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  :ؑنطԾ͗ҭه զϓن ϋؤϨڪ 
  

  يدرود بر شما خواننده گرام
نباشـد   شود يم رشيكه پذ يگاهيواقع مستحق در جا به يدانشجو نشيگز يبرا يمناسب ستميس ديشا  كنكور اگرچه

  گرفت. دهيناد انيو تسلط دانشجو مينقش آن را در تفه توان ينم يول
) در يسـالگ  25سـال آن (از   14) در مقـاطع مختلـف كـه    يسالگ 19از سن ( كيژنت سيسال تدر 20مدت  يط در

  .دانم يم ستميس نيآموخته ا بودم، خودم را دانش يليدكتر خل يخدمت گروه آموزش
پس مـن درس دادم و درس گـرفتم. هـزاران     كند، يتسلط را دگرگون م س،ياعتقاد دارم تدر ياز هر زمان شيب امروز

  استاد من بودند. يكردم به نوع تيها ترب سال نيا يكه ط ييدانشجو
  شود. تر شيآن رفته و جستجو كنم و تسلطم ب حيباعث شد به دنبال حل و توض دنديكه از بنده پرس يسوالات چراكه

همه سـال   نيا سيتدر ونيمد كيدرك خودم را از ژنت شهيكردم و هم ييافزا رشد كردم و دانش ستميس نيدر ا من
پـس از   ،ييدرآمـدزا  اي ـكه علاوه بـر شـغل    دانستم يها قبل نم سال دي. شادانم يم يو دكترارشد  يكنكور كارشناس

  كرده است. جاديها ا دانش گريمن در درك د يبرا يچقدر بستر فهم خوب ق،يصورت عم دانش به نيها انباشت ا سال
ــژنت ــر يكــي كي ــدر ا شــرفتيكــه پ اســتيهـاـ دن رشــته نياز برت ــم از پزشــك ني ــوژ يو روانشناســ يعل   يگرفتــه تـاـ تكنول

  كه به بشر مربوط باشد را متاثر خواهد كرد. يزيو هر چ يشناس و اقتصاد، حقوق و فلسفه، جامعه
  .گردد يتر م و قابل فهم باتريز يمولكول يرهايمس قيدر شناخت انسان از طر نسينوروسا درك

  و ... يهماتولوژ ،يونولوژيميا ،يپزشك يها رشته شرفتيپ
درك  سـت يبا يرشـته م ـ  ني ـا ديخواهند بود و اسات يخصوص در سطح مولكول به كيدرك ژنت ريمساز  ريناگز يهمگ
  خود را بالاتر ببرند. كيژنت

در صورت  تان يشغل ريمس نييكه جدا از تع ديشد يكه وارد علم گميم كيتبر كيژنت يمن به شما دانشجو نيبنابرا
  به شما خواهد داد.  ياز زندگ يقيدرك بهتر، فهم عم

و حاصـل   باشـد  يم ـ كي ـژنت يارشد و دكتر يها آزمون يها كتاب از مجموعه تست نيتر شما كامل يرو شيپ كتاب
 ني ـاز ا ياديز يها ها؛ زحمات بخش سال يط دينيب يجلد م يكه رو يها بوده. اسام سال ياز افراد ط ياريزحمت بس

 لي ـآمـده بودنـد و بـه دل    دني ـآموزش د يبرا بود كه يانياز زحمات بر عهده خود دانشجو ياري. بسدنديكتاب را كش
  آمدند (جز من كه از اولش بودم). ديجد يا رفتند و عده يا علاقه، دوست داشتند كمك كنند. در هر چاپ عده

. دنديهـا كش ـ  و پاسـخ   هـا   تسـت  يآور كـار جمـع   دي ـحذف شد و افراد جد يمياز سوالات قد ياريبس ديچاپ جد در
  خود نظر دادند. يتخصص ياه بخش يبر رو دياسات نيهمچن

  .ميدر بهتر شدن دار يو ما سع ستين نقص يب زيچ چيه ديدر نظر داشته باش شهيهم
و  كي ـژنت يهندس ـم ت،ي ـجمع كي ـتـوارث، ژنت  يالگوهـا  هـاي  در چاپ فوق تـلاش فراوانـي جهـت ويـرايش فصـل     

  ها دارند. با آن ياديمشكلات ز اني. كه معمولا دانشجوه استبود كيتوژنتيسا
 راداتي ـشدند و ا شيراياز سوالات و ياريآن به بنده داده شد، مجدد بس يعلم شيرايهم كه افتخار و ديچاپ جد در

  را اصلاح كردم.



  بود؟  ييزهايمن شامل چه چ يها شيرايو
 ـ اي ـدرست نداشـتند،   نهيگز ايسوال غلط بود  اي يعنيسوالات كه غلط خود كنكور بودند.  يبرخ  نـه يگز كي ـاز  شيب
  تند.داش حيصح

ها  داشتند كه تا حد توان و وقت پاسخ آن ديبه راه حل داشتن، فقط كل ازيكه ن يسوالات مفهوم يكردم برخ مشاهده
  بود) يكه حل كردن ييها را دادم. (آن

  كردم. شيرايداشتند كه ون مناسبيراه حل  يدرست داشتند ول ديسوالات كل يبرخ نيهمچن
 دهم، يرا م نانياطم نيا يوجود داشته باشد كه از چشم ما پنهان مانده، ول يممكن است هنوز مشكلات دانم يم نيهمچن

كتاب آورده شده اسـت. مـن از    نيمنتشر نشده، در ا رانيدر ا يكتاب چيدر ه حاتشانيتوض ايكه راه حل و  يسوالات اساس
  ها معطوف كردم. آن يوهاست، تمركز خود را ر به كدام فصل وطمرب تر شيب گريضعف كتب د دانستم يكه م ييجا آن
در بازار بهتـر   گريكتب د ريكه به مرور بهتر خواهد شد، از هر نظر نسبت به سا ييها يكل كتاب مذكور را با تمام كاست در

  اند. حل نشده يكتاب چيدر ه م،يكتاب حل كرد نيكه ما در ا ياز سوالات يو مطمئنم برخ كنم يم دييدانسته و آن تا
تشـكر كـنم كـه ده سـال قبـل زحمـت        يهمكار و دوست قـدم  ،ينيپرو ديدكتر فرش يجناب آقادارد در انتها از  جا
 ني ـا ديها شـا  . بعد از اون سالدنديهست كه چقدر زحمت كش ادميكتاب رو شكل دادند و  يو چارچوب اصل دنديكش

  .كه كنار ما بودند بود يقدردان افراد ديبا يكرد، ول رييتغ شيها درصد تست 60از  شيكتاب ب
نسبت بـه بنـده لطـف داشـتند تشـكر و       شهيكه هم يليدكتر احمد خلخصوص  و به يليخل انتشارات آناهيد گسترز ا

  .كنم يم يقدردان
 زي ـعز يعي، خانم رفيليخل حسينريمحترم انتشارات و ام تيريمد ياقبال شرق يجناب آقا جنابانيممنون از عال نيهمچن

  .مينما يم تيموفق يآرزو زيعز يشما دانشجو يو در آخر برا
  
  

  يرـاكب نيمحمدآردكتـر 
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 باشد؟ يك بيماري ژنتيكي صحيح مي (Incidence)و بروز  (Prevalence)كدام گزينه در مورد شيوع  .1
  )86سال  پزشكي ) ژنتيكPh.Dدكتري تخصصي ((  

 تر از ميزان بروز آن در هنگام تولد خواهد بود. ) شيوع معمولاً كم1
  بود. تر از ميزان آن در هنگام تولد خواهد ) شيوع معمولاً بيش2
  باشند. ) شيوع و بروز معمولاً با هم برابر مي3
  ) شيوع با بروز رابطه معكوس دارد.4

و  مرتب در حال اصلاح طور بهي ژنتيك تك ژني تهيه كرده است كه ها بيمارياز دانشمندان زير فهرستي براي  يك كدام .2
 )87 سالانساني   (ژنتيك   تكميل است؟

1 (Maclyn Mc Carty    2 (Victor Mc Kusick  
3 (William Bateson    4 (Rosalind Franklin  

  )87سال انساني   (ژنتيك  كند؟ ي ژنتيكي صدق ميها بيماريهاي زير در مورد  از گزينه يك كدام .3
  است. تر كمآن در هنگام تولد  (Incidence)معمول از ميزان بروز  طور بهيك بيماري ژنتيكي  (Prevalence) ) شيوع1
 ي مادرزادي هستند.ها ناهنجاريارثي، در واقع همان  يها ناهنجاري) 2
 ي تشخيص داده شده در سه ماه نخست بارداري، يك ناهنجاري كروموزومي وجود دارد. ها سقطدرصد تمام  5تا  4) در 3
  كنند. ي ميدهند، از الگوي غالب اتوزومي پيرو سالگي به بعد فنوتيپ خود را نشان نمي 30ي ژنتيكي كه از سن ها ناهنجاري) 4

  )91 سال (كارشناسي ارشد ژنتيك انساني  هاي مادرزادي صحيح است؟ كدام عبارت در مورد ناهنجاري .4
  شود. هاي ژنتيكي از نظر خاستگاهي مادرزادي محسوب مي ) همه ناهنجاري1
  ) مادرزادي به اين مفهوم است كه يك وضعيت يا بيماري به هنگام تولد موجود باشد.2
  شوند. هاي ژنتيكي در ارتباط با سن اغاز، مادرزادي محسوب مي ) همه ناهنجاري3
  باشند. هاي مادرزادي غيرارثي بوده و مربوط به عوامل دوران بارداري مي ) اكثر ناهنجاري4

ــدام .5 ــين نتيجــه  ك ــر اول ــين زي ــك از محقق ــن  ي ــه اي ــت شــده را در زمين ــري ثاب ــه  گي ــال صــفات  DNAك ــل انتق   عام
(Transforming Material) دكتري تخصصي (  باشد را ارائه داد؟ مي)Ph.D( 92-93 سال ژنتيك پزشكي(  

1 (Avery, Mac Leod, Mac Carty  2 (Watson and Crick  
3 (Griffith    4 (Hershey and Chase  

 يآن بر پزشك ريو تأث كيژنت خچهيتار
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 »1«گزينه  .1
ا شـيوع       هـاي جديـد رخ مـي     هـا يـا وضـعيت     بر نـرخ يـا ميزانـي كـه بيمـاري      (incidence)بروز  دهنـد، دلالـت دارد امـ

(prevalence)   گـردد. شـيوع يـك      نسبتي از جمعيت خاص است كه در هر زمان مشخص به بيماري خاصي مبـتلا مـي
  تر است.   تولد كم بيماري ژنتيكي معمولاً از بروز آن در زمان

 »2«گزينه  .2
يعنـي   (Victor Mckusick)يوسـيك   ويكتور مـك اند، در مرجع كلاسيك   هاي تك ژني كه تاكنون شناخته شده  فنوتيپ

) كه چندين دهه براي متخصصان ژنتيك پزشكي بسيار بـا ارزش بـوده   1998توارث مندلي در انسان (ويراست دوازدهم، 
 اند.  است، فهرست شده

 »1« گزينه .3
  .نماييدمراجعه  1به پاسخ سوال 

  »2« گزينه .4
كـه در   ند و يا اينشتوانند مادرزادي با هاي ژنتيك مي مادرزادي يعني مشاهده يك صفت يا بيماري در موقع تولد. بيماري

  دهند.   هاي بالاتر خود را نشان سن
  »1«گزينه  .5

Averyكردنـد،   وك كـار مـي  ، مكلين مك كارتي وكولين مك لود هنگامي كه بر روي پنموكDNA  ي  عنـوان مـاده   را بـه
  ژنتيكي تعيين نمودند.

  »2«گزينه  .6
Avery  كردنـد،   ، مكلين مك كارتي و كولين مك لود هنگامي كه بر روي پنوموكوك كـار مـيDNA  مـاده   عنـوان  بـه را

  ژنتيكي، تعيين كردند.
  »1«گزينه  .7

  كرده است. دگي ميسال قبل در اروپا زن 300000تا  30000انسان نئاندرتال، بين 
بودند كه در حدود يك ميليون سال قبل از آفريقـا مهـاجرت كـرده و بـر طبـق       H.erectusاي از  ها گونه تكامل يافته آن

  به اروپا منقرض شدند. (Homosapiens)سال قبل با وارد شدن انسان مدرن  50000تئوري خروج از آفريقا، در حدود 

 يآن بر پزشك ريو تأث كيژنت خچهيتار
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1  

  پاسخنامه تشريحي



 

 

  

  
  
  
  
  

  

1. RNAاي يا  هاي كوچك هستهSnRNAs  قـرار دارنـد و    ...............وجود دارند و در تركيب نهـايي بـه نـام     ...............در
 )85 سال شهريور -(پزشكي و دندانپزشكي  كنند. را حذف مي ...............

  ها ها، اسپلايسزم، اگزون يوكاريوت )1
  ها شده، اينتروني ويرايش RNAها،  پروكاريوت )2
  ها ها، اسپلايسزم، اينترون ) يوكاريوت3
  ها ها، اگزون ها، اينترون ) پروكاريوت4

2. Slipped Mispairing 85 سال انساني و ويروس  (ژنتيك  شود؟ موجب كدام يك ازموارد زير مي(  
  X) غيرفعال شدن كروموزوم 2  هاي تكراري سه تايي ) توسعه توالي1
  ) تسريع همانندسازي4    ) وارونگي كروموزومي3

  )85سال  انساني  (ژنتيك  گردد؟ هاي زير در اثر افزايش غيرطبيعي تكرار سه نوكلئوتيدي ويژه ايجاد مي كدام يك از بيماري .3
 ) سندرم لش نيهان2    ) ديستروفي ميوتونيك1
  D) راشيتيسم مقاوم به ويتامين 4    ) سندرم هورلر3

 )85 سال انساني و ويروس  (ژنتيك  م مغايرت دارد؟كدام مورد زير با فرضيه يك ژن يك آنزي .4

1 (Pleiotropy  2( Epistasy   
3(Alternative Splicing    4 (Lyonisation  

  غيربالغ دخالت دارد؟ RNAطور مشخص در برش  و به RNAهاي زير در مسير پردازش  كدام يك از عامل .5
 )85سال  انساني  (ژنتيك  

1 (RNA Pol  2 (Ribozyme 
3 (Terminal transferase   4(Cyrase   

 )85سال  انساني  (ژنتيك   هاي يوكاريوتيك صحيح است؟ از ژنUTR 3هاي زير در مورد  كدام يك از گزينه .6

  كند. ) در رونويسي شركت نمي1
 كند. ) در همانندسازي شركت نمي2
  گيرد. ه قرار ميمورد استفاد mRNAبه انتهاي  Cap) براي اضافه شدن 3
  گيرد. مورد استفاده قرار مي mRNAبه انتهاي  Poly Aبراي اضافه شدن دنباله  )4

 )جهش(وراثت  يو مولكول ياساس سلول
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 »3«گزينه  .1
snRNAها و عمل  هاي يوكاريوتي با تشكيل اسپلايسوزم سبب حذف اينترون ها در سلولSplicing شوند. مي  

  »1«گزينه  .2
slipped mispairing گردد. تواند موجب توسعه تكرارهاي سه تايي در ژنوم  مي  

 »1«گزينه  .3
3ناحيه  در CTGديستروفي ميوتوني ناشي از توسعه تكرار سه تايي  UTRباشد. ژن مربوطه مي  

  »3«گزينه  .4
جا كه پيـرايش متنـاوب    كند. اما از آن  مطابق فرضيه يك ژن ـ يك آنزيم، هر ژن تنها يك محصول پلي پپتيدي توليد مي 

(Alternative splicing) تئينـي از يـك ژن   هاي يوكاريوتي منجر به ايجاد بـيش از يـك محصـول پرو    در بسياري از ژن
 گردد با فرضيه اخير مغاير است.  مي

 »2«گزينه  .5
، RNAهاي  تواند فعاليت كاتاليتيك داشته باشد، به چنين مولكول  هم مي RNAنشان داده شد كه  1980در اواسط دهه 

  توانند به انجام رسانند:  گويند كه سه نوع واكنش بيوشيميايي را مي )Ribozyme( ريبوزيم
  ها   و در ژنوم برخي ويروس III , II , Iهاي گروه   اينترون )Self splicing(خودي  بهپيرايش خود

 ها Pre - rRNAدر پردازش  RNasePها براي مثال دخالت   RNA) برش ساير 1
 شود. زيرواحد بزرگ ريبوزوم پروكاريوتي انجام مي 23rRNAي   وسيله  ) سنتز پيوندهاي پپتيدي كه به2

 »4«گزينه  .6
پليمراز مستقل از الگو به  RNAها توسط Aباشند. اين   آدنوزين مي 250داراي  3َهاي يوكاريوتي در انتهايmRNAاكثر 

3اي در ناحيـه   پليمراز نقطه A نام پلي UTR    شـوند. در ايـن ناحيـه     اضـافه مـي   3َو بـه انتهـايmRNA  ،پسـتانداران  
5ن يعنـي توالي سـيگنال هـدايت پلـي آدنيلاسـيو     AUAAA3     نوكلئوتيـد در بالادسـت   30تـا   10وجـود دارد كـه  

  آدنيلاسيون قرار دارد. جايگاه پلي
 »2 و 1«هاي   گزينه .7

  يوكاريوتي فاقد فسفات آزاد است.  'mRNA 5، انتهاي 5َدليل تشكيل كلاهك  هب

 )شجه(وراثت  يو مولكول ياساس سلول
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2  
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 هاي زير با دقت بالايي قابل انجام است؟ يك از بررسي باشد، كدام پسري واجد كروموزوم فيلادلفيا از نوع موزائيسم مي .1
  )83ژنتيك پزشكي سال  )Ph.D(دكتري تخصصي (  

1 (RT- PCR    2 (Interphase FISH    
3 (Immunohistochemistry    4 (Flow cytometry   

  )85 انساني سال  ژنتيك(    عبارتست از: (Pseudo autosomal regions)مناطق اتوزومي كاذب  .2
  هاي جنسي ) منطقه هتروكروماتيني كروموزوم1
   X) منطقه فعال كروموزوم 2
  X) منطقه غيرفعال كروموزوم 3
  هاي جنسي ) مناطق جفت شونده واقع در انتهاي ديستال كروموزوم4

  )85 انساني سال  ژنتيك(  ه ترتيب نمايانگر چه چيز هستند؟ب i , t, aceدر سيتوژنتيك هر يك از علايم  .3
1 (Inversion, Telomere, Acentric fragment    
2 (Isochromosome, Translocation, Acentric fragment  
3 (Isochromosome, Translocation, Additional centromere  
4 (Inversion, Telomere, Additional centromere  

 )85 انساني سال  ژنتيك( يك از موارد زير نقش دارد؟ در كدام endomitosisرخداد  .4

  ) پروفاز غيرطبيعي2    ) تمايز سلولي1
  ها ) نصف شدن شمارشي كروموزوم4    ) عدم جدائي كروماتيدها3

  )85 انساني سال  ژنتيك(  باشد. ها در ............... از تقسيم سلولي مي دليل پيدايش سندروم ............... جدا نشدن كروموزوم .5
1 (xyy 2  در اسپرماتوژنز پدر 2، تقسيم ميوز (xyy در اووژنز مادر 2، تقسيم ميوز  
3 (xxy 4  در اسپرماتوژنز پدر 2، تقسيم ميوز (xتقسيم ميوز در اووژنز مادر ،  

  از:به آنافاز نتيجه حاصله عبارت است  Sدر صورت رخداد اختلال در سانترومر در خلال مراحل از  .6
  )85 انساني سال  ژنتيك(  

  ) دو ايزوكروموزوم2    ) دو كروموزوم حلقوي1
  (deletion)) حذف بخشي از كروموزوم 4    ) شكستگي در كروماتيد3
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 »2«گزينه  .1
(Fiber – FISH) F- FISH  يا همانInterphase FlSH خوبي اختلال سـيتوژنتيكي كرومـوزومي فيلادلفيـا      تواند به  مي

(Ph)  .را مشخص كند 

 »4«گزينه  .2
طبيعي توسط قطعاتي در انتهـاي بازوهـاي بـزرگ و كوچـك خـود جفـت        طور به Yو  Xهاي  در اسپرماتوژنز، كروموزوم

  نامند.   شونده را نواحي اتوزومي كاذب مي  كنند. قطعات جفت  ند و در اين نواحي، نوتركيبي ژنتيكي پيدا ميشو مي
 »2«گزينه  .3

  باشند.  جايي و ايزوكروموزوم مي به ترتيب بيانگر قطعه بدون سانترومر، جابه iو  ace ،tدر سيتوژنتيك علائم 
  »1«گزينه  .4

  هاست كه بـا تقسـيم سيتوپلاسـم همـراه نيسـت.      شدن يا چند برابر شدن كروموزوم ، دو برابر(Endomitosis)اندوميتوز
هر دو نتيجه اندوميتوزاند. ايـن پديـده در تمـايز سـلولي      (Endopolyploidy)و اندوپلي پلوئيدي  (Polyteny)تني  پلي

هـاي لارو دوبـالان و در    هـاي غـدد بزاقـي و ديگـر بافـت      تني در هسته سـلول  هاي پلي طوري كه كروموزوم نقش دارد، به
  شوند.  اي لارو پشه يافت مي هاي روده سلول

 »1«گزينه  .5
پدري است كه باعث ايجاد اسـپرم   IIگردد، عدم جدايي صحيح در ميوز  مي XYY ,47منشأ خطايي كه باعث كاريوتيپ 

YY گردد.  مي  
 » 2«گزينه  .6

  دو مكانيسم پيشنهاد شده است: اساس تشكيل ايزوكروموزوم دقيقاً مشخص نيست، در عين حال حداقل 
   II) تقسيم نادرست سانترومر در ميوز1
ي پروكسـيمال بـازو، مجـاور سـانترومر      ) تبادل يك بازوي كرومـوزوم و هومولـوگ آن (يـا كروماتيـدخواهري) در لبـه     2

از نظـر ژنتيـك    باشـند، هرچنـد دو سـانترومر معمـولاً     هاي ايزودي سنتريك مي هاي از اين نوع، كروموزوم (ايزوكروموزوم
  اند.) د، زيرا بسيار به هم نزديكسلولي قابل افتراق نيستن

 »2«گزينه  .7
به آنافاز نتيجه ايجـاد دو ايـزو    s. در صورت رخداد اختلال در سانترومر در گذر مراحل از نماييدمراجعه  6به پاسخ سؤال 
  باشد.  كروموزوم مي

 سلول ميها و تقس كروموزوم
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 )85مدرس سال تربيت  -(ويروس  همانندسازي مخمر ساكاروماسيس سروزيه چه نام دارد؟ أمنش .1

1 (ARS 2(Ori C  3(Ori S  4(Ori V   
 )85سال  تربيت مدرس -(ويروس  كدام فعاليت را دارا است؟  يوكاريوت mRNAدر  Poly Aدم  .2

  گيرد. ) جهت شروع ترجمه مورد استفاده قرار مي1
  رود. كار مي هب mRNAتخريب ) جهت 2
  گيرد. ) جهت رها شدن درسيتوپلاسم مورد استفاده قرار مي3
  رود. كار مي هب mRNA) جهت پايداري 4

 )85سال  تربيت مدرس -(ويروس  ها توالي پروموتري وجود دارد؟ يك از شبه ژن در كدام .3

  شوند. برداري مي نسخه IIپلي مراز  RNAهايي كه توسط  ) شبه ژن1
  شوند. برداري مي نسخه IIIپلي مراز  RNAهايي كه توسط  به ژن) ش2
  شوند. برداري مي نسخه Iپلي مراز  RNAهايي كه توسط  ) شبه ژن3
  آيند. وجود مي ههايي كه توسط رتروترانسپوزيسيون ب ) شبه ژن4

 )85سال  تربيت مدرس -(ويروس  چيست؟ Exon skippingلفظ  .4

  لغبا mRNAبه  Exon) اضافه شدن يك 1
  بالغ mRNAبه  intron) اضافه شدن يك 2
  ) بهم پيوستن قسمتي از دو اگزون به همديگر3
  بالغ mRNAاز  Exon) حذف يك 4

 )85سال  تربيت مدرس -(ويروس  باشد؟ ها بسيار كم مي يك از ژنوم هاي بين ژني در كدام توالي .5

  ها ) ژنوم پروكاريوت2    ) ژنوم هسته يوكاريوتي1
  ميتوكندري) 4    ) كلروپلاست3

 )85سال  ژنتيك پزشكي )Ph.D((دكتري تخصصي   هايي هستند كه: هاي بنيادي سلول سلول .6

 باشند و داراي ساختارهاي ويژه بافتي هستند. ) تمايز يافته مي1
 كنند. هايي هستند كه در خلال بارها تقسيم كاريوتيپ طبيعي خود را حفظ مي ) سلول2
 اند. تخصصي باقي مانده رتصو بهاي هستند كه  ) تمايز نيافته3
  بوده و از سطح بالايي از آنزيم تلومراز برخوردارند. Contact inhibition) فاقد 4

هاي  لكولي و شناخت عامل بيماريژنتيك مو
 زا هاي بيماري ژني از طريق شناسايي ژن تك

  فصل

4  

  سوالات



  

  
  
  
  
  
  

 »1«گزينه  .1
  نام دارد.  (ARS)همانندسازي خود مختار    مبدأ همانندسازي مخمر ساكارومايسس سرويزيه، توالي

 »4و  2«هاي   گزينه .2
كنـد، از يـك طـرف موجـب پايـداري        چون چاقوي دولبه عمل مـي   هاي يوكاريوتي همmRNA3در انتهاي Aپلي    دم

كنـد و از طـرف ديگـر، در فراينـدي       حفاظت مـي  3ها را از عمل اگزونوكلئازهاي  آن 3شده و انتهاي mRNAتر بييش
طـوري    كند، به  عمل مي (Deadenylation dependent decapping)موسوم به برداشت سرپوش وابسته به دآنيلاسيون 

دارد و   را برمـي  5سـرپوش  Dcp1p كننده سرپوش  ، آنزيم برداشتmRNA3انتهاي از Aدم پلي كه پس از برداشت 
 كند.  جلوگيري مي mRNAبدين ترتيب از ترجمه 

 »2«گزينه  .3
  دارد. شوند، ناحيه پروموتري وجود  رونويسي مي IIIپليمراز  RNAهايي كه توسط  در شبه ژن

 »4«گزينه  .4
) حـين پيـرايش، چـون همـه     Spliceosomeدرصورت عدم انتخاب جايگاه پيـرايش صـحيح توسـط ماشـين پيـرايش (     

كه داراي دو يا چند اينتـرون اسـت،    RNA (hnRNA)هاي پيرايش همانند يكديگرند، ممكن است در يك پيش  جايگاه
گردد كه خود موجـب   (exon skipping) منجر به پرش اگزوني شده و  صورت اشتباه به هم متصل  هاي پيرايش به  جايگاه

 شود. بالغ مي mRNAحذف يك اگزون از 

 »4«گزينه  .5
  هاي بين ژني در ژنوم ميتوكندري بسيار نادرند. توالي

 »2«گزينه  .6
ست دادن كاريوتيپ باشند و بدون از د  ها، ناميرا مي  دليل فعاليت بالاي تلومراز در آن  به (Stem Cells)هاي بنيادي  سلول

 شوند.  خود، بارها دچار تقسيم مي

 »2«گزينه  .7
  شود. يافت مي cDNAهاي  ، مولكولESTدر كتابخانه 

هاي  ژنتيك مولكولي و شناخت عامل بيماري
 زا هاي بيماري ژني از طريق شناسايي ژن تك

  فصل

4  

  پاسخنامه تشريحي



  

  
  
  
  
  
  
  

 توان استفاده نمود؟ هاي ژنتيكي زير به ترتيب از راست به چپ از كدام روش بررسي مي براي تشخيص پيش از تولد نقص .1
 )83سال  ايمني-هاي بيولوژيك فرآورده -) ژنتيك پزشكيPh.D(دكتري تخصصي (  شكننده. xميلو مننگوسل، بتا تالاسمي و سندرم 

 د مخصوص آلل، ساترن بلات، اولتراسونوگرافي) هيبريداسيون اليگونوكلئوتي1
 ) ساترن بلات، اولتراسونوگرافي، هيبريداسيون اليگونوكلئوتيد مخصوص آلل2
 ) اولتراسونوگرافي، هيبريداسيون اليگونوكلئوتيد مخصوص آلل، ساترن بلات3
  ) اولتراسونوگرافي، ساترن بلات، هيبريداسيون، اليگونوكلئوتيد مخصوص آلل4

2. ESTs هاي اطلاعاتي پروژه ژنوم انسان حاصل از تعيين توالي كدام يك از محصولات زير است؟ بانك در  
 )84 سال شناسي ) ايمنيPh.D(دكتري تخصصي (  

1 (Differntial Display –RT- PCRهاي بدن انسان از بافت  
2 (PCR  بر رويDNA هاي متفاوت ي ژنومي انسان  
  بدن انسانهاي مختلف  از بافت cDNA) كتابخانه 3
  هاي مختلف بدن انسان ي ژنومي از بافتDNA) كتابخانه 4

هاي ................ براي جايابي رديف بازي يك ژن ويژه در درون كروموزوم خاصي از انسان به كار  فني كه با استفاده از رنگ .3
 )85سال انساني   (ژنتيك  شود. رود، ............... خوانده مي مي

  SSCH - ) رودامين CGH  2 –) كويناكرين 1
  FISH –) فلئورسنت GTG  4 - ) گيمسا3

 )85سال انساني   (ژنتيك   تواند كاربرد داشته باشد؟ هاي تك ژني مي هاي زير در تشخيص مستقيم بيماري كدام يك از روش .4

1 (RFLP    2(VNTR analysis   
3(Microsatellites analysis   4(Multiplex PCR   

ي تك DNAشكاف 3به5پليمراز يك، در جهت DNAآسيب ديده، آنزيم  DNAهاي تعمير  در كدام يك از سيستم .5
  )85 سال انساني و ويروس  (ژنتيك  كند؟ اي را سنتز مي رشته

1(Base insertse   2(Excision repair    
3 (SOS function   4(Photoreactivation   

  DNAآوري  فن

  فصل
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 »3«گزينه  .1
هـاي   شـكننده بـه ترتيـب از روش    xبراي تشخيص پيش از تولد نقايص ژنتيكي ميلومننگوسل، بتـا تالاسـمي و سـندرم    

  شود. گذاري ساترن استفاده مي اولتراسونوگرافي، هيبريداسيون اليگونوكلئوتيد مخصوص آلل و لكه
  »3«گزينه  .2

ESTs  با  هاي توالي (برچسب (هـاي   بررسي كلونهاي بيان شدهcDNA  آيـد.   دسـت مـي   بـهDNA  ) مكمـلcDNA از (
آيد. حجم عظيمي از ماركرهاي مـورد اسـتفاده در پـروژه ژنـوم انسـان       دست مي اي به دورشته DNAبه  mRNAتبديل 

ESTها را مشخص نمودند هاي كدكننده پروتئين ها بودند. بنابراين، اين ماركرها در روي نقشه فيزيكي ژنوم، محل ژن.  
 »4«گزينه  .3

 كـار  بههاي فلورسنت براي جايابي رديف بازي يك ژن ويژه در درون كروموزوم خاصي از انسان  فني كه با استفاده از رنگ
  شود. خوانده مي FISHرود،  مي

  »4و  1«گزينه  .4
نـد طـول   توا مـي  ،درون يك ژن باعث از بين رفتن يا ايجاد جايگاه برش آنزيم محدودكننـده شـود   يدر صورتي كه جهش

گويند. اين روش در صورتي كه جهش درون ژن باشـد روش مسـتقيم    مي RFLPقطعات مختلفي را ايجاد كند كه به آن 
توان همزمان چندين ژن يا چندين ناحيه از يـك ژن    است كه مي PCR(نوعي از  Multiptex PCR ازشود.  محسوب مي

  هاي يك ژن بهره برد.  تشخيص مستقيم جهش توان براي  مي .بزرگ را تكثير و مورد بررسي قرار داد)
 »2«گزينه  .5

  كند. اي را پر مي تك رشته DNAشكاف  3به 5، در جهتIپليمراز  DNAدر سيستم تعمير با برداشت، 
 »3و  2«گزينه  .6

   گردد. ه ميمطالع Gel Shift assayبا كمك تكنيك  DNAميانكنش مخصوص پروتئين و 
 روش  يگرد هاي نام

gel shift assay 
electrophoretic mobility shift assay (EMSA) or mobility shift electrophoresis, also referred , gel 
mobility shift assay, band shift assay, or gel retardation assay 

هسـت   ينبدون پـروتئ  DNAكه  ينسبت به قطعات DNAقطعات در حركت  DNAبه  ينها با اتصال پروتئ روش ينا در
 شود. يم يجادتفاوت ا

  DNAآوري  فن

  فصل
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 )85سال انساني   (ژنتيك  فقط در يك فرد از يك فاميل ديده شده است علت آن چيست؟ Apertسندرم  .1
  ) قدرت نفوذ كامل ژن2    ) رخداد جهش جديد1
  ) غالبيت كامل4    ) هتروژني ژنتيكي3

 زندان وي صحيح است؟كند، كدام يك ازموارد زير در مورد فر دختر سالم يك مرد كوررنگ، با مردي كوررنگ ازدواج مي .2
 )85سال انساني   (ژنتيك  

 ) نيمي از فرزندان پسر و دختر به كوررنگي مبتلا هستند.1
 اند. ) نيمي از پسرها مبتلا و همه دخترها سالم2
  اند. ) نيمي از دخترها مبتلا و همه پسرها سالم3
  درصد از پسرها مبتلا هستند. 75درصد از دخترها و  25) 4

  تواند در يك جنس به شكل غالب و در جنس ديگر به صورت مغلوب بروز كند. ......... يك صفت ميدر صفات ...... .3
 )85 سال انساني  (ژنتيك  

  ) داراي قدرت نفوذ ژن متغير2    ) هولاندريك1
  ) محدود به جنس4    ) متأثر از جنس3

 )85سال انساني   (ژنتيك  هاي مغلوب اتوزومي اغلب ............... . در بيماري  .4
  ) قدرت نفوذ (ژن) ناقص است.1
  ) فنوتيپ والدين سالم است.2
  ) تظاهر بيماري در افراد يك خانواده به صورت عمودي است.3
  ) سن تظاهر بيماري بالا است.4

شود، و ژنوتيپ مختلفي مربوط به يك فنوتيـپ معـين    هاي متعددي را شامل مي وضعيتي كه در آن يك فنوتيپ نشانه .5
 )85سال  شهريور -(پزشكي، دندانپزشكي ب (از راست به چپ) چه نام دارد؟هستند، به ترتي

1 (Genetic heterogeneity, Pleiotropy  
2( Pleiotropy وEpistasis  
3 (Phenocopy  وGenetic heterogeneity  
4 (Expresivity  وPleiotropy  

  الگـوهاي وراثت

  فصل
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 » 1«گزينه  .1
گير واتوزومي غالب است، در يك فرد، ازطريـق   اي از بيماري تك  كه نمونه (Apert)سندرم آپرت  اختلال ژنتيكي مثل چه چنان

  است. (new mutation)والدين به ارث نرسيده باشد يا به عبارتي منشأ توارثي نداشته باشد، ناشي از رخداد جهش جديد 
 » 1«گزينه  .2

  صورت زير خواهد بود:   اج دختر حامل كوررنگي با يك مرد كوررنگ بهازدو

 
 » 3«گزينه  .3

 تواند در يك جنس به شكل غالب و در جنس ديگر به صورت مغلوب بروز كند. در صفات متاثر از جنس، يك صفت مي
 » 2«گزينه  .4

   توارث افقي، اغلب فنوتيپ والدين سالم است و در عين حال بچه دليل به هاي ژنتيكي با توارث مغلوب اتوزومي  در بيماري
   % بيمار خواهد شد.25ها با احتمال  آن

 »1«گزينه  .5
كند و ناهمگني ژنتيكي نيز به ايـن نكتـه اشـاره      پليوتروپي، حالتي است كه يك ژن چندين فنوتيپ مختلف را كنترل مي

  هاي مختلفي ايجاد شود.   ژنوتيپ دارد كه يك فنوتيپ خاص، ممكن است توسط
 »2«گزينه  .6

دارند و نه دختر بيمار، نشان از الگوي تـوارث   IV -3و  IV -7، فرزندان پسر بيمار  III -4و  III -8كه مادران حامل  اين
   مغلوب دارد. Xوابسته به 

 »2«گزينه  .7
هـا   انـد. ژن  يـابي شـده   ل فشـرده اي سـازمان  هاي ميتوكندريايي كوچكي دارند كه به شك حيوانات پر سلولي، ژنوم تر بيش

  اند. نزديك به يكديگر و با فاصله كم از هم قرار گرفته

YX,XX,YX,XX

YXXX

cccCcC

ccC

  
كوررنگسالم سالم كوررنگ

  الگـوهاي وراثت

  فصل
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 )81انساني سال   (ژنتيك   يك از موارد زير صحيح است؟ كدام SNP (Single nucleotide Polymorphism)در رابطه با  .1
  شود. حداقل يك باز متفاوت ديده مي DNAها در هر هزار باز موجود در  ) در بين انسان1
 شود. ز متفاوت ديده ميحداقل يك با DNAها در هر ده هزار باز موجود در  ) در بين انسان2
  باشد. نيازمند استفاده قطعي از الكتروفورز روي ژل مي SNP) شناسائي 3
  شود. استفاده مي (Western blot)از بلات وسترن  SNP) براي شناسايي 4

 صحيح است؟ Polymorphismيك از جملات زير در مورد  كدام .2

 )82سال  ) پزشك و غيرپزشك ايمنيPh.D(دكتري تخصصي (  

  ) يك لوكوس چندين آلل موتانت2  يك فنوتيپ چندين ژنوتيپ )1
  ) يك ژنوتيپ چندين فنوتيپ4  ) يك لوكوس چندين آلل نرمال3

  هاي زير را دارد؟ از توانايي يك كدام BRCA1ژنتيكي در جهش زايشي ژن  (Linkage)تجزيه و تحليل پيوستگي  .3
 )85سال  انساني  (ژنتيك  

  Rbين جهش ژن ) تعيP53   2) تعيين جهش ژن 1
  ) تعيين رخداد يك نوتركيبي ميوزي4  ) تعيين رخداد يك كراسينگ اوور ميتوزي3

 آيند. به شمار مي ............... هايي از اند. اين افراد نمونه به مالاريا مقاوم (HbA/HbS)افراد هتروزيگوت كم خوني داسي شكل .4
 )85 سال (ژنتيك انساني  

1 (Recessive superiority    2( Incomplete dominance  
3(Heterozygote advantage   4 (Extreme diploidy 

كند. فرض  مبتلاست، با زني كه سابقه خانوادگي از اين بيماري ندارد، ازدواج مي Caucherمردي كه برادر او به بيماري .5

1كنيد فراواني افراد حامل در جمعيت متعلق به اين زوج
، احتمال خطر براي اين زوج كه صاحب فرزندي مبتلا باشد50

 )85 سال (ژنتيك انساني  باشد؟ به اين بيماري شود، چقدر مي

1(1
50  2(1

100    3( 
1
300  4(1

1500  

  ژنتيك جمعيت
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 » 1«گزينه  .1
هاي ژنومي  توان براي تهيه نقشه وجود دارد كه از آن مي DNA 1 kb در هر SNPها، حداقل يك  در ژنوم اكثر يوكاريوت

   با دقت بالا بهره برد.
 »3«گزينه  .2

  شود  در واقع به يك لوكوس با چندين آلل نرمال اطلاق مي (polymorphism)چند شكلي 
 » 4«گزينه  .3

گيـري و    هاي با مبتلايان به سرطان پستان نشان داده است كه ويژگي تمايـل شـكل    تحليل پيوستگي در خانوادهتجزيه و 
كشي و جايابي شده است كه در ادامه به شناسـايي و تعيـين     نقشه 17پيدايش سرطان پستان در بازوي بلند كروموزومي 

ي است. اين تجزيه و تحليل پيوسـتگي امكـان تعيـين    منجر شد كه داراي الگوي توارث غالب اتوزوم BRCA1هويت ژن 
  آورد.  رخداد نوتركيبي ميوزي را فراهم مي

  »3« گزينه .4
انـد، ايـن افـراد     خوني داسي شـكل بـه مالاريـا مقـاوم     كمبراي اختلال مراجعه شود. افراد هتروزيگوت  14به پاسخ سؤال 

  آيند.  به شمار مي )Heterozygote advantageهايي از برتري هتروزيگوتي ( نمونه
  »3« گزينه .5

چون خـودش سـالم اسـت     مادر حامل دارد و و مردي كه برادرش مبتلا به بيماري اتوزومي مغلوب گوشر است، پس پدر

پس به احتمال
3
  باشد، چرا كه: حامل مي 2

Aa
3
2,AA

3
1aa

4
1,Aa

4
2,AA

4
1

AA aa







 

 واج اين مرد با زني كه به احتمالپس احتمال ابتلاي فرزند حاصل از ازد
50
  حامل است برابر خواهد بود با:  1

1
300

احتمال ابتلاي فرزند به بيماري گوشر 
4
1

50
1

3
2     (احتمال مبتلا شدن فرزند با فرض حامل بودن پدر و مادر) 

  ژنتيك جمعيت
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 ژنتيك جمعيت

  »1«گزينه  .6
   برابر است با: X مردان مبتلا به بيماري مغلوب وابسته بهفراواني 

1000
1

1000000
1qq

1000000
1q 22   

ت دو از يـك جمعي ـ  ،واينبرگ تعداد مردان با تعداد زنان برابراسـت. بنـابراين   -حال تعادل هاردي ت دركه در جمعي چرا
   د.ميليون نفر هم مرد وجود دار 1ميليون نفر زن و  1،  ميليون نفري

  »4«گزينه  .7
  برابراست با : 1فراواني آلل 

  2) 1و  1هاي  + (تعداد هوموزيگوت ) 1هاي  ها براي آلل (تعداد هتروزيگوت
1p  1فراواني آلل  

  2(تعداد كل افراد جمعيت) 

2.0
100000
20000

100000
)75002500()5000(2p1   

  »1«گزينه  .8

 پسرخاله) برابر -(دختر خاله 3ضريب خويشاوندي درجه 
16
  كه : باشد چرا مي 1

F خوني) (ضريب هم  1n2
1
  (n درجه خويشاوندي است) 

16
1

2
1

2
1F 413    

:
40
1

1600
1qq

1600
1q 22  چنين داريم هم   

40
39p1qp   

2 = احتمال داشتن فرزند مبتلا 1 1 1 39 5 1q Fpq ( ) ( )
1600 16 40 40 6400 1280

      

  »4«گزينه  .9
  : ت (درصد آلل مغلوب) برابر است باهاي مخفي در جمعي صد عامل در

/

1 1
30 30 0 0981 2 122

30 3600 3600




  

2 1 1 59q q , p
3600 60 60

     

59 1 12pq 2
60 60 30

     ميزان انتهاي مخفي

2 1q
3600

  دوتا دارد هر فرد  2 انتهاي غيرمخفي   

  »4«گزينه  .10
آور بـا   مراجعه شود. درصورتي كه انتخاب عليه آلل غالب (فنوتيپ غالب) عمل كند، فراواني آلـل زيـان   15به پاسخ سؤال 

  يابد.  تري كاهش مي سرعت بيش
  »2«گزينه  .11

گـوتي  يت هتروزو كشـنده در يـك جمعيـت بـزرگ، وجـود مزي ـ     اتـوزوم مغلـوب   بهترين تفسير شيوع بالاي يك بيماري 
(Heterozygote advantage) باشد ت ميها در جمعي ها نسبت به هوموزيگوت عني برتري بقاء و توليد مثل هتروزيگوتي.  
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  »1«گزينه .12
 »2«گزينه .13

  هاست. ) بين آنfusionها از دو گونه متفاوت و ايجاد همجوشي ( دو رگه سازي سلول سوماتيك به مفهوم برداشت سلول
 »1«گزينه  .14

تواند در هر كجا در طول ژن رخ دهد اما نرخ نوتركيبي در همه جاي ژن يا ژنوم يكسان نيست بلكه ميـزان   نوتركيبي مي
  نوتركيبي در برخي نقاط به نام نقاط داغ نوتركيبي بالاتر است.

  »2« گزينه .15
دد، تنها عامل بقـاي  گر ت ميدر جمعي AAو  Aa هاي ژنوتيپ حذف نجربهم Aكشنده بودن آلل غالب  كه اينبا توجه به 

  باشد. مي (New mutations)هاي جديد  غالب، جهش ي ههاي كشند آلل
  »4« گزينه .16

صورت ازدواج زن سالم اروپايي با احتمال حامل بودن در
300

ان اشـكنازي بـا احتمـال     نـژاد يهو  با يك مرد سالم از 1 ديـ

حامل بودن
30
  احتمال مبتلا شدن فرزندشان به بيماري اتوزومي مغلوب تي ساكس برابر است با: 1

= احتمال بيمار شدن فرزند
300

1  (احتمال حامل بودن مادر)
30
1 ر)(احتمال حامل بودن پد     

4
1  (احتمال بيمار شدن فرزند، با فرض حامل بودن پدر و مادر) 

36000
1  

  »3« گزينه .17
  داريم: ،با توجه به فراواني افراد مغلوب اتوزومي

2 21 1q q q 0.01
10000 1000

p q 1 p 0.99
2pq 2(0.99) (0.01) 0.0198 198

    

   
  ــــــــــــــــــــــانفر

 

nهتروزيگوسيتي را به ميزان  (First cousin)ها  طرف ديگر ازدواج بين عموزاده از 1 3 1
1 1 1

162 2   دهد يعني: كاهش مي  

12
16
1198   نفر  

نفـر   6 و AAهـا   آن نفـر  6گردد كه  اضافه ميها  به هوموزيگوت شود و ها كاسته مي نفر از هتروزيگوت 12به عبارت ديگر 
شود،  مي نفر ده هزار هر مار خواهند شد. چون آميزش تصادفي خود باعث به وجود آمدن يك نوزاد بيمار دريا بي aaديگر 

ها نسـبت   ازدواج بين عموزاده رسد. پس احتمال وقوع بيماري مغلوب اتوزومي در نفر مي 7بنابراين جمع نوزادان بيمار به 
برابر  6را غيرتصادفي فرض كنيم پس ها  First cousinازدواج  چه نچنا ابد.ي برابر افزايش مي 7هاي تصادفي به  به ازدواج

  هاي تصادفي هم درست است. شدن فرزندشان نسبت به ازدواج بودن احتمال بيمار
  حل ساده و تقريبي هم اين است كه: يك راه

برابر     6تقريبا 
1

f 16 6.251q
100

   



  

  
  
  
  
  
  
  

  )85سال انساني   (ژنتيك  كدام يك از موارد زير نقش مهم دارند؟ Hydatidiform molesدر تكوين .1
1 (Uniparental Disomy, Imprinting  
2( Disomy از هر دوي والدين 
  Y) باروري تخمك با اسپرم واجد كروموزوم 3
  X) باروري تخمك با اسپرم بدون كروموزوم 4

  )85سال انساني   (ژنتيك  ي زير قرار دارد؟ها كروموزومك از مناطق در كدام ي XISTژن  .2
  Xp) انتهاي Yq  4) سانترومر Xq  3) سانترومر Yq  2) انتهاي 1

3. Dosage Compensation  85سال انساني   (ژنتيك  مطرح است؟تر  بيشدر خصوص كدام الگوي توارث(  
  ) غالب اتوزومي2    ) وابسته به جنس1
  ) ميتوكندريايي4    ) مغلوب اتوزومي3

  )85سال انساني   (ژنتيك   باشد. مكانيسمي براي ..................... مي Xغيرفعال شدن كروموزوم  .4
  ) جبران مقداري ژن در پستاندارانX  2ي كشنده از كروموزوم ها ژن) حذف 1
  ها ) تشخيص بين نرها و ماده4  ) حفظ چند شكلي در جمعيت3

  )85سال پزشكي  ) ژنتيكPh.D(دكتري تخصصي (  ص، كدام گزينه درست است؟در رابطه با مول هيداتيفرم ناق .5
  دهد. هاي ناقص، تتراپلوئيدي را نشان مي ) آناليز كروموزومي بافت مول1
ها همواره از پـدر و   عدد از آن 46دهد كه  كروموزوم را نشان مي 69هاي ناقص، كاريوتايپ،  ) در آناليز كروموزومي بافت مول2

  گيرند. مي منشأ درتا از ما23
  گرفته باشند. كروموزوم اضافي را از پدر منشأ 23دنيا آيند كه  توانند زنده به هاي تريپلوئيدي به شرطي مي ) لقاح3
  ماه پس از تولد زنده بماند. 6- 12تواند بين  مي ) نوزاد تريپلوئيد معمولاً 4

  آيد؟ ه عامل رشد فيبروبلاستي بوجود ميوقوع جهش در يك ژن گيرند دليل بههاي زير  كدام يك از بيماري .6
 )85سال ويروس -ايمني-پزشكي ) ژنتيكPh.D(دكتري تخصصي (  

1 (Ataxia telangiectasia    2( Ankylosing spondylitis    
3(Achondroplasia     4(Diffuse large B-cell lymphoma   

  ژنتيك تكوين

  فصل

9  

  سوالات



  

  
  
  
  
  
  
  

 »1«گزينه  .1
شود. اين  ي بافتي شبيه خوشه انگور به نام كيست هيداتيد تبديل مي گاهي در يك بارداري غيرطبيعي، جفت به يك توده

يابد و استروما حفرات كيسـتي پيـدا    حالت به علت رشد غيرطبيعي پرزهاي كوريوني است كه در آن، اپي تليوم تزايد مي
گويند. مول ياكامل و بدون وجود هيچ جنين يا جفت طبيعي است و يا نسبي با  (Mole)مول كند. چنين اختلالي را  مي

هـا   اند. اين كروموزوم XX ,46 هاي كامل، ديپلوئيد با كاريوتيپ بقاياي جفت و احتمالاً يك جنين آتروفيك كوچك. مول

2و درهاي نسبي تريپلوئيداند  مول .(Uniparental disomy) همگي منشأ پدري دارند
3

موارد، دسته كروموزوم اضـافي   

  در تكوين جنين است. (Genomic imprinting) از منشأ پدري است. تمامي اين موارد بيانگر اثرگذاري ژنومي

 » 2«گزينه  .2
جايگـاه  باشـد كـه    مـي  XISTقرار داشـته و حـاوي ژن غيرمعمـول    Xq13در نوار  Xqدر ابتداي  X مركز غيرفعال شدن

  است. X شدن كننده كليدي براي غيرفعال تنظيم
 »1«گزينه  .3

دارند، مقدار فرآورده ساخته شده توسط يك آلل  Xها دو نسخه از هر ژن وابسته به  اگرچه مردها فقط يك نسخه و خانم
بـران  منفرد در جنس مذكر يا توسط يك جفت آلل در جنس مؤنث، معمولاً معادل هم اسـت. مكانيسـم توضـيح ايـن ج    

  گردد.  توجيه مي Xبه كمك اصل غيرفعال شدن  (Dosage Compensation)مقداري 
 »2«گزينه  .4

به كمك اصل غيرفعـال شـدن    X وابستههاي  ژن در مورد (Dosage Compensation)مكانيسم توضيح جبران مقداري 
  گردد. در پستانداران مؤنث توجيه مي Xكروموزوم 

 » 2«گزينه  .5
هاي اضافي پدري، عموماً جفت   پلوئيدهاي داراي كروموزوم  هاي اضافي دارد؛ تري به منشأ كروموزوم پلوئيدي، بستگي  تري

  شوند.  شناخته مي  (Partial hydatiform moles)هاي هيداتيفرم نسبي  عنوان مول غيرطبيعي دارند و به

  ژنتيك تكوين

  فصل
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 ژنتيك تكوين

 » 3«گزينه  .6
هـاي اختصاصـي در     لال اتوزومي غالب ناشـي از جهـش  ترين علت كوتولگي در انسان است. نوعي اخت  اكاندروپلازي، شايع

باشد. جهش شايع دومن درون غشايي منجر بـه جـايگزيني اسـيدآمينه      مي (FGFR3)گيرنده فاكتور رشد فيبروبلاستي 
ي آبدوست درون غشاي پلاسمايي ديده نشـده اسـت. ايـن     شود كه تا به حال اين اسيدآمينه گلايسين توسط آرژنين مي

  شود. دهي در بخش فرودست گيرنده مي زه شدن پروتئين را تشديد كرده كه باعث ايجاد سيگنالجهش دايمري
 »1»  گزينه .7

 5تـا   2هاي حاصل از لقـاح خـارج رحمـي،     ) يا همان دوقلوهاي يكسان در بچهMZميزان بروز دو قلوهاي تك تخمكي (
تواند توسط پدر يا مادر انتقال يابد، اين امـر كمبـود    خانوادگي وجود دارد كه مي  MZبرابر است. موارد نادري از دوقلوي 

كند. ناهماهنگي براي يك صفت تك ژنـي   ژني منفرد را كه مستعد كننده يا پيش آمادگي اين پديده است را پيشنهاد مي
) يا عدم جـدا  post zygoticي پس تخمكي (سوماتيكجهش  دليل بههاي كروموزومي ممكن است به ترتيب  يا ناهنجاري

با جنسـيت متفـاوت    MZدهد. يك نمونه از حالت آخر، رخداد كمياب دو قلوهاي  هاي هومولوگ رخ مي ن كروموزومشد
شود. ايـن رخـداد    بارداري به دوقلوهاي به هم پيوسته و چسبيده منجر مي 14است. تقسيم بسيار دير هنگام پس از روز 

1در
100000

1ها يا در بارداري
400

  افتد. اتفاق مي MZدوقلوهاي 

 »3«گزينه  .8
زايـي اوليـه طـي نمـو جنـين دارنـد. بـراي مثـال جهـش در ژن           نقش حياتي در ريخـت  Homeobox (HOX)هاي  ژن

HOXA13  موجب بيماري نادري به نام سندرمHand-foot genital شود كه الگوي توارث غالب اتوزومي داشته و با  مي
) يا همان كمبود نموي كه ميزراه در سطح تحتاني Hypospadiasگشتان اول و پنجم همراه با هيپوسپادياس (كوتاهي ان

 39شود. بـه پاسـخ تشـريحي سـؤال      ها، مشخص مي شود در مردها و رحم دو شاخ در زن آلت يا روي ميان دو راه باز مي
  مراجعه گردد. 

 »2«گزينه  .9
خوشـه از   4يك خوشه منفرد مرتب شده اند. اما در انسان و اكثر مهـره داران  است كه در  HOXژن  8دروزوفيلا داراي 

هـاي بـا پيوسـتگي بسـيار      شود. هر خوشه داراي يك سري از ژن ژن مي 39وجود دارد كه شامل مجموع  HOXهاي  ژن
اتوزومي شود غالب  ناشي مي HOXA13كه از جهش در  Hand foot genitalنزديك به هم است. الگوي توارث سندرم 

 Synpolydactylyها بـه نـام    كه به كمبود نادر و مشابهي در تكامل اندام  HOXD13است و همين طور براي جهش در 
   شود، توارث، غالب اتوزومي ذكر شده است. منجر مي

 » 1«گزينه  .10
پـدري، عمومـاً جفـت    هاي اضافي  هاي اضافي دارد؛ تريپلوئيدهاي داراي كروموزوم تريپلوئيدي، بستگي به منشأ كروموزوم

  شوند.  بندي مي طبقه (partial hydatiform moles)هاي هيداتيديفرم نسبي  غيرطبيعي دارند و به عنوان مول
 »1«گزينه  .11

 Xشـدن كرومـوزوم    كننده كليدي براي غيرفعال   كه جايگاه تنظيم XIST (X inactive specific transcripts)لوكوس
  شود. ل بيان ميغيرفعا Xاست، تنها از آلل روي 

 »1«گزينه  .12
  باشند. در واقع كدكننده فاكتورهاي رونويسي مي Hoxهاي  . ژننماييدمراجعه  8به پاسخ سؤال 

 » 2«گزينه  .13
  اند.  با منشأ پدري XX ,46داراي كاريوتيپ  Uniparenral diploidyصورت   م بهروف هاي هيداتي  مول
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  »1« گزينه .62
  اختلال رشد  مكان  ژن

GLI3 7p13  سترهاليو پال گيسندرم گر  
WTI 11p13 سندروم دنيس دراش  
ZiC2 13q32 نسفاليزهولوپرو  
ZiC3 xq26 ص جانبيتاينق  

  

  »3«گزينه  .63
شود كه شـامل   مي) نووئيد بازالموجب ايجاد سندرم گورلين (سندرم كارسينوم سلول ) 9q22در  PTCH( ژن جهش در

نـادر و   يتكـامل  سـت يك كي ـ كي ـادنتوژن سـت يكراتوس( ادُونتوژنيـك هاي  سيتكراتوبازال،  سلول هاي  كارسينوم نيچند
تر در دهه  دهد و بيش قرار مي ريرا تحت تأث نيياغلب فك پا يماريب نياست ا يكه تهاجم قرار دارد ياما محل ميخ خوش

شـدن داس   ي (كلسـيفه مغز 1فالكس سربري ونيكاسيفيلسك شاخه،دار يا دو   هاي شكاف  دنده) شود ظاهر مي يسوم زندگ
  . باشد  و فيبروماي تخمدان ميخوردگي بزرگ سخت شامه است)  مغزي كه همان چين

  »3«گزينه  .64
HOXA1  جهش يافته در سندرم نادر و مغلوبBosley-Saleh-Aloraing   ي   يافت شده است اين سـندرم در بردارنـده
  . باشد  اي مي حنجره -نايي يها يهاي قلبي و ناهنجار  و آنومالي ييهاي سيستم اعصاب مركزي، ناشنوا  ناهنجاري

  »3«گزينه  .65
 ـ  يدارا هـا  گـوت يغالب دارد و هتروز مهيكه توارث ن شود يم يليداكت يپل نيسبب س HOXD13جهش در ژن   نيپـرده ب

 اريمشابه اما بس ـ يها يجهش ناهنجار نيا ينادر برا يها گوتيهموز هستند. اها و پاه در دست يو انگشتان اضاف يانگشت
 HOXD13جهـش در   باشـند.  يهـا م ـ  دست و مچ اهاها، پ دست ياستخوان يها يبدشكل يدارا نيدارند و همچن يديشد
  .شود يم يليداكت يپل نيسبب س نيپروتئ ناليترم Nدر  نيآلان يدامنه پل شيواسطه افزا به

  »1«گزينه  .66
Genes that can cause both developmental anomalies and cancer 

  
 

  »1«گزينه  .67
تـرين گـروه    مـوارد ذكـر شـده بـزرگ     ني ـا XYكرومـوزوم   تيجنس نيتكو يها يماريب جاديعامل ا يفعل يبند در طبقه

DSDتر از گروه  ها كم هاست اما احتمال دستيابي به تشخيص قطعي در آنXX DSD از مـوارد ابـتلا   15تنها  باشد.  مي%
(كـه بـا    SF1هـا از جملـه    بنـابراين سـاير ژن   شـوند،  يم ـ جـاد يا SRYليـل نقـايص ژن   ژنزگنـادي كامـل بـه د    به ديس
هـا نظيـر    نقش دارند برخـي از ژن  زين كيكننده پروتئين عامل استروئيدوژنيك  شود) كد نيز شناخته مي NR5A1عنوان

SOX9 دخيل هستند يهاي گوناگون  پلازي كامپومليك در سندرم در ديس . 
  »1«گزينه  .68

 ميبا تنظ WNT4و  كند يممانعت م ضهيب لياز حد آن از تشك شيب انيدارد اما ب ينقش مثبت ضهير رشد بد DAX1ژن 
DAX1 باشد يعامل مهار م نيكننده به ا كمك.   

                                                           
1. Falx cerebri 
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 ژنتيك تكوين

ماننـد كـه مجموعـه     ماند. در مورد تريپلوئيدي جنين ما تنها زمـاني زنـده مـي    ها به ندرت جنين زنده مي در اين بارداري
دهد. حتي در اين شرايط  وزومي از مادر مشتق شده باشند كه در اين موارد تغييرات هيداتيفرم ناقص رخ نمياضافي كروم

  تواند بيش از چند ساعت يا چند روز پس از تولد زنده بماند. هم به ندرت نوزاد تريپلوئيد مي
 »1«گزينه  .79

  اند: هاي هيداتي فورم كامل و ناقص در جدول زير ليست شده ويژگي مول
 مول كامل مول ناقص 

 46 69 ها تعداد كروموزوم
  كروموزوم پدري 46همه   عدد پدري 46كروموزوم مادري / 23  ها منشأ والدي كروموزوم
  خير  ماند بله اما زنده نمي  آيا جنين وجود دارد؟

  بالا  بسيار اندك  زايي پتانسيل سرطان
 

  »3«گزينه  .80
بـوده كـه سـندرم عـدم حساسـيت كامـل بـه         XY DSDترين علت  ها شايع طور كلي، مقاومت در برابر عمل آندروژن به

) بـر  ARها در ژن گيرنده آنـدروژن (  جهش دليل بهباشد. اين بيماري معمولا  ) بيماري كلاسيك آن ميCAIS( 1اندروژن
ه تعـدادي از  هم رخ دهد كه وابسته ب ARهاي انتقال داخل سلولي  ناهنجاري دليل بهتواند  است اما مي Xروي كروموزوم 

دهـد، گـاهي اوقـات     ) كه در آن زنانه شدن جزئي و خفيف رخ ميPAISجزئي ( AIS 2تنظيم كننده-هاي كمك پروتئين
داراي  CAISاست و در بسياري از موارد علت آن ناشناخته باقي مانده است. افـراد بـا    ARها در ژن  واريانت دليل بهفقط 

هـاي فـالوپين رحـم وجـود نـدارد.       زمان بلوغ رشد پستان دارند اما رحم و لولهدستگاه تناسلي خارجي زنانه هستند و در 
ها اغلب آمنوره اوليه دارند، هرچند كه در دختران با فتق اينگوينال، مخصوصا اگر دو طرفه باشد، تشخيص بايد در نظر  آن

گيرنده عملكردي نيست. بافت بيضه ها طبيعي است اما به صورت نيست چرا كه  وسيله بيضه گرفته شود. توليد آندروژن به
 خطر بدخيمي برداشته شود. دليل بهبايد 

  »3«گزينه  .81
Examples of chromosomal rearrangements that produce tumoringenic fusion genes 

 
 

                                                           
1. complete androgen insensitivity syndrome 
2. coregulator 
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  »2«گزينه  .82
 در WNT4 ژن. نـد دار اهميـت  جنسـي  غـدد  تمـايز  در نيـز  Wnt خـانواده  تكـويني  سـيگنالينگ  يهـا  مولكـول  اعضاي

 در SRY ژنوسـيله   بـه  آن، بـر  عـلاوه . كند مي فعال را DAX1 ژن و شود مي بيان تكوين و رشد حال در يها مزونفروس
 ولفـين  مجـاري  در امـا  شـود  مـي  بيان مولرين مجاري در و ندارد را كاهش اين تخمدان در اما يابد مي بيان كاهش بيضه
 لايديك شبه يها سلول از ها آندروژن توليد ها، تخمدان شدن مردانه به منجر انزن در WNT4 ژن در اختلال. ندارد وجود
 رشد تكميل براي كه است WNT7A خانواده اين اعضاي از ديگر يكي. باشد مي مولرين آپلازي نادر دليل يك و گردد مي
  .باشد مي لازم زنان داخلي تناسلي دستگاه به مولرين مجاري توسعه و

  » 1«گزينه  .83
  شوند. ها ايجاد مي نقص در مژه دليل بههاي تكويني شناخته شده كه  اي انسان: بيماري هاي مژه آسيب

 گيرد سيستم بدن كه تحت تأثير قرار مي جايگاه كروموزومي ژن بيماري / سندرم

Alstrom syndrome  ALMS1  2q13  ريز،  شبكيه، بافت چربي، دستگاه درون
 قلب

Jenue asphyxiating thoracic 
dystrophy IFT80 15q13 دستگاه اسكلتي  

Bardet-Biedl syndrome  BBS1-BBS14 
هاي  جايگاه

 كروموزومي متعدد
چندين دستگاه از جمله شبكيه، كليه و 

  دستگاه اسكلتي
Cranioectodermal dysplasia 
(Sensenbrenner syndrome)    كليه، كبد  

Ellis-Van Crefeld syndrome EVC1, EVC2 4q16 تگاه اسكلتي، سقلبدس  
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 ژنتيك تكوين

 گيرد سيستم بدن كه تحت تأثير قرار مي جايگاه كروموزومي ژن بيماري / سندرم

Joubert syndrome  JBTS1  
  مغز 9q34.3  )ها (+ديگر ژن

McKusick-Kaufman syndrome  BBS6 20P12 ها و پاها)، قلب، مجاري ادراري ها (دست اندام  

Leber congenital amaurosis 
GUCY2D, RPE65  

 ها) (و ديگر ژن
17p13, 11p31  

  شبكيه  ها) (و ديگر ژن

Meckel-Gruber syndrome 
MKS1  
 ها) (و ديگر ژن

17q23  
  مغز، كليه، كبد  ها) (و ديگر جايگاه

Nephronophthisis (type1-4) 
Nephrocyston  

  كليه چندين جايگاه  ها) (و ديگر ژن

Oro-facio-digital syndrome 
type 1 

OFD1  
  )ها (و ديگر ژن

Xp.22  
  ها) (و ديگر جايگاه

  دستگاه اسكلتي
  ها و صورت) (اندام

Polycystic kidney disease كليه چندين جايگاه چندين ژن  
Primary ciliary dyskinesia 

(kartagener syndrome) چندين سيستم بدن  چندين جايگاه  چندين ژن  
Senior-Loken syndrome شبكيه، كليه  چندين جايگاه  چندين ژن  

Short-rib polydactyly 
syndrome DYNC2H1 11q13 

 ، كليه،دستگاه اسكلتي
  تناسلي -مجاري ادراري

 

  » 1«گزينه  .84
HOXA1  جهش يافته در يك سندروم نادر با توارث مغلوب به نامBosely-Saleh-Abrainy     يافت شده كـه ايـن سـندروم

 باشد. ناي مي - اي هاي حنجره هاي قلبي و ناهنجاري هاي سيستم عصبي مركزي، ناشنوايي و ناهنجاري شامل ناهنجاري
  »1«گزينه  .85

سـازد   را مي Forkhead boxP2زباني است. اين ژن پروتئيني به نام در ارتباط با اختلالات صحبت كردن و  FOXP2جهش 
  لازم است. كه جهت تكوين صحبت كردن

  »3«گزينه  .86
CDH1  ژن كدكننده همانE ن بـا سـرطان معـده    آزايي نقش دارد و جهـش   كادهرين در اتصالات سلولي است كه در اندام

  مرتبط است.
  »2«گزينه  .87

  در ايجاد دوقلويي مونوزيگوت دخيل است. PITX2ژن 
  »1«گزينه  .88

 از زيـادي  تعـداد  كـه  هسـتند  مهمـي  رونويسي فاكتورهاي) HOX( يا هومئوباكس حاوي هاي ژن از حاصل هاي پروتئين
 ديگـر  ،HOX هـاي  پروتئين. اند شده شناخته دست پايين هدف 35 حداقل. كنند مي مهار يا فعال را دست پايين هاي ژن
 كـه  اين ي علاوه به كنند مي تنظيم را) مورفوژني( زايي ريخت هاي سيگنال يا رونويسي فاكتورهاي كدكننده اجرايي هاي ژن
 و سـلولي  مـرگ  سلولي، هاي تقسيم ميزان سلولي، چسبندگي كه دارند عملكرد هايي ژن روي بر ديگر سطوح بسياري در

 اوليـه  محـور  طـول  در روياني الگوي ايجاد در و زده رقم را سلول سرنوشتها   . آنكنند مي يگر ميانجي را سلولي حركت
 مركـزي،  عصبي سيستم تكوين در رو، اين از كنند مي كمك ،)اندامي ي جوانه و تناسلي( ثانويه محور نيز و) دمي -سري(

. نماينـد  مـي  ايفـا  را عمـده  نقشي خارجي، ليتناس دستگاه و تناسلي -ادراري و گوارش دستگاه محوري، اسكلت و ها اندام
 4 داران، ه مهـر  اكثـر  ماننـد  هـا  انسان در اما. اند شده مرتب منفرد، ي خوشه يك در كه است HOX ژن 8 داراي دروزوفيلا

  .است HOX ژن 39 شامل مجموع در كه دارد وجود باكس هومئو ژن خوشه
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MHC I MHC II 
پلـي پپتيـدي كـه بـا      ي دو زنجيـره  از Iكلاس  MHCهاي  مولكول

شـوند، تشـكيل شـده     پيوندهاي غيركووالان به يكديگر متصـل مـي  
 47تـا   44است. زنجيره آلفا (يا زنجيره سـنگين) بـا وزن مولكـولي    

كــد شــده و  MHCهــاي  ژن ي كــه بــه وســيله (KD)كيلودالتــون 
ميكروگلوبـولين   - 2كيلو دالتـوني بـه نـام     12ديگري زير واحد 

(β2μG)  كه در ناحيه ژنيMHC شود. كد نمي  

پلي پپتيدي كه به صورت  ي از دو زنجيره IIكلاس  MHCهاي  مولكول
اسـت كـه شـامل يـك       اند، تشكيل شـده  غيركووالان به هم اتصال يافته

 32تا  29ي  ي كيلودالتوني و يك زنجيره 34تا  32ي  ي زنجيره
هايي كه هر دو  ، ژنIهاي كلاس  باشند. برخلاف مولكول كيلودالتوني مي

مـورف بـوده و در    كننـد پلـي    را كد مي MHCIIهاي  مولكول ي زنجيره
  ) قرار دارند.6(كروموزوم  MHCجايگاه ژني 

 α2و  α1هـاي   ، بـه دومـن  Iهاي كلاس  مورف مولكول واحدهاي پلي
هاي مختلف كـلاس   شوند و سبب ايجاد تنوع در ميان آلل دود ميمح

I  در اتصال به پپتيد و شناسايي توسط سلولT گردند. دومن  ميα3 
   باشند. غير پلي مورف مي β2μGو زنجيره 

 β2μGو  3هماننـد   IIهاي كلاس  مولكول 2و  2هاي  قطعه
مورفيـك   خورند و غير پلـي  چين مي Igهاي  ، به صورت دومنIكلاس 

هـاي يـك ژن خـاص     هستند، بدين معنا كه اين قطعات در بـين آلـل  
  متفاوت نيستند. IIكلاس 

، α ي ترايمـري متشـكل از يـك زنجيـره     MHCIمولكول كامل 
β2μG ــد مت ــك پپتي ــي و ي ــده م ــد صــل ش ــدار  باش ــان پاي و بي
سلولي مسـتلزم حضـور هـر سـه       در سطوح Iهاي كلاس  مولكول

  جزء اين كمپلكس ترايمر است.

، α ي ترايمري است كه متشكل از يك زنجيره IIمولكول كامل كلاس 
باشـد و بيـان    شـده مـي   ژني متصل و يك پپتيد آنتي β ي يك زنجيره

بر سطح سلول مستلزم حضـور هـر    IIكلاس  MHCهاي  پايدار مولكول
  باشد. سه جزء اين ترايمر مي

و لوكـوس ژنـي    6در انسان بر روي كروموزوم  αلوكوس ژني زنجيره 
  قرار دارد.  15در انسان بر روي كروموزوم  β2μGزنجيره 

قرار  6روي كروموزوم در انسان بر  βو  αلوكوس ژني هر دو زنجيره 
  دارد.  

، HLA-A ،HLA-Bكلاسـيك شـامل    Iكـلاس   MHCهاي  ژن
HLA-C هاي  و ژنMHC  كلاسI   غير كلاسيك شـاملHLA-

E ،HLA-G  وHLA-F باشند.   مي 

از سمت سانترومر بـه   6بر روي كروموزوم  IIكلاس  MHCهاي  ژن
ــد از:     ــب عبارتنـ ــه ترتيـ ــومر بـ ــمت تلـ -HLA-DP→HLAسـ

DQ→HLA-DR  
هـاي   تقريبا بر سطح تمـامي سـلول   Iكلاس  MHCهاي  ولكولم

  شوند. مي هسته دار بيان
، (DC)هـاي دنـدريتيك    تنها بر روي سلول IIكلاس  MHCهاي  مولكول

  شوند. ها بيان مي ، ماكروفاژها و تعداد اندكي از ساير سلولBهاي  لنفوسيت
 +TCD8ي هـا  سـلول ، پپتيدها را به Iكلاس  MHCهاي  مولكول

  كنند. مي سايتوتوكسيك) عرضه Tي ها سلول(
 +TCD4ي هـا  سـلول ، پپتيـدها را بـه   IIكلاس  MHCهاي  مولكول

  كنند. مي كمكي) عرضه Tي ها سلول(
  

نيستند و  HLAهاي  قرار دارند، جزء ژن IIو كلاس  Iكلاس  MHCهاي  كه در فاصله بين ژن IIIكلاس  MHCهاي  ژن
، برخـي  (C4, C2, Factor B, Properdin)كمپلمـان  هـاي   رنـد. برخـي از ژن  قابليـت عرضـه كـردن آنتـي ژن را ندا    

 ,LTβ, TNF-α)هـا   سـايتوكاين هـاي   هيدروكسيلاز و برخـي از ژن  21، ژن HSP-70شوك حرارتي مانند هاي  پروتئين
LT)  در ناحيه لكوس ژنيMHC III  .قرار دارند  

  »3«گزينه  .28
  باشـد كـه از ميـان آنهـا،     مي ژن گروه خوني مشخص آنتي 50شكل از مت (Rh)در حال حاضر سيستم گروه خوني رزوس 

  .eو  D ،C ،c ،Eي برخوردارند: تر بيشژن از اهميت  آنتي 5
 باشد: مي فوق بدين شرحهاي  ژنيك آنتي ژن قدرت آنتيD> c> E> C> e   
 ژن  لكوس ژني آنتيD  د. قرار دار 4و در موش بر روي كروموزم  1در انسان بر روي كروموزوم 
 هاي  ژن آنتيهاي  توپ اپيC ،c ،E  وe  به صورت يك پروتئين بسيار مشابه موسوم بهRhCE شوند كه لكوس ژني  مي بيان

RHCE  انساني قرار دارد. 1نيز بر روي كروموزوم 
  ژنRHAG كه مسئول كد كردن گليكوپروتئين مرتبط با(RhAG: Rh-associated glycoprotein) Rh   است بـر روي

  قرار دارد. 6وم كروموز
 هاي  پپتيدهاي توليد شده از ژن پليRHD  وRHCE  كمپلكسي را به همراهRHAG قرمز خون هاي  بر روي غشاء گلبول

 دهند.  مي تشكيل
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  »4«گزينه  .57
هـاي كمكـي يـا      ها هستند كه به همراهي با آدنوويروس  هاي غيرپاتوژني در انسان  هاي وابسته به آدنو، پاروويروس  ويروس

وابسـته بـه آدنـو در غيـاب     هـاي     ويروس DNAي هرپس ويروس براي ايجاد عفونت نياز دارند.  اعضاي خاصي از خانواده
 ادغامكروموزومي  DNA) به درون 19q13.3-qter( 19وي بلند كروموزوم ويروس كمكي در يك جايگاه ويژه بر روي باز

كند.  شده را فعال مي ادغامويروسي وابسته به آدنو  DNAهاي مولد   عفونت متعاقب با يك آدنوويروس، ويريونبا د. نشو مي
مـدت را نشـان داده و پاسـخ     يلانها را آلوده كنند، بيان ژن طو  وسيعي از سلول طيفها اين مزيت را دارند كه قادرند   آن

ها   آن جايگاه ويژه ادغام ليبه دلوكتور، عنوان  ها به  AAV يمنيكنند. ا هاي منتقل شده ايجاد نمي  ايمني را در برابر سلول
 ني ـهـا شـامل ا    AAV بيشود. معا امر مختل مي ني، اروسيدر و بيگانه DNA ورودشود، اما متأسفانه، اغلب با  يم جاديا

شود، امـا   يحذف م وكتوردرصد از ژنوم  95فعال شوند و اگرچه  يروسيتوانند با هرگونه عفونت آدنوو ياست كه م تيواقع
 . را حمل نمايند بيگانه DNAاز  تيلوبايك 5 تا توانند يم

  ند.ك افزايش اختصاصيت وكتور را براي رده خاصي از سلول فراهم مي AAVاضافه كردن پروموتر پاروويروس به وكتور 

 
 »3«گزينه  .58

  

  دارو  مشخصات  نوع سرطان
 (Trastuzumab) تراستوزوماب  HER2از حد  شيب انيب  پستان

 (Imatinib) بينيماتيا  BCR- ABL ادغام t(9;22)  مزمن ديلوئيم يلوسم

 بينيارلوت اي بينيتيفج  EGFRكننده  جهش فعال  كوچك ريسلول غ هيسرطان ر
(Gefitinib - erlotinib)  

  (Imatinib) بينيماتيا  PDGFRA اي KITكننده  جهش فعال  اي روده -اي معده ييروماتومور است

  (Vemurafenib) بيومورافن  BRAFكننده  جهش فعال  ميملانوم بدخ
  



  

  
  
  
  
  
  
  

  )85سال  انساني  (ژنتيك  تر است؟ هاي سه ماهه نخست بارداري شايع هاي زير در سقط ناهنجاري كدام يك از كروموزوم .1
1 (21  2 (16  3 (8  4 (X  

 تر است؟ يك از مراحل رشد و نمو انسان بيش فراواني اختلالات كروموزومي در كدام .2
  )86سال  ژنتيك پزشكي )Ph.Dتخصصي ((دكتري   

  (Third trimester)) سه ماهه سوم 2  (First trimester)سه ماهه اول  )1
  (Childhood)) كودكي 4    (Neonatal)) نوزادي 3

  )87سال  انساني  (ژنتيك  شود؟ ي ديده ميتر كماز انواع اختلالات كروموزومي زير در نوزادان با احتمال  يك كدام .3
1 (45,X    2 (47,XX,+13  
3 (47,XX,+16    4 (69,XXX  

  )87سال  انساني  (ژنتيك باشد؟ از موارد زير مي يك كدام خود خودبههاي  اختلال كروموزومي در سقطترين  شايع .4
  ها ) منوزومي2    ها ) تريزومي1
  ها ) تتراپلوئيدي4    ها ) تري پلوئيدي3

 ؟شود موجب ابتلا به كدام نقص مي MTHFR(Methylen Tetra Hydrofolate Reductaseكاهش در فعاليت ( .5

  )89سال  (ژنتيك انساني  
1 (Noonan      2 (Neural tube defect 
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