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 چكيده
و تهيه ارقام مقاوم به بيماري سفيدك پودري جو، شناسـايي فاكتورهـاي بيمـاريزايي جمعيـت اولين گام در جهت تشخيص

در استان فارس صورت گرفت تعـداد ده جدايـه از منـاطق مختلـف 1387ن منظور در تحقيقي كه در سال بدي. عامل آن است
و روي يك رقم حساس جو تكثير شدند استان جمع رقم تقريباً ايزوژنيك كه رقـم19سپس جداگانه روي گياهچه تعداد. آوري

ح و يك رقم و داراي ژنهاي مقاومت متفاوتي بودند هـا از نظـر دوره كمـون، واكـنش لايـن. زني شدند ساس مايهپايه آنها پالاس
و شدت آلودگي يادداشت برداري شد . نتايج نشان داد كه فاكتورهاي بيماريزايي در استان فـارس فراوانـي متغيـري دارنـد. تيپ

بـ Ml-a23و Ml-a3هاي مقاومت بيماريزايي براي ژن و پـس از آن داراي بيشترين فراواني در مناطق مورد اجراي آزمايش وده
ژن بيشترين فراواني بيماري ثبـت Ml-a12+Ml(Em2)و Ml-K ،Ml-a7+Ml(No3) ،Ml-hهـاي زايي به ترتيب بـراي

ژن كمترين فراواني بيماري. گرديد ، Ml-(La)بـراي ژنهـاي. ديده شـد Ml-a6+Ml-a14و Ml-a22هاي مقاومت زايي براي
Ml-g-Ml-(cp) ،Ml-05 ،Ml-a8 ،Ml-al+Ml(a12) ،Ml-a9 ،Ml-a10+Ml-(DU2) ،Ml-a13+Ml-(Ru3) ،

Ml-K(1) ،Ml-p وMl-at ها تقريباً از يك روند زمـاني دوره كمون تمام جدايه. زايي ديده نشد در هيچ يك از مناطق بيماري
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:مقدمه
با11گياه جو با اختصاص حدود و همچنين در٪12درصد از سطح زير كشت غله دنيا و ذرت توليد پس از گنـدم، بـرنج

و جو يكي از قديمي). Poehlman, 1983(باشد رده چهارمين غله با اهميت دنيا مي داراي قـدمتي ترين گياهان زراعي بـوده
بي. معادل كشاورزي است و در مقابلـه بـا تـنش اي، جو از وسيعن گياهان دانهدر هـاي ترين دامنه سازگاري برخوردار بوده است

و قلياييت خاك از ساير غلات متحمـل  Nour( تـر اسـت خشكي، شوري Mohamadi et al., 2001; Khodabandeh, 
مي).1998 د كـاربرد ديگـري منجملـه تغذيـه حيوانـات، كنـد مـوار علاوه بر آنكه دانه گياه در تغذيه انسان نقش مهمي را ايفا

در استفاده در قنادي و از سـاقه آن نيـز و كارخانجـات نشاسـته سـازي نيـز دارد ها، صـنعت مالـت سـازي، صـنعت داروسـازي
از در ميان بيماري). Munck, 1981; Behnya, 1994(شود كاغذسازي استفاده مي هاي جو، بيماري سفيدك پودري يكـي

ميبهها مهمترين مي حساب و سالانه خسارات فراواني را به اين محصول وارد جو آيد و اهميت اقتصادي آن در مناطقي كه كند
و مركز اروپا تـا حـدود. شود بيشتر است در سطح وسيعي كشت مي و شمال %30خسارت ناشي از اين بيماري در شمال آمريكا

به تخمين زده مي مي شود كه بيشترين خسارت بيماري مربوط در ايـران ). Czembor and Czembor, 2000(باشـد اروپا
و هوايي از جمله بيماري و موثر در كاهش توليد ايـن محصـول بـه نيز اين بيماري در صورت مساعد بودن شرايط آب هاي مهم

 ). Behdad, 2006(رود شمار مي
 .Blumeria graminis (DC.) Golovin ex Speer f.sp. hordei EM(قارچ عامل بيمـاري سـفيدك پـودري جـو

Marchal (و انگل اجباري در مناطق زير كشت جـو مـي ,.Alexopoulos et al(باشـد يك بيمارگر هاپلوئيد ايـن).1996
و از آن زمان تا سال 1903بيماري در سال  به صورت يك همه گيري شديد در جوهاي بهاره آلمان خسارت سنگين به بار آورد

شكل يك معضل 1978 كل اروپا ساليانه يك ميليارد ). Spencer, 1978(در اروپا باقي ماند به ميزان خسارت اين بيماري در
 ). Limpert, 1987(مارك برآورد شده است 

ژن 1930هونكر از سال بـراي كنتـرل بيمـاري) specific resistance genes(هاي مقاومـت اختصاصـي آغازگر استفاده از
و Mla6 ،Mla7 ،Mla9 ،Mla12هـاي مقـاومي همچـون بعـد از آن آلـل ). Spencer, 1978(د سفيدك پودري در اروپا بو

Mla13 لوكوسMlaژن شدMlgو Mlk،Mlra ،Mla9هاي مقاومتو  ,Czembor and Czembor, 1998(استفاده
بـه طـورmloت ژن مقاومـ 1979از سـال.، اما مقاومت آنها در سطح وسـيع بيشـتر از چنـد سـال پايـداري نداشـت)1999

و براي مدت طـولاني بيمـاريزايي بـراي آن ديـده نشـد گسترده  ,Jorgensen(اي در ارقام مورد كشت اروپا به كار گرفته شد
ژن).1994 شـود هـاي سـفيدك پـودري مـي هـاي مقاومـت ميزبـان سـبب تغييـر تركيـب جمعيـت تغييرات محلي در انتشار

)Hovmoller et al., هـاي تصـادفي قـارچ عامـل هـا در نمونـه زايي جدايـهو تغييرات محلي بيماريها اين اختلاف).1993
ــع  ــا جم ــو در اروپ ــت ج ــم كش ــاطق مه ــه از من ــاري ك ــن بيم و لاي ــام و روي ارق ژن آوري ــا ــو ب ــاي ج ــاوم ه ــاي مق ،mloه

Mla13+Ml(Ru3) ،Mla3،Mla9 ،MILa ،Mla7+Mlk،Mla6 ،Ml41/145 ،Mlg،Mla12 وMlal آزمايش شده
 ). Limpert, 1987(نيز مشاهده گرديد بودند 

به جمعيت بيمارگر حساسـيت Mla6وMlra ،Mlv،Mlkهاي مقاومت در چهار ناحيه مهم كشت جو در جنوب استراليا، ژن
و براي ژن زايي ديـده نشـد بيماري Mla12و mlo3،Ml(CP) ،Mlh،Mlg،Mla7 ،Mla،Mla9هاي مقاومت نشان دادند

)Hossain and Rahman, 1993 .( و همكاران از اسپورهاي سفيدك پودري موجود در جمعيت هوايي مناطق زيـر ليمپرت
قارچهاي عامل بيماري جمع آوري شـده از غـرب اروپـا روي ژنهـاي مقـاوم جـو شـامل. كشت جو در اروپا نمونه برداري كردند

Mla3 ،Mlal ،Mla13+MlRu3 ،Mla9 ،Mla12 ،Mla7+Mlk،MlLa ،Mla6+Mlg،Mlra ،Mlgوmloتلقـــــيح
,.Limpert et al(بودنـدmloها روي ژن مقاوم زايي جدايه نتايج بيانگر عدم بيماري. شدند از 2800حـدود).1990 جدايـه

و چهار لاين با ژن هاي مقاومت مختلف شناخته شده شامل بيست لاين تقريباً ايزوژنيك با والد مناطق مختلف اروپا روي بيست
و چه ژن( Va7و Va9هايژن. ار رقم اضافي ديگر، آزمايش شدندرقم پالاس انتشـار) Mla7و Mla9وجود بيماريزايي بـراي

و چك واسلواكي به ميزان فراوان، در آلمـان شـرقي بـه طـور نسبتاً يكنواختي داشتند به طوري كه در شمال غربي آلمان غربي
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د و جنوب آلمان پراكنش كم و در لهستان، اسكاتلند درصد برآورد گرديد20-80به طور متوسط Val2فراواني. اشتندمتوسط
درصد نواحي جو بهاره در لهستان را بـه خـود20در سه سال آخر كشت، حدود Mla12و با توجه به اينكه رقم جو حامل ژن 

ژن. اختصاص داده بود، بيشترين فراواني آن در لهستان ديده شد زم Mla7فراواني بيماريزايي براي در Mla7ان اسـتفاده از از
,.Limpert et al(افزايش يافته بود 1986دانمارك در سال 1991.(

جو براي سفيدك پودري مشخص كردند كه تعدادي از ژنهاي مقاومت به سـفيدك پـودري بـر روي كرومـوزوم QTLبا تجزيه
برخـي از ژنهـاي مقاومـت بـه سـفيدك در گزارشي ديگر كـه بـر روي ). Tinker and Mather, 1994(قرار دارند7شماره 

و مشخص گرديد جايگاه ژنـيMlfوMla12 ،Mle،Mljپودري جو منتشر شد چهار جايگاه ژني مقاومتي  Mlمعرفي شدند
ژنMljوMlfداراي ژنهاي و  Schonfeld et(قـرار دارد7بر روي بازوي كوچك كرومـوزوم Mla12بر روي بازوي بزرگ
al., به در اروپا).1994 تعلقMlaكه به مكان ژني Mla6و Mla12 ،Mla9 ،Mla7نژادگران جو از ژنهاي مقاومتي معمولاً

و همكاران در سال. كنند دارند استفاده مي ژن 1999در گزارشي كه توسط وي درMlصورت گرفت، تعدادي از ويژگيهاي كه
،Mlla ،Mlh،Mlat ،Mla،Mlkگـروه11ن ژن شـامل ايـ. دهند، اعلام شـد برابر بيماري سفيدك پودري مقاومت نشان مي

Mlnn،Mlra ،Mlga ،Mlp،MlgوMloكه ، Mla،Mlat ،Mlk،Mlnn،Mlraو6بر روي كروموزوم شـمارهMlhبود
Mlga وMlpو5روي كروموزوم شمارهMlgوMloو4روي كروموزوم شمارهMlla قرار داشتند2روي كروموزوم شماره

(Wei et al., 1999).
زنجان، اصفهان، مغان، گرگان، تهران، ساري، مشهد، اروميه، ورامـين،(از مناطق مختلف كشور 1374-76در ايران بين سالهاي

و دماوند و از نظر بيماري نمونه از سفيدك پودري جو جمع29تعداد) طالقان زايي روي ارقام استاندارد مورد بررسي قـرار آوري
بد. گرفتنــد  Mla7+Mlk،Mla7 ،Mla6 ،Mla12 ،Mla3هــاي مقــاوم ســت آمــده نشــان داد كــه بــراي ژن نتــايج

Mlg+Ml(cp) ،Mlh،Mlv،Mla8 ،MloوMla9 زايي وجود دارد در كشور فاكتور بيماري)Pourmansouri, 1998 .( 
و همكاران بـراي شناسـايي فاكتورهـاي بيمـاريزاي 1379-81در تحقيقي كه طي سالهاي ي سـفيدك پـودري در توسط پاتپور

در17مناطق مختلف كشور انجام گرفت، زنجان، اصفهان، مغان، گرگان، تهران، ساري،(منطقه كشور11لاين تقريبا ايزوژنيك
و دماوند كرج، مينودشت، فيروزكنده، قراخيل، اهواز، دزفول،مشهد، اروميه، ورامين،  نتـايح بدسـت آمـده. كشت شدند) طالقان

و طـي سـالهاي متمـادي متغيـر تورهاي بيمارينشان داد كه فاك زايي عامل بيماري سفيدك پـودري جـو در منـاطق مختلـف
ژن15هاي منطقـه گرگـان روي جدايه. باشد مي ، Mlk،Mla9 ،Ml(No3) ،Mla7 ،Mla18هـاي مقاومـت ژنوتيـپ حامـل

Mlh،Ml(LA) ،Mlo5،Ml(CP) ،Mlg،Ml(1402) ،MlC،Ml(Du2) ،MLa10 وMlP14هـاي اهـواز رويه؛ جداي
،Mlh،MLa9 ،Sr34c،Mla8 ،Mlal0 ،Ml(Du2) ،Mla12 ،Ml(1402) ،Mlnnهــاي مقاومــت ژنوتيــپ حامــل ژن

Mlat ،Ml(cp) ،Ml05،Ml(La) وMl(Em2)ــه ژن17هــاي كــرج روي؛ جداي ، Mla19هــاي مقاومــت ژنوتيــپ حامــل
Sr34c،Mla8 ،Mla10 ،Ml(Du2) ،Mla6 ،Mlk،Mlg،Ml(cp) ،Mlo5،Mlh،Ml(La) ،Mla9 ،Ml(1402) ،

Mlc،Ml(Em2) وMla12 ژن8هاي منطقـه مشـهد رويو جدايه ،Mlh،Ml(la) ،Mlo5هـاي مقاومـت ژنوتيـپ حامـل
Ml(41/145) ،Mle،Mla8 ،Sr349وMla9 زايي بودند داراي بيماري)Patpour et al., در تحقيقي ديگر يـك).2005

ژن شده بود فاكتورهاي بيمارينژاد از قارچ كه از كرج جدا  ،Mla9 ،Mla10+Ml(Du2) ،Mlcهـاي مقاومـت زايـي متنـاظر
Mlnn،Ml-at ،Ml(La) ،MlhوMl-a8 را دارا بود)Taherei et al., 2007.(

و ژنهاي مقاومت اساساً براي توليد ارقام مقاوم، شناسايي نژادهاي عامل بيماري به منظور تعيين فاكتورهاي بيماري در زايي موثر
زايـي هـدف اصـلي ايـن تحقيـق، بررسـي فاكتورهـاي بيمـاري ). Jorgensen, 1994(باشد مناطق مختلف كشور ضروري مي

ژن پاتوتيپ و تعيين .هاي مقاومت موثر براي اين استان بود هاي قارچ عامل سفيدك پودري جو در استان فارس
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و روش :ها مواد
 مواد گياهي

از هاي مختلف سفيدك پودري جو جمع بيماريزايي جدايه براي شناسايي فاكتورهاي آوري شده از مناطق مختلف استان فـارس،
و آماده گرديده بودند بعلاوه يك رقم جو حساس بنام افضـل 19 رقم تقريباً ايزوژنيك كه از مركز تحقيقات كشاورزي اهواز تهيه

شد جهت كاشت در شرايط گلخانه ).1جدول(اي استفاده

 سفيدك پودري جو در استان فارس هاي زايي جدايه لاينهاي استاندارد تقريباً ايزوژنيك بكار برده شده براي تعيين فاكتورهاي بيماري-1جدول

Resistance GeneOriginNameDifnamNo.
Ml-a8Svalof MUT. IN BONUSPALLASPALLAS1
Ml-al, Ml(a12)CI 16137 AlgerianISO 1RP-012
Ml-a3CI 6306 (Ricardo)RicardoP-023
Ml-a6, Ml-a14CI 16151 FrangerISO 20RP-034
Ml-a7, Ml-(No3)Carisberg Heine 4808NordalP-04B5
Ml-a9Svalof Triple Awn LemmaSenatP-08B6
Ml-a10, Ml-(Du2)CI 16149 DuraniISO 12RP-097
Ml-a12, Ml(Em2)Cebeco ArabischeEmirP-0108
Ml-a13, Ml-(Ru3)Svalof RupeeRupalP-0119
Ml-a22HOR 1657 (HOR 1657)HOR 1657P-01210
Ml-a23HOR 1022HOR 1022P-01311
Ml-KHOR 1063HOR 1063P-01612
Ml-k(1)Svalof Monte CristoMC gene2P-01713
Ml-PCI 16145 PsaknonISO 5RP-01914
Ml-atCI 4118 CoastAtlasP-02015
Ml-g-Ml-(cp)Abed weihenstephan MR IIDebaP-02116
Ml-05CI 15219 Mut. in Carlsberg IIRiso 5678P-02217
Ml-(La)Abed H. IaovigatumLofaP-02318
Ml-hCI 16141 HannaIso 3RP-02419
--AfzalAfzal20

و مايه زني جمع و تكثير قارچ عامل بيماري  آوري
و تعداد ده نمونه سفرهاي جداگانه1388در بهار سال جـو آلـوده بـه سـفيدك اي به مناطق مختلف استان فارس صورت گرفت

و هر نمونه به عنوان يك جدايه از عامل مولد اين بيماري در نظر گرفته شد كاغـذي هـاي ها در كيسه نمونه. پودري جمع آوري
و  و به صورت جداگانه روي رقم حساس افضـل تلقـيح، نگهـداري به آزمايشگاه دانشگاه آزاد اسلامي واحد مرودشت منتقل شده

زنـي پـس از مايـه. بدين منظور پس از ظهور برگ دوم، مايه زني با استفاده از سوسپانسيون اسپور قارچ انجام شـد. تكثير شدند
و به مدت ها، روي آنها سرپوش هاي گلدان در10ساعت در دماي24پلاستيكي گذاشته شد و رطوبت نسـبي درجه سانتيگراد

80الـي75اي با رطوبـت نسـبي بعد از اتمام اين مرحله گلدانها به گلخانه. در تاريكي مطلق قرار داده شدند%) 100(حد اشباع 
و درجه سانتي20±2درصد، دماي و همكاران،(ساعت روشنايي منتقل شدند16گراد پس از گذشت دوهفتـه ). 2007طاهري

و با گذشت زمان تعداد كلوني زني، علائم بيماري روي برگ از مايه سفيدرنگ مايل به خاكستري در سطح برگ هاي ها ظاهر شد
، به جمع بعد از اين كه سطح برگ. افزايش يافت شد هاي تلقيح شده پر از اسپور قارچ شد . آوري اسپورها اقدام

در) Near-Isogenic Lines=NILs(هاي تقريباً ايزوژنتيك بذر هر كدام از لاين20تا15عدادت روي كاغذ صـافي مرطـوب
عدد از بذرهاي هر لاين كه رشـد يكسـاني داشـتند، انتخـاب10-15روز تعداد3پس از گذشت. تشتك پتري قرار داده شدند
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و در گلدانهاي ق سانتي15گرديده و يك قسمت ماسه بـود كاشـته متري حاوي دو سمت خاك استريل، يك قسمت خاك برگ
و همكاران،(شدند  ).2007طاهري

آب(پس از دو برگي شدن بذور كاشته شده، با استفاده از روش محلول حاوي اسپور خرد كردن قطعات گياهي حاوي اسـپور در
و با استفاده از هموساتي ومتر رساندن تعداد اسپورها به يك مقـدار مشـخص در تمـام مقطر، جداسازي اسپورها از بقاياي گياهي

و در دمـاي مايه زني شدند، روي آنها با استفاده از سرپوش)ها نمونه و10هاي شفاف پلاستيكي پوشيده شد درجـه سـانتيگراد
اي با درجـه حـرارتنهها به گلخا يك شبانه روز بعد گلدان. رطوبت نسبي در حد اشباع در شرايط تاريكي مطلق قرار داده شدند

و80الي75درجه سانتي گراد، رطوبت نسبي2±20 روز12پـس از گذشـت حـدود. ساعت روشنايي منتقل شدند16درصد
و ديتز  و تا روز0-4در مقياس) 1930(يادداشت برداري از تيپ آلودگي به روش منيز در ايـن روش. ادامه داشت20انجام شد

و تيـپ را به عنوان4تيپ آلودگي  در نظـر گرفتـه) avirulence(بـه عنـوان غيـر بيمـاريزايي0-3هـاي آلـودگي بيماريزايي
.شوند مي

كه اولين جـزء مقاومـت)ها هاي سفيد رنگ بر روي برگ تعداد روز پس از مايه زني تا ظهور كلوني(در اين تحقيق، دوره كمون
ا5است نيز اندازه گيري شد كه براي اين كار  و در روز پس از و دوم هـر گيـاه بـه دقـت بررسـي شـده ز مايه زني، برگهاي اول

.صورت مشاهده اولين كلني، يك حلقه سيم رنگي دور ساقه آن گياه پيچيده شد
و  بحثنتايج

هـا تـا زمـان اين جدايه).2جدول(آوري گرديد جدايه جمع10طي سفرهايي كه به مناطق مختلف استان صورت گرفت تعداد
و فاكتورهاي ويرولانس آنها به عنوان نمايندهريآزمون بيما هاي سفيدك زايي جدايه هاي فاكتورهاي بيماري زايي نگهداري شده

.پودري جو استان فارس مورد شناسايي قرار گرفت

 آوري شده از مناطق مختلف استان فارس هاي سفيدك پودري جو جمع نمونه-2جدول
ام ايزولهن آوري محل جمع آوري تاريخ جمع رديف

L-H-12 اقليد18/3/87
G-M-9 سپيدان212/2/87
R-S-2 خرامه310/2/87
F-N-1 قادرآباد47/3/87
P-R-4 كامفيروز510/2/87
K-L-6 آباده68/3/87
F-G-3 بيضاء710/2/87
N-S-1 پاسارگاد87/3/87
M-P-7 صفاشهر98/3/87

G-L-2 مرودشت2/2/87 10

ك ميدوره و تغييرات ناچيز مشاهده شده ممكن است به تغييرات محيطي مون تمام نژادها تقريباً از يك زمان خاص پيروي كرد
و در جدول زايي جدايه نتايج تعيين فرمول بيماري. مربوط باشد بـا. نشـان داده شـده اسـت3هاي مورد استفاده در اين تحقيق

و ارزش العمل توجه به عكس بر اساس روش) NILs(تعيين شده براي هر كدام از ارقام تقريباً ايزوژنتيك هاي هاي بدست آمده
و ديتز  ژن)1930(منيز ژن Ml-a23و Ml-a3هاي مقاومت، بيماريزايي براي داراي بيشترين فراواني بود كه بيماريزايي براي

Ml-a3 ژن و و مرودشت و پـس در مناطق Ml-a23در مناطق اقليد، سپيدان، پاسارگاد و كامفيروز ديده شـد اقليد، قادر آباد
ژن از آن به ترتيب فراوانـي بيمـاري  ثبـت Ml-a12+Ml(Em2)و Ml-K ،Ml-a7+Ml(No3) ،Ml-hهـاي زايـي بـراي
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ژن. گرديد با كمترين فراواني فقـط در يـك شهرسـتان از اسـتان فـارس ML-a6+Ml-a14و Ml-a22هاي بيماريزايي براي
ا. ديده شد اگرچـه بـر اسـاس روش. زا نبودند بيماري Ml-05و Ml-(La) ،Ml-g-Ml-(cp)هاي فارس رويز جدايههيچيك

ــراي ژنهــاي  ــز ب و ديت -Ml-a8 ،Ml-al+Ml(a12) ،Ml-a9 ،Ml-a10+Ml-(DU2) ،Ml-a13+Ml-(Ru3) ،Mlمنيــز
K(1) ،Ml-p وMl-at رش نيز بيماري و اسـپوردهي روي ارقـام زايي وجود نداشت، اما عامل بيماري تا حدي قادر به د، توسعه

مي حامل اين ژن 3در جـدول. باشد، لذا بهتر است اين ژنها به صورت همراه با ژنهاي مقاومت با كيفيت بهتـر اسـتفاده شـود ها
و هـاي منـاطق اقليـد، سـپيدان ها روي ارقام ايزوژنتيك وجود دارد، به عنوان مثـال جدايـه زايي جدايه نواساناتي از نظر بيماري

و اين بنيانگر اين است كه جدايه مرودشت با درجات مختلفي از بيماري هـاي منـاطق مختلـف داراي فرمهـاي زايي ظاهر شدند
مي بيماري . باشد زايي متفاوت

. نـژادي قـرار گيـرد ها چندين روش وجود دارد كه بايـد مـد نظـر متخصصـين بـه جهت جلوگيري از شكسته شدن مقاومت ژن
ا هاي تقريبا ستفاده در اين زمينه عبارتند از كشت چندين رقم حاوي ژنهاي مقاوم مختلف كه مخلوطي از لاينراهكارهاي مورد

و همچنـين تنـوع ارقـام بـين مـزارع ميباشـد) مولتي لاين(هاي مقاومت مختلف هستند ايزوژنيك با ژن و كاشت مخلوط ارقام
)Browning and Frey, 1969 ؛Marshall, 1977 .(رو در اروپا براي كنترل سـفيدك پـودري جـو اسـتفادههاشاز اين

,.Stolen et al(شود مي ,.Wolfe et al؛1980 1981.(
در تحقيقي كه در مورد فاكتورهاي بيماريزايي سفيدك پودري جو در برخي منـاطق كشـور صـورت گرفـت مشـخص شـد كـه

اMlkبيماريزايي بـراي ژن  و روي ژنهـاي داراي بيشـترين فراوانـي در منـاطق مـورد و Mla18 ،Mla9جـراي آزمـايش بـود
Ml(La) شد و همكاران،(نيز توان بيماريزايي ديده با توجه به نتايج بدسـت آمـده در تحقيـق حاضـر مشـخص ). 2005پاتپور

در استان فارس نيزMlhو Mlk،Mla12+Ml(Em2)زايي متناظر بعضي از ژنهاي مقاومت مثل شود فاكتورهاي بيماري مي
در مناطق مختلف كشـور، Ml-(La)و Ml-a9زايي متناظر بعضي از ژنها مثلد دارد اما عليرغم حضور فاكتورهاي بيماريوجو

. در اين تحقيق اين فاكتورها در استان فارس رديابي نشدند
و(زايي يك نژاد از قارچ كه از كرج جدا شده بود تعيين گرديـد در تحقيقي ديگر فاكتورهاي بيماري ) 2007همكـاران، طـاهري

هايي بـا اين موضوع بيانگر اين است كه مناطق مختلف داراي جدايه. هاي استان فارس مشترك است با جدايهMlhكه فقط در
و كلاً جامعه قارچ فاكتورهاي بيماريزاي متفاوت مي و ايـن هاي ها از جمله سفيدك باشد پـودري داراي نژادهـاي مختلـف بـوده

و عـدم بيمـاري) شكستگي مقاومت ژني(يي يك جدايه روي يك ژن مقاومتزا مسئله باعث بيماري زايـي روي در يـك منطقـه
به همين دليـل رديـابي فاكتورهـاي ). Agrios, 2005(در منطقه ديگر شود) عدم شكستگي مقاومت ژني(همين ژن مقاومت 

و توليد ارقام مقاوم يك كار دائمي است كه بايد مورد توجه متخ بيماري  Chaube and(صصين اصلاح نباتات قرار گيـرد زايي
Pundhir, 2005 .( 

و اسپورهاي نژاد جديد با حجم زيـادي توسـط بـاد تـا منـاطق دوردسـت عامل اين بيماري توانايي توليد نژادهاي جديد را دارد
.Limpert et al(يابند انتقال مي .Hovmoller et al؛1999 فاكتورهـاي در آزمايشي كه جهت مشـخص كـردن).2000

ژن بيماري و مراكش انجام گرفت نتايج يكساني از نظر بيماريزايي براي ، Ml-a8هـاي زايي عامل اين بيماري در دو كشور تونس
Ml-a10+Ml(Du2) ،Ml(41/145) ،Ml(La) وMl(Ru2) شد زايـي بـراي هيچ فاكتور بيمـاري. در اكثر مناطق مشاهده

بMl-a9+Mlkوmloهاي ژن و ژندر تونس ,.Yahyaoui et al(در مراكش مشاهده نگرديد Ml-a9و Ml-a7هاي راي
اي وجود ندارد تـا بتـوان زايي موجود در كشورهاي خاورميانه متاسفانه اطلاعات چاپ شده در مورد فاكتورهاي بيماري).1997

.زايي را با اين كشورها مقايسه كرد وضعيت فاكتورهاي بيماري
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