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 چکیده

های گیاهی است. بتا آمینوبوتیریک  های جدید در مدیریت بیماری گیاهان یکی از روشالقای مقاومت در 

از ترکیباتی است که قادر به القای مقاومت در گیاهان است. در این تحقیق القای مقاومت  (BABA)اسید 

 در گیاه خیار Fusarium oxysporum f. sp. radicis-cucumerinum F42توسط این ترکیب علیه قارچ 

بررسی شده است. این ترکیب قادر به کاهش معناداری در شدت بیماری از طریق القای مقاومت گردید. 

بود که دلالت بر القای  pr1بیانگر افزایش بیان ژن  QPCRبا روش  lox1و  pr1های  بررسی کمی بیان ژن

گلوکاناز نشان داد -1و  1-اهای کیتیناز و بت مسیر مقاومت وابسته به سالیسیلیک اسید دارد. بررسی بیان ژن

ها  شود که پس از تلقیح بیمارگر بیان این ژن ها می باش در بیان این ژن باعث ایجاد حالت آماده BABAکه 

 افزایش معناداری نسبت به شاهد نشان داد.

 

 .باش، سالیسیلیک اسید، کیتیناز، گلوکاناز، مقاومت سیستمیک حالت آماده کلیدی: هایهواژ

 

 مقدمه

دار طبیعت  های جدید دوست وجو برای روش تجس

های زنده و  ویژه در زمینۀ مقاومت گیاهان به استرس به

غیرزنده از فاکتورهای کلیدی در کشاورزی پایدار است. 

وسیلۀ القاگرهای زنده و  القای سیستم دفاعی گیاهان به

غیرزنده یک روش جایگزین مناسب برای محافظت از 

گرهای گیاهی است. مقاومت گیاهان در مقابل بیمار

( مقاومتی است که توسط ISR) 3سیستمیک القایی

های مفید، یا القاگرهای طبیعی ساخته  میکروارگانیسم

شود. نوع دیگر مقاومت، مقاومت  شده و در گیاه القا می

( است که غالباً توسط SAR) 2سیستمیک اکتسابی

 ,.Conrath et al)شود  بیمارگرها در گیاه اطلاق می

2006; Justyna et al., 2013).  

سو های شیمیایی که از یک استفاده از القاکننده

های دفاعی گیاه قبل از  سازی مکانسیم سبب فعال

                                                                                  
1. Induced systemic resistance  

2. Systemic acquired resistance  

شوند و از سوی دیگر خطرات  بیمارگررویارویی با 

های اخیر مورد  محیطی نداشته باشند، در سال زیست

ثر ا Papavizas (1963) ن قرار گرفته است.اتوجه محقق

علیه پوسیدگی ریشۀ نخود ناشی از  BABAمحافظتی 

Aphanomyces euteiches  این محافظت نمودگزارش .

کشیِ این ترکیب نبود، بلکه فقط مانع  ناشی از اثر قارچ

. (Jakab et al., 2001) شد بروز علائم بیماری می

تحقیقات وسیعی روی ترکیبات القاکنندة مقاومت در 

انجام گرفت و مشخص  Ciba-Geigyگیاهان در شرکت 

 INA (2,6-dichloroisonicotinic acid)شد که ترکیبات 

قادر به القای مقاومت در  BTH (benzothiadiazole)و 

های وابسته به  گیاهان همراه با تجمع پروتئین

. کوهن با مقایسۀ (Cohen, 2001)شوند  می 1زایی بیماری

 ،AABA (DL-2 aminobuyric acid)سه ایزومر 

BABA (DL-3-aminobutyric acid)  وGABA (4-

aminobutyric acid)  نشان داد کهBABA  مقاومت

                                                                                  
3. Pathogenesis related proteins 
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بسیار خوبی علیه بیماری سفیدک داخلی توتون القا 

در القای مقاومت مورد  BABAکند و از اینجا نقش  می

آمینوبوتیریک -بتا .(Cohen, 1994)توجه قرار گرفت 

یکی از  [3-aminobutyric acid, BABA-(DL)]اسید 

مشتقات کربوکسیلیک اسید و متعلق به آمینواسیدهای 

یک  BABA. (Justyna et al., 2013)غیرپروتئینی است 

ست که اسیستم دفاعی  ةکنند فرد فعال همنحصرب ترکیب

یا در خاک  ،ی هوایی گیاه پاشیده شودها انداموقتی روی 

و در گیاه سیستمیک  شود میجذب گیاه  ،کار رود هب

و باعث القای مقاومت علیه طیف وسیعی از  گردد می

شود  میی هوایی گیاه ها اندامزی و بیمارگرهای خاک

(Justyna et al., 2013) . بر اساس مطالعات انجام گرفته

BABA های دفاعی متنوعی درگیاه  باعث القای مکانیسم

شود. گیاه در  بر حسب نوع بیمارگر و نوع گیاه میزبان می

 میهای اکسیژن واکنشی تولید گونه اولین قدم

نشت کالوز و لیگنینی شدن دیواره   که منجر به 

دهد

. (Baysal et al., 2005)شود  ها در منطقۀ آلوده می سلول

های بیوشیمیایی همچون تولید  علاوه بر این، پاسخ

های دفاعی نیز آغاز  های ثانویه و القای آنزیم متابولیت

های  . پژوهش(Hamiduzzaman et al., 2005)شود  می

زایی  های وابسته به بیماری مختلفی افزایش بیان پروتئین

 BABAکه خاصیت ضدمیکروبی دارند را در اثر کاربرد 

فرنگی، فلفل و  در گیاهان مختلف همچون گوجه

 ;Altamiranda et al., 2008)اند  زمینی گزارش کرده سیب

Cohen et al., 1994; Hwang et al., 1997.)  گیاهان فلفل

-1و3-با افزایش سنتز و تجمع بتا BABAتلقیح شده با 

 Phytophthora capsiciگلوکاناز و کیتیناز نسبت به 
در گیاهان تلقیح  SAمقاومت نشان دادند. همچنین میزان 

شدت افزایش نشان داد. این محققان نتیجه گرفتند  شده به

ها است  روتئینپ PRو بیان  SAکه القای مقاومت وابسته به 

(Hwang et al., 1997). Hamiduzzaman et al. (2005) 

القای مقاومت در انگور علیه سفیدک داخلی از طریق 

دهی جاسمونیک اسید را  افزایش تولید کالوز و سیستم پیام

های انگور آلوده شده با  گزارش کردند. در برگ

Plasmopara viticola  و این ماده موجب القای نشت کالوز

دهی جاسمونیک  های وابسته به مسیر پیام افزایش بیان ژن

 .است شده PR-4و  LOX-9اسید همچون 

تری  تر و قوی پاسخ سریع BABAگیاهان تلقیح شده با 

به حملۀ بیمارگرها از طریق تولید ترکیبات فنلی، 

دهند.  های دفاعی نشان می فیتوالکسین و افزایش بیان ژن

شیوة عمل متفاوتی از  BABAها نشان داده که  پژوهش

دهی دفاعی وابسته به  طریق فعال کردن مسیرهای پیام

های سالیسیلیک اسید، جاسمونیک اسید، اتیلن و  هورمون

دهد. مسیر مقاومت وابسته به  آبسیسیک اسید نشان می

SA  توسطBABA ها گزارش  در مقاومت به برخی بیماری

. (Hwang et al., 1997; Siegrist et al., 2000)شده است 

غیروابسته  BABAشده توسط  در مواردی هم مقاومت القا

. (Zimmerli et al., 2000)گزارش شده است  SAبه 

نیز توسط این ترکیب گزارش شده  JAمقاومت وابسته به 

همچنین مقاومت  .(Hamiduzzaman et al., 2005)است 

، و وابسته به آبسیسیک اسید ETو  SA، JAغیروابسته به 

 ;Ton et al., 2005)گزارش شده است  BABAیز توسط ن

Ton et al., 2004)های پژوهشی نشان  طور کلی، یافته . به

طبیعت  BABAدهد که مکانیسم مقاومت توسط  می

رسانی متفاوت  های پیام ای دارد و وابسته به سیستم پیچیده

. (Justyna et al., 2013)و بسته به گیاه و بیمارگر است 

ناشی از  BABAه سفیدک داخلی کاهو توسط مقاومت ب

ها گزارش  پروتئین PR، نشت کالوز و تجمع H2O2تجمع 

. تغییر در فعالیت و (Cohen et al., 2010)شده است 

هایی مانند کیتیناز، پراکسیداز  پروتئین PRساختار آنزیمی 

 BABAگلوکاناز در کنگر فرنگی تیمار شده با -1و3-و بتا

گزارش شده  Sclerotinia sclerotiorumپس از تلقیح با 

 .(Marcucci et al., 2010)است 

بر القای مقاومت علیه  BABAدر این تحقیق اثر 

بیماری پوسیدگی ساقه و ریشۀ خیار ناشی از قارچ 
Fusarium oxysporum f. sp. radicis-cucumerinum 

F42 های وابسته به  بررسی شده است. همچنین بیان ژن

رسانی از زمان تلقیح با بیمارگر تا  ای پیامدفاع و مسیره

ساعت پس از تلقیح با بیمارگر با روش  35

Quantitative real time PCR منظور تعیین مکانیسم   به

 بیمارگر ارزیابی شد.-القای مقاومت در این سیستم گیاه

 

 ها مواد و روش

 BABA، تلقیح با بیمارگر و تهیه نشاهای خیار

ز ضدعفونی سطحی در هیپوکلریت خیار پس ا هایبذر

ثانیه و سه بار آبکشی با آب مقطر  10 به مدت% 3سدیم 
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زنی بین کاغذ  ساعت برای جوانه 25 به مدت ،سترون

سلسیوس قرار  ۀدرج 22صافی مرطوب سترون در دمای 

ی ها گلداندار شده در  جوانه هایداده شدند. سپس بذر

دو که ( 4:32)خاک مخصوص گلدان و شن پر شده با 

با گلخانه کشت گردیدند و در  بودند، بار سترون شده

ساعت و  35نوری  ةسلسیوس و دور ۀدرج 25دمای 

هر  ها گلداندرصد رشد داده شدند.  30رطوبت نسبی 

بار آبیاری گردید )یک بار با آب شیر و یک بار دو هفته 

دوم هوگلند(. بعد از دو هفته که گیاهان به  با محلول یک

های آنها با  ریشه ،برگ حقیقی رسیدندسه  ۀمرحل

BABA  گرم به ازای هر کیلوگرم  میلی340با غلظت

یک روز . (Jeun et al., 2004) تلقیح شد خاک گلدان

بعد گیاهان با بیمارگر با روش تلقیح بیمارگر در ساقه 

 Alizadeh)طبق روش علیزاده و همکاران تلقیح شدند 

et al., 2013). 52، 25ی صفر، ها مانزبرداری در  نمونه ،

از ساقه گیاهان  با بیمارگر پس از تلقیحساعت  35و  32

بدین منظور در  .گرفتانجام به منظور بررسی بیان ژن 

زمانی سه گیاه از هر تیمار انتخاب  ۀهر مرحل

ها  نمونه سپسبرداری از محل ساقه انجام گرفت،  نمونه

 ۀدرج -20 فریزرو در سرعت منجمد  هبدر نیتروژن مایع 

. این ندنگهداری شدسلسیوس تا مراحل بعدی آزمایش 

تکرار  50 و شاهد با BABAشامل تیمار دو آزمایش با 

 تیمار شدند. آبهای شاهد با  نمونه. گرفتانجام 

 .F. oxysporum f. spدر این تحقیق از قارچ 

radicis-cucumerinum F42  که از مرکز تحقیقات

 فاده گردید.کشاورزی جیرفت تهیه شد، است

 

 ارزیابی بیماری

گیاهان به از نظر بروز علائم بیماری  ،روزانه طور به

د. پس از ظهور علائم بیماری، شدت بیماری شرسیدگی 

با دادن رتبه به گیاهان برآورد شد. این سیستم شامل 

سالم، یک برای گیاهان با  انچهار رتبه: صفر برای گیاه

ساقه، دو برای  علائم تغییر رنگ و پوسیدگی ملایم

گیاهان با پوسیدگی شدید ساقه و سه برای گیاهان 

به  تکرارهای هر  پژمرده و مرده در نظر گرفته شد. رتبه

های  تبدیل شد. سپس داده 3بیماری شدتدرصد 

                                                                                  
1. Disease severity index 

تبدیل و نرمال شدند.  Cox-Boxدست آمده با روش  هب

 2با آزمون تجزیه واریانس ها دادهتجزیه و تحلیل آماری 

با  توکیبا آزمون  مارهایتبندی  و گروه گرفت انجام

 گرفت. انجام MINITAB 17 افزار نرماستفاده 
 

 cDNAو ساخت  RNAاستخراج 

 ۀدرج 20های نگهداری شده در دمای منفی  نمونه

در نیتروژن مایع خنک سلسیوس با استفاده از هاون 

صورت پودر درآمدند. پودر حاصل در  و به ندشد خرد

که با فرو بردن در نیتروژن  لیتری میلی 4/3 یها لوله

 300 حدود لولهدر هر شد ) مایع خنک شده بود، ریخته

 دربعدی  ۀو تا مرحل (خرد شده ۀگرم از نمون میلی

با کیت  RNA شدند. استخراج نگهدارینیتروژن مایع 

(RNeasy Plant Mini Kit Qiagen)  بر طبق دستور

با  RNA استخراج. کارایی گرفتسازنده انجام  ۀکارخان

درصد تعیین و غلظت  4/3روش الکتروفورز در ژل آگارز 

RNA  استخراج شده با روش اسپکتروفتومتری

 RNA، ژنومی DNA حذف به منظور گیری شد. اندازه

 4/2بدین منظور تیمار شد.  DNaseا استخراج شده ب

به یک لوله منتقل و سه میکرولیتر از  RNAمیکروگرم از 

( و Ambion turbo DNase free buffer) X30بافر 

به آن  DNase (Ambion USAمیکرولیتر آنزیم ) 34/0

کیو  میلی اضافه شد. حجم نهایی با اضافه کردن آب مقطر

(Milli-Q)  عاری ازRNases  میکرولیتر رسانده  10به

سلسیوس  ۀدرج 13دقیقه در  54 به مدت ها لولهشد. 

دیگر آنزیم به  میکرولیتر 34/0قرار داده شدند. سپس 

 13دقیقه دیگر در  54ها برای مدت  هر لوله اضافه و لوله

سلسیوس قرار داده شد. سپس شش میکرولیتر  ۀدرج

( به هر Ambion) ةکنند حجم( از محلول متوقف 2/0)

 دو دقیقه در دمای اتاق قرار داده به مدتلوله اضافه و 

سانتریفوژ و  g30000دقیقه در  4/3 مدت بهسپس  شد.

بدون برداشتن محلول  DNAعاری از  RNA در آخر

 دمنتقل ش RNaseجدید عاری از  ۀکننده به لول متوقف

(Ramirez et al., 2010). 

نهایی  RNAو عاری بودن  DNaseبرای کنترل عملکرد 

با زوج آغازگر با توالی  PCRژنومی یک  DNAاز آلودگی به 

و  'GTCAAAATACTGGGAAGATC-3-'5 مستقیم

                                                                                  
2. Analysis of variance (ANOA) 
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که  'TTTGAGGTAGGAAGTGTAGT-3-'5  معکوس

، انجام کنند یمخیار تکثیر  HSP70یک اینترون را در ژن 

شامل:  PCR. محلول واکنش (Wan et al., 2010)گرفت 

یک میکرولیتر آغازگر مستقیم، یک میکرولیتر آغازگر 

 32پیکومول(، دو میکرولیتر بافر،  30معکوس )غلظت 

کرولیتر از نمونه و ، یک میMilli-Qمیکرولیتر آب مقطر 

درجۀ  34و برنامۀ دمایی شامل:  مرازیپل کتیک واحد آنزیم 

سازی اولیه و  دو دقیقه برای واسرشته به مدتسلسیوس 

ثانیه  10 به مدتدرجۀ سلسیوس  34چرخه با  14سپس 

ثانیه  10 به مدتدرجۀ سلسیوس  45سازی،  برای واسرشته

یک  ه مدتبدرجۀ سلسیوس  32برای چسبیدن آغازگرها، 

درجۀ  32دقیقه برای بسط رشته و در پایان شش دقیقه در 

ها انجام گرفت. در آخر  سلسیوس برای بسط نهایی چرخه

درصد جهت مشاهدة 4/3در ژل آگارز  PCRمحصول 

 باندهای احتمالی در صورت آلودگی الکتروفورز گردید.

را به لوله عاری از  DNAعاری از  RNAیک میکروگرم 

RNases قل و به آن یک میکرولیتر آغازگرمنتOligo dT 

(Invitrogen, Breda, the Netherlands)  صد پیکومول در

درجۀ  54پنج دقیقه در  به مدتمیکرولیتر اضافه و 

ها بلافاصله در یخ گذاشته  سلسیوس قرار داده شد. نمونه

 Fermentas, 5X RT bufferشدند. چهار میکرولیتر بافر )

EP0452)5X، رولیتر از دو میکdNTPs  و یک  مول یلیمده

 RevertAid H minus Reverse)میکرولیتر آنزیم

Transcriptase, Fermentas (EP0452/EP0451  اضافه و

دقیقه در  50 به مدتها سپس  به ملایمت مخلوط شد. لوله

درجۀ سلسیوس و  40دقیقه در  34درجۀ سلسیوس،  52

اده شد. در درجۀ سلسیوس قرار د 30دقیقه در  34آخر 

درجۀ سلسیوس  20حاصل در منفی  cDNAپایان 

 نگهداری شد.
 

 Quantitative real time PCRانجام 

 Biolegio, the)آغازگرهای مورد نیاز از شرکت 

Netherlands)  .ی تهیه شده با هاآغازگرتهیه شدندPCR 

سنتز شده در  cDNAاز نظر تکثیر یک قطعه واحد با 

 3-، بتاchit1های  . آغازگرهای ژنمراحل قبل آزمایش شدند

از منابع منتشر شده طبق  lox1و  pr1گلوکاناز،  -1و 

 Alizadeh)انتخاب شدند  3ی ارائه شده در جدول ها یتوال

et al., 2013; Shoresh et al., 2005). های  ژنEF1α  و

CACS  به  3با آغازگرهایی با توالی ارائه شده در جدول

 Migocka)ی خیار انتخاب شدند های مرجع برا ژن عنوان

et al., 2011; Wan et al., 2010).  مخلوط واکنشPCR 

 05/0)حدود  cDNAشامل: دو میکرولیتر نمونه 

میکروگرم(، هشت میکرولیتر از مخلوط آغازگر مستقیم و 

میکرولیتر از  30معکوس )غلظت آغازگر یک پیکومول( و 

 ,AB Applied Biosystems, Foster) کسیم نیبرگریسا

CA) ًمیکرولیتر بود. بعد از اضافه کردن مخلوط  20 مجموعا

پوشیده  ها حفرهخانه، با درپوش مخصوص  35فوق به پلیت 

دور سانتریفوژ شد.  5000یک دقیقه در  به مدتو سپس 

در دستگاه  Quantitative real time PCRعملیات 
GeneAmp 7900HT Sequence Detection System 

(AB Applied Biosystems)  درجۀ  34با شرایط دمایی

 به دنبالده دقیقه برای واسرشت اولیه و  به مدتسلسیوس 

ثانیه  10 به مدتدرجۀ سلسیوس  34آن چهل چرخه با 

یک  به مدتدرجۀ سلسیوس  50برای واسرشته شدن و 

 دقیقه برای چسبیدن آغازگرها و بسط رشته، انجام گردید.

افزار مربوطه  نرم به QPCR های حاصل از داده

(Sequence Detection System Applied biosystems 

SDS 2.4) ها بررسی  و از نظر صحت انجام چرخه منتقل

منتقل  EXCELافزار  شدند و سپس برای تجزیه به نرم

های تحت مطالعه نسبت به ژن  یابی بیان ژن شدند. کمیت

و در  رفرنس طبق روش پفافل و با استفاده از دو ژن رفرنس

. (Pfaffl, 2001)نظر گرفتن کارایی آغازگرها انجام گرفت 

میانگین سطوح عوامل مختلف پس از تجزیه واریانس 

 (.>04/0Pها با استفاده از آزمون توکی مقایسه شدند ) داده

 

 Real Time PCRهای خیار با روش  های دفاعی در ساقه کاررفته برای تعیین بیان کمی ژن . آغازگرهای به3جدول 

 (Reverse) توالی معکوس (Forward) توالی مستقیم (Gene) ژن

EF1α 5′-CTGTGCTGTCCTCATTATTG-3' 5'-AGGGTGAAAGCAAGAAGAGC-3' 
CACS 5'-TGGGAAGATTCTTATGAAGTGC-3' 5'-CTCGTCAAATTTACACATTGGT-3' 

pr1 5'- TGCTCAAC AATATGCGAACC-3' 5'-TCATCCACCCACAACTGAAC-3' 
lox1 5'- CTCTTGGGTGGTGGTGTTTC-3' 5'- TGGTGGGATTGAAGTTAGCC-3' 

β-1,3-glucanas 5'-CAATTATCAAAACTTGTTCGATGC-3' 5'-AACCGGTCTCGGATACAACAAC-3' 
chit1 5'-TGGTCACTGCAACCCTGACA-3 5'-AGTGGCCTGGAATCCGACT-3' 
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 نتایج و بحث
 کاهش بیماری ناشی از القای مقاومت

ماری چهار هفته پس از تلقیح با بیمارگر انجام ارزیابی بی

گرفت. شاخص شدت بیماری محاسبه شد. شاخص شدت 

 BABAدرصد و برای  44/52بیماری برای تیمار کنترل 

درصد محاسبه گردید. از نظر آماری طبق  23/14برابر با 

طور معناداری باعث کاهش  به BABAدست آمده  نتایج به

(. چون بیمارگر به 3)شکل بیماری نسبت به شاهد شد 

ها تلقیح شده بود، لذا کاهش  به ریشه BABAساقه و 

بیماری ناشی از اثر مستقیم این ترکیب بر بیمارگر نیست و 

ناشی از اثر این ترکیب بر فیزیولوژی گیاه از طریق القای 

مقاومت است. برای بررسی تأثیر این ترکیب بر القای 

ت در گیاه تحت بررسی های مسیر مقاوم مقاومت بیان ژن

قرار گرفت. نتایج کاهش بیماری از طریق القای مقاومت با 

دربارة  Chamsai et al. (2004)دست آمده توسط  نتایج به

این نتایج  فرنگی مطابقت دارد. پژمردگی فوزاریومی گوجه

برای مدیریت بیماری  BABAبیانگر پتانسیل زیاد 

عوامل  پوسیدگی ریشه و ساقۀ خیار بوده که از

های مناطق مختلف  محدودکنندة کشت خیار در گلخانه

 های مواجه است. ایران است و کنترل آن به محدودیت

 

 

ی
ار

یم
ت ب

شد
ص 

اخ
ش

 

  تیمارها

در گیاهان خیار. نشاهای خیار در  F. oxysporum f. sp. radicis-cucumerinum F42در کنترل بیماری ناشی از  BABA تأثیر .3شکل 

تیمار شدند و یک روز بعد ساقۀ نشاها با بیمارگر تلقیح شد. ارزیابی  BABAها با  یل رشد داده شد و پس از دو هفته ریشهخاک استر

به درصد انجام گرفت. میانگین درصد وقوع بیماری در تیمارهای مختلف پس از  ها رتبهبیماری با رتبه دادن به تیمارها و سپس تبدیل 

هایی که حداقل یک حرف مشترک دارند از نظر  (. ستون>04/0Pاستفاده از آزمون توکی مقایسه شدند )ها با  تجزیۀ واریانس داده

 ندارند. معنادارآماری با هم اختلاف 

 

 های دفاعی تغییرات بیان ژن

-pr1 ،lox1 ،β-1, 3های دفاعی  روند تغییر بیان ژن

glucanase  وchit1 35و  32، 52های صفر،  در زمان 

برای  QPCRتلقیح با بیمارگر با روش ساعت پس از 

 BABAبررسی تغییرات در سیستم ایمنی گیاه توسط 

 ارزیابی شد.

مسیر مقاومت وابسته القای نشانگر  عنوان به pr1ژن 

. با بررسی تغییرات بیان این استبه سالیسیلیک اسید 

 ۀوسیل را در مقاومت القا شده به SAنقش  توان میژن 

 Pape et al., 2010; Ward et) عوامل مختلف تفسیر کرد

al., 1991) به منظور تعیین نقش .SA  در مقاومت القا

در این تحقیق بیان این ژن  BABA ۀوسیل شده به

های  در تیمار شاهد در زمان pr1بیان ژن  .شدارزیابی 

ساعت پس از تلقیح با بیمارگر  35و  32، 52صفر، 

بود که بیانگر افزایش  53/20و  34/35، 4/1، 3ترتیب  به

کمی در بیان این ژن در تیمار شاهد است. از نظر آماری 

ساعت اختلاف  52در سطح پنج درصد زمان صفر و 

ساعت در یک  35و  32معناداری نداشتند ولی زمان 

ساعت اختلاف  52گروه قرار گرفته و با زمان صفر و 

ن این ژن در بیا BABAمعنادار نشان دادند. در تیمار 

ترتیب برابر با  ساعت به 35و  32، 52های صفر،  زمان

بود که بیانگر افزایش  35/53و  33/12، 43/3، 21/0

شدید بیان این ژن نسبت به شاهد است. از نظر آماری 

در سطح پنج درصد چهار زمان با هم اختلاف معنادار 

 نشان دادند و در چهار گروه قرار گرفتند. بیان این ژن در

اختلاف معناداری  BABAزمان صفر در تیمار شاهد و 

نشان نداد که بیانگر این است که قبل از تلقیح با 

کند  تغییری در بیان این ژن ایجاد نمی BABAبیمارگر 
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آورد که به  درمی 3اما بیان این ژن را به حالت آماده باش

محض تلقیح بیمارگر افزایش سریعی نشان دهد 

بیانگر  BABAاین ژن در تیمار  (. افزایش بیان2)شکل

القای مقاومت وابسته به سالیسیلیک اسید توسط این 

ترکیب در گیاه خیار علیه این بیمارگر است. این نتایج با 

را  BABAنتایج محققانی که القای مقاومت ناشی از 

 ,.Hwang et al) دانستند، مطابقت دارد SAوابسته به 

1997; Siegrist et al., 2000). 

 (LOX)ژناز لیپوکسی JAولین آنزیم در مسیر بیوسنتز ا

ژناز باعث تبدیل لینولئیک و لینولئیک اسید  . لیپوکسیاست

دهی به بسیاری از  پاسخ LOX. نقش شود می JAبه 

 است های زنده و غیرزنده در گیاهان گزارش شده استرس

(Melan et al., 1993; Shoresh et al., 2005).  بنابراین با

 JAتفسیری از نقش  توان میتغییرات بیان این ژن  بررسی

در مقاومت القا شده در گیاهان در اثر تیمارهای مختلف 

ترتیب برای  در تیمار شاهد به lox1بیان ژن داشت. 

 5/1و  5/5، 3/3، 3برابر با  35و  32، 52های صفر،  زمان

و سپس  32بود که بیانگر افزایش بیان کند این ژن تا زمان 

با  32بود. از نظر آماری فقط زمان  35بیان در زمان کاهش 

های  زمان صفر اختلاف نشان داد. بیان این ژن در زمان

ساعت اختلاف معناداری نداشت. بیان ژن  35و  52صفر، 

lox1  در تیمارBABA های اندازگیری شده  برای زمان

بود. از نظر آماری بیان  43/5و  24/4، 13/4، 03/5ترتیب  به

های مختلف نشان نداد  ن اختلاف معناداری در زماناین ژ

(. این نتایج بیانگر القای مقاومت غیروابسته به 2)شکل 

وسیلۀ  جاسمونیک اسید در این ترکیب بیمارگر و گیاه به

BABA  است. با توجه به افزایش بیانpr1  و اثبات مقاومت

و  SAو همچنین حالت آنتاگونیستی مسیر  SAوابسته به 

JA رفت که بیان ظار میانت lox1 افزایشی از خود نشان ندهد

(Van der Does, 2012). 
 

  
 35و  32، 52های مختلف صفر،  در زمان BABAهای گیاهان خیار تیمار شده با  ساقه در pr1و  lox1های  . تغییرات بیان ژن2 شکل

تجزیۀ واریانس تیمارهای مختلف انجام گرفت و میانگین . F. oxysporum f. sp. radicis-cucumerinum F42ساعت پس از تلقیح با 

هایی که حداقل یک حرف مشترک  (. ستون>04/0Pبیان نسبی ژن در تیمارهای مختلف با استفاده از آزمون توکی مقایسه شدند )

 ندارند. معناداردارند از نظر آماری با هم اختلاف 

 

در ( PR2 ةخانواد یگلوکاناز )یکی از اعضا 1و  3-بتا

 ۀنقش داشته و بعد از حمل ها قارچسلول  ةدیوار ۀتجزی

بیمارگر در گیاه القا شده و باعث هیدرولیز کردن 

سلول قارچی  ةاصلی دیوار یبتاگلوکان که یکی از اجزا

گیاه  از . این ژن نقش مهمی را در دفاعشود میاست، 

-1و3-بیان ژن بتا. (Doxey et al., 2007) کند میبازی 

 35و  32، 52صفر، های  ر تیمار شاهد در زمانگلوکاناز د

 25/32، 21/32، 3 برابر باساعت پس از تلقیح با بیمارگر 

بود. از نظر آماری اختلاف معناداری بین  03/35و 

 35ساعت دیده نشد. زمان  32و  52های صفر،  زمان

ها اختلاف معنادار داشت و بیان این  ساعت با دیگر زمان

میزان بیان این  BABA. در تیمار ژن افزایش پیدا کرد

، 32/5 برابر با 35و  32، 52ی صفر، ها ژن در زمان

گیری گردید که  اندازه 20/223و  05/333، 43/51

بیانگر افزایش شدید بیان این ژن در این تیمار است. از 

نظر آماری در زمان صفر اختلاف معناداری بیان این ژن 

در حالت  BABA با شاهد نشان نداد، که بیانگر نقش

های صفر،  آماده باش این ژن است. بیان این ژن در زمان

ساعت باهم اختلاف معنادار داشتند و در  35و  32، 52

 .(1چهار گروه مجزا قرار گرفتند )شکل 

 
1. Priming 
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ترین پلیمر در طبیعت بوده،  کیتین بعد از سلولز فراوان

ای  های رشته همچنین ترکیب ساختمانی اصلی در قارچ

ستون فقرات دیوارة سلولی غالب  به عنوانتین است. کی

 ها قارچهای بیمارگر گیاهی است. در دیوارة سلولی  قارچ

-ها بتا و بین این لایه شدههایی مرتب  لایه صورت بهکیتین 

الگوی  صورت بهمواد پرکننده  به عنوانگلوکان -1و  3

های  از آنزیم نازهایتیک. (Seidl, 2008)شکلی وجود دارد  بی

های  اند که در تجزیۀ کیتین دیوارة سلولی قارچ م گیاهیمه

و متعلق  (Sahai et al., 1993)بیمارگر نقش مهمی دارند 

اند.  زایی های وابسته به بیماری از پروتئین PR3به خانوادة 

 32، 52های صفر،  در تیمار شاهد در زمان Chit1بیان ژن 

، 25/31، 3ساعت پس از تلقیح با بیمارگر برابر با  35و 

بود. از نظر آماری اختلاف معناداری بین  54/33و  22/25

 32و  52های  ساعت دیده نشد. زمان 52های صفر،  زمان

ساعت با دیگر  35ساعت در یک گروه قرار گرفتند و زمان 

ها اختلاف معنادار داشت و بیان این ژن افزایش  زمان

ژن در میزان بیان این  BABAبیشتری پیدا کرد. در تیمار 

، 32/22، 44/2برابر با  35و  32، 52های صفر،  زمان

گیری گردید که بیانگر افزایش  اندازه 53/324و  51/32

شدید بیان این ژن در این تیمار است. از نظر آماری در 

زمان صفر اختلاف معناداری بیان این ژن با شاهد نشان 

 ساعت 35و  32، 52های صفر،  نداد، بیان این ژن در زمان

با هم اختلاف معنادار داشتند و در چهار گروه مجزا قرار 

 (.1گرفتند )شکل 

 

     
های مختلف صفر،  در زمان BABAهای گیاهان خیار تیمار شده با  ساقه در β-1,3- glucanaseو  chit1های  . تغییرات بیان ژن1 شکل

. تجزیه واریانس تیمارهای مختلف انجام گرفت F. oxysporum f. sp. radicis-cucumerinum F42ساعت پس از تلقیح با  35و  32، 52

هایی که حداقل یک حرف  (. ستونP<0.05و میانگین بیان نسبی ژن در تیمارهای مختلف با استفاده از آزمون توکی مقایسه شدند )

 ندارند. معنادارمشترک دارند از نظر آماری با هم اختلاف 

 

که  Hwang et al. (1997) های این نتایج با یافته

و افزایش بیان این  Phytophthora capsiciمقاومت علیه 

گزارش  BABAها را در گیاهان فلفل تیمار شده با  ژن

در  BABAدربارة اثر  Cohen et al. (2010) نتایج .کردند

ها و  پروتئین PRکاهش بیماری سفید داخلی کاهو و تجمع 

رة تیمار کنگر نتایج تحقیقات مارکوکسی و همکاران دربا

و مقاومت حاصله و افزایش بیان  BABAفرنگی با 

 Sclerotiniaگلوکاناز علیه -1و3-کیتیناز، پراکسیداز و بتا

sclerotiorum  مطابقت دارد(Marcucci et al., 2010). 

گلوکاناز و -1و3 -های بتا در این پژوهش بیان ژن

آمد و باش در به حالت آماده BABAکیتیناز در اثر تیمار با 

ها  پس از تلقیح با بیمارگر افزایش سریعی در بیان این ژن

نسبت به شاهد مشاهده شد که بیانگر این مهم است که 

BABA ها از طریق ایجاد حالت  همانند ریزوباکتری

کند که قبل از حمله  باش در گیاه القای مقاومت می آماده

های دفاعی  بیمارگر به دلیل افزایش نداشتن بیان ژن

ترین  ای برای گیاه ندارد. این یکی از مهم ینههز

کنندة  بر دیگر ترکیبات شیمیایی القا BABAهای  ارجحیت

مقاومت است. نتایج برخی تحقیقات محققان دیگر هم 

باش در گیاه را توسط این ترکیب نشان  ایجاد حالت آماده

 ,.Altamiranda et al., 2008; Cohen et al)داده است 

2010; Marcucci et al., 2010; Ton et al., 2005). 
 

 گیری کلی نتیجه

قادر به القای  BABAدهد که  نتایج این تحقیق نشان می

 مقاومت مؤثر علیه بیماری پوسیدگی ریشه و ساقۀ خیار
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تواند  ناشی از قارچ فوزاریوم است. لذا این ترکیب می

ت هایی باشد که اثرا کش جایگزین مناسبی برای قارچ

دیگر، ارجحیت این محیطی دارند. از طرف  مخرب زیست

ها پایداری اثر آنها در شرایط  ترکیبات بر ریزوباکتری

ها و دیگر عوامل زندة  مختلف محیطی است، چرا که باکتری

کنندة مقاومت در برخی شرایط قادر به بقا و اعمال اثر  القا

های مسیرهای  القاکنندگی مقاومت نیستند. بررسی بیان ژن

نیز بیانگر القای مسیر مقاومت وابسته  گیاهی و دفاعیده پیام

باش در بیان  به سالیسیلیک اسید همراه با ایجاد حالت آماده

های دفاعی است. که این مسیر مقاومت مؤثر علیه  ژن

باش در  وسیعی از بیمارگرها بوده و ایجاد حالت آمادهطیف

 شد. های دفاعی گیاه خواهد گیاه نیز منجر به کاهش هزینه
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