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 :چکيده 

 های زیستی و غير های محيطی شامل تنش های دفاعی در برابر بيمارگرها و نيز در پاسخ به تنش در پاسخ PCD :سابقه و هدف
 . حفاظت شده است ان هاها در گياهان و حيو زیستی دخالت دارد و از لحاظ عملکرد در سلسله یوکاریوت

هایی مانند آلزایمر و پارکينسون  نيز بيماریهای انسان مانند اختلال های تنفسی و  در بسياری از بيماری :مواد و روش ها
 . کند از تنظيم خارج شده و عمل نمی PCDمشاهده شده است که فرایند 

در گياهان شناسایی نموده اند و مسيرهای ژنتيکی و بيوشيميایی حفاظت  PCDمحققين ژن های مختلفی را مرتبط با  :يافته ها
 . شده آن تا حد زیادی مشخص شده است

در جانوران مشاهده می شود در گياهان  PCDه طور عمومی در بکه يرهای مورفولوژیکی و بيوشيميایی گرچه تعدادی از تغيا: بحث
 .نيز مشاهده می شود اما در مورد چگونگی انجام فرایندهایی که منجر به مرگ سلول گياهان می شود دانش کمی وجود دارد

یندی حفاظت شده است اما در گياهان از لحاظ ژنتيکی و شيميایی آدر گياهان و جانوران فر PCDکه با وجود آن :نتيجه گيری
 . بسيار متفاوت اتفاق می افتد

 مسيرهای مولکولی ،PCD ،Apoptosis ،HR ،DNA :کليدی هایواژه

 

 :مقدمه
سال قبل و توسط دانشمندان  371فرایند مرگ سلولی حدود 

دانشمند آلمانی  Carl vogt .کشف شد زیست شناسیعلوم 
 3481اولين کسی بود که اصول مرگ سلولی را در سال 

 دانشمند  Walther flemming. (3،18) تشریح نمود
تری را از مرگ برنامـه تشریح دقيق 3441آناتوميست در سال 

 . ریـزی شده سلول ارائه داد
 

که در بخش  در حالیKerr  و  Foxton، 3771درسال 
پاتولوژی دانشگاه کوینزلند در شهر بریسبان استراليا با استفاده 

نمودند بين می بررسیها را از ميکروسکوپ الکترونی بافت
 برنامه ریزی شده سلولیمرگ بدون برنامه قبلی و مرگ 

(PCD) این محققينهنگامی که  .(1،88) تمایز قایل شدند 
را مشاهده  سيسبرای نخستين بار تفاوت ميان نکروز و آپوپتو

بردند که پدیدة اکتشافی آن ها روزی نمودند گمان نمی
 Vaux  .(1،11) های ضد سرطان قرار گيردسرلوحه مطالعه

: گونه بيان نمود اینرا مرگ برنامه ریزی شده سلول  3771در 
-فيزیولوژیکی و مورفولوژیکی در یک سلول یا سلول هایتغيير

وجود آمده ه وسيله مسيرهای سيگنالی به بکه های مجاور آن 
 PCD،  3778در   Martin.روددر طی آن سلول از بين می و

در  مرگ سلولی یک بخش زنده نرمال"را یک جمله کاربردی 
در  Zhivotovsky  .دانستمی "یک ارگانيسم چند سلولی

3777 ، PCD  یند حذف کنترل شده ژنتيکی آرا به عنوان فر
 ، 3774در  Gilchrist  .(8،1،11،14) نمودعنوان یک سلول 

PCD یند تنظيم شده مثبت از آرا  یک پایستگی فعالانه و فر
 بار اولين برای یسزآپوپتو . یک سلول خود تخریب عنوان کرد
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 در همکاران و  Kerr های پژوهش نتيجه در 3771 سال در
 در را خود تحقيق نتایج وی. شد تعریف و شناسایی جانوران

 بار اولين برای و رساند چاپ به شناسی سرطان تحقيقات مجله
 یندآفر کهآن وجود با " نمود تعریف چنين را یسزآپوپتو

 که است اجباری و منطقی غير امری هاموجود در خودکشی
 جانوران در ولی ندارد وجود آن اجرای در هماهنگی گونه هيچ

تعادل با  جهت در هاسلول آن طی که دارد وجود سيستمی
 حذف و نمو و رشد جهت در یا و رشد در هماهنگی و محيط
 که هماهنگ و منطقی فرایند یک طریق از سرکش هایسلول
 فراهم را ها سلول مرگ زمينه دارد هاموجود ژنتيک در ریشه

 یندیآفر شودمی ناميده یسزآپوپتو که یندآفر این. آورندمی
 (.1،13) "باشدمی سلول (Kinetic) کنش جهت در زیستی

 Programmed cell deathمرگ برنامه ریزی شده سلولی 
(PCD) ی حفاظت شده در سلول هایندآیس فرزو آپوپتو

های سيستمباشد که در ذات تمام جانوران و گياهان می
به مانند جانوران سلول گياهان برای تحمل . زیستی وجود دارد

یس زشرایط نامناسب محيطی و نيز رشد و نمو از آپوپتو
 و آپوپتوزیس یندآفر نتيجه در حقيقت در. نمایداستفاده می

 سلولی که اجزاء گياهان در سلول شده ریزی برنامه مرگ
 ارتباط و شده جدا همدیگر از مرگ آن صادر شده است دستور

 مورد سلول نهایت در تا شودمی قطع مجاور هایسلول با آن
 و Barlow هایتحقيق نتایج کهآن وجود با. برود بين از نظر

 یندآفر اجزاء که ساخت مشخص 3741 سال در همکاران
 ولی دارد وجود جانوران مانند به نيز گياهان در آپوپتوزیس

 فرایند که شد مشخص آن از پس سال 31 حدود در چيزی
 رخ طبيعی صورت به گياهان در نمو و رشد جهت در مذکور

  .(7،4،38،81،8) دهدمی
 مورفولـوژیکی  فيزیولوژیکی، هایویژگی تشناخ حاضر حال در
 جـانوران  و گياهان در آپوپتوزیس یندآفر ژنتيکی خصوص به و
 طریـق  از تـوان مـی  کـه  باشـد مـی  اهميـت  دارای جهت آن از

 و هـا سـلول  حذف موجب مذکور یندآفر ژنتيکی اجزاء تحریک
 ایـن  از و گردیـد  شـده  هدایت صورت به سرکش هایبافت نيز

 سـرطانی  و دیـده  آسـيب  هایبافت برای را درمان نوعی طریق
 هابيماری و ت هاآف به مقاوم تراریخت گياهان نيز و آورد فراهم
 . نمود توليد

 Programmed cellمرگ برنامه ريزی شده سلولی  -1
death (PCD) 

 
در گياهان و جانوران فرایندی حفاظت  PCDکه با وجود آن

شده است اما در گياهان از لحاظ ژنتيکی و شيميایی متفاوت 

های ميتوکندری و در گياهان اندامک. افتداتفاق می
های فعال اکسيژنی در مين انرژی و گونهأکلروپلاست با ت
اگرچه . (14) نقش اساسی دارندهای مرگ تنظيم واکنش

مورفولوژیکی و بيوشيميایی مانند شکست  هایتعدادی از تغيير
و حبابی شدن غشاء پلاسمایی، تغليظ و قطعه قطعه شدن 

ای که به طور .ان.هسته و خرد شدن درون نوکلئوزومی دی
شود در گياهان نيز در جانوران مشاهده می PCD عمومی در 

یندهایی که آمورد چگونگی انجام فرشود اما در مشاهده می
 شود دانش کمی وجود داردمنجر به مرگ سلول گياهان می

زا های بيماریدر گياهان مقاوم به ميکروارگانيسم. (14)
در سلول PCD واکنش فوق حساسيت با سازوکاری شبيه به 

ریزی شده سلول در برخی مرگ برنامه. شودها هدایت می
پيری، شکل گيری آئرانشيم و : ماننداعمال حياتی گياهان 

های تراکئيدی، جوانه زنی بذر و پاسخ فوق حساسيت بافت
(HR) زا در ارقام مقاوم گياهی نقش اساسی به عوامل بيماری

توان از ریزی شده سلولی را میمرگ برنامه از پایه .(18) دارد
 گياهی، مختلفی مورد بررسی قرار داد هایزاویه

 یمولکولی و فيزیولوژیک يوشيميایی و مورفولوژیکی،بجانوری،
ریزی شده سلولی هایی مناسب برای مطالعه مرگ برنامهزمينه

و  هاتعریفشاید به همين دليل است که دانشمندان  .هستند
ریزی شده های متفاوتی را برای مرگ برنامهتقسيم بندی

 .(7،31،14) سلولی انجام داده اند
های محيطی یا در زمان پاسخ به تنش و در طول رشد طبيعی

ها در ، سلولتعادلحمله بيمارگرها و نيز در جهت حفظ 
آنها از . زنندزنده پر سلولی دست به خودکشی می هایموجود

 دار و هدایت شده دقيق اینمتابوليکی دنباله هایطریق تغيير
 ریزی شده از آنجائیالبته در مرگ برنامه. دهندکار را انجام می

پذیرد و مرگ سلول بدون منطق و انگيزه قبلی صورت نمی هک
مطابق یک دستور ژنتيکی هدایت شده و هوشمندانه انجام 

فرایند  PCDدر واقع . شود لذا نباید به آن خودکشی گفتمی
های ناخواسته مرگ فيزیولوژیکی است که جهت حذف سلول

های امبدن و اند  در حالت طبيعی کنترل اندازه .نمایدعمل می
 -1رشد سلولی   -3زنده با سه فرآیند اساسی  هایموجود

توازن بين . شودمرگ سلولی هدایت می -1تقسيم سلولی و 
 هایتقسيم و مرگ سلولی برای رشد و نمو و حفظ موجود

تر از مرگ سلولی  تقسيم سلولی سریعاگر  .زنده اهميت دارد
و اگر تقسيم سلولی کندتر از مرگ  آیدباشد تومور به وجود می

های تعداد زیادی از سلولسلولی باشد موجب از دست رفتن 
 .(88،17،18،33،34) شودمی مفيد
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 توسط سلولی شده ریزیبرنامه مرگ از نوع سه 1444 سال در
 آپوپتوزی شبه -3: گردید مطرح گياهان برای ژاپنی محققين

 شده ریزی برنامه مرگ -1 و پيری هنگام در سلول مرگ -1
 در(. 14) نمایدمی بازی اساسی نقش واکوئل آن در که سلول
 در سلولی مرگ یندهایآفر که دریافتند محققين 1441 سال

 و ندارد سازگاری فوق هایبندیدسته از کدام هيچ با گياهان
 در سلولی مرگ هایواکنش برای را جدیدی بندیدسته لذا

 سلول در آن ماهيت با تا دادند هئارا یوکاریوت هایموجود
 مرگ هایواکنش اساس این بر و باشد داشته سازگاری گياهان
آپوپتوزیس  -3  .نمودنددسته تقسيم  سه در را سلول

Apoptosis  1-   اتوفــاژی یــاخودخوریAutophagy  و
مرگ : آپوپتوزیس . non lysosomalغيرليزوزومــی مرگ  -1

های پير آسيب فيزیولوژیک سلولی است که سبب حذف سلول
بافتی  و بـرای تکامـل و تعادلشود دیده، اضافی و مضر می

هایی که به سلول: اتوفاژی یا خود هضمی سلولی .ضروری است
 .دهدوسيله عوامل پاتوژنی آسيب دیده اند اجازه حذف میه ب

این نـوع مرگ نـوعی : مرگ غير ليزوزومی یا شبه نکروزیس
تين اض کرومامـرگ سلولی است که به طور معمول با انقب

  .(31،31،31)همراه است 
 در مورفولوژیکی هایویژگی مبنی بر چنين دانشمندانهم

 به را گياهان در سلولی شده ریزیبرنامه مرگ اخير هایسال
 مرگ مبنی بر اتوفاژی -1 و نکروز -3:  عمده گروه دو

 فرایند(. 14، 17) نداهنمود بندیدسته سلول شده واکوئليزه
 ميکرو -3. شد بندیدسته ترتخصصی گروه 1 به اتوفاژی
 درون اجزاء سایر یا و هااندامک جذب فرایند به: اتوفاژی
 شودمی گفته هاواکوئل کننده تجزیه ساختارهای توسط سلولی

 دو غشاء دارای ساختارهای دخالت با اتوفاژی ماکرو -1(. 13)
-می اتوفاگوزوم نام با سلولی درون محتوی حاوی که ایلایه

 هایواکوئل به اتوفاگوزوم  مورد این در. پذیردمی صورت باشد
 مگا -1 و( 11) شودمی متصل کننده تجزیه هایآنزیم دارای

 به هيدروليتيک هایآنزیم نشت و تنوپلاست تخریب با اتوفاژی
 و هابافت کامل تخریب موجب و پذیردمی صورت سلول درون

 حذف و چوبی آوندهای تمایز پيری، مانند یندهاییآفر
 (.11) شودمی جنينی های نگاهدارنده

 
ريزی و برنامهريزی بدون برنامه های ميان مرگتفاوت
 : سلولیشده 

 
 ییندآفرریزی سلول برنامهبه عنوان یک مرگ بدون نکروز 

افتد در حالی که نيز اتفاق میATPغيرفعال است و در غياب 

 .فعال بوده و به انرژی وابسته استیندی آفر آپوپتوزیسفرایند 
PCD  یهاسلولی است و در طی تحریک مرگ فيزیولوژیک 
سلول  پاتولوژیکافتد درحالی که نکروز مرگ اتفاق می خاص

موم سهای شدید به سلول از قبيل بوده و در طـی آسيب
مرگ سلولی بدون  .افتداین نوع مرگ سلولی اتفاق می خارجی

در حالی که  های التهابی همراه استبرنامه قبلی با واکنش
 دهدزی شده سلولی بدون التهاب رخ مـیریمرگ برنامه

(38،31،11).  
 نشانگر هایژن از استفادهامروزه محققان قادر هستند تا با 

 .قبلی را دریابند برنامه بدون هایمرگ و PCDهای بينتفاوت
ها به عنوان مارکر در شناسایی مرگ برخی ژنبرای این منظور 

 . شوندسلول استفاده می
 

مســيرهای مختلــف پيــامبری مولکــولی درون ســلولی کــه در   -1شککک  
 .باشندیندهای مرتبط با مرگ یک سلول یوکاریوت دخيل میآفر
 
 

در گيـاه  3 ژن نـشانگر  SAG 12به عنوان مثال 
 هـای مجاور نقاط آلوده به ویروسآرابيدوپـسيس در سـلول

بيان پاسخ فوق حساسيت  های مولدو باکتریموزایيک توتون 
هایی که مولد این فرایند ژن در فرایند اتوفاژی نيز .شودمی

 اصطلاحدر به عنوان مثال ژنی که  .اندهستند شناسایی شده
گویند برای تشخيص می  1AMBRA1به آن جاروکش 

.(31،37،17،11) اتوفاژی شناسائی شده است
ها هـای متنـوع متفاوتی که در گياهان وجود دارند به آنژن

نموده و های محيط را شناسائی دهد تا پاتوژناین امکان را می
                                                           

1 - senescence-associated gene 12 
2 - activating molecule in Beclin 1- regulated 
autophagy 
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را در جهـت دفاع از خود بروز  نسبت به آنها پاسخ مناسب
نمونه بارز این موضوع را در ایجاد پاسخ فوق حساسيت . دهند 

Hypersensitive response (HR) دو ژن  .تـوان یافـتمی
1HIN 1   وHRS203J  عنوان نشانگره در گياه توتون ب 

 .اندشناسایی شدهپاسخ فوق حساسيت اختصاصی در تشخيص 
توان ميان مانند موارد ذکر شده میهایی پس به کمک ژن

PCD  های بدون برنامه قبلی تمایز قائل شدمـرگ و 
(34،37،17،17،11) . 
 

 :PCDعوام  موثر در بروز 
شوند بسيار متنوع عواملی که موجب مرگ سلول می    

و  برون سلولیفاکتورهای تواند به وسيله می  PCD. هستند
های خارج سلولی که برای پيام .درون سلولی تحریک شود

باید از عرض غشای   PCDاثرگذاری بر روی پدیده 
 ،مواد شيميایی خطرناك: سيتوپلاسمی عبور کنند عبارتند از

 ،بازگرفتن یک فاکتور رشد،  UVمانند های رادیو اکتيواشعه
و  هاهورمون و قارچی، های گياهیسنگين، تاکسين هایفلز

 .(14،17،18) در گياهان نيتروژنیهای فعال اکسيژنی و گونه
ها در گياهان به عنوان عوامل تنظيم تر موارد هورموندر بيش

سلول و پاسخ آگاهانه  تعادلکننده رشد و نمو گياه مسئوليت 
های زیستی و غير زیستی محيط را بر عهده آن نسب به تنش

های اکسين، جيبرلين، در این بين می توان به هورمون. دارند
یک اسيد، سالسيليک اسيد، اتيلن زسيتوکنين، آبسس

های پپتيدی و هورمون8جاسمونيک اسيد، براسينو استروئيدها
به عنوان  1تازگی استرگولاکتون هاه ب(. 13،81) اشاره نمود

 اندهای گياهی معرفی شدهای جدید از هورموندسته
ها در از زمانی که محققين دریافتند که هورمون. (1،11،14)

 شوندهای پاتوژنيک در گياهان توليد میپاسخ به آلودگی
ریزی شده های ذاتی و مرگ برنامهها در القاء مقاومتنقش آن

های گياهی با هر کدام از هورمون. سلولی نيز مشخص گردید
های اختصاصی موجب القاء نوع خاصی از تنظيم بيان ژن

هورمون به عنوان مثال . دنشومقاومت در گياهان می
ساليسيليک اسيد با القاء دفاع سيستميک اکتسابی در برابر 
بيمارگرهای از نوع پارازیت اجباری مقاومت گياه را موجب 

های مقاومت های اتيلن و جاسمونيک اسيدشود و هورمونمی
-القائی را در گياه در برابر بيمارگرهای نکروتروف موجب می

در سنتز  يکمشخص شده است که اسيد ساليسيل. شوند

                                                           
3 - identified harpin-induced 1 
4 - brassinosteroids 
5 - strigolactones 

نقـش اساسـی   1MAPKs پروتئين کيناز وابسته به ميتـوژن 
ایـن پروتئين در مرگ سلولی و پاسخ فوق .  (11،18،11) دارد

 این هورمونهای کم غلظت. بسيار مؤثر استان در گياهحساسيت 
های مقاومتی را در پيامتوانـد برای مرگ سلول کافی نيست اما مـی

ثير بر روی آنزیم أتبا اسيد ساليسيليک . نمایدگياه فعال 
Alternative oxidae های آزاد که وظيفه تخليه رادیکال

-گونهاکسيژنی از ميتوکندری را بر عهده دارد موجب تجمع 
 ((ROS-  Reactive oxygen speciesهای فعال اکسيژنی 

در غشاء ميتوکندری شده و از این طریق باعث صدمه به غشاء 
های تنفسی اکسيد کننده و آنزیم ROSميتوکندری و نشت 

و در نتيجه انفجار اکسيژنی  پروتئين به محيط درون سلولی
در زمان بروز  PCDشده و از این طریق موجب بروز  در سلول

 .(3شکل ) (11) شودهای زیستی میتنش
که به عنوان پيامبرهای مهم  ((ROSهای فعال اکسيژنی گونه

-در فرایند مرگ سلولی در گياهان و جانوران نقش بازی می
توانند در زمان که میفعال  H2O2 و OH ،O کنند عبارتند از

افزایش فرایند تنفس در غشاءهای کریستای ميتوکندری و یا 
های آنزیمی پس از تعامل ژن برای ژن توسط سيستم

با . در غشاء سلول ناسازگار توليد شوند( اکسيدوردوکتازها)
غشاء سلول غير  ها و رخدادهای اکسيداتيوتوليد آنشروع 

-نـشان مـینتایج . شوندها تجزیه میقطبی شده و الکتروليت
 هایخارج سلولی با توليد ترکيب هایدهـد کـه توليـد ترکيب

ROS های فعال اکسيژنی گونه .در درون سـلول همـراه اسـت
دارای الکترون مازاد در لایه آخر از مدار الکترونی خود بوده و 

هایی ناپایدار بوده و تمایل چنين مولکول. باشندبرانگيخته می
ها پيوند برقرار نموده و به ثبات برسند لودارند تا با سایر مولک

های گسترده در سطح نو در نتيجه باعث اکسيداسيو
های درون غشاء یا های و سایر ماکرومولکولپروتئين

 (11) شوندسيتوپلاسم سلول شده و باعث مرگ سلول می
  .(3شکل )

دفسفریلاسيون درون سلولی به / مسير آبشار فسفرلاسيون 
برای شروع واکنش  پيامعنوان یکی از مسيرهای مهم انتقال 

ها از و تنظيم بيان ژن سلول ریزی شده، مرگ برنامهدفاعی
کند در این مسير پروتئين غشاء به هسته نقش بازی می

ترین این پروتئين یکی از مهم. کنند کينازها نقش بازی می
 mitogen-activated protein (MAP-Kinase):کينازها

kinase  این پروتئين پمپ پروتونی و کلسيم  توسط .باشد می
ولی خود موجب تحریک به  دشومیدرون غشاء تحریک  در

گردد و در واقع واسطه بين  انفجار اکسيژنی در درون سلول می

                                                           
6 - Mitogen activated protein kinase 
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نفوذ کلسيم از غشاء و شروع انفجار اکسيژنی در درون سلول 
 .(3شکل ) (87) است

ای از پروتئين گياه دارای خانواده منحصر به فرد و گسترده
 ودولينی CDPKsمکينازهای حاوی مرکـز فعـال شـبه کـال

ها هستند که از طریق آن نظام آبشاری فسفریله کردن پروتئين
یند پيچيده آکـه در ایـن فر نکتـه مهـم این .کننـدرا فعال می

-های درون سلولی ایجاد میهای خارج سلولی، پاسخمحرك
هـای مقـاومتی پـروتئين در هنگام ایجاد پاسخ. کنند 

7CDPKs رسد که در پاسخ به از جمله آنهاست و به نظر می
NADPH افزایش سطح کلسيم سيتوسولی موجب فعاليـت 

در گياه نشان   CDPKsوجـود خـانواده  . شـوداکـسيداز مـی
های خاص خود را به سيستم ردهنده آن است که آنها فاکتو
 اندمختلف اضافه کرده هایسيگنالی عمومی در موجود

(11،11،17،34). 
 هـای سـلول  در PCD ینـد آفر دهیپيام مهم رهایيمس از یکی

ــه  مســير گيــاهی  Ceramideســرآمایدپيمرســانی وابســاه ب
Signallng Pathway هایپاتوژن ثيرآت از مسير این .باشدمی 

 گياهـان  در اختصاصـی  ميزبـان  تاکسـين  کننـده  توليد قارچی
 فعـال زیسـتی  تـوازن  کـه  است شده مشخص. گردید شناسائی

 هایمشتق و Ceramidو  Sphingolipid ماده بين
 
 فسـفریله 

 فراینـد  سـازی فعـال  موجـب  توانـد می سلول درون در آن شده
 .شـود  جـانوری  و گياهی هایسلول در شده ریزیبرنامه مرگ

Sphingolipid در پلاسـمائی  غشـاء  سازنده اصلی اجزاء از ها 
 از و شـوند مـی  محسـوب  پروکـاریوتی  و یوکـاریوتی  هایسلول
 غشـاء  در Ceramide دنبالـه  بـه  قطبـی  هایگروه شدن اضافه
-مشـتق  بـين  هایواکنش و تعامل. شوندمی ایجاد سلولی های

 ماننـــد غشـــاء هـــای Sphingolipid متـــابوليتی هـــای
sphingosine-1-phosphate ــروتئين و ــایپ ــه ه  بخشــی س

 موجـب ها موجود سلولی های غشاء در G-Protein نامتجانس
 از یکـی توانـد می که شودمی سلول به متفاوتی هایپيام ارسال

 طور به. باشد سلول شده ریزیبرنامه مرگ سازیفعال پيام آنها
 به مربوط هایپيام ارسال موجب مذکور تعامل طبيعی

 

 و رشـد 
 بـين  ارتبـاط  ایجـاد  و سـلولی  درون هـای  انتقـال  سلول، تمایز
 هایکننده مهار که اند داده نشان ها تحقيق. شودمی ها سلول
 4AAL-Toxin قارچی هایتاکسين مانند Ceramides سنتز

 ارسـال  جـب  مـو  توانـد می گياه سلول درون در Fuminisin و
حساس به آلـودگی قـارچی    گياهان سلول درون به PCD پيام
.(14،17،14،11،11) (1 شکل) شود

                                                           
7 - Calcium-dependent protein kinases 
8 - Alternaria alternata toxin 

 
 :آپوپتوزيس -2

ریزی شده ترین نوع مرگ برنامهمحققان معتقدند که مهم
-بافت در آپوپتوزیس گياهان در. باشدمی آپوپتوزیسسلولی 

 عناصر گيریشکل در و افتدمی اتفاق زایشی و رویشی های
 از پس هاگلبرگ ایدوره هایمرگ ها،برگ پيری تراکئيد،

 و ریشه کلاهک گيریشکل زیگوتی، و رویشی زاییجنين لقاح،
. لقاح نقش دارد از پس جنينی هایلایه فساد

 با کلروپلاست و ميتوکندری هایاندامک گياهان سلول در
 در مهمی نقش نيتروژنی و اکسيژنی فعال هایگونه توليد

 هایتحقيق نتایج(. 14) دارند سلول در مرگ یندآفر تنظيم
 در زیستی هایتنش بروز زمان در که است داده نشان اخير

پروتئين نام با پروتئينی ها-کلروپلاست توسط گياهان سلول
 accelerated cell death 2 مرگ دهندهشتاب های

(ACD2)  هایپيام ميتوکندری تحریک با که شودمی توليد 
 فعاليت تاکنون. نمایدمی ارسال سيتوپلاسم و هسته به را مرگ

 سوبسترا پروتئين در که کاسپاز نام با کننده هضم پروتئازهای
 هضم برای و شناسائی را آسپارژین آمينه اسيد هایدنباله
 فعاليت اما است نشده اثبات گياهان در دهندمی قرار هدف
(. 11،11،14) است شده مشاهده کاسپازها متا کاسپازی شبه

 پروتئين در و بوده کاسپازها با دوری ارتباط دارای متاکاسپازها
 آنزیمی هضم مورد را آرژنين آمينه اسيد هایردیف سوبسترا

 گياهان در هانآ از عدد 7 تعداد تاکنون و دهندمی قرار
 از دیگری دسته متاکاسپازها بر علاوه. است شده شناسائی

 ریزیبرنامه مرگ یندآفر در دخيل کننده هضم متاکاسپازهای
 vacuole نام با است شده شناسائی گياهان در سلول شده

processing enzymes (VPEs)  تجمع هاواکوئل در که 
 پروتئينی سوبستراهای قبل گروه دو خلاف بر و کنندمی پيدا

(. 11،18) زنندمی برش سيستئين تکراری هایردیف در را
 چرخه اجزاء از که f سيتوکرم که است شده مشخص چنينهم

 باشدمی گياهان کلروپلاست تيلاکوئيد غشاء در الکترون انتقال
 سلول در ميتوکندریایی c سيتوکرم مانند به گياهان سلول در

 شبيه هایپروتئين فعاليت تحریک موجب تواندمی جانوران
 شود ریزیبرنامه مرگ واکنش شروع موجب و شده کاسپاز

 هایسيستم نمودن فعال با هاکلروپلاست f سيتکرم(. 11)
 (Ubiquitin proteasome system) پروتئين وابسته آنزیمی
 چنينهم(. 11) شوندمی کاسپازها شبه نمودن فعال موجب

 نوع دو هاکلروپلاست غشاء در که نمودند مشخص دانشمندان
 با تعامل با که دارد وجود Lrg و CiD عنوان با پروتئين
-می Bax کننده ممانعت هایپروتئين به اتصال با یا و یکدیگر
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 سلول در شده ریزیبرنامه مرگ واکنش شروع موجب توانند
یوکاریوتيک  هایسلول در(. 17،14) شوند گياهان

Apoptosis 17،13،11،11) شودمی شناخته ویژگی چند با ،
37) : 

 
 :Apoptosisهای ويژگی -2-1

صد پروتئين یکبا هضم بيش از  تربيشمکانيسم آپوپتوسيس 
شود و در ایـن ساختاری و غير ساختاری سلول آغاز می

هـای پروتئـازی موسوم به کاسپاز یا آبشار نقش آنزیم فراینـد
کاسپازها جزء خانوادة سيستئين  .باشندمی اصلی را عهده دار

پروتئاز هستند که نقش محوری در شروع و فاز اجرایی آپوپتوز 
ها روی به دنبال فعال شدن این آنزیم. نمایندایفا می
بيوشيميایی و  هایهای خاصی عمل و تغييراسوبستر

 جمله از .نمایندر سلول آپوپتوتيک ایجاد میمورفولوژیک د
 ،سلول، متراکم شدن کروماتين  يدگیچروک توان ازها میآن

 به ژنتيکی هایهقطع به کروموزومی DNAقطعه قطعه شدن 
 غليظ ،( هسته ژنتيک ماده شدن نردبانی) باز جفت 344 طول
 سطح در مولکولی هایویژگی ایجاد ،هسته و سيتوپلاسم شدن
 ،شودمی هافاگوسيت توسط آن هضم به منجر که سلول
 اجسام گيریشکلو  سلول غشاءی هایسيستم شدن دارحباب

 .(18،11،84،87) نام برد 7آپوپتوتيک
 
 
 
 
 
 
 
 

که منجر به بروز   Ceramideمسير ارسال پيام از طریق  -2شک  
در گياه گوجه فرنگی آلوده  آپوپتوزیسپاسخ حساسيت از طریق فعال شدن 

 .شودمی Alternaria alternateبه قارچ 
 
 AAL  توليد شده توسط قارچ موجب فعال شدن  توکسين

کار را  شود و ایندر گوجه فرنگی آلوده می آپوپتوزیسیند آفر
از طریق رقابت مهار کننده با آنزیم سنتز کننده سراميد 

آنزیم (. 1شکل )دهد در سلول انجام می( سراميد سنتتاز)
در  Sphingolipidسراميد سننتاز نقش کليدی در بيوسنتز 

                                                           
9 - Apoptotic like bodies 

ثير بر روی أقارچ با ت AALدر واقع تاکسين . دارد غشاء سلول
در گوجه فرنگی چنين  Asc/ascلوکوس ژنی هتروزیگوس 

در حالت طبيعی سلول . شودثير مهار کنندگی را موجب میأت
 Ascمقاوم گوجه فرنگی دارای لوکوس هترزیگوسی از ژن 

حساس لوکوس مذکور مغلوب هان در گيا(. 1شکل )باشد می
 (.14)می باشد هوموزیگوس 

یند آپوپتوسيس فعال آخانواده چهارده عضوی کاسپازی طی فر
شرکت در فرایند مرگ سلولی درجه اهميت از نظر و  شوندمی

کاسپازهای  .شوندبندی میدسته اجراییو  به دو دسته آغازگر
های با دریافت سيگنال 1،4،7،34آغازگر مانند کاسپاز

شوند و کاسپازهای می آپوپتوتيک در ابتدای فرایند فعال
در مراحل بعدی و  1،1،7اجرایی یا عمل کننده مانند کاسپاز 

شوند و آبشار کاسپازی را به توسط کاسپازهای آغازگر فعال می
  .(1شکل ) اندازندراه می

نوع از سوبستراهای کاسپاز شناخته شده  صد تاکنون بيش از
-فه میسوبستراهای جدیدی به این ليست اضاپيوسته است و 

هایی هستند که اعمال مختلفی این سوبستراها پروتئين .گردد
دهند و دارای آسپارتات در وضعيت خاص در را انجام می

بنابراین  شوندساختار خود هستند که توسط کاسپاز کاتاليز می
ارزیابی فعاليت کاسپاز به عنوان یک مارکر بيوشيميایی آپوپتوز 

صد پروتئين یکبيش از  کننده،کاسپازهای عمل . مطرح است
تخریب این  .کنندمختلف را در درون سلول هضم می

ها و یا ها در اغلب موارد منجر به غيرفعال شدن آنپروتئين
ها این پروتئين. گرددهای هدف میفعال شدن پروتئين

 :عبارتند از
های ایجاد کننده هـای ساختاری نظير برخی پروتئينروتئينپ

-پروتئينی ، او اسکلت هسته( اکتين  لامين و)اسکلت سلولی 
مانند  برد چرخـه سـلولیننـده در پيـشهای شرکت ک

های دخيل در برخی پروتئين،  پروتئين رتينوبلاستوما
های بازدارنده آپوپتوسـيس ماننـد پروتئين،  متابوليسم سلولی

IAP  34وBclx ، ((Inhibitor of Apoptosis Protein   ،
های مربوط به فرایند همانند سازی مانند برخی پروتئين

33RFC    هـای دخيـل در فراینـد برخـی پـروتئينو
  DNA-PKو 31PARP نظيـر   DNAتـرميم

(37،11،17،14،17) . 
 در  ميزان زیادو به  صورت اختصاصی فعال شدن کاسپاز به

و تعيين فعاليت کاسپازها برای تمایز  وجود دارد آپوپتوزیس
علاوه بر . تواند مورد استفاده قرار گيردبين نکروز و آپوپتوز می

                                                           
10 - B-cell lymphoma 2 related genes 
11 -Replication factor C 
12 - poly (ADP-ribose) polymerase 1 
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، کاسپازها در آپوپتوزیسنقش و اهميت کاسپازها در فرایند 
های شباهت  .فرایند تکامل، تمایز و التهاب نيز دخالت دارند

های جانوری با شبه کاسپازها در گياهان ززیادی بين کاسپا
های پردازش کننده واکوئلی و نيز در گياهان آنزیم. وجود دارد

Metacaspases   ها وجود دارند که از لحاظ عملکرد شبيه
 .دنباشکاسپازهای جانوران می

 آپوپتـوزیس یندآفر که کاسپاز هایآنزیم انواع ترینمهم از یکی
Apoptosis شـماره کاسپاز آنزیم نمایدمی هدایت سلول در را 

 ریـزی برنامـه  مـرگ  بين کهآن وجود با. باشدمی جانوران در 1
ــان در Programmed cell death (PCD) ســلول  و گياه

-ژن ولی دارد وجود زیادی هایشباهت جانوران در آپوپتوزیس
 در تاکنون Bcl-2 و 31BAX شامل مرگ گيرنده های

 
 

 گياهـان 
 در کـه  اسـت  داده نشـان  هـا تحقيـق  ولی. است نشده مشاهده
 بيـان  جـانوران  Bcl-2 و BAX هـای ژن که تراریختی گياهان

 تـر بـيش  هـای پـژوهش . شـود مـی  فعـال  مـرگ  فرایند شودمی
 انـواع  تربيش که هازکاسپا فعاليت کننده مهار ساخت مشخص

 بـه  گيـاهی  پارازیـت  هـای ویـروس  هایژن از هاآن رفته کار به
 در حساسـيت  فـوق  پاسـخ  جلـوی  توانندمی بودند آمده دست

 جلـوگيری  پاسـخ فـوق حساسـيت    بـروز  از و گرفته را گياهان
 هـای ژن تمـام  ژنومی توالی شدن مشخص از پس حتی. نمایند
 ســنتز مســئول هــایژن تــوالی بــا ژنــی آرابيدوپســيس، گيــاه

 آرابيدوپسـيس  گيـاه  در جانوری کاسپازهای مانند به کاسپازها
-ژن حضـور  از حکایـت  آمـده  دست به نتایج ولی نشد شناخته

 اعـلام  محقـيقن  نهایـت  در لـذا . داشـت  گياهان در مشابه های
 بـا  جـانوری  کاسپازهای به شبيه هایپروتئين گياهان در نموند
ــام ــود metacaspase ن ــد وج ــار و دارن ــازی ک ــد پروتئ  مانن

 ریـزی برنامـه  مـرگ  پاسخ بروز زمان در را جانوری کاسپازهای
 در که است شده مشخص چنينهم .دهندمی انجام سلول شده

 نمـــودن کـــد مســـئول LeMCA1 ژن فرنگـــی گوجـــه
metacaspase type II (84،84،83،18) باشدمی.

  :آپوپتوزيسمسيرهای مولکولی  -2-2
. شود از طریق مسيرهای مختلفی برانگيخته می آپوپتوزیس  

بسته به این که پيام مرگ از چه طریقی به سلول ابلاغ شود، 
 ها داخلیاگر پيام .متفاوت است آپوپتوزیسسازی مسير فعال

و مسير  شند اولين اندامک فعال شده ميتوکندری خواهد بودبا
اثر  درامکان دارد . 38نقش خواهد داشت آپوپتوزیسداخلی در 

موسوم به سلول  31های سطح صال ليگاندهایی به گيرندهتا

                                                           
13 - BCL2 associated X protein 
14 - intrinsic Pathway 
15 - Receptor Dependent 

که در این زمان  فعال شود آپوپتوزیس های مرگ 31گيرنده
 هایگيرندهاگر پيام از طریق  . 37مسير خارج سلولی نقش دارد

های سطحی سلولی بيان شود، انتقال پيام از طریق مولکول
(Adaptor)  خواهند رسيدبه آبشار کاسپازی  سازگار کننده .

فاکتورهای رشد  برخی دیگر از این مسيرها در اثر فقدانبرخی 
های شدید به ماده  ژنتيکی سلول نيز  آسيب .شوند فعال می

شوند را  می آپوپتوزیستواند مسيرهای مختلفی که منجر به  می
ميزان مرگ سلولی القا شده توسط رسپتورها  .نمایدفعال 

 وجود با  .(7،11،81،81) شدیدتر از مسير ميتوکندریایی است
 فعال سلول مرگ برای زمانهم طور به مسير دو این کهآن

 یک مسيرها این دوی هر هایدتولي نهایت در ولی شوندنمی
 کاسپاز نام با هاآنزیم از ایمجموعه سازی فعال آن و چيز

Caspase (7،11) باشدمی . 
 

 
ساختار پروتئينی کاسپاز که در آن تفاوت انواع بر مبنی مکان  -3شک  

 .هضم پروتئوليتيک آنزیم های هضم کننده پروتئين مشخص شده است
 
 
وابسکته بکه    آپوپتوزيس مسيرهای فعال کننده -2-2-1

 گيرنده
 .داردهای مرگ وجود ها گيرندهسلولدر غشاء پلاسمایی اغلب 

های مرگ اعضاء ابرخانوادة گيرندة فاکتور نکروز دهنده گيرنده
مرگ خانواده  هایگيرندهترین مهم .باشندمی(TNF)تومور

                                                           
16 - Death Receptor 
17 - Extrinsic Pathway 
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 34TNFR ،CD95(Fas) ،TRAMP  :شامل TNFرسپتوری
،TRAIL-1 وTRAIL- 2  توسط  هازمانی که این گيرنده

کاسپازها و ليگاندهای مربوطه تحریک شوند سبب فعال شدن 
ویژگی این ابر خانواده وجود توالی .  گردندمی سيسآپوپتو القاء

در بخش خارج ( سيستئينکپی از  1وجود ) غنی از سيستئين
ها در بخش سيتوپلاسمی خود دارای این گيرنده .سلولی است
بوده و از این رو در انتقال  37 (DD)مرگ دامنهتوالی به نام 

وقتی این  .نمایندسلول شرکت میپيام آپوپتوزی به درون 
... و  TNF α،FasL، به ليگاند خود ليمفوتوکسين هاگيرنده

-تحریک گيرنده .افتدشوند مرگ سلولی اتفاق میمتصل می
های مرگ توسط ليگاندهای مربوط منجر به تریمرشدن 

برای مثال . گرددهای آداپتور میگيرنده و به کارگيری پروتئين
کنش ميان  Fasبا گيرنده مخصوص خود به نام  FasLليگاند  

این (.8شکل ) دشونموده و باعث القاء تریمر شدن آن می
عمل باعث تشکيل خوشة مرگ در ناحيه سيتوزولی گيرنده 

1شود که پروتئينگردیده و باعث می  4های آداپتور از قبيل 
FADD  دنبه آن متصل شو .FADD  مرگ دامنهدارایDD  

که این پروتئين را  استمولکول پروتئين  پایانه کربوکسيلی در
کنش سازد تا به گيرنده تریمریزه شده از طریق ميانقادر می

چنين این پروتئين هم.ناحية مرگ متصل گردد -ناحية مرگ
مرگ  دارای  ناحية مؤثر پایانه آمينی پروتئين در ناحية

DED13 میDED  دامنهمشابه در  باشد که با ناحية 
ها  پروتئين مجموعهبه این . کندکنش میميان4 روکاسپازپ
( پروکاسپاز -مولکول آداپتور -گيرنده مرگ  -مجموعه ليگاند)

. شودگفته می  (DISC11)کمپلکس علامت دهندة القاء مرگ 
فعال تبدیل و   شکلیا  4به کاسپاز 4به این طریق پروکاسپاز 

در مرحله بعد کاسپاز  .شودباعث راه اندازی آبشار کاسپازی می
سازی سایرکاسپازهای باعث فعال فعال و به نوبه خود 1اجرایی

 (8شکل )می شود سيساجرایی و پيشرفت چرخه آپوپتو
(31،17،88). 

FLICE)مشخص شده است که  مولکول متفاوتی به نام 
inhibitory protein) c-FLIP  مسير مرگ سلولی را از

 4شماره  شبيه پروکاسپاز  c-FLIPکند مهار می  Fasطریق 
بنابراین اگرچه .است اما مکان فعال پروتئازی را ندارد

گيرد اما پيام مرگ را به خدمت می  Fasکمپلکس پيام رسانی 
  .(31،11،81،81) کندرا منتقل نمی

                                                           
18 - tumor necrosis factor receptor  
19 - Death Domain 
20 - Fas-Associated protein with Death Domain 
21 - Death effective domain 
22 - death-inducing signaling complex 

 
وابسته  آپوپتوزيسمسيرهای فعال کننده  -2-2-2

 ميتوکندری
 .ميتوکندری هم در حيات و هم در مرگ سلولی دخالت دارد

. می سازد ATP شکلانرژی رایج سلول را به  اندامکاین 
های ها و استرسداخل سلولی را در ارتباط با یون تعادل

های مرگ سلولی پيامدر پاسخ به  .نمایداکسيداتيو حفظ می
ميتوکندری سبب آزاد شدن نفوذپذیری غشاء خارجی 

های پروآپوپتوتيک از قبيل فاکتور القاء کنندة مولکول
از فضای  و اندونوکلئاز  G ، سيتوکروم 11AIFC سيسآپوپتو

 .شوندبين دو غشاء ميتوکندری به داخل سيتوپلاسم می
یک فلاوپروتئين است   AIFآپوپتوسيسفاکتور القاء کنندة 

سيدانی در ميتوکندری به که در حالت طبيعی نقش آنتی اک
آزاد شده از   AIF مشخص شده است که .عهده دارد

 سبب آسيب به  DNA آپوپتوزیسميتوکندری در طی روند 
رسد به نظر می .شودای در مسير مستقل از کاسپاز میهسته

 آپوپتوزیسیک واقعه معمول در   C که آزادشدن سيتوکروم
کند در دست کنترل میآن را است و مکانيسمی که آزاد شدن

  :های احتمالی عبارتند ازمکانيسم .بررسی است
Permeability  باز شدن منفذ انتقال نفوذپذیری یا

transition    pore  وجود کانال اختصاصی  ،ميتوکندریایی
C و یا تورم و  در غشاء خارجی ميتوکندری  برای سيتوکروم

دست دادن پاره شدن غشاء خارجی ميتوکندری بدون از 
در مسير داخلی یا مسير ميتوکندریایی  پتانسيل غشایی

که باعث فعال شدن  باشدمی7کاسپاز آغازگر کاسپاز
 .(18،11،87) شودکاسپازهای اجرایی می

در نتيجه کاسپازهای اجرایی روی سوبستراهای خود عمل 
های ر اغلب ردهد .گيردد و فرایند آپوپتوز صورت مینماینمی

در برخی از اما  .باشدمی1آپوپتوز وابسته به کاسپازسلولی 
به دنبال 1غير وابسته به کاسپاز سيسهای سلولی آپوپتورده

در نهایت بعد از  .گيردمختلف صورت می هایتيمار با ترکيب
ذکر شده سلول به اجسام وزیکول مانندی  هایتمامی تغيير

ای مقداری از محتوی ها دارشود که هر کدام از آنتقسيم می
ای های حرفهاگوسيتهای مجاور یا فسلول. سلولی هستند

کنند اندازند و هضم میرا به دام می اجسام اجسام آپوپتوتيک
دین ب. های التهابی سلولی را فعال سازندبدون این که واکنش

رسد و این ترتيب سرنوشت یک سلول آپوپتوزی به پایان می
  .(84) یابدچرخه ادامه می

 
                                                           

23 - Apoptosis inducing factor 
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 بحث 
 مانند فيزیولوژیکی فرایندهای انجام برای PCD گياهان در

 برگ، پيری زائی، جنين پارانشيمی، هایبافت گيریشکل
  تشکيل

 
 
 
 
 
 
 
 
 

نمای کارتونی از مسيرهای فعال کننده آپوپتوزیس وابسته به  -4شک  
گيرنده که در آن چگونگی ارسال پيام برای آپوپتوزیس توسط گيرنده های 

TNF  وFas مشخص شده است. 
 غير و زیستی هایتنش به پاسخ سلول، تعادل چوبی، آوندهای
 هاربذ توسعه و نمو و رشد مختلف یندهایآفر محيط، زیستی
 هایویژگی از برخی کهآن وجود با. پذیردمی صورت

 غشاء شدن حبابی مانند PCD مرفولوژیکی و بيوشيميایی
 شدن غليظ سلول، شدن شکننده اندوپلاسميک، شبکه

 در مشترك به صورت ای.ان.دی شکست و هاهتروکروماتين
 جانوران با مقایسه در ولی شودمی مشاهده جانوران و گياهان

 دارای و است نشده مطالعه درستی به گياهان در PCD یندآفر
 ژنتيکی و فيزیولوژیکی نامعلوم  پيچيده متفاوت، هایجنبه
 مسيریابی و مطالعه مشغول حاضر حال در محققين که است
 گردشی ایمنی هایسيستم نداشتن(. 13) هستند هاآن دقيق

 در بزرگ شده واکوئليزه فضای حضور و سلولی دیواره داشتن
 است شده باعث جانوری هایسلول با مقایسه در گياهی سلول

 بسيار گياهان در مولکولی یندهایآفر با مرتبط هایمکانيسم تا
-شکل مثال عنوان به(. 13) پذیرد صورت جانوران از متفاوت

 است نشده مشاهده گياهان در هنوز آپوپتوزی هایاندام گيری
 به ای.ان.دی شکست در اندونوکلئازها از متفاوتی تعداد یا و

 نقش گياهان در باز کيلوجفت 14 اندازهه ب ژنتيکی هایهقطع
 است نشده مشاهده جانوری هایسلول در PCD در که دارند

(13 .) 
 گيرینتيجه

های ای که در زمينه تکنيکهای گستردهاکنون با پيشرفت
 18هاها و نيز ریز آرایهسازی ژن، همسانهسلولیتصویربرداری 

                                                           
24 - Microarray 

بررسی صورت پذیرفته است محققين قادر هستند تا علاوه بر 
یندهای مرگ سلولی و آموقتی در وقوع و تنظيم فر هایتغيير

مرتبط با  هایهایی که در مسير انتقال پيامژن آپوپتوزیس
از زمان دریافت تا بروز را باشند میدخيل یندهای مذکور آفر

های زیستی تنشهای گياهان مقاوم به پاسخ دفاعی در سلول
هایی که در زمينه با وجود تمام پيشرفت .نمایندشناسائی 

صورت  آپوپتوزیسریزی شده سلول و شناخت مرگ برنامه
پاسخ زیادی باقی بی هایهنوز تعداد سئوال است پذیرفته

های در پاسخ آپوپتوزیسکه مراحل از جمله آن. مانده است
های محيط تا چه تنشهای مقاوم و حساس به مربوط به سلول

های باشند؟ برای چه برخی از سلولميزان با یکدیگر مشابه می
های فعال کننده استعداد بالایی برای دریافت پيام گياهان

-های مجاور سلولدارند در حالی که سایر سلول آپوپتوزیس
در  آپوپتوزیسباشند؟ آیا اهداف های مذکور فاقد این توان می

قاوم به عوامل تنشی محيط یکسان های حساس و مسلول
 هستند؟

به صورت  آپوپتوزیسکه مشخص شده است که با وجود آن
 هایندهای مربوط به رشد و نمو موجودآمعمول هر روز در فر

های ناقص و پير افتد و باعث ایجاد نظم و حذف سلولاتفاق می
یندهای آطور دقيق مکانيسم آن در فره شود ولی هنوز بمی

های سرطانی در جانوران و یا درگير در دفاع سلولمربوط به 
امروزه محققيق به . بيمارگرها مشخص نيستگياهان نسبت به 

های مولکولی و بيوشيميایی تر از ماهيت دنبال درك دقيق
باشند تا بتواند می هادر موجود آپوپتوزیسو  PCDیندهای آفر

مانند زیست ه یک راه کار دقيق و از طریق علوم ترکيبی ئابا ار
مقاوم ان فناوری نسبت به پياده سازی مسيرهای ژنتيکی گياه

های به بيمارگرها در گياهان حساس جهت ایجاد مقاومت
چنين در علم پزشکی محققيق به دنبال هم. پایدار اقدام نمایند

زیستی و شيميایی جهت القاء یا مهار  هایشناخت ترکيب
محققين قادر . ها هستندهای القاء کننده مرگ در سلولگيرنده

های فاقد تا از این طریق رشد و نمو طبيعی سلول خواهند بود
در دست گرفته و ایجاد نظم مناسب جهت کنترل طبيعی را 

های نسبت به درمان ناهنجاری های بيماردر بافتبتوانند 
در این خصوص از طریق . سلولی مانند تومورها اقدام نمایند

داروهای  محققيقن اميدوارند تا بتوانند نانودانش نانوتکنولوژی 
 .ثری را توليد نمایندؤم
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