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 خلاصه
 

مقاومت ژنتيكي ميزبان اقتصادي ترين و از لحاظ زيست محيطي سالم ترين روش مبارزه با بيماريهاي گياهي                  
شش رقم گندم داراي سطوح متفاوت مقاومت در سطح بلوغ به زنگ قهوه اي كه مشتمل بر پنج رقم رايج                     . است

انتخاب  و مورد مطالعه     ) گاسكوين(و يك رقم استراليايي     ) ٥نيك نژاد و آتيلا    ، ٢داراب  ، زرين، مهدوي(كشور  
ابتدا ارقام مزبور به عنوان والد ماده با رقم روشن به عنوان رقم حساس تلاقي داده شدند                    . ژنتيكي قرار گرفتند  

  ،١F، ٢P، ١Pانجام و نسل هاي      در همه تلاقي هاي مزبور     ) ٢BC و   ١BC(سپس تلاقي برگشتي با هر دو والد         

١BC ،٢BC ٢  وF)      ١ روشن كه فاقد     × روشن و گاسكوين     × ٥- آتيلا   -به جزء دو تلاقيBC ةدر خزان )  بودند 
اين آزمايش در ايستگاه قراخيل تحقيقات كشاورزي مازندران و با استفاده از             . اصلاحي مورد كشت قرار گرفتند    

ولاني  به عنوان رقم گسترش دهنده بيماري زنگ در حاشيه آزمايش و               طرح بلوك هاي كامل تصادفي و  رقم ب        
  متوسط شدت بيماري در مرحله بلوغ بر اساس مقياس كوب تغيير يافته در هنگاميكه                .مابين رديف ها  اجرا گرديد    

 نتايج تجزيه واريانس حاصل از ضريب        .ثبت گرديد ، شدت بيماري در رقم شاهد حساس به صد در صد رسيد           
بين ) P>٠٠١/٠( و تفاوت بسيار معني داري    ) P>٠٥/٠(گي نشان داد كه تفاوت معني داري بين تلاقي ها            آلود

) CI( نوع تلاقي دامنه وسيعي از ضريب آلودگي            ٦ تيمار متعلق به      ٣٤. نسل هاي درون تلاقي ها وجود دارد     
ژنوتيب هاي . بودند) ٢P(د حساس     داشتند و همه نسل ها ي درون همه تلاقي ها بطور معني داري مقاوم تر از وال             

در همهء تلاقي هايي كه ارقام مقاوم ايراني استفاده شده بودند،            . مقاوم ترين ارقام بودند  " ٥-آتيلا" و"  ٢-داراب"
 ٥٠/٠ تا   ٣٧/٠ و   ٨١/٠ تا   ٦٠/٠ ةوراثت پذيري عمومي و خصوصي ضرايب آلودگي به ترتيب برآوردي با دامن            

ني انفرادي بخوبي با نتايج آزمون ادغامي هماهنگي داشته و بيانگر نكويي برازش مدل               نتايج آزمونهاي وز  . داشتند
برآورد “ متعاقبا. با والد مقاوم ايراني بود    ) از شش تلاقي  ( غالبيت در توجيه عمل ژني براي پنج تلاقي           -افزايشي

 افزايشي نقش اصلي را در      اثرات ژنتيكي براي ضرايب آلودگي بيماري زنگ قهوه اي نشان داد كه اثرات ژنتيكي             
 . ادارهء مقاومت به زنگ قهوه اي ايفا مي نمايد

 
  مقاومت نژاد غيراختصاصي،تجزيه ميانگين نسل ها، گندم نان، بيماري زنگ قهوه اي: واژه هاي كليدي

 
 مقدمه

 Puccinia recondita Rob ex(بيماري زنگ قهوه اي     
Desm f.sp. tritici (         مشهور مي باشد كه  به زنگ برگ نيز ،

يكي از مخرب ترين بيماريهاي گندم در برخي از نقاط دنيا                

 اين بيماري در شرايط كشور      .)٢٣،  ١٧(ازجمله آمريكا مي باشد    
بعنوان ) P. striiformis f.sp. tritici(ما پس از زنگ زرد         

تفاده از مقاومت    اس. مهمترين بيماري گندم مطرح مي باشد       
اقتصادي ترين و از لحاظ      ، اراترينژنتيكي ميزبان به عنوان ك      

  احمد ارزاني: مكاتبه كننده
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زيست محيطي سالم ترين روش مبارزه با بيماريهاي گياهي مي           
كه ) Lrژن هاي   (١ ژن اصلي   ٤٥ تا كنون بيش از        .)١٧(باشد

شناسايي ، موجب ايجاد مقاومت نسبت به زنگ قهوه اي مي گردد        
 اگرچه اينگونه مقاومت هاي نژاد اختصاصي            .)١٨(شده اند   

موجب سطوح بالايي از مقاومت بويژه در سطح         ) يمقاومت كيف (
 بدين  .اما از پايداري كافي برخوردار نمي باشند     ، گياهچه مي شوند 

ترتيب كه كارايي اين ژن هاي نژاد اختصاصي با ظهور نژادهاي             
پس از مدت زمان كوتاهي صورت      " جديد كه معمولا  )  پاتوتيپ(

 بين ژن هاي     قابل ذكر است كه از       .از دست مي رود   ، مي گيرد
، Lr12 ،Lr13اصلي مقاومت به زنگ قهوه اي فقط ژن هاي             

Lr22a ،Lr22b ،  وLr34        به عنوان ژن هاي مقاومت در سطح
  .)١٨(شناخته شده اند ) ٢APR(گياه بالغ 

به ) مقاومت كمي ( از طرف ديگر مقاومت نژاد غير اختصاصي     
 مقاومت كمي     .عنوان مقاومتي پايدار شناخته شده است           

به زنگ قهوه اي در گندم موجب كاهش سرعت        ) ٣ومت ناقص مقا(
ايجاد اپيدمي و يا كاهش پيشرفت بيماري در مزرعه عليرغم              

ادغام ژن هاي مقاومت با اثر     ). ٢٠(وجود حساسيت گياه مي گردد     
به منظور ايجاد مقاومت گياه بالغ به گياه موجب          ) ناقص(جزيي  

به همين  ). ١٤(ردد  گ ايجاد مقاومت پايدار به زنگ قهوه اي مي        
لحاظ در طي سه دهه اخير مقاومت ناقص مورد توجه بيشتر               

بطور كلي اين   ).  ٣٠ ،١٤،  ٦(بهنژادگران گندم قرار گرفته است      
 نوع مقاومت داراي اجزايي از قبيل افزايش طول دوره كمون              

)٤LP( ،    فراواني آلودگي كمتر)٥IF( ،       كاهش توليد اسپور يا
) ١٩٨٩(برورز  ). ١٩(مي باشد  ) ٦SL(كاهش طول دوره آلودگي     

در بررسي تاثير ژنوتيپ ميزبان بر روي سه جزء مقاومت مزبور،             
نظام وراثتي متفاوتي براي هركدام از اجزاي مقاومت مشاهده             

به عنوان مهمترين جزء     ) LP(افزايش دوره كمون    . نموده است 
گزارشات نشان مي دهد   ). ٢٠(مقاومت ناقص شناخته شده است      

                                                                                    
1 . major gene  
2 . adult plant resistance  
3 . partial resistance  
4 .latent period (LP)  
5 .Infection frequency (IF)  
6 . slow rusting (SL)  

 طولاني كه   LPاومت ناقص به زنگ قهوه اي در گندم با           كه مق 
،١٢(يابد   بروز مي ، دو يا سه ژن مغلوب اداره مي شود      ، توسط يك 

مكانيسم و توارت مقاومت ناقص     ) ١٩٩٣(نات و ياداو    ). ٤،  ٥،  ١٠
 لاين گندم با      ١٢گياه گندم را نسبت به زنگ قهوه اي در               

العه قرار دادند و اين     استفاده از تجزيه ميانگين نسل ها مورد مط       
نوع مقاومت را به عنوان مقاومت پايداري كه به صورت پيچيده و            

آنها علت پايداري اين نوع     . كمي اداره مي شوند، گزارش نموده اند    
مقاومت را عدم غلبه قارچ عامل بيماري زنگ به لحاظ كمي                

) ١٩٨٩(جاكوب و برورز      . بودن و پيچيدگي مقاومت ذكر نمودند     
ندم داراي مقاومت ناقص به زنگ قهوه اي را با رقم                ارقام گ 

حساس تلاقي داده و با بررسي توارث مقاومت در اين ژنوتيپ ها            
را نشان دادند كه عمل افزايشي ژن مهمترين عامل وراثتي                

 رقم  ١٣٠عكس العمل    ) ١٩٩٣(دنيسن  . مقاومت ناقص است   
زنگ گندم زمستانه با منشا اروپايي را كه آلودگي پاييني به                

قهوه اي نشان مي دادند را براي مقاومت در سطح گياه بالغ در               
مزرعه مورد آزمون قرار دادند و يك رقم داراي مقاومت گياه بالغ            

ياداو و  . و دو رقم داراي مقاومت ناقص را گزارش نمودند               
از طريق تجزيه داي آلل و تجزيه ميانگين           ) ١٩٩٨(همكاران  

 مقاومت مزرعه اي نسبت به      نسل ها در سه تلاقي گندم، ژنتيك      
زنگ قهوه اي را مطالعه نموده و هر دو اثرات افزايشي و غير                  

 .مهم دانسته اندمقاومت افزايشي را در كنترل 
مقاومت در  ) P. striiformis f.sp. tritici(در زنگ زرد     

سطح گياه بالغ بدين ترتيب عمل مي كند كه گياه در سطح                
 در سطح گياه بالغ داراي       گياهچه حساس به بيماري است ولي      

١١ ،٢٥(مقاومت به صورت كاهش سرعت زنگ زدگي مي باشد             
طول دوره كمون چهار رقم گندم را         ) ١٣٧٧(قنادها  ). ٥،  ٩،  

نسبت به زنگ زرد با تلاقي آنها با يك رقم حساس و تجزيه                  
ميانگين نسل ها مورد بررسي قرار داد و مشاهده نمود كه اجزاي            

زي نقش بارزي را در اداره دوره كمون طولاني          افزايشي و اپيستا  
 .ايفا مي نمايند

آگاهي از توارث و اجزاي ژنتيكي ژن هاي مقاومت به بيماري          
. در بهنژادي و ايجاد ارقام مقاوم به زنگ سودمند مي باشد                

مطالعه حاضر با هدف بررسي ژنتيكي گروهي از ارقام گندم نان            
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مقاومت در سطح گياه    رايج در كشوركه داراي درجات متفاوت        
 . بالغ به زنگ قهوه اي هستند، اجرا گرديده است

 
 مواد و روش ها

داراي ) .Triticum aestivum L(شش رقم گندم نان        
سطوح متفاوت مقاومت به زنگ قهوه اي در سطح گياه بالغ كه              

و " نيك نژاد"، ٢"داراب"، "زرين"، "مهدوي"مشتمل بر ارقام رايج      
بود و يك رقم گندم      "  گاسكوين"ستراليايي  و رقم ا  "  ٥آتيلا  "

  همه   ٠در اين مطالعه مورد استفاده قرار گرفت      " روشن"حساس  
به عنوان  ) حساس(ارقام مقاوم به عنوان والد ماده با رقم روشن           

 سپس تلاقي برگشتي با هر       ٠والد گرده افشان تلاقي داده شدند     
م و  در همه تلاقي هاي مزبور انجا       ) ٢BC و    ١BC(دو والد    

 مورد استفاده قرار    ٢Fو  ، ٢BC ،   ١BC ،١F، ٢P، ١Pنسل هاي    
  روشن و    ×  ٥- مربوط به دو تلاقي آتيلا       ١BC در ضمن    .گرفت

 روشن كه فاقد بذر كافي بودند، مورد استفاده قرار            ×گاسكوين  
از طرح  .  تلاقي مورد استفاده قرار گرفت        ٣٤نگرفت و جمعا      

ر استفاده گرديد و هر تيمار       بلوك هاي كامل تصادفي با دو تكرا      
 ٥٠ سانتي متر و فاصله كرت      ٢٥در دو رديف سه متري با فاصله        

سانتي متر در ايستگاه قراخيل تحقيقات كشاورزي مازندران            
 اين ناحيه به لحاظ شيوع شديد آلودگي طبيعي به          .كشت گرديد 

اپيدمي طبيعي بيماري زنگ      .  زنگ قهوه اي انتخاب گرديد     
دگي طبيعي نژاد هاي ناشناخته اي كه در منطقه          قهوه اي با آلو   

رقم بولاني نيز به عنوان رقم گسترش       . شايع بودند، ايجاد گرديد   
دهنده بيماري زنگ در حاشيه آزمايش و مابين رديف ها كشت            

 متوسط شدت بيماري بوته ها در مرحله بلوغ بر اساس             .گرديد
 در رقم   ، هنگاميكه شدت بيماري   )٢١(مقياس كوب تغيير يافته     

 گرده افشاني يا بر اساس مقياس          / غلاف دهي(شاهد حساس   
Zadoks    بعنوان ، به صد در صد رسيد      ) ٥٠/٦٥مراحل رشدي

 گروه هاي شدت    .اولين مرحله يادداشت برداري ثبت گرديد         
 نيمه مقاوم  ، )R(مقاوم  ، )VR(بيماري بر اساس بسيار مقاوم      

)MR( ،    نيمه حساس)MS( ،  حساس)S (   اس و بسيار حس 
)VS (     شدت بيماري نيز بر اساس      . دسته بندي و تعيين شدند

در نهايت  . درصد مساحت آلودگي بر روي برگ ها تعيين گرديد        
شديدترين (واكنش تيمارها در آخرين مرحله يادداشت برداري          

به ) ٢٠٠٠(مطابق با روش كايور و همكاران          ) مرحله آلودگي 
قياس هاي اندازه و   بدين منوال كه م   . مقياس عددي تبديل گرديد   

  وVR ،R ،MR ،MS ،Sمساحت گياهي پوشيده از جوش زنگ 
VS      تبديل شدند  ١ و   ٨/٠، ٦/٠، ٤/٠ ، ٢/٠، ٠به ترتيب به  .

شدت بيماري هر كدام از تيمارها در مقياس عددي مربوطه               
با توجه به   ). ١٣(بدست آمد   ) ١CI(ضرب شد و ضريب آلودگي       

 ١٠٠ تا   ٠اشته و دامنه اي بين      اينكه داده ها توزيع باينوميال د     
  arcsin √xدرصد داشتند، قبل از تجزيه واريانس مورد تبديل          

تجزيه واريانس داده ها و آزمون مقايسه          ). ٢٦(قرار گرفتند    
اس . اي.  با استفاده از برنامه كامپيوتري اس       LSDميانگين هاي  

 .انجام گرفت )٢٤(
 مدل تجزيه و تحليل ژنتيكي

يكي با استفاده از تجزيه ميانگين نسل ها و         برآورد اثرات ژنت  
 ٢ابتدا نكويي . انجام گرفت ) ١٦(از طريق روش ماتر و جينكز         

با استفاده از آزمون هاي انفرادي      ) AD( غالبيت   -مدل افزايشي 
 مورد  AD  مدل  . تعيين گرديد ) ٧ (٤و ادغامي وزني  ) ١٦ (٣وزني

 mنسل،   ميانگين   Y كه    Y = m +K1d + K2hاستفاده بصورت    
 اثرات ژنتيكي    h اثرات ژنتيكي افزايشي،       dميانگين والدين،    

از .   ضرايب ويژه براي هر نسل مي باشند         K2  و  K1غالبيت و   
 براي محاسبه ارزش      ٢F و    ١Fميانگين والدين، نسل هاي        

استفاده ) h(و اثر غالبيت    ) d(، اثر افزايشي    )m(ميانگين والدين   
).  ٢( محاسبه گرديد     h / dگرديد و درجه غالبيت به صورت        

آزمون هاي انفرادي وزني به منظور آزمون معني داري انحراف از           
F − 2 P 2B2− = B ١،=١P 2 B1− A− ١Fچهار معادلة   درصفر

، P2 −١ P − ١ 2F 4 F2 − = C     و B2 − ١ B 2 F2 − = D  
 به عنوان ميانگين    ٢F و   ١F، ٢BC ،   ١BC، ٢P، ١Pكه در آنها       

بكار محسوب مي شدند،   اي شش نسل مزبور      ضرايب آلودگي بر  
ها برابر با صفر      در حالت عدم اپيستازي بايد اين معادله        . رفت

واريانس هاي مربوط به هر كدام از آزمون هاي وزني به            . باشند
                                                                                    
1 .coefficient of infection  
2 .fitness 
3 .individual scaling tests  
4 . joint scaling test  
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، VF1 +  VP1 4VB1 + = VA: صورت زير محاسبه گرديدند    
VF1 + VP2 4VB2 + = VB  ،VP2 + + VP1 VF1 16VF2+ = VC   و  
VB2 + VB1 4VF2 + = VD      كه در آنها VA    برابر با واريانس 

 و به همين ترتيب الي      B برابر با واريانس برآورد      A   ، VBبرآورد  
 .آخر

و با استفاده   ) ١٦(اجزاي تنوع بر اساس روش ماتر و جينكز          
 :از اميد رياضي مربوطه و به صورت زير محاسبه شدند

(VP1 + VP2 + 2VF1) 1 / 4  = EW، 
[VF2 − 2( VBC1 + VBC2)] 4 = D، 

EW  − VF2 − VBC1 + VBC2 ( 4 = Hو  
VBC1 + VBC2 = F 

جزء :  Dجزء محيطي،    : EWاجزاي روابط فوق شامل        
 و  [d] بخش ناشي از همبستگي       F :جزء غالبيت،   : Hافزايشي،  

[h]   با  ١همچنين نسبت غالبيت  .  بودند هاي ژني   روي تمام مكان 
 2محاسبه گرديد و انحراف از غالبيت      1/2(H/D)استفاده از رابطهء    

  F/(D×H) 1/2در مكان هاي مختلف ژني با استفاده از رابطهء             

 .برآورد و مورد ارزيابي قرار گرفت
در ) ٢BC و   ١BC(با توجه به وجود نسل هاي تلاقي برگشتي        

  روشن   ×  ٥- آتيلا   -به جزء دو تلاقي     (تلاقي هاي مورد آزمايش    
 توان آزمون وزني ادغامي پيشنهادي     ، مي )  روشن  ×و گاسكوين     

را ) ١٩٨٢(و استفاده شده توسط ماتر و جينكز         ) ١٩٥٢(كاوالي  
اين آزمون علاوه بر معلوم نمودن نكويي يا عدم             . بكار گرفت 

با فرض عدم وجود    (نكويي  مدل سه پارامتري افزايشي غالبيت         
، امكان  ) محيط ×اپيستازي، لينكاژ و اثرات متقابل  ژنوتيپ              

 با حل نمودن همزمان       [h] و    m ،   [d]رآورد پارامترهاي    ب
با آزمون كاي اسكور     . معادلات براي هر تلاقي را فراهم نمود         

 [h] و   m  ،[d]  احتمال اينكه داده هاي مشاهده شده بر اساس       
وراثت پذيري عمومي بر     . قابل توجيه مي باشند معلوم مي گردد     

نيكي به واريانس    با تقسيم واريانس ژت    ) ٢(اساس روش آلارد     
بدين ترتيب كه از اميد رياضي ميانگين         . فنوتيپي بدست آمد   

                                                                                    
1 . dominance ratio 
2 . dominance deviation 

مربعات در تجزيه واريانس براي برآورد اجزاي متشكله واريانس           
 :استفاده شد

 Hb
2= [(MSg – MSe)/r]/ MSp     كه در آن MSg  واريانس

 واريانس فنوتيپي   MSp واريانس اشتباه آزمايشي،     MSeژنتيكي،  
   .رار مي باشند  تعداد تكrو 

به ) ٢٨( وراثت پذيري خصوصي بر اساس روش وارنر              
.  برآورد گرديد    hns = [2VF2 – (VB1 +VB2)]/VF2صورت  

تعداد ژن هاي موثر در ايجاد مقاومت به زنگ قهوه اي با استفاده            
بر اساس فرضيات عدم وجود لينكاژ، عدم          (از چندين فرمول     

ن ها، وجود درجات     وجود اپيستازي، وجود اثرات مساوي ژ          
)) هم راستايي(مساوي ژن ها و تاثير ژن ها در يك جهت معين             

 . برآورد گرديدند) ١٠(مطابق با روش جاكوبز و بروئرز 
 

 نتايج و بحث
نتايج تجزيه واريانس حاصل از ضريب آلودگي نشان داد كه           

و تفاوت بسيار     ) P>٠٥/٠(تفاوت معني داري بين تلاقي ها         
بين نسل هاي درون تلاقي ها وجود دارد       ) P>٠٠١/٠(معني داري

 نوع تلاقي دامنه وسيعي از        ٦ تيمار متعلق به      ٣٤). ١جدول  (
همه نسل ها ي درون همه      . نشان دادند ) CI(ضريب آلودگي    

.  بودند) ٢P(نسل ها بطور معني داري مقاوم تر از والد حساس              
شان مقايسه ميانگين هاي تلاقي ها و نسل هاي درون تلاقي ها ن          

   روشن با كمترين ضريب آلودگي          ×  ٢-داد كه تلاقي  داراب     
)٦/٣٦CI= (       روشن  × ٥-و با عدم اختلاف معني دار با تلاقي آتيلا  
)٢/٣٨CI= (        به عنوان مقاوم ترين گروهها شناخته شدند) جدول
بدين ترتيب درجات متفاوت مقاومت در سطح گياه بالغ در           ). ٢

مشاهده شد بطوريكه ارقام      شش والد مقاوم مورد استفاده          
تلاقي هاي مزبور از     )١P( والدين مقاوم      ٥- و آتيلا   ٢-داراب

برخوردار بودند و فاقد هرگونه علايم        ) =٠CI(مقاومت كاملي    
رقم ، رقم مهدوي ، رقم گاسكوين . بيماري زنگ قهوه اي بودند    

 تا  ٣نيك نژاد   و رقم  زرين به ترتيب با ضريب آلودگي در دامنه               
 در رتبه هاي بعدي مقاومت به زنگ قهو اي قرار                درصد ٢٥

با ) ٢P(درحاليكه رقم روشن به عنوان والد حساس          . داشتند
 حساسيت بسيار بالايي را نسبت به زنگ           ١٠٠ضريب آلودگي   

F1ميانگين  ضرايب آلودگي       موارد   بيشتر    در قهوه اي نشان داد  



 مقاومت گياهان بالغ به زنگ قهوه اي در گندم نانمطالعه ژنتيكي : ارزاني و همكاران

 

٣٦٧

  به   )رقم روشن (هاي حاصل از تلاقي ارقام مقاوم با رقم حساس          
. زنگ قهوه اي اختلاف معني داري با والد مقاوم مربوطه نداشتند          

اين وضعيت حاكي از وجود غالبيت نسبي شديد و يا غالبيت               
. كامل ژن هاي مقاومت به زنگ قهوه اي در اين تلاقي ها دارد              

درجه غالبيت مثبت همه تلاقي ها كه متعاقبا  مورد بررسي قرار            
اين نتايج با يكي از      .  مطابقت دارد  مي گيرد، با اين نتيجه گيري    

كه در آن گروه    ) ١٠(هاي گزارش جاكوبز و بروئرز       F1دو گروه   
 تلاقي  ١ارقام مقاوم با رقم حساس به زنگ قهوه اي   ليتل كلاب            

 مقاوم تر از   F1بطوركلي هيبريد هاي   . يافته بودند، هماهنگي دارد   
 واگري و    مربوطه بودند، كه اين نتايج با گزارش        ٢Fجمعيت هاي  

در مطالعه وراثت مقاومت به زنگ زرد در            ) ١٩٩٨(همكاران  
 . طابقت مي نمايدمگندم كه از روش داي آلل استفاده نموده اند، 

 
 تجزيه واريانس ضريب آلودگي زنگ قهوه اي براي شش -١جدول

 تلاقي و شش نسل داخل هر تلاقي مورد مطالعه
  تغييراتمنابع )df(درجه آزادي )MS(ميانگين مربعات 

nsتكرار ١ ٣٩/١ 
 تلاقي ٥ ٦/٦٨١ *

 نسل در داخل تلاقي ٢٨ ٤/٢١٤٩ ***
 اشتباه آزمايشي ٣٣ ٢/٢٨٣

  درصد٥ و ١/٠به ترتيب معني دار در  سطح  * و***
ns :بي معني 

 
در همه تلاقي هايي كه ارقام مقاوم رايج ايراني مورد استفاده           

زني انفرادي اختلاف   قرار گرفته بود، هيچكدام از آزمون هاي و        
جدول (معني داري با صفر در محدوده اشتباه آزمايشي نداشتند          

اين حالت نشاندهنده اين است كه فقط اثرات افزايشي و              ). ٣
روشن، × روشن، زرين  ×غالبيت در عمل ژني تلاقي هاي  مهدوي        

 روشن دخالت    ×٥روشن و آتيلا   ×روشن، نيك نژاد    × ٢داراب
داراي شش نسل   ( پنج تلاقي ذكر شده        تلاقي از  چهاردر  . دارند

كاي اسكور آزمون هاي وزني ادغامي معني دار نبود كه          )) كامل(
به نوبه خود نشاندهنده اين مطلب است كه اثرات افزايشي و               
. غالبيت توجيه كننده   عمل ژني در اين پنج تلاقي مي باشند              
                                                                                    
1 . Little club 

زمون بدين منوال نتايج آزمون هاي وزني انفرادي بخوبي با نتايج آ        
 غالبيت  -ادغامي هماهنگي داشته و بيانگر نكويي مدل افزايشي        

اين نتايج  .  مورد مطالعه است  ) از شش تلاقي  (در اين پنج تلاقي     
كه براي دو تا از شش تلاقي        ) ١٠(با مشاهدات جاكوبز و بروئرز      

 غالبيت مناسب بوده و بر كم       -مورد مطالعه اشان، مدل افزايشي     
 ×، افزايشي   )i( افزايشي   ×ستازي  افزايشي   اهميت بودن اثرات اپي   

در كنترل مقاومت كمي     ) l( غالبيت    ×و غالبيت    ) j(غالبيت  
اكبازو و  (در دو رقم مقاوم مورد استفاده در دو تلاقي             ) ناقص(

از طرف ديگر ياداو و     . ، مطابقت دارد  شتدلالت دا ) ١٢ Aوستفال
ت براي  غالبي-گزارش نمودند كه مدل افزايشي    ) ١٩٩٨(همكاران  

هر سه تلاقي مورد مطالعه اشان ناكافي بوده است و عدم موفقيت           
اين مدل را به احتمال وجود لينكاژ و اپيستازي بين ژن هاي                

در مطالعهء حاضر، بجز    . مقاومت به زنگ قهوه اي، نسبت داده اند      
 روشن كه در آن بنظر مي رسد اثرات            ×در تلاقي گاسكوين     

 در كنترل مقاومت    l و   i  ،j غير آللي     اپيستازي و يا اثرات متقابل    
در رقم مقاوم استراليايي گاسكوين بطور معني داري دخالت             

 غالبيت به خوبي    - در ساير تلاقي ها مدل افزايشي      ،داشته باشند 
قابل . دهء اثرات ژنتيكي اداره كنندهء مقاومت آنهاست      ننتوجيه ك 

 منشاء  ذكر است با توجه به اينكه رقم استراليايي گاسكوين از            
متفاوتي برخوردار بوده و از طرف ديگر               “ ژنتيكي كاملا  

منشاء ژن هاي مقاومت در ارقام رايج ايراني مورد                “احتمالا
مشابه بوده  ) ٥، نيك نژاد و آتيلا   ٢مهدوي، زرين، داراب  (استفاده  

است و از اين نظر قرابت زيادي داشته اند، نتايج مشاهده شدهء             
تفكيك و نوتركيبي ژنهاي      . دباشمي اين تحقيق قابل توجيه       

مقاومت والدين را مي توان بعنوان توجيهي براي الگوهاي متفاوت         
 ). ٢٧(بكار برد ) اپيستازي(اثرات متقابل غير آللي 

با توجه به هدف مطالعه كه بررسي توارث مقاومت به زنگ             
قهوه اي در ارقام رايج ايراني مورد استفاده بوده است، بنابراين             

كي براي ضرايب آلودگي بيماري زنگ قهوه اي با             اثرات ژنتي 
 غالبيت، كه بخوبي توجيه كنندهء         -استفاده از مدل افزايشي     

 اثرات  ٤جدول  . اثرات ژنتيكي در اين ارقام بود، برآورد گرديد         
ژنتيكي برآورد شده براي ضرايب آلودگي بيماري زنگ قهوه اي           
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 ه اي براي شش تلاقي و شش نسل داخل هر تلاقي مورد مطالعهزنگ قهو(%)  مقايسه ميانگين ضريب آلودگي -٢جدول
 نوع  تلاقي F2 BC2 BC1 F1 P2 P1 ٢ميانگين تلاقي

bcروشن× مهدوي -١ ٥/٨ ١٠٠ ٢٥ ٣٩ ٧٣ ٤/٥٧ ٥/٥٠   
c روشن× زرين  -٢ ٢/٢٣ ١٠٠ ٣٢ ٤/٥٤ ٦/٨٧ ٨/٧١ ٥/٦١    

a روشن×  ٢ داراب -٣ ٠ ١٠٠ ١/٩ ١/١٦ ٩/٥٠ ٢/٤٣ ٦/٣٦    
bc روشن× نيك نژاد -٤ ٦/١٠ ١٠٠ ٤٢ ٢/٣٠ ٧/٨١ ١/٦٦ ٤/٥٣   
ab روشن×  ٥- آتيلا -٥ ٠ ١٠٠ ٢/٨ - ٤٦ ٦/٣٦ ٢/٣٨   

ab روشن× گاسكوين  -٦ ٣/٣ ١٠٠ ٤/١٢ - ٥/٥٣ ٤٨ ٤/٤٣   

 c ٨/٥٣ c ٥/٦٥ b ٩/٣٤ ab ٧/٢١ d ١٠٠ a ٣ميانگين نسل ٣/٨ 

 ٢ط بوته هاي نمونه برداري شده در آن كرت تقسيم بر متوس+ متوسط كرت   در هر بلوك،: ميانگين بلوك
١/١٣=LSD5% ٥/١٨=LSD1%   ٢P ١ رقم حساس روشن وPارقام مقاوم مي باشند . 

 
بمنظور آزمون نكويي مدل ) تلاقي ارقام مقاوم با رقم حساس به زنگ قهوه اي( نتايج آزمون هاي انفرادي و ادغامي وزني تلاقي هاي گندم -٣جدول 

  غالبيت براي برآورد اثرات ژنتيكي ضرايب آلودگي به بيماري زنگ قهوه اي-افزايشي
                                                                برآوردها

  روشن×مهدوي  روشن×زرين روشن× ٢داراب روشن×نيك نژاد   روشن×٥آتيلا  روشن× گاسكوين 
 آزمون هاي وزني

١/١٢ ± ٢/٧ ٥/٧ ± ٣/١٤ -٤/٢ ± ٦/٨ ٣/١٥ ± ٩/١٧ ٨/١١ ± ٥/٩ -٩/٢٩ ± ٤/١١ A 
٦/١٣ ± ٤/١٣ -٧/١٠ ± ١/١٧ ٢/١٨ ± ٠/١٣ ٨/٢٧ ± ٥/١٩ -٢/١٥ ± ٨/١٩ ٢/٤٢ ± ١/١٨ B 
٧/٥ ± ٨/١٩ -٦/١٥ ± ٢/٢١ ٩/١٠ ± ٢/٢٥ ٤/٢٠ ± ٨/٢٢  - ٦/١٧ ± ٣/١٥ ٩/٣٨ ± ١/٢٣ C 
٦/١٢ ± ٤/١٨ ٩/١٧ ± ٢/٢٦ ٣/١١ ± ٧/٢٠ ٧/١٤ ± ١/٢٤ ٠/٠٨ ± ٦/٢٥ ٢/٢٥ ± ٦/١٩- D 

- - ns٠٥/٢ ns٥٤/٧ ns٣١/٤ nsكاي اسكور ادغامي ٥٤/٦
 χ2 (3d.f./ P = 0.05) = 7.81  

 
مقادير نسبي  . در شش تلاقي گندم مورد مطالعه را نشان مي دهد        

در همهء تلاقيها بجزء در      ) [h](و غالبيت   ) [d](اثرات افزايشي   
ضمن اينكه اثرات   .  روشن هماهنگ مي باشند    ×تلاقي گاسكوين   

 روشن  × ٢تلاقي داراب افزايشي در همهء تلاقي ها به استثناي         
بوده و نقش اصلي را در ادارهء          ) P < 0.01(بسيار معني دار    

با توجه  . مقاومت به زنگ قهوه اي در اين تلاقي ها ايفا مي نمايند         
به نتيجه گيري قبلي مبني بر منشاء مشترك ژنتيك مقاومت از            
لحاظ عدم اهميت اثرات متقابل غير آللي در ادارهء مقاومت به             

ه اي در ارقام مورد استفاده، ناهماهنگي در وجود نقش           زنگ قهو 
 روشن را مي توان بدين      × ٢بارز اثرات غالبيت در تلاقي داراب      
 ممكن است داراي منشاء      ٢ترتيب توجيه نمود، كه رقم داراب       

متفاوتي  از لحاظ شجره و يا منشاء ژن هاي مقاومت بوده           “ نسبتا
 . باشد

مثبت بوده و دامنه اي از      درجه غالبيت براي همگي تلاقيها       
كه نشان مي دهد غالبيت نسبي     ) ٤جدول  ( داشت   ٨٤/٠ تا   ٣٠/٠

)h/d < 1 (         بطرف والد برتر براي مقاومت نسبت به زنگ قهوه اي
بيانگر ) ١٠(گزارش جاكوبز و بروئرز       . گندم متمايل مي باشد   

 يا كامل   (h/d < 1)وجود درجات غالبيت منفي به صورت ناقص        
)h/d = 1 (ده است كه به مغلوبيت ناقص يا كامل وراثت             بو

مقاومت براي تاخير در دوره كمون بيماري زنگ قهوه اي نسبت            
براي مقاومت به زنگ زرد در گندم        ) ١(قنادها  . داده شده است  

به صورت تاخير در دورهء كمون در يك تلاقي غالبيت كامل و               
بل قا. در سايرين درجات غالبيت منفي را مشاهده نموده است           

ذكر است كه عموما  ايجاد اپيدمي براي بررسي ژنتيكي مقاومت           
مزرعه اي به زنگ در گندم، از مايه كوبي با مخلوطي از نژاد هاي             

و يا آلودگي طبيعي نژاد هاي     ) ٣٠ ،٢٥) (آلودگي مصنوعي (زنگ  
، ايجاد  )٢٧ ، ٦(ناشناخته اي كه در منطقه شايع ميباشند            
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العه حاضر ميزان آلودگي بيماري     با توجه به اينكه مط     . مي گردد
در محيط  ) گرده افشاني(را در حالت پيشرفته و در مرحلهء بلوغ          

طبيعي مزرعه مورد سنجش قرار داده است و مقاومت مورد               
 هسنجش شامل تمامي عوامل موثر بر ايجاد مقاومت  از جمل              

 و كند     (IF)، فراواني آلودگي كمتر   (LP) كمون طولاني تر    ةدور
مي گردد، بنابراين وجود ناهماهنگي با       ) SL(زدگي  شدن زنگ  

در رابطه با زنگ قهوه اي را          ) ١٠(گزارش جاكوبز و بروئرز        
مي توان به اين موضوع و همچنين تفاوت زمينهء ژنتيكي مواد             

 . گياهي مورد استفاده نسبت داد
برآوردهاي  اجزاي تنوع براي ضرايب آلودگي به زنگ                

.  درج شده است   ٥ مطالعه در جدول     قهوه اي در شش تلاقي مورد    
بالاي محيطي مشاهده   “ ممكن است بخشي از واريانس نسبتا       

بالاي بوته به بوته      “ شده در بيشتر تلاقي ها به تنوع نسبتا          
 D(به هر حال، جزء ارثي تنوع       . نسبت داده شود  ) نمونه برداري(

+ H (در همه تلاقي ها بزرگتر از تنوع محيطي مي باشد . 
يري عمومي و وراثت پذيري خصوصي ضرايب             وراثت پذ

 تا  ٦٠/٠آلودگي به بيماري زنگ قهوه اي به ترتيب دامنه اي  بين           
 ).٥جدول  ( در تلاقيهاي مختلف داشتند      ٥٠/٠ تا   ٣٧/٠ و   ٨١/٠

برآوردهاي وراثت پذيري عمومي براي دورهء كمون زنگ قهوه اي         
) ١٩٨٩(با استفاده از شش تلاقي در مطالعه جاكوبز و بروئرز               

ميزان موفقيت در گزينش    .  داشتند ٩٠/٠ تا   ٥٩/٠دامنه اي بين   
و بازيابي ژن هاي مقاومت به زنگ قهوه اي در طي نسل هاي                

روشن كه از وراثت پذيري عمومي       * بعدي در تلاقي نيك نژاد       
وجود . است، زيادتر است   بوده  برخوردار  ) hbs=٨١/٠(بالايي  

خصوصي در مطالعه حاضر،     بالاي وراثت پذيري    “ مقادير نسبتا 
ابتدا تاييدي بر نتيجه قبلي مبني بر نقش اصلي و بارز اثرات                
ژنتيكي افزايشي در ادارهء مقاومت به زنگ قهوه اي در ارقام                
ايراني دارد و در نهايت به موثر بودن روش هاي انتخاب براي                

 .تجمع ژنهاي كمي اين مقاومت در ارقام جديد تا كيد دارد
ل مورد استفاده، تعداد ژن هاي در حال تفكيك        بسته به فرمو  

 * ٢-برآورد شده براي مقاومت به زنگ قهوه اي در تلاقي داراب           
، براي  ١٠ تا   ٤روشن    * ٥-، براي تلاقي  آتيلا    ١٢ تا   ٣روشن  

روشن × ، براي تلاقي گاسكوين     ٩ تا   ٥روشن    × تلاقي نيك نژاد   
 تا  ٣  روشن    ×   روشن  و زرين     ×، براي تلاقيهاي  مهدوي      ٧ تا   ٢

قابل ذكر است كه وضعيت ژن هاي مقاومت       ). ٦جدول  (  بودند    ٦
هر تلاقي كه تعيين كنندهء       ) P2 و    P1(موجود در والدين      

تفكيك و نوتركيبي ژن هاي فاميل هاي آن تلاقي است،                  
توجيه كننده اين مطلب است كه چرا در تلاقي هاي مختلف               

 قابل ذكر است كه       البته.  تعداد ژن هاي مقاوم متفاوت است      
برآورد تعداد ژن ها به استوار بودن فرضيات مورد استفاده براي            
بكارگيري فرمول ها از جملهء عدم لينكاژ، عدم وجود اپيستازي،          
حضور و تفكيك ژنهاي مقاومت فقط در والد مقاوم، اثرات                 
مساوي ژن ها، درجات مساوي غالبيت ژن ها و در يك راستا عمل           

نمي توان به اين برآوردها     “ ي دارد كه مسلما    نمودن آنها بستگ  
ضمن اينكه تعداد بوته هاي نمونه برداري شده       . متكي بود “ كاملا

 بايد به اندازهء كافي بزرگ باشد كه تمامي          ٢Fبويژه در جامعهء    
حالت هاي تفكيك ژني شامل گردد نيز همواره به عنوان يك              

 ).١٠ (محدوديت در برآورد تعداد ژنها مطرح بوده است 
زنگ قهوه اي به عنوان گسترده ترين بيماري غلات در سطح          

خسارت و يا كاهش     % ٣٥دنيا مطرح مي باشد كه تا بيش از           
پايداري توليد و عملكرد بالا در       ). ٢٣(عملكرد را موجب مي شود   

ارقام اصلاح شده در گندم بستگي به عوامل متعدد و از جملهء              
تركيبي از  . نگ قهوه اي دارد  مقاومت به بيماريها بويژه بيماري ز      

و ) مقاومت عمودي (ژن هاي مقاومت به زنگ قهوه اي چه اصلي         
به عنوان بهترين را ه حل و اميد براي        ) مقاومت افقي (چه فرعي   

) ١٩٩٢(مبارزه با بيماري زنگ قهوه اي توسط رايولفز و همكاران          
- و آتيلا  ٢-در مطالعه حاضر، ارقام داراب    . پيشنهاد گرديده است  

 احتمالا  از اين ويژگي برخوردارند، كه داراي تركيبي از ژن هاي           ٥
اصلي و فرعي اداره كنندهء مقاومت به زنگ قهوه اي مي باشند،             
بدين ترتيب كه احتمالا حضور ژن هاي اصلي موجب مقاومت            
كامل آنها به زنگ قهوه اي در شرايط مزرعه و در مرحلهء بلوغ               

هنگاميكه “ عموما. استنسبت به نژاد هاي شايع گرديده            
تركيباتي از ژن هاي مقاومت در زمينهء ژنتيكي ژرم پلاسم مقاوم          
وجود دارند، اين ژن ها بطور مستقل از يكديگر عمل مي نمايند و            

 ايجاد شده در مقابل حملهء شديد            ١در نتيجه نوع آلودگي     
 بيماري

 در شرايط مزرعه به صورت پايين ترين نوع آلودگي ممكن خواهد
                                                                                    
1 . infection type 
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  برآورد اثرات ژنتيكي براي ضرايب آلودگي بيماري زنگ قهوه اي در شش تلاقي گندم-٤ول جد
                                                                برآوردها

  روشن×مهدوي  روشن×زرين روشن× ٢داراب روشن×نيك نژاد   روشن×٥آتيلا  روشن× گاسكوين 
اثرات 
 ژنتيكي

       
**٠/٢٨ ± ٢/٤** ٣/٣٥ ± ٠/٥** ٦/٤١ ± ٣/٣** ٥/٢٥ ± ٧/٣** ٨/٣٧ ± ١/٤** ٩/٣٢ ± ١/٥ m 
**٤/١٩ ± ٦/٣** -١/٢٢ ± ٤/٥** -٩/١٧ ± ٠/٥* -٨/٢٠ ± ٥/٤** -١/٢٦ ± ٩/٣** ١/٢٤ ± ٢/٣- [d] 
ns١/١٧ ± ٤/٧* ١/١٣ ± ٦/٤ ns٤/١٦ ± ٧/٦* ٧/٢١ ± ١/٥** ٢/١٣ ± ٥/٥ ns   ٦/١١ ± ٠/٧ [h] 

 ١درجه غالبيت      
٦٤/٠ ٧٧/٠ ٨٢/٠ ٣٠/٠ ٨٤/٠ ٨١/٠ h/d)( 

  غيرمعني دارP≤0.01   ns  معني دار با **
  از ميانگين والدينF1تفاوت =  يا جزء غالبيت hتفاوت والد برتر با ميانگين والدين، =  يا جزء افزايشي d): ٢(بر اساس روش آلارد . ١
 

 آلودگي به بيماري زنگ قهوه اي در شش تلاقي گندم اجزاي تنوع و وراثت پذيري ضرايب -٥جدول 
h2

ns h2
bs F/(D×H) 1/2 (H/D)1/2 EW F H D تلاقي 

 ر* مهدوي ٥/١٤٧ ٣/٣٠٢ ٤/٢٢٤ ٠/١٥١ ٤٣/١ ٠٦/١ ٧٢/٠ ٤١/٠
 ر* زرين ٣/١٨٢ ٤/١٩٨ ٦/٣١٥ ١/١٨٨ ٠٤/١ ٦٦/١ ٦٥/٠ ٣٧/٠
 ر* ٢داراب ١/٩٨ ٧/٢٨١ ٨/٢٠١ ٣/٢٤٦ ٧٠/١ ٢١/١ ٦٠/٠ ٤٥/٠
 ر*نيك نژاد ٢/٢٠٧ ٤/١١٩ ٩/١٢٥ ٨/٤٩ ٧٦/٠ ٨٠/٠ ٨١/٠ ٥٠/٠
 ر*٥آتيلا ٤/١٣٦ ٦/٦٣١ ٥/٢٦٣ ٢/١٣٨ ٥٠/٢ ٥٧/١ ٧٤/٠ -
 ر*گاسكوين -٣/٢١٦ ٥/٢٨٧ ٠/١٥٨ ٤/١٩١ - - ٦٩/٠ -

 محاسبه گرديد      hns = [2VF2 – (VB1 +VB2)]/VF2 به صورت) ٢٨(وراثت پذيري خصوصي با روش وارنر 
 محاسبه نگرديد:  -    مخفف روشن: ر

 
 برآورد تعداد ژن هاي در حال تفرق كنترل كننده مقاومت -٦جدول 

به زنگ قهوه اي در شش تلاقي گندم،  با استفاده از پنج فرمول 
 ژنتيكي

 ١فرمول
١ ٢ ٣ ٤ ٥ 

 تلاقي

   روشن× مهدوي -١ ٦/٢ ٧/٥ ٩/٤ ٢/٦ ٨/٣
    روشن× زرين  -٢ ٠/٤ ٧/٢ ١/٣ ٥/٥ ٣/٤
    روشن×  ٢ داراب -٣ ٥/٦ ٧/١١ ٩/٢ ٧/٤ ٥/٣
   روشن× نيك نژاد -٤ ٤/٥ ٨/٤ ٠/٥ ٨/٨ ٤/٥
   روشن×  ٥- آتيلا -٥ ٥/٩ ٢/١٠ ٨/٣ ١/٤ ٥/٧
   روشن× گاسكوين  -٦ ٦/١ ٣/٧ ٩/٣ ٠/٦ ٤/٢

1.   N = (P2-P1)2/8(VF2-VF1)   
2. N = (P2-P1)2 ((1.5 – 2h (1-h))/8(VF2-VE)  

 h= (F1-P2)/(P2-P1) كه

3. N = (F1-P2) / 4(VBC2 – VE) 
4. N = (F1-P1) / 4(VBC1 – VE) 
5.   N = (½ d2 + ½ h2) / VF2  كه  d = ½ P1 + ½ P2 و 
       h = 6BC1 =6BC2 – 8F2 - F1 –1.5P1 – 1.5P2 

 P1 & P2  =  µP1   & µP2  

تركيبي از دو نوع    ) ١٩٨٩(ويلسون و شانر    ). ٣،  ٩،   ١٥ ،٢٢(بود  
را در تريتيكاله    ) يا عمودي و افقي     (كمي و كيفي      مقاومت  

باتوجه  .مشاهده نموده و به عنوان مقاومتي پايدار توصيه نموده اند        
 :به نتايج حاصل از مطالعه حاضر مي توان چنين نتيجه گيري نمود 

از آنجاييكه مقاومت در ارقام رايج ايراني مورد مطالعه                
است بنابراين بكارگيري   ناشي از اثرات ژنتيكي افزايشي       “ عمدتا

اين ارقام در برنامه هاي اصلاحي به عنوان والدين تلاقي ها و               
انتخاب در طي نسل هاي در حال تفكيك براي مقاومت به زنگ             
برگ موجب تجمع ژن هاي مقاومت در لاين هاي حاصل خواهد           

ضمن اينكه بايد توجه داشت كه اين انتخاب در                 . گرديد
استان (مانند منطقه  مورد آزمايش      منطقه اي صورت گيرد كه ه     

به عنوان منطقهء مستعد بيماري و با اپيدمي طبيعي          ) مازندران
ژن هاي مقاومت به    در ضمن توصيه مي شود       .زنگ قهوه اي باشد  

بيماري زنگ قهوه اي موجود در ارقام رايج ايراني بويژه در ارقام             
 . مورد بررسي و شناسايي قرار گيرد٥- و آتيلا٢-داراب
 ي ـي و فرعـلـاي اصــبمنظور حصول تركيب كاملي از ژن ه 
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موجود در اين ارقام، توصيه مي شود قبل از شروع انتخاب در               
F1   ابتدا نسل هاي در حال تفكيك و اداره جوامع هيبريداسيون،       

يك يا دو  بار با ارقام مقاوم تلاقي برگشتي يافته و سپس نسبت               
 .تخاب اقدام گرددبه ادامه خودگشني و اجراي مراحل ان
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SUMMARY 

 
Genetic host resistance is the most economic and ecofriendly approach for plant 

disease control. Six commercial cultivars of wheat with different levels of adult plant 
resistance (APR) to brown rust were subjected to the genetic analysis in the present 
study. They were comprised of five Irani ('Mahdavi', Zarrin', 'Darab-2', 'Niknejat' and 
'Atila-5') and an Australian cultivar ('Gascoyne'). They were crossed to a susceptible 
cultivar ('Roshan') and then backcrossed to either of the parents, and then P1, P2, F1, F2, 
BC1, BC2 generations (two crosses lacking BC1) were grown in a field nursery. The 
experiment was conducted at Gharakhil Research Station located in Mazandaran 
Province using a randomized complete block design. 'Bolani', a susceptible wheat 
cultivar was planted as spreader in the field margins and between the rows. Using the 
Modified Cobb Scale, average disease severity on the leaves was recorded when the 
susceptible cultivar had reached 100% severity. Results of analysis of variance for 
coefficient of infection (CI) showed significant differences among crosses as well as 
generations within crosses. The 34 entries belonging to 6 crosses showed wide ranges in 
CI and all generations within all crosses were significantly more resistant than the 
susceptible parent (P2). 'Darab-2' and 'Atila-5' were the most resistant cultivars to the 
brown rust. Estimated broad-sense and narrow-sense heritabilities of CI ranged from 
0.60 to 0.81 and from 0.37 to 0.50, respectively. There was an agreement observed 
between individual scaling and joint scaling tests for the crosses having Iranian resistant 
parents (five out of six crosses) which in turn indicates the fitness of additive-
dominance (AD) model for explaining the gene action in those crosses. Estimated 
genetic components of CI for leaf rust using AD model revealed that additive genetic 
effects play a major role in governing brown rust resistance in the crosses. 
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