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Abstract 

Objective 

In plant diseases, enzymes play an important role in limiting the development of fungal disease. 

The activity of enzymes serves as a biochemical marker for the degree of resistance or sensitivity. 

Guaiacol peroxidase (GPX), polyphenol oxidase (PPO), and phenylalanine ammonia-lyase (PAL) 

are enzymes related to plant defense against pathogens. Wheat (Triticum aestivum) is one of the 

most important food crops in the world. Root diseases have considerable economic impacts on 

wheat production. Take-all disease (Gaeumannomyces tritici) is one of the most destructive root 

wheat diseases. Therefore, it is necessary to identify the defense reaction of wheat in response to 

take-all disease through the evaluation of defense enzymes.  

Materials and Methods 

Nine genotypes of bread wheat germplasm (resistant and susceptible to take-all disease) were 

selected and planted in the greenhouse under infection and control conditions. Plants were 

sampled at 0, 7, 14, and 21 days after inoculation, and activities of defense enzymes GPX, PPO, 

PAL, and phenol content were measured. 
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Results 

Susceptible genotypes have a high level of total phenol content; resistant genotypes have a high 

level of PAL and GPX enzymes. Increasing all three enzymes simultaneously in resistance 

genotypes leads to increased vegetative growth and resistance to take-all.  

Conclusion 

In this study, peroxidase plays an important role in defense against Gaeumannomyces. GPX is the 

only factor associated with the induction of systemic resistance and hypersensitivity reactions. 

The changes of the GPX enzyme in resistant genotypes in response to infection follow a zig-zag 

pattern. 
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 چکیده 

 تواندمی هاآنزیم فعالیت. کندمی ایفا قارچی هایپاتوژن توسعه نمودن محدود برای مهمی نقش آنزیم گیاهی، هایبیماری در هدف:

( PPO) اکسیدازفنلپلی (،GPX) پراکسیداز گایاکول. شود استفاده حساسیت یا مقاومت درجه برای بیوشیمیایی مارکرهای عنوانبه

 یکی( Triticum aestivum) گندم .هستند هاپاتوژن برابر در گیاه دفاع با مرتبط هایآنزیم جمله ( ازPAL) آمونیالیازآلانینفنیل و

پاخوره  بیماری. دارند گندم تولید بر توجهی قابل اقتصادی اثرات ریشه هایبیماری. است جهان در غذایی محصولات مهمترین از

 در گندم ریشه هایبیماری ترینمخرب از یکی شود،می ایجاد Gaeumannomyces tritici نکروتروف چقار توسط که گندم

های دفاعی العمل به بیماری پاخوره از طریق ارزیابی آنزیمبنابراین شناسایی واکنش دفاعی گندم در عکس .است جهان سراسر

 باشد.ضروری می

 و آلودگی شرایط در و انتخاب( پاخوره بیماری به حساس و مقاوم) نان گندم پلاسممژر ژنوتیپ 9 مطالعه این در ها:مواد و روش

 برداری نمونه کل، فنل محتوای و GPX، PPO، PAL مانند دفاعی هایآنزیم فعالیت بررسی برای. شدند کاشته گلخانه در شاهد

 .شد به عامل بیماری انجام تلقیح از پس 21 و 14 ،7 ،0 روزهای در گیاهان از
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 PAL هایآنزیم از بالایی سطح مقاوم هایو ژنوتیپ کل فنل محتوای از بالایی سطح حساس، هایژنوتیپ داد، نشان نتایجنتایج: 

 هر همزمان سطح افزایش و رفته بالا زمان و شرایط به بسته دفاعی آنزیم سه هر سطح مقاوم، هایژنوتیپ در. داشتند را GPX و

 .گردید پاخوره بیماری به مقاومت و آلودگی بر غلبه و رویشی رشد افزایش به منجر هاژنوتیپ این در آنزیم سه

 به تا که باشدمی فاکتوری تنها آنزیم این. داشت بیمارگر علیه دفاع در مهمی بسیار نقش GPX آنزیم بررسی این درگیری: نتیجه

. باشدمی همراه حساسیت فوق واکنش یا و سیستمیک مقاومت با پراکسیداز فعالیت افزایش و بوده ارتباط در مقاومت القای با حال

  داشت. تبعیت زاگزیگ الگوی از آلودگی به پاسخ در مقاوم هایژنوتیپ در بردارینمونه روزهای در GPX آنزیم تغییرات

 .Gaeumannomyces tritici ،زاگ، مقاومتهای دفاعی، الگوی زیگ: آنزیمهاکلیدواژه

 .پژوهشی: نوع مقاله

های گندم نان در های دفاعی در ژنوتیپالگوی آنزیم( 1403) الهروح سهیر صابری، نیحس یمژگان، دشت یوزوان زادهیقل استناد:

 .26-1(، 1)1، یاهیگ ینژادو به کیژنت مجله .T-41جدایه ( Take-all disease)واکنش به بیماری پاخوره گندم 
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 مقدمه
زا یشود. آلودگی با عوامل بیمارهای دفاعی متعدد به کار گرفته میهای دفاعی گیاه از طریق فعال شدن پروتئینمکانیسم

در  (Anil et al. 2014; Jain & Khurana 2018).شوند های محرک عمده است که گیاهان با آن روبرو مییکی از تنش

های های مختلف از ویژگیشود. سطح بیان آنزیمرود که در برابر بیمارگر القا میها بالا میپاسخ به آلودگی سطح بیان بعضی از آنزیم

اکسیداز فنلگایاکول پراکسیداز، پلی (.Das et al. 2023; Ribeiro et al. 2023)باشد زا میبیماری مهم مقاومت گیاه به عوامل

ها باشند. این آنزیمزای گیاهی میهای مرتبط با دفاع گیاه در برابر طیف وسیعی از عوامل بیماریآمونیالیاز از جمله آنزیمآلانینو فنیل

عنوان سدهای دفاعی های اکسید شده بههای فعال، تشکیل لیگنین و دیگر فنلاده از اکسیژناستف اکسیداتیو هستند و در ساخت و

 (. Asran et al. 2023; Li et al. 2024)برای استحکام ساختار سلولی دخیل هستند 

 نکروتروف یقارچ هایپاتوژن توسط هابیماری ویرانگرترین و ترینمهم از برخی جهان، سراسر در زراعی هایاکوسیستم در

 پاخوره بیماری(. Kwak & Weller 2013) ندارند ژنتیکی مقاومت هاآن برابر در عموما زراعی گیاهان که شوندمی ایجاد خاکزاد

 گندم که مناطقی در گسترده طوربه پاتوژن این. است ریشه مخرب بیماری یک Gaeumannomyces tritici عامل با گندم

 بقایای بین در میسلیوم صورتبه و ساپروفیت صورتبه پاخوره قارچ. گرددمی توجهی قابل اراتخس ایجاد باعث گردد،می کشت



 1403، و همکاران یوزوان زادهیقل
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. شود یافت چمن خانواده از هرز هایعلف و غلات سایر بقایای در تواندمی همچنین و ماندمی زنده خاک در موجود محصولات

 رونده هایهیف و باشند تماس در میسلیوم حاوی گیاهی بقایای با جوان هاینهال هایریشه که شودمی شروع زمانی اولیه آلودگی

 منشعب سیاه رونده هایهیف از هیالین انشعابات. شوند ایجاد هاریشه طول در متعدد هایآلودگی تا نمایند رشد ریشه سطح روی سیاه

 را آبکشی آوند نهایت در و کنندمی حمله شهری قشر به سپس کنند،می ایجاد ریشه اپیدرم به نفوذ برای ساده هیفوپودیای و شوندمی

 اتفاق یکدیگر با هاریشه ارتباط طریق از ثانویه هایآلودگی. شوندمی مغذی مواد و آب جذب مانع و برندمی بین از و نمایندمی کلونیزه

 پاخوره بیماری شدید، هایلودگیآ در. شوندمی دیده مزرعه در( سفیدرنگ) ایلکه صورتبه اغلب آلوده شدتبه گیاهان و افتندمی

 شودمی گندم عملکرد بر توجهیقابل تاثیر نهایت در و گیاهان مرگ به منجر طوقه به حمله با بالغ گیاهان در و گیاهچه مرگ باعث

(Palma-Guerrero et al. 2021; Zhao et al. 2023; Liu et al. 2000.) مناطق سراسر در گسترده طوربه بیماری این 

 و گرمسیری مناطق در بالا ارتفاعات در همچنین. است شایع شود،می انجام گندم کشت که خشک مناطق همچنین و دلمعت

 مواقع در و درصد 20 تا 5 بین سالانه عملکرد کاهش(. (Palma-Guerrero et al. 2021 است شده گزارش نیز گرمسیرینیمه

(. Palma-Guerrero et al. 2021; Keenan et al. 2015) است هشد گزارش نیز محصول درصد 60 تا 50 از شدید آلودگی

تهران، قم، قزوین، فارس، کردستان، مناطق معتدل  اردبیل، غربی، آذربایجان فارس، هایاستان در بیشتر بیماری این ایران در

 Sajjadi) است شده دیده یاریبخت چهارمحال و کرمانشاه مرکزی، کرمانشاه، مازندران، کهکیلویه و بویراحمد، کرمان، گلستان،

Naeeni & Kazemi 2018). 

شود، با رشد و تولید ریشه های مختلف نشان داده است که وقتی گیاه گندم با حمله قارچ عامل بیماری مواجه میپژوهش

 .Colbach et al. 1997; Gholizadeh Vazvani et al. 2016; 2017))کند اضافی بخشی از کاهش عملکرد را جبران می

 هم شیمیایی کنترل هایروش. باشدمی غلات از غیر محصولاتی با زراعی تناوب شامل عمدتا گندم پاخوره بیماری کنترلی اقدامات

 .Freeman et al) شودمی محدود( PMDD) کاربازید تیوسمی کلروسیننامالدئید -4 و سیلتیوفام فلوکینکونازول، هایکشقارچ به

2005; Wang et al. 2020) .نهایت در که شده هاکشقارچ برابر در مقاومت تکامل باعث هاکشقارچ از حد از بیش استفاده 

 بیماری برابر در ژنتیکی مقاومت منابع از استفاده و شناسایی (.Yun et al. 2012) گرددمی شیمیایی کنترل راندمان کاهش به منجر

 یک در .بود خواهد پایدار و صرفه به مقرون آسان، کشاورزان برای آن از فادهاست که باشدمی آلایده مدیریتی استراتژی یک پاخوره

 گرفت، انجام قارچ این T-41 جدایه با مصنوعی آلودگی و گلخانه شرایط در که گندم ژنوتیپ 1000 روی گلخانه سازیغربال

 Gholizadeh) شدند بندیتقسیم ساسح کاملا تا مقاوم کاملا از گروه 6 به پاخوره بیماری به واکنش اساس بر هاژنوتیپ

Vazvani et al. 2016; 2017 .)با آلودگی شرایط در گندم هایژنوتیپ از تعدادی واکنش با رابطه در که دیگری پژوهش در 

 عملکرد با مرتبط صفات نظر از آلوده شرایط در مقاوم هایژنوتیپ که گردید مشخص شد، انجام مزرعه شرایط در بیماری عامل قارچ

 گلخانه در شده گیریاندازه بیماری شدت که شد مشخص همچنین. داشتند برتری هاژنوتیپ دیگر به نسبت بذر مصرفکم عناصر و

 بیماری به آلوده شرایط در که بذر در موجود آهن میزان و دانه 100 وزن پرچم، برگ سطح خوشه، در دانه وزن گیاه، ارتفاع با
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بیان دو  مطالعات نشان داده است که (.Gholizadeh Vazvani et al. 2016) دارد دارمعنی و منفی همبستگی شد، گیریاندازه

 Bai et)گردد  پاخوره بیماری به مقاومت به منجر تواندمی شود،می هاریشه در سیستمیک مقاومت به منجر ژن کد کننده پروتئین

al. 2021.)  مشخص شده است که قارچGaeumannomyces tritici تواند واکنش فوق حساسیت، که یک مکانیسم دفاعی می

با این حال این مکانیسم دفاعی برای غلبه (. Rejeb et al. 2014) های فعال اکسیژن است از خود نشان دهدبر مبنای تولید گونه

 (. Puga et al. 2015) بر آلودگی کافی نیست

 تریپتوفان، بیوسنتز با مرتبط هایمولکول که است دهدا نشان Gaeumannomyces مقابل در گندم ریشه رونویسی پاسخ

 ،WRKY، PR3، PR2 رونویسی فاکتورهای سلولی، دیواره مجدد سازماندهی سیگنال، انتقال مسیرهای پروپانوئید،فنیل بیوسنتز

PR5، PR10، MAPK1، بسزایی نقش ورهپاخ بیماری به گندم مقاومت در اسیدجاسمونیک و اتیلن به وابسته مسیرهای و کیتیناز 

 دارد لیگنین به فنلی ترکیبات تبدیل برای بیشتری کارایی پاخوره بیماری به مقاوم ژنوتیپ است داده نشان مطالعات همچنین. دارند

(Zhang et al. 2020) قارچ عامل بیماری پاخوره گندم با ترشح فاکتورهای بیماریزایی سعی در نفوذ در میزبان دارد، قارچ از طرق .

های رونده بر سطح گیاه سیستم دفاعی میزبان را تحریک کرده و میزبان زایی و نفوذ هیفهای بیماریلفی مانند ترشح پروتئینمخت

های دفاعی را زایی و آنزیمهای مرتبط با بیماریها، پروتئینبرای مقابله با این وضعیت که مانند یک زنگ خطر هست، فیتوآلکسین

گزارش شده . است اسیدسالیسیلسک خصوص به و اتیلن اسید،جاسمونیک هایمولکول دفاعی تحت تاثیر نماید. این مسیرفعال می

ها در ارقام به دنبال این واکنش. گیرنداست که فاکتورهای رونویسی و عوامل رونویسی مختلفی تحت تاثیر این برهمکنش قرار می

 Zhang et) گرددجر به محدود نمودن نفوذ پاتوژن و ایجاد مقاومت میمقاوم مشاهده شده است که سنتز لیگنین و رسوب کالوز من

al. 2020 .)داد نشان نتایج بردارینمونه روزهای طی در پاخوره بیماری به مختلف هایژنوتیپ واکنش به مربوط آنزیمی مطالعه در 

 بیماری به مقاومت نشانگر عنوانبه توانندمی زاییبیماری با مرتبط هایپروتئین و آمونیالیازآلانینفنیل اکسیداز،فنلپلی هایآنزیم که

 در اصلی نقش و است پروپانوئیدفنیل سنتز مسیر در آنزیم اولین آمونیالیازآلانینفنیل آنزیم. گیرند قرار بیشتری بررسی مورد پاخوره

 ارقام که است داده نشان هاگزارش(. Saberi Riseh et al. 2021) باشدمی لیگین مانند ریشه با مرتبط دفاعی ترکیبات سنتز

 محیط و میزبان ژنوتیپ قارچ، ژنوتیپ بین پیچیده تعامل یک و نمایندمی عمل متفاوت پاتوژن حمله سرکوب برای توانایی در گندم،

 احتمالا پاخوره اریبیم به مقاومت که نمود بیان توانمی هاگزارش این به توجه با بنابراین(. McMillan et al. 2018) دارد وجود

 McMillan et al. 2014; Saberiدارند ) قرار متعددی هایکروموزوم روی بر مقاومت کنندهکنترل هایلوکوس و باشد چندژنی

Riseh et al. 2022.) های آنزیمی در پاسخ به بیماری پاخوره در داخل و در حال حاضر تحقیقات کمی در رابطه با فعالیت سیستم

-اکسیداز و فنیلفنلهای دفاعی گایاکول پراکسیداز، پلیورت گرفته است. هدف از این آزمایش بررسی نقش آنزیمخارج کشور ص

های گندم نان است که در مقابل این بیماری غربال آمونیالیاز در مقاومت به بیماری پاخوره گندم در بین تعدادی از ژنوتیپآلانین

 اند. شده
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 هامواد و روش

، Gaeumannomyces triticiدر این آزمایش از قارچ رگر: تهیه زادمایه بیما داری قارچ ونگهسازی، خالص

بیوتیک همراه با آنتی ،Potato Dextrose Agar (PDA)محیط کشت انتخابی برای کشت قارچ استفاده شد.  T-41جدایه 

ر ارزن پخته شده که حداکثر جذب آب را داشته باشد گرم بذ 100استرپتومایسین بود. جهت تهیه مایه تلقیح از ارزن استفاده شد. 

 120گرم ماسه مرطوب درون ارلن ریخته و پس از مسدود کردن درب آن به فاصله دو روز دو بار در اتوکلاو در دمای  100همراه به

ای در حال رشد پرگنه قارچ همتر از حاشیهدقیقه سترون گردید. چند حلقه میسلیومی با قطر یک سانتی 20مدت گراد بهدرجه سانتی

ها از داری شدند. ارلنروز نگه 15مدت گراد بهدرجه سانتی 20-28زنی و در انکوباتور دمای ها مایهعامل بیماری به هر یک از ارلن

ها جهت روز در دمای محیط، زیر نور طبیعی و فلورسنت گذاشته شد. در دوره اخیر چندین بار ارلن 15مدت انکوباتور خارج و به

 (.McMillan 2012)هوادهی و جلوگیری از گلوله شدن، تکان داده شدند 

منظور شناسایی برای تکثیر میسلیوم به: منظور شناسایی مولکولی قارچبه PCRقارچ و انجام  DNAاستخراج 

وکز، عصاره مخمر و به محیط کشت مایع حاوی گل  PDAمولکولی قارچ، یک قرص از حاشیه فعال قارچ رشدیافته بر روی محیط 

گراد روی دستگاه شیکر با سرعت درجه سانتی 22روز در دمای  9تا  7مدت زنی شده بههای مایهآب مقطر استریل منتقل گردید. ارلن

های آگار محیط ، قیف بوخنر و کاغذ صافی استریل محیط مایع و حلقهخلاءدور در دقیقه قرار گرفتند. سپس با استفاده از پمپ  120

امد از میسلیوم جدا و میسلیوم به دست آمده دو بار با آب مقطر استریل شسته شد و سپس با کاغذ صافی استریل کاملا آبگیری و ج

داری شدند. سپس نگه DNAمنظور استخراج گراد بهدرجه سانتی -80ها در فریزر به درون میکروتیوب منتقل گردید. میکروتیوب

از سه آغازگر ویژه این  انجام گرفت. CTABبا روش  DNAمایع به پودر نرمی تبدیل و استخراج  میسلیوم منجمد شده با نیتروژن

از  ITS2از ناحیه  GgtArevو  Ggtfwdاستفاده گردید. دو آغازگر  GgtBrev2و  Ggtfwd ،GgtArevهای قارچ به نام

DNA  ریبوزومی و آغازگرGgtBrev2  از ناحیه بینITS2  و زیرواحد بزرگ ژنrRNA اند. توسط فریمن و همکاران طراحی شده

 و 93قطعات  تکثیر طریق از توان می را Bو  Aنوع  هایباشند. جدایهمی Bو  Aهای تیپ این آغازگرها قادر به تمایز بین جدایه

ده است. آورده ش 1توالی این آغازگرها در جدول  (.Freeman et al. 2005( )1داد )شکل  یکدیگر تشخیص از بازی جفت 132

ریبوزومی تکثیرشده،  DNAو ردیابی قطعات  PCRآغازگرها توسط شرکت دنازیست مشهد ساخته شدند. برای مشاهده محصول 

 50مراز از نشانگر ای پلیدرصد انجام گرفت. جهت تعیین اندازه قطعات تکثیرشده در واکنش زنجیره 5/1الکتروفورز با ژل آگارز 

 عالیان تجهیز آزما، شیراز( استفاده شد.بازی )تهیه شده از شرکت جفت

که قبلا توسط نگارندگان در  پلاسمسازی ژرمژنوتیپ از غربال 9تعداد : برداریکشت درگلخانه و روش نمونه

 5تا  0ها بر اساس مقیاس های مورد بررسی و شدت بیماری آنانتخاب شدند. مشخصات ژنوتیپگلخانه انجام گرفته بود، 

(Ownley et al. 2003)  9صورت فاکتوریل با آلودگی در دو سطح و ژنوتیپ در نشان داده شده است. آزمایش به 2در جدول 
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 21و  14، 7برداری در روزهای صفر، در مرحله دو برگی انجام و نمونهتکرار اجرا شد. تلقیح  3سطح در قالب طرح کاملا تصادفی با 

های جداشده به سرعت به ازت مایع منتقل و پس از آن به فریزر چهز برداشت، گیاهروز بعد از تلقیح، صورت گرفت. در هر مرحله ا

-آمونیالیاز، همآلانیناکسیداز و فنیلفنلپراکسیداز، پلیگایاکول های انتقال داده شدند. میزان فعالیت آنزیم گراددرجه سانتی -80

 گیری شد. ی اندازهبردارچنین میزان پروتئین کل و فنل کل، در طی روزهای نمونه

 

با آغازگرهای اختصاصی  Gaeumannomyces triticiقارچ  Bو  Aشناسایی اختصاصی نوع  .1شکل 

Ggtfwd ،GgtArev  وGgtrev2 (21-2  نوع 25و :A  نوع 26-29و  22-24و :B) 

 (Freeman et al. 2005) 

Figure 1. Specific identification of type A and B of Gaeumannomyces tritici with specific 

primers Ggtfwd, GgtArev and Ggtrev2 (lanes 2–21 and 25, Gt A-type isolates, lanes 22–24 

and 26–29, Gt B-type) isolates (Freeman et al. 2005) 

 

 

 Gaeumannomyces tritici توالی آغازگرهای اختصاصی برای شناسایی مولکولی .1جدول 

Table 1. Sequence specific primers for molecular identification of 

Gaeumannomyces tritici 

 آغازگر

Primer 

 توالی

Sequance  

Ggtfwd 5ˈ-AAGAACATCGGCGGTCTCGCC-3ˈ 

GgtArev 5ˈ-TAGCGGCTGGAGCCCGCCG-3ˈ 

GgtBrev2 5ˈ-CTACCTGATCCGAGGTCAACCTAAGG-3ˈ 
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شت شده در گلخانههای ک. مشخصات ژنوتیپ2جدول   

Table 2. Genotypes grown in greenhouses 
پاخوره بیماری به واکنش  

Reaction to take-all 
بیماری اسکور  

Disease 

Score 

 محل
Location 

 ژنوتیپ
Genotype  

مقاوم کاملا  
Highly resistance 

 خراسان  0
Khorasan 

1622 

 مقاوم
Resistance  

 سیستان و بلوچستان  0.13
Sistan and Baluchestan 

2112 

 نیمه مقاوم
Moderately resistant 

 ایلام  1.83
Ilam 

1429 

 حساس
Sensitive  

 ایلام 3.33
Ilam 

850 

 نیمه حساس
Moderately sensitive 

 ایلام 2.66
Ilam  

871 

 کاملا حساس
Highly sensitive 

 سیستان و بلوچستان  5
Sistan and Baluchestan 

164 

حساس کاملا  
Highly sensitive 

 خراسان 5
Khorasan  

1546 

 کاملا مقاوم
Highly resistance 

 خراسان  0
Khorasan 

8031 

 مقاوم
Resistance  

  سیستان و بلوچستان 0.13
Sistan and Baluchestan 

102 

 

لی لیتر بافر نمونه پتاسیم می 3-5ابتدا در محیط یخ، نیم گرم از بافت برگ گیاه در : گیاه بافت از پروتئین استخراج

مولار، در یک هاون چینی کاملاً له گردید. یک میلی EDTA2یک درصد و  PVP1 حاوی (pH=  5/7میلی مولار ) 50فسفات 

دور  4000در  توسط میکروسانتریفوژ دقیقه و 20-30منتقل و به مدت  لیتریمیلی دو هایمیکروتیوب به مخلوط حاصل بلافاصله

درجه سلسیوس  -20انتریفیوژ شد. سوسپانسیون رویی جهت مطالعات آنزیمی جدا و تا قبل از انجام آزمایش در س C˚4در دمای 

 .داری شدنگه

فعالیت آنزیم گایاکول پراکسیداز با استفاده از پیش ماده :  پراکسیداز گایاکول آنزیم فعالیت میزان گیریاندازه

 = 7مولار )میلی 50لیتر بافر پتاسیم فسفات میلی 77/2لیتر مخلوط واکنش حاوی یگیری شد. در این روش سه میلگایاکول اندازه

pH،) 100  میکرولیتر عصاره آنزیمی تهیه شد. افزایش  30درصد و  4 3میکرولیتر گایاکول 100درصد،  1میکرولیتر آب اکسیژنه

                                                      
1 Polyvinylpolypyrolidone 

2 Ethylenediaminetetraacetic acid 
3 guaiacol 
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گیری شد. با ضریب خاموشی تتراگایاکول اندازه دقیقه 3نانومتر بعد از  470جذب به دلیل اکسیداسیون گایاکول در طول موج 

(1-Cm  1-mM 5/25 و فرمول )bcɛA=مقدار تتراگایاکول تشکیل شده محاسبه گردید ، (1991. et al Plewa .) 

 .Nicoli et al اکسیداز بر اساس روشفنلفعالیت آنزیم پلیاکسیداز: فنلپلی آنزیم فعالیت میزان گیریاندازه

 5/2ماده آنزیم استفاده شد. در این واکنش مخلوط واکنش شامل گیری شد. در این روش از پیروگالل به عنوان پیش اندازه (1991)

میکرولیتر عصاره آنزیمی بود.  100مولار و  02/0میکرولیتر پیروگالل  200، (=7pHمولار )میلی 50لیتر بافر پتاسیم فسفات میلی

نانومتر قرائت شد. فعالیت آنزیم با استفاده از ضریب خاموشی پیروگالل معادل  420موج ها در طول دقیقه جذب نمونه 3بعد از 

(1-cm1-mM2/6)  و فرمولbcεA=  .گرم( موجود کل )میلی برحسب واحد آنزیم در مقدار پروتئینفعالیت آنزیمی محاسبه گردید

 .ردیدمحاسبه گ (Bradford 1976)میکرولیتر عصاره به دست آمده از روش 100در 

آلانین لیتر فنیلمیلی 5/0لیتر از بافر استخراج، یک میلی: آمونیالیازآلانینفنیل آنزیم فعالیت میزان گیریاندازه

 C˚37ساعت در دمای  1مدت لیتر عصاره آنزیمی مخلوط شدند و بهمیلی 1/0لیتر آب دو بار تقطیر و میلی 4/0مولار، میلی 10

نانومتر  260ها در طول موج مولار متوقف و جذب نمونه 6لیتر اسیدکلریدریک میلی 5/0کردن ا اضافهداری گردیدند. واکنش بنگه

 (.D'cunha et al. 1996) گیری گردیداندازه

لیتر عصاره پروتئینی و میلی1/0ی آزمایش مقدار هامنظور ارزیابی پروتئین کل، به لولهبه: پروتئین کل میزان ارزیابی

اسپکتروفتومتر با دستگاه ها درنگ ورتکس شد. پس از دو دقیقه و قبل از یک ساعت جذب آنافزوده و بیمعرف بیوره  لیترمیلی 5

  .(Bradford 1976)ها با استفاده از منحنی استاندارد محاسبه شد نانومتر قرائت و غلظت پروتئین 595در طول موج 

سا 95 اتانول لیترمیلی 5در بافت  گرم از 05/0: کل فنل میزان ارزیابی ساعت  24 مدتبهمخلوط حاصل  یده ویدرصد 

 95لیتر اتانول میلی 5/0لیتر از محلول رویی میلی 5/0دقیقه، به  10مدت به g4000گردید. پس از سااانتریفیوژ تاریکی نگهداری  در

ضافه و حجم محلول با آب مقطر به  صد ا صمیلی 5/2در شد. به محلول حا سانده  صد و  50لیتر معرف فولین میلی 25/0ل لیتر ر در

صد افزوده و جذب نمونه 5سدیم لیتر کربناتمیلی 5/0 سپکتروفتومتر در طول موج در ساعت نگهداری در تاریکی با ا ها پس از یک 

  .(Roland & Laima 1999) نانومتر قرائت گردید 725

فاکتوریل در طرح کاملا تصادفی انجام گرفت. مقایسه  ها، بر مبنای آزمایشتجزیه واریانس داده :های آماریتجزیه

منظور نرمال و تجزیه کلاستر بر اساس میانگین صفات انجام شد. به 05/0در سطح احتمال  LSDها بر اساس آزمون میانگین داده
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 استفاده گردید. MSTAT-Cو   MINITAB19افزارهای آماریها از تبدیل رادیکالی و از نرمشدن داده

 

 یج و بحثنتا

 Gaemannomyces triticiبین دو تیپ  تمایز اختصاصی، آغازگرهای از استفاده با DNA تکثیر از آمدهدستبه نتایج

( A) نوع عنوان به را مطالعه این در استفاده مورد قارچ باز، جفت 93 قطعه یک اختصاصی تکثیر. نشان داد را( B و Aهای )تیپ

 ماده )یک Silthiofam کش قارچ برابر در مقاومت و دهدمی نشان خود از بالایی زاییبیماری ،نمود که این نوع جدایه شناسایی

اختصاصی ویژه  پرایمرهای از استفاده با مراز راای پلیواکنش زنجیره نتایج 2 شکل. پاخوره( دارد بیماری کنترل برای که شیمیایی

Gaeumannomyces دهدمی نشان %5/1 آگارز ژل روی. 

 

 

جفت باز با  93و تکثیر قطعه ( A)نوع  Gaeumannomyces triticiشناسایی اختصاصی قارچ  .2کل ش

 Ggtrev2و  Ggtfwd ،GgtArevآغازگرهای اختصاصی 

 Figure 2. Specific identification of Gaeumannomyces tritici (type A) and amplification of 

the 93 base pair fragment with specific primers Ggtfwd, GgtArev and Ggtrev2 

 

پراکسیداز  های مورد بررسی گایاکولزنی( آنزیمروز بعد از مایه 21و  14، 7برداری )صفر، زمان نمونه 4تجزیه واریانس 

(GPX)فنل، پلی( اکسیدازPPOو فنیل )آلانین( آمونیالیازPAL و محتوای فنل کل در جدول )های . ژنوتیپنشان داده شده است 3

اند. که بسته به واکنش ژنوتیپ به بیماری )مقاومت یا حساسیت(، های متفاوتی نشان دادهالعمل به بیماری واکنشمختلف در عکس

داشتند. اثر متقابل  001/0دار در سطح کند. تیمارهای آلوده و شاهد در آنزیم گایاکول پراکسیداز تفاوت معنیسطح آنزیم نیز تغییر می
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دار و همچنین اثر متقابل سه جانبه آلودگی در زمان در ژنوتیپ در هر سه اکسیداز، در بقیه معنیفنلدگی در زمان به جز در پلیآلو

 دار شد. آنزیم و محتوای فنل کل معنی

های مقاوم و حساس در طی روزهای اکسیداز در ژنوتیپفنلتغییرات آنزیم پلی: اکسیدازفنلتغییرات آنزیم پلی

روز بعد از تلقیح عامل بیماری در  21و  14، 7برداری و مقایسه میانگین تیمارهای آلوده و شاهد هر ژنوتیپ در روزهای صفر، مونهن

نتایج نشان داد که سطح این آنزیم نسبت به زمان صفر روز، افزایش یافت. تغییرات آنزیمی در هر دو نشان داده شده است.  4جدول 

طور کلی نتایج مقایسات میانگین نشان داد که، در کند. بهی و شاهد تقریبا در یک راستا و به یک میزان تغییر میتیمار آلوده به بیمار

زنی، تکرار روز پس از مایه 14؛ در زمان 1429و نیمه مقاوم  1622های کاملا مقاوم زنی، تیمار آلوده ژنوتیپروز پس از مایه 7زمان 

دار از با اختلاف مثبت و معنی 102زنی، تکرار آلوده ژنوتیپ مقاوم روز پس از مایه 21و در زمان  164آلوده ژنوتیپ کاملا حساس 

 باشند.شاهد، بیشترین سطح آنزیم را دارا می

 

 العمل به بیماری پاخورههای دفاعی و محتوای فنل کل در عکسنتایج تجزیه واریانس آنزیم .3جدول 

Table 3. Analysis of variance for defense enzymes and phenol content in response to take-

all disease 
MS  

df 
 منابع تغییرات

SOV PAL  GPX PPO Phenol  
 ژنوتیپ 8 0.009** 0.001*** 0.103*** 0.054***

Genotype 
 آلودگی 1 0.012 0.000001 0.451*** 0.0002

Infection 
 زمان 3 6.04*** 0.013*** 0.228*** 0.525***

Time 
 ژنوتیپ در آلودگی 8 0.035*** 0.0001 0.070*** 0.009***

Genotype × Infection 
 ژنوتیپ در زمان 24 0.038*** 0.0009*** 0.092*** 0.038***

Genotype × Time 
 آلودگی در زمان 3 0.013* 0.0001 0.229*** 0.004

Infection × time 
 ژنوتیپ در آلودگی در زمان 24 .0260*** 0.0001* 0.053*** 0.005***

Genotype × Infection × Time 
 خطا 110 0.003 0.00007 0.011 0.001

Error 
 کل 181    

Total  
 درصد ضریب تغییرات 4.57 6.99 7.63 12.08 4.57

CV% 
 ضریب تبیین 89.70 97.07 83.92 73.34 89.70

2R 
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منجر به تحریک سیستم دفاعی میزبان شده و به دنبال آن واکنش ناسازگار بین های مقاوم، قارچ عامل بیماری در ژنوتیپ

گردد. افزایش سطح آنزیم در روزهای ها در مقابل بیماری میگیاه و پاتوژن رخ داده و در نهایت منجر به افزایش مقاومت این ژنوتیپ

و تنش اکسیداتیو از خود محافظت نماید. گزارش شده است که  زادهد تا در برابر عامل بیماریاول آلودگی به گیاه این امکان را می

(. Kuvalekar et al. 2011شود )می اکسیدازفنلآنزیم پلی فعالیت افزایش به منجر اغلب پاتوژن،-میزبان انفعالات و فعل

 زابیماری عامل تهاجم طول در گیاهی هایسلول شدن لیگنینی و هاکینون به میکروبی ضد اکسیداسیون ترکیبات در اکسیداز،فنلپلی

دارند  شرکت هایباکتر و هاویروس ها،قارچ به گیاهان مقاومت القای و القایی دفاعی واکنش در همچنین هاآنزیم این. دارند نقش

(Hanifei et al. 2013.) 

 

آمونیالیاز در تیمارهای آلوده و شاهد در طی روزهای آلانینتغییرات آنزیم فنیل: آمونیالیاز آلانینتغییرات آنزیم فنیل

( 5جه به جدول مقایسات میانگین )جدول دهد که فعالیت آنزیم نسبت به زمان صفر افزایش یافته است. با توبرداری نشان مینمونه

شود دهد، مشخص میبرداری نشان میآمونیالیاز را در تکرارهای آلوده و شاهد در طی روزهای نمونهآلانینکه روند تغییرات آنزیم فنیل

؛ 8031و کاملا مقاوم  102وم های مقازنی، در ژنوتیپروز پس از مایه 7یابد. در زمان که فعالیت آنزیم نسبت به زمان صفر افزایش می

زنی، در روز پس از مایه 21و در زمان  8031و کاملا مقاوم  2112و  102های مقاوم زنی، در ژنوتیپروز پس از مایه 14در زمان 

سیداز )یونیت بر اکفنلمقایسه میانگین اثر متقابل آلودگی در زمان در ژنوتیپ بر بیان آنزیم پلی .4جدول 

 05/0سطح  (LSD)گرم پروتئین( بر اساس آزمون حداقل اختلاف معنی دار میلی

Table 4. Mean comparison of intraction effect of genotype × infection × time on the 

expression of polyphenoloxidase enzyme (unit.mg protein) based on least significant 

difference (LSD) test at 0.05 level  

 ژنوتیپ
Geotype  

  

102 164 850 871 1429 1546 1622 2112 8031 Infection Time 
0.060 0.100 0.086 0.115 0.122 0.084 0.116 0.125 0.136 Infected  
0.065 0.110 0.089 0.113 0.122 0.085 0.128 0.125 0.135 Control 0 

ns0.005- ns0.010- ns0.003- ns0.002 ns0 ns0.001- ns0.012- ns0 ns0.001 I-C  
0.107 0.111 0.109 0.104 0.131 0.120 0.125 0.111 0.109 Infected  
0.118 0.098 0.098 0.103 0.111 0.107 0.111 0.125 0.098 Control 7 

ns0.010- ns0.013 ns0.011 ns0.001 *0.02 ns0.013 *0.014 *0.014- ns10.01 I-C  
0.094 0.102 0.085 0.093 0.100 0.113 0.087 0.102 0.095 Infected  
0.108 0.086 0.087 0.096 0.110 0.103 0.080 0.096 0.102 Control 14 

*0.014- *0.017 ns0.002- ns0.003- ns0.010- ns0.011 ns0.007 ns0.006 ns0.007- I-C  
0.157 0.122 0.124 0.134 0.134 0.141 0.163 0.132 0.125 Infected  
0.138 0.117 0.124 0.145 0.132 0.132 0.156 0.134 0.155 Control 21 

*0.019 ns0.005 ns0 ns0.011- ns0.001 ns0.009 ns0.007 ns0.002- *0.030- I-C  

0.01354 LSD = 
 دارو عدم وجود تفاوت معنی 05/0دار در سطح : به ترتیب معنیnsو  *

respectively ,: significant at 0.05 and no significantns and * 
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همچنین (. 5داری افزایش یافته است )جدول ، فعالیت آنزیم در تیمار آلوده به طرز معنی8031و کاملا مقاوم  871های حساس ژنوتیپ

های ؛ در زمان2112و مقاوم  1429، نیمه مقاوم 1546و  164های کاملا حساس زنی، در ژنوتیپروز پس از مایه 7مجددا در زمان 

داری سطح آنزیم در تیمار شاهد به طرز معنی 1622و کاملا مقاوم  164های کاملا حساس زنی در ژنوتیپروز پس از مایه 21و  14

 ه افزایش نشان داده است. نسبت به تیمار آلود

( طی روزهای 6ها )جدول تغییرات آنزیم گایاکول پراکسیداز و مقایسه میانگینپراکسیداز:  تغییرات آنزیم گایاکول

زا زنی و در تیمار آلوده به بیماری است. عامل بیماریروز پس از مایه 7برداری نشان داد که بیشترین تغییرات آنزیمی در زمان نمونه

زنی، در روز پس از مایه 7های مقاوم و حساس گردیده است. در زمان طور کلی منجر به افزایش سطح این آنزیم در ژنوتیپبه 

روز  14؛ در زمان 2112و مقاوم  8031و  1622، کاملا مقاوم 1429، نیمه مقاوم 850، نیمه حساس 164های کاملا حساس ژنوتیپ

های کاملا حساس زنی، در ژنوتیپروز پس از مایه 21و در زمان  1546و کاملا حساس  850س نیمه حسا زنی، در ژنوتیپپس از مایه

روز پس از  14داری نسبت به شاهد افزایش یافت. فقط در زمان ، سطح آنزیم در تیمار آلوده به طرز معنی1429و نیمه مقاوم  164

ها قارچ عامل بیماری، تقریبا در تمام ژنوتیپ آنزیم بالاتری داشت. تیمار شاهد نسبت به آلوده سطح 102زنی، در ژنوتیپ مقاوم مایه

های مقاوم، رسد عامل بیماری در ژنوتیپ)مقاوم و حساس( منجر به افزایش سطح آنزیم گایاکول پراکسیداز شده است. به نظر می

ها تولید ریشه اضافی آلوده همه ژنوتیپباعث تحریک سیستم دفاعی و القای مقاومت به بیماری شده باشد؛ چون مشاهده شد تیمار 

توان تولید ریشه اضافی را با افزایش آنزیم گایاکول پراکسیداز مرتبط دانست. زیرا بر اساس مطالعات پیشین، آنزیم گایاکول نمودند، می

ه عامل بیماری شرکت پراکسیداز در فرایند ساختن دیواره سلولی، سوبرینی کردن و لیگنینی شدن سلول گیاهی در حین دفاع، علی

 (.Gong et al. 2001)دارد 

(، نشان داد که بیشترین تغییر در محتوای 7مقایسات میانگین تیمارهای آلوده و شاهد )جدول تغییرات محتوای فنل کل: 

و حساس  1546و  164های کاملا حساس زنی با قارچ عامل بیماری است. در این زمان در ژنوتیپروز بعد از مایه 7فنل کل در زمان 

 21و در زمان  8031و کاملا مقاوم  2112، مقاوم 1546و  164های کاملا حساس در ژنوتیپزنی روز پس از مایه 14؛ در زمان 871

داری ، سطح آنزیم در تیمار آلوده به قارچ به طرز معنی850و نیمه حساس  164های کاملا حساس در ژنوتیپزنی روز پس از مایه

و در  871و حساس  102های مقاوم در ژنوتیپ زنی،روز پس از مایه 14شاهد، افزایش یافت. علاوه بر این در زمان نسبت به تیمار 

، فنل کل در تیمار شاهد نسبت به آلوده افزایش 1622و کاملا مقاوم  871های حساس در ژنوتیپزنی روز پس از مایه 21زمان 

توان گفت، های حساس افزایش یافته است، میکه محتوای فنل کل، بیشتر در ژنوتیپدهد داری را نشان داد. نتایج نشان میمعنی

نماید و سعی چون گیاه حساس بیشتر در معرض حمله پاتوژن قرار دارد، با افزایش سطح فنل، محیط اطراف را برای پاتوژن سمی می

 قاومت در گیاه نخواهد شد.در غلبه بر پاتوژن دارد؛ ولی افزایش سطح فنل به تنهایی منجر به بروز م
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شود، مجددا سطح آنزیم با توجه به نتایج به دست آمده پس از افزایش ناگهانی در سطح آنزیم که با حمله پاتوژن شروع می

های دفاعی، افزایش یافته با حمله پاتوژن به گیاه حساس، سطح آنزیم .یابدها کاهش یافته و دیگر افزایش نمیدر بعضی از ژنوتیپ

 1622وم (. در مقابل، ژنوتیپ کاملا مقا3)شکل  1546ولی تغییر محسوسی در افزایش رشد آنها دیده نشد، مثل ژنوتیپ کاملا حساس 

باشد و حمله عامل بیماری سبب تحریک سیستم دفاعی و به اکسیداز میفنلدارای سطح بالایی از آنزیم گایاکول پراکسیداز و پلی

گردد و رشد ریشه و حتی رشد ها و افزایش مقاومت در ژنوتیپ میدنبال آن واکنش ناسازگار بین گیاه و پاتوژن و در نهایت بیان ژن

 (. 4افزایش پنجه( نیز افزایش یافت )شکل اندام هوایی )

های مورد ای بر اساس میانگین سطح آنزیمتجزیه خوشه: بر اساس میانگین صفات هاژنوتیپ ایخوشه تجزیه

های مقاوم و حساس به دو گروه کاملا مجزا (. با توجه به دندروگرام حاصل، ژنوتیپ5مطالعه و محتوای فنل کل انجام گرفت )شکل 

که در گروه  871که مقاوم بود و در گروه حساس قرار گرفت و ژنوتیپ نیمه حساس  102 بندی شدند )استثنا مربوط به ژنوتیپتقسیم

، 2112، 8031های )مقاوم( شامل ژنوتیپ 2و گروه  850، 1546، 164، 102های )حساس( شامل ژنوتیپ 1مقاوم قرار گرفت(. گروه 

، از نظر میزان محتوای 2و گروه  2آمونیالیاز بیشتری نسبت به گروه آلانین، دارای آنزیم فنیل1باشد. گروه می 871و  1622، 1429

آمونیالیاز )یونیت بر آلانینمقایسه میانگین اثر متقابل آلودگی در زمان در ژنوتیپ بر بیان آنزیم فنیل .5جدول 

 05/0طح   (LSD)گرم پروتئین( بر اساس آزمون حداقل اختلاف معنی دار میلی

Table 5. Mean comparison of intraction effect of genotype × infection × time on the 

expression of phenyl alanin ammonialyase enzyme (unit.mg protein) based on least 

significant difference (LSD) test at 0.05 level 

 ژنوتیپ
Geotype  

infection Time  

(day) 

102 164 850 871 1429 1546 1622 2112 8031   
0.873 0.508 1.025 0.755 0.761 0.895 0.741 0.722 0.828 Infected 0 
0.835 0.515 1.023 0.717 0.725 0.886 0.722 0.713 0.805 Control  

ns0.038 -
ns0.007 

ns0.002 ns0.038 ns0.036 ns0.009 ns0.019 ns0.009 n0.023
s 

I-C  

1.023 1.016 1.061 1.013 0.885 0.912 0.996 0.845 1.162 Infected 7 
0.924 1.101 1.109 1.039 0.980 1.073 0.971 0.921 1.105 Control  
0.100* -0.085* ns0.048- ns0.026- -0.095* -0.161* ns0.025 -0.076* 0.057* I-C  
1.006 0.987 1.088 1.042 0.999 0.958 1.081 0.964 1.093 Infected 14 
0.885 1.083 1.096 1.074 0.953 0.963 1.225 0.853 0.935 Control  
0.121* -0.096* ns0.008- ns0.032- ns0.045 ns0.006- -0.144* 0.111* 0.158* I-C  
1.003 1.123 1.107 1.092 1.012 1.011 0.867 1.057 1.081 Infected 21 
0.956 1.177 1.106 0.921 1.032 1.056 0.966 1.060 1.010 Control  

ns0.017 -0.054* ns0.001 0.171* ns0.021- ns0.045- -0.099* ns0.002- 0.071* I-C  
0.05117 LSD= 

 دارعدم وجود تفاوت معنی و 05/0دار در سطح : به ترتیب معنیnsو  *
respectively ,: significant at 0.05 and no significantns and * 
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توان مقاومت و افزایش رشد ریشه آنها را ناشی ، برتری دارد، که می1اکسیداز نسبت به گروه فنلفنل کل، گایاکول پراکسیداز و پلی

 ها و محتوای فنل کل دانست.در افزایش این آنزیم

 

 

ی از محتوای ( سطح بالای164و  1546، 871، 850های حساس )با توجه به نتایج این آزمایش، تیمار آلوده به قارچ ژنوتیپ

و  1622های کاملا مقاوم )آمونیالیاز و ژنوتیپآلانین( سطح بالایی از آنزیم فنیل2112و  102های نیمه مقاوم )فنل کل، ژنوتیپ

پراکسیداز را نسبت به تیمار شاهد )آلوده نشده( نشان دادند و بیشترین تغییرات آنزیمی در زمان گایاکول ( سطح بالایی از آنزیم 8031

)گروه مقاوم(، افزایش  1429و  1622های و در تیمار آلوده به قارچ مشاهده شد. نتایج نشان داد که در ژنوتیپزنی روز پس از مایه 7

)مقاوم( افزایش همزمان  8031در ژنوتیپ  زنی؛روز پس از مایه 7اکسیداز در زمان فنلهای گایاکول پراکسیداز و پلیهمزمان آنزیمٌ

و زنی، روز پس از مایه 7گایاکول پراکسیداز در زمان  زنی،روز پس از مایه 21و  14، 7های آمونیالیاز در زمانآلانینهای فنیلآنزیم

روز پس از  14آمونیالیاز در زمان آلانین)مقاوم( افزایش فنیل 2112در ژنوتیپ  زنی،روز پس از مایه 14محتوای فنل کل در زمان 

، منجر به القای مقاومت در برابر بیماری 14و محتوای فنل کل در زمان زنی روز پس از مایه 7ز در زمان گایاکول پراکسیدا زنی؛مایه

به همراه افزایش آنزیم زنی روز پس از مایه 14و  7آمونیالیاز در دو زمان آلانین، افزایش آنزیم فنیل102گردد. در ژنوتیپ مقاوم می

. مقایسه میانگین اثر متقابل آلودگی در زمان در ژنوتیپ بر بیان آنزیم گایاکول پراکسیداز 6جدول 

 05/0سطح  (LSD)گرم پروتئین( بر اساس آزمون حداقل اختلاف معنی دار )یونیت بر میلی

Table 6. Mean comparison of intraction effect of genotype × infection × time on the 

expression of guaiacol peroxidase enzyme (unit.mg protein) based on least significant 

difference (LSD) test at 0.05 level 

 ژنوتیپ
Geotype  

 
infection 

 
Time 

(day) 102 164 850 871 1429 1546 1622 2112 8031 
0.896 1.060 0.621 1.069 1.023 0.927 1.076 1.061 1.058 Infected  
0.909 1.006 0.627 1.007 1.003 0.965 1.033 0.959 1.030 Control 0 

ns0.013- ns0.05 ns0.005- ns0.062 ns0.020 ns0.038- ns0.043 ns0.102 ns0.028 I-C  
0.932 1.391 1.002 0.853 1.060 0.872 1.461 1.385 1.087 Infected  
1.024 0.805 0.701 0.886 0.134 1.033 0.954 0.918 0.872 Control 7 

ns0.092- *0.585 *0.301 ns0.033- *0.926 ns0.162- *0.508 *0.467 *0.214 I-C  

0.685 0.837 0.946 0.818 0.913 1.110 0.601 0.980 0.733 Infected  
0.900 0.795 0.704 0.810 0.828 0.832 0.697 0.956 0.796 Control 14 

*0.215- ns0.042 *0.242 ns0.008 ns0.085 *0.278 ns0.097- ns0.024 ns0.063- I-C  
0.899 0.808 0.716 0.917 0.939 0.898 0.755 0.936 0.953 Infected  
0.751 0.590 0.792 1.025 0.751 0.849 0.819 0.804 0.961 Control 21 

ns0.148 *0.218 ns0.076- ns0.108- *0.188 ns0.049 ns0.064- sn0.132 ns0.008- I-C  
0.1697 LSD= 

 دارعدم وجود تفاوت معنیو  05/0دار در سطح : به ترتیب معنیnsو  *

respectively ,: significant at 0.05 and no significantns and * 
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رسد که گردد. بنابراین به نظر میمنجر به غلبه بر پاتوژن و القای مقاومت میزنی ز مایهروز پس ا 21اکسیداز در زمان فنلپلی

های مختلف بسته های سنتزکننده آنها در مقاومت به بیماری پاخوره گندم نقش دارند و ژنوتیپهای دفاعی و ژنای از آنزیممجموعه

زا فعال نموده و باعث سیر دفاعی را در برهمکنش با قارچ عامل بیماریبه نوع سیستم دفاعی که دارند )مقاومت یا مقاومت نسبی( م

 گردند.القای مقاومت در مقابل بیماری پاخورره می

 

گرم بر . مقایسه میانگین اثر متقابل آلودگی در زمان در ژنوتیپ بر بیان محتوای فنل کل )میلی7جدول 

 05/0سطح  (LSD) گرم وزن تازه( بر اساس آزمون حداقل اختلاف معنی دار

Table 7. Mean comparison of intraction effect of genotype × infection × time on the 

expression of otal phenol content (mg.g-1 fresh weight) based on least significant 

difference (LSD) test at 0.05 level 

 ژنوتیپ
Geotype  

  

102 164 850 871 1429 1546 1622 2112 8031 infection Time 

(day) 
0.507 0.512 0.549 0.804 0.619 0.467 0.729 0.674 0.634 Infected 0 
0.498 0.525 0.532 0.724 0.575 0.480 0.729 0.642 0.672 Control 

0.009ns -0.013ns 0.016ns 0.080ns 0.044ns -0.014ns 0ns 0.032ns -0.038ns I-C  
1.423 1.492 1.364 1.515 1.359 1.494 1.418 1.369 1.397 Infected 7 
1.362 1.362 1.386 1.396 1.363 1.358 1.400 1.318 1.367 Control 

0.062ns 0.131* -0.022ns 0.119* -0.005ns 0.137* 0.018ns 0.051ns 0.030ns I-C  
0.426 0.666 0.671 0.353 0.694 0.542 0.386 0.708 0.595 Infected 14 
0.648 0.568 0.622 0.564 0.652 0.428 0.448 0.611 0.491 Control 

-0.222* 0.098* 0.048ns -0.212* 0.042ns 0.114* -0.062ns 0.098* 0.104* I-C  
0.875 1.009 0.884 0.655 0.802 0.868 0.885 0.759 0.851 Infected 21 
0.959 0.425 0.702 0.968 0.823 0.831 0.981 0.709 0.857 Control 

-0.085ns 0.584* 0.182* -0.312* -0.021ns 0.038ns -0.095* 0.050ns -0.006ns I-C  
0.08863 LSD= 

 دارعدم وجود تفاوت معنیو  05/0دار در سطح : به ترتیب معنیnsو  *
* and ns: significant at 0.05 and no significant, respectively 

 

های زا، میزبان مقاوم(، افزایش سطح آنزیمهای مقاوم به دلیل واکنش ناسازگار بین گیاه و پاتوژن )پاتوژن بیماریوتیپدر ژن

مشخص شده است که  باشد.شود که این افزایش با تحریک سیستم دفاعی و القای مقاومت همراه میدفاعی در گیاه مشاهده می

های خربزه نسبت به بیماری پژمردگی فوزاریومی نقش مهمی در القای مقاومت ر ژنوتیپافزایش سطح آنزیم گایاکول پراکسیداز د

اکسیداز در فنلپراکسیداز و پلیگایاکول که سطح فنل و آنزیم های حساس، با ایندر ژنوتیپ(. Madadkhah et al. 2012)دارد 

توان، نقش آنها را در بروز مقاومت دخیل اند نمیفزایش یافتهگیاهان تیمار شده با قارچ بالاتر است، ولی چون هرکدام در یک زمان ا

 تنهایی در بروز مقاومت نقش ندارد. دانست، به عبارتی افزایش سطح یک آنزیم به



   (1403 بهار، 1، شماره 1)دوره نژادی گیاهی ژنتیک و بهمجله   

18 

Journal of Genetics and Plant Breeding 

 

 

  1546ای تیمار آلوده و شاهد در ژنوتیپ سیستم رویشی و ریشه .3شکل 

Figure 3. Shoot and root systems of infected and control treatment in genoype 1546 
 

 

 

 1622ای تیمار آلوده و شاهد ژنوتیپ کاملا مقاوم سیستم رویشی و ریشه .4 شکل

Figure 4. Shoot and root systems of infected and control treatment in genoype 1622 
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و بر اساس  WARDوش های مختلف گندم نان به رای ژنوتیپدندروگرام حاصل از تجزیه خوشه .5شکل 

، 102) 1های مورد مطالعه و مربع فاصله اقلیدسی. گروه میانگین استاندارد شده محتوای فنل کل و آنزیم

 (1622، 1429،، 2112، 8031، 871) 2(؛ گروه 850و  1546، 164

Figure 5. Dendrogram of clustering of bread wheat genotype based on average of phenol 

and enzymes in response to take-all disease by ward method with standardized data and 

Euclidean distance. Group 1 (102, 164, 1546, 850); group 2 (1622, 1429, 2112, 8031, 871) 

 

های ری نقش دارد. بررسیهای دفاعی در ایجاد مقاومت به بیمادر این پژوهش مشخص شد که فنل همراه با سایر آنزیم

های پنبه به پژمردگی فوزاریومی نقش ندارد و تنها به عنوان پیشین نیز نشان داده است که فنل به تنهایی در واکنش مقاومت ژنوتیپ

امل های گیاهی و تا حد زیادی به سمی کردن محیط اطراف گیاه برای از بین بردن عومتابولیت ثانویه در مقاومت در برابر بیماری

باشند، های حساس بیشتر در معرض حمله پاتوژن میو چون ژنوتیپ( Morkunas & Gemerek 2007) کندزا عمل میبیماری

-آلانینهای دفاعی فنیلگردد که همزمان با آن سطح آنزیممقدار فنل نیز در آنها بالاست. فنل در صورتی منجر به بروز مقاومت می

 محتوای بین همبستگی پاتوژن،-میزبان مختلف هایسیستم به مربوط هایگزارش. از نیز افزایش یابدآمونیالیاز و گایاکول پراکسید

 زابیماری عامل با آلودگی دنبال به فنلی ترکیبات تجمع زمان بلکه. دهدنمی نشان را خاص پاتوژن یک به حساسیت یا مقاومت با فنلی

 پاتوژن رشد از که است ترسمی اشکال به آنها تبدیل در فنل اکسیدکننده هایآنزیم دیگر یا گایاکول پراکسیداز آنزیم فعالیت و

 (.Kuvalekar et al. 2011) نمایدمی جلوگیری

اکسیداز را دارند و فنلهای مقاوم مورد بررسی در این پژوهش، در حالت عدم آلودگی سطح بالایی از آنزیم پلیژنوتیپ

های مقاوم و حساس چهاکسیداز در گیاهفنلکنند. در آزمایشی فعالیت آنزیم پلییف عمل میهای حساس از نظر این آنزیم ضعژنوتیپ

های مقاوم و حساس در حالت عدم آلودگی نسبت به حالت آلودگی کمتر بود و ارزن مورد مطالعه قرار گرفت. سطح آنزیم در ژنوتیپ
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دهنده نقش احتمالی این آنزیم در آلودگی پاتوژن و ، که احتمالا نشانهای حساس بودچههای مقاوم بیشتر از گیاهچههمچنین در گیاه

باشد، ولی ها پایین میدر زمان صفر سطح هر سه آنزیم دفاعی در تمام ژنوتیپ(. Niranjan et al. 2006)مقاومت میزبان است 

مقاوم به دلیل واکنش ناسازگار بین گیاه و پاتوژن،  هاییابد. در ژنوتیپبعد از تلقیح پاتوژن فعالیت آنزیم در گیاه افزایش یا کاهش می

های حساس به دلیل واکنش سازگار گردد و در ژنوتیپیابد و در نهایت منجر به مقاومت میسطح آنزیم در تیمار آلوده افزایش می

 های حساس سطح آنزیمپدهد. در این پژوهش، در ژنوتیبین گیاه و پاتوژن، کاهش سطح آنزیم و نهایتا حساسیت در گیاه رخ می

های اولیه های حساس، موفق به نشان دادن واکنشتوان گفت که ژنوتیپپراکسیداز در گیاه آلوده به قارچ افزایش یافت، می گایاکول

ایش زا همین افزباشند و ممکن است یکی از دلایل ایجاد آلودگی و نفوذ عامل بیماری)افزایش سطح آنزیم( در برابر حمله پاتوژن می

کند و پس از چندی به دلیل شکست گیاه در مقابل پاتوژن، های حساس بلافاصله بروز میهای اولیه باشد، که در ژنوتیپواکنش

اکسیداز بسته به فنلدهد. میزان فعالیت آنزیم معمولا در طی روزهای مختلف متغیر است و در آنزیم پلیحساسیت در گیاه رخ می

اکسیداز در طی دوره پیری )افزایش فنلپراکسیداز و پلیگایاکول ژوهشی نیز ثابت شده است که فعالیت آنزیم کند، در پزمان تغییر می

های های مورد بررسی، آنزیمنتایج این آزمایش نشان داد که بین آنزیم (.Asran & Mahamed 2014)یابد سن گیاه( افزایش می

بسیار مهمی در ایجاد مقاومت به این بیماری دارند و سطح آنزیم گایاکول پراکسیداز نیز  آمونیالیاز نقشآلانیناکسیداز و فنیلفنلپلی

ها )حساس و مقاوم( افزایش یافته است. این آنزیم با مقاومت سیستمیک و یا واکنش فوق حساسیت همراه تقریبا در بیشتر ژنوتیپ

 López et al., 2008; Vos etیابد )یاه افزایش میهای رشدی گبا حمله پاتوژن، هورمون(. Simons & Ross 1971) است

al., 2015،) شود. گیاه برای مقابله با ها دیده میتشکیل ریشه اضافی در هنگام حمله بیماری، تقریبا در تیمار آلوده همه ژنوتیپ

توژن ندارد. به عبارتی این های حساس تاثیری بر نفوذ پادهد؛ ولی افزایش رشد در ژنوتیپشرایط بد محیطی رشدش را افزایش می

دهد و از طرف دیگر، پاتوژن با نفوذ به داخل بافت پاتوژن است. از یک طرف، گیاه رشد خود را افزایش می-یک رابطه شدید میزبان

در معرض دهد، ولی باز هم گردد. گیاه مجددا رشد خود را افزایش میها میکند و منجر به از بین بردن ریشهگیاه، آلودگی ایجاد می

های متوالی در نهایت باعث تضعیف سیستم دفاعی گیاه گشته و حساسیت در گیاه ایجاد گیرد. این ترمیم شدنآلودگی قرار می

رسد که افزایش رشد طور به نظر میشود و ایندیده می 850و  1546، 164های حساس گردد. این موضوع به خوبی در ژنوتیپمی

ها به فعالیت آنزیم گایاکول پراکسیداز در گیاه بستگی دارد که فعالیت این آنزیم در تکرار آلوده ژنوتیپرویشی و تولید ریشه اضافی 

دار افزایش یافته است. این آنزیم در فرایند سنتز برخی ترکیبات دفاعی و لیگنینی در تیمار آلوده نسبت به تیمار شاهد به طور معنی

 Malekziarati et)باشد های ریشه در برابر عوامل بیمارگر میسازی بافتنتیجه آن مقاومشدن دیواره سلولی گیاه دخالت دارد که 

al. 2012.) 

 14، کاهش و از زمان 14به  7ها سطح آنزیم گایاکول پراکسیداز نسبت به زمان صفر افزایش، از زمان در بعضی از ژنوتیپ 

زاگ که مسیر تکاملی پراکسیداز در مقابل بیماری، از مدل زیگ یابد. افزایش و کاهش سطح گایاکولمجددا افزایش می 21به 
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های خانواده پراکسیداز که در طول کند. نتایج نشان داده که افزایش در تعدادی از ژنتسلیحاتی بین گیاه و پاتوژن است، تبعیت می

شوند و بیان زا میانع پیشرفت عوامل بیماریدهد، در ایجاد این الگو نقش دارد. پراکسیدازها مهای حساسیت و مقاومت رخ میواکنش

مشاهدات نشان داد که وجود (. Leach 2011)دهند های بیوتروپیک و نکروتروپیک را افزایش میبیش از حد آنها مقاومت به پاتوژن

یستمیک، فعالیت آنزیم های مقاوم، به این دلیل است که با حمله پاتوژن، گیاه با القای مقاومت سیک یا دو لکه نکروزه در ژنوتیپ

اسید و با واکنش مرگ سلولی که یک واکنش فوق حساسیت است های فعال اکسیژن و سالیسیلیکگایاکول پراکسیداز، تولید گونه

، سطح 8031در ژنوتیپ کاملا مقاوم (. Wen 2012)گردد کند و منجر به مقاومت از نوع سیستمیک مینفوذ پاتوژن را محدود می

آمونیالیاز در آلانینفعالیت آنزیم فنیل های حساس بیشتر است.آمونیالیاز نسبت به زمان صفر، تکرار شاهد و ژنوتیپلانینآآنزیم فنیل

زنی(، )بعد از مایه 12و  4میری فوزاریومی بررسی، و نتیجه این بود که در روز ارقام حساس و مقاوم کنجد نسبت به بیماری بوته

در این آزمایش نیز، بیشترین تغییرات آنزیمی  (.Falah poor et al., 2013ر رقم مقاوم مشاهده شد )بیشترین تغییرات آنزیمی د

 در گایاکول پراکسیداز و اکسیدازفنلپلی مانند فنل اکسیدکننده هایآنزیم اولیه زنی عامل بیماری دیده شد. بیانبعد از مایه 7در روز 

با  .گرددپاتوژن می توسعه برای بیوشیمیایی مانع که شود هافنلپلی یافتهافزایش سیوناکسیدا به منجر است ممکن آلوده های بافت

های توان بیان داشت که قارچ عامل بیماری منجر به تحریک سیستم دفاعی میزبان و باعث افزایش سطح آنزیمتوجه به نتایج می

ایی در القای مقاومت به بیماری نقش ندارند و افزایش همزمان آنها ها به تنهها گردیده است. آنزیمدفاعی و القای مقاومت در ژنوتیپ

باشد. بنابراین به نظر های مقاوم مشهود و مشخص میگردند که این موضوع به خوبی در ژنوتیپمنجر به بروز مقاومت در گیاه می

 های مقاوم نقش کلیدی داشته باشد.رسد که این قارچ در تحریک سیستم دفاعی ژنوتیپمی

رسد با حمله نظر میکند. بهبرداری تغییر میهای دفاعی بسته به ژنوتیپ گیاه و زمان نمونهتغییرات آنزیمگیری: نتیجه

شود. در گیاهان مقاوم، های گیاهی در گیاه بالا رفته و این افزایش منجر به افزایش رشد در گیاهان آلوده میپاتوژن سطح هورمون

ها )کاملا مقاوم رود و افزایش سطح همزمان هر سه آنزیم در این ژنوتیپسته به شرایط و زمان بالا میسطح هر سه آنزیم دفاعی ب

گردد و نتایج نشان داد که افزایش سطح طور غلبه بر آلودگی و در نهایت مقاومت میو مقاوم( منجر به افزایش رشد رویشی و همین

. در این بررسی آنزیم گایاکول پراکسیداز نقش بسیار مهمی در دفاع علیه بیمارگر یک آنزیم، به تنهایی در ایجاد مقاومت نقش ندارد

دارد. این آنزیم تنها فاکتوری است که تا به حال با القای مقاومت در ارتباط بوده و افزایش فعالیت گایاکول پراکسیداز با مقاومت 

های مقاوم برداری در ژنوتیپول پراکسیداز در روزهای نمونهسیستمیک و یا واکنش فوق حساسیت همراه است. تغییرات آنزیم گایاک

گردد که افزایش آن در کند. محتوای فنل کل، تنها در صورتی منجر به مقاومت میزاگ تبعیت میدر پاسخ به آلودگی از الگوی زیگ

 تاثیر باشد.سد که در ایجاد مقاومت بیریک زمان، همراه با افزایش آنزیم دفاعی در همان زمان باشد در غیر این صورت، به نظر می
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