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 (02/07/1402رش: تاریخ پذی - 27/02/1402)تاریخ دریافت:  

زای مهم در گياه ذرت است که موجب يکی از عوامل بيماری Fusarium verticillioidesقارچ 

شود. القای می (fumonisin)های فومونيزين ها با مايکوتوکسينپوسيدگی بلال و آلوده شدن دانه

برند. کارهايی است که گياهان برای مقابله با بيمارگرها به کار میها يکی از راهمقاومت بی بيماری

، 24، 0) مختلف یزمان بازه ششی با سه تکرار در تصادف کاملهای بلوک طرحيق در قالب اين تحق

ذرت در  (MO17)و حساس  (K18)مقاوم  و با دو لاين (یسازآلوده از بعد ساعت 120 و 96، 72، 46

های منظور درک بهتر سيستمتهيه نهال و بذر کرج انجام شد. به موسسه تحقيقات اصلاح و گلخانه

ها با سوسپانسيون دفاعی گياه ذرت در سطح مولکولی، گياهان ذرت يک هفته بعد از ظهور سيلک

از طريق ايجاد زخم در وسط بلال تلقيح شدند.  1×610به غلظت  F. verticillioidesاسپور قارچ 

 Real-Time PCRش رو باهای ذرت در بلال ZmCCoAOMT2و  ZmCYP450های ميزان بيان ژن

سطح بيان هر دو ژن در گياه مقاوم نسبت به بيماری افزايش . نتايج نشان داد که ندشد یبررس

 CYP450 89A ،96زنی و ژن ساعت پس از مايه 48 (ZmCCoAOMT2)ژن  مقاوم، نيلادر يافت. 

ساعت بعد به حداکثر سطح بيان خود رسيدند. در لاين حساس بعد از آلودگی با قارچ، در ژن 

ZmCCoAOMT2 که بيان ژن کاهش سطح بيان مشاهده شد، درحالیCYP450 89A2  در اين لاين

داری با های حساس و مقاوم از نظر افزايش بيان اين ژن اختلاف معنیافزايش يافت. ژنوتيپ

های مطالعه شده، در برهمکنش گياه طور کلی نتايج اين تحقيق نشان داد که ژنبه اشتند.يکديگر د

  با بيمارگر مرتبط هستند و ممکن است باعث کمک به القای مقاومت در گياه شوند.
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یکی از محصولات اصلی کشت شده در  (.Zea mays L) ذرت

هشت تن در هکتار است. پوسیدگی  ایران با تولید حدوداً

های متعددی از تواند توسط گونهفوزاریومی بلال ذرت می

 Fusarium verticillioidesایجاد شود ولی گونه  Fusariumجنس

Nirenberg (Sacc )زای ترین گونه خسارتمتداولFusarium  در

 .Leslie 1991; Chulze et al) طق کشت این محصولسراسر منا

2000; Danielsen et al. 1998) و در ایران است (Rahjoo et al. 

علاوه بر کاهش کمی و کیفی محصول ذرت، این پاتوژن  (.2008

ها به های بلال با گروهی از مایکوتوکسیناز طریق آلوده کردن دانه

کند. وارد مینام فومونیزین به محصول نهایی خسارت 

زا شناخته عنوان یک مایکوتوکسین سرطانها بهفومونیزین

های کنترل شیمیایی و روش (.Lanubile et al. 2012) شوندمی

زراعی برای کنترل بیماری پوسیدگی فوزاریومی بلال ذرت تاکنون 

تواند بدون ایجاد علایم می F.verticillioidesاند زیرا موفق نبوده

قابل مشاهده بیماری، در گیاه سیستمیک شده و قابلیت انتقال از 

 ;Munkvold and Desjardins 1997) بذر به بلال را داراست

Wilke et al. 2007.)  به این دلایل، مقاومت میزبانی قابل

ترین روش برای کاهش خسارت ناشی از اعتمادترین و اقتصادی

 وزاریومی بلال ذرت است. پوسیدگی ف

های چشمگیری که در زمینه شناخت ژنوم قارچ رغم پیشرفتعلی

های بیمارگر در تولید بیماری و مایکوتوکسین صورت و نقش ژن

گرفته است، هنوز اطلاع زیادی در زمینه برهمکنش گیاه و قارچ 

ثر ؤهای مدر طول پروسه مقاومت و یا آلودگی و شناسایی ژن

بین گیاهان  در برهمکنش (.Stagnati et al. 2019) وجود ندارد

زا روی تسخیر میزبان و مختلف با بیمارگرها، فعالیت عامل بیماری

کند تا که گیاه تلاش میشود در حالیمصرف منابع آن متمرکز می

های دفاعی خود را برای بیمارگر را تشخیص داده و مکانیسم

روبی، فعال نماید. یکی از مقابله با آن و متوقف کردن حمله میک

دهی گیاه فاکتورهای مهم در گیاهان بعد از آلودگی، سرعت پاسخ

سریع  ءباشد. بنابراین تشخیص به موقع یک عامل مهاجم و القامی

، وجه (زابیماری و گیاه ناسازگار تعامل)های دفاعیثر پاسخؤو م

 (.D´Ovidio et al. 2006) تمایز گیاه مقاوم از حساس خواهد بود

 به میزبان منجر ضعیف و دیرهنگام دفاعی هایدر مقابل، واکنش

 . شودمی( سازگار تعامل) بیماری و حساسیت

پاسخ دفاعی گیاه ذرت به آلودگی ناشی از قارچ 

F.verticillioidesهای ، شامل تغییر در بیان تعداد زیادی از ژن

سلولی،  متابولیسم مجدد ریزیبرنامه در دخیل هایگیاه از قبیل ژن

های سلولی گیاه و تولید ثر در تقویت دیوارهؤتجمع مواد م

از پیشروی پاتوژن ممانعت  میکروبی که مستقیماً ترکیبات ضد

های بیان ژن، در یافته (.Santiago et al. 2020) کنند استمی

ثر در پاسخ به آلودگی ناشی از ؤهای مژن تشخیص

F.verticillioides اند. اکثر این مطالعات، یی داشتهسزاهنقش ب

های حساس و مقاوم به آلودگی با قارچ در دو مرحله پاسخ لاین

ساعت بعد از تلقیح( و مرحله پایانی پیشرفت  12-48اولیه )

اند سازی( بررسی نمودهساعت بعد از آلوده 72-120بیماری )

(Lanubile et al. 2012.) ها، های ثانویه از قبیل فنولیکمتابولیت

های عنوان مکانیسمهای ضدمیکروبی بهها و پروتئینفیتوآلکسین

 Reid et al. 1992; Schmelz) شوندمقاومت به بیماری شناخته می

et al. 2011.) های دخیل در بیوسنتز این حال، شناسایی ژنبا این

 ها همچنان در حال بررسی است. متابولیت

ثر در پاسخ دفاعی گیاه به قارچ ؤهای میکی از ژن

F.verticillioides 12، ژنZmCCoAOMT  است که نقش آن در

این ژن،  .یید شده استأپروپانوئید تبیوسنتز لیگنین و مسیر فنیل

کند که اولین واکنش انتقال متیل را تولید می CCoAOMTآنزیم 

 (Ma and Luo 2015) پروپانوئید را کاتالیز کردهدر متابولیسم فنیل

 و کارایی سنتز لیگنین بر و دارد نقش مونولیگنول سنتز و در

 یک عنوانبه پروپانوئیدفنیل مسیر .گذاردمی تأثیر لیگنین ترکیب

 بیوسنتز عمل کرده، برای گیاهان در هامتابولیت از غنی منبع

 ترکیبات از بسیاری تولید شروع نقطه و است نیاز مورد لیگنین

 fraser) است هالیگنان و 2هاکومارین فلاونوئیدها، مانند دیگر مهم

and Chappel 2011.) ترینمهم از یکی لیگنین آوندی، گیاهان در 

 استحکام لیگنین .است پروپانوئیدفنیل متابولیک مسیر محصولات

 از را گیاهان و کندمی فراهم را آوندی هایبافت مکانیکی

                                                           
1 Caffeoyl-Coenzyme A 3-O-Methyl Transferase 
2 Coumarin 

  مقدمه
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 Lewis) کندمی محافظت پاتوژن حمله جمله از زیستی، هایتنش

and Yamamoto 1990; Li et al. 2010.) 

ترین خانواده یکی از بزرگ 1مونواکسیژناز 450P سیتوکروم

های پیچیده در اکثر ها با عملکرد گسترده و تولید متابولیتآنزیم

در مقایسه با  (.Urlacher and Marco 2012) ها هستندارگانیسم

شوند در گیاهان یافت می CYPهای ها، بیشترین ژنسایر ارگانیسم

های کد کننده پروتئین در ها حدود یک درصد ژنو این ژن

 Nielsen and Moller 2005; Nelson) دهندگیاهان را تشکیل می

and Werchreichhar 2011)  هزار متابولیت  200که بیش از

ها بر این ژن (.Renault et al. 2014) دکننمختلف را تولید می

شوند. بندی میگذاری و دستهاساس ماهیت توالی و فیلوژنی نام

در  CYP701-CYP999و  CYP51 ،CYP71-99های خانواده

شوند بندی میدسته non A-typeو  A-typeگیاهان در دو نوع 

(Kahn and Francis 2000; Nelson 2009.)  های ژن %50بیش از

CYP450s  از نوعA-type های اختصاصی گیاه را تولید آنزیم

ثر هستند. در ؤکنند که در سنتز تولیدات ثانویه گیاهی ممی

کنند که هایی را تولید میآنزیم non A-typeهای نوع که، ژنحالی

ها و هورمونی، استرولها و سنتز ترکیبات شبهدر انتقال مولکول

 Schuler and) نقش دارند oxygenateاسیدهای چرب 

Werchreichhart 2003.)  ،در مجموعCYP450s  در محافظت از

های ناشی از عوامل محیطی )خشکی، تنشگیاهان در برابر انواع 

شوری، مسمومیت و تغییرات دمایی( و مقاومت در برابر عوامل 

 (.Singpho and Sharma 2021) ثر هستندؤزا و حشرات مبیماری

در  P450ژن سیتوکروم  314نشان داد که  Z.mays آنالیز ژنوم

 2قبیله type-non A ،10و  type-Aذرت وجود دارد که در دو نوع 

 ;Kahn and Francis 2000) شوندبندی میخانواده دسته 44و 

Nelson 2009)های . در گیاه ذرت افزایش بیان ژنCYP450  در

اختصاصی صورت نتیجه ایجاد زخم مشخص شده است ولی به

ای قارچی هنثر در پاسخ دفاعی گیاه به پاتوژؤهای سیتوکروم مژن

عنوان یکی به CYP89A2در این تحقیق نقش ژن اند. بررسی نشده

در رقم مقاوم در  GWASهای سیتوکروم که در تحقیقات از ژن

شناسایی شده بود  F.verticillioidesواکنش به آلودگی با قارچ 

                                                           
1 Cytochrome P450 monooxygenase (CYP450s) 
2 Clan 

(Schnable et al. 2009 و ژن )ZmCCoAOMT2 عنوان یکی که به

های برگی های مؤثر در ایجاد مقاومت کمی در برابر پاتوژناز ژن

ذرت معرفی شده بود، در ایجاد مقاومت به پاتوژن بذری ذرت 

  )پوسیدگی فوزاریومی بلال( بررسی شد. 

 

و مقاوم  (MO17) در این تحقیق از دو اینبرد لاین ذرت حساس

(K18 )های پیشرفته مقایسه عملکرد و گزینش شده از آزمایش

 مقاومت به بیماری پوسیدگی فوزاریومی بلال ذرت استفاده شد

(Hadadi et al. 2009; Zamani and Hadadi 2005.)  بذرها و

تحقیقات ذرت و  بخشاز  F.verticillioidesجدایه مهاجم قارچ 

ت اصلاح و تهیه نهال و بذر تهیه سسه تحقیقاؤای مگیاهان علوفه

سدیم پنج  تیپوکلریهشدند. بذرها قبل از کاشت با محلول 

متر قطر، سانتی 40) درصد ضدعفونی سطحی شده و داخل گلدان

ها به گلخانه با شرایط متر ارتفاع( کشت شدند. گلدانسانتی 35

گراد درجه سانتی 28محیطی کنترل شده شامل دمای روز و شب 

 16نوری شامل استفاده از  دورهگراد و یک درجه سانتی 20و 

 Lanubile)مپ در گلخانه منتقل شدند ساعت دوره روشنایی با لا

et al. 2015 .)یتصادف کاملبلوک های  طرح قالب دری بررس نیا 

تا  0انتخاب شده ) یبازه زمان ششهر کدام از  یدر سه تکرار برا

زادمایه قارچ  .شد انجام ،ساعت( 24 یساعت با فواصل زمان 120

زا بودن بیماری که F. verticillioides قارچ 96با استفاده از جدایه 

های های جداگانه اثبات شده بود، تهیه شد. بلالآن در آزمون

افشانی دستی با روش تزریق روز بعد از گرده 15ذرت، 

لیتر به داخل زخم اسپور در میلی 610سوسپانسیون اسپور با غلظت 

آلوده  (Nail Punch) ایجاد شده در مرکز بلال با استفاده از روش

عنوان به (T0) بلال تلقیح نشده (.Lanubile et al. 2015) شدند

 96، 72، 48، 24های های آلوده در زمانشاهد انتخاب شد. از بلال

زنی، سه بلال )برای هر زمان( انتخاب و ساعت بعد از مایه 120و 

آوری شد. برای جلوگیری از خطای ناشی از ها جمعنمونه دانه آن

زنی شده های مجاور ناحیه مایهگیری از بذرآسیب مکانیکی، نمونه

ها با استفاده از اسکالپل استریل جدا شده و انجام شد. نمونه دانه

ها در نیتروژن مایع لیتری منتقل شدند. نمونهمیلی 50 هایلولهبه 

 گراد منتقل شدند. درجه سانتی -80منجمد و به دمای 

  هامواد و روش
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یده و در نیتروژن مایع کوب K18و  MO17های های ذرت لایندانه

گرم از پودر حاصله با استفاده از  1/0کل از  RNAخرد شدند و 

 TRIzol (Invitrogen, CA, USA) روشبافر ترایزول و طبق 

میکروگرم  30ژنومی، مقدار  DNAمنظور حذف استخراج شد. به

 استخراج شده، با استفاده از آنزیم RNA)برای هر واکنش( از 

(Fermentase, USA) DNaseI  تیمار شد. کیفیت و غلظتRNA 

استخراج شده از طریق بارگذاری روی ژل آگارز و خوانش با 

 250های با غلظت  RNAگیری شد.دستگاه نانودراپ اندازه

 Revert) ایتک رشته cDNAنانوگرم در میکرولیتر برای ساخت 

Aid) مطابق دستورالعمل کیت شرکت Easy cDNA synthesis 

(Parstous Kit, China )هایی که میزان بیان استفاده شدند. ژن

 های مورد نظر بعد از آلودگی باها در ژنوتیپآن

F.verticillioides هایمورد مقایسه قرار گرفت، شامل ژن 

(ZmCCoAOMT2) Caffeoyl-CoA O-Methyl Transferase  و

CYP45089A های از خانواده سیتوکرومP450 دار بودند. ژن خانه

β-actin عنوان ژن با آغازگرهای اختصاصی در این تحقیق به

سازی سطح بیان تمامی کنترل داخلی یا ژن مرجع و برای نرمال

های مورد بررسی استفاده شد. آغازگر الیگونوکلئوتیدی ژن هاژن

انتخاب شدند  NCBIبر اساس اطلاعات موجود در سایت 

از با استفاده  Real-Time PCR (. روش سنجش کمی1 )جدول

با  PCRصورت گرفت. واکنش  CFX-96 (Bio-Rad) دستگاه

لانوبیل و همکاران، میکرولیتر و طبق روش  14حجم نهایی 

گراد برای درجه سانتی 95انجام شد. برنامه واکنش شامل   (2015)

ثانیه  10گراد برای درجه سانتی 95در دمای  چرخه 40سه دقیقه، 

برای بررسی بیان ژن در  ثانیه 25گراد برای درجه سانتی 60و 

های ذکر شده بود. دو تکرار برای تمامی تکرارهای تمامی زمان

بیولوژیک در نظر گرفته شد. دمای اتصال پرایمر برای تمامی 

گراد انتخاب شد. ارزیابی و محاسبه میزان درجه سانتی 60ها ژن

انجام  (CTΔΔ-2= tComparative C) ایمقایسه tCبیان ژن با روش 

تجزیه واریانس و تحلیل  (.Schemittgen and Livak 2008) شد

کامل تصادفی در  هایبلوک دست آمده در قالب طرحهای بهداده

ها بر اساس آزمون دانکن سه تکرار انجام گرفت. مقایسه میانگین

انجام  SAS8.2افزار در سطح احتمال یک درصد با استفاده از نرم

ها در سطح رونویسی، با نسبی ژنشد. نمودارهای مربوط به بیان 

 رسم شد. Exel Office Microsoft 2010افزاراستفاده از نرم

 

نتایج حاصل از تجزیه و تحلیل آماری نشان داد که بیان ژن 

ZmCCoAOMT2  در نتیجه آلودگی با سوسپانسیون قارچ در رقم

داری )سطح طور معنیمقاوم نسبت به رقم حساس به

( افزایش داشت. میزان بیان این ژن در هر دو P≤0.01احتمال

ژنوتیپ در ساعات مختلف آلودگی روند متفاوتی داشت. با اینکه 

سطح  سازی با مایه تلقیح قارچ، تقریباًهر دو لاین قبل از آلوده

ساعت بعد از تلقیح، بیان ژن در  24بیان یکسانی داشتند ولی 

ژنوتیپ مقاوم سیر صعودی و در ژنوتیپ حساس، سیر نزولی را 

، بعد از تلقیح با قارچ بیان ژن K18طی نمود. در ژنوتیپ مقاوم 

در حدود چهار برابر زمان صفر افزایش پیدا کرده است در 

س، به نصف مقدار اولیه خود که بیان این ژن در لاین حساحالی

ساعت بعد از  48در زمان صفر رسیده است. در ژنوتیپ مقاوم، 

تلقیح سوسپانسیون قارچ، بالاترین میزان بیان ژن مشاهده شد که 

 48در مقایسه با زمان کنترل تا هفت برابر بیشتر بود. بعد از 

 (. 1ساعت روند بیان ژن نزولی شد )شکل 

 
 F.verticillioides ه آلودگی با قارچبها در واکنش برای ارزیابی میزان بیان ژنمشخصات آغازگرهای مورد استفاده  -1جدول 

 Accession number طول قطعه دمای اتصال توالی آغازگر نام ژن

ZmCCoAOMT2 5ʹ-GATCACCGCCAAGCACCATG-3ʹ 
3ʹ-CGAGGAGCGAGTAGCCGGTGTAG-5ʹ 

62.00◦C 

66.30◦C 
818bp XM-023300961 

ZmCYP450 89A2 5ʹ-CGAGTACCTCAACGCTGTCA-3ʹ 
3ʹ-GTCCACGTGGTCTGGTCAC-5ʹ 

 

59.76◦C 
60.30◦C 

174bp 008680063-XM 

β-actin 5ʹ-ATGGTCAAGGCCGGTTTCG-3ʹ 

3ʹ-TCAGGATGCCTCTCTTGGCC-5ʹ 
60.64◦C 

61.63◦C 
151bp 001155179-NM 

  نتایج و بحث
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بعد از تلقیح سوسپانسیون به گیاه،  MO17در ژنوتیپ حساس 

بعد از که طوریهبرخلاف لاین مقاوم روند بیان ژن نزولی بود ب

عبارت دیگر در ساعت به کمترین مقدار خود رسید. به 72

ژنوتیپ حساس برخلاف مقاوم، تغییرات محسوسی در بیان ژن 

و  (. از نظر فنوتیپی هم هر دو لاین حساس1)شکل  مشاهده نشد

که آلودگی طوریهمقاوم، شدت آلودگی متفاوتی را نشان دادند. ب

زنی شده بود و کمتر ناحیه مایه تنها محدود به K18در لاین مقاوم 

که در لاین های مجاور گسترش پیدا کرده بود. در حالیبه دانه

های مجاور ناحیه آلوده شده آلودگی تا دانه MO17حساس 

تری از نظر تعداد دانه، توسط پیشروی داشت و ناحیه وسیع

 ود.های قارچ پوشیده شده بمیسلیوم

ZMCCoAOMT2  یاCaffeoyl-Coenzyme A 3-O-Methyl 

(CCoAOMT )Transferase 1متیل ترنسفراز-های اویکی از آنزیم 

جایی گروه متیل هاست که در جاب 2آدنوزیل متیونین-وابسته به اس

هیدروکسیل -مشارکت دارد. نقش این آنزیم، متیلاسیون گروه متا

(Co A)Caffeoyl-enzyme A  ها است که با مسیر در مونولیگنول

فنیل پروپانویئد و تولید لیگنین مرتبط است. لیگنین یکی از اجزای 

طور مستقیم با رشد گیاه و اصلی دیواره سلولی است و به

 رسوب و های دفاعی در گیاهان مرتبط است. بیوسنتزمکانیسم

ها وژندر واکنش به حمله پات ثانویه سلولی هایدیواره در 3لیگنین

 لیگنین که مشخص شده در گیاهان مختلف مشاهده شده است و

 کندمی ایجاد پاتوژن اولیه کلونیزاسیون برابر در فیزیکی مانع یک

(Buendgen et al. 1990; Bonello et al. 2003.) 

 هایآنزیم و سموم انتشار از آلوده هایسلول در لیگنین رسوب

 مغذی مواد و آب انتقال از حال عین در و میزبان داخل به پاتوژن

 .Smith et alکند ) جلوگیری پاتوژن به میزبان هایسلول از

با توجه به افزایش بیان این ژن در مراحل اولیه شیوع (. 2007

کند تا با بیوسنتز و رسوب رسد که گیاه سعی مینظر میبیماری به

بر های سلولی ثانویه، یک سد فیزیکی در برالیگنین در دیواره

 ها فراهم کند.به سایر سلول F.verticillioidesگسترش بیشتر 

پروپانوئید را های مسیر فنیلهای زیستی و غیرزیستی، بیان ژنتنش

                                                           
1 O-methyltransferase 
2 S-adenosyl methionine (SAM) 
3 Lignification 

کند که می ءهای گیاهی متفاوت القاهای مختلف گونهدر بافت

های های مربوطه، افزایش فعالیتمنجر به افزایش تجمع آنزیم

 Kliebensteinشود )های سلولی مییوارهآنزیمی و لیگنینی شدن د

2009Zhao et al. ; 2007Bhuiyan et al. ; 2002et al. ). 

 

در دو لاین حساس  ZmCCoAOMT2نمودار مقایسه آنالیز بیان ژن  -1شکل 

(MO17) و مقاوم (K18)  ذرت پس از آلودگی با قارچF. verticillioides 

: لاین Sهاست(. بندی آماری دادهدهنده گروه)حروف روی نمودارها نشان

 : لاین مقاومRحساس و 

 

در لاین  2ZmCCoAOMTبر اساس نتایج تجزیه آنالیز بیان ژن 

 48مقاوم، اوج بیان این ژن در مراحل اولیه پیشرفت بیماری )

 یهاژن انیکاهش ب شود.سازی( مشاهده میساعت بعد از آلوده

ژن  انیب کننده میتنظدر عوامل  رییعلت تغبه تواندیطرح شده مم

مثل  یاکنندهمیتنظ یهاRNA، عوامل رونویسی :لیاز قب

microRNAs  وcoding RNAs Long Non افزایش بیان  .باشد

این ژن در واکنش به حضور پاتوژن، موجب فعال شدن مسیر 

های یکی از ژن (. 2020al. Yadav et) شودپروپانوئید میفنیل

، F.verticillioidesکلیدی در پاسخ دفاعی ذرت در برابر قارچ 

 4آلانین آمونیالیازپروپانوئید هستند که سنتز فنیلهای مسیر فنیلژن

کنند که موجب انباشت فلاونوئیدها، ترکیبات فنولیک و را کد می

در مطالعات  (.Lanubile et al. 2017)شوند ها میفیتوآلکسین

های ذرت با مقاومت بالا به پیشین هم اثبات شده است که ژنوتیپ

پروپانوئید بیماری پوسیدگی بلال ذرت، سطوح بالایی از فنیل

 گرم بر گرم پریکارپ خشک( را دارا هستندمیلی 7/23)حدود 

                                                           
4 Phenylalanine ammonia lyase 
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(Sampietro et al. 2013 .)های سطح بالای این گروه از متابولیت

رپ بلال موجب کاهش شدت بیماری پوسیدگی ثانویه در پریکا

ها فوزاریومی بلال ذرت در نتیجه کاهش تجمع فومونیزین در دانه

 (.Assabugi et al. 1993; Sampietro et al. 2013) شودمی

های بنابراین با توجه به نقش این آنزیم در لیگنینی شدن دیواره

افزایش بیان  های دفاعی،سلولی و فعال شدن مسیر سنتز متابولیت

این ژن در مراحل اولیه آلودگی قارچی از طریق غیرفعال کردن 

های سلولی گیاه، موجب های پاتوژن و تقویت دیوارهآنزیم

 شوند. ممانعت از پیشروی بیمارگر می

و افزایش  MO17با توجه به نزولی بودن بیان ژن در لاین حساس 

ژن به عنوان یک این  K18های ژن در لاین مقاوم میزان رونوشت

های ذرت قابل نشانگر برای ارزیابی میزان مقاومت در ژنوتیپ

ژن در باشد. همچنین با توجه به افزایش بیان این استفاده می

علاوه  ZmCCoAOMT2توان استنباط نمود که ژنوتیپ مقاوم، می

بر ایجاد مقاومت کیفی به دو بیماری سوختگی جنوبی و لکه 

در مقاومت به  (Yang et al. 2017) خاکستری برگ ذرت که

ژن ثر است. ؤبیماری پوسیدگی بلال ناشی از قارچ فوزاریوم هم م

از بالا   CYP450 89Aدیگری که در این مطالعه بررسی شد، ژن

 CYP89و یکی از اعضای خانواده  P450های خانواده سیتوکروم

تجزیه و تحلیل آماری بیان این ژن در هر دو  باشد.در ذرت می

ژنوتیپ حساس و مقاوم بعد از مایه زنی با قارچ 

F.verticillioides روند افزایشی را نشان داد ولی میزان افزایش ،

( P≤0.01داری )سطح احتمال طور معنیهبیان در ژنوتیپ مقاوم ب

ژن در رغم اختلاف بیان ناچیز بیشتر از ژنوتیپ حساس بود. علی

ساعت بعد از تلقیح  24هر دو لاین پیش از آلودگی )زمان صفر(، 

داری از نظر ها با سوسپانسیون اسپور قارچ تفاوت معنیبلال

افزایش بیان ژن در دو لاین مشاهده شد. میزان بیان این ژن در 

ساعت بعد از تلقیح، دو برابر این میزان  MO17 ،24لاین حساس 

با افزایش  K18بوده است. در مقابل لاین  در زمان قبل از آلودگی

برابری در همین زمان نسبت به زمان کنترل، روند افزایشی  4بیان 

، MO17طی کرده است. در لاین  MO17بالاتری را در مقایسه با 

ثابت بوده و  ساعت بعد از آلودگی تقریباً 72سطح بیان ژن تا 

( اختلاف ساعت 72-24میزان بیان در بازه زمانی ذکر شده )

، بیان K18داری با یکدیگر نداشت. در مقابل در لاین مقاوم معنی

ساعت بعد از آلودگی در  48برابری در  75/1ژن با افزایش 

برابر زمان کنترل رسیده و  5ساعت قبل، به مقدار  24مقایسه با 

ساعت حفظ شده است  72این روند افزایشی با نرخ ثابت تا 

 (. 2)شکل

زنی، بیان ژن ساعت بعد از مایه 96زمان یعنی  بعد از این مدت

 ای را نشان داد. درسیتوکروم در دو لاین اختلاف قابل ملاحظه

رده لاین حساس در زمان ذکر شده، بیان ژن روند نزولی را طی ک

 96بل، و از نظر آماری به سطحی برابر با زمان صفر رسید. در مقا

خود  یزانماوم به بالاترین ساعت بعد از تلقیح، بیان ژن در لاین مق

 داری نشان نداد.ساعت بعد هم تفاوت معنی 120رسید و تا 

 

 
ساس در دو لاین ح CYP450 89Aنمودار مقایسه آنالیز بیان ژن -2شکل 

(MO17( و مقاوم )K18 ) ذرت پس از آلودگی با قارچF. verticillioides 

: لاین Sهاست(. بندی آماری دادهدهنده گروه)حروف روی نمودارها نشان

 : لاین مقاومRحساس و 

 

 سیتوکروم A-typeهای در ذرت جزو خانواده CYP89خانواده 

P450 است که در قبیلهCYP71  ژن  17شوند و بندی میدسته

های ژن (.Singpho and Sharma 2021) کننده پروتئین دارندکد

CYP89  در ذرت در مقایسه با سویا، آرابیدوپسیس و برنج بسیار

ها در ذرت در پاسخ به تنش خشکی بیشتر هستند. نقش این ژن

همچنین مشخص شده  (.Li and Wei 2020) اثبات شده است

 1های زنومجزو آنزیم P15E89CYPو  19B89CYPاست که ژن 

های لولها در سکشتر علفزدایی سریعهستند که موجب سم

ذرت در مقایسه با علف هرز شده و به مقاومت گیاه در برابر 

                                                           
1 Xenome 
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-Brazier-Hicks et al. 2022; Xiao) کنندها کمک میکشعلف

min et al. 2018.) 

های دفاعی و ، در بیوسنتز متابولیتP450های سیتوکروم آنزیم

از طریق مسیر ( هامایکوتوکسین) قارچی سموم زداییسم

نقش دارند  ABC transportersو یا  1ترنسفراز-اسگلوتاتیون 

(Werck-Richard et al. 2002.) های عنوان مثال، تیمار سنبلهبه

منجر به افزایش قابل  Fusarium graminearumجو با قارچ 

ترنسفرازها را کد -هایی شد که گلوتاتیون اسژن توجه رونوشت

 P450های توکرومهمچنین، سی (.Gardiner et al. 2010) کنندمی

را سنتز  2هالیپینمتابولیسم اسیدهای چرب غیراشباع و اکسی

و متیل  3لیپین اصلی در گیاهان جاسمونیک اسیدکنند. دو اکسیمی

های مسئول برای بیوسنتز این هستند. بیان ژن 4جاسمونات

ها در گیاه، نقش مهم و اساسی ها و سطح این مولکوللیپیناکسی

های متعدد دهی وابسته به استرسسیگنال را در مسیرهای

 کندخصوص در زمان صدمات فیزیکی و دفاع گیاهی ایفا میبه

(Blee 2002; Bari and Jones 2009.)  جدای از بیوسنتز

دهی متیل جاسمونات و در مسیرهای سیگنال CYPsها، لیپیناکسی

ژن عنوان مثال، در سویا بیان جاسمونیک اسید هم نقش دارند. به

CYP82A3 های قارچی جاسمونات و در پاسخ به آلودگیبا متیل

در  Capsicum annuumدر گیاه  CaCYP1شود. ژن متنوع القا می

 Xanthomonasدر پاسخ به آلودگی ناشی از  5HRواکنش دفاعی

axonopodis نقش دارد (Godiard et al. 1998.)  در مقاومت به

نقش  F. graminearumبلایت خوشه گندم ناشی از قارچ 

CYP82C2 شناخته شده است (Kong et al. 2005.)  

در گیاه ذرت،  CytochromeP450 89A2( LOC103653100) ژن

نتایج این بررسی، افزایش قرار دارد.  4بر روی کروموزوم شماره 

با توجه به نقش دهد. بیان این ژن در هر دو لاین را نشان می

های گیاهی، این زدایی سلولدر سم A-typeهای نوع سیتوکروم

باشد. یعنی تولید توکسین توسط قارچ فرایند قابل توضیح می

موجب افزایش بیان این ژن و تلاش گیاه برای خنثی کردن 

                                                           
1 Glutathione S-Transferase (GST) 
2 Oxylipins 
3 Jasmonic Acid 
4 Methyl Jasmonate 
5 Hypersensitive Reaction 

توکسین تولید شده و همچنین القای مقاومت از طریق مسیرهای 

تر بیان این ژن دهی مربوطه است. با توجه به افزایش پائینسیگنال

های دفاعی ن حساس در مقایسه با لاین مقاوم، واکنشدر لای

همین دلیل میزان حساسیت گیاه تری فعال شده و بهضعیف

یابد. برخلاف لاین حساس، بیان ژن در لاین مقاوم افزایش می

K18  روندی افزایشی را سیر نموده و در ساعات انتهایی آلودگی

ساعت( به اوج بیان خود رسیده است. با توجه به نقش ژن  96)

ها شاید بتوان علت این افزایش در ساعات زدایی سلولدر سم

پایانی را افزایش میزان فومونیزین و سایر ترشحات قارچی در 

زیم در پاسخ به این های آنسلول و در مقابل افزایش رونوشت

 شرایط دانست. 

 در این مطالعه مستقیماً تغییرات بیان ژنی صورت گرفته در

در طول های ذرت در دانه GWASهای منتخب از تعدادی از ژن

ودگی های ابتدایی و انتهایی آلدر زمان فرایند آلوده شدن بافت بذر

ژن  یل بیانبررسی شد. با مقایسه پروفا F. verticillioidesبا قارچ 

ز ادر طول توسعه بیماری در گلخانه، تا حدودی به نقش هر یک 

ها این مطالعه شباهت بررسی پی برده شد. های منتخب در اینژن

های موجود بین دو ژنوتیپ حساس و مقاوم از نظر و تفاوت

های انتخاب شده در طول پروسه بیماری را میزان بیان ژن

ژن د که شها، مشخص مشخص نمود. با بررسی بیان ژن

ZmCCoAMT2  که قبلاً نقش آن در مقاومت به بیماری برگی

ثر ؤمشخص شده بود، در بروز مقاومت به بیماری بذری هم م

در لاین  CYP89A2ایش بیان بیشتر ژن باشد. همچنین افزمی

ی یمارمقاوم هم نشان دهنده نقش موثر آن در افزایش مقاومت به ب

های ذرت است. نقش سیتوکروم پوسیدگی فوزاریومی بلال

متعددی در ذرت بررسی شده بود ولی این اولین گزارش از 

 ودگیبررسی بیان این ژن سیتوکروم در گیاه ذرت در واکنش به آل

 قارچی است. 

 سپاسگزاری

-000949این تحقیق بر اساس یک پروژه تحقیقاتی با کد مصوب 

تهیه نهال و در موسسه تحقیقات اصلاح و  03-03-0 -04 - 088

وسیله نگارندگان از مدیریت بخش بذر کرج انجام شد که بدین

سسه تحقیقات ؤای و مسئولین متحقیقات ذرت و گیاهان علوفه

اصلاح و تهیه نهال و بذر کرج و همچنین از زحمات آقای دکتر 
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