
วารสารเกษตรพระจอมเกล้า

กลไกการต้านทานโรคของพืช                                                                                                  
Mechanism of Disease Resistance in Plants

นงลักษณ์  เภรินทวงค์1

ค�ำน�ำ
การผลิตพืชให้มีลักษณะดีตามต้องการของตลาดมักเน้นการใช้สารเคมีป้องกันก�ำจัดศัตรูพืชท่ีอาจให้ผลใน

การควบคุมโรคดีแต่ส่งผลเสียในระยะยาวต่อเกษตรกร ผู้บริโภค และสภาพแวดล้อม การเกษตรในปัจจุบันจึงให้
ความส�ำคัญต่อสุขภาพของเกษตรกรและผู้บริโภคไม่น้อยไปกว่าคุณภาพของผลิตผลเกษตร แนวทางท่ีปลอดภัยท่ีสุด
ก็คือการพัฒนาหรือสร้างพืชให้มีความต้านทานต่อโรค พืชสายพันธุ์ต้านทานโรคมักมีลักษณะทางสรีระที่ไม่เอื้อ หรือ
ทนต่อการเข้าท�ำลายของเชื้อสาเหตุโรค ซึ่งเรียกลักษณะน้ีว่าความต้านทานที่มีอยู ่แล้วในพืช (pre-formed 
resistance) และถึงแม้พืชจะไม่สามารถเคลื่อนท่ีหนีจากการเข้าท�ำลายของเชื้อสาเหตุโรคพืชได้อย่างสัตว์หรือมนุษย์ 
แต่พืชยังมีคุณลักษณะหนึ่งท่ีคล้ายกับสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนม คือ สามารถป้องกันตัวเองจากการเข้าท�ำลายของเชื้อ
สาเหตุโรคได้เมื่อได้รับการกระตุ้น (induced resistance) ทั้งโดยเชื้อสาเหตุโรค จุลินทรีย์อื่นๆ สารเคมีบางชนิด หรือ
แม้กระท่ังโดยสภาพเครียด ความต้านทานบางลักษณะป้องกันพืชจากศัตรูได้อย่างมีประสิทธิภาพทันทีท่ีเชื้อสัมผัส
พืช (hypersensitive response) โดยการฆ่าตัวตายของเซลล์ (program cell death) เพ่ือยับย้ังเชื้อท่ีบุกรุกเซลล์พืช 
บางลักษณะต้องอาศัยผลผลิตจากกระบวนการเมแทบอลิซิมหลายกระบวนการ รวมท้ังการสังเคราะห์โปรตีนที่
เก่ียวข้องกับลักษณะความต้านทานทั้งทางตรงและทางอ้อม ซึ่งศักยภาพดังกล่าวของพืชได้มีการศึกษาค้นคว้ากัน
มาอย่างต่อเนื่องถึงยีนและกลไกที่ควบคุมลักษณะความต้านทานในพืชโดยมีเป้าหมายในการสร้างหรือพัฒนาพืชให้
มีความต้านทานโรคเพ่ือหลีกเลี่ยงการใช้สารเคมีป้องกันก�ำจัดโรค
ความต้านทานโรคของพืช

ความต้านทานโรคที่เกิดขึ้นในพืช สามารถจ�ำแนกตามการเหนี่ยวน�ำ และกลไกของความต้านทานได้           
2 ประเภท คือ ความต้านทานที่มีอยู่แล้วในพืช และความต้านทานท่ีพืชถูกเหน่ียวน�ำให้สร้างขึ้น

1. ความต้านทานท่ีมีอยู่แล้วในพืช (pre-formed resistance หรือ constitutive resistance) หรือที่
เรียกว่าลักษณะประจ�ำพันธุ์ ประกอบด้วยโครงสร้างของพืช เช่น ความหนาและความแข็งแรงของผนังเซลล์ ชั้นของ
แวกซ์ (wax) และคิวติเคิล (cuticle) ที่ปกคลุมบริเวณล�ำต้นและผิวใบช่วยขัดขวางเชื้อราบางชนิดในการแทงเข้าสู่
เซลล์พืช พืชท่ีมีจ�ำนวนขนใบหนาแน่นช่วยขัดขวางการท�ำลายโดยแมลงซึ่งอาจเป็นพาหะน�ำโรคพืชมาสู่พืช ต�ำแหน่ง
และจ�ำนวนของปากใบที่มีผลต่อการเข้าสู่พืชของเชื้อราและแบคทีเรีย พืชบางชนิดสังเคราะห์สารไฟโตแอนทิซิปิน 
(phytoanticipin) ที่มีผลในทางยับย้ังการเจริญของเชื้อราหรือแบคทีเรียสาเหตุโรค ซึ่งโครงสร้างเหล่าน้ีเป็นเสมือน
เกราะป้องกันชั้นแรกของพืช (Buchanan et al., 2000) อย่างไรก็ตาม ความต้านทานลักษณะน้ีของพืชจะถูกควบคุม
โดยยีนจ�ำนวนหลายยีน นอกจากน้ีพืชยังต้องใช้เวลาและพลังงานในการสร้างลักษณะหรือสารให้สมบูรณ์เพ่ือเตรียม
ตัวให้พร้อมก่อนที่เชื้อจะเข้าท�ำลาย พืชจึงจะสามารถป้องกันตัวเองจากเชื้อโรคได้อย่างมีประสิทธิภาพ (Table 1)

Table 1	Summary of resistance in plant against pathogens.
Constitutive resistance Innate immunity Specific resistance
Preformed Induced Induced

Spectrum of protection Very broad Broad Narrow
Number of genes determining specificity Many genes Many genes One or very few genes
Specific recognition of invader None Moderate High degree

Source: Summarized from lecture of Métraux (2011)
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2. ความต้านทานท่ีพืชถูกเหน่ียวน�ำให้สร้างขึ้น (induced resistance) เป็นลักษณะความต้านทานท่ี
พืชถูกกระตุ้นให้สร้างขึ้นมาเพ่ือป้องกันตัวเองภายหลังเชื้อสาเหตุโรคเข้าท�ำลาย ความต้านทานที่พืชถูกเหน่ียวน�ำให้
สร้างขึ้นน้ีมีกลไกที่คล้ายกับกลไกที่เกิดขึ้นในสัตว์เล้ียงลูกด้วยนมหรือ basal resistance ท่ีท�ำงานโดยโมเลกุลของ
พืชที่ท�ำหน้าท่ีเป็นตัวตอบสนองการกระตุ้น (pattern recognition receptor; PRR) สามารถตรวจจับโมเลกุลจากเชื้อ
สาเหตุโรค (pathogen-associated molecular pattern; PAMP) เช่น โปรตีนแฟลกเจลลิน (flagellin) องค์ประกอบ
ของผนังเซลล์ของแบคทีเรีย (lipopolysaccharide) หรือองค์ประกอบของผนังเซลล์เชื้อรา (chitin) ความต้านทาน
ลักษณะนี้มีชื่อเรียกเฉพาะว่า PAMP-triggered immunity หรือ PTI (Thomma et al., 2011)การรับรู้ของพืชส่งผล
ให้เกิดการตอบสนองในแบบต่างๆ ท้ังในลักษณะเพ่ือป้องกันพืชและเพ่ือก�ำจัดเชื้อสาเหตุท่ีเข้าท�ำลายพืช โดยพืช
สังเคราะห์สารบางชนิดให้มีปริมาณเพ่ิมข้ึนและเพียงพอท่ีจะก�ำจัดเชื้อสาเหตุโรคได้ทันเวลาภายหลังจากถูกเชื้อ
สาเหตุโรคเข้าท�ำลาย เช่น การสังเคราะห์และสะสม b-glucan เชื่อมต่อกันเป็นโพลิเมอร์ด้วยพันธะ b-1,3-glucan 
ซึ่งเรียกว่าแคลโลส (callose) พอกที่ผนังเซลล์ของเชื้อราท่ีแทงผ่านเข้าสู่เซลล์ (papillae) เพ่ือยับย้ังการบุกรุกของ
เชื้อราภายในเซลล์พืช (Lucas 1998) การสังเคราะห์สารไฟโตอเล็กซิน (phytoalexin) ท่ีเป็นสารประกอบในกลุ่ม      
ฟีนอลิก เทอร์ปีนอยด์ และอาลิพาติกส์ ท่ีมีคุณสมบัติเป็นพิษต่อจุลินทรีย์โดยท่ัวไปจึงมีผลในทางยับย้ังเชื้อสาเหตุ
โรคที่เข้าท�ำลายพืชได้ (Buchanan et al., 2000) การสังเคราะห์โปรตีนท่ีเก่ียวข้องกับการเกิดโรค หรือโปรตีนพีอาร์ 
(pathogenesis-related protein; PR protein) ท่ีมีคุณสมบัติในการต้านทานโรคหรือเชื้อสาเหตุโรคอย่างไม่จ�ำเพาะ 
ได้มีการศึกษาโปรตีนพีอาร์อย่างกว้างขวางในพืชหลายชนิดโดยมีเป้าหมายในการพัฒนาสายพันธุ์พืชให้มีการ
สังเคราะห์โปรตีนพีอาร์เพ่ือสร้างลักษณะความต้านทานแบบกว้าง (broad spectrum disease resistance) ให้กับพืช 
โดยปัจจุบันได้มีการจัดจ�ำแนกโปรตีนพีอาร์โดยอาศัยคุณสมบัติของโปรตีนไว้ท้ังหมด 17 กลุ่ม (Sels et al., 2008) 
ในจ�ำนวนนี ้มบีางกลุม่พบว่ามคีณุสมบตัเิป็นเอนไซม์ทีส่ามารถย่อยผนังเซลล์ของแบคทเีรยี (b-1,3-glucanase; PR-2) 
หรือผนังเซลล์เชื้อรา (chitinase; PR-3) ได้โดยตรง (Table 2) 

Table 2	 Recognized families of pathogenesis-related proteins (Modified from Sels et al., 2008)
Family Type member Properties

PR-1 Tobacco PR-1a Unknown
PR-2 Tobacco PR-2 b-1,3-glucanase
PR-3 Tobacco P, Q Chitinase type I, II, IV, V, VI, VII
PR-4 Tobacco ‘R’ Chitinase type I, II
PR-5 Tobacco S Thaumatin-like
PR-6 Tomato Inhibitor I Proteinase-inhibitor
PR-7 Tomato P69 Endoproteinase
PR-8 Cucumber chitinase Chitinase type III
PR-9 Tobacco “lignin-forming peroxidase” Peroxidase
PR-10 Parsley “PR1” Ribonuclease-like
PR-11 Tobacco “class V” chitinase Chitinase, type I
PR-12 Radish Rs-AFP3 Defensin
PR-13 Arabidopsis THI2.1 Thionin
PR-14 Barley LTP4 Lipid-transfer protein
PR-15 Barley OxOa (germin) Oxalate oxidase
PR-16 Barley OxOLP Oxalate-oxidase-like
PR-17 Tobacco PRp27 Unknown
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การตอบสนองของพืชอีกลักษณะหน่ึงท่ีถูกเหนี่ยวน�ำให้สร้างขึ้นภายหลังพืชถูกเชื้อสาเหตุโรคเข้าท�ำลาย คือ
การตายอย่างเฉียบพลันของเซลล์ที่ถูกบุกรุกและเซลล์ข้างเคียง (hypersensitive reaction; HR) การตอบสนอง
ลักษณะน้ีเป็นกลไกท่ีจัดว่ามีประสิทธิภาพในการก�ำจัดเชื้อสาเหตุโรคได้ดีที่สุด น่ันคือเกิดขึ้นอย่างรวดเร็วภายหลังที่
พืชถูกเชื้อสาเหตุโรคเข้าท�ำลาย ผลจากการเกิด HR จะท�ำให้การไหลเวียนของสารและปฏิกิริยาต่างๆ ภายในเซลล์
ที่ถูกเชื้อโรคบุกรุกหยุดชะงัก สารภายในเซลล์รั่วไหลออกนอกเซลล์ ไมโตรคอนเดรียเกิดการบวม เย่ือหุ้มเซลล์แยก
ออกจากผนังเซลล์และท�ำให้เซลล์เสียสภาพและตายในที่สุด ท�ำให้เชื้อสาเหตุโรคที่บุกรุกถูกท�ำลายไปด้วย 
กระบวนการตายอย่างเฉียบพลันของเซลล์พืชมีความคล้ายคลึงกับกระบวนการอะพอพโทซิส (apoptosis) ใน       
สัตว์เลี้ยงลูกด้วยนม (Mur et al., 2008) จากผลการศึกษากลไกการเกิด HR ในพืช พบว่าเซลล์ท่ีถูกบุกรุกจะถูก
กระตุ้นให้มีการสะสมอนุมูลอิสระของออกซิเจน (reactive oxygen species; ROS) ท้ังในรูปของซุปเปอร์ออกไซด์ 
(super oxide; O

2
-) หรือไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ (hydrogenperoxcide; H

2
O

2
) ซึ่งโมเลกุลท้ังสองชนิดน้ีมีคุณสมบัติ

เป็นพิษต่อจุลินทรีย์ จึงยับย้ังการเจริญของเชื้อสาเหตุโรคได้ (antibiotic) และยังสามารถกระตุ้นการแสดงออกของ
ยีนท่ีเก่ียวข้องกับความต้านทานโรคอื่นๆ ได้อีกด้วย (Nanda et al., 2010) นอกจากน้ียังตรวจพบโมเลกุลอื่น ๆ ใน
บริเวณเซลล์ที่เกิด HR เช่น ไนตริกออกไซด์ (nitric oxide; NO) ที่มีคุณสมบัติคล้ายคลึงกับ O

2
- และ H

2
O

2
               

(Van Breusegem and Dat, 2006) ซึ่งงานวิจัยต่อมาพบว่าไม่เพียงเชื้อสาเหตุโรคเท่าน้ันที่กระตุ้นความต้านทาน
แบบนี้ได้ แต่จุลินทรีย์ที่ไม่ใช่สาเหตุโรคพืช สภาวะเครียดของพืช หรือแม้แต่บาดแผลจากการที่พืชถูกแมลงกัดกิน      
ก็สามารถกระตุ้นให้พืชสร้างความต้านทานลักษณะนี้ได้เช่นกัน และเมื่อพืชสร้างความต้านทานน้ีข้ึนแล้วไม่ได้มีผล
ยับย้ังเพียงเชื้อสาเหตุโรคท่ีเข้าท�ำลายครั้งแรกเท่านั้น แต่ยังสามารถส่งผลยับย้ังเชื้อสาเหตุโรคอื่นที่เข้าท�ำลายพืช
ภายหลังได้อย่างกว้างขวางอีกด้วย (broad spectrum resistance) ซึ่งเรียกลักษณะความต้านทานน้ีได้ว่า innate 
immunity (Nurnberger et al., 2004) หรือหมายถึงระบบภูมิคุ้มกันท่ีถูกกระตุ้นให้สร้างขึ้นเพ่ือต้านทานเชื้อโรคพืช
ได้หลายชนิด และมียีนควบคุมลักษณะต้านทานจ�ำนวนหลายยีน (Table 1)

ความต้านทานท่ีพืชได้รับการเหน่ียวน�ำให้สร้างขึ้นนี้ ในบางครั้งอาจไม่มีประสิทธิภาพเพียงพอที่จะท�ำให้พืช
รอดพ้นจากการก่อโรคของเชื้อได้ เน่ืองจากเชื้อสาเหตุโรคมีการสร้างโปรตีนท่ีเรียกว่า effector ซึ่ง effector ส่งเข้าไป
ภายในเซลล์พืชเพ่ือยับย้ังหรือชะลอกระบวนการต้านทานโรคของพืช ท�ำให้พืชยังคงแสดงอาการของโรค ผลผลิต    
ลดลง หรือตายในที่สุด ในกรณีของพืชสายพันธุ ์ดีที่ต ้านทานโรคอย่างสมบูรณ์ (immune) พืชจะกระตุ ้น                    
ความต้านทานอีกรูปแบบหนึ่งเพ่ือยับย้ังการท�ำงานของ effector ความต้านทานลักษณะน้ีจึงมีชื่อเรียกว่า        
effector-triggered immunity หรือ ETI กลไกของความต้านทานในรูปแบบ ETI จะมีความแตกต่างไปตามชนิดและ
ความสัมพันธ์ของพืชและเชื้อสาเหตุโรค ในคู ่ความสัมพันธ์ของมะเขือเทศกับเชื้อราสาเหตุโรคใบจุด คือ 
Cladosporium fulvum นั้น มะเขือเทศสายพันธุ์ต้านทานโรคจะสังเคราะห์โปรตีนต้านทาน (resistance protein) 
Cf4 สะสมไว้ที่บริเวณเย่ือหุ้มเซลล์เพ่ือไปยับย้ังปฏิกิริยาของโปรตีน Avr4 ท่ีท�ำหน้าท่ีเป็น effector ของเชื้อรา         
(Van den Burg et al., 2006; Van Esse et al., 2007) หรือในคู่ความสัมพันธ์ของอราบิดอปสิส (Arabidopsis 
thaliana) กับเชื้อแบคทีเรีย Pseudomonas syringae สายพันธุ์ท่ีมียีนก่อโรค AvrPphB โดยโปรตีน AvrPphB จะ
ท�ำหน้าที่เป็น effector ไปยับย้ังความต้านทานโรคของพืช ในขณะที่พืช A. thaliana สายพันธุ์ต้านทานจะสังเคราะห์
โปรตีน RPS5 เพ่ือยับย้ังปฏิกิริยาของ AvrPphB โดยที่การยับย้ังจะส�ำเร็จก็ต่อเมื่อ AvrPphB เข้าท�ำปฏิกิริยากับ
โปรตีนเป้าหมาย (target protein) อีกชนิดหน่ึงของพืชคือ PBS เท่านั้น (Shao et al., 2003)  ซึ่งอาจกล่าวได้ว่า
โปรตีน PBS ของ A. thaliana ท�ำหน้าที่เฝ้าระวัง (guard) การบุกรุกของเชื้อแบคทีเรีย P. syringae ท่ีมียีนก่อโรค 
AvrPphB และเป็นท่ีมาของทฤษฎีเฝ้าระวังหรือ Guard hypothesis (Bent and Mackey, 2007)

Jones and Dangl (2006) ได้เสนอรูปแบบ (model) เพ่ืออธิบายล�ำดับเหตุการณ์และความสัมพันธ์ระหว่าง 
PTI และ ETI ในพืชว่ามีรูปแบบซิกแซก (Zigzag model) เริ่มจากโมเลกุล PRR ของเซลล์พืชรับรู้หรือถูกกระตุ้นโดย
โมเลกุล PAMP ของเชื้อสาเหตุโรค เกิดความต้านทานแบบ PTI ซึ่งความต้านทานแบบ PTI นี้ เมื่อเกิดข้ึนจะท�ำให้พืช

เอกสารนี้เป็นเอกสารที่สงวนไว้สำหรับการใช้งานเพื่อการศึกษาเท่านั้น ไม่อนุญาตให้นำไปใช้ประโยชน์ด้านการค้า 
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มีระดับความต้านทานในลักษณะท่ีคล้ายคลึงกับ innate immunity ของสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนม ความต้านทานลักษณะ
นี้อาจมีศักยภาพไม่เพียงพอหากเชื้อสาเหตุโรคสามารถสังเคราะห์ effector และยับย้ังความต้านทานแบบ PTI ได้ 
ความต้านทานของพืชจะเป็นไปอย่างสมบูรณ์เมื่อพืชมีคุณสมบัติในการสังเคราะห์โปรตีนต้านทานโรค (resistance 
protein; R) เพ่ือยับย้ังการก่อโรคของ effector (Avr) ได้ และเกิดความต้านทานแบบ ETI โดยรูปแบบของความ
ต้านทานแบบ ETI อาจเป็นลักษณะท�ำให้เซลล์พืชท่ีถูกเชื้อสาเหตุโรคบุกรุกเกิดการตายอย่างเฉียบพลันหรือ HR 
(Hypersensitive response) ที่มีศักยภาพสูงในการยับย้ังการก่อโรคและการเจริญของเชื้อสาเหตุโรคภายในพืช 
(Figure 1)

      

Figure 1	 A zigzag model illustrates the quantitative output of the plant immune system: PAMPS; 
pathogen-associated molecular  pat tern,  PTI ;  PAMP-tr iggered immuni ty ,  ETS;                            
effector-triggered susceptibility, ETI; effector-triggered immunity, Avr; avirurence protein, R; 
resistance protein, HR; hypersensitive reaction. (Jones and Dangl, 2006).

ความต้านทานที่พืชถูกเหนี่ยวน�ำให้สร้างแพร่กระจายทั้งต้น (Systemic acquired resistance)
ในปี 1933 ได้เริ่มมีการค้นพบว่าเมื่อพืชถูกเชื้อสาเหตุโรคเข้าท�ำลาย จะมีลักษณะตอบสนองต่อการเข้า

ท�ำลายคล้ายกับระบบภูมิคุ้มกัน (immune system) ในสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนม จากนั้น Dean and Kuc (1985) ได้
ทดลองปลูกเชื้อสาเหตุโรคพืชชนิดท่ีก่อให้เกิดอาการแผลจุด (necrosis) บนใบพืชท่ีได้รับการปลูกเชื้อ เมื่อน�ำมาปลูก
เชื้อสาเหตุโรคชนิดเดียวกันท่ีใบที่อยู่ต�ำแหน่งอื่นๆ ในเวลาต่อมา พบว่าใบพืชที่ถูกปลูกเชื้อครั้งหลังไม่แสดงอาการ
ของโรค ซึ่งลักษณะการตอบสนองรูปแบบน้ีได้รู้จักกันในชื่อ systemic acquired resistance หรือ SAR (Figure 2) 
จากการทดลองนี้ท�ำให้เกิดค�ำถามว่าความต้านทานถูกส่งจากใบที่ได้รับการปลูกเชื้อครั้งแรกไปสู่ใบที่อยู่ห่างออกไป
ได้อย่างไร คณะของ Malamy (Malamy et al., 1990) และ Métraux (Métraux et al., 1990) ได้น�ำเสนอผลการ
ตรวจวิเคราะห์สารที่หลั่งมาจากท่อล�ำเลียงอาหาร (phloem) ที่อยู่ระหว่างใบท่ีได้รับเชื้อครั้งแรกและใบที่ได้รับเชื้อ
ครั้งที่สอง พบว่ามีกรดซาลิไซลิค (salicylic acid)  หรือ SA จ�ำนวนมากกว่าพืชปกติ ดังน้ัน SA จึงเป็นโมเลกุลท่ีคาด
ว่ามบีทบาทส�ำคญัในความต้านทานแบบ SAR สมมตฐิานนีไ้ด้รบัการพิสจูน์โดยคณะของ Gaffney (Gaffney et al., 1993) 
ด้วยการถ่ายยีน nahG ซึ่งท�ำหน้าที่สังเคราะห์เอนไซม์ salicylate hydroxylase จากเชื้อแบคทีเรีย Pseudomonas 
putida เข้าสู่ต้นยาสูบสายพันธุ์ NN ผลจากการถ่ายยีนดังกล่าวท�ำให้ SA ท่ีต้นยาสูบผลิตได้สูญเสียคุณสมบัติ และ
ต้นยาสูบท่ีถ่ายยีนจะไม่มีการสังเคราะห์โปรตีน PR-1 ท่ีเป็นลักษณะส�ำคัญ (phenotype) ของการเกิด SAR ส่งผล
ให้ต้นยาสูบอ่อนแอต่อไวรัส TMV (Tobacco mosaic virus) ในขณะท่ีต้นท่ีไม่ได้รับการถ่ายยีนจะแสดงอาการ      
แผลจุด (necrosis) เพ่ือจ�ำกัดการแพร่ของไวรัส ซึ่งเป็นลักษณะของพันธุ์ยาสูบท่ีต้านทานต่อ TMV 
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Figure 2	 Schematic representation of systemic acquired resistance (SAR) in plants upon pathogen 
attacks: ROS; reactive oxygen species, NO; nitric oxide, PR protein; pathogenesis-related 
protein.

ทั้งน้ี ยังไม่มีรายงานท่ีชัดเจนถึงบทบาทของ SA ในการสร้างหรือส่งสัญญาณความต้านทานจากใบท่ีได้รับ
การกระตุ้นไปยังส่วนของพืชท่ีอยู่ห่างออกไป นอกจากการพบว่าภายหลังจากที่ SA ถูกสังเคราะห์ข้ึนในคลอโร
พลาสต์ จะมีการเติมกลูโคสเข้าไปท่ีโมเลกุลของ SA (SA glucoside หรือ SAG) และส่งไปเก็บไว้ท่ีแวคิวโอล เมื่อพืช
ถูกเชื้อสาเหตุโรคเข้าท�ำลายหรือถูกกระตุ้น โมเลกุล SAG จะเกิดการไฮโดรไลซ์เพ่ือให้ได้โมเลกุล SA อิสระอีกครั้ง 
การทดลองท�ำให้ยีนต่างๆ ที่เก่ียวข้องกับกระบวนการสังเคราะห์ SA เกิดการกลายพันธุ์มีผลท�ำให้พืชไม่สังเคราะห์
โปรตีน PR-1 ที่เป็นโปรตีนเครื่องหมายของกระบวนการ SAR รวมท้ังสูญเสียความต้านทานโรค พบว่ายีน ICS1 ซึ่ง
สงัเคราะห์เอนไซม์ isochorismate synthase ของกระบวนการสงัเคราะห์ SA ในคลอโรพลาสต์ (Wildermuth et al., 2001) 
หรือยีนสังเคราะห์โปรตีน EDS5 ท่ีสันนิษฐานว่ามีหน้าท่ีในการขนย้าย SA หรือสารต้ังต้น (precursor) ของ SA ผ่าน
เข้า/ออกคลอโรพลาสต์ (Nawrath et al., 2002)  หรือยีน SARD1 และยีน CBP60g ท่ีเข้าจับกับโปรโมเตอร์ในการ
ควบคุมกระบวนการลอกรหัส (transcription) ของยีน ICS1 (Zhang et al., 2010) นอกจากน้ี ผลการศึกษาหน้าท่ี
ของโปรตีน NPR1 โปรตีน NPR3 และโปรตีน NPR4 ในต้น A. thaliana พบว่าโมเลกุล SA กระตุ้น SAR โดยเข้าจับ
กับโปรตีน NPR3 และ NPR4 ที่ท�ำหน้าท่ีเป็นตัวปรับสภาพ (adaptor) ของโปรตีน NPR1 โดยตรงเพ่ือกระตุ้นการ
ท�ำงานของโปรตีน NPR1 อย่างสมบูรณ์ (Fu and Dong, 2013) ผลของการท�ำให้ยีน NPR3 และ NPR4 กลายพันธุ์
ในต้นเดียวกัน (npr3 npr4) ท�ำให้ต้น A. thaliana มีความต้านทานโรคเพ่ิมขึ้น แต่การกลายพันธุ์ท้ัง 3 ยีนในต้น
เดียวกัน (npr1 npr3 npr4) กลับพบว่าพืชแสดงความอ่อนแอต่อโรค จึงสันนิษฐานได้ว่ายีน NPR1 มีความส�ำคัญใน
กระบวนการสร้างความต้านทานแบบ SAR (Zhang et al., 2006; Wu et al., 2012)

การเหนี่ยวน�ำความต้านทานอาจเกิดได้จากการครอบครองรากพืชของจุลินทรีย์บางชนิด Pieterse et al., 
(1996) พบว่ากลไกท่ีควบคุมลักษณะความต้านทานเชื้อรา Fusarium oxysporum และแบคทีเรีย Pseudomonas 
syringae ของต้น A. thaliana เกิดขึ้นเมื่อมีการเติมแบคทีเรีย Pseudomonas fluorescens ลงในดินปลูก โดยผล
การครอบครองรากของแบคทีเรีย P. fluorescens จะกระตุ้นความต้านทานผ่านกลไกที่ไม่เก่ียวข้องกับวิถี SA       
(SA-independent systemic reaction) และไม่มีการสะสมโปรตีน PR-1 แต่ตรวจพบการแสดงออกของยีนท่ี
เก่ียวข้องกับการสังเคราะห์ฮอร์โมนอื่น เช่น กรดจัสโมนิก (jasmonic acid) หรือ เอธิลีน (ethylene) ท่ีใบของต้น       
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A. thaliana หลังการเติม P. fluorescens ลงในดินปลูก ซึ่งเรียกลักษณะความต้านทานน้ีว่า induced systemic 
resistance หรือ ISR (Van Loon et al., 1998) อย่างไรก็ตาม Tjamos et al. (2005) พบว่ากลไกท่ีเกิดขึ้นในต้น     
A. thaliana ท่ีแสดงลักษณะต้านทานเชื้อราสาเหตุโรคเหี่ยวคือ Verticillium dahlia หลังการเติมแบคทีเรีย 
Paenibacillus alvei สายพันธุ์ K165 ท่ีมีคุณสมบัติเป็นจุลินทรีย์ชีวภาพ (biocontrol agent) ลงในวัสดุปลูกเป็น
กลไกท่ีต้องอาศัย SA 

แนวทางการน�ำไปใช้ในการพัฒนาพืชต้านทานโรคและข้อจ�ำกัด
	ผลการศึกษากลไกท่ีพืชใช้ต้านทานต่อการเข้าท�ำลายของเชื้อสาเหตุโรคหรือจุลินทรีย์อื่น ๆ มีประโยชน์

โดยตรงส�ำหรับนักปรับปรุงพันธุ์พืชในการสร้างพืชให้มียีนควบคุมลักษณะต้านทานหรือทนต่อโรคไปพร้อม ๆ  กับการ
ปรับปรุงลักษณะดีอื่นๆ ของพืช แต่พืชอาจสูญเสียลักษณะต้านทานน้ีหากเชื้อสาเหตุโรคสามารถปรับตัวเข้าท�ำลาย
พืชได้ นักปรับปรุงพันธุ์จึงต้องพัฒนาพืชต้านทานโรคสายพันธุ์ใหม่ตลอดเวลา แนวทางหน่ึงในการพัฒนาพืชให้คง
คุณสมบัติต้านทานโรคเป็นระยะเวลานานข้ึน คือการปรับปรุงพันธุ์พืชโดยรวมยีนลักษณะดีและต้านทานโรคหลาย
ยีนไว้ในต้นเดียวกัน (gene pyramiding) ท�ำให้พืชมีลักษณะต้านทานโรคแบบกว้างหรือ broad spectrum 
resistance 
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ผลการเหนี่ยวน�ำท�ำให้พืชทนต่อการเข้าท�ำลายโดยเชื้อสาเหตุโรคและให้ผลผลิตมากกว่าพืชต้นที่ไม่ได้รับการเหนี่ยว
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