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 (93/93/1491: تاریخ پذیرش - 11/90/1499: تاریخ دریافت) 

ترين و  يکی از مهم Puccinia graminis f. sp. triticiبيماری زنگ ساقه يا سياه گندم با عامل قارچی 

استفاده از مقاومت )مقاوم  ارقام يدتول. باشد ايران می و همچنينهای گندم در جهان  ترين بيماری  مخرب

در  مؤثرهای  و يا هرمی کردن ژنهای مقاومت از طريق شناسايی منابع مقاومت، انتقال ژن( ژنتيکی

های در دست معرفی حساس به بيماری ولی  ارقام تجاری و لاين)های گندم مطلوب  مقاومت در ژنوتيپ

 ارزيابینتايج  .شود نترل پايدار اين بيماری محسوب میکمؤثرترين روش  ،(در عين حال پرعملکرد

ی بيمارگر زنگ ساقه موجود در کشور گندم نسبت به بسياری از نژادها S-83-4ای لاين  گياهچه

منظور مطالعه نحوه توارث و  به. بود قبول قابلواکنش مقاومت  صورت به( 1393-1391های زراعی  سال)

، S-83-4ی اجزای مقاومت شامل تيپ آلودگی و دوره کمون در لاين  کننده کنترلهای  نوع عمل ژن

در شرايط مزرعه  BC2و  F1 ،F2 ،BC1های پايه  نسل تلاقی داده شد و ’Avocet’Sاين لاين با رقم حساس 

های کامل تصادفی در  های توليد شده پس از کشت در قالب طرح بلوک والدين و نسل. توليد شدند

تجزيه . زنی شدند در سه تکرار مايه( منطقه بروجرد) TTTTFبسيار پرآزار  ای توسط نژاد مرحله گياهچه

تيپ )گيری شده  از نظر اجزای مقاومت اندازه ها بين نسل درداری را  اختلاف معنی وزنی واريانس

مقدار متوسط درجه غالبيت اجزای مقاومت مذکور در برابر نژاد مورد  .نشان داد (آلودگی و دوره کمون

به   باتوجه .باشد کنترل ژنتيکی فوق غالبيت برای اين صفات می دهنده نشانمطالعه، بالاتر از يک بود که 

را  پارامتری بهترين برازشپنج مدل  ،فوقهر دو صفت نسبت به نژاد ها برای  نتايج تجزيه ميانگين نسل

پذيری  وراثت. دار بودند غالبيت نيز معنی ×افزايشی و غالبيت ×های غيراللی افزايشی کنش برهم .داشت

 نسبتاًی خصوصی نيز يرپذ وراثتنژاد مورد استفاده، متوسط و  عمومی برای هر دو صفت فوق نسبت به

در  اه ژن ی نسبت به اثرهای افزايشیشيافزاغير هایاثر تر پررنگ نقش دهنده نشانپايين برآورد شد که 

 آل آن است که ايده مورد بررسی بهبود صفاتبرای  .باشد گيری شده می اجزای مقاومت اندازهکنترل 

ی با لاين حاصل از تلاق( بعد از رسيدن به خلوص نسبی)در حال تفکيک پيشرفته  یها را در نسل نشيگز

S-83-4 های در حال تفکيک، بيش از يک ژن در کنترل  نتايج برآوردهای ژن به باتوجه .اعمال نمود

مولکولی  بررسیبه نتايج تعيين نژاد، با   باتوجه. گيری شده دخيل هستند ژنتيکی اجزای مقاومت اندازه

توسط نشانگرهای  (Sr39 و Sr22 ،Sr24 ،Sr25 ،Sr26 ،Sr31) مکان ژنی مقاومت مؤثر به زنگ ساقه شش

  .تأييد شد Sr31مقاومت  ، وجود ژنS-83-4اختصاصی مربوطه در لاين 
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صرفه بودن   علت مقرون به به( .Triticum aestivum L)گندم 

ای مناسب برای انسان، تامین کننده سهم عمده  ارزش تغذیهتولید، 

ترین غله در جهان  در تغدیه دام و طیور و مصارف صنعتی، مهم

گندم در تامین انرژی روزانه سه چهارم مردم دنیا . آید شمار می به

 199های اخیر حدود  تولید جهانی آن در سال. نقش اساسی دارد

 FAO)میلیون تن بوده است  13میلیون تن و در ایران حدود 

2020 .) 

 Puccinia( Pgt)زنگ ساقه یا زنگ سیاه گندم با عامل قارچی 

graminis f. sp. tritici زاترین  ترین و خسارت یکی از مهم

 09های گندم در سراسر جهان است که در حال حاضر  بیماری

( Pgt)درصد ارقام گندم جهان در معرض آلوده شدن توسط قارچ 

بیماری زنگ ساقه در ایران نیز در (. Lewis et al. 2018)د باشنمی

های مختلف شیوع داشته و بسته به مساعد بودن شرایط اقلیم

محیطی و میزان حساسیت ارقام کشت شده در مناطق مختلف 

استفاده از مبارزه شیمیایی . باشد سطوح خسارت، متفاوت می

نترل کامل دلیل عدم ک کش سیستمیک به وسیله سموم قارچ به

صرفه های محدود، از طرفی مقرون بهبیماری با تعداد سمپاشی

های مکرر و همچنین های تحمیلی از طریق سمپاشینبودن هزینه

طور کلی  به. شودایجاد آلودگی برای محیط زیست، توصیه نمی

مؤثرترین و ( استفاده از مقاومت ژنتیکی)تولید ارقام مقاوم 

ها محسوب پایدار این بیماری زنگنترل ک ترین روش مطمئن

  (. McCallum et al. 2016)شود  می

هدف اصلی محققان ارزیابی اجزای مقاومت و دستیابی به 

. هایی است که برای مدت طولانی دوام داشته باشند مقاومت

 دوره کمون ، مدتتیپ آلودگیصفاتی مانند درصد آلودگی، 

واحد سطح برگ،  ها در ها، تراکم جوش بیماری، اندازه جوش

داخل نسج، سطح زیرمنحنی  میزان اسپوردهی، میزان نفوذ قارچ به

شمار  پیشرفت بیماری و صفاتی که مرتبط با مقاومت تدریجی به

 Parlevliet)باشند  ثر میؤروند در ایجاد مقاومت پایدار م می

وسیله  اکثر این صفات کمی هستند و از نظر ژنتیکی به (.1985

بدیهی است . شوند با اثرات کوچک کنترل می چندین ژن عمدتاً

اگر عامل بیماری با تغییر ژنوم خود بتواند اثر یک صفت را خنثی 

کند، صفات دیگر اثر خود را حفظ نموده و در نتیجه مدت 

 .ها را خنثی کند طولانی لازم خواهد بود که عامل بیماری کلیه ژن

اکثر اجزای  که این دلیل به ،اجزای مقاومت توارث یبررس یبرا

 کوچک یژن منفرد آثار و یافته تظاهر ،یکم صورت به مقاومت

 .ردک یایسشنا یمندل تجزیه طریق از را ها آن توان ینم باشند، یم

 یها روش طریق از باید ها ژن این خصوصیات دلیل همین به

 Falconer and) گیرند قرار یبررس مورد ی غیر مندلیژنتیک تجزیه

Mackay 1981  .)  

توان اجزای ژنتیکی کنترل کننده  های مختلف می با استفاده از طرح

این . صفات را در جمعیت گیاهان مورد مطالعه، برآورد نمود

ها از حیث مواد ژنتیکی برای برآورد پارامترها، متفاوت  طرح

نوع مواد ژنتیکی، نوع برآورد اثرهای افزایشی، غالبیت و . هستند

 (.Sadrabadi Haghighi et al. 2001) کند اپیستازی را تعیین می

(1988 )Hallauer and Miranda های  مرور جامعی را روی روش

ها  در کلیه این روش. ارزیابی اجزای واریانس ژنتیکی انجام دادند

براساس شباهت بین والدین و نتاج و سایر خویشاوندان امکان 

ه این از جمل. آید وجود می شناسایی اجزای واریانس ژنتیکی به

ها، تجزیه دو  توان به روش تجزیه میانگین نسل ها می روش

های ژنتیکی  آلل، طرح نتاج، تلاقی دی -والدی، رگرسیون والدین

یا کارولینای شمالی کامستاک و رابینسون، تلاقی سه جانبه و 

 Moghadam and Amirioghan)تستر اشاره کرد × تجزیه لاین 

2009 .) 

 یستازی،های اپ از شکل یو برخ یتدر صورت وجود اثر غالب

توسط  اگر صفات عمدتاً یشود، ول یم یهتوص یبریدارقام ه یدتول

توان از  یکنترل شوند، م یشیهای برخوردار از اثرهای افزا ژن

های  مدل. استفاده کرد یعنوان رقم زراع های خالص به ینلا

ال، ح ینبا ا. اند شده داعاب یکیبرای برآورد اثرهای ژنت یمختلف

بوده و اثر  یتغالب -یشیهای افزا ها براساس مدل مدل یناکثر ا

 یانگینم یهتجز. شود یگرفته م یدهاغلب ناد یستازیمتقابل اپ

صفت  یک یبرآورد اثرهای ژن یروش کارآمد برا یکها  نسل

برآورد  ییآن در توانا یستگیشود که شا یمحسوب م یچندژن

 یتغالب ×یتو غالب یتغالب ×یشیافزا یشی،افزا ×یشیاثرهای افزا

 یمحاسبه اثرها یها برا نسل یانگینم یهدر تجز. نهفته است

روش  یندر ا. شود یمختلف استفاده م یها نسل یانگیناز م یکیژنت

در هر  یتها و درجه غالب ژن یستازیو اپ یتغالب یشی،افزا یاثرها

  مقدمه
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 Hallauer and Miranda)شود  یها برآورد م یانگینم ینسل بر مبنا

1988 .) 

(2019) Omrani et al. ،(2020 )Khodarahmi et al. ،(2020 )

Ramroudi et al.  ( 2020)وDashti et al. ترتیب در تجزیه  به

ژنتیکی مقاومت به بیماری زنگ زرد گندم در تلاقی رقم افلاک 

، در تجزیه ژنتیکی مقاومت (حساس)  ’Avocet’sرقم ×( مقاوم)

 ×( مقاوم)به بیماری فوزاریوم سنبله گندم در تلاقی رقم مروارید 

، در تجزیه ژنتیکی مقاومت به بیماری زنگ (حساس)رقم فلات 

رقم بولانی  ×( مقاوم) ATRI525های رقم  ای گندم در تلاقی قهوه

 و( حساس)رقم بولانی  ×( مقاوم) ATRI527و رقم ( حساس)

های  در تجزیه ژنتیکی مقاومت به بیماری پاخوره گندم در تلاقی

پایه  با شش نسل 1220×1246و  1622 × 1226، 1220 × 164

اجزای مقاومت . ها استفاده نمودند از روش تجزیه میانگین نسل

ها در گلخانه و مزرعه با توجه  گیری شده در آزمایشات آن اندازه

آلودگی، دوره کمون، اندازه  تیپ)ترتیب  به ماهیت بیماری به

سطح زیرمنحنی پیشرفت بیماری، سطح )، (جوش و تراکم جوش

درصد )، (نسبی زیرمنحنی پیشرفت بیماری و آلودگی نهایی

آلودگی، تیپ آلودگی، ضریب آلودگی و سطح زیرمنحنی پیشرفت 

( میزان خسارت بیماری و علائم روی طوقه و ریشه)و ( بیماری

، (چهار پارامتری)های  ترتیب مدل مذکور به برای آزمایشات. بود

بهترین ( پنج و چهار پارامتری)و ( شش پارامتری)، (پنج پارامتری)

ترتیب  در آزمایشات نام برده فوق به. برازش را داشتند

غالبیت و  ×افزایشی)، (غالبیت ×افزایشی)های غیراللی  کنش برهم

غالبیت و  ×افزایشی، افزایشی ×افزایشی)، (غالبیت ×غالبیت

( غالبیت ×غالبیت و غالبیت ×افزایشی)و ( غالبیت ×غالبیت

 . دار بودند معنی

های عامل مقاومت در مواد  ، شناسایی ژنژنتیک مقاومت مطالعه

ژنتیکی  و پارامترهای اجزا و برآورد تعیین ،(هامیزبان)گیاهی 

را با اتخاذ برداری از مقاومت  بهره دتوان می مرتبط با مقاومت

برای مقاومت به  های اصلاح در برنامهروش اصلاحی مناسب 

برای تدوین یک برنامه اصلاحی کارآمد  .میسر سازد ،ها بیماری

شناسایی نحوه بر  علاوه، زنگ ساقهبه  مقاومتولید ارقام  برای

. نوع و میزان اثرهای ژنی ضروری است اجزای مقاومت، توارث

اصلاح  گیری صحیح برای تا تصمیمکند  اطلاعات کمک می این

بردن به نحوه عمل  پی. شود اتخاذیک صفت در برنامه اصلاحی 

سازد که گزینش بایستی  های کنترل کننده صفات مشخص می ژن

در پژوهش . های برای صفات مورد نظر انجام گیرد در چه نسل

های  منظور مطالعه ژنتیکی و نحوه توارث و نوع عمل ژن به حاضر

ی اجزای مقاومت نسبت به بیمارگر زنگ ساقه در لاین  کنندهکنترل 

S-83-4 این لاین با رقم حساس ،Avocet’S’  تلاقی داده شد و

ها جهت تجزیه ژنتیکی مقاومت  شش نسل پایه حاصل از تلاقی آن

ها مورد  به زنگ ساقه گندم از طریق روش تجزیه میانگین نسل

 .استفاده قرار گرفت

 

تعیین نژاد جدایه زنگ ساقه برای  1302-06در سال زراعی 

و ( 1جدول ) منطقه بروجرد استان لرستان آوری شده از جمع

های مقاومت به زنگ  بر روی ژن( Virulence)تعیین پرآزاری 

ساقه از دو مجموعه ارقام استاندارد و افتراقی شامل مجموعه 

و مجموعه  تایی آمریکای شمالی دریافتی از سیمیت29اصلی

جهت تایید واکنش مجموعه )تایی تکمیلی دریافتی از ایکاردا 42

کاشت . دشاستفاده ( ها تایی آمریکایی و تعیین واکنش سایر ژن29

استاندارد و افتراقی زنگ ساقه در مخلوط خاک  یها ژنوتیپ

 های به در داخل گلدان 2:1ماس به نسبت  مناسب مزرعه و پیت

ی  های هفت روزه با زادمایه شد و گیاهچه متر انجام سانتی 19قطر 

جداسازی، خالص  قبلاقارچ جدایه . زنی شدند نژاد قارچ مایه

یوردینیوسپور ، با استفاده از سوسپانسیون هسازی، تک جوش شد

زنی  ها مایه بر روی گیاهچه 119روغن سالترول در نژاد خالص 

اتاق ساعت در  24مدت  ها به زنی، گیاهچه پس از مایه .شدند

گراد و شرایط رطوبتی در  درجه سانتی 10تاریک با دمای  کاملاً

زنی شده به گلخانه  های مایه سپس گیاهچه. حد اشباع قرار گرفتند

درصد با  62گراد و رطوبت نسبی  درجه سانتی 24با دمای 

( لوکس 16999با شدت نوری )ساعت روشنایی  16فتوپریود 

  .انتقال داده شدند

 ،زنی روز پس از مایه 14 ی افتراقیها دگی ژنوتیپبررسی تیپ آلو

مقیاس  نسبت به نژاد زنگ ساقه با استفاده ازها  گیاهچهواکنش 

 انجام گرفت  .McIntosh et al(1995)صفر تا چهار تغییر یافته 

  ها مواد و روش
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تظاهر ژنی با  9-2مقادیر عددی براساس این مقیاس . (2جدول )

 ،(Low)آلودگی پایین عنوان تیپ  به( Avirulence)ناپرآزاری 

عنوان تیپ  به( Virulence)با تظاهر ژنی پرآزاری  3-4مقادیر 

عنوان  و مقادیر عددی بین این دو گروه به (High)آلودگی بالا 

 .McIntosh et al)شود  می گرفته نظر درآلودگی نیمه مقاومت   تیپ

 تعیین  .Jin et al(2008) روش براساسها نژادشناسایی  .(1995

آلودگی نیمه  های تعیین نژاد تیپ لازم به ذکر است در آزمایش .دش

شود  در نظر گرفته می( Avirulence)عنوان ناپرآزاری  مقاومت به

مورد  گندم هایای ژنوتیپکه در برسی مقاومت گیاهچهدر حالی

 .دشو محسوب میصورت گروه مجزا  بررسی به

ی  کنترل کنندههای  منظور مطالعه نحوه توارث و نوع عمل ژن به

-S-83اجزای مقاومت شامل تیپ آلودگی و دوره کمون در لاین 

های  تلاقی داده شد و نسل ’Avocet’S، این لاین با رقم حساس 4

های تولید  والدین و نسل. تولید شدند BC2و  F1 ،F2 ،BC1پایه 

های کامل تصادفی در  شده پس از کشت در قالب طرح بلوک

آوری شده از  بسیار پرآزار جمع نژادای توسط  مرحله گیاهچه

از  ،در هر تکرار. زنی شدند منطقه بروجرد در سه تکرار مایه

بوته و از  BC2 22و  BC1بوته و از  22 ها F1 از بوته 29ها والد

F2 والدها  روز پس از کاشت بذرهفت . ندارزیابی شد بوته 02 ها

تمامی . نی بودندز ها آماده مایه ، گیاهچهدر شرایط گلخانه ها و نسل

زنی و نحوه  زنی و شرایط نگهداری پس از مایه مراحل کاشت، مایه

های پایه  های نسل ای ژنوتیپ یادداشت برداری از واکنش گیاهچه

. های زنگ ساقه بود تولید شده شبیه مراحل تعیین نژاد جدایه

و دوره  ای تیپ آلودگی گیاهچهاجزای ژنتیکی مقاومت شامل 

گندم در شرایط  های نسل های ل کردن ژنوتیپبرای غربا کمون

گیری صفت دوره کمون یا  برای اندازه .دشگیری  ای اندازه گلخانه

های  زنی تا ظهور اولین جوش مدت زمان بین مایه)نهان بیماری 

های پلاستیکی رنگی متفاوت برای  از حلقه( ها زنگ بر روی برگ

برای تک . استفاده شدزنی  روز بعد از مایه 14روزهای مختلف تا 

 .برداری شدند اجزای مقاومت مذکور یادداشت ها تک بوته

ها در گلخانه زنگ سیاه بخش تحقیقات غلات  تمامی آزمایش

 . سسه تحقیقات اصلاح و تهیه نهال و بذر کرج انجام شدندؤم

های اساسی صورت برای انجام تجزیه واریانس بررسی فرض

منظور بررسی نرمال بودن توزیع  هاز آزمون شاپیرو ویلک ب. گرفت

توزیع خطاهای . انحرافات برای صفات مورد مطالعه استفاده شد

درون گروهی از روند خاصی پیروی نکرد، بنابراین فرض 

 آزمون نرمال بودن. ها صادق بود یکنواختی واریانس درون گروه

گیری شده  های مربوط به صفات اندازه توزیع انحرافات داده

های مربوط به تیپ آلودگی با تبدیل  گرفت و داده امانج مذکور

های مرتبط با دوره کمون با تبدیل  ، دادهIT+0.5جذر 

Log(LP+0.5)  دندشنرمال. 

ها با استفاده از  منظور بررسی اثرات ژنی تجزیه میانگین نسل به

های حاصل  بر روی داده  Mather and Jinks(2013 ,1982)روش 

با  .انجام گرفتBC2 و  P1 ،P2، F1 ،F2 ،BC1 نسل پایه ششاز 

های هر نسل، پارامترهای ژنتیکی از  توجه به اختلاف واریانس

 .طریق کمترین مربعات موازنه شده برآورد شد

 

 
 آوری جدایه مورد استفاده و مشخصات محل جمع Puccinia graminis f. sp. triticiقارچ برای نژاد  Srهای مقاومت  ثر ژنؤم/الگوی غیرموثر -1جدول 

 
 های فنوتیپی بیماری زنگ سیاه بر روی میزبان گندم نحوه امتیازدهی برای گروه -2جدول 

4 3+ 3 3- 2+  2C, 2  2- 1+ 1 ;1 0, 0;, ;   های فنوتیپیگروه 

 امتیاز بندی 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
 

 

 ثرؤغیرم/ ثر ؤهای مقاومت م ژن
 کد جدایه استان آوریمحل جمع نژاد

TTTTF Broujerd Lorestan 94-8 Sr5, 6, 7a, 7b, 8a, 8b, 9a, 9b, 9d, 9e, 9g, 10, 11, 12, 13, 14, 15,16, 17 

18,19, 20, 21, 23, 28, 29, 30, 32, 34, 35, 36, 37, 38, 40, Tmp, Mcn /  Sr 22, 
24, 25, 26, 27, 31, 32, 33, 35, 39 
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و ( a)، افزایشی (m)ابتدا مدل سه پارامتری شامل اثرات میانگین 

غالبیت از طریق  -کفایت مدل افزایشی. برازش گردید( d)غالبیت 

و نیز ( Cو  A ،B)مقیاس های  یا آزمون( Scaling test)های  آزمون

صورت زیر تعیین  به( 2χاز طریق آزمون ) 1آزمون مقیاس مشترک

 :شد

 

 

 
 

 :های مقیاس در زیر درج شده است های آزمون واریانس

 

 

 
ها از مدل شش  دار بودن حداقل یکی از آزمون در صورت معنی

 .پارامتری استفاده شد

عکس  اساس مدل زیر با استفاده ازها برتجزیه میانگین نسل

 .انجام شد عنوان وزن هر نسل،واریانس درون هر نسل، به

 
Y  ،میانگین یک نسلm های  میانگین رگه)ها  میانگین تمام نسل

مجموع اثرات  ، (اینبرد حاصل بعد از چندین نسل خودگشنی

مجموع اثرات متقابل  مجموع اثرات غالبیت،  افزایشی، 

مجموع اثرات متقابل افزایشی  ، (افزایشی× افزایشی )افزایشی 

مجموع اثرات متقابل  و ( غالبیت× افزایشی )و غالبیت 

، (Kearsey and Pooni 1998, 2020) (غالبیت× غالبیت )غالبیت 

در روش  [ l ]و  [ j ]، [ i ]، [ h ]، [ d ] ،[ m ]ترتیب معادل  به

(1982, 2013)Mather and Jinks  باشند می. α ،β ،α
2 ،2αβ وβ

2 

 .باشند ضرایب هر یک از پارامترهای مدل می

 پنج و های دو، سه، چهار ترین مدل، مدل برای شناسایی مناسب

آزمون . آزمون شدندهای مشاهده شده  در تبیین میانگینپارامتری 

ترتیب با  مدل با استفاده از آزمون به چهارنیکویی برازش برای 

 Mather and Jinks) دش، دو و یک درجه آزادی انجام چهار، سه

دار از مدل حذف شده و  پارامترهای غیرمعنی .(2013 ,1982

                                                           
1
 Joint scaling test 

در صفاتی که حداقل . مانده برآورد شدند مقادیر پارامترهای باقی

علت داشتن حداقل یک  دار وجود داشت به یک پارامتر غیرمعنی

فراهم  2χمدل از طریق آزمون بهتر درجه آزادی امکان برازش 

 .شد

لاعات در خصوص ساختار ژنتیکی صفات مورد برای تکمیل اط

در . دشها های پایه اقدام به برآورد واریانس نسل ارزیابی در نسل

و نیز ( VD)و غالبیت ( VA)های افزایشی  این راستا واریانس

صفات مورد بررسی ( VAD)غالبیت × کوواریانس اثرات افزایشی 

 Kearsey and Pooni)های زیر برآورد شدند  با استفاده از فرمول

، Dترتیب معادل  به ADو  A، Dها  در این فرمول (.2020 ,1998

H  وF  (2013 ,1982)روشMather and Jinks  هستند. 

   

  

   
ها، واریانس محیطی  با توجه به عدم غیریکنواختی واریانس نسل

 :شدبرآورد   Mather and Jinks(2013 ,1982)براساس روش 
VE = 1/4 (δ

2
P1 + δ

2
P2 + 2δ

2
F1) 

 از معیاری عنوان به F/√DHو  H/D√یعنی  غالبیت نسبت همچنین

 .دش برآورد متفاوت ژنی های مکان در غالبیت انحرافت

 ,1982) پذیری عمومی براساس فرمول تاثرمیزان و

2013)Mather and Jinks   دشمحاسبه.  

                  
محاسبه  (Warnner 1952) رروش وارن پذیری خصوصی به  تاثرو

 :دش

 
های زیر  ثر به وسیله فرمولؤحداقل تعداد ژن یا فاکتورهای م

 :برآورد شد

                          
 

 (Cockerham 1988) 

1112 FPBCA 

1222 FPBCB 

2112 24 PPFFC 

111

4
FPBCA VVVV 

122

4
FPBCB VVVV 

2112

416
PPFFC VVVVV 
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(Cockerham 1988)     

                              

(Wright 1968)          

    

(Lande 1981) 

 

از ها  تجزیه واریانس وزنی و تجزیه میانگین نسلبرای انجام 

 .ستفاده شدا، 2913نسخه   Excelو 3/0نسخه  SASفزار  نرم

ای به بیماری  های مقاومت گیاهچه منظور ردیابی مولکولی ژن به

های مورد مطالعه توسط هشت نشانگر  زنگ سیاه گندم ژنوتیپ

، Sr2 ،Sr22 ،Sr24)ژنی های  مولکولی اختصاصی پیوسته با مکان
Sr25 ،،Sr26 ،Sr31 ،Sr36 ،Sr38 و Sr39)  مورد بررسی قرار

مشخصات هر یک از نشانگرهای مولکولی مورد استفاده . گرفتند

 .ارایه شده است 3در جدول 

والدین و تعدادی از افراد )مورد بررسی  های هر یک از ژنوتیپ

ک پلاستیکی حاوی خا های در گلدان صورت جداگانه به( F2نسل 

از  DNAو استخراج ، دش کشت 2:1مزرعه و پیت ماس به نسبت 

گرم  میلی 299)ی سه برگی  جوان جدا شده در مرحله های برگ

 Saghai-Maroof et)انجام شد  CTAB روش از استفاده با (برگ

al. 1984 .)کمی و  کیفی خصوصیاتDNA  شده استخراجی 

با استفاده  ، و غلظتRNAوجود  عدم یا شامل شکستگی، وجود

 Termo)اسپکتروفتومتری درصد و  0/9 آگاروز ژل از الکتروفورز

electron corporation ) دش نانومتر بررسی 269در طول موج . 

 
 سیاه مورد استفاده زنگ به مقاومتژنی  های مکان مولکولی مرتبط با نشانگرهای مشخصات -3جدول 
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 اندازه نوار

(bp) 

 دمای اتصال

˚C 

Forward/Reverse نشانگرهای مولکولی 

 

 جایگاه کروموزومی

 

 ژن

 

117 56˚C WMC633-F  5'-ACACCAGCGGGGATATTTGT 

TAC -3' 

WMC633-R  5'-GTGCACAAGA 

CATGAGGTGGA TT -3' 

WMC633 7AL Sr22 

Olson et al., 2010 

500 58˚C Sr24#12-F  5'- CACCCGTGACATGCTCGTA -3' 

Sr24#12-R  5'- AACAGGAAAT 

GAGCAACGATGT -3' 

 

Sr24#12 3DL Sr24/Lr24 

Mago et al., 2005 

130 60˚C Gb-F  5'- CATCCTTGG GGACCTC -3' 

Gb-R  5'- CCA GCT CGC ATA CAT CCA -3' 

 

Gb 7DL Sr25/Lr19 

 

Yu et al., 2010 

207 56˚C Sr26#43-F  5'- AATCGTCCACAT TGGCTTCT -

3' 

Sr26#43-R  5'- CGC AACAAAATC ATGCACTA 

-3' 

Sr26#43 6AL Sr26 

Liu et al., 2010 

303 60˚C  

BE518379-F  5'- AGC CGCGAAATC TACTTT 

GA -3' 

BE518379-R  5'- TTAAACGGACAG 

AGCACACG -3' 

BE518379 6AL Sr26 

 

Mago et al., 2005 

1100 55˚C Iag95F  5'-  CTCTGTGGATA 

GTTACTTGATCGA  -3' 

Iag95R   5'-   CCTAGAACATG 

CATGGCTGTTACA   -3' 

Iag95 1BL Sr31/Yr9/Lr26 

Mago et al., 2005 

487 60˚C Sr39#22r  5’-AGAGAAGATAA 

GCAGTAAACATG -3’ 

Sr39#22r  5’-  TGCTGTCATGAG AGGAACTCT 

G -3’ 

Sr39#22r 2B Sr39/Lr35 

Mago et al., 2009 
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 ای زنجیره در واکنش استفاده برای DNAهای  نمونه غلظت سپس

 ای زنجیره واکنش. نانوگرم در میکرولیتر رسید 22به  پلیمراز

 از بافر استفاده با واکنش هر برای میکرولیتر 12 حجم در پلیمراز

(1X) PCR ،ژنی  مکان هر برای مورد نظر آغازگرهای(nM299) ،

 mM 2/9 ،MgCl2میزان  به dNTPs، (یک واحد)پلیمراز آنزیم تگ

برای هر واکنش انجام  ng 29میزان  به DNAو  mM 2میزان  به

 .شد

 یک صورت به Bio Rad T100در دستگاه  PCRحرارتی  ی برنامه

 به گراد سانتی ی درجه 04 دمای اولیه در سازی مرحله واسرشت

ی  درجه 12دمای  بسط نهایی دری  دقیقه و مرحله 3 مدت

های همانندسازی شامل  دقیقه، و چرخه 1 مدت راد به سانتی

دما و  سازی، اتصال و بسط نشانگرها در مراحل واسرشت

از اتمام  پس. شد تنظیم 2های مشخص براساس جدول  مدت

PCRاز الکتروفورز در  تا قبل و خارج شده از دستگاه ها ، نمونه

 حاصل سپس محصولات .گرفتند قرار گراد سانتیدرجه  -29دمای 

 Electrophoresis power) توسط دستگاه الکتروفورز PCRاز 

supply EPS600) بافر ژل آگاروز دو درصد حاوی بر رویTBE 

0.5X بافر  آکریلامید شش درصد حاوی و ژل پلیTAE 0.5X  با

وم از اتیدی با استفاده آمپر تفکیک شدند و ژل حاصل 199ولتاژ 

در  UVو توسط اشعه  آمیزی دقیقه رنگ 12تا  19مدت  بروماید به

با استفاده از بسته ( Uvitec Uvipro siloer) داکیومنت ژل دستگاه

 برداری عکس مورد( Bio-Rad, München, Germany)افزاری  نرم

 مقایسه صورت به ها آلل دهی نمرهتجزیه و تحلیل، و  .گرفت قرار

 منفی و مثبت هایشاهد و( Mass ladder marker) وزنی نشانگر با

 .شد انجام( نوار وجود)و یک ( نوار وجود عدم) صفر صورت به

ها رقم افتراقی حامل ژن مقاومت و رقم  ی آزمایش در همه

عنوان کنترل مثبت و منفی در نظر  ترتیب به حساس موروکو به

 .گرفته شد
 

برگ اول کامل و برگ دوم در حال )های هفت روزه گیاهچه

والد )’Avocet’s و لاین ( والد مقاوم) S-83-4لاین ( تشکیل شدن

و  F1 ،F2، BC1)ها  ی حاصل از تلاقی آنها همراه نسل به (حساس

BC2) نژاد پرآزار  نسبت بهTTTTF  زنگ ساقه از منطقه بروجرد

های مقاومت مختلف  نکه پرآزاری بالاتری از سایر نژادها روی ژ

ر از نظر های کامل تصادفی با سه تکرا در قالب طرح بلوکداشت، 

مورد ارزیابی ( تیپ آلودگی و دوره کمون بیماری)اجزای مقاومت 

 . قرار گرفتند

های مختلف از  منظور تعیین وجود اختلاف ژنتیکی بین نسل به

 تیپ آلودگی و دوره)گیری شده  لحاظ اجزای مقاومت اندازه

های کامل تصادفی  تجزیه واریانس در قالب طرح بلوک( کمون

های آزمایشی منوط به  انجام تجزیه واریانس در طرح .انجام گرفت

ین ابتدا ؛ بنابراهای اساسی است صادق بودن تعدادی از فرض

های تجزیه واریانس شامل توزیع نرمال خطاهای آزمایشی،  فرض

افزایشی بلوک با تیمار یکنواختی واریانس درون گروهی و اثر 

بررسی نرمال بودن خطای آزمایش . برای صفات بررسی شد

با انجام . گیری شده نشان داد که خطاها نرمال نبودند صفات اندازه

ها  تجزیه میانگین نسل. دشتبدیل زاویه توزیع انحرافات نرمال 

 Mather and Jinks( 2013 ,1982)براساس آزمون مقیاس مشترک 

 . انجام گرفت

اثر بلوک برای هر دو جزء مقاومت تیپ آلودگی و دوره کمون 

دار شد که بیانگر یکنواخت بودن شرایط آزمایش در  غیرمعنی

تیپ های مورد بررسی از نظر  بین نسل. های مختلف بود بلوک

داری در سطح احتمال یک  اختلاف معنی و دوره کمون آلودگی

ژنتیکی در بین درصد وجود داشت که دلیلی بر وجود تفاوت 

تجزیه ) توان تجزیه ژنتیکی می باشد که های مورد مطالعه می نسل

برای بررسی (. 4جدول ) انجام داد ها برای آن را (ها میانگین نسل

های مورد ارزیابی  ها، مقایسه میانگین برای نسل دقیق این تفاوت

در مورد تیپ آلودگی و دوره کمون با استفاده از آزمون دانکن در 

براساس این (. 2جدول )ح احتمال پنج درصد انجام شد سط

مقادیر . در یک گروه قرار گرفتند BC2با  F2و  BC1با  F1جدول 

فاصل  از نظر تیپ آلودگی در حد BC2و  F1 ،F2 ،BC1چهار نسل 

همچنین براساس این جدول . دو والد مقاوم و حساس قرار داشت

در یک گروه قرار  BC2با  F2و  BC1با  F1برای دوره کمون 

از نظر دوره کمون  BC2و  F1 ،F2 ،BC1مقادیر چهار نسل . گرفتند

آزمون کفایت . در حدفاصل دو والد مقاوم و حساس قرار داشت

  نتایج و بحث
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 2χبا استفاده از آزمون ( غالبیت -افزایشی)مدل سه پارامتری 

دار  معنی h و  m ،dمدل سه پارامتری  2χکه مقدار  انجام گرفت

ین ؛ بنابراغالبیت داشت -از عدم کفایت مدل افزایشی نشانبود که 

دار برای صفات تیپ آلودگی و دوره  حداقل یک اثر متقابل معنی

کمون وجود داشت که نشان دهنده اهمیت اثرات متقابل غیراللی 

 (.6جدول )در کنترل ژنتیکی این صفات بود ( اپیستازی)

به  های ممکن از جمله مدل شش پارامتری همه مدلسپس 

ذکر است که  لازم به .های مشاهده شده برازش داده شد میانگین

وسیله آزمون نیکویی برازش و با استفاده از آزمون  ها به تمام مدل

کای اسکور با پنج، چهار، سه، دو و یک درجه آزادی مورد 

  .مقایسه قرار گرفتند
 

کمون با تجزیه واریانس موازنه شده برای تیپ آلودگی و دوره  -4جدول 

 در شرایط گلخانه ’S-83-4×Avocet’sهای حاصل از تلاقی  استفاده از نسل

 درجه آزادی منابع تغییرات

 میانگین مربعات

  دوره کمون تیپ آلودگی

  30/9ns 20/9ns 2 تکرار

  **01/14 **02/12 2 نسل

  14/9 10/9 19 خطا

  10/3 66/4  درصد ضریب تغییرات

ns  ،*درصدیک وپنج دار در سطح احتمال  معنی ،دار ترتیب غیرمعنی به :**و 

 
از  ’S-83-4× Avocet’sهای حاصل از تلاقی  مقایسه میانگین نسل -2جدول 

 دوره کمون با استفاده از آزمون دانکنو نظر تیپ آلودگی 

اجزای 

 مقاومت

S-83-4  

P1 

Avocet’s’  

P2 
F1 F2 BC1 BC2 

 23/4d    06/0a 42/2c 30/6b 16/2c 22/6b تیپ آلودگی

 90/12a 16/1d 16/11b 14/19c 26/11b 00/0c دوره کمون

 

 ، اجزای غیرMather and Jinks (2013 ,1982)با توجه به روش 

مانده  دار از مدل شش پارامتری حذف شدند و اجزای باقی معنی

برای  .برازش داده شدند، تا مدل حاصله برازش بهتری داشته باشد

، m ،[d] ،[h]صفات تیپ آلودگی و دوره کمون مدل پنج پارامتری 

 [i] و[l] عنوان بهترین مدل در  دار بود، به که کای اسکور غیرمعنی

توجیه تغییرات ژنتیکی صفات تیپ آلودگی و دوره کمون 

 . تشخیص داده شد

در سطح احتمال یک  [h]و  m ،[d]در این مدل اجزاء ژنتیکی 

اثرات متقابل ) [l]و [i] ولی اجزا ژنتیکی . دار بودند درصد معنی

در سطح احتمال ( غالبیت ×افزایشی و غالبیت ×غیراللی افزایشی

 .دار شدند پنج درصد معنی

(2012) Mohammadi et al. های لاین مقاوم با رقم  در تلاقی

، لاین مقاوم با رقم کوهدشت و مروارید با تجن نسبت به 3مغان

های چهار و پنج پارامتری را در  سپتوریوز برگی گندم مدلبیماری 

عنوان بهترین مدل در توجیه تغییرات ژنتیکی  های مختلف به تلاقی

برای صفات درصد نکروز، سطح پوشش پیکنید و سطح زیر 

همچنین اظهار داشتند . منحنی پیشرفت بیماری گزارش نمودند

البیت در کنترل غ ×کنش غیراللی غالبیت اثرات غالبیت و برهم

 .گیری شده از اهمیت بیشتری برخوردار بودند صفات اندازه

های ژنتیکی حاکی از آن بود که اثرات افزایشی و  برآورد واریانس

غالبیت هر دو در کنترل ژنتیکی صفات تیپ آلودگی و دوره کمون 

از لحاظ مقدار ( H)برای هر دو صفت جزء غالبیت . نقش داشتتند

باشد که بیانگر اهمیت بیشتر می( D)افزایشی بزرگتر از جزء 

باشد و گزینش  اثرات غالبیت در کنترل ژنتیکی این صفت می

 ها به بایستی تا دسترسی به سطح بالایی از تثبیت ژنی در نسل

مقدار اثر متقابل اجزای افزایشی و (. 1جدول )خیر بیافتد أت

بیانگر  Fبرآورد شد، مقدار مثبت پارامتر  00/9، (F)غالبیت 

های والد با میانگین  تر بر آلل های والد با میانگین بزرگ غالبیت آلل

های مسئول صفت تیپ آلودگی  به عبارت دیگر ژن. تر بود کوچک

قدر مطلق نسبت . در جهت افزایش این صفت برتری دارند

بود و نشان ( تقریبا یک) 94/1برابر با ( F/√DH)انحراف غالبیت 

های کنترل کننده تیپ آلودگی از لحاظ  دهنده این است که ژن

های ژنی مختلف مشابه بوده و متفاوت  علامت و بزرگی در مکان

های غالب در دو والد  عبارت دیگر الل از یکدیگر نبودند یا به

؛ برآورد شد H/D ،36/1√متوسط درجه غالبیت . پراکنده نیستند

و سهم ین متوسط درجه غالبیت، از نوع فوق غالبیت بود بنابرا

ها در کنترل ژنتیکی این صفت را تایید  افزایشی ژن بیشتر اثر غیر

برآورد  40/9مقدار واریانس محیطی برای تیپ آلودگی . کرد

در کلیه صفات بیانگر تغییرات ( Ew)واریانس محیطی . گردید

باشد و ماهیت آن بستگی زیادی به صفت و گیاه  ژنتیکی می غیر

ترین  ای و آب و هوایی رایج ذیهعوامل تغ. مورد مطالعه دارد
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توان دست کم قسمتی از  عوامل تغییرات محیطی هستند و می

برای صفت دوره کمون مقدار اثر . ها را با آزمایش کنترل کرد آن

برآورد شد، مقدار  44/9، (F)متقابل اجزای افزایشی و غالبیت 

تر بر  های والد با میانگین بزرگبیانگر غالبیت آلل Fمثبت پارامتر 

های  عبارت دیگر ژن به. های والد با میانگین کوچکتر بود آلل

مسئول صفت دوره کمون در جهت افزایش این صفت برتری 

 92/1برابر با ( F/√DH)قدر مطلق نسبت انحراف غالبیت . دارند

های کنترل کننده  دهنده این است که ژن بود و نشان( تقریبا یک)

های ژنی مختلف  گی در مکاندوره کمون از لحاظ علامت و بزر

های  عبارت دیگر الل یا به. مشابه بوده و متفاوت از یکدیگر نبودند

 .غالب در دو والد پراکنده نیستند

ین متوسط ؛ بنابرابرآورد شد H/D،42/1√ متوسط درجه غالبیت

درجه غالبیت، از نوع فوق غالبیت بود و سهم بیشتر اثر 

مقدار . ی این صفت را تایید کردها در کنترل ژنتیک غیرافزایشی ژن

برآورد  10/9برای دوره کمون بیماری ( Ew)واریانس محیطی 

پذیری عمومی  نتایج حاصل از برآورد درجه غالبیت، وراثت.  دش

(h
2
BS )پذیری خصوصی  و وراثت(h

2
NS ) برای صفات تیپ

میزان . ارایه شده است 0آلودگی و دوره کمون در جدول 

و خصوصی برای صفت تیپ آلودگی پذیری عمومی  وراثت

پذیری عمومی و خصوصی  و میزان وراثت 33/9و  62/9ترتیب  به

د که شبرآورد  30/9و  60/9ترتیب  برای صفت دوره کمون به

پذیری عمومی و خصوصی در هر  بالا در بین وراثت اختلاف نسبتاً

گیری شده حاکی از اهمیت اثر غالبیت  دو جزء مقاومت اندازه

میزان متوسط درجه غالبیت . باشد مسئول این صفت میهای  ژن

ین انتخاب برای مقاومت در ؛ بنابرانیز این مطلب را تایید کرد

تواند مفید باشد و  نمی( اولیه)های تفرق  مرحله گیاهچه در نسل

های  باشد و بهتر است این امر تا نسل بازده ژنتیکی آن پایین می

دسترسی به سطح بالایی از پیشرفته اصلاحی به تعویق افتد تا 

های  در تلاقی  .Das et al(1992) .دشوپذیر   تثبیت ژنی امکان

ای  های گندم با یکدیگر نسبت به بیماری زنگ قهوهمختلف لاین

منظور مطالعه مقاومت تدریجی برای صفت سطح زیر منحنی  به

پیشرفت بیماری، میزان وراثت پذیری عمومی و خصوصی را در 

در   .Mohammadi et al(2012)های مختلف متوسط تا بالا،  تلاقی

، لاین مقاوم با رقم کوهدشت 3های لاین مقاوم با رقم مغان تلاقی

ها نسبت به بیماری  های حاصل از آن و مروارید با تجن و نسل

سپتوریوز برگی گندم برای صفات درصد نکروز، سطح پوشش 

پذیری  یزان وراثتپیکنید و سطح زیر منحنی پیشرفت بیماری م

پذیری خصوصی صفات مختلف در  عمومی را بالا و میزان وراثت

 Dehghani and(2004)ها را از متوسط تا پایین،  تلاقی

Moghaddam های گندم با یکدیگر  های مختلف لاین در تلاقی

پذیری  نسبت به زنگ زرد برای صفت دوره کمون میزان وراثت

 . نمودندعمومی و خصوصی را بالا، گزارش 

 
 دوره کمونو  تیپ آلودگیمانده در مدل پنج پارامتری برای  برآورد پارامترهای ژنتیکی باقی -6جدول 

 اجزای ژنتیکی

 M [d] [h] [i] [j] [l] χ2 اجزای مقاومت

14/2 تیپ آلودگی ** ± 30/9  19/1 ** ± 94/9  01/2 ** ± 00/9  91/2 *± 30/9  - 00/2 * ± 64/9  13/9  ns 

01/1 دوره کمون ** ± 22/9  14/9 ** ± 93/9  01/3 ** ± 66/9  34/1 *± 22/9  - - 02/1 * ± 42/9  12/9 ns 

ns ،*درصدیک وپنج دار در سطح احتمال  معنی ،دار ترتیب غیرمعنی به**: و 

[j]:  د، بنابراین از مدل شش پارامتری حذف شد              شدار برآورد  غالبیت برای هر دو صفت تیپ آلودگی و دوره کمون غیرمعنی ×اثر افزایشی 

 

 ها از طریق تجزیه میانگین نسل دوره کمونو  تیپ آلودگیصفات  های ژنتیکی برآورد واریانس -1جدول 

 اجزای تغییرات اجزای مقاومت

 D H F Ew √H/D F/√HD 

 94/1 36/1 40/9 00/9 20/1 60/9 تیپ آلودگی

 92/1 42/1 10/9 44/9 26/9 31/9 دوره کمون

D : واریانس افزایشیH : واریانس غالبیتF : کوواریانس افزایشی و غالبیتEw : واریانس خطا√H/D : درجه غالبیتمتوسط F/   : انحراف غالبیت 
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برای صفات  (ثرؤم یتعداد فاکتورها)تفرق های در حال  تعداد ژن

تیپ آلودگی و دوره کمون از چهار فرمول مختلف برآورد شده و 

که هر کدام از چهار  به لحاظ این. ده استشارایه  0در جدول 

ها دارند،  روش مورد استفاده فرضیاتی متفاوت از سایر روش

های در حال تفرق از هر روش، متفاوت  بنابراین برآورد تعداد ژن

ها با وجود این با در نظر گرفتن همه روش. ها است با سایر روش

 .Nzuve et al.کنترل تیپ آلودگی توسط یک تا سه ژن بود

های گندم با یکدیگر نسبت به  های مختلف لاین در تلاقی( 2013)

های در حال تفرق برای کنترل صفات شدت زنگ سیاه تعداد ژن

در   .Ma et al(2011) و تیپ آلودگی در مزرعه بین یک تا دو ژن،

های گندم نسبت به زنگ زرد برای کنترل های مختلف لاین تلاقی

در  .Khodarahmi et al(2007) صفت تیپ آلودگی یک تا سه ژن،

های گندم نسبت به زنگ زرد برای کنترل های مختلف لاین تلاقی

پنج   .Dehghani et al(2002) صفت تیپ آلودگی یک تا سه ژن،

دوره کمون نسبت به بیماری تا شش ژن را برای کنترل صفت 

 .زنگ زرد، گزارش نمودند

های مقاومت به زنگ ساقه در والدین و  منظور ردیابی ژن به

 عدم و حضور تشخیصهای در حال تفرق تلاقی مورد نظر،  نسل

 ،Sr22 ،Sr24/Lr24 ،Sr25/Lr19، Sr26ژنی  مکان حضور شش

Sr31/Lr26/Yr9  وSr39/Lr35  با استفاده از نشانگرهای مولکولی

. گرفتند قرار بررسیمورد  F2جمعیت مربوطه در تعدادی از افراد 

ترتیب  رقم افتراقی حامل ژن مورد نظر و رقم حساس موروکو به

نتایج نشان داد  .عنوان کنترل مثبت و منفی در نظر گرفته شد به

 ژن S-83-4های مقاومت موجود در لاین مقاوم یکی از ژن

های در حال  باشد که در نسل میSr31 (Sr31/Lr26/Yr9 )مقاومت 

 F2افراد مقاوم در نسل  تفرق به برخی از افراد منتقل شده بود،

 .بودند Sr31/Lr26/Yr9دارای مکان ژنی 

 
تیپ صفات  پذیری عمومی و خصوصی، درجه غالبیت برآورد وراثت -0جدول 

های حاصل از  ها در نسل میانگین نسلدوره کمون از طریق تجزیه و  آلودگی

 ’S-83-4× Avocet’sتلاقی 

 اجزای مقاومت
 درجه غالبیت

h/d 

 وراثت پذیری عمومی
h2

BS 

 وراثت پذیری خصوصی
H2

NS 

 33/9 62/9 00/1 تیپ آلودگی

 30/9 60/9 01/1 دوره کمون

 تیپ آلودگی و دوره کمونهای در حال تفرق برای برآورد تعداد ژن -0جدول 

 ’S-83-4× Avocet’sهای حاصل از تلاقی در نسل

 های در حال تفرقتعداد ژن اجزای مقاومت

 1 2 3 4 

 00/1 92/3 00/9 91/1 تیپ آلودگی

 93/2 11/3 00/9 12/1 دوره کمون

 

های مقاومت به اکثر نژادهای مهم  ترین ژن یکی از مهم Sr31ژن 

و  Ug99باشد و فقط در مقابل نژاد  زنگ ساقه موجود در ایران می

های برخی از ژن. کندهای آن ایجاد مقاومت نمیبرخی از واریانت

پیوستگی  Sr31ای و زنگ زرد نیز با ژن  مقاومت به زنگ قهوه

ها احتمال  با توجه به اطلاعات تجزیه میانگین نسل. کامل دارند

های مقاومت دیگری در این لاین وجود دارد که  وجود ژن

 . کارگیری نشده است مارکرهای مرتبط با آن ژن در این تحقیق به

 

 کلیگیری  نتیجه

حاصل از  F2ای در تعدادی از افراد نسل  با بررسی واکنش گیاهچه

های مستقیم و معکوس مشخص شد که اجزای مقاومت  تلاقی

گیری شده تیپ آلودگی و دوره کمون در هر دو نوع تلاقی  اندازه

های  تفرق پیدا نمودند و تفاوتی در واکنش جمعیتطور مشابهی  به

های  این نتایج نشان داد که ژن. ها مشاهده نشد آن F2نسل 

اند و  شده S-83-4ای باعث بروز مقاومت در لاین  مقاومت هسته

برای هر  .در این لاین مقاومت سیتوپلاسمی نقش چندانی ندارد

ها  یانگین نسلدو صفت تیپ آلودگی و دوره کمون، نتایج تجزیه م

تیپ  برای هر دو صفت. نشان از کفایت مدل پنج پارامتری داشت

افزایشی و  ×آلودگی و دوره کمون، اثرات متقابل غیراللی افزایشی

. دار بودند غالبیت در سطح احتمال پنج درصد معنی ×غالبیت

گیری شده برای مقدار متوسط درجه غالبیت برای صفات اندازه

های تولید شده، بالاتر از یک بود که نشان دهنده کنترل افراد نسل

 شده یرگیاندازه صفت دو هر یبرا. ژنتیکی فوق غالبیت بود

 یریپذ تثراو مقدار و متوسط یعموم یریپذ تثراو مقدار

دهنده سهم بیشتر اثرات  که نشان شد برآورد نییپا یخصوص

ین انتخاب بنابرا .باشدغالبیت در کنترل ژنتیکی هر دو صفت می

تواند مفید نمی( اولیه)های در حال تفرق برای مقاومت در نسل
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باشد و بهتر است این امر تا باشد و بازده ژنتیکی آن پایین می

های پیشرفته اصلاحی به تعویق افتد تا دسترسی به سطح  نسل

 یبرا ژن یک تا سه تعداد. دشوپذیر  بالایی از تثبیت ژنی امکان

 .دش برآورد تیپ آلودگی و دوره کمون، فاتص هر یک از کنترل

با دارا بودن  S-83-4باتوجه به نتایج حاصل از این تحقیق لاین 

صفات مطلوب زراعی و همچنین بنیه ژنتیکی مناسب برای 

عنوان منبع مقاومت سهل الوصول و  مقاومت به زنگ ساقه به

های مقاومت موجود در این لاین و هرمی  مطمئن جهت انتقال ژن

تواند های گندم می ثر در سایر ژنوتیپؤهای مقاومت منمودن ژن

 .مورد استفاده قرار بگیرد

 سپاسگزاری

سسه تحقیقات ؤوسیله از ریاست و معاونت پژوهشی م بدین

اصلاح و تهیه نهال و بذر، ریاست بخش تحقیقات غلات و 

خاطر فراهم نمودن امکانات لازم برای  ریاست واحد پاتولوژی به

ها و آقایان مهندس بیات،  این تحقیق و همچنین از خانم انجام

خاطر مساعدت در انجام این تحقیق،  حسنی، کبیری و ابراهیمی به

 .دشو تشکر و قدردانی می

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 باز با استفاده از جفت 1199طول  صورت تشکیل نواری به درصد به 2/1و والدین بر روی ژل آگارز  F2جمعیت نسل ر د Sr31/Lr26/Yr9شناسایی مکان ژنی  -1شکل 

و شاهد حساس و  Sr31/6*LMPG( C) شاهد مثبت و F2افراد مقاوم و حساس در جمعیت ، DNA (M)ترتیب نشانگر وزنی  روی شکل به Iag95ی نشانگر اختصاص

 .شود مشاهده می( والد مقاوم) S-83-4لاین 
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