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   چكيده:

 شود كه نقش مهمي در سازوكار دفاعي گياهان نسبت به تنشهاي رشد گياهي محسوب ميجاسمونيك اسيد از جمله تنظيم كننده

ز هجوم پاتوژن به گياه، تغيير در ميزان زا دارد. پس اهاي دفاعي در مواجهه با عوامل بيماريخصوص القاي ژنه هاي محيطي ب

هاي هاي دخيل در سنتز فيتوالكسين، پروتئينهاي كليدي ساليسيليك اسيد، جاسمونيك اسيد و اتيلن، القاي ژنبيوسنتز هورمون

اكنش هاي دفاع ترين وجزء مهم  )ABC transporterهاي ناقل (و پروتئين (Pathogenesis Related Protein)زايي مرتبط با بيماري

هاي دفاعي هاي مرتبط با سازوكارمصرف متيل جاسمونات بر بيان تعدادي از ژنتأثيرگياهي است. بر اين اساس، در اين مطالعه

در دو رقم خزر و  Real Time PCRبا استفاده از تكنيك   PDR8وPR1 ،PDF1.2 ،Thionin ،NPR1 ،PDR3 ،PDR4 ، PDR5شامل 

ساعت بررسي شد. نتايج نشان داد مصرف متيل جاسمونات سبب افزايش بيان همه ژن  48و  24، 12، 6 هاي صفر،هاشمي در زمان

بين دو رقم متفاوت بود ولي بطور  48و  24، 12خصوص در ساعات ه هاي مورد بررسي شد كه اين افزايش در ساعات مختلف ب

دهد مصرف جاسمونيك اسيد رخودار بود. اين نتايج نشان ميكلي ميزان بيان در رقم خزر نسبت به هاشمي از اختلاف معني داري ب

هاي دفاعي سبب القاي مقاومت به بيماري در گياه تواند از طريق افزايش بيان ژنمي و يا القاي سنتز اين تركيب در گياه احتمالاً

  وابسته است.  هاي دفاعي و سازوكار دفاعي تا حد زيادي به ماهيت ژنتيكي گياهبرنج شود. همچنين بيان ژن

  

  هاي ناقل، متيل جاسمونيت.هاي مرتبط با بيماري زايي، پروتئينهاي كليدي: برنج، پروتئينواژه

  

  مقدمه:

تن در   97/2در حدود  2011متوسط توليد برنج در سال 

تن در  84/2با ميزان  2009هكتار بوده كه نسبت به سال 

زايش تا هكتار، با افزايش توليد همراه بوده كه اين اف

هاي كشاورزي مربوط مي حدودي به مصرف بالاي نهاده

شود. اما مشكلي كه جهان در توليد برنج با آن روبه رو 

است  افزايش روز افزون مصرف تركيبات و سموم 

شيميايي و اثرات مخرب زيست محيطي آنها بر پيكره 

. لذا راهكار افزايش (Tann et al., 2012) باشدطبيعت مي

 هاي مصرف حداقل نهادهولات زراعي با روشتوليد محص

هاي مناسب به زراعي و هاي شيميايي و استفاده از روش

ه به نژادي با هدف افزايش سطح مقاومت گياهان ب

شود. ها توصيه ميخصوص نسبت به آفات و بيماري

اي براي شناخت ماهيت مقاومت، امروزه تحقيقات گسترده

هاي تحمل به در مسيرتركيبات و عوامل مولكولي دخيل 

 در حال اجرا است. تاكنونهاي زيستي و غير زيستي تنش

و  (ET)اتيلن  ،(SA)سالسيليك اسيد  رمون كليديسه هو

اند كه با در گياهان شناسايي شده (JA)جاسمونيك اسيد 
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اي از گيري شبكه انتقال پيام و راه اندازي مجموعهشكل

هاي ي گياه به تنشها، مسئول سازگاري فيزيولوژيكواكنش

  (Memelink, 2009). باشندزيستي و غير زيستي مي

شده از ليپيد  تركيبات سيكلوپنتان مشتقها تاجاسمون

 ثرؤمكننده تنظيمعنوان ها به هستند كه، با توجه به نقش آن

ي در همهمحيطي،  هايتنشمربوط به هاي واكنشدر 

داده برخي مطالعات نشان  حضور دارند. انهاي گياهبخش

بروز ز هاي بيان شده پس اي ژنتغييرات كه در مجموعه

ر دهد، مشابه تغييراتي است كه پس از تيماها رخ ميتنش

  شودجاسمونيك اسيد در گياهان ايجاد مي

(Wasternack, 2004)ها از جمله جاسمونيك . جاسمونيت

اسيد و متيل جاسمونيت از طريق تحريك بيوسنتز 

نويه از جمله ترپنوئيدها، فلاوونوئيدها، هاي ثامتابوليت

آلكالوئيدها و فنيل پروپانوئيدها كه داراي خصوصيات ضد 

باشند در القاي مقاومت به بيماري نقش تعيين قارچي مي

اي از توليد ها در برنج نمونهكننده دارند. توليد فيتوآلكسين

 ها ميهاي ثانويه بعد از تيمار با جاسمونيتمتابوليت

هاي مهم در مسير . از جمله ژن (Zhao et al., 2005)باشد

اند هاي دفاع گياهي مرتبطجاسمونيك اسيد كه با فرايند

هاي رمز كننده و ژن  NPR1توان به ژن تنظيم كنندهمي

  زاييهاي وابسته به بيماريپروتئين

 )Pathogenesis Related Proteins( هاي چنين ژنو هم

خصوص ه ، بABC-Transporter هاي رمز كننده پروتئين

   NPR1اشاره كرد.  PDR زير خانواده

)Non-Expresser of Pathogenesis Related Genes 1 ،(

است كه پس از بروز تنش از  يك ملكول كليدي واسطه

هاي سيتوپلاسم به هسته مهاجرت كرده و به همراه فاكتور

شود هاي دفاعي در گياه ميرونويسي سبب رونويسي ژن

)(McDowell and Woffenden, 2003هاي . پروتئين

 القا هايپروتئين يمجموعه زايي شاملوابسته به بيماري

 هابيمارگر حمله زمان در كه هستند هاميكروب توسط شده

 مكانيسم در اساسي تركيبات از يكي عنوانبه گياهان، به

 اساس بر هاپروتئين اين. شوندمي گرفته نظر در گياه دفاعي

 روابط آمينه، اسيد توالي ايزوالكتريك، نقطه مولكولي، وزن

 17 به بيولوژيكي فعاليت نوع و محل و سرولوژيكي

 )Edreva, 2005; VanLoon, 2006( شدند تقسيم خانواده

 بررسي گياهان ها درپروتئين اين از زيادي تعداد نقش و

 آن به كه ايخانواده اساس بر هاپروتئين اين. است شده

 كيتينازي، قارچي، ضد خصوصيات داراي گيرند،مي قتعل

 باشندمي غيره يا ريبونوكلئازي و پراكسيدازي، پروتئينازي،

)Sels et al., 2008(. دفنسين) هاPDF1.2: Plant 

Defensin( تيونين و) هاThioninپپتيد پلي از مهمي ) گروه 

  PR12ه خانواد به ترتيب به كه هستند ميكروبي ضد هاي

 پپتيدها اين .(VanLoon et al., 2006)تعلق دارند   PR13و

) In vitroشرايط درون شيشه اي ( كم و در هايغلظت در

 نشان هاقارچ از وسيعي طيف مقابل در قارچي ضد فعاليت

 تغيير باعث نموده و جلوگيري هيف طولي رشد از داده و

  دشونمي هاي قارچ سلول غشاي نفوذپذيري

.(Portieles et al., 2006) مقابل در كه هاييدفينسين 

 نخود، تنباكو، در شوندمي القا بيمارگرها آلودگي

 تحريك بر علاوه اند.شده شناسايي صنوبر و آرابيدوبسيس

 و محيطي هايتنش وسيله به توانندبيمارگرها، مي توسط

 ساليسيليك جاسمونات و مانند متيل سيگنال هايمولكول

هاي ژن .(Castro and Fontes, 2005)شوند  تحريك اسيد

PDR )Pleiotropic drug resistance رمز كننده دسته(

 ABC-Transporterهاي پروتئيني بزرگي از خانواده ناقل

ها در گياه برنج كشف عضو از آن 23كنون هستند كه تا

در  هاي پروتئيني كه عمدتاًي اين ناقلشده است. وظيفه

تقال تركيبات ضد ميكروبي غشاي پلاسمايي قرار دارند ان

باشد. مطالعات ها با مصرف انرژي ميهمچون فيتوالكسين

پس از حمله پاتوژن و يا  ها عمدتاًنشان داده بيان اين ژن

 هاي دفاع گياهي تغيير ميهاي مسيرتيمار با تنظيم كننده

بعد از تيمار برنج  OsPDR3كند. به عنوان نمونه، بيان ژن 

) با جاسمونيك اسيد Nipponbareبير ( ژاپني واريته نيپون

چنين ريشه هاي برگي و همدر بافتد و ساليسيليك اسي

و  Jantasuriyarat. (Moons, 2008)افزايش نشان داد 

هاي ) گزارش كردند كه ميزان بيان ژن2005( همكاران

OsPDR5  وOsPDR8 هاي هورموني از جمله بعد از تيمار
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هاي آلوده به قارچ عامل تيمار جاسمونيك اسيد، در برگ

) افزايش يافت. Pyricularia Oryzae( بيماري بلاست

) گزارش كرد كه ميزان بيان ژن Moons )2008همچنين 

OsPDR4 هاي واريته نيپون بير در گياه برنج ي اندامدر همه

ييد نقش أبا توجه به مطالعات متعدد و تافزايش يافت. 

انيسم دفاعي كليدي هورمون متيل جاسمونات در مك

اين تركيب بر بيان تأثيرگياهان، در پژوهش حاضر سعي شد

هاي دفاعي مطالعه شده و چند ژن مهم مرتبط در سازوكار

هاي زيستي در دو جاسمونيت در تنشارتباط مولكولي متيل

  .رقم برنج ايراني مورد بررسي قرار گيرد

  

  ها:مواد و روش
بومي و رايج  در پژوهش حاضر رقم هاشمي به عنوان رقم

منطقه و خزر به عنوان رقم اصلاح شده مورد بررسي قرار 

گرفتند. از خصوصيات مهم اين دو رقم كه سبب انتخاب 

آنها در اين تحقيق شد، مقاومت به بيماري شايع بلاست 

باشد كه بر براي رقم خزر و حساسيت براي هاشمي مي

اساس مطالعات موسسسه تحقيقات برنج كشور در رشت 

). بذور 1390رت گرفته است (موسي نژاد و همكاران، صو

دو رقم از موسسه تحقيقات برنج در رشت تهيه و پس از 

ضدعفوني و جوانه دار شدن به تعداد پنج عدد در هر گلدان 

پلاستيكي حاوي نسبت مشخصي از خاك مزرعه، كود برگي 

و پيت ماس در شرايط استريل كشت شد. گياهان در مرحله 

پاشي متيل  از رشد تحت تيمار اسپري چهار برگي

ميكرومولار  100ثر ؤبا غلظت م (Duchefa) جاسمونات

)Taheri and Tarighi, 2010; Peremarti et al., 2010( 

و  24، 12، 6هاي صفر، اسپري پاشي قرار گرفته و در زمان

ساعت پس از اعمال تيمار نمونه گيري از برگ  انجام  48

تا زمان  ه در نيتروژن مايع منجمد وها بلافاصلشد. نمونه

  .شدند گراد نگهداري سانتي درجه -80 دماي استفاده در

مطابق  RNAاستخراج  ابتدا :Real time PCRروش 

( سيناژن) انجام و پس از  TM RNX-plusكيت  دستورالعمل

با دستگاه اسپكتوفتومتر  RNAبررسي كميت و كيفيت 

)Eppendorph AG 22331 (1ز و ژل آگار،%cDNA  

 First Strand cDNA Synthaseمطابق با دستورالعمل

(Fermentase) .جهت بررسي كيفيت  ساخته شدcDNA  با

 18S rRNA ،cDNAهاي اختصاصي ژن استفاده از آغازگر

تكثير شده و كيفيت   PCRيندآمورد نظر در فر

هاي كنترل منفي و مثبت توسط واكنش  cDNAساخت

هاي مورد ررسي قرار گرفت. ژنروي ژل آگاروز مورد ب

، PR1 ،PDF1.2 ،Thionin بررسي در اين تحقيق شامل

NPR1، PDR3 ،PDR4 ،PDR5 و PDR8  بودند كه ميزان

در گياهان  Real time PCRها با استفاده از تكنيك بيان آن

  18s شاهد و تيمار شده مورد مقايسه قرار گرفت. از ژن

ها سازي دادههت نرمالريبوزومي نيز به عنوان ژن مرجع ج

ذكر  1ها در جدول هاي اين ژناستفاده شد. توالي آغازگر

 SYBRشده است. در اين آزمايش از مخلوط واكنش

Green  شركت فرمنتاز استفاده شد كه اجزاي واكنش شامل

ميكروليتر  SYBR Green ،2ميكروليتر مخلوط  5/12

cDNA ،2 يشرو و هاي پميكروليتر از هر كدام از آغازگر

 5/6پسرو ژن مورد نظر و آب دوبار تقطير به ميزان 

ميكروليتر  25ميكروليتر بوده و واكنش در حجم نهايي 

سازي شامل يك دوره واسرشت برنامه تكثيرانجام شد. 

 35دقيقه،  5گراد به مدت درجه سانتي 95اوليه در دماي 

 10به مدت  ºc95سازي در دماي دوره مراحل واسرشت

چنين بود، هم ºc 57ثانيه در دماي  45 آغازگراتصال  ثانيه و

گراد درجه سانتي 72ثانيه در  15 تمده بسط آغازگر ب

درجه  95تا  65انجام شد. منحني ذوب نيز در دماي 

  گراد  تهيه شد.سانتي

 Real Time PCRهاي محاسبات داده تجزيه داده ها:

ژن  هايو با دادهct  ∆∆  (Hunt, 2006)بر اساس روش

ها بر اساس آزمايش مرجع نرمال شدند. سپس اين داده

تصادفي و  اسپيلت پلات در زمان در قالب طرح كاملاً

 5ها به روش دانكن در سطح احتمال مقايسه ميانگين

تجزيه شدند. براي رسم  SASدرصد با استفاده از نرم افزار 

  استفاده شد.  Excellهاي مربوطه نيز از برنامه نمودار
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   qPCRمورد استفاده جهت  هايآغازگر - 1ولجد

 منابع آغازگر ژن

18s ژن مرجع)(  F:CTACGTCCCTGCCCTTTGTACA 
R:ACACTTCACCGGACCATTCAA 

(Jain  et al., 2006) 

NPR1 F:TGGCAGGTGAGAGTCTACGA 
R:AGGTGGATTTGCACCAGAAC 

(Sugano  et al., 2010) 

PDR3 F:TTGCTTGGAGCCACTTATGC 
R:CCTCTTTAGCTGCAAGTGGC 

(Moons, 2008) 

PDR4 F:GTACAATTTACTCGGAGCCACT 
R:TGTCTGTGCTATGCCATTGC  

(Moons, 2008) 

PDR5 F:TCCGTGAATGATCTGAACAATC 
R:GATTGACATCCTGCTGGACAC 

(Moons, 2008) 

PDR8 F:GAGCAGCTGGCATGTATTCAG 
R:GTCAAGAGGCAGGAAGCTCA 

(Moons, 2008) 

PR1 F:CGCTGTGTGTTTGTGTTATGTC 
R:CGTGGTTTTGTCTTTATTTCAATCC 

(Mitsuhara  et al., 2008) 

PDF1.2 F:ATCACCCTTATCTTCGCTGC 
R:TGCTGGGAAGACATAGTTGC 

(Qu  et al., 2010) 

Thionin F:GCTAGGCTTAGTCCTGCAAC 
R:GGTGACAGTCTCAGCTTCCT 

(Liu  et al., 2008) 

 

  نتايج و بحث: 
در اين پژوهش اثر هورمون متيل جاسمونيت به عنوان يك 

بر الگوي تأثير  چنينعامل كليدي در القاي مقاومت و هم

منطقه گيلان مورد  هاي دفاعي در دو رقم رايج برنجبيان ژن

بررسي قرار گرفت. وجود مقاومت به بيماري بلاست در 

ي ابل توجهرقم خزر و حساسيت در رقم هاشمي ويژگي ق

توانست نتايج و عكس شد كه ميدو رقم محسوب مي

هاي گياه در پاسخ به متيل جاسمونيت را جالب و العمل

ثير مصرف متيل أقابل توجه نمايد. بر اين اساس ت

هاي جاسمونات بر الگوي بيان چند ژن مرتبط با سازو كار

  .دفاعي در اين دو رقم مطالعه شدند

دار به صورت معني  PR1بيان نتايج آزمايش نشان داد

كه  طوريه در رقم خزر نسبت به هاشمي افزايش يافته، ب

ساعت بعد از تيمار به حداكثر ميزان خود رسيد  24در 

و همكاران   Mitsuhara). برطبق گزارشاتa1(شكل 

 ) تنها نسبت كمي از ژن1996( Pink  و Crute) و 2008(

خانواده مورد از بين تعداد زياد اعضاي اين  PR1هاي 

كمي در اين رابطه  اند و اطلاعات نسبتاًمطالعه قرار گرفته

 در گياهان موجود است. به عنوان مثال در گياه توتون ژن

هاي اسيدي و پروتئين از گروه cو  a ،bنوع  NtPR1هاي 

هاي بازي از گروه پروتئين NtPRB1bو  NtPRB1هاي ژن

در  PR1 (At14610)چنين بيان ژنگزارش شده است. هم

واكنش با پاتوژن در گياه آرابيدوپسيس شناسايي شده است 

)Mitsuhara  et al., 2008 .(  

و همكاران  Agrawal نتايج حاصل از مطالعات

در گياه   OsPR1bو OsPR1a) القاي بيان دو ژن 2001(

 برنج را پس از تلقيح با قارچ عامل بيماري بلاست

)Pyricularia oryzae،همچنين بيان اين ژن ) نشان داد 

هاي محيطي و تيمار مواد شيميايي ها در پاسخ به تنش

 ). بهAgrawal et al., 2000نيز گزارش شده است (

) نشان دادند 2008و همكاران (  Mitsuharaعنوان مثال

داراي بالاترين ميزان بيان پس از تيمار  OsPR1كه ژن 

اعي با ساليسيليك اسيد نسبت به تركيبات سيگنال دف

باشد. اين ژن به تيمار متيل مي ACCديگر مانند 

جاسمونيت نيز واكنش داده اما در اثر ايجاد زخم در 

شود. بيان اين ژن پس از آلودگي به قارچ گياه بيان نمي

روز پس  8و  3بلاست و بلايت باكتريايي به ترتيب در 

دهنده ارتباط اين ژن از تلقيح به حداكثر رسيد كه نشان

 تم دفاعي گياه برنج برعليه بيماري بلاست ميبا سيس

   باشد.
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 PDF1.2نتايج بدست آمده از بررسي بيان ژن 

 (دفاعگر) در اين آزمايش نشان داد كه در اثر تيمار متيل

تري از ميزان بيان اين ژن جاسمونات در ابتدا سطح پايين

ساعت در هر دو رقم مشاهده شد  12و  6در ساعات اوليه 

در رقم هاشمي و  24ج، بيان اين ژن در ساعت اما به تدري

براي رقم خزر  48داري در ساعت سپس با تفاوت معني

) در 1391). ساداتي و همكاران (b1 افزايش يافت (شكل

اي الگوي بيان اين ژن را در دو رقم خزر و پژوهش مشابه

كنش با قارچ عامل بيماري بلاست بررسي طارم در برهم

ساعت پس از  24بيان اين ژن در   نموده و نشان دادند

داري افزايش يافت كه صورت معنيآلودگي در رقم خزر به

دهنده تلاش گياه در جهت جلوگيري از رشد هيف نشان

 هابيمارگر آلودگي مقابل در كه باشد. دفاعگرهاييقارچ مي

 و آرابيدوبسيس نخود، تنباكو، تا كنون در شوندمي القا

 توسط تحريك بر اند. علاوههشد شناسايي صنوبر نيز

 و محيطي هايتنش وسيله به توانندمي هااين ژن بيمارگرها،

 ساليسيليك و جاسمونات مانند متيل سيگنال هايمولكول

) نشان 2010و همكاران ( Queشوند.  اسيد نيز تحريك

دادند تيمار جاسمونيك اسيد در آرابيدوپسيس سبب القاي 

قاومت آرابيدوپسيس به قارچ و افزايش مPDF1.2 بيان ژن 

Botrytis cinerea پيرامون گرفته انجام مي شود. تحقيقات 

 فعاليت داراي هاپروتئين كه اين نموده روشن هاگراثر دفاع

- قارچ هيف مورفولوژيكي در تغيير با و بوده قوي قارچي ضد

 ها بهنفوذ آن در اختلال ايجاد و رشد توقف باعث هدف هاي

   ).Castro and Fontes, 2005شوند (مي انهاي ميزبسلول

نتايج بدست آمده از مقايسه بيان ژن تيونين نشان داد كه 

 در رقم جاسمونات سبب افزايش بيان ژن تيونينتيمار متيل

پس از تيمار شده در حاليكه ميزان  12هاشمي در ساعت 

تيمار  ساعت پس از 24بيان ژن مذكور در رقم خزر در 

مقدار بود. البته در مقايسه بيان اين ژن در  ترينداراي بيش

رقم خزر نسبت به هاشمي از مقدار بيشتري برخوردار بوده 

) نيز در تحقيق 1391). ساداتي و همكاران (c1است (شكل 

مشابهي بر روي گياه برنج گزارش كردند ميزان بيان ژن 

تيونين پس از تيمار با قارچ عامل بلاست افزايش يافته و  

ساعت داراي بيش ترين مقدار بود. نتايج  48ن در زما

 تيونين هاي قبلي نيز نشان داد كه بيان ژنحاصل از پژوهش

 Castro( يابدها در گياهان افزايش ميدر دفاع عليه بيمارگر

and Fontes, 2005.(  ضد ميكروبي فعاليت گزارشاولين 

و همكاران Li نقل از به 1895در سال  هاپروتئين اين

) 2002و همكاران ( Iwaiاي ) بيان شد. در مطالعه2002(

نيز گزارش كردند كه تيونين با تأثير بر غشاي سلولي و 

هاي دفاعي گياه دخالت دارد. نفوذپذيري آن در واكنش

نتايج حاصل از ساير مطالعات نيز نشان داد كه اين 

 باعث كرده و جلوگيري هيف طولي رشد ها ازپروتئين

 Molinaمي شوند ( هاي قارچسلول غشاي نفوذپذيري تغيير

et al., 1993; Portieles et al., 2006.(  

به عنوان يك ژن كليدي نقطه ارتباطي بين  NPR1ژن 

باشد كه مسير ساليسيليك اسيد و جاسمونيك اسيد مي

افزايش بيان اين ژن در مقاومت عليه بيمارگر شيت بلايت 

ضور آن در دهنده حو قارچ عامل بلاست برنج  نشان

 . (Bai et al., 2011)باشدهاي دفاعي در گياه برنج ميمسير

 پاسخ اختصاصي عناصر داراي گياه برنج در  NPR1پروموتر

 اسيد، جاسمونيك اسيد، ساليسيليك هايهورمون به

 قارچ، خشكي، زخم، به پاسخ عناصر ديگر و اسيد آبسيزيك

در  .)(Hwang and Hwag, 2010ت اس اكسين و جيبرلين

مطالعه حاضر بيان اين ژن در ساعات اوليه پس از تيمار در 

رقم خزر نسبت به هاشمي افزايش يافته و كاهش معني 

در رقم هاشمي مشاهده گرديد. بيش   24داري در زمان 

ساعت پس  48ترين ميزان بيان اين ژن در هر دو رقم در 

ده دهن). مطالعات زيادي نشانd1از تيمار اتفاق افتاد (شكل 

و  OsNPR1ها توسط ژن افزايش مقاومت عليه بيماري

  باشدهاي مختلف گياهي ميهاي آن در گونهارتولوگ
(Cao et al., 1994; Friedrich et al., 2008; Chern et al., 

2001; Lin et al., 2004; Chern et al., 2005; Meur et 

al., 2008; Le Henanff et al., 2009عنوان نمونه). به 

Sugano ) گزارش كردند كه حضور ژن 2010و همكاران (

OsNPR1  در مقاومت عليه قارچ بلاست برنج مؤثر بوده و 
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در دو رقم برنج خزر و NPR1(d) و   PR1(a)،PDF1.2(b) ،Thionin (c)هاي تاثير متيل جاسمونيت بر الگوي بيان ژن - 1شكل

  باشد.درصد مي 5دار در سطح احتمال اختلاف معنيي دهندههاشمي. حروف متفاوت نشان

  

افزايش بيان اين ژن پس از آلودگي به اين قارچ مشاهده 

هاي مشابه با هاي انجام شده در رابطه با ژنگرديد. پژوهش

NPR1  در گياه برنج نيز نشان داد افزايش بيانOsNPR1 ،

OsNPR2  وOsNPR3  سبب افزايش مقاومت به قارچ

  ).Bai et al., 2011يت بلايت شدند (بلاست و ش

در غشاي سلولي همه  ABC-transporterهاي پروتئين

جانداران شناسايي شده و مشخص شده با مصرف انرژي 

كنند. اين مواد را در خلاف جهت شيب غلظت منتقل مي

هاي فلزات ها قادرند مواد متنوعي شامل ليپيدها، يونناقل

ا، آمينواسيدها، پپتيدها و سنگين، اسيدهاي غيرآلي، قنده

هاي ثانويه متعددي از قبيل الكالوئيدها، متابوليت

ها را منتقل كنند. خانواده ها و كوئنينترپانوئيدها، پلي فنل

عضو در برنج  120داراي  ABC-transporterهاي پروتئين

و  PDR ،MDRزير خانواده  3و آرابيدوپسيس هستند كه به 

MRP شوند (تقسيم ميRea, 2007ترين ). يكي از مهم

شود تبادل بيان مي PDRوظايفي كه براي زير خانواده 

هاي ها در سازوكارتركيبات ضد ميكروبي يا فيتوآلكسين

 SpTUR2و   NtPDR1, NpABC1باشد.دفاعي گياهان مي

باشند كه در انتقال يك هاي بارزي از اين دسته مينمونه

د. علاوه بر اين ثر هستنؤنوع ترپانوئيد ضد قارچي م

هاي وسيله تنظيم كنندهه ها بمشخص شده كه اين ژن

و  (MJ)، متيل جاسمونيت (SA)كليدي ساليسيليك اسيد 

 هاي پيام رساني دفاع گياهي القاء ميدر مسير (ET)اتيلن 

. از جمله Jasinski et al., 2003; Moons, 2008)( شوند

در گياه ها عوامل ضدميكروبي كه پس از حمله پاتوژن

شود، منتقل مي ABCهاي شود و توسط ناقلتوليد مي

 ). برGrayer and Kokubun, 2001ها هستند (فايتوالكسين

اين اساس در اين تحقيق الگوي بيان چهار ژن از زير 

   .مورد بررسي قرار گرفت  PDRخانواده

در هر دو  PDR3نتايج آزمايش نشان داد روند بيان ژن 

 طوري كه تقريباًه عودي بوده است برقم هاشمي و خزر ص

 ترين ميزان بيان و پس از آن كاهش معنيبيش 24در زمان 

مشاهده شد.  48داري به خصوص براي رقم خزر در زمان 

 نشان داد ) در مطالعه مشابهيa2.( Moons )2008(شكل 
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در دو رقم برنج خزر و هاشمي. PDR8 (d) وPDR3 (a) ، PDR4 (b) ، PDR5 (cهايتاثير متيل جاسمونيت بر الگوي بيان ژن - 2شكل

 .باشددرصد مي 5دار در سطح احتمال ي اختلاف معنيدهندهحروف متفاوت نشان

  

سبب د مصرف خارجي جاسمونيك اسيد و ساليسيليك اسي

هاي برگي بعد از تيمار در بافت OsPDR3افزايش بيان ژن 

   وكالي شد.چنين ريشه در رقم هندي پو هم

از الگوي بسيار  PDR5و  PDR4هاي رونويسي از ژن

اي در هر دو رقم برخوردار بودند، بدين صورت كه مشابه

در ساعات اوليه روند بيان بسيار بطئي شروع شده و در 

پس از تيمار افزايش قابل توجه در رقم خزر  12ساعت 

داراي  48و   24مشاهده شد. پس از آن در ساعات 

ن ميزان بيان ژن در رقم خزر بود. البته افزايش بيان با بالاتري

تري در رقم هاشمي نسبت به رقم مقاوم خزر سطح پايين

). در تحقيق cو  b 2مشاهده شد (شكل  48در ساعت 

گزارش كرد كه ميزان بيان ژن  )Moons )2008 اي،مشابه

OsPDR4 هاي گياه برنج در اثر تيمار با ي اندامدر همه

چنين بيان هم يابد،سيگنالينگ دفاعي افزايش مي تركيبات

هاي آلوده گياه به قارچ عامل بيماري در برگ PDR5ژن 

شود. مطالعه روابط بلاست در اين رقم به شدت زياد مي

دهد شباهت و نشان مي OsPDR5و  OsPDR4فيلوژني 

همولوژي زيادي بين اين دو پروتئين وجود دارد بنابراين 

گرفت شباهت در الگوي كاركرد اين دو مي توان نتيجه مي

  تواند با توجه به ساختار آنها قابل توجيه باشد

(Moons, 2008)داد ژن ديگري در گندم نشان  . پژوهش

PDR5  به عنوان يك ژن كانديداي مقاومت عليه بلايت

فوزاريومي سنبله گندم پس از آلودگي به قارچ با افزايش 

). بر اساس گزارش Ehya et al., 2005بيان روبرو بود (

Jantasuriyarat ) مشخص شد ميزان 2005و همكاران (

هاي هورموني از جمله بعد از تيمار OsPDR5بيان ژن 

هاي آلوده به قارچ بلاست جاسمونيك اسيد، در برگ

   افزايش يافت.

در تحقيق حاضر نشان داد  PDR8مطالعه بيان ژن 

ي متفاوت بود به الگوي بيان اين ژن نسبت به سه ژن قبل

پس از تيمار افزايش بيان در رقم  12كه در ساعت طوري

تر بود اما در داري از رقم خزر بيشهاشمي بطور معني

ساعات بعد اين روند كاهش و در عوض براي رقم خزر 

 ). نتايج حاصل از پژوهشd 2 سير صعودي يافت (شكل
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يس هاي آرابيدوپسدر برگ AtPDR8هاي مشابه بر بيان ژن 

نشان داد كه بيان اين ژن در زمان حمله پاتوژن در مناطق 

  گرددآلوده افزايش يافته و مانع نفوذ قارچ مي

 )Stein et al., 2006; Kobea et al., 2006اين ژن هم .( 

فلزات سنگين مانند  چنين در مسير مقاومت عليه تنش

 ).Kim et al., 2007شود (كادميوم نيز بيان مي

Jantasuriyarat ) گزارش كردند ميزان 2005و همكاران (

بعد از تيمارهاي هورموني از جمله  OsPDR8 بيان ژن

هاي آلوده به قارچ بلاست تيمار جاسمونيك اسيد، در برگ

افزايش يافت. براين اساس به نظر مي رسد مصرف 

هاي دفاعي  خارجي جاسمونيت اسيد از طريق القاي ژن

ش مقاومت برنج به بيماري احتمالا مي تواند سبب افزاي

  بلاست شود. 

متيل جاسمونيت بر تأثيربا توجه به مطالعات قبلي مبني بر

هاي دفاعي، در اين تحقيق نيز مشخص بيان بسياري از ژن

هاي دفاعي مهم شد مصرف متيل جاسمونيت بر بيان ژن

، NPR1 ،PR1 ،PDR3 ،PDR4 ،PDR5 ،PDR8شامل 

Thionin ،PDF1.2  باشد، كه اثر گذار ميدر گياه برنج

ها با توجه به ماهيت و زمينه ژنتيكي  ژنوتيپتأثيراين

كه در رقم هاشمي به عنوان يك  باشد، بطوريمتفاوت مي

باشد در رقم بومي منطقه كه به بيماري بلاست حساس مي

كه بيان ها اندك و بطئي بودند در حالياكثر موارد تفاوت

از اعمال تيمار تفاوت  ها در رقم مقاوم خزر پساين ژن

گيري از خود نشان دادند. اين نتيجه ضمن دار و چشممعني

هاي دفاعي در گياهان و تاكيد بر پيچيدگي سازوكار

وابستگي واكنش هاي مربوطه به ريخته ژنتيكي گياه، ممكن 

ها به بيماري گر مقاومت ذاتي ژنوتيپاست به نحوي نمايان

 ياهان مقاوم داراي سازوكارباشد بدين مفهوم كه احتمالا گ

باشند كه در هنگام آلودگي هاي از پيش تعيين شده مي

شود. هاي دفاعي ميتر و به موقع ژنسبب فعال شدن سريع

گيري است، مصرف نكته دوم كه از اين آزمايش قابل نتيجه

تر در خارجي جاسمونيك اسيد و يا تركيبات مشابه ارزان

جه به شرايط محيطي از قبيل باشد كه با توسطح مزرعه مي

دما و رطوبت و پيش بيني اپيدمي بيماري قابل پيشنهاد 

است. البته با افزايش شناخت مسير هاي متابوليكي و 

هاي تكنيك هاي مهندسي ژنتيك، دستورزي و القاي مسير

بيوسنتز جاسمونيك اسيد با هدف افزايش سطح مقاومت 

ين راستا باشد. در گياه نيز مي تواند راهكار مناسبي در ا

هاي مولكولي شود جهت درك بهتر مسيرنهايت پيشنهاد مي

-ها در برهممقاومت در اين دو ژنوتيپ مهم برنج، بيان ژن

هاي و حتي ساير بيماري ش با عامل بيماري بلاستكن

شايع منطقه نيز بررسي شود. لازم به ذكر است تحقيق 

تكميل  مشابه اي نيز با مصرف ساليسيليك اسيد جهت

باشد و مطمئنا تلفيق نتايج آن اطلاعات در دست بررسي مي

و سپس تعيين ارتباط و مقايسه با نتايج حاصل از اثر 

تري از ماهيت مقاومت و امكان برنامه پاتوژن، درك روشن

نژادي با مقايسه اطلاعات و ريزي جهت اجراي تحقيقات به

  آورد.هاي مقاومت را  فراهم ميمكانيسم
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