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  چكيده
 پژوهشدر اين . هاي خربزه و طالبي است ترين بيماري بيماري پژمردگي آوندي يكي از مهم

د لاين براي  اينبر8آوري شده بود به همراه   بومي كه از نقاط مختلف ايران جمعة تود24
 كامل تصادفي با سه  هاي شناسايي منبع جديدي از مقاومت به بيماري در يك طرح بلوك

. شدماس و پرليت مطالعه  هاي حاوي خاك رس، پيت تكرار در آزمايشگاه و گلخانه در سيني
ليتر سوسپانسيون اسپور   ميلي50 روزه در 15 برگي 2 تا 1هاي   گياهچهةشد هاي زخمي ريشه

Fusarium oxysporum f. sp. melonis تا چهار سهمدت  ليتر به در ميلي 1 × 106 با غلظت  
 دو روز بعد از تجديد   ريشهةنمون. هاي كشت برگردانده شدند دقيقه قرار گرفتند و به سيني

مقاوم و مقاوم براي   حساس، نيمهشده هاي مطالعه شده تمام ژنوتيپ كاشت از گياهان آلوده
 ة درج-80 روز گرفته شد و در دماي 8مدت   مرحله به5 بيوشيميايي طي بررسي تغييرات

هاي  ميزان آنزيم. مقطر سترون استفاده شد در تيمار شاهد از آب. شدگراد نگهداري  سانتي
فنل اكسيداز، كاتالاز، سوپراكسيد ديسموتاز و تركيبات فنلي براي تعيين  پراكسيداز، پلي

. شدح زير منحني پيشرفت بيماري و شدت بيماري مطالعه مقاومت به بيماري به همراه سط
هاي  هاي خربزه و طالبي برمبناي صفات مذكور با استفاده از روش بررسي تنوع ژنتيكي توده

 واريانس نشان داد ةنتايج تجزي. هاي اصلي انجام شد لفهؤاي و تجزيه به م  خوشهةآماري تجزي
سطح . شد ي آوندگي منجر به تغييرات بيوشيميايي ها به قارچ عامل پژمردگ كه آلودگي ژنوتيپ

 2/1كل در شرايط پاسخ به آلودگي به فوزاريوم فوم  اكسيدانت و محتواي فنل هاي آنتي آنزيم
فنل اكسيداز، كاتالاز، سوپراكسيد ديسموتاز و  بيشترين فعاليت پراكسيداز، پلي. افزايش يافت

در . هاي مختلف مشاهده شد براي ژنوتيپ روز پس از آلودگي شش تا چهارتركيبات فنلي 
هاي  لفهؤتجزيه به م.  گروه قرار گرفتند3 ژنوتيپ در 32اساس روش وارد،  بندي ارقام بر خوشه

بيشترين . درصد كاهش داد 96لفه با واريانس تجمعي ؤ م2 را به شده اصلي متغيرهاي مطالعه
 ايزابل خارجي بنابراين،. بود) 21/27 (2هاي ايزابل و شادگاني فاصله مربوط به ژنوتيپ

وانكي، يهاي زرد ا توده. ترين توده به بيماري شناخته شد  حساس2 شادگانيةترين و تود مقاوم
توان از تلاقي اين   مي،بنابراين. ، جاپاليزي و مگسي در يك گروه قرار گرفتند1شارنته فوم

ثر در تحمل ؤم) هاي(ايي ژن عمل و شناسة نحوةهاي پايه براي مطالع ها در توليد جمعيت توده
  .دكربه پژمردگي آوندي فوزاريومي استفاده 

 

، تغييرات بيوشيميايي، تنوع هاي اصلي لفهؤاي، تجزيه به م  خوشهة تجزي:هاي كليدي واژه
  .2/1فوم ژنتيكي،

  

  مقدمه
دليل گردش مالي بالا از اهميت  توليد خربزه و طالبي به

ها به تعدادي از  لوناما حساسيت م. بالايي برخوردار است

. شود ميكاهش عملكرد نابودي گياه و  سببها  بيماري
 پژمردگي آوندي خربزه ،ها ترين اين بيماري يكي از مهم

 :.Fusarium oxysporum Schlechtendاست كه توسط 
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Fr. f. sp. melonisدر كشور ايران، در  .شود  ايجاد مي
ه گيري، خسارت بيماري حتي ب هاي همه بعضي سال

بار در سال  عامل بيماري اولين. دشو صددرصد بالغ مي
 1938 از شمال آمريكا گزارش شد و در سال 1933

ـة  اختصاصي بودن آن به گون1940توصيف و در سال 
Cucumis melo L. اثبات شد )Banihashemi, 1968 .(

گياهان در تمام مراحل رشدي ممكن است مورد حمله 
 بعد از ظهور گل و عمولاًعلائم بيماري م. شوند واقع 

 گياهان آلوده ةريش. دشو  تشكيل ميوه ظاهر مي
رود  هاي فرعي از بين مي  و ريشهداردپوسيدگي خشك 

)Sherf & MacNab, 1986; Banihashemi 1982.(  
شده اين بيماري، براي اولين بار با  چهار نژاد شناخته

هاي قارچ عامل بيماري روي  ملاحظه واكنش جدايه
تي، ايزوبلون، ايزوواك و مارگوت  هاي شارنته پژنوتي

ي صفر، يك، دو و نژادهاند از ا عبارتكه تعريف شدند 
 )Risser & Rode, 1973; Mas et al., 1981 (دو-يك

هاي صفر و دو اين  نژاد مكان ژني فوم يك مقاومت به
كه مكان فوم دو  حالي  درشود يمبيماري را در گياه سبب 
 شود يمي صفر و يك هانژاد بهسبب ايجاد مقاومت 

)Pitrat, 2002( .دو، كمي است و ـ  نژاد يك مقاومت به
 از منابع و كي چيهكنون در  مقاومت قطعي به اين نژاد تا

 ,Perchepied & Pitrat ( گزارش نشده استها تيجمع

2004; Sestili et al., 2005( . شناسايي صفات مهم
اي  ، اهميت ويژهانهمرتبط با بيماري و همبستگي بين آ

ژنيك كنترل  صورت پلي  كه يك صفت به هنگامي. دارد
د انتخاب مستقيم براي اصلاح آن چندان مؤثر شو مي

 آن مفيد خواهد بود يبراي اجزاولي نخواهد بود 
)Falconer & Mackay, 1996 .(هاي انتخاب  روش

ي در بيني كننده يك صفت كم مستقيم صفات پيش غير
 ,Yan & Kang(باشد  ثر ؤتواند م يهاي اوليه م نسل

هاي   از روشن اصلاح نباتات معمولاًامتخصص  ).2003
هاي مورد نظر به  آلودگي مصنوعي براي ارزيابي ژنوتيپ

. كنند هاي مقاوم و حساس استفاده مي همراه ژنوتيپ
ثير شدت أت بروز علائم پژمردگي آوندي فوزاريومي تحت

يپ ميزبان قرار آلودگي، فاكتورهاي محيطي و ژنوت
هايي مانند  آنزيم ).Namiki et al., 1998(گيرد  مي

فنل اكسيدازها،  سوپراكسيد ديسموتاز، كاتالاز، پلي
پراكسيدازها و تركيبات فنلي از عوامل اجزاي مقاومت به 

 ,Morkunas & Gemerek(بيماري شناسايي شدند 

پارازيت ـ  افزايش پراكسيدازها در واكنش ميزبان). 2007
ممكن است با مقاومت ميزبان در برابر بيماري همراه 

 ,Patykowski et al., 1988; Yamammoto(باشد 

1995(. Macko et al. (1968)  دخالت  در آزمايشي
هاي دفاعي گياه گزارش  مستقيم پراكسيداز را در واكنش

كه افزايش پراكسيداز از رشد عامل  طوري هكردند، ب
مقادير بالاي فعاليت . آورد ميزا ممانعت به عمل  بيماري

در اوم در مقايسه با ارقام حساس، پراكسيداز در ارقام مق
 DeVecchi(فرنگي  ، گوجه)Aguilar et al., 2000(موز 

& Matta, 1988 (زميني شيرين  و سيب)Uritani, 

 سببتركيبات فنلي نيز  .گزارش شده است) 1965
شوند و  ميهاي قارچ عامل بيماري  فعال شدن آنزيم غير

 Wallace(كنند  يا تركيبات ساختماني گياه را تقويت مي

& Fry, 1994 .(ا نهتغيير مقدار تركيبات فنلي و نقش آ
ها مورد  در ايجاد مقاومت در گياهان مبتلا به بيماري

هاي اين   قرار گرفته و گزارشپژوهشگران ةمطالع
دهد كه تجمع مواد فنلي اغلب در   نشان ميپژوهشگران

 ,.Goodman et al(باط با واكنش مقاومت است ارت

1986; Lee et al., 2003; Anand et al., 2007; 

Madadkhah et al., 2012( و همبستگي نزديكي بين ،
فنل اكسيداز و  فعاليت افزايش يافته پراكسيداز و پلي

سو و مقاومت گياه از سوي ديگر  غلظت مواد فنلي از يك
همچنين آنزيم   ).Kosuge, 1969(شده است مشخص 

Oهاي  يند كاهش راديكالاسوپراكسيد ديسموتاز، فر
-

2
به  

هاي هيدروژن پراكسيد و اكسيژن را كاتاليز  مولكول
هيدروژن پراكسيد ). Baek & Skinner, 2003(كند  مي

زني اسپورها و ايجاد اختلال  از طريق جلوگيري از جوانه
ولي نقش  سلةهاي فنوكسيل در ديوار در توليد راديكال

افزايش مقاومت . مهمي در مكانيسم دفاعي گياهان دارد
 ناشي از فعاليت  ،در بيماري قارچي پژمردگي نخود

 ارقام مقاوم گزارش شده ةسوپراكسيد ديسموتاز در ريش
فعاليت آنزيم ). Garcia-Limones et al., 2002(است 

 گياه ةشد ديگر يعني كاتالاز همراه با مقاومت القا
گي در مقابل پژمردگي فوزاريومي در ارقام فرن گوجه

 ,Morkunas & Bednarski (ه استمقاوم گزارش شد

ارزيابي تنوع ژنتيكي در گياهان زراعي براي  ).2008
هاي اصلاح نباتات و حفاظت از ذخاير توارثي  برنامه
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هاي  آگاهي از تنوع ژنتيكي در گونه. كاربرد حياتي دارد
 حصول  راستايوالديني درگياهي براي انتخاب نژادهاي 

ويژه در   دورگ بهةبيني بني هاي مناسب و پيش دورگ
. ا ارزش تجاري دارند، مهم استنهمحصولاتي كه دورگ آ

هاي  هاي مختلفي براي برآورد تنوع ژنتيكي در گونه روش
هاي آماري  از آنجا كه روش. گياهي وجود دارد

را مد نظر گيري  زمان چندين اندازه طور هم متغيره به چند
دهند، لذا در تجزيه و تحليل تنوع ژنتيكي بر  قرار مي

هاي مورفولوژيك، بيوشيميايي و مولكولي  پايه داده
هاي تجزيه و  استفاده از روش. كاربرد وسيعي دارند

پلاسم و تجزيه و  بندي ژرم متغيره براي طبقه تحليل چند
تحليل روابط ژنتيكي موجود بين مواد اصلاحي امري 

هاي  تجزيههاي مختلف  بين روش. استمي الزا
هاي اصلي  لفهؤاي و تجزيه به م  خوشهةمتغيره، تجزي چند
 ,Mohammadi & Prasanna(ها هستند  ترين روش مهم

 مكمل روش منزلة هاي اصلي به لفهؤاز تجزيه به م ).2003
و براي تعيين ) Rahai et al., 2004(اي   خوشهةتجزي

كرد، تشريح تنوع ژنتيكي، ثر بر عملؤتعداد عوامل م
اساس  بندي بر تعيين سهم هر صفت از تنوع كل و گروه

شوند  هاي اصلي استفاده مي لفهؤتعداد اندكي از م
)Peeters & Martinelli, 1989; Chrarmet et al., 

1990; Krahl et al., 1991 .( پژوهشهدف از اين ،
 بررسي تنوع ژنتيكي براي مقاومت به بيماري پژمردگي

ايران و تعيين  هاي خربزه و طالبي آوندي در برخي توده
هاي آماري  با استفاده از روش هاي مقاوم  توده
هاي اصلي،  لفهؤ مةاي و تجزي  خوشهةمتغيره، تجزي چند
  .است
  

  ها روشمواد و 
   قارچ عامل بيماريةتهي

پژمردگي فوزاريومي خربزه  عامل بيماري 1جدايه مهاجم
دانشگاه شيراز تهيه شد  كشاورزي ةاز دانشكد

 پس از ،)هاشمي آوري و تشخيص توسط بني جمع(
 تي زايي روي لاين اينبرد شارنته ييد بيماريأآزمون و ت

هاي  و تعيين نژاد تكميلي روي لاين) شاهد حساس (
 واكنش ناسازگاري روي ةويرگوس و ايزابل و ملاحظ

 پژوهششده، در  ايزابل در شرايط كنترل لاين اينبرد
                                                                                  
1. Aggressive 

 براينگهداري و كشت مجدد . شدبرداري  ضر بهرهحا
 اول به هر ةدر مرحل. انجام شدتكثير در دو مرحله 

زميني   سيبةتشتك پتري حاوي محيط كشت عصار
+ زميني   گرم سيب300 ةعصار (2(PDA) دكستروز آگار

يك قرص از كشت )  گرم آگار 16+  گرم دكستروز 20
ها در  تشتك. اضافه شد 1,2  فوم جدايهةخالص و تاز

.  نگهداري شدندگراد  درجة سانتي25ژرميناتور با دماي 
) 1:2( دوم، ابتدا ماسه و كاه گندم به نسبت ةدر مرحل

 و گراد  درجة سانتي121مخلوط و در اتوكلاو با دماي 
عفوني شدند   دقيقه ضد20مدت   اتمسفر به1فشار 

شده با روش بالا با مخلوط  هاي توليد سپس كنيديوم
توليد اندام براي . دشسه و كاه گندم سترون مخلوط ما

 20 يمدت يك ماه در دما مقاوم كلاميدوسپور ابتدا به
 ماه در چهار تا ششمدت  و سپس بهگراد  سانتي ةدرج

  فومنگهداري شد تا جمعيت گراد  درجة سانتي4دماي 
 ).Banihashemi & Dezeeuw, 1975(به حد ثابت برسد 

 گرم از 2قارچ عامل بيماري  ةماي زاد ةبراي تهي
مخلوط ماسه و كاه گندم حاوي كلاميدوسپور به داخل 

 اضافه شد و در PDA حاوي محيط كشت  پتريتشتك 
 زير نور گراد  درجة سانتي25داخل ژرميناتور با دماي 

 ةمنظور تهي به.  روز نگهداري شدند12مدت  فلورسنت به
 عامل  روزه قارچ12هاي  سوسپانسيون اسپور از كشت

سطح .  استفاده شدPDAبيماري بر روي محيط كشت 
مقطر سترون و با  ليتر آب  ميلي5 تا 4محيط كشت با 

منظور  به. اي سترون شسته شد استفاده از لام شيشه
 ململ دو ةجداسازي محيط كشت، سوسپانسيون از پارچ

شمارش اسپور سوسپانسيون . لايه سترون عبور داده شد
مقطر سترون   و با آبانجام شدبا لام هماسيتومتر 

در  اسپور 1×106سازي شد تا رقت معادل با  رقيق
   .به دست آمدليتر  ميلي
  

  زني گياهان با قارچ عامل بيماري مواد گياهي و مايه
 شامل خربزه و .Cucumis melo L  بومية توده24بذور 

 از مركز تحقيقات كشاورزي استان تهران طالبي كه غالباً
 ةسسؤد به همراه ارقام افتراقي كه از متهيه شده بو

INRA3 هاي  د پس از ضدعفوني در سينيش دريافت

                                                                                  
2. Potato Dextrose Agar 
3. Institut National de la Recherche Agronomique 
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ماس و پرليت  كشت حاوي مخلوط خاكي رس، پيت
گياهان هر روز تا رسيدن به . كاشته شدند) 1:1:2(

 يت،موقعمشخصات، .  برگي آبياري شدند2 ةمرحل
هاي خربزه   توده يآور محل جمعو  يي آب و هوايتوضع

 نشان داده 1  و شكل1  در جدولشده  طالبي بررسيو
 يك تا دو ة روز و رسيدن به مرحل15پس از  .شده است

ها از خاك بيرون آورده شد و   گياهچه12 ،برگ حقيقي
. طور كامل شسته شد مقطر سترون به ا با آبنه آةريش

 50مدت سه تا چهار دقيقه در  ها به سپس ريشه

 1×106ر با رقت معادل سوسپانسيون اسپوليتر  ميلي
هاي شاهد   گياهچهةريش. قرار گرفتليتر  در ميلياسپور 

هاي كشت به  سيني. مقطر سترون قرار گرفتند نيز در آب
 و متوسط دماي 28 تا  22گلخانه با متوسط دماي روزانه 

منتقل و )  ساعت16(گراد   سانتية درج17 تا  12شبانه 
ها با  ي گياهچهزن پس از مايه. هر روز آبياري شدند

در چهار نوبت به   گياهانةبرداري از ريش فوزاريوم نمونه
 -80زني انجام گرفت و به دماي  از مايه بعد دو روز ةفاصل
  .گراد منتقل شدند  سانتيةدرج

  
  ها آوري توده  مشخصات، موقعيت و وضعيت آب و هوايي محل جمع.1 جدول

   آوري محل جمع طول جغرافيايي  رض جغرافياييع  ميانگين دماي ساليانه  ارتفاع از سطح دريا
Altitude (m)  Average annual 

temperature  Latitude  Longitude Gathering Place
Genotype شماره  گروه ژنوتيپ 

20 C°25 26/31خوزستان شرقي 02/49 شمالي  Shadegani  1 شادگاني 
 2 آناناسي Ananasi بازار _ _ _ _

1577 C°16 39/32اصفهان شرقي 40/51 شمالي Gorgab-bozorg 3 گرگاب بزرگ 
984 C°14 06/35 خراسان شرقي 06/59 شمالي Japalizi 4 جاپاليزي 
1136 C°6/17 34/35 سمنان شرقي 23/53 شمالي Jalali 5 جلالي 
 6 2شارنته فوم  Charentais Fom2 اينراي فرانسه شرقي 04/5 شمالي18/47 _ 266

1136 C°6/17 34/35 سمنان شرقي 23/53 شمالي Suski 7 سوسكي 
984 C°14 06/35 خراسان شرقي 06/59 شمالي Khaghani 8 خاقاني 
38 C°17 15/37گنبد شرقي 10/55 شمالي Jarjoo 9 جارجو 
984 C°14 06/35 خراسان شرقي 06/59 شمالي Japalizi2  10 2جاپاليزي 
38 C°17 15/37بدگن شرقي 10/55 شمالي Chakherje چاخرجه 

  

11 
 13 تي شارنته Charentais T اينراي فرانسه شرقي 04/5 شمالي18/47 _ 266

3- C°8/15 16/37گيلان شرقي 34/49 شمالي Gilan 14 گيلان 
20 C°25 26/31خوزستان شرقي 02/49 شمالي Shadegani2  15 2شادگاني 
 PI414723 PI414723PI اينراي فرانسه شرقي 04/5 شمالي18/47 _ 266

  

16 
 19 زرد قناري Zard-Ghanari بازار _ _ _ _

1075 C°17 20/35ايوانكي شرقي 04/52 شمالي Zard-Eyvanakey 20 زرد ايوانكي 
 21 1شارنته فوم  Charentais Fom1 اينراي فرانسه شرقي 04/5 شمالي18/47 _ 
984 C°14 06/35 خراسان شرقي 06/59 شمالي Mashhadi 22 مشهدي 
 23 ايزابل Isablle اينراي فرانسه شرقي 04/5 شمالي18/47 _ 266
 24 ويرگوس Virgous اينراي فرانسه شرقي 04/5 شمالي18/47 _ 266

1354 C°8/14 25/36شاهرود شرقي 58/54 شمالي Zeydari 25 زيدري 
1577 C°16 39/32اصفهان شرقي 40/51 شمالي Sabz 26 سبز 
1858 C°5/12 54/37آذربايجان شرقي شرقي 16/46 شمالي Rahmanloo 27 رحمانلو 
984 C°14 06/35 خراسان شرقي 06/59 شمالي Khaghani-Gerd 28 خاقاني گرد 

984 C°14 06/35 خراسان شرقي 06/59 شمالي Khaghani-
Moshabak 29 خاقاني مشبك 

481 C°20 07/27زابل شرقي 40/61 شمالي Sefidak 30 دكسفي 
1814 C°11 54/34همدان شرقي 26/48 شمالي Bahar 31 بهار 
1296  C°6/11 28/37شير عجب شرقي 23/45 شمالي Ajab shir شير عجب 

بزه
خر

  

32 
1199  C°2/14 12/36نيشابور  شرقي 47/58  شمالي  Maghasi 12  مگسي  
  CM 17187 CM 17187  17  اينراي فرانسه  شرقي 04/5  شمالي18/47 _  266

1009  C°2/18 01/35ساوه  شرقي 21/50  شمالي  Talebi بي  طالبي ساوه
طال

  18  
  

 شده گيري صفات مطالعه استخراج پروتئين و اندازه

 گرم بافت ريشه 5/0براي استخراج پروتئين محلول كل 
مول   ميلي60ليتر بافر پتاسيم فسفات   ميلي2در حضور 

)6 pH (حاصل بهةگيري نمون  عصارهبراي. آسياب شدند  
 دور هزار14هاي سانتريفيوژ انتقال داده شد و در  لوله
) داخل يخچال(گراد   سانتية درج4 دقيقه در 10مدت  به

 آنزيمي در ة عصارة مراحل تهيةهم. سانتريفيوژ شد

ميزان پروتئين . انجام شد گراد درجة سانتي 4 دماي
. گيري شد اندازه) Bradford )1976 محلول كل به روش

هاي مختلف  ني استاندارد از غلظت منحة تهيبراي
 Bovin Serum Albuminپروتئين آلبومين سرم گاوي 

BSA)( ها به روش  فعاليت آنزيم  .شد استفاده
-UV مدل Jenwayاسپكتروفتومتر (اسپكتروفتومتري 

. گيري شد اندازه) 25±2(در دماي آزمايشگاه ) 6505
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اساس  بر Ghanati et al .فعاليت آنزيم پراكسيداز به روش
 نانومتر 470شدن گاياكول در طول موج  ميزان اكسيد

گيري فعاليت آنزيم كاتالاز به روش   اندازه .دشتعيين 
Cakmak & Horst) 1991 (فعاليت آنزيم . انجام شد

 در طول موج H2O2شدن  اساس ميزان تجزيه كاتالاز بر
 بررسي تغييرات فعاليت براي. دش نانومتر تعيين 240

  آزمايش از روشةنل اكسيداز در طول دورف آنزيم پلي
Kahn )1975 ( استفاده شد و تغييرات جذب نور با

 410  ماكزيمم برابر باλ  ثانيه در طول موج10فواصل 
فعاليت آنزيم . شد دقيقه قرائت 1مدت  نانومتر و به

گيري توانايي آن  سوپراكسيد ديسموتاز از طريق اندازه
روبلوتترازوليوم كلرايد نيتاحياي نوري  در جلوگيري از

)NBT ( به روشGiannopolitis & Ries )1977(  در
يك واحد فعاليت آنزيم . گيري شد  نانومتر اندازه560

سوپراكسيد ديسموتاز مقدار آنزيمي در نظر گرفته 
 مانع از احياي نوري درصد50تواند تا  شود كه مي مي

هاي  يممقدار فعاليت آنز. دشوكلرايد  نيتروبلوتترازوليوم
گرم  حسب تغييرات جذب نور بر دقيقه بر ميلي فوق بر

مقدار . بيان شد) ΔOD / Min./mg. protein(پروتئين 
) Swain & Hillis)1959  كل مواد فنلي نيز طبق روش

 روز 9ها  ظهور علائم بيماري در بوته. دشگيري  اندازه
تي مشاهده شد كه به  زني بر روي رقم شارنته پس از مايه

 آنها ة بروز علائم شامل زردي و پژمردگي ساقمحض
. دش كشت PDAمحيط  روي  فوم رديابيبراي

نامه    و توصيفRoot dippingبيماري، با روش  امتيازدهي
)Perchepied & Pitrat, 2004; Shafagh et al., 2008 (

  .انجام گرفت
  

  ارزيابي بيماري
يخ زني ثبت و تار زني مصنوعي، تاريخ مايه پس از مايه

داشت شد و گسترش  ها ياد ظهور اولين علائم روي بوته
 9زمان  ها هر روز در يك نوبت و در مدت علائم روي بوته

مقياس . روز تا زمان مرگ كامل بوته صورت پذيرفت
 سالم و  كاملاًةدهي براساس علائم بيماري براي بوت امتياز

؛ )1( نكروز يا پژمردگي، مقياس  ،بدون علائم زردي
؛ زردي يا )2(ها يا اولين برگ حقيقي مقياس  لپهزردي 

؛ زردي يا )3(پژمردگي دو برگ حقيقي اول مقياس 
شدن  اي  برگ حقيقي يا بيش از آن و قهوه3پژمردگي 

) 5(؛ خشكي كامل و مرگ گياه مقياس )4( مقياس ةساق
   ).Perchepied & Pitrat, 2004(انجام گرفت 

  

  
  GIS1 افزار شده در كشور با استفاده از نرم هاي طالبي مطالعه  ژنوتيپآوري ي جمعها مكاننقشة . 1شكل

  

                                                                                                                                                                                
1. Geographic Information System 
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) AUDPC (1سطح زير منحني پيشرفت بيماري

 Campbell & Madden (1990)  پيشنهاديةطبق رابط
  :دشمحاسبه 

  
AUDPC = Σi[(xi + xi+1)/2](ti+1 - ti) 

  
 بيماري گياه در روز ةميانگين نمر، xi فوق؛ ةدر رابط

i ام؛xi+1بيماري در روز ة، ميانگين نمر i + 1 ام وti+1 - ti ،
   .استبرداري   دو زمان نمونهةفاصل

با  Chikh-Rouhou et al.(2008) .پژوهشي در
 × BG-5384 حاصل از تلاقي F1هاي   جمعيتةمقايس

Piel de Sapoچه   و والدين مربوط نشان دادند كه هر
 باشد ميزان سطح زير منحني پيشرفت بيماري كمتر

. دهند نشان مي 1،2 فوم ها مقاومت بيشتري به توده
با اندكي  Chikh-Rouhou et al. (2008)اساس روش  بر

 ءهاي با شدت بيماري با مقياس يك، جز تغيير، توده
مقاوم؛  2ـ  1/1هاي با مقياس  مقاوم؛ توده هاي خيلي توده
با مقياس  هاي مقاوم؛ توده  نيمه3ـ  2هاي با مقياس  توده

 ء جز4تر از  هاي با مقياس بزرگ حساس و توده4ـ   3
تجزيه و  .بندي كردند حساس طبقه هاي خيلي توده

افزار   واريانس با استفاده از نرمةها و تجزي داده تحليل
SAS 9 نسخه )SAS Ins., 1996(و MINITAB 

)Minitab, 2007( ها  توده  ميانگينةمقايس. انجام شد
آزمون حداقل تفاوت روش  براي صفات مختلف به

 درصد1 و درصد5 در سطح احتمال )LSD (2دار امعن
   .انجام شد

  
  بحثنتايج و 

ها را در سطح   واريانس اختلاف بين ژنوتيپةنتايج تجزي
درصد از نظر شدت بيماري و سطح زير منحني  1احتمال 

جدول تجزية واريانس ارائه (پيشرفت بيماري نشان داد 
بل داراي كمترين شدت آلودگي ژنوتيپ ايزا). نشده است

 داراي 2ترين ژنوتيپ و ژنوتيپ شادگاني و مقاوم) 08/1(
ترين  نتيجه حساس و در) 98/4(بيشترين شدت آلودگي 

 ميانگين ةمقايس. ژنوتيپ به بيماري شناخته شدند
                                                                                  
1. Area Under Disease Progress Curve 
2. Least Significant Difference 

هاي براي سطح زير منحني پيشرفت بيماري نشان  داده
ت بيماري داد كه كمترين مقدار سطح زير منحني پيشرف

مربوط به ژنوتيپ ايزابل و بيشترين مقدار مربوط به 
 واريانس ةنتايج تجزي  ).2 جدول( بود 2ژنوتيپ شادگاني

بودن ميانگين مربعات براي صفات پراكسيداز،  دار امعن
 كل، كاتالاز و سوپراكسيد فنل اكسيداز، فنل پلي

 نتايج .درصد را نشان داد 1ديسموتاز در سطح احتمال 
ي ميزان فعاليت آنزيم پراكسيداز در روزهاي بررس

دار در  ا وجود اختلاف معنةدهند گيري نشان مختلف اندازه
 در شده هاي مطالعه درصد بين ژنوتيپ 1سطح احتمال 

 آنزيم پراكسيداز بود ةبراي ميزان اولي) شاهد(روز صفر 
كه بيشترين ميزان فعاليت آنزيم را ژنوتيپ ايزابل 

ميزان فعاليت آنزيم . شت دا1فوم و شارنته ) 97/0(
پراكسيداز در روزهاي مختلف افزايش يافت تا اينكه در 
روز چهارم آزمايش به بيشترين مقدار رسيد و از آن روز 

بودن  بيشتر. به بعد ميزان فعاليت آنزيم كاهش يافت
بودن فعاليت آن   فعاليت اين آنزيم و بيشترةميزان اولي

هاي  قارچ عامل بيماري به تودهدر روزهاي اوليه از ورود 
 مختلف پژوهشگران. مقاوم به اين بيماري ارتباط دارد

افزايش فعاليت پراكسيدازها در واكنش با مقاومت ميزبان 
 ,.Yedidia et al(اند  هكرددر برابر بيماري را گزارش 

2001; Madadkhah et al., 2012 .( نتايج بررسي ميزان
هاي مختلف  از در ژنوتيپفنل اكسيد فعاليت آنزيم پلي

خربزه و طالبي نسبت به بيماري نشان داد كه مقدار 
ها اختلاف  فنل اكسيداز در اين ژنوتيپ فعاليت آنزيم پلي

آمده  دست هنتايج ب. درصد داشت 1داري در سطح  امعن
 ي افزايش القاسببنشان داد كه قارچ عامل بيماري 

اعي در بافت شود كه نقش دف سنتز اين آنزيم در گياه مي
نتايج . كند ريشه عليه قارچ عامل بيماري ايفا مي

 Bruce (پژوهشگران استآمده در توافق با ساير  دست هب

& West, 1989; Madadkhah et al., 2012 .( اختلاف در
هاي خربزه و  تغييرات كمي تركيبات فنلي براي توده

نتايج . درصد مشاهده شد 1طالبي در سطح احتمال 
هاي مقاوم  كل در توده  كه ميزان اوليه فنلنشان داد

هاي مقاوم  هاي حساس بود ولي در توده كمتر از توده
شدت  هميزان فنل طي روزهاي اوليه انجام آزمايش ب

افزايش يافت تا اينكه در روز چهارم به حداكثر خود 
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هاي ايزابل  بيشترين مقدار فنل مربوط به ژنوتيپ. رسيد
هاي  ترين مقدار در ژنوتيپپو كم) 87/9(و چاپاليزي 

 و 9/7ترتيب  به(تي   و شارنته2حساس شادگاني اريبس
 متعددي ارتباط نقش پژوهشگران. دشمشاهده ) 95/7

تركيبات فنلي و افزايش اين تركيبات را با مقاومت، در 
زاي قارچي  هاي مختلف در رابطه با عوامل بيماري ميزبان

 ;Steiner & Schonbeck, 1995( اند ثابت كرده

Behruzian, 1997; Madadkhah et al., 2012.(  نتايج
آمده براي فعاليت آنزيم سوپراكسيد ديسموتاز  دست هب

هاي  نشان از افزايش ميزان فعاليت آنزيم در ژنوتيپ
 روز پس 4هاي حساس در   مقاوم و كاهش آن در ژنوتيپ

 .Goodman et alپژوهش  ةنتيج. زني دارد از مايه

 چه در نسوج مبتلا ن داد كه اكسيژن معمولاًنشا (1986)
 ،شود و چه در سالم در روند اكسيداتيو سلولي توليد مي

ولي در حضور سوپراكسيد ديسموتاز يون منفي اكسيژن 
به هيدروژن پراكسيد ) O2-(به نام سوپراكسيد آنيون 

)H2O2 ( تبديل شده و در حضور كاتالاز هيدروژن
هاي  گزارش. يل خواهد شدپراكسيد به اكسيژن و آب تبد

دهد فعاليت   وجود دارد كه نشان مييمتعدد
 افزايش مقاومت گياه سببسوپراكسيد ديسموتاز 

شود و در واكنش ناسازگار فعاليت سوپراكسيد  مي
 & Khan(ديسموتاز چند برابر واكنش سازگار است 

Panda 2008; Mandal et al., 2008.( 

 
 و شدت بيماري در AUDPCكل، كاتالاز، سوپراكسيد ديسموتاز،  فنل اكسيداز، فنل پراكسيداز، پليمقايسة ميانگين صفات . 2 جدول

 2/1هاي خربزه و طالبي آلوده به فوم  ژنوتيپ
 شماره ژنوتيپ Genotype پراكسيداز فنل اكسيداز پلي كل فنل كاتالاز سوپراكسيد ديسموتاز  AUDPC1  شدت بيماري

10/4 48/27 71/11 89/4 11/8 08/0 60/0 Shadegani 1 شادگاني 
11/4 48/25 74/11 92/4 13/8 08/0 60/0 Ananasi 2 آناناسي 
26/4 72/26 20/11 83/4 10/8 08/0 53/0 Gorgab-bozorg 3 گرگاب بزرگ 
71/2 01/25 70/16 95/6 87/9 11/0 83/0 Japalizi 4 جاپاليزي 
16/3 93/26 77/14 42/6 03/9 10/0 74/0 Jalali 5 لاليج 
32/3 08/24 09/14 89/5 88/8 10/0 74/0 Charentais Fom2  6 2شارنته فوم 
99/2 82/24 31/15 42/6 21/9 11/0 77/0 Suski 7 سوسكي 
01/4 15/27 03/12 02/5 20/8 08/0 61/0 Khaghani 8 خاقاني 
22/4 42/26 55/11 76/4 05/8 08/0 57/0 Jarjoo 9 جارجو 
47/4 18/28 18/11 53/4 97/7 07/0 54/0 Japalizi2  10 2جاپاليزي 
37/3 04/27 89/13 04/6 78/8 10/0 72/0 Chakherje 11 چاخرجه 
54/2 35/20 58/16 79/6 78/9 12/0 84/0 Maghasi 12 مگسي 
43/4 99/29 23/11 53/4 96/7 07/0 52/0 Charentais T 12 تي شارنته 
67/3 62/27 31/13 49/5 68/8 09/0 62/0 Gilan 14 گيلان 
98/4 75/30 68/10 23/4 90/7 06/0 46/0 Shadegani2  15 2شادگاني 
15/4 07/28 61/11 82/4 08/8 08/0 57/0 PI414723 PI414723PI 16 
97/3 00/27 83/12 22/5 55/8 08/0 59/0 CM 17187 CM 17187 17 
53/3 57/22 29/13 67/5 54/8 09/0 69/0 Talebi 18 طالبي ساوه 
70/3 32/26 96/12 55/5 56/8 09/0 61/0 Zard-Ghanari 19 زرد قناري 
68/2 30/23 44/16 89/6 75/9 12/0 79/0 Zard-Eyvanakey 20 زرد ايوانكي 
23/2 81/22 39/17 10/7 83/9 12/0 86/0 Charentais Fom1  21 1شارنته فوم 
26/3 31/25 30/14 22/6 94/8 10/0 72/0 Mashhadi 22 مشهدي 
08/1 29/10 16/20 88/7 87/9 14/0 12/1 Isablle 23 ايزابل 
14/3 12/26 73/14 17/6 10/9 10/0 73/0 Virgous 24 ويرگوس 
68/3 21/25 09/13 56/5 48/8 08/0 66/0 Zeydari 25 زيدري 
87/2 73/23 45/15 53/6 36/9 11/0 79/0 Sabz 26 سبز 
31/3 31/26 39/14 07/6 94/8 10/0 71/0 Rahmanloo 27 رحمانلو 
65/3 35/25 37/13 51/5 70/8 09/0 66/0 Khaghani-Gerd 28 خاقاني گرد 
45/3 94/24 67/13 95/5 70/8 10/0 71/0 Khaghani-Moshabak 29 خاقاني مشبك 
18/3 19/26 81/14 31/6 13/9 10/0 76/0 Sefidak 30 سفيدك 
28/4 57/26 47/11 67/4 01/8 07/0 53/0 Bahar 31 بهار 
20/3 23/25 51/14 18/6 02/9 10/0 72/0 Ajab shir 32 شير عجب 
78/0 58/3 43/1 57/0 69/0 021/0 09/0 LSD %5     
02/1 70/4 88/1 75/0 91/0 028/0 12/0 LSD %1     

1- AUDPC- Area Under Disease Progress Curve 

  اي  خوشهةتجزي
داري بين  اميانگين مربعات صفت كاتالاز اختلاف معن

نتايج . درصد نشان داد 1ها در سطح احتمال  ژنوتيپ

آمده از بررسي فعاليت آنزيم كاتالاز نيز افزايش  دست هب
 ةهاي آلود زني، در بافت  روز پس از مايه4آن را در زمان 

 درصد ،كلي طور به. هاي مقاوم و حساس نشان داد ژنوتيپ
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هاي  دهتو مقاوم نسبت به هاي تودهتغييرات آنزيم در 
 آزمايش بيشتر بود ليكن درصد تغييرات آنزيم حساس

  Behruzianپژوهشيدر . هاي مقاوم بيشتر بود در ژنوتيپ

افزايش فعاليت آنزيم در تركيب ناسازگار گندم ) 1997(
د كه در توافق با نتايج اين كردر زنگ زرد را گزارش 

  . پژوهش است
  

  
 ه و طالبي در پاسخ به آلودگي پژمردگي آوندي فوزاريومي ژنوتيپ خربز32اي   خوشهة تجزي.2 شكل

  
اهميت كاتالاز را در مقاومت گياه ) Frik ) 1976همچنين

با توجه به  .كند ييد ميأزا ت در برابر عوامل بيماري
روزهاي  گيري فعاليت آنزيمي و ميزان فنل در اندازه

 گيري بيشترين دليل اينكه در روز چهارم اندازه مختلف به
و بيشترين مقدار ) ها ارائه نشده است داده( مقدار بود

اي  مقاومت نيز در اين روز القا شد، نتايج تجزية خوشه
گيري فعاليت آنزيمي و ميزان فنل روز  براساس اندازه

 و شدت بيماري با AUDPCهاي  چهارم و متغير
 1وارددليل اينكه روش  به. هاي مختلف انجام شد روش

ريب همبستگي كوفنتيك را بين ساير بالاترين مقدار ض
. اي قرار گرفت  خوشهةها نشان داد مبناي تجزي روش

مبناي آمارة  ها بر  برش و تعيين تعداد خوشهةتعيين نقط
متغيره انجام شد و  ويلكس لامبداي تجزية واريانس چند

                                                                                  
1. Ward 

در . بندي شدند شده در سه خوشه گروه هاي بررسي توده
منزلة تيمار  ر نقطة برش بهها در ه اين روش تعداد خوشه

منزلة تكرارهاي آن تيمار  هاي درون هر تيمار به و ژنوتيپ
سپس در هر نقطة . براي تمام صفات در نظر گرفته شد

تعيين و آماره ويلكس لامبدا حاصل  برش، تعداد خوشه
متغيره طرح كاملاً تصادفي  از تجزية واريانس چند

ه اختلاف بين دو اي ك نامتعادل به دست آمد و در مرحله
آمارة ويلكس لامبداي متوالي بيشترين مقدار بود نقطة 

ها در سه خوشه قرار  برش نهايي تعيين شد و توده
ايوانكي، شارنته هاي زرد  خوشة اول، شامل توده. گرفتند

 دوم، شامل ة، مگسي و ايزابل؛ خوش1، جاپاليزي1فوم
اني، هاي جارجو، بهار، آناناسي، گرگاب بزرگ، خاق توده

 2تي و شادگاني ، شارنته2جاپاليزي ،PI414723 شادگاني،
هاي سوسكي، سبز، ويرگوس،  و خوشة سوم شامل توده

شير، جلالي، رحمانلو، چاخرجه، گيلان،  سفيدك، عجب
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CM17187، گرد،  خاقاني زيدري، قناري، زرد
 و طالبي ساوه 2مشبك، مشهدي، شارنته فوم خاقاني
متغيره علاوه بر تعيين نقطة  تجزية واريانس چند. بودند

  دهندة ماكزيمم اختلاف بين بردار ميانگين برش نشان
اي براي مجموعه صفات  هاي حاصل از تجزية خوشه گروه

كه در اين مرحله از ) Λ= 051/0(شده بود  ارزيابي
هاي درون هر  بندي بيشترين شباهت ميان توده گروه

 )Wبعات كمترين مقدار براي ماتريس مجموع مر(خوشه 
هاي حاصل از تجزية  و بيشترين اختلاف بين گروه

بيشترين مقدار براي ماتريس مجموع مربعات (اي  خوشه
B (هاي  مقايسة جفتي بردارهاي ميانگين گروه .بود
اي با استفاده از آمارة  حاصل از تجزية خوشه) 3 جدول(

T2 هتلينگ انجام شد و نتايج حاصل نشان داد كه 
آمده در سطح  دست هاي به ن گروهبردارهاي ميانگي

دار آماري براي  درصد با يكديگر اختلاف معنا 1احتمال 
گيري شده داشتند كه مؤيد وجود  تمام صفات اندازه

). 4 جدول(هاي حاصل بود  بيشترين اختلاف بين گروه
هاي حاصل نيز  مقايسة دو به دو بردارهاي ميانگين گروه

نجام شد و اختلاف بين  هتلينگ اT2با استفاده از آمارة 
با در نظر گرفتن بردار . بردارهاي ميانگين مشاهده شد

هاي گروه اول  توان نتيجه گرفت كه توده هاي مي ميانگين
فنل  هاي پراكسيداز، پلي با داشتن بيشترين مقادير آنزيم

اكسيداز، سوپراكسيد ديسموتاز، كاتالاز و تركيبات فنلي 
 سطح زير منحني و كمترين مقادير شدت بيماري و

طور ميانگين مقاومت  نتيجه به پيشرفت بيماري و در
. هاي گروه دوم و سوم داشتند بيشتري نسبت به توده

هاي  هاي گروه سوم نيز با داشتن مقادير بيشتر آنزيم توده
مذكور و تركيبات فنلي نسبت به گروه دوم مقاومت 

ي ها بنابراين، با توجه به اينكه توده. بيشتري دارند
گرفته در گروه اول بيشترين صفات مرتبط با اجزاي  قرار

ويژه  ها به كه در ساير گروه مقاومت را داشتند، در صورتي 
 كه از نظر ساير صفات هايي يافت شوند وم تودهدگروه 

مانند عملكرد، زودرسي يا عطر و طعم از مطلوبيت 
اي برخوردار بوده ولي حساس به اين بيماري  العاده فوق
هاي مقاوم همراه با  توانند براي ايجاد ژنوتيپ ند، ميباش

منزلة والدين براي توليد  اين صفات مطلوب به
هاي پايه داراي صفات مطلوب مقاومت به  جمعيت

. ندشوبيماري و صفات آروماتيك و عملكرد بالا استفاده 
برداري و استفاده از هتروزيس و در صورت  ضمناً براي بهره

هايي كه  توان از توده براي ايجاد آن مي تنوع نداشتنوجود
براي . دكرفاصله را با يكديگر دارند استفاده بيشترين 

ها براساس ماتريس  ترين توده تعيين دورترين و نزديك
وارد برمبناي معيار فاصلة  آمده از روش دست ه بةفاصل

  .اقليدوسي معلوم شد
  

  ژنوتيپ خربزه و طالبي32اي  شه خوةهاي حاصل از تجزي  بردار ميانگين گروه.3 جدول

سوپراكسيد   كاتالاز  كل فنل  فنل اكسيداز پلي  پراكسيداز  ها گروه
  شدت بيماري AUDPC  ديسموتاز

  24/2  35/20  4/31  72/8  85/13  13/0  03/1  بردار ميانگين گروه اول
  3/4  68/27  57/19  17/6  73/10  08/0  70/0  بردار ميانگين گروه دوم

  37/3  57/25  28/24  46/7  27/12  10/0  83/0   سومبردار ميانگين گروه
  

   ژنوتيپ خربزه و طالبي32اي   خوشهةهاي حاصل از تجزي ميانگين گروهبردار  ة نتايج مقايس.4 جدول
 گروه دوم vs گروه سوم گروه اول vs گروه سوم گروه اول vs گروه دوم  ها مقايسة گروه

 87/4** 06/5**  98/204** هتلينك T2آمارة 
 13/9 61/5  63/14 ها صلة بين خوشهفا

  درصد 01/0دار در سطح احتمال   معنا**
  

 بيشترين فاصله 2هاي ايزابل و شادگاني كه توده
نيز كمترين ) 2/0(هاي بهار و جارجو  و توده) 21/27(

همچنين گروه . شده داشتند فاصله را براي صفات بررسي
) 4 جدول(شتند را دا) 63/14(اول و دوم بيشترين فاصله 

منزلة والدين تلاقي براي  ها به توان از اين توده كه مي
دستيابي به هتروزيس مناسب براي صفات مورد نظر 

  .استفاده كرد
  

  هاي اصلي لفهؤتجزيه به م
هاي اصلي نشان داد كه  نتايج حاصل از تجزيه به مؤلفه
 درصد و 6 و 90ترتيب  دو مؤلفة اصلي اول و دوم به

 از كل تغييرات صفات مربوط به درصد 96مجموع  در
با توجه به پلات ). 5 جدول(مقاومت را توجيه كردند 

اي  و نمودار خوشه) 3 شكل(بعدي مؤلفة اصلي  دو
، پراكنش ارقام در صفحة مختصات دو مؤلفة )2 شكل(
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با دندروگرام مطابقت ) بعدي نمايش دو(اصلي اول و دوم 
ا توجه به شود، ب طور كه مشاهده مي اما همان. داشت

منزلة  اينكه تودة ايزابل كه يك رقم خارجي است و به
اساس نتايج حاصل از  شاهد در آزمايش استفاده شد بر

ها در گروه اول قرار گرفت اما در نمايش  بندي توده گروه

هاي اصلي فاصلة نسبتاً بالايي با ساير  بعدي مؤلفه دو
ليل هاي گروه اول داشت كه احتمالاً به اين د ژنوتيپ

درصد از كل تغييرات را  90باشد كه مؤلفة اول حدود 
شود كه اين ژنوتيپ در فاصلة  كند و منجر مي توجيه مي

  .گروه قرار گيرد هاي هم بيشتر نسبت به ساير توده
 

   اصلي اولةلفؤشده نسبي و تجمعي در دو م هاي توجيه هاي مشخصه، واريانس  بردارهاي مشخصه، ريشه.5  جدول
  مؤلفة دوم  مؤلفة اول  متغيرها
  16/0  37/0  پراكسيداز

  -12/0  39/0  فنل اكسيداز پلي
  -49/0  36/0  كل فنل

  -18/0  38/0  كاتالاز
  -12/0  39/0  سوپراكسيد ديسموتاز

AUDPC 33/0-  81/0-  
  -06/0  -39/0  شدت بيماري
  44/0  31/6  مقادير ويژه

  06/0  90/0  واريانس نسبي
  96/0  90/0  واريانس تجمعي

 
كل، كاتالاز، سوپراكسيد  فنل اكسيداز، فنل  ژنوتيپ خربزه و طالبي براي صفات پراكسيداز، پلي32 باي پلات .3 شكل

  ديسموتاز، سطح زير منحني پيشرفت بيماري و شدت بيماري در پاسخ به پژمردگي آوندي فوزاريومي
 
  گيري كلي نتيجه

كلي، نتايج اين پژوهش نشان داد كه ميزان  طور به
فنل اكسيداز، كاتالاز،   پراكسيداز، پليهاي  آنزيمعاليتف

منزلة  ، بهتركيبات فنليميزان سوپراكسيد ديسموتاز و 
كنش  پنج عامل اساسي دفاع بيوشيميايي در برهم

هاي مختلف خربزه و طالبي با عامل پژمردگي  توده
  . يابند آوندگي افزايش مي

هاي  ودهاي ت با توجه به نتايج حاصل از تجزية خوشه
 و 1، جاپاليزي1ايراني خربزه و طالبي مانند زرد ايوانكي

منزلة شاهد مقاوم در  مگسي با تودة خارجي ايزابل كه به
اين آزمايش به كار رفت در يك گروه قرار گرفتند كه با 

توان از آنها  ها مي هاي بيشتر بر روي اين توده پژوهش
ل پژمردگي هاي پاية بومي مقاوم به عام منزلة جمعيت به

  .آوندي فوزاريومي استفاده كرد
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