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Abstract 

Objective 

Epigenetics contains studying inheritable genetic variations that affect on gene expression 

pattern, but these variations do not create because of changes in DNA sequence. In 

addition, organisms are resistant to pathogens through some molecular and cellular 

mechanisms. Thus, the purpose of this review was to overview interaction between 

epigenetics and defense system of organisms and highlight recent findings in epigenetic 

regulation of organism-microbe interaction with focusing on role of histone modifications 

and DNA methylation of host genome in resistance to disease and defense priming. 

Hence were discussed creating mechanisms of epigenetics regulations, role of DNA 

methylation in plant-microbe interaction, role of RNA-mediated DNA methylation in 

plant-microbe interaction, histone modifications, post-translational modifications of 

histones in plant-microbe interaction, role of epigenetics and microRNAs in animal 

health, epigenetic control of defense priming and transgenerational inheritance and 

epigenetic regulation in plant pathogenes and effects on pathogenesis.  

 

Results 

It was demonstrated that epigenetic inheritance can provide animals and plants with long-

term and short-term mechanisms to adapt to specific environmental conditions.  

Reviewing results of performed studies by different researchers have provided clear 
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evidence for the involvement of epigenetic mechanisms in transgenerational defense 

priming.  

 

Conclusions 

Moreover, more understanding of how epigenetic mechanisms contribute to animal and 

plant defence and how pathogens may counteract this reaction can provide new 

possibilities for novel production protection strategies.  
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 چکیده

، اما این تغییرات به دلیل تغییر در داردتاثیر ها بر الگوی بیان ژن کهاست  ژنتیک شامل تغییرات ژنتیکی قابل توارثاپی هدف:

 تزا مقاومدر مقابل عوامل بیماریهای ملکولی و سلولی مکانیسماز طریق برخی از ، موجودات علاوهبه. باشندنمی DNAتوالی 

وجود داشته ارتباط ژنتیکی و دفاعی های اپیرسد که بین مکانیسمبه نظر میانجام شده با توجه به نتایج مطالعات  دهند.نشان می

ها در زمینة جدیدترین پیشرفت ژنتیک و سیستم دفاعی موجودات و ارائهاپی ارتباط چگونگی بررسی، حاضر تحقیقباشد. لذا، هدف 

موجود ـ میکروب )شامل باکتری و قارچ(، با تمرکز بر نقش تغییرات هیستون  ارتباطژنتیکی مطالعات انجام شده بر روی تنظیم اپی

های مکانیسممواردی از قبیل، . بنابراین، ژنوم میزبان در مقاومت نسبت به بیماری و تجهیز سیستم دفاعی بود DNAو متیلاسیون 

 RNAبواسطه  DNAدر اثر متقابل گیاه ـ میکروب، نقش متیلاسیون  DNA، نقش متیلاسیون ژنتیکیایجاد کننده تنظیمات اپی

ژنتیک و گیاه ـ میکروب، تغییرات هیستونی، تغییرات هیستونی پس از ترجمه در اثرمتقابل گیاه ـ میکروب، نقش اپی ارتباطدر 

microRNAs تنظیم اپی ژنتیکی در عوامل  و ژنتیکی تجهیز سیستم دفاعی و توارث فرا نسلیوان، کنترل اپیدر سلامت حی

 قرار گرفت. بحثزایی مورد بیماریزای گیاه و تاثیر آن بر بیماری

با را بلند مدت و کوتاه مدت خود های مکانیسم از طریق که ایجاد کندتواند جانوران یا گیاهانی را ژنتیکی میتوارث اپینتایج: 

شواهدی گویا در مورد مشارکت گران مختلف توسط پژوهشنتایج مطالعات انجام شده بررسی  تطبیق دهند. شرایط خاص محیطی

 فراهم ساخته است. ( transgenerational defense priming)ژنتیکی در تجهیز دفاع فرانسلی های اپیمکانیسم

جانور یا گیاه و نحوة تعامل عوامل  یدفاعسیستم ژنتیک در های اپیبیشتر ما از نحوة مشارکت مکانیسمدرك  گیری:نتیجه

   های نوین حفاظت از محصولات فراهم سازد.تواند احتمالات جدیدی را برای استراتژیمی مکانیسمزا با این بیماری

 های دفاعیمکانیسم، DNAژنتیک، تغییرات هیستونی، متیلاسیون اپی های کلیدی:واژه
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 مقدمه

، اما این تغییرات به دلیـل تغییـر   گذاردمی تاثیرها بر الگوی بیان ژن است که ژنتیک شامل تغییرات ژنتیکی قابل توارثاپی

قابـل   DNAدیگـری در کنـار تـوالی    فراینـد  . به عبارت دیگر،  (Amiri Roudbar et al. 2015) باشندنمی DNAدر توالی 

، تغییـرات  2ازآرایی نوکلئـوزومی ب ،DNA1متیلاسیون از قبیل ژنتیکی در ژنوم اپیهای مکانیسم ایجاد عوامل موثر بر . توارث است

 Amiri)نقـش دارنـد   هـای بیولـوژیکی مهـم درون سـلول     بسـیاری از فرآینـد  در تنظـیم  ، RNA4با واسطه  اتصالو  3هیستونی

Roudbar et al. 2015).  نشـان   تزا مقاوم ـهای ملکولی و سلولی در مقابل عوامل بیماریمکانیسماز طریق برخی از موجودات

زا برداری ژنی میزبان، بخش اصلی دفاع موجود به محض تشخیص عامل بیمـاری در این راستا برنامه نویسی مجدد نسخهدهند. می

-هـای اپـی  رسد که بـین مکانیسـم  انجام شده به نظر میبا توجه به نتایج مطالعات . (Amiri Roudbar et al. 2015) باشدمی

 و ارائهموجودات  ژنتیک و سیستم دفاعیبررسی اثر متقابل اپی پژوهش حاضر،لذا، هدف ژنتیکی و دفاعی ارتباط وجود داشته باشد. 

میکـروب )شـامل بـاکتری و    -موجـود  اثـرات متقابـل  ژنتیکی ها در زمینة مطالعات انجام شده بر روی تنظیم اپیجدیدترین پیشرفت

در مقاومت نسبت به بیماری و تجهیز سیستم دفـاعی   ،ژنوم میزبان DNAبا تمرکز بر نقش تغییرات هیستون و متیلاسیون  ،قارچ(

   باشد.می

 

 CpGمتیلاسیون و جزایر 

است که به طور قابل توجهی  6ژنتیکی در سطح تنظیمات رونویسیمهم اپی 5یک تغییر و اصلاح DNAمتیلاسیون 

های انسانی در درصد از ژن 50. حدود  (Du et al. 2012باشد )می)مناطق غنی از سیتوزین و گوانین(  CpGوابسته به جزایر 

درصد از  35تا  15های مختلف حدود هستند و براساس الگوریتم)جزایر غنی از سیتوزین و گوانین(  CGIپروموتور خود دارای 

CGI ها قرار دارند. ارتباط بین متیلاسیون جزایر در پروموتور ژنCpG بسیار پیچیده است  ها و بیان ژنمرتبط با پروموتور ژن

(Barazandeh et al. 2016aمطالع .)همبستگی بین متیلاسیون جزایر  ات متعددیCpG ها و بیان ژن مرتبط با پروموتور ژن

ها . این تفاوتاندرا گزارش نموده (Illingworth et al. 2008برخی دیگر عدم همبستگی ) و (Song et al. 2005)منفی را 

ایسه پروفایل متیلاسیون در دو لاین قهای سلولی باشد. مدینامیک و طبیعت پیچیده متیلاسیون در سیستمممکن است به دلیل 

های بیشتری بیان شده شان در بافتمرتبط با پروموتور CpGهای دارای سطح متیلاسیون کمتر در جزایر سلولی نشان داده که ژن

شود. کمترین ها منجر به سرکوب بیان ژن میمرتبط با پروموتور ژن CpGتری دارند و متیلاسیون جزایر و همچنین بیان قوی

                                                      
1 DNA methylation 
2 Nucleosome remodeling 
3 Histone modification 
4 RNA-mediated targeting 
5 Modification 
6 Transcriptional regulation 
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تر ها تراکم متیلاسیون جزایر واقع در اینترون بیش 1ها است. اما، در بدنه ژنواقع در پروموتور ژن CpGتراکم متیلاسیون در جزایر 

دارای طول  اکثراً توزیع شده و  3نواحی بین ژنیای در طور قابل ملاحظهمتیله شده به CpGباشد. جزایر می 2UTRsاز اگزون و 

(. به طور کلی، پروفایل کلی متیلاسیون در اکثر پستانداران و حتی Barazandeh et al. 2016bجفت باز هستند ) 300تا  200

 .Barazandeh et alهای مختلف به صورت محافظت شده است )رسد که بین گونهباشد و به نظر میپرندگان مشابه هم می

2016a با توجه به این که متیلاسیون جزایر .)CpG  های دخیل در تواند در بیان یا عدم بیان ژن، لذا میموثر استها در بیان ژن

 مکانیسم دفاعی بدن هم دخیل باشد. 

 

 ژنتیکيهای ایجاد کننده تنظیمات اپيمکانیسم

گـردد. در  پیچیده تغییر دهنده کروماتینی، ایجاد و حـذف مـی  های آنزیمتوسط ها و هیستون DNAتغییرات ایجاد شده در 

 .Amiri Roudbar et al) کـلاس تغییـرات هیسـتونی مشـخص شـده اسـت       16و  DNAحال حاضر، حداقل چهار نوع تغییر 

ایـن  ( بیشتر مورد مطالعه قـرار گرفتـه اسـت.    5mcیا  متیل سیتوزین 5) DNAژنتیکی، متیلاسیون  تنظیمات اپی از بین. (2015

-Sبه وسیله دهنده گروه متیـل یعنـی    CpGکلئوتید وندر دی تغییر کوالانسی موجب اضافه شدن گروه متیل به سیتوزین، معمولاً

 %25/4انسان، به طور کلـی حـدود    4های فیبروبلاستباشد. در ژنوم سلولگردد، که قابل برگشت می( میSAM) ونینآدنوزیل متی

گیـرد. الگوهـای   صورت می CpGsهای کلئوتیدونمتیلاسیون در دی %98/99 که، است متیله CpGs %7/67کل سیتوزین ژنوم و 

متیلاسیون از فردی به فرد دیگر و از بافتی به بافت دیگر بسیار متفاوت بوده، و هر نوع سلول الگوی متیلاسیون خاص خـود را دارا  

متیلاسـیون   %25متیله بـوده، و   CpGs %7/82سیتوزین و  %38/5( انسان ES) 5های بنیادی رویانیباشد، برای مثال در سلولمی

 6هیدروکسی متیـل سـیتوزین  -5، با کشف تغییر 2009. در سال ( 2012et al. Crider) افتداتفاق می CpGsهای غیر در جایگاه

(5hmC در )DNA در خصوص متابولیسم  اولین پیشنهادmc5 (5-متیل سیتوزین ).با وجودی که اهمیت بیولـوژیکی   ارائه گردید

دهنـد کـه   هنوز مشخص نشده، اما شواهد زیادی اهمیت این تغییرات را در تنظیم رونویسی نشان مـی  mc5مشتقات اکسیداسیونی 

کاهش ( آنها باعث افزایش یا 2باشند، می 7های دمتیلاسیون فعال و غیر فعالمیانجی در فرآیند "( این تغییرات احتمالا1عبارتند از: 

آنهایی که اثرات مقطعی یـا کلـی بـه وسـیله بکـارگیری       مانند )MBD( 8متیله CpGهای متصل شونده به اتصال دمین پروتئین

های فعال و غیر ای در هر دو ناحیه ژنحالت توزیع فاصله 5hmCل ژنومی یابی که( نقش3گردند، تنظیم گران کروماتینی دارند، می

                                                      
1 Gene body 

به آن  باشد، ۵'   ٔ پایانهجای داشته باشد. اگر در سمت  (coding sequenceرمز ) توالی سمتتواند در یکی از دو می(untranslated region)نشده بخش رمزخوانی 2

 .گویندیا چیدمان دنباله می ۳' ٔ نشدهباشد، به آن بخش رمزخوانی ۳'   ٔ پایانهیا چیدمان جلودار، و اگر در سمت  ۵' ٔ  نشدهبخش رمزخوانی
3 Intergenic regions 
4 Fibroblast 
5 Embryonic stem 
6 5-hydroxymethylcytosine 
7 Passive 
8 Methyl binding domain 
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و  DNA. به تـازگی، وجـود ارتبـاط بـین متیلاسـیون      (Dawson Mark and Kouzarides 2012) ه استفعال را نشان داد

در  )CCCTC2 )CTCFبه دلیل حساسیت به متیلاسیون فاکتور متصل شونده به  1مکانیسم تنظیمی مهم به نام پیرایش متفاوت

 CTCF ژنتیکی شده است. پـروتئین  اپیهای تر شدن هرچه بیشتر فهم مکانیسمجایگاه اتصالی، مشخص شده، که موجب پیچیده

 نماید، به طـوری کـه وجـود آن در بسـیاری از تنظیمـات اپـی      ایفا می DNAنقش بسیار مهمی در تنظیمات مرتبط با متیلاسیون 

توانـد  هـا مـی  ( هیسـتون PTMs) 3ایتغییرات پـس از ترجمـه   .( 2013et al. Mohammadabadi) باشدژنتیکی ضروری می

( یـا  4هـا هـای تغییـر دهنـده )بازآراینـده    مانند پـروتئین  ،(PMTs گرهایهای خاص )شناسایا اتصال پروتئینن و دسترسی کروماتی

قـادر هسـتند دو حالـت کرومـاتینی متفـاوت شـامل،        PTMsساختاری کروماتین و فاکتورهای رونویسـی را تنظـیم نماینـد. ایـن     

 Waldmann and) را ایجـاد نماینـد   )غیـر فعـال از نظـر رونویسـی(     6)فعـال از نظـر رونویسـی( و هتروکرومـاتین     5یوکروماتین

2013Schneider )بـوده، کـه در شـکل گیـری      7یهیسـتون های واریانتژنتیکی های مهم تنظیمات اپی. یکی دیگر از مکانیسم

، یهیسـتون هـای  واریانـت ها و بیان ژن نقش مهمـی دارنـد.   های مهم سلولی مانند تفرق کروموزومساختار کروماتین، تنظیم فرآیند

تواننـد الگـوی بیـان    ها میهای مرکزی گردند. همچنین این هیستونای مشابه با هیستونممکن است دچار تغییرات پس از ترجمه

 RNAژنتیکی با واسطه های اپیکنند. مکانیسمهای سلولی ایفا موقتی و مختص بافتی داشته باشند، و نقش حیاتی در نمو و فرآیند

توان بـر  را می ncRNAsاند. این کمتر شناخته شده DNAنسبت به تغییرات هیستونی و متیلاسیون  )ncRNA( 8د کنندهغیر ک

بـا   (lncRNAs)بلنـد   ncRNAsنوکلئوتیـد و   200با طولی کمتر از  (sncRNAs)کوتاه  ncRNAsاساس طول به دو دسته 

 microRNAs (miRNAs) ،RNAsخود به سه زیر گروه شامل  sncRNAsدسته بندی نمود. نوکلئوتید  200طولی بیشتر از 

. ( 2010Gibney and Nolan)شـوند.  تقسـیم مـی   )piRNAs( PIWI10همـراه بـا    RNAsو  )siRNAs( 9تداخلی کوتاه

دن، کند، که این عمل را بـه وسـیله حرکـت دا   بندی کروماتین استفاده میبرای تغییر حالت بسته ATPبازآرایی کروماتین از انرژی 

بندی و باز کـردن قطعـات   ها با کمک دیگر فاکتورهای کروماتینی، بستهدهد. بازآرایندهخارج سازی، یا جابجایی نوکلئوزوم انجام می

DNA نمایند های شروع همانند سازی( که در فرآیندهای کروموزومی نقش دارند را تنظیم میها، پروموتورها و توالی)مانند افزاینده

(Mohammadabadi et al. 2016 ) (. 1)شکل 

 

                                                      
1 Alternative splicing 
2 CCCTC-binding factor 
3 Post-translational modifications 
4 Remodelers 
5 Euchromatin 
6 Heterochromatin 
7 Histone variants 
8 Non-coding RNAs 
9 Short interfering RNAs 
10 PIWI-interacting RNAs 



 1398، محمدآبادی و حسن زاده

149 
Agricultural Biotechnology Journal; Printing ISSN: 2228-6705, Electronic ISSN: 2228-6500 

 

 

توانند از طریق جابجا کردن ها )سبز( ميهای متفاوت حاصل از بازآرایي کروماتین. بازآرایندهحالت .1شکل 

ها بر روی چیدمان . فعالیت بازآراینده(a)اکتامرهای هیستون، محلي برای قرار دادن اضافي فراهم نمایند 

جایگاه در  (b)توان آنها را به دو گروه تقسیم نمود: گردد که ميمي های متفاوتينوکلئوزوم موجب حالت

بوده، که در ابتدا به  DNA (DBP)های متصل شونده به معرض، که این جایگاهي )قرمز( برای پروتئین

وسیله هیستون اکتامر مسدود شده بود، ولي به وسیله سر خوردن نوکلئوزومي )تغییر جایگاهي(، یا اخراج 

ترکیب تغییر یافته، که در این  (c)گردد؛ و ومي )خارج سازی(، یا باز کردن پیچش، قابل دسترس مينوکلئوز

با یك دایمر جایگزین که  H2A-H2Bحالت محتوای نوکلئوزوم به وسیله جایگزیني دایمری )جابجایي دایمر 

 .Amiri Roudbar et al) یابدباشد( یا از طریق خروج دایمری، تغییر ميشامل هیستون متفاوت )آبي( مي

2015). 

Figure 1. The different outcomes of chromatin remodeling. (a) Remodelers (green) can 

assist in chromatin assembly by moving already deposited histone octamers, generating 

room for additional deposition. (b) Remodeler action on a nucleosome array results in 

various products that can be classified in two categories. (c) site exposure, in which a site 

(red) for a DNA-binding protein (DBP), initially occluded by the histone octamer, becomes 

accessible by nucleosomal sliding (repositioning), or nucleosomal eviction (ejection), or 

localized unwrapping, and altered composition, in which the nucleosome content is 
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modified by dimer replacement [exchange of H2A-H2B dimer with an alternative dimer 

containing a histone variant (blue)] or through dimer ejection. 

 

 گیاه ـ میکروب متقابلر اثدر  DNAمتیلاسیون نقش 

 ،یوکاریوت موجوداتاست که در انواع  یژنتیکهسته، یک اصلاح و تغییر اپی DNAمتیلاسیون نوکلئوتیدهای سیتوزین در 

رخ  CGو  CHH ،CHG از قبیل های گوناگون،توالیتواند در متیلاسیون سیتوزین می لذاشود و از جمله در گیاهان یافت می

و  )2DRM( 1های بازآرایی شدهدامین 2 متیلاسیون مجدد گیاه توسط متیل ترانسفرازاست(.  Tیا  A ،Cبیانگر  Hدهد )در اینجا 

-کاتالیز می(، RdDM)به اختصار  RNAهدایت شده توسط  DNAگیاه موسوم به متیلاسیون  مختص بهاز طریق یک مسیر 

 DNA همانندسازیتواند در طی متقارن می CGو  CHG هایتوالی(. متیلاسیون در Matzke and Mosher 2014گردد )

( )برای CMT3)به اختصار  3 ( و کرومومتیلازCG( )برای متیلاسیون MET1)به اختصار  1متیل ترانسفراز -DNAتوسط 

متقارن نیازمند حفظ و ماندگاری متیلاسیون  CHHمجموعه (، حفظ گردد. با این حال حفظ متیلاسیون در CHGمتیلاسیون 

های عنصر بلند قابل توالی(، به جز برای Matzke and Mosher, 2014باشد )و در طی هر سیکل سلولی می DRM2توسط 

et  Zemachحفظ گردد ) 2CMTتواند توسط می HCHدر نواحی بشدت تکراری ژنوم که در آن متیلاسیون  )TE( 2جابجایی

al. 2013.) زا باعث القای تغییراتی دینامیک در متیلاسیون تشخیص عامل بیماریDNA ای مطالعهدر شود. گیاه می

(Guseinov and Vanyushin 1975 ) تغییراتی در متیلاسیون سیتوزین گیاه میزبان در سطح بیوشیمیایی و در واکنش به

گیاه، اخیرا  DNAزا بر الگوهای متیلاسیون عامل بیماریزا، گزارش شده است. در سطح ملکولی، تاثیر عفونت عامل بیماریعفونت 

های منتخب و نواحی ژنومی معین دود از ژنبر چند مورد مح مطالعاتی که عمدتاً طالعه مورد بررسی قرار گرفته است،در چندین م

خال  زای، عفونت ناشی از عامل بیماریآرابیدوپسیس. در گیاه (Luna et al. 2012; Wang et al. 2013) اندتمرکز کرده

در انواع گوناگونی  DNA (هایپومتیلاسیون) ( منجر به متیلاسیون کمتر3000DCمربوط به گوجه فرنگی )نوع  3زدگی باکتریایی

. هیپومتیلاسیون یافت شده در هر شده است 4یونرتروترانسپوزسنترومریک و آتیلا ، از جمله تکرارهای پریهای ژنومیاز توالی

دهد که این اتفاق در نتیجة رخ داده است و این نشان می DNA همانندسازیهای متقارن و غیر متقارن و در نبود دوی سیتوزین

واکنش دفاعی در ارتباط است با که هیپومتیلاسیون ژنوم گیاه (. Zhu et al. 2016دهد )متیلاسیون فعال رخ مییک فرآیند دی

)به اختصار  2واحد کمپلکس طویل کنندة  ، زیرآرابیدوپسیسهای دفاعی را تحت تاثیر قرار دهد. در گیاه تواند ظهور ژنمی

2ELP)5 این زیرواحد .یک تنظیم کنندة اپی ژنتیک است که برای برنامه نویسی مجدد سریع رونوشت ژنی دفاعی مورد نیاز است 

                                                      
1 Domains rearranged methyltransferase 2 
2 Transposable element 
3 Pseudomonas syringae pv 
4 Athila retrotransposon 
5 Elongator complex subunit2 
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رونویسی ژنوم  2یک فعال کننده همکار 1NPRکه  )1NPR(1« زاییمرتبط با بیماری 1غیر ظاهر کنندة ژن »ژنتیکی با به لحاظ 

، CHH) توالی مجموعه، متیلاسیون در هر سه NPR1 پروموتر (. در ناحیةZhu et al. 2016در تعامل است ) دفاعی گیاه است

CHG  وCGطور کلی، سطوح متیلاسیون هدهد. ب( رخ میDNA  برایNPR1  جهش ژنی گیاهی با درELP2  بالاتر از

برای  DNAای متیلاسیون تعدیل کننده و واسطة سطوح پایه ELP2دهد که باشد و این نشان میگیاهان نوع وحشی می

NPR1  است. به دنبال عفونت باP. syringae pv. Tomato DC3000/avrRpt2 سطوح متیلاسیون ،DNA در جایگاه-

که در گیاه در حالی ،به میزان قابل توجهی در گیاهان نوع وحشی کاهش پیدا کرده است NPR1مربوط به  CHGو  CGهای 

، بدین ترتیب باعث انسداد و توقف تغییرات ELP2بالا و پایدار مانده است. جهش ژنی  "، نسبتاELP2دارای جهش ژنی 

شود و این های دفاعی میبه تاخیر افتادن القای ژنو در نتیجه شده و  NPR1زا در ر پاسخ به عامل بیمارید DNAمتیلاسیونی 

نیاز است و این نقش  ELP2، به NPR1به واسطة عامل بیماریزا در  DNAدر متیلاسیون  دهد که برای ایجاد تغییراتنشان می

تحقیق، تغییرات گستردة متیلاسیون  یک در(. Wang et al. 2013مهمی را در تنظیم رونویسی ژن دفاعی گیاه ایفا می کند )

DNA در خصوص حفظ متیلاسیون  آرابیدوپسیسهای معیوب و ناقص در گیاهان جهش یافتهCG  به اختصار(metl-3 یا )

عامل عفونت ناشی از ( قبل و بعد از آلوده شدن به drml-2و  cmt3-11 ،drm2-2 ، یاddc )به اختصار CGمتیلاسیون غیر 

(. در مقایسه با گیاهان نوع وحشی، 2012et al.  Dowenبررسی شده است ) 3بیماری گیاهی خال زدگی باکتریایی گوجه فرنگی

اند فنوتیپ دارای رنگ مشخصة سبز و نتوانسته هر دو نوع جهش یافته مقاومت بیشتری نسبت به کلونی سازی باکتریال داشته

-P. syringae pv. Tomato DC300های زای قابل مقایسه را توسعه دهند. رشد باکتریال گونهمرتبط با عفونت بیماری

/avrPphB های سه گانة در موتاسیونddc  وmetl-3 دهد که اتلاف متیلاسیون هرچه بیشتر محدود شده است و این نشان می

DNA باکتری افزایش پیدا کند. در اثر عفونت با باکتری گوجه فرنگی فوق الذکر، هر  بهشود مقاومت گیاه در کل ژنوم باعث می

قایسه با زا و در مگو در برابر عامل بیماریهای پاسخدو گیاه جهش یافته )موتاسیونی( تنظیمی متفاوت را برای بسیاری از ژن

های رونوشت برداری شامل شبکه باکتری مذکوردارد که تشخیص عفونت ناشی از اند و این بیان میگیاهان نوع وحشی نشان داده

در کل  DNAو برای فعال سازی یک واکنش دفاعی، در تعامل هستند. در کل، متیلاسیون  DNAژنی است که با متیلاسیون 

-metl( و گیاهان غیر عفونی [dpi]بعد از عفونت در گیاهان دچار عفونت )پنج روز  CGو  CHH ،CHGهای ژنوم برای جایگاه

از ژن ژنوم رخ داده و این گویای اما متیلاسیون موضعی افتراقی و متفاوتی بطور اخص در نواحی غنی  ،یکسان بوده است ddcیا  3

 .Dowen et alهای دفاعی دخیل هستند )زا در تنظیم ژنآن است که الگوهای متیلاسیون پاسخگو نسبت به عامل بیماری

 .P. syringae pvبه واسطة  CHGو  CG(. در ضمن مشخص شده است که سطوح متیلاسیون افتراقی در جایگاههای 2012

Tomato  مشابه گیاهانی بوده است که در معرض اسید سالیسیلیک(SA) که متیلاسیون در حالی ،اندقرار گرفتهCHH  منحصر

                                                      
1 Nonexpressor of pathogenesis-related genes1 
2 Coactivator 
3 P. syringae pv. Tomato DC300 
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های دفاعی در گیاه نشان دهندة نقش افتراقی این الگوی متیلاسیون آخر در بروز واکنشبه عفونت باکتری فوق الذکر بوده و این 

ژن تعدیل کننده ایفا می  بیانرا در  کنندهممانعت ، نقش1پروموتریمتیلاسیون سیتوزین در نواحی (.  .2016Zhu et alاست )

یک ژن مقاوم به بیماری  Pibشود. ژن نمی بیان، لزوما منجر به افزایش پروموترهادر  DNAکند؛ با این حال کاهش متیلاسیون 

این  (NBS-LRR)وسین د متصل به جایگاه تکرار غنی از لساق و برگ برنج و کاملا شناخته شده است که مربوط به نوکلئوتی

در دو  CGخاطر متیلاسیون سنگین همعمولا در گیاه غیر آلودة برنج پایین است و این ب Pib بیانباشد. سطح می 2خانوادهفوق 

زای قارچی قوی بیماری ساق و برگ برنج که ناشی از عامل بیماری احتمالبا  ،اما .است Pib پروموتریناحیة حیاتی 

Magnaporthe grisea که کند. جالب اینزا کمک میدر برابر این عامل بیماریپروموتری باشد، احتمالا به مقاومت ناحیة می

 متیلاسیونقرار نگرفته است. در واقع، د M. griseaتحت تاثیر عفونت  Pibحیاتی  پروموتری متیلاسیون در دو ناحیةسطح 

شده و مقاومت گیاه در برابر بیماری ساق و برگ برنج  Pib بیانباعث کاهش واقعی  azacytidine-5توسط  3جزئی زدایی()متیل

، نقشی مثبت Pib پروموتریدر ناحیة  DNAاین نتیجه گویای آن است که متیلاسیون (. Li et al. 2011اندازد )را به خطر می

های تواند نقشی مثبت یا منفی را در تنظیم ظهور ژنمی DNAمتیلاسیون  ،دارد. لذا M. griseaبه واسطة  Pib بیانرا در 

 دفاعی گیاه ایفا کند. 

 

 گیاه ـ میکروب در اثرات متقابل RNAبواسطه  DNAنقش متیلاسیون 

تواند در تمامی مختص گیاه است که می DNAیک مسیر متیلاسیون  RNA (RdDM)بواسطه  DNAمتیلاسیون 

(، Pol IV) 4پلیمراز  RNA(. در این مسیر، Zhu et al. 2016توالی ژنی، باعث ایجاد متیلاسیون سیتوزین شود ) هایقسمت

وابسته به  2پلیمراز  RNAکند که توسط هایی را ایجاد میمختص گیاه است، رونوشت DNAوابسته به  RNAکه یک پلیمراز 

RNA  در رشتة دوبلRNA گردد که در ادامه توسط کپی میDICKEr-LIKE 3  در بیست و چهارمینRNA  مداخله کنندة

شود بارگذاری می ARGONAUTE 4 (AGO4)به روی ها siRNA. یک رشته از این شودها( پردازش میsiRNAکوچک )

های غیر کدگذاری به رونوشت توالی مکملتشکیل دهد که این کمپلکس از طریق  RNAتا یک کمپلکس خاموش را به تحریک 

( پدید آمده است، پیوند می خورد. Pol Vپلیمراز دیگر مختص گیاه ) RNAشدة طولانی در حال پیدایشی که توسط یک 

 RNAو نقص موجود در  DRM2 و DRM1 از قبیل ،RdDMفه های پایین دستی در ادامه از سایر مول Pol Vکمپلکس 

و خاموشی  DNAرا به سمت موقعیت هدف در هسته هدایت کرده و باعث متیلاسیون  DNAکند تا متیلاسیون استفاده می

وهلة نخست در  RdDM(. Matzke and Mosher, 2014رونوشت برداری از کانون هدف گردد و آن را از نو پدید آورد )

TE ها و نواحی تکراریDNA مولفه تواند ژنهای کد گذاری کنندة پروتئین را هم هدف قرار دهد. اما می ،گیرددر ژنوم را هدف می

                                                      
1 Promoter-regions 
2 Super family 
3 Partial demethylation 
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-یکی از مولفه AGO4کند. زا ایفا مینقش مهمی را در تنظیم واکنش گیاه به حملات عامل بیماری "ظاهرا RdDMهای مسیر 

را در  DNAای از متیلاسیون ، سطوح کاهش یافتهago4 آرابیدوپسیسهای است و جهش یافته RdDMهای کلیدی مسیر 

ها، افزایش آسیب پذیری نسبت . این جهش یافتهدارند DNAها و نواحی تکراری TE، از جمله در های مختلف ژنوم خودموقعیت

 NRPE1های منفرد . برعکس، جهش یافتهددهنرا نشان می عامل بیماری گیاهی خال زدگی باکتریایی گوجه فرنگیبه 

های دوبل ( و جهش یافتهPol Vو  Pol IV)دومین زیر واحد بزرگ برای هر دوی  NRPD2( و Pol V)بزرگترین زیر واحد 

NRPD1  بزرگترین زیر واحد(Pol IV و )NRPE1 که همگی آنها کارکرد ،Pol V اند، افزایش مقاومت در خود را از دست داده

در  ،دهندرا در مقایسه با گیاهان نوع وحشی نشان می عامل بیماری گیاهی خال زدگی باکتریایی گوجه فرنگیبرابر بیماری ناشی از 

وقتی که جهش (. Lopez et al. 2011اند )هیچ گونه تغییر واکنشی را نشان نداده nrpd1که گیاهان جهش یافتة منفرد حالی

دچار نقص  drm1drm2و  nrpd1 ،nrpd2 ،nrpe1 ،ago4 ،drd1 ،rdr2 از قبیل ،RdDMها در مراحل مختلف مسیر یافته

قرار گرفتند،  Plectosphaerella cucumerinaو  Botrytis cinereaزای نکروتروفیک شده و در معرض قارچ بیماری

 زانشان دادند. افزایش آسیب پذیری نسبت به عامل بیماری پذیری در برابر بیماری را از خودافزایش آسیب nrpd1جز ههمگی ب

هم مشاهده  nrpd1های ، اما نه در جهش یافتهago4و  nrpe1های را در جهش یافته Fusarium oxysporumقارچی 

باکتریایی و قارچی، زاهای های گیاهی در بیماریبر روی واکنش Pol IVهای ژنی تاثیر جهش عدم(. Le et al. 2014اند )کرده

و سایر  Pol V ،AGO4شامل  RdDMزیرا بیانگر آن است که در عین حال که کمپلکس پایین دستی  ،جالب توجه است

به شکلی  پوشی کرد.چشم Pol IVتوان از مولفة فاکتورها برای ایمنی گیاه ضرورت دارند و بایستی وجود داشته باشند، اما می

، از قبیل Pol IVهای مستقل از رونوشت RdDM های القا کنندةsiRNAبالقوه و احتمالی این می تواند بدان خاطر باشد که 

های مشاهده شده در جهش یافتة مقایسه فنوتیپ(. Lopez et al. 2011اند )دست آمدههب اندایجاد شده Pol Vآنهایی که توسط 

ago4  و گیاهان دارای نقص درPol V  در واکنش بهP.syringae pv.tomato DC3000 تواند نشان دهد که میAGO4 

های ین، افزایش کلی مقاومت جهش یافتهعلاوه بر ا(. Lopez et al. 2011داشته باشد ) RdDMاهدافی خارج از مسیر کانونی 

زای بیوتروف نسبت به عامل بیماری DNAتیلاسیون های دارای نقص در مو سایر جهش یافته Pol Vدارای نقص 

P.syringae pv.tomatoهای دارای نقص ، در مقایسه با افزایش آسیب پذیری جهش یافتهPol V  نسبت به قارچ نکروتروفیک

ته باشد. زای بیوتروفیک و نکروتروفیک داشتاثیراتی معکوس بر رشد عامل بیماری RdDMسازد که شاید این احتمال را مطرح می

 .دخیل است Agrobacterium tumefaciensدر مقاومت گیاه در برابر  Pol IVشواهد اخیر گویای آن است که 

Agrobacterium tumefaciens  شود. راندمان دگرگونی و تغییر گیاه میعاملی باکتریایی است که باعث کاهش کارآیی و

Tumefaciens شود و این بخاطر کار گرفته میهیک باکتری خاك زاد است که به شکلی گسترده در دگرگونی ژنتیکی گیاهان ب

 Agrobacteriumدر ژنوم گیاه میزبان است. کارآیی  (T- DNA)ترانسفراز خود  DNAتوانایی آن جهت وارد کردن 
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Tumefaciens دارای نقص  1جهش یافتة آرابیدوپسیس در افزایش یک دگرگونی و تغییر شکل پایدار، در گیاهPol IV  یعنی در(

NRPD1)برابر افزایش می یابد. علاوه بر این، نشان داده شده است که  5/3 تا هم در مقایسه با گیاهان نوع وحشی، آن

NRPD1  مستقیما باAgrobacterium T- DNA ( در نهال و گیاهان جوان تعامل داردBilichak et al. 2014 این نتایج .)

، دخیل است. Agrobacterium T-DNAمستقیما در حفاظت از ژنوم گیاه در مقابل ورود  Pol IVگویای آن است که 

فرآیند  گیاهانیدر شود. ون باعث افزایش مقاومت گیاه در برابر بیماری میهای حاوی ترانسپوزدر پیش برنده DNAدمتیلاسیون 

 Zhu et، کاتالیزور و تسریع کنندة آن است )DNAاز خانوادة دمتیلازهای  DNAیلاز وزکه گلیک استفعال  DNAدمتیلاسیون 

al. 2016 .)چهار دمتیلاز  DNAهای به نامDME (DEMETER ،)ROS1  عامل مانع شوندة(Silencing 1 که با نام )

DML1  شبه(DME-1) شودهم شناخته می ،DML2  وDML3 یلازهای اند. این گلیکوزدر گیاه آرابیدوپسیس شناسایی شده

DNA  می هم از طریق یک مکانیسم برش ـ ترمیم، آنهیک سیتوزین غیر متیل متیل سیتوزین و جایگزینی آن با-5باعث خروج-

 بیانبرای  کهپدیدار شود  ادهم 2در وهلة نخست در سلول مرکزی گامتوفیت DME رودکهگمان می (. .2016Zhu et alشوند )

عقیده بر (. Bauer and Fischer 2011شدة مختص آلل مادری در سلول مرکزی و اندوسپرم لازم است ) های نشان گذاریژن

اما  ،باشندهای سوماتیک میمسئول تمامی فعالیت دمتیلاز صورت گرفته در بافت سه دمتیلاز دیگر آرابیدوپسیساین است که 

، بیش از همه بروز و نمود پیدا ROS1سه مورد،  نکارکردهای بیولوژیک آنها هنوز به خوبی درك و استنباط نشده است. از میان ای

 Zhu etشود )می )اندوژنوس( های درونزادها و ژنکرده و نشان داده شده است که باعث سرکوبی خاموشی رونویسی ترانس ژن

al. 2016 .) که نشان داده شدهros1  زای گوجه فرنگی افزایش آسیب پذیری نسبت به عامل بیماریباعثP. syringae می-

عامل بیماری گیاهی خال زدگی که دارای نقص متیلاسیون هستند، افزایش مقاومت به  ddcو  met1های . جهش یافتهشود

که در هر  met1 nrpd2و  ddcهایی از قبیل ( و جهش یافتهDowen et al. 2012را نشان داده اند ) باکتریایی گوجه فرنگی

به عامل بیماریزای فوق اند، مقاومت بیشتری را نسبت دچار آسیب شده CHGیا  CGو حفظ متیلاسیون  RdDMدوی مسیر 

را در مقاومت گیاه نسبت به بیماری  ینقشی مثبت DNAدهد که دمتیلاسیون ( و این نشان میYu et al. 2013اند )نشان داده

بیماری زای ها و در واکنش به عامل بیماریای در این جهش یافتهکند. اگرچه هیپومتیلاسیون پری سنترومریک گستردها میایف

اند که های دفاعی گیاه در جاهایی قرار گرفتهتعداد زیادی از ژناما  ،مشاهده نشده است گیاهی خال زدگی باکتریایی گوجه فرنگی

(. مطالعات Dowen et al. 2012از باکتری فوق الذکر، متیلاسیون افتراقی نشان داده شده است )در آنجا به دلیل عفونت ناشی 

های مجاور در هتروکروماتین و همچنین در تنظیم ها و ژنTEدر خاموشی رونویسی  DNAاند که متیلاسیون نشان داده

 شده که جهش یافتة سه گانة ثابت(. al. Zhu et 2016نشان گذاری شده، سهیم است ) 3شدهایمپرینتهای دینامیکی برخی ژن

 Col-0نسبت به گیاهان  F. oxysporumزای ( آمادگی بیشتری برای بیمار شدن در برابر عامل بیماریrdd) DNAدمتیلاز 
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نتایج گویای آن است که  واند شده بیانو در مقایسه با نوع وحشی  rddژن بصورت افتراقی در  348در مجموع نوع وحشی، دارد. 

و به  DNAها توسط دمتیلازهای یا تنظیم مثبت این ژن بیانو برای حفظ  مسئول استرسبرای تنظیم ژن  DNAدمتیلازهای 

که کند پیشنهاد میدر کل، این نتایج (. Le et al. 2014باشند )ضروری می F. oxysporumمنظور ایجاد مقاومت در برابر 

 . باشدپروموتر می TEهای گیری توالیبا هدف پاسخ به استرس هایژن تنظیم بیاندر گیاهان  DNAاولیة دمتیلازهای عملکرد 

 

 تغییرات هیستوني

های مرکزی قادر به تغییرات پس از دهند. هیستونهای مرکزی و اتصالی، بخش اصلی کروماتین را تشکیل میهیستون

-ADP، و 6، سیترولیناسیون5، سامیولاسیون4، یوبیکویتیناسیون3، فسفوریلاسیون2سیون، متیلا1، شامل استیلاسیونترجمه

هیستون با اضافه  گذارند. متیلاسیونهسته تاثیر می هایو پروتئین DNAبوده، که بر روی برهم کنش و اتصال با  7ریبوزیلاسیون

 بیان ژن مرتبط با متیلاسیون لایزین شود های متیل به لایزین همراه است که ممکن است باعث خاموشی یاشدن گروه

(Mohammadabadi et al. 2016).  یک خصوصیت ویژهPGCs  افزایش متیلاسیون درH3-K27  وH3-K4  و همچنین

کنند. فسفوریلاسیون هیستون طی است، که ساختار کروماتینی و الگوهای بیان ژن را مشخص می H3-K9کاهش متیلاسیون در 

های بالغ شده دارای میزان باشد. اووسیتمهم بوده، و استیلاسیون هیستون بخش اصلی تغییرات در اووژنز می اسپرماتوژنز بسیار

جای  H1ها، هیستون باشد. در اووسیتها طی رشد و نمو اووسیت موثر میسطح استیلاسیون کمی بوده که، احتمالا در بیان ژن

، مخصوص تخمک( داده، که نقش مهمی در فشرده سازی H1ده )از خانوا H1FOOخود را به هیستون متفاوت مادری 

تغییرات هیستونی آشکاری در طی نمو رویان پیش از  .(Mohammadabadi et al. 2016) کروماتینی و سرکوب بیان ژن دارد

ه سرعت جای خود را موجود در کروماتین پدری ب 8هایافتد. درست بعد از لقاح، پروتامینی نر اتفاق میگزینی در پیش هستهلانه

های متیله متیله نیستند. بعد از این جایگزینی، هیستون K27، یا H3K4 ،K9های استیله شده داده، که در مناطق به هیستون

توان مشاهده کرد. در مقابل اتفاقات رخ داده در پیش را به سختی می K27، و H3K4 ،K9های شده تنها در یکی از جایگاه

 Mohammadabadi et) کندمتیله را در تمام طول نمو رویانی با خود حمل می H3های مادری هیستون هسته نر، کروماتین

al. 2016). های مهم اپی ژنتیکی شامل متیلاسیون به صورت خلاصه، تغییر در جنبهDNAهای ، بازآرایی کروماتینی، و رونوشت
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ها ما را در شناخت ها و رویانگامت 1ژنوماست. درك هرچه بهتر از اپیها موثر ها و رویانغیر کد کننده، بر روی زنده مانی گامت

ها و نمو داشته و در بهبود باروری و سلامت کمک ها نقش بسیار مهمی در بیماریبکههای بیولوژیکی یاری کرده، که این ششبکه

 کنند.می

 

 گیاه ـ میکروب اثرمتقابلدر  ترجمهتغییرات هیستوني پس از 

و بدین ترتیب امکان وقوع  شودکلی، کروماتین باز باعث افزایش دسترسی ژنوم به دستگاه رونویسی ژنی میطور هب

استیلاسیون هیستون توسط هیستون (. Probst and Mittelsten Scheid 2015سازد )ها را فراهم میبرداری از ژنرونوشت

-که استیلاسیون هیستونی توسط هیستون دیدر حالی ،ارتباط است، با فعال سازی رونویسی ژنی در (HAT)استیل ترانسفرازها 

سیون هیستونی و یا هر دو شود. بسته به اهداف، متیلاسیون یا یوبیکوئیتیلامنجر به توقف رونویسی ژنی می (HDA)استیلازها 

با  (H3K4me3) 3هیستون در  4برای مثال تری متیلاسیون لیزین  ژنی شوند، توانند باعث فعال سازی یا توقف رونویسیمی

( متناظر با توقف رونویسی H3K27me3) 27لیزین  3که تری متیلاسیون هیستون در حالی ،فعال شدن رونویسی ژنی ارتباط دارد

(، اما نقش Liu et al. 2010)گیاه به خوبی اثبات شده است  . اگرچه مشارکت تغییر و اصلاح هیستونی در رشد و توسعةاست ژنی

 یمنی گیاه، مطلبی نوظهور است. آنها در ا

 

 متیلاسیون و دمتیلاسیون هیستون

ها در HMTاولین مثال از شود. انجام می (HMT)هیستون متیل ترانسفرازها الگوهای متیلاسیون هیستون توسط 

 Alvarez-Venegas et( است )SDG27یا  ATX1) 1واکنش ایمنی گیاه، مربوط به کار بر روی آرابیدوپسیس تری توراکس 

al. 2007 .)ATX1  یک پروتئین حوزةSET  از خانواده تری توراکس و با فعالیت هیستون متیل ترانسفراز است که باعث تنظیم

ژنی را  بیانهای مرتبط با دفاع، کاهش ، نسبت زیادی از ژنATX1شود. در گیاه جهش یافتة ها میتوقف تعداد زیادی از ژن

از قبیل  WRKYهای عامل رونویسی و ژن NBS-LRRهای مقاومت در برابر بیماری جمله تعدادی از ژندهند از نشان می

WRKY70 کلیدی در تنظیم مسیرهای اسید جاسمونیک که یک تنظیم کنندة(JA)  و آنتاگونیستSA  مورد نیاز برای دفاع گیاه

که با هیستون لیزین متیل ترانسفرازهای  SNC1,9(MOS9)در گیاهان آرابیدوپسیس، نبود اصلاح کنندة کارکردی  .باشدمی

ATXR7 کنند، سطوح کار میH3K4me3 های در پیش برندهSNC1  وRPP4 یابد. گیاهان جهش یافتة کاهش می

ATXR7  ژنی کمتری برای هر دوی  بیاناز سطحSNC1  وRPP4  برخوردارند و نسبت بهH. arabidopsidis  آسیب

زا نقش دارد آنهم از طریق تنظیم در دفاع گیاه نسبت به عامل بیماری ATXR7دهد که و این نشان میپذیری بیشتری دارند 

                                                      
1 epigenome 
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دی و تری متیل ترانسفراز اصلی H3K4 (Xia et al. 2013 .)توسط متیلاسیون  RPP4و  SNC1های ژن بیانمیزان 

H3K36  در گیاه آرابیدوپسیس، یعنیSDG8 اخیرا برای دفاع گیاه در برابر ،P.syringae pv.tomato DC3000  ضروری

اند که نشان داده (ChIP)ژنی و آنالیزهای رسوب ایمنی کروماتین  بیان(. Palma et al. 2010تشخیص داده شده است )

SDG8  ژن مقاومت  بیانبرای(R) نام هبLAZARUS 5 ( به اختصارLAZ5 لازم است که این از طریق )H3K36me3 

در دفاع گیاه نسبت به  SDG8نشان داده شده است که آید. دست میهبرای حفظ حالت فعال رونویسی ژنی ب LAZ5کروماتین 

 JAهای درون یک یا هر دوی مسیرهای ای از ژنسازی زیر مجموعههم از طریق فعالزای قارچی هم نقش دارد آنعوامل بیماری

تا حد زیادی توسط عفونت با  SDG8 بیانمیزان  H3K36me3 (Berr et al. 2010.)به واسطة  (ET)سیگنال دهی اتیلن  یا

که از دست در حالی ،تحریک شده است B. cinereaو  Alternaria brassicicolaزاهای قارچی نکروتروفیک از قبیل بیماری

نقش زا شده است. باعث کاهش مقاومت در برابر همان عوامل بیماری SDG8-1دادن کارکرد مذکور در گیاه جهش یافتة 

SDG8  در تنظیمH3K36me3  توسط آنالیز اصلاح هیستون در کل ژنوم با استفاده از تعیین توالیChIP  تایید شده است(Li 

et al. 2015های هدف گیری شده توسط (. ژنSDG8 اند از قبیل دفاع گیاه غنی سازی شده ،برای فرآیندهای بیولوژیکی خاصی

(Li et al. 2015) .مختص لیزین و گروه  1یعنی گروه دمتیلاز ،دو گروه پروتئینیJumonji C (jmjC)  را در دمتیلاسیون

-برنج است که دمتیلاز لیزین هیستون را کد گذاری می jmjCیک ژن  JMJ705دخیل دانسته اند.  27لیزین  رزیدویهیستونی 

 Li etژنی بیوتیک )حیاتی( را هدف می گیرد ) بیانهای مسئول سازد و ژنرا معکوس می H3K27me2/3طور اخص هب وکند 

al. 2013.)  ابتلا به عفونت و بیماری زنگار برنج توسط عامل بیماریزایXanthomonas oryzae pv.oryzae  باعث تحریک

را دارند که باعث کاهش مقادیر  JMJ705بیش از حد  بیانزان شود. گیاهان تراریختة ژنتیکی برنج میمی JMJ705 بیان

H3K27me3 های مرتبط با تنش اکسایشی، بیوسنتز در برخی ژنJA زایی از قبیل های سیگنال دهندة مرتبط با بیماریو ژن

PR5  وPR10 اند. برنج( از خود نشان دادهر )زنگار شده است و این گیاهان مقاومت بیشتری را در برابر عامل بیماریزای فوق الذک

 .Li et alاند )زا را نشان دادهافزایش آسیب پذیری نسبت به این عامل بیماری jmj705برعکس، گیاهان برنج جهش یافتة 

های دفاعی مربوطه را از طریق کاهش فعال بوده و ژن یبیماردر مقابل در دفاع  JMJ705دهد که (. این نتایج نشان می2013

 سازد. ها، فعال میدر این ژن H3K27me3مقادیر 

 

 زدایي هیستوناستیلاسیون و استیل

رزیدوهای لیزین بر روی ها تعیین کنندة میزان استیلاسیون HDAها و HATهای آنتاگونیستی )مخالف هم( فعالیت

ها HDAکه در حالی ،دانندهای رونوشت برداری شدة فعال میعنوان شاخصی از ژنههای هیستون است. استیلاسیون را بدنباله

 ,RPD3, HDA1توان در چهار خانوادة های گیاه را میHDAتوانند با فعال سازی رونویسی ژنی ارتباط داشته باشند. هم می
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SIR2, HD2  ،دسته بندی کرد. در این میانHD2  منحصر به گیاهان است. شواهد گویای آن است کهHDAتوانند ها می

، زای گیاهی را پیش ببرند و گسترش دهند. در گیاه آرابیدوپسیس، دو ژن خیلی مشابهبرابر عوامل بیماریهای دفاعی در واکنش

یا هر دوی این مسیرها و  ETیا  JA، توسط مسیر HDA1و  RPD3استیلاسیون نوع  HDA19و  HDA6های نیعنی ژ

 RPD3شبیه  HDAهای که در سایر ژندر حالی ،اندکردهاسید کربوکسیلیک تحریک -1-آمینوسیکلوپروپان-1توسط پیش مادة 

بیش از حد  بیان(. Zhou et al. 2005( چنین اتفاقی رخ نداده است )HDA14 و HDA5 ،HDA8 ،HDA9، )برای مثال

HDA19  یا  1فاکتور واکنش اتیلن بیانمنجر به افزایش(ERF1می )دهی شود که این ژن در مسیرهای سیگنالJA/ET  وارد

تحریک شده توسط مسیر  PRدهد. در ضمن، چند ژن را افزایش می Alternaria brassicicolaشده و مقاومت گیاه در برابر 

JA/ET  بیش از حد  بیانهم در انواع ترانس ژنیک دارایHDA19  با تنظیم افزایشی و در انواع خاموش شدةHDA19  با

های کاهش یافتة ژن بیانبا  HDA6(. به همین شکل انواع دارای نقص Zhou et al. 2005اند )تنظیم کاهشی مواجه شده

های هرچند که هیچ اطلاعی در مورد حالت اندمواجه شده( PDF1.2a, VSP2, JIN1, ERF1)از قبیل  JAپاسخگو به مسیر 

یک  SA(. Wu et al. 2008اند، در دست نیست )صورت افتراقی ظاهر شدهههای مورد بررسی که باستیلاسیون هیستون ژن

عامل بیماری گیاهی خال زدگی نقش سیگنال دهی مهم را در تثبیت مقاومت گیاه در برابر عوامل بیماریزای بیوتروفیک از قبیل 

همچنین تحت کنترل  SAمسیر  .کندایفا می (SAR)و نیز در فعال سازی مقاومت سیستمیک اکتسابی  باکتریایی گوجه فرنگی

در گیاه آرابیدوپسیس هم دخیل  SAهای دفاعی تحت وساطت در توقف واکنش HDA19باشد. ات هیستون میتغییرات و اصلاح

 ,PR1, PR4پایین دستی از قبیل  SAهای پاسخگوی بسیاری از ژن بیانباعث افزایش  HDA19است و از دست رفتن فعالیت 

PR5 شود. از دست رفتن فعالیت میHDA19  همچنین باعث افزایش محتوایSA  های مورد نیاز برای انباشت ژن بیانوSA 

آنالیز (. Choi et al. 2012گردد )می P.syringae pv.tomato DC3000شود و در نتیجه باعث افزایش مقاومت گیاه به می

هستند، نشان  SAقص بیوسنتز که دارای ن hda19در نوع وحشی و جهش یافتة آرابیدوپسیس یعنی  PR2و  PR1های ژن بیان

، آنهم با تغییر کروماتین و های دفاعیژن بیانتحت شرایط بدون چالش، باعث حفظ سطح پایه و اندك  DHA19دهد که می

. شودمی اما برای اطمینان از القای ژن دفاعی، بدون تحریک بیش از حد در طی حملة عامل بیماریزا ،بردن آن به حالت توقف

کلیدی در دفاع گیاه بوده و در پیشگیری از فعال سازی غیر ضروری یا تحریک بیش از یک مولفة تنظیم کنندة HDA19 ،بنابراین

های (. به دنبال حملة عامل بیماریزا، احتمالا در کمپلکسChoi et al. 2012کند )حد خود مخرب واکنش دفاعی، کمک می

الیت دی استیلاز هیستون خود و در توقف چند تنظیم کنندة منفی سیستم تواند از طریق فعمی HDA19متفاوت چند پروتئینی، 

های ایمنی در گیاه شود. شواهد بیشتری برای مشارکت کنترل اصلاح دفاعی، شرکت داشته باشد و منجر به فعال سازی واکنش

آرابیدوپسیس مشاهده  )نسل اول( 1F توان در هیبریدهایو در نتیجه افزایش مقاومت در برابر بیماری را می SAهیستونی در مسیر 

( در PAD4, EDS1)یعنی  SAهای کلیدی بیوسنتز های ژنهیستون در پیش برنده H3کرد که در آن مقادیر استیلاسیون 

هم افزایش پیدا  عامل بیماری گیاهی خال زدگی باکتریایی گوجه فرنگیهیبریدهای نسل اول افزایش یافته و در آنها مقاومت به 
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عامل در هیبریدهای نسل اول آلوده به  SAو افزایش انباشتگی  EDS1و  PAD4 بیانیک تنظیم افزایشی توام برای  د.کنمی

 ELP3(. Yang et al. 2015اند )را در مقایسه با گیاهان والد، مشاهده کرده بیماری گیاهی خال زدگی باکتریایی گوجه فرنگی

و یک واحد تکراری غنی از سیستئین در  C انتهایدر  HAT دامینتر است و از یک یک زیر واحد کاتالیزوری کمپلکس طولانی

ها برای ن است. هر دوی این حوزهـ آدنوسیل متیونی Sآهن ـ گوگرد شعاعی  دامینبرخوردار است که تداعی بخش یک  N انتهای

تواند تمامی چهار نوع هیستون را میاست و  HATدارای فعالیت ذاتی  ELP3و در ایمنی گیاه ضروری هستند  ELP3کارکرد 

ژن دفاعی  9، تاخیری در القای تمامی ELP3گیاهان جهش یافتة فاقد کارکرد (. De Fraia et al. 2013)استیلاسیون کند 

عامل بیماری گیاهی خال زدگی یا آغشتن به  SAرا بعد از آزمایش مسیر  PR1و  WRKY18 ،PR5، بررسی شده از جمله

هم در دفاع گیاه نقش داشته و با  ELP3 ،ELP2همانند (. De Fraia et al. 2013اند )نشان داده فرنگی باکتریایی گوجه

NPR1، ( که یک فعال کنندة توام و کلیدی رونویسی ژنی سیستم ایمنی گیاه است، در تعامل استWang et al. 2013 .)

و اصلاح هیستون نشان داده است. در گیاهان جهش یافتة  DNAیک نقش تنظیمی را در هر دوی متیلاسیون  ELP2همچنین 

ELP2 سطح ،H3K9/14ac  هیستون درNPR1, PR2, PR5, EDS1, PAD4  نسبت به گیاهان نوع وحشی پایین تر بوده

(. این کاهش استیلاسیون هیستون تا Wang et al. 2013مشاهده نشده است ) PR1ای مشابه در مورد است هرچند که پدیده

را توضیح دهد. در مقایسه با سایر  ELP2های دفاعی در گیاه جهش یافتة تواند به تاخیر افتادن یا کاهش القای ژنی میحدود

یر کلی استیلاسیون هیستون و متیلاسیون داحصر به فرد است چرا که هر دوی مقمن ELP2تنظیم کننده های اپی ژنتیک، 

DNA خیر افتادة رونویسی ژنی در گیاه جهش یافتة کند. واکنش به تادر کل ژنوم را تنظیم میELP2  نسبت به عفونت عامل

در کل  DNAبیماریزا احتمالا نتیجة تغییر ساختار کروماتین در اثر کاهش مقدار استیلاسیون هیستون و یا تغییر نمایة متیلاسیون 

مستقیما با هم در تعامل بوده و  MET1و  HDA6. مطالعات اخیر همچنین نشان داده اند که (Wang et al. 2013ژنوم است )

بیش از حد  بیان(. Liu et al. 2012با هم در خاموش سازی هتروکروماتین در یک موقعیت معین و هدایت شده، دخیل هستند )

HDT701  )منجر به کاهش مقادیر در برنج ترا ریخته )ترانس ژنیکH4ac زای و افزایش آسیب پذیری در برابر عامل بیماری

تورم برنج و زنگار باکتریال شود که به ترتیب باعث بیماری می X.oryzae pv.oryzaeو  Magnaporthe oryzaeج یعنی برن

زای فوق و افزایش مقاومت در برابر هر دو عامل بیماری H4acباعث افزایش مقدار  HDT701شوند. در مقابل، خاموشی برنج می

زای عوامل بیماری(. Ding et al. 2012های دفاعی مربوطه است )مقدار رونویسی ژنشود که احتمالا به دلیل افزایش الذکر می

 depudecin .Depudecinو  HC toxinشوند از قبیل می HADهای نیم باعث تولید بازدارندهداقارچی هم همانطور که می

، هرچند که شودو در محیط طبیعی می در محیط آزمایشگاه HADمانع از فعالیت  Alternaria brassicicolaتولید شده توسط 

زایی خود را در آرابیدوپسیس حفظ می کنند همچنان بیماری depudecinدارای نقص  Alternaria brassicicolaهای گونه

(Wight et al. 2009 ،در مقابل .)HC toxin  تولید شده توسطCochliobolus carbonum زا بودن در ذرت برای بیماری

عمل  C. carbonumهای لازم برای بلوغ سیستم دفاعی کارآمد ذرت در برابر ژن بیانلازم است و احتمالا با ایجاد تداخل در 
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زای مختلف در رونویسی ژنی عوامل بیماری. با این حال میزان دستکاری مستقیم HADکند یعنی از طریق ممانعت از فعالیت می

 . های بیشتری استیق تغییر مقادیر استیلاسیون هیستون، مطلبی است که همچنان نیازمند بررسیسلول میزبان از طر

 

 

 

 یوبیکوئیتیناسیون هیستون

کند. دو نوع یوبیکوئیتیناسیون پروتئین، یک مکانیسم تنظیمی شایع است که طیفی از فرآیندهای سلولی را کنترل می

اند. مونو یوبیکوئیتیناسیون هیستون شدهیوبیکوئیتیناسیون پروتئینی از قبیل مونو یوبیکوئیتیناسیون و پلی یوبیکوئیتیناسیون توصیف 

H2B  به اختصار(H2Bub ،عمدتا با فعالیت رونویسی ژنی در ارتباط است و در گیاه آرابیدوپسیس ،)H2Bub  توسط دو لیگاز

)که فاقد کارکرد این عامل هستند(، افزایش  HUB1های شود. جهش یافتهانجام می HUB2و  HUB1یعنی  E3یوبیکوئیتین 

در  ،اندرا از خود نشان داده Alternaria brassicicolaو  B. cinereaزای نکروتروفیک های بیماریآسیب پذیری در برابر قارچ

(. با وجود Dhawan et al. 2009باشد )می B. cinereaومت در برابر به معنای مقا HUB1های بیش از حد ژن بیانکه حالی

در هیچ ، JAعنوان شاخص دفاعی مسیر ه ب PDF1.2a بیاندر این گیاهان جهش یافته،  B.cinereaتغییر آشکار واکنش به 

کند. مطالعات عمل می JAبصورت مستقل از مسیر  HUB1دهد که یک از این زمینه ها دستخوش تغییر نشده و این نشان می

مستقیما پیکربندی  HUB1کنند. را تنظیم می RPP4و  SNC1از قبیل  Rهای ژن بیان HUB2و  HUB1نشان داده که 

را تنظیم  Rکند و در نتیجه ظهور هر دو ژن و سایر اعضا در این دستة ژنی تنظیم می SNC1/RPP4کروماتین را در موقعیت 

عامل بیماری به دنبال ابتلا به عفونت  SNC1باعث کاهش تنظیم افزایشی  HUB2یا  HUB1کند. از دست رفتن کارکرد می

زای فوق الذکر، باعث به دنبال ابتلا به عفونت ناشی از عامل بیماری SNC1شود. می گیاهی خال زدگی باکتریایی گوجه فرنگی

شود که فونت فوق، تنظیم افزایشی ملایمی را باعث میدر گیاه نوع وحشی بعد از ابتلای آن به ع SNC1شود. تنظیم افزایشی می

بعد از  SNC1تلقینی  بیاندهد که گردد و این نشان میتوام می SNC1در محل  H2Bبا افزایش مقادیر مونو یوبیکوئیتیناسیون 

 P. syringae pv.omato(. با این حال واکنش به Zou et al. 2014بستگی دارد ) HUB2و  HUB1عفونت، به 

DC3000  در گیاهانhub1  وhub1 hub2 ( نسبت به گیاهان نوع وحشی تغییری پیدا نکرده استZou et al. 2014 ،)

باعث مقاومت  RPP4نقش داشته باشد زیرا  H. arabidopsidisدر مقاومت نسبت به  HUB1هرچند که این امکان هست که 

و  H3K4me3تواند توسط هر دوی می SNC1 بیان(. Xia et al. 2013)زا شده است های این عامل بیماریدر ایزوله

جالب است (. Zou et al. 2014تنظیم شده باشد و این دو اصلاح می توانند با هم در تعامل باشند ) H2Bیوبیکوئیتیناسیون مونو

تغییرات و  کههرچند که نشان داده شده  ،وابسته است یا خیر SNC1تعیین شود که آیا یک تغییر به تغییر دیگری در موقعیت 
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واکنش  . درباشدمی H3K4me3و  DNA ،H3K4me2، مستقل از متیلاسیون HUB1هیستونی به واسطة  H2Bاصلاحات 

ناشی از سم مذکور، مرگ  2O2Hکاهش تولید  2hubو  1hubدو گیاه جهش یافتة  Verticillium dahliae (Vd)به سم 

(. مطالعات دیگر نشان Hu et al. 2014اند )ا در مقایسه با گیاهان نوع وحشی آرابیدوپسیس نشان دادهسلولی و القای ژن دفاعی ر

 AtPTP1از قبیل  ،کنندهایی است که فسفاتازهای تیروزین را کد گذاری مییک تنظیم کنندة مثبت برای ژن HUB2اند که داده

رسد فسفریلاسیون نظر میهبا ویژگی دوبل غیر معمول قارچ و گیاه(. ب 5)فسفاتاز  AtPFE-DSP5پروتئین تیروزین( و  1)فسفاتاز 

کند چرا که گیاهان جهش ایفا می (MT)های قشری نقشی حیاتی را در تنظیم میکروتوبول HUB2پروتئین تیروزین به واسطة 

 (. Hu et al. 2014ضعیف تری برخوردارند ) MTاز دی پلیمریزاسیون  hub2یافتة 

 

 در سلامت حیوان microRNAsنقش اپي ژنتیك و 

microRNAs باشند. در مند میژنتیک دو زمینه مطالعاتی مهم هستند و افراد زیادی در این زمینه به آنها علاقهو اپی

 22)تقریبا اند های کوچک، گروهی از ملکول microRNAsهایی از قبیل سرطان تمرکز شده است.ابتدا روی روابط آنها با بیماری

با سلامتی و  microRNAsبیان  کنند. نحوهنوکلئوتید طول دارند( که بیان ژن هدف را در سطح بعد از رونویسی تنظیم می

شود. ها در نظر گرفته میوضعیت بیمار ارتباط دارد، به همین دلیل استفاده از آنها به عنوان ابزار مهمی در تشخیص بیماری

باشند که تاثیر زیادی روی رونویسی ژن دارند. به طور کلی ژنتیک میت هیستونی، دو جنبه مهم از اپیو تغییرا DNAمتیلاسیون 

 2هایپومتیلاسیونکند، اما های سرطانی خاموش می، بیان ژن را در سلولDNA 1اند که هایپرمتیلاسیونتحقیقات نشان داده

به  )DNAو متیلاسیون  microRNAsبیان (ها دو این فرآیندشود. هر ی سرطانی میهادر سلول 3موجب فعال شدن آنکوژن

کند. اگر وستازی، در نهایت فیزیولوژی فرد تغییر میئشوند، زیرا با تغییرات کوچک در همشدت در بدن انسان و حیوانات تنظیم می

ژنتیک و اپی اثرات دو طرفهکه  دهدمیمشخص نیست، اما شواهد نشان  و حفظ اپی ژنتیک کاملاً microRNAچه تنظیم بیان 

microRNAs  به این صورت  کهوجود دارندبر یکدیگر .microRNAs  ژنتیکی را مورد هدف قرار داده، و های اپیمکانیسم

کنند. تغییرات برگشت پذیر اپی ژنتیک همراه با کنترل اپی را تنظیم می microRNAsژنتیکی نیز تولید و سنتز تنظیمات اپی

و  DNAمتیلاسیون  ها ایجاد خواهند کرد.، احتمالاً مسیر جدیدی را برای تشخیص و درمان بیماریmicroRNAsژنتیکی 

miRNAهای سلول سرطانی سازمان یافته از گسترش گره لنفاوی کند. لاین، با یکدیگر جهت کنترل گسترش سرطان فعالیت می

، حداقل به میزان دو microRNAsتا از  57( تیمار شدند، aza-CdR-5های متفاوت، با عامل دمتیلاسیون )حاصل از سرطان

قرار گرفتند. بعد از مقایسه کردن سطوح  CPGها در جایگاه های تا از این 27برابر بر اساس تیمار افزایش بیان داشتند و 

                                                      
1 Hypermethylation 
2 Hypomethylation 
3 Oncogene 
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-DNA ،miR-34b/c ،miRهای متفاوت، جهت مشخص کردن بافت ویژه متیلاسیون در بافت miRNA-DNAمتیلاسیون 

148a  وmiR-9-1/2/3  به عنوانmicroRNAs ی داوطلب در سرکوب کردن گسترش سرطان شناخته شدند. این

microRNAs ها به شدت متیله شده بودندهای نرمال غیر متیله، اما در توموردر بافت (Mohammadabadi et al. 2016). 

متیله شده در جایگاه  miRNA، نشان داد که ژنهای 1ایمونوپریسیپیتاسیوندر حالی که تجزیه کروماتین با استفاده از روش 

CPGهای کروماتین فعال، مانند هیستون ، از نظر نشانگرH3  3، سه بار متیله شده در هیستون 4استیله شده و لیزین شماره 

(H3K4Me3 تهی بودند. تیمار بازدارنده متیلاسیون )DNA وابستگی ،miRNA های هیستون فعال تقویت کرد. را با نشانگر

نبود. اتصال عملکردی بین  microRNAs، قادر به بیان دوباره این 2استیلازها()هیستون د  HDACتنها تیمار دارویی بازدارنده 

microRNAs های هدف و گسترش سرطان با تشخیص نسخهmiRNA از قبیل ،CDK6 ،c-MYC ،E2F3  وTGIF2 

، تولید سرطان را در miRNAه عنوان پیش سرطان افزایش یافته است بوجود آمد و بیان بیش از حد های بکه بیان آنها در تومور

ژنتیک از اهداف تنظیم اپی microRNAsلوله آزمایش و در شرایط بدن تحریک کرد. این نتایح، این مطلب را که بعضی از 

ژنتیک گر ضروری اپییک تنظیم miRNAعبارت دیگر، به  هستند و نقش کلیدی در توسعه سرطان دارند را بیشتر تائید کرد.

شوند. ، وساطت میmicroRNAsو تغییرات هیستون بوسیله  DNAهای ضروری متیلاسیون است و این تنظیم از طریق آنزیم

، DNMT3a/b(، با نواحی کدکننده آنزیم miR-29a/b/c)miRNA-29طور که قبلاً اشاره شد، سه عضو از خانواده همان

های بیماران با سرطان شش سرکوب شده بود و ، در نمونهmiRNAجهت کنترل منفی تولید پروتئین اثر متقابل دارد. این خانواده 

های متیلاسیون ، الگوmiR-29a/b/cهمبستگی داشت. بیان اجباری  DNMT3a/bبه صورت معکوسی با افزایش بیان آنزیم 

در هر جایی که ژنهای سرکوب کننده تومور  WWOXو  FHITازسازی کرد، و بیان های سلول سرطان شش بنرمالی را در لاین

 .(Mohammadabadi et al. 2016) های سرطانی خاموش شده بودند، دوباره فعال گردیدنددر سلول

 

 (transgenerational inheritanceکنترل اپي ژنتیکي تجهیز سیستم دفاعي و توارث فرا نسلي )

منظور از تجهیز در اینجا یک حالت فیزیولوژیک القا شده است که  (:defense priming) تجهیز سیستم دفاعي

های زیستی و غیر زیستی واکنش نشان دهد دهد تا با سرعت و کارآیی بیشتری نسبت به تنشبه گیاه این امکان را می

(Conrath, 2011گیاهان تجهیز شده، فعال سازی سریع .)زا نشان میفاعی را در برابر عوامل بیماریهای دتر واکنشتر و قوی-

اند هرچند که چندین دهند. در اکثر مطالعات، تجهیز سیستم دفاعی را بعد از یک بار استفاده از فعال کنندة تجهیز، مشاهده کرده

حجم وسیعی از (. در مقایسه با Singh et al. 2014آزمایش کوتاه مدت برای تجهیز از کارآیی بیشتری برخوردار بوده است )

                                                      
1 Immunoprecipitation-تکنیکی است که بوسیله آن پروتئین آنتی ژن در محلول را به وسیله آنتی بادی مختص به آن پروتئین رسوب می :

 دهند )مترجم(.

2 Histone deacetylases (HDAC) 
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اطلاعات مربوط به پدیدة تجهیز دفاعی، اطلاعات کمی در مورد مبنای ملکولی آن در دست است. انباشت کینئازهای پروتئینی 

فعال شده توسط میتوژن در حال کمون )خوابیده(، اصلاحات و تغییرات ملکولی مسیرهای متابولیسم اولیه، و تغییرات کروماتین، 

 (.Conrath, 2011دفاعی گیاه دخیل بوده اند ) همگی در تجهیز سیستم

 

باشند. رونویسی ژنتیک میهای مکانیسم اپی، اهداف و تنظیم کنندهmiRNA .microRNAsژنتیک و رابطه بین اپی .2 شکل

miRNA توسط وضعیت متیلاسیون ،CpG های کروماتین، نزدیک به و معماریTss1جایگاه شروع رونویسی( کنترل می(-

های یا بازدارنده DNAهستند. دمتیلاسیون  microRNAsها اهداف ها و هیستون داستیلازمتیل ترانسفراز  DNAشود.

HDAC ،microRNAs ی غیر نرمال و الگوهای بیانmRNA  را در شرایط لوله آزمایش دفع کردند

(Mohammadabadi et al. 2016.) 

Figure 2. Epigenetics and miRNAs. miRNAs are targets and regulators of epigenetic 

mechasnims. miRNA transcription is controlled by the CpG methylation status and 

chromatin architectures near the TSS. DNA methyltransferases and histone deacetylases 

are targets of miRNAs. The DNA demethylation or HDAC inhibitors revert the abnormal 

miRNA and mRNA expression patterns in vitro.  

 

های غیر زیستی از قبیل گرما، سرما و یا شوری به همان نسبت در افزایش مقاومت گیاه که تنش شدهنشان داده 

که افزایش مقاومت در بیانگر این است موثرند و  عامل بیماری گیاهی خال زدگی باکتریایی گوجه فرنگیآرابیدوپسیس در برابر 

های که تنشکند های دیگر تلقین شده باشد و ثابت میتواند توسط قرارگیری پیشین در معرض تنشبرابر یک نوع تنش می

. (Singh et al. 2014) توانند با یک مکانیسم ملکولی مشترك باعث تجهیز سیستم دفاعی گیاه شوندمحیطی متفاوت می

هایی هستند ، پیش برندهTHI 1.2و  PR1دیده شده در  H3K4me3های هیستونی لیه نشان می دهد که پیکربندیمطالعات او

ها را در حالت اصلاح شدة فعال در حین آماده سازی برای تغییرات سریع در رونویسی در زمان تنش، حفظ توانند نوکلئوزومکه می

                                                      
1 Transcription Start Site 
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گردد آنهم بدون رونویسی فعال، های تجهیز شده میدر ژن H3K4me3مکانیسم ملکولی دقیقی که منجر به انباشته شدن  .کنند

های دسترسی را برای دستگاه رونویسی ژنی و برای تواند جایگاهمی H3K4me3اما کروماتین باز مشخصة  ،هنوز مشخص نیست

 Jaskiewiczزا، فراهم سازد )تجهیز شده در اثر ابتلا به عفونت عامل بیماری های مرتبط با دفاعسریع و بیشتر ژن بیانتسهیل 

et al. 2011تر شدن (. این فرضیه توسط غنیRNA  پلیمرازII های شاخص های ژنهدر پیش برندPTI  یعنیFRK1, 

WRKY53  وNHL10 عامل اما نه قبل از مواجهه با عفونت ناشی از  های گرما، سرما یا شوری،در گیاهان مواجه شده با تنش

ای برای تجهیز عنوان حافظههب" تغییرات کروماتین ظاهراپشتیبانی شده است.  بیماری گیاهی خال زدگی باکتریایی گوجه فرنگی

و  SDG8یعنی کند. دو متیل ترانسفراز لیزین هیستون عمل می SARسیستمیک سیستم ایمنی گیاه و نیز برای تجهیز فرا نسلی 

ATX1 های مکانیکی تکراری ژن ای در برابر تنشهای حافظههم در واکنشTCH3 های واکنش در برابر حساس به لمس و ژن

در استیلاسیون و متیلاسیون هیستون  لذا،(. Cazzonelli et al. 2014اند )شناسایی شدهتنش دهیدراسیون در آرابیدوپسیس 

های دفاعی را به دنبال دارد، حائز اهمیت است. مطالعات بیشتری لازم کروماتین که رونویسی ژناثبات یک زمینة آسان و مجاز 

های دخیل در این فرآیند را را اثبات کرد و آنزیم زابیماری است تا بتوان دینامیک و پویایی اصلاحات هیستونی در طی عفونت

 شناسایی نمود. 

 

 (transgenerational defense priming) تنظیم اپي ژنتیك تجهیز دفاعي فرانسلي

اند تا ، با استفاده از گیاهان یکسان انجام شده(defense priming) اکثر مطالعات انجام شده بر روی تجهیز دفاعی

بتوان میزان مقاومت در برابر بیماری را قبل و بعد از انجام تجهیز، مقایسه کرد. در واقع چند دهه قبل مشخص شده است که نسل 

های ( آلوده به ویروس موزائیک توتون، افزایش مقاومت را در مقایسه با نسلNicotiana tabacumبعدی گیاهان توتون والد )

 ،"اشود اخیردهند. این پدیده که با نام مقاومت القا شدة فرا نسلی یا تجهیز دفاع فرا نسلی شناخته میگیاهان غیر آلوده، نشان می

 Balmerنشان داده شده است )زاهای غیر ویروسی یا گیاه خواران در نسل گیاهان مورد تهاجم بیماریهم با افزایش مقاومت  آن

et al. 2015های شده که افزایش مقادیر انباشت هومولوگ و ثابت شود(. تاثیرات تجهیز محدود به دفاع گیاه نمیDNA  ژنومی

که یک پروتئین ، flagellinتواند حداقل تا چهار نسل از گیاهان قرار گرفته در معرض تابش نور فرابنفش یا در معرض می

 P.syringaeوقتی که گیاه توسط شود، باقی بماند. صورت بیولوژیک تشخیص داده میهب flg22باشد و در حوزة باکتریال می

pv.tomato DC3000 ی زاهای بیمارییا ایزولهH. arabidopsidis که قبلا  ،آزمایش شد، نسل بعدی گیاهان آرابیدوپسیس

های مرتبط با سیستم دفاعی را که در مسیر سیگنال اند، افزایش مقاومت به بیماری و افزایش شدید ظهور ژنبه چالش کشیده شده

شده بودند، نشان دادند. وقتی که گیاهان ها دچار نشرکت دارند در مقایسه با نسل بعدی گیاهانی که به این آلودگی SAدهی 

های های بعدی آنها حتی فنوتیپآرابیدوپسیس تجهیز شدة فرا نسلی را در معرض آزمایشات تجهیزی بیشتری قرار دادند، نسل
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نده را ارث های تجهیز کنتوانند افزایش حساسیت به پدیدهدهد که این گیاهان میتجهیز شدة قویتری را بروز دادند و این نشان می

های بعدی آنها انتقال تواند به نسلدهد که حالت تجهیز شدة گیاهان می(. این نتایج نشان میSlaughter et al. 2011ببرند )

در تجهیز دفاع فرا نسلی ژنتیک های اپیزا شود. مشارکت مکانیسمیابد و باعث بهبود حفاظت از آنها در برابر حملات عوامل بیماری

یس دارای نقص متیلاسیون سدهند گیاهان جهش یافتة آرابیدوپدیگری نیز پیشنهاد شده اند، مطالعاتی که نشان می در مطالعات

DNAسازند )، از گیاهان تجهیز شده تقلید کرده و ظهور ژن دفاعی را بروز داده و فنوتیپی مقاوم به بیماری را آشکار میLopez 

et al. 2011 گیاهان جهش یافتة .)ddc مچنین نسل گیاهان و هddc  دچار عفونتP.syringae pv.tomato DC3000 ،

زای نکروتروفیک قارچی پذیری در برابر عامل بیماریای باکتریال مذکور و افزایش آسیبزافزایش مقاومت در برابر عامل بیماری

Alternaria brassicicola است که مقاومت  آناین مشاهدات گویای  اند.را در مقایسه با گیاهان نوع وحشی، نشان داده

در  .باشدمی CGهای غیر در جایگاه DNAشامل هیپومتیلاسیون  P. Syringae pv. Tomato DC3000نسلی در برابر فرا

و  JAنقشی حیاتی را در تجهیز فرانسلی دفاع وابسته به هر دوی  CGو متیلاسیون غیر  RdDMدارند که مجموع، نتایج بیان می

SA گویند فاکتورهای که این مطالعات میکنند. در حالیفا میایRdDM  ،حالت در توارث فرانسلی تجهیز دفاعی سهیم هستند

 ,PR1های ژنهای . پیش برندهDNAاغلب با تغییری در اصلاح هیستونی آن ارتباط دارد نه با متیلاسیون  نتجهیزی یک ژ

WRKY6  وWRKY53  وادار شده توسطSA  در نسل گیاهان تجهیز شده، افزایشH3K9ac اند که یک تغییر را داشته

تغییری را در مقادیر  JAوادار شده توسط  PDF1.2کروماتینی مرتبط با حالت مجاز رونویسی ژنی است. برعکس، پیش برندة ژن 

H3K9ac اما مقدار  ،نشان ندادهH3K27me3 ی ژن در ارتباط است )آن بالا رفته است، تغییری که با توقف رونویسLuna et 

al. 2012های (. به همین شکل نسل گیاهان تجهیز شده، افزایش القای ژنPR1, WRKY6, WRKY53, WRKY70 

هان همچنین افزایش اند. این گیارا نشان داده JAتوسط مسیر  VSP2و  PDF1.2های و کاهش القای ژن SAتوسط مسیر 

(. جالب Luna et al. 2012اند )را نشان داده Alternaria brassicicolaنکروتروفیک  پذیری در برابر قارچحساسیت و آسیب

که تقلیدی از گیاهان آرابیدوپسیس نوع وحشی تجهیز  Pol Vدارای نقص دفاعی  nrpe1و  nrpd2که گیاهان جهش یافتة این

باشند، می PR1و افزایش القای  ی گوجه فرنگیعامل بیماری گیاهی خال زدگی باکتریایشده همراه با افزایش مقاومت در برابر 

، نه در اثر باقی مانده از متیلاسیون PR1را در پیش برندة  H3K4me3کروماتینی فعال و اصلاحات  H3K9acغنی شدن 

DNA اند. بنابراین نتایج مذکور بیانگر وجود یک ارتباط مستقیم بین نشان دادهRdDM  و اصلاحات هیستونی در کنترل توارث

 باشد. فرانسلی تجهیز دفاعی می

 

 زایيو تاثیر آن بر بیماری يزای گیاهتنظیم اپي ژنتیکي در عوامل بیماری
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ژنتیکی مهمی برای تنظیم رشد های اپیتوانند مکانیسمو اصلاحات هیستونی می DNAهمانند گیاهان، متیلاسیون 

های از شواهد و مدارك بیانگر آن هستند که مکانیسم ای(. تعداد فزایندهJeon et al. 2015باشند ) زای گیاهیعوامل بیماری

تغییرات و اصلاحات شوند. کار گرفته میهزا هم برای گسترش بیماری در حین بروز عفونت، بژنتیک از سوی عوامل بیماریاپی

عنوان روشی جهت گریز از سیستم تشخیصی گیاه، پیشنهاد هبزاهای گیاهی، زا در بیماریهای مجری غیر بیماریژنتیکی ژناپی

زا، نقش این ژنتیک در تعاملات میان میزبان ـ عامل بیماریهای اپی(. با وجود اهمیت مولفهGijzen et al. 2014شده است )

 Fusariumزای گیاهی در قارچ بیماریزاهای گیاهی همچنان خیلی مورد توجه قرار نگرفته است. ها در بیماریگونه مکانیسم

fujikuroi عامل بروز بیماری ،bakanae های ثانویه در برنج، یعنی دی استیلاسیون هیستون ظاهرا در تنظیم بیوسنتز متابولیت

یت هستند. حذف زا شدن قارچ حائز اهمکند که اینها برای بیماریها نقش ایفا میها و مایکوتوکسیندانهها، رنگاز قبیل فیتوکرومون

( منجر به تغییراتی در بیوسنتز متابولیت و از دست رفتن ظرفیت FfHDA2و  FfHDA1)یعنی  HADدو ژن رمز گذاری کنندة 

ظهور  ffhda1شده است. در ضمن، گیاه جهش یافتة  در برنج )به واسطة القای جیبرلینی( bakanaeقارچ برای ایجاد بیماری 

های ژنی، تغییرات قابل توجهی را در حالت استیلاسیون ویه را نشان داده است و این دستهمتابولیت ثان ژنهایافتراقی چند دسته از 

های (. این مشاهدات بیانگر آن هستند که ژنStudt et al. 2013اند )نوع وحشی نشان داده F. fujikuroi خود در مقایسه با

HAD های مسئول بیوسنتز متابولیت ثانویه، متابولیسم رل فعالیت رونویسی ژنبا کنترل میزان اسیتلاسیون و بدین ترتیب با کنت

زای ذرت است، با یک ژن رمز گذاری کنندة دی استیلاز که یک قارچ بیماری C. carbonumگونه های  کنند.ثانویه را تنظیم می

تواند ناشی از کاهش کارآیی قارچ در زایی را نشان داده که می، کاهش قابل توجهی در بیماریDHC1هیستون جهش یافته بنام 

نفوذ آن در اپیدرمیس برگ ذرت باشد و این بخاطر تنظیم کاهشی فعالیت دی پلیمراز برون سلولی قارچ است. به همین شکل 

عنوان دی استیلاز هب Fusarium graminearumباشد در می SET3که یک جزء از کمپلکس  FTL1مشخص شده است که 

عنوان هب Tig1که زا در گندم و جو لازم است و اینزایی این عامل بیماریسازی و بیماریکند و این برای آمادههیستون عمل می

های میزبان در داخل سلول M. oryzae، برای رشد Magnaporthe oryzaeقارچ زنگار برنج یعنی  FTL1یک اُرتولوگ 

، که باعث ایجاد بیماری تاول Rhynchosporium communeزای برای قارچ بیماری(. Ding et al. 2010ضروری است )

-عامل بیماری PFP1این قارچ هم حائز اهمیت است. وقتی که ژن  یزایشود، استیلاسیون هیستون جهت بیماریهای جو میبرگ

غیر  کند، دچار جهش شود، این قارچ به یک عاملرا کد گذاری می HATکه یک زیر واحد از کمپلکس  R. communeزای 

بیش از  Phytophthora ramorumزای اوماسیتی (. عامل بیماریSiersleben et al. 2014گردد )زا تبدیل میبیماری

اما  ،های کالیفرنیا بینهایت پایین استزا در جنگلباشد. تنوع ژنتیکی این عامل بیمارییکصد گونة شناخته شدة میزبان را دارا می

زایی نشان ای را در مورفولوژی کلونی، توالی کلونی و بیماریزا، تغییرات فنوتیپی گستردهبیماریموارد جداسازی شدة این عامل 

های میزبان در ارتباط بوده است که با گونه P. ramorumهای دهند. تغییر فنوتیپی مشاهده شده در میان انواع مختلف ایزولهمی

(، Quercus agrifoliaجداسازی شده از درختان بلوط ساحلی کالیفرنیا ) این براساس کشت میکروبی اثبات شده است. اکثر موارد
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اند که گروهی شناخته شده از را نشان داده (CRN)های عامل چنگوله شدگی برگ ها و تنظیم کاهشی هومولوگTEعدم توقف 

تا حد زیادی در  CRNگردند. در مقابل، ظهور باشند و منجر به کاهش بقای گونة ایزوله شده میزایی میهای دخیل در بیماریژن

Phytophthora ramorum ( جدا سازی شده از درختان برگ بوی کالیفرنیاUmbellularia californica تنظیم افزایشی را )

تعاملات دهند که است، این نتایج نشان می P. ramorumریختی پایانی برای  ترا اند. از آنجا که بلوط یک میزبان غیرنشان داده

شود که منجر به قطع روند خاموشی زا میباعث آغاز یک تنش فیزیولوژیک در عامل بیماری P. ramorumمیان بلوط میزبان و 

TE  شده و لذا فعال سازیTEها را متوقف می( کندKasuga et al. 2012 .)TEهای اپیها معمولا هدف اصلی مکانیسم-

های فنوتیپی موجود توانند برخی تفاوتمی یژنتیکهای اپیاست بگوییم که این مکانیسم لذا معقولژنتیکی خاموشی ژنی هستند و 

 های جدا سازی شده از گیاهان میزبان متفاوت را کنترل کنند. Phytophthora ramorumمیان 

 

 نتیجه گیری

ـ عامل بیماریزا  جانور یا گیاههای ژنتیکی را در تعاملات گذشته به وضوح نقش مکانیسممطالعات انجام شده در طی دهة

و های دفاعی و انواع گوناگون اصلاحات هیستونی، همگی در کنترل واکنش DNAاند. متیلاسیون و دمتیلاسیون اثبات کرده

هم  توانند بصورت مستقل و یا بصورت همراه باها میاند. این مکانیسمنمود پیدا کرده و خود را نشان دادهو گیاهان  سلامت جانوران

های دفاعی شرکت کنند هرچند که اطلاعات کمی در مورد دینامیک و پویایی تعاملات میان انواع در تنظیم فعالیت رونویسی ژن

در برابر بیماری در اختیار داریم. دانش ما در مورد نقش  ان و جانورانهای گیاهژنتیک در طی بروز واکنشهای اپیمختلف مکانیسم

و تا حد زیادی متکی بر چند هدف ـ میکروب، در حال حاضر چند پاره است  جانداردر طی تعاملات میان  ژنتیکهای اپیمکانیسم

میزبان و اصلاحات هیستونی آن همراه با  DNAآنالیز گستردة ژنومی تغییرات در متیلاسیون  های اپی ژنتیک است.دود ژنمح

دفاع  یژنتیکتواند درك بهتری از تنظیم اپیـ میکروب، احتمالا میگیاه جانور یا ها در طی تعاملات گوناگون ژن بیانتغییراتی در 

های رونویسی ژنی هم ژنوم عامل بیماریزا و پیش برنده های مشابهی بر رویها فراهم سازد. تحلیلدر برابر بیماریجانور یا گیاه 

زا، با محیط اطراف و عوامل بیماریجانور یا گیاه ژنتیکی یاری دهندة تطبیق ل و تبیین اصلاحات و تغییرات اپیتواند به تفصیمی

سازد.  هایی را فراهم میحال حاضر امکان انجام چنین تحلیلهای پر بازده تعیین توالی در های اخیر در فناوریکمک کند. پیشرفت

رهای بلند مدت و کوتاه مدتی را برای تطبیق خود با شرایط را فراهم سازد که ابزا جانوران یا گیاهانیتواند می یژنتیکتوارث اپی

 فرا نسلیدر تجهیز دفاع  یژنتیکهای اپیمطالعات انجام شده شواهدی گویا در مورد مشارکت مکانیسمنتایج خاص محیطی دارند. 

تواند با مزایای مربوط به میه جانور یا گیازیرا تجهیز دفاع  ،شدت مورد توجه قرار گرفته استهفراهم ساخته است. این پدیده ب

های کنند. با این حال تجهیز سیستمزا ایجاد میتداخل ایجاد کند که معمولا هزینه بالایی را در نبود عوامل بیماری آنتناسب 

ژنتیکی با یگذشته از مطالعات اپدود و با استفاده از گیاهان مدل به نمایش گذاشته شده است. تنها در چند مورد مح فرا نسلیدفاعی 
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-و تغییرات هیستون کل ژنوم انسان، در سال 1ای در سطح ژنومی، برای مطالعه متیلومهای گستردههای ساده، روشاستفاده از ژن

های انسان، های تغییرات هیستون در لنفوسیتها و نقشههای اخیر نقشه متیلوم بعضی از سرطاناند. در سالهای اخیر توسعه یافته

ژنتیکی که در برگیرنده کل ژنوم باشد، هنوز در حیوانات اهلی آغاز نشده ی اپیاند. با وجود این، هیچ نوع پروژهشدهگشایی رمز

ژنتیکی در کل ژنوم حیوانات اهلی های ژنومی گاو، گوسفند، خوك و طیور، مطالعات تغییرات اپیاست. پس از اتمام برخی از توالی

مطالعاتی جامع بر روی ثبات بلند مدت و چند نسلی تجهیز سیستم دفاعی انجام شود و کاربرد لازم است گردد. همچنین آغاز می

زا نیز باید تعیین کرد. در ضمن، درك بیشتر ما از نحوة مشارکت های بیماریهای دفاعی را برای سایر سیستمکلی این مکانیسم

تواند احتمالات جدیدی را برای زا با این واکنش میوامل بیماریو نحوة تعامل عجانور یا گیاه های اپی ژنتیک در دفاع مکانیسم

 ین حفاظت از محصولات فراهم سازد.های نواستراتژی
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