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چکیده
Gaeumannomycesبیماري پاخوره گندم با عامل  graminis var. triticiهاي مهم گندم است که موجب پوسیدگی یکی از بیماري

هاي مقاوم، نیازمند به مطالعه کند. تولید واریتهطوقه و ریشه شده و در مناطق مختلف ایران خسارت زیادي به مزارع گندم وارد می
بیماري وجود این و نوع عمل ژن در مقاومت به بیماري است، که تاکنون هیچگونه گزارشی در رابطه با ژنتیکی و نحوه وراثت 

حاصل از سه تلاقی در BC2و P1،P2،F1،F2 ،BC1هاي منظور تجزیه ژنتیکی مقاومت و یا حساسیت به این بیماري، نسلندارد. لذا به
برداري فنوتیپی براساس قارچ عامل بیماري، یاداشتT-41یاهان با نژادسازي مصنوعی گگلخانه کشت گردید و پس از آلوده

ها نشان داد مدل پنج پارامتري در دو میزان خسارت بیماري و علائم روي طوقه و ریشه انجام گرفت. نتایج تجزیه میانگین نسل
ها تواند تغییرات بین میانگین نسل) می1528×1546) و مدل چهار پارامتري در تلاقی سوم (1622×1526و 1528×164تلاقی (

ها در کنترل این صفت دخالت غالبیت ژنرا توجیه کند. اثرات افزایشی، غالبیت و اثرات متقابل افزایشی در غالبیت و غالبیت در
د که هاي مختلف نشان داتلاقیF2داشتند و اثرات غالبیت و اپیستازي سهم بیشتري از بقیه اثرات داشتند. توزیع فروانی 

بندي فنوتیپی هاي کلاسیک نشان داد که با گروهدست آمده براساس نسبتهحساسیت بر مقاومت غالب است. تجزیه اطلاعات ب
نماید ) مطابقت می9:6:1ترتیب با نسبت اپیستاتیک (حساس و مقاوم، این سه گروه بهدر سه گروه حساس، نیمهF2گیاهان نسل 
ها تقریبا مطابقت دارد. در تجزیه میانگین نسل وجود اثر متقابل دوگانه و دوگانه زیه میانگین نسلدست آمده از تجهکه با نتایج ب

هاي دخیل در کنترل مقاومت و حساسیت به بیماري دو ژن برآورد گردید که اثر جزئی تشخیص داده شد و حداقل تعداد ژن
نسبی داشت.تطابق9:6:1هاي غالب مضاعف با اثر افزایشی یعنی اپیستازي ژن

Gaeumannomyces، عمل ژنتجزیه میانگین نسل، ،کلیدي: اپیستازيهايواژه graminis var. tritici

مقدمه 
هاي مهمی هاي ریشه و طوقه از جمله بیماريپوسیدگی

یکی ).56(کنند که هر ساله به گندم خسارت وارد میهستند
سراسر جهان بیماري هاي ریشۀ گندم در از زیانبارترین بیماري

Gaeumannomycesپاخورة گندم با عامل قارچی 
graminis var. tritici است، این قارچ، قارچی خاکزي

شود باشد که موجب پوسیدگی طوقه و ریشه گندم میمی
کنترل بیماري پاخوره گندم در مناطق آلوده با ).14،52(

شود.هاي زراعی و مدیریتی انجام میاستفاده از روش
هاي زراعی و مدیریتی متعددي از قبیل آیش، تناوب با روش

گیاهان غیرمیزبان، کاشت دیرهنگام، استفاده از کودهاي 
هاي اسیدي و کاشت نیتروژن به فرم آمونیوم، کاشت در خاك

در بستر نسبتاً فشرده تا حدودي بیماري پاخوره گندم را 
یش تناوب با گیاهان غیرمیزبان و آ). 6(دهد کاهش می

. انتخاب )53(دارترین روش مبارزه این بیماري است پرطرف
گیاهان غیرمیزبان جهت استفاده در تناوب در بعضی مناطق، 

و چندان از آن ) 12(غیراقتصادي و با مشکلاتی روبروست
شود. در بعضی از مناطق ایران تولید گندم عمدتاً استقبال نمی

ت، اگر چه در به یک سیستم دوکشتی گندم و ذرت محدود اس
هاي اخیر کلزا در بعضی مناطق ایران در چرخه تناوب سال

زراعی قرار گرفته است؛ ولی اساساً کنترل بیماري پاخوره گندم 
دلیل محدود بودن نوع گیاهان در چرخه تناوب زراعی به

350مشکل است؛ چون قارچ عامل بیماري پاخوره بیش از 
دهدورد حمله قرار میگونه گیاهی در خانواده گرامینه را م

هاي حساس هنگام حملۀ قارچ عامل ي ژنوتیپریشه.)48(
و هنگام آلودگی شدید، سبزخشکیدگی گیاه هشدبیماري منهدم

ها از نظر مقاومت به این . تفاوت بین ژنوتیپدهدمیرخ 
اي گیاه دارد. در گندم تفاوت ریشهسیستم بیماري بستگی به 

نسبت به بیماري پاخوره مربوط به ها در میزان حساسیت رقم
(کورتکس) اختلاف در ضخامت دیوارة یاخته هاي رویی 

استفاده از ). 50(هاي گندم است هاي اولیه در گیاهچهریشه
ترین و از عنوان کاراترین، اقتصاديمقاومت ژنتیکی میزبان به

هاي ترین روش مبارزه با بیماريلحاظ زیست محیطی سالم
سازي ). مطالعات زیادي در مورد غربال41(باشدگیاهی می

ها و ارقام گندم نسبت به این بیماري انجام شده است. ژنوتیپ
رقم 1200اي براي بیش از گري گلخانهدر غربالبراي مثال

Gaeumannomycesگندم نسبت به قارچ  graminis var.
tritici ،تري نسبت به رقم حساسیت کم30انجام گرفت

رقم از ارقام 108در پژوهشی ).40(ن دادندبیماري نشا
مختلف گندم نسبت به بیماري پاخوره ارزیابی شدند، که فقط 

در پژوهشی ). 18(یک رقم در گروه نسبتاً مقاوم قرار گرفت 
رقم از ارقام گندم ایرانی را نسبت به این بیماري غربال 10

بیماري نمودند که ارقام الوند، دهدشت و پیشتاز نسبت به این
، 25، 24(زاده وزوانی و همکاران قلی.)32(کمتر آسیب دیدند 

دانشگاه علوم کشاورزي و منابع طبیعی ساري
پژوهشنامه اصلاح گیاهان زراعی
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ژنوتیپ گندم نان براي 960اي سازي گلخانهدر غربال)26
ژنوتیپ را T-41 (20مقاومت به بیماري پاخوره گندم (جدایه 

شناسایی نمودند که بر اساس نمره بیماري در گروه مقاوم قرار 
لاین هیبرید از گندم و چاودار 15در آزمایشی دیگر، .گرفتند

را نسبت به بیماري پاخوره گندم ارزیابی نموده و مشخص شد 
که یک لاین هیبرید از گندم و چاودار به نام ونوس با هفت 
جفت کروموزوم از چاودار، سطح بالایی از مقاومت به این 

ژن مقاومت به پاخوره از اخیرا یک ).54(بیماري را نشان داد 
Thinopyrum intermedium کلون و به گندم انتقال داده

تولید شده که  سطح TiMYB2R-1شده و گندم تراریخته 
تا به حال رقم .)35(بالایی از مقاومت به پاخوره را داشت 

در ). 42(مقاومی نسبت به این بیماري معرفی نشده است 
انتخاب روش اصلاحی نوع عمل ژن، برآورد اجزاي افزایشی، 

نیز اپیستازي و تشخیص لزوم تولید دورگ یا لاین غالبیت و 
هایی که دست آمدن لاینبینی احتمال بهخالص و نیز پیش

).3،28،33(باشد هاي اولیه هستند، مهم میبهتر از لاین
هاي ژنتیک بیومتري است که ها از روشتجزیه میانگین نسل

د هاي فنوتیپی صفات کمی بر روي افراگیريبر پایه اندازه
هاي کراس و نسلهاي اصلاحی (والدین، نسل اول، بکنسل

تفرق) استوار است و این تجزیه تکنیکی مفید در اصلاح 
نباتات براي برآورد عوامل کنترل ژنتیکی صفات کمی شامل 

) و [d]و غالبیت [a]ها (افزایشی متوسط اثرات اصلی ژن
، [aa]افزایشی ×اثرات متقابل دوژنی (افزایشی

باشد ) می[dd]غالبیت ×و غالبیت[ad] غالبیت ×افزایشی
این تکنیک ما را در فهم درست عملکرد والدین ).20،29،37(

ها جهت استفاده از ها و پتانسیل تلاقیشده در تلاقیاستفاده
هتروزیس و یا سلکسیون براي صفت مورد مطالعه کمک 

ها در کنترل صفات و برآورد کند. در مطالعه اثرات ژنمی
امل ژنتیکی تنوع، متخصصین اصلاح نباتات معمولاً اثرات عو

نظر اپیستازي را در صفات کمی ناچیز انگاشته و قابل صرف
ست که ادانند؛ اما بسیاري از شواهد حاکی از آنکردن می

توان اثر اپیستازي را ناچیز در نظر گرفت همیشه نمی
ط ). وجود اپیستازي در کنترل صفات توس7،13،27،33،51(

شود که آزمون مقیاس مشترك هایی تشخیص داده میآزمون
بهترین و معتبرترین آزمونی است که در تشخیص اپیستازي 

روش حداقل هشود که برپایه رگرسیون بژن استفاده می
ها آن از اطلاعات تمام نسلمربعات وزنی استوار است که در

ا در هدر پژوهشی که روي عمل ژن). 10،11(شوداستفاده می
برنج با استفاده از تجزیه میانگین نسل انجام شد، با انجام 

غالبیت -آزمون مقیاس وزنی مشخص شد که اجزاي افزایشی
غالبیت و ×افزایشی، افزایشی×همراه با اثرات متقابل افزایشی

اپیستازي از نوع مضاعف در کنترل ژنتیکی صفات مرتبط با 
ؤثر بیشتر از یک عملکرد دخالت دارند و تعداد فاکتورهاي م

نتایج نحوه توارث برخی صفات همچنین ).32ژن برآورد شد (

مورفولوژیک در گندم در شرایط تنش و عدم تنش تفاوت 
ها از نظر اکثر صفات در هر دو شرایط ي را بین نسلدارمعنی

داد. صفت ارتفاع بوته در شرایط بدون تنش و محیطی نشان
دانه در هر دو شرایط صفات طول سنبله اصلی و وزن هزار

). 2(ها بودندي ژنغلبهمحیطی تحت تاثیر اثرات فوق
هاي گیاهی معمولاً در کنترل ژنتیکی اغلب بیماريهمچنین 

اثرات اپیستازي وجود دارد، مطالعه مقاومت به زنگ کتان 
منجر به ارائه فرضیه ژن براي ژن شد که در آن دو ژن با اثر 

) درگیرند. در مطالعه 9:7(کملهاي ماپیستازي از نوع ژن
عمل ژن براي مقاومت در مرحله بلوغ نسبت به زنگ زرد در 
گندم، آزمون مقیاس وزنی نشان داد که مقاومت به زنگ زرد 
بوسیله اجزاي افزایشی، غالبیت و اپیستازي خصوصاً افزایشی 

پذیري از متوسط توارث).23،47(گردددر افزایشی توصیف می
3-6کننده مقاومت بین ر بود و تعداد ژن کنترلتا زیاد متغی

تعیین نحوه توارث مقاومت به سفیدك ).23(برآورد گردید 
دار بود، ولی اثر غالبیت سطحی در جو، اثرات اپیستازي معنی

کننده مقاومت بود. درجه غالبیت براي ترین عامل کنترلمهم
کننده عمل دست آمد که تاییدکلیه صفات بیش از یک به

در ).46(ها در کنترل صفات بود غالبیت ژنغالبیت و فوق
هاي پژوهشی مقاومت به زنگ سیاه گندم با دو ژن با نسبت

). از 1مقاوم، گزارش شد (7نیمه مقاوم: 8: 1فنوتیپی حساس 
کننده مقاومت هاي کنترلآنجا که هیچ اطلاعاتی از اثرات ژن

منظور بهبه بیماري پاخوره در دست نیست، این پژوهش
مطالعه ژنتیکی بیماري پاخوره در گندم در شرایط گلخانه 

انجام گرفت.

هامواد و روش
منابع ژنتیکی مورد استفاده

BC1 ,F2 ,F1 ,P2 ,P1هاي مورد استفاده شامل نسل

، 164×1528حاصل از سه تلاقی مختلف و جداگانه (BC2و
اس و هاي حس) بین ژنوتیپ1546×1528و 1526×1622

. والدین مقاوم و حساس به مقاوم به بیماري پاخوره بودند
پلاسم گندم نان در مقابل گري ژرمبیماري پاخوره از غربال

نتخاب (عج) ابیماري پاخوره در گلخانه دانشگاه ولی عصر
( جدول 24،25،26شدند ( هاي لازم براي تولید تلاقی).1) 

1394و 1393هاي در سالBC2و F1 ،F2، BC1هاي نسل
Gaeumannomycesدر این آزمایش، قارچ انجام گرفت. 

graminis var. tritici جدایهT-41 از کلکسیون
(عج) شناسی دانشگاه ولی عصرشناسی آزمایشگاه بیماريقارچ

Potatoتهیه شد.  محیط کشت انتخابی براي کشت قارچ 
Dextrose Agar (PDA)بیوتیک ، همراه با آنتی

ایسین بود. جهت تهیه مایه تلقیح از ارزن استفاده استرپتوم
گردید.
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هاي مورد مطالعه در این مطالعهمشخصات ژنوتیپ- 1جدول 
Table 1. Characteristics of genotypes are used in this study

کشت گیاهان در گلخانه 
در BC2 وBC1 ,F2 ,F1 ,P2 ,P1 هاي از هر یک از نسل

گرمی در 800هاي ی بوته در گلدانهر تلاقی به تعداد کاف
گلخانه دانشکده قالب طرح کاملاً تصادفی نامتعادل در 

95-96(عج) در سال زراعیکشاورزي دانشگاه ولی عصر
کشت گردیدند و دماي گلخانه پس از سبز شدن گیاهان بین 

ها گراد کنترل شد. زمانی که ارتفاع بوتهدرجه سانتی25-20
ر رسید، آلودگی مصنوعی بر روي تک متسانتی10به حدود 

دهی (اسکور) براي صفت شاخص نمرهتک گیاهان انجام شد. 
علائم بیماري بر روي طوقه و ریشه بر اساس مقیاس صفر تا 

.)49(شرح زیر براي هر گیاه داخل گلدان انجام گرفت پنج به
ریشه داراي : 1ها بدون لکه نکروزه؛ ها و طوقهریشهصفر:

ریشه داراي : 2لکه نکروزه و طوقه فاقد علائم؛ یک یا چند 
% و کمتر از 25هاي ممتد نکروزه (نکروزه شدن بیشتر از لکه
نکروزه شدن بیشتر از : 3ها) و طوقه بدون علائم؛ % ریشه50
ها تقریبا سیاه رنگ ریشه: 4شدگی طوقه؛ ها و سیاه% ریشه50

یاه و ریشه و طوقه س: 5شدگی طوقه؛ سیاه%75با توسعه 
سبزخشکیدگی گیاه.

ها، مدل ماتر مدل مورد استفاده براي تجزیه میانگین نسل
[d] افزایشیمجموع اثر) بود که براساس آن 37و جینکز (

متقابل بین اثرات مجموع اثر[h]غالبیت مجموع اثر

افزایشی و مجموع اثر متقابل بین اثرات،[i]افزایشی
در هر [l]غالبیتبل بین اثراتمتقامجموع اثر،[j]غالبیت

تلاقی برآورد گردید.
پارامتري یا کمتر با استفاده از حداقل ششبرآوردهاي 

دست آمد. در این مطالعه هر شش نسل با دو، به1مربعات وزنی
سه، چهار، پنج و شش پارامتر امتحان شدند تا مشاهده شود 

یرات بین تواند تغیعنوان بهترین مدل میکه کدام مدل به
وسیله آزمون ها بهها را توجیه نماید. برازش تمام مدلمیانگین

با (Chi-square)اسکوئر يانیکویی برازش بر مبناي توزیع ک
چهار، سه، دو و یک درجه آزادي ارزیابی شد که به آنها آزمون 

.)38(مقیاس وزنی گویند
h2)پذیري عمومی میزان توارث

b) و خصوصی(h2
n) نیز

صورت زیر در هر تلاقی محاسبه گردید.به

1) h2
b= {[VF2 -(VP1 × VP2)1/2]/VF2} )36(

2) h2
b= {[VF2 - (VP1+ VP2+ VF1)/3] /VF2} )4(

3) h2
b= {[VF2 – (VP1 × VP2 × VF1) 1/3] / VF2} )55(

4) h2
b= {[VF2- (VP1+ VP2+2VF1)/4] / VF2 )37(}

5) h2
n= (VD)/VD+VH+VE )15 (

) )، اجزا تنوع از طریق 37براساس روش ماتر و جینکز 
هاي زیر محاسبه شدند: فرمول

H= 4(VBC1+ VBC2- VF2- VEW)
D= 4VF2- 2 (VBC1+VBC2)

F=VBC2- VBC1

EW= 1/4 (VP1+ VP2+2VF1)

واریانس Dواریانس اثرات محیطی، EWهاي بالا در فرمول
کوواریانس اجزاي Fواریانس اثرات غلبه وHاثرات افزایشی، 

دهدافزایشی و غالبیت روي تمام مقدارهاي ژنی را نشان می
هاي مهم: جهت تشخیص دو گروه از اپیستازي).37(

هاي اپیستازي غالب مضاعف (دوگانه) و اپیستازي ژن
اثرات ژنتیکی نه ).39(کننده از اصول زیر استفاده شدتکمیل

ز دو مکان ژنی در هاي مندلی حاصل انوع ژنوتیپ و نسبت
ترتیب نماینده بهdbو daنشان داده شده، 1در جدولF2نسل 

نماینده اثرات hbوB .haو Aمکان ژنی اثرات افزایشی در دو
: نماینده اثر متقابل بین دو اثر iabغالبیت دو مکان ژنی که، 

ترتیب نماینده اثر متقابل بین اثر : بهjb/aو ja/bافزایشی، 
و اثر متقابل اثر Bدر اثر غالبیت مکان Aمکان افزایشی 

اثر متقابل labو Aدر اثر غالبیت مکان Bافزایشی مکان 
چهار نوع اثر متقابل مجموع. لذا درBدر مکان Aغالبیت 

توانند صفر ند که هرکدام از آنها میشش اثرh’sهمراه با دو 

نوع رابطه در )36=729توان (باشند. بدین ترتیب می-+ و یا 
حقیقت ها درتظاهر دو مکان ژنی تشخیص داد. خیلی از این

اي یکدیگرند که با تغییر ساده علامت این شش تصاویر آیینه
شوند. آنچه که اینجا مد نظر ماست دو گروه مقدار ایجاد می

(آنازمهم ) و 9:7ها یعنی اثر متقابل دو ژنی تکمیلی 
). 15:1دوپلیکیت است (

AABBباشد آنگاه da=db=ha=hb=iab=ja/b=jb/a=labگر ا
,AaBB ,AABb وAaBb فنوتیپ مشترك دارند و همچنین

aaBB ,aaBb ,AAbb ,Aabb وaabb فنوتیپ مشترك
همین ترتیب اگر  ). به2(جدول )9:7دارند (نسبت 

da=db=ha=hb=-iab=-ja/b=-jb/a=-lab باشد همه یک نوع
)hو i (مثبت و j). اگر 15:1، (نسبت aabbجز فنوتیپ دارند به

jاست و زمانی که کنندگیهم علامت باشند رابطه تکمیلlبا 
العلامه باشند رابطه مضاعف مختلفlبا )hو i (منفی و 

(Duplicate)اگر3(جدول است .(j ،i ،hوl در دو گروه
و ترتیب تکمیلی جزئی داشته باشند بهdفوق مقادیري کمتر از

تر بزرگlو j ،i ،hیا دوگانه جزئی گویند و زمانی که مقادیر 
باشند به آن سوپرتکمیلی و یا سوپردوگانه گویند. dاز 

ویژگیژنوتیپ
رم، مقاوم به بیماري پاخورهگ63/61متر، عملکرد دانه در یک متر سانتی96پاییزه، میانگین ارتفاع 1528
گرم، مقاوم به بیماري پاخوره404/54متر، عملکرد دانه در یک متر سانتی82پاییزه، میانگین ارتفاع 1622
گرم، حساس به بیماري پاخوره167متر، عملکرد دانه در یک متر سانتی55بهاره، میانگین ارتفاع 164
، حساس به بیماري پاخوره609/83متر، عملکرد دانه در یک متر نتیسا111پاییزه، میانگین ارتفاع 1526
، حساس به بیماري پاخوره957/49متر، عملکرد دانه در یک متر سانتی93پاییزه، میانگین ارتفاع 1546

1- Weighted least square
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هیبریدها و اثرات ژنتیکی در نسل دوم دينسبت- 2جدول
Table 2. Ratios and genetic effects in second generation of dihybrid

علایم اثرات ژنتیکی در دو حالت اپیستازي غالب مضاعف و تکمیل کنندگی - 3جدول 
Table 3. Signs of the genetic effects in tow epistatic relationships (complementary an Duplicate)

و بحثنتایج
ها از دو روش تجزیه جهت آزمون اختلاف بین نسل

یه تجزیجنتاانجام گرفت. 1استرپواریانس وزنی و روش بوت
عنوان ضریب هنسل ب(عکس واریانس داخل هریوزنیانسوار

و مقایسه هانسلیانگینآزمون اختلاف ميبراوزن) 
5و 4هاي ترتیب در جدولاسترپ بهروش بوتها بهمیانگین
یمورد بررسيهانسلینبيداریدهد که تفاوت معنینشان م

وجود01/0در سطح احتمالدر هر سه تلاقی صفتینايبرا
در. نمایدتوجیه مینسل را یانگینمیهتجزیراین. بنادارد

شود که میانگین والدین در هر سه تلاقی مشاهده می5جدول 
بین F2وF1اي را دارند و میانگینتفاوت قابل ملاحظه

دهندة وجود متوسط والدین و والد حساس وجود دارد که نشان

. برآوردهاي اثرات باشدطرف والد حساس میهغالبیت نسبی ب
اسکوئر در مدل ها همراه با آزمون مقیاس وزنی و کايژن

اسکوئر نشان داده شد. کاي6شده منتخب در جدول برازش
دار بود که بیانگر این است که براي مدل سه پارامتري معنی

براي صفت مورد نظر [h]و m ،[d]غالبیت -مدل افزایشی
آللی در اثرات متقابل غیرمناسب نیست؛ لذا حداقل یکی از 

مدل ممکن است وجود داشته باشد که در مدل لحاظ نشده 
). پس علاوه بر اثرهاي ژنتیکی اصلی، اثر متقابل 22،37(است

دوژنی نیز در کنترل مقاومت به پاخوره دخالت دارند. لذا درگیر 
بودن حداقل دو ژن در کنترل یک صفت وجود اپیستازي را 

هاي هاي ممکنه براي میانگینتمام مدلکند. لذا اثبات می
شده برازش داده شدند تا بهترین مدل مشخص شود.مشاهده

پاخورهبیماريبهمقاومتصفتبرايمختلفهايتلاقیدرهانسلوزنیواریانستجزیه- 4جدول 
Table 4. Weighted analysis of variance for take-all resistance in different crosses

)1تلاقی  )164  1528 )2تلاقی (1526  1622 )3تلاقی  )1546  1528 منابع تغییر
میانگین مربعات درجه آزادي میانگین مربعات درجه آزادي میانگین مربعات درجه آزادي

199/77 ** 5 983/57 ** 5 356/73 ** 5 نسل
65/1 175 283/1 173 224/1 142 خطاي آزمایشی

10/0معنی دار د ر سطح : **

به، در طرح کاملاً تصادفی نامتعادلهاي مختلف در سه تلاقیخطاي استاندارد اسکور بیماري در نسلویانگینممقایسه-5جدول 
نمونه1000بر مبناي Bootstrapروش

Table 5. Means separation and standard deviation of disease scores for three crosses in unbalanced completely
randomized design by Bootstrap method based on 1000 samples

164×1528
)1(تلاقی 

1526×1622
)2(تلاقی  1528×1546 ( 3تلاقی  ) نسل

18/0 ± 41/0 c 2/0 ± 42/0 c 1/0 ± 41/0 c
P2

3± 35/0 b 5/2 ± 39/0 b 9/2 ± 41/0 b
BC2

37/3 ± 11/0 b 47/2 ± 12/0 b 39/3 ± 13/0 ab
F2

5/3 ± 55/0 ab 53/3 ± 48/0 ab 5/3 ± 53/0 ab
F1

55/3 ± 45/0 ab 54/3 ± 41/0 ab 4/4 ± 41/0 a
BC1

67/4 ± 39/0 a 5/4 ± 43/0 a 54/4 ± 39/0 a
P1

به روش دانکن ندارند.05/0داري در سطح رکند تفاوت معنیهایی که حداقل در یک حرف مشتدر هر تلاقی میانگین

bbBbBB

da-db
-iab

1

da+hb
+ja/b

2

da+db
+iab

1

AA

ha-db
-jb/a

2

ha+hb
+lab

4

ha+db
+jb/a

2

Aa

-da-db
+iab

1

-da+hb
-ja/b

2

-da+db
-iab

1

aa

lj’sih’sd’sنوع اپیستازي

کنندگیتکمیل
+++++

-+--+

مضاعف
---++

+-+-+

1- Bootstrap
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ترین مدل براي توجیه تغییرات منظور ارائه مناسببه
وسیله آزمون ها، بههاي تمام نسلشده بین میانگینمشاهده

برازش آزادي براي نکوییدرجه4، و3، 2، 1با مربع کاي
ه آزمون آزمون گردیدند. در نهایت مدلی انتخاب گردید ک

مربوط به پارامترهاي tدار نشد و آزمون مربع آن معنیکاي
دار بود. افزودن عوامل ژنتیکی به کننده آن صفت معنیکنترل

شود که درصد بیشتري از تغییرات بین میانگین مدل باعث می
یافته و برازش مربع کاهششده و مقدار کايها توجیهنسل

صورت ممکن است که تري حاصل شود، اما در اینمناسب
دار نباشند، برداشتن اجزائ بعضی از اثرات داخل مدل معنی

از مدل شش پارامتري و سپس برازش بقیه اجزاء، دارغیرمعنی
باید توجه کرد که البتهگرددتري میمنجر به برازش مناسب

پارامتري، خطاي یافته نسبت به مدل ششهاي کاهشدر مدل
پارامتري بوده از خطاي معیار مدل ششمعیار تمام اجزاء کمتر 

دار نگردیده است که این امر آن معنیمربعکايو در ضمن
).22،37(دهد که دقت مدل افزایش یافته استنشان می

دست آمده توسط روش تجزیه میانگین تایج بهنبا توجه به 
ها، اثرات افزایشی، غالبیت و اپیستازي درکنترل صفت نسل

بیماري پاخوره در هر سه تلاقی نقش داشتند. البته مقاومت به 
اهمیت بیشتري برخوردار بود. اثرات غالبیت درکنترل صفت از

در تلاقی اول و دوم براي صفت مقاومت به پاخوره مدل 
بهترین برازش را [l]و m ،[d] ،[h] ،[j]پارامتري شامل پنج

شدند و ار دمعنی001/0و 05/0داشت که این اجزا در سطوح 
پارامتري بیشترین برازش را داشت و در تلاقی سوم مدل چهار

در آن وارد نشد.jپارامتر 
دهد که ) نشان می6گانه ژنتیکی (جدول محاسبه اثرات پنج

هم اثرات افزایشی براي صفت مقاومت به غالبیت وهم اثرات
غالبیت داراي شده است ولی اثراتداربیماري پاخوره معنی

غالبیت افزایشی است. برآورد اثراتاثراتبزرگتري ازمقدار
داراي مقادیر مثبت است که نشانگر آن است که اثرات غالبیت 

(حساسیت) می شوند هر چند باعث افزایش اسکور بیماري 
هاي این صفت اثرات افزایشی نیز در تجزیه میانگین نسل

د. گرددار شده است و موجب افزایش اسکور بیماري میمعنی
و کدام والد P1بستگی به این دارد که کدام والد [d]علامت 

P2اینجا چون والد باشد. درمیP1 حساس انتخاب شد و والد
که مقاوم است دارد، P2حساس داراي اسکور بالاتري از والد 

مثبت است. در صفت مورد بررسی در هر سه dلذا مقدار
ده که علامت جبري بو[l]یافته داراي جزء تلاقی مدل برازش

شود اپیستازي دوگانه یا آن مخالف اثر غالبیت بود که گفته می
. لذا می توان نتیجه گرفت براي غالب مضاعف وجود دارد 

صفت مورد بررسی گزینش تحت شرایط خودگشنی قابل 
نماید ) و روند پیشرفت اصلاحی را کند می16(باشدتثبیت نمی

هاي در حال تفرق و تودهها زیرا سبب کاهش واریانس نسل
طور کلی اپیستازي مضاعف ارزش اصلاحی هب).22(شودمی

بینی شودتواند باعث بروز نتایج غیرقابل پیشنداشته و می
ها و اثرات متقابل دوگانه عموماً واریانس فامیل). 57(

هاي در حال تفرق را کاهش داده در حالیکه اثرات جمعیت
لمتقابل مکم(Complementary) این واریانس را افزایش

بنابراین اثرهاي متقابل غیرآللی (اپیستازي ژنی) ).39(دهدمی
همراه به[l]و غالبیت در غالبیت [j]افزایشی در غالبیت

اثرهاي اصلی افزایشی و غالبیت در کنترل صفت مقاومت به 
اهمیت [i]یشیپاخوره نقش داشتند و اثرات افزایشی در افزا

کمتري داشته است. جهت دستیابی به نتیجه مطلوب در 
هاي پیشرفته سلکسیون، انتخاب گیاهان مطلوب باید در نسل

).22(اصلاحی صورت گیرد

بروش تجزیه میانگین نسل در سه تلاقیبرآورد میانگین و اجزا ژنتیکی مقاومت به بیماري پاخوره- 6جدول 
Table 6. Estimation of mean and  genetic components for take-all disease by generation means analysis in three

crosses

براي سه تلاقی در جدول [h/d]برآوردهاي نسبت غالبیت
(h/d<+1>0)بودن نسبت غالبیتمثبتشده است. ارائه6

بدین مفهوم است که غالبیت نسبی براي صفت مورد بررسی 
به طرف والدي که داراي میانگین بالاتري است و در صورت 

مفهوم آن این است که (h/d<0>1-)منفی بودن این نسبت 
غالبیت نسبی به طرف والدي اتفاق افتاده که داراي میانگین 

ینادر).17(باشدري براي صفت مورد بررسی میتکوچک
صفت مقاومت به يبرایهر سه تلاقدر[h/d]مطالعه مقدار 

متوسطبرآینددهدمینشاناست که یشتربیکپاخوره از 
ژنیهايمکانافزایشیاثراتمتوسطازبیشغالبیتاثرات

غالبیتفوقدهندهنشانکهباشدمیصفتکنترلدردخیل
که یزمانيرا برانسبتاین) 37(جینکز ومتراگرچهاست

. دانندیژن در کنترل صفت دخالت دارند معتبر نمیکاز یشب
بودن در اثر کوچک[h/d]یاداست که مقدار زممکنچون 

یربخاطر مقادdحد ازیشباشد و کوچک شدن بdحد ازیشب
ه با ککننده صفت بوده کنترلهايژنمنفیومثبتافزایشی

شده و dیادزیارمنجر به کاهش بسیکدیگرکردن اثریثنخ
).22(خواهد کردیلمنهایتیبه سمت ب[h/d]یبترتینبد
عنوان به[h/d] نسبتبجاي1/2(H/D)از پارامتر یلدلاینبه

برآورد ). 30(نمایندمیاستفادهیتغالبمتوسط ردبرآو

هااجزاي ژنتیکی نسل
هاتلاقی

[h/d] χ 2 [l] [j] [i] [h] [d] m

18/1 11/0  ns - 6/1 ± *7/0 - 5/3 ± ***1 - 65/2 ± ***6/0 25/2 ± ***1/0 42/2 ± ***1/0 1528×164
)1(تلاقی 

02/2 78/1 ns - 2/4 ± ***8/0 - 5/3 ± ***1 - 35/4 ± ***7/0 15/2 ± ***15/0 35/2 ± ***15/0 1526×1622
)2تلاقی (

42/1 76/2 ns - 93/1 ± *8/0 - - 13/3 ± ***7/0 18/2 ± ***1/0 32/2 ± ***1/0 1546×1528
)3تلاقی (
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(H/D)1/2ازتربزرگمقادیر. ددهمینشانراغالبیتمتوسط
بیانگرآمدهدستهبنتایجلذا. باشدمیغالبیت،فوقمعرفیک

(جدولباشد میصفتکنترلدرغالبیتفوقاثربارزترنقش
7( .

اجزاي واریانس براي صفت مقاومت به بیماري در سه تلاقی- 7دول ج
Table 7. The components of variation for disease resistance in three crosses

از (H) در تلاقی اول و دوم جز مربوط به واریانس غالبیت
جز افزایشی بسیار بیشتر است اما در تلاقی سوم برعکس 

هاتنوع موجود در بین میانگین نسل)D(است و جزء افزایشی 
مقداربسیار بیشتر است و درجه غالبیت کمتر از یک است. 

والددرعمدتاًغالبهايژنکهدادنشان) 7جدول (Fمثبت
والدبامقایسهدررامذکورصفتازبیشتريمقدارکهحساس

هردرغالبهايژنواقعدر. اندگرفتهقرارباشد،میدارامقاوم
) حساسیت(بیمارياسکوربالايمقدارباوالددرتلاقیسه

براساسوالدینچوناستهمینهمانتظارواندشدهجمع
صفر:(اسکورکمترینو) ترینحساس:5(اسکوربیشترین

را براساس فرمول Fمقدار پارامتر .اندشدهانتخاب) ترینمقاوم
hو dضرب توان متوسط حاصلمحاسباتی آن می
صفت نامید، زیراکننده هاي کنترلروي تمام مکان

BC1-BC2=1/4D+1/4H+1/2dh +e-(1/4D+1/4h-
1/2dh+e) است که برابر باdh خواهد شد. از طرفی

شده نامید زیرا مقدار استانداردFتوان را میF/(D*H)1/2مقدار
مخرج تقریبا جذر واریانس هاي افزایشی و غالبیت است و 

ه براي استانداردشدFباشد لذا مقدار میHσDσمقدارآن 
در hdدهنده بزرگی اثرات تلاقی دوم بیشترین مقدار و نشان

شامل تمام یفکه طبق تعریطیمحیانسواراین تلاقی است. 

یگوناگونيهاتواند علتیشود میمیکیژنتیرغییراتتغ
مورد یاهبه صفت و گیاديزیآن بستگیتداشته باشد و ماه

است ییمنبع خطایطیمحیانسواریطور کلهمطالعه دارد. ب
هدف محقق ینکاهد و بنابرایمیکیکه از دقت مطالعات ژنت

را تا حد امکان کاهش یانسواریناست که ایناصلاحگر ایا
ینحذف کرد. ایشیآزمايهارا با طرحتوان آنیو نمدهد

نکته.)15(نامندیم1ینامرئییراتتغیطور کلهرا بییراتتغ
تنوعارثیجزءکهبوداینتنوعزاءاجبررسیدرتوجهقابل

(D,H)محیطیتنوعبخشازتربزرگهاتلاقیدر(EW)بود
ازکهاستخطاییمنبعمحیطیواریانسکهآنجاییازو

نتایجصحتبهتوانمیکاهد،میژنتیکیمطالعاتدقت
بیشترياطمینانآنبرمحیطکمتأثیرنظرازآمدهدستهب

صفت یکیاتخصوصینتراز مهمیکیريیپذ. وراثتداشت
یکیدر مطالعه ژنتیريپذنقش وراثتینتراست، مهمیکم

يهابرآورد.کننده آن استینیبیشنقش پیصفات کم
يجهت مهم است که اطلاعات لازم برایناز ایريپذوراثت

ینبه نتاج را فراهم کرده و بنابراینانتقال صفات از والد
و یلرا تسهیپیدر تنوع فنوتیطیو محیکینتاثرات ژیابیارز

).5،15(کند یکمک مینشبه گز

براي مقاومت به پاخورهپذیري عمومی و خصوصی در سه تلاقیبرآورد وارث- 8جدول 
Table 8. Estimation of broad and narrow sense heritability in three crosses for take-all resistance

تلاقی

h2)*پذیري عمومیتوراث
b)پذیري خصوصی وراثت(h2

n)

روش محمود و 
روش فالکونرمیانگینروش ماترروش آلاردروش وارنرکرامر

16487/087/086/086/086/0198/0×1528) 1(تلاقی
152686/080/076/072/80/0043/0×1622) 2(تلاقی
15469/085/080/077/084/050/0×1528) 3(تلاقی

.ها مراجعه شودمواد و روش4و 3، 2، 1: به *

مبنايبرخصوصیوعمومیپذیريتوارثيبرآوردها
صفت تقریباًداد کهنشان)8(جدول متفاوتهايفرمول

پذیريوراثتيدارایمقاومت به پاخوره در هر سه تلاق
واست یینپایخصوصپذیريوراثتوباشدمیبالاییعمومی

غالبیتواپیستازياثراتواریانسکهاستایندهندهنشان
ی،خصوصیريپذبرآورد وراثتبالاست.بیمارياینکنترلدر

بر یهمگیشیافزایانسوارینمؤثر و تخميتعداد فاکتورها
گردند یمحاسبه مینکاژو لیستازينبودن اپيهافرضيمبنا

بسیارغالبیتواپیستازياثراتصفتایندراما). 37،55(
پایینلذا. استکمبسیارافزایشیاثراتو. استقويوشدید
بهنیزدومواولتلاقیدرخصوصیپذیريوراثتبودن

سومتلاقیدرخصوصیپذیريوراثتولی. استدلیلهمین
استاینازحاکیکهاستدومواولتلاقیازبیشتربسیار

مسئله اینواستیشتربتلاقیایندرافزایشیواریانسکه
صفت یکینکهدانستن امشهود است. )7جدول(Dمقداردر

یارشود بسیکنترل میو ژن فرعیبا چه تعداد ژن اصل

اجزاي واریانستلاقی
HDEWFF/(D*H) 1/2(H/D)1/2

164×1528 5/583/03/048/159/058/2)1(تلاقی 
1526×1622 8/518/06/084/274/2598/5)2(تلاقی 
1546×1528 77/013/3493/052/033/049/0)3(تلاقی 

D: واریانس اثرات محیطی  س اثرات افزایشی، : واریان H واریانس اثرات غلبه و : F تشریک مساعی (همبستگی) روي تمام مقدارهاي ژنی: Ew

1- Intangible variation
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يدر انتخاب استراتژتواندیمامر ینایراز،باشدیمیتبااهم
تفرق هايدر نسلیازمورد نیتاندازه جمعبرآوردویاصلاح

مانند: یاتاز فرضيرآورد تعداد ژن تعدادباشد. در بیدمفیاربس
) عدم 2یانس،و واریانگینمینبیستماتیک) عدم رابطه س1

بودن ) جمع4ها، ژنیوستگی) عدم پ3یستازي،وجود اپ
ها متفاوت که دو والد از لحاظ آنییهامثبت ژنيهاآلل

) 5و یگردر والد دیبودن آلل منفوالد و جمعیکهستند در 

) درجه 6صادق باشندیستیمثبت بايهاودن اثر آللبيمساو
مثبت وجود داشته باشد. ي هاهمه آلليبرايمساویتغالب

صادق فوقیاتکه همه فرضیستچون در عمل محتمل ن
باشند)  لذا ياثرات مساويباشند (خصوصاً تمام عوامل دارا

ه را ارائیحیبرآورد تعداد فاکتور مؤثر در حال تفرق برآورد صح
).37،45(دهدینم

هاي مختلف در سه تلاقیبرآورد حداقل تعداد فاکتور موثر در کنترل مقاومت به بیماري پاخوره به روش- 9جدول 
Table 9. Estimates of the number of genes contributing in take-all resistance in three crosses by different method

تلاقی هافرمول
1 2 3 میانگین کل

164×1528 4/1 4/1 79/0
1526×1622 80/1 5/1 77/0
1546×1528 69/1 48/1 79/1

میانگین 63/1 46/1 12/1 4/1
1. nE= (μP2 – μP1)2/ [8(σ2

F2 - σ2
F1)]

2. nE= (μP2 – μP1)2/ {8 [σ2
F2-(0.5 σ2

F1+ 0.25 σ2
P1+ 0.25 σ2

P2)]}
3. nE= (μP2 – μP1)2/ {8 [σ2

BC1+ σ2
BC2 – (σ2

F1 + 0.5 σ2
P1 + 0.5 σ2

P2)]}

مربوط به تعداد ژن يعددیراست که مقادیلدلینبه ا
تعداد ینجادر ااست.مختلف، متفاوتيهاتوسط فرمول

شوند که الزاماً یواحدها که در حال تفرق هستند برآورد م
ینمهباشد و بهینمیژنيهامشابه با تعداد متفاوت مکان

بکار برده یستیتعداد ژن بايوامل مؤثر بجاتعداد عیلدل
ملاحظهفوقهايفرمولدرکهویژگیاولین).34(شود می

هاتخمینلذا. هاستژنعملبودنافزایشیفرضشود،یم
در کنترل صفت نقش داشته باشند یستازيو اپیتغالبیکهزمان

یلدللذا به).29(شوندمیزدهتخمینیمقدار واقعازکمتر 
کمتر از مقدار nمقدار شدید یستازيو اپیتاثرات غالبجودو

هايتعداد ژنتوجه بهبازده شده است.ینتخمیواقع
بیماريبهمقاومتکنترلبرايپژوهشایندرشدهبرآورد
دو ژن حداقلگفت که توانمیمختلف،هايروشازپاخوره

(جدولدارنددخالتصفتاینکنترلدر یستاتیکبا رابطه اپ
(شکل در تلاقیF2با توجه توزیع افراد ).9 ). افزایش 1ها 

فراوانی افراد همراه با افزایش شدت بیماري مشهود است که 
دهنده غالبیت حساسیت است. از طرفی برآورد حداقل دو نشان

[j]دار شدن  اثرات اپیستازي ژن در کنترل این صفت و معنی
F2توجه به فراوانی افراد ذا باها، لدر تجزیه میانگین نسل[l]و 

هاي مختلف فرضیه اپیستازي مضاعف با اثر در کلاس
افزایشی ارائه شد. در اپیستازي مضاعف با اثر افزایشی آلل 
غالب در یکی از دو لوکوس چه در حالت هموزیگوسیتی و چه 

آورد، وجود میدر صورت هتروزیگوسیتی، فنوتیپ مشابهی به
به نسبت 9:3:3:1ج در نسل دوم از در این صورت نسبت نتا

یابد. در این نوع اپیستازي، فنوتیپ تغییر می9:6:1
ها ژن غالب در یک لوکوس  وجود دارد هایی که در آنژنوتیپ

باشد از یکدیگر متمایز نمی-aaBو A-bbهايیعنی ژنوتیپ
). این فرضیه اینگونه 21کنند (و یک نوع فنوتیپ را ایجاد می

هاي زمون گردید که با ترکیب کردن افراد در کلاستوجیه و آ
) سه کلاس فنوتیپی تشکیل شد 5و4) و (3و2)، (1وصفر (

حساس و حساس ترتیب مقاوم، نیمهکه از نظر فنوتیپی به
مربع این فرضیه را تایید کردنامیده شدند و آزمون کاي

هاي ژنی عمل بدین ترتیب در داخل مکان).10(جدول
و بین دو مکان ژنی عمل افزایشی وجود دارد و غالبیت

حساسیت در داخل مکان بر مقاومت غالب است و مقاومت 
شود. لذا ژنوتیپ مقاوم هاي مغلوب کنترل میبوسیله آلل

(aabb)حساس هاي نیمه، ژنوتیپ)A-bb و(aaB- و
). از آنجایی 10باشند (جدول می(-A-B) هاي حساسژنوتیپ

ه شده براساس علائم بیماري روي طوقه و که اسکورهاي داد
اي انجام شده است در بعضی ریشه گندم بصورت مشاهده

) از 1وصفر و همینطور (5و 4و یا 3و 2مواقع تفکیک 
هاي یکدیگر مشکل و یا مشکوك بود؛ لذا ترکیب کردن گروه

(3و2)، (1وصفر ( رسید. نظر نمیمنطقی به) غیر5و 4) و 
آمده از این پژوهش در خصوص کنترل ژنتیکی دستهنتایج ب

شده در سایر هاي کنترل ژنتیکی ثابتبیماري پاخوره با سیستم
هاي دیگر هایی دارد. براي بعضی از بیماريها مشابهتبیماري

نظیر مقاومت به زنگ زرد در گندم که با یک ژن مغلوب 
ثر ) و مقاومت زنگ کتان که با دو ژن و با ا8شود (کنترل می
) و یا کنترل ژنتیکی زنگ ساقه در گندم با 19(9:7اپیستازي 

) و همچنین سپتوریاي برگ گندم  1(7: 8: 1نسبت فنوتیپی 
ینو همچن1یستازياپیمهنکه9:6:1هماهنگی دارد. اپیستازي

تنوعتوانست)5،43نامیده شده (هم 2یکیتاثر متقابل دوپل
پاخوره یماريمقابل بدرF2وجود آمده در نسل هبفنوتیپی

اثر را با یدهپدینابتوانید. شایدنماتوجیهراT-41یهجدا
که در آن کند،یمطرح م)38(که 3یجزئیکیتدوپلمتقابل 

آید،یوجود مهب)6(جدول کمترندdیشیاز اثر افزاl وjیوقت
دست آمده از این طور کلی با توجه به نتایج بهبه. دانستمعادل

دست توان نتیجه گرفت با توجه به نسبت اپیستازي بهمیپژوهش
دست آمده، حساسیت در این بیماري هاي به) از تلاقی9:6:1آمده (

یک صفت غالب است. با توجه به اینکه هیچ اطلاعی در مورد نحوه 

1- Semi- epistatic                                                       2- Duplicate interaction                                                    3- Partial Duplicate
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تواند، ها در این بیماري مشخص نیست. این نتایج میعمل ژن
ماري در اختیار بگذارد. مطالعات اطلاعات مفیدي را در مورد این بی

مربوط به  شناسایی مارکرهاي مولکولی که با حساسیت یا مقاومت 

العمل دفاعی گیاه به این بیماري پیوستگی دارند و همچنین عکس
نسبت به این بیماري در گندم در حال انجام است.

)9:6:1(اعف با اثر افزایشیهاي مورد انتظار براساس اپیستازي مضها و فنوتیپژنوتیپ-10جدول 
Table 10. Genotypes and expected phenotypes based on duplicate epistatic with additive effect (9:6:1)

543210

40

30

20

10

0

543210

40

30

20

10

0

cross1

Fr
eq

ue
nc

y

cross2

cross3

Histogram of f2 distribution hn three cross

براساس اسکور بیماري براي سه تلاقیF2افراد فراوانیتوزیع-1شکل 
Figure 1. Distribution of F2 individuals based on disease scores for three crosses

) در سه تلاقی9:6:1(ستازي مضاعف با اثر افزایشیي مربع براساس فرضیه اپیانتایج آزمون ک-11جدول 
Table 11. Result of χ2 analysis based on duplicate  epistasis with additive effect(9:6:1) in three Crosses

کلاس فنوتیپی نسبت مورد انتظار
)1(تلاقی 164×1528 )2(تلاقی 1526×1622 )3(تلاقی 1546×1528

هده تعداد مشا
شده تعداد مورد انتظار تعداد مشاهده شده تعداد مورد انتظار تعداد مشاهده 

شده
تعداد مورد 

انتظار
مقاوم 1 14 125/8 14 8 11 315/6

نیمه حساس 6 45 75/48 41 48 39 85/37
حساس 9 71 125/73 73 72 51 85/56

کل 16 130 130 128 128 101 101

2درجه آزادي =  χ2 = 59/4
P= 102/0

χ 2= 53/5
P= 063/0

χ2 = 11/4
P= 128/0
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Abstract
Take-all disease, caused by Gaeumannomyces graminis var. tritici (Ggt) is one of the most important

of wheat diseases that causes severe damage to crown and root rot in different regions of Iran.
Development of resistant varieties requires genetic study on inheritance and type of gene action in disease
resistance, which so far has not been any report in relation to (Ggt). Therefore, in order to genetically
analyze of resistance to this disease, the generations of P1, P2, F1, F2, BC1 and BC2 were produced and
planted at greenhouse. After artificial infection of plants with T-41 strain of (Ggt), the phenotypic
measurement was based on the degree of disease damage and its symptoms on the crown and root were
recorded. The results of the generation mean analysis indicated that the five-parameter model can explain
the variations between the means of generations in two crosses (1528×164 and 1622×1526) and four
parametric models in third cross(1528×1546). Additive, dominance and epistatic effects including
additive × dominance and dominance × dominance were exist in controlling of this trait. The dominance
and epistatic effects were greater than the others. Distribution of F2 generations, showed a tendency
toward susceptibility so the susceptibility was dominant to resistance. Analysis of the F2 data based on the
classical ratios showed that with phenotypic grouping of F2 generation in three susceptible, semi-
susceptible and resistant groups. These three groups corresponded to the epistatic ratio (9:6:1),
respectively. This result was almost consistent with the results obtained from the Generation means
analysis, since in GMA, duplicate dominant epitasis and partial duplicate interaction were detected and
the minimum number of genes involved in controlling this trait has been estimated by 2 gene that it has a
relative accordance by duplicate dominant interaction with additive effect (9:6:1).

Keywords: Epistatic, Gaeumannomyces graminis Var. tritici, Generation Mean Analysis, Gene
Effect


