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 چکیده
  و گلخانه  ژنوتیپ بومی، از کلکسیون گندم نان بانک ژن گیاهی ملی ایران، در شرایط مزرعه 17ا هدف بررسی مقاومت به بیماری سفیدک پودری، ب

ها  ای در سه کانون آلودگی ساری، گرگان و مغان، تحت آلودگی طبیعی انجام گرفت و واکنش ژنوتیپ مورد ارزیابی قرار گرفتند. آزمایش مزرعه
آوری شد و با استفاده  های عامل بیماری از مناطق آلودگی جمع ای، جدایه در مرحله گیاه بالغ ارزیابی شد. به منظور انجام ارزیابی در مرحله گیاهچه

که متوسط سطح ها، مورد بررسی قرار گرفت. نتایج نشان داد  ها در برابر پاتوتیپ از ارقام افتراقی، پاتوتیپ آنها تعیین شد. سپس واکنش ژنوتیپ
پاتوتیپ متفاوت شناسایی شد که همگی برای  10تر از مغان بود. در مجموع،  ها نسبت به بیماری در ساری و گرگان، مشابه و پایین مقاومت ژنوتیپ

 )با ژن Shamrockزایی بودند. ارقام  دارای فاکتور بیماری ،Pm8و  Pm2 ،Pm3a ،Pm3c ،Pm3g ،Pm4a ،Pm5 ،Pm6های مقاومت  ژن
 Wembleyو  Normandie (Pm1+ Pm2+ Pm9) ،Axona (Pm2+Pm3d+Mld) ،Maris Dove (Mld+Pm2)مقاومت ناشناخته(، 

(Pm12) ها مقاوم بودند. الگوی واکنش  ، در برابر تمام پاتوتیپ12های هشت و  ها واکنش مقاومت نشان دادند. ژنوتیپ در برابر همه پاتوتیپ
، 11های چهار و  در آن وجود دارد. ژنوتیپ Pm7رود که ژن مقاومت  بود و بنابرین، احتمال می Transfedقی ژنوتیپ هفت، مشابه با رقم افترا

ها حساس بودند و به عنوان  ای، در برابر تمام پاتوتیپ در مرحله گیاه بالغ، بصورت مقاوم یا نیمه مقاوم ظاهر شدند ولی در مرحله گیاهچه
ای و گیاه بالغ، با ترکیبات ژنی متفاوت در  غ شناسایی شدند. نتایج این تحقیق، به شناسایی انواع مقاومت گیاهچههای دارای مقاومت گیاه بال ژنوتیپ
 باشد. ی قابل استفاده میاصلاحهای  های مورد ارزیابی، منجر شد که در برنامه ژنوتیپ
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ABSTRACT 

Resistance to powdery mildew disease were evaluated using 17 wheat landraces in the field and greenhouse 
environments. The field experiment was performed at three disease hotspots in Sari, Gorgan and Moghan under 
natural disease incidence and the reaction of the genotypes was evaluated at adult plant stage. In order to evaluate 
the resistance of the genotypes at seedling stage, the isolates of the disease were collected from different regions 
and the pathotypes were identified by inoculation on the differential varieties. The results of field evaluation 
indicated that the average reaction level of genotypes to the disease in Sari and Gorgan was similar and lower than 
Moghan. 10 pathotypes were identified, all of which had virulence factors for Pm2, Pm3a, Pm3c, Pm3g, Pm4a, 
Pm5, Pm6 and Pm8. Shamrock (with unknown R gene), Normandie (Pm1+ Pm2+ Pm9), Axona 
(Pm2+Pm3d+Mld), Maris Dove (Mld+Pm2) and Wembley (Pm12) varieties were resistant to the all pathotypes. 
The presence of Pm7 was postulated in genotype 7, so that the resistance spectrum of this genotype was similar to 
Transfed. Genotypes 4 and 11 appeared resistant or moderately resistant at adult plant stage while they were 
susceptible to the all pathotypes at seedling stage and therefore, they were identified as genotypes with adult plant 
resistance. The total results of this research led to identification of seedling and adult plant resistance sources with 
different resistance gene combinations which could be exploited in breeding programs.    
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 مقدمه

 Blumeriaبیماری سفیدک پودری با عامل قارچی 

graminisf.sp. tritici، های گندم  یکی از مهمترین بیماری

باشد. در آمریکا، میزان خسارتاین بیماری به  در جهان می

درصد  34و شرایط محیطی، تا  عملکرد، بسته به رقم

 Griffey et al.,1993; Kingslandگزارش شده است )

1982; Leath & Bowen 1989 اصلاح گندم برای . )

مقاومت به بیماری سفیدک پودری، مؤثرترین، مقرون به 

ترین روش  ترین و از لحاظ محیط زیست، ایمن صرفه

تن مقابله با این بیماری است. صف آرایی و هرمی ساخ

های مقاومت، راهبردهای مطلوبی در برابر تغییرات  ژن

( Pmهای اصلی مقاومت به بیماری ) زایی است. ژن بیماری

ای مورد استفاده  طور گسترده که در ارقام اصلاح شده به

های  اند، فقط در برابر تعداد محدودی از ژن قرار گرفته

باشند. این نوع مقاومت، فشار  زایی، مؤثر می بیماری

کند و  گزینشی شدیدی را به جمعیت بیمارگر وارد می

شود  زایی مربوطه می های بیماری سبب افزایش فراوانی ژن

(Szunics&Szunics,1999 ،تاکنون .)ژن مقاومت به  77

مکان ژنی گزارش شده است  49سفیدک پودری گندم در 

(Hao et al., 2015; Liu et al., 2002; McIntosh et 

al.,2015; Miranda et al., 2006 تغییرات در جمعیت .)

های  اثر شدن مقاومت ناشی از ژن بیمارگر، سبب بی

شود. همچنین، مقاومت کمیّ  معرفی شده جدید می

های ژنی کنترل کننده  های فرعی و مکان حاصل از ژن

( در برابر این بیماری گزارش شده QTLsصفات کمی )

 Liang et al., 2006; Liu et al.,2001; Marone etاست )

al., 2013).  تحقیقات زیادی پیرامون شناسایی منابع

مقاومت به بیماری سفیدک پودری انجام شده است. 

های مقاومت به این بیماری، در خویشاوندان  بسیاری از ژن

اند. به عنوان مثال، در گندم  گندم نان شناسایی شده

ه (، کTriticum turgidum ssp. dicoccoidesوحشی امر )

جد گندم تتراپلوئید دوروم و گندم نان هگزاپلوئید امروزی 

است، تنوع ژنتیکی وسیعی در رابطه با مقاومت به 

 .Moseman et alسفیدک پودری مشاهده شده است )

(. تاکنون، یازده ژن مقاومت به سفیدک پودری 1984

 Pm16 (Reader & Miller, 1991 ،)Pm26 (Rongشامل 

2000 et al., ،)Pm30 (2002 et al.,Liu  ،)MlZec1 

(2005 et al.,Mohler  ،)MlIW72 (2008 et al.,Ji  ،)

Pm36 (2008 et al.,Blanco  ،)Pm41 (2009 et al.,Li  ،)

Pm42 (2009 et al.,Hua  ،)PmG16 (et David -Ben

2010 al., ،)Ml3D232 (2010 et al.,Zhang  و )

MlIW170 (2012 et al.,Liu شناسایی شده ا ) .ست

، Pm2 ،Pm19 ،Pm34 ،Pm35 ،PmY201های  ژن

PmY212  وPmM53  در گونهAegilops tauschii  واجد

 اند. مورد شناسایی قرار گرفته در گندم امر ،Dژنوم 

های  زایی و شناسایی ژن تغییرات فاکتورهای بیماری

مقاومت مؤثر در برابر این بیماری نیز از اهمیت برخوردار 

قیق مورد بررسی قرار گرفته است. است و در چندین تح

 های استان های جدایه از پاتوتیپ 21 تعیین با در تحقیقی،

 منطقه که شد داده نشان فارس و گلستان مازندران،

 بیشترین با هایی جدایه دارای ،مازندران در قراخیل

 ,Karimi Jashni et al) بود زایی بیماری فاکتورهای

 های استان از پودری سفیدک جدایه 18 بررسی ..(2005

 از 12 و شش های پاتوتیپ که داد نشان کشور مختلف

 دادند نشان را زایی بیماری توان بیشترین ،ورامین

(2008et al., Monazzah ). امیدبخش لاین 60 ارزیابی 

 که کردند مشاهده پودری سفیدک بیماری به نسبت گندم

 در ،هگلخان شرایط در و ای گیاهچه مرحله در ها لاین همه

 بودند حساس بیماری عامل های پاتوتیپ مقابل

(Monazzah et al., 2009). های لاین واکنش بررسی در 

 نسبت پیشرفته و بخش امید عملکرد مقایسه های آزمایش

 ، .Razavi et al (2009) توسط پودری سفیدک بیماری به

 بیماری به نسبت ای گیاهچه مرحله در ها لاین اغلب

 در که هایی لاین که گرفتند نتیجه هاآن .بودند حساس

 بیشترِ مقابل در دارند، را Appolo رقم ،خود نیای

 بررسی بودند. مقاوم بیماری عامل قارچ های پاتوتیپ

 بیمارگر قارچ جمعیت در زایی بیماری فاکتورهای تغییرات

 توسط سال سه طی پودری سفیدک

(2010) Razavi et al. ییزا بیماری توان  هندهد نشان 

 در و مختلف مناطق در بیمارگر، این های جمعیت متفاوت

( طی 2016) .Golzar et al بود. آزمایش سال سه طول

های افتراقی و  ، واکنش لاین2016تا  2011های  سال

های سفیدک پودری  ارقام تجاری گندم نسبت به جمعیت

غرب استرالیا را بررسی کردند و مشاهده نمودند که ارقام 

Fortune ،Magenta  وYitpi در مرحله گیاه کامل، دارای ،

مقاومت متوسط و مرحله گیاهچه، به بیماری حساس 

های نرم  ( بررسی گندم2016)  et al.Piskarevبودند. 

، نشان داد  Novosibirskهای جنگلی ناحیه  بهاره در استپ



 153 1397پائیز ، 3 ة، شمار49 ة، دورعلوم گیاهان زراعی ایران 

 

بالاترین میزان مقاومت را به  ،Enitaو  Yuliaکه ارقام 

 تند.سفیدک پودری داش

 

 ها‌مواد و روش

با هدف بررسی مقاومت بهه بیمهاری سهفیدک پهودری در     

ژنوتیههپ بههومی از   17ای،  ای و گلخانههه شههرایط مزرعههه 

کلکسیون گندم نهان بانهژ ژن گیهاهی ملهی ایهران مهورد       

ای در سال  (. آزمایش مزرعه1ارزیابی قرار گرفتند )جدول 

ه ، در سه کانون آلودگی سهاری )ایسهتگا  1389-90زراعی 

تحقیقههات قراخیههل(، مغههان )ایسههتگاه تحقیقههات مغههان( و 

گرگان )ایستگاه تحقیقهات عراقهی محلهه(، تحهت شهرایط      

این منظور، بذر هر ژنوتیپ در   آلودگی طبیعی اجرا شد. به

متهر از خهط    سانتی 60یژ خط به طول یژ متر و فاصله 

مجاور کاشته شد. برای گسترش آلودگی، از رقهم حسهاس   

ههها و در حاشههیه قطعههه آزمههایش  ژنوتیههپ بههولانی در بههین

ها نسبت به بیماری در زمهان   استفاده شد. واکنش ژنوتیپ

برداری شهد.   حداکثر آلودگی بر روی رقم بولانی، یادداشت

ارزیابی مقاومت بر اساس توسعه بیماری در طول گیاه، بهر  

مبنای مقیهاس صهفر تها ن هه، بهه روش سهاری و پرسهکات        

(Saari & Prescott, 1975    و همچنین بهر مبنهای شهدت )

بیماری )به صورت درصد آلودگی( انجام گرفت. در نهایت، 

صهورت عهدد دو رقمهی، بها ترکیبهی از       واکنش مقاومت، به

مشاهدات توسعه بیماری و شدت بیماری نمره دهی شهد   

بدین ترتیب که مقدار عددی توسهعه بیمهاری در مقیهاس    

، بهه عنهوان   (Saari & Prescott, 1975ساری و پرسهکات ) 

دهگان و شدت بیماری برحسب درصد آلودگی، به عنهوان  

 10ترتیهب بجهای    یکان و با جایگزینی اعداد یژ الی ن ه،به

 40تهها  31درصههد،  30تهها  21درصههد، 20تهها  11درصههد، 

 70تهها  61درصههد،  60تهها  51درصههد،  50تهها  41درصههد، 

درصههد، در نظههر  100تهها  81درصههد و  80تهها  71درصههد، 

 (.Stubbs et al., 1986گرفته شد )

 
 ارزیابی مقاومت به سفیدک پودری برای ،از کلکسیون گندم نان بانژ ژن گیاهی ملی ایران انتخاب شده های بومی ژنوتیپ -1جدول 

Table 1. Iranian landraces from bread wheat collection of National Plant Gene Bank of Iran, evaluated for 

resistance to powdery mildew 
No Accession code Origin (province) No Accession code Origin (province) 

1 KC.16679 Markazi 10 KC.456 Lorestan 
2 KC.16807 Khorasan 11 KC.531 Lorestan 

3 KC.16842 Kermanshah 12 KC.710 Esfahan 

4 KC.16961 Kerman 13 KC.815 Kermanshah 
5 KC.17018 Kordestan 14 KC.819 Kermanshah 

6 KC.17019 Kordestan 15 KC.823 Kermanshah 

7 KC.374 Hamedan 16 KC.829 Kermanshah 
8 KC.431 Lorestan 17 KC.910 Kermanshah 

9 KC.451 Lorestan    

 
های عامل بیماری از مناطق آلهودگی در سهاری،    جدایه

آوری شههدند. ،  گرگههان، مغههان، کلاردشههت و گنبههد جمههع 

های رقم حساس بولانی، به روش مالشهی   زنی گیاهچه مایه

های آلوده انجهام شهد. پهز از تکثیهر      و با استفاده از  برگ

ها، نسبت به تهیه تژ کلنی از آنها اقدام شهد. تهژ    جدایه

رقهم افتراقهی    30ههای   حاصل، بر روی گیاهچهه های  کلون

 تحقیقههات المللههی بههین ( دریههافتی از مرکههز 2)جههدول 

زنهی   خشژ )ایکاردا(، در گلخانه مایهه  مناطق در کشاورزی

شدند. عکز العمل ارقام افتراقهی بهه بیمهاری در مرحلهه     

ای، بههه صههورت واکههنش مقاومههت و حساسههیت و  گیاهچههه

ار، طبق روش مینهز  همچنین بر اساس مقیاس صفر تا چه

(، ارزیههابی شههد  بههدین Mains & Dietz, 1930و دیتههز )

برای حالت بدون رشد میسلیوم و بدون  Oترتیب که تیپ 

یژ،  های نکروز و کلروز  تیپاسپورزایی، گاهی دارای  لکه

برای حالت رشد میسلیوم بسیار اندک و فاقهد اسهپورزائی،   

دو، بهرای حالهت    های نکروز و کلروز  تیپگاهی دارای لکه

های رشد میسلیوم اندک و اسپورزائی کم، گاهی دارای لکه

سهه، بهرای حالههت رشهد میسههلیوم     نکهروز و کلهروز  تیههپ  

-متوسط و اسپورزایی به مقدارمتوسهط، گهاهی دارای لکهه   

چهار، برای حالت رشد میسلیوم  های نکروز و کلروز و تیپ

نکهروز  ههای  زیاد و اسپورزایی به مقهدار زیهاد، بهدون لکهه    

وکلروز، در نظر گرفته شد. بر اساس واکنش ارقام افتراقهی،  

هها، شناسهایی شهد و     زایهی در جدایهه   فاکتورهای بیمهاری 

 ها از یکدیگر متمایز گردیدند. پاتوتیپ

شرایط گلخانه و در مرحله های مورد مطالعه در  ژنوتیپ

های شناسایی شده از مرحله  ای نیز توسط پاتوتیپ گیاهچه
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قبل، ارزیابی شدند. پنج تا ده بذر از هر ژنوتیپ، در یژ 

ها در سه تکرار در داخل سینی،  گلدان کاشته شد و گلدان

های دو برگی،  زیر درپوش شفاف قرار داده شدند. گیاهچه

نیمه مرطوب شده با آب مقطر  کن با استفاده از گوش پاک

ها،  های پاتوتیپ کنیدی مالش یا و به روش پاشیدن استریل

درجه   20 2 زنی شدند. دمای گلخهانه در دامنه ، مایه

ها، بر اساس مقیاس  واکنش ژنوتیپ. تنظیم شد گراد سانتی

 ,Mains & Dietzصفر تا چهار و با روش مینز و دیتز )

 شد.  (، یادداشت1930

 

 تحقیقاینمورد استفاده در  ،های مقاومت به سفیدک پودری ژن دارایارقام افتراقی گندم  -2جدول 
Table 2. Differential wheat cultivars containing powdery mildew R genes used in this research 

No Differential cultivar R gene No Differential cultivar R gene 

1 Axminster/ 8*Chancellor Pm1a 16 Nk 747 Pm6 

2 UIKa/8*Chancellor Pm2 17 Holger Pm6 
3 Galahad Pm2 18 Transfed Pm 7 

4 Asosan/8*Chancellor Pm3a 19 Disponent Pm8 

5 Chul Pm3b 20 Ambassador Pm8 
6 Chul/8*Chancellor Pm3b 21 Wembley Pm12 

7 Sonora/8*Chancellor Pm3c 22 Amigo Pm17 

8 Ralle Pm3d 23 Maris Huntsman Pm2+Pm6 
9 Broom Pm3d 24 Sicco Pm5a+ MlSi2 

10 Soissons Pm3g 25 Maris Dove Mld+Pm2 

11 Khapli/8*Chancellor Pm4a 26 Normandie Pm1+Pm2+Pm9 
12 Ronos Pm4b 27 Axona Pm2+Pm3d+Mld 

13 Armada Pm4b 28 Apollo Pm2+Pm4b+Pm8 

14 Rector Pm5 29 Shamrock Unknown 
15 Hope Pm5a 30 Cerco (Check) - 

 
های ای، آمار نظور تجزیه آماری مشاهدات مزرعهبه م

توصیفی برای اجزای مقاومت )توسعه بیماری و شدت 

بیماری( محاسبه شد. تنوع اجزای مقاومت، با استفاده از 

(، مورد بررسی قرار Shannon, 1948شاخص شانون )

های مورد بررسی، با استفاده از ترسیم  گرفت. ژنوتیپ

ی مبتنی بر اجزای مقاومت ا دندروگرام تجزیه خوشه

بندی شدند. با  ارزیابی شده در مزرعه و به روش وارد گروه

ها با  ها در برابر پاتوتیپ مقایسه الگوی واکنش ژنوتیپ

های مقاومت  الگوی واکنش ارقام افتراقی، وجود ژن

احتمالی در آنها مورد بررسی شد. همچنین واکنش 

بالغ، مقایسه شد و ای و گیاه  ها در مرحله گیاهچه ژنوتیپ

های واجد این دو نوع مقاومت، از یکدیگر متمایز  ژنوتیپ

های مورد ارزیابی، با استفاده  شدند. فاصله ژنتیکی پاتوتیپ

بندی چند بعدی، نمایش  از نمودار مبتنی بر روش مقیاس

داده شد. محاسبات آماری و ترسم نمودارها، با استفاده از 

 ام شد. انج SPSSافزار نرم 16نسخه 

 
 نتایج و بحث

ای، در  های توصیفی مربوط به اجزای مقاومت مزرعه آماره

آمده است. آماره میانه، برآورد شد تا واکنش   3جدول 

های جمعیت، نسبت به بیماری، در  حداقل نیمی از ژنوتیپ

کانون آلودگی مربوطه مشخص شود و بدین ترتیب، میزان 

ی آلودگی مختلف، ها ها در کانون متوسط واکنش ژنوتیپ

با یکدیگر قابل مقایسه شود. همچنین برای مشخص شدن 

ها نسبت به بیماری، با حداکثر  اجزای مقاومت ژنوتیپ

نما محاسبه  های آلودگی، آماره فراوانی در هر یژ از کانون

شد. مقدار عددی میانه، برای صفت توسعه بیماری در 

بر اساس این ساری بیشتر از گرگان و مغان بود  بنابراین 

های مورد بررسی در ساری، بطور متوسط  صفت، ژنوتیپ

بیشتر از دو ناحیه دیگر نسبت به بیماری حساسیت نشان 

دادهند اما از سوی دیگر، صفت شدت بیماری در گرگان، 

دارای میانه بزرگتری از ساری و مغان بود  بنابراین، با در 

شدت  نظر گرفتن هر دو جزء مقاومت )توسعه بیماری و

توان گفت که متوسط سطح واکنش مقاومت  بیماری(، می

مشاهده شده در نواحی ساری و گرگان، مشابه بود و 

های مورد بررسی در ناحیه مغان، مقاومت بیشتری  ژنوتیپ

نسبت به بیماری نشان دادند. این نتایج، با تمایل نمودار 

فراوانی صفات توسعه بیماری و شدت بیماری در مغان به 

دهنده مقاومت بیشتر است،  مقادیر کمتر، که نشان سمت

باشد  در مقایسه با ساری و گرگان قابل مشاهد می

(. مقدار شاخص شانون برای صفت شدت بیماری 1)شکل

در سه ناحیه، تقریباً برابر بود  بنابراین، میزان تغییرپذیری 

های  های مورد بررسی در کانون این صفت در ژنوتیپ

د اما مقدار شاخص شانون، برای صفت آلودگی مشابه بو
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توسعه بیماری در ساری، بیشتر از گرگان و مغان بود که 

دهد این جزء مقاومت، تمایز بیشتری را در  نشان می

 های مورد بررسی در ساری موجب شده است.  ژنوتیپ

 
 های بومی گندم ی ژنوتیپادر ارزیابی مزرعه ،های توصیفی اجزای مقاومت به بیماری سفیدک پودری کمیّت -3جدول 

Table 3. Descriptive measures of components of the resistance to powdery mildew in the field evaluation of 

bread wheat landraces. 
Disease Hotspot Resistance component Median Mode Shannon Index 

Gorgan Disease development 3 3 1.32 

 Disease severity 5 6 1.77 
Moghan Disease development 3 1 1.23 

 Disease severity 3 2 1.69 

Sari Disease development 5 7 1.47 
 Disease severity 3 2 1.77 

 
نتایج بررسی واکنش مقاومت مواد ژنتیکی مورد 

های آلودگی نشان داد که ژنوتیپ چهار،  مطالعه در کانون

، با نمرات 11و ژنوتیپ  34، صفر و 33ت ارزیابی  با نمرا

که به ترتیب به نواحی ساری، گرگان و  12صفر، صفر و 

های دارای تظاهر  مغان تعلق داشتند، به عنوان ژنوتیپ

ای در سه کانون آلودگی مذکور، قابل  مقاومت مزرعه

باشند. همچنین ژنوتیپ ن ه در ساری با نمره  شناسایی می

و  34در مغان و گرگان، به ترتیب با نمرات  صفر، مقاوم و

های مورد  پلاسم در سایر ژرم ، نیمه مقاوم بود.  36

بررسی، طیفی از مقاومت اختصاصی تا حساسیت، در هر 

سه ناحیه مورد ارزیابی، مشاهده شد. ژنوتیپ هفت با 

، به ترتیب در گرگان و مغان، مقاوم و با 13نمرات صفر و 

ساس بود. ژنوتیپ سه در مغان و در ساری، ح 75نمره 

، دارای مقاومت 34و  12ساری، به ترتیب با نمرات 

های  ( بود. ژنوتیپ75بیشتری نسبت به گرگان )با نمره 

در مغان و گرگان، نیمه مقاوم و در ساری، به  15و  10

 13، 12های  ترتیب نیمه حساس و حساس بودند. ژنوتیپ

مه مقاوم و در ساری، در مغان، مقاوم، در گرگان، نی 16و 

در ساری و  17نیمه حساس تا حساس بودند. ژنوتیپ 

گرگان، نیمه مقاوم و در مغان، نیمه حساس بود. 

و صفر، فقط  13های یژ و دو به ترتیب با نمرات  ژنوتیپ

در مغان مقاومت نشان دادند و در دو ناحیه دیگر، نیمه 

در ساری، نیمه  14حساس تا حساس بودند. ژنوتیپ 

قاوم و در مغان و گرگان، نیمه حساس بود. ژنوتیپ م

هشت در مغان، نیمه مقاوم و در گرگان و ساری، نیمه 

های پنج و شش، در سه کانون  حساس بود. ژنوتیپ

 آلودگی، واکنش نیمه حساس تا حساس نشان دادند.

های مورد بررسی را  ای، ژنوتیپ دندروگرام تجزیه خوشه

بندی  بر اساس اجزای مقاومت، در چهار گروه مجزا تقسیم

های چهار، هفت  ( که بر این اساس، ژنوتیپ2نمود )شکل 

ر یژ گروه قرار گرفتند. همانطور که پیشتر به آن ، د11و 

های دارای  پلاسم ، ژرم 11های چهار و  اشاره شد، ژنوتیپ

تظاهر مقاومت، در سه کانون آلودگی بودند و قرار گرفتن 

بینی بود. به دلیل نزدیژ  آنها در یژ گروه، قابل پیش

بودن مقادیر عددی اجزای مقاومت در گرگان و مغان با 

، ژنوتیپ 11های چهار و  مشاهده شده برای ژنوتیپ مقادیر

های  پنج و  هفت با آنها در یژ گروه قرار گرفت. ژنوتیپ

شش، با رقم شاهد حساس بولانی در یژ گروه قرار 

ها، در سه ناحیه مورد ارزیابی، با  گرفتند. این ژنوتیپ

واکنش نیمه حساس تا حساس ظاهر شده بودند. 

، در گروه سوم قرار گرفتند. 17و  14های ن ه،  ژنوتیپ

صورت  ها در مناطق مختلف، بیشتر به واکنش این ژنوتیپ

های مورد  نیمه مقاوم تا نیمه حساس بود. سایر ژنوتیپ

ها، حداقل  بررسی در گروه چهارم قرار گرفتند. این ژنوتیپ

در یکی از نواحی مورد ارزیابی، بصورت اختصاصی، با 

 ظاهر شده بودند.واکنش مقاوم یا نیمه مقاوم 

آوری شده از نواحی مختلف  های جمع با تلقیح ایزوله

پاتوتیپ متفاوت  10آلودگی بر روی ارقام افتراقی، 

(، دو 1شناسایی شد که یژ پاتوتیپبه گنبد )به نام گنبد

ساری یژ و ساری دو(، دو   های پاتوتیپ به ساری )به نام

گرگان دو(، دو  گرگان یژ و  های پاتوتیپ به گرگان )به نام

مغان یژ و مغان دو( و سه   های پاتوتیپ به مغان )به نام

کلاردشت یژ،   های پاتوتیپ به کلاردشت )به نام

کلاردشت دو و کلاردشت سه( تعلق داشتند. با بررسی 

های  واکنش مقاومت ارقام افتراقی مشخص شد که پاتوتیپ

ساری یژ و کلاردشت یژ، دارای بیشترین و پاتوتیپ 

زایی  لاردشت سه، دارای کمترین تعداد فاکتور بیماریک

 (.5و  4بودند )جداول 
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های گندم نان بومی در سه  ای ژنوتیپ نمودار فراوانی صفات توسعه بیماری و شدت بیماری سفیدک پودری در ارزیابی مرزعه -1شکل 

 کانون آلودگی ساری، گرگان و مغان
Figure 1. Histogram of powdery mildew development and severity in the field evaluation of bread wheat 

landraces in disease hotspots in Sari, Gorgan and Moghan. 
 

 
 های بومی گندم نان ای ژنوتیپ ای، بر اساس اجزای مقاومت به سفیدک پودری، در ارزیابی مزرعه دندروگرام تجزیه خوشه -2شکل 

Figure 2. Dendrogram of cluster analysis based on powdery mildew resistance components in field evaluation of 

Iranian bread wheat landraces 
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های  های شناسایی شده، برای ژن تمام پاتوتیپ

، Pm3a ،Pm3c،Pm3g ،Pm4a ،Pm5 ،Pm6مقاومت 

Pm8  وPm2، زایی داشتند  بنابراین،  فاکتور بیماری

آوری  ها در مناطق مورد جمع استفاده از این ژن

اری، گرگان، مغان، کلاردشت و گنبد( ها )س جدایه

شود. علاوه بر این، هر دو پاتوتیپ با منشاء  توصیه نمی

، Pm3bهای  مغان )مغان یژ و مغان دو( برای ژن

Pm3d ،Pm4b ،Pm5a ،Pm7  وPm8،  دارای فاکتور

ها در  زایی بودند  بنابراین، استفاده از این ژن بیماری

 Apollo، ارقام باشد. برعکز منطقه مغان مناسب نمی

(Pm2+ Pm4b+ Pm8)  وSicco (Pm5a+MlSi2) در ،

برابر هر دو پاتوتیپ، واکنش مقاومت نشان دادند و 

رسند.  برای استفاده در منطقه مغان مناسب به نظر می

، در Apollo (Pm2+ Pm4b+ Pm8)همچنین رقم 

برابر هر دو پاتوتیپ گرگان یژ و گرگان دو و 

گنبد، مقاوم بود و بنابراین های کلاردشت و  پاتوتیپ

برای استفاده در  ،Pm2+ Pm4b+ Pm8ترکیب ژنی 

ناحیه گرگان، کلاردشت و گنبد نیز قابل توصیه 

 باشد.  می

 

 های سفیدک پودری واکنش ارقام افتراقی گندم در برابر جدایه -4جدول 
Table 4. Reaction of wheat differential set to isolated pathogens of wheat powdery mildew 

 ارقام افتراقی

Differential cultivar 

پودریهای سفیدک  پاتوتیپ  

Powdery mildew pathotype 

Sari 1 Sari 2 Gorgan 1 Gorgan 2 Moghan 
1 

Moghan 
2 

Klardasht 1 Klardasht 2 Klardasht 3 Gonbad 
1 

Axminster/ 

8*Chancellor 4 4 3 4 
0 0 3 0 0 

4 

UIKa/8*Chancellor 2 1 2 1 1 2 3 2 1 0 
Galahad 4 4 4 4 3 4 4 4 4 4 

Asosan/8*Chancellor 4 4 4 4 3 3 4 3 3 4 

Chul 0 0 0 2 4 3 4 3 2 2 

Chul/8*Chancellor 4 1 0 3 4 3 3 3 3 3 

Sonora/8*Chancellor 4 4 4 4 3 4 4 4 3 4 

Ralle 4 4 4 4 3 4 4 3 2 4 
Broom 0 4 2 4 3 3 4 3 2 1 

Soissons 4 4 4 4 3 4 4 4 4 3 

Khapli/8*Chancellor 4 4 4 4 4 4 3 4 3 4 
Ronos 4 4 3 1 3 4 4 0 2 0 

Armada 0 0 4 0 3 3 3 2 0 0 

Rector 4 4 4 4 3 3 4 4 3 3 
Hope 2 4 4 4 4 4 4 4 3 3 

Nk 747 4 4 3 3 3 4 3 3 3 4 

Holger 4 0 0 4 4 0 1 0 4 3 
Transfed 4 3 4 4 3 4 4 4 3 1 

Disponent 4 4 4 4 3 4 4 4 3 4 
Ambassador 4 4 4 4 3 4 3 4 2 3 

Wembley 0 0 0 0 0 0 1 1 1 0 

Amigo 4 4 2 3 3 2 2 3 0 4 

Maris Huntsman 0 1 4 1 1 3 4 1 3 1 

Sicco 3 4 4 4 3 2 3 0 0 4 

Maris Dove 1 1 0 1 1 1 1 1 0 0 
Normandie 2 1 1 1 0 0 2 1 0 2 

Axona 2 2 0 1 0 0 1 0 0 0 

Apollo 3 1 0 0 0 1 1 0 0 1 
Shamrock 2 1 0 0 1 1 0 1 0 1 

Cerco (Check) 4 4 4 4 4 4 4 4 3 4 

 

، نسبت به Maris Huntsman (Pm2+Pm6)رقم 

هر دو پاتوتیپ ساری یژ و ساری دو مقاوم بود  

برای استفاده در  ،Pm2+Pm6بانبراین، لذا ترکیب ژنی 

 Armadaباشد. اگرچه رقم  ساری مؤثر می منطقه

(Pm4b)   نیز نسبت به هر دو پاتوتیپ ساری یژ و

ساری دو مقاوم بود، ولی از آنجا که رقم دیگر دارای 

ها  (، نسبت به این پاتوتیپRonos)یعنی  Pm4bژن 

در ارقام، به  Pm4bحساسیت نشان داد، استفاده از ژن 

ارقام باشد.  یمنظور کشت در ناحیه ساری مناسب نم

Shamrock  ،)با ژن مقاومت ناشناخته(

Normandie(Pm1+ Pm2+ Pm9)،Axona 

(Pm2+Pm3d+Mld) ،Maris Dove (Mld+Pm2)  و



 ...های بومی گندم نان نسبت به بررسی مقاومت ژنوتیپهمکاران: و زهراوی                                         158

Wembley (Pm12)ها، واکنش  ، در برابر همه پاتوتیپ

توان از ارقام و  مقاومت نشان دادند  بنابراین، می

کشت  های گفته شده، در اصلاح مواد ژنتیکی برای ژن

در هر پنج کانون آلودگی مورد ارزیابی )مغان، گرگان، 

 ساری، کلاردشت و گنبد(، استفاده نمود. 

و  UIKa/8*Chancellorاگرچه هر دو رقم افتراقی 

Galahad دارای ژن مقاومت ،Pm2 باشند ولی در  می

های مختلف، واکنش یکسانی نداشتند.  برابر پاتوتیپ

ها  رابر همه پاتوتیپ، در بUIKa/8*Chancellorرقم 

)بجز کلاردشت یژ( مقاوم بود  برعکز رقم 

Galahadها حساسیت نشان  ، نسبت به همه پاتوتیپ

داد و به عبارت دیگر، تنها مورد واکنش یکسان 

)مقاومت( در این ارقام، در برابر پاتوتیپ کلاردشت 

 دهنده وجود یژ مشاهده شد. این نتایج نشان

 UIKa/8*Chancellorرقم  در دیگر مقاومت ژن)های(

های مورد بررسی برای آن فاکتور،  است که پاتوتیپ

 Ronosاند. همچنین ارقام افتراقی  زایی نداشته بیماری

، در برابر Pm4b، با ژن مقاومت Armadaو 

های ساری یژ و ساری دو، واکنش یکسانی  پاتوتیپ

در برابر این  Armadaطوریکه رقم  نداشتند، به

، حساسیت Ronosواکنش مقاومت و رقم ها،  پاتوتیپ

 نشان دادند. 
 

 های سفیدک پودری گندم زایی جدایه زایی/غیربیماری فرمول بیماری -5جدول 
Table 5. Avirulance / Virulence formula of isolated pathogens of wheat powdery mildew 

 نام پاتوتیپ
Pathotype 

name 

تعداد فاکتور 

 بیماریزایی
Number of 

virulence 
factor 

بیماریزاییفرمول  غیر بیماریزایی/  
Avirulence/virulence formula 

Sari 1 16 

Pm5a, Pm12, Pm2+Pm6, Mld+Pm2, Pm1+Pm2+Pm9, Pm2+Pm3d+Mld/Pm1a, Pm2, Pm3a, 

Pm3b, Pm3c, Pm3d, Pm3g, Pm4a, Pm4b, Pm5, Pm6, Pm7, Pm8, Pm17, Pm5a+MlSi2, 

Pm2+Pm4b+Pm8 

Sari 2 15 

Pm3b, Pm12, Pm2+Pm6, Mld+Pm2, Pm1+Pm2+Pm9, Pm2+Pm3d+Mld, Pm2+Pm4b+Pm8 

/Pm1a, Pm2, Pm3a, Pm3c, Pm3d, Pm3g, Pm4a, Pm4b, Pm5, Pm5a, Pm6, Pm7, Pm8, Pm17, 

Pm5a+MlSi2 

Gorgan 1 15 

Pm3b, Pm12, Pm17, Mld+Pm2, Pm1+Pm2+Pm9, Pm2+Pm3d+Mld, Pm2+Pm4b+Pm8 /Pm1a, 

Pm2, Pm3a, Pm3c, Pm3d, Pm3g, Pm4a, Pm4b, Pm5, Pm5a, Pm6, Pm7, Pm8, Pm2+Pm6, 

Pm5a+MlSi2 

Gorgan 2 15 

Pm4b, Pm12, Pm2+Pm6, Mld+Pm2, Pm1+Pm2+Pm9, Pm2+Pm3d+Mld, Pm2+Pm4b+Pm8 

/Pm1a, Pm2, Pm3a, Pm3b, Pm3c, Pm3d, Pm3g, Pm4a, Pm5, Pm5a, Pm6, Pm7, Pm8, Pm17, 

Pm5a+MlSi2 

Moghan 1 15 

Pm1a, Pm12, Pm2+Pm6, Mld+Pm2, Pm1+Pm2+Pm9, Pm2+Pm3d+Mld, Pm2+Pm4b+Pm8 

/Pm2, Pm3a, Pm3b, Pm3c, Pm3d, Pm3g, Pm4a, Pm4b, Pm5, Pm5a, Pm6, Pm7, Pm8, Pm17, 

Pm5a+MlSi2 

Moghan 2 14 

Pm1a, Pm12, Pm17, Pm5a+MlSi2, Mld+Pm2, Pm1+Pm2+Pm9, Pm2+Pm3d+Mld, 

Pm2+Pm4b+Pm8 /Pm2, Pm3a, Pm3b, Pm3c, Pm3d, Pm3g, Pm4a, Pm4b, Pm5, Pm5a, Pm6, 

Pm7, Pm8, Pm2+Pm6 

Klardasht 1 16 

Pm12, Pm17, Mld+Pm2, Pm1+Pm2+Pm9, Pm2+Pm3d+Mld, Pm2+Pm4b+Pm8 /Pm1a, Pm2, 

Pm3a, Pm3b, Pm3c, Pm3d, Pm3g, Pm4a, Pm4b, Pm5, Pm5a, Pm6, Pm7, Pm8, Pm2+Pm6, 
Pm5a+MlSi2 

Klardasht 2 13 

Pm1a, Pm4b, Pm12, Pm2+Pm6, Pm5a+MlSi2, Mld+Pm2, Pm1+Pm2+Pm9, 

Pm2+Pm3d+Mld,Pm2+Pm4b+Pm8 /Pm2, Pm3a, Pm3b, Pm3c, Pm3d, Pm3g, Pm4a, Pm5, 
Pm5a, Pm6, Pm7, Pm8, Pm17 

Klardasht 3 12 

Pm1a, Pm3d, Pm4b, Pm12, Pm17, Pm5a+MlSi2, Mld+Pm2, Pm1+Pm2+Pm9, 

Pm2+Pm3d+Mld, Pm2+Pm4b+Pm8 /Pm2, Pm3a, Pm3b, Pm3c, Pm3g, Pm4a, Pm5, Pm5a, 
Pm6, Pm7, Pm8, Pm2+Pm6 

Gonbad 1 14 

Pm4b, Pm7, Pm12, Pm2+Pm6, Mld+Pm2, Pm1+Pm2+Pm9, 

Pm2+Pm3d+Mld,Pm2+Pm4b+Pm8 /Pm1a, Pm2, Pm3a, Pm3b, Pm3c, Pm3d, Pm3g, Pm4a, 
Pm5, Pm5a, Pm6, Pm8, Pm17, Pm5a+MlSi2 

 

این نتایج، حاکی از وجود دیگر ژن)های( مقاومت، 

های ساری یژ و  است که پاتوتیپ Armadaدر رقم 

اند. ارقام  زایی نداشته ساری دو، برای آن فاکتور بیماری

، Pm6دارای ژن مقاومت  Holgerو  Nk 747افتراقی 

های ساری دو، گرگان یژ، مغان دو،  در برابر پاتوتیپ

دو، واکنش یکسانی  کلاردشت یژ و کلاردشت

ها، رقم  طوریکه در برابر این پاتوتیپ نداشتند، به

Holger مقاومت و رقم ،Nk 747 حساسیت نشان ،
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رسد که ژن)های( مقاومت  نظر می دادند. بنابراین به

های  وجود دارد که پاتوتیپ Holgerدیگری در رقم 

اند. ارقام  زایی بوده مذکور برای آن، فاقد فاکتور بیماری

دارای  ژن  Ambassadorو  Disponentفتراقی ا

ها  بجز پاتوتیپ  ، در برابر تمام پاتوتیپPm8مقاومت 

کلاردشت سه، واکنش یکسان داشتند. رقم 

Ambassador  در برابر این پاتوتیپ واکنش مقاومت

، حساس بود. Disponentنشان داد درحالیکه رقم 

ر رقم بنابراین، احتمالاً  ژن)های( مقاومت دیگری د

Ambassador های کلاردشت  وجود دارد که پاتوتیپ

زایی بوده است. در  سه برای آن، فاقد فاکتور بیماری

الگوی  16های افتراقی،  مجموع، با مقایسه واکنش

دست آمد که برای  حساسیت به-مختلف مقاومت

های مورد  های احتمالی در ژنوتیپ شناسایی ژن

ور نمایش فاصله به منظ مطالعه، به کار گرفته شد.

ها از مقادیر کمیّ، واکنش مقاومت، در  ژنتیکی پاتوتیپ

(. 3بندی چند بعدی استفاده شد )شکل روش مقیاس

های مورد بررسی، بخوبی در سطح صفحه  پاتوتیپ

حاصل از دو محور نمودار مذکور، پراکنده شدند که 

باشد.  وجود تنوع مناسب در بین آنها می  دهنده نشان

های گرگان  دار، فاصله نزدیژ بین پاتوتیپدر این نمو

باشد. پاتوتیپ کلاردشت  دو و گنبد جالب توجه می

یژ، نزدیکترین فاصله ژنتیکی را با پاتوتیپ گرگان 

 یژ داشت. 

های کلاردشت دو و کلاردشت  همچنین پاتوتیپ

ترتیب، دارای نزدیکترین فاصله ژنتیکی با  سه، به

های  بودند. پاتوتیپهای مغان دو و مغان یژ  پاتوتیپ

گرگان یژ و ساری یژ، دارای بیشترین فاصله 

ژنتیکی بودند. پاتوتیپ کلاردشت سه، دارای بیشترین 

مقدار مربوط به مجموع فواصل ژنتیکی از سایر 

 دهد. ها بود که تمایز بیشتر آن را نشان می پاتوتیپ

 

 
بندی چندبعدی، بر اساس واکنش مقاومت  جزیه مقیاسهای سفیدک پودری در نمودار حاصل از ت پراکنش پاتوتیپ -3شکل

 ارقام افتراقی
Figure3. Distribution of powdery mildew pathotypes in biplot of multidimensional scaling based on 

resistance reaction of differential wheat cultivars 

 
های مورد مطالعه در  نتایج بررسی واکنش ژنوتیپ

، 12های هشت و  ها نشان داد که ژنوتیپ رابر پاتوتیپب

ها مقاوم بودند. با توجه به  در برابر تمام پاتوتیپ

مشابهت این نتایج با الگوی واکنش ارقام افتراقی 

Shamrock ،Normandie ،Axona ،Maris Dove  و

Wembley های مقاومت  ، امکان وجود ژنPm1+ 

Pm2+ Pm9 ،Pm2+Pm3d+Mld ،Mld+Pm2  و یا

Pm12 های  ها، وجود دارد. ژنوتیپ در این ژنوتیپ

ها  ، در برابر تمام پاتوتیپ13و  11چهار، پنج، شش، 

های  حساس بودند. با این نتایج، سه حالت برای ژنوتیپ
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که  مذکور متصور خواهد بود. حالت اول این

ای  های مقاومت گیاهچه های فوق، فاقد ژن ژنوتیپ

های مذکور، دارای  که ژنوتیپ باشند. حالت دوم این می

های مورد بررسی  های مقاومتی هستند که پاتوتیپ ژن

 باشند.  زایی می برای آنها، دارای فاکتور بیماری

صورت، با توجه به الگوی واکنش مشابه با   در این

 Galahad،Asosan/8*Chancellor ارقام افتراقی

،Sonora/8*Chancellor ، Soissons ،

Khapli/8*Chancellor  ،Rector  ،Nk 747   و

Disponentهای مقاومت  ، وجود ژنPm2 ،Pm3a ،

Pm3c ،Pm3g ،Pm4a ،Pm5 ،Pm6  وPm8  در این

ها، محتمل خواهد بود. حالت سوم، احتمال  ژنوتیپ

ها است  های مقاومت گیاه بالع در این ژنوتیپ وجود ژن

ای  صورت واکنش حساسیت در مرحله گیاهچه که به

د. برای پی بردن به وجود حالت اخیر، نیاز شو ظاهر می

ای و گیاه  به مقایسه واکنش مقاومت دو مرحله گیاهچه

باشد که در ادامه توضیح داده خواهد شد.  بالغ می

الگوی واکنش ژنوتیپ هفت، مشابه با رقم افتراقی 

Transfed  بود و بنابراین، وجود ژن مقاومتPm7  در

. واکنش مقاومت سایر باشد پذیر می این ژنوتیپ امکان

ها، دارای الگوی مشابهی با ارقام افتراقی نبود و  ژنوتیپ

های مقاومتی، بغیر از  بنابراین، احتمال حضور ژن

های مقاومت موجود در مجموعه ارقام افتراقی مورد  ژن

استفاده در این مطالعه )و یا ترکیبی از آن ژنها( وجود 

، در برابر 15 و 12، 172، 10های ن ه، ژنوتیپدارد. 

 12های  های ساری یژ و ساری دو و ژنوتیپ پاتوتیپ

های گرگان یژ و گرگان دو  ، در برابر پاتوتیپ15و 

، در 12های هشت و  مقاوم بودند. همچنین ژنوتیپ

های مغان یژ، مغان دو، کلاردشت یژ،  برابر پاتوتیپ

کلاردشت دو و کلاردشت سه مقاومت نشان دادند. 

توان به عنوان منبع  های مذکور می نوتیپبنابراین، از ژ

مقاومت اختصاصی برای کشت یا اصلاح ژنتیکی ارقام، 

جهت استفاده در مناطق آلودگی مربوطه استفاده 

ها در دو مرحله رشدی  با مقایسه واکنش ژنوتیپنمود. 

توان دو نوع مقاومت  ای و گیاه بالغ می گیاهچه

تفکیژ نمود. در  ای و گیاه بالغ را از یکدیگر گیاهچه

هایی که در مرحله گیاه بالغ و در  این حالت، ژنوتیپ

مناطق مختلف آلودگی، دارای تظاهر مقاوم یا نیمه 

توانند  ای، حساس باشند، می مقاوم و در مرحله گیاهچه

برای مقاومت گیاه بالغ کاندید شوند. در بین 

در  11های چهار و  های مورد بررسی، ژنوتیپ ژنوتیپ

های آلودگی، بصورت مقاوم یا نیمه مقاوم ظاهر  کانون

ای، در برابر تمام  شده بودند ولی در مرحله گیاهچه

ها حساس بودند. بنابراین، وجود مقاومت گیاه  پاتوتیپ

ها، از احتمال زیادی برخوردار  بالغ در این ژنوتیپ

ای، در برابر  نیز در مرحله گیاهچه 13است. ژنوتیپ 

سیت نشان داد و در مرحله گیاه ها حسا تمام پاتوتیپ

بالغ نیز، در مناطق مختلف، با واکنش مقاوم، نیمه 

مقاوم و نیمه حساس ظاهر شد  بنابراین، وجود ژن 

باشد.  پذیر می مقاومت گیاه بالغ در این ژنوتیپ، امکان

ای، در برابر  های پنج و شش در مرحله گیاهچه ژنوتیپ

اما در مرحله ها حساسیت نشان دادند  تمام پاتوتیپ

گیاه بالغ نیز در مناطق مختلف، واکنش نیمه حساس 

تا حساس داشتند  بنابراین، وجود ژن مقاومت 

ها منتفی  ای یا گیاه بالغ در این ژنوتیپ گیاهچه

 باشد.   می

 انواع ییشناسا با ،قیتحق نیا جینتا ،مجموعدر 

 یژن باتیبا ترک ،بالغ اهیگ و یا اهچهیگ مقاومت

 یبوم پلاسم ژرم یبالا لیپتانس  دهنده انمتفاوت، نش

 به مقاومت دیجد یکیژنت منابع ییشناسا یبرا ،گندم

 گذشته در شده انجام قاتیتحق. بود یپودر دکیسف

 منابع از جمله ی،بوم پلاسم ژرم که است داده نشان زین

به  یپودر دکیسف یماریب به مقاومت یبرا یغن یژن

 احتمال ،Zahravi et al. (2017)  .آیند حساب می

 را یپودر دکیسف به مقاومت دیجد یها ژن ییشناسا

 Zeller (1993) .کردند گزارش گندم یکیژنت ریذخا در

et al.،  را نسبت به  یرقم گندم فرانسو 35واکنش

و  ندکرد یابیارز یپودر دکیمختلف سف یها هیجدا

چهار رقم  ،Pm2ژن  یگرفتند که پنج رقم دارا جهینت

 Pm5ژن  یسه رقم دارا ،Pm6و  Pm4b یها ژن یدارا

 ژن زین رقم سه و بودند ،Pm8ژن  یو دو رقم دارا

 یمیقد رقم 59 یبررس در. داشتند ناشناخته مقاومت

 متفاوت هیجدا 12 با استفاده از آلمان کشور گندم

از  ییرقم، الگو 15مشخص شد که  . یپودر دکیسف
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 هک دادند نشان ها هیجدانسبت به  یواکنش اختصاص

 نبود شده شناخته مقاومت یها ژن به انتساب قابل

(Lutz et al., 1995)گندم  پیژنوت 225 یابیارز جی. نتا

متفاوت  هیجدا 11با  ،هیاز قزاقستان، مغولستان و روس

 یدارا ،پیژنوت 32نشان داد که   یپودر دکیسف

در  ،پیژنوت هفت وبودند واکنش مقاومت حدواسط 

مقاومت  یدارا ی،ابیرد ارزمو یها هیبرابر تمام جدا

 . (Singrun et al., 2004 )کامل بودند

های مورد مطالعه  تمام پاتوتیپ حاضر، تحقیق در

، Pm2 ،Pm3a ،Pm3c ،Pm3gهای مقاومت  برای ژن

Pm4a ،Pm5 ،Pm6  وPm8زایی  ، فاکتور بیماری

 گزارش نیز .Karimi Jashni et al (2005)داشتند. 

 به مربوط های توتیپپا از درصد 95 که کردند

 فارس، و گلستان مازندران، های استان های جدایه

 برای زایی بیماری فاکتورهای دارای

 (2008)  تحقیق در .بودند Pm5 و Pm3c های ژن

Monazzah et al. های ژن روی بر ها پاتوتیپ اکثر 

  بودند. زا بیماری ،Pm3d  و Pm5،  Pm3b مقاومت

Shamy-(2010) El، سفیدک جدایه 52 یارزیاب در 

 در مختلف نواحی از شده آوری جمع گندم پودری

 فراوانی بیشترین که کرد مشاهده مصر کشور

، Pm1a ،Pm3a ،Pm3c های ژن برای زایی بیماری

Pm3f ،Pm5a ،Pm7 ،Pm8 ،Pm9  وPm17 وجود 

در بررسی واکنش ارقام تجاری گندم نسبت به  .داشت

یا توسط  های سفیدک پودری غرب استرال جمعیت

Golzar et al. (2016ژن ،)  هایPm1a ،Pm3c ،

Pm4b ،Pm5a ،Pm7 ،Pm17 ،Pm24   وPm28،  به

 غیرمؤثر نظر از بنابراین،عنوان غیرمؤثر شناخته شدند. 

 لحاظ از ،Shamy-El (2010) نتایج  ،Pm3aژن بودن

)Karimi  )2005 نتایج ،Pm3c  ژن بودن غیرمؤثر

Jashni et al.، (2010) El-Shamy  و Golzar et al. 

   نتایج ،Pm5 ژن بودن غیرمؤثر نظر از (2016)

(2005) Karimi Jashni et al. (2008) و Monazzah 

et al. ژن بودن غیرمؤثر لحاظ از و Pm8، نتایج  

(2010) El-Shamy، حاضر تحقیق نتایج کننده تایید 

 مقاومت ژن تنها ،Pm3 که است ذکر به لازم باشند. می

 شده همسانه تاکنون که باشد می پودری فیدکس به

 برای آللی فرم پانزده (.Bhullar et al., 2010) است

 تا Pm3a )از حروف با که است شده شناسایی ژن این

 Pm3g و  Pm3k تا  Pm3r) شوند می مشخص 

(Bhullar et al., 2009; Srichumpa et al., 2005; 

Yahiaoui et al., 2004; Yahiaoui et al., 2006; 

Yahiaoui et al., 2009) . بجز ها آلل این تمام( 

 Pm3k گندم از تتراپلوئید(، گونه در شده شناسایی 

 های آلل که هایی ژنوتیپ اند. شده جداسازی هگزاپلوئید

 نشأت است، شده جداسازی و شناسایی آنها در مذکور

 ایران، ترکیه، به محدود جغرافیایی ناحیه از گرفته

 Bhullar et) اند بوده ارمنستان و پاکستان ،افغانستان

al., 2009.) های آلل است شده مشخص که آنجا از 

 پودری سفیدک بیماری عامل قارچ برابر در مذکور،

 Srichumpa et) دهند می نشان اختصاصی مقاومت

al., 2005; Yahiaoui et al., 2004; Yahiaoui et al., 

 نسبت آللی، سریِ این افتراقی واکنش بررسی ، (2006

 مقاومت بودن مؤثر میزان و پودری سفیدک بیماری به

 ناحیه این های پاتوتیپ برابر در آنها از ناشی

 مورد افتراقی ارقام باشد. می توجه جالب جغرافیایی،

 گانه پانزده سری از آلل پنج حاضر، تحقیق در استفاده

 ،Pm3a،  Pm3b  های آلل شامل ،Pm3 های آلل

 Pm3c،  dPm3 و  Pm3g های  آلل )ژن( داشتند. را

Pm3a ،Pm3c ،Pm3g ، مورد های پاتوتیپ برابر در 

 بنابراین، و ندادند نشان افتراقی واکنش مطالعه،

 دارا لحاظ از تحقیق، این در استفاده مورد های پاتوتیپ

 و Pm3b  های آلل برای زایی بیماری فاکتور بودن

 Pm3d، لآل بودند. متفاوت یکدیگر با  Pm3b دو در 

  آلل و Chul/8*Chancellor و Chul افتراقی رقم

 Pm3d افتراقی رقم دو در Ralle  و Broom، موجود 

 های پاتوتیپ از کردن نظر صرف با ترتیب، بدین بود.

 افتراقیِ رقم دو روی بر متفاوت زاییِ بیماری دارای

 ازای به ها، پاتوتیپ از گروه دو مشابه، Pm3 آلل دارای

 شناسایی قابل ،Pm3d  و Pm3b  های آلل از یژ هر

 های پاتوتیپ ،Pm3b آلل برای اساس، این بر باشند. می

 ،مغان یژ، مغان دو، کلاردشت یژ و کلاردشت دو

 و دو ساری های پاتوتیپ و زایی بیماری فاکتور دارای

 آلل برای و بودند زایی بیماری فاکتور فاقد یژ، گرگان

Pm3d، مغان یژ،  دو، گرگان دو، یسار های پاتوتیپ
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 فاکتور دارای ،مغان دو، کلاردشت یژ و کلاردشت دو

 فاکتور فاقد ،سه کلاردشت  پاتوتیپ و زایی بیماری

 از گروه چهار ترتیب، بدین بودند. زایی بیماری

 نتایج بررسی با که باشند می تفکیژ قابل ها پاتوتیپ

 ژنوتیپ دو حداقل که شد مشخص ها ژنوتیپ واکنش

 تحقیق، این در مطالعه مورد پلاسم ژرم از درصد( 12)

  دادند. نشان مقاومت ها گروه این از یکی به نسبت

et al.Bhullar  (2010)، 733 از گندم ژنتیکی نمونه 

 و پودری سفیدک جدایه شش توسط را IPK ژن بانژ

 ،Pm3 های ژن برای زایی بیماری متفاوت الگوی با

 Pm3a تا Pm3g، مشاهده و دادند قرار بیارزیا مورد 

 برابر در حداقل درصد(، 21) ژنوتیپ 154 که کردند

 یا کامل مقاومت واکنش دارای ها، جدایه از یکی

  بودند. متوسط

(، با 11)چهار و   در تحقیق حاضر، دو ژنوتیپ

مقاومت گیاه بالغ شناسایی شدند. اهمیت این نوع 

ای ه مقاومت نسبت به مقاومت اختصاصی ناشی از ژن

یابد،  ای بروز می مقاومت اصلی که در مرحله گیاهچه

(. این نوع Lan et al., 2009پایدارتر بودن آن است )

مقاومت، بصورت تأخیر در بروز آلودگی و کاهش رشد 

ای ظاهر  و تولید مثل بیمارگر در مراحل بعد از گیاهچه

 1زدگی تدریجی شود و تحت عناوین سفیدک می

(Roberts & Caldwell, 1970مقاومت گیاه بالغ ،)2 

(Gustafson & Shaner, 1982یا مقاومت ناقص )3 

(Hautea et al., 1987.شناخته می ) های  شود. ژن

شوند و  مقاومت گیاه بالغ، بصورت کمیّ ظاهر می

دارای اثرات ژنتیکی کوچکی هستند  بنابراین، برای 

ایجاد سطح مناسبی از حفاظت در برابر بیمارگر، به 

های  باشد. شناسایی ژن ژن از این نوع نیاز میچند 

های مقاومت  مقاومت گیاه بالغ، در غیاب ژن

ای، و همچنین در زمانی که جمعیت طبیعی  گیاهچه

های اصلی موجود در ارقام  سفیدک پودری بر تمام ژن

 ,Bennettباشد ) کند، آسان می مورد کشت غلبه می

1984; Roberts &  Caldwell, 1970 تحقیق (. در

حاضر، شناسایی مقاومت گیاه بالغ، از طریق مقایسه 

                                                                               
1. Slow mildewing 

2. Adult-plant resistance (APR) 
3. Partial resistance 

ها در مرحله گیاهچه و گیاه بالغ،  نتایج واکنش ژنوتیپ

های  صورت گرفت اما این روش برای شناسایی ژنوتیپ

های اصلاحی بزرگ  واجد مقاومت گیاه بالغ در جمعیت

 & Gustafsonبر و دشوار است ) در مزرعه، زمان

Shaner, 1982 شود که از نشانگرهای  توصیه می( و

های واجد ترکیبی از  مولکولی برای گزینش ژنوتیپ

های  های مقاومت گیاه بالغ، استفاده شود. وجود ژن ژن

 ,Massey (Liuهایی نظیر  مقاومت گیاه بالغ در ژنوتیپ

et al., 2001 ،)Saar (Lillemo, et al., 2008 ،)

Bainong 64 (Lan et al., 2009 ،)Lumai 21 (Lan, 

et al., 2010 و غیره، با این روش، مورد شناسایی قرار )

در تحقیق حاضر، از دو معیارِ توسعه گرفته است. 

بیماری در طول گیاه و شدت بیماری ارزیابی شده بر 

روی برگ گیاه، برای تفکیژ مقاومت در شرایط گیاه 

بالغ در مزرعه استفاده شد. این دو معیارِ ارزیابی، به 

یی یا توأم با یکدیگر، توسط محققان مختلف، برای تنها

مطالعه مقاومت به سفیدک پودری در مزرعه مورد 

استفاده قرار گرفته است ولی ارزیابی شدت بیماری، در 

برداری و محاسبه  یژ یا چندین نوبت یادداشت

، 4(AUDPCمساحت منحنی پیشرفت بیماری  )

شدت بیماری باشد. مزیت استفاده از معیار  تر می رایج

ای  به دست  گیری پیوسته این است که مقیاس اندازه

های آماریِ پارامتری، نظیر  آید و بنابراین، تجزیه می

 & Jegerنماید ) پذیر می تجزیه واریانز را امکان

Viljanen-Rollinson, 2001که معیارِ توسعه  (  حال آن

 Saari & Prescottبیماری در طول گیاه که توسط 

پیشنهاد شده است، دارای مقیاس ناپیوسته ( 1975)

گیرد. نتایج  است و درچارچوب آمار ناپارمتری قرار می

های توصیفی در شرایط مزرعه در تحقیق  بررسی آماره

حاضر، برای صفات توسعه بیماری و شدت بیماری، تا 

حدودی متفاوت بود که نشان دهنده این است که 

مقاومت نشان  صفات مزبور، جنبه متفاوتی از واکنش

صورت اجزاء متفاوتی از  توانند به دهند و می می

مقاومت در نظر گرفته شوند. بنابراین، با توجه به این 

شود که هر دو صفت، در ارزیابی  نتایج، توصیه می

ای سفیدک پودری مورد استفاده قرار گیرند تا  مزرعه

                                                                               
4.  Area under the disease progress curve 
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هایی که فقط از لحاظ یکی از دو  امکان تمایز ژنوتیپ

 دهند، فراهم شود. تظاهر افتراقی نشان میصفت، 

 

 گیری کلی نتیجه

در مجموع، نتایج این تحقیق، منجر به شناسایی 

های مقاوم، در مواد ژنتیکی بومی گردید. این  ژنوتیپ

ها، به عنوان منابع ژنتیکی مقاومت به سفیدک  ژنوتیپ

های اصلاحی قابل استفاده  پودری گندم، در برنامه

ع ژنتیکی مقاومت شناسایی شده، انواع باشند. مناب می

ای و نیز گیاه بالغ را شامل شدند.  مقاومت گیاهچه

ها  های مقاوم در برابر تمام پاتوتیپ  برخی ژنوتیپ

شناسایی شدند که به عنوان منابع ژنتیکی دارای 

های آلودگی مربوطه، قابل  مقاومت مؤثر در تمام کانون

هایی با مقاومت  باشند. همچنین ژنوتیپ استفاده می

اختصاصی، برای استفاده در هر یژ از مناطق آلودگی، 

مورد شناسایی قرار گرفتند. با استفاده از ارقام افتراقی 

های  ها، اطلاعات مفیدی از ژن جهت تمایز پاتوتیپ

قابل استفاده در نواحی آلودگی به دست آمد. همچنین 

، ها های مقاومت احتمالی در ژنوتیپ وجود انواع ژن

مورد بررسی قرار گرفت که با انجام تحقیق بیشتر و با 

ها در مطالعات آتی و  تعداد زیادتری از پاتوتیپ

همچنین با استفاده از نشانگرهای مولکولی، بطور 

 دقیق قابل شناسایی خواهند بود. 
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