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 150تلاقی گندم و ذرت  در این تحقیق با استفاده از روش حذف کروموزومی

هاي تولید شده به همراه والدین و ارقام هاپلویید گندم تولید شد. لاین لاین دابل

هاي زنگ زرد و زنگ  شاهد در دو مرحله گیاهچه و گیاه کامل نسبت به بیماري

 ،Yr5اه ژنی مقاومت به بیماري شامل سیاه گندم ارزیابی شدند و هشت جایگ

Sr31/Yr9/Lr26، Yr15، Sr38/Yr17/Lr37، Lr34/Yr18/Pm38، Yr27، 

Yr36  وYr48 ها مورد بررسی قرار گرفت. نتایج این در والدین جمعیت

 ،Yr5هاي ژنی بررسی نشان داد که نشانگرهاي مورد استفاده براي مکان

Yr15،Yr27  وYr36 ها، شاهد حساس ورفیسم بین والدمقادر به تشخیص پلی

و  Sr38/Yr17/Lr37هاي ژنی هاي مثبت نبودند. در مکان بولانی و کنترل

Yr48 کننده عدم حضور آلل موثر این عدم تکثیر باندهاي موردنظر بیان

هاپلویید بود. در این تحقیق بلوك ژنی  هاي دابلهاي ژنی در والدین لاین جایگاه

Sr31/Yr9/Lr26 در ارقام MV17 هاي مشاهده شد. بررسی لاین و فلاندرز

هاپلویید نسبت به این بلوك ژنی نشان داد که تنها سه لاین از جمعیت  دابل

DH-26:Ghods*3/MV17 ژنی  داراي بلوكSr31/Yr9/Lr26  بودند که دو

واکنش مقاومت  TTKSKو  TTSTKلاین از آنها نسبت به نژادهاي زنگ سیاه 

تیکی حضور و یا عدم حضور آلل موثر بلوك ژنی نشان دادند. آزمون ژن

Lr34/Yr18/Pm38 هاپلویید بیان کننده حضور  هاي دابلبر روي والدین لاین

هاپلویید  هاي دابللاینبررسی بود.  MV17آلل موثر این بلوك ژنی در والد 

-DHهاپلویید از جمعیت  نسبت به این بلوك ژنی نشان داد که شش لاین دابل

26:Ghods*3/MV17 بلوك ژنی  حاويLr34/Yr18/Pm38  بودند که تنها

داراي واکنش  7E158A+,Yr27یک لاین از آنها نسبت به نژاد زنگ زرد 

  مقاومت در مراحل گیاهچه و گیاه کامل بود.
  

  هاپلویید. گندم، بیماري زنگ، نشانگر مولکولی، دابل هاي کلیدي:واژه
  

  

In this research, 150 wheat doubled haploid lines were 
produced using chromosome elimination method by 
crossing between wheat and maize. Resistance of 
doubled haploid lines, their parents and check cultivars 
against strip and stem rust was evaluated at seedling 
and adult plant stages. Accordingly, eight known 
molecular markers which are tightly linked to 
resistance genes including Yr5, Sr31/Yr9/Lr26, Yr15, 
Sr38/Yr17/Lr37, Lr34/Yr18/Pm38, Yr27, Yr36 and Yr48 
were screened in parents. Results showed that 
molecular markers for Yr5, Yr15, Yr27 and Yr36 
couldn't detect polymorphism between parents as well 
as positive and negative controls. For gene block 
Sr38/Yr17/Lr37 and locus Yr48 allele sizes were not 
similar to those which were expected for these genes. 
Results also showed that MV17 and Flanders have gene 
block of Sr31/Yr9/Lr26, and only 3 lines of population 
DH-26: Ghods*3/MV17 had this gene block from 
which two doubled haploid lines showed resistance 
reaction to TTSTK and TTKSK of Puccinia graminis 
pers. f.sp tritici races. Genetic test for the presence or 
absence of gene block Lr34/Yr18/Pm38 on parents of 
doubled haploid lines showed that MV17 comprises 
this gene block. Evaluation of doubled haploid lines for 
this gene block showed that 6 doubled haploid lines of 
population DH-26:Ghods*3/MV17 have gene block 
Lr34/Yr18/Pm38 for which only one doubled haploid 
line showed resistance reaction to Puccinia striiformis 
Westend f.sp. tritici race of 7E158A+, Yr27 at both 
seedling and adult plant stages. 
 

Keywords: Wheat, Rust Diseases, Molecular marker, 
Doubled Haploid. 

  

  هاي ژنی مقاومت به بیماري زنگ زرد و زنگ سیاه (ساقه) دربررسی حضور جایگاه

  هاپلویید گندم نان با استفاده از نشانگرهاي مولکولی هاي دابللاین
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 Abstract  چکیده
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  مقدمه

، در واحد سطح عملکردعوامل محدودکننده یکی از 

در  .ها هستند جمله بیماري از یطیمحهاي زنده تنش

ها بیشترین  زاي گندم، زنگبررسی عوامل بیماري

 وارد محصول نیادر طول تاریخ به  خسارت را

گندم متعلق به  يهاعامل زنگ يهاقارچ. اند  کرده

 ، راستهPucciniaceae خانواده ،Pucciniaجنس 

Uredinales رده ،Uredinomycets  و شاخه

Basidiomycota باشندمی ) Alexopoulos and 

Mims, 1997(زنگ  . سه زنگ مهم گندم عبارتند از

 Puccinia striiformis Westend; )يزرد (زنگ نوار

f.sp. tritici ساقه(زنگ  اهیزنگ س( Puccinia 

graminis pers. f.sp tritici زنگ  يازنگ قهوه و)

از  .Puccinia triticina f.sp. triticiبرگ) 

 يتوان به وجود نژادهایمها مهم زنگ اتیخصوص

 يهاپیوتینژادها و ب دیمتعدد، قدرت تول کیولوژیزیف

 ریگو همه عیمثل سر دیو تول ریقدرت تکث د،یجد

در تمام تقریباً غلات  يهازنگ .کرد اشارهشدن آنها 

 زبانیکه م يامنطقهو در هر  دارندوجود  اینقاط دن

، باشد مناسب یطیمح طیاحساس کشت شود و شر

ي هاخسارت زانیم .شوندیخسارت م بروزباعث 

و  يازنگ قهوه اه،یزنگ س يماریحاصل از سه ب

نشان دهنده متفاوت  ایزنگ زرد در نقاط مختلف دن

در سطح  هايرمایب نیا يریگبودن مناطق بروز همه

 به طور .(Saari and Prescott, 1985) جهان است

 ،یجنوب يقایآفر ا،یزنگ زرد در مناطق غرب آس لیک

 يشتریب تیاهم یشمال يو اروپا کایجنوب آمر ن،یچ

 اریبس يهاموجب بروز خسارت يادارد. زنگ قهوه

 و قا،یآفر شمال ا،یآس یشرق جنوب و جنوب در یمهم

 کا،یآمر شمال در اهیس زنگ و شودیم کایآمر جنوب

 از یعیوس مناطق و قایآفر جنوب و شمال ا،یاسترال

در . (McIntosh et al., 1995) است مهم اروپا

 يهايماریب يریگهمهبروز  1976تا  1918 هاي سال

 از شیبي موجب کاهش او زنگ قهوه اهیزنگ س

 اگرچه. شد کایآمر يهاالتیدر سراسر ا محصول% 50

 اما داشت يمحدود اریبس گسترش(زرد)  ينوار زنگ

 شیب تا  محصول زانیم کاهش يتجار مزارع در

 گیريهمهدر  .(Roelfs, 1978) شد گزارش% 70از

 مانند یمقاوم ارقام ران،یا در 1995 و 1993 يهاسال

 کشت ریز سطح و عملکرد که دینو و قدس فلات،

ان میز .دادند دست از را خود مقاومت داشتند، يبالاتر

 5/1حدود  1994در سال  خسارت بیماري زنگ زرد

% 15میلیون تن برآورد شد که در برگیرنده بیش از 

 ,.Torabi et al( بودگندم کشور  دیکل تول لیپتانس

بیش از سه دهه مزارع گندم دنیا به واسطه . )1995

در برابر بیماري زنگ سیاه  Sr31حضور ژن مقاومت 

ر نژاد جدید بیماري مقاوم بودند تا اینکه با ظهو

)UG99(  در اوگاندا و پس از آن در  1998در سال

در کنیا مقاومت این ژن شکسته شد  2001سال 

(Singh et al., 2004)چه از میزان خسارت ناشی . اگر

هاي اخیر گزارش از بیماري زنگ سیاه در طی سال

قابل توجهی در کشور ارائه نشده است، با این وجود 

اي به منظور پیشگیري از وقوع هتحقیقات گسترد

  باشد.گیري احتمالی این بیماري در حال اجرا میهمه

 از استفاده غلات يهازنگ کنترل یاصل سمیمکان

بر  یاضاف نهیهز ، این روشاست مقاوم ارقام

 ییایمیکند و استفاده از مواد شینم لیکشاورزان تحم

  ,Johnson( دینمایرا محدود م یزراع اتیو عمل

گیاهان ارقام  اینکه  به  با توجه  همچنین .)1981

 باشند،خودگشن از نظر ژنتیکی هموزیگوت می

انتخاب و   هاپلویید جهت دابل جمعیت   از یک توان   می

 کرد مورد نظر استفاده   یزراع صفات باارقام   یمعرف

)Snape, 1989(اصلاحی  کلاسیک  هايروش . در 

  جهت  خودگشن  نسل  حدود شش بالک) و  (پدیگري 

 از بعد  هموزایگوسیتی کافی  نصاب حد  به  دستیابی

ی گشن خود  نسل هر است.  لازم  زمان  اولیه  تلاقی

 افزایش و  هتروزایگوسیتی  کاهش  باعث

 نظر در با  که  است  بدیهی. شود می  هموزایگوسیتی 

  نسل  زیادي تعداد از بعد  حتی هاژن  کلیه  گرفتن

. آید نمی  بدست  هموزایگوسیتی کامل  خودگشن
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 به  دستیابی  هاپلوییدي دابل  سیستم  مزیت  مهمترین

و  ممکن  زمان  حداقل در  مطلق  هموزایگوسیتی 

 انتخاب ییکارا شیافزا. است انتخاب ییکارا شیافزا

. دارد یبستگ رقم نوع و نژاديبه روش به شتریب

 هاپیژنوت نیب بهتر، ییشناسا موجب انتخاب ییکارا

 به بهتر پاسخ و يامزرعه شیآزما نسل کی مدت در

در  .(Bakhtiar et al., 2006)شود می انتخاب

به عنوان  ي مولکولیغلات از نشانگرها قاتیتحق

 ایها و QTL ،یاصل يهاژن ییشناسا يبرا يالهیوس

 شرفتهیپ يها پلاسم در ژرم دیمشخصات جد یمعرف

از  یل در گندم برخمثا  يبرا .شودیماستفاده 

از چهل  شیبا ب ،شده ییشناسا یمولکول ينشانگرها

 .)Gupta et al.,1999a( اندوابسته یستیصفت مهم ز

 مخصوص، امکان يهاها/آللژن نیا گاهیدانستن جا

کند. می آسانرا در غلات  انتخاب به کمک نشانگر

 .Basnet et alدر تحقیقات انجام شده توسط 

 SNP  و SSRه از نشانگرهاي با استفاد (2015)

 ND643/2*Weebill1رفته  مشخص شد که لاین پیش

 Ug99داراي ژن مقاومت به بیماري زنگ سیاه نژاد 

باشد. این ژن داراي مقاومت در می SrND643با نام 

انتخاب به هر دو مرحله گیاهچه و گیاه کامل است. 

طی دهد که در یکمک نشانگر به محقق اجازه م

عمل  اهیرشد و نمو گ هیدر مراحل اول نسل اول و

انتخاب به  کیتکن استفاده از اانتخاب را انجام دهد. ب

 هیمراحل اول ینامناسب در ط يهاکمک نشانگر آلل

امر موجب  نیا ،یافتهکاهش  ایحذف و  اهیتوسعه گ

تمرکز انتخاب در مزرعه به همراه کاهش تعداد 

ستفاده از این تحقیق با هدف اشود. یبالغ م اهانیگ

یابی به هموزایگوسیتی هاپلوییدي بمنظور دستروش 

کامل در حداقل زمان ممکن و بکارگیري نشانگرهاي 

هاي ژنی مولکولی شناخته شده براي شناسایی مکان

هاي زنگ زرد و سیاه گندم، در سه  مقاومت به بیماري

رقم  هاپلویید حاصل از تلاقی جمعیت ژنتیکی دابل

برسی یبرید فلاندرز و ه ،MV17 ارقام مقاوم باقدس 

  طراحی و اجرا شد. 

  هامواد و روش

هاپلویید  هاي دابلدر این تحقیق براي تولید لاین

گندم از روش حذف کرومورومی تلاقی گندم و ذرت 

(Bakhtiar et al., 2006)  استفاده شد. در مجموع

لاین با شجره  75هاپلویید شامل،  لاین دابل 150

DH-26: Ghods*3/MV17 ،45 لاین با شجرهDH-

27: Flanders/3*Ghods  لاین با شجره  30وDH-

28:Hybride Bersee/*3Ghods  تولید شد. واکنش

هاپلویید به همراه والدین و ارقام شاهد  هاي دابللاین

پارسی (مقاوم به زنگ زرد و زنگ سیاه)، میهن 

مقاوم نسبت  حساس تا نیمه (مقاوم به زنگ زرد و نیمه

گ سیاه)، بولانی (حساس به زنگ زرد) و مکنیر به زن

(حساس به زنگ سیاه)، در دو مرحله گیاهچه و گیاه 

کامل مورد ارزیابی قرار گرفت. ارزیابی مقاومت به 

بیماري زنگ زرد در مرحله گیاه کامل با نژاد 

7E158A+,Yr27  در مزرعه بخش غلات موسسه

ابی تحقیقات اصلاح و تهیه نهال و بذر کرج و ارزی

مقاومت مرحله گیاهچه با دو نژاد کرج 

7E158A+,Yr27  110و کرمانشاهE158A+,Yr27  در

شرایط گلخانه انجام شد. ارزیابی مقاومت به بیماري 

زنگ سیاه ساقه گندم در مرحله گیاه کامل با نژاد 

TTSTK  در مزرعه ایستگاه تحقیقاتی کلاردشت و

کلاردشت ارزیابی مقاومت مرحله گیاهچه با دو نژاد 

TTSTK  و دشت آزادگان خوزستانTTKSK  در

هاي بخش غلات صورت شرایط گلخانه واحد بیماري

هاي فوق در قالب طرح آزمایشی گرفت. ارزیابی

 Roelfs et( هاي روئلفزآگمنت و با استفاده از روش

al., 1992( مکنیل ،(McNeal et al., 1971)  و

م شد. سپس انجا (Peterson et al., 1948)پیترسون 

 ،Yr5 ،Sr31/Yr9/Lr26 ،Yr15ژنی هشت جایگاه 

Sr38/Yr17/Lr37 ،Lr34/Yr18/Pm38 ،Yr27، 

Yr36  وYr48  مرتبط با مقاومت به بیماري زنگ

هاي تولید شده مورد بررسی قرار گندم در لاین

هاي حضور این جایگاه گرفت. به منظور تشخیص

و یا عدم  هاپلویید، ابتدا حضور هاي دابلژنی در لاین
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هاي ها و کنترلحضور ژن مورد نظر در والدین لاین

هاي ژنی مورد بررسی قرار مربوط به هرکدام از مکان

گرفت و در صورت مثبت بودن نتیجه آزمایش، 

هاپلویید نسبت به آن مکان ژنی  هاي دابل لاین

  ارزیابی شدند.

هاي مورد براي این منظور بذر ارقام و لاین

هاي پلاستیکی کشت شد و در بررسی در گلدان

استخراج  CTABمرحله سه برگی با استفاده از روش 

DNA هاي جوان انجام شداز برگ )Saghai-

maroof et al., 1984( وضعیت .DNA  استخراج

شده از نظر خصوصیات کمی و کیفی شامل غلظت، 

توسط دستگاه  RNAشکستگی و وجود یا عدم وجود 

ز ژل آگارز مورد بررسی اسپکتروفتومتر و الکتروفور

 15اي پلیمراز در حجم قرار گرفت. واکنش زنجیره

 PCRمیکرولیتر براي هر واکنش با استفاده از 

Buffer (1X)، هاي موردنظر براي هر ژن یا آغازگر

)، unit 1پلیمراز ( )، آنزیم تکnM 200بلوك ژنی (

dNTPs  به میزانmM 2/0،MgCL2  به میزانmM 

براي هر واکنش انجام  ng 40 به میزان DNAو 2

به صورت یک چرخه  PCRشد. برنامه حرارتی 

گراد به درجه سانتی 94سازي اولیه در دماي  واسرشت

چرخه شامل مراحل  35دقیقه،  3مدت 

گراد به مدت درجه سانتی 94سازي در دماي  واسرشت

ثانیه، مرحله اتصال با توجه به دماي اتصال  45

و مرحله بسط در دماي  نیهثا 30شانگرها به مدت ن

دقیقه تنظیم شد.  10گراد به مدت درجه سانتی 72

بسته به نوع  PCRسپس محصولات حاصل از 

-آکریلا درصد و یا پلی 5/1نشانگر بر روي ژل آگارز 

درصد تفکیک شدند و با استفاده از  6مید 

در  UVآمیزي و توسط اشعه  بروماید رنگ اتیدیوم

برداري قرار گرفتند.  رد عکسداکیومنت مو دستگاه ژل

ها توسط مقایسه با مارکر وزنی و دهی آلل نمره

هاي مثبت و منفی به صورت صفر (عدم وجود کنترل

  باند) و یک (وجود باند) انجام شد.

در والدین  Yr5براي تشخیص حضور آلل موثر 

-STS هاپلویید از نشانگرهاي مولکولی هاي دابللاین

7/STS-8  وSTS-9/STS-10  استفاده شد. این

با جایگاه ژنی موردنظر داراي  STSنشانگرهاي 

پیوستگی کامل بوده و حضور ژن را با تکثیر 

دهند نشان می bp433و  bp472هایی به اندازه  قطعه

(Chen et al., 2003) براي بررسی حضور بلوك ژنی .

Sr31/Yr9/Lr26 هاپلویید از  هاي دابلدر والدین لاین

استفاده شد. این نشانگر  Iag95ی نشانگر مولکول

STS  با جایگاه ژنی مورد نظر داراي پیوستگی کامل

اي به اندازه باشد و حضور ژن را با تکثیر قطعهمی

bp1100 دهد. نشانگرهاي ژنتیکی مختلفی نشان می

وجود دارد که اکثر آنها  Yr15براي شناسایی ژن 

می آر،اف،ال،پی و میکروستلایت هستند. نقشه متراک

 .Peng et alتوسط  Yr15از ناحیه کروموزمی ژن 

منتشر شد. بیش از هشت نشانگر  (2000)

پیوستگی دارند براي  Yr15میکروستلایت که با ژن 

شناسایی این مکان ژنی گزارش شده است، که این 

باشد  می Yr15امر موجب توسعه نقشه پیوستگی ژن 

(Peng et al., 2000)عدم  . آزمون ژنتیکی حضور و یا

توسط دو نشانگر  Lr34/Yr18/Pm38حضور آلل موثر 

SNP هاي  به نامcaSNP4  وcaSNP12  .انجام شد

این دو نشانگر از جمله نزدیک ترین نشانگرها به 

باشند و داراي پیوستگی جایگاه ژنی مورد نظر می

بالایی با آن هستند. در صورت وجود ژن مقاومت 

داراي  این دو نشانگر به ترتیب PCRمحصول 

باشد و در می bp234و  bp390اي با اندازه  قطعه

اي در هر دو نشانگر صورت عدم وجود ژن هیچ قطعه

به منظور  .(Dakori et al., 2010)شود تولید نمی

در  Yr48و Yr27 ، Yr36هاي شناسایی آلل موثر ژن

-نشانگر از یبترت هاپلویید به هاي دابلوالدین لاین

 ،Xbarc7 ،Xbarc13( لایتیکروستم مولکولی هاي

GPW1073، GPW320، Xgpw2225b ،

CFA2043 ،Xcfa2278 ،Xgpw1109 ،( 

به اندازه  ايقطعه یر(با تکث Xuhw 89 میکروستلایت

bp 122و نشانگر مولکول (ی SNF-A2 )تکثیر با 
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دهنده  نشان ~bp200 و ~bp150 به اندازه هاییقطعه

  .شد استفاده Yr48عدم وجود ژن  یاوجود و 

  

  نتایج و بحث 

لاین  75در ارزیابی واکنش مرحله گیاه کامل از تعداد 

نسبت به نژاد کرج DH-26 مورد بررسی از جمعیت 

(7E158A+,Yr27)  درصد)  33/29لاین ( 22تعداد

درصد) حساس تشخیص داده  66/70لاین ( 53مقاوم و 

اي، نسبت به شدند. در بررسی مقاومت مرحله گیاهچه

درصد) داراي تیپ  33/69لاین ( 52اد نژاد کرج، تعد

درصد) تیپ آلودگی  12لاین ( 9آلودگی حساس، 

درصد)  66/18لاین ( 14حساس و  مقاوم تا نیمه نیمه

داراي تیپ مقاوم بودند. در بررسی مقاومت مرحله 

اي این جمعیت نسبت به نژاد کرمانشاه گیاهچه

(110E158A+,Yr27)،  درصد)  66/70لاین ( 53تعداد

درصد) تیپ  4لاین ( 3راي تیپ آلودگی حساس،دا

 33/25لاین ( 19حساس و  مقاوم تا نیمه آلودگی نیمه

 9درصد) داراي تیپ مقاوم بودند. در این جمعیت تعداد 

اي و گیاه کامل نسبت به لاین در هر دو مرحله گیاهچه

نژاد کرج واکنش مقاومت نشان دادند، که به احتمال 

  اي هستند.ومت از نوع گیاهچههاي مقازیاد داراي ژن

در بررسی مقاومت مرحله گیاه کامل در جمعیت 

DH-27  لاین  34لاین مورد بررسی  45از تعداد

درصد)  44/24لاین ( 11درصد) مقاوم و  55/75(

اي، حساس بودند. در ارزیابی مقاومت مرحله گیاهچه

درصد)  78/57لاین ( 26نسبت به نژاد کرج، تعداد 

درصد)  77/17لاین ( 8لودگی حساس، داراي تیپ آ

لاین  11حساس و  مقاوم تا نیمه تیپ آلودگی نیمه

درصد) داراي تیپ مقاوم بودند. در بررسی  44/24(

اي این جمعیت نسبت به نژاد مقاومت مرحله گیاهچه

درصد) داراي تیپ  11/71لاین ( 32کرمانشاه، تعداد 

گی درصد) تیپ آلود 33/13لاین ( 6آلودگی حساس، 

درصد)  55/15لاین ( 7حساس و  مقاوم تا نیمه نیمه

لاین  11داراي تیپ مقاوم بودند. در این جمعیت تعداد 

اي و گیاه کامل نسبت به جدایه در هر دو مرحله گیاهچه

کرج واکنش مقاومت نشان دادند که به احتمال زیاد 

  اي هستند. هاي مقاومت از نوع گیاهچهداراي ژن

لاین  30از تعداد  DH-28 همچنین در جمعیت

 70لاین ( 21مورد بررسی در مرحله گیاه کامل 

درصد) حساس تشخیص  30لاین ( 9درصد) مقاوم و 

اي، داده شدند. در بررسی مقاومت مرحله گیاهچه

درصد) داراي 10لاین ( 15نسبت به نژاد کرج، تعداد 

درصد) تیپ  66/16لاین ( 5تیپ آلودگی حساس، 

 33/33لاین ( 10حساس و م تا نیمهمقاو آلودگی نیمه

درصد) داراي تیپ مقاوم بودند. در ارزیابی مقاومت 

اي این جمعیت نسبت به نژاد مرحله گیاهچه

درصد) داراي تیپ  33/83لاین ( 25کرمانشاه، تعداد 

درصد) تیپ آلودگی  33/3لاین ( 1آلودگی حساس، 

درصد)  33/13لاین ( 4حساس و  مقاوم تا نیمه نیمه

لاین  8اي تیپ مقاوم بودند. در این جمعیت تعداد دار

اي و گیاه کامل نسبت به در هر دو مرحله گیاهچه

جدایه کرج واکنش مقاومت نشان دادند که به احتمال 

  اي هستند.هاي مقاومت از نوع گیاهچهزیاد داراي ژن

  

 ،Yr5، Yr15هاي ژنی آزمون ژنتیکی جایگاه

Yr27 و Yr36  

 يو نامگذار ییشناسا Macer (1966)توسط Yr5  ژن

و به  2Bبلند کروموزوم  يبازو يژن رواین  شد.

مورگان از سانترومر قرار دارد و  یسانت 21فاصله 

ژن  نیا ءدارد. منشا Yr7با  يدیشد یوستگیپ

 پیبوده و ت Triticum spelta album يها گندم

 ,Macer( باشدیم 0 اهچهیآن در مرحله گ یآلودگ

به مشکل بودن تشخیص  با توجه .)1966

مورفیسم با نشانگرهاي این ژن و همچنین  پلی

آمید، چن و  آکریل مشکلات استفاده از ژل پلی

همکاران (در دست چاپ) استفاده از یک مرحله هضم 

را براي تشخیص بهتر  DpnIIبا آنزیم برشی 

درصد  8/2مورفیسم با استفاده از ژل آگارز  پلی

ستفاده از نشانگرهاي اند. نتایچ ا پیشنهاد کرده

براي  STS-9 / STS-10و  STS-7 / STS-8مولکولی 
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  باشد.) قابل مشاهده می1هاپلویید در (شکل  دابلهاي در والدین لاین Yr5بررسی حضور آلل موثر ژن 
  

  
مارکر  -Mشامل:  STS-9/STS-10و  STS-7/STS-8با نشانگرهاي مولکولی  Yr5درصد براي جایگاه ژنی  6آمید اکریلژل پلی. 1شکل 

100bp 2قدس،  - 1هاي و شماره - MV17  ،3-  ،کنترل مثبت -5فلاندرز،  - 4هیبریدبرسیTriticum spelta var. album، 6-  کنترل

  .بولانی -7و  Yr5/6*Avocet مثبت

  

 Gerechter-Amitai and Stubbsمحققانی چون 

از  25گزارش کردند که ژنوتیپ شماره  (1970)

Triticum dicoccoides  به اکثر نژادهاي زنگ زرد

مناطق مختلف جغرافیایی مقاوم است. اخیراً مشخص 

شده است که این مقاومت به زنگ زرد به علت وجود 

باشد. این ژن بر روي بازوي کوتاه می Yr15ژن غالب 

هاي تتراپلویید در گونه Yr15قرار دارد. ژن 1Bکروموزم 

 McIntosh and Silk( و هگزاپلویید گندم وجود دارد

اي، اي و مزرعه. با انجام آزمایشات گلخانه)1996

 ,Chen)مشاهده نشد  Yr15زایی بر روي ژن بیماري

در  Yr15. براي تشخیص حضور آلل موثر (2005

هاپلویید از چهار نشانگر مولکولی  هاي دابلوالدین لاین

 cMبا فاصله  Xgwm413 ریزماهواره (میکروستلایت)

4/4 ،Xgwm273  با فاصله cM7/5، Xgwm11  با

) و bp 196اي به اندازه (با تکثیر قطعه cM 2/6فاصله 

Xbarc8  به فاصله cM9 2استفاده شد (شکل.(  

  

  
هاي شماره 100bpمارکر  Mشامل:  Xbarc8و  Xgwm11هاي مولکولی با نشانگر Yr15درصد براي جایگاه ژنی  6آمید اکریلژل پلی .2شکل 

  .بولانی- 7و  ’A: 21-Yr15/6* Avocet ‘S’ ،6 - B: 31-Yr15/6* Avocet ‘S- 5فلاندرز،  - 4هیبرید برسی،  - MV17 ،3 - 2قدس،  - 1

  

در نزدیکی بازوي  Yr27ژن مقاومت به زنگ زرد 

 .Triticum aestivum Lگندم  2Bکوتاه کروموزم 

قرار دارد و مشخص شده است که داراي پیوستگی 

اي به بیماري زنگ قهوههاي مقاومت نزدیکی با ژن



 47  ... هاي ژنی مقاومت به بیماريبررسی حضور جایگاه :بختیار و همکاران  

Lr13  وLr23 باشد. این ژن فاقد پیوستگی می

است. امتیاز دادن به واکنش ژن  Lr16ژنتیکی با ژن 

Yr27 هاي در حال اي در جمعیتدر مرحله گیاهچه

تفرق دشوار است. این ژن ظاهراً داراي مقاومت 

 ,.McDonald et al( باشدکاملی در شرایط مزرعه می

ژن  32میلادي، بیش از  2004ل . تا سا)2004

مقاومت به بیماري زنگ زرد به طور رسمی نامگذاري 

 ,.Eriksen et al., 2004; McIntosh et al( شده بود

 که قبلاً به عنوان ژن سلکرك Yr27. ژن )2003

(Selkirk)  و یاYrSk شد (با شجره نامیده می

McMurachy/Exchange//3*Redman در تعدادي (

المللی ندم توزیع شده توسط مرکز بیناز ارقام گ

 شامل (CIMMYT)تحقیقات ذرت و گندم 

(Buckbuck =Ciano 79), (Crow, Bluejay =. 

Nacozari 76), (Tesia 79, Opata 85, Kauz =  .

Bacanora 88, Bakhtawar, WH542, Atrak,.  

Memof), (Attila=PBW343, MH97,. 

Chamran, Kubsa, Shirudi) د وجود دار

(Wellings, 1992).   با توجه به اینکه مقاومت اکثر

ارقام گندم تحت کشت در کشورهاي ایران، سوریه، 

پاکستان و هندوستان به طور گسترده بر اساس ژن 

Yr27 باشد و برخی از نژادهاي جدید زنگ زرد در  می

زا هستند این بیماري Yr27این ناحیه نسبت به ژن 

 ,.McDonald et al( تپذیر اسمقاومت بسیار آسیب

2004(.  

نتایچ استفاده از نشانگرهاي مولکولی مورد 

در  Yr27استفاده براي بررسی حضور آلل موثر ژن 

) 6تا  3هاي هاپلویید در (شکل هاي دابلوالدین لاین

  باشد.قابل مشاهده می

  

  
مارکر  - Mشامل:  GPW2225و  GPW1073 ،GPW320ولی با نشانگرهاي مولک Yr27درصد براي جایگاه ژنی  6آمید اکریلژل پلی. 3شکل 

100bp 2قدس،  - 1هاي و شماره - MV17 ،3 -  ،کنترل مثبت  - 6بولانی،  - 5فلاندرز،  - 4هیبرید برسیSelkirk،7 -  کنترل مثبتYr27/6* 

Avocet ‘S’ ،8 - کنترل منفی  

  

  
و  100bpمارکر  - Mشامل:  Xcfa2278و  cfa2043ي مولکولی با نشانگرها Yr27درصد براي جایگاه ژنی  6آمید اکریلژل پلی. 4شکل 

 *Yr27/6کنترل مثبت  - Selkirk، 7کنترل مثبت  - 6بولانی،  - 5فلاندرز،  - 4هیبرید برسی،  - MV17 ،3 -2قدس،  - 1هاي شماره

Avocet ‘S’ ،8- کنترل منفی.  
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مارکر  - Mشامل:  XGPW1109و  GPW1073نشانگرهاي مولکولی با  Yr27درصد براي جایگاه ژنی  6آمید اکریلژل پلی. 5شکل 

100bp 2قدس،  - 1هاي و شماره- MV17 ،3-  ،کنترل مثبت  - 6بولانی،  -5فلاندرز،  - 4هیبرید برسیSelkirk، 7 -  کنترل مثبت

Yr27/6* Avocet ‘S’ ،8- کنترل منفی.  

  

  
و  100bpمارکر  - Mشامل:  Xbark13و  Xbark7نشانگرهاي مولکولی  با Yr27درصد براي جایگاه ژنی  6آمید اکریلژل پلی. 6شکل 

 *Yr27/6کنترل مثبت  - Selkirk ،7کنترل مثبت  - 6بولانی،  - 5فلاندرز،  - 4هیبرید برسی،  - MV17 ،3 -2قدس،  - 1هاي شماره

Avocet ‘S’ ،8- کنترل منفی  

  

هاي مقاومت غیراختصاصی در مراحل انتهایی ژن

شوند و دامنه وسیعی از مقاومت را در رشد گیاه بیان می

ها نسبت به آورند. این ژنبرابر پاتوژن به وجود می

اي پایداري بیشتري دارند. یک مقاومت مرحله گیاهچه

هاي مقاومت مرحله گیاه کامل گروه خاص از ژن

هستند   (HTAP)١هاي مقاومت گیاه کامل دما بالا ژن

وسط دماي که پس از گسترش بیماري، زمانی که مت

 -  30گراد و دماي روز بیندرجه سانتی 10شب بالاتر از 

 Line and(گراد باشد موثر خواهند شد درجه سانتی 25

Chen, 1995; Milus and Line, 1986a; Qayoum 

and Line, 1985( سطح این نوع از مقاومت اغلب .

متوسط بوده و تحت تاثیر مرحله رشد گیاه، دما و 

                                                                           
1. High temperature adult-plant resistance genes 

نیز از این نوع بوده  Yr36شد. ژن بارطوبت محیط می

که داراي پیوستگی نزدیکی با جایگاه ژنی میزان 

Gpcپروتئین بذر 
 Triticumباشد. این ژن ابتدا از می ٢

turgidum ssp. Dicoccoides  به گندم دوروم منتقل

شد. نتایج تحقیقات اولیه نشان داد که وجود این ژن در 

اثرات کمی در  هاي دوروم موجبزمینه ژنتیکی گندم

میزان افزایش محصول دانه، کیفیت پروتئین، ارتفاع 

شود. این ژن جدید مقاومت به  گیاه و ظهور سنبله می

تعیین شد  Yr36بیماري زنگ زرد به عنوان 

)McIntosh et al., 2005(هاي . آزمایشات تهیه نقشه

منتقل شده براي این  QTLژنتیکی نشان داد که جایگاه 

ژن در گندم دوروم و گندم نان بر روي بازوي کوتاه 

                                                                           
2. Grain protein content 
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نژادي دو قرار دارد، براي انجام تحقیقات به 6Bکروموزم 

گروه از نشانگرهاي مولکولی شامل آر ا ف ال پی و 

 Yr36یا  Gpc-B1میکروستلایت براي جایگاه ژنی 

در فاصله نزدیکی  Xuhw89وجود دارد. نشانگر

)cM1/0(  از ژنGpc-B1  قرار دارد. و در bp4  پایین تر

شود. این آشکار می bp122 با اندازه  Gpc-B1از ژن 

هاي دوروم وجود ندارد نشانگر در اکثر گندم

)Distelfeld et al., 2006(.  

براي  UHW89نتیجه استفاده از نشانگر مولکولی 

هاي  در والدین لاین Yr36بررسی حضور آلل موثر ژن 

  باشد.) قابل مشاهده می7اپلویید در (شکل ه دابل

  

  
با  Yr36درصد براي جایگاه ژنی  6آمید آکریلژل پلی .7شکل 

و  100bpمارکر  - Mشامل:  UHW89نشانگر مولکولی 

 - 4هیبرید برسی،  -MV17 ،3 -2قدس،  -1هاي شماره

  بولانی. – 5فلاندرز و 

  

بررسی انجام شده در این تحقیق نشان داد که 

هاي ژنی نگرهاي استفاده شده براي جایگاهنشا

Yr5،Yr15، Yr27  وYr36  قادر به تشخیص تفاوت بین

هاپلویید، کنترل حساس (بولانی)  هاي دابلوالدین لاین

هاي ژنی نبودند. در نتیجه هاي مثبت این مکانو کنترل

هاي ژنی از  شود که براي بررسی این جایگاهپیشنهاد می

  الاتر استفاده شود. نشانگرهاي با دقت ب

  

هاي ژنی آزمون ژنتیکی جایگاه

Sr38/Yr17/Lr37   وYr48   

اولین بار با انتقال یک  Sr38/Yr17/Lr37جایگاه ژنی 

مورگان از سانتی 25 - 38قطعه کروموزومی به اندازه 

 در 2Aبه ژنوم  2N T. ventricosumژنوم 

T.aestivum  واریتهVPM1 هاي و سپس به واریته

 ;Seah et al., 2000( منتقل شد ٢و تاچر ١مدسن

McIntosh et al., 1995( تحقیقات بعدي نشان داد که .

هاي با توجه به ژنوتیپ گیرنده واکنش Lr37ژن 

 Lr37هاي دهد و مقاومت ژنمتفاوتی از خود نشان می

نیز شکسته شده است. با این وجود این جایگاه  Yr17و 

ه تعداد زیادي از ژنی داراي مقاومت بالایی نسبت ب

اي است و  هاي بیماري زنگ در مرحله گیاهچهجدایه

هاي اصلاح گندم مورد استفاده قرار تواند در برنامهمی

  .)Helguera et al., 2003( بگیرد

در  Sr38/Yr17/Lr37جهت بررسی جایگاه ژنی 

هاپلویید از نشانگر مولکولی  هاي دابلوالدین لاین

VENTRIUP-Ln2 8د (شکل استفاده ش.(  

  

  
درصد براي جایگاه ژنی  5/1ژل آگارز . 8شکل 

Sr38/Yr17/Lr37  با نشانگر مولکولیVENTRIUP-Ln2 

، MV17 -2قدس،  - 1هاي و شماره 100bpمارکر  - Mشامل: 

کنترل  -N(کنترل مثبت)،  - 5فلاندرز،  -4هیبرید برسی،  - 3

جایگاه ژنی  حاوي bp 259با داشتن قطعه  5منفی. شماره 

Sr38/Yr17/Lr37 .بود  

  

هاي در تحقیقات انجام شده بر روي ارقام و لاین

در دست معرفی بخش غلات موسسه تحقیقات 

فوق  ال و بذر با استفاده از نشانگراصلاح و تهیه نه

وجود این جایگاه ژنی تنها در لاین در دست معرفی 

M-90-9 اي به اندازه با تکثیر قطعهbp259  مورد

. در (Mehrabi et al., 2015)ت تایید قرار گرف

لاین اینبرد  186تحقیقات انجام شده بر روي 

                                                                           
1. Madsen  
2. Thatcher 
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 و  UC1110حاصل از تلاقی (RILs) ١نوترکیب

PI610750  منبع جدیدي از مقاومت جزئی به زنگ

 Yr48شود. ژن نامیده می Yr48زرد مشخص شد که 

از انتهاي بازوي بلند  cM 3/5در یک ناحیه 

اي انجام در تحقیقات مزرعه قرار دارد. 5Aکروموزوم 

بر روي  Yr48شده در طی چهار فصل زراعی اثر ژن 

مجموع تغییرات شدت بیماري و کاهش بیماري در 

 63و  10هاي کاملاًَ حساس به ترتیب مقایسه با لاین

  .(Lowe et al., 2011)درصد محاسبه شد 

نزدیک ترین نشانگرهاي پیوسته به این ژن که 

نژادي انتخاب به کمک نشانگر ههاي ببراي برنامه

گیرند عبارتند از نشانگرهاي مورد استفاده قرار می

SNF-A2  با فاصلهcM 18/0  از ژنYr48 ،

BE495011  با فاصلهcM 09/0  از ژنYr48  و

cfa149  با فاصلهcM 06/0  از ژنYr48 نتیجه .

استفاده از نشانگر مولکولی مورد استفاده براي بررسی 

هاي در والدین لاین Yr48ر ژن حضور آلل موث

  باشد.) قابل مشاهده می9هاپلویید در (شکل  دابل

  

  
با  Yr48درصد براي جایگاه ژنی  6آمید آکریلژل پلی. 9شکل 

و  100bpمارکر  - Mشامل:  SNF-A2نشانگر مولکولی 

 - 4هیبرید برسی،  -MV17 ،3 -2قدس،  -1هاي شماره

  بولانی. –5فلاندرز و 

  

هاي ورد نظر در والدین لاینباندهاي م عدم تکثیر

هاپلویید توسط نشانگرهاي مورد بررسی در  دابل

هاي موثر آزمون ژنتیکی حضور و یا عدم حضور آلل

 Yr48و  Sr38/Yr17/Lr37هاي ژنی جایگاه

                                                                           
1. Recombinant inbred lines 

هاي ژنی کننده عدم حضور آلل موثر این مکان بیان

  .هاپلویید بود هاي دابلدر والدین لاین

  

 Sr31/Yr9/Lr26یکی جایگاه ژنی آزمون ژنت

اي را به صورت مقاومت مرحله گیاهچه Sr31ژن 

هاي دهد و داراي پیوستگی با ژناختصاصی بروز می

 Lr26اي و زنگ قهوه Yr9مقاومت در برابر زنگ زرد 

در  Yr9و  Lr26هاي باشد. این ژن به همراه ژنمی

 یک جایگاه ژنی قرار دارد. این جایگاه ژنی بر روي

قرار داشته و به واسطه یک جابجایی  1BLکروموزوم 

چاودار منشاء گرفته  1RSکروموزومی از کروموزوم 

بررسی انجام شده  .(McIntosh et al., 1995)است 

هاپلویید در این تحقیق  هاي دابلبر روي والدین لاین

و فلاندرز داراي جایگاه ژنی  MV17نشان داد که ارقام 

Sr31/Yr9/Lr26 10(شکل  بودند.(  

منظور تشخیص حضور بلوك ژنی  به

Sr31/Yr9/Lr26 هاپلویید، دو جمعیت  هاي دابلدر لاین

DH-26  وDH-27  با استفاده از نشانگر مولکولیIag95 

مورد بررسی قرار گرفتند. نتایج بررسی انجام شده نشان 

 78) و دو کنترل مثبت (MV17 )77جز رقم ه داد که ب

و  69، 7هاي هاپلویید با شماره دابل ) تنها سه لاین79و 

داراي بلوك ژنی  DH-26حاصل از جمعیت  72

Sr31/Yr9/Lr26 12و  11هاي بودند (شکل.(  

  

  
درصد براي جایگاه ژنی  5/1. ژل آگارز 10شکل 

Sr31/Yr9/Lr26  با نشانگر مولکولیIag95  :شاملM -  مارکر

100bp 2قدس،  - 1هاي و شماره - MV17 ،3 - رسی، هیبریدب

بولانی،  - Sr31/6*LMPG ،6کنترل مثبت  -5فلاندرز،  - 4

N- با داشتن قطعه  5و 2،4هاي کنترل منفی. شماره

bp110جایگاه ژنی  حاويSr31/Yr9/Lr26 .بودند  
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 1-75هاي شماره 100bpمارکر  Mشامل:  Iag95با نشانگر مولکولی  Sr31/Yr9/Lr26درصد براي جایگاه ژنی  5/1ژل آگارز . 11شکل 

  کنترل منفی - 80کنترل مثبت، - 79کنترل مثبت، - MV17 ،78-77 قدس، - 76 شماره DH-26هاي مورد بررسی از جمعیت لاین

  

  
 1-41هاي شماره 100bpمارکر  Mشامل:  Iag95با نشانگر مولکولی  Sr31/Yr9/Lr26درصد براي جایگاه ژنی  5/1ژل آگارز  -12شکل 

  .کنترل منفی -45کنترل مثبت و  - 44فلاندرز، - 43قدس، -42شماره DH-27ررسی از جمعیت هاي مورد بلاین

  
  

  

هاپلویید نسبت به  هاي دابلآزمون لاین نتایج

سیاه نشان داد که  زرد و زنگ هاي زنگبیماري

نسبت به بیماري  72و  69، 7هاي شماره  لاین

سیاه  به بیماري زنگ تزرد حساس ولی نسب زنگ

   ).1باشند (جدول میمقاوم 

به  Sr31/Yr9/Lr26رغم انتقال بلوك ژنی  علی

و  DH-26-7 ،DH-26-86هاپلویید  سه لاین دابل

DH-26-91ها نسبت به نژادهاي بیماري ، این لاین

 110E158A+, Yr27و  7E158A+,Yr27زنگ زرد 

واکنش حساسیت نشان دادند. همچنین با توجه به 

هاي  زایی پاتوتیپ بیماريزایی/غیر نتایج آزمون بیماري

عامل  Puccinia striiformis f. sp. tritici(نژاد) 

 Yr9زنگ زرد در گلخانه، شکسته شدن مقاومت ژن 

  نسبت به نژادهاي فوق مورد تایید قرار گرفت.

در خصوص مقاومت به بیماري زنگ سیاه با توجه 

توسط نژاد  Sr31به شکسته شدن مقاومت ژن 

TTKSK اي در سبی مرحله گیاهچهوجود مقاومت ن

 DH-26-86و  DH-26-7هاپلویید  دو لاین دابل

هاي مقاومت به زنگ تواند به علت وجود سایر ژن می

  ها باشد. سیاه در این لاین

  
  هاي عامل بیماري زنگ زرد و سیاهنسبت به نژاد Sr31/Yr9/Lr26هاي داراي بلوك ژنی واکنش لاین. 1جدول 

  کد شناسایی  شماره
Yr  Sr 

7E158A+,Yr27  110E158A+,Yr27  TTSTK  TTKSK 
APR Seedling  Seedling  APR Seedling  Seedling 

7 DH-26-7 60 MS 7  7  20R 2C  2 
69 DH-26-86 100 S 7  7  40S ;2  2+ 
72 DH-26-91 40 M 0C  7  0 3+  4 
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   Lr34/Yr18/Pm38آزمون ژنتیکی جایگاه ژنی 

براي اولین بار با  Lr34/Yr18/Pm38اه ژنی جایگ

بر روي بازوي کوتاه  QTLاستفاده از تجزیه 

این  .(Dyck, 1987)یابی شدمکان 7Dکروموزوم 

، مقاومت به زنگ زرد، Yr18جایگاه ژنی داراي ژن 

 Lr34، مقاومت به سفیدك پودري و ژن Pm38ژن 

 ;Singh, 1992b( باشداي میمقاومت به زنگ قهوه

Spielmeyer et al., 2005( این بلوك ژنی داراي .

هاي مقاومت مرحله گیاه کامل است و مقاومت ژن

کند غیر اختصاصی و با دوامی را در گیاه ایجاد می

(Krattinger et al., 2009) آزمون ژنتیکی حضور و .

بر روي  Lr34/Yr18/Pm38یا عدم حضور آلل موثر 

نشانگرهاي  هاپلویید توسط هاي دابلوالدین لاین

caSNP4  وcaSNP12 هاي نشان داد که تکثیر قطعه

bp 390  وbp 234 کننده حضور آلل موثر تنها بیان

  ).13بود (شکل  MV17این بلوك ژنی در والد 

هاي در بررسی این جایگاه ژنی در ارقام و لاین

مشخص شد که ارقام و  csLV34گندم نان با نشانگر 

، اینیا، کاوه، WS-86-14، 1هاي ونگشوبايلاین

و  MS-85-17، ارگ، بم، نیک نژاد،MV-17اترك،

نیشابور داراي بلوك ژنی مقاومت گیاه کامل 

Lr34/Yr18/Pm38 باشندمی )Mohammadi et al., 

. همچنین در تحقیقات انجام شده با استفاده از )2013

هاي نشانگرهاي فوق وجود این جایگاه ژنی در لاین

ت موسسه تحقیقات در دست معرفی بخش غلا

  ،MS-87-9اصلاح و تهیه نهال و بذر شامل 

   

MS-87-8 ،WS-89-6  وDW-81-18  مورد تایید

  . (Mehrabi et al., 2015)قرار گرفت 

  

  
درصد براي جایگاه ژنی  5/1. ژل آگارز 13شکل 

Lr34/Yr18/Pm38  با نشانگرهاي مولکولیcaSNP4  و

caSNP12  :شاملM -  100مارکرbp قدس،  -1هاي و شماره

2 - MV17 ،3-  ،بولانی.  – 5فلاندرز و  -4هیبریدبرسی

جایگاه  حاوي bp 234و  bp 390هاي با داشتن قطعه 2شماره 

  بود. Lr34/Yr18/Pm38ژنی 

  

به  Lr34/Yr18/Pm38رغم انتقال بلوك ژنی علی

، DH-26-3 ،DH-26-4هاپلویید  شش لاین دابل

DH-26-5 ،DH-26-6 ،DH-26-33  وDH-26-34 

هاي بیماري زنگ زرد ها نسبت به نژاداین لاین

7E158A+,Yr27  110وE158A+,Yr27  واکنش

). با توجه به نتایج 2حساسیت نشان دادند (جدول 

 هاي (نژاد)آزمون بیماریزایی/ غیربیماریزایی پاتوتیپ

Puccinia striiformis f. sp. Tritici  عامل زنگ

هاپلویید  هاي دابلینزرد در گلخانه و نتایج آزمایش لا

نسبت به  Yr18در مزرعه، شکسته شدن مقاومت ژن 

 110E158A+,Yr27و  7E158A+,Yr27هاي نژاد

  مورد تایید قرار گرفت.

  هاي عامل بیماري زنگ زردنسبت به جدایه Lr34/Yr18/Pm38هاي داراي بلوك ژنی . واکنش لاین2جدول 

  کد شناسایی  شماره
Yr 

7E158A+,Yr27 
 

110E158A+,Yr27 
APR Seedling 

 
Seedling 

3 DH-26-3 80 S 5 
 

7 
4 DH-26-4 90 S 7 

 
7 

5 DH-26-5 90 S 7 
 

7 
6 DH-26-6 10 MR 0;CN 

 
7 

33 DH-26-33 90 S 7 
 

7 
34  DH-26-34 30 M 3P0-3P7 

 
4P0-2P5 

  
1. Wangshubai 
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مارکر  - Mشامل:  caSNP12و caSNP4با نشانگرهاي مولکولی  Lr34/Yr18/Pm38د براي جایگاه ژنی درص 5/1ژل آگارز  -14شکل 

100bp هاپلویید جمعیت  هاي دابلو لاینDH-26  هاي با داشتن قطعه 34و 33، 6، 5، 4، 3هاي شماره . لاین 1- 75از شمارهbp 390  و

bp 234 جایگاه ژنی  حاويLr34/Yr18/Pm38 .بودند  

  

هاپلوییدي و  ک جمعیت اصلاحی حاصل از دابلدر ی

هاي پیشرفته، براي صفاتی که با یک ژن کنترل یا نسل

هاي مقاوم تا  از لاین 1:1شوند یک نسبت نزدیک به می

باشد. اما در برخی از موارد حساس مورد انتظار می

مشاهده این نسبت امکان پذیر نیست. این پدیده با 

طعه از کروموزوم مورد عنوان انتقال ترجیحی یک ق

 .Bariana et alبررسی قرار گرفته است، به طوري که 

(2001) ،Nyquist (1962) و Tsilo and Anderson 

اي از کروموزوم همگی انتقال ترجیحی قطعه (2008)

2BS  را که شامل ژنSr36  بود گزارش کردند در

اي ازکروموزوم انتقال قطعه Wu et al. (2009)مقایسه 

2BS ا که شامل ژن رSr40  بود گزارش کردند، که به

  صورت ترجیحی منتقل نشده بود.

هاپلویید  دابل هايبه کم بودن تعداد لاین باتوجه

هاي ژنی مورد انتظار در این تحقیق، داراي مکان

توان این پدیده را ناشی از انتقال ترجیحی قطعات  می

هاي ژنی مورد بررسی و یا کروموزمی حامل مکان

کراس جهت تولید جمعیت  فاده از نسل سوم بکاست

هاپلویید دانست که با توجه به نتایج  هاي دابللاین

هاپلویید  هاي دابلورد اخیر در تولید لاینبدست آمده م
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مقاوم نسبت به بیماري زنگ سیاه ساقه گندم در مرحله 

درصد) نسبت  66/67گیاه مقاوم ( 23گیاه کامل با تولید 

 DH-28درصد) در جمعیت  33/23(گیاه حساس  7به 

  مفید بوده است. 

  

  سپاسگزاري

از موسسه تحقیقات اصلاح و تهیه نهال و بذر به 

خاطر فراهم نمودن امکان این تحقیق تشکر و 

   گردد.می قدردانی
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