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بيماري سفيدك سطحي در . جوامع بشري داردگندم نان يكي از محصولات غذايي است كه جايگاه مهمي در تغذيه 

هاي مهم گندم به شود، يكي از بيماريايجاد مي Blumeria graminis f.sp. tritici (Bgt )توسط عامل كه گندم 
ها و هاي اكسيژن فعال، فيتوالكسينگونه مثلگياهان در معرض عوامل بيولوژيكي تركيبات متنوعي . رودشمار مي

 ي تظاهرالگودر اين تحقيق  . ندكنرا توليد مي) PR(هاي مرتبط با بيماريزايي ها به نام پروتئينگروهي از پروتئين
در دو  qPCR با استفاده از تكنيك PR3 و PR1 ،PR2هاي مرتبط با بيماريزايي شامل ژنتعدادي از  و PAL ژن

در مرحله ژنوتيپ مختلف گندم تجاري و بومي ايران  40در ابتدا . بررسي شد Bgtژنوتيپ حساس و مقاوم به بيماري 
بر اساس تعداد كلني رشد يافته در  ز نظر ميزان حساسيتا ماري سفيدك سطحي گندمپس از آلودگي با بي گياهچه

عنوان ارقام مقاوم و حساس ه دو رقم تجن و فلات به ترتيب ب اواحد سطح نسبت به اين بيماري غربال شدند نهايت
 هاي مورد نظر در پنج بازه زماني در سه تكرار مورد بررسيسپس بيان ژن .قرار گرفتند Bgtو در معرض قارچ انتخاب 

هاي كه ميزان بيان ژننشان داد  نتايج .شد نرماليزه يننسبت به ژن مرجع اكت هاآن بيان نسبي ميزان قرار گرفته و
مورد بررسي در ارقام حساس و مقاوم پس از آلودگي به عامل سفيدك سطحي، نسبت به زمان كنترل روند افزايشي 

تر از رقم فلات ها پس از آلودگي در رقم تجن سريعن اين ژنبررسي روند تغييرات بيان نشان داد كه ميزان بيا. دارد
بوده تا از نفوذ و پس از آلودگي  ساعت 24ها بيان ژنبيشترين ميزان مقاوم حساس و رقم هر دو در . يافتافزايش 

داري معني ها در رقم مقاوم به طوربيشينه بيان تمامي ژن.  استقرار هاستوريوم قارچ در سلول ميزبان ممانعت نمايند
- هاي اصلي، باعث تشديد و حفظ مقاومت ميها در كنار ژنبا توجه به اين نتايج اين ژن بيشتر از رقم حساس بود كه

ها شدند ولي ميزان اين كاهش در ساعت بعد از آلودگي دچار كاهش بيان ژن 48رقم حساس و مقاوم، هر دو . شوند
، در زمان اوج بيان از ساير PR1تغييرات ژن  علاوه بر اين، . اوم تجن بودداري بيشتر از رقم مقرقم فلات به طور معني

داري نسبت به رقم فلات نشان داد كه برابري اختلاف معني 2/2هاي مورد بررسي بيشتر بود و رقم تجن با افزايش ژن
  . گياه نقش به سزايي دارد- اين ژن در برهمكنش بيمارگر رسدبه نظر مي
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   مقدمه
يكي از مهمترين محصولات زراعي است ) .Triticum spp(گندم 

 .Tong et al(كند كه در حال حاضر در اكثر نقاط جهان رشد مي

درصد غذاي اصلي جمعيت جهان را  40 گندم بيش از). 2003
درصد مردم كشورهاي در  95بيش از كند و هم اكنون تامين مي

ا به عنوان منبع غذايي اصلي خود حال توسعه گندم و ذرت ر
). Akhtar et al. 2011; Coventry et al.  2011(كنند استفاده مي

دهد درصد توليد جهان را به خود اختصاص مي 90گندم بيش از 
هاي قابل كشت در جهان كه بيش درصد از زمين 70در  اكه تقريب

در ايران  .دننمايگيرد، رشد ميميليون هكتار را در بر مي 200از 
 FAO(باشد ميليون هكتار مي 7سطح زير كشت گندم حدود 

رغم افزايش مساحت زير كشت گندم در جهان، علي). 2014
شود كه مانع توسعه آن هاي بيماري مواجه ميتوليد آن با چالش

ترين بيماري سفيدك سطحي گندم يكي از مخرب. شودمي
اين . ل استهاي گندم در شرايط آب و هوايي معتدبيماري

 Blumeria graminisبنام  يك پارازيت اجباريبيماري توسط 

f.sp. tritici (Bgt ) شود كه براي رشد و انتشار به بافت ايجاد مي
خسارت ). Oberhaensli et al. 2011(زنده ميزبان نياز دارد 

درصد در زمان آلودگي كم تا حد متوسط و  13-34بيماري از 
باشد شديد بيمارگر متغير ميدرصد تحت هجوم  50- 100

)Zhang et al. 2008; Li et al. 2011; Alam et al. 2013.(    
هاي مبارزه عليه اين كاشت ارقام مقاوم، يكي از بهترين راه

استفاده از مهندسي ژنتيك  ).Kazemi et al.  2004( بيماري است
هاي كارآمد هاي تراريخته مقاوم يكي از روشجهت توليد گندم

بــاشــد هاي قارچي ميت توليد گياه مقاوم به بيمارگرجه
)Lillemo et  al. 2008; He et al. 2009 .(هاي در اين ميان ژن

هاي مرتبط به هاي سنتز كننده پروتئينژنبه خصوص مقاومت 
-بيشترين توجه را به خود جلب كردند كه مي) PRs(1بيماريزايي

ن تراريخت مقاوم به عوامل ها در راستاي توليد گياهاتوان از آن
 Kogel and Langen  2005; Van Loon et(زا استفاده كرد تنش

al.  2006 .(هاي پروتئينPR ها، توليد شده توسط اين دسته از ژن
هاي سلول قارچي، ايجاد اختلال در موجب تخريب ديواره

                                                            
1 Pathogenesis related genes 

غشاهاي سلولي آن، تقويت سيستم پاسخ دفاعي ميزبان، دخالت 
شوند هاي ضد قارچي ميايي و سنتز پروتئيندر بيماريز

)Dahleen et al. 2001.(   توليدPR ها يكي از پروتئين
ميزان كه  راهكارهاي مهم گياهان جهت مقابله با بيماري است

ها به ميزان زيادي افزايش يا حمله بيمارگر تنشآنها در پاسخ به 
ن اين بيا .)Agrios  2005; Van loon et al. 2006(يابد مي

شود، براي مثال ها در گياه به صورت اختصاصي انجام ميپروتئين
كه در پاسخ  PRهاي ، مجموع ژنArabidopsis thalianaدر گياه 

شود با بيان مي Prenospora parasiticaبه آلودگي با قارچ 
 Alternariaكه در پاسخ به آلودگي با قارچ  PRهاي مجموع ژن

brassiciola متفاوت است  شودبيان مي)Thomma et al. 1998.( 
ها در مقاومت از مهمترين آن PR1ها، پروتئين PR همه ميان در

باشد به بيمارگرهاي مختلف از جمله سفيدك سطحي مي
Schulthesis et al. 2003; Van loon et al. 2006)(. اگرچه 

در نظر گرفته نشده اما نقش  آنعملكرد بيوشيميايي خاصي براي 
 Rauscher(آن توسط محققين گزارش شده است  كروبيميضد 

et al. 1999;  Sels et  al. 2008.(  در در مطالعات ميكرواري
-عنوان پروتئينه ژن ب 46گندم تحت آلودگي با سفيدك سطحي 

شناسايي شدند كه در هر دو ژنوتيپ حساس و مقاوم  PRهاي 
، PR1امل ها شPRاين . پس از آلودگي با بيمارگر افزايش يافتند

PR2 ،PR3 ،PR4  وPR10 در ميان آنها . باشدميPR1  62با بيان 
 .)Xin et al. 2012( اي را نشان دادبرابري افزايش قابل ملاحظه

هايي مانند ها، پروتئينPRهاي سنتز كننده گروهي ديگر از ژن
 دادهتحقيقات نشان  .كنندگلوكناز را رمز مي 3و  1- كيتيناز و بتا
 با فعاليت هيدرولتيكي عليه اجزاي ديواره سلولي هاكه اين ژن

ها در بازدارندگي از فعاليت قارچ سفيدك سطحي در جو و قارچ
 ;Poulsen 2001(ند كزنگ در گندم نقش به سزايي ايفا مي

Soltanloo et al. 2010b .(et al. (2005)  Tohidfar  ژن كتيناز را
. ي به پنبه منتقل كردندبراي ايجاد مقاومت به بيماري ورتيسيليوم

نسل سوم گياهان پنبه تراريخت، بيان پايدار ژن كيتيناز را در 
با توجه . نشان داد Verticilium dahliaايجاد مقاومت به قارچ 

به گزارشات فراوان مبني بر دخالت مشتقات مسير بيوشيميايي 
هاي زيستي و غير زيستي فنيل پروپانوئيد در مواجهه با انواع تنش

)Campbell and Ellis 1992;  Xu et al. 2012 (توان به مي
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-هاي اين مسير از جمله فنيلبررسي تغييرات برخي از آنزيم

از طريق دخالت در  PALژن . اشاره كرد) PAL ( 1آمونياليازآلانين
مسيرهاي سنتز فنيل پروپانوئيدها و ايزوفلاونوئيدها كه فعاليت 

 .كندياه نقش بسيار مهمي ايفا ميفيتوالكسيني دارند در مقاومت گ
اين ژن همچنين در مسير بيوسنتز اسيد ساليسليك و ديگر 

دهي تركيبات وابسته دفاعي دخيل بوده و يك تركيب سيگنال
ها و هاي وابسته دفاعي، كاتاليزكنندهسازي ژنكليدي براي فعال

ارزيابي ). Stotz et al. 2009(فاكتورهاي رونويسي است 
گندم آلوده به سفيدك سطحي حاكي از افزايش ميكرواري 

چندين آنزيم كليدي درگير در مسير بيوسنتز فلاونوئيدها از جمله 
PAL  هاي اين مسير بوسيله كه نتايج بررسي تغييرات بيان ژنبود

نيز تاييد كننده نتايج ميكرواري بود  Real time PCRتكنيك 
)Xin et al. 2012 .(     

زاي گندم به حساب آمده وامل خسارتسفيدك سطحي يكي از ع
و كنترل شيميايي آن علاوه بر صرف هزينه در سلامت محيط 

دانش ژنتيك مقاومت براي اصلاح . زيست نيز مسئله ساز است
. گندم مقاوم به سفيدك سطحي از اهميت بالايي برخوردار است

تفاوت اصلي گياهان حساس و مقاوم، شناسايي به موقع بيمارگر 
هاي دفاعي گياه است سازي سريع و موثر مكانيسمو فعال 

)Wang et al. 2010 .(هاي متعددي در پاسخ گياه به بيمارگر ژن
. يابدها افزايش يا كاهش ميشود و يا بيان آنفعال يا خاموش مي

تواند روشي صحيح و سريع ها ميالگوي بيان ژن تجزيهبنابراين 
 Adhikari et(ساس باشد ها و ارقام مقاوم از حتفكيك لاين در

al. 2007 .(هاي هدف از اين تحقيق، بررسي الگوي تظاهر ژن
مختلف  هايدر زمان PAL و  PR1 ،PR2 ، PR3مسير مقاومت 

.  بعد از آلودگي در ارقام حساس و مقاوم به سفيدك سطحي بود
ژنوتيپ تجاري و بومي گندم  40لذا در اين پژوهش واكنش 

، ارزيابي شده و )Bgt(يدك سطحي گندم كشور در برابر عامل سف
تشكيل پاپيل، مرگ سريع (هاي دخيل در مقاومت ميزان پاسخ

در ارقام با درجات مختلف حساسيت جهت انتخاب ) سلولي
سپس .  ارقام حساس و مقاوم به بيماري مورد بررسي قرار گرفت

هاي مورد بررسي در ايجاد مقاومت، به منظور تعيين اثرات ژن
ارقام حساس و مقاوم انتخاب شده ها در غييرات بيان آنالگوي ت

                                                            
1 Phenylalanine ammonia-lyase   

 Real time PCRبا استفاده از روش   Bgtتحت آلودگي با قارچ 
  . مورد بررسي قرار گرفت

  
    هامواد و روش

  Bgtايزوله قارچ مواد گياهي و   

موسسه از  گندم كهمختلف ژنوتيپ  40در اين مطالعه از تعداد 
شد، استفاده شد كه تهيه  نهال و بذرتحقيقات اصلاح و تهيه 

جهت آلوده . آورده شده است) 1(ها در جدول مشخصات آن
بخش تحقيقات از  )Bgt( عامل بيماري كرج قارچسازي جدايه 

 . شدتهيه  موسسه تحقيقات اصلاح و تهيه نهال و بذرپاتولوژي 
ارزيابي ميزان حساسيت و غربالگري ارقام گندم در برابر قارچ 

Bgt  
از  گندم ژنوتيپ 40 و تعيين ميزان حساسيت سازيآلوده براي
 Eichmann et al. 2006; Babaeizad(زاد و آيشمن بابايي روش

et al. 2009( بذور هر رقمابتدا  به اين منظور .شد استفاده 
و پس از جوانه زني به گلدان حاوي خاك استريل، ضدعفوني 
ساعت  16تناوب  ها در اتاقك رشد باگياهچه. منتقل شدند

ساعت تاريكي با  8گراد و درجه سانتي 22روشنايي با دماي 
مدت ه درصد ب 65گراد با رطوبت نسبي درجه سانتي 20دماي 

اي هاي يك هفتهاول گياهچه هايبرگ .يك هفته نگهداري شدند
هاي و در سه تكرار در قالب طرح بلوكبريده شد هر ژنوتيپ 

ميلي  20حاوي  درصد 5/0 آگار آب روي محيط كاملا تصادفي
و سپس  پخش شدندداخل تشتك پتري گرم در ليتر بنزيميدازول 

) متر مربعپور در ميلياس 5به نسبت (  Bgtبا اسپورهاي قارچ 
سازي تعداد كلني رشد يافته يك هفته بعد از آلوده .ندآلوده شد
پس از محاسبه متر مربع هر برگ شمارش و سانتي 5/2در سطح 

ها براي هر رقم، بر اساس شدت آلودگي ارقام گين دادهميان
  ).kaur et al. 2008( حساس و مقاوم شناسايي شدند

  هاي دخيل در مقاومت تعيين نرخ پاسخ
هاي دفاعي و شناسايي در اين مطالعه به منظور درك پاسخ

پس از غربالگري چند ، Bgtترين ژنوتيپ به ترين و مقاومحساس
. تلف حساسيت به بيماري انتخاب شدندژنوتيپ با طيف مخ

ه و بر بريده شداي هاي يك هفتهاول گياهچههاي برگسپس 
  هاي اسپور باسپس  .پخش شدند درصد 5/0 آب آگار روي محيط
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  هاي مورد مطالعههاي گندممشخصات و مبدا ژنوتيپ -1جدول 

داءمب تيپ رشدينام ژنوتيپشمارهمبداء تيپ رشدي نام ژنوتيپشماره  
 سيميت بهاره 21N-80-19دورگ-كرجبهاره مرواريد1
دورگ-كرج بهارهسپاهان22بومي-زابلبهاره بولاني2  
 سيميت و ايكاردا زمستانهزرين23مراكشبهاره موراكو3
 فرانسه زمستانهگاسپارد24سيميتبهاره دريا4
دورگ -كرج زمستانهالموت25دورگ-كرجبهاره گنبد5  
دورگ -كرج بهارهآزادي26 سيميتبهاره فلات6  
دورگ  -كرج بهاره1كرج 27 سيميتبهاره ميلان7  
دورگ -كرج بهارهقدس28 سيميتبهاره تجن8  
 سيميت زمستانهتوس29دورگ-كرجبهاره ارتا9
1مغان10 دورگ  -كرج بهارهخزر30 سيميتبهاره   
2مغان11 ارهبهاستار31 سيميتبهاره   فرانسه 
3مغان12  سيميت بهارهگلستان32 سيميتبهاره 
 سيميت زمستانهزارع33 سيميتبهاره ناي شصت13
دورگ-كرج زمستانه اروم 14 دورگ-كرج بهاره سيروان 34   
 فرانسه زمستانهگاسكوجن35دورگ-كرجزمستانه ميهن15
دورگ-كرج بهاره پارسي 36 سيميت بهاره البرز 16  
 سيميت بهاره شانگهاي37دورگ-كرجبهاره بم17
دورگ  -كرج بهاره كوير 18  38 ER-89-13 سيميت بهاره 
 سيميت بهاره 39ER-89-20دورگ-كرجبهاره سيستان19
دورگ-كرج بهاره ارگ 20  40 ER-89-15 سيميت بهاره 

  
شدند آلوده  )متر مربعميلي سپور درا 50به نسبت ( Bgt قارچ

)Hukelhoven et al. 1999 ( . محلول  بهها ساعت برگ 48بعد از
1DAB )pH=4 ( ساعت رنگ آميزي  پنج مدتبه منتقل شده و

 ،بعد رنگ آميزي. )Thordal-Christensen et al. 1997(ند شد
) 4:1 اتانول - كلروفرم( ساعت در محلول 24ها به مدت نمونه

در و شده بري رنگ ٢استيك اسيدكلروتريدرصد  15/0شامل 
بري هاي رنگبرگ . درصد نگهداري شدند 50محلول گليسيرين 

ليتر آب ميلي 92(مدت سه دقيقه در محلول مركب چين ه بشده 
) ليتر جوهر آبيميلييك ليتر اسيد استيك و ميلي 7مقطر حاوي 

مشاهده و   UV/Vis در زمينه ميكروسكوبرنگ آميزي شده و 
، نفوذ و مرگ سريع تشكيل پاپيل( گياه هاي مختلفپاسخ

                                                            
1 Diaminobezidine 
2 Trichloro-acetic acid 

 هر كدام ثبت شد فراوانيمشاهده و    Bgtدر مقابل )سلولي

)Hückelhoven et al. 1999; Babaezade et al. 2009.(  

سازي ارقام حساس و مقاوم انتخاب شده جهت بررسي بيان آلوده
 ژن

هاي دفاعي، نرخ پاسخهاي غربالگري و بر اساس نتايج آزمون 
رين ژنوتيپ گندم براي ارزيابي بيان ژن تترين و مقاومحساس

ها به گلدان ،پس از كشت بذور ارقام انتخاب شده. انتخاب شدند
- 28اريكي، دماي ــساعت ت 8ساعت روشنايي و  6(اتاقك رشد 

ه نتقل و بنم) درصد 60گراد و رطوبت نسبي درجه سانتي 24
آبياري روزانه . مدت دو هفته در اين شرايط نگهداري شدند

روز با  6ها با فاصله ت حفظ رطوبت انجام شد و گلدانجه
 Bgtها بوسيله قارچ سپس گياهچه. محلول هوكلند تغذيه شدند

در تمامي مراحل . آلوده شدند conidia mm-1 50در غلظت 
، تيمار شده و در 20گياهان شاهد نيز با محلول آب و توئين 
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هاي رگاز ب ،RNAجهت استخراج . اتاقك كشت نگهداري شدند
، 12، 6هاي زماني  سپس در بازهسازي و اول گياه قبل از آلوده

ها برگ. برداري انجام شدساعت پس از آلودگي نمونه 48و  24
درجه  - 80بلافاصله در ازت مايع قرار گرفته و سپس در فريزر

 .نگهداري شدند  كل RNA گراد جهت استخراج سانتي
 كل RNA اجستخرا

ها در هاون استريل با استفاده از برگ RNAبه منظور استخراج  
هاي برگي با از نمونه RNAاستخراج  .ازت مايع پودر شدند
مطابق با ) شركت سيناژن( RNX-plusاستفاده از محلول 

  RNAكيفيت سپس . دستورالعمل شركت سازنده استخراج شد
درصد توسط الكتروفورز و  5/1استخراج شده، در ژل آگارز 

  .  استفاده از دستگاه اسپكتروفتومتر بررسي شدكميت آن با 
 Real time PCRو واكنش  cDNAساخت 

كل، با استفاده از آغازگر اليگومر  RNAيك ميكروگرم از 
 RevertAid™ First (Fermentase)و كيت ) Oligodt(تيميدين 

Strand cDNA Synthesis Kit  ميكروليتر طبق  20در حجم
براي انجام . تبديل شد cDNAه دستورالعمل شركت سازنده ب

به نسبت (رقيق شده  cDNA، از دو ميكروليتر RT-PCRواكنش 
هاي عنوان ژنه ب PALو  PR1 ،PR2 ،PR3آغازگرهاي و ) 1:7

عنوان ژن مرجع ه مورد بررسي و آغازگرهاي مرتبط با اكتين ب
- وسيله نرمه اين آغازگرها ب). 2جدول (استفاده شد 

 OligoExplorer و  BioEdit 7.0.9.0افزارهاي V1.4  طراحي
با استفاده از  ١اي پليمراز در زمان واقعيواكنش زنجيره. شدند

با استفاده از   2شركت بيوراد C1000™ Thermal Cyclerدستگاه 
 Maxima SYBR Green/ROX qPCR( كيت سايبرگرين

Master Mix (2X) (هر . شركت ترموساينتيفيك انجام شد
ميكروليتر دو ميكروليتر حاوي  15نهايي در حجم  PCRواكنش 

 3/0ميكروليتر مخلوط سايبرگرين،  5/7الگو،  cDNAاز 
. انجام گرفت RNaseماكرومولار از هر آغازگر و آب عاري از 

 95اي پليمراز شامل مرحله واسرشت اوليه دماي واكنش زنجيره
 95چرخه شامل  40دقيقه سپس  10 گراد به مدتدرجه سانتي

 60 سازي، دمايثانيه براي واسرشته 15گراد به مدت نتيدرجه سا

                                                            
1 Quantitative real time PCR 
2 BioRad 

دقيقه براي اتصال آغازگرها و يك گراد به مدت درجه سانتي
بلافاصله براي . گراد بوددرجه سانتي 10سپس نگهداري در دماي 

، منحني ذوب با برنامه PCRآزمون عملكرد اختصاصي واكنش 
-درجه سانتي 60-95درجه در هر چرخه بين دماي  5/0دمايي 

مقدار تكثير در انتهاي هر چرخه توسط دستگاه . گراد رسم شد
هاي مورد تغييرات نسبي بيان ژنسپس . گيري شداندازه بيوراد

ميزان بيان قبل از آلودگي . بررسي نسبت به ژن اكتين نرماليزه شد
محاسبه و تغييرات بيان ژن . به عنوان كاليبراتور در نظر گرفته شد

) Ct ∆∆ 2‐  )Livak and Schmittgen 2001روشبا  نيز مطابق
  . گيري شد اندازه

∆∆CT = (CT target gene – CT actin)sample – (CT target 
gene – CT actin)calibrator 

انجام زيستي و دو تكرار آزمايشگاهي اين آزمايش در سه تكرار 
 هاي مورد مطالعه براي هر نمونه،و پس از محاسبه بيان ژن شد

ها محاسبه و در نهايت نتايج براي مقايسه بين انحراف معيار آن
ساعات پس از آلودگي با زمان كنترل در هر رقم با استفاده از 

همچنين ميزان بيان بين ارقام حساس و . شدند تجزيه tآزمون 
. مقايسه شد) LSD(داري  مقاوم نيز به روش حداقل تفاوت معني

 و مقايسه ميانگين SASافزار نرممحاسبات آماري با استفاده از 
هاي مقاومتي در ژنوتيپ انتخاب شده، توسط نتايج نرخ پاسخ
داري پنج درصد انجام سطح معني اي دانكن درآزمون چند دامنه

  .گرفت
  

    نتايج و بحث
به ميزان حساسيت ارقام مختلف گندم نتايج حاصل از بررسي 
دم براي صفت ژنوتيپ گن 40در ) Bgt(بيماري سفيدك سطحي 

شانگهاي، نشان داد كه ارقام مرتبط با مقاومت به اين بيماري 
 cm2 فلات، ارگ و پارسي با بيشترين ميزان كلني رشديافته در 

ترين و ارقام عنوان حساسه ب) كلني رشديافته 90بيش از ( 5/2
با كمترين ميزان  ER-89-13زارع، گاسكوجن، تجن، سيروان و 

ترين ارقام به عنوان مقاومبه ) كلني 50ر از كمت(كلني رشد يافته 
 ،3در جدول ). 1شكل(بيماري سفيدك سطحي شناسايي شدند 

  اساس ها برتجزيه واريانس از نظر ميزان حساسيت ژنوتيپ نتايج
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  در اين آزمايش آغازگرهاي مورد استفاده -2جدول

 ('3→'5)  آغازگر برگشت ('3→'5) آغازگر رفت    ژن
TaActin  TAC AGT GTC T  GG ATC GGT GGT GGA AAA GTG CAG AGA GAC ACG 
TaPAL  GAG CTT CCC TCC AAG ATG TG CCA ATG TTC TGT CCG TCC TT 
Ta PR1  TCG TAG TTG CAG  GTG ATG  AAG ACT ACG ACT ACG GGT CCA ACA 
Ta PR2  CAC ATA CGT ACC GCA TAC ACG AGC AGA ACT GGG GAC TCT TCT 
Ta PR3  CCT GCC CGT AGT TGT AGT TGT CCC TAC ACA TGG GGC TAC TG 

  
  . هر برگ cm2  5/2بر اساس تعداد كلني رشد يافته در  ) Bgt(  سطحي سفيدك عامل قارچ با گندم ايران هايژنوتيپ 40نتايج آزمون غربالگري  -1شكل

  
  هر برگ cm2  5/2بر اساس تعداد كلني رشد يافته در ) Bgt(ژنوتيپ گندم از نظر ميزان حساسيت به سفيدك سطحي گندم  40تجزيه واريانس  -3ولجد

F درجه آزادي مجموع مربعات ميانگين مربعات  

09/55  ** 3/602  4/23491 39  تيمار
02/9  ** 5/98  17/197  2  بلوك

 9/10  79/852 78  خطا
 كل 119 24541  
 96/0  R2 5/4  CV 

  دار در سطوح پنج و يك درصدبه ترتيب اختلاف معني **و*
  

اثر . آورده شده است برگ cm2 5/2 تعداد كلني رشد يافته در 
دار شد كه نشان دهنده ها در سطح يك درصد معنيژنوتيپ

. هاي مورد بررسي بودوجود تفاوت ژنتيكي  بين ارقام و ژنوتيپ
تر از چگونگي پاسخ گياه به عامل نتايج حاصل از مطالعات دقيق

فلات و   بيماري در تعدادي از ارقام منتخب شامل ارقام حساس
ام مقاوم تجن، سيروان، گاسكوجن و زارع در شانگهاي و ارق

نشان داد كه بين  Bgtمقابل عامل بيماري سفيدك سطحي 

داري در سطح پنج درصد هاي مورد بررسي اختلاف معنيژنوتيپ
كه رقم فلات با ميزان بالاي نفوذ طوريه ب) 2شكل(وجود دارد 

نسبت به ساير ارقام از حساسيت بالاتري ) درصد 53بيش از (
كه در ارقام مقاوم ميزان نفوذ بطور در حالي. باشدرخوردار ميب

و تشكيل  )HR( و ميزان مرگ سريع سلولي داري كاهشمعني
در مقابل عامل بيماري ) CWA(رسوب كنار ديواره سلولي 

  ).  2شكل(داري افزايش يافت طور معنيه سفيدك پودري ب
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با درجه حساسيت هاي گندم ميزان پاسخ هاي مختلف ژنوتيپ -2شكل

؛ بيانگر نفوذ قارچ )Bgt .Peneمتفاوت به عامل بيماري سفيدك سطحي 
HR( ؛مرگ سريع سلولي CWA( مقايسه ميانگين بين . تشكيل ديواره سلولي

داري پنج درصد اي دانكن در سطح معنيها با استفاده آزمون چند دامنهژنوتيپ
  .انجام گرفت

  
هر  كند كههاي ديگران ثابت ميهمقايسه نتايج اين بررسي با يافت

هاي پاسخنقش اصلي را به عنوان  CWA و  HRالعملدو عكس
 بيوتروفيك زندگي  چرخه با   بيمارگرهايي  دفاعي گياه در مقابل

 .Hückelhoven 2004 ; Babaeizad et al( كنندايفا مي  Bgtمثل  

ات بيان منظور ادامه تحقيق و بررسي الگوي تغييره لذا ب.  ) 2009
هاي دخيل در مسير مقاومت، رقم فلات با ميزان نفوذ بيشتر و ژن

تشكيل پاپيل و مرگ (هاي مقاومتي تجن با ميزان بالاي پاسخ
عنوان ارقام حساس و مقاوم بهاره ه به ترتيب ب) سريع سلولي
  .انتخاب شدند

، PR1هاي هاي كد كننده پروتئيندر اين تحقيق، الگوي بيان ژن
PR2 ،PR3  وPAL سازي با در طي پنج بازه زماني پس از آلوده

بيماري سفيدك سطحي در دو ژنوتيپ حساس فلات و مقاوم 
تاييد كرد  Real time PCR  نتايج. تجن مورد بررسي قرار گرفت

هاي مورد بررسي در هر دو ژنوتيپ بعد از كه بيان همه ژن
بررسي . داري افزايش يافتآلودگي به طور قابل توجه و معني

دهد كه سطح تظاهر اين ها نشان ميروند تغييرات بيان اين ژن
هاي مختلف پس از آلودگي در هر دو رقم فلات و ها در زمانژن

  .باشدتجن متفاوت مي
نتايج حاصل از تجزيه و تحليل تغييرات در تظاهر ژن در نتيجه 
آلودگي به عامل بيماري سفيدك سطحي نشان داد كه تجمع 

ساعت پس از آلودگي به سفيدك در  6در  PAL رونوشت ژن
پس از آلودگي در هر دو  ساعت 12رقم مقاوم آغاز شد ولي در 

 24داري افزايش يافت و رقم مقاوم و حساس به طور معني

رقم  .ساعت پس از اعمال آلودگي به حداكثر مقدار خود رسيد
و  6/7ساعت پس از آلودگي با ميزان بيان  24و  12تجن در 

داري را به برابري نسبت به زمان كنترل اختلاف معني 9/13
كه رقم در حالي. ترتيب در سطوح پنج و يك درصد نشان داد

برابر نسبت به زمان صفر افزايش  7/7و  4/3حساس فلات تنها 
دار بود ولي يافت اگرچه اين افزايش نسبت به كنترل خود معني

شكل (ي پايين بود دارميزان آن نسبت به رقم تجن به طور معني
در هر دو گروه از اين گياهان در  PALمقايسه ميزان بيان ژن ). 3

زمان اوج بيان نشان داد كه در گياهان مقاوم ميزان رونوشت ژن 
PAL  برابر بيشتر از گياهان حساس بود كه اين  8/1حدود

بيان اين ژن در سپس . دار بوداختلاف در سطح پنج درصد معني
آلودگي روند كاهشي را نشان داد ولي اين ساعت پس از  48

با  ).3شكل(كاهش در گياهان حساس بيشتر از گياهان مقاوم بود 
ساعت بعد از آلودگي در هر  24توجه به اينكه اين ژن تنها در 

توان الگوي بيان رسد ميدو ژنوتيپ حساس و مقاوم به اوج مي
  .ناميد) تك گانه(آن را تك اوجي 

  
و ) تجن(در ارقام مقاوم ) PAL(ان ژن فنيل آلانين امونيالياز ميزان  بي -3شكل

ه ب **و * ). Bgt(گندم تحت آلودگي به سفيدك سطحي ) فلات(حساس 
دار در مقايسه با كنترل در سطوح پنج و يك ترتيب بيانگر اختلاف معني

  . باشدمي tدرصد در آزمون 
  

. باشديك مياولين آنزيم در مسير سنتز اسيد ساليسيل PALآنزيم 
سيگنال اسيد  با تاثير مستقيم در افزايش توليد مولكول PALژن 

و به دنبال آن افزايش  NPR1سالسيليك سبب فعال كردن ژن 
 Shah ( شود در گياه مي SARو القاي مكانيسم  PRهاي بيان ژن

et al. 1999; Rate et al. 2001; Fitzgerald et al. 2004  .(PAL 
اين . ين متابوليسم اوليه و ثانويه در گياهان استآنزيم حدواسط ب

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

00
84

43
9.

13
94

.1
0.

1.
4.

0 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 m

g.
ge

ne
tic

s.
ir

 o
n 

20
25

-0
6-

29
 ]

 

                             7 / 14

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.20084439.1394.10.1.4.0
http://mg.genetics.ir/article-1-1339-fa.html


  ليلا آهنگر و همكاران          ...س و مقاوم گندم درهاي دفاعي ارقام حساالگوي بيان ژن
 

 40  1394بهار/1شماره/همددوره/ ژنتيك نوين

 

كننده در ابتداي مسير توليد فنيل آنزيم اولين آنزيم كليدي و تعيين
بوسيله برداشتن گروه آمين از  PALآنزيم . باشدپروپانوئيد مي

در . شودفنيل آلانين سبب توليد سيناميك اسيد و آمونياك مي
سيناميك اسيد مسئول فراهم  مسير بيوسنتز فنيل پروپانوئيدها،

محصولات متابوليكي ثانويه هاي لازم براي سنتز كردن پيش ماده
ها و برخي ها، فلاونوئيدها، فيتوالكسينليگنين، ليگنانمانند 

كه همه اينها از جمله تركيبات موثر   باشندتركيبات ديگر مي
 ;Mohammadi and Kazemi 2002(باشند دفاعي در گياه مي

Ritter and Schulz 2004; Bagal et al. 2012 (   لذا با توجه به
اين ژن از  بيانتغيير در ميزان در سنتز ليگنين،  PALتاثير آنزيم 

. باشدجمله معيارهاي تعيين ميزان سنتز ليگنين در گياه مي
تواند به عنوان معيار كيفي واكنش مي PALبنابراين ميزان بيان 

مطالعات نشان داد كه مهار . گرها باشددفاعي گياه در مقابل بيمار
در توتون مقاوم به ويروس موزائيك توتون  PALكردن بيان ژن 

و ) SAR(موجب غيرفعال شدن مقاومت اكتسابي سيستميك 
 .Paxton  1981(. Way et al(بروز آلودگي در گياه شده است 

به  Stylosanthes humilisاز گياه  PALبا انتقال ژن  (2002)
در گياه تراريخت و افزايش  آنزيمبرابري اين  8افزايش توتون 

در اين پژوهش . شدمشاهده مقاومت آن به بيمارگرهاي قارچي 
در همان  Bgtتيمار شده با قارچ  هايدر برگ PALميزان بيان ژن 

در رقم مقاوم افزايش يافت ) ساعت 6(ساعات اوليه بعد آلودگي 
با نفوذ قارچ به  ساعت پس از آلودگي كه همزمان 12و در 
داري هاي اپيدرمي است با افزايش دو برابري اختلاف معنيسلول

ساعت پس  24در . را در سطح پنج درصد با رقم فلات نشان داد
-از آلودگي به بيشترين ميزان خود رسيد تا از توسعه بيشتر هيف

 Eichmann and( كندهاي گياهي جلوگيري هاي قارچ در سلول

Hückelhoven  2008.(  ميزان بيان اين ژن در رقم مقاوم در
در سطح (داري هاي زماني بعد از آلودگي به طور معنيتمامي بازه
بر اساس مطالعات قبلي و . بيشتر از رقم حساس بود) پنج درصد

توان بدين صورت بيان را مي اين افزايش PALعملكرد ژن 
ا با كند تسعي مي PALتوجيه كرد كه گياه با فعال كردن ژن 

گذاري تركيبات فنيل پروپاونوئيدي سبب و رسوبسنتز ليگنين 
هاي قارچ در سلول از نفوذ هيف تقويت ديواره سلولي شده تا

ها يك نقش كليدي با توجه به اينكه فيتوالكسين. ندكجلوگيري 

 PALكنند لذا افزايش بيان ژن را در مكانيسم دفاعي گياه بازي مي
توان به نقش اين ژن در سنتز ا ميدر مراحل اوليه آلودگي ر

در القاي  PALهچنين نقش ژن . ها نيز نسبت دادفيتوالكسين
) Rate et al. 2001; Fitzgerald et al. 2004(مرگ سريع سلولي 

بنابراين افزايش بيان اين ژن در زمان اوج . به اثبات رسيده است
ياه توان بدين صورت توجيه كرد كه گرا مي) ساعت 24(آلودگي 

با افزايش بيان اين ژن سبب ايجاد مرگ سلولي برنامه ريزي شده 
شود تا از توسعه اين قارچ بيوتروف در سلول ميزبان مي

هاي گياهان نتايج همچنين بيانگر آن بود كه برگ. دكنجلوگيري 
هاي زماني بعد از آلودگي بيان زودهنگام و مقاوم در تمامي بازه

تواند بيانگر اس نشان دادند كه ميبالايي را نسبت به رقم حس
كليدي بودن  در ارقام حساس و مقاوم و PALبيان متمايز ژن 

هاي اصلي در مقاومت عليه سفيدك نقش اين ژن در كنار ژن
  Gjetting et al. 2004هاي كه اين نتيجه با يافته  سطحي باشد
  .مطابقت دارد

بيان اين ژن حاكي از آن بود ميزان  PR1بررسي الگوي بيان ژن 
در گياهان حساس و مقاوم در همان ساعات اوليه بعد آلودگي با 

Bgt كه سطح رونوشت داري افزايش يافت به طوريبه طور معني
برابر و در رقم  9/10ساعت بعد از آلودگي در گياهان مقاوم  6

اين روند افزايشي در گياهان . برابر زمان صفر بود 6/5فلات 
كه رقم واضحي قابل مشاهده بود به طوريطور كاملا ه مقاوم ب

دو  اساعت پس از آلودگي با افزايش تقريب 12مقاوم تجن در 
داري را در سطح پنج درصد برابري نسبت به فلات افزايش معني

 24بيشينه بيان اين ژن در هر دو گروه از گياهان . نشان داد
 ساعت پس از آلودگي بود كه ميزان آن در رقم حساس و مقاوم

). 4شكل( برابر زمان صفر مربوطه بود 8/51و  25/24به ترتيب 
 2/2ميزان افزايش بيان در زمان اوج بيان در رقم مقاوم حدود 

برابر رقم حساس محاسبه شد كه اين اختلاف در سطح پنج 
 48در بازه زماني  ،PR1 ميزان رونوشت ژن. دار بوددرصد معني

وه از گياهان سير ساعت پس از اعمال آلودگي در هر دو گر
اين ژن در گياهان مقاوم بيشتر از  ولي ميزان نزولي را نشان داد
دهنده سركوب تواند نشاناين كاهش بيان مي. گياهان حساس بود

 Bindschedler( باشددنبال تشكيل هاستوريوم ه ها بشدن موثر آن

et al. 2009; Spanu et al. 2010; Molitor et al.  2011(.  
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) فـلات (و حسـاس  ) تجـن (در ارقـام مقـاوم    PR1ميزان  بيان ژن  - 4شكل 

 ـ **و * ). Bgt(گندم تحت آلودگي به سـفيدك سـطحي    ترتيـب بيـانگر   ه ب
 tاختلاف معني دار در مقايسه با كنترل در سطوح پنج و يك درصد در آزمون 

  . باشدمي
  

PR1باشند هاي غني از سيستئين ميها، خانواده بزرگي از پروتئين
هاي مختلف گياهي مثل ديواره سلولي، دستجات كه در بافت

 ;Hoegenet et al. 2002(ها وجود دارند آوندي و واكوئل

Grunwald et al. 2003(. و ساير غلات بيان ژن خانواده   در جو
PR1، عنوان ماركر قابل قبولي در مقاومت گياه به ه معمولا ب

. شودكار برده مي ها بهبيماري سفيدك سطحي و ساير بيمارگر
ها، بعنوان شاخصي براي مقاومت القايي PR1علاوه بر اين 

 Schulthesis et(گيرند مورد استفاده قرار مي) SAR(سيستميك 

al. 2003; Van Loon et al. 2006  .(Soltanloo et al. (2010a)  
تيناز و ي، كPR1طي مطالعاتي نشان دادند كه افزايش بيان ژن 

ندم، منجر به بالا بردن مقاومت گياه در مقابل ناز در گوگلوك
Fusarium graminearum ها با اثر اين پروتئين. شودمي

ها در مستقيمي كه بر روي بيمارگرها دارند از رشد و گسترش آن
نتايج اين بررسي نشان داد كه . كنندگياه ميزبان جلوگيري مي

آلودگي  ساعت پس از اعمال 12و  6ميزان رونوشت اين ژن در 
در گياه مقاوم افزايش يافته است كه اين افزايش زود  اسريع

هنگام و سريع موجب ممانعت از گسترش بيشتر بيمارگر شده و 
كه طوريه ب. شودبدين شكل منجر به مقاومت در رقم مقاوم مي

ساعت بعد آلودگي كه زمان اوج حمله قارچ  24 بيان اين ژن در
)Aist and Bushnell 1991 (باشد، افزايش قابل گياه مي به

هاي قارچ در ميزبان اي داشت تا از نفوذ و توسعه هيفملاحظه
همچنين مشاهده شد كه سطح رونوشت در . دكنجلوگيري 

برداري در رقم تجن در مقايسه با رقم فلات تمامي ساعات نمونه
توان به نقش بسيار موثر اين ژن داري داشته كه ميافزايش معني

نقش ضد قارچي . نسبت داد Bgtمقاومت گندم به قارچ در القا 
PR1  در سيستم دفاعي گياه تا حد بسيار زيادي پذيرفته شده
تاثير و فعاليت   Schulthesis et al. (2003) كهطوريه ب است
PR1  را در ايجاد مقاومت گياه جو براي جلوگيري از نفوذ

فزايش ا. طي مطالعاتي تاييد كردند) Bgh(سفيدك سطحي جو 
با  اين تحقيق نيز در Bgtپس از آلودگي به قارچ  PR1بيان ژن 

 .Xin et alو  Molina et al. (1999)،et al. (2012)  Khong نتايج

  .در  گندم مطابقت داشت (2012)
نازها شهرت دارند دومين وگلوك 3- 1كه به بتا  PR2هاي پروتئين

 3-1بتا  از طريق هضمكه باشند ها ميپروتئين PRگروه از 
- ها، سبب تخريب اين پليديواره سلولي قارچموجود در گلوكان 

-Leubner( دشونها ميارچـن قــساكاريد و در نهايت از بين رفت

Metzger and Meins 1999(. هايپروتئين PR2  معمولا در نوك
يابند و بوسيله ليز شدن سبب ضعيف هاي قارچ تجمع ميهيف

 در نهايت آزاد شدن اليگوساكاريدهاشدن ديواره سلولي قارچ و 

).  Herna´ndez et al. 2005(شوند و مرگ سلولي مي
عنوان يك ه اليگوساكاريدهاي آزاد شده از ديواره سلولي قارچ ب
هاي دفاعي اليسيتور عمل كرده و در نتيجه سبب فعال شدن پاسخ

در   .شونددر گياه مي 1هاها و گليكولينثانويه با توليد فيتوالكسين
در همان ساعات اوليه پس از آلودگي  PR2اين مطالعه بيان ژن 

 6كه در طوريه داري را در رقم مقاوم نشان داد بافزايش معني
برابر افزايش يافت  4ساعت بعد از آلودگي نسبت به زمان كنترل 

هاي اين افزايش بيان در بازه. دار بودكه در سطح پنج درصد معني
 12و  6كه رقم تجن در بود به طوري حظهزماني بعدي قابل ملا

برابري  8/3و  3/2ساعت پس از آلودگي به ترتيب با ميزان بيان 
. داري را با رقم حساس نشان دادنسبت به فلات اختلاف معني

ساعت پس آلودگي نسبت به حالت  24سپس بيان اين ژن در 
ژن در رقم يافته و به بيشترين ميزان بيان برابر افزايش 5/16كنترل 

 PR2كه رقم حساس فلات ميزان بيان ژن در حالي. تجن رسيد
 2/9ساعت پس از آلودگي با  24روند آرامي را نشان داد و در 

ميزان . برابر نسبت به زمان كنترل به بيشترين ميزان بيان رسيد
                                                            
1 Glyceollin 
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پس از آلودگي در هر دو رقم ) ساعت 48(بيان در ساعات بعدي 
مقايسه گياهان مقاوم . را نشان داد حساس و مقاوم روند كاهشي

و حساس در زمان اوج بيان نشان داد كه رقم مقاوم تجن با ميزان 
داري را در سطح پنج درصد برابري، اختلاف معني 8/1رونوشت 

 PR2بررسي الگوي تغييرات ژن ). 5شكل (با فلات نشان داد 
ان داراي الگوي بي PALو  PR1حاكي از آن بود كه اين ژن مانند 

  . باشدتك اوجي مي
به گياه و يا تحت  نازها معمولا بعد از حمله بيمارگروبتا گلوك

د و شوهاي زيستي يا غيرزيستي مختلف در گياه القا ميتنش
 كندتيناز عمل مييبا آنزيم ك ستمعمولا به صورت سينرژي

)Simmons 1994.(  با توجه به اينكهPR2  ها در تشكيل پاپيل نيز
ند، بيان سريع و بالاي ميزان كنرا در گياه ايفا مي نقش بسزايي

رونوشت اين ژن در رقم مقاوم تجن نسبت به رقم حساس فلات 
همچنين . دكنموثر بودن اين ژن را در القا مسير مقاومت تاييد مي

زياد بودن ميزان تشكيل پاپيل در نتايج ميكروسكوپي رقم تجن 
  .باشدتاييد كننده اين مطلب مي

  
و ) تجن(در ارقام مقاوم ) PR2(گلوناز  3 -1ميزان  بيان ژن بتا  - 5شكل

ه ب **و  *). Bgt(گندم تحت آلودگي به سفيدك سطحي ) فلات(حساس 
ترتيب بيانگر اختلاف معني دار در مقايسه با كنترل در سطوح پنج و يك 

 . باشدمي tدرصد در آزمون 

  
- اندوكيتينازها ميگروهي از  )EC 3.2.1.14(كيتيناز هاي روتئينپ

موجود در  استيل گلوكزآمين- Nبين  4و1- باشند كه پيوند بتا
-ها محسوب مييكي از اجزا مهم ديواره قارچكه  ساختار كيتين

هاي نزيمآلذا  .)Leah et al. 1991(كنند مي هيدروليز را شود
-توانند نقش بسيار مهمي در مقاومت عليه اين بيمارگرتيناز مييك

مطالعات نشان داد كه گياهان تراريخت با بيان بالاي . ندكنها ايفا 

سطوح  PRهاي كيتيناز به تنهايي و يا همراه با ساير پروتئين
بالايي از مقاومت را به آلودگي قارچي يا توسعه علائم بيماري 

ژن  ).Grison et al.  1996; Bieri et al. 2003(دهند نشان مي
معمولا  باشد وهاي مسئول واكنش دفاعي ميكيتيناز از گروه ژن

هاي گياهي پس از حمله بيمارگر، سطح بيان آن توسط سلول
در اين مطالعه در گياهان مقاوم و حساس قبل از  .يابدافزايش مي

كه پس مشاهده شد در حالي PR3اعمال آلودگي بيان كمي از ژن 
  ن ژنميزان بيا. از اعمال آلودگي بيان آن سير صعودي داشت

داري را با رقم حساس نشان كيتيناز در رقم مقاوم اختلاف معني
 6(ميزان بيان ژن كيتيناز در رقم مقاوم در ساعات اوليه . داد

كه اين رقم با طوريه بطور چشمگيري افزايش يافت ب) ساعت
داري را با رقم حساس نشان برابري اختلاف معني 5/2افزايش 

ساعت پس  12ژن در رقم تجن در  همچنين ميزان بيان اين. داد
 24يافته و سپس در برابر نسبت به كنترل افزايش 5/8از آلودگي 

الگوي . ساعت پس از آلودگي به بيشترين ميزان بيان خود رسيد
كه بيان ژن كيتيناز در رقم حساس مشابه رقم مقاوم بود به طوري
 24بيان اين ژن در فلات پس از يك روند افزايشي آرام در 

ميزان . ساعت پس از آلودگي به بيشترين ميزان خود رسيد
ساعت پس از آلودگي روند كاهشي را  48رونوشت ژن كيتيناز 

اگرچه هر دو رقم حساس و مقاوم . در هر دو ژنوتيپ نشان داد
در يك بازه زماني به بيشترين ميزان بيان ژن رسيدند ولي ميزان 

كه در رقم حساس برابر در حالي 20بيان در رقم مقاوم تجن 
برابر نسبت به زمان كنترل افزايش يافت  99/12فلات تنها 

مقايسه ميزان رونوشت در زمان اوج بيان در رقم تجن ). 6شكل(
برابر رقم فلات بود كه اين افزايش در سطح پنج درصد  5/1

مطالعات قبلي محققان حاكي از آن بود كه بيان  .دار بودمعني
تواند به طور مستقيم يا كيتيناز مي بالاي پروتئين تراريخت

در روش . هاي قارچي شودغيرمستقيم سبب مقاومت به بيمارگر
هاي در حال رشد را مستقيم كيتيناز، كيتين موجود در هيف

 كه در روش غيرمستقيم كيتيناز سبب آزادكند در حاليتجزيه مي
هاي توانند به عنوان اليسيتوركه مي شدهاليگومرهاي كيتين  سازي

از ). Collinge et al. 1993(ند كنمكانيسم دفاعي در گياه عمل 
وسيله تجزيه ساختار پلي ه كه كيتيناز رشد قارچ را ب آنجا

د در اين مطالعه به عنوان كنساكاريدي ديواره قارچ محدود مي
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دهنده دفاعي، نقش آن در تعامل گندم با قارچ يك ژن پاسخ
نتايج اين تحقيق . گرفتسفيدك سطحي مورد ارزيابي قرار 

حاكي از بيان زود هنگام و بالاي اين ژن در رقم مقاوم پس از 
تواند بيانگر نقش بيان بالاي ژن كيتيناز مي. بود Bgtآلودگي با 

باشد بسيار موثر آن در مكانيسم دفاعي گياه عليه بيمارگر قارچي 
عه قارچ كه ژن كيتيناز با بيان بالا و زودهنگام، مانع توسبه طوري

افزايش . شوددر بافت پارانشيمي و القاي مقاومت در گياه مي
سطح بيان ژن كيتيناز در ارقام مقاوم نسبت به رقم حساس 

اي براي بيماري زنگ زرد و قهوه  Soltanloo et al. (2010)توسط
 هاييربيما ايبرمحققين  توسط لاقب نتايجي چنين. گزارش شد

ست ا هشد ارشگزنيز  دريپو كسفيد و سياهك مثل مگند يگرد
 ) Rubiales and Niks  1995 ; Gjetting et al. 2004; 

Rosewarne et al.  2006(  

  
و حساس ) تجن(در ارقام مقاوم ) PR3(ميزان بيان ژن كيتيناز  -6شكل

ترتيب ه ب **و  *). Bgt(گندم تحت آلودگي به سفيدك سطحي ) فلات(
ه با كنترل در سطوح پنج و يك درصد در دار در مقايسبيانگر اختلاف معني

  . باشدمي tآزمون 
  

دهد كه گياهان در مقابله با عوامل بيوتروف مطالعات نشان مي
هاي مرگ سريع سلولي، محكم كردن ديواره با مكانيسم اعمدت

سلولي در محل نفوذ بيمارگر و با افزايش توليد بعضي از 
از نفوذ و توسعه  PR هايهاي ضد ميكروبي مثل پروتئينپروتئين

 Van loon et al. 2006(كنند بيمارگر در خود جلوگيري مي
.(Glazebrook 2005; هاي دخيل در مقاومت رقم و بررسي پاسخ

لاين هاي مختلف در اين مطالعه نشان داد كه واكنش مرگ سريع 
داري را سلولي و تشكيل پاپيل در ارقام مقاوم افزايش معني

 HRهاي ارتباط افزايش نرخ جواب. ه استنسبت به فلات داشت

در اين بررسي با نتايج ساير  Bgtبا مقاومت در برابر  CWA و
ها محققين مطابقت دارد كه نشان دهنده اين است كه اين پاسخ

گاهي به طور انفرادي و يا توام در مقاومت غلات در برابر 
ند كبيمارگر بيوتروف نقش بسيار موثري را ايفا مي

)Hückelhoven et al. 1999; Panstruga 2005.(    
هاي گياهي درگير پيش نياز توليد ارقام مقاوم، شناسايي مكانيسم

در واكنش به عوامل بيماريزا است كه منجر به ظهور مقاومت در 
 Baker(شود ارقام مقاوم و حساسيت در ارقام حساس گياهي مي

et al. 1997.( بيماري و  بنابراين درك درست از روند تخريب
همچنين مقاومت ميزبان به بيمارگر ممكن است به محقق كمك 

هاي تحقيقاتي بيشتري براي غلبه به بيماري گام كند تا با ايده
هاي مورد بررسي در اين بررسي ميزان رونوشت ژن. بردارد

در رقم مقاوم پس از  PR1تحقيق نشان داد كه ميزان بيان ژن 
بوده  هاي ديگرساير ژنو  PR2ژن اعمال آلودگي بيشتر از بيان 

توان به نقش كليدي آن در القاي مقاومت به قارچ است كه مي
- به PR1كه افزايش بيان ژن طوريه نسبت داد ب Bgtبيوتروف 

عنوان يكي از نشانگرهاي مقاومت غلات به سفيدك شناخته شده 
همچنين ميزان بيان ژن كيتيناز ). Schulthesis et al. 2003(است 

تواند به دليل نقش ناز بيشتر بود كه ميوسبت به گلوكن
نيز  et al. (2009)   Mansouriهايضدقارچي آن باشد كه با يافته

همپنين نتايج اين بررسي بيانگر اين بود كه ميزان . مطابقت داشت
هاي مورد مطالعه در تمامي ساعات مورد بررسي در رونوشت ژن

همچنين . باشدس فلات ميرقم مقاوم تجن بالاتر از رقم حسا
ها در رقم مقاوم در اثر آلودگي به سفيدك زمان القاي اين ژن

شود نه افتد، لذا بر اين اساس تصور ميتر اتفاق ميسطحي سريع
هاي مرتبط با مكانيسم دفاعي گياه در ايجاد تنها سطح بيان ژن

يي مقاومت تاثير دارد بلكه زمان القاي بيان ژن نيز از اهميت بسزا
با توجه به تغييرات مشاهده شده در الگوي . باشدبرخوردار مي

هاي مورد مطالعه و نقش آنها در آلودگي سفيدك سطحي، بيان ژن
هاي دفاعي گندم ها در ارتباط با پاسخشود اين ژنتصور مي

هاي توانند به عنوان ژننسبت به سفيدك سطحي باشند و مي
هت توليد ارقام مقاومي كه كانديد، براي مطالعات بيشتر در ج
 et.ها باشند، محسوب شوندداراي سطح بيان بيشتري از اين ژن

al. (2003)  Anand هاي گندم تراريختي توليد كردند كه در لاين
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ناز سبب مقاومت نسبي وهاي كتيناز و گلوكآنها بيان همزمان ژن
اي هاز سويي بيان بالاي ژن. اي شدبه فوزاريوم در شرايط گلخانه

مسير مقاومت در رقم مقاوم تجن حاكي از آن بود كه اين رقم 

پتانسيل مناسبي براي اصلاح در زمينه مقاومت به بيماري به 
  .خصوص سفيدك سطحي را داراست
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