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 الخلاصة

والذي يحمل اذا تشفر جميع  DNAتحتوي انوية جميع الخلايا على المادة الوراثية               

المعلومات المختلفة بتركيب الكائن وسلوكه في هذه الجينات اذا تم استنساخها وترجمتها فضلاً 

عن انها تنتقل من خلال انقسام الخلية وبشكل امين اذ تكون الاشرطة القديمة قوالب لبناء اشرطة 

ة والفعالة والمنظمة وان اي  جديدة وتكون الجينات على ثلاثة انواع هي الجينات البنائي

ارباك في عمل هذه الجينات او تركيبها يؤدي الى احداث اضرار يظهر في الكائن  اضطراب او

الى تحويل الخلايا العادية الى  ها يؤديتغيرا في مادتها الوراثية جينات وان الحي وتحتوي الخلاي

 بتدائية   خلايا سرطانية اذ تعرف هذه الجينات بالجينات السرطانية الا

حيث تحول هذه الجينات الى جينات سرطانية هذا من جهة ومن جهة اخرى فان وجود الجينات 
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 المقدمة   

نظراً لأهمية المادة الوراثية باعتبارها الجزء الذي صور فيه الله سبحانه وتعالى كل ما              

يتعلق بالكائن الحي من الصفات الكلية والعوامل المنظمة لفعاليات الخلية والكائن  حيث ان بناء 

المادة الوراثية تمثل  الحامض النووي الرايبوزي منقوص الاوكسجين يعرف بانه عبارة عن 

( يتكون كل nucleotidesسله طويلة من الوحدات البنائية  التي تسمى بالنيوكليوتيدات )سل

( ومجموعة deoxyriboseبالنيوكليوتيدات من سكر خماسي رايبوزي منقوص الاوكسجين )

هو الذي DNAتروجينية علما بأن تسلسل القواعد النتروجينية في شريط ال فوسفات وقاعدة ن

كما ان ة المميزة لهذه الجزيئة والعوامل المنظمة لفعاليات الخلية  والكائن  يحدد الطبيعة الوراثي

بخزن ونقل المعلومات   DNAلغرض قيام جزيئات ال  DNA Replication-DNAتكرار ال

صورة دقيقة غير قابله للخطأ القدرة على التكرار ب تتوفر لهاامنيه لابد ان  يصوره الوراثية

من المعلومات الوراثية  والنوعيةوبنفس الكميه  الناتجةوبشكل يضمن توزيعها على الاجيال 

عام Morgan( اما الجينات الوراثية فقد استطاع موركان 2222الموجودة في الاباء   )د عدنان،

وراثية  مميزةصفة او  المسؤولة عن تحقيق او انتقال الوحدةأن يعرف المورثة بانها  1112

كما تعرف الجينات   لا يتغيرمعينه وانها موجودة على الكروموسوم تشغل مكان خاص ثابتا علية 

وهي تمثل الوحدات DNAتيدات الموجودة في جزئية رة عن تتابعات معينة من النيوكلوبانها عبا

 من النيوكلونيدات يعين الوراثية في الكائنات الحية   الجين التركيبي فهو يعرف على انه توال

روتينية ويرافق بداية ونهاية كل جين تركيب توال من توالي الاحماض الامنية في سلسة ب

( والتي تشارك في عملية الاستنساخ   )الربيعي ،  السيطرةالنيوكلوتيدات وتعرف )بعناصر 

جينية ( وكذلك تم استعمال الجينات حيث انطلق مشروع دراسة الخارطة ال2222الجنابي،

، مثل الفئران والدروسوفيلا وبكتريا القالون وكان من  للمقارنةولبعض الاحياء الاخرى  للإنسان

في  وظائفهااهدافه تحديد موضع كل جين على الكروموسومات وتحليل البناء الكيميائي لها وبيان 

الانسان  حالتي الصحة والمرض وقد ظهرت من المقارنة نسبة الجينات فيها بين الانسان وغير

الحياة على الارض  )شكارة  منشأان هناك تشابهاً كبيراً فيما بينهما مما يشير الى وحدانية 

( كما تناول البحث المورثات السرطانية ووظائف المورثات السرطانية حيث ان الجينات 1111،

ا سرطانية السرطانية هي جينات التي تؤدي تغيرها الوراثي الى تحويل الخلايا العادية الى خلاي

 proto)الجينات تعرف بالمورثات السرطانية الابتدائية  لهذهوالصورة الطبيعية 

oncogenes) بحيث يزداد نشاطها او ينعدم ويتم التغير الوراثي لها   المورثات السرطانية

بتغير قاعدة واحدة في جين ومع تراكم التغيرات   قد يؤدي الى تحويل الموروثات  –الابتدائية 

طانية الابتدائية الى موروثات سرطانية  ان عملية تحويل من جين سرطاني ابتدائي السر

)طبيعي( الى جين مسرطن عملية متعددة الخطوات ،فليس القاعدة وحدها ينتج جين سرطاني ،اذ 

ان وجود الجين ذاته بعد نسخ بدلا من نسختين يجعل الخلية تنقسم بصورة غير طبيعية فتولد 

طها الزائد ، تسيطر المورثات السرطانية على المورثات السرطانية الابتدائية الورم وبسبب نشا

المتبقية وان المورثات السرطانية كافية لتغير سلوك الخلية العادية الى خلية سرطانية   

 ( 2212 )الاعرجي ،

يلقي الضوء على موضوع مهم أذا اشاعت تأثيرات السرطان   باعتبارهوكذلك الاهمية البحث 

 ى شرائح مختلفة من المجتمع جاءت هذه الدراسة لتحقق الاهداف التالية : عل



 

 التعرف على المادة الوراثية بأنواعها وتضاعفها   -1

 التعرف على المورثات الجينات   -2

 التعرف على الجينات السرطانية الابتدائية ووظائفها -3

 التعرف على اليات تنشيط الجينات السرطانية الابتدائية   -4

 

 

 الفصل الاول

 بناء المادة الوراثية

سلسله طويلة من الحامض النووي الرايبوزي منقوص الاوكسجين يعرف بانه عبارة عن          

من  ( يتكون كل بالنيوكليوتيداتnucleotidesالتي تسمى بالنيوكليوتيدات ) الوحدات البنائية

 (deoxyriboseسكر خماسي رايبوزي منقوص الاوكسجين )

في شريط ال  ما بأن تسلسل القواعد النتروجينيةعل ومجموعه فوسفات وقاعدة تتروجينية

DNA التي تدخل  الجزيئة تعود القواعد النتروجينيةلهذه  المميزة الوراثية الطبيعةهو الذي يحدد

 -الى مجموعتين رئيسيتين هي : النوويةفي تركيب الاحماض 

(    Gوالجوانين )   Adenine( Aوتشمل الاذنين )(: Purinesت )وريناالبي -1

Guanine   

( Tوالثايمين ) Cytosine(cوتشمل السايتوسين ) :pyrimidinesالبيريميدينات  -2

Thymine  وكذلك اليوراسيلU) )Uracil  الذي يدخل في تركيب الحامض النووي

ات مع السكر  ترتبط البيورينات والبيريميدين من الثايمين بدلاً   RNAالرايبوزي 

( وتدعى 1تتكون بين ذرة الكاربون رقم ) لخماسي عن طريق اواصر جلايكوسيديةا

( 1رقم ) النتروجين( مع ذرة 1عن هذا الارتباط لذرة الكاربون رقم ) الناتجة  الجزيئة

لجزيئة الارتباط النيوكلوسايد  وريناتيب( لل1ذرة  رقم )للبايرميدينات او 

(nucleosidesولكي ))  ًمن  يمكن للنيوكليوسايد ان يكون جزءاDNA  أوRNA  فعليه

النووية وهي  للأحماض البنائيةان يرتبط اولا مع مجموعه الفوسفات ليكون الوحدات 

لقاعدة ي الموجود في ايوكليوتيد وتعتمد تسميه النيوكليوتيدات على انواع السكر الخماسالن

 كيميائيةللحامض النووي عن طريق أواصر  المكونةوترتبط النيوكليوتيدات  النتروجينية

تتكون بين مجموعة الفوسفات المرتبطة مع ذرة الكربون للسكر الخماسي لاحد 

النيوكليوتيدات وبين ذرة الكاربون للسكر الخماسي للنيوكلوتيدات التالي وبهذا تتكون 

ثنائية الاستر  الفوسفاتيةالتي تدعى بأواصر  يةالقوسلسله من الاواصر 

"Phosphdiesterيوتيدات مع بعضها على طول شريط ال ل" تمثل النيوكDNA في

لكون جزيئاتها مسطحه  حين تبرز القواعد النايتروجينية من هذا العمود الفقري ونظراً 

فوق بعضها   ةالمرتب النقديةفأنها تظهر مرتبه واحده فوق الاخرى مثل مجموعه القطع 

ثنائيه الاستر تعطي سلسله  الفوسفاتيةأن طريقة ارتباط النيوكليوتيدات بواسطة الاواصر 

 مرتبطةمجموعه الفوسفات  السلسلةحين يعمل احد طرفي  القطبيةصيغه  DNAال 

في حين يعمل الطرف الاخر مجموعة  ( للسكر الخماسيP-5) (5بذرة الكاربون )

اوضح العالم  (للسكر الخماسي وقدOH-3( )3مع ذرة الكاربون ) هيدروكسيل مرتبطة

 الحلزونيةالبنيه  1953مرة خلال العام   لأول  crickوالعالم كريك  Watsonواطين 

ويعد هذا الانجاز الرائع من العالمان من خلال دراستها ان  DNA ـلل المزدوجة

ليكونا حلزوناً مزدوجاً ن تلتفان حول بعضها يتكون من سلسلتين متكاملتي  DNAال

 مجموعة ستروم وتشكل فيه وحدات السكر لخماسي او( انك20يبلغ قطره ) منتظماً 

من العمود  في حين تبرز القواعد النتروجينية الفوسفات الجزء الخارجي للحلزوني

كون سلسله تضوي على الفقري الى الداخل بمستوى عمودي على محور الحلزون وت



 3.4بين قاعده واخرى  الفاصلة المسافةي كل لفه كامله حين تكون يدات فعشرة نيوكليوت

 بعضها بواسط الاواصر الهيدروجينية المتكونةوترتبط سلسلتا الحلزون مع انكستروم 

صرتين ة حيث يزدوج الادنين دائماً مع الثايمين بواسطة آبين ازواج القواعد النتروجيني

حيث  ثلاثة اواصر هايدروجينية بواسطةوسين مع السايت ائماً والجوانين د هيدروجينيتين

 عدنان ) د الوحيد  الترتيب الممكن  ن الازدواج القاعدي وهوان هذا الارتباط هو نوع م

،2222) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                           

 

  

سكر الرايبوز والاخرى على سكر  وكليوسايد تحتوي احدهما علىينوعين من جزئيات الن

 الرايبوز منقوص الاوكسجين

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                         

 

 

 

 يدالنيوكليوتاالتركيب الكيميائي لجزئية 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                      

 DNAفي شريط الـ داتالنيوكليوتيالاواصر الفوسفاتية ثنائية الاستر التي تربط 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 شكلاً تخطيطياً للحلزون المزدوج لواطسن وكريك

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                        

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 نية المتكونة بين القواعد المتقابلة في  الحلزون المزدوجيبين الاواصر الهيدروج

 



 

  DNA Replication-DNAـ تكرار ال  

لابد ان  الوراثية بصورة امنيةبخزن ونقل المعلومات   DNAـلغرض قيام جزيئات ا              

للخطأ وبشكل يضمن توزيعها على الاجيال  ةصورة دقيقة غير قابلالقدرة على التكرار بلها  تتوفر

من المعلومات الوراثية الموجودة في الاباء وقد قدمت مقترحات  والنوعيةوبنفس الكميه  الناتجة

الان أي منهما لم يكن مقنعا بالدرجة الكافية الى ان جاء  DNA عدة حول طبيعة عملية تكرار الـ

بطراز جديد مقنع بعد شهر واحد من اكتشافها  Crick والعالم كريكWatsonالعالم واطسون 

مع Crick طسون وكريك امد طريقة التكرار التي اقترحها ولزونية  وتعتالح DNAلطبيعة الـ

Watson والتي سميت بطريقة التكرار شبه المحافظreplication Conservative  Semi 

( وحسب هذه Base pairingعلى حقيقة تكامل خيطي حلزون حسب قاعدة الازدواج القاعدي )

بعضهما في بداية عملية التكرار  (عنDouble helixزون المزدوج )الطريقة ينفصل خيطا الحل

( يخلق اساسه خيط Template) اً باعتباره قالبونرمز للخيط )الثاني (حيث يستخدم كل خيط 

في حين cخيطاً المكمل  wجديد مكمل له حسب قاعدة الازدواج القاعدي وبهذا فأن الخيط سيكون 

c  خيطة المكملw  شكلAثلان ويشابهان الحلزون الاصلي تماماً الينتج عن ذلك حلزونان متم

حيث يتكون كل منها من خيط قديم وخيط جديد وعند تكرار هذين الحلزونين بنفس الطريقة ينتج 

الجديد تماماً في كلا الخيطي في حيث يحتوي  DNAاربعة حلزونات يتكون اثنان منها من ال 

صلي وهكذا تستمر عملية التكرار مصدره الحلزون الا الحلزونان الباقيان على خيط جديد واخر

 cellسومات( في كل مرة من دورة الخلية )موبحيث يتضاعف عدد الحلزونان المزدوجة )الكرو

cycle،2222(  ) د عدنان) 

 

 

  

 

 

 

 

 



 الفصل الثاني

 تعريف المورثات )الجينات(

عن  مسؤولةال الوحدةأن يعرف المورثة بانها  1112عام Morganاستطاع موركان               

وراثية معينه وانها موجودة على الكروموسوم تشغل مكان خاص  مميزةتحقيق او انتقال صفة او 

تيدات رة عن تتابعات معينة من النيوكليوكما تعرف الجينات  بانها عبا لا يتغيرثابتا علية 

ركيبي وهي تمثل الوحدات الوراثية في الكائنات الحية   الجين التDNA الموجودة في جزئية 

روتينية بة ليدات يعين توالي الاحماض الامنية في سلستفهو يعرف على انه توال من النيوكلو

( والتي  يوتيدات وتعرف )بعناصر السيطرةكلنهاية كل جين تركي توال من النيوويرافق بداية و

 تشارك في عملية الاستنساخ 

 -وهناك نوعين من عناصر السيطرة هما:

 -: promoterتواليات الحفاز  -1

يعمل على تشغيل الجين ويعمل شفره خاصة تسهل تعريف انزيمات استنساخ الـ               

mRNAوالاستقرار علسه لبدء بناء الـmRNA حيث يتألف الحافز من مناطق الحافز من الشفرة

مع  ايمينفيها الث ىتوالييوتيدات نيوكل Vمن ترددات mRNA الخاصة بانزيم بلمرة وبناء الـ

او صندوق هوجنكتر كما يحتوي الحافز على TATA الادنين وتدعى هذه الترددات  بترددات

 ترددات قصيرة تلعب دوراً في تنظيم عملية الاستنساخ  

 -:Terminatorتواليات المنهي  -2

يم بلمرة تي تعطي الاشارة لوجود انحلال انزيقع في النهاية الثالثة للجين وال                

وهذه المنطقة تعمل بعدة اليات    القالب لغرض أيقاف عملية الجين والاستنساخ  حصراً DNAالـ

 وفيها وجود شفرات الانتهاء وهي

VAA اوVAGاوVGA الكوانين او ان هذه المنطقة تتألف من ترددات هي مؤلفة من

منهي في اما المنطقة المحصورة بين الحافز والGCTA ايمين والادنين والسايتوسين متبوعة بالث

 ومناطق غير مشفرة تدعى انترونات Exons ت )محاور(ين فأنها تتألف مشفرة تدعى اكسوناالج

Introns  وتترتب بطريقة متوالية وتكون الشفرات الوراثية القابلية للترجمة في الاكسونات

وانها تزال اثناء عملية تضج  ولأترجمالانترونات على اية شفرات  لا تحتوي)المحاور(بينما 

بعد استقرار انزيم بلمرة الحامض النووي mRNAيتم الاستنساخ جزئيات الـmRNAالـ

على نهاية منطقة صندوق التاتا في الحافز اذا يقوم الانزيم ببناء جزئية RNAPOLIIالرايبوزي 

ذلك و الحامل للمورث المطلوب استنساخهSense Strand من الشريط الحساس mRNAالـ

يدات حسب قاعدة الازدواج القاعدة ويستمر في ذلك حينما يصل منطقة المنهي بإضافة نيوكليوت

ثم يتم التخلص من الانترونات بعدها mRNAحين تتوقف عملية الاستنساخ وينفصل شريط الـ

قبعة الكوانين في نهاية ويعد اكتمال تحويل  بإضافة mRNAنحور نهايات شريط الـ

mRNAيبوسومات حين نترجم الشفرات الوراثية وتبني سلاسل متعددة تتم يصل الى الرا

وان الجينات التركيبة تمثل  mRNA, tRNAيمات وجزئيات الـنزبمساعدة عدة عوامل منها الا

الغالبية العظمى من الجينيات الموجودة على الكروموسومات ،كما تحتوي خلايا الكائنات الحية 

وليسا بروتينات ،حيث توجد RNAناتجها النهائي جزئيات  على انواع اخرى من الجنيات يكون

واللذان  tRNAالناقل RNA وجينات مسؤولة عن تخليق الـRNA جينات مسؤولة عن تخليف الـ

الناتج عن استنساخ الجينات البنائية وان mRNA المراسل RNAيلعبان دوراً في عملية ترجمة 

يشترك اكثر من جين بنائي واحد بحافز واحد وقد  هذه الجينات تحتوي ايضا الحافز والمنهي 

(حين operonومنهي واحد وفي هذه الحالة يطلق على هذه الجينات البنائية اسم )الاوبرون 

المراسل RNAرون مرة واحدة بشكل نسخة طويلة من الـخ جميع الجينات البنائية في الاوبتستنس

mRNAيطلق عليها الـRNA المراسل متعددة المواضع Polycistronic  mRNA كما في

 (2222)الربيعي ، الجنابي، البكتريا والفايروسات 

 



 

 

 

 رونتركيب الاوب

 

 -توزيع الجينات في الكروموسومات :

( جين ،حيث تتمركز كلها في انواع كل 32،222يبلغ عدد الجينات في الانسان نحو )               

متر  1،2تم مده يبلغ طوله اذا ما DNAالان حامض الـ الى الجينات المايتوكوندريا بإضافةخلية 

أن هذه  1153ردج عام من جامعة كمبCrick & Watsonفقد بين كل من واطسن وكريك 

ومن الصعب تصوير  double Helixالحامض يتمركز داخل النواة على شكل حلزون مزدوج 

(مايكرومتر حيث ان الوحدة 2-6ملفوف ضمن النواة يبلغ قطرها ) DNAمتر من الـ 1،2وجود 

بثلاث مليارات زوج  haploidوتقدر كمية الجين الاحادية base pairs(bp) القياسية للجين هي 

(زوجا تحمل كل منها 33قاعدي موزعة على الكروموسومات والتي يبلغ عددها في الانسان )

يانا فضلا عن وجود كميات كبيرة من الانزيمات الجينات التي تكون على شكل ازواج اح

والبروتينات ،يتألف أغلبها من عدة جزئيات صغيرة موجبة الشحنة الكهربائية تدعى الهستوتات 

  replicate،ويتألف بعضها الاخر من مئات الالف الجزيئات وعند انقسام الخلية تتضاعف 

في نقطة  بالآخرن متصلين احدهما من جينات ويبقى كل زوجي ما تحويهالكروموسومات بكل 

ويدعى كل واحد فيها في هذه الحالة centromereقريبة في الوسط تدعى الجسم المركزي 

 (1112حتى حدوث هذا الانقسام  )عبد الهادي ،chromatidsكروماتيد لبا

 

 انواع الجينات ووظائفها 

 polypeptideد بتيء متعدد البتشير الدراسات الى ان كل جين مسؤول عن بنا                   

الحاوي على هذه الجين   DNAدما يحتاج الجسم الى منتج جين معين فان شريطي الـنعف واحد  

ويدعى هنا الخيط المفرد RNAينفصلان عن بعضهما طوليا ثم تبنى جديلة او خيط مفرد من الـ

لان ينتقل فيما بعد في النوتة الى mRNAالنووي الرايبوزي المرسل  بالحامض RNAمن الـ

هو  RNAلازم ومن ثم الى العضيات اللازمة لتصنيع البروتينات  وهنالك نمط الـيتوبالسا

يعتمد مع احد الاحماض الامنية ليوصله الى  لأنه RNAالحامض النووي الرايبوزي الناقل 

الامنية لتشكل سلسلة من  يدات مع سلسة في الاحماضسوم   وتنظم مجموعة من النيوكليوتالرايبو

تيد المترابطة   وقد على ن سلسة او من سلاسل من متعدد الببتيد ، وتشكل البروتينات معدد البب

يد المترابطة وقد فرضية تخصيص بفرضية الجين واحد المتعدد الببت فرضية تخصيص الجين

عديد من الجينات في يد واحد (( واظهرت التجارب ان الين بفضية الجين الواحد المتعدد ببتالج

 معظم الوقت او كله   inactiveى غير فعالة قد تبق خلية ما

 



 

وقد درست هذه الظاهرة من    تعطيله في أي لحظةكما أظهرت ان أي جين يمكن تشغيله او 

 في البكتيريا   وقد ظهر ان في البكتيريا ثلاثة انماط من الجينات : تعطيلهتفعيلة او 

 Structural genes                        الجينات البنائية     -1

    Operator  genesالجينات الفعالة                           -2

 Regulator genesالجينات المنظمة                            -3

تحتوي الثانية على الشفرات  يد النوعية بينمامتعددات الببتاذ تشفر الاولى لتصنيع بعض 

( وهي mRNA الى الـ  DNA)نسخ الـ Transcriptionاء عملية الاستنساخرية لابتدبوالصن

ترتبط مع الجينات  لذلك فالجينات التركية )البنائية( البنائية مؤلفة من واحدة او الشفر الجينات 

هذا المشغل تنبغي تحت   وان نشاطات   operonالمجاورة الفعالة بوحده وظيفية تدعى المشغل 

 suppressorت زء يدعى بالكابصغير الج لجينات المنظمة التي تنتج بروتينة اسيطرة ورقاب

نسخ   ولذلك ال بروتين المطلوب من المشغلت بالجين الفعال فيمنعه من تصنيع اليرتبط هذا الكاب

غيابها هو الذي يحدد ما اذا كان مشغل ما عاطلا او فعالا    اوة فأن وجود بعض الجزيئات الكابت

 deleteلى البكتريا   وقد تحدث بعض الطفرات في الجين او ترتيبه   فقد تحذف وينطبق هذا ع

او تبديل ترتيبها او تغير موضعها   ولكل من هذه  duplicateيدات او تتضاعف النيوكليوت

التغيرات اثره الخاص غالبا مالا يكون لهذه الطفرات أي اثر او يكون لها اثر طفيف   اما اذا 

يمكن القول ان الجينات مسؤولة عن التحكم  هذا التغير ما ما فعاليا ما يكون غيرت الطفرة امرا

جينات دوره  بإشراف يتم انقسام أي خلية في الجسم الا يكل وظيفة في الجسم ،فعلى سبل المثال لا

في  ب على الخلية المرور،كما يتوج cdc)genes )cell-division-cycleانقسام الخالية 

كذلك  DNAمرحلتين في الانقسام حيث يتم التأكد مما اذا تم اصلاح أي اذى قد يكون توصالة الـ

 programmedالمبرمج الموت ، أي خلية في الجسم وبتحديد  لجينبعمر ا تتحكم جينات معينة

cell death   : ويتطلب تحديد هذا الاصل تأثيرا معقدا نشترك فيه عدة جنيات من بينها ،cl2,c-

my,p53,ced-gلا تستجيب الى الاشارات الواردة لها التي تطلب  لمقابل فان خلايا السرطاناوب

ي تشارك في تنظيم نحو منها التوقف عن التكاثر بل ولا تتعرف عليها   ومن بين الجينات الت

 genesطات الورم ومثبproto–oncogenes ات الورم الابتدائية الخلايا ووظائفها مولد

tumor Suppressor حت كليهما اعداد كبيرة من الجينات تتأثر الجينات في اداء وتحتوي ت

ولقد املكت  الهرموناتوظائفها بالكثير من الاشارات الاتية من خارج الجينة كعوامل النمو و

كشف الكثير من التغيرات الجينية في اكثر اعضاء الجسم بما في ذلك الورمية الحميدة والخبيثة 

يثة لهذا فان ظهور طفرات في هذه الجينات قذ يسهم في ظهور السرطان تأخذ هذه وما قبل الخب

دما تحدث تغيرات في شكل طفرات النهائية عن او  amplificationالطفرات شكل التضخيم 

حيث rearrangements deletionsاو الحذف وتغيرات الترتيب codonالتواليات المشفرة 

مما يؤدي الى تفسير في انتاج  DNA templateب(تحدث تغيرات هامة في مرصاف )قال

وتتزايد هذه الشذوذات جيلا بعد جيل مما يؤدي لظهور شذون اضافة  ما تتطورالبروتين وغالبا 

جين مفرد مسؤول عن حدوث السرطان بل لن تراكم الطفرات على مر الزمان  وليوجدهذا 

 (2211 )الربيعي ،

 

 

 في التشوهات والامراض . وتأثيراتهاالجينيات  اضطرابات

 mitosisقد تحدث شذوات في عدد الكروموسومات في اثناء الانقسام الفتيلي                       

بسب عدم انفصال شفي الكروموسوم مما ينتج منه  meiosis او الانقسام الاختزالي

aneuploidy متلازمة  او 13ي بغمتلازمة الص التي تكون عاده ضعف الضجة الاحادية مثل

او  21 ثلثين الصيفي او متلازمة ادوارد ، 12، ثلثين الصيفي patauss syndromeو بات

  mosaic ismاو ان تنتج منها حالة   47xxy klinefelter، ومتلازمة كلاينفلترمتلازمة داون



سببها تحطم اجزاء من او ان  structural وان ينتج عنها التعدد الكروموسومي شذوذات بنائية

 اً بحيث تبلغ اضعاف الصيغة الاحادية وتكون سبpolyploidyد الكروموسومي دينتج عنها التع

سببها تحطم اجزاء من الكروموسوم  structural للإسقاط التلقائي   او ان تحصل شذوذات بنائية

اذا حدث تبادل  translocationبسبب الادوية او الفيروس وقد ينتج عن ذلك حدوث الانتقالات 

لمادة الوراثية ما بين كروموسومين غير متماثلين ويدعى هذا الانتقال متوازنا اذا لم يحدث في ا

ضياع في المادة الوراثية ما بين كروموسومين غير متماثلين ، ويدعى هذا الانتقال متوازنا اذا لم 

رات يحدث ضياع في المادة الوراثية كذلك هناك عيوب جنية مفردة وهي غالبا ما تنبع حدود طف

 -الوراثية وكما يلي : Mendelفي جين او جينات معينه وهي تنتقل حسب قوانين 

الاورام    Huntington choreaتون ومن الامثلة عليها متلازمة هنتنغ السائدة الجسمية : -1

 ومتلازمة مارفان   neurofibromatosisالعصبي 

 anemiaالكيس وفقر الدم المنجلي  التليفومن الامثلة عليها  -المتنحية الجسمية : -2

sickle cell  

المصاب الى بناته  : ومن الامثلة عليها والتي ينقلها الابx كروموسومالمتنحية المرتبطة  -3

عمي الالوان  homozygousيظهر المرض الا اذا كان منهما ثلاث الزيجية  لافقط و

  hemophilia Aمن النمط  الدم الوراثيالاحمر والاخضر والازرق ونزف 

 (2211: وهذه الحالة نادرة الحدوث  )الربيعي ،X كروموسومالسائدة المرتبطة  -4

 

 دراسة الجينات ومعالجة اضطراباتها :   

سة الجينات فقد اكتشف العلماء ان معظم علم الاحياء الجزيئي قد ساهم في درا                 

الغازي النابع للفيروسات )الرواشح(   DNAيمات موجودة في العديد من البكتريا تكسرالـ انز

الغازي  الى قطع او اشراف  DNA ة الـالبكتريا وان البكتريا تقطع اشرط والتي تحاول ان تغزو

 restriction يمات بالمحددةزى هذه الفايروسات وتدعى هذه الانوبذلك تحمي نفسها من اذ

enzymes مات حسب البكتريا التي اكتشفت منها وهكذا كما وتمكن العلماء يزوقد سميت هذه الان

لغرض اكثارها حتى تتوافر كميات rectorمن ادخال هذه القطع او الاشراف في بكتريا اخرى 

 DNA ة الـالإنزيمات بلمر هذهكبيرة منها للدراسة وللاستعمال العلاجي ومن امثلة 

polymerase DNA تلف منها حامض الـ ات لدييوكليوتنالتي ترصن ال DNA وكذلك بلمرة

RNA وRNA polymerase يدات معلمة شعاعيا تركيبة جزئ الـالتي تزيل النيوكليوتDNA 

المعيرات المناعية  ما فيمثل  DNAوهو الذي يكتشف متوالية محددة من الـ prodeدعوها 

من نسخ أي جزئ  تعكس اتجاه العملية تتمكن transcriplaserererseوهناك ايضا  الاستنساخ 

RNA جزئ  الىDNA وحيد الشريط ويدعى بالـ DNA المتمم وبما ان كلا من الـDNA 

 (2211عند وجودها في حقل كهربائي  )الربيعي ، مشحون كهربائيا  RNAو

 

 استعمالات الجينات    

،  للمقارنةولبعض الاحياء الاخرى  للإنسانانطلق مشروع دراسة الخارطة الجينية                  

مثل الفئران والدروسوفيلا وبكتريا القالون وكان من اهدافه تحديد موضع كل جين على 

في حالتي الصحة والمرض وقد  وظائفهاالكروموسومات وتحليل البناء الكيميائي لها وبيان 

ا ظهرت من المقارنة نسبة الجينات فيها بين الانسان وغير الانسان ان هناك تشابهاً كبيراً فيم

الحياة على الارض هذا سيكون لهذا المشروع فوائد كبيرة في  منشأبينهما مما يشير الى وحدانية 

ما بين مجالات الحياة وان   من بين بناء استعماله اذا ارتكز على اسس غير اخلاقية من تميز 

اس والمعتقدات تومن احتمال تدخل الانسان في خصوصيات الافراد وحرياتهم ، الالوان والاجن

وربما استنساخ  انماط محدده من البشر ومن نتائج هذه المشروع تحديد جين   وتحسين موصفات   

المساعد ،كما مكنت الهندسة  مراكز الإخصابهذا تستعمل كل وسائل التشخيص الجيني حاليا في 

تقوم انت تستخلص من الحيوانات ، وذلك لكميات هائلة من علاجات مهمة ك الوراثية من تصنيع



الكلوبيولين المضاد للناعور لهرمون الانساني مثل الأنسولين وهرمون النمو وبتصنيع ا

والاتحادات الجلدية تعديل طبيعي او صناعي يطراً على توزيع الجينات ويؤدي الى ظهور انماط 

 (1111جينية جديدة   )شكارة ،

 

  



 الفصل الثالث

 Oncogenesالجينات السرطانية 

الجينات السرطانية هي جينات التي تؤدي الى تحويل الخلايا العادية الى خلايا                   

 proto)الجينات تعرف بالمورثات السرطانية الابتدائية  لهذهسرطانية والصورة الطبيعية 

oncogenes)  ويتم التغير الوراثي لها   المورثات السرطانية بحيث يزداد نشاطها او ينعدم

بتغير قاعدة واحدة في جين ومع تراكم التغيرات   قد يؤدي الى تحويل الموروثات  –الابتدائية 

السرطانية الابتدائية الى موروثات سرطانية  ان عملية تحويل من جين سرطاني ابتدائي 

ليس القاعدة وحدها ينتج جين سرطاني ،اذ )طبيعي( الى جين مسرطن عملية متعددة الخطوات ،ف

ان وجود الجين ذاته بعد نسخ بدلا من نسختين يجعل الخلية تنقسم بصورة غير طبيعية فتولد 

الورم وبسب نشاطها الزائد ، تسيطر المورثات السرطانية على المورثات السرطانية الابتدائية 

الخلية العادية الى خلية سرطانية   وان المتبقية وان المورثات السرطانية كافية لتغير سلوك 

المورثات السرطانية الابتدائية ضرورية لنمو الخلية والكائن واستمراريته ولكن عندما يحدث 

 (2212خلل معين وتتحول مورثات سرطانية تكون ضارة بل مميتة للكائن  )الاعرجي ،

 

 لسرطانية الابتدائية والفيروسيةوظائف المورثات ا        

ان وجود المورثات السرطانية الخلوية "الابتدائية" في جميع الخلايا الحية يؤكد                  

اهمية هذه المورثات في نمو وتطور وتخصص الخلايا   درست العديد من هذه المورثات الخلوية 

والفايروسية ووجدانه يمكن وضع جميع هذه المورثات في خمسة مجاميع اعتماداً على وظيفتها 

 وهي:

  بروتينات لالمورثات المشفرة ل -1

 المورثات المشفرة لعوامل النمو  -2

 المورثات المشفرة لمستقبلات عوامل النمو   -3

  GTPصر جزئيات الـ المورثات المشفرة لبروتينات تآ -4

 المورثات المشفرة للبروتينات النووية   -5

 

 :بروتينات لالمورثات المشفرة ل -1

المعروفة سابقاً نقوم بفسفرة البروتينات عن طريق إضافة الفسفور  ان جميع البروتينات المفسفرة

( في عام ATPالى الثايرونين مستخدمة في ذلك مجاميع الفسفوريل في جزئيات الطاقة )

ويرمز له  هويشفر من قبل( src( اكتشف لأول مرة بروتين يقوم بفسفرة التايروسين )1111)

يكون مرتفعا في الخلايا الجينية وخلايا السرطانية النسيجية  P60يفرز هذا البروتين     P60بـ

الرتيوبلاستوما وسرطان ايونك وسرطان القولون والتي تعود السرطانات البنورويلاستوما 

 اضافة لسرطانات اخرى

 

 المورثات المشفرة لعوامل النمو :-2

ثير الواسع على ايض الخلايا تغير عوامل النمو من الجزئيات البايولوجية ذات التأ               

وتطورها   وقد اكتشفت دور هذه العوامل في انقسام الخلايا مبكراً حيث وجد بان اضافة مصل 

دم غني بهذه العوامل الى المزارع النسيجية يؤدي الى زيادة انقسام الخلايا ويغتزل فترة انقسامها 

 ايضاً 

لم يثبت علاقة اغلبها بالسرطان باستثناء العامل  لأنهعرف حتى الان العديد من عوامل النمو 

PDGF المشفر من المورث السرطاني الخلويC-sis النمو مشفربان جميع عوامل  الاعتقادمع 

من المورثات السرطانية حتى الان الانه وجد بأنه يقوم بتنشيط مورث سرطاني خلوي اخر 

  DNAوجعلة يزيد من بناء الحامض النووي 

 



 المشفرة لمستقبلات عوامل النمو :المورثات -3

تحاط الخلايا بأغلفة غشائية تحتوي على العديد من المستقبلات الخلوية التي تساهم                   

في نقل الاشارات المختلفة والتي تساعد الخلية في التفاعل مع محيطها واداء وظائفها الخلوية 

من اكثر المستقبلات التي تمت EGFعامل النمو  بطريقة الحياة الخلية والكائن  يعتبر مستقبل

في الخلايا البشرية هي استقبال جزئيات EGFلمستقبل عامل النمو  الرئيسيةدراستها والوظيفة 

ويؤدي الارتباط بين جزئيات عامل النمو مع مستقبلاته الى فتح نشاط فسفرة EGPعامل النمو 

ت   واي زيادة في نشاط هذا المستقبل تعني التايروسين في الجزء السايتوبلازمي من المستقبلا

نتيجة تضخم  نشاطهوقد تحدث زيادة في  –زيادة في معدل الانقسامات مما يؤدي الى السرطان 

 للمورث المشفرة او نتيجة انتقال كروموسومي 

 GTPصر جزيئات الـ لمشفرة لبروتينات تآالمورثات ا-4

ون ( كيلو دالت21يبلغ وزنه الجزئي ) الذيP21تشفير هذه المورثات جميعا للبروتين                

مع جزئية الحامض الدهني بالمنيك P21( حامضاً امينيا يرتبط 121من حوالي ) ويتألف

 Palmiticacip  موقعه في الغشاء الداخلي  يمتلك نشاط  ما يؤكدوهذاGTPase  حيث يعمل

واطلاق ذرة فسفور لغرض ارتباطها مع احد المركبات التي تعمل GTP  يءعلى شطر جز

لازم اذ تشمل التفاعلات الخلوية داخل السايتوبكمرسال ثانوي داخلي لنقل الارشادات الى مواقع 

ر ائشفت حديثا نظمورثات كا قد اكت 3مؤلفة من   ras Familyهذه المورثات عائلة واحدة تدعى 

ر من قبل الجينات الفايروسية للبروتين المشف  p21بروتينيالمماثل الاخرى لهذه المورثات 

بروتين الفايروسي ذو لفان عن بعضهما في النشاط اذ ان الا يختمانه الخلوي في وزنه الجزيئي الا

  GTPaseالنشاط فسفرة ذاتي ويفتقر لنشاط 

 

 -: الموروثات المشفرة للبروتينات النووية-5

اذ تشمل عدد من   myc Familyتظم هذه المجموعة مورثات تعود لعائلة                 

 c-myc-R-Myc-C-myb-c-Foc- C-Ski-N-mysالمورثات السرطانية الخلوية المهمة 

 هذهالكبير تشعر  Tمورثة p53لها نظائر خلوية مثل  لا يوجدومورثات فايروسية اخرى 

-Cالموروثات لبروتينات ترتبط مع الغشاء النووي ويبلغ الوزن الجزيئي المشفر من المورث

MYC)  كيلو دالتون حيث تتآصر كبريتات ريبو 41(حوالي( نوويةRBPSمع الغشاء النو ) وي

وكذلك استنساخ   DNAله اهمية كبيرة لي تضاعف الحامض النووي  البروتينات وهذه 

-Gالبروتين على تنظيم عملية دخول الخلايا مرحلة ) هذه  يعمل  (RNA)الحامض النووي 

O( الى مرحلة تضاعف الحامض النووي)S-PHASE اذا يكون مستوى هذا البروتين )

  S-PHASE(وخلايا المرحلة G-1د في خلايا المرحلة )( ولكنه يزداG-Oمنخفض في خلايا )

 G-Oونفترض زيادة مستواه بزيادة مستوى جميع البروتينات النووية  كما وجد ان معاملة خلايا 

وخلال دقيقتين بعد ذلك ساعات  C-fosيؤدي الى زيادة تغيير المورث   PDGF بعامل النمو  

كما   s-phaseومرحلة   g-1نندفع الخلايا نحو مرحلة  c-mycيزداد مستوى بروتين المورث 

   c-mybسجلت زيادة في تغيير المورث

 هذهذات اهمية في تخصيص وزيادة تغيير  المجموعةان لعمية تنظيم تغيير موروثات هذه 

عن بروتينات المناعة  المسؤولةالمورثات تؤدي الى السرطان اذا يؤدي الى انخفاض تغيير 

وهذا  الغريبة( التي لها اهمية كبيرة في تمييز المستضدات mgcف التسبيحي ( ))معقدات التوق

اما يعتبر تحول السرطان الى حالة الانتشار يسبب انخفاض تميز الخلايا السرطانية من قبل 

، الذي n-mycمستوى معقدات التوافق النسيجي بسبب زيادة التعبير  لانخفاضالمناعية  الخلايا

 (1112لمناعية ويوقفها عن العمل  )عبد الهادي ،يثبط الموروثات ا

 

 

 



 الفصل الرابع

 أليات تنشيط المورثات السرطانية الخلوية

الموروثات السرطانية كما بينا سابقا هي الموروثات طبيعية مهمة واساسية لنمو                   

لموروثات سيكون له فان حصول أي اضرار في هذه ا الكائنات الحية ولكن لأهميتهااستمرارية 

عية الى خلايا ياثرا ضارا على الخلية وسيؤدي في اغلب الاحوال الى تحويل الخلايا الطب

سرطانية والتغيرات التي تحدث تكون تغييرات تركيب او تنظيمية ونظرا لاختلاف الاسباب التي 

روثات الى سته تؤدي الى تضرر هذه الموروثات فقد قسمت اليات التنشيط غير الطبيعي لهذا المو

 اليات وهي :

 التنشيط بالفايروسات    1

 التنشيط بالطفرات الوراثية    2

 التنشيط بالانتقال الكروموسومي    1

 التنشيط بالتضخيم الجيني وزيادة قوة التعبير    12

 ثي لمورثين او اكثر  ارالتنشيط بالتآزر الو  11

 ة  يط بفقدان او عطب الموروثات الكابتالتنش  12

 بالفيروسات :التنشيط  :أولاا 

يعتقد هذا النوع من الاليات المؤدية للسرطان على طبيعة الفايروس الذي تعرض له            

تحتاج  ( لاRetrovirusesالقهقرية ) حيث ان العديد من الفايروسات المرتدة او ونوعهالخلايا 

 لأنهالخلوية لغرض تحويل الخلايا الطبيعية الى سرطانية الى تحفيز الموروثات السرطانية ا

السرطان والذي غالبا  لإحداثعالية جدا وكافية  سرطانيةتمتلك موروثات خاصة بها ذات قدرة 

الفيروسات تغادر الخلايا بعد  هذهعلى الرغم من ان سريعة النمو والانتشار سرطان  ما يكون

الوراثية التي تتباين من  بالأخطاءالخلايا المصابة محملة  ما تتركفترة من الاصابة الا انها غالبا 

و مية والتي تعمل على استمرارية السرطان لمفردة الى الانتقالات الكروموسوالطفرات الوراثية ا

  انتشاره

الفيروسات جزء صغير من جينومها الى الكروموسومات  هذهويحدث الضرر عندما تدخل 

 ( وهي على نوعين :Tumor virusesالبشرية ويطلق على هذا النوع من الفايروسات الاورام )

التنبؤ في مواقع حصولها على الجينات  كما انها في  ولا يمكنالطفرات عشوائية  ما تكونغالبا 

الا ليلات الطافرة منتجة ولذلك تحجب بالاليل الطبيعي  ما تكونالغالب تكون ضارة وعادة 

 لنفس المورث   محببين طارفين الليلينلتقاء اظهورها الا عند  ولأيمكن

تحث الطفرات التلقائية  البشريةحجم المورث اذا يزداد في المورث  الطفرة علىويعتمد معدل 

جين وهذا   ان هناك مورث واحد طافر في كل دورة انقسامية  32222بمعدل طفرة واحدة لكل 

مورث  ويؤدي 32222لـ ما يقاربذلك ان مجموع المورثات على الكروموسوم البشرية يساوي 

 والعواملالفيزيائية  الكيميائية والعواملة الى حدوث الطفرات الوراثية منها العوامل عوامل مختلف

   الأحيائية

طانية الخلوية الابتدائية وتمثل نسبة كبيرة من اسباب رستحصل الطفرات الوراثية في المورثات ال

للعوامل ب التعرض ب% او اكثر وينشأ معظمها بس35-15نشوء السرطان اذا يتراوح بين 

( rasلة )وراثية المسجلة في السرطان تعود لمورثات عائالكيميائية كما ان معظم الطفرات ال

% من مجموع الطفرات الوراثية المسجلة من انواع 25وتبلغ نسبه الطفرات فيها حوالي 

 السرطان  

ولغرض حصول السرطان في الانسان فانه يحتاج الى حصول طفرات في نفس الخلية حتى 

ول من خلية طبيعي الى خلية سرطانية   اذا على الرغم من هناك عدد قليل من السرطان تتح

واع الاورام السرطانية تزداد بدرجة كبيرة مع تقدم ان معظم ان تظهر في مراحل الطفولة الا

العمر فعلى سبيل المثال وجد ان معدل الوفيات جراء سرطان الامعاء الغليظة قد زاد الى اكثر 

سنه   ذلك الى ان الخلية لابد ان يتراكم منها عدد من  22- 32عف في فترة العمر بين من الف ض



الطفرات الوراثية في مواقع محددة وحيث ان الطفرات يمكن ان تحدث في أي وقت فانه من 

المتوقع ان يتزايد اعداد الطفرات في الخلية مع تقدم العمر  تبين ان معظم انواع السرطانات الدم 

ة في حين ان ميا( تنتج من حدوث طفرتين الى اربع طفرات في مواقع معينه في نفس الخلي)اللوكي

تنتج من حدوث طفرتين الى سبع طفرات في نفس الخلية  )الحماش  وما(سرطان العظام )كارسين

،2212) 

 

      chromosomalالتنشيط بالانشغال الكروموسومي  -ثالثا :

التي انشأ  يجة حدوث الانتقالات الكروموسوميةمن السرطانات نتعديد لتحصل ا                   

نتيجة كسور واعادة التحام غير طبيعية لنفس الكروموسومات المكسورة او في كروموسومات 

( markersباقترانها بعلامات ) مثل هذه الانتقالات الكروموسومية اخرى غيرها   وتأتي اهمية

كان  كما تأتي خطواتها في امكانية حصول كسر معينه من السر لأنواعثانية ومميزة 

نتقال ني خلوي "ابتدائي" وعند حصول الاكروموسومي بالقرب من موضع مورث سرطا

الكروموسومي فانه من المحتمل وقوع المورث السرطاني بصورة غير طبيعية   أي تمول 

عديد من وموسومات البشرية على الرمورث سرطاني خلوي الى موروث سرطاني تحتوي الك

 المسرطنة بالموادوهذه المواقع اكثر قابلية للتأثير  fragile sitesسهلة الكسر  المواقع الرفيعة

والاشعاعات وقد شخص العديد من المورثات السرطانية الخلوية بالقرب من  الكيمياويةمن المواد 

يعي في حال هذه المواقع وتقع احياناً فوقها مما يجعلها عرضة للوقوع تحت تنشيط غير طب

   هذه المواقعحصول كسور كروموسوميه في 

المزمن يحصل نتيجة الانتقال الكروموسومي اذا شخص كروموسوم غير  اللوكيمياان مرض 

( وسمي هذا 1162عام )طبيعي في خلايا الدم البيضاء لمريض مصاب بالمرض في 

اللوكيميا المزمنة  يلادلفيا في مرضفعد كروموسوم الكروموسوم بكروموسوم فيلادلفيا وي

(CML من اول الادلة على علاقة التغيرات غير طبيعية للكروموسومات من انتقالات وحذف )

 السرطان  

( 22وقد تبين ان الكروموسوم قيلا دلفيا ينشأ عن حذف في الذراع الطويل للكروموسوم رقم)

% من مرضى 12( واكثر من 2-4( شكل جدول رقم )1وانتقل هذه القطعة للكروموسوم رقم )

وهذا  المسرطنةالا في  الخلايا  لا يوجداللوكيميا المزمنة يحملون هذا التبديل وكون هذا التبديل 

 علاقته بالتحويل السرطاني لهذه الخلايا   ما يؤكد

موسومي المرافق لهذا المرض يؤدي وكما بين الدراسات الجزئية لهذا المرض بان الانتقال الكر

 1الجزء الخاص بالكروموسوم  بنهاية( المحمول c-ablرطاني الخلوي )الى وجود المورث الس

النهاية الثانية للكروموسوم ( محمولة على BCRبالقرب من منطقة مورثات مناعية نشطة جداً )

ومن الامثلة الاخرى على دور الانتقال الكروموسومي في تنشيط المورثات السرطانية   22

اوية ويرتبط مع الانتقال ( الذي يصيب الغدد اللمفLymphoma Burkitsالخلوية هو سرطان )

 22و14و12( واخر للكروموسوم 2سوم )والكروموسومي الذي يشمل الذراع الطويل بين كروم

% من هذا النوع من 12يشكل  (14كروموسوم )وال 2وسوم وان الانتقال الحاصل بين كروم

-cلات وجود المورث السرطاني الخلوي )السرطان  كما بينت الدراسات الجزئية لهذه الانتقا

myc ( وهو موقع لكسر والالتحام في الانتقال 2من الكروموسوم رقم )24( الذي يقع في الموقع

الكروموسومي كما شخص وجود مورثات مناعية عالية التعبير على بقية الكروموسومات 

رث واعية تنشط المتحام ويعتقد ان محفزات المورثات المنلبالقرب من موقع الكسور والا

  مما يزيد من نشاطه في التعبير وان حالة السرطان قد تترافق مع  c-myc السرطاني الخلوي

في انواع اخرى من  لتحامات الكروموسوميةهذا النشاط   وتم اكتشاف العديد من الكسور والا

 (2212السرطانات  )الحماش ،

 

 



 ( Gene Amplificationلتعبير)التنشيط بالتضخيم الجيني وزيادة قوة ا -رابعا :

قد يحصل تنشيط لبعض المورثات السرطانية الخلوية " الابتدائية " عن طرق زيادة                

وقد يصل Gene Amplificationاعداد نسخها عن الحد الطبيعي ويدعى ذلك بالتضخيم الجيني 

 اعداد النسخ في مثل هذه الحالة الى عشرات وربما مئات  

لتضخيم بعض مورثاتها الخلوية بعض  بعض الخلايا الطبيعية تحت بعض الظروف تلجأ ان

الاحتياجات الجانبية ولا تلبث اعداد نسخ هذه المورثات ان ترجع الى عددها الطبيعي وعلى 

الرغم من عدم معرفة الية انخفاض عدد نسخ المورثات المتضخمة الانه في حالة حصول تضخيم 

حتمال السبب غير طبيعي فان ذلك سيعرض حياة الخلية الى خطر و لمورث سرطاني خلوي

الى زيادة مستوى تغيره واذا اقتربت  تحويلها لخلية سرطانية  تؤدي زيادة اعداد نسخ مورث ما

الوظيفة الفسيولوجية للبروتينات المشفرة من هذا المورث في دور انقسام  فانه عندئذ لابد من 

الانقسامي في الخلية  يظهر التضخيم الجيني بصورتين خلال تحليل  احتمال تدمير نظام السيطرة

 الكروموسومات :

 Double minutes – DNSجسميات مزدوجة           -1

وهي عبارة عن مكورات حرة منتظمة الكروموسومات وذلك لعدم احتوائها على               

 فهي تتوزع عشوائياً في الخلايا اثناء عملية الانقسام   المركزيةالقطعة 

 HSRS Homogeneous Staining Rey ionsمنطقة متجانسة الاصطباغ .  -2

وتنظيم بالقرب منه وتظهر كمناطق  أعدادهمكون التضخيم في موقع المورث اذا تزداد              

الجيني هي ان الحدوث تكرار  التضخيممتجانسة الاصطباغ   ان الالية المقترحة لعملية  داكنة

نتيجة لتناسخ غير طبيعي  ( اوتحادات وراثية خاطئة )غير متساويالجين قد تنتج عنها ا

(DNA)  يدات الشقيقة دث تبادل غير متساوي بين الكروماتوبعد ان يحدث تكرار للجين وقد يح

الى تضخيم في عدد  ما يؤديم DNAنتيجة العبور بين نسخ متماثلة لنفس الجين اثناء تناسخ الـ

النسخ من نفس الجين الى ان يصبح الكروموسوم يحتوي على العشرات او مئات النسخ 

 (2212منها )الحماش ،

 

 -الوراثي لمورثين او اكثر : بالتآزرالتنشيط  -خامسا :

لبعض المظاهر السرطانية الانها  غير الطبيعيةتمتلك بعض انواع الخلايا                        

تفشل في الوصول الى حالة السرطان فقد لوحظ هذا النوع من الخلايا في المزارع النسيجية 

 كما وجد بان مثل هذه  Trans Formed cellsوتدعى مثل هذه الخلايا بالخلايا المتحولة 

ان تدخل هذه المرحلة الخلايا تحتوي على ضرر وراثي معين غير كافي لدخولها في حالة السرك

بين اثنين من المورثات  تأزرحالة امتلاكها لضرر وراثي اخر الى السرطان عند حصول 

زر يحصل غالبا بين احد ما بينت الابحاث بان مثل هذا التآك المتضررةالسرطانية الخلوية 

 من لايا المتحولة عادة مورثات طافرة تمتلك الخC-mycوالمورث -ras مورثات العائلة 

نه يساعد في ا ان الادة لدخول الخلايا الى مرحلة السرطوالذي لا يكفي لوح rasمورثات العائلة 

لخطوة  – c-mycالصفات المظهرة به للخلايا السرطانية وان حصول تنشيط لمورث  راظها

مما يدفع بالخلايا نحو حالة السرطان لوحظت هذه rasثانية يؤدي الى تعزيز المورث الطافر 

في الكثير من التجارب التي اجريت على الخلايا  الزراعة النسيجية الانه لم يتم لحد الان الالية 

تحديد نوع من السرطان البشري يخضع لهذه الالية او ناتج عنها سبب صعوبة مراحل السرطان  

 (2212)الحماش ،

 

 Loss of gene activation)ة )عطب المورثات الكابت التنشيط بفقدان او -سادساا:

 خلاياالى  الطبيعيةة هي مورثات تؤدي الى جين تحول الخلايا ان المورثات الكابت              

 الاندماجفي تجارب تهيمن الخلايا الجسمية اذا لوحظ بان  المورثاتسرطانية وقد لوحظت هذه 

ان يؤكد ان السرط هذاحميدة  هجينةبين خلايا طبيعية وخلايا سرطانية ويؤدي الى تكوين خلية 



للسرطان تعمل بطريقة مختلفة تماماً عن المورثات  هو صفة متنحية   والمورثات الكابتة

السرطانية حينما يتم تحويل المورثات للسرطانية الابتدائية الى مورثات سرطانية عن طريق 

للسرطان تصبح مورثات سرطانية نتيجة لحدوث  المورثات الكابتةطفرة تزيد من نشاطها فان 

 ة للسرطانكابتها من القيام ينشطها والنتيجة الطبيعة غير الطافرة من المورثات الطفرة تمنع

للسرطان لنشاطها  لوي  ولكي تفقد الموروثات الكابتةتعمل بمنع الخلية من الدخول الانقسام الخ

للسرطان تعمل كصفة  ة الاليلين اذ ان المورثات الكابتيجب ان يحصل عقد او تطفير في كلا

 كلياً  منمتنحية وفقد أليل واحد تقلل من نشاطها اما عند فقدان الاليلين فيتسبب في انعدام نشاطها 

المعروف بأن يعض الطفرات التي تحدث في بعض المورثات تعود مرة اخرى الى الوضع 

طفرة الاولى الطبيعي ويزول تأثير طفرة بعد ذلك عن طريق حصول طفرة ثانية بنفس موقع ال

كما ان هناك  Mutations counterattacksوتدعى مثل هذه الطفرات بالطفرات المرتدة 

طفرات ذات تخصص اخر حيث تقوم بعض الطفرات في السيطرة على طفرات اخرى سابقا لها 

وقد تحصل الطفرات  Suppressor Mutations مثل هذه الطفرات بالطفرات الكابتةوتدعى 

 عنه   الطافرة او في موقع اخر بعيد على نفس الكابتة

 Suicideايضا الجين الانتحاريويسمى   p53المورثات الكابتة للسرطان المورثومن اشهر 

gene ليوصف الـp53   بانه الحارس على الجينومRanger on the genome يراقب  لأنه

 DNA ي خلل في الـأ ما حصل( فاذا 2-4العمليات التي تجري اثناء انقسام الخلية جدول رقم )

اثناء الانقسام فانه يوجه لغيبة الجينات المشتركة بالانقسام ان تتوقف حتى يصلح الخطأ  وبعد 

التصحيح يتم الاستمرار في الانقسام وعندما يكون الخلل كبيراً او غير قابل التصحيح عندها 

فقد وظيفية في الجين وي يتشوهجينات اخرى ويوجهها بقتل الخلية لذلك  P53 ينشط الجين 

السيطرة الوراثية على الانقسام ويتولد السرطان ولقد وجد هذا الجين الذي حصلت به الطفرة في 

 (2212% من حلات السرطان  )الحماش ، 52اكثر من 

 

 للأورام المكونةالجينات السرطانية 

 

 

 

 

 

 

 الجين

 

PDGF 

Erb-B  

RET 

Ri-RAS  

N-ras 

 تصنيفه

 

 جين مشفر للنمو 

 جين مشفر للنمو 

 جين مشفر للنمو 

جين مشفر لرسائل 

 منبهة 

 

جين مشفر لرسائل 

 منبهة 

 تأثيره

 

 يشفر لعامل نمو تنشيط احد سرطانات المخ 

 يشفر لعامل نوم ينشط سرطان الثدي 

 يشفر لعامل النمو ينشط حدوث سرطان الغدة الدرقية 

يشفر حدوث سرطان الرئة والمبيض والقولون 

  والبنكرياس

 يحفز حدوث سرطان الثدي والمعدة والرئة والدم 
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 الجين

 

c-myc 

 

N-myc 

L-myc 

Bcl-2  

 

Bcl-1 

 

Mdm2  

 

NF-1 

MTS 

R.B 

P53 

WT1 

 

BRCA1 

BRCA2 

VHL 

 تصنيفه

 

 جين مشفر لتكوين عوامل التناسخ

 

 جين مشفر لتكوين عوامل التناسخ 

 جين مشفر لتكوين عوامل التناسخ 

جين مشفر لتكوين بروتينات مانعة 

 لموت الخلايا 

 جين مشفر للمنبهات الخلوية 

 

 جين مشفر للبروتينات الكابتة 

 

 جين مشفر لبروتينات سايتوبلازمية 

 جين مشفر للبروتينات النووية 

 جين مشفر للبروتينات النووية

 ين مشفر للبروتينات النووية ج

 جين مشفر للبروتينات النووية 

 

 جين غير محدد الموضع 

 جين غير محدد الموضع 

 جين غير محدد الموضع

 تأثيره

 

يحفز حدوث السرطان الثدي والمعدة والرئة 

 وابيضاض الدم 

 يحفز حدوث السرطان الخلية العصبية 

 يحفز حدوث سرطان الرئة 

 يحفز حدوث سرطان  

 

 يشفر لتكوين السيكلين 

 

يحفز لحدوث سرطان الثدي والرأس يشفر لتكوين 

 البروتين

 تنشيط حدوث سرطان الثدي 

 تنشيط سرطان الورم الليفي العصبي 

 يشفر لتكوين البروتين الكابت 

 ينشط اكثر من نوع من انواع السرطان 

 P53يشفر لتكوين البروتين الكابت 

 

 يوقف النمو السرطانييحفز انتماء الخلايا مما 

 ينشط سرطان الثدي والمبيض 

 ينشط سرطان الثدي  

 ينشط سرطان الكلية
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