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  در سم زدايي توكسين فوزاريومي(AYT1)ارزيابي استيل ترانسفراز مخمر 

  دي اكسي نيوالنول در گياهان تراريخت
  4گرهارد آدام  و4، هانا ويندورفر3عزيزاله عليزاده ، 1، امير موسوي 2و1فروغ سنجريان

   پژوشگاه ملي مهندسي ژنتيك و زيست فناوري، تهران1
  وم دانشگاه رازي، كرمانشاهعل گروه زيست شناسي، دانشكده 2

  دانشگاه تربيت مدرس، تهران دانشكده كشاورزي، 3
   اتريش، دانشگاه علوم كشاورزي وين، مركز ژنتيك كاربردي4

  چكيده

Fusarium graminearum عامل بيماري بلايت فوزاريومي گندم، فيتوتوكسين DONوتسنهاست  را توليد مي كند كه از دسته تريك
هاي احتمالي براي مطالعه راه. نات در بر داردزايي قارچ عامل، مخاطراتي را براي سلامتي انسان و حيوااريوعلاوه بر تشديد بيم

جداسازي ، تكثير و PCR  مخمر توسط DNA، ژن استيل ترانسفراز با استفاده از آغازگرهاي اختصاصي از DONثيرات أكاهش ت
 آنزيمي را كد مي كند  AYT1 توسط اگروباكتريوم با اين ژن تراريخت شد گياه مدل توتون . سپس  به آگروباكتريوم منتقل گرديد 

درون بررسيهاي ملكولي و آزمونهاي در شرايط كشت . تريكوتسنها اضافه مي كند C3كه يك گروه استيل را به گروه هيدروكسيل 
  .مي باشد  تراژن مذكور و تحمل نسبي به آن در گياهان تراريخت كه  نتيجه بيان DONشيشه، حاكي از كاهش سميت 

 بلايت فوزاريومي گندم،  دي اكسي نيوالنول، استيل ترانسفراز، سم زدايي:  كليديواژه هاي

  مقدمه
  F. colmorumهمراه  بFusarium graminearumقارچ 

 در (FHB)گونه هاي غالب عامل بلايت فوزاريومي گندم 
ها، اتوژناين پ). 30،21،32(بسياري از نقاط دنيا هستند 

 توليد مي  (Scab)بيماري ويرانگري تحت عنوان اسكب
 مي شود كنند كه در گندم، جو وساير غلات دانه ريز ديده

صورت بيرنگ و با وزن كمتري دانه هاي آلوده ب). 14(
صورت چروكيده در مي ستند و در موارد شديد بيماري، به

مقدار قارچ عامل بيماري اين قابليت را دارد كه ). 21(آيند 
قابل توجهي از محصول را قبل از برداشت از بين ببرد و 

  ). 14 ،9 ،7(باعث خسارت شديد به مزارع شود 

اين بيماري در سالهاي اوليه قرن بيستم از انگلستان گزارش 
و از آن پس در بسياري از مناطق جهان مانند ) 14(گرديد 

ده  شگزارش ) 21(و چين ) 9(، اروپا )16(آمريكا و كانادا 

صورت اندميك وجود دارد اسكب در شمال ايران ب. است
و گزارشاتي از نقاط ديگر مانند فارس، هرمزگان، ) 4(

مغان، آذربايجان و خوزستان مبني بر مشاهده اين بيماري 
   ).5 ،3 ،2، 1(در آن نقاط ارائه شده است 

علاوه بر خسارت مستقيم وارد شده به مزارع از طريق اين 
هاي فراواني نيز كاهش عملكرد ميكوتوكسيناري دليل بيم

 باعث افت شديد  قارچ بيمارگر توليد مي شود كهكه توسط
از جمله ). 14 ،10 ،9 ،7(كيفيت محصول آلوده مي گردد 

مي باشند (Trichothecene)  هااين ميكوتوكسينها، تريكوتسن
ل مركز پپتديل ترانسفراز كه مهار كننده هاي فعا

و از توليد پروتئين ) 8(تي مي باشند هاي يوكاريوريبوزوم
 هتماو خ) 20 و8 ((Elongation)در مراحل طويل شدن 

(Termination)) 8 (يكي از مهمترين . ي كنندجلوگيري م
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پيشنهاد شده .  استDeoxynivalenol (DON)ها، تريكوتسن
هاي مرتبط با از بيان پروتئين با جلوگيري DONاست كه 

يماريزايي پاتوژن نقش دارد  در شدت ب،مقاومت در گياه
 اثرات بيماريزاي آن در انسان و ،DONاهميت ويژه ). 17(

اين ميكوتوكسين در حيوانات باعث بروز . حيوانات است
 آماس پوستي ، امتناع از خوردن غذا،علائمي از قبيل اسهال

 ، تهوع و استفراغ، تشنج،و در انسان نيز باعث بي اشتهايي
). 9،14،26( ايمني مي شود اختلالات عصبي و سيستم

بطوريكه در كشورهاي پيشرفته حداكثر مقدار قابل قبول 
) براي مصرف انسان (  در مورد گندم DONآلودگي به 

ppm 2-5 ./ است ودر جو اين مقدار حتي به كمتر از
ppm5 ./ بدين ترتيب مبارزه با بيماري يا ). 7(مي رسد

 در دانه تلاش در جهت كم كردن مقدار توكسين موجود
ارزش ويژه اي جهت توليد غذاي سالم در جوامع پيشرفته 

 .دارد

 واقع نشده و ثرؤ م مبارزه شيميايي با اين بيماري غالباً
ها اگرچه ممكن است در كوتاه مدت استفاده از قارچ كش

 اما باعث آلودگي زياد ،ثر باشدؤدر كنترل اپيدميك اسكب م
د مقدار وانتمحيط زيست شده و در عين حال نمي

هاي توليدي قارچ را به مقدار قابل تحمل براي توكسين
هاي مقاوم  لذا، لزوم بررسي ژرم پلاسم.انسان پايين بياورد

و توسعه ارقام متحمل به اين بيماري از اهميت خاصي 
از راهكارها موجود جهت توسعه ارقام . برخوردار است

ز آن مقاوم، استفاده از تكنيك دورگه گيري و گزينش بعد ا
است كه آن هم با توجه به منابع محدود مقاومت به اسكب 
در گندم معمولي و چند ژني بودن آن چندان كارآمد نيست 

هاي رتيب لزوم بررسي دقيق تر مكانيسمين تدب  ).12(
مقاومت به بيماري در سطح مولكولي جهت استفاده بهينه 

هاي مفيد ر عين حال بهره گيري از ژندر ارقام حساس و د
  .ها بيش از پيش مورد نياز مي باشدمتعلق به ساير ارگانيسم

 ژن مسئول ،هاي مهندسي ژنتيكتكنيك  امروزه با استفاده از
مقاومت مي تواند از هر منبعي به گياه زراعي انتقال داده 

هاي اد وگوناگوني ژنشود كه اين امر باعث افزايش تعد
راي تشديد هايي كه باز جمله ژن). 7( استفاده مي شود مورد

 DONمقاومت به بيماري اسكب از طريق كاهش تجمع 
 .Fاز قارچ  Tri101 ژن ،مورد استفاده قرار گرفته است

sporotrichioides است كه محصول آن نوعي استيل 
ترانسفراز بوده كه تريكوتسن را به تركيباتي با سميت كمتر 

 ،pdr5ند مان(هاي ديگر اين آنزيم بهمراه  ژن. كندتبديل مي 
در مكانيسم افزايش تحمل به  ) ABCژن كد كننده ناقل 

 و Tri101از لحاظ توالي، بين ژن . تريكوتسنها نقش دارد
استيل ترانسفرازهاي فوزاريومي شباهت چنداني  -Oساير 

هاي ندازه و برخي از موتيفوجود ندارد و اين ژن از لحاظ ا
در ). 6(مجزا به استيل ترانسفرازهاي گياهي شبيه است 

-AYT1 (ORF ژن Saccharomyces cerevisiaeمخمر 

Y1106Bc) شناسايي شده كه محصول آن از لحاظ 
و ) 1شكل ( است TRI101ساختماني و عملكردي شبيه به 

ها نقش در حفاظت مخمر در برابر تريكوتسنبنظر مي رسد 
  ).6(دارد 

  DONثير استيله شدن ميكوتوكسين أدر پژوهش حاضر، ت
ش تحمل گياه به آن از طريق انتقال ژن استيل در افزاي

 به گياه مدل توتون و سپس نحوه AYT1ترانسفراز مخمري
 در گياهان تراريخت در شرايط آزمايشگاه DONتحمل به 

  .مورد بررسي قرار گرفته است

  هامواد و روش
 AYT1  با استفاده از توالي ژن  :AYT1همسانه سازي ژن 

 Z73168 شماره دسترسي با(مخمر موجود در بانك ژن 

Y13138( زگر زير جهت همسانه سازي و ، جفت آغا
 :هاي مولكولي آن طراحي گرديدبررسي

 

www.SID.ir



Arc
hi

ve
 o

f S
ID

  1385تابستان ، 2، شماره 19لد ج                              اسي ايران                                                                        مجله زيست شن

  224

 
 

 كه سايه دار در HXXXDموتيف . F. sporotrichioides و F.graminearumهاي  با استيل ترانسفرازهاي قارچAYT1 هم رديفي پروتئين -1شكل 
  .[pfam02458|17151]ل زياد جايگاه فعال آنزيم است شكل نشان داده شده است، به احتما

 
AYT1Fw1: 5' –ATCGGATCCGAAGGTAGATGGATGTTTAGAG- 3' 

AYT1Re2:  5' –TAGAGCTCATATCATCATCCTATATGTGTAG- 3' 

ايران (سويه مخمر وحشي با استفاده از كشت مايه خمير 
 YPD (10g/L yeast  بر روي محيط) مايه، تهران، ايران

extract, 20g/L bactopeptone, 20g/L dextrose, 18g/L 
Agar agar) استخراج . با تشكيل كلني منفرد بدست آمد

DNA از مخمر با استفاده از روش Hoffman and 

Winston (1987)كميت و كيفيت .  انجام گرفتDNA 
ترتيب با اسپكتروفتومتر و مشاهده بر روي استخراج شده ب

 PCR براي واكنش DNAژل آگارز بررسي شد  و اين 
  PCRمواد واكنش دهنده در اين  .مورد استفاده قرار گرفت

 ها،  dNTP از هر كدام از  mM 0.2عبارت بودند از 
1.5mM MgCl2 ،0.5µM  از هر كدام از آغازگرهاي  

AYT1Fw1 وAYT1Re2 ، 50 ng  از DNA ژنومي  
 Pfu DNA polymerase از آنزيم unit 1عنوان الگو وب

(Fermentas) . شرايط دمايي واكنش شامل، دماي واسرشت
 درجه سانتي گراد بمدت سه دقيقه، سپس 93شدن اوليه  

 درجه سانتي 93  سيكل تكرار دماي واسرشت شدن30
 درجه سانتي گراد  60 ثانيه ، دماي اتصال 60مدت گراد ب

 درجه سانتي گراد 72 طويل شدن  ثانيه و دماي60مدت ب
 بعد از اتمام اين سيكل، دماي طويل. د ثانيه بو 60 مدتب

  . دقيقه بود10مدت  درجه سانتي گراد ب72شدن نهايي

س از برش  پPCRمحصولات : ساخت سازه هاي ژني 
كه در آغازگرها  (SacIو  BamHIهاي دوگانه با آنزيم

) طراحي شده  و در قطعه مورد نظر فاقد محل برش بودند
 در جايگاه T4 Ligase (Fermentase)و با استفاده از آنزيم 

 pBluescript SKهمسانه سازي چندگانه پلاسميد 

(Strategen)توالي .  همسانه سازي وسپس توالي يابي شدند
 ,MWG -Biotech (Ebersburg يابي توسط شركت 
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Germany)جهت هم رديفي تواليهاي به .  انجام گرفت
 از GenBankهاي موجود در دست آمده با ساير توالي

 در BLASTP Ver. 2.2.10 [Oct-19-2004]ر جستجوگ
قطعه مورد نظر با استفاده از . استفاده شد NCBI بانك ژن

 در دو SacIو  BamHIبرش آنزيمي توسط دو آنزيم 
 pBluescript SKانتهاي قبل از اين قطعه، از پلاسميد 

 در پلاسميد دوگانه  T4 Ligaseخارج و با استفاده از 
pBI121 (Clontech)انه سازي گرديد همس .T-DNA 

عامل ايجاد مقاومت به ( nptIIداراي ژن pBI121 پلاسميد
. ستبعنوان نشانگر انتخابي در باكتري و گياه ا) كانامايسين

 و پايان 35S بين راه انداز GUSگزارشگر  همچنين ژن
 در اين قسمت طراحي شده است كه قطعه NOSدهنده 

در عين حال ). 2شكل (مورد نظر جايگزين اين ژن گرديد 
عنوان ناقل   بدون اتصال به قطعه نيز بpBI121پلاسميد 

  . كنترل در آزمايشات تراريختي بكار گرفته شد

 

  
                                                 Bam HI                                       Sac I                                 

  

 
Bam HI                                       Sac I                    

  
 و Sac I  هايتوسط برش آنزيمي دوگانه با آنزيم AYT1 با ژن  β- glucuronidase سازه مورد استفاده در تراريخي با جايگزين كردن ژن -2شكل 

Bam HI ساخته شد.  
خته شده  در ابتدا سازه نوتركيب سا:تراريختي گياه توتون

حاوي ژن  (AYT1و همچنين پلاسميد بدون قطعه 
 Agrobacterium، به باكتري  )GUSگزارشگر 

tumefaciens  سويه  LBA4404 از طريق روش انجماد و
هان توتون با تراريختي گيا. انتقال يافت) 15(ذوب 

ساختارهاي ژني موجود، از طريق آلوده سازي قطعات 
باززايي و انتخاب ). 15( شد  انجام(Leaf disc)برگي 

هاي كشت انتخابي حاوي هاي تراريخت در محيطلاين
mg/ml 50در مرحله شش تا .  كانامايسين انجام پذيرفت

هشت برگي، گياهان تراريخت به گلدان منتقل گرديدند و 
 8 ساعت نور و16 شامل چرخه (ايط كنترل شده در شر

درجه  25 نور سفيد،  وµmol m-2 sec-1140ساعت تاريكي،
هاي حاصل خود لقاحي بذر. ، نگاهداري شدند)سانتي گراد

   جمع آوري و براي آناليز هاي فنوتيپي استفاده شدT0نسل 

 بذرهاي  برداشت  :DONآزمون مقاومت به توكسين 
 درصد،  30يخت با استفاده از وايتكس شده از گياهان ترار

 درصد 2 محتوي MSاستريل و در محيط استاندارد 
هاي ضد زنگ درصد آگار برروي مش/. 7سوكروز و 
مدت ها بجهت همزماني رشد، پليت.  داده شداستريل قرار

راد درجه سانتي گ 4 يك شبانه روز در تاريكي و در دماي
ايط كنترل شده  روز در شر10مدت قرار گرفتند و سپس ب

جوانه ها در مرحله دو برگي به محيط . رشد داده شدند
 برده شدند كه DON از ppm5  محتوي MSكشت مايع 

 از ppm 10 مايع محتوي MSبعد از پنج روز اين محيط با 
DONنحوه و ميزان رشد و نمو گياهان تحت .  تعويض شد

  .تيمار بمدت  دو هفته مورد بررسي و مقايسه قرار گرفت

جهت اثبات ورود : هاي مولكولي گياهان تراريختبررسي
  ژنومي از بافت برگ با استفاده از DNA به گياه، AYT1ژن 

استخراج گرديد و با همان شرايط ) CTAB )13 روش

            AYT1 

β-glucuronidase 
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 ذكر شده تكثير گرديد با اين تفاوت كه در PCRواكنش 
 Taq DNA polymerase (Cinnaاين واكنش از آنزيم 

Gen, Iran)اده شد استف . 

 RNA كل گياهان تراريخت نيز به روش Chomczynski 

and Sacchi (1987)از برگ گياه استخراج گرديد و cDNA 
.  ساخته شدAYT1ReNe4با استفاده ازآغازگر اختصاصي 

 nM 20:  عبارت بود از cDNAشرايط ساخت اولين رشته 
  از آغازگر pM 50 ها ، dNTPاز هر كدام از 

AYT1ReNe4 ، 2µg از RNA40 و  تام unit از آنزيم  

AMV Reverse Transcriptase (Roche, Mannheim, 
Germany) درجه 42مدت يك ساعت در دماي ، كه ب 

ساخت رشته دوم و تكثير  براي. سانتي گراد قرار مي گرفت
cDNA از واكنش PCR استفاده گرديد كه مواد واكنش 

 dNTP كدام از  از هر 0.2mM: دهنده آن عبارت بودند از 
  از هر كدام از آغازگرهايmM MgCl2 ، 0.5 µ 0.75ها، 

AYT1FwNe3  وAYT1ReNe4  ، 1µL از cDNA ساخته 
 Taq DNA polymerase (Cinna از آنزيم  unit 1شده، 

Gen, Iran) . از آغازگرهاي RNA  18S بعنوان كنترل مثبت
اين آغازگرها عبارت .  استفاده گرديدRT-PCRواكنش 

  : دند ازبو
18SFw: 5' - CTTCGGGATCGGAGTAATGATTAA -3' 

18SRe: 5' - GCCGAGAACATCTAAGGGCATCACAGA - 3' 

شرايط واكنش همانند واكنش با آغازگرهاي ). 22(
  . بود و همزمان با آن انجام مي گرفتAYT1اختصاصي 

  نتايج
خمر توسط  ژنومي مDNA از PCRمحصولات  

ند منفرد و در اندازه صورت باآغازگرهاي طراحي شده ب
  ). 3شكل (بر روي ژل ظاهر  شدند ) Kb4/1(مورد انتظار 

ازي شده اين محصولات و تعيين ترادف قطعات همسانه س
هاي  صحت توالي،ها با توالي موجود در بانك ژنمقايسه آن

  .ييد  كردأمورد استفاده را بدون هيچگونه تغيير در بازها ت

  

 

 

 ژنومي مخمر بوسيله DNA از AYT1  همسانه سازي ژن -3شكل 
   .M  :1Kb Ladder (Fermentas ).واكنش زنجيره اي پليمراز

  

 در پلاسميد دوگانه PCRپس از همسانه سازي محصولات 
pBI121 سازه بدست آمده در تراريختي گياهان توتون از ،

يخت  لاين ترار15تعداد . طريق آگروباكتريوم بكار رفت
 AYT1ساختارهاي فاقد ژن .  بدست آمدAYT1شده با ژن 

ثير مراحل أنيز براي بررسي ت) pBI121پلاسميد (
 دودمان تراريخت 7 به توتون انتقال داده شد كه ،تراريختي

هاي در مقايسه با توتون.  به دست آمدشده با اين ناقل نيز
 گياهان بدست آمده از لحاظ ظاهري تفاوتي ،غير تراريخت

ثيرات أا نشان نمي دادند كه مشخص كننده عدم تر
  . بر روي اين گياه استAYT1مورفولوژيك ژن 

هاي تراريخت وتكثير آن  از دودمانDNAبا استخراج 
 ،Kb 4/1توسط آغازگرهاي اختصاصي و مشاهده باند 

ريخت اثبات هاي تراين در لاAYT1 مربوط به DNAوجود 
ه با ناقل پلاسميدي هاي تراريخت شداين باند در لاين. شد

  ).4شكل (و همچنين در توتون غير تراريخت مشاهده نشد 

 RT-PCR از روي RNA استخراج شده از گياهان 
تراريخت با استفاده از آغازگرهاي اختصاصي نيز باند مورد 
نظر را نشان مي داد كه نشانگر بيان ژن در سطح رونويسي 

ده فاقد چون ژن مورد استفا. در گياهان تراريخت است
 ژنومي در اين مرحله مي DNAاينترون است، آلودگي با 

  لذا با استفاده از،تواند باعث جواب مثبت كاذب شود
 در غياب آنزيم RT-PCR يعني واكنش ،واكنش كنترل منفي

Reverse Transcriptase مشخص شد كه RNA 
همچنين براي .  است DNA استخراجي فاقد آلودگي با

 از آغازگرهاي اختصاصي RT-PCRواكنش كنترل مثبت 

M AYT1

1400bp  
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18S RNA استفاده گرديد و با مشاهده قطعه bp 600 مورد 
ييد قرار أ مورد تRT-PCR و واكنش RNAنظر، كيفيت 

  ).5شكل (گرفت 

 

 

 گياهان تراريخت توتون با استفاده از PCR محصولات – 4شكل
  : ها به ترتيب عبارتند ازچاهك. AYT1آغازگر هاي اختصاصي ژن 

 :4؛ AYT14Aلاين : 3؛ AYT110Cلاين : 2؛ AYT16Bلاين  :1 
: 7؛ (Wt)توتون نوع طبيعي: 6؛ AYT18Bلاين  :5؛ pBI1212Aلاين 

 Kb Ladder 1: 8؛   pBI121-AYT1)پلاسميد(كنترل مثبت 

(Fermentas). 

 
 

 

 

 

 

  

هاي توتون تراريخت شده با  از لاينRT-PCR  محصولات -5شكل 
AYT1  .ترتيب عبارتند ازچاهكها ب:  

 AYT1لاين: 2؛ PBI121-AYT1 با پلاسميد PCRكنترل مثبت : 1

8B كنترل منفي از لاين  : 3؛AYT1 8B . بدون آنزيمRT كنترل : 4؛
؛ AYT1 4Aلاين : 5؛ AYT1 8Bاز لاين  18S مثبت با آغازگرهاي 

كنترل مثبت با  : 7؛ RT بدون آنزيم AYT1 4Aكنترل منفي از لاين : 6
  .PCRكنترل منفي : 8؛ AYT1 4A از لاين 18Sگرهاي آغاز

  

در آزمايشات فنوتيپي در ابتدا بذور بدست آمده از خود 
 در محيط جوانه زني حاوي آنتي T0تلقيحي گياهان 

عدم سفيد شدن دانه .  گرديدندبيوتيك كانامايسين كشت
ها در اين محيط در مقايسه با بذور جوانه زده نوع رست

 احتمالي اين دودمانهاي تراريخت بودنوحشي، حاكي از 
هاي ررسي ميزان و نحوه مقاومت دودمانمنظور بب. بود

تراريخت شده، بذور حاصل از خود تلقيحي گياهان نسل 
اول تراريخت پس از جوانه زني و در مرحله دو برگي به 

 از (ppm 4)محيط كشت مايع حاوي مقادير حداقل
س از يك هفته نهايتاٌ  انتقال يافته و پDON ميكوتوكسين  

مقايسه .  منتقل شدندDON از ppm 10به محيط حاوي 
هاي مختلف گياهان تراريخت و شاهد و مقايسه آنها دودمان

، حاكي از اثر ممانعت كنندگي DONبا شرايط كشت بدون 
اين توكسين بر روي رشد و توسعه اندام هاي سبز و ريشه 

حاوي پلاسميد گياهان نوع وحشي و نيز گياهان تراريخت 
هاي اين در حالي است كه دودمان.  بودpBI121شاهد 

 داراي الگوي DON در محيط حاوي AYT1تراريخت 
 بودند DONو قابل مقايسه با تيمارهاي بدون طبيعي رشد 

  ).6شكل (

   بحث
هاي ثانويه اي را  تركيبات و متابوليتF. graminearumقارچ 

 انسان وهمچنين توليد مي كند كه عوامل بيماريزا براي
 عوامل يكي از راههاي مقابله با اين). 3(گياهان هستند 

ميتشان است كه منظور كاهش ستغيير در ساختمان آنها ب
از جمله . صورت مي گيردهاي سم زدا معمولا توسط آنزيم

و ) 27( ترانسفراز -Sها مي توان گلوتاتيون اين آنزيم
ZHD101) 18 (ي از را نام برد كه باعث سميت زداي

  .ميكوتوكسين استروژني زيرالنون مي شوند

 باعث DON ميكو توكسين 3گروه هيدروكسيد موقعيت 
و تغيير اين گروه بطوريكه ) 31(تشديد سميت مي شود 

DON  34، 30( دي اكسي نيوالنول -4 كتو -3 تبديل به (
شود باعث كاهش ) 29( گليكوزيد – DON-3-Oيا 

 ،AYT1) (از مخمري استيل ترانسفر. سميت آن مي شود
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هاي تراريخت شده با ساختار ژني  بترتيب شامل توتونC وDON  B ,A.هاي مختلف توتون در حضور يا عدم حضور  الگوي رشد لاين-6شكل 
AYT1 10حضور ، گياهان تراريخت شده با ناقل پلاسميدي بدون قطعه خارجي و گياهان غير تراريخت در ppm از توكسين DONاست  .D : گياهان

ثير بر روي رشد گياهان بوده و تنها أناقل پلاسميدي فاقد هر گونه ت. تراريخت شده با ناقل پلاسميدي در عدم حضور توكسين را نشان مي دهد
  . را نشان مي دهدDON تحمل به توكسين AYT1توتونهاي تراريخت شده با ساختار ژني 

 
DON 3 را بهA-DON كه سميت ) 7شكل (  تبديل مي كند

و عملكردي ) 29( است DONآن حداقل دو بار كمتر از 
شنهاد يپ.  داردTRI101مشابه استيل ترانسفراز فوزاريومي 

ي درگير در حفاظت از  از جمله ژنهاTri101شده است 
بعلاوه ). 23(هاست  تريكوتسنهاي توليد كنندهخود در قارچ

TRI101ها است د واسط توليد تريكوتسن از آنزيمهاي ح
كه گروه استيل اضافه شده توسط آن در مراحل بعدي ) 25(

هاي در توتون).  24( برداشته مي شود TRI8توسط 

، افزايش ميزان تحمل FsTri101تراريخت يافته با ژن 
مطالعه حاضر نشان داد ). 28( نشان داده شده است DONبه

فزايش مقاومت به  از مخمر نيز موجب اAYT1كه بيان ژن 
DONبمنظور بررسي .  در توتون تراريخت مي شود

ادي  در سطح ترجمه، توليد آنتي بAYT1چگونگي بيان ژن 
گياهان هاي ايمونولوژيك اختصاصي اين پروتئين و بررسي

تراريخت بدست آمده، در مراحل بعدي اين پژوهش مد 
همچنين آناليزهاي بيوشيميايي جهت بررسي . نظر مي باشد

A B

C D
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 در ساختمان AYT1اهيت تغييراتي كه توسط آنزيم م
DON انجام مي گيرد و سبب كاهش سميت اين توكسين 

 در كشت گياهان تراريخت در دست بررسي ،مي شود
 فاكتور تشديد بيماري است، DONاز آنجايي كه . است

 و DON در تحمل به AYT1بنظر مي رسد بيشترين نقش 
بطور كلي ). 33(شود مراحل بعد از آلودگي اوليه مشخص 

 باعث افزايش كيفيت غلات مي شود DONكم كردن مقدار 
 نيز نقش F. graminarum  و همچنين در مقاومت به قارچ 

  .بسزايي ايفا مي كند
 
 

 
 

هاي ول و تريكوتسن ساختار شيميايي دي اكسي نيوالن -7شكل 
  R1استيل دي اكسي نيوالنول در موقعيت-3 . (www.ivis.org)ديگر

  . داراي گروه استيل مي باشدDON موجود در OHخود بجاي گروه 
 

نكته قابل بحث ديگر اين است كه توسعه غلات دانه ريز 
 گرچه جذاب و كارآمد FHBتراريخت مقاوم نسبت به 

بنظر مي رسد اما نبايد موانعي نظير مشكل بودن بدست 
ثير ژنوتيپ روي باززايي أآوردن گياهان تراريخت موفق، ت

ه، تنوع سوماكلني و ساير فاكتورهاي ايجاد كننده تنوع گيا
  ).12( را از نظر دور داشت

از سوي ديگر، برخي از محققين تلاش كرده اند كه از 
 براي معرفي روشي سريع در DONآزمون حساسيت به 

در اين روش ها، از . غربالگري گياهان مقاوم استفاده كنند
و پروتوپلاست   در جلوگيري از رشد كالوسDONقابليت 

و رشد ريشه و كشت ) 23،33(ها ، رشد دانه رست)16(
در مطالعه حاضر، اثر ممانعت .استفاده شده است) 16(بافت 

مورد بررسي قرار كسين در رشد گياهچه ها كنندگي تو
ي مقاومت فنوتيپي  نيز در بررساين آزمون قبلاً. گرفت

 Ribosomal Protein L3هاي جهش يافته گياهان حاوي ژن

(RPL3)26( گوجه فرنگي, Renu et. al , unpublished 

data (هاي بدست آمده با نتايج بكار رفته است  كه فنوتيپ
با . ئيد مي نمايدأاين تحقيق هم خواني داشته و آن را ت

 توجه به مقدار كم توكسين مورد مصرف و كارايي نسبتاً
 از ها، اين روشن آزمون در مقايسه با ديگر آزمونمطلوب اي

لحاظ اقتصادي مقرون بصرفه است كه با اندكي تغييرات 
  .مي توان آن را در مورد غلات دانه ريز نيز بكار برد

نگارندگان از پژوهشگاه ملي مهندسي  :تشكر وقدرداني
 بدليل فراهم آوري ،159  طرح ،ژنتيك و زيست فناوري

ن آوري هاي فت انجام اين پروژه و دفتر همكاريامكانا
هاي مالي قدرداني مي هوري بدليل حمايترياست جم
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Abstract 

The primary causal agent of FHB (F. graminearum) can produce deoxynivalenol 
(DON), a trichothecene mycotoxin that enhances disease severity and poses a health 
hazard to human and monogastric animals. To study the possible ways for reducing 
the effect of DON, an acetyltransferase (AYT1) gene from yeast was cloned and 
transformed into tobacco as a model plant. AYT1 encodes an enzyme that transfers an 
acetyl moiety to the C3 hydroxil group of trichothecene. The results of in vitro culture 
resistance tests suggested detoxification and partial protection against DON 
mycotoxin in transgenic plants. 
Key words: Fusarium head blight. deoxynivalenol. acetyltransferase. detoxification. 
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