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اكسيداز و پراكسيداز دو فنولپلي. شودهاي زنده و غيرزنده در گياهان منجر به تنش اكسيداتيو ميبسياري از تنش

به منظور بررسي بيان اين دو ژن و تغيير . ها هستنداكسيدان با نقشي مهم در حفاظت گياه در مقابل تنشآنزيم آنتي
) 10لاين شماره (و متحمل ) ژنوتيپ تجن(  فعاليت آنزيمي آنها آزمايشي بر روي دو ژنوتيپ مختلف گندم نان حساس

هاي برگي از گياهان نمونه. لخانه انجام گرفت، در شرايط گ)Septoria tritici(به بيماري سپتورياي برگي گندم 
بعد از ) سه ساعت تا بيست و يك روز(هاي مختلف دو برگي، در زمان و مرحله S. triticiآلوده شده با اسپورهاي 

ها به جز روز اول و بيست و هاي پراكسيداز در اغلب زماننتايج نشان داد ميزان بيان ژن. آوري شدندجمعآلودگي 
هاي اين ژن در ژنوتيپ تعداد رونوشت ،در مقابل. كنترل بيشتر بود از آلودگي در ژنوتيپ حساس از نمونه يك بعد

- گيري تعداد رونوشتهاي نمونهدر تمام زمان .كنترل بيشتر بود هاي بعد از آلودگي از نمونهمتحمل در كليه زمان

- هاي پليتعداد رونوشت. طور قابل توجهي كمتر بوده ب متحمل هاي پراكسيداز در ژنوتيپ حساس نسبت به ژنوتيپ

اكسيداز در ژنوتيپ حساس سه ساعت بعد از آلودگي افزايش يافته اما در ساعات بعدي نه تنها افزايشي نسبت به فنول
ها ميزان رونوشت اين ژن در ژنوتيپ متحمل در اكثر زمان. نمونه كنترل نداشته بلكه كاهش چشمگيري نيز داشت

هاي رونوشت. خود رسيد يزاناز تعداد آن در نمونه كنترل بوده و در روز دهم بعد از آلودگي به بيشترين مبيشتر 
همچنين نتايج آزمون فعاليت . گيري بودهاي نمونهاين ژن در ژنوتيپ متحمل بيشتر از ژنوتيپ حساس در تمام زمان

گيري هاي نمونهسيداز در ژنوتيپ متحمل در تمام زمانفعاليت پراك. ها را تاييد كردآنزيمي، نتايج بررسي بيان ژن
در مقايسه با نمونه در روز بيست و يكم به بيشترين سطح  متحملو ميزان آن در ژنوتيپ بيشتر از ژنوتيپ حساس بود 

يپ اكسيداز، فعاليت اين آنزيم در ژنوتفنولطبق نتايج آزمون فعاليت پلي. هاي ژنوتيپ حساس رسيدكنترل و نمونه
رسد به نظر مي. هاي ژنوتيپ حساس بيشتر بودكنترل و از تمام نمونه گيري از نمونههاي نمونهمتحمل در بيشتر زمان

 .باشندكه اين دو ژن داراي نقش مهمي در فرايند تحمل مي
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   مقدمه
 توسط  (.Triticum aestivum L)بيماري سپتورياي برگي گندم 

 .Mycosphaerella graminicola (Fuckel.) Jقارچ آسكوميست 

Schrot in Cohn (anamorph Septoria tritici Roberge in 
Desmaz.),  (ديده اين بيماري در تمام نقاط جهان  .شودايجاد مي

 Eyal et(شود چشمگيري را موجب مي و كاهش عملكردشده 

al. 1987; Hardwick et al. 2001.(  بنا به گزارشAbrinbana et 

al. (2010) گذشته به تدريج به يك  اين بيماري در دو دهه
بيماري مهم با كاهش عملكرد بالا در مناطق مستعد بيماري در 
 ايران به ويژه در مناطق عمده كشت گندم مانند شمال و شمال

همچنين طبق مطالعات مشخص . غرب تبديل شده است غرب و
، (H2O2)مثل هيدروژن پراكسيد  1هاي فعال اكسيژنشده كه گونه
 O2( سوپراكسايد

به علت  (•OH)هاي هيدروكسيل و راديكال) -
توانند براي هاي زنده ميقابليت اكسيدكنندگي در سلول

 اگر. )Bowler et al. 1992(موجوادت زنده بسيار خطرناك باشند 
ها در مسيرهاي بيولوژيكي به عنوان محصول و يا  ROSچه

 .Wu et al(ناقلين پيام در يك ميزان پايه ثابت وجود دارند 

1997; Zelko et al. 2002(،  شرايط خاصي مثل توليد بيش دراما
اكسيدان ناكارآمد كه باعث القا تنش از حد يا سيستم آنتي
تا  ROSود، منجر به انباشته شدن شاكسيداتيو در گياهان مي

 ).Monk et al. 1989; Fridovich 1991(شود سطوح كشنده مي

ROSهاي پايه موجودات زنده مثل ليپيدها، ها به مولكول
ها و اسيدهاي نوكلئيك حمله كرده و ها، پروتئينكربوهيدرات

) Kendal and Mc Kersie 1989(منجر به پراكسيداسيون غشاها 
سازي ، غيرفعال)Sato et al. 1993( هابوهيدراتو شكست كر

 DNAهاي و برش در رشته )Fucci et al. 1983(ها آنزيم
)Halliwell and Gutteridge 1999 (گياهان سيستم . شوندمي

ها ROSاكسيدان را براي كاهش هاي آنتيمدي از آنزيمآكار بسيار
 .Bowler et al(اند و حفاظت گياه در تنش اكسيداتيو توسعه داده

مچنين مطالعات در گياهان نشان داده كه سطوح ه). 1991
-آمولياز، پراكسيداز و پليآلانينتركيبات فنولي و فعاليت فنيل

اكسيداز در گياهان متحمل و حساس به تنش متفاوت است فنول
)Lo et al. 1999; Mohammadi and Kazemi 2002(.  

                                                            
1 Reactive oxygen species (ROS) 

 POXs, EC)كسيدازها پرا Iiyama et al. (1994)طبق گزارش 

1.11.1.7; donor: H2O2 oxidoreductase) طور مستقيم در ه ب
مونومرهاي سازنده ليگنين . دنالت دارخساخت ليگنين د

هاي فنوكسي در ديواره سلولي دهيدروژنه شده و به راديكال
طور خودبخودي پليمريزه شده و ه ها باين راديكال. شودتبديل مي

ها و مونوليگنول، پروتئين يهاكراس لينك اي ازنتيجه آن شبكه
  . ساكاريدهاستپلي
-PPOs, EC 1.14.18.1; mono phenol, 3, 4-L) اكسيدازفنولپلي

dihydroxyphenylalanine: oxygen oxido reductase)  نقش
بسيار مهمي در سيستم دفاعي گياه با تبديل تركيبات فنولي دروني 

ها و حشرات سمي است، ايفا ميكه براي پاتوژن o-quinonesبه 
اكسيداز فنولفعاليت پلي. )Mohammadi and Kazemi 2002(كند 

و  )Mayer andHarel 1991(هاي غيرزنده در گياهان و طي تنش
   .يابدافزايش مي )Luthra et al. 1988(آلودگي قارچي 

با توجه به اهميت اين بيماري فهم وقايع دخيل در فرايند تحمل 
اهداف اين مطالعه، در مرحله . رسداري ضروري به نظر ميبه بيم

اكسيداز در دو فنولهاي پراكسيداز و پلياول تعيين ميزان بيان ژن
به بيماري سپتورياي برگي و مقايسه  متحمل ژنوتيپ حساس و

هدف دوم بررسي و مقايسه . باشدها در اين دو ژنوتيپ ميبيان ژن
 روزه بعد از آلودگي بيست و يكفعاليت اين دو آنزيم طي دوره 

  .باشدهاي آلوده و حساس ميدر ژنوتيپ
  

   هامواد و روش
  مواد گياهي 

در ) تجن(و حساس ) 10لاين شماره ( متحملهاي بذور ژنوتيپ
هاي پلاستيكي كاشته شدند و هر روز صبح آبياري صورت گلدان
گياهان در گلخانه مركز تحقيقات كشاورزي گرگان در . گرفت
گياهان ده . و در شرايط استاندارد رشد داده شدند 2012سال 

روزه كه در مرحله دو برگي قرار داشتند، با سوسپانسون قارچ با 
 .Eyal et alبدست آمده طبق روش spore/ml 107 - 106غلظت 

از مزارع گندم آلوده  S. triticiاسپورهاي . اسپري شدند (1987)
نظور تامين شرايط مناسب براي به م. آوري شده بودندگرگان جمع

  هاي پلاستيكي ها در زير پوششگلدان و رشد اسپورها،  زنيجوانه
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زني، آب نگهداري شدند و به منظور حفظ رطوبت جهت جوانه
دو تكرار . ساعت انجام شد 6پاشي تا دو روز و با فاصله 

ساعت تا بيست و يك  3(بازه زماني  12ها در بيوبوژيكي از برگ
هنگام و  هاي با پاسخ ديربعد از آلودگي به منظور بررسي ژن) روز

و در ) Adhikari et al. 2007(آوري شدند زود هنگام جمع
منتقل گراد سانتيدرجه  - 80نيتروژن مايع نگهداري و به يخچال 

  . شدند
  Q-PCRهاي و بررسي RNAاستخراج 

به كمك بافر بايوزول و طبق دستورالعمل  RNAجداسازي 
ژنومي با تيمار  DNAحذف . فرمنتاز صورت گرفت شركت

DNase І كيفيت  .انجام شدRNA  استخراج شده با الكتروفورز
روي ژل آگارز و كميت آن نيز با استفاده از دستگاه 

به كمك آنزيم  cDNA. تعيين شد  (IMPLEN)نانوفوتومتر
 Oligo dT(18-20) و آغازگر M-MuLVرونوشت بردار معكوس 

ها در زمان واقعي با كيت ررسي كمي رونوشتب. ساخته شد
) دانشگاه علوم كشاورزي و منابع طبيعي گرگان(سايبر بيو پارس 

افزار براي طراحي آغازگرها از نرم. در سه تكرار تكنيكي انجام شد
مشخصات آغازگر ژن داخلي ( استفاده شد Primer 3آنلاين 

رها در جدول و ساير آغازگ 1گليسرآلدهيد دي فسفات دهيدروژناز
شامل پنج ميكروليتر   Q-PCRواكنش ). يك نشان داده شده است

cDNA ،2از  ميكروليتر 10 محلولX SYBR Bio Pars PCR 

Master Mix 10با غلظت  و يك ميكروليتر از هر از آغازگر 
 ميكروليتر 20به حجم نهايي با آب دوبار تقطير بود كه  پيكومول

درجه  94ك دقيقه در دماي شامل ي PCRبرنامه . رسانده شد
 10گراد و درجه سانتي 95اي در ثانيه 10چرخه  35گراد، سانتي

چرخه  81منحني ذوب شامل . گراد بوددرجه سانتي 60ثانيه در 
گراد درجه سانتي 5/0گراد با افزايش درجه سانتي 55- 95در بازه 

در هر چرخه به منظور بررسي و تاييد اختصاصي بودن آغازگرها 
 .نجام شدا

هاي مورد گيري مقادير افزايش يا كاهش ميزان بيان ژناندازه
با استفاده از  RESTافزار هاي مختلف، در نرمبررسي در تيمار

روش مقايسه  .انجام گرفت iQ5افزار هاي خروجي از نرمداده

                                                            
1 Glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase (GAPDH) 
 

 .مورد استفاده قرار گرفت )طبق معادله زير( ∆∆CTنسبي و 

ايانگر نسبت كاهش و يا افزايش تعداد مقادير به دست آمده كه نم
-ها در هر نمونه در مقايسه با نمونه كنترل بود توسط نرمرونوشت

از ژن داخلي  .صورت نمودار رسم شده ب Excel 2010 افزار
  شداستفاده 2به عنوان ژن مرجع) GAPDHدر اين مطالعه ( دارخانه

target)∆CP target(control- sampel)/ (E ref)∆CP 

ref(control- sampel)     

  استخراج پروتئين
-گراد نگهداري ميدرجه سانتي - 80هاي برگي كه در دماي نمونه

ليتر بافر شدند، با نيتروژن مايع بصورت پودر درآمدند و يك ميلي
با گراد سانتيدرجه  4به آن اضافه شد و در دماي استخراج 

مايع رويي به . تريفيوژ شددقيقه سان 20به مدت  g  ×1400سرعت
گراد سانتيدرجه  –80تيوب جديد منتقل شده و در دماي 

گرم تريس در  432/2بافر استخراج منظور تهيه به. نگهداري شد
 8/7نهايي  pHآب دوبار تقطير حل شده و به  ليترميلي 100

نگهداري گراد سانتيدرجه  20ساعت در دماي  24. رسانده شد
ليتر گليسرول به ميلي 20سپس . ن كنترل شدآ pHشده و مجددا 

 ليترميلي 200آن اضافه شد و با آب دوبار تقطير به حجم نهايي 

  . رسانده شد
 هاي آنتي اكسيدانتعيين ميزان پروتئين محلول و فعاليت آنزيم

  محتوي پروتئين كل بر حسب Bradford (1976)طبق روش 
mg/ml بر اساس روش  فعاليت پراكسيداز. گيري شداندازه

Mohammadi and Kazemi (2002) در اين ؛ شدگيري اندازه
ثانيه يك بار خوانش در طول  20آزمون در مدت دو دقيقه و هر 

لازم به ذكر است كه ابتدا يك . نانومتر صورت گرفت 420موج 
كوت شاهد داراي يك . زمان تاخيري به مدت دو دقيقه داده شد

ميكروليتر  6/16و ) pH 7(مولار  05/0ليتر بافر فسفات ميلي
ليتر بافر مولار و كوت نمونه داراي يك ميلي 2/0پيروگالول 

 2/0ميكروليتر پيروگالول  pH(  ،6/16 7(مولار  05/0فسفات 
  .ميكرو ليتر عصاره آنزيمي بود 6/16مولار و 
 اكسيداز هم بر اساس روشفنولگيري فعاليت پلياندازه

Mohammadi and Kazemi (2002) در اين آزمون  .انجام گرفت
ثانيه يك بار خوانش در طول موج  20در مدت دو دقيقه و هر 

                                                            
2 Reference gene 
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لازم به ذكر است كه در ابتدا  يك . نانومتر صورت گرفت 470
كوت شاهد داراي يك . زمان تاخيري به مدت دو دقيقه داده شد

آب  ميكروليتر 7pH ( ،3/3(مولار  05/0ليتر بافر فسفات ميلي
درصد و يك ميكروليتر محلول گايوكل بود و كوت  30ژنه اكسي

 7pH ( ،3/3(مولار  05/0ليتر بافر فسفات نمونه داراي يك ميلي
درصد، يك ميكروليتر محلول گايوكل  30ميكروليتر آب اكسيژنه 

فعاليت آنزيمي بر اساس . ميكروليتر عصاره آنزيمي بود 6/16و 
  .در هر دقيقه محاسبه شد تغييرات جذب در هر ميلي گرم پروتئين

  
    نتايج و بحث
-از زمان اسپورپاشي تا روز آخر نمونه) 1شكل (توسعه بيماري 

بر  .صورت چشمي بررسي شده برداري در هر دو ژنوتيپ ب
-اساس مشاهدات، سه روز بعد از مايه زني اولين علائم فوق

دهنده مشاهده شد كه نشان متحملبر روي ژنوتيپ  1حساسيت
ميزان بيان . اه براي جلوگيري از گسترش بيماري استتلاش گي

-در ساعات اوليه بعد از آلوده متحمل ژن پراكسيداز در ژنوتيپ

كه شش ساعت بعد طوريه ب. سازي افزايش قابل توجهي داشت
برابر  18 متحمل از آلودگي ميزان رونوشت ژن مذكور در ژنوتيپ

بعدي افزايش  روزهاي اگرچه در ساعات و). 2شكل (كنترل بود 
ها مشاهده نشد، اما در تمام مراحل بعد بيشتري در تعداد رونوشت

 .از آلودگي نسبت به نمونه شاهد به ميزان قابل توجهي بيشتر بود
ها به ميزان بسيار در ژنوتيپ حساس تجن افزايش تعداد رونوشت

شش ساعت ). 2شكل (بود  متحملكمتر در مقايسه با ژنوتيپ 
ها به بيش از شش برابر رسيد، ازي تعداد رونوشتسبعد از آلوده

كه بعد از آن داراي روند منظمي نبود و در نهايت سه هفته درحالي
سازي كه علائم نكروز و پيكنيد به طور كامل در بعد از آلوده
  .ها نمايان شد، بيان اين ژن نيز كاهش يافتسطوح برگ

 در ژنوتيپ در ساعات اوليه اكسيدازفنولپليسطح بيان ژن 
از روند منظمي پيروي نكرد، اما از روز دوم تعداد  متحمل

-ها به ميزان چشمگيري افزايش يافت كه با پاسخ فوقرونوشت

بيشترين تعداد . در روز سوم مطابقت نشان داد حساسيت
ها نيز ده روز بعد از آلودگي مشاهده شد كه به حدود رونوشت

ه ساعت بعد از آلودگي در س. دبرابر نسبت به كنترل رسي 18
                                                            
1 Hypersensitivity (HR) 

اكسيداز نسبت به فنولهاي ژن پليبرابري در رونوشت 8افزايش 
كنترل مشاهده شد، اما اين افرايش پايدار نبوده و در روز اول بعد 

برابري نسبت به كنترل مشاهده شد  30از آلودگي كاهش شديد 
دهنده كه اين كاهش رونوشت شديد در روزهاي بعدي نشان

بنابراين در ). 3شكل (ژنوتيپ حساس مي باشد  شكست مقاومت
ساعات و روزهاي بعد روند كاهش نسبت به ساعت سوم به 

گاه به مقدار اوليه نرسيد ها هيچخوبي حفظ شده و تعداد رونوشت
  .نظمي را رفتارهاي بيمارگر دانستتوان علت اين بيكه مي

 متحملپ قبل از آلودگي در ژنوتي پراكسيداز ميزان فعاليت آنزيم
در تمام دوره بعد ). 4شكل (بسيار بيشتر از ژنوتيپ حساس بود 

در روزهاي اوليه . خوبي حفظ شده سازي اين اختلاف باز آلوده
اختلاف زيادي بين دو ژنوتيپ مشاهده شد، هرچند اين اختلاف 

كه در روزهاي سوم تا پنجم به كمترين به مرور كمتر شد تا جايي
 متحملمجددا فعاليت پراكسيداز در ژنوتيپ ميزان خود رسيد، اما 

از ژنوتيپ حساس پيشي گرفته و اين اختلاف تا آخرين دوره 
  .برداري حفظ شدنمونه

در نمونه كنترل در ژنوتيپ  اكسيدازفنولپليميزان فعاليت آنزيم 
ميزان فعاليت ). 5شكل ( بيشتر از ژنوتيپ حساس بود متحمل

افزايش  متحملات اوليه در ژنوتيپ اكسيداز در ساعفنولآنزيم پلي
خوبي را نسبت به نمونه كنترل داشت، اگرچه در روز دوم فعاليت 

. و تا هفته اول رو به افزايش بود اآن كاهش اندكي يافت اما مجدد
كاهش اندكي كه در هفته اول نسبت به نمونه كنترل رخ داد در 

م فعاليت كه تا پايان هفته سوطوريه روزهاي بعدي ديده نشد، ب
آنزيم مجددا افزايش يافته و در هفته سوم به بيشترين مقدار خود 

-اكسيداز در نمونهفنولافزايش فعاليت آنزيم پلي. رسيد) 04/41(

سازي نسبت به نمونه كنترل هاي برگي دو و سه هفته بعد از آلوده
  .مشاهده شد

اكسيداز در ژنوتيپ حساس تجن در فنولسطح فعاليت آنزيم پلي
 .شش ساعت اول و بعد از آن كاهش كمي نسبت به كنترل داشت

يافته و تا پايان دوازده ساعت بعد از آلودگي ميزان آن كمي افزايش
ن نيز مقدار اندكي افزايش آاما بعد از . حفظ شد آن ميزانروز اول 

در  يزانشدر روز دوم مشاهده شده و در روز سوم به بيشترين م
كاهش شديدي در روز پنجم و هفتم . يدرس 44/25هفته اول يعني 

  به يك سوم فعاليت آن در  آنزيم  اين  فعاليت  ميزان و  داد   رخ
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  اي پلي مراز در زمان واقعيمشخصات آغازگرهاي مورد استفاده در واكنش زنجيره -1جدول

Primer name Tm %GC Sequence (5′-3′) Product length 
(bp) 

Accession 
number 

Ta PPO. For 61.62 60.00 GCGACACCAGCTTCGTCTTC 
227 AY596267.1 Ta PPO. Rev 61.52 57.14 GTACTCCTTCCGGCCCTTCTT 

Ta POD. For 61.57 60.00 GGTTGCTCTGCGACACCTTC 238 AF005087.1 Ta POD. Rev 61.67 55.00 CCTGCACGGTTGTGTTGTGT
Ta GAPDH Fot 60.49 50 CGGAAAGTTGACTGGAATGG 202 EF592180 Ta GAPDH Rev 60.97 55 GGACCTGTTGTCACCCTGAA 

  

  
  )چپ(و ژنوتيپ متحمل ) راست(مقايسه توسعه بيماري در ژنوتيپ حساس  -1شكل

  
با وجود اين مجددا افزايش يافته . مقايسه با نمونه روز سوم رسيد

-تا اينكه در هفته سوم به حداكثر ميزان خود در طول دوره نمونه

اكسيداز در هفته فنولدر مقايسه فعاليت آنزيم پلي. برداري رسيد
  .سوم، افزايش قابل توجهي مشاهده شد دوم و

به  Q-PCRدر اين مطالعه، به كمك كارايي و دقت بالاي روش 
اكسيدان در پاسخ دفاعي هاي دو ژن آنتيتعيين كميت رونوشت

و همچنين مقايسه  Septoria tritici blotchگندم به بيماري 
. و حساس پرداخته شد متحملفعاليت آنزيمي آنها در دو ژنوتيپ 
اكسيداز فنولهاي پراكسيداز و پليبدين منظور سطح بيان رونوشت

اي در بيان ملاحظهافزايش قابل. گيري شددر هر دو ژنوتيپ اندازه
بيني ديده شد و همانطور كه پيش متحملاين دو ژن در ژنوتيپ 

ها، طور مناسبي در محصول نهايي رونوشته رابطه ب اين  شد، مي
گزارشاتي مبني بر افزايش . ها حفظ شدميعني در فعاليت آنزي

فعاليت اين دو آنزيم در نتيجه واكنش ميان پاتوژن و ميزبان در 
  ).Ahl Goy et al. 1992(هاي زنده وجود دارد شرايط تنش

  

  
و حساس در  متحمل هاي ژن پراكسيداز در دو ژنوتيپتغييرات سطوح رونوشت - 2شكل 

انحراف معيار  ±ها نمايانگرميانگينستون. مپاسخ به بيماري سپتورياي برگي گند
  ساعت بعد از آلودگي) hروز بعد از آلودگي، ) d. است

  
روند افزايش را  متحملهاي پراكسيداز در ژنوتيپ رونوشت

برداري به خوبي نسبت به ژنوتيپ حساس و در طول دوره نمونه
 در ساعات اوليه متحملژنوتيپ  افزايش در بيشترين. نشان داد

ها در سازي رخ داد و بيشترين كاهش تعداد رونوشتد از آلودهبع
  اين  .ديده شد سازي بعد از آلوده روز اول  در   حساس  ژنوتيپ

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

00
84

43
9.

13
94

.1
0.

2.
11

.9
 ]

 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 m
g.

ge
ne

tic
s.

ir
 o

n 
20

26
-0

7-
12

 ]
 

                               5 / 8

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.20084439.1394.10.2.11.9
https://mg.genetics.ir/article-1-1360-fa.html


  همكارانسيده ساناز رمضانپور و    ...در  اكسيدازفنولبيان ژن و فعاليت آنزيمي پراكسيداز و پلي
 

 256  1394تابستان/2شماره/دهمدوره/ ژنتيك نوين

 

  

  
و  متحمل اكسيداز در دو ژنوتيپفنولهاي ژن پليتغييرات سطوح رونوشت -3شكل 

انحراف  ±ينها نمايانگرميانگستون حساس در پاسخ به بيماري سپتورياي برگي گندم
 ساعت بعد از آلودگي )hروز بعد از آلودگي و  )d. معيار است

  

  
و  متحملتغييرات سطوح فعاليت آنزيم پراكسيداز در دو ژنوتيپ  - 4شكل 

 )hروز بعد از آلودگي و  )d. حساس در پاسخ به بيماري سپتورياي برگي گندم
 ساعت بعد از آلودگي

  
در تنش زنده بيماري لكه برگي نتايج نقش اين آنزيم اكسيداتيو را 

  .دهدسپتوريايي گندم نشان مي
هاي پراكسيداز در مقابله با بيماري افزايش تعداد رونوشت

كه افزايش ميزان ) (Adhikari et.al. 2007با نتايج سپتورياي برگي 
را  w7984تاديانا و  متحملهاي پراكسيداز در دو رقم رونوشت

دگي به سپتورياي برگي گزارش ساعت بعد از آلو 24بين سه تا 
آنزيم پراكسيداز با ايجاد كراس لينك و . كردند كاملا منطبق است

استحكام ديواره سلولي نقش خود را به عنوان نشانگري جهت القا 
دخالت اين آنزيم در  ).Kuc 2001(كند مقاومت در گياه ايفا مي

شود مرحله آخر توليد ليگنين منجر به افزايش مقاومت مي
)Lagrimini et al. 1987(.  طبق تحقيقVan Huistee (1987)  اين

هاي مونو ليگنال كاركرد پراكسيداز با كمك آب اكسيژنه و راديكال
هاي تعداد كم و نوسانات شديد رونوشت .گيردصورت مي

ژنوتيپ حساس مشاهده شد تاييد كننده تلاش  پراكسيداز كه در
توليدي طي  ROSو كاهش ناموفق گياه براي مقابله با بيماري 

  .باشدتنش مي
بيشتر  متحملاكسيداز نيز در ژنوتيپ فنولهاي پليتعداد رونوشت

در  متحملاز ژنوتيپ حساس بود و بيشترين افزايش در ژنوتيپ 
سازي و بيشترين كاهش در ژنوتيپ حساس روز دهم بعد از آلوده
ايج  مبين بنابراين اين نت. سازي مشاهده شديك روز بعد از آلوده

  .باشدنقش اين ژن در مسير تحمل مي
اكسيداز در ژنوتيپ فنولهاي پليرونوشت شدچنانچه مشاهده 

اي مشاهدات گلخانه(حساسيت م فوقيپس از ظهور علا متحمل
نقش حياتي  هاROS. افزايش مناسبي داشته است) نويسنده

حساسيت كه بسياري طي بيماري گياهي دارند مثل پاسخ فوق
 Baker and(نش ناسازگاري بين ميزبان و بيمارگر است واك

Orlandi 1995; Mittler et al. 1996( . همچنين قادرند انتشار
آلودگي را با تقويت ديواره سلولي گياه و يا با كشتن بيمارگر 

و نهايتا  )Willekens et al. 1995; Wu et al. 1997(محدود كنند 
گنال طي مقاومت اكتسابي هاي سيتوانند به عنوان مولكولمي

 ;Alvarez et al. 1994(موضعي و سيستميك عمل كنند 

Chamnongpol et al. 1998(.  

-فنولهاي اكسيداتيو پراكسيداز و پليبررسي ميزان فعاليت آنزيم

هاي اكسيداز نشان داد كه بيشترين ميزان فعاليت مربوط به آنزيم
سد روند تغييرات ربه نظر مي. است متحملذكر شده در ژنوتيپ 

  ها و تعداد بيشتردر مرحله رونويسي نشانگر افزايش رونوشت
نسبت به ژنوتيپ حساس است و  متحملها در ژنوتيپ رونوشت

اين روند در مرحله فعاليت آنزيمي كه پس از ترجمه به پروتئين 
  .افتد به خوبي حفظ شده استاتفاق مي

Debona et al. (2012) هاي ميايي در برگبه بررسي تغييرات شي
ها بيان داشتند كه آن. پرداختند Pyricularia oryzaeگندم آلوده به 

  فعاليت سوپراكسيد ديسموتاز، پراكسيداز، آسكوربات پراكسيداز و 
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ساعت بعد از : hروز بعد از آلودگي و : d. مو حساس در پاسخ به بيماري سپتورياي برگي گند متحملاكسيداز در دو ژنوتيپ فنولتغييرات سطوح فعاليت آنزيم پلي - 5شكل 
  آلودگي

  
اس ترانسفراز در هر دو رقم حساس و نيمه متحل - گلوتاتيون

در مقايسه با نمونه شاهد  Pyricularia oryzaeآلوده شده با 
 BRS 229افزايش يافتند و ميزان افزايش در رقم نيمه متحمل 

آلودگي بيشتر  زچهارم پس ا روز در BR 18نسبت به رقم حساس 
- سيستم كارآمد آنتي Debona et al. (2012)طبق گزارش . بود

هاي مازاد توليد شده طي آلودگي با ROS اكسيدان در حذف
Pyricularia oryzaeتخريب سلولي توسط قارچ را محدود مي ، -

نتايج نشان  .كندكند، بنابراين به مقاومت گندم به بلاست كمك مي
اكسيداز و پراكسيداز در فنولهاي پليشتداد كه رابطه بين رونو

و حساس در مرحله بعدي و طي فعاليت آنزيمي  متحملژنوتيپ 
ها در افزايش تعداد رونوشت. آنها به خوبي حفظ شده است

هاي به فعاليت آنزيم متحملساعات اوليه آلودگي در ژنوتيپ 
منجر شده و رشد  ROSاكسيدان و جلوگيري از افزايش آنتي

  كه تعداد رونوشتدر صورتي. گياه را تضمين كرده است  مطلوب

ها در ژنوتيپ حساس به اندازه كافي نبوده و فعاليت آنزيمي آن 
تاييد نقش اين دو ژن . ناموفق بوده است ROSدر مقابله با اثرات 
در مطالعات بعدي كمك مفيدي براي گزينش و  ؛در فرآيند تحمل

مطالعات صورت گرفته در  .هاي مقاومت خواهد كردانتقال ژن
ايراني به بيماري سپتورياي برگي گندم در  متحملارقام حساس و 

به همين . هاي دخيل در مقاومت اندك استزمينه شناسايي ژن
- علت در اين پژوهش به تاييد و بررسي سطوح بيان دو ژن آنتي

اكسيداز و همچنين فعاليت فنولاكسيدان مهم پراكسيداز و پلي
ها پرداخته شد كه گام مهمي در درك فرايند تحمل به آنزيمي آن

-تعيين ژن. شوداين بيماري مهم گندم در كشورمان محسوب مي

هاي ديگري كه در تحمل نقش دارند و تعيين سطوح تظاهر آنها 
آنها در اين دو ژنوتيپ و ساير  ROSگيري سطح و همچنين اندازه

هاي بعدي اند از گامتوهاي با اهميت گندم نان ايراني ميژنوتيپ
  .در اين راستا باشد
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