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/2025 2024السنة الدراسية:  
ثانویة :           

المستوى: 2ع ت      
عةساونصف 1المدة:    

الفرض الثاني للفصل الاول

  التمرين

يتم تنظيم بعض التفاعلات في الجسم عن طريق هرمونات الا أنه يمكن حدوث خلل في هذه التفاعلات.     

عامًا. 52الأشخاص الذين تقل أعمارهم عن  يصيب MODY2 من النوع مرض السكري

 :الجزء الأول

يمثل مجموعة من ( 1الشكل أ من الوثيقة )

التفاعلات التي تؤدي الى افراز الانسولين

ودور انزيم غلوكوكيناز βعلى مستوى الخلية 

والذي يعتبرنشاطه اساسي في  في ذلك

.افراز الانسولين 

افراد عند الأنسولين إفراز تم دراسة تغيرات 

   MODY2 السكري بداء سليمين ومصابين 

، الافراد  لدى البلازما في الغلوكوز تركيز بدلالة

.(1)من الوثيقة  بالشكل النتائج موضحة في 

 

 انتاج الانسولين

لدمفي ا غلوكوزارتفاع نسبة ال وسط خارج خلويانسولين

 ناةق

 غلوكوز

 غلوكوز

 غلوكوكيناز

فوسفات -6ز كوغلو  

βهيولى الخلية 

 الشكل )أ(

 الشكل )ب(

(1الوثيقة )  

اقترح فرضية  1باستغلال نتائج الوثيقة  -

تبرر سبب ظهور داء السكري 

MODY2. 

بهحويصل   

 انسولين
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 الجزء الثاني:

وبغية ايجاد علاج لداء السكري من هذا النوع تم اجراء الدراسة التالية: للتحقق من صحة الفرضية

MODY2 السكري بداء افراد سليمين ومصابين عندلوكوكيناز غنزيم إ يظهر تغيرات نشاط( 5( من الوثيقة )أالشكل )

 الافراد . لدى البلازما في الغلوكوز تركيز بدلالة

حيث تم قياس نسبة الجزيئات المشعة: GKA( يمثل نتائج استعمال دواء 5الشكل )ب( من الوثيقة )

و نسبة الانسولين المحررة عند ثلاث مجموعات في شروط  βفوسفات المشع في هيولى الخلايا  -6الغلوكوز المشع والغلوكوز

 تجريبية مناسبة وبنفس التراكيز من الغلوكوز المشع المحقون في الوسط الخارجي.

ج باستغلال نتائفعالية الدواء في علاج هذا النوع من داء السكري المقترحة سابقا مبينا مدى  صادق على صحة الفرضية-

. 2الوثيقة 

 الجزء الثالث:

.GKAوفي حالة العلاج بدواء  التحلون عند الشخص المصابنظيم الخلطي  لقيمة جهاز الت مثل بمخطط 

بالشكل   

2 الوثيقة  

أالشكل   

شخص  الشكل )ب(

 مصاب

شخص 

 سليم
شخص مصاب 

بالدواءمعالج   

 نسبة اشعاع الجزيئات نسبة الانسولين المفرزة

نسبة 

الانسولين 

 المحررة

الغلوكوز 

 المشع
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 الإجابة المقترحة

  1 الوثيقةالشكل أ من 

:عند ارتفاع نسبة السكر في الدم عن القيمة المرجعية 

  ئهاقنوات في غشاعبر  β يالاقل جزيئات الغلوكوزالى داخل الختنت-

فات سفو 6الغلوكوز الى غلوكوز يعمل إنزيم الغليكوكيناز المتواجد في الهيولى على فسفرة -

 انتاج الانسولين-

 وطرح محتواها في الدموهجرة حويصلات الانسولين -

تؤدي الى افرز  β لسلة من التفاعالت داخل الخالياس اذن ارتفاع نسبة السكر في الدم عن القيمة المرجعية يحفز حدوث  

 .نسولينالا

 الشكل ب:

عند السليم  ةعكون مرتفتنسبة افراز الانسولين الانسولين عند كلا الفردين مع زيادة تركيز الغلوكوز الا أن  نسبة افرازتزايد 

  MODY2كري الس مقارنة بالمصاب

 منخفض.الافراز الانسولين هو  MODY2بداء السكري  سبب الاصابةن ذا

افراز الأنسولين بالتالي يتم  فيحفزفوسفات  6لوكوز غلوكوز الى غحول الي ينازكوكلوغانزيم  السليمالشخص ومنه عند     

لأنسولين بالتالي لا يتم قليل لافراز هناك  MODY2الشخص المصاب بداء السكري أما عند  تعديل نسبة السكر في الدم.

 تعديل نسبة السكر في الدم.

: لفرضيةا

 . ينازكوكلوغانزيم نشاط او قلة غياب 

الجزء الثاني:

: MODY2داء السكري سبب . شرح  2

الشكل أ:

. 52لوكوز في الوسط حيث يتعدى نشاط الإنزيم غال زي بتزايد تركيع( الشاهد أي الطبيGCKيناز ) كلووغتزايد نشاط انزيم  

، mmol.l-l 52لوكوز غ) و!( في تركيز ال

لوكوز في الوسط غجدا رغم تزايد تريز ال منخفض MODY2بينما يكون نشاط الإنزيم عند الشخص المصاب ب  
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.MODY2الشخص المصاب بداء السكري غير وظيفي عند  ينازكوكلوغن انزيم ذا

الشكل )ب(:

نسولين لاوا β عند الشخص المصاب تكون كمية الغلوكوز المشعة كبيرة جدا . بينما تكون كمية الغلوكوزالمفسفرداخل الخاليا

  . المفرز ضئيلة جدا

تكون كمية الغلوكوز ضئيلة جدا بينما كمية الغلوكوز  GKA المعالج بدواء ال عند الشخص السليم والشخص المصاب

  . نسولين المحرر عالية جدااأالمفسفر و

. سولينلانوبالتالي تحرير كمية كافية من ا فاتسفو 6فسفرة الغلوكوز الى غلوكوز  يحفز GKA إذن دواء ال

النوع  هو امتالكهم إنزيم غليكوكيناز غير وظيفي مما يؤدي هذا بداء السكري من  صشخالابب إصابة بعض اسومنه فان   

سولين وهدا يؤكد صحة الفرضية لانا( عدم إفراز افراز قليل )أوومنه فوسفات  6الى غلوكوز الغلوكوز تحول الى عدم 

 .المقترحة

ت المؤدية الى لاالتفاع وبالتالي حدوث يلسلةفات سفو 6غلوكوز بتحفيز تشكل ج المر وهذا لافي ع GKA يساهم دواء  

.الذي يعمل على خفض نسبة السكر في الدم في حال ارتفاعه نسولينلاتحرير ا

الجزء الثالث:


