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ABSTRACT 
Fusarium wilt caused by Fusarium oxysporum L. is one of the most important destructive flax diseases that markedly 
decrease the production and yield of this crop. The cultivation of flax cultivars resistant to F. oxysporum is the most 
effective method for managing this disease. In this study, the changes in content of phenylalanine ammonia lyase, 
peroxidase and polyphenol oxidase enzymes, total protein, proline and soluble sugars were measured in 12 different 
genotypes of flax infected to wilt Fusarium and non-infected conditions under greenhouse conditions. The experiment 
was conducted in a randomized complete block design with three replications. 21 days after inoculation of the plant 
with the pathogen, biochemical components changes were measured by spectrophotometry. Based on the results of 
ANOVA, the soluble sugars content in infected genotypes was higher compared to control and healthy genotypes. 
Also, this parameter increased in resistant and highly resistant genotypes of flax, meanwhile this trait decreased in 
susceptible genotypes in contaminated conditions. The activity of phenylalanine ammonia lyase, peroxidase and 
polyphenol oxidase enzymes as well as proline content in leaves of resistant and highly resistant genotypes were 
significantly increased in wilt Fusarium infected treatment. Total protein content in non-infected genotypes of flax 
was higher than infected genotypes. Therefore, increasing the activity of antioxidant enzymes, proline content and 
soluble sugars can play a possible role in inducing resistance to Fusarium wilt disease in flax genotypes. 
Keywords: Antioxidant mechanism, biochemical defense, enzyme activity, phenolic compounds, resistant genotype. 

به بیماری  (.Linum usitatissimum L)های مقاوم و حساس کتان روغنی واکنش بیوشیمیایی ژنوتیپ
 پژمردگی فوزاریومی 
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 چکیده
های کتان روغنی است که تولید و عملکرد این ترین بیمارییکی از مخرب L. Fusarium oxysporumپژمردگی فوزاریومی ناشی از 

موثرترین روش برای مدیریت این بیماری  F. oxysporumدهد. کشت ارقام کتان مقاوم به طور قابل توجهی کاهش میمحصول را به
پرولین و ل، اکسیداز، پروتئین کفنلپلیپراکسیداز و  آمونیالیاز،آلانینفنیلهای باشد. در این پژوهش، میزان تغییرات فعالیت آنزیممی

در شرایط گلخانه ژنوتیپ کتان روغنی در حالت آلوده به بیماری پژمردگی فوزاریومی و عدم آلودگی )شاهد(  21در  قندهای محلول
زنی پس از مایهروز  12منظور، نصورت فاکتوریل در قالب طرح کاملا تصادفی و با سه تکرار انجام شد. بدیبررسی شد. این آزمایش به

میزان قندهای آمده، تدسبراساس نتایج به. شدشیوه اسپکتروفتومتری انجام های بیوشیمیایی بهگیاه با بیمارگر، سنجش تغییرات مولفه
های مقاوم های سالم و شاهد بیشتر بود. همچنین، این صفات در اثر آلودگی در ژنوتیپهای بیمار در مقایسه با ژنوتیپمحلول در ژنوتیپ

اکسیداز فنللیپآمونیالیاز، پراکسیداز و آلانینفنیلهای فعالیت آنزیمهای حساس کاهش یافت. و بسیار مقاوم کتان افزایش و در ژنوتیپ
داری طور معنیهای مقاوم و بسیار مقاوم کتان آلوده به بیماری پژمردگی فوزاریومی، بههای ژنوتیپو همچنین محتوای پرولین برگ

 تیفعال شیافزا ن،یبنابراهای آلوده بود. آلوده کتان روغنی بیشتر از ژنوتیپ های غیرافزایش یافتند. محتوای پروتئین کل در ژنوتیپ
 یماریه بنسبت ب های کتانژنوتیپمقاومت  یدر القا ینقش احتمال توانندیمحلول م یو قندها نیپرول یمحتوا ،اکسیدانی آنتیهامیآنز

 داشته باشد. یومیفوزار یپژمردگ
اکسیدان، فعالیت آنزیمی.سازوکارهای آنتیترکیبات فنلی، دفاع بیوشیمیایی، ژنوتیپ مقاوم،  :های کلیدیواژه
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 مقدمه

های روغنی یکی از مهمترین منابع پروتئین و انرژی دانه

ها بر مصرف خوراکی، تولیدات آنهشوند و علاوشناخته می

به مصارف مختلف صنعتی، آرایشی و بهداشتی نیز 

 & Hassanzade Ghorttapehرسند )می

Motalebizadeh, 2013; Mohammadi et al., 2018 .)

یکی از گیاهان روغنی و دارویی که در سطح جهان از 

ای برخوردار است، کتان روغنی یا بزرک اهمیت ویژه

 Linum usitatissimumباشد. کتان روغنی با نام علمی می

L.ساله است که به تیره کتان ، گیاهی علفی و یک

(Linaceae( تعلق دارد )Parhizkar-Khajan et al. 

(. این محصول برای تولید فیبر، الیاف، روغن و مواد 2012

 ,Vaisey-Genser & Morrisشود )مغذی استفاده می

تی های زیس(. کشت و تولید کتان تحت تاثیر تنش2003

های گیرد. در میان تنشزیستی متعددی قرار می و غیر

عامل بیماری  Fusarium oxysporumزیستی، قارچ 

پژمردگی فوزاریومی، یکی از بیمارگرهای مهم کتان است 

که بر تولید و عملکرد این محصول در سراسر جهان تاثیر 

(. این بیمارگر از طریق Planchon et al., 2021گذارد )می

های جوان و مویین وارد گیاه شده و با تولید ریشه

شود. میکروکنیدی در کل سیستم آوندی پخش می

سپس، با انسداد جریان آب و مواد مغذی منجر به زردی 

شدن بافت آوندی و در نهایت ایها، قهوهو پژمردگی برگ

این (. Ma et al., 2013شود )شدن و مرگ گیاه میخشک

بیماری در صورت وقوع اپیدمی و انجام آبیاری مداوم 

درصد  144تا  04تواند عملکرد سالانه کتان را به میزان می

 (. Kanapin et al., 2020ش دهد )کاه

اند تواز طریق تولید کلامیدوسپور می F. oxysporumقارچ 

سال در خاک آلوده زنده بماند و در صورت  4-14مدت به

کند پذیر میهای مکرر را امکانعدم کنترل آن، آلودگی

(Galindo-Gonzalez & Deyholos, 2016 .) کنترل

زاد، های خاکبیماری پژمردگی فوزاریومی مانند سایر

کردن خاک با ترکیبات شیمیایی اغلب از طریق ضدعفونی

گیرد تدخینی و یا کشت ارقام مقاوم صورت می

(Rozhmina & Loshakova, 2016; Rozhmina, 2017 .)

ها برای انسان و دام، دلیل اثرات کشنده آنکاربرد سموم به

 غیرمحیطی، اثرات جانبی برای موجودات خطرات زیست

باشد و در اکثر های بالا قابل توجیه نمیهدف و هزینه

مواقع، کارایی لازم برای کنترل و مهار این بیمارگرها را 

علت وجود (. بهSanchez-Martin & Keller, 2019ندارد )

های سازگار با این مشکلات و اهمیت استفاده از روش

وان عنهای مقاوم و متحمل بهمحیط زیست، کاربرد ژنوتیپ

و  ترینهزینهخطرترین، کم، کم جایگزین یا مکمل سموم

 هایبیماریترین روش برای مدیریت در عین حال مطمئن

 باشدمیزاد ناشی از بیمارگرهای خاک

 (de Borba et al., 2017; Dmitriev et al., 2017 میزان .)

های کتان به بیماری پژمردگی حساسیت یا مقاومت واریته

/نژاد بیمارگر متفاوت است. اکثر بسته به جدایهفوزاریومی 

های جدید کتان مقاومت متوسط تا بالایی نسبت به واریته

 اندبیماری پژمردگی فوزاریومی نشان داده

 (Rozhmina, 2017با این حال، به .) دلیل وجود تنوع

ژنتیکی بالا در جمعیت قارچی، خطر ابتلا به این بیماری 

 (. Kanapin et al., 2020همواره وجود دارد )

زای موجود در گیاهان همواره در تعامل با عوامل بیماری

منظور، سدهای دفاعی محیط اطرافشان هستند. بدین

ها و ای در بافتشدهفیزیکی و شیمیایی از پیش ساخته

زا دارند. پس های خود برای مقابله با عوامل بیماریسلول

ظرفیت دفاعی گیاه بالا از تحریک گیاه توسط بیمارگر، 

شود مقاومت تعبیر می یرود که این حالت به القامی
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(Ponce de Leon & Montesano, 2013واکنش .) های

صورت موضعی در ی گیاه ممکن است بهشده دفاعی القا

محلی که تحریک صورت گرفته است رخ دهد )مقاومت 

ای هموضعی(. در این صورت میزان ترکیبات فنلی، گونه

ن و ها و ترکیباتی مانند سوبری، فیتوآلکسینفعال اکسیژن

دن شلیگنین در محل آلودگی افزایش یافته و باعث چوبی

کنند شوند که از گسترش بیمارگر جلوگیری میمی

(Zhang et al., 2013در حالت دیگر، این واکنش .) ها در

شوند )مقاومت شده، القا میهای گیاه تحریکتمام اندام

بر ترکیبات مذکور، میزان برخی میک( و علاوهسیست

یابد ها و ترکیبات دفاعی در گیاه افزایش میآنزیم

(Gholamnezhad, 2019 .) 

پس از حمله بیمارگر و تشخیص آن توسط گیاه، انفجار 

های دفاعی گیاه( رخ اکسیداتیو )یکی از اولین واکنش

فعال های دهد که با تولید گذرا و سریع انواع گونهمی

های آنیون سوپراکسید ( از جمله مولکول1ROSاکسیژن )

(2O( رادیکال هیدروکسیل ،)OH و ) پراکسید هیدروژن

(2O2Hهمراه می )( 2012 ,.باشد; et alSharma  

Zhou, 2018های فعال اکسیژن برای (. تجمع گونه

ا که بهای گیاهی بسیار سمی است؛ بدین صورت سلول

ها، لیپیدها، مانند کربوهیدارتهای زیستی مولکول

( واکنش RNAو  DNAاسیدها )ها و نوکلئیکپروتئین

داده و موجب پراکسیداسیون لیپید غشایی، تخریب 

، مرگ سلولی و بروز DNAها، جهش ها و رنگدانهپروتئین

 شوند( می1HRحساسیت ) واکنش فوق

 (Pareek et al., 2017علاوه .)نند ها مابراین، این مولکول

های یک پیام عمل کرده و سازوکارهای دفاعی سلول

(. گیاهان Wojtasik et al., 2011کنند )گیاهی را فعال می

شده و های آزاد اضافی تولیدبردن رادیکالبرای از بین

                                                           
1 Reactive Oxygen Species 

های فعال اکسیژن دارای کاهش اثرات مخرب شکل

یداز، اکسفنلپلیهای آنزیمی )مانند پراکسیداز، سیستم

وربات آسکسوپراکسید دیسموتاز،  آمونیالیاز،آلانینفنیل

 نلی،ف ترکیبات آنزیمی )مانند و کاتالاز( و غیر پراکسیداز

د باشناکسیدانی میگلوتاتیون و کارتنوئیدها( آنتی

(Caverzan et al., 2016; de Quadros et al., 2019.) 

طور گسترده در های دفاعی گیاه بهمکانیسم

بیمارگر مورد بررسی قرار -های مختلف گیاهبرهمکنش

ین آنزیم ترآمونیالیاز نخستین و مهمآلانینفنیلاند. گرفته

اسید، که موجب سنتز بنزوئیکپروپانوئید است مسیر فنیل

اسید و سایر ترکیبات فنلی وابسته به دفاع سالیسیلیک

افزایش فعالیت این آنزیم موجب تجمع شود. گیاه را می

قابل توجه ترکیبات فنلی و به دنبال آن، تقویت دفاع 

ز فظت اامیزبان برای محدودسازی گسترش بیمارگر و مح

(. Caretto et al., 2015شود )گیاه در برابر بیماری می

های دفاعی است که بر اثر پراکسیدازها یکی دیگر از آنزیم

(. Parida & Das, 2005شوند )های زیستی فعال میتنش

 ها از سلول گیاهی در برابر مقادیر سمی پراکسیداین آنزیم

کنند و در فرآیندهای ( محافظت می2O2Hهیدروژن )

یون شدن، اکسیداسیاپنبهمختلفی مانند لیگنینی و چوب

ها، ایجاد شرایط ناسازگار برای بیمارگر و جلوگیری از فنل

(. یکی از Siddique et al., 2014حمله آن دخالت دارند )

های فیزیولوژیکی مهم پراکسیدازها، سنتز پلیمرهای نقش

دیواره سلولی )لیگنین و سوبرین( است که موانع دفاعی 

 های زیستی وبرابر تنشجهت استحکام ساختار سلول در 

(. Quiroga et al., 2000کنند )زیستی ایجاد می غیر

د دار هستنهای مساکسیدازها گروهی از پروتئینفنلپلی

 ها )ترکیباتها به کوئینونکه موجب اکسیداسیون فنل

ی های گیاهشدن دیواره سلولمیکروبی( و لیگنینی ضد

2 Hypersensitivity Response 
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گیاه برای  های دفاعی و فوق حساسیتشده و در واکنش

 مقاومت به بیمارگرهای قارچی نقش موثری دارند

 (Zehra et al., 2017 .) پرولین نوعی آمینواسید است که

خ آنزیمی در پاس اکسیدان غیرعنوان یک مولکول آنتیبه

زیستی از جمله خشکی،  های غیربه بسیاری از تنش

های زیستی مانند شوری و یخبندان و همچنین تنش

گیاه به بیمارگرها نقش دارد و از گیاه در برابر آلودگی 

کند های فعال اکسیژن محافظت میاثرات مخرب گونه

(Gill & Tuteja, 2010).  قندها محصولات مستقیم

وان عنفتوسنتز و شکل اولیه ذخیره انرژی هستند که به

های دفاعی گیاه تحت های مولکولی در واکنشپیام

باشند دخیل می زیستی های زیستی و غیرتنش

(Dallagnol et al., 2013 بیمارگرهای گیاهی مانند .)

ان های میزبسنتز پروتئین یها موجب القاها و باکتریقارچ

کردن تکثیر و گسترش بیمارگرها شوند که به محدودمی

های سالم کمک کرده و مقاومت یا تحمل گیاه در در بافت

 بخشندبرابر حمله بیمارگر را بهبود می

 (Agnieszka & Iwona, 2003در سال .)دلیل های اخیر به

توجه ویژه به سلامتی انسان و محیط زیست و همچنین 

زای گیاهی به پیدایش نژادهای مقاوم عوامل بیماری

ن منظور یافتهای مختلف، تحقیقات بسیاری بهکشآفت

های جایگزین انجام شده است. در کشاورزی پایدار، روش

تواند یک استراتژی ژنتیکی در گیاهان می ایجاد مقاومت

زاد های خاکبلندمدت و اقتصادی جهت مدیریت بیماری

منظور، از جمله پژمردگی فوزاریومی ارائه دهد. بدین

های ارزیابی تغییرات فعالیت آنزیمتحقیق حاضر با هدف 

آمونیالیاز و آلانیناکسیدان )پراکسیداز، فنیلآنتی

یزان پرولین و قند محلول در برخی اکسیداز(، مفنلپلی

 زنیهای مقاوم و حساس کتان روغنی پس از مایهژنوتیپ

 د.شانجام  F. oxysporumبا قارچ بیمارگر 

 هامواد و روش

 F. oxysporumتهیه زادمایه جدایه بیمارگر 

از که  F. oxysporumدر این بررسی از جدایه بیمارگر 

علائم بیماری پژمردگی های کتان دارای ریشه و طوقه بوته

فوزاریومی واقع در مزرعه تحقیقاتی دانشکده کشاورزی 

)عج( رفسنجان جداسازی و سپس  عصردانشگاه ولی

منظور تهیه زادمایه بهد. ششناسایی شده بود، استفاده 

روز گرم گندم به مدت یک شبانه 444قارچ بیمارگر، ابتدا 

شته باشد. حداکثر جذب آب را دادر آب خیسانده شد تا 

سه ریخته و گرم گندم  24سپس، درون هر ارلن میزان 

مرتبه به فاصله یک روز، توسط دستگاه اتوکلاو با دمای 

دقیقه استریل شدند.  14مدت درجه سلسیوس به 111

حلقه تحت شرایط استریل در زیر هود، دو تا سه 

متری از حاشیه پرگنه در حال سانتی 1×1لیومی یمیس

زنی و ها مایهرشد جدایه قارچ بیمارگر به هر یک از ارلن

درجه  14به مدت پنج تا شش روز در انکوباتور با دمای 

برای هوادهی، سلسیوس نگهداری شد. لازم به ذکر است 

قارچ، رشد یکنواخت شدن گندم و جلوگیری از گلوله

 کان داده شدندها هر روز یک مرتبه تارلن

 (Kavak & Boydak, 2006 .) 

 های کتانتهیه ژنوتیپ

 پیژنوت 135 نیاز ب دهیبرگز پیژنوت 11پژوهش  نیدر ا

و  یماریکه قبلا بر اساس شاخص نمره ب یکتان روغن

از مناطق  یومیفوزار یپژمردگ یماریمقاومت به ب زانیم

شده بودند در  یبانک ژن جمع آور قیاز طر ایمختلف دن

 یابیعصر رفسنجان مورد ارز یدانشگاه ول یگلخانه پژوهش

های مورد مشخصات ژنوتیپ. انتخاب شدند وقرار گرفته 

بررسی و میانگین نمره بیماری براساس مقیاس صفر تا 

 نشان داده شده است.  1پنج، در جدول 
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 منتخب  یکتان روغن یهاپیژنوت -1جدول 

Table 1. Selected oil flax genotypes  

Genotype number Average disease score Reaction to the disease 

Argentina 825 4 Sensitive 

Sweden 715 4 Sensitive 

Afghanistan 1133 5 Highly sensitive 

Uruguay 165 5 Highly sensitive 

Poland 1027 0 Highly resistant 

Austria 1019 0 Highly resistant 

Austria 1200 1 Resistant 

Palestine 1393 1 Resistant 

Argentina 864 2 Moderately resistant 

Chile 1051 2 Moderately resistant 

Germany 702 3 Moderately sensitive 

China 1201 3 Moderately sensitive 
 

 

بذر از هر ژنوتیپ کتان در  14در پژوهش حاضر، تعداد 

 1/1)با شوری  های یک کیلویی حاوی خاکگلدان

(، کوکوپیت و پرلیت 4/2زیمنس بر متر و اسیدیته دسی

د. سه هفته پس از کشت، شکشت  1:1:1استریل به نسبت 

متر رسید، سانتی 14ها به که ارتفاع گیاهچهزمانی

برداری برای شروع آزمایش انجام شد )روز صفر(. نمونه

، F. oxysporumها با زنی گیاهچهمنظور مایهسپس به

ها، میزان پنج گرم زادمایه بیمارگر در کنار طوقه گیاهچه

برداری ی بیمارگر، نمونهزنقرار گرفت. سه هفته پس از مایه

های تیمار آلودگی و عدم آلودگی انجام شد. این گیاهچهاز 

فاکتوریل در قالب طرح کاملا تصادفی و صورت آزمایش به

به اجرا درآمد. لازم  گیاهچه( 5در هر تکرار ( با سه تکرار

های در هر دو مرحله از برداشت، قسمتبه ذکر است 

سرعت داخل ازت مایع قرار بهشده های جداهوایی گیاهچه

درجه سلسیوس منتقل  -04گرفته و پس از آن، به فریزر 

شدند. در ادامه، میزان پرولین، قندهای محلول، میزان 

اکسیداز، فنلهای پلیپروتئین کل و فعالیت آنزیم

 .دشگیری آمونیالیاز اندازهآلانینپراکسیداز و فنیل

 محتوای پرولین برگ

گرم برگ تازه با پنج  4/4برای تهیه عصاره استخراج، 

درصد در هاون چینی کوبیده و محلول  24لیتر اتانول میلی

حاصل به لوله فالکون منتقل شد. عمل استخراج دو بار و 

د. مخلوط شدرصد تکرار  24لیتر اتانول هر بار با پنج میلی

دور در  3444سرعت  دقیقه با 14مدت آمده بهدستبه

وژ شد. برای تعیین غلظت پرولین، یک دقیقه سانتریف

مقطر  لیتر آبلیتر از عصاره الکلی فوق با پنج میلیمیلی

هیدرین و سپس، لیتر معرف ناینشده و پنج میلیرقیق

لیتر اسیداستیک گلایسال به آن اضافه شد و پنج میلی

 24ا دمای دقیقه در حمام آب گرم ب 54مدت محلول به

ها، شدن نمونهدرجه سلسیوس قرار گرفت. پس از خنک

ثانیه  14تا  14مدت ها اضافه و بهلیتر بنزن به آنپنج میلی

ها جدا شده و ورتکس شدند. در نهایت، فاز بالایی محلول

ها با استفاده از دستگاه اسپکتروفتومتر میزان جذب نمونه

د. شگیری ندازهنانومتر ا 414( در طول موج DB20)مدل

های پرولین در غلظتاستانداردهای پرولین با استفاده از ال

گرم در )میلی 444و  144، 114، 4/21، 14/31صفر، 

ها توسط دستگاه لیتر( تهیه و میزان جذب آن

ده، شهای خواندهاسپکتروفتومتر تعیین شد. براساس جذب

ذب های جگذاری دادهد. با جایمنحنی استاندارد رسم ش

در معادله منحنی استاندارد، غلظت نمونه بر حسب 

محاسبه شد. برای تبدیل غلظت  (ppmگرم در لیتر )میلی
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مول بر گرم ماده تازه، از رابطه به مقدار میکرو ppm از واحد

 (: Bates et al., 1973ستفاده شد )یک ا

                                                                  (1رابطه )

µM proline/g Fw= [(mg proline/Lit × ml 

benzene)/ 115.5 µg/µmole] / [g sample)/5] 
 

 محتوای قندهای محلول

لیتر از میلی 1/4گیری قندهای محلول، منظور اندازهبه

لیتر گیری پرولین با سه میلیعصاره تهیه شده برای اندازه

گرم آنترون به همراه میلی 144شده )تهیهآنترون تازه 

د. درصد( مخلوط ش 21تر اسیدسولفوریک لیمیلی 144

دقیقه در حمام آب گرم  14مدت سپس، مخلوط حاصل به

قرار داده شد تا واکنش انجام و رنگ محلول )سبز رنگ( 

شدن، میزان جذب محلول با تشکیل شود. پس از خنک

نانومتر قرائت  214استفاده از اسپکتروفتومتر در طول موج 

د. برای تهیه استاندارد شو غلظت قندهای محلول محاسبه 

، 444، 144های صفر، قندها از گلوکز خالص در غلظت

 1444و  1144، 1444، 1444، 1144، 1444، 244

ها آنگرم در لیتر( استفاده و میزان جذب )میلی

گیری شد. همچنین، تعیین میزان قند بر حسب اندازه

 گرم در گرم وزن تر نمونه بودمیلی

 (Irigoyen et al., 1992.) 

 میزان پروتئین کل

Bradford (1976 )برای تعیین مقدار پروتئین کل از روش 

استفاده شد. مبنای این روش براساس اتصال رنگ 

موجود در معرف اسیدی، به   G250کوماسی برلیانت بلو

 41/4باشد. برای تهیه معرف بیوره، مولکول پروتئین می

لیتر اتانول در پنج میلی G250گرم کوماسی برلیانت بلو 

درصد با کمک همزن مغناطیسی )مگنت( در شرایط  22

لیتر میلی 14د. در ادامه، شخوبی حل تاریکی به

فوق افزوده  قطره به مخلوطدرصد، قطره 04اسیدفسفریک 

لیتر میلی 144زدن، حجم نهایی محلول به و پس از هم

 34گیری غلظت پروتئین، رسانده شد. برای اندازه

میکرولیتر بافر  04شده در میکرولیتر عصاره استخراج

لیتر معرف بیوره تازه به شده و پنج میلیاستخراج، رقیق

مدت دو دقیقه به خوبی آن اضافه شد. محلول حاصل به

هم زده شد و پس از پنج دقیقه، میزان جذب تابش آن در 

تگاه اسپکتروفتومتر نانومتر توسط دس 424طول موج 

د. از بافر استخراج همراه معرف بیوره بدون گیری شاندازه

 عنوان شاهد استفاده شد.ععصاره استخراجی به

 اکسیدانهای آنتیگیری فعالیت آنزیماندازه

اکسیدان، های آنتیفعالیت آنزیمبرای استخراج و سنجش 

یتر بافر لبا سه تا پنج میلی گیاهابتدا نیم گرم برگ تازه 

 PVP، 1/2مولار با اسیدیته میلی 44)پتاسیم فسفات 

(Poly vinyl pyrrolidone ) یک درصد وEDTA  داخل

 طور کاملبهیک هاون چینی که روی حمام یخ قرار دارد، 

دقیقه با سرعت  34تا  14 مدتد. مخلوط حاصل، بهشله 

دمای چهار درجه سلسیوس،  دور بر دقیقه و در 5444

وژ شد. سپس، فاز رویی جهت بررسی تغییرات سانتریف

 درجه سلسیوس قرار گرفت. -14آنزیمی جدا و در دمای 

میزان فعالیت آنزیم  گیریاندازه برای

 444لیتر بافر استخراج، ، یک میلیآمونیالیازآلانینفنیل

میکرولیتر آب  544مولار، میلی 14آلانین میکرولیتر فنیل

ه شدمیکرولیتر عصاره آنزیمی مخلوط 144دو بار تقطیر و 

درجه سلسیوس قرار  32مدت یک ساعت در دمای و به

میکرولیتر اسیدکلریدریک  444گرفتند. واکنش با افزودن 

ها در نمونهنوری جذب شش مولار متوقف شد و تغییرات 

یری گنانومتر توسط اسپکتروفتومتر اندازه 124وج طول م

(. یک واحد فعالیت آنزیمی Dcunha et al., 1996د )ش

دت شده در ماسید تولیدسینامیکعنوان یک میکرومول به

گرم پروتئین در نظر گرفته یک دقیقه به ازای هر میلی
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-اسید تولیدگیری و محاسبه میزان سینامیکشد. اندازه

 د.شفاده از منحنی استاندارد انجام شده با است

 گیری میزان آنزیم پراکسیداز از روشبرای اندازه

 Chance & Maehly (1995 استفاده شد که مبتنی بر )

. در باشدشدن گایاکول توسط این آنزیم میمیزان اکسید

ر لیتمیکرومول عصاره آنزیمی با یک میلی 33این روش، 

(، 2O8H7Cمولار گایاکول )میلی 13محلول پراکسیداز )

 44( و 2O2Hهیدروژن ) مولار پراکسیدپنج میلی

( مخلوط شد. 2مولار بافر پتاسیم فسفات با اسیدیته میلی

نانومتر  532سپس، بلافاصله میزان جذب نور در طول موج 

یک  هایبا استفاده از دستگاه اسپکتروفتومتر در فاصله

 د.شگیری مدت سه دقیقه اندازهدقیقه و به

 اکسیداز با استفاده از روشفنلفعالیت آنزیم پلی

 Nicoli et al. (1991اندازه ) ،گیری شد. در این روش

ماده آنزیم مورد استفاده قرار عنوان پیشپیروگایول به

لیتر میلی 4/1ترتیب، مخلوط واکنش شامل گرفت. بدین

 144، 2مولار با اسیدیته میلی 44فسفات بافر پتاسیم

میکرولیتر عصاره  144مولار و  41/4میکرولیتر پیروگایالل 

نانومتر بعد  514ها در طول موج آنزیمی بود. جذب نمونه

از سه دقیقه توسط دستگاه اسپکتروفتومتر خوانده شد. 

فعالیت آنزیم با استفاده از ضریب خاموشی پیروگالل 

 د. مول شماره دو محاسبه ش( و فرcm1-mM1/2-1معادل )

 A=€bc                               :      1 شماره رابطه

=A شدهجذب خوانده 

 ضریب خاموشی= €

=b متربرابر با یک سانتی عرض کووت 

=c غلظت آنزیم. 

 تجزیه و تحلیل آماری

افزار آمده از این آزمون با استفاده از نرمدستهای بهداده

SAS 9.1 ها با آزمون واکاوی شدند. مقایسه میانگینLSD 

ر سطح احتمال پنج درصد صورت گرفت. برای ترسیم د

 Wordو  Excelافزارهای نمودارها و جداول نیز از نرم

 استفاده شد.

 

 نتایج و بحث

میزان فعالیت ترکیبات بیوشیمیایی  1به جدول توجهبا

ها و همچنین بین تیمارهای آلوده و شاهد در بین ژنوتیپ

دار نشان داد. سطح آماری یک درصد تفاوت معنی

 بیانگر اینبودن اثر متقابل ژنوتیپ در تیمار دارمعنی

العمل های مورد مطالعه عکسموضوع است که ژنوتیپ

 تغییر این صفات نشان متفاوتی به آلودگی قارچی از نظر

 دادند.

ی های بیوشیمیایگیاهان در طول بیماری با فعالیت سامانه

های مرتبط با و تولید ترکیباتی از قبیل پروتئین

های ها، مواد فنلی و آنزیمزایی، فیتوالکسینبیماری

های فعال اکسیژن که در مجموع به اکسیدانی و گونهآنتی

گویند، در برابر عامل میها سازوکارهای دفاعی آن

 ,.Javanshir Javid et alدهند )زا واکنش نشان میبیماری

2021; Ogalloand Mcclure,1996  ارتباط بین این .)

 ها و ارقام مختلفتغییرات و مقاومت به بیماری بین گونه

که برخی از تغییرات طوریباشد؛ بهگیاهی، متفاوت می

بیوشیمیایی با مقاومت گیاهان به بیماری همبستگی 

 مثبت و برخی دیگر، همبستگی منفی دارند 

(Zhang et al., 2020 برای جبران خسارت ناشی از .)

های فعال اکسیژن، گیاهان مقاوم در مقایسه با گونه

های فتوسنتزی )مانند کلروفیل( و گیاهان حساس رنگدانه

های ها و آنزیممحتویات بیوشیمیایی )تمام پروتئین

 کننداکسیدان( بیشتری تولید میآنتی

 (Ramalingam, 2019 ،از طرفی .) سرعت واکنش دفاعی

کمتر است یا با کمی ارقام حساس نسبت به ارقام مقاوم 
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افتد؛ در نتیجه تولید اجزای دفاعی برای تاخیر اتفاق می

جلوگیری از رشد بیمارگر کافی نیست و یا اینکه سنتز 

د شویند آلودگی با سرعت کمی فعال میها در طی فرآآن

(Bernard et al., 2004بررسی .) های متعددی نشان دادند

یاهی مقاوم به بیماری های دفاعی در ارقام گفعالیت آنزیم

 باشداز نظر آماری بیشتر از ارقام حساس می

 (Li et al., 2016; Guo et al., 2018;  

Zheng et al., 2019 .)ها، در ادامه، فعالیت هر یک از آنزیم

ه ب میزان قندهای محلول، محتوای پروتئین کل و پرولین

 تفکیک مورد بررسی قرار خواهند گرفت.
 

 .های کتان روغنی در شرایط آلودگی قارچی و شاهدنتایج تجزیه واریانس صفات بیوشیمیایی در ژنوتیپ -1جدول 

Table 2. Results of analysis of variance of biochemical traits in oil flax genotypes under fungal and control contamination conditions. 
               Mean of squares    

Soluble sugars Proline Total protein 
Polyphenol 

oxidase 
Peroxidase 

Phenylalanine 

ammonialyase 
DF Sources of variation 

90065** 0.0004** 0.080** 30.13** 229025** 2.73** 11 Genotype 

168900** 0.0389** 0.231** 91.13** 2052875** 1.05** 1 Treatment 

94640** 0.0003** 0.015** 9.38** **109911 3.87** 11 Genotype×Treatment 

19873 0.00007 0.0018 1.31 5573 7.37 36 Error 

17.29 17.57 5.75 15.15 19.83 5.97 - Coefficient of variation (CV%) 

70.44 94.03 92.55 88.34 95.75 92.19 - %2R 

 probability level 1%ignificance at **: S.                                                                                .داری در سطح احتمال یک درصد: معنی**

 

 محتوای پرولین

)در  اهنتایج مقایسات میانگین محتوای پرولین در ژنوتیپ

میزان پرولین  شرایط آلوده و شاهد( نشان داد که

متغیر بود و  423/4تا  453/4ها در تیمار شاهد از ژنوتیپ

ی هاتمایز قابل توجهی از نظر این ویژگی بین ژنوتیپ

که در تیمار آلوده مقاوم و حساس وجود نداشت؛ در حالی

در بین  422/4تا  422/4به قارچ میزان این صفت از 

های ها متفاوت بود و این اختلاف بین ژنوتیپپژنوتی

(. از سوی دیگر، 3حساس و مقاوم معنی دار بود )جدول 

های وتیپبیشترین تغییرات محتوای پرولین در ژن

)به  1412(، لهستان 432/4)به میزان  1323فلسطین 

( مشاهده 434/4)به میزان  1412( و اتریش 434/4میزان 

ی مقاوم و بسیار مقاوم قرار هاشد که در گروه ژنوتیپ

گرفتند و کمترین تغییرات محتوای پرولین مربوط به 

( و شیلی 415/4)به میزان  1133های افغانستان ژنوتیپ

های ( بود که در گروه ژنوتیپ412/4)به میزان 1441

حساس و بسیارحساس قرار گرفتند . بنابراین، محتوای 

روز پس از  11های کتان روغنی پرولین در تمام ژنوتیپ

 داری افزایش یافت که اینطور معنیزنی با بیمارگر، بهمایه

های مقاوم و بسیار مقاوم بیشتر از سایر تغییرات در ژنوتیپ

 (. 3ها بود )جدول ژنوتیپ

 

 .LSDبا آزمون  مارگریب ی بازنهیاز ما پسروز  11و سالم،  ماریب یمختلف کتان روغن یهاپیدر ژنوت محتوای پرولین نیانگیم سهیمقا -3جدول 

Table 3. Comparison of proline content in different genotypes of diseased and healthy oil flax, 21 days after inoculation with pathogen. 
      Genotype       

Poland 

1027 

Argentina 

825 

Argentina 

864 

Chile 

1051 

Germany 

702 

Uruguay 

165 

Austria 

1019 

Afghanistan 

1133 

Austria 

1200 

China 

1201 

Sweden 

715 

Palestine 

1393 
Treatment 

0.062 0.047 0.050 0.064 0.038 0.043 0.048 0.049 0.046 0.043 0.047 0.057 
Control 

treatment (a) 

0.097 0.069 0.083 0.081 0.067 0.068 0.083 0.063 0.066 0.073 0.074 0.093 
Infected 

treatment (b) 

-0.035* -0.022* -0.033* -0.017* -0.029* -0.025* -0.035* -0.014* -0.020* -0.030* -0.027* -0.036* b)-Difference(a  

 LSD= 0.011 
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تجمع پرولین آزاد در پاسخ به مطالعات نشان داده که 

همچون آلودگی قارچی رخ  های زیستیبسیاری از تنش

-تجمع پرولین در محل آلودگی منجر به محدود دهدمی

شود، زیرا چنین ترکیباتی برای کردن توسعه بیمارگر می

(. سازوکار Rajeswari, 2015باشند )بیمارگرها سمی می

دقیق پرولین در دفاع گیاه میزبان در برابر بیمارگرها هنوز 

(. Wong et al., 2021طور دقیق مشخص نشده است )به

حال، چندین سازوکار حفاظتی شامل تثبیت اینبا

اکسیدان و همچنین، حذف های آنتیها و آنزیمپروتئین

به پرولین نسبت را های فعال اکسیژن مستقیم گونه

 هایپروتئین ( که تجمعBen Rejeb et al., 2014اند )داده

تواند باعث تخریب دیواره ( میPR) هاپاتوژن با مرتبط

 شودمقاومت در گیاهان می یالقاها و سلولی قارچ

(Slusarenko et al.,2000) . بنابراین، مقاومت گیاهان در

زا ممکن است با افزایش غلظت پرولین برابر عوامل بیماری

 (. Cecchini et al., 2011همراه باشد )

 قندهای محلول

های مقایسه میانگین مربوط به میزان قند به دادهتوجهبا

روز پس از  11است،  بیان شده 5محلول که در جدول 

های زنی با بیمارگر، میزان قند محلول در تمام ژنوتیپمایه

های سالم بود. همچنین، کتان روغنی آلوده بیش از ژنوتیپ

در  ترتیببیشترین و کمترین تغییرات قند محلول به

( در گروه 24/224)با اختلاف  025های آرژانتین ژنوتیپ

)با  1133های با مقاومت نسبی و افغانستان ژنوتیپ

های بسیار حساس قرار ( در گروه ژنوتیپ22/22اختلاف 

 .گرفتند

 
 .LSDبا آزمون  مارگریب ی بازنهیاز ما پسروز  11 ی درمختلف کتان روغن یهاپیدر ژنوت میزان قندهای محلول نیانگیم هسیمقا. 5جدول 

Table 4. Mean comparison of soluble sugars in different genotypes of oil flax at 21 days after inoculation with the pathogen . 

      Genotype        
Poland 

1027 

Argentina 

825 

Argentina 

864 

Chile 

1051 

Germany 

702 

Uruguay 

165 

Austria 

1019 

Afghanistan 

1133 

Austria 

1200 

China 

1201 

Sweden 

715 

Palestine 

1393 

Treatment 

796.90 545.00 1037.62 643.10 707.62 1006.19 667.14 897.14 911.19 1060.95 614.29 825.24 
Control 

treatment (a) 

1187.76 677.62 1798.57 814.05 880.71 1100.71 848.57 973.81 1054.05 800.24 740.48 951.43 
Infected 

treatment (b) 

-387.86 -132.62 -760.95* -170.95 -173.09 -94.59 -181.43* -76.67 -142.86 206.71* -126.19 -126.19 
Difference 

(a-b) 

 LSD= 175.83 

 

تمام مراحل زندگی ، دلیل عملکرد تنظیمیبه قندها

دهند و از طریق برهمکنش گیاهان را تحت تاثیر قرار می

های گیاهی، فرآیندهای رشد و نمو گیاهان را با هورمون

(. در این مطالعه، Stokes et al., 2013کنند )کنترل می

های مقاوم کتان افزایش میزان قندهای محلول در ژنوتیپ

ای محلول همسو روغنی مشاهده شد و روند افزایش قنده

با محتوای پرولین بود. قندهای محلول )مانند ساکارز، 

بر اینکه منبع انرژی و کربن در گلوکز و فروکتوز( علاوه

های متابولیکی مورد نیاز برای بیان گیاه هستند، پیام

کنند القا می را های دفاعیها مانند ژنبسیاری از ژن

(Morkunas & Ratajczak, 2014 از سوی .) دیگر، توانایی

های کردن سازوکارهای دفاعی گیاه در برابر قارچفعال

 های سیستمیک مانندویژه قارچزا، بهبیماری

 F. oxysporum آورنددست میبه 

 (Morkunas et al., 2011همچنین، می .) توانند موجب

شدن دیواره سلولی و تحریک سنتز افزایش لیگنینی

(. Morkunas & Ratajczak, 2014فلاونوئیدها شوند )

 هایبنابراین، بین غلظت قندهای محلول و تحمل تنش
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زیستی ناشی از بیمارگرها همبستگی قوی وجود دارد و 

های زیستی با تجمع قندهای محلول در اکثر موارد، تنش

طور کلی، (. بهZaragoza et al., 2009باشد )مرتبط می

لقی ش تاین ترکیبات یک پاسخ انطباقی به شرایط تن

 شود.می

 محتوای پروتئین کل

نشان داد که  4شده در جدول نتایج مقایسه میانگین ارائه

، کاهش محتوای زنی با قارچ بیمارگربعد از مایهروز  11

-های کتان مشاهده شد. بهپروتئین کل در تمام ژنوتیپ

ه و شدعبارت دیگر، میزان پروتئین کل در گیاهان تیمار

حال، پروتئین کل اینبا تیمار شاهد بود.آلوده کمتر از 

های حساس بیشتر های مقاوم نسبت به ژنوتیپژنوتیپ

اساس، بیشترین میزان تغییرات کاهشی پروتئین اینبر بود.

(، فلسطین 304/4)به میزان  025های آرژانتین در ژنوتیپ

)به میزان  1412( و لهستان 121/4)به میزان  1323

بندی های مقاوم گروهه جزء ژنوتیپ( مشاهده شد ک144/4

شدند و کمترین میزان تغییرات کاهشی پروتئین در 

 1412( و اتریش 433/4)به میزان  241های آلمان ژنوتیپ

 ( در گروه بسیار حساس قرار گرفتند. 432/4)به میزان 

 
 مارگریب ی بازنهیاز ما پسروز  11و سالم،  ماریب یمختلف کتان روغن یهاپیدر ژنوت میزان پروتئین کل نیانگیم سهیمقا -4جدول 

 .LSDبا آزمون 

Table 5. Mean comparison of total protein in different genotypes of diseased and healthy oil flax, 21 days after 

inoculation with pathogen. 
      Genotype       

Poland 

1027 

Argentina 

825 

Argentina 

864 

Chile 

1051 

Germany 

702 

Uruguay 

165 

Austria 

1019 

Afghanistan 

1133 

Austria 

1200 

China 

1201 

Sweden 

715 

Palestine 

1393 

Treatment 

0.923 0.910 0.822 0.733 0.819 0.747 0.826 0.754 0.946 0.774 0.654 0.993 
Control 

treatment (a) 

0.718 0.848 0.437 0.653 0.786 0.593 0.789 0.554 0.780 0.645 0.568 0.722 
Infected 

treatment (b) 

0.205* 0.062* 0.385* 0.080* 0.033 0.154* 0.037* 0.200* 0.166* 0.129* 0.086* 0.271* 
Difference (a-

b) 

 LSD= 0.054 

 

به بیمارگرهای قارچی  ها در مقاومت گیاهنقش پروتئین

افزایش (. Aly et al., 2017به خوبی تایید شده است )

م های مقاومحتوای پرولین پس از بروز بیماری در ژنوتیپ

-ها در جهت بالاتواند ناشی از افزایش تجزیه پروتئینمی

بردن سطح گلوتامات برای آغاز مسیر سنتز پرولین و یا 

 باشدافزایش مستقیم محتوای پرولین 

 (Knox et al., 2010 از طرفی، این احتمال وجود دارد .)

آلوده به بیمارگر که افزایش میزان کربوهیدرات در گیاه 

دلیل کاهش مصرف اسکلت کربنی برای سنتز به

                                                           
3 Constitutive 

آمینواسیدها است؛ درنتیجه، سنتز پروتئین کاهش پیدا 

همچنین، در . (Rasmussen et al., 2008) خواهد کرد

ها مکن است افزایش سرعت تجزیه پروتئینشرایط تنش م

به توجهبا(. Heidarvand & Maali Amiri, 2010رخ دهد )

زنی روز پس از مایه 11های کتان آلوده اینکه پروتئین

-های ارزیابیرسد پروتئینگیری شدند، به نظر میاندازه

های مرتبط و پروتئین 3های ساختمانیشده شامل پروتئین

( هستند که در پاسخ به حمله 5PRsزایی )با بیماری

های ساختمانی از طریق اند. پروتئینبیمارگر القا شده

4 Pathogenesis-related proteins 
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سازوکارهای مختلفی مانند تاثیر بر اجزای سازنده دیواره 

ردن کثباتبیمارگر، تداخل در سنتز دیواره بیمارگر و بی

 ارندغشای قارچی در دفاع گیاهان نقش د

 (Aly et al., 2012از سوی دیگر، پروتئین .) های مرتبط

صورت موضعی و هم سیستمیک در زایی هم بهبا بیماری

د شونهای بالاتری تولید میطی حمله بیمارگر در غلطت

 عنوان مثال، برخیباشند. بهقارچی می و دارای فعالیت ضد

دیگر، با  کنند و برخیزنی اسپور را مهار میها جوانهاز آن

 تقویت دیواره سلولی میزبان مرتبط هستند

 (Agrios, 2005 .) 

 اکسیدانهای آنتیتغییرات آنزیم

، 2شده در جدول به نتایج مقایسه میانگین بیانتوجهبا

آمونیالیاز آلانینفنیلمیزان اختلاف فعالیت آنزیم بیشترین 

های ژنوتیپدر دو تیمار آلوده و سالم )شاهد( مربوط به 

(، 4443/4) 1412(، اتریش 4443/4) 1412لهستان 

( و 4441/4) 1323، فلسطین (4441/4) 1144اتریش 

شده جزء های ذکرژنوتیپ. ( بود4441/4) 025آرژانتین 

های بسیار مقاوم و مقاوم هستند. کمترین میزان ژنوتیپ

 ء( بود که جز444/4اختلاف مربوط به ژنوتیپ چین )

یار های بسدر ژنوتیپ .بسیار حساس می باشدهای ژنوتیپ

مونیالیاز آآلانینفنیلحساس تا مقاوم نسبی، فعالیت آنزیم 

راین، . بنابداری نداشتبین تیمار آلوده و سالم تفاوت معنی

مقاوم  های بسیارفعالیت این آنزیم در تیمار بیمار و ژنوتیپ

سیار و بهای حساس از تیمار سالم و ژنوتیپ ترو مقاوم بیش

مقایسه میانگین فعالیت آنزیم پراکسیداز در حساس بود. 

های مختلف کتان روغنی بیمار و سالم در جدول ژنوتیپ

باط ننشان داده شده است. براساس این جدول است 2

های مورد بررسی، میزان این در تمام ژنوتیپکه د شومی

ه کطوریآنزیم به میزان قابل توجهی افزایش یافت. به

ه مربوط بفعالیت آنزیم پراکسیداز شترین تفاوت بی

 025( و آرژانتین 53/314) 1412های لهستان ژنوتیپ

های مقاوم بودند. در ( بود که هر دو جزء ژنوتیپ33/125)

های چین مقابل، کمترین تغییرات آنزیمی در ژنوتیپ

( مشاهده شد. 32/20) 1133( و افغانستان 32/21) 1141

قاوم های مآنزیم پراکسیداز در ژنوتیپ پس، میزان فعالیت

و بسیار  های حساسو بسیار مقاوم بیشتر از ژنوتیپ

 حساس بود. 

 

 .LSDزنی با بیمارگر با آزمون روز پس از مایه 11های کتان روغنی در در ژنوتیپآمونیالیاز آلانینفنیل. نتایج مقایسه میانگین فعالیت آنزیم 2جدول 

Table 6. Mean comparison of phenylalanine ammonialyase enzyme activity in oil flax genotypes at 21 days after 

inoculation with the pathogen. 

      Genotype       

Poland 

1027 

Argentina 

825 

Argentina 

864 

Chile 

1051 

Germany 

702 

Uruguay 

165 

Austria 

1019 

Afghanistan 

1133 

Austria 

1200 

China 

1201 

Sweden 

715 

Palestine 

1393 

Treatment 

0.0016 0.0016 0.0013 0.0014 0.0016 0.0014 0.0016 0.0014 0.0017 0.0014 0.0013 0.0018 
Control 

treatment (a) 

0.0019 0.0017 0.0015 0.0015 0.0017 0.0015 0.0019 0.0015 0.0019 0.0014 0.0012 0.0020 
Infected 

treatment (b) 

0.0003* -0.0001 -0.0002* 0.0001 -0.0001 -0.0001 -0.0003* -0.0001 0.0002* 0.0000 0.0001 0.0002* 
Difference 

(a-b) 

 LSD= 0.0001 

 

ای هآمده از مقایسه میانگین دادهدستبراساس نتایج به

یداز اکسفنلمربوط به بررسی میزان فعالیت آنزیم پلی

بیشترین تغییرات آنزیمی در تکرار آلوده مشخص شد 

( مشاهده شد که یک 4/02) 1412لهستان ژنوتیپ 

ژنوتیپ بسیار مقاوم بود. کمترین میزان تغییرات فعالیت 

( بود 52/1) 1141ن مربوط به چی اکسیدازفنلآنزیم پلی
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ور طهای حساس نسبی قرار داشت. بهکه در گروه ژنوتیپ

یش های آلوده کتان بکلی، سطح این آنزیم در اکثر ژنوتیپ

های ژنوتیپ یاز تیمار سالم )عدم آلودگی( بود )به استثنا

به توجه(. با02/3) 241و آلمان  (42/1) 1441شیلی 

اوم و های مقژنوتیپبیشترین تغییرات آنزیمی در  ،نتایج

های حساس مشاهده بسیار مقاوم و کمترین آن در ژنوتیپ

 (. 0شد )جدول 

 

 .LSDبا آزمون  مارگریب ی بازنهیاز ما پسروز  11 در یکتان روغن ی مختلفهاپیدر ژنوت پراکسیداز میآنز تیفعال نیانگیم هسیمقا .2جدول 

Table 7. Mean comparison of peroxidase activity in different genotypes of oil flax at 21 days after inoculation with the pathogen . 

     Genotype        

Poland 

1027 

Argentina 

825 

Argentina 

864 

Chile 

1051 

Germany 

702 

Uruguay 

165 

Austria 

1019 

Afghanistan 

1133 

Austria 

1200 

China 

1201 

Sweden 

715 

Palestine 

1393 

Treatment 

421.87 338.55 463.66 143.47 303.78 432.94 380.81 168.80 186.74 373.06 422.51 297.93 
Control 

treatment (a) 

737.30 604.48 757.99 331.39 449.79 543.31 662.20 237.17 320.14 435.43 509.49 502.30 
Infected 

treatment (b) 

-315.43 -265.93* -294.33* -187.92* -146.01* -110.37* -281.39* -68.37 -133.40* -62.37 -86.98* -204.37* 
Difference -(a

b) 

 LSD= 93.115 

 

یی های بیوشیمیاگیاهان در طول بیماری با فعالیت سامانه

های مرتبط با پروتئینو تولید ترکیباتی از قبیل 

های ها، مواد فنلی و آنزیمزایی، فیتوالکسینبیماری

های فعال اکسیژن که در مجموع به اکسیدانی و گونهآنتی

گویند، در برابر عامل ها سازوکارهای دفاعی میآن

 ,.Javanshir Javid et alدهند )زا واکنش نشان میبیماری

2021; Ogalloand Mcclure,1996  .) ارتباط بین این

 ها و ارقام مختلفتغییرات و مقاومت به بیماری بین گونه

که برخی از تغییرات طوریباشد؛ بهگیاهی، متفاوت می

بیوشیمیایی با مقاومت گیاهان به بیماری همبستگی 

 مثبت و برخی دیگر، همبستگی منفی دارند

 (Zhang et al., 2020 برای جبران خسارت ناشی از .)

ی فعال اکسیژن، گیاهان مقاوم در مقایسه با هاگونه

های فتوسنتزی )مانند کلروفیل( و گیاهان حساس رنگدانه

های ها و آنزیممحتویات بیوشیمیایی )تمام پروتئین

 کننداکسیدان( بیشتری تولید میآنتی

 (Ramalingam, 2019 ،از طرفی .) سرعت واکنش دفاعی

ر است یا با کمی ارقام حساس نسبت به ارقام مقاوم کمت

افتد؛ در نتیجه تولید اجزای دفاعی برای تاخیر اتفاق می

جلوگیری از رشد بیمارگر کافی نیست و یا اینکه سنتز 

د شوها در طی فرآیند آلودگی با سرعت کمی فعال میآن

(Bernard et al., 2004بررسی .) های متعددی نشان دادند

گیاهی مقاوم به بیماری های دفاعی در ارقام فعالیت آنزیم

  ;Li et al., 2016باشد )بیشتر از ارقام حساس می

Guo et al., 2018; Zheng et al., 2019 در ادامه، فعالیت .)

ها، میزان قندهای محلول، محتوای هر یک از آنزیم

تفکیک مورد بررسی قرار خواهند پروتئین کل و پرولین به

تان روغنی با قارچ های مختلف کزنی ژنوتیپمایه گرفت.

F. oxysporum ی زای زندهعنوان یک عامل تنشبه

شدن یا افزایش خارجی، سبب تحریک گیاه به فعال

شود. بررسی میزان فعالیت سازوکارهای دفاعی می

های مهم برای اکسیدان یکی از شاخصهای آنتیآنزیم

زا و های دفاعی گیاه در برابر عوامل بیماریارزیابی واکنش

باشد. در پژوهش روند ساخت سایر ترکیبات دفاعی می

ز، لیاآمونیاآلانینفنیلهای حاضر، میزان فعالیت آنزیم

روز پس از حمله بیمارگر،  11اکسیداز فنلپلیپراکسیداز و 

های بسیار مقاوم و مقاوم کتان نسبت به در ژنوتیپ

 داری افزایش یافت.طور معنیهای حساس بهژنوتیپ
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اسخ آمونیالیاز بخشی از پآلانینفنیلآنزیم افزایش فعالیت 

رود قطه وناین آنزیم دفاعی گیاه در برابر بیمارگرها است. 

آلانین را با فنیل-Lو مسیر بیوسنتز فنیل پروپانوئید است 

دیل اسید تبسینامیکزدایی به یون آمونیوم و ترانسآمین

عنوان ( که این ترکیب بهHuang et al., 2010کند )می

سنتز طیف وسیعی  واسط در مسیر مهمترین و اولین حد

از ترکیبات فنلی مانند فلاونوئیدها، ایزوفلاونوئیدها، 

ها و های گیاهی، فیتوآلکسینها، هورمونآنتوسیانین

 (.Zehra et al., 2017باشد )ها میلیگنین

 

با  یزنهیاز ما پسروز  11و سالم،  ماریب یکتان روغن ی مختلفهاپیدر ژنوت اکسیدازفنلپلی میآنز تیفعال نیانگیم سهیمقا -0جدول 

 .LSDبا آزمون  مارگریب

Table 8. Mean comparison of polyphenol oxidase enzyme avtivity in different genotypes of sick and healthy oil flax, 21 

days after inoculation with the pathogen. 
     Genotype       

 

Poland 

1027 

Argentina 

825 

Argentina 

864 

Chile 

1051 

Germany 

702 

Uruguay 

165 

Austria 

1019 

Afghanistan 

1133 

Austria 

1200 

China 

1201 

Sweden 

715 

Palestine 

1393 

Treatment 

5.33 4.44 9.85 8.83 10.14 10.86 12.25 5.65 6.26 7.16 9.71 5.82 
Control 

treatment (a) 

11.19 5.54 11.29 7.77 6.27 12.24 15.25 8.68 8.44 8.63 11.24 8.96 

Infected 

treatment 

(b) 

-5.86* -1.10 -1.44* 1.06 3.86* -1.38 -3.00* -3.03* -2.18* -1.47* -1.53* -3.14* 
Difference 

(a-b) 

  LSD= 1.432 

 
 

مهمی در ایجاد ترکیبات لیگنین دیواره سلولی نقش 

زا های بیماریمقاومت در برابر طیف وسیعی از پاتوژن

ده است که به کرهای قبلی نیز اثبات دارند که پژوهش

در گیاه طیف وسیعی از  palدنبال افزایش فعالیت آنزیم 

عملکردهای دفاعی مانند تقویت دیواره سلولی )افزایش 

سید رخ اها، و سنتز سالیسیلیکلیگنین(، تشکیل رنگدانه

-دهد که تمام این موارد منجر به مقاومت در برابر قارچمی

(. در اکثر Nouri et al., 2017) های بیمارگر می شوند

 قع، سطح بیان و فعالیت این آنزیم با میزان حساسیتامو

و مقاومت ارقام مختلف یک گونه گیاهی به بیماری ارتباط 

تفاوت مقاومت به (. بنابراین، Xu et al., 2010وجود دارد )

های مقاوم و بیماری پژمردگی فوزاریومی در ژنوتیپ

حساس کتان روغنی ممکن است به اختلاف میزان فعالیت 

لاوه بر عدر گیاه مربوط باشد.  آمونیالیازآلانینفنیلآنزیم 

، آنزیم پراکسیداز نیز نقش مهمی در دفاع از PALآنزیم 

 دوشزا میبیماریگیاه و جلوگیری از نفوذ و گسترش عامل 

(Aly et al., 2017 .) 

هیدروژن منجر به  این آنزیم با مصرف پراکسید

ه اغلب شوند کها میاکسیداسیون ترکیبات فنلی به کینون

(. این Agrios, 2005باشند )برای بیمارگرها سمی می

خریب ها را تبا خاصیت کیتینازی دیواره سلولی قارچ آنزیم

و با فعالیت پراکسیدازی در القای مقاومت گیاه مقابل  کرده

بیمارگرها از طریق استحکام دیواره آوند چوبی، افزایش 

ها، رسوب ترکیبات فنلی در دیواره سنتز فیتوآلکسین

شدن دیواره سلولی با ایجاد سازی، سختلیگنین سلولی،

سرکوب حمله  سد مکانیکی در برابر نفوذ بیمارگر در

  ;Nguyen et al., 2016نقش دارد )بیمارگر، 

de Quadros et al., 2019) . بنابراین، افزایش فعالیت

 باشد.مقاومت مرتبط می یپراکسیداز با القا

 ده قرارادیگر آنزیم دفاعی که در این پژوهش مورد استف

یند آاکسیداز بود. این آنزیم در فرفنلگرفت آنزیم پلی

د دفاعی در گیاه مانن بیوسنتز بسیاری از ترکیبات موثر

ها و مواد فنلی نقش مهمی دارد برخی از فیتوآلکسین

(Mohammadi & Kazemi, 2002 این آنزیم در هنگام .)

ل شده در سلوهای اکسیژن آزاد تولیدبروز بیماری رادیکال
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ها آوری کرده و کاتالیز هیدروکسیلاسیون مونوفنلرا جمع

ها را کینونه دیها بها و اکسیداسیون آنفنلبه دی

شده های تولید(. کینونAraji et al., 2014برعهده دارند )

های مختلفی منجر به حفاظت از گیاهان با استفاده از روش

اکسیداز ممکن فنل(. پلیMelo et al., 2006شوند )می

طور مستقیم در توقف توسعه بیمارگر، تسریع مرگ است به

ودگی، جلوگیری از های نزدیک به محل آلسلولی سلول

پیشرفت بیماری و ایجاد محیط سمی برای مهار رشد 

 های گیاهی، دخیل باشدبیمارگر داخل سلول

 (Ashry & Mohamed, 2012برخی بر این باورند .) که 

ها و افزایش پلیمرهای موجود در دیواره تجمع فیتوالکسین

سلولی در اثر ازدیاد مشتقات لیگنین از پیامدهای افزایش 

 باشنداکسیداز میفنلفعالیت آنزیم پلی

 (Raj et al., 2006; Araji et al., 2014.) 

 آمده از بررسیدستبراساس نتایج به

 Pociecha et al. (2009غلظت پرولین در ژنوتیپ ،) های

برابر بیشتر از گیاهان شاهد و پنج برابر بیشتر  14مقاوم 

Ashry & Mohamed (2011 )های حساس بود. از ژنوتیپ

لاین  10های ها و ساقهمیزان پروتئین کل و پرولین برگ

( Odium liniمقاوم و حساس به بیماری سفیدک پودری )

ها حاکی از های آنردند. یافتهدر کتان روغنی ارزیابی کرا 

های آلوده به این بیماری بود. افزایش محتوای پرولین برگ

از طرفی، میزان پروتئین کل پس از حمله بیمارگر در 

طور قابل توجهی افزایش های مقاوم کتان بههای لاینبرگ

در بررسی یافت که برخلاف نتایج پژوهش حاضر است. 

-آلانین آمونیالیاز در گیاهچهدیگر، افزایش فعالیت فنیل

 F. oxysporumشده با زنیای مایههفتههای کتان یک

 .Madadkhah et al(. Kostyn et al., 2012د )شحاصل 

داز در اکسیفنلهای پراکسیداز و پلی( فعالیت آنزیم2012)

ارقام مقاوم )پنج رقم( و حساس )پنج رقم( خربزه 

مورد  F. oxysporum f.sp melonis race 1شده با زنیمایه

ت ها، فعالیمطالعه و ارزیابی قرار دادند. مطابق با نتایج آن

اما این افزایش در  ،ها در هر دو گروه افزایش یافتآنزیم

 ارقام مقاوم بیشتر بود. در آزمایشی دیگر،

Madadkhah et al. (2015تغییرات فعالیت آنزیم ) 

)پنج رقم( و حساس )پنج اکسیداز در ارقام مقاوم فنلپلی

رقم( طالبی و خربزه مبتلا به بیماری پژمردگی فوزاریومی 

(F. oxysporum f.sp melonis race 1 ) ارزیابی کردند. را

نتایج نشان داد فعالیت این آنزیم در ارقام مقاوم به میزان 

اما در گروه حساس تغییرات  ،قابل توجهی افزایش یافت

 داری وجود نداشت. معنی

لاین بسیار مقاوم  11در یک مطالعه، تغییرات بیوشیمیایی 

و شش لاین بسیار حساس کتان در برابر بیماری سفیدک 

د و براساس نتایج، میزان پروتئین، شپودری ارزیابی 

وده های آلاکسیداز و پراکسیداز در برگفنلپرولین، پلی

های بسیار حساس، های بسیار مقاوم نسبت به لاینلاین

در (. Aly et al., 2017ور قابل توجهی افزایش یافتند )طبه

Darvishzadeh et al. (2018 ،)شده توسط آزمایش انجام

( C100های حساس )محتوای پرولین و پروتئین کل لاین

های مختلف پس از ( آفتابگردان در زمانC90و مقاوم )

 Sclerotinia sclerotiorumزنی با دو جدایه مایه

گیری شد. براساس نتایج، محتوای پرولین در لاین اندازه

های مورد مقاوم آلوده به قارچ بیمارگر در تمام زمان

بررسی نسبت به شاهد )گیاه سالم( بیشتر بود. اما گیاهان 

شاهد در مقایسه با گیاهان بیمار، میزان پروتئین کل 

بیشتری داشتند. همچنین، بیشترین میزان پروتئین کل 

در مطالعه دیگر، صفات وط به لاین حساس بود. مرب

ژنوتیپ  14فیزیولوژیکی و بیوشیمیایی درگیر در مقاومت 

 Ascochyta rabieiزدگی ناشی از نخود به بیماری برق

مورد بررسی قرار گرفت. براساس نتایج تجزیه واریانس، 

میزان فعالیت آنزیم پراکسیداز، محتوای پروتئین، پرولین 

لول تحت تاثیر بیماری قرار گرفتند. و قندهای مح

اکسیداز و فنلهای پلیکه فعالیت آنزیمطوریبه

پراکسیداز، مقدار پرولین و میزان قند محلول تحت شرایط 

اما کاهش میزان پروتئین در  ،تنش بیماری افزایش یافتند

 (.Hasanian et al., 2020شرایط بیماری مشاهده شد )

 et al.  He(2022فعالیت ) در  آمونیالیازآلانینآنزیم فنیل

 ( و حساسJinya 7= R-7های مقاوم )رقم
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 (Shanxi Huang 29= S-29کتان آلوده به ) 

 F. oxysporum  مورد بررسی قرار دادند. نتایج نشان داد

زنی ارقام کتان با بیمارگر، هشت ساعت پس از مایهکه 

ایش ی افزطور قابل توجهفعالیت این آنزیم در رقم مقاوم به

د های ثانویه ماننیافت که موجب افزایش سنتز متابولیت

لیگنین و بهبود مقاومت به بیمارگر شد. در مقابل، فعالیت 

آمونیالیاز در رقم حساس کاهش یافت آلانینآنزیم فنیل

دهنده سنتز کمتر لیگنین و مقاومت نسبتا ضعیف که نشان

 . آن در برابر بیماری پژمردگی فوزاریومی بود

 

 گیری کلینتیجه

 هایزای مختلف فعالیتگیاهان در برابر عوامل بیماری

بیوشیمیایی متعددی از خود بروز داده که به دنبال آن 

های پیچیده مرتبط با آن منجر به ایجاد مقاومت واکنش

های ژنوتیپدر بررسی حاضر، د. شویا حساسیت می

گی پژمردمختلف کتان روغنی پاسخ متفاوتی به بیماری 

ان آمده، میزدستفوزاریومی نشان دادند. براساس نتایج به

یاز، آمونیالآلانینفنیلهای پرولین، قندهای محلول و آنزیم

سیار های مقاوم و بژنوتیپدر اکسیداز فنلپلیپراکسیداز و 

زنی ، پس از مایه1412لهستان ویژه مقاوم کتان روغنی، به

به میزان قابل توجهی افزایش یافتند.  F. oxysporumبا 

م و های مقاوژنوتیپالقای بیشتر این فاکتورها در در واقع، 

عنوان یک پاسخ دفاعی در تواند بهبیمار میبسیار مقاوم 

در کاهش میزان باشند که F. oxysporum برابر 

زای قارچ بیمارگر و شدت بیماری موثر خواهند بود. بیماری

پروتئین کل پس از آلودگی تمام  در مقابل، میزان

 های غیرهای کتان روغنی در مقایسه با ژنوتیپژنوتیپ

آلوده کاهش یافت. بنابراین، حساسیت، مقاومت و تحمل 

ارقام مختلف کتان روغنی به بیماری پژمردگی فوزاریومی 

 به میزان این ترکیبات دفاعی ارتباط دارد. 

 با هاژنوتیپ که دهدمی نشان پژوهش این هاییافته

 یفوزاریوم مردگیژپ مارییب به متفاوت مقاومتی واکنش

 .دارند بیماری عامل قارچ با مواجه در مختلفی هایواکنش

 دانیاکسیآنتی هاینزیمآ فعالیت و فیزیولوژی هایبررسی

 بیماری عامل قارچ حمله مورد ژنوتیپ وقتی که داد نشان

 فیزیولوژی صفات سری یک سنتز مسیر گیرد،می قرار

 این شدنفعال دنبال به و هشد فعال مقاومت با مرتبط

 ایشزاف داد. خواهد رخ گیاه در حساسیت یا مقاومت مسیر،

 فاعید پاسخ یک عنوان به توانمی را پارامترها این فعالیت

 شناسایی با و دانست قارچ حمله با مواجه در هاژنوتیپ در

 نژ مترها،اپار این بیان افزایش مسیر در سنتزشده هایژن

 به کتان هایژنوتیپ مقاومت القای در دخیل هایژن یا

 کرد. شناسایی را فوزاریوم بیماری

به اینکه در این پژوهش افزایش قابل ملاحظه میزان توجهبا

آمونیالیاز، پراکسیداز و آلانینفنیلهای پرولین و آنزیم

زنی با عامل بیماری در مایهاکسیداز پس از فنلپلی

لذا در ارزیابی  ،های مقاوم کتان روغنی مشاهده شدژنوتیپ

منابع ژنتیکی این گیاه از نظر مقاومت به بیماری به نظر 

 ها برای انتخاب غیررسد که بتوان از این ویژگیمی

های مقاوم به بیماری مستقیم در شناسایی ژنوتیپ

پژمردگی فوزاریومی بهره برد.
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