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 چکیده

 بهعنوان یک محرک زیستی مکانیسم دفاعی در گندم آلوده در این تحقیق، نقش کیتوزان به

Fusarium graminearum به منظور بررسی بیان  .شدگندم بررسی  ۀعامل بلایت فوزاریومی خوش

صورت طرح فاکتوریل در  ای به زایی و فعالیت آنزیمی، آزمایش گلخانه های مرتبط با بیماری ژن

. در این مطالعه محلول کیتوزان با گرفتتکرار انجام  چهارتصادفی در  قالب طرح کاملاً

. شدصورت اسپری برگی استفاده  هگرم در لیتر( ب میلی 011و  211، 111، 1های مختلف ) غلظت

ماکروکنیدی در  116ساعت با سوسپانسیون اسپور قارچ )با غلظت  21ارشده پس از گیاهان تیم

و تحت شرایط گلخانه نگهداری شدند. شده زنی  مایه ،لیتر( به روش تزریق خوشه میلی

و سپس سطوح بیان برخی  گرفتهای زمانی مختلف بعد از آلودگی انجام  برداری در بازه نمونه

ها کاهش  بررسی شد. تجزیه و تحلیل داده تبطهای مر عالیت آنزیمهای دخیل در مقاومت و ف ژن

داری در اشدت بیماری را در گیاهان تیمارشده نسبت به گیاه شاهد نشان داد. همچنین افزایش معن

 qRT-PCRفعالیت آنزیم پراکسیداز و پلی فنل اکسیداز مشاهده شد. نتایج آنالیز مولکولی به روش 

گلوکانازو اگزالات اکسیداز  1 و 1 -های بتا ژن mRNAوجه سطوح بیان ت شایاننشان از افزایش 

دهد که کیتوزان با القای مقاومت سیستمیک اکتسابی مقاومت  داشت. نتایج این پژوهش نشان می

 دهد. زا تحت تأثیر قرار می های بیماری گیاهان را علیه قارچ

 

پلی فنل  ،در زمان واقعی، پراکسیداز، بیان ژن گندم ۀبلایت فوزاریومی خوش کلیدی: هایهواژ

 .کیتوزان، اکسیداز
 

 مقدمه

های  یکی از بیماری گندم ۀبلایت فوزاریومی خوش

ها دلار خسارت  ساله میلیون است که هر مخرب گندم

 ,Wieseکند )‌به این محصول در سراسر جهان وارد می

(. این بیماری منجر به کاهش تولید محصول در 1978

ای  زهرابهیفیت دانه و آلودگی دانه با مزرعه، کاهش ک

 ۀ(. گونGoswami & Kiystler, 2004گردد )‌می قارچی

Fusarium graminearum بلایت ترین عامل  مهم

به در مناطق مختلف جهان  گندم ۀفوزاریومی خوش

( و Wiese, 1978; Ban et al., 2008) آید حساب می

و مرکز  های گرم و مرطوب همچون بیشتر در اقلیم

جنوب اروپا، جنوب و شمال آمریکا، آسیا و استرالیا 

ها نشان  (. بررسیParry et al., 1995پراکنش دارد )

های زراعی و شیمیایی موفقیت  روشکه  دهد می
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های گیاهی نداشته است و  چندانی در کنترل بیماری

 ن به دنبال استفاده از موادی بیولوژیکابنابراین محقق

های  آورند که مکانیزم یطی زیانمح فاقد اثرات زیست و

با عامل بیمارگر فعال  هدفاعی گیاه را قبل از مواجه

 کاربرد های اخیر از . در سال(Dordas, 2009)کنند 

 این موضوع ه وشدالیسیتورها به میزان زیادی استقبال 

ای در این زمینه شده  سبب انجام تحقیقات گسترده

اصلی پژوهش  است. در این بین کیتوزان به یک تمرکز

در کشاورزی تبدیل شده است که به عنوان یک 

از پوست   مشتقو پذیر  تجزیه یترکیب طبیعی زیست

که پس از داستیله شدن از  است ها و میگو خرچنگ

آید و ویژگی اصلی آن مربوط به  می دست هکیتین ب

 ,.Propagdee et al) استطبیعت پلی کاتیونی آن 

ت که کیتوزان با شواهد حاکی از آن اس(. 2006

لیتر باعث  گرم بر میلی میلی 4تا  70/5 های غلظت

 Alternariaهای  کاهش رشد میسیلیومی قارچ

alternata ،Botrytis cinerea ،Colletotricum 

gloeosporioides و Rhizopus stolonifer  در شرایط

. El Ghaouth et al., 1992)شود ) آزمایشگاهی می

زمانی که کیتوزان به حالت  ،ستنشان داده ا ها گزارش

ای، اسپری شاخ و برگ و پوشش دانه  کاربرد ریشه

 F. oxysporumرود، باعث القای مقاومت به  کار می هب

و همچنین باعث  گردد میفرنگی حساس  در گیاه گوجه

محدود کردن رشد بیمارگر در سطح غشای خارجی 

 های دفاعی، از جمله ریشه و تحریک تعدادی از واکنش

. Benhamou et al., 1998)شود ) می موانع ساختاری

سطح فعالیت آنزیمی فنیل آلانین آمونیالیاز و 

گندم تیمارشده با کیتوزان به  ۀپراکسیداز در گیاهچ

توجهی یافت  شایانافزایش  B. cinereaدنبال تلقیح با 

((Mitchell et al., 1994 پاسخ مقاومت القایی علیه .

B. cinerea ای انگور تیمارشده با کیتوزان با ه در برگ

لیپوکسی ژناز، فنیل آلانین های  افزایش فعالیت آنزیم

 405و  70های  آمونیالیاز و کیتیناز در غلظت

-Trotel) میکروگرم بر لیتر محلول گزارش شده است

Aziz et al., 2006) در تحقیق حاضر به منظور کاهش .

زنده و موجودات  ها بر سلامت کش اثرات مخرب قارچ

 ةمحیط زیست، از تأثیر کیتوزان به عنوان ماد

بلایت مقاومت در گندم نسبت به بیماری  ةکنند القا

استفاده گردید. بدین منظور  گندم ۀفوزاریومی خوش

اکسیدانت و همچنین میزان  های آنتی فعالیت برخی آنزیم

 های دخیل در مقاومت بررسی شد. بیان برخی ژن

 

 ها مواد و روش
 وسپانسیون اسپور قارچس ۀتهی

 ۀسسؤاز م F. graminearum قارچ استاندارد ۀجدای

 .شد های گیاهی ایران تهیه تحقیقات آفات و بیماری
در ابتدا یک دیسک از کلنی قدیمی قارچ به محیط 

 PDA (Potato Dextrose Agar, Sigma)کشت 

گهداری شد. ن 20±2خانه در دمای  گرممنتقل و در 

 براینی قارچ تازه رشدکرده سپس مقداری از کل

 ماش ةاسپوردهی به محیط کشت مایع جوشاند

(Mange Been)  و همچنینCLA (Carnation Leaf 

Agar) منتقل شد (Yoshizawa, 1997 )های  و محیط

به مدت دو هفته  20±2در دمای خانه  گرم درکشت 

با استفاده ها  اسپور و شمارش آن ۀنگهداری شدند. تهی

 و سوسپانسیون حاویگرفت انجام  تومترهماسیاز لام 

 ۀدرج -25تر تهیه و در دمای یل در میلی 0×454

 گردیدگراد تا زمان انجام آزمون تلقیح نگهداری  سانتی

(Schweigkofler et al., 2004). 

 

 تلقیح عامل بیماری

 تحتتیمارهای  همۀ، زایی آزمون بیماریبه منظور 

لیتر  میلی 25با ، آزمایش به همراه گیاه شاهد

سوسپانسیون حاوی اسپورهای قارچ عامل بیماری 

میکرولیتر از سوسپانسیون با  45یا با  ،اسپورپاشی

لیتر با تزریق در زیر محل  در میلی 0×454 غلظت

عمل تلقیح در زمان  .تشکیل خوشه تلقیح شدند

 ,Yoshizawa) گرفتگندم انجام ز ( وتزین)آدهی  گل

و  شدند پاشی پاش مه از مه ها با استفاده گلدان .(1997

ها حداقل  حفظ رطوبت بالای گلدان برای ،با پلاستیک

 & Nemati) ساعت پوشانده شدند 72مدت  به

Navabpour, 2012) .در گیاهبرگ  از برداری نمونه 

 تلقیح از بعد ساعت 425 و 72 ،26 صفر، زمانی مقاطع

فعالیت  ،در ادامه و گرفت انجام بیماری عامل قارچ

 با مرتبط های ژن و بیان اکسیدان های آنتی یمآنز

 .بررسی شد زایی بیماری
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 ای های گلخانه انجام آزمایش

صورت آزمایش فاکتوریل در قالب  ای به آزمون گلخانه

تکرار به انجام رسید. در همۀ  6طرح کاملاً تصادفی با 

ها از بذر گندم رقم تجن استفاده شد. بذرهای  آزمایش

دقیقه و  2مدت  ت سدیم نیم درصد بهگندم با هیپوکلری

وشو با آب مقطر، ضدعفونی سطحی شدند و  بار شست 9

کیلوگرمی حاوی خاک  9های پلاستیکی  در گلدان

استریل کشت گردیدند. با توجه به اینکه دورة 

پذیری گندم به بیماری فوزاریومی سنبله در طول  آسیب

وسیلۀ  هدهی است، در اوایل این مرحله، گندم ب مرحله گل

گرم  میلی 055و  255، 455های صفر،  کیتوزان با غلظت

 تیماردهی شد.برگی در لیتر به روش اسپری 

 

 های آنزیم فعالیت میزان گیری اندازه و آنزیمی ۀعصار

 اکسیدان آنتی

 برگ بافت از گرم 2/5 ابتدا گیاهی، ةعصار ۀتهی برای

 6 آن به و شد منتقل سرد چینی هاون به گیاه

 4455 شامل محلول) استخراج بافر یترل میلی

 و (PH= مولار: میلی 45) فسفات پتاسیم بافر میکرولیتر

 گردید اضافه مولار( میلی 4 /5) (EDTA میکرولیتر 25

. درآمد همگن صورت به تا شد ساییده کاملاً سپس و

 به بالایی فاز rpm 4555با سرعت  سانتریفیوژ، از پس

 آنزیمی فعالیت جشسن برای پروتئین ةعصار عنوان

 .(de Azevedo Neto et al., 2006) رفتکار  به

 

 پراکسیداز آنزیم فعالیت سنجش

 گایاکول محلول از پراکسیداز فعالیت سنجش برای

 آنزیم، این فعالیت گیری اندازه منظور به. شد استفاده

به سوبسترای گایاکول  محلول گایاکول لیتر میلی 0/4

 لیتر میلی 0/5 و آنزیمی ةعصار لیتر میلی 0/5 :شامل

 غییراتت. اضافه شد درصد 4 پراکسیداز هیدروژن

 طول در اسپکتروفتومتر دستگاه از استفاده جذب با

 حسب بر آنزیمی فعالیت نانومتر خوانده شد. 625 موج

 پروتئین گرم میلی هر یازا به دقیقه در آنزیمی واحد

 .(Chen et al., 2000) شد محاسبه

 

 اکسیداز فنل پلی آنزیم فعالیت سنجش

 محلول اکسیداز فنل پلی آنزیم فعالیت سنجش برای

 تهیه لیتر میلی سه حجم در گیاهی ةعصار از واکنش

 مولار، میلی 20 سدیم فسفات بافر لیتر میلی 8/2) شد

 455 و مولار میلی 9/5 پیروگالل میکرولیتر 455

 توسط ورن جذب تغییرات(. آنزیمی ةعصار میکرولیتر

 نانومتر 625 موج طول در اسپکتروفتومتر دستگاه

 آنزیمی واحد حسب بر آنزیمی فعالیت. شد گیری اندازه

 Chen) گردید محاسبه پروتئین گرم میلی در دقیقه در

et al., 2000.) 

 

 سنجش مقدار پروتئین کل

و  تحت آزمایشهای  فعالیت اختصاصی آنزیم ۀمحاسب

گرم پروتئین موجود در  لیتعمیم فعالیت آنزیم به می

با استفاده از سرم  ،Bradford (1976)ها به روش  نمونه

 .گرفتآلبومین گاوی به عنوان استاندارد انجام 

 

 ژن بیان تغییرات بررسی

های  تیمار در شده بیانهای  ژن میزان ارزیابی برای

مختلف، از تیمار و زمانی که بیشترین میزان تغییرات 

 05 استفاده شد. بدین منظور، ،دآنزیمی را نشان دا

 برای وشد  جدا نظر تحتگیاه  های برگ گرم از

. کار گرفته شد بهدر مراحل بعدی  RNA استخراج

 ,Qiagene) کیاژن کیت از استفاده با RNA استخراج

Germany) اول ۀرشت. گرفت انجام DNA از 

  تجاری کیت از استفاده با mRNAهای  ملکول

2-Steps RT-PCR kit (Vivantis, Cinngene) ساخته 

 با ترتیب به cDNAهای  مولکول کیفیت و کمیت. شد

 ,Analytika) دراپ اسکن دستگاه از استفاده

Germany) از گرم نانو 05. شد ارزیابی ٪4 آگارز ژل و 

cDNA شد استفاده ژن بیان آنالیز انجام برای .

 افزار نرم توسط qRT-PCR برای هکاررفت به آغازگرهای

 http://Fokker.wiPrimer3) نلاینآ

deu/primer3/input.htm.mit. )به همت و طراحی 

-qRT واکنش .(4 جدول) شد ساخته سیناژن شرکت

PCR میکرولیتر 2 شامل میکرولیتر 25 حجم در 

cDNA(50 ng/µl)، 2 آغازگر دو مخلوط از میکرولیتر 

(20µM)،6 از میکرولیتر Mastermix (Hot Tag 

EvaGreen, Cinnagene, France) از استفاده با و 

 با (RG3000, Curbet, Australia) کوربت دستگاه
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 برای دقیقه 40 مدت به C30° دمایی ۀبرنام

 حرارتی ۀچرخ 65 آن دنبال به و اولیه سازی واسرشت

 و ثانیه 95 برای C45°ثانیه،  40 برای C30° شامل

°C72 تکرار  سه. گرفت انجام ثانیه 25 مدت به

 انجام تیمار هر برای نیکیژیک و سه تکرار تکبیولو

 .گرفت

 
 کاررفته در این مطالعه به آغازگرهای مشخصات .4جدول 

Accession number Reverse primer 5'-3' Forward primer 5'-3' Gene 
DQ090946.1 GTATGGCCGGACATTGTTCT AACGACCAGCTCTCCAACAT β-1,3-glucanase 

AJ556991 ATGGCACGAAGACGATACC TGCAGTTCAACGTCGGTAAG Oxalat Oxidase 
- CTCGTTCGTTATCGGAATTAA GGACAGGATTGACAGATTGATA β-Tubulin 

 

 ها داده آنالیز

 ۀبر اساس طرح فاکتوریل بر پایها  واریانس داده ۀتجزی

آنالیز  SAS 9.1افزار  تصادفی با استفاده از نرم کاملاً

با آزمون دانکن ا ه ند و میانگینشدطرفه  واریانس یک

دار در اعنوان اختلاف معنه ب (.>50/5P) شدندمقایسه 

 Excellافزار  نرم وسیلۀ بهنظر گرفته شد و نمودارها 

 افزار نرم با آمده دست هبهای  داده آنالیزدند. شرسم 

REST 2009 خروجی های داده تخصصی که Real 

time PCR گرفت  صورت ،است(Pffafi, 2001). 

 

 نتایج
 زایی در شرایط گلخانه یابی شدت بیماریارز

 ندر این آزمایش شدت بیماری پس از سخت شد

ها  و برگها  هنموجود روی داهای  و شمارش لکهها  هندا

بندی و شاخص بیماری هورسفال برای  و بر مبنای رتبه

. در این روش بعد از پر شدن و شدهر تیمار ارزیابی 

 46-49ود حدود ها، با توجه به وج کامل شدن سنبلچه

آلوده، شدت  ۀوجود یک سنبلچ ،سنبلچه در هر خوشه

درصد و به همین  46 ۀدرصد و دو سنبلچ 7بیماری 

ترتیب، شدت بیماری در تیمارهای مختلف تعیین 

، . طبق نتایج(Stack & McMullen, 2010) گردید

گرم در  میلی 055و  255کاربرد کیتوزان با غلظت 

ماری در دار علائم بیالیتر نتایج مطلوبی در کاهش معن

گرم در لیتر  میلی 455اما در تیمار  ،پی داشت

درجات کمی از کاهش علائم بیماری نسبت  ،کیتوزان

 (.4به شاهد آلوده مشاهده شد )شکل 
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  گرم در لیتر()میلی های مختلف کیتوزان غلظت
ای با کاربرد  در آزمون گلخانه Fusarium graminearum. مقایسۀ شدت بیماری بلایت خوشۀ گندم ناشی از قارچ 4شکل 

 (> 50/5P(: شاهد آلوده. )-Coهای مختلف کیتوزان، ) غلظت

 

 فعالیت آنزیم پراکسیداز

های آلودة  نتایج بررسی فعالیت آنزیم پراکسیداز در گندم

 2های مختلف کیتوزان در شکل  تیمارشده با غلظت

تلف های مخ شود. نتایج کاربرد غلظت مشاهده می

برداری در  کیتوزان نشان داد بین تیمارها و روزهای نمونه

اختلاف  50/5میزان فعالیت آنزیم پراکسیداز در سطح 

معنادار وجود دارد. بالاترین میزان فعالیت آنزیم در تیمار 

 425( و در 73/89گرم در لیتر کیتوزان ) میلی 055
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ساعت پس از تلقیح قارچ عامل بیماری مشاهده شد. در 

همۀ تیمارها به جز شاهد سالم میزان آنزیم پراکسیداز از 

اولین روز دورة تحت بررسی تا روز پنجم پس از تلقیح 

 قارچ عامل بیماری، روند افزایشی داشت.
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  زمان )ساعت(
تئین( در فواصل زمانی مختلف پس از تلقیح گرم پرو . بررسی میزان فعالیت آنزیم پراکسیداز )واحد آنزیمی/ دقیقه/ میلی2شکل 

 (> 50/5P(: شاهد آلوده. )-Co(: شاهد سالم )+Coهای مختلف کیتوزان، ) بیمارگر در گیاهان تیمارشده با غلظت

 

 فعالیت آنزیم پلی فنل اکسیداز

های  فعالیت این آنزیم، تفاوت یبررسی نتایج القا

زهای بین تیمارها و رو 50/5ی را در سطح معنادار

ها نشان داد.  برداری و اثر متقابل آن مختلف نمونه

گرم  میلی 055بالاترین میزان فعالیت آنزیم در تیمار 

ساعت پس از  425( و در 9/86در لیتر کیتوزان )

 تیمارها همۀتلقیح قارچ عامل بیماری مشاهده شد. در 

 

میزان فعالیت آنزیم پلی فنل  ،جز شاهد سالم به

پس از  ،بررسیتحت ی متوالی اکسیداز طی روزها

 همۀتلقیح قارچ عامل بیماری افزایش یافت. 

ساعت پس از  26شده  کاربرده های کیتوزان به غلظت

ی با شاهد معنادارتلقیح قارچ عامل بیماری اختلاف 

آلوده و سالم نسبت به افزایش میزان فعالیت این آنزیم 

 (.9 )شکل از خود نشان دادند
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  زمان )ساعت(
گرم پروتئین( در فواصل زمانی مختلف پس از تلقیح بیمارگر در  . بررسی میزان فعالیت آنزیم پلی فنل اکسیداز )میلی9شکل 

 (> 50/5P(: شاهد آلوده. )-Co(: شاهد سالم )+Coهای مختلف کیتوزان، ) گیاهان تیمارشده با غلظت

 

 گلوکاناز 3 و 1 -میزان تغییرات بیان ژن بتا

ناز در گلوکا 9 و 4 -بتانتایج بررسی میزان بیان ژن 

های مختلف  تیمارشده با غلظت ةهای آلود گندم

 6ساعت از آلودگی اولیه در شکل  72کیتوزان بعد از 

شود. بررسی نتایج میزان بیان این ژن،  مشاهده می

بین تیمارهای  50/5ی را در سطح معنادارهای  تفاوت

توزان با شاهد سالم و آلوده نشان داد. مختلف کی

ناز در تیمار گلوکا 9 و 4 -بتابالاترین میزان بیان ژن 

برابر  59/4گرم در لیتر کیتوزان به میزان میلی 055

 مشاهده شد.
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 ساعت بعد از آلودگی،  72های مختلف کیتوزان،  زالات اکسیداز در گیاهان تیمارشده با غلظت. میزان بیان ژن اگ6شکل 

(Co+( شاهد سالم :)Co-شاهد آلوده :) 

 

 میزان بیان ژن اگزالات اکسیداز

اگزالات اکسیداز در  نتایج بررسی میزان بیان ژن

های مختلف  تیمارشده با غلظت ةهای آلود گندم

شود. بررسی نتایج  شاهده میم 0 کیتوزان در شکل

 ی را در سطحمعنادارهای  میزان بیان این ژن، تفاوت

 

های مختلف کیتوزان با شاهد سالم و  بین غلظت 50/5

د. بالاترین میزان بیان این ژن در تیمار نشان داآلوده 

برابر،  27/9گرم در لیتر کیتوزان به مقدار  میلی 055

ساعت پس از تلقیح قارچ عامل بیماری مشاهده  72

 شد.
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 ساعت بعد از آلودگی،  72های مختلف کیتوزان،  . میزان بیان ژن اگزالات اکسیداز در گیاهان تیمارشده با غلظت0شکل 

(Co+شاهد سال :)( مCo-شاهد آلوده :) 

 

 بحث

گرم  میلی 055کاربرد کیتوزان با غلظت  ،طبق نتایج

علائم بیماری  معناداردر لیتر نتایج مطلوبی در کاهش 

در پی داشت. پیش تیمار گیاهان با الیسیتورهای 

 ،دفاعی و در نتیجههای  مختلف باعث تحریک پاسخ

زای  های بیماری سیستمکاهش علائم بیماری در 

های متعددی از موفقیت در  لف شده است. گزارشمخت

تیمار  ۀوسیل کنترل بیماری با کاهش علائم آن به

 ۀگیاهان با کیتوزان ارائه شده است. اثر پیشگیران

شده به کپک  زمینی آلوده کیتوزان در گیاهان بادام

و خیار آلوده به  Botrytis cinearaخاکستری ناشی از 

نشان داد که  Puccinia arachidisزنگ برگی ناشی از 

ساعت قبل از  26ام( پیپی 4555) کاربرد کیتوزان

سازی گیاه با عوامل فوق، باعث کاهش شدت  آلوده

مطالعه شده تحت قارچ و بیماری در گیاهان  ۀتوسع

دگی و ن. اثر بازدار(Ben shalom et al., 2003است )
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 اشیند نتوا می زمینی بادامهای  در برگ ندرمانی کیتوزا

 B. cinereaاتصال برای های  از اشغال شدن مکان

 دیگر ۀکیتوزان باشد. در یک مطالعهای  توسط مولکول

های  نشان داده شده است که گندم تیمارشده با غلظت

مختلف کیتوزان تجاری در کاهش بیماری سفیدک 

 Sclerosporaوسیلۀ  بهکرکی بذور گندم، ایجادشده 

graminicola  ثر بوده ؤو مزرعه متحت شرایط گلخانه

قش ناخیراً . Sharathchandra et al., 2004)است )

دم ندگی پراکسیداز در بیماری سپتوریوز گنبازدار

داده شده است که تجمع  نشانو شده بررسی 

 Septoriaپراکسداز باعث جلوگیری از رشد قارچ 

tritici است گردیدهدم ندر گ (Collinge, 2009.)  با

پراکسیداز در یک های  ولکولم همۀحذف  ،حال نای

به موجب ایجاد حساسیت  S. triticiرقم مقاوم به 

 نابراین،ب (Shetty et al., 2007). شده استنبیماری 

در  یمستقیم پراکسیداز نقش شود که گیری می هجنتی

قارچ ندارد. پلی فنول  ۀبازدارندگی رشد و توسع

در  ند کهرو ها به شمار می اکسیدازها گروهی از آنزیم

و تشکیل لیگنین در ها  به کینونها  اکسیداسیون فنول

های گیاهی نقش مهمی دارند. در ارتباط با  سلول

پلی فنول اکسیداز های  امکان مؤثر بودن فعالیت آنزیم

های دفاعی گیاه، تحقیقات نشان داده است  در واکنش

در فعالیت دفاعی و واکنش فوق ها  که این آنزیم

ها  و قارچها  ها، باکتری روسحساسیت در مقابل وی

(. نتایج این آزمایش در Mayer, 2006) دخالت دارند

افزایش فعالیت آنزیم پراکسیداز و پلی فنل اکسیداز در 

های تیمارشده با کیتوزان با نتایج گیاه هویج  گندم

 Alternaria تیمارشده با کیتوزان در برابر قارچ

radicina (Jayaraj et al., 2009)  نین گیاه همچو

 Phytophthoraتنباکوی تیمارشده با کیتوزان علیه 

nicotiana (Falcon-Rodriguez et al., 2011) 

مطابقت داشت. نتایج این تحقیقات حاکی از آن است 

تغییرات  ةدهند نشانها  که فعالیت این آنزیم

. است بیوشیمیایی بوده و بخشی از واکنش مقاومت

بیوشیمیایی  گرهاینشانوان نبه عها  این آنزیم ،بنابراین

توانند  می و اند در نظر گرفته شده نگیاهامقاومت 

در واکنش  واع مقاومتناملاک مناسبی از ایجاد 

های  متقابل میزبان بیمارگر محسوب گردند. ژن

به نام ها  مقاومت، گروهی از پروتئین ةکنند کنترل

کنند که  زایی را رمز می های مربوط به بیماری پروتئین

سلولی قارچی، ایجاد اختلال در  ةموجب تخریب دیوار

غشاهای سلولی آن، تقویت سیستم پاسخ دفاعی 

های  زایی و سنتز پروتئین میزبان، دخالت در بیماری

ها  شوند. یک گروه از این ژن می ضد قارچی

گلوکاناز و اگزالات  9 و 4 -هایی مانند بتا پروتئین

(. بیان Mackintosh, 2007کنند ) می اکسیداز را رمز

های  پروتئین ةکدکنندهای  دفاعی مثل ژنهای  ژن

های  به عنوان یکی از شاخصزایی  مرتبط با بیماری

های  د. آنزیمشو در گیاه محسوب می مقاومتاستقرار 

ند که ا هایی بتاگلوگاناز و اگزالات اکسیداز از جمله آنزیم

 یشتجمع آنها در گیاهان بعد از آلودگی به بیماری افزا

(. حفاظت از گیاه Arloria et al., 1992یابد ) می

های مختلف دفاعی است.  حاصل تحریک پاسخ

ند که باعث ا ای از ترکیبات الیسیتورها طیف گسترده

های دفاعی میزبان در برابر عوامل  القای پاسخ

(. در Koga et al., 2006شوند ) زای گیاهی می بیماری

افزایش بیان  پژوهش حاضر کاربرد کیتوزان باعث

های دفاعی از جمله بتاگلوکاناز و اگزالات اکسیداز  ژن

در  ،Jayaraj et al. (2009) شده است که با مطالعات

های دفاعی و سطح رونوشت  افزایش بیان میزان ژن

در گیاه هویج آلوده زایی  های مرتبط با بیماری پروتئین

مطابقت دارد. استفاده از  Alternaria radicinaبه 

 Plasmoparaیتوزان در گیاه آفتابگردان آلوده به ک

halstedi القای  نیز باعث افزایش بیان ژن بتاگلوکاناز و

مقاومت به بیماری سفیدک کرکی آفتابگردان شد 

(Nandeeshkumar et al., 2008.) 

 

 گیری کلی نتیجه

 ةکنند عوامل کنترل همۀدر پایان باید اشاره کرد که 

و هیچ  ردحفاظتی دا ۀنبهای گیاهان، ج بیماری

ای در دست نیست که بتوان با آن گیاهان آلوده  وسیله

 ،. به همین دلیلکردطور کامل درمان  و بیمار را به

های  از معرفی شدن روشها  پس از سپری شدن سال

های  جهانی هنوز به دنبال روش ۀمختلف کنترل، جامع

ا تر مبارزه ب هزینه تر و کم تر، مؤثرتر، آسان ایمن

. در این راستا، است های گیاهان بیماری
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 ۀضمن ارائ ،شناسان گیاهی در سرتاسر دنیا بیماری

های  تلفیقی بیماری ةمدیریت مبارزهای  سیستم

اند که هدف نهایی این  القول گیاهان، در این نظر متفق

نیست و تنها کاهش ها  ها، مهار کامل بیماری روش

با حداقل خسارت  ،ها اقتصادی خسارت ناشی از بیماری

 تأبه جر ،رو . از ایناست به محیط زیست مد نظر

بخش  امید ةمقاومت یک پدید یتوان گفت که القا می

 .است و نیاز به آن یک ضرورت تمام بوده
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ABSTRACT 
In this research, the role of chitosan as a bio-inducer of defense mechanism in infected wheat by 

Fusarium graminearum, the causal agent of Fusarium head blight was investigated. To investigate the 

expression of genes associated with pathogenicity and enzymatic activity, a factorial experiment in a 

completely randomized design with four replications was done under greenhouse condition. The adjusted 

solution containing different concentrations of chitosan (0, 100, 200 and 500 mg l
-1

) were used via spray. 

Treated plants after 24 hours with a spore suspension (at a concentration of 10
6 

Macro conidia ml
-1

) were 

inoculated by spikelet injection and were kept under greenhouse conditions. Sampling was performed at 

various time points after inoculation and then the expression level of some genes involved in resistance 

and activity of relative enzyme was studied. Data analysis showed that disease severity was reduced in 

treated plants compared with control plants. Enzyme measurement showed the greatest variation for 

peroxidase and polyphenol oxidase enzymes. The results of molecular analysis by qRT-PCR showed 

significantly increased mRNA expression levels of beta-1, 3-glucanase and oxalate oxidase genes. The 

results of this research indicate that chitosan could influence plant resistance against pathogenic fungi 

through induction of systemic acquire resistance. 
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