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   مقدمة

ا تدعى ،من الجسمما  خلايا في مكانٍ لغير مضبوط لشاذ وهو نمو  ، بالتعريفرطانالسَّ  ذه الخلاي ا السّب ه  Cancerة رطانيَّ الخلاي
Cells ة ل تُ هي ، وTumor Cellsة لورميَّأو ا Malignant Cells، الخبيث كِّ ي معظم الحالات  ش ً ورمف تثنى ،ا ك يس ن ذل  م
ً منادراً ما تشكل ورالتي  رطاناتأنواع السَّ  بعض   ."Leukemia" كاللوكيميا ،ا

و سرطان، إذ إنَّ  ل ورم ه يس ك دة" وول ر سرطانية "حمي ون غي دِّ تمبعض الأورام تك ر مه ا غي از بكونه اةت ةو دة للحي ر محدث  غي
ية ب بعض المشاكل أن تسبِّ من الممكن  ولكن ،نقائللل ليمةنتيجة ضغطالصحِّ ى الأنسجة والأعضاء الس اذر وإنَّ  .ها عل ورم تن د وال

ذاء الخبيث للبطانة الر ة المحيطة، الغ ل البيئي العمر، الجنس، العرق، العوام ل ك ن العوام د م أثر بالعدي حدوث السرطان وأنماطه تت
  بين الورم الحميد والورم الخبيث للبطانة  الرحمية. 1شكل ن الويبيِّ  والوراثة.

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  .leiomyosarcoma، الورم الخبيث من نفس الأصل leiomyomaمقارنة بين الورم الحميد في البطانة الرحمية  :1الشكل 

  ، جرى تأكيد النقاط التالية:"WHO" منظمة الصحة العالميةإحصائيَّات بالاستناد إلى و

  ).2004من الوفيات حول العالم ( %13 عن رطان مسؤولاً الس يعد - 
  سرطانات الرئة، المعدة، الكبد، والثدي هي سبب أغلب الوفيات بالسرطان كل عام. - 
 .2030 مليون وفاة في عام 12ل إلى ها ستصأنَّ بر قدَّ تتزايد الوفيات الناجمة عن السرطان حول العالم، ويُ  - 

ي )، فالسرطانات الأكثر شيوعاً فNational Cancer Institute "NCI" )2010 لسرطانوتبعاً لتصنيفات الجمعية الوطنية ل
  .1يبينها الجدول الولايات المتحدة الأميركية 

  

يغزو النسج  –سريع النمو مع نزف وتنخر  –كبير 
ايزه ضعيفتم –نقائلي  –غير واضح الحدود  –المجاورة 

  لا يغزو النسج المجاورة –بطيء النمو  –صغير 
ايز بشكل جيدتمم –لا يشكل نقائل  –واضح الحدود 
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  ).NCI ل: السرطانات الأكثر شيوعاً في الولايات المتحدة الأميركية (عن ا1جدول ال

Cancer type Estimated  
new cases 

Estimated
Deaths 

Bladder 70,530 14,680 
Breast (female-male) 207,090-1,970 39,840-390 

Colon and rectal (combined) 142,570 51,370 
Endometrial 43,470 7,950 

Kidney (renal cell) 53,581  11,997 
Leukemia 43,050 21,840 

Lung (including bronchus) 222,520 157,300 
Melanoma 68,130 8,700 
Non-Hodgkin lymphoma 65,540 20,210 
Pancreatic 43,140 36,800 
Prostate 217,730 32,050 
Thyroid 44,670  1,690 

  

  التالية: ي الولايات المتحدة الأميركية هيالسرطانات الأكثر شيوعاً لدى النساء، الرجال والأطفال فف
 القولون والمستقيم.ل: سرطان البروستات، الرئة والرجا 
 ،القولون والمستقيم، والرئة. النساء: الثدي 
 .الأطفال: اللوكيميا، الأورام الدماغية واللمفوما 

  

  تسمية الأورام
  )"fibroma" الورم الليفي مثال:( لنمط الخلوي الذي اشتق منه الورمإلى ا "oma-"بإضافة اللاحقة  تدعى ام الحميدة:الأور

ا الأورام الظهارية الحميدة ف ً لنموذجها تحت المجهر تدعىأمَّ ي للأورام التي يكون شكلها  "adenoma"غدُّوم مثال: ( تبعا غدِّ
   .)للأورام التي تبدي نتوءات بشكل أصابع اليد "papilloma" حُليَموم، وتحت المجهر

 غرن ليفي مثال:( اسم النسيج الذي اشتق منه الورم إلى "sarcoma-"الساركوما بإضافة  تدعى الأورام الخبيثة:
"fibrosarcoma"(ا الكارسينوما، ف   السرطانة الغديةمثال:( ج أو حسب نموذج الورم تحت المجهرإمّا حسب النسي تدعى. أمَّ

"adenocarcinoma"، سرطانة حرشفية "squamous cell carcinoma"(.  
المنيوم (الورم  ،"lymphoma" اللمفوم  ،"melanoma" الميلانوم (الورم الجلدي) ويستثتى من هذه التسمية الأورام الخبيثة التالية:

  ."teratoma" (الورم المسخي)المسخوم و "mesothelioma" ورم الظهارة المتوسطة  ،"seminoma" الخصوي المنوي)
    لية:ييز بين المصطلحات التاتمبدَُّ لدى دراسة السرطان من ال لا

ي لذالورم ا ي هوأ، Epithelial Cellاعتباراً من خلية ظهارية  التنشؤات الخبيثة التي تنشأ :Carcinomasالكارسينوما 
ي سطح الجسم من الداخل ويصيب الخلايا ال   القولون.دي والثَّ ان الرئة والخارج، كسرطتي تغطِّ

هو  أي ،أو مشتقاته Mesenchymal Tissueفي النسيج المُتوسطي  التنشؤات الخبيثة التي تنشأ  : Sarcomasالساركوما 
  .لداعمة للجسم، كالعظام و العضلاتالورم الذّي يصيب الأنسجة ا

ب بإنتاج عدد كبير من خلايا الدم تسبَّ تو ،العظام كنقيّ  ،للدم في النسج المكونة أبدتي تال التنشؤات الخبيثة :Leukemia اللوكيميا
  .الدورانإلى الشاذة التي تدخل 

  التي تبدأ في خلايا الجهاز المناعي. التنشؤات الخبيثة :Myelomaوالميلوما  Lymphomaاللمفوما 
مالطً  ةة الحيويَّ لكيميائيَّ ة يسبب شذوذات في القيم االخلايا السرطانيَّ  نموّ  إنَّ ف أياًّ كان نوع السرطان،و ي الجس ة ف ي و، بيعي انسدادات ف

ة واللَّ  ة الدموي فراوية، الأوعي ة الص ة والأقني ات وتنخُّومفاوي ةنزوف جة المحيط ي الأنس ات ف ل  ،رات وإنتان دوث النقائ ذلك ح وك
  .الموت السريع للمريضة ومن ثمَُّ السرطانيَّ 

  

   النقائل السرطانية

ل، تحدث ظاهرة م الإنسانرطان جسيغزو السَّ عندما  ا إذ تتحرَّ ، Metastasisة السرطانيّ  النقائ ن العضو السرطانيّ ك الخلاي ة م
ذهب  بالسرطان المصاب اوي، لت دموي أو اللمف ى المجرى ال ن إل دورها م كب م هنال ي الجس ان آخر ف ى مك د يكون بع ،إل دق عن  اً ي

ان الأول هو متنو ،المك اذ في ورم الأو .بشكل ش ان ال ا ك ي مرقَّ وَّ كلَّم ً ل ا ايزاً (  Anaplastic ع لَّ تم ً  أي أق ا ر حجم ا زاد  ،)وأكب كلم
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ة، إن انتشار النقائل السرطانيَّة إلى أحد الأعضاء اجميع الأحوال، ف فيو، (مع وجود بعض الاستثناءات) ال انتشار النقائلتماح لهام
  .ةواقب كارثيَّ وع عام أن يكون سبباً لفشل جهازيٍّ  قد

ة و اً لجمعي ةتبع رطان الوطني رطانات النقائليَّإنَّ ف، "National Cancer Institute "NCI الس ي  ةالس يوعاً ه ر ش الأكث
د، االسرطان رئتين، الكب ى ال ت إل ي انتقل دمات الت ة أو ال د اللمفي ام، العق ادةً  غ.العظ ة ع ل الدماغي ى أنَّ النقائ ا إل ارة هن در الإش و تج

  ل البقاء المتوقع للمريض لا يزيد عن أربعة أشهر.إنذار سيئ يشير إلى أنَّ معدَّ  ماتحدث في مرحلة متأخرة من المرض، وهي

  وتنتشر النقائل وفقاً للطرق التالية:

ه تغزو السرطاناتالنمو ضمن أجواف الجسم -  ة ، وفي م الطبيعي دُّ أجواف الجس يض ، وتعُ زة لسرطان المب ة ممي ذه الطريق ه
  ."Central Nervous system "CNS جهاز العصبي المركزيلسرطانات او

ة او، الانتشار اللمفاوي -  دئيتمويع ،Carcinoma لهو الأكثر شيوعاً في حال ورم الب ع ال ى موق ثلاً د عل ل سرطان  ، فم ينتق
 الرئة أولاً إلى العقد اللمفية الموضعية في القصبات. كذلك سرطان الثدي يظهر نقائل في العقد اللمفية الإبطية.

ث أنَّ منتجات تنخُّ ،لى وجود نقائلعإلى أنَّ تضخم العقد اللمفاوية لا يدل بالضرورة هنا ه لابد من الانتباو ورمر حي ومستضدات  ال
  الكبيرة. بلاعمفعالة في العقد اللمفية، كتضخم وفرط تنسج الجريبات اللمفاوية وتكاثر ال تبدلاتغالباً ما تحرض  الورم

 .Sarcoma ساركوماللهو الطريق المفضل و ،"Hematogenous" بالطريق الدمويالانتشار  - 
ى السرطانالخلايا دخول  يعد د أسهل من دخوليَّة إل ىالوري ا إل الي تسيرالشّ ه ا  هذه ريان، وبالت دي الخلاي مع مجرى التصريف الوري

 دم الجوفيال كلّ أنَّ و لٍ كاملٍ بشك ق إلى الكبدوعلى اعتبار أنَّ تصريف المنطقة البابية يتدفَّ  ،عري تصادفهل سرير شوتقف غالباً في أوَّ 
 .ريق الدمويكثر شيوعاً في انتشار السرطان بالطَّ المواقع الثانوية الأ ،كل من الكبد والرئة اعتبار فمن المنطقيِّ  إلى الرئة، يتدفَّق

  هما.تيين أو بكلتالطريق إحدىب شارقابلة للانتأنواع السرطان  اللمفاوي، فإنَّ كلَّ الدوران وران الدموي وداخل الكبير بين الدّ نظراً للتّ و
ل و ذائ من سرطان الثدي وسرطان البروستات الانتشار كليفُضَِّ ورم العصبي الاغت ا ينتشر ال ى العظام، كم  neuroblastoma يإل

ابلاً للشفاء بنسبة   "Melanoma"ميلانومال عادةً ما يكونو بشكل مفضَّل إلى الكبد والعظام. ل تتشكَّ ، ولكن إذا حدث نكس، %95ق
ةالمواقع التي يمكن أن ينتقل إليها  أهمّ من و ،الحالة أكثر اخنطاراً  ل وتصبحنقائال د اللمفاوي رئتين و هي العق د، ال اطق أخرى من الجل من

  .والمساحة مابين الرئتين، الكبد، المرارة، الدماغ، العظام، الجهاز الهضمي وملحقاته، الكلية و الغدة الدرقية
اة خصية" "صراعات نقص القيمة الشّ  يدعىما ب رضى السرطانم عادةً ما يمَرُّ  ي الحي ة ف اءف ،بسبب شعورهم بعدم القيم ور الطّ أثن

دعى ،مينسيج العظالفي  نقصٌ  ،الورممكان  منالعظام أو المفاصل القريبة  يصيب، الفعال للمرض م الحال للعظم ظسرطان الع ي
"Osteolytic Bone Cancer" ي نسيج عظمي)(فالحالة هنا ليس نم ى العكس، هي خسارة ف ا يُ  .و ورم، بل عل ذا م ر فسِّوه

ة، القببسرطان البروستات،  إصابتهم ، بعد تشخيصإصابة الرجال ي الحوض والشوكة القطني ريبين تشريحياً من سرطان عظم ف
  بطة بالبروستات).تقائل العظمية لدى الرجال تكون مرمن كل الن %60البروستات (

ة  %70م في الأضلاع أو في عظم القص (سرطان عظ ،مريضات سرطان الثديلدى  رطوِّ تي، مماثلٍ  بشكلٍ  ل العظمي ل النقائ من ك
  .بسرطان الثدي) لدى النساء تكون مرتبطة

ومهو  ي منطق lymphoma ذا ينطبق أيضاً على تطور اللمف دي، أو ف ة كنتيجة لسرطان الث ة الإبطي د اللمفاوي ي العق ة الحوض ف
ً ناتجم وبالتالي إذا كان سرطان العظ .البروستات كنتيجة لسرطان ً سرطانيكون ه سدي، فإنصابة بسرطان الثَّالإ عن ا ً ثانوي ا ً نا ا ا  تج

م (! رطان الثدي قد بات في طور الشفاءيكون س حين ،فقط عن "نقص القيمة الذاتية" التي يختبرها المريض ربعد،ولكن ل فك يفُسََّ  ي
  .)ةتدخل الدماغ في هذه العمليَّ ي أن ة" في العظام دونيَّ فجوات "سرطانخلايا الثدي تنشئ 

اطق . تشكيل العظامالخلايا بانيات العظم على في بعض الحالات، تحرر الخلايا السرطانية مواداً تحرض  ملاحظة: ذا يجعل من وه
  ".sclerosis"التصلب  تدعى، وهي حالة من غيرها من العظام أقسى

ن أن يسبب ولابد من الإشارة إلى أنَّ كلا اني والحال للعظم يمك ة الب ل العظمي ث أ نمطي النقائ اً شديداً للمريض؛ حي دلم ل  تع النقائ
ن أن  العظمية من الأسباب الأكثر شيوعاً للألم الشديد لدى مرضى السرطان. ري يمك ود الفق ى العم ل إل ى أنَّ انتشار النقائ إضافةً إل

  ذا لم يعُالج.إن يتطور إلى شلل يضغط عليه، مسبباً تخرباً في الأعصاب يمكن أ
  اً للنقائل: نظريتان مثبتتان علميَّ  هنالكو
ن نوع  ية النقيلة هالخليَّ  أنَّ النظرية الأولى تقترح  -  ورم الأصليم ا ال ه خلاي ال،( ذات ى إذا نشأ سر مث اجر إل دي وه ي الث طان ف

 .)ة في العظام خلايا سرطان ثديالخلايا السرطانيَّ ستكون العظام، 
ديبينم -  ا سرطان الث ة أنَّ خلاي ة الثاني رح النظري ي  ا تقت ثلاً، ك ى العظام، يجب أن تخضع لتتهتستطيع أن م دلاجر إل شكلي  ب

  .من خلايا ثدي إلى خلايا عظملها يحوِّ 
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  Cancer cachexiaلدَّنف السّرطاني ا

ات  ن علام رطان، م ابة بالس ة الإص دث نتيج الهزال، يح حوب ب ام مص تلال ع و اع التعريف ه دّ  ب هية ال دان الش رطاني فق نف الس
ام ليللطع عف العض وزن، الض دان ال هال، فق رارة.، الإس ة الح ي درج اع ف دم والارتف ر ال   ، فق

ة اإن سبب حدوث ال ذاء، والطاق ن الغ ي يأخذها الجسم م ة الت ين الطاق وازن ب و عدم وجود ت م دَّنف السرطاني ه ا الجس ي يتطلبه لت
  ليَّات التالية:وذلك وفقاً للآ
 لمدخول الغذائي غير كافي.ا  - 1
 تان.مَعيبَ والامتصاص عمليتا الهضم  - 2
الورم، وصنافس الحاصل بين جسم الإنسان المُ التَّ  - 3 ى اب ب ورم عل ة، لأنَّ ال دَّل استقلابي  الأغذي ى مع ورم بحاجة إل ال

ع  ن أن يَ لمرتف ن الممك و، وم رِ ينم ورمُ ح مَ  م ال ة  الجس ن الأغذي راً.م ه كبي ان حجم ة إن ك   وخاصَّ
 البلازما لدى مرضى السَّرطان. روليستينافس هو انخفاض كولى عواقب هذا التَّ إحد

ردّ الفعل الا - 4 ة ل ورم، مماثل اه ال ستقلابي ارتفاع المقدار الَّذي يتطلَّبه جسم المريض من الطاقة، لأن ردّ فعل الجسم تج
ض    .ي كلا الحالتينف ، حيث يرتفع معدَّل استقلاب الأنسجةةجسديَّ أذية إلى الحاصل لدى التعرُّ

راز العوامل اليفُرِ سإنَّ الورم السرطاني و إن كان صغيراً، فهو  ملاحظة: ي تتوسط التز أو يسُبِّب إف ة الَّت دُّلاتهرموني الاستقلابية  ب
رَز )، وهو Tumor Necrosis Factor )TNFالورمي  النخرإفراز عامل  ،مثال( مُلاحًظة في الدَّنف السرطانيال سيتوكين يفُ
دة كال البلاعماسطة بو   .)عضلات والكبد والأنسجة الشَّحميةالمُفعََّلة، و يعمل على أنسجة متعدِّ

  

ن    Carcinogenesisالسرطان المُسرطنات وتكوُّ
  ة طفرات.عدَّ الجينية والظاهرية، نتيجة تراكم تجري على المستويات  ،التسرطن هو عملية متعددة الخطوات

  الأهداف الرئيسية للتخرب الجيني، هي: تعد تيوال مة الطبيعية،نظِّ المُ  من الجيناتأصناف  ةأربع هنالك
  ."Growth-promoting proto-oncogenes"الجينات المسببة للسرطان البدئية "المحفِّزة للنمو"  )1
  ."Growth-inhibiting tumor suppressor genes""المثبطة للنمو"  للورم لجينات الكابتةا )2
م  )3   ."Apoptosis"للخلية  استماتةالجينات التي تنظِّ
  .DNA لرك في إصلاح ااالجينات التي تش )4

  سبع نظريات لنشوء السرطان: هنالكو
i. في إشارات النمو ةاتيالذَّ  كفايةال "Self-sufficiency in growth signals". 
ii. طة للنمودم التحسس للإشارات المثبِّ ع "Insensitivity to growth-inhibitory signals".  
iii.  ُّالاستماتةب من التهر "Evasion of apoptosis". 
iv.  َّمحدودة ة اللاَّ القدرة التضاعفي"Limitless replicative potential". 
v.  ُّر للأوعية الدموية الجديدة تمالمسن التكو"Development of sustained angiogenesis". 
vi.  القدرة على الغزو وتشكيل النقائل"Ability to invade and metastasize". 
vii.  َّـالناتجة عن عيوب في إصلاح ال ،ةة المجينيَّ عدم الثباتي DNA . 

                "Genomic instabilityresulting from defects in DNA repair"  

ورم الكفاية الذاتية في إشارات النمو: .1 دة ال ة  الجينات مول ات خلويَّ :"Proto-oncogenes"البدئي ة، ة سويَّ هي جين
  تكاثر الخلية. بتحفيز امنتجاتهتقوم 

ائي دون  :"Oncogenes" لورمالجينات مولدة ا ل بشكل تلق ي تعم ة الت ببة للسرطان البدئي هي النسخ الطافرة من الجينات المس
  .ةشارات المحفزة للنمو السوي الحاجة إلى الإ

  تكاثر الخلية وفق الخطوات التالية:في الظروف الفيزيولوجية، ت
ة، "growth factor"و ارتباط عامل النم) 1 ات 2 إلى مستقبله على غشاء الخلي ر بروتين ال الإشارة عب تقبل وانتق ل المس ) تفعي

ر ا3نقل التنبيغ إلى الهيولى،  واة عب ى الن ر شلال فسفرة،  second messenger ل)  وصول الإشارة إل ) تحريض 4أو عب
  جديدة. في دورة خلوية لخليةتدخل ال DNA لالعوامل المنظمة في النواة التي تبدأ انتساخ ا

  وبالتالي فإنَّ الخلايا المولدة للسرطان يمكن أن تحرض تكاثر غير مضبوط للخلية وفق آليات مختلفة:
 طح الخلي ى س ة عل تقبلاتها النوعي و ومس ل النم ه لعوام ن التنبي تقل ع ر المس ن ( ةالتعبي تق م و المش ل النم ال، عام مث

  .)في أورام الدماغ "PDGF" المستقبلو "Platelet-Derived Growth Factor "PDGFالصفيحات 
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 ام مس ل إشارات انقس ا تنق ا يجعله و، مم ل النم زة لمستقبلات عوام ات المرمِّ ي الجين اب تمالطفرات ف ى بغي ا حت رة للخلاي
و (عام و ل النم ل النم تقبلات عوام ة مس ال، عائل من  "Epidermal Growth Factor "EGFمث ي تتض الت

HER2/NEU طان الثدي والرئة)في سر.  
  ِّلا (مثال، زة لعوامل نقل الإشارةالطفرات في الجينات المرم RAS المولدة للسرطان البدئية الطافرة الأكثر شيوعاً  جينوهي ال

  .)وخاصةً في السرطانات الغدية التي تصيب البنكرياس والقولون من مجمل الأورام %30مسؤولة عن  تعدفي أورام البشر. 
ر، ال آخ ال  وكمث ينانتق ى ABL لا ج وزوم  إل ع  22الكروم تحم م ينلتل ا  BCR  لا ج مم ر ملائ ل غي ى تفعي ؤدي إل  ي

ه  يروزين كيناز وبالتاليتلل ي تنبي ل ف ى  خل و، وإل ة النم تماتةتلقائي ة ( الاس ة للخلي ة المزمن ا النقوي ي اللوكيمي ا يحدث ف كم
"CML" Chronic Myeloid Leukemia.(  

 ل الانت اج عوام رط إنت اخف ال،( س بب مث ال الا يس ي  "translocation 8;14"نتق ينف واع  MYC لا ج ض أن ي بع ف
ا وا ،"burkitt lymphoma" بوركتوخاصةً لمفوما  اللمفوما له ي يفعِّ ات الت نظَّم للجين ر م لمسؤولة تعبيراً مفرطاً وغي

  )).CDKIs لوا  CDKs لجينات اعن تنظيم الدورة الخلوية (
 ل جي ي تفعِّ رات الت يكلين الطف ات الس يكلينات و cyclinن وية للس ات الس ل المنظم ل تفعي ي تبط اتلإأو الت از  نزيم الكين

  ."Cyclin-dependent kinases (CDKs)"دة على السيكلين تمالمع
  

و: .2 ن  RB ـال جينارس تم عدم التحسس للإشارات المثبطة للنم ال م تحكم بالانتق اثر من خلال ال أثيراً مضاداً للتك ت
  في دورة حياة الخلية. S S transition"-to-1"Gى الطور إل 1Gالطور 

د ث تع ول الخبي ية للتح ة أساس اة الخلي بط دورة حي ارة ض ث  ،خس يش تمحي اط تفت اً نق رطانات تقريب ل الس ك ك بب  1Gل ة، بس معطوب
  .CDKIs ـ، وال CDK4ـال، "D "cyclin D، كالسيكلين RB جينأو في الجينات التي تنظم عمل ال RB جينطفرات في ال

ورم الحليمي البشري وإنَّ  روس ال ل في ى ال"HPV"العديد من الفيروسات المولدة للسرطان، مث رتبط إل ات ت  RB جين، ترمز بروتين
  وتبطل وظيفتها.

ل  "BCL2"تفعَّل الجين المضادة للاستماتة  :الاستماتةالتهرب من  .3 ن خلا التنق ي، t(8;14)م ا  %85 ف ات الخلاي ن لمفوم م
  ."Follicular B-cell Lymphomasريبية البائية الج

ع الانقسام الخيطي والوصول إلى الخلود. :القدرة التضاعفية اللامحدودة .4   حيث تعيد الخلايا الورمية تفعيل التيلوميراز، مما يسرِّ
دة:تمالتكون المس .5 ة الجدي ة الدموي دة ذات  ر للأوعي ة الجدي ة الدموي ع  تكون الأوعي م م وي مه رابط حي ث أنَّ  السرطان،ت حي

ها.توعية الأورام أساسيّ    ة من أجل نموِّ
  ، وتظهر في أربع مراحل:سرطانالقدرة على غزو النسج علامة مميزة لل تعد  القدرة على الغزو وتشكيل النقائل: .6

 لة ومجاوراتها من الخلايا يفقد الارتبط بين الخلية النق"cell-cell contacts".  
  تحطيم المادة خارج الخلوية"ECM".  
 .الارتباط إلى مكونات المادة خارج الخلوية الجديدة  
 .هجرة الخلايا الورمية  

ات المشتركة بنا عدم الثباتية المجينيية: .7 ي الجين ة ف رات موروث ديهم  DNA لظام إصلاح الأفراد الذين يحملون طف سيكون ل
ليلي يحم (مثال، اختطار أعلى لأن يصابوا بالسرطان وراثي ل مرضى سرطان القولون الغير س -Hereditary nonال

polyposis colon cancer "HNPCC" ي ا اً ف ا  "Mismatch Repair System" لعيوب اً م  يصابواوغالب
ونب رطان قول د ،س ة  فلق دم ثباتي ى ع ؤلاء المرض ر ه فريةأظه واتل الص ي الس  microsatellite instability" ف

(MSI)"فيها طول تكرارات صغيرة في الجينوم ، حيث يتبدل(.  
  
دنايلإهي كل مادة يؤدي التعرض  ،بشكل عامالمسرطنات و ة ال ي بني ل ف ارة عن خل رطان هو عب  ،ها إلى الإصابة بالسرطان، فالسَّ
ة  Mutationسبب هذا الخلل هو حدوث طفرة و ون موروث د تك رة ق ذه الطف ي المجين البشري، ه اء أو  Inheriditedف ن الآب م

ل إمراضيتكون نتيجة الإصابة ب ة عوام ة  Pathogenic agentsة مختلف ) أو Viralأو فيروسية  Bacteria(إصابة جرثومي
دخينإلى لأشعة (قد يكون التعرض إلى انتيجة التعرض  دنا بشكل و أشعة الشمس هو السبب) أو الت ى ال ؤثر المسرطنات عل د لا ت ق

دَّل س ي مع د ف أن تزي آخر، ك ى حدوث السرطان بشكل أو ب ؤدي إل د مباشر، و لكنها ت ا يزي ة، ممَّ فرصة حدوث رعة انقسام الخليّ
ادة ومدة و على كيفية ذلكد تمالمرض بالخطورة نفسها، و إنما يع كل المسرطنات تسبب لاو .تبدلات في بنية الدّنا شدة التعرض للم

  فسه.ن المسرطنة والتكوين الوراثي للشخص
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  chemical carcinogen المسرطنات الكيميائية
  

 direct-acting agents المباشر العوامل ذات الفعل
ى  هذه العوامل إنَّ  اج إل دلتصبح مسرطنة وهي  "metabolic conversion"تحولات استقلابية لا تحت ن  تع ة م بصورة عام

عيفة رطنات الض ن ،المس ن لك رطان  تكم لاج الس ة لع ة كيميائي تخدم كأدوي ا يس بعض منه ون ال ن بك ا تكم أهميته
"chemotherapeutic drugs" ةكا ً  "alkylating agents" لعوامل المؤلكل ا ت نجاح ي حقق واع  الت ي علاج بعض أن ف

ا  .أو تأخير معاودة حدوثها ،السرطان والسيطرة عليها ذكر اللوكيمي ذه السرطانات ن وم، leukemiaومن ه ،  lymphomaاللمف
ا يض سرطانةو Hodgkin lymphoma هودجكن لمفوم ذه العوامل أدت للإ لا أنَّ إ ..ovarian carcinoma المب صابة ه

  اللاحقة بأنواع أخرى من السرطان و خاصة اللوكيميا.
 ً ر السرطانية حداث السرطان لدى المرضى الإب كما تسببت هذه العوامل أيضا ي الاضطرابات غي ة ف ل المؤلكل تعملوا العوام ذين اس

اب المفاصل الرومات دي وكالته ي) wegner granulomatosisأو  rheumatoid arthritisي ر الحبيب ى ، (ورم ويغن وعل
  .مكانية حدوثه تفرض الاستخدام الحذر لمثل هذه العواملإ نَّ ألا إحدوث السرطان قليل  اختطارالرغم من كون 

Alkylating agents: β-propiolactone, dimethyl sulphate, diepoxy butane, anticancer: 
cyclophosphamide, chlorambucil, nitrosamines and others. 
Acylating agents: 1-acetyl-imidazole, dimethyl carbonyl chloride. 

  

   "Indirect-acting agent"العوامل ذات التأثير غير المباشر
ً  لمواد الكيميائية التي تتطلب تحولاً وهي ا   لتصبح مسرطنة. استقلابيا

وري polycyclic hydrocarbonsالفحوم الهيدروجينية المتعددة الحلقات  تعد ود الأحف ي الوق ن  fossil fuels الموجودة ف م
  أقوى المسرطنات الكيميائية ذات الفعل غير المباشر.

درجات الحرارة   benzo α pyreneن يركبات عديدة مثل البنزو ألفا بيروتندرج ضمن هذه القائمة م غ ب راق التب الناتج عن احت
  سرطان الرئة لدى مدخني السجائر.سبب  تعدئر. والتي العالية أثناء تدخين السجا

  ي اللحوم والأسماك المدخنة.تتواجد فو ،قد تشتق الفحوم الهيدروجينية المتعددة الحلقات من الدهون الحيوانية بعملية شوي اللحومو
ا  دكم يالإ تع ة ف ية الفعال ة  يبوكسيدات المنتجات الأساس ن الفحوم الهيدروجيني د م ات العدي ع الجزيئ ط تساهمية م ي تشكل رواب الت

  البروتينات.بخاصة الدنا وكذلك الرنا وضمن الخلية و
ة وأصبغة الآ ات العطري رزو ضمن التصنف الأمين أثير غي ال( المباشر مسرطنات ذات الت ذي  naphthylamineβ-  لا ،مث ال

 ً ابقا ةتضاعف بحالات الإ سبب س املين المعرضين  bladder cancer صابة بسرطان المثان د الع حوالي الخمسين ضعف عن
  .)بشكل كثيف لأصبغة الأنيلين و العاملين بالصناعات المطاطية

دناإلى تفعيل استقلابي لتتحول إلى ذات التأثير غير المباشر تحتاج  وبما أن العوامل المسرطنة د ،عوامل مخربة لل ام بصورة تمالاه جرى فلق
  .CYP450-dependent monooxygenasesخاصة بالطرق الأنزيمية المسؤولة عن هذا التحول مثل جملة السيتوكروم 

تختلف باختلاف الفرد.  نزيماتالإ فعالية هذه نَّ إلذا ف ،polymorphic متعددة الشكل هي نزيماتالجينات المشفرة لهذه الإ نَّ إ
 نزيم الموروثللإ نوعيرة جزئية على الشكل الأليلي الد ولو بصوتمالحساسية تجاه المسرطنات الكيميائية تع ومن المعتقد أنَّ 

(specific allelic form of the enzyme inherited).  
 enzyme نزيماتلهذه الإللتعدد الشكلي للتحليل الجيني  فرد تبعاً صابة بالسرطان لدى الالإ اختطارمكانية تقييم إ يعتقد مستقبلاً و

polymorphisms.  
  

  أخرى مسرطنة ذات تأثير غير مباشرعوامل 
Aflatoxinβ1: رشاشيةلبشكل طبيعي من بعض سلالات فطر ا وهي مادة تنتج aspergillus  وهو فطر ينمو ضمن الحبوب

  والمكسرات المخزنة بصورة غير ملائمة.
الخلايا الكبدية  سرطانةطعمة وبين مستوى حدوث وجدت علاقة وثيقة تربط ما بين مستوى هذه المادة بالأوقد 

hepatocellular carcinoma   فريقيا والشرق الأقصى.إفي بعض مناطق  
  ماكن العمل وحول المنزل نذكر:أل تواجدها في تمومن المسرطنات المح

vinyl chloride,  arsenic, nickel, chromium,  insecticides, fungicides, and poly chlorinated biphenyls. 
سببت القلق بسبب نترزتها للأمينات الموجودة بالأغذية  حيث مستخدم كمادة حافظة للأغذيةال nitriteوأخيرا نذكر النتريت 

nitrosylation ل النتروزأمينات التي يشك بتأثيرها المسرطن.يو تشك 

 نات الكيميائيةلية عمل المسرطآ *
فمن غير المفاجىء كون معظم المسرطنات  ،تنجم عن الطفرات  malignant transformationبما أن التحولات الممرضة 

  الكيميائية مطفرّة.
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مجموعات محبة للالكترون عالية الفعالية  ultimate carcinogens مسرطنات المطلقةلالك المسرطنات المباشرة وتم
highly reactive electrophile groups معقدات كيميائية قادرة على تشكيل chemical adducts  مع الدنا

  البروتينات والرنا.و
ً إ ،جينأي  على استهدافالكيميائية  المسرطنات قدرةوعلى الرغم من   مولدات الورم للطفرات هي لا أن المورثات الأكثر تعرضا
oncogenes كابتات الورمو tumor suppressors )لامث، RAS وp53  ان أهداف مهمة للمسرطنات الكيميائيةيعداللذان(. 

 ،phorbol esters ،phenolsثال: م( promotersلحاقها بمواد محفزة إسرطانية بعض المواد الكيميائية بتزداد 
hormones،drugs (.  

عطاء المادة المطفرة المحفزات والتالي لإ إلى هذهو التعرض المطول عطاءها المتكرر أإذه المواد مسرطنة بحد ذاتها لكن ه تعدلا 
  هو الذي يعطي هذا التأثير.

يتوسع و mutational activation للتفعيل التطفري ،RAS لا مثل oncogene مولد الورمجين ال يخضع ل أنتممن المح
سيطرأ عليها المزيد من  لتاليباغم هذه الخلايا على التكاثر والتي تر ،promoters تنسل الخلايا الطافرة بعد تطبيق المحفزات

 نشوء ورم خبيث.إلى  في النهايةالطفرات مؤدية 
 

 المسرطنات الاشعاعية
-Xوالأشعة السينية  UV raysمثل الأشعة فوق البنفسجية التي مصدرها الشمس ( تعد العناصر المشعة على اختلاف مصدرها

rays والانشطار النوويnuclear fission  شعة النوكليوتيدات الموradionuclides( حيث أنَّ  ،من العوامل المسرطنة 
  أضعاف. 10 لة بسرطان الرئة لديهم لحوالي االية الاصابتمهذه العناصر المشعة يزيد من احإلى تعرض الأفراد غير الموقى 
صابة باللوكيميا ت نسبة الإية عليهما أنه قد ازدادلقاء القنابل الذرإمدينتي هيروشيما وناكازاكي بعد  كما لوحظ بتتبع الناجين من

لحالات بعد فترة كمون ا قد ظهرت هذهلو .بشكليها الحاد والمزمن "myeloid leukemia" اللوكيميا النقوية بشكل خاصبينهم و
  سنوات. 7 دامت حوالي

  ولون والرئة والثدي.قال سرطانةالغدة الدرقية و سرطانةالوفيات بكما تزايدت نسب 
 chromosome حيث تسبب تكسر الصبغيات ،لتأثيرها المطفر ionizing radiation لأشعة المؤينةيعود التأثير المسرطن ل

breakage، زفاء الصبغيالإ translocation الطفرات النقطية  بصورة أقل تواتراً وpoint mutation.  
 تكسر طاقي الدنا هو الضرر الأكثر أهمية الذي تحدثه هذه الأشعة. ويعد

 لأشعة نذكر الأشعة فوق البنفسجية وتعد الشمس مصدرها الطبيعي والتي تسبب سرطانات جلدية عدة منهاكمثال على هذه او
 basal"سرطانة الخلايا القاعدية ،"squamos cell carcinoma" الحرشفية الخلايا سرطانة ،"melanoma" ميلانومال(

cell carcinoma"  .( 
لى صعيد الخلايا ولكن تأثيرها الفعلي كمسرطن عائد لتخريبها الدنا من خلال تشكل تأثيرات بيولوجية مختلفة ع UV للك أشعة اتم

 ."pyrimidine dimmers"ميدينة يمثنويات بير
لا أن إ ،nucleotide excision repair (NER) الإصلاح بقص النكليوتيدات ليةآصلاح مثل هذه الأذيات بإ يجرعادة ماي

  . الجلدي سرطانالتشكل إلى  في النهايةصلاح و سيؤدي نظام الإسينهك  ،UV لالتعرض المكثف لأشعة ا
 في نظام الاصلاح صاغرةوهو مرض وراثي ناجم عن طفرة  -  xeorderma pigmentosumبمرض  ونالمصاب ويكون
NER – صابة بسرطان جلدي عند تعرضهم لأشعة الشمس عرضة للإUV صلاحها إميدينية دون يشكل المثنويات البيرحيث تت

 لذا يلجأ هؤلاء المرضى لارتداء بزات مشابهة لبزات رواد الفضاء. ،صلاحياب نظام الإلغ
  

  مكروبيةالالمسرطنات الفيروسية و
من  على الحيوانات بدءاً  ،لك الدنا كحمض نووي أو الرناتم سواء تلك التي ،عديد من الفيروساتثبات سرطانية الإعلى الرغم من 
بالسرطانات  ارتباطه تأكيد  جرىفقط لقليل منها ا لا أنَّ إ) primates (الرئيسيات نسانلأقرب للإالثدييات اإلى  الضفادع وصولاً 

  من هذه الفيروسات نذكر:و البشرية.
Human T-cell leukemia virus-1 (HTLV-1), human papilloma virus (HPV), hepatitis C virus 
(HCV), hepatitis B virus (HBV), Epstein-Barr virus (HPV). 

  . Helicobacte Pyloriلا ومن الجراثيم المسببة للسرطان نذكر:

 )HBV and HCVفيروسي الالتهاب الكبدي ( - 
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عن انتانات مزمنة ) ناتجة hepatocellular carcinomaالخلايا الكبدية ( سرطانةصابات بمن الإ %80-70حوالي إنَّ 
  .HCV لاو HBV لسببها فيروسي ا

لكن التأثير الأساسي ناجم عن الالتهاب  ،"multifactorial"سرطن لهذين الفيروسين هو تأثير متعدد الوظائف التأثير الم نَّ إ
 ً ً  المزمن المتواسط مناعيا  compensatory( تكاثر معاوض لهذه الخلاياإلى في النهاية  والذي سيؤذي الخلايا الكبدية مؤديا

proliferation(عوامل  ،السيتوكينات ،العديد من الوسطاء مثل عوامل النمو هاحرضيو  هادعميوهذه العملية المعاوضة  ؛
الجذور الأوكسيجينية الحرة  بالإضافة إلى ذلكتي تنتج الناتجة عن تفعيل الخلايا المناعية وال chemokinesالجذب الكيميائي 

  التي تسبب تخرب الدنا.
 coreو بروتين HBV لالمنتج من قبل فيروس ا HBxلية وجود بروتينات تنتجها هذه الفيروسات كبروتين يضاف إلى هذه الآ

protein لالذي ينتجه فيروس ا HCV ةواللذان قد يفعلان العديد من طرق تنبيغ الاشار "signal transduction 
pathways" وث السرطان.دسبب بحتوالتي من الممكن أن ت  

  

 "Human papilloma virus"فيروس الورم الحليمي البشري  - 
 Benignبإحداث سرطانة الأورام الحليمية الحميدة  1,2,4,7مثل الأنماط  HPVلت مسؤولية بعض أنماط فيروس القد ثبت

squamous papillomas  ليل) لدى البشر.(الثآ  
واللتان قد أثبتت مسؤوليتهما عن الإصابة  16,18توجد أنماط من هذا الفيروس ذات اختطار عالي منها النمطين  ،وبالمقابل

 anogenital والمنطقة الشرجية التناسلية   cervixبسرطانات عديدة منها السرطانة حرشفية الخلايا  التي تصيب العنق region 
  . oropharyngeal cancersمن السرطانات الفموية البلعومية على الأقل  %20و

حيث يقوم البروتينان الناتجان بالتداخل مع العديد من  E6و  E7إلى المنتجات الفيروسية للجينتين  HPVللتعود القدرة المسرطنة 
 Growthالبروتينات المنظمة للنمو  regulating  genes ورم (والمشفرة من قبل الجينات المحفزة للproto  oncogenes (

  . (tumor suppressor genes)والجينات الكابحة للورم
  روتين روتين  E7يرتبط الب ع الب ل الانتساخ Retinoblastoma)RBم ع -  E2F) ويحل محل عام ة م ة الطبيعي رتبط بالحال ذي ي ال

 ويحفز الاستمرار بدورة حياة الخلية.  - RB بروتين  

 وتينوهنا يجب أن نشير إلى أن البر E7  ة الاختطار اط العالي د للأنم اه ا HPV18,HPV16ال، مث(العائ ى تج ة أعل ه ألف ن  RB لل م
 .)الناتج عن الأنماط الأقل خطورة E7 البروتين

 كما يقوم بروتينE7 ل بالارتباط و تفعيل اCyclinE لوا CyclinA ل ويقوم بتعطيل اCDKIs. 
  أما البروتينE6 واسط تخرب فله تأثير مكمل حيث يرتبط ويتP53  وBAX  ة راد عائل م أف ) BCL2 )Pro‐apoptotic familyوه

 كما يقوم بتفعيل التيلوميراز.

 ن ة ع دة الناتج ل الحمي الات الثآلي ي ح يفة ف ة المض وم الخلي ع جين روس م وم الفي دمج جين بة HPV لا لا ين اط المس ي الأنم ا ف ، بينم

ين ل النمط رطان مث روس ي 16،18 للس وم الفي د أن جين ن نج ر ع د التعبي ا يزي ة مم وم الخلي ع جين وائية م ورة عش دمج بص ن

E7,E6oncoproteins. 

 .بالإضافة إلى أن الخلية المضيفة ستعاني من عدم ثباتية بجينومها 
  

  العوامل المسرطنة المبرهن عليها والتي لم تثبت بعد مواضع السرطان التي يمكن أن تحدثها. 2ويبين الجدول 
  

  .لمسرطنة وأنواع السرطان: العوامل ا2الجدول 

Cancer site 
Carcinogenic agents with 

sufficientevidence in humans  
Agents with limited evidence in 

humans  

Lip, oral Cavity, and pharynx 

Lip   
Hydrochlorothiazide 

Solar radiation

Oral cavity 

Alcoholic beverages 
Betel quid with tobacco 

Betel quid without tobacco 
Human papillomavirus type 16  

Tobacco, smokeless 
Tobacco smoking  

Human papillomavirus type 18 
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Salivary gland  X-radiation, gamma-radiation  Radioiodines, including Iodine-131 

Pharynx 

Alcoholic beverages 
Betel quid with tobacco 

Human papillomavirus type 16 
Tobacco smoking  

Asbestos (all forms) 
Mate drinking, hot 
Printing processes 

Tobacco smoke, secondhand 

Tonsil  Human papillomavirus type 16   

Nasopharynx 

Epstein-Barr virus  
Formaldehyde  

Salted fish, Chinese-style 
Tobacco smoking 

Wood dust  

 

Digestive tract, 
upper 

Acetaldehyde associated with 
consumption of alcoholic 

beverages 
 

Digestive organs  

Oesophagus 

Acetaldehyde associated with 
consumption of alcoholic beverages 

Alcoholic beverages 
Betel quid with tobacco 

Betel quid without tobacco 
Tobacco, smokeless 

Tobacco smoking 
X-radiation, gamma-radiation 

Dry cleaning 
Mate drinking, hot 

Pickled vegetables (traditional 
Asian) 

Rubber production industry 

Stomach 

Helicobacter pylori 
Rubber production industry 

Tobacco smoking 
X-radiation, gamma-radiation 

Asbestos (all forms)
Epstein-Barr virus 

Lead compounds, inorganic 
Nitrate or nitrite (ingested) 
under conditions that result 
in endogenous nitrosation 

Pickled vegetables (traditional 
Asian)  

Salted fish, Chinese-style 

Colon and 
rectum 

Alcoholic beverages 
Tobacco smoking 

X-radiation, gamma-radiation 

Asbestos (all forms) 
Schistosoma japonicum 

Anus  Human immunodeficiency virus type 1 
Human papillomavirus type 16 

Human papillomavirus types 
18, 33  

Liver and bile 
duct 

Aflatoxins 
Alcoholic beverages 
Clonorchis sinensis 

Estrogen-progestogen 
contraceptives 

Hepatitis B virus 
Hepatitis C virus 

Opisthorchis viverrini 
Plutonium 

Thorium-232 and its decay 
products 

Tobacco smoking (in smokers and 
in smokers’ children) 

Vinyl chloride 

Androgenic (anabolic) steroids 
Arsenic and inorganic arsenic 

compounds 
Betel quid without tobacco 

Human immunodeficiency virus type 1 
Polychlorinated biphenyls 
Schistosoma japonicum 

Trichloroethylene 
X-radiation, gamma-radiation 

Gall bladder  Thorium-232 and its decay products   
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Pancreas 
 

Tobacco ,smokeless 
Tobacco smoking 

Alcoholic beverages 
Thorium-232 and its decay 

products 
X-radiation, gamma-radiation

Digestive tract, 
Unspecified 

  Radioiodines, including Iodine-131 

Respiratory organs 

Nasal cavity and 
paranasal sinus 

Isopropyl alcohol production 
Leather dust 

Nickel compounds 
Radium-226 and its decay products 
Radium-228 and its decay products 

Tobacco smoking Wood dust 

Carpentry and joinery 
Chromium(VI) compounds 

Formaldehyde 
Textile manufacturing 

Larynx 

Acid mists, strong inorganic 
Alcoholic beverages 
Asbestos (all forms) 
Tobacco smoking 

Human papillomavirus type 16 
Mate drinking, hot 
Rubber production industry 
Sulfur mustard 
Tobacco smoke, secondhand

Lung 

Aluminum production 
Arsenic and inorganic arsenic 

compounds 
Asbestos (all forms) 

Beryllium and beryllium compounds 
Bis(chloromethyl)ether; chloromethyl

methyl ether (technical grade) 
Cadmium and cadmium compounds 

Chromium(VI) compounds 
Coal, indoor emissions from 

household 
combustion 

Coal gasification 
Coal-tar pitch 

Coke production 
Engine exhaust, diesel 

Hematite mining (underground) 
Iron and steel founding 

MOPP (vincristine-prednisone-
nitrogen 

mustard-procarbazine mixture) 
Nickel compounds 

Painting 
Plutonium 

Radon-222 and its decay products 
Rubber production industry 

Silica dust, crystalline  
Soot 

Sulfur mustard 
Tobacco smoke, secondhand 

Tobacco smoking

Acid mists, strong inorganic 
Art glass, glass containers and 
pressed ware (manufacture of) 
Biomass fuel (primarily wood), 
indoor emissions from 
household combustion of 
Bitumens, occupational exposure 
to oxidized 
bitumens and their emissions 
during roofing 
Bitumens, occupational 
exposure to hard bitumens and 
their emissions during mastic 
asphalt work 
Carbon electrode manufacture 
alpha-Chlorinated toluenes and 
benzoyl chloride (combined 
exposures) 
Cobalt metal with tungsten 
carbide 
Creosotes 
Frying, emissions from 
hightemperature 
Insecticides, non-arsenical 
(occupational exposures in 
spraying and application) 
Printing processes 
2,3,7,8-Tetrachlorodibenzopara-
dioxin 
Welding fumes 
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X-radiation, gamma-radiation
Bone, skin, and mesothelium, endothelium, and soft tissue 

Bone 

Plutonium 
Radium-224 and its decay products 
Radium-226 and its decay products 
Radium-228 and its decay products 

X-radiation, gamma-radiation

Radioiodines, including Iodine- 131 

Skin (melanoma) 
Solar radiation 

Ultraviolet-emitting tanning devices 
Polychlorinated biphenyls

 

Skin (other 
malignant 

neoplasms) 

Arsenic and inorganic arsenic 
compounds 
Azathioprine 

Coal-tar distillation 
Coal-tar pitch 
Cyclosporine 

Methoxsalen plus ultraviolet A 
Mineral oils, untreated or mildly 

treated 
Shale oils 

Solar radiation 
Soot 

X-radiation, gamma-radiation 

Creosotes 
Human immunodeficiency virus 

type 1 
Human papillomavirus types 5 

and 8 (in patients with 
epidermodysplasia 

verruciformis) 
Hydrochlorothiazide 

Nitrogen mustard 
Petroleum refining 

(occupational exposures) 
Ultraviolet-emitting tanning 

devices 
Merkel cell polyomavirus 

(MCV) 
Mesothelium 

(pleura 
and peritoneum) 

Asbestos (all forms) 
Erionite 
Painting

 

Endothelium 
(Kaposi 

sarcoma) 

Human immunodeficiency virus type 
1 

Kaposi sarcoma herpes virus
 

Soft tissue   

Polychlorophenols or their 
sodium salts (combined 

exposures) 
Radioiodines, including Iodine- 

131 
2,3,7,8-Tetrachlorodibenzopara- 

dioxin 
Breast and female genital organs

Breast 

Alcoholic beverages 
Diethylstilbestrol 

Estrogen-progestogen 
contraceptives 

Estrogen-progestogen menopausal 
therapy 

X-radiation, gamma-radiation

Digoxin 
Estrogen menopausal therapy 

Ethylene oxide 
Shiftwork that involves 

circadian disruption 
Tobacco smoking 

Vulva 
 

Human papillomavirus type 16 
Human papillomavirus type 

18Human papillomavirus types 
18, 33 
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Vagina 
Diethylstilbestrol (exposure in utero) 

Human papillomavirus type 16
Human immunodeficiency virus 

type 1 

Uterine cervix 

Diethylstilbestrol (exposure in utero) 
Estrogen-progestogen 

contraceptives 
Human immunodeficiency virus type 1
Human papillomavirus types 16, 18, 31,

33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 
Tobacco smoking

Human papillomavirus types 
26, 53, 66, 67, 68, 70, 73, 

82 

Endometrium 

Estrogen menopausal therapy 
Estrogen-progestogen menopausal 

therapy 
Tamoxifen

Diethylstilbestrol 

Ovary 
Asbestos (all forms) 

Estrogen menopausal therapy 
Tobacco smoking

Talc-based body powder 
(perineal use) 

X-radiation, gamma-radiation
Male genital organs

Penis  Human papillomavirus type 16 
Human immunodeficiency virus 

type 1 
Human papillomavirus type 18

Prostate   

Androgenic (anabolic) steroids 
Arsenic and inorganic arsenic 

compounds 
Cadmium and cadmium 

compounds 
Rubber production industry 
Thorium-232 and its decay 

products 
X-radiation, gamma-radiation

Testis    Diethylstilbestrol (exposure in utero)
Urinary tract

Kidney 
Tobacco smoking 

X-radiation, gamma-radiation 
Trichloroethylene 

Arsenic and inorganic arsenic 
compounds 

Cadmium and cadmium 
compounds 

Printing processes

Renal pelvis and 
ureter 

Aristolochic acid, plants containing 
Phenacetin 

Phenacetin, analgesic mixtures 
containing 

Tobacco smoking

Aristolochic acid 

Urinary bladder 

Aluminum production 
4-Aminobiphenyl 

Arsenic and inorganic arsenic 
compounds 

Auramine production 
Benzidine 

Chlornaphazine 
Cyclophosphamide 

4-Chloro-ortho-toluidine 
Coal-tar pitch 

Coffee 
Dry cleaning 

Engine exhaust, diesel 
Hairdressers and barbers 
(occupational exposure) 

Pioglitazone 
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Magenta production 
2-Naphthylamine 

Painting 
Rubber production industry 
Schistosoma haematobium 

Tobacco smoking 
ortho-Toluidine 

X-radiation, gamma-radiation

Printing processes 
Soot 

Textile manufacturing 
Tetrachloroethylene 

Eye, brain, and central nervous system

Eye 
Human immunodeficiency virus type 1
Ultraviolet-emitting tanning devices 

Welding
Solar radiation 

Brain and central 
nervous system 

X-radiation, gamma-radiation 
Radiofrequency 

electromagnetic fields 
(including from wireless phones) 

Endocrine glands

Thyroid 
Radioiodines, including Iodine-131 

X-radiation, gamma-radiation
 

Lymphoid, hematopoietic, and related tissue

Leukaemia and/or 
lymphoma 

Azathioprine 
Benzene 
Busulfan 

1,3-Butadiene 
Chlorambucil 

Cyclophosphamide 
Cyclosporine 

Epstein-Barr virus 
Etoposide with cisplatin and 

bleomycin 
Fission products, including 

Strontium-90 
Formaldehyde 

Helicobacter pylori 
Hepatitis C virus 

Human immunodeficiency virus type 1 
Human T-cell lymphotropic virus type 1

Kaposi sarcoma herpes virus 
Melphalan 

MOPP (vincristine-prednisone-
nitrogen 

mustard-procarbazine mixture) 
Phosphorus-32 

Rubber production industry 
Semustine (methyl-CCNU) 

Thiotepa 
Thorium-232 and its decay products 

Tobacco smoking 
Treosulfan 

X-radiation, gamma-radiation

Bischloroethyl nitrosourea 
(BCNU) 

Chloramphenicol 
Ethylene oxide 

Etoposide 
Hepatitis B virus 

Magnetic fields, extremely low 
frequency (childhood 

leukemia) 
Mitoxantrone 

Nitrogen mustard 
Painting (childhood leukemia 

from maternal exposure) 
Petroleum refining 

(occupational exposures) 
Polychlorophenols or their 

sodium salts (combined exposures) 
Radioiodines, including Iodine- 131 
Radon-222 and its decay products 

Styrene 
Teniposide 

Trichloroethylene 
2,3,7,8-Tetrachlorodibenzopara- 

dioxin 
Tobacco smoking (childhood 

leukemia in smokers’ children) 
Malaria (caused by infection 

with Plasmodium 
falciparum in holoendemic areas) 
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Multiple or unspecified sites

Multiple sites 
(unspecified) 

Cyclosporine 
Fission products, including 

Strontium-90 
X-radiation, gamma-radiation 

(exposure in utero) 

Chlorophenoxy herbicides 
Plutonium 

All cancer sites 
(combined) 

2,3,7,8-Tetrachlorodibenzo-para-
dioxin

 

  

  تشخيص السرطان

  بعض أنواع السرطانات يمكن اكتشافها بالصدفة بالفحص الفيزيائي الروتيني.
  ثمَّ التحاليل المخبرية للدم والبول والبراز.، لفيزيائي والقصة المرضية الكاملةيبدأ تشخيص السرطان بالفحص ا

، رنين نووي مغناطيسي "CT"ي محوري وعندما يشتبه بوجود الورم، يمكن إجراء تصوير بالأشعة السينية، تصوير طبق
"MRI" والأمواج فوق الصوتية ،"Ultrasound" .لتحديد موضع الورم وحجمه  

  أخذ خزعة من الورم لتحليلها نسيجياً وتحديد نوعها. يجرلتأكيد التشخيص ي

  Cancer Markers مات السرطانيةالواص
رطانيَّ  إنَّ  ت غديّالأورام الس واءً كان ر غديّم ة، أة س د تُ غي ي ق رِ ة فه ات أو ف رىز الهرمون ة الأخ ات التنظيمي   .الجزيئ
ورمتماسوجود أوبعلاقة بوجودها ذو دُّ عَ هي أي مادة يُ  ة:مات السرطانيّ صاالو رَزات خاصَّ تليس، وهي رار وجود ال ا مُف ة بالخلاي

رطانية ا ،الس ن يمكنن رطانيّ  و لك ا الس اطة أن الخلاي ول ببس راز الوا ة الق ى إف ادرة عل رطانيّ مصق ةة بكمّ ات الس ات هائل وق ،ي  تف
  ة من هذه المواد.الخلايا الطبيعيّ  اتفرزهالكميات التي 

رطانية صإذاً فالوا ي مَ مات الس الِ ه ريريَّ ة حيويَّة، كيميائيَّم مخبريَّع ايَ ة س ث تعُ ي يمات، اصالوا رة، حي ا  تملت ن الخلاي ا م إفرازه
  ة في الدم.يَّ السرطان

  

  انيةاستخدام الواصمات السرط
 .Monitoring treatmentمراقبة نجاعة العلاج  - 1
 .Assessing follow up معايرة الوصمات لتقييم متابعة المرض  - 2
 .Diagnosisالتشخيص  - 3
 .Prognosisالإنذار  - 4
 .Screening for the presence of diseaseتحرّي وجود المرض  - 5

  

هو دليل على نجاعة العلاج واستجابة المريض له، وإذا  إن انخفاض تركيز الواصمات السرطانيَّة مراقبة نجاعة العلاج: .1
ا هومتوقّع، يعُدَّ هذا الأمر بمثابة دلالة على أنَّ الورم لم ي ً أكثر ممَّ التخلص منه  تمكان انخفاض تركيز الواصم بطيئا

 بشكل كامل بعد.
 

رار في مراقبة تمن الأفضل الاسحتى بعد تلقيّ المريض للعلاج الناجع، م معايرة الواصمات لتقييم متابعة المرض: .2
 ال عودة الورم،تمالواصم لفترة معينة بعد ثبات تركيزه في الدم، إذ إن زيادة تركيز الواصم في الدم هو إشارة إلى اح

 ضرورة دخول خطّ ثاني للعلاج فوراً. تممما يح
 

التحرّي عنها في الدم  يجرما يفي الواقع نادراً ماتستخدم الواصمات لوحدها في عملية التشخيص، و إنّ  التشخيص: .3
لتأكيد التَّشخيص، بعد ملاحظة دلائل سريريَّة معيَّنة، أو بعد إجراء الأشعة أو الاختزاع (استئصال نسيج حي ودراسته 

 ً في تشخيص أصل واختطار إصابة المرء بالسرطان. مدى أن تساعد الواصمات في معرفة  من الممكنلكن)، ومجهريَّا
م ومنتشر. ،ىالسرطان لدى المرض  عندما يكون المرض متقدِّ

  

مع سرطان المشيمة،  HCG لا يتلازم ،مثال( وجود كتلة سرطانية أو عدم وجودهاعندما يتلازم تركيز الواصم مع الإنذار:  .4
ة التي يمكن في تقدير الشدَّ  الواصمات السرطانية الحديثةبعض  تساعدو ).مع سرطان الخصية AFP لاو HCG  لا ويتلازم

  إذا كان سيستجيب لأدوية معينة. في مايصبح عليها المرض وأن 
 

ي في الممارسة السريرية.الواصمات السرطانية  لا ينبغي أن تستخدم: التحري .5  في قد تسُتخَدم ولكنها في الواقع للتحرِّ
ان الغدة حال حدوث تزايد متسارع في تراكيز الكالسيتونين، لدى شخص لديه قصة عائلية لإصابة أحد أقاربه بسرط
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ح الجدول  خص عندئذٍ بإجراء استئصال للدرق.الدرقية، إذ ينصح هذا الش ارتفاع تركيز بعض الواصمات  3ويوضِّ
  صفات الواصم المثالي. 4ويوضح الجدول  .السرطانيةّ و إمكانية الاستفادة منها

  

  .: بعض الواصمات السرطانية والاستفادة الممكنة من استخدامها3الجدول 

  
 مصالوا

  السرطان
  متابعة

  تقييم المرض
التحرّي  التشخيص  الإنذار  المراقبة

AFP  سرطان الكبد  √  √  X √ √ 
HCG  سرطان المشيمة  √ √ √  √ √ 
Acid 

 Phosphatase
 X √ X √ √  سرطان البروستات

CEA سرطان المستقيم و الشرج  √ √ X  X X  
Calcitonin سرطان الغدة الدرقية  √ √ X  √ √  
Hormones الغدد الصم سرطان  √ √ X  √ X 

  

  م يستخدم لهذا الغرض.صأنّ الوا: أي  √
X: م لا يستخدم لهذا الغرض.صأي أنّ الوا 

  : صفات الواصم المثالي.4الجدول 

Remarks Characteristics 

Detectable only in one tumor type Highly specific 
Non-detectable in physiological or benign disease 
states 

Highly sensitive 

Sufficient time for alteration of natural course of 
disease 

Long lead-time 

Prognostic and predictive utility of the tumor 
marker 

Levels correlate with tumor 
Burden 

Frequent serial monitoring of the marker levels 
after 5-6 half lives 

Short half-life 

Applicability as screening test Simple and cheap test 
Acceptability by target population Easily obtainable 

specimens 
  

  :مجموعات عدةمات السرطانية في صنف الواصتو

  الهرمونات - 1
  .ينتج الورم اعتباراً من غدة صماءم ى لو لحتّ  ،من المظاهر المميزة لبعض السرطانات إفرازها للهرمونات

ن الاً لأتموهي الأكثر اح ،الأكثر مقاومة بين سرطانات الرئة Small Cell Carcinomaالسرطانات صغيرة الخلايا  تعد
إفراز للـ  عن سرطان الرئة صغير الخلاياينتج (مثال،  Ectopic Hormone Production منتبذ تترافق مع إنتاج هرموني 

ACTH،  ّب متلازمة كوشينغ ذي يسبِّ ال(Cushing's Syndrome.  
 Syndrome Of Inappropriate Antidiuresisرام اللامتناسب متلازمة الزُّ  كما يمكن أن يطور بعض مرضى الخباثات

(SIAD)" ، الشذوذ الكيميائي الحيوي المشاهد  يعدو ،لماء، ويعاني المرضى من انخفاض صوديوم الدمتجاز لاح حيث يحصل
ً ما ينجم عن إفراز ا استجابة لتنبيه غير تناضحي، طانلدى مرضى السر ً ما يالنخامي AVP لوهو غالبا  لربط ا جري. وغالبا

SIAD ،لإفراز اب، بشكل خاطئ AVP .ًالهاجر، والذي يكون نادراً جدا  
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ً كنتيجة لإفراز البروتين المرتبط بهرمون جارات الدرق  يمكن أن تسبب بعض السرطانات فرط كالسيوم الدم؛ غالبا
Parathyroid Hormone Related Protein (PTHrP)" ارتباط بنيته ووظيفته بهرمون  هكذا نتيجة يدعى، والذيPTH.  

Human chorionic gonadotropin "HCG" (also known as Beta-HCG) 
حت وحدتين: ألفا وبيتا يمكن قياسهما في يملك ت ،Trophoblastic Tissueهو هرمون ينتج من قبل النسيج الأرومي الاغتذائي  

  .الدم أو في المصل
  .ng/ml 2> القيم المرجعية السوية:  

، Choriocarcinoma، السرطانة المشيمائية Hydatidiform Moleفي الحمل، الرحى العدُارية  ةترتفع مستوياته الدورانيّ 
الأمامية كميات صغيرة منه،  كما تنتج النخامية نات الخصية،بعض أنماط سرطا ،Germ cells tumorsوأورام الخلايا المنقسمة 

  مسؤولة عن المستويات المنخفضة المشاهدة أحياناً لدى المرأة بعد سن اليأس. تعدو
  ورام النخامى وأورام البنكرياس.تحت الوحدة "ألفا" هي واصم لانوعي لأ

من قبل  إفرازها تميإذ  ،خباثةال دوماً على يدلُّ  ها في المصلوجودنَّ ، وإلدى الذكور الأصحاءأمّا تحت الوحدة "بيتا" فلا وجود لها 
للكشف  AFPل ستخدم بالمشاركة مع ايُ هو والأورام المختلطة و non-seminomatousبعض أورام الخلايا المنقسمة اللامنوية 

  عن النمط الخلوي النوعي لسرطان الخصية.
أيام. فإذا حافظ بعدها على ارتفاع مستوياته، فهذا  8- 5لمدة  hCGل تحري ا ، يجب عدم"orchiectomy"بعد استئصال الخصية 
  مؤشر على بقاء الورم.

Thyroglobuline: واصم يستفاد منه في مراقبة المرض والاستجابة  بل الغدة الدرقية بالحالة السوية،وهو بروتين ينتج من ق
و لكن لا أهمية له في ال عودة الورم مرة أخرى تممن اح للتحقق  TSHإذ تشارك معايرة هذا الواصم مع معايرة الـ  ،للعلاج

  .Thyroglobuline مستويات فيات الغدة الدرقية تسُبب تزايداً التشخيص، لأن جميع اضطراب
قد  "antithyroglobulin antibodies"تيروغلوبولين لل د المضادةضداالأمستويات منخفضة من ويوجد لدى الأشخاص الأسوياء

  .Tgل مع اختبار ا تتداخل
  اً.طبيعيبلازما السيوم الي حين يبقى كـفي الغدة الدرقية، ويزداد بشكل كبير في سرطان لبّ الدرق، ف  Cتنُتجه الخلايا  :الكالسيتونين

الواصمات  أحدهو و ،Medullary Carcinoma Of The Thyroidلب الغدة الدرقية  لمراقبة سرطانيستخدم الكالسيتونين  
سرطان لب الغدة الدرقية  إذ إنَّ لب الغدة الدرقية،  عن سرطانالمبكر ية النادرة التي يمكن أن تستخدم في الكشف السرطان

Medullary thyroid carcinoma "MTC"  غالباً ما يكون موروثاً، لذا يمكن استخدام قياس مستويات الكالسيتونين في الكشف
  لعائلة ذوي الاختطار.ة لدى أفراد ارله المبكـعن السرطان في مراح

 Hashimotoهاشيموتو  الدرقي داءالوتجدر الإشارة هنا إلى أن هذا الواصم يزداد في أمراض أخرى مثل الفشل الكلوي المزمن و
Thyroidis.  

   نزيماتالإ - 2
من النسج ل العديد ـبـج من قـائية تنتـات غشـكوبرتينوهي غل :alkaline phosphatase" (3.1.3.1)"فاتاز القلوية ـالفس

  في الجسم:
 في الكبد، من قبل الخلايا الكبدية القريبة من القنوات الصفراوية. 55% - 
 في العظام، من قبل بانيات العظم. 45% - 
 في قبل الأمعاء. 5% - 
 كما ينتج من قبل خلايا الكلية والمشيمة. - 

  

  القيم المرجعية:

  

  

  

ة الإ ،مباشرةً بعد تناول وجبة دسمة ALPل ترتفع مستويات ا ع مستوياته حيث تحرر الأمعاء الدقيق ا ترتف دم. كم ي مجرى ال زيم ف ن
  في الطفولة والمراهقة بسبب فترات نمو العظم السريع.

 "ALP"الفـسفاتـاز القلويـة 

 U/L 100-25  ون:البالغ

 U/L 350أقل من   الأطفال:
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 Placenta-like alkaline"ها ـم الخاص بـوأنزييمة الإيزـحيث تفرز المش ،ترتفع مستويات الفسفاتاز القلوية أيضاً في الحمل
phosphatase (PLAP)".ما يسبب ارتفاع التركيز الكلي للفسفاتاز القلوية في الدم ،  

ب العظام  يعد نزيم العظمي:وإالإيز -  راً لتقلُّ ا  "Bone Turnover"واصماً مبك ي يحدث فيه ي تحري الحالات الت داً ف ويكون مفي
  ."Paget Disease"داء باجيت تضخم في تقلُّب العظام ك

ي المنطقـظمـيج العـام، سيتخرب النسـر إلى العظـرطان آخــات أو أي سـتـا ينتقل سرطان البروسعندمـ ة السرطانية ويحرر ـي ف
ات العظم ـفاتاز القلويــوهدت الفسـفاتاز القلوية ضمن مجرى الدم. كما شـمستويات مرتفعة من الفس ة ة العظمية في أورام باني الأولي

  .والثانوية
ن  ة، ولك ل عظمي ى نقائ دولكن لابد من الانتباه إلى أن ارتفاع مستويات الفسفاتاز القلوية قد لا يشير بالضرورة إل ارتفاا يع دى  عه ل

  علامةً مقلقة. رجل مشخَّص بسرطان البروستات
ن ا ة م دى  "bone ALP (B-ALP)" لوا "total ALP (T-ALP)" لشوهدت مستويات مرتفع مرضى سرطان البروستات ل

  خاصة في حالة وجود نقائل إلى العظام.
  الكشف عنه للمرة الأولى لدى مرضى سرطان الرئة. جرى :"PLAP"نزيم المشيمي وإالإيز

  أضعاف لدى المدخنين لذا يكون قليل الأهمية في تحري السرطان لدى هؤلاء المرضى. 10 بتكون مستوياته المصلية أعلى 
ة ـ)، السseminomas" )60 -70%"أنواع المنيوم (الورم المنوي الخصوي) ي معظم ف PLAPل لوحظ وجود ا رطانات الجنيني

"embryonal carcinomas"  والسرطانات المشيمائية"Choriocarcinoma" ورم ولكن نادراً ما يلاُحظ في ال مسخوم (ال
  ."teratomas" المسخي)

د الحاد، تشمع يرتفع في أمراض الكبد قب الإيزوأنزيم الكبدي: اب الكب ل ظهور الشذوذ في القيم الكبدية الأخرى. حيث يرتفع في الته
د، والسرطان  ع انسداد صفراوي متوضع داخل الكب الكبد، سرطانة رأس البنكرياس، وفي أورام الكبد الأولية والثانوية المترافقة م

  المنتقل إلى الكبد.
د خيص السإالإيزو يع ي تش داً ف دي مفي زيم الكب ع برطانات ـن ث يرتف د، حي ى الكب ة إل تالمنتقل دعىكر وـمب وق  fast liver" ي

isoenzyme".  
م السرطان،  ن إيزو جرىفي عل دة م اط جدي اتوصف أنم ال( ALP لا إنزيم ي )؛ Kasahara، وRegan ،Nagao ،مث والت

ا تجاتميمكن  تج ييزها عن بعضها من خلال حركيتها بالرحلان الكهربائي، أو من خلال فعاليته ن أن تن ة. ويمك ه المثبطات المختلف
  غير النموذجية نتيجة الخلل في الجدار الغليكوبروتيني للخلايا السرطانية. إنزيماتهذه الإيزو

زيم  دة  : Reganالإيزوأن ي مصل مرضى التنشؤات الجدي د ف د، "Neoplasms"وج ة،  فلق دى مرضى سرطان الرئ زل ل عُ
ا يدعى PLAPل هه مع االثدي، المبيض، والقولون. وبسبب تشاب اً ب  carcinoplacental" لإيزوإنزيم المشيمي السرطانيأحيان

isoenzyme".  
به الإيزو زيم إيش ا PLAPل ا Reganن بط ب رارة، يتث اه الح ت تج و ثاب ال L-phenylalanine لفه ك ب ،ويتفك

neuraminidaseلإضداد المضادة للمشيمة، ويترسب با anti-placental antibodies.  
ة في التهاب القولون القرحي غير حصري لمرضى السرطان، وإنَّما تشُاهد مستويات منخفضة منه  Regan يعدو د وهو حال  تزي

  الإصابة المستقبلية بسرطان القولون. اختطار
ابه  :Nagaoنزيم وإالإيز ى  جرى Nagao دعي Reganل اكتشف وجود إيزوأنزيم آخر مش ة إل ن السرطانات المنتقل ه م عزل

طح غش ب س ة "pleural surfaces"اء الجن رطانات الغدي ن الس وات  "adenocarcinoma"، وم اس أو القن للبنكري
  الصفراوية. 

زيم  Reganإلى نفس موقع  Nagaoيهاجر  ك كل خواص الإيزوأن للوز، ويمل ة أسيتات الس ى هلام ن أن  Reganعل ا يمك كم
  .EDTAل وهو أكثر حساسية تجاه ا L-leucineل يتثبط با

 هو عصابة غير طبيعية توجد في مصل مرضى سرطان البنكرياس. :PAوأنزيم الإيز
  

د المرضى المشخصين مسبقاً Reganمع ظهور إيزوأنزيم  ALPل وبشكل عام، يمكن أن يشير ارتفاع ا ا عن ، إلى وجود ورم. أمَّ
  ، يمكن أن يدل على وجود نقائل.ALPل بالسرطان، فإنّ ارتفاع مستويات ا

و العينال ل ه ايرة امص لة لمع يترات و ا ALP لة المفض زالات و الس ارين لأن الأوك ى الهيب ذ عل ة  EDTAل وتؤخ بط فعالي تث
  الفسفاتاز القلوية، ويجب أن يكون المريض صائماً.

 
LDH:  :333-105القيم المرجعية U/L.  

  .ميلانوملا الأخرى، كما يرتفع في نقائلواصم سرطاني في سرطان الخصية، وأورام الخلايا المنقسمة 
دم، وأمراض  hCG ل وا AFPل لا يوازي ا ر ال درق، فق في التشخيص لأنه يرتفع في حالات أخرى، مثل الفشل القلبي، قصور ال

  الكبد والكلية.
  في أورام الخلايا المنقسمة. LD1 ليرتفع ا - 
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ع ا -  يما ا LD2 ليرتف ا ولاس ي اللمفوم ودجكنف ه اللاه ي  "Non-Hodgkin's Lymphoma (NHL)" للمفوم وف
ةال ة المزمن ا اللمفاوي تويات ا"Chronic Lymphoid Leukemia "CLL لوكيمي ير مس ا تش اً م  LD3 ل. وغالب

  قليلة. المرتفعة إلى مدة بقاء
  في الأورام الصلبة المختلفة. LD4 ليرتفع ا - 
 .carcinomatosis حالات انتشار السرطان في الجسم (الداء السرطاني)في  LD5 ليرتفع ا - 

 
Neuron-specific enolase (NSE): ل اNSE وغرانين ل الكروم لأورام العصبية الصمية  ، (CgA)، مث هو واصم ل

ا  غير الخلاي ة ص رطان الرئ بي Small cell lung cancerكس ي العص ورم الأروم ، والأورام Neuroblastoma، ال
  .Carcinoid tumorsالسرطانية 

Prostatic acid phosphatase (PAP): ل بروستات، نادراً ما يستخدم الآن لأن افي سرطان الPSA .أكثر حساسية  

The kallekrein family: ل اKallekreins رة  هي ذي يلعب  "subgroup"زُمي از وال زيم السيرين بروتي ة أن ن عائل م
  دوراً مهماً في تطور السرطانات البشرية وفي تشكل النقائل.

ر عن  ال،مث(  ي م kallekrein 4ل ايجري التعبي يض سرطاناتعظم ف ة  المب ارة الرحمي ي الظه ادر ف ن بشكل ن المصلية، ولك
  المبيض.ويرتبط التعبير عنه مع مرحلة سريرية ودرجة ورمية عالية في سرطان  ،السطحية السوية

Nagalase (alpha-N-acetylgalactosaminidase): لا Nagalase زيم و و أن روتين الغلاف ه ي لب ون داخل مك
ن الفيرو د م اتللعدي ة بالفيروس ا المخموج ل الخلاي ن قب اً م رز أيض و يفُ ذلك فه ات، ل ن اس ة م تويات مرتفع دت مس ا وج ل ، كم

Nagalase ا ة لفي مصول مرضى المناعة الذاتية ك ة الجهازي ة الحمامي   ."Systemic Lupus Erythematous"SLEذئب
وم ا ام Nagalaseل يق رابط للفيت روتين ال ن الب ل م الات الغليكوزي زع ثم  D3 ("vitamin D3-binding proteinين (بن

(DBP)"  البروتين ان ب د الإنس رف عن ذي يع روتين ، ال "Gc"ال ل لل "Gc"ب ل المفعِّ ة للعام و طليع ة رالكبي بلاعمه
"macrophage-activating factor (MAF)، .وبالتالي فإنَّ أي خلل في فعالية الطليعة ستقود إلى تثبيط مناعي  

رى ة متز ج ري فعالي دة تح ريء، الم Nagalaseلل اي ة، الم ون، الرئ دي، القول تات، الث رطان البروس ى س ي دم مرض دة، ف ع
  اللوكيميا.البنكرياس، الكلية، المثانة و

راز او ى إف ورم عل درة ال رأنَّ ق ىتمتع Nagalaseل ظه ة أو د عل ة الخباث ورم، درج م ال زو حج ى الغ درة عل   .الق
يم ا  أثر ق ن أن تت لالبالعد Nagalaseل يمك تخدمة خ ة المس ن الأدوي د م دم. 5 ي ذل ال ل ب ام قب   أي

 
  السرطانية  مستضداتال - 3

رطاني  يمي الس د المش رطانات  :Carcinoembryonic antigen (CEA)المستض ي س رطاني ف م س تخدم كواص ويس
ر اح ه الأكث ار أن ى اعتب تقيم، عل ون والمس يما سرطان القول ي مستويات الأن يسبب ا الاً تمالجهاز المعدي المعوي ولاس اً ف  لرتفاع

CEA.  
ن و ،يصنف ضمن الأضداد السرطانيَّة اعي م ولين من ارة عن غلوب وبروتين المشابه  نمطهو عب  IgG       "IgG like للالغلوك

glycoprotein") كيلو دالتون)، وإنَّ التراكيز المصليَّة للـ  180، مرتفع الوزن الجزيئيCEA   ذار ي الإن تسُتخدم بشكل واسع ف
ز وا ود تركي رض أن يع ي، إذ يفت ل الجراح د العم ائي وبع لاج الكيمي اء الع ة أثن ل   CEAلمراقب ام بعم د القي ة السوية بع ى القيم إل

  جراحي ناجح.
  .ng/ml 5>لدى المدخنين: ،  ng/ml 2.5>لدى غير المدخنين:  القيم المرجعية السوية:

  كن قياسه أيضاً في سوائل البدن أو في الخزعات النسيجية.غالباً على مصل الدم، ولكن يم CEA لقياس مستويات ا جريي
دما تتجاوز من رغم وبال داً عن ورم حمي ادر أن يكون ال ن الن ه م كونه غير مشخص وغير نوعي لسرطان القولون والمستقيم، إلا أن

تويات ا ن CEA :10 ng/mlل مس ى م تويات أعل ير المس ا تش اً م د ng/ml 100. وغالب ل بعي ود نقائ ى وج   ة.إل
ليجب أن يجُرى هذا الفحص كل شهرين إلى ثلاثة أ ذين  شهر لمدَّة ثلاث سنوات على الأق ي، وإنَّ المرضى ال ل د التشخيص الأوَّ بع

دَّل خمس سنوات. CEA لا جرت مراقبة تركيز ع ا لديهم بشكل متكرر، تحسن معدَّل البقاء لديهم بمع ن أن يرتف أيضاً  CEAل يمك
دي، ا ة، الث رطان الرئ ي س دة،ف اس، المع ة، البنكري دة الدرقي ة لغ يض. المثان   .والمب

ذا الا فقدليس من الضرورة أن يكون مؤشر على وجود خباثة،   CEAلا ومن الجدير بالذكر أنَّ ارتفاع تركيز ون ه اً يك اع ناتج رتف
ع الكبد، أمراض الأمعاء الالتهابيَّة، التهاب البنكرياسك عن أسباب حميدة،   ، التهاب القصبات والتدّخين.التهاب الكبد، تشمُّ
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ا  ي ألف روتين الجنين ر  :"alpha2-fetoprotein "AFPالب ة غي ا الكبدي ل الخلاي ن قب وية م ة الس تج بالحال روتين ين و ب ه
ة ( ما الجنيني ي البلاس ة ف ز عالي د بتراكي ث يوج ة، حي د الأجن جة عن ي kU/L 2500000-800000الناض ر ف ن أن يظه ) ويمك

  تظم.شهراً بشكل من 12- 6قياسه كل  جرىيستخدم للكشف المبكر عن سرطان الكبد، وذلك إذا ما . سما الأمالسائل الأمنيوسي وبلا
ة (AFP )>500 ng/mlلل تظهر المستويات العالية  ا الكبدي ي حالات سرطانة الخلاي ط ف ة 1000<) في الدم فق ل الكبدي )، النقائ

مة  ا المنقس م) وأورام الخلاي ن الجس أ م ن منش ن أي م ين.(م يتين والمبيض   للخص
اب  م اختطار عالييعُاير هذا الواصم لمراقبة المرضى الذين لديه دي، الته ة التشمع الكب ي حال لتطور سرطان الخلايا الكبدية، كما ف

نمط  ن ال ي م د الفيروس نمط Bالكب ن ال ي م د الفيروس اب الكب دم  C، الته د ال رط حدي   ."Hemochromatossity"وف
ز ع تراكي ن أن ترتف ة  يمك اوز قيم دما تتج داً عن رض حمي ون الم ا يك ادراً م ن ن ة لك راض الكبدي ض الأم ي بع لية ف م المص الواص

  .(ng/ml 500)البروتين 
  ).ng/ml 15-0( القيم السوية المرجعية للبالغين وغير الحوامل:

 
ق إنتاج ةالسلسلهو بولي ببتيد وحيد  :Tissue polypeptide antigen (TPA)المستضد الببتيدي النسيجي   ع  هيتراف م

  الرئة والمثانة. اتسرطانلدى مرضى ا TPAل مستويات مصلية مرتفعة من ا سجلتالتقلب السريع للخلية، و
رطان  ع الس ق م لي المتراف د المص توياته  :Cancer-associated serum antigen (CASA)المستض ع مس ترتف

نين، الم دى المس ل، ل ن الحم أخرة م ل المت ي المراح لية ف رطان.المص ى الس   دخنين ومرض
ريي يج ج اط النس ل الأنم ي ك ه ف ر عن يتالتعبي غ حساس يض، وتبل رطان المب   .%73- 46ه ية لس

  .CA 125ل أكثر قدرة على تحري الورم صغير الحجم من ا CASAل أظهرت بعض الدراسات أن ا
Prostate Specific Antigen (PSA) :نجاعة العلاج ومدى  بروتين سكري يستخدم كواصم ورمي للتشخيص ومراقبة

  استجابة مرضى سرطان البروستات للعلاج.
  .ng/ml 2.6-0 القيم السوية المثلى:

ـ  15% ز ال ديهم تراكي ت ل م سرطان البروستات، كان ص له خِّ ذين شُ ن الرجال الَّ ين   PSAم غ/ ل، وإن 4- 3ب ل  مك تشكل النقائ
  كغ/ل.م 4 أقل من PSAل عندما يكون تركيز الـ تممح العظمية هو أمر

  كغ/ل، انتشر المرض لديهم خارج البروستات. م 4لديهم   PSAمن الرجال المصابين بسرطان البروستات كانت تراكيز 50%
رط PSA لا من في مصلهم تركيز سوي  الرجال الأصحاء يمتلكون وإنَّ  ي حال ف العمر وف دّم ب ع التق ع م ز يرتف ذا التركي ن ه ، لك

ات د و إنتان تقيمي الرقمي  تنسّج البروستات الحمي د الفحص المس أذى وبع تات ب فلي و إصابة البروس ولي الس از الب  Digitalالجه
Rectal Examination.  

رتبط ع PSA لا ي ي م ن Antichymotrypsine 1αلا البلازم ك، ولك رتبط.  هنال ر م ى غي ه يبق غير من زء ص   ج
د  د، إذ إنَّ حرهي الفاصل الّ  Antichymotrypsine +  PSA)1α / (PSAالنسبة : معق ث أو حمي ورم خبي رر أنَّ ال ذي يق

  مرضى سرطان البروستات ترتفع لديهم هذه النسبة أكثر من الأشخاص الذين لديهم ورم حميد.

وعي للبروستات  ي  :Prostate-specific membrane antigen (PSMA)المستضد الغشائي الن ادة توجد ف و م ه
ا الب ل خلاي دروك ي ال توياته ف زداد مس تات، ت ع الس رطان البروم م الات س ي ح العمر وف دم ب تات.تق   س

ن ا ل م ه أفض ت أن م يثب ن ل داً، ولك اس ج م حس و واص   .PSAل ه
  لبحث عن انتشار سرطان البروستات في الجسم.ا على استعماله الحالي يقتصر

ة يتواجد هذا الواصم في بول العديد من مرضى سرط :"BTA "Bladder tumor antigenمستضد ورم المثانة  ان المثان
  (لا يزال قيد الدراسة).

  
  اد السرطانية وحيدة النسيلةالأضد - 4

CA 125:  د جرهو الواصم الوحيد الذي ت قي ت الموافقة عليه للاستعمال السريري في سرطان المبيض. أما باقي الواصمات فبقي
  .واعدة كواصمات مستقبلية تعدالدراسة والتجربة، و

رحم،  تينرومن الأضداد السرطانيَّة، وهو ب  ق ال ان، غشاء عن اة فالوبي ي قن سكري ذو وزن جزيئي مرتفع، يتواجد بشكل طبيعي ف
  بطانة الرحم، المبيض الطّبيعي، غشاء الجنب وغشاء التامور.
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ون  دما يك ارع عن لي بشكل متس م المصلي المص ذا الواص ز ه د تركي كيتزاي يجي  هنال ب نس رُّ ائي، تخ ع وع ع توسُّ ق م ورم متراف
  والتهاب.

م، ولدى  %90 هذا الواصم لدى يرتفع تركيز انون  %40من النساء اللَّواتي يعانين من سرطان مبيض متقدِّ ذين يع ن المرضى ال م
  من ورم داخلي.

ـ  CA125ـ لايوجد دور واضح ل دُّلات المصلية ل ول أنَّ التب ا الق دَّ   CA125في التحرّي أو التشخيص أو الإنذار، و لكن يمكنن تعَُ
ة وا ن اسبمثاب رة ع ي فك لاج ويعط تجابة للع دى الاس ى م دل عل بي، ي م نس م.تمص ي الجس ورم ف ود ال   رار وج

لية  ية المص ة الكيس رطانة الغدي ة الس يض، وخاص رطان المب رطاني لس م س تخدامه كواص م اس  serous"رغ
cystadenocarcinoma"ل ، يرتفع اCA 125 ثدي.في العديد من خباثات الجهاز المعدي المعوي، الرئة وال  

دة،  ي الحالات المرضيةّ الحمي دورة الشهرية والحمل وف اء ال ذا الواصم أثن د و كيرتفع تركيز ه رحم و تشمّع الكب ة ال اب بطان الته
بطن. ي ال وائل ف ع الس قاء) أي تجم بنَ (الاستس ة الحَ ي حال ة ف   خاص

  .U/ml 35> القيم السوية المرجعية:
اع ا "ovarian mucinous cystadenoma"ي يترافق الورم الغدي الكيسي المخاطيني المبيض ع ارتف  CAل وا  CEAل م

  .CA 125 لا أكثر من ارتفاع 19-9
  

CA 15-3: يستخدم الواصم CA15-3 وهو  )لورم (لكنه غير مفيد في التشخيصال عودة اتمللإنذار ومراقبة نجاعة العلاج واح
ه بك ر عن و، يعُبَّ ل النم ة مستقبلات عوام ن عائل وي م تقبل خل ذا مس دو أنَّ ه ا السويَّة، ويب ة للخلاي ى الأغشية الهيوليَّ ة عل ات قليل مي

دي. رطان الث ا س ار خلاي و وانتش ة بنم ه علاق روتين ل   الب
  من المرضى المصابين بسرطان الثدي، كان لديهم تراكيز مرتفعة منه. %25 لواصم مؤشر إنذاري قوي، حيث أنَّ وجود هذا ا

يته  غ حساس ل ا %36- 0تبل ي المراح رطان،ف رة للس بح لمبك ة. %100 وتص ل المتقدم ي المراح   ف
  رطانية الحميدة وفي التهاب الكبد.يمكن أن يرتفع هذا الواصم أيضاً في سرطانات أخرى وفي بعض الحالات اللاس

CA 27.29: .ويستخدم لمراقبة مرضى سرطان الثدي  
ه " م ذات ار الواص ذا الاختب يس ه ة. ويم CA 15-3"يق ة مختلف ن بطريق الات ولك ض الح ي بع رطانات وف ي الس ع ف ن أن يرتف ك

  اللاسرطانية.
CA 19-9: ة عدية المعوية والكبدية الصفراوية، يهو واصم سرطاني مهم في إدارة الخباثات الم ي السرطانات الغدي تزايد إنتاجه ف

  ويفرز في الدم.
اس الاستخدام السريري الأساسي له هو ة سرطان البنكري د  ،مراقب ع عن ث يرتف اس، %80- 70(حي ن مرضى سرطان البنكري ) م

ى الخباث%60د (عن ن مرض د () م فراوية، وعن ة الص ة.%60- 50ات الكبدي ات المعدي ى الخباث ن مرض   ) م
  فهذا يشير إلى وجود النقائل. U/mL 1000عندما تتجاوز مستوياته 

اس الحاد،  ة الصفراوية يمكن أن يرتفع أيضاً في التهاب البنكري اب الأوعي و cholangiitisالته ذا فه ، التشمع وحالات أخرى، ل
  ال نكس سرطان موجود مسبقاً.تمغير مفيد في تحري وجود السرطان، ولكنه ذو قيمة في مراقبة اح

ة  ات المناعي از  : "Immunoglobulin"الغلوبولين ل الجه ن قب تج م داد تن ا أض ة ولكنه ة حقيقي مات ورمي ت واص ي ليس ه
  المناعي.

ى د مرض ظ عن ا يلاح ادةً م وم ( ع ويالنقي ورم النق ىأو Myeloma )ال دم  مرض ي ال ري ف ولين الكب ود الغلوب وج
Macroglobulinaemia ذه السرطانات يمكن  حيث ؛)مناعي نوعي واحد (وحيد النسيلة مستويات مرتفعة جداً من غلوبولين له

  أن تتسبب بظهور شدف من الغلوبولينات المناعية في البول.
دم  ي ال ا ف ري وجوده ن تح ل ابيمك ات المص ائي لبروتين رحلان الكهرب ار ال  Serum protein electrophoresis"ختب

(SPEP)" ار احيث يظهر الورم النقوي المتعدد أو وجود الغلوبولين الكبري في ال يلة باختب دة النس دعى  SPEP لدم شوكة وحي ت
  .Mغالباً الشوكة 

B2M "Beta-2 microglobulin: وي المتع ورم النق ي ال ع ف ة "Multiple Myeloma" دديرتف ا اللمفاوي ، اللوكيمي
دى  كما، ، وبعض أنواع اللمفوما"Chronic Lymphoid Leukemia "CLLالمزمنة  وي المزمن ول ي القصور الكل ع ف يرتف

  مرضى التحال (حتى بغياب السرطان).
  .ة عادةً ما يكون لديهم إنذار سيئالمرتفع B2Mل المرضى ذوي مستويات او إنَّ 

CA 72-4:  سرطان المبيض، البنكرياس والمعدة.واصم في  



 
  21 

 

  الجينات ومنتجاتها - 5
از  :"A "Chromogranin A (CgA)الكروموغرانين  ي الجه ية الموجودة ف ا العصبية الصمِّ ن الخلاي رز م روتين يف هو ب
ي.   العصبي الصمِّ

لأورام السرطانانية  CgAل ا ية ل دى "carcinoid tumors"هو الواصم السرطاني الأكثر حساس ع مستوياته ل ث ترتف  1/3: حي
  المرضى ذوي النقائل. 2/3المرضى ذوي المرض المتوضع ولدى 

  لدى الأصحاء. CgA لمكن أن يرفع مستويات ايجب الانتباه إلى أنَّ تناول مثبطات مضخة البروتون ي
الميزوتيلين  ة ب ة المرتبط دات المنحل ذا : Soluble mesothelin-related peptides (SMRP)الببتي تخدم ه يس

ة  دعىالاختبار بالتوازي مع التصوير لمراقبة نمط نادر من سرطان الرئ ارة المتوسطة ي ونكسه  "mesothelioma" ورم الظه
  بعد العلاج.

100-S:  ميلانومالبروتين يوجد في معظم خلايا هو "melanoma". 
TA-90: ميلانومال بروتين يوجد على سطح خلايا هو "melanoma". 

NMP22:  ي وىهو بروتين يوجد ف ى  ن ذا الواصم عل ة (لا يستعمل ه ول مرضى سرطان المثان ي ب ع مستوياته ف ا، ترتف الخلاي
  نطاق واسع).

Prostasin:  مفرطة التعبير  جينينتج من قبل"overexpressed gene"  تدعى"Prostasin".  
رى وي ج ائل المن ن الس ة م ي البداي ه ف تويات عزل ى المس دت أعل ري، ووج تات. ل البش دة البروس ي غ   ه ف

ن اومن الجدير بالذكر أنَّ  ت  Prostasinل المستويات المصلية الوسطية م يض و  µg/ml 13.7كان دى مرضى سرطان المب ل
7.5 µg/ml .لدى الشواهد  

Her-2/neu: لدى مرضى سرطانة المبيض جينلوحظت زيادة في التعبير عن هذه ال.  
 Prostate cancer antigen 3 gene (PCA 3): لاPCA 3 ة على الجينات دتميعاختبار جديد  هو ى عين رى عل ، يجُ

ول ا. وستاترعالي النوعية لسرطان الب PCA3ل ا .بول ة الب ي عين ر مرمَّ mRNA، وهو PCA3لل  mRNA لنتحرى ف  زغي
  .)ليس له منتج بروتيني(

Anaplastic lymphoma kinase (ALK) :بب ة تس رطانات الرئ ض س دلات بع ي  تب ينف ثت ALK لا ج ة  ح الخلي
  يقود الخلية إلى نمو غير مضبوط.مما  ALKالسرطانية على إنتاج بروتين 

BRC-ABL : تحوي خلايا اللوكيميا النقوية المزمنة"Chronic myeloid leukemia (CML)" دعىشاذة  جين -BRC ت
ABL خ د التش ي تأكي ام دوراً ف ي العظ دم ونق ي ال ا ف ر بكمياته ب التغي ي يلع لاج.والت يم الع   يص وتقي

BRAF : لا جينيمكن أن تشاهد الطفرات في BRAF سرطان الغدة الدرقية، وسرطان القولون والمستقيم.ميلانومفي ال ،  
دفع ال رة ت ذه الطف ينه روتين  ج اج ب ى إنت دَّل BRAFإل ثي مع دوره ح ا  ب ومالخلاي ى ميلان و وال عل   م.انقسالانم

  

  واصمات أخرى - 6

Inhibin: و غل وبرتين،وه و:  ك ل النم ة عوام ن عائل   .Transforming Growth Factor Beta (TGFbeta)م
  .Inhibin Bو  Inhibin Aل ايتكون من تحت وحدتين: 

ة تصل ل، CA125ل بالمشاركة مع ا  Total Inhibin ELISAلم استخدت يض بحساسية ونوعي اط سرطان المب كشف معظم أنم
 .%95إلى 

Osteopontin: وي وي تشخيصي ق يض. واصم حي ي سرطان المب ن ا ف ل حساسية م تجابة  CA 125 لهو أق يم الاس ي تقي ف
 CA. لارتفاع ا يرتفع قبل للعلاج. لكنه

Lysophosphatidic acid (LPA) :د  ،بريتوان مرضى سرطان المبيضاكتشافه لأول مرة في  جرى ز وق ين أن تراكي تب
  .TPA لمة لمستويات اتمم CA125 لا

ا رتبط ب ين الم بط التربس تويات اتُ  :Tumor-associated trypsin inhibitor (TATI)لورم مث ظ مس  TATI للاح
ن  ة م اط مختلف ي أنم ادة، وف ة الح راض الالتهابي ة، الأم ات الجراحي ب العملي ى عق دى المرض ادةً ل ة ع ة المرتفع لية والبولي المص

رطان،  رطانكالس ة وس رطان المعثكل اط المخاطياس ةً الأنم يض، وخاص ن ة، وغانيت المب ة م ل المتقدم ع المراح رتبط م ا ت اً م لب
 .CA 125 لابعة المرض كونه أقل حساسية من الكنه غير مفيد في تقييم مت المرض.

  لك قيمة تشخيصية وإنذارية في سرطان المبيض.تمو :PAI-2" و "PAI-1 الواصمات الحالة للفيبرين
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6-IL :6 لوجدت مستويات مرتفعة من ا-IL  سرطان المبيض.مرضى بريتوان في مصل و 

ات جري ي :"Estrogen/Progesterone receptors"مستقبلات الاستروجين والبروجسترون  ي عين كشف وجودها ف
يجية)  ات النس دي (العين دم - أورام الث ات ال ي عين يس ف دي. - ول رطان الث ى س دى مرض   ل

ة  ة الرحمي رطانة البطان دي، س رطان الث ي س لان ف ذار مفض املا إن ا ع حائي "endometrial carcinoma"هم ورم الس ، وال
""meningioma.وني لاج الهرم تجابة للع ى الاس ير إل ائج تش ة النت ث أن إيجابي   . حي

ار اتماح ة اختب دي ( ERل ال إيجابي رطان الث ة س ي حال ا اح%72ف ار اتم)؛ أم ة اختب دي  PRل ال إيجابي رطان الث ة س ي حال ف
)68%.(  

و الظهاري البشري ل النم  HER2 (Human Epidermal Growth Factor receptor "EGFRمستقبل عام
ديتمي HER2: ولكن فقط HERل أربع فئات من مستقبلات ا هنالك: ("2 ن النسيج ، وتع بأهمية في سرطان الث ات م تستخدم عين

  الورمي وليس عينات الدم.

  :HER2 لطرق مختلفة لقياس مستويات ا هنالك

i.  الكيمياء النسيجية المناعية"Immunohistochemistry (IHC)".  
ii.  التهجين بالتألق في الموضع"Fluorescence In Situ Hybridization (FISH)".  
iii.  التهجين المولد للون في الموضع"Chromogenic In Situ Hybridization (CISH)".  

ابيي ا ى إيج ة، لأن المرض ة العلاجي ي الخط اً ف ارات دوراً هام ذه الاختب ن ه أخوذة م ات الم ب المعلوم ا  HER2ل وتلع اً م غالب
دواء ا ذه المستقبلات Tykerb (lapatinib)أو  Herceptin (trastuzumab)ل يستجيبون ل ر حجب ه ذان يعملان عب ، والل

  ومنع إشارات النمو من عبور الخلية السرطانية.

  كشف الواصمات الورمية

  .5توجد عدة طرق لتحري ومعايرة الواصمات الورمية، وهي مبيَّنة في الجدول 

  : أهم طرق كشف الواصمات الورمية.5لجدول ا

Serology Enzyme  assays 

Immunological 
Immuno Histochemistry (IHC) 
Radio Immuno assay (RIA) 
Enzyme-linked immune sorbent assay(ELISA) 

Cytogenetic analysis 
Fluorescent in-situ hybridization 
Specific karyotyping 
Comparative genomic hybridization 

Genetic analysis 

Sequencing (automated) 
Reverse transcription 
Gel electrophoresis 
DNA micro-array analysis 

Flow cytometry  
Proteomics Surface- enhanced laser desorption Ionization 

  

  "IHC"كيمياء النسيجية المناعية ال

  هي طريقة بسيطة، عالية الأهمية وتشخيصية في مجال البيولوجيا الجزيئية. 



 
  23 

 

ارافين، فيها التحري عن مستضد ضمن نسيج جريي ور بالب الين ومغم  مستضد؛ – باستخدام التفاعل الرئيسي للضد مثبت بالفورم
  ساعات. 6وتحتاج 

مَّ إظثم الحضن البيروكسيداز الداخلية في النسيج،  إنزيماتأولاً حجب  جريي مَّ ضد للضد، ث ع ضد أول، ث ار الأضداد بإضافة م ه
بريبتافيدين  رن بالس يداز المقت زيم البيروكس ع  "streptavidine enzyme conjugate"أن تربتافيدين م رتبط الس ث ي حي

  الخلايا. وىنوعد  "Mayers Hematoxillin"محلول  الغسل والتلوين باستخدام جريي أخيراً وتين للضد الثاني. يالب

  "Radioimmunoassay (RIA)"المقايسة المناعية الشعاعية 

ى  ز عل ي ترتك ع. وه ر مش ومة بعنص ون موس ن أن تك ي يمك ب الت دات أو النواش ي للمستض اب الكم ة للحس ذه الطريق تخدم ه تس
وعي. ويمكن فصل  ى ضد ن ادة عل دات الالتنافس بين التركيز الموسوم والتركيز غير الموسوم (المجهول) للم - متشكلة (ضدالمعق

  ر، كلَّما كانت الفعالية الشعاعية في المعقد أقل.بالمستضد غير الموسوم أك ت كميةالشعاعية. وكلَّما كان تهامستضد) وقياس فعالي

  :"Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay (ELIZA)"مقايسة الامتصاص المناعي المرتبط بالأنزيم 

ط اتمتع ى رب زيم إمَّد عل ع و .ا بالضد أو بالمستضدلأن ة بطور صلب، تحضن م ت المستضدات المعلوم اس الضد تثب دات تملقي دي
  وبعدها تحُضن ثانيةً مع مضاد للغلوبولين المناعي موسوم بإنزيم.  للمصل المختبر ثمَّ تغُسل

ع وتقُاس الفعالية الأنزيمية بإضافة ركيزة للأنزيم وتقدير التفاعل اللوني في مطياف ضوئي. وت رتبط متناسبة م ة الضد الم كون كمي
  الفعالية الأنزيمية.

  

  "Flow cytometer" بالجريان الخلوي مقياسال

ً  محتوياتهاية لتوصيف الخلايا وتحديد هو تقن   (الحجم، الكثافة الداخلية، واصمات السطح). كميا

ادةً حضن جريي ات السطح ع ة لبروتين ع الأضداد النوعي ا م ا ،الخلاي مَّ حقنه ن ث ي ال وم اسف وي  مقي ث  ."cytometer"الخل حي
ة واحدةليحدث تركيز ل ة  بعرض خلي ي حزم ا ف ة هوجَّتُ و خلاي ى منطق ا جريي إل ة بمفرده ل خلي ل ك ا تحلي رة  فيه ات بعث ا بتقني إم

  ."Fluorescence"د على التألق تمعأو بتقنيات ت "light scattering techniques"الضوء 

  "Karyotyping"التنميط النووي 

ي طور الانقسام. ي ، بعد تلوينها، وذلكخلالها أخذ صور للكروموزومات جريهي عملية ي ر  جريعندما تكون الخلية ف دها تكبي بع
  وترقيم الكروموزومات من الأكبر إلى الأصغر حيث لكل كروموزوم حجم معين.تحت المجهر الصورة 

  ولتحري الأمراض الجينية المختلفة والسرطانات. تقنية لتقييم "الحالة السوية" للكروموزومات لتستخدم هذه ا
  

  "Florescence In-Situ Hybridization (FISH)" تهجين بالتألق في الموضعلا

  في الخلية. يستخدم في تشخيص السرطان وتقييم الاستجابة للعلاج. تبدلاتاختبار يتحرى الهو 

ريي ة، ج ة خاص مات جيني ع واص ورم م ن ال يج م ة أو نس ن خزع ر حض دف،  عب ات اله ع الجين مات م ذه الواص ق ه ث تلتص حي
اطق  HER2/Neu جيننسخ في سرطان الثدي، كلما ازداد عدد  (مثال، منطقة ساطعة UV لتعطي باستخدام او يزداد عدد المن س

   الساطعة في النسيج.

ي ستعملي دي و ال ف ةسرطان الث ة المزمن ا اللمفاوي ن ، وم"Chronic Lymphoid Lymphoma "CLL لوكيمي ه م ق علي واف
ر (المثانة (عينة بول) ويتحر في تشخيص ومراقبة سرطان FDA لقبل ا نكس بشكل مبك كو  .شهر)أ 6- 3ى ال ى  هنال تجارب عل

  استخدامه في سرطان المعدة والرئة.

  Chromogenic In-Situ Hybridization (CISH)"التهجين المولد للون في الموضع 

 FISHل وبدأت تحل محل ا 2009في عام  USAل . تمت الموافقة عليها من قبل اHER2ل هي التقنية الأحدث في تحديد وضع ا
ا  FISHلل تعمل بطريقة مشابهة  ).USAل (في ا راً خاصاً مم اج مجه ألق فهي لا تحت ن الت دلاً م ون ب ر الل ى تغي د عل ا تعتم ولكنه

  .FISHل من ا يجعلها أقل كلفةً 



 
  24 

 

  ."HER-2/neu"الخلايا الورمية المعدودة  نوىينة مقسوماً على عدد نسخ الجويتم التعبير عن النتائج بعدد 

"DNA micro-array analysis":  

ن  ن ا DNAتوضع عينة م اهد م ع ش مَّ  DNA لالمدروس م ة، ث ى صفيحة زجاجي ة  تضاف عل رتبط أصبغة متألق ع ات  DNA لم
  توضع الصفائح في ماسحة خاصة تقيس سطوع كل منطقة متألقة.و

  أمراضاً وراثية أو سرطانات. شذوذات كروموزومية، والتي يمكن أن تعكس DNA لالتغير في عدد نسخ ا ملية تتحرىهذه الع
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