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  تاثیر فقدان منیزیم در کاهش کارایی سازوکارهاي دفاعی سلول و بروز تنش اکسیداتیو 

  

 یتیعنا واقف ، *یعباس نیام

  مراغهدانشگاه 

  چکیده

 گندم PGS رقم سلولی، مرگ و یدانساک آنتی هاي آنزیم فعالیت روي ،منیزیم فقدان اثرات بررسی منظور به

 کشاورزي دانشکده نباتات اصلاح و زراعت گروه رشد اتاقک در 1388سال  در هیدروپونیک روش به دوروم

شامل در این آزمایش مورد مطالعه  تیمارهاي .شد کشتچهار تکرار  بر پایه طرح کاملاً تصادفی با مراغه دانشگاه

 و Ca(NO3)2، KNO3، MgSO4، KH2PO4 ،FeSO4،H3Bo3،MnSO4،ZnSO4، CuSO4(شاهد   هاي گیاهچه

H2MoO4 ( منیزیم  فقدانو)حذفMgSO4  که داد نشان حاصل نتایج .بودند )از ترکیب غذایی از ابتداي کشت 

 نیز هیدروژن پراکسید میزانافزایش   بطوریکه. شود می فعال نیژاکس نواعاتولید  افزایشمنیزیم سبب  فقدان عنصر

 گایاکول و پراکسیداز آسکوربات هاي آنزیم فعالیت منیزیم کمبود شرایط در بعلاوه. باشد می امر این بیانگر

 و تالازکا هاي آنزیم فعالیت اما. داد نشان داري معنی کاهش شاهد به نسبت کل کلروفیل میزان و پراکسیداز

 بروز سبب احتمالاً مذکور تغییرات برآیند. داشت داري معنی افزایش منیزیم عدم شرایط در دیسموتاز سوپراکسید

  مولکول به وارده هاي آسیب میزان افزایش منجر به نتیجه در و شده گیاهی هاي سلول داخل در اکسیداتیو تنش

همچنین نتایج این  .نظر را تایید کرد این سلولی مرگ نمیزا و لیپیدي پراکسیداسیون افزایش. شده است زیستی

هاي آسکوربات پراکسیداز و  بررسی نشان داد که کاهش کارایی چرخه مهلر و گزانتوفیل و کاهش فعالیت آنزیم

کاهش کارایی چرخه مهلر و گزانتوفیل  .هاي زیستی شده است اکسیداز سبب افزایش آسیب به مولکول گایاکول پر

هاي زیستی  اکسیداز سبب افزایش آسیب به مولکول هاي آسکوربات پراکسیداز و گایاکول پر یت آنزیموکاهش فعال

 مرگ و لیپیدي پراکسیداسیون و اکسیدان آنتی هاي آنزیم فعالیت بین که بیان داشت توان می بنابراین .شده است

 .دارد وجود منفی ارتباط کی سلولی

  ان منیزیم،  سازوکارهاي دفاعی سلولتنش اکسیداتیو، فقد: يکلیدي هاواژه

 

                                                              

   7/12/1392:  تاریخ پذیرش        24/4/1392:   تاریخ دریافت    a.abbasi25@yahoo.com    :نویسنده مسئول *
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  مقدمه 

 مصرف پر غذایی عناصر جمله از منیزیم

 هاي آنزیم کردن فعال در ايویژه نقش که باشد می

 فسفات بی ریبولوز آز،- ATP نظیر مهمی بسیار

 دارد کیناز پروتئین و مراز پلی - RNA کربوکسیلاز،

)Breusegem et al., 2001 .(میآنز ATP -يانرژ آز 

 امروزه. کند یم نیتام را ساکارز يریبارگ براي لازم

 کمپلکس Mg-ATP فرم که است شده مشخص

 از بیولوژیک هاي سیستم در ATP بکارگیري اصلی

 Calmak and( باشد می آز- ATP میآنز جمله

Marschner, 1992.( منیزیم کمبود اثر در بنابراین 

 بلقا کاهش منبع از ساکارز انتقال و بارگیري عمل

 نیب يفتوسنتز مواد میتسه جهینت در یافته و اي ملاحظه

چاکماك و . شود یم مختل ییهوا يها اندام و شهیر

گزارش می  )Cakmak and Kirkby, 2008(کیربی

 چرخه تیفعال کاهش ضمن ساکارز تجمعکنند که 

 کردن کد مسئول Cab2 ژن انیب باعث توقف نیکالو

  . ی شودم b و a لیکلروف نیپروتئ

 کاهش نیز را اي روزنه هدایت منیزیم مبودک

 منیزیم بعلاوه). Terry and Ulrich, 1974( دهد می

 بین در الکترون انتقال در مهمی بسیار نقش

 در. )Laing et al., 2000( دارد II و  Iهاي فتوسیستم

 فضاي به استروما از ها پروتون الکترون، انتقال طول

 فضاي نتیجه در هک یابد می انتقال تیلاکوئید لومن

 شیب عمل این پی در. گردد می اسیدي لومن

. آید می بوجود ATP سنتز جهت لازم الکتروشیمیایی

 انتقال با همزمان که است شده مشخص امروزه

 ناحیه به در جهت خلاف منیزیم لومن، به ها پروتون

 ,Marschner, 1995- Shaul(شود می منتقل استروما

 جادیا ضمن استروما به لومن از میزیمن انتقال. )2002

 يبرا مطلوب طیشرا ATP دیتول يبرا مناسب طیشرا

 را کربوکسیلاز فسفات بی ریبولوز میآنز تیفعال

 ,Calmak and Marschner( کند یم فراهم

 هدایت کاهش قیطر از میزیمن کمبود).1992

 ، باعث کاهشها فتوآسیمیلات و تولید اي روزنه

 که می شود نیکالو رخهچ در روبیسکو آنزیم فعالیت

 +NADP+/NADPH,H نسبت برآیند آن کاهش

 مصرف عدم از ناشی امر این. )Ort, 2001(باشد  می
+

NADPH,H به همین  .باشد می کالوین چرخه در

 در احیا فرم به زین الکترون انتقال مسیر هاي ناقل دلیل

 و نشت الکترونها از زنجیره انتقال الکترون آیند می

 دیتول شیافزا و شده اکسیژن اقصن احیاي سبب

 Beak and(را در پی دارد اکسیژن سمی هاي گونه

Skinner, 2003( .  

 وارد در که است آنزیمی ،لاتازک منیزیم

 لیتبد و IX پروتوپورفیرین ساختار به منیزیم نمودن

. )Velikova et al, 2000( دارد نقش لیکلروف به آن

 یط در يانرژ به ازین و میآنز نیا نقش به توجه با

 مصرف واکنش نیا یط در Mg-ATP فرم آن، عمل

 میآنز تیفعال کاهش سبب میزیمن کمبود. گردد یم

 پروتوپورفیرین آن یط  در که شود یم لاتازک میزیمن

IX پروتوپورفیرین. ابدی یم تجمع برگ يها سلول در 

IX است گیاهی هاي سلول براي سمی متابولیت یک 

 شدت در بویژه برگ شدن کلروزه سبب آن تجمع و

 ,Calmak and Marschner( شد خواهد بالا نور

1992- Cakmak and Kirkby, 2008 .(  

 اجتناب محصولات جمله از فعال اکسیژن انواع

 به آسیب با که آید می شمار به متابولیسم ناپذیر

 پی در را متابولیسمی اختلالات هاي زیستی مولکول

 داراي گیاهی هاي ولسلاما ). Mittler, 2002( دارد
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 از قادرند که هستند دفاعی هاي یکسري سازوکار

 احیاي با یا و کرده ممانعت فعال اکسیژن انواع تولید

 از. نمایند پیشگیري آنها مضر اثراتاز آنها کامل

 چرخه به توان می ها سازوکار این مهمترین

 زانتوفیل،چرخه  مهلر،چرخه  گلوتاتیون، ـ سکورباتآ

 نمود اشاره ترمیمی هاي سازوکار و ورين تنفس مسیر

)Asada, 2000 .(هاي آنزیم مسیرها این در 

 موثري بسیار نقش ها  اکسیدان آنتی و اکسیدان آنتی

 سبب دفاعی هاي سازوکار این فعالیت افزایش. دارند

 تر راحت را محیطی دشوار شرایط سلول تا گردد می

 .گیرد قرار تري مطلوب شرایط در و کرده تحمل

آنتی  فعالیت افزایش که است شده مشخص امروزه

 گردد می سلول به آسیب کاهش سبب اکسیدانها

)Halliwell and Gutteridge,2007- Kalir et al, 

1981- Niki, 2010- Sairam et al,2002.(  

با توجه به اهمیت درك الگوي رفتاري گیاه 

هاي محیطی نظیر کمبود عناصر غذایی،  نسبت به تنش

هاي فیزیولوژیک الزامی به انجام آزمایش ضرورت

 نقش نظر می رسد بنابراین در این راستا با توجه به

 مهمی هاي آنزیم کردن فعال در منیزیمعنصر  مهم

 آز، ـATP  کربوکسیلاز ، فسفات بی نظیر ریبولوز

 هاي اندام بین فتوسنتزي مواد تسهیم و لاتازک منیزیم

 کمبود اثرات تا دانتخاب ش عنصر این ریشه و هوایی

 برخی از استفاده با گیاه متابولیسم برروي آن

  .مورد مطالعه قرار گیرد فیزیولوژیک پارامترهاي

  روشها و مواد

 روي ،منیزیم کمبود اثرات ارزیابی منظور به

 رقم سلولی، مرگ و یدانساک آنتی هاي آنزیم فعالیت

PGS سال  در هیدروپونیک روش به دوروم گندم

 نباتات اصلاح و زراعت گروه رشد اقکات در 1388

بر پایه طرح کاملاً  مراغه دانشگاه کشاورزي دانشکده

مورد مطالعه  تیمار. شد کشتچهار تکرار  تصادفی با

ترکیب عناصر غذایی (شاهد   هاي شامل گیاهچه

از ترکیب   MgSO4حذف(منیزیم  فقدانو ) کامل

 غذایی عناصر ترکیب .بود) غذایی از ابتداي کشت

 عناصر شامل رشد دوره طول در استفاده مورد

 ،Ca(NO3)2، KNO3، MgSO4(  پرمصرف

KH2PO4(و 5/1 ،3 ،5/2 مقادیر در ترتیب به که 

 FeSO4( مصرف کم و مولار میلی 17/0

،H3Bo3،MnSO4 ، ZnSO4، CuSO4 و H2MoO4( 

 1/0 و 2/0 ،4/0 ،5 ،23 ،50 مقادیر در ترتیب به که

   .)Grieve and Garttan, 1983(بود میکرومولار

برگی با  2- 3هاي گندم تا مرحله  گیاهچه

و بعد از آن با محلول غذایی کامل تغذیه % 50محلول 

ها  به منظور حفظ تعادل عناصر غذایی، محلول. شدند

ها  محلول pHبعلاوه . شدند بار عوض می 2هر هفته 

در طول دوره . نگهداري شد 2/5 – 5/5در محدوده 

گراد، طول  درجه سانتی 25±2 رشد دماي محیط

لوکس  2500ساعت و شدت نور  16دوره روشنایی 

هاي آکواریوم  بود عمل هوادهی نیز از طریق پمپ

ماه در این  2ها به مدت  گیاهچه. صورت گرفت

هاي جوان و  سپس از برگ. شرایط نگهداري شدند

کاملاً بالغ نمونه تهیه و بلافاصله در نیتروژن مایع 

گیري  ها تا زمان اندازه نمونه. ندور گشت غوطه

گراد  درجه سانتی - 20پارامترهاي مورد نظر در دماي 

  .نگهداري شدند

  استخراج آنزیمی

دیسموتازکل  دیسوپراکسجهت استخراج 

)SOD (1هاي آن، کاتالاز  و آیزوزیم)CAT(2  و

                                                              
1- Superoxide dismutases (SOD) 
2- Catalase  (CAT) 
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گرم از نمونه  GPX(1 ،5/0(گایاکول پراکسیداز 

کاملا سرد و نیتروژن  برگی با استفاده از هاون چینی

میلی لیتر از بافر  5مایع هموژن شده و سپس به آن 

 EDTA 5/0محتوي ) =7.5pH(فسفات پتاسیم سرد 

پس از انتقال به  ها هموژن. مولار اضافه شد میلی

به  Cº 4و دماي g 15000×هاي آزمایش در  لوله

جهت پیشگیري . دقیقه سانتریفیوژ گردیدند 15مدت 

ها روشناور  نجماد و ذوب متوالی نمونهاز اثرات مضر ا

گیري  حاصل، به سه قسمت تقسیم و تا زمان اندازه

نگهداري شد   – Cº20هاي فوق در دماي  آنزیم

)Esfandiari et al, 2009 .(  

استخراج آنزیم آسکوربات پراکسیداز نیز به 

روش فوق صورت گرفت و فقط به بافر استخراج 

و ) حجمی-وزنی% 5(آنزیم، پلی وینیل پیرولیدین 

مولار اضافه شد  میلی 2آسکوربیک اسید 

)Esfandiari et al, 2009.( 

  هاي آن سوپر اکسید دیسموتاز و آیزوزیم

 1/0محتوي ) میلی لیتر 3(کمپلکس واکنشی 

لیتر از  میلی 2/0مولار،  5/1لیتر از کربنات سدیم  میلی

 EDTA 3لیتر از  میلی 1/0مولار، 2/0متیونین 

 1/0لیتر از بافر فسفات پتاسیم  میلی 5/1لار، مو میلی

لیتر از  میلی 05/0لیتر آب مقطر و  میلی 1مولار و 

 1/0واکنش با اضافه کردن . آنزیم استخراجی بود

میکرومولار و قرار دادن  60لیتر از ریبوفلاوین  میلی

در (هاي فلورسنت  هاي آزمایش در زیر لامپ لوله

هاي  لوله. کند ت میشروع به فعالی) وات 30حدود 

دقیقه در زیر نور نگهداري و  15آزمایش به مدت 

پس از اتمام زمان ذکر شده، با خاموش کردن 

هاي آزمایش در تاریکی  ها و قرار دادن لوله لامپ

                                                              
1- Guaiacol peroxidase (GPX) 

از کمپلکس . مطلق واکنش آنزیمی متوقف گردید

دقیقه در نور قرار  15واکنشی بدون آنزیم که به مدت 

زیابی توان تولید کمپلکس گرفته بود براي ار

و معیار  NBT(2(نیتروبلوتترازولیوم  دیسوپراکس

همچنین از . سنجش فعالیت آنزیمی استفاده شد

کمپلکس واکنشی کامل دیگري که از ابتدا در 

تاریکی مطلق قرار گرفته بود، به عنوان مرجع استفاده 

ها  پس از توقف واکنش میزان جذب نمونه. گردید

با استفاده از دستگاه  نانومتر 560در 

 Sairam(قرائت شد ) UV-2100-vis(وفتومترراسپکت

et al, 2003.(  

 کاتالاز

 ,Aebi(فعالیت این آنزیم طبق روش ابی 

 5/1کمپلکس واکنشی شامل . گیري شد اندازه) 1984

مولار  میلی 100لیتر از بافر فسفات پتاسیم  میلی

)7pH=( ،5/0 5/7لیتر از پراکسید هیدروژن  میلی 

باشد  میکرولیتر از محلول آنزیمی می 50مولار و  میلی

 3ها با اضافه کردن آب مقطر به  که حجم نمونه

جذب کمپلکس واکنشی در . لیتر رسانده شد میلی

نانومتر قرائت و با استفاده از ضریب  290طول موج 

میزان فعالیت آنزیم  cm-1 mmol-1 6/36خاموشی 

  ). Aebi, 1984(محاسبه شد 

  دازه گیري فعالیت آسکوربات پراکسیدازان

 250شامل ) لیتر یک میلی(کمپلکس واکنشی 

مولار  میلی 100میکرولیتر از محلول بافر فسفات 

)7pH=( ،250  میکرولیتر از آسکوربات یک

 EDTA 4/0میکرولیتر از  250مولار،  میلی

 10میکرولیتر آب دو بار تقطیر،  190مولار،  میلی

 50مولار و  میلی 10کسید هیدروژن میکرولیتر از پرا

                                                              
2- nitroblue tetrazolium (NBT) 
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. بود میکرولیتر از محلول آنزیمی استخراج شده 

نانومتر  290جذب کمپلکس واکنشی در طول موج 

) UV-2100-vis(وفتومترربا استفاده از دستگاه اسپکت

             قرائت شد و با استفاده از ضریب خاموشی

cm-1 mmol-1 8/2  شد میزان فعالیت آنزیم محاسبه

)Sairam et al.,2002 .(  

  

  گایاکول پراکسیداز

شامل یک ) دو میلی لیتر(کمپلکس واکنشی

 7pH=( ،250(میلی مولار  100میلی لیتر بافر فسفات

میلی مولار، یک میلی لیتر  EDTA  1/0 میکرولیتر از

میلی مولار، یک میلی لیتر پراکسید  5گایاکول 

محلول  میکرولیتر از 50میلی مولار و 15هیدروژن 

افزایش جذب در طول . آنزیمی استخراج شده است

نانومتر با استفاده از دستگاه اسپکتوفتومتر  470موج 

)UV-2100-vis ( به مدت یک دقیقه ثبت شد و با

بدست  mµ-1cm-1 6/26استفاده از ضریب خاموشی

  ).Yoshimura, 2000(آمد 

  

  تخمین میزان مالون دي آلدئید 

 ستوارت و بولیاین شاخص بر اساس روش ا

)Stewart and Bewley, 1980 (اندازه گیري شد .

لیتر  میلی 10گرم از برگهاي گندم در  5/0در حدود 

(TCA)تري کلرواستیک اسید% 1/0از محلول 
1 

سانتریفوژ  g 15000×دقیقه در  10هموژن و به مدت 

لیتر  مـیلـی 4لیتر از روشناور حاصل با  میلی 2. گردید

 (TCA) تري کلرواستیک اسید% 20از مـحـلول 

(TBA)تیوباربیتوریک اسید % 5/0محتوي 
مخلوط 2 

 دقیقه در دماي  30حـاصل به مدت  کمپلکس. شد

                                                              
1- trichloroacetic acid (TCA)  
2- thiobarbituric acid (TBA) 

oC 95  نگهداري و سپس به حمام آب سرد منتقل

 × gدقیقه در 10ها مجددا به مدت  نمونه. گردید

ها در طول موج  جذب نمونه. سانتریفوژ شدند 10000

تر با استفاده از دستگاه نانوم 600و  532

میزان . ثبت گردید) UV-2100-vis(وفتومترراسپکت

هاي جذبی و  مالون دي آلدئید از اختلاف بین موج

بدست آمد  cm-1 mmol-1 155ضریب خاموشی 

)Stewart and Bewley, 1980 .(  

  

  )H2O2(اندازه گیري میزان پراکسید هیدروژن 

کرده  گرم نمونه برگی را هموژن 5/0در ابتدا 

تري %  1/0میلی لیتر از محلول  5و به آنها 

اضافه شد و در ) حجمی-وزنی(کلرواستیک اسید 

. دقیقه سانتریفوژ گردید 15به مدت  g  12000دور

میلی لیتر از  5/0سپس کمپلکس واکنش حاوي 

میلی  10میلی لیتر بافرفسفات  5/0سوپرناتانت، 

هیه یک مولار ت KIو یک میلی لیتر  )=7pH(مولار

نانومتر  390شده و میزان جذب آنها در طول   موج 

) UV-2100-vis(وفتومترربا استفاده از دستگاه اسپکت

  ).Velikova et al., 2000(قرائت شد 

  

  گیري کلروفیل و کارتنوئیداندازه

نمونه هاي برگی به مدت چهار ساعت در 

میلی لیتر از دي متیل سولفوکسید  4در  C˚65دماي 

سپس میزان جذب ). Niki, 2010(ید ور گرد غوطه

نانومتر با  480و  649، 665آنها در طول موج هاي 

) UV-2100-vis(وفتومترراستفاده از دستگاه اسپکت

و کاروتنوئید بر اساس  a ،bمقادیر کلروفیل . ثبت شد
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و کلروفیل کل طبق معادله ) 1994( 1معادلات ولبورن

  .محاسبه گردید) 1949( 2آرنون

  

  یري مرگ سلولیگاندازه

 4دقیقه در  35هاي برگی به مدت نمونه

سی محلول ایوانز غوطه ور گردید بعد از هضم  سی

نانومتر  600ها میزان جذب آنها در طول موج نمونه

) UV-2100-vis(وفتومترربا استفاده از دستگاه اسپکت

  ).Baker et al, 1994(ثبت شد 

م داده هاي آزمایشی حاصل با استفاده از نر 

مقایسه . تجزیه شد MSTAT-Cو  SPSSافزار آماري 

 5میانگین با استفاده از آزمون دانکن در سطح احتمال 

  .درصد انجام شد

  نتایج و بحث

 که داد نشان آزمایش این از حاصل نتایج

 ،لیپیدي پراکسیداسیون هیدروژن، پراکسید میزان

و  کاتالاز هاي آنزیم فعالیت ، میزانسلولی مرگ

 منیزیم نسبت کمبود شرایط در دیسموتاز دسوپراکسی

 یافته است) >05/0P( داري معنی افزایش شاهد به

 فعالیت که حالی در ،)2،1شکل –9،8،7شکل(

 گایاکول و پراکسیداز سکورباتآ هاي آنزیم

 در کلو کارتنوئید کلروفیل میزان همراه به پراکسیداز

 قابل کاهش شاهد به نسبت منیزیم کمبود شرایط

 – 4،3شکل( است  داشته) >P%5( اي هملاحظ

 ). 6،5شکل

 نظیر متابولیسم از مهمی بسیار نقاط در منیزیم

 و روبیسکو هاي آنزیم شدن فعال ساکارز، بارگیري

 این کمبود. کند می نقش ایفاي کلروفیل بیوسنتز

 دارد پی در را فعال اکسیژن انواع تولید افزایش عنصر

                                                              
1- Wellburn 
2  - Arnon 

)Cakmak and Kirkby, 2008.( ایش میزان افز

پراکسید هیدروژن در این پژوهش گواه بر این 

پراکسید هیدروژن یک متابولیت سمی . موضوع است

باشد که باعث آسیب به مولکول  براي سلول می

 و کاتالاز هاي آنزیم توسط ماده این. شود زیستی می

 آنزیم. گردد می تبدیل آب به پراکسیدازها

 ـ تاتیونگلو هاي چرخه در پراکسیداز سکورباتآ

 کلروپلاست در که گزانتوفیل و مهلر سکوربات،آ

 این فعالیت کاهش. کند می ایفاي نقش هستند، فعال

 اندامک این در هیدروژن پراکسید تجمع سبب آنزیم

حاصل از این پژوهش مطابقت که با نتایج  گردد می

 فعالیت سیتوسول در نیز پراکسیداز گایاکول. دارد

 بنابراین ).Mittler, 2002- Baker, 1994(کند می

 نیز منیزیم کمبود شرایط در آنزیم این فعالیت کاهش

شده  سلول در هیدروژن پراکسید تجمع بهمنجر 

  .)7شکل(است

 تاثیر بیشترین منیزیم کمبود ها اندامک بین در

 ,Terry and Ulrich( گذارد می کلروپلاست بر را

 عانوا تولید اصلی هاي مکان از اندامک این). 1974

 شمار به سوپراکسید رادیکال بویژه فعال اکسیژن

 این ).Edreva,2005- Mittler, 2002(آید می

 کلیدي نقاط به آسیب رسانیدن توانایی رادیکال

 سبب مذکور، رادیکال بطوریکه ،دارد را متابولیسم

 و متیونین تریپتوفان، آمینه اسیدهاي شدن اکسیده

 بعلاوه ).Breusegem, 2001( گردد می هیستیدین

 هاي آنزیم شدن فعال غیر سبب سوپراکسید رادیکال

 هاي آنزیم مهمترین از که پراکسیدازها و کاتالاز

 ،باشند می هیدروژن پراکسید کننده آوري جمع

  ).Fridivich, 1989( شد خواهند
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  میانگین مربعات -1جدول

  

 مهمترین جمله از دیسموتاز سوپراکسید آنزیم

 رادیکال که باشد می اکسیدان آنتی هاي آنزیم

. کند می تبدیل هیدروژن پراکسید به را سوپراکسید

نتایج حاصل نشان داد که که فعالیت این آنزیم در 

شرایط فقدان منیزیم نسبت به شاهد افزایش معنی 

است که در واقع نتیجه آن تولید ) >P%5(ه داري یافت

بیشتر پراکسید هیدروژن در کلروپلاست است و از 

سوي دیگر کاهش فعالیت آنزیم آسکوربات 

ر این اندامک منجر به تجمع پراکسید  پراکسیداز د

هیدروژن گردیده است، در واقع این موضوع نشان 

دهد که چرخه مهلر و گزانتوفیل از کارایی لازم  می

چون چرخه مهلر از مهمترین  .رخوردار نیستب

رود که  هاي محافظتی گیاه به شمار می مکانیسم

در این چرخه رادیکال . گردد درکلروپلاست اجرا می

سوپراکسید حاصل توسط آنزیم سوپراکسید 

شود که  دیسموتاز به پراکسید هیدروژن تبدیل می

گردد  توسط آسکوربات پراکسیداز، به آب تبدیل می

)Asada, 2000 .( به عبارتی اجراي موثر این چرخه

بعنوان یک مسیر جایگزین براي مصرف الکترون و 

هاي نوري فتوسنتز به  هیدروژن حاصل از واکنش

لذا به تعدیل نسبت . آید شمار می

NADP+/NADPH, H+ کند کمک شایانی می .

برآیند آن سبب باز نگه داشتن مسیر انتقال الکترون 

و از تولید انواع اکسیژن فعال کلروپلاستی شده 

بعلاوه اجراي این ). Asada, 2000(کند  پیشگیري می

چرخه شرایط لازم براي تجزیه آب توسط کمپلکس 

و انتقال پروتون به  IIتجزیه کننده آب در فتوسیستم 

اجراي این چرخه سبب . کند ناحیه لومن را فراهم می

شود  اسیدي تر شدن ناحیه لومن تیلاکوئیدي می

)Asada, 2000 .( که شرط لازم براي فعال شدن

هاي دفاعی چرخه گزانتوفیل و تغییر حالت  مکانیسم

بنابراین همانطور که اشاره شد . تیلاکوئیدي است

در این  پراکسیداز سکورباتآ آنزیمکاهش فعالیت 

هاي فوق از کارایی لازم  دهد چرخه پژوهش نشان می

 به آسیب سبب عوامل این برآیند .برخوردار نیستند

. انجامد می آن شدن مختل و متابولیسم کلیدي نقاط

  میانگین مربعات
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 منابع تغییرات

  تیمار 1 561 0.53 0.221 3240.1 55.13 19801 0.099 50 54946.1

 خطا  6 1.29 0.001 0.03 7.458 0.458 5.833 0 0.333 62.297

4.27 2.89 2.11 0.52 2.99 3.95 7.67 0.6 2.14 - 
ضریب 

  (%)تغییرات
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0 
0.2
0.4
0.6
0.8

1

 منیزیم کمبود شاهد

a
b

 بعنوان( آلدئید دي مالون بیومارکر میزان افزایش

 این در) سنجش پراکسیداسیون لیپیدي براي معیاري

 افزایش). 8شکل( است موضوع این بیانگر پژوهش

 وادار را سلول نهایت در متابولیسمی اختلالات شدت

 بطوري. نماید می شده ریزي هبرنام مرگ اجراي به

 افزایش سبب منیزیم کمبود که داد نشان نیز نتایج که

همانطور که  .)9شکل( گردد می یسلول مرگ میزان

اشاره شد کمبود منیزیم سبب تجمع پروتوپور فیرین 

IX فیرین  پروتوپور. شود میIX  یک متابولیت سمی

هاي گیاهی است و تجمع آن سبب آسیب  براي سلول

شود که نتایج نیز کاهش  کلروفیل و کاروتنوئید میبه 

  ).6،5شکل(کلروفیل و کاروتنوئید را نشان داد

بطور کلی نتایج حاصل از این پژوهش نشان  

داد که کاهش کارایی چرخه مهلر و گزانتوفیل و 

هاي آسکوربات پراکسیداز و  کاهش فعالیت آنزیم

اکسیداز سبب افزایش آسیب به  گایاکول پر

 اشاره توان می لذا .هاي زیستی شده است لمولکو

 و اکسیدان آنتی هاي آنزیم فعالیت بین که نمود

 ارتباط کی سلولی مرگ و لیپیدي پراکسیداسیون

  .دارد وجود منفی

  

  

اثر فقدان منیزیم بر میزان فعالیت آنزیم سوپراکسید  -2شکل

 )واحد آنزیمی بر میلی گرم پروتئین(دیسموتاز 

 
 

اثر فقدان منیزیم بر میزان فعالیت آنزیم کاتالاز  -1شکل

 )واحد آنزیمی بر میلی گرم پروتئین در دقیقه(

  

  

 

 

اثر فقدان منیزیم بر میزان فعالیت آنزیم گایاکول  -4شکل

 )واحد آنزیمی بر میلی گرم پروتئین در دقیقه(پراکسیداز 

 

کوربات اثر فقدان منیزیم بر میزان فعالیت آنزیم آس -3شکل

 )واحد آنزیمی بر میلی گرم پروتئین در دقیقه(پراکسیداز 
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اثر فقدان منیزیم بر میزان کاراتنوئید کل  -6شکل  

)میلی مول بر گرم وزن تر(  

 

  اثر فقدان منیزیم بر میزان کلروفیل کل -5شکل

  )میلی مول بر گرم وزن تر( 

 
 

 

 

  آلدئید ن دياثر فقدان منیزیم بر میزان مالو -8شکل

 )نانو مول بر گرم وزن تر(

 

  اثر فقدان منیزیم بر میزان پراکسید هیدروژن -7شکل

 )میلی مول بر گرم وزن تر(

  

 

  اثر فقدان منیزیم بر میزان مرگ سلولی -9شکل
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Abstract 

A hydroponic experiment was conducted to investigate the effect of of magnesium (Mg) 

deficiency on plant cell metabolism in PGS durum wheat cultivar. The experiment was 

conducted in 4 replications as a completely randomized design in 2010. Result showed that 

magnesium deficiency increased reactive oxygen species (ROS) production such as hydrogen 

peroxide (H2O2). Furthermore, Mg deficiency declined significantly the activity of ascorbate 

peroxidase (APX) and glutathione peroxidase (GPX) as well as total chlorophyll content. But 

catalase and superoxide dismutase (SOD) activities were significantly increased under Mg 

deficiency. Outcome of these changes caused oxidative stress in plant cells and thus lead to 

increase damage of biological molecules. The increased of lipid peroxidation and cell death 

confirmed this opinion. The results showed there is a negative relationship between the 

antioxidant enzymes activity and cell membrane damage and ultimately cell death.  
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