
 هاي گياهي         بيماري آفات و

 DOI: 10.22092/jaep.2019.125350.1272  1898، شهریور 1، شماره 87جلد 

 قارچ عامل بيماريتيمارهاي  تبرنج تحگلوکوناز و پراکسيداز در  8و  1 -هاي کيتيناز، بتابيان ژن

 سيليکات پتاسيمو  مقاومت کنندهالقاء و آنتاگونيست هاي سوختگي غلاف، باکتري
 

 3حشمت اله رحيميان، 2، پریسا طاهري2سعيد طریقي 1،مهدي رستمي

 ، مشهد، ایرانپزشکی، دانشگاه فردوسی مشهد گروه گیاه انو دانشیار ترتیب دانشجوی دکتری به -2و  1

 دانشکده علوم زراعی، دانشگاه علوم کشاورزی و منابع طبیعی ساری، ساری، ایران، پزشکی گروه گیاهاستاد  -3

 (1318 شهریور؛ تاریخ پذیرش: 1317 بهمن )تاریخ دریافت:
 

 چکيده

 کراری  بررنج  مناطقبسیاری از  درزای مهم  عوامل خسارت از یکی عنوان به Rhizoctonia solani AG-1 IAبرنج ناشی ازقارچ  سوختگی غلاف

 Pseudomonas protegenes مقاومرت از گونره  کننرده   باکتری آنتاگونیسرت و اققرا    جدایهدو این تحقیق با هدف بررسی اثر  .است شده شناخته دنیا

پر  از اعمرات تیمارهرا، در     انجام شد. گلوکونازو پراکسیداز کیتیناز،های  و توقید آنزیمژن بر تغییرات بیان  سیلیکات پتاسیمتنهایی و در تلفیق با  به

شد. برداری  ، از غلاف و برگ نمونهبا قارچ عامل بیماری های برنج )رقم فجر( زنی گیاهچهساعت بعد از مایه 72و  28، 22، 12، 6های صفر،  زمان

هرای   گیری آنزیم در بافرهای استات سدیم و فسفات برای اندازهترتیب  نیتروژن مایع بهآماده شده در برگ و  غلافپودر از  گرم میلی 211و  1111

 1میزان توقید آنزیم بترا   .استفاده شد ،RNAاستخراج برای  RNX-plus solutionدر آنمیلی گرم از  111گلوکوناز و پراکسیداز و  3و  1 -بتا کیتیناز،

های کیتینراز و   که بیان ژن زنی در حداکثر مقدار خود بود. باتوجه به این ساعت پ  از مایه 28زمان ساعت و آنزیم کیتیناز در  72گلوکوناز در  3و 

سراعت پر  از    6پتاسیم نسبت به سایر تیمارها در زمان اوقیه فرآیند بیمارگری یعنی پراکسیداز در تیمار باکتری آنتاگونیست در تلفیق با سیلیکات 

حداکثر بیان خود رسید، قرذا ایرن تیمرار     ساعت به 22گلوکوناز در فاصله زمانی  3و  1زنی با بیمارگر در بالاترین سطح مشاهده شده و ژن بتا  مایه

 شناسایی شد. عنوان بهترین تیمار در تحریک واکنش دفاعی گیاه به

 Rhizoctonia solani فعاقیت آنزیمی، کنترت زیستی، هاي کليدي: واژه
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Abstract 

Rice sheath blight disease caused by Rhizoctonia solani AG-1 IA has been recognized as a major damaging factor in many rice regions 

of the world. The aim of this research was investigatingon the effect of two isolates of Pseudomonas protegenes, antagonistic and inducer 

isolates alone and in combination with potassium silicate on expression rate and production of chitinase, β- 1, 3- gluconase and peroxidase 

enzymes at 0, 6, 12, 24, 48 and 72 hours after inoculation of Fajr cultivar with the causal agent of rice sheath blight disease.The amount of 

1000 and 200 mg of sheath- leaf tissue was prepared as powdered in liquid nitrogen and then in sodium acetate and phosphate buffers 

respectively to measure chitinase, β- 1, 3- gluconase and peroxidas eenzymes and 100 mg of the powder in RNAX-Plus solution to study the 

genes expression and RNA extraction. The amount of β- 1, 3- gluconas eenzyme in 72 hours and chitinase enzyme in 48 hours of infection 

was at maximum level. As regards, compared with other treatments, the highest level of expression of the genes for chitinase and peroxidase 

was observed in treatment of antagonistic bacteria in combination with potassium silicate in the early hours of the pathological process, 6 

hours after inoculation with the fungal agent, and β- 1, 3- gluconase reached the maximum at 24 h, Thus this treatment recognized as the best 

treatment. 
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 مقدمه

ترین گیاهان زراعی است که پ  ازگنردم   برنج از قدیمی

بیشترین سطح زیرکشت اراضی کشاورزی را در دنیا داشرته و  

غذای اصلی میلیاردها نفر در جهان، نقرش برارزی در    عنوان به

زایی مردم ازجملره کشرور ایرران دارد.     تغذیه، درآمد و اشتغات

طورپیوسرته توسرب بیمارگرهرا تهدیرد      این گیراه ارزشرمند بره   

زای شود و در طروت دوران رشرد، میزبران عوامرل بیمراری      می

ی تدباکتریایی، ویروسی و نما ،قارچیعوامل مختلفی از جمله 

در ایرن  شروند.  باشد که باعث کاهش عملکرد و کیفیت میمی

برالاترین  بیشرترین نقرش و    زای قرارچی میان عوامرل بیمراری  

یکی از بیماری های مخرب و محردود   فراوانی را دارا هستند.

ویرهه در ارقرام اصرلاد شرده و      کننده کشت و توقید بررنج بره  

طی ماری باشد. این بیپرمحصوت، بیماری سوختگی غلاف می

(، مهمترررین بیمرراری در اراضرری   1181تررا  1171ده سررات )

شاقیزاری جنوب کشور آمریکرا بروده و کراهش محصروت در     

درصررد  01ارقررام حسرراد و در شرررایب آقررودگی شرردید تررا  

بیمراری   .(Savary et al., 2000) اسرت  گرزارش شرده  محصوت 

 دشرو میایجاد  AG-1 IARhizoctonia solani Kühnتوسب قارچ 

، ذرت، بررنج  بیمارگر خاکزاد اسرت و باعرث آقرودگی    که یک

هرا در منراطق    تعداد دیگری از میزبران و  سورگوم، سویا، قوبیا

شود. باوجودیکره مقاومرت نسربی ژنتیکری در     مختلف دنیا می

مقابل سوختگی غلاف برنج گرزارش شرده اسرت و بره رغرم      

گونرره ژرم پلاسررم در سراسررر جهرران،  3111ازغربرراقگری برریش 

بروز مقاومت علیه این بیمارگر یافرت نشرده   صلی مسئوت های ا ژن

. گیاهران در مقابرل بیمارگرهرا ازطریرق     (Mew et al., 2004) اند

ای نظیرر مقاومرت سراختاری یرا     های مقاومت پیچیدهمکانیسم

. از (Van Bockheven et al., 2013)کننرد  اققایی از خود دفاع می

ضرمن تقویرت و    هرای مفیرد  طرفی استفاده از میکروارگانیسم

افزایش رشرد گیاهران، باعرث اققرای مقاومرت در گیراه علیره        

 شوند.های گیاهی میبیمارگرها و کاهش بیماری

انررواع  دیررتوق ییتوانررای هررا دارا یزوبرراکتریاز ر یبرخرر

ها و دیاسر  نویها، آمنیتامیها، ومی)آنز یکیوقوژیفعات ب باتیترک

 کننردگی  کیر اثرر تحر  یکره دارا  هستند (یاهیگ یهاهورمون

 ,.Larsen et alباشرند ) مری  اهیر گی رشرد و توسرعه   فعات بر رو

.2009; Filippi et al., 2011; Bhattacharya and Jha, 2012; 

Dawwam et al., 2013    کنترت بیوقروژیکی برا سرودومونادهای .)

های خاکزاد فلورسنت، استراتهی موثری برای مدیریت بیماری

های فلورسنت گرزارش   سودومونادچندین گونه از . می باشد

، کراهش  (ISR)مقاومت اققرایی سیسرتمیک   شده که باعث ایجاد 

شروند  بیماری و افزایش رشد گیاه در بسیاری از محصرولات مری  

(Reshma et al., 2018.) های محرر  رشرد یرا    باکتری PGPR  هرا

(Plant growth promoting rhizobacteria ) رشرد   ارتقا علاوه بر

آنها  راید، زنکمک کن یمارید به کاهش شدت بنتوانیم اهانیگ

 ایهر  سرم یمکانباتحریرک   ای و یکروبیضد م باتیترک دیتوقبا 

 ,.Qin et al., 2014, Son et al) باعث کاهش بیماری میشروند  مقاومت

، (Filippi et al., 2011)تایج گزارشرات روی گیاهران بررنج    ن (.2014

 ,.Verma et alبلبلری )  ، قوبیرا چشرم  (Son et al., 2014)فلفرل  

برره (Zaidi et al., 2015)  گررریمحصرروت د نیو چنررد( 2014

در برابرر   اهیر گهرای دفراعی    تحریرک واکرنش   در  PGPRنقش

 .اند هاشاره داشتن مختلف یهاگرماریب

ای از وقرایع  شبکه پیچیده شامل گیاه-برهمکنش بیمارگر

نش بروز واکموقکوقی و سیتوقوژیکی می باشد که تعیین کننده 

های اخیر، در خصوص مقاومت بوده و در سات یا حساسیت و

عوامرل   های پیچیرده دفراعی گیراه در پاسرخ بره     در  مکانیسم

هرای  ریع پرروتئین سر زا توجه زیادی شده است. تجمع بیماری

های دارای فعاقیت ضد قرارچی  عنوان پروتئین، بهدفاعی میزبان

 میزبررران شناسررایی شرررده اسرررت -بیمرررارگربرررهمکنش  در 

(Van Loon et al., 2006 .)هرای مررتبب برا بیمراریزایی     پروتئین

(Pathogenesis-related protein)  هرای  گروه متنوعی از پرروتئین

شروند.   گیاهی هستند که در پاسخ به حمله بیمارگرها بیان مری 

نقرش   PR-3و  PR-2خرانواده   در مکانیسم دفاعی گیاهران، دو 

قارچی دارند. خرانواده   هایمهمی در مقامت گیاهان به بیماری

PR-2  باشرند و توانرایی   گلوکونراز مری   3و 1-عمدتاً شامل بترا

هیدروقیز پلیمرهای گلیکوزیدی را که واحدهای آن برا پیونرد   
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دارنررد  را انرردگلوکرران برره یکرردیگر متصررل شررده  3و 1 -بتررا

(Simmons, 1994)،   میسرلیوم در   مهرار رشرد  این آنزیم باعرث

 (Nishizawa et al., 2003شرود  مری  هرا قارچاز یاگسترده فیط

Balasubramanian et al., 2012; خررانواده .)PR-3  نیررز شررامل

کیتینازها می باشرد کره پیونردهای گلیکوزیردی کیترین را بره       

شکنند. کیتین و گلوکان اجزای تشکیل واحدهای مونومری می

باشرند.  دهنده دیواره سلوقی بسیاری از بیمارگرهای قارچی می

از گیاهان در پاسرخ بره آقرودگی، فعاقیرت ایرن دو       در بسیاری

شرود. کیتینازهرا و   شده و باعث ایجاد مقاومت مری  اققا آنزیم 

ها با هرم همکراری   گلوکونازها در تخریب دیواره سلوقی قارچ

(. برا توجره بره اینکره کیترین در      Saikia et al., 2005کننرد ) می

کره حورور   دهد ها نشان میگیاهان عاقی وجود ندارد، بررسی

های کیتیناز در گیاهان، بخشری از پاسرخ ایمنری گیراه در     آنزیم

 ,.Botha et alباشرد ) دار میزای کیتینمواجهه با عوامل بیماری

مسرتقیمی   ترثثیر در مقاومت گیاهان  (POX)(. پراکسیداز 1998

داشته و نقش مهمی را در پاسخ دفاعی میزبان ازطریرق توقیرد   

رادیکات آزاد پراکسید هیدروژن ایفا میکند و از طرفری باعرث   

، پیونردهای متقرابلی را برا    شرده  قیگنینی شدن دیرواره سرلوقی  

های دیواره سلوقی ایجاد نموده و باعث مقاومت گیراه  پروتئین

 ,.Chittoor et al., 1999; Torres et alشرود ) علیره بیمرارگر مری   

2006 .)PR-9  توانرد برا   فرم مخصوص پراکسیداز است که مری

هرا باعرث تقویرت آن     تسریع در قیگنینی نمودن دیواره سرلوت 

هرای گیراه    هرا و بافرت   شده و گسترش بیمرارگر را در سرلوت  

مقاوم گیراه   درارقام نسبتاً (Passardi et al., 2004).محدود نماید 

، Pyricularia oryzae زنری برا  قیت پراکسیداز پ  از مایهبرنج ، فعا

Xanthomonas oryzae pv. oryzae  ،R. solani AG-1 IA  و

 Jaishree et al., 1997, Sperandio et) شرود ریزوباکتریا اققا  می

al., 2017.) 

دارای پتانسیل قابل توجهی در کاهش  (Si)عنصر سیلی  

مهرم اقتصرادی نظیرر     های مهرم در محصرولات  شدت بیماری

برنج، سورگوم ، گندم، جو، ذرت، چاودار، توت فرنگی، خیار 

. این عنصرر قرادر اسرت    (Datnoff et al., 2007)باشد و سویامی

افزایش مقاومت به بیماری سروختگی غرلاف بررنج را در اثرر     

. این (schurt et al., 2014تقویت کند ) R. Solani AG-1 IA آقودگی به

برا شرتاب    برنج برگ در را بیوشیمیایی دفاع هایواکنش عنصر

 قیگنرین  و فیتواقکسرین  ترکیبرات فنلری،   بیوسرنتز  بخشیدن بره 

 علت افرزایش  به مقاومت بیوشیمیایی نماید. افزایشتقویت می

 ترکیبرات  توقیرد  افرزایش  مررتبب برا دفراع    هرای آنزیم فعاقیت

 ،(قیگنررین) فنررل متابوقیسررم محصررولات ضرردقارچی، ماننررد

 زایری  مرتبب با بیماری هایپروتئین و فیتواقکسین فلاونوئوئید،

 گیراه  دفراع  مرتبب با های ژن از برخی شدن گیاهان و فعات در

دفاعی  هایژن سیلی (. Van Bockhaven et al., 2013) باشد می

 بره  مقاومرت  میزبان را در گیاه فعات نموده و ساخت پرروتئین 

 از پ  بیماری تهاجم را دربرابر نماید وگیاه را اققا  می بیماری 

 روی . همچنرین عنصرر سریلی    نماید میسیگنات مقاوم  انتقات

 یا فیزیکی سد عنوان یک شود و به می ذخیره سلوت های دیواره

کنرد و   بافت گیاهی عمرل مری   ها به مکانیکی رخنه ریسه قارچ

از طرفی . (Sakr, 2016کند )می محافظت قارچ حمله از گیاه را

هرای مررتبب   پتانسیل بالایی برای افزایش فعاقیت آنزیمسیلی  

فنیرل  اکسریداز، کیتینرازو   فنرل با دفاع گیاه مانند پراکسیداز، پلی

بیمرراری  شرریوع کرراهش موجررب و داشررته آلانررین آمونیاقیرراز

بررنج   گیراه  (.Schurt et al., 2014) شرود  سوختگی غرلاف مری  

 سریلیکات  برا  تیمرار  و تحرت  Magnaporthe grisea به حساد

تجمرع   سراعت،  36 بیان بالاتری از آنزیم گلوکونراز را  کلسیم

 سرراعت 16 و 61را  PR-1 تجمررع و سرراعت 12 پراکسرریداز را

 Rodrigues and داده اسرت  پ  از مایه زنی با بیمرارگر نشران  

Datnoff  2005)). یرا  با کلسیم، سیلیکات با گیاه سویا کوددهی 

کیتیناز، فنیل  فعاقیت ،Phakopsora pachyrhizi با مایه زنی بدون

 سراعت  72را  فعاقیت گلوکونراز  و ساعت 121 آلانین آمونیاقیاز را

 . et al. 2013) (Cruz داده است . افزایش زنی با بیمارگرمایه از پ 

 زنری شرده برا    مایره  و سریلیکات پتاسریم   گیاه خیار تیمار شرده برا  

Pythium aphanidermatum  پر   روز 6گلوکوناز را بیان بالایی از 

پنبه را  گیاهان et al. 1994) (Chérif  زنی نشان داده استمایه از

 بررا و شررده کشررت کلسرریم سرریلیکات دارای خررا  در کرره
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Xanthomonas citri subsp. malvacearum   مایه زنی شده برود را

تیمار نشرده برا    گیاهان در آزمون نموده و نشان داده اند، حتی

فعاقیررت  افررزایش باعررث سرریلیکون تیمررار برراکتری بیمررارگر،

 پر   ساعت 22پراکسیداز، فنیل آلانین آمونیاقیاز و گلوکوناز ، 

 بیمراری  درصردی شردت   00 زنی شده و باعث کاهشمایه از

 .  (Oliveira 2010)شده است

و  مهرم  زیسرتی  ترنش  برنج یرک  بیماری سوختگی غلاف

 بررنج محدود کننده کشت در ارقام پرمحصوت و اصلاد شده 

 کاهش و پ  از بیماری بلاست، باعث بیشترین محسوب شده

محصوت میشود. از طرفی تقویت و پایدار شدن نقرش   عملکرد

 تواندعوامل کنترت زیستی در تلفیق با مواد اققا گر مقاومت می

خطرنا   شیمیایی کشهایآفت نقش بسزایی در کاهش مصرف

 از عوامرل  دهاسرتفا  باشرد. بنرابراین،   برای محیب زیست داشته

 هایآنزیم های بیان و توقیدعنوان اققا  کننده به تواندمذکور می

حفاظتی نقش مهمی در مدیریت این بیمراری ایفرا  نمایرد. از    

 هرای این رو تحقیق حاضرر برا هردف بررسری ترثثیر براکتری      

 ترکیب در  Pseudomonas protegenesاققا کننده  و آنتاگونیست

 و بیان ژنهای کد کننده پراکسیداز، کیتینازپتاسیم بر  سیلیکات با

 عامل قارچ تنش تحت برنج در هاگلوکوناز و فعاقیت این آنزیم

 غلاف انجام شد. سوختگی بیماری
 

 روش بررسي

گروه  با Rhizoctonia solani RBL1از جدایه در این تحقیق 

سریلیکات  بیمارگر،  عنوان به، AG-1 IAآناستوموزی  و زیرگروه

، از یررک عنرروان اققررا  کننررده شرریمیایی مقاومررت برره پتاسرریم

دارای خاصریت    Pseudomonas protegens Amol- 275جدایره 

  Pseudomonas protegens Amol- 243و یک جدایه آنتاگونیستی

 کرره در مطاقعررات آزمایشررگاهی دارای خاصرریت اققا کننرردگی

(In vitro) ای خانررهو گررل(In vivo)  صررفات آنترری بیرروزی و

. )چرا  نشرده(   بیوکنترقی مناسبی را نشان دادند، استفاده شرد 

 (بیمراری سروختگی غرلاف    حسراد بره  ) ابتدا بذور رقم فجر

ضردعفونی شرد و پر  از شستشرروی سرطحی برا آب مقطررر      

هرای  سراعت در سوساانسریون جدایره    22سترون، بره مردت   

Pseudomonas  هرای  گلدان در زده . بذور جوانهداده شدندقرار

روزه بررای   28های حاوی خا  سترون کاشته شده و گیاهچه

و  شدند. یک قو  از پرگنه جواندر نظر گرفته  اعمات تیمارها

های باکتریایی مذکور در محریب کشرت مرایع    یک روزه جدایه

King,s B درجره   26ساعت در دمای  72مدت قرار گرفت و به

دور در دقیقره   101سلسیود در انکوبراتور شریکردار برا دور    

دور در دقیقرره  3011قرررار گرفتنررد. سوساانسرریون حاصررل در 

سانتریفوژ و رسوب حاصله برا آب مقطرر سرترون مخلرو  و     

میزان جذب نوری در یک واحد چگاقی نوری )در طوت مروج  

تنظریم و برا کربوکسری     CFU/ml 111نانومتر( و جمعیت  611

( در دسرتگاه  درصد 1/1) 21( و توئین درصد 1/1سلوقز )متیل

-زنی آمراده شرد. سریلیکات   هموژنایزر یکنواخت و برای مایه

میلی مولار تهیره و بره همرراه کربوکسری      2پتاسیم در غلظت 

( در دستگاه درصد 1/1) 21( و توئین درصد 1/1متیل سلوقز )

صورت پاشش برگی اسرتفاده شرد.    هموژنایزر یکنواخت و به

سوساانسرریون برراکتری، محلرروت سرریلیکات پتاسرریم و محلرروت 

روی  میلرری قیتررر( 201در میلرری قیتررر 20/6قررارچکش تیلررت )

ها پاشش و یا در اطراف گیاهچه به خا  اضرافه شرد.   گیاهچه

روز در محریب کشرت سریب     3قارچ عامل بیماری بره مردت   

آنترری بیوتیررک  حرراوی  (PDA)آگررار  -دکسررتروز -زمینرری

درجه سلسیود رشرد   27و دمای  درصد 11/1استرپتومایسین 

متری از قارچ به مرکز محیب کشت میلی 0نمود. سا  دیسک 

مترر  سانتی 1دندان به طوت  های مذکور که در اطراف آن خلات

(، Taheri and Tarighi, 2010) صرورت مرورب قررار گرفتنرد     به

 27ه حررارت  سراعت نگهرداری در درجر    72کشت و پ  از 

، روی زاد مایره زنی اسرتفاده شرد.   درجه سلسیود، جهت مایه

هرای اوت، دوم  عدد بین غلاف 3پنجه اصلی گیاهچه به تعداد 

 و سوم گیاهچه، قرار گرفتند.  

تیمارهای آزمایش در شرایب گلخانه به شرد ذیل اعمرات  

: پوشش برذر برا براکتری آنتاگونیسرت، پاشرش      1تیمار :شدند

از سوساانسریون   میلری قیترر   201به میزان  آنتاگونیستباکتری 
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سرراعت قبررل از  28و  CFU/ml 111 ،22برراکتری بررا جمعیررت 

پوشررش بررذر بررا برراکتری  : 2تیمررار زنرری بررا بیمررارگر،   مایرره

میلری   201بره میرزان    آنتاگونیست، پاشش باکتری آنتاگونیست

 28و  CFU/ml 111 ،22از سوساانسیون باکتری با جمعیت  قیتر

کننرده   مراده اققرا   از محلروت   قیترر  میلری  201ت و پاشش ساع

تیمرار  زنی با بیمارگر، ساعت قبل از مایه 72سیلیکات پتاسیم، 

میلری قیترر    201پوشش بذر با باکتری اققا گر، اضافه نمودن: 3

در CFU/ml 111از سوساانسیون براکتری اققرا گر برا جمعیرت     

 از مایره  قبرل  ساعت 121و  28(، soil drench) اطراف گیاهچه

: پوشش بذر با باکتری اققا گر، اضرافه  2با بیمارگر، تیمار  زنی

بررا  اققررا گر از سوساانسرریون برراکتری میلرری قیتررر 201نمررودن

و  سراعت  121و  28در اطراف گیاهچه، CFU/ml 111جمعیت 

کننرده سریلیکات   مراده اققرا   از محلروت   میلی قیتر 201پاشش 

: گیاهچه 0با بیمارگر، تیمار  زنیز مایها ساعت قبل 72پتاسیم، 

از  میلری قیترر   201: پاشرش 6تیمرار  زنی شده با بیمرارگر،  مایه

سراعت قبرل از    72 کننده سریلیکات پتاسریم،  ماده اققا محلوت 

 سراقم، بردون   گیاهچره ( : شراهد ) 7تیمار زنی با بیمارگر، مایه

. (1)جردوت   اققرا  کننرده   مراده  /بیمرارگر  /براکتری  با زنی مایه

 16برا   سلسیوددرجه  28اقی  26ها در میانگین دمایی گلدان

 10تا  11نسبی  تساعت تاریکی با رطوب 8ساعت روشنایی و 

گیری  درصد قرار گرفتند. ارزیابی شدت بیماری براساد اندازه

 روز انجام شد.  7طوت قکه پ  از 

در فواصرل زمرانی    برداری از غرلاف و بررگ گیاهچره   نمونه

زنری برا قرارچ عامرل     ساعت بعد از مایه 72 و 28 ،22 ،12 ،6 صفر،

های مذکور در فویرل آقومینیرومی قررار داده    نمونه. بیماری انجام شد

 سلسریود درجره   -81 شدند و در ازت مایع نگهداری و به فریرزر 

 .  منتقل شد

 تعيين شدت بيماري و شاخص کنترل بيماري

روز در  7طرروت قکرره بیمرراری روی گیاهچرره پرر  از    

ف اندازه گیری شد. سا  شراخ  اثربخشری   تیمارهای مختل

( محاسرربه شررد control efficacyتیمررار روی کنترررت بیمرراری )

(Sharma et al., 1990 .) 

 هاي دفاعي گياه مطالعه بيان ژن

در محاسبه میزان بیان نسربی   مرجععنوان ژن  به Ubiquitinژن 

ها انتخاب و آغازگرهای رفت و برگشت مربرو  بره هرر ژن برا     ژن

 Vector NTI ،Primer 3 (Rozen and افزارهررایاسررتفاده از نرررم 

Skaletsky, 2000)  وOligo (Rychlik, 2007)  (.2طراحی شد )جدوت 

-RNX از بافت برگ گیاه با اسرتفاده از برافر   RNAاستخراج 

Plus       شرکت سریناکلون( انجرام گرفرت. کیفیرت و کمیرت(RNA 

و دسرررتگاه درصرررد  1اسررتخراجی برررا اسرررتفاده از ژت آگررارز   

-RNase از  DNAفتومتر بررسی شد. برای حذف آقرودگی رواساکت

free DNase I  (Thermo Scientific     اسرتفاده شرد و سرنتز رشرته )

cDNA   با استفاده از کیرتSinaClon First Strand cDNA Synthesis 

)شرکت سیناکلون( و طبق دستوراقعمل آن انجرام گرفرت. نمونره    

cDNA رقیرق   1:3هرا در حجرم   انجام تمام واکنش سنتز شده برای

 C1000™ Thermal Cyclerدستگاه استفاده از با ژن بیان شد. مطاقعه

(Bio-Rad,USA) کیررت وSYBR Green I PCR Master Mix 

(TermoScientific, USA) گرفررت انجررام تکرررار مسررتقل سرره در. 

 میکروقیترر شرامل   11واکنش در حجرم   شرایب بهینه برای اجرای

SYBR Green  3/1رفت و برگشرت   میکروقیتر، آغازگر 0به مقدار 

 7/2میکروقیتر و آب عراری از نوکلئراز    cDNA2 میکروقیتر، نمونه 

 بره ایرن   هانمونه تکثیر برای دمایی میکروقیتر فراهم گردید. چرخه

 10 دقیقره،  0 بررای  سلسیوددرجه  10 شد که استفاده ترتیب

 31 بررای  سلسیود درجه  61ثانیه، 10برای  سلسیود درجه

چرخره تکررار    21در ثانیه 10 برای درجه سلسیود 72ثانیه و 

ها بررسری شرده و آنراقیز کمری     شد. آناقیز منحنی ذوب نمونه

هرای مرورد مطاقعره برا     های مربو  به میزان بیان نسبی ژن داده

( در نرم Livak and Schmittgen, 2001) CT△△−2استفاده از روش 

 انجام گرفت. Microsoft Excel 2010افزار 

 مطالعات آنزیمي و بيوشيميایي

گلوکوناز، و پراکسریداز   3و  1 -های کیتیناز، بتابررسی آنزیم

 1محتروی   قوقه های آزمایشدر دو تکرار بیوقوژیک انجام شد. به 

مرولار برا    10/1قیتر بافر استات سدیم  میلی 0/1گرم بافت گیاهی، 

pH 0 دور در دقیقره در   13111قه در دقی 21مدت  اضافه شد و به



  ...قارچ عامل بيماريتيمارهاي برنج تحت گلوکوناز و پراکسيداز در  8و  1 -هاي کيتيناز، بتا مطالعه بيان ژن: و همكاران رستمی

درجه سلسیود سرانتریفوژ گردیرد. از محلروت رونشرین      2دمای 

های کیتینراز و  فعاقیت آنزیم عنوان عصاره آنزیمی برای بررسی به

 گلوکوناز استفاده شد. 3و 1 -بتا

 Berger and(1958برای تهیره کیترین کلوئیردی از روش )   

Reynolds  .گرم پودر کیترین و   3با اعمات تغییراتی استفاده شد

درصد غلیظ در ظررف در   37اسید سوقفوریک  میلی قیتر 121

بسته ریخته شد و به مدت یک شبانه روز روی شریکر برا دور   

میلی قیتر اتانل سرد  211دور در دقیقه قرار گرفت. سا   101

قررار   به آن اضافه و به مدت یک شبانه روز دیگر روی شریکر 

داده شد سا  محلوت حاصله چند بار برا آب مقطرر سرترون    

مردت   دور در دقیقره بره   11111شسته و در سانتریفوژ در دور 

دقیقه قرار داده شد. مایره رویری دور ریختره شرد و پلرت       11

حردود  pH مجددا با آب مقطر سترون دارای  pHجهت تعدیل 

میلی  311شسته شد. پ  از آخرین مرحله سانتریفوژ مقدار  0

قیتر آب مقطر به کیتین کلوئیدی اضافه و محلوت یرک درصرد   

های آنزیمی کیتیناز عنوان سوبسترا برای واکنش کیتین تهیه و به

در نظر گرفته و در یخچرات نگهرداری شرد. ارزیرابی فعاقیرت      

انجررام شررد.   Bansode and Bajekal(2006روش )  کیتینرراز برره

درجره   21اکرنش کره در   دستگاه اساکتروفوتومتر با مخلرو  و 

سلسیود تیمار نشده بود، صفر شد. فعاقیت اختصاصی آنرزیم  

صورت میلی گرم استیل گلوکز آمین آزاد شده در دقیقه بره    به

ازای میلی گرم پروتئین نمونه تعیین شد. منحنی اسرتاندارد برا   

هررای مختلررف اسررتیل گلرروکز آمررین تهیرره اسررتفاده از غلظررت

 نانومتر انجام شد.   021گیری در طوت موج  اندازهو

 گلوکونراز بره روش   3و  1 -ارزیابی فعاقیرت آنرزیم بترا   
 

(2000 ) Yedidia et al.      .با تغییراتی بره شررد ذیرل انجرام شرد

میکروقیترر محلروت یرک درصرد      111مخلو  واکنش شرامل،  

مرولار برا    10/1سلوقز که در بافر استات سدیم کربوکسی متیل

pH 0/0  میکروقیتر عصراره گیراهی برود.     111تهیه شده بود و

درجره سلسریود    01دقیقره در   31مخلو  واکنش به مردت  

میکروقیترر معررف    611نگهداری شد. واکنش با اضافه نمودن 

DNS  دقیقه متوقف شد.  0و قرار دادن در آب جوش به مدت

میلری قیترر    0/2به  سترون حجم مخلو  واکنش با آب مقطر ا

دور در دقیقرره  8111دقیقرره در  0ده شررد و برره مرردت  رسرران

 011سانتریفوژ و میزان جذب مرایع رونشرین در طروت مروج     

نانومتر اندازه گیری شد. دستگاه اسراکتروفوتومتر برا مخلرو     

درجه سلسیود تیمار نشده بود، صفر شرد.   01واکنش که در 

فعاقیت اختصاصی آنزیم به صورت میلی گرم استیل گلوکز آمرین  

اد شده در دقیقه به ازای میلی گرم پرروتئین نمونره تعیرین شرد.     آز

منحنی استاندارد با استفاده از غلظت های مختلرف اسرتیل گلروکز    

 نانومتر انجام شد. 011آمین تهیه و اندازه گیری در طوت موج 

 Tang and ارزیرابی فعاقیرت آنرزیم پراکسریداز بره روش     

Newton (2005) هرای محتروی  تیوببدین منظور به . انجام شد 

میکروقیترر برافر    1811 گرم بافت گیاهی خرد شرده، میلی 211

اضافه EDTA میلی مولار  1/1میلی مولار محتوی  111 فسفات

درجه سلسیود سرانتریفوژ و   2 دقیقه در دمای 21 و به مدت

یرا   کمرالک  . عنوان عصاره آنزیمی اسرتفاده شرد   از مایه رونشین به

میلری   111میکروقیتربافر فسرفات  711 کوکتل آنزیمی واکنش شامل

 میکروقیتررر  EDTA  ،711مررولارمیلرری 1/1 حرراوی (pH= 7)مررولار 

 

 .هابر روی گیاهچه گلخانه بیدر شرا شده اعمات یمارهایت -1جدوت 
Table 1. Applied treatments on seedlings under greenhouse condition. 

No Treatments 

1 Pseudomonas protegens Amol- 275 (antagonistic effect), seed coating and spraying 

2 Pseudomonas protegens Amol- 275 (antagonistic effect), seed coating and spraying+ K2O3Si 

3 Pseudomonas protegens Amol- 243 (induced resistance effect), seed coating and drenching 

4 Pseudomonas protegens Amol- 243 ( induced resistance effect), seed coating and drenching+ K2O3Si 

5 Rhizoctonia solani RBL1  

6 K2O3Si + Rhizoctonia solani RBL1  

7 Control 
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 .های مرجع برای برنج و اطلاعات مربو  به پرایمرها ژن -2جدول 

Table 2. Reference genes for rice and the primer information 

Primer Gene Primer sequence length (bp) 

Ubq Ubiquitin 
5'-CTACCCCTTCAAGCCTCCAA-3' 

5'-GCAGATCGAAAGCAACACCT-3' 
145 

Glu β- 1, 3-Glucanase 
5'-TACAACGTACCGAGCAACCT -3' 

5'-CAACTCCAAGGACCAATGCC -3' 
112 

Chit Chitinase 
5'-TCTACACCTACGACGCCTTC -3' 

5'-TTGCCGTTGTTCTCCTCCTT -3' 
196 

Pox Proxidase 
5' -CCAGAACTTCAGGGACAGGA-3' 

5' -AGGTTGCTGTAGTAGGCGTT-3' 
165 

 
میکروقیتررر از محلرروت عصرراره  01 مررولار ومیلرری 0 گایرراکوت

 711 واکرنش برا اضرافه نمرودن    . آنزیمی استخراج شده اسرت 

مرولار شرروع شرده و    میلری  10 میکروقیتر پراکسید هیردروژن 

دقیقه ثبت  1 نانومتر به مدت 271 افزایش جذب در طوت موج

فعاقیت آنزیمی براساد میزان تتراگایاکوت تشکیل شده و . شد

. دست آمرد  به µmol. cm-1  33/1استفاده از ضریب خاموشیبا 

بار تکررار شرد.جهت محاسربه     3 برای هرنمونه قرائت آنزیمی

های مرورد آزمرون و تعمریم فعاقیرت     فعاقیت اختصاصی آنزیم

روش  گررم پرروتئین موجرود در نمونره هرا بره       آنزیم به میلری 

(1976)Bradford    یرزان  انجام شد. هر نمونه سه برار تکررار و م

نررانومتر در دسررتگاه  010جررذب نرروری آن در طرروت مرروج  

اساکتروفوتومتر قرائت و پروتئین آن اندازه گیری شد. از گیراه  

 عنوان شاهد آزمایش استفاده شد. ساقم به

 

 نتایج

زنری قرارچ   سراعت پر  از مایره    22علائم اوقیه بیماری 

سوخته شروع و بره  عامل بیماری به صورت قکه های اوقیه آب

ها در ابتردا بره   ای روشن مشاهده شد. قکهتدریج به رنگ قهوه

صورت قهوه ای روشن و به تدریج قهوه ای تیره شدند. طروت  

های ناشی از قارچ عامل بیماری در تیمارهای مختلف پ  قکه

سراعت   72و  28، 22های روز اندازه گیری شد. در زمان 7از 

هرا مشراهده   زه قکهداری بین تیمارها به قحاظ اندامعنی تفاوت

داری از قحراظ  روز تیمارها تفراوت معنری   7نشد، وقی پ  از 

 تفاوت در طوت قکه داشتند. 

 تيمارها در کاهش علائم بيماري تأثير

پرر  از قررارچکش تیلررت،  3و  2ترتیررب تیمارهررای  برره

-ی را در کاهش شدت بیماری در مرحله گیاهچهدار معنیتثثیر

 1سرا  تیمرار    6و  2تیمارهرای  ای نشان دادنرد. پر  از آن   

ای شدند. تیمرار  باعث کاهش شدت بیماری در مرحله گیاهچه

 (. 1ای قرار گرفت )شکل   شاهد نیز در گروه جداگانه

 

 
ارزیابی شاخ  شدت بیماری )طوت قکه( در مرحله  -1شکل 

 ایگیاهچه
Fig. 1. Evaluation of disease severity index (lesion length) 

 in seedling stage. 

 

زني بررسي بيان ژن کيتيناز در فواصل زماني مختلف پس از مایه

 با بيمارگر

شرده   زنری هیما اهیگبیان ژن کیتیناز در تیمار شاهد آقوده )

 زنری ساعت پر  از مایره   22و  6( در فاصله زمانی مارگریبا ب
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گیری تا  طور چشمبیمارگر افزایش قابل توجهی نداشت وقی به

ساعت بیان ژن افزایش یافته و این تغییر بیان  72فاصله زمانی 

داری نسبت به دیگرر تیمارهرا برالاتر بروده و اخرتلاف معنری      

داشررت. اسررتفاده از برراکتری آنتاگونیسررت و نیررز سرریلیکات   

 72پتاسیمصرفاً سبب افزایش بیان ژن کیتیناز در فاصله زمرانی  

یمراری شرد و در   ها برا عامرل ب  زنی گیاهچهساعت بعد از مایه

ی برر میرزان بیران ژن    ترثثیر زنی هیچ ساعات اوقیه پ  از مایه

ترین اققای پاسخ ژن نسبت به عامل بیمراری در  نداشت. سریع

ترکیب تیماری براکتری آنتاگونیسرت در تلفیرق برا سریلیکات      

سراعت مشراهده شرد و اخرتلاف      6پتاسیم و در فاصله زمانی 

تیمارهرا داشرت. بیران ژن     داری با ساعات اوقیه در دیگرمعنی

 27/0برابر بیشتر از تیمار باکتری آنتاگونیسرت و   11/0مذکور 

سراعت پر  از    6برابر بیشتر از تیمرار سریلیکات پتاسریم در    

زنی با بیمارگر برود. اسرتفاده از براکتری اققاکننرده باعرث       مایه

سراعت بعرد از    22افزایش بیان ژن کیتینراز در فاصرله زمرانی    

برابر تیمار شاهد آقوده( که نسبت به دیگرر   18/3)نی شد  ز مایه

تیمارهای مورد مطاقعه در این بازه زمانی بالاتر بوده و اختلاف 

 (.3ی داشت )جدوت دار معنی

گلوکوناز در فواصل زمااني مختلاف    8و  1 -بررسي بيان ژن بتا

 زني با بيمارگرپس از مایه

گلوکونراز در شراهد آقروده     3و  1 –حداقل بیان ژن بترا  

سراعت در   72و  22، 6مشاهده شده و اختلافی برین سراعات   

میزان بیان ژن وجود نداشت. نکته قابل توجه کاهش بیان ایرن  

ژن در شاهد آقوده بود. بیان ژن در تیمار استفاده از سریلیکات  

زنی با بیمرارگر افرزایش نشران    ساعت پ  از مایه 6پتاسیم در 

 22برابر تیمار شراهد آقروده( و در فاصرله زمرانی      21/16داد )

برابر تیمار شاهد آقروده( و   110ساعت به حداکثر بیان رسید )

ساعت به شدت کاهش یافرت. قرذا    72سا  در فاصله زمانی 

زنری برا   سراعت پر  از مایره    22سیلیکات پتاسیم قادر اسرت  

اه گلوکوناز درگیر  3و  1 -بیمارگر، باعث بیان حداکثری ژن بتا

شود و گیاه را وارد مسیرهای مقراومتی نمروده و باعرث اققرا      

مقاومت و تحمل گیاه در مقابل قارچ عامل بیماری سروختگی  

 سرت یآنتاگون یاکتربر غلاف شود. بیان ژن در ترکیب تیمراری  

 یزنهیو ما میپتاس کاتیلیسو پاشش( در تلفیق با  بذر)پوشش 

سراعت   6مرانی  ، در فاصرله ز یمرار یبا قرارچ عامرل ب   اهچهیگ

افزایش بسیار قابل توجهی داشت که در بین تیمارها برالاترین  

 22برابرر شراهد آقروده( و در فاصرله زمرانی       212میزان بود )

زنی با قارچ عامل بیماری برا افرزایش بیران    ساعت پ  از مایه

گیر، به حداکثر مقدار خود رسید که بالاترین میزان بیران   چشم

رچه میزان بیان در این ترکیب تیمراری  در تمام تیمارها بود. اگ

سراعت کراهش یافرت، برا ایرن حرات در        72در فاصله زمانی 

ساعت افزایش بیران   72مقایسه با شاهد آقوده در فاصله زمانی 

برابررر شرراهد آقرروده(. قررذا تلفیررق برراکتری   21/60نشرران داد )

آنتاگونیست و سیلیکات پتاسیم سبب افزایش قابل توجه بیران  

-پ  از مایره  )ساعت6 (زنی در مراحل اوقیه مایه ژن گلوکوناز

زنی با بیمرارگر شرد کره جهرت جلروگیری از توسرعه عامرل        

توانرد بسریار مروثر باشرد. بنرابراین تیمرار براکتری        بیماری می

آنتاگونیست در تلفیق با سیلیکات پتاسریم توانسرته گیراه را در    

اققرا   زنی برا قرارچ عامرل بیمراری     های اوقیه فرآیند مایه زمان

تری بیان شود. نموده و باعث شود ژن گلوکوناز در زمان کوتاه

برابر بیشتر از تیمرار   62/11ضمناً بیان ژن مذکور در این تیمار 

برابر بیشرتر از تیمرار سریلیکات     06/20باکتری آنتاگونیست و 

زنی با قارچ عامل ساعت پ  از مایه 6پتاسیم در فاصله زمانی 

گلوکونراز در تیمرار    3و  1 -ان ژن بترا بیماری بود. مقایسه بیر 

باکتری آنتاگونیست و تیمار ماده اققا کننرده نشران دهنرده اثرر     

تررر برراکتری آنتاگونیسررت در افررزایش تعررداد   بیشررتر و سررریع

گلوکونراز در پاسرخ بره عامرل      3و  1 -هرای ژن بترا   رونوشت

بیماری بود. بیان ژن در تیمار باکتری آنتاگونیسرت، در فاصرله   

 12/1 ساعت، 22برابر، در فاصله زمانی 11/2 ساعت، 6 زمانی

برابرر تیمارسریلیکات    312 ساعت، 72 برابر و در فاصله زمانی

عرلاوه برر ایرن، در تیمرار براکتری آنتاگونیسرت        .پتاسیم برود 

ساعت مشراهده شرد کره     72حداکثر بیان ژن در فاصله زمانی 

 زنری بره صرورت تردریجی در    این افزایش بیان از شروع مایره 

طوت زمان صورت گرفرت وقری در تیمرار سریلیکات پتاسریم،      
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سراعت مشراهده شرد و در     22حداکثر بیان در فاصله زمرانی  

زنری برا بیمرارگر کراهش     ساعت پ  از مایره  72فاصله زمانی 

کننرده و نیرز     شدیدی نشان داد. استفاده از تیمار باکتری اققرا 

در پاسرخ   کننده و سیلیکات پتاسیمترکیب تیماری باکتری اققا 

گلوکونراز   3و  1 -به عامل بیماری، سبب افزایش بیان ژن بترا 

زنری در  ساعت پ  از مایره  22شد. این افزایش بیان در زمان 

گیری نسربت بره فاصرله     کار رفته افزایش چشم ههر دو تیمار ب

برابرر   13/66برابر و  131ترتیب  ساعت نشان داده )به 6زمانی 

کننرده در فاصرله   اققا ر براکتری  تیمار شاهد آقروده( و در تیمرا  

برابرر   31/362ساعت به حداکثر مقدار خود رسرید )  72زمانی 

درحاقیکره در ترکیرب تیمراری براکتری      ،تیمار شراهد آقروده(  

ای نداشرت  کننده و سیلیکات پتاسیم افزایش قابل مشاهدهاققا 

 (.3)جدوت 

پاس از   يمختلفدر فواصل زمان دازيژن پراکس انيب يبررس

ژن از  انیر ب یشر یرونرد افزا  آقودهشاهد  در :بيمارگربا  زنيهیما

 72شرروع و ترا    یکمر  اریبس شیساعت با افزا 6 یفاصله زمان

 یادامه داشت و در فاصله زمان مارگریب زنیهیساعت پ  از ما

رقم فجرر   تیکه با توجه به حساس دیساعت به حداکثر رس 72

مررتبب در زمران    هایکه ژن رسدمی نظر به یعیموضوع طب نیا

در پاسرخ   ریچشرمگ  شیافزا نیعتریساعت فعات شوند. سر 72

 در تلفیرق برا   سرت یآنتاگون یبراکتر  مرار یدر ت یماریبه عامل ب

 13مشاهده شد ) زنیهیساعت پ  از ما 6در  پتاسیم کاتیلیس

برا زمران مشرابه در     ی( که اختلاف محسوسر شاهد آقودهبرابر 

 یماریاز توسعه عامل ب یریداشته و جهت جلوگ مارهایت گرید

در  دازیژن پراکسر  انیب زانیم نیثر باشد. بالاترمؤاریبس تواندیم

 میپتاسر  کاتیلیسر  مرار یدر ت زنری هیساعت پ  از ما 22زمان 

 72 شاهد آقروده ژن مزبور در  انیکه ب یمشاهده شد. در صورت

 نیکره مبر   د،یبه حداکثر رسر  مارگریبا ب زنیهیساعت پ  از ما

سراعت   28قادر اسرت   میپتاس کاتیلیموضوع است که س نیا

به حرداکثر   دازیژن پراکس انیرا در ب اهیزودتر از شاهد آقوده، گ

را وارد  اهیر گ توانرد یم میپتاس کاتیلیبرساند. قذا استفاده از س

مقاومرت و تحمرل در    قرا  مقاومت نموده و باعث اق یرهایمس

 (.3)جدوت  غلاف گردد یسوختگ یماریمقابل قارچ عامل ب

بررسي فعاليت آنزیم کيتيناز در فواصل زماني مختلف پاس  

 ترثثیر فعاقیت آنرزیم کیتینراز تیرز تحرت      :گرزني با بيماراز مایه

تیمارهای مختلف قرار گرفته و نسبت به شاهد آقوده تغییررات  

سیلیکات پتاسیم استفاده از در تیمار قابل توجهی مشاهده شد. 

برابر شاهد  37/1) 6زمانی  فاصلهروند افزایشی توقید آنزیم از 

زنری بیمرارگر ادامره    ساعت پر  از مایره   12(، آغاز و تا آقوده

، کراهش مشرهودی پیردا    سراعت  22زمرانی   فاصلهداشت. در 

شراهد  برابرر   20/1) سراعت  28 فاصله زمانینمودو مجددا در 

ی توقیرد آنرزیم همرراه برود. در     ( با افزایش قابل ملاحظهآقوده

 21/1نرزیم) آساعت با کاهش توقید  72زمانی  فاصلهنهایت در 

 فواصل(روبرو شد.بنابراین تیمار مذکور در آقودهبرابری شاهد 

زنی با بیمرارگر برا افرزایش    ساعت پ  از مایه 28و  12زمانی 

طرور کلری، تیمرار    به قابل توجه توقید آنزیم کیتیناز روبرو بود.

تررین  رد استفاده دارای بیشترین میزان توقید آنرزیم و سرریع  مو

پاسخ آنزیمی به عامل بیماری بود. نتایج نشان داد کره در اکثرر   

زنی، میرزان  تیمارهای مورد مطاقعه اگرچه در ساعات اوقیه مایه

توقید آنزیم افزایش یافت وقی بیشترین میزان پاسخ آنزیمی در 

ساعت پر    28خصوص در بهساعات انتهایی مورد مطاقعه و 

زنی با بیمارگر به وقوع پیوسرت. ایرن تغییرر و افرزایش     از مایه

داری میزان توقید نسبت به دیگر ساعات بررسی، اختلاف معنی

را نشان داد. باکتری آنتاگونیسرت بره تنهرایی توانسرت سربب      

ساعت(  6زنی )افزایش میزان توقید کیتیناز در ساعت اوقیه مایه

ساعت شود که این افزایش توقیرد بعرد    28زمانی  و نیز فاصله

از تیمار سیلیکات پتاسیم، بالاترین میزان توقید بوده و اختلاف 

داری از قحاظ آماری برا دیگرر تیمارهرا بره جرز ترکیرب       معنی

کننده داشت. استفاده از اققا تیماری سیلیکات پتاسیم و باکتری 

باعرث شرد کره    سیلیکات پتاسیم به همراه باکتری آنتاگونیست 

 72توقید حداکثری آنزیم به تعویق افتراده و در فاصرله زمرانی    

 (.2ساعت بالاترین فعاقیت آنزیم مشاهده شود )شکل 
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 )شاهد( 7و  6، 0، 2، 3، 2، 1یمارهایدر ت
Table. 3. Chitinase, β-1, 3gluconaseand peroxidase gene expresion in rice 6, 24 and 72 hours after inoculation with Rhizoctoniasolani, the causal 

agentof sheath blight disease of rice in treatments 1, 2, 3, 4, 5, 6 and 7 (control) 

Treatments 

 

Chitinase 

 

β- 1, 3 gluconase 

 

Proxidase 

 

6hai 
 

24hai 
 

72hai 
 

6hai 
 

24hai 
 

72hai 
 

6hai 
 

24hai 
 

72hai 
 

1 0.68f 0.18f 11.62b 8.2ghi 54.08de 142.03b 3.58e 33.58a 25.47bc 

2 3.48d 2.08e 0.75ef 95.34c 206.9a 25.43f-i 12.9d 2.16e 0.77e 

3 0.79ef 3.85d 0.81ef 0.09i 58.73d 141.3b 0.83e 32.04ab 0.11e 

4 0.33f 0.2f 3.96d 0.11i 30.12e-h 32.81d-g 0.73e 23.53c 19.43cd 

5 0.5f 1.21ef 14.33a 0.23i 0.45i 0.39i 1.04e 3.78e 25.48bc 

6 0.66f 0.12f 8.69c 3.73hi 47.25def 0.36i 3.55e 35.77a 14.97d 

7 1.02ef 1.01ef 1.07ef 1.01i 1.02i 1i 1.00e 1.00e 1.01e 

The means with the same letters are not significant at 5% level according to Duncan’s test.hai: hour after inoculation. 
 

گلوکونااز در فواصال زمااني     8و  1 -آنزیم بتاا بررسي فعاليت 

 گرزني با بيمارمختلف پس از مایه

 3و  1 -براسرراد داده هررای بررسرری توقیررد آنررزیم بتررا 

گلوکوناز در شاهد آقوده توقید آنزیم مذکور در فاصرله زمرانی   

برابری شراهد منفری بره حرداکثر      63/1ساعت، با افزایش  12

سراعت،   22زمرانی   رسیده و سا  رونرد کاهشری در فاصرله   

سراعت   28مجددا روند افزایش توقید آنزیم در فاصله زمرانی  

در فاصله زمانی  برابری شاهد منفی( و نهایتاً 13/2شروع شد )

ساعت به حداکثر توقید رسرید. در تمرام تیمارهرای مرورد      72

مطاقعه، در نقطه زمانی صفر میزان توقید آنزیم در سطح پرایین  

 ر تیمار سیلیکات پتاسیم روند افزایشو یکسانی قرار داشت. د

 

سراعت شرروع و در    6توقید آنزیم گلوکوناز از فاصله زمرانی  

ساعت با افرزایش حرداکثری فعاقیرت آنرزیم      12فاصله زمانی 

 28همراه شد. روند افرزایش توقیرد آنرزیم در فاصرله زمرانی      

ساعت نیز مشاهده شرد و از قحراظ    72ساعت و فاصله زمانی 

الاتر از دیگر ترکیبات تیمراری بودنرد. بیشرترین    مقدار توقید ب

سراعت و ترکیرب تیمراری     72میزان بیران در فاصرله زمرانی    

برراکتری آنتاگونیسررت و سرریلیکات پتاسرریم مشرراهده شررد کرره 

داری از قحاظ آماری برا دیگرر تیمارهرا داشرت.     اختلاف معنی

نکته قابل توجه، مشاهده شیب افزایشی توقید در واحد زمان و 

زنی ساعت بعد از مایه 72داکثر مقدار توقید آنزیم در وجود ح

 (.3)شکل  برای تمام تیمارهای مورد مطاقعه بود

 
 با قارچ عامل بیماری سوختگی غلاف در تیمارهای زنیمایهساعت پ  از  72و  28، 22، 12، 6صفر، کیتیناز در برنج فعاقیت آنزیمی روند تغییرات  -2شکل 

 )شاهد( 7و  6، 2،0، 3 ،2، 1

Fig. 2. Trend of changings of chitinase enzymatic activity in rice 0, 6, 12, 24, 48 and 72 hours after inoculation with Rhizoctoniasolani, the causal 

agent of sheath blight disease of rice in treatments 1, 2, 3, 4, 5, 6 and 7 (control). 
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با قارچ عامل بیماری سوختگی غلاف در  زنیمایهساعت پ  از  72و  28، 22، 12، 6صفر، گلوکونازدر برنج  3و 1 -بتا فعاقیت آنزیمیروند تغییرات  -8شکل 

 )شاهد(. 7و  6، 2،0، 3 ،2، 1تیمارهای 

Fig. 3. Trend of changings of β-1, 3gluconase enzymatic activity in rice 0, 6, 12, 24, 48 and 72 hours after inoculation with Rhizoctoniasolani, the 

causal agent of sheath blight disease of rice in treatments 1, 2, 3, 4, 5, 6 and 7 (control). 
 

هااي مختلاف پاس از     بررسي فعاليت آنزیم پراکسيداز در زمان

 زني با عامل بيماري سوختگي غلافمایه

بررسی فعاقیت آنزیم پراکسیداز نشان داد که در تیمار شاهد 

آقوده )مایه زنی گیاه با قارچ( همانند میزان بیان این ژن، در فاصله 

زنی به حداکثر مقدار خود رسید و پ  از مایهساعت  72زمانی 

ها در این تیمار اختلاف معنی دار داشت. نسبت به دیگر زمان

توقید آنزیم پراکسیداز در ترکیب تیمار باکتری آنتاگونیست و 

برابر شاهد )گیاه  21/2سیلیکات پتاسیم، در فاصله زمانی صفر 

زنی با اثر مایه بدون اعمات تیمار( بود. این مبین آن است که در

باکتری آنتاگونیست و سیلیکات پتاسیم سطح توقید آنزیم قبل از 

داری بالا رفته است. که   طور معنی زنی با قارچ عامل بیماری بهمایه

دار توقید نشان از اققا  مقاومت و در نتیجه بالا رفتن سطح معنی

از  ساعت پ  6آنزیم در گیاه دارد. همچنین توقید آنزیم مذکور، 

 8/2داری به سطح بالایی رسید ) طور معنی زنی با بیمارگر بهمایه

برابر شاهد آقوده( که جهت جلوگیری از توسعه عامل بیماری 

برابر شاهد  8/1) 22، 12باشد. در فواصل زمانی  بسیار مهم می

ساعت، سطح توقید آنزیم در مقایسه با فاصله زمانی  28آقوده( و 

افزایش  72در فاصله زمانی ساعت  ساعت، کاهش و مجدداً 6

ای که کمی بیشتر از سطح توقید آنزیم در فاصله یافت به گونه

ساعت  72و  6ساعت بود. بنابراین در دو فاصله زمانی  6زمانی 

زنی گیاه با بیمارگر اعمات این تیمار باعث افزایش پ  از مایه

مذکور دار سطح توقید آنزیم در گیاه شد. بنابراین تیمار معنی

زایی و پ  از مراحل توانست گیاه را قبل از شروع پروسه بیماری

زنی با قارچ عامل بیماری، اققا  نموده و باعث بالا رفتن اوقیه مایه

سطح توقید آنزیم پراکسیداز در گیاه شود. ضمناً سطح توقید آنزیم 

 28/3در تیمار باکتری آنتاگونیست در تلفیق با سیلیکات پتاسیم، 

 22/1ساعت و  6آنتاگونیست در فاصله زمانی تیمار باکتری  برابر

ساعت بود.  72برابر تیمار باکتری آنتاگونیست در فاصله زمانی 

همچنین سطح توقید آنزیم در تیمار باکتری آنتاگونیست در تلفیق با 

برابر تیمار سیلیکات پتاسیم در فاصله زمانی  11/2سیلیکات پتاسیم، 

 72تیمار سیلیکات پتاسیم در فاصله زمانی  برابر 71/1ساعت و  6

 (. 2ساعت بود )شکل 

کننده اققا سطح فعاقیت پراکسیداز در ترکیب تیماری باکتری 

و سیلیکات پتاسیم، در فاصله زمانی صفر افزایش داشت که در 

های متفاوت آماری قرار گرفت و بیانگر آن است که باکتری گروه

ت پتاسیم توانسته است باعث کننده در ترکیب با سیلیکااققا 

زنی با بیمارگر شود. افزایش آنزیم پراکسیداز در گیاه قبل از مایه

ساعت با کاهش توقید  22و  12، 6پ  از آن در فواصل زمانی 

ساعت پ   72و  28آنزیم روبرو شد. درحاقیکه در فاصله زمانی 

اه توقید آنزیم همرزنی با قارچ عامل بیماری با افزایش از مایه

مده از بیان ژن که در آدست  هنتایج حاصله با نتایج ببود. 

 مطابقت دارد. با کاهش بیان روبرو بود، ساعت، 6 فاصله زمانی



  ...قارچ عامل بيماريتيمارهاي برنج تحت گلوکوناز و پراکسيداز در  8و  1 -هاي کيتيناز، بتا مطالعه بيان ژن: و همكاران رستمی

 
 )شاهد(. 7و  6، 2،0، 3 ،2، 1در تیمارهای زنی گیاه برنج با بیمارگر مایهپ  از های مختلف  پراکسیداز در زمانفعاقیت آنزیمی روند تغییرات -4 شکل

Fig. 4. Trend of changings of proxidase enzymatic activity in rice 0, 6, 12, 24, 48 and 72 hours after inoculation with Rhizoctonia solani, the causal 

agent of sheath blight disease of rice in treatments 1, 2, 3, 4, 5, 6 and 7 (control). 

 

کننده و سیلیکات پتاسریم، در مقایسره برا تیمرار     اققا تیمار باکتری 

برراکتری اققا کننررده سررطح بررالاتری از توقیررد آنررزیم را نشرران داد. 

همچنین توانسرت سرطح برالاتری از توقیرد آنرزیم را در فواصرل       

برابرر   71/1) 6براکتری اققرا گر(،   برابرر تیمرار    21/1زمانی صفر )

 28برابر تیمار براکتری اققرا گر(،    18/1) 22تیمار باکتری اققا گر(، 

برابر تیمرار   16/1ساعت ) 72برابر تیمار باکتری اققا گر( و  37/1)

 (.2زنی با بیمارگر حفظ نماید )شکل باکتری اققا گر( پ  از مایه

 

 بحث

 1 -)بترا PR2 هرای  آنزیم میزان بیان و فعاقیت آزمایش این در

گیری شد. وجود بیمارگر در اندازه( )کیتیناز PR3گلوکوناز( و  3و 

هرا سربب   تعامل با میزبان و کراربرد سریلیکات پتاسریم و براکتری    

 های مذکور شد. ها و افزایش فعاقیت آنزیمافزایش بیان  ژن

گلوکوناز در  3و  1 -بیان ژن کیتیناز در مقایسه با بیان بتا

 72فواصل زمانی مشابه بالاتر بود. با این حات افزایش بیان ژن 

زنی بیمارگر مشاهده گردید. قرذا بیران ایرن    ساعت پ  از مایه

سراعت کره قرارچ عامرل      72ژن و متعاقباً توقید آنزیم پ  از 

بیمرراری روی گیرراه کرراملا اسررتقرار یافترره و در حررات توسررعه 

ر بره کنتررت بیمراری    باشد، دیر هنگام بوده و در نتیجه قراد  می

همین دقیل رقم فجر یک رقم حساد به بیمراری   نخواهد بود و به

باشد. تلفیق براکتری آنتاگونیسرت و سریلیکات پتاسریم سربب      می

افزایش قابل توجه بیان ژن کیتینراز در مراحرل اوقیره آقرودگی بره      

زنی با بیمارگر شرد کره جهرت    ساعت پ  ازمایه 6 بیمارگر یعنی

عامل بیماری میتوانرد بسریار مروثر باشرد. بره       جلوگیری ازتوسعه

هرای گیراه   پرروتئین   PRهای کدکننرده عبارتی بیان شدن زودتر ژن

 تواند باعث مقاومت گیاه علیه بیمارگر شود.می

 که برنج برگ غلاف در دازیپراکسگایاکوت  تیفعاق شیافزا

ی هرا قکره  شررفت یپ کراهش  موجب بود، شده ماریتسیلی   با

پراکسریداز   .(Schurt et al. ,2014) ه اسرت دش غلافی سوختگ

 ریمقراد  دیر توق قیر طر از زبران یمی دفاع درپاسخ رای مهم نقش

 باعثی ازطرف و کندیمی باز دروژنیه دیپراکسی کروبیم ضد

 برا  رای متقرابل ی ونردها یپو  شرده ی سلوق وارهید شدنی نیگنیق

 ,.Torres et al) دیر نمایمر  جراد یای سرلوق  وارهیر دی ها نیپروتئ

 بلاسرت  به برنج مقاومت شیدرافزاسیلی   فعات نقش(. 2006

 و هرا  نیتواقکسر یف و هرا  فرن  غلظرت  عیسرر  شیافرزا  برا  همراه

بروده   PR-1و  POX یهرا  ژنی قو و عیسر شدن فعات نیهمچن

 دنبات  به ی پراکسیدازبالا تیفعاق. (Rodrigues et al., 2004)است 

 در شیافرزا  کیر  برا   یلیسر  با شده ماریت گندمی هابرگی آقودگ

در  .(Xavier- Filha et al., 2011) اسرت  برود  همرراه  نیگنیق غلظت

این تحقیق در تمام تیمارها به جز تیمار براکتری آنتاگونیسرت   
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سراعت   22در تلفیق با سیلیکات پتاسیم، بیران ژن پراکسریداز   

زنی با بیمارگر به حداکثر مقدار خرود رسرید. بیران    پ  از مایه

زنی برا بیمرارگر بره    ساعت پ  از مایه 72 ژن در شاهد آقوده

حداکثر بیان رسید که این زمان بررای انتقرات پیرام ترنش دیرر      

ترر عامرل   هنگام می باشد و باعرث توسرعه و اسرتقرار سرریع    

بیماری خواهد شد. قذا تیمارهای باکتری آنتاگونیست، باکتری 

اققا  کننده و ترکیب آن با سیلیکات پتاسیم و سیلیکات پتاسیم 

ساعت زودتر و در تیمرار براکتری    28توانند نشان دادند که می

سراعت زودترر    66آنتاگونیست در ترکیب با سیلیکات پتاسیم، 

از شاهد آقوده به حداکثر بیان رسیده و باعث اققا  مقاومت در 

 گیاه گردند. 

  (SOD)سوپراکسید دیسرمیوتاز  مانندی میآنز هایدانیاکسیآنت

 شرررکتROS  مختلررف انررواع دفررع در (POX) دازیپراکسرر و

 دنر توانیمر ROS هرای   موقکوت (.Barna et al., 2012) ندینما یم

 کره  دنباشر دخیرل   مقاومتی ها سمیمکان در رسانامیپعنوان  به

 تیفعاق در ومی شود  دفاع با مرتببی ژنها شدن فعات به منجر

 دینر نما مری  مداخلره  زیر ن مهرم  رسران امیر پی هرا موقکوت گرید

(Chen et al., 2014 .) شرده  کنتررت  غیرر  تجمرعROS   موجرب 

 توانرد  مری  مروارد  دربعوری  که شودمیی سلوق مرگ گسترش

 نیبنرابرا (. Torres et al., 2006) دهرد  افزایش را گیاه حساسیت

 پراتوژن  وی اهیگهای  برهمکنش نیح در  ROSحذف و دیتوق

ی هرا  میآنز نیمهمتر ازی کی دازیپراکس. شود یم کنترت شدت به

 بررا دورودک یاکسرر زوریکاتراق  و اسررتROS حررذف در فعرات 

 ,.Almagro et al) دارد عهده بر را دروژنیهدیپراکس از استفاده

 ،P. fluorescensی باکتر ونیسوساانس بای بذر ماریت در (.2009

ی زنهیما ازپ   ساعت 22 دازیپراکس میآنز تیفعاق در شیافزا

 تیر فعاق نیهمچنر . شرد  آغراز    R. solani AG 1-IA قرارچ  برا 

 وP. fluorescens براکتری   هرای سویه با بذر ماریت در دازیپراکس

 12 از پر   ون،یسوساانسر  در نشرا  شره یر یورهغوط آن از پ 

 شرد  مشراهده  سروم  روز در میآنز تیفعاق حداکثر و آغاز ساعت

(Reshma et al., 2018.) رسد توقید سطود آنزیمری و  نظر می به

بیان ژن پراکسیداز زمانی که باکتری به صورت خیساندن خا  

افترد.  زنی ریشه، به گیاه افزوده می شود، دیرتر اتفاق مییا مایه

در مقایسه توقید سطود آنزیمی، تیمار باکتری آنتاگونیسرت در  

و تیمرار براکتری    6تلفیق با سیلیکات پتاسیم در فاصله زمرانی  

 28اققا گر در تلفیرق برا سریلیکات پتاسریم در فاصرله زمرانی       

ساعت، باعث افزایش توقید آنزیم پراکسیداز در گیاه شدند. هر 

چند در فاصله زمانی صفر، تیمار باکتری آنتاگونیست در تلفیق 

برابر شاهد منفی دارای سطود بالای  21/2با سیلیکات پتاسیم، 

که براکتری آنتاگونیسرت   آنزیمی بوده است، که مبین آن است 

در ترکیب با ماده اققا  کننده مقاومرت توانسرتند سرطح توقیرد     

زنی با بیمارگر در گیراه افرزایش   آنزیم پراکسیداز را قبل از مایه

دهند. این مهم در تیمار باکتری اققا گر در تلفیق برا سریلیکات   

برابرر شراهد )گیراه بردون      20/1پتاسیم و فاصله زمانی صرفر،  

مار( بوده است. کره نشران دهنرده افرزایش خاصریت      اعمات تی

در مقایسه برا جدایره براکتری     270اققا کنندگی جدایه باکتری 

روی گیاهچه پاشرش شرده برود     270باشد که جدایه می 223

 صررورت اضررافه نمررودن برره خررا    برره 223وقرری جدایرره  

(Soil drenchروی گیاه مایه )      زنری شرده برود. شراید بتروان در

تری اققا کننرده در تلفیرق برا سریلیکات پتاسریم      مورد تیمار باک

زنی ریشه و تماد باکتری از جهت مایهاظهار نظر نمود که به 

طریق ریشه، افزایش توقید آنرزیم پراکسریداز دیرترر از تیمرار     

باکتری آنتاگونیست در تلفیق با سریلیکات پتاسریم و در نقرا     

تفاق افتراد.  زنی با بیمارگر، اساعت پ  از مایه 72و  28زمانی 

عبارتی تیمار براکتری آنتاگونیسرت در تلفیرق برا سریلیکات      به

پتاسیم به جهت پاشش مستقیم براکتری آنتاگونیسرت و تیمرار    

-باکتری اققا کننده در تلفیق با سیلیکات پتاسیم به جهت مایره 

زنی باکتری اققا گر به ریشه گیاه بره ترتیرب باعرث تعجیرل و     

 داز در گیاه شدند.تاخیر در توقید آنزیم پراکسی

کاربرد سیلیکات پتاسیم سبب افزایش بیان و نیز افرزایش  

گلوکوناز و کیتینراز شرده    3و  1 -های بتاچشمگیر توقید آنزیم

داری با دیگر تیمارها شد. نتایج تحقیرق  و باعث اختلاف معنی

نشان داد که استفاده از سریلیکات پتاسریم بره همرراه براکتری      

تعویرق افترادن   میزان توقید و نیز بره  آنتاگونیست باعث کاهش
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توقید آنزیم کیتیناز شده در حاقی که بره همرراه براکتری اققرا      

کننده، میزان توقید آنزیم را افزایش داد. مشخ  شده است که 

AG 1-IA  R. solaniدست آوردن مرواد غرذایی مرورد    جهت به

هرای بررگ   طور کامل سرلوت ای بهنیاز و دستیابی به رشد توده

طرور قابرل   نج را از بین میبرد. همچنرین آسریب سرلوقی بره    بر

هررای هیرردروقیتیک ترشررح شررده و  ترروجهی بررا انتشررار آنررزیم

داخل بافت ساقم غرلاف   های اختصاصی غیرمیزبانی به توکسین

گیاه برنج که با سیلی  تیمار  (.Ou, 1985)یابد  برگ افزایش می

 AG 1-IA   R. solaniطور مؤثرتری به آقرودگی  سرعت و به شدند به

فراوانری  مناطقی که سریلی  بره    چرا که در دادند، نشان واکنش

بافرت،   کلونیزاسریون  کاهش و قارچی نفوذ وجود دارد، تاخیری در

ایجاد شده و باعث میشود یک فرصت کرافی بررای فعرات شردن     

تعامل بررنج برا قرارچ     مکانیزم های دفاعی در گیاه بوجود آید. در

 بررای  بالایی سیلی  نشان داد که پتانسیلعامل سوختگی غلاف، 

طور هماهنگ   های بیماری سوختگی غلاف بهقکه پیشرفت کاهش

، PAL ،POXدفراعی   هرای آنرزیم  های و همزمان با افزایش فعاقیت

PPO و CHI ( داردSchurt et al., 2014.) 

ها به طور کلی اثر سیلی  بر مقاومت گیاهان به بیماری به

جذب شده در بافت اپیدرمی اسرت و یرا   علت تجمع سیلی  

بیرران متررابوقیکی یررا پاسررخ هررای دفرراعی میزبرران برره واسررطه  

 Fauteux et)شرود  زایی عوامل بیمرارگر محسروب مری    بیماری

al.,2005; Datnoff et al., 2007; Van Bockhaven et al., 2013.) 

زایری مررتبب برا     بیمراری  توجه به ویهگیهای سریتوقوژیک و  با

گیررد،  زیکی، سیلیسی که در سطح بافرت قررار مری   مقاومت فی

ها بر روی برگ برنج کاهش یابرد و  باعث میشود تا تعداد قکه

شود. ایرن موضروع در    یا باعث افزایش دوره کمون بیماری می

 AG 1-IA R.solaniو Pyricularia grisea هررای پاتوسیسررتم

 ,.Rodrigues et al., 2001; Seebold et al) گرزارش شرده اسرت   

گرزارش نمودنرد کره     .Kim et al( 2002) علاوه بر این، (.2004

شدت بیماری بلاست برگ در ارقرام حسراد و نیمره مقراوم     

های سرلوقی اپیردرمی سیلیسری شرده داشرتند،      برنج که دیواره

 کاهش یافته بود.

هرای  افزایش مقاومت بره علرت افرزایش فعاقیرت آنرزیم     

اکسیداز، پراکسیداز، مرتبب با دفاع در برگ، از جمله پلی فنوت 

گلوکانراز و نیرز افرزایش     3و  1 -فنیل آلانین آمونیاقیراز و بترا  

 توقید ترکیبات ضد قارچی، مانند محصرولات متابوقیسرم فنرل   

هرای مررتبب برا     ، فلاونوئوئید، فیتواقکسین و پرروتئین (قیگنین)

زایری در گیاهران و در نهایرت فعرات شردن برخرری از      بیمراری 

 Fauteux et al., 2005; Datnoff et)ع گیراه باشرد   های مرتبب با دفا ژن

al., 2007; Van Bockhaven et al., 2013)   دو مکانیسرم درگیرر در .

دقیل کراربرد   ها و ترکیبات ضد قارچی بهافزایش فعاقیت آنزیم

مقاومرت   توانند پاسخ دفاعی شربیه بره  سیلیکون در گیاهان می

 (.Cai et al., 2009) اکتسررابی سیسررتمیک را ایجرراد کننررد  

(2013) Zhang et al..      0/1نشان دادنرد کره اسرتفاده از غلظرت 

میلی مولار سیلیکون باعث بهبرود مقاومرت بررنج بره بیمراری      

عرلاوه برر ایرن، محلروت سریلیکون در      . شود غلاف میسوختگی 

میلی مولار، منطقره زیرمنحنری پیشررفت توسرعه طروت       2 غلظت

یراه بررنج کراهش داد    درصرد در گ  2/32نسبی قکره را بره میرزان    

(Schurt et al., 2014). 

نتایج بررسی تثثیر تیمارها بر کراهش علایرم بیمراری در    

کلیه ترکیبات تیماری در مقایسه با ای نشان داد، مرحله گیاهچه

شاهد آقوده توانسرتند بیمراری را کنتررت نماینرد کره نشران از       

کنتررت   همبستگی مثبت بیان ژن و فعاقیرت آنزیمری و متعاقبراً   

بیماری داشت وقی هیچکدام از ترکیبرات تیمراری بره انردازه     

قررارچکش )تیلررت( نتوانسررتند، بیمرراری را کنترررت نماینررد. در 

بندی اندازه گیرری طروت قکره روی گیاهچره نیرز تیمرار       گروه

برراکتری آنتاگونیسررت و برراکتری آنتاگونیسررت در تلفیررق بررا   

گرفتنرد کره    های متفاوت آماری قرارسیلیکات پتاسیم در گروه

مبین آن است که باکتری آنتاگونیست در تلفیرق برا سریلیکات    

پتاسیم بهتر از باکتری آنتاگونیست به تنهرایی توانسرت باعرث    

 تثثیر مثبت اسرتفاده  که نشان دهنده کاهش علائم بیماری شود

 

و  باشرد ترکیبی از جدایه آنتاگونیست با سیلیکات پتاسریم مری  

ود کره براکتری آنتاگونیسرت یرا     این ترثثیر بیشرتر از زمرانی بر    
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برا ایرن    صورت منفرد استفاده شده بودنرد.  سیلیکات پتاسیم به

این موضوع در خصوص اسرتفاده از براکتری اققرا گر در    حات 

تنهرایی مشرهود    تلفیق با سیلیکات پتاسیم و باکتری اققا گر بره 

نبوده و هر دو در یرک گرروه آمراری قررار گرفتنرد. وقری در       

آقوده هر دو تیمار مذکور توانستند بیمراری را  مقایسه با شاهد 

کنترت نمایند. سیلیکات پتاسریم نیرز در گرروه هرای مشرتر       

آماری با سایر ترکیبات تیماری قرار گرفت کره نشران از اققرا     

 های دفاعی گیاه همانند سایر تیمارها داشت. واکنش

 نتایج حاصل از این مطاقعه اثرات سودمند سیلیکات

فزایش سطح مقاومت پایه بره بیمرارگر غرلاف و    را درا پتاسیم

که در ابتدای فرآیند برگ برنج تایید نمود. همچنین از آنجایی 

زنری برا  بیمرارگر( در تیمرار     ساعت پر  از مایره   6)  بیماری

باکتری آنتاگونیست در تلفیرق برا سریلیکات پتاسریم برالاترین      

در پراکسیداز و کیتیناز مشاهده شد و سرا  در   سطح بیان ژن

گلوکوناز به حداکثر بیان  3و  1ساعت در بتا  22فاصله زمانی 

رسید و این تغییرات در مقایسه با شاهد آقروده، افرزایش بیران    

عنروان بهتررین تیمرار    نشان داده بود، بنابراین تیمار مذکور بره 

 شناسایی شد.
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