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 چکیده

 .باشدمیژنتیک اپی موارد وراثتیکی از  که آلل از یک ژن بر اساس منشاء والدی استیک  فقطپذیری ژنومی، بیان اختصاصی نقش
های هیستونی، واریتهها و عوامل تغییر دهنده ساختار کروماتین، عوامل تغییر دهنده هیستوناز جمله ژنتیکی های اپیمکانیسم

پذیری ه نقشباعث بروز پدیددر والدین ها الگوی بیان ژنبا تغییر ی هستند که تنظیمو بزرگ کوچک  هایRNA و DNA متیلاسیون
های سوماتیکی سلول ،در موجودات دیپلوئید. دارد بستگی آن ژنی بیان الگوی به عمده طور به سلول یک ویژگی .گردندژنومی می
در حالی که در  .پذیر استامکانو بیان آلل هم از هر دو والد  رسدرا دارند که هر کدام از یک والد به ارث می هاژن دو کپی از

 انیعموماً ب .ماندخاموش میدیگر ژن  آللو  شودمی والدین بیانیکی از از  به ارث رسیده هایپذیری ژنومی تنها یکی از آللنقش
 گمولووهلوکوس یک توسط  توانندینم ی القا شدههاجهش رایز شود،یمحسوب م بیع کی دیپلوئیدر موجود د یژن تک آلل

وند تکامل این ر و آنها کنترلی یکیژنتیاپ هایمکانیسمو  یژنوم یریپذنقشانواع  در اینجا،. شوند لیموجود در همان هسته تکم
 کنیم.می مرورپدیده را در گیاهان 

 .هیستونی هایژنتیک، متیلاسیون، واریتهژنومی، اپیپذیری : نقشانگکلیدواژ
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 مقدمه

 آن ژنی بیان الگوی به عمده طور به سلول یک ویژگی
 توانندمیهای اتوزومی هر دو آلل برای اکثر ژن. دارد بستگی

شوند، اما در مواردی )کمتر از یک به طور همزمان بیان 
 آنها که بیان ( وجود دارندImprinted genesهایی )درصد( ژن

یک ژن  اگر بیان(. Wilkinson et al., 2007) یک والدی است
، به عنوان یک ژن ارث رسدبه  در نتاج از والد مادری

یک  اگر بیانآن،  عکسبرپذیر از طرف والد مادری و نقش
پذیر از قشژن ن رادر نتاج رخ دهد آن  ،ژن از والد پدری

  طرف والد پدری گویند.

 یک در یا بافت یک در ژن یک ژنومی بیان پذیرینقش در
 دارد، بستگی ژن آن والدی منشأ به نموی، و رشد مرحلۀ
 رسیده ارث به (مادری یا پدری) والد کدام از ژن اینکه یعنی
 برخی در و شده بیان پدری آلل هاژن این از بعضی در؛ باشد

پذیری اگرچه شواهد نقش .هستند فعال مادری هایژن دیگر،
 ی آنژنتیک شناخت مبانیقبل از  1کنندگان قاطرتوسط اصلاح

ای که به طور عمومی در گیاهان و پستانداران اخیراً )پدیده
(، Morison and Reeve 1998توصیف شد( مشاهد گردید )

                                                                                                                       
1 Mule 

های آزمایش از گیاهاندر  پذیری ژنومیمفهوم کنونی از نقش
 ,Rodrigues and Zilbermanژنتیکی روی ذرت شکل گرفت )

مسئول  Rکه ژن  معلوم شدها در این آزمایش(. 2015
رسد، شدن ترجیحاً وقتی از والد مادری به ارث میرنگدانه

 در بعدی های(. آزمایشKermicle, 1970) شودبیان می
 به مادر و پدر هایژنگان که داد نشان پستانداران و گیاهان

 Bartolomei and)ند متمایز ژنتیکیاپی لحاظ تغییرات

Ferguson-Smith 2011; Pires and Grossniklaus 2014)  و
 پذیری ژنومی درنقش هایژن نتیجه آن شناسایی اولین

 ,.Bartolomei et al., 1991; DeChiara et al) بودپستانداران 

و یری ژنومی پذ(. مطالعات بعدی مکانیسم نقش1991
 .Huh et alروشن کرد ) را پذیرنقش چندین ژن عملکرد

2008; Ferguson-Smith 2011.) 

 پذیری ژنومیانواع نقش

های در یک پستاندار، علامت پذیرنقشیک لوکوس  در
 Luciferoگیرند )ژنتیکی قبل از تشکیل زیگوت شکل میاپی

et al., 2004; Kato et al., 2007; Kobayashi et al., 2013 که )
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تفاوت (.  1994Barlowدارد )نام  1پذیری ژنی اولیهنقش
ژنتیکی وابسته به منشاء والدی ممکن است در زیگوت اپی

 Tomizawa etیا مراحل بعدی در همان هسته به ارث برسد )

al., 2011پذیری )ثانویه یا سوماتیک( به (. این نوع نقش
 ,Ferguson-Smithپذیری اولیه وابسته است )نقش وجود

2011.) 

پذیری ژنومی در گیاهان گلدار مشابه است، اما استدلال نقش
 مطابقت داردمثل گیاه فرد تولیدمکانیسم منحصربه با
(Rodrigues and Zilberman, 2015 .)یهاپلوئید هایسلول 

یابد، بلکه گیاهان، به طور مستقیم به گامت تمایز نمی یمیوز
متوفیت چند سلولی را شکل گای تقسیم میتوز پس از

های مرکزی که . در گیاهان گلدار، یکی از این سلولدهدمی
 دانه بافت یک ،استآندوسپرم  سازندهو   2هومودیپلوئید

جفت در  با مشابه حمایتی و مغذی عملکردهای با گذرا
 Rodrigues and) رودبه شمار می پستانداران جنین

2020Mosyakin, and  Kordyum; 2015Zilberman,  .) گرچه دو
گامت نر به لحاظ مورفولوژیکی در برخی گیاهان متمایز 

حداقل تا حدودی نقش آنها قابل  رسدهستند، به نظر می
بنابراین در (. Russell, 1991; Faure et al., 2003تغییر است )

 باگیاهان گلدار سه نوع سلول )نر، تخم و سلول مرکزی( 
 Rodrigues andاند ایجاد شود )توپذیری اولیه مینقش

Zilberman, 2015پذیری ژنومی های مسئول نقش(. مطالعه ژن
 Kohler et al., 2005; Haun et al., 2007; Geraldدر گیاهان )

et al., 2009که منجر  ( و پس از آن تحقیقات در سطح ژنگان
، کرچک، در آرابیدوپسیس پذیرنقشبه شناسایی صدها ژن 

 ;Gehring et al., 2011; Waters et al., 2013شد )برنج و ذرت 

Pignatta et al., 2014; Xu et al., 2014)،  نشان داد که بیان
 ,.Luo et al)افتد در آندوسپرم اتفاق میپذیر نقشهای ژن

2011; Nodine and Bartel 2012; Raissig et al., 2013; Pignatta 

et al., 2014; Bai and Settles, 2015 .) 

از گیاهان شناسایی شده است و پذیر نقشگرچه صدها ژن 
از طریق  های تنظیمیهای زیادی در کشف مکانیسمپیشرفت

اهمیت بیولوژیکی این ژنتیکی صورت گرفته، غییرات اپیت
و نیروهای تکاملی منجر  نمایدمی اسرارآمیزپدیده در گیاهان 

 اندظهور پدیده مذکور به طور گسترده مورد بحثبه 

                                                                                                                       
1 Primary Imprint 
2 Homodiploid 
3 Histone variants 
4 DNA methyltransferase (Dnmt) 

(Rodrigues and Zilberman, 2015; Batista and Köhler, 

2020.) 

 پذیری ژنومیژنتیکی نقشمکانیسم اپی

پذیری ژنومی در پستانداران مکانیسم پدیده نقش
(MacDonald and Mann, 2014( و گیاهان )Zhang et al., 

که سلول  پـس از آن ( به طور کامل بررسی شده است.2013
رسـید، الگـوی  یعنی تمایز یافتـه ،پایدار خودبه حالت 

هـای حاصـل از در این سلول و نیـز سـلول ژنگانساختار 
نامیده  یژنتیکاپی چنین فرآیندهایی .مانـدآن ثابـت مـی

ی قابل ثژنتیـک بـه مطالعه تغییرات ارد. علم اپـینشومی
 ها، بـدون تغییـر در توالیبرگشت در عملکرد و بیان ژن

را  DNAتوالی  ایـن تغییـرات. پـردازدمی، نوکلئوتیدی آنها
 تقسـیم پیاپی هایچرخه سراسر در اما سازندنمی متاثر

 (.Bird, 2007رسند )بـه ارث می و مانـده پایـدار سـلولی
اثر  DNAهایی که بر توالی اصلی و جهشبرخلاف تغییرات 

پذیر هستند. ژنتیکی برگشتات اپیکنند، تغییرمی
 و بودن توارث قابل وجود با ژنتیکیاپی هایشاخص
 واسطهبه و داشته پذیربرگشت و پویا کاملاً ماهیتی پایداری،

. شوندمی تنظیم کروماتین ساختار تغییردهنده عوامل
 دهنده تشکیل اجزا تغییر با ژنتیکیاپی هایمکانیسم
 امر این .شوندمی کروماتین ساختار تغییر به منجر کروماتین

 تغییروالدین را به ارث رسیده از  ژن بیان الگوی خود نوبه به
 هایمکانیسم مهمترین. (Batista and Köhler, 2020) دهدمی
 عوامل کروماتین، ساختار تغییردهنده عوامل شامل ژنتیکاپی

 متیلاسیون ،3هیستونی هایواریته و هاهیستون تغییردهنده
DNA و RNAتنظیمی کوچک های (miRNA )هستند. 

 DNAمتیلاسیون 

ژنتیک به شمار ترین مارکر اپیشدهشناخته DNAمتیلاسیون 
در  DNAبیشترین نوع متیلاسیون  (.Esteller, 2008رود )می

در  4زترانسفرامتیل DNAها توسط خانواده آنزیم یوکاریوت
(.  2010al., Feng etگردد )کاتالیز می 51METگیاهان 

شامل افزوده شدن گروه متیل روی باز  DNAمتیلاسیون 
در  6CpGنوکلئوتید سیتوزین موجود در نواحی غنی از دی

باشند معروف می CpGاست که به جزایر  گانسطح ژن
(Lande-Diner and Cedar, 2005 متیلاسیون سیتوزین پس از .)

5 METHYLTRANSFERASE 1 
6 Cytosine‐phosphodiester‐Guanine 
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اتیک یک رخ داده و در نتیجه انتقال آنزیم DNAساخته شدن 
آدنوزیل متیونین )دهنده متیل( به S–( از CH3-گروه متیل )

 CpGنوکلئوتید سیتوزین موجود در دی 5کربن موقعیت 
همراه با عناصر  DNAاگرچه متیلاسیون  گیرد.صورت می

تواند فعالیت ژن اما می ،ترانسپوزونی و خاموشی ژن است
( Deng and Chua, 2015; Lei et al., 2015د )ده افزایشرا نیز 

الگوی متیلاسیون متفاوت بین والد پدری و  ،که در نتیجه
 .ت گرددهای ایمپرینتواند باعث بیان ژنمادری می
 ,.Bartolomei et alابتدا در پستانداران ) DNAمتیلاسیون 

( کشف شد Kinoshita et al., 2004( و سپس در گیاهان )1993
تلقی ژنومی اولیه ذیری پدر نقش افتراقیو هنوز تنها علامت 

 Dickinson and Scholten, 2013; MacDonald and) شودمی

Mann, 2014.) 

همگون نبوده و در حقیقت داران در ژنوم مهره CpGتوزیع 
(. در CpGاست )پدیده سرکوب  CpGخالی از  گانبیشتر ژن

 CpGرا نواحی غنی از  گانمقابل حدود یک درصد از ژن
های انسانی دارای % ژن 60( و CpGدهند )جزایر تشکیل می

تحت کنترل  CpGباشند که توسط جزایر پروموتری می
 این طبیعی هایبافت تمامی در معمولاً(. Bird, 1986باشد )می

)نواحی پروموتر،  5′ غیرمتیله بوده و غالباً انتهای CpGجزایر 
 پوشش ژنها را از دی( تعدا1نواحی ترجمه نشونده و اگزون 

 مواردی در که چند هر(. 1390)ملکی و همکاران،  دهندمی

 .(Pouranvari et al., 2008باشد )متیله می ژن دارای نرمال بافت
ناحیه پروموتر فاقد متیلاسیون بوده  CpGجزایر  که هنگامی

 بیان دارند، دسترسی آن به مناسب بردارینسخه فاکتورهایو 

 مقابل، در(. 1390)ملکی و همکاران،  شودمی میسر ژن

پروموتر، با ساختار بسته کروماتین و  CpGجزایر  متیلاسیون
های مربوطه همراه است برداری ژندر نتیجه عدم نسخه

(Pouranvari et al., 2008 متیلاسیون .)DNA یندهایی آدر فر
و همچنین  Xپذیری ژنی، غیرفعال شدن کروموزم مانند نقش

 ای داردریزی شده سلولی نقش تعیین کنندهمرگ برنامه
میزبان از طریق  گانهمچنین ژن (.1390)ملکی و همکاران، 
های محدودگر کارگیری آنزیمهو ب DNAسیستم متیلاسیون 

ها حفاظت ها و رتروویروسحساس به متیلاسیون از ویروس
چهار  (. حداقل درTOUTOUNCHI et al., 2007شود )می

به طور طبیعی متیله هستند  گاندر ژن CpGمورد خاص جزایر 

                                                                                                                       
1 Trimethylation of Lys27 of histone H3 
2 Demethylation 
3 DEMETER (DNA glycosylase domain protein) 

های پذیری ژنومی، ژنهای مربوط به نقشکه شامل ژن
های اختصاصی ژرم لاین غیرفعال، بعضی ژن Xکروموزوم 

 (.Baylln et al., 1997باشند )های اختصاصی بافتی میو ژن

مهمترین اثر در به عنوان را  DNAمتیلاسیون  اخیرمطالعات 
رسد اضافه شدن . به نظر میندپذیری اولیه تشخیص دادنقش

 ( جزء3me27K3H1) 3Hاز  27سه گروه متیل به لیزین 
های پذیری ژنومی اولیه است که به طور خاص از ژننقش

ایمپرینت بیان شده والد پدری است، اما ممکن است از 
 ایت کندها نیز حمبعضی ژن پذیری ژنومی اولیه درنقش

(2015Rodrigues and Zilberman, )2. دمتیلاسیون DNA 
های مادری همراه با فعال شدن اختصاصی ژن 3DMEتوسط 

(. Hsieh et al., 2011; Ibarra et al., 2012باشد )و بیان آنها می
)اشاره به از دست دادن  4در ذرت و برنج، هیپومتیلاسیون

والد مادری  DNAمتیل سیتوزین(  5گروه متیل در نوکلئوتید 
های که به طور مشابه در بیان ژناست  DMEیادآور فعالیت 

 ,.Zhang et alافتد )ایمپرینت والد پدری و مادری اتفاق می

های پدری و مادری الگوی (. علاوه بر این، بیان ژن2014
یون که بین آرابیدوپسیس، ذرت و برنج متفاوتی از دمتیلاس

 ( وRodrigues et al., 2013) دهدرا نشان می مشابه هستند
کند که موقعیت ناحیه تنظیمی که فعالیت و بیان پیشنهاد می

میلیون سال از تکامل محافظت  150کند در آن را کنترل می
ناحیه دمتیلاسیون که  (. معمولاChaw et al., 2004ًشده است )

کند، ترانسپوزون یا نواحی های ایمپرینت را کنترل میژن
حاکی از آن است  که (Pignatta et al., 2014ی هستند )رتکرا

 DNAپذیری ژنومی از طریق دمتیلاسیون گیری نقشکه شکل
یابد از یک مکانیسم خاموشی مستقیم تزانسپوزونی نمو می

(Kim and Zilberman, 2014 با این حال حداقل در .)
والد مادری ناحیه  DNAآندوسپرم برنج، هیپومتیلاسیون 

های والد های فعال رایج است و با بیان ژنرونویسی شده ژن
(. این Rodrigues et al., 2013کند )پدری به شدت مقابله می

کند که دمتیلاسیون که فعالیت اولیه ژن را پیشنهاد میپدیده 
در برخی گیاهان تکامل  کمدست کنند، ممکن استتنظیم می

 (.Rodrigues and Zilberman, 2015یافته باشد )

 های هیستونیتانواری

های پروتئین نوکلئوزوم را های مرکزی که مولکولهیستون
توانند به چند واریانت و نوع با ساختار دهد، میتشکیل می

4 Hypomethylation 
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 ,Talbert and Henikoff)عملکرد متفاوت تمایز پیدا کنند  و

کننده ساختار کروماتین در یکی از عوامل مهم تنظیم(. 2010
های های هیستونی توسط واریتهها، جایگزینی پروتئینسلول

(. این Rodrigues and Zilberman, 2015آنها است )
های فرعی نسبت به انواع اصلی خود متفاوت هیستون

رونویسی  Aدارای دم پلی  mRNAهستند؛ مثلاً از روی 
یند جایگزینی آنها در کروماتین به فرآاند و نیز شده

(. Kamakaka and Biggins, 2005همانندسازی وابسته نیست )
پذیری ژنومی در های هیستونی تاکنون در نقشواریانت

در  H3اند، اما ترکیب خاص هیستون گیاهان درگیر نبوده
( ممکن است Ingouff et al., 2007گامت نر آرابیدوپسیس )

آندوسپرم و زیگوت تشخیص دهد آلل پدری را در 
(Rodrigues and Zilberman, 2015.) 

 هاتغییر آرایش کروماتین و تغییرات در سطح هسیتون

ساختار کروماتین با تغییری که در میزان دسترسی 
هـای تنظیمـی بـه جایگاه هدف خود و نیز تمایل پروتئین

تواند مید، کنـاتصـال آنهـا بـه ایـن نـواحی فـراهم مـی
(. Francastel et al., 2000) ها تاثیر گذاردروی عملکرد ژن

هـای متصـل و پـروتئین DNA های ازکروماتین مجموعه
های ها و پروتئینشامل هیستون DNA شـونده بـه

 سبب هاهیستون . وجودباشدکروموزومی غیرهیستونی می
، H1هـا ). هیسـتونشوندمی کروموزومی DNA سازی فشرده

H2A ،H2B ،H3  وH4) بنـدی های مسـئول در بسـتهپروتئین
دهنـده عنوان واحدهای تشکیلفیبرهـای کروماتینی بوده و به

گیری سـاختار نوکلئـوزوم نقـش بسیار مهمی در شکل
 N انتهای ساختار کروماتین و در نتیجه تنظیم بیان ژن دارند.

 نیستند، در نوکلئوزوم ساختار با درگیر هیستونی هایهسته
 شرکت هاپروتئین و کلئوزومون انفعالات و فعل در عوض

ویژه در ناحیه دم، در های هیستونی به. پروتئینکنندمی
 1های پس از ترجمــهمعرض یکسری پیرایش

نامیده  2در مجموع تغییرات هیستونی گیرنــد کــهقرارمــی
تغییرات هیستونی  (.1390)ملکی و همکاران، شوند می
ها رخ دهد اما تواند در سراسر توالی آمینواسیدی هیستونمی

های هیستونی( را درگیر غالباً انتهای غیرساختاری آنها )دم
(. این تغییرات شامل Ghaedi and Tavassoli, 2007کنند )می

( و آرژنین Kاستیله شدن و متیله شدن اسیدهای آمینه لیزین )

                                                                                                                       
1 Post-translational modification 
2 Histone modification 
3 ubiquitination 

(R( فسفریله شدن سرین ،)Sو ترئونین ) (T ًو نهایتا )
لیزین است  4شدن لیزین و ساموییله شدن 3یوبیکویتینه

(Toutounchi et al., 2007 در حقیقت این تغییرات اطلاعات .)
را  DNAژنتیکی را ذخیره ساخته و رونویسی ژن و تعمیر اپی

متیلاسیون (. تریEsteller, 2008دهند )تحت تاثیر قرار می
شود، کاتالیز می 52PRCسط که تو 3Hدر هیستون  27لیزین 

پذیری ژنی در گیاهان تنها تغییر هیستونی مرتبط با نقش
 (.Du et al., 2014; Zhang et al., 2014باشد )گلدار می

تر باعث فشرده هامعمولاً متیلاسیون و داستیلاسیون هیستون
انجامد، در شدن ساختار کروماتین شده و به خاموشی ژن می

ت باز و دمتیلاسیون هیستونی غالباً با حالمقابل استیلاسیون 
شده ساختار کروماتین و رونویسی فعال ژن همراه است، 

 (.Barski et al., 2007البته استثناهایی هم وجود دارد )

 و ساختار روی هیستونی مختلف تغییرات تاثیر مبحث در
 Histoneنام کد هیستونی ) به اصطلاحی کروماتین، عملکرد

codeچندین تغییرات  تلفیق معنی به که شودمی ( مطرح
 دیک عملکر بروز در آنها بین متقابل ارتباط وجود و مختلف

 (. بهTOUTOUNCHI et al., 2007است ) خاص بیولوژیک
 مختلفی مناطق در که ترجمه از پس تغییرات مختلف انواع

 هیستونی کد یک اصطلاحاً آیدمی وجود به کروماتین از
 اتصالی هایسایت حذف یا ایجاد با تغییرات این. گویند
 عملکرد بر کروماتین، به شونده متصل هایپروتئین برای

 .گذارندمی تاثیر کروماتین

 های کوچک تنظیمیRNAها یا RNAمیکرو 

شوند نامیده می miRNAها که به اختصار RNAمیکرو 
 25تا  21های کوچک با اندازه تقریبی RNAای از خانواده

 هایها کنترل منفی بیان ژنباشند. این مولکولنوکلئوتید می
خاصی را پس از رونویسی تحت کنترل دارند؛ یعنی با 

دارند از ترجمه آنها به  mRNAای که بر روی عملکرد ویژه
(. TOUTOUNCHI et al., 2007کنند )میپروتئین جلوگیری 

miRNAی مکمل ها از طریق جفت شدن اختصاصی با نواح
 ( مولکولUTR'3ترجمه نشده ) طقاپریم من3ود در انتهای خ

mRNAبیان ژن را تنظیم می ،( کنندHe and Hannon, 2004 .)
 ,Baulcombeکند )یند از دو مکانیسم عمده تبعیت میآاین فر

Dominska and ; OUTOUNCHI et al., 2007T; 2002

2010Dykxhoorn, .) های بلند غیرکدکننده همچنین توالی

4 Sumoylation 
5 Polycomb Repressive Complex 2 
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1RNA پذیری ژنومی در ذرت و برنج مشاهده مرتبط با نقش
 (.Luo et al., 2011; Zhang et al., 2011شده است )

 

 پذیری ژن در گیاهانمکانیسم زیربنایی تکامل نقش

پذیری اولیه در گیاهان اشاره شد، استقرار نقشهمانطور که 
دارد  2هاکننده ترنسپوزونارتباط نزدیکی با عناصر خاموش

که متیله  DNAها و سایر نواحی تکراری در )ترنسپوزون
(. جابجایی عناصر ترنسپوزونی Wang et al., 2015شوند( )می

جدیدی  پذیرنقشهای کند که ژناین طرح را معرفی می
(. برای مثال، Gehring, 2013; Vu et al., 2013ایجاد شوند )

یکی ناحیه عناصر ترنسپوزونی که در نزد DNAمتیلاسیون 
ند منجر به تواشود، میشروع رونویسی یک ژن درج می

. این ظاهراً چیزی است که در بیان ژن خاموشی ژن شود
های ایمپرینت دیگر چه اتفاقی و سایر ژن FWAایمپرینت 

(. اگرچه هنوز ایجاد یک ژن Wolff et al., 2011افتاده است )
بیان شده است، از یک ناحیه که با درج ترنسپوزون  پذیرنقش

ی با ربه صراحت نشان داده نشده است؛ حذف مناطق تکرا
 Villar etهمراه بوده است ) پذیرنقشهای کاهش تعداد ژن

al., 2009های تواند باعث نابودی ژنها می(. درج ترنسپوزون
 3به بیان همزمان دو آلل پذیرنقش، تبدیل یک ژن پذیرنقش

 Haun etداده شده است )همانطور که در ذرت نشان  گردد،

al., 2009 .) سادگی نسبی، حداقل در تئوریبا دارا بودن ،
های ایمپرینت از طریق درج ترنسپوزون ایجاد ژن فرضیه

جایی مداوم، یک خزانه کند که رویدادهای جابهاستدلال می
کند های ایمپرینت در انتخاب طبیعی فراهم میجدید از ژن

(Waters et al., 2013ا .) مشاهده این ین فرضیه از طریق
ها در برنج تحت تاثیر شود که اکثر ژنحمایت می

رسد گیرند که به نظر میقرار می 4LTRهای رتروترنسپوزون
شوند و بعضی دیگر نیز عملکرد تبدیل  5های دروغینبه ژن

کنند و شواهدی از انتخاب سازگار یا نقش خود را حفظ می
(. Jiang and Ramachandran, 2013دهند )جدیدی نشان می

گیاهان  گانژنها که از صفات فعالیت بالای ترنسپوزون
(، ممکن است توضیح دهد که Huang et al., 2012باشد )می

گیاهی به طور ضعیفی حفاظت  پذیرنقشهای چرا ژن
(. اگرچه درج Luo et al., 2011; Waters et al., 2013شوند )می

                                                                                                                       
1 Long noncoding RNA 
2 Transposable element 
3 Biallelically 
4 LTR Retrotransposons 

برای آوردن یک  ،سرراست است ها یک مکانیسمترنسپوزون
الگوهای متیلاسیونی  DNAژن تحت کنترل متیلاسیون 

همراه باشد  DNAتواند بین افراد بدون تغییر در توالی می
(Becker and Weigel, 2012; Weigel and Colot, 2012 این .)

های که ژنتیکی دارد و آللپدیده اشاره به موتاسیون اپی
 6آللیژنتیکی یا اپیهای اپید، آللالگوی متیلاسیونی دارن

(. الگوی Rodrigues and Zilberman, 2015شود )نامیده می
در گیاهان به سرعت در حال تغییر است  DNAمتیلاسیون 

(Chodavarapu et al., 2012و اپی )هایی با پیامدهای آلل
های گیاهی شناسایی شده فنوتیپی عمده در تعدادی از گونه

(. به عنوان Zhang et al., 2012; Silveira et al., 2013است )
باعث تاخیر  FWAهای غیر متیله پایدار ژن اللمثال، اپی

های آلل(. اپیKankel et al., 2003شود )شدید در گلدهی می
تواند به طور بالقوه برای قابل توارث، می DNAمتیلاسیون 

یمپرینت های اهای بیانی مشاهده شده در ژنبعضی از تفاوت
طابق با این احتمال، . میدآشمار های گیاهی بهدر جمعیت
پذیری ژنی همبستگی بالایی با تبدیل نقش DNAمتیلاسیون 
(. با Pignatta et al., 2014های آرابیدوپسیس دارد )در اکوتیپ
در  DNAتفاوت وسیع الگوی متیلاسیون  این حال،

ن ویژگی ناحیه ( و فقداHagmann et al., 2015ها )گونهبین
گیاهی، چندشکلی خاص  پذیرنقشهای تنظیمی از ژن

هایی کند؛ همانطور که تفاوتمی را پیچیده DNAمتیلاسیون 
 Rodriguesبیان شده مشاهده گردید ) پذیرنقشهای در ژن

and Zilberman, 2015ژنتیکی (. بنابراین، اگرچه تکامل اپی
و نشان داده و پهلپذیری ژنومی هنوز به صورت دنقش

، پذیری ژنییند به احتمال زیاد با تبدیل نقششود، این فرآمی
 مشارکت دارد ،حداقل در مقیاس زمانی نسبتاً کوتاه

(Rodrigues and Zilberman, 2015.) 

 پذیری ژنومیسیر تکاملی و عواقب نقش

در موجود دیپلوئید یک عیب  7عموماً بیان ژن تک آللی
 توسط توانندنمی آور زیان هایشود، زیرا جهشمحسوب می

شوند  تکمیل هسته همان در موجود همولوگ لوکوس یک
(Wilkins and Haig, 2003 برای مثال، موتاسیون در ژن .)

منجر به سقط بذر حتی در  8MEDEAایمپرینت مادری 
(. Luo et al., 2000شود )حضور یک نسخه از ژن پدری می

کند که پذیری ژنومی پیشنهاد میترین نقشاز این رو شایع

5 Pseudogenes 
6 Epigenetic alleles or Epi-Alleles 
7 Monoallelic gene expression 
8 MEDEA Polycomb Gene 
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پذیری همراه با مزایای سازگاری بوده که هزینه و مزایا نقش
با  کند و آن نیز احتمالاً مرتبطرا بیشتر جبران می

پذیری ژنی که در آن نقش دودمانهای بازتولید از استرتژی
های شناخته (. نمونهWolf et al., 2014باشد )افتد میاتفاق می

پذیری ژنومی کلاسیک محدود به پستانداران و شده از نقش
پذیری در حال تکامل در زمان شود، با نقشگیاهان گلدار می

مشابه ویژگی بافت گذرا اضافی تغذیه جنینی )جفت جنین 
(. Renfree et al., 2013و آندوسپرم( از هر شاخه است )

پذیری و توسعه جنینی ی هر دو نقشیشهدرپستانداران، ر
مرتبط با نوآوری تنظیمی هست که از فعالیت 

 ,.Renfree et alگیرد )منشاء می LTRهای رتروترنسپوزون

در حالی که در گیاهان بیشتر محدود به آندوسپرم  ،(2013
وجود های رویشی بالغ چه و بافتبوده و در جنین، ساقه

 ,.2014Pignatta et al ;باشد )عمر مییا خیلی کم ندارد

2020and Mosyakin,  Kordyum با توجه به اینکه جفت .)
جنینی و آندوسپرم به عنوان رابط پدری و مادری مطرح 

پذیری به طور شود و وابسته به نتاج است، نقشمی
ها و نیروهای حاکم بر تولیدمثل جداناپذیری توسط پردازش

(. Rodrigues and Zilberman, 2015گیرد )یجنسی شکل م
کنند تا توضیح دهند چگونه های متعددی تلاش میفرضیه
پذیری ژنومی ممکن است با افزایش سازگاری همراه نقش
پذیری نقش و ها لزوماً منحصر به فرد نیستنداین فرضیه. باشد

های مختلف ممکن است از طریق نیروهای انتخابی ژن
ممکن  یترکیبی از فشارهای انتخاب .یردمتفاوت شکل بگ

پذیری یک ژن خاص را تحت تاثیر قرار دهد و است نقش
در طول تاریخ ممکن است  یاثر نسبی فشارهای انتخاب

 فرضیه شامل هافرضیه اینتکاملی متفاوت باشد. 
 فرضیه سازگاری،هم فرضیه والدین، درگیری یا خویشاوندی

 باشدمی ملایم انتخاب تحت پذیرینقش  مصرف،
(Rodrigues and Zilberman, 2015). 

 گیرینتیجه

 از ایناحیه یا ژن یک که است ایپذیری پدیدهنقش
 نشان خود از متفاوتی بیان والدی، منشأ به توجه با کروموزوم

 پدر از رسیده ارث به آلل بین بروز اختلاف واقع در دهد،می
 باعث پدیده این. باشدمی ژن پذیرینقش از ناشی و مادر

 کپی و گرددمی والدین به مربوط هایآلل از یکی تنها بیان
 آن از رونویسی گونه هیچ و ماندمی خاموش ژن دیگر

 باعث پذیری ژنتیکینقش واقع پذیرد؛ درنمی صورت

 یا بیان شانمادری یا پدری منشأ به بسته هاژن شودمی
حدود  2009تا سال  (.Pfeifer et al., 2000) شوند سرکوب

با تعداد انگشت شماری در ، پذیر در گیاهاندوازده ژن نقش
(. Berger and Chaudhury, 2009) دشناسایی شده بو ،هر گونه

والد مادری و متیلاسیون هیستونی توسط  DNAمتیلاسیون 
PRC2 های پدری و سازی و خاموشی آللبرای کنترل فعال

آیا این  این که د؛ امامادری از این چندین ژن شناخته ش
پذیری های تنظیمی، منعکس کننده بخش عمده نقشنمونه

(. Huh et al., 2008مشخص نبود ) ،ژنومی در گیاهان بودند
پذیر جدید شناسایی شده است اما از آن پس، صدها ژن نقش

پذیر به جرأت های نقشهای تنظیمی ژنو کلیه مکانیسم
 ;Wolff et al., 2011; Ibarra et al. 2012مقرر شده است )

Rodrigues et al., 2013; Du et al., 2014 بسیاری از اسرار .)
پذیری ژنی اولیه به غیر از متیلاسیون مکانیسم از جمله نقش

DNAژنتیکی در طول رشد های اپیپذیری علامت، شکل
در آندوسپرم  sRNAزودرس بذر، پیدایش حیات و عملکرد 

ماند مانند باقی می DMEهای یمگیری اختصاصی آنزو هدف
(Bai and Settles, 2015 Rodrigues and Zilberman, 2015; با .)

اصلی رسد که درک فعلی از مکانیسم این وجود، به نظر می
پذیری ژنومی در گیاه به اندازه کافی قوی برای نقش مسئول

باشد. در مقابل، درک ما از تکامل و اهمیت بیولوژیکی از 
عملکرد ومی در گیاه در ابتدای تولد است. پذیری ژننقش

پذیر گیاهی در گیاه شناخته شده هستند، که چندین ژن نقش
های رود با توجه به نظم و گسترش بزرگ ژنشاید انتظار می

که توجه کرد با این حال باید  . پذیر شناسایی شده باشدنقش
پذیر گیاهان برای سازگاری گیاه مفید نبوده های نقشاکثر ژن

با توجه به این وضعیت،  .یا دارای اهمیت کمتری است
پذیر گیاهان های نقشسازی عملکرد بیولوژیکی ژنروشن

 ,Rodrigues and Zilbermanباشد ) یک اولویت تواندمی

 توان گفت که:(. بنابراین می2015

 در در درجه اول گیاهان پذیر درهای نقشژن بیان (1
 تحت را هاژن از درصد دو تا یک و دهدمی رخ آندوسپرم

در درجه اول در  پذیرنقشژن  انیب .دهدمی قرار تاثیر
های دهند که ژننتایج نشان میدهد و یآندوسپرم رخ م

 یآندوسپرم را کنترل م هیاول یسلول ماتیتقس پذیرنقش
 کنند.یم میبه دانه را تنظ یانتقال مواد مغذ نیکنند و همچن
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 هایپذیر بیان شده والدینی برای پروتئینهای نقشژن (2
بکه ششوند و احتمالاً با ایجاد مرتبط با کروماتین غنی می

 کند.های آندوسپرم کمک میبیان ژن

مولفه  H3K27me3و خاموشی از طریق  DNAمتیلاسیون  (3
 تواند باپذیری ژنومی است و میاز مکانیسم نقش کلیدی

همراه  2(PEGsو یا سرکوب ژن ) 1(MEGsسازی ژن )فعال
 باشد.

پذیری ژنومی، تنها یک جنبه از ایجاد و حفظ نقش (4
که در توسعه بذر و  استژنوم ریزی مجدد اپیبرنامه

 (.Gehring, 2013)افتد میگامتوفیتی اتفاق 
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Abstract 

Genomic imprinting is the parent-of-origin-specific expression of an allele of a gene, a 
type of epigenetic phenomenon. Epigenetic mechanisms including regulatory factors of 
chromatin structure, modifying factors of histones and histone varieties, DNA 
methylation, and small and long RNAs that regulate the pattern of gene expression in 
parents lead to genomic imprinting. The specificity of a cell mainly depends on its pattern 
of gene expression. In diploid organisms, somatic cells have two copies of genes, each of 
them inherited from one of the parents, and the allele could be expressed from both 
parents, whereas in genomic imprinting, only one allele is expressed and other allele 
remains silent. Generally, single allele expression of one gene considered as defect, 
because induced mutations can not complemented by homologous in the same nucleus. 
Here, by reviewing the types of genomic imprinting, their control epigenetic mechanisms 
in plants, and the evolution of this phenomenon in plants is discussed. 
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