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 دهیكچ 

از قارچ آسكومیست  برگی  بیماری سپتوریوز   بیماری  Zymoseptoria triticiناشی  های گندم در جهان می باشد که سالانه از مخرب ترین 

پی پی ام، بر میزان   200بررسی اثر کیتوزان در دو غلظت صفر و    هدف از پژوهش حاضر،کند.  وارد می  لخسارت فراوانی به این محصو

های آنتی اکسیدان پراکسیداز، کاتالاز و آسكوربات پراکسیداز در رقم کوهدشت گندم )رقم حساس( در میآنز  تیفعال  و  ی دفاعیهابیان ژن 

ای بوسیله کیتوزان اسپری برگی شدند، سپس گیاهان تیمار های دو هفته برهمكنش با عامل بیماری سپتوریوز برگی بود. بدین منظور گیاهچه

های زمانی  در بازه  PR5و    PR1  ،PR2های  بیان ژن  زنی شدند.  در نهایت الگویبیماری مایه   ط قارچ عاملشده به همراه گیاهان شاهد، توس

از تكنیك    240و96،  48،  24،  12،  0 با استفاده  از آلودگی  به   qRT-PCRساعت پس  نتایج  براساس  دست آمده، مورد بررسی قرار گرفتند. 

دهنده افزایش نشان  qPCRیافت. نتایج  کاهش  شاهد  نسبت به گیاهان  درصد    55کیتوزان حدود    در برگ گیاهان تیمار شده با  شدت آلودگی

در گیاهان تیمار   PR5و    PR1  ،PR2های  ها در گیاهان تیمار شده و شاهد بود. بیست و چهار ساعت پس از آلودگی، بیان ژنمیزان بیان ژن

ترتیب   به  آنزیم  76/3  و  15/4،  7/ 5شده  فعالیت  میزان  تغییرات  یافت.  افزایش  گیاهان شاهد  به  نسبت  آنزیم  برابر  افزایشی  بیانگر روند  ها 

با کیتوزان نسبت به گیاهان شاهد بود. بررسی پراکسیداز و سیر کاهشی آنزیم های کاتالاز و آسكوربات پراکسیداز در گیاهان تیمار شده 
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Abstract 

The septoria leaf spot caused by Zymoseptoria tritici is one of the most destructive wheat diseases in the 

world, which causes lots of damage to this crop annually. The aim of this study was to investigate the effect 

of 0 and 200 ppm of chitosan on the expression of defense genes and antioxidant enzymes (peroxidase, 

catalase and ascorbate peroxidase) activity, in Koohdasht wheat cultivar (susceptible cultivar) in interaction 

with the pathogen. Therefore, two-week plants were sprayed with chitosan, and then treated plants along 

with control plants were inoculated with Z. tritici pathogen. Finally, the expression rate of PR1, PR2 and 

PR5 genes were examined using qRT-PCR technique at 0, 12, 24, 48, 96, and 240 hours after inoculation 

(hai). According to the results, disease severity reduced by about 55% in chitosan pre-treated plants 

compared to control. The results of qPCR showed that expression of mentioned genes increased in treated 

and control plants, but the expression of PR1, PR2 and PR5 genes increased by 7.5, 4.15 and 3.76 times 

more in treated plants compared to control in 24 hai, respectively. Comparing enzyme activity in chitosan 

pre-treated plants and control, indicates an increasing trend of peroxidase enzyme and a decreasing trend of 

catalase and ascorbate peroxidase in the first group of plants. The examined gene expression and 

antioxidants pattern changed in both groups of plants indicates the effectiveness of chitosan in inducing 

resistance against septoria leaf blotch in wheat. 
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 مقدمه 

 Septoria leaf( STBبرگـي يـا ) سـتتوريوز بيمـاری

blotch or Septoria tritici blotch وسـيله اـار  کـه بـه

گردد، يكي از ايجاد مي Zymoseptoria triticiآسكوميست 

 فراواني خسارات بيماری های مخرب گندم بوده که ساليانه

 .Quaedvlieg et alسـازد )مي وارد گنـدم محصـول  بـه را

های متعددی از اپيـدمي شـدن بيمـاری در گزارش(.  2011

های کشور از جمله گلستان و خوزستان وجود برخي استان

هـا تـا که ميزان کاهش محصول در اين استاندارد به طوری

(. مـديريت Kia & Torabi 2008برآورد شده اسـت ) 44%

های متداول زراعـي، اين بيماری معمولا با استفاده از روش

گـردد هـا انجـام مـيکـشکار بردن اراام مقاوم و اـار به  

(Adhikari et al. 2007اما به دليل ناکارآمد بودن روش .)-

های اار  های زراعي در مهار موثر بيماری، مقاومت جدايه

به سموم، هزينه بـالا و آلـودگي زيسـت محينـي ناشـي از 

 تـرين،تواند ااتصادیمصرف سموم، کاربرد اراام مقاوم، مي

 Berraiesترين روش مقابله با بيماری باشد )بهترين و سالم

et al. 2013) 

هـا دانش ژنتيک مقاومت، برای اصلاح گندم به بيمـاری

از جمله سـتتوريوز برگـي بسـيار مهـم اسـت. در گياهـان 

مقاومت به بيماری به توانايي گياه در پيشـگيری و محـدود 

(. Orzali et al. 2014گـردد )کردن رشد پاتوژن اطلاق مي

-همه گياهان چه حساس و چه مقاوم، از طريق القا سيستم

ها پاسـخ های سيگنالينگ هماهنگ شده، به حملات پاتوژن

هـای دفـاعي (. ايـن پاسـخPieterse et al. 2009دهند )مي

هـای مـرتب  سيستميک گياهي شامل افزايش ميزان پروتئين

مكانيسم دفاعي های درگير در  ( و آنزيمPRزايي )با بيماری

ــيداز ) ــر پراکس ــالاز )POXنظي ــكوربات CAT(، کات (، آس

باشد ( ميPAL( و فنيل آلانين آمونيالياز )APXپراکسيداز )

(Iriti & Faoro 2004 اما تفاوت اصـلي گيـاه حسـاس و .)

-زای مهاجم و فعـال مقاوم، شناسايي به مواع عامل بيماری

م اسـت. سازی سريع سازو کارهـای دفـاعي در گيـاه مقـاو

های اخير در کنار استفاده از اراام مقاوم، به بنابراين در سال 

کاربردن ترکيبات طبيعي و مصنوعي که مكانيزم دفاعي گياه 

کنند و فااـد اثـرات را ابل از رويارويي با بيمارگر فعال مي

باشند، بسـيار مـورد توجـه اـرار زيست محيني مخرب مي

رو پديــده ز ايــنا(. Dordas et al. 2009گرفتــه اســت )

تواند بـه عنـوان يـک پديـده جـايگزين مقاومت القايي مي

طبيعي و دوستدار طبيعت در کشاورزی پايدار و سالم مورد 

 استفاده ارار گيرد.  

دی گلـوکز   1،4-يک پليمر پلي کـاتيوني از بتـا  توزانيک

ايـن .  شـوديم  ديتول  نيتيک  شدن  لهيستایدآمين است که از  

طبيعي داشته و از پوست ميگو و خرچنگ مشتق   ماده منشا

گردد. کيتوزان با اثر مستقيم خود سبب ممانعت از رشـد مي

گــردد هـا مــيهـا و شــبه اــار ميسـيليوم در برخــي اــار 

(Amborabe et al. 2008; El Hadrami et al. 2010 و از )

بـا القـای مقاومـت سيسـتميک   سويي به طـور غيرمسـتقيم

های مـرتب  بـا سبب فعال کردن پروتئين(،   SARاکتسابي )

هـا و زايي، تشكيل پينه، توليد و تجمع فيتوآلكسـينبيماری

حفاظـت از ليگنين در گياه ميزبان شده و در نهايت موجب  

 .Modina et al)گردد ميها ها در مقابل ميكروارگانيسمآن

2009 ، Popova et al., 2018   وAbdel-Rahman et al., 

وزه کيتوزان به عنوان يک مـاده زيسـتي جديـد، امر.  (2021

 غيرسمي، خاصيت ضد اارچي و القا کننده مقاومت، بسـيار

(. Joseph et al. 2021اـرار گرفتـه اسـت )مـورد توجـه 

های متعددی از فعاليـت ضـد اـارچي کيتـوزان در گزارش

 Fusariumهــای مختلــر اــار  نظيــر برابــر گونــه

graminearum (Kheiri et al. 2016 ،)Blumeria 

graminis f. sp tritici (Rahneshan et al. 2020 ) در
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 .Ebrahimi et alدر بـرن  ) F. fujikuroiگنـدم و اـار  

( ارائه شده است. بنابراين تيمار گياهـان بـا القاکننـده 2020

هـای دفـاعي مقاومت کيتوزان سبب افزايش و تقويت پاسخ

 مال کـردن گنـدم بـاگردد. نتاي  حاصل از بـذرها ميدر آن

 .Fدهنـده کـاهش شـدت بيمـاری ناشـي از نشان کيتوزان

graminearum  در گنــدم تيمــار شــده و افــزايش فعاليــت

های پراکسيداز، آسكوربات پراکسيداز و فنـل در ايـن آنزيم

(. Orzali et al. 2014گياهان نسبت به گياهان شاهد بـود )

زان بـر پاشـي کيتـوها بيانگر آن اسـت کـه محلـول گزارش

و   PR2هـای کيتينـاز،  های گندم سبب افزايش بيان ژنبرگ

PAL ( ــد ــهوهش Díaz-Martínez et al. 2018گردي (. پ

انجام شده در مورد برن  تيمار شـده بـا نـانوکيتوزان نشـان 

داده است که تيمار نـانو کيتـوزان نـه تنهـا سـبب افـزايش 

ه های برن  شده، بلكدرصد جوانه زني و رشد بهتر گياهچه

هـای از سويي ديگر تيمـار آن بـا بـرن  آلـوده بـه بيمـاری

Pyricularia grisea  وXanthomonase oryzae ســبب ،

ای شـد دار شدت بيمـاری در شـراي  گلخانـهکاهش معني

(Sathiyabama & Muthukumar 2020 .) 

مواد شيميايي که اادرند مقاومت را عليه طيـر وسـيعي 

هــا القــا کننــد، ابــزار و فرصــت مناســبي بــرای از بيمــاری

کشــاورزان ايجــاد کــرده و کامــل کننــده مقاومــت ژنتيكــي 

از سـويي افـزايش آگـاهي در باشـند.  گياهان به بيماری مي

های دفاعي گيـاه ملـل های بيوشيميايي پاسخمورد مكانيسم

هـای دفـاعي، دهـي مولكـولي و آنـزيمها، سينگال القاکننده

ا جهت بهبود مقاومت به بيمارگر فـراهم اطلاعات مفيدی ر

پاشـي هدف ايـن پـهوهش، ارزيـابي تـاثير محلـول کند.  مي

ی بيمـاری سـتتوريوز برگـي گنـدم در کيتوزان بـر توسـعه

ــه ــين کســب اطــلاح از نحــوهشــراي  گلخان ی ای و همچن

مقاومـت و فعاليـت  بـا هـای مـرتب ژن تغييرات ميزان بيان

 شد.بااکسيدان ميآنتي هایآنزيم

 ها روش و مواد

 تهیه و تكثیر قارچ عامل سپتوریوز برگی و تلقیح گیاه

، تهيـه  Zymoseptoria triticiاز جدايه اـار  بيمـارگر 

شده از مرکز تحقيقات کشاورزی و منابع گرگان، برای تهيه 

هـای اـار  روی مايه تلقيح اسـتفاده شـد. در ابتـدا پـلاگ

 YGA(Yeastتشتک پتـری حـاوی محـي  کشـت جامـد 

Glucose Agar درجـه 18-22( کشـت شـده و در دمـای 

هـای روز پـلاگ  7-10سليسيوس نگهـداری شـد. پـز از  

ــ ــت م ــي  کش ــه مح ــارچي ب ــدند. YGB ايع ا ــل ش منتق

 120های حاوی محـي  کشـت مـايع روی شـيكر )فلاسک

ــدت  ــه مـ ــه( بـ ــده و  5دور در دايقـ ــداری شـ روز نگهـ

سوستانسيون به دست آمده از کاغذ صافي عبور داده شد و 

شمار تعيـين ستز جمعيت استورها با استفاده از لام گلبول 

ــرای  ــتوری ب ــيون اس ــايي سوستانس ــت نه ــد. غلظ گردي

 & Kia)ليتر تنظيم شد استور برميلي 710شي حدود استورپا

Sughi 2012.) 

 کاشت گیاه و تیمار کیتوزان

کوهدشت بـه عنـوان  رام گندم بذور پهوهش ازدر اين 

 Kiaشـد ) به بيماری ستتوريوز برگي اسـتفاده رام حساس

& Sughi 2012درصد 5/0هيتوکلريت سديم  با (. بذور ابتدا

 با بارشستشو شده و پز از سه عفوني ضد دايقه 2 مدت به

 سـترون کيلـويي حـاوی خـا  2هـای در گلدان مقنر آب

( 2:1خـا  باغچـه و پرليـت بـه نسـبت  )شامل ترکيبي از  

درجـه   22شدند. ستز در شراي  گلخانه بـا دمـای    کشت

ــا  ــانتيگراد ب ــت  8س ــاريكي و رطوب ــاعت ت ــد  85س درص

ــوزان ) ( در Sigma-Aldrich/MMVنگهــداری شــدند. کيت

پي پي ام )برای حل نمودن کيتوزان ابتدا آن را   200  غلظت

بـه حجـمبا اسيد استيک يک درصد حل نمـوده و سـتز  
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 لیست آغازگرهای مورد استفاده به همراه محصول نهایی  .1جدول  

Table 1. List of primers and their sequences 

GeneBank Accesion No Product (bp) Primers Gene name 
DN551593 150 F: AGCCCAATCATAGGAAAAGTGC 

 R: AGTGTCTGGATCGGTGGTTC 
TaActin 

AJ007348 154 F: ACTACGACTACGCCTCCAACA 

R: TCGTAGTTGCAGGTGATGAAG 
TaPR1-1 

Z22874 150 F: AGCAGAACTGGGGACTCTTCT 

R: CACATACGTACCGCATACACG 
TaPR2 

AF389883.1 and X58394.1 143 F: CAGGACTTCTACGACATCTCG 

R: TCTGGTAGTTATTATTGCCACTGC 
TaPR5 

 

رسانيده شد( جهـت القـام مقاومـت بـه صـورت مورد نظر  

ای، دو مرتبه بـا های دو هفتههای گياهچهاستری روی برگ

های تيمار شده پـز ساعت استفاده شد. گياهچه  24فاصله  

ساعت از محلـول پاشـي بـه همـراه گياهـان   24از گذشت  

 Z. triticiشاهد )بدون تيمار کيتوزان( توس  اار  بيمارگر 

 48های تيمـار شـده بـه مـدت  شدند. گياهچـه  استورپاشي

ساعت در شـراي  رطوبـت اشـباح اـرار گرفتـه و در زيـر 

گراد درجه سـانتي  20±2اتيلني شفاف در دمای  پلي  پوشش

 48، 24، 12، 0 هـایبرداری در زماننگهداری شدند. نمونه

ساعت پز از آلودگي انجام شد. همچنين بـرای   240و  96،

های تيمـار شـده نسـبت بـه اهچـهگيـری واکـنش گياندازه

بر   0-5دهي  ش رتبهزني، از روروز پز از مايه  21بيماری،  

هـای نكروتيـک سـنح بـرگ و اساس تخمين درصـد لكـه

 .Adhikari et alپوشش پيكنيـديوم اـار  اسـتفاده شـد )

 1397(. تمــامي مراحــل پــهوهش در ســال زراعــي 2003

شـد.  نجـامشناسي دانشگاه گنبـدکاووس ادرآزمايشگاه گياه

 واکاوی شد.  LSDبا استفاده از آزمون   نتاي 

 cDNAها و ساخت  از نمونه RNAاستخراج  

هــای برگــي، از کيــت از نمونــه RNAبــرای اســتخرا  

RNX-plus ( شـــرکت ســـيناژنCat, No: RN7713C )

اسـتخرا  شـده در ژل   RNAکيفيت  استفاده گرديد. ستز  

، RNAای  هدرصـد ارزيـابي شـد. آنگـاه نمونـه  5/1آگارز  

ــت زدودن  ــزيم  DNAجه ــيله آن ــرکت  DNase 1بوس ش

ــار شــده و cat. No: MO5401ســيناکلون )  cDNA( تيم

 RevertAid™ First مربوط به هر نمونه با استفاده از کيت

Strand cDNA Synthesis  ( شرکت سـيناکلونcat. No: 

RT5201 ساخته شد. تمامي اين مراحل طبق دستورالعمل )

( بـا qRT-PCRبررسـي بيـان ژن )هر کيت انجام گرفـت.  

و  C1000™ Thermal Cycler (AB)اسـتفاده از دسـتگاه 

 .Sina SYBR Blue HS- qPCR Mix (2X)(Cat کيـت 

No: MM2171ای پليمــراز ( انجــام شــد. واکــنش زنجيــره

درجـه  95دايقـه در  7شامل مرحله واسرشت سازی اوليـه 

درجـه   95ثانيـه در    15چرخه )شـامل    40سلسيوس ستز  

ثانيـه در   60درجه سلسـيوس و    60ثانيه در    30سلسيوس،  

، بـرای PCRدرجه سلسيوس( بود. پز از اتمام واکنش   72

درجــه  60-95رســم منحنــي ووب واکــنش در دمــای 

درجه در هر چرخه انجام گرفت.   5/0سلسيوس با اختلاف  

هـا بوسـيله ژن هـا، نمونـهاسـتاندارد نمـودن داده  به منظور

نرمال گرديدند. ليسـت آغازگرهـای مـورد   Actin دارخانه

آمده است. اين آغازگرها پـز از هـم   1  جدول استفاده در  

 NCBIهای بدست آمده از بانـک ژنـي  ردير نمودن توالي

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/نـرم بوسيله  افزارهـای ( 

BioEdit 7.0.9.0  وOligoExplorer V1.4   .طراحي شدند

اين آزمايش در سه تكرار جداگانه انجام گرديد و نرخ بيان 

ــه روش ــدازه Ct   ∆∆ -2ژن ب ــد )ان ــری ش & livak گي
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Schmittgen 2001.) 

 

CT = (CT target gene – CT actin) sample – (CTtarget 

gene – CT actin) calibrator ∆∆ 

هـای مـورد منالعـه بـرای هـر بيـان ژنپز از محاسبه  

ها محاسـبه و نتـاي  بـا اسـتفاده از انحراف معيار آننمونه،  

 استيودنت ارزيابي شد. tآزمون 

 تهیه عصاره گیاهی و سنجش فعالیت آنزیمی

گرم از بافت گيـاهي   5/0برای استخرا  عصاره سلولي،  

مولار ميلي  50منجمد شده در نيتروژن مايع در بافر فسفات  

(7=pH  در دمای )درجه سلسـيوس سـاييده و عصـاره  4-

دور در دايقـه   12000گيری شد. سوستانسيون حاصـل در  

دايقـه سـانتريفيوژ   15درجه سلسيوس به مدت    4در دمای  

شدند و محلول رويي برای سنجش فعاليت آنزيمـي مـورد 

 استفاده ارار گرفت. 

 (POXسنجش فعالیت آنزیم پراکسیداز )

ميكروليتر آب اکسـيهنه   490سنجش فعاليت آنزيم،  برای

مولار ميلي  45ميكروليتر محلول گاياکول    490مولار و    225

در دمای پايين با هم مخلوط گرديد. پز از اضـافه نمـودن 

ميكروليتر عصاره آنزيمي، تغييرات جذب در طول مو    20

نـــانومتر در يـــک دايقـــه بـــا اســـتفاده از دســـتگاه  470

ر خوانـده شـد. فعاليـت آنـزيم بـا اسـتفاده از استكتروفتومت

لامبـرت و ضـريب خاموشـي محصـول کاتـاليز -اانون بير

ــاکول پراکســيداز ) ــر حســب cm 1 -mM  6/26-1گاي ( ب

 In etميكرومول بر گرم بافت تازه در دايقه محاسـبه شـد )

al. 2007.) 

 (CATسنجش فعالیت آنزیم کاتالاز )

ميكروليتر   20سنجش فعاليت آنزيم کاتالاز، با استفاده از  

ميكروليتر از بافر فسفات سرد حاوی   980عصاره آنزيمي با  

هـا مولار انجام شد و تغييرات جذب آنميلي  2آب اکسيهنه  

نـــانومتر بـــا اســـتفاده از دســـتگاه  240در طـــول مـــو  

استكتروفتومتر خوانـده شـد. فعاليـت آنـزيم بـا اسـتفاده از 

لامبـرت و ضـريب خاموشـي محصـول کاتـاليز -اانون بير

( بر حسب ميكرومول cm 1 -mM  40-1گاياکول پراکسيداز )

 (.Aebi 1984بر گرم بافت تازه در دايقه محاسبه شد )

 (APXسنجش فعالیت آنزیم آسكوربات پراکسیداز )

ــزيم  ــرای ســنجش فعاليــت آن ــافر فســفات  APXب از ب

 5مولار، اسيد آسكوربيک  ميلي  EDTA  1/0مخلوط شده با  

بـا   مـولار اسـتفاده شـد.  ميلي  1/0اکسيهنه  مولار و آبميلي

ميكروليتر عصاره آنزيمي، منحني تغييـرات   50اضافه کردن  

نانومتر با اسـتكتروفتومتر ارائـت   290جذب در طول مو   

 cm1-Mm-1ميزان فعاليت آنزيم با ضـريب خاموشـي )شد.  

بافـت تـازه محاسـبه ( بر حسـب ميكرومـول بـر گـرم 8/2

 (.Nakano & Asada 1987شد)

 SASهای حاصل از آزمايش بـا نـرم افـزار  واکاوی داده

ــي ــا مشــاهده تفــاوت معن ــاليز انجــام گرفــت و ب دار در آن

 tواريانز، مقايسه ميانگين در هر زمان با استفاده از آزمون  

 انجام گرفت.    استيودنت

 بحث  و نتایج

 به بیماری  مقاومت  در القای  کیتوزان  توانایی  ارزیابی

بررسي علايم بيماری سـتتوريوز برگـي بـر روی بـرگ 

های تيمـار شـده بـا کيتـوزان و شـاهد نشـان داد کـه گندم

بـين دو گـروه از گياهـان از (  P<01/0داری )اختلاف معني

هـای بافـت مـرده حـاوی درصد سنح برگـي بـا لكـهنظر  

 بيـانگرکـه نتـاي   طـوریبـهيوم وجود دارد.  پوشش پيكنيد
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های بافت مرده حاااوی پوشااش درصد سطح برگی با لكه  .1شكل  

تیمار شااده و   گیاهانهای مختلف کیتوزان در  در غلظت  ومپیكنیدی

انجااام شااده  LSD (P< 0.05). مقایسه میااانگین بااه روش شاهد

 است. 
Figure 1. Percentage of leaf area with necrotic lesions 

bearing pycnidia at different concentration of 

chitosan in plants treated with chitosan and control. 

Means Compared using LSD test (P< 0.05). 

 

 Z. triticiاار   درصدی شدت آلودگي ناشي از 55کاهش 

نسـبت بـه گياهـان کيتـوزان    گياهان تيمار شده بـادر برگ  

 (. 1 شكل) بودشاهد  

گیاهان تیمار شااده بااا در    PR1تغییرات الگوی بیان ژن  

 کیتوزان و شاهد پس از آلودگی

دار دهنده عـدم وجـود تفـاوت معنـينشان  qPCRنتاي   

بين گياهان تيمار شده با کيتـوزان و شـاهد ابـل از اعمـال 

که پز از اعمال بود. در حالي  PR1ژن  بيان  آلودگي از نظر  

بيان اين ژن در هر دو گروه  ،Z. triticiبيماری توس  اار  

از گياهان روند افزايشي نشـان داد ولـي ميـزان افـزايش در 

داری بيشـتر از گياهـان طور معنيگياهان پيش تيمار شده به

 12(. گياهان پـيش تيمـار شـده،  2  شكلشاهد بوده است )

برابر افـزايش بيـان، اخـتلاف   5/2لودگي با  ساعت پز از آ

نشــان شــاهد ( نســبت بــه گياهــان >05/0Pداری را )معنــي

ساعت پـز از آلـودگي بـا   24دادند. ستز اين گياهان در  

برابری نسبت به زمـان صـفر بـه بيشـترين   4/29ميزان بيان  

نيز روند افزايشـي و  سنح بيان خود رسيدند. گياهان شاهد

ســاعت پــز از  48کنــدی از بيــان ژن را نشــان داده و در 

بـه برابری نسبت به زمان صفر    15/19آلودگي با ميزان بيان  

 PR1بيشينه بيان خـود رسـيدند. بررسـي الگـوی بيـان ژن  

نشان داد که او  بيان ژن در گياهان پـيش تيمـار شـده بـر 

سـاعت پـز از آلـودگي(   24خلاف گياهان شاهد زودتر )

برابر بيشتر از گياهان شـاهد بـود   5/7رخ داد که ميزان آن،  

(01/0<  P و پز از آن در دو گروه از گياهان سير نزولـي )

سـاعت پـز از  240و    96شان داد. اگرچه سنح بيـان در  ن

آلودگي در گياهان شاهد بيشتر از گياهان پيش تيمـار شـده 

    دار نبود. بود اما اين اختلاف معني

گیاهان تیمار شااده بااا در    PR2تغییرات الگوی بیان ژن  

 کیتوزان و شاهد پس از آلودگی

 .Zابل از آلودگي بـا اـار   PR2يان ژن ببررسي ميزان 

tritici،   نشان داد که گياهان پيش تيمار شده با کيتوزان بيان

برابری( نشان دادند   6/2بيشتری را نسبت به گياهان شاهد )

(05/0<  P پز از آلودگي به بيمارگر، روند افزايشي بيـان .)

اين ژن در هر دو گروه از گياهان مشـاهده شـد امـا ميـزان 

داری بيشتر ايش در گياهان پيش تيمار شده به طور معنيافز

سـاعت   12(. در بـازه زمـاني  2از گياهان شاهد بود )شكل  

پز از آلودگي به بيماری در گياهان تيمار شده، ميزان بيـان 

 24برابر بيشتر از زمان صفر بود. اين گياهان سـتز در   5/2

بيـان   برابـر افـزايش  04/11ساعت بعد از اعمال آلودگي با  

نسبت به زمان صفر به بيشترين ميزان بيان خود رسـيد.  در 

ساعت پز از آلودگي روند بيان ژن کاهشي شد.گياهان   48

شاهد پز از کمي افزايش بيـان در سـاعات اوليـه پـز از 

برابری نسـبت بـه زمـان   16/9آلودگي، نهايتأ با بيان نسبي  

نه ساعت پـز از آلـودگي بـه بيشـي  48صفر در بازه زماني  

سـاعت پـز از  96سنح بيان خود رسـيدند و مجـددد در  
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 graminicolaدر گیاهان تیمار شده با کیتوزان و گیاهان شاهد پس از آلودگی با بیمااارگر  PR5و PR1 ، PR2های ژن سطح بیان .2 شكل

Mycosphaerella  ..  *    دار بین تیمارها در هر بازه زمانی با اسااتفاده از آزمااون  دهنده تفاوت معنینشان  **وt     و   5اسااتیودنت در سااطو

 باشد.درصد می1
Figure 2. Expression level of PR1, PR2 and PR5 genes in wheat plants treated with chitosan and control 

challenged by Mycosphaerella graminicola. * and ** indicate significant differences at 0.05 and 0.01 level at  time 

courses, respectively, using studentʹs T- test.   

 

آلودگي رونـد کاهشـي از بيـان ژن را نشـان دادنـد. نتـاي  

نشان داد که گياهـان پـيش تيمـار   PR2الگوی تغييرات ژن  

سـاعت پـز از  24شده بر خلاف گياهـان شـاهد زودتـر )

برابـر   15/4آلودگي( به بيشينه بيان رسيدند که ايـن مقـدار  

(. در هـر دو گـروه از P  >01/0بيشتر از گياهان شاهد بود )

گياهان در بازه های بعدی زماني روند کاهشي بيان را نشان 

در گياهان پيش تيمار شده به مراتـب  دادند اما ميزان کاهش

 240و  96کـه در زمـان طـوریبيشتراز گياهان شاهد بود به

ساعت پز از آلودگي گياهـان تيمـار شـده بـه ترتيـب بـا 

داری را بـابرابـری بيـان اخـتلاف معنـي 5/5و   4/3کاهش  
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 .باشدتكثیر اختصاصی ژن مورد نظر میدهنده که نشان PR5 وActin ،PR1 ،PR2های ژن PCRمنحنی ذوب محصولات  .3شكل 

Figure 3. Melting curve of PCR products for PR1, PR2, PR5 and Actin genes, confirming their specific 

amplification.  

 

 گياهان شاهد نشان دادند.  

بااا   در گیاهان تیمار شااده  PR5تغییرات الگوی بیان ژن  

 کیتوزان و شاهد پس از آلودگی

، در گياهان پيش تيمار شده بـا PR5ميزان رونوشت ژن  

افزايش  ،Z. triticiکيتوزان و شاهد پز از اعمال آلودگي با 

يافت، اما مقدار آن در گياهان پـيش تيمـار شـده در همـان 

ز داری بيشـتر اساعات اوليه پز از آلودگي به طـور معنـي

 24و    12(. ميزان بيان اين ژن در  2گياهان شاهد بود )شكل

ساعت پـز از آلـودگي در گياهـان پـيش تيمـار شـده بـا 

( برابـر P >01/0) 76/3( و P  >05/0)  2کيتوزان به ترتيـب  

بيشتر از گياهان شاهد بود. در ساعات بعدی آلودگي رونـد 

کاهشي بيان در گياهان پيش تيمار شده مشاهده گرديـد. در 

که در گياهان شاهد روند افزايشي آرامـي از بيـان ژن حالي

که ايـن گـروه از گياهـان بـر خـلاف طوریمشاهده شد به

ساعت پـز از   48گياهان پيش تيمار شده در زمان ديرتر )  

برابری نسبت به زمان صفر بـه   2/13آلودگي( با ميزان بيان  

برابر   5/1بيشينه بيان خود رسيدند که اين ميزان بيان حدود  

بيشتر از گياهان پيش تيمار شده بود. ستز هر دو گـروه از 

روز   10گياهان روند کاهشي بيان را در پيش گرفتند اما در  

برابـری بيـان  1/9پز از آلودگي گياهان شاهد بـا افـزايش 

نسبت به زمان صفر مجددا روند افزايش بيان را نشان دادند 

ياهـان پـيش ر از گبرابر بيشت 9/2که اين افزايش بيان حدود 

 تيمار شده بود.

هـای مـورد بررسـي نشـان ، منحني ووب ژن3 شكلدر  

دهنــده داده شـده اسـت. عـدم وجــود پيـک اضـافه، نشـان

اختصاصي بودن آغازگرهـا و عـدم وجـود دايمـر را تاييـد 

 کند.  مي

تغییرات الگوی آنزیم پراکسیداز در گیاهان تیمار شده با 

 پس از آلودگی  کیتوزان و شاهد

پـز از اعمـال   POXفعاليـت آنـزيم    بر اسـاس نتـاي ،

در گياهان تيمار شده با کيتوزان  ،Z. triticiآلودگي با اار  

(. افـزايش4  شـكل)  روند افزايشي داشـتو گياهان شاهد  
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در گیاهان تیمار شده با کیتوزان و گیاهان شاهد پس از آلودگی   پراکسیداز  آسكوربات های پراکسیداز، کاتالاز وآنزیم  فعالیت  میزان .4 شكل

درصااد 1و  5استیودنت در سااطو   tدار بین تیمارها در هر بازه زمانی با استفاده از آزمون دهنده تفاوت معنینشان **و  *  با سپتوریا برگی.

 باشد. می
Figure 4. Changes in the activity of Peroxidase, Catalase and Ascorbate peroxidase in chitosan treated plant and 

control after inoculation with Mycosphaerella graminicola. * and ** indicate significant difference at 0.05 and 

0.01 level at time cource, respectively, using studentʹs T- test.   

 

سـاعت پـز از آلـودگي در هـر دو   12  ،فعاليت اين آنزيم

سـاعت پـز از  24گروه از گياهان آغاز گرديد و ستز در 

آلودگي به بيشينه ميزان خود رسيد. نتاي  مقايسـه ميـانگين 

از ساعت پـز    24و    12گياهان تيمار شده در  نشان داد که  

نسبت برابری    1/1و    2/1به ترتيب با ميزان فعاليت  آلودگي  

 >01/0)  نشان دادنـد  داری رااختلاف معنيبه گياهان شاهد  

P)  هر دو گروه از ، در  ساعت پز از آلودگي  48. ستز در

روند کاهشي از ميزان فعاليت آنزيم ديده شـد ولـي گياهان  

 از ســير صــعودیپــز از آلــودگي ســاعت  96مجــددا در 

امـا ميـزان افـزايش در گياهـان   مشاهده شـد،عاليت آنزيم  ف
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 2/1)  داری بيشتر از گياهـان شـاهدتيمار شده به طور معني

  بود.  برابر(

تغییرات الگوی آنزیم کاتالاز در گیاهان تیمااار شااده بااا 

 پس از آلودگی  کیتوزان و شاهد

در هر بازه زماني پز نتاي  فعاليت آنزيم کاتالاز  بررسي  

دار معنـي افـزايشحـاکي از  ،Z. triticiاز آلودگي با اـار  

شـاهد در مقايسـه بـا در گياهـان    اين آنـزيمميزان فعاليت  

شاهد پز از (. گياهان  4تيمار شده بود )شكل  گياهان پيش  

آلودگي روند افزايشي از ميزان فعاليت آنزيم را نشان دادنـد 

ميـزان فعاليـت   بيشـترينبـه  ساعت پز از آلـودگي    24و  

 پـيش تيمـار شـدهآنزيمي خود رسيدند. در حاليكه گياهان  

روند افزايشي ولي نسبتا کندی از ميـزان فعاليـت آنـزيم را 

 24ه و هماننـد گياهـان شـاهد در  از آلودگي نشان دادپز  

. ساعت پز از آلودگي بـه بيشـينه فعاليـت خـود رسـيدند

بازه زماني به بيشـينه   اگرچه هر دو گروه از گياهان در يک

ميزان فعاليت آنزيمي رسيدند امـا مقايسـه ميـزان تغييـرات 

 4/1آنزيمي نشان داد که گياهـان شـاهد بـا ميـزان فعاليـت 

داری برابری نسبت به گياهان پيش تيمار شده تفاوت معنـي

سـاعت پـز از آلـودگي   48نشان دادند. در  (  P  >05/0)را  

در هر دو گـروه   CATم  رشد کاهشي از ميزان فعاليت آنزي

ساعت پـز از   240و    96  از گياهان مشاهده شد. ستز در

آلودگي روند افزايشي از فعاليت کاتـالاز در گياهـان تيمـار 

داری را با گياهان شـاهد شده مشاهده شد که اختلاف معني

   نشان نداد.

پراکساایداز در گیاهااان آسكورباتتغییرات الگوی آنزیم  

 پس از آلودگی  کیتوزان و شاهدتیمار شده با  

نشــان داد کــه پــز از تيمــار  يآنزيمــ منالعــاتنتــاي  

در گنـدم حسـاس بـه   APXکيتوزان ميزان فعاليـت آنـزيم  

نسـبت بـه  (P >05/0)داری به طور معنـي ،Z. triticiاار  

 (. 4گياهان شاهد افزايش يافت )شكل 

ن در گياهـاآنزيم    پز از اعمال بيماری ميزان فعاليت  اما

کـه در طـوریپيش تيمار شده روند کاهشي را نشان داد، به

ساعت پـز از آلـودگي کمتـرين ميـزان   48و    24های  بازه

اين گياهان ديده شد. امـا ميـزان فعاليـت   در  APXفعاليت  

ساعت پز از آلودگي   12گياهان شاهد در  در    APXآنزيم  

ســاعت پــز از آلــودگي بــه  24القــا گرديــد و ســتز در 

 47/1، که اين ميزان فعاليت حـدود د خود رسيدبالاترين ح

 برابر بيشتر از گياهان پيش تيمار شده بود. گياهان شاهد در

روند نزولي از فعاليـت آنـزيم را ساعت پز از آلودگي    48

سـاعت پـز از آلـودگي   240در  کـه  طورینشان دادند به  

 در مقابـل.  ديـده شـدگياهـان  ايـن  در    آنزيمکمترين ميزان  

سـاعت پـز از آلـودگي   96  ،گياهان تيمار شده با کيتوزان

روز پز   10سير صعودی از فعاليت آنزيم را نشان دادند و  

برابری نسبت بـه گياهـان شـاهد   4/1از آلودگي با افزايش  

 را نشان دادند.( P  >05/0)داری  نفاوت معني

 بحث

در پهوهش حاضر امكان القای مقاومت در گندم توسـ  

برابــر عامــل بيمــاری ســتتوريوز برگــي مــورد کيتــوزان در 

بررسي ارار گرفـت. منالعـات نشـان داد کـه ميـزان تـاثير 

پاتوسيسـتم، نـوح های گيـاهي بـه کيتوزان بر تحريک پاسخ

ــوزان و نحــوه   Elآن بســتگي دارد ) مصــرفغلظــت کيت

Hadrami et al. 2010 .) اين پهوهش نشان داده شد که در

بر روی بـرگ ام  پيپي  200  با غلظتمحلول پاشي کيتوزان  

درصدی شـدت بيمـاری نسـبت بـه   55سبب کاهش    گندم

کيتـوزان در  توانـايي دهنـدهگياهان شاهد گرديد کـه نشـان

فعاليـت ضـداارچي باشـد.  مـيممانعت از توسعه بيمـاری  

، Blumeria garminisکيتـوزان عليـه بيمارگرهــايي ماننـد 
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Fusarium graminearum  وCercospora beticola  در
 Khatami et al. 2019; Orzali et)  بررسي هـای گذشـته

al. 2014; Felipini & Di-Piero 2013  .اثبات شده است )

مكانيزم های مختلر عملكرد کيتوزان مـورد منالعـه اـرار 

هـای آنتـي اکسـيداني، گرفته است که شامل فعاليت آنـزيم

ــه ــذف گون ــال ح ــال، فع ــيهن فع ــای اکس ــير ه ــازی مس س

 PRهــای دفــاعي ماننــد اکتادکانوئيــد و همچنــين بيــان ژن

(. بـا وجـود El-Hadrami et al., 2010باشـد )پروتئين مي

اين منالعات، تحقيقات انـدکي بـه طـور خـا  بـه نقـش 

 نشان  اهدشو  اند.آغازگری در تعامل کيتوزان و گياه پرداخته

 محـل  از  بـه صـورت سيسـتماتيک،  زخـم  سيگنال   دهدمي

 القای  يا  سازیآماده  که  آسيب  بدون  مناطق  گر بهبيمار  حمله

 منتقـل  گيـرد،مي  در آن صورت  دفاعي  هایواکنش  مستقيم

، رسـانيپيـام مكانيسـم در(. Frost et al., 2008) شـودمـي

-مي  گياه  سلولي  ديواره  در  زابيماری  عوامل  از  ناشي  آسيب

لذا اليسيتورهای آزاد شـده در گيـاه  .باشد شروح  نقنه  تواند

دهـي کـه طي حمله بيمارگر از طريق يـک مسـير سـيگنال 

هـای مـرتب  بـا بيمـارگر فعـال شـدند بـه توس  مولكـول 

کنــد در برابــر عوامــل بيمــارگر کمــک مــي مقاومــت پايــه

(Aranega-Bu et al. 2014 .) 

کيتوزان نتاي  بررسي بيان ژن نشان داد که محلول پاشي  

زايي شده است. های مرتب  با بيماریسبب افزايش بيان ژن

مـرتب  بـا  یهـااز فراوانتـرين پـروتئين PR1 ی هاپروتئين

توانند القاکننده فعاليت باشند که به نوعي ميمي  ييزایبيمار

افـزايش (. Sels et al. 2008سيسـتم دفـاعي گيـاه باشـند )

هـای مقاومـت هبـه عنـوان يكـي از نشـان  PR1فعاليت ژن  

های اارچي شناسايي شده است بنوريكـه غلات به بيماری

بـرای  و جـو در سيستم دفاعي گندم PR1 نقش ضداارچي

 زيـن و همكـارانتوس   جلوگيری از نفوو سفيد  سنحي

(Xin et al. 2012تاييد شده است. به نظر مـي ) رسـد ايـن

ايـق کـار دوغشام بيمارگر موثر باشد اما سـاز  یرو  پروتئين

نشـده اسـت   يـيها هنوز به درستي شناسانحوه عملكرد آن

(Van Loon et al. 2006 .) ــاران ــلنانلو و همكـ سـ

(Soltanloo et al. 2010نيز طي پهوهش )ينهای خود به ا 

بـا اثـر مسـتقيمي کـه   PR1هـای  پروتئيننتيجه رسيدند که  

تواننـد دارند، مي Fusarium graminearumبيمارگر ی رو

های آهنگر نتاي  پهوهش  .کاهش رشد بيمارگر شوندباعث  

( روی بيماری سـفيد  Ahangar et al. 2016و همكاران )

در  PR1b بيـان ژن سنحي گندم نيز نشـان داده اسـت کـه

و ستز در   افزايش يافته  همان ساعات اوليه پز از آلودگي

سـاعت پـز از آلـودگي( بـه   24زمان او  حملـه اـار  )

کريمـي فرسـاد و   .رسـدمـيت خـود  حداکلر ميزان رونوش

بيان بالايي از ژن ( Karimi Farsad et al. 2013)همكاران 

PR1    ساعت پز از آلودگي در گنـدم مقـاوم بـه   12را در

بيماری ستتوريا نسبت به راـم حسـاس مشـاهده و اظهـار 

-نمودند اين ژن در ايجاد مقاومت بسيار حايز اهميت مـي

 د کننده علت افزايش رونوشتتواند تاييباشد. اين نتاي  مي

برداری در گياهـان تيمـار  تمامي ساعات نمونه درPR1  ژن

باشد. از سويي نتـاي  در پهوهش حاضر  گياه شاهد    شده و

اين بررسي حاکي از اختلاف زمـان در بيشـينه بيـان در دو 

باشد که بيانگر مـوثر بـودن کيتـوزان در گروه از گياهان مي

باشد کـه بيماری ستتوريوز برگي ميالقای مقاومت گندم به  

بـا   تيمـار شـده  گنـدمدر    PR1بيـان ژن  با نتـاي  افـزايش  

تحت بيماری بلايت فوزاريـومي خوشـه منابقـت کيتوزان  

  .(Ghazimohseni & Sabbagh 2015)  داشت

شـهرت  گلوکانازهـا 3-1بتـا  کـه بـه PR2 هایپروتئين

يـي توانـا کـه باشـندمي هاپروتئينPR از  گروه دارند دومين

آن بـا   یرا کـه واحـدها  يـدیگلوکـوز  یهيدروليز پليمرها

 .انـد، را داردمتصل شده  يكديگرگلوکان به    3و1  -پيوند بتا

( نشان دادند Hernàndez et al. 2005هرناندز و همكاران )
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که اين پـروتئين بـا تخريـب ديـواره سـلولي اـار  سـبب 

های متعااب آن پاسخشود که  آزادسازی اليگوساکاريدها مي

ها دفاعي ثانويه گياه در برابر بيمارگر را با توليد فيتوآلكسين

 نمايد. نتاي  اين تحقيـق حـاکي از بيـان بـالای ژنفعال مي

PR2   در گياهان تيمار شده بـا کيتـوزان نسـبت بـه گياهـان

توانـد ابل و پز از آلودگي با بيمـارگر بـود کـه مـي  شاهد

ين القـا کننـده در تقويـت سيسـتم نشان دهنده موثر بودن ا

در گنـدم  PR2و  PR1های باشد. بيان بالای ژندفاعي گياه  

تيمار شده با کيتوزان و آلوده به سفيد  سنحي، نسبت بـه 

باشـد گياهان شاهد تاييد کننده اثر القا کنندگي کيتوزان مـي

(Rahneshan et al. 2020 همچنــين تيمــار کيتــوزان و .)

داری از رشـد ميسـيليوم اـار  و ر معنـينانوکيتوزان به طو

ــوني ــداد کل ــار  تع ــ  ا ــده توس ــكيل ش ــای تش  .Fه

graminearum   نمايـد کـه علـت آن ممانعت مـيدر گندم

دهيدراته و دفرمه شـدن ميسـيليوم اـار  تحـت تيمـار بـا 

 (. Kheiri et al. 2016کيتوزان و نانوکيتوزان است )

در گياهـان  PR5اين پهوهش، روند افزايشي بيان ژن  در

ــودگي، ــز از آل ــاهد پ ــده و ش ــار ش ــت  تيم ــانگر فعالي بي

باشد. پـروتئين اين پروتئين در برابر بيمارگر مي  ضداارچي

PR5  هـا های مختلفي است که هر کدام از آندارای ايزوفرم

ــد خــوا  ضــد  ــارچي، ضــد دارای نقــش خاصــي مانن ا

هـا هسـتند ميكروبي و حفاظت از گياهـان در مقابـل تـنش

(Gonzales et al. 2013.) ــا روش هــای ايــن پــروتئين ب

اره يـو، هضـم دزغيـر فعـال نمـودن پروتئينـا  مختلفي مانند

ــوو ســلولي و پروتئين ــر و کــاهش نف ــداخل در تكلي هــا، ت

اار ، هضم   یهااز رشد و توسعه هير  یبيمارگر، جلوگير

زنــي اســتور از رشــد پــاتوژن کــاهش جوانــه يــااســتور و 

بيان بـالای   (.El-kereamy et al. 2011)کند ی ميجلوگير

در اراــام جــوی مقــاوم بــه ســفيد   PR5و PR1هــای ژن

( و اراام گنـدم مقـاوم Mohammadi et al. 2017پودری )

 ,Ha et alبه بيماری بلاسـت و بلايـت فوزاريـوم سـنبله )

( نسبت به اراام حسـاس بـه بيمـاری مشـاهده شـده 2016

ند افزايش بيان در گياهـان تيمـار است. در اين پهوهش رو

 24داری بيشتر از گياهـان شـاهد بـود و  شده به طور معني

ساعت پز از آلودگي، ميزان بيان اين ژن به بيشـينه مقـدار 

تواند بيانگر موثر بودن نقـش القاکننـدگي خود رسيد که مي

کيتوزان در القا مقاومت از طريق بيـان زودهنگـام و بـالای 

 Siddaiahاشد. ناياکا سيدايا و همكاران )های مقاومت بژن

et al. 2018  طي منالعه بر روی ارزن آلـوده بـه سـفيد )

در  PR5و  PR1هـای پودری نشان دادند که ميزان بيـان ژن

يابد امـا تيمـار اين گياهان پز از اعمال آلودگي افزايش مي

-با کيتوزان و نانوکيتوزان اين روند افزايشي را تشديد مـي

کند لذا کاربرد نانوکيتوزان را بـرای کنتـرل بيمـاری بسـيار 

 موثر دانستند.  

ترين ( يكي از سريعROSهای اکسيهن فعال )توليد گونه

های سلولي به دنبال شناسايي موفقيت آميـز بيمـارگر پاسخ

هــای ( کــه ســبب آســيبZhao et al. 2005باشــد )مــي

غشــای اکســيداتيو ملــل پراکسيداســيون ليتيــدی، تخريــب 

 Torres etگردد )ها ميپلاسمايي و غيرفعال نمودن پروتئين

al. 2006هـای اکسـيداتيو (. گياهان بـرای مقابلـه بـا تـنش

و   POX  ،APXاکسـيداني مختلفـي ماننـد  هـای آنتـيآنزيم

CAT  نمايند کـه در متابوليسـم  را توليد ميROS در طـي ،

. (Gill & Tuteja 2010باشـند )حمله بيمـارگر دخيـل مـي

( نشان دادند کـه Harrach et al. 2005هارا  و همكاران )

های حساسـيت تواند در واکنشها مياکسيدانتغييرات آنتي

در پـهوهش و مقاومت به آلودگي بيمارگر بسيار مهم باشد. 

های پراکسـيداز، داری از فعاليت آنزيمحاضر تغييرات معني

وده بـه هـای آلـکاتالاز و آسـكوربات پراکسـيداز در گنـدم

ستتوريوز در حضور و غياب کيتوزان مشاهده شد اما ميزان 

افزايش پراکسيداز و کاهش کاتالاز و آسكوربات پراکسيداز 
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داری بيشتر از در گياهان تيمار شده با کيتوزان به طور معني

توانـد بيـانگر مـوثر بـودن نقـش گياهان شاهد بود کـه مـي

نزيم پراکسـيداز از کيتوزان در القا مقاومت در گندم باشد. آ

هـای مختلـر های آنتي اکسيداني بـا ايـزوزايمجمله آنزيم

يندهای سلولي از ابيل متابوليسم آدر بسياری از فر  است که

 هيـدروژن  پراکسـيد  واسنه  با  هامتابوليت  اکسيداتيو  اکسين،

الكتـرون، اتصـالات عرضـي در ديـواره   پذيرنـده  عنوان  به

هـای گيـاهي بـه عنـوان يـک سلولي و ليگنيني شدن سلول 

ها از جملـه مكانيسم مهم مقاومتي به طير وسيعي از اار 

 .Moldenhauer et alکنـد )سفيد  و زنـگ شـرکت مـي

هــا تجمــع بــالای پراکســيداز ســبب (. طبــق بررســي2006

 & Collingeسـت )شده ا S. triticiممانعت از رشد اار  

Lyngs Jrgensen 2009نـزيم (. همچنـين فعاليـت بـالای آ

های مقاوم به بيماری سفيد  سنحي پراکسيداز در ژنوتيپ

های حساس بيانگر همبسـتگي بـين ايـن نسبت به ژنوتيپ

 (.Kovács et al. 2011شدت آلودگي بود )کاهش  آنزيم با 

آنزيم آسكوربات پراکسيداز، بـه کمـک آسـكوربات بـه 

در سـرکوب  عنوان دهنده الكتـرون نقـش بسـيار مهمـي را

کند به خصو  در کلروپلاست ايفا مي  2O2Hکردن تجمع  

(Correa-Aragunde et al. 2013) . منالعات نشان داد کـه

هـای بـرن  در گياهچه  APXکيتوزان سبب افزايش فعاليت  

( که با نتـاي  ايـن Pongprayoon et al. 2013شده است )

تحقيق مبني بر فعاليت بالای اين آنزيم در گندم تيمار شـده 

 APXفعاليـت    ،پز از آلودگيبا کيتوزان منابقت دارد. اما  

که در طوریدر گياهان تيمار شده سير نزولي را نشان داد به

ساعت پز از آلودگي بيشترين اختلاف بين دو گروه از   24

ل بـين گيـاه و بيمـارگر، بيـان در تعامـ  گياهان ديـده شـد.

 گـردد.سرکوب مـي  APXمانند    ROSزدا  های سميتآنزيم

ايفا نمـوده   ROSاين ممانعت نقش مهمي در افزايش سنح  

های دفاعي در طي و سبب القای مرگ سلولي و ساير پاسخ

لذا کـاهش (. Mittler et al. 1999گردد )حمله بيمارگر مي

تـوان پيش تيمار شـده را مـيدار اين آنزيم در گياهان  معني

های مورد در القای مرگ سلول   2O2Hبوسيله افزايش سنح  

تيمـار حمله بيمـارگر در فـاز بيـوتروفي آن توجيـه نمـود.  

ــا تغييــر ترکيبــات فنــولي و آنــزيم آســكوربات  کيتــوزان ب

 F. graminearumپراکسيداز در گندم آلوده شده بـا اـار  

يمار شـده و بهبـود سبب کاهش شدت بيماری در گياهان ت 

 (. Orzali et al. 2014پارامترهای عملكرد گرديد )

هـای کليـدی يكي ديگـر از آنـزيم(CAT) آنزيم کاتالاز 

هـای در فعاليـتدر گياهان است کـه    2O2Hجاروب کننده  

نقـش  هاهای فوق حساسيت در برابر اار واکنشدفاعي و 

ــي ــا م ــد )بســيار مهمــي ايف (.  Popova et al. 2018کن

طــي ( Maksimov et al. 2009ماکســيموو و همكــاران )

 M. graminicolaزا ضعير و اوی بررسي دو نهاد بيماری

نشان دادند که نهاد بيماريزای اوی در همان مراحـل اوليـه 

از طريق تزريق اين آنـزيم بـه   ،CATرشد با افزايش سنح  

در گيـاه شـده  2O2Hداخل بافت گياهي سبب کاهش سنح 

راي  مناسب را برای توسعه بيماری فـراهم نمايـد کـه تا ش

اين پديده بيانگر نقش بسيار مهم اين آنزيم در کنترل رشـد 

باشد. بنابراين در ايـن پـهوهش فعاليـت بـالای بيمارگر مي

توان بـه تزريـق کاتـالاز در گياهان شاهد را مي  CATآنزيم  

 توس  اار  به گياه ميزبان نسـبت داد. نتـاي  ايـن تحقيـق

-همچنين وجود همبستگي ملبت بين ميزان فعاليـت آنـزيم

دهـد. طي تيمار با کيتوزان را نشان مـي  CATو    APXهای  

های تيمار شـده که همكاری اين دو آنزيم در گندمطوریبه

ها سـبب کـاهش سـنح ROS با کيتوزان توانست با حذف 

2O2H   .در گياهان شده و اثرات سوم تنش را کـاهش دهنـد

هـای آنتـي اکسـيداني بنابراين بر اساس تحقيقـات ويهگـي

تواند مقاومت در برابر تنش اـارچي حاصـله را کيتوزان مي

 .Siddaiah et alدر گياهـان تيمـار شـده افـزايش دهـد )
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2018.) 

ــز از شناســايي ــاه، مســيرهای  پ ــده توســ  گي القاکنن

سيگنالينگ دفاعي و انتقال در گياه فعال شده کـه منجـر بـه 

هـای اکسـيهن های دفاعي مانند توليد گونـهيش واکنشافزا

هـا، تقويـت ديـواره سـلول، سـنتز فعال، سنتز فيتوآلكسـين

-های مرتب  بـا بيمـاریهای دفاعي و تجمع پروتئينآنزيم

مكانيسـم مقاومـت ناشـي از کيتـوزان در  گـردد.زايـي مـي

پاتوژن به خوبي مـورد منالعـه -های مختلر ميزبانسيستم

است و مشـخ  شـده اسـت کـه کيتـوزان بـا   ارار گرفته

تشكيل موانع شيميايي و مكـانيكي و همچنـين بـا افـزايش 

از  PR هایهای دفاعي و پروتئينها، آنزيمسنتز فيتوآلكسين

 Iriti & Faoroنمايـد )توسعه عامل بيمارگر ممانعـت مـي

(. نتاي  پـهوهش حاضـر بـر Falcon et al. 2012و   2009

تب  بـا بيمـاری در گنـدم آلـوده بـه هـای مـرروی پروتئين

ستتوريوز برگي نشان داد که مقاومت با تشخي  سـريع و 

-اوليه پاتوژن ارتباط دارد که منجر به تجمع بالای پـروتئين

شـود های ساختاری دفاعي در گيـاه مـيو واکنش  PRهای  

که به طور مستقيم از رشد بيمـارگر جلـوگيری نمـوده و از 

های اـار  و مـواد سـمي محافظـت ميزبان در مقابل آنزيم

گيـری در مجمـوح  نتيجـه(. Shetty et al. 2009کنـد )مي

شود که پيش تيمار کردن کيتـوزان بـر روی بـرگ راـم مي

هـای حساس گندم سـبب افـزايش سـرعت و زمـان پاسـخ

کـه طـوریبـه    .هان پيش تيمار شـده گرديـددفاعي در گيا

در گياهـان   PR5و    PR1  ،PR2  ی دفـاعيهـاژنميزان بيان  

داری ساعت پز از آلودگي افزايش معنـي24تيمار شده در  

عـلاوه نتـاي  ايـن را نسبت به گياهان شاهد نشـان داد. بـه

 و POX ،CATهـای دار آنزيمپهوهش بيانگر تغييرات معني
POX  شده نسبت به گياهـان شـاهد پـز از   در گندم تيمار

آلودگي به سـتتوريوز برگـي اسـت کـه بخشـي از واکـنش 

گـردد. بنـابراين کيتـوزان را مقاومت در گياه محسوب مـي

 .Zيک ماده ضـد ميكروبـي عليـه اـار  توان به عنوان مي

tritici، کــاهش بــرای تــوان مصــرف آن را دانســت و مــي

 بـه خسـارت حـداال با بيماری از ناشي خسارت ااتصادی

 .داشت نظر مد زيست محي 
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