
 4من  1الصفحة 
 

 الجمهوریة الجزائریة الدیمقراطیة الشعبیة
  وزارة التربیة الوطنیة 

  + كركوبیة الرباح+ الجدیدةحمرایةال + الرقیبة + تغزوتثانویات:  
    الفصل الأولامتحان 
 2022دیسمبر06 الثلاثاء                                                   : علوم تجریبیة  الشعبة

 سا 02المدة:                                                   اختبار في مادة: علوم الطبیعة والحیاة

  إقرأ السیاق جیدا قبل الإجابة
  )04إلى الصفحة 1) صفحات (من الصفحة 04یحتوي الموضوع على (

  نقاط) 07: (المنظم للمعارف) الاسترجاعالتمرین الأول (

البروتینات جزیئات عالیة التخصص  ترتبط وظیفتھا ببنیتھا الفراغیة، إلا أنھ في وجود بعض المواد 
  الكیمیائیة تتأثر البنیة والوظیفة.

مادة طبیعیة  تنتجھا  بعض النباتات  مثل الثوم والبصل  لتحمیھا من بعض  ثیوسلفینات الألیلمادة 
الطفیلیات والحشرات، تعمل ھذه المادة على تثبیط جمیع العملیات الأیضیة (التفاعلات الكیمیائیة) للخلیة 

  البكتیریة.

ي لآلیة رسم تخطیطنقترح علیك الوثیقة المساعدة التي توضح  ثیوسلفینات الالیللمعرفة  آلیة عمل مادة 
  على بعض العملیات  الحیویة ثیوسلفینات الألیلتأثیر مادة

  
  اعدة مسوثیقة   
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 4من  2الصفحة 
 

  تماسكھا.وھا انطواءكیف تحافظ السلسلة البیبتیدیة على  حدد -1
  تثبیط  مادة  آلیةمھیكل منظم و في نص علمي  اشرح مستعینا بالوثیقة واعتمادا على معلوماتك  -2

  للخلیة البكتیریة  ثیوسلفینات الألیل

  )نقطة 13: ()انتهاج المسعى العلمي( ثانيالتمرین ال

في التفاعلات الحیویة التي تتم داخل الخلیة، یتوقف  أساسیاالانزیمات جزیئات بروتینیة تلعب دورا 
أي نقص أو غیاب للأنزیم یترتب علیھ اختلالات  أخرىتخصصھا الوظیفي على بنیتھا الفراغیة، من جھة 

وھو مرض وراثي مرتبط  Vوظھور امراض مثل مرض مكاردل أو ما یعرف بالجلیكوجینوز من نوع 
باضطراب في ھدم السكریات على مستوى العضلات الھیكلیة مما یسبب الوھن العضلي من أعراضھ آلام 

  الدراسة التالیة: ذا المرض نقدم لكھ سبببھدف معرفة . عضلیة حادة وتشنجات عضلیة 

  الجزء الأول:

) تفاعل تفكیك الغلیكوجین، بینما الشكل (ب) من نفس الوثیقة یُوضح 1یمثل الشكل (أ) من الوثیقة (
  عند شخص سلیم. ATPالغلیكوجین على مستوى الخلایا العضلیة لتركیب الـ  ھدمالآلیات المسؤولة عن 

  
  
  

  

  

  

  

  

  

  

 ) اقترح فرضیة توضح بھا سبب الإصابة بمرض مكاردل.1باستغلال الوثیقة ( -

  الشكل (أ) 

 

 01الوثیقة 
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 4من  3الصفحة 
 

  الجزء الثاني:

  لتالیة حیث:نقدم لك المعطیات اللتحقق من صحة الفرضیة السابقة 

النشط المیوفوسفوریلاز أنزیم  كمیة مثل نتائج دراسة تتعلق بكمیة الغلیكوجین العضلي وكذات) 2الوثیقة (
  أجریت على شخصین أحدھما سلیم والآخر مصاب بمرض مكاردل.التي 

ق وجود المرافي ف یوضح تفاصیل الموقع الفعال لأنزیم المیوفوسفوریلاز. )3من الوثیقة ( )أالشكل (
  .PLPالإنزیمي 

من نفس الوثیقة یوضح تفاصیل التفاعلات التي تحدث على مستوى الموقع الفعال لأنزیم  )بالشكل (بینما 
  سفوریلاز.المیوفو

---- -التي   (MGYP) یوضح التتابع النیكلیوتیدي لسلسلة غیر مستنسخة لجزء من المورثة الشكل (ج)أما 
  تسمى عند شخص سلیم وآخر مصاب بمرض مكاردل.لى تركیب أنزیم المیوفوسفوریلاز تشرف ع------ 

  

  شخص مصاب بمرض مكاردل  شخص سلیم  
  ++++  +  كمیة الغلیكوجین العضلي

في  النشطالمیوفوسفوریلازأنزیم  كمیة
  العضلة (و. إ لكل غ من نسیج العضلي)

  
26- 52 

  
1 

  

  

  الشكل (أ)

  )2الوثیقة (
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 4من  4الصفحة 
 

 

  الشكل (ب)

         677 
  ......GAAAACTTCAAGTTTTGGCجزء من الألیل العادي:    

  ......GAAAACTTCATGTTTTGGCالشخص المصاب:     جزء من ألیل
  

AUG : Met UGG : Trp CUU : Leu AAC : Asn AAG : Lys  UUC : Phe  
 UUG : Leu GAA : Gln ACC : Thr AAA : Lys UUU : Phe  

 

  الشكل (ج)
  )3الوثیقة (

  

 .المقترحةصادق على صحة الفرضیة  )3( و )2( تینالوثیقمعطیات ستغلال اب  -
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1الصفحة  من   5 
 

 

 

  الاجابة العلامة

 

 

 ن  1

 

(52.0×

 ن (4

 

 

 

 ن 520

 

 ن52.0

 

 

 

 ن 520

 

 

 ن 520

 

 

 ن 520

 ن 0.5

 

 ن 0.5

 

 :لبيبتيدية على انطوائها وتماسكهاتحديد كيفية حفاظ السلسلة ا -1

 المشكلة للسلسة البيبتيدية تنشأ بين السلاسل الجانبية للأحماض الامينية   1     مؤ

 ، تجاذب الجذور الكارهة، الشاردية: الهيدروجينيةةربعذكر أنواع الروابط الأ     2مؤ

 .للماء، الجسور الكبريتية

 :للخلية البكتيرية  نص علمي حول آلية تثبيط مادة ثيوسلفينات الأليل  -2

 المقدمة : 

 .................................الإشارة الى مجال البحث        1مؤ 

 للخلية البكتيرية ؟ثيوسلفينات الاليل فما هي آلية تثبيط مادة : طرح المشكل      2مؤ

 العرض :

 ثيوسلفينات الاليل في غياب مادة  (1

تتحرر بالترجمة يدية )مرحلة الاستطالة( ثم تنتهي تستمر استطالة السلسلة البيبت      1مؤ

 وقص المثيونين الأول. السلسلة  البيبتيدية

متدرجة في التعقيد من بنية فراغية )نضج(  المتشكلة البيبتيدية السلسلة اكتساب  2مؤ

 بنية الثالثية )الوظيفية(ولية إلى الالبنية الأ

 ( في وجود مادة ثيوسلفينات الأليل2

  Cys)جذر( الحمض الاميني الجانبية بالسلسلة   ثيوسلفينات الأليليرتبط ال 1مؤ

  .تنشأ رابطة ثنائية الكبريت مؤدية الى تحرر السلسلة البيبتيدية 2مؤ

انطواء السلسلة البيبتيدية بشكل غير طبيعي بنشأة الروابط في غير اماكنها  3مؤ

  .الصحيحة

 

 2222ديسمبر ع تج  3لسنة  و الحياة  ةالأول في مادة علوم الطبيع ختبارلال المقترح تصحيح
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2الصفحة  من   5 
 

 ن 0.5

 

 ن0.5 

 

 

 ن 52.0

 

 ن 0.5

 

يكتسب البروتين بنية فراغية غير وظيفية و بذلك يفقد البروتين تخصصه  4مؤ

 الوظيفي 

 ،الاستنساخ، الترجمة :البكتيريا )مع ذكر أمثلة دوية عنيفتتوقف التفاعلات الح 5مؤ

ومنه تثبيط البكتيريا و القضاء ، ، تنشيط الاحماض الامينية ......(ADNـ تضاعف ال

  .عليها

 الانسجام و ترتيب الأفكار  6مؤ

 :خاتمةال

 عن المشكل المطروح بإيجاز.الإجابة 
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  الأولالجزء 

  :ية تو ح سبب الإصابة بمرض مكاردلقتتراح فر لا( 1استغلال الوثيقة )-1

  : )الجليكوجين ، حيث نلاحظ :تمثل الوثيقة تفاعل تفكيك الشكل )أ 

 (4-1وصف بنية الجليكوجين و ذكر الرابطة السكرية )      1مؤ

 ذكر دور الانزيم )تحفيز تفاعل الاماهة و تفاعل الفسفرة ( 2مؤ 

 وحدة غلوكوز(  n-1فوسفات+ غليكوجين  1النواتج )غلوكوز  ذكر 3مؤ

الغليكوجين الى  ( تفكيك أو ضروري أو يحفز) انزيم الميوفوسفوريلاز  يتوسط :الاستنتاج

 .فوسفات 1غلوكوز 

 : )يمثل مخطط يوضح آليات هدم الغليكوجين عند خلية عضلية عند شخص  الشكل )ب

 حيث نلاحظ :سليم 

 الميوفوسفوريلازم فوسفات بتدخل انزي1كوز ويتم هدم الغليكوجين الى غل  1مؤ

(PYGM) 

 (عبر الميتوكندريATP  :1 ـفوسفات مسلكين لتجديد ال 1يسلك الغلوكوز  2مؤ

  .الهيولى فيلسلة من التفاعلات ( عبر س2 

 ن حدوث التقلص العضلي يضم ATP ـتجديد ال  3مؤ
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3الصفحة  من   5 
 

 فوسفات  1الضروري للتقلص العضلي هو جزيئات جلوكوز  ATP ـمصدر ال: الاستنتاج 520

 

 

0.5 

 

520 

 

1 

 

 الدمج والربط

علىىىىىىىىىىىى مسىىىىىىىىىىىتوس الخليىىىىىىىىىىىىة العضىىىىىىىىىىىلية لشىىىىىىىىىىىخص سىىىىىىىىىىىىليم يتوسىىىىىىىىىىىط انىىىىىىىىىىىىزيم 

 1الغليكىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىوجين الىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىى غلوكىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىوز الميوفوسىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىفوريلاز تفكيىىىىىىىىىىىىىىىىىىىىك 

 ................................. فوسفات

 الضروري للتقلص العضلي  ATPالذي يعتبر مصدر تجديد ال 

سبب مرض مكاردل هو خلل في انزيم  وعليه يمكن اقتراح الفرضية التالية : 

 ـخلية الع لية وعدم انتاج الالميوفوسفوريلاز أدى الى عدم تفكيك الغليكوجين في ال

ATP 
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 : الجزء الثاني 

 :3و 2وثيقتين لمقترحة باستغلال الالمصادقتة على صحة الفر ية ا -2

 ( 2استغلال الوثيقة) تمثل جدول يعبر عن كمية الغليكوجين العضلي وكذا كمية انزيم :

 الاخر مصاب ، حيث نلاحظ :الميوفوسفوريلاز النشط عند شخصين أحدهما سليم و 

قل عند الشخص أتكون عالية عند الشخص المصاب و كمية الغليكوجين العضلي  1مؤ

 السليم 

 52-22 ـدر بقنشط في العضلة تكون أعظمية تكمية انزيم الميوفوسفوريلاز ال  2مؤ

 لكل غ من (و.إ) 1 ـلكل غ من النسيج العضلي بينما تكون ضئيلة جدا بقيمة تقدر ب (و.إ)

 عند شخص مصاب بمرض مكاردل  النسيج العضلي

مكاردل هو نقص كمية انزيم الميوفوسفوريلاز النشط على مستوس  سبب مرض: ستنتاجالا

 النسيج العضلي 

 ( 3استغلال الوثيقة): 

 الميوفوسفوريلاز حيث نلاحظ :  لأنزيمتمثل تفاصيل الموقع الفعال الشكل )أ( : 

ض امينية محددة ، احما 2الميوفوسفوريلاز من  لإنزيميتكون الموقع الفعال  1مؤ

 رغم تباعدها ضمن السلسلة البيبتيدية  متقاربة فضائيا

  Lys680بالإضافة الى   Glu273 ,Arg277,Phe163,Trp182,Phe166 2مؤ

 PLP.بمادة  الذي يرتبط

الميوفوسفوريلاز يحتوي على احماض امينية محددة  لإنزيمالموقع الفعال  :الاستنتاج
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4الصفحة  من   5 
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  PLPمادة بالإضافة الى 

يوضح تفاصيل التفاعلات التي تحدث على مستوس الموقع الفعال لانزيم الشكل )ب( : 

 الميوفوسفوريلاز ، حيث نلاحظ :

  Lys 680بجذر الحمض الاميني  PLPمادة ارتباط  1مؤ

بروتون ويمنحه لجزيء الفوسفات غير  PLPيفقد الفوسفات الموجود في  2مؤ

 ( 4-1العضوي الذي بدوره يفقد بروتون لصالح الاكسجين المشكل للرابطة الغليكوزيدية )

( و بذلك ينفصل الغلوكوز عن سلسلة 4-1)تنكسر الرابطة الغليكوزيدية  3مؤ

 الغليكوجين 

يتم ارتباط الفوسفات غير العضوي منزوع الهيدروجين بالغلوكوز فينتج عن ذلك  4مؤ

 فوسفات و سلسلة غليكوجين أقصر  1تشكل غلوكوز 

 : PLP ة : ومنه نستنتج أن مادالاستنتاج

 فوسفات . 1ساهم في تحفيز كسر الرابطة الغليكوزيدية و تشكيل غلوكوز ( ت1احتمال

 كوزيدية و تحريرميوفوسفوريلاز على تفكيك الرابطة الغليالانزيم ( تساعد 2احتمال

 .فوسفات 1غلوكوز 

يوضح التتابع النيكليوتيدي لسلسلة غير مستنسخه لجزء مورثة انزيم  الشكل )ج( :

 حيث نجد : الميوفوسفوريلاز

 عند الشخص السليم : 

   GAAAACTTCAAGTTTTGGC     الاليل العادي :من كتابة جزء   1مؤ
             

          ARNm :     GAAAACUUCAAGUUUUGGCكتابة تتابع   2مؤ
           

     Gln –Asn-Phe-Lys-Phe-Trpكتابة تتابع الاحماض الامينية : 3مؤ

 خص المصاب بمرض مكاردل :شعند ال

  GAAAACTTCATGTTTTGGC: كتابة جزء من اليل الشخص المصاب 1مؤ

 ARNm         :      GAAAACUUCAUGUUUUGGCـكتابة تتابع ال2مؤ

          Gln-Asn-Phe-Met-Phe-Trpكتابة تتابع الاحماض الامينية :    3مؤ
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5الصفحة  من   5 
 

 

0.75 

 

520 

الثلاثية  دسند الشخصين المصاب و السليم ماعتماثل في جميع النيكليوتيدات ع 4مؤ

بينما عند الشخص  AAGالعادي  للأليل في السلسلة غير مستنسخةحيث نجد  286

نتيج عنه استبدال  Tلنيكليوتيدة اب Aأي تم استبدال النيكليوتيدة  ATGالمصاب نجد 

  Met ـب Lysفتغير الحمض الاميني  (AUG) بـ ( AAG) 286الرامزة 

 286الثلاثية  سبب الإصابة بمرض مكاردل هو حدوث طفرة ااستبدال في :لاستنتاجا

 

 

 

1 

 

 

52.0 

 الدمج و الربط : 

سبب الإصابة بمرض مكاردل هو حدوث طفرة استبدال في مورثة انزيم الميوفوسفوريلاز 

بالحمض   Lysنتج عنه استبدال الحمض الاميني القاعدي  286على مستوس الثلاثية 

الموقع الفعال للانزيم نتيجة تغير بنيته الفراغية ب PLPمما يمنع ارتباط   Metالاميني 

فيفقد الانزيم قدرته التحفيزية أي عدم حدوث تفاعل تفكيك الغليكوجين على مستوس العضلة 

 فوسفات  1فيتراكم الغليكوجين و يغيب الغلوكوز 

و هذا ما يؤكد صحة الفرضية المقترحة في الجزء الأول 

..................................................................................................... 

الاجابتين تقبل كلاسة المسعى التفسيري أو المسعى الاستنتاجي ءا عند مماراسوملاحظة :   
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