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  چكيده
پـرآزاري در   هـاي ژن بـا هـاي مقاومـت در گياهـان     زمان ژنعملكرد و تكامل همبررسي دانش رو به پيشرفت 

 ـ   .اسـت خته هاي گياهي فراهم سا در برابر بيماريپايدار مقاومت  ايجادجديدي را براي   بيمارگرها، فرصت ه، ايـن مقال
هـاي مقاومـت دخيـل در تشـخيص بيمـارگر،       عملكـرد و تكامـل ژن   مورد ژنتيك انـواع مقاومـت،  در  هاي نوينيافته
  .دهدرا شرح ميرساني و پاسخ به بيمارگر،  پيام

 ويروس، زمانهم تكامل ، پايدار،بيماري: كليدي يها واژه

  مقدمه

. بيمارگرهاي مختلـف مقاومـت نشـان دهنـد     هحمل اند تا در برابر دفاعي مجهز شده سازوكارگياهان به چندين 

  هاي ساختماني يا بيوشيميايي از پيش موجـود اسـت كـه از تهـاجم بيمارگرهـا جلـوگيري كـرده يـا          ها شامل دفاع اين

 هـاي  مدلهاي طبيعي، بيشتر  بومزيستدر . ستا ها هاي ساختماني و بيوشيميايي القايي پس از حمله آن سري دفاعيك

بلند مـدت ميزبـان و بيمـارگر اسـت و     ) Co-evolution(تكاملي  موجود در نتيجه هم) Pathosystems( زاييبيماري

، با كشت وسـيع  امروزه). Weigel 2012( هاي ميكروبي وجود دارد معمولاً تنوع ژنتيكي بالايي بين گياهان و جمعيت

بيمارگرهـا و بـروز   ) strains Virulent(هـاي پـرآزار    ينده سويهآارقام داراي زمينه ژنتيكي يكنواخت، باعث تكامل فز

بـه    فراوانـي بنابراين نيـاز   .)Boyd et al. 2012(گياهي شده است  هايگسترده بيماري) Epidemics(هاي  گيريهمه

 هاي اخير صورت گرفته  اندازي از پيشرفت، چشماين مقاله. گياهان وجود داردبه بيمارگرها در  بادوام متمقاو توليد
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  .دهدميشرح را  هاهاي مقاومت به بيماري در زمينه فهم ژنتيك، عملكرد و تكامل ژن

  ژنتيك مقاومت-1

اه در مقابل بيمارگر است كه در نوعي واكنش گي) Resistance( شناسي گياهي، مقاومتاز ديدگاه علم بيماري

بيمـارگر   نفوذ يـا رشـد و تكثيـر    محدود شدنمتوقف شدن و يا گيرد، ولي دفاع ميزبان موجب  آن آلودگي صورت مي

  :از عبارتند اندانواع مختلف مقاومت كه تاكنون شناخته شده. شود مي

  )Monogenic Resistance(مقاومت تك ژني  -1-1

 مقاومـت حاصـل   ايـن . بالاي مقاومت عليه نژادهـاي خـاص بيمـارگر وجـود دارد     در اين نوع مقاومت، سطح

وارد شدن  ست، ولي موجبموثر ادر شرايط محيطي مختلف  ،)Major Resistance Genes( هاي اصلي مقاومت ژن

). McDonald & Linde 2002(گـردد  مـي  آنهـاي پـرآزار جديـد     ظهور سريع سـويه  وفشار انتخابي بالا بر بيمارگر 

هاي سيتوپلاسمي داراي محـل   ينياند و پروت در ژنوم قرارگرفته) Cluster( اي اغلب به صورت خوشه Rهاي اصلي  ژن

را كـد  ) Nucleotide-Binding-Leucine-Rich Repeat= NB-LRR( اتصال به نوكلئوتيد و غني از تكرار لوسـين 

  در توتون، به شـرايط محيطـي از جملـه دمـا حسـاس      N، مثل ژن Rهاي  برخي ژن). Hulbert et al. 2001( كنند مي

 ميزبان، واكاوي ژنتيكي كتان و زنگ كتان باعـث ظهـور فرضـيه ژن بـراي ژن    -در رابطه با برهمكنش بيمارگر. ندهست

)Gene-for-Gene Hypothesis (دهد كه ژن غالـب مقاومـت در    اني رخ ميدر اين مدل، ناسازگاري، زم. شده است

هاي مقاومت تك ژني، ايمني كامل نشان  همه ژن .شود رگر جفت ميبيما) Avirulence( ميزبان با ژن غالب ناپرآزاري

  ).Michelmore et al. 2013(ممكن است سطوح نسبي مقاومت را ايجاد كنند  Rهاي  دهند و تك ژن نمي

  )Recessive Resistance(مقاومت مغلوب  - 2- 1

ها، به صورت مغلـوب هسـتند و از رابطـه ژن بـراي ژن تبعيـت       ويژه عليه ويروس بههاي مقاومت،  برخي ژن

هـاي ژن   مـثلاً آلـل  . كنند و بروز مقاومت در نتيجه عدم برهمكنش مورد نياز براي حساسيت و ايجاد بيماري است نمي

eIF4E  هـاي  برهمكنشعدم براي ايجاد بيماري،  ، هستند ها ويروسپوتي از به چندين گونه تمقاوم مسئولكه گياهي 

يك ژن مغلـوب پايـدار اسـت و مقاومـت      mloژن  همچنين .شود باعث بروز مقاومت مي VPgبا مولكولي مورد نياز 

تيـپ وحشـي، تنظـيم     MLO پـروتيين . كند ها ايجاد مي هاي سفيدك پودري جو و ساير گونه وسيعي عليه تمام جدايه
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) Calmodulin(پلاسمايي است كه در اتصـال كـالمودولين    يين غشايهاي گياهي و نوعي پروت كننده منفي اصلي دفاع

در جو و  MLOاز دست دادن فعاليت ). Boyd et al. 2012(يابد، دخالت دارد  هاي نفوذ قارچ تجمع مي در مكان كه

  شــود ، باعــث تقويــت ديــواره ســلولي، افــزايش ذخيــره آب اكســيژنه و ممانعــت از ورود پــاتوژن مــيآرابيدوپســيس

)Wang & Krishnaswamy 2012.(  

  )Polygenic Resistance(مقاومت چندژني  -1-3

ايـن  . اسـت  مـؤثر مارگر يك بي نژاددامنه فنوتيپي اين نوع مقاومت، از نسبي تا كامل متغير بوده و عليه چندين 

كنترل ) Minor Gene(ند و با چند ژن تا تعداد زيادي ژن با اثر جزئي هست  هاي مقاومت به شرايط محيطي حساس ژن

كننـد يـا    كه مقاومت نسـبي ايجـاد مـي    NB-LRRهاي كدكننده  در اين نوع مقاومت، ژن). St.Clair 2010(شوند  مي

هاي مختلف از قبيل  هاي غيرمرتبط با نقش يا ژن) Receptor-Like Kinases= RLKs(نازهاي شبه گيرنده هاي كي ژن

و بـه صـورت جايگـاه صـفت     ) Poland et al. 2009(هاي مسئول ترشح يا استحكام ديواره سلولي دخالت دارند  ژن

انتظـار  ). Sanseverino et al. 2012(هـاي جزئـي هسـتند     نخوشه ژ) Quantitative Trait Locus= QTL(كمي 

البتـه اسـتفاده   . باشد مؤثرفشار انتخابي بر روي بيمارگر، در مدت زمان طولاني  رود كه اين مقاومت، به علت پخش مي

  ).St. Clair 2010(تر است  از اين نوع مقاومت در اصلاح سخت

  )Non-Host Resistance(مقاومت غيرميزباني  -1-4

مولكولي و ژنتيكي چندگانه در مراحـل پـيش و پـس از    ) Determinants(هاي  اين نوع مقاومت، تعيين كننده

هـاي   نبود بيماري يا به علـت وجـود بـرهمكنش   . تهاجم بيمارگر دارد و به صورت از نوع پيش موجود يا القايي است

هاي مورد نياز بـراي ايجـاد سـازگاري     گانه كه هركدام، مقاومت كامل نشان داده يا در نتيجه عدم وجود برهمكنشچند

)Compatibility ( است)Giraud et al. 2010.(  

  )Durable Resistance( پايدارمقاومت  -1-5

به عنوان مقاومتي تعريف شده، كـه حتـي    ،استگياهان  هاي اصلاح هدف بسياري از برنامهكه ، پايدارمقاومت 

ندرت ممكـن اسـت توسـط    و به ماندموثر باقي ميبراي چندين سال هنگامي كه آن رقم در سطح وسيعي كشت شود، 

سـازوكارهاي  يـا  هـا و  هاي موثر، اختصاصي نژاد بودن آنتاكيدي بر نوع ژن اين تعريف. بيمارگر در گياه شكسته شود
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مثـل  ) Major Gene(تك ژنـي بـزرگ اثـر     Rهاي  ثابت شده كه برخي ژن). Johnson 1984, 2000( داردمقاومت ن

RPg1    در جو و ژن مقاومـت بـهFusarium oxysporum f.sp. conglutinans       در كلـم، طـي چنـد سـال، پايـدار

  ).Johnson 2000(اند بوده

  اساس مولكولي اختصاصيت بين ميزبان و بيمارگر-2

مشخص گرديده كه حضـور  ) Receptor(هاي گيرنده  پروتيينهاي اصلي مقاومت، دو رده  سازي ژن با همسانه

در اين راستا، دو لايه ايمني گياهي شناسـايي شـده اسـت كـه     . دهند بيمارگرها را رديابي كرده و پاسخ دفاعي نشان مي

 Jones & Dangl(شـوند   هاي رديابي شده از هم تفكيك مـي  يرنده، محل رخداد تشخيص و مولكولهركدام با نوع گ

 يواقع در غشـا ) Pattern Recognition Receptors=PRRs(هاي شناسايي الگو  لايه اول مربوط به گيرنده). 2006

 Pathogen-Associated Molecular) (هـا امـپ پ( يمـارگر بهـاي مولكـولي همـراه بـا      سـلولي اسـت كـه علامـت    

Patterns=PAMPs (  هـاي مولكـولي همـراه بـا خطـر       يـا علامـت)Danger Associated Molecular Pattern= 

DAMPs (دهنـد   را تشخيص مي)Boller & Felix 2009, Brutus et al. 2010 .( نگيختـه بـه وسـيله    مصـونيت برا

القا شده كه در حفاظـت عليـه طيـف وسـيعي از      هاPRRبه واسطه ) PAMP-Triggered Immunity= PTI(پامپ 

است كه به طور مسـتقيم يـا غيرمسـتقيم،     NB-LRRهاي داخل سلولي  دومين لايه شامل گيرنده. ها نقش دارد بيمارگر

-Effector(ي عملگـر   صـونيت برانگيختـه بـه وسـيله    و م )1شـكل  (عملگرهاي اختصاصي بيمارگر را تشـخيص داده 

Triggered Immunity= ETI (اندازند  را به راه مي)Glazebrook et al. 1997.(  

  مقاومت هايتكامل ژن-3

يمارگرهـا  ببل ها براي دفاع در مقا يمارگرها مشخص شده كه نسبت زيادي از ژنبها و  يابي ژنوم ميزبان با توالي

 ها به طور بالقوه تحت فشار انتخاب قـرار  حداقل سه گروه وسيع ژن. اند يا از بين بردن مقاومت ميزبان اختصاص يافته

هاي  به صورت لوكوس Rهاي  ژن .رساني و پاسخ مقاومت نقش دارند هايي كه در تشخيص بيمارگر، سيگنال ژن: دارند

 .شـوند  تكامـل مـي   و عملگرها به سرعت هم Rهاي  ژن ).Hulbert et al. 2001(اي در ژنوم هستند  انفرادي يا خوشه

   Diversifying( يزكنندهمتماشواهد انتخاب . ودشمي ديدهو عملگرهاي مرتبط  Rهاي  تغييرپذيري بالايي در ژن
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ها در ميزبان شده، در نتيجه PRRث فعال سازي ها باعپس از حمله بيمارگر، پامپ - الف. سيستم ايمني گياه -1شكل 
 هاي پروتيينگياهان داراي  - ب ).PTI(شود  يرساني پايين دست منجر به ايمني به راه انداخته شده پامپ مپيامآبشار 

عملگرهاي اختصاصي بيمارگر را تشخيص داده كه منجر به پاسخ ايمني ثانويه شده و ايمني به راه  ،)R(مقاومت 
 .)Pieterse et al. 2009( شود يناميده م) ETI(شده عملگر انداخته 

Selection ( در دو لوكوس ژن مقاومتL  در كتان و لوكوسAvr L567 توانايي آلل. زنگ كتان وجود دارد  

Avr L567  در برهمكنش با آلل اختصاصيLپاسخ فوق حساسيت ي، با توانايي در القا )Hypersensitive 

Response= HR (هاي  در گياهان با همان آللL يمارگرهايبتكاملي در بين عملگرهاي  اين نوع هم. ارتباط دارد 

   ).Michelmore et al. 2013( شود اجباري هستند، ديده مي انگلتخصصي كه 

 ـ پيامبا تشخيص حمله بيمارگر، مسير   هـاي متعـدد مـرتبط بـا     ه دنبـال آن توليـد مولكـول   رساني فعال شده و ب

اند، تحت فشـار   به بيمارگر كه تاكنون بررسي شده) response genes(هاي پاسخ  بيشتر ژن. شود بيماريزايي شروع مي

  ). Michelmore et al. 2013( اند انتخاب ضعيف يا بدون فشار انتخاب بوده

  هابه بيماري پايدارمقاومت  جهت توليددر گياهان اصلاح  ايراهبرده  -4

 (Strategies)هـاي   راهبـرد  يـافتن گياه، -صورت گرفته در مورد برهمكنش بيمارگر هايپژوهشهدف نهايي 

بـا اسـتفاده از   ). Johnson 1984, 2000( در گياهـان زراعـي اسـت    هـا به بيمـاري  پايداربراي ايجاد مقاومت  مناسب

كه با دانش رو به رشـد ژنتيـك و تعيـين    ) Next-Generation Sequencing( يابي ژنوم نسل آينده توالي هاي وريĤفن

بـراي افـزايش پايـداري     راهكـار هاي مولكولي مقاومت به بيماري و پرآزاري بيمارگر تركيب شده است، چندين  كننده
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اسـت كـه از طريـق بـه      بيمـارگر  هاي پرآزار جدايهها در كند كردن تكامل  راهكارمنطق اين . شده است يافتمقاومت 

  ).Michelmore et al. 2013( باشد مي آنحداكثر رساندن مانع تكاملي مورد نياز براي بيمارگر با هدف غلبه بر 

  برپايه ژن اصلي راهبرد -4-1

. ها را افزايش دهند اين ژن مؤثرومت در جهتي است كه احتمالاً طول عمر به كارگيري ژن اصلي در مقا راهبرد

تـا   ،ها از نظر زمـاني و مكـاني اسـت    اصلي چندگانه يا به كارگيري ناهمگون اين ژن Rهاي  اين كار با هرمي كردن ژن

بـا داشـتن آگـاهي از تنـوع     ). Johnson 1984, 2000, Michelmore 2003(فشار انتخاب روي بيمارگر پخش شود 

. ژن مقاومت در جهت توليد ارقام مقاوم استفاده نمـود  راهبردهايتوان از اين تنوع در  بيمارگر، ميژنتيكي در جمعيت 

) Redundant( مـازاد يا ) Compensatory( اگرچه بايد توجه داشت كه بيمارگرها تمايل به توليد عملگرهاي جبراني

  بنـابراين در   ،يا عملگرهاي اصـلي از بـين رونـد، قـادر بـه حفاظـت از خودشـان باشـند         هاPAMPچه  دارند تا چنان

بايـد طـي    راهكاراين . هاي عملگر لحاظ شود براي رديابي تمام اعضاي گروه مؤثر، بايد مقاومت Rهاي  سازي ژنهرم

 Lindeberg et(ي ارقام منطبق گرددتهاي مقاومت با عمر تجار ول عمر ژنكه ط ساله اجرا شود، به طوري 5-10دوره 

al. 2012(.  

  هاي مقاوم بادوام بر پايه ژن راهبرد -4-2

هـا،   رخي از ايـن ژن البته ب). Krattinger et al. 2013( در گندم ثابت شده كه بادوام است Lr34هايي مثل  ژن

هاي اصلي، سطح كافي حفاظت در نواحي با فشار بيماري بـالا را فـراهم    مقاومت نسبي ايجاد كرده و در تركيب با ژن

  ).Michelmore et al. 2013(سازند  مي

  بر پايه مقاومت چندژني راهبرد -4-3

  را  پلاسـم، واكـاوي مقاومـت بـه چنـدين نـوع بيمـارگر       سيون ژرمهاي دووالدي و كلك تعيين ژنوتيپ جمعيت

، مطالعـات  )Meta-QTL( آل.تـي .كيـو -هاي جديد از قبيل متا در آينده نزديك، با ابداع تكنيك. امكان پذير كرده است

هـاي   در تركيب با تعداد در حال افزايش ترادف) Genome-Wide Association Studies= GWAS( پويش ژنومي

هاي كانديدا و ماركرها براي  يات مقاومت چندژني و ژني، درك جز)RNA-seq( اي.ان.يابي آر و مطالعات توالي ژنومي

بـا اسـتفاده از ايـن اطلاعـات،     . ممكـن خواهـد شـد   ) Marker Assisted Selection= MAS( انتخاب نشانگر يـار 
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هاي مهم زراعي كاهش  هاي اصلي و ساير ژن هاي اصلاح و تركيب آن با ژن مشكلات ادغام مقاومت چندژني در برنامه

  ).St. Clair 2010( خواهد يافت

  نتيجه

هـا،  آن  تعيـين تـرادف  و هـاي مقاومـت    تكامـل ژن  يبـا شـناخت نحـوه    ،دانش رو به رشد ژنتيـك مولكـولي  

جديـدي را بـراي ايجـاد      ، فرصت ين دانشا. بيوانفورماتيك ايجاد شده است هاي وريĤپرتئوميكس، متابولوميكس و فن

از  ،مقاومـت  پايداريهايي براي به حداكثر رساندن  امروزه ايده. ستا  فراهم كردههاي گياهي به بيماريپايدار مقاومت 

وجـود  هـاي پـرآزار بيمـارگر     و كند كردن تكامل ژن بيمارگرجمعيت جمله چگونگي پخش كردن فشار انتخابي روي 

 از ژنتيـك جمعيـت بيمـارگر باشـد    دقيـق  كارگيري ژن مقاومت بايد بـا اطـلاع    گيري در مورد بهتصميم بنابراين. دارد

)Krattinger et al. 2009( . توليدبراي  يهاي جديد فرصت ،در توليد گياهان تراريختههاي اخير  پيشرفت هب توجهبا 

كـاهش   هاي گياهيي بيماريها يريگ همه خسارت كه رود اميد ميايجاد شده و ان در گياه هابه بيماري پايدارمقاومت 

  .)Michelmore et al. 2013( افزايش يابدجهان در غذايي  توليد محصولاتو 
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Abstract 

With studying the function and co evolution of the plant resistance genes with 

virulence genes in the pathogens, the knowledge of molecular genetics is in progress 

and creates a new opportunity to produce durable resistance against plant diseases.  This 

article explains the new findings about the different varieties of genetic resistance, 

performance and evolution of resistance genes involved in detecting, signaling and 

responding to plant pathogens. 
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