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  چكيده
. باشند ي خود م سلولهاي يوكاريوتي داراي يك يا چند عدد هستك در داخل هسته

 باشد که حاوي  هسته ميي ساكارومايسز سرويزيا داراي يك هستك حلالي شكل در نزديك غشا
آور  مطالعات نوتركيبي و كراسينگ.  استrDNA محتوي ژنهاي تكراري ١٢بخشي از كروموزوم 

ولي جابجايي در سطح . باشد  ميrDNAگوياي جابجايي در سطح كروماتيدهاي خواهري ژنهاي 
 بسيار كم rDNA و در منطقه ژنهاي ١٢هاي هومولوگ  هاي غير خواهري كروموزومكروماتيد

هاي كروموزومي در آن  شود كه دليل آن عدم بروز شكست حدس زده مي. گزارش شده است
در مطالعه حاضر .  نقش بسزايي در اين امر دارندSIR2هاي ساكت كننده از جمله  منطقه است و پروتئين

 و CHEFدار از نوع   را بوسيله الكتروفورز ضربانrDNA ژنهاي همي در منطقهاي كروموزو ما شكست
باشند را   نميrDNAهاي داراي حد و مرز كه قادر به برش درون واحدهاي ژن  با كمك هضم آنزيم

 DNA ه قطع توسط تكنيك ساترن بلات با استفاده ازDNA هقطعات شكسته شد. بررسي كرديم
  .باشد  ميrDNA منطقه ژنهاي نتايج گوياي محلهاي شكست در. بي گرديدرديا) راديواكتيو(نشاندار 
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  .باشد شود، شبكه كروماتين در داخل هستك از ساختمان متفاوتي نسبت به هسته برخوردار  حدس زده مي

  
 ،(DSB)، هستك، شكست كروموزومي CHEFساكارومايسز سرويزيا،  :هاي كليدي واژه

  rDNAژنهاي 
 

Breaks in the Nucleous of Saccharomyce Cerevisiae 
 

M. Motovali-Bashi and Z. Hojati  
 

Department of Biology, University of Isfahan  
 

Abstract 
 

The eukaryotic cells have one or more nucleolus in the nucleus. 
Saccharomyces Cerevisiae has a crescent nucleolus close to the 
nuclear envelope into which part of chromosome XII including 
repeated units of the rDNA genes is transported into crescent nucleolus 
of yeast. Studies on the recombination at this region show some 
crossing over between sister chromatid of chromosome XII. However, 
non-sister chromatid exchange of homologous chromosome XII is not 
observed at the rDNA region, suggesting in suppression of double-
strand breaks (DSBs) at that region. It has been suggested that 
silencing proteins including Sir2 have important role in silencing state 
of chromatin for recombination. We studied the occurrence of DSBs at 
the rDNA region using pulse field gel electrophoresis via CHEF 
technique and restriction enzymes which can not cut within the rDNA 
unit. DSB's fragments were detected using an specific rDNA probe in 
Southern blot technique. Despite previous suggestions, results show 
some breaks in the nucleolus, which can not be detected using 
recombination techniques. This suggests that ultra-structure of 
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chromatin in the nucleolus is completely different compared to that of 

the nucleus.  
 

Key words: Saccharomyces Cerevisiae, Pulse field gel electrophoresis 
(CHEF), Nucleolus, Double-strand breaks (DSB), rDNA gene  

 
  مقدمه

تقسيم سلولي در مخمـر نـان، ساكارومايـسز سـرويزيا، از طريـق جوانـه زدن سـلول مـادر انجـام                 
ها برروي آن تـا قبـل از مـرگ قابـل      رش تعداد جوانه  زندگي سلول از طريق شما     هبنابراين دور . گيرد  مي

 بـين  بيـشتر طول حيات سلول مخمر در سوشهاي متفاوت بسيار متنوع بـوده و    ). ١٣ و   ٢(باشد    محاسبه مي 
كنـد كـه    در طي رونـد پيـري يكـسري علايـم در سـلول بـروز مـي         ). ٥( باشد   تقسيم سلولي مي   ٣٠ تا   ١٣

در   سـلولي و كـاهش در توانـايي سـلول مـادر            هطولاني شدن چرخ ـ   سلول،   هافزايش در انداز  : عبارتند از 
توانند داراي نقش مهمي در پروسه پيري سـلول           هاي مخمر مي    علاوه براين هستك  ). ١٧ و   ٤(زدن   جوانه

ايـن   (rDNA region). باشـد   مـي rDNAهـستك محـل اسـتقرار منطقـه ژنهـاي تكـراري       . داشته باشند
  ).٨( باشد  ميrDNA واحد تكراري ژن ١٠٠‐٢٠٠ر گرفته و واجد  مخمر قرا١٢منطقه برروي كروموزوم 

 از (Silencing proteins)مطالعات نشان داده است كه توزيع پروتئينهاي ساكت كننده 
همچنين مشاهده ). ٦( تلومر به سمت هستك با افزايش طول حيات مخمر ارتباط مستقيم دارد

ادعا شده است که توزيع ). ١٦( گردد ه ميشده است كه هستك سلولهاي پير بزرگ و قطعه قطع
گردد و دليل پيري تغيير   پروتئينها در ژنوم باعث طولاني شدن پروسه پيري ميSirو تغيير محل 

بروز  از كروموزوم به صورت لوپ طي rDNAمحل آنها در ژنوم و خروج ترادفهاي تكراري ژن 
 و رها شدن حلقه يا (Intrachromosomal recombination)كراسينگ آور درون كروموزومي 

 به خود به علت وجود ترادفهاي خود. باشد  درون هستك ميrDNAلوپ واجد واحد تكراري ژن 
، لوپ قادر به rDNA در ژن (Autonomously replicating sequence)همانندسازي کننده 

). ١٥(  باشدهستك تواند دليل بزرگ و قطعه قطعه شدن همانندسازي مستقل در هستك بوده كه مي
آور درون كروموزومي در طي   بيانگر بروز مناطق مستعد كراسينگ٢مطابق نظريه مذكور، شكل 

خارج  rDNAژن . باشد  ميrDNAتقسيمات ميتوزي در سلولهاي پير و درون ترادفهاي تكراري ژن 
 به آن حلقه خارج كروموزومي گردد كه  ميكروني در هستك رها مي٣شده به صورت يك حلقه 

rDNA (Extrachromosomal rDNA Circle; ERC)گردد و به سلولهاي   اطلاق مي
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هاي مذكور به دليل همانندسازي خود بخود در  گردد كه حلقه تصور مي. رسد دختري ارث نمي

 مرگ در نهايتكنند كه خود منجر به بروز علايم پيري و  هستك سلولهاي پير تجمع پيدا مي
آور و نوتركيبي در  هم در اين تئوري وجود مناطق مستعد براي كراسينگ مهنكت). ١٥( گردد سلولي مي
هاي  آور نامتعادل بين رشته علاوه براين گزارشات متعددي دال بر بروز كراسينگ. باشد ميتوز مي

 ژنهاي تكراري هدر منطق   (Unequal sister chromatid exchange)كروماتيدهاي خواهري
rDNA آور در بين   كراسينگكه خود دال بر وجود مناطق مستعد براي) ٢٠ و ١١، ٨( وجود دارد

از طرف ديگر مطالعات انجام گرفته بيانگر فقدان يا ميزان پايين . باشد  ميrDNAژنهاي تكراري 
 حاضر از هدر مطالع. باشد در سلولهاي ميوزي مي rDNAآور بين ژنهاي تكراري  نوتركيبي و كراسينگ

در به انجام تقسيمات ميتوزي بوده ولي تقسيم ميوز در آنها به دليل  كه قاrad50Sسوش موتانت 
 rDNA آور در منطقه ژنهاي گردد، جهت آشكارسازي مناطق مستعد كراسينگ موتاسيون متوقف مي

هاي   شكست.باشد  هموزيگوس ميrad50سوش موتانت براي ژن موتاسيون يافته . استفاده گرديد
ولي سوش موتانت . گردد  در اين سوش ايجاد مي (Double-strand Break; DSB)كروموزومي

انجام ترميم از  جهت ´3اي   ايجاد انتهاهاي تك رشته منطقه شكست و´5قادر به هضم انتهايي سر
 منطقه هقطعات شكسته ترميم نشد). ٣( باشد  نمي(DSB recombination repair)نوع نوتركيبي

 قادر به (Southern Blot) و ساترن بلات CHEFع  براحتي توسط الكتروفورز از نوrDNAژنهاي 
آور  نتايج نشان داده است كه سلولهاي پير واجد مناطق بسيار مستعد به كراسينگ. باشد آشكارسازي مي

باشند كه خود   مي نسبت به سلولهاي جوان(DNA recombination hot spot region)و نوتركيبي 
  .باشد ري ذكر شده تواند مدركي دال بر تأييد نظريه پي مي

  
  مواد و روشها

 CHEF  از نوع(Pulse field gel electrophoresis)دار  از روش الكتروفورز ضربان
(contour-clamped homogenous electric field) جهت جداسازي كروموزومهاي مخمر 

سيار ، ب rDNA، حاوي منطقه ژنهاي تكراري ١٢از آنجايي كه كروموزوم ). ١( استفاده گرديد
باشد جهت   نميrDNAباشد از هضم آنزيمي كه قادر به برش در داخل منطقه ژنهاي  بزرگ مي

در آگاروز ) مخمر(افزايش قدرت تفكيك و جداسازي كروموزومها، پس از قالبگيري ژنوم 
 توسط آنزيمهايي ١٢ از ساير قسمتهاي كروموزوم rDNA ژنهاي  هبه نحوي كه منطق. استفاده شد
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). ۱ شکل ;١٤ و ١٠( جدا گرديد،باشند نمي rDNAژنهاي تكراري   ه برش در داخل منطقكه قادر به

 آزمايشگاه دکتر سوش مذکور از(  استفاده گرديد ORD1181در اين مطالعه از مخمر نان، سوش 
 بعلت جهش اين سوش). گرديده يکشور انگلستان ته UMIST ريچارد والمزی واقع در دانشگاه

به طي تقسيمات ميتوزي بوده ولي بدليل تجمع شكستهاي كروموزومي قادر  rad50 ژندر 
 نوع نوترکيبی که از DNA بنابراين شروع ترميم. باشد ميوزي قادر به تكميل تقسيم ميوز نمي

گيرد ولی قادر به تكميل و ادامه ترميم در  ای کروموزوم است انجام می همان شکست دو رشته
 جهت تقسيمات ميتوزي و يك YEPDاز محيط غني ). ١٩  و٨، ٣(باشد  سلولهای ميوزی نمي

. درصد استات پتاسيم براي مجبور كردن سلولهاي مخمر به تقسيمات ميوزي استفاده گرديد
در حالت .  در دو حالت مورد مطالعه قرار گرفتORD1181 (rad50S) سوش موتاسيون يافته 

بلافاصله مورد استفاده قرار گرفت اول سوش مذكور با استفاده از والدين خود خلق گرديد و 
در حالت دوم پس از آميزش و ايجاد سوش موتاسيون يافته به آن اجازه داده شد ). سلولهاي جوان(

 گرديد  مرتبه طي كند و سپس در آزمايشات از آن استفاده١٠را حدوداً ) ميتوز( سلولي هتا چرخ
 ٢٠٠٠ به طول DNAو يك قطعه  (Southern Blot)از تكنيك ساترن بلات ). سلولهاي پير(

 با كمك (probe) سنتز دستواره.  استفاده گرديدrDNAژنهاي  ه جفت باز جهت رديابي منطق
  . انجام گرفت(random primer kit)مواد راديواكتيو و كيت 

  
  نتايج

كروموزومهاي سلولهاي پيرو جوان پس از كشت در شرايط ميتوزي و ميوزي توسط 
 بدليل نادر ORD1181سوش موتاسيون يافته .  از يكديگر تفكيك شدنددار الكتروفورز ضربان

باشد كه از آن بعنوان  هاي ميتوزي قادر به تكميل و عبور از تقسيمات ميتوز مي بودن شكست
 جداسازي كروموزومهاي مخمر توسط ٣شكل . شاهد و كنترل در آزمايشات استفاده شد

چنانچه . دهد ر شرايط ميتوزي و ميوزي را نشان مي در سلولهاي جوان و پير دCHEFالكتروفورز 
 DNA آرايش و محل استقرار كروموزومها و قطعات ،باشد از عكس آگاروز ژل مشخص مي

ولي . باشد هضم شده توسط آنزيم در شرايط ميتوزي براي سلولهاي پير و جوان يكسان مي
ي و ميوزي گوياي وجود  بين شرايط ميتوزDNAها و قطعات  مقايسه آرايش تفكيك كروموزوم

تواند گوياي توليد قطعات اضافي  اين امر مي. باشد بندها و قطعات اضافي در شرايط ميوزي مي
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شروع نوتركيبي از نوع ميوز شكست در دو رشته . ناشي از شكست كروموزومي از نوع ميوز باشد

(DSB) DNAباشد كه توسط آنزيم   ميSPO11شده درگير انتهاهاي شكسته. گردد  ايجاد مي 
  ،DNAنوتركيبي همولوژي با كروماتيدهاي غير خواهري كروموزوم هومولوگ خود در طي ترميم 

(DSB recombinant repair)تواند در   ميشكستهاي كروموزومي از نوع ميوز). ٣( گردند  مي
، سلول قادر rad50 ايجاد گردد ولي به علت جهش در ژن ORD1181سوش موتاسيون يافته 

سلول تجمع  شكسته شده در شرايط ميوزي داخل DNAبنابراين قطعات . باشد يم آنها نميبه ترم
 CHEF موجود در DNAجهت بررسي تئوريهاي بيان شده كروموزومها و قطعات ). ١٩( كنند پيدا مي

 DNAقطعات  شناسايي كروموزوم و. ژل به فيلتر نيتروسلولز توسط تكنيك ساترن بلات انتقال داده شد
 بلات  چهارشكل.  در فيلتر توسط دستواره راديواكتيو انجام گرفتrDNAژنهاي تكراري حاوي 

 و ١٢كروموزوم . دهد را نشان مي rDNA (rDNA probe)انجام گرفته توسط دستواره 
 صورت  هستند بهrDNA كه حاوي ژنهاي تكراري XhoI هضم شده توسط آنزيم  DNAقطعات

آرايش و استقرار بندها در آزمايشات انجام گرفته . شود يبندهاي تيره در اين بلات مشاهده م
ميتوزي همين نتيجه در شرايط . باشد  يكسان ميبه صورت كاملميتوز و ميوز در سلولهاي جوان 

 آرايش و استقرار بندها بين شرايط ميتوزي و ميوزي هولي مقايس. گردد سلولهاي پير نيز مشاهده مي
در شرايط ميوزي چهار بند اضافي نسبت به شرايط ميتوزي در . استسلولهاي پير با يكديگر متفاوت 

علاوه بر اين چهار بند ميوزي، دو بند در كليه شرايط ميتوز و ميوز در . شود سلولهاي پير ديده مي
مقايسه شدت بلات در . باشد  مي١٢شود كه گوياي دو كروموزوم هومولوگ  سلولهاي پير ديده مي

رايط ميتوز و ميوز گوياي كاهش شدت بلات در كروموزوم بزرگتر در منطقه اين دو بند بين ش
شدت بلات كروموزوم هومولوگ كوچكتر به ظاهر در هر دو . باشد شرايط ميوز نسبت به ميتوز مي

سلولهاي جوان واجد يك بند در شرايط . رسد شرايط ميوز و ميتوز در سلولهاي پير يكسان به نظر مي
 در سلولهاي جوان ١٢هاي هومولوگ   گوياي هم اندازه بودن كروموزومباشد كه ميوز و ميتوز مي

  .باشد  سلولهاي پير برابر مي١٢ اين كروموزوم با كوچكترين كروموزوم هومولوگ هانداز. باشد مي
  

  بحث
) به تكرار و فراوان(و ميوزي ) به طور نادر(آور در شرايط ميتوزي  نوتركيبي و كراسينگ

صورت نامتعادل و  به rDNAآور در شرايط ميتوزي بين ژنهاي تكراري  نگكراسي. گزارش شده است
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آور در  ولي كراسينگ). ٢٠ و ١١( مشاهده شده است (USCE) هاي كروماتيدهاي خواهري بين رشته

هايي   توسط مكانيسمبر طبق ظاهرباشد و   بسيار نادر ميrDNAشرايط ميوزي بين ژنهاي تكراري 
 ١٢مطالعات گذشته مشاهده شد يكي از كروموزومهاي هومولوگ در ). ١٢( گردد سركوب مي

آور و نوتركيبي ميتوزي از نوع نامتعادل  به دليل كراسينگ rad50S (ORD1181)سوش موتاسيون يافته 
  ).٩(اش شده است   طبيعيهاش حدوداً دو برابر انداز  اندازه(USCE)و بين كروماتيدهاي خواهري 

). ٣(گردد  آغاز مي (DSB) در هر دو رشته كروموزوم نوتركيبي ميوزي با يك شكست
). ٧( باشد تعد براي شكست برروي كروموزوم با مناطق نوتركيبي تقريباً يكسان ميسپراكندگي مناطق م

  فقدان شكست درrDNAباشدكه دليل عدم نوتركيبي ميوزي بين ژنهاي  بنابراين تصور براين مي
در ) ٩ و ٨(  نشان داده شدrDNAدر مطالعات قبلي شكستهاي ميتوزي در ژنهاي . كروموزوم باشد

 به شرايط ميتوزي  وجود بندهاي اضافي در شرايط ميوزي نسبتچهارمطالعه حاضر براساس شكل 
چون بندهاي اضافي فقط در شرايط (باشد  گوياي وجود شكست كروموزوم از نوع ميوزي مي

باشد   از نوع ميتوز بسيار نادر مي(DSB)از آنجايي كه شكست كروموزوم ). شود ميوز ديده مي
ولي شكستهاي ). دهد شكستهاي ميتوزي دليل خاص آنزيماتيك نداشته و به طور تصادفي رخ مي(

دهد  و فقط در سلولهاي ميوز رخ مي) IIتوپرايزومراز ( يك نوع اندونوكلئاز SPO11ميوز توسط آنزيم 
 بنابراين). ١٨( باشد حت ميوز و تفرق صحيح كروموزومها منوط به عملكرد آن ميو از طرفي ص

 قادر به  rad50Sموتانتبه دلايل گفته شده سلول . باشد احتمال وقوع آن در كروموزومها بالا مي
باشد ولي قادر به عبور از چرخهاي سلولي از نوع ميوز به  عبور چرخهاي سلولي از نوع ميتوز مي

 در ٤به همين دليل در شكل . باشد  شكسته شده و عدم ترميم آنها نميDNA قطعات دليل تجمع
شود ولي   مخمر بند ديگري ديده نمي١٢ كروموزومهاي هومولوگ هشرايط ميتوز به جز دو بند نمايند

 DSBشود كه دال بر وجود شكست كروموزومي  در شرايط ميوز سه الي چهار بند اضافي ديده مي
 در  اضافيDNA وجود قطعات چهار ديگر شكل هنكت. باشد  ميrDNAي تكراري  ژنهاهدر منطق

 و Guarente و Sinclair باشد كه اين امر با تئوري شرايط ميوزي و فقط در سلولهاي پير مي
نتايج گوياي وجود تغييرات در ساختمان ). ١٥(ها در پروسه پيري مطابقت دارد  دخالت هستك

پير به نحوي است كه ممانعت بروز شكستهاي كروموزومي در كروماتين هستكهاي سلولهاي 
يكي از پروتئينهايي كه نقش بسزايي در ساختمان .  مرتفع شده استrDNAمنطقه ژنهاي تكراري 

آور دارد پروتئينهاي  كروماتيني هستك و به خصوص در جلوگيري از بيان ژن و كراسينگ
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مطالعات گوياي تغييرات فاحش . باشد  ميSir2 به خصوص (Silencing proteins)ساكت كننده 

 تغييرات شيميايي و ميتوانباشد كه از جمله  در اين پروتئين در بين هستكهاي سلولهاي جوان و پير مي
). ١٦ و ١٥(  را متذكر شد rDNAجابجايي محل اتصال آن با ژنوم و برروي ژنهاي تكراري 

هستك سلولهاي  rDNAنهاي تكراري  حاضر گوياي آزادسازي ممانعت نوتركيبي در ژهمطالع
تواند بدليل مكانيسمها و تنظيمات ژنتيكي پروسه  باشد كه خود مي پير نسبت به سلولهاي جوان مي

تواند تغييرات در پوشش و فشردگي  يكي از اين تغييرات مي. پيري در هستك رخ داده باشد
ي كه كمتر شده به نحوكه اين پوشش و فشردگي در سلولهاي پير  كروماتين باشد به نحوي

آنزيمها قادر به دسترسي به نقاط مستعد به نوتركيبي شده و با برش در آنها سلول را آماده براي 
 و ايجاد (Intrachromosomal recombinution)ايجاد نوتركيبي از نوع درون كروموزومي 

 در (Interchromosomal recombination) و بين كروموزومي ERCلوپهاي سه ميكروني 
كند كه اين فعاليتها باعث بزرگ شدن  كروموزومهاي هومولوگ و كروماتيدهاي خواهري مي

  .گردد هستك و قطعه، قطعه شدن هستك در سلولهاي پير و بروز عوامل پيري مي
  

  تشكر و قدرداني
بيك  هاي مالي و سركار خانم سوسن صالح بدينوسيله از دانشگاه اصفهان جهت كمك
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 rDNAژنهاي تكراري     مخمر با توجه به محل استقرار      ١٢زوم شماره    كرومو زنماي شماتيك ا   :١شكل  
انــدازه  .زوي ســمت راســت كرومــوزوم در بــا XhoIدهنــده توســط آنــزيم و محلهــاي شناســايي و بــرش

د از بع ـ ترومر ويك به سـان  د نز rDNAژنهاي تكراري   منطقه  . باشد مي ٢‐٣ Mb متغيير بين    ١٢كروموزوم  
دازه ن ـ بنـابراين ا    بوده و  rDNAژن  ز  تكرار ا  ۱۰۰‐۲۰۰قرار گرفته است و حاوی       ASP5 ; Gal2 ژنهاي

 ژنداراي محـل شناسـايی وبـرش درون تـوالی تکـراری           XhoI آنـزيم . دباش ـ ر مـي  يي متغ ١‐Mb٢آن بين   
rDNA ژنهاي تكراري د سازی يک قطعه حاوی منطقه آزاد و باعث باش نميrDNAه طـول  بMb  ١‐٢ 

ک سـاترن   ي ـدار قابل تفکيـک و توسـط تکن        گردد كه براحتي توسط تکنيک الکتروفورز از نوع ضربان         می
  .شدبا بلات قابل شناسايي مي
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 .Cell, 91, pp ١٩٩٧سال Sinclair  و Guarenteتئوري پيري اقتباس شده از مقاله :٢شكل 
 در طي تقسيمات سلولي علايم پير شدن را با شروع براساس اين تئوري سلول مادر جوان. (1033-1042

هاي خارج  پيدايش حلقه. دهد نشان مي rDNA (ERCs)هاي خارج كروموزومي ژن   حلقهپيدايش
 در طي پروسه پيري و عمل DSB كروموزومي به دليل آزادسازي مناطق مستعد شكست كروموزومي

. گردند  حاصل مي(Intrachromosomal recombination)نوتركيبي درون كروموزومي 
هاي خارج كروموزومي توليد شده بدليل تقسيم غير متقارن در طي پروسه پيري تمايل به ماندن در  حلقه

هاي خارج كروموزومي  علاوه براين حلقه. باشند سلول مادر دارند و سلولهاي دختر جوان عاري از آنها مي
 قادر به همانندسازي مستقل از هسته بوده و باعث ARSبه دليل واجد بودن ترادف خود تنظيم همانندسازي 

 شدن تواند دليل بزرگ و قطعه، قطعه اين امر مي. گردد هاي حلقه مذكور در سلولهاي پير مي تشديد كپي
  . مرگ سلول باشد در نهايتهستك در سلولهاي پير و
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                                  I     II    III   IV   V   VI  VII  VIII 

  
 

 ي سلولهاي پير DNAتفكيك كروموزومها و قطعات شكسته و هضم شده : ٣شكل 
   .CHEFدار از نوع  و جوان مخمر با استفاده از تكنيك الكتروفورز ضربان

  
.Iسلول پير در شرايط ميتوزي بدون دخالت هضم آنزيمي .  

.II سلول پير در شرايط ميتوزي با دخالت هضم آنزيمي XhoI.   
.IIIسلول جوان در شرايط ميتوزي بدون دخالت هضم آنزيمي .  
.IV سلول جوان در شرايط ميتوزي با دخالت هضم آنزيمي XhoI.   
.Vسلول پير در شرايط ميوزي بدون دخالت هضم آنزيمي .  

.VIسلول پير در شرايط ميوزي با دخالت هضم آنزيمي  XhoI ظهور باندهاي اضافي در مقايسه با ، 
  . كه گوياي وجود شكستهاي كروموزومي در شرايط ميوزي استII ميتوزي حالت
.VII سلول جوان در شرايط ميوزي بدون دخالت هضم آنزيمي .  

.VIIIسلول جوان در شرايط ميوزي با دخالت هضم آنزيمي  XhoI.    
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                               I      II    III    IV    V    VI   VII    VIII   
 

  
  rDNA دستواره راديواكتيو هبوسيل) ٣شكل( ژل CHEF بلاتينگ :٤شكل

  
.I سلول پير در شرايط ميتوزي بدون دخالت هضم آنزيمي .  
.II سلول پير در شرايط ميتوزي با دخالت هضم آنزيمي XhoI دو بند آزاد شده در اثر هضم آنزيمي ناشي از ،

  . مي باشد١٢وگ تفاوت اندازه دو كروموزومهاي هومول
.IIIسلول جوان در شرايط ميتوزي بدون دخالت هضم آنزيمي .  
.IV سلول جوان در شرايط ميتوزي با دخالت هضم آنزيمي XhoI يك بند آزاد شده در اثر هضم آنزيمي ، 

  .باشد  مي١٢ناشي از هم اندازه بودن دو كروموزومهاي هومولوگ 
.Vهضم آنزيمي، ظهور باند اضافي نسبت به مقايسه با حالت ميتوزي  سلول پير در شرايط ميوزي بدون دخالت . I  

.VIسلول پير در شرايط ميوزي با دخالت هضم آنزيمي  XhoI ظهور باندهاي اضافي در مقايسه با حالت ، 
  . كه گوياي وجود شكستهاي كروموزومي در شرايط ميوزي استIIميتوزي 

.VIIتواند گوياي  ت هضم آنزيمي، وجود يك باند اضافي مي سلول جوان در شرايط ميوزي بدون دخال
  ).rDNA  ژنهايه خارج از منطقشايد(شكست كروموزومي در شرايط ميوزي در سلولهاي جوان باشد 

.VIII سلول جوان در شرايط ميوزي با دخالت هضم آنزيمي XhoI در مقايسه با شرايط مشابه ميوزي ، IV 
 .دت بلات بيشتر شده استگردد ولي ش باند اضافي مشاهده نمي

  
  

، ۱۲هـــاي  كرومـــوزوم
 هاي جوان سلول

  
  

DNA  ــسته ــاي شك  ه
شده در طي تقـسيمات     

  هاي پير ميوزي، سلول
  

ــوزوم ــاي  كرومـــ هـــ
ــوگ  ــا ) ۱۲(هومولـ بـ

ــدا ــاوت،  زهان هــاي متف
  هاي پير سلول
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