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  مقدمه

هاي قارچي و يا اختلال در ها، كشتن اندام، نمو هاگهاها موادي هستند كه باعث توقف رشدقارچكشقارچ

هاي داراي يك نقطه كشگروه قارچ 2ي اثر بيوشيميايي خود به بر اساس دامنه هاكشقارچ. شوندمي هافيزيولوژي قارچ

گذارند؛ به همين هاي قارچ اثر ميواكنش فيزيولوژيك در ياخته بر چند اولگروه . شوند، تقسيم ميچند نقطه اثرهو  هاثر

تنها  و دهستناراي نقطه اثر اختصاصي د ههاي يك نقطه اثركشقارچ. دهدها به ندرت روي ميدليل ايجاد مقاومت در آن

  ها، مقاومت به اين گروه از كنند و به دليل محدود بودن محل اثر آني قارچي را مختل مييكي از فرآيندهاي ياخته

  ). 1385 طاهري، رخشاني و(ه است ها به وجود آمدكشقارچ

، قارچ تأثير كوتاه بودن طول نسلتحت د توانميها كشهاي بيمارگر گياهي به قارچبه طور كلي مقاومت قارچ

ي مقاومت ممكن است در نتيجه .)Brent & Hollomon  2007b( باشد هاهاگ يپراكندگي گسترده و فراوان آوريهاگ

شوند، مي در اثر آن مهاركش به خوبي هاي حساس به قارچبروز مقاومت جدايه پس از. بروز كنديا چند ژن  1جهش در 

تواند از طرفي مقاومت قارچ مي .شوندميي مقاوم در جمعيت بيمارگر تحت فشار انتخاب در طول زمان غالب هااما جدايه

 كشكارايي و عمر مفيد قارچ شدنتواند منجر به محدود مي حالتهاي بعد آن نيز منتقل شود كه اين پايدار باشد و به نسل

  .)Brent & Hollomon  2007a( كند با شكست مواجهرا بيماري  و مديريت دوش

  با محيط دراينسازگاري  زيراشود، نمي هاباعث پايداري آن هميشه هاكشها به قارچمقاومت در قارچ بروز

تر از هاي مقاوم ممكن است سازگاري كماز اين رو در بسياري از موارد، جدايه. كندميها را تعيين آنبقاي ها جدايه

توانند به خوبي بقا نمينيز ها كشها حتي در نبود فشار انتخاب قارچدر اين صورت آن. هاي حساس داشته باشندجدايه

از . هاي مقاوم در جمعيت بيمارگر كاهش خواهد يافتها، فراواني جدايهكشدر اين حالت با توقف استفاده از قارچ. يابند

تري در محيط ها مدت طولانيدر مقايسه با آن هاي حساس باشند وتوانند سازگارتر از جدايههاي مقاوم ميطرفي جدايه

  ).Ma & Michailides  2005(بيماري به وجود آورند  مديريتباقي بمانند و مشكلاتي را در 
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 تغيير جايگاه هدف -الف: اين سازوكارها عبارتند از. شودهاي مختلفي ايجاد ميها با سازوكاركشمقاومت به قارچ

كه به كش قبل از اينقارچ كردن غيرفعال و حذف  -ج كش؛ كاهش جذب قارچ -؛ ب كشقارچبه كاهش اتصال   و

؛ قارچكشيك آنزيم جايگزين آنزيم هدف  توليد -ه كش ؛ ي متابوليكي قارچزدايي يا تجزيهسم -؛ دجايگاه هدفش برسد

ارهايي كه هنوز به طور قطع به علاوه بر اين، برخي از سازوك. كشهاي هدف قارچتوليد بيش از حد مواد يا مولكول - و

  ).1شكل(ها باشند كشتوانند مسؤول مقاومت به  قارچاند نيز ميرسميت شناخته نشده

  

  

اي جايگاه هدف نقطه. است در قارچ لازم براي متابوليسم كربوهيدرات Aآنزيم  )i :تغيير جايگاه هدف -الف  -1شكل

  در متابوليسم كربوهيدرات اختلال ايجاد  Aپر كردن جايگاه هدف آنزيم  با Aكشقارچ )ii. كندمي ثراست كه آنزيم ا

كند اما به متابوليسم كش جلوگيري مي، تغيير قسمتي از جايگاه، از اتصال قارچمقاوم قارچجدايه در  )iii .كندمي

 كشابوليكي قارچمت يزدايي يا تجزيهسم - د  ، حذف -ج  ، كشكاهش جذب قارچ -ب. دهدكربوهيدرات اجازه مي

  ).Buhler 2013ترسيم مجدد بر اساس (
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  هاكشسازوكارهاي مولكولي مقاومت به قارچ - 1

در ذيل اين سازوكار . ها متفاوت استهاي مختلف آنها در مورد گروهكشسازوكارهاي مولكولي مقاومت به قارچ

  .شودها بررسي ميكشهاي مهم و اصلي قارچدر گروه

 هاولبنزيميداز -1- 1

نقطه اثر  باها كشگروه بسيار مهمي از قارچ) بنوميل، كاربندازيم، فوبريدازول و تيابندازول(ها بنزيميدازول

تر روي كنند و كماين گروه اكثراً از رشد ميسليوم جلوگيري مي. ها هستندو مؤثر روي طيف وسيعي از قارچ اختصاصي

كنند و در مواردي باعث اي را در بيمارگر مختل ميانها سنتز دينزيميدازولبه طور كلي ب. ها اثر دارندزني هاگجوانه

ها گزارش كشمقاومت به اين قارچ هادر بسياري از قارچ ).1385 طاهري و رخشاني(شوند اختلال در ميوز و ميتوز مي

اي كه در ژن بتاتوبولين ههاي نقطهاي انجام شده نشان داد كه جهشبررسي). Ma & Michailides 2005(شده است 

هاي به وجود آمده در اين ژن باعث تغيير توالي جهش. ها شده استكشافتد منجر به مقاومت در برابر اين قارچاتفاق مي

  ) Codons(هاي اغلب، تغيير رمزه .شودكش بر قارچ ميها و عدم تأثير قارچاسيد آمينه در محل اتصال بنزيميدازول

مثلاً . هاي بيمارگر شودها در قارچتواند باعث مقاومت به بنزيميدازولژن بتاتوبولين مي 240و  200، 198، 167، 50، 6 

 Penicillium digitatumشود، باعث مقاومت قارچمي 200ي جهشي در توالي ژن بتاتوبولين كه منجر به تغيير اسيد آمينه

(Pers.) Sacc.    به تيابندازول شده است)Ma & Michailides 2005, Sánchez-Torres & Tuset 2011.(  همچنين جهش

 Monilinia fructicola (G. Winter)قارچ  به ترتيب منجر به سطح پايين و بالايي از مقاومت 198و  6هاي در رمزه

Honey   شده است)Ma et al 2003( .در قارچVenturia inaequalis (Cooke) G. Winter  هاي جهش در رمزه

هاي مختلف در يك رمزه نيز بر اين، تعويض علاوه. به ترتيب باعث ايجاد سطح مقاومت متوسط و بالايي شد 200و  198

به آلانين، گليسين، ليزين و ك اسيدگلوتامي از 198ي تغيير رمزهمثلاً . تواند سطوح متفاوتي از مقاومت را به وجود آوردمي

 Ma(سطوح متفاوتي از مقاومت را ايجاد كرده است   Tapesia yallundae Wallwork & Spoonerدر قارچ گلوتامين

& Michailides 2005.(  
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آيند ممكن است اثرات بازدارندگي كه از جهش در ژن بتاتوبولين به وجود مي هاهاي مقاوم به بنزيميدازولجدايه

كه در آن يك ژن روي شود گفته مياثر چندگرا به وضعيتي . چندگرا در دماي بالا و پايين روي رشد قارچ داشته باشند

اتفاق  .Fusarium moniliforme J. Sheld ژن بتاتوبولين 50ي جهشي كه در رمزهمثلاً . بيش از يك فنوتيپ اثر دارد

هاي با مقاومت كم به بنزيميدازول از قارچ در حالي كه جدايه. افتاده بود باعث حساسيت اين قارچ به سرما شده است

Monilia laxa (Ehrenb.) Sacc. & Voglino  نسبت به دماي بالا حساس بودند240ي با يك جهش در رمزه ،  

)Yan & Dickman 1996( .  تحت شرايط قارچ هاي ي ضعف انتخابي را در جدايهد يك نقطهنتوانمي چندگرااثرات

هاي مقاومي به وجود ن مثال اگر جدايهبه عنوا. كش را تحت تأثير قرار دهدقارچزمان استفاده از د و نمزرعه به وجود آور

كش است كه در اين دهند، روزهاي گرم بهترين زمان براي استفاده از قارچاند كه به دماي بالا حساسيت نشان ميآمده

هاي مقاومي كه به درجه حرارت بالا حساس هستند نيز به راحتي تحت تأثير هاي حساس، جدايهحالت علاوه بر جدايه

    ).Ma & Michailides  2005(شوند مي مهاركش با قارچدماي بالا 

  (DMIs)رگوسترولا تشكيل درجداشدن بنيان متيل ي هاي بازدارندهكشقارچ - 2- 1

  نقشي مهم و حياتي در ساختمان و فعاليت غشاي  كه ستا هاهاي مهم در قارچارگوسترول يكي از استرول

 1980از سال  ليمورد استفاده قرار گرفتند وميلادي   1970در سال DMI ايهكشقارچاولين . هاي قارچي داردياخته

اين به سازوكارهاي مختلفي مسؤول مقاومت . ها منتشر شدكشقارچ هايي از مقاومت چندين قارچ بيمارگر به اينگزارش

  :عبارتند از هاكشگروه از قارچ

   CYP51(14 α-demethylase( جهش در ژن -2-1- 1

اي در ژن هاي نقطهي جهشدهندهنشان هاپژوهش. است α-demethylase 14هاي ارگوسترول  مادهيكي از پيش

CYP51 ول مقاومت ئتوانند مساين تغييرات مي ،شودهاي توليد شده توسط اين ژن مياست كه باعث تغيير اسيد آمينه

در موقعيت هاي شايع در اين مورد جهشي ي از جهشيك. هاي دمتيلاسيون باشندهاي بيمارگر به بازدارندهاز قارچ تعدادي

اين جهش منجر به ايجاد مقاومت بالايي در  ،شودمي )Y136F(آلانين با تيروزين جايگزيني فنيل، كه منجر به 136ي رمزه
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جهش . شودآديمنول ميكش تريبه قارچعامل سفيدك پودري انگور،   Uncinula necator (Schwein.) Burrillقارچ 

 Blumeria graminisو   Blumeria graminis f. sp. tritici (DC.) Speerهاي مذكور همچنين عامل مقاومت قارچ

f. sp. hordei (DC.) Speer  ها، جهش يكي ديگر از جهش. است آديمفونبه تريK147Q  است كه منجر به ايجاد

 Ma & Michailides 2005, Yan et al( شوديم هااين قارچكشسطح بسيار بالاي مقاومت سفيدك پودري گندم به 

2009, Wyand & Brown 2005(.  هاي ديگري هم در ژن البته جهشCYP51 توانند منجر به وجود دارند كه مي

 هاي دمتيلاسيون شوندبه بازدارنده Ustilago maydis (DC.) Cordaو  Penicillium italicum Wehmerمقاومت 

)Joseph-Horne & Hollomon 1997, Butters et al 2000(.    

  CYP51بيان بيش از حد ژن  -2-2- 1

ي هاي بازدارندهكشها به قارچمقاومت قارچ و بروز CYP51سازوكارهاي مختلفي منجر به افزايش سطح بيان ژن 

  است كه در قارچ CYP51ي ژن ها افزايش در تعداد نسخهيكي از اين سازوكار. شوندميدمتيلاسيون 

Candida glabrata (H.W. Anderson) S.A. Mey. & Yarrow   د وشميوجود دارد و منجر به مقاومت اين قارچ

)Marichal et al 1997 .(برِ ي پيشسازوكار بعدي مربوط به حضور تكرارهاي متوالي در ناحيه)Promotor ( ژن هدف

و مشخص شد كه  ندمورد واكاوي قرار گرفت P. digitatumهاي مقاوم و حساس قارچ در آزمايشي جدايه. كش استقارچ

وجود دارد كه اين توالي  CYP51بر ژن ي پيشبازي منحصر به فرد در منطقهجفت 126يك توالي هاي مقاوم در جدايه

براي مشخص شدن . هاي حساس فقط يك بار تكرار شده استشود، در حالي كه در جدايهپنج بار پشت سر هم تكرار مي

هاي دمتيلاسيون است يا نه به بازدارنده P. digitatumوجود تكرارهاي متوالي اين توالي عامل مقاومت قارچ كه آيا اين

ي را كه شامل منطقه CYP51ها ژن در يكي از آزمايش. هايي طراحي شدند كه بتوانند اين موضوع را ثابت كنندآزمايش

ها گران متوجه شدند كه در اين جدايهپژوهش و اس منتقل كردندهاي حسهاي مقاوم به جدايهنيز بود، از جدايه برِپيش

مسئله ديگري كه وجود . شده استقارچ مقاوم جدايه و  رفتههاي حساس بالاتر نسبت به جدايه CYP51سطح بيان ژن 

داد كه هم در  ها نشانآزمايش. كه آيا تعداد تكرارها مهم است و در سطح مقاومت به وجود آمده تأثير دارد بوداين داشت 
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در آزمايشگاه مقاوم شده بودند، وقتي تكرارها را  CYP51هاي مقاومي كه با انتقال ژن هاي حساس و هم در جدايهجدايه

اين موضوع مهر تأييدي بود بر . و نيز در پي آن سطح مقاومت كاهش يافت CYP51كاهش دادند سطح بيان ژن  2به  5از 

موجب مقاومت به  P. digitatumدهد و در را افزايش مي CYP51بيان ژن  ،بازيتجف 126كه تعداد تكرار قطعه اين

  در CYP51ژن  سازوكار سوم براي افزايش بيان  ).Hamamoto et al. 2000(شود مي هاي دمتيلاسيونبازدارنده

V. inaequalis ژن هاي مقاوم، بيان بالاي در برخي از جدايه. مشخص شدCYP51 جفت باز قرار  553، حاصل از حضور

مربوط به  CYP51چهارمين سازوكار، بيان بيش از حد ژن  ). Schnabel & Jones 2001(است  برِپيشي گرفته در ناحيه

هاي مقاوم نشان در جدايه CYP51هاي بالادست ژن واكاوي توالي. است  Blumeriella jaapii (Rehm) Arxبيمارگر

اي در اين قسمت به صورت از تكرارهاي مستقيم كوتاه رتروترانسپوزوني هسته داد كه در تمام موارد، اشكال مختلفي

برابر افزايش  12تا  5هاي حساس از هاي مقاوم در مقايسه با جدايهدر اين بيمارگر مقاومت جدايه. پراكنده وجود دارد

. اي استص و يك جهش نقطهزمان يك توالي خاپنجمين سازوكار، مربوط به حضور هم ).Ma et al. 2006(يافته بود 

در موقعيت ، كه t364a اي درتركيبي از يك جهش نقطه .Aspergillus fumigatus Fresenكه در  نشان دادمطالعات 

 34نسخه از يك توالي  2شود، و نيز حضور مي) L98H(لوسين هيستيدين با ي باعث جايگزيني اسيدآمينه 98ي رمزه

در مقايسه با  CYP51برابري در سطح بيان ژن  8، منجر به افزايش CYP51برِ ژن شي پيجفت بازي متوالي در ناحيه

  ).Mellado et al. 2007(شود مي يهاي آزولكشهاي حساس شده و باعث مقاومت اين قارچ به قارچجدايه

. هاي دمتيلاسيون نقش دارندهاي بيمارگر گياهي به بازدارندهدر مقاومت قارچ زوكارهاي مقاومت جايگزين نيزسا

  .Mycosphaerella graminicola (Fuckel) J. Schrötو  .Botrytis cinerea Persهايمثلاً مقاومتي كه در قارچ

-ABC )ATPي يان بيش از حد انتقال دهندههاي دمتيلاسيون به وجود آمده ناشي از بنسبت به بازدارنده

bindingcassette ( است)Hayashi et al. 2002, Zwiers et al. 2002.(  

 )Dicarboximide(ميد يكربوكسهاي ديكشقارچ -3- 1

  امروزه. ندهست هاي بيمارگر گياهي مؤثرميد  نيز در برابر تعداد زيادي از قارچيكربوكسهاي ديكشقارچ   
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). Leroux et al. 2002(اند ها شناسايي شده و سودمندي اين تركيبات را كاهش دادهكشهاي مقاوم به اين قارچجدايه 

كيناز و مسير هاي اسمزي، شامل هيستيدينتداخل در مسير انتقال سيگنال هابه اين قارچكشيكي از سازوكارهاي مقاومت 

 Alternaria alternata (Fr.)كيناز موجب ايجاد مقاومت درمثلاً جهش در ژن هيستيدين. كيناز استآبشاري مپ

Keissl.   وB. cinerea شود مي)Yamaguchi & Fujimura 2005.(  هاي مقاوم در جدايه )VR43(U. maydis  

كيلوبازي از يك كادر  7/8ي اين قطعه. شناخته شده استكيلوبازي باعث مقاومت به وينكلوزلين  7/8 وجود يك قطعه

  ترئونين / كيناز سريناست و براي پروتئين adr-1تشكيل شده كه شامل ژن  يجفت باز 1218خواندني باز 

  ).Orth et al. 1995(كه نقش به سزايي در ايجاد مقاومت دارد  ه،شدرمزگذاري 

  هانگيا بيمارگر هايدر قارچ هامولكولي مقاومت به قارچكش رديابي - 2

ها داراي معايب و محاسني ي اين روشهمه. ها وجود داردهاي مختلفي براي شناسايي مقاومت در قارچروش 

د، دقت پاييني دارند يا نهست گير و پر زحمتها وقتمثلاً بعضي از آن. دهدها را تحت تأثير قرار ميهستند كه استفاده از آن

سنجي مقاومت به هاي زيستآزمون .هستند و دقيق ولي گران سريعديگر بعضي  و ها تا حدودي داراي خطانتايج آن

   شرايط حضور قارچكش، در درزني هاگ جوانه ريسه قارچ وهايي مانند بررسي رشد با روش معمولاًها كشقارچ

ولي كارا  ،سنتي هايروشاين  .شوند، انجام ميبا بيمارگر و استفاده از قارچكش هانزني گياو آزمون مايه ايدرون شيشه

پودري و  هايمانند سفيدك انگل اجباري گياهانبيمارگرهاي  هاي مقاومكه شناسايي جدايهاين ضمنگير هستند، وقت

 براي رفع اين). Ishii 2002(مشكل است ها به اين روش .Venturia sppهاي كند رشدي مانند كركي و همچنين قارچ

هاي مقاوم جدايههاي مولكولي مورد استفاده براي تشخيص از روش. اندهاي مولكولي رواج يافتهمشكلات استفاده از روش

 شكلي ، چند)آرسيپي(اي پليمراز ساده اي پليمراز مانند واكنش زنجيرههاي مبتني بر واكنش زنجيرهبه روش هاكشبه قارچ

درنگ اختصاصي آر بيسيو پي) Allele specific-PCR(آر اختصاصي آلل سيآر، پيسيبرشي همراه با پي قطعات طولي

هاي مولكولي در تشخيص در اين قسمت چند نمونه از روش. اشاره كرد) Allele specific real-time PCR(آلل 

  .شودداده ميشرح ها به قارچكشمقاومت بيمارگرهاي گياهي 
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  اي پليمراز واكنش زنجيره -1- 2

هر ناحيه از هر . شوداي مياني خاصي از مولكول دياي پليمراز منجر به تكثير انتخابي ناحيهواكنش زنجيره

با استفاده از توالي اين نواحي . انتهاي آن مشخص باشد 2كه توالي توان انتخاب نمود به شرط آناي را ميانمولكول دي

اي پليمراز به كار ي فرايند تكثيري واكنش زنجيرهها را در چرخهآغازگرهايي اختصاصي طراحي كرد و آن توانانتهايي مي

بيان بيش از  P. digitatumدر قارچ  .ي هدف تكثير خواهد شداي، تنها قطعهانسازي ديدر اين صورت هنگام فزون. برد

نشان داد كه وجود پنج نسخه از يك با اين روش ها بررسي. شده بود DMIsباعث ايجاد مقاومت آن   PdCYP51حد ژن 

ي اين ژن شده ي پيش بر ژن باعث بيان بيش از اندازهي ترانويسي در ناحيهجفت بازي افزايش دهنده 126توالي تكراري 

) Pri-207 و Pri-38c( آرسيآغازگر پيسنجي شد و بر اساس آن يك جفت توالي PdCYP51به همين دليل ژن . است

  سازي جفت بازي را فزون 750و  250هاي حساس و مقاوم به ترتيب يك قطعه اين آغازگرها در جدايه. طراحي شد

آورد هاي حساس و مقاوم را فراهم ميساعت امكان تشخيص جدايه 6تا  5اين روش ظرف مدت . كردندمي

)Hamamoto et al. 2001.(  

   ) آرسيهمراه با پي RFLPپي الآراف(چندشكلي طولي قطعات برشي  -2- 2

  پي همراه با الروش آراف. شوندنشانگرهاي چندشكلي طولي قطعات برشي از طريق هضم آنزيمي توليد مي

در اين . آيداي است كه در اثر تغيير محل آنزيم برشي به وجود ميهاي نقطهيك روش كمي براي تشخيص جهش آرسيپي

سازي شده، سپس با يك آنزيم برشي بريده اي پليمراز فزونساس و مقاوم با واكنش زنجيرههاي حجدايه ايانروش دي

شوند، ممكن است محل برش آنزيم برشي تغيير اي باعث تغيير اسيدهاي آمينه ميهاي نقطهكه جهشبه دليل اين. شودمي

شد و از اين طريق مقاومت به وجود آمده  هاي متفاوت توليد خواهدبا طول ايانديدر اين صورت قطعاتي از . كند

در  به بنزيميدازول M. laxaمقاوم  هاياي شناسايي جدايههايي برآزمايش ).1388فارسي و باقري، ( شودتشخيص داده مي

ن هاي مقاوم و حساس ايها ژنوم جدايهدر اين بررسي. ه استانجام شد به اين روش و بادام در كاليفرنيا داردرختان هسته

در ژن بتاتوبولين اتفاق افتاده است  240ي آمينه اي در موقعيت اسيدكه يك جهش نقطه هسنجي و مشخص شدقارچ توالي
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يك ، ژن بتاتوبولين قارچ  6در اينترون  ايانبر اساس تفاوت در توالي دي. شودآلانين با لوسين ميكه باعث جايگزيني فنيل

اي انديجفت بازي از  376ي اين آغازگرها يك قطعه .طراحي شد M. laxaي برا آرسيجفت آغازگر اختصاصي پي

. است GTCTCC، توالي BsmA Iي اثر آنزيم برشي محدوده. كنندمورد آزمايش را تكثير مي M. laxaهاي ي جدايههمه

در حالي . شودبريده مي BsmA Iهاي حساس توالي مذكور وجود دارد كه با آنزيم  برشي آر جدايهسيدر محصولات پي

تغيير كرده كه اين  GTTTCCاي كه در ژنوم آن اتفاق افتاده اين توالي به هاي مقاوم به دليل جهش نقطهكه در جدايه

آر سيجفت بازي حاصل از پي 376به همين دليل اندونوكلئاز، قطعه . شودمي BsmA Iموجب عدم شناسايي توسط آنزيم 

هاي مقاوم به در حالي كه در جدايه. آوردجفت بازي را در ژل آگارز به وجود مي 265و  111 هاي حساس دو نوارجدايه

چندشكلي به اين ترتيب روش  .كندشود، فقط يك نوار را روي ژل آگارز ايجاد ميدليل اين كه اين قطعه شكسته نمي

  ،M. laxa، B. cinereaهاي مقاوم براي شناسايي سريع جدايه آرسيطولي قطعات برشي همراه با پي

Cladobotryum dendroides (Bull.) W. Gams & Hooz.  ،A. solani هاي مقاوم قارچبه بنزيميدازول و جدايه  

 A. alternata ،Alternaria tenuissima (Kunze) Wiltshire،Alternaria arborescens E.G. Simmons   به

 به استروبيلورين   P. fuscaو hordei B. graminis f. sp. ،B. graminis f. sp. triticiهاي استروبين و قارچآزوكسي

  ).Ma & Michailides  2005(است ابداع شده 

   درنگ اختصاصي آلل كميآر بيسيآر اختصاصي آلل و پيسيپي -3- 2

آغازگر  2معمولاً يكي از . اي استهاي نقطهروش ساده و سريعي براي تشخيص جهش آر اختصاصي آللسيپي

با مقاومت كم به  M. laxaاين روش براي تشخيص قارچ . گيردمورد استفاده قرار مي آر اختصاصي آللسيآر در پيسيپي

  ).Ma & Michailides  2005(شود بنزيميدازول استفاده مي

اين روش . استدر طول زمان  اي پليمراززنجيره ي پيشرفت واكنشوقفهبراي مشاهده بي روشي درنگآر بيسيپي

. يابدكه در طول واكنش افزايش ميبنا شده  )Reporter( گرتوليدي از مولكول گزارش ميزان پرتوي فلورسانبر مبناي 

سيبرگرين  مانند(شوند مي متصلاي دو رشته ايانديكه به  استهايي يا به صورت رنگ فلورسانگر ي گزارشهامولكول
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“SYBR
®
 Green”( هاي خاص شناساگرهاي توالي صورته و يا ب)من كاوشگرهاي تَك مانند“TaqMan

®
 Probes” (

دقت . آغاز شود و مقدار توليد نهايي را با دقت زيادي تعيين نمايد نوكلئيكاسيدميزان  تواند با حداقلمي روشاين . هستند

را در آر سيي گسترش در پيمرحلهتوانايي تشخيص  همچنين. استمعمولي  آرسيپي بالاتر از اين روش و حساسيت

مثلاً  .گيردصورت مينهايي واكنش  يمعمولي در مرحله آرسيپي در حالي كه تشخيص در ،واكنش دارد ياوليه مراحل

اي است با اين روش مشخص شده است استروبين كه ناشي از يك جهش نقطهبه آزوكسي P. digitatumقارچ مقاومت 

)Zhang et al. 2009 .(ارچ در ق)Bgt(B. graminis f. sp. tritici    آغازگرهايآنبراي تشخيص خاص ،  

 Bgt-F  +Bgt-R ژن بر اساس توالي اينترون  همچنين. طراحي شدندCYP51 ، آر، سيپييك جفت آغازگر  

Bgt136-F + Bgt136-R  براي رديابي خاص از جهشY136F  طراحي و با استفاده از اين دو جفت آغازگر، روش  

   .ه استاي ابداع شدهاي مزرعهنمونهدر   ،DMIsمقاوم به  هايجدايهسريع جمعيت  تعيينبراي  درنگآر بيسيپي

اين  در. كش را تشخيص دهدتواند حضور قارچ مقاوم به قارچيك روش كمي نيست و فقط مي آر اختصاصي آللسيپي

به همين دليل . هدف در نمونه مورد استفاده قرار گيرد ايناديتواند براي تعيين كمي درنگ ميآر بيسيحال  روش پي

به وجود آمده كه قادر است هم  "درنگ اختصاصي آلل كميآر بيسيپي"اند و روش اين دو روش را با هم تركيب كرده

  ابليت مقرون به صرفه و داراي ق دقيق، سريع،، روشاين . آن را تعيين كند جمعيتقارچ و هم جدايه مقاوم حضور 

  .)Yan et al. 2009(استمعمولي  هايآزمونبراي  زياد ياستفاده

 نتيجه

مقاومت به  بروزولي . ضروري است في، براي توليد محصول كاهاكشبا استفاده از قارچ انامروزه حفاظت از گياه

 ايجادختن زمان شروع خير انداأبراي جلوگيري و يا حداقل به تو  در كشاورزي مدرن است مهم لشكيك م هاكشقارچ

هاي داراي چند كشبراي اعمال مديريتي كاراتر، بهتر است از قارچ. كش ضروري استي درست از قارچ، استفادهمقاومت

هاي كشكشي عمومي، به ويژه قارچكش اختصاصي به همراه قارچن از يك قارچتواهمچنين مي. ي اثر استفاده شودنقطه

  ي متناوب از ها وجود دارد استفادهكشي ديگري كه براي مديريت مقاومت به قارچشيوه. حفاظتي، استفاده كرد
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در نهايت . گيرندف ميهايي است كه نقطه اثر بيوشيمايي متفاوتي دارند و مسيرهاي بيوشيمايي متفاوتي را هدكشقارچ

 مديريتي هاي هاي بيمارگر گياهي، به همراه ساير روشها، به عنوان جزئي از مديريت تلفيقي قارچكشاستفاده از قارچ

توسط  دتوانكش ميقارچمقاومت به . كش خواهد شدسازي مصرف و جلوگيري از مقاومت به قارچموجب بهينه

به  هامقاومت قارچ سازوكارترين كش شايعهدف بيوشيميايي قارچ جايگاها تغيير ، امبه وجود آيدمختلف سازوكارهاي 

تشخيص را هاي مقاوم جدايهتوان به سرعت ميحال سازوكار، بر اين مبني  هاي مولكوليابداع روشبا  .تاس هاكشقارچ

ها ظرف مدت چند ساعت كثر اين روشا. اندها به دليل سرعت تشخيص بالاي خود، كاربرد زيادي پيدا كردهاين روش .داد

توان روند پيشرفت و تكامل مقاومت را ارزيابي كرد و به همين دليل مي ،هستند هاقادر به تشخيص مقاومت در قارچ

كش را بردهاي مديريت مقاومت را به طور مؤثرتري به كار برد و هر جا كه لازم باشد استفاده از قارچمتناسب با آن راه

ها مورد استفاده قرار داد و از ايجاد آلودگي و مقاومت كشو يا به صورت متناوب و يا تركيب با ساير قارچمتوقف كرد 

بيماري را كاهش خواهد داد و در  شيوعهاي مديريت، خطر برنامهو به موقع انجام دقيق . تر جلوگيري به عمل آوردبيش

علاوه بر كمك به  ،هاي جديد تشخيصبه كارگيري روش. د كردتوان محصولاتي با كميت و كيفيت بالاتر تولينتيجه مي

نيز ها زيست محيطي آنبار زيانها و كاهش اثرات كشي مؤثرتر از قارچبه استفاده ،هامقاومت در قارچ بروزمديريت 
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Abstract 

Fungal diseases of plants are major treats for agricultural products. Lots of  

fungicides are widely used to control the plant pathogens. Incidence of resistance to the 

fungicides in the pathogenic fungi is a main limitation in their use. With some exceptions, 

in general, there are more reports on the resistance of fungi to systemic fungicides than the 

non-systemic ones. This review discusses the mechanisms of resistance to chemical 

fungicides (e.g. altering the target site, reducing the fungicide uptake, fungicide removal, 

detoxification or metabolism of the fungicide) in some phytopathogenic fungi at the 

molecular level and describes the methods (e.g. RFLP-PCR, and allele specific real-time 

PCR) used in molecular detection of resistance to the fungicides. 

 

Key  words: Systemic, Fungus, Fungicide, Management, Resistance 


