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چکیده
Cochliobolusاي جو با عامل قارچی قهوهبیماري لکه sativusهاي جو است که سبب کاهش شدید عملکرد ترین بیمارياز مهم

F1بین هفت ژنوتیپ جو انجام شد. والدین و آلل یکطرفه تلاقی داي،توارث مقاومت به بیماريمکانیسم براي بررسی شود.می

کامل تصادفی با سه تکرار کشت شدند. با بروز اولین علائم بیماري صفت شدت بیماري هاي بلوكب طرح ها در قالیقحاصل از تلا
در کنترل نشان دادند هر دو اثر افزایشی و غالبیت )H(3و )D(2هاي مؤلفهمحاسبه گردید. 1AUDPCبرداري و سپس یادداشت

هاي اي شد. ژنوتیپقهوهسبب افزایش مقاومت به بیماري لکهوهاي غالب منجر به کاهش صفت شدت بیماريصفات مؤثرند. آلل
هاي عنوان والدین امیدبخش در برنامههبها از این ژنوتیپتوان منفی دارند و میGCAو صحرا اثرات 352/283، 110/67

به این بیماري بهره برد.نژادي جهت افزایش مقاومتبه

آلل، اثرات افزایشی، اثرات غالبیت، دايجولکه قهوه ايکلیدي: هايواژه

مقدمه
جو در بین غلات رتبه چهارم بعد از سطح زیر کشت 
ترین علت آن سازگاري )، که مهم9دارد (گندم، ذرت و برنج را 

زترین باروسیع این گیاه به شرایط محیطی مختلف است، از 
سایر نسبت بهتوانایی تحمل به خشکی بهتر هاي آن،ویژگی
همانند سایر غلات مورد خسارت این گیاه). 15(استغلات 

اي جو لکه قهوهعامل بیماري.گیردها قرار میانواع بیماري
)Cochliobolus sativus( ، قارچی تلومورف از خانواده

عی دارد که پراکنش جغرافیایی وسیاست هاآسکومیست
ها و غلاف و ساقه در هاي بیماري روي برگنشانه.)6،22(

هاي گرد تا صورت لکههو بشوندتمام مراحل رشدي دیده می
اي قهوهرنگمستطیلی شکل و با حاشیه کاملاً مشخص و 

کند و ها نیز حمله میعامل بیماري به ریشهتیره هستند.
گیاهان ،دشوموجب پوسیدگی ریشه و سوختگی گیاهچه می

در آلودگی بسیار زنی ندارد و آلوده رشد کمی داشته و پنجه
همچنین)، 6(دمیرنها معمولاً قبل از بلوغ میساقهشدید 
) و 19ها نیز آلوده شده و سبب چروکیده شدن دانه (كگوشوار

. بیماري در )6شود (انتهاي جنین نقطه سیاه تشکیل می
تأثیر تنش آب قرار هنگام تشکیل بذر تحتمناطقی که به

درجه سلسیوس 20گیرند، بسیار شدید است. حرارت بالاي می
برگی و باران فراوان و یا هواي مرطوب براي توسعه لکه

درصد 33حاصل از این بیماريکاهش عملکرد مساعد است.
کاهش عملکرد،علاوه بر این بیماري گزارش شده است.

اقتصاديودسکاهش کیفیت مالت و همچنین کاهش سبب
ها کشبا توجه به اینکه با مصرف قارچگردد.میکشاورز نیز

اثرات دلیل هبتوان این بیماري را کنترل نمود، اما می
روش مدیریت مؤثرترین ،هاکشقارچمحیطی زیست
با ایجاد مقاومت ژنتیکی ارقامهاي برگی توسعه بیماري

اي قهوهبیماري لکهمقاوم به ارقام. اولین )7،21،29باشد (می

1964در نواحی شمالی ایالت متحده آمریکا (اوهایو) در سال 
هاي اخیر نشان یافته). 34شناسایی شد (NDB112در لاین 

در کانادا در حال افزایش C.sativusهاي دهد پاتوژنمی
هاي هستند، که سبب شکستن مقاومت برخی واریته

NDB11211اند (شده.(
بیماري در میزان پوسیدگی ریشه و این به تنوع مقاومت

براي ).1،8،34شده وجود دارد (هاي ایجادلکهچنین درهم
اي جو قهوهتعیین اثرات ژنتیکی مقاومت به بیماري لکه

ویلکوکسون و همکاران انجام شده است، مطالعات اندکی
یا دو ژن مقاوم را یکدهاي مورد مطالعه خو) در لاین34(

اي رسد مقاومت در مرحله گیاهچهنظر میبه. دمعرفی نمودن
توارث کمی داشته صورت بهو در مرحله گیاه بالغ ژنیتک

دهد مدل ساده ژن نشان مینیزمطالعات اخیر).24،31باشد (
و تنوع ژنتیکی هدر برابر ژن براي این بیماري مناسب نبود

سطح خیلی حساس تا خیلی ازوهاي جپیوسته بین واریته
اي قهوهدهد کنترل مقاومت به بیماري لکهنشان میرا اوم مق

گیرد، پسژن با اثرات کوچک صورت میيتوسط تعداد
ي بزرگ اثر و کوچک هامقاومت به این بیماري ترکیبی از ژن

را براي 13QTL) 29و همکاران (روي).11،20باشد (اثر می
ر روي اي شناسایی کردند که بقهوهمقاومت به بیماري لکه

- 9/3قرار داشته و 7Hو 1H ،2H ،3H ،5Hهاي کروموزوم
کند.درصد واریانس فنوتیپی را کنترل می3/2

نمونه جو 1662در)27پراساد و همکاران (ارزیابینتایج 
اي جو قهوه، نسبت به بیماري لکهسیمیتو ایکارداهندي، 

بل توجه، مقاومت قاها داراي از این نمونهدرصد 5نشان داد، 
درصد 24حساس و درصد نیمه40درصد مقاومت متوسط، 31

بر روي QTL) دو 3باویل و همکاران (حساس بودند. 
روي QTLشناسایی کردند، که 7و 3هاي کروموزوم

QTLدرصد واریانس فنوتیپی و 16-25، 3کروموزوم شماره 

1- Area under disease progress curve (AUDPC) 2- Additive genetic variance 3- Dominance genetic variance

دانشگاه علوم کشاورزي و منابع طبیعی ساري
شنامه اصلاح گیاهان زراعیپژوه
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درصد واریانس فنوتیپی را در 8-42، 7روي کروموزوم شماره 
سه دیگر اي در مطالعهمورد مطالعه توجیه نمودند.هاي ژنوتیپ

هاي اثر بر روي کروموزومبزرگ2QTLژن شناسایی شد، 
1H 5وH20و 79ترتیب سبب مقاومت در مرحله گیاهچه به

روي QTLکنند و درصد واریانس فنوتیپی را توجیه می
اي در مرحله قهوهسبب مقاومت به بیماري لکه3Hکروموزوم 

مقاوم به QRcs3و QRcss5هاي گردد، ژنبالغ میگیاه
هاي یک و ترتیب بر روي کروموزوماي جو بهقهوهبیماري لکه

بر روي جو در دو )2در مطالعه عربی (). 13سه قرار دارند (
CI-5791ژنوتیپ اي و گیاه بالغ، مرحله رشدي گیاهچه

سوریه مقاومت نسبی به بیماري SIO-9-79اتیوپی و 
پذیري عمومیقدرت ترکیباي داشته و با توجه بهقهوهلکه

)GCA(هاي توان در برنامهآنها میاز دار و معنیمنفی
اصلاحی استفاده نمود.

نشان داد گیاه جو در مرحله گیاه )32تکاز (نتایج بررسی
تر بوده و همچنین جو اي مقاومي گیاهچهبالغ نسبت به مرحله

دو ردیفه مقاومت بیشتري نشان شش ردیفه نسبت به جو
) 22در جمعیت مورد مطالعه کومار و همکاران (دهد.می

اي گندم پیوستگی نسبی قهوهمقاومت نسبت به بیماري لکه
هایی با اثرات مشاهده شد، این بیماري تحت کنترل ژن

نژادي هاي به، بنابراین در برنامهزایشی بودهافزایشی و غیراف
هاي ابتدایی انجام پس از تلاقی در نسلتوان انتخاب رامی
) عنوان کردند که این بیماري 18جوشی و همکاران (داد.

شود، همچنین نقاط ن با اثرات افزایشی کنترل میژتوسط سه 
تحت کنترل ژن بزرگ اثري است که Ltn(1نکروز برگ (

اي قهوههمبسته با مقاومت متوسط نسبت به بیماري لکه
ده از مارکرهاي مورفولوژیکی سبب تسهیل در باشد و استفامی

مطالعه مهدیان و ).17گردد (انتخاب براي مقاومت می
رود گیاه آلوروپوس که از ) نشان داد احتمال می25همکاران (

اي قهوهن مقامت به بیماریی لکهژخانواده پوآسه است، حامل 
باشد. 

ندرت انجام هبا توجه به اینکه مطالعه ژنتیکی این بیماري ب
منظور برآورد اثرات ژنی و نحوه شده است، این تحقیق به

پذیري عمومی و توارث آنها و همچنین تعیین اثرات ترکیب
اي جو انجام قهوهخصوصی براي مقاومت به بیماري لکه

گردید.

هامواد و روش
، سه ژنوتیپ 2بین سه ژنوتیپ منطقه ایکاردا1390در سال 

تلاقی ) 1(جدول همراه رقم بومی صحرا منطقه معتدله به
هاي حاصل از F1طرفه انجام شد. بذور والدین و آلل یکداي

ها در قالب طرح بلوك کامل تصادفی با سه تکرار بر تلاقی

30طوري که فاصله خطوط هروي خطوط چهار متري، ب
متر در مزرعه سانتی10ها متر و فاصله بین بوتهسانتی

شته اه تحقیقات عراقی محله گرگان) کاتحقیقاتی (ایستگ
بر اساس 3شدن رقم حساس، شدت آلودگیشدند. پس از آلوده

شده در هشت از سطح برگ که توسط قارچ پوشیدهدرصدي
برداري شد. جهت زمان به فاصله سه روز یک بار یادداشت

شدت آلودگی از فرمولهاي مربوط بهنرمال شدن داده

 -1

شده سطح زیر تبدیلکه بر اساس این اعداد )4(ستفاده شدا
منحنی پیشرفت بیماري با فرمول زیر محاسبه گردید.

 -2

شده در بیانگر شدت بیماري مشاهدهxiدر این فرمول 
مقیاس زمانی است که معمولاً بر اساس تعداد tام و iدفعه 

نتایج شدت شاهدات است.بیانگر تعداد کل مnباشد، روز می
با روش F1والدین و گیاهان پیشرفت بیماريآلودگی و 
) تجزیه شدند. با استفاده 16) و جینکز و هیمن (14گریفینگ (

پذیري از این دو روش پارامترهاي ژنتیکی از قبیل ترکیب
پذیري، هتروزیس، پراکنش عمومی و خصوصی، وراثت

تعیین نوع عمل ژن، تعیین هاي غالب و مغلوب در والدین، آلل
میانگین درجه غالبیت، تعیین وجود یا عدم وجود اپیستازي و 

بر اساس نظر گریفینگ اجزاي واریانس ژنتیکی محاسبه شد. 
هاي پذیري عمومی و خصوصی از طریق فرمولمیزان واراثت

آید:زیر بدست می
 -3

 -4

 -5

 -6

 -7

خارج قسمت میانگین مربعات اشتباه آزمایشی که در آن 
SASافزارها با استفاده از نرمتجزیه دادهبر تعداد تکرار است. 

افزار و نمودارهاي مربوطه با نرمانجام D2افزارو نرم9.1
EXCELL شدترسیم.

1- Leaf tip necrosis 2- ICARDA 3- Disease Severity
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آللهاي مورد استفاده جو در تلاقی داينوتیپژ- 1جدول 
Table 1. Used genotypes in the diallel crossing

واکنش به بیماريمنشاءشجرهنامژنوتیپشماره

1
95/110 ICARDA

Moroc9-
75//Wl2291/Cl01387/3/H.spont.41-1

ICB94-0342-24AP-0AP-
18AP-DAPICARDAMS

2104/110
ICARDA

Soufara-
02/3/RM1508/Por//Wl2269/4/Hml-

02/ArabiAbiad//ER/Apm

ICB92-0926-0AP-18AP-
0AP-11TR-0APICARDAMS

3
مناطق 283/352

Petunia-معتدله 1Temperate
regionsMR

4
مناطق 166/352

ICNB-105960/TorkmanICNB-105960/TorkmanTemperateمعتدله
regionsR

567/110 ICARDAMtn-01-ICARDAMR

ZabolNative GolestanMS-صحرا6

7
مناطق 216/352

ZabolTemperateمعتدله
regionsS

R) مقاوم :Resistant ،(S) حساس :Susceptible ،(MS) نیمه حساس :Mid Susceptible ،(MR) نیمه مقاوم :Mid Resistant(

یج و بحثانت
و پیشرفت بیماري براي شدت بیماري نتایج تجزیه واریانس

از نظر این صفت در سطح احتمال هاژنوتیپنشان داد که بین 
آزمون ). 2(جدول داردداري وجود یک درصد اختلاف معنی

صفات مورد بررسی براي ) 3(جدول هیمن و جینکز مقدماتی
دهد که انحراف ضریب نشان می110/95با حذف ژنوتیپ 

. نیستدار معنیداراي اختلاف ک یو رگرسیون از صفر 
شدن شیب خط رگرسیون از یک، دلیلی بر وجود دارمعنی

فرضیات هیمن نبودنصادقاثرات متقابل غیر آللی و در نتیجه 
ها در مبنی بر دو آللی بودن هر مکان ژنی، توزیع مستقل ژن

در غیاب . )16(باشدمیوالدین و وجود اثرات متقابل غیرآللی 
ها در بین بل غیرآللی (اپیستازي) و توزیع مستقل ژناثر متقا

صورت یک خط رگرسیون راست، بهVrبا Wrوالدین، ارتباط 
با شیب واحد خواهد بود.

را Wrاي که خط رگرسیون، محور دأ و نقطهفاصله بین مب
دهد. در کند، میزان متوسط درجه غالبیت را نشان میقطع می

د؛ غالبیت ناقص است. در حالت حالتی که تقاطع مثبت باش
عبور خط از مبدأ مختصات غالبیت کامل، موقعی که تقاطع 

غالبیت و موقعی که خط رگرسیون بر حدود منفی باشد؛ فوق
همچنین پس از غالبیت وجود دارد.سهمی مماس باشد، عدم

داري خط رگرسیون از یک، ترسیم گراف با وجود معنی
رسیون نشان دادند و همبستگی اي که والدین از خط رگفاصله

پایین، یکی از دلایل وجود اثرات اپیستازي است، بنابراین با 
، فرض شود که بیش از وجود اثرات اپیستازي منطقی است

کند. براي انجام تجزیه ژنتیکی یک ژن صفات را کنترل می
ایکاردا با بیشترین انحراف از خط رگرسیون 110/95والد 

توان ام شد، بنابراین با اطمینان نمیحذف و سپس تجزیه انج
غالبیت برازش مناسبی به این صفات - بیان نمود مدل افزایشی

بدهد.
واریانس اثرات افزایشی نسبت به جزء 4با توجه به جدول 

و این باشدمیها بزرگتر مربوط به واریانس اثرات غالبیت ژن
ه ي اهمیت واریانس ژنتیکی افزایشی نسبت بدهندهنشان

پیشرفت صفات شدت بیماري و واریانس ژنتیکی غالبیت در 
عنوان شاخصی بیماري بهشدتجایی که از آن. استبیماري

براي ارزیابی مقاومت است بنابراین توارث مقاومت در برابر 
بنابراین در این آلودگی بیشتر تحت تأثیر اثرات افزایشی است. 

ی مناسب براي تواند روش اصلاحمواد آزمایشی، انتخاب می
میزان میانگین بیماري کمتر باشد.شدتدست آوردن به
)، منفی Fافزایشی (هاي اثرات افزایشی و غیرواریانسکو
هاي مغلوب نسبت به آللدهدمیدست آمده است که نشانبه

علامت منفی هاي غالب داراي فراوانی بیشتري هستند.آلل
h2میانگین است. هاي مغلوبي اثر افزایشی آللنشانه

شده که بیانگر غالبیت آوردي غالبیت کوچکتر از یک بردرجه
هاي داراي اثرات مثبت و منفی در باشد. نسبت ژننسبی می

توان نتیجه گرفت شده و لذا میمحاسبه25/0والدین کمتر از 
ي غالب و مغلوب این صفت در مجموعههايکه فراوانی آلل

نیز دلیلی H2و H1اختلاف مقادیر والدین با هم برابر نیستند.
هاي نسبت ژنهاي غالب و مغلوب است.بودن آللبر نامساوي

غالب به مغلوب در والدین کمتر از یک برآورد گردیده که 
باشد. علامت هاي غالب میدهنده فراوانی کمتر ژننشان
.)4(جدول کنداین پدیده را تأیید مینیز Fمنفی 
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در شرایط مزرعه در مرحله گیاه بالغ پیشرفت بیماري صفت شدت بیماري و واریانستجزیه - 2جدول 
Table 2. Variance analysis of disease severity and AUDPC in field conditions at plant adult stage

شدت بیماريپیشرفت بیماريدرجه آزاديمنابع تغییرات
4/529018ns87/1**2بلوك

64/7**9/738132**27ژنوتیپ
547/10132282/2خطا

55/3241/28ضریب تغییرات
nsدار در سطح احتمال یک درصد اختلاف معنیدار، ترتیب عدم وجود اختلاف معنیبه: **و

آلل در شرایط مزرعهصفت آزمایش ديآزمون فرضیات هیمن و جینکز براي- 3جدول 
Table 3. Test of Hayman & Jinx's assumptions for the experiment of diallel testing in farm conditions

ns : دارمعنیعدم وجود اختلاف

ي عرض از مبدأ خط رگرسیون میزان متوسط درجه
دهد در حالتی که این مقدار مثبت باشد میغالبیت را نشان 

ي دهندهدهد، اگر منفی باشد نشانغالبیت ناقص را نشان می
غالبیت و در مبداء بیانگر غالبیت کامل است. با توجه به فوق

نشانه وجود غالبیت ناقص 7- 4دست آمده در جدول هنتیجه ب
) و با مقدار عددي درجه غالبیت مطابقت 2و1است (شکل 

رد. دا
پراکندگی ژنتیکی والدین اطـراف خـط رگرسـیون نشـان     

منطقه 352/216والد در هر دو صفت مورد مطالعه دهد که می
داراي 352/166داراي بیشــترین آلـل مغلــوب و والــد  معتدلـه 

). عرض از مبـدأ  الف2و1باشد (شکلبیشترین آلل غالب می
ت دهنـده غالبی ـ ت کـه نشـان  خط رگرسیون مقداري مثبت اس

نیز این نتیجهي غالبیت میانگین درجه، ناقص است
هـاي غالـب بـا    براي درك اینکه آیا توزیع آللکند. را تأیید می

عبارت دیگـر بـراي آنکـه    فنوتیپ والدین همبستگی دارد، یا به
هاي افزاینده صفت غالـب هسـتند یـا مغلـوب از     پی ببریم آلل

لــدینی غالبیــت یعنــی بــین ردیــف وا(r)ضــریب همبســتگی 
(Wr+Vr)  و مقدار والـدینی(P)  شـود. نمـودار   اسـتفاده مـی
Wr+Vr/P دهــد کــه والــدین بــا (ب)) نشــان مــی1(شــکل

مقـدار عـددي   کمتـرین کمترین مقـدار شـدت بیمـاري داراي    
Wr+Vr  بیشـترین و والدین با بیشترین شدت بیمـاري داراي

 ـ  همبستگیبودند. ضریب Wr+Vrمقدار  ابراین مثبـت بـود بن
هـاي  واضح است که افزایش شدت بیماري بیشتر توسـط آلـل  

شـدت بیمـاري را   غالبهاي صورت گرفته است و ژنمغلوب

شـود کـه   دهند (افزایش مقاومت). بنابراین دیده میکاهش می
موجب کـاهش شـدت   352/166در والد غالبهاي تجمع آلل

در بیماري و افزایش مقاومت در ایـن ژنوتیـپ گردیـده اسـت.    
هـاي  همبسـتگی منفـی بـوده و آلـل    پیشرفت بیمـاري صفت 
2کننـد (شـکل   صورت مغلوب عمل میهدهنده صفت بکاهش

).(ب
) نشان داد، در کنترل 30مطالعه سینگ و همکاران (

اي جو علاوه بر اثر افزایشی قهوهمقاومت به بیماري لکه
ها، نقش اثرات غیرافزایشی نیز مشهود است، همچنین این ژن

بیماري تحت کنترل دو ژن بوده که بصورت غالب عمل 
، ژن اول در حالت هموزیگوت غالب و یا هتروزیگوتی کنندمی

کننده بر روي ژن دوم داشته، عمل مقاومت با اثر ممانعت
گردد، مطالعات قزوینی حضور آلل غالب در ژن دوم ظاهر می

ر مرحله هاي مقاوم د) نیز نتایج مشابهی مبنی بر اینکه ژن12(
حتی اي لزوماً در مرحله گیاه بالغ مؤثر نبوده و یا اینکه گیاهچه

کومار و همکاران . کننددر جهت معکوس عمل ممکن است 
) عنوان کردند، تلاقی دو ژنوتیپ مقاوم ارتباط آللی بین 22(

هیچ گیاه F3کند و در نتاج نسل هاي مقاومت را اثبات میژن
هر والد حداقل داراي یک ژن حساسی مشاهده نشد، بنابراین

) نشان داد 3نتایج مطالعات باقري و همکاران (مقاومت است. 
د زیاد موفقیت نتواانتخاب براي صفت تراکم دانه برنج نمی

ها آمیز باشد، زیرا این صفت عمدتاً توسط اثر غیرافزایشی ژن
شود.کنترل می

صفات
پارامتر

پیشرفت بیماريشدت بیماري
78/409/6t2

ns09/1ns67/0b-0

ns033/0ns081/0b-1
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تزتیة: ّای ٍالذیي تِضوارُ )ب( تزای ضذت تیواری در تلاقی ضص صًَتیپ جَ Wr+Vr/p)الف( ٍ خط رگزسیَى  Wr/Vrکٌٌذُ ٍ خط رگزسیَى هٌحٌی هحذٍد -1ل ضک
 هٌاطق هعتذلِ( 352/216) 6)صحزا(،  5ایکاردا(،  110/67) 4هٌاطق هعتذلِ(،  352/166) 3هٌاطق هعتذلِ(،  352/283) 2ایکاردا(،  110/104)1

Figure  . Limiting curve and regression line of Wr/Vr (a) and regression line of Wr+Vr/p (b) The severity of disease in the cross of six barley 
genotypes. The numbers of parents represent:  (       ),  (       ),  (       ),  (      ),   (Sahra),  (       ) respectively. 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

تزتیة: ّای ٍالذیي تِضوارُ در تلاقی ضص صًَتیپ جَ پیطزفت تیواری)ب( تزای  Wr+Vr/p)الف( ٍ خط رگزسیَى  Wr/Vrکٌٌذُ ٍ خط رگزسیَى هٌحٌی هحذٍد -2ضکل 
 ٌاطق هعتذلِ(ه 352/216) 6)صحزا(،  5ایکاردا(،  110/67) 4هٌاطق هعتذلِ(،  352/166) 3هٌاطق هعتذلِ(،  352/283) 2ایکاردا(،  110/104)1

Figure  . Limiting curve and regression line of Wr/Vr (a) and regression line of  Wr+Vr/p (b) The AUDPC in the cross of six barley genotypes. The 
numbers of parents represent:  (       ),  (       ),  (       ),  (      ),   (Sahra),  (       ) respectively. 

 
هقادیز ٍ درصذ ٍاریاًس افشایطی ٍ غالثیت ٍ  5جذٍل 

رٍش گزیفیٌگ را پذیزی عوَهی ٍ خصَصی تِهیشاى ٍراثت
پذیزی دّذ کِ هیشاى ٍراثتدّذ. ًتایج ًطاى هیًطاى هی
تزتیة تزاتز تا ِت پیطزفت تیواری ٍ خصَصی صفتعوَهی 

طی ٍ غیزافشایطی هثیي آى است کِ ّز دٍ اثز افشای 85ٍ  77
در تَارث صفت هؤثز ّستٌذ ٍ سْن اثز افشایطی تیطتز اس اثز 
غیزافشایطی است، تٌاتزایي راًذهاى اًتخاب تزای ایي صفت 

پذیزی عوَهی ٍ خصَصی در اثزات تزکیة. ًسثتاً تالا است
پذیزی  اثزات تزکیة ،ًطاى دادُ ضذُ است 7ٍ  6 جذٍل

ٍ  352/283ٍالذیي  در ّز دٍ صفت ٍ 110/67ٍالذ عوَهی 
ٍ تاضذ هی دارهٌفی ٍ هعٌی پیطزفت تیواریصحزا در صفت 

 دارای تیطتزیي قذرت  یيتذاى هعٌی است کِ ایي ٍالذ
 ،.تاضذص آلَدگی )هقاٍهت تیطتز( هیپذیزی جْت کاّتزکیة
دست آٍردى ّای اصلاحی جْت تِدر تزًاهِاس آى تَاى لذا هی

صًَتیپ در هطالعِ پسزکلَ ٍ  ایي هقاٍهت تیطتز استفادُ کزد.
( در تزرسی هقاٍهت تِ تیواری سفیذک پَدری 26ّوکاراى )

تالا تَدى هقذار جَ حساسیت ضذیذی را ًطاى دادُ تَد.  
دّذ کِ پذیزی عوَهی در ایي آسهایص ًطاى هیقذرت تزکیة

یافتي تِ تْزُ در صَرت اًجام عول اًتخاب احتوال دست
اکثز پذیزی خصَصی یت تزکیةقاتل (.2) صًتیکی سیاد است

 دار تَد ٍلی در ایي هیاى قاتلیت هعٌیّیثزیذّا غیز
در صفت ضذت  110/67×110/95پذیزی خصَصی تزکیة

صحزا  ×110/67ٍ  352/216×110/104ّای تیواری ٍ تلاقی
 تاضذ.در جْت کاّص آلَدگی )افشایص هقاٍهت( هیدار هعٌی

 تیواری را تیي پذیزی ایي( ٍراثت17جَضی ٍ ّوکاراى )
در هطالعِ پسزکلَ ٍ ّوکاراى  درصذ گشارش کزدًذ. 84-77

تالاتزیي هیاًگیي را تزای صفات تعذاد  352/166( ٍالذ 26)
داًِ ٍ ٍسى داًِ در سٌثلِ داضتِ است ٍ ّوچٌیي در تلاقی تا 

تالاتزیي هیاًگیي در صفات هزتثط تا عولکزد  352/283ٍالذ 
 خَد اختصاظ داد.داًِ را تِ

تز اساس هطالعات ّتزٍسیس هقادیز ّتزٍسیس اس هیاًگیي 
پیطزفت ٍ در صفت  تلاقی 4 صفت ضذت تیواری ٍالذیي در

تزیي هٌفی .دست آهذتِ دارٍ هعٌی هٌفی تلاقی 2 تیواری
 ّای هزتَط تِ تلاقیتزتیة ِتٍالذ تزتز  ًسثت تِ ّتزٍسیس

ٍ دارای هقادیز  صحزا ×352/166ٍ  110/95×110/67
 (.8گشارش ضذ )جذٍل  -14/0ٍ  -32/37
پذیزی خصَصی در  تْتزیي تزکیة تزای قاتلیت تزکیة   

ی گیاُ کاهل تزای کاّص  در هزحلِ پیطزفت تیواری صفت
تَد. ّز دٍ ٍالذ  352/216110/104  صفات هتعلق تِ تلاقی

 حساس تِ تیواری ّای حساس ٍ ًیوِتزتیة اس صًَتیپتِ
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رًٍذ، اغلب ٍالذیي حغبط حبهل  ؽوبر هیای بِقَُِْلک

ّب ٍ آفبت هختلف ٍ ّبیی بزای افشایؼ هقبٍهت بِ بیوبری آلل
ببؽٌذ. ایجبد اًتقبل آًْب بِ ًتبج حبصل اس تلاقی خَد هی

ی تفکیک هتجبٍس در ًتبج حبصل اس ارقبم حغبط ببعج پذیذُ
اس ّز دٍ  ّبی هقبٍهت هٌتقل ؽذُؽَد کِ ًتبج دارای صى هی

ٍالذ ببؽٌذ ٍ بذیي تزتیب هقبٍهت بْتزی اس ّز دٍ ٍالذ ًؾبى 
دًببل کِ بِ ّبی اصلاحی ٌّگبهی بٌببزایي در بزًبهِدٌّذ. 

ّتزٍسیظ ٍ غبلبیت ّغتین، کبربزد ایي اعتفبدُ اس احزات 
. راهئِ ٍ تَاًذ عَدهٌذ ببؽذ عٌَاى ٍالذ هیّب بِ صًَتیپ

علت پبییي بَدى ًِ کلشا بِ( ًیش در عولکزد دا29ّوکبراى )
ّبی اصلاحی هبتٌی بز تَلیذ قببلیت تَارث، بز کبرایی رٍػ

کِ در صفت ارتفبع بَتِ ٍ رٍس تب ّیبزیذ تأکیذ داؽتٌذ در حبلی
علت ّتزٍسیظ هٌفی، اهکبى گشیٌؼ در ِرعیذگی هحصَل ب

 ببؽذ.پذیز هیّبی در حبل تفکیک اهکبىًغل
 

 ؽذت ٍ پیؾزفت بیوبری رٍػ ّیوي ٍ جیٌکش بزای صفبتی بًِتبیج تجشیِ صًتیک -4جذٍل 
Table  . Results of genetic analysis to hyman and jinks method for disease severity and AUDPC 

 ؽذت بیوبری پیؾزفت بیوبری پبراهتز

D±S.E(D) 7/17892 ±**5/382621 65/0 ±*757/3 

F± S.E(F) 121408 ±ns26384- 57/1 ±ns776/0 

H ± S.E(H ) 6/121837 ±ns88742 56/1 ±*22/3 

H ±S.E(H ) 05/107356 ±ns82241 4/1 ±**23- 

h ± S.E(h ) 26/72105 ±ns6/8566- 93/0 ±ns73/0 

E± S.EE) 7/17892 ±ns73/26222 23/0 ±019/0 

√H /D 48/0 93/0 

H / H  231/0 78/1- 

KDr/KrR 
 866/0 25/1 

h /H  42/0 13/0 

 
 پذیزیٍ ٍراحت GCA ،SCAهیبًگیي هزبعبت  -5جذٍل 

Table  . Mean squares of general/specific combining abilities and heritability 
  صفبت درجِ هٌببع

 ؽذت بیوبری AUDPC آسادی تغییزات

GCA 6 **5/2762938 **94/16 

SCA 21 **03/159617 ns67/4 

 82/2 7/101322 54 خطب
 

 97/0 88/0 

 

 77% 36% 

 

 85% 61% 

 72/2 88/578515  ٍاریبًظ افشایؾی

 85/1 33/58294  ٍاریبًظ غبلبیت
ns ،*  ٍ** :ِدار در عطح احتوبل پٌج درصذ ٍ یک درصذ اختلاف هعٌیدار، تزتیب عذم ٍجَد اختلاف هعٌیب 

 
 بزای صفت ؽذت بیوبری)خبرج قطز(  SCA)رٍی قطز( ٍ  GCAهقبدیز  -6جذٍل 

Table  . General combining ability effects (diagonal values) and specific combining ability effects (above diagonal) 
              for disease severity  

 352/216 صحزا 110/67 352/166 352/283 110/104 110/95 ٍالذیي

110/95 53/0- 709/0 7/0 2/0 *93/1- 62/0 3/1- 

110/104  075/0- 77/0 3/0- 32/1 15/0 35/- 

352/283   0037/0 16/0 6/- 45/0- 23/0- 

352/166    54/0 49/0 58/0 77/0- 

110/67     **6/1- 47/1- *95/1 

 08/0 11/0      صحزا

352/216       
**54/1 

ns ،*  ٍ** :ِاحتوبل پٌج درصذ ٍ یک درصذ دار در عطح تلاف هعٌیاختزتیب ب 

Standard error (GCA)= 29/0  

Standard error (SCA)= 87/0  
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AUDPC(خارج قطر) براي صفت SCA(روي قطر) و GCAمقادیر - 7جدول 
Table 7. General combining ability effects (diagonal values) and specific combining ability effects (above diagonal)

for AUDPC

352/216صحرا110/95110/104352/283352/166110/67والدین
110/9534/88-154/008/1291285/265-5/18832/221-
110/1045/64-08/2495/68-64/8116/57*65/375-
352/283*54/147-36/3155-36/904/116-
352/166*04/12224/32-43/165/29
110/67**27/401-*24/374-**3/630

-16/91-95/53*صحرا
352/216**6/633

دار در سطح احتمال پنج درصد و یک درصد اختلاف معنیترتیب به: **و *

هابرآورد هتروزیس و هتروبیلتیوسی تلاقی- 8جدول 
Table 8. Estimation of crosses heterosis and heterobiltusis

شدت بیماري پیشرفت بیماري هاقیتلا
MP% BP% MP% BP%

21/56 ** **21/56 2/127 15/139 ** 2×1
28/24 ** 81/43 ** 63/54 77/54 * 3×1
82/12 * 52/44 ** 13/12 55/81 ** 4×1
42/48- * 32/37- ** 98/47- 52/23- 5×1
82/12 * 52/44 ** 83/25 64/81 ** 6×1
08/12 * 77/70 ** 69/13 ** 173** 7×1
99/34 ** 21/56 ** 19/89 95/98 ** 3×2
26/12 * **81/43 12/9 54/89 * 4×2
73/54 ** 04/88 ** 28/48 30/104 5×2
26/12 * 81/43 ** 47/16 4/79 * 6×2
62/12 58/68 ** 74/13 . * 01/196 ** 7×2
61/8 84/18 ** 75/4 * 82/69 * 4×3
96/12- ** 36/25 ** 81/35- 74/5- 5×3
61/8- ** 11/42 4/3- 6/39 * 6×3
03/8 96/35 ** 46/8 * 81/160 ** 7×3
55/11 * 41/80 ** 16/14- 32/129 5×4
92/7 92/7 64/8- * 14/0- ** 6×4
82/0 * 75/14 ** 25/1 ** 64/36 * 7×4
17/38- ** 24/52 12/78- 49- 6×5
73/32 ** 66/155 ** 73/41 ** 75/493 ** 7×5
87/4- ** 28/8 67/20- * 61/19 ** 7×6

ns ،* دار در سطح احتمال پنج درصد و یک درصد اختلاف معنیدار، ف معنیترتیب عدم وجود اختلابه: **و
7(صحرا)، 6ایکاردا)، 110/67(5مناطق معتدله)، 352/166(4مناطق معتدله)، 352/283(3ایکاردا)، 110/104(2ایکاردا)، 110/95(1ترتیب: هاي والدین بهشماره

مناطق معتدله)352/216(
mid parent heterosis(هتروزیس)،better parent heterosis :BP(هتروبلتیوسیس) :MP

تشکر و قدردانی
از کلیه کارکنان بخش غلات مرکز تحقیقات کشاورزي 

خاطر تمامی زحمات هگرگان (ایستگاه عراقی محله) ب
شده طی اجراي این تحقیق کمال تشکر و قدردانی را متحمل

دارم.

Standard error (GCA)= ١.٧٣

Standard error (GCA)= 71/56

Standard error (SCA)= 94/164
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Abstract
Spot blotch disease of barley caused by Cochliobolus sativus, is an important barley disease

which causes extensive grain yield losses. In order to understand the inheritance of resistance to
the disease, an experiment was conducted using seven barley genotypes in partial diallel
crosses. Parents and F1 crosses were planted in a randomized complete block design (RCBD)
with three replicates. The severity of disease was recorded as the first signs of disease and then
AUDPC was calculated. D and H components showed that both additive and dominance effects
are effective in controlling the traits. Dominant alleles led to a reduction in the severity of
disease and increased resistance to spot blotch disease. 67/110 and sahra genotypes have
negative GCA and can take advantage of them as promising parents in breeding programs for
resistance to the disease.

Keywords: Additive Effects, Diallel, Dominance Effects, Spot Blotch Barley
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