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 I                                                                                      الخلاصة

 الخلاصة

هدفت هذه الدراسة الى قياس بعض المعممات الدموية و الكيميائية الحيوية والجزيئية  لمرض 
امرأة  50عينة  تم تقسيمها الى  100سرطان الثدي في محافظة ديالى , اشتممت هذه الدراسة عمى 

الدم  امرأة غير مصابة بأمراض 50(سنة و 40-70مصابة بمرض سرطان الثدي  تراوحت اعمارهن )
والتي اعتبرت مجموعة سيطرة حيث جمعت العينات خلال  ,( سنة40-70الوراثية تراوحت اعمارهن )

 .2017ولغاية شهر ايار  2016الفترة الممتدة من شهر ايمول 

اظهرت نتائج الدراسة عندما تمت مقارنة اعمار النساء المصابات بمرض سرطان الثدي مع 
ولكن يوجد  ,P>0.05 مستوى دلالة عند احصائية   دلالة   يعنوي ذممجموعة السيطرة عدم وجود أي فرق 

نساء المصابات عندما تمت مقارنة اعمار ال P≤ 0.001فرق معنوي ذو دلالة احصائية عالي جدا عند 
 .همبالمرض فيما بين

 .P>0.05اما الحالة الوراثية فبينت النتائج عدم وجود اي فرق معنوي عند مستوى احتمالية 
 .حيثلمصابات بمرض سرطان الثدي مع مجموعة السيطرة نساء ا  ل  مت المقارنة ما بين مجموعة اعندما ت

عندما تمت المقارنة عمى  .P≤0.001اظهرت النتائج فروقا معنوية عالية جدا عند مستوى احتمالية 
 اساس الحالة الوراثية ما بين مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي.

عندما تمت  P>0.05ضا عدم وجود اي فرق معنوي ذي دلالة احصائية عند بينت النتائج اي
لموقع الجغرافي موعة السيطرة حسب امقارنة مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي مع مج

ولكن بينت النتائج ان قضاء بعقوبة هو اكثر الاقضية من حيث نسبة الاصابة بالمرض  ,ديالى   لمحافظة
عند المقارنة ما  P≤0.001عنوي ذو دلالة احصائية عالية جدا عند مستوى احتمالية وتبين وجود فرق م

 بين الاقضية لمحافظة ديالى لمجموعة النساء المصابات بالمرض.

وكانت  T4و  T3اما بالنسبة لهرمونات الغدة الدرقية فبينت النتائج وجود ارتفاع في هرموني 
ومعدل هذين  T4 = 31.90± 111.59 nmol/L و T3 =2.57  nmol/Lكالاتي 

 T4±   78.19   nmol/L 11.29 و T3 =1.97 nmol/Lالهرمونين لمجموعة السيطرة 
بينت النتائج وجود انخفاض معنوي لهدا الهرمون فقد بمغت النسبة لمنساء المصابات   TSHاما هرمون 
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اذ بينت النتائج  1.38 ± 3.47رة السيط ولمجموعةuU/mL  1.40 ±1.17بمرض سرطان الثدي 
 .P≤ 0.001دلالة احصائية عالي جدا عند مستوى احتمالية  يهذه الدراسة وجود ارتفاع معنوي ذل

ائف الكمى فبينت نتائج هذه الدراسة وجود ارتفاع ممحوظ في معدل كل ظاما بالنسبة لمؤشرات و 
اذ بمغت النسب لمجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي  ,لكرياتنينكوز واليوريا و اجمو من ال

  mmol/L.1 9.40واليوريا =  mmol/L  .4 63كوز = جمو عمى التوالي ال
اما بالنسبة لمجموعة السيطرة فقد بمغت النسب  umol/L 55.1ونسبة الكرياتنين =  

والكرياتنين=  mmol/L 3.91واليوريا  mmol/L 6.16كوز = جمو لم
44.91 umol/L   عالي جدا عند  احصائية   دلالة   يهناك فرق معنوي ذ ن  أ جد  اذ و

P≤0.001 كوز وفرق معنوي عند جمو لمستوى ال P≤0.01  لميوريا وفرق معنوي عندP=0.02. 

فشممت هذه الدراسة كل من الكوليسترول والدهون عالية الكثافة و  Lipidprofileاما بالنسبة لمؤشرات 
الدهون واطئة الكثافة و الدهون الثلاثية فمعدل هذه المعممات لمنساء المصابات بمرض سرطان الثدي 

 1.36 ة= والدهون عالية الكثاف mmol/L 4.29 كانت كالاتي :الكوليسترول= 
mmol/L  , =2.63والدهون واطئة الكثافة mmol/L ,  =1.50والدهون الثلاثية 
mmol/L ,  =5.35اما معدل هذه المعممات لمجموعة السيطرة كانت كالاتي : الكوليسترول 
mmol/L =61.3, الدهون عالية الكثافة mmol/L  =3.15 , الدهون واطئة الكثافة 
mmol/L  =1.83 , الدهون الثلاثية mmol/L  اذ بينت النتائج وجود انخفاض في مستوى كل

 P=0.009والدهون واطئة الكثافة عند مستوى احتمالية  P≤0.01من الكوليسترول عند مستوى احتمالية 
 لكل من الدهون عالية الكثافة والدهون الثلاثية.وعدم وجود اي فرق معنوي 

عندما تمت  احصائية   دلالة   يمعنوي ذ هناك اي فرق   موية لم يكن  اما بالنسبة لممؤشرات الد
مقارنة مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي مع مجموعة السيطرة  لكل من كريات الدم 

ما عدا  P>0.05معدل تكدس كريات الدم الحمراء عند البيضاء والهيموكموبين والصفيحات الدموية و 
كريات الدم الحمراء فقد وجد هناك ارتفاع بسيط لهذا المؤشر لمجموعة النساء المصابات بمرض سرطان 

وكانت كالاتي : كريات الدم  ,P=0.02الثدي بالمقارنة مع مجموعة السيطرة عند مستوى احتمالية 
,  X10^9/L 5.34, كريات الدم الحمراء=  X10^9/L 8.15البيضاء= 
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11.69الهيموكموبين  g/d L,  =313.1الصفيحات الدموية  X10^9/L  معدل ,
% اما معدل قيم هذه المؤشرات لمجموعة السيطرة كانت  41.02تكدس كريات الدم الحمراء= 

 4.79 , كريات الدم الحمراء=  X10^9/L 9.01البيضاء= كالاتي : كريات الدم
X10^9/L  =11.19, الهيموكموبين g/d l  320.1, الصفيحات الدموية 
X10^9/L =39.21  , معدل تكدس كريات الدم الحمراء.% 

حيث تم استخدام عشرة اكسونات لمكشف عن الطفرات  جزيئيةراثية الاما بالنسبة لمدراسة الو 
( لجين 2,4,1,3,5وكل من ) BRCA1( لجين 2,20,11.3,5النقطية وشممت هذه الاكسونات  )

BRCA2  من  20,11, وبينت النتائج ان اكثر الطفرات شيوعا لمحافظة ديالى كانت لكل من اكسون
لاكسونات حذفا لمقواعد النتروجينية هما اكسون واكثر ا BRCA2من جين  2,4واكسون  BRCA1جين 

وقد تم عمل تسمسل نيكميوتيدي لجينات  BRCA2ايضا من جين  5واكسون  BRCA1من جين  5
BRCA  لامرأة مصابة بالمرض مع اخرى سميمة حيث وجد ان هناك طفرات نقطية من نوع الحذف في

 .يمنساء المصابات بمرض سرطان الثدل  BRCA2و  BRCA1جينات 
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 Introductionلمقدمة: ا

شكل من اشكال الامراض السرطانية التي تصيب انسجة  Breast canerسرطان الثدي           

لثدي ىو الاكثر ويعد سرطان ا .(Sariego,0202يظير في قنوات وغدد الحميب .) الثدي وعادة ما

تبدأ الخلايا المشكمة لنسيج الثدي في النمو دون  يمكن ان احيانا(.Dolinsky,0220)شيوعا بين النساء

رادع مزاحمة الخلايا الطبيعية المنتجة لمحميب وقد تقتحم ىذه الخلايا الطبيعية المتمردة غير المكبوحة 

كتمة او ورم واذا بقي الورم في الانسجة المحيطة بيا دافعة ما حوليا وتشكل تجمعا نسيجيا يعرف بأسم 

ولم يغزو الصفيحات المحيطة او اجزاء اخرى من الجسم يصنف عمى انو ورم حميد ولكن اذا  ومكان

استمر بغزو انسجة الثدي المحيطة وانتشر الى العقد الميمفاوية عندىا يصنف عمى انو ورم خبيث او 

ثر سرطاني.ومن العوامل التي تزيد من احتمالية الاصابة بسرطان الثدي نوع الجنس اي النساء اك

عرضة للاصابة بسرطان الثدي من الرجال , السمنة , عدم ممارسة الرياضة , شرب الكحول , العلاج 

 .(Harris,0202)البديمة خلال فترة انقطاع الطمث باليرمونات 

البحث في الاونة الاخيرة  و سرطان الثدي اصبحت موضوعا ساخنا  المسببة لمرض  ان الطفرات الخبيثة

ة من ناحية التغيرات في الجين حالات سرطان الثدي قد تكون ذات صم% من 5% الى 2بين  جد  و  

BRCA1   والجينBRCA2 (Dolinsky,0220).  من الحالات الوراثية يظير 02_5ان حوالي %

تغير في الجين سواء من الاب او الام بما في ذلك تتضمن غدد الحميب وقنوات الحميب.عند الاصابة في 

 Lubular وعند الاصابة في غدد الحميب يسمى   Ductal carcinomasقنوات الحميب يسمى 

carcinomas   (WHO,0202). 

في عام ف .(0200واخرون , Bray) امس الاكثر شيوعا لوفيات السرطانيعد سرطان الثدي السبب الخ

لعالم بمقابل مميون امرأة مصابة بسرطان الثدي في جميع انحاء ا 0.2تم تشخيص ما يقارب  0222
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في العراق سرطان الثدي الاكثر شيوعا من انواع (.0202و اخرون,   Ferlay)حالة وفاة  2420222

ا لاحدث سجل السرطان العراقي من سرطانات الاناث وفق ثمث  تقريباً  ثة للاناث وىو ما يمثلالاورام الخبي

(Iraqi Cancer Registry ,0220 ). في العراق ىو السبب الثاني لوفيات السرطاناي (Saaed   و

يتسبب السرطان في جميع الحالات تقريبا من قبل طفرة او عن طريق الفعل الشاذ من .(0200اخرون ,

 .(Hall ,0222و   Guyton)ي نمو الخلايا والانقسام الخموي ات الخموية التي تتحكم فنقبل الجي

لة عن سرطان الثدي حيث انو يوجد ما و من اشير الجينات المسؤ   BRCA2و   BRCA1تعد جينات 

طفرة تحدث لجين سرطان الثدي  252و حوالي  0BRCAطفرة تحدث لجين سرطان الثدي  422يقارب 

0BRCA  22الاصابة بسرطان الثدي بنسبة حيث ان وراثة الطفرة المسرطنة تزيد من احتمالية %

(Dardouk,0202).تت لجيناحصول الطفرا ن  أ اذ BRCA1   وBRCA2  تكون السبب في

انو في اقل  % من جميع السرطانات, اذ02-5الاصابة بالسرطان وتشكل سرطانات الثدي الوراثية نسبة 

المبيض -% من الحلات تمعب الوراثة دور بالغ الاىمية من خلال التسبب في متلازمة سرطا الثدي5من 

 .(Borispasche,0202)ينات معينة حيث يكون ىناك طفرات في ج

وىو العام الاحدث  0222ة في جميع انحاء العالم وفي عام سيلثدي ىو مشكمة صحية عامة رئسرطان ا

حالة وفاة  5220222ن مميون حالة سرطان ثدي جديدة واكثر م 0.05المتاح لبيانات عالمية كان ىناك 

جميع الحالات في الدول وقع اكثر من نصف .حيث (0225واخرون,  Hartobagyi)حول العالم 

عدد حالات سرطان الثدي التي  تعود ىذه الزيادة فيو .(Fernandez,0224و  Parkin)ية الصناع

طان الثدي لتوافر برامج الفحص المستخدمة لمكشف عن سر  ,لوحظت في المناطق الاكثر نموا في العالم

 .(Layon,0220)تشخيصياوالتي بخلاف ذلك لم يتم 
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 هداف الدراسة:أ

نواع الطفرات النقطية المسببة لمرض سرطان الثدي في مجتمع والكشف الوراثي الجزيئي عن ا  .1

لخمسة   Single-Strand Conformation Polymorphsimديالى بأستخدام تقنية 

تسمسل نيوكميوتيدي  اجراءو  BRCA2وخمسة اكسونات من جين  BRCA1اكسونات من  جين 

لمصابات والسميمات لمنساء ا BRCA2و  BRCA1للاكسونات المنتخبة في كلا من الجينين 

 لاجل المقارنة فيما بينيا لمكشف وتحديد عدد الطفرات النقطية و نوعيا.

الكشف عن بعض التغيرات الكيموحيوية والدموية المرافقة لمرض سرطان الثدي في دم النساء  .2

 المصابات بمرض سرطان الثدي ومقارنتيا مع نساء غير مصابات كمجاميع سيطرة.
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                                                         Literature Reviw :لمراجعاراض عستا -2

 Cancer السرطان 2-1

 النمو)وىو   Aggressiveعدائية مجموعة من الامراض التي تتميز خلاياىا بال         
وي غير المحدود( و قدرة ىذه الخلايا المنقسمة عمى غزو الانسجة المجاورة و والانقسام الخم

يطمق يطمع اسم الانبثاث بعيدة بعممية  تدميرىا او الانتقال الى انسجة
Metastasis(.WHO,4102) 

و وتنقسم ويستعاض عنيا بخلايا اخرى. اي العديد مالخلايا في اجساميم تن, طوال حياة الناس
الخلايا و الانقسام . احداث نع بروتينات تشارك في السيطرة عمى عمميات نمو من الجينات تص

نتاج اي تغير )طفرة( في جزيئات الحمض النووي يمكن ان يحدث خمل في الجينات و ا
 (Chanim,4112) البروتينات والخلايا المعيبة

 (Bageman,4112) نقسام الخميةجة لعدد من التغيرات الجينية في أينشأ السرطان نتي
, والسرطان نوع من الامراض او الاختلالات التي تتميز بالانقسام غير المسيطر من الخلايا

وقدرة ىذه الخلايا غير الطبيعية عمى الانتشار, اما عن طريق نمو مباشر الى الانسجة المجاورة 
ث )حي Metastasis من خلال الغزو, او عن طريق التوطن في مواقع بعيدة بواسطة الانبثاث

 (Ghanim,4112)مجرى الدم او الجياز الميمفاوي( يتم نقل الخلايا السرطانية عن طريق 

يستطيع السرطان ان يصيب كل المراحل العمرية عند الانسان حتى الاجنة و لكن تزيد مخاطر 
ىو الجين  Incogene الجين الورمي.(Jan,4112) ة بو كمما تقدم الانسان في العمرالاصاب

المسرطنة  و تتطمب معظم الجينات, درة عمى حدوث السرطان في الخلايا السرطانيةالذي لديو الق
تسبب خطوة اضافية مثل الطفرات في جين اخر, او العوامل البيئية مثل العدوى الفايروسية لم

 .(4112واخرون,  Knowles)بالسرطان



                                     Literatur Review                5 عراجـراض المـعتاس    

                                     

 

 ( خمية سرطانية التقطت بواسطة المجهر الالكتروني المسحي1-2شكل )

(National Cancer Institute,2114) 

 Breast cancerسرطان الثدي  2-1-1

, سرطان الانسجة(سرطان الجمد و  باستثناءالعالم ) بين النساء في النوع الاكثر شيوعا  وىو     
 متغيرة تكون فيو الخلايا الطبيعية في الثدي والمرض الذي, ي الاكثر شيوعا لموفاة والسبب الثان

و يسمى السرطان الذي لم ينتشر في الموقع بمعنى في ذات المكان  ,دعوتنمو من دون را
 (4112,واخرونBageman) (السرطان المجتاح)لذي انتشر فيسمى اما ا,  cancer (سرطان)

 (Luis بات وراثية كبيرة التنوع المظيريسرطان الثدي ىو مرض غير متجانس مع تركي        
% من سرطانات الثدي ىو وراثي وتسببيا 01% الى 21حوالي  ن  أيعتقد . ٌ (4104واخرون,

سرطان الثدي . BRCA2(Jumaah,4102)و   BRCA1طفرات في جينات سرطان الثدي 
حالات السرطان كل عام % من 44ىو الورم الاكثر شيوعا عند النساء وىو يمثل 

(WHO,4102) . تلا يتبع طريقا واحدا بل ىو عبارة عن سمسمة معقدة من الفعاليا ىوو 
وجد الكثير من . (4112واخرون, Bertolo)وائية التي تؤدي الى سرطان الثديالوراثية العش

الادلة التي تؤيد فكرة ان مجموعة من الخلايا داخل الورم يطمق عمييا الخلايا الجذعية 
دء بالورم والحفاظ عمى نمو الخلايا التي تبدأ بالورم ىي قادرة عمى الب ن  إ  , السرطانية
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 للأنسجةالخلايا الجذعية  ن  أويوجد سببان رئيسان حول فرضية . (4112واخرون, Pardal)الورم
تطور الورم يأتي من تراكمات  ن  أيا الجذعية السرطانية ىي اولا  الطبيعية تنشأ منيا الخلا

ن الخلايا الجذعية الكبيرة بالعمر بسبب أوعمى ما يبدو متتابعة ومتطورة من التشوىات الجينية 
الخلايا الجذعية السرطانية  ن  إ  ثانيا   , لورم الخبيثا الى ا تكون اىداف مميزة لمتحولعمرى طول

 Vermeulen)درة عمى التمايز والتجدد الذاتي ليا خصائص الخلايا الجذعية الطبيعية وىي الق
                                                          .(4110واخرون,  ;8002Pontiواخرون,

في اتفاق مع ىذا المفيوم تم عزل الخلايا الجذعية السرطانية من سرطان الثدي وثبت ان ىذه 
والدراسات  .(Chang,4112 و  Dave) اومة لمعقاقير والعلاج الكيميائيالخلايا تكون مق

 Tumer الوراثية الجزيئية اشارت الى ان ىذه التشوىات ىي نتيجة لتثبيط الجينات الكابتة لمورم
Suppressor gene  بالتبدلات الييكمية ليذه الجيناتوتفعيل الجينات المسرطنة (Ueno 

% تكون 01-0وف ان معظم الاورام الخبيثة من وكما ىو معر . (4104واخرون,
 Tumer Suppressor geneالطفرات في الجينات الكابتة  لمورم. (Lynch,4104)وراثية

BRCA1   وBRCA2  ت الوراثية لسرطان الثدين الحالا% م41حساب ما يقارب (Couch 
لدييم خطر تراكمي  BRCA1ان التحور في السلالة لمحاممين لجينات . (4102واخرون,

 سنة 21% من فئة عمر 22% الى 22للاصابة بسرطان الثدي تتراوح النسبة ما بين 
(Marroni ,4112واخرون) 

خلال مختمف  م منفي الحفاظ عمى سلامة الجينو  BRCA2و  BRCA1تشارك جينات 
 اصلاح الحمض النووي من التمف.مثل النسخ ودورة الخمية و  العمميات الخموية

(Fryedenso,2005 .) ونظرا ليذه التغيرات المرضية ليذه الجينات قد تسبب تغيرات في وظيفة
من الطفرات المسببة للامراض تم وضعيا  4011البروتينات ليا حيث اثبت حتى الان اكثر من 

 Clinوالتي يمكن العثور عمييا في  BRCA2و  BRCA1انحاء تسمسلات جينات في جميع  
var   قاعدة بيانات( وكذلك البوابة(Bio base-HGMD  )قاعدة بيانات الجينوم البشري(

(Landrum ,2004واخرون.) 
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 BRCA2و   BRCA1جينات  2-1-2

نتمي الى وكل منيا ت 8BRCAو   BRCA1ىما  BRCAىناك نوعين من مورثة        
وىي تشفر  RNFالى عائمة مورثات تسمى  BRCA1عائمة مختمفة حيث تنتمي مورثة 

وسميت بيذا  Ring_type_zinc finger proteinلبروتينات تسمى بروتينات اصبع الزنك 
 الاسم لان جزيء البروتين يحتوي عمى مناطق تنطوي حول شاردة الزنك, بينما مورثات

BRCA2  تنتمي الى عائمة(FANCA)  Fanconi anaemia complementation 
group A المورثات في ىذه المجموعة معقدات بروتينية وتقع كلا من المورثات عمى  تنتج ىذه

كما مبينة في  (Harris,4102عمى التوالي. ) 02q02و الكروموسوم  40q02الكروموسوم 
 (.2-3( والشكل )2-2الشكل )

 Tumer suppressor  proteinنات كابتة لمورمتنتج بروتي BRCA2و  BRCA1جينات ال 
في استقرار المادة الوراثية  تمعب دوراً  من ثمعمى اصلاح الحمض النووي و ىذه البروتينات تساعد 

ليذه الجينات او تغير يؤدي الى عدم اصلاح الحمض النووي  لمخمية و لكن عندما يحدث تحور
ينات اكثر عرضة لتطوير تغيرات جينية من التمف بشكل صحيح و نتيجة لذلك تكون ىذه الج

ولقد تم العثور .(4112واخرون, Campeau)تؤدي الى الاصابة بسرطان الثدي  اضافية التي
ة في الاستجابة ميم مع تجمعات بروتينية والتي تعتبر BRCA2و  BRCA1عمى كل من 

في جميع  جدىو البروتين القامع لمورم و   BRCA1جين  .(Benite,4112و  Garcia)الخموية 
البشر وىو المسؤل عن اصلاح الحمض النووي ويتحد مع المكثفات السرطانية الاخرى, كما انو 

ميم في النسخ واصلاح فواصل الحمض  راً يمعب دو  من ثمو  يةاليستون البروتينات تفاعل معي
 ائف اخرىظي فضلا عن و نظيم النسخالمتقطعة اي الت DNAالنووي 

(Antoniou,4112واخرون) 

ل عن اصلاح الحمض النووي و ووجد في جميع البشر ومسؤ . م ايضاً قامع لمور  BRCA2ين وج
DNA( .Frank ,4112واخرون).  عندما تتعرض مورثاتBRCA  الى المساس او الضرر

تعد لدييا القدرة عمى بناء الاصدارات  ذ لمإثات مور فال .المورثاتاو تحدث طفرة في احد 
ي, او قد لا تمتمك فسيكون البروتين قصير بشكل غير طبيع, ياالصحيحة من البروتين الموافق ل
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فأن ىذه البروتينات المشوىة لا تستطيع المشاركة في , للاحماض الامينية .التسمسل الصحي
عممية اصلاح الحمض النووي الامر الذي يؤدي في نياية المطاف الى انتشار خلايا تحمل 

ا تبطن الاقنية المبنية في نسيج الثدي فأن كتمة او الحمض النووي التالف اذا كانت ىذه الخلاي
 (Harris,4102) م سينشأ من الخلايا الغير طبيعيةور 

تميل الى  BRCA2و  BRCA1سرطان الثدي وسرطان المبيض المرتبطة بطفرات  ن  إ  
% من النساء في عموم السكان 04حوالي  ن  إ  . (4110واخرون, Pal)التطوير في سن مبكر

. ووفقا (4102واخرون, Howlader) الثدي في وقت ما من خلال حياتيم نتصاب بسرطا
الضارة,  BRCA1من النساء الذين يرثون طفرة  %20-%00لاحدث التقديرات حوالي 

 21تصاب بسرطان الثدي في سن  سوف BRCA2الذين يرثون طفرة % من النساء 20ونحو
 .(4112واخرون, Chen) عام

طفرة في  211واكثر من  BRCA1طفرة في مورثة  0111كثر من فقد حدد العمماء حتى الان ا
 .BRCA2 (Harris,4102)مورثة 

 Hereditary Breast_Ovarian Cancer (HBOC)الاشخاص الذين لدييم متلازمة 
Syndrom لدييم تاريخ عائمي قوي لمسرطان بشكل  المبيض الوراثي-متلازمة سرطان الثدي

ن الثدي, والمبيض والبنكرياس والبروستات. وتتميز عائلات رئيسي في الاجيزة التالية ,سرطا
HBOC  بالسرطان في سن مبكر من خلال تشخيص بعض الاورام  للإصابةفي الاستعداد

الاولية المتعددة والاورام الثنائية والاورام النادرة اي اكثر العائلات المتأثرة 
 (4112,واخرونGronwaldبالسرطان.)

في الحفاظ عمى سلامة الجين من خلال العمميات  BRCA2 و BRCA1وتشارك جينات 
لخمية الخموية المختمفة من خلال التعرف عمى تمف الحمض النووي وانظمة النسخ و دورة حياة ا

 (Friedenson,4110)و اصلاح تمف الحمض النووي 

يا, حتى ونظرا ليذه التغيرات المرضية في ىذه الجينات قد تسبب تغيرات في وظيفة البروتينات ل
  في جميع انحاء تسمسلات جينات للأمراضمن الطفرات المسببة  4011الان اكثر من 

BRCA1 BRCA2  التي يمكن العثور عمييا فيClin var  قاعدة(
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دة بيانات تحور )قاع Bio base_HGMDوكذلك في البوابة . (Landrum,4102بيانات(.)
جينات  ومن الترابط  بين المثيمة وبالرغم . (4102,واخرونStenson)الجينات البشرية(

BRCA1  عمن عنيا في العديد من الدراسات التنشيط التشخيصي التي افي(Matros 
الثدي وسرطان  BRCA1بين مثيمة ا ىناك القميل من الادلة عمى العلاقة م. (4110واخرون,
 (4102,واخرونHsu)الوراثي

عادة  BRCA2و  BRCA1جينات المرضى الذين يعانون من الطفرات الضارة في  حيث ان 
في  .عاني من نقصت BRCA2و  BRCA1فأن  من ثمقدان النمط البري للاليل و يتسبب بف

 من قبل الخلايا الطبيعية BRCA2و  BRCA1حين يتم الاحتفاظ بتغاير جينات 
(Gudmundsson,1995). 

بسرطان  ة مع قابمية الاصابةىي كبرى الجينات المرتبط BRCA2و  BRCA1 جينات ن  إ   
 (0222,واخرونMiki ; 0220,واخرونWooster) الوراثي الثدي

و  BRCA1بسرطان الثدي لمطفرات في جينات  للإصابةومتوسط المخاطر التراكمية 
BRCA2  ي وىذه الاصابة بسرطان المبيض عمى التوال% 65-%45سنة ىي  21قبل سن

يئية يمكن ان تعدل حالات عمى التوالي. يمكن تشخيص نمط الحياة والعوامل الب39%-11%
 .(0220,واخرونClaus)سنة 21اد الوراثي قبل بموغيم سن السرطان المرتبطة للاستعد

لممفي وىو معدل للانقسام والنفوذ ا لديو BRCA1طفرة في جين  سرطان الثدي الذي  يسببو
 ER)  )Estrogenالاستروجيهىرمون  فتقد لمتعبير عن مستقبلاتايضا مرجح ان ي

Recepter  عامل نمو البشرة  مستقبلاتوHuman Epidemal recepter(HER-2nue) 
 Phillips ; 2005واخرون P53(Mosolinoالجيهليا طفرة جديدة في ويكون 

مئات الطفرات الضارة  (Ivingston,4101و Odonnovan)وقد وصف( .2000,واخرون
حيان الى وىذه الطفرات تؤدي في الكثير من الا BRCA2و  BRCA1لكل من جينات 

استبدال القواعد او استبدال قاعدة واحدة  او تؤدي الى ادراج قاعدة بدل اخرى او الحذف مما 
يؤدي الى وقف لمكودونات اي ايقاف لمشفرة الوراثية ويحصل تقطعات في البروتينات غير 

 الوظيفية .
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 ,BRCA1انتشار الطفرات في جميع انحاء تسمسلات الجين  (4112واخرون, Staaf) وقد بين
جوانب عديدة من اعافات الكبيرة والتكرارات وكذلك وجود ضىذه الطفرات ىي طفرات الحذف والت

اي الييكل  BRCA2مقارنة  BRCA1ادى ارتفاع معدل أعادة ترتيب جينات , الحذف وألادراج
المكرر وبوجود منطقة المنظم  Alueالجزيئي والذي يتميز بوجود الكثافة العالية من عنصر الو 

promoter .المكررة لمجينات 

 

 )Armin Kubelbeck,8002)عمى كروموسوم   BRCA1( موقع جين 2-2) شكل
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 )Harris,4102)13مى كروموسوم ع BRCA2( جين 3-2شكل )

 Classification of diseas تصنيف المرض2-1-3

 وات الثديالقنوية تتطور في قن امفالأور  .اورام الثدي تشريحيا وفقا لموقع المنشأتصنف 
% من 00-01الاورام الفصيصية تتطور داخل فص الثدي وتمثل , % من الاورام21وتمثل 

ن الحالات التي تم تشخيصيا % م01الحالات وتمثل الانواع الفرعية الاخرى اقل من 
 .(Rosen,4112 وVargo_Gogola)سنويا

لاورام م خبيث تصنيف اونظام التدريج يستخدم عمى نطاق واسع ىو ورم_عقدة_ور 
 UICCالخبيثة عمى النحو الموصى بو من قبل الاتحاد لمكافحة السرطان الدولية 

UnioInternational cancer control  وىو النظام القائم تشريحيا ان يسجل المدى العقدي
الابتدائي او الاقميمي من الورم وحالة عدم او وجود الانتقالات. تقييم ىذه المعايير يسمح بتحديد 

تطوير سرطان .(wittekind,4112و  Sobin)2الى مرحمة  1ق تتفاوت من مرحمة لاالانط
الثدي ينطوي عمى التدرج من خلال سمسمة من العمميات الوسطية بدءا من القنوي المفرط يمييا 

 الغازي واخيرا الى المرض المنتشرلمسرطان في الموقع و سرطان التطور اللاحق 
(Polyak,4112) .تباين في التقدم السريري لممرض وتحديد العلامات يمكن وبالنظر الى ال
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التنبؤ لسموك الورم لو اىمية خاصة في سرطان الثدي ايضا فأن تحديد علامات الورم ىو اداة 
السريرية لمرض السرطان و المساعدة في الاجراءات التشخيصية وتنظيمو وتقييم  للإدارةمفيدة 

 Matose) والانبثاث البعيد والتشخيص تكرارالاستجابة العلاجية والكشف عن ال
 .(4110واخرون,

 فئات ىي  2يتطور سرطان الثدي عمى 

 .حجم الورم .1
 .ما اذا كان الورم قد انتشر الى الغدد الميمفاوية في الابط .2
ذا كان الورم قد انتشر )اي انتشار الى اجزاء اخرى من الجسم غير مكانو الاصمي إ .3

الحجم وانتشار الورم قد وصل الغدد الميمفاوية وىو الثدي(. اذا كان الورم كبير 
لانتشار السرطان في اجزاء اخرى من الجسم يكون لدى الشخص المصاب  بالإضافة

مراحل متقدمة كثيرة لممرض بحيث تكون التوقعات الطبية لسير المرض اسوأ المراحل 
 الرئيسية.

الاقنية او سرطان في غدد  ىي المرحمة قبل السرطانية تتمثل بوجود اما سرطان: 1لمرحمة ا
 الثدي.

 تكون سرطان ضمن الثدي او الغدد الممفية الخاصة بمنطقة الثدي.:  3_1المرحمة من 

 طبية لممرض.التوقعات الاسوأ  ي مرحمة سرطان الثدي النقيمي ىوى : 4المرحمة

ج في حيثما كان ذلك متاحا . يجوز استخدام دراسات وفحوصات التصوير كجزء من عممية التدر 
ومع ذلك في  ,حالات معينة لمبحث عن علامات انتشار السرطان في اماكن اخرى من الجسم

الحالات التي يكون فييا الشخص مصاب بسرطان الثدي لكن احتمالية انتشاره لاجزاء اخرى من 
ممكن ان تزيد اذ تم  تصوير المريض بجياز التصوير المقطعي  ماسحا الاشعة , الجسم قميمة
كبيرة من الاشعاع  او ماسحا لمعظام حيث ىذه الفحوصات تعرض المريض لكمية المقطعية

سرطان الثدي كما يدل من اسمو ىو السرطان . (4111واخرون,  Carlson) المؤين الخطير
ولكن من المفيوم انو تطور من الانسجة الطبيعية لمثدي  ,الذي ينشأ من انسجة الثدي العادية
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ويسمى سرطان الثدي غير المجتاح اي يبقى  ,او المجتاح السيءويسمى سرطان الثدي الغازي 
ويمكن ان ينشأ من الاقنية او فرط التنسج . اي مقرون او مرتبط بالنسيج   CISع بالموق

الفصيصي من الخلايا الطلائية, ويسمى السرطان الذي تقدم الى الانسجة المحيطة سرطان 
 .(4110,واخرونLi)ادة ما لديو القدرة عمى الانبثاثالثدي وع

, ومرحمة الورم, وتصنف اورام الثدي وفقا لنوع وحجم التغيرات النسيجية المرضية المجتاحة
نواع سرطان الثدي ايات الجزيئية قد تحسن فيم اعمق والتعبير عن المستقبلات ومع تقدم التقن

مية يتم وكيف انيا تختمف في اكتسابيا واستنادا الى تصنيف منظمة الصحة العال ,المتنوع
, الحميمي, النخاع, موسيني, الفصيصي, الاقنية ,ة من السرطانعمى ستة انواع رئيسالتعرف 

 .(Devilee,4112و  Tavassoli)والسرطان الانبوبي

TNM  ىو نظام طبي يصنف الورم او السرطان عمى حسب حجمو وانتشاره لمعقد لممفاوية 

 N)) Node الليمفاويةلعقدة ا ووضعT)) Tumer تصنيف مرحمة حجم الورميتضمن ال

يستخدم لمتعبير عن مستقبلات  .(4112, واخرونsBenson )Metasis ( M) والاوبثاث
ومستقبلات عامل نمو البشرة  Pgrالبروجسترونومستقبلات ىرمون  ERىرمون الاستروجين 

HER2(Parise ,4112واخرون.) 

ظير اختلافا ان الثدي يان مرض سرط( 4111واخرون, (Perouوجدوعمى الصعيد الجزيئي  
يقل عن خمسة انواع فرعية ليذا المرض والتي يتم تقسيميا عمى  لا ماووجد ع ,كبيرا وواسعا

الانواع الفرعية الجزيئية لسرطان الثدي تكون قيمة جدا في تحديد  ن  إ  اساس التعبير الجيني. 
المجال, وان الكثير من  خطط العلاج والعلاجات المفيدة وقد اجريت العديد من الدراسات في ذلك

  رئيسية ىذه الدراسات تقسم سرطان الثدي الى ستة مجاميع فرعية 

Luminal A, Luminal B , Triple negative, HER,2 type, Claudin low, 

Cancer_like. 

Luminal A:  الخلايا السرطانية الممعية  تكون ىنا خلايا سرطان الثدي في بداية الخلايا
تميل الخلايا السرطانية ىنا الى ان تكون ايجابية لمستقبلات  نة قنوات الثدي.الداخمية لبطا

ىرمون الاستروجين ومستقبلات ىرمون البروجسترون ولكنيا سمبية لمستقبلات عامل نمو البشرة 
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HER2 يكون ىنا التنبؤ افضل وترتفع معدلات البقاء عمى قيد الحياة ومعدل التكرار ينخفض.
 في ىذه الحالة.

Luminal B:  عمى خلاف لمنوع الاول تميل الاورام ىنا ان تكون ايجابية لكل من عامل نمو
البشرة ومستقبلات ىرمون الاستروجين والبروجسترون حيث ىذه الاورام يتم الكشف عنيا في سن 

ولكن ضعف التشخيص نظرا لانخفاض صف الورم وحجم الورم , مبكر او سن اصغر لممراة
 الممفاوية. اكبر ومشاركة العقدة

Triple_ negative : شبيية بالقاعدية الثلاثية السمبية لسرطان الثدي تكون سمبية لمستقبلات
ىرموني البروجسترون والاستروجين ومستقبلات عامل النمو البشروي ليذا السبب سميت بالثلاثية 

 السمبية.

ميت بالقاعدية لان ليا سوىناك انواع من اورام سرطان الثدي تعود ليذه الفئة تسمى القاعدية و 
% 41 -%00وان ما يقارب  ,ة لقنوات الثديبقة لمخلايا الخارجية القاعدية المبطنصفات متطا

مثل ىذه الاورام تحدث في النساء  ن  إ   من سرطان الثدي ىي ثلاثية سمبية او شبيية بالقاعدية.
 الافريقية الامريكية. مرأةوال اغر سنً الاص

وىي من الجينات المؤىمة لتطوير سرطان الثدي  BRCA1بط بجينات معظم سرطان الثدي المرت
ا ادة ما تكون انتيازية ويضعف بيان الاورام القاعدية ع تكون ثلاثية سمبية وشبيية بالقاعدية.

 التشخيص.

HER2:  تكون ىذه الاورام سمبية لمستقبلات ىرموني الاستروجين والبروجسترون وتكون مرافقة
% من سرطان الثدي 00-% 01ان ما يقارب تكون ىنا درجة الورم منخفضة .لمعقدة الممفاوية و 

يكون لدييا ضعف في التشخيص والتكرار في وقت  HER2 ةينتمي الى ىذه المجموعة الفرعي
 Luminalموجودة في النساء الاصغر سنا مقارنة بالنوع الاول   HER2مبكر لمورم وان اورام 

A  و الثاني Luminal B. 
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Claudin _low : ىذه الانواع من الاورام تكون عادة ثلاثية سمبية وتحتوي ىذه الاورام عمى
% من جميع حالات سرطان الثدي ىي 01-% 2خصائص الخلايا الجذعية وان ما يقارب 

 اورام طبيعية .

 .(Mansoureh,4102و  Amir)ام تكون صغيرة والتشخيص فييا جيدان ىذه الاور 

 Factors qualifying for بسرطان الثدي بةللإصاامل المؤهبة العو 2-1-4
breast cancer: 

ترتبط , بمرض سرطان الثدي للإصابةعامل الخطر ىو العامل الذي يؤثر عمى فرصتك       
ولا  ,التي يفعميا الشخص بالأشياءبعض عوامل الخطر مثل التدخين والنظام الغذائي والشرب 

 عائمي  والعرق والعمر.يمكن ان تتغير بعض العوامل مثل التاريخ ال

كونيا  باستثناءلا يكون ليا اي من عوامل الخطر) معظم النساء المواتي يعانون من سرطان الثدي
, امرأة وعمرىا بتزايد( مع ذلك الكثير  من عوامل الخطر تزيد من فرصة الاصابة بسرطان الثدي

 انيصبح سرطلبعض عوامل الخطر تتسبب لمخلايا ل ن  إ  وحتى الان غير معروف كيف 
(Breast_Cancer_Org ,4102.) 

البيئية ونمط روف ظرطان الثدي تدل عمى تأثير الالاختلافات العرقية والجغرافية في الاصابة بس 
الحياة والدراسات الخاصة بالاوبئة قد عرفت من عوامل المخاطر لسرطان الثدي وتشمل ىذه 

وانخفاض , تبغ والتعرض للاشعاع, والسمنةبداية سن اليأس والكحول وال, العوامل غير الوراثية
الاجياض التمقائي , وارتفاع حمية الدىون, ونمط الحياة المستقرة, النشاط البدني والتحضر

الموقع الجغرافي , التقدم بالعمرلاج باليرمونات البديمة و الع, وعدم الرضاعة الطبيعية, المتكرر
العائمة , كثافة الثدي, ىرمونات خارجية, نجابوالاحداث الا,والاقتصادية ,والظروف الاجتماعية 

  ;4102,واخرونAyubوتاريخيا من سرطان الثدي او غيرىا من انواع السرطان.)
Calderon-Garciduenal4110,واخرون.) 

ىو الاكثر اىمية من بين  التاريخ العائمي, ومن بين عوامل الخطر لسرطان الثدي
ومن المعروف ان  .(4111واخرون, ;8002Antoniouواخرون, Neamat zadeh)العوامل
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  ;4102,واخرونAyub)ة لسرطان الثدين الاسباب الرئيسالعوامل الوراثية ىي م
Calderon-Garciduenas4110,واخرون.) 

ى % من جميع حالات سرطان الثدي وتصل ال01% الى 2ل عن و وعامل الخطر الوراثي مسؤ 
 .(4114خرون,وا Tereschen) % من جميع بداية سرطان الثدي21

%من بين 01-%0ي يحدث نتيجة لسبب وراثي  اي سرطان الثد فاءنلمدراسات السابقة ووفقا 
 .(4112واخرون, Armaous) جميع حالات سرطان الثدي

من العوامل الوراثية  ىي العامل الرئيس BRCA2و  BRCA1الطفرات في جينات  ن  إ   
 BRCA1الطفرات في جينات . (4100واخرون, Kwongلسرطان الثدي وسرطان المبيض.) 

ىي كفوءة جدا في الخطر المتزايد لمتطوير المبكر لسرطان الثدي وسرطان  BRCA2و 
% من حالات 21لة فقط عن و المبيض العائمي, ان الطفرات في ىذين الجينين ليست مسؤ 

 مى لسرطان المبيض الوراثيظية العسرطان الثدي الوراثي ولكن ايضا الغالب
(Martin8002,نواخروChen ;,4112واخرون) . الطفرات الجينية للBRCA1  و

BRCA2  ى من السرطان وخاصة تكون عرضة لخطر الاصابة بسرطان الثدي وانواع اخر
 .(4101واخرون, Marchina) سرطان المبيض

و  BRCA1الجينات الحاممة لمطفرة في , الى زيادة خطر الاصابة بسرطان الثدي بالإضافة
BRCA2 البنكرياسمثل القولون والبروستات و  طر متزايد لانواع اخرى من السرطانيكون ليا خ 

لذلك (.4112واخرون, Jancarkova ;8008واخرونDult) وسرطان الجمد وسرطان المعدة
لجميع  BRCA2و  BRCA1 وفقا لمدراسات التي اجريت تسعى الى اقتراح الكشف عن جينات

 .(4104واخرون, Tazzite)اريخ عائميضى الذين لدييم تسرطان الثدي والمبيض لممر 

% 01ان خطر  د  ج  بسرطان الثدي بشكل ايجابي وفي ىذا الصدد فقد و   وثيقاً  ارتباطايرتبط العمر 
عاما و  21% في سن 0.20عاما وبعد ذلك ازدادت الى  21من سرطان الثدي في سن 

 21ن % في س2.24عاما ونسبة  21%  في سن 2.20عاما و 01في سن  %4.22
% من حالات سرطان الثدي تم 20وان ما يقرب . (4112,واخرونAnderson)اماع

 (.4104,واخرونZaemey)عام 01في النساء الاكثر سنا من  تشخيصيا
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ان ازدياد الخطر لاصابة المراة بسرطان الثدي اذا كان لممراة ( 4104واخرون , (Colditzوبين 
 تاريخ عائمي ليذا المرض.

تاريخ من الام ليذا المرض وتم تشخيصيا قبل سن  ن  لديي مواتيال سوةالنن إ    تبين سةىناك درا
تاريخ من الام والتي  نلديي مواتيال وةالنس ن  ا   و  0.22ن ليا الخطر النسبي بنسبة سنة اي يكو  01

 مواتيال وةمقارنة بالنس 0.22ر النسبي ليا كان الخط, سنة او اكثر 01تم تشخيصيا في سن 
 ليا تاريخ عائمي لسرطان الثدي. ينل

اذا تم التشخيص قبل سن  0.22ايضا تاريخ الاخت من سرطان الثدي تظير لو نسبة كبيرة من 
لا بالمقارنة مع المرضى الذين  01اذا تم التشخيص بعد سنة  0.04سنة والخطر بنسبة  01

 يمتمكون خطر التاريخ العائمي.

 Geographical تشار العالميالتوزيع الجغرافي لممرض او الان2-1-5
distribution of disease or global spread: 

سرطان الثدي ىو  الورم الخبيث الاكثر انتشارا بين النساء في جميع انحاء العالم          
نساء وىو واحد من الاسباب ال بين% من جميع حالات السرطان 44.2ض ويشكل ىذا المر 

نويا و من النساء بيذا المرض س 0.111.111تتأثر  .(4102واخرون, Xing) ةالرئيسة لموفا
 ;8002Armaouواخرون, Ayubسنويا نتيجة لذلك.) تموت امراة اخرى 211.111
بين النساء في البمدان المتقدمة والبمدان النامية  معدل الاصابة بسرطان الثدي. (4112واخرون,

 (4102واخرون, Ayub) ي عمى التوال 0\44و  0\04ىي 

ية وفي ات بالنسبة لممراة الاسيو يمر الاكثر خطرا الذي تواجيو المراة ليذا المرض في الاربعينالع
 (.4112,واخرونMousavi  ;4100,واخرونNeamat) ات لممراة الاوربيةيالستين

 وبالتالي يتم تصنيف سرطان الثدي في اسيا عمى اساس بدء الوضع المبكر.
(Toh4112,واخرون) وقد بين .Ferlay) ,ان مرض سرطان الثدي ىو  (4111واخرون

السبب الاكثر شيوعا لمسرطان مابين  ايضاً  يعتبرو  ئ كبير في جميع انحاء العالممرض ذو عب
 01ل عن اكثر من و ايضا ىو المرض المسؤ  النساء ذات المورد العالي والمورد المنخفض.
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المسبب  وىو المرض الرئيس ع انحاء العالم.مميون من الاورام المشخصة لكلا الجنسين في جمي
حالات وفاة لمعام  220111ل عن ما يقارب و لوفاة النساء عمى الصعيد العالمي اي مسؤ 

بين الدول لمعدل ىذه الامراض وجاءت حسب وقت التشخيص ا وقد وفرت المقارنة م .4111
راض وايضا سباب التي تكمن وراء ىذه الاموالمنطقة والتي تعتبر من الادلة الميمة والمبينة للا

دلائل تبين ما اذا كان ىذا المرض ىو امر طبيعي اي تداخلات طبيعية او مخطط لو اي تكون 
اضعاف اختلافات  01يقل عن  ما لاعن  0222واخرونParkinوجدلمخطط العلاجية. وايضا 

ان ىذا الاختلاف الكبير يعود الى , لمعدلات الاصابة بسرطان الثدي في كافة انحاء العالم
لافات الاقتصادية والاجتماعية المرتبطة بأنتشار السكان نتيجة لعوامل عديدة منيا العوامل الاخت

 الانجابية والعوامل اليرمونية وعوامل التغذية .

وقد وجد الاثار الكبيرة لفحص الثدي بالاشعة السينية في البمدان النامية ليا اثر كبير لتشخيص 
الاختلاف في معدل الوفيات يعود الى الاختلافات في  ن  إ  طان الثدي وايضا لتسجيل الوفيات.سر 

عي الفردي يتأثر بالتشخيص المبكر بواسطة الفحص او نتيجة لزيادة الو  و, حالات الاصابة
 .(0222واخرون, Tyczynski)و اعراضبالنسبة لممرض و 

 :Family History and Geneticsالوراثة والتاريخ العائمي 2-1-6

العوامل الوراثية الموروثة بمعظم حالات سرطان  فضلا عنية ونمط الحياة وامل البيئالع      
ونمط الحياة الى حوالي ثلاثة  ,اي ان العوامل الوراثية تسيم في حوالي ربع العوامل البيئية, الثدي

 (.4111واخرون, Lichtensteinارباع من القابمية الكمية لمدى الاصابة بسرطان الثدي )

تؤدي الى مدى اىمية نمط الحياة والعوامل البيئية الميمة لتطور المرض بالنسبة ان ىذه الالتفاتة 
لمنساء المؤىلات وراثيا, لذا اصبح الاختبار الجيني للاستعداد السرطاني الوراثي امرا ميما في 

 Graber)بةعمم الاورام الطبي ويؤدي فعالية افضل من حيث الوقاية والمراق
الطفرات ذات الخطورة العالية ,ادى وجودىا الى التأىب لسرطان  (.وبالنسبة الىOffit,4110و

و  BRCA2و   BRCA1الثدي وىي اربع طفرات جينية وتشمل الطفرات كل من جينات 
P53  وPTEN  والتي تعد جينات كابتة لمورم تساعد في عممية تصنيع البروتين واصلاح

اقلات الطفرة ينعدم بيا اليل وظيفي حيث وجد ان كل خمية في ن, الحمض النووي وتمنع السرطان
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واحد)الوظيفة الكابتة لمورم انفقدت من ىذا الجين( في مثل ىذه الحالة يؤدي التشجيع عمى 
تي يصبن بمرض سرطان الثدي لا(.اغمبية النساء ال4101واخرون, Blancoالاصابة بالسرطان)

بسرطان الثدي لانعدام وجود انك لن تصاب  وىذا لا يعنيريخ عائمي ليذا المرض, ليس لديين تا
ولكن خطر الاصابة بسرطان الثدي يكون الاعمى بين النساء المواتي  ,قريب مصاب بالمرض

 (Breast cancer.org, 4102لديين اقارب مصابين بالمرض)

 Polymerase chain reaction PCRتفاعل البممرة المتسمسل  2-2 

يم واحدة او الجزيئية  لتضختفاعل البممرة ىي التقنية الحيوية في مجال البايموجية          
مجموعة نسخ من قطعة من الحمض النووي عبر مجموعة من الاوامر وانتاج الالاف الى 

 Karryلنسخ من تسمسل الحمض النووي وىذه الطريقة تم تطويرىا من قبل كاري ملايين ا
mullis  0222عام(Bartlett  وStirling,4112). 

 .(Morgan,4114)ىو الكشف وتوصيف الجينات PCRوالغرض من تفاعل البممرة المتسمسل 

بريد المتكرر ين والتويعتمد ىذا الاسموب عمى درجات الحرارة التي تتألف من دورات التسخ
البادئات)قطع من كرار الانزيمي من الحمض النووي, اي ان والت ,الحمض النووي تفكيكالتفاعل ل

الحمض النووي القصيرة( التي تحتوي عمى المتتاليات التكميمية لممنطقة المستيدفة جنبا الى جنب 
المتكرر والحمض خيم الانتقائي ة لمتمكن من التضالمكونات الرئيسوىي  DNA مع البوليميريز

النووي الذي يتم انشاؤه ىو نفسو الذي يستخدم كنموذج لمنسخ المتماثل لتفعيل تفاعلا مسمسلا 
و  Partlett) كبير بشكل مضاعف او بشكل DNAحيث يتم تصنيعو الى القالب 

Stirling,4112) .  تي بألامكان الكثير من النسخ من تسمسلات الحمض النووي الصغيرة وال ن  إ
عمى  ,وايضا دراسة الحمض النووي تكون اكثر سيولة   ,من ىذه النسخ أم تضخيميا ابتدان يت

ان ىذه التقنية ىي الاكثر استخداما .سبيل المثال يتم تحديد تسمسلات النيكميوتيدات لجين معين 
عي في مجال البايموجيا الجزيئية وتستخدم في البحوث الطبية الحيوية وايضا الطب الشر 

من تضخيم جين واحد او تسمسل الحمض النووي عن طريق عينة صغيرة  يث يتم ح والجنايات
 .(0222واخرون,  (Ksaikiنسيج حتى وان كانت خمية 
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2-3Single-strand conformation polymorphism( SSCP):  

الموروثة  الامراض من الجينات التي تكون مشاركة في  0111حتى الان تم تحديد من         
عدة بينات طفرات الجينات طفرة ليذه الجينات من خلال قا 41111 واكثر من

بين التقنيات التي تستخدم لمكشف عن ىذه  ومن .( 4111واخرون, Krawczak)البشرية
حيث تكشف ىذه التقنية عن التغيرات التي (.0222واخرون,  Orita)SSCPالطفرات ىي تقنية 

اي  PCR تعتمد عمى ما ينتجو SSCPتقنية  لمحامض النووي المتقطع حيث ان  تحصل
حيث ان فصل الخيوط  اي الحامض النووي الغير طبيعي ,المحرفة او المشوىة  PCRمنتجات 

 SSCPحيث تمكن تقنية  يعتمد عمى اليياكل المطوية التي يحددىا تسمسل النيكميوتيدات.
رات المتقطعة الكشف عن تغير قاعدة واحدة عندما يكون الالتفاف او الطي الناتج من التغي

المفردة كافي لتغير تنقلات الترحيل الكيربائي .ففي الكثير من الاحيان يتم الكشف في ىذه 
 % عندما يتم استخدام ظروف21الى  SSCPالتقنية عن الطفرات المختمفة حيث تصل حساسية 

 .(0224واخرون, Michaudواحدة لمترحيل الكيربائي)

نيكميوتيدات الشريط المفردة المتطابقة بالطول كوين تسمسل بأنيا الفرق بت  SSCP تقنية عرفوت  
تسمح ىذه الخاصية تمييز , التجريبية الظروفوالناجمة عن الاختلافات في التسمسل تحت بعض 

الاجزاء وفقا  الترحيل الكيربائي والذي يفصل بين ىلامتتابعات عن طريق مالمتتاليات وال
عمى مبدأ الترحيل الكيربائي  SSCPتعتمد . (0222واخرون, Orita) لمتشكلات المختمفة

د بشكل اساسي عمى لجزيء الحمض النووي المفرد الشريط عمى المادة اليلامية او الجل ويعتم
فأن جزيئات الحمض النووي المفرد الشريط في المحمول . (Hayashi,0222)الحجم والتركيب

بين النيكموتيدات ضمن مسارات فردية تأخذ التشكلات الثانوية والثلاثية بسبب قاعدة الاقتران 
 Orita) وعدد مناطق قاعدة الاقتران,لموقع وا,وتسمسمو  ,وتعتمد ىذه التشكلات عمى طول الخيط

لفحص يوفر اداة قوية لتحديد المسببات المرضية وا PCRجانب من   SSCP.(0222و اخرون,
 شف عن الطفرات غيرالك من ذلك ىموالا, بين عينات السكان الفعال لمتباين الوراثي

 (.4112,واخرونGasser  ;4112,واخرونDoik)المعروفة
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مفيد لمكشف عن اصغر وادق ضرر مثل استبدال قاعدة واحدة او حذف قاعدة  SSCPتحميل ال 
او العناصر المتداخمة الصغيرة او الاستقلابات الصغيرة او الدقيقة وتشكل كل ىذه التغيرات عادة 

 .(Hayashik,0222)لممرض  الطفرات المسببة غالبية

 تعتمد عمى العوامل التالية  PCR-SSCPوحساسية ال 

 نمط الطفرة او اسموب الطفرة في التسمسل اليدف. .1
 . G Cومحتوياتيا من  DNAحجم قطع او شظايا اال  .2
 درجة حرارة اليلام .3
 المصفوفة.ىلام تركيبة  .4
 درجة الحموضة(, تكوين المحاليل العازلة)القوة الايونية .5
 . DNAكيز ال تر  .6

يتم فصل قطع مختمفة من  PCR-SSCPان في تحميل ( 0220واخرون, Suzukiy)وبين 
يمو من خلال ىذا التسمسل والتي يتم عزليا عمى اليلام حيث يتم عزل الجين المتحور واعادة تشك

يمكن الكشف عن الطفرات لمخلايا  من ثمد التسمسل لمعرفة الطفرة و طة تحدياسالتحميل وذلك بو 
بشكل جيد عمى  تشكل سوى جزء صغير من خميط المواد التي يتم فصحيا والتي تتميز لم لتيا

  الحذف ة وحتوي عمى العناصر المدرجة الصغير وجينات المرض تمستوى التسمسل ككل. 
من تمك التي  SSCPالاستبدال قاعدة واحدة فأن الاداء يكون بشكل افضل عادة في تحميل و 

 طر عمييا عمميات الحذف بشكل كبيررة التي تسيلدييا اسموب او نمط طف
(Vorechovsk,4114 ) 

 :Molecular markers مؤشرات جزيئية  2-4

 National institutes of health )و ,لمصحة الوطني الامريكي عيدوفقا لمم          
(NIH ي تقاس الجزيئية ىي السمة الت المؤشراتحاد المؤشرات الحيوية ان وات ,والفريق العامل

 .(Mverma,4101و Mishra) للأمراضيات البايموجية المسببة بموضوعية كمؤشر عمى العمم
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الاخيرة اتخذت انماط التعبير  الآونةمعظم ىذه العلامات ىو بروتين ففي  ن  إ  عمى الرغم من 
 (Merajver,4112و  Venturaالجيني والحمض النووي ايضا اىمية كعلامات لمورم.)

لدييا مجموعات فرعية واضحة المعالم والتي تظم الامراض المميزة والمعقدة وىي  ان ىذه الاورام
الميزات النسيجية والنتائج السريرية تعمل عمى التعبير الجيني وترتبط ارتباطا وثيقا بسموك ىذه 

 الانواع الفرعية الجزيئية.

قد غيرت وجية  نتائج دراسات التعبير الجيني ن  إ  الى  Pusztai,4112و  Sotiriouواشار 
    في الواقع قد استخدم وضع  ,نظر سرطان الثدي من خلال توفير اداة جديدة لمتشخيص الجزيئي

نمو  مستقبلات ىرمون الاستروجين ومستقبلات ىرمون البروجسترون ونوع من مستقبلات عامل
واختيار  ظاىري من مرض سرطان الثديمات تنبؤية لتحديد النمط الكعلا HER2 البشرة

 .(Reis fitho,4101و Weiglt)لعلاجات الاكثر فعالية ا

بعد تسمسل الجينوم البشري والتقدم التقني في تحديد البروتين فمن المعقول النظر في برنامج 
سرطان الثدي وتطوير علاجات متكامل لعمم الجينوم والبروتيومات لتحقيق فيم افضل لمميزات 

 .(4110واخرون, Honder mark) محسنة

 :DNA Sequencing سمسلات الدنات 2-5

تسمسلات الدنا ىي عبارة عن تحديد التسمسل الصحيح لمنيكميوتيدات في جزيئة الحمض         
 Aالادويهالقواعد والذي بدوره يشمل اي تقنية او طريقة مستخدمة كانت لتحديد تسمسل  النووي.

واصبح لمعرفة ( .0222,واخرونOlsvik)C  DNAالسيتىسيه-Tالثايميه-Gالغىاويه–
 ,يموجية الرئيسية مثل التشخيصاتسمسلات الحمض النووي اىمية لا غنى عنيا في البحوث الب

 ن  إ  . (4112,واخرونPettrson) والمنيجية البايموجية, ء الشرعيوعمم الاحيا, والتقنية الحيوية
ت التي بحاث التي تخص السرطان ىو من اجل ان يتم تحديد الجيناساسي من الا  اليدف الا  

يحدث بيا التحول اي الجينات المسببة لمسرطان والتي يتم تحديدىا من خلال المقارنة مع 
البشري. حيث اجري تعداد  ي يتم الكشف عنيا في تسمسل الجيوممجموعة الجينات الكاممة والت

من طفرات الجينات المشاركة في % 0لمجينات المسببة لمسرطان ووجد انيا تشير الى اكثر من 
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التغيرات التي تطرأ عمى  صابة بسرطان الانسان, ان ىذا التعداد يبين السمات العديدة لانواعالا
 .(4112واخرون, Andrew)التسمسل

وكان المنحدر السريع لمتسمسل الذي تحقق مع تقنية تسمسل الحمض النووي الحديث ذات اىمية 
من الحياة بما في ذلك جينوم  في تسمسل الحمض النووي الكامل او جينوم انواع اخرى او عديدة

البشر وغير ذلك من تسمسلات الحمض النووي الكامل لمكثير من الكائنات مثل الحيوانات 
 .(4112واخرون, Ahmadian)النباتات وغيرىا من الميكروبات و 

 جينات المسببة لمرض سرطان الثدي وعن ال فالدراسات السابقة لمكش 2-6
 ات الكيموحيويةببعض المؤشر علاقة سرطان الثدي 

في دراستو الى تقييم تعدد الاشكال في جينات ( 4102واخرون, Omer )اشار       
BRCA1  اناث  412والطفرات التي تميز سرطان الثدي حيث شممت ىذه الدراسة عمى

مصابات بمرض سرطان الثدي واستخدم تقنية تفاعل البممرة المتسمسل من اجل تحميل تعدد 
الاكسونات لجين  باستخداموقد تم التحقق من تعدد الاشكال  DNAووي الاشكال لمحامض الن

BRCA1 , عمى التوالي وتم فحص العينات لمتأكد من وجود الطفرات  00, 41, 0, 2, 4وىي
%  2.22 41% واكسون 22بنسبة بمغت  4حيث بينت نتائج ىذه الدراسة تعدد اشكال اكسون 

  BRCA1سة ان اكثر التغيرات انتشارا في جين % حيث بينت ىذه الدرا2بمقدار  00واكسون 
وان اليدف من ىذه الدراسة المستقبمية لتقييم انتشار الطفرات في جينات  00تقع عمى اكسون 

BRCA2   وتحميل جيناتBRCA1  .في الاقارب 

لمكشف عن الطفرات الخاصة بجين  ( 4100واخرون, (Rozanدراسة سابقة من قبل  وفي
BRCA1   وجينBRCA2 استخدم في ىذه الدراسة تقنية  المسببة لمرض سرطان الثدي

Single-Strand Conformation Polymorphism   للاكسونات الخاصة بجين
BRCA1  وايضا اكسونات  00, 41, 0, 2, 4وىي BRCA2  واكسون  01وىي اكسون

واحدة من ىذه , BRCA2 وجين   BRCA1حيث تم تحديد التغيرات  في كل من جين  00
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اي ان ىذه  BRCA2والثلاثة الاخرى وقعت عمى جين  BRCA1لتغيرات وقعت عمى جين ا
 في اظيار مرض سرطان الثدي. BRCA1تفوق عمى جين  BRCA2الدراسة تبين ان جين 

ان اليدف من ىذه الدراسة ىو توضيح دور الجينات الوراثية الاساسية لمرض سرطان الثدي 
فراتيا بين النساء من اجل انشاء ملامح وراثية وانتشار ط BRCA2و  BRCA1وىي جينات 

 من ىذه الدراسة.

ىي من اكثر التقنيات الحساسة لمجينات التي تكون مييئة لمرضى السرطان   SSCPتقنية  ن  إ  
من  ذه التقنيةوواحدة من اكثر التقنيات استخداما حيث تم استخدام ى

يسببو ىذا الجين من وما  BRCA1لمكشف عن طفرات جين 0222واخرون,E.GrosSلقب
وتقنية   SSCPتغيرات مؤدية الى تكوين المرض وايضا شممت ىذه الدراسة مقارنة مابين تقنية 

HPLC) )High performance liquid chromatography  حيث بينت الدراسة مقدار
دراسة جاء بيا  و.BRCA1الطفرات التي تنتج عن طريق جين 

B.Campos,تقنية ستخدمأ  4110واخرون sscp  لمكشف عن طفرات جيناتBRCA1  و
BRCA2  من الطفرات كانت تقع عمى جين 01-%20حيث كشفت الدراسة ان مابين %
BRCA1  واقعة عمى جين 20-%40و مابين %BRCA2  بمعنى ان جينBRCA1   في

ان ىذه الاختلافات في , في اظيار مرض سرطان الثدي BRCA2ىذه الدراسة تفوق عمى جين 
تم تشخيصيا  لممرأةسببيا الى الامور المتعمقة بسن التشخيص اي في اي عمر  النسب يعود

 BRCA1وكذلك نوع سرطان الثدي . ان ىذه الدراسة تعزز نسبة الطفرات في جينات  ,بالمرض
 المسببة لمرض سرطان الثدي. BRCA2و  

اك دراسة جاء الثدي فكانت ىن ما يتعمق بالمؤشرات الكيموحيوية وعلاقتيا بمرض سرطاناما في
 Totalحيث بينت ىذه الدراسة تقدير نسبة الكوليسترول الكمي  Wassan,4112و  Tareqبها

Cholestrol  والدىون عالية الكثافةHigh Density Lipoprotien  والدىون واطئة الكثافة
Low Density Lipoproyien  لنساء مصابات بمرض سرطان الثدي حيث بينت النتائج ليذه

وجود ارتفاع معنوي لكل من الدىون الكمية والدىون عالية الكثافة وانخفاض معنوي في الدراسة 
 .ود لأي فرق معنوي لمكوليسترول الكميستوى الدىون واطئة الكثافة ولا وجم
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 T3 ,T4,TSH هرمونات الغدة الدرقية2-7

والانتشار , الخموييؤدي ىرمون الغدة الدرقية دورا ميما في تنظيم عممية التمثيل الغذائي        
 .(4100واخرون, Meng) والتمايز

 ويوجد نوعان اساسيان من ىرمون الغدة الدرقية ىما 

T4 (3,5,3,5Tetraio dothyronine) 

T3 (3,3,5_ Triio dothyronine) 

 الخلايا الجريبية لمغدة الدرقية ويتم انتاج ىذه الاشكال اليرمونية من قبل
SchurartzوStevenson ,4112 .وسط ىرمونات الغدة الدرقية عمميا عمى انواع متنوعة من ت

الخلايا)الغشاء البلازمي, النواة, السايتوبلازم,المايتكوندريا( وبمختمف الطرق يتم تنظيم الانشطة 
عن طريق التنظيم  TRSمن قبل مستقبلات ىرمون الغدة الدرقية النووية  T3البيموجية من قبل 

 وقد ارتبطت امراض الغدة الدرقية مع العديد من. (4101,واخرون(Cheng syeالنسيجي
ىناك الكثير من النتائج التي . (4101,واخرونCheng)الامراض بما في ذلك سرطان الثدي

تكون متناقضة وقد اعطي اىمية لمتمييز الجغرافي في الاصابة بسرطان الثدي بسبب الاختلافات 
والنتائج تشير الى زيادة , تأثير اليود عمى الثدي واقترح ايضا ,في تناول اليود في النظام الغذائي

ان مبدا ان .(4112واخرون, Turken)غدة الدرقية في مرضى سرطان الثديحدوث امراض ال
اليو  من قبل الكثير  يكون ىرمون الغدة الدرقية قد يكون عامل نمو لسرطان الثدي قد تم الاشارة

ت ىرمون الغدة الدرقية والستريودية ينتمي ان مستقبلا. (4110واخرون , Cristo)من العمماء
ة مختمفة تحددىا ولكن ليا وضائف نسخي, الى نفس العائمة ذات التركيب الجزيئي المتشابو

تؤدي دورا ميما في  T4و T3ىرمونات الغدة الدرقية .(4100واخرون, Meng)احداثيا الجينية
ات الغدة الدرقية في تطوير وتمايز ا السرطانية وتكاثر الاوعية اي ان دور ىرمونتكاثر الخلاي

ومع ذلك فأن الارتباط السريري بين .(4100واخرون,  Lin)الانسجة الطبيعية ىو امر معروف
سرطان الثدي وامراض الغدة الدرقية ىو مثير لمجدل عمى الرغم من ان ىناك بعض الدراسات 

سات التي تشير الى وجود ارتباط ىناك العديد من الدرا التي لا تؤيد ىذا الارتباط  ولكن بالمقابل
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 Nasser  ;4112واخرون, Raeمحتمل بين سرطان المبيض وامراض الغدة الدرقية.)
 (.4111واخرون,

 الكوليسترول والدهون عالية الكثافة والدهون واطئة الكثافة 2-7-1
Cholestrol, HDL,LDL ,Tri 

ىناك , فرد من المواد الدىنية في غذائوالمحتوى الدىني في البلازما يعتمد عمى ما يتناولو ال     
 (TL) العديد من البحوث التي تشير الى ارتفاع مستوى الدىون في البلازما مثل الدىون الكمية

Total Lipoproteinالفسفورية  الدهىن Phpsphate Lipoprotein(PL) ثلاثي الشحوم
TG)) TriGlyceride الكلي, الكوليسترولTotal Cholestrol(TC)بروتين الدىني , ال

 Free , والاحماض الدىنية الحرةLow Density Lipoprotein(LDL)الكثافةمنخفض 
fatycid (FFA)  بعد سن اليأس لمرضى سرطان الثديقبل و(Kumar وSachdana,0220; 

Baniوقد اقترح ان التغيرات في التراكيز الدىنية في مصل دم مرضى (. 0222,واخرون
الى الزيادة في انتاج عامل النخر الورمي وتثبيط فعالية ونشاط  سرطان الثدي يمكن ان يؤدي

 Knappm) ( بواسطة عمل او فعالية الانسولينlipasaالدىون البروتينية الدىنية المسماة)
ىرموني الاستروجين  الكوليسترول ىو مقدمة من.(0222,واخرونZielinski ;0220واخرون,

 Key)او المفتاح الرئيسي لسرطان الثديامل اي الع.(4114,واخرونGruber)والبروجسترون
عكسيا  HDLالى ذلك ترتبط المستويات العالية من الكوليسترول و  بالإضافة (,4114واخرون ,

في حين الزيادة .(4112واخرون, ; 8000Furberg,واخرون(Agnoliمع تطور سرطان الثدي 
لايجابي مع حجم ورم الثدي في مستويات البروتين الدىني واطئ الكثافة قد ارتبط بالشكل ا

وقد تبين ان (4102,واخرونRodrigues Dos santosومرحمة الورم ومدى انتشار الورم.)
والتي (. 4112,واخرونKaji,4102; Vedin) جزيئات الدىون ليا تأثير مباشر عمى الالتياب

 وHanahan) وتطوير سرطان الثدي لمسرطان, ميزةة او المتعتبر اىم الخصائص الرئيس
Weinberg,4100) .  مدى التوزيع لجزيئات البروتين الدىني لديو الامكانية العالية ن  إ 

التي تكون ذات اىمية . (4102واخرون, Mihaleva) لتطويرتشخيص الاضطرابات الايضية
لمدى تطوير سرطان الثدي والعلاج ولا سيما الذين يعانون من حالات مرضية اخرى مثل مرض 
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ويرتبط البروتين الدىني (4104,واخرونPan) (.4100,ونواخرGustbee) السكري.
 Daniels) قل الدىون الى الخلايا السرطانيةمؤخرا بالقدرة عمى ن VLDLالمنخفض الكثافة جدا 

 .(4102واخرون,

 علاقة سرطان الثدي مع مستوى الجموكوز في الدم 2-7-2

عوامل الخطر المرتبطة  الارتباط ما بين مرض السكري و مرض سرطان الثدي يعود الى ن  إ  
الامراض التي تكون مصاحبة لكلا , قمة النشاط البدني, بكلا المرضين مثل التقدم بالعمر

(.حيث 2007واخرون, Ahn)لوراثي ومتلازمة التمثيل الغذائيالاستعداد ا, السمنة, المرضين
% من مريضات سرطان الثدي في كافة انحاء العالم مصابات بمرض 16وجد ان حوالي 

ياة بعد السكري وتميل المصابات في مثل ىذه الحالة الى معدلات قميمة لمبقاء عمى قيد الح
وعادة مريضات سرطان الثدي (.2013,واخرون( Yerrabothala الخضوع لمعلاج الكيميائي

الاتي يأخذن المنشطات التي تعتبر جزء من العلاج الكيميائي حيث ان ىذه المنشطات بجانب 
ارتفاع السكر في الدم ي يكون ليا اثار واسعة عمى استقلاب الجموجوز وبالاخص العلاج الكيميائ

ىناك العديد من الدراسات التي تسمط الضوء عمى ان .(2009واخرون, Hickish)بعد الاكل 
 Chen)دة خطر الاصابة بسرطان الثدييرتبط مع زيا 2مرض السكري من النوع 

كوز تكون عادة مصحوبة بزيادة مستوى الانسولين (.ان الزيادة في مستوى الجمو 2013واخرون,
ره الذي يؤدي الى انتشار حيث ان الانسولين يعزز من نمو وتكثر الخلايا ويعود السبب الى ثأثي

(. ان الزيادة في نسب الجموكوز لمريضات سرطان الثدي قد 2001واخرون, Chappell)الخلايا
يد وكلاىما يستخدم بشكل واسع وشائع من تعود الى كل من العلاج دكساميتازون و جلايكورت

ببان ارتفاع اجل التقميل من الاثار الجانبية الذي يتركو العلاج الكيميائي وكلا العلاجين يس
دم تعطي حيث ان زيادة السكر في ال.(2009واخرون, Hickish)مستوى السكر في الدم
ك ىنات كارول ان لاحظ 1977عام  يوف2010) .واخرون, Zeng)مقاومةلمعلاج الكيميائي

ثدي و معدل استيلاك الفرد لمسكر علاقةبيئية ما بين ما بين معدل الوفيات لسرطان ال
(Caroll,1977). 
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   .Materials and Methodالعمل. المواد وطرائق 3

 الاجهزة والادوات المستخدمة في الدراسة 3-1-1 

 المستخدمة والشركات المصنعة والمنشأ الادوات الاجهزة و 3-1 جدول

 اسم الجهاز ت
اسم الشركة 

 المصنعة
 المنشأ

1.  Deep freeze Arcelik Turkey 

2.  Gel tube _ _ 

3.  Eppendrof tube Genada Taiwan 

4.  Gel-Electrophoresis Labnet TheusA 

5.  Hotplate magnic stirrer Vision Korea 

6.  Medical Gloves Safe Pack U.S.A 

7.  Micro centrifuge TUV Germany 

8.  Micro pipettes Dragonmed Germany 

9.  Micro tip short 10-0.1 Genada Bio basic INC 

10.  PCR Rack tube Genada Bio Basic INC 

11.  PCR Thermal Black Labned Edison U.S.A 

12.  Power Supply ECM Germany 

13.  Rack eppendrof 100 
sample 

Genada Bio Basic INC 

14.  Sensitive Electronic 
Balance 

Denver 
Instrument 

Germany 

15.  Spectrophotometer ECM Germany 
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16.  Tube deferent size 
(50ml,100ml,500ml) 

_ Germany 

 
17.  UV Cabinet Diocom The U.K 

18.  Vortex Vlplus Boeco Baeco-Eufor 

19.  Water bath Memmer Germany 

20.  GD column tube Taiwan Geneaid 

21.  EDTA tube _ _ 

22.  Glass flasks of different 
sizes 

_  _ 

 

 ( المحاليل المواد الكيميائية المستخدمة في الدراسة .2-3جدول )

المحاليللللللل والملللللللواد الكيميائيلللللللة  ت
 المستخدمة

اسلللللللللللم الشلللللللللللركة 
 المصنعة

 المنشأ

1.  100bp DNA Ladder D-

1030 

Bioneer Korea 

2.  Agarose  50mg Genada Bio Basic 
INC 

3.  Elusion Buffer 30ml Geneaid Taiwan 

4.  Deionized water Bioneer Korea 

5.  Ethidium bromide 
solution 

Genada Bio Basic 

6.  Ethyl Alcohol Absolut 

96% 
_ Iraq 

7.  Genomic DNA mini kit 
blood protocol 

Geneaid Taiwan 

8.  GSB Buffer 40ml Geneaid Taiwan 

9.  GST Buffer 30ml Geneaid Taiwan 



   30                                  Materials and Method    العملالمواد وطرائق  

 

 

10.  Loading Dye Genada Bio Basic 
INC 

11.  PCR premix k-2012 
0.2ml\20μl\9 tube 

Bioneer Koria 

12.  Specific primers Bioneer Koria 

13.  TBE Aoo26 10x1L Genada Bio Basic 
INC 

14.  W1 Buffer 45ml Geneaid Taiwan 

15.  Wash Buffer 25ml Geneaid Taiwan 

16.  Elushion Buffer Geneaid Taiwan 

17.  Filtered water _ Kuwait 

 

 طرائق العمل 3-2

 Collection of Samples جمع العينات 3-2-1

 ة  ممممسر امممسث ن او ممم   ممممن  م ممم  ا  ممم ةم ممم   ثلإ ممم تمممم اول ممم ل نامممم ن  ممم ت  م 
( 011ة  كممم ن او ممم   , (خممم    ن,  اممم   , اوخممم و ,  اممم س  , اوم  ا  مممة, مل فظمممة   ممم وم ة     مممة

( ن  مة  نم   ن  م ت م م نمة اوام ثسة 01اذ ك ن ن   او    ت او ا   اوم   ة  م ومسر ة, ن  ة
 ( ن  ة.01ة

ك  مممت تتمممسا ح ا نمممم س   و اممم ة وا اممم   اوم ممم  ة  ممم ومسر  م م نمممة اواممم ثسة مممم   ن   
امم ة   مم  تممم اخممذ اوم ا ممم ت مممن او اممم   اوم مم  ة  مممسر اممسث ن او مم   مممن ل مممث  (01_01ة

تممممت ا اومممة او ممم    فتمممسة اوخ ممم ج وا ممماج اوك م ممم      مممل, أ امممس –  ممممنأ ممم   , اوتممم س ل او ممم  ا 
   من او    ا  ف ث او    اومت سس من او   .  وك مل ام    

 كذوك   و ا ة وم  م   اوا ثسة ان تك ن او ام     ت م    ا  اممسار مت ا مة   و م   ا  
 ا  امسار  سا  ة.
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ممل 3مل ممن اوم م  امم اومم  م   ن  6ان ثس  ة  م  او م ذج ك ن  تم نن ثس ق الب 
   مة واتخ مس( مم  سج ا     مة س م  خ   م  ةمم  ة م EDTAتم    ه ف  ا    ب ل   ة نامم مم  ة 

م  مة  وم ج او   ة م  اوم  ة ول ن ااتخ امه  لأ مسا  او ل  م ت او سا  مة او     مة  او ل  م ت او
. 

مل    ت ف  ا    ب اوثس  اومسكم   وال م ل نامم اوم مل ةاوام سم(  3 او    ا خس 

 .لأ سا  او ل   ت اوك م    ة اول   ة  اتخ امه

 Molecular Studyدراسة الوراثية الجزيئية ال 3-2-2

 DNA Extractionاستخلاص الدنا  3-2-2-1

  ن ة ا اتخا   اتخ ام  تمت نما ة ااتخا  او   

Genomic DNA mini kit blood protocol 

 Buffer used in DNA Extractionمل و ل ا اتخا  

Proteinase K               20μl 

GSB Buffer               200μl   

Absolut Ethanol       200μl 

W1 Buffer                400μl 

Wash Buffer             600μl 

Elution Buffer         50μl 
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 طريقة العمل 3-2-2-2

 .مل0.0من او م ف  ا    ة ا   س ف μl022     تم .1

  ممة  ممم ج  ممذد اوممم  ة ممم  اومم ماوممم كممل ا     Proteinase Kمممن ممم  ة   μl01 تممم ا مم فة .2
 61    ق   س ة لساسة  0ف  لم م م    وم ة     ت او   ة       Vortexال   اتخ ام 
 م   ة.

 Vortexاوممم كممل ا    ممة ا  مم س ف  تممسج ب  GSB Bufferمممن μl  022  مم    ا مم ف .3
 0او    ت اول   ة نام اومم  ة فم  لمم م مم    ا  م  ومم ة  (     ة     ت00ا    وم ة ة

     ة. 0    ق م  اوسج اوماتمس كل 

اوم كل ا    ة  مم تمسج  Absolute Ethanolمن   μl 200نضيف    ق  0    ا ته   ال  .4
     ة. 00وم ة  Vortexاوملت   ت ف   ه   ال 

اول   مة نامم فاتمس تس م و  ت  م  ال   GD Column   ل  مذا اوام  ل اومم ا    مة        .5
GD Column  اوا  ل ف   ه   اوثس  اومسك   اول   ة نام  ذاMicro Centrifuge 

   سة ف  او    ة وم ة     ة  ال ة. 00111 اسنة 

 GD  ممم  ا تهممم   اوثمممس  اومسكممم    اخمممساج ا     مممب  مممتم اخمممذ فاتمممس اوتس ممم و اومممم ا    مممة  .6
Column  ة  ت  أ نما  ت اوغال    Wash: 

تممس تس مم و  ممم ت  مم  ة ل   ممة ناممم فااوممم كممل ا    مم W1 Bufferمممن  μl011  مم ف  .7
  سة فممم   00111 امممسنة  Micro Centrifugeاوملت  ممم ت فممم   هممم   اوثمممس  اومسكممم   

 او    ة وم ة     ة  ال ة.

 متم اخممساج اوملت  م ت ممن او همم    تامت  ل ا    مة فاتمس اوتس مم و  م خس    م    مم     م   ذومك .8
 ا اوة اوا  ل اومتساب اا ل او اتس.

كممل ا    ممة   ممتم   مم ه  ا  مم  فمم   همم   اوثممس   اوممم Wash Buffeمممن  μl611ا مم فة  .9
   سة ف  او    ة وم ة     ة  ال ة. 00111 اسنة  Micro Centrifugeاومسك   
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 GDت   ف او    اومات مق   اتمس اوتس م و نمن ثس مق   م  او اتمس فم  ا    مة  م    ذوك  ت .11
 ممة وممم ة   سة فمم  او    00111   مم ة  مممن  ممم   مم ه  فمم   همم   اوثممس  اومسكمم    اممسنة 

 . اث     ق
 تم       اخساج ا     ب ممن  هم   اوثمس  اومسكم     متم اخمذ فاتمس اوتس م و ممن كمل ا    مة  .11

 .GD Columnمل   ل من ا    ب  0.0 ت    ف  ا    ة ا   س ف 

اومممم ا     مممب  ت  ممم  فممم   هممم   اوثمممس   Elution Bufferممممن μl02يتتتاض فةتتت       .12
    ة  وم ة     ة  ال ة.  سة ف  او  00111اومسك    اسنة 

     ا ته   اوثس  اومسك    تم اخساج او    ت من او ه     تم ا اوة فاتس اوتس  و  ت  م ف ث .13
     ة  ا ن ا  ر    ف  تل ظ فم  ا    ب ا    س ف اول   ة نام او    اومتساب اا ل ا

 م ول ن ااتخ امه .0 س ة لساسة 

 :Gel Electrophoresisمستخلصالالترحيل الكهربائي لمدنا  3-2-2-3

غم من ا ك س   ف  اوم  ان اولا س  ت    اوكم ة اوم    ة فم  0 ل س اوهام    ن  .1
( اوغمممسر magntic لتممم   نامممم ك اممم وة  ممما ةة 500ml  سق   ممم    مممم سج ل ممممه 

 م ه  ما اة اومك   ت ا     نما ة اوتاخ ن.

 مم  كممل اول ممم  500ml س مةم     مةممن اومم   اوم ثمس اومم ا    ممة    450ml  م ف  .2
  ااممثة ا    ممة      ممة م س ممة   10x  مم ة  TBE Bufferمممن ملامم ل 50ml مم فة  إ

  اامثة ا    مة      مة م س مة ل مهم    100ml       ؤخذ ممن اوخام ث .50mlل مه  
100ml اومم  سق او  مم    اوممذ   لتمم   ناممم ا كمم س    ممم    مم  اومم  سق     مم ف اوممم
م   مممة ل مممث تغثمممم 011  س مممة لمممساسة  HotPlate  ا ذا مممة (     مممة فممم   هممم 00ومممم ة ة

 تامممتمس نما مممة , فتلمممة اوممم  سق  ممم و سق اوم ممم   ةاواممما   ن( وم ممم  اوت خمممس ا  ممم   اوتامممخ ن
ا ة ول ن   م ل اوام  ل اومم اول ومة اوتم   كم ن ف هم   م ف  تم مم   م  ن ا  ف  نم ت ذا 

 ا    ا ب.

 ,01_01اسة     ق اوم  س ة لس  01تسك اوهام اومذاب وم ة  .3
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   مم     ل ممس اولمم ر  Ethidium bromideمممن  مم غة  μl 0  م  ذوممك  ممتم ا م فة .4
اوم ممم  و مممب اوهمممام  مممم  امممكب اوهمممام      مممة  ممم   ة وم ممم  لممم  ث ا  ف  نممم ت   تمممسك 

  مم    مم  م ممث  ااممت ك  فمم  اولمم ر و مممل اول ممس فمم  اوهممام وغممسر  و ت مماب تم ممم 
     ن   ت او    اوماتخا .

وهام  تم سف  اوم ث  لذس     ة ف   ة ومسان ة اول س اوم  م  ة     م      ان  ت اب ا .5
تممم   مم      مم   . 0X  مم ة  TBEفمم   همم   اوتسل ممل اوكهس مم      مم  غمممسد  ملامم ل ال 

μl0  ممن  م غة اوتلم ملLoading Dae   نامم  سق اواما   ن وكمل ن  مة    م  نا هم
μl0 م    ر وت  و  م  اسمن او    اوماتخا   تم ج μl0 , م    ت  م  فم  اول مس  

ف ومت  تامتمس  011ت  مل ا ثم ب او هم      هم    م سة كهس    مة  اوم    ة فم  اوهمام.
 نما ة اوتسل ل وم ة   ف ا نة.

وهممام و ممتم    مم  ا  تهمم   مممن نما ممة اوتسل ممل  ممتم ت مم  س اوهممام   ااممثة  همم   ت مم  س ا .6
 او    اوماتخا . اوت ك  من      ل م

 :Electrophoresis solutioالمستعممة في الترحيل الكهربائي  المحاليل 3-2-2-4

 ل ست اومل و ل اوت  تخ  اوتسل ل اوكهس     لاب م   س  ف 
 (Russel,0110وSambrookة

 :X1 EDTA-Boric acid-Trisبقوة ( TBE)محمول  1-

م  س ممن لم مر او  س مك   Tris-OH   1.1.0م  س من  1.1.0تم اوتل  س من 
 .اومم  PHما اتس ممن اومم   اوم ثمس,  تمم  م ث  11.ف   EDTA-Na2  س من م 1.110 

 م ول ن اات م وه. 0 ل ظ ف  ,  تم اوت   م   ومؤ  ة, ما اتس 0111 تم اكم ل اول م اوم 

 : 6x بقوة Loading Bufferمحمول التحميل -2

  غممممم مممممن  مممم غة او س م ف  مممم ل او س ممممم  1.00ما اتممممس م ممممه   ذا ممممة  011تممممم اوتل مممم س 
ما تمس ممن اوكا امس ل  31ما تس من اوم   اوم ثس  تم ا  فة  01( ف   Bromophenol bluة

 01   س كامم   او مم    م  اوممذ  تسك مم د   اممتخ ام  . تممتم نما ممة ت مم  ل ا س اوه س    مم  اوممم 
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ما اتس من اومم   اوم ثمس(  ممن  1.غم من   س كا   او     م اوم  01  إ  فةن  س ة ل س 
 ما اتس من اوم   اوم ثس. 011اول م اوم   م  تم اكم ل

 :Ethidium Bromideصبغة بروميد الاثيديوم -3

مل من اومم   اوم ثمس   م     0غم من   غة  س م   ا      م ف   1.10  إذا ةل س  
 0ممل مممن اومم   اوم ثمس  ذومك ممن ا ممل اول م ل نامم تسك م   هم     مم سد  01اكممل اول مم اومم 

 مل.\ماغم

 س تركيز الدنا ونقاوته:قيا  5-2-2-3

ممن اوم     تمتم   μl0مممن اومم   اوم ثمس اوم 495μlتم    س تسك   او    من خال ا م فة
اوممذ   Spectrophotometer همم     اممتخ ام  فمم ق او   امم  ة ولأ مم ة ممسا ة امت مم   او   ممة 

خ ام  م   م تس  اامت 0.1-061ن م  اوثم و ن اومم    ن   (O.D اتخ م و   س اوك  فة او    ة ة
 او    ن ا ت :

م امم ب × ممن او   مة  061mnم مم اس ا مت   م ة واثم ل اوممم      = (mg\mlتسك م  اوم    ة
ا مت   م ة ن مم   \061, امم  او  م  ة فهم  لا ا مت   مم ة ن م  اوثم ل اومم    01× اوتخ  مف 

 ,  ممممممذد او امممممم ة تمممممم ل ناممممممم ممممممم   ك مممممم  ة ااممممممتخا  اومممممم     ممممممم   تا  ممممممه0.1اوثمممممم ل اوممممممم   
 (00.0 اخس ن, ,Mainatisة

 :Single-Strand Conformation Polymorphismتحاليل نظام  6-2-2-3

اوم س فة      ال ة من ا اث  اك س  س   او ظ م اوذ   اتخ م واك ف نن اوث سات غ 
 اوت    ت لا ا ة     ة واك ف نن اوث سة  اوك ف نن ا  ثسا  ت  ا نتا ت  اواسث ن.

 تخ  ممة وا   مم ت اومامم  ة ومممسر اواممسث ن ا ام او مم ا ئ اومتمم  تممتم   ااممثة ااممتخ  او
 . BRCA2   ا ئ متخ  ة و    ت  BRCA1   ا ئ متخ  ة و    ت  اتخ ام 
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 Mutation Selectionاختيار الطفرات المستخدمة لمدراسة  1-6-2-2-3

فمم   BRCA1   BRCA2 ف مم  وت   مم  اوث ممسات ناممم  م مم  ا لمم   تاااممات    مم ت 
  Omar ,0100 اخمس ن, F.Z. Francies, .000 اخمس ن, Fordة ام ان اوم م  سة اوم  ل  او
 .(0100 اخس ن,

 تم اخت  س ن سة من ث سات اوت خ   او      ومسر اسث ن او    ف  مل فظة   م وم
 . BRCA1   BRCA2او ساق ا  اوث سات اوخ  ة      ت  –

 :Primers Selectionاختيار البوادئ  3-2-2-6-2

 BRCA 2   و BRCA1 اتالبوادئ الخاصة بجين(3-3جدول ) 

Size  Sequence Exon 

082 GAA GTT GTC ATT TTA TAA ACC Exon2F  

0.1 TGT CTT TTC TTC CCT CCT AGT ATG T Exon2R  

301 ATA TGA CGT GTC TGC TCC AC Exon20F  

350 GGG AAT CCA AAT TCA ACA GC Exon20R  

350 CCA AGG TGT ATG AAG TAT GT Exon11 F 

350 CAG CAT TCA GAT CTA CC Exon11 R 

300 TCC TGA CAG AGC AGA CAT TTA Exon3 F 
300 TTG GAT TTT CGT TCT CAC TTA Exon3 R 
280 CTC TTA AGG GCA GTT GTC AC Exon5 F 
280 TTC CTA CTG TGG TTA CTT CC Exon5 R 
600 CTC ATT TGT ATC TGA AGT GG Exon2 F 
600 GAG AGA TGA AGA GCA GCA TC Exon2 R 
600 CTG TTT GCT CAC AGA AGG AG Exon4 F 
600 GAT TCA GGT ACC TCT GTC Exon4 R 
400 AGT GAA TGT GAT TGA TGG TAC Exon1 F 
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400 CAT GCT GCA GCC AAG ACC TCT Exon1 R 
400 AAG ATG TAT GTG CTT TAA ATG Exon3 F 
400 CTC CTC TGC AAG AAC ATA AAC Exon3 R 

490 GCT CTC TGA ACA TAA CAT TAA G Exon5 F 

490 CAT TAT GAC ATG AAG ATC AG Exon5 R 

 (0100 اخس ن ,Rozany Mة

 Single-Strand Conformation polymorphsimتفاعل مكونات خميط  3-2-2-6-3
وث ممسة اوتمم  اوم مممم لاممب  مم ج ا Primerوا مم  ئ  Deionized waterتمممت ا مم فة 

 ك  ت : (Primer  ئةس  اوكم ة اومكت  ة نام كل  اخت ست وا سااة  تتم ا   فة لاب اوم  ا
                                                                               Exon2 F 

GAA GTT GTC ATT TTA TAA ACC TTT 
   Deionized waterمن  128.8μlتمت ا  فة 

 Exon2 Rذوك   و ا ة                                                                  ك
TGT CTT TTC TTC CCT AGT ATG 

 Deionized waterمن  154.7μl تمت ا   فة  م  اس
 10ul  م  ذومك  متم اخمذ    ان ا   فة تتم لاب اوس م اوم  ت نام    مة ا كام   ت.أ

 Deionized waterممن   90μlومم ا    مة ا  م س ف    م ف نا مه  ا م فته  ا forwardممن 
 .Vortex ه   اوسج   اتخ ام   تم ج    ا 100μl م  اسدو   و اول م 

م ة اوم ا    ة او  س ف ل   ة  10μlا     تم اخذ  Reverse كذوك ا مس   و ا ة ول 
 .Primer Stock    ان تم تل  سد ما     Deionized waterمن  90μlنام 

ممن  Primer Reverse   6μlممن  DNA   2μl  Primer forward  μl0ممن  5μlاخمذ 
Deionized water , تمت ا  فتهم  م    اوم ا    ة خام ث اوت  نمل اوس  ام ة Master mix 

اوم ممممة خ   مم  وهممذا اوت  نممل  تممم ممم ج اوخامم ث   مم ا    مم ت ا     ممب اول   ممة ناممم خامم ث 
   مذت او مسامح لامب  س مة لمساسة ا وتلم م  Thermocyclerاولمساس  اوت  نل فم   هم   او اممسة 

Temperature Anneling . 
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 :Single-Strand Conformation Polymorphisimبرامج  نظام تضخيم  3-2-2-6-4

 :BRCA1من جين  11-21-2للاكسونات  (1( برنامج )3جدول)

 

 

 

 :BRCA1من جين  3(  للاكسون 2( برنامج )4جدول)

N. of Cycles Tim(minute) Temperature Step 

1 5 96 Initial 
denaturation 

35 
30 96 Denaturation 

30 53 Anneling 

1 72 Extention 

1 10 72 Final extention 

 

 

N. of Cycles Time 
(minute) 

Temperature Step 

1 5 96 Initial 

Denaturation 

35 
30 96 Denaturation 

30 57 Anneling 

1 72 Extention 

1 10 72 Final extention 
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من جين   5والاكسون  BRCA1من جين  5( للاكسونات 3( برنامج )5جدول )
BRCA2: 

 

 

 
 :BRCA2من جين  3-1( للاكسونات 4( برنامج )6جدول )
N. of Cycles Time 

(minute) 
Temperature Step 

1 5 96 Initial 
denaturation 

35 
30 96 Denaturation 

30 54 Anneling 

10 72 Extention 

1 1 72 Final 
extention 

 
 
 
 

N. of Cycles Time 
(minute) 

Temperature Step 

1 5 96 Initial 

denaturation 

35 
30 96 Denaturation 

30 58 Anneling 

10 72 Extention 
1 1 72 Final extention 
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 :BRCA2من جين  2كسون ( للا 5( برنامج )7جدول )

N. of Cycles Time 
(minute) 

Temperature Step 

1 5 96 Initial 
denaturation 

35 
30 96 Denaturation 

30 56 Anneling 

1 72 Extention 

1 10 72 Final 
extention 

 
 
 
 

 :BRCAمن جين  4( للاكسون 6( برنامج )8جدول )

 
 (0100 اخس ن ,Rozany Mة

 

N. of Cycles Time 
(minute) 

Temperature Step 

1 5 96 Initial 
denaturation 

35 
30 96 Denaturation 

30 52 Anneling 

1 72 Extention 

1 10 72 Final 
extention 
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 ترحيل ناتج التضخيم 5-2-2-6-5

Single-Strand Conformation Polymorphism PCR-Products 

 ا ك س          اه  م  ان لا س. غم من0  إ  فةل س اوهام  .1

 اكم ل اول م  500mlمن اوم   اوم ثس اوم   سق       م سج اوم  450mlتم      .2
 ا م ف  100ml اخمذ ممن اوخام ث  TBE Bufferممن  50ml  إ م فة 500mlاومم 

وامم  سق اولمم    ناممم ا كمم س    اممخن اوخامم ث   س ممة لممساسة اوغسفممة    مم  ناممم  همم   
Hotplate Stirrer   وغمممسر ا ذا مممة    ممم   سق اممم ا   ن نامممم ف  مممة اوممم  سق وم ممم
م ولم ن اكتمم ل ا ذا مة اوت ممة  م  ن ا   م ا ب ا  مم ا  غ مس 011اوت خس    س ة لمساسة 

 م.01 - 01 ذا  ة,  م  تسك اوخا ث و  س  اوم  س ة لساسة

واهمام اوم  م   فم  اوم  سق او  م      Ethidium bromideمن   غة  5ulفة   تم  .3
   ا   . 01اوسج اوم   س وامك   ت وم ة  م 

  مم  ذوممك اممكب اوهممام فمم  اولمم ر      ممة  مم   ة وم مم  لمم  ث او   نمم ت  تسكممه  ت مماب  .4
 وم ة غ س مل  ة من او  ت.

 1x  م ة  TBE Buffer    غمس لم ر  هم   اوت  م ل اوكهس م     كم مة ممن ملام ل  .5
ممل ممن  001ومم ا 1x  م ة  TBE Bufferممل ممن ملام ل  01اومل مس ممن ا م فة 

اوم   اوم ثس,  سف  اوم مث ممن اوهمام   م  اوت ماب اوتم م فم    ومب او مب      مة  سفمق 
    ل اوهام اوم ل ر  ه   اوتسل ل اوكهس    .

 7μlفممم  اول مممسة ا  ومممم ممممن اوهمممام  اول مممسة ا خ مممسة   ل مممم  DNA Ladder    ممم  .6
ة فم  ل مسة   لامب اوتمس  م وغسر اوم  س ة  م لمات او    ت ف     ة اول مس ا  كمل ن  م

 اوم ثم وكل  ال ة.
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ف ومت  ومم ة  011تم ا   ل ا ث ب اوت  س اوكهس م      هم   اوتسل مل  اومذ    هم    م سة  .7
     ة . 01

     ا كتم ل من نما ة اوتسل ل  تم سف  اوهام ممن  هم   اوتسل مل    م ه نامم امثو  .8
اوث سات فم  ك فمة او   م ت  ل م  ه   اوت   س اوخ    ت   س اوهام وات ك  من     

 اومسلاة.

 :DNA Sequencing التسمسل التتابعي لمدنا 3-2-2-6-6

 تلا مممل  ممم تح اوت مممخ م ممممن خمممال  PCR  ممم  ا  تهممم   ممممن نما مممة اوت مممخ م فممم   هممم   
 اوت كم  ممن   م   لم م ا كام   ت وكمل ممن او   م ن  PCR Product ا مسا  نما مة اوتسل مل ومل

BRCA1   BRCA2  مل اوخا ث اوا م وا ل    ااثة  ه   تم نSequencer Genetic 
Analyzer  اسامم ل او   مم ت ا   مم تح ال  PCR  ممسكة اوممم Bioner- koria  وغممسر نمممل

 .اوتااال اوتت     وا    ت

 Biochemical Tests الفحوصات الكيميائية الحيوية  3-2-3

 Cobasات  اوكهس مم     همم   اوتلا ممل اوممذ  اممتخ ام  ا س ممت او ل  مم ت اوك م ل   ممة
interga 400plus system. 

 ت  ممة  011تخساج  ممتم اامم ذإ فمم  ااممتخساج او تمم  ح , او  ممة , متمم    ممذا او همم     واممسنة
 (0-3   سة او ه   اوم   ة ة خال ا نة  ال ة

 مبدأ العمل:

ما اتمس  ت  م   3تم تل  س  ذد او ل   ت من خال الب او م من اومس م  لم    
  سة ف  او    مة لتمم  00111 ت     ذد ا     ب ف   ه   اوثس  اومسك    اسنة  ف  ا    ب

 Cobas interga 400plusجهتت    مم    تؤخممذ  ممذد ا     ممب  ت  مم  فمم  ,     ممل اوامم سم
system  كم   تس خ   مس  ث م   ذا او ه         ا     م سك   خم   وكمل ن  مة  م      

ف  اول ا ة ا     نما ة     او    ت ف  او ه   ل مث    كتب  ذا او  سك   ,خ  ة  كل  خ 



   43                                  Materials and Method    العملالمواد وطرائق  

 

 

   م  اوم م ل اوث   م  وكمل مؤ مس   كمذا  متم اول م ل نامم    فم  اوكم  م تس اذب س م او م سك   كت
 او ت  ح وكل مس ر نام    ة اوكم   تس

 طريقة تشغيل الجهاز:

 .  اوخ    ه تم ا خ ل اام اوماتخ م  او  سك   تم فتو  ه   اوكم   تس    .1

  تو  س او ه   ممن اوكم  م تس   متم ا  تظم س لتمم ت م و  م م  اوام م ت خ مسا  اوام ن  .2
   ذا    س اوم ان او ه   نام اتم اات  ا  وا مل.

    ذوك تخسج او    ت من او س    تتسك ف   س ة لساسة اوغسفة   ل او مل    ف ام نة  .3
 لتم  تم تل  اه  اوم ا  ل.

او ممممل ا  ممم     مممف اممم نة  ت  ممم  نامممم اول اممممل  تخمممسج اوك ا مممف ممممن او ا مممة   مممل .4
اوخ  مممة ولممممل اوك ا مممف  تممم خل  ممم وممسات اومخ  مممة وهممم  فممم  او هممم   لتمممم   تتممم  س 

   وسث  ة ف س خس  ه  من او ا ة.

ممممم ان اول امممممل اوتمممم  تخمممم  اوكا امممم ت  ا     ممممب اوخ  ممممة   و   ممممة  ا  مممم  اوكا امممم ت  .5
اوامهم فم  ا  مم او مم ن    ت م دا     مب  اوخ  ة   وك  تس ل م  اومسان ة او    مة و  م 

ناممم ا  ممممن  او ممغث  ممتم  مم ج او ممس ث ا  سق ممممن كممل مممن او ممم    ن ممم  مسانمم ة نممم م 
    سة خ   ة  مت ا  ة نام   ا ب او ه  . او غثا     ب من  هة  ال ة  ل  تم 

 .ok من سأس او   ة  م System   خت  سوا مل    ات  ا مسان ة اوت ك  من ان او ه    .6

  ممممن  مممم order   و مممغث نامممم ثامممب  Sample rack   خت ممم ستمممتم  سم مممة او هممم    .7
   خل     ذومك س مم اول ممل   متم تل  م  ا مم كن اوخ  مة   و   م ت  Newغث نام او 

  اوك  تس ل.

س سة ااتخ ام اوك  تس ل اوخ      س اوك  مف ا  اومذ   لممل   مس سمم   ا  ت  د اوم  .8
 . Lot numberاوك  ف 
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 ة او    ت لاب م   م  مكتم ب فم   س مة او ممل    م  مم   متم ا خم ل  م م  او   م ت  سم .9
 نام ا     اول ظ اوذ   ك ن م     ن  ة اا ل او   ة. او غث اوك  تس ل  تم 

ا  ممم   مكمممن ان تمممتم ا ممم فة ن  ممم ت    ممم ة  كممم  تس ل    ممم  م هممم  وممم  س ا خت ممم س نامممم  .11
 .تل مل او    

 Centrifuge ال ة تام  ا خمس   ت  م  فم   Vortex      ذوك تمسج او    ت    ا ف .11
لأ ل   ت من ا ل ا اوة ا   ثسات من اوغث   م    وا ا ث اوذ  ممكمن ان  ل مل   مل 
 مم     ممم  او   مم ت فممم  او همم   فممم  ا     ممب اومخ  مممة وهمم  مممم  اوت كمم  ممممن ان  م ممم  

 او    ت    سة    ة.

م كمممس ن ممممن  0101 مممتم   ممم   ت  ممم  او   ممم ت  اخمممل اوك   مممة اوخ  مممة   و هممم   ل مممث .12
او   ممة      ممة  مم   ة ممم  ا  تظمم س  مم ا     مم  او مم ث  اخممل او ا ممم  مممن ا ممل م مم   مم ث 

 اوه ا   ن ف  ل وة ل  ل ا      ف  او   ة ا ف  سف ه   ه   اوتلا ل.

  م  ا تهمم   نما مة اوتلا ممل   مب مسانمم ة اخممساج او   م ت  لممذس  م  ن ا  ف  نمم ت لتممم    .13
   تم اغاق ا     ة .  ت  ف او ه  

ن م      ا  سا وة تلذ س مة نامم او م لة اوس  ام ة و هم   اوتلا مل   س سةا  ت  د اوم  .14
 .ت        او    

 من اوكم   تس لتم    أ  ه   اوتلا ل   و مل. Start      نام ا      او غث تم  .15
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 Cobas  الحيوية لمفحوصات الكيميائية ( جهاز التحميل الذاتي الكهربائي1-3صورة )
integra 400 plus system 

 Blood Count Completeالفحوصات الدموية  3-2-3-1

اوم م ن فم   C.B.C)) Complete blood coun ه   او   اوك مل وام م   اتخ ام   تم
 تم انث     سة ك ماة ومك   ت او م   متم اامتخ ام ا    مب اوم م اول   مة نامم  اذ(.0-3او  سة ة

م   كمسات اوم م  اومك  م ت ا خمس  ممن   م  متم   ت اث او م  ا  .اوم   ة واتخ س EDTAم  ة 
اوتسا  م     ه  مم   ا ن  نام انث    ت  ة  ل لة   م ن امامة او هم   ممن ا  ام ا  

 مس س كتل مت اثة من مك   ت او م. ف  ل وة

 مبدا العمل:

 الت ا  او ه   نام ل ست ن:

ثة تلا ل كس  ت او م  ا          تم    س اوه م كا   ن   م اوا  وم    س ف ه  خا   او
اوه م كا   ن اوذ   تم    اه  ثة م  ة تؤ   اوم تكا س كس  ت او م اولمسا   خس ج  ااولمسا     

 . Spectrophotometersثة  ه   او   س او      ا   
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 ة  ت تم  ثس  ة او  م س   ام  اول سة او    ة ت  س ف ه  كس  ت او م اولمسا   او    و او م
ل ممل كهس م    م مم   ملامم ل ا    تمم ن وم   ومة او ممل  ت    مم   نم م    مممس  ممه ت مم س  نامم   مم  

ن مم  مممس س المم  مك  مم ت اومم م ف  همم  ت ومم  م   مممة     ممة وات مم س اوكهس مم    , كهس مم    ذا  همم     ممت
 س  ذد اومك   ت.اوم س ف  او   ب اوكهس       تم    س   ة اوم   مة اومت و ة من مس  

  لاممممب ل ممممم مك  مممم ت اومممم م اوممممم سة   مممم ة اوم   مممممة اوكهس    ممممة  ممممتم اوت س ممممق  مممم ن  ممممذد 
 اومك   ت ك  ت :

 م كس ن 01-01او    و او م  ة من 

 م كس ن 61-01كس  ت او م اولمسا  من 

 م كس ن 61كس  ت او م او      من 

 مممم     ااممممثة م مممم   ت مخس ممممة اممممم  ا خت مممم سات اوت و ممممة ف ممممتم    اممممه   لامممم ب  امممم ه  س  
   و ه  .

 ( . (HCTةتك س اوكس  ت اولمسا (  Hematocrit   س اوه م ت كس ت 

 ( .MCVة Mean Cellular Volume    س مت اث ل م اوكس ة او اث 

 Mean Cellular Hemoglobinفلحمتاف    س مت اث اوه م كا   ن ف  كس  ت او م 
 (.MCHة
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 (Blood Countالكهربائي لمفحوصات الدموية  لذاتي( جهاز التحميل ا2-3شكل )
Complete )Horiba diagnostics ABx 

 

  Hormone Testsفحص الهرمونات  3-2-3-2

 (3-3المبين في الصورة )لتحميل الهرمونات  Cobasجهاز 

   اوخ    ه. تم ا خ ل اام اوماتخ م  او  سك    تو  ه   اوكم   تس    .1

 من اوكم   تس    تظس اوم ان  ات   او ه   وا مل.       تم فتو  س او ه    .2

 تخسج او    ت من او س  س  ت      س ة لساسة اوغسفة اوم ان ت  و ا  اة . .3

 اومخ  ة وه    و ه  .   لأ    بتخسج اوك ا ف ا    من او ا ة  ت    اوك ا ف  .4

 . ok م    من ساس او   ة System تم اوت ك  من ان او ه   مات   وا مل   خ  س  .5

 من  م  orderنام ا     ثاب  او غث من  م  Sample rack  سمح او ه     خ  س  .6
     ذوك  تم تل    ام كن او    ت  اوك  تس ل. Newنام  او غث

   ب مسان ة ااتخ ام اوك  تس ل اوذ   لمل   س اوك  ف ا    س سم  اوك  ف. .7
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من ن م      ا  سا وة تلذ س مة   تم           او    ت  اخل ك   ة او ه   م  اوت ك  .8
 نام    ة او ه   اوس  ا ة .

مممن اوكم  مم تس اومت ممل   و همم     مم ا او همم     و مممل   Startفيعتت  او ممغث ناممم    مم   .9
 .   ة اوكم   تس اومت اة   و ه    تاتخسج او ت  ة    سة تا    ة من نام

 

 Cobas integra E 411( جهاز التحميل الذاتي الكهربائي لمهرمونات 3-3شكل )

 Statiastical Analysisالتحميل الاحصائي 

 او س  مح ا ت  :  اتخ ام      ذوكتم ا سا  اوتلا ل ا ل  

Statistical package for social sciences  اوم  مم    ممه  س مم مح اول مممة ا ل مم   ة 

 اوت   تم    ه    اوخ     ومتغ سات ذات او  غة او    ة 00وا ا م ا  تم ن ة ذ  ا   اس 

  امممتخ ام    ممم غة او ممم    او اممم ة اوم   مممة    و اممم ة وامتغ مممسات ذات او ممم غة او    مممة تمممم   ممم ه 

  اممممتخ ام   مممم ن اوم مممم م    ذوممممك اوم مممم ل  ا  لممممساف اوم  مممم س  وام مممم ل ل ممممث تمممممت اوم  س ممممة ممممم 

 (.Levesque,0110  ن م م نت ن ة t-testاخت  س
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 Results and Discussionالنتائج والمناقشة - 4

 توزيع مجموعتي الدراسة بالنسبة لمعمر  1-1-4

   53.68اظيرت نتائج ىذه الدراسة ان متوسط عمر النساء المصابات بمرض سرطان الثدي)
 52.12( في حين ان متوسط عمر مجموعة السيطرة )77.00-40.00( لممدى من )8.30 
وكما موضح في  0.21 الكمية  t testبمغت قيمة  ( اذ6800-40.00( لممدى من )8.13 

 .p>0.05دلالة احصائية عند  يالنتائج عدم وجود اي فرق معنوي ذبينت  ( اذ4-1الجدول )

من خلال النتائج المستحصمة و ظاىريا حيث ان  سرطان الثدي ىو مرض وراثي غير متجانس
زيئية من وراء ىذه لممريض والضمانات الميمة ىو كيفية فيم وتحديد العمميات الخموية والج

النساء في جميع  ان سرطان الثدي ىو المرض الخبيث الاكثر شيوعا ما بين الاجراءات. اذ
ات الخموية الوراثية من اجل التقدم في تتواجد القميل من المعرفة حول الالي انحاء العالم اذ

 (1995واخرون, Rohen)لمجموعة الغير متجانسة من الورم ا

ىو الاكثر شيوعا في جميع انحاء العالم وسوف يزداد العبئ العالمي لسرطان سرطان الثدي 
 )0222واخرون ,  Ferlay J)0202الثدي الى اكثر من مميون حالة جديدة بحمول عام 

 وزيع مجموعتي الدراسة حسب النسب المئوية لمعمر( ت4-1جدول )

Std. 

Deviation 
Mean Maximum Minimum N Age 

8.30893 53.6800 77.00 40.00 50 Patients 

8.13318 52.1200 68.00 40.00 50 Controls 

50 Total 

0.21 T 

0.34NS Sig. 
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 الفئات العمرية والنسب المئوية لمجموعتي الدراسة 2-1-4

( سنة وكانت موزعة 70-40اوحت اعمار النساء المصابات بمرض سرطان الثدي )تر 
-49) اظيرت النتائج ان الفئة العمرية  ( اذ4-2حسب الفئات العمرية الموضحة في الجدول )

% والفئة 48.0( سنة بمغت نسبتيا 50-59% اما الفئة العمرية )30.0( سنة بمغت نسبتيا 40
% 4.0( سنة بمغت 70-79) % اما الفئة الاخيرة18.0نسبتيا ( سنة بمغت 60-69)العمرية 

بين مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي في حين ان  نوالتي تعتبر اوطأ نسبة م
اما بالنسبة لمجموعة  .( سنة ىي الفئة الاعمى بين الفئات بنسبة الاصابة50-59الفئة العمرية )

نة و كانت موزعة حسب الفئات العمرية الموضحة ( س40-70السيطرة فقد تراوحت اعمارىن )
دلالة احصائية لتمك المجموعتين   يجود فرق معنوي ذنت النتائج عدم و بي ( اذ4-2في الجدول )

 2012واخرون, (Elzaemyوىذه النتائج تتوافق مع نتائج الدراسة التي جاء بيا   p>0.05عند 
بسرطان الثدي تسجل عند سن  للإصابةالعمرية بينت نتائجو ونتائجنا ان اعمى قيمة لمفئة  اذ (

  الخمسين سنة.

 ( توزيع مجموعتي الدراسة حسب النسب المئوية لمعمر4-2جدول )
 Groups Total 

Patients Control 

Age 

40-49 Count 15 20 35 
% 30.0% 40.0% 35.0% 

50-59 Count 24 21 45 
% 48.0% 42.0% 45.0% 

60-69 Count 9 9 18 
% 18.0% 18.0% 18.0% 

70-79 Count 2 0 2 
% 4.0% 0.0% 2.0% 

Total Count 50 50 100 
% 100.0% 100.0% 100.0% 

Chi-square 2.91 
Sig. 0.41 NS 

N.S احتمالية مستوى عند معنوي فرق وجود عدم P>0.05 
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 ة لمعمرت بمرض سرطان الثدي بالنسبتوزيع مجموعة النساء المصابا 3-1-4

( سنة وكانت موزعة حسب الفئات 40-70تراوحت اعمار النساء المصابات بالمرض ) 
( سنة كانت 40-49( وقد اظيرت النتائج  ان نسبة الفئة العمرية )4-3الموضحة في الجدول )

( 60-69% اما الفئة العمرية )45.0( سنة كانت  نسبتيا 50-59% والفئة العمرية )35.0
% حيث اعتبرت 2.0( سنة كانت نسبتيا 70-79اما الفئة العمرية )% 18.0سنة فبمغت 

 النسبة الاوطأ مابين الفئات العمرية .

( سنة حيث بينت النتائج وجود 50-59اما الفئة العمرية الاعمى بنسبة الاصابة كانت الفئة )
 فرق معنوي عالي جدا مابين مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي من حيث العمر

 (4-3حة في الجدول )وكما موض p≤0.001عند 

من حالات الاصابة  70.0ة مع نتائج الدراسة التي افادت ان جاءت نتائج ىذه الدراسة متوافق
سنة حيث وجد العديد من الابحاث التقريبية في بعض 50بمرض سرطان الثدي كانت عند سن 

ا في بعض الدول الغربية كانت %( ام60%( وايران )71%( وليبيا )74البمدان مثل السودان )
 Agrawad(.)2011واخرون , Jemal)% في استراليا 24% في انجمترا و 19النسب بحدود 

 (Ragderkar,2012و 

 ( توزيع مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي حسب العمر4-3جدول )

PATIENTS)age period (  N % 
40-49 35 35.0% 
50-59 45 45.0% 
60-69 18 18.0% 
70-79 2 2.0% 

Chi-square 43.3 
Sig. <0.001*** 

 =Nعدد المرضى   ,    p 0.001 ≥*** فرق معنوي عالي جدا عند
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توزيع مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي حسب النسب المئوية لمعمر  4-1-4
 والحالة الوراثية

ية لمنساء المصابات بمرض سرطان بينت ىذه الدراسة العلاقة ما بين العمر والحالة الوراث
(  سنة تمثمت في 40-49ان الفئة العمرية ) ( اذ4-4الثدي و كما ىو موضح في الجدول )

% سرطان الثدي الوراثي اما 36.4وراثي و نسبة  % بسرطان الثدي  الغير28.2الجدول بنسبة 
نسبة الاصابة بسرطان ( سنة وىي الفئة العمرية الاعمى ما بين الفئات ب50-59الفئة العمرية )

الغير وراثي  % سرطان الثدي 46.2( تمثمت بنسبة 4-3الثدي كما وضح في الجدول السابق )
( 50-59% سرطان الثدي الوراثي بينت النتائج ليذه الدراسة ان الفئة العمرية )54.5و نسبة 

ية للاصابة بسرطان ىي الفئة الاعمى ما بين الفئات من الناحية العمرية للاصابة والناحية الوراث
% سرطان الثدي الغير وراثي و 20.5( سنة جاءت في الجدول بنسبة 60-69الثدي اما الفئة )

% سرطان الثدي 5.1( سنة جاءت بنسبة 70-79% سرطان ثدي وراثي اما الفئة العمرية )9.1
مرية % سرطان ثدي وراثي وىي الفئة العمرية الاوطأ من الناحية الع0.0الغير وراثي ونسبة 

 (4-4والوراثية للاصابة بسرطان الثدي وكما جاءت في الجدول )

( سنة ومن 40-49( سنة تأتي بعدىا الفئة )50-59يتبين من ذلك ان الفئة العمرية )
 ( سنة  التي اعتبرت الفئة الاوطأ.70-79( سنة واخيرا الفئة )60-69ثم الفئة )

دلالة احصائية ما بين مجموعتي  يق معنوي ذ ه الدراسة عدم وجود فرىذبينت نتائج 
( الوصف العام لمعينات المدروسة 0ويبين الشكل ) .p>0.05الدراسة عند مستوى احتمالية 
 حسب الحالة الوراثية مع العمر.

بينت  اذ( 2014واخرون, Siegel)نتائج الدراسة التي جاء بيا  عىذه النتائج لا تتفق م
في حين يرتفع  1/53غ خطر الاصابة بيذا العمر سنة بم49نتائجو ان سرطان الثدي قبل عمر 

سنة ىو الفئة  70سنة وعمر  60-69لمعمر  1/23سنة ويرتفع الى  50-59لعمر 1/43الى 
 العمرية التي تزيد من مخاطر الاصابة .

ان معدلات الاصابة بمرض سرطان الثدي حسب  (2010واخرون, (Toiبينت نتائج 
فئة  (40-50) مغ الحد الاقصى للاصابة في اسيا ما بين العمر يختمف ما بين المناطق حيث ب



 53            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

معدل الاصابة بسرطان الثدي يزداد مع التقدم  خلاف ذلك في البمدان الغربية اذ ان عمرية عمى
 بالعمر.

% من الحالات الوراثية لسرطان الثدي ىو نتيجة 80-90اما بالنسبة لمحالة الوراثية فأن 
 (Vogel,2003و  Victor.) BRCA2و  BRCA1حدوث الطفرات في جينات 

 60ان حالات سرطان الثدي التي تشخص قبل سن ( 1998واخرون, Ford ) وذكر 
 .BRCA1سنة ىو نتيجة حدوث الخمل في جين 

 ( توزيع مجموعتي الدراسة حسب النسب المئوية لمعمر والحالة الوراثية4-4جدول )

PATIENTS)(  
Genetics 

Total 
No Yes 

Age 

40-49 
Count 11 4 15 

% 28.2% 36.4% 30.0% 

50-59 
Count 18 6 24 

% 46.2% 54.5% 48.0% 

60-69 
Count 8 1 9 

% 20.5% 9.1% 18.0% 

70-79 
Count 2 0 2 

% 5.1% 0.0% 4.0% 

Total 
Count 39 11 50 

% 100.0% 100.0% 100.0% 
Chi-square 1.51 

Sig. 0.68 NS 

 P>0.05عند  N.Sعنوي =لا يوجد فرق م
 

 محافظة ديالى لأقضيةتوزيع مجموعتي الدراسة حسب النسب المئوية  5-1-4

مجموعة النساء المصابات , ( عينة تم تقسيميا الى مجموعتين100شممت ىذه الدراسة )
ومجموعة النساء الغير مصابة بالمرض والتي , ( عينة50بمرض سرطان الثدي والتي تضم )
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تم توزيع ىذه العينات بحسب الاقضية , ( عينة 50سيطرة والتي تضم ايضا )اعتبرت مجموعة 
ة وصولا الى قضاء من قضاء بعقوب ءا( ابتدا4-5لمحافظة ديالى كما ىو مبين في الجدول )

 سرطان الثدي في قضاء بعقوية ىي النتائج ان نسبة النساء المصابات بمرض خانقين واظيرت
% وقضاء 10.0% وقضاء بمدروز 10.0غت النسبة % اما في قضاء الخالص فبم64.0

% اما بالنسبة لمجموعة السيطرة بمغت 2.0% اما قضاء خانقين فبمغت النسبة 14.0المقدادية 
 % .2.0% واوطأ قيمة في قضاء خانقين 82.0 النسبة لاعمى قيمة في قضاء بعقوبة

ة ومن بفي قضاء بعقو بينت نتائج ىذه الدراسة ان النسبة الاعمى والاكثر اصابة كانت و 
عتبر ثم قضاء المقدادية  وبعدىا قضاء الخالص ومن ثم بمدروز واخيرا قضاء خانقين الذي ي

 عند مستوىدلالة احصائية  يفرق معنوي ذ لايلا وجود  وتبين ان القضاء الاقل نسبة اصابة و
 بين مجموعتي الدراسة . ما  P>0.05احتمالية  

 (Ayoube جاءت دراسة من قبل , نا بيافي صدد ىذه الدراسة التي تقدم
بسرطان الثدي تدل عمى  للإصابةتبين ان الاختلافات في المواقع الجغرافية  (2014واخرون,

, سن اليأس, البيئية ونمط الحياة اي العوامل الغير وراثية ومنيا السمنة الظروفمدى تأثير 
وغيرىا من العوامل التي تؤثر عمى  الموقع الجغرافي, النشاط البدني, التحضر, للإشعاعالتعرض 

في تمركز ىذا المرض بالنسبة لتوزيع النساء  اختلافاتالاصابة بسرطان الثدي و تؤدي الى 
  المصابات بحسب المواقع الجغرافية .
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 ( توزيع مجموعتي الدراسة حسب النسب المئوية للأقضية في محافظة ديالى4-5جدول )

 
Groups 

Total 
Patients Control 

Residence 

Baqubeh 
Count 32 41 73 

% 64.0% 82.0% 73 
% 73.0 

Alkhals 
Count 5 5 10 

% 10.0% 10.0% 10.0% 

Baladrose 
Count 5 1 6 

% 10.0% 2.0% 6.0% 

Almiqdaydiah 
Count 7 2 9 

% 14.0% 4.0% 9.0% 

Khanaqin 
Count 1 1 2 

% 2.0% 2.0% 2.0% 

Total 
Count 50 50 100 

% 100.0% 100.0% 100.0% 
Chi-square 6.55 

Sig. 0.16 NS 
N.S  لا يوجد فرق معنوي عندP>0.05 

 

 لأقضيةتوزيع النساء المصابات بمرض سرطان الثدي حسب النسب المئوية  6-1-4 

 محافظة ديالى

( توزيع مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي فقط حسب 6-4يبين الجدول )

ة ىو القضاء ن قضاء بعقوب( ا4-5الاقضية لمحافظة ديالى و كما مبين في الجدول السابق )

% بعدىا يأتي قضاء المقدادية بنسبة 32.0نسبة الاصابة بمرض سرطان الثدي بنسبة لالاعمى 
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% 1.0% واخيرا قضاء خانقين بنية 5.0بمدروز بنفس النسبة  و% ومن ثم قضاء الخالص 7.0

ث حي, مستوى الاقضية لمحافظة ديالى ىبمرض سرطان الثدي عم للإصابةوىي النسبة الاوطأ 

 .p≤ 0.001دلالة احصائية عالي جدا عند  يت النتائج وجود فرق معنوي ذبين

ان ىذه الاختلافات في التوزيعات الجغرافية تعود الى عدة عوامل ومنيا عوامل بيئية اي 

ونمط الحياة الخارجية والنشاط البدني وغيرىا  للإشعاعالعوامل الغير وراثية مثل السمنة والتعرض 

وجمعييا تؤثر عمى الاختلافات  في نتائجو  (2014واخرون, Ayoub)يا من العوامل التي بين

 في توزيع النساء المصابة بالمرض بحسب المواقع الجغرافية.

رافية لمرض سرطان غايضا من بين العوامل التي تؤدي الى اختلافات في التوزيعات الج

ون اخرى والتي تتأثر الثدي ىو ان ىناك عوامل ترتبط مع انتشار السكان في منطقة معينة د

انتشار بالعوامل اليرمونية وعوامل التغذية وايضا العوامل الانجابية جميعيا تؤثر عمى مدى 

 .(1997واخرون , Parkin )المرض في منطقة دون اخرى 

( توزيع مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي حسب الاقضية 4-6جدول )
 لمحافظة ديالى

PATIENTS)residence(  N % 
Baqubeh 32 32.0% 
Alkhals 5 5.0% 

Baladrose 5 5.0% 
Almiqdaydiah 7 7.0% 

Khanaqin 1 1.0% 
Chi-square 43.21 

Sig. <0.001*** 
 P≤0.001*** فرق معنوي عالي جدا 
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 توزيع مجموعتي الدراسة حسب النسب المئوية  لمعمر والاقضية لمحافظة ديالى 7-1-4

قارنة ما بين مجموعتي الدراسة اي ما بين النساء المصابات ( م4-7يبين الجدول )
بمرض سرطان الثدي مع مجموعة السيطرة حسب النسب المئوية لمعمر والاقضية لمحافظة 

( قد بمغت الاعمى نسبة في قضاء 40-49ديالى حيث بينت النتائج ان قيمة الفئة العمرية )
% ومن ثم قضاء الخالص 3 .33 ية بنسبة% يأتي بعد ذلك قضاء المقداد38.4بعقوبة بنسبة 

% وىي 50.0% ومن ثم قضاء خانقين بنسبة 16.7% وقضاء بمدروز  بنسبة 20.0بنسبة 
 بين الفئات من ناحية نسبة الاصابة والتوزيع الجغرافي. الفئة الاوطأ ما

% وقضاء  41.1( سنة فبمغت النسبة لقضاء بعقوبة 50-59اما بالنسبة لمفئة العمرية)
المقدادية فكانت النسبة % اما قضاء 83.3% وقضاء بمدروز بنسبة50.0لص بنسبة الخا

 %.0.0% وقضاء خانقين بنسبة 55.6

% اما قضاء 17.8( سنة فكانت النسبة لقضاء بعقوية 60-69اما الفئة العمرية )
% اما قضاء المقدادية فبمغت النسبة 0.0% وقضاء بمدروز30.0الخالص فبمغت النسبة 

( سنة فقد 70-79% اما بالنسبة لمفئة الاخيرة وىي فئة عمر )50.0ضاء خانقين % وق11.1
% اما قضاء بمدروز والخالص والمقدادية وخانقين بمغت النسبة 2.7بمغت لقضاء بعقوبة 

%.ان ىذه النسب تبين المقارنة ما بين النساء المصابات بمرض سرطان الثدي مع مجموعة 0.0
( 4-7بينت النتائج الموضحة في الجدول ) ة ديالى مع العمر اذضاء من محافظالسيطرة لكل ق

 . p>0.05دلالة احصائية ما بين مجموعتي الدراسة عند  يعدم وجود اي فرق معنوي ذ
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( توزيع مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي حسب النسب المئوية 4-6جدول )
 لمعمر والاقضية لمحافظة ديالى

 PATIENTS) and( 
control  

Residence Total 
Baqubeh Alkhals Baladrose Almiqdaydiah Khanaqin 

 
 
 
 
age 

40-
49 

N 28 2 1 3 1 35 
% 38.4% 20.0% 16.7% 33.3% 50.0% 35.0% 

50-
59 

N 30 5 5 5 0 45 
% 41.1% 50.0% 83.3% 55.6% 0.0% 45.0% 

60-
69 

N 13 3 0 1 1 18 
% 17.8% 30.0% 0.0% 11.1% 50.0% 18.0% 

70-
79 

N 2 0 0 0 0 2 
% 2.7% 0.0% 0.0% 0.0% 0.0% 2.0% 

Total N N 10 6 9 2 100 
% % 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 

Chi-square 8.97 
Sig. 0.71 Ns 

NS عدم وجود فرق معنوي عند مستوى احتمالية =P>0.005 

توزيع مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي حسب النسب المئوية لمعمر  8-1-4
 و الاقضية لمحافظة ديالى

( توزيع النساء المصابات بمرض سرطان الثدي حسب النسب 4-8يبين الجدول )
 بعقوبة وصولا الى قضاء خانقين اذمن قضاء  ءااالمئوية لمعمر والاقضية لمحافظة ديالى ابتد

% اما الفئة 30.0( سنة لجميع اقضية محافظة ديالى 40-49بمغت النسبة الكمية لمفئة العمرية )
% 18.0( سنة فبمغت النسبة الكمية 60-69% اما الفئة )48.0(سنة فبمغت 50-59العمرية )

( وجود 2-4ي الجدول )ف نتائج الموضحة% بينت ال4.0( سنة بمغت 70-79اما الفئة الاخيرة )
(سنة 50-59تبين ىذه النتائج ان الفئة العمرية ) p=0.41دلالة احصائية عند  يفرق معنوي ذ

ىي الفئة العمرية الاعمى بنسبة الاصابة بمرض سرطان الثدي ما بين الفئات  وان قضاء بعقوبة 
ثدي من بين جميع الاقضية ىو اكثر الاقضية تواجدا لمنساء المصابات بمرض سرطان ال
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العمرية  ( من ناحية الفئات4-6( )4-5لمحافظة ديالى وكما تم التوضيح في الجداول السابقة )
 .والاقضية لمحافظة ديالى

حسب النسب المئوية  نساء المصابات بمرض سرطان الثديال ةتوزيع مجموع (4-8جدول )
 لمعمر مع الاقضية لمحافظة ديالى

Patients Residence Total 
Baqubeh Alkhals Baladrose Almiqdaydia

h 
Khanaqin 

Age 40-
49 

N 10 2 0 3 0 15 
% 31.3% 40.0% 0.0% 42.9% 0.0% 30.0% 

50-
59 

N 14 2 5 3 0 24 
% 43.8% 40.0% 100.0% 42.9% 0.0% 48.0% 

60-
69 

N 6 1 0 1 1 9 
% 18.8% 20.0% 0.0% 14.3% 100.0% 18.0% 

70-
79 

N 2 0 0 0 0 2 
% 6.3% 0.0% 0.0% 0.0% 0.0% 4.0% 

Total N 32 5 5 7 1 50 
% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 

Chi-square 11.72  
Sig. 0.41 

 p=0.41فرق معنوي عند 
 

 النساء المصابات بمرض سرطان الثدي حسب الحالة الوراثية ةتوزيع مجموع 9-1-4

( توزيع مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي حسب النسب 4-9يبين الجدول ) 
صابة ة المالمئوية لمحالة الوراثية ويقصد بالحالة الوراثية اي ىل ىناك تاريخ وراثي وعائمي لممرا

تي لديين تاريخ وراثي وعائمي لنتائج ليذه الدراسة ان النساء اللابينت ا بالمرض ام لا يوجد. اذ
% اما النساء التي اكتسبت مرض سرطان الثدي 11.0لمرض سرطان الثدي قد بمغت النسبة 

دلالة  ي.حيث كان ىناك فرق معنوي ذ%39.0بدون تاريخ وراثي ولا عائمي بمغت نسبتيا 
سرطان ال.ان الدراسات المتعمقة بالتاريخ العائمي لمرض p≤ 0.001عالي جدا عند  احصائية

ان حالات سرطان الثدي الوراثي ترجع الى عدة  لاستعداد الوراثي لتقدم المرض اذتعطي اىمية ل
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لكن يزداد خطر , عوامل منيا الجينات المشاركة بالمرض وايضا اختلاف البيئات وانماط الحياة
طان الثدي الى اضعاف مضاعفة عندما تكون النساء متأثرة بالتاريخ العائمي من الاصابة بسر 

 Shwartz)لعامة السكانالدرجة الاولى عن النساء التي لا تمتمك تاريخ وراثي لممرض 
( وبينت نتائج دراستنا ان النساء اللاتي لديين تاريخ عائمي لممرض جاءت بنسبة 2008واخرون,

تي لا يمتمكن ان الثدي الغير وراثي اي النساء اللابات بمرض سرط% اما النساء المصا11.0
% اي ليس كل سرطان ثدي ىو وراثي حيث بينت 39.0تاريخ عائمي لممرض جاءت النسبة 

% من حالات الاصابة بسرطان 10-30ان نسبة ( Lakhani,2008و  (Reis-Fitho وتبئج
ا في نتائج دراسة كل يضً أو  نفس المرض.الثدي تكون وراثية اي عندما يكون لممراة اقرباء من 

ان نسبة النساء  (1993واخرون,  (Colditzو نتائج  ( 1997واخرون  Scheuner  )من
% في 5-19المصابات بمرض سرطان الثدي الناتج عن اثر عائمي وتاريخ وراثي لممرض بمغت 

الثدي  ان نسبة حالات سرطان (2002واخرون , Tereschenko)حين تبين نتائج دراسة 
 %.11.0% ونلاحظ ان ىذه النسبة قريبة من نسبة دراستنا التي بمغت 3-10الوراثي قد بمغت 

 ( توزيع مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي حسب الحالة الوراثية4-9جدول )

PATIENTS)Genetics(  N % 

No 39 39.0% 

Yes 11 11.0% 

Chi-square 15.23 

Sig. <0.001*** 

 p 0.001≥معنوي عالي جدا عندفرق 

 لمجموعتي الدراسة T3,T4,TSHقياس هرمونات الغدة الدرقية  10-1-4

( توزيع مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي مقارنة 4-10يبين الجدول )
كانت نسبة لمغدة الدرقية  T3بدأ بيرمون  رة حسب ىرمونات الغدة الدرقية مع مجموعة السيط

اما بالنسبة لمجموعة .( 2.57منساء المصابات بمرض سرطان الثدي )ىذا اليرمون ل
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دلالة احصائية  يبينت النتائج وجود فرق معنوي ذ اذ(1.79السيطرة فبمغت النسبة )
فكانت النسبة لمجموعة النساء المصابات  T4. اما بالنسبة ليرمون P≤ 0.001عالي جدا عند 

111.59الثدي )  بمرض سرطان  ما مجموعة السيطرة فبمغت ا(  31.90 
78.19النسبة  ≥Pدلالة احصائية عالية جدا عند  يذ اً معنوي اً ( اذ كان ىناك فرق (11.29

نساء المصابات بمرض سرطان فبمغت النسبة لمجموعة ال TSHاما بالنسبة ليرمون  0.001
 واظيرت3.40)  (1.38النسبة  اما بالنسبة لمجموعة السيطرة فبمغت( 1.47 1.17) الثدي

تبين  .p≤ 0.001دلالة احصائية عند مستوى احتمالية  ينتائج وجود فرق معنوي عالي جدا ذال
ان الثدي مع سرطعندما تمت مقارنة ىرمونات الغدة الدرقية لمنساء المصابات بمرض  تائج  الن

ىذه  TSHوانخفاض في ىرمون  T4و  T3وجود ارتفاع لكل من ىرموني  مجموعة السيطرة 
حيث بينت نتائج دراستو  2005)واخرون ,  (Saraivaالنتائج جاءت متطابقة مع نتائج دراسة 

لمنساء المصابات بمرض سرطان الثدي وانخفاض في  T4و  T3وجود ارتفاع لكل من ىرموني 
عندما تمت المقارنة مع مجموعة السيطرة حيث بين ان انخفاض ىرمون  TSHىرمون مستوى 

TSH . ان الاختلافات في ىذه النسب تعود الى الاختلافات الجغرافية يعزز نمو الورم السرطاني
لمعدلات سرطان الثدي وايضا سرطان بطانة الرحم وسرطان المبيض  والتي تتناسب عكسيا مع 

 (2007واخرون, Gulaboglum ( )2005واخرون,  Burns)ظام الغذائي تناول اليود في الن

قص اليود في النظام الغذائي يؤدي الى زيادة ان ن (1976واخرون ,  (Stadeوبين 
فرص الاصابة بسرطان الثدي وسرطان الرحم وسرطان المبيض في حين الزيادة  في اليود 

نأتي الان الى العلاقة ما بين ىرمونات  المستخدم في النظام الغذائي تقمل من فرص الاصابة.
ان العلاقة المشتركة ما بين ( 1986واخرون, (Gianiالغدة الدرقية وسرطان الثدي حيث بين 

مع  لمخلايا الظيارية لمغدة الدرقية  الغدة الدرقية وانسجة الثدي تعود الى الخاصية المشتركة
صية غشاء النقل الفعال وان الانسجة الدىنية الخلايا الظيارية الثديية عن طريق تركيز اليود لخا

والتي تكون موجودة بكثرة عادة في الغدد  TSHالتي تحتوي عمى مستقبلات ىرمون 
(.ايضا تم افتراض ان نتاجات الغدة الدرقية وجد بيا بعض 1994واخرون, Daviesالثديية.)

عمى الثدي مع مختمف  المحفزات لمغدد الصماء والتي تمارس نشاطاتيا عادة في اوقات معينة
الاجسام المضادة لمغدة الدرقية وايضا من الممكن ان يتم التفاعل مع بعض المستقبلات الموجودة 
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لمغدة الدرقية والغدة الثديية  اضطراباتلة عن اية و عمى اورام الثدي لكي تكون ىي المسؤ 
(.Dumont  وMaenhaute,1991). 

 هرمونات الغدة الدرقيةتوزيع مجموعتي الدراسة حسب ( 4-10جدول )

hormones Groups N Mean Std. 
Deviation 

Std. 
Error 
Mean 

T Sig. 

T3 
Patients 50.00 2.57 0.75 0.11 

4.14 <0.001*** 
Control 50.00 1.97 0.70 0.10 

T4 
Patients 50.00 111.59 31.90 4.51 

-6.97 <0.001*** 
Control 50.00 78.19 11.29 1.60 

TSH Patients 50.00 1.47 1.17 0.17 7.52 <0.001*** 
Control 50.00 3.40 1.38 0.20 

 p ≤ 0.001فرق معنوي عالي جدا عند 

 Creatnine والكرياتنين Urea, واليوريا Glucoseالجلوكوز قياس نسبة  11-1-4
 لمجموعتي الدراسة

ت بمرض سرطان الثدي ( مقارنة ما بين مجموعة النساء المصابا4-11الجدول ) يبين
كوز لمجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي بمغت نسبة الجمو  اذ و مجموعة السيطرة

لنتائج بينت ا ( اذ6.16فبمغت النسبة ) ,( ما بالنسبة لمجموعة السيطرة11.66)
سرطان الثدي ووجود فرق ض كوز لمجموعة النساء المصابات بمر وجود ارتفاع في مستوى الجمو 

المصابات بمرض سرطان  بين النساء ما p≤ 0.001دلالة احصائية عالية جدا عند  يمعنوي ذ
الثدي ومجموعة السيطرة. اما بالنسبة لميوريا فبمغت النسبة لمجموعة النساء المصابات بمرض 

( حيث كان 3.91فقد بمغت ) ة( اما مجموعة السيطر 9.40سرطان الثدي )
.اما بالنسبة لمكرياتنين فقد بمغت p≤ 0.01دلالة احصائية عالية عند  ىناك فرق معنوي ذو

( ومجموعة السيطرة 55.13نسبتو لمجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي )
ة عند دلالة احصائي يرق معنوي ذ( حيث وجد ىناك ف44.91بمغت نسبتيا )
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p=0.02  كوز لمجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي ليذه . ان الزيادة في نسبة الجمو
وايضا  ( 2008واخرون ,  (Goodwinالدراسة تتوافق مع نتائج الدراسة التي اجريت من قبل 

نتائج الدراسات وجود ارتباطات قوية مع الزيادة  اذ بينت (2008واخرون, Law )نتائج دراسة 
الانسولين و عوامل نمو اورام الثدي. ىذه النتائج تؤدي الى التوصية بأنو يجب فحص النساء  في

لمكاربوىيدرات المصابات بمرض سرطان الثدي من اجل اجراء التعديلات لعممية التمثيل الغذائي 
 (Anisimov(. بينت نتائج كل من Josefson,2000العالي.) مستوى الانسولين

ان  (2009واخرون ,  (Jiralerspongو  ( 2006واخرون,  (Zakihaniو  (2010واخرون,
ورفين المضاد لمسكري ىو علاج اضافي ولو نشاط قوي مضاد لمسرطان وايضا يقمل يتعقار الم

من الخطر ويحسن فرص البقاء عمى قيد الحياة والميتومورفين يحسن من استجابة النساء 
ان نسب الكمكوز المرتفعة تؤدي الى اختيار  ي.المصابات بمرض سرطان الثدي لمعلاج الكيميائ

وىذه الحالة , استنساخ الخلايا السرطانية المقاومة لنقص الاكسجة والتي تنتج الطاقة من التحمل
 كوز وتطور السرطانين لنا العلاقة ما بين ارتفاع الجمو تمثل احد الانظمة البايموجية التي تب

(Garber ,0224.)  

كوز يؤدي الى التحفيز عمى ان استقلاب الجمو  (1996اخرون,و  (Dandonaوايضا بين 
التغير السرطاني من خلال انتاج الجذور الحرة والتي تسبب التمف الذي يحصل لمحمض النووي 

ركة في عممية اصلاح الحمض النووي .ان قياس وايضا تمف الانزيمات التي تكون مشا
انطلاق المواد الكيميائية من انسجة الجسم المؤشرات الكيميائية الحيوية لمدم تشير الى مدى 

اي ان اجراء فحوصات كيمياء الدم يعطينا معمومات , والتي تزداد اثناء عممية ايض بعض المواد
ميمة عن وظائف الكمى والكبد اذا ان دراستنا اشتممت عمى تقييم وظائف الكمى ووجد ارتفاع في 

وىذه النتيجة جاءت متوافقة مع نتائج دراسة مستوى اليوريا ولكن ضمن المعدل الطبيعي لمجسم 
(Devi اما بالنسبة لمعدل الكرياتنين حيث يعتبر اكثر حساسية في اختبار 0202,واخرون.)

بينت النتائج ارتفاع ىذا المؤشر في دراستنا اي ارتفع عن المعدل , وظائف الكمى من اليوريا
التي تسبب اختلافات في نسب  يائيالطبيعي ويعود السبب الى الاختلافات في العلاج الكيم

 .( في نتائجو 0202واخرون, Deviالكرياتنين كما بينيا )
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 توزيع مجموعتي الدراسة حسب مؤشرات وضائف الكمى( 4-11جدول )

parameters Groups N Mean 
Std. 

Deviation 

Std. 

Error 

Mean 

t Sig. 

GLUCOSE 
Patients 50.00 11.66 4.63 0.66 

7.73 <0.001*** 
Control 50.00 6.16 1.93 0.27 

UREA 
Patients 50.00 9.40 10.91 1.54 

3.51 0.01** 
Control 50.00 3.91 0.60 0.09 

CREATNINE 
Patients 50.00 55.13 28.57 4.04 

2.22 0.02* 
Control 50.00 44.91 15.57 2.20 

 p ≤ 0.001***فرق معنوي عالي جدا عند 
 p ≤ 0.05 عند  معنوي فرق* ,  p ≤ 0.01الي  عند **فرق معنوي ع

 
 الدهون عالية الكثافة, Cholestrol الكوليسترول قياس نسبة 12-1-4

HighDensityLipo protein ,الدهون واطئة الكثافة LowDensityLipo protein ,
 لمجموعتي الدراسة Triglycerideالثلاثيةالدهون 

يسترول لمجموعة النساء المصابات بمرض سرطان ( ان نسبة الكول4-12)يبين الجدول 
5.35( اما بالنسبة لمجموعة السيطرة فقد بمغت 4.29الثدي بمغت ) ( بينت (

  اما بالنسبة لمدىون عالية الكثافة  p≤ 0.01دلالة احصائية عند  يالنتائج وجود فرق معنوي ذ
HDL))( اما 1.36 ء المصابات بمرض سرطان الثدي)فقد بمغت النسبة لمجموعة النسا

1.36مجموعة السيطرة فبمغت)  دلالة احصائية  يبينت النتائج وجود فرق معنوي ذ (84.
فبمغت النسبة لمجموعة النساء (LDL)اما بالنسبة لمدىون واطئة الكثافة  p=0.95عند 

اما بالنسبة لمجموعة السيطرة فقد بمغت نسبة  2.6)المصابات بمرض سرطان الثدي
3.1المؤشر )ا ىذ اما  p=0.009دلالة احصائية عند  ي( اي وجود فرق معنوي ذ5
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فبمغت نسبتيا في مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان (TRI)بالنسبة لمدىون الثلاثية 
ت النتائج ( وبين1.83سيطرة فقد بمغت )( اما بالنسبة لمجموعة ال1.50الثدي )

دلالة احصائية لمدىون الثلاثية ما بين مجموعة النساء المصابات بمرض  يلا وجود لاي  فرق ذ
انسجة الثدي تستقمب الدىون من البلازما  ن  إ  . p>0.05سرطان الثدي و مجموعة السيطرة عند 

ان ىناك  نات الغدد التناسمية الانثوية اذرمو يتابعة ل زما من تأثيرات وتغيراتحيث تعاني البلا
ارتباط ما بين انتشار الاورام السرطانية لانسجة الثدي مع التغيرات التي تحدث في مستويات 

(. حيث بينت 1995واخرون ,  Laneالبروتينات الدىنية والدىون في البلازما لدى النساء .)
تفاع لمستوى الكوليسترول لمجموعة النساء المصابات ( انو لا يوجد اي ار 4-12نتائج الجدول )

بمرض سرطان الثدي مع مجموعة السيطرة وبقاء نسبة الكوليسترول ضمن المدى الطبيعي 
وايضا نتائج  (1999واخرون,  (Rileyلمجسم وىذه النتائج تتوافق مع النتائج التي جاء بيا 

بين في نتائجو ان نسبة  اذ. ( 2015واخرون , Devi)دراستنا تتوافق مع نتائج دراسة 
الكوليسترول ليس ليا اي تأثير في مرض سرطان الثدي وبقاءىا ضمن المعدل الطبيعي .اما 

( لا وجود لاي فرق معنوي ما بين مجموعة 4-12بالنسبة لمدىون عالية الكثافة فيبين الجدول )
مخالفة لنتائج   نتيجةتأتي ىذه ال, النساء المصابات بمرض سرطان الثدي مع مجموعة السيطرة

2010,Shlipak))  التي بين بيا وجود ارتفاع لنسبة الدىون عالية الكثافة لمجموعة النساء
ىذه الزيادة تعود الى وجود ارتفاع في  المصابات بمرض سرطان الثدي  مع مجموعة السيطرة.

كثافة بالعلاج ىرموني الاستروجين والبروجيسترون وايضا يمكن ان تتأثر نسب الدىون عالية ال
 .(1992واخرون, Shyamala)نساء المصابات بمرض سرطان الثدي الذي تخضع لو ال

الكثافة لمجموعة النساء  واطئةجود انخفاض في مستوى الدىون ( و 4-12يبين الجدول )
المصابات بمرض سرطان الثدي مع مجموعة السيطرة وىذه النتائج تتوافق مع نتائج دراسة 

(2010,Shlipak)  . حيث بينت نتائجو وجود انخفاض في معدل الدىون واطئة الكثافة
لمجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي ويعود السبب ايضا لمتأثر بنسبة ىرموني 
الاستروجين والبروجيسترون وايضا التأثر بالعلاج لمنساء المصابات بمرض سرطان الثدي.اما 

 وجود لاي فرق معنوي ما بين مجموعة النساء المصابات بالنسبة لمدىون الثلاثية بينت النتائج لا
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الدراسة التي جاء بيا  النتائج لا تتفق مع نتائج بمرض سرطان الثدي مع مجموعة السيطرة وىذه 
King) ,بينت نتائجو وجود ارتفاع في نسبة الدىون الثلاثية لمنساء  اذ (2002واخرون

تلافات تعود لعلاج التاموكسيفين حيث وجد ان ان ىذه الاخ اذ, المصابات بمرض سرطان الثدي
ىذا العلاج يغير من مستويات كل من الكوليسترول و الدىون الثلاثية لمنساء المصابات بمرض 

 سرطان الثدي .

 lipidprofileتوزيع مجموعتي الدراسة حسب مؤشرات ( 4-12جدول )

Parameters Groups N Mean 
Std. 

Deviation 

Std. 

Error 

Mean 

T Sig. 

CHOLESTROL 
Patients 50.00 4.29 1.11 0.16 

-3.35 0.01** 
Control 50.00 5.35 1.82 0.26 

HDL 
Patients 50.00 1.36 0.51 0.07 

0.05 0.95 NS 
Control 50.00 1.36 0.84 0.12 

LDL 
Patients 50.00 2.63 0.95 0.13 

-2.65 0.009** 
Control 50.00 3.15 1.02 0.14 

TRI 
Patients 50.00 1.50 0.75 0.11 

-1.83 0.06 NS 
Control 50.00 1.83 1.01 0.14 

 p ≤ 0.01**فرق معنوي عالي  عند 
N.S عند  لا يوجد فرق معنويP>0.05 

 

 

 

 



 67            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

كريات الدم الحمراء , White blood cell كريات الدم البيضاء قياس نسبة 13-1-4
Reed blood cell , الهيموكموبين Haemoglobin , الصفيحات الدموية Platelets ,

 الدراسة لمجموعتي  Haematocritالنسبة المئوية لكريات الدم الحمراء 

وكريات الدم الحمراء  WBCمن كريات الدم البيضاء  كل قياس (4-13يبين الجدول )
RBC  والييموكموبينHb  والصفيحات الدمويةPLT ومعدل تكدس كريات الدم الحمراء HCT 

لمجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي بالمقارنة مع مجموعة السيطرة لمعرفة ما ىي 
نسبة كريات الدم   لاصابة بيذا المرض الخبيث انلتغيرات التي يمكن ان تطرأ عمى الجسم بعد اا

( اما بالنسبة 8.15لمجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي )WBC البيضاء 
9.0لمجموعة السيطرة فقد بمغت ) لة دلا نت النتائج عدم وجود فرق معنوي ذوبي ( اذ1

فقد بمغت  RBC. اما كريات الدم الحمراء  P>0.05احصائية بين مجموعتي الدراسة عند 
5.3نسبتيا لمنساء المصابات بمرض سرطان الثدي ) ( اما مجموعة السيطرة فقد بمغت 4

ويبين  P≤ 0.05 دلالة احصائية عند  يذ بينت النتائج وجود فرق معنوي ذ( ا4.79)
. اما بالنسبة RBCسة حسب مؤشر ( الوصف العام لمعينات المدرو 00الشكل )

فقد بمغت نسبتو لمجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي  Hbللهيمىكلىبيه
11.69 النتائج لا ( وبينت 11.19( اما مجموعة السيطرة فقد بمغت النسبة )(

. اما بالنسبة  P>0.05لة احصائية بين مجموعتي الدراسة عند دلا يوجود لاي فرق معنوي ذ
فقد بمغت نسبتيا لمجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي  PLT لمصفيحات الدموية 
313.14 ( وبينت 320.12( اما مجموعة السيطرة فقد بمغت نسبتيا )(

. اما معدل تكدس كريات P>0.05لة احصائية عند دلا يالنتائج لا وجود لاي فرق معنوي ذ
غت نسبتيا في مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي فقد بم HCTالدم الحمراء 

لنتائج  ا ( واظيرت39.21( اما بالنسبة لمجموعة السيطرة فقد بمغت )41.02)
ان  (2014واخرون,  Zang)بين . P>0.05 دلالة احصائية عند يفرق معنوي ذ لأيلا وجود 

لا ينطبق عمى  تؤثر عمى النساء المصابات بمرض سرطان الثدي وىذا Hbالقيم المنخفضة من 
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ان معدل الييموكموبين لمجموعة النساء المصابات بمرض  بينت نتائجنا  نتائج دراستنا ,اذ
 دي بقي ضمن المعدل الطبيعي لمجسم.سرطان الث

ونتائج دراسة ( Holmes,2011و (Bambaceسة كل من بينت نتائج درا 

(Nurden,2011) ىام في الالتيابات والتئام الجروح وايضا  ان الصفائح الدموية تؤدي دور

تعتبر اداة ميمة في الادلة السريرية و الادلة التجريبية اي انيا تمعب دورا ميما في تطور 

الدموية طبيعية مقارنة مع مجموعة السيطرة سرطان الثدي.نتائجنا تبين بقاء اعداد الصفيحات 

اي ان النساء المصابات بمرض سرطان الثدي لا تعاني من فقر  Hbوىذا مؤشر جيد مع قيم 

بينت نتائجو ان اعداد  اذ (2001واخرون, Hoffbrand )التي توصل الييا  جالدم بعكس النتائ

من مجموعة السيطرة وىذا  الصفيحات الدموية لمنساء المصابات بمرض سرطان الثدي اعمى

مؤشر سئ حيث ان كثرة الصفيحات الدموية في مرضى السرطان نتيجة فقر الدم الذي يسببو 

المرض والذي يعطي ردود الفعل السمبية عمى انتاج الايثروبوتين في مثل ىذه الحالات نتيجة 

 Fine )بين يبين و  عن انتاج الصفيحات الدموية بكثرةلة و لفقر الدم والتي يمكن ان تكون مسؤ 

ان العلاقة ما بين المعممات الدموية وعلامات الاستجابة الالتيابية الجيازية  (1997واخرون,

يشير  لمتنبؤ لمكثير من الاورام السرطانية حيث ان اعداد خلايا الدم الحمراء وايضا حجم الخمية

الدم البيضاء لمنساء الى مدى شدة المرض وايضا معدل الوفيات. في دراستنا تبين بقاء كريات 

المصابات بمرض سرطان الثدي ضمن المدى الطبيعي وىذا مؤشر جيد لمجموعة النساء 

 .المصابات يمكن ان يخفف من اعباء ىذا المرض الخطير
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 لمجموعتي الدراسةرنة بعض المؤشرات الدموية (  مقا4-13جدول )

  Groups N Mean 
Std. 

Deviation 

Std. 
Error 
Mean 

T Sig. 

WBC 
Patients 50.00 8.15 4.39 0.62 

-1.18 0.23 NS 
Control 50.00 9.01 2.72 0.39 

RBC 
Patients 50.00 5.34 1.49 0.21 

2.02 0.02* 
Control 50.00 4.79 0.84 0.12 

HB 
Patients 50.00 11.69 2.10 0.30 

1.26 0.21 NS 
Control 50.00 11.19 1.83 0.26 

PLT 
Patients 50.00 313.14 76.93 10.88 

-0.55 0.55 NS 
Control 50.00 320.12 45.25 6.40 

HCT  
Patients 50.00 41.02 7.89 1.12 0.88 0.37 NS 
control 50.00 39.21 10.91 2.31 0.88 0.37NS 

N.S  لا يوجد فرق معنوي عندP>0.05 
 p ≤ 0.05*فرق معنوي  عند 

 
 Results of extraction and migrationنتائج الاستخلاص والترحيل  2-4

 DNA Isolation Resultsنتائج عزل الدنا  1-2-4

 

( حزم الدنا الكروموسومي المستخمص من عينات دم الانسان والمرحل عمى هلام 1صورة )
 نصف ساعةفولت ولمدة 100% وفرق جهد كهربائي 1تركيز الاكاروز ب

DNA 

Band 
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( حزم الدنا الكروموسومي والذي استخمص من عينات دم نساء مصابات 1تبين صورة )
 100% وفرق جيد كيربائي 1بمرض سرطان الثدي والذي تم ترحيمو عمى ىلام الاكاروز بتركيز

ومشاىدة النتائج, توجد العديد  UVفولت ولمدة ساعة و التصوير تحت الاشعة فوق البنفسجية  
من الطرق المستخدمة لعزل الدنا من الكائنات الحية بما فييا الانسان وفي ىذه الدراسة تم 

والتي انتجتيا شركة  Genomic DNA Mini Kit Bloodاستخدام عدة الاستخلاص 
Bioneer لعزل الدنا من الانسان وذلك لما تتميز بو من الامكانية  وتعد من الطرق المثالية

نانومتر  1.2.8اذ تراوحت نقاوة الدنا المعزول, العالية لعزل المادة الوراثية وبنسبة نقاوة عالية
 .PCRوتعد ىذه النقاوة المثالية والمطموبة لتفاعل البممرة المتسمسل 

 Single-Strand Conformation Polymorphsimناتج تضخيم الطفرة  2-2-4
 المسبب لمرض سرطان الثدي BRCA1من جين  2,20,11للاكسونات 

 

 

المسببة  BRCA1عمى التوالي من جين 2, 20, 11لاكسوناتاخيم ض( ناتج ت2صورة)
% وفرق جهد كهربائي 1لمرض سرطان الثدي والمرحمة عمى هلام الاكاروز بتركيز 
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والتي تشمل اكسون  BRCA1( ناتج تضخيم الطفرات بالنسبة لجين 2تبين الصورة )
 2لمحزم  الناتجة لاكسون   MWحيث اظيرت نتائج الترحيل ان الوزن الجزيئي  2,20,11

وجا قاعديا كانت ز  150( زوجا قاعديا لمسيطرة الداخمية اما الوزن الجزيئي لمطفرة فقد بمغ 590)
اذا  BRCA1الاكثر شيوعا في محافظة ديالى من بقية الطفرات لجين  2ىذه الطفرة من اكسون 

 32عينة  من اصل 6كانت نسبة تواجد ىذا الاكسون المسبب لمطفرة في قضاء بعقوبة بمقدار 
عينة من اصل  2% في حين قضاء بمدروز ظير ىذا الاكسون بنسبة 18عينة ظيرت بمقدار 

 7عينة من اصل  1%. اما قضاء المقدادية ظير ىذا الاكسون بمقدار 40عينات اي بمقدار  5
عينات  وقضاء 5%  ولم يظير ىذا الاكسون في قضاء الخالص من اصل 14عينات اي 

زوجا قاعديا  890فقد بمغ الوزن الجزيئي لناتج الترحيل  20خانقين لعينة واحدة. اما اكسون 
 6بعقوبة ىو اكثر الاقضية تواجدا ليذا الاكسون حيث بمغت النسبة  بينت النتائج ان قضاء

عينة من  2% في حين قضاء بمدروز ظير بمقدار18عينة  اي بنسبة  32عينات من اصل 
عينات اي  7عينة من اصل  1% وقضاء المقدادية بمقدار 40عينات  اي بنسبة  5اصل 
% ولم يظير في 20نات لي بنسبة عي5عينة من اصل 1% وقضاء الخالص بمقدار 14بنسبة 

 قضاء خانقين.

زوجا قاعديا  350حيث بمغ الوزن الجزيئي لناتج التضخيم  11اما بالنسبة لاكسون 
% 25عينات اي بنسبة  32عينة من اصل  8وبمغت نسبة قضاء بعقوبة من ىذا الاكسون 
% ولم 40بة عينات اي بنس 5عينة من اصل  2وبمغت نسبة ىذا الاكسون في قضاء بمدروز 

عينات وقضاء الخالص من اصل 7يظير ىذا الاكسون في كل من قضاء المقدادية  من اصل 
 عينات وقضاء خانقين من اصل عينة واحدة. 5
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 لمرض سرطان الثدي  والمسببةBRCA1لجين  3,5اكسونات خيم ضت( ناتج 3صورة )
فولت ولمدة ساعة و 100بائي % وفرق جهد كهر 1والمرحمة عمى هلام الاكاروز بتركيز 

      نصف
 BRCA1من جين  3,5خيم لمطفرات بالنسبة لاكسون ض( ناتج الت3تبين الصورة )

لمحزم الناتجة  MWالمسبب لمرض سرطان الثدي حيث بينت نتائج الترحيل ان الوزن الجزيئي 
اصل زوج قاعدي ,لم يظير ىذا الاكسون في كل من قضاء بعقوبة من  300ىو  3لاكسون 

ولكن  ,عينة 1وقضاء خانقين من اصل   ,عينات  5وقضاء الخالص من اصل ,عينة  32
% وايضا ظير في 20عينات اي بنسبة  5عينة من اصل  1ظير في قضاء بمدروز بمقدار 

فقد بمغ الوزن  5%.اما اكسون 28عينات اي بنسبة  7عينة من اصل  2قضاء المقدادية بمقدار 
قاعدي حيث بينت النتائج ان نسبة ىذا الاكسون لقضاء كل من زوج  280لو  MWالجزيئي 

 5عينة من اصل  1% وبمدروز 28عينات اي بنسبة  7عينة من اصل  2المقدادية بمقدار 
عينة و  32% ولم يظير ىذا الاكسون لكل من قضاء بعقوبة من اصل 20عينات اي بنسبة 
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ينة واحدة. . حيث تبين النتائج وقضاء خانقين من اصل ع ,عينات 5قضاء الخالص من اصل 
ان قضاء بعقوبة ىو اكثر الاقضية تواجدا لمطفرات نظرا لان قضاء بعقوبة ىو القضاء الاكثر 
من ناحية العينات من بقية الاقضية لمحافظة ديالى حيث تمركز سرطان الثدي في قضاء بعقوبة 

عوامل متداخمة وتختمف  اكثر من بقية الاكثر وىذه النتيجة يعود سببيا الى اختلاف عدة
باختلاف التوزيعات الجغرافية وانتشار السكان واختلاف نمط المعيشة حسب نتائج الدراسة التي 

 .2014)واخرون, Ayoub)بينيا 
 
المسبب لمرض سرطان BRCA2من جين   1,3,5ناتج تضخيم الطفرة للاكسونات 3-2-4

 يالثد

 

 

والمسببة لمرض سرطان  BRCA2جينمن   1,3,5خيم الاكسونات ض( ناتج ت4صورة )

فولت ولمدة ساعة 100% وفرق جهد كهربائي 1الثدي والمرحمة عمى هلام الاكاروز بتركيز 

 و نصف

والتي تشمل كل من  BRCA2خيم لاكسونات جين ض( ناتج الت4تبين الصورة )
 100ربائي % وفرق جيد كي1عمى التوالي والمرحمة عمى ىلام الاكاروز بتركيز   1,3,5اكسون
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بعد التصبيغ بصبغة  UVتحت الاشعة فوق البنفسجية  ولمدة ساعة ونصف والمصورة  فولت
وبعد الاكتمال من عممية الترحيل وبأنتياء الوقت  Ehthidum Bromideالاثيديوم برومايد 

حيث بينت  BRCA2من جين  1اكسون  (4المحدد  ظيرت النتائج وكما موضحة في الصورة )
زوج قاعدي حيث اظيرت النتائج ان نسبة ىذا  650 لو   ل ان الوزن الجزيئينتائج الترحي

 1% وفي قضاء بمدروز 9عينة اي بنسبة  32عينة من اصل  3الاكسون في قضاء بعقوبة 
% ولم يظير ىذا الاكسون في كل من قضاء المقدادية 20عينات اي بمقدار  5عينة من اصل 

 1عينات ولكن ظير في قضاء خانقين بمقدار  5عينات وقضاء الخالص من اصل 7من اصل 
بينت النتائج ان الوزن  BRCA2من جين  3%.اما اكسون 10من اصل عينة واحدة اي بنسبة 

زوج قاعدي حيث ظير ىذا الاكسون في قضاء بعقوبة 700ليذا الاكسون بمغت  MWالجزيئي
 5ينة من اصل ع 1% وفي قضاء بمدروز 12عينة اي بنسبة  32عينة من اصل  4بمقدار 

عينات  7% ولم يظير ىذا الاكسون في كل من قضاء المقدادية من اصل 20عينات اي بنسبة 
وقضاء خانقين من اصل عينة واحدة .اما بالنسبة   عينات  5وقضاء الخالص من اصل   

زوج قاعدي حيث ظير ىذا 650لو  MWبينت نتائج الترحيل ان الوزن الجزيئي  5لاكسون 
% ولم يظير ىذا 6عينات اي بنسبة  32عينة من اصل  2ضاء بعقوبة بمقدار الاكسون في ق

عينات  7عينات وقضاء المقدادية من اصل  5الاكسون في كل من قضاء بمدروز من اصل 
 عينات  وقضاء خانقين من اصل عينة واحدة. 5وقضاء الخالص من اصل 
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والمسببة لمرض سرطان الثدي  BRCA2جين 2,4خيم الاكسونات ض( ناتج ت5صورة )
فولت ولمدة ساعة و 100% وفرق جهد كهربائي 1والمرحمة عمى هلام الاكاروز بتركيز 

      نصف

زوج قاعدي BRCA2 800من جين  2لحزم اكسون  MWحيث بمغ الوزن الجزيئي 
% 6عينات اي بنسبة  32عينة من اصل 2حيث بمغت نسبة ىذا الاكسون في قضاء بعقوبة 

% اما قضاء الخالص فبمغ ىذا 28عينات  اي بنسبة  7عينة من اصل  2المقدادية  وقضاء
% ولم يظير ىذا الاكسون في كل 40عينات اي بنسبة  5عينة من اصل  2الاكسون مقدار 

عينة .اما بالنسبة  1عينات وايضا قضاء خانقين من اصل  5من قضاء بمدروز من اصل 
ليذا الاكسون  MWائج الترحيل ان الوزن الجزيئي حيث بينت نت BRCA2من جين  4لاكسون 

عينة  32عينات من اصل  6زوج قاعدي حيث بمغت نسبة ىذا الاكسون في قضاء بعقوبة 850
عينات اي  7% وفي قضاء المقدادية عينة واحدة ظيرت ليذا الاكسون من اصل 18اي بنسبة 

% ولم 20ت اي بنسبة عينا 5% وفي قضاء الخالص ايضا عينة واحدة من اصل 14بنسبة 
من وقضاء خانقين   عينات  5يظير ىذا الاكسون في كل من قضاء بمدروز من اصل 

من اصل ولكن ظير في قضاء خانقين  عينات 5عينات وقضاء الخالص من اصل 7صل اصلا
 عينة واحدة .
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ىي جينات متشابية ىيكميا اي ىي جينات  BRCA2وجين  BRCA1كل من جين  ن  إ  
 BRCA1كل من جينات  ( .وظيفيا 2011واخرون , Ewaldفي الحالة الطبيعية.)كابتة لمورم 

فعل  تشارك في الكثير من العمميات الخموية مثل تنظيم عممية النسخ بمثابة ردة   BRCA2و 
عمى تمف الحامض النووي وايضا تشارك في المحافظة عمى استقرار الكروموسومات وتنظيم 

(. Miki,2004و Yoshidaلخمية والموت الخموي المبرمج .)الجينات التي تشترك في دورة ا
مكاننا الان ان نتخيل حصول اي طفرة ليذه الجينات التي تقوم بكل ىذه الميم والعمميات إب

الميمة ,يؤدي ذلك الى اختلال في نظام الجسم واعطاء ردود الفعل التي تظير عمى شكل خلايا 
 ورمية خبيثة مؤدية الى حدوث السرطان.

 الدراسة الوراثية الجزيئية 3-4

 BRCA1جين  1-3-4

المسبب لمرض سرطان الثدي  BRCA1من جين  2( شكل اكسون 4-1تبين الصورة )
و  ,ىذه الصورة وجود النقص في عدد القواعد النتروجينية المكونة ليذا الجينحيث بينت نتائج 

ىذا الجين الذي يعود مقارنة ل طفرات حذف عندما تمت عن ىذا النقص بشك قد تم التعبير
قاعدة    200( وجود نقص 4-1بين الصورة )حيث تٌ ,ة مصابة بالمرض مع اخرى سميمة ألامر 

نتروجينية ليذا الاكسون وىذا العدد الكبير من الحذف ادى ظيوره عمى شكل اورام سرطانية ادى 
ذف في تعبير ىذا الجين عمى شكل مرض سرطان الثدي حيث بينت النتائج حدوث عممية الح

وحذف في الموقع  124-116 وايضا من الموقع 30 الى الموقع 10المواقع التالية من الموقع 
المصابة بالمرض وايضا حذف في الموقع  لممرأة 280ومن الموقع  138,142,162.172,235

السميمة. يتم تقييم مرض سرطان الثدي من خلال سمسمة من  لممرأة 252و 182 والموقع 181
دعومة بسمسمة من من تراكمات التغيرات الجينية والتي نسيجية والتي تكون عادة مالعمميات ال

(.اذا وجد ان غياب الاستقرار 0224واخرون, Garnisتؤدي الى تغير نمط التعبير الجيني )
الجيني ىو من الصفات المميزة لنشوء الورم وانبثاث الاضرار الجينية لذا فأن تحديد التغيرات 

دراج والحذف واعادة الترتيب وحصول الطفرات النقطية في الجين والتي يؤدي الوراثية مثل الا
من اجل تفسير العمميات الجزيئية الدقيقة  تطورىا الى مرض سرطان الثدي امر في غاية الاىمية
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(.ان سرطان الثدي الذي Roy,0220و  Singhوالتي تكون عادة مساىمة في تطور الاورام)
تكون نسبة السرطان في مثل ىذه الحالة اعمى وايضا  BRCA1ن ينتج عن طفرة ضارة في جي

 معدل انقسامو اسرع ولديو القابمية العالية عمى الاختراق الممفاوي
(Mosolino0222,واخرون.)  المصابة  لممرأةالنسبة المئوية لعدد طفرات الحذف  توضيحوتم

 ( وكما يمي:0-4السميمة المبينة في الصورة ) والمرأةبالمرض 

 100= طفرات الحذف للمراة المصابة لنسبة المئوٌة لعددا

   =47.61 

 100=السلٌمةطفرات الحذف للمراة  النسبة المئوٌة لعدد

= 0.95 
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سميمة وامراة مصابة بسرطان الثدي من مجتمع بين امراة  BRCA1من جين 2 لاكسون Alignment( مقارنة رصف القواعد النتروجينية 4-1شكل )

Single-Strand Conformation Polymorphim بعد استخدام تقنية  اقع الطفرات النقطيةموضحا مو ديالى 
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المسبب لمرض سرطان الثدي حيث  BRCA1من جين  3( تبين اكسون 4-2الصورة )
ت المقارنة ما بين امراة عندما تم  قاعدة نتروجينة 110بينت نتائج السكونس وجود نقص 

سنة  53مصابة بالمرض مع اخرى سميمة حيث كانت المراة المصابة بالمرض تبمغ من العمر 
وظيور  BRCA1ولا يوجد اي تاريخ وراثي ليا لممرض و ىذا يدل عمى التغير المفاجئ لجين 

يرت لجين بيذا الشكل الناقص حيث ضىذا التغير عمى شكل طفرات من نوع الحذف وظيور ا
وايضا  100-10اعراض ىذا الحذف عمى شكل ورم في الثدي حيث بدأ الحذف من الموقع 

لممراة المصابة  420-406ومن الموقع  110,116,162,208,240,340حذف في الموقع 
( 0220واخرون,Antoniouلممراة السميمة .وقد بين ) 299بالمرض وايضا الحذف في الموقع 

اي ىو جين  DNAول عن اصلاح فواصل الحمض النووي ىو الجين المسؤ  BRCA1ان جين 
قامع لمورم اي ان حدوث اي خمل في عمل ىذا الجين يؤدي الى انتاج البروتينات المتقطعة 

 و BRCA1يؤدي تعبيرىا عن ىذا الخمل الى ظيور الورم السرطاني في الثدي .لان جينات 
BRCA2 لثدي ىي الجينات المرتبطة مع قابمية الاصابة بسرطان ا

 (0-4النسبة المئوية لطفرات الحذف المبينة في الصورة )(.0994,واخرونMikiالوراثي)

 100= طفرات الحذف للمراة المصابة النسبة المئوٌة لعدد

 =26.190 
 100=السلٌمةطفرات الحذف للمراة  النسبة المئوٌة لعدد 

= 0.238 
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بين امراة سميمة وامراة مصابة بسرطان الثدي من مجتمع   BRCA1من جين 3لاكسون  Alignment( مقارنة رصف القواعد النتروجينية 4-2شكل )

 Single-Strand Conformation Polymorphsimبعد استخدام تقنية  ضحا مواقع الطفرات النقطيةمو ديالى 



 81            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

المسبب لمرض  BRCA1من جين  5 ون( تبين شكل اكس4-3اما بالنسبة لمصورة )
سرطان الثدي حيث بينت النتائج وجود النقص الكبير في اعداد القواعد النتروجينية عندما تمت 

 43مصابة بالمرض مع اخرى سميمة حيث كان عمر المراة المصابة يبمغ  امرأةالمقارنة ما بين 
لكبير في اعداد القواعد سنة وايضا لم يكن لدييا تاريخ وراثي لممرض وان ىذا النقص ا

النتروجينية ادى الى حدوث المرض بدرجة كبيرة ومتقدمة وظيور ىذا النقص عمى شكل طفرات 
قاعدة نتروجينية وىو الاكسون الاكثر حذفا لمقواعد  365الحذف الذي بمغ ليذا الاكسون 

الى  وصولا 70ومن الموقع  50-10حيث بدأ الحذف من الموقع  BRCAالنتروجينة من جين 
( وىي 2,20,11,3,5والذي يشمل الاكسونات التالية ) BRCA1.ان جين 420 الموقع

( 0224واخرون, Hedauحيث بينت نتائج دراسة ), الاكسونات التي تم اختيارىا في دراستنا
( ان ىذه الاكسونات ىي اكثر مناطق الجين زيادة 0229واخرون, Vorkasونتائج دراسة )

وىذه النتائج تتفق  BRCA1لجين التي تحدث بيا الطفرات من جين لمطفرات اي اكثر مناطق ا
في  مع نتائج دراستنا من حيث التغيرات التي حصمت في شكل ىذا الجين والطفرات التي تسببت

الحذف الكبير في اعداد القواعد النتروجينية وادت الى حدوث الخمل في وضائف جين 
BRCA1 والنسبة التالية توضح عدد طفرات  الثدي. وظيور ىذا الخمل بشكل ورم سرطاني في

 ةلمصابة مقارنة مع المراة السميمالحذف لممراة ا

 100= طفرات الحذف للمراة المصابة النسبة المئوٌة لعدد 

 =86.90 
 100=السلٌمةطفرات الحذف للمراة  النسبة المئوٌة لعدد

 
= 0 



 82            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

 

بين امراة سميمة وامراة مصابة بسرطان الثدي من مجتمع  BRCA1من جين 5لاكسون  Alignment( مقارنة رصف القواعد النتروجينية 4-3شكل )

 Single-Strand Conformation Polymorphsimبعد استخدام تقنية  اقع الطفرات النقطيةموضحا مو  ديالى



 83            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

ويعتبر اكثر الاكسونات  BRCA1ين من ج 11 ( تبين شكل اكسون4-4اما الصورة )
تواجدا ما بين مجموعة النساء المصابات بمرض سرطان الثدي في محافظة ديالى حيث بينت 

حيث ادى ىذا النقص الكبير الى حدوث ورم  ,قاعدة نتروجينية  106النتائج وجود نقص 
ن, حيث كانت سرطاني في الثدي وكانت الطفرات من نوع الحذف التي تسببت بيذا النقص لمجي

سنة وكان ليا تاريخ وراثي لممرض عن  53نتيجة ىذا الاكسون تعود لامراة تبمغ من العمر 
وايضا في الموقع   90 وصولا لمموقع 10طريق الام.بدأ الحذف ليذا الاكسون من الموقع 

لممراة المصابة بالمرض وحذف في الموقع 108,130,147,160,208,240,340,408,420
( ان اكثر الاكسونات لجين 2008واخرون, (Palلسميمة. بينت نتائج دراسة لممراة ا 299

BRCA1  وىذه النتيجة تتفق مع نتائج دراستنا حيث  11شيوعا ما بين العينات ىو اكسون
كان شائع وموجود في معظم الاقضية لمحافظة  BRCA1من جين  11بينت النتائج ان اكسون 

ان  2015)واخرون, (Omarدراسةلثدي.واشارت نتائج ديالى لمنساء المصابات بمرض سرطان ا
 BRCA1من جين  11اكثر التغيرات المسببة لمرض سرطان الثدي كانت واقعة عمى اكسون 

وىذا يخالف ما توصمت لو نتائج دراستنا حيث بينت نتائج الدراسة الحالية ان اكثر التغيرات 
 5تروجينية ( كانت واقعة عمى اكسون ويقصد بالتغيرات )الاكسونات الاكثر حذفا لمقواعد الن

حيث اظيرت النتائج  BRCA2ايضا من جين  5واكسون  BRCA1من جين  20واكسون 
في اعداد القواعد النتروجينية وحذفا ممفتا لمنظر, الامر الذي ادى الى  ليذه الاكسونات حذفا كبيرا
 .ره في مراحمو الاخيرة و المتقدمةظيور سرطان الثدي وتطو 

 100= طفرات الحذف للمراة المصابة المئوٌة لعددالنسبة 

 =25.23 

 100=السلٌمةطفرات الحذف للمراة  النسبة المئوٌة لعدد

= 0.23 



 84            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

 

وامراة مصابة بسرطان الثدي من مجتمع بين امراة سميمة   BRCA1من جين 11لاكسون  Alignment( مقارنة رصف القواعد النتروجينية 4-4شكل )

 Single-Strand Conformation Polymorphsimبعد استخدام تقنية  اقع الطفرات النقطيةموضحا مو ديالى 



 85            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

ويتعبر ىذا الاكسون , BRCA1من جين  20( تبين شكل اكسون 4-5اما الصورة )
ندما تم تقسيم العينات ايضا الاكثر تواجدا ما بين النساء المصابات بمرض سرطان الثدي ع

( شكل الجين لامراة 4-5الاقضية لمحافظة ديالى حيث بينت الصورة ) لمنساء المصابات حسب
مصابة بالمرض مقارنة مع اخرى سميمة و كما ىو مبين النقص الكبير في اعداد القواعد 

الى خمل النتروجينية و الناتجة عن طفرات الحذف الذي تسببو مرض سرطان الثدي و الذي ادى 
 347حيث وصل عدد القواعد النتروجينية المحذوفة الى  BRCA1كبير في فعالية وتعبير جين 

وايضا حذف في الموقع , 350وصولا لمموقع  10قاعدة نتروجينية حيث بدأ الحذف من الموقع 
حيث عثر عمى  ,BRCA1من جين  20اما بالنسبة لمتغيرات التي حدثت في اكسون  .420

 Breast حسب قاعدة بيانات C5382ويشار الى اسم ىذه الطفرة  130موقع الطفرة في ال
cancer information,  وىي طفرات تعرف باسم طفرات تحول الييكل او الاطار او الوظيفة

والشكل والتي تنشأ عادة من كودون توقف يسبق اوانو اي لم يحين وقتو ويتوقف  وىو كودون 
 Rozanyالى تكوين بروتينات متقطعة ) يؤديىذا  (Stop 1822يعرف  بأسم )

المسبب لمرض   BRCA1(. بينت نتائج السكونس  اشكال اكسونات جين 0222واخرون,
( وتبين من خلال نتائج 2,20,11,3,5سرطان الثدي وشممت الاكسونات كل من اكسون )

عد السكونس الطفرات المسببة لمرض سرطان الثدي وىي طفرات الحذف حيث كان اعداد القوا
النتروجينية المفقودة او المحذوفة كبير جدا الى درجة تؤدي الى اظيار ىذا التعبير عمى شكل 

 ( :2-4وىذه النسبة توضح طفرات الحذف المبينة في الصورة )ورم سرطاني في الثدي .

 100= طفرات الحذف للمراة المصابة النسبة المئوٌة لعدد

 =82.61 

 100= ةالسلٌمطفرات الحذف للمراة ا ة المئوٌة لعددالنسب

= 0 



 86            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

 

بين امراة سميمة وامراة مصابة بسرطان الثدي من مجتمع  BRCA1من جين 20لاكسون  Alignment( مقارنة رصف القواعد النتروجينية 4-5شكل )

 Single-Strand Conformation Polymorphsim بعد استخدام تقنية اقع الطفرات النقطيةموضحا مو  ديالى



 87            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

مع مرض سرطان الثدي حيث  BRCA1الان نأتي الى توضيح مدى ارتباط جين 
لديو القدرة عمى الارتباطات المباشرة مع  BRCA1ان جين  2001)واخرون, (Yeوضح 

متي يالحمض النووي وخاصة ىياكمو المتفرعة اي ان ىذا الجين يمعب دورا ىاما في كل من عم
حيث انو من الواضح  BRCA1لان اتضح الدور اليام لجين آالنسخ واصلاح الحمض النووي, 

يكون ميم جدا لمنع حدوث التحولات في الثدي لذا ان اي  BRCA1وجود بروتين وظيفي لجين 
لمثدي يؤدي ذلك الى تنمية وتنشيط الاقنية المتقطعة  BRCA1تعطيل انتقائي لوظيفة جين 

 (1999واخرون,  Xuالى تضخم الثدي فيتشكل الورم.)لمثدي و يؤدي 

 BRCA2جين  2-3-4

المسبب لمرض سرطان  BRCA2من جين  1( شكل اكسون 4-6تبين الصورة )
حيث بينت الصورة شكل ىذا الاكسون واعداد القواعد النتروجينية المفقودة عندما تمت  ,الثدي

حيث ظيرت طفرات الحذف وادى  ,بةالمقارنة ما بين امراة مصابة بالمرض واخرى غير مصا
ذلك الحذف الى ظيور الاورام السرطانية في الثدي وظيور الجين بيذا الشكل وبيذا النقص 

حيث ,وظيور الكتل السرطانية  BRCA2الامر الذي ادى الى حدوث خمل في وضائف جين 
ينية لامراة تبمغ قاعدة نتروج 165وصل اعداد القواعد النتروجينية المحذوفة ليذا الاكسون الى 

وصولا لمموقع  10سنة وليا تاريخ وراثي لممرض  حيث بدأ الحذف من الموقع  65من العمر 
 وايضا حذف في كل من المواقع 60وصولا لمموقع  50وايضا حذف في الموقع  40

لممراة المصابة بالمرض 500 وصولا لمموقع 390وحذف اخير بدأ من الموقع  156,212,303
ىي تمك لممراة السميمة.بصورة عامة الجينات الكابتة او القامعة لمورم  187موقع والحذف في ال

الجينات التي تحافظ عمى الخمية وتحمييا من خطر السرطان ويقصد بو الانقسامات العشوائية 
في تمك الجينات يؤدي ذلك  ورمسيطر عمييا لذا فأن حدوث اي تحلمخلايا الطبيعية بصورة غير 

نات الكابتة لمورم لوظيفتيا وتفعيل الجينات الورمية لتبدأ بتشكيل خلايا سرطانية الى فقدان الجي
(National cancer institute,0204.) وايضا تم توضيح النسبة المئوية لعدد طفرات الحذف

 لممراة المصابة بالمقارنة مع المراة السميمة :

 100= طفرات الحذف للمراة المصابة النسبة المئوٌة لعدد

= 33 

 100=السلٌمةطفرات الحذف للمراة  النسبة المئوٌة لعدد

= 0.2 



 88            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

 

 بين امراة سميمة وامراة مصابة بسرطان الثدي من مجتمع ديالى BRCA2جينمن 1لاكسون  Alignment( مقارنة رصف القواعد النتروجينية 4-6شكل )

 Single-Strand Conformation Polymorphsimبعد استخدام تقنية  لطفرات النقطيةاقع اموضحا مو 



 89            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

المسبب لمرض  BRCA2من جين  2( تبين شكل اكسون 4-7اما بالنسبة لمصورة )
و مقارنتيا  سرطان الثدي حيث  تبين النتائج في ىذه الصورة شكل الجين لامراة مصابة بالمرض

فة عدد القواعد النتروجينية المفقودة والتي ادت الى حدوث مع اخرى سميمة و ذلك من اجل معر 
من جين  2ويعتبر اكسون , الطفرات وظيور الاعراض عمى شكل ورم سرطاني في الثدي

BRCA2 المصابات بالمرض في محافظة ديالى حيث وصل عدد  الاكثر تواجدا ما بين النساء
نية حيث كان شكل ىذا السكونس لامراة قاعدة نتروجي 49القواعد المحذوفة نتيجة الطفرات الى 

حيث يلاحظ الحذف من بداية السكونس , ضسنة ولا يوجد ليا تاريخ وراثي لممر  62يبمغ عمرىا 
والموقع  127,128,129والموقع  91,92,93وحذف ايضا في الموقع   10وصولا لمموقع 

وقع والم 323والموقع  257,258والموقع  204,205,206والموقع  163,164,165
لممراة المصابة بالمرض  380وصولا لمموقع  360وحذف من الموقع  341والموقع  328,329

لسميمة.ان الدراسات الجزيئية تبين مدى لممراة ا 178,229وحذف ايضا في كل من الموقعين 
التقمبات التي تحدث نتيجة لتثبيط الجينات الكابتة لمورم وتفعيل الجينات المسرطنة والتي عادة 

الى حصول تبدلات في الييكل العام لمجينات التي تحافظ عمى شكل الحامض النووي  تؤدي
DNA (وبالتالي تتطور الى طفراتUeno ,والنسبة التالية تبين عدد طفرات 2012واخرون .)

 الحذف:

 100= طفرات الحذف للمراة المصابة النسبة المئوٌة لعدد

 

= 12.89 

 100= السلٌمةطفرات الحذف للمراة مئوٌة لعددالنسبة ال

 
= 0.52 

 



 90            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

 

بين امراة سميمة وامراة مصابة بسرطان الثدي من مجتمع  BRCA2جينمن  2لاكسون  Alignment( مقارنة رصف القواعد النتروجينية 4-7شكل )

 Single-Strand Conformation Polymorphsimديالى موضحا مواقع الطفرات النقطية بعد استخدام تقنية 

 

 



 91            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

والمسبب لمرض  BRCA2من جين  3 ن( توضح شكل اكسو 4-8اما الصورة )
سرطان الثدي حيث نلاحظ في شكل ىذا الاكسون اعداد القواعد النتروجينية المحذوفة لامراة 

المحذوفة  مصابة بالمرض عند مقارنتيا مع اخرى سميمة حيث وصل عدد القواعد النتروجينية
قاعدة نتروجينة ادت الى ظيور ىذا النقص وتغيير شكل الاكسون وظيور  113ليذا الاكسون 

وايضا الموقع  58وفي الموقع  20-10الورم السرطاني في الثدي حيث بدأ الحذف من الموقع 
وصولا  320ومن الموقع  118,196,206,242,269,290وفي الموقع  90الى الموقع  86

لممراة المصابة  500وصولا لمموقع  440ومن الموقع  ,370,399,409الموقع و  330لمموقع 
ان الكشف عن طفرات جين لممراة السميمة. 147والموقع  146وحذف ايضا في الموقع 

BRCA2  في النساء يجب ان يكون لدييا عمى الاقل اثنين من اقارب الدرجة الاولى من
 1,3,5ي بدوره يتفرع الى كل من اكسون والذ 11سرطان الثدي حيث وصفت طفرات اكسون 

 S2219Xوالتي تسمى  6885حيث تبين انيا تنشأ من كودون توقف في النيكميوتيدات 
(Rozany ,0222واخرون.) والنسبة التالية توضح عدد طفرات الحذف لممراة المصابة مقارنة

 مع المراة السميمة:

 100= طفرات الحذف للمراة المصابة النسبة المئوٌة لعدد

= 22.6 

 100= ةالسلٌمطفرات الحذف للمراة  النسبة المئوٌة لعدد

= 0.4 

 



 92            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

 

بين امراة سميمة وامراة مصابة بسرطان الثدي من مجتمع  BRCA2جينمن  3لاكسون  Alignment( مقارنة رصف القواعد النتروجينية 4-8شكل )

 Single-Strand Conformation Polymorphsimضحا مواقع الطفرات النقطية بعد استخدام تقنية ديالى مو 



 93            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

( شكل ىذا 4-9حيث بينت الصورة ) BRCA2من جين  4اما بالنسبة لاكسون 
بين النساء المصابات بمرض سرطان الثدي في  ث يعتبر الاكسون الاكثر تواجدا الاكسون حي

اي القواعد النتروجينية المحذوفة بسبب  ,ائج اشكال الحذفمحافظة ديالى حيث بينت النت
حيث وصل اعداد القواعد  ,الطفرات التي ادت الى حدوث ىذا النقص في اعداد القواعد

قاعدة نتروجينية ادى ذلك الحذف الى ظيور الجين بيذا الشكل  184النتروجينية المحذوفة الى 
عن  BRCA2مرض مع اخرى سميمة وعبر جين عندما تمت المقارنة ما بين امراة مصابة بال

 لا يوجد ليا لامرأةىذا الحذف عمى شكل طفرات ادى ظيورىا عمى شكل ورم سرطاني في الثدي 
 176وفي الموقع  160وصولا لمموقع 10تاريخ وراثي لممرض حيث بدأ الحذف من الموقع 

وايضا حذف في كل من المواقع 180وصولا لمموقع 
لممراة المصابة بالمرض وفي 620,567,502,473,437,414,328,312,279,265,211

( في نتائج 0200واخرون, Ewaldلممراة  السميمة.حيث بين )      297,298,589 الموقع
ىي عادة  BRCA2وايضا جين  BRCA1في تسمسلات جين دراستو ان الطفرات التي تحدث 

مميات الارتباط فتسبب حدوث تكون طفرات نقطية اي طفرات الحذف والادراج التي تؤثر عمى ع
والنسبة التالية ايضا توضح طفرات الحذف التي تبينت في الصورة التقطعات في تسمسل الجين.

(4-2:) 

 100= طفرات الحذف للمراة المصابة النسبة المئوٌة لعدد

= 29.67 
 100=السلٌمةطفرات الحذف للمراة  ة المئوٌة لعددالنسب

= 0.48



 94            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

 

 
بين امراة سميمة وامراة مصابة بسرطان الثدي من مجتمع ديالى  BRCA2جينمن  4لاكسون  Alignment( مقارنة رصف القواعد النتروجينية 4-9شكل )

 Single-Strand Conformation Polymorphsimموضحا مواقع الطفرات النقطية بعد استخدام تقنية 



 95            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

( حيث 4-10توضح شكمو في الصورة ) BRCA2من جين   5لنسبة لاكسون اما با
حذفا  BRCA2بينت نتائج السكونس ليذا الاكسون النقص الكبير وىو اكثر اكسونات جين 

قاعدة نتروجينية  203لمقواعد النتروجينية حيث وصل عدد القواعد النتروجينية المحذوفة الى 
ن أ  رة حيث ابة بالمرض مع اخرى سميمة كمجموعة سيطعندما تمت المقارنة ما بين امراة مص

ائف جين ظا الاكسون ادى الى حدوث خمل في و ىذا العدد الكبير من طفرات الحذف ليذ
BRCA2  وادى تعبير ىذا الجين عمى شكل طفرات غير مسيطر عمييا وظيورىا عمى شكل

والموقع  46ورم سرطاني في الثدي حيث بدأ الحذف من الموقع 
لممراة المصابة  620 لمموقعوصولا 400 وحذف من الموقع 124,150,167,209,290,340

لممراة السميمة.حيث بين 26,88,113,114,277,397,398,399في الموقع وحذف 
(Vander ,في نتائج دراستو 0200واخرون ), ان معظم التغيرات اي طفرات الحذف كانت واقعة

نتائج  من خلالولكن  BRCA2ن من جي 5واكسون  BRCA1من جين  11عمى اكسون 
دراستنا الحالية بينت النتائج ان معظم الطفرات اي الاكسونات الاكثر حذفا لمقواعد النتروجينية 

حيث اظيرت  BRCA2من جين  5واكسون  BRCA1من جين  20واكسون  5ىو اكسون 
يرة وممفتة الامر النتائج ليذه الاكسونات الحذف الكبير في اعداد القواعد النتروجينية بصورة كب

ظيور المرض في مراحمو المتقدمة والنسبة التالية توضح عدد  الذي ادى في نياية المطاف الى
 طفرات الحذف لكل من المراة المصابة والمراة السميمة:

 100= طفرات الحذف للمراة المصابة النسبة المئوٌة لعدد

= . 32.74 

 100= السلٌمةطفرات الحذف للمراة ددبة المئوٌة لعالنس

= 1.29 



 96            Result and Discussion    /ةــاقشـج والمنــائتـالنالفصل الرابع  

 

 
 

 
بين امراة سميمة وامراة مصابة بسرطان الثدي من مجتمع ديالى  BRCA2جينمن  5لاكسون  Alignment( مقارنة رصف القواعد النتروجينية 4-10شكل )

 Single-Strand Conformation Polymorphsimموضحا مواقع الطفرات النقطية بعد استخدام تقنية 
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يؤدي الى انتاج البروتينات  BRCA2و BRCA1ان حدوث الطفرات لكل من جين 
(. لذلك فأن معظم الطفرات في جينات 0202,واخرونNeamatzadeh الغير وظيفية )

BRCA1 وBRCA2  تؤدي الى انتاج البروتينات المتقطعة اللاقيمة ليا ذات الييكل المتحول
(.لذلك فأن 0222,واخرونPchlreich يفة المتحولة ويؤدي ذلك كمو الى انتاج الطفرات)والوظ

ىي المشاركة في العمميات الحيوية لمخمية مثل  BRCA2وجين  BRCA1وظيفة كل من جين 
تنظيم عممية النسخ وايضا المحافظة عمى استقرار الكروموسومات وايضا الموت الخموي 

(.اي ان حدوث اي خمل في وظيفة تمك الجينات بسبب طفرة 0224,واخرونYoshidaالمبرمج)
او اي عامل اخر يؤدي ذلك الى فقدان تمك الجينات لوظيفتيا وانتاج البروتينات المتقطعة وايضا 

 .ئي وبالتالي ظيور الورم السرطانيعدم السيطرة عمى انتشار وتكاثر الخلايا العشوا

والمسبب  BRCA1بأكسونات جين ( توزيع الطفرات الخاصة 4-24يبين الجدول )
( حسب الاقضية لمحافظة 2,20,11,3,5لمرض سرطان الثدي والذي يشمل اكسون كل من )

ديالى ابتداءا من قضاء بعقوبة وصولا الى قضاء خانقين حيث بينت نتائج ىذه الدراسة الطفرات 
مدروز ظير في كل من قضاء بعقوبة و قضاء ب 2الظاىرة والغير ظاىرة حيث ان اكسون 

ظير في قضاء  20اما اكسون , وقضاء المقدادية ولم يظير في قضاء كل من الخالص وخانقين
حيث  11بعقوبة وبمدروز والخالص والمقدادية ولم يظير في قضاء خانفين, اما بالنسبة لاكسون 

ظير في قضاء كل من بعقوبة و بمدروز ولم يظير في كل من قضاء الخالص والمقدادية 
ظير في قضاء بمدروز وقضاء المقدادية ولم يظير في قضاء بعقوبة و  3ما اكسون وخانقين, ا

ظير في قضاء بمدروز وقضاء المقدادية  5اما الاكسون الاخير وىو اكسون , الخالص وخانقين
 ولم يظير في قضاء كل من بعقوبة و الخالص وخانقين.
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المسببة لمرض  BRCA1ين ( توزيع الطفرات الظاهرة والغير الظاهرة لج4-14جدول )

 سرطان الثدي تبعا للأقضية السكنية في محافظة ديالى

 نوع الطفرة

 

 

 خانقٌن 

 

%  NP  NT 

 الخالص

 

%  NP  NT 

 المقدادٌة 

  

%  NP  NT 

 بلدروز

 

%  NP  NT 

 بعقوبة

 

%  Np   NT    

Exon2 0      0      1  0    0      5 14   1     7 40     2    5 18   6    32 

Exon20 0      0      1  20    1      5 14     1     7 40    2     5 18  6     32 

Exon11 0       0    `1  0      0      5 0      0      7  40    2     5 25   8    32 

Exon3 0       0     1  0     0      5 28    2     7  20    1     5  0     0   32 

Exon5 0       0     1    0     0       5 28    2      7  20   1     5 0     0   32 

NTالعدد الكامل لمعينات : 

NPالعينات التي ظهرت بها الطفرات : 

  BRCA2( يوضح توزيع الطفرات الخاصة بأكسونات جين 4-15اما بالنسبة لمجدول )
ءا من قضاء ( ايضا بد2,4,1,3,5كل من ) والمسبب لمرض سرطان الثدي والذي يشمل اكسون

من ىذا الجين ظير  2ان اكسون بعقوبة وصولا الى قضاء خانقين حيث بينت نتائج ىذا الجدول 
في قضاء بعقوبة وقضاء المقدادية وقضاء الخالص ولم يظير في قضاء كل من بمدروز 

ولم يظير في قضاء  لصوالخاظير في قضاء كل من بعقوبة والمقدادية  4وخانقين, اما اكسون 
ظير في قضاء بعقوبة وقضاء بمدروز وخانقين ولم يظير  1اما اكسون  خانقين وقضاء بمدروز,

حيث ظير في قضاء  3في كل من قضاء المقدادية وقضاء الخالص, اما بالنسبة لاكسون 
 5 بعقوبة وقضاء الخالص ولم يظير في كل من قضاء المقدادية والخالص وخانقين ,اما اكسون

حيث بينت النتائج ظيوره في قضاء بعقوبة فقط ولم يظير ىذا الاكسون في كل من قضاء 
 .نلمقدادية والخالص وبمدروز وخانقيا
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المسببة  BRCA2( توزٌع انواع الطفرات الظاهرة والغٌر الظاهرة لجٌن 4-15جدول )

 لمرض سرطان الثدي تبعا للاقضٌة السكنٌة فً محافظة دٌالى

 نوع الطفرة

 

 

 خانقٌن

 

%   NP  NT 

 الخالص

 

%   NP  NT  

 المقدادٌة

 

%  NP  NT 

 بلدروز

 

%  NP   NT  

 بعقوبة   

     

%  NP   NT 

Exon2 0     0       1 40   2      5 28    2     7 0    0      5 6    2    32 

Exon4 0     0       1 20    1      5 14    1     7 0    0       5 8    6     32 

Exon1 10   1       1 0      0      5 0    0    7 20   1       5 9    3     32 

Exon3 0     0       1 0      0     5 0    0    7 20   1      5 12  4     32  

Exon1 0      0      1 0       0     5 0    0     7 0    0      5  6   2      32 

 

( ان قضاء خانقين ىو اكثر الاقضية قمة لمعينات 4-15( )4-14نتائج الجداول )تبين  
 وذلك نظرا لبعد المساقة عن قضاء بعقوبة وصعوبة اجراء الفحوصات واخذ التدابير اللازمة.

المرض الذي يحدث تحت تأثيرات كل  ي ىولافات الجغرافية لسرطان الثدي االاخت  تبين النتائج
البيئية ونمط الحياة وقد بينت العديد من الدراسات الوبائية عوامل الخطر من اختلاف الظروف 

, للإشعاعالغير وراثية المسببة لمرض سرطان الثدي والتي تختمف فيما بينيا وتشمل :التعرض 
لنظام مدى احتواء ا, طبيعة الحياة المستقرة, النشاط البدني, انقطاع الطمث بصورة مبكرة, السمنة

اختلاف الظروف , استخدام العلاج باليرمونات البديمة, رضالتح, لدىونالغذائي عمى ا
ايضا مدى كثافة الثدي والتاريخ العائمي من , غياب الرضاعة الطبيعية, الاقتصادية والاجتماعية

 (2002واخرون, Tereschenkoسرطان الثدي .)
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 Conclusionالاستنتنااا   1-5

وىي تقنية  Single-strand conformation polymorphismاستخدام تقنية  .1
 BRCA2وجين  BRCA1بسيطة و سريعة لمكشف عن الطفرات النقطية لجين 

 المسببة لمرض سرطان الثدي.

في محافظة ديالى بحسب المناطق الجغرافية  BRCAيع الجغرافي لطفرات كان التوز  .2
حيث كان قضاء بعقوبة ىو اكثر الاقضية تواجدا لمطفرات المسببة لمرض سرطان الثدي 

يأتي بعدىا قضاء المقدادية تم  BRCA2وجين  BRCA1والتي تشمل كل من جين 
من جين  20,11ون قضاء الخالص وبمدروز واخيرا قضاء خانقين حيث كان اكس

BRCA1  من جين  2,4واكسونBRCA2 ت واكسون الاكثر تواجدا من بين الاكسونا
ىما اكثر الاكسونات حذفاً لمقواعد  BRCA2من جين  5واكسون BRCA1من جين 5

 النتروجينية.

لوحظ ان طفرات الحذف ىي اكثر انواع الطفرات شيوعا في كل من اكسونات جيني  .3
BRCA1  وBRCA2 اء المصابات بمرض سرطان الثدي في مجتمع ديالى في النس

 بعد عمل التسمسل التتابعي لمجينين.

,ارتفاع في قيم مؤشرات TSHوانخفاض ىرمون  T4و  T3ارتفاع كل من ىرموني  .4
وضائف الكمى لكل من الجموكوز واليوريا والكرياتنين, عدم وجود فرق لكل من الدىون 

ة وانخفاض في كل من الكوليسترول والدىون واطئة عالية الكثافة والدىون الثلاثي
الكثافة,عدم وجود فرق معنوي لكل من كريات الدم البيضاء والصفيحات الدموية 
والييموكولبين ومعدل تكدس كريات الدم الحمراء عدا كريات الدم الحمراء اضيرت فرقا 

 بسيطا.

 

 

 

 

 



101    Conclusion and Recommendation   ستنتنااا  االناصاا الاالفصل الخامس/  
 

 

 Recommendationالناصاا   2-5

وذلك من  SSCPتقنية  باستخدامجديدة من الطفرات  لأنواعرى ضرورة اجراء دراسات اخ .1
 اجل الكشف عن انواع الطفرات الجديدة في جينات اخرى مسببة لمرض سرطان الثدي.

في المجالات البحثية لما تسببو  BRCA2و   BRCA1تسميط الضوء عمى جينات  .2
 ىذه الجينات من سرطانات اخرى غير سرطان الثدي.

بالكشف المبكر عن سرطان الثدي واجراء فحص الثدي الدوري لكل  رأةالمضرورة اىتمام  .3
 وقسنة فما ف 25بمغت من العمر  امرأة

اجراء دراسة شاممة عمى مستوى العراق ككل واستخدام نفس التقنية ونفس اكسونات  .4
 BRCA2و  BRCA1الجينين 
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Abstract 

This study aimed to measure some blood informant and chemical of biology and 

marker, of Breast cancer disease in Diyala Governorate . The study include  100 

specimens which divided to 50 women whom infected with breast cancer disease . 

Their ages are ( 40-70) years , and 50 women Not infected with hereditary blood 

diseases . Their ages ( 40-70) years Which was considered                      a control 

group collected samples through period from September 2016 to May 2017 . 

 

The studies result showed when making a comparative with ages of women whom 

infected with breast cancer disease with a control group , There is no significant 

difference of statistical significance at p>0,05 , But there is significant difference 

with statistical significance at very high in p>0,001 . When the ages of women with 

the disease were compared between them . 

 

The genetic condition, the results showed no significant difference at a potential level 

p>0,05 .When complete the comparative between a group of women whom infected 

with breast cancer disease with a control group according to                        sub-

district of Diyala Governorate . But the results showed that Baquba                     sub-

district More infections from where the rate of infection of disease . So there is 

significant difference with statistical significance at very high in at                                

a possibility level p>001 , when compare between Diyala Sub-districts for  women 

group whom infected with breast cancer . 

 

About Hormone of thyroid , the result showed there is High in Hormone T3, T4 as 

fellow 

nmol/L111.59 ±31.90= T4 , nm1/L   2.75 ± 0.75=T3 The rate of these hormones for 

control group  nmo1/L78.19 ± 11.29=T4 , nmo1/L 1.97± 0.70= T3 . About Hormone 

TSH the results shows that low in significant of this Hormone .  

The rate of women whom infected with breast cancer uU/mL1.40±1.17 and for 

control group 3.47±1.38 The result show for this study there are very high 

Statistically significant in a possibility level p<0.001 .  

 

For a kidney indicators and function the result of  study shows there is simple high in 

rate of glucose , Uric acid and Keratin , the rate of group of  women are whom 

infected with breast cancer disease continually. 

Glucose= mmo1/L 11.66±4.63   Uric = mmo1/L.1 ±9.40±10.91  Keratin = 

umo1/L44.91± 28..57 
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The control group the rate of Glucose= mmo1/L 6.16±1.93   Uric = mmo1/L 

3.91±0.60   Keratin = umo1/L55.13± 28.57 . There is a high significant difference 

with statistical significance in p>0.001 to level of Glucose and significant difference 

in <0.01 Uric so significant difference in p=0.02. 

For Lipidprofile indicators this study includes each of Cholesterol, high-density 

lipids, low-density lipids and triglycerides , the rate of information for women whom 

infected with breast cancer disease as fellow: 

Cholesterol = mmo1/L 4.29±1.11  high-density lipids = mmo1/L 1.36±0.51   

low-density lipids  = mmo1/L 2.63±0.95  triplicate lipids = mmo1/L 1.84±1.01 . 

showed  

their is low in Cholesterol in level p<0.01 , low-density lipids in likely level p=0.009 

. Their is no significant difference foe each lipids high ,low and triplicate lipids .  

 

For the blood's indicators there is no significant deference Statistically significant 

when making comparative between the women whom infected with breast cancer 

disease with a control group for each of Red blood cells, hemochlobin, platelets, and 

capillaries , and rate of erythrocyte accretion in p>0.05 except erythrocyte . We find 

that there is little high of this indicator  for women whom infected with breast cancer 

disease comparative with control group in possibility level p=0.02 as fellow:  

Leukocyte = X10ˆ9/L 8.15±4.39  Erythrocytes= X10ˆ9/L 5.34±1.49  

hemochlobin=11.69±2.10g/dL , capillaries = X10ˆ9/L 4313.1±76.93 . The rate of 

accretion Erythrocytes = 41.02% ±7.89 , but the rate account of the indicator of 

control group as fellow :  

Leukocytes = X10ˆ9/L9.01±2.72  Erythrocytes = X10ˆ9/L4.79±0.84  hemochlobin= 

g/dl 11.19±1.83 , capillaries = X10ˆ9/L 320.12±45.25 . The rate of accretion of 

Erythrocytes = 39.21% ±10.91 .  

 

For molecular genetic study performance  Chromosome DNA was isolated from the 

blood of women whom infected with breast cancer disease and with the women 

whom no effected with this disease as control group , using the extraction tools 

Genomic DNA mini kit blood protocol . Using 10 Exxon to discover the mutation 

drops , which include these Exxon the results                                 ( 2.20.1103.5) gene 

BRCA1 and all (2.4.1.35) gene BRCA2 , the result shows that the more common 

mutations in Diyala Governorate are from exxon 20,11 from gene BRCA1 and exxon 

2.4 from gene BRCA2 . So we make Nucleotide sequence for gene BRCA for women 

effected with disease with other perfect , we find that their are mutation drops from 

type of delete in Gene BRCA for effected women with breast cancer disease . 
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