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Extended abstract 

Introduction 
Barley (Hordeum vulgare L.), one of the first domesticated crops, holds significant agricultural importance and is 
globally ranked fourth among crops, following wheat, rice, and maize. Powdery mildew (Blumeria graminis) is 
one of the most important diseases in barley. Upon epidemic situation, the aerial organs of the plant are covered 
with a white powder that contains conidia, the causal agent of  powdery mildew disease. As a result, powdery 
mildew has a negative effect on the photosynthetic activities of plants, leading in decreasing in yield and economic 
losses. Transcription of defense response genes is activated in response to barley powdery mildew disease, and 
elicitors of the pathogen are also involved in this response. Plant defense mechanisms against reactive oxygen 
species (ROS) produced in response to both biotic and abiotic stresses are involved the deployment of antioxidant 
enzymes. These enzymes possess the capability to either scavenge or neutralize ROS, consequently mitigating 
their detrimental impacts. 

Materials and methods 
In this research, the effect of fungus Blumeria graminis the caual agent of powdery mildew disease on the 
expression of genes involved in resistance reactions in barley was evaluated on a susceptible cultivar (Afzal), a 
semi-susceptible genotype (Line 67) and a resistant genotype (Line 104). After infection by Blumeria graminis  at 
seedling stage, sampling was performed at different time points (0, 6, 12, 24, 72 and 240 hours). Changes in 
expression of some genes involved in responses of barley to powdery mildew were measured by quantitative real 
time PCR (qRT-PCR) analysis in 2 biological replicates. The genes encoding Chitinase, Peroxidase, Glucanase 
and Map kinase were studied in this research. TEF-1 gene was used as internal control (housekeeping gene). 
RNA extraction was done using BioZol and cDNA synthetiz was performed using MMuLV reverse trancriptase 
enzyme according to manufacturer’s protocols. qRT-PCR reactions were done using SYBR green dye in 3 
technical replications by iQ5 BioRad instrument. The expression level of studied genes in different treatments was 
done in REST software using the output data from iQ5 software. Relative comparison method and ∆∆CT formula 
were used to calculate the relative expression of studied genes compared to control. 

Results and discussion 
Evaluation of molecular results showed that the Chitinase and Glucanase as the key enzymes in fungal cell wall 
degradation, had higher expression levels in the resistant genotype (Line 104). The transcript level of Chitinase in 
semi-susceptible genotype (Line 67) was lower than that of the resistant genotype (Line 104) and higher than that 
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of the susceptible genotype. Most transcripts of Chitinase gene were seen at 12 hours after infection in the resistant 
genotype (Line 104) while the lowest expression was recorded at the same time in the susceptible genotype. The 
expression levels of the other two genes (Glucanase and peroxidase) were higher in the resistant genotype (Line 
104) than those in the susceptible genotype. It seems that the early expression of these genes followed by enzyme 
production in resistant genotypes can be due to the accumulation of free radicals and the plant's effort to remove 
them which lead to hypersensitivity reaction. Increasing in MAP kinase transcripts in resistant genotype (Line 
104) and its depletion in susceptible cultivar confirmed MAP kinase role in hypersensivity reaction and defense 
responses of barley under powdery mildew infection.  

Conclusions 
In barley plants, resistance to powdery mildew is initiated through a hypersensitive reaction, occurring shortly 
after inoculation with the Blumeria graminis pathogen. Six hours post inoculation, the expression of genes 
encoding Chitinase, glucanase, Peroxidase, and Map kinase were increased. In the resistant genotype, this 
upregulation led to a complete hypersensitive reaction, preventing pathogen growth and development. Conversely, 
in the semi-susceptible genotype, delayed gene expression led to Blumeria graminis   growth and development 
within the plant. No hypersensitive reaction was observed in the sensitive genotype, facilitating pathogen 
penetration and spread. 
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مسير توليد   دخيل درهاي (عامل سفيدك پودري) بر بيان ژن Blumeria graminisثير قارچ أت

 در واكنش مقاومت جو اكسيدانت هاي آنتيآنزيم 

  ١پورو سعيد نواب    ١، حسن سلطانلو    ،*١سيده ساناز رمضانپور

 كشاورزي و منابع طبيعي گرگان، گرگان نباتات و بيوتكنولوژي، دانشكده توليد گياهي، دانشگاه علوم  ح گروه اصلا ،  دانشيار  -١

(تاریخ دریافت: 1402/04/08؛ تاریخ آخرین ویرایش: 1402/06/25؛ تاریخ پذیرش: 1402/07/03؛ تاریخ انتشار برخط: 1402/12/28)

  چكيده 

واكنش مقاومت در جو، مرتبط با  هاي  (عامل سفيدك پودري) بر بيان برخي ژنBlumeria graminis   قارچ  يرتأثمنظور بررسي  به

) به بيماري سفيدك پودري جو  ١٠٤لاين  ژنوتيپ مقاوم (يك  ) و  ٦٧لاين  (حساس  نيمهژنوتيپ  يك  حساس (افضل)،    قميك   از

هاي مختلف پس  در زمانبرداري  نمونهتلقيح شدند و    روزههفت هاي  ها در گلخانه، گياهچهپس از كشت ژنوتيپ گرديد.    استفاده

  نتايج بررسي مورد بررسي قرار گرفت.  qRT-PCRتغيير در سطح بيان ژن با استفاده از روش .  انجام شد) روز ٠-١٠از تلقيح (

،  هاي در تخريب ديواره سلولي قارچهاي كليدآنزيم  عنوانبه  گلوكانازو  كيتيناز  هاي رمزكننده  ژنكه    نشان دادها  دادهلكولي  مو 

  ) ١٠٤(لاين  قاومكمتر از ژنوتيپ م) ٦٧(لاين  حساسنيمه وتيپژن در سطح داشتند. ) ١٠٤(لاين مقاوم  ژنوتيپبيان بيشتري در 

)  ١٠٤ساعت پس از تلقيح در ژنوتيپ مقاوم (لاين    ١٢هاي ژن كيتيناز  بالاترين ميزان رونوشت .  بودافضل  حساس  رقم  و بيشتر از  

در ژنوتيپ  نيز    )كسيدازپرا  و  گلوكانازديگر (ژن    بيان دو  و كمترين ميزان بيان در زمان مشابه در رقم حساس ديده شد. سطح

  ) ١٠٤(لاين    مقاوم  ژنوتيپ كيناز در  هاي ژن مپافزايش در تعداد رونوشت   بود.  افضل  حساس  رقمبيشتر از    )١٠٤(لاين    مقاوم

هاي دفاعي گياه جو در برابر  حساسيت و پاسخييدكننده نقش مسير كينازي در واكنش فوق أ، تافضل  و كاهش آن در رقم حساس

حساسيت در ژنوتيپ مقاوم رسد واكنش فوقبه نظر ميدر اين مطالعه با توجه به نتايج حاصل  بيماري سفيدك پودري جو بود.

در گياهان نيمه حساسا  شود. اين واكنش  در گياه مي  بيمارگرساعت پس از آلودگي آغاز شده و مانع نفوذ و گسترش    ٦  بلافاصله

فرصت كافي براي نفوذ،    بيمارگر حساس و حساس،  خير در پاسخ گياهان نيمهأت  يلدلبهو حساس جو مشاهده شد و احتمالا به  

 مورد كشت  يسطح مقاومت ارقام زراع  توان در ارزيابياز نتايج اين تحقيق مي  .داشته است تكثير و گسترش در گياه ميزبان را  

  اميدبخش استفاده نمود.   هاينيلا اياهچهي مقاومت در مرحله گ  يابيارزو همچنين 
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  مقدمه

يكي از اولين گياهان زراعي  ) .Hordeum vulgare L( جو  گياه 

و  دنيا  ترين گياهان زراعي  مهم   يكي از   . اين گياه است   شده ي اهل 

از كاه و  هم    كه   ار دارد ر ق ي چهارم  رتبه در  توليد  مقدار  از نظر  

و   از  كلش  آن  هم  ( استفاده مي دانه  -Brown, 1992; Alشود 

Harazi, 2004  .( بس مناطق    ي ار ي در  در  اغلب  جو  مناطق،  از 

  ٢٢٠سالانه كم (اغلب كمتر از   ي با بارندگ   ي ا ه ي حاش   ي كشاورز 

  ). Al-Harazi, 2004(   شود ي م متر) كشت  ي ل ي م 

) پودري  ترين مهم  از  يكي)  Powdery mildewسفيدك 

خسارتبيماري ميهاي  جو  توليد  نواحي  در  در    باشد.زا 

قسمت  همه  اپيدمي،  گياه  حالت  هوايي  پودر    يله وس   به هاي 

برهاي  كنيدي   كه حاوي كنيدي و شود  پوشيده مي   ي سفيدرنگ 

بيماري   بيماري است )  Blumeria graminis( عامل  اين  اثر    . 

ث  ع هاي فتوسنتزي گياهان دارد كه اين امر با منفي روي فعاليت 

  ، در اثر اين بيماري   . شود زيان اقتصادي مي   كاهش عملكرد و 

،  ٢٦ترتيب  به در جو  ميزان محصول، وزن هزاردانه و پروتئين  

 ;Gawande and Patil, 2003(  د ن ياب درصد كاهش مي  ٩و  ١١

Murray and Brennan, 2010 ( .   

هاي پاسخ دفاعي در واكنش به سفيدك پودري  رونويسي ژن

شود و اليسيتورهاي  فعال مي  بيمارگربا    آلودگيجو در نتيجه  

ژن  بيمارگرعمومي   دارند.  دخالت  امر  اين  در  هاي  نيز 

به پودري  سفيدك  به  از طريق  مقاومت  و  طور غيرمستقيم 

تماس   و  رشد  نمودن  ژنبيمارگرمحدود  رونويسي  هاي  ، 

مي القا  را  دفاعي  (پاسخ  .  )Kruger et al., 2003كنند 

هاي فعال اكسيژن  هاي دفاعي گياهان در برابر گروهسيستم

)Reactive oxygen species: ROSs  (هاي  حاصل از تنش

غير  يستيز آنزيم،  زيستيو  به  شامل  قادر  كه  است  هايي 

- هاي آزاد و واسطهراديكال  كردن  يخنثجا كردن و يا  هجاب

هستند  هاي اكسيژن  . )Derikvand et al., 2023(  داراي 

هايي هستند كه توانايي حذف  پراكسيدازها از جمله آنزيم

).  De Marco et al., 1999چنين تركيبات سمي را دارند (

ژن    ،هاي درگير در واكنش مقاومت در جو از ژنديگر  يكي  

باشد و  هاي واكنش دفاعي ميكيتيناز است كه از گروه ژن

هاي  پس از حمله بيمارگر سطح بيان آن توسط سلول  معمولاً

مي افزايش  القاء Collinge et al., 1993(يابد.  گياهي   .(

آنزيم ساير  و  بههيدروليتيكيهاي  كيتينازها  عنوان ، 

حمله  مكانيسم به  پاسخ  در  دفاعي  شمار  بهبيمارگر  هاي 

با  روندمي هيدرولازها  توسط  بيماري  به  مقاومت  تجزيه . 

قارچ سلولي  ميديواره  ايجاد  (ها   Sahai andشود 

Manocha 1993  .(  بتا  هاكيتينازبيان وسيله  به  هاگلوكانازو 

شوند و چندين نقش تحريك مي  هاو تنش  هابيمارگرحمله  

كنند مي هاي مولكولي آزاد  سيگنال  اولاً را در مقاومت دارند،

وسيله  به   كنند، ثانياًعنوان پاسخ دفاعي ميزبان عمل ميكه به

- ميجلوگيري  هاآناز رشد بيمارگر تخريب ديواره سلولي 

   .) Mauch and Boller, 1998( كنند

 ) همكاران  و  كروگر  مطالعه  )  Kruger et al., 2003در 

كه   شد  و  مشاهده  پراكسيداز  كيتيناز،  ژن  سه  بيان  الگوي 

يدك  هاي حساس و مقاوم به سفلاين  درآمونيالياز  آلانينفنيل

هاي حساس  ساعت پس از تلقيح در لاين  ٢٤تا  پودري جو  

  ٧٢پس از آن تا    وم از الگوي مشابهي برخوردار بود وو مقا

حساس   لاين  در  رونوشت  تجمع  تلقيح  از  پس  ساعت 

همچنين نتايج مطالعه مذكور نشان داد كه   .متوقف شده بود

به    كهتجمع رونوشت متفاوت بود  ميزان  هاي مقاوم  در لاين

ژن سريع  و  متوسط  آهسته،  بستگي  فعاليت  مقاومت  هاي 

در   2O2Hتوليد  .  ) et al.,Kruger 2003(   داشت  تغيير    و 

كاتالاز و پراكسيداز در عصاره برگ   هايآنزيمگلوتاتيون،  

ساعت پس   ٢٤  و  ١٢هاي حساس و مقاوم جو بين  ايزولاين

پودري با سفيدك  تلقيح  بيماري    نيز  از  اين  به  واكنش  در 

  2O2Hتجمع    .) et al.,Vanaker 2000(  گزارش شده است 

سلول مزوفيل  حمله  در  مورد  اپيدرمي  واكنش  هاي  در 

اكسيداسيون .  دهدميرخ  حساسيت  فوق مقاوم،  لاين  در 

مزوفيل    2O2Hتجمع    يلدلبهاتيون  تگلو  ميدر  ، دهدرخ 

بهاتيون كل برگ و فعاليت  تسپس گلو  طور موقت  كاتالاز 

ه  نشد  گزارش، اين تغييرات در لاين حساس  يابدميافزايش  

 ١  پراكسيدازبيان    افزايش  .)Vanaker et al., 2000(است  

در   B. graminis f. sp. triticiبيمارگر  در زمان حمله    نيز

   .)Liu et al., 2005گزارش شده است ( گندم

القا  يپودر دك يسف طيتحت شرا يدانياكسيآنت يهاستميس

تنظ  شوندمي به  منجر    ژن ياكس  يهاگونه  يهموستاز  ميكه 

) امي)  ROSفعال  با  تحت شرا  نيشود.  آلودگي    طيحال، 
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  ه مهار شد يدانياكس ي آنت يهاستميس ،يپودر دك يسف ديشد

تنظ به    شودميمحدود    ROS  ميو  منجر    توقف كه 

سلول  يستازهمو  شد  يردوكس   دك يسف  آلودگي.  خواهد 

  ي كيمتابول  ي هانيپروتئ  ي برخ  ت ي فعال  تواندمي  يپودر

كربن    سمي) را مهار كند، متابولهاميآنز  اي  يسي(عوامل رونو 

ن آندانه    يهاسلول  تروژنيو  دنبال  به    ي هادانه  ت يفيك   و 

  . )Gao et al., 2021( دهد رييگندم را تغ

 شوندآغاز ميبيمارگر  هاي دفاعي گياهي با شناسايي  پاسخ

بين ژن مقاومت گياه   ،ژن- براي -متقابل ژن كه بر اساس اثر

)Rغيربيماري ژن  و  اتصال Avr(بيمارگر  زاي  )  يا  و   (

نژاد استغيراختصاصي  -اليسيتورهاي  استوار  رسپتور    به 

)Martin, 1999; Scheel, 1998; Staskawicz et al., 

1995; Keen, 1990(.  متقابل    هاي حاصل از اين اثرسيگنال

- هاي سلولي تبديل مياز طريق مسيرهاي پيوسته به پاسخ

مي بيان  اخير  مطالعات  پروتئينشود.  آبشار  كه  كيناز  دارد 

توسط   شده   Mitogen-activated protein(ميتوژن  فعال 

kinase: MAPK(    از گياهي پس  مشترك  نقاط  از  يكي 

از  بيمارگرآلودگي   مشتق  اليسيتورهاي  و  مختلف  هاي 

 Romeis et al., 1999; Lebrun-Garcia( باشدميبيمارگر 

et al., 1998; Ligterink et al., 1997(  .سازي موقتي  فعال

MAPKميپاسخ  ها القا  را  متفاوتي  دفاعي  به هاي  و  كند 

  و   شرايط نامساعد سازگاري يابددهد تا با  سلول اجازه مي

آن پايدار  بهفعاليت  منجر  فوق  ها  حساسيت  واكنش 

)Hypersensitive response: HR(  شودمي   )Widmann et 

al., 1999; Kyriakis and Avruch, 1996( .  

هاي توتون تيمار شده با زايلاناز در سلول  MAPKفعاليت  

)Xylanase  (عنوان اليسيتور قارچ  بهTrichoderma viride 

) Harpin(شده با هارپين    هاي آرابيدوپسيس تيمارو سلول

 .Pseudomonas syringae pvعنوان اليسيتور باكتريايي  به

Syringae  سلول    با مرگHR   همراه بوده است   )Suzuki 

et al., 1999; Desikan et al., 1999( .  

  ير در مس   يل دخ   هاي ژن   يان روند ب   اين بررسي، مطالعه هدف از  

  تعيين ،  جو   ي پودر   يدك سف   يماري مقاومت به ب   يگنال انتقال س 

  يا وجود    ارزيابي و    مقاوم   رقم روع واكنش مقاومت در زمان ش 

  . بود   در ارقام مقاوم   يت حساس عدم وجود واكنش فوق 

  هامواد و روش

از رقم حساس (افضل اين تحقيق  حساس  نيمه  لاين)،  در 

بر  ) به بيماري سفيدك پودري جو  ١٠٤مقاوم (  لاينو  )  ٦٧(

   استفاده شد.) Ghoreishi, 2014( ه قريشياساس مطالع

 منظور به   :تهيه و تكثير قارچ عامل بيماري سفيدك پودري

ابتدا   قارچ،  چهارتكثير  حساس  رقم    يبذرها  گلدان    در 

شدند كشت  خاك    افضل  از  مخلوطي  كه  صورت  بدين 

بستر    عنوانبه  ٢:١:١هاي  و ماسه با نسبت  برگخاك ،  مزرعه

هاي پلاستيكي ريخته شد. سپس بذر  بذر تهيه و در گلدان

بعد از رسيدن گياه  ها كشت شدند،  رقم افضل در اين گلدان

هاي آلوده به بيماري كه  به مرحله برگي، با استفاده از برگ 

تلقيح  آاز مزرعه جمع تماسي    صورتبهوري شدند، عمل 

  ها با يك پلاستيك شفاف پوشانده شد. و روي گلدانانجام  

  شت پس از ك :  ريبرداآلودگي با سفيدك پودري و نمونه

خا   بذرها با  مخلوط  خاك  داخل  گلدانك در  به  برگ،  ها 

ژرميناتور   دما  باداخل  و گراد  سانتيدرجه    ٢٠  ي يشرايط 

منتقل   مناسب  شرايط  به  ورطوبت  اين  در  هفته  دو  مدت 

  ، ي دوبرگيپس از رسيدن گياهان به مرحله  ند.نگهداري شد

صورت  بيماري بهبه  هاي آلوده  سازي با استفاده از برگآلوده

رد نياز جهت  و منظور حفظ رطوبت م تماسي انجام شد. به

پوشش از  قارچ  نفوذ  و  شد، رشد  استفاده  پلاستيكي    هاي 

سازي  هاي مختلف (قبل از آلوده برداري در زمانسپس نمونه

كنترل،  به بع   ١٠  و  ٣  و  ساعت   ٢٤  و  ١٢  ،٦عنوان    د روز 

انجام شد. بلافاصله پس از  در دو تكرار بيولوژيكي  )  تلقيح

ونمونه منجمد  مايع  نيتروژن  در  برگ  بافت    به   برداري 

دماي    يخچال سانتي   ٨٠منفي  با  و  گراد  درجه  منتقل 

    .نگهداري شدند

  RNAجهت استخراج  :cDNAو ساخت  RNAاستخراج 

  استفاده شركت سازنده  نامه  شيوه طبق  )  Biozol( بافر بايوزول    از

براي تمامي    DNase Iتيمار   ژنومي  DNAحذف  منظور به  شد. 

بر اساس روش    cDNAكتابخانه  ساخت    ها انجام شد. نمونه 

  اي پليمراز واكنش زنجيره .  انجام شد   پيشنهادي شركت فرمنتاز 

واكنش    صورت گرفت.   cDNA  استاندارد جهت تأييد ساخت 

واقعي    يمراز پل اي  زنجيره  زمان  در  نهايي  كمي    ٢٠در حجم 
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بايوپارس    ١٠  شامل   ، ميكروليتر  سايبر  مخلوط  ميكروليتر 

گرگان)،   طبيعي  منابع  و  كشاورزي  علوم    ٠/ ٥(دانشگاه 

پسرو   از   ميكروليتر  غلظت  (   پيشرو و    آغازگر  با  يك    ١٠هر 

ميكروليتر    ٥و    شده   ميكروليتر آب دوبار تقطير   ٤،  ) ميكرومولار 

توالي آغازگرهاي    . انجام شد   فن در سه تكرار    cDNAنمونه  

مورد   ژن اختصاصي  براي  تحقيق  اين  در  هاي  استفاده 

مشخصات    طراحي شد كه   TEF-1دار  و ژن خانه   اختصاصي 

سازي مخلوط  پس از آماده   ارائه شده است.  ١ها در جدول  آن 

تيوب  دادن  قرار  و  زنجيره واكنش  واكنش  دستگاه،  در  اي  ها 

  انجام شد.   ٢جدول  نامه  شيوه در زمان واقعي طبق    يمراز پل 

هاي مورد  مقادير افزايش يا كاهش ميزان بيان ژنگيري  اندازه

با استفاده    RESTافزار  هاي مختلف، در نرمبررسي در تيمار

جهت    .انجام گرفت   iQ5افزار  هاي خروجي از نرماز داده

  CT∆∆-2ها از روش تجزيه و تحليل و مقايسه نسبي بيان ژن 

  Excel v. 2010افزار  ). از نرم Pfaffle, 2004استفاده شد (

ها استفاده شد. در  جهت ترسيم نمودارهاي بيان نسبي ژن

تكثير اختصاصي منحني ذوب    يدتائپايان هر مرحله نيز براي  

  رسم گرديد.

١  
  qRT-PCRمشخصات آغازگرهاي مورد استفاده در آزمايش  -١ جدول

Table 1. Charactristics of the primers used for qRT-PCR analysis 
در شماره دسترسي 

 NCBIپايگاه 

NCBI Accession 
#  

طول محصول  

 ) bp( واكنش

Amplicon 
length (bp)  

  دماي ذوب

  گراد)(سانتي
Melting 

Temprature 

  ) ٣- ٥(  توالي آغازگر
Primer Sequence 

  نام آغازگر
Primer 
name 

  نام ژن
Gene 
name 

AJ276226.1  206  
63.11  GGCCATTTGGTTCTGGATGA  Forward  

Chitinase  
63.67  AGCGCGTGTAGTAGCCGATG  Reverse  

AJ003141.1 92  
62.05  CCAAGATGAGCAACATGGACA  Forward  

Proxidase  
62.29  ACGGCCACTCACACAGTCAC  Reverse  

M91814.1  224  
60.50  CCACTTTGGGCTGTTCAATC  Forward  

Glucanase  
60.19  TCGAAAGATCCCCTCTTGTG  Reverse  

AJ495775  222  
60.28  CTAGGGAAGCACTGGCATACA5 Forward  MAP 

kinase  60.02  TCAACAGCGAAACAGGACAG Reverse  

M90077.1  287  
60.72  TGACATGAGGCAAACTGTGG  Forward  

TEF-1  
60.69  ́3-CATATCACACGGCGCTAACA  Reverse  

  

 
  qRT-PCRچرخه حرارتي  -٢ جدول

Table 2. Thermal cycling of qRT-PCR 
  تعداد چرخه 

Number of cycles 

 مرحله 

Step  
 (ثانيه) زمان

Time (seconds)  
 گراد)دما (درجه سانتي

Temprature (C)  
 95  180  واسرشت   1

40  

  95  10  واسرشت 

  60  30  اتصال 

  72  30  تكثير

  72  1200  تكثير نهايي   1

  55-95  10  ذوب   81
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  ثنتايج و بح 

ديده    ١شكل كه در   طور همان : ررسي الگوي بيان ژن كيتيناز ب 

ميزان بيان ژن كيتيناز در ساعات اوليه پس از آلودگي  شود،  مي 

كه در  طوري به توجهي داشت  افزايش قابل   ) ١٠٤(   مقاوم   لاين در  

برابر نسبت به نمونه كنترل    ٨ساعت پس از آلودگي حدود    ٦

ترين ميزان  ودگي به بيش ساعت بعد از آل   ١٢و در    افزايش يافت 

رسيد  روزهاي    هرچند .  خود  و  ساعات  تعداد  در  بعدي 

ن نسبت به  اما در تمام مراحل، بيان آ ها كاهش يافت، رونوشت 

  . نمونه شاهد بيشتر بود 

شكل    طورهمان در  مي  ٢كه  ژن ديده  بيان  سطوح   شود 

در ساعات اوليه پس از   ) ٦٧(حساس  نيمه  لايندر   كيتيناز

نشان كه  بود  كم  استقرار  آلودگي،  گياه  بيمارگر  دهنده  در 

بعد   ٢٤اما در    ،باشدميزبان و پيشرفت بيماري مي ساعت 

برابر نسبت  ١٥توجهي (در حدود  طور قابلميزان بيان ژن به

ترتيب در سه روز و ده  به كنترل) افزايش يافت، همچنين به

برابر    ٦برابر و    ٧يان به حدود  روز پس از آلودگي سطح ب

رسيد كنترل  به  مي  ،نسبت  نشان  نتايج  عدم اين  كه  دهد 

توانايي گياه براي مقابله با اين بيماري در ساعات اوليه منجر  

  به استقرار نسبي بيماري گرديده است.  

ساعت    ٢٤ كيتيناز   افزايش ميزان بيان ژن   رقم حساس افضل در  

ولي در نهايت در سه و ده روز    ، سازي مشاهده شد بعد از آلوده 

كه   يافت  كاهش  زيادي  مقدار  به  بيان  ميزان  آلودگي  پس 

كننده تلاش ناموفق گياه براي مقابله با بيماري طي تنش  ييد أ ت 

  ). ٣باشد (شكل  مي 

برابر  در  ميزبان  دفاع  در  مهمي  نقش  گياهي  كيتينازهاي 

با  آلودگي  از  پس  آن  افزايش  و  دارند  قارچي  بيمارگرهاي 

شده  گزارش  متعدد  مطالعات  در  گندم  در  پودري  سفيدك 

 Zheng et al., 2020; Akagi et al., 2011; Jacobsاست ( 

et al., 1999 .(    هاي اين ژن تعداد رونوشت   زودهنگام افزايش

در   پودري  بيماري سفيدك  با  مقابله  ) ١٠٤(مقاوم    لاين در 

ژن   اين  نقش  قارچ  بيانگر  به  مقاومت  القا   Blumeriaدر 

graminis f. sp. Hordei  بود كه نتايج مطالعه حاضر در اين

 ,Mauch and Bollerماچ و بولر (   مطالعه   با نتايج   خصوص 

نمودند  1998 بيان  كه  حمله  به   ها كيتيناز )  و بيمارگر  وسيله 

شده و فعاليت آن پس از القاء مقاومت به قارچ تنش تحريك  

Blumeria graminis f. sp. Hordei   مي پيدا   ،كند افزايش 

  لاين خير در بيان اين ژن در  أ رسد ت مي   به نظر مطابقت دارد.  

ساعت پس از  ٢٤تا  افضل  حساس  رقم و    ) ٦٧(   حساس نيمه 

فراهم بيمارگر  آلودگي فرصت كافي را جهت تكثير و استقرار  

هم آورد.  مي  همكاران   ين به  و  فرانسيس  مطالعه  در  دليل 

 )Francis et al., 2009  استفاده ازبا  ) پيشنهاد شده است كه 

در   PRهاي كننده كه باعث افزايش بيان برخي از ژن مواد القا 

زا به عوامل بيماري   مقاومت نسبت   شوند، افزايش گياهان مي

  .شود حاصل مي 
  

  
 (SD±)استاندارد  بيانگر انحراف معيارها  ميله، )١٠٤( مقاوم  لاينبيان ژن كيتيناز در  qRT-PCRتجزيه و تحليل  -١ شكل

 : ساعت بعد از آلودگي)h: روز بعد از آلودگي، d( هستند
Figure 1. qRT-PCR analysis of chitinase gene in the resistant line (104). Bars indicate the standard deviation 

(±SD), (d: days after inoculation, h: hours after inoculation) 

Contro
l
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 ١٠٤لاين مقاوم  
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 (SD±)ها بيانگر انحراف معيار استاندارد ميله، )٦٧(حساس نيمه لاينكيتيناز در بيان ژن  qRT-PCRتجزيه و تحليل  -٢شكل 

  : ساعت بعد از آلودگي)h: روز بعد از آلودگي، d(هستند 
Figure 2. qRT-PCR analysis of chitinase gene in the semi-susceptible line (67), Bars indicate the standard 

deviation (±SD), (d: days after inoculation, h: hours after inoculation) 
  

        
 (SD±)ها بيانگر انحراف معيار استاندارد ميلهحساس افضل،  كيتيناز در رقمبيان ژن  qRT-PCRتجزيه و تحليل  -٣ شكل

  ): ساعت بعد از آلودگيh: روز بعد از آلودگي، d(هستند 
Figure 3. qRT-PCR analysis of chitinase gene in the Susceptible line (Afzal), Bars indicate the standard 

deviation (±SD), (d: days after inoculation, h: hours after inoculation) 
 

  ٤  شكلكه در    طورهمان:  بررسي الگوي بيان ژن گلوكاناز

ساعت    ٦در تيمارهاي    )١٠٤(  مقاوم  شود در لاينديده مي

طور  ساعت پس از آلودگي ميزان بيان ژن گلوكاناز به  ١٢و 

نشان  معني افزايش  از آن در  داددار    ٣و  ساعت    ٢٤. پس 

ه  ولي همواره نسبت ب  روز بعدي اين نسبت كاهش يافت 

دهد كه  . اين نتايج نشان ميتيمار كنترل بيان بالاتري داشت 

اسپور و نفوذ هيف بيان   زنيدر اين لاين در مرحله جوانه

كه  شود. گياه پس از اينژن گلوكاناز منجر به مقاومت مي 

ي وسيعي از گيرد، دامنهقرار ميبيمارگر  در معرض حمله  

ديواره  واكنش ساختار  تغيير  مانند  را  دفاعي  عمومي  هاي 

Control 6h 12h 24h 3d 10d

Chit 1 0.893 0.335 15.642 6.801 6.027
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٦٧لاين نيمه حساس 

Control 6h 12h 24h 3d 10d
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رقم حساس افضل
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سلولي، انفجار اكسيداسيوني و توليد تركيبات دفاعي مانند 

- (مثل كيتينازها و گلوكانازها) را فعال مي  PRهاي  پروتئين

(ك  معرض   كهيزمان).  Shetty et al., 2008ند  در  گياه 

قرار مي قارچي  بيمارگر  ديواره  آلودگي يك  تركيب  گيرد، 

از   ممانعت  است.  اهميت  حائز  بسيار  گياه    سنتز سلولي 

قارچ سلولي  ديواره  تجزيه  و  سلولي  از  ديواره  يكي  ها 

ت كه توسط گياه براي مقابله با حمله  سازوكارهاي مهمي اس

 Balasubramanian etگيرد (ها مورد استفاده قرار ميقارچ

al., 2012  .(آنزيم از  مهمي  گروه  هاي گلوكانازها 

پروتئين  هيدروليتيك به  به  متعلق  وابسته    زايي يماريبهاي 

) مي  )Liu et al., 2010هستند  سلولي كه  ديواره  توانند 

ها جلوگيري كنند  ها را تخريب كرده و از رشد آنبيمارگر

)Vu et al., 1997.(    در گياهان آلوده به بيمارگرهاي قارچي

هاي گلوكاناز شكسته و به  گلوكاناهاي گياهي توسط آنزيم

فعال  اليگوساكاريدها تجزيه مي به  امر منجر  اين  شوند كه 

 ,.Pontiggia et al(  شوديم  شدن پاسخ مصونيت در گياه

بولر  ).2020 و  بيان   )Mauch and Boller, 1998(  ماچ 

ب بتاگلوكاناز  و  كيتيناز  تنش  بيمارگر  حمله    ا نمودند  و 

اول    شوند و چندين نقش را در مقاومت دارند،تحريك مي

بهاست سيگنال  آنكه ممكن كه  كنند  آزاد  - هاي مولكولي 

ميزبان   دفاعي  پاسخ  ميعنوان  عمل  ثانياًفعال  ها  آن  كنند، 

يا اخلال در رسوب  بيمارگر  وسيله تخريب ديواره سلولي  به

  .كنندميجلوگيري بيمارگر آن از رشد 

ساعت ميزان    ٦در تيمار  ،  ) ٥(شكل    ) ٦٧(   حساس در لاين نيمه 

  ، كنترل نمونه  برابر نسبت به    ٧/ ٦  حدود   تظاهر ژن مورد بررسي 

تواند بيانگر واكنش دفاعي ژنوتيپ در  كه مي افزايش نشان داد  

ساعت    ٢٤ولي كاهش بيان ژن تا  زني اسپور باشد،  برابر جوانه 

مي  ژنوتيپ  اين  در  آلودگي  از  نشان پس  تلاش  تواند  دهنده 

مهار   برابر  در  گياه  تا  بيمارگر  ناموفق  و  هيف  گسترش  و 

  .  حدودي پيشرفت بيماري باشد 

در رقم  كاهش بيان ژن در تمام تيمارها  تي  عدم تغيير و ح

بيمارگر  دهنده نفوذ و غلبه  نشان)  ٦حساس افضل (شكل  

هاي قارچ  بر واكنش دفاعي اوليه گياه و تكثير وسيع هيف

طور كلي  باشد. بهو مغلوب شدن گياه در برابر بيمارگر مي

سه   در  گلوكاناز  آنزيم  رونوشت  بيان  روند  مقايسه  در 

بيان  به بيماري سفيدك پودري، افزايش    ژنوتيپ در پاسخ

در ژنوتيپ مقاوم و متحمل و كاهش در ژنوتيپ حساس    ژن

اين آنزيم در واكنش    نقش مهمي  ييدكنندهأمشاهده شد كه ت

  باشد.  دفاعي مي
  

  
 (SD±)ها بيانگر انحراف معيار استاندارد ميله، )١٠٤( مقاوم لاينگلوكاناز در بيان ژن  qRT-PCRتجزيه و تحليل  -٤ شكل

  : ساعت پس از آلودگي) hروز پس از آلودگي،  :d(هستند 
Figure 4. qRT-PCR analysis of glucanase gene in the resistant line (104), Bars indicate the standard deviation 

(±SD), (d: days after inoculation, h: hours after inoculation) 

Control 6h 12h 24h 3d 10d
GLU 1 6.077 7.966 2.19 1.364 6.114
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١٠٤لاين مقاوم 



و همكاران  پوررمضان  ... (عامل سفيدك پودري) بر Blumeria graminisتأثير قارچ 

 

٥٦ 

  
ها بيانگر انحراف معيار استاندارد ميله، )٦٧( حساسيمهن لاينگلوكاناز در  بيان ژن qRT-PCRتجزيه و تحليل  -٥ شكل

(±SD)  هستند)d:  ،روز پس از آلودگيh (ساعت پس از آلودگي : 

Figure 5. qRT-PCR analysis of glucanase gene in the semi-susceptible line (67), Bars indicate the standard 
deviation (±SD), (d: days after inoculation, h: hours after inoculation)  

  

  

   
 (SD±)ها بيانگر انحراف معيار استاندارد ميله، افضل حساس رقمگلوكاناز در  بيان ژن qRT-PCRتجزيه و تحليل  -٦ شكل

 : ساعت پس از آلودگي) hروز پس از آلودگي،  :d(هستند 

Figure 6. qRT-PCR analysis of glucanase gene in the susceptible line, Bars indicate the standard deviation 
(±SD), (d: days after inoculation, h: hours after inoculation) 

  

  شكل كه در  طورهمان: بررسي الگوي بيان ژن پراكسيداز

پس  ساعت    ٦نيز  كسيداز  اشود ميزان بيان ژن پرديده مي  ٧

برابر نسبت به    ٨  زانيبه م)  ١٠٤مقاوم (  لايناز آلودگي در  

. پس از آن بيان اين ژن كاهش يافته و ش داشت افزايكنترل  

آلودگي    ٣  مجدداً از  پس  بيانبه  روز  - قابل  طوربه  ميزان 

. رسيد  كنترلنمونه    برابر  ٩  حدود  و به  وجهي افزايش يافت ت

Control 6h 12h 24h 3d 10d

GLU 1 7.619 1.507 12.212 15.047 0.2006
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 ١٤٠٢/  ٢شماره  / ١٠ جلد / هاي ژنتيك گياهيپژوهش

٥٧ 

رسد اين ژن در فاصله كوتاهي پس از آلودگي،  به نظر مي

شود و با تقويت ديواره سلولي  مقاوم فعال مي  ژنوتيپ در  

مانع گ بيان   گردد.ميبيمارگر  سترش  گياه  الگوي  همچنين 

شود.  عرضه و تقاضا توسط گياه كنترل مي  صورتبهاين ژن  

) افزايش بيان ناچيزي  ٨(شكل    )٦٧(حساس  در لاين نيمه

در برخي تيمارها مشاهده شد كه خود بيانگر واكنش ناكافي  

خير طولاني أباشد. از سوي ديگر تو ناقص اين ژنوتيپ مي

افضل حساس    رقمروزه) در افزايش بيان اين ژن در    ١٠(

بيانگر نقش ارزنده اين ژن در واكنش دفاعي گياه   وضوحبه

كه   ييآنجااز    جو نسبت به بيماري سفيدك پودري است.

-اكسيدانت در حذف راديكالآنتي  عنوانبهآنزيم پراكسيداز  

- اين ژن مي  قعموبهكند، عدم بيان  هاي آزاد ايفاي نقش مي

به تجمع راديكال اكسيداتيو و  تواند منجر  آزاد، تنش  هاي 

هاي  يكي از نشانه  2O2Hتوليد  خسارت جدي به گياه شود.  

ترين رويدادهاي در قطع اكسيداتيو است كه يكي از سريع

فوق پاسخ  با  گياهارتباط  تعامل  در  بيمارگر  - حساسيت 

واكنش    باشد.مي پاسخ سلولدر طول يك  هاي ناسازگار، 

به  گونه  ،مقاومت   رهيافت وسيله  گياهان  توليد  هاي  مانند 

- حساسيت، تجمع سلول)، پاسخ فوق ROSاكسيژن فعال ( 

هاي مرتبط با  اي مرده در اطراف ناحيه آلودگي، بيان ژنه

بيت  ثكسين و تديگر پپتيدهاي سمي، سنتز فيتوآل  وبيمارگر  

 ,Hammond-Kosack and Jones(   باشدمي  ديواره سلولي

واسطه1996 توليد  انفجار ).  طول  در  اكسيژني  هاي 

در  اي از پاسخ دفاعي در گياهان است.اكسيداتيو مشخصه

فرآيند   سوپراكسيد   ويژهطور  به،  ROSسطوح  اين  آنيون 

)-2O) 2) و هيدروژن پراكسيدO2H  ،بيمارگر  ) افزايش يافته

هاي  دفاعي در بافت ها توسط پاسخ  از بين رفته و يا كلني

آلوده محدود   به   ).Levine et al., 1994(  شوندميگياهي 

رسد بيان سريع اين ژن و به دنبال آن توليد آنزيم نظر مي

ژنوتيپ  هاي  دليل تجمع راديكالتواند بههاي مقاوم ميدر 

حساسيت  و واكنش فوق   هاآنآزاد و تلاش گياه براي حذف  

 Darivandدريكوند و همكاران (.  )Hu et al., 2020(  باشد

et al., 2023 در مطالعه خود بر نقش آنزيم پراكسيداز در (

كيد نمودند.أهاي زيستي تپاسخ به تنش

  

   
 (SD±)ها بيانگر انحراف معيار استاندارد ميله، )١٠٤( مقاوم لاينكسيداز در پرابيان ژن  qRT-PCRتجزيه و تحليل  -٧ شكل

  : ساعت پس از آلودگي) hروز پس از آلودگي،  :d(هستند 
Figure 7. qRT-PCR analysis of peroxidase gene in the resistant line (104), Bars indicate the standard deviation 

(±SD), (d: days after inoculation, h: hours after inoculation) 
  

Control 6h 12h 24h 3d 10d

PRX 1 8.379 6.119 2.729 9.453 2.094
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١٠٤لاين مقاوم 



و همكاران  پوررمضان  ... (عامل سفيدك پودري) بر Blumeria graminisتأثير قارچ 

 

٥٨ 

   
ها بيانگر انحراف معيار استاندارد ميله، )٦٧( حساسيمهن لاينكسيداز در پرابيان ژن  qRT-PCRتجزيه و تحليل  -٨ شكل

(±SD)  هستند)d:  ،روز پس از آلودگيh (ساعت پس از آلودگي : 

Figure 8. qRT-PCR analysis of peroxidase gene in the semi-susceptible line (67), Bars indicate the standard 
deviation (±SD), (d: days after inoculation, h: hours after inoculation) 

  

  

  
 (SD±)ها بيانگر انحراف معيار استاندارد ميله، )١٠٤( حساس لاينكسيداز در پرابيان ژن  qRT-PCRتجزيه و تحليل  -٩ شكل

 : ساعت پس از آلودگي) hروز پس از آلودگي،  :d(هستند 

Figure 9. qRT-PCR analysis of peroxidase gene in the susceptible line (104), Bars indicate the standard deviation 
(±SD), (d: days after inoculation, h: hours after inoculation) 

  

نشان    ١٠  شكلكه در    طورهمان :  كينازبررسي بيان ژن مپ

به    )١٠٤(  كيناز در لاين مقاومداده شده است، بيان ژن مپ 

زمان اغلب  در  پودري  نمونهسفيدك  از  برداري  هاي  پس 

افزايش نشان داد. تجمع    كنترلتلقيح بيماري نسبت به تيمار  

در  رونوشت  زياد و  با سرعت  اين ژن  زمان  هاي  كمترين 

  تيمار كنترل   برابر  ٤(شش ساعت پس از آلودگي) به حدود  

  

Control 6h 12h 24h 3d 10d
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رقم حساس افضل



 ١٤٠٢/  ٢شماره  / ١٠ جلد / هاي ژنتيك گياهيپژوهش

٥٩ 

رســيد كه خود بيانگر واكنش ســريع مســير آبشــار كينازي  

ي  گانه كيناز اسـت. از آنجايي كه اين ژن در مسـير آبشـار سـه

ودكيناز فعال ميمپ آخرين   عنوانبه توان به  بنابراين مي  ؛شـ

سفيدك پودري جو  سريع اين آبشار در شرايط بيماري ء  القا

ــريع اين ژن در گنـدم در پـاســـخ بـه بيمـاري  پي برد.  القـا سـ

ت  ده اسـ فيدك پودري در مطالعات ديگري نيز گزارش شـ   سـ

 )Li et al., 2019 ( .    آلودگي بيان اين ژن  از  ساعت پس    ١٢در

ت  افـ اهش يـ اً  كـ ه خود در    و تقريبـ ه ميزان اوليـ ار كنترل  بـ تيمـ

ــيـد. پس از آن و در نمونـه  هـاي بعـد رونـد افزايش  برداري رسـ

روز پس از شــروع بيماري    ١٠خوبي حفظ شــد و  اين ژن به 

ــيـد   بـه بـالاترين ميزان خود  تر نيز ذكر  كـه پيش   طور همـان .  رسـ

حسـاسيت نيز حائز اهميت  فوق ، آبشـار كينازي در واكنش  شـد 

ــاعت پس از   ــش س ــريع اين ژن ش ــت و افزايش بيان س اس

ــار  را مي   ) ١٠٤( مقاوم    لاين آلودگي در   توان به نقش اين آبش

حسـاسـيت مرتبط دانسـت و افزايش بعدي  در القا واكنش فوق 

تعـداد رونوشــــت  توانـد بـه نقش آن در  هـاي ژن مي در 

تغييرات در تعداد    باشــد. هاي مقاومت اشــاره داشــته  واكنش 

ت  اس هاي اين ژن در لاين نيمه رونوشـ متفاوت از    ) ٦٧(   حسـ

نشان داده    ١١كه در شكل    طورهمان  بود.   ) ١٠٤(   لاين مقاوم 

برداري پس از آلودگي  هاي نمونهشده است، در اغلب زمان

ل ابـ ان اين ژن تغيير قـ ه  بيـ ت بـ ــبـ ار كنترل  توجهي نسـ تيمـ

ســاعت پس از شــروع   ١٢نداشــت، تنها در فاصــله زماني 

هاي اين ژن آلودگي افزايش چشمگيري در تعداد رونوشت 

ــت. اين   رخ داد و پس از آن روند كاهشــي را در پي داش

پ  ان ژن مـ بيـ در ميزان  ميافزايش  از  بر  كينـ د گواهي  توانـ

ــار كينازي و واكنشتلاش گياه براي فعال ــازي آبش هاي  س

ها در ونوشـت مقاومت باشـد كه در نتيجه كاهش در تعداد ر

ــت همراه بود و منجر بـه بروز  زمـان ــكسـ هـاي بعـدي بـا شـ

ــد. روند بيان ژن   ــيت در گياه ش ــاس در لاين   نازيك مپ حس

ــاسنيمـه ــط لاين مقـاوم و ژنوتيـپ    )٦٧(  حسـ در حـدواسـ

رفت و در كه انتظار مي طورهمانحســـاس قرار داشـــت.  

كل  ت، بيان ژن مپ   وضـوحبهنيز  ١٢شـ كيناز  مشـخص اسـ

ل برداري  هاي نمونهدر كليه زمان اس افضـ پس در رقم حسـ

كاهش نشان داد كه  تيمار كنترل از شروع آلودگي نسبت به 

ــار  خوبي بيانگر عدم موفقيت گياه در فعالبه ــازي آبشـ سـ

  باشد.مي  ت يحساسكينازي و واكنش  

  

  
 (SD±)ها بيانگر انحراف معيار استاندارد ميله، )١٠٤( مقاوم لايندر  ينازك مپ بيان ژن  qRT-PCRتجزيه و تحليل  -١٠ شكل

  : ساعت پس از آلودگي) hروز پس از آلودگي،  :d(هستند 
Figure 10. qRT-PCR analysis of MAPK gene in the resistant line (104), Bars indicate the standard deviation 

(±SD), (d: days after inoculation, h: hours after inoculation) 
  

Control 6h 12h 24h 3d 10d

MAPK 1 4.038 0.8417 1.699 2.475 5.82
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١٠٤لاين مقاوم 



و همكاران  پوررمضان  ... (عامل سفيدك پودري) بر Blumeria graminisتأثير قارچ 

 

٦٠ 

  
ها بيانگر انحراف معيار استاندارد ميله، )٦٧( حساسنيمه لايندر  ينازك مپ بيان ژن  qRT-PCRتجزيه و تحليل  -١١ شكل

(±SD)  هستند)d:  ،روز پس از آلودگيh (ساعت پس از آلودگي :  
Figure 11. qRT-PCR analysis of MAPK gene in the semi-susceptible line (67), Bars indicate the standard 

deviation (±SD), (d: days after inoculation, h: hours after inoculation)  
  

  

  
 (SD±)ها بيانگر انحراف معيار استاندارد ميله، افضل حساس رقمدر  ينازك مپ بيان ژن  qRT-PCRتجزيه و تحليل  -١٢ شكل

  : ساعت پس از آلودگي) hروز پس از آلودگي،  :d(هستند 
Figure 12. qRT-PCR analysis of MAPK gene in the susceptible line Afzal, Bars indicate the standard deviation 

(±SD), (d: days after inoculation, h: hours after inoculation) 
  

اين تحقيق مي به  از  نتايج حاصل  اساس  بر  و  توان  طوركلي 

اذعان داشت كه واكنش مقاومت در گياه جو نسبت به بيماري  

به  پودري  فوق سفيدك  مي صورت  اين  حساسيت  و  باشد 

 ) آلودگي  اوليه  ساعات  همان  در  از    ٦واكنش  پس  ساعت 

هاي كيتيناز، گلوكاناز،  ) با افزايش بيان ژن بيمارگر آلودگي با  

  به دنبال شود. در ژنوتيپ مقاوم  كيناز آغاز مي پراكسيداز و مپ 

Control 6h 12h 24h 3d 10d
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٦٧لاين نيمه حساس 
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١٤٠٢/  ٢شماره  / ١٠ جلد / هاي ژنتيك گياهيپژوهش

٦١

ژن  اين  بيان  آنزيم افزايش  توليد  و  واكنش  ها  مرتبط  هاي 

به توقف رشد    طور كامل رخ داده كه منجر حساسيت به فوق 

  به دنبال هاي اطراف محل آلودگي و  در سلول بيمارگر  و تكثير  

گسترش   مانع  ژنوتيپ مي بيمارگر  آن  در  هاي  شود. 

به نيمه  ت حساس  بيان ژن أ دليل  واكنش  خير در  با  مرتبط  هاي 

فرصت كافي براي استقرار، تكثير و  بيمارگر  حساسيت،  فوق 

واكنش در ژنوتيپ  آورد. اين  دست مي را در گياه به   گسترش 

به  روي  طولاني   ير تأخ دليل  حساس  ژن  بيان  عدم  يا  و  تر 

از همان ساعات اوليه زمان و شرايط  بيمارگر  نخواهد داد و  

  . باشد مناسبي براي استقرار و حمله به گياه ميزبان را دارا مي 
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