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บทคัดย่อ 

โรคไหม้เป็นปัญหาสำคัญที่เกิดขึ ้นในพื้นที่นาอาศัยน้ำฝน มีการระบาดในทุกช่วงอายุการ
เจริญเติบโตของข้าว ส่งผลให้ผลผลิตของข้าวลดลง การป้องกันกำจัดโรคไหม้มีหลายวิธี เช่น การใสปุ่๋ย
ไนโตรเจนในอัตราที่เหมาะสม หรือการใช้สารเคมีฉีดป้องกัน แต่วิธีการดังกล่าวเป็นการเพิ่มต้นทุน 
แรงงานและยังมีสารพิษตกค้างในดิน การใช้พันธุ์ต้านทานโดยปรับปรุงพนัธุ์ข้าวให้มียนีต้านทานโรคไหม้
จึงเป็นวิธีที่มีประสิทธิภาพและเป็นมิตรต่อสิ่งแวดล้อม ดังนั้นบทความสัมมนานี้จะอภิปรายเกี่ยวกับ
แหล่งที่มาของยีนต้านทานโรคไหม้ การสืบค้นยีนต้านทานโรคไหม้ และการใช้ประโยชน์ในการปรับปรุง
พันธุ์ข้าวให้ต้านทานโรคไหม้ จากความก้าวหน้าทางด้านเทคโนโลยีชีวภาพ ปัจจุบันมีรายงานการค้นพบ
ยีนต้านทานโรคไหม้กว่า 100 ยีน ซึ่งมียีนต้านทานโรคไหม้ที่มีการโคลนแล้วมากกว่า 30 ยีน กระจาย
ตัวอยู่ทั้ง 11 โครโมโซม ยกเว้นโครโมโซมที่ 3 โดยแหล่งที่มาของยีนต้านทานโรคไหม้มีแหล่งพันธุกรรม
มาจากข้าวจาปอนิกา และข้าวอินดิกาเป็นส่วนใหญ่ นอกจากนี้ยังพบอยู่ในข้าวพันธุ์ป่าและข้าวพันธุ์
พื้นเมือง ปัจจุบันมีการรายงานการพัฒนาเครื่องหมายดีเอ็นเอที่จำเพาะต่อยีนต้านทานโรคไหม้จำนวน
มาก องค์ความรู้ดังกล่าวสามารถนำมาใช้ประโยชน์ในการสืบค้นยีนต้านทานโรคไหม้ ในข้าวพื้นเมือง 
ตลอดจนใช้ประโยชน์ในการปรับปรุงพันธุ์ข้าวให้ต้านทานโรคไหม้ โดยพบว่ายีนต้านทานโรคไหม้ที่มีการ
นำมาใช้ในการปรับปรุงพันธุ์ข้าวให้ต้านทานโรคไหม้ที่สำคัญในประเทศไทย ได้แก่ qBL1 และ qBL11 
เป็นต้น โดยใช้เครื่องหมายดีเอ็นเอช่วยคัดเลือกมาเป็นเครื่องมือช่วยในการปรับปรุงพันธุ์ ให้มีความ
แม่นยำ และรวดเร็วขึ้น ตัวอย่างความสำเร็จ เช่น พันธุ์ธัญสิริน และ พันธุ์ กข75 เป็นต้น   

 
คำสำคัญ:  ข้าว, โรคไหม้, ยีนต้านทานโรคไหม้, เคร่ืองหมายดีเอ็นเอ, การปรับปรุงพันธุ์ข้าว 
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ยีนต้านทานโรคไหม้และการใช้ประโยชน์ในการปรับปรุงพันธุ์ข้าว 

 
บทนำ 

ข้าว (Oryza sativa) จัดเป็นพืชที่สำคัญทางเศรษฐกิจ อีกทั้งยังมีศัตรูข้าวที่สำคัญและสร้าง
ความเสียหายต่อผลผลิต โดยเฉพาะในพื้นที่ปลูกข้าวอาศัยน้ำฝน ได้แก่ โรคไหม้ ซึ่งเกิดขึ้นได้ตลอด
อายุการเจริญเติบโตของข้าว ทำให้การเจริญเติบโตและผลผลิตของข้าวลดลง  ในประเทศไทยพบ
การระบาดของโรคไหม้ทำให้ผลผลิตข้าวเสียหาย 60 เปอร์เซ็นต์ และในแต่ละปีผลผลิตของข้าวขาว
ดอกมะลิ 105 ที่เป็นพันธุ์อ่อนแอต่อโรคไหม้จะสูญเสียไปเนื่องจากโรคนี้ประมาณ 5 - 10 เปอร์เซ็นต์
ของผลผล ิตท ั ้ งหมด  (ศ ูนย ์ ว ิทยาศาสตร ์ข ้ าว , 2563) สาเหต ุของโรคไหม ้ เก ิดจากเชื้อ           
Pyricularia oryzae. ซึ่งเชื้อการกระจายอย่างกว้างขวางในภาคต่างๆของประเทศไทย โดยเฉพาะ
ในพ้ืนที่นาอาศัยน้ำฝนในภาคตะวันออกเฉียงเหนือ และในพื้นที่ภาคเหนืองของประเทศไทย 
 การป้องกันกำจัดโรคไหม้มีหลายวิธี ได้แก่ การปลูกพืชหมุนเวียน การให้ปุ๋ยไนโตรเจนในข้าว
แต่ละพันธุ ์ในอัตราที ่เหมาะสม การรักษาระดับน้ำให้อยู ่ในระดับน้ำที ่เหมาะสมเพื ่อให้ข้าว
เจริญเติบโต เนื่องจากหากรักษาระดับน้ำให้อยู่ตำ่กว่าระดบัที่แนะนำจะส่งผลใหเ้กิดความรุนแรงของ
โรคไหม้เพิ่มขึ้น การใช้เมล็ดพันธุ์คุณภาพสูงปราศจากโรคเพื่อลดการระบาดของเชื้อที่ติดมากับเมล็ด 
การคลุกเมล็ดด้วยสารป้องกันกำจัดเชื ้อรา การหว่านเมล็ดพันธุ ์ในอัตราที่เหมะสมคือ 15-20 
กิโลกรัมต่อไร่ แตก่ารป้องกันกำจัดที่ได้ประสิทธิภาพและค่าใช้ต่ำอีกวิธีคือ การใช้พันธุ์ต้านทาน โดย
ปรับปรุงพันธุ์ข้าวให้มียีนต้านทานโรคไหม้ (พูนศักดิ์, 2559)       
 ลักษณะต้านทานโรคไหม้จะถกูควบคุมดว้ยยีนหลัก และยีนรองซึ่งจะแสดงความต้านทานแบบ
เฉพาะเจาะจงและไม่เฉพาะเจาะจงตอ่เชื้อสาเหตโุรคไหม้ ยีนต้านทานโรคไหม้เป็นหัวใจสำคัญในการ
จะสร้างสายพันธุ์ที่มีความต้านทานต่อเชื้อก่อโรคในอนาคต การปรับปรุงพันธุ์ให้ข้าวมียีนต้านทาน
โรคไหม้เพียงยีนเดียวไม่อาจต้านทานเชื้อก่อโรคไหม้ได้นาน เนื่องจากปัจจุบันเชื้อราโรคไหม้มีความ
หลากหลายมีการปรับตัวและมีความรุนแรงมากขึ้น ประกอบกับยีนต้านทานโรคไหม้มีความจำเพาะ
ต่อเชื้อโรคน้อยสายพันธุ์ ทำให้เชื้อนั้นปรับตัวและสามารถต้านทานต่อยีนต้านทานโรคไหม้นั้นได้     
(Boman et al,. 1992) การพีระมิดให้ข้าวมียีนต้านทานหลักและยีนต้านทานรองเข้าด้วยกันจึงเป็น
กลยุทธ์ในการพัฒนาพันธุ์ต้านทานให้มีความคงทนยั่งยืน เพื่อรองรับกับเชื้อก่อโรคที่มีการปรับตัว
และเอาชนะพันธุ์ต้านทานทางพันธุกรรมของพืช (จีราพร, 2563) ดังนั้นวัตถุประสงค์ของบทความนี้ 
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เพ่ือออิปรายเกี่ยวกับยีนต้านทานโรค แหล่งที่มา และ การใช้ประโยชน์ของยีนต้านทานโรคไหม้ใน
การปรับปรุงพันธุ์ข้าว 

 
โรคไหม้ (Blast Disease) 

โรคไหม้เป็นโรคที่ก่อความเสียหายและมีการระบาดทั่วโลก โดยมีเชื ้อสาเหตุจากเชื้อรา 
Pyricularia oryzae. มีการเข้าทำลายตั้งแต่ระยะกล้าจนถึงระยะออกรวง เชื้อสามารถเข้าทำลายได้
ทุกส่วนของข้าวตั้งแต่ ใบ ลำต้น ข้อ จนถึง คอรวง ซึ่งพบว่าโรคไหม้สร้างความเสียหายทำให้การ
เจริญเติบโตของข้าวลดลง 10-20 เปอร์เซ็นต์ ผลผลิตของข้าวลดลง 10-30 เปอร์เซ็นต์ หรือเกิด
ความเสียหาย 100 เปอร์เซ็นต์ในพื้นที่ที่เกิดความรุนแรงของโรคมากและมีสภาพแวดล้อมที่เหมาะ
แก่การเข้าทำลาย (Skamnioti and Gurr, 2009)       
 อาการโรคไหม้ของข้าว ในระยะกล้า ใบจะมีแผลและจุดสีน้ำตาลคล้ายรูปตา มีสีเทาตรงกลาง
แผล ความกว้างของแผลประมาณ 2-5 มิลลิเมตร ความยาวประมาณ 10-15 มิลลิเมตร แผลสามารถ
ขยายลุกลามและกระจายทั่วบริเวณใบ หากมีอาการรุนแรงกล้าจะแห้งฟูบตาย อาการคล้ายถูกไฟ
ไหม้ ในระยะแตกกอ จะพบอาการในบริเวรข้อต่อของใบและข้อต่อของลำต้นขนาดแผลจะใหญ่กว่า
ที่พบในระยะกล้า แผลลุกลามติดต่อกันได้ที่บริเวณข้อต่อ ใบจะมีลักษณะแผลช้ำสีน้ำตาลดำและมัก
หลุดจากกาบใบเสมอ ระยะออกรอง (โรคไหม้คอรวง หรือ โรคเน่าคอรวง) เมื่อข้าวออกรวงใหม่หาก
ถูกเชื้อราเข้าทำลายเมล็ดจะลีบแห้งและหากเชื้อโรคเข้าทำลายในช่วงรวงข้าวแก่ใกล้เก็บเกี่ยวจะ
แสดงรอยแผลช้ำสีนำ้ตาลที่บรเิวณคอรวง ทำให้คอรวงหักรวงขา้วหล่นเสียหาย (กรมการข้าว, 2559)  
 การแพร่ระบาดจะเกิดจากสภาพแวดล้อมที่เอื้อต่อการเกิดโรคไหม้มักเกิดในแปลงข้าวที่ต้น
ข้าวหนาแน่น มีการใส่ไนโตรเจนสูง ไม่มีน้ำท่วมขังในแปลงข้าว อากาศเย็นมีความชื้นในตอน
กลางคืน อุณภูมิประมาณ 22 -25 องศาเซลเซียส การแพร่ระบาดของโรคขึ้นอยู่กับปริมาณของเชือ้ที่
รุนแรงเริ่มต้น พันธุ์ข้าวที่อ่อนแอ และสภาพอากาศที่เอื้ออำนวยให้เกิดโรคซึ่งเป็นปัจจัยหลักในการ
แพร่ระบาดของโรคไหม้จากจุดหนึ่งไปยังจดใกล้เคียงในระยะเวลาหนึ่งๆ (Teng et al., 1991)  
 วัฏจักรการเข้าทำลายของเชื้อรา Pyricularia oryzae. เริ่มเมื่อ conidia ตกลงบนผิวใบต้น
ข้าวเมื่อได้รับปัจจัยที่เหมาะสม conidia จะสร้าง spore tip mucilage (STM) เป็นสารที่เหนียวอยู่
ด้านปลายของ conidia เป็นโครงสร้างพิเศษที่ใช้ยึดเกาะกับผิวใบ จากนั้นจะสร้าง single germ 
tube และขยายตัวจนมีรูปร่างคล้ายตะขอ โดยบริเวณดังกล่าวจะมีการปล่อยสารเคมีออกมาเพ่ือ
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ย่อยผนังผิวใบ แล้วมีการสร้าง penetration peg มีลักษณะคล้ายเข็มโดยจะทำลายชั้น cuticle 
และ ผนังเซลล์จากนั้นจะมีการสร้างเส้นใยและเพิ่มปริมาณมากขึ้นจนปรากฏให้เป็นแผล และมีการ
สร้าง conidia ซึ่งมีการเพิ่มปริมาณสัมพันธ์กับความชื้น (Perez et al., 2014) (ภาพที่ 1)  
 การป้องกันกำจัด ได้แก่ การปลูกพืชหมุนเวียน การให้ปุ๋ยไนโตรเจนในข้าวแต่ละพันธุ์ในอัตรา
ที่เหมาะสม เนื่องจากการใส่ปุ๋ยไนโตรเจนที่มากเกินไป จะทำให้การเกิดโรคไหม้เพิ่มขึ้นและทำให้ผล
ผลิตลดลง นอกจากนี้ควรรักษาระดับน้ำให้อยู่ในระดับที่เหมาะสมเพื่อให้ข้าวเจริญเติบโต หากรักษา
ระดับให้อยู่ต่ำกว่าที่แนะนำจะทำให้เกิดความรุนแรงของโรคไหม้เพิ่มขึ้น การใช้เมล็ดพันธุ์คุณภาพสูง
ปราศจากโรคเพื่อลดการระบาดของเชื้อที่ติดมากับเมล็ด การคลุกเมล็ดด้วยสารป้องกันกำจดัเชื้อรา 
หว่านเมล็ดพันธุ์ในอัตราที่เหมะสมคือ 15-20 กิโลกรัมต่อไร่ (พูนศักดิ์, 2559) 
 
 
 

 
          

                                                                ที่มา: Perez-Nadales et al. (2014)  
ภาพที่ 1 วงจรการเข้าทำลายของเชื้อรา Pyricularia oryzae. 
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แหล่งที่มาของยีนต้านทานโรคไหม้       
ความต้านทานโรคไหม้ แบ่งออกได้เป็นสองประเภทใหญ่ๆ คือ ความต้านทานแบบสมบูรณ์ 

(Complete resistance) และ ความต ้านทานแบบบางส ่วน (partial resistance) โดยความ
ต้านทานแบบสมบูรณ์จะถูกความคุมด้วยยีนหลัก (major gene) มีการแสดงออกของความต้านทาน
ต่อเชื้ออย่างชัดเจน ซึ่งจะถูกควบคุมดว้ยยีนน้อยคู่ เช่น Pi-a, Pi-l, Pi-k หรือเรียกว่าลักษณะคุณภาพ 
ซึ่งมีความจำเพาะต่อสายพันธุ์ของเชื้อราสาเหตุโรคไหม้ ยีนจะยับยั้งการแสดงออกของเชื้อได้อย่าง
สมบูรณ์ ข้าวจะแสดงความต้านทานตอ่โรคอย่างชัดเจน และ ความต้านทานแบบบางส่วน เป็นความ
ต้านทานที่ถูกควบคุมด้วยยีนรอง (minor resistance) ถูกควบคุมด้วยยีนหลายคู่ ซึ่งเรียกว่าความ
ต้านทานในเชิงปริมาณ เชื้อของโรคจะไม่จำเพาะต่อยีนต้านทานใดยีนหนึ่ง เนื่องจากเชื้อสามารถเข้า
ทำลายข้าวได้แต่ไม่สามารถสร้างความเสียหายได้อย่างสิ้นเชิง กล่าวคือ ไม่ได้หยุดยั้งเชื้อโรคแต่ช่วย
ลดการเพิ่มจำนวนและความรุนแรงของเชื้อ ยีนต้านทานแต่ละคู่ทำหน้าที่ในการลดความรุนแรงของ
เชื้อแต่ละระดับ (พูนศักดิ์, 2559)           
 จากความก้าวหน้าในการสร้างแผนที่พันธุกรรมในปัจจุบันมีค้นพบ QTLs ควบคุมลักษณะ
ต้านทานโรคไหม้กว่า 500 QTLs (Li et al., 2019) และค้นพบยีนต้านทานโรคไหม้มากกว่า 100 ยีน 
ซึ่งกระจายอยู่ทั้ง 11 โครโมโซมของข้าวยกเว้นโครโมโซมที่ 3 โดยพบว่ายีนต้านทานกว่าร้อยละ 64 
จะกระจายอยู่บนโครโมโซมที่ 6,11 และ 12 คิดเป็นร้อยละ 18, 25 และ 21 ตามลำดับ ปัจจุบัน
พบว่ามียีนต้านทานโรคไหม้กว่า 31 ยีนที่มีการโคลนสำเร็จ ได้แก่ Pi37, Pit, Pish, Pi35, Pi64, Pib, 
pi21, Pi63/Pikahei-1(t), Pi-d2, Pi9, Pi2, Piz-t, Pi-d3, Pi25, Pi50, Pigm, Pid3-I1, Pi36, Pi5, 
Pii, Pikm, Pb1, Pi54, Pia, Pik-p, Pik, Pi1, Pi-CO39, Pike, Pi-ta และ Ptr (Xiao et al., 2020 ) 
(ตารางที่ 1) จากงานของ Wang et al. (2014) รายงานว่าแหล่งพันธุกรรมของยีนต้านทานโรคไหม้ 
ร้อยละ 51 มาจากข้าวสายพันธุ์  อินดิกา (Indica) ร้อยละ 45 มาจากข้าวสายพันธุ ์จาปอนิกา 
(Japonica) และร้อยละ 4 มาจากข้าวสายพันธุ์ป่า โดยยีน Pi9, Pi54rh, Pi40(t) และ Pirf2-1 ได้มา
จากข้าวป่า  Oryza minuta, Oryza rhizomatis, Oryza australiensis, และ Oryza rufipogon 
(ตารางที่ 2) ซึ่งในประเทศไทยได้มีการสืบค้นยีนต้านทานในข้าวพื้นเมืองเป็นจำนวนมาก พบว่าขา้ว
พื้นเมืองพันธุ์อีปง (Gs.3327) มียีนต้านทานโรคไหม้จำนวนมากถึง 9 ยีน ได้แก่ Pi1(t), Pi2(t), Pi9, 
Pi36, Pi-d2, Pid3, Pi-ta Pib และ Pigm(t) (สุรีพร และ ชัชวาล, 2555)  
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ตารางที่ 1 ยีนต้านทานโรคไหม้ทีโ่คลนแลว้  
Gene name Chromosome Donor Encoding protein Refernce 

Pi37 1 st. No.1 NBS-LRR Jiang et al., 2015  

Pit 1 K59 CC-NBS-LRR Tian et al., 2016  

Pish 1 Shin-2 NBS-LRR Dai et al., 2018  

Pi35  1 Hokkai 188 NBS-LRR Zou et al., 2017  

Pi64 1 Yangmaogu NBS-LRR Xing et al., 2016  

Pib 2 Tohoku IL9 NBS-LRR Huang et al., 2018  

pi21  4 Owarihatamochi Proline-rich metal binding protein Beser et al., 2016  

Pi63/Pikahei-
1(t)  

4 Kahei NBS-LRR Xu et al., 2014  

Pi-d2 6 Digu B-lectin receptor kinase Chen et al., 2006  

Pi9 6 75-1-127 NBS-LRR Qu et al., 2006  

Pi2 6 C101A51 NBS-LRR Zhou et al., 2006  

Piz-t 6 Toride 1 NBS-LRR Zhou et al., 2006  

Pi-d3 6 Digu CC-NBS-LRR Shang et al., 2009  

Pi25 6 Gumei 2 CC-NBS-LRR Chen et al., 2011  

Pi50 6 Er-Ba-zhan (EBZ) NBS-LRR Su et al., 2015  

Pigm 6 Gumei 4 NBS-LRR Deng et al., 2017  

Pid3-I1 6 MC276 CC-NBS-LRR Inukai et al., 2019  

Pi36 8 Q61 CC-NBS-LRR Liu et al., 2007  

Pi5 9 Moroberekan CC-NBS-LRR Lee et al., 2009 

Pii 9 Hitomebore NBS-LRR Takagi et al., 2013  

Pikm 11 Tsuyuake NBS-LRR Ashikawa et al., 2008  

Pb1 11 Modan CC-NBS-LRR Hayashi et al., 2010  

Pi54 11 Tetep NBS-LRR Sharma et al., 2010  

Pia 11 Aichi Asahi CC-NBS-LRR Okuyama et al., 2011  

Pik-p 11 K60 CC-NBS-LRR Yuan et al., 2011  

Pik 11 Kusabue CC-NBS-LRR Zhai et al., 2011  

Pi1 11 C101LAC NBS-LRR Hua et al., 2012  

Pi-CO39 11 CO39 CC-NBS-LRR Cesari et al., 2013  

Pike 11 Xiangzao 143 NBS-LRR Chen et al., 2015  

Pi-ta 12 Yashiro-mochi NBS-LRR Bryan et al., 2000  

Ptr 12 Katy 
Atypical protein with an armadillo 

repeat 
Zhao et al., 2018  

     

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0245
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0525
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0110
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0700
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0620
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0195
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0030
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0630
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0095
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0435
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0685
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0685
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0460
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0080
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0480
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0125
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0210
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0355
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0290
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0500
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0010
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0175
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0465
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0400
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0660
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0670
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0190
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0065
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0085
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0055
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1672630820300378?fbclid=IwAR162YlZk8nyjULTrxtA2f6DNVnoJ1tEnH8neovZbl3ugGd5HBp76MvvaZI#bib0680
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ที่มา: Xiao et al. (2020) 

ตารางที่ 2 แหล่งพันธุกรรมยีนต้านทานโรคไหม้ 
Source Genes Chr. Reference 
Wild cultivar       
Oryza australiensis Pi40(t) 6 Jeung et al. 2007 
Oryza minuta Pi9 6 Qu et al. 2006 
Oryza rhizomatis Pi54rh   
Oryza rufipogon Pirf2-1   
Indica  Pitp(t) 1 Nguyen et al. 2006 
    Pig(t) 2 Zhou et al. 2004 

 Pi25(T) 2 Sallaud et al. 2003 

 Pi10 5 Naqbi et al. 1995, Naqbi and Chatto 1996 

 Pi8 6 Pan et al. 1995, Pan et al. 1996 

 Pi36 8 Liu et al. 2000 

 Pik-h 11 Sharma et al. 2005 

 Pi24(t) 12 Zhang et al. 1997, Koizmi et al. 2007 
 Japonica Pi39(t) 12 Liu et al. 2007 

 Pi37 1 Lin et al. 2007 

 Pib 2 
Hayasaka et al. 1995, Wang et al. 1999 
Fjellstrom et al. 2004 

 Pi39(t) 4 Terashima et al. 2008 

 Pi26(t) 5 Sallaud et al. 2003 

 Pi22(t) 6 Ahn et al. 1997 

 Pi5(t) 9 Jeon et al. 2003 

 Pi28(t) 10 Sallaud et al. 2003 

 Pik-m 11 Li et al. 2007 
  Pita-2 12 Nakamura et al. 1997, Hayashi et al. 2006 

ที่มา: ดัดแปลงจาก พูนศักดิ์ (2559) 
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การพัฒนาเครื่องหมายดีเอ็นเอที่ใช้ติดตามยีนต้านทานโรคไหม้ 
 การพัฒนาเครื่องหมายดีเอ็นเอที่จำเพาะเจาะจงต่อยีนต้านทานโรคไหม้เป็นขั้นตอนสำคัญของ
การสร้างเครื่องมือเพื่อนำไปใช้ในการช่วยคัดเลือก การปรับปรุงพันธุ์ข้าวต้านทานโรคไหม้ รวมถึง
การสืบค้นยีนดังกล่าวในข้าวพื้นเมืองเพื ่อใช้ประโยชน์ในการอนุรักษ์พันธุ ์ข้าวและเป็นแหล่ง
พันธุกรรมที่สำคัญในการปรับปรุงพันธุ์ข้าวในอนาคต โรคไหม้เป็นโรคที่สร้างความเสียและมีการ
แพร่กระจายอย่างกว้างขวางในหลายประเทศ ในปัจจุบันมีการค้นพบยีนต้านทานโรคไหม้กว่า  100 
ยีน ซึ่งมี 31 ยีนที่มีการโคลนสำเร็จ จากความก้าวหน้าของการโคลนยีนต้านทานโรคไหม้ นักวิจัย
สามารถพัฒนาเครื ่องหมายดีเอ็นเอที่ ใช้ต ิดตามยีนต้านทานโรคไหม้มากมาย โดยตัวอย่าง
เครื ่องหมายที ่ใช้ติดตามยีนต้านทานโรคไหม้แสดงใน (ตารางที ่ 3 ) ในปัจจุบันมีการพัฒนา
เครื่องหมายดีเอ็นเอที่จำเพาะกับยีนต้านทานโรคไหม้เป็นจำนวนมาก (ตารางที่ 4 ) ตัวอย่างเช่น                      
ภัทราพร และคณะ (2560) ได้พัฒนาเครื่องหมายดีเอ็นเอในการแยกแอลลีลต้านทานและแอลลีลไม่
ต้านทานของยีนต้านทานโรคไหม้ Pi37 โดยการเปรียบเทียบลำดับนิวคลีโอไทด์ระหว่างแลลีลต้าน
ทานในข้าวพันธุ์ St. No. 1 กับแอลลีลไม่ต้านทานในข้าวพันธุ์นิปปอนบาเรย์พบว่ามีลำดับนิวคลีโอ
ไทด์ที่ต่างกัน 34 ตำแหน่ง โดยมี 21 ตำแหน่ง ที่ทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของกรดอะมิโน และมี 
10 ตำแหน่งที่ตรงกับตำแหน่งจดจำของเอนไซม์ตัดจำเพาะ จากนั้นผู้วิจัยจึงได้ออกแบบไพรเมอร์ที่
ครอบคลุมนิวคลีโอไทด์ ลำดับที่ 741 (SNP741) ซึ่งเป็นตำแหน่งจดจำของเอนไซม์ Fokl แล้วนำไป
ตรวจสอบยีนต้านทานโรคไหม้ในข้าวพื้นเมืองพบว่าสามารถแยกแอลลีลต้านทานและแอลลีลไม่
ต้านทานโรคไหม้ Pi37 ได้ 
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ตางรางที่ 3 ตัวอย่างเครื่องหมายดีเอ็นเอที่ใช้ติดตามยีนต้านทานโรคไหม้ 

Genes Chromosome Type of marker Marker Reference  

Pi37 1 SSR RM302 Chen et al. 2005  

 1 SSR RM212 Chen et al. 2005  

Pit 1 SNP T311 Hayashi et al. 2006  
Pid1(t) 2 SSR RM262 Chen at al. 2004  

Pib 2 SNP B213** Hayashi et al. 2006   

Pit 1 SNP T311 Hayashi et al. 2001  

Pib 2 SNP b28 Hayashi et al. 2006  

Piz 6 SNP z60510 Hayashi et al. 2006  

Piz-t 6 SNP z5765 Hayashi et al. 2006  
Pi5(t) 9 SNP JJ817* Kwon et al. 2008  

Pik-p 11 SNP K3957 Hayashi et al. 2006  

Pita-2 12 SNP Ta642 Hayashi et al. 2006  

Pi5(t) 9 CAPS 94A20r Jeon et al. 2003  

Pik 11 SNP k6438 Hayashi et al. 2006  

Pik-m 11 SNP k7237 Hayashi et al. 2006  
Pita 12 SNP ta642 Hayashi et al. 2006  

Pi39 12 CAPS 39M6 Liu et al. 2007  
ที่มา: ดัดแปลงจาก พูนศกัดิ ์(2559) 
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ตารางที่ 4 ตัวอย่างเครื่องหมายดีเอ็นเอที่เฉพาะเจาะจงต่อยีนต้านทานโรคไหม้ 
Gene name Chromosome Marker name 

Pi54 11 Pi54 indel 
Pi-d2 6 Pi-d2 
Pi9 6 pB8Pi9 

 6 NBS2-Pi9-195-1 
Pid3 6 Pid3-d- CAPS1 

  Pid3-d- CAPS2 
Pi-ta 12 Pi-td 
Pib 2 Pibdom 

Pik 11 k6438 

Piz-t 6 z5765 

Pi39 12 39M6 

Pik-p 11 K3957 

   
 
การใช้ประโยชน์ของยีนต้านทานโรคไหม้ 
 การสืบค้นยีนต้านทานโรคไหม้ในข้าวในข้าวพ้ืนเมือง 

 ในประเทศไทยนับว่ามีความหลากหลายของข้าวเป็นอย่างมาก ข้าวป่า และ ข้าวพ้ืนเมือง
มีลักษณเด่น คือ มีความต้านทานต่อโรคและแมลงสามารถปรับตัวเข้ากับสภาพแวดล้อมได้          
เป็นอย่างดี การได้สืบค้นยีนต้านทานจากแหล่งพันธุกรรมและมีการเก็บรักษา จึงถือเป็นวิธีที่มี
ประสิทธิภาพในการรักษาแหล่งพันธุกรรมของข้าวเป็นอย่างมาก ซึ่งในประเทศไทย 

      ศรีสวัสดิ์ (2552) ได้สืบค้นยีนต้านทานโรคไหม้ Pi-ta และ Pi-b ในข้าวพื้นเมืองไทย
จำนวน 244 พันธุ์ โดยใช้เครื่องหมายดีเอ็นที่จำเพาะกับยีนต้านทานโรคไหม้ ซึ่งพบข้าวที่มียีน
ต้านทานโรคไหม้ Pi-ta และ Pi-b จำนวน 69 และ 81 พันธุ์ตามลำดับ และมีข้าวจำนวน 19 พันธุ์ที่
มียีนต้านทานโรคไหม้ทั้งสองยีน  
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      อิงออน และคณะ (2554)  ได้ตรวจสอบยีนต้านทานโรคไหม้ Pi-d2 ในข้าวพื้นเมือง
ภาคเหนือ และภาคตะวันออกเฉียงเหนือรวม 69 พันธุ์โดยใช้เครื่องหมายโมเลกุลดีเอ็นเอที่จำเพาะ
ต่อยีนต้านทานโรคไหม้ Pi-d2 (Pi-d2 ConF2/C6n2R) การตรวจสอบยีนพบว่ามี 39 พันธุ์ที่มีอัลลีล
ที่ต้านทานโรคไหม้ Pi-d2 โดยพบในข้าวไร่ในเขตภาคเหนือ คิดเป็นประมาณร้อยละ 10.1 และข้าว
น้ำนาสวนของภาคตะวันออกเฉียงเหนือ คิดเป็นประมาณร้อยละ 46.4 ต่อมาได้สืบค้นยีนต้านทาน
โรคไหม้ในข้าวพันธุ ์เมืองจำนวน 203 พันธุ์ ซึ ่งได้จากข้าวพื้นเมืองภาคเหนือ ภาคใต้ และภาค
ตะวันออกเฉยีงเหนือ จำนวน 19, 40 และ 99 พันธุ์ ตามลำดับ  โดยใช้เครื่องหมายดีเอ็นเอท่ีจำเพาะ
ต่อยีนต้านทานโรคไหม้ 3 ตำแหน่ง คือ ยีน Pi9, Pi36 และ Pid2 ผลการตรวจสอบพบว่าข้าว
พื้นเมืองที่นำมาตรวจสอบมียีนต้านทานโรคไหม้ Pi9, Pi36 และ Pid2 จำนวน 64, 17 และ 143 
พันธุ์ตามลำดับ 

      กฤตกิตติศกัดิ ์และคณะ (2554) ได้สำรวจยีนต้านทานโรคไหม ้Pid3, Pigm(t), และ Pi54 
โดยใช้เครื่องหมายดีเอ็นเอที่มีความจำเพาะต่อยีนต้านทานโรคไหม้ในข้าวพ้ืนเมืองจำนวน 203 พันธุ์ 
พบว่า ข้าวพ้ืนเมืองของไทยส่วนใหญ่ (จำนวน 159 พันธุ์จาก 203 พันธุ์) มียีนต้านทานโรคไหม้อย่าง
น้อยหนึ่งตำแหล่งและพบว่ามีข้าวพื้นเมืองจำนวน 4 พันธุ์มียีนต้านทานทั้ง 3 ตำแหน่ง คือ ข้าวปือ
เกษตร ข้าวเหลืองหอม ข้าวลายซาน และข้าวเหนียวกล่ำหอมแสงลีซอ โดยทั้ง 4 พันธุ์เป็นข้าวไร่
พ้ืนเมืองของภาคเหนือ 

    สุรีพร และ ชัชวาลย์ (2555) ได้สำรวจและค้นหายีนต้านทานโรคไหม้ จำนวน 10 ยีน 
ประกอบด้วยยีน Pi9, Pi-d2, Pi36, Pi-ta, Pib, Pi1(t), Pid3, Pi2(t), Pi54, และ Pigm(t) ในข้าว
พ้ืนเมืองในประเทศไทย 201 พันธุ์ ประกอบด้วย พันธุ์ข้าวพ้ืนเมืองภาคเหนอื จำนวน 19  พันธุ์ พันธุ์
ข้าวพ้ืนเมืองภาคใต้ จำนวน 38 พันธุ์ พันธุ์ข้าวพ้ืนเมืองภาคตะวันออกเฉียงเหนือ 144 พันธุ์ (ข้าวนา
สวนพื้นเมือง และข้าวขึ้นน้ำพื้นเมือง จำนวน 99 และ 45 ตามลำดับ) โดยใช้เครื่องหมายดีเอ็นเอที่
พัฒนาตรงตำแหน่งยีนต้านทานโรคไหม้ (gene specific markers) จำนวน 8 เครื่องหมาย ได้แก่ 
เครื่องหมาย pB8-Pi9(Pi9), NBS2-Pi9(Pi9), Pi-d2, Pi-ta, Pibdom (Pib), Pi-d3Cap1 (Pi-d3, Pi-
dCap2 (Pi-d3) และ Pi54indel (Pi54) และเครื่องหมายดีเอ็นเอที่ใกล้ชิดกับยีนต้านทานโรคไหม้ 6 
เ ค ร ื ่ อ ง หม าย  ไ ด ้ แ ก ่  R36STS (Pi36), RM1233 (Pi1(t)), SSR140 (Pi2(t)), Pi54SSR (Pi54), 
Pigm(t)C5483, และ Pigm(t)S29742 (Pigm(t))  พบว่าพันธุ์ข้าวพ้ืนเมืองส่วนใหญม่ียีนตา้นทานโรค
ไหม้ Pigm(t) คิดเป็นร้อยละ 98.51 ของข้าวพันธุ์พื้นเมืองทั้งหมด รองลงมา ได้แก่ ยีนต้านทานโรค
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ไหม้ Pid3, Pi-d2, Pi-2(t), Pi36, Pib, Pi9, Pi-ta, Pi-1(t), และ Pi54 คิดเป็นร้อยละ 77.11, 68.16, 
65.17, 59.70, 37.31, 28.36, 28.36, 17.91, และ 4.98 ของข้าวพื้นเมืองที่ทำการศึกษาทั้งหมด 
ตามลำดับ โดยพบว่าในข้าวไร่พื้นเมืองภาคเหนือ พบยีนต้านทานโรคไหม้ Pi1(t), PI36, Pi9 และ 
Pi54 มากที่สุดคิดเป็นร้อยละ 94.74, 8.21, 52.63 และ 52.63 ตามลำดับ แต่ไม่พบยีน Pi-ta ในข้าว
พื้นเมืองภาคตะวันออกเฉียงเหนือ พบยีนต้านทานโรคไหม้ Pigm(t), Pi2(t) และ Pib_ มากที่สุดคิด
เป็นร้อยละ 100, 84.72, และ 42.36 แต่ไม่พบยีน Pi54 และในข้าวพ้ืนเมืองภาคใต้ พบยีนต้านทาน
โรคไหม้ Pid3 และ Pigm(t) ในข้าวทุกพันธุ์ที่ทำการตรวจสอบ และยีนต้านทานโรคไหม้ Pi-d2 และ 
Pi-ta รองลงมา คิดเป็นร้อยละ 97.37 และ 50.00 ตามลำดับ แต่ไม่พบยีน Pi9  และ Pi54 โดยจาก
การตรวจค้นจีโนมยีนต้านทานโรคไหม้ในข้าวพื้นเมืองไทยจำนวน 10 ยีน พบว่าข้าวพื้นเมืองพันธุ์อี
ปง (Gs.3372) เป็นข้าวนาสวนพื้นเมืองภาคตะวันออกเฉียงเหนือมียีนต้านทานโรคไหม้มากที่สุด 
จำนวน 9 ย ีน ได ้แก่ Pi1(t), Pi2(t), Pi9, Pi36, Pi-d2, Pi-d3, Pi-ta, Pib และ Pigm(t) จากการ
ตรวจสอบยีนต้านทานโรคไหม้ในแหล่งพันธุกรรมข้าวพื้นเมือง พบว่าข้าวพื้นเมืองมียีนต้านทานโรค
ไหม้ ซึ่งแสดงให้เห็นว่าข้าวพื้นเมืองเป็นแหล่งพันธุกรรมที่สำคัญในการปรับปรุงพันธุ์ข้ าว เพื่อให้ได้
ข้าวที่มีคุณภาพดีและต้านทานโรคไหม้ต่อไปในอนาคต 
   
 การพัฒนาสายพันธุ์ข้าวต้านทานโรคไหม้ 
  การปรับปรุงพันธุ์ข้าวแบบดั้งเดิมโดยการใช้การสังเกตลักษณะสัณฐานวิทยาไม่เพียงพอ
ที่ใช้บ่งความแตกต่างการได้อย่างสมบูรณ์ (Conventional breeding) เนื่องจากมีปัจจัยสิ่งแวดล้อม
เข้ามาเกี่ยวข้อง การใช้พันธุ์ต้านทานเป็นวิธีป้องกันโรคที่มีประสิทธิภาพอีกหนึ่ง เนื่องจากเป็นวิธีที่
สะดวกและง่ายต่อการปฏิบัติของเกษตรกร จากความก้าวหน้าของเทคโนโลยีชีวภาพมีการพัฒนา
เครื่องหมายดีเอ็นเอที่จำเพาะตอ่ยีนตา้นทานโรคไหมจ้ึงมีการนำมาใชเ้ป็นเครื่องมือช่วยในการพัฒนา
พันธุ์ข้าวให้ต้านทานต่อโรคไหม้ ซึ่งเรียกเทคนิคนี้ว่าการใช้เครื่องหมายดเีอ็นเอช่วยคัดเลือก (marker 
assisted selection: MAS) ซึ่งเป็นวิธีที่นิยมในการปรับปรุงพันธุข้าวในปัจจุบัน ดังนั ้น การใช้
เครื่องหมายดีเอ็นเอช่วยคัดเลือกจึงถือเป็นวิธีการที่เหมาะสมโดยช่วยในการลดระยะเวลา และ
ค่าใช้จ่าย เป็นวิธีการที่มีความแม่นยําและมีความน่าเชื่อถือ โดยในประเทศไทยมีการใช้เครื่องหมาย
โมเลกุลดีเอ็นเอช่วยคัดเลือกในการปรับปรุงพันธุ์ข้าวอย่างแพร่หลายซึ่งในประเทศไทย   
  Wongsaprom et al. (2010)  ได้ผนวกตำแหน่งที่ควบคุมลักษณะต้านทานต่อโรคไหม้
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แบบกว้าง 2 ตำแหน่ง คือ qBl1 และ qBl11 มีตำแหน่งอยู่บนโครโมโซมที่ 1 และ 11 ตามลำดับ ซี่ง
มีการระบุในพันธุ์เจ้าหอมนิล (JHN) ไปยังข้าว กข6 โดยใช้วิธีผสมกลับและใช้เครื่องหมายดีเอ็นเอ
ช่วยคัดลือก พบว่าสายพันธุ์ข้าวที่ได้รับการผนวกตำแหน่งท่ีควบคุมลักษณะต้านทานต่อโรคไหม้ท้ัง
สองตำแหน่งแสดงความต้านทานโรคไหมไ้ดแ้บบกวา้ง และยังคงลักษณะทางการเกษตรเหมือน กข6 
ทุกประการ เช่น มีกลิ่นหอมข้าวมีคุณภาพการหุงต้มดี เป็นต้น โดยในปัจจุบันเป็นที่รู้จักในชื่อพันธุ์ 
กข6 ต้นเตี้ย และ ธัญสิริน 
  กรมการข้าว (2559) รายงานว่าข้าวพันธุ์ กข75 เป็นข้าวที่ได้จากการผสมพันธุ์ระหว่าง
สายพันธุ์ IR77955-24-75-284 ซึ่งมีคุณภาพการหุงต้มใกล้เคียงกับข้าวขาวดอกมะลิ105 กับพันธุ์ 
DHL279 (ลูกผสมระหว่างเจ้าหอมนิล กับข้าวหอมมะลิ105) ที่มียีนต้านทานโรคไหม้บนโครโมโซมที่ 
1 และ 11 โดยใช้เครื่องหมายโมเลกุลช่วยคัดเลือกต้นที่มียีนต้านทานร่วมกับการปรับปรุงพันธุ์แบบ
วิธีมาตราฐาน โดยลักษณะเด่นของข้าวพันธุ์ กข75  คือ ต้านทานโรคไหม้ระยะกล้า ให้ผลผลิตสูง 
และอายุการเก็บเกี่ยวสั้นกว่าข้าว กข15 ลักษณะของคุณภาพหุงต้มดีมีกลิ่นหอม เหมาะสำหรับปลูก
ในพ้ืนที่นาน้ำฝนสภาพพ้ืนมี่ดอนในภาคตะวันออกเฉียงเหนือ 
  เชาวเลิศ (2551) ได้ปรับปรุงข้าวพันธุ์ กข6 ที่มีคุณสมบัติในการหุงต้มดีคุณภาพขา้วสุก
เหนียวนุ่ม และมีกลิ่นหอม ให้มีลักษณะต้านทานโรคไหม้ โดยผนวก QTL ควบคุมความต้านทานโรค
ไหม้บนโครโมโซมที่ 2 และ 12 จากสายพันธุ์ P0489 (สายพันธุ์ให้) ด้วยวิธีผสมกลับร่วมกับการใช้
เครื่องหมายโมเลกุล flanking marker 2 ชุด คือ RM47/RM207 และ RM277/RM313 ช่วยในการ
คัดเลือก พบว่า สายพันธุ์ BC4F2:3 78-25-5-4-3  และ BC4F2:4 78-25-5-23-8 มี QTL ต้านทานโรค
ไหม้ทั้ง 2 โครโมโซมซึ่งแสดงลักษณะต้านทานโรคไหม้แบบกว้าง 
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สรุป 
 โรคไหม้เป็นโรคที่มีความสำคัญเป็นอย่างมาก สามารถเข้าทำลายได้ดีในสภาพอากาศที่เย็น
และมีความชื้นสูงทำให้การเจริญเติบโตของข้าวลดลง 10-20 เปอร์เซ็นต ์ผลผลิตของข้าวลดลง 10-
30 เปอร์เซ็นต์ หรือเกิดความเสียหาย 100 เปอร์เซ็นต์ ในพื้นที่ที่เกิดความรุนแรงของโรคมากและมี
สภาพแวดล้อมที่เหมาะแก่การเข้าทำลาย ปัจจุบันมีการค้นพบยีนต้านทานโรคไหม้มากกว่า 100 ยีน 
ซึ่งมีแหล่งพันธุกรรมจาก ข้าวอินดิกา ข้าวจาปอนิกา ข้าวพันธุ์ป่า และข้าวพันธุ์พื ้นเมือง จาก
ความก้าวหน้าทางด้านเทคโนโลยีชีวภาพ สามารถพัฒนาเครื่องหมายดีเอ็นเอที่มีความจำเพาะ
เจาะจงกับยีนต้านทานโรคไหม้ และสามารถนำมาใช้ในการสืบหายีนต้านทานโรคไหม้ในขา้วพ้ืนเมอืง 
และใช้เป็นเครื่องมือช่วยคัดเลือกในการปรับปรุงพันธุ์ข้าวได้อย่างมีประสิทธิภาพ เนื่องจากไม่ต้องรอ
จนกว่าพืชจะโตเพื่อให้แสดงลักษณะนั้นออกมา ทั้งนี้การคัดเลือกด้วยเครื่องหมายดีเอ็นเอ เป็นการ
คัดเลือกโดยตรงที่จีโนไทป์ สภาพแวดล้อมไม่มีอิทธิพลต่อการแสดงออกของเครื่องหมายดีเอ็นเอ 
สามารถใช้ตรวจสอบได้ในทุกระยะเวลาของการเจริญเติบโต ทำให้ลดระยะเวลา ลดค่าใช้จ่าย 
ตัวอย่างพันธุ ์ข้าวที ่มีการปรับปรุงโดยใช้เครื ่องหมายดีเอ็นเอช่วยคัดเลือก (marker assisted 
selection: MAS) ได้แก่ พันธุ์กข6 ต้นเตี้ย หรือ พันธุ์ธัญสิริน และ พันธุ์กข75 
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