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 در )همراه با والـدين  ( هيبريد ديررس ذرت و لاين22  با تعداد1389 و   1388 زراعي   هاي  بلال، آزمايشي در سال   
سـازي    آلـوده . شـد  تكرار اجـرا     سههاي كامل تصادفي در       قراخيل ساري در قالب طرح بلوك      ونطقه كرج   دو م 

در ) هـا   روز بعد از ظهور كاكل     7-10( با استفاده از روش ايجاد زخم در بلال در مرحله گلدهي             ها  مصنوعي لاين 
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 نـسبت بـه بيمـاري     K 3640/3 × K18 (KSC 705) اكثر هيبريدها از جمله هيبريد .وجود دارداختلاف معني دار 
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  مقدمه

فوزاريــومي تــرين عوامــل پوســيدگي  از مهــم
 كـه   توان نام برد    را مي قارچ فوزاريوم    ذرت   بلال

پوســيدگي بــلال . داراي پــراكنش جهــاني اســت
هـاي آلـوده پراكنـده كـه         دانـه  به صـورت   عمدتاً

ــسليوم ــه صــورتي  هــاي توســط مي ــل ب  ســفيد ماي
ــي ــي  پوشـ ــشخص مـ ــت، مـ ــده اسـ ــود ده شـ   شـ

(Farrar and Davis, 1991) . آلــــودگي
طــور عمــوم در بــذر ذرت ه فوزاريــومي بــلال بــ

ناميـه و از بـين    وجود دارد و موجب كـاهش قـوه   
عامـل  . (McGee, 1988) شـود  گياهچه ميرفتن 

است كـه      F. moniliforme  قارچبيماري اين 
ــام   ــه ن ــراً ب   اري   نامگــذF. verticillioidesاخي

ــت  ــده اســ ــارچ  . شــ ــن قــ ــت  ايــ ــادر اســ   قــ
  پوســـــيدگي گياهچـــــه،  پوســـــيدگي بـــــذر،

پوسيدگي ريـشه، پوسـيدگي سـاقه و پوسـيدگي          
  ؛ Shurtleff, 1980( بلال را در ذرت ايجاد كنـد 

Kommedahl and Windenls, 1981؛  
Headrick et al., 1990.(  

  فـــــــــــــــــــارار و ديـــــــــــــــــــويس 
(Farrar and Davis, 1991) گزارش دادند كه 

پوشش بلال در اغلـب مـوارد       هاي آلوده     لالدر ب 
چـسبند و بـا ميـسليوم قـارچ          هاي آلوده مي   به دانه 

شــود و در حــالات شــديد آلــودگي   همــراه مــي
ــلال  ــامي ب ــيلهتم ــه وس ــصرف ب ــارچ م ــغال  ق اش

هـا و پـائين       و موجب سـبك شـدن بـلال        شود  مي
 و پــاتكي نــانكم. شــود هــا مــي بــودن كيفيــت آن

(Nankam and Patakey, 1996)تند اظهار داش 
ــوم در     ــه توســط فوزاري ــودگي دان ــروز آل ــه ب ك

% 100توانــد تــا  هــاي مختلــف بــذر مــي محمولــه
س يوارفيلـــد وديـــو. محـــصول را از بـــين ببـــرد

(Warfield and Davis, 1996) ــزارش  گـ
 ممكن اسـت  .moniliforme  Fكردند كه قارچ 

چندين زهرابه توليد كند كه در كيفيت دانه تاثير         
 اين امر از نظر سلامت غـذايي حـائز          گذارد و   مي

هاي بدون علائم نيز ممكن    اهميت است زيرا دانه   
  . است به قارچ آلوده باشند

 (Bacon et al., 1992)بـيكن و همكـاران   
هاي قابل توجهي در رابطه با مسير آلودگي         بحث

كننـد   برخي تـصور مـي    . اند  كردهدانه ذرت ارائه    
ريـق رشـد در   يا از ط F. moniliforme  كه قارچ

درون محــور مركــزي بــلال   ه بــ طــول ســاقه،  
(Rachila) ــسل ــپس (Pedicel) و پدي  وارد و س

هـاي   زخـم  سـازد و يـا از طريـق        دانه را آلوده مي   
(Scars)        ،روي پريكارپ كه توسـط كلئوريزهـا 

 وارد دانه   شود  ايجاد مي ها   پس از جوانه زدن دانه    
، تعدادي نيز بـر ايـن   (Leonian, 1932)شود  مي

از طريق رشد  F. moniliformeباورند كه قارچ 
در امتــداد كاكــل و نــوك بــلال بــه ســطح دانــه  

ها و اسـتوانه     رسد و از طريق پديسل و براكت       مي
كنـد   درون دانه نفوذ ميه آوندي محور مركزي ب 
(Koehler, 1942) .ــكمان ــارانولــ  د و همكــ

(Munkvold et al., 1997)    راجـع بـه اهميـت 
ودگي كه منتهي به آلـودگي      نسبي چندين راه آل   

 نــدد بحــث و بيــان كردشــو مــيهــاي بــلال  دانــه
تـري    راه مهـم   تارهاي ابريشمي آلودگي از طريق    

  . براي رسيدن قارچ به دانه است
 قارچ فوزاريوم به علت خاكزي بـودن      كنترل  



 ...نقش والدين در واكنش ارقام ذرت 

 

 بـراي بـاقي بـودن در بـذر و           توانايي و داشتن    آن
ــژه   ــدامات ويـ ــا اقـ ــد بـ ــاهي بايـ ــاي گيـ   اي بقايـ

   زيـــرا تنـــاوب زراعـــي و مبـــارزه م شـــود،انجـــا
ــا توفيــق بــالائي، همــراه نبــوده اســت   شــيميايي ب

(Headrick and Pataky, 1989) .   امـروزه نيـاز
براي كنترل اين بيماري هدف مهمي است و اين         

 افـزايش عملكـرد آن اسـت        بـراي هدف نه تنهـا     
خاطر اين است كه قـارچ عامـل بيمـاري          ه  بلكه ب 

هاي سمي بـراي گياهـان    تبذرزاد است و متابولي   
. (Cole et al., 1973)كنـد   و حيوانات توليد مي

هـاي بـدون علائـم ظـاهري         كـه دانـه    نظر به ايـن   
 ممكن است با قارچ آلوده باشد لذا از          نيز بيماري

 نقطــه نظــر ســلامت غــذائي نيــز بيمــاري مــذكور
وكنترل اقتـصادي آن يـك       اي دارد  اهميت ويژه 

. (Warfield and Davis, 1996)امرحياتي است
اســتفاده از هيبريــدهاي مقــاوم نــسبت بــه مبــارزه 
شيميائي و زراعـي از برتـري خاصـي برخـوردار           

جيـور و   . (Smith and Madsen, 1949)اسـت  
هـايي    تفـاوت (Gever et al., 1990)همكـاران  

اي از نظــر مقاومــت بــه    نــسبي قابــل ملاحظــه  
هاي هتروتيك    پوسيدگي بلال، دربرخي از گروه    

(Heterotic group)هاي   مورد استفاده در برنامه
 جفرز و   .نژادي آفريقاي جنوبي مشاهده كردند      به

ــاران  ــك (Jeffers et al., 1994)همك  در ي
هـاي پيـشرفته     ارزيابي براي تعيين مقاومـت لايـن      

نــــسبت بــــه پوســــيدگي در مركــــز ســــيميت 
CIMMYT          چنين اظهار داشـتند كـه از مجمـوع 

 اينبـرد از     لايـن  نج لاين مورد بررسي فقط پ ـ     164
  . هستند بالائي برخوردارمقاومت نسبتاً

 اعلام كرده بود كه (Hooker, 1956)هوكر 
وراثت مقاومت به پوسيدگي بلال پيچيـده اسـت         

ــسم  ــددي از مكانيـ ــواع متعـ ــت   وانـ ــاي وراثـ   هـ
  ريــد و همكــاران . در ايــن زمينــه وجــود دارد  

(Reid et al., 1992)   با استفاده از تلاقـي ديالـل 
  لاين، مقاومـت بـه پوسـيدگي بـلال ناشـي از            12

 F. graminearum  را مورد بررسي قـرار داده و 
ــب   ــه تركي ــد ك ــلام كردن ــومي و   اع ــذيري عم پ

داري بـراي ايـن بيمـاري وجـود           خصوصي معني 
پـذيري    دارد ومقاوم ترين والد، بيشترين تركيـب      

ــومي منفــــــي را دارا اســــــت  ــاول. عمــــ   نــــ
(Nowell, 1994)  ــشتر ــه بيـ ــرد كـ ــلام كـ   اعـ

هــاي مقاومــت طبيعتــاً افزايــشي بــوده و  مكانيــسم
توان در يك دوره نسبتاً كوتـاه بهـره ژنتيكـي             مي

يعني وقتي  . بالايي از نظر مقاومت به دست آورد      
كــه اثــر ژن بــه صــورت افزايــشي باشــد والــدين  

او هـم  . كنند صفت مورد نظر را به نتاج منتقل مي       
چنــين گــزارش كــرد كــه پيــشرفت در افــزايش  

بـه پوسـيدگي بـلال و وراثـت مقاومـت           مقاومت  
عمدتاً تحت تاثير دو عامل سطح مقاومـت اوليـه          

پلاسم مورد نظر و شدت گـزينش اعمـال      در ژرم 
  .نژادي است هاي به شده در برنامه

ــاران   كاســـــــــــــــــمين وهمكـــــــــــــــ
(Casmin et al., 1986) ــت ــه وراث  در مطالع

مقاومت بـه پوسـيدگي سـاقه و پوسـيدگي بـلال            
 F. moniliforme و F. graminearumتوسـط  

كه در نتايج يك تلاقي ديالل شامل هفـت لايـن           
اينبرد زودرس، نشان دادند كه مقاومـت بـه ايـن           

هاي غالب كنتـرل      دو عامل پوسيدگي توسط ژن    
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شود و اين غالبيت هنگـامي كـه هيبريـدها بـه              مي
تــر بيــان  شــوند قــوي طــور مــصنوعي آلــوده مــي

 شـده،   زنـي   شود به طوري كه در گياهان مايـه         مي
 اســت در 3:1هــاي غالــب بــه مغلــوب  نــسبت ژن

حالي كه در گياهاني كه بـه طـور طبيعـي آلـوده             
جنـدلف و  . شـود   حاصل مي  2:1شوند، نسبت     مي

ــراي ((Gendloff et al., 1986)همكــاران   ب
تعيــين كنتــرل ژنتيكــي بيمــاري پوســيدگي بــلال 

 بـا اسـتفاده   Fusarium graminearumناشي از 
ــانگين ــه مي ــسلاز تجزي هــا در تلاقــي دو لايــن   ن

حساس و دو لاين مقـاوم اعـلام كردنـد كـه اثـر              
افزايشي در كنترل اين بيماري اهميت دارد ولـي         

ــي   ژن ــت ممكــن اســت در تلاق ــاي غالبي ــاي  ه ه
ــين از  آن.خاصــي وجــود داشــته باشــد  ــا همچن ه

آزمــايش خــود دربــاره اجــزاي مقاومــت بــه      
پوسيدگي بـلال نتيجـه گرفتنـد شـرايط محيطـي           

ر درجه حـرارت و رطوبـت عامـل مهمـي در            نظي
واكنش ذرت به پوسيدگي بلال اسـت و اجـزاي          

رفولوژيكي ميزبان نيز به عنـوان عوامـل مـوثر          وم
ريـد و همكـاران     . شوند  در مقاومت محسوب مي   

(Reid et al., 1992)   ــه در ــد ك ــان كردن  بي
نژادي بـراي غربـال مـواد نـسبت بـه             هاي به   برنامه

تـوان از     ومي بـلال مـي    بيماري پوسيدگي فوزاري ـ  
يــك جدايــه مهــاجم مــوثر يــا مخلــوطي از چنــد 

  .ها استفاده كرد جدايه براي مقاومت به بيماري
 و   ارزيابي  ضمن هدف از اجراي اين بررسي،    

ها و هيبريدهاي مقاوم بـه بيمـاري،          شناسايي لاين 
هـا در     تعيين نقش مؤثر والـدين و اثـر متقابـل آن          

تـا براسـاس آن     د  واكنش ارقام به اين بيماري بـو      

  مختلــفمنــاطق ارقــام مناســبي بــراي كاشــت در
  .شودتعيين 
  

  ها مواد و روش
ــابي  ــراي ارزي ــت ب ــزان مقاوم ــن و 22  مي  لاي

، هيبريد ديررس ذرت نسبت به بيماري فوزاريوم      
ــال   ــشي در دو س ــه 1389 و 1388آزماي  در خزان

ــاري ــب در،بيم ــل    قال ــوك كام ــرح بل ــك ط  ي
ــصادفي در  ــهت ــرار در س ــرج  مندو تك ــه ك   وطق

  .كاشته شدند ساريقراخيل 
  ديگـــر  از يــك هــا  فاصــله رديــف كاشـــت  

 13 متـر و تعـداد       3 طـول هـر خـط        ،متر  سانتي 75
در . متر در نظر گرفته شـد       سانتي 25كپه با فاصله    

زمان كاشت تعداد چهار بذر در هر كپه كشت و          
ها تعداد سـه بوتـه تنـك و          پس از سبز شدن بوته    

در طـول   .  نگهداري شد  تنها يك بوته در هر كپه     
فــصل رشــد كليــه عمليــات زراعــي طبــق عــرف 

  . انجام شدمنطقه
آوري و جداسازي عامل بيمـاري،        جمع براي

 بـه پوسـيدگي     تعدادي نمونه مـشكوك و آلـوده      
 در  نـژادي   بـه  از مـزارع مختلـف       فوزاريومي بلال 

آوري و بــه آزمايــشگاه منتقــل  جمــع 1387ســال 
ــه منظــور جداســازي عامــل ب . شــدند يمــاريزاي ب

هــاي آلــوده ذرت ابتــدا بــا  پوســيدگي بــلال دانــه
 دقيقـــه 1-3 بـــه مـــدت% 1محلـــول كلـــراكس 

ضدعفوني سطحي و سـپس روي محـيط غـذائي          
PDA آمـــاربرداري پـــس از. ند شـــدقـــرار داده  

هاي جدا شده شروع شـد و در          روز از قارچ   3-2
 سازي و تك اسپور كردن     نهايت عمليات خالص  
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 براسـاس خـصوصيات     شناسائي گونـه  . شد انجام
مورفولوژيك و فيزيولوژيك با استناد كليـدهاي       

شناسائي   F. verticilloides گونه معتبر انجام و
 ارزنهـاي     از دانـه   زادمايـه قـارچ    تهيـه     براي .شد

 پـس   ارزنهاي    بدين ترتيب كه دانه    ،استفاده شد 
 دو ســوم  ميــزانمايرهــائي تــا از شستــشو در ارلــن

محــيط كــشت ز  اقطعــاتيريختــه شــد و ظــرف 
بيماريزا در آن قـرار      داراي ميسيليوم هفت جدايه   

 روز در انكوبـاتور     10-14داده شد تـا بـه مـدت         
ها با آب مقطـر      سپس با شستشوي آن   . رشد كنند 

  .، سوسپانسيون اسپور تهيه شدسترون
پوسـيدگي بـلال، سوسپانـسيون      ارزيابي  براي  

 در  1× 106بـه غلظـت       بيماري  قارچ عامل   اسپور  
 روز بعــد از 7-10متــر تهيــه شــد و    لــيهــر مي
زنـي در وسـط بـلال بــا     افـشاني عمـل مايــه   گـرده 

  اســــتفاده از روش ايجــــاد زخــــم در بـــــلال   
(Nail punch) در زمــان برداشــت، . شــد انجــام

 بـا اسـتفاده   (Disease  severity)شدت بيماري 
   بــــــرداري يادداشــــــت) 1-6(از امتيــــــازدهي 
  شـــدها تعيـــين هيبريـــدهـــا و  و مقاومـــت لايـــن

(Jeffers et al., 1994) .   بررسي شـدت بيمـاري
ــلال   ــومي بـ ــيدگي فوزاريـ ــه  پوسـ ــه بـ ــا توجـ بـ

ــتانداردهاي ــز اسـ ــين مركـ ــي بـ ــيميت المللـ  سـ
(CIMMYT)   براساس پيـشرفت بيمـاري روي      و

بلال برحسب درصـد شـدت بيمـاري بـا مقيـاس            
ــابي  1-6عــددي  ــه ايــن شــرح ارزي  در مزرعــه ب

  : ندشد
هـا   بـلال % 100گونـه آلـودگي،       بدون هيچ  )1

   آلودگي درصدسالم و صفر 

آلــودگي محــدود بــه چنــد دانــه اطــراف  )2
 10كمتـر يـا مـساوي       آلـودگي   (زنـي    محل مايه 

   )درصد
ــه درصــد25آلــودگي در  )3 هــاي بــلال   دان

 25آلودگي كمتر يـا مـساوي       (شود   مشاهده مي 
  )درصد

هـاي هـر بـلال آلـوده اسـت           نيمي از دانه   )4
  ) درصد50آلودگي(

شتر از نصف بلال، آلـودگي نمايـان      در بي  )5
  ) درصد75آلودگي (است 
آلودگي ( آلودگي است    دارايكل بلال    )6
  )  درصد100

 و تعيـين شـدت      در نهايت پس از امتيـازدهي     
ها بـراي بيمـاري     هيبريـد هـا و      كليه لايـن   بيماري

هــاي حاصــل  فوزاريــومي بــلال، دادهپوســيدگي 
 مورد تجزيـه واريـانس قـرار گرفتنـد و براسـاس           

ها هيبريـد هـا و     ، كليه لاين  شدت بيماري ميانگين  
  . شدندمقايسهاز نظر حساسيت به بيماري 

بـر  مقاومت بـه پوسـيدگي فوزاريـومي بـلال          
   :شد به شرح زير تعيين اساس شدت بيماري

ــاوم  ــا    : (Resistant)مق ــساوي ي ــودگي م آل
  كمتر از ده درصد

 : (Moderately Resistant)متحمــــــل 
   درصد 25متر از آلودگي مساوي يا ك

آلودگي مساوي يا    : (Susceptible)حساس  
   درصد 50كمتر از 

ــساس   ــي حـ  : (Higly Susceptible)خيلـ
   درصد50آلودگي بيشتر از 

در ايــن پــژوهش بــا توجــه بــه محــدود بــودن 
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تعداد مناطق، اين عامل ثابت فـرض شـد و سـال            
ــاري    ــه آم ــه شــد و تجزي ــصادفي در نظــر گرفت ت

   .ساس اين مدل انجام شد بر اها دادهمركب 
  

  نتايج و بحث
ــايج تجزيــه واريــانس مركــب داده    هــاي  نت

ــابي  ــررس  22حاصــل از ارزي ــن دي ــد ولاي  هيبري
 1389و1388هاي    سالذرت نسبت به بيماري در      

 آورده  1جـدول   در دو منطقه كرج و سـاري در         
  .شده است

بـين   كـه    شـد به استناد ايـن جـدول مـشخص         
ــپ ــي از ن   ژنوتي ظــر بيمــاري  هــاي مــورد بررس

داري در ســطح  پوســيدگي بــلال اخــتلاف معنــي
 اثر   و در ضمن اثر سال   . داشتوجود  % 1احتمال  

% 1در ســطح احتمــال   نيــز منطقــه×متقابــل ســال

ــاطق معنــي  معنــي ــر من ــي اث ــشد دار شــد ول . دار ن
 سال × منطقه و اثر ژنوتيپ ×همچنين اثر ژنوتيپ 

دار بـود     معني% 5و% 1به ترتيب در سطح احتمال      
محيطــي در دو تــوان ناشــي از اثــر  ه آن را مــيك ـ

 اين بدان معني    .منطقه براي شيوع بيماري دانست    
توانـد    است كه شدت بيماري در هـر منطقـه مـي          

تحت شرايط آب و هـوايي باشـد و ايـن شـرايط             
در ايـن   . توسعه بيماري را كاهش يا افزايش دهد      

دار    منطقـه معنـي    × سـال  × اثـر ژنوتيـپ      آزمايش
هـا نـسبت بـه        العمل ژنوتيـپ    عكسبراساس  . نشد

ــدين آن ــاري، هيبريـــدها و والـ ــر  بيمـ ــا از نظـ هـ
ــاري در گــروه  ــه بيم ــاي مختلــف  حــساسيت ب ه

 2جــدول بنــدي شــدند كــه نتــايج آن در  تقــسيم
  .منعكس شده است

  
 تجزيه واريانس مركب شدت بيماري پوسيدگي فوزاريومي بلال درهيبريدهاي ديررس ذرت - 1جدول 

 1389 و 1388 هاي در سال
Table 1. Combined analysis of variance of disease severity of fusarium ear rot on late 

maturity maize hybrids and lines in 2009 and 2010 
 

  ميانگين مربعات
MS 

  درجه آزادي
df. منابع تغييرات  S.O.V. 

 Year (Y) سال 1 **1052.004
299.095ns 1 منطقه Location (L) 
 Y × L سال در منطقه 1 **499.125

 Replication (LY)  در سال و منطقهتكرار 8 20.803
 Genotype (A) ژنوتيپ 21 **1125.510

 Y × A سال× ژنوتيپ  21 *41.829
 L × A منطقه× ژنوتيپ  21 **87.523
23.141ns 21  سال× منطقه× ژنوتيپ Y × L × A 
 Errore خطاي آزمايش 168 14.382
 % CV ضريب تغييراتدرصد   21.06

ns ،* 1و %5  احتمالدار در سطح دار، معني به ترتيب غير معني :** و.%  
ns, * and ** : Not significant, significant at 1% and 5% probability levels, respectively. 
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ررس ذرت نسبت به پوسيدگي ها و هيبريدهاي دي  مقايسه ميانگين شدت بيماري و واكنش لاين-2جدول 
  1389 و 1388 هاي فوزاريومي بلال در سال

Table 2. Mean comparison of disease severity and response of late maturing maize 
hybrids and lines to fusarium ear rot in 2009 and 2010 

 
  ميانگين شدت بيماري

Mean of disease severity 
  Karaj  كرج Sari  ساري

  واكنش
Response 

  ميانگين
Mean 

1389 
2010 

1388 
2009 

1389 
2010 

1388 
2009 

  ژنوتيپ
Geanotype 

  رديف
No. 

MR 12.50 11.33 14.33 12.33 12.00 K 166B × MO17 1 
R 9.58 9.66 7.00 14.66 6.00 K 166B × K 18 2 

MR 14.08 12.00 18.33 16.66 9.33 K 3653/2 × K 19(KSC670) 3 
MR 15.42 14.00 25.00 12.00 10.66 K 3653/2 × K 19/1 4 
MR 13.42 13.33 13.33 14.00 13.00 K 3653/2 × MO17 5 
MR 13.42 12.33 17.33 12.33 11.66 K 3653/2 × K18 6 
S 25.33 27.33 31.66 25.00 17.33 K 3640/3 × K 19 7 

MR 15.75 13.00 23.66 15.00 11.33 K 3640/3 × K 19/1 8 
MR 10.67 12.00 9.66 12.33 8.66 K3640/3 × MO17(KSC705) 9 
MR 14.33 13.33 16.66 15.33 12.00 K3640/3 × K18 10 
MR 15.42 14.00 21.00 15.00 11.66 K74/1 × K 19(KSC720) 11 
MR 10.58 10.66 11.00 12.00 8.66 K74/1 × K 18(KSC700)  12 
R 10.25 11.33 10.00 11.00 8.66 K3547/4 × MO17(KSC706) 13 

MR 24.08 25.33 24.66 24.33 22.00 B73 × MO17(KSC704) 14 
S 44.58 57.33 44.66 44.33 32.00 K 19 15 

MR 14.17 12.00 21.33 12.00 11.33 K19/1 16 
S 28.00 35.33 29.33 25.00 22.33 MO17 17 
R 10.24 13.00 12.33 9.00 7.33 K18 18 
S 38.83 51.66 36.00 43.33 25.00 K 74/1 19 
S 30.17 33.66 30.33 37.66 19.00 K3653/2 20 

MR 13.33 17.66 13.66 12.66 9.33 K 166B 21 
MR 11.92 13.66 15.66 9.00 9.33 K3640/3 22 
  19.70 20.32 18.45 13.58 Mean 

HS: Highly Susceptible; S: Susceptible; MR: Moderately Resistant; R: Resistant 

  
اكثــر هيبريــدها نــسبت بــه بيمــاري از تحمــل 

ايـن امـر حـاكي از     . نسبي خوبي برخوردار بودند   
هـا مقـاوم      آن است كه هيبريدها نـسبت بـه لايـن         

ــاب آن  ــد و انتخ ــال    تربودن ــد س ــي چن ــا در ط ه
گذشته، كه از طريـق آلـودگي مـصنوعي انجـام           

. حيحي انجـام شـده اسـت      شده است، به طرز ص ـ    
ــدهاي متحمــل در   ــودگي هيبري ــه شــدت آل دامن

ــال   ــا % 6 از 1388كــرج در س ــال  % 32ت و در س
ايـن موضـوع نـشان      .بـود % 33/44تا  % 9 از   1389
دهد كه شرايط محيطي براي بروز بيماري در          مي

همچنين شـدت   . تر بوده است     مناسب 1389سال  
بيماري در ساري به علت شرايط محيطي مناسب        

تري داشـته     در هر دو سال آزمايش دامنه گسترده      
% 50و در برخي از مواد تحت بررسي به بـيش از       
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  .نيز رسيد
شـود،     ملاحظـه مـي    2طور كه در جدول     همان

ها كه به صـورت مـصنوعي بـا      براي كليه ژنوتيپ  
دامنـه  . زنـي شـده بودنـد       قارچ عامل بيماري مايـه    

  در هيبريــــد% 6ميــــانگين شــــدت بيمــــاري از 
× K18 K166B درصد در لاين 33/57 تا K19 

هــا وهيبريــدهاي مــورد مطالعــه  لايــن. متغيــر بــود
هــاي متفــاوتي از خــود نــشان دادنــد      واكــنش

، MO17طوري كه در بين لاين ها چهار لايـن            به
K3653/2 ،K19 و K74/1 ــساس ــروه حـ  در گـ

(S)    سه لايـن،K19/1  ،K3640/3   و K166B  در 
 در K18  و تنهــا لايــن(MR)گــروه نيمــه مقــاوم 

در بـين هيبريـدها،     .  قرار گرفت  (R)گروه مقاوم   
 درگـروه  K3640/3 × K19تنهـا يـك هيبريـد    

تـوان حـساسيت       قرار گرفت كه مـي     (S)حساس  
ــدري    ــد پـ ــه والـ ــه بـ ــا توجـ ــه K19آن را بـ  كـ

هـا بـود جـستجو        ترين لاين در بـين لايـن        حساس
در K3640/3 والد مادري اين هيبريد يعني . كرد

   قرارداشــت و هيبريــدهاي  گــروه نيمــه مقــاوم  
حاصل از تلاقي با سه تـستر ديگـر نيـز در گـروه              

زمــاني و چوكــان  . نيمــه مقــاوم قــرار داشــتند   
(Zamani and Choukan, 2005) ــزارش  گ

اي در    كردند كه واريـانس غالبيـت نقـش عمـده         
كنترل اين بيماري دارد و در كنتـرل مقاومـت يـا      
  حــــساسيت بــــه ايــــن بيمــــاري،  نقــــش اثــــر 

 بين والدين اهميت بـسيار دارد و واكـنش          متقابل
به بيماري به هر دو والد پدري و مادري بـستگي           

ــاران   .دارد ــان و همكــ ــال چوكــ ــين حــ در عــ
(Choucan et al., 2007)  عنوان كردند كه اثـر 

ژني افزايشي و غيرافزايـشي اهميـت يكـساني در          
هـاي آلـوده      كنترل شدت بيماري و در صد بـلال       

  .دارند
ده هيبريـــد نيمـــه مقـــاوم درايـــن آزمـــايش 

 شناسايي شد كه لاين مادري چهار هيبريد، لاين 

K3653/2  بـــود و لايـــن مـــادري ســـه هيبريـــد   
ــر  ــودK3640/3ديگــ ــاوم.  بــ ــد مقــ   دو هيبريــ

)MO17 × K3547/4 و K18 × K166B ( نيــــز
اگـر بـه والـدين      . در اين آزمايش شناسايي شدند    

ــاوم توجــه شــود،    ــد مق ــن دو هيبري ــدري در اي پ
ــه ــيملاحظ ــن     م ــه لاي ــود ك ــاوم و K18 ش مق

ــن ــه    حــساس مــيMO17لاي ــا توجــه ب باشــد و ب
رسد اين    ها، به نظر مي     ميانگين شدت  بيماري آن    

ــل ژن    ــوع عم ــاوت در ن ــابع تف ــرات ت ــاي  تغيي   ه
ــد   ــاري در دو والـ ــن بيمـ ــرل ايـ   دخيـــل در كنتـ
  مــوردتلاقي باشــد كــه توســط اســكات وكينــگ

(Scott and King, 1984)رار  نيز مورد توجه ق ـ
هـاي مقاومـت      به عبـارت ديگـر ژن     . گرفته است 

موجــود در ايــن دو والــد بايــستي بــا يــك ديگــر 
رسـد كـه والـد        تفاوت داشته باشند و به نظـر مـي        

نيز بايستي تعدادي ژن مقاومـت  MO17 حساس 
داشته باشد كه بسته به نـوع والـد مـورد تلاقـي و              
تجمــع ايــن ژن هــا، تغييراتــي در شــدت بيمــاري 

ــشاهد آن ــا م ــيه چوكــان و همكــاران . شــود ه م
(Choukan et al., 2007)  ــر آورد ــز در ب  ني

ــروزيس و تركيــب  ــذيري در مقاومــت بــه    هت پ
پوســـيدگي فوزاريـــومي بـــلال نتيجـــه گرفتنـــد 

ــن ــاي  لاي ــشترين  K74/1 و K18ه ــه ترتيــب بي  ب
پــذيري منفــي و مثبــت را از نظــر شــدت  تركيــب
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  .بيماري دارند
لايـن  از بين هشت لاين تحت بررسـي چهـار          

K19 ،MO17 ،K74/1 و K3653/2  ــسبت بــه  ن
هـا از     بيماري حساس و دامنه شدت آلـودگي آن       

هـاي    در تلاقـي  .  درصـد متغيـر بـود      58/44 تا   25
حاصل از اين چهـار لايـن حـساس، هيبريـدهاي           
مقاوم و نيمه مقاوم نيز حاصل شدند كه بـا توجـه      

هـا، اثـر      به مقاومت قابل توجـه در برخـي تلاقـي         
   در مكانيـــــسم ايـــــن بيمـــــارياپيـــــستازي را

ــي ــست   مـ ــوان موثردانـ ــي  . تـ ــرل ژنتيكـ   دركنتـ
ــاراثر     ــستازي دركن ــر اپي ــود اث ــاري وج ــن بيم   اي
غالبيــت و افزايــشي توســط بولينــگ وگروگــان  

(Boling and Grogan, 1965) اعــلام شــده 
  چوكــــــــــــان و زمــــــــــــاني. اســــــــــــت

(Choukan and Zamani, 2004)  در بررسـي 
گـزارش دادنـد    هاي ديالل پنج لاين ذرت        تلاقي

كه علاوه بر اثر غالبيت و افزايشي، اثر اپيـستازي          
نيـز بايــستي نقــش قابـل تــوجهي در مقاومــت بــه   

  . بيماري داشته باشد
از بـــين هـــشت لايـــن مـــذكور ســـه لايـــن  

K3640/3  ،K19/1   و K166B     نسبت به بيمـاري 
 اگر بـه هيبريـدهاي حاصـل از         .نيمه مقاوم بودند  

مامي هيبريـدها بـه   هاي آن ها توجه شود، ت  تلاقي
ــد   ــز هيبري ــه  K19 × K3640/3ج ــروه نيم  در گ

مقاوم  قرار گرفتند كه حاكي از نقش اثر مادري          
در عين حـال در هيبريـد حـساس         .ها است  در آن 
K19 × K3640/3  ــايش ــدري در آزمـ ــد پـ  والـ

توان نقش والد پدري را در        حساس بود پس نمي   
هـاي   رسـد تجمـع ژن   نظر نگرفـت و بـه نظـر مـي       

 در مقاومت به اين بيمـاري حـائز اهميـت           والدين
  .است

شـود     ملاحظـه مـي    2طور كه در جدول       همان
 تنهـا لايـن بـه    ، با شدت بيماري پـايين K 18لاين

عنوان لاين مقاوم در اين آزمايش شناسـايي شـد          
كه در تركيبات حاصل ازاين لاين، يك هيبريـد         
مقاوم و دو هيبريد نيمه مقـاوم نيـز شناسـايي شـد          

توانـد منبـع خـوبي بـراي           مـي  K18لايـن بنابراين  
مقاومت نسبت به فوزاريـوم باشـد، زيـرا هماننـد           

هـــاي گذشـــته نقـــش مـــوثري در توليـــد  ســـال
در ايــن رابطــه . هيبريــدهاي مقــاوم داشــته اســت

 (Choukan et al., 2007)چوكـان و همكـاران   
ــات   ــودگي را در تركيب ــشي حــداقل آل در آزماي

  . ت آوردند به دسK18مختلف از تلاقي با لاين 
ــال،  ــن حــ ــا ايــ ــاران بــ ــويس و همكــ    ديــ

(Davis et al., 1989)اند كه بعـد    گزارش داده
ــه پوســيدگي    ــه بررســي مقاومــت ب ــار ده از چه

، انجام شده فوزاريومي بلال در ذرت كه تاكنون       
 مصون به اين بيماري نبوده و مكانيسم        يهيچ لاين 

ــت بـ ـ ــت  ه مقاوم ــشده اس ــوبي درك ن   وارن.خ
(Warren, 1978)لايـن  كه هر كرديز گزارش  ن 

ارزيـابي  حال به پوسيدگي بـلال      ه   كه تاب  اينبردي
 ولـي وده  ب ـ، مـصون بـه ايـن بيمـاري ن          اسـت  شده

هـا   اختلافاتي در درجه حساسيت ميان اينبرد لاين  
  .وجود دارد

در تعيين مقاومت به پوسـيدگي بـلال توسـط          
تحقيقـات زيـادي    هـاي مختلـف فوزاريـوم        گونه

هـاي آزمايـشي و      تنوع روش  اما   انجام شده است  
، ميزان اطلاعات مفيد    بيمارگرهاي   اختلاف گونه 
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ــه آن محــدود ســاخته اســت   ــسبت ب حاصــله را ن
(Gendloff et al., 1986) . ــن ــي در اي بررس

ــا اســتفاده از  ارقــامارزيــابي  ايجــاد روش ذرت ب
 بـين  انجام شد و اختلافـات زيـادي    زخم در بلال    

د ش ـشاهده   از نظر حـساسيت بـه بيمـاري م ـ         ارقام
 كه  عواملي، مجموعه   روشزيرا با استفاده از اين      

گرفتـه  كاره   ب ـ اسـت براي پيـدايش بيمـاري لازم       
 از بيمـاري بـسيار كـاهش         فـرار  امكان و   شود  مي

 ، در نتيجــه(Clement et al., 2003)يابـد   مـي 
واكنش هيبريدها نسبت بـه ايـن بيمـاري بـه نحـو        

ز مطلوبي آشكار و نقش هر يك از والـدين و ني ـ          
  شــود اثــر متقابــل بــين والــدين مــشخص مــي     

(King, 1981) .   ــانگين شــدت ــه مي ــا توجــه ب ب

هاي مختلف، بـه      بيماري و تغييرات آن در تلاقي     
هاي موثر  رسد اين تغييرات تابع تجمع ژن     نظر مي 

هـاي مختلـف افزايـشي و         و وجود انواع مكانيسم   
غالبيت و اپيستازي در كنترل اين بيماري باشـد و          

ذعان كرد كه در مقاومت يـا حـساسيت   توان ا   مي
به اين بيماري نقش اثر متقابل بين والدين اهميت         
بسياري دارد و واكنش به بيمـاري نيـز بـه هـر دو            

بـا توجـه بـه      . والد پدري و مـادري بـستگي دارد       
هــاي  پيچيــدگي كنتــرل بيمــاري، انجــام بررســي 

ــامع ــتفاده از روش  ج ــا اس ــري ب ــف   ت ــاي مختل ه
  .ضرورت دارد
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