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 انتحار الخلايا أو موت الخلايا المبرمج
 أيوب عبيد الفلاحي فدوى وليد عبد القهار مدحت مجيد الساهوكي
 قسم المحاصيل الحقمية قسم الصناعات الغذائية قسم المحاصيل الحقمية

 كمية الزراعة/جامعة الانبار كمية الزراعة/جامعة الانبار /جامعة بغدادةكمية الزراع
 المستخمص

بماوت الخلاياا جميع الكائناات الحقيقياة الناواة كالنباات والحياوان وا نساان والخماائر وبفعال جيناات مايتوكونادريا الخمياة، طرائاخ للانتحاار الخماوي عرفات طورت 
تشااكل الجساام . يعااد تاادمير الخلايااا الماانكم فااي الكائنااات المتعااددة الخلايااا ااارورياً لمتطااور والمناعااة و ل(Programmed Cell Death=PCD)المباارمج 

لخلايااا وتحديااد الشااكل الخاااص بالعاااو، فااالًا عاان الااتخمص ماان الخلايااا الزائاادة ولياار المرلااوب فيهااا و المتاااررة. ماان جهااة أخاارى، إن تعطاال برنااامج مااوت ا
راسااة المااوت المباارمج فااي الماانكم قااد يااؤدي إلاا   إصااابة ا نسااان  بالعديااد ماان ارمااراع ، منهااا الساارطان وعاادد ماان ارمااراع الانحلاليااة . ش ااخ ص نكامااان لد

التااي تلاحااك عااادةً لاادى حاادوث تااداخلات بااين الكائنااات المجهريااة  (Hypersensitive Response=HR)الخميااة النباتيااة، وهمااا اسااتجابة فاارط التحسااس 
ث الخموياة التاي تحصال خالال تما  وأنسجة الكائن الحي، والآخر هو تطور العناصار الناقماة فاي خشاب النباتاات الوعائياة. إن التصاوير المبساط لتسمسال ارحادا

، وهي الشكل الحياواني النهاائي لماوت الخلاياا المبارمج، التاي أخااعت لمعدياد (Apoptosis)في النبات تعد مغايرة لما يحدث في كاهرة  (PCD)ارشكال من 
التهاا بواساطة خلاياا أخارى، ولتجناب حادوث التهاباات فاي "النكيفاة" احتاوام مكوناات الخلاياا الميتاة لياتم بعاد ذلا  إز  الابوبتوساسمن الدراساات. ياتم فاي عممياة 

والتمايز النهائي لمعناصر الناقمة، فلا ياتم فيهماا ا حاطاة بمحتوياات الخلاياا الميتاة  (HR)الحيوان. أما في حالة موت الخلايا المتعمخ باستجابة فرط التحسس 
النقال الناااجة ياتم تادعيم  رياا الميتاة فاي مكاان ماا مان قبال جادار الخمياة، وبالنسابة لعناصامن قبل الخلايا ارخرى. فالًا عن ذل  يتم الاحتفاك "بحطام" الخلا

فيؤدي وكيفته ارساسية في توفير الدعم الآلاي والنقال بعاد حادوث التحمال الاذاتي. يسابخ الانهياار ارخيار لمفجاوة  (PCD)جدار الخمية في المرحمة ارول  من 
 (PCD)في المرحمة ارخيرة من عممية موت الخمية وقبل التحمل الذاتي لها، لذا فاان هاذا الخصاائص المفتاحياة ت مي از  النواة الذي يحدث DNAمباشرة تجزئة 
الموجود في الحيوان، كما تبين أن هنا  سمات ومسال  خاصة قد طورت لمسيطرة عم  تنفيذ برناامج ماوت الخلاياا النباتياة. يعتماد  الابوبتوسسفي النبات عن 
أشكال موت الخلايا المبرمج عم  كل من مثبطات ومحفازات تما  العممياة، فاالا عان المساال  الكيموحيوياة المشخصاة اامن كال شاكل مان تما   تصنيف جميع

أماا ن والحياوان، ارشكال، مما سيسمط المزيد من الاوم عم  موت الخلايا المرتبط بمختمف الحالات المراية وبالتالي تقاديم طرائاخ علاجياة جديادة فاي ا نساا
 زيادة ثابت مقدرة النكام فزيادة الجزم الاقتصادي المطموب من ذل  النبات.   PCDفي النبات فيمكن بالسيطرة عم  آلية 
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Abstract 

Via mitochondrial genes, eukaryotes: such as plants, animals, human and yeast have evolved ways of cellular 

suicide that are known as Programmed Cell Death (PCD). In multicellular organisms, the organized destruction of 

cells is important in development and immunity and for forming body and specific organ shapes, as well as for 

removing superfluous, unwanted, damaged or infected cells. Furthermore, disfunction of PCD could lead to 
various diseases in humans, including cancer and several degenerative diseases. Two characterized systems for 

the study of plant PCD are those of the Hypersensitive Response (HR), which is often observed during plant–

microbe interactions, and the development of tracheary elements in the xylem of vascular plants. A simplified 

depiction of the sequence of cytological events that take place during these forms of plant PCD is contrasted with 

those of "apoptosis", the well studied form of animal PCD. The "clean" process of apoptosis effectively contains the 

contents of the dead cell for removal by other cells and avoids activating an inflammatory response in animals. In 

the case of HR-associated cell death and the terminal differentiation of tracheary elements, the contents of the dying 

cells are not engulfed by other cells. In addition, the "corpse" of the dead cell is held in place by the cell wall, and 

for mature tracheary elements, the cell wall is reinforced during the early phase of PCD and carries out the 

essential function of mechanical support and transport after autolysis. The final collapse of the vacuole immediately 

precedes nuclear DNA fragmentation, which occurs at late stages of the cell death process before the final autolysis 

of the cell. These "key" characteristics therefore distinguish plant PCD from that of classic apoptosis and indicate 

that specialized features and pathways have probably evolved to control and execute the death program in plant 

cells. Taxonomy of all forms of PCD based on inhibitors, activators, and identified biochemical pathways involved 

in each form of PCD, and that should offer new insight into cell death associated with various disease states, and 

ultimately introduce new therapeutic approaches in human and animals. In plants, and by controlling PCD 

mechanism, the system capacity constant could be increased, and ultimately, the economic yield. 
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 المقدمة
( أو موت الخلايا المبرمج Cell Suicideإف انتحار الخلايا )

PCD (Programmed Cell Death)  ىو ظاىرة مف
.إف [43,41] الظواىر الأساسية في كؿ مف النبات والحيواف

ف ىذه الظاىرة التي تموت فييا ملاييف الخلايا مف نسيج معي
في مرحمة معينة أساسية جداً لبقاء الخلايا الأخرى حية 

في مراحؿ النمو النشطة مثؿ  PCDونشطة. تشتد ظاىرة 
مرحمة الاستطالة في النبات، ونمو المرستيـ ومراحؿ تكويف 
الأعضاء الذكرية والأنثوية )التزىير( في النبات والحيواف 

ير في تنظيـ والإنساف، كما يعتقد أف ىذه الظاىرة ليا دور كب
عمميات الايض الخموي، واف أي تشوه أو اضطراب في ىذه 
العممية سيتسبب بالعديد مف الأمراض، ومنيا السرطاف 

واضطرابات تشكؿ الجياز العصبي. إف مقدرة الخلايا 
تعد الصفة الأساسية  PCDالسرطانية عمى تجنب برنامج 

يعتمد  لنموىا اللامحدود، بؿ واف العلاج الكيمياوي لمسرطاف
بالدرجة الأساس عمى تحفيز قتؿ تمؾ الخلايا مف خلاؿ 

 .[84]الابوبتوسس 
دوراً محورياً في تطور الدماغ في الثدييات  PCDيحتؿ  

دوراً ميماً في العديد مف  PCD، كما أف لظاىرة [39]
المسالؾ التطورية لمنبات، مثؿ تشكؿ وتمايز الخشب الناقؿ 

جار والنباتات المعمرة وتكوف الأنسجة الخشبية في الأش
( وعدـ التوافؽ الذاتي والاستجابة 1وتساقط الأوراؽ )شكؿ 

الدفاعية لطيؼ واسع مف الاجيادات البيئية الحيوية مثؿ 
 الأمراض وغير الحيوية مثؿ الجفاؼ.

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

تمفة من خلال موت الخلايا المبرمج.. تنكيم عممية تساقط اروراخ في النباتات استجابة لكروف الشد البيئي المخ1شكل  
 
يسػػػػػػػػتند حػػػػػػػػدوث ىػػػػػػػػذه الظػػػػػػػػاىرة بفعػػػػػػػػؿ سػػػػػػػػيطرة جينيػػػػػػػػة فػػػػػػػػي 
المايتوكونػػدريا لتكػػويف مػػواد ذات فعػػؿ مؤكسػػد قػػوي تقتػػؿ بعػػض 

 Reactive Oxygenالخلايػػػػا دوف الأخػػػػرى وتسػػػػمى )

Species=ROS استناداً لذلؾ، فاف المايتوكوندريا التي ىي .)
ؽ مػػواد معينػػة لقتػػؿ بعػػض الخلايػػا بيػػت الطاقػػة فػػي الخلايػػا تطمػػ

فيمػػػػا تعطػػػػي الطاقػػػػة اللازمػػػػة لنشػػػػاط حيويػػػػة خلايػػػػا أخػػػػرى. إف 
أشػير تمػػوت  4 -3خلايػا الػدـ فػػي الإنسػاف التػػي تعػيش مػػابيف 

بفعػػؿ ىػػذه الظػػاىرة، وخػػلاؿ ذلػػؾ تكػػوف قػػد تكونػػت خلايػػا أخػػرى 

بػػدليا، وتسػػتمر العمميتػػاف مػػا اسػػتمرت حيػػاة الإنسػػاف والحيػػواف. 
تحمػػي الكػػائف الحػػي مػػف أضػػرار اليػػرـ أو  (PCD)كػػذلؾ فػػاف 

وجػػػود مػػػؤثرات حيويػػػة كالحشػػػرات والأمػػػراض أو مػػػؤثرات غيػػػر 
حيوية كالجفاؼ والمواد السامة، وبذا ستموت بعض الخلايا في 
ذلػػؾ الجػػزء لتحمػػي الخلايػػا الأخػػرى مكونػػة فػػي اغمػػب الأحيػػاف 
تجمعػػػػات خمويػػػػة غيػػػػر نشػػػػطة )خاممػػػػة أو ميتػػػػة( يطمػػػػؽ عمييػػػػا 

(Apoptosis) [21]. 
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يعرؼ الابوبتوسس عمى انو احػد أىػـ مظػاىر المػوت المبػرمج  
لمخلايػػػػا فػػػػي الحيػػػػواف والانسػػػػاف، وىػػػػو عمميػػػػة شػػػػديدة التنظػػػػيـ 

، إذ نشػػػرت أكثػػػر مػػػف مائػػػة ألػػػؼ فوحظيػػػت باىتمػػػاـ المختصػػػي
دراسػػػػػة تناولػػػػػت مختمػػػػػؼ جوانػػػػػب ىػػػػػذه العمميػػػػػة، التػػػػػي يجمػػػػػع 

. إذ أف المختصػػػوف أنيػػػا ليسػػػػت الشػػػكؿ الوحيػػػػد لمػػػوت الخلايػػػػا
الػػذي يشػػار  (Autophagy)الابوبتوسػػس يختمػػؼ عمػػا يعػػرؼ 

بو عادةً إلى التحمؿ اللايسوسومي "الجسيمات الحالّة" لعضيات 
الخلايػا وأنػػواع معينػػة مػػف البروتينػػات، كمػػا ويختمػػؼ عػػف النخػػر 

(Necrosis)  الػػػػػػذي يػػػػػػنجـ عػػػػػػف الإصػػػػػػابة الشػػػػػػديدة ل نسػػػػػػجة
ة إلػػػػى الخػػػػارج ممػػػػا النباتيػػػػة والحيوانيػػػػة وتسػػػػرب مكونػػػػات الخميػػػػ

يتسػػػػػػػبب بحػػػػػػػدوث اسػػػػػػػتجابة مرضػػػػػػػية التيابيػػػػػػػة فػػػػػػػي الأنظمػػػػػػػة 
.  [10]الحيوانيػػػػة، فضػػػػلًا عػػػػف أشػػػػكاؿ أخػػػػرى لمػػػػوت الخلايػػػػا 

يتػػػ لؼ الأصػػػؿ اللاتينػػػي لمصػػػطمم الابوبتوسػػػس مػػػف مقطعػػػيف 
Apo  وتعنػػػػػػػي باللاتينيػػػػػػػة "مػػػػػػػف" وptosis  "وتعنػػػػػػػي "السػػػػػػػقوط

ىنػػػػاؾ  . إف[60]وكانػػػػت توصػػػػؼ بيػػػػا عمميػػػػة تسػػػػاقط الأوراؽ 
العديد مف أوجو التشابو بػيف ظػاىرة الابوبتوسػس فػي الحيوانػات 

واف عمميػػة المقارنػػة  [43]ومػػوت الخلايػػا المبػػرمج فػػي النباتػػات 
المممكتػيف، يمكػف بيف المكونات الأساسية ليذه العممية بيف كمتا 

 في كؿ منيما. PCDأف تعطي فيما أوسع عف تنظيـ 
تحػػػدث عمميػػػة انتحػػػار الخلايػػػا فػػػي الكائنػػػات الحيػػػة نتيجػػػة فعػػػؿ 
ثلاثػػػة عوامػػػؿ، الأوؿ الطبيعػػػة الوراثيػػػة لمكػػػائف، والثػػػاني طبيعػػػة 
العوامػػػؿ المحيطػػػة بنمػػػو الكػػػائف وبمػػػا فييػػػا مػػػف شػػػد بيئػػػي عمػػػى 

فييػػا ذلػػؾ الكػػائف. انػػو وعمػػى  نمػػوه، والثالثػػة مرحمػػة النمػػو التػػي

الػػػرغـ مػػػف إمكانيػػػة الحػػػد مػػػف حػػػدوث ىػػػذه الظػػػاىرة، إلا انػػػو لا 
يمكف منعيا لأنيا أساسػية جػداً فػي الحفػاظ عمػى حيويػة ونشػاط 
الكػػائف الحػػي فػػي أيػػة مرحمػػة مػػف حياتػػو. كمػػا أف إبطػػاؿ مفعػػوؿ 
ىػػذه العمميػػة قػػد يػػنجـ عنػػو حػػدوث طيػػؼ واسػػع مػػف التشػػوىات 

. إف مػػػػػوت ملايػػػػػيف  [81]مػػػػػف الأمػػػػػراض  والإصػػػػػابة بالعديػػػػػد
 (PCD)حبػػوب المقػػاح أثنػػاء عمميػػة تكوينيػػا مػػا ىػػي إلا ظػػاىرة 

التي تتضمف بقاء حبوب المقػاح نشػطة وفعالػة خػلاؿ دورة حيػاة 
النبػػػات، كمػػػا قػػػدـ عػػػدد مػػػف الابحػػػاث أدلػػػة مقنعػػػة حػػػوؿ أىميػػػة 
المايتوكونػػدريا فػػي ظػػاىرتي عػػدـ التوافػػؽ الػػذاتي والعقػػـ الػػذكري 

، C، مػػػػػف خػػػػػلاؿ إطلاقيػػػػػا لسػػػػػايتوكروـ  [71]يتوبلازمي السػػػػػا
 ]..[100والتغيػػر الػػذي يطػػرأ عمػػػى كفػػاءة أغشػػية المايتوكونػػػدريا

لقػػػػد وجػػػػد اف ىنػػػػاؾ علاقػػػػة وثيقػػػػة بػػػػيف مسػػػػتوى السػػػػمية لمجػػػػيف 
URF13 إذ لػػػوحظ أف فػػػرط التعبيػػػر فػػػي الجػػػيف وحالػػػة العقػػػـ ،

المػػػػذكور يسػػػػبب ارتفػػػػاع مسػػػػتوى السػػػػمية فحػػػػدوث فشػػػػؿ خمػػػػوي 
تعبيػػر فػػي ( . إف فػػرط ال2فمػػوت الخلايػػا انتيػػاءً بػػالعقـ )شػػكؿ 

التشػكؿ يػنجـ عنػو زيػادة ممحوظػة فػي مسػتوى  URF13الجيف 
الحيوي لممايتوكوندريا في الأنسجة المحيطية في المتػوؾ، وىػذه 
الأخيرة ربما تكوف أكثر الأنسػجة حساسػية لمسػتوى التعبيػر مػف 

URF13  نتػاج حبػوب بسبب دورىا المميز في تشكؿ المتػوؾ وان
ي تحػػػدد فييػػا الخميػػػة أنيػػػا أمػػػا درجػػػة المػػوت التػػػ . [73]المقػػاح 

. فيػػػػػػػػػػي مرحمػػػػػػػػػػ (PCD)دخمػػػػػػػػػػت لإكمػػػػػػػػػػاؿ برنػػػػػػػػػػامج  ة اليػػػػػػػػػػرـ
(Senescence) [75]. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 . العقم الذكري السايتوبلازمي في الذرة الصفرام.6شكل 
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يعػػػد مػػػوت الخلايػػػا المبػػػرمج مػػػف ا ليػػػات الميمػػػة فػػػي كػػػؿ مػػػف 
 عمميتػػي التشػػكؿ والتػػوازف فػػي الأنسػػجة البالغػػة لغػػرض الػػتخمص
مػػػػف الخلايػػػػا الزائػػػػدة عػػػػف الحاجػػػػة أو المتضػػػػررة أوالمصػػػػابة أو 
المتحولة، وذلؾ مف خلاؿ تفعيؿ برنامج مقيػد لانتحػار الخلايػا. 

الإبقاء  PCDيتضمف الابوبتوسس، الذي يعد احد أىـ مظاىر 
عمػػى خلايػػا الأغشػػية الملامسػػة خػػلاؿ عمميػػة الانتحػػار، وذلػػؾ 

ؼ الخلايا الميتة لمنعيا لمسماح لمخلايا المجاورة للإحاطة وتغمي
مػػف إطػػلاؽ محتوياتيػػا التػػي تسػػبب حػػدوث التيابػػات موضػػعية. 

بتغيػػػرات مظيريػػػة  الابوبتوسػػػستمتػػػاز الخلايػػػا التػػػي تمػػػر عبػػػر 
مرتبطة  (Apoptics)مميزة تتضمف تجزئة الخمية إلى  أجساـ 

 DNAغشػػػػائياً وتكثيػػػػؼ نػػػػووي وسػػػػايتوبلازمي وتشػػػػقؽ شػػػػريط 
، يػػػػػػتـ بعػػػػػػدىا الإحاطػػػػػػة [111]وتجزئتػػػػػو إلػػػػػػى  قطػػػػػػع صػػػػػغيرة 

. ىنػػاؾ (Macrophages)بالخلايػػا أو القطػػع بواسػػطة ب جسػػاـ 
عػػػػدد مػػػػف المؤشػػػػرات التػػػػي يمكػػػػف أف تتسػػػػبب بػػػػ طلاؽ عمميػػػػة 

مثػػػػػؿ الأضػػػػػرار الناجمػػػػػة عػػػػػف التعػػػػػرض ل شػػػػػعة  الابوبتوسػػػػػس
 الابوبتوسػػػسالمؤينػػػة أو الإصػػػابات الفايروسػػػية، كمػػػا قػػػد يحفػػػز 

للإشػػػػارات العرضػػػػية أف نتيجػػػػة لإشػػػػارات خػػػػارج خمويػػػػة. يمكػػػػف 
تكػػػػػبم أو تحفػػػػػز لحػػػػػدوث ىػػػػػػذه الظػػػػػاىرة، كمػػػػػا أف نفػػػػػس تمػػػػػػؾ 
الإشػػػارات  قػػػد تحفػػػز لبقػػػاء نػػػوع مػػػف الخلايػػػا فػػػي حػػػيف تطمػػػؽ 

تصػنيع  PCDبرنامج انتحار في خلايا أخػرى. تتضػمف عمميػة 
وترجمتيا، ولذا يمكػف فػي بعػض  mRNAجزيئات خاصة مف 

ي مػف عمميتػي مف خلاؿ تثبػيط أ PCDالحالات إعاقة برنامج 
، وىػػػػذا يعػػػػزز الػػػػرأي القائػػػػؿ أف [111]الاستنسػػػػاخ أو الترجمػػػػة 

عممية موت الخلايا قد تتضمف آليات خموية جوىرية ومحدودة. 
خضعت عممية مػوت الخلايػا مػؤخرا إلػى  العديػد مػف الدراسػات 
وذلػػػػػػػػػػػػػػػؾ مػػػػػػػػػػػػػػػف اجػػػػػػػػػػػػػػػؿ إيجػػػػػػػػػػػػػػػاد فيػػػػػػػػػػػػػػػـ أفضػػػػػػػػػػػػػػػؿ لجينػػػػػػػػػػػػػػػات 

(ONCOGENESIS)  المرتبطػػػػة بالتسػػػػرطف ومػػػػدى إمكانيػػػػة
غلاؿ ىػذه الظػاىرة للإغػػراض العلاجيػة. فعمػى سػبيؿ المثػػاؿ اسػت

مػػػف  (ONCOGENESIS)يسػػػاىـ مػػػوت الخلايػػػا فػػػي حالػػػة 
خػلاؿ تحفيػز بقػاء الخلايػػا حيػة بػدلا مػػف موتيػا، فضػلًا عػػف أف 

السػػػػيطرة عمػػػػى تحفيػػػػز مػػػػوت الخلايػػػػا يمكػػػػف أف يػػػػوفر الأدوات 
الضػػرورية لمػػتخمص مػػف الخلايػػا غيػػر المرغوبػػة " مثػػؿ الخلايػػا 

لسػػرطانية "، وىػػذا ربمػػا سػػيكوف فعػػالا فػػي تسػػخير"عامؿ النخػػر ا
الػػػذي  TNF (Tumor Necrosis Factor)السػػػرطاني" 
 في الخلايا المستيدفة. الابوبتوسسسيسبب 

لعؿ أىـ ىدؼ مف أىداؼ دراسػة ظػاىرة مػوت الخلايػا المبػرمج 
ىو التعرؼ عمى مكوناتو الجزيئية والياتو التنظيمية، إذ أف مثؿ 

عمومػػات يمكػػف أف تقػػود إلػػى إيجػػاد مػػواد علاجيػػة يمكػػف ىػػذه الم
مػػف خلاليػػا تطويػػع ىػػذه الظػػاىرة فػػي عػػلاج حػػالات أو أمػػراض 
نقص التكويف، مثػؿ اضػطرابات نقػص تكػويف الجيػاز العصػبي 

مثػػػؿ  (Proliferative diseases)وأمػػػراض  تكػػػاثر الخلايػػػا 
 السرطاف.

 نقاط الشروع في برنامج موت الخلايا:
فػػي جميػػع أنظمػػة الكائنػػات  PCDلواسػػع لظػػاىرة إف الانتشػػار ا

الحيػػة تقريبػػاً، يػػػدعـ الفكػػرة القائمػػة إف ىػػػذا يمكػػف إف يكػػوف ىػػػو 
، وقد [95]الطريؽ الأصمي لمخلايا فيما لو غابت إشارة الحياة 

فػي خلايػػا  PCDدعمػت ىػذه الفكػػرة فػي النبػػات بعػدما وجػػد أف 
مكػف أف الجزر المزروعة في أوساط زرعية وبكثافات عاليػة ، ي

يعكػػػػػػس مػػػػػػف خػػػػػػلاؿ العديػػػػػػد مػػػػػػف العوامػػػػػػؿ الخمويػػػػػػة المعروفػػػػػػة 
. لػػذا فػػاف ىنػػاؾ العديػػد [80]والموجػػودة فػػي الأوسػػاط الزرعيػػة 

مف الإشػارات  التػي غالبػاً مػا تعمػؿ بصػورة متكاممػة فػي الخميػة 
مف عدمػو. كػذلؾ فػاف السػيطرة  PCDويترتب عمى ذلؾ تفعيؿ 

فػػػي إمكانيػػػة سػػػتكوف بمثابػػػة الحػػػد الفاصػػػؿ  PCDعمػػػى حػػػدود 
اسػػػتغلاؿ وانتشػػػار ىػػػذه الظػػػاىرة. ففػػػي حالػػػة اليػػػرـ مػػػثلًا، يػػػؤثر 

PCD  في جميع الأعضاء ويحدث في فترة طويمة نسبياً، بينما
، إذ HRيحدث نقيض ذلؾ تماما في حالة موت الخلايا نتيجة 

يحػدث مػػوت سػػريع لمخلايػػا ولكنػو مقيػػد وضػػمف منطقػػة محػػدودة 
عنػػد منطقػػة دخولػػو، ثػػـ  لاحتػػواء المسػػبب المرضػػي بشػػكؿ فعػػاؿ

 (.3يتـ إعادة تدوير محتويات الخلايا الميتة لاحقاً. )شكؿ 
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 .HR. موت الخلايا المبرمج في كاهرة فرط التحسس 3شكل 
 (Lesion - mimic)أظيػرت عمميػة عػزؿ وتشػخيص طفػرات 

أف مػػػوت الخلايػػػا يمكػػػف أف ينشػػػط الخلايػػػا الأخػػػرى ذاتيػػػاً، واف 
البقػػػػاء ضػػػػرورية لتقميػػػػؿ وتقييػػػػد حجػػػػـ الضػػػػرر)الطفرة(  أشػػػػارات

. لقد تـ عزؿ مجػاميع كبيػرة نسػبياً مػف الجينػات التػي إذ ا [51]
مػػا أدحػػدثت فييػػا طفػػرات فسػػوؼ تنػػتج أشػػكاؿ مظيريػػة مػػف نػػوع 

(Lesion–mimic)  خصوصػػػػػػػػػػػػاً فػػػػػػػػػػػػي نبػػػػػػػػػػػػات إذ ف الفػػػػػػػػػػػػ ر
(Arabidopsis) [78] إف جينػػػػػات اليندسػػػػػة الوراثيػػػػػة التػػػػػي .

اؾ الفعاليات الوظيفية لمخمية يمكػف أف تسػبب طفػرات تسبب إرب
. بػالرغـ مػف أف ىػذه الاكتشػافات قػد [85]مف ىػذا النػوع أيضػاً 

فسػػرت بعػػض جوانػػب السػػيطرة عمػػى مػػوت الخلايػػا المبػػرمج فػػي 
النبػػات، إلا أف التمييػػز بػػيف الإشػػارات الابتدائيػػة لمػػوت الخلايػػا 

تػػػالي مػػػوت عػػػف تمػػػؾ التػػػي تػػػؤثر فػػػي وظػػػائؼ الخميػػػة فقػػػط، وبال
الخميػػة يبقػػى أمػػراً بػػالة الصػػعوبة، خصوصػػاً إذ ا لػػـ يػػتـ تحديػػد 

 في النبات بشكؿ لا لبس فيو. PCDالعوامؿ التي تنظـ 
 ارحداث الخموية المرافقة لموت الخلايا المبرمج:

 (PCD)تـ توثيؽ العديد مف الأحداث الخموية المرافقة لمراحػؿ 
الذي يحػدث خػلاؿ  PCDفي العديد مف الأنظمة النباتية، ففي 

عممية تمػايز خلايػا النسػيج الوسػطي إلػى خلايػا خشػب ناضػجة 
، تقػوـ [40]في خلايا بعض الأنػواع النباتيػة المزروعػة نسػيجياً 

الفجػػػوات بتجميػػػع إنزيمػػػات محممػػػة وتنػػػتفا ويعػػػاد تشػػػكؿ جػػػدار 
النػػواة  DNAالخميػػة بشػػكؿ محبػػوؾ جػػداً. تحػػدث تجزئػػة لمػػادة 

د انييػار الفجػوة، الػذي يحػدث فػي والعضيات الأخرى مباشرة بع
فػػػي نيايػػػة ىػػػذه  (Autolytic phase)طػػػور التحمػػػؿ الػػػذاتي 

. إف تكثيػػػػػػؼ الكرومػػػػػػاتيف وبقيػػػػػػة المظػػػػػػاىر [87,45]العمميػػػػػػة 
المرافقػػة لعمميػػة الابوبتوسػػس غيػػر موجػػودة فػػي ىػػذا الشػػكؿ مػػف 

( ، ولكػػػػف ىػػػػذا المػػػػوت بعػػػػد الانييػػػػار 4مػػػػوت الخلايػػػػا )شػػػػكؿ 
لاحظتػػػػو أثنػػػػاء العديػػػػد مػػػػف مراحػػػػؿ المباشػػػػر لمفجػػػػوات يمكػػػػف م

. ربمػػػا يعتقػػػد واليػػػرـ وتشػػػكّؿ خلايػػػا الجػػػذرالتشػػػكؿ فػػػي النبػػػات 
الػػبعض أف أيػػة معاممػػة تسػػبب قتػػؿ الخميػػة سػػتؤدي إلػػى انييػػار 

النػػػواة، وىػػػذا غيػػػر صػػػحيم، إذ أمكػػػف  DNAالفجػػػوة أو تمػػػزؽ 
اسػػػتخداـ وسػػػائؿ مختمفػػػة لقتػػػؿ الخميػػػة دوف تغييػػػر ممحػػػوظ فػػػي 

 .DNA [57]الفجوة أو شكؿ 
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. آ. خطوات موت الخمية النباتية الاعتيادية. ب. مراحل موت الخمية النباتية في ارنسجة الناقمة. ج. خطوات موت الخمية 0شكل 
 الحيوانية.

لقد تـ أيضا تشػخيص الأحػداث الخمويػة المرافقػة لمػوت الخلايػا 
لزراعػة لبيػوض مخصػبة خلاؿ تكوّف الأجنة باسػتخداـ تجػارب ا

خػػػارج الجسػػػـ الحػػػي فػػػي عػػػدد مػػػف الأنػػػواع  النباتيػػػة، وقػػػد كػػػاف 
انفصػػاؿ الكرومػػاتيف واضػػحاً دوف حػػدوث تكثيػػؼ لػػو أو ظيػػور 
فقاعات في النواة، بينمػا تتكػوف فجػوات فػي السػايتوبلازـ مبكػراً. 
يحػػدث تمػػزؽ لمفجػػوة فػػي وقػػت متػػ خر جػػداً مػػف التحمػػؿ الػػذاتي 

تكوف اغمب المكونات الخموية قػد تفككػت. لمخلايا الميتة عندما 
تحػدث ىنػاؾ دورتػاف منفصػمتاف مػف مػوت الخلايػا لػدى التحػوؿ 

.  [37]مف مرحمة الكتمة الجنينية إلى  مرحمة الجنيف الجسمي 
إف الدورة الأخيرة مف موت الخلايا "خلاؿ مرحمة التشػكؿ" ينػتج 
عنيػػػػػػػػػػػػا جنػػػػػػػػػػػػيف مفػػػػػػػػػػػػرد فػػػػػػػػػػػػي النباتػػػػػػػػػػػػات المتعػػػػػػػػػػػػددة الأجنػػػػػػػػػػػػة 

(Polyembryonic plants) [38, 36]. 
إف ظػػػاىرة تكػػػوف عػػػدد مػػػف الأجنػػػة مػػػف زيجػػػة مخصػػػبة واحػػػدة 

 Monozygotic)تػػػػدعى "تعػػػػػدد الأجنػػػػػة أحػػػػادي الزيجػػػػػة" 

polyembryony) وىػػػػػي ظػػػػػاىرة منتشػػػػػرة جػػػػػدا فػػػػػي حػػػػػالات ،

التكاثر الجنسي فػي النباتػات الراقيػة وخصوصػاً مغطػاة البػذور. 
اً واحػػداً فقػػط سػػػيكمؿ بػػالرغـ مػػف تعػػػدد الأجنػػة ىػػذا إلا أف جنينػػػ

مراحؿ التشكؿ ليعطي نباتاً حيوياً، فيما يػتـ إنيػاء وجػود الأجنػة 
. إف آليػة ىػذه الظػاىرة غيػر  [8 ,24 ,38 ,66 ,107]المتبقيػة 

تعػد إحػػدى أىػػـ  PCDمعمومػة عمػػى وجػو الدقػػة، إلا أف ظػػاىرة 
ا ليػػػػػات المقترحػػػػػة.  تتسػػػػػارع الأحػػػػػداث الخمويػػػػػة فػػػػػي المراحػػػػػؿ 

ؿ الأجنة، وىذا قد يكوف ميماً في إعػادة تحديػد المبكرة مف تشك
مواقع المكونات الخموية الرئيسية التي تشػترؾ فػي عمميػة تمػايز 

التقميديػػة  PCD. ربمػػا يكػػوف احػػد أكثػػر أشػػكاؿ [109]الخلايػػا 
، إذ  وجػػػػػػػػػد أف تفكػػػػػػػػػؾ HRىػػػػػػػػػو اسػػػػػػػػػتجابة فػػػػػػػػػرط التحسػػػػػػػػػس 

كروموسػػػػػومات النػػػػػواة وحػػػػػدوث التجػػػػػزؤ الخمػػػػػوي المبكػػػػػر إلػػػػػى  
الػػذي يحػػدث فػػي بعػػض حػػالات مػػوت  (Apoptotics)أجسػػاـ 

، فػػي حػػيف تفتقػػر أنػػواع  أخػػرى HR [118]الخلايػػا فػػي حالػػة 
. تحدث إعادة ىيكمػة خمويػة سػريعة لمخلايػا [84,70,68]لذلؾ 

النباتية في مواقع الإصابة بالمسببات المرضية. كما أثبت عػدد 

 ج

 ب

 آ
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 مف الاختبارات الصيدلانية أف ىػذا يمكػف أف يكػوف ذا قيمػة فػي
مقاومػػة الإصػػابة بػػبعض الأمػػراض ومػػوت الخلايػػا النػػاجـ عػػف 

. وجػػد إف ىنػػاؾ تغيػػرات مثيػػرة فػػي HR [108]بعػػض حػػالات 
الييكػػػؿ الخمػػػوي لمخلايػػػا وىػػػذا يعػػػد ضػػػرورياً ولكنػػػو غيػػػر كػػػاؼ  

 .HR [114,59]في حالة  PCDلتفعيؿ 
 :PCDدور الهرمونات النباتية في تنكيم 

ي ثبػػػت أف ليػػػا دوراً فػػػػي ىنػػػاؾ العديػػػد مػػػف الفايتوىرمونػػػػات التػػػ
 انطلاؽ الموت المبرمج لمخلايا ومنيا:

ىنػػػػاؾ العديػػػػد مػػػػف  حااااامع الساليساااايم  وأوكساااايد النترياااا :
الفايتوىرمونػػات التػػػي تمعػػػب دوراً فػػػي نمذجػػة مػػػوت الخلايػػػا فػػػي 

فػػػي مختمػػػؼ الظػػػروؼ. يعػػػرؼ حػػػامض الساليسػػػيمؾ  HRحالػػػة 
كوسػػػػػػػػط ميػػػػػػػػـ فيمػػػػػػػػا يعػػػػػػػػرؼ بالمقاومػػػػػػػػة  المكتسػػػػػػػػبة الشػػػػػػػػاممة 

)Systemic Acquired Resistance =SAR(  فػي النبػات
مػػف  PCD. لقػػد تػػـ اختبػػار دور ىػػذا الحػػامض فػػي تنظػػيـ [1]

خػػػلاؿ إجػػػراء تضػػػريب بػػػيف نباتػػػات إذ ف الفػػػ ر المعدلػػػة وراثيػػػا 
مػػع عػػدد مػػف الطفػػرات الأخػػرى. إف  لكػػبم إنتػػاج ىػػذا الحػػامض

 PCDمف الممفت لمنظر انػو وبػالرغـ مػف إمكانيػة إلغػاء ظػاىرة 
آنياً في بعض تمؾ الطفرات، إلا أف تمػؾ الطفػرات لػـ تظيػر إلا 

، أو أنيػػػا لػػػـ تتػػػ ثر بتاتػػػاً عنػػػد إزالػػػة PCDانخفاضػػػاً فػػػي وتيػػػرة 
حامض الساليسػيمؾ بشػكؿ نيػائي. لػذا فػاف حػامض الساليسػيمؾ 

أف يكػػوف مفتػػاح تحفيػػز مػػوت الخلايػػا فػػي مسػػالؾ معينػػة، يمكػػف 
بينما يكوف لو دور صغير جداً في مسػالؾ أخػرى. إف احػد أىػـ 
ا راء المتداولػة حاليػاً عػػف دور حػامض الساليسػػيمؾ تػذىب إلػػى  
أف وجوده بتراكيز عالية  كتمؾ التي تنتجيػا الخلايػا النباتيػة فػي 

يكػوف محفػزاً لمػوت  مواقع دخوؿ المسػببات المرضػية، يمكػف أف
الخلايػػػػػا وىػػػػػذا يكػػػػػوف بمسػػػػػاعدة إشػػػػػارات أخػػػػػرى. إف حػػػػػامض 
الساليسيمؾ والعديد مف المحفزات الأخػرى، وأثنػاء تصػديرىا مػف 
مواقػػػع التصػػػنيع الابتدائيػػػة تمػػػؾ ، يمكػػػف أف تعمػػػؿ فػػػي حػػػالات 
التركيز الػواط  عمػلًا معاكسػاً، إذ  يصػبم محفػزاً لنجػاة الخلايػا 

. فضػػلًا عػػف ذلػػؾ [1]شػػار الضػػرر ويسػػاىـ فػػي وضػػع حػػد لانت
يمكف أف يكوف لمسيطرة عمى عممية التغذية العكسػية دوراً ميمػاً 
فػػػي السػػػيطرة عمػػػى تصػػػنيع حػػػامض الساليسػػػيمؾ بواسػػػطة أنػػػواع  

 Reactive Oxygen)الأوكسػػػػػػػػجيف المتفاعمػػػػػػػػة 

Species=ROS) [69]. 

فيمعػػػػػػب دوراً مسػػػػػػانداً لحػػػػػػامض  (NO)أمػػػػػػا أوكسػػػػػػيد النتريػػػػػػؾ 
وتفعيػػػػػػؿ  HRي تحفيػػػػػػز مػػػػػػوت الخلايػػػػػػا خػػػػػػلاؿ الساليسػػػػػػيمؾ فػػػػػػ

دفاعػػات الخلايػػا النباتيػػة، وىػػذا مماثػػؿ لمػػدور الػػذي يقػػوـ بػػو فػػي 
الأنظمػػة الحيوانيػػة. تبػػيف أف زيػػادة تركيػػز أوكسػػيد النتريػػؾ كػػاف 
كافيػػػػاً لتحفيػػػػز مػػػػوت الخلايػػػػا فػػػػي نبػػػػات إذف الفػػػػ ر المزروعػػػػة 

وي الخمػ NO. لقد افتػرض أف التػوازف بػيف تركيػز [20]نسيجياً 
، ىػػػػو المفتػػػػاح الػػػػذي يحػػػػدد (H2O2)وبيروكسػػػػيد الييػػػػدروجيف 
. شػػػػخص مػػػػؤخرا اثنػػػػاف مػػػػف HR [27]مػػػػوت الخلايػػػػا نتيجػػػػة 

، و ثبػػػػت أف ليمػػػػا دوراً  NOالجينػػػػات المسػػػػؤولة عػػػػف تصػػػػنيع 
. إف [47,12]صغيراً مقارنػة بنظرائيػا الموجػودة فػي الحيوانػات 

دث واف ىػذا يحػ NOىذا يبيف أف ىناؾ نمػاذج جديػدة لتصػنيع 
في كػؿ مػف النبػات والحيػواف لتكػويف جزيئػات مشػابية ك شػارات 
انطػػػػلاؽ وذلػػػػؾ باسػػػػتخداـ إنزيمػػػػات متباينػػػػة التركيػػػػب. لػػػػذا فػػػػاف 
حػػػالات الطفػػػور فػػػي مثػػػؿ ىػػػذه الجينػػػات يمكػػػف أف تػػػوفر أدوات 

فػػػي تنظػػػيـ الحػػػالات المختمفػػػة  NOجديػػػدة لفيػػػـ أفضػػػؿ لػػػدور 
. HRلموت الخلايا عند حالة   واليرـ

إضػػػػػػػافة إلػػػػػػػى  حػػػػػػػامض  ون  والاثيماااااااين:حاااااااامع الجاسااااااام
الساليسػػػيمؾ وأوكسػػػيد النتريػػػؾ، ىنػػػاؾ فايتوىرمونػػػاف آخػػػراف ىمػػػا 

والاثيمػػػيف يتوليػػػاف  (Jasmonic acid)حػػػامض الجاسػػػمونؾ 
تنظػػيـ مػػوت الخلايػػا تحػػت ظػػروؼ الاجيػػاد المختمفػػة والتشػػكؿ. 
يفػػرز حػػامض الجاسػػمونؾ عػػادة بعػػد حػػدوث الجػػروح، كمػػا انػػو 

سػػمبياً )زيػػادة مػػوت الخلايػػا( فػػي نبػػات إذ ف يػنظـ مػػوت الخلايػػا 
الف ر تحػت ظػروؼ الاجيػاد ألت كسػدي لػدى معاممتيػا بػالأوزوف 

. إلا انو يمكػف أف يكػوف كعامػؿ ايجػابي فػي تحفيػز مػوت [97]
. إف للاثيمػػيف [3]الخلايػا النػاجـ عػف التعػػرض لمسػموـ الفطريػة 

ديػد مػف ، فضلًا عف الع[92]دوراً فعالًا في تنظيـ ظاىرة اليرـ 
أشػػكاؿ مػػوت الخلايػػا التمػػايزي كمػػا يحػػدث لػػدى تمػػايز الخشػػب 

، ومػػػػػوت خلايػػػػا الاندوسػػػػػبيرـ فػػػػػي الحبػػػػػوب [26]فػػػػي الجػػػػػذور 
، كمػػػػػػا يحفػػػػػػز الاثيمػػػػػػيف مػػػػػػػوت الخلايػػػػػػا نتيجػػػػػػة الفعػػػػػػػؿ [127]

، كمػػػػا انػػػػو يسػػػػاىـ فػػػػي حػػػػدوث ROSألت كسػػػػدي لػػػػبعض مػػػػواد 
 . [44] (Lesion–mimic)الطفرات مف نوع 

يقػػوـ كػػلا الحامضػػيف  امع الابسيساا :حااامع الجبريماا  وحاا
، وخصوصػػاً فػػي المراحػػؿ الأخيػػرة PCDبػػدور ميػػـ فػػي ظػػاىرة 

مف تمايز أنسجة الخشب التي تتضمف برامج لمتحمؿ الذاتي في 
. كما لػوحظ تػ ثير متضػاد [126,40]عدد مف الأنواع  النباتية 

http://www.nature.com/nrm/journal/v5/n4/glossary/nrm1358.html#df9
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ليذيف الحامضيف فػي تنظػيـ مػوت خلايػا طبقػة الاليػروف خػلاؿ 
ز الاندوسػػػػػبيرـ فػػػػي حبػػػػوب بعػػػػػض أنػػػػواع العائمػػػػػة مراحػػػػؿ تمػػػػاي

النجيميػػػة. إذ  يػػػنظـ حػػػامض الجبريمػػػؾ مػػػوت الخلايػػػا فػػػي ىػػػذا 
، فػػػػي حػػػػيف يعيػػػػؽ حػػػػامض الابسيسػػػػؾ ROSالجػػػػزء بمسػػػػاعدة 

الت ثير المحفػز لمػوت الخلايػا الػذي يقػوـ بػو حػامض الجبريمػؾ. 
إف آلية  التداخؿ في عمؿ ىذيف اليرمونيف يمكف إرجاعيػا إلػى  

. إف دور ROS [34]مػػا المعػػاكس عمػػى عمػػؿ إنزيمػػات ت ثيرى
حامض الابسيسؾ المنظـ لموت الخلايا لا يقتصػر عمػى خلايػا 

نمػػػػا يظيػػػػر جميػػػػا فػػػػي تنظػػػػيـ  خػػػػلاؿ تمػػػػايز  PCDالاليػػػػروف، وان
وىػػذا يبػػيف أف ىػػذا التنظػػيـ اليرمػػوني لمحػػامض  [119]المتػػوؾ 

 المذكور ليس مقتصراً عمى طبقة الاليروف فقط.
شػػخص الانسػػياب السػػريع  ائية وايااع الاادهون:القنااوات الغشاا

للايونػػات ك حػػد أشػػكاؿ الاسػػتجابات المبكػػرة لمػػوت الخلايػػا فػػي 
، بعػػػػػػد التعػػػػػػرض لمسػػػػػػموـ الفطريػػػػػػة. كمػػػػػػا وجػػػػػػد أف HRحالػػػػػػة 

المسػػػػتممات الواقعػػػػة عمػػػػػى أغشػػػػية  البلازمػػػػػا والإنزيمػػػػات التػػػػػي 
، ليػػا أىميػػة كبيػػرة فػػي توليػػد وانتشػػػار ROSتشػػترؾ فػػي أيػػض 

ات نجػػػػػاة ومػػػػػوت الخلايػػػػػا فػػػػػي كػػػػػؿ مػػػػػف النبػػػػػات وترجمػػػػة إشػػػػػار 
والحيػػػػواف. لػػػػذا فمػػػػيس مػػػػف المسػػػػتغرب أف يشػػػػترؾ العديػػػػد مػػػػف 
البروتينػػات المحفػػزة لمػػوت الخلايػػا مػػع القنػػوات الغشػػائية أو مػػع 

 .PCDوظائؼ الدىوف في برنامج 
ROS  ومؤكسداتNADPH  كإشارات لانطلاخPCD: 

فػػػي  معروفػػػة جػػػداً  PCDفػػػي تفعيػػػؿ ظػػػاىرة  ROSإف أىميػػػة  
. لقػد تػـ توثيػؽ مػا يسػمى [68,2]النباتػات والحيوانػات والخميػرة 

خػػػلاؿ المراحػػػؿ  (Oxidative burst)بالانفجػػػار ألت كسػػػدي 
المبكػػرة والمتػػ خرة مػػف التػػػداخؿ بػػيف النبػػات والمسػػبب المرضػػػي 

فػػي تنظػػيـ  ROS، كمػػا أثبػػت العديػػد مػػف الدراسػػات أىميػػة [6]
تشترؾ الأغشػية   ، ففي الحيواناتPCD [126,58,17]ظاىرة 

 ROSومػواد بروتينيػة أخػرى لإنتػاج  NADPHمع مؤكسػدات 
. وجػػػد أف ىنػػػاؾ طفػػػرتيف مػػػف طفػػػرات فقػػػد الوظيفػػػة ىمػػػا [53]

rbohF  وrbohD  تسػػبباف خفػػض إنتػػاجROS  عنػػد حػػدوث
HR   فػػػػي بعػػػػػض الأنػػػػواع  النباتيػػػػػة الػػػػػذي سػػػػيؤدي بػػػػػدوره إلػػػػػى

لػوراثي . إف ىػذا يعػد الػدليؿ ا[117]خفض وتيػرة مػوت الخلايػا 
 ROSفػػػػػػػػي تكػػػػػػػػويف  NADPHالأوؿ والمباشػػػػػػػػر عمػػػػػػػػى دور 

فػػػػي  rbohDوت ثيرىػػػػا فػػػػي مػػػػوت الخلايػػػػا. بػػػػالرغـ مػػػػف أىميػػػػة 
ذو أىميػػة اكبػػر  rbohFالمصػػنعة، إلا أف  ROSتحديػػد كميػػة 

ربمػػػا  ROS، كمػػا أف الموقػػع الخمػػوي لتصػػنيع HRفػػي تفعيػػؿ 
المحفػز  PCDيكوف ىػو ا خػر عػاملا ميمػا فػي تحديػد فعاليػة 

 الطريقة. بيذه
المصػػنعة،  ROSإف أىميػة المػػواد البروتينيػػة فػػي تحديػػد كميػػة  

قػػد أثبتػػت مػػؤخرا مػػف خػػلاؿ العديػػد مػػف الدراسػػات التػػي أجريػػت 
 Gعمػػى عػػدد مػػف المحاصػػيؿ، فقػػد وجػػد أف مػػا يعػػرؼ ببػػروتيف 

الػػذي يحػػدث كاسػػتجابة  HRخػػلاؿ  PCDضػػروري فػػي تنظػػيـ 
صػػػػػيب الػػػػػرز لممسػػػػػببات المرضػػػػػية البكتيريػػػػػة والفطريػػػػػة التػػػػػي ت

. كمػػػا وجػػػد أف ىػػػذا البػػػروتيف ضػػػروري لإنجػػػاح الإصػػػابة [91]
، وربمػػػػػػا يكػػػػػػػوف [105]الفطريػػػػػػة فػػػػػػي تراكيػػػػػػب وراثيػػػػػػة معينػػػػػػة 

دور  H2O2للاخػػػتلاؼ فػػػي تػػػراكـ المػػػواد المؤكسػػػدة بػػػدلا مػػػف 
. كمػا PCDفػي تنظػيـ  HRكبير في تحديػد المقاومػة وبالتػالي 

مػػف  PCDتنظػيـ  أف لمعديػد مػف المػواد القمويػة أثػػراً واضػحاً فػي
خلاؿ عدد المتغيرات وأىميا إعاقػة تصػنيع البػروتيف الحيػوي و 

واضػػػػػػػػػػػػػطراب نفاذيػػػػػػػػػػػػػة الأغشػػػػػػػػػػػػػية وخاصػػػػػػػػػػػػػة  DNAإقحػػػػػػػػػػػػػاـ 
المايتوكونػػػػػدريا، فضػػػػػلًا عػػػػػف إعاقػػػػػة تشػػػػػكؿ الأنابيػػػػػب الشػػػػػعرية 

[102]. 
   :PCDعايات الخمية وتنكيم 

بما أف لطاقة الخمية دوراً ميماً وأساسياً فػي تحديػد مػوت الخميػة 
في الأنظمة الحيوانية والخميػرة، فمػيس مػف المسػتغرب أف تكػوف 
كؿ مف المايتوكوندريا والبلاستيدة عوامؿ محددة لتحفيز وتنظػيـ 

PCD  في الخلايا النباتية، فبالإضافة إلى مقدرة ىذه العضيات
مػػف خػػلاؿ أنظمػػة نقػػؿ الالكترونػػات التػػي  ROSعمػػى تصػػنيع 

معينة، وجػد أف ىنػاؾ تشترؾ فييا تمؾ العضيات لأداء وظائؼ 
عددا آخر مف المسالؾ الخمويػة لمػوت الخلايػا تعتمػد بدرجػة مػا 
عمػػػى مكونػػػات تمػػػؾ العضػػػيات، كمػػػا أف العديػػػد مػػػف المحفػػػزات 
المعروفػػػة تتحػػػرؾ إلػػػى  خػػػارج المايتوكونػػػدريا لتحفيػػػز الفعاليػػػات 

فػػػػػػػي كػػػػػػػؿ  مػػػػػػػف الأنظمػػػػػػػة النباتيػػػػػػػة  PCDالضػػػػػػػرورية لعمميػػػػػػػة 
الػػذي لػػدى انطلاقػػو يقػػوـ  Cروـ والحيوانيػػة، مثػػاؿ ذلػػؾ سػػايتوك
فػػػػػػػي ظػػػػػػػاىرة الكاسبيسػػػػػػػس  PCDبػػػػػػػالتحفيز المبكػػػػػػػر لبرنػػػػػػػامج 

(Caspases) [74,7] و ،AIF  أو عامػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػؿ تحفيػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػز
الابوبتوسػػػػس، وىػػػػذا يػػػػؤدي وظيفػػػػة مسػػػػتقمة فػػػػي تحفيػػػػز تجزئػػػػة 

DNA  فضلا عف اندونيوكميز [112]النواة ،G  الذي اكتشػؼ
ة التػػي يعتقػػد أف ، وىػػذه بعػػض البروتينػػات الحيوانيػػ[72]مػػؤخراً 

ليػػا نظػػراء فػػي النبػػات. ففػػي النبػػات، وبػػالرغـ مػػف إثبػػات انتقػػاؿ 
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، فينػػػػاؾ إمكانيػػػػة لاف [68]إلػػػػى  السػػػػايتوبلازـ  Cسػػػػايتوكروـ 
، فضػػػػلا عػػػػف كونػػػػو نتيجػػػػة PCDتكػػػػوف وظيفتػػػػو ىػػػػي تحفيػػػػز 

لتػػدمير المايتوكونػػدريا وبقاياىػػػا. فقػػد تبػػيف مػػػف خػػلاؿ عػػدد مػػػف 
ايتوكونػػدريا لمقػػدرتيا عمػػى تنظػػيـ أف فقػػد أغشػػية  الم تالاختبػػارا

النفاذيػػػػة يػػػػرتبط بشػػػػكؿ مػػػػا بمػػػػوت الخلايػػػػا التػػػػي تتضػػػػمف تمػػػػؾ 
. ],63128,116[15,العضػػػيات فػػػي بعػػػض الأنظمػػػة النباتيػػػة 

إلا أف مثػػػؿ ىػػػذه الاختبػػػارات الصػػػيدلانية لا زالػػػت بحاجػػػة إلػػػى  
المزيػػد مػػف الدراسػػات الجزيئيػػة والوراثيػػة لتوضػػيم ا ليػػات التػػي 

 خلايا.تنظـ موت ال
أمػا الإنزيمػػات التػي توجػػد فػي البلاسػػتيدات فػاف ليػػا دورا رئيسػػيا 

، مثػػاؿ (Lesion - mimic)فػػي طفػػرات  PCDفػػي تفعيػػؿ 
فػػي نبػػػات إذ ف الفػػ ر وعػػدد آخػػػر  acd2و  lin2ذلػػؾ طفػػرات 

. بػالرغـ مػف [76,52]مف الطفرات المماثمػة فػي الػذرة الصػفراء 
شكؿ جيػد، إلا أف أف ت ثير ىذا النوع مف الطفرات لـ يشخص ب

ىنػػاؾ احتمػػاؿ أف يكػػوف ضػػرر الأكسػػدة الضػػوئية الػػذي يييػػ  لػػو 
مػػػف خػػػلاؿ تػػػراكـ المػػػواد السػػػامة سػػػبباً لػػػذلؾ. يبػػػدو أف مسػػػتوى 

 FtsHالتماثؿ بيف إنزيـ  البروتيز البلاستيدي ونظيػره البكتيػري 
الذي يعمؿ عمى التخمص مف البروتينات المتضررة يػرتبط سػمبا 

. كمػػػا وجػػػد أف الجػػػػيف HRالنػػػاتج عػػػف  بتحفيػػػز مػػػوت الخلايػػػا
Ds9  فػػي التبػػة(Nicotiana tabacum)  يػػؤثر ايجابيػػا فػػي

تدفؽ الالكترونات في عممية التمثيؿ الكػاربوني، بحيػث أف فػرط 
فػي حالػة  PCDالتعبير فيو يػؤدي إلػى  إعاقػة واضػحة لتفعيػؿ 

HR [106] . 
  النبات: في الخلايا لموت المنكمة الجينات

 PCDالأخيػػرة جينػػاف ميمػػاف جػػداً فػػي عمميػػة   بػػرز فػػي ا ونػػة
فػػي  MLOفػي نبػات أذف الفػ ر و  LSD1ىمػا  HRفػي حالػة 

الشعير، وكلاىما موجود فػي النباتػات الأحاديػة والثنائيػة الفمقػة، 
إلا أف مػػف الواضػػم أف فعاليتيمػػا تػػرتبط بنػػوع النبػػات بشػػكؿ أو 

 بآخر.
LSD1 شػػخص ىػػذا الجػػيف فػػي الأصػػؿ عمػػى انػػو طفػػرة مػػف :

وىي إحدى أنواع طفرات فقد الوظيفة  (Lesion-mimic)وع ن
(Loose function mutation)  التػػي ينػػتج عنيػػا تراكيػػب

، حيػػث لا RCD (Runaway Cell Death)وراثيػػة تػػدعى 
الوراثيػػػػة بعػػػػد  lsd1يمكػػػػف إيقػػػػاؼ مػػػػوت الخلايػػػػا فػػػػي تراكيػػػػب 

. إف ىػػػػػذا النػػػػػوع مػػػػػف مػػػػػوت [55]حػػػػػدوث التحفيػػػػػز الابتػػػػػدائي 

 ديب بشػػػكؿ خػػػاص ل وكسػػػجيف ولػػػيس لبيروكسػػػيالخلايػػػا يسػػػتج
. كمػا أشػار   HRالييدروجيف لتحفيز موت الخلايا فػي حػالات 

عػػدد مػػف الاختبػػارات الوراثيػػة مػػؤخراً انػػو يمكػػف أف يكػػوف منظمػػاً 
( و EDS1سمبياً ميماً لعمؿ لايبيز اسيؿ الكميسػيروؿ الثلاثػي )

PAD4وبذا فاف حصوؿ طفرة في ىػذه المواقػع سػيكبم مػوت ، 
. كمػػا أف وجػػود حػػامض lsd1 [76]الخلايػا النػػاتج عػػف تحفيػز 

 RCDالساليسػػػػػػيمؾ ضػػػػػػروري ىػػػػػػو ا خػػػػػػر لإعطػػػػػػاء تراكيػػػػػػب 
صػػػفاتيا المظيريػػػة المييػػػزة، وىػػػذا يقػػػدـ دلػػػيلًا وراثيػػػاً قويػػػاً عمػػػى 

خلاؿ مقاومة  النبات  PCDكمفتاح منظـ لعممية  lsd1أىمية 
يػرة شػبيو . لقد شػخص فػي ا ونػة  الأخ[4]لممسببات المرضية 
 LOL1 (LSD Like 1)ويػػدعى  LSD1قريػػب جػػدا لجػػيف 

الػذي يعتقػد انػو عػادةً  LSD1. إلا انو وعمى العكػس مػف [33]
يػػنظـ مػػوت الخلايػػا  LOL1مػػا يػػنظـ مػػوت الخلايػػا سػػمباً، فػػاف 

سػػػػيعيؽ  LSD1فػػػػي تراكيػػػػب  LOL1ايجابيػػػػاً. إف كػػػػبم تعبيػػػػر 
فػػػي  ، بينمػػػا سػػػتؤدي الزيػػػادة  RCDمػػػوت الخلايػػػا فػػػي تراكيػػػب 

فػي  HRإلى  تعجيػؿ مػوت الخلايػا فػي حػالات  LOL1تعبير 
 LOL1و  LSD1الأنػػػػواع  البريػػػػة. يمكػػػػف أف يوصػػػػؼ عمػػػػؿ 

وطريقػػة عمميمػػا  PCDعمػػى إنيمػػا منظمػػاف متضػػاداف لعمميػػة 
 .PCDلظاىرة  (Threshold)تمؾ تشكؿ حد العتبة 

MLO إف أوؿ اكتشػػػاؼ ليػػػذه العائمػػػة مػػػف الجينػػػات كػػػاف فػػػي :
ات مف نػوع فقػد الوظيفػة، وينػتج عنيػا تراكيػب الشعير وىي طفر 
فػػػػػي المراحػػػػػؿ المبكػػػػػرة،  (Lesion-mimic)وراثيػػػػػة مػػػػػف نػػػػػوع 
آنيػػػا تحػػػت غيػػػاب كامػػػؿ لممحفػػػزات"دوف  PCDوتسػػػبب تفعيػػػؿ 

وبروتيناتيػا المرافقػػة  MLOوجػود أي محفػز واضػم". يعتقػد أف 
تحتوي عمػى حمزونػات ناقمػة عبػر الغشػاء وتتواجػد فػي الأغشػية 

إلى  تحسػيف مقاومػة  الأمػراض  MLOيؤدي فقداف  البلازمية.
في عدد مػف أنػواع العائمػة النجيميػة، كمػا وجػد أف مػوت الخلايػا 
ا نػػي الػػذي يحػػدث فػػي خلايػػا النسػػيج الوسػػطي نتيجػػة لحػػدوث 

، قػػد يكػػوف فػػي جػػزء منػػو عمػػى علاقػػة  بتعجيػػؿ MLOطفػػرات 
تدفعػػػػؿ  MLO. أصػػػػبم  مػػػػف الواضػػػػم أف طفػػػػرات [94]اليػػػػرـ 

ظػػػروؼ الإجيػػػاد، الحيػػػوي منيػػػا وغيػػػر الحيػػػوي، تحػػػت مختمػػػؼ 
وىػػذا قػػد يكػػوف لػػو علاقػػة سػػمبية فػػي تحفيػػز مػػوت الخلايػػا. إف 
الطفػرات النقطيػة التػي تمغػي ىػذا التػداخؿ تتسػبب بخفػض كمػي 

. إف مثػػػؿ [61]عمػػػى إعاقػػػة مقاومػػػة الأمػػػراض  MLOلمقػػػدرة 
يمكػف أف تعػدؿ  MLOىذه النتائج تبيف بشكؿ جمي أف وظيفػة 
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، وبػػػذا سػػػيكوف لتمػػػؾ الايونػػػات بتػػػ ثير ترك يػػػز ايونػػػات الكالسػػػيوـ
 ت ثير كبير في كبم موت الخلايا وتحسيف مقاومة الأمراض.

 اللاعودة: ونقطة القتل الكمي لمخلايا
إف أوؿ خطػػوة غيػػر معكوسػػة فػػي تفعيػػؿ مػػوت الخلايػػا المبػػرمج 
سػػػػوؼ تتطمػػػػب مسػػػػتوى عػػػػاؿ  مػػػػف الدقػػػػة مػػػػف قبػػػػؿ الخميػػػػة. إف 

 Metazoan)روتيف )البروتيػػػز( مثػػػؿ الإنزيمػػػات المحممػػػة لمبػػػ

caspases)  تعمؿ كمفاتيم منظمة لتمػؾ الفعاليػات. تظيػر ىػذه
الإنزيمات عادة بشكؿ خامؿ وتفعػؿ تباعػاً، أو يػتـ عزليػا خمويػاً 
لتلافػػػػػي إخفػػػػػاؽ الخميػػػػػة فػػػػػي اسػػػػػتلاـ إشػػػػػارة  الشػػػػػروع ببرنػػػػػامج 

PCD إف تحديػػد مفتػػاح تشػػغيؿ الإنزيمػػات المحممػػة لمبروتينػػات .
خيص جيػػد لمجموعػػة الأمػاكف المسػػتيدفة والمػػؤثرات فػػي مػع تشػػ
فػػي النبػػات، يتقػػدـ بشػػكؿ بطػػيء جػػداً. ففػػي حالػػة  PCDعمميػػة 

، يعتقد أف العديد مف  [62]تمايز العناصر الناقمة في الخشب 
إنزيمػات تحميػؿ البػػروتيف ضػرورية لإتمػاـ مراحمػػو المختمفػة. لقػػد 

وري فػػػي ثبػػػت أف الانقػػػلاب فػػػي عمػػػؿ مثبطػػػات البروتييػػػز ضػػػر 
الأطػػوار التمييديػػة ولكنػػو لػػيس كػػذلؾ فػػي طػػور التحمػػؿ الػػذاتي 

، كمػػا تػػـ التحقػػؽ مػػف دور محتمػػؿ لبروتيػػز السػػيريف [122,40]
(Serine)  خػػػػػػػػػػػارج خمػػػػػػػػػػػوي(Extracellular) [46] كمػػػػػػػػػػػا .

أشػػػػارت أولػػػػى الدراسػػػػات التػػػػي طبقػػػػت لمتحقػػػػؽ مػػػػف دور مػػػػواد 
ROS  فػػػي تحفيػػػزPCD  إلػػػى أىميػػػة الػػػدور المنشػػػط لكػػػؿ مػػػف

. فضػػػػلا عػػػػف ذلػػػػؾ فقػػػػد تػػػػـ [70]روتيػػػػز السػػػػيريف والسسػػػػتيف ب
تشػػػػػػػػػخيص مثبطػػػػػػػػػات عمػػػػػػػػػؿ بروتيػػػػػػػػػز كػػػػػػػػػؿ مػػػػػػػػػف السسػػػػػػػػػتاتيف 

(Cystatin)  و السسػػػػػتيف عمػػػػػى أنيػػػػػا مثبطػػػػػات لإنتػػػػػاجROS 
كاسػتجابة لممسػببات المرضػػية  HRولمػوت الخلايػا النػاجـ عػف 

، كمػػا تبػػيف أف مثبطػػات عمػػؿ ببتيػػدات معينػػة [110]البكتيريػػة 
يمكػػف أف تمغػػي ظػػاىرة مػػوت الخلايػػا فػػي حالػػة فػػي الكاسبيسػػس 

HR  إف مػػػا يعػػػرؼ بالكاسبيسػػػس شػػػبيو [67]فػػػي أوراؽ التبػػػة .
، قػػػد تػػػـ CLP (Caspases Like Protease)البروتيػػػز 

تشػػػخيص فعاليتػػػو مػػػف خػػػلاؿ العمػػػؿ عمػػػى مسػػػتخمص الخلايػػػا 
. مػػػػػف الجػػػػػدير بالملاحظػػػػػة، ىػػػػػو أف مػػػػػوت HRالميتػػػػػة نتيجػػػػػة 

ستجابة الدفاعية لمجينات بواسطة الخلايا لـ يكف بمعزؿ عف الا
مثبطات الببتيد، مما يدؿ عمى أف فقداف التحفيز لمػوت الخلايػا 
ليس بسبب التثبيط في المراحؿ المبكرة مف التداخؿ بػيف العائػؿ 

. بػػػػالرغـ مػػػػف أف اسػػػػتخداـ  [98,42,13]والمسػػػػبب المرضػػػػي 
الكواشؼ الكيمياوية عادة ما يعاب عمييا التخصص في عمميػا 

ىػػػػداؼ محػػػػددة، فضػػػػلا عػػػػف صػػػػعوبة تحديػػػػد المنػػػػاطؽ عمػػػػى أ
المستيدفة بدقة، إلا أف ىذه النتائج المبكػرة نوعػا مػا ربمػا تشػير 
إلػػػى أف ىنػػػاؾ طيفػػػاً واسػػػعاً مػػػف إنزيمػػػات البروتيػػػز التػػػي يػػػنظـ 
عمميػػػػػا بواسػػػػػطة مثبطػػػػػات داخميػػػػػة، يمكػػػػػف أف تعمػػػػػؿ كمفتػػػػػاح 

 في النبات.  PCDحساس لتنظيـ تشغيؿ 
ذ انجػػاز الخارطػػة الجينوميػػة الكاممػػة لنبػػات لقػػد أصػػبم  جميػػاً منػػ

إذ ف الفػػػ ر، أف الكاسبيسػػػس الػػػذي يشػػػبو فػػػي تركيبػػػو إلػػػى  حػػػد 
لا يمكف أف يكوف موجوداً في النبات. إف  (Metazoan)كبير 

إنزيمػػػات البروتيػػػز ذات التػػػ ثيرات المماثمػػػة إلػػػى  حػػػد مػػػا لحالػػػة 
مػػػػف خػػػػلاؿ  PCDالكاسبيسػػػػس، قػػػػد ثبػػػػت أىميتيػػػػا فػػػػي تفعيػػػػؿ 

د مػػف التجػػارب التػػي أجريػػت فػػي ظػػروؼ وبنمػػاذج مختمفػػة العديػػ
. إف بالإضػػافة إلػػى  مثبطػػات الببتيػػد، وجػػد أف ىنػػاؾ [68,67]

يمكػػف  (Metazoan)العديػد مػف المثبطػػات البايولوجيػة لظػاىرة 
أف تعمػػػػؿ عمػػػػى كػػػػبم مػػػػوت الخلايػػػػا. إف بروتينػػػػات مػػػػا يعػػػػرؼ 

(Baculovirus)  المثبطػػػػة لعمػػػػؿ بػػػػروتيف الابوبتوسػػػػس والتػػػػي
 op-IAP (Inhibitor of Apoptosis Protein)دعى تػػ

قػػػػػد ثبػػػػت تػػػػداخميا مػػػػػع الكاسبيسػػػػس فػػػػػي  p35بالإضػػػػافة إلػػػػى 
التجػػػارب المطبقػػػة خػػػارج الجسػػػـ الحػػػي، كمػػػا أنيػػػا سػػػاىمت فػػػي 

. أدى نقػػػؿ جينػػػات [14]فػػػي الأنسػػػجة الحيوانيػػػة  PCDإيقػػػاؼ 
op-IAP   وىندسػػػػػتيا وراثيػػػػػاً فػػػػػي نباتػػػػػات بعػػػػػض الأنػػػػػواع إلػػػػػى

لخلايػػػػا النػػػػاتج عػػػػف الإصػػػػابة بػػػػبعض المسػػػػببات إيقػػػػاؼ مػػػػوت ا
فػػػػػي بعػػػػػض  p35المرضػػػػػية الفطريػػػػػة. كمػػػػػا أف تػػػػػ ثير بػػػػػروتيف 

الأنواع النباتية كاف واضحاً مف خلاؿ تػ خيره مػوت الخلايػا فػي 
. [73,67,22,19,16]فػػػي العديػػػد مػػػف الأنظمػػػة  HRحػػػالات 

والتػػػػػي لا يمكنيػػػػػا تثبػػػػػيط  p35إف الطفػػػػػرات التػػػػػي تحػػػػػدث فػػػػػي 
الحيوانػػػات، وجػػػد أنيػػػا غيػػػر قػػػادرة أيضػػػا عمػػػى الكاسبيسػػػس فػػػي 

 ,73]وقػػؼ مػػوت الخلايػػا لػػدى ىندسػػتيا وراثيػػاً فػػي النباتػػات 

. يجب عدـ إغفاؿ حقيقة ميمػة وىػي إف تثبػيط ظػاىرة [19,16
الكاسبيسػػػػس سػػػػوؼ لػػػػف يػػػػؤدي إلػػػػى المحافظػػػػة عمػػػػى الحيويػػػػة 
الخمويػػة لمكػػائف، بػػؿ انػػو مجػػرد سػػيغير مسػػار قتػػؿ الخلايػػا مػػف 

 .[63]بتوسس إلى مسالؾ أخرى مسالؾ الابو 
 :CLPs (Caspases Like Protease)تشخيص 

ربمػػا يتبػػادر إلػػى  ذىػػف الػػبعض العديػػد مػػف الأسػػئمة عػػف ماىيػػة 
CLP ؟ لقػػػد تبػػػيف مػػػف خػػػلاؿ عػػػدد مػػػف الابحػػػاث التػػػي أجريػػػت

استنادا إلى مواصفات الكاسبيسس التركيبيػة، أف ىنػاؾ عػائمتيف 
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مػػات البروتيػػز وتعػػرؼ متػػرابطتيف مػػع بعضػػيما الػػبعض مػػف إنزي
(Paracaspases)  و(Metacaspases) [78] إف كمتػػػػػػػػػػػػػػػػػػػا .

عػػائمتي بروتيػػز السسػػتيف ىػػاتيف لا تحتويػػاف عمػػى أي اخػػتلاؼ 
مقارنػة بػذلؾ الموجػود فػي جميػع  QXCRGفي الموقع الفعػاؿ 

الكاسبيسس تقريباً، إلا أف تركيبيا المتوقع يمكف أف يكوف أنواع 
غمػػػػػػػػوبيف. توجػػػػػػػػد عائمػػػػػػػػػة لػػػػػػػػو نظػػػػػػػػراء فػػػػػػػػي كاسبيسػػػػػػػػس الييمو 

(Metacaspses)  ،فػػػػػػػػػي الفطريػػػػػػػػػات والبروتػػػػػػػػػوزوا والنباتػػػػػػػػػات
ويتضمف جينوـ نبات إذ ف الف ر تسعة مف جينات ىذه العائمة، 

التػػي تماثػػؿ فػػي  (Type I)ثلاثػة منيػػا تعػػود إلػػى  النػوع الأوؿ 
إلػػػى  حػػػد كبيػػػر، بينمػػػا تحتػػػوي الأنػػػواع   LSD1طبيعػػػة عمميػػػا 

عمػػى  (Type II)النػػوع الثػػاني السػػتة الأخػػرى التػػي ىػػي مػػف 
حشػػػػر فػػػػي طرفيػػػػا الكاربوكسػػػػيمي فػػػػي نصػػػػؼ تتػػػػابع البػػػػروتيف 

 المتوقع.
 (Metacaspases)اكتشػػؼ مػػؤخرا أف النػػوع الأوؿ مػػف عائمػػة 

يشػػكؿ وسػػطاً ذا جيػػد مؤكسػػد  Yca1فػػي الخميػػرة الػػذي يػػدعى 
قػػوي وىػػو عمػػى علاقػػة وثيقػػة بمػػوت الخلايػػا. تبػػيف أف السلاسػػؿ 

نػػت ذات عمػػر أطػػوؿ فػػي الأوسػػاط الزرعيػػة كا Yca1البكتيريػػة 
وبشػػػػػكؿ ممفػػػػػت، فضػػػػػػلا عػػػػػف مقػػػػػدرتيا العاليػػػػػػة  عمػػػػػى تحمػػػػػػؿ 

. إف النػوع [78]المستويات العآليػة  مػف بيروكسػيد الييػدروجيف 
غير ذاؾ الذي حدثت فيو طفرة نقطية في  Yca1الأصمي مف 

السسػػتينف الػػذي يمثػػؿ الموقػػع الفعػػاؿ، تبػػيف انػػو يمكػػف أف ينشػػط 
ادات الأكسػػدة، والأخيػػرة مرتبطػػة بظيػػور أنشػػطة مػػف خػػلاؿ اجيػػ

CLP  الجديػػػػػدة. لػػػػػذا اعتبػػػػػرت ىػػػػػذه النتػػػػػائج الأسػػػػػاس الػػػػػوراثي
يمكػػػػػػف أف تكػػػػػػوف  (Metacaspases)والكيموحيػػػػػػوي عمػػػػػػى اف 

العامؿ المحدد لمدور القاتؿ لإنزيـ البروتيز في كؿ مف النباتات 
 والفطريػػػػات والبروتػػػػوزوا. كمػػػػا أصػػػػبم  جميػػػػاً أف تعبيػػػػر أو أداء

(Metacaspases)  في بعض الأنػواع  يمكػف أف يسػبب مػوت
الخلايػا فيمػا عػدا الحػالات الناجمػة عػف حػدوث طفػرة فػي موقػع 

. كمػػػػػا أشػػػػػارت  عػػػػػدد مػػػػػف الاختبػػػػػارات التػػػػػي [113]السسػػػػػتيف 
أجريػػػػػػػت مػػػػػػػؤخرا أف زيػػػػػػػادة التعبيػػػػػػػر فػػػػػػػي النػػػػػػػوع الثػػػػػػػاني مػػػػػػػف 

(Metacaspases)  خػػػػػػػلاؿ مرحمػػػػػػػة تحفيػػػػػػػز(Necrotroph) 
التحفيػػز الكيميػػاوي  قػػد تسػػبب مػػوت الخلايػػا فػػي ولػػيس مرحمػػة 

. إف [50] (Lycopersicon esculentum) الطماطػػػػػػػة
باسػػػتخداـ طرائػػػؽ  (Metacaspases)التحميػػػؿ الشػػػامؿ لعائمػػػة 

الوراثة العكسية والجزيئية كتقنية )تمنؾ(، يمكػف أف يسػاعد كثيػراً 

فػػي تحديػػد الخصػػائص الكيموحيويػػة لمػػوت الخلايػػا النباتيػػة فػػي 
 . [31]ستمـ الم

 الفجوات كمصادر لممواد القاتمة:
مػػؤخراً، أف احتػػواء الفجػػوة عمػػى  Alan Jones [57]افتػػرض 

مجمػػػػوعتيف مختمفتػػػػيف مػػػػف الأنزيمػػػػات المحبػػػػة لممػػػػاء يمكػػػػف أف 
، وبالتػػالي يمكػػف تشػػخيص الأشػػكاؿ PCDيحفػػز اطػػلاؽ إشػػارة 

المختمفػػة لمػػوت الخلايػػا. إذ يعتقػػد أف لانسػػياب ايػػوف الكالسػػيوـ 
ر حػػػػرج فػػػػي إطػػػػلاؽ أحػػػػداث انييػػػػار وتحطػػػػـ الفجػػػػوات عػػػػف دو 

طريػػػؽ التػػػ ثير المباشػػػر أو غيػػػر المباشػػػر لحركػػػة المػػػواد القاتمػػػة 
الناتجػػػػة عػػػػف مختمػػػػؼ إشػػػػارات مػػػػوت الخلايػػػػا. قػػػػد يكػػػػوف مػػػػف 
الأجػػدر الاسػػتفادة مػػف المقارنػػة بػػيف مػػوت الخلايػػا المبػػرمج فػػي 
النبػػػػػػػػػػػات وتمػػػػػػػػػػػؾ التػػػػػػػػػػػي تحػػػػػػػػػػػدث نتيجػػػػػػػػػػػة عمػػػػػػػػػػػؿ جسػػػػػػػػػػػيمات 

(Autophagic)  فػػي خلايػػا الحيػػواف. أصػػبم  مػػف المعمػػوـ أف
مػػػوت الخلايػػػا التطػػػوري الػػػذي يحػػػدث فػػػي الأنظمػػػة الحيوانيػػػة، 

. لػػدى تحميػػؿ [5]يحػػدث عػػادة خػػلاؿ مسػػالؾ غيػػر ابوبتوسسػػية 
أشػػػػػػػكاؿ مػػػػػػػوت الخلايػػػػػػػا خػػػػػػػلاؿ عمميػػػػػػػات الإكثػػػػػػػار الخضػػػػػػػري 

(Somatic embryogenesis)  فػػػي مغطػػػاة البػػػذور، دونػػػت
تػػي تفتػرض وجػػود توليفػػات معينػػة مػػف العديػد مػػف الملاحظػػات ال

لمػػوت الخلايػػا الحيوانيػػة  (Autophagic)أنمػػاط ابوتوسسػػية و 
المبرمج. عمى ضوء ذلؾ قد يثػار تسػاؤؿ فيمػا لػو أف المكونػات 

التػػي تسػػتخدـ لإعػػادة  تػػدوير  (Autophagy)"المفتاحيػػة" فػػي 
 (Lysosomes)المكونات الخموية لمفجوات أو اللايسوسػومات 

حة فػػي العناصػػر الغذائيػػة، يمكػػف أف يكػػوف ليػػا عنػػد حػػدوث شػػ
دور فػػي تنظػػيـ مػػوت الخلايػػا النباتيػػة. إف المزيػػد مػػف الدراسػػات 

عنػد حػدوث طفػرات فػي  PCDحوؿ العمميػات المرافقػة لظػاىرة 
، فضػلا عػػف الطفػرات فػػي [107,23] (Autophagy)مسػالؾ 

، يمكػػػف أف [101]تشػػػكؿ الفجػػػوات مثػػػؿ طفػػػرة انعػػػداـ الفجػػػوات 
توضػػػيم الصػػػمة المحتممػػػة بػػػيف تمػػػؾ الظػػػواىر التػػػي  تسػػػاعد فػػػي

 ربما ترتبط بمستوى مكونات الخمية النباتية نفسيا.
 المايتوكوندريا وموت الخلايا المبرمج:

عرفػػػػت المايتوكونػػػػدريا بػػػػدورىا اليػػػػاـ فػػػػي حيػػػػاة الخميػػػػة لإنتػػػػاج 
الطاقػػػػػة اللازمػػػػػة لمقيػػػػػاـ بالفعاليػػػػػات الايضػػػػػية، حتػػػػػى منتصػػػػػؼ 

أف المايتوكونػػػدريا عضػػػو ميػػػـ فػػػي  التسػػػعينات عنػػػدما اكتشػػػؼ
، بينمػا يعػود الاعتػراؼ بػ ف  PCD [11]السيطرة عمػى عمميػة 

PCD  يمثػػؿ أحػػد آليػػات التطػػػور الميمػػة إلػػى بدايػػة الثلاثينػػػات
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. إف بالإضػافة إلػى الػدور الميػـ الػذي يمعبػو  مف القرف المنصرـ
PCD  فػػػي التنظػػػيـ والسػػػيطرة عمػػػى مػػػوت الخلايػػػا، فانػػػو يشػػػكؿ

لإزالػػة الخلايػػا غيػر المرغػػوب فييػػا والتػػي يمكػػف أف  آليػة دفاعيػػة
تشكؿ خطراً عمى الكائف. بالرغـ مف التبػايف الكبيػر فػي مسػالؾ 

، إلا انػػػو غالبػػػا مػػػا يرافػػػؽ مػػػوت الخلايػػػا تغيػػػرات PCDتحفيػػػز 
الوراثيػة التػي أجريػت  تمظيرية وكيموحيوية. لقػد قػادت الدراسػا

ولة عػػػف عمػػػى عػػػدد مػػػف الأنػػػواع إلػػػى تشػػػخيص الجينػػػات المسػػػؤ 
ضػرورياف  ced-4و  ced-3الموت المبرمج لمخلايا. فالجيناف 
عملا مضادا لمجينػيف  ced-9لتنظيـ موت الخلايا، بينما يعمؿ 

يحمي الخلايا التي يجػب أف  ced-9المذكوريف، وىو بذلؾ أي 
تبقػػػى حيػػػة مػػػف التعػػػرض لأي برنػػػامج لممػػػوت المبػػػرمج. إف مػػػا 

 Cysteine) (Caspases)يعػػػػػػرؼ بظػػػػػػاىرة كاسبيسػػػػػػس 

aspartases)  ىػػػو النسػػػخة الحيوانيػػػة مػػػفced-3 إف .ced-9 
. Bcl-2 (Bcl-2s)ىػػو نظيػػر لعائمػػة تضػػـ عػػدة أفػػراد وتػػدعى 

 Bcl-2وجػػػد فػػػي كػػػؿ مػػػف خلايػػػا الديػػػداف والثػػػدييات أف أفػػػراد  
، (Upstream)تعمؿ عمػى تنظػيـ عمميػة القتػؿ بشػكؿ معػاكس 

تػػا عمػػؿ وبػػذا فيػػي تعمػػؿ كمضػػادات للابوبتوسػػس. اقترحػػت آلي
وظػػػػػػاىرة الكاسبيسػػػػػػس،  Bcl-2رئيسػػػػػػيتاف لمػػػػػػربط بػػػػػػيف أفػػػػػػراد  

سػػوؼ تحػػافظ عمػػى بقػػاء الخلايػػا حيػػة  Bcl-2الأولػػى: إف أفػػراد 
مػػػػػف خػػػػػلاؿ سػػػػػحب ظػػػػػاىرة الكاسبيسػػػػػس إلػػػػػى داخػػػػػؿ الأغشػػػػػية 
الخمويػػػػة )غالبػػػػا إلػػػػى أغشػػػػية المايتوكونػػػػدريا( ومػػػػف خػػػػلاؿ منػػػػع 

مػػػؤخراً  تفعيػػػؿ الظػػػاىرة نفسػػػيا. إف بػػػروتيف الثػػػدييات المشػػػخص
Apaf-1 (Apoptosis protease-activating factor 1) 

، كمػا يمكػف ced-4يمكف أف يكوف النسخة الحيوانية لمبػروتيف  
والكاسبيسػس. أمػا ا ليػة   Bcl-2أف يكوف الػرابط الفيزيػاوي بػيف 

سوؼ تعمؿ عمى تنظػيـ إطػلاؽ  Bcl-2 الثانية، وىي أف أفراد 
يتوكونػػػػػػدريا مثػػػػػػؿ عػػػػػػدد مػػػػػػف منشػػػػػػطات الكاسبيسػػػػػػس مػػػػػػف الما

(Cytochrome C) [7]  وعامػػػؿ تحفيػػػز الابوبتوسػػػسAIF 
(Apoptosis Inducing Factor) إف ىػذا الػدور المركػزي .

قػػد دعػػـ بعػػدما  PCDلممايتوكونػػدريا فػػي السػػيطرة عمػػى برنػػامج 
وجد أنيا تساىـ في إطلاؽ إشارة البػدء فػي عمميػة الابوبتوسػس 

الػة. بػالرغـ مػف عػدـ مف خػلاؿ إنتاجيػا لصػور الأوكسػجيف الفع
حػػػدوث أي تغيػػػرات فػػػي المايتوكونػػػدريا منػػػذ مػػػدة طويمػػػة نسػػػبيا 
الذي يعػد الصػفة المميػزة للابوبتوسػس، إلا انػو مػف الواضػم أف 

، لػذا فػاف PCDالمايتوكوندريا اليوـ تحتؿ موقعا ىاماً في تنفيذ 

الاىتمػػاـ بالجانػػب التطػػوري واصػػؿ الأنػػواع، ودراسػػة اثػػر التغيػػر 
، PCDنػػػػوـ وحػػػػالات التضػػػػاعؼ عمػػػػى ظػػػػاىرة فػػػػي حجػػػػـ الجي

خصوصاً إذا ما عممنا أف جميع الأنواع النباتية تقريباً قػد مػرت 
. كمػا أف ا ليػة  [30]بحالة تضاعؼ في مرحمة ما مػف حياتيػا 

التػػػػػي سػػػػػاىمت فػػػػػي إدامػػػػػة التعػػػػػايش بػػػػػيف الأسػػػػػلاؼ البكتيريػػػػػة 
لممايتوكونػػػػدريا وأسػػػػلاؼ خلايػػػػا العائػػػػؿ فػػػػي الكائنػػػػات الحقيقيػػػػة 

لنواة، يمكف أف توفر الأسػاس المتػيف  ليػة العمػؿ الحقيقيػة فػي ا
 السيطرة عمى بقاء الخلايا حية.

 المايتوكوندريا وابوبتوسس النواة:
يمكػػػف حػػػث الخلايػػػا العديمػػػة النػػػواة عمػػػى الػػػدخوؿ فػػػي برنػػػامج 
لمػػػػوت الخلايػػػػا، وىػػػػذا دليػػػػؿ آخػػػػر عمػػػػى وجػػػػود مسػػػػالؾ لمػػػػوت 

تعمػػؿ بصػػورة مسػػتقمة  فػػي السػػايتوبلازـ PCDالخلايػػا المبػػرمج 
عػػف تمػػؾ الموجػػودة فػػي النػػواة. فقػػد وجػػد أف عػػدداً مػػف مكونػػات 
السػػػايتوبلازـ ومنيػػػا المايتوكونػػػدريا، تسػػػاىـ فػػػي السػػػيطرة عمػػػػى 

. كمػػػا تبػػػيف أف المايتوكونػػػدريا  [116]تحمػػػؿ ابوبتوسػػػس النػػػواة 
تمػػػر بالعديػػػد مػػػف التغيػػػرات منيػػػا انخفػػػاض كفػػػاءة أغشػػػيتيا فػػػي 

 PT (Permeabilityذ الغشػػػػػػائي تنظػػػػػػيـ عمميػػػػػػة التنافػػػػػػ

Transition) [75,7]  إف ىنػػاؾ دلػػيلا واضػػحاً عمػػى الػػػدور .
لغشاء المايتوكوندريا في المراحؿ المبكػرة  PTيمعبو الميـ الذي 

لانطػلاؽ الابوبتوسػػس، وىػػو انػو فيمػػا يسػػمى نظػاـ الخميػػة الحػػر 
(Free cell system)  ،الػذي يجمػع بػيف المايتوكونػدريا والنػواة

بشػكؿ  كػػاؼ   PTغشػية  المايتوكونػدريا تخضػػع لتغيػر فػي فػاف أ
 DNAلتحفيػػػػز حػػػػدوث زيػػػػادة فػػػػي كثافػػػػة الكرومػػػػاتيف وتجزئػػػػة 

. كمػػػا أف اسػػػتخداـ المستحضػػػرات الصػػػيدلانية لتغييػػػر  [112]
، قد زاد مف المقػدرة التحفيزيػة لممايتوكونػدريا لإطػلاؽ PTكفاءة 

ير فػي الابوبتوسس. عمى النقيض مف ذلؾ، فاف منع حدوث تغ
PT  باستخداـ المستحضرات الصػيدلانية سػيعيؽ حػدوث ظػاىرة

الابوبتوسػػس فػػي النػػواة فػػي كػػؿ  مػػف التجػػارب المطبقػػة داخػػؿ أو 
خارج الجسػـ الحػي. إف المايتوكونػدريا فػي كػؿ  مػف خلايػا الكبػد 
والممػػؼ التػػي تمػػر بعمميػػة الابوبتوسػػس، وليسػػت تمػػؾ المعزولػػة 

فػػػػػػي بعػػػػػػض النػػػػػػوى  مػػػػػػف الخلايػػػػػػا الطبيعيػػػػػػة، سػػػػػػتحفز التحمػػػػػػؿ
المعزولػػػػػػػػة. وجػػػػػػػػد أف قػػػػػػػػريف ناقػػػػػػػػؿ نيكميوتايػػػػػػػػد الأدنػػػػػػػػيف فػػػػػػػػي 

 ANT (Adenine Nucleotideالمايتوكونػػػػػػػدريا 

Translocator) الذي يسػمى بحػامض ،(Bongkreik)  يفقػد
ويخفػػػػض تحفيػػػػز الابوبتوسػػػػس مػػػػف قبػػػػؿ  PTالغشػػػػاء خاصػػػػية 
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المايتوكوندريا في نظاـ الخمية الحر. فضلا عف ذلؾ فانو يثػبط 
بوبتوسػس فػي الخلايػػا المجػاورة. كمػا أف ىنػػاؾ أدلػة عمػػى أف الا

Bcl-2  يعيؽ فعاليةPT .في المايتوكوندريا 
 :PCDالخلايا الجذعية العصبية و 

يتضػػػػمف التشػػػػكؿ الطبيعػػػػي لمخلايػػػػا العصػػػػبية الجذعيػػػػة تمػػػػايز 
متتػػابع لمعديػػد مػػف الخلايػػا الجذعيػػة الفعالػػة. إذ يعتقػػد أف أكثػػر 

عصبية سػيفقد قبػؿ اكتمػاؿ بنػاء ىيكػؿ مف نصؼ عدد الخلايا ال
. إف التبػػايف PCDوذلػػؾ تبعػػاً لبرنػػامج  [89]الجيػػاز العصػػبي 

، رفي عدد الخلايا الجذعية ومقدرتيا عمى التجدد ذاتياً والانتشا
سػػيكوف لػػو دور أساسػػي فػػي التشػػكؿ الطبيعػػي لمنظػػاـ العصػػبي. 
ىنػػػػاؾ عػػػػدد مػػػػف ا ليػػػػات التػػػػي تػػػػنظـ تمػػػػايز الخلايػػػػا الجذعيػػػػة 

بية، كما أف تكاثر وانتشار الإشارات فضلًا عػف منظمػات العص
دورة الخميػػػة، يمكػػػف أف يػػػنظـ حركػػػة الخميػػػة و عػػػدد انقسػػػاماتيا 
الكمػػي. إف فقػػداف الػػدعـ الغػػذائي وتفعيػػؿ مسػػتمـ السػػايتوكاينيف، 

فػي مراحػؿ  PCDربما يساىـ بشكؿ متبػايف فػي تحفيػز برنػامج 
عػػػػػف النسػػػػػؿ  . كمػػػػػا أف الإشػػػػػارات  الصػػػػػادرة [39,10]معينػػػػػة 

المتمػػايز أو التوزيػػع غيػػر المتػػوازف لجزيئػػات معينػػة، ربمػػا يبػػدؿ 
خصػػائص التجػػدد الػػذاتي لمخلايػػا الجذعيػػة. إف الاعتقػػاد السػػائد 
، ىو أف القرار النيػائي الػذي يحػدد بموجبػو فيمػا إذا كانػت  اليوـ
الخميػػة سػػتمر بمرحمػػة تجػػدد ذاتػػي أو أنيػػا ستتمايز)تتخصػػص( 

عتمد بدرجة كبيرة عمػى تكامػؿ مجموعػة أو أنيا ستظؿ ساكنة، ي
مػػف الإشػػارات فػػي كػػؿ حالػػة مػػف الحػػالات الػػثلاث، وكػػؿ حالػػة 
سػػتت ثر بعػػدد مػػف العوامػػؿ منيػػا كثافػػة الخميػػة والحالػػة الايضػػية 
ليا ووجود أقراف )مرافقات( لممحفزات ونوع ومستوى التعبير في 
المسػػػػتمـ ومػػػػدى التناسػػػػؽ بػػػػيف الإشػػػػارات المختمفػػػػة فػػػػي مسػػػػالؾ 

. إضػػػافة إلػػػى مػػػا تقػػػدـ لا يمكػػػف إغفػػػاؿ ضػػػرورة PCDـ تنظػػػي
فػػػػػي الخلايػػػػػا  PCDوجػػػػػود برنػػػػػامج وراثػػػػػي يخضػػػػػع لسػػػػػيطرتو 

العصػػبية، وبػػذا فػػاف تحفيػػز تمػػؾ الجينػػات سيشػػفر لتكػػويف طيػػؼ 
واسػػػػػع مػػػػػف البروتينػػػػػات، بػػػػػدءاً بعوامػػػػػؿ الاستنسػػػػػاخ الضػػػػػرورية 
وانتيػػػػػاءً ب نزيمػػػػػات البروتيػػػػػز التػػػػػي تسػػػػػاىـ فػػػػػي إعػػػػػادة تشػػػػػكيؿ 

 لتييئتيا لمموت. الأنسجة
 "الابوبتوسس" نكرة عن كثب: 

يمكػػػػف لمخلايػػػػا الحيوانيػػػػة أف تػػػػدمر نفسػػػػيا مػػػػف خػػػػلاؿ برنػػػػامج 
ىػػػػػو احػػػػػد  الابوبتوسػػػػػس. إف  [111]عرضػػػػػي لمػػػػػوت الخلايػػػػػا 

أشػػكاؿ مػػوت الخلايػػا المبػػرمج الػػذي تػػـ تشخيصػػو بواسػػطة عػػدد 

. يػػتـ تشػػخيص [124]مػف الخصػػائص المظيريػػة والكيموحيويػة 
مظيريػػاً مػػف خػػلاؿ سمسػػمة مػػف التغيػػرات التركيبيػػة  الابوبتوسػػس

التػػػػي ترافػػػػؽ مػػػػوت الخلايػػػػا، منيػػػػا تكػػػػوف فقاعػػػػات فػػػػي الغشػػػػاء 
البلازمػػػي وتكثيػػػؼ السػػػايتوبلازـ والنػػػواة وعمميػػػة انفصػػػاؿ خمػػػوي 

. أمػػػػػػػػا [123,111]غشػػػػػػػػائية  (Apoptics)لتكػػػػػػػػويف أجسػػػػػػػػاـ 
التشخيص الكيموحيوي فيتضمف تحمؿ الكرومػاتيف، وتتكػوف فػي 

ثػـ تتجػزأ إلػى   kb 51-31قطع كبيرة نوعا ما تتراوح بيف البدء 
بحجػػػػػـ  (Multimers)و  (Monomers)قطػػػػػع اصػػػػػغر مػػػػػف 

200 b [123,88] كمػا إف ىنػػاؾ مؤشػرات كيموحيويػػة أخػػرى ،
تػػػػػنجـ عنيػػػػػا زيػػػػػادة مسػػػػػتويات البروتينػػػػػات  الابوبتوسػػػػػسترافػػػػػؽ 

، فضػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػلا عػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػف تفعيػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػؿ إنػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػزيـ [93]المتجمعػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػة 
(Transglutaminase) ربط بدوره البروتينات المختمفة الذي ي

ىػػػػػػػو  الابوبتوسػػػػػػػس. إف [35] (Apoptic)بمحفظػػػػػػػة أجسػػػػػػػاـ 
ظػػاىرة معقػػدة مػػف الفعاليػػات المظيريػػة والكيموحيويػػة المترابطػػة 
التي يمكف أف تتبايف تبعا لنػوع النسػيج أو الخميػة والكػائف الحػي 

سػػػيقمؿ  الابوبتوسػػػس. إف تنفيػػػذ قتػػػؿ الخلايػػػا فػػػي [130]نفسػػػو 
نػػػػػػات الخمويػػػػػػة الأساسػػػػػػية مػػػػػػف الخلايػػػػػػا الميتػػػػػػة، تسػػػػػػرب المكو 

فالإنزيمػػػات المحممػػػة لمبػػػروتيف يمكػػػف أف تسػػػبب أضػػػرارا لمخلايػػػا 
المجاورة أو إف تحفز اسػتجابة مرضػية التيابيػة. إف ىػذه السػمة 

ىػػػػي التػػػػي تميزىػػػػا عػػػػف النخػػػػر  الابوبتوسػػػػسالأساسػػػػية لظػػػػاىرة 
(Necrosis)  الػػػػذي يػػػػنجـ عػػػػف الجػػػػروح التػػػػي تسػػػػبب إصػػػػابة

يػػػا ب ضػػػرار ثػػػـ تورميػػػا وتحمميػػػا وبالتػػػالي تحػػػرر المكونػػػات الخلا
السػػػػػػايتوبلازمية التػػػػػػي تحفػػػػػػز الاسػػػػػػتجابة المرضػػػػػػية الالتيابيػػػػػػة 

[124,111]. 
في التطػور والحفػاظ عمػى صػحة  الابوبتوسسبالرغـ مف أىمية 

الحيػػػواف،إلا أف التحفيػػػز الخػػػاط  لػػػو يمكػػػف أف يتسػػػبب بالعديػػػد 
المكتسػػػػػػػػبة  مػػػػػػػػف الأمػػػػػػػػراض، منيػػػػػػػػا مػػػػػػػػرض نقػػػػػػػػص المناعػػػػػػػػة

( واضػػطرابات تطػػور الجيػػاز العصػػبي، بينمػػا  AIDS)الايػػدز
سػػيكوف النمػػوذج الضػػعيؼ منػػو ذا فائػػدة كبيػػرة فػػي عمػػـ أسػػباب 
الأمػػػػراض الخػػػػاص بالسػػػػرطاف واضػػػػطرابات الجيػػػػاز المنػػػػاعي 

. تبػػػػػػػػػيف أف بعػػػػػػػػػض [115]الػػػػػػػػذاتي والإصػػػػػػػػػابات الفايروسػػػػػػػػػية 
المحافظػػػػة  قػػػػد تمػػػػت الابوبتوسػػػػسالمكونػػػػات الجزيئيػػػػة لبرنػػػػامج 

عمييػػا عبػػر مراحػػؿ التطػػور، إذ  أثبتػػت الدراسػػات التػػي أجريػػت 
(، أف Caenorhabditis elegansعمػػى الديػػداف الثعبانيػػة )

جينا تؤثر في موت الخلايا المبرمج في ذلؾ الكائف،  14ىناؾ 
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وىمػػػا  ced-9و  ced-3واحػػد أىػػـ ىػػذه الجينػػات ىمػػا الجينػػاف 
 iceو  bcl-2نظيػػػػػػػػػػػػػػراف لجينػػػػػػػػػػػػػػيف فػػػػػػػػػػػػػػي الثػػػػػػػػػػػػػػدييات ىمػػػػػػػػػػػػػػا 

(interleukin-1-ß-converting enzyme)  وبػػػػػػػػنفس
 الابوبتوسػػسيوقػػؼ ظػػاىرة  ced-9  /bcl-2التتػػابع. إف تعبيػػر 

أو يشػػػترؾ مػػػع  bcl-2فػػي العديػػػد مػػػف الأنظمػػػة. يوجػػػد بػػػروتيف 
الأغشػػػية الداخميػػػة لممايتوكونػػػدريا والشػػػبكة الاندوبلازميػػػة والنػػػواة 

، فقػد أثبتػت bcl-2، وبالرغـ مػف عػدـ معرفػة آليػة  عمػؿ [99]
الدراسػات الكيموحيويػػة مسػاىمة ىػػذا البػروتيف فػػي تنظػيـ جيػػد " 

 bcl-2اختػػزاؿ " لمخميػػة. فعنػػدما يػػتـ كػػبم تعبيػػر الجػػيف -أكسػػدة
سػػػيكبم عمػػػى أثػػػره مػػػوت الخميػػػة الػػػذي تػػػـ تحفيػػػزه بتػػػ ثير المػػػواد 

 (Glutathione)المؤكسػػدة، كمػػا يبػػدو انػػو سػػيؤثر فػػي مسػػتوى 
/ ced-9 د مػػػف الدراسػػػات إلػػػى  أف . أشػػػار العديػػػ[131,65]

bcl-2  ينتميػػػاف إلػػػى  عائمػػػة واحػػػدة، وبعػػػض أفػػػراد ىػػػذه العائمػػػة
، فػػي bcl-xL [9]و  bcl-2مثػػؿ  الابوبتوسػػسيمكػػف أف يكػػبم 

حػػػيف يكػػػوف سػػػموؾ أفػػػراد آخػػػريف مغػػػايراً، إذ  تعمػػػؿ عمػػػى جعػػػؿ 
-bclو  baxومنيػػا  الابوبتوسػسالخميػة أكثػػر اسػتعدادا لتحفيػػز 

xS [90,9]لا عػػػف ذلػػػؾ فػػػاف أفػػػراد   عائمػػػة . فضػػػbcl-2  ليػػػا
متماثمة أو متباينػة،  (Dimmers)المقدرة عمى تكويف دايمرات 

ممػػا يقتػػرح نموذجػػا لمتنظػػيـ تكػػوف فيػػو الجاىزيػػة الخمويػػة أو حػػد 
واقعػػا تحػػت تػػ ثير جزئػػي لمسػػتوى  الابوبتوسػػسالعتبػػة لانطػػلاؽ 

 تكػػويف الإنػػػزيـ المحمػػػؿ  ced-3/ice . يشػػػفر [90]التعبيػػر 
. [79]لمسستيف الذي يعمؿ عمى فؾ ارتباط الأواصػر الببتيديػة 

ب يقػػػػػػاؼ  ced-3تتسػػػػػػبب الطفػػػػػػرات التػػػػػػي تحػػػػػػدث فػػػػػػي موقػػػػػػع 
 iceفػػي بعػػض الأنػػواع ، بينمػػا يحفػػز فػػرط تعبيػػر  الابوبتوسػػس

. تػـ [85 ,129]حدوثو في خلايا تميؼ الكبد في أنواع  أخػرى 
مػػػػػػف خػػػػػػلاؿ عػػػػػػدد مػػػػػػف الاختبػػػػػػارات تشػػػػػػخيص مجموعػػػػػػة مػػػػػػف 

الجينيػػة ice  / ced-3زيمػػات الواقعػػة تحػػت سػػيطرة عائمػػة الإن
و  Tx/Ich-2و  cpp32ß/yamaو  Ich-1/Nedd-2ومنيػػػػا 

Mch-2  وبػػنفس التتػػابع، ويبػػدو أف جميعيػػا تسػػاىـ فػػي حػػدوث
فػػػػي حالػػػػة فػػػػرط التعبيػػػػر فييػػػػا فػػػػي مختمػػػػؼ أنػػػػواع   الابوبتوسػػػػس

 . [79]الخلايا 
مثػؿ  iceمػؿ كما أف ىناؾ دليلا آخر يتمثؿ فػي أف مثبطػات ع

 YVADوالببتيػػد المسػػمى  CrmAبػػروتيف الفػػايروس المعػػروؼ 
أو  Fasالػػػػذي تػػػػـ تحفيػػػػزه بواسػػػػطة أقػػػػراف  الابوبتوسػػػػسيوقفػػػػاف 

. ركػػزت فػػي ا ونػػة  [79]مسػػتمماتيا ذات الطبيعػػة المشػػابية ليػػا

الأخيرة عػدد مػف الدراسػات الميمػة عمػى تشػخيص المتحسسػات 
، وربمػػا تكػػوف بوبتوسػسالاالجزيئيػة أو نقػػاط الشػروع فػػي ظػػاىرة 

أفضػػػػؿ الدراسػػػػات التػػػػي طبقػػػػت بنجػػػػاح فػػػػي ىػػػػذا المجػػػػاؿ ىػػػػي 
الثػػػػدييات والتػػػػي تلائػػػػـ  تالدراسػػػػة التػػػػي أجريػػػػت عمػػػػى بروتينػػػػا

التقسػػػيـ الموضػػػوع لتمػػػؾ المتحسسػػػات أو لنقػػػاط الانطػػػلاؽ وىػػػو 
ومسػػتقبمو ذو الطبيعػػة  Fasوقػػريف  p35كػػابم الػػورـ السػػرطاني 

ىو عبارة عف  p35. إف [86,25]المشابية لو، وبنفس التتابع 
ومفعػػػؿ لعمميػػػة الاستنسػػػاخ، ممػػػا  DNAبػػػروتيف رابػػػط لشػػػريط 

وذلػػؾ لأنػػو يتػػراكـ  DNAيعتقػػد أف لػػو دورا فػػي إعػػادة  ازدواج 
. يعتقد أف DNA [25]بشكؿ ممفت لمنظر مباشرة بعد تضرر 

p35  ربمػػػا يػػػؤدي وظيفػػػة متحسػػػس لحػػػدوث ضػػػرر فػػػيDNA 
 " ، عمػػى النقػػيض مػػف [77,66]واصػػطمم عميػػو "حػػارس الجينػػوـ

p35  فػػػػػػاف نظػػػػػػػاـ اسػػػػػػػتقباؿ قػػػػػػريفFas  ىػػػػػػػو محفػػػػػػػز لحػػػػػػػدوث
ىػػػو احػػػد بروتينػػػات سػػػطم الخميػػػة  Fas. أف قػػػريف الابوبتوسػػػس

، وىػو فػرد مػف عائمػة Tالذي عادة ما يعمؿ عمى تنشيط خلايػا 
فػػػػػي  الابوبتوسػػػػػسحػػػػػدوث  Fas. يطمػػػػػؽ قػػػػػريف TNFجينػػػػػات 

يا. يبػػدو عمػػى أسػػطح Fasمختمػػؼ أنػػواع  الخلايػػا التػػي تحمػػؿ 
مػػف التعقيػػد بمكػػاف بحيػػث أف مػػا لا يقػػؿ  الابوبتوسػػسأف ظػػاىرة 

حامض أميني ضرورية فقط لنقػؿ إشػارة  البػدء، وذلػؾ  71عف 
 .Fas [54]طبقا لدراسة اثر التطفير في عمؿ 

عادة  تشكل ارنسجة: PCDكاهرة   والعمميات التطورية وا 
و فػػي تشػػكؿ الأنسػػجة ىػػ PCDإف مػػف بػػيف الأمثمػػة عمػػى دور  

خػلاؿ  PCDتطور الأطػراؼ فػي الفقريػات، فػ ذ ا فشػؿ برنػامج 
تشػػػػػكؿ الأصػػػػػابع  تبقػػػػػى تمػػػػػؾ الأصػػػػػابع مرتبطػػػػػة مػػػػػع بعضػػػػػيا 
الػػػبعض ب نسػػػجة رقيقػػػة، ومثػػػاؿ ذلػػػؾ لػػػدى مقارنػػػة الػػػدجاج مػػػع 
البط، ف ذ ا ما اجتمع إصبع الدجاج مع أدمػة الػبط فػاف برنػامج 

PCD  [103]سيفشػػػؿ ونتيجػػػة لػػػذلؾ تبقػػػى الأصػػػابع مرتبطػػػة .
تبػػػيف ىػػػذه الملاحظػػػات الػػػدور الػػػذي تمعبػػػو الأدمػػػة فػػػي إطػػػلاؽ 

PCD مػػػػف بػػػػيف الأمثمػػػػة الأخػػػػرى عمػػػػى دور المػػػػوت المػػػػنظـ .
لمخلايػػػا فػػػي عمميػػػة التشػػػكؿ، ىػػػو تكػػػوف الحمقػػػات القمبيػػػة خػػػلاؿ 
مراحػػػؿ تطػػػور الفقريػػػات، إذ أف اضػػػمحلاؿ الخلايػػػا يحػػػدث فػػػي 

دجاج خػلاؿ تمػايز أجنػة الػ (Spinal ganglia)العقد الشػوكية 
. كما أف الحقػف بػ ي عامػؿ مػف عوامػؿ نمػو الأعصػاب [104]

يسبب خفض وتيرة موت الخلايا في العقػد الشػوكية، وىػذا دليػؿ 
ونمػػو الكػػائف.  PCDآخػػر عمػػى الصػػمة الوثيقػػة التػػي تػػربط بػػيف 
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إف جزءاً كبيراً مف معموماتنا فػي الوراثػة الجزيئيػة لمػوت الخلايػا 
د مػػف الكائنػػات ومػػف جػػاءت مػػف خػػلاؿ العمػػؿ عمػػى عػػدد محػػدو 

أىميػػػا الديػػػداف الثعبانيػػػة، فالػػػدودة الخنثػػػى البالغػػػة تكػػػوّف معػػػدؿ 
. الابوبتوسػسفػي عمميػة  131خمية جسمية يموت منيا  1191

التػػي تحػػدث  الابوبتوسػػسىنػػاؾ أربػػع مراحػػؿ رئيسػػية فػػي عمميػػة 
في الديداف وىي تقرير مصير الخمية، فيمػا لػو أنيػا سػتموت أو 

مػػػػوت الخميػػػػة، وتغميػػػػؼ الخميػػػػة الميتػػػػة تلاقػػػػي مصػػػػيراً آخػػػػر، و 
، وتحمػػػػػػؿ حطػػػػػػاـ الخميػػػػػػة التػػػػػػي تػػػػػػـ (Phagocytes)بواسػػػػػػطة 

تغميفيػػػا. لقػػػد تػػػـ تشػػػخيص عػػػدد مػػػف الجينػػػات التػػػي تػػػنظـ تمػػػؾ 
. إذ أف الطفػػػرات التػػػي تػػػؤثر فػػػي [111]العمميػػػات فػػػي الديػػػداف 

المراحػػؿ الػػثلاث الأخيػػرة سػػتؤثر فػػي جميػػع خلايػػا الجسػػـ، بينمػػا 
تبط بمػػوت الخلايػػا فقػػط سػػتؤثر فػػي عػػدد قميػػؿ الجينػػات التػػي تػػر 

مػػف تمػػؾ الخلايػػا. إف عمميػػة القتػػؿ ذاتيػػا تخضػػع لسػػيطرة ثلاثػػة 
 ced-9 (ced=cellو  ced-4و  ced-3جينػػػػات رئيسػػػػية 

death defective) حيػػػث يعمػػػؿ .ced-3  وced-4  بشػػػكؿ
 ced-9مستقؿ في الخلايا التي حكـ عمييا بالقتػؿ، بينمػا يعمػؿ 

ذا مػػػا أدبطػػػؿ مفعػػػوؿ أي مػػػف PCDكمثػػبط لبرنػػػامج   ced-3، وان
مف خلاؿ الطفرة، فاف الخلايػا التػي عػادة مػا تمػوت  ced-4أو 

فػػػػي الحالػػػػة الاعتياديػػػػة، سػػػػتنجو وتبقػػػػى عمػػػػى قيػػػػد الحيػػػػاة. إف 
ىػػو تثبػػيط مػػوت الخلايػػا، بينمػػا  ced-9التعبيػػر الأساسػػي  فػػي 

إبطػػاؿ مفعػػوؿ الجػػيف المػػذكور بػػالطفرة سػػيؤدي إلػػى زيػػادة مػػوت 
لايا بشكؿ كبير، والذي يقود إلى الموت المبكػر ل جنػة. إف الخ

 ced-3برنامج موت الخلايا يصبم جاىز لمتنفيػذ بمجػرد وجػود 
. لػػػػذا فػػػػػاف ced-9ولكنػػػػو لا ينفػػػػذ إلا ب شػػػػػارة   مػػػػف  ced-4و 

سػػػػيعيؽ  ced-4أو  ced-3حصػػػػوؿ الطفػػػػرة فػػػػي أحػػػػد الجينػػػػيف 
يؤدي مػػوت الخميػػة، بينمػػا حصػػوؿ طفػػرة مزدوجػػة فػػي كلاىمػػا سػػ

كمياً، وسيكوف الفرد النػاتج ذو طػراز  PCDإلى  إيقاؼ برنامج 
أو  ced-3مظيػػػري مماثػػػؿ لفػػػرد حصػػػمت فيػػػو طفػػػرة مفػػػردة فػػػي 

ced-4 .[49]. 
لدى الحديث عف آليات عمؿ الابوبتوسس يمكف أف يتبادر إلى 
ذىف البعض العديد مف التساؤلات مف قبيؿ: كيفية إيصاؿ أمػر 

حػػاؿ توصػػيؿ الأمػػر، فكيػػؼ يمكػػف القضػػاء عمػػى الخميػػة، وفػػي 
لمخميػػػة تلافػػػػي ذلػػػؾ الأمػػػػر أمػػػر القتػػػػؿ؟ قػػػادت الدراسػػػػات التػػػػي 

( Drosophila melanogasterأجريت عمى ذبابة الفاكيػة )
الػذي يمعػب دورا رئيسػياً فػي  reaperإلى تشخيص جيف يػدعى 

، إذ توجػػد مستنسػػخات ىػػذا الجػػيف [121]تحفيػػز مػػوت الخلايػػا 
لقتػػػػؿ، واف وجػػػػود ىػػػػذه المستنسػػػػخات فػػػػي الخلايػػػػا المحكومػػػػة با

يسػػبؽ ظيػػور أعػػراض الابوبتوسػػس بسػػاعة إلػػى سػػاعتيف. يبػػدو 
أف الجػػيف المػػذكور يشػػفر لتكػػويف ببتايػػد صػػغير غيػػر معمػػوـ إلا 
، بحيػػػث أف حػػػذؼ ذلػػػؾ الجػػػيف  انػػػو نظيػػػر لبػػػروتيف آخػػػر معمػػػوـ
يسبب كبم موت الخمية المحفز. لذلؾ فاف الأجنة التػي أحػدثت 

الجػػػػيف تحتػػػػوي عمػػػػى خلايػػػػا زائػػػػدة بشػػػػكؿ  فييػػػػا طفػػػػرة فػػػػي ىػػػػذا
يقػػػػػػػوـ بتجميػػػػػػػع وتكامػػػػػػػؿ  reaper. يعتقػػػػػػػد أف [121]ممحػػػػػػػوظ 

المعمومػػػات القادمػػػة مػػػف الإشػػػارات المتباينػػػة ليضػػػع الخميػػػة فػػػي 
مسػمؾ الابوبتوسػس، وعنػػد ىػذه النقطػة فػػاف وجػود نظػراء لمجػػيف 

 المذكور في الكائنات الأخرى سيكوف معموماً.
لمثػػارة فػػي ىػػذا الصػػدد، ىػػو مػػا سػػبب إف مػػف بػػيف أىػػـ الأسػػئمة ا

 موت بعض الخلايا ونجاة البعض ا خر؟
تشػػػير بعػػػض الأدلػػػة الػػػواردة مػػػف الدراسػػػات التػػػي أجريػػػت عمػػػى 
الكائنػات الراقيػة، أف ىنػاؾ إشػارات عرضػية ربمػا تػوفر الحمايػػة 
لػػػبعض الخلايػػػا مػػػف المػػػرور بظػػػاىرة الابوبتوسػػػس، وذلػػػؾ مػػػف 

. فمػػػػثلا، إف نجػػػػاة [95] خػػػػلاؿ إعاقػػػػة برنػػػػامج انتحػػػػار الخلايػػػػا
الخلايػػػػا العصػػػػبية المتطػػػػورة ربمػػػػا يعتمػػػػد عمػػػػى عوامػػػػؿ موجيػػػػة 
ل عصػػػػاب تفػػػػرز مػػػػف قبػػػػؿ الأمػػػػاكف المسػػػػتيدفة. إذ أف فشػػػػؿ 
بعػػض الخلايػػا فػػي اسػػتلاـ كميػػات كافيػػة مػػف المػػواد المحفػػزة قػػد 
يتسػػبب بمػػوت تمػػؾ الخلايػػا. ولكػػف ىػػؿ انطػػلاؽ ىػػذه الاشػػارات 

التػػػي سػػػتعود عمػػػى الكػػػائف مػػػف  العرضػػػية ضػػػروريا ومػػػا الفائػػػدة
خلاؿ الإبقاء عمػى حيػاة بعػض الخلايػا؟. إف احػد أىػـ أغػراض 

ىػػػذا ىػػػو إيجػػػاد نظػػػاـ بسػػػيط لقتػػػؿ الخلايػػػا التػػػي  PCDبرنػػػامج 
انتيى بيا المطاؼ في المكػاف الخطػ ، وبغيػاب الإشػارة اللازمػة 
للإبقػػػػاء عمػػػػى تمػػػػؾ الخلايػػػػا، فػػػػاف الخلايػػػػا المؤذيػػػػة سػػػػيتـ قتميػػػػا 

يا الجنسية الابتدائية في الثػدييات مػثلا، تنشػ  فػي . فالخلا[96]
التناسػػػمية، حيػػػث  تالمعػػػي الخمفػػػي وعمييػػػا اليجػػػرة إلػػػى الحافػػػا

تتكػػػػػوف ىنػػػػػاؾ الأمشػػػػػاج، بحيػػػػػث أف الخلايػػػػػا التػػػػػي تفشػػػػػؿ فػػػػػي 
أف يػػػتـ  ضالوصػػػوؿ إلػػػى تمػػػؾ الحافػػػات سػػػتموت أو مػػػف المفتػػػر 

التخمص منيا، لأنيا ببسػاطة قػد حرمػت مػف الإشػارة الضػرورية 
. يمكػػػػػف لمثػػػػػؿ ىػػػػػذه ا ليػػػػػات أف تعطػػػػػي فرصػػػػػة [18]منجػػػػػاة ل

لممختصػػيف لتطػػوير وسػػائؿ جديػػدة لتسػػخير عوامػػؿ القتػػؿ ىػػذه، 
لاسػػتيداؼ الخلايػػا غيػػر المرغػػوب فييػػا وبتػػدميرىا. إف مػػف بػػيف 
أىػػػػػـ الأمثمػػػػػة عمػػػػػى ذلػػػػػؾ ىػػػػػو سػػػػػرطاف البروسػػػػػتات اليرمػػػػػوني 
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(Hormone Refractory Prostate Cancer ) 

(HRPC)اة خلايا البروسػتات يعتمػد بشػكؿ أساسػي ، إذ أف نج
، واف غيابيػػا سػػيؤدي (Androgens)عمػى اليرمونػػات الذكريػػة 

. تػـ مػؤخرا  [96]إلى تقميػؿ عػدد الخلايػا بواسػطة الابوبتوسػس 
الاسػػػػتفادة مػػػػف اعتمػػػػاد خلايػػػػا البروسػػػػتات فػػػػي الإنسػػػػاف عمػػػػى 
الانػػػػػػدروجيف لمحيمولػػػػػػة دوف مػػػػػػوت الخلايػػػػػػا وذلػػػػػػؾ للإغػػػػػػراض 

خػػػػلاؿ استئصػػػػاؿ الانػػػػدروجيف لتحفيػػػػز حػػػػدوث  العلاجيػػػػة، مػػػػف
فػػػي الخلايػػػا السػػػرطانية لمبروسػػػتات وزيػػػادة  الابوبتوسػػػسظػػػاىرة 

عػػػدد النػػػاجيف مػػػف الػػػػذكور المصػػػابيف. إف مقاومػػػة  استئصػػػػاؿ 
، bcl-2الانػػدروجيف تػػرتبط بشػػكؿ واضػػم مػػع فػػرط التعبيػػر فػػي 

الذي يعمػؿ عمػى كػبم ظػاىرة  ced-9وىو نظير الجيف البشري 
فػػػػػػي الخلايػػػػػػا السػػػػػػرطانية لمبروسػػػػػػتات. لػػػػػػذا فػػػػػػاف  سالابوبتوسػػػػػػ

 bcl-2الإفلات مف التحسس للاندروجيف مف خلاؿ فرط تعبير 
فػػي الخلايػػا السػػرطانية الثانويػػة لمبروسػػتات سػػيؤدي إلػػى انتشػػار 
ىذه الخلايا وبالتالي موت المػريض. اسػتنادا لػذلؾ فػ ذ ا أصػبم  

ث ، يمكػػػػػف حينيػػػػػا تحفيػػػػػز حػػػػػدو bcl-2بالإمكػػػػاف تنظػػػػػيـ عمػػػػػؿ 
فػػػػػي مثػػػػػؿ تمػػػػػؾ الخلايػػػػػا والسػػػػػيطرة عمػػػػػى  الابوبتوسػػػػػسظػػػػػاىرة 
. يتضم مما تقدـ أف ىناؾ علاقة عكسػية بػيف  [96]السرطاف 

ذ ا مػػػا أمكػػػف  مػػػوت الخلايػػػا وبقػػػاء الكػػػائف عمػػػى قيػػػد الحيػػػاة، وان
استغلاؿ ىػذه العلاقػة فيػذا يعػد بحمػوؿ علاجيػة ناجعػة لمسػيطرة 

 اف وغيره.عمى العديد مف الأمراض المستعصية مثؿ السرط
إف اليػػرـ ىػػو العمميػػة البطيئػػة التػػي تتسػػاوى عنػػدىا أىميػػة مػػوت 
الخميػػة عنػػد مسػػتوى النسػػيج أو العضػػو النبػػاتي، فتكػػوف عمميػػة 
التػدوير الكفػػوءة لمعناصػر الغذائيػػة مػف الخلايػػا والأنسػجة الميتػػة 

. PCDإلى الخلايا الحية ىي الغػرض الأساسػي  مػف انطػلاؽ 
تسػريع مػوت الخلايػػا فػي حػػالات  بينمػا تكػوف ىنػػاؾ حاجػة إلػػى 

الاسػػتجابة لفػػرط التحسػػس لمنػػع المسػػببات المرضػػية الفيروسػػية 
. ربمػا [68,57,40,19]مف الانتقاؿ جيازيػاً فػي النبػات العائػؿ 

يكػػػػوف ىنػػػػاؾ مسػػػػالؾ متخصصػػػػة لمػػػػوت الخلايػػػػا تختمػػػػؼ تبعػػػػاً 
لاختلاؼ الغرض الذي مف اجمو تمػوت الخميػة وتبعػاً لاخػتلاؼ 

قاتمػػػػة التػػػػي تػػػػـ تفعيميػػػػا. لػػػػذا فػػػػاف المسػػػػاىمات طبيعػػػػة المػػػػواد ال
المختمفػػػػة لممسػػػػالؾ الصػػػػغيرة نسػػػػبيا لمػػػػوت الخلايػػػػا، يمكػػػػف أف 
تعطػػي المعػػدؿ العػػاـ لمطيػػؼ الواسػػع مػػف أشػػكاؿ مػػوت الخلايػػا 
الواسػػػع الانتشػػػار. إف الانخفػػػاض الجزئػػػي المػػػلازـ ليػػػذا الشػػػكؿ 

اتمػة مف العمؿ التػوافقي بػيف تمػؾ المسػالؾ، يفسػر نػدرة المػواد الق

لمخلايػػا المشخصػػػة لحػػد ا ف، مقارنػػػة بتعػػدد مكونػػػات المسػػػالؾ 
. [76,51]التػػي تحػػدد القػػرار النيػػائي بمػػوت الخميػػة مػػف عدمػػو 

تػػػػـ التوصػػػػيؼ الػػػػوراثي لعػػػػدة أشػػػػكاؿ مػػػػف مػػػػوت الخلايػػػػا التػػػػي 
. إف [56,5,2]تخضع بػدورىا لمجػاميع مختمفػة مػف المنظمػات 

فجػػػػػػوات توضػػػػػػيم المسػػػػػػالؾ التػػػػػػي يػػػػػػتـ مػػػػػػف خلاليػػػػػػا تػػػػػػدمير ال
المختمفػة. التػي يعتقػد أنيػا ذات أىميػة كبيػرة  CLPsوتشػخيص 

في تحديػد أنمػوذج مػوت الخميػة، والتشػخيص الػوظيفي لمجينػات 
ذات العلاقة، يمكف أف تساىـ بشكؿ كبير في فيػـ آليػات مػوت 
الخلايا المختمفة. كمػا أف مػف المتوقػع أف يكػوف لمقفػزات الكبيػرة 

لتتابع الكامؿ فيو كمػا حصػؿ في مجاؿ بحوث الجينوـ وتحديد ا
مع جينوـ عدد مف الأنواع النباتية، فضلًا عف استخداـ تقنيػات 

أف تعطػػػػػػػػي دفعػػػػػػػػة كبيػػػػػػػػرة  [31]الوراثػػػػػػػػة الجزيئيػػػػػػػػة والعكسػػػػػػػػية 
. PCDلاستكشػػػاؼ العلاقػػػة بػػػيف المحتػػػوى الجينػػػومي وظػػػاىرة 

يمكػف أف تزيػد مػف  [120]كمػا أف تحديػد أنظمػة الكػبم الجينػي 
وظػػػػائؼ الجينػػػػات تحػػػػت ظػػػػروؼ تطػػػػور المقػػػػدرة عمػػػػى تحديػػػػد 

 مختمفة.
 في الكائنات الحية: PCDالجانب التطبيقي لبرنامج 

تمػػت الإشػػارة إلػػى أف الكائنػػات الحيػػة مػػف حقيقيػػة النػػواة تمتمػػؾ 
مختمفػة تختمػؼ بػاختلاؼ النػوع، وأفػراد النػوع  PCDكميا برامج 

)العامػػؿ الػػوراثي( وعوامػػؿ النمػػو المتاحػػة لػػذلؾ الكػػائف، ومرحمػػة 
وه وتمػػػػايز خلايػػػػاه وأنسػػػػجتو. ففػػػػي الإنسػػػػاف مػػػػثلًا لػػػػو أمكػػػػف نمػػػػ

تشػػػػخيص جينػػػػات السػػػػرطاف وتحديػػػػد المتغمػػػػب والمتنحػػػػي منيػػػػا 
، فانػػػػو بمعرفػػػػة جرعػػػػة الجػػػػيف مػػػػف الإنػػػػزيـ PCDوعلاقتػػػػو مػػػػع 

تمكػػف معالجػػة الحالػػة عمػػى المسػػتوى الجزيئػػي، وبحسػػب نظريػػة 
(One-enzyme one-gene) [32] إذ لكػػؿ جػػيف أو أكثػػر .

أو أكثػػػػػػر يقػػػػػػوـ بفعمػػػػػػو الػػػػػػوراثي لمصػػػػػػفة. ذكرنػػػػػػا مػػػػػػرض إنػػػػػػزيـ 
البروسػػػتات عنػػػد الرجػػػؿ، أمػػػا عنػػػد المػػػرأة فػػػاف ظػػػاىرة سػػػرطاف 
الثػػدي تعػػد واسػػعة الانتشػػار لاسػػيما مػػع الأميػػات اللائػػي دخمػػف 

عامػػػػاً فػػػػ كثر ولا يقمػػػػف برضػػػػاعة أطفػػػػاليف مػػػػف  41-35سػػػػف 
الػػذي يجػػب أف  PCDأثػػدائيف. يحػػدث السػػرطاف بفشػػؿ برنػػامج 

يػػػا غػػػدد الحميػػػب مػػػف النمػػػو ويجعميػػػا سػػػاكنة، فتبقػػػى يكػػػبم خلا
لا حصػػؿ فييػػا. كػػذلؾ مػػف  المػػرأة سػػميمة مػػف سػػرطاف الثػػدي، وان

فػػي الإنسػػاف والحيػػواف والشػػائعة جػػدا مػػوت خلايػػا  PCDأمثمػػة 
أشػػير، وتجديػػد خلايػػا الجمػػد  4-3الػػدـ وتجديػػدىا بالكامػػؿ كػػؿ 

ف كغػػػػـ( سػػػنوياً وىػػػػي حالػػػػة ممفتػػػة للانتبػػػػاه بػػػػا 4)بػػػوزف حػػػػوالي 
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يحػػدث ىػػذا كػػؿ عػػاـ، وحتػػى خلايػػا العظػػاـ ف نيػػا تتجػػدد خػػلاؿ 
مرات!!. ىنالؾ حالة تصيب نصؼ  7-6عمر الإنساف حوالي 

دمػػػػػاغ الإنسػػػػػاف بنػػػػػوع مػػػػػف السػػػػػؿ، فػػػػػ ذا أزيػػػػػؿ نصػػػػػؼ الػػػػػدماغ 
سػػنوات( فيمكنػػو أف  5-3المصػػاب لممػػريض فػػي عمػػر مبكػػر )

يعػػػػػيش طبيعيػػػػػاً مػػػػػع معانػػػػػاة لبضػػػػػع سػػػػػنوات فػػػػػي بػػػػػطء الكػػػػػلاـ 
زالػػػػػة نصػػػػػؼ الػػػػػدماغ  والحركػػػػػة، ولكػػػػػف لػػػػػو حػػػػػدثت الإصػػػػػابة وان

عاما مثلا فاف فرصتو في العيش  14-13 رالمصاب وىو بعم
سػػوؼ لػػف يسػػاعده كثيػػراً  PCDلا مشػػكمة فييػػا، إلا أف برنػػامج 

مػف الػتخمص مػف بػطء الكػػلاـ والحركػة لعػدة سػنوات، وبػذا نفيػػـ 
ميمة جداً لموصوؿ إلى الحالػة  PCDأف مرحمة النمو وحدوث 

يعية لمكائف الحي لمثؿ ىذا المرض وغيره، باف تنمو خلايا الطب
 جديدة لتعوض عف أخرى.

أمػػػػا فػػػػي نباتػػػػات المحاصػػػػيؿ، فينػػػػاؾ كمػػػػا ذكرنػػػػا اخػػػػتلاؼ فػػػػي 
الجانػػػػب الػػػػوراثي ) الصػػػػنؼ والنػػػػوع والجػػػػنس( وعوامػػػػؿ النمػػػػو، 

نظريػػة ثابػػت مقػػدرة  [29]ومرحمػػة النمػػو. لقػػد درس السػػاىوكي 
في ىجػيف  (System Capacity Constant=SCC)النظاـ 

وسػػلالتيو،   (.Zea mays ssp. mays L)الػػذرة الصػػفراء 
واثبت أف مدة ظيور العرنوصيف لمنبات خلاؿ وقت قصير ىػو 

فػػػػػي النبػػػػػات، بينمػػػػػا النباتػػػػػات التػػػػػي  SCCدليػػػػػؿ عمػػػػػى ارتفػػػػػاع 
 SCCأعطػػػت عرنوصػػػيف، ولكػػػف بينيمػػػا عػػػدة أيػػػاـ فػػػاف نظػػػاـ 

ر الاعتبػار آليػة التزىيػر كاف فييا منخفضاً. عميو إذا أخذنا بنظ
فػي ذلػؾ النبػات وفيمنػا  [28]المحكومة بمنظومة مػف الجينػات 

مػػػع فتػػػرات التزىيػػػر الػػػذكري والأنثػػػوي فػػػي الػػػذرة  PCDعلاقػػػة 
الصػػػفراء مػػػػثلًا، فػػػػاف ذلػػػؾ سػػػػيكوف دلػػػػيلًا مسػػػاعداً لممربػػػػي فػػػػي 
الحقػػػؿ لتشػػػخيص النباتػػػات ذات المقػػػدرة الوراثيػػػة عمػػػى إعطػػػاء 

. إف فشؿ العرنوص الثاني أو الثالث حاصؿ أعمى مف الحبوب
فػػػي نباتػػػػات الػػػػذرة الصػػػػفراء ىػػػو مسػػػػيطر عميػػػػو وراثيػػػػاً ببرنػػػػامج 

PCD  ،الػػذي يحػػد مػػف تشػػكميا لإنجػػاح تشػػكؿ العرنػػوص الأوؿ
 وىكذا. 

فػي نخمػة التمػر، وىػي مػوت بعػض  PCDنلاحظ كذلؾ ظاىرة 
العذوؽ في مرحمػة مبكػرة وىػي لا زالػت أزىػارا، كمػا أنيػا تحػدث 

( . 6و  5مػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػة متقدمػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػة )الشػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػكلاف فػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػػي مرح
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 . موت عذخ النخمة في مرحمة مبكرة.5شكل 
 

 

 

 

 

 



 الساهوكي واخرون                                         (6449، )62-1(: 3)04 –مجمة العموم الزراعية العراقية 
 

 18 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 . موت عذخ النخمة بعد المرحمة المبكرة وهذا يعطي فرصة لمخف الطبيعي لمثمار، فيزداد حجم الثمار في العذوخ المتبقية.2شكل 
لإصػػػػابة المرضػػػػية إف ىػػػذه الظػػػػاىرة تحػػػػدث مػػػف دوف حػػػػالات ا

المختمفة التي قد تحدث لعذوؽ نخمة التمر. ىذا وحتى المراحؿ 
المتػػ خرة وقبيػػؿ النضػػج يكػػوف حجػػـ الثمػػرة بػػيف العػػذوؽ مختمفػػاً 
باختلاؼ مرحمة ظيػوره عمػى النخمػة، فكممػا تػ خر ظيػوره، كممػا 
كانػػػت فرصػػػة حصػػػوؿ الثمػػػار عمػػػى المػػػواد الايضػػػية اقػػػؿ. مػػػف 

الواحػػد تختمػػػؼ بػػاختلاؼ مرحمػػػة جيػػة أخػػرى فػػػاف ثمػػار العػػػذؽ 
خصػػابيا، فتكػػوف السػػابقة أفضػػؿ مػػف اللاحقػػة بػػالحجـ  تشػػكميا وان

(. لقػػػد كانػػػت نسػػػبة وزف 8و  7وعمػػػى نفػػػس العػػػذؽ )الشػػػكلاف 

%، 331( حػػػوالي 8الثمػػػار الكبيػػػرة إلػػػى الصػػػغيرة فػػػي الشػػػكؿ )
وىػي نسػبة عاليػة جػداً لمتغػاير فػػي الػوزف وكػؿ ذلػؾ كػاف بسػػبب 

ؿ الثمػػػػرة مػػػػف التزىيػػػػر فالإخصػػػػاب فػػػػرؽ بسػػػػيط فػػػػي مػػػػدة تشػػػػك
فالنضج. إف ىذا يؤكد أف عمميػة الخػؼ الطبيعػي أو الصػناعي 
ب زالػػة بعػػض العػػذوؽ مػػف النخمػػة أو قطػػع بعػػض الشػػماريا مػػف 
العذؽ الواحد سوؼ يزيد مف نوعية حجـ الثمػار، فيػزداد سػعرىا 

 التسويقي.
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 ريخ باختلاف مرحمة التشكل وا خصاب.. الخف الطبيعي واختلاف حجم الثمار عم  الشما7شكل 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

. اختلاف حجم الثمرة الواحدة لمعذخ الواحد بسبب اختلاف مرحمة الكهور والتشكل عم  العذخ. كانت نسبة وزن الثمار 8شكل 
 %.334الكبيرة ال  الصغيرة في هذا الصورة حوالي 

 

 

 

 

 

 

 اختلاف مرحلة التشكل

 خف طبيعي
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 الموقع عم  الغصن الاعم  المواجه لماوم من جهة وقمة المنافسة بين الثمار. . اختلاف حجم ثمار الزيتون بسبب9شكل 
 

(. إذ 9كذلؾ لوحظت مثؿ ىذه الحالة مع ثمار الزيتوف ) شكؿ 
تميػػػزت ثمػػػار الزيتػػػوف الظػػػاىرة فػػػي الشػػػكؿ بوزنيػػػا العػػػالي بػػػيف 

% !! وىػػػذه 711المجمػػػوعتيف، إذ كانػػػت نسػػػبة الزيػػػادة بحػػػدود 
نوعيػة الثمػار والتػي نتجػت بسػبب موقعيػا الحالة ليا قيمتيػا فػي 

عمػى الأغصػػاف العميػػا مػػف الشػػجرة، فيمػػا كانػػت الثمػػار الصػػغيرة 
عمى الأغصاف السفمى لا تتعرض كثيراً لمػدة إضػاءة كافيػة. إذ 
كانػػت الأغصػػاف المواجيػػة لضػػوء الشػػمس ذات عػػدد أعمػػى مػػف 
الثمػػػار وبػػػوزف أثقػػػؿ بالمقارنػػػة مػػػع الثمػػػار فػػػي الجيػػػة المعاكسػػػة 

-الشمس. إف زيادة عدد الثمار في الغصف الواحد تؤدي لضوء
إلػػى صػػغر وزنيػػا، إلا انػػو لػػو كانػػت  -عنػػد قمػػة المػػواد الايضػػية
فػػػاف وزف الثمػػػرة  -عػػػالي SCCذات  -الشػػػجرة فػػػي حالػػػة جيػػػدة

سػيبقى عاليػاً وىػي الحالػػة المثمػى التػي نطمػػم إلييػا لػدى الرغبػػة 
اثيا أو بيئيا( في النبات )سواء ور   SCCفي اعتماد زيادة نظاـ 

لمحصوؿ عمى إنتاجية أعمى مف نباتات   PCDوتنشيط حدوث 
ذلؾ النوع. إف الضوء والعناصر الغذائية والري والكثافة النباتيػة 
المثمػػى وغيرىػػا كميػػا يمكػػف تسػػخيرىا لموقػػوؼ عمػػى حقيقػػة زيػػادة 
إنتاجيػة المحصػػوؿ وتحسػيف نوعيتػػو بعػد تحديػػد الأصػؿ الػػوراثي 

مػع النبػاتي ب حػدى طرائػؽ التربيػة سػواء الأفضػؿ مػف ذلػؾ المجت
 بالانتخاب بخمية النحؿ، أو باستنباط اليجف المتميزة.
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