
 

 
 

 على ال
��شح الإجا�ة على ال
�ض�ع ال�الي

 نقا�) 05: (ال�
��� الأول
ل لا�ار 56عى ال4اح�2ن إلى اس�غلإوفي ه'ا ا. &ع�امل ع!ي!ةل�لة لال��ور�ة لل��ا�ات ال����ة ت�أث� ع�لة ت���
 ال��وت�� 

. ت�ضح ال�ثقة ال�ق!مة &ع; الع�اص� ال����ة ال��!خلة في م�اض لأج &ع; الا عل&ع; ال��اد ال�942ة ل����
 ال��وت�� 
 ( ت�5ه!ف الف��وسات ال�لا6ا آلات ت���
 ال��وت�� ال��5ه!فة ب!واء الأ�����6 ال'I أGه� فعال��ه في العلاج ض! الف��وسات 

 Oاث�ه)ح�Rب�وت�� الف��وس م�ا �56ح ب� 
 . غ�� أنه �56
 تأث��ات سل�ة على سلامة الع���ة.  تق�م ه'ه ال�لا6ا ب����
 
 
 
 
لى معل�ماتX  عاع��ادا ـــ 

 وال�عل�مات ال�ق!مة في ال�ثقة.
ض! الإ�����6  دواء  فعالةاش�ح 

ال5ل�ة   هتأث��اتو الف��وسات 
، ال]ان�ة على سلامة الع���ة

 في ن[ عل�ي. 
 
 
 
 
 
 
 

 
ال�^ل 

  (أ)

 

ال�^ل 
 (ب) 
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 نقا�) 07: (ال�
��� ال�اني
ة  ا�هت���c الأن��cات &�اصة ال�أث�� ال��عي ال�ي ت�تb4 ب���dأه!افًا ل����9 الأدو�ة   الفعال، م�ا جعلها اخاصة م�قعهالف�ا

h اس�غل ال4اح��2 ه'ه ال�اصة في م]ال ال9
 لإن�اج أدو�ة علاجة ل4ع; الأم�اض وم4�5اتها إلX  العلاجة. � iلفه
 سة ال�الة: اال!ر 

 ال!�ء الأول
ال���I  ال����
 دورًا م��cً�ا في "aminoacyl-ARNt Synthetase("AaRSsتلع
 أن��cات ت��b الأح�اض الأم��ة(

ة لأنi�c  1. ي�ضح ال�^ل (أ) م� ال�ثقة (لل��وت����cال�فاعلات الأن b9� ) )PPaseب��وف�سفاتاز"وأن(AaRSs i�c م
أنi�c ت��b ال��; الأم��ي   ن�اp  ال�اتج ع� PPiاخ�4ار ت�اكi ن�ائج  2�6ل ب) (ال�^ل ل��ف�c سل5لة م� ال�فاعلات.أما 

 .  Thrال��ابهة للـ  Valال���cة  وأ  Thrال���cة في وج�د  "Val "(ValRSفال�� ( 

 ال�^ل (ب)  ال�^ل (أ) 

 )1ال�ث"قة ( 
1قة (ثلأن��cات. &اس�غلالX ال� ال��t[ ال��عي ل  ـــ وضح.( 

 ال!�ء ال�اني
iه��& Iال!راسات ال����5ة أن العلاج الأحاد vوس�� ك�ف��wال��)mupirocin( ان فعالاً في علاج الإ�ات ال4^����ةتها&.  

92ات ال�ثقة (عن�ائ]ها م�ض�ة في م ( Oح�: 
اس& التنشيط   ات ن�اp أن��cاخ�4ار  ن�ائج : 2�6لال�^ل(أ)ـــ z  مع!ل iت�اكPPi   اب فيd وج�د  أو)mupirocin في (  bخل

ة �ا}ة& ،)IleRSوI���6 aaRSs )AlaRS ،LysRS ،ThrRS أن��cات �^& i�cل إن�وت�ف�. إضافة    .b ع�اص� ال���
 .   ل����wوس��ام�  م�cاي!ةك�c افي وج�د ت�  IleRSل��اp أنi�c  اخ�4ار ف�دIن�ائج  2�6لال�^ل (ب) ــــ

د{قة م� إضافة   30و  10و  5&ع! ال��ع  Ileب��4ع دمج ح�;   ال���^لال��وت��  ��ةاس { ال�^ل (ج) :2�6ل ن�ائج ــــ 
 .)mupirocin( ال����wوس��

في وج�د   IleRS لأنi�cال��ة ثلاثة الأ&عاد  ن��ذجإن]از  تmupirocin .(i(ال!واءع�ل فهi أك�2 تع�قًا لآلة  و ��ضح ــ ل
غ ال�فtلة لل����wوس�� و &ال��ف�  ، )mupirocin( م���wوس��tالIsoleucine-AMP) د .ال�^ل.( 
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 ). 2. باستغلالك للوثيقة (IleRS) على ن�اp أنMupirocin  i�cــ اش�ح آلة تأث�� ال����wوس�� ( 1

) م�اد ح��I لعلاج الال�ها&ات Mupirocinال����wوس�� (ــ م�ا ت�صلv إله واع��ادا على معل�ماتX ب�ر أن  2
 . ةال4^���� 

 
 
 
 
 
 
 

 ال�^ل (ج)   ال�^ل (ب)  ال�^ل (أ) 

 ال�^ل (د)  
 )2ال�ث"قة ( 
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 نقا�) 08: (ال�
��� ال�ال$
في ال�على ت��قف ال��ا�ات ال����ة لل�لة Gال� ]t�في م]ال العلاجات ال]!ي!ة ل��وت��ات ال�ي ت��]ها. م�ا جعل ل

ة ال!راسة ال9
 الI��4 تع��! على ال��c[ ات ع�لها. له!ف ال�ع�ف علىعلاقة &ع; لاس�ه!اف ال��وت��ات وتع�9ل آل
ات العلاجة لاس�ه!افالأم�اض &ال��وت��ات و [ إلX ال!راسة ال�الة.  ها الاس��ات

 ال!�ء الأول
  i5ت�ق Xلا6ا. على الع^� م� ذل�ال�لا6ا في الأن5]ة ال��5انة  &ع; في الأن5]ة ال5ل�ة، ي�i ال��^i في انق5امات ال

ال��فEGFR  c ل الغ�ائي�وال��5ق EGFب�وت�� ال��� يلع
 . ��5ان ال�ئة� ت�^ل ورما س��انا  م���5ةو  ع��ائة&��9قة  
 .  أث�اء انق5امها دورة ال�لةت��i دورًا مهً�ا في لأنi�c ال���وز�� ���از 

ة وال�لا6ا ) 1ــ تع�ض ال�ثقة (�م���   ال��5انة &ع! زراع�ها في نف� ش�وp ال�سb ��ا ه�إحtاء ع!د ال�لا6ا ال�9
99ي رسi ��2ل ) 6ب أما ال�^ل (، )أ&ال�^ل (�مع   ال�ئ��ة م�اقع الأح�اض الأم��ة في غ�اء ال�لةو  الEGFR  I��4ل��ة ت

 . الإشارة إلى م]الاته ووGائفه ال���لفة

 

 ) ال�^ل (ب  ال�^ل (أ) 

 )1ال�ث"قة ( 
�! الان5ان  ع ). صغ ف�ضة ت�ضح س�
 Gه�ر س��ان ال�ئة 1قة (ثال�لا6ا &اس�غلالX لل� على تRاث�  EGFRـــ ب�� تأث�� 
 علاجة لل�! م� ت�9ره.   ةمق��حا ���ق
 ال!�ء ال�اني

 
 ال�الة : ع�! الإن5ان و�ث4ات ص�ة الف�ضة ال�ق��حة إلX ال�ثقة ال�ئ�I ه�ر ال��ض ال��5اني Gله!ف دراسة س�
ع�! ش�[ سلi وآخ� مtاب &��5ان ال�ئة   EGFRال�5��5�ة م� م�رثة غ�� ) ت��� ق9عة م� ال5ل5لة 2ال�ثقة (ــــ 

 . ال��فقة &]cء م� قام�س ال�ف�ة ال�راثة ال��2لة &ال�^ل (أ)
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�!  عح]i ال�رم    ت�9ر ن�ائجل�!ة أس��ع��. ) Cetuximab(س����5�اب أج5ام م�ادة & فأر مtاب ب�رم س��اني  حق�تi ــ 
 .ال�^ل (ب)الفأر م�2لة 

 ال9اف� وتأث�� الأج5ام ال��ادة على ت�9ر ال�رم ال��5اني.  EGFRآلة ع�ل ال�^ل (ج) ي�ضح ــ 

 ال�^ل (أ) 

 ال�^ل (ج)
 ال�^ل (ب) 

)2ال�ثقة (   

 Iت�9ر ال��5ان ال�ئ� 
92ات أش^ال ال�ثقة( ع&اس�غلالX م ال�ق��حة  الف�ضة ص�ةم��!ا  .���قة علاجهو ــ اش�ح س�( 
 ال!�ء ال�ال$ 

في لل��  م�b9 لى معل�ماتX ق!م في ع��ادا ع م�ا ت�صلv إله وا Gر الاخ�لال ال�!tةو م��� . ت�� وتأث��ه على سلامة الع
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 6م�   1الtف�ة  
 

 التصحيح النموذجي المقترح لإختبار البكالور� التجريبي في مادة علوم الطبيعة والحياة
 الفصل الأول 

 ع ك  ع ج  الاجابة 

ول
 الأ

ـــ�
ــــــــ

ــــــــ
ــــــــ

ــــــــ
ــــــــ

ــــــــ
��ــــ


ل�
ا

 
نق 05

 (�
ا

 

وعناصر متخصصة، يمكن لبعض المواد الكيميائية مثل الـ  يتم تركيب البروتين وفق آليات محددة بتدخل عضيات   
)Emetine :كيف  ) أن تثبط هذه الآليات ولذا تستعمل لعلاج بعض الأمراض الناتجة عن الإصا7ت الفيروسية

............العضوية؟ يتدخل دواء الإيمتين في توقيف تكاثر الفيروسات وما ;ثيراته السلبية الجانبية على سلامة
 يتطلب تكاثر تركيب الروتين من طرف الخلاM الممصابة حي يتم تركيب البروتين وفق آليتين :  -

انطلاقا من السلسلة المستنسخة للمورثة في   ADNمن الــ    ARNmالاستنساخ: يتم التصنيع الحيوي لجزيء 
وجود نيكليوتيدات ريبية حرة وطاقة. غير أن وجود الإيميتين  بوليميراز و في  ARNمستوى النواة بتدخل إنزيم  

بوليميراز ويعيق نشاطه وذلك 7رتباط الإيميتين 7لموقع الفعال للأنزيم نتيجة التكامل  ARNالذي يستهدف إنزيم 
البنيوي بينهما، حيث تنشأ روابط كيميائية بين اvموعات الكيميائية الوظيفية لدواء الإيميتين واvموعات الكيميائية  

 لبعض الأحماض الأمينية المشكلة للموقع الفعال، من بينها: 
 . 663، 712، 798بترتيب:    Serالحمض الأميني 
 .805: بترتيب Trpالحمض الأميني  
 .796: بترتيب Thrالحمض الأميني  
 . 731، 739: بترتيب  Argالحمض الأميني  

ومنه عدم حدوث الترجمة    ADN. انطلاقا من الـ  ARNmتركيب و7لتالي تثبيط الية الاستنساخ وتوقف  
 و7لتالي عدم تشكل البروتين

إلى متتالية أحماض أمينية في السلسلة البيبتيدية   ARNmالترجمة: توافق التعبير عن المعلومة الوراثية التي يحملها 
والأحماض الأمينية المنشطة. فإلا أن وجود دواء    ARNtعلى مستوى الريبوزوم في وجود إنزيمات نوعية وطاقة و

   ARNr  (S18 )الأميتين الذي يستهدف أحد العناصر الحيوية المتدخل في الترجمة حيث يرتبط دواء الإيميتين بـ  
لتحت الوحدة الصغرى  إذ تنشأ روابط  كيميائية بين اvموعات الكيميائية للدواء وبعض القواعد الآزوتية الداخلة  

، وكذا يرتبط مع  جذر C 1063  ،U1838  ،G961والمتمثلة في القاعدة   ARNr (S18)في تركيب 
إلى متتالية    ARNmما يعيق عمل تحت اوحدة الصغرى من قراءة وترجمة    Leu  151الحمض الأميني 

 .................................أحماض أمينية ما يؤدي إلى توقف الترجمة ومنه توقف تركي البروتين..........
 بتوقف عملية التعبير المورثي يتوقف تركيب البروتينات الفيروسية و7لتالي توقف تكاثرها. 

بما ان الايميتين يثبط تركيب البروتين من خلال ¢ثيره السلبي على آليتي الاستنساخ والترجمة فهو بذلك يثبط  تركيب  
البروتينات الضرورية لحياة ومختلف نشاطات الخلاM غير المصابة (غير المستهدفة من الفيروس) ما يؤدي إلى عدم  

 ..............................................عضوية........تكاثرها ومو¦ا وهذا مايؤثر سلبا على سلامة ال
 ARNـــــ يعمل دواء الإيميتين على توقيف عملية تركيب البروتين بتثبيطه آلية الاستنساخ بتبيطه لإنزيم            

وكذا آلية الترجمة بتبيطه لعمل الريبوزوم و7لتالي توقف تركيب البروتين ما   ARNmبوليميراز و7لتالي عدم تركيب 
 Mيؤدي إلى توقف تكاثر الفيروسات إلا أن هذا الدواء له ¢ثير سلبي على تركيب البروتينات البنائية والوظيفية لخلا

 .........................................................العضوية وبذلك يحدث خللا وظيفيا على مستواها.
أبداء التلميذ رأيه إن أمكن:مما يتطلب احترام الجرعات المناسبة .أو البحث عن مضادات حيوية ذات استهداف  

 .................... انتقائي للخلاM المصابة للحد من التأيرات السلبية للدواء على سلامة العضوية..............
 ملاحظة: التركيز على مؤشرات حل المشكل المطروح والانسجام والتسلسل المنطقي ولكي تلميذ لغته العلمية.
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 6م�   2الtف�ة  
 

 ــرين الثـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــاني ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــالتم

ــــــــ
ــــــــ

ــــــــ
ل�ــــ

� ا
ــــــــ

ــــــــ
ــــــــ

ــــــــ
ــــــــ

ــــــــ
ــــــــ

ــــــــ
ــــــــ

ــــــــ
��ــــــ


ل�
ا

ني
ــــ�ا

ــــــــ
ــــــــ

ــــــــ
ــــــــ

ــــــ
  )

07 
 (�

نقا
 

ول 
 الأ

ــزء
ــــــــــ

ــــــــــ
ــــــــــ

ــــــــــ
ــــــــــ

ــــــــــ
ــــــــــ

لجـــ
ا

 

 ): 1ــــــ استغلال الوثيقة (
 حيث نلاحظ :  PPaseوأنزيم   aaRSالشكل أ:  يمثل مخطط التفاعلات الأنزيمية لأنزيم 

م   ATP) انطلاقا من تفاعل الــ  aa-AMPالمعقد (تفال تشكل  AaRS: يحفز أنزيم 1ــ الخطوة 
ثم   AMPالحمض الأميني حيث يعمل الأنزيم لى كسر الرابطة الأستر فوسفاتية بين مجموتي فوسفات والــ 

 .  PPi) وتحرير  aa-AMPويتشكل الناتج ( AMPيربط الحمض الأميني 7لـ  
الذي يعمل على كسر الرابطة    AaRSوبتدخل أنزيم  aa-AMPو ARNt: في وجود  2ـــ الخطوة 

من جهة    ARNtمن جهة وربط الحمض الأميني 7لــ  AMPالأستر فوسفاتية بين الحمض الأميني والـ 
 . AMP) وتحرير  aa-ARNtأخرى ويتشكل الناتج (

  PPaseيمل أنزيم  AaRSالمتحرر من تفاعل الخطوة الأولى بتدخل أنزيم   PPi: في وجود 3ـــ الخطوة 
 ........................... ................................Pi2في وجود الماء إلى   PPiعلى إماهة 
في   ) (تنشيط الحمض الأميني) ARNt-aaيحفز تفاعل تشكل المعقد ( AaRS: أن أنزيم  ـــ الاستنتاج

(تخصص نوعي اتجاه نوع   PPiيحفز تفاعل إماهة الــ  PPase. وأنزيم ATPلــوجود الحمض الأميني وا
..... ............... ........................................................في وجود الماء التفاعل)

وإضافة   ValRSبدلالة الزمن في وجود أنزيم التنشيط  PPiـــ الشكل (ب): يمثل منحنيين لتطور الــ 
 حيث نلاحظ:  Thrأو  Valالــ 

  20μmبمرور الزمن حتى يبلغ كمية أعظمية   PPi: يزداد تراكم الــ Valـــ في حال وجود الحمض الأميني 
 .  VALوهذا يعني تنشيط الحمض الأميني   30minعند الزمن 

بمرور الزمن حيث   PPi: يحدث ارتفاع طفيف جدا في تراكم الــ Thrــ بينما في وجود الحمض الأميني 
 ............ ....Thrأي شبه منعدم  وهذا يعني عدم تنشيط  30minعند الزمن  2.5μmيصل إلى 

(تخصص نوعي اتجاه مادة  Thrولا ينشط الــ   Valيحفز تنشيط  ValRS: أنزيم التنشيط  ـــ الاستنتاج
.................................................................. ............التفاعل)...........

 توضيح التخصص النوعي للأنزيمات: �
) (تنشيط الحمض الأميني) ، في حين  aa-ARNtيحفز تفاعل تشكل المعقد ( AaRSــ تبين أن أنزيم  

حيث كل أنزيم حفز نوع من التفاعلات، ومنه فإن الأنزيمات    PPiيحفز تفاعل إماهة الــ  PPaseأن أنزيم 
ذات تخصص نوعي اتجاه نوع التفاعل حيث أن كل أنزيم يحفز نوعا واحدا من التفاعلات. كما تبين أن أنزيم  

حيث أن أنزيم نشط نوعيا الحمض الأميني،   Thrولا ينشط الــ   Valيحفز تنشيط  ValRSالتنشيط 
ومنه فإن الأنزيمات ذات تخصص نوعي اتجاه مادة التفاعل حيث أن كل أنزيم يؤثر على نوعا واحدا من مواد  

التفاعل  و7لتالي فإن للأنزيمات تخصص نوعي مزدوج (تخصص اتجاه مادة التفاعل وتخصص اتجاه نوع  
............................ ..................................................التفاعل)...........
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 ): 2يقة ( ث ـــ استغلال الو 
وخليط من أنزيمات   Mupirocinفي وجود وغياب   PPiـــ الشكل (أ): يمثل أعمدة بيانية لمعدل تراكم 

AaRS  :حيث نلاحظ 
 .  μm 6أعظمي في حدود    PPiيكون معدل تراكم  : Mupirocinفي غياب الموبيروسين ــ 

إلى   6μmمن  PPi: يحدث انخفاض في معدل تراكم الــ Mupirocinــ بينما في وجود الموبيروسين  
5μm .............. أي تناقص تنشيط ال؛ماض الأمينية......... ................................ 

)..... AaRS(يثبط أحد أنزيمات التنشيط   PPiتراكم  Mupirocin: يثبط الموبيروسين   ـــ الاستنتاج
   بدلالة تركيز الموبيروسين IleRSـــ الشكل (ب): يمثل منحنى بياني لتغير نسبة نشاط أنزيم  

Mupirocin  :حيث نلاحظ 
 . Á100%بتا عند نسبة أعظمية  IleRSيبقى نشاط أنزيم : nm1إلى  0.1من  التركيز 
تدريجيا بزMدة تركيز الموبيروسين    IleRS تتناقص نسبة نشاط أنزيم  :     nm1000إلى  1من التركيز 

Mpirocin 1000حتى تكاد تندم عند التركيزnm. ..................................................
 ...................عند التراكيز المرتفعة.IleRS أنزيم  نشاط  يثبط Mupirocinالموبيروسين  ـــ الاستنتاج: 

   ـــ الشكل (ج): يمثل أعمدة بيانية لتغير كمية البروتين المتشكل بدلالة الزمن في غياب ووجود الموبيروسين
Mupirocin  :حيث نلاحظ 

: تكون كمية تركيب البروتين  المتشكل أعظمية  Mupirocinفي غياب الموبيروسين  و 0minــ عند اللحظة 
 .   6.5μm 5x10في حدود 

: تتناقص كمية البروتين المتشكل من  min 30إلى  5من Mupirocinــ بينما في وجود الموبيروسين    
6.5μm 5x10    55إلىx10   μm  5عند الزمنmin  35، وتتناقص لتصل إلىx10   10عند الزمن  

min   30و عند الزمنmin  25تصل إلى أدنى كميةx10    يحدث انخفاض في كمية البروتين  ، حيث
 ........... .........................30minعند الزمن    25x10المتشكل بمرور الزمن حتى يلغ كمية دنيا 

................ .......تركيب البروتين  ..................... Mpirocin: يثبط الموبيروسين   ـــ الاستنتاج
، المرفق Mupirocinفي وجود الموبيروسين   IleRSــــ الشكل(د):يمثل نموذج البنية لاثية الأبعاد لأنزيم 

 حيث نلاحظ:  Isoleucine-AMPو  �Mupirocinلصيغ المفصلة لكل من  
وÆاية السلسلة    Mupirocinــ يوجد تشابه بين Æاية السلسلة الجانبية (الطرفية) للصيغة العامة لكل من الــ 

 ويختلفان في 7قي الصيغة المفصلة.  Isoleucine-AMPللــ  Ileالجانبية المتملة في الحمض 
ارتباطا متكاملا مشكلا مقعقدا   7IleRSلموقع الفعال لأنزيم التنشيط  Mupirocinكما يرتبط الــ  

Mupirocin- IleRS اميع الكيميائية روابط انتقالية ، حيث تنشأvللــ بين اMupirocin   اميعvوا
) لأنزيم Lys597و Phe586و Asp70و   Pro56الفعال ( عالكيميائية للأحماض الأمينية المشكلة للموق

IleRS  هيدروجينية مع)Pro56   وAsp70  مع ، شارديةLys597  كارهة للماء مع ،Phe586.(... 
  ÆIsoleucine-AMPاية من صيغته العامة تتشابه مع Æاية  Mupirocinيمتلك الــ  ـــ الاستنتاج: 

.....................نشاطه تنافسيا..........التنشيط ويثبط  IleRSفيرتبط تكامليا مع الموقع الفعال لأنزيم 
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 .IleRSعلى نشاط أنزيم  Mpirocinشرح آلية ;ثير الموبيروسين   �
حيث يثبط الموبيروسين   AaRSبتثبيط أحد أنزيمات التنشيط  PPiتراكم   Mupirocinيثبط الموبيروسين  

Mpirocin   اية من صيغته العامة تتشابه مع  تركيب البروتينÆ اية لامتلاكهÆIsoleucine-AMP  فيرتبط
)  ويثبط نشاطه Mupirocin- IleRSمشكلا معقدا ( IleRSتكامليا مع الموقع الفعال لأنزيم التنشيط 

ما يؤدي توقف استمرار إدماج الأحماض الأمينية (توقف   Ileتنافسيا مما يسبب عدم تنشيط الحمض الأميني
 ....... .....................................................مرحل الاستطالة) ومنه توقف تركيب البروتين.

 مضاد حيوي لعلاج الالتها�ت البكتيرية: Mupirocinالموبيروسين  ــ تبرير أن  2
يثبط تركيب البروتين الضروري لنمو وتكاثر البكتيرM مما يسبب توقف نموها  Mupirocinالموبيروسين   ــ بما أن 

مضاد  يستعمل ك Mupirocinوتكاثرها و7لتالي مو¦ا ومنه معالجة الالتها7ت البكتيرية فهذا ما يبرر أن  
 ................................ .............................حيوي لعلاج الالتها7ت البكتيرية..........

 ): 1وثيقة (ال ــ استغلال 
حيث  ة الزمن  في كل وسط بدلال ية ع السرطانية والطبيلتطور عدد الخلا�  ين بيانيمنحنيين ـــ الشكل (أ): يمثل 

 نلاحظ: 
 7لبليون. خلية  2.25د يكون دد الخلاM الطبيعية والسرطانية في كل وسط في حدو  0minظة عند اللحـــ 
  خلية 7لبليون 5إلى  يصل حتىرور الزمن بمبيعية والسرطانية طالدد الخلاM ع يزداد  48minإلى  0من الزمن  ـــ

 أي تكاثر متمال للخلاM في بداية الزمن.
عدد  غير أن ارتفاع  رور الزمن بمالسرطانية عية و الطبييستمر ارتفاع عدد الخلا120min  Mإلى  48ـــ من الزمن 

خلية 7لبليون في حين يكون ارتفاع دد الخلاM   22.5إلى حتى يصل ظ بشكل ملحو الخلاM السرطانية يكون 
 ................................. .120minن خلية 7لبليون ند نفس الزم 11الطبيعية بطيئا حتى يصل إلى 

 ...................................... بيعية.طع من الخلاM التتميز الخلاM السرطانية بتكاثر أسر  : ـــ الاستنتاج
ء الخلية الرئوية  البشري ومواقع الأحماض الأمينية في غشا EGFRلبنية طيطيا رسما تخ): يمثل بـــ الشكل (
 حيث نلاحظ:ائفها المختلفة ومجالاته وو 

  ةأمينيمن أحماض شاء الهيولي للخلية مكون غير النشط بوجود متخصصة منها مجال خارج الغ EGFRــ يتميز 
 من لغشاء الهيولي ومجال داخل ا ،EGFرمون النمو  لهيلعب دو وستقبل نوعي  621 إلى 1الحمض الأميني  من

  685إلى  645الحمض الأميني من ل الهيولى خوقطعة مجاورة للغشاء الهيولي دا 644إلى   622   الحمض الأميني
في  ث . حيازع فسفرة التيروزين كينوقالذي يتميز بوجود م   960إلى  686ن كيناز مكون من  محفز للتيروزيومجال 

مما   EGFR  وحدتي ستوى اvال خارج الخلية من ثبيته في مت عقالذي يرتبط تكامليا مع مو  EGFوجود هرمون 
مجال التيروزين كيناز  فسفرة  EGFRــ اليحفز   ATPوفي وجود الــ  ، EGFRالــ   طينشهما وتيحفز ارتباط

مما يسبب تنشيط نمو وتكاثر وتمايز خلاM الرئة و7لتالي   ADNوتنشيطه مما يولد إشارات لتنشيط الـ  
 ....................................................... .....................................تكاثرها.

تحت ¢ير هرمون  ATPد الــ يحفز تكاثر الخلاM بفسفرة أنزيم التيروزين كيناز في وجو   EGFRالــ : ــ الاستنتاج
 .................................... .....................................................EGFالنمو 
 على تكاثر الخلا�.  EGFRثير الـــ تبيان ; �

تحت ¢ير هرمون النمو   ATPد الــ يحفز تكاثر الخلاM بفسفرة أنزيم التيروزين كيناز في وجو   EGFRالــ 
EGF شيط تضاعف الــ  نتيجة تنADN  الطبيعية ثتكا يسببمما Mر سريع  ثأو تكابشكل عادي ر الخلا

 .......................................................... ..........................رطانية.سللخلاM ال
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للحد من  لاجية عظهور سرطان الرئة عند الانسان واقتراح طريقة صياغة الفرضية توضح سبب  �
 تطوره. 

تيروزين كيناز  بفسفرة اليحفز تكاثر الخلاEGFR  Mثر السريع وأن  ـــ بما أن الخلاM الخلاM السرطانية تتميز 7لتكا
 وعليه يمكن اقتراح الفرضيات التالية:  ADNتنشيط تضاعف الــ و    EGFفي وجود الــ  

   EGFRعلى  ثبيته تو7لتالي خلل في وظيفته مما قد يسبب  EGFخلل في بنية هرمون النمو  : 1الفرضية
 ما يؤدي إلى استمرار فسفرة التيروزين كيناز وتنشيط   EGFR  التحفيز المستمر لنشاط الــو 
 سرطاني. للخلاM السرطانية وتطور الورم المستمر شوائي عر ثومنه تكا  ADNالــ  مستمر لتضاعف  
  و7لتالي خلل في وظيفته مما قد يسبب التحفيز المستمر لنشاط الــ EGFR ـالخلل في بنية  :2الفرضيةــ 

EGFR   7ستمرار تبيتEGF  الــ  مستمر لتضاعف  ما يؤدي إلى استمرار فسفرة التيروزين كيناز وتنشيط
ADN   السرطانية وتطور الورم المستمر شوائي عر ثومنه تكا Mسرطاني.للخلا 
لتيروزين  ل ةالمستمر  الفسفرةو7لتالي خلل في وظيفته مما قد يسبب  التيروزين كينازمجال خلل في بنية   : 3ــ الفرضية

للخلاM السرطانية وتطور الورم  مستمر شوائي عر ثومنه تكا   ADNالــ   تضاعفمستمر ل كيناز وتنشيط 
 ........................................................................................... سرطاني.ال
تثبيط  ل  أدوية)(�ستعمال جزيئات سرطاني وذلك للحد من تطور الورم اللاجية عاح الطريقة ال يمكن اقتر ــ 

 : ماإ  ر الخلا� السرطانيةثتكا المسببة ل نشاط الجزيئات 
 .  7EGFRلــ   EGFفتمنع ارتباط    EGFRأو   EGF ترتبط 7لــ   ـــ 
 . ط نشاطهبثنع فسفرته وتوتم  التيروزين كينازترتبط أو ــ 
 ... ..................سرطاني واختفائه.لتالي تراجع تطور الورم او7ل ADNتنشيط تضاعف الــ ومنه الحد من  

 ). 2طيات أشكال الوثيقة (تغلال معـــ اس
عند شخص سليم وآخر   EGFR: يمثل قطعة من السلسلة غير المستنسخة من مورثة ــــ الشكل (أ)
 ان الرئة المرفقة بجزء من قاموس الشفرة الوراثية: مصاب بسرط 

 : EGFRوتتالي الأحماض الأمينية للــ   ARNmتتالي نكليوتيدات الــ   ــ استخراج

للشخصين   EGFRلمورثة  غير المستنسخة  ADNند المقارنة بين تتالي نكليوتيدات سلسلة الــ ع :المقارنة ـــ
من الرامزة  2قم ر  Tلاف في النيكليوتيدة ختالمصاب والسليم نجد تشابه في تتالي جميع النكليوتيدات ما عدى الا

عند الشخص   Gالتي تم استبدالها 7لنكليوتيدة  السليم ند الشخص عغير المستنسخة  ADNلسلسلة   858
 . ARNmلى مستوى ع Argرامزة إلى   Leuوتغي رامزة الــ المصاب 

عند الشخصين نجد تشابه في   EGFRية المشكلة للــ ى عند المقارنة بين تتالي الأحماض الأمينومن جهة أخر 
ند  عي عالطبي EGFRفي الــ   858رقم   Leuالأميني مض تتالي جميع الأحماض الأمينية ما عدى استبدال الح

... ...................................ند الشخص المصاب. عطافر لا egfrفي الــ  Argـ 7لالشخص السليم 
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تشكل  7Argلـ   و  EGFR للــ  Leuالحمض الأميني استبدال حدوث طفرة استبدال أدت إلى  ـــ الاستنتاج:  
egrfr ز وهو سبب المرضفي مجال التيروزين كينا طافر.................... ................................ 

  Cetuximabعمدة بيانية لتطور نسبة حجم الورم السرطاني قبل وبعد المعالجة �لــيمثل أ:ب)(ـــ الشكل
 نلاحظ:  ثحي
 .%100المعالجة : تكون نسبة تطور الورم السرطاني أعظمية تقدر بــ  بلـــ ق

ر خلاM  ثتكا ع أي تراج %20إلى  %100ني من رطاورم الســـ بعد المعالجة: يحدث تناقص كبير في نسبة تطور ال
 .......................................................... .............................الورم السرطاني.

 .............ر خلاM الورم السرطاني وتطوره.ثثبط تكات Cetuximab ضاد من نوع م الم جساالأ ـــ الاستنتاج: 
 الطافر و;ثير الأجسام المضادة على تطور الورم السرطاني:  EGFRيمل آلية عمل الــ ــ الشكل (ج): 

 ا يؤديالطافر مم EGFRيحدث تنشيط ذاتي للــ  EGFن النمو و هرمــ في غياب الأجسام المضادة ورغم غياب 
مما يحفز   ADNشارات تنشيط الــ الذي يولد إ ATPفي وجود الــ ال التيروزين كيناز مج تنشيط فسفرة و إلى 

 تنشيط نمو وتكاثر خلاM الرئة وظهر الورم السرطاني. 
الطافر   EGFRمما يؤدي إل تباعد تحت وحدتي الــ  الطافر  EGFRترتبط 7لـ الأجسام المضادة  وجودفي ــ 

شارات تنشيط الــ  د إيولوتوقف ت ATPرغم وجود الــ ال التيروزين كيناز مج  تنشيطفسفرة و  يسبب ذلك توقف
ADN  الرئة  ثبت يؤدي إلى  ما Mالورم السرطاني. تطورنمو و وتراجع يط نمو وتكاثر خلا ..................... .. 

عد تحت  تبانشاطه ب ثبطتتالأجسام المضادة و فسفر التيروزين كيناز  اذاتي زفالطافر يح    EGFRلــ ا: الاستنتاجـــ 
 ................ .................................بيط نمو وتطور الورم السرطانيثومنه ت EGFRالــ وحدتي 

 الرئوي وطريقة علاجه:  السرطانـــ شرح سبب تطور 
7لـ   و    EGFRللــ   Leuالحمض الأميني استبدال حدوث طفرة استبدال أدت إلى وي هو سب تطور الورم الرئ 

Arg   تشكلegrfr لــ ا ، حيث أن ز في مجال التيروزين كينا طافرEGFR   الذاتي  زيفحتيستمر في ال الطافر  
ر ثو وتكانميسبب ما وتضافه المستمر  ADNيط الـ مرار إرسال إشارات تنشمما يسب استفسفر التيروزين كيناز ل

 . منه تطور الورم السرطاني الرئويمستمر للخلاM السرطاني و  عشوائي
 بيطثومنه تيه  يتدحو  عدتبابالذاتي  EGFRالــ  نشاط ثبط تتالتي  Cetuximabلأجسام المضادة ــ العلاج 7 

 .  نمو وتطور الورم السرطانيو7لتالي تبيط فسفرة وتنشيط التيروزين كيناز  
و7لتالي خلل في وظيفته  EGFR ـالخلل في بنية  حدوث  التي تنص على ( :2الفرضية  وهذا ما يؤكد صحةــــ 

ما يؤدي إلى استمرار   7EGFستمرار تبيت    EGFR  مما قد يسبب التحفيز المستمر لنشاط الــنتيجة طفرة 
للخلاM السرطانية  مستمر شوائي عر  ثومنه تكا ADNالــ مستمر لتضاعف  فسفرة التيروزين كيناز وتنشيط  

 ... ..............................................................................)سرطانيال وتطور الورم
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  يره على سلامة العضوية. ثالاختلال الوظيفي للبروتين و;مصدر يوضح  مخطط 
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