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 چکیده

 محدودکننده عوامل ترین مهم از یکی Labr. Ascochyta rabiei (.Pass)نخود ناشی از  زدگی برق بیماری

 ژنتیکی منابع شناسایی حاضر به منظور مطالعه در. است ایران جمله از دنیا مناطق بیشتر در نخود تولید و کشت

دهی در  ای، گلدهی و غلاف در سه مرحله رشدی گیاهچهبه بیمارگر فوق ژنوتیپ نخود  02واکنش  ،مقاومت

 و دقت با حساس و مقاوم های ژنوتیپ دهی غلاف که در مرحله داد نشان نتایج. شرایط گلخانه ارزیابی شد

 بالائی زدگی مقاومت برق بیمارگر مقابل  در ژنوتیپ هنُ ،مرحله این در. شوند متمایز می یکدیگر از بیشتری اطمینان

میزان کلروفیل، پرولین،  ، شاملمقاومت در درگیراحتمالی بیوشیمیایی  و فیزیولوژیکی صفات .دادند نشان

فات مورد مطالعه تجزیه واریانس ص. شد گیری اندازه پروتئین، قند محلول، کاتالاز، پراکسیداز و پلی فنل اکسیداز

. داری با یکدیگر دارند ف معنیاختلاو کلروفیل کل  aکلروفیل از نظر صفات  نخودهای  ژنوتیپنشان داد که 

و قند محلول  پرولین ن،پروتئییداز، ز و پراکسلایم کاتازان فعالیت آنزمانند مییولوژیکی زصفات بیوشیمیایی و فی

  .شددار  معنی کاتالاز سطحفقط برای  ژنوتیپ ومتقابل تنش ر قرار گرفت، اما اث یتحت تأثیر تنش بیمار

 
 صفات بیوشیمیایی ژنوتیپ مقاوم و حساس، شدت بیماری، زدگی، برق: ها کلیدواژه

  

 
‌9مقدمه

 تغذیه مهم منابع از یکی‌(.‌Cicer arietinum L(نخود‌

 در محصول این کشت زیر سطح‌.رود‌می شمار‌به انسان

‌ ایران ‌عملکرد متوسط با و بوده هکتار هزار‌552حدود

                                                           

‌ی‌کوشکیدکتر‌مهدی‌مهراب:‌دبیر‌تخصصی

‌تولید در کیلوگرم 546 کشور‌معادل‌ در آن کل هکتار،

 سطح با نخود جهانی، سطح در.‌باشدهزار‌کیلو‌می‌215

 142 تولید متوسط و هکتار میلیون 92از‌ بیش زیرکشت

گروه از مهم گیاه سومین عنوان به هکتار در کیلوگرم



 22 ...‌زدگی‌و‌به‌بیمارگر‌برق‌نخود‌های‌ژنوتیپ‌برخی‌بررسی‌واکنش‌مقاومتی:‌حسنیان‌و‌همکاران

 به‌دلیل‌کشت‌نخود‌ (FAO, 2014).اشدب‌می حبوبات

 استفاده هوایی، و آب وسیع سازگاری تولید،کم‌ هزینه

 اتمسفری، نیتروژن تثبیت توانایی و گیاهی تناوب در

 کشاورزی سیستم در لگوم گیاهان ترینمهم از یکی

‌به ‌میپایدار ‌(Anonymous, 2000).‌رود‌شمار

‌عملکردها ‌پائین ‌ی ‌تنشنخود ‌از ‌از ‌ناشی های‌عموماً

‌زیستی‌و‌غیرزیستی‌هستند میلیون‌تن‌‌3/6سالیانه‌حدود‌.

میلیون‌تن‌در‌اثر‌‌8/3حدود‌‌های‌غیرزیستی‌وبر‌اثر‌تنش

‌می‌تنش ‌کاسته ‌نخود ‌جهانی ‌تولید ‌از ‌زیستی شود‌های

(Singh and Saxena, 1993‌ ‌اصلاحی‌(. اهداف

‌به ‌ژنوتیپنخود، ‌آوردن ‌دارای‌‌دست ‌که ‌است هایی

‌مقابل‌بیماری ‌در ‌و ‌بالا‌باشند ‌مقاومت‌پایدار‌عملکرد ها

‌به‌خوبی‌تحداشته‌و‌تنش مل‌های‌زیستی‌و‌غیرزیستی‌را

های‌زیستی‌که‌‌از‌بین‌تنش‌(.Rao et al., 2007)کنند‌

‌می ‌قرار ‌تحت‌تأثیر ‌را ‌نخـود ‌برق‌محصول زدگی‌‌دهند،

 Pande)‌ترین‌بیماری‌نخود‌در‌سطح‌جهان‌است‌مخرب

et al., 2013.)برق‌‌ ‌از‌بیماری ‌یکی ‌نخود زدگی

‌بیماری‌مهم ‌کترین ‌است ‌نخود ‌آن‌‌ههای عامل

Ascochyta rabiei (pass.) Lab.باشد‌می‌‌ این‌.

‌شناسائی‌عامل‌‌،ابتدای‌قرن‌بیستمبیماری‌اولین‌بار‌در‌ با

‌پاکستان‌زا‌بیماری ‌‌،در ‌از ‌بعداً ‌ولی ‌شد، اغلب‌مشاهده

‌است ‌.(Batler, 1918)‌کشورهای‌جهان‌گزارش‌شده

‌برابر‌ ‌در ‌مقاومت ‌ژنتیکی ‌منابع ‌شناسایی ‌جهت تلاش

‌بیماری ‌اساسیعوامل ‌از ‌یکی ‌‌زا ‌مراحل اجرای‌ترین

‌میبرنامه ‌شمار ‌به ‌نخود ‌اصلاحی ‌رود‌های ‌ژرم‌. وجود

های‌مفید‌در‌‌پلاسم‌غنی‌و‌متنوع‌نخود‌به‌عنوان‌مخزن‌ژن

‌بیماری ‌عوامل ‌بوده‌‌زایمقابل ‌توجه ‌مورد ‌همواره مهم

‌ ‌به‌‌.(Bagheri et al., 1997)است ‌پاسخ ‌در گیاهان

ای‌را‌‌های‌دفاعی‌پیچیدهسازوکار‌زا‌امل‌بیماریوعحمله‌

‌‌می‌فعال ‌به ‌نسبت ‌گیاه ‌مقاومت ‌باعث ‌که عامل‌کنند

‌(Yasuda et al., 2008)‌شود‌می‌زا‌بیماری واکنش‌.

‌فیتوالکسین ‌موضعی ‌تجمع ‌حساسیت، ‌ساخت‌‌فوق ها،

‌پکتین ‌سلولز، ‌از ‌ضخیم ‌سلولی ‌و‌‌و‌دیواره لیگنین

‌فنیل‌فعال ‌جمله‌سازی‌مسیر ‌از ‌‌پروپانوئید ها‌سازوکاراین

‌Kavousi et al., 2009)‌باشند‌می های‌‌برنامه(.

‌‌یاصـلاح ‌مقاومت ‌برای ‌بهنخود ‌بیماری ‌این واسطه‌‌به

‌تنوع‌ ‌و ‌اولیه ‌ژنی ‌خزانه ‌در ‌بالا ‌مقاومت ‌وجود عدم

‌اسژنتیکی‌بیمارگر ‌نبوده ‌برخوردار ‌پیشرفت‌لازم ‌از ت‌،

(Dey and Singh, 1993.)‌‌ ‌این‌وجود، نژادگران‌‌بهبا

های‌‌مجموعهبا‌استفاده‌از‌مقاومت‌نسبی‌قابل‌دسترس‌در‌

‌معرفی‌متوسط‌،‌ارقام‌متعددی‌را‌با‌مقاومتذخایر‌توارثی

 Warkentin et al., 2005; Malhotra et)‌ندا‌کرده

al., 2003‌.)ایـن‌ارقـام،‌بـا‌بـروز‌پاتوتیـپ‌‌‌‌‌‌‌در‌بسیاری‌از

هـای‌‌‌و‌یا‌افزایش‌قـدرت‌تهـاجم‌پاتوتیـپ‌‌‌بیمارگر‌جدید‌

 Jayakumar et)‌مقاومت‌شکسـته‌شـده‌اسـت‌‌‌موجود،‌

al., 2005)‌.برای‌متنوع‌ساختن‌پایه‌ژنتیکی‌مقاومـت‌بـه‌‌‌

‌یم‌ـو‌ارتقاء‌مانـدگاری‌مقاومـت‌از‌طریـق‌هر‌‌‌زدگی‌‌برق

ابع‌بیشــتری‌از‌نــهــای‌اصــلاحی‌بــه‌م‌ژن‌در‌برنامــه‌کــردن

هدف‌‌بنابراین‌.نخود‌نیاز‌است‌ذخایر‌توارثیمقاومت‌در‌

‌کشـت‌‌تحت‌ارقام‌مقاومت‌ارزیابی‌مطالعه،‌این‌اجرای‌از

‌منــابع‌از‌اســتفاده‌و‌زدگــی‌بـرق‌‌بیمــاری‌بــه‌نســبت‌نخـود‌

‌.باشد‌نژادی‌می‌به‌های‌برنامه‌در‌بیماری‌به‌مقاومت

 

 ها مواد و روش

‌مرکز‌‌‌22بذرهای: مواد گیاهی ‌از ژنوتیپ‌نخود

‌گردید ‌تهیه ‌تحقیقات‌کشاورزی‌گچساران آزمایش‌به‌.

سه‌صورت‌فاکتوریل‌و‌در‌قالب‌طرح‌کاملا‌تصادفی‌در‌

‌تکرار‌انجام‌شد ژنوتیپ‌نخود‌و‌فاکتور‌‌22فاکتور‌اول‌.

‌ ‌دوم ‌سه ‌گیاه ‌رشدی ‌گلدهیای‌گیاهچه)مرحله ‌و‌،

‌دهی‌غلاف ‌بود( .‌ ‌ژنوتیپ ‌بومی‌)‌Kc-217854از رقم

‌‌،(بیونیج ‌استاندارد ‌رقم ‌عنوان ‌برقبه ‌به زدگی‌‌حساس

 .‌جهت‌اطمینان‌از‌بروز‌آلودگی‌استفاده‌گردید

جدایه‌شماره‌: بیمارگرتهیه سوسپانسیون اسپور 

94‌‌ ‌(III‌Udupa et al., 1998پاتوتیپ قارچ‌(

Ascochyta rabiei‌‌ ‌پرآزار ‌بیمارگر ‌عنوان ‌به بانك‌از

محیط‌‌روی‌این‌جدایه‌.تهیه‌شد‌(ایـران)ژن‌گیاهی‌ملی‌

CDA)آگار‌‌–دکستروز‌‌–‌دنخو‌عصارهمد‌کشت‌جا
9)‌

                                                           
1- Chickpea Dextrose Agar  
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‌‌زنی‌مایه ‌دمایی ‌شرایط ‌در ‌سانتی‌98و ‌و‌درجـه ‌گراد

‌نوری ‌روشنایی‌‌93تناوب ‌تاریکی‌‌92-ساعت ‌ساعت

‌5/2یك‌قطعه‌‌،رشد‌روز‌‌92تا‌0پس‌از‌‌.شدنگهداری‌

‌‌یمترمربع‌سانتی ‌‌حاشیهاز ‌کشت ‌رشد ‌حال ‌در قارچ‌ی

‌‌CDAروی‌ ‌داخل ‌حاوی‌محیط‌کشت‌مایعظروف‌به

‌نخود CDB)‌بروث-دکستروز–عصاره
.‌شد‌زنی‌مایه‌(9

تناوب‌گراد‌و‌‌سانتی‌درجه‌‌5/22ظروف‌در‌شرایط‌دمایی

‌روشنایی‌‌93نوری ‌‌‌92-ساعت ‌تاریکی، روی‌ساعت

‌دور‌ ‌با ‌ ‌قرار‌گرفتند‌RPM‌952شیکر .‌ ،‌روز‌‌سهبعد‌از

‌ ‌از‌CDBمحیط ‌عبور ‌با ‌اسپور ‌ملمـل‌‌حاوی پارچـه

‌ ‌دولایـه ‌حاصله ‌سوسپانسیون ‌و ‌افیلتر ‌لام‌سبا ‌از تفاده

‌لیتر‌تعداد‌اسپور‌در‌هر‌میلی)‌شمار‌گلبول غلظت‌سنجی‌‌(

 .‌(Santra et al., 2000)شد‌

‌: گیاهـان نخـود زنی مایه ژنوتیپ‌‌22بذرهای

‌با‌ ‌سطحی ‌ضدعفونی ‌و ‌شستشو ‌از ‌پس ‌زراعی نخود

پتری‌منتقل‌ظروف‌زنی‌به‌‌هیپوکلریت‌سدیم‌برای‌جوانه

‌ ‌دمای ‌در ‌‌25و ‌‌سانتیدرجه ‌گراد ‌مدت ساعت‌‌38به

بذر‌جوانه‌زده‌‌پنج‌تعداد‌،از‌هر‌ژنوتیپ.‌نگهداری‌شدند

اسه‌و‌پیت‌،‌مسترونهای‌حاوی‌مخلوط‌خاک‌‌در‌گلدان

‌نسبت‌ و‌‌متری‌کشت‌شدند‌سانتی‌5/2عمق‌‌در‌2:9:9به

‌ ‌دمای ‌با ‌گلخانه ‌شرایط ‌سانتی‌22در ‌گراد‌درجـه

‌شدند ‌اسپو‌.نگهداری ‌سوسپانسیون ‌)ر ‌غلظت ‌2×925با

‌لیتر‌میلیدر‌اسپور ‌آبپاش( ‌طور‌‌با ‌به ‌پلاستیکی های

‌گیاهچه ‌روی ‌بر ‌‌یکنواخت ‌اسپری93های ‌نخود ‌روزه

‌ندشد ‌از. ‌مرحله‌ریزش‌اولین‌قطره سطح‌‌عمل‌اسپری‌تا

‌‌گلدان‌.داشت‌برگ‌ادامه ‌مدت ‌به ‌ها ‌زیر‌پنج ‌در روز

‌‌پلاستیك‌به ‌حفظ‌رطوبت‌تا ‌‌12منظور ‌درصد دمای‌و

‌تا‌پنج‌و‌روزانه‌سه‌ندنگهداری‌شد‌گراد‌درجـه‌سانتی‌22

و‌پس‌از‌آن‌‌گرفتپاشی‌در‌زیر‌پلاستیك‌انجام‌‌بار‌آب

‌شد ‌برداشته ‌پلاستیکی ‌در‌‌هپوشش ‌گلخانه ‌رطوبت و

‌تن‌‌02سطح ‌درصد ‌گذشت‌یك‌هفته،‌‌.شدظیم پس‌از

‌شداختصاصی‌بیماری‌‌علایم ‌‌آشکار ‌پس‌از‌و ‌هفته دو

‌‌،زنی‌مایه ‌گیاهان ‌شاهد ‌رفت‌کاملا‌حساسرقم ‌بین .‌از

                                                           
1- Chickpea Dextrose Broth  

‌ ‌مشاهده ‌پس‌از ‌شاهد ‌رقم ‌در ‌حساسآلودگی ‌علایم،

،‌گلدهی‌مرحله‌گیاهچگیسه‌در‌ها‌‌بیماری‌روی‌ژنوتیپ

‌غلاف ‌بررسی‌شددهی‌‌و درجه‌براساس‌بیماری‌‌شدت.

‌ ‌ب ‌1تا‌9بندی ‌ه ‌ذیل ‌شرح ‌شد  Singh and)تعیین

Reddy, 1993:)‌9‌ :‌ ‌مشاهده ‌رنگ‌‌:‌2،لکهعدم نقاط

محدود‌های‌‌لکه‌:‌4،پریده‌کوچك‌و‌محدود‌روی‌برگ

طویل‌شده‌و‌محاط‌های‌‌لکه‌:‌3،و‌بیضی‌شکل‌روی‌ساقه

‌ساقه ‌دور ‌محل‌‌:‌5،در ‌در ‌ساقه ‌شدن :‌‌6سوختگی،ترد

‌‌0سوختگی،شکستگی‌ساقه‌در‌محل‌ ها‌‌ها‌لکهگسترش‌:

 .مرگ‌کامل‌گیاه‌:‌1و‌مرگ‌نسبی‌گیاه‌:‌8،به‌پائین‌ساقه

،‌دهیدر‌مرحله‌غلاف‌شاخص‌شدت‌بیماریبراساس‌

‌گروه‌ژنوتیپ ‌در ‌‌ها ‌مقاوم ‌‌9)های ‌‌،(3تا ‌و‌(5)متحمل

‌‌6)‌حساس ‌شد‌تقسیم‌(1تا  (Udupa andندبندی

(Weigand, 1997.‌‌

و گیری صفات فیزیولوژیکی اندازه

‌ارزیابی‌منظور‌به‌زنی،‌مایه‌از‌پس‌هفته‌دو: بیوشیمیایی

‌برگ‌از‌برداری‌نمونه‌بیوشیمیایی،‌و‌فیزیولوژیکی‌صفات

‌نیتروژن‌در‌بلافاصله‌و‌گردید‌انجام‌بیمار‌و‌شاهد‌گیاهان

 .گردید‌منتقل‌درجه‌-‌82فریزر‌به‌و‌مایع‌منجمد

 یهازهیرنگ یرگیاندازهاستخراج و 

‌: یفتوسنتز ‌رنگیزهاندازهبرای ‌فتوسنتزی،‌هاگیری ی

‌از‌برگ‌bو‌‌aشامل‌کلروفیل‌ ی‌تازه‌هاو‌کارتنوئیدها،

‌شد ‌استفاده ‌گیاه .‌ ‌منظور ‌تر‌‌9/2بدین ‌بافت ‌از گرم

%‌‌82استون‌لیتر‌میلی‌92گیاهی‌در‌داخل‌هاون‌چینی‌با‌

‌ ‌حاصل ‌محلول ‌و ‌لوله‌طور‌بهساییده ‌به ی‌هاکامل

دقیقه‌با‌دور‌‌92ها‌به‌مدت‌لوله.‌سانتریفوژ‌منتقل‌گردید

‌در‌‌6222 ‌کلروفیل ‌مقدار ‌و ‌سانتریفوژ ‌دقیقه ‌در دور

 محلول‌رویی‌صاف‌شده‌با‌کاغذ‌صافی‌براساس‌روش

Lichtenthaler ‌(1987‌ ‌شد‌گیری‌اندازه( ‌این‌. طبق

‌اسپکتروفتومتر‌مقدار‌جذب‌ ‌از‌دستگاه ‌استفاده روش‌با

نانومتر‌‌664 و‌302‌،635موج‌ها‌در‌طول‌نوری‌محلول

‌ ‌کلروفیل ‌مقدار ‌و ‌‌aقرائت ‌زیر‌‌bو ‌روابط براساس

 :محاسبه‌گردید
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Chlorophyll a = (19.3 * A663 - 0.86 * A645) 

V/100W 

Chlorophyll b = (19.3 * A645 - 3.6 * A663) 

V/100W 

Carotenoides = 100(A470) - 3.27(mg chl. a) 

- 104(mg chl. b)/227  

‌ ‌آن ‌در ‌‌A663،‌A645که ‌مقدار‌‌A470و ‌ترتیب به

‌302و‌‌635و‌‌664ی‌هاجذب‌خوانده‌شده‌در‌طول‌موج

‌.است‌نانومتر

از‌استخراج‌پرولین‌: پرولیناستخراج و سنجش 

 ‌Bates etها‌و‌ریشه‌با‌استفاده‌از‌روش‌برگ‌ترین‌جوان

al.‌(1973)صورت‌گرفت‌ ،.‌‌ ‌این‌صورت‌که مقدار‌به

‌ریشه‌گرم‌9/2 ‌و ‌برگی ‌‌بافت ‌در پنج‌ای

‌اسیلیتر‌میلی ‌سولفوسالیسیلیك ‌4د ‌همگنای‌% ‌و سائیده

‌سرعت‌ ‌با ‌شد‌و ‌داده ‌rpmحاصل‌از‌کاغذ‌صافی‌عبور

‌دقیقه‌92به‌مدت‌گراد‌درجه‌سانتی‌چهار‌در‌دمای‌3222

‌گردید ‌.سانتریفیوژ ‌‌ ‌به ‌دیگری، ‌جداگانه ‌لوله دو‌‌در

‌حاصل،‌لیتر‌میلی ‌عصاره ‌‌میلی‌دو‌از ‌ناین‌لیتر معرف

‌ ‌و ‌خالص‌‌لیتر‌میلی‌دوهیدرین ‌اسیتیك‌گلاسیال اسید

‌گردید ‌اضافه ‌مدت‌لوله. ‌به ‌بن‌ماری‌‌ساعت‌یك‌ها در

تولوئن‌به‌‌لیتر‌میلی‌چهار‌قرار‌گرفته‌و‌پس‌از‌اضافه‌کردن

‌لوله ‌از ‌کدام ‌‌هر ‌مدت ‌به ‌ورتکس‌‌22تا‌95ها، ثانیه

‌گردیدند ‌بالایی‌. ‌فاز ‌جداگانه، ‌فاز ‌دو ‌تشکیل ‌از پس

زان‌،‌میرنگی،‌با‌دقت‌جدا‌و‌در‌دستگاه‌اسپکتروفتومتری

 .شدگیری‌‌اندازه‌نانومتر‌522طول‌موج‌‌در‌جذب

‌اندازه: قند محلولسنجش  ‌قندهای‌برای گیری

.‌استفاده‌شدIrigoyen et al.‌(1992‌)محلول‌از‌روش‌

‌ ‌همراه‌2/2مقدار ‌به ‌را ‌گیاه ‌سبز ‌بافت ‌از ‌‌92گرم

قرار‌دار‌‌آزمایش‌درب‌های‌لوله‌در%‌15لیتر‌اتانول‌‌میلی

ماری‌در‌دمای‌‌ساعت‌در‌حمام‌بن‌یكداده‌و‌به‌مدت‌

‌سانتی‌82 ‌شد‌درجه ‌داده ‌حرارت ‌گراد ‌سرد‌. ‌از پس

‌نمونه‌میلی‌یك‌،شدن ‌از ‌به‌لیتر ‌یك‌ها لیتر‌‌میلی‌همراه

‌ ‌‌5/2فنل ‌و ‌درصد ‌سولفوریك‌‌میلیپنج ‌اسید ‌18لیتر

‌شد ‌ترکیب ‌درصد .‌ ‌نهایت ‌دستگاه‌در ‌از ‌استفاده با

‌‌‌UV-160مدل‌اسپکتروفتومتر ‌موج ‌طول ‌384در

ها‌میزان‌قند‌محلول‌نمونه‌مقدار‌جذب‌خوانده‌و‌،نانومتر

‌میلی ‌اساس ‌برگ‌محاسبه‌بر ‌تر ‌وزن ‌گرم ‌هر ‌در گرم

  .گردید

ستخراج‌پروتئین‌ا: پروتئیناستخراج و سنجش 

‌جوان ‌از ‌برگکل ‌روشترین ‌از ‌استفاده ‌با ‌و ‌ها

Bradford‌(1976‌ ‌گرفت( ‌انجام ‌از‌‌‌9/2مقدار. گرم

‌ ‌با ‌برگی ‌هاون‌میلی‌یكنمونه ‌درون ‌فسفات ‌بافر لیتر

‌سرعت‌ ‌میکروتیوب‌با ‌به ‌انتقال ‌پس‌از ‌و ‌ساییده چینی

rpm‌92222‌‌ ‌مدت ‌‌95به ‌دمای ‌در ‌دقیقه درجه‌چهار

‌ساسانتی ‌گردیدیتریفنگراد ‌وژ ‌رویی‌. ‌شفاف ‌محلول از

های‌آزمایشی‌که‌قبلا‌به‌میکرولیتر‌برداشته‌و‌به‌لوله‌922

لیتر‌معرف‌برادفورد‌ریخته‌شده‌میلیپنج‌هر‌کدام‌مقدار‌

‌گردید‌،بود ‌اضافه ‌گذشت‌. ‌تثبیت‌‌پنجپس‌از ‌از دقیقه

‌ ‌رنگ‌محلول، ‌جذب ‌در‌میزان ‌و ‌آزمایشگاه ‌دمای در

‌ ‌موج ‌اسپکتروفتومتر‌515طول ‌دستگاه ‌توسط ‌نانومتر

 .قرائت‌شد

‌آنزیم‌: سنجش آنزیم کاتالاز ‌سینتیکی فعالیت

‌روشکاتالا ‌از ‌استفاده ‌با ‌ Chance and Maehlyز

‌تغییراتی‌سنج‌ (1955) ‌با ‌شد‌ش‌همراه ‌منظور. ‌این ‌به

‌میلی‌5/2 ‌همراه ‌به ‌تریس ‌بافر ‌آب‌میلی‌4/2لیتر لیتر

‌ ‌با ‌یخ‌‌62اکسیژنه ‌حمام ‌در ‌آنزیمی ‌عصاره میکرولیتر

‌232منحنی‌تغییرات‌جذب‌در‌طول‌موج‌.‌مخلوط‌شدند

 .نانومتر‌با‌استفاده‌از‌دستگاه‌اسپکتروفتومتر‌قرائت‌شد

‌اندازه: دازیپراکس میسنجش آنز گیری‌برای

‌ ‌از ‌پراکسیداز ‌کمی ‌فعالیت ‌Kar and Mishraروش

این‌منظور‌‌به.‌تغییرات‌استفاده‌گردیداندکی‌با‌،‌(1976)

‌52مولار،‌آب‌اکسیژنه‌‌یكهای‌بافر‌تریس‌‌ابتدا‌محلول

‌شد‌922پیروگالل‌‌و‌مولار‌میلی ‌تهیه ‌هر‌‌.میلی‌مولار از

‌محلولیك‌ ‌های‌فوق‌از ‌محلول‌‌میلی‌92، ‌و ‌برداشته لیتر

‌5/2ایت‌لیتر‌رسانده‌شد‌و‌در‌نهمیلی‌922حاصل‌به‌حجم‌

‌میلی ‌لیتر ‌محلول‌فوق‌با ‌آنزیمی‌‌52از میکرولیتر‌عصاره

‌شد ‌مخلوط .‌ ‌موج ‌طول ‌تغییرات‌جذب‌در ‌325منحنی

 .متر‌با‌استفاده‌از‌دستگاه‌اسکتروفتومتر‌قرائت‌گردیدنانو
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فعالیت‌آنزیم‌: دازیاکس فنولیپل میسنجش آنز

‌،‌Kar and Mishra‌(1976)فنول‌اکسیداز‌با‌روشپلی

‌ ‌با ‌شدتغییاندکی ‌بررسی ‌‌.رات ‌منظور ‌این ‌5/9برای

‌‌میلی ‌با ‌تریس ‌بافر ‌میلی‌3/2لیتر ‌و ‌پیروگالل ‌9/2لیتر

‌‌میلی ‌مدت ‌به ‌و ‌خوب‌مخلوط ‌آنزیمی ‌عصاره پنج‌لیتر

‌بن ‌در ‌دقیقه ‌سانتی‌25ماری ‌گرفتدرجه ‌قرار .‌گراد

‌ ‌موج ‌طول ‌در ‌جذب ‌تغییرات ‌با‌‌322منحنی نانومتر

 .‌اسپکتروفتومتر‌قرائت‌شد

‌آنزیم ‌یك‌از ‌هر ‌واحد‌فعالیت ‌تغییرات ‌حسب ‌بر ها

‌.‌گرم‌پروتئین‌محاسبه‌گردیدجذب‌در‌دقیقه‌به‌ازای‌هر‌میلی

تجزیه‌واریانس‌: هاتجزیه و تحلیل آماری داده

به‌صورت‌فاکتوریل‌و‌در‌قالب‌طرح‌های‌آزمایش‌داده

‌شدکاملا‌تصادفی‌ ‌انجام ‌واریانس،‌. ‌تجزیه ‌انجام قبل‌از

آزمون‌نرمال‌برای‌کلیه‌صفات‌ها‌‌دادهآزمون‌نرمال‌بودن‌

‌اسمیرنوف ‌و ‌کولموگروف ‌روش ‌به ‌بودن

(Kolmogrov-Sminov test)گرفت‌‌ ‌انجام کلیه‌.

‌برخوردار‌ ‌نرمال ‌توزیع ‌از ‌مورفوفیزیولوژیك صفات

مقایسه‌میانگین‌با‌روش‌دانکن‌و‌در‌سطح‌احتمال‌.‌بودند

افرازهای‌برای‌محاسبات‌آماری‌نرم.‌پنج‌درصد‌انجام‌شد

SPSS v.19و‌‌SASمقایسه‌.‌مورد‌استفاده‌قرار‌گرفتند‌

داری‌در‌سطح‌معنی‌دانکنها‌با‌آزمون‌چند‌دامنه‌میانگین

 .پنج‌درصد‌انجام‌شد

 

 نتایج و بحث

ها به عامل بیماری  واکنش ژنوتیپ

‌زدگی برق ‌مایه: ‌از ‌پس ‌هفته ‌‌یك اولیه‌‌علایمزنی،

‌نقاط‌تیره‌‌بیماری‌به‌صورت‌زردی‌در‌انتهای‌برگ ‌و ها

‌ساقه‌کوچك‌روی‌برگ ‌و ‌ب‌ها ‌ها خوبی‌روی‌ژنوتیپ‌ه

‌بیونیج)حساس‌ ‌رقم )‌ ‌بود‌رویتقابل ‌پس‌از‌. ‌هفته دو

‌بیماری‌در‌دمبرگ‌و‌ساقه‌ژنوتیپ‌مایه های‌حساس‌‌زنی،

های‌حساس‌منتهی‌‌توسعه‌یافت‌و‌به‌مرگ‌کامل‌ژنوتیپ

‌ارزیابی به‌زمان‌این‌در‌.(9جدول‌)‌شد  صفات منظور

برداری‌از‌برگ‌گیاهان‌‌نمونه‌وشیمیاییفیزیولوژیکی‌و‌بی

‌.گردید‌انجام‌شاهد‌و‌بیمار

‌با‌ژنوتیپ‌نه‌،ژنوتیپ‌‌22از: بیماری توسعه روند

‌بیماری ‌شدت ‌‌شاخص ‌از ‌کلیة‌برابر‌در‌چهارکمتر

‌حد‌هاپاتوتیپ ‌با‌سه‌.بودند‌مقاوم‌زیادی‌تا ‌ژنوتیپ

‌دادند‌نشان‌محدودی‌علایم‌پنج‌شاخص‌شدت‌ ‌اکثر.

از‌‌محدودی‌تعداد‌و‌متحمل‌مقاوم،‌هایژنوتیپ

وارد‌‌دهی‌غلاف‌مرحله‌به‌بیماری،‌به‌حساس‌های‌ژنوتیپ

‌.شد‌آوری‌جمع‌ها‌آن‌بذور‌دوره‌پایان‌در‌و‌شدند

‌ژنوتیپ‌اگرچه ‌5های ،99‌ ‌مراحل‌91، ‌رشد‌اولیه‌در

‌و‌گلدهی‌مراحل‌در‌ولی‌دادند‌نشان‌خوبی‌مقاومت

 ‌.بودند‌حساس‌بیماری‌به‌دهی‌غلاف

‌ ‌ایگیاهچه مرحلهدر ،‌ ‌برایشاخص‌شدت ‌بیماری

‌بین‌زنی‌مایه‌اولین‌مرحله‌از‌پس‌ماه‌یك‌ها‌اکثر‌ژنوتیپ

‌هاژنوتیپ‌اکثر‌این‌مرحله‌در(.‌9جدول‌)‌بود‌متغیر‌‌3تا‌9

‌هستند‌و‌مقاوم‌بیماری‌مقابل‌در‌2و‌‌9شاخص‌شدت‌‌با

‌حساس‌با‌رقم‌در‌بیماری‌خسارت ‌و‌زخم‌بروز‌شاهد

.‌کرد‌بروز‌خوبیه‌ب‌کامل،‌مرگ‌نهایت‌در‌و‌شکستگی

‌تشخیص‌قابل‌حساس‌هایمرحله‌ژنوتیپ‌این‌در‌هرچند

‌بحدی‌علایم‌ولی‌بودند، ‌دیگر‌سطوح‌تا‌نبود‌بیماری

‌تفکیك‌شوند‌یکدیگر‌از‌مقاومت .‌‌ ،‌گلدهی‌مرحلهدر

‌تا‌بیماری‌علایم‌،بیماری‌زنی‌عاملمایه‌از‌پس‌ماه‌یك

‌یافت‌حدی ‌شدت‌میانگین‌و‌توسعه ‌بیماری‌شاخص

‌این‌واریانس‌تجزیه‌نتایج‌اساس‌بر‌ولی‌افزایش‌یافت،

‌معنی ‌نبود‌داریاختلاف ‌اکثریت‌نیز‌مرحله‌این‌در.

‌شاخص‌شدت‌‌دادن‌نشان‌با‌هانمونه ‌از در‌‌چهارکمتر

‌غلاف‌مرحلهدر‌‌.دادند‌نشان‌بالایی‌مقاومت‌بیماری‌برابر

‌دهی ‌هایژنوتیپ‌تعداد‌و‌یافتافزایش‌‌بیماری‌شدت،

‌شدت‌با ‌یافت‌کاهش‌،‌3از‌کمتر‌شاخص ‌تجزیه.

‌یك‌سطح‌در‌را‌گیاه‌رشدی‌مرحله‌تأثیر‌واریانس،

سه‌‌میانگین‌مقایسه(.‌2جدول‌)‌داد‌نشان‌دار‌معنی‌درصد،

‌در‌دهی‌غلاف‌مرحله‌تنها‌که‌داد‌نشان‌بررسی‌تاریخ

در‌‌داری‌معنی‌اختلاف‌دوم‌و‌اول‌مرحله‌با‌مقایسه

‌دارد‌ها‌نمونه‌به‌شده‌وارد‌خسارت .‌ ‌ببنابراین نظر‌ه

‌‌اختلاف‌رسد‌می ‌مقاومتی ‌در‌ها‌ژنوتیپ‌بینواکنش

‌گلدهی‌ای‌گیاهچه‌مرحله ‌بهتر‌و‌نیست‌اطمینان‌قابل‌یا
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‌از‌آمده‌دسته‌اطلاعات‌ب‌براساسها‌‌ارزیابی‌ژنوتیپ‌است

‌شود‌دهی‌غلاف‌مرحله‌در‌بیماری‌خسارت ‌انجام  در.

 ترینحساس عنوانه‌دهی‌بغلاف مرحله زیادی گزارشات

‌.(Singh and Reddy, 1993)است‌‌شده ذکر مرحله

‌ این در شده شناسائی مقاوم های‌ژنوتیپ  بومی مطالعه

در‌اصلاح‌ارقام‌ تواندمقاومت‌می منابعاین‌‌. است ایران

‌‌.شود گرفته کاره‌ب ایران در بیمارگر این نخود‌مقاوم‌به

 (1984) Reddy and Singh از بیش میان از 

 ،دسی و کابلی تیپ دو از پلاسم ژرم نمونه 94222

‌مقاوم را دسی نمونه شش و کابلی نمونه‌92 تنها

ا‌ب‌ ‌Shokohifar et al.‌(2006).نمودند گزارش

 56 فقط ،خارجی و بومی توده 522 از بیش ارزیابی

 Pande et (2011)‌.کردند گزارش مقاوم را نمونه

al. دارای‌رقم 21 نخود، نمونه 952 میان از‌‌ ‌را

‌.‌Ahmad et al.کردند معرفی پایدار و بالا مقاومت

 92 فقط ژنوتیپ، 38 میان از پاکستان نیز‌در‌(2013)

‌اکثر که حالی در نمودند گزارش مقاوم را نمونه

‌.بودند‌حساس خیلی تا حساس ها‌پژنوتی

بندی ارایه شده توسط  نخود براساس درجه های مختلف ژنوتیپ روی زدگی برق بیماری شاخص شدت میانگین -1جدول
Singh and Reddy (1993)  

Table 1. Mean disease severity index of Ascochyta blight on different chickpea genotypes based on 

disease rating proposed by Singh and Reddy (1993) 

Genotype 

code 

 Mean disease severity index  

Genotypes Podding Flowering Seedling Reaction 

G1 FLIP 03-71C  1 2 3 R 

G2 FLIP 03-64C  1 1 2 R 

G3 FLIP 98-106C  1 2 3 R 

G4 FLIP 00-40C  1 1 1 R 

G5 FLIP 99-66C  1 3 5 M 

G6 FLIP 00-21C  1 1 2 R 

G7 FLIP 99-34C  1 1 1 R 

G8 FLIP 01-32C  6 7 8 S 

G9 FLIP 01-50C  1 1 2 R 

G10 FLIP 01-52C  1 3 5 M 

G11 Flip 97-120C  3 5 6 S 

G12 FLIP 03-71C  5 6 7 S 

G13 FLIP 03-135C  8 8 9 S 
G14 FLIP 03-152C  1 1 2 R 

G15 FLIP 04-18C  7 8 9 S 
G16 FLIP 82-150C  2 4 6 S 

G17 FLIP 88-85C  4 5 7 S 
G18 FLIP 93-93C  1 1 2 R 

G19 ARMAN  1 5 6 S 
G20 AZAD 2 4 5 M 

R: Resistant; MR: Moderately Resistant; S: Susceptible.  
 

‌

‌

‌

‌

‌

‌

‌

‌

 های نخود در ژنوتیپ روی بیماری شدت های شاخص واریانس تجزیه -0 جدول

  مختلف رشدی گیاه مراحل
Table 2. Variance analysis of the disease  severity index on chickpea 

genotypes in different stages of plant growth 

MS (dead plants) Df S.O.V 

1355.21** 2 Growth stages (A) 

206.22** 19 Genotype (B) 

175.79** 38 A*B 

2.18 120 Error 

7.02  CV (%) 

**: Significant at 1% of probability levels 
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‌شرایط در شده ارزیابی ژنوتیپ 46 میان از کنیا در

 حساس ها‌آن بیشتر و بودند مقاوم نمونه 92 فقط مزرعه

‌ خیلی تا ‌گزارحساس ‌شدند  ,.Kimurto et al)ش

2013)‌ ،‌گیاه سن افزایش با همزمان ،تحقیق این در.

‌‌.یافت افزایش نیز حساسیت ‌،متعددی مطالعاتدر

‌است گزارش ‌گیاه سن افزایش با مقاومت که شده

 (;Chongo and Gossen, 2001یابد‌می‌کاهش

(Basandrai et al., 2007; Sharma et al., 2010‌.

ه‌ب مقاومت‌که دادند نشان متعددی مطالعات طرفی از

‌ (Peever et al., 2012) شود‌می کنترل کمی صورت

 های‌محرک بوسیله ها‌ژن این بیان دارد احتمال و

‌)گیاه سن‌/بیمارگر(‌داخلی و) محیط‌/بیمارگر(‌خارجی

 های‌زمان در ها‌آن از کدام هر بیان و شوند تحریك

 ,Trapero-Casas and Kaiser).باشد‌متفاوت مختلف

1992; Chongo and Gossen, 2001) همین به‌ 

‌نشان خوبی ایگیاهچه مقاومت که هایی‌پژنوتی دلیل

 مرحله در را مقاومت سطح همان است ممکن دهند‌می

 و ایگیاهچه مراحل با مقایسه در دهیغلاف و گلدهی

 نیز‌‌‌Sharma et al. (2010).باشند‌نداشته اولیه رشد

 کولتیوارهای روی بیماری شدت‌‌که نمودند گزارش

 مرحله از بیشتر دهی‌غلاف‌و گلدهی مرحله‌در مقاوم

‌است رویشی ‌ های‌ژن. ‌در  مرحله در مقاومتدرگیر

 بیان بلوغ مرحله به نسبت رویشی رشد و ای‌گیاهچه

 اسید مثل ترکیباتی ترشحبیشتری‌دارند‌و‌باعث‌افزایش‌

‌اگزوکیتیناز،‌و کیتیناز‌های‌آنزیم مالیك،

‌های‌آنزیم‌مدیکارپین، و ماکیان های‌فتیوالکسین

‌‌می پروتئین لیزکننده ‌ظهور در تأخیر باعث کهشوند

‌و ای‌گیاهچه مرحله در بیماری پایین شدت و علایم

.‌((‌Elliott et al., 2013باشد رویشی رشد

Shokohifar et al.‌(2006) دادند‌نشانای‌‌مطالعه در‌ 

 و گلدهی مرحله با مقایسه در دهیغلاف‌مرحله که

 و مقاوم نیمه مقاوم، هایژنوتیپ تفکیك در ایگیاهچه

‌‌.است ترمناسب حساس

‌واریانس‌: صفات فیزیولوژیکیبررسی  تجزیه

‌ژنوتیپ ‌مطالعه ‌مورد ‌صورت‌‌صفات ‌به ‌که ‌نخود های

‌ ‌فاکتور ‌برای ‌سطح ‌دو ‌با ‌بدون‌)‌Aفاکتوریل شرایط

‌بیماری ‌به ‌آلودگی ‌شرایط ‌و ‌بیماری )‌ سطح‌‌98و

با‌توجه‌به‌اینکه‌دو‌)انجام‌شد‌‌Bبرای‌فاکتور‌(‌ژنوتیپ)

‌‌94ژنوتیپ‌ ‌بیماری‌در‌‌95و ‌به ‌دلیل‌حساسیت‌زیاد به

‌ ‌از ‌برداری ‌نمونه ‌بود، ‌رفته ‌بین ‌از ‌رشد ‌اول ‌98مرحله

‌گرفت ‌صورت ‌(ژنوتیپ ‌که، ‌داد ‌صفات‌ نشان تمامی

‌برر ‌میزان‌کلروفیلمورد ‌از ‌غیر ‌کلروفیل‌aسی‌به ،‌bو‌‌

‌نظر‌ ‌از ‌احتمال‌در‌سطح‌تنش‌بیماریپلی‌فنل‌اکسیداز،

‌تفاوت‌معنی‌یك ‌یکدیگر ‌با ‌داشتنددرصد ‌دار صفات‌.

‌کلروفیل‌aکلروفیل ،‌bسطح‌‌ ‌در ‌اکسیداز ‌فنل ‌پلی ‌و

‌معنی‌پنج‌احتمال ‌تفاوت ‌یکدیگر ‌با ‌داشتنددرصد .‌دار

‌کلروفیل‌های‌ژنوتیپ ‌صفات ‌نظر ‌از ‌بررسی و‌‌‌aمورد

در‌اثر‌متقابل‌.‌دار‌بودنددارای‌تفاوت‌معنیکلروفیل‌کل‌

‌ ‌مورد‌‌ژنوتیپ‌×‌بیماریتنش ‌صفات ‌کلیه ‌میان ‌از نیز

جدول‌)‌دار‌داشتکاتالاز‌تفاوت‌معنیسطح‌فقط‌‌بررسی

4‌ ‌صفت‌‌بیش(. ‌به ‌مربوط ‌تغییرات ‌ضریب ‌میزان ترین

به‌میزان‌‌آن‌مربوطترین‌مقدار‌و‌کم‌9/03یعنی‌‌وتئینپر

‌.باشد‌می‌5/96،‌قند‌محلولصفت‌

‌صفات‌بر‌بیماری‌تنش‌اثر‌میانگین‌مقایسه

‌با‌نخود‌های‌ژنوتیپ‌در‌شده‌گیری اندازه‌فیزیولوژیکی

‌در‌درصد‌پنج‌احتمال‌سطح‌در‌دانکن‌روش‌از‌استفاده

‌‌.است‌شده‌آورده‌چهار‌جدول

‌تنش ‌شرایط ‌تأثیر ‌تحت ‌نیز ‌کارتنوئید قرار‌‌صفت

‌میزان‌آن‌کاهش‌یافت ‌و ‌گرفته ‌توانند‌می کارتنوئیدها.

گزند‌ از را فتوسنتزی‌دستگاه‌نور دریافت سیستم

‌ها‌آن‌.نمایند حفاظت‌رادیکال اکسیژن های‌مولکول

و‌ خاموش را یکتایی اکسیژن‌مستقیماً توانند‌می همچنین

‌وسیله و کنند غیرفعال ‌به ‌اکسید یکتایی اکسیژن یا

 و‌ NADPHباعث‌مصرف کارتنوئیدها‌همچنین‌.شوند

‌شوند‌می فتواکسیداسیون مقابل در کلروفیل‌از حفاظت

(Koyro, 2006)‌.‌

‌ 
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 های نخود  فیزیولوژیکی در ژنوتیپ های شاخصتجزیه واریانس  -3 جدول
Table 3. Variance analysis of the physiological indicators in chickpea genotypes 

S.O.V df MS 

Content 

soluble 

protein  

Carbohydrate 

 

Carotenoi

d 

Chlorophyll a 

 

Chlorophyll b 

 

Chlorophyll 

t (a+b) 

Proline 

 

POX 

activity 

CAT 

activity 

PPO 

activity  

Disease (A) 1 0.007
**

 1206.32
** 

0.185
** 

1.034
* 

0.131
* 

1.90
** 

10.92
** 

17.07
** 

4.80
** 

0.427
* 

Genotype(B) 17 0.001
ns 

76.37
ns 

0.027
ns 

0.38
** 

0.002
ns 

0.53
* 

0.67
ns 

1.41
ns 

0.48
ns 

0.077
ns 

A*B 17 0.001
ns 

58.13
ns 

0.018
ns 

0.18
ns 

0.023
ns 

0.28
ns 

0.46
ns 

2.35
ns 

0.86
** 

0.116
ns 

Error 72 0.001
ns 50.59

ns
 0.017

ns
 0.16

ns 0.026
ns

 0.25
ns 1.07

ns
 2.32

ns
 0.29

ns 0.111
ns

 

CV(%)  74.1 16.5 18.9 32 20.9 34.2 49.7 66.2 42.3 30.9 

ns, *, **: are no significant and significant at 0.05 and 0.01 percentage, respectively. 

POX, peroxidase enzyme; CAT, catalase enzyme; PPO, poly-phenol oxidase.  

 

 

 

 

 

‌
 

 با استفاده از روش دانکن در سطح احتمال پنج درصد ی نخودها ژنوتیپگیری شده در مقایسه اثر تنش بیماری بر صفات فیزیولوژیکی اندازه -4جدول 
Table 4. Comparison of the disease effects on physiological indicators measured in chickpea genotypes by Duncan test at 5% 

probability level 

Stress 

PPO 

activity 

POX activity Content 

soluble 

protein 

Carbohydrate Proline 

 

Carotenoid Chlorophyll b 

Non-inoculated (control) 

plants 

1/0887
b 

4/8742
b 

96/32
a 

15/1265
b 

3/9850
b 

0/5077
a 

0/6192
a 

Disease plants 1/2144
a 

5/6695
a 

11/26
b 

21/8107
a 

4/6211
a 

0/4249
b 

0/5496
b 

‌
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‌روش‌آزمون‌چند‌ ‌متقابل‌به ‌میانگین‌اثر نتایج‌مقایسه

ای‌دانکن‌در‌سطح‌پنج‌درصد‌در‌جدول‌پنج‌آورده‌دامنه

افزایش‌ناچیز‌آنزیم‌کاتالاز‌در‌شرایط‌بیماری‌.‌شده‌است

اکسیدانتی‌است‌احتمالا‌به‌این‌علت‌است‌که‌کاتالاز‌آنتی

‌تبدیل‌پراکسید‌ ‌با هیدروژن‌به‌آب‌و‌اکسیژن‌موجب‌که

افزایش‌.‌شودهای‌اکسیژن‌میحذف‌و‌غیرفعال‌شدن‌گونه

‌شرایط‌تنش‌بیماری‌نسبت‌به‌ ‌در ‌ژنوتیپ‌نه ‌در کاتالاز

‌ژنوتیپ ‌بیش‌سایر ‌نشان‌ها ‌که ‌بود ‌این‌تر ‌مقاومت دهنده

‌‌Magbanua et al.‌(2007).رقم‌نسبت‌به‌بیمارگر‌است

‌فعالیت دادند نشان ‌بیمارگر تأثیر تحت کاتالاز که

Aspergillus flavusبه جایی‌که‌کاتالازآن از.‌بیشتر‌است‌‌ 

 کمك تنش ایجاد زمان در فعال اکسیژن هموستازی حفظ

 یافته‌و‌تنش‌افزایش هنگام به گیاه در آن فعالیت کند،‌می

 اکسیداتیو تنش برابر در سازگاری پاسخ نوعی آن سنتز

‌.(Magbanua et al., 2007)باشد‌‌می

‌
در  میزان کاتالاز های مقایسه میانگین -5جدول 

های نخود با استفاده از روش دانکن در سطح  ژنوتیپ

 احتمال پنج درصد
Table 5. Comparison of means of  catalase  in 

chickpea genotypes by Duncan test at 5% 

probability level 

Catalase‌‌
Disease 

plants 
control 

plants 
Genotypes 

1/1029
ef 1/4188

cdef G1 
1/7253

abcdef
 1/7412

abcdef
 G2 

1/4714
cdef

 1/4330
cdef

 G3 

1/8341
abcdef

 0/8342
f
 G4 

1/7827
abcdef

 0/8339
f
 G5 

1/6513
bcdef

 1/5891
cdef

 G6 

1/9810
abcde

 0/8080
f
 G7 

1/5156
cdef

 2/2931
abcd

 G8 

2/7663
a
 0/7702

f
 G9 

1/0813
ef
 1/4851

cdef
 G10 

1/7736
abcdef

 1/4519
cdef

 G11 

1/2839
def

 1/5769
cdef

 G12 

1/8357
abcdef

 1/0072
ef
 G14 

2/2445
abcd

 2/0578
abcde

 G16 

1/4572
cdef

 1/4707
cdef

 G17 

2/6578
ab

 1/0117
ef
 G18 

2/2055
abcd

 2/0850
abcde

 G19 

2/3739
abc

 1/2807
def

 G20 

‌کلروفیل ‌ a میزان ‌.بود کمتر تنش شرایط در‌bو

و‌کلروفیل‌‌aترین‌میزان‌کلروفیل‌‌بیش‌96و‌‌‌99های‌ژنوتیپ

‌ ‌ژنوتیپ ‌و ‌کم‌92کل ‌داشت ‌را ‌میزان ‌)ترین (.‌6جدول

‌ژنوتیپ ‌برخی ‌در ‌کلروفیل ‌تنش،‌‌کاهش ‌شرایط ‌در ها

‌در‌‌می ‌فعال ‌اکسیژن ‌انواع ‌تولید ‌افزایش ‌از ‌ناشی تواند

ال‌به‌زیرا،‌انواع‌اکسیژن‌فع.‌کلروپلاست‌در‌حضور‌نور‌باشد

‌آنرنگیزه ‌تجزیه ‌سبب ‌و ‌کرده ‌حمله ‌کلروفیل ها‌های

‌‌می ‌Schutz and Fangmier, 2001)گردند ‌علاوه‌(. به

در‌اثر‌بیماری‌شدت‌بارگیری‌ساکارز‌از‌سیتوسول‌به‌آوند‌

تجمع‌ساکارز،‌توقف‌.‌یابدآبکش‌کاهش‌یافته‌و‌تجمع‌می

‌در‌پی‌دارد ‌بیان‌ژن‌.‌چرخه‌کالوین‌را در‌نتیجه‌این‌عمل،

Cab،‌‌ ‌پروتئینکه ‌کننده ‌است‌‌bو‌‌aهای‌مکد متوقف‌،

‌‌می ‌Cakmac and Kirkby, 2008)شود ‌عدم‌(. لذا،

کاهش‌میزان‌کلروفیل‌در‌شرایط‌تنش‌بیانگر‌تحمل‌گیاه‌به‌

 Yang et)باشد‌های‌نوری‌وارده‌به‌کلروپلاست‌میآسیب

al., 2006‌.)راندمانکاهش‌مقدار‌کلروفیل‌برگی‌و‌‌واقعدر‌‌

خسارت‌‌ینتیجهدر‌ارقام‌حساس‌در‌‌‌IIفتوسیستم‌کوانتومی

‌(.Yang et al., 2003)‌باشدمیطی‌تنش‌‌کلروپلاستبه‌غشا‌

و کل  aکلروفیل  های میزان مقایسه میانگین -6جدول 

های نخود با استفاده از روش دانکن در سطح  در ژنوتیپ

 احتمال پنج درصد 
Table 6. Comparison of means of Chlorophyll 

a and total Chlorophyll in chickpea genotypes 
by Duncan test at 5% probability level 

Chlorophyll 

total 
Chlorophyll 

a 
Genotypes 

2/0211
bcd 1/4271

bcd G1 
2/0707

bcd
 1/4756

bcd
 G2 

2/0269
bcd

 1/4537
bcd

 G3 

2/0660
bcd

 1/4877
bcd

 G4 

1/9986
bcd

 1/4274
cd

 G5 

1/8360
abc

 1/3189
cd

 G6 

2/5188
abc

 1/8779
abc

 G7 

2/2052
abc

 1/5775
bc

 G8 

2/3989
abc

 1/7977
abc

 G9 

2/0219
bcd

 1/4631
bcd

 G10 

2/5721
ab

 1/9101
ab

 G11 

1/4792
d
 0/9720

d
 G12 

1/8361
cd

 1/3180
cd

 G14 

2/7543
a
 2/0786

a
 G16 

2/0379
bcd

 1/5277
bc

 G17 

1/9825
bcd

 1/4314
bcd

 G18 

2/1594
abcd

 1/5664
abc

 G19 

2/2479
abc

 1/6035
abc

 G20 
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‌افزایش‌ ‌بیماری ‌تنش ‌شرایط ‌تحت ‌پرولین مقدار

‌یافت ‌رفتن‌. ‌بین ‌از ‌باعث ‌سلول ‌در ‌پرولین تجمع

‌آنزیم‌رادیکال ‌حفاظت ‌اکسیژن، ‌آزاد ‌تجزیه‌های ‌از ها

‌غشا‌ ‌طبیعی ‌حالت ‌حفظ ‌و ‌سلول ‌اسمزی ‌تنظیم شدن،

‌شود‌می ‌تجمع‌. ‌بیشتر‌گیاهان، ‌پاسخ‌در پرولین‌آزاد‌در

در‌تعدادی‌.‌دهد‌های‌زیستی‌و‌غیرزیستی‌رخ‌میبه‌تنش

برابر‌شرایط‌نرمال‌‌922از‌گیاهان‌تحت‌شرایط‌تنش‌تا‌

‌می ‌افزایش ‌پرولین ‌غلظت (.‌Matysik, 2002)یابد

اثر‌ علت به بیماری اثر در پرولین افزایش است ممکن

‌باشد ها‌آنزیم و ها‌پروتئین برای آن محافظتی ‌زیرا.

‌داشتن دلیل به که است ای‌اسیدآمینه پرولین

‌آب‌قسمت ‌حلالیت تواند‌می گریز‌آب و دوست‌های

‌دهد قرار تأثیر تحت را مختلف های‌پروتئین به‌ باید.

 در پرولین اکسیداسیون مقدار که کرد توجه نکته این

‌قدری سالم گیاهان ‌بالای مقادیر که است کم به

‌شرایط پرولین ‌کند، توجیه تواندنمی را تنش در

‌در تنش شرایط در پرولین غلظت افزایش بنابراین

‌سنتز غالبا گیاهان ‌دلیل باشد‌‌می آن خودبخودی به

(Staden et al., 1999)‌‌.‌

‌قرار‌ ‌تنش ‌تأثیر ‌تحت ‌گیاه ‌در ‌محلول ‌قند میزان

‌یافت ‌افزایش ‌و ‌گرفته  در ها‌کربوهیدرات افزایش.

 کرده عمل متابولیکی پیام یك عنوان به تنش شرایط

‌افزایش و  و دفاع به مربوط های‌ژن بیان موجب

 های‌نقش قندها همچنین،‌.شود‌می فتوسنتز کاهش

‌محافظت دیگری اکولوژیکی  ها،‌زخم علیه گیاه در

 ایفا خارجی ترکیبات زدایی‌سم نیز و ها‌عفونت

‌‌می ‌(Smeekens, 2000)کنند ‌گیاهان‌. ‌بسیاری‌از در

‌تجمع‌قندهای‌ محلول‌به‌ویژه‌ساکارز‌تحمل‌به‌تنش‌با

‌است ‌همراه ‌سیتوزول ‌در ‌در‌. ‌محلول قندهای

‌محافظت‌ ‌تنش ‌طی ‌در ‌را ‌غشاء ‌ساختار سیتوپلاسم،

‌(.Xue et al., 2008)کند‌‌می

‌یافت ‌کاهش ‌بیماری ‌شرایط ‌در ‌پروتئین .‌میزان

نتایج‌ از است ممکن ها‌پروتئین تجزیه سرعت افزایش

‌ تنش بروز (.‌Bolen and Baskakov, 2001)باشد

‌پروتئین ‌سنتز ‌و ‌تجمع ‌بیان، ‌در ‌به‌تغییر ‌پاسخ ‌در ها

های‌مهم‌گیاهان‌در‌جهت‌های‌محیطی‌از‌مکانیسم‌تنش

‌تلقی‌ ‌خوگیری ‌ایجاد ‌و ‌سلولی ‌متابولیسم ‌از حفاظت

‌شود‌می ‌می. ‌نظر ‌به‌به ‌گیاه ‌سازگاری ‌فرآیند ‌که رسد

های‌بیوشیمیایی‌و‌شرایط‌نامطلوب‌که‌از‌طریق‌مکانیسم

‌خسارت‌ناشی‌از‌اوتی‌حاصل‌میفیزیولوژیك‌متف شود،

‌می ‌حداقل ‌به ‌را ‌رساند‌تنش ‌جزو‌پروتئین. ها

هایی‌هستند‌که‌به‌طور‌متفاوت‌در‌پاسخ‌به‌تنش‌‌متابولیت

‌می ‌شوندبیان ‌همچون‌پروتئین. ‌فرآیندهایی ‌در ها

‌فرآیندهای‌مربوط‌به‌ ‌ترجمه،‌RNAترارسانی‌علامتی، ،

تروژن،‌سولفور‌فتوسنتز،‌تنفس‌نوری،‌متابولیسم‌کربن،‌نی

‌ ‌دارند ‌نقش ‌انرژی  Heidarvand and Maali)و

amiri, 2010‌.)‌

 برای گیرد قرار بیمارگر حمله مورد گیاه که هنگامی

 پاسخ‌.کند‌استفاده‌می دفاعی های‌مکانیسم از آن با مقابله

 طریق از و دارد جدید پروتئین سنتز به نیاز گیاه دفاعی

 دهی‌علامت مسیرهایاز‌ ای‌پیوسته و پیچیده های‌شبکه

 و تقویت منجر‌به سیگنال انتقال مسیرهای‌.شود‌می تنظیم

 ضد های‌متابولیت تولید های‌سلول،‌دیواره شدن چوبی

از‌‌.شود‌می فعال اکسیژن‌و‌نیتروژن های‌گونه و میکروبی

 در میزبان گیاه دفاع طول در القاشده های‌پروتئین جمله

 در پراکسیدازها.‌است پراکسیدازها تولید بیمارگر برابر

 متابولیسم و ها‌فیتوالکسین سنتز و‌سوبرین، لیگنین تشکیل

‌فعال‌گونه ‌اکسیژن ‌کنند‌می دخالت های  همچنین.

 و گیاه‌ (HR)حساسیت فوق پاسخ در پراکسیدازها

 محل در میزبان (PCD) سلول شده ریزیمرگ‌برنامه

‌دارند‌ بیمارگر، توسعه با ارتباط در عفونت، نقش

(Almagro et al., 2009)‌.آنزیم این فعالیت افزایش 

 و اکسایشی‌بوده تنش برابر در دفاعی های‌پاسخ از یکی

 تحمل ایجاد در کلیدی نقش پراکسیداز های‌ایزوآنزیم

 ,Tale Ahmad and Haddad)کنند‌‌می ایفا تنش به

2010‌‌.)‌

‌تحت‌تأتیر‌ ‌نیز ‌پلی‌فنل‌اکسیداز ‌و ‌پراکسیداز میزان

‌افزایش‌یافت ‌میزان‌آن ‌و ‌گرفته ‌تنش‌بیماری‌قرار این‌.
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‌مهمآنزیم ‌از ‌ضداکسایشها ‌ ‌موجب‌‌ترین ‌که ‌هستند ها

گردند‌به‌آب‌و‌مولکول‌اکسیژن‌می‌H2O2شکسته‌شدن‌

(Janda, 2005; Yong, 2008‌ های‌آنزیم(.

‌ ‌کاتالاز ‌نظیر ‌ ‌پراکسیداز‌(CAT)ضداکسایش ،

(POD)آسکوربات‌پراکسیداز‌‌،(APX)سوپراکسید‌‌،

‌ ‌SOD)دیسمیوتاز )‌ ‌ردوکتاز ‌گلوتاتیون (‌GR)و

های‌فعال‌اکسیژن‌موجب‌حذف‌و‌غیر‌فعال‌شدن‌گونه

‌‌می ‌McDonald, 1999)شوند ها‌اکسیدانت‌آنتی(.

‌اکسیداسیون‌ ‌از ‌مؤثری ‌طور ‌به ‌که ‌هستند ترکیباتی

‌میچربی ‌جلوگیری ‌ها ‌Abdalla, 1999)کنند ‌در(.

فنل‌پلی آنزیم سطح بین مثبتی ی‌رابطه گیاهان،

‌شده مشاهده بیمارگر برابر در مقاومت و اکسیداز

‌‌.است

‌

 گزاری سپاس

‌تحقیقات‌موسسه‌مساعدت‌و‌همکاری‌از‌بدینوسیله

‌دادن‌قرار‌اختیار‌در‌خاطر‌به‌گچساران‌کشاورزی

.‌شود‌می‌قدردانی‌و‌تشکر‌مربوطه،‌نخود‌های‌ژنوتیپ

‌و‌‌آزمایشگاه‌مسولین‌شائبه‌بی‌های‌کمك‌از‌همچنین

‌سپاسگزاری‌اردبیلی‌محقق‌دانشگاه‌های‌گلخانه

‌.شود‌می

‌

‌

‌
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Abstract 

Background and Objectives 

The Fungus causing Ascochyta blight is one of the most important biological factors 

limiting chickpea cultivation and production in most parts of the world, including Iran. 

Materials and Methods 

The present study was conducted to evaluating genetic sources of resistance of 20 

chickpea genotypes in three seedling, Flowering, and podding stages in greenhouse 

conditions at University of Mohaghegh Ardabili. Disease damage was recorded using a 

9-degree scale after observing complete death in the sensitive control genotype. Analysis 

of variance of the studied traits of chickpea genotypes was conducted via factorial 

experiment in a completely randomized design at two levels for factor A (disease-free 

and disease-contaminated conditions) and 18 levels (genotypes) for factor B (Given that 

the 13 and 15 genotypes were lost due to high susceptibility to disease in the first stage of 

growth, Samples were taken from 18 genotypes). Kolmogorov-Smirnov test used to 

evaluate the normality of data distribution. 

Results 

The results showed that the resistant and susceptible genotypes were more accurately 

distinguished from each other in the podding stage. At this stage, 9 genotypes with a 

degree of damage 1, 2, and 3 (less than five) showed high resistance to the causative 

agent of Ascochyta blight. Physiological and biochemical traits involved in disease 

resistance were measured. The results showed that all traits except chlorophyll a, 

chlorophyll b and polyphenol oxidase had significant differences at 1% probability level 

in terms of disease stress. Chlorophyll a, chlorophyll b and polyphenol oxidase traits 

were significantly different at 5% probability level. Genotypes were significantly 

different in terms of chlorophyll a and total chlorophyll traits. In interaction of disease × 

genotype, only catalase was significantly different among all studied traits. The amounts 
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of peroxidase and polyphenol oxidase have been affected by the disease and their rates 

increased. The highest coefficient of variation for Content soluble protein was 74.1 and 

the lowest for soluble sugar was 16.5. Significant interaction of genotype in stress 

showed that the trend of genotypes for traits under normal and stress conditions was not 

the same and superior genotypes under normal conditions were not necessarily 

recommended for disease stress conditions. 

Discussion 

A positive relationship between polyphenol oxidase level and pathogen resistance was 

observed in the plants. The amount of damage that stress inflicts on crops leads to further 

efforts to understand the effects of disease on different plant mechanisms and requires 

understanding of appropriate adaptive responses to this environmental factor. 

 

Keywords: Ascochyta blight, Biochemical traits, Chickpea (Cicer arietinum), Disease 

Intensity, Resistant and sensitive genotype 
 


