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رود كه ساليانه خسارت فراواني را به محصول هاي گندم به شمار مي كي از مهمترين بيماريلكه برگي سپتوريا ي
المللي تحقيقات كشاورزي در مركز بينم نان بهاره و يك لاين مقاوم از در اين مطالعه سه رقم گند .سازدوارد مي

منظور بررسي وجود مقاومت به بيماري لكه برگي سپتوريا و ها، بهدر طرح ژنتيكي تجزيه ميانگين نسلمناطق خشك 
ارقام امل نسل پايه ش 6بدين منظور . اي مورد ارزيابي قرار گرفتندتجزيه ژنتيكي مقاومت در مرحله گياهچه

نتايج تجزيه . دندشكشت در طرح آزمايشي كاملاً تصادفي ) BC2 و BC1(ها كراسبكو T F1،  F2والديني
ي را در كنترل صفات نكروز و سطح زير منحني تجن نقش بارز اثرات افزايش× ها در تلاقي لاين مقاوم ميانگين نسل

همچنين در اين تلاقي براي صفات پيكنيد و سطح زير منحني پيشرفت آن . نشان داد) nAUDPC(پيشرفت آن 
)pAUDPC (مغان نقش اثرات غالبيت × د مغان و مرواري× هاي لاين مقاوم در تلاقي. نقش اثرات غالبيت بارزتر بود

داري در كليه صفات طور معنيبهغالبيت × غالبيت به مراتب بيشتر از اثرات افزايشي بود و اثر متقابل غيرآللي 
عنوان استراتژي اصلاح يك برآورد بالاي آثار غالبيت و اپيستازي توجه به توليد بذر هيبريد را به. شركت داشت

دهد كه انتخاب را بايد تا چندين نسل بعد، مانند نسل تك بذر به تأخير ن نشان مينمايد، همچنيصفت تداعي مي
هاي مؤثر كنترل كننده مقاومت به بيماري لكه برگي سپتوريا رفاكتو. انداخت تا به سطح بالايي از تثبيت ژن رسيد

 .هاي مختلف متغير بودبين يك تا سه در تلاقي
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   مقدمه
 Desm (.Rob)قارچي عامل  بيماري لكه برگي سپتوريا توسط

Septoria tritici  در ايران اين بيماري اولين بار در . شودميايجاد
 Petrak and( با نام سپتوريا تريتيسي گزارش شد 1320سال 

Esfandiari 1941 .(بيماري سپتوريوز  1374- 75 در سال زراعي
گير ظاهر صورت همه بهو اغلب نقاط كشور  گندم در خوزستان

علاوه بر سپتوريا تريتيسي، گونه  ).Dadrezaie et al. 2003(شد 
شده از روي سنبله گندم در خوزستان گزارش  نيزسپتوريا نودروم 

برنامه اصلاحي  در. )Ebrahimi and Minasian 1974(است 
ظور بهبود منژن به فعاليتتنوع ژنتيكي و آگاهي از  وجودموفق، 

هاي مقاومت ضروري است در غير اين صورت انتخاب روش
ژنتيكي  در برآورد. نخواهد داشتاصلاحي نتايج قابل تحسيني 

اگر اثرات غالبيت و اپيستازي اهميت بيشتري نسبت به اثرات 
هاي اصلاحي توليد هيبريد و در افزايشي داشته باشد، روش

ري نسبت به اثرات غالبيت صورتي كه اثرات افزايشي اهميت بيشت
هاي اصلاحي گزينشي نظير گزينش و اپيستازي داشته باشند روش

 رودميكار عنوان استراتژي اصلي اصلاح صفت بهاي بهتوده
)Mather and Jink 1982.( ها ميبه كمك تجزيه ميانگين نسل-

توان نقش اثـرات اپيستازي را در بروز ارزش ژنـتيكي و فنوتيپي 
ها در مقايسه با تجزيه ميانگين نسل مزاياييكي از . دكرمشخص 
هاي آميزشي مانند داي آلل، افزايش ميزان حساسيت از ديگر طرح

در ). Hallauer and Miranda 1988(طريق كاهش در خطا است 
رود، كار ميتخمين اثرات ژن به درهاي آماري كه مدل اغلب

در  اين فرض. شود كه اپيستازي اهميت كمتري داردفرض مي
مؤثر صفات كمي نيز استفاده شده  عواملپذيري و تخمين وراثت

مقايسات تئوري نشان داده كه در . )Azizi et al. 2006( است
هاي ژنتيكي ممكن است صورت وجود اپيستازي، تخمين پارامتر

 باشدهايي و انتظاري كه بر مبناي چنين پارامتر بودهعمدتاً اريب 
 شودميي نادرست از پاسخ به انتخاب بينمنجر به پيش

)Templeton 2000 .(ها اولين شانس رديابي تجزيه ميانگين نسل
كند وجود يا عدم وجود اپيستازي بوسيله آزمون مقياس فراهم مي

در اين بررسي . نمايدگيري مي را اندازه و هنگام وجود مقدار آن
المللي بينسه رقم گندم نان بهاره و يك لاين مقاوم از مركز 

تحقيقات كشاورزي در مناطق خشك در طرح ژنتيكي تجزيه 

ها و تجزيه ژنتيكي مقاومت در مرحله گياهچه مورد ميانگين نسل
 .شدندارزيابي 

  
   هامواد و روش

منظور بررسي مقاومت ژنتيكي گندم نسبت به بيماري لكه برگي به
يك و ) ريدو مروا 3تجن، مغان(سه رقم گندم نان بهاره  ،سپتوريا

المللي تحقيقات كشاورزي در مناطق از مركز بين(لاين مقاوم 
منظور به. شدبررسي ) 1جدول( ابيماري لكه برگي سپتوري) خشك

، 1388اي در پاييز ها در مرحله گياهچهارزيابي مقاومت ژنوتيپ
 و BC1( يهاكراسبك وF1 ، F2، )P4و  P1 ،P2 ،P3( ارقام والديني

BC2(  مغان و مرواريد  ×تجن، لاين مقاوم  ×سه تلاقي لاين مقاوم
 تصادفي با سه تكرار در گلخانه در طرح آزمايشي كاملاًمغان  ×

 در. ندشدهاي غلات گرگان ارزيابي  واحد تحقيقات بيماري
 و ژنوتيپ حساسعنوان والد اول ها ژنوتيپ مقاوم بهتمامي تلاقي

ر نتيجه اخته كردن د F1نسل . در نظر گرفته شدوالد دوم عنوان به
بدست آمده  F1از خودگشني نسل  F2افشاني ايجاد و نسل و گرده

تر و با والد مقاوم  F1برگشتي نسل  ز تلاقيا BC1همچنين . تاس
BC2  برگشتي نسل تلاقيازF1  تر بدست آمده با والد حساس
 . است

 
و واكنش آنها به بيماري   هاهاي گندم مورد استفاده در تلاقي ژنوتيپ -1جدول 
  سپتوريا

 ژنوتيپ واكنش 

 لاين مقاوم مقاوم

 مرواريد مقاومنيمه

 3مغان  حساسنيمه

 تجن حساس

 
  سازي مايه تلقيحآماده
 .Eyal et alجداسازي قارچ عامل بيماري از روش مستقيم  در

هاي داراي ابتدا قطعاتي از برگ. استفاده شد)  (1999 ,1987
بر آوري شده بود، پيكنيد كه از مزارع گندم آلوده گرگان جمع

هاي  ها درون پتري ديشاي قرار گرفتند، سپس لامروي لام شيشه
توي كاغذ صافي استريل خيس شده با آب مقطر استريل قرار مح

گراد و به مدت درجه سانتي 24ها در دماي  ديش پتري. داده شدند
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با استفاده از سوزن . شدندساعت درون انكوباتور نگهداري  24
استريل، اوز خارج شده از دهانه پيكنيدها برداشت و به محيط 

حاوي آنتي بيوتيك ) PDA(آگار  -دكستروز - زمينيكشت سيب
و داخل انكوباتور  شدمنتقل ) گرم در ليترميلي 500(كلرامفنيكل 

هاي كه كلني هنگامي. گراد قرار گرفتدرجه سانتي 20در دماي 
هايي از صورتي رنگ ظاهر و شروع به تيره شدن نمودند، حلقه

-متر برداشت و به درون ارلنكلني قارچ به قطر يك تا دو سانتي

 - عصاره مالت - وي محيط كشت مايع عصاره مخمرهاي محت
ها روي تكان دهنده با ارلن. انتقال داده شد) YMS(سوكروز 
گراد درجه سانتي 20دور در دقيقه و دماي حدود  130سرعت 

ها از پارچه پس از يك هفته، سوسپانسيون داخل ارلن. قرار گرفت
ه مقدار سپس غلظت سوسپانسيون ب. لايه عبور داده شدململ دو

ليتر با استفاده از لام هموسيتومتر  اسپور در هر ميلي 107تا  106
 12(ي دو برگي ها در مرحله گياهچه. شدتنظيم ) گلبول شمار(

- با سوسپانسيون اسپور قارچ عامل بيماري با استفاده از آب) روزه

صفات مورد مطالعه مقدار نكروز . زني شدندفشان دستي مايه
در برگ دوم ) مقدار پوشش پيكنيدي(و پيكنيد ) كلروز و نكروز(

 .Zhang et alبر اساس روش  0- 9بودند كه هر دو در مقياس 

مقياس صفر بدين معني است كه نكروز . ندشدارزشيابي  (2001)
صورت كل سطح برگ به 9در سطح برگ رخ نداده و مقياس 

برداري از روز چهاردهم پس از يادداشت. نكروز درآمده است
مقدار . زني با فاصله چهار روز طي شش مرحله انجام شدمايه

كه ژنوتيپ حساس شديداً نكروز و پيكنيد سطح برگ در زماني
علايم ) درصد يا بيشتر نكروز كه حاوي پوشش پيكنيدي بود 90(

داد و همچنين مقدار سطح زير منحني پيشرفت  بيماري را نشان 
اي تجزيه و تحليل بيماري براي هر دو صفت نكروز و پيكنيد بر

  .مورد استفاده قرار گرفت
  هاي آماريتجزيه
، سطح زير منحني پيشرفت هاتجزيه ميانگين نسلمنظور ها بهداده

پيشرفت ، پذيريوراثت، آزمون مقياس موثر، عواملبيماري، 
هتروزيس و هتروبلتوزيس، اجزاي ، ژنتيكي حاصل از گزينش

از غالبيت و همبستگي  ژنتيكي واريانس، درجه غالبيت، انحراف
ها با استفاده از تجزيه ميانگين نسل .مورد بررسي قرار گرفتند

و محاسبه سطح زير منحني پيشرفت بيماري  Minitab  افزار نرم

)AUDPC ( براي هر دو صفت نكروز و پيكنيد)nAUDPC و 
pAUDPC ( با استفاده از فرمول)(د شانجام ) 1Irfaq et al. 

اخير محاسبه سطح زير منحني پيشرفت  هايدر سال). 2009
طور يكنواختي بيماري افزايش يافته زيرا رشد يا فنولوژي ميزبان به

  .دشسبب افزايش پيشرفت بيماري نمي
[ ] i1ii t2/)XX(AUDPC ∑ ++= )                    1(فرمول    

1iXو  Xi كه در آن   ti؛ i +1و i هاي ترتيب شدت روي دادهبه = +
  .i +1و  iهاي تعداد روزهاي بين داده =
. منظور رديابي اثرات متقابل غيرآللي انجام شدزمون مقياس نيز بهآ

 Dو ) 4فرمول ( C، )3فرمول ( B، )2فرمول ( Aابتدا مقادير 
استيودنت آزمون  tمحاسبه و سپس با استفاده از آماره ) 5فرمول (

   .)Mather and Jinks 1982( دشانجام 
)]J[]l[]i([  )2(فرمول 

2
1FPBC2A 111 +−−=−−= 

)]J[]l[]i([  )3(فرمول 
2
1FPBC2B 122 −−−=−−= 

l[]i[2PPF2F4C[  )4(فرمول  2112 −−=−−−= 
]l[  )5(فرمول 

4
1]i[2PPF2F4D 2123 −−=−−−= 

 
 Dدر دسترس نباشد براي محاسبه مقياس  F3كه نسل در صورتي

 :اي كهد به گونهشواستفاده مي) 6فرمول (ها از بك كراس

212 BCBCF2D −−=                                       ) 6( فرمول

ها دليل بر وجود اثرات متقابل داري هر كدام از اين مقياسمعني
) 7فرمول (خطاي استاندارد . باشدها ميغيرآللي موجود در آن

. آيدروش زير بدست ميها بهدر تمامي مقياس tبراي آزمون 
هاي اجزاي از جمع درجه آزادي tدرجه آزادي نيز براي آزمون 

  .دشومختلف تشكيل دهنده مقياس حاصل مي
  )7(فرمول 

111 PFBCA VVV4SE ++= 
نسبت به ميانگين  F1درصد افزايش يا كاهش در هيبريدهاي 

هاي زير طبق فرمول) 9فرمول (و والد برتر ) 8فرمول (والدين 
  )Fonseca and Patterson 1968(د شمحاسبه 

100
MP

MPF(%)Ht 1 ×
−

= )8(فرمول                                             
100

BP
BPF(%)Hbt 1 ×

−
= )9(فرمول                                             

ميانگين =  F1؛ هتروبلتوزيس = Hbt؛ هتروزيس Ht = كه در اينجا
  .ارزش والد برتر = BP؛ ميانگين والدين = MP؛ F1 هيبريد
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از  F1دار ميانگين هيبريد منظور تعيين تفاوت معنينيز به tآزمون 
-به) 11فرمول (و ارزش بهترين والد ) 10فرمول (ميانگين والدين 

 ).Wynne et al. 1970(د شترتيب زير انجام 

)EMS(8/3/)MPF(t ijij1ij −=     )10(فرمول                             

)EMS(2/1/)BPF(t ijij1ij −= )11(فرمول                                   
ij1Fكه در آن ميانگين  = ijMP؛ امijدر تلاقي   F1ميانگين  =  

 ماijارزش والد برتر در تلاقي  = ijBP؛ امijوالدين در تلاقي 
EMS = يانس خطاوار. 

  
    نتايج و بحث

) 2جدول (نتايج حاصل از تجزيه واريانس صفات مورد مطالعه 
ها براي اكثر صفات و حاكي دار بين نسلدهنده تفاوت معنينشان

در اين . باشداز امكان تجزيه و تحليل ژنتيكي اين صفات مي
-هاي دو، سه، چهار، پنج و شش پارامتري بهي مدلتحقيق همه

هاي ژنتيكي كنترل كننده صفات مختلف م بهتر سيستممنظور فه
هاي ممكن بهترين با بررسي تمام مدل. مورد آزمون قرار گرفتند

دار، اسكوئر آن غير معنيبرازش براي مدلي بدست آمد كه كاي
آنچه . دار و خطاي استاندارد آن كمتر بودتمامي اجزاي آن معني

نقش اثرات متقابل  هاي پيشنهادي بارز استكه در تمام مدل
تجن × لاين مقاوم در تلاقي . باشدغيرآللي در كنترل صفات مي
و در  نقش اثرات افزايشي nAUDPCبراي هر دو صفت نكروز و 

مغان براي تمامي صفات مورد بررسي نقش × تلاقي لاين مقاوم 
× غالبيت ي اثر متقابل غيرآللهمچنين . اثرات غالبيت بارزتر بود

 مغان× لاين مقاوم در تمامي صفات مورد بررسي تلاقي غالبيت 
داري سبب اين اثر منفي بود بنابراين بطور معني. شركت داشت

در تحقيقي كه هشت ژنوتيپ . كاهش سطح بيماري گرديده است
، گرفتگندم بهاره در طرح ژنتيكي داي آلل مورد بررسي قرار 

- اوم و مرواريد داراي تركيبكه دو والد لاين مق مشخص شد

دار بودند كه نشان داد اين والدين منفي و معني پذيري عمومي 
-پذيري در جهت كاهش نكروز ميداراي بيشترين قدرت تركيب

منظور هاي اصلاحي از اين والدين بهتوان در برنامهباشند و مي
 Vakili( افزايش مقاومت به لكه برگي سپتوريا استفاده كرد

bastam et al. 2010( .ات افزايشي مجموع اثر هايي كهدر تلاقي
)]i[]d[ غالبيت باشد، گزينش در  اتاثرمجموع بزرگتر از  )+

هايي در تلاقيو  هاي اوليه براي بهبود صفت مؤثر خواهد بودنسل
]l[]h[(ات غالبيت كه مجموع اثر  اتاثر مجموع بزرگتر از )+

 تر صورت گيردهاي پيشرفتهافزايشي باشد گزينش بايستي در نسل
)Mather and Jinks 1982( . براي  مغان× لاين مقاوم در تلاقي

در حالي اين . دشمدل چهار پارامتري انتخاب  nAUDPCصفت 
افزايشي  عنوان بهترين مدل انتخاب شد كه پارامتر اثرمدل به
بيانگر درجه بالايي ) d(مقادير كوچك اثر افزايشي . دار نبودمعني

× مرواريد در تلاقي . باشدها در بين والدين مياز پراكندگي ژن
مغان براي تمامي صفات مورد بررسي مدل پنج پارامتري شامل 
پارامترهاي ميانگين، اثرات افزايشي و غالبيت و اثرات متقابل 

عنوان بهترين بهغالبيت × غالبيت و افزايشي × شي غيرآللي افزاي
× افزايشي اثر متقابل غيرآللي . شدمدل برازش يافته انتخاب 

ترتيب منفي و مثبت بودند بنابراين بهغالبيت × غالبيت و افزايشي 
هاي اوليه خودگشني كم ضروري است كه فشار انتخاب در نسل

فشار انتخاب افزايش ها ظاهر شوند توباشد و موقعي كه هموزيگ
]i[]d[]l[]h[همچنين . يابد خير ابه ت درييدي ات بود كه +<+

شايان ذكر است . باشدتر ميهاي پيشرفتهانداختن انتخاب تا نسل
در  افزايشي× افزايشي  و اثر متقابل غيرآللي ]d̂[كه اثر افزايشي 
منفي بود، بنابراين ) در صورت وجود(ورد بررسي تمامي صفات م

سطح آلودگي و افزايش مقاومت  داري سبب كاهشبطور معني
هاي خالص توان در اينبرد لايند، همچنين اين اثرات را ميشمي

ها، مدل پيشنهادي براي صفت پيكنيد تمامي تلاقي در. كردتثبيت 
شنهادي براي با يكديگر مشابه بود، همچنين مدل پي pAUDPCو 

تواند ناشي از مشابه بود كه مي نيز nAUDPCصفت نكروز و 
. اين صفات با يكديگر باشد) 10و  9، 8جداول (بالاي  همبستگي

] افزايشي × در اين مطالعه اثرات متقابل غيرآللي افزايشي ]i  و
] غالبيت × غالبيت ]l  سهم بسزايي در كنترل صفات مورد بررسي
عمل ژن اپيستاتيك در كنترل صفات كيفي معمول نبوده . داشتند

هاي كنترل كننده يك صفت منطقي است كه اما با افزايش ژن
-ميفرض كنيم تعداد عواملي كه با هم اثر متقابل دارند، افزايش 

و  dd(و مضاعف ) aa( اثرات متقابل دو نوع هستند تكميلي .يابد
ad .(كه علامت اثر غالبيت در صورتي)h ( و اثر متقابل غيرآللي

دهنده اپيستازي مخالف هم باشد نشان) l(غالبيت × غالبيت 
 را   انتخاب  طريق از  بهبود   مضاعف   اپيستازي  .است  مضاعف
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 هاي مختلفتجزيه واريانس صفات در تلاقي -2جدول 

 منابع تغييرات
 صفت   تلاقي

 ضريب تغييرات  خطاي نمونه برداري  خطاي آزمايشي  نسل ها

 نكروز 401/0** 057/0**  021/0 86/21

 تجن ×لاين مقاوم 
24/16 9/2  **54/9 *80/43  nAUDPC 

 پيكنيد 021/0* 004/0*  002/0 23/6

68/4 175/0  **479/0 *69/1 pAUDPC 

084/10 008/0 n.s016/0 *0718/0 نكروز 

 مغان ×لاين مقاوم 
11/6 962/0  **92/2 *38/6 nAUDPC 

38/18 005/0 n.s007/0 **0767/0 پيكنيد 

55/13 271/0 n.s376/0 **602/3 pAUDPC 

6/12 013/0  **0408/0 n.s049/0  نكروز 

 مغان ×مرواريد 
72/17 86/2  **09/7 +99/17 nAUDPC 

 پيكنيد 0913/0* 0197/0**  005/0 08/18

71/14 47/0  **206/1 +275/3 pAUDPC 

n.s ،* ،**دار در سطح احتمال يك، پنج و ده درصددار و معنيترتيب غيرمعنيبه+  و  
 

ندين نسل بعد، مانند دهد كه انتخاب تا چو نشان مي دادهكاهش 
 برسدخير افتد تا به سطح بالايي از تثبيت ژن انسل تك بذر به ت

)Azizi et al. 2006 .(منظور رديابي اثرات آزمون مقياس نيز به
 Dدار بودن معني ،برخي از منابعدر . متقابل غيرآللي انجام شد

-و معني افزايشي× افزايشي  دهنده وجود اثر متقابل غيرآللينشان

 غالبيت× دهنده وجود اثر متقابل غيرآللي غالبيت نشان Cدار بودن 
تأثيري بر غالبيت × افزايشي و همچنين اثر متقابل غيرآللي  است

C  وD داري ندارد، اما بر معنيA  وB گذارد و آزمونثير ميات -

شواهدي مبني بر وجود اثرات متقابل غيرآللي  Bو  Aهاي 
× افزايشي و  ]l[ غالبيت× غالبيت  ،]i[ افزايشي× افزايشي 
 Moghadam and Amiri Oghan(كند  را فراهم مي ]j[ غالبيت

زمون مقياس در اين تحقيق برآورد پارامترها به روش آ). 2011
موارد نتايج آن با آزمون مقياس  اغلبمشترك انجام شد و در 

مغان براي تمامي صفات  ×تنها در تلاقي مرواريد . يكسان نبود
مورد بررسي نتيجه حاصل از آزمون مقياس و مقياس مشترك با 

هاي آزمون مقياس مشترك نسبت يكي از مزيت .هم يكسان بود

آزمون مقياس مشترك چندين به آزمون مقياس اين است كه 
  . كندميثري در يك آزمون ادغام وطور مآزمون مقياس را به

پذيري پذيري عمومي، وراثت، وراثتبرآوردهاي درجه غالبيت
پذيري عمومي، پيشرفت ژنتيكي حاصل خصوصي، متوسط وراثت

ج در 5از گزينش، درصد هتروزيس و هتروبلتوزيس در جدول 
درجه غالبيت براي تمامي صفات بين غالبيت نسبي تا . است شده

پذيري عمومي با استفاده از چهار وراثت. فوق غالبيت متغير بود
1. ها محاسبه گرديدفرمول برآورد و سپس متوسط آن

2
s.bh Allard 

(1960) ، 2
2

s.bh (1951)توسط  and Keramer  Mahmud  ،
3

2
s.bh (1952)توسط   Warnner  4پيشنهاد و

2
s.bh  2و

s.nh  توسط
Valizade and Moghadam (2008) فاده شده استاست. 

پذيري عمومي بزرگتر از يك وراثت تجن× لاين مقاوم در تلاقي 
اثر و يا  - تواند وجود يك ژن بزرگد كه اين ميشنيز برآورد 

 Valizade and(بزرگ بودن تأثير عوامل محيطي را نشان دهد 

Moghadam 2008.( نژادگران از پذيري خصوصي براي بهوراثت
 پذيري، است كه مهمترين نقش وراثت  داربرخور اي ويژه  اهميت
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 صفات مختلف BC2و  P1 ،P2 ،F1 ،F2 ،BC1 هايبرآورد اجزاء ژنتيكي ميانگين با استفاده از نسل -3جدول 

]m ]d̂[ ]ĥ[ ]î تلاقي  صفت    ]ĵ[  ]ˆ[l 
2X

21  نكروز PP × 01/0±**68/0 02/0±**18/0 - - - - - 838/5 n.s 

31 PP × 02/0±**88/0 02/0±**05/0 - 081/0±**423/0 - - 086/0±**532/0- 752/2  n.s

nAUDPC 
21 PP × 87/0±**21/13 25/0±**88/1 - 34/1±*74/3- 913/0±**876/2- - - 184/0  n.s

31 PP × 17/0±**61/15 17/0±ns234/0 -  95/0±**81/4 - - 08/1±**551/5- 872/0 n.s 

43 PP × 811±**39/16 23/0±**68/0 - 69/4±**51/15- 79/1±**37/6- - 09/3±**615/7 052/0 n.s 

 پيكنيد
21 PP × 007/0±**75/0 006/0±**035/0- 03/0±**143/0 - - 036/0±**152/0- 546/0 n.s 

31 PP × 01/0±**42/0  01/0±**093/0- 065/0±*16/0 - - 092/0±*196/0- 603/0  n.s 

43 PP × 1/0±**9/0 01/0±**044/0- 23/0±**11/1- 102/0±**423/0- - 135/0±**54/0 289/0  n.s 

pAUDPC 
21 PP × 06/0±**83/8  056/0±**33/0-  31/0±**04/1 - - 318/0±**173/1-  805/0 n.s 

31 PP × 09/0±**41/4  093/0±**6/0 -  52/0±**49/1 - - 68/0±*67/1 -  821/3  n.s 

43 PP × 86/0±**02/7  111/0±*225/0-  048/2±*72/5- 85/0±*155/2- - 22/1±*60/2  153/0  n.s 

P1( ؛لاين مقاوم P2( ؛تجن P3( ؛مغان P4( مرواريد.  
 

 صفات مختلف  Dو  A ،B ،Cهاي برآورد مقياس -4جدول 

 A B C D تلاقي  صفت

 نكروز 21 PP × 094/0±n.s 134/0  103/0±n.s126/0  16/0±n.s 278/0  074/0±n.s 008/0 

31 PP × 055/0±**316/0 073/0±**264/0 114/0±**414/0 058/0±n.s 082/0-  

nAUDPC 
21 PP × 19/1±n.s 61/1  12/1±n.s865/1 828/1±**783/5 89/0±n.s 153/1 

31 PP × 727/0±**189/3 03/1±*183/2 324/1±**284/5 76/0±n.s 044/0- 

43 PP × 147/1±n.s 779/0- 079/1±n.s461/0- 729/1±**133/5 89/0±**187/3 

 پيكنيد
21 PP × 025/0±*064/0  028/0±**081/0 059/0±**18/0 031/0±ns017/0  
31 PP × 050/0±*114/0 060/0±n.s077/0 119/0±n.s161/0 049/0±n.s 015/0-  
43 PP × 036/0±n.s 069/0-  047/0±n.s038/0- 099/0±**306/0 051/0±**207/0 

pAUDPC 

21 PP × 202/0±*474/0 269/0±**73/0 575/0±*392/1 304/0±n.s 093/0  
31 PP × 406/0±**262/1 62/0±n.s571/0 812/0±n.s901/0 411/0±n.s 466/0-  
43 PP × 37/0±n.s 132/0-  42/0±n.s345/0- 767/0±**699/1 427/0±*088/1 

P1( ؛لاين مقاوم P2( ؛تجن P3( ؛مغان P4( مرواريد.  
 

در اكثر صفات مورد بررسي،  .باشدبيني كننده آن مينقش پيش
پذيري عمومي بود بسيار كمتر از توارث پذيري خصوصيتوراث

در كنترل صفات  توان نقش اثر غالبيتكه دليل اين امر را مي
مطابقت ) Mohammadi 2011  Arabi ;2005( دانست كه با نتايج

-كار ميهاي آماري كه براي تخمين اثرات ژن بهبيشتر مدل. دارد

. كنند كه اپيستازي از اهميت كمتري برخوردار استرود فرض مي
پذيري و فاكتورهاي مؤثر صفات ها در تخمين وراثتاين فرض

  . كمي استفاده شده است

با فرض شدت گزينش يك درصد براي انتخاب گياهان با نمود 
كمتري از صفات مورد مطالعه پيشرفت ژنتيكي محاسبه شد كه 

پائين بودن پاسخ به انتخاب به اين . اين مقادير بسيار كوچك بود
هاي اول و دوم هاي گزينش اغلب طي نسلدليل است كه آزمايش

هاي دهند، ولي پاسخ روشن در نسلو حتي ديرتر پاسخ نمي
است كه معمولاً تعداد دليل اين موضوع آن . شودبعدي ديده مي

-افراد كم و رانش تصادفي در جهت مخالف پاسخ را خنثي مي

 اينكه  به   توجه  با  ).Valizade  and  Moghadam   2008( نمايد 
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 پذيري، پيشرفت ژنتيكي، هتروزيس و هتروبلتوزيس صفات مختلفبرآورد درجه غالبيت، وراثت -5جدول 

    2
s.bh        

d/h 1 2 3 4 2 تلاقي  صفت
s.bh 

2
s.nh GA Ht% Hbt% 

 نكروز 21 PP × 7709/0- - 4869/0 9474/0 3228/0 5857/0 3228/0 1024/0 357/20- n.s 216/8 n.s

31 PP × 896/1- 2758/0 0707/0 2691/0 8534/0 3672/0 02503/0 0069/0 839/12- n.s 508/6- n.s

nAUDPC 
21 PP × 508/0- -  6006/0 9144/0 5450/0 6867/0 1828/0 6947/0 16/9- n.s 79/10 n.s

31 PP × 640/2- 3835/0 3356/0 3698/0 8675/0 4891/0 00408/0 01306/0 77/4- n.s 022/3- n.s

43 PP × 286/2- 7083/0 0487/0 3757/0 9445/0 5193/0 003672/0 01408/0 14/15- n.s 123/9- n.s

  پيكنيد
21 PP × 233/0- 5254/0 7254/0 6945/0 76063/0 6762/0 0813/0 01334/0 073/1- n.s 7004/3 n.s

31 PP × 351/0- 0434/0 7225/0 5148/0 5474/0 4570/0 2127/0 05559/0 14/8 -  n.s 5/19 n.s

43 PP × 608/3- 5147/0 2418/0 5096/0 9829/0 5623/0 00308/0 000864/0 24/30- n.s 86/23- n.s

pAUDPC 

21 PP × 3576/0- 6480/0 9515/0 9125/0 71051/0 8056/0 12150/0 1989/0 276/1- n.s 376/2 n.s

31 PP × 3434/0- 1588/0 8886/0 7262/0 60449/0 59455/0 14803/0 25413/0 026/5- n.s 258/11 n.s

43 PP × 903/3- 5019/0 1924/0 5351/0 96198/0 5478/0 00296/0 00637/0 936/19- n.s 627/15- n.s

)(پذيري عمومي وراثت ،)d/h(درجه غالبيت  )( )( ) 2
2F

2
1F

2
2P

2
1P

2
2F1

2
s.b /4/2h σσ+σ+σ−σ=،

2f

pp2f
2

2
s.b V

VVV
h 21

×−
=   

،
2f

fpp
3

2f
3

2
s.b V

VVVV
h 121

××−
و =

2
P

22

2
4s.b

h
4
1d

2
1

h
σ

⎟
⎠
⎞

⎜
⎝
⎛ +

( پذيري خصوصيوراثت ،)=
2
P

2

2
s.n

d
2
1

h
σ

⎟
⎠
⎞

⎜
⎝
⎛

پذيري عمومي ، متوسط وراثت)=

)( ) 4hhhhh 4
2

s.b3
2

s.b2
2

s.b1
2

s.b
2

s.b (پيشرفت ژنتيكي حاصل از گزينش   ،)=+++
2FP

2
S.nhciGA σ×××=( ،  هتروزيس)Ht (بلتوزيس و هترو)Hbt.(  

P1( ؛لاين مقاوم P2( ؛تجن P3( ؛مغان P4( مرواريد.  
 

باشد مقدار پاسخ به انتخاب و  ضريب كنترل والديني يك مي
  . پيشرفت ژنتيكي در اينجا يكسان بود

دهد نشان ميبراي تمامي صفات مقادير هتروزيس منفي بود كه 
. بيماري عمل كرده استهتروزيس در جهت كاهش نمود 

اهميت . دشداري نيز مشاهده نهتروزيس و هتروبلتوزيس معني
پذيري ين وراثتيو همچنين برآوردهاي پا بيشتر اثرات غالبيت

خصوصي دليل ديگري بود كه براي جلوگيري از حذف افرادي 
تر هاي پيشرفتهكه از نظر ژنتيكي برتر هستند، گزينش در نسل

  . دشوانجام 
تعداد ژن يا فاكتورهاي مؤثر براي تمامي صفات با استفاده  حداقل

 Wright  (1968)توسط  1EF). 6جدول (د شروش برآورد  10از 

 ،2EF سطتو Mather and Jinks (1982)   3وEF ،4EF  5وEF 
 Castleتوسط  4n و Lande  (1981)  ،1n، 2n، 3nتوسط 

. پيشنهاد شده است  Cockerham (1986)توسط  Mو   (1921)
حداقل تعداد ژن بايد با احتياط مورد توجه قرار گيرد زيرا ممكن 

هاي در حال است چندين فرضيه صادق نباشد و برآورد تعداد ژن
به دليل برقرار نبودن برخي . ر از ميزان واقعي باشدتفرق غي

-فرضيات برآوردهاي غيرقابل توصيه بدست آمده در جدول به

صادق نبودن برخي . صورت خط تيره نمايش داده شده است
هاي مشابه و نابرابري اثرات فرضيات مانند پيوستگي غيركامل آلل

عي را داشته شود تا برآوردهايي كمتر از مقدار واقژني سبب مي
-هاي مقاومت ممكن است داراي پيوستگي باشند و بهژن. باشيم

در اين صورت . مؤثر تفرق يابند عواملصورت يك گروه يا 
هاي مورد نظر فاكتورهاي مؤثر را برآورد خواهند كرد و فرمول

 هاي منفرد بيشتر از تعداد برآورد شده خواهد بودتعداد ژن
)Milus and line 1986( . مؤثر  عواملمغان، × تلاقي مرواريد در

تواند به دليل يك متغير بود كه مقدار صفر مي ابين صفر و حدود
در اين حالت فرضيات . دار بين والدين باشدعدم اختلاف معني

هاي در حال تفرق يعني وجود دو حد برآورد تعداد ژن درلازم 
 ها تلاقي تمامي در. مطالعه برقرار نيست  مورد صفت   براي نهايي 
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 مؤثر صفات مختلف عواملبرآورد  -6جدول 

 تلاقي  صفت 1EF  2EF  3EF  4EF  5EF  1n  2n  3n  4n  M 

 نكروز 21 PP ×  0872/1  2204/1  8381/0  6102/0 3381/1 5094/0 8381/0 6102/0 3381/1 2373/1
31 PP ×  6482/1  3898/0  5891/0  1949/0 576/0 2966/0 5891/0 1949/0 576/0 6449/2

nAUDPC
21 PP ×  8207/0  8445/0  7267/0  4222/0 6055/2 4889/0 7267/0 4222/0 6055/2 0745/1
31 PP ×  3242/0  5480/0  0722/0  2740/0 0416/0 0639/0 0722/0 2740/0 0416/0 0427/0
43 PP ×  5421/0  1026/0  1499/0  0513/0 1627/0 0776/0 1499/0 0513/0 1627/0 5253/0

 پيكنيد
21 PP ×  3042/0  5263/0  2961/0  2631/0 3386/0 2497/0 2961/0 2631/0 3386/0 3144/0
31 PP ×  -  8107/0  - 4053/0 4366/0 0168/0 - 4053/0 4366/0 -
43 PP ×  059/1  1564/0  141/0  0782/0 7134/0 0913/0 141/0 0782/0 7134/0 1921/0

pAUDPC
21 PP ×  2146/0  2921/0  2017/0  146/0 326/0 1828/0 2017/0 146/0  326/0 2199/0
31 PP ×  4245/3  8207/3  2338/3  9103/1 - 7851/0 2338/3 9103/1 -  -
43 PP ×  814/0  5527/0  0944/0  2763/0 0569/0 0583/0 0944/0 2763/0 0569/0 0794/0

P1( ؛لاين مقاوم P2( ؛تجن P3( ؛مغان P4( مرواريد.  

( )[ ]2
1F

2
2P

2
1P

2
2F

2
121 225.08/)]h1(h25.1[)PP(EF σ+σ+σ−σ−−−= ,   1211 PP/PFh −−=  

[ ] [ ])(2/)PP(5/0EF 2
2BC

2
1BC

2
2F

2
122 σ+σ−σ−=  

[ ])2(25.028/)PP(EF 2
1F

2
2P

2
1P

2
2F

2
123 σ+σ+σ−σ−=  

[ ])(28/)PP(EF 2
2BC

2
1BC

2
2F

2
124 σ+σ−σ−=  

[ ])5.05.0(8/)PP(EF 2
2P

2
1P

2
1F

2
2BC

2
1BC

2
125 σ+σ+σ−σ+σ−=  
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2
2F

2
211 SS8PPn

−
−×−=  

( ) ( )[ ] 12
2P

2
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2
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2
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2
212 )S25.0S25.0S5.0(S8PPn

−
++−×−=  

( ) ( )[ ] 12
BC

2
BC

2
2F

2
213 2p1p

SSS28PPn
−

−−×−=  

( ) ( )[ ] 12
2P

2
1P

2
1F

2
BC

2
BC

2
214 )S5.0S5.0S()SS(8PPn

2p1p

−
++−+×−=  

( )[ ] ( ) ( )( )[ ] 12
1F

2
2P

2
1P

2
BC

2
BC

2
2F

12
2P

12
1P

2
21 SSS4.0SSS42.08NSNS)PP(M

2p1p

−−− ++−++×+−−=  

 
 (et al. 2000كه با نتايج  شدبرآورد  3تا  1مؤثر بين  عوامل

Kema( و  Diaz and Tavella (1982)  وجود ژن. مطابقت دارد-

هاي مقاومت را از شانس هرمي ساختن ژن ،هاي مختلف مقاومت
آورد وجود ميهاي مخلوط را بهاريتهمنابع مختلف يا استفاده از و

   .تا سطح و دوام مقاومت افزايش يابد
، واريانس اجزاي تنوع شامل واريانس محيطي 7در جدول 

، ميانگين درجه غالبيت و F، واريانس غالبيت، مقدار افزايشي
درجه غالبيت در تلاقي لاين مقاوم . شدبرآورد  انحراف از غالبيت

هاي لاين تا غالبيت كامل و در تلاقي تجن بين غالبيت نسبي ×
مغان بين غالبيت كامل تا فوق غالبيت  ×مغان و مرواريد  ×مقاوم 

-ها و صفات مختلف متفاوت بود بهدر تلاقي Fعلامت . متغير بود

منفي بيانگر  F. همواره منفي بود pAUDPCاي كه در صفت گونه

غالب اكثراً در والدي است كه نمود  هاياين موضوع است كه ژن
مثبت بيانگر اين  Fباشد و كمتري از صفت مورد مطالعه را دارا مي

هاي غالب اكثراً در والد با نمود بيشتري از صفت است كه ژن
در تمامي صفات  HD/Fمقدار . اندمورد مطالعه تجمع يافته

براي مقادير  HD/Fيك برآورد گرديد كه قدرمطلق كوچكتر از 
هاي كنترل كننده كوچكتر از يك نشاندهنده اين است كه ژن

هاي ژني مختلف از لحاظ علامت و صفت مورد بررسي در مكان
باشند به عبارت ديگر انحرافات بزرگي متفاوت از يكديگر مي

هاي ژني متفاوت از لحاظ علامت و در مكان) d/h(غالبيت 
ها در جهت افزايش بزرگي يكسان نيستند و يا اينكه بعضي از آلل

در  . كنندصفت و بعضي ديگر در جهت كاهش صفت عمل مي
 بين   )8جدول (تجن بيشترين مقدار همبستگي  ×تلاقي لاين مقاوم 
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 برآورد اجزاي تنوع صفات مختلف  -7جدول 

 wE D H F D/H HD/F  تلاقي  صفت

 نكروز 21 PP × 034/0 05/0 03/0 003/0 737/0 091/0 

31 PP × 007/0 018/0 024/0 0008/0- 156/1 04/0 - 

nAUDPC 
21 PP × 41/4 18/8 85/6 28/1- 91/0 17/0 - 

31 PP × 887/0 291/0 629/1 323/0 362/2 470/0 

43 PP × 54/3 57/8 28/11 33/0 14/1 03/0 

 پيكنيد
21 PP × 001/0 004/0 0009/0 0002/0- 47/0 105/0- 

31 PP × 009/0 023/0 044/0 002/0- 38/1 06/0 - 

43 PP × 005/0 02/0 018/0 004/0 94/0 207/0 

pAUDPC 

21 PP × 132/0 676/0 373/0 06/0 742/0 121/0 

31 PP × 48/0 2232/0 182/0 005/0 904/0 029/0 

43 PP × 32/0 2234/0 86/0 114/0 96/1 26/0 

)(واريانس محيطي  ) 4/2E 2
1F

2
2P

2
1Pw σ+σ+σ=( واريانس افزايشي ،)2d

2
1D 2h(، واريانس غالبيت )=

4
1H =(،  

)1BC2BC VVF    ).HD/F(و انحراف از غالبيت ) D/H(، ميانگين درجه غالبيت )=−
 

 تجن× لاين مقاوم همبستگي بين صفات در تلاقي  -8جدول 

pAUDPC پيكنيد nAUDPC صفت نكروز 
 نكروز  1 96793/0** 83786/0* 88528/0*

**9596/0 **93567/0 1  nAUDPC 
 پيكنيد   1 99282/0**

1    pAUDPC 
 دار در سطح احتمال يك و پنج درصد ترتيب معنيبه* و ** 

 
  مغان× لاين مقاوم همبستگي بين صفات در تلاقي  -9جدول 

pAUDPC پيكنيد nAUDPC صفت  نكروز 
n.s80505/0 n.s74027/0 **92067/0 1 نكروز 
n.s60419/0 n.s51416/0 1  nAUDPC 
 پيكنيد   1 97569/0**

1    pAUDPC 
ns ، **دار در سطح احتمال يك درصدمعنيدار و به ترتيب غيرمعني    
 

   مغان× مرواريد همبستگي بين صفات در تلاقي  - 10جدول 
pAUDPC پيكنيد nAUDPC صفت 

n.s5652/0 n.s53068/0 1  nAUDPC 
**98459/0  پيكنيد  1

1   pAUDPC 
ns ، **دار در سطح احتمال يك درصدمعنيدار و به ترتيب غيرمعني    
 

كه اين مقدار بيانگر  مشاهده گرديد pAUDPCصفات پيكنيد و 
باشد همچنين اين مقدار همبستگي بسيار قوي بين اين دو صفت مي

با توجه به اينكه در اين تلاقي بين تمامي . دار بودمثبت و معني
داري ديده شد و عامل ژنتيكي همبستگي صفات همبستگي معني
باشد و با در نظر گرفتن اينكه در اين تلاقي عمدتاً پليوتروپي مي

توان ده است ميشپذيري بزرگتر از يك نيز برآورد مقدار وراثت
اثر با اثر پليوتروپي اين صفات را - زرگاستنباط كرد كه يك ژن ب

كند و از آنجا كه مقدار همبستگي بين تمامي صفات مثبت كنترل مي
برد كه اين ژن سبب افزايش در تمامي صفات توان پياست مي

دار نشدن صفت به دليل معني. گيري شده، گرديده استاندازه
ين صفت مغان، تجزيه و تحليل روي ا ×نكروز در تلاقي مرواريد 

  .انجام نگرفته است
  سپاسگزاري

وسيله از سركار خانم مهناز قائدرحمتي دانشجوي دكتري بدين
اصلاح نباتات دانشگاه تهران به خاطر مساعدت ايشان تشكر و 

  .نمايمقدرداني مي
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