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( با .Helianthus annuus L) فتابگردانآها برای مقاومت به بیماری ساقه سیاه در میانگین نسل یهتجز

 های خطی مخلوطاستفاده از مدل
 

 3احمد صرافیو  2هادی علیپور، ،*1رضا درویش زاده
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 (14/06/1396تاریخ پذیرش:  – 01/02/1396)تاریخ دریافت: 
 

 چکیده

اهمیت ویژهصفت ع  از نووه توار  و كنترل ژنتیكی اطلا .های مهم قارچی آفتابگردان استبیماری ساقه سیاه یكی از بیماری

 AS613و  ENSAT-B5ژنوتیپ  در این توقیق دو. داردنژادی برای مقاومت به این بیماری در انتخاب روش مناسب بهای 

قارچ عامل ) MP10و  MP8 هایواكنش متفاوت به جدایه كه دارای M5-54-1به همراه ژنوتیپ جهش یافته  آفتابگردان

ENSAT-و  B5×AS613-ENSATهای از طریق تلاقی 2BCو  1F ،2F ،1BCهای بودند، انتخاب و نسل (اری ساقه سیاهبیم

B5×M5-54-1  .تكرار 3تصادفی با  كاملاً پایه در قالب طرحهای حاصل از تلاقی و والدین برای هر مجموعه نسلایجاد شدند 

تركیب تلاقی  به غیر از .قارچ عامل بیماری انجام شد MP10و  MP8های و آلودگی با جدایه كشت در شرایط كنترل شده

[(♀) M5-54-1 × ENSAT-B5 (♂)-MP10] ، در دو تركیب تلاقی[(♀) AS613 × ENSAT-B5 (♂)-MP8]  و[(♀) AS613 

× ENSAT-B5 (♂)-MP10] د غالبیت حاكی از وجو -افزایشی پارامتری سه مدل برایآزمون نیكویی برازش  دار شدنمعنی

اثر  ،تلاقی مختلفهای  تركیبهای برازش یافته برای . در مدلبوداثرات متقابل غیرآللی در توار  صفت مقاومت به ساقه سیاه 

دهنده اهمیت بیشتر اثرات غیرافزایشی است. كه نشان دار بودندمعنیبالا و  [dd]غالبیت × غالبیت و اثرات متقابل  [d]غالبیت 

ارقام هیبرید برای افزایش  ولیدتبر این اساس و نخواهد بود های اولیه برای این صفت موفقیت آمیز بنابراین انتخاب در نسل

 .شودمی توصیهمقاومت به بیماری ساقه سیاه 
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 و همکاران زادهدرویش ... سیاه ها برای مقاومت به بیماری ساقهمیانگین نسل یهتجز

 مقدمه

از خانواده  گیاهی( .Helianthus annuus L) آفتابگردان

 یكی از منابع مهم( به عنوان Asteraceae) هاایگل ستاره

 ,.Hu et alرود )تولید روغن خوراكی در دنیا به شمار می

های منوصر به فرد این گیاه از جمله ویژگی (.2010

وتاه و سازگاری آن با شرایط مختلف آب ی رشدی كدوره

و هوایی، آفتابگردان را به گیاهی مناسب جهت كشت در 

تبدیل كرده است  خشک با میزان بارندگی كمنواحی 

(Rauf, 2008).  بهبود تولید آفتابگردان به عنوان یكی از

ی تواند نقطهروغنی در دنیا میدانه گیاهان ترین مهم

 كشور روغن گیاهی مورد نیاز كاستی امیدی برای جبران

 زیستی هایزیستی، تنش های غیرعلاوه بر تنشباشد. 

عوامل بسیار از  ها های گیاهی ناشی از قارچبویژه بیماری

جهان موصولات كشاورزی در سراسر تولید كاهش مهم 

های مهم ساقه سیاه یكی از بیماریبیماری  د.نباشمی

 Phoma macdonaldiiبوسیله قارچ  است كهآفتابگردان 

(. این بیماری باعث ایجاد Sackston, 1992شود )ایجاد می

های سیاه روی دمبرگ و ساقه شده و موجب كاهش لكه

و كاهش درصد روغن  دانه درصدی عملكرد 30ا ت 10

 آفتابگردان دانه عملكرد كاهش(. Carson, 1991شود )می

 ،شود زودرس گیاه پیری موجب بیمارگر كه بویژه زمانی

. همچنین (Debaeke and Peres, 2003)است  بالا بسیار

آلودگی با قارچ عامل بیماری در رطوبت بالا و بعد از 

 استفاده(. Gulya et al., 1997گلدهی بسیار شدید است )

 هایروش تریناقتصادی از یكی بیماری، بهمقاوم  ارقام از

تاكنون چندین ژنوتیپ آفتابگردان با  آن است. كنترل

، است شده گزارشوح مختلف مقاومت به این بیماری سط

 ساقه سیاه بیماریولی هنوز ژنوتیپی با مقاومت كامل به 

 .(Roustaee et al., 2000a) است نشدهشناسایی 

اطلاع  از نووه توار  و كنترل ژنتیكی صفات اهمیت ویژه

 Lamkey and) داردنژادی روش مناسب بهدر انتخاب ای 

Lee, 1993). ها برای تعیین از بهترین روش یكی

است  هانسلپارامترهای ژنتیكی، روش تجزیه میانگین 

(Wilson et al., 2000; Butron et al., 2002; Hinze and 

Lamkey, 2003; Butruille et al., 2004; Mihaljevic et 

al., 2005; Checa et al., 2006; Zalapa et al., 2006; 

Kashiwagi et al., 2008; Kusterer et al., 2007; 

Malvar et al., 2008; Smith et al., 2009) این  كه در

 ات، اثرهاژن افزایشی و غالبیت اتروش علاوه بر اثر

× افزایشی، غالبیت × از قبیل افزایشی ها ژنیستازی پا

 قابل برآورد است غالبیت نیز× غالبیت و افزایشی 

(Mather and Jinks, 1971; Lynch and Walsh, 1998; 

Kearsey and Pooni, 1996; Dorri et al., 2015; Molaei 

et al., 2016 .) بسیاری از شواهد حاكی از آن است كه

توان اثر اپیستازی را ناچیز در نظر گرفت همیشه نمی

(Ghannadha, 2000با استفاده از تجزیه میانگین نسل .) ها

ان داده شد فتابگردان نشآدر برای صفات مختلف زراعی 

دارند صفات این كه اثر اپیستازی نقش به سزایی در كنترل 

(Jovanovic and Marinkovic, 2006.)  نوع  عمل ژن و

در بسیاری از گیاهان زراعی مطالعه شده است  هااثر ژن

(Lamkey and Lee, 1993).  ات گزارشبه حال تا

 بط با بیماریتدر رابطه با شناسایی اثرات ژنی مر معدودی

 Darvishzadeh) ارائه شده استساقه سیاه در آفتابگردان 

et al., 2008a).  

یا  1عمدتا از آزمون مقیاس ماترها تجزیه میانگین نسلدر 

بررسی كفایت مدل  برای 2آزمون مقیاس مشترک كاوالی

. شوداستفاده می برآورد اثرات ژنتیكیغالبیت و  -افزایشی

یا مربع كای  t آزمون با 3نیكویی برازشدر اینجا آزمون 

 Kearsey and Pooni, 1996; Mather) انجام می گیرد

and Jinks, 1971). ها براساس ها خطادر این روش

 Mather and) دنگردها برآورد میواریانس داخل كرت

Jinks, 1971 .) ها چون واریانس بین كرتدر این حالت

 نباشدزیاد دقیق ممكن است  نتایجشود نادیده گرفته می

(Piepho and Mohring, 2010) بعلاوه بسیاری از .

بر مبنای میانگین كرت  استاندارد تجزیه واریانسقین موق

برای آزمون  ساده را ی ثابتخطاكه یک  دهندانجام می

 هاها خطای بین كرتاین تجزیهدر . دریگمیاثرات در نظر 

لواظ نمی هااندازه نمونه در كرتناشی از ناهمگنی  و

                                                 
1- Mather scaling test 

2- Cavalli joint scaling test 
3- Goodness-of-fit test 
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همچنین از این واقعیت كه بخشی از واریانس  وشود 

و  2BC ،1BC) درون كرت در نسل های در حال تفرق

2F )شود غفلت می ،ژنتیكی دارد أمنش(Piepho, 1997 .)

و  پیفو توسعه یافته توسط 1لوطمدل خطی مخدر 

مسائل و  (Piepho and Mohring, 2010)موهرینگ 

اثرات  آوردبر و حل شدههای قبلی مشكلات روش

ها در یک مرحله ژنتیكی و تجزیه میانگین و واریانس نسل

 متر و جینكز . در حالی كه در روش معمولگیردانجام می

(Mather and Jinks, 1971ت ) جزیه میانگین و واریانس

هر كدام  كهشود ها به صورت جداگانه انجام مینسل

  د.نباششامل چندین مرحله می

های مختلف آفتابگردان در ژنوتیپدر یک بررسی واكنش 

جدایه قارچ عامل بیماری ساقه سیاه بررسی شد و  7مقابل 

های با واكنش ژنوتیپ 2بر اساس روش میانه آراسته

 ندها شناسایی شدمقاومت اختصاصی به جدایه

(Darvishzadeh et al., 2007 .)با هدف طالعه حاضر م

مرتبط با  پارامترهای ژنتیكی برآوردتشریح ساختار و 

 های مختلفه در تلاقیامقاومت به بیماری ساقه سی

و  هانسلبا استفاده از تجزیه میانگین  طراحی شده

انجام شد تا بتوان بهترین  براساس مدل خطی مخلوط

در هر تلاقی را نژادی مرتبط با این صفت روش به

 نژادی استفاده نمود.های بهشناسایی و در برنامه

 هامواد و روش

ژنوتیپ  واد گیاهی مورد استفاده در این توقیق شامل دوم

ENSAT-B5  وAS613 به همراه ژنوتیپ جهش یافته 

M5-54-1  فنوتیپی آفتابگردان بودند كه براساس مطالعات

(Darvishzadeh et al., 2007 )( و بیان ژنDarvishzadeh 

et al., 2008b )هایواكنش متفاوت به جدایه دارای MP8 

مواد گیاهی . بودندارچ عامل بیماری ساقه سیاه ق MP10و 

مدرسه عالی ملی  -انستیتو ناسیونال پلی تكنیک از 

( تهیه شدند. 3ENSAT-INP)زراعت تولوز فرانسه 

مقاوم به  AS613و ژنوتیپ حساس  ENSAT-B5ژنوتیپ 

                                                 
1- Mixed linear model 

2- Median polish 

3- Institut National Polytechnique-École Nationale Supérieure 

Agronomique de Toulouse 

مقاوم به جدایه  M5-54-1ژنوتیپ هر دو جدایه بودند. 

MP10  و حساس به جدایهMP8 ژنوتیپ .بود M5-54-1 

از  (SSD4) بذرییک لاین توسعه یافته با روش بالک تک

 γاست كه با اشعه  AS613نتاج در حال تفرق ژنوتیپ 

به   M5-54-1و AS613ژنوتیپ های . تیمار شده بود

با ژنوتیپ  عنوان والدهای مادری به صورت جداگانه

ENSAT-B5 در گلخانه توقیقاتی  یبه عنوان والد پدر

 INP-ENSATیشگاه اصلاح و بیوتكنولوژی گیاهی آزما

های انجام تلاقی صوتبررسی شد. داده تلاقی  1385در 

( انجام 5SSRیافته با تعدادی نشانگر میكروساتلیت )

 2BCو  2F ،1BC تلاقی ها در حال تفرق یهانسل گرفت.

مجموعه  های هرژنوتیپبذور  تهیه گردید. 1386در سال 

قبل از ( 2BCو  1F، 2F ،1BC یهانسل)شامل والدین و 

 6دقیقه در مولول هیپوكلریت سدیم  5مدت ه بكشت 

. در شدندشسته  ضدعفونی شده و با آب مقطردرصد 

پلاستیكی با یک بستر پیت  های بذور در جعبه مرحله بعد

ماس كشت شده و به اتاقک رشد با شرایط كنترل شده 

درجه  25ه و روزان 18ساعت طول روز، دمای شبانه  14)

و رطوبت  s 2-µEm 200-1شدت روشنایی  گراد،سانتی

 .(Roustaee et al., 2000b) شدند منتقلدرصد(  75-80

 كاملاً پایه در قالب طرحهر مجموعه  هاینسل بررسی

بدون ی هانسلبرای  .انجام گرفتتكرار  3با تصادفی 

نمونه  10تعداد ها( آن 1Fتفرق صفات )والدین و 

 2F ،1BC) در حال تفكیکی هانسلبرای  )گیاهچه( و

نمونه )گیاهچه( در هر تكرار در نظر  30تعداد ( 2BC و

 گرفته شد. 

های قارچ در شرایط روز انكوباسیون جدایه 10بعد از 

ها گراد، پكنیوسپور قارچدرجه سانتی 25تاریكی و دمای 

ها میكرولیتر از سوسپانسیون اسپور جدایه 20مشاهده شد. 

 آبآب به همراه  لیترپكنیوسپور در هر میلی 610شامل 

 مول اتصالدرصد در  25/0درصد و ژلاتین  5/0پرتقال 

های هیپوكوتیل گیاهچه بهتیلدون وهای كدمبرگ

 .Roustaee et al) برگی ریخته شد 4 هایآفتابگردان

                                                 
4- Single-seed descent 

5- Simple sequence repeat 

www.SID.ir

https://www.researchgate.net/institution/Ecole_Nationale_Superieure_Agronomique_de_Toulouse
https://www.researchgate.net/institution/Ecole_Nationale_Superieure_Agronomique_de_Toulouse
www.SID.ir


Arc
hive

 of
 S

ID

 

32 

 و همکاران زادهدرویش ... سیاه ها برای مقاومت به بیماری ساقهمیانگین نسل یهتجز

2000b) .ها گیاهچه، ساعت اولیه بعد از آلودگی 48 طی

( در شرایط رطوبت Plexiglasبا یک پوشش شفاف )

پوشانده شدند كه مویط مناسب برای  نزدیک به اشباع 

درصد نكروز در ناحیه دمبرگ هر توسعه قارچ بود. 

روز تلقیح با قارچ عامل بیماری با  7كوتیلدون بعد از 

)حساس( رتبه بندی شد  9)مقاوم( تا  1سیستم 

(Roustaee et al. 2000b رتبه .)برای درصد نكروز بین 1 

درصد،  20-11برای  3درصد،  10-6برای  2درصد،  0-5

برای  7، 60-14برای  6، 40-31برای  5، 30-21برای  4

درصد نكروز در  100برای  9و  99-81برای  8، 61-80

 .(Roustaee et al. 2000b) نظر گرفته شد

 Mather and)بر اساس مدل زیر  هانسل میانگین تجزیه

Jinks, 1971 )برنامه  ابSAS و  پیفوتوسط  یافته توسعه

 شدانجام  (Piepho and Mohring, 2010)موهرینگ 

  .(1)ضمیمه 
l2i+2αβj+β2Y=m+αa+βd+α 

در  هانسل همه میانگین mنسل،  میانگین Yفرمول  در این

 اثرات مجموع  [d]افزایشی،  اثرات مجموع  [a]تلاقی،  یک

 [j]افزایشی،  اثرات بین اثر متقابل مجموع  [i]غالبیت، 

 مجموع [l] غالبیت،  و اثرات افزایشی بین متقابل اثر مجموع 

ضرایب  2βو α ،β ،2α ،βα2 و غالبیت اثرات بین اثر متقابل

كفایت  برنامه توسعه یافته، درباشند. می ژنتیكی پارامترهای

بر  1والد تیپ Fآزمون  وسیله بهغالبیت  -مدل افزایشی

 Piepho and) شدتجزیه مدل مخلوط انجام  اساس

Mohring, 2010 .)برآوردها كه كه در این روش از آنجایی

گیرد گاهی انجام می 2یق حداقل مربعات تعمیم یافتهراز ط

برابر نمی  X`Y1-B=(X`X)برآوردها با برآوردها از طریق 

 باشند. 

. در صورتی كه برای نشدكنترل ها نرمال بودن توزیع داده

های تبدیل شده س دادهو براساگیرد ها تبدیل انجام داده

تجزیه میانگین نسل ها انجام شود ممكن است با توجه به 

 .Roustaee et alژنتیک مقاومت به بیماری ) كمی ماهیت

2000b ) با اریب بالایی همراه اثرات اپیستازی برآورد

                                                 
1- Wald-type F-test 
2- Generalized least squares 

ها با اضافه كردن و نكردن همگنی واریانس نسل. باشد

مه توسعه یافته و در برنا repeated/group=option گزاره

(. 2بررسی شد )ضمیمه مدل ها مربوط به  3AIC مقایسه

های گاهی ممكن است در برخی مطالعات واریانس

در مورد افزایشی و یا غالبیت منفی برآورد شوند. این 

افتد كه در هم اتفاق می mixed صورت استفاده از مدل

كنند كه بجای چنین مواردی برخی موققین توصیه می

در نظر گرفته شود. اما  ،ر عددی واریانس منفی صفرمقدا

 Professor Hans-Peterبراساس نظر ،در مطالعه حاضر

Piepho ها در برای تنظیم واریانس

ها استفاده شد و واریانس lowerb=option از parms گزاره

 (.3شخصی( )ضمیمه مكاتبات تصویح شدند )

 و بحث نتایج
تركیببرای ای مختلف هصفت در نسل میانگین همقایس

شده است. از آورده  1های مورد بررسی در جدول 

میانگین مورد بررسی  هایآنجایی كه در تمامی تركیب

م واز والد مقاحاصل از تلاقی دو والد  1Fدر  نمره بیماری

توان نتیجه گرفت مقاومت به بنابراین می بود،نیز كمتر 

ت كنترل اثرات غالبیت و فوق غالبی از طریقبیماری 

به هر مربوط  2Fجمعیت توزیع فراوانی واكنش شود. می

 1در شكل  قارچ عامل بیماری هایجدایهدر مقابل  تلاقی

 درای پیوسته تنوع  ها تركیب برای داده شده است. نشان

ژنیک كه بیانگر پلی مشاهده شدمشاهدات فراوانی  توزیع

 به وانیفرا هایتوزیع در منونی تمایل .بودن مقاومت است

 آن طرف به غالبیت كه دهدخاص نشان می جهت یک

نتایج بررسی همگنی  .(1)شكل  ددار وجود جهت

وقتی  AIC ها نشان داد كه مقدار عددیواریانس نسل

در مدل در نظر گرفته  repeated/group=option گزاره

از مدل  repeated شود كمتر از حالتی است كه گزارهمی

بندی مدلی كه شامل گروهت در حقیق .حذف می شود

كه  است بدین مفهوماین بوده است برازش بهتری دارد. 

. البته نیستندها واریانس متفاوتی داشته و همگن نسل

های مختلف اصولاً نسلرود میهمانطور كه انتظار 

 ل والدینی و ـدر نس هـدارند به طوری كانس متفاوتی ـواری

                                                 
3- Akaike information criterion 
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درصد نكروز ساقه سیاه. بیماری عامل  جدایه های قارچآفتابگردان در مقابل   2Fهای جمعیتتوزیع فراوانی واكنش  -1 شكل

)حساس( رتبه بندی شد  9)مقاوم( تا  1روز تلقیح با قارچ عامل بیماری با سیستم  7در ناحیه دمبرگ كوتیلدون بعد از 

(Roustaee et al. 2000b رتبه .)30-21برای  4درصد،  20-11برای  3درصد،  10-6برای  2، 5-0صد نكروز بین برای در 1 ،

 درصد نكروز. 100برای  9و  99-81برای  8، 80-61برای  7، 60-14برای  6، 40-31برای  5
Figure 1. Frequency distribution of F2 population for resistance to black stem disease isolates. Percentage of 

cotyledon petiole area showing Phoma black stem were scored from 1 (resistant) to 9 (susceptible) as proposed 

by Roustaee et al. (2000b), seven days after inoculation, where 1, 0−5% petiole area with necrosis spreading 

downward into the stem; 2, 6−10%; 3, 11−20%; 4, 21−30%; 5, 31−40%; 6, 41−60%; 7, 61−80%; 8, 81−99%; 

and 9, 100% 
 

نسل اول حاصل از تلاقی والدین واریانس تنها ناشی از 

های برگشتی های دوم و تلاقیباشد ولی در نسلمویط می

علاوه بر واریانس مویطی، واریانس ژنتیكی نیز مشاركت 

ها شود. ناهمگنی واریانس نسل دارد كه ممكن است باعث

 سه مدل برایآزمون نیكویی برازش  دار شدنمعنی

-AS613 × ENSAT (♀)]تركیب تلاقی  دودر  پارامتری

B5 (♂)-MP8]  و[(♀) AS613 × ENSAT-B5 (♂)-

MP10] 3غالبیت با  -افزایشی مدل كه دهدنشان می 

اری مقاومت به بیمبرای توجیه ژنتیک  ،m ،[a] ،[d]پارامتر 

 اتثراتری كه های كاملمناسب نبوده و مدل ساقه سیاه

. (2)جدول  گیرند نیاز هستمتقابل غیر آللی را در نظر می

 [AS613 × ENSAT-B5 (♂)-MP8 (♀)]تركیب برای 

مدل با اجزای  مقاومتبهترین مدل برای توجیه توار  

 و مجموع  [d] غالبیت اثرات ،[a]افزایشی  اثرات مجموع 

 مقدارباشد. می [dd]غالبیت × غالبیت  اثرات بین بلاثر متقا

 حاكی  [a]در مقایسه با اثر افزایشی   [d]اثر غالبیتبالای 
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 های افزایشی غالبیت و اپیستازی دوگانه.ها به همراه برآورد اثرات در مدلمقایسه میانگین نسل -1جدول 
Table 1. Generation mean comparison along with estimates of genetic effects in additive-dominance and 

duplicate epistasis models 

Item 

(♀) AS613 (P2) × ENSAT-B5 (P1) (♂)  
(♀) M5-54-1 (P2) × ENSAT-B5 

(P1) (♂) 

MP8 isolate  MP10 isolate  MP10 isolate 

Estimate Se  Estimate Se  Estimate Se 

Mean of Generation 

BC1 5.4517a 0.4753  6.7215a 0.6702  5.1951ab 0.9260 

BC2 5.4519a 0.5242  4.3860b 0.7071  3.9908b 0.9439 

F1 2.1602c 0.4811  3.1332b 0.6148  4.4502ab 0.8004 

F2 2.4770bc 0.4790  2.8456b 0.4310  4.0272b 0.7720 

P1 6.1213a 0.4568  7.7398a 0.5890  6.8468a 0.7910 

P2 3.7278b 0.4895  4.0478b 0.6249  6.2235ab 0.7828 

Effects in Additive-dominance model 

[m] 4.9245 0.3348  5.8938 0.4420  6.5351 0.5564 

[a] 1.1968 0.3348  1.8460 0.4420  0.3116 0.5564 

[d] -4.8949 1.1687  -6.0964 1.2576  -5.0159 1.9033 

Effects in Epistatic digenic model 

[m] -6.9661 2.3795  -4.7613 2.7234  4.2220 4.1754 

[a] 1.1376 0.3317  1.8430 0.4420  0.3095 0.5671 

[d] 28.5811 5.7597  22.6747 7.1518  -0.9242 10.4032 

[aa] 11.8847 2.3563  10.6516 2.6873  2.2727 4.1367 

[ad] -2.2968 1.5460  0.9733 2.1916  1.7813 2.9209 

[dd] -19.3708 3.5704  -14.7307 4.6531  1.0657 6.5385 

 Roustaee et)حساس( رتبه بندی شد ) 9)مقاوم( تا  1روز تلقیح با قارچ عامل بیماری با سیستم  7درصد نكروز در ناحیه دمبرگ كوتیلدون بعد از 

al., 2000b 7، 60-14برای  6، 40-31برای  5، 30-21برای  4درصد،  20-11برای  3درصد،  10-6برای  2، 5-0برای درصد نكروز بین  1(. رتبه 

 : انوراف استانداردSe درصد نكروز. 100برای  9و  99-81برای  8، 80-61برای 

Percentage of cotyledon petiole area showing Phoma black stem were scored from 1 (resistant) to 9 (susceptible) 

as proposed by Roustaee et al. (2000b), seven days after inoculation, where 1, 0−5% petiole area with necrosis 

spreading downward into the stem; 2, 6−10%; 3, 11−20%; 4, 21−30%; 5, 31−40%; 6, 41−60%; 7, 61−80%; 8, 

81−99%; and 9, 100%. Se: standard error 

 

در این تركیب  صفت كنترل در غالبیت مؤلفه مهم نقشاز 

در مدل برازش یافته   [d]غالبیتاثر  مثبتاست. علامت 

كه غالبیت در برخی مكاندهد نشان می)مدل اپیستاتیک( 

های ژنی در جهت مثبت یعنی افزایش صفت/ نمره 

 ,.Babaei et al)بیماری )كاهش مقاومت( عمل می كند 

 [dd]غالبیت × غالبیت دار بودن اثر متقابل . معنی(2012

توار  این صفت وجود اثرات اپیستازی در دلالت بر 

 توجیه قابل صفت بودن ژنیک پلی به توجه با امر این. ددار

نیز  [dd] غالبیت× غالبیت میزان اثر متقابل غیر آللی است. 

منفی  علامتولی منفی است.  [a]اثر افزایشی بزرگتر از 

حاكی از مشاركت  [dd]غالبیت × غالبیت  متقابل اثرات

بیماری )افزایش جهت كاهش صفت/ نمره  این اثرات در

علامت  (.Mohammadi et al., 2012) باشدمیمقاومت( 

دهنده اپیستازی دوگانه یا نشان [dd]و   [d]مخالف

اپیستازی (. Nakhjavan et al., 2012) مضاعف است

به دو صورت مغلوب مضاعف و غالب مضاعف مضاعف 

 بروز . زمانی كه ژن اول بصورت مغلوب ازكندمیبروز 

گیری نماید و ژن دوم بصورت مغلوب از ژن دوم جلو

اپیستازی از نوع  مغلوب  ،ژن اول جلوگیری نمایداظهار 

مضاعف است. زمانی كه حضور حداقل یک ژن به 

صورت غالب اثر ژن دیگر را بپوشاند اپیستازی از نوع  

 با دوگانه یا مضاعف اپیستازی .می باشدغالب مضاعف 

 تفرق، حال در یهانسل دیگر و 2Fدر نسل  تنوع  كاهش

 ,.Karami et al) گردد می انتخاب پروسه در اختلال سبب

2011 .) 

-(♂) AS613 × ENSAT-B5 (♀)]در تركیب تلاقی 

MP10]  افزایشی  اثرات مدل با اجزاء مجموع[a] ، مجموع 

 اثرات بین اثرات متقابل مجموع  ،[d] غالبیت اثرات
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 اثرات نبی اثر متقابل و مجموع   [aa]افزایشی × افزایشی 

بهترین مدل برای توجیه توار   [dd]غالبیت   ×غالبیت 

بودن اثرات  دارمعنی .(2)جدول  باشدمی مقاومتصفت 

 [dd]غالبیت × و غالبیت   [aa]افزایشی× افزایشی متقابل 

بر وجود اثرات اپیستازی در توار  این صفت دلالت 

 [ad]غالبیت  ×اثر متقابل افزایشی  نشدن دارمعنیدارند. 

 در منفی و مثبت آثار كردن خنثی علت به است ممكن

(. Mostafavi et al., 2005) باشد متفاوت ژنی یهانامك

 )خصوصاً انتخاب وسیله به تواندنمی اپیستازی اثر نوع  این

حضور اثر  شود. تثبیت تفرق( حال در اولیه یهانسل در

 بر [aa]افزایشی  ×ایشی زو اثر متقابل اف [a]افزایشی 

اهمیت بیشتر اثرات ژنتیكی افزایشی در این تركیب تلاقی 

برای این تركیب نیز  دلالت دارد. مقاومتدر كنترل صفت 

 برازش یافته اپیستاتیک در مدل [d]علامت اثر غالبیت 

تمایل نتاج به سمت والد دهنده كه نشاناست مثبت 

. (Rabiei and Ghorbanipour, 2011) باشدمی حساس

حاكی از مشاركت نیز  [dd]غالبیت × غالبیت  منفی علامت

مقایسه مدل .(1)جدول  باشدمی مقاومتاین اثر در بالای 

قاومت در دو تركیب تلاقی نشان میهای توجیه كننده م

-(♂) AS613 × ENSAT-B5 (♀)]دهد كه برای تركیب 

MP10]  علاوه بر اجزای[a]،  [d] و[dd] همچون تركیب 

[(♀) AS613 × ENSAT-B5 (♂)-MP8]جزء ،[aa]   نیز

اثرات ثیر بیشتر أكه نشان دهنده ت در مدل وارد شده است

است. بنابراین ژنتیک مقاومت  مقاومتافزایشی در كنترل 

جدایه قارچ عامل بیماری متفاوت است و  2در مقابل 

های اصلاح برای مقاومت در پروژهطراحی لازم است در 

ق با نتایج مطالعات نتایج فوق در تطابنظر گرفته شود. 

مبنی بر مقاومت  (Darvishzadeh et al., 2007)قبلی 

مومدی و باشد. جدایه اختصاصی در این پاتوسیستم می

ررسی توار  ( در بMohammadi et al., 2012همكاران )

 مقاومت به بیماری سپتوریوز برگی در گندم در شرایط

كه  نددان داها نش روش تجزیه میانگین نسل كنترل شده با

 مقاومتاثرات افزایشی، غالبیت و اپیستازی در كنترل 

نقش اثرات غالبیت و رد و بر اساس نتایج ایشان نقش دا

از  غالبیت در كنترل صفت بیشتر × اثرات متقابل غالبیت

 بر مبتنی هایروش آنها بنابراین. بوداثرات افزایشی 

و  پیشرفته هاینسل در گزینش روش یا و هیبریداسیون

برای بهبود مقاومت به بیماری سپتوریوز برگی را نتهایی ا

مقاومت به در بررسی نووه توار  پیشهاد كردند. گندم 

توسط  بیماری سفیدک پودری جو در مرحله گیاه بالغ

( نشان داده شد Naghavi et al., 2001نقوی و همكاران )

علاوه بر اثرات افزایشی و غالبیت، اثرات اپیستازی نیز كه 

دارند. ولی واریانس غالبیت  مقاومت مهمی در كنترل نقش

در كنترل  تری رانسبت به واریانس افزایشی نقش مهم

  .صفت داشت

 والد تیپ برای كفایت مدل افزایشی غالبیت Fآزمون  -2جدول 
Table 2. Wald-type F-test for adequacy of additive-dominance model 

Source 

(♀) AS613 × ENSAT-B5 (♂)  (♀) M5-54-1 × ENSAT-B5 (♂) 

MP8 isolate  MP10 isolate  MP10 isolate 

Denominator 

df 
Wald-

F 
P-

value  
Denominator 

df 
Wald-

F 
P-

value  
Denominator 

df 
Wald-

F 
P-

value 

Additive-dominance model 

[a] 6.76 6.59 0.0383  12.5 26.20 0.0002  8.62 0.60 0.4577 

[d] 9.02 15.60 0.0033  14.4 14.95 0.0016  9.27 7.68 0.0211 

Lack fit 5.80 10.21 0.0098  11.9 6.20 0.0087  8.46 1.11 0.3966 

Epistatic digenic model 

[a] 6.61 6.08 0.0451  13.3 24.56 0.0002  9.02 0.58 0.4645 

[d] 9.22 14.89 0.0037  15.5 13.64 0.0021  9.66 7.54 0.0213 

[aa] 5.78 1.24 0.3096  13.1 10.79 0.0059  9.16 2.50 0.1478 

[ad] 5.69 1.34 0.2935  12.4 0.40 0.5386  8.60 0.36 0.5650 

[dd] 5.30 29.43 0.0024  12.4 10.02 0.0074  8.67 0.03 0.8743 
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در ارزیابی ژنتیک مقاومت به سفیدک پودری در جو نشان 

داده شد كه مقاومت به وسیله اجزای افزایشی، غالبیت و 
شود افزایشی كنترل می ×اپیستازی خصوصاً افزایشی 

(Fazeli et al., 2008.) آزمون نیكویی  شدنندار معنی

 (♀)]در تركیب تلاقی  پارامتری سه مدل برایبرازش 

M5-54-1 × ENSAT-B5 (♂)-MP10]، حاكی از كفایت 

مقاومت به غالبیت برای توجیه ژنتیک  -افزایشی مدل

در این تركیب نیز . (2)جدول  بود بیماری ساقه سیاه

در مقایسه با اثر   [d]اثر غالبیت دارمعنی بالا و مقدار
 كنترل در غالبیت مؤلفه مهم نقشحاكی از  [a]افزایشی 

 ،تلاقیای این تركیب بردر این تركیب است.  صفت

جهت كه  دهدمینشان   [d]اثر غالبیت نفیعلامت م
 ,.Babaei et al) باشدمی مقاوم والد غالبیت به سمت

با توجه به نوع  عمل ژن روش اصلاحی كه باید . (2012

دنبال شود اصلاح هتروزیس و نوتركیبی با تعویق انداختن 
بررسی ژنتیكی در  باشد.های بعدی میانتخاب به نسل

 ر عامل بیماری سفیدک دروغی توتونابپایداری در بر

 -یمدل ساده افزایشها نشان داده شد كه در بعضی تلاقی
در حالی كه  باشدبرای توجیه مقاومت مناسب میغالبیت 

آللی )اپیستاتیک( پدیدار ها آثار متقابل غیروادهخان در سایر
 پارامتری متر و جینكز  مدل ششبه طوری كه  هگشت

(Mather and Jinks, 1971 ) وجود آثار متقابل دوبرای 
 .(Honarnejad et al., 2001داده شدند )ژنی برازش 

، P1Vبرآورد اجزای تنوع  بر اساس واریانس شش نسل 

P2V ،F1V ،F2V ،BC1V  وBC2V در كه  (3)جدول  نشان داد

واریانس غالبیت قابل توجه  سهم های مورد بررسیتلاقی
 های برای بهبود صفت در جمعیت دهدمیاست كه نشان 

آمیز موفقیتبسیار تولید هیبرید  هابتركیحاصل از این 

حتی از والد مقاوم  1Fاز آنجایی كه نتاج نسل  خواهد بود.
دادند بنابراین حتی در صورت نیز بیماری كمتری نشان 

توان هیبریدهایی تلاقی دو لاین مقاوم و حساس نیز می

البته برای با مقاومت بالا به بیماری ساقه سیاه تولید نمود. 
 نرعقیمی با هاییلاینلازم است  تفكر این ساختن عملی

 Karami et)یابند  توسعه و تولیدسیتوپلاسمی -ینتیكژ

al., 2011.)  

اصلاحی  استراتژی ها،ژن عمل نووه مورد رد اطلاعات
 در حالت كلی برآورد كند.می تعیین را صفت یک برای

 و هیبرید بذر تولید به توجه اپیستازی، و غالبیت اثر بالای

 هایروش كاربرد افزایشی زیاد آثار برآورد برعكس
 اصلی استراتژی عنوان به را انتخاب مبتنی بر مختلف

براساس نتایج توقیق كند. می تداعی صفت یک اصلاح

مقاومت از آنجایی كه در بررسی توار  صفت حاضر 
بسته به تركیب مقاومت ژنتیک ی های تببین كنندهمدل

مكانیسم  كه توان نتیجه گرفتمی هستند،تلاقی متفاوت 

كند. های فوق فرق میدر ژنوتیپ مقاومتدرگیر در 
ی گزینش و های اصلاحی متفاوتی برابنابراین استراتژی

های در از جمعیت مقاومت بیشترهای با اصلاح واریته
 به توجه با لازم است. ژنوتیپ هایک از  حال تفرق هر

در  بررسی مورد صفت برای هامیانگین نسل تجزیه نتایج
را به  داریمعنی بزرگ و مقادیر غالبیت ات، اثرهاتركیب
 اب افزایشی اثرهای كه در حالی ،ندداد اختصاص خود

شامل  تغییرات را از كوچكی بودن سهم دارمعنی وجود

 شدند.

 

 برآورد اجزای واریانس با حداكثر درست نمایی مودود شده در مدل خطی مخلوط -3جدول 
Table 3. Estimation of variance components using REML (restricted maximum likelihood) in mixed linear 

model 

Variance 

(♀) AS613 × ENSAT-B5 (♂)  (♀) M5-54-1 × ENSAT-B5 (♂) 

MP8 isolate  MP10 isolate  MP10 isolate 

Estimate Se  Estimate Se  Estimate Se 
2

A  0.0084 2.5007  0.0000 1.8222  1.9728 3.0204 

2

D  2.5925 2.0215  1.7200 1.6949  2.5597 1.0486 

AD  1.8719 0.9171  2.1503 0.8251  0.7473 0.7992 

2

P  0.3736 0.3007  0.8473 0.3988  1.6212 0.8675 

2

e  5.3624 1.1658  5.1658 1.0683  4.7905 0.9104 
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 مدلرد بررسی اكثراً مو های در تركیب اینكه به توجه با

 در از طرف دیگر ویستند ن مناسبیمدل غالبیت  -افزایشی

 و دارمعنی بسیار پارامتری 6 مدل اجزای اكثر مواردبیشتر 

 توانمی دارای اهمیت بودند اپیستاتیک اثرات طور كلی به

. است ژنپلی نوع  از مورد مطالعه مقاومت كه گرفت نتیجه

 مورد صفت كنترل ژنی در تاثر غالبی وجود به توجه با

 افزایش برای هیبرید ارقام تولید ،هاتركیبدر  مطالعه

 به نظر حال،با این  .تواند بسیار سودمند باشدمی مقاومت

 این اكثر تبیین در نیز افزایشی اثرات با هایژن كه این

 برای ایدوره گزینش از استفاده ابتدا دارند، دخالت صفت

 خواهد سودمند مقاوم هایلاین نشگزی و هاژن این تجمیع

 .بود

 

 Appendix ضمیمه

 1ضمیمه 

 ها با استفاده از مدل خطی مخلوطتجزیه میانگین نسلبرای  SASبرنامه 

را دانلود و در درایوی ذخیره نمایید و آدرس مربوطه را در ابتدای برنامه  mult.sasقبل از اجرای برنامه لازم است فایل 

 به صورت زیر می باشد: mult.sasترنتی فایل بنویسید. آدرس این
https://www.uni-hohenheim.de/bioinformatik/beratung/toolsmacros/sasmacros/mult.sas 

 

%INCLUDE 'c:\mult.sas'; 

data a; 

input  

rep plot plant gen $ dss; 

lackfit=gen; 

VA=0; VD=0;  

if gen="P1" then do;  

   a=1; d=0; group=1; end; 

if gen="P2" then do;  

   a=-1; d=0; group=1; end; 

if gen="F1" then do;  

   a=0; d=1; group=1; end; 

if gen="F2" then do;  

   VA=1; VD=1; a=0; d=0.5; group=2; end; 

if gen="B1" then do;  

   VA=0.5; VD=1; a=0.5; d=0.5; group=3; end; 

if gen="B2" then do;  

   VA=0.5; VD=1; a=-0.5; d=0.5; group=4; end; 

plant=_N_; 

datalines; 

1 1 1 P1 8 

1 1 2 P1 8 

1 1 3 P1 1 

. . . . . 

. . . . . 

. . . . . 

3 15 14 F1 1 

3 15 15 F1 3 

; 

data lin3; 

input parm row col1-col6; 
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datalines; 

1 1 0.5 0 0 0 0 0 
1 2 0 0.5 0 0 0 0 
1 3 0 0 0 0 0 0 
1 4 0 0 0 1 0 0 
1 5 0 0 0 0 0 0 
1 6 0 0 0 0 0 0 
2 1 1 0 0 0 0 0 
2 2 0 1 0 0 0 0 
2 3 0 0 0 0 0 0 
2 4 0 0 0 1 0 0 
2 5 0 0 0 0 0 0 
2 6 0 0 0 0 0 0 
3 1 -1 0 0 0 0 0 
3 2 0 1 0 0 0 0 
3 3 0 0 0 0 0 0 
3 4 0 0 0 0 0 0 
3 5 0 0 0 0 0 0 
3 6 0 0 0 0 0 0 
; 

/*lack of fit for additive-dominance model*/ 

proc mixed data=a covtest; 

class gen rep plant plot lackfit; 

model dss= a d lackfit 

/htype=1 ddfm=kr solution; 

random gen/subject=plant*plot type=lin(3) ldata=lin3; 

random int/sub=plot; 

run; 

/*estimate [a] and [d]*/ 

proc mixed data=a covtest; 

class group gen rep plant plot; 

model dss= a d a*a a*d d*d 

/htype=1 ddfm=kr solution; 

random int/sub=plot; 

run; 

/*mean comparison*/ 

ods output lsmeans=lsmeans diffs=diffs; 

proc mixed data=a; 

class gen rep plant plot; 

model dss= gen/htype=1 ddfm=kr solution; 

random int/sub=plot; 

random gen/subject=plant*plot type=lin(3) ldata=lin3; 

lsmeans gen/pdiff; 

%mult(trt=gen); 

run; 

 2ضمیمه 

شود. براساس نتایج اگر در هر تجزیه از گزاره زیر استفاده می randomها، بعد از گزاره زمون همگنی واریانس بین گروهبرای آ

از مدل حذف شود  repeated در مدل گذاشته شود كمتر از حالتی باشد كه گزاره repeated وقتی گزاره AIC مقدار عددی

ها دهد. بدین مفهوم كه نسلدی در تجزیه لواظ شود برازش بهتری را نشان میبنتوان نتیجه گرفت مدل در حالی كه گروهمی

 ستند.یواریانس متفاوتی داشته و همگن ن

 
repeated /group=group; 
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 3ضمیمه 

های افزایشی و یا غالبیت منفی برآورد شوند. این اتفاق در صورت استفاده از گاهی ممكن است در برخی مطالعات واریانس

ها تصویح شوند كه برای این كار از گزاره زیر بعد از هم اتفاق می افتد. در این صورت لازم است واریانس mixed مدل

 شود.ها استفاده میدر تجزیه repeatedیا  randomهای گزاره

parms 

(1) 

(1) 

(1) 

. 

. 

. 
(1) 

/lowerb=0,0,0,. . .,0; 
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Abstract 
Black stem disease is one of the most important fungi diseases in sunflower. Information about the 

mode of heritability and the effects of genes controlling trait could be most important for selecting 

breeding methods to black stem disease resistance. In this study, genotypes ENSAT-B5 and AS613 

and a mutant genotype M5-54-1 with different response to MP8 and MP10 isolates were selected and 

F1, F2, BC1 and BC2 generations were made from ENSAT-B5×AS613 and ENSAT-B5×M5-54-1 

crosses. Generations of crossing and parents of each set were planted in a completely randomized 

design with three replications and infected by M8 and M10 isolates. With the exception of the [(♀) 

M5-54-1 × ENSAT-B5 (♂)-MP10] cross, the lack of fit test of simple three parametric additive-

dominance models for the [(♀) AS613 × ENSAT-B5 (♂)-MP8] and [(♀) AS613 × ENSAT-B5 (♂)-

MP10] crosses were significant, indicating the presence of non-allelic interactions in the inheritance of 

the black stem disease resistance. In the estimated models for the different crosses, high and 

significant amount of dominant effects and dominant × dominant interactions suggested the 

importance of non-additive genetic effects. Therefore, selection for this trait in early generation could 

not be effectively successful and hybrid development is highly recommended for increasing the 

resistance to the black stem disease. 

Keywords: Biotic stress, Epistasis, Mating design, Non-additive effects, Oil crops 
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