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Immuno-

globuline  

Gamma : 

 IgG  

-DISC       بـ  الطفل المصابعند  ( ب)الشكل Xالسليمالطفل عند  ( أ)الشكل 

 
 (L) مقدرة في اللتر LT و التائيةLBعدد الخلايا اللمفاوية البائية 

LB/L LT/L 

الطفل السليم 

x   107  0.1قبل الحقن 
 1.5   x  107

 

x   107   0.4بعد الحقن 
 3   x  107

 

 الطفل المصاب

 DISC-Xبـ

x  107  0.1قبل الحقن 
 00 

x  107  0.1بعد الحقن 
 00 

(ج)الشكل

()الوثيقة 

.) للوثيقةباستغلالكDISC-X فرضية تفسر بها القصور المناعي خلال الإصابة بمرض   اقترح   )

 :الثانيالجزء

 و ()تين  لك الوثيقتُقَدَّم-DISCللتأكد من صحة الفرضية المقترحة ، و التعرف على إحدى التقنيات المطورة لعلاج الإصابة بـ

 الإنشائية الخلايا  (اكتساب خصائص بنيوية جديدة)  عن تمايز  الخلايا تشكل إحدى خطوات تمثل ( )الوثيقة 

 ،DISC-Xـ في النقي الأحمر للعظام  في الحالة الطبيعية و حالة الإصابة  بمرض (الجذعية )

 

 هخلل يمس بروتيناتنتيجة  في بعض الحالات  يعجزالجهاز المناعي التصدي لمختلف أنواع المستضدات ، إلا أنه قد يستطيع 

، DISC-X يدعىحادالذين يعانون من قصور مناعي  وراثي أطفال الفقاعة المتخصصة  في الدفاع عن الذات ، مثل حالة

 :تُقَدَّم الدراسة التاليةو يعيشون في غرف بلاستيكية جد معقمة ، للكشف عن  أحد أسباب هذا القصور المناعي 

 :الجزء الأول
 في الدم لطفلين  الأجسام المضادةكميةتم  بتقنيات خاصة معايرة DISC-Xـ     بلتشخيص الحالة المرضية للأطفال المصابين 

 

 .( )الوثيقة من  (ب) و (أ)ين نحنيي الشكلبم النتائج  ممثلة قبل ولادتهما  ، الأشهر الأخيرة  ، ابتداء منأحدهما  سليم و الآخر مصاب

 يوم من حقنهما تطور عدد الخلايا اللمفاوية  عند الطفلين قبل و بعد   () من الوثيقة ( ج)كما يوضح الشكل

. بالأناتوكسين الكزاز 
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 ()الوثيقة 

 

 
 (أ)الشكل (ب)الشكل

 ()الوثيقة 

 باستغلالك DISC-Xأهمية العلاج الوراثي الموجه ضد الإصابة بـمبرزا على صحة الفرضية المقترحة سابقا ،   صادق        

( .)و  ()للوثيقتين

مقارنة بالطفل السليم ، بناء على ما   DISC-X بمخطط أصل القصور المناعي عند الطفل المصاب بمرض وضح      :الثالثالجزء 

  .سبق و مكتسباتك 

،-DISC مبدأ العلاج الوراثي الموجه ضد مرض ـ( )من الوثيقة (أ)بينما  يوضح الشكل  

مستخلصة من الطحال  مناعية   بهما خلايا  و  وسطين تقدير نسبة الكروم المشع المتحررة فيفيمثل نتائج  (ب)أما الشكل 

DISCرض ـلطفل مصاب بم -

  قبل و  بعد  إخضاعه  للعلاج الوراثي على الترتيب ، مع خلايا  من نفس عضويته مصابة و 

موسومة بالكروم المشع 

 

  .عبر الغشاء إلا بنسبة حوالي   الذي يتثبت على البروتينات الهيولية للخلايا و لا ينتشر
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تقدم . الزراعة تتطلب بعض من الحالات الدرضية زراعة الأعضاء، لكن في كثير من الحالات يلزم تقديم علاج مثبط لدناعة الشخص الدتلقي عند عملية
. الدثبط للمناعةTacrolimus  دواءىذه الدراسة تأثيرات 

:  الجزء الأول
 لددة أسبوعين وأخرى تبقى شاىدة، نتائج تقدير متوسط عدد Tacrolimusتم زرع طعوم لقرود الدكاك، حيث تُحقن بعضها يوميًا بدواء : تجربة

 (.1 )الوثيقةفي العقد اللمفاوية والطحال المحصل عليها ممثلة في  LTcو LThالخلايا 

 
( 1)الوثيقة 

 (.1) بإستغلالك لدعطيات الوثيقة Tacrolimus طريقة تأثير دواء تحدد من خلالذما فرضيتين قترحإ -
:  الجزء الثاني

الذي  51Cr ووسمها بالكروم الدشع Aستخلاص خلايا الطعم من فأر معطي من سلالة إتم  لذدف التحقق من صِحة إحدى الفرضيتين الدقتًحتين
خلايا الطعم الدوسومة في أوساط زرع ملائمة ثم يُضاف إليها خلايا مناعية مستخلصة من فأر مستقبل من السلالة  يُُرَرْ في الوسط عند تخريبها، تُوضع

B،  ىاشروط التجربة ونتائج (2)الوثيقة يمثل جدول. 

 
( 2)الوثيقة 

 
 
 

  د30 سا و04 :
 

  د30 سا و04 :                                                                              المدة
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 .على ذلك Tacrolimusوتأثير دواء  LT4وضح آلية تنشيط الخلايا فت (3) الوثيقة بينما

 
( 3)الوثيقة 

 .الفرضيتين الدقتًحتين  على صِحة إحدىمُصادقاً( 3)و (2)لك للوثيقتين  وذلك بإستغلاTacrolimusلية تأثير دواء آ شرحإ -
 : الجزء الثالث

 لعلاج مُشكل رفض الطعوم مُستعينًا بنتائج Tacrolimusتفسيرياً للتغيّرات التي تطرأ على الإستجابة الدناعية النوعية إثر تناول دواء  مخططاً أنجز -
 .ىذه الدراسة ومكتسباتك

 
 
 
 
 
 

 
 

  د30 سا و04 :                                                                              المدة
 

  د30 سا و04 :                                                                              المدة

 

اتيجية تستخدمها  العديد من الكائنات الحية المسببة للأمراض والأورام للتهرب من استجابة   التهرب المناعي  عبارة عن اسب 
وس الورم  طرق الوقايةو آليات التهرب من الجهاز المناعي المناعية للمضيف ،  لتعرف على بعض  منها  ندرس كمثال فبر

  HPVالحليمي 
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2 
 

  :  الجزء الأول
وس الورم الحليمي  ة )خلايا الإنشائية( حيث ينفذ اليها عن طريق الجروح ،   HPVيصيب فبر خلايا الطبقة القاعدية لظهارة البشر

وسات   ي به نوعير  من المورثات مورثات  ADNيمتلك هذا النوع من الفبر
وتينات   Eحلف  ي بداية العدوى)الإصابة(    Eتشفر لبر

ف 
وس وهي بروتينات الغلاف   L مسؤولة عن بروتينات Lومورثات  ي المرحلة النهائية من دورة حياة الفبر

ي يتم تعببر عنها ف 
والت 

وس  ي للفبر  الخارجر
وس )  1تمثل الوثيقة  ي منطقة مجروحة HPVالشكل )أ( تطور العدوى بفبر

 (عندما يلامس جلد الإنسان ف 
وس   بينما يمثل الشكل )ب( من نفس الوثيقة رسم تخطيطي  لمراحل  للاستجابة  HPVمناعية  الخلطية ضد فبر

 
 الشكل )أ(

 
 الشكل )ب(  

 ( 1الوثيقة )

خلية عارضة  

 للمستضد 

Bilou_PC
New Stamp_9

Bilou_PC
New Stamp_15



2 

 

 الجزء الاول: 

 (. (1 وثيقةال( من أالشكل ) على الحصول من EBV ب مصاب شخص دم في المضادة الأجسام كمية تطور تتبع مكن

 (.1انجاز الشكل )ب( والشكل )ج( من الوثيقة ) من مكن B تتبع نشاط الفيروس داخل الخلايا اللمفاوية

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 (.1باستغلال الوثيقة ) سنوات لعدة الجسم في الفيروس هذا ضد الموجهة المضادة الأجسام بقاء سبب بين-     

 

EBNA و VCA  لفيروس تنتمي ببتيدات EBV

 

 

الشكل )أ(

 

الشكل )ج( 

 

 فيروس نشط

في ظروف خاصة من 

 حياة الفرد

1

 

 
 وهو ، العالم سكان من %90 يصيب الذي EBV فيروس ضد الموجهة المناعية الاستجابة مظاهر بعض اسةلدر   

 : الدراسة التالية نقترح ،ويبقى في الجسم B اللمفاويات نوعيا يستهدف
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 ء الثاني:الجز

 أخذت T و B لمفاويات زرع في جسم الفرد المصاب تم  EBVفي دراسة مكملة بهدف معرفة سبب بقاء فيروس     

، الشكل )أ( من  ملائمة زرع أوساط في آخر، بفيروس أو EBV ب مصابين أو سليمين )متوافقين نسيجيا(  أشخاص من

 .عليها حصلالم والنتائج التجريبية الظروفيلخص   (2)  الوثيقة

 الممثلتين الصورتين على الحصول من 1 بالوسط المتواجدة للخلايا الإلكتروني بالمجهر الملاحظة مكنت

 (.2) الوثيقةالشكل )ب( من ب

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 .(2في جسم الفرد المصاب  باستغلال الوثيقة )لسنوات   EBV فيروس  وضح سبب بقاء-

 

  

(بالشكل )  

(أالشكل )  

(2الوثيقة )  
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مراقب، ظهورها يحفز العضوية على الرد المناعي  الورم السرطاني خلايا غير عادية تتكاثر بشكل سريع غير 

 بشكل متخصص و قد تفشل في تخريبها.

 الجزء الأول  

 (. 1لتحديد آلية مكافحة الخلايا السرطانية نقترح عليك التجارب الممثلة في الوثيقة ) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

)  دحدّ  - ثيقة  لو ا استغلال  السرطانية ب  (. 1آلية تدخُل العضوية في مكافحة الخلايا 

 الجزء الثاني  

قد   CMHتعرض الخلايا السرطانية على أغشياتها مستضدات سرطانية رفقة   استجابة مناعية  مما يحفزّ ضدها 

( الوثيقة  تكاثرها،  يستمر  بذلك  إقصائها و  تجنب2تعجز عن  كيفية  )أ(  تمثل في شكلها  الخلايا   (  القضاء على 

 عدم إقصاء الخلايا السرطانية. العارضة في الحالة الطبيعية و 

لمساعدة الجهاز المناعي على إقصاء الخلايا السرطانية تستعمل عدة طرق علاجية منها المزاوجة بين العلاج   

يرات النسبة المئوية  ( التي تمثل تغ2الكيميائي و العلاج المناعي كما هو موضح في الشكل )ب( من الوثيقة )

 للأشخاص المصابين بسرطان جلدي بعد نوعي المعالجة.
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 (. 2كيف يمكن للخلايا السرطانية أن تفلت من التخريب انطلاقا من معطيات الشكل )أ( من الوثيقة )  بيّن -1

 ( و معلوماتك.2تساهم المزاوجة بين أنواع العلاج في نجاعته، معتمدا على الوثيقة )كيف اشرح  -2

  ءقصاإ على درةلقا لھا قةدلا عالیة  تینیةرو ب  تیئاز ج  ود ج وب طتبری   لمناعيا زللجھا یفي وظ لا ص لتخصا -
   عنھا  ینتج  ضةرمم ل مواع تسببه ،  لمناعي ا زلجھاا في  لخل  دثیح   تلحالاا ضبع   في ن لك،  دلمستضا

 .  رةیطخ راضمأ

.(  Mycobacterium  tuberculosis) السل یار ببكتی  لإصابةا نع ینتج   درنا رض م لسليا للمفاصا إلتھاب -

  ا. عية موجھة ضد الخلایا المصابة بھو ن   LTCبإنتاج خلایاذه البكتيریا  ه یواجه  لمناعيا زلجھاامع العلم أن 

:  لأتیةا سةدرالا رحنقت  ليسلا للمفاصا  إلتھابمرض  وث دبھدف التعرف على كيفية ح  -

 الجزء الأول :  -

 : ث حی  لسليا للمفاصا بلتھاإ رضبم   نمصابی  صشخاأ على تی رج ا سةدرا نتائج ل تمث   (1)  ثیقةو لا
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1  2  3  4 5 6 7 
0 

50  

100 

 الغضروف 

(%) 

 ( الأشهر)الزمن  

  بلتھاإ رضلم لمسببةا یاربكتی لل ضةرلمما درةلقا مابھ  رتفس تين ضیرف دمق  ( 1)ثيقة ولشكلي البإستغلالك  -

 . لسليا للمفاصا

 : الثانيالجزء 

  (2) ثیقة و لا  لشكاأ في  ضحةو م  نتائجھا  CMH سنف  لھا (Bو    A)  رانلفئ ا نم  عةو مجم  على سةدرا تی رج أ

 :  ث حی 
 

 . (یا السلبكتير نفس البكتيریا )یت على فئران قابلة للإصابة بأجر  بة رلتج  یبیة رتج  نتائج   لیمث:  (أ) للشكا

 .  بمصا  رلفأ فيرو غض  نسیج نم  ذتخ أ نيرو لإلكت ا ر بالمجھ ورةلص يطیطتخ  مس: ر(ب) للشكا

 :   ( ج) للشكا

 ( . 1) ثیقة و لا  فيسابقا  ضحة و لما للسا یاربكتی  دلببتی  لأمینیةا ض لأحماا لتسلس  لیمث -

 .   ماظلعا لمفاص  روفغض  خلایا  حطس  على (  ( P ذاتلا داتلبییتی  لأمینیةا ضلأحماا لتسلس -

 .  بمصا صشخ  نم ذتخ أالكبيرة  لبالعةا لخلایاا ن م نة عی  على  یارلبكتی ا ر تأثی   ضحو ی:  (أ) للشكا
  صشخ   د عن  للمفاصا وى مست  في د ج والمت ا فيو رلغضا لنسیجا نسبة  طور ت   لیمثبياني منحنى  :   ( ب) للشكا

 . السل یار ببكتی  أصيب
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  .  مةدلمقا اتضی رلفا مدى صحة  على  دق صا (2) ثیقة و لا تیاط مع ك ستغلالإب   - 1   

  :  (2)و (1) نثیقتی ولا في مةدلمقا ت یاط لمعا خلال من   – 2

 . لسليا للمفاصا بلتھاإ رضمحدوث   لىإ ببكتيریا السلالإصابة  ؤديت وضح كيف    
 

 الشكل ) أ ( 

 ( جالشكل )  ( بالشكل )

2الوثيقة   

 للخلايا الغضروفية( p )   ببتيدات الذات

كتيري ببتيدال لب  ا

يريا السل حقن بكت   LTCنقل اللمفويات  

ظهور أعراض  

  24ض بعد المر 

 ساعة 
A)  فأر مصاب (A)  فأر B)  فأر ( ) 

  خلية لمفاوية 

LTC 
مخربةخلية   غضروفية 

Thr – Phe – Gly – Val – Ala – Leu – Glu – Leu - Thr 

Thr – Phe – Gly – Val – Ala – Leu – Glu – Leu - Gln 

إحدى
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كل ،  SIDAفي فقدان المناعة المكتسبة  بعد بضعة سنوات من الإصابة الإنسان و يتسببVIHالـ يصيب فيروس 

 المحاولات و الأبحاث المتعلقة بإنتاج لقاح فعال ضد الفيروس باءت بالفشل .

 الجزء الأول :

و يمكن أن نجد عند نفس الشخص الحامل للفيروس سلالات  CD4الخلايا التي تمتلك مؤشر  VIHيستهدف الـ 

  و بعض الخصائص المميزة له .  VIHبنية الـ  01تمثل الوثيقة مختلفة منه .  

 

 

 
وذلك باستغلال منهجي لمعطيات الوثيقة  ةالمطروحةالمشكلعلى العضوية مبرزا VIHآلية تأثير فيروس الـ بين .1

 . ومعلوماتك 

 . VIH المتعلقة بخصائص الـ  بالاعتماد على المعطياتوذلك المشكلة العلمية  فرضيتين تجيب  بهما على  اقترح .2

 الجزء الثاني :

المصادقة على صحة إحدى الفرضيتين نقدم لك المعطيات التجريبية  و ابة على المشكلة العلمية المطروحة لغرض الإج

 التالية : 

تم حقن لقاحات مختلفة المكونات عند قردة الشامبانزي ، ثم استخلاص المصل و اختبار فعالية الأجسام المضادة  .أ

صل عليها موضحة في جدول ح. النتائج الم VIHالمتشكلة عند هذه القردة في وجود سلالات مختلفة من فيروس الـ 

 . 02الوثيقة 

01الوثيقة   

 غشاء

  bac 2008 Pondichéryالمصدر :
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 : فعالية الأجسام المضادة الناتجة الاختبارنتائج  مكونات اللقاح

 gp120البروتين 

 

 . غياب الاستجابة المناعية الفعالة

زيادة فعاليتها ضد عدد كبير من  ارتفاع الاستجابة المناعية و . شديدة التغير V3بدون القطعة   gp120البروتين 
 . VIHسلالات الـ 

 

 . 4LTستهداف الخلية المضيفة واgp120البروتين بين علاقةالرسومات تخطيطية توضح  03تمثل الوثيقة  .ب

 التمثيل التخطيطي للجزيئات LT4على الخلية  gp 120تثبيت البروتين 
 

 
 

 يتضمن gp 120موقع التثبيت في مستوى 

 VIHالـ فيروستتابع بيبتيدي ثابت في سلالات 

 المختلفة .

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
بالنسبة  gp 120في مستوى موقع التثبيت 

شديد  V3يكون محاطا بجزء للفيروس الحر 

 لآخر . VIHالتغير من فيروس 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
موقع يكون الارتباطل خلال وقت قصير جدا قب

غير محاط  gp 120في مستوى التثبيت 

 . V3بالجزء

 
 
 
 
 
 
 
  
 
 

 

 

من مقاومة الآليات المناعية للعضوية  VIHالخصائص الـتي تمكن الـ   03و  02باستغلال معطيات الوثيقتين  وضح .1

 مصادقا على إحدى الفرضيتين المقترحتين .
 الجزء الثالث : 

 انطلاقا من المعلومات التي توصلت إليها.الجملة المكتوبة بخط غليظ في مقدمة التمرين اشرح 

 

 

 

 

02الوثيقة   

الوثيقة 

 

 

بينت العديد من الدراسات حول الاضطرابات التي تصيب الجهاز المناعي انه ناتج عن خلل  

يث تكتب ح تحديد السبب بدقةيجب  ةولوصف علاجات مناسب لجزيئات بروتينية متخصصة وظيفياوظيفي 

 على علبة جميع الادوية . يجب استشارة الطبيب قبل تناول الدواءالعبارة : 
  ؟هل حتما يجب استشارة الطبيب قبل تناول الادوية المتعلقة بعلاجات تخص اظطرابات الجهاز المناعي ف 

 

 لمعرفة مدى فعالية هذه العبارة نقترح الدراسة التالية
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 الأشخاصعند صابةنسبة تخريب الخلايا الم :الشكل)أ(حيث يبين ( 0النتائج المحصل عليها ممثلة في الوثيقة)

(A)،(B)،(C).  :)ذالكفي  البروتينات المتخصصةبعض  تدخلو للاذاتتصدي العضوية الية الشكل)ب .  
 

 

 

 

 

 

 

 

 : التعليمة

 ( Bشخص )اللدى  وليةالأ نقص المناعةل فرضياتثلاثة اقترح  

 باستغلال  2نمط المصاب ب( Cشخص )الو0مصاب بالنمط

 ؟(0معطيات الوثيقة)

 لعلاج امراض نقص المناعة يلجأ الأطباء الى الجزء الثاني:

 من بينها الطرق اختيار طرق علاجية حسب نوع الاظطراب  

 (.2الوثيقة)ي جدول الموضحة ف

 

 

  10الطريقة 

 (IL2) 2حقن متكرر للانترلوكين

 
 

 

 
 

 
 12الطريقة

يتكون الغلوبولين المناعي من بروتينات الأجسام المضادة اللازمة :لمعالجة بالغلوبولين المناعيا

و أ من خلال الوريد للجهاز المناعي لمحاربة حالات العدوى. فيمكن حقنها سواء عبر قنية الوريد

الغرز تحت الجلد )التسريب تحت الجلد(. تستلزم المعالجة من خلال الوريد تكرارها كل بضعة 
ًّا لجلد مرة أو مرتين أسبوعي ا لحقن تحت  ا ء  ا إجر ا يتعينّ   .أسابيع، بينم

 

 
 13الطريقة 

ا يمنحه  :زراعة الخلايا الجذعية اعة، م لذي يعاني نقص المن ا ة للشخص  ا جذعية طبيعي تنُقل خلاي

ا يمكن الحصول نظ ة من نخاع العظم، كم لجذعي ا ا لخلاي ا ًّا يعمل بشكلٍ طبيعي. يمكن سحب  امًا مناعي

لسري(. ا لحبل  ا شيمة عند الولادة )عبر التبرع بدم 
َ

لم ا ا من   عليه
ين أو أحد الأقارب من  ع بالخلايا الجذعية، وعادةً ما يكون أحد الوالد

ِّ

لمتبرّ يجب أن يكون لدى ا
جة مطابقة من الناحية البيولوجية لأنسجة الشخص الذي يعاني نقص المناعة الدرجة الأولى، أنس

 الأولي. 

 

 10الطريقة 

يتضمن هذا النوع من العلاج أخذ خلايا جذعية من المصاب بنقص المناعة الأولي،  :لعلاج الجينيا

ا لال الوريوتصحيح الجين في الخلايا ثم إعادة الخلايا الجذعية بعد تصحيحها إليه بحقنها من خ ً د. حالي
د قليل فقط من حالات نقص المناعة الأولي  ةيسُتخدم هذا الإجراء العلاجي في علاج عد

 

 
 LT CD4 

CD4 

 

HLAⅡ 

CPA  

 

 

 تكبيرالجزء 

 الجزءتكبير المؤطر

  المؤطر 

  (بالشكل)

 
  (أالشكل)

 

 

IL2 

 IL2مستقبل 

 (2الوثيقة)

 (0الوثيقة)

المناعة  بنقص نمصابي ين شخص و (A)شخص طبيعيحول اجرى فريق من الباحثون دراسة  الجزء الأول:

 .2نمط المصاب ب (C)، وشخص 0نمطلامصاب ب (B)شخص  الأولية
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ب( الشكل)و الشكل)أ(نقترح سلسلة التجارب المبينة في  لمعرفة مدى صحة الفرضيات السابقة  -

 .(13للوثيقة)
 مَفلورة وأخرى  HLAⅡضَد الأخضربَ  مَفلورة مَضادة أَجسام تحَضير خَاصة بتَقنيات امكن: 10التجربة

لَأجسام هَذه فت  يضِّ  أَ  IL2ضد مستقبل بَالأحمر دة ا  )ب(وَ  ) أ( لوَسطين الَمضا

  .0بالنمطمصاب  (B)شخص مستخلصة من  بعد الإصابة الفيروسيةوبالعات خلايا لمفاوية به  :)أ(الوسط 

 .2نمط بالمصاب  (C) لصة من الشخصمستخ بعد الإصابة الفيروسية وبالعاتخلايا لمفاوية به :)ب(الوسط
.متابعة تطور الفلورة موضحة في جدول الشكل)أ(

 

LT8متابعة عدد الشكل)ب(:  .(A(،)B(،)C) الأشخاص IL2في الطحال بعد حقن   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

علاجا  ثم اقترح، (3)و( 2)الوثيقتين باستغلال معطيات المقترحة الفرضياتمدى صحة ناقش : التعليمة

 ؟عن المشكل العلمي المطروح في بداية التمرينمجيبا  (C)الشخص وحالة (B)مناسبا لحالة الشخص 

( Bتوضح به حالة الشخص ) ومعلوماتك مما توصلت اليه من هذه الدراسة انجز مخطط الجزء الثالث:

   ؟والبكتيريةالفيروسية  للإصاباتالتعرض حالة في  (C)والشخص

 

  

 

 النتائج 
 خضراءوجود الفلورة 
 في الوسط

 خضراءوجود الفلورة 
 الخلاياعلى سطح غشاء ا

الفلورة وجود 
 الوسطفي  راءحم

 حمراءالفلورة وجود 
 الخلايا سطح غشاءعلى 

 الوسط )أ(
----- +++++ +++++ ----- 

 +++++ ----- ----- ++++++ )ب(الوسط

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 الشكل)أ(

 الشكل)ب(

 (3الوثيقة)

 وجود الفلورة  +++++

 -----غياب الفلورة    
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 :ينقل بالبعوض  بين العضويات ، ونجد    DENVمرض  يسببه فيروس  حمى الضنك  :  لجزء  لأول

 .DENVحمى الضنك الخفيفة  إثر التماس الأول للفيروس  **

 .DENVو تدعى حمى الضنك النزفية تسبب  الوفاة إثر التماس الثاني لنفس الفيروس   حمى الضنك الشديدة** 

 .داخل الخلية المستهدفة  DENVدورة حياة  فيروس  (  1) تبين  الوثيقة  

 : DENVتدخلة  ضد فيروس  الأجسام المضادة   الم(  2)وتوضح الوثيقة  

 ( .ب)و  إثر التماس الثاني  الشكل (       أ)الشكل ) إثر التماس الأول                          
      DENV                    

E

M

ARN
prM

C
     

      

      

22 11

     

     

prM
               

              

                      : 

          LB  
             

                    1010

   
   

   
  

      ARN  

         
77

              

        

     
   

66

                

             

            

       

              

H   ATPase +

55

4433

88              

               

99
            Furin                

  prM            M 

 

 (.1)الوثيقة 

 

IgG 

 

 

IgM 

 ( أ)الشكل  (ب)الشكل 

 (2)الوثيقة 

 .داخل الخلية المضيفة  DENVالفيروس دورة حياة  صف -1

التمرین 9
، إلا أنه توجد  الأجسام المضادة هي عناصر حاسمة في نظام الدفاع ضد الكائنات الحية الدقيقة المسببة للأمراض 

استثناءات حيث يمكنها تعزيز العدوى داخل العضوية ، وهذا ما يؤدي الى ظهور أعراض خطيرة تسبب الموت . 

لمعرفة أسباب هذا الإختلال تقترح الدراسة التالية : 
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هذه  مبرزا أنواع،   الطبيعة الكيميائية ، البنية ، المصدر  و الدور: من حيث   IgGو   IgMبنية  قارن بين -2

 . DENVالأجسام المضادة المتدخلة ضد فيروس 
داخل العضوية اثر الاصابة تُقدم   DENVلفهم تدخل الأجسام المضادة  في تعزيز العدوى بفيروس    : لجزء   ثاني 

 

  .( 3)الوثيقة 

وظهور حمى الضنك   DENVتدخل الأجسام المضادة في تعزيز العدوى بفيروس  إشرح(  3)للوثيقة  باستغلالك 

 .  DENVضد فيروس  اقترح طرق علاجيةالنزفية  ، ثم 

 

                     FC
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                 M 

               

        )IgG ( -     DENV
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 ( .3)الوثيقة 
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، منذ ظهوره مطلع الثمانينات تحديا كبيرا للعلماء و مخابر   SIDAالمسبب لداء  فقدان المناعة المكتس بة  VIHيشكل فيروس

 صناعة ال دوية ، من أ جل تطوير أ دوية و علاج لفيروس تس تهدف دورة حياته و مراحل تطوره داخل الخلايا . 

 ية : نقترح الدراسة التال  SIDA لتحديد المس تويات المختلفة لتأ ثير أ دوية

 الجزء ال ول : 

تمكن فريق من الباحثين من دراسة فاعلية بروتوكول علاجي يشمل ثلاثة أ دوية لداء الس يدا ، من خلال متابعة تطور عدد  

( ، في حين يمثل الشكل   1و الشحنة الفيروس ية خلال فترة العلاج . النتائج ممثلة في الشكل ) أ ( من الوثيقة )   4LTالخلايا

 و مراحل تطوره داخل الخلايا المس تهدفة .  VIH ( رسما تخطيطيا لدورة حياة فيروس 1) ب ( من الوثيقة ) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

باس تغلالك   SIDAدفها علاجات داء نقص المناعة المكتس بة فرضيات تحدد من خلالها المراحل التي تس ته اقترح  -1

 لمعطيات الشكلين ) أ ( و ) ب(. 

 الجزء الثاني : 

، ت اجرا ء مجموعة من  SIDAقصد البحث عن طرق لتحديد المراحل التي تس تهدفها علاجات داء نقص المناعة المكتس بة 

 ( الشروط التجريبية و نتائجها . 2الوثيقة ) التجارب في أ ربعة أ وساط حيوية ، يمثل الجدول الموضح في 

و ه دواء   SIDA( أ ليات عمل ثلاث علاجات داء نقص المناعة المكتس بة 3في حين تمثل أ شكال الوثيقة ) 

Azidothimidine     (AZT دواء   )Maraviroc      دواءSaquinavir    . 
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( 2الوثيقة )  

Bilou_PC
New Stamp_15



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

بما يسمح بالمصادقة على الفرضيات السابقة     SIDAمس توى تأ ثير علاجات داء نقص المناعة المكتس بة   وضح -2

 (.3باس تغلال معطيات الوثيقة ) 

 الجزء الثالث : 

و مراحل تطوره داخل الخلايا بين في نص علمي   VIHمن خلال ما س بق و معلوماتك حول دورة حياة فيروس

 .    SIDAالمس تويات المختلفة لتأ ثير مختلف علاجات داء نقص المناعة المكتس بة  

 

       
هو أحد أنواع سرطان الدم ونخاع العظم؛ أي النسيج الإسفنجي الموجود داخل العظام والمسؤول ( (Leucémieمرض ابيضاض الدم 

ينتج عن تطور عشوائي وتكاثر سريع للمفاويات )كريات الدم البيضاء( ورغم اثارة استجابة مناعة ضدها لكنها  عن إنتاج خلايا الدم البيضاء.

 لمناعي تفلت من الجهاز ا

 لفهم كيفية افلات هذه الخلايا السرطانية من الجهاز المناعي نقدم الدراسة التالية:        

     
الجزء الأول:

 

J558استخدم الباحثون في هذا المجال نموذجا حيوانيا مصابا بنفس المرض حيث تم حقن خلايا ورمية معدلة تدعى ب       
-

B7 من  مأخوذة

 الزرع.( تمثل الخطوات التجريبية والنتائج المحصل عليها بعد 2الوثيقة ) السلالة،من نفس  S1 فأرفي عضوية الفأر المصاب 
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 ومقاومتها للجهاز المناعي  REB7( اقترح فرضيتين لتفسر بهما سبب افلات الخلايا الورمية 2تغلالك للوثيقة )اسب -  

 الجزء الثاني:

 للتحقق من صحة الفرضيات المقترحة نعرض عليك الدراسات التالية:  

ضد البيبتيد المستضدي للخلايا الورمية  بالأحمروأخرى مفلورة  CMH Iتم بتقنيات خاصة تحضير اجسام مضادة مفلورة ضد ال  التجربة:

 أضيفت هذه الاجسام المضادة المصنعة للوسطين )ا( و)ب( بحيث: ،P1Aوالذي يدعى 

  (J558-B7): به خلايا ورمية اخذت من ورم حديث الوسط أ-                

 (REB7به خلايا ورمية من مرحلة متقدمة ) ب:الوسط  -                

والخلايا الورمية  LTcاما الشكل )د( من نفس الوثيقة فيمثل العلاقة بين الخلايا  (3الوثيقة )من  الشكل )ج(متابعة نتائج الفلورة ممثلة في 

J558-B7 وREB7 

 

 وضح سبب افلات الخلايا الورمية -

REB7  من الجهاز المناعي ومقاومتها له 

 مع مراقبة صحة الفرضيتين المقترحتين 

 سابقا 

 قدم مقترحا لاقصاء الخلايا الورمية  -

 المدروسة في حالة الكشف المبكر لها 

 الجزء الثالث:

 في مخطط تحصيلي بين مراحل الاستجابة 

  J558-B7المناعية ضد الخلايا الورمية 

 مستعينا بنتائج هذه الدراسات  REB7و

 ومكتسباتك 

 

  

2/2 

 -2-الوثيقة 

 (.الوثيقة )

 الشكل ج

 الشكل د
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الخلايا المناعية دوما في محاربة مختلف أنواع السرطانات إلا أن اختلاف طبيعة الأورام السرطانية قد يعرقل تتدخل 

 أحيانا عمل هذه الخلايا المناعية.

 الجزء الأول:

  :( حيث 1لفهم أسباب فشل الخلايا المناعية في التصدي لبعض الأورام السرطانية  نقترح معطيات الوثيقة ) 

 مع خلية سرطانية غير مقاومة وأخرى مقاومة. LTcالشكل ) أ ( رسم تخطيطي لعلاقة  

  مع خلايا من ورم سرطاني عادي واخر صلب. LTcاما الشكل ) ب ( فيوضح نتائج حضن خلايا 

  

 (ب)الشكل  (أ)الشكل 
 (1)الوثيقة 

 

   .(1)فشل الاستجابة المناعية النوعية في القضاء على بعض الأورام السرطانية، باستغلالك لمعطيات الوثيقة  برر -

 الجزء الثاني:

لعلاج هذه الأورام السرطانية التي يفشل الجهاز المناعي في التصدي لها تم اعتماد تقنيات مخبرية حديثة ، الشكل ) أ ( من 

يوضح العلاج المناعي للأورام السرطانية المقاومة باستعمال الأجسام المضادة المصنعة مخبريا ثنائية ( 2)الوثيقة 

)جسيمات نانو مغناطيسية( القابلة للجذب  DBMNالتخصص, أما الشكل )ب( فيوضح العلاج باستعمال جسيمات 

 .ضد الأورام السرطانية الصلبة هةو الموج المغناطيسي

TCR 

HLA1- بيبتيد مستضدي 

 برفورين

خلية 

 سرطانية

LTc تخريب 

خلية سرطانية 

 مقاومة     

LTc 

 ورم صلب

 )خالي من السوائل(
 

تخريب الخلايا 

 السرطانية

 
 

 عدم إختراق

 

LTc 

LTc 
ورم 

 عادي
 

 تكبير

التمرین 12

Bilou_PC
New Stamp_9

Bilou_PC
New Stamp_15



 

 

 

  (أ)الشكل 

 

 (ب)الشكل 

  (2)الوثيقة 

هذه العلاجات في القضاء على الأورام السرطانية التي قد يفشل الجهاز المناعي في التصدي  مدى فعاليةوضح  - 

  .(2)لها, باستغلالك لمعطيات الوثيقة 

 تنشيط

1المرحلة   

LTc DBMN 

LTc 

DBMN 2 المرحلة  

3 المرحلة  

4 المرحلة  

 برفورين

 تحلل الورم

 ورم صلب

  مخبريا صنعجسم مضاد م

LTc 

 خلية سرطانية

 مقاومة

محدد 

 سرطاني

 بروتين غشائي

 برفورين
  تحلل

LTc 

 تكبير
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المناعي الحفاظ على سلامة العضوية باستخدام عدة أصناف خلوية و بروتينات على درجة عالية يضمن الجهاز 
 HAPs (hydrocarburesيمكن أن تتأثر تفاعلات المناعة النوعية بالملوثات البيئية مثل مادة  من التخصص.

aromatiques polycycliques،) .مما قد ينجم عنه مشاكل صحية متعددة  
 المساعدة مستويات التأثير المختلفة للمواد السابقة بناء على دراسات تجريبية أجريت على حيوانات. تبرز الوثيقة

 

 الوثيقة المساعدة
( على أداء الجهاز المناعي و العواقب المحتملة على صحة الإنسان اعتمادا HAPsتأثير التعرض للملوثات ) اشرح -

 المساعدة.على المعلومات التي تقدمها الوثيقة 
 هيكلة الإجابة ) مقدمة، عرض، خاتمة (. ملاحظة:
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. ٖعىن اتدّاش المٍاع٘ في اتذالٛ الطبٗعٗٛ عمٜ اقصاٞ  المطتضدات  بتدخن  عٍاصس وٍاعٗٛ خمٕٖٛ ٔ دص٠ٖٗٛ فاعمٛ   

ٖتعمل ٌػاط ِرٓ اتدص٠ٖات  بٕدٕد  عٍاصس وعدٌٗٛ ٔظٗفٗٛ سٗح تصد عٍد الأفساد المطٍين تسادعا في فعالٗٛ اتدّاش المٍاع٘  بطبب سدٔخ خمن 

 .بّرٓ   العلاقٛ

:قصد وعسفٛ ضبب تسادع  فعالٗٛ اتدّاش المٍاع٘ عٍد المطٍين تكدً الدزاضٛ التالٗٛ  

.العلاقٛ الٕظٗفٗٛ  بين اترلاٖا المٍاعٗٛ خلاه الإضتذابٛ المٍاعٗٛ الٍٕعٗٛ (1)   تمجن الٕثٗكٛ   :الجزء الأوي  

 ٛالعلاقٛ بين عىس الف٠ات ٔتسكٗص الصٌك في وصن الدً لمجىٕعٛ وَ الركٕز  (2)   تمجن الٕثٗك.  

 

 (1)الٕثٗكٛ 

 

 (2)الٕثٗكٛ 

 ( .2)ٔ ( 1) لمٕثٗكتين باستغلاهم المػكن العمى٘ ثي اقترح فسضٗٛ تذمْ  ، حدد    -
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:الجزء اهجاني  :     لمتأكد وَ صشٛ الفسضٗٛ  تكدً الدزاضات التالٗٛ  

وَ  (1)أدسٖت عمٜ تزىٕعٛ وَ الأفساد تشتمف٘ الأعىاز  ، وعطٗات الدزاضٛ  ٌٔتاٟذّا وٕضشٛ ظدٔه الػكن :    الدزاضٛ الأٔلى 

 ( .3)الٕثٗكٛ 

تم إدساٞ الفشص المجّسٙ ترمٗٛ لمفأٖٛ تاٟٗٛ أثٍاٞ اضتذابتّا لمحفص العدٔٝ لفسد وطَ وَ الف٠ٛ الجاٌٗٛ سطب :    الدزاضٛ الجاٌٗٛ  

 ( .3)وَ ٌفظ الٕثٗكٛ   (2)، السضي التدطٗط٘    وٕضح  بالػكن   (1)وعطٗات الػكن 

تمجن زسما تخطٗطٗا ٖٕضح  أِىٗٛ  ٔصف المكىن الػراٟ٘ وتعدد الفٗتاوٍٗات بْ وعدُ الصٌك  لمىسضٜ بعد  :  (4)  أوا الٕثٗكٛ 

  . SARS-COV2إصابتّي   بفيرٔع 

                      عىس ف٠ات الأفساد

 

 وعطٗات الدزاضٛ

 المطٍين :  2الف٠ٛ  الػباب : 1الف٠ٛ 

 المطٍين  المعاتدين  : 3الف٠ٛ 

تم   تٍأه لمدٚ ثلاثٛ أغّس وكىن غراٟ٘ وتعدد  )

  .( وَ الصٌك  𝜇𝑔 30الفٗتاوٍٗات  يحتٕٙ عمٜ   

  ٌطبٛ الصٌك بمصن دً الأفساد
  µg/dl 110 – 65:  المعده الطبٗع٘  

  وتػير سطب عىس الفسد 

 طبٗعٗٛ
90 𝜇𝑔/𝑑𝑙  

 ضعٗفٛ

< 60 𝜇𝑔/𝑑𝑙  

 طبٗعٗٛ
≥ 70𝜇𝑔/𝑑𝑙  
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المٕزث٘  ٌطبٛ التعبير

 عادٖٛ عالٗٛ ددا عادٖٛ CREM𝛼لمٕزثٛ 

ٌطبٛ التعبير المٕزث٘ 

 قٕٖٛ ٔفعالٛ ضعٗفٛ ددا قٕٖٛ ٔفعالٛ IL2لمٕزثٛ 

 ( 1)الػكن 
 

 

 

 

 

 

 

 

 (2)الػكن 
 ( 3)الٕثٗكٛ 
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 ،  ، ،   طرق  تأثير

 .السىك 

 ميع التجبيت             
 SARS-COV2فيروس         

 ( 4)الٕثٗكٛ 

 ( :4)ٔ ( 3) لمٕثٗكتين باستغلاهم   

 . عمٜ صشٛ الفسضٗٛ المكترسٛ صادق-  1               

   SARS-COV2 اضتعىاه المكىن الػراٟ٘  وتعدد الفٗتاوٍٗات يحتٕٙ عمٜ الصٌك  خلاه الإصابٛ بفيرٔع عوى  - 2             

 .  بمدطط ضبب العذص المٍاع٘ عٍد المطٍين  وَ خلاه وا ضبل  ٔوعمٕواتكوضح  :الجسء الجالح 

  

X 
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ن 12 التمرين الأول

 3.25: الجزء الأول 

 فرضية تفسر القصور المناعي خلال الإصابة بمرضاقتراح  DISC-X(1)باستغلال للوثيقة:  

 :(1)استغلال الوثيقة-

في  الدم عند IgGو اللذان يمثلان منحنيات تغيرات كمية الأجسام المضادة  (1)من الوثيقة  (ب)و  (أ)يتبين من الشكلين *

 : على الترتيب أن  DISC-Xطفل سليم و آخر مصاب بـ

  :قبل الولادة - 
لتبلغ حوالي  DISC-X مصدرها الأم متزايدة في  الدم عند كلا الطفلين السليم و المصاب بـIgG كمية الأجسام المضادة 

 . خلال الولادة   100%
  :بعد الولادة  -

   DISC-X التي مصدرها الام تتناقص  في  الدم عند كلا الطفلين السليم و المصاب بـIgG  كمية الأجسام المضادة **

 .  بعد الولادة  6لتنعدم  في حوالي الشهر 

  شهر من الولادة 18   بعد %50 بينما تزيد تدريجيا في دم  الطفل السليم ابتداء من يوم ولادته لتبلغ أكثر من  **

 .منذ ولادته  DISC-Xفي حين تبقى منعدمة عند الطفل المصاب بـ**
 IgG بعدم قدرته على تركيب الأجسام  المضادة DISC-X يتميز الطفل المصاب بـ:استنتاج 

 فما سبب ذلك ؟-

الطفلين   عند LBوLTمن نفس الوثيقة الذي يمثل جدولا لتطور عدد الخلايا اللمفاوية  (ج)الإجابة يقدمها الشكل - 

 : يوم من حقنهما بأناتوكسين الكزاز ، حيث نلاحظ 15 قبل و بعد  DISC-Xالسليم و المصاب بـ

  عند الطفل السليم: 

  X107 /L 0.4إلى   X107 /L 0.1 من LB زيادة عدد

 أي 3X107 /Lإلى 1.5X107/L  من LT زيادة في عددو كذا 

.  بشكل طبيعي بعد حقن الأناتوكسين  LTو    LBتم تكاثر الخلايا المناعية 
 

 بينما عند الطفل المصاب بـDISC-X :   
  LTها و  انعدام الخلايا   تكاثرعدم أي  X107 /L 0.1 ثابتا LB  عدد  يبقى ناتوكسين الكزازي  الطفل بالأرغم حقن

 .قبل وبعد الحقن 

 . LT بغياب الخلايا DISC-X يتميز الطفل المصاب بـ:استنتاج 

 يعود القصور المناعي خلال الإصابة بمرض  :و منه الفرضية المقترحة DISC-Xالى غياب الخلايا  LT  بنوعيها   LT8  

المحفزة المحورية المتدخلة في الرد المناعي النوعي الخلطي  والخلوي  LT4المتدخلة في الرد المناعي الخلوي و كذا الخلايا 

 .معا و ذلك لعدم نشأتها في النقي الأحمر للعظام  نتيجة طفرة 
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 7.25:الجزء الثاني  

 باستغلال DISC-X على صحة الفرضية المقترحة سابقا ، وإبراز أهمية العلاج الوراثي الموجه ضد الإصابة بـ المصادقة

  :(3)و  (2)الوثيقتين  

 : (2)استغلال الوثيقة - 

اكتساب خصائص بنيوية )  عن تمايز LT الخلايا تشكلحدى خطوات التي تمثل رسما تخطيطيا لإ(2)يتبين من الوثيقة *

  :أن،DISC-Xـ في النقي الأحمر للعظام  في الحالة الطبيعية و حالة الإصابة  بمرض (الجذعية ) الإنشائية الخلايا  (جديدة

  عند الطفل السليم: 

،  (Cγ وα)ين يتكون من تحت وحدتIL7ـR مستقبل غشائي ، ركبت سليمة   LTالمنتجة للـ الإنشائية تظهر الخلايا 

 لوجود تكامل بنيوي ،فيرسل رسالة تنشيط  IL7 به الأنترلوكينتثبت خاص يتضم موقعفظهر  ببنية فراغية طبيعية 

 . في نقي العظم الأحمرLT  إلى  و التمايزالتطور  على ها حفزداخلية  في
 بــ     عند الطفل المصابأما  DISC-X : 

ة واحدة فقط  يتكون من تحت وحد IL7R غشائيل مستقب ركبت غير طبيعية    LT المنتجة للـ تظهر الخلية الإنشائية 

البنية الفراغية  ، فظهرت  X في الصبغي Gamma C  في وجود طفرة  مست المورثة  Cγ ،غياب تحت الوحدةαهي 

  فلا يتم  تثبته ، IL7الأنترلوكين غياب موقع تثبيت    غير طبيعية و غير وظيفية ،  IL7R غشائيالمستقبل لل

.  في نقي العظم الأحمرLT  فلا تتشكل الخلايا  و التمايزالتطور  على ها زيفلا يتم إرسال رسالة تنشيط داخلية و لا  يتم تح

.  في النقي الأحمر للعظام LT بعدم تطور وتمايز الخلايا الإنشائية إلى خلايا DISC-X  ترتبط الإصابة بمرض  :استنتاج 

  :هذه النتائج تسمح بالمصادقة 

  عند X من الصبغي الجنسي Cγطفرة تمس المورثة  إلى وجود DISC-X يعود حدوث القصور المناعي  خلال الإصابة بــ 

 :  بالعضوية LT تشكل الخلايا  مما يؤدي إلى عدم في نقي العظم الأحمرالخلايا الإنشائية 

 المفرزة LTh  المحفزة  المحورية مصدر الخلايا LT4   المنفذة في الرد المناعي الخلوي و بغياب LTC مصدر LT8حيث  بغياب 

 لا يتم تحفيزها على التكاثر و التمايز إلى خلايا بلاسموسيت المنفذة المنتجة  للأجسام المضادة  LB  وحتى رغم وجود IL2للـ

 ومنه الإصابة بالقصور  الخلطية و الخلوية معا  يتين المناعتين  الاستجاب كلا   غيابفي الرد المناعي  الخلطي   يتسبب في 

 . العوامل الممرضةعرضة لجميعتصبح العضوية فناعي الم

 ........................................................... و هذا ما يؤكد صحة الفرضية المقترحة سابقا التي تنص على

 

 فهل من علاج لذلك ؟-

 ،DISC-Xبدأ العلاج الوراثي الموجه ضد مرض ـالذي يمثل رسما تخطيطيا لم (3)من الوثيقة (أ)الاجابة يقدمها الشكل 

 :حيث يلاحظ أن هذا العلاج يتم وفق الخطوات التالية 

 يتم التخلص من المادة الوراثيةARN لفيروس قهقري 

التعديل الوراثي للفيروس بحقن المورثة المشرفة على تركيب السلسلةγC من المستقبل الغشائي  IL7R  فيحول ،

 الفيروس القهقري إلى فيروس غير ضار و ناقل للمعلومة الوراثية المرجوة 

حقن الفيروس في النقي الأحمر للعظام للطفل المصاب فيستهدف الخلايا الانشائية 

 تحرير المادة الوراثية ADNيتم دخوله إلى النواة و دمجه في  المحقونة  بالخلية المستهدفة فADN الخلية الإنشائية و يتم 

 استنساخه 

الـ  ARNm السلسلة الناتج يتم ترجمته إلى البروتين الضروري المتمثل فيγC من المستقبل الغشائي  IL7R 

 فيظهر المستقبل الغشائيIL7R على غشاء الخلية ببنية فراغية طبيعية و وظيفية  
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  من γCالسلسلةيسمح العلاج الوراثي  باستعادة الخلايا الانشائية في النقي الأحمر للعظام لقدرة تركيب  :استنتاج 

 . ليصبح هذا الأخير  ببنية فراغية طبيعية و وظيفية IL7Rالمستقبل الغشائي 

 فهل هذا العلاج ناجع بالتأكيد ؟-

   : و   وسطين نسبة الكروم المشع المتحررة فيالذي يمثل أعمدة ل (3)من الوثيقة (ب)الإجابة يقدمها الشكل

في وجود خلايا مناعية للطفل المصاب قبل العلاج الوراثي  مع خلايا من نفس عضويته  مصابة و موسومة :في الوسط  

Cr51بالكروم المشع 
 و هي النسبة الطبيعية المنتشرة عبر %30يلاحظ أن  نسبة الكروم المشع في السائل الطافي لا تتعدى 

 .الغشاء 
 .المنفذة  LTC  عدم تخريب الخلايا المصابة في غياب الخلايا ومنه    
في وجود خلايا مناعية للطفل المصاب بعد العلاج الوراثي  مع خلايا من نفس عضويته  مصابة و موسومة : بينما في الوسط  

Cr51بالكروم المشع 
 و هي النسبة تفوق النسبة  الطبيعية %60يلاحظ أن نسبة الكروم المشع في السائل الطافي تتعدى 

 .المنتشرة عبر الغشاء
 . المنفذة  LTC تم تخريب الخلايا المصابة في وجود الخلايا ومنه  
 . معا في النقي الأحمر للعظام LT8 و LT4  أن العلاج الكيميائي أعاد للطفل قدرة تشكيل الخلايا :ومنه نستنتج  

 

 :  حيث  DISC – X هذه النتائج تسمح بإبراز  أهمية العلاج  الوراثي  الموجه ضد الإصابة بـــ 

    الى جانب السلسلة γCالسلسلةالخلايا الانشائية في النقي الأحمر للعظام لقدرة تركيب  سمح العلاج الوراثي باستعادة 

  المستقبل الغشائي  وبالتالي تركيبIL7R ليصبح هذا الأخير  ببنية فراغية طبيعية و وظيفية يسمح بتثبيت  IL7   و

 و  LTC مصدر الخلايا المنفذة  LT8:  بنوعيها LTبالتالي يتم تنشيطها الداخلي على التطور و التمايز و تشكيل الخلايا 

فتستعيد العضوية مناعتها النوعية الخلطية و الخلوية    IL2  المفرزة للأنترلوكين  LThالمحفزة   مصدر خلايا  LT4الخلايا 

   . DISC – Xمعا وبالتالي نجاعة العلاج الوراثي  في التغلب على المرض 
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 :مقارنة بالطفل السليمDISC-X بمخطط أصل القصور المناعي عند الطفل المصاب بمرض وضيحت :الثالثالجزء 
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 من الصبغي الجنسي Cγطفرة تمس المورثة 

X 

ة واحدة فقط  يتكون من تحت وحد طافرIL7ـR  غشائيلمستقب

 (Cγمع غياب تحت الوحدة) αهي 

 LTعدم تشكل

 

قصور مناعي نتيجة غياب استجابتين 

مناعيتين الخلطية و الخلوية الموجهة 

 ضد مختلف المستضدات
 

DISC-X 

 

العلاج  

 الوراثي

 

 

 و  عدم ارسال رسالة تنشيط داخلية   IL7عدم ارتباط الأنترلوكين

  التمايزالتطور  على ها فزفلا يح

 

الخلايا الإنشائية في 

 النقي الأحمر للعظام

  ببنية فراغية طبيعيةIL7ـRمستقبل غشائي

 (Cγ وα)ينيتكون من تحت وحدت
 

 و  ارسال رسالة تنشيط  IL7ارتباط الأنترلوكين

  التمايزالتطور  على ها حفزداخلية  في

 

 LTتشكل 

 

وجود استجابتين مناعيتين 

الخلطية و الخلوية الموجهة ضد 

 مختلف المستضدات  

 

 الطفل السليم  
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من الأستيل M µ10متتالية لـ بعد إضافات التي تحمل مستقبلات الأستيل كولين تغيرات التيار الكهربائي الداخل إلى الخلايا بعد مشبكية  (ب)الشكل يمثل 
 :، حيث نلاحظ البونغاركولين إلى الوسط في غياب وفي وجود السم

كبيرة وأعظمية تقدر بعد مشبكية  التيار الداخل إلى الخلايا شدةتكون :  من الأستيل كولينM µ10في غياب سم البونغار وعند إضافة  
-. nA130 بحوالي 

بزيادة تركيز السم حتى بعد مشبكية  التيار الداخل إلى الخلايا شدةتناقص تدريجي في  : من السمnM 50 إلى 10بعد إضافة التراكيز من  
. nM 50ينعدم تقريبًا عند التًكيز  

 . بعد مشبكيةتزايد تدريجي في شدة التيار الداخل إلى الخلايا  :(غياب السم)عند توقيف إضافة السم  
 . إلى الخلايا بعد مشبكية التي تحمل مستقبلات الأستيل كولينالتيار الداخلشدة  من (يقلل)يخفض  إن سم البونغار :الإستنتاج

 :ومنو
    :ه ىوالتأثير الذي يُسببو سم البونغار على فريست

 +Naفيمنع بذلك إنفتاح القنوات الكيميائية الخاصة بـ  الخاصة بالأستيل كولين في الدستقبلات الغشائية،  على مواقع التثبيتسم البونغاريتثبت 
عدم توليد  ومنو (شدة التيار الداخل تتناقص حتى تنعدم تقريبًا)   إلى ىيولى الخلية العضلية بعد مشبكية +Naعدم تدفق داخلي لشوارد وبالتالي 

كما يسبب شلل  (عدم الحركة)ومنو شلل الفريسة  عدم تقلص العضلات مما يؤدي إلى كمونات عمل على مستوى غشاء الخلية بعد مشبكية
 . يتسبب في الإختناق والموتمما العضلات التنفسية 
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   :( نقطة11)التمرين الثاني 
 :الجزء الأول

  Tacrolimus:إقتراح فرضيتين لتحديد طريقة تأثير دواء
في العقد اللمفاوية والطحال في غياب وفي وجود LTc  و LThأعمدة بيانية لنتائج تقدير متوسط عدد الخلايا (1)تدثل الوثيقة : (1)إستغلال الوثيقة 

 :، حيث نلاحظTacrolimusدواء 
. مرتفع في كل من العقد اللمفاوية والطحالLTc  و LThيكون عدد الخلايا Tacrolimus: (شاىد) في غياب دواء 
 .والطحال في كل من العقد اللمفاوية LTcو LTh إنخفاض كبير في عدد الخلايا Tacrolimus:دواء عند حقن  

 .في كل من العقد اللمفاوية والطحال  LT8 و LT4 تكاثر وتمايز الخلايا  (يثُبط)يمنع  Tacrolimusإن دواء  :الإستنتاج
  :ومنو

  :يمكن إقتراح الفرضيتين التاليتين
 LT4.من طرف الخلايا  (IL2 )2تركيب وإفراز الأنترلوكين  (يمنع) يثُبط Tacrolimusالدواء  :1الفرضية  
 . على مستقبلاتو النوعية في الخلايا اللمفاوية2تثبيت الأنتًلوكين  (يمنع) يثُبط Tacrolimusالدواء  :2الفرضية  

 .2تركيب مستقبلات الأنتًلوكين  (يمنع) يثُبط Tacrolimusالدواء                     أو
 . البلعمياتمن طرف (IL1 )1تركيب وإفراز الأنتًلوكين  (يمنع) يثُبط Tacrolimusالدواء أو                    
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 :الجزء الثاني
 :الفرضيتين المقترحتين  والمصادقة على صِحة إحدىTacrolimusشرح آلية تأثير دواء 

 :جدول شروط تجريبية ونتائجها لخمسة أوساط زرع مختلفة، حيث نلاحظ (2)تدثل الوثيقة : (2)إستغلال الوثيقة 
دليل على تخريب خلايا الطعم  (إ. و300)  كانت كمية الكروم المحررة معتبرة LT8 وLT4  في وجود البلعميات مع الخلايا :1في الوسط  

.  نتيجة حدوث إستجابة مناعية نوعية
  كانت كمية الكروم المحررة معدومة دليل على عدم LT8 وLT4والخلايا Tacrolimus  في وجود البلعميات مع الدواء :2في الوسط  

.  تخريب خلايا الطعم نتيجة عدم حدوث إستجابة مناعية نوعية
 300) كانت كمية الكروم المحررة معتبرة 2  والأنتًلوكين LT8 وLT4والخلايا Tacrolimus في وجود البلعميات مع الدواء  :3في الوسط  

 .دليل على تخريب خلايا الطعم نتيجة حدوث إستجابة مناعية نوعية (إ.و
 كانت كمية الكروم المحررة معدومة دليل 1 والأنتًلوكين LT8 وLT4والخلايا Tacrolimus  في وجود البلعميات مع الدواء :4في الوسط  

. على عدم تخريب خلايا الطعم نتيجة عدم حدوث إستجابة مناعية نوعية
من طرف الخلية  IL2بتثبيطو لإفراز  وذلك يمنع حدوث الإستجابة المناعية النوعية الموجهة ضد خلايا الطعم Tacrolimus دواءال :الإستنتاج
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 :، حيث نلاحظTacrolimus وتأثير دواء LT4آلية تنشيط الخلايا  (3)تدثل الوثيقة : (3)إستغلال الوثيقة 
: Tacrolimusفي غياب الدواء  

تعرف ) من طرف الخلية العارضة CMHII على البيبتيد الدستضدي الدعروض رفقة TCR بواسطة الدستقبل الغشائي LT4تتعرف الخلية  ~
 .(مزدوج

. NFATكالسينورين الدسؤول عن تنشيط عامل النسخ يؤدي ذلك إلى تنشيط أنزيم  ~
 ثم يفُرز من طرف IL2 فيتًكب IL2 فيُنشط إستنساخ مورثات ADN إلى النواة ويتثبت على الـ NFATينتقل عامل النسخ الدنشط  ~

 LT4.الخلية 
: Tacrolimusفي وجود الدواء 

تعرف ) من طرف الخلية العارضة CMHII على البيبتيد الدستضدي الدعروض رفقة TCR بواسطة الدستقبل الغشائي LT4تتعرف الخلية  ~
 .(مزدوج

 .NFATيثُبط نشاط أنزيم كالسينورين وبالتالي لا ينَشُط عامل النسخ ف LT4 إلى ىيولى الخلية Tacrolimusالدواء ينفذ  ~
 LT4. ولا يفُرز من طرف الخلية IL2 فلا يتًكب IL2لا ينُشط إستنساخ مورثات في الذيولى  NFATعامل النسخ غير مُنشط إن بقاء  ~

 LT4. في الخلية IL2بتثبيطو لنشاط مورثات وذلك  IL2تركيب  Tacrolimusدواء ال يمنع :الإستنتاج
  :ومنو

: Tacrolimusآلية تأثير دواء 
عدم تركيب وعدم ، مما يؤدي إلى LT4 في الخلية IL2مورثات وذلك بتثبيطو لنشاط  (الإستنساخ) التعبير المورثيTacrolimus يستهدف 

 LTh. ى الخلايا إلعلى التكاثر والتمايز المحسسة  LT4للخلايا  التحفيز الذاتيالدسؤول على  IL2إفراز 
قبول الطعم من وبالتالي تخريب خلايا الطعم الدسؤولة على LTc ى الخلايا إلعلى التكاثر والتمايز المحسسة  LT8الخلايا يتم تحفيز لا كما أنو 

.  طرف عضوية المستقبل
 .2عدم صِحة الفرضية  و1صِحة الفرضية ىذه النتائج تسمح بالدصادقة على 
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 :الجزء الثالث
 : لعلاج مُشكل رفض الطعومTacrolimusإنجاز مخطط تفسيري للتغيّرات التي تطرأ على الإستجابة المناعية النوعية إثر تناول دواء 

 
  لعلاج مُشكل رفض الطعوم Tacrolimusتفسيري للتغيّرات التي تطرأ على الإستجابة المناعية النوعية إثر تناول دواء مخطط 
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   الجزء الأول : 
   التفسير -1

 نلاحظ ان الفيروس بعد ان يصيب الطبقة القاعدية للبشرة يمر بمرحلتين   الشكل )أ( 1من الوثيقة 

الخاصة به ضعيف جدا  أي نسخ وترجمه المعلومات الوراثية   هيكون فيها تعبير عن بروتينات  مرحلى أولى  
 )لا تصبح خلايا عارضة للمستضد( لا تعرض البروتينات الفيروسيةخلايا الطبقة القاعدية المصابة ال وبتالي 
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حيث يكون التعبير كبير عن البروتينات  من العدوى وذلك على مستوى الخلايا السطحية  مرحلة متقدمة 

المصابة لهذه الطبقة تعرض  أي ان  الخلايا    بروتينات غلاف الفيروس (   Lالفيروسية وخاصتا بروتينات )

كما تموت خلايا     يتم تجميع مكونات الفيروس وتحريره في الطبقة السطحية للبشرة ،   بروتينات الفيروسية 
 هذه الطبقة بعد ان تأخد شكل حرشفي وتسقط  

   من الشكل )ب(
من ما   4LTتعرض الخلايا العارضة للمستضد للخلايا يجب ان  HPVنلاحظ انه لحدوث استجابة مناعية ضد  

المحسسة بالمستضد    LBوالتي تنشط بدورها الخلايا  lth و  4mLTالى   الى تنشيطها وتمايزها يؤدي  

   تتمايز الى خلايا بلازمية منتجة للأجسام المضادة  وبتالي   ( L)البروتين الفيروسي 

 
نظرا لعدم ظهور البروتينات الفيروسية لـ   إذاhpv   لن يتم التعرف على الخلايا   في الطبقة السفلية من البشرة

يتم تنشيط الخلايا    لذلك لا يحدث تنشيط للخلايا اللمفاوية )بدون الخلايا العارضة للمستضد لاالمصابة بالعدوى 
LT    وLB  ) 

  والتي يتم فقدها بسرعة تكون على سطح الجلد    الذي يتم فيه التعبير عن البروتينات الفيروسيةبحلول الوقت 
وهذا ما يؤخر تنبيه جهاز المناعي     السطحية العارضة للبروتينات الفيروسية تسقط وتموت الخلايا كما أنا 

 لوجود فيروس  
 

   الجزء الثاني: 
   تبيين أهمية اللقاح  /  1

ان تركيز  الشكل )أ( نلاحظ انتاج للأجسام مضادة عند كل من الشخص الملقح والمصاب غير الملقح الا 
في   1000)وإ( ليرتفع الى غاية 5انطلاقا من القيمة بسرعة يزداد   عند الشخص الملقح  الأجسام المضادة 

   48)وإ( لتبقي ثابثة الى غاية الشهر 1900الى القيمة  18الشهر السابع من التلقيح ثم ينخفض عند الشهر 

فكمية الأجسام المضادة تكون منخفضة وثابتة عند القيمة   HPVاما عند الشخص غير ملقح والمصاب بـ 

 )وإ(  50

تلقيح يرفع من    // المضادة مقارنة بالشخص غير الملقح  الأجسامنستنتج ان الشخص الملقح ينتج كمية اكبر من 
   كمية الأجسام المضادة 

   IL1لقاح زاد تركيز الشكل)ب( نلاحظ انه كلما زاد تركيز ال

   IL1لإفراز  نستنتج ان اللقاح يعمل على تنشيط البالعات  

  IL1، في وجود كل من  IL1منما يحفزها على انتاج   على تحسس البالعات لوجود المستضد إذا يعمل اللقاح  

هذا يؤدي الى ظهور المستقبلات الغشائية  ( المحسسة باللقاح )ومحددات المستضد المعروضة من قبل البالعة 
  والتي   lthالى  lt4تنشيط  وبتالي يتم  المحسسة   lbو    LT4على كل من الخلايا   IL  2الخاصة بالأنترلوكين 

   لتتكاثر وتتمايز الى خلايا بلازمية منتجة للأجسام المضادة lbتنشط بدورها 

 اقتراح كيف يمكن للقاح ان يكون فعال ضد السرطان  /2

  إضافية في الخلايا السرطانية تكون مختلفة عن البروتينات وجود بروتينات سطحية من الشكل )ج( نلاحظ  
 سرطانية مع تضخم النواة  ظهور بروتينات غير طبيعية على سطح الخلايا الالطبيعية // 

 وبتالي لكي يكون اللقاح المطور من قبل العلماء فعال 
من ما يسمح بتشكل معقدات   على أجسام مضادة نوعية ضد مستضدات السطحية السرطانيةيجب ان يحتوى  

 مناعية مع الخلايا السرطانية وبلعمتها  
حيث تتمايز الى   مستضدات الخلايا السرطانيةضد محسسة   lbو ltعلى خلايا كما يمكن ان يحتوي اللقاح  

خلايا بلازمية منتجة للأجسام المضادة وخلايا ذاكرة تبقى في الدم منما يسمح بإنتاج أجسام مضادة في الدم  
تقبل أي إجابة أخرى يتم فيها الربط بين   بشكل اسرع اذا بدأ السرطان نفسه في التطور مرة أخرى // 

مثلا يحتوي القاح على بالعات محسسة ضد مستضد  والاستجابة المناعية  سرطانية  للخلية ال المستضد الغشائي
 الخلايا السرطانية والتي تعمل على تحسيس الخلايا اللمفاوية لوجود المستضد وتحفيزها على التكاثر والتمايز  
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 الاجابة المقترحة:

 التمرين الاول:

 ن1تبرير تسمية القنوات الممثلة في الوثيقة بالقنوات الكيميائية: -1

 .التركيز لتدرج وفقا  Na  ،-Cl +أيونية تمر عبرها الشوارد   قنوات جد على مستوى الغشاء بعد مشبكي تشكلتتوا ضمنية بروتينات 

، لذا تسمى بالمبوبة كيميائيا  هذه القنوات تنفتحعلى مستقبلاته الغشائية  بلغ الكيميائيمغياب المبلغ الكيميائي وعند تثبت ال في مغلقة تكون       

 الغشائي. كمونال وتغيرى الخلية بعد مشبكية الشوارد من الشق المشبكي الى هيولا انتقال في متسببة، 

 ن4النص العلمي: -2

تلعب البروتينات دورا هاما في انتقال الرسائل  و العصبون بعد المشبكي رسائل عصبية منبهة ومثبطة اتية من مشابك مختلفة لقىيت   

 .المشابكهذده العصبية على مستولى 

 تأثير البنزوديازبين على النقل المشبكي؟ فماهو دور البروتينات خلال النقل المشبكل وماهو

مما يؤدي الى تدفق وصول الرسالة العصبية الى النهاية العصبية قبل مشبكية على مستوى المشبك المنبه الى انقتاح قنوات الكالسيوم الفولطية 

رير محتواها في الشق المشبكي بظاهرة الكالسيوم الى هيولى الخلية قبل مشبكية وهذا يؤدي الى هجرة الحويصلات المشبكية وتح-شوارد 

)مستقبلات  قنوية(  الأستيل كولين( على المستقبلات الخاصة به في الغشاء بعد مشبكيمثلا )المنبه  يتثبت المبلغ العصبيالاطراح الخلوي. 

 . ذو سعة معينة منبه عبر  القنوات فنسجل كمون  بعد مشبكي  +Naشوارد  بوبة كيميائيا وتدفق الم+Na يؤدي الى انفتاح قنوات

على  GABAجزيئتي  تثبت  .في الشق المشبكي GABA المثبط  تحرير المبلغ العصبي الكيميائييتم  أما على مستوى المشبك المثبط 

خلية بعد إلى هيولى ال  Cl-التي تسمح بدخول شوارد الكلوربوبة كيميائيا الم-Clمستقبلاته القنوية الخاصة به مما يؤدي إلى إنفتاح قنوات  

 .(PPSIمشبكية مُحدِثةً فرط في إستقطاب غشاء الخلية بعد المشبكية )كمون بعد مشبكي تثبيطي 

 تنفتح القناة مولدة GABA فعند تثبت جزيئتي  ، موقعا لتثبيت مادة البنزوديازبينطبيعيا يضم  GABAالمستقبل القنوي للمبلغ العصبي 

PPSI  تعند تثبو   ولمدة قصيرة بسعة ضعيفة GABA   تنفتح القناة بقطر على موقعه في المستقبل الغشائي بعد مشبكي البنزوديازبين و

نشاط المشبك ضخم البنزوديازبين يف بسعة اكبر و لمدة اطول PPSI و لمدة اطول يتسبب في توليد -Clلشوارد اكبر مما يسمح بتدفق عال 

 . المثبط

الناتج عن تعاون  PPSI الناتجة عن الرسائل العصبية التي يسببها القلق مع PPSE ـتقوم العصبونات المحركة للعضلات بإدماج عصبي ل

وهذا يؤدي الى تناقص تواتر كمونات العمل في العصبونات بعد  ذو سعة أقل  PPSE القابا مع مادة البنزوديازبين فتكون محصلة الادماج

 . فتسترخي العضلات يزول التشنج العضليمشبكية 

 نجات العضلية الناتجة عن القلق.شبك المثبط فتزول التلانه يرفع من نشاط المشزوديازبين كدواء أثناء التشنج العضلي البن يستعمل   

 

 :سنوات لعدة الجسم في الفيروس هذا ضد الموجهة المضادة الأجسام بقاء سبب -1

 الشكل أ:

 تبلغ  اقصى قيمة في اليوم السابع لتثبت بعد ذلك عند هذه القيمة لعدة سنوات.ل VCA ضد بعد يومين تظهر و تزداد كمية الاجسام المضادة

لتبلغ  اقصى قيمة في الشهر السابع ثم تنخفض بعد ذلك قليلا وتبقى لعدة  EBNA ضد تظهر و تزداد كمية الاجسام المضادةايام بعد سبعة 

 سنوات.

                    لمدة طويلة  VCA  و ضد  EBNAجسسا  د    الاانتاج  ستمرحيث ي EBVاذن تنطلق استجابة مناعبة نوعية خلطية ضد 

 الشكل ب:

 بيبتيدات فيروسية على سطحها كما تحرر فيروسات في الدم.B ةاللمفاويتعرض الخلايا  :B ة اللمفاويالفيروس داخل الخلايا في حالة 

 ة ذات الذاكرةاللمفاويتعرض الخلايا لا  : B ة ذات الذاكرةاللمفاويفي حين نلاحظ ان الفيروس داخل الخلايا 

LBm  .بيبتيدات فيروسية على سطحها ولا تحرر فيروسات في الدم 

 .B ذات الذاكرةداخل الخلايا  وحالة غير نشطة  LBادن يوجد الفيروس في العضوية في حالتين حالة نشطة داخل الخلايا    

نص علمي حول الاعصاب  

التمرین 4
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 أن الفيروس يكون في حاتين غير نشط ونشط في ظروف معينة.هر دورة حياة الفيروس داخل الخلايا ذات الذاكرة تظالشكل ج : 

 ويتم تحريره. ات الذاكرةذادن الفيروس يمكن أن ينشط داخل الخلايا 

يمكن ـن وج فيروسات يتم تحريرها في الدم فيتم انتاج اجسام مضادة ضد محددات الفيروس يتم انتاو LBومنه يستهدف الفيروس الخلايا     

نشطة ويمكن أن ينشط في ظروف معينة فتنتج الخلايا ذات الذاكرة فيروسات غير داخل ذات الخلايا دات الذاكرة في صورة يكون الفيروس 

 والفيرو سداخلها نشط. لذلك يستمر انتاج الاجسام المضادة ضد الفيروس لسنوات مادامت الخلايا ذات الذاكرة موجودةجديدة تحرر في الدم 

 الجزء الثاني:

 .(2في جسسم الفرد المصاب  باستغلال الوثيقة )  EBV فيروس سبب بقاء 

 الشكل أ:

 في بينما ، EBV بفيروسالمستخلصة من شحص مصاب   LTc طرف من EBV بفيروس المصابة LB خلاياكل ال خربت 1 الوسط في

 . LTc طرف من غيرالمصابة LB خلاياال تخريب يتم لم 2 الوسط

 تعرض بييتي  فيروسي على سطحها(حيث EBV بفيروس المصابة ان تكون LTc طرف من LB الخلايا يتطلباذن 

 . LTc طرف من ذات الذاكرةLBة   اللمفاويالخلايا  تخريب يتم لم 3 الوسط في بينما

 تعرض بيبتيدات فيروسيية على سطحها    المصابةالخلايا  ان تكون LTc طرف من LB الخلايا تخريب يتطلب اذن 

  EBV بفيروسالمستخلصة من شخص مصاب  . LTc طرف من بفيروس اخر  المصابةLB خلاياال تخريب يتم لم 4 الوسط في

 . LTc الذ ي حرض على انتاج EBV فيروسنفس الب المصابة LBالخلايا  :ان تكون LTc طرف من LB الخلايا تخريب اذن يتطلب

  EBV بفيروسالمستخلصة من شخص  غيرمصاب  . LTc طرف من EBV بفيروس المصابةLB خلاياال تخريب يتم لم 5 الوسط في

 . EBVالتي تم انتاجا ضد  LTc وجود  يتطلب

وليس  EBVفقط في حالة اصابتها بفيروس  EBVالمستخلصة من شخص مصاب بفيروس   LTcمن قبل  LBيتم تخريب الخلايا  ومنه 

 بفيروس اخر واذا لم تكن خلايا ذات الذاكرة

هدا التماس  HLAIلانها تعرض بيبتيد مستضدي على سطحها رفقة  على الخلية المصابة LTcف الخلية : تتعر1في الوسط  الشكل )ب(:

 . EBV بفيروسالمصابة  LB الخلايا تخريبيؤدي الى 

مصابة هو الدي يؤدي الى تخريبها في حين الخلايا ذات الذاكرة ال LBالخلايا على البيبتيد الفيروسي الدي تعرضه  LTcومنه تعرف الخلية   

يمكن للفيروس يمكن ان ينشط  ولهذا لا تنطلق ضدها استجابة مناعية خلوية لانها لاتعرض بيبتيد مسفيروسي على سطحهالايتم تخريبها 

 من قبل الخلايا ذات الداكرة. انتاج الفيروسات لسنوات داخل الخلايا ذات الذاكرة ويتم تحرير فيروسات جديدة في الدم ويستمر 
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 الجزء الأول 

 ( : 1تحديد آلية تدخل العضوية في مكافحة الخلايا السرطانية باستغلال الوثيقة )

تدخل العضوية في مكافحة الخلايا السرطانية حيث نلاحظ  تمثل الوثيقة تجارب أجريت على فئران لتحديد آلية  

: 

 : 1من التجربة 

 يوما يلاحظ نمو الورم ثم تناقصه و اختفائه و بقاء الحيوان حي.   20حقن خلايا سرطانية لفأر سليم و بعد 

 ................... تقاوم العضوية الخلايا السرطانية و تقضي عليها في الحالة الطبيعية................. الاستنتاج : 

 : 2من التجربة 

 يوما ثم كبره و موت الحيوان.   20إلى نمو الورم بعد  4CDيؤدي حقن خلايا سرطانية و أجسام مضادة لـ  

و التي تمتلك على سطح غشائها مؤشرات      4LT: يتطلب القضاء على الخلايا السرطانية تدخل الخلايا  الاستنتاج  

 .............................................................................................................. 4CDالـ  

 : 3من التجربة 

 . موت الحيوانيوما الى نمو الورم و كبره ثم  20بعد  8CDيؤدي حقن خلايا سرطانية و أجسام مضادة لـ   

و التي تمتلك على سطح غشائها مؤشرات    8LTيتطلب القضاء على الخلايا السرطانية تدخل الخلايا  الاستنتاج:  

 ......... .. ..................................................................................................8CDالـ   
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 أنه: و منه نخلص إلى  

التعرف  التي تتدخل في مرحلة    4LT  و   8LT  خلايابواسطة  ال تتدخل العضوية للقضاء على الخلايا السرطانية  

التي تتمايز و    8LT، و الخلايا   2IL من مراحل الاستجابة المناعية و ذلك من خلال إفرازها للـ  و التنشيط

إلى   الأنترلوكين  CLTتتخصص  من  ذل  2بتأثير  الخلايا  و  على  للقضاء  ك 

 .......................... .........................................................................................السرطانية.....

 

 

 

 

 

 

 

0.25*4 

 الجزء الثاني  

 (  2من التخريب انطلاقا من معطيات الشكل )أ( من الوثيقة ) ةتبيان كيف تفلت الخلايا السرطاني-1

و    CLT إلى الخلايا    CMH المستضد السرطاني رفقة الـ    CPAتقدمّ الخلايا العارضة    في الحالة الطبيعية   -

   تحمل( المنتقاة و المتخصصة للمستضد السرطاني و التي    CLTإلى    8LTذلك ) بعد أن تم الانتقاء  و تمايز  

TCR تكامل مع المعقد  (CMH-   مستضد  )تعارف مزدوجسرطاني................................................ .. 

 ........... ...............CLTتحملها الـ  PD-1يتوافق مع جزيئة غشائية  PD-1مستقبل لـ  CPAتحمل الـ  -

الـ    الاستنتاج: ارتباط  بين    CPAعلى    LTCيمنع  تكامل  لوجود  عليها  مستقبله    PD-1القضاء  و 

 ............ الغشائي................................................................................................................

 في حالة افلات الخلية السرطانية :  -

المتخصصة ليتكامل مع   CLTمعروضا رفقة المستضد السرطاني إلى الخلايا    CMHتقدم الخلية السرطانية الـ  

TCR .)تعارف مزدوج(................................................................................... ............... 

للـ    - مستقبل  غشائها  على  السرطانية  الخلايا  الغشائية    PD-1تحمل  الجزيئة  مع  للخلايا    PD-1 يتوافق 

CLT ....................................................................................................... ........................ 

 ........................... ...........على الخلية السرطانية و القضاء عليها...... CLTذلك تأثير الـ : يمنع   استنتاج

 و منه :

PD-يتكامل مع الجزيئة الغشائية     PD-1ببنائها مستقبل للـ    CLTتفلت الخلايا السرطانية من التخريب بواسطة  

 ......... .....................على الخلية المصابة و تحليلها.............. CLT ما يمنع تأثير   LTCللخلية   1

 ( و معلوماتك  2شرح كيف تساهم المزاوجة بين أنواع العلاج في نجاعته، معتمدا على معطيات الوثيقة )-2

إلى   %  100شهر انخفضت نسبة المصابين بسرطان الجلد من    15إلى    0فترة العلاج الكيميائي من  خلال    -

20 % . 

إلى أقل    %   100بسرطان الجلد من    شهر انخفضت نسبة المصابين  15إلى    0خلال فترة العلاج المناعي من    -

، و هذا يدل على  تزايد نسبة الشفاء حيث تكون أكبر في حالة العلاج الكيميائي مقارنة بالعلاج   %  80من  

 ... .......................................................................................................................المناعي.

 الاستنتاج  

، حيث تكون النسبة أكبر في حالة يسمح العلاج المناعي أو الكيميائي بخفض نسبة المصابين بسرطان الجلد 

 ......... ...................................................................................................... العلاج الكيميائي.

 و منه 

على تثبيط نمو الخلايا و منها الخلايا السرطانية   Dacarbazine حيث تعمل مادة الـ    العلاج الكيميائيفي حالة    -

 ................................ فتمنع انقسامها و تكاثرها فيسمح القضاء عليها باختفاء الورم السرطاني.

للخلايا    PD-1على الجزيئة الغشائية    PD-1ترتبط الأجسام المضادة المضافة للـ    العلاج المناعيفي حالة    -

LTC  ع ارتباط  ما يمنPD-1     و مستقبله الغشائي على الخلية السرطانية فيؤدي ذلك إلى منع الكبح و بذلك يتم

 ...................................................................................................... تخريب الخلية السرطانية.

ه و نجاعته و يرفع من نسبة الشفاء حيث يساهم العلاج الكيميائي  إن المزاوجة بين العلاجين يرفع من فعاليت  -

 ............. .............................................%  20بينما يساهم العلاج المناعي بنسبة  %  80بنسبة الشفاء 
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  : تينضیر الف ميدتق - 

                                                                            : 1إستغلال الوثيقة  -

 ن م  ذتخالكبيرة أ لبالعةا لخلایاا نم عینة على یار لبكتیا ر تأثی ضحو ی   : )أ( الشكل -

                      : مايلي حيث نلاحظ    بمصا  صخش

رض  ع، ثم   تحليلها جزئيا، لالسببلعمة بكتيريا )  ( PCAالبالعات الكبيرة  مو تق -

إلى  بالإضافة ، دوجا تعرفا مز تتعرف عليه  تيلا   LT4للــ    HLAII ـــا بالمرفق ها دببتي

   ـــا بالمرفق  السلبكتيريا  تعرض على سطحها بيبتيد فتتحول إلى خلايا مصابة ذلك 

HLAI  للــLT8   دوجا .تعرفا مز تتعرف عليه  التي                           

داخل  تتكاثر التي يتم بلعمتها تفلت من أثر التحليل الإنزيمي ف  ايظم البكتير كما أن مع -

   . يا المصابةالخلا 

   الخلايا العارضة) الكبيرة  ات البالع(  ب) تصي تستهدف السلبكتيريا   :لإستنتاج ا

CPA ) بعد بلعمتها لها  .   

                                                                      : )ب( الشكل -
  

ب ببكتيريا  عند الشخص المصانسيج الغضروفي بدلالة الزمن الت نسبة ايمثل تغير 

                                لاحظ ما يلي : حيث ن ، السل

% حتى يصل إلى  100بمرور الزمن إنطلاقا  ي  يج الغضروفتناقص تدريجي لنسبة النس -

 .شهر السابع اللى  إ  مس اخشهر الال  ا منإبتداء قيمة دنيا 

خلايا ال  على مستوى لتهاب المفاصل السلي إمرض   تتسبب في  السلبكتيريا   :الإستنتاج 

 .  ية لمفاصل العظام غضروفال

 
 

 لإصابةا  نع ینتج  لسليا للمفاصإلتهاب امرض  ن أا بم -   : تينضیر الف ديمتق -

                                                           ي :       ما يل، فإن الفرضيات المقترحة تكون ك السل یار ببكتی

                                                                                                       : 1الفرضية  -

                  يغضروف لاالنسيج  ستهداف و تحليل خلايا  إ ب السلتفسر القدرة الممرضة لبكتيريا  -

و هذا    مفاصل العظام الغضروفي في مما ينتج عنه تأكل النسيج   سموم    بواسطة إفراز 

 .  ظهور المرض التهاب المفاصل السلي لىإيؤدي 

                                                                                                        : 2الفرضية  -

بة خلوية ذات إستجا في حدوث مناعة ذاتية   السلتفسر القدرة الممرضة لبكتيريا  -

مما لخلايا الغضروفية ل السلبكتيريا بصة الخاالنوعية  LTCمهاجمة الخلايا تنتج عن 

ظهور المرض  لىإيؤدي   و هذا   اصل العظام ف مينتج عنه تأكل النسيج الغضروفي في 

 .  لتهاب المفاصل السليإ

 

 

 

 

 

 

النقطة 
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 الإجمالية
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                  : مةدلمقا اتضیر لفمدى صحة أحد ا على  ةصادقالم  – 1

                                                                    : 2إستغلال الوثيقة  -

                                                                                                         : )أ( الشكل -

يا بكتير نفس البكتيريا )يت على فئران قابلة للإصابة بأجر  بةر لتج یبیةر تج نتائج  لیمث

 . (السل

ة ية خلوي، حدثت إستجابة مناع A فار  الفي    السلبكتيريا يوم من حقن  15بعد  -

.                                            السلبكتيريا بصة خانوعية  LTCخلايا بإنتاج عضوية الفأر  ل
   

 B  إلى فأر  بها  ابص الم  A فار المن    السلبكتيريا بصة الخاالنوعية    LTCالخلايا نقل  -

. السلي  لتهاب المفاصلالمتمثلة في إ نتج عنه ظهور أعراض المرض  صاب م غير لا

 في ظهور المرض . سببة تهي المبكتيريا بصة الخاالنوعية   LTCالخلايا  :الإستنتاج  -

                                                                                                                : (ب) الشكل -
                   

،  بمصا ر لفأ في رو غض  نسیج  نم  ذتخأ  نيرو لإلكتا  بالمجهر  ورةلص يطیطتخ مسر يمثل 

                                   حيث نلاحظ :                                                                                       

ها  تللح ثم  يةبالخلايا الغضروف السل بكتيريا  بصة الخاالنوعية  LTCالخلايا   تطإرتب -

.            ات ذ لا من ال بإعتبارها ليهاتعرفت عها مما يدل على أن

  يةالغضروفلخلايا ا تستهدف  السلبكتيريا  بصة الخاية النوع   LTCالخلايا   :الإستنتاج 

 

 

                                                                                                                       : (ج) الشكل -

  

 لأمینیةا  ضلأحما ا لتسلس  ، و  للسا یار بكتی دلببتی لأمینیةا  ضلأحماا لتسلسيمثل 

                              ظ :حيث نلاح،   ماظلعا  لمفاص روف غض لخلايا (  (P ذاتلا داتلبییتی

أحماض   8ت للخلايا الغضروفية في ذااليتماثل مع بيبتيد  السلبكتيريا  بيبتيد أن 

 . ط فقيختلفان في حمض أميني واحد ، و تسلسلها  اثلمع تمأمينية 

  لخلايال (  P)  ذاتالبيبتيد    و  السل  بكتيريابيبتيد ما بين  تشابهيوجد  : لإستنتاجا

 .  الغضروفية
                                                                            : منهو 

تيد بي طح غشائها بتعرض على س  السلببكتيريا  صابة المج(  ) الماكروفا  CPAالخلايا 

 حمول و الم( للخلايا الغضروفية Pت )مستضدي بكتيري يتشابه بنيويا مع بيبتيد الذا

ة ستجابة مناعية خلويإ  في مثلةتم  مناعة ذاتية تحدث حيث الخاص بها ، CMHIعلى 

يمكنه  TCRتملك مستقبل   السلبكتيريا  بصة خانوعية  LTCخلايا لعضوية البإنتاج  

ينتج عنه ف ستهدافها إ إلى  ؤديلخلايا الغضروفية مما ي  لت الذا بيبتيد التعرف على 

  لمفاصللتهاب اإرض  م الذي ينتج عنهمفاصل العظام  تأكل النسيج الغضروفي في  
. يلسلا

                                              
      

 .  2كد صحة الفرضية هذا ما يؤ  و 
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( Pت ) بنيويا مع بيبتيد الذايتشابه بكتيري الستضدي  المتيد ب يبأن ال سابقا  نا   ظ حلا  -

ستجابة مناعية إ  في مثلةتم  مناعة ذاتية بحدوث ذلك يسمح  ، ةللخلايا الغضروفي

  ضروفيةلخلايا الغل السلبكتيريا بصة خانوعية  LTCخلايا ل ا جمةا تتمثل في مهة خلوي

 ليةلخل CMHI المرفق بـت الذا  بيبتيدعلى  لقدرتها على التعرف المزدوج هذا راجع  و 

 .  الغضروفية

رض  م الذي ينتج عنهمفاصل العظام  تأكل النسيج الغضروفي في إلى   ؤديي   و هذا 

 .  السلي  لمفاصللتهاب اإ

 

 
 : التوضيح - 2

ل يتحلب تقوم   يت الكبيرة التطرف البالعاتبتلع من    ضويةيريا السل للعتعند غزو بك -

 .   LT4للــ    HLAII ـــا بالمرفق ها دببتيرض  تعثم  عددا منها جزئيا  

بيبتيد ا غشائه تعرض على سطح مما يجعلها أنها تصاب بهذه البكتيرياإلى  بالإضافة 

 .    LT8للــ  HLAI ـــا بالمرفق السلبكتيريا 

مما    دوجاتعرفا مز  (  HLAII  -  مستضدي  دبتييب ) الالمعقد    ىعل LT4لــ اتتعرف  -

ا  م تحفيزهثالماكروفاج طرف   المفرز   IL1عن طريق تنشيطها  يسمح بإنتقاء لمة منها ثم 

 .  LT4لــ امن   المفرز   IL2عن طريق   LT4mو  LTh االى خلاي   ثر و التمايز على التكا اتياذ

مما     دوجاتعرفا مز  (  HLAI  -  مستضدي  دبتييب ) الالمعقد    ىعل LT8لــ اتتعرف  -

عن طريق     ثر و التمايز على التكا اتياذ ا تنشيطها ثم تحفيزهيسمح بإنتقاء لمة منها ثم 

IL2   اخلايالالمفرز من LTh اى خلايإل LTC   دون التأثير على   ابة صالبالعات المتخرب

حيث التي يتم بلعمتها تفلت من أثر التحليل الإنزيمي  ايالبكتير م  معظ لأن  ،البكتيريا 

 .  بالعات الكبيرة الداخل  تتكاثر  فده ضمة و تبدي مقا

الصفحة 5 من 5

ن 02
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 الجزء الأول :

 على العضوية مع ابراز المشكلة المطروحة :  VIHتبيان آلية تأثير فيروس الـ 
 معطيات الوثيقة :  استغلال

 . gp41و بروتين  gp120احتواء الفيروس على غلاف مكون من بروتين  -

 و إنزيم النسخ العكسي . ARNامتلاك الفيروس لمحفظة بروتينية تتضمن مادة وراثية في صورة  -

 فيروسي طافر .  ADNجزيئات  إنتاجالعكسي و  الاستنساخحدوث أخطاء أثناء عملية  -

 وجود سلالات مختلفة من الفيروس عند نفس الشخص الحامل له .  -
 . وجود مكونات ثابتة عند الفيروس رغم وجود سلالات مختلفة منه  استنتاج :

 الآلية :

  يستهدف فيروس الـVIH   الخلاياLT4  بفضل محدده الغشائيgp120  و يساعده في ذلكgp41 . 

  يقوم الفيروس بإنتاجADN  فيروسي بفضل إنزيم النسخ العكسي مما يمكنه من إنتاج بروتيناته باستعمال مكونات

 الخلية المضيفة .

  ينجم عنه العجز المناعي مما داخل الخلايا المصابة و تناقص أعداد هذه الأخيرة المختلفة الفيروس سلالات تكاثر
 .والتناقص الحاد لهذه الخلايا بعد فترة من الإصابة 

 العلمية :المشكلة 

 إصابة الخلايا المحافظة على قدرته على الإفلات من الجهاز المناعي و كيف يتمكن الفيروس منLT4؟ . 
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 الفرضيتين :

 .gp120لا تمس البروتين تمس بروتينات أخرى و الطفرات  .1
يمكنه من التكامل مع ثابت جزء يمكنه من الإفلات من الجهاز المناعيو  gp120في الـ جزء متغير يمتلك الفيروس  .2

CD4 . 
 الجزء الثاني :

 

  الآليات المناعية و المصادقة على صحة إحدى الفرضيتين توضيح الخصائص التي تمكن الفيروس من مقاومة: 
 : 03و  02استغلال الوثيقتين 

 VIHتمثل نتائج اختبار الأجسام المضادة المتشكلة عن حقن اللقاحات المختلفة على سلالات مختلفة من الـ : 02الوثيقة 

 حيث نلاحظ : 

كامل نسجل غياب الاستجابة المناعية الفعالة مما يدل على عدم  gp120عند حقن لقاح مكون من بروتين  -

 ه السلالات ) غياب التكامل البنيوي ( .لهذ gp120قدرة الأجسام المضادة المتشكلة من الإرتباط مع 

شديدة التغير نسجل ارتفاع الإستجابة المناعية و زيادة  V3بدون القطعة  gp120عند حقن لقاح مكون من  -

مما يدل على قدرة الأجسام المضادة المتشكلة من الارتباط مع  VIHفعاليتها ضد سلالات مختلفة من الـ 

gp120 دات مناعية .لهذه السلالات و تشكل معق 
 

 القدرة على مقاومة الاستجابات المناعية الخلطية . VIHتكسب الـ  gp120شديدة التغير في V3القطعة استنتاج : 

 

 حيث نلاحظ :  LT4و استهداف الـ  gp120تمثل رسومات تخطيطية توضح العلاقة بين البروتين :  03الوثيقة     

بفضل المنطقة الثابتة منه ) التتابع البيبتيدي  LT4و المستقبل المساعد له في مستوى  CD4مع  gp120ارتباط  : 01الحالة 

 الثابت ( لوجود تكامل بنيوي بين هذه الأجزاء .

في جزئها المسؤول عن  gp120شديد التغير المنطقة الثابتة من  V3في حالة الفيروس الحر يغطي الجزء  : 02الحالة 

 .  gp120. فتتغير البنية الفراغية الإجمالية للـ  CD4الارتباط مع المستقبل المساعد للـ 

و  CD4مع المستقبل المساعد للـ  الارتباطمن  gp120فيتمكن  V3قبل الإرتباط مباشرة يبتعد الجزء المتغير : 03الحالة 

 .  LT4استهداف الخلية 

 

 .عند الفيروس الحر gp120شديدة التغير الجزء الثابت من البروتين الفيروسي   V3استنتاج : تحجب القطعة 
 

الذي gp120لبروتين  امتلاكهيمكن القول أن الخصائص التي تمكن الفيروس من مقاومة الآليات المناعية هي مما سبق 

و المستقبل المساعد له فيستهدف بذلك الخلايا ذات المؤشر  CD4يمكنه من التكامل مع  باحتوائه على جزء ثابتيتميز 

CD4  كما يمتلك جزء شديد التغير ) يتعرض بشكل كبير للطفرات ( يمكنه من حجب المنطقة الوظيفية الثابتة فيgp120 
التحورات  مواكبة الطفرات المتكررة ومن جهة و يتمكن من تقليل نجاعة الأجسام المضادة المتشكلة لعدم قدرتها على 

 . VIHالمستمرة في سلالات الـ 

 .  02هذه المعطيات تؤكد صحة الفرضية                 
 

 الجزء الثالث :

 .باءت بالفشل "  VIHضد فيروس الـ  فعال لقاح بإنتاجشرح الجملة : " كل المحاولات و الأبحاث المتعلقة 
 

( في العضوية  gp120أساسا البروتينلقاح فعال ضد الفيروس يقتضي حقن مكونات الفيروس )  إنتاجإن  -

نوعية  LBmخلايا خصوصا قصد إثارة استجابة مناعية خلطية تسمح بانتاج أجسام مضادة نوعية و 
 سريعة وفعالة عند دخول الفيروس .  نوعية ، تسمح بحدوث استجابات

بسبب الطفرات المتكررة نتيجة الأخطاء   V3تحجبه منطقة شديدة التغير gp120امتلاك الفيروس لبروتين  -

 إنتاجفشل محاولات فيروسا شديد التحور مما يؤدي إلى  VIHيجعل من الـ  الناتجة عن النسخ العكسي 
 لقاح فعال . 

 
 
 

 انتهى التصحيح 
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 .05الجزء الأول: 

 (0اقتراح الفرضيات باستغلال معطيات الوثيقة)

 (:0استغلال معطيات الوثيقة)

 حيث نلاحظ: (C)،(B)،(A)الشكل)أ(: نسبة تخريب الخلايا المصابةعند الأشخاص 

(: زيادة سريعة نسبة تخريب الخلايا المصابة حتى تصل قيمة اعظمية تقدر Aالشخص)-

 ( وتبقى ثابتة مهما زاد الزمن. %01ب)

: المنحنيين متطابقين، زيادة بطيئة نسبة تخريب الخلايا المصابة حتى تصل (C)،(B)صين الشخ

 ( وتبقى ثابتة مهما زاد الزمن،. %01قيمة قليلة تقدر ب)

  LTc( طبيعي:  انتاج سريع  وكثيف للـ Aالشخص) -  الاستنتاج :

مصابين بنقص المناعة الأولية : يتمثل مرض نقص  (C)،(B)الشخصين  -

 .LTcمناعة الأولية في انتاج قليل وبطيء للـ ال

الشكل )ب(  يمثل رسم تخطيطي مبسط لالية تصدي العضوية للاذات وتدخل بعض البروتينات 
 المتخصصة في ذالك حيث نلاحظ:

 ببتيد مستضدي خارجي المنشأ(. – HLAⅡ)البالعة( بعرض المعقد)   CPAتقوم الخلية العارضة-

ببتيد مستضدي  – HLAⅡبالتعرف المزدوج على المعقد)  TCRة بواسط  LT4تقوم الخلية -

(( IL2(( وتنتج وتفرز IL2 2خارجي المنشأ( فتتنشط وتركب مستقبلات غشائية للانترلوكين

 ((.IL2مساعدة تنتج وتفرز   LThيحفزها عللا التكاثر والتمايز الى    

ببتيد مستضدي خارجي  – HLAⅠ)المصابة ( بعرض المعقد)   CPAتقوم الخلية العارضة-

 المنشأ(.
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ببتيد  – HLAⅠبالتعرف المزدوج على المعقد)  TCRبواسطة   LT8تقوم الخلية  -

 IL2((( يحفزها IL2 2مستضدي خارجي المنشأ( فتتنشط وتركب مستقبلات غشائية للانترلوكين

 . LTcعلى التكاثر والتمايز السريع  الى    

 الاستنتاج: 
ببتيد مستضدي خارجي المنشأ(  – HLAⅡ)البالعة( بواسطة المعقد)  CPAتقوم الخلية العارضة

يحفز IL2منتجة ومفرز للـ  LThالتي تتكاثر وتتمايز الى  TCRبواسطة   LT4بتنشيط الخلايا 

  LTc( على انتاج سريع وكثيف للعناصر الدفاعية LTcالمنشطة) مصدر   LT8الخلايا 

 التركيب:
بالإضافة  TCRيد مستضدي خارجي المنشأ( و ببت – HLAⅡيساهم كل من المعقد)

في انتاج سريع وكثيف للعناصر الدفاعية   2((( وللمستقبل الغشائي الانترلوكينIL2 2للانترلوكين

LTc .التي تعمل على تخريب سريع للخلايا المصابة فتعمل على اقصاء اللاذات 

 وعليه نقترح الفرضيات التالية:

 (.HLAⅡنية غير طبيعية .) بHLAⅡ: عدم عرض 0الفرضية -

 (2)بنية غير طبيعية مستقبل الانترلوكين 2: عدم عرض مستقبل الانترلوكين0الفرضية -

 (2. )بنية  غير طبيعية الانترلوكين2: عدم تركيب الانترلوكين3الفرضية  -

  الجزء الثاني:

 مناقشة الفرضيات:
لأولية: حيث تختلف طريقة ( : تمثل بعض الطرق العلاجية لمرض نقص المناعة ا2الوثيقة)

 العلاج  حسب سبب نقص المناعة الأولية :
 LT8( يؤدي الى تكاثر وتمايز سريع للخلايا IL2) 2حقن متكرر للانترلوكين -

فيؤدي الى تخريب سريع للخلايا المصابة  LTc( الى عناصر دفاعية  LTcالمنشطة)مصدر 

 واقصاء اللاذات.
يؤدي حقن الاجسام المضادة في حالة نقص المناعة الاولية  المعالجة بالغلوبولين المناعي: -

 الى تقوية الجهاز المناعي من اجل اقصاء سريع للاذات 
  LTو  LBزراعة الخلايا الجذعية: يؤدي زرع خلايا نخاع العظم الى انتاج خلايا لمفاوية    -

ووبالتالي LTcمضادة و   ذات كفاءة مناعية وبالتالي انتاج سريع وكثيف للعناصر الدفاعية اجسام

 اقصاء اللاذات.
و  LBالعلاج الجيني: يؤدي الى انتاج خلايا نقي عظام قادرة على انتاج خلايا لمفاوية    -

LT    ذات كفاءة مناعية وبالتالي انتاج سريع وكثيف للعناصر الدفاعية اجسام مضادة و

LTcووبالتالي اقصاء اللاذات 

 لية له عدة أسباب من بينها الاستنتاج : نقص المناعة الأو

 ( IL2عدم انتاج )-

طفرات في مورثات البروتينات التي  لها دور في انتاج سريع وكثيف للعناصر الدفاعية  مثل  -

(HLAⅡ و.TCRلذا تتطلب طرق علاجية مختلفة.2. مستقبل الانترلوكين2. الانترلوكين ) 

 (:2الوثيقة)

وأخرى   HLAⅡللاجَسام مَضادة مَفلورة بَالأخضر ضَد الشكل)أ(: نتائج تتبع الفلورة المناعية

 حيث نلاحظ: IL2مَفلورة باَلأحمرضد مستقبل 

: وجود الفلورة خضراء في الوسط معدومة و وجود الفلورة خضراء على سطح غشاء  0الوسط

( مصاب Bعلى سطح الخارجي لغشاء البالعات شخص ) HLAⅡتثبت ضَداالخلايا بكمية كبيرة ، 

وجود الفلورة حمراء في الوسط  بكميات كبيرة وجود الفلورة حمراء على سطح غشاء  .0بالنمط

 على السطح غشاء الخلايا خلايا لمفاوية IL2عدم تثبت ضد مستقبل الخلايا معدومة 

وجود الفلورة خضراء في الوسط كبيرة و وجود الفلورة خضراء على سطح غشاء  :0الوسط

( مصاب Cعلى سطح الخارجي لغشاء البالعات شخص ) HLAⅡاالخلايا معدومة ، عدم تثبت ضَد

. وجود الفلورة حمراء في الوسط  معدومة وجود الفلورة حمراء على سطح غشاء الخلايا 2بالنمط

 على السطح غشاء الخلايا خلايا لمفاوية IL2تثبت ضد مستقبل كبيرة 
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شاء البالعات على سطح غ ⅡHLA: عدم عرض    0( مصاب بالنمطBشخص ) - الاستنتاج:

 عل سطح غشاء الخلايا اللمفاوية IL2وعرض  مستقبل 

على سطح غشاء البالعات  وعدم عرض   HLAⅡ:  عرض   2( مصاب بالنمطCشخص )

 عل سطح غشاء الخلايا اللمفاوية IL2مستقبل 

، 0( مصاب بالنمطB( والشخص )Aلشخص طبيعي )   LT8يمثل عدد اللمفاويات  الشكل)ب(:
 حيث نلاحظ: IL2قبل وبعد الإصابة بافيروس وحقن  2اب بالنمط( مصCالشخص )

 عند جميع الأشخاص LT8قبل الإصابة: عدد قليل من اللمفاويات 

 2( مصاب بالنمطC( وشخص )Aعند الشخص الطبيعي ) LT8بعد الإصابة: زيادة عدد 
 0( مصاب بالنمطBوالشخص ) LT8وثبات عدد 

 الاستنتاج:
 .IL2يحتوي على مستقبل  2( مصاب بالنمطCالشخص الطبيعي والشخص )-

 0( مصاب بالنمطBالشخص )-

 التركيب ومناقشة الفرضيات:
و  IL2من مرض نقص المناعة الأولية  لا يحتوي على مستقبل  0الشخص المصاب بالنمط -

  HLAⅡيحتوي على 

 ولا IL2من مرض نقص المناعة الأولية  يحتوي على مستقبل  2الشخص المصاب بالنمط -

 HLAⅡيحتوي على 

 . غير محققة 3مؤكدة والفرضية  3و 2وعليه فان الفرضيتين 

من الدراسة نجد انه : حتما يجب استشارة الطبيب قبل تناول الادوية المتعلقة بعلاجات تخص 
اظطرابات الجهاز المناعي وهذا لان مرض نقص المناعة الأولية كمثال يختلف في السبب 

 ج .وبالتالي اختلاف نوع العلا

 اقتراح علاج:

 : 0الشخص المصاب بالنمط -
 المعالجة بالغلوبولين المناعي -
 زراعة الخلايا الجذعية -
 العلاج الجيني -

 .IL2حقن متكرر لـ -: 2الشخص المصاب بالنمط -

 الجزء الثالث: 
 المخطط: 
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 تستجيب بالتقلص.

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

التمري
ن 

 الثاني:
 

 الجزء الاول 

، و ذلك   اثر التماس الثاني DENVتعزيز الاجسام المضادة العدوى بفيروس  توضحاقتراح فرضية 

 :01يقةالوثمعطيات ك لباستغلال

 :01يقة ثستغلال الوا

 :حيث نلاحظ ,DENVيمثل رسم تخطيطي لبنية فيروس  :الشكل)ا(* 

وبروتينات  ,' قبل النضج C'و ' Prm':ان الفيروس يحتوي على غلاف يضم بروتينات غشائية من النوع 

 .ARNالى دعامة وراثية في شكل خيط  النضجبالإضافة' بعد M' و'E'من النوع 

 محددات مستضدية متباينة .DENVيملك فيروس:الاستنتاج

بدلالة التماس الاول  IgMوIgGيمثل منحنى تغيرات تراكيز الاجسام المضادةمن نوع  :الشكل )ب(* 

 :حيث نلاحظ ,DENVوالثاني بالمستضد

في التماس الأول أعلى من تركيزها في التماس الثاني IgMإن تراكيز الاجسام المضادة من النوع -

تكون منخفضة فيالتماس الاول ليرتفع ثلاثة IgGبينما تراكيز الاجسام المضادة من النوع,بالمستضد 

 اضعاف تراكيزها في التماس الثاني.

 . IgGتنتج اجساما مضادة اكثر من النوع  DENVمع فيروسلاستجابة المناعية الثانوية ا :الاستنتاج 

 

حيث  DENVتمثل الوثيقة مقارنة بين الاجسام المضادة المتدخلة ضد فيروس :02استغلال الوثيقة 

 :نلاحظ

اجسام مضادة( 5)وحدات مترابطة فيما بينها  5يتكون من و الذي  IgMيظهر الجسم المضاد من النوع 

 بها عشرة مواقع لتثبيت محددات المستضد تفرزها البلاسموسيت خلال التماس الاول مع المستضد 

 ) الاستجابة الاولية(.

يحتوي على موقعين  ) جسم مضاد واحد(ة واحدة يتكون من وحد IgGبينما الجسم المضاد من النوع  - 

)الاستجابة فقط لتثبيت المحدد المستضدي تفرزه الخلايا البلازمية خلال التماس الثاني مع المستضد 

 الثانوية(  

من الاجسام DENV سفي تثبيط الفيرو وتأثيراكثر فعالية IgMالاجسام المضادة من النوع:الاستنتاج

 IgGالمضادة

 :وعليه 

 يتميز بتنوع محدداته المستضدية .DENVفيروس -

ذاتالموقعين الخاصين بتثبيت IgGانتاج اجسام مضادة من النوع DENVيثير التماس الثاني مع المستضد -

( مواقع 10)ذات العشر IgMالمضادة منالنوع للأجساممحدد المستضد بتراكيز عالية وتراكيز منخفضة 

 . لتثبيت محدد المستضد

 :ومنه فالفرضية المقترحة هي 

 . عززت العدوى بالفيروس رغم عددها الكبير في التماسالثانيIgGقلة مواقع تثبيت محدد المستضد ل

 : الجزء الثاني

وظهور حمى الضنك النزفية انطلاقا من DENVشرح تدخل الاجسام المضادة في تعزيز العدوى بفيروس 

 صادقة على صحة الفرضية المقترحة.ممع ال ,(03)الوثيقة استغلال اشكال 

 :03استغلال الوثيقة 

خلال التماس الاول مع IgMيمثل رسم تخطيطي وظيفي لتدخل الاجسام المضادة من نوع :الشكل )ا(

 :حيثنلاحظ,المستضد 

حيث تتعرف عليه  DENVضد الفيروس خلطيهوساطة  ذات ار استجابة مناعيةثاثر التماس الاول ت

 .BCRبفضل ال  LBالخلايا النوعية 

المسؤولة عن  LBpو LBmنحصل على خلايا  LBبعد التحسيس والتنشيط وتحفيز الخلايا اللمفاوية  -

 .IgMتركيب وافراز الاجسام المضادة من نوع 

بشكل احاطة  ,(DENV-IgM )معقدات مناعية  DENV تشكل هذه الاجسام المضادة مع الفيروس - 

 )نوعية(.Mتامة بمحددات المستضد الفيروسي من النوع 

 (.FCتتثبت على المستقبلات الغشائية للبالعات الكبيرة )مستقبلات نوعية خاصة من النوع  -

لم تترك مجالا لمستقبل غشائي اخر  IgMان الاحاطة التامة بمحددات المستضد الفيروسي من طرف  - 

 :مما ادى الى  Mللتعرف على محدد المستضد الفيروسي  LiLR-Bهو 

التي توقف نشاط   الانترفيرون* ارسال اشارة تثبيط للنواة لتثبط المورثة المسؤولة عن تركيب بروتينات    

 تكاثر الفيروس داخل الخلية المستهدفة وهذا ما ادى الى تفكيك المعقدات المناعية.

 :الاستنتاج 

 يساعد على افلات الفيروس من عملية البلعمة. IgMدة وجود الاجسام المضا

تمثلالوثيقة رسم تخطيطي وظيفي لآلية الرد المناعي الخلطي اثر التماس الثانيمعالمستضد  :)ب(الشكل 

 :حيث نلاحظIgGبتدخل الاجسام المضادة من النوع

. BCR)الذاكرة(النوعية بفضل تكامل بنيوي مع ال  LBmتثار استجابة مناعية خلطيه ثانوية بتدخل  /1
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المسؤولة عن افراز  LBpذاكرة و  LBmمباشرة نحصل على خلايا  LBmبعد تحفيز الخلايا  /2

 تكون سريعة ومكثفة. IgGوتركيب الاجسام المضادة من النوع 

احاطة غير  M( وتحيط بمحدداته من النوع IgG-DENV)DENVمعقدات مناعية مع ال IgGتشكل /3

 تامة .

تتثبت على المستقبلات الغشائية للبالعات الكبيرة تاركة المجال مفتوح لحدوث تماس للمستقبل  /4 

وما يسمح  بإرسال اشارة تثبيط للنواة بتثبيط نشاط  Mمع محدد المستضد الفيروسي من النوع  LiLR-Bل

فلا يوقف نشاط تكاثر الفيروس داخل الخلية   الانترفيرونالمورثة المسؤولة على تركيب بروتينات 

 فيتكاثر داخل الخلية المضيفة ,المستهدفة .وهذا ما يؤدي الى افلات الفيروس من عملية البلعمة 

(CPA ،وتتحررالكبيرة لعةاالب )خارجها لإحداث اصابة جديدة. ه 

 الاستنتاج:

 يساعد على افلات الفيروس من عملية البلعمة. IgGوجود الاجسام المضادة

 الشرح:

الذي بالرغم من IgGبسبب الاجسام المضادة من النوع DENVيتم تعزيز العدوى بفيروس  -

عند Mعددها الكبير الا انها لم تقم بعملية الاحاطة الكلية لمحددات المستضد الفيروسي من النوع 

مع محددات المستضد  LiLR-Bالمستقبل الغشائي  تشكيل المعقدات المناعية مؤدية الى ارتباط

منشطة بذلك رسالة تثبيط عمل المورثة المسؤولة على تخليق بروتين  Mالفيروسي من النوع 

الانترفيرون مما يسمح بتكاثر الفيروس داخل الخلية المضيفة مما يعزز العدوى بفيروس 

DENV .و ظهور حمى الضنك النزفية 

عزز العدوى  IgG"قلة مواقع تثبيت محدد المستضد للوهذا مايؤكد صحة الفرضية المقترحة  -

 ".بالرغم عددها الكبير اثر التماس الثاني DENVبفيروس 
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2من 1الصفحة 

ةالنقط الإجابة الجزء

ن1

(:1)مَن الوثيقة ( أ)تحَليل النتائج الممثلة فيَ الشكل -1

:حيث نلاحظو الشحنة الفيروسية خلال فترة العلاج ،LT4تغيرات عدد الخلايا  تمثل الوثيقة 

دليل. أشهر من العلاج6بعد 3mmخلية في 200ليبلغ قيمة LT4عدد الخلايا تدريجي فيتزايد

.على تكاثرها في الوسط 
log10 copies dARN)2,5-تدريجي الشحنة الفيروسية ليبلغ قيمة وتناقص  de HIV /ml 6بعد

.على موت الفيروسدليل. أشهر من العلاج
.في الدمLT4نستنج أن البرتوكول العلاجي أدى الى قتل الفيروس ورفع كمية الخلايا :الاستنتاج

1الجزء

ن1

:الفرضيات-2
على غشاء الخلايا HIVمرحلة تثبت فيروس SIDAعلاجات داء نقص المناعة المكتسبة تستهدف-1

.المستهدفة
فيروس  ARNمرحلة الاستنساخ العكسي لـSIDAعلاجات داء نقص المناعة المكتسبة تستهدف-2

HIV.

الخلية ADNفي ADNمرحلة دمج الـ SIDAعلاجات داء نقص المناعة المكتسبة تستهدف-3

.  المصابة
وسية الفيرالبيبتيديةمرحلة تقطيع السلسلة SIDAعلاجات داء نقص المناعة المكتسبة تستهدف-4

.المركبة وإنتاج البروتينات الفيروسية المختلفة

1,5

:(2)ر الَنتائج التجريبية الممثلة فيَ جدول الوثيقة يفست-3

النفاذ الى الخلايا الفيروسي ARNالخلية راجع لعدم قدرة الـ هيولىفيظهورالإشعاععدم : 1التجربة

وس يشترط و انعدام الشحنة الفيروسية لعدم وجود فيروس كامل أصلا في الوسط حيث تكاثر الفير

.دخول الفيروس الى الخلية المستهدفة أولا
ARNالخلية راجع لاستهدافها من قبل الفيروس وتحريرهيولىفيظهور الإشعاع: 2التجربة

الفيروس اما تزايد الشحنة الفيروسية  فهو راجع لتكاثرالفيروسي المشع الخاص به في هيولاها

.داخلها
سبب الخلية راجع لعدم قدرة الفيروس النفاذ الى الخلايا بهيولىفيظهورالإشعاععدم : 3التجربة

Maravirocمنعه من قبل دواء 
ى الخلية و ثبات الشحنة الفيروسية راجع لعدم تكاثر الفيروس الذي يشترط دخول الفيروس ال

.المستهدفة أولا
ARNالخلية راجع لاستهدافها من قبل الفيروس وتحريرهيولىفيظهور الإشعاع: 4التجربة

.الفيروسي المشع الخاص به في هيولاها
.ألية النسخ العكسيAZTدواء  و ثبات الشحنة الفيروسية راجع لعدم تكاثر الفيروس راجع الى منع 

ARNالخلية راجع لاستهدافها من قبل الفيروس وتحريرهيولىفيظهور الإشعاع: 5التجربة
.الفيروسي المشع الخاص به في هيولاها

Saquinavirدواء  و ثبات الشحنة الفيروسية راجع لعدم تكاثر الفيروس راجع الى منع 
.وبالتالي عدم انتاج بروتينات فيروسيةVIHالخاص بفيروس البروتيازألية عمل انزيم 

2الجزء 

0,75

ص المناعة مناقشة صَحة الَفرضيات الَمقترحة سَابقا و تحديد مَستوى تَأثير علاجات داء نق

: SIDAالمكتسبة 

:نلاحظ أن ( أ)الشكل ( 3)انطلاقا من الوثيقة 

(  NH3)مع وجود مجموعة AZTتشبه الصيغة الجزيئية  لدواء التايمدينالصيغة الجزيئية لقاعدة 

اثناء عملية التايمدينوهو ما يجعلها مادة منافستا لقاعدة . 3مرتبطة بالكربون رقم ( OH)بدل
لا يمكن أن ترتبط( OH)بدل( NH3)الفيروسي، ومع وجود مجموعة  ARNـ للالاستنساخ  العكسي 

التمرین 10

Bilou_PC
New Stamp_15



النقطة الإجابة

ن 1,5

0,75

.  الفيروسي ARNـ للأحرى جديدة مع السلسلة المركبة مما يوقف عملية الاستنساخ  العكسي نيكيليوتيدة

هدفة، وبالتالي عرقلة وبالتالي عدم تركيب البروتينات الفيروسية مما يثبط تكاثر الفيروس داخل الخلايا المست

مرحلة الاستنساخ  AZTفيبطل مفعوله و يتم علاج المريض ، أذن يستهدف دواء . تطور الشحنة الفيروسية 

.2وهو ما يؤكد صحة الفرضية . HIVفيروس ARNالعكسي لـ

:نلاحظ أن ( ب)الشكل ( 3)انطلاقا من الوثيقة 
، انطلاقا من ارتباط  المستقبل الغشائي LT4عبر غشاء الخلاياHIVفيروس يتم نفاذ :بدون العلاج

لوجود LT4للخلية Cxcr4من جهة و CD4مع المستقبل الغشائي البروتيني HIVلفيروس gp41البروتيني 

له بالنفاذ اليها تكامل بنيوي فراغي لهذه البروتينات ، فيتم تثبيت الفيروس على غشاء الخلية مما يسمح

.والتكاثر بداخلها
، LT4للخلية Cxcr4المستقبل الغشائي البروتيني تتثبت جزيئات الدواء على : maravirocالعلاج بدواء 

عدم وبالتلي، gp41ي فتغر بنيته الفراغية مؤديتا الى عدم قدرته على الارتباط بالمستقبل الغشائي البروتين

.اليها وتكاثره بداخلهاالنفاذهتثبيت كامل للفيروس على غشاء الخلية مما يمنع 

على  HIVمرحلة تثبت فيروس maraviroc، أذن يستهدف دواء فيبطل مفعوله و يتم علاج المريض

.1غشاء الخلايا المستهدفة وهو ما يؤكد صحة الفرضية 

:نلاحظ أن ( ج)الشكل ( 3)انطلاقا من الوثيقة 

و منافستها لمادة VIHالخاص بفيروسالبروتيازبالموقع الفعال للإنزيم saquinavirارتباط جزيئة دواء 

ها وإنتاج بروتينات فيروسية الفيروسية المركبة ، وبالتالي عرقلة تقطيعالبيبتيديةالتفاعل المتمثلة في السلسلة 

واء أذن يستهدف دفيبطل مفعوله و يتم علاج المريض، مما يعرقل تكاثر وانتج فيروسات جديدة  

saquinavir المختلفة وهو يروسية الفيروسية المركبة وإنتاج البروتينات الفالبيبتيديةمرحلة تقطيع السلسلة

.4الفرضية حةما يؤكد ص  

ء
جز

ال
2

ن1,5

:النص العلمي-1

:المقدمة

:العرض
 gp120بفضل التكامل البنيوي بين المستضد الفيروسي LT4يتثبت الفيروس على سطح الخلية -

.Cxcr4وبتدخل بروتين غشائي مساعد CD4والمستقبل الغشائي 

وهو محاط بمحفظتيه الداخلية والخارجية ومجرد من غشائه بعد اندماج  LT4يدخل الفيروس إلى الخلية 

وهي المرحلة التي تستهدفها بعض الادوية مثل LT4هذا الأخير مع غشاء الخلية اللمفاوية 

maraviroc.

الفيروسي في سيتوبلازم   ARNيتم تفكيك المحفظتين الداخلية والخارجية للفيروس مما يسمح بتحرير -

.LT4الخلية المضيفة 

الفيروسي ثم تشكيل خيط ARNمكمل لخيط الـ ADNيقوم إنزيم النسخ العكسي بتشكيل خيط من الـ -

وهي المرحلة التي تستهدفها. ثنائي الخيطADNمكمل للخيط الأول وبالتالي تشكيل ADNثان من الـ 

.AZTبعض الادوية مثل 
الفيروسي من التعبير عن ADNوبهذه الطريقة يتمكن الـ LT4الخلية المضيفة   ADNيتم دمجه مع -

.باستغلال جهاز التعبير المورثي للخلية المضيفة ARNmمورثاته  بنسخها إلى   جزيئات من الـ 

.وسإلى جزيئات بروتينية أولية تستعمل لاحقا في تركيب الفير ARNmتتم  ترجمة جزيئات الـ -

ة المختلفة بتدخل انزيم الفيروسية المركبة وإنتاج البروتينات الفيروسيالبيبتيديةتقطيع السلسلة تتم -

.saquinavirوهي المرحلة التي تستهدفها بعض الادوية مثل البروتياز
.ينالفيروسي مع البروتينات الفيروسية لتشكيل فيروس جديد محاط بمحفظت ARNيتجمع الـ -

اخلهما مادة المكون من محفظتين بد) يكتمل تشكل الفيروس بعملية التبرعم حيث يحاط  الفيروس -

روتينات الغشائية بقطعة من الغشاء الهيولي للخلية المضيفة تحتوي على الب( وراثية وبعض البروتينات

.الفيروسية

لإصابة ( مفالدم و الل)ينتج عن عملية التبرعم فيروس كامل التشكل يتم تحريره في الوسط الداخلي -

.خلايا مضيفة أخرى

:الخاتمة

زء
ج
ال

2
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 التنقيط الاجابة 

الجزء 
1 

 غير مقاومةالبالخلية السرطانية المقاومة و  LTcرسم تخطيطي لعلاقة إستغلال الشكل أ: 
 .HLA1 -الخلية السرطانية الغير المقاومة تعرض على غشائها معقد بيتيد مستضد -
 )تكامل بنيوي مزدوج(. TCRبواسطة  HLA1 -على بيتيد مستضد LTcتتعرف  -
 البرفورين لتخرب الخلية السرطانية. LTcتفرز  -
 .HLA1 -الخلية السرطانية المقاومة لا تعرض على غشائها معقد بيتيد مستضد -
 .المقاومة على الخلية السرطانية LTcلا تتعرف  -
 البرفورين و لا تخرب الخلية السرطانية. LTcلا تفرز  -

بيتيد  معقد تنفلت بعض الخلايا السرطانية من الرد المناعي بعدم عرضنتيجة: 
 ائها.على غش HLA1 -مستضد

 مع الاورام العادية والصلبة. LTcرسم تخطيطي لنتائج حضن  إستغلال الشكل ب:
 خلايا الورم العادي و تخربها. LTcتخترق  -
 فلا تخربها.الذي لا يتضمن السوائل خلايا الورم الصلب  LTcلا تخترق  -

 باختراقه. LTcالورم السرطاني الصلب للـ  طبيعة سمحتلا نتيجة: 
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 ربط: فشل الجهاز المناعي:
- LTc  لا تخرب الخلايا السرطانية المقاومة لغيابHLA1 .فلا تتعرف عليها 
- LTc .لا تخرب الخلايا السرطانية في الاورام السرطانية الصلبة لعدم اختراقها 

 
0.25 

*2 

الجزء 
2 

 عمل الجسم المضاد ثنائي التخصصرسم تخطيطي لالية إستغلال الشكل أ: 
 الجسم المضاد يملك موقعين مختلفين في جزئه المتغير -
 يرتبط الجسم المضاد بواسطة الموقع الأول بالمحدد السرطاني  -
 LTcالغشائي للـ  بروتينيرتبط الجسم المضاد بواسطة الموقع الثاني بال -
 على إفراز البرفورين  LTcينشط الجسم المضاد الـ  -
 الخلية السرطانية المقاومة.تخريب  -

و لافراز البرفورين  LTcتنشط الأجسام المضادة ثنائية التخصص الخلايا نتيجة: 
 لقضاء على الخلايا السرطانية المقاومة.ا

  رسم تخطيطي لآلية عمل الجسيمات النانو المغناطيسيةإستغلال الشكل ب: 
  LTcبغشاء   DBMN: إرتباط جسيمات 1المرحلة  -
 في الدم  DBMNالمرتبطة بجسيمات  LTc: حقن 2المرحلة  -
 مغناطيسيا نحو الورم الصلب DBMNالمرتبطة بجسيمات  LTc: جذب 3المرحلة  -
 على الخلايا السرطانية و القضاء عليها بالبرفورين. LTc: تعرف 4المرحلة  -

نحو  LTcبتوجيه  DBMNتسمح تقنية الجذب المغناطيسي لجسيمات النانو نتيجة: 
 الورم الصلب صعب الاختراق و تخريبه.
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 التنقيط الاجابة 
( على أداء الجهاز المناعي و العواقب المحتملة على صحة HAPsشرح تأثير التعرض للملوثات ) 1

 تقدمها الوثيقة المساعدة:الإنسان بالاعتماد على المعلومات التي 
 المقدمة:

مناعية و خلايا  يتطلب حدوث  الاستجابة المناعية النوعية تدخل جزيئات بروتينية عالية التخصص -
 تتميز بعدة خصائص كالتعرف ، التواصل و القضاء على المستضدات.

 يمكن ان تتاثر التفاعلات المناعية النوعية بعوامل منها ملوثات بيئية. -
 على أداء الجهاز المناعي . (HAPsكيفية تأثير الملوثات ):  مشكل -
 .العواقب المحتملة على صحة الإنسانمشكل:  -

 العرض:
الاشارة الى مراحل الرد المناعي النوعي )دون تفصيل( المتمثل في : التعرف )الانتقاء( ، التكاثر و  -

 التمايز، التنفيذ.
 ان يستهدف تفاعلات المناعة النوعية في مراحلها المحتلفة حيث: (HAPs)يمكن لل -
 LT8و  LT4المستوى الاول: الانتقاء النسيلي: تثبيط تحسيس الخلايا  -
( LBpكما يؤثر على الخلايا البلازمية ) 8LTو  LT4تمايز الخلايا  (HAPs)المستوى الثاني: يثبط  -

 المنتجة للاجسام المضادة.
 .LTcافراز البرفورين من طرف الخلايا  (HAPs)المستوى الثالث: يثبط  -
على عمل الجهاز المناعي مما يؤدي الى عواقب على صحة الانسان و ظهور  (HAPs)يؤثر  العواقب: -

 الامراض الانتهازية.
 الانسجام: ترتيب و تسلسل الافكار والربط المنطقي لها..........................

 الخاتمة:
 الملوثات تضعف الرد المناعي باحداث خلل في  مرحلة من مراحله  -
 عواقب على صحة الانسان كانتشار الامراض الانتهازية -
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 .  سزر المؾهٌ ايعًُٞ ثِ اقترح ؾضض١ٝ تذً٘     ( :2)ٚ ( 1)   باعتػلايو يًٛثٝكتين   :اتدظ٤ الأٍٚ

  ايعلاق١ ايٛظٝؿ١ٝ  بين اترلاٜا المٓاع١ٝ خلاٍ الإعتذاب١ المٓاع١ٝ ايٓٛع١ٝ سٝح تصز اترطٛات تٛضح  (1)اعتػلاٍ ايٛثٝك١

 :ايتاي١ٝ  

  تعٌُ  ايبايع١ ايٓغٝذ١ٝ ع٢ً بًع١ُ   المغتطز ٚتٗطُ٘ ٖطُا دظ٥ٝا  َبك١ٝ ع٢ً المحزرات المغتطز١ٜ  ع١ًُٝ ايبًع١ُ  . 

 تعضض ايبايع١ ايٓغٝذ١ٝ  المحزر المغتطزٟ  ع٢ً اتدظ٦ٜتين ايػؾا٥ٝتين  CMH I  / CMH II   ع١ًُٝ ايعضض. 

 تعضض ايبايع١ ايٓغٝذ١ٝ  المعكز (  CMH I  -  ٟايببتٝز المغتطز)  ع٢ً غؾا٤ٖا   يتتشغػ ي٘ اتر١ًٝLT8  بؿطٌ ايتعضف  

 .ع١ًُٝ ايتشغٝػ    (ايببتٝز المغتطزٟ  -  CMH I)   ٚالمعكزTCR8المظرٚز بين 

 تعضض ايبايع١ ايٓغٝذ١ٝ  المعكز (  CMH II  -  ٟايببتٝز المغتطز)  ع٢ً غؾا٤ٖا   يتتشغػ ي٘ اتر١ًٝLT4  ٌبؿط   

 . ع١ًُٝ ايتشغٝػ  (ايببتٝز المغتطزٟ  -  CMH I)   ٚالمعكزTCR4ايتعضف المظرٚز بين 

 تتعضف اتر١ًٝ LB  َٞباؽض٠ ع٢ً المحزرات المغتطز١ٜ  بؿطٌ اتدغِ المطار ايػؾا٥  BCR    ع١ًُٝ ايتشغٝػ . 

 نُا يمهٔ  يًد١ًٝLB  المعكز ع٢ً غؾا٤ٖا      إٔ تعضض  (CMH II  -  ٟايببتٝز المغتطز)  تحغػ اتر١ًٝ ٚ LT4     

 تصبح اترلاٜا LT4 / LT8 / LB  تسغغ١  يٓؿػ المغتطز  .  
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 ٞتؿضط ايبايع١ ايٓغٝذ١ٝ  المبًؼ المٓاع IL1  يتٓؾط اترلاٜا المحغغ١ يٓؿػ المغتطز   ع١ًُٝ ايتٓؾٝط . 

 ٞتضنب اترلاٜا المحغغ١   ٚ المٓؾط١  َغتكبلات غؾا١ٝ٥  ْٛع١ٝ يًُبًؼ المٓاع IL2  يتصبح  قارص٠ ع٢ً ايتشؿٝظ  .  

 تعٌُ اتر١ًٝ LT4  ٞع٢ً اؾضاط المبًؼ  المٓاع  IL2    يتشؿظ ْؿغٗا ع٢ً ايتهاثض ٚايتُاٜظ     ع١ًُٝ ايتشؿٝظ . 

 بعز تهاثض اترلاٜا  LT4  تتُاٜظ الى خلاٜا LTh  ٚ  LT4m .  

  تضنب ٚ تؿضط اترلاٜا  LTh  ٞالمبًؼ  المٓاع   IL2  يتشؿظ اترلاٜا المٓاع١ٝ المحغغ١ ٚالمٓؾط١   . 

 تتهاثض اترلاٜا LT8  ٚ LB  ثِ تتُاٜظ الى خلاٜا َٓؿش٠  :  

           اترلاٜا LB    تتُاٜظ الى اترلاٜا ايبلاط١َٝ  LBP  المٓتذ١ يلأدغاّ المطار٠  ايٓٛع١ٝ بالإضاؾ١ الى اترلاٜا ايشانض٠ 

LBm  إْٗا الإعتذاب١ المٓاع١ٝ اترًط١ٝ .  

              اترلاٜا LT8    تتُاٜظ الى اترلاٜا ايغا١َ  LTC  المٓتذ١ يًبرؾٛصٜٔ  ايجاقب يًدلاٜا المصاب١ بالإضاؾ١ الى اترلاٜا 

. إْٗا الإعتذاب١ المٓاع١ٝ اتر١ًٜٛ ايشانض٠   

    عٔ طضٜل دظ٦ٜات  َٓاع١ٝ ؾعاي١  LT4 ٚ  LT8 ٚ LBٚدٛر تعإٚ َٓاعٞ  بين اترلاٜا المٓاع١ٝ  ايبايعات  ,   :  َٚٓ٘ ْغتٓتر

.يتشزخ اعتذاب١ َٓاع١ٝ خًط١ٝ أٚ خ١ًٜٛ أٚ نًُٝٗا لإقصا٤ المغتطز   

0.125 

*9 

1.125
 

  بتػيرات تضنٝظ ايظْو بمصٌ رَِٗ  ؟؟؟ايعلاق١ بين عُض ؾ٦ات ايشنٛص َا : ايتغاؤٍ ايشٟ يمهٓٓا طضس٘ 

   تمجٌ  ايعلاق١ بين عُض ايؿ٦ات ٚتضنٝظ ايظْو في َصٌ ايزّ لمجُٛع١ َٔ ايشنٛص  سٝح تصز( 2)الإداب١ تكزَٗا ايٛثٝك١:  

  85 ق١ُٝ أعع١ُٝ تكزص بـــ ٜبًؼ تضنٝظ عٓصض ايظْو بالمصٌ:  ع١ٓ   < 40 بايٓغب١ يؿ١٦  ايشنٛص µg/dl.  

     40 ≤   بايٓغب١ يؿ١٦  ايشنٛص to < 50 84تضنٝظ عٓصض ايظْو بالمصٌ بٓغب١ ضعٝؿ١  قٌ ٟ:  ع١ٓ µg/dl .  

 ٍ50 ≤  نًُا  طار عُض ؾ٦ات ايشنٛص  َٔ ؾ١٦ لأخض٣  ٜتراٚح  عِٓٗ في المجا to ≥ 70   تضنٝظ عٓصض ايظْو بالمصٌ   يقل

 َٔ  84 µg/dl    78  إلى غا١ٜ تكضٜبا µg/dl   ع١ٓ   70 ≤  عٓز ايؿ٦ات. 

. الأؾضار المغٓين  ايشنٛص ٜعإْٛ  َٔ ق١ً  تضنٝظ ايظْو بمصٌ رَِٗ  َكاص١ْ بؿ١٦ ايؾباب َٚٓ٘ ْغتٓتر إٔ  

0.125 

*2 

0.25
 

:يمهٓٓا َٔ خلاٍ ٖشٙ ايٓتا٥ر طضح المؾهٌ ايعًُٞ ايتايٞ    

نٝـ ٜؤثض ْكص تضنٝظ ايظْو بمصٌ رّ المغٓين ع٢ً ْؾاط اتدظ٦ٜات المٓاع١ٝ ايؿعاي١  ٚبايتايٞ تضادع في ؾعاي١ٝ دٗاطِٖ 

 المٓاعٞ؟؟؟؟

0.25 

0.5
 

)يمهٓٓا اقتراح ايؿضض١ٝ ايتاي١ٝ نشٌ يًُؾهٌ المطضٚح َٔ خلاٍ ْتا٥ر ايٛثٝك١  1: ) 

ٜؤثض ْكص تضنٝظ ايظْو بمصٌ رّ المغٓين ع٢ً ْؾاط اتدظ٦ٜات المٓاع١ٝ ايؿعاي١   نُٓع تضنٝب ٚعزّ إؾضاط المبًؼ ايهُٝٝا٥ٞ  

IL2       ٚبايتايٞ لا تحؿظ اترلاٜا المٓاع١ٝ المحغغ١ ٚالمٓؾط١ ؾلا تتهاثض ٚلا تتُاٜظ الى خلاٜا َٓؿش٠  ٚبايتايٞ غٝاب الاعتذابتين

.المٓاعٝتين اترًط١ٝ ٚاتر١ًٜٛ َٚٓ٘  تضادع في ؾعاي١ٝ دٗاطِٖ المٓاعٞ   

0.25 

 ( :4)ٚ ( 3)   باعتػلايو يًٛثٝكتين  :  يًتأنز َٔ صش١ ايؿضض١ٝ  تكزّ ايزصاعات ايتاي١ٝ  :  اتدظ٤ ايجاْٞ

 ٜٛضح  ايعلاق١ بين تػيرات ْغب١ ايظْو بمصٌ رّ الأؾضار   ٚ ْغب١ ايتعبير المٛصثٞ يًُٛصثتين  (3)َٔ ايٛثٝك١  (1)اعتػلاٍ ايؾهٌ 

 ( CREMα  ٚ IL2 )  بزلاي١ عُض ايؿ٦ات المزصٚع١ سٝح تصز: 

 ايؾباب1عٓز ايؿ١٦  :  

.َكاص١ْ بالمعزٍ ايطبٝعٞ   µg/dl 90 بــْغب١ طبٝع١ٝ تكزص            بًػت ْغب١ ايظْو بمصٌ رَِٗ     

 :اترلاٜا ايًُؿا١ٜٚ  ايتا١ٝ٥ اعتذاب١ لمحؿظ ايعز٣ٚ         ْٚغب١ ايتعبير المٛصثٞ راخٌ 

 .ْؾاطٗا  قٟٛ ٚؾعاٍ   ( IL2) ٚبايٓغب١ يًُٛصث١ ْؾاطٗا عارٟ  (  CREMα)  بايٓغب١ يًُٛصث١                        

  المحؿظ يًدلاٜا المٓاع١ٝ  ٚبايتايٞ ؾعاي١ٝ اتدٗاط المٓاعٞ  IL2  تضنٝب ٚاؾضاط طبٝعٞ ٚقٟٛ  يًُبًؼ ايهُٝٝا٥ٞ َٚٓ٘

 . يز٣ ؾ١٦ ايؾباب 
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  المغٓين  2عٓز ايؿ١٦ :  

. َكاص١ْ بالمعزٍ ايطبٝعٞ   µg/dl 60 > تكزص بــرَِٗ  ْغب١ ضعٝؿ١            بًػت ْغب١ ايظْو بمصٌ   

 : اترلاٜا ايًُؿا١ٜٚ  ايتا١ٝ٥ اعتذاب١ لمحؿظ ايعز٣ٚ         ْٚغب١ ايتعبير المٛصثٞ راخٌ 

 أٚ نبح  انخؿاض   ( IL2)يًُٛصث١   أصبح عايٞ دزا ٚبايٓغب١ اصتؿاع ْؾاطٗا  (  CREMα)  بايٓغب١ يًًُٛصث١                 

 .ا أصبح ضعٝـ دزا  ْؾاط٘

 .   ٚبايتايٞ تضادع ؾعاي١ٝ اتدٗاط المٓاعٞ يز٣ ؾ١٦ المغٓين   IL2  عزّ تضنٝب ٚعزّ اؾضاط  المبًؼ ايهُٝٝا٥ٞ َٚٓ٘

0.125 

*2 

0
.2

5
 

  المغٓين المعاتدين      3عٓز ايؿ١٦ : 

 . َغٓين غير َعاتدين 2    َكاص١ْ بايؿ١٦  µg/dl  70 ≤            اصتؿعت  ْغب١ ايظْو بمصٌ رَِٗ  ْغب١ طبٝع١ٝ تكزص بــ

 :اترلاٜا ايًُؿا١ٜٚ  ايتا١ٝ٥ اعتذاب١ لمحؿظ ايعز٣ٚ         ْٚغب١ ايتعبير المٛصثٞ راخٌ 

اعتعار٠ ْؾاطٗا     ( IL2)اعتعارت ْؾاطٗا ايعارٟ  ٚبايٓغب١ يًُٛصث١   (  CREMα)  بايٓغب١ يًًُٛصث١                          

 .ٚأصبشت ق١ٜٛ ٚؾعاي١ 

  المحؿظ يًدلاٜا المٓاع١ٝ  ٚبايتايٞ اعترداع ؾعاي١ٝ  IL2  إعار٠ تضنٝب ٚاؾضاط طبٝعٞ ٚقٟٛ  يًُبًؼ ايهُٝٝا٥ٞ َٚٓ٘

 .اتدٗاط المٓاعٞ يز٣ ؾ١٦ المغٓين المعاتدين  بالمهٌُ ايػشا٥ٞ  

0.125 

*2 

0
.2

5
 

 ايتعبير ٜجبط  ٖٚٛ بزٚصٙ  CREMα  ايتعبير   المٛصثٞ يًُٛصث١  ٜٓؾط  إٔ ْكص ايظْو  عٓز المغٓين :َٚٓ٘ ْغتٓتر إٔ 

 . َٔ ؾعاي١ٝ اتدٗاط المٓاعٞ ٜٚكًٌ   IL2المٛصثٞ يًُٛصث١ 

 . المغٓين  بتٓاٚلهِ َهٌُ غشا٥ٞ َظٚر بايظْوعلازيمهٔ 

0.125 

*4 

0
.5

 

 ( .2)ايؾهٌ  (3)       الإداب١ تكزَٗا ايٛثٝك١ ؾهٝـ ٜتِ سيو ؟؟؟؟

يمجٌ  صسما تخطٝطٝا  تر١ًٝ   لمؿا١ٜٚ تا١ٝ٥ أثٓا٤ اعتذابتٗا لمحؿظ ايعز٣ٚ يؿضر َغٔ   (3)ايٛثٝك١  (2)اعتػلاٍ ايؾهٌ 

 :سٝح تصز  2غير َعالج َٔ ايؿ١٦ 

 LT4أثٓا٤ ْكص ايظْو  بمصٌ رّ ايؿ١٦ المغ١ٓ غير المعاتد١   يحزخ تزؾل راخًٞ يظْو راخٌ  اتر١ًٝ ايًُؿا١ٜٚ ايتا١ٝ٥  

 , (عاي١ٝ دزا  )  ؾتهجـ ع١ًُٝ ايٓغذ يًُٛصث١   CREMαيماصؼ ع٢ً المٛصث١  : 1 ؾٝشزخ ايتأثير 

 .   ع٢ً َغت٣ٛ ْٛا٠ اتر١ًٝ CREMα  اتراص١ بــ  ARNm  ؾٓشصٌ ع٢ً عز٠ دظ٦ٜات

    عبر ايجكٛب اي١ٜٚٛٓ الى الهٝٛلى يٝتِ تضجمتٗا , ARNmتٓتكٌ دظ٦ٜات 

     . CREMαتضنب عز٠ دظ٦ٜات بضٚت١ٝٓٝ 

       ؾٝجبط ايتعبير المٛصثٞ لها   CREMαيبرٚتين   بتأثير  ايه١ُٝ ايهبير٠ IL2المٛصث١ يماصؼ ع٢ً   :2يحزخ ايتأثير 

  .   IL2ؾلا ٜضنب ٚلا ٜؿضط المبًؼ 
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  ؾلا ٜضنب ٚلا ٜؿضط  IL2  ٜجبط ايتعبير المٛصثٞ يًُٛصث١  LT4  ْكص ايظْو باترلاٜا  ايًُؿا١ٜٚ ايتا١ٝ٥ َٚٓ٘ ْغتٓتر إٔ

IL2 . 

 

 ٖشٙ ايٓتا٥ر تغُح يٓا بتٛضٝح عبب تضادع ؾعاي١ٝ اتدٗاط المٓاعٞ  عٓز المغٓين  سٝح ٜضدع ايغبب إلى ْكص ايعٓصض  

 :المعزْٞ ايظْو بزّ الأؾضار المغٓين  ,سٝح 

   به١ُٝ ق١ًًٝ , LT4 بعز تزؾك٘ ايزاخًٞ إلى اترلاٜا ايًُؿا١ٜٚ ايتا١ٝ٥  -

         CREMαيحزخ ايتأثير الأٍٚ  ع٢ً المٛصث١  -

  . ARNm, تهجٝـ ْغدٗا الى عز٠ دظ٦ٜات يٝتِ تهجٝـ تعبيرٖا ايٛصاثٞ  -

   CREMα الى الهٝٛلى أٜٔ ٜتِ تهجٝـ تضجمت٘ الى عز٠ دظ٦ٜات بضٚت١ٝٓٝ  َٔ ْٛع  ARNmٜٓكٌ  -

         CREMα بتأثير َٔ ايبرٚتين  IL2يحزخ ايتأثير ايجاْٞ  ع٢ً المٛصث١  -

0.125 

*6 
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تكغِ 

 ( 2ع٢ً 

0
.7

5
 

Bilou_PC
New Stamp_15



7 
 

 َٔ طضف اتر١ًٝ ايًُؿا١ٜٚ  IL2ٜجبط تعبيرٖا ايٛصاثٞ  لا تغتٓغذ ٚلا تتردِ  ؾٝكٌ اؾضاط ايهبير يًُبًؼ ايهُٝٝا٥ٞ  -

  . LT4ايتا١ٝ٥ 

   LT4لا يحزخ تحؿٝظ ساتٞ يًدلاٜا  -

   LThلا تعٗض اترلاٜا  -

  . LBp  ٚ LTc َٚٓ٘ غٝاب اترلاٜا المٓؿش٠  LB  ٚ LT8غٝاب ايتشؿٝظ يًدلاٜا  -

  بغبب سزٚخ خًٌ تضادع ؾعاي١ٝ اتدٗاط المٓاعٞ  َعا ٖٚشا َا ٜؿغض  اترًط١ٝ ٚاتر١ًٜٛؾتتٛقـ الإعتذابتين المٓاعٝتين -

 . ْٚكص ايعٓصض المعزْٞ ايظْو  ( IL2)في ايعلاق١ بين اتدظ٦ٜات ايبرٚت١ٝٓٝ المٓاع١ٝ  ايؿاع١ً 

 .تغُح بالمصارق١ ع٢ً صش١ ايؿضض١ٝ المكترس١ َٚٓ٘ ٖشٙ ايٓتا٥ر  

 

 

2 - عًٌ اعتعُاٍ المهٌُ ايػشا٥ٞ  َتعزر ايؿٝتاَٝٓات يحتٟٛ ع٢ً ايظْو  خلاٍ الإصاب١ بؿيرٚؼ  SARS-COV2   

أ١ُٖٝ  ٚصـ المهٌُ ايػشا٥ٞ َتعزر ايؿٝتاَٝٓات ب٘ َعزٕ ايظْو  يًُضض٢ بعز  تمجٌ صسما تخطٝطٝا ٜٛضح  (4)باعتػلاٍ ايٛثٝك١ 

 :  ؾٓذز  SARS-COV2إصابتِٗ   بؿيرٚؼ 

 : ٖٚٞ COV2   - SARSعز٠ طضم يتأثير ايظْو   بعز الإصاب١  بؿيرٚؼ 

 ← ٞتجبت سص٠ ايظْو ع٢ً المغتكبٌ ايػؾا٥ ACE2  ؾُٝٓع تجبٝت ؾيرٚؼ  COV2   - SARS ً٘ع٢ً َغتكب 

   . ACE2ايػؾا٥ٞ  ع٢ً اتر١ًٝ المغتٗزؾ١ 

← ِٜٜجبط ايظْو عٌُ اْظِٜ ايٓغذ ايعهغٞ يًؿيرٚؼ أٚ ٜجبط عٌُ اْظ ARN بٛيُٝيراط . 

← ٜعٌُ ايظْو ع٢ً تؿهٝو المار٠ ايٛصاث١ٝ ايؿيرٚع١ٝ . 

←ٜٓؾط ايظْو بترانٝظٙ ايطبٝع١ٝ  خلاٜا ايبايعات ايٓغٝذ١ٝ ٚ ايًُؿا١ٜٚ ايتا١ٝ٥ . 

 رخٌ ايعط١ٜٛ المصاب١ COV2   - SARS ايظْو عٓصض َعزْٞ ؾعاٍ  ٜغاِٖ في ايكطا٤ ع٢ً ايؿيرٚؼ  َٚٓ٘ ْغتٓتر  إٔ
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اعتعُاٍ المهٌُ ايػشا٥ٞ  َتعزر ايؿٝتاَٝٓات يحتٟٛ ع٢ً ايظْو  خلاٍ الإصاب١ ٖشٙ ايٓتا٥ر تغُح يٓا بتعًٌٝ عبب 

 :  إس ٜغاِٖ في  SARS-COV2بؿيرٚؼ 

  .َٓع رخٍٛ ايؿيرٚؼ الى  ٖٝٛي١  اترلاٜا المغتٗزؾ١ َٔ خلاٍ اترط٠ٛ  -
 بٛيُٝيراط  ٚتؿهٝو َارت٘ ايٛصاث١ٝ ٚبايتايٞ َٓع  ARNتجبٝط ْؾاط الاْظيمات  ايٓغذ ايعهغٞ  يًؿيرٚؼ ٚ  ٚاْظِٜ  -

 . ٚ تهاثض ايؿيرٚؼ راخٌ اترلاٜا المغتٗزؾ١  اترطٛتين 
 ست٢ ٜتِ تأر١ٜ ٚظا٥ؿُٗا الأعاع١ٝ  LT4خلاٜا ايبايعات ايٓغٝذ١ٝ ٚ ايًُؿا١ٜٚ ايتا١ٝ٥تٓؾٝط اترلاٜا المٓاع١ٝ َٓٗا  -

 . IL2  ٚ ايتشؿٝظ  بـــIL1ايبًع١ُ , ايعضض , ايتشغٝػ , ايتٓؾٝط بــ : ٖٚٞ 

يتشزخ الاعتذابتين المٓاعٝتين اترًط١ٝ ٚاتر١ًٜٛ َعا َٚٓ٘ صؾع ؾعاي١ٝ اتدٗاط المٓاعٞ يز٣ الأؾضار المصابين َِٓٗ المغٓين 

   .COV2   - SARSٚبايتايٞ تغٌٗٝ ايكطا٤ ع٢ً تشتًـ ايؿيرٚعات َٓٗا 
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 .  تشطط ٜٛضح  عبب ايعذظ المٓاعٞ عٓز المغٓين  َٔ خلاٍ َا عبل  َٚعًَٛاتو:الجزء الثالث 
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 IL2رفع نسبة التعبير المورثي للمورثة 

الأفراد المسنين معالجون بمتعدد 

 الفيتامينات  به  الزنك

 

الأفراد لديهم تراكيز طبيعية من  الزنك  الأفراد المسنين يعانون من نقص الزنك

 بمصل دمهم

 

تدفق داخلي للزنك بتراكيز طبيعية الى 

  LT4الخلايا المناعية التائية 

تدفق داخلي للزنك بتراكيز قليلة الى 

  LT4الخلايا المناعية التائية 

 خفض نسبة التعبير المورثي للمورثة 

CREMα   

 تركيب كمية قليلة من بروتين 

CREMα   

تركيب وافراز كمية كبيرة من بروتين 

IL2 

رفع نسبة التعبير المورثي للمورثة 

CREMα   

 تركيب كمية كبيرة من بروتين 

CREMα   

 IL2تثبيط التعبير المورثي للمورثة 

عدم تركيب وتوقف افراز كمية كبيرة 

 IL2من بروتين 

 تحفيز الخلايا المناعية اللمفاوية 

 المحسسة والمنشطة

 الحصول الخلايا المناعية المنفذة

توقف تحفيز الخلايا المناعية اللمفاوية 

 المحسسة والمنشطة

 عدم الحصول الخلايا المناعية المنفذة

 حدوث الإستجابتين المناعيتين الخلطية والخلوية

رفع فعالية الجهاز المناعي لدى الأفراد 

 المصابين

القضاء على 

 المستضدات

توقف الإستجابتين المناعيتين 

 الخلطية والخلوية

تراجع فعالية الجهاز المناعي لدى 

 الأفراد المصابين

عدم القضاء على 

 المستضدات

اعادة رفع مستوى 

 الزنك بمصل دمهم 
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