
 د. حسان حسن  9112/9191_  11كلية الطب البيطري _ السنة الأولى _ بيولوجيا جزيئية _ م - جامعة حماه
 

1 
 

 (2) تطورهاجينومات حقيقيات النوى تعضيها وتنظيمها و

Eukaryotic Genomes: organization, regulation, and evoltion 

 

  التغيرات الوراثية والسرطان:أولاً: 

وينجم السرطان عن تغيرات . الرقابة التي تحد عادة من نموها مجموعة أمراض تفلت فيها الخلايا من هو السرطان

التي تخطئ في أثناء السرطان تماثل جداً  وراثيالتنظيم ال تاقد تبين أن منظوموراثية تصيب دورة الخلية. ل

عمليات لعديد من الفي استجابة المناعية، وي تلعب أدواراً مهمة في التشكل والنماء الجيني، وفي الاالمنظومات الت

الات أفادت العديد من مججزيئي للسرطان من كلا المجالين وساس الالبيولوجية. وبذلك استفادت البحوث في الأ

 البيولوجيا.

 أنماط المورثات التي ترتبط بالسرطان  -1

وامل ة عن عمسؤول مورثاتالخلية  انقسامها في اثناء دورةلتي تنظم في العادة نمو الخلية وا مورثاتتتضمن ال

الطفرات  تقودويمكن أن  .signaling pathwaysالجزيئات داخل الخلوية لمسارات التأشير النمو ومستقبلاتها و

سبب الوراثية ب اتالتغير ههذ تحدثقد في الخلايا الجسدية إلى سرطان. و مورثاتمن هذه المورثة  التي تغير أي

 وسات معينة. فيريئية مثل المسرطنات الكيميائية والأشعة السينية وتأثيرات ب بسبب ، أوطفرة عشوائية عفوية

. لك البشربما في ذ ،من الفيروسات الورمية التي تسبب السرطان في حيوانات مختلفة على عددتعرف العلماء  لقد

 ونذكر من الفيروسات المسببة للسرطانات: 

  نببضعة أنواع من السرطا( حلأالهو فيروس و) بار-ابشتاينفيروس . 

 ( فيروسات الورم الحليمي )بسرطان عنق الرحم. المرتبطة من مجموعة الفيروسات البابوفية 

  فيروس الHTLV-1  من الفيروسات القهقرية وهوretroviruses من الاب ً ضاض يويسبب نمطا

 .)اللوكيميا( لدى البالغين

 DNAدمج حمض نووي فيروسي في خلال تحول الخلايا إلى خلايا سرطانية من  إن جميع الفيروسات الورمية

 الخلية المضيفة.

 المورثات الورمية وطلائع المورثات الورمية -أ

الورمية  مورثاتتسبب السرطان أطلق عليها اسم ال مورثاتقاد البحث في فيروسات الأورام إلى اكتشاف 

oncogenes ات رمية في جينوممعينة. وبعدئذ تم اكتشاف نظائر لهذه الفيروسات الو لدى فيروسات قهقرية
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 proto-الورمية  مورثاتالخلوية العادية التي تدعى طلائع ال مورثاتخرى. ونشير هنا إلى أن الأالبشر وحيوانات 

oncogenes .ترمز صنع بروتينات تنشط نمو وانقسام الخلية السوية 

الورمية  رثاتموبشكل عام من تغير يفضي إلى زيادة في كمية المنتج البروتيني لطلائع ال الورمية مورثةتنشأ ال

ب طلائع التي تقل وراثيةالتغيرات الويمكن تصنيف  جزيئة بروتينية. لكل  intrinsicالداخلي المنشأ في النشاطأو 

 ورمية في ثلاث فئات رئيسية هي:  مورثاتالورمية إلى  مورثاتال

  تحرك الDNA كثيرا ما يصادف احتواء الخلايا السرطانية على صبغيات تكسرت وأعيد  :داخل الجينوم

ورمية تم  مورثة(. فإذا انتهى الامر بطليعة  translocating)بمعنى إزفاء التحامها بشكل غير صحيح

)أو قرب عنصر تحكم آخر( فإن انتساخها قد يزداد بحيث  إزفاؤها قرب حاث ناشط على الخصوص

إلى وضع أحد  transposableوكذلك يمكن أن يؤدي تحرك عناصر متنقلة  .مورثة ورميةيجعلها 

 .مما يسبب زيادة في تعبيرها، ورمية مورثةالحاثات الناشطة بالقرب من طليعة 

 تضخيمamplification مورثة الورمية يزيد عدد نسخ طليعة اليم وهذا التضخ :طليعة المورثة الورمية

 .في الخلية

 حدوث الطفرات النقطيةpoint mutation  في أحد عناصر التحكم أو في طليعة المورثة الورمية نفسها 

في الحاث أو المعزز الذين يتحكمان في طليعة المورثة  (1)إما أن تقع : وهذه الطفرات : (11:1)الشكل 

مما يغير المنتج إلى بروتين يكون أكثر ، زةفي التتالية المرم    (2) ,مما يسبب زيادة في تعبيرها أو الورمية

 ً  للتدرك من البروتين العادي.  أو أكثر مقاومةً  نشاطا

إلى تنشيط شاذ للدورة الخلوية وتضع الخلية في الطريق إلى الخباثة   ويمكن أن تفضي جميع هذه الآليات

malignency. 

 

 ورمية مورثاتالورمية الى  مورثاتالتغيرات الجينية التي تستطيع تحويل طلائع ال(: 11:1)الشكل 
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 المورثات الكابتة للورم -ب

ي على فإن الخلايا تحتو، الخلوي بشكل معتاد امسالانق قود منتجاتها إلى تعزيزت التيمورثات الى ال بالإضافة

لورم المورثات الكابتة لباسم  مورثاتوتدعى مثل هذه ال .الانقسام الخلوي عملية منتجاتها السويةتثبط  مورثات

suppresor genes-tumor زها تمنع النمو الخلوي غير المنضبط. وقد تسهم أية رم   ن البروتينات التي ت  لأ

لال خ ويكون ذلك عبر تنشيط النمو من ،طفرة تنقص النشاط الاعتيادي لبروتين كابت للورم في انطلاق سرطان

 غياب الكبت.

 ومنها:مورثات الكابتة للورم بوظائف مختلفة تتمتع المنتجات البروتينية لل

  بعض البروتينات الكابتة للورم تصلح بشكل اعتيادي الDNA يا من وهي وظيفة تمنع الخلا ،التالف

 . تجميع طفرات مسببة للسرطان

 للورم تتحكم في التصاق الخلايا بعضها مع بعض أو مع المطرس  خرى كابتةأبروتينات  هناكmatrix 

 بشكل ناجح. خارج الخلوي 

  خرى كابتة للورم تتمثل في مكونات لمسارات التأشير الخلوي التي تثبط دورة أهناك كذلك بروتينات

 الخلية.

 

 التدخل في مسارات التأشير الخلوي الاعتيادية )السوية( -2

 لكنوكابتة للورم هي مكونات لمسارات تأشير خلوية.  مورثاتزها عدة طلائع ورمية ورم   ن البروتينات التي ت  إ

 ذنا كمثالإذا أخ. (الخلايا السرطانية)عمل مثل هذه البروتينات في الخلية السوية وفي الخلية الغير سوية ت كيف

ن الطفرات أمع العلم  p53الكابتة للورم  مورثةوال rasالورمية  مورثةرئيسيتين هما: طليعة ال مورثتين منتجات

 .أو أكثر %03تحدث لدى  p53ن الطفرات في أمن سرطانات البشر و % 03حدث لدى ت rasفي 

لنمو موجود من مستقبل العامل ا signalشارة إيسير  Gهو بروتين  ras مورثةزه الرم   الذي ت   RASن البروتين إ

 رجابة الخلوية في نهاية هذا المسامن كينازات البروتين. وتكون الاست cascadeل شلالى إعلى الغشاء البلاسمي 

ولا يعمل هذا المسار بشكل عادي ما لم . (a 11:2ل )الشكالدورة الخلوية  stimulateاصطناع بروتين ينبه 

ط لدورة الخلية بالخطوات التالية: نش    يقدحه عامل النمو المرافق، ويمكن تلخيص مسار م 

 في الغشاء البلاسمي. ه ينقدح هذا المسار بواسطة عامل نمو يرتبط الى مستقبل 

  يتم ترحيل الاشارة الى بروتينG3  يدعىras . 
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  على غرار جميع بروتيناتG  يكونras  ًحين ترتبط به مادة الغوانوزين ثلاثي الفسفات فعالاGTP . 

  .الاشارة الى سلسلة من كينازات البروتين RASوهنا يمرر 

 يقوم آخر كيناز بتفعيل مفعل انتساخ.  

  ل الانتساخيشغل كثر مسؤولة عن البروتينات التي تنشط دورة الخلية. فإذا جعلت طفرة ما أو أمورثة  مفع  

  و سرطان.أي مكون آخر للمسار يتنشط بشكل شاذ فقد يحدث انقسام خلوي مفرط أو أ rasمن البروتين 

 

الخلية  خرى تثبيطية دورةأم الخلوي. تنظم مسارات تنشيطية ومسارات التأشير التي تنظم الانقسا (:11:2)الشكل 

 ً . وينجم السرطان عن زوغانات في مثل هذه المسارات بالاشتراك مع عوامل عبر التأثير على الانتساخ عموما

 أخرى.
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زيادة  مسبباً  kinas cascadeلكينازي مفرط الفعالية يقدح الشلال ا rasبروتين  نتاجإوتستطيع طفرات معينة 

طناع شارة إلى اصالإه تفضي في مساراً  (b11:2)ل . ويبين الشكم الخلوي حتى في غياب عامل النموفي الانقسا

  .ويمكن تلخيص هذا المسار وفق الخطوات التالية بروتين يكبت الدورة الخلوية

 يكون تلف ال DNA شارة داخل خلوية يجري تمريرها عن طريق كينازات بروتينيةإ، على شكل.  

 الي تفعيل تفضيp53 .  

 لى بروتين يثبط دورة الخلية. ويضمن الكبت الحاصل للانقسام الخلوي إبدوره يعزز انتساخ المورثة  هذا

 التالفة.  DNAعدم تنسخ ال 

 سرطان. الن تسهم في تطوير أي مكون للمسار أفي  deficiencies عوازاً أويمكن للطفرات التي تسبب 

بروتينات المثبطة يعزز اصطناع ال يمثل عامل انتساخ نوعي p53 مورثةزه الن البروتين الكابت للورم والذي ترم   إ

 .السرطان على إحداث p53 مورثة. وهذا هو السبب وراء قدرة الطفرة المعطلة للللدورة الخلوية

. الملاك الحارس للجينومتدعى ودالتون  00التي سميت بهذا الاسم تبعا لوزنها الجزيئي البالغ  p53 مورثةإن ال

بثلاث طرق على الأقل تمنع الخلية من تمرير طفرات  مثلًا، DNA ال بفعل تلف  p53 المورثة تتنشط فعندما

  .وهي:

  يعمل البروتينp53  كمفعلactivator  لبضع مورثات. وغالبا ما يفعل مورثة تدعىp21   وقف منتجها ي

مما يتيح وقتا تصلح الخلية فيه ال  ،دورة الخلية عن طريق الارتباط بكينازات معتمده على السيكلين

DNA.  

  يستطيع البروتينp53   ة مباشرة بإصلاح ال ني  عتشغيل مورثات مDNA . 

  يكون ال عندماDNA  نشط ي للإصلاحغير قابلp53  مورثات انتحار تسبب منتجاتها موت الخلية عبر

 . apoptosisعملية تدعى الاستماتة 

 

 الأنموذج المتعدد الخطوات لتطور السرطان -3

ة واحدة. كثر من طفرة جسديأ ، يجب حدوثلتحقيق جميع التغيرات المميزة لخلية سرطانية مكتملة القوة ،بشكل عام

 . اتر كبير مع تقدم السنحدوث السرطان بتووهذا يساعد في تفسير سبب زيادة 

ً مثلاً،  تكون  وغالبا ما (11:0)الشكل  (الطريق المتعدد الخطوات) يتطور السرطان القولوني المستقيمي تدريجيا

  الأمعاء.على شكل نمو صغير حميد في بطانة  polypولى بظهور بولب مة الأالعلا
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ً وينمو هذا الورم وقد يصبح في نهاية المطاف  لخطوات يتم وفق ااخرى. إن تشكل الورم الخبيث  خبيثا يهاجم نسجا

 التالية:

 طفراتلتراكم تدريجي ل. 

  فقدان المورثة الكابتة للورمAPC. 

 الورمية ةالمورث تفعيل Ras. 

  مثل  كابتة للورمأخرى مورثات فقدانDcc وp53 . 

 .ظهور الورم الخبيث 

ورمية واحدة فعالة وتطفر أو فقدان بضع  مورثةالعادة ظهور تتضمن في هذه التغيرات في كما هو واضح، فإن 

 كابتة للورم. مورثات

 

 .ماء السرطان القولوني المستقيميأنموذج متعدد الخطوات لتشكل ون(: 11:0)الشكل 

. فالفيروسات تسهم في حالات السرطان البشري حول العالممن % 10يبدو أن الفيروسات تلعب دورا مهما في 

  بطرق مختلفة أهمها:تشكل ونماء السرطان 

 مع  وراثيةدمج مادتها الDNA  الخلايا المصابة. وبهذه العملية يمكن أن يمنح الفيروس القهقري مورثة

 ورمية للخلية. 

 ل مورثة كابتة للورميعطت.  

  ورمية الى مورثة ورمية.  مورثيةقلب طليعة 

 د بروتينات تعطل يتولp53  خرى كابتة للورم. أوبروتينات 
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زة في DNAتتاليات ال ثانياً:    :جينومات حقيقيات النوى غير المُرم ِّ

 اكثيرا مو ،noncodingزة غير مرم    DNA من ال إن كتلة معظم جينومات حقيقيات النوى تتألف من تتاليات

زه تلعب رم   غير الم   DNAال أن  حالياً ي عت قد . ولكن DNA (DNA junk) من ال كانت توصف باسم حثالات

ً  دوراً   .في الخلية مهما

 العلاقة بين التركيب الجينومي وتعقيد الكائن الحي -1

ولكن ما  ،سس التي يمتلكها معظم بدائيات النوىضعف أزواج الأ 1033إلى  033نومهم يمتلك البشر في جي

وبذلك يمتلك  ،الجينوم لدى بدائيات النوى مورثات( ضعف 0-10يعدو ) توسط لاممورثات باليمتلكه البشر من ال

 .DNAال في أي طول معين من  اً مورثات أقل عددالبشر 

، والكمية ريبوزومي RNAو ناقل RNAفي جينومات بدائيات النوى ترمز بروتينات و DNAال إن معظم 

زة لديها تتاليات تنظيمية مثل الحاثات  DNAل احقيقيات النوى فإن معظم  . أما في جينوماتالصغيرة غير المرم  

 . وتتضمن تتاليات تنظيمية معقدة ،RNAز بروتينات أو لا ترم   

 

لدى بدائيات النوى.  زغير المرم    DNAال بالقياس إلى  زغير المرم    DNAال ضعف من  13333يمتلك البشر 

. تمورثانترونات داخل الإالنوى العديدة الخلايا على شكل  عند حقيقيات زغير المرم    DNAال ويوجد بعض هذا 

( سسزوج من الأ 20333مورثات البشرية )نترونات تعلل معظم الفرق في متوسط الطول بين الفإن الإ وبالفعل

 (.سسزوج من الأ 1333دائيات النوى )ب مورثاتو

 

الشكل )عند حقيقيات النوى  ريبوزومي RNAو ناقل RNAز بروتينات أو رم   ي  لا الذي  DNAيتألف معظم ال 

  من:( 11:4

 .مورثة والأنتروناتتاليات التنظيمية المتعلقة بالتالمن  24%

زة ممي  زة. DNAعبارة عن  10% رم    غير م 

10% DNA  لا صلة لها بالقطع المتنقلة. تكرارية 

44% DNA  تتضمن عناصر متنقلة وتتاليات مرتبطة بها. تكرارية 
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لي إلا حوا مورثاتزة في ال. لا تؤلف التتاليات المرم   في الجينوم البشري DNAال أنماط تتاليات  (11:4) الشكل

لي ربع الجينوم حوا مورثاتمن الجينوم البشري في حين تؤلف الإنترونات والتتاليات التنظيمية المرافقة لل % 1.0

 البشري. 

 

 العناصر المتنقلة والتتاليات المرتبطة بها -2

تستطيع أن تتحرك من موضع إلى آخر  DNAال من  stretchesيبدو أن جميع الكائنات الحية تمتلك استطالات 

الامريكية باربرة ماككينتوك  مورثاتمن عالمة ال جاءمتجولة  DNAن أول دليل على وجود قطع إداخل الجينوم. 
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فلقد (. 11:0)الشكل القرن المنصرم  أربعينيات وخمسينياتي جارب تربية على الذرة الهندية فالتي أجرت ت

ع من مواض نتقاللاقادرة على ا وراثيةوجود عناصر  ناتجة عنذرة حددت ماككينتوك تغيرات في لون حبات ال

هذا بالاهتمام إلا حين اكتشفت  ولم يحظ اكتشاف ماككينتوك عن لون حبات الذرة . ةأخرى في الجينوم مسؤول

 العناصر المتنقلة لدى البكتيريا بعد عدة سنوات.

 

 . ةاصر المتنقلة على لون حبات الذرتأثير العن (:11:0)الشكل 

 

 ) الترنسبوزونات القهقرية(حركة الترانسبوزونات )الينقولات ( والريتروترانسبوزونات   -3

 تقع العناصر المتنقلة لحقيقيات النوى في نمطين هما: 

 من ال التي تتحرك داخل الجينوم عن طريق وسيط :transposonsالترانسبوزونات )الينقولات(  -أ

DNA . من  صق التي تزيل العنصرلقص والالوتستطيع الترانسبوزونات أن تتحرك)تتنقل( بطريقة

 .(a11:1)لشكل التي تخلف وراءها نسخة  صقلنسخ  واللموضعه الأصلي أو بطريقة ا

يمثل  RNAمن ال التي تتحرك عن طريق وسيط  : retrotansposonsالريتروترنسبوزونات القهقرية -ب

الترانسبوزون . تخلف الريتروترانسبوزونات على الدوام نسخة في الوضع الأصلي  DNAناسوخا من 
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وي RNAوكيما ينغرز الوسيط  (b11:1)الشكل رناوي أثناء المناقلة طالما انها تنتسخ مبدئيا إلى وسيط 

 reverseمجددا بواسطة المتنسخة العكسية  DNAفي موضع آخر فإنه ينقلب أولا إلى 

transcriptase وهي أنزيم يرمز الأنتساخ ذاته . 

 ونشير إلى أن معظم العناصر المتنقلة في جينومات حقيقيات النوى هي ريتروترانسبوزونات.

 

 .tramsposonsالترانسبوزونات ( تتضمن حركة a) .حركة العناصر المتنقلة لحقيقيات النوى (:11:1) الشكل

(b) ة بتشكيل وسيط رناوي مفرد الشريطتبدأ حركة الترانسبوزونات القهقري . 
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 التتاليات ذات الصلة بالعناصر المتنقلة -4

كل وتضم  .جاء جينومات حقيقيات النوىأر يالمرتبطة بها ف تنقلة والتتالياتتتبعثر نسخ متعددة من العناصر الم

بعض هذه النسخ هي عناصر متنقلة و. سس على طولهابين المئات والآلاف من أزواج الأ واحدة في العادة ما

ات ذ ويكون بعضها تتاليات .تتحرك مستخدمة إنزيمات جرى ترميزها إما بنفسها أو بواسطة عناصر متنقلة أخرى

ً صلة كانت ق  20-03. وتؤلف العناصر المتنقلة والتتاليات ذات الصلة بها مابين د فقدت المقدرة على التنقل تماما

 .من معظم جينومات الثدييات وحتى أعلى من هذه النسبة المئوية لدى البرمائيات والنباتات الراقية %

 aluتتاليات متشابهة تدعى عناصر ألو ذي الصلة بالعنصر المتنقل من طائفة  DNAال يتألف جزء من 

elements.  لرغم من أن العديد من العناصر تقريبا من الجينوم البشري. وبا % 13وتشغل هذه التتاليات لوحدها

ً  ،فإن هذه البروتينات لا تتولى وظائف خلوية عادية ،ز بروتيناتتنقلة ترم   مال ر بأنها ما توصف هذه العناص وغالبا

DNA    زة إلى جانب تتاليات تكرارية أخرى.غير مرم 

 بسيطة DNAتكرارية أخرى تتضمن تتاليات   DNAزيئاتج -5

ل ابالعناصر المتنقلة عبر أخطاء حدثت في أثناء تنسخ  التي لا ترتبطالتكرارية  DNAال قد تنشأ جزيئات من 

DNA ويتألف حوالي ( 11:4انظر الشكل )من الجينوم البشري  % 10حوالي  هذه الجزيئات . تشغلهبو تآشأ

من موقع صبغي إلى آخر  امن الجينوم البشري ( من تضاعفات قطع كبيرة جرى نسخه % 0ثلث هذه النسبة أي )

البسيطة يحتوي على عدة نسخ متكررة  ذات التتالية DNAفي حين أن ال  على الصبغي نفسه أو صبغي آخر.

 من الجينوم البشري. %0بشكل مترادف كما في المثال التالي ويشكل 

GTTACGTTACGTTACGTTACGTTACGTTAC ..... 

التتالية  DNA(. يتوضع الكثير من GTTAC)ففي هذا المثال تتألف هذه الوحدة المتكررة من خمسة نكليوتيدات 

  :DNAال  ان هذأمما يوحي ب ،ت الطرفية والقسيمات المركزية للصبغياتالبسيطة للجينوم في القسيما

 لعب دورا بنيويا للصبغيات. ي 

 يفيد DNA  القسيمات المركزية ومعهاDNA في أنتظام  ،التتالية البسيطة المتوضعة في أمكنة أخرى

 الكروماتين داخل نواة الطور البيني. 

 يمنع DNA  القسيمات الطرفية عند ذرى التتالية البسيطة الموجودة فيtips  الصبغيات ضياع المورثات

 . قصر من كل جولة انتساخي DNAما دام ال 

  يرتبطDNA غي من بالبروتينات التي تقي نهايتي الصب الحاوي على التتاليات البسيطة القسيمات الطرفية

 التدرك ومن الالتحام بصبغيات أخرى.
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 المورثات والطوائف المتعددة المورثات -6

أخذنا من الجينوم البشري. وإذا  % 1.0تؤلف مجرد  البنيوي  RNAوالز البروتينات ن التتاليات التي ترم   إ

 مورثاتذي الصلة بال   DNAفإن الكم الاجمالي لل ،مورثاتنترونات والتتاليات التنظيمية المرافقة للالإ بالاعتبار

 الجينوم البشري.من  % 20زة( يؤلف حوالي زة منها وغير المرم   )المرم   

 يمكن تمييز مجموعتين من الطوائف المتعددة المورثات:

  تتألف من تتاليات متطابقة من ال متطابقةالالمتعددة المورثات طوائف :DNA  تتجمع في العادة بشكل

فإن هذه الطوائف ذات  ،خاص للمورثات المسؤولة عن البروتينات الهيستونية وباستثناءمترادف. 

  .(a 11:0) الشكل الريبوزومي الثلاث  RNA ال ز أكبر جزيئاتالمورثات المتعددة المتطابقة ترم   

 

( في وحدة انتساخ وحيدة تتكرر بشكل rRNA) الريبوزومي RNA من ال الجزيئات يتم ترميز هذه

ثيرة كمترادف من مئات إلى آلاف المرات في عنقود واحد أو بضعة عناقيد في جينومات حقيقيات النوى 

المطلوبة ومات ن الريبوزيلملاي ع. وتفيد النسخ المتعددة لوحدة الانتساخ في قيام الخلايا بصنع سريالخلايا

الريبوزومي الثلاث.  RNA ال لإعطاء جزيئات ةوليالأ سخةالنلاصطناع بروتين فعال. ويجري شطر 

الريبوزومي  RNA ال ومن ثم يجري ربط هذه الاخيرة ببروتينات وبصنف واحد آخر من

 .ريبوزومية subunits( لتشكيل تحت وحدات 0srRNAهو)

 

 الغلوبينات تتمثل في طائفتين من المورثات ترمز  :طوائف المورثات المتعددة غير المتطابقةglobins. 

في الغلوبينات. أما  (ꞵ( و)αوهذه الاخيرة هي مجموعة بروتينات تتضمن تحت وحدات عديدة الببتيدات )

، في -αمختلفة من غلوبين  في البشر فإنها ترمز أشكالاً  11الطائفة الاولى التي تتوضع على الصبغي 

ز غلوبين فإنه 11حين أن الطائفة الثانية التي تتوضع على الصبغي  ويتم . (b 11:0)الشكل  -ꞵا ت رم  

تعبير الأشكال المختلفة لكل تحت وحدة غلوبينية في أوقات مختلفة من التشكل والنماء بحيث يسمح 

 للهيموغلوبين بأن يعمل بشكل فعال في البيئة المتغيرة للحيوان.
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 Gene Families المورثاتطوائف  (:11:0)الشكل 
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 ملخص

 :تغييرات جينية تصيب دورة الخليةينجم السرطان من 

م في الكابتة للور مورثاتالمورثات الورمية وتتحكم منتجات طلائع ال: مورثات التي ترتبط بالسرطاننماط الأ

مر مورثة ورمية الأورمية ما فعالة يقلبها الى  مورثيةالذي يجعل طليعة  DNAال في الانقسام الخلوي. فالتغير 

الانقسام  بطبروتيناً يثز الكابتة للورم فإنها ترم    مورثةما الأ .السرطانالانقسام الخلوي المفرط ون يعزز أالذي يمكن 

زيادة مفرطة في الانقسام الخلوي و ربما   مورثةن يسبب التطفر في مثل هذه الأوكذلك يمكن  ،الخلوي الاعتيادي

 سرطاناً.

للورم  الكابتة مورثاتالورمية و ال مورثاتديد من طلائع الإن الع :التدخل في مسارات التأثير الخلوي الاعتيادية

المثبطة للنمو على التوالي. فالنسخة المفرطة الفعالية لبروتين ما في مكونات مسارات التأثير المنشطة وز ترم   

 defectiveما النسخة المعيبة أ ورمية.مورثة تعمل كبروتين  (Gهو بروتين  الذي Rasمسار تنشيطي مثل )

 للورم.ن تعمل ككابت أفإنها تخفق في  الانتساخ(مفعل  الذي هو P53 )مثلفي مسار تثبيطي ما  البروتين

ة دتنقلب الخلايا الاعتيادية إلى سرطانية بسبب تراكم طفرات متعد :الأنموذج المتعدد الخطوات لنماء السرطان

ل اتعزز بعض الفيروسات السرطان عن طريق دمج الكابتة للورم. و مورثاتالتصيب طلائع الخلايا الورمية و

DNA الفيروسي في جينوم الخلية. 

زة بالإضافةغير  DNAيمكن ان تحتوي جينومات حقيقيات النوى على عدة تتاليات   لى المورثات.إ مرم ِّ

ومات حقيقيات نتكون جي :الحي بالمقارنة مع جينومات بدائيات النوى وتعقيد الكائنالعلاقة بين التركيب الجينومي 

زة غير مرم    DNAكما تحتوي على كمية اوفر مقداراً من  ،كثر طولاً أ مورثاتتمتلك كبر قداً وأالنوى على العموم 

 .ارية()هي جزء كبير من التتاليات التكر وبين المورثات( التنظيميةوالتتاليات هي الانترونات ) مورثاتتصاحب ال

 :المرتبطة فيها العناصر المتنقلة و التتاليات

العليا( غزارة من عناصر متنقلة وتتاليات مرتبطة بها التكرارية )في حقيقيات النوى  DNAال كثر انماط أتتألف 

وي DNAيوجد نمطان من العناصر المتنقلة في حقيقيات النوى هي الترانسبوزونات التي تنتقل عن طريق وسيط و

و يمكن ان يصل طول كل عنصر  RNAمن ال ل عن طريق وسيط نسبوزونات الاكثر شيوعا  و تنتقوالريتروترا

جاء رأر في العادة نسخ غير متطابقة في المتشابهة و لكن تتبعث bace pairsزواج الأسس ألاف من آو أمئات 

  الجينوم.
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لاف آكرر زة تتهناك تتاليات قصيرة غير مرم    :بسيطة DNAخرى تتضمن تتاليات أتكرارية  DNAجزيئات

القسيمات بشكل خاص في القسيمات المركزية و البسيطة وتبرز DNAال تتاليات المرات بشكل مرادف هي 

 الطرفية حيث يحتمل ان تلعب ادواراً بنيوية في الصبغي.

ة لكل طقم فرداني حقيقيات النوى في نسخة واحد مورثاتتوجد معظم  :الطوائف المتعددة المورثاتو المورثات

تتكرر بشكل مرادف مئات  ،الريبوزومي RNA جزيئات ال أكبرلكن وحدة الانتساخ التي ترمز ومن الصبغيات. 

 RNAو بضعة مواضع صبغية بحيث تمكن الخلية من صنع أف من المرات في موضع صبغي واحد لاآإلى 

 المتعددة الزهيدة الاختلاف في طائفتي جينيات الغلوبين مورثاتز الترم   لملايين الريبزومات بسرعة. و ريبوزيمي

 النماء المختلفة للحيوان.ددة المستخدمة في مراحل التشكل والبيتيدات المتع


