
 های براسیکا و گونه Leptospheria maculansهای مولکولی میان برهمکنش
 روغنی  های دانه کشت  توسعه شرکت بذر تولید و کاربردی تحقیقات مرکز نژادی به کارشناس  :وجدان رضا

میلیون تن، دومین گیاه دانه روغنی مهم در جهان    70ی بیش از  (، با تولید سالانه.Oilseed rape, Brassica napus Lکلزا )

شود، یکی از سه بیماری  ایجاد می  Leptospharia maculans(. بیماری ساق سیاه که توسط قارچ آسکومیست  152و134است )

مزارع کلزا می گردد. یکی از   عملکرد    کاهش   %10-15باشد و هر ساله بطور میانگین موجب  شایع در سراسر جهان بجز چین می

شود، اما این  باشد که اغلب موجب بروز علائم آلودگی در کلزا میمی  L. biglobosaی قارچی،  های بسیار نزدیک به این گونهگونه

دارد، از قبیل:     های گوناگونی وجودآورد. برای مقابله با این بیماری روشگونه علائم و صدمات کمتری را به این محصول وارد می 

از روشمدیریت زراعی، شیمیایی و ژنتیکی، اما در میان روش ارقام  های بسیار موثر و  های نامبرده، روش کنترل ژنتیکی و تولید 

(. مقاوت ژنتیکی در ارتباط با کنترل بیماری ساق سیاه بطور کلی به دو بخش مقاومت کمی  134و  27باشد )عمومی در این مورد می

 شود.ای تقسیم میی گیاهچهی بلوغ و مقاومت در مرحله یا به عبارت دیگر، مقاومت در مرحله و کیفی و 

 ژنتیک مقاومت به ساق سیاه: گذشته و حال 

تا حدودی پیچیده است،  این  انواع مقاومت به    B.napus – L.maculance( در پاتوسیستم  QRمبحث مقاومت کیفی و کمی )

ی  ای در مقابل مرحله ی گیاهچهاز قبیل مقاومت تک ژنی در مقابل چند ژنی، مقاومت در مرحله  اشکال مختلفی تعریف می شوند 

(. یکی از اهداف این  107گیاه بالغ، مقاومت نژاد اختصاصی در مقابل نژاد غیر اختصاصی و مقاومت عمودی در مقابل مقاومت افقی )

( در نظر Rباشد. بطور کلی مقاومت کیفی بعنوان مقاومت تک ژنی ) یمطالعه، تلاش برای تشریح این موضوع از دیدگاه مولکولی م 

دهد، این شیوه معمولاً به شکل یک  شود، در این حالت گیاه در مقابل عامل بیماریزا  پاسخ دفاعی سریع و قوی نشان میگرفته می

کند، پاسخ داده  ( مد نظر را حمل میAvr) 1زای واکنش ژن برای ژن تفسیر می شود که به موجب آن به پاتوژنی که ژن غیر بیماری

R 2  (RMR  )ی  نماید و بنابراین مقاومت با واسطهی پاتوژن را تعیین می، نژاد جدایهAvrهای (. حضور یا عدم حضور ژن 12شود )می

شود،  ( شناخته میHRبطور معمول با مرگ سلولی که بعنوان پاسخ حساس )  RMRگردد.  معمولاً بعنوان نژاد اختصاصی تلقی می

، این نوع مقاومت به راحتی با استفاده از سنجش کوتیلدون قابل ارزیابی  B.napus – L.maculanceهمراه است. در پاتوسیستم  

 اند.  پاتوژن زیادی از این طریق شناسایی شده Avrمیزبان و    Rهای است و ژن

های غیربیماری زا در پاتوژن، با استفاده از تک اسپور برگرفته  و ژن   های مقاومت در میزبانهای ژنهایی در تعیین برهمکنشپیشرفت

هایی در جهت غربال کردن  (. از آن پس تلاش6و بر مبنای نظریه ژن برای ژن فلور بدست آمده است )  L.maculanceهای  از جدایه 

ای مقاومت به فوما را در سه ژنوم  براسیکا  هی عظیمی از ژن های ژرم پلاسمی براسیکا، مجموعههای تجاری کلزا و مجموعه واریته 

(A  ،B  ،C  حاضر حال  در  است.  کرده  ردیابی   )22  ( اختصاصی  نژاد  فومای  به  مقاومت   ,Rlm1–14, RlmS, LepR1–6ژن 

RlmSTEE98های  ( از لاینB.rapa  (AA  ،)B.nigra  (BB  ،)B.oleracea  (CC  ،)B.napus  (AACC  و )B.juncea  (AABB )

 اند. یابی ژنتیکی پاتوژن تعریف شده( و یا نقشهAvrزا )های غیر بیماری بی ژنتیکی فنوتیپ مقاومت یا تفرق ژنیااز طریق نقشه 

آنکه طی سال ژنتیک کنترل کنندهبا  اما  است،  بیماری صورت گرفته  این  روی  بر  فراوانی  اخیر مطالعات  تا حدودی    QRی  های 

توان به موارد زیر اشاره نمود: پیچیدگی ژنتیک کنترل کننده این صفت، بطوری میناشناخته باقی مانده است و از جمله دلایل آن  

 
1 Avirulance 
2 R-mediated resistance (RMR) 



های زیادی در مراحل مختلف در فرایند آلودگی نقش دارند و هر یک در شکل گیری مقاومت کلی نقش خود را دارند؛ اثرات  که ژن

کوچک    Rهای  ی در تعیین فنوتیپ مقاومت که توسط آللشدید محیطی بر بروز علائم بیماری بویژه در شرایط مزرعه؛ و نهایتاً دشوار

 شود. اثر و منفرد منتقل می

RMR  وQR  دو مکانیزم مقاومت متمایز نیستند و این تصور کهRMR ای ی گیاهچهداری مقاومت کامل و اختصاصی که در مرحله

شود، باید کنار گذاشته شود، زیرا ی بلوغ بیان میدارای مقاومتی ناقص، غیراختصاصی که در مرحله   QRشود و در مقابل  بیان می

های مقاومت ساق سیاه، گاهی بعنوان یک صفت کند. فنوتیپشواهد زیادی به نادرست بودن این توصیفات تعمیم یافته، اشاره می

ا فنوتیپ مقاومت متوسط مشاهده شده در ساقه یا کوتیلدون است، اما  شوند که صرفاً براساس بیان ناقص ی کمی در نظر گرفته می

براساس    QRو    RMRبایست  ژنوتیپ را مورد توجه قرار داد و نه فنوتیپ را.  ی صفات کمی میاین نیز نادرست است. در مطالعه

فنوتیپ نقش داشته باشند. این    شوند، خواه تک لوکوس و یا چندین لوکوس در بروزی این صفات تعریف میژنتیک کنترل کننده

های درحال تفکیک )هم در میزبان و هم در پاتوژن( و همچنین تعیین تغییرات گسسته )مونوژنیک( و مورد مستلزم  بررسی نسل 

میزبان می مقاومت در  فنوتیپ  ژنیک(  )پلی  یابی  پیوسته  نقشه  از  به   QTLباشد. هدف  را  پیوسته  مندلی  غیر  تنوع  است که  این 

های QTLها( و این مورد مانع قرار گرفتن    Rای از  به مجموعه   QR(، )یعنی تفکیک  100رهای مندلی گسسته تفکیک کند )فاکتو

 شود.  تعریف شده تحت تاثیر نظریه ژن برای ژن نمی 

 زایی قارچ فوما: میدان جنگ برای تاج و تخت بیماری

شود، طی مراحل اوایله بیوترفیک که  قارچ  کوتیلدون و برگ آغاز می  آلودگی براسیکا توسط فوما با جوانه زنی هاگهای قارچ بر روی

(. پیشروی بیماری بدون بروز علائم از طریق رشد هیف 2کند )شکل  آورد، بیماری پیشروی میبه فضای آپوپلاستی برگ هجوم می

های تدافعی میزبان در چندین  رار از سیستمگیرد. بنابراین سرکوب یا فاز طریق دمبرگ و ساقه و نهایتاً رسیدن به تاج ساقه شکل می

 باشد. ی زندگی فوما ضروری میمرحله از فرایند آلودگی برای تکمیل چرخه 

های ژن برای ژن کلون شده، برای بررسی برهمکنش  Avr-Rهای  ( مدلی بالقوه، با تعداد زیادی جفتB. napusتقابل فوما و کلزا )

است که بیش از هر قارچ   شده  کلون  L. maculance( از  3زا )عملگرر یازده ژن غیر بیماری باشد. در حال حاضدر سطح مولکولی می

باشد که  می   Avrها شامل چهار لوکوس  ( و ژن 115-24پاتوژن گیاهی آپوپلاستی دیگریست که تا به امروز شناسایی شده است )

زا تشخیص های غیر بیماریای بخصوصی را برای مقابله با ژننمایند. تمام عملگرها منطقهعملگرها را برای پنچ ژن مقاومت کد می

ی سیستئین و مستقر در ناحیه غنی از بازهای  توان به کوچکی، اختصاصی، غنی از اسیدآمینه های این منطقه مید. از ویژگیدهن می

اشاره کرد ) فوما  قارچ  ژنوم  تیمین در  و  عملگرها در منطقه134آدنین  اگر چه  پروتئین(.  با  بیماریی خاصی  غیر  برخورد  های  زا 

کشد. در میان عملگرهای  فلور )ژن برای ژن( را به چالش می  های گیاهی متفاومت هستند و نظریه زبانکنند، اما در برهمکنش با میمی

Avrی ژن برای ژن با یکدیگر برهمکنش دارند، بعنوان مثال  ، برخی وجود دارند که مطابق نظریهAvrLm2    با تک ژنR   (Rlm2    در

زایی  ، پروتئین بیماریAvrLm2ی  ی کد کنندهتک نوکلئوتیدی درون ناحیهشود. در این سناریو، پلی مورفیسم  میزبان( شناسایی می

های ژن در برابر ژن معمول تر نیز  ای از برهم کنش(. به هر حال دامنه40شود )شناسایی نمی  Rlm2کند که دیگر توسط  تولید می

   Rlm10توسط تک ژن مقاومت،    RMRبرای تحریک    AvrLm10bو    Avr   ،AvrLm10aوجود دارد. شرایطی وجود دارد که دو ژن  

ی ژنتیکی برای لوکوس گزارش نشده (. در این سناریو ژن مقاومت متناظر باید کلون شده باشد و هیچ نقشه101باشد )مورد نیاز می

ثل  م  Avrاست، بنابراین ممکن است دو ژن مقاومت مرتبط، در برهمکنش نقش داشته باشند. بعلاوه شرایطی وجود دارد که تک ژن 

 
3.  Effector 



AvrLm1-Lep3  ،توسط دو ژن مقاومت جداگانه ،Rlm1    وLepR3    شناسایی شده است و حذف ژنAvrLm1-Lep3   مانع تشخیص

( A10و    A07های متفاوت )بترتیب بر روی  در کروموزوم  R(. در این سناریو دو ژن  72-43شود. )می  Rپاتوژن توسط هر دو پروتئین  

(، در این  52ژنومی قرار دارند که هیچ همولوژی مشخصی را به اشتراک نمی گذارند )  یدرون ناحیه   B. napusدر    Aدرون ژنوم  

شود. اگر چه شرایط گزارش خاص پیشنهاد می  Avrجداگانه در جهت تشخیص    Rمورد سیر تکاملی همگرای مستقل دو لوکوس  

Magnaporthe oryzae  (96  ،)در    Piaخاص را شناسایی می کنند، نظیر ژن    Avrیک    Rهایی که دو  شده است که در دیگر گونه 

مستقل، برای  Rبه داشتن دو   B. napusدر این سناریو هر دو ژن برای تشخیص باید حضور داشته باشند. طبق گزارشات اخیر تنها  

 خاص نیاز دارد.  Avrتشخیص 

دهلالاد. لوکلالاوس غیلالار رخ ملالای Avrهلالاای هلالاای اپیسلالاتاتیک نیلالاز میلالاان ژنهلالاای ژن بلالارای ژن، بلالارهمکنشعلالالاوه بلالار بلالارهمکنش

تشلالاخیص داده  Rlm7و هلالام  Rlm4ی نمایلالاد کلالاه هلالام بوسلالایلهرا تولیلالاد ملالای AvrLm4-7پلالاروتئین  AvrLm4-7زای بیملالااری

(. وقتیکلالاه 99-46شلالاود )ه ملالایتشلالاخیص داد Rlm7تنهلالاا توسلالاط  AvrLm7زای شلالاود، وللالای لوکلالاوس غیلالار بیملالااریملالای

اپیسلالاتازی دارنلالاد، در نتیجلالاه  AvrLm5-9و  AvrLm3حضلالاور داشلالاته باشلالاند، بلالار  AvrLm7یلالاا  AvrLm4-7هلالاای پلالاروتئین

ای (. بنلالالاابراین وقتیکلالالاه جدایلالالاه103-41شلالالاود )پوشلالالاانده ملالالای AvrLm5-9–Rlm9و  AvrLm3-Rlm3هلالالاای بلالالارهمکنش

و  Rlm3از نظلالار فنلالاوتیپی بلالار  AvrLm5-9و  AvrLm3هلالاای باشلالاد، بلالادون در نظلالار گلالارفتن ژنوتیلالاپ AvrLm4-7دارای 

Rlm9  زایی دارند. خاصیت بیماری 

 زاهای غیربیماریبرهمکنش پروتئین

(.  88شناسایی شده است )  L. maculanceدر    AvrLm1 4زایی برای پروتئین موثرتا به امروز تنها میزبان هدف و عملکرد بیماری

برهمکنش دارد، که با رسلاوب    B. napusدر   MAPK9با   AvrLm1مشلاخص کرده اسلات که   5دوهیبریدی مخمرسلایسلاتم غربالگری  

 MPK9ی پایداری و فسلافریلایون  نتیجه AvrLm1تائید شلاده اسلات. اتصلاال  7و سلانجش تکمیلی فلورسلاانس دو مولکولی  6همزمان

  AvrLm1شلالاود، تظاهری که در حضلالاور  منجر به مرگ سلالالولی می  Nicotiana benthamianaدر  MPK9اسلالات. بیان موقتی  

ی نکروترفیلاک زایی قلاارچ فوملاا در مرحللاهبلاه بیملااری MPK9ی بلاا القلاای مرگ سلالالاولی بلاه واسلالالاطلاه AvrLm1یلاابلاد. بنلاابراین  افزایش می

 .Bدر   MPK9ق بیلاان هلاای فوروز بعلاد از آلودگی( در گیلااه منطبق اسلالالات. تراریختلاه  4-6)  AvrLm1کنلاد، کلاه بلاا اوج بیلاان  کملاک می

napus  نسبت بهL. maculans  تر هستند. حساس 

هلاای گیلااهی در طی آلودگی تلاا حلادودی بلاه دلیلال عواملی نظیر حسلالالااسلالالایلات  هلاای عملگر در پلااتوژنهلاای در ارتبلااط بلاا پروتئینچلاالش

باشلاد. رویکردهای های عملگر میهای تشلاخیص، سلاطح بیان کم یا موقتی عملگرها، تغییرات پس از ترجمه و پایداری پروتئینروش

  AvrLm4-7های عملگر نظیر های موثر در گیاه( برای تعیین مکان سلالالولی پروتئینوقت ژنمسلالاتقل از پاتوژن )بعنوان مثال بیان م

در سلایتوپلاسلام قرار دارد و بر این اسلااس    AvrLm4-7 ( گزارش کردند که 15و همکاران ) Blondaeu( بکار گرفته شلاده اسلات. 15)

( 46ند. به هر حال همانطور که اخیراً گزارش شلاد )های مقاومت سلایتوپلاسلامی هسلاتاحتمالاً ژن Rlm7و   Rlm4پیشلانهاد کردند که  

Rlm4   وRlm7  های  گیرندهWAKL   خارج سلالولی اند و اگر چه این مورد دلیل محکمی بر سلایتوپلاسلامی بودن محلAvrLm4-7  

ری  گی گردد. در نتیجهپیشلانهاد می  Rlm7و   Rlm4با    AvrLm4-7نیسلات، ولی به احتمال قوی آپوپلاسلات بعنوان محل رویارویی  

 
4 Effector 
5 Yeast two-hybrid (Y2H) screening 
6 coimmunoprecipitation (Co-IP) 
7 bimolecular fluorescence complementation assays 



های  بایسلات بیشتر بررسی  شود، زیرا کاربرد این روش برای تعیین محل عملگرهای پاتوژن، می8در مورد تعیین مکان مسلاتقل پاتوژن

 (.142ای را بهمراه دارد )ای نتایج گمراه کنندهگیاهی رشته

در سلالاطح مولکولی هیچ   (. اما103، 41بطور عملی تائید شلالاده اسلالات ) AvrLm5-9و  AvrLm3بر   AvrLm4-7اثر  پوشلالاشلالای  

مشلاخص    AvrLm5-9یا   AvrLm3و    AvrLm4-7، یا  Rlm9و    Rlm9  ،AvrLm4-7و  AvrLm5-9برهمکنش مسلاتقیمی میان 

(. بطور مشابه تلاش 103، 79،  41شود که مولکول حد واسطی در میزبان مسئول این اتفاق باشد )نشده است، از این رو پیشنهاد می

 های  میان عملگر و پروتئین برای شناسایی برهمکنش مستقیم

 

اند یا شلاناسلاایی  های گیاهی که بطور موقت بیان شلادهمقاومت با اسلاتفاده از سلایسلاتم دو هیبریدی مخمر و رسلاوب همزمان در پروتئین

 بی نتیجه بوده است. در  AvrLm2 ،AvrLm3  ،AvrLm4-7  ،AvrLm5-9های میزبان از چندین پروتئین عملگر شامل دیگر هدف

  نامیده   نگهبان  مدل که آنچه در میزبان توسلاط  شلادهترشلاح  هایپروتئین  توسلاط  آپوپلاسلات در RLP اثرگذار تشلاخیص موارد، برخی

، ممکن Rlm2و   LepR3ی  بترتیب بوسلایله AvrLm2و    AvrLm1- Lep3تشلاخیص    .(138،  66،  30شلاود )می  واسلاطه  شلاود،می

های آپوپلاسلاتی میزبان، بعد از غیرفعال شلادن شلاان ها به پروتئین  RLP  اسلات به پروتئین حدواسلاط نیاز داشلاته باشلاد، که به موجب آن

 شوند نه از طریق تعامل مستقیم.متصل می L. maculanceتوسط عملگرهای  

ی تحقیقات اخیر مشلاخص شلاده  وجود ندارد، ولی بر پایه AvrLm3و   AvrLm4-7 ،AvrLm5-9توالی نوکلئوتیدی مشلاابهی میان 

و پروتئین عملگر   Ecp11-1زا از سلاایر گونه ها نظیر زا علاوه بر یکدیگر با دیگر عوامل بیماریاسلات که این سلاه پروتئین غیر بیماری

( نشلاان دادند که این 79) Lazar et al(.  79)عامل کپک فولویایی در گوجه فرنگی(، شلاباهت سلااختاری دارند ) Fulvia fulvaاز 

ی  تواند بوسلایله کمک کند، اما این تشلاخیص می  Rlm3در تشلاخیص   AvrLm3تواند به ها میشلاباهت سلااختاری عملگر از دیگر گونه

AvrLm4-7   پوشلاانده شلاود. جالب این که در این شلارایط برهمکنشAvrLm5– Rlm5  ی  بوسلایلهAvrLm4-7  شلاود. پوشلاانده نمی

کند  اسلالات. این مورد پیشلالانهاد می  AvrLm5-9و همچنین   AvrLm5های  مسلالائول پروتئین  AvrLm5-9ان ژنی  با وجود اینکه مک

هسلالاتند را مختل نماید.   Rlm9و   Rlm3را که اختصلالااصلالای WAKL  9تواند برخی از اجزای کمپلکس سلالایگنال می AvrLm4-7که 

Rlm4  وRlm7 توانند در تشخیص اجزای مختل شده بکار گرفته شوند، در حالیکه  میRlm5 شود. به نوعی درگیر این اختلال نمی

( ممکن اسلات نوع متفاوتی از ژن مقاومت را کد کنند و همانطور که در 8  ،27) B. juncea، شلاناسلاایی شلاده در Rlm5در عوض،  

LepR3   وRlm1  مقاومت را در جهت تشخیص همان  شود، نوع دیگری از تکامل ژندیده میAvr .ارئه نماید 
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