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 چکيده
باشـد و   مراه مي دهندكه غالباً با تغييرات اجزاء درون سلولي ه       گياهان نسبت به آلودگيهاي ويروسي در سطوح مولكولي، واكنشهاي متفاوتي را نشان مي            

 Y در هنگام آلودگي بـا ويـروس       برگاين پژوهش به منظور بررسي تغييرات سيتولوژيكي سلولهاي         . گردددرنهايت به بروز علائم ماكروسكوپي منجر مي      
 هـای ر روي بـرگ    به طور مكانيكي ب    Yهاي آلوده به ويروس     براي اين منظور عصاره برگ سيب زميني      . سيب زميني درگياه مدل توتون صورت پذيرفت      

، )متـر  ميلـي ۴ و۲ (، برشهايي به اندازه  هفته بعد از مايه زني و همزمان با بروز علائم سيستميك، از نواحي داراي علائم موزائيك             ۲.توتون مايه زني شدند   
هـاي حـاوي    از بلـوك  . يري شدند گقالب Spurr توسط رزين     در اسميم تتراكسايد   برشها پس از فيكس شدن در گلوترآلدئيد و تثبيت ثانويه         . تهيه شد 

نتـايج  .  نانومتر تهيه گرديد و بعد از رنگ آميزي توسط ميكروسكوپ الكترونـي مـورد بررسـي قـرار گرفتنـد                  ۱۰۰-۵۰نمونه برشهاي عرضي به ضخامت      
هـا  كاهش تعداد و اندازه كلروپلاست     ها،بزرگ شدن اندازه هسته ونيز لوبي شدن غشاء آن،افزايش تعداد و اندازه ميتوكندري            : مشاهدات به اين شرح بود    

، افـزايش قطـر ديـواره سـلولهاي         آنهااز نظم خارج شدن تيلاكوئيدها، متورم شدن كلروپلاستها و افزايش تعداد پيگمانهاي رنگي پلاستوگلوبولي درون                 و
 فتوسنتز ونيز افزايش متابوليسـم گيـاه در هنگـام           كاهش تغييرات مذكور بيانگر افزايش ميزان تنفس،     . مزوفيلي ونيز واكوئليزه شدن سيتوپلاسم سلولها     

زميني است و حكايت از بروز واكنشي شبيه به بروز واكنش فوق حساسيت در زمان بروز آلـودگي سيسـتميك      سيب Yبروز آلودگي سيستميك ويروس     
  .در ميزبان دارد

  
  . تغييرات سلولي،ی و الکترون سيب زميني، توتون،  سيتوپاتولوژي، ميكروسكوپ نوريYويروس  :كليديهايواژه

 
  مقدمه

 متعلـق بـه جـنس    (Potato virus Y)سـيب زمينـي    Yويـروس  
Potyvirus    از خانواده (Potiviridae) باشد و از لحاظ اقتصادي      مي

-مي هاي ويروسي خسارت زا درگياهان محسوب     از مهمترين گروه  
توان تكثير  از ويروس مذكور. (Debokx & Huttinga 1987)گردد 

 برخوردار Solanaceaeوخسارت زايي دربين اعضاء گياهان خانواده 
هـاي  كاهش عمده محصـول در بسـياري از زراعـت          بوده و موجب  

ــه ايــن خــانواده از جملــه  ــوط ب  Solanum(ســيب زمينــي  ،مرب

tubersum(، توتـــون(Nicotiana tabacum) فرنگـــي ، گوجـــه 
(Lycopersicon esculentum) فلفـل  و  (Capsicum spp.) مـي -

  .(Valkama 2000)گردد 
 سيب زميني داراي چهار نژاد عمده است كه بر اساس Yويروس

كننـد از هـم     نوع علائمي كه بر روي گياه محك توتون ايجاد مـي          
بـر   pvyc pvy  و °pvy  درميان نژادهاي ويروس .گردندمتمايز مي

روي گياه توتون ايجاد آلودگي سيسـتميك كـرده و باعـث ظهـور              
 بـرروي   pvyNگردنـد و نـژاد      ائيك در سطح برگهـا مـي      علائم موز 

 بـا  ).(Valkama 2000 آوردتوتون لكه هـاي نكـروزه را پديـد مـي    
توتـون علائـم شـديدی را      بر روي Oو C, Z نژادهاي وجود اينکه
ت زيـادی   شـد از  زميني علائـم    سيبشوند ولی بر روی     موجب می 

-ئم خفيف مي  علاباعث ايجاد   ، در توتون    N نژاد   برخوردار نيست و  
گـردد  مي  باعث آلودگيهاي شديد   در سيب زميني برعکس    د و گرد

 (Beemsterنابالغ نيز گـردد   تواند موجب مرگ گياهانوحتي مي

(& Deboks 1987 .  
 توسط نژادهاي متفاوت ويروسها به واسـطه        فبروز علائم مختل  

واكنشهاي گسترده متفاوتي است كه در سطح مولكولي در ميزبان          
واكنشهاي مولكـولي منجـر بـه بـروز تغييـرات           .  پذيرد صورت مي 

 و   فيزيولوژيكي مختلف از جمله كاهش فتوسـنتز، افـزايش تـنفس          
در نهايت   تغيير در سطح هورمونها و پروتئينهاي گياهي گرديده و        

ولوژيكي بروز علائـم ماكروسـكوپي در ميزبـان را     ياين تغييرات فيز  
ــودموجــــب مــــي  (,Carington & Whithom 1998 شــ

(Stratford & Covey 1998 . در نژادpvyN  بروز نكروز به واسـطه 
باشد كه پس از ناسـازگار شـناخته شـدن          دفاع فوق حساسيت مي   



  ١ شماره) ١٣٨٥ (مو دوسي جلد ، مجله علوم دانشگاه تهران    ٣٤

تركيبات  پيوندد، در اين واكنش،ويروس توسط ميزبان به وقوع مي 
ــي و ــه دخيــل هســتند  فنل  (& Carington متابوليتهــاي ثانوي

(Whithom 1998 . ر ميزبـان سيسـتميك   نژادهاي ويروسي كـه د
گردند پس از سازگار شناخته شدن از جانب ميزبان با استفاده            مي

از فاكتورهاي متفاوت بيماريزايي بردفاع ميزبان غلبه كرده و پـس           
از مجاري پلاسمودسماتا وارد آونـدهاي آبكـش گرديـده و            از عبور 

 هـا و  تجهت تكثير و دسترسي به منـابع جديـد در ميزبـان در باف             
 .(Oparka & Roberts 2001) گردنـد  آن گسـترده مـي  انـدامهاي 

 اختصاصي جهت سيسـتميك     فاكتورهاي بيماريزايي به طور كاملاً    
 P1-HCكننـد بـه عنـوان مثـال پـروتئين      شدن ويروس عمل مي

protease     گردد، يـك سـركوب     مي توليدمذكور   كه توسط ويروس 
ثيـر  كننده واكنش دفاع خاموشي ژن بوده كه موجب استقرار و تك          

. (Brigenti et al. 1998) گـردد ويروس در اولين سلولي آلوده مـي 
هاي مشـاركت كننـده در سـاختارهاي سـيلندري شـكل            پروتئين

ــلولي   ــام درون س ــته) (Inclusion bodiesاجس ــر از دس اي ديگ
فاكتورهاي بيماريزايي ويروس بوده كه به عبور ويـروس از طريـق            

خروج ويـروس از اولـين      منافذ پلاسمودسماتا كمك كرده وموجب      
ايـن پروتئينهـا حركـت ويـروس در طـول            .گردندسلول آلوده مي  

شـوند و در نهايـت بـا        سلولهاي اپيدرمي و مزوفيلي را موجب مـي       
ــودگي   ــان موجــب آل رســاندن ويــروس بــه مجــاري آونــدي ميزب

   (Rodriguez-Cerezo et al. 1997). شوندسيستميك مي
رونـد    حمله همواره بيـانگر    تغييرات درون سلولي بافتهاي مورد    
باشد كـه در تعـارض      ها مي تغييرات مولكولي اتفاق افتاده درسلول    

 تغييرات صـورت پذيرفتـه   در مورد .با پاتوژن صورت پذيرفته است    
 Y هاي نكروزه در اثر حمله نژاد ناسازگار ويروس         در زمان بروز لكه   

سيب زميني مطالعات مختلفي در گذشته صـورت پذيرفتـه اسـت          
(Hinrichs et al. 1998, Hinrichs et al. 1999)،  اما در ارتباط بـا 

 تـا  هاي سيسـتميك ويـروس مـذكور   بروز اين تغييرات در آلودگي 
تحقيـق حاضـر جهـت       .كنون مطالعه جامعي انجام نگرفتـه اسـت       

  سـيب  Yبررسي تغييرات درون سلولي و نيز روند حركتي ويروس          
 در بافتهاي مختلف بـرگ      زميني در زمان بروز آلودگي سيستميك     

  . گياه توتون صورت پذيرفته است
  

  مواد و روشها 
-زميني كه داراي علائم پيسه    هاي سيب نمونه :منبع ويروسي ) الف

 Yاي و چين خوردگي در برگهـا بودنـد بـراي آلـودگي ويروسـي                
مـورد بررسـي قـرار       DAS-ELISAسيب زميني از طريق آزمـون       

كـه از طريـق ايـن آزمـون مثبـت           هاييعصاره برگ نمونه  . گرفتند
اي از  گونـه پس از خلوص بيولوژيكي بر روي       . تشخيص داده شدند  

هـاي  لكـه  . تلقيح شدند (Chenopodium quinoa) ترهگياه سلمه
 ٢/٧ مـولار،    ١/٠نكروزه حاصل شده از طريق بافر فسفات پتاسـيم          

pH   2 درصد   ١/٠ حاوي-mercaptoethanol نسبت وزن بـه    (% ١  و
 Nicotiana(ر سيلت به طور مكانيكي به گياهان توتون پود) حجم

tabaccum cvsWhite Burley(،   برگي مايه زنـي  ٤-٢در مرحله 
 مـورد   DAS-ELISA حضور ويروس مجددا از طريق آزمون     . شدند

تاييد قـرار گرفـت وگياهـان داراي آلـودگي ويروسـي در شـرايط               
، % ٧٠ ی نسـب   درجه سانتيگراد و رطوبت    ٢٥-٢٠گلخانه در دماي    

آزمون ساندويچ دو طرفه اليزا     .  روز نگاهداري شدند   ١٤براي مدت   
(DAS-ELISA)  مطـابق روش كـلارك و آدام Clark & Adams) 

ســرم درايــن آزمــون از آنتــي . مــورد اســتفاده قرارگرفــت1977)
بــا رقــت ) ســوئيس (Biorebaاختصاصــي تهيــه شــده از شــركت 

 ماكروليتر از   ١٠٠ان  به هر چاهك به ميز    .  استفاده گرديد  ١٠٠٠/١
 ، PBS، pH 7.4 حجم بـافر  ١٠عصاره برگهاي جوان كه با افزودن 

در هـر آزمـون چاهكهـايي       . گيري شده بود، اضـافه گرديـد      عصاره
برگ سالم عاري از    (و منفي   ) نمونه آلوده (مربوط به كنترل مثبت     

  .قرار داده شد) ويروس
يسـتميك  همزمـان بـا بـروز علائـم س         :الكترون ميكروسكوپي ) ب

 الكتــرون گيــري از بــرگ گياهــان جهــت انجــام مطالعــات بــرش
نواحي داراي علائـم موزائيـك در     از   .ميكروسكوپي صورت پذيرفت  

نيز رگبرگهاي داراي علائم روشن شـدگي، برشـهايي بـه            پهنك و 
 خورده براي مـدت   بافتهاي برش  .متر تهيه گرديد   ميلي ٢-١اندازه  

آلدئيـد   گلـوتر % ٤  حاويpH 7.2 ساعت در بافر فسفات پتاسيم ٦
پس از شستشوي در بافر  .جهت فيكس شدن اوليه قرار داده شدند

 ، بافتها جهت فيكساشـن ثانويـه در بـافر    pH 7.2 فسفات پتاسيم
بـراي   ،اسـميم تتراكسـيد   % ٢ مولار حاوي    ١/٠كاكوديلات سديم   

 سپس . قرار داده شدند درجه سانتيگراد٤ ساعت در دماي ٢مدت  
اتانـل صـورت    %) ١٠٠-٢٥(هـاي   ها در سري رقت   نمونهآب گيري   
ها در درون حـلال انتقـالي پـروپيلن         در مرحله بعد نمونه    .پذيرفت
 به راحتـي    Spurrs، رزين   د وارد شدند تا در زمان نفوذ دهي       اكساي

ها به همراه رزيـن بـه درون        نمونه .به درون بافتها بتواند نفوذ كند     
 ٦٠ سـاعت در آون      ٤٨ مـدت    هاي تخت وارد گرديد و بـراي      البق

هـاي  مراحل مذكور بـراي بافـت      .درجه سانتيگراد قرار داده شدند    
هـاي تهيـه شـده توسـط        از بلوك  . سالم نيز صورت پذيرفت    شاهد

ــ ــه ضــخامت Leicaم ودســتگاه التراميكروت  ١٠٠-٥٠ برشــهايي ب
هاي مسي حـاوي پوشـش      برشها بر روي گريد    نانومتر گرفته شد و   

Formvarها جهت رنگ آميزي مثبت ه شدند سپس برش  قرار داد
 (& Epsteinمطـابق روش % ٢ابتدا توسط محلول اورانيل اسـتات  

(Holt 1963 ،آميزي شـدند و در مرحلـه بعـد رنـگ آميـزي       رنگ



  ٣٥   سيب زمينيY ويروس آلوده بهتغييرات درون سلولي برگ توتون

 ،(Reynolds 1963)ثانويـه توسـط سـيترات سـرب مطـابق روش      
  .صورت پذيرفت

هاي سـالم و    از بلوكهاي تهيه شده براي نمونه      :ميكروسكوپ نوري ) ج
 نانومتر  ٤٠٠م برشهايي به قطر     ولترا ميكروت وآلوده توسط دستگاه ا   

برشها پس از تثبيت حرارتـي بـر روي لام توسـط يـك              . تهيه شد 
قطره از محلول آبي تولوييدين، رنگ آميزي گرديدنـد و بـا بـزرگ        

توسـط ميكروسـكوپ نـوري     ، برابـر ٢٥٠٠ تا ١٠٠هاي بين نمايي
Zeiss IIIي و عكس برداري قرار گرفتند مورد بررس.  

  
  نتايج
زنـي گيـاه محـك      يك هفته پس از مايه     :مورفولوژي آلودگي ) الف

، علائـم ناشـي از   Nicotiana tabacum cv. White Burleyتوتون 
.  سيب زميني آشـكار گرديـد      Yسيستميك شدن آلودگي ويروس     

گياهان هاي اصلي و سپس رگبرگهاي فرعي در      در اين زمان رگبرگ   
يافتـه رنـگ خـود را از دسـت      برگهاي جديد رشد زني شده و مايه

با ادامه پيشـرفت آلـودگي علائـم موزائيـك          . رنگ شدند داده و بي  
 بـه واسـطه     با رشد بيشتر برگها و    . خفيفي بر روي برگها بروز كرد     

 در. ، پهنك چـين خـوردگي پيـدا كـرد         توقف رشد طولي رگبرگها   
 خشـك و زرد     ده كـاملاً   روز بعد از آلودگي، برگهـاي آلـو        ١٤زمان  

  ).١ شكل(شوند گرديده و جدا مي
  

  
  

 سيب زميني   Y علائم آلودگي سيستميك ويروس      -١شكل  
 Nicotiana tabacum cv. Whiteدر برگ گياه توتـون  

Burley.  

 عرضـي برگهـاي داراي آلـودگي       هایبرش :ميكروسكوپ نوري ) ب
ي تغييـرات بافتهـاي     سيستميك و علائـم موزائيـك جهـت بررس ـ        

،  اسـفنجي پارانشـيم  ،(Pallisade) ، مزوفيل نردبـاني   اپيدرم فوقاني 
بافتهاي آوند چوب و آبكش و اپيدرم تحتاني توسط ميكروسـكوپ           

سلولهاي اپيدرم تحتاني و فوقـاني      . نوري مورد بررسي قرار گرفتند    
در سـلولهاي    .هاي شاهد و آلوده بدون تغيير باقي ماندند       در نمونه 

انـدازه   ي مـورد بررسـي كـاهش تعـداد و         مربوط بـه سـاير بافتهـا      
گرددكـه  ها مشـاهده مـي    كلروپلاست و كاهش اندازه وشكل هسته     

بيشترين ميزان اين تغييرات در سلولهاي مزوفيل نردباني مشاهده         
 در اين سلولها هسته به گوشه سلول رفته و از حالت مركـزي              .شد

ا خارج شده است، همچنين قطر سلولهاي نردباني نيز كاهش پيـد          
اي هاي  نشاستهاز بين رفتن دانه). ٣ شكل) (١ جدول(كرده است  

آميدون در پلاستهاي تمام سلولهاي آلـوده در مقايسـه بـا شـاهد              
 تهـاي آونـد چـوبي     در بـرش طـولي باف      ).٥ و ٢ شـكل (ديده شد   

سته و از هم گسسته مشاهده      ، بندهاي عرضي ناپيو   سلولهاي آلوده 
دهنده آونـدهاي   هاي تشكيل ساختار سلول  .)٤ شكل( استشدهمي

آبكش فرعي واقع در سلولهاي اسفنجي موجـود در بـرش عرضـي             
 شناسايي شـد  V ، از نوع تيپ (Ding et al. 1998)مطابق تعريف 

نظمي در انـدازه و آرايـش       هاي شاهد، بي  و پس از مقايسه با سلول     
ــد    ــاهده گردي ــده آن مش ــكيل دهن ــلولهاي تش ــكل(س ). ٥و ٢ ش

 موجـود  Aerial Spaceندازه فضاهاي هـوايي  همچنين بزرگي در ا
 اسفنجي در مقايسه با سلولهاي شاهد       پارانشيمدر ناحيه سلولهاي    

  ).٣ شكل(مشاهده گرديد 
  

  
  

) شـاهد (  برش عرضي مربوط به برگ توتون سالم-٢شكل 
هاي آميدون در   هاي حاوي دانه  كه درآن هسته، كلروپلاست   

 گـردد شاهده مـي  مپارانشيم اسفنجی   سلولهاي مزوفيل و    
  ).٢ : µmمقياس(
  



  ١ شماره) ١٣٨٥ (مو دوسي جلد ، مجله علوم دانشگاه تهران    ٣٦
  

آلوده بر  اسفنجي سلولهاي سالم و ، هسته و كلروپلاست در بافتهاي مزوفيل نردباني و مقايسه ميانگين قطر سلول-١ جدول
  .آورد شده از طريق مطالعات مربوط به ميكروسكوپ نوري

  
  بافتهاي آلوده  بافتهاي سالم  

  سلولهاي مزوفيل اسفنجي  سلولهاي مزوفيل نردباني  سلولهاي مزوفيل اسفنجي  يل نردبانيسلولهاي مزوف  های سلولیگيریاندازه
  كلروپلاست  هسته  كلروپلاست  هسته  
٢/٢   (µm)ميانگين قطر  ٨/٠  ٤٣/١  ٦٢٥/٠  

  ٧  ١  ١٤  ١  ميانگين تعداد
٤/٣   (µm)اندازه قطر سلول  ٦/٦  ١/٦  ٩/٢  

  
  

  
  

 Y  برش عرضي برگ توتون آلـوده بـه ويـروس          -٣ شكل
هـا و قطـر     ها و پلاست  سيب زميني كه در آن اندازه هسته      

سلولهاي نردباني کوچكتر گرديده و فضاهاي هوايي موجود        
ناحيه مشخص شده   (باشد  بزرگتر از اندازه طبيعي خود مي     

  ).µm٥ : مقياس) (توسط پيكان
  

  
  

-بندهاي. هاي آلوده برش طولي آوند چوبي نمونه-٤ شكل
  ).µm٢ :مقياس(اند  از دست دادهعرضي پيوستگي خود را

  

  
 واقع در Vنظمي در آوند آبكش فرعي تيپ  بي-۵ شكل

  ).µm ۵ :مقياس(سلولهاي اسفنجي به دليل تاثير ويروس 
  
مطالعات الكترون ميكروسكوپي بـراي      :ميكروسكوپ الكتروني ) ج

بافتهاي اپيدرم و مزوفيل صورت پذيرفت كه تغييرات كلـي درون           
هضـم شـدن هسـته و كـم         : مذكور عبارت بـود از     سلولي بافتهاي 

شدن ميـزان هتروكرومـاتين در سـلولهاي اپيـدرمي و همچنـين             
ها به دليـل واكـوئليزه شـدن سـلول و فشـار             بدشكل شدن هسته  

تعـداد و انـدازه     . )ب ٦ الـف و   ٦اشكال( هاواكوئلها به ديواره هسته   
رده ها در سلولهاي اپيدرم و مزوفيل افـزايش پيـدا ك ـ          ميتوكندري

ها در تمام سلولهاي مورد بررسي نسبت       پلاست). ج٦ شكل(است  
نظـم  ).  د ج و ۶ شـكل (انـد   به سلول شاهد بدشكل و متورم شـده       

ها در فضـاي داخلـي      ،گرانومها به هم ريخته   هاي كلروپلاست تيغه
هاي رنگي   همچنين تعداد و اندازه دانه     .اندها پراكنده شده  پلاست

 دركلروپلاســـت (Plastoglobuli)پروتئينـــي پلاســـتوگلوبولي  
سلولهاي آلوده به ميزان زيادي در مقايسه با شاهد افـزايش پيـدا             

هاي مزوفيـل   سيستم ماكروفاژ در سلول   ) الف٧ شكل(كرده است   
 (inclusionاجسـام درون سـلولي  ). ج٧ شـكل (فعال شده اسـت  

(bodies يـر و  ثوسها سـاختارهايي هسـتند كـه جهـت تك     در وير



  ٣٧   سيب زمينيY ويروس آلوده بهتغييرات درون سلولي برگ توتون

رونـد كـه ايـن اجسـام در         تجمع و نيز انتقال ويروسها به كار مـي        
هـاي سـيلندري    هصورت فرفـر   به Potyviridaeويروسهاي خانواده   

-هستند و حضور آنها مشخصه آلودگي سيستميك ويـروس مـي          
هاي آلوده اين اجسام به مقـدار       در سلولهاي اپيدرمي نمونه   . باشد

 شـكل (ك مشـاهده گرديـد      زيادي در امتداد شـبكه اندوپلاسـمي      
 بـه  Paramural bodiesهمچنين درسلولهاي مورد بررسي، ). ب٧

هايي هسـتند   اين اجسام وزيكل  . ميزان زيادي نيز مشاهده گرديد    
كه بـين ديـواره سـلولي و غشـاء پلاسـمايي در هنگـام آلـودگي                 

شـوند و در رسـاندن      سيستميك ويروسهاي مختلف مشاهده مـي     
وازاين طريق قطـر    ) د٧ شكل(قش دارند   مواد سلولزي به ديواره ن    

  ). ٨ شكل(است ديواره سلولي درسلولهاي اپيدرمي بيشتر گرديده
  

  بحث
رفتـه  گبنابر تحقيقـاتي كـه تـا كنـون توسـط محققـين صـورت                

هـاي سيسـتميك ويروسـي      مشخص گرديده است كه در آلودگي     
شـدن   سه مرحله مشخص وجود دارد كه پس از سازگار شـناخته          

هاي درمرحله اول ويروس  . پذيرد ميزبان صورت مي   ويروس توسط 
انـد شـروع بـه      مذكور در اولين سلول گياهي كه به آن وارد شـده          

تكثير و تجمع كرده و سپس در مرحله بعد اين ويروسها حركـت             
هاي اسفنجي ادامه   خود را از سلولهاي اپيدرمي به مزوفيل و بافت        

ي آبكش در مرحله    دهند تا پس از رسيدن به پارانشيم آوندها       مي
انتهايي به مجاري آوند آبكش فرعي جهت انتشار سيستميك وارد 

ــراي .  (Carington & Whithom 1998)شــوند ايــن فراينــد ب
 روز در گياه توتون بـه طـول   ٦ سيب زميني در حدود  Yويروس

  .(Hinrichs et al. 1998) انجامدمي
-آلـودگي دهند با وجود اينكه در زمان بروز        مطالعات نشان مي  

هاي سيستميك دفاع اوليه ميزبان در ابتدا با علائم خاصي همراه           
ــان   ــي پــس از گذشــت مــدت زم ــا ٤نيســت ول  روز شــدت ٦ ت

واكنشهاي دفاعي ميزبان به حدي مي رسد كه بـا واكـنش دفـاع              
باشد ايـن   كند و با بروز علائم همراه مي      فوق حساسيت برابري مي   

گر ويروس از سلولها عبـور      كه دي  گرددواكنش در زماني انجام مي    
-Hinrichs(كرده و در ميزبان انتشار سيستميك پيدا كرده است          

(Berger et al. 1999, Talarczyk & Hennig 2001.  
هـاي آلـوده، واكـوئليزه شـدن        مطالعات ميكروسكوپي نمونه  در

سلولها، افزايش فضاهاي هوايي پارانشيم اسـفنجي و نيـز كـاهش            
  .گردد مشاهده ميهااندازه و بدشكلي هسته

  

  
  

 بدشكلي هسته   -ب. )١ µm :مقياس( هسته در حال هضم با تعداد كم هترو كروماتين در سلول اپيدرم الوده                 - الف -٦شكل  
  :مقيـاس (سلولهاي اپيدرم و مزوفيـل       ها در  افزايش تعداد ميتوكندري   - ج )١ µm :مقياس(ها به ديواره    به دليل فشار واكوئل   

µm مقياس (هاي نرمال در سلول اپيدرم سالملاست كلروپ– د )٣٠٠: µm ١.(  
  



  ١ شماره) ١٣٨٥ (مو دوسي جلد ، مجله علوم دانشگاه تهران    ٣٨

  

  
  

هـا در فضـاي داخلـي       ها، پراكنده شدن گرانـوم     تورم و بزرگ شدن بيش از اندازه، به هم خوردگي نظم تيغه            - الف -۷ شكل
 ـ - ب .)١ µm :مقيـاس (  مقيـاس  )هاي پروتئينـي پلاسـتوگلوبولي    كلروپلاست و افزايش تعداد و اندازه رنگدانه       ام درون   اجس

 فعال شدن   - ج .)١٠٠ µm :مقياس(  سيب زميني در سلولهاي اپيدرمي آلوده      Yسلولي فرفره مانند ايجاد شده توسط ويروس        
 در فضاي بـين غشـاء پلاسـمايي و    Paramural bodies اجسام –د  .)٣٠٠ µm :مقياس(ماكروفاژ در سلول مزوفيل آلوده 

  ).١٠٠ µm :مقياس( ديواره سلولي
  

  
  

  ).١ µm :مقياس( افزايش ضخامت ديواره سلول اپيدرمي آلوده -۸ شكل



  ٣٩   سيب زمينيY ويروس آلوده بهتغييرات درون سلولي برگ توتون
  

 (PCD)اين موارد در گذشته در رابطه با مرگ برنامه ريزي شده 
 مشاهده شده TMVسلولهاي برگ توتون تيمار شده با ويروس 

 ولي براي آلودگي سيستميك ويروس  (Mittler et al. 1997)بود 
Yمطابق با . گرددميبار مشاهده  سيب زميني براي اولين

معلوم  (2000)  و همكاران Seoتحقيقات انجام پذيرفته توسط 
شده است كه افزايش تعداد پلاستها و ميزان نور در تشديد 

ها در گياهان  وكنترل ويروس(HR)واكنش فوق حساسيت 
باشد كه اين امر از طريق افزايش ميزان تجمع مختلف موثر مي

. (Seo et al. 2000)پذيرد  مي صورتDS9پروتئيني تحت عنوان
در تحقيق حال حاضر بدشكلي و كاهش در تعداد و اندازه 

در سلولهاي مزوفيل نردباني و پارانشيم اسفنجي ها كلروپلاست
توان نتيجه گردد با توجه به نتايج تحقيق قبل ميمشاهده مي

هاي دفاعي ميزبان با كارايي بالايي گرفت كه سركوب واكنش
 در اين سلولها صورت پذيرفته است تا ويروس با توسط ويروس

به هم خوردن نظم . سرعت واطمينان بالاتري به آوندها برسد
 Y توسط ويروسها در گذشته براي ويروسVآوندهاي آبكش تيپ 

اي ديگر از ويروسها در چندين زميني به همراه عده سيبXو 
 (Ding et al. 1998) خانواده از گياهان گزارش گرديده شده بود

مطالعه  در .تحقيق حاضر نيز اين تغييرات مشاهده گرديددر
، اندها متورم شدهالكترون ميكروسكوپي مشاهده شد كه پلاست

هاي بين گرانائي جدا ها از تيغهها به هم خورده و گرانومنظم تيغه
اين تغييرات براي اولين بار است كه در آلودگي . اندشده

گزارشات . گردديني  مشاهده مي سيب زمYسيستميك ويروس 
هاي كه چنين تغييراتي از مشخصه ن داردآگذشته حكايت از 

ريزي شده سلول درزمان آلودگي گياهان به ويروسها مرگ برنامه
هاي تعداد دانه .(Mittler 1997, Seo et al. 2000) باشدمي

هاي آلوده افزايش پلاستهاي مربوط به نمونهپلاستوگلوبولي در
ها مركز تجمع تركيبات فنلي  كرده است اين دانهپيدا

Plastoquinonهستند كه براي عوامل زنده خارجي سمي مي -
ها پلاست فوق حساسيت افزايش ميزان آنها دردفاع  باشند و در
 گذشته افزايش است كه هرچند درشود لازم به ذكر مشاهده مي

گرها و نيز هاي درون كلروپلاستي در زمان حمله ساير بيماردانه
ويروسها مشاهده گرديده شده ولي براي اولين بار است كه براي 

 Lopez-Carbone et  (گرددزميني گزارش مي  سيبYويروس

al. 1998, Zechmann et al. 2003. ( در اين تحقيق كاهش 
اي آميدون در پلاستها مشاهده گرديد كه هاي نشاستهفاحش دانه

نشاسته در اثر حمله ويروس بيانگر معيوب شدن چرخه سنتز 
-مطالعات گذشته كاهش دانه لازم به ذكر است كه در .باشدمي

ها در هنگام آلودگي سيستميك ويروسها پلاست هاي نشاسته در
براي برخي از   و(Shalitin & Wolf 2000) گزارش شده است

هاي كلروپلاست هاي ويروسي هم تجمع نشاسته درآلودگي
هاي  ولي كاهش دانه(Shtein-Margolina 2002)شده  گزارش

 Yهنگام آلودگي سيستميك ويروس ها دركلروپلاست نشاسته در
اين  در. گرددزميني براي اولين بار است كه مشاهده ميسيب

ها مشاهده شد كه تحقيق افزايش تعداد و اندازه ميتوكندري
-بيانگر افزايش ميزان تنفس جهت توليد مقادير بيشتر انرژي مي

ها از مشخصه بارز دفاع حالت در ميتوكندريبروز اين. شدبا
باشد كه درگذشته براي واكنش حساسيت ميزبان ميفوق

 .Hinrichs et al( ناسازگار ويروس مذكور مشاهده شده است

مقاومت سيستميك  گرديده است كه در مشخصاخيراً . 1999)
امل ع (Systemic acquired resistance) ميزبان اكتسابي در

باشد كه از طريق كننده ويروس پراكسيد هيدروژني ميكنترل
-ها  توليد مي در غشاء ميتوكندريAlternative oxidaseآنزيم 

بافتها جلوگيري  ها درگردد كه از آلودگي سيستميك ويروس
سلولهاي مورد بررسي اجسام در. (Lam et al. 2001)كند مي

 اين .شد   نيز ديده(Paramural bodies)ديواره سلولي  نزديك به
هايي هستند كه در زمان بروز واكنش اجسام مجموعه وزيكل

دفاعي، نقش رساندن مواد سلولزي به ديواره سلولي را جهت 
افزايش قطر ديواره و مسدود كردن حركت ويروس از مجاري 

هاي پلاسمودسماتا را بر عهده دارند و درگذشته براي آلودگي
.  (Martelli 1980)ده است شگزارش  هاروسسيستميك ساير وي

زميني براي اولين بار  سيبYوجود چنين اجسامي براي ويروس
 Inclusion)سلولي دراين تحقيق اجسام درون. گرددگزارش مي

bodies) امتداد  ولهاي اپيدرم و مزوفيل ميزبان درسل  ويروس در
شبكه اندوپلاسميك و نيز در اطراف غشاء پلاسمايي مشاهده 

هاي بارز آلودگي سيستميك حضور اين اجسام از مشخصه. گرديد
عبور ويروس از  اين اجسام در .باشدمي زميني سيبYويروس

منافذ پلاسمودسماتا جهت حركت سلول به سلول آن در ميزبان 
نها آحضور  .كنندهمچنين تشديد آلودگي  به ويروس كمك مي و
-Rodriguez  (ستاگذشته براي ويروس مذكور گزارش شده در

(Cerezo et al. 1997, Arbatova et al. 1998 .گيري نتيجه در
 سيستميك درهاي آلودگيكه واكنشكرد توان ابرازنهايي مي
باشد و اين حساسيت ميزميني همانند دفاع فوق سيبYويروس
 (.Hinrichs et alگرديده شده بود  بيني پيشگيري قبلاًنتيجه

(1999 .  
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