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 دو چهره از یک دانه: تنظیم هورمونی خفتگی و جوانه زنی

 

 چکیده 

های بالغ تازه حفظ شود تا زمانی که زمان مناسب برای  دار رشد می کنند تا زمانی که خفتگی در دانه گیاهان دانه 

جوانه زنی فراهم شود. خفتگی دانه و جوانه زنی دو فرآیند فیزیولوژیکی جدا هستند و انتقال از خفتگی به جوانه زنی  

ها به  بلکه برای تولیدات کشاورزی هم مهم است. این فرآیند   فقط یک مرحله حیاتی در چرخه تکاملی گیاهان نیست

هورمون  توسط  دقیق  نشانگر طور  و  ریز  درون  اگرچه  های  شوند.  می  تنظیم  محیطی  زیست  )آبسیزیک  ABAهای 

و   هورمون )ژیبرلین Gasاسید(  عنوان  به  آنتاگونیستی  ها(  صورت  به  که  شوند  می  شناخته  ای  اولیه  گیاهی  های 

ر دانه  یافته خفتگی  کنند،  تنظیم می  و  ا  القا  برای  آکسین،   دیگری،  گیاهی  هورمون  که  دهد  می  نشان  اخیر  های 

نگهداری خفتگی دانه ضروری است و بنابراین ممکن است به عنوان یک محافظت کننده کلیدی برای خفتگی دانه  

کنیم که نقش  ولی پیشرفته خلاصه می های مولکهای اخیرمان را درباره شبکه عمل کند. در این مقاله مروری، ما یافته 

های رونویسی  کند که در آن فاکتور خفتگی دانه و جوانه زنی را تنظیم می های گیاهی دارند که  کلیدی را در هورمون 

های هورمونی مجزایی را بررسی  چنین ما برهم کنش سیگنال کنند. هم نقش کلیدی را ایفا می   AP-2داری دومین  

کنیم که گره اصلی را  تمرکز می   ABA/GAکنیم که در خفتگی دانه و جوانه زنی نقش دارند و بر تعادل بین  می 

 دهند.  تشکیل می 

 

 تقابل ، اکسین، ارتباط مABA،GAخفتگی دانه، جوانه زنی،   کلمات کلیدی:
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 مقدمه

دانه  که  می دهد  نشان  و  است  گیاه ضروری  ماندن  زنده  برای  دانه  شرایط   خفتگی  که  زمانی  فقط  زنند  می  جوانه 

های گیاهی مختلفی دیده شده است و گیاهان محیطی بهینه باشد. بنابراین این یک صفت سازگارانه است که در گونه 

های وحشی به دست  ها از سویه طبیعت زنده بمانند. بسیاری از دانه   زا در کند که در شرایط استرس وحشی را وادار می 

یافته ای از خفتگی دانه در مقایسه با خویشاوندان وحشی دیده شده است که نرخ بالاتری را  سطوح کاهشاند و  آمده 

های بالغ  در دانه   زنی سریعبعد از شکستن ایجاد می کنند. اگرچه، فقدان یا ناکافی بودن دوره خفتگی، منجر به جوانه 

دانه  شدن  سبز  حتی  یا  کیفیت تازه  و  بازده  در  ای  ملاحظه  قابل  فقدان  سبب  که  شود.  می  شدن  انبار  از  قبل  ها 

 شود.  های صنعتی می داری و استفاده چنین ایجاد مشکلاتی در مدیریت انبارتولیدات کشاورزی، هم 

 

ها انبارداری در برنج در مزارع. جوانه زنی قبل از انبار کردن دانه . تصویر نمایشگر فنوتیپ جوانه زنی قبل از ۱شکل 

ها، رطوبت بالا باشد که  های بالغ بارش زیادی را متحمل شوند یا در فصل انبارداری آن معمولا اتفاق می افتد اگر دانه 

های  شود. فلش تی می های صنعها را کاهش دهد و هم چنین سبب مشکلاتی در فرآیند می تواند بازده و کیفیت دانه 

 ها نشان می دهد.های جوانه زده را بر روی خوشه قرمز دانه 
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باشند. این اهمیت های مهم فیزیولوژیکی در دانه گیاهان می القا، نگهداری و بعد از آن، برطرف کردن خفتگی، فرآیند 

ها و  متعاقبا کاهش رقابت بین سویه  زنی در خارج از فصل مورد نیاز، واکولوژیکی خفتگی دانه شامل محافظت از جوانه 

استرس  برانگیز در زیست شناسی،  زا می حفظ حیات گیاه تحت شرایط  پیچیده و چالش  به عنوان یک سوال  باشد. 

رشته  از  و محققان  است  به خود جلب کرده  را  زیادی  توجهات  دانه،  که  خفتگی  اند  آن جلب شده  به  مختلف  های 

باشند. اگرچه،  ن ژنتیک دانه، متخصصان باروری، دانشمندان علوم غذایی می شامل زیست شناسان گیاهی، متخصصا

پدیده  از  یکی  امر  اینکه  این  علیرغم  است،  میزان حداقل شناخته شده  به  که  است  گیاهی  زیست شناسی  در  هایی 

ط به تنظیم  های مربوفرآیند قابل توجهی است که دهه ها انجام می گرفته است. در این مقاله مروری، ما مکانیسم

کنیم که شبکه کنترل کننده این حالت هایی تمرکز می کنیم و بر روی یافته زنی را خلاصه می خفتگی دانه و جوانه 

 می باشد.   Arabiopsis thalianaشوند.  در بسیاری از این مطالعات، گیاه مدل گذار را شامل می 

 

 زنی خفتگی دانه و جوانه های مجزای فرآیند 

زنی به طور گسترده در گذشته مورد مطالعه قرار گرفته است. اگرچه، آنچه خفتگی دانه را در  جوانه خفتگی دانه و  

کنیم که به این سوال پاسخ کند، هم چنان ناشناخته مانده است. در اینجا، ما تلاش میمقیاس مولکولی مطالعه می 

 ه است.  های اخیر به دست آمد های جدیدی بر مبنای فرآیند دهیم که چه دیدگاه 

کند که دانه در زمان مناسب جوانه بزند. بنابراین، در طی بلوغ، جنین باید در حالت سکون  خفتگی دانه، تعیین می 

نگه داشته شود، تقریبا هیچ ذخیره سازی مواد غذایی در آن صورت نگیرد و هیچ تقسیم سلولی یا طویل شدنی را  

افزایش دهنده جواایجاد نکند. در این حالت سکون، ژن  بیان نمی نه های  بنابراینزنی به طور فعالی  ریشه به    ،شوند. 

کند. در حال حاضر به خوبی شناخته شده است که ساختار کروماتین نحوه بیان  ها و اندوسپرم نفوذ نمی درون گرده 

ها با ژن های اخیر، بسیاری از  کند. در سال های چندگانه تکامل را تعیین می کند و بنابراین فرآیند ژن را تعیین می 

دهند شواهد کافی نشان می اند. زنی گزارش شده بازآرایی کروماتین مرتبط شده اند و برای تنظیم خفتگی دانه و جوانه 

ترانسفراز  ABAکه   متیل  ژن  مثال،  عنوان  به  دارد.  نقش  کروماتین  بازآرایی  در  چنین  هم  اسید(  )آبسیزیک 
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می   ABAتوسط    $KYP/SUVHهیستون ک مهار  حالی  در  هیستون  شود  ترانسفراز  استیل  ه 

HvGNAT/MYST   های اپی ژنتیکی  شود و تنظیم کننده القا میHUB1    وRDO2    به طور شدیدی در طی

 القای دانه در طی تنظیم های بالادستی شرکت می کنند. 

با ساختارما فرض می  مرتبط  دانه ممکن است  زنی، خفتگی  از فرآیند جوانه  بعد  ویژکنیم که  ای  های کروماتینی  ه 

از کروموزوم  نواحی خاصی  آنجا ژن   های دانه وجود دارد، است که در  در  تقویت کننده جوانه زنی حتی در  که  های 

ها به جهت پوشش فضایی، دور از  های اتصال آن شوند زیرا جایگاهحضور فاکتورهای رونویسی مرتبط هم فعال نمی 

توسط هورمون دسترس می  این پوشش  انباشد.  این فرآیند دخالت دارند. در عوض،  جام می های گیاهی  شود که در 

از خفتگی منجر به جوانه زنی، فرآیندی است که در آن ساختار کروماتین  تیمار رهایی  با  یا  ها  های دوره سرمادهی 

سازد و منجر به طویل  های در دسترس برای پیشرفت جوانه زنی را می کند و ژن های پس از رسیدن، تغییر می تیمار

و تقسیم آن میشد  از هم شکافته می ن سلول  اندوسپرم  و  نهایتشود، پوشش دانه  در  کند  ریشه ظهور می   شود و 

 مشروط براینکه شرایط مطلوب باشد. 

مادری در گیاه در طی تکامل    ABA)یا حتی  ABAیابد، درحالی که کاربرد  خفتگی در طی بلوغ دانه گسترش می 

سنتز شده    ABAخورد، پس فقط  کند اما برای القای خفتگی دانه شکست می می دانه( فقط جوانه زنی دانه را مهار  

های گیاهی می تواند های مختلف در بافت های قرار گرفته در محیط ABAمی تواند خفتگی را توسعه دهد. بنابراین،  

یک تنظیم کننده مثبت مهم در مسیر   ABI5تاثیرات متفاوتی را در خفتگی دانه یا جوانه زنی داشته باشد. به علاوه،  

فقدان عملکرد    ABAسیگنال   دارای  موتانت  و  به    abi5است  وابسته  مهار  دانه حساس   ABAبه  زنی  در جوانه 

( یک  ۱)تاخیر در جوانه زنیDOG1دهد. به علاوه،  خفتگی جایگزین در دانه را نشان نمی   abi5باشد. اگرچه،  نمی

القا و نگهداری اما حساسیت    ایفاگر کلیدی در  باقی می   dog1در    ABAخفتگی دانه است  یک  ماند.  بدون تغییر 

ایجاد می   DOG1دهد که  مطالعه جدید نشان می  کند که شامل  یک مکانیسم محافظت کننده پوشش خفتگی را 

را نشان    DOG1باشد. مطالعات بعدی اهمیت تنظیم اپی ژنتیک برای  ( می GAمسیرهای وابسته به دما و ژیبرلین)

دآمیلاز می  مهار    LDL2و    LDL1هیستونی  های  دهد.  دانه  بلوغ  طی  در  رونویسی  فرآیندهای  با  را  دانه  خفتگی 



5 
 

یا  ABAممکن است از مسیرهای     DOG1دهند که مسیرهای تنظیمی وابسته به این مطالعات نشان می کنند.  می 

GA  ا ممکن است در تنظیم خفتگی دانه و  های سیگنالی مجزکند که مسیرمجزا باشند. این مشاهدات پیشنهاد می

 جوانه زنی دانه سازگاری داشته باشند.  

 

ABA   وGA دو تعیین کننده اصلی: یافته های جدید ، 

که   است  شده  مشخص  گسترده  طور  اولیه هورمون   GAو    ABAبه  آنتاگونیستی،  های  صورت  به  که  هستند  ای 

کنند که  درون ریز، درون دانه تجمع پیدا می   ABAکنند. در طی بلوغ دانه،  خفتگی دانه و جوانه زنی را تنظیم می 

ند جوانه  کنند. در عوض، قبل از آغاز فرآیکنند و بنابراین از زاد و ولد جلوگیری می خفتگی دانه را القا و نگهداری می 

تنظیم می   ABAزنی، سطح   پایین دستی  به صورت  دانه  ریز در  به صورت   GAشود در حالی که محتوای  درون 

 دهند.  های لایه بندی و اشباعی انجام می درمان شود و این کار را با بالادستی تنظیم می 

 

های  طی بلوغ دانه، تنظیم کننده  های کلیدی در های کلیدی و بیان تنظیم کننده . تغییرات در تجمع هورمون ۲شکل 

دهند. در  های بلوغ دانه درگیر شوند، یک شبکه پیچیده را تشکیل می کلیدی مختلف که می تواند در طی فرآیند 

تنظیم پایین   CYP707A3و   ABA ،CYP707A1دو ژن  مهم کاتابولیکی  سطح بیان ژن، سطوح رونویسی 

  ABI4تنظیم بالادستی دارند. که توسط   NCEDهای  شامل ژن ABAهای بیوسنتز دستی دارند در حالی که ژن 

های تنظیم  تجمع می یابد تا خفتگی را آغاز کند. سایر ژن  ABAها اتفاق می افتد. بنابراین  و سایر تنظیم کننده 



6 
 

شوند و خفتگی  در طی بلوغ دانه فعال می  SPTو  AB13  ،AB14  ،DOG1 ،DEPکننده کنترل خفتگی شامل  

ها با دیگری برهم کنش می دهند  تا سطوح خفتگی دانه را تنظیم  اولیه دانه را حفظ می کنند و بعضی از این ژن 

را    ABI3و     DOG1به طور منفی رونویسی از   LDL2و    SUVH4 ،SUVH5  ،LDL1ها، کنند. در بین آن 

کنند. در سطح را کنترل می  ABI3به طور مستقیم بیان   RAF10/11و    WRKY41که  کنند در حالی تنظیم می 

کند و در طی تکامل  یابد، توسعه پیدا می تجمع پیدا می کند و خفتگی دانه افزایش می   ABAهای گیاهی،  هورمون 

به   GAنتز  شود یا بیوس ماند. اگرچه، ژنتیک اینکه آیا بیوسنتز اکسین به صورت بالادستی تنظیم میدانه باقی می 

تغییرات در   های به سمت بالا، شود، هنوز شناخته نشده است. خطوط فعال با فلش صورت پایین دستی تنظیم می

دهد. را نشان می  GAکه خطوط  نقطه چین، تغییرات در اکسین و سطح دهد، در حالی را نشان می   ABAسطح 

که علامت)ـ( سطح بیان را در طی بلوغ دانه  ر حالی دهد که سطوح رونویسی افزایش یافته است د( نشان می +علامت)

 ها به ترتیب نقش تنظیم مثبت و منفی را نشان می دهد. های مشکی و خط دهد. فلش کاهش می 

ABA   های معمول دارای جهش  باشد. دانهیک القاکننده و محافظت کننده قوی از خفتگی دانه میABA  تر  یع سر

کنند، باعث را بیان می ABAهای بیوسنتز  هان تراریخته که به طور گسترده ژن زنند و گیااز تیپ وحشی جوانه می 

می دانه  خفتگی  عمیق  موتانتحفظ  در  عوض،  در  کاتابولیسم  شوند.  از    ABAهای  بالایی  تجمع    ABAسطوح 

میمی  دانه  در  بالاتری  خفتگی  سبب  بنابراین  و  بیوسنتز  یابند  بر  علاوه  مسیر ABAشوند.  به  ،  وابسته  های 

باید   ABAهای  زنی دانه، سیگنالتواند بر خفتگی دانه اثر بگذارد. در طی فرآیند جوانه ، هم می ABAدهی  سیگنال

بودند، که فرآیند   S2Pو    S1های  ی هستند که پپتیداز رفع حساسیت شوند، که فاکتورهای رونویسی مرتبط با غشای

  bZIP17کنند و متعاقبا،  را از شبکه آندوپلاسمی به گلژی و از آنجا به هسته هدایت می   bZIP17انتقال پروتئین  

از  ABAکنند.را تنظیم می   ABAهای منفی سیگنال دهی مربوط به رونویسی  به صورت پایین دستی تنظیم کننده 

آبشا سیگنالی  طریق  می PYR/PYL/RCAR-PP2C-SnRKر  و    PP2C  ،ABI1های  پروتئینکند.  عمل 

ABI2   های  به گیرندهABA   تا سیگنال دهی را متوقف کنند. موتانتمتصل می و  abi1-1های غالب منفی  شوند 

abi2-1  پروتئین بین  برهم کنش  در  به جهت شکست  دانه  را در  یافته  کاهش  گیرنده خفتگی  و  بالغ شده  ها های 
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هم چنین به عنوان تنظیم کننده منفی خفتگی دانه و به واسطه    HONSUدیگری،  PP2Cدهند. پروتئیننشان می 

  HONSUشود که  کنند. پیشنهاد می عمل می   GAدهی  و فعال کردن سیگنال  ABAدهی  زمان سیگنال مهار هم

شود. بر خلاف  را سبب می   است که خفتگی دانه  GAو    ABAهای عرضی بین  فاکتورکلیدی برای تعیین صحبت

دهد اما یافته خفتگی دانه را به شدت نشان می   فنوتیپ کاهش  %RDOتازه کشف شده،    PP2Cانتظار، یک ژن  

به   آن  می   ABAحساسیت  باقی  تغییر  بدون  آن،  محتوای  آنالیز و  نشان  ماند.  ژنتیکی  و  بیوانفورماتیکی  بیشتر  های 

که  می  از    RDO5دهد  را  دانه  خانواده  طریق  خفتگی  ژن   PUFرونویسی  به  از  شونده  متصل  انجام  RNAهای   ،

  RDO5دهد که مسیر تنظیم کننده وابسته به  . شواهد نشان می APUM11و    APUM9دهند که عبارتند از:  می 

 باشد. مجزاست و جزئیات بیشتری مورد نیاز می  ABAدهی  از مسیر سیگنال 

باشد. زنی می تنظیم کننده اصلی خفتگی دانه و جوانه  ABA ،ABI3دهی به عنوان جزء اصلی فرودستی در سیگنال 

  depهای گذارد و دانه در طی تکامل دانه تاثیر می   ABAتنظیم می شودکه بر حساسیت   DEPتوسط   ABI3بیان 

می  نشان  کامل  طور  به  را  خفتگی  رفتن  دست  دا  WRKY41دهند.  از  در  خفتگی  را  تنظیم    Arabidopsisنه 

دهد.  در طی بلوغ دانه و جوانه زنی انجام می   ABI3کند و این کار را از طریق کنترل مستقیم فاکتور رونویسی  می 

، هم به عنوان تنظیم کننده مثبت خفتگی اولیه دانه معرفی  ABA  ،ABI4دهی  جزء کلیدی دیگر در مسیر سیگنال

که پاسخ دهنده به    R2R3نوع    MYB، فاکتور رونویسی  MYB96ده است که  شده است. مطالعات بعدی نشان دا

ABA   کند و این کند و به صورت منفی، جوانه زنی را تنظیم می باشد، به صورت مثبت خفتگی دانه را تنظیم میمی

از طریق بیان حد واسط ژن بیوژن  کار را  از:  دهد. این ژنانجام می   ABI4و    ABAهای  و    NCED2ها عبارتند 

NCED6 می نشان  مطالعه  یک  علاوه،  به  هم .  کلسیم،  که  سیگنالدهد  می   ABAدهی  چنین  تنظیم  و  را  کند 

 زنی را تنظیم کند.  تواند خفتگی دانه و جوانه می 

فاکتور   ABI5اگرچه  این  ندارد،  خفتگی  سطح  بر  اثری  هیچ  و  دانه  بر خفتگی  اثری  صورت هیچ  به  رونویسی  های 

دهی مجزایی برای خفتگی دانه مرتبط با های سیگنالشود که مسیرکنند. پیشنهاد می زنی را تنظیم میمنفی، جوانه 

ABA   زنی دانه به شکل مهارو جوانهABA  دهد که  ست. مطالعه اخیر نشان می وجود دارد که در بالا بحث شده ا
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میتوژنMAP3K  (۳  ،)های  ژن با  شده  فعال  کیناز  بر    RAF10  ،RAF11پروتئین  تاثیر  با  را  دانه  خفتگی 

(  SOS2شبیه    ۵) پروتئین کیناز  PKS5کنند. در سطح پس از رونویسی،  تنظیم می   ABI5و  ABI3های  رونوشت

عنوان   به  می   SnRK3.22و  CIPK11که  شناخته  ماندهشوهم  باقی  خاص)سرین  ند،  در  ۴۲های  را   )ABI5   

می  ژن فسفریله  از  رونویسی  و  به  کند  دهنده  پاسخ  کنترل می   ABAهای  آن،  را  متعاقب  و  اولیه  سیگنال کند  های 

ABA   می تنظیم  را  زنی  جوانه  فرآیندهای  سطوح  و  کنارهم،  در  سیگنال  ABAکنند.  و  ریز  مثبت درون  دهی 

ABAهای  کند و بعضی از ژن کند و بنابراین به صورت منفی جوانه زنی دانه را تنظیم می ظیم می ، خفتگی دانه را تن

 باشند. کلیدی، در این فرآیندهای فیزیولوژی درگیر می 

 هاتوصیف کلی از ژن  سطح خفتگی در موتانت  نام ژن 

ABI3 سیگنال کاهش مثبت  صورت  دهی  به 

ABA   می تنظیم  و  را  کند 

 کند.زنی دانه را مهار می جوانه 

ABI5  سیگنال بدون تغییر مثبت  صورت  را  به  دهی 

می  جوانه تنظیم  و  را  کند  دانه  زنی 

 کند.مهار می 

ABI4 سیگنال کاهش مثبت  صورت  را  به  دهی 

می  جوانه تنظیم  و  را  کند  دانه  زنی 

 کند.مهار می 

NCED5 ژن  کاهش زیستی  و    ABAهای  سنتز 

 یابد.کاهش می  ABAمحتوای 

CYP707A1/2 کننده  ژن افزایش فعال  غیر  و    ABAهای 

ABI4    منفی صورت  به  که 

 کند.  رونویسی را تنظیم می 

GA1/2 زیستی  ژن افزایش سنتز  و    GAهای 

موتانت  در  آن  کاهش  محتوای  ها 

 یابد. می 

GA2oxs کننده  ژن کاهش غیرفعال  و    GAهای 

ها به صورت  محتوای آن در موتانت 

 شود.بالادستی تنظیم می 
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RGL2/SPY دهی  سیگنال افزایشGA  موتانت ها در 

 شود.  متوقف می 

MYB96 زیستی   کاهش از  ABI4سنتز  بعضی  و 

کاهش    ABAهای رونویسی  فاکتور 

 یابد. می 

DOG1 حساسیت   افزایشABA    بهdog1    در

 ماند. ها بدون تغییر می دانه 

SUVH4/SUVH5 افزایش DOG1    وABI3  شود.  مهار می 

LDL1/LDL2 خفتگی دانه با مهار منفی   افزایشDOG1  

 شود.مهار می 

WRKY41 رونویسی   کاهشABI3    مستقیم طور  به 

 شود. تقویت می 

RAF10/RAF11 رونویسی  کاهشABI3    مستقیم طور  به 

 یابد.افزایش می 

DEP رونویسی   کاهشABI3  یابد. افزایش می 

SPT   در افزایش  Lerکاهش  حین  در   ،
Col 

 های   های مخالف در اکوتایپ نقش 

  Ler  وCol 

ARF10/ARF16 رونویسی   کاهشABI3    مستقیم طور  به 

 افزایش می یابد.

BIN2 می  ذکر نشده و  فسفریله  را    ABI5شود 

می  سیگنالتثبیت  تا  دهی  کند 

ABA  .را تقویت کند 

PKS5   ذکر نشده ABI5   می و  فسفریله  شود 

ژن  در  دهنده  رونویسی  پاسخ  های 

 کند.را کنترل می  ABAبه  

HONSU پروتئین   افزایش عنوان  ،  PP2Cبه 

ناقص    ABAدهی  سیگنال را 

 کند.می 

RDO5 حساسیت   افزایشABA  م بدون  و  حتوا 

 مانند. تغییر باقی می 
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ABI1/2 بنابراین موتانت کاهش منفی،  غالب  های 

توانند  های جهش یافته نمیپروتئین 

پذیرنده کنش    ABAهای  با  برهم 

 دهند.

CHO1 بر   کاهش بالادستی  صورت    ABI4به 

می  سنتز  فعالیت  بنابراین  و  کند 

 دهد ورا افزایش می   ABAزیستی  

 کند.را دچار نقص می   GAتجمع  

DDF1 مستقیم   کاهش طور  را   GA2ox7به 

می  محتوای  تقویت  بنابراین  و  کند 

GA  دهد.را کاهش می 

 های کلیدی در خفتگی دانه و جوانه زنی . ژن ۱جدول 

شکند و جوانه زنی را به صورت آنتاگونیستی با مهار خفتگی مرتبط با ، خفتگی را می GAیک هورمون گیاهی دیگر،  

ABA   کند. سطوح بالای  تحریک میGA  دهی  یا جوانه زنی دانه که سیگنالGA   کند، ممکن است از  را ترغیب می

آنزیم  اما مکانیسمهای هیدرولیتیک  ترشح  ناشی شود،  گیاه  تخم  ویژه در  های  برای ضعیف کردن ساختار  به  جزئی 

Arabidopsis  های ناقص  هنوز به میزان زیادی ناشناخته است. موتانتGA    مثلga1    وga2    خفتگی دانه را به

های دارای نقص  خورند. در عوض، موتانت شکست می خارجی  GAدهند و در حین تیمار بدون میزان زیادی نشان می 

دهند. به طور  کند، کاهش در خفتگی دانه را نشان می ی فعال زیستی را غیرفعال م  GAکه    GA2در اکسیدازهای  

ژن  در  جهش  شامل    DELLAهای  مشابه،  کننده می   SPYو  RGL2که  تنظیم  مسیر  باشند،  منفی    GAهای 

فنوتیپ غیر جوانه هستند که می  به علاوه،    ga1زنی  توانند  ایجاد کنند.  را در یک حالت  DELLAرا  دانه  رویان   ،

دهد که این محدود شدن، با  ین امر را با استفاده از محدود کردن فرآیند چرخه سلولی انجام میدارد و اگذار نگه می 

گیرد. مطالعات بیشتر از فرضیه حالت گذار در رویان توصیف شده  صورت می   TCP15و    TCP14های  فعالیتمهار  

 کنند.  در بالا حمایت می 
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 در تنظیم خفتگی دانه AP2های کلیدی فاکتورهای رونویسی شامل دومین نقش

می   ABA/GAتعادل   تعیین  را  دانه  بالای  سرنوشت  مقدار  پایین  ABAکند:  سطوح  و  ژنی  به    GAدرون  منجر 

بالای    ABAکه مقدار پایین  شود. در حالی ق دانه و ظهور ضعیف آن می خفتگی عمی از    GAو مقدار  رویش قبل 

می  القا  را  تعادل  انبارداری  بنابراین،  تعادل  ABA/GAکند.  برای  مهم  جنبه  دو  شود.  تنظیم  شدت  به  باید 

ABA/GA   آید که:  لات به وجود می دهی. این سواهای سیگنالوجود دارد: تعادل سطح هورمونی و تعادل در آبشار

کنش   برهم  می ABA/GAدر  اثر  یک  کدام  و  دلیل  یک  کدام  که  ،  است  شده  گزارش  مهار   ABAباشد؟  در 

کند. بنابراین،  زنی دانه تنظیم می را در طی جوانه   ABAنقش دارد، و هم چنین به طور منفی بیوژن   GAهای بیوژن 

ABA  وGA   های  ممکن است هم به عنوان دلیل و هم به عنوان اثر در طی این فرآیند عمل کنند. اگرچه، مکانیسم

دقیق   کنترل  در  برداری    ABA/GAمولکولی دخیل  نسخه  فاکتورهای  و  است  ناشناخته  زیادی  میزان  به  تاکنون 

 کنند.  نقش حیاتی را ایفا می  AP2دارای دومین  

دهی را تنظیم  سیگنال  فاکتور مهمی است که بسیاری از مسیرهای  ABI4مطالعات فراوان قبلی نشان داده است که  

به  می  پاسخ  مثل  که  ABAکند،  است  جالب  نمک.  استرس  وو  اتیلن  سوکروز،  گلوکز،   ،ABI4    ،مثبت به صورت 

دهد. را تحت تاثیر قرار می   GAهای سنتز  کند اما به صورت منفی ژن را هم تنظیم می   ABAهای کاتابولیسمی  ژن

عملکرد   ژن   ABI4فقدان  بیان  به  مربوط  بیوسنتز  فعالیت  می   GAهای  افزایش  ژن را  بیان  اما  غیرفعال  دهد  های 

کاهش می   GAکننده   در  را  دانه  در  اولیه  کاهش خفتگی  منجربه  کنارهم  که در  می شوند. چون یک    abi4دهد 

شوند متصل می   CYP707A2و  CYP707A1های  به پروموتر   AP2  ،ABI4کتور نسخه برداری دارای دومین  فا

کاتابولیسم   در  تجمع    ABAکه  متعاقبا  دارند،  می   ABAنقش  تقویت  ذرت،  کنند.  را  در  و    SbABI4از طرفی، 

SbABI5    می تواند به طور مستقیم به پروموترSbGA2ox3  و تاثیر بر خفتگی   متصل شود و مشابه با بیان آن

می  سیگنالدانه  از  بیشتر  مشاهدات  با    GAدهی  باشد.  مکالمات   ABI4مهارشده  در  شده  گم  پیوند  است  ممکن 

   را تعیین کند. ABI4-GAدهی  جانبی سیگنال
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چنین فاکتور کلیدی  شود، که هم تنظیم می  SPTبا فاکتور رونویسی    ABI4نسخه برداری از مشخص شده است که  

  SPTباشد. به علاوه، بیان  است، نقش آن وابسته به اکوتایپ پیش زمینه ای می خفتگی دانه  های  برای تنظیم  مسیر

می افزایش  دانه  بلوغ  پیشنهاد می در طی  و  ماژولیابد  در    SPT-ABI4شود که  را  کلیدی  و  نقش  توسعه خفتگی 

، به صورت مثبت خفتگی دانه  AP2  ،CHO1مشابه، یک فاکتور رونویسی دیگر حاوی دومین حفظ آن دارد. به طور  

کند. در برنج، یک  عمل می   ABI4کند و آنچه جالب تر است این است که به صورت ژنتیکی فرادست  را تنظیم می 

فاکتور نسخه برداری دارای دومین   لپه مدل،  نام    AP2تک  بیوسنتز    OsAP2-39به  مستقیما رونویسی ژن های 

ABA  ،OsNCED1    و ژن غیر فعال کنندهGA  ،OsEUI  کند. بنابراین، سنتز را تقویت میABA   و تجمعGA  

می  افزایش  تراریخرا  حد  از  بیش  بیان  متعاقبا،  می   OsAP2-39ته  دهد.  دانه  خفتگی  افزایش  به  این منجر  شود. 

نقش حیاتی در تنظیم    OsAP2-39دهند که  شوند و نشان می دیده می   GAهای دارای نقص  ها در موتانت فنوتیپ 

سنتز   گروه    DDF1دارند.    ABA/GAتعادل  از  دیگری  رونویسی  فاکتور  و  بعدی  طور    AP2بازیگر  به  که  است 

ژن  رونویسی  کننده  همستقیم  فعال  غیر  می   GA  ،GA2ox7ای  تقویت  توجهی  را  قابل  طور  به  بنابراین  و  کند 

است که آن هم یک فاکتور رونویسی دارای دومین   EBEدهد. بازیگر بعدی،  درون ریز را کاهش می   GAمحتوای  

AP2  رای دومین  های رونویسی داکند. در کنارهم، این فاکتور است و به طور مثبتی خفتگی دانه را تنظیم میAP2  ،

 کنند.  را به صورت مثبتی تنظیم می  ABAکنند در حالی که سنتز زیستی را تنظیم می   GAسنتز زیستی  

نقش حیاتی دارد اما نقش حیاتی در تنظیم دوگانه سنتز زیستی    AP2کنیم که دومین  در نتیجه، ما پیشنهاد می 

ABA   وGA   شود که موتیف  زنی آن دارد. تصور می در تعدیل خفتگی دانه و جوانهDNA   ممکن است در بین این

ای را در ارتباط با تنظیم خفتگی دانه ایجاد کند به ویژه  ها باشد و ممکن است عملکردهای کشف نشدهتنظیم کننده 

ها به صورت دهی است. به علاوه، چون این ژن که مرتبط با سنتز زیستی یا سطح سیگنال  ABA/GAبرای تعادل  

می ABAمثبت   تنظیم  را  ریز  سطوح  درون  و  می   GAکنند  کاهش  رده را  حد دهند،  از  بیش  بیان  دارای  های 

د، با در نظر گرفتن این مطلب که  دهتراریخته، سطوح خفتگی عمیق و سایر صفات نامطلوب کشاورزی را نشان می 

از  هورمون  بهینه  فاکتور سطوح  این  متعاقبا،  تکامل معمول گیاهان ضروری است.  برای  ریز،  تنظیم  های درون  های 
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فاکتور  این  و  است  مهم  نرمال  به صورت  دانه  برای خفتگی  منفی  و  کننده  پروتئین  در سطوح  تنظیم  برای  باید  ها 

mRNA  ها در این سطوح، هنوز شناخته نشده اند. در نهایت، غربالگری  یاری از تنظیم کننده به کار روند هرچند بس

در خفتگی    AP2ها، ممکن است اطلاعات مهمی را درباره شبکه ژنتیکی خانواده  های این  موتانتبیشتر مهارکننده 

 زنی فراهم کنند.  دانه و جوانه 

 

 اکسین: یک ایفاگر مهم جدید در خفتگی دانه 

گ همه جنبه هورمون  تقریبا  در  اکسین  می یاهی  مشارکت  دانه  تکامل  نشانه های  از  بسیاری  به  پاسخ  در  و  های  کند 

تنظیم کننده کلیدی در جوانه  به عنوان یک  تنهایی  به  اکسین  قبلا،  دارد.  دانه شناخته نمی محیطی نقش  شد زنی 

فتگی دانه را در شرایط دارای نمک بالا کند. کاربرد اکسین خارجی، خ شرکت می   ABAاگرچه در مکالمات جانبی با 

های  این هورمون، نقش مهمی را در خفتگی دانه و جوانه زنی در پاسخ به محرک دهد که  کند و نشان می مهار می 

زنی دانه را به  استیک اسید( می تواند جوانه   -۳)اندولIAAدهد که  کنند. مطالعات اولیه نشان می محیطی ایفا می 

زنی  طویل شدن محور رویانی را در طی جوانه   ABAرویش قبل از انبارداری را در گندم مهار کند.  تاخیر بیندازد و  

به وسیله سیگنال  را  مهار می دانه  اکسین  نشان می دهی  بعدی  و مطالعات  با کند  آزادشدن خفتگی مرتبط  دهد که 

 شود. تیمار بعد از رسیدن دانه، به کاهش حساسیت دانه به اکسین مربوط می 

  ABAدر ارتباط با  شود و به طور دقیق خفتگی دانه را  دهد که اکسین محافظت می های ژنتیکی اخیر نشان می اده د

تنوع خفتگی در بین دانه تنظیم می  با مطالعه  نتیجه گیری  با ژن کند. شواهد برای این  های سنتز کننده اکسین ها 

دهد نشان می   iaaM-OXهای های دارای بیان بیش از حد اکسین در دانه تراریخته جایگزین شده فراهم شده است. 

از   بالاتری  به دانه   IAAکه سطوح  ایجنسبت  ،  yuc1/yuc6های  اد شده است، در حالی که دانه های تیپ وحشی 

می  IAAمحتوای   نشان  را  دانه کمتری  نتیجه،  در  نشان    iaaM-OXهای  دهند.  بالایی  میزان  به  را  دانه  خفتگی 

دهد که  دهند. آنالیزهای فنوتیپی نشان می فنوتیپ مخالفی را نشان می   yuc1/yuc6های  که  دانه دهند، در حالی می 

شود.  کاهش در سطح خفتگی دانه دیده می   tir1/afb2و   tir1/afb3دهی شامل های سیگناله موتانتتقریبا در هم
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ارتباط مثبت بین محتوای اکسین و سیگنال این مشاهدات نشان می  شود که  دهی و خفتگی دانه دیده می دهد که 

 شود.  هم دیده می  ABAچنین در  هم

دا اکسین خفتگی  آن،  واسطه  به  که  می مکانیسمی  کنترل  را  بیوشیمیایی  نه  و  ژنتیکی  شواهد جزئی  کند چیست؟ 

به اکسین و جوانه برای خفتگی دانه   ABI3دهد که  نشان می  نیاز است. وقتی سطح اکسین های وابسته  زنی مورد 

فاکتور  است،  اکسینپایین  به  دهنده  پاسخ  رونویسی  می   AXR2/3توسط    ARF16و    ARF10های  شوند. مهار 

 ARF10شود. چون  فعال شود و خفتگی دانه حفظ نمی   ARF10/ARF16تواند توسط  نمی   AB/3بنابراین، بیان  

پروموتر   ARF16و   به  مستقیم  طور  نمی   ABI3به  می   شوند،متصل  نظر  آن به  که  فاکتور رسد  رونویسی  ها  های 

های خفته، نیاز تحریک کند. بنابراین غربالگری موتانت   را  ABI3کنند که می تواند بیان  اختصاصی دانه را فعال می 

پیوند  تعیین  سیگنالبه  آبشار  در  رفته  دست  از  اکسین،    ARF10/16-ABI3دهی  های  خلاصه،  طور  به  دارد. 

را   ABI5و   ABI4دهد. اینکه آیا اکسین را برای ایجاد این اثر فیزیولوژیکی تحت تاثیر قرار می  ABAدهی سیگنال

 دهد یا خیر، نیاز به مطالعات بیشتر دارد.  ثیر قرار می تحت تا

سیگنال از  بسیاری  علاوه،  می به  درونی  و  محیطی  دهند، های  قرار  تاثیر  تحت  را  اکسین  محتوای  و  توزیع  توانند 

های  سیگنال کند: آیا  دهند. این امر یک سوال مهم را ایجاد می بنابراین، تکامل ظاهر گیاه را هم تحت تاثیر قرار می 

تاثیر قرار می  بیوسنتز اکسین را تحت  یا سیگنالیکسانی،  هایی که خفتگی دانه را در طی تکامل دانه تنظیم  دهند 

 باشند؟ کنند مشابه می می 

 

 زنیهای گیاهی دخیل در خفتگی دانه و جوانه های مختلف: سایر هورمون تنظیم کننده 

زنی دخیل  های گیاهی هستند که در تبدیل خفتگی دانه و جوانه و اکسین تقریبا همه هورمون   ABA  ،GAعلاوه بر 

 ها. (، ژاسمونیک اسید، سالیسیک اسید،سیوکینین و استریگولاکتون BRsباشند مثل اتیلن، براسینواستروئید)می 

ET   زنی را با تاثیر گذاری بر  شکند و جوانه خفتگی دانه را میABA   ی  ها ها در تنظیم کننده کند. جهشتقویت می

مسیر  سیگنالمثبت  می   ABAدهی  های  عمیق  خفتگی  به  حالی منجر  در  تنظیم شوند،  منفی  کننده که    ctr1های 
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سریع جوانه  را  دانه  میزنی  می تر  نشان  مختلف  مطالعات  که  کنند.  بیوسنتز    ETدهد  منفی  صورت  و    ABAبه 

می سیگنال قرار  تاثیر  تحت  را  که  دهی  است  داده  نشان  قبلی  مطالعات  جوانه  ETدهد.  است  از  ممکن  را  دانه  زنی 

خفتگی دانه را به شکل آنتاگونسیتی تنظیم    ETو   ABAتحت تاثیر قرار دهد و   ABA/GAطریق مسیر مستقل از 

های مختلفی را برای تنوع در  امل، مکانیسمنقش کلیدی را دارند. و در طی تک  SNL2و  SNL1کند که در آن  می 

پیشنهاد می  دانه  نشان می تنظیم خفتگی  اخیر  که، مطالعه  است  پذیرنده کنند. جالب  که  و  ET  ،ETR1های  دهد 

ETR2   های متضادی را برای بیوسنتز  نقشABA   کنند زنی دانه در شرایط استرس نمکی ایفا می و در طی جوانه

های  و سیگنال   GAسنتز زیستی    ETباشد. اگرچه، چرایی و چگونگی اینکه   ETدهی نالتواند مستقل از سیگ که می 

 کند هنوز ناشناخته است. زنی را تنظیم می خفتگی دانه و جوانه مربوط به 

های  نسبت به دانه   ABAپاسخ قوی تری را به    BRدهی  های سیگنالیا موتانت BRزنی دانه، نقص در  در طی جوانه 

نشان   وحشی  می می تیپ  ثابت  که  مهارکنندگی    BRکند  دهند  اثر  جوانه   ABAبر  می در  غلبه    BRکند.  زنی 

مقابل  جوانه  در  را  دانه  کارگیری    ABAزنی  به  می   MFTبا  سیگنال تقویت  مسیر  کننده  مهار  یک  که  کند،  دهی 

زنی دانه تثبیت کند. در  را در طی جوانه   ABAدهی  کند تا سیگنالرا پایدار می   ABI5شود و پروتئین  فسفریله می 

اتفاق    ABAکند. بنابراین، مهار آنتاگونیستی وابسته به  را مهار می   BIN2-ABI5برهم کنش    BRکه تیمار  حالی

  BRشناخته شده اند. به عنوان مثال، آیا    BR-GAهای جزئی  مربوط به مکالمات عرضید. اگرچه، مکانیسم افتمی 

کند؟ تحقیقات بیشتر بر روی اثرات زنی را القا می در طی جوانه   GAدهی  کند یا سیگنالرا القا می  GAسنتز زیستی  

BR   .بر خفتگی دانه مورد نیاز است 

SA  باشد. شواهد مربوط به شرایط پیشنهاد عمدتا مرتبط با مسیرهای نقص مختلف می   گیاهی است که  یک هورمون

زنی را  جوانه   SAکند.  زنی دانه را به عنوان یک تعدیل کننده دو عملکردی تنظیم می هم چنین جوانهSAکند که  می 

زنی را  رچه، این هورمون، جوانه کند. اگدر شرایط رشد نرمال مهار می   GAهای آلفا آمیلاز القا شده با  با مهار بیان ژن 

محیط  می در  تقویت  دیگری  مسیر  طریق  از  بالا  نمک  دارای  آسیبهای  که  می کند  کاهش  را  اکسیداتیو  دهد.  های 

CTK جوانه بر  ها  آنتاگونیستی  اثر  با  را  دانه  می   ABAزنی  از  تقویت  رونویسی  فرادستی  تنظیم  با  ویژه  به  کنند 
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ABI5 می نشان  بیشتر  مشاهدات  که  د.  سیگنالCTKهد  پروتئین   ABAدهی  ها  القای  با  کننده  را  تجزیه  های 

ABI5   تاثیر قرار می آنتاگونیستی تحت  و    mRNAرا در سطوح     ABI5این مشاهدات، اهمیت  دهد.  به صورت 

باشد. قابل توجه است که اگرچه  می   CTK-ABAیک عنصر در مکالمات جانبی    ABI5دهد و  پروتئین نشان می 

CTKاثرات مثبتی بر جوانه با دانه   CTKهای پذیرنده  زنی دارند، موتانتها  های  خفتگی پایین تری را در مقایسه 

می  نشان  وحشی  می تیپ  پیشنهاد  معکوس  اثرات  این  مسیر دهند.  که  تنظیمی  کند  مسیرهای  برای  مجزایی  های 

با  جوانه  ارتباط  در  دانه  بعدی،  CTKزنی  مشاهدات  در  دارد.  آیا    وجود  زیستی    CTKاینکه  سنتز  یا    GAبر 

 تواند یک موضوع بحث برانگیز باشد.زنی تاثیر دارد می دهی در طی دوران گذار از خفتگی به جوانه سیگنال

زنی  آیند جوانه یک اثر مهاری بر فر  JAدهد که  اندازد و نشان می زنی دانه را به تاخیر می خارجی، جوانه   JAکاربرد  

اگرچه   که  است  جالب  ژن   JAدارد.  بیوسنتز  می    ABAهای  به صورت جداگانه  مهار  ژن را  و  فعال  کند  غیر  های 

می   ABAکننده   تقویت  بین  را  هم  را  آنتاگونیستی  اثر  یک  می   ABAو    JAکند،  این ایجاد  با  ارتباط  در  کند. 

سیگنالفرضیه،  موتانت  به    فنوتیپ   jar1و   coi1-16دهی  دو  نسبت  بالا  حساسیت  دوران    ABAدارای  در  را 

  SLsزنی دانه بعضی اوقات، مبهم است.در جوانه   JAدهند.اگرچه، نامشخص است که چرا نقش  زنی نشان می جوانه 

کند و این های تکامل گیاه را تنظیم می باشند که بسیاری از جنبه یک رده کوچک از ترکیبات وابسته به کارتنوئید می 

زنی وابسته به  های جوانه محرک   SLsدهد.  به عنوان مهار کننده انجام می   D53دهی  ز طریق مسیر سیگنالکار را ا

شوند و  های دیگر محسوب می زنی دانه در گونه ماشه ای برای جوانه ها  های هرز هستند. آن های علفمیزبان در دانه 

نسبت   کاهش  طریق  از  را  کار  می   ABA/GAاین  علاوه، انجام  به  مسیر   دهند.  در  کلیدی  اجزای  از  های  بعضی 

جوانه   SLدهی  سیگنال می بر  اثر  دانه  مثل  زنی  همولوگ    OsD53و    Arabiodopsisدر    SMAX1گذارند  که 

SMAX1 های دقیق تنظیم تحت رنج است. اگرچه، مکانیسمدر بSLهای بیشتر دارد.  ها نیاز به بررسی 

زنی را تنظیم  ها، خفتگی دانه و جوانه SLها و  CTKها،  ET  ،BRهای گیاهی شامل  به طور خلاصه، این هورمون 

ها و  این هورمون دهند اگرچه بر هم کنش بین  انجام می   ABA/GAکنند و عمدتا این کار را از طریق نسبت  می 

GA   های با جزئیات شناخته شده فقط مانند نوکی از یک کوه یخ های بیشتر دارد و بعضی از مکانیسم نیاز به بررسی
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های اکسیژن واکنشگر(  )گونه ROSهای گیاهی، سایر ترکیبات مولکولی کوچک مثل  باشند. علاوه بر این هورمونمی 

به طور سینرژیک خفتگی    NOو    ROSباشند.زنی دخیل می انه و جوانه )نیتریک اکسید( در تنظیم خفتگی دNOو  

ها و ترکیبات سیگنالی دقیقا خفتگی  کنند. بنابراین، هورمون عمل می   ABAشکنند و احتمالا در بالادست  دانه را می 

 . کنند در گره مرکزی تنظیم می   ABA/GAها با تعادل  زنی را از طریق یک شبکه  برهم کنش دانه و جوانه 

زنی این شود و جوانه زنی. خفتگی آزاد می های گیاهی در خفتگی دانه و جوانه شبکه اولیه از عملکرد هورمون .  3شکل  

و    ABAهای بالغ تازه خفته هستند و دارای سطوح بالایی از  دانه گیرد.  ها در دو فاز جدا اما پیوسته صورت می دانه 

ها در طی تکامل دانه  دارند که از تغییرات در سنتز زیستی هورمون   GAاحتمالا اکسین هستند و محتویات اندکی از  

از جوانه   ۲ایجاد شده است. همان طور که در شکل   اولین فاز  از تیمارهای  نشان داده شده است. در  زنی دانه، بعد 

دان  خفتگی  آن،  کردن  اشباع  یا  دانه  رسیدن  به  می مربوط  تنظیم  ه  توسط  کار  این  و  سنتز    ABA  ،GAشکند  و 

سیگنال و  اکسین  آن زیستی  می های  انجام  می ها  برهم کنش  هم  با  هورمون  این سه  را  شود.  دانه  تا خفتگی  دهند 

کنند که  و اکسین به طور مثبتی، خفتگی دانه را در یک حالت مستقل تنظیم می   ABAکنترل کنند. در مجموع،  

از طریق  کار  از    این  رونویسی  می   ABI3افزایش  انجام  توکسین  فاکتور توسط  علاوه،  به  دارای  شود.  رونویسی  های 

تقویت سنتز     خفتگی دانه را توسط به صورت مثبت    CHO1و    ABI4  ،DDF  ،OsAP2-39شامل    AP2دومین  

زیستی    ABAزیستی   سنتز  مهار  می   GAو  تنظیم  آن،  تجمع  که  یا  است  این  مانده  باقی  پرسش  آیا کنند. 

کنند. بعد از اینکه  دهی آن را هم تنظیم می ، سنتز زیستی اکسین و سیگنالAP2های رونویسی دارای دومین فاکتور 

های مختلف بر  کند. هورمون زنی را در مرحله دوم آغاز نمیشود، هیچ دانه خفته ای، جوانه خفتگی دانه شکسته می 

می  اثر  فرآیند  این  گذاریروی  تاثیر  این  و  تنظیم    گذارند  در  تعادل  به  سطح    ABA/GAمربوط  دو  هر  در 

می سیگنال زیستی  سنتز  و  فاکتور دهی  رونویسی  باشد.    %ABIو     ARF  ،MYB96  ،ABI3  ،ABI4های 

شامل  باشند، ژنمی  فرودستی هستند که  کننده می   CYP707A1  ،CYP707A2های هدف  تنظیم  های  باشند، 

به صورت دقیق    ABI5کنند نقش کلیدی در این فرآیند دارند،  را تنظیم می   DELLAکه  GAهای  منفی سیگنال 

و    BIN2دهد در حالی که  بیان را افزایش می  ABI4شود) هم در سطح رونویسی و هم پس از رونویسی تنظیم می 
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PKS5  ،ABI5   می فسفریله  جوانه را  نهایی  مرحله  در  می   GAزنی،  کنند(.  اما  القا  می   ABAشود  و  مهار  شود 

  ABA/GAشود. تعادل  شود و تظاهر کامل می شود و ریشه قادر به نفوذ به درون ریشه می پوشش دانه تخریب می 

 دهند. ها تنظیم مثبت و خطوط تنظیم منفی را نشان می افتد. فلشدر گره تعیین کننده در دو مرحله اتفاق می 

باشد. زنی دانه می مختلف، تعیین کننده زمان مناسب برای جوانه های گیاهی، علائم زیست محیطی  علاوه بر هورمون 

زنی دانه  گردد. نور یک فاکتور مهم زیست محیطی در طی جوانه تعیین می   ABA/GAهم چنین توسط تعادل در  

ژن می  بیان  که  آنابولیک  باشد  می   GAهای  افزایش  ژن    GA3ox2و  GA3ox1دهد،  را  بیان  کاتابولیسم  و  های 

GA  ،GA2ox2  زنی را از طریق افزایش رونویسی  دهد که نور آبی، جوانه کند. مطالعات قیلی نشان می را مهار می

کند. بعد از رسیدن، خفتگی دانه را بشکند مهار می   ABAهای کاتابولیک  و مهار بیان ژن   ABAهای بیوسنتز  ژن

  ABA  ،CYP707A2تابولیسم  کند. سطح رونویسی ژن کارا تنظیم می   ABAکه به صورت منفی، سنتز زیستی  

دهد. دما، فاکتور محیطی دیگری است که خفتگی دانه را هم در زمان بلوغ دانه  این کار را پس از رسیدن افزایش می 

دهد. تنوع  انجام می   ABA/GAدهد و این کار را با تنظیم تعادل سنتز زیستی  و هم در خاک تحت تاثیر قرار می 

دهند که یک مکانیسم  ولیه دانه را با تنظیم نفوذ پذیری پوشش تحت تاثیر قرار می دمایی در طی بلوغ دانه، خفتگی ا

مسیر   از  مکانیسمباشد.  می   ABA/GAمجزا  اگرچه  علاوه،  فنوتیپ به  به  مربوط  جزئی  از  های  قبل  رویش  های 

گیاهان   از  همولوگ    TaMFT-RNAiانبارداری  نیست،  یک  Arabidopsis  ،MFTدر    TaMFTمشخص   ،

های محیطی و  باشد. متعاقبا، خفتگی دانه با نتایج مربوط به فاکتور می  ABA/GAفاکتور کلیدی برای تنظیم تعادل 

می  ادغام  ریز  تعادل  درون  که  می    ABA/GAشود  ایجاد  هورمون را  تجمع  در  هم  را  کار  این  و  در  کند  هم  و  ها 

 دهد.  های سیگنالی انجام می آبشار
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 تیجه گیری دیدگاه ها و نکات ن

فرآیند  برنج،  در  تازه  اولیه  جوانه شواهد  و  دانه  خفتگی  حوزه  در  را  سریعی  اگرچه  های  اند.  آورده  دست  به  زنی 

می تنظیم  را  مهم  انتقال  این  که  اصلی  کلیدی  می فاکتورهای  ما  و  اند،  شده  شناسایی  هورمون کنند  که  های  دانیم 

 کنند، سوالات بی پاسخ زیادی وجود دارد.  شبکه پیچیده، تنظیم می زنی را از طریق یک گیاهی، خفتگی دانه و جوانه 

ظهور ریشه. مطالعات قبلی نشان باشد: تخریب پوشش دانه و  زنی شامل دو مرحله پشت سرهم می اول، فرآیند جوانه 

روتئین برای  های هیدرولازی و کاتابولیسم پفعالیت   شوند،های نشاسته تخریب میهای غلات، گرانولداد که در دانه 

می جوانه  مهم  دانه  ژن زنی  رونویسی  سطوح  بنابراین،  و  کننده باشند  تعیین  آلفاآمیلاز،  کدکننده  کلیدی  های  های 

به  می  اندوسپرم  و  دانه  پوشش  تخریب  فرآیندهای  برای  دقیق  مولکولی  مکانیسم  آرابیدوپسیس،  در  اگرچه،   باشند. 

 های کلیدی در هر دوی این مراحل، ارزشمند است. ات بیشتر از ژن خوبی شناخته نشده است. در نتیجه، یافتن جزئی

می   ABAدوم،   دانه  اصلی خفتگی  و  القاکننده  زیستی    ABAباشد،  می   GAسنتز  مهار  ما را  اینکه  علیرغم  کند. 

ها، ما های تشخیصی هورمون دانیم. با پیشرفت در ارزیابیدر بلوغ دانه می  GAاندکی درباره تغییرات در سنتز زیستی  

های تک هم ارزیابی کنیم. این های مختلف حتی در سلول های گیاهی را در بافت توانیم به دقت، مقدار هورمون می 

 را در یک دوره مشخص در طی گسترش خفتگی دانه تعیین کنیم.   GAدهد که کینتیک سنتز زیستی  کار اجازه می 

قرار داده    GAو    ABAهای مولکولی از  ون دانه چه فعالیت در زنی،  سوم، به عنوان کلید مرکزی خفتگی دانه و جوانه 

شوند؟ مطالعات اولیه یک ارزیابی را براساس پوشش دانه  در این دو محل از نو ساخته می  GAو  ABAشده اند؟ آیا 

نشان می  اند که  پذیر کرده  دانه در یک حالت    ABAدهد که  امکان  نو ساخته می   RGL-2در پوشش  و  از  شود 

 قرار گرفته است؟  در کجا  GAکند. متعاقبا، درون دانه، سنتز زیستی  زنی دانه را مهار می بنابراین، جوانه 

های مولکولی  کند: مکانیسم چهارم، افزایش محمتل در سطوح اکسین در طی بلوغ دانه، یک سوال مهم را ایجاد می

می  پیمایش  دانه  بلوغ  طی  در  را  اکسین  مسیر  کدام که  ژن کنند،  هستند؟  زیستی  ها  سنتز  در  کلیدی  های 

مراحلYUC6و    YUC1  ،YUC2اکسین، در  را  بالایی  سطوح  می   ،  ایجاد  دانه  تکامل  پیشنهاد  بعدی  که  کنند 
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می می  اکسین  زیستی  سنتز  که  شود چگونه  شود  تعیین  که  بود  جالب خواهد  یابد.  افزایش  دانه  بلوغ  در طی  تواند 

 کنند.  ، سنتز زیستی اکسین را در طی بلوغ دانه فعال می YUCهای  ژن

و    GAت مثبت خفتگی دانه را تنظیم کنند، بنابراین کنند تا به صورو اکسین به صورت عمل می  ABAپنجم، چون 

های جزئی مرتبط با این کنند تا خفتگی دانه را تعیین کنند. اگرچه، مکانیسماکسین به صورت آنتاگونیستی عمل می 

های  اثرات سینرژیکی و آنتاگونیستی هنوز در مقیاس مولکولی به میزان زیادی ناشناخته است، که شامل برهم کنش 

باشد و اهداف پایین دستی این فاکتورهای رونویسی که به طور  می   SPTو    DEP1ها،  DOGها،  ABIبین    دقیق 

 زنی دانه نقش دارند.  مستقیم در جوانه 

شوند و این کار از  زنی تنظیم می با توجه به علائم زیست محیطی مثل نور و گرما، خفتگی دانه و جوانه در نهایت،  

بر  های محیطی هم  گیرد. احتمال دارد که فاکتور دهی انجام می یرهای سیگنالو مسABA/GAطریق سنتز زیستی  

زنی دانه تاثیر بگذارند. در این زمینه، اثرات اپی ژنتیک،  های هورمونی در طی جوانه مسیرهای اکسین و سایر مسیر

باشند. چشم  ل می یک موضوع قابل توجه است، چون علائم زیست محیطی و هورمونی، در تغییرات اپی ژنتیک دخی

مکانیسمانداز این  به  مربوط  جوانه های  و  دانه  از خفتگی  کامل  شبکه  یک  تنظیمی  هورمون  های  تاثیر  تحت  را  زنی 

 کند.  زنی قبل از انبارداری در غلات را فراهم می حل های جدیدی برای کنترل جوانه کنند. به علاوه، راه فراهم می 
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