
 

 
 

 و ايمني زيستيژنتيك مهندسي 
 1391پاييز و زمستان ، 2، شماره اولدوره 

 72-63 صفحه

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 بيان ژن

 پيري برگ
 پيري پس از برداشت

 ريزي شده سلول گ برنامهمر
 

 چكيده
 

 
 
 
 
 
 

هاي  مقايسه مرحله پيري طبيعي و پيري پس از برداشت با تاكيد برجنبه

 مولكولي و ژنتيك

 *پور سعيد نواب
 

 استاديار گروه اصلاح نباتات و بيوتكنولوژي دانشگاه علوم كشاورزي و منابع طبيعي گرگان

 s.navabpour@gau.ac.ir  :الكترونيكي پست مكاتبات، مسئول نويسنده* 

 )9/8/91 :پذيرش تاريخ - 18/12/90 :دريافت تاريخ(

 
 
 

. پيري برگ يك مرحله نمو است كه به لحاظ ژنتيك و فيزيولوژيك بسيار حائز اهميت است
برداري را نشان  افزايش قابل توجهي از نسخه شوند و هاي زيادي در اين مرحله فعال مي ژن
بارز پيري كنترل روند تغييرات بسيار منظم و كنترل شده فعل و انفعالات  هاي از مشخصه. دهند مي

از جمله مهمترين اين رخدادها توقف فتوسنتز، تجزيه كلروپلاست، كاهش . فيزيولوژيك است
پيري در گياه بوسيله . هاي بزرگ است ها و ساير مولكول كلروفيل و شكستن پروتئين گير چشم

هاي  تنش اثرتواند تحت  بروز پيري مي. افتد و خارجي اتفاق ميطيف وسيعي از عوامل داخلي 
از آنجا كه گياهان امكان حركت ندارند پيري به عنوان يك سازوكار . مختلف محيطي رخ دهد

از موارد جالب توجه در بروز  .سازد تكاملي فيزيولوژيك امكان مقابله با شرايط تنش را هموار مي
ها نظير اسفناج، بروكلي،  اين موضوع در برخي سبزي. استپيري، القاي آن پس از برداشت 
هاي فعال در مرحله پيري  تعداد قابل توجهي از ژن .شود كاهو و كلم به خوبي ديده مي

ها در طيف گسترده فاز پيري و  بيان نسبي اين ژن. سازي شده است شناسايي، جداسازي و همسانه
براين اساس چنين به . مرحله پيري ملاحظه شد حتي پيش از بروز فنوتيپي پيري برگ تا آخرين

 .ها دخيل باشند عوامل كنترلي نسبتا زيادي در بيان اين ژن رسد كه بايد ر مينظ

 هاي كليدي واژه
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  مقدمه

درختان خزان، تلالو طلايي رنگ كشـتزار   يزييپانواز  منظره چشم
گنــدم در زمــان رســيدگي در عــين زيبــايي حكايــت از تغييــرات 

در . فيزيولوژيــك و بنيــادي در ســطح ســلولي و مولكــولي دارنــد
تـن كلروفيـل تجزيـه     2000عرصه جهاني در هـر دقيقـه حـدود    

گمـان   كاروتنوئيد تخريب و بيميليون تن  200نزديك به . شود مي
هـا و اسـيدهاي نوكلئيـك و     مقادير به مراتب بيشـتري از پـروتئين  

). Thomas, 1996(شـوند   هـاي بـزرگ تجزيـه مـي     ساير مولكـول 
پروسـه   پـژوهش هاي زيادي به لحاظ بنيادي و كـاربردي در   جنبه

هايي چون تعويق و تاخير پيـري   ايده. كاتابوليك پيري وجود دارد
بندي مراحل رشد كه زماني جنبه لوكس و فـانتزي   يم زمانويا تنظ

هـاي نـوين مولكـولي در عرصـه      داشت به لطف استفاده از روش
سـويا بـا تـاخير     Gdld2هاي  توليد موتانت. كاربردي مطرح هستند

درصـدي عملكـرد دانـه     50دار پيري موجب افزايش حدود  معني
توليـد فزاينـده    توتون بـا  ههمچنين ايجاد گياه تراريخت. شده است

هورمون سايتوكنين ضمن تعويق مرحلـه پيـري در جهـت توليـد     
شماري  معرفي تعداد بي. اندام رويشي كيفي بيشتر عمل كرده است

تنهـا  پژوهشي هاي مختلف گياهي با ارزش اقتصادي و  از موتانت
بخش كوچكي از دستاوردهاي اين فناوري پويـا در زمينـه كنتـرل    

0Fفراينـد پيـري بـرگ   . ك پيـري اسـت  ژنتيك مرحله فيزيولوژي

در  1
اساسـا مفهـوم   . ظاهر ويرانگر و در باطن مفيـد و ارزشـمند اسـت   

هاي جـانوري وجـود    هاي گياهي از آنچه در سلول پيري در سلول
1Fهاي جانوري بـا سـالخوردگي   پيري در سلول. دارد متفاوت است

2 
2Fپديـده سـالخوردگي فراينـدي غيرفعـال    . مترادف است

و بـدون   3
كه پيري برگ يك مرحله نمو است كـه بـه    ست در حالياهميت ا

هـاي   ژن. لحاظ ژنتيك و فيزيولوژيك بسيار حـائز اهميـت اسـت   
تعدادي از ژنها افزايش قابـل  . شوند زيادي در اين مرحله فعال مي

 ,Navabpour et al(دهنـد   بـرداري را نشـان مـي    توجهي از نسخه

يرات بسيار منظم هاي بارز پيري برگ روند تغي از مشخصه). 2003
از جملــه . و كنتــرل شــده فعــل و انفعــالات فيزيولوژيــك اســت 

مهمترين اين رخدادها توقف فتوسنتز، تجزيه كلروپلاست، كاهش 

                                                           
1- Leaf Senescence 
2- Aging 
3- Passive 

هـاي   هـا و سـاير مولكـول    چشمگير كلروفيل و شكستن پـروتئين 
 Hörtensteiner and Feller, 2002; Navabpour et(بزرگ اسـت  

al, 2011 .( در خور توجه اينكه همه اين فراينـدها  اما نكته مهم و
هدف اصلي پيري در گياه انتقال . دار هستند كاملا هدفمند و جهت

هـاي پيـر بـه دانـه و سـاير       ها و انـدام  و بازيافت مواد آلي از برگ
 ).Smart, 1994(اي است  هاي ذخيره اندام

 
 در گياه پيريزمان القاي 

عوامـل داخلـي و   در گيـاه بوسـيله طيـف وسـيعي از      پيريالقاي 
اساسا پيري مرحله نهـايي  ). Nam, 1997(شود  خارجي حادث مي

هـاي مختلـف گيـاهي     نمو برگ است و زمـان آغـاز آن در گونـه   
هـاي گيـاه آرابيدوپسـيس تقريبـا      براي مثـال بـرگ  . متفاوت است

بلافاصله پس از رسيدن به حداكثر رشد رويشـي وارد فـاز پيـري    
هـاي   كه پيري در بـرگ  در حالي ).Hanfrey et al, 1996(شوند  مي

. دهد ها رخ ميشود كه سيگنال پر شدن دانه گندم زماني حادث مي
در مورد درختان خزان كننده القاي پيـري بـا تغييـر شـرايط آب و     

در هر حال در كليه موارد وقـوع پيـري   . شود يز انجام مييهوايي پا
. به صورت يك برنامه هدفمند تحت كنترل عوامـل ژنتيـك اسـت   

هـاي مختلـف    تواند تحت تاثير تنش ها بروز پيري مي علاوه بر اين
از آنجا كه گياهان ). Gan and Amasino, 1997(محيطي رخ دهد 

عنــوان يــك ســازوكار تكــاملي  امكــان حركــت ندارنــد پيــري بــه
. سـازد  فيزيولوژيك امكان مقابلـه بـا شـرايط تـنش را همـوار مـي      

بروز پيري زودرس در  هاي عناصر غذايي و خشكي منجر به تنش
در واقـع گيـاه در   ). Crafts- Brandner et al, 1998(شود  گياه مي

هـاي   يك فرايند هموستاتيك انتقال مواد را در شرايط تنش از برگ
نتـايج برخـي   . كنـد  تر به سوي جريان توليد دانه هدايت مـي  مسن

دهد گياهان تحـت تـنش اكسـيداتيو ناشـي از      ها نشان مي پژوهش
دهنـد   يا پرتو اوزون علائـم پيـري را بـروز مـي     UV-Bبي پرتو تا

)Navabpour and Bagherieh Najjar, 2008 .( در عمــل پرتــو
هـاي فعـال    اوزون با عبور از غشا پلاسمايي سبب توليـد راديكـال  

3Fاكسيژن

4 )ROS (چنانچه شدت پرتـو بـالا باشـد سـلول     . شود مي
وقـوع لكـه    كنـد و بـا   فرصت هيچگونه تمهيد دفاعي را پيدا نمـي 

ايـن پديـده بسـيار شـبيه بـه      . شود نكروزه مرگ سلولي حادث مي
                                                           

4- Reactive Oxygen Species (ROS) 
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4Fواكنش فوق حساسيت 

5)HR (  5در حمله نـژاد ناسـازگارF

پـاتوژن   6
ــابي در  در حــالي). Sanderman et al, 1998(اســت  ــه پرتوت ك
هـاي اكسـيژن سـبب كـاهش      تر با توليد راديكـال  هاي پائين شدت

هـاي   ن قابل افزايش فعاليـت ژ هاي فتوسنتزي و در م ميزان بيان ژن
شـود   مي) دهد شبيه آنچه در پيري رخ مي(ها  تجزيه كننده پروتئين

)Page et al, 2001 .( اعمال تيمار پرتوتابيUV-B    بر گيـاه سـبب
هـاي   بـرداري ژن  و كـاهش نسـخه   ROSگير مقادير  افزايش چشم

ــزايش ژن   ــاختماني و اف ــنتزي و س ــد    فتوس ــك ش ــاي كاتابولي ه
)Mackerness et al, 1997; Navabpour and Bagherieh Najjar, 

6Fزاي سازگار بيماري عواملآلودگي گياه با ). 2008

نيـز منجـر بـه     7
شاخصـه  (هـا   موارد زردي برگ بيشترشود و در  تحريك پيري مي

بـروز پيـري   ). Matthews, 1991(شود  ملاحظه مي) فنوتيپي پيري
ژيك در جهت ممانعت هاي آلوده به عنوان مانعي فيزيولو در سلول

زا  برخي عوامل بيمـاري . شود زا تلقي مي از پراكندگي عامل بيماري
بــا توليــد هورمــون ســايتوكنين در جهــت دوام حيــات ســلول و  

 ,Coghlan, and Walters(كنند  جلوگيري از بروز پيري تلاش مي

زاي ناسازگار موضوع متفاوت بـه   در حمله عوامل بيماري). 1992
ر واقع در اين واكنش مـرگ سـلولي بـدون تظـاهر     د. رسد نظر مي

رسد گيـاه بـا القـاي سـريع      به نظر مي. شود علائم پيري حادث مي
در محل آلودگي از رشد و پـراكنش  ) HR(واكنش فوق حساسيت 

از ). Morel and Dangl, 1997(كنـد   زا جلوگيري مي عامل بيماري
. اشت اسـت موارد جالب توجه در بروز پيري، القاي آن پس از برد

اين موضوع در برخي سبزيجات نظير اسـفناج، بروكلـي، كـاهو و    
در عمـل تـنش شـديدي كـه پـس از      . شود كلم به خوبي ديده مي

برداشت اين محصولات به دليـل قطـع منـابع تـامين آب و مـواد      
هـا   شود سـبب تحريـك بـروز پيـري در سـلول      غذايي حاصل مي

 ).Navabpour and Sabouri, 2010; Page et al, 2001(شـود   مي

شـامل تجزيـه   (در سطح سلولي تقريبا تمام تغييرات فيزيولوژيـك  
كـه در  ) ها ها، تحليل غشا سلولي تغيير بيان ژن كلروفيل و پروتئين

شـود در انـدام برداشـت شـده ديـده       خلال پيري برگ حاصل مي
ها نيز تشابه  تغييرات بيان ژن). King and Moriss, 1994(شود  مي

نظيـر   بررسـي هـاي مـورد    را در مورد برخي همسانه قابل توجهي
                                                           

5- Hypersensitive Response (HR) 
6- Incompatible Pathogens  
7- Compatible Pathogens 

، كاتـالاز و متالوتـاينين   ) King et al, 1990(آسـپاراژين سـينتتاز   
)Page et al, 2001 (نشان داد. 
 

7Fريزي شده سلول برنامه مرگپيري و 

8 

در گيـاه رخ  ) PCD(ريزي شده سلول  انواع مختلفي از مرگ برنامه
هـاي   ن جمله تمايز جنسيت گلاز آ). Greenberg, 1996(دهد  مي

هـاي اوليـه    از بافـت ) مثـل ذرت (نر و ماده در گياهان يـك پايـه   
، تشكيل آوند )Chang, and Pareddy, 1994(هاي مولد گل  سلول

و مـرگ  ) Fukuda, 1997(هـاي مولـد اوليـه     چوبي با مرگ سلول
هـايي در بـرگ    هاي گياه مونسترا كه سبب توليد حفره سلولي برگ

در حملـه عوامـل    HRبـروز واكـنش    PCD ديگـر نـوع  . شـود  مي
 ـ(زا  بيمـاري   ,Morel and Dangl(اسـت  ) ويـژه فـرم ناسـازگار    هب

شـباهت قابـل تـوجهي بـه مـرگ       PCDچنين مواردي از ). 1997
). Pennel, and Lamb, 1997(سلولي در موجودات جانوري دارد 

 پيري نيـز از مصـاديق   پژوهشگراناگرچه براساس نظر بسياري از 
PCD شود و اين امر با توجه به اينكه نتيجه نهـايي پيـري    تلقي مي

پذيرفت كه روند طبيعي  ديابد، ولي باي مرگ سلولي است قوت مي
پيري به لحاظ فيزيولوژيك و بروز فنوتيپي متفاوت از اغلب موارد 

PCD        نظيـر اقسـام يـاد شـده اسـت)Nooden and Guiamet, 

در اين زمينه اين است كه فرايند هاي مهم  از جمله تفاوت). 1996
پيري يك مرحله كاملا هدفمند با پشـتوانه حضـور فعـال عوامـل     

پاياني مرحلـه   هاي هتا لحظ ا.ان.مولكول ديتماميت . ژنتيك است
شود و ايـن امـر بـه كنتـرل دقيـق و مـنظم فعـل و         پيري حفظ مي

روند بروز . كند انفعالات فيزيولوژيك مهم در اين مرحله كمك مي
هـا قبـل از تظـاهر     مدت(طور معمول در طي چندين روز  پيري به

شـوند و تغييـرات ژنتيـك     تنظيم و كدگـذاري مـي  ) فنوتيپي پيري
 Bagherieh-Najjar(شـود   بسياري در سطوح مولكولي حادث مي

et al, 2007; Buchanan-Wollaston and Ainsworth, 1997; 

Matile et al, 1998 .(ت عمــل و بــديهي اســت ايــن همــه دقــ
هاي كنترلي به صرف وقوع مرگ سلول از نظر بيولوژيك و  سيستم

 .رسد منطقي به نظر نمي فيزيولوژيك
 

 

                                                           
8- Programmed Cell Death (PCD) 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

58
85

07
3.

13
91

.1
.2

.1
.0

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 g

eb
sj

.ir
 o

n 
20

25
-1

1-
16

 ]
 

                               3 / 9

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.25885073.1391.1.2.1.0
http://gebsj.ir/article-1-228-fa.html


 پور سعيد نواب  ...مقايسه مرحله پيري طبيعي و پيري پس از برداشت با 

 

 66 1391پاييز و زمستان / 2شماره / اولدوره / و ايمني زيستيژنتيك مهندسي 

 

 ها و تغييرات فيزيولوژيك در خلال پيري ن بيان برخي ژ بررسي
هـاي فعـال در مرحلـه پيـري شناسـايي،       از ژن توجهيتعداد قابل 

 ,Buchanan-Wollaston(سازي شـده اسـت    جداسازي و همسانه

1997; Navabpour et al, 2007 .(هــاي  بــدين منظــور از روش
8Fمختلف مولكولي نظير غربالگري افتراقي

9Fكاهشي گيري دورگ، 9

10 ،
DDRT-PCR10F

cDNA–AFLP11Fو  11

هاي مزبور  روش. استفاده شد 12
تـر هسـتند،    دو روش اول قديمي.  هستندمزبور واجد مزيت نسبي 

 گيـري  دورگروش غربالگري افتراقي كاربرد بيشـتري نسـبت بـه    
هـا   تري از ژن از مزاياي مهم آن اينكه طيف وسيعكاهشي داشته و 

در عـين  . كند را در شرايط مختلف تيماري يا محيطي شناسايي مي
تـري در شناسـايي    كاهشي پاسـخ روشـن   گيري دورگحال روش 

ــراهم مــي  ژن ــالا را ف ــان ب ــراق بي ــا افت -Buchanan( كنــد هــايي ب

Wollaston and Ainsworth, 1997; Nam, 1997 .( روش
DDRT-PCR ها را در  اگرچه امكان شناسايي طيف وسيعي از ژن

آورد ولـي از معايـب    شرايط مختلف محيطي و تيماري فراهم مـي 
مهم آن ايجاد باندهاي كاذب، عدم حساسيت بـالا و پـايين بـودن    

بـا اتكـا بـه     cDNA-AFLPدر روش . راندمان تكرارپذيري اسـت 
و آر .سـي .پـس  اختصاصـي، انجـام تكثيـر    آغازگرهـاي استفاده از 

استفاده از ژل آكريلاميد مشكلات مزبـور بـه طـور قابـل تـوجهي      
پـور و همكـاران    نواب). Navabpour et al, 2007( شود مرتفع مي

 آغـازگر  256و كاربرد  cDNA-AFLPبا استفاده از روش ) 2007(
هـاي افتراقـي در شـرايط     تركيبي به شناسايي و همسانه سازي ژن

تيماري پرتوتابي اشعه فـرابنفش، تـنش شـيميايي نيتـرات نقـره و      
). Navabpour et al, 2007(مرحله پيري طبيعي در كلزا پرداختنـد  

هاي جديد  گروه افتراقي بيان ژن 32به شناسايي  پژوهشنتايج اين 
هـاي   در ميـان ژن . بندي شـدند  كه در شش گروه تقسيم شدمنجر 

اهميت بيشـتري برخـوردار بودنـد    مزبور فاكتورهاي رونويسي از 
)Navabpour et al, 2007 .( پيج و همكاران)نيز با تكنيك ) 2001

cDNA-AFLP هاي مشترك و افتراقي مرحله پيري  به شناسايي ژن
 Page( كردندطبيعي و پيري پس از برداشت در كلم بروكلي اقدام 

et al, 2001 .( ي دهد بيـان نسـب   زيادي نشان مي هاي پژوهشنتايج

                                                           
9- Defferential Screening 
10- Subtractive Hybridazation 
11- Differential Display Reverse Transcription-PCR 
12- cDNA- Amplified Fragment Length 

هاي درگير در فرآيند پيري در طيـف گسـترده زمـاني و حتـي      ژن
پيش از بروز فنوتيپي پيري برگ تا آخرين مرحله پيـري ملاحظـه   

 Buchanan-Wollaston, 1997; Buchanan-Wollaston(شود  مي

and Ainsworth, 1997; Nam, 1997; Navabpour et al, 2007 .(
عوامـل كنترلـي نسـبتا     دي ـرسد كه با براين اساس چنين به نظر مي

از آنجا كه كليه فرآينـدهاي  . ها دخيل باشند زيادي در بيان اين ژن
مهم فيزيولوژيك و فعل و انفعالات بيوشـيميايي در سـطح سـلول    

هاسـت، بررسـي الگـوي افتراقـي بيـان       ماحصل ميزان فعاليـت ژن 
هاي مختلفي  در اين راستا روش. هاي حائز اهميت زيادي است ژن

12Fگذاري نورترن ها لكه ست از جمله مهمترين آنمدنظر ا

، ارزيابي 13
13Fبرداري در زمان واقعي كمي نسخه

14Fو ميكرواري 14

تكنيك . هستند 15
ولـي   اسـت ترين روش  چند قديمي گذاري نورترن هر تكنيك لكه

در . هـاي مولكـولي كـاربرد دارد    همچنان در بسياري از آزمايشگاه
ا و انتقال .ان.تخراج آرها با اس گيري كيفي ميزان بيان ژن عمل اندازه

غشــا در شــرايط بــافري  دورگآن بــه غشــا حســاس ســلولزي و 
هـاي مـورد نظـر صـورت      راديواكتيـو ژن  مناسب با كاوشـگرهاي 

گيـري و قـرار دادن غشـا بـر روي فـيلم       با انجام دورگ. پذيرد مي
ها پس از ظهور فيلم مبين بيان بيشـتر   راديوگرافي شدت رنگ لكه

بافت وشرايط تيمـاري مزبـور خواهـد بـود      مورد نظر در هاي ژن
)Buchanan-Wollaston, 1997; Navabpour et al, 2003.( 

بـرداري در زمـان واقعـي يـك روش درون      نسـخه  كمـي ارزيابي 
15Fاي شيشه

هاي شناخته شده  هاي توالي گيري رونوشت براي اندازه 16
در عمـل  . داردپذيري بالايي  اين روش حساسيت و انعطاف. است

ا مكمـل  .ان.ا از بافت مورد نظـر رشـته دي  .ان.استخراج آرپس از 
)cDNA (شود و با اتصـال رنـگ درج شـونده اتيـديوم      ساخته مي

اي ميـزان فلورسـنت حاصـل     برمايد در هر چرخه واكنش زنجيره
بطـور معمـول بـا    . شـود  توسط كامپيوتر بصورت منحني پلات مي

16Fدار استفاده از ژن خانه

ل بيان در شـرايط  كه واجد ثبات قابل قبو 17
كـه   پژوهشهاي مورد  مختلف تيماري است، ميزان بيان نسبي ژن

گيـري   تصاصي تكثير شده اند مورد انـدازه با كمك آغازگرهاي اخ
اين  با كاربرد). Buchanan-Wollaston et al, 2003(گيرد  قرار مي

                                                           
13- Northern Blot 
14- Quantitative Real Time-PCR 
15- Microarray 
16- In Vitro 
17- House Keeping 
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روش ارزيابي كمـي بيـان ژن كاتـالاز در ارقـام گنـدم در شـرايط       
تحليل مناسبي از الگوي روند بيان افتراقي اين  سطوح تنش شوري

ــه تــنش شــوري را فــراهم    كــردژن در القــاي مقاومــت نســبي ب
)Navabpour et al, 2011.( 

ميكرواري ظرفيت بالايي در ارزيابي كيفي بيان تعداد زيادي  روش
ايـن روش بـر اسـاس طيـف     . ژن در شرايط تيمـاري را داراسـت  

كـه  ) cDNAمعمـولا  (ادي نمونه هاي واجد تعداد زي سنجي تراشه
سـازد،   هاي نور مرئي مـرتبط مـي   سطح رونوشت را با طيف رنگ

نقاط با نور سفيد بيشترين بيـان و پـس از آن قرمـز،    . كند عمل مي
. گيرنــد نــارنجي، زرد، ســبز، آبــي روشــن و آبــي تيــره قــرار مــي

هاي مربوطه كـاربرد ايـن    هاي بالاي تجهيزات اوليه و تراشه هزينه
 كـرده هـاي مولكـولي محـدود     را در بسياري از آزمايشـگاه روش 
در بررسي انجام شده در گياه طبيعي آرابيدوپسيس و لايـن  . است

) ناتوان در توليد مولكول پيام اسـيد ساليسـيليك  ( NahG هتراريخت
تعـداد محـدودي   . ها سطح مشابهي از بيان را نشان دادند ژن بيشتر

در ارتبـاط بـا مسـير     بطبـع ژن تفاوت قابل توجهي نشـان داد كـه   
-Buchanan(انـد   توليد يا واكنش به اسيد ساليسيليك بـوده  تيكنژ

Wollaston et al, 2003 .(  ،بديهي است در ادامه امكان جداسـازي
تكميلي در ايـن راسـتا فـراهم     هاي پژوهشسازي و انجام  همسانه

 .خواهد بود
ياه كلـزا  هاي دخيل در فرايند پيري برگ درگ ژن برخيالگوي بيان 

تيمار تنش اكسيداتيو نيتـرات   اثردر مراحل مختلف پيري و تحت 
الف نشان داده  1گذاري نورترن در شكل نقره با كاربرد تكنيك لكه

هـا در مرحلـه پـس از     همچنين روند فعاليت همان ژن. شده است
ــاي    ــارداري دم ــرايط انب ــي در ش ــت بروكل ــه  5و  20برداش درج

 . ه شده استب آورد 1گراد در شكل  سانتي
هاي وابسته به پيـري نشـان داد كـه     تجزيه و تحليل بيان برخي ژن

طور روشني با افزايش سن گيـاه   به بررسيهاي مورد  همسانهكليه 
كلزا افزايش فعاليت نشان دادند و در اغلب موارد يك روند خطي 

همچنين بررسـي بيـان ايـن    ). الف -1شكل (افزايش ملاحظه شد 
بل در شرايط پس از برداشـت در بروكلـي مـورد    طور متقا ها به ژن

سـه همسـانه اول كـه از دسـته     ). ب-2شكل(بررسي قرار گرفت 
ها هستند الگوي بيان تقريبا مشـابهي   هاي تجزيه كننده پروتئين ژن

كـد كننـده پـروتئين     CL1همسـانه  . در مراحل پيري كلزا داشـتند 

شـرايط   آسپارتيك پروتئاز در روزهاي پس از برداشت بروكلي در
بيان بالايي داشت  6و  4درجه سانتي گراد طي روزهاي  20دماي 

گراد كاهش نسبي فعاليت ايـن   درجه سانتي 5كه در دماي  در حالي
 CL2وضعيت بيان همسـانه  . ژن طي روزهاي مزبور محسوس بود
نحو جالب توجهي متفـاوت   كد كننده پروتئين سيستئين پروتئاز به

ديگر نيز مبين تنوع بيـان پروتئازهـا    يها پژوهشنتايج برخي . بود
هاي مختلف گياه نظير بـرگ، سـاقه، گـل،     در خلال پيري در اندام

 ,Guerrero et al(است  برداشتهاي بروكلي پس از  ريشه و گلچه

1998; King et al, 1995; Navabpour and Sabouri, 2010; 

Stephenson and Rubinstein, 1998 .( 
هاي كاملاً  پروتئين سيستئين پروتئاز از ژن هكنندكد  CL3همسانه 

 دشـو  اختصاصي است كه در مراحل پاياني پيـري بـرگ بيـان مـي    
)Lohman et al, 1994; Noh and Amasino, 1999 .(   ايـن ژن بـه

. گيري در روزهاي پس از برداشـت بروكلـي بيـان شـد     طور چشم
پـس   روز 4گـراد از   درجه سانتي 20بيان اين ژن در شرايط دمايي 

. طور قابل توجهي ديده شـد  از برداشت آغاز و در ششمين روز به
گـراد در هشـتمين روز    درجه سانتي 5اين مساله در شرايط دمايي 

نتـايج   .پس از برداشت ملاحظه و در روز دوازدهـم تشـديد شـد   
در بررسـي  ) Weaver et al, 1998(ويور و همكاران  هاي پژوهش

آرابيدوپسيس مبين بيان بسـيار   هاي جدا شده بيان اين ژن در برگ
همچنين اعمال تيمارهاي شيميايي در جهـت  . ضعيف اين ژن بود

هاي وابسـته بـه پيـري منجـر بـه بيـان ايـن ژن نشـد          تحريك ژن
)Navabpour et al, 2003 .(رسـد كـه    نظـر مـي   رو چنين به از اين

همبستگي بالايي در مسير ژنتيك بيـان ايـن ژن در مراحـل پيـري     
 .اه و پيري پس از برداشت وجود داردبرگ در گي

 كدكننـده  CL5پـروتئين متالوتـايئنين،    كدكننـده   CL4همسـانه سه 
كـد كننـده پـروتئين گلتوتـايون      CL6پروتئين آنزيمـي كاتـالاز و   

 ;Butt et al, 1998(اكسيدان است  هاي آنتي پروكسيداز از جمله ژن

Navabpour et al, 2011 .( دو همسانهCL4  وCL5  بيـان   الگـوي
كـه   مشابهي در مراحل مختلف پيري در كلزا نشان دادند، در حالي

هـا   اين همسـانه . اي متفاوت بود تا اندازه CL6الگوي بيان همسانه 
كـه   در مرحله برگ سبز گياه بيان بسيار ضـعيفي داشـتند در حـالي   

. تمام آنها در مرحله پيري برگ افزايش بيـان بـالايي نشـان دادنـد    
 نيـز گـزارش شـده اسـت      پژوهشـگران سط ساير نتايج مشابهي تو
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 روشطي روزهاي پس از برداشت در گلچه بروكلي، با اسـتفاده از   -ب ،در خلال مراحل نمو در برگ كلزا -الف: يهاي وابسته به پير بيان ژن -1شكل 
 .)نگارنده 32، 31، 28اقتباس از منابع (گذاري نورترن  لكه
 اثرگرم ماده گلچه بروكلي تحت  5فاده از ا با است.ان.استخراج آر -ب. گرم برگ كلزا در هر مرحله صورت پذيرفت 5ا با استفاده از .ان.استخراج آر -الف

 .تيمار آزمايشي صورت پذيرفت
با انتقال غشـا بـه كاسـت    . شدند دورگسازي و تك رشته شد و با غشا مربوطه  كاوشگرهاي راديواكتيو خالص. سلولزي انجام شد ا به غشاي.ان.انتقال آر

 .استفاده شد rRNA-18sا از .ان.ل اطمينان از بارگيري برابر آربه منظور حصو. نتايج مرتب شد X-Rayراديوگرافي و ظهور فيلم 
 مراحل نمو در كلزا به ترتيب شامل

G.L :مرحله بلوغ  /S1 :ها مرحله اول پيري، آغاز زرد شدن برگ  /S2-S4 : ها زرد شدگي برگ% 80و  %50، %20بطور متوسط به ترتيب. 

Figure 1- Senescence gene expression: a) During leaf growth stages in Brassica  b) Days after harvesting of broccoli florets. 
By using northern blot technique (Result of author see references: Navabpour et al., 2003; Navabpour and Saburi, 2010; 
Navabpour et al., 2011, for more details) 
a- RNA has been extracted by using 5gr of Brassica leaf. B- RNA has been extracted by using 5gr of treated broccoli florets. 

RNA has been transferred into membrane and hybrid by radioactive signal standard pure probes. Result has been collected by 
developing radiographic x-ray film. In order of equal RNA loading into the gel r-RNA-18s has been used. 
Growth stages in Brassica include:  
GL: Mature leaf, S1: Senescence stage1 (starting of leaf yellowish), S2-S4: Including 20%, 50% and 80% of average leaf 
yellowish.  

 )گراد سانتي(حرارت درجه 

 س از برداشتپوز ر

(b) ب (a) لفا 
5 20 

1 4 8 12 1 2 4 6 S4 S3 S2 S1 G.L 

 CL1پروتئاز آسپارتيك 

 CL5 1اتالاز ك

 CL2پروتئاز  يستئينس

 CL3پروتئاز  يستئينس

 CL4 تالوتاينينم

 CL6 پراكسيدازگلوتاتيون 

 CL7 سينتتازتامين گلو

 CL8 كينازمالات 

 CL9 ايزوسيتراليز

18s-rRNA 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

58
85

07
3.

13
91

.1
.2

.1
.0

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 g

eb
sj

.ir
 o

n 
20

25
-1

1-
16

 ]
 

                               6 / 9

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.25885073.1391.1.2.1.0
http://gebsj.ir/article-1-228-fa.html


 پور سعيد نواب  ...مقايسه مرحله پيري طبيعي و پيري پس از برداشت با 

 

 1391پاييز و زمستان / 2شماره / اولدوره / و ايمني زيستيژنتيك مهندسي  69

 

)Buchanan-Wollaston et al, 2003; Hanfrey et al, 1996 .( در
مورد بروكلي روند بيان هر سه همسانه الگوي بيان مشـابهي را در  
. شرايط مختلف تيماري طي روزهاي پس از برداشت نشان دادنـد 

زدايـي   نقـش مهمـي در سـم   ) پروتيين متالوتـاينين ( CL4 همسانه
 Murphy and(سو فلزات سنگين در محـيط سـلول دارد    اثرهاي

Taiz, 1995 .(   از طرفي شواهد انكارناپذيري در نقـش ايـن ژن در
رسد ايـن ژن در كمـك    خلال پروسه پيري وجود دارد، به نظر مي

اي بـه   ي و ذخيـره به بقاي سلول به منظور انتقال كليه مواد پروتئين
ــدام ــه و ان ــره دان ــوثري  هــاي ذخي ــد مــياي فعاليــت مهــم و م  كن

)Buchanan-Wollaston et al, 2003; Navabpour et al, 2003 .(
كد كننده پروتئين گلوتـاتيون پراكسـيداز در تجزيـه     CL6همسانه 

هـاي   ايـن ژن بـه انـواع تـنش    . كند اسيدهاي چرب ايفاي نقش مي
شـوري و تيمارهـاي شـيميايي واكـنش     محيطي و مصنوعي نظيـر  

ــنش  . دهــد نشــان مــي ــاهش ت ــن ژن نقــش مهمــي در ك ــان اي بي
اكسيداسيوني ناشي از تاثير عوامل شيميايي نظير نيتـرات نقـره در   

دو ). Navabpour et al, 2003(اسـت   كـرده آرابيدوپسـيس ايفـا   
هـاي   سازوكار واكنش مستقيم و آنزيمي در تنظيم سـطح راديكـال  

در واكـنش مسـتقيم   . براي اين ژن معرفي شده است فعال اكسيژن
ها از طريق واكنش با گروه تيول پروتئين توليـد   پاكسازي راديكال

سـازوكار آنزيمـي از   . گيـرد  شده توسط ژن گلوتاتيون صورت مي
طريق احيا فسفوليپيد هيـدروژناز و كمـپلكس هيدروپروكسـي بـا     

داتيو هدف اختصاصي حفاظت غشا سـلول در برابـر نقـش اكسـي    
بـا  ). Navabpour et al, 2003; Page et al, 2001(شـود   انجام مي

توجه به روند افزايشي بيان اين ژن طي روزهاي پس از برداشـت  
در هـر دو شــرايط دمـايي و بيــان بــالاي ايـن ژن پــس از اعمــال    

رسد كه مسير ژنتيك مشتركي در  نظر مي زا چنين به تيمارهاي تنش
تحريك بوسيله عوامـل شـيميايي و   (پيري برگ و پيري مصنوعي 

اين موضوع در . در ارتباط با كنترل اين ژن دخالت دارند) محيطي
. اسـت نيز تـا حـد زيـادي صـادق      CL5و  CL4مورد دو همسانه 

ــانه ــاي  همس ــده    CL9و  CL7 ،CL8ه ــد كنن ــب ك ــه ترتي ــه ب ك
. هاي گلوتامين سينتتاز، مالات كيتاز و ايزوستيراليز هسـتند  پروتئين

همسـانه  . شوند هاي دخيل در انتقال مواد محسوب مي ته ژناز دس
CL7     هـا در   در تبديل اسيدهاي آمينـه حاصـل از تجزيـه پـروتئين

 كنـد  خلال فرايند پيري برگ به پپتيد گلوتـامين ايفـاي نقـش مـي    

)Kamachi et al, 1991 .( كينگ و مـوريس   پژوهشنتايج)King 

and Moriss, 1994 (بيان اين ژن ناشـي از   نشان داد افزايش ميزان
افزايش قابل توجه ميزان آمونيوم توليد شده در خلال فرايند پيري 

و  CL8هـاي   محصـول پروتئينـي همسـانه   . در بروكلي بوده اسـت 
CL9 اكسـيليك حـائز    هايي هستند كه در چرخه اسـيد گلـي   آنزيم

اهميت هستند و جالب اينكه در خلال مرحله پيـري نيـز حضـور    
فعاليت چرخه مزبور به همراه اكسيداسيون ). Smart, 1994(دارند 

بتا و گلوكـوجنيز امكـان تبـديل اسـيد چـرب بـه قنـد را فـراهم         
هــاي مزبــور در بررســي  ميــزان افــزايش فعاليــت ژن. آورنــد مــي

 ,Ettinger and Harada(گـزارش شـده اسـت     نيززني كلزا  جوانه

1990.( 
 

  گيري يجهنت

ژنتيـك بـوده و الگـوي بيـان     قويا تحت كنتـرل   برگفرايند پيري 
بســياري از فعــل و . كنــد ژنهــاي زيــادي در خــلال آن تغييــر مــي

انفعالات مولكولي و فيزيولوژيك مهـم مشـتمل بـر چرخـه هـاي      
تنفسي و واكـنش هـاي كاتابوليـك بـا تغييـرات آنزيمـي عوامـل        

اين واقعيت كه عوامل گونـاگون داخلـي   . شوند سيگنالي تنظيم مي
توانند محـرك آغـاز مرحلـه پيـري      يطي ميو مح) هورمون -نمو(

 Signaling( دهد كه مسيرهاي مختلف ژنتيك برگ باشند نشان مي

Pathways(    با اثرهاي متقابل بردارهاي مربوطه به طور مسـتقل يـا
غير مستقل بر يكديگر تاثير گذاشته و در نهايت بيان ژنهاي مرتبط 

اسـط تحـت تـاثير    رسان حد و عوامل پيام. كند با پيري را تنظيم مي
 فاكتورهايها براي مثال تنش خشكي با فعال نمودن  برخي محرك

هــاي پيــري  ســبب بيــان ژن )Transcription Factor( رونويســي
هـاي نهـايي هـدف     جالب اينكه در بسياري از موارد ژن. شوند مي

نشـان  ) شـوري (بطور مسـتقيم هـيچ واكنشـي بـه عامـل محـرك       
 . دهند نمي
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