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مقاومت . زراعی هستند محصولات توليد در جدی از جمله خردل وحشی يک مسئله های هرز علف

به يک تهديد متداول در کشاورزی تبديل شده و خردل وحشی  های هرز ها در علف کش به علف

خردل هرز  علف ALSژن در اين آزمايش . به خطر انداخته استاست و امنيت غذای جهانی را 

 مزارع گنـدماز  PCRهای مبتنی بر  ای و روش ناشی از غربال مزرعه مشـکوك به مقـاومتوحشی 

. سازی شد شناسايی، جداسازی و همسانه ALS سپس ژن . استـان کرمانشاه مورد بررسی قرار گرفت

 پرايمرهای مناسب طراحی و با، NCBI در پايگاه موجود رای اين منظور با توجه به اطلاعاتب

RT-PCR  وکتور يابی در  ژنی مذکور تکثير و به منظور توالیتوالیpTZ57R/T  باکتریدرون 

E. coli ی سويه DH5α براساس نتايج مولکولی مبتنی بر . دسازی ش مسانههPCR تعداد شش ،

، PCRيابی براساس روش مبتنی بر  ج توالینتاي. بيوتيپ، جهش در جايگاه هدف را نشان دادند

، (TCTبه  CCT) Pro197-Ser، (GAGبه  GAC) Asp376-Glyهای نوکلئوتيدی ‌جهش

Trp574-Leu (TGG  بهTTG ) وAla122-Thr (GCA  بهACA )در شش بيوتيپ را تاييد نمود .

تحقيق مقاومت به براساس نتايج اين . دشيابی تاييد  های جهش توسط روش توالی اين جايگاه

های  دليل جهش دليل مقاومت در جايگاه هدف به تواند به کش در گياه خردل وحشی می علف

و خانواده  ALSهای بازدارنده  کش نوکلئوتيدی مذکور در جايگاه فعال آنزيم، محل اتصال علف

ث تغييراتی در تواند باع دليل مقاومت جايگاه هدف که با تغييرات کنفورماسيونی می آن باشد، يا به

 -کش و در نتيجه تغيير در ميزان فعاليت و اتصال آنزيم سطح جايگاه واکنش پروتئين با علف

تماس  معرض در موتانت، کمتر نوع آنزيم مولکولی سطح که است معنی بدان اين. کش شود علف

ايجاد مقاومت تواند آنزيم را از فعاليت باز دارد و باعث  کش نمی گيرند و علف می قرار کش با علف

 .شود کش می در برابر علف
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های بشری در قالب کشاورزی تعادل موجود در بوم  فعالیت

های  های طبیعی را به هم زده و باعث معرفی و سرایت علف نظام

هرز و گیاهان مهاجم شده و این امر سبب ایجاد مشکلات جدی 

؛ Di Tomaso. 2000)در تولید گیاهان زراعی شده است 

Radosevich et al. 2003 .)های هرز مسئله ساز و در حال  علف

های هرز تبدیل  های مدیریت علف توسعه به یکی از چالش

به نحوی که مطالعات نشان (. Nezamabadi et al. 2005)اند  شده

در مزارع های هرز  داد میانگین خسارت ناشی از رقابت علف

جا  لذا از آن(. Nosratti et al. 2020)است % 02گندم ایران حدوداً 

های مکانیکی  که در گندم عملیات وجین معمول نبوده و روش

های هرز کارایی ندارند، لذا برای مدیریت ‌مبارزه با علف

های پیشگیری، زراعی و شیمیایی  های هرز باید از روش علف

 (.Zand et al. 2008)استفاده کرد 

 ای از عمل تکامل نمونه برجسته ،ها‌کش‌توسعه مقاومت به علف

در پاسخ به کاربرد مکرر یک کلاس یا یک خانواده . است گیاهان

های هرز به سمتی تغییر  کش، ژنتیک جمعیت علف خاص از علف

های مقاومت و مقاومت فردی افزایش  خواهد کرد که فراوانی آلل

به این ترتیب، توسعه استراتژی برای جلوگیری و مدیریت . یابد

ی تکامل و جمعیت در کش باید با تلفیق علم بیولوژ‌مقاومت علف

 (.Delye et al. 2014) های هرز همراه شود‌علم علف

و در  کار مشکلهای هرز یک  در کشاورزی قدیم، کنترل علف

اولین  1992 در اواخر دهه وقتی کهتا  ،عین حال با اثر متوسط بود

و ثرترین ؤم تا به امروزها  کش علف. بازار شدند راهی ها کش علف

ه حدود اند کهای هرز بوده کنترل علف جهت روشترین ‌کاربردی

 2219تا سال  .کنند‌کنترل میهای هرز هدف را  علف% 99تا  92

. کش گزارش شده است هرز مقاوم به علف علف گونه 112حدود 

گونه علف هرز مقاوم به  161امروزه معلوم گردیده که 

اولین گونه مقاوم به این . شناسایی شده است ALSهای ‌بازدارنده

اولین خردل وحشی . شناسایی شد 1992گروه بازدارنده در سال 

کش  به علف 1996در سال  ALSکش بازدارنده ‌مقاوم به علف

در ایران برای اولین بار . دشکلروسولفورون در استرالیا مشاهده 

خردل وحشی مقاوم به  2229در مزارع گندم زمستانه در سال 

متیل سدیم، یدوسولفورون ) ALSهای خانواده ‌کش‌علف

در ( تریبنورون متیلو  سولفوسولفورون مزوسولفورون متیل،

در . های گلستان، خوزستان، فارس و کرمانشاه گزارش شد‌استان

یکسان و مشابه با مقدار بالا به  یها‌کش‌عموماً از علف شهرهااین 

سیستم زراعی تک کشت یا تناوب زراعی  درصورت مکرر 

 (.Heap 2020; Nosratti et al. 2020) محدود استفاده شده است

های هرز  کش در علف عوامل مختلفی بر تکامل مقاومت به علف

های مقاومت،  وانی اولیه آللاجهش ژن، فر که شاملثر هستند ؤم

کش، روش  توارث، شایستگی در حضور و عدم حضور علف

در صورت شدید بودن . باشند می و جریان ژن گرده افشانی

جهش نیز پایین باشد، احتمال  نرخهرز، حتی اگر  آلودگی به علف

کش در  گسترش مقاومت به علف. گزینش برای مقاومت بالاست

در اثر تیمار مکرر با یک . های هرز، فرآیندی تکاملی است علف

های  ها، ترکیب ژنتیکی جمعیت کش خانواده خاص از علف

ده و های مقاومت تغییر کر هرز و یا به عبارتی فراوانی آلل علف

های هرز  به این طریق جمعیت علف. شوند افراد مقاوم زیاد می

کش سازگار  نسبت به فشار گزینشی ناشی از مصرف علف

در تکامل مقاومت به  خاص یک ویژگیفشار گزینشی . شوند می

یندهای تکاملی افر سایرهای هرز نسبت به کش در علفعلف

جهش باشد،  یا جریان ژن بدلیلاگر تنوع ژنتیکی مقاومت . است

 مکررمصرف  حتی های بسیار کم نیزدر فراوانی در این صورت

شده و را منجر کش افزایش سریع فراوانی گیاهان مقاوم علف

 Zand and) دشوجمعیت گیاهان مقاوم غالب می سرانجام

Baghestani 2008.) 

را کنترل های هرز علف با توانایی بالاها کشعلفکه  جا از آن

 حاصلفشار گزینش  بیانگر آن است کههای ریاضی مدل، کنند‌می

مقاومت  توسعهسرعت  تأثیرگذارترین عامل ها، مهمکشاز علف

در  ویژگیچندین . هرز است کش در جمعیت علفبه علف

برای ها  افزایش کارایی آن منظور به نحوه استفادهها و کشعلف

ها،  هدف آنمحل : عبارتند از وجود دارد کههای هرز  علف کنترل

اختصاصی بودن  ،ها در خاک فعالیت طولانی مدت بقایای آن

 Zand and) ها آن استفادهدفعات تعداد ها، و  مکانیسم عمل آن

Baghestani 2008). 

به دو نوع  ALSهای هرز به علفکش بازدارنده  مقاومت علف

مقاومت . افتد جهش جایگاه هدف و جایگاه غیرهدف اتفاق می

  مقدمه
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در نتیجه کاهش میل ترکیبی  ALSجایگاه هدف به بازدارنده 

 .Saari et al)شود  حادث می ALSعلفکش نسبت به آنزیم 

توسط  ALSهایی در رابطه با مقاومت  ، همچنین گزارش(1994

مقاومت (. Heap 2020)مکانیسم جایگاه غیر هدف وجود دارد 

ایجاد  ALSای در ژن  جایگاه هدف توسط جهش تک نقطه

عنوان  روباهی به های گزارش شده در علف دم موقعیت. شود می

 ,Ala122, Pro197, Ala205های گیاه مدل به مراتب شامل جهش

Trp574, Ser653 (Tranel and Wright 2002) ،Asp376 

(Whaley et al. 2007; Warwick et al. 2008; Ashigh et al. 

2009) ،Arg377 (Massa et al. 2011 ) وGly654 (Laplante et 

al. 2009 )ژن  های آمینواسیدی در‌برخی از جایگزینی. باشد می

ALS کننده مهار های‌کش‌علف برابر در مقاومت به منجر ALS 

کش ‌کارایی علف کاهش باعث خاص های‌جهش این. شود‌می

یافته و در نتیجه باعث بروز مقاومت  جهش برای اتصال به آنزیم

 ویژه، طور به(. Devine and Preston 2000)شود ‌می

 بازار در ها آن ظهور زمان ، ازALS کننده مهار های‌کش علف

 ترین مهم از یکی و گرفته قرار استفاده مورد کشاورزان توسط

 .Jhala et al)شود ‌محسوب می هرز های‌علف کنترل های‌روش

های هرز از جمله خردل ‌مسئله مقاومت علفبا توجه به  .(2017

های ‌از این پژوهش مطالعه جهش گندم، هدفوحشی در مزارع 

کش در جایگاه فعال ژن ‌نوکلئوتیدی درگیر در مقاومت به علف

ALS های ‌گیاه خردل وحشی به بازدارندهALS باشد‌می. 
 

شش بیوتیپ مشکوک به )وحشی  خردلبیوتیپ  7در این تحقیق 

این گیاه  و یک نمونه حساس از PCRمقاومت به روش مبتنی بر 

گزارش شده توسط این تیم تحقیقاتی یعنی ( عنوان شاهد به

یابی جهت  ، برای توالی(Khaledi et al. 2019)خالدی و همکاران 

بررسی و تأیید شش جایگاه آمینواسیدی جهش یافته ایجاد کننده 

براساس آرابیدوپسیس و خردل وحشی در  ALSمقاومت به 

. مورد بررسی قرار گرفتکش  جایگاه فعال و مورد هدف علف

مشکوک به مقاومت به  PCRها با روش مبتنی بر  این بیوتیپ

مراحل انجام آزمایش به شرح . باشند می ALSکش بازدارنده  علف

 :باشد ذیل می

های مقاوم و حساس  برگی بیوتیپ بافتاز ژنومی  DNAنمونه 

 ,DNA (Qiageneشده با استفاده از کیت استخراج  گزارش

DNeasy Plant Mini Kit, Germany )روش ذکر شده در کیت  به

از روش  DNA برای بررسی حضور و ارزیابی خلوص .دشانجام 

قی الکتروفورز افو ( Germany, AG Eppendorf) بیوفتومتری

(USA, powerpac RAD-BIO )درصد  یکوی ژل آگارز ر

 (.Sambrook and Russell 2001) استفاده شد

 نظر مورد قطعه. دشطراحی پرایمر توسط این تیم تحقیقاتی انجام 

 آغازگرهای از استفاده های مقاوم با در بیوتیپ ALS ژن از

 667 جایگاه رونده پس و( FW116) 116 جایگاه رونده پیش

(RW667( )1 جدول )واکنش با PCR که انتظار تکثیر شد تکثیر 

مواد و شرایط واکنش  .رفت می باز جفت 1616 طول به ای قطعه

PCR پس از . ارائه شده است 0و جدول  2ترتیب در جدول  به

ی گسترش نهایی،  و قبل از ورود به مرحله PCRچرخه  01انجام 

 ALSو بافر به واکنش تکثیر ژن  Taq ،dATPمخلوطی از آنزیم 

به انتهای قطعات  Aهدف از این کار افزودن نوکلئوتید . اضافه شد

قطعاتی با انتهای  Pfuعلت اینکه آنزیم  به. بود ALS تکثیر شده ژن

سازی قطعات تکثیری با این  کند برای همسانه صاف تولید می

به انتهای قطعات  A، اضافه کردن نوکلئوتید T/Aصورت  آنزیم به

 .   ضروری است

 
 گیاه خردل وحشی DNAدر ژنوم  ALSجفت پرایمرهای طراحی شده برای تکثیر ژن  -1جدول 

 (نوکلئوتید)طول قطعه تکثیری  Tm (°C) 0′به  1′توالی  پرایمر

FW116 CGCTTACCCAGGAGGTGCATCCATG 69 
1656 

RW667 GTGCGACCATCCCCTTCTGTTATGACATC 68 

F :رونده،  پرایمر پیشR :رونده،  پرایمر پسW :،تیپ وحشی T ،A ،C  وG :نوکلئوتیدها 

 

 

 
 

  ها مواد و روش
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 PCRاجزاء و مقادیر واکنش  -2جدول 

 مقادیر اجزاء واکنش

Buffer (10X) 2.5 µl 
dNTPs (10 mM) 0.5 µl 

Forward primer (10 pm/µl) 1 µl 
Reverse primer (10 pm/µl) 1 µl 

Pfu (2.5 u/μl) 0.5 µl 
Template (100 ng/ µl) 1 µl 

Water to 25 µl 
 

 ALSژن  PCRشرایط دمایی واکنش  -0جدول 

 مدت (درجه سانتی گراد) دما مرحله واکنش

Initial denaturation 95 5 min 

35 cycle 
Denaturation 95 30 sec 

Annealing 58 30 sec 
Extention 72 120 sec 

Final extention 72 30 min 

 

درصد  یکروی ژل آگارز  ALSدار شده ژن  قطعات تکثیری دنباله

سازی  قطعه مورد نظر توسط کیت خالص. الکتروفورز شد

GeneJET  شرکتThermo Fisher Scientific اساس  بر

خالص سازی قطعات از ژل با استفاده از کیت مذکور  دستورالعمل

 . خالص سازی شد

 2997، ناقلی دارای طول pTZ57R/Tسازی  ناقل همسانه

آن دارای یک  1′خطی بوده و انتهای  صورتبه . نوکلئوتید است

کلون  امکاناین نوکلئوتید تیمین . نوکلئوتید تیمین اضافه است

. کند‌کلونینگ را فراهم می TAسازی در این پلاسمید با استراتژی 

سیلین است و از ‌به آمپی مقاومتدارای ژن  pTZ57R/Tپلاسمید 

استفاده  ColE1یک ناحیه آغاز همانندسازی مشتق از پلاسمید 

عوامل مهار کننده همانندسازی دارای  حذفدلیل  کند که به‌می

 f1 oriهمچنین این پلاسمید دارای . تعداد کپی بسیار بالایی است

است تا در صورت لزوم از قطعات کلون  f1مشتق از باکتریوفاژ 

پلاسمید  MCSقسمت . ای تولید کرد‌رشته DNAشده بتوان 

تغییر یافته است که  LacZaبه دمین  دارای یک توالی کد دهنده

در دو طرف محل کلونینگ محصول )حاوی چندین جایگاه برشی 

PCR)های هدف پرایمرهای ‌، توالیM13  و توالی پروموترT7 

. شود‌کنترل می Lacتوسط پروموتور  LacZaبیان ژن . باشد‌می

های  پروموتر برای بیان ژن T7توان از این پروموتر و یا ‌می

 .نوترکیب نیز استفاده کرد

یابی، جهت  ها برای توالی در آخرین مرحله قبل از ارسال نمونه

های نوترکیب، پلاسمیدهای  اطمینان بیشتر نسبت به صحت کلون

 NcoIهای  آنزیم. استخراج شده توسط دو آنزیم، برش داده شدند

این  بابرش . فاده شدندبرای برش دوتایی پلاسمید است BglIIو 

نوکلئوتیدی حاصل  1919و  0106ها دو قطعه مورد انتظار  نزیمآ

 .دشو می

 قطعات حاویمثبت  های کلونی ،PCR یام واکنش کلونجاز ان پس

 LB محیط لیتر یلیم 12 حجم درصورت جداگانه  مختلف به یژن

 یکپس از گذشت  و شدند دادهکشت  سیلینیآمپ یحاو یعما

 GeneJET یتاستفاده از ک با یاییباکتر های کشت ازشبانه روز 

 .شد انجام پلاسمید استخراج Thermo Fisher Scientificشرکت 
 

 PCRلکولی مبتنی بر وغربال م

 ،Asp376-Gly) 076 موقعیت در 9 در این تحقیق بیوتیپ شماره

GAC به GAG)197 موقعیت در 19 و 19 های ، بیوتیپ 

(Pro197-Ser، CCT به TCT)در 29 و 20 ، 17 های ، بیوتیپ 

 شماره بیوتیپ و( TTG به Trp574-Leu، TGG) 179 موقعیت

جهش را ( ACA به Ala122-Thr، GCA) 122 موقعیت در 20

ها از نوع جهش در  ها که مقاومت آن سایر بیوتیپ .دادند نشان

دلیل مقاومت در جایگاه غیر هدف  جایگاه هدف نبود، احتمالاً به

براساس پرایمرهای ویژه  PCRغربال ملکولی مبتنی بر . باشند می

، که شش (Khaledi et al. 2019)گزارش قبلی این تیم تحقیقاتی 

 . های جهش یافته معرفی نمودند، بود عنوان بیوتیپ بیوتیپ را به

  نتایج و بحث
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سمی های مبتنی بر جایگاه غیر هدف شامل افزایش غیر مکانیسم

کش  کش، کاهش جذب و انتقال و افزایش تجزیه شدن علف علف

 ازاین نوع مقاومت خیلی کمتر (. Yuan et al. 2007)باشد  می

مقاومت مبتنی بر جایگاه هدف گزارش شده است و مکانیسم 

 (.Powles and Yu 2010)لکولی آن کمتر شناخته شده است وم

 وحشی خردل ALSیابی ژن  سازی و توالی همسانه

 های یوتیپمربوط به ب ی،وحش خردل ALSژن  ازقطعه مورد نظر 

( شاهد)همراه بیوتیپ حساس  به 29و  20، 17، 19، 19، 9ره شما

( RW667)رونده  و پس( FW116) رونده یشپ یبا آغازگرها

 یجنتا. شد یرتکث T/Aدر ناقل  یساز ، جهت همسانه(1 جدول)

در  یباز جفت 1616طول  به ALSقطعه ژن  یبرا یر،حاصل از تکث

 Taqتوسط آنزیم PCRهای  واکنش .ارائه شده است 1شکل 

DNA  بعد از  .سیکل انجام شده است 21پلیمراز در

ای  های چند خانه های سفید بر روی پلیت ترنسفورماسیون، کلنی

مورد بررسی قرار  Quick-Checkگسترش داده شده و با تست 

وسیله  هزاد شده و بآباکتریایی  DNAدر این تست . گرفتند

پلاسمید نوترکیب . شدند گاروز بررسیآالکتروفورز بر روی ژل 

نسبت به پلاسمید غیر نوترکیب در محل  ،دلیل افزایش طول به

بعد از ترنسفورماسیون، . گرفتند، انتخاب شدندبالاتری از ژل قرار 

شده  ای گسترش داده های چند خانه های سفید بر روی پلیت کلنی

بررسی  مورد Colony-PCRو سپس  Quick-Checkو با تست 

 PCRها مستقیماً در واکنش  در این تست باکتری. قرار گرفتند

برای (. DNAبدون تخلیص یا حتی استخراج )کار گرفته شدند  به

ها بر  که توالی هدف آن M13از پرایمرهای  Colony-PCRتست 

همین دلیل طول باند  است بهروی پلاسمید قرار دارد استفاده شده 

 .تری دارد ژنومیک اندازه بزرگ DNAمربوط به  PCRاز محصول 

-Quickسفید، -آبیغربالگری کلنی  های هایی که تست باکتری

Check  وColony-PCR صورت مایع  اند، به را پشت سر گذاشته

. ها استخراج پلاسمید صورت گرفت کشت شده و از آن

بر روی ژل  Shift-Upبرای بررسی  پلاسمیدهای استخراج شده

 Quick-Checkاین تست مشابه . آگارز مورد ارزیابی قرار گرفتند

بوده  Quick-Checkاست ولی فاقد بسیاری از خطاها و مشکلات 

 .و دقت بالاتری دارد

 

 
 .های شماره دو تا هشت ژنومیک نمونه DNAاز  PCRنتیجه  -1شکل 

ترتیب کنترل  به: -C. و +C های ، چاهک6تا  1های موتانت شماره  از نمونه PCRمحصول : 9تا  0های  ، چاهک(حساس)، نمونه شاهد 2، چاهک 1kbمارکر  -1چاهک 

 .مثبت و کنترل منفی

 

1      ‌ ‌ 2         3         4          5           6        7           8        C+    C- 

1500 bp 

2000 bp 

1656 bp 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 m

g.
ge

ne
tic

s.
ir

 o
n 

20
26

-0
5-

25
 ]

 

                               5 / 9

http://mg.genetics.ir/article-1-1639-en.html


 دانیال کهریزی و همکاران  ...هرز خردل و مولکولی مقامت علف مطالعه ژنتيکی

 

 031 0011تابستان / 2شماره / شانزدهمدوره / ژنتیک نوین

 

 

پلاسمیدهای سوپرکویل و حلقوی ممکن است در هر بار 

ه به متغییرهای مختلف در بارگذاری کردن بر روی ژل آگاروز بست

قرار بگیرند و با  DNAمحل متفاوتی نسبت به باندهای مارکر 

لذا از . بینی کرد توان اندازه پلاسمید را پیش ها نمی تکیه بر آن

های اولیه تایید نوترکیبی را پشت سر گذاشته  هایی که تست کلون

بودند استخراج پلاسمید صورت گرفت و سپس برای تعیین 

پلاسمیدهای نوترکیب استخراج شده توسط برش آنزیمی  اندازه،

قطعات خطی همواره متناسب با باندهای مارکر در )خطی شدند 

برای خطی کردن پلاسمید از آنزیم بررشی (. کنند ژل حرکت می

NcoI استفاده شده است. 

 BglIIو  NcoIهای  های نوترکیب با آنزیم جهت اطمینان از کلون

ها دو قطعه  برش با این آنزیم. انجام شدبرش دوتایی پلاسمید 

 (.2شکل )نوکلئوتیدی را نشان داد  1919و  0106مورد انتظار 

 

 یابی نتایج حاصل از توالی

های موتانت و حساس با توالی نمونه  یابی، نمونه بعد از توالی

نتایج حاصل از هر . خردل وحشی الگو مورد بررسی قرار گرفتند

 .باشد میبیوتیپ به شرح ذیل 

به  Asp376-Gly (GACای  علاوه بر جهش نقطه 9بیوتیپ شماره 

GAG)ای  ، جهش نقطهThr457-Ala (ACG  بهGCG ) و

Lys500-Glu (AAG  بهGAG ) هر (. 9جدول )را هم نشان دادند

ها نوکلئوتیدی دیگر را نشان دادند که از نوع  چند که جهش

 .معنی بودند های بی جهش

خردل وحشی مورد مطالعه با روش  19و  19های شماره  بیوتیپ

را نشان ( TCTبه  CCT) Pro197-Serجهش  PCRمبتنی بر 

یابی در دو بیوتیپ مذکور مورد  این جهش با روش توالی .دادند

های  ، جهش197علاوه بر جهش جایگاه . تأیید قرار گرفت

 .دست آمد هدیگری در هر بیوتیپ ب

 

 

 
 .Double-Digestهضم دوگانه یا  -2شکل 

 .6تا  1های جهش یافته  دست آمده از نمونه هنتیجه برش دوتایی پلاسمیدهای نوترکیب ب: 9تا  0، چاهک (حساس)نمونه شاهد : 2، چاهک 1kbمارکر  -1چاهک 
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3136 bp 
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( CGAبه  GGA) Gly147-Argهای  ، جهش19در بیوتیپ شماره 

، 19و در بیوتیپ شماره ( GGTبه  AGT) Ser290-Glyو 

 Val190-Ala (GTC، (CGAبه  GGA) Gly147-Argهای  جهش

جدول )د شمشاهده ( GGTبه  AGT) Ser290-Glyو ( GCCبه 

9.) 

های  خردل وحشی که با روش 29و  17های شماره  در بیوتیپ

گزارش شده بود، ( TTGبه  TGG) Trp574-leuولکولی جهش م

ها علاوه  این بیوتیپ. یابی این جهش را نشان دادند با روش توالی

در بیوتیپ . ها دیگری را نشان دادند بر جهش مذکور، جهش

و ( GACبه  GAA) Glu443-Aspهای  ، جهش17شماره 

His643-Arg (CAC  بهCGC ) 29و در بیوتیپ شماره ،

 Asp185-Asn (GAC، (CGGبه  CCG) Phe161-Argهای  جهش

جدول )د شمشاهده ( TTCبه  TCT) Ser287-Proو ( AACبه 

-Ala122های  خردل وحشی جهش 20در بیوتیپ شماره  (.9

Thr(GCA  بهACA ) وTrp574-leu (TGG  بهTTG ) که با

یابی هم مورد تأیید  د با روش توالیشهای مولکولی حاصل  روش

علاوه بر این دو جهش مذکور، جهش آمینو اسیدی . قرار گرفت

Ser290-Gly (AGT  بهGGT ) (.9جدول )د شنیز مشاهده 

ها را نشان داده  ای جهش یافته بیوتیپ نقاط اسیدآمینه 1در جدول 

یابی شده خردل وحشی  های توالی در همه بیوتیپ. شده است

های نوکلئوتیدی دیگر را  جهش، Missenseهای  علاوه بر جهش

بودند در این ( Silent)های خاموش  نشان دادند که از نوع جهش

یک کدون به جهت فزونی کد ژنتیکی همان نوع جهش تغییر 

اصطلاح  .شود منجر می را در پروتئین ، همان اسید آمینهاسیدآمینه

Missense ن که باعث تغییر در یک کدواست ای  یک جهش نقطه

ای  د و در نهایت به یک اسید آمینهشو رمزکننده یک اسیدآمینه می

 (.Kahrizi et al. 2007) شود دیگری تبدیل می

و در جایگاه فعاال   ALSاین تغییرات اسید آمینه که در توالی ژنوم 

آید باعث تغییرات کنفورماسیونی در سااختارهای   آنزیم بوجود می

 .دشو پروتئین می
 

 های خردل وحشی مورد مطالعه های نمونه ای نشان داده شده حاصل از توالی های نقطه جهش -9جدول 
 9بیوتیپ شماره 

 ردیف
نوکلئوتید 

 طبیعی

نوکلئوتید 

 موتانت
 نوع جهش آمینواسید موتانت آمینواسید طبیعی آمینواسید

جایگاه 

 نوکلئوتیدی

جایگاه 

 آمینواسید

1 C G GAC-GGC Aspartic Acid Glycine Missense 1127 376 
2 A G ACG-GCG Threonine Alanine Missense 1369 457 

3 A G AAG-GAG Lysine Glutamic Acid Missense 1498 500 

 19بیوتیپ شماره 

1 G C GGA-CGA Glycine Arginine Missense 439 147 
2 C T CCT-TCT Proline Serine Missense 589 197 

3 A G AGT-GGT Serine Glycine Missense 868 290 

 17بیوتیپ شماره 

1 A C GAA-GAC Glutamic Acid Aspartic Acid Missense 1329 443 

2 G T TGG-TTG Tryptophan Leucine Missense 1721 574 

3 A G CAC-CGC Histidine Arginine Missense 1928 643 

 19بیوتیپ شماره 

1 G C GGA-CGA Glycine Arginine Missense 439 147 
2 T C GTC-GCC Valine Alanine Missense 569 190 

3 C T CCT-TCT Proline Serine Missense 589 197 

4 A G AGT-GGT Serine Glycine Missense 868 290 

 20بیوتیپ شماره 

1 G A GCA-ACA Alanine Threonine Missense 364 122 

2 A G AGT-GGT Serine Glycine Missense 868 290 

3 G T TGG-TTG Tryptophan Leucine Missense 1721 574 

 29بیوتیپ شماره 

1 C G CCG-CGG Phenylalanine Arginine Missense 482 161 

2 G A GAC-AAC Aspartic Acid Asparagine Missense 553 185 

3 T C TCT-CCT Serine Proline Missense 859 287 
4 G T TGG-TTG Tryptophan Leucine Missense 1721 574 
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همراه  به( Biotype-28و  Biotype-9 ،Biotype-14 ،Biotype-17 ،Biotype-19 ،Biotype-23)های شش بیوتیپ موتانت  یابی، توالی آنالیز حاصل از توالی -1جدول 

 خردل وحشی( FJ655877)و مقایسه آن با توالی هدف ( Check-Biotype) بیوتیپ شاهد

 
 

تواند باعث  تغییرات کنفورماسیونی در جایگاه هدف آنزیم می

جهش در ساختار پروتئینی . کش شود ایجاد مقاومت به علف

ترسی تواند تغییراتی در ساختار پروتئین ایجاد کند که سطح دس می

لیگاند بر روی رسپتور را محدود یا افزایش دهد، در نهایت در 

 .Tehranchian et al) لیگاند دخیل است-روند برهمکنش رسپتور

2019 Casale et al. 2019;.) 

افتد  تغییراتی که در ساختار و کارکرد آنزیم در اثر جهش اتفاق می

که علت ضمناً لازم است که بررسی شود . لازم است بررسی شود

در گزارشی توسط . کش به چه دلیلی است اصلی مقاومت به علف

(2018)Akbarabadi et al.  های نوکلئوتیدی  جهشIle1871-Leu 

در گیاه یولاف  ACCaseهای  در برابر بازدارنده Ile2041-Asnو 

وحشی را گزارش و بیان نمودند که این تغییرات آمینو اسیدی، 

. دهد را تحت تأثیر قرار می کش بر روی آنزیم اتصال علف

های مذکور باعث تغییرات در  همچنین گزارش کردند که جهش

تواند باعث  شود که این تغییرات می شکل و سطح آنزیم می

 .کش بر روی آنزیم شود دلیل عدم اتصال علف همقاومت ب

(2015) Choe et al. نقطه  های جهش دادند که نشانPro197-

Thr ،Pro197-Ala  یاPro197-Ser قابل کنفورماسیونی تغییرات 

 .ایجاد کرده است ALSاتصال بازدارنده  پاکت در توجهی

ترکیبات  ساختار .Zhang et al (2004) براساس پیشنهادات

یک تغییرات  ACCaseکربوکسیل ترانسفراز بازدارنده دمین 

کند که  کنفورماسیون قابل توجهی در جایگاه فعال آنزیم ایجاد می

 ایجاد آبگریز بسیار و حفاظت شده بسیار موعه اتصالمج یک

جایگاه  دو. شود خیلی محکم به داخل دایمر متصل می که کند می

Trr1738  وPhe1956 حساسیت که دارند وجود اتصال محل در 

 ها، جایگاه این در جهش و دهند می قرار تأثیر تحت را کش علف

 به محل اتصال ها دیگر جایگاه. کند می مختل را دمین ساختار

 .است شده حفظ CT های دمین بین در شدت
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