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 چکیده
های ذرت است که سبب آلودگی دانه به مایکوتوکسین فومونیزین ترین بیماریمهم یکی از، Fusarium verticillioidesپوسیدگی بلال، ناشی از قارچ 

پذیری عمومی و خصوصی ده لاین اینبرد ذرت در واکنش به ور تعیین قابلیت ترکیبمنظباشد. بهمضر می اتحیوان شده که برای سلامتی انسان و

لاین مورد نظر در سال  01ترکیب حاصل از تلاقی دوطرفه  91استفاده و  0393در سال  01×01آلل بیماری فوزاریومی بلال ذرت، از یک طرح دای

بررسی شد. نتایج تجزیه  0-6زیابی قرار گرفتند. صفت شدت بیماری بر اساس مقیاس در ایستگاه تحقیقات کشاورزی عراقی محله گرگان مورد ار 0394

نشان داد که اثرات افزایشی و غیرافزایشی همزمان در کنترل این صفت مؤثر هستند، اما  B Griffingدوگانه بر اساس روش یک و مدل ترکیبی آلل دای

دار را در واکنش به بیماری نشان پذیری منفی و معنیبالاترین ترکیب 53Cو  5C، دو لاین شده بررسیهای باشد. از بین لایننقش اثرات غالبیت بارزتر می

 مشاهده گردید. C7C×5و  B7C×73دادند. بالاترین میزان هتروزیس نیز در دو تلاقی 

 پذیریپذیری، مایکوتوکسین فومونیزین، وراثتشدت بیماری، ترکیب کلمات کلیدی:
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Abstract 

Fusarium ear rot disease of maize  caused by Fusarium verticillioides is one of the most important maize diseases that 

causes grain contamination with fumonisin mycotoxin, which is harmful for humans and animals. In order to determine the 

general and specific combining ability of 10 inbred lines of maize in response of fusarium ear rot disease, a 10×10 Diallel 

Cross design was used in 2014 and 90 combinations resulted from a two-way crosses of 10 interested inbred lines were 

evaluated  at Golestan Agricultural and Natural Resources Research and Education Center, Agricultural Research Station of 

Araghi-Mahaleh in 2015. Trait of the disease severity was assessed on a scale of 1-6. Diallel analysis results based on 

method one and the mixed model B Griffing showed that additive and non-additive effects are effective in controlling of 

this trait,but the role of dominance is more pronounced. From the investigated lines two C5 and C53 inbred lines showed 

the highest significant negative combining ability in response to the disease. The highest heterosis amount was observed in 

two crossings of C7 × B73 and C7 × C5. 

Keywords: Combining ability, Fumonisin mycotoxin, Heritability, Severity of the disease    
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 مقدمه

 Fusariumاری پوسیدگی بلال ذرت که توسط قارچ بیم

verticillioides (Sacc.) Nirenberg  شود یکی از ایجاد می

این گونه بیمارگر یکی بیماری های مهم ذرت در ایران می باشد.  

از عوامل اصلی پوسیدگی فوزاریومی بلال در مناطق کشت ذرت 

ی بلال ذرت باشد. این بیمارگر علاوه بر پوسیدگدر ایران می

عنوان عامل مرگ گیاهچه، پوسیدگی ریشه و ساقه در بسیاری به

پوسیدگی علایم  (. Azimi 2012شود )از مناطق دنیا محسوب می

-های آلوده پراکنده که توسط میسیلیومدانه صورتبلال عمدتاً به

شود های سفید مایل به صورتی پوشیده شده است، مشخص می

(Farrar  & Davis 1991)  . و  هشایع بود در بذر ذرتاین بیماری

 McGeeشود )نامیه و از بین رفتن گیاهچه می موجب کاهش قوه

بر پوسیدگی بلال باعث آلودگی دانه علاوه بیماری عامل (. 1988

. شودمی (Fumonisins)فومونیزین های گروه مایکوتوکسینبه 

 .Williams et alفومونیزین برای سلامتی انسان و دام مضر است )

(. شرایط آب و هوایی، خسارت حشرات و خصوصیات 2007

و  بیماری خسارت میزان کننده فیزیولوژیکی گیاه از عوامل تعیین

 و گرم هوایی و آب شرایطد. نباشذرت می درتجمع فومونیزین 

وسیله ن آلودگی بلال بهترین زمادر زمان گلدهی مناسب مرطوب

 زمان در مرطوب و گرم هوایی و آب شرایط. باشدمیفوزاریوم 

 پوسیدگی بلال و محصول، برداشت از قبل و دانه رسیدگی

 Shelby,  1994; Pascale et)دهد نیزین را افزایش میتجمع فومو

al. 1997; Fandohan et al. 2003; De la Campa et al. 2005) .

اثر بوده و های شیمیایی و زراعی اغلب بیکنترل بیماری با روش

دهد؛ به همین دلیل مقاومت های تولید را افزایش میینههز

 میزبانی بهترین و پایدارترین روش برای  کاهش خسارت است

(Munkvold 2003در این مورد به ،)نژادگران معتقدند که تفاوت-

-ای از نظر مقاومت به پوسیدگی بلال در بین ژنوتیپهای عمده

 (. Koehler 1959; Gendloff et al. 1986های ذرت موجود است )

 Gevers et al. (1990) های نسبی در آفریقای جنوبی تفاوت

ای از نظر مقاومت به پوسیدگی بلال، در برخی قابل ملاحظه

نژادی مشاهده های بههای هتروتیک مورد استفاده در برنامهگروه

در یک ارزیابی برای تعیین  Gendloff et al. (1994)کردند. 

ای پیشرفته نسبت به پوسیدگی فوزاریومی بلال در همقاومت لاین

چنین اظهار داشتند که از مجموع  (CYMMIT)مرکز سیمیت 

لاین مورد بررسی فقط پنج لاین اینبرد از مقاومت نسبتاً  064

های مقاومت به آلودگی موضعی . مکانیسمبودندبالایی برخوردار 

ده است. طور کامل درک نشهای ذرت توسط فوزاریوم بهدانه

Lanubile et al. (2010)  اظهار داشتند مقاومت به بیماری

فوزاریوم بلال ذرت از طریق هسته و بدون دخالت سیتوپلاسم 

جفت ژن با اثر غالبیت ناقص در  7/0-2/2کنترل شده و حداقل 

گیری بین والدین با این امر دخیل هستند. همچنین، در دورگ

مشابه والد مقاومتر  1Fل سطوح مختلف مقاومت، مقاومت در نس

بوده و این امر اهمیت بالای اثرات افزایشی نسبت به اثرات غالبیت 

پذیری بالای مقاومت نسبت به بیماری فوزاریومی بلال و توارث

 & Zamani(. Lanubile et al. 2014دهد )ذرت را نشان می

Choukan (2005)  در مطالعه خود نشان دادند نقش اثر متقابل

در بیماری فوزاریومی بلال از اهمیت بالایی برخوردار بوده  والدین

داری و بین والدین و هیبریدها از نظر شدت بیماری اختلاف معنی

نشان داد که  Yi Hung & Holland (2012) وجود دارد. ارزیابی 

 08ترکیب پذیری عمومی و خصوصی و هتروزیس متنوعی برای 

پوسیدگی بلال ذرت و  لاین اینبرد برای مقاومت به بیماری

 & Zamaniمحتوای فومونیزین نسبت به والدین خود داشتند. 

Choukan (2005) ای نشان دادند که واریانس غالبیت نقش عمده

در کنترل این بیماری دارد و در کنترل مقاومت یا حساسیت به 

این بیماری، نقش اثر متقابل بین والدین اهمیت بسیار دارد و 

ی به هر دو والد پدری و مادری بستگی دارد. در واکنش به بیمار

که اثر افزایشی و  نشان داد Choukan (2008)عین حال 

غیرافزایشی اهمیت یکسانی در کنترل شدت بیماری و درصد 

نشان دادند که   Pesaraklu et al. (2020) های آلوده دارند.بلال

زی در های موثر و وجود انوع اثرات افزایشی و اپیستاتجمع ژن

کنترل بیماری پوسیدگی بلال ذرت نقش دارند و اثر متقابل بین 

والدین نیز اهمیت به سزایی در مقاومت یا حساسیت به بیماری 

برای تعیین کنترل ژنتیکی بیماری  Gendloff et al. (1986)دارد. 

 با استفاده از تجزیه F. gramineaumپوسیدگی بلال ناشی از 

قی دو لاین حساس و دو لاین مقاوم اعلام ها در تلامیانگین نسل

-کردند که اثر افزایشی در کنترل این بیماری اهمیت دارد ولی ژن

های خاصی وجود داشته باشد، های غالبیت ممکن است در تلاقی

همچنین نتیجه گرفتند که شرایط محیطی نظیر درجه حرارت و 

رطوبت عامل مهمی در واکنش ذرت به پوسیدگی بلال است و 
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عنوان عوامل مؤثر در مقاومت اجزای مورفولوژیکی میزبان نیز به

های گیلان، شوند. این بیماری در ایران در استانمحسوب می

صورت هوایی بهومازندران و گرگان، به دلیل شرایط خاص آب

شود و خسارت آن بر روی پراکنده در مزارع مختلف مشاهده می

 Choukanشده است )برآورد  %41هیبریدهای حساس، حدود 

2013.) 

ها و هدف از انجام این بررسی، ارزیابی و شناسایی لاین    

هیبریدهای مقاوم به بیماری پوسیدگی فوزاریومی بلال ذرت،  

-های مورد بررسی، تعیین ترکیبپلاسمتعیین نقش ژنتیکی ژرم

پذیری با استفاده از روش تلاقی پذیری عمومی، خصوصی و وراثت

 باشد.یالل مدای

 هامواد و روش

منظور برآورد پارامترهای ژنتیکی  شدت بیماری، ده اینبرد به

لاین ذرت، مقاوم و حساس به بیماری پوسیدگی فوزاریومی بلال 

که تا حد ممکن از نظر صفت مورد مطالعه متنوع هستند 

(Mosavat 2018 انتخاب شده و در تابستان سال ،)در  0393

به مرکز وابسته رزی عراقی محله گرگان ایستگاه تحقیقات کشاو

تحقیقات و آموزش کشاورزی و منابع طبیعی استان گلستان 

 (. هر لاین در یک خط پنج متری به فاصله0کشت شدند )جدول 

-سانتیمتر در دو تاریخ کاشت به منظور اطمینان از گرده 21بوته 

در های ذرت و جلوگیری از عدم همزمانی افشانی کامل کلیه بوته

منظور افشانی، بهگلدهی نر و ماده کشت شدند. در زمان گرده

لاین کشت شده دو  01تأمین بذر تحقیق سال بعد، از هر یک از 

صورت افشانی بهبلال سلف شد و در ادامه با استفاده از گرده

های مستقیم و معکوس برروی حداقل دو بلال دستی کلیه تلاقی

  انجام گردید.

ال بعد در دو ایستگاه تحقیقات کشاورزی عراقی در س 1Fبذور    

محله گرگان و ایستگاه تحقیقات کشاورزی گنبد کشت شدند. 

بررسی صفات شدت بیماری، درصد آلودگی و میزان تحمل آنها به 

بیماری پوسیدگی فوزاریومی بلال با انجام مایه زنی مصنوعی و 

منظور انجام بهسته به عملکرد انجام شد. بارزیابی کلیه صفات وا

 Fusariumزنی، سوسپانسیونی از مخلوط شش جدایه مایه

verticilioides  لیتر با در هر میلی اسپور 0 × 601با غلظت

در  Drepper  & Renfro (1990) استفاده از روش پیشنهادی

آزمایشگاه بخش تحقیقات گیاهپزشکی مرکز تحقیقات و آموزش 

-تهیه شد. عملیات مایه گلستاناستان کشاورزی و منابع طبیعی 

روز بعد از گرده افشانی دستی با  01ها زنی بر روی کل بوته

استفاده از سرنگ به وسط بلال و تزریق بر روی ابریشمی بلال 

صورت گرفت تا ضمن ایجاد زخم، سوسپانسیون اسپور در بلال و 

 ابریشمی بلال جاری شود.

 

 .نتیکی مقاومت به بیماری پوسیدگی فوزاریومی بلال ذرتهای انتخابی جهت تجزیه ژاسامی لاین .0جدول 
Table 1. Selected lines names for genetic analysis of resistance to fusarium ear rot disease of corn. 

Lines Origin Pedigree Lines names Row 
Karaj 18K 18K 1 

CIMMYT- TL01B-6791A-yellow S0200237-ent006/38-1-1-4-1-3- 2-7 7C 2 
CIMMYT- CHTSY2007 ILYH0731-2007CHTSY24/8-3-2-1-1-4 196B 3 

Karaj 74/1K 74/1K 4 
USA 73B 73B 5 
USA 17MO 17MO 6 

CIMMYT- TL01B-6791A-yellow S0200237-ent006/38-1-1-4-1-3-2-5 5C 7 
CIMMYT- CHTSY2007 ILYH0731-2007CHTSY24/8-3-2-3-1-11 53C 8 

CIMMYT- TL01B-6791A-yellow S0200237-ent006/(B73*40-11-1)-2-3-1-1 276B 9 
CIMMYT- TL01B-6791A-yellow S0200237-ent006/(B73*40-10-1)-2-4-1-4 254B 10 

   

در زمان برداشت، شدت بیماری با استفاده از مقیاس امتیازدهی 

ها و هیبریدها برداری و واکنش لاین( یادداشت0-6) عددیشش 

. بررسی شدت بیماری (Gendloff et al. 1994)تعیین شد 

پوسیدگی فوزاریومی بلال با توجه به استانداردهای مرکز 

با مقیاس عددی المللی سیمیت و بر اساس پیشرفت بیماری بین

 به شرح ذیل ارزیابی شدند: 6-0
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آلودگی -2 ،ها سالمدرصد بلال 011بدون هیچ گونه آلودگی،  -0

زنی )آلودگی کمتر یا مساوی محدود به چند دانه اطراف محل مایه

آلودگی  -4 ،های بلالدرصد دانه 21آلودگی در  -3درصد(،  01

در بیشتر از نصف گی آلود -1 ،های هر بلال آلودهدانهدرصد  11در

 کل بلال.آلودگی -6(، بلال درصد 71) بلال 

 

 هاتجزیه و تحلیل داده

ها و هیبریدها، پس از امتیازدهی و تعیین شدت بیماری لاین

 (1958)و Griffing (1956)دست آمده بر اساس مدل های بهداده

Hayman  با استفاده از نرم افزارSAS 9.1 منظور تجزیه گردید. به

ها )والدها و دار در بین ژنوتیپررسی و آزمون وجود تفاوت معنیب

نتاج( از نظر کلیه صفات، تجزیه واریانس مقدماتی بر اساس تجزیه 

واریانس مرکب انجام گرفت. بدیهی است قبل از انجام هر تجزیه، 

و لزوم  های آزمایشفرضیات تجزیه واریانس در خصوص داده

گیری های اندازهدید. در ابتدا دادهها نیز بررسی گرتبدیل داده

-وارد گردید و نرمال بودن باقی 09نسخه  SPSSافزار شده در نرم

های مربوط به آزمایش مانده خطاهای آزمایش بررسی شد. داده

سمیروف مورد آزمون -آلل با استفاده از آزمون کولموگروفدی

 قرار گرفت. 

 

 نتایج و بحث

های صفات مختلف دارای نتایج حاصل نشان داد که داده

های بعدی بر اساس توزیع نرمال هستند، لذا تجزیه و تحلیل

های پارامتری از اعتبار کافی برخوردار بودند. تجزیه واریانس روش

های ناقص صفات مورد مطالعه نشان داد، اختلاف بین بلوک

(MSEb) های ناقص بود کمتر از اختلاف درون بلوک(MSEe) در ،

ن بلوک ناقص در خطا موثر نبوده است و دو منبع نتیجه داشت

های بعدی بر ( ادغام گردید. لذا تجزیه و تحلیلEeو  Ebتغییر )

نتایج حاصل از های کامل تصادفی انجام شد. اساس طرح بلوک

تجزیه واریانس صفت شدت بیماری نشان داد که میانگین مربعات 

ح احتمال یک و اثرات مادری در سط (SCA)، (GCA)، هاژنوتیپ

(. برای این صفت در میان والدها 2دار بود )جدولدرصد معنی

و کمترین  71با میانگین  7C،  18Kبیشترین مقدار مربوط به والد 

بود، این در حالی است  1/46با میانگین  276Bمقدار مربوط به والد 

و  18Kدو لاین   ukan (2013) oZamani & Chکه در مطالعه

17MO عنوان والد پدری بوده و این ید متفاوت بهدر دو هیبر

هیبریدها مقاومت بالایی را به بیماری پوسیدگی فوزاریومی بلال 

حساس بوده و با توجه  17MOمقاوم و لاین  18Kنشان دادند. لاین 

رسد این تغییرات تابع ها، به نظر میبه میانگین شدت بیماری آن

این بیماری در دو های دخیل در کنترل تفاوت در نوع عمل ژن

 73B × 7Cها، دورگ والد مورد تلاقی باشد. در میان دورگ

بیشترین مقدار  18K × 196Bکمترین میزان شدت بیماری و دورگ 

ها و هیبریدها نسبت العمل ژنوتیپشدت بیماری را داشتند. عکس

 1بندی شدند که در جدول های مختلف تقسیمبه بیماری در گروه

ریدها نسبت به بآمده است. اکثر هی 0در شکل و دندروگرام آن 

حساس بودند. دامنه شدت آلودگی هیبریدهای نیمه بیماری نیمه

درصد بود. همانطوری که در جدول  6/11درصد تا  4/24حساس 

درصد در  4/24 شود، دامنه شدت بیماری ازملاحظه می 1

 متغیر بود. 18Kدرصد در لاین  71تا     5C × 7Cهیبرید 

قات انجام شده در زمینه ارزیابی واکنش هیبریدهای تحقی

در  بلال فوزاریومی پوسیدگیذرت شمال ایتالیا  به بیماری 

که مرحله تشکیل بلال  مراحل مختلف رشدی ذرت نشان داد

مقاومت نسبت به سایر مراحل رشدی ذرت نسبت به بیماری 

مت تواند به علت فاکتورهای مقاودهد و این میبیشتری نشان می

موجود در کاکل و پوسته بلال ذرت که خود مکانیسمی برای 

 Venturiniباشد ) شود،محسوب می کاهش آلودگی به این بیماری

et al. 2011) .نتایج مطالعه Murillo-Williams & Munkvold  

بر روی هیبریدهای ذرت نشان داد افزایش دما سبب   (2008)

یدگی فیزیولوژیک ذرت افزایش رشد قارچ فوزاریوم در مرحله رس

شده اما اثری بر روی میزان بروز بیماری در بلال نداشت. نتایج 

نیز نشان داد در بررسی  Zamani & Choukan (2005)مطالعه 

های مختلف شرایط محیطی منجر به هیبریدهای یکسان در سال

شود، همچنین اکثر بروز دامنه متفاوتی از شدت بیماری می

یماری تحمل نسبی خوبی برخوردار بودند. هیبریدها نسبت به ب

ها از طریق آلودگی این امر حاکی از انتخاب صحیح ژنوتیپ

 باشد.های مختلف میمصنوعی طی سال
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 پذیری عمومی برای والد دارترین ترکیبترین و معنیمنفی

5C (28/7- و پس از آن والد )53C (74/1- ( ثبت گردید )جدول

 74/1Kو  5C ،53C ،7Cوالدهای  GCA دار بودن(. منفی و معنی3

دهنده پیشرفت کم شدت بیماری و مقاومت به بیماری نشان

(. برای صفت سطح شدت بیماری کمترین اثر 3 باشد )جدولمی

 296B( و بیشترین اثر مادری به والد -19/6) 7Cمادری به والد 

پذیری خصوصی منفی و ( اختصاص داشت. بالاترین ترکیب97/4)

به مشاهده شد و پس از آن  B 196B ×296 ر برای دورگدامعنی

(. در مقابل در 3داشت )جدول اختصاص   17MO ×K74/1  دورگ

( بالاترین اثرات -74/22) 5C × 7Cبررسی اثرات معکوس دورگ 

بالاترین دار را نشان دادند و پس از آن معکوس منفی و معنی

-296B × 18K (4/08های دورگدار به معنی معکوس منفی و اثرات

 ( اختصاص داشت. -18/3) 296B × 53C( و 

دورگ نسبت به  11های مورد بررسی از بین دورگ

دورگ نیز نسبت به والد برتر هتروزیس  16میانگین والدین و 

منفی جهت کاهش شدت بیماری و افزایش مقاومت به بیماری 

به (. بالاترین مقدار هتروزیس منفی نسبت 4نشان دادند )جدول 

در دورگ   -4/60میانگین والدین و والد برتر به ترتیب با مقادیر 

73B × 7C  5به دورگ  -6/47وC × 7C  (. 4تعلق داشت )جدول 

با توجه به بزرگی واریانس غالبیت در مقایسه با افزایشی و    

(، در کنترل ژنتیکی این صفت سهم 8/1مقدار نسبت ژنتیکی )

(، اهمیت 2یانس افزایشی بود )جدول واریانس غالبیت بیشتر از وار

های بیشتر اثرات غالبیت، بیانگر کاهش کارآیی انتخاب در نسل

اول حاصل از تلاقی در اصلاح این صفت است. در سه مکان ایالت 

هیبرید ذرت برای صفت شدت بیماری  68آمریکا ایلی نویز 

های مختلف بررسی شدند که در مکان پوسیدگی فوزاریومی بلال

 دبیماری و تجمع مقدار فومونیزین متفاوتی داشتن شدت

(Kleinschmidt et al. 2005) .ذیری خصوصی پقابلیت ترکیب

پذیری وراثتدار بود، یهای مورد بررسی معنبرای ژنوتیپ

برآورد گردید  0و  07/1خصوصی و عمومی این صفت به ترتیب 

دداً پذیری خصوصی نیز مجپایین بودن مقدار وراثت .(2)جدول 

-Perezکند. نقش اثرات غالبیت را در کنترل این صفت تأیید می

Brito et al. (2001)  نشان دادند که مقاومت به پوسیدگی

پذیری پایینی دارد ژنتیک بوده و توارثفوزاریومی بلال ذرت پلی

(0.42-= 0.26 2hژن .) های متنوعی در مقاومت به پوسیدگی بلال

دیگر والدین حساس نیز تعدادی ژن عبارت ذرت نقش دارند، به

مقاومت در خود داشته که بسته به نوع والدین مورد تلاقی و 

-ها مشاهده میها، تغییراتی در شدت آلودگی آنتجمع این ژن

 Zamani & Choukan(. در مطالعه Choukan et al. 2008شود )

در بررسی سه لاین تستر به همراه هفت لاین جدید ذرت  (2005)

کنش به بیماری پوسیدگی بلال ذرت، مشخص شد که لاین در وا

73B  3640/2وK 18، و دو تسترK  17وMO پذیری عمومی ترکیب

در  دار از نظر آلودگی به پوسیدگی بلال داشتند ومنفی و معنی

ای را نشان داد. اثرات کنترل این بیماری غالبیت نقش عمده

-ها نسبت به اثرات غالبیت در توارثمادری و اثر افزایشی ژن

تری دارند نقش مهم F. verticillioidesپذیری مقاومت به بیماری 

تواند سبب بروز اثرات بافت دانه یا و کنترل والد مادری می

 Robertson et al. 2006; Lunsford)سیتوپلاسم در جنین گردد 

& Futrell 1974 .) 

ها امکان تفکیک واریانس تنوع ژنتیکی ژنوتیپبه طور کلی 

پذیری ( و ترکیبGCAپذیری عمومی )ها را به ترکیبتلاقی

( را فراهم نمود. در کنترل ژنتیکی شدت بیماری SCAخصوصی )

بنابراین در  سهم واریانس غالبیت بیشتر از واریانس افزایشی بود.

توان قائل شد اصلاح شدت بیماری شانسی برای عمل گزینش نمی

های مبتنی بر هیبریداسیون استفاده نمود، و بایستی از روش

ها در از یک نیز بیانگر عمل فوق غالبیت ژن درجه غالبیت بیشتر

 کنترل این صفت بود.
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د پارامترهای ژنتیکی شدت بیماری پوسیدگی فوزاریومی بلال ذرت در ایستگاه تحقیقات عراقی تجزیه واریانس ژنوتیپ، اجزای ژنتیکی، و برآور .7جدول 

 .0393محله گرگان در سال 
Table 2. Analysis of variance of genotype, genetic components, and estimation of genetic parameters of the disease severity 

of Fusarium ear rot of corn at the Araqi-Mahaleh Research Station in Gorgan in 2014. 

S.O.V df Disease severity 

Rep 2 s325.41ns 

Genotype 99 459*** 

GCA 9 994.9*** 

SCA 45 485.2*** 

Reverse effect 45 354.5 ns 

Mother effect 9 798*** 

Non mother effect 36 354.2 ns 

Error 198 288.1 

 CV (%)  19.16 

 

 63.9*** 

 

 382.1*** 

 

 180.9ns 

Additive Variance ( )  99.32 

Dominant Variance ( )  483.5 

Genetic Ration (Baker)  0.8 

 

 1 
  0.17 

Dominant Degree  9.74 

GCA: General combining ability ،SCA :Specific combining ability ، : General combining ability Estimation of  variance 

 : Estimation of Specific combining ability variance ns  **, ***   non-significant, significant at 10, 5 and 1%, respectively. 

 

 ها مورد بررسی برای صفت شدت بیماری پوسیدگی فوزاریومی بلال ذرت.صوصی ژنوتیپپذیری عمومی و خقابلیت ترکیب .7جدول 

Table 3. General and specific combining ability of evaluated genotypes for disease severity trait of Fusarium ear rot of corn. 

Parents 18K 7C 196B 74/1K 73B 17MO 5C 53C 276B 254B 
81K ns1.93 ns3.78 **13.93 **14.4 ns9.22- ns2.5- ns5.36

 *11.91
 ns8.13

 ***39.5 

7C ns8.08- ns1.63- ns0.13- ns0.12 ns8.52- ns5.22 ns6.07
 ns1.97

 
ns7.24- ns4.12- 

 196B ns8.47- ns10.55- ***6.94 ns9.3- ns5.01- ns8.73 ns3.19
 

ns5.32- ns0.24 *23.4- 
74/1K ns7.04 ns7.73- ns1.47- ns2.8- ns8.00 **18.42- ns3.47

 
ns5.08- ns0.5

 
4.87ns 

73B ns11.55- ns11.42- ns2.5- ns6.7- **4.5 ***18.57 ns3.32- ns8.21- ns1.65- ns1.31- 
17MO ns11.92 ns6.67- ns10.08 ns4.5- ns3.55- ns0.09- ns3.57 *11.61 ns3.94 **46.56 

5C ns10.98- ***22.74- 
ns0.78 ns5.7- ns1.4- ns0.73- ***7.28- ns5.99 ns3.37- ns27.59

 

53C ns4.93 ns4.37- ns7.22- ns9.0- ns2.38- ns7.15- ns4.03 **5.74- ns0.69- ns18.53 

276B *12.5- ns1.6 ns4.8 ns9.6- ns1.95- ns2.78 ns7.12- ns4.83- ns2.87
 

ns1.31- 
254B **18.4- ns7.08- ns5.13- ns0.57 ns785.- ns3.13- ns5.85 *13.08- ns3.4- ns1.31 
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گیری شده شدت بیماری پوسیدگی بلال ذرت در ایستگاه برای صفت اندازه (MP)و میانگین والدین   (BP)هتروزیس بر اساس والد برتر .0جدول 

 .0393گرگان در سال  عراقی محله تحقیقات

Table 4. Heterosis based on better parent (BP) and mean parent (MP) for the measured trait of disease severity of Fusarium 

ear rot of corn at the Araqi-Mahaleh Research Station in Gorgan in 2014. 

Row Cross Disease severity Row Cross Disease severity Row Cross Disease severity 
MP BP MP BP MP BP 

1 2×1 -30.7 11.8 31 6×5 143.1 41.5 61 2×9 -41.7 -23.9 

2 3×1 1.9 52.8 32 7×5 29.7 -24.5 62 1×9 -33.7 -13.4 

3 4×1 4.3 61.2 33 8×5 -18.2 -8.5 63 7×8 47.2 -20.9 

4 5×1 -24.7 4.5 34 9×5 -5.7 2.1 64 6×8 53.8 -17.4 

5 6×1 42.7 15 35 10×5 6.1 19.4 65 5×8 -29.6 -21.2 

6 7×1 35.6 9.3 36 7×6 0 -21 66 4×8 -29.8 -10.4 

7 8×1 -2 31.6 37 8×6 111.1 13.4 67 3×8 -50.3 -38.8 

8 9×1 7.4 40.3 38 9×6 88.1 -6 68 2×8 -51.9 -35.4 

9 10×1 -7.1 25.4 39 10×6 105.9 11.9 69 1×8 -15.4 13.7 

10 3×2 -20.4 19.4 40 8×7 15 -38.2 70 6×7 0 -24.2 

11 4×2 -39.8 -7.1 41 9×7 68.4 -15.8 71 5×7 19.4 -30.5 

12 5×2 -29.4 -2 42 10×7 23.9 -32.7 72 4×7 -20 -40.9 

13 6×2 33.3 7.5 43 9×8 14.8 -11.6 73 3×7 34.6 -6.6 

14 7×2 59.3 28.4 44 10×8 2.7 11 74 2×7 -35 -47.6 

15 8×2 -23.6 2.7 45 10×9 -21.1 -17.6 75 1×7 -23 -37.9 

16 9×2 -47 -30.7 46 9×10 -17.1 -13.4 76 5×6 121.3 28.8 

17 10×2 -30.1 -5.7 47 8×10 -17.2 -10.4 77 4×6 -21.5 -42 

18 4×3 -45.8 -22.4 48 7×10 70.2 -7.5 78 3×6 76.3 22.4 

19 5×3 -17.9 4.8 49 6×10 81.2 -1.5 79 2×6 -2.2 -21.2 

20 6×3 109 45.1 50 5×10 -16.5 -6 80 1×6 36.3 9.9 

21 7×3 25.2 -13.1 51 4×10 -25.5 -4.5 81 4×5 -30.4 -8.1 

22 8×3 -25.1 -7.8 52 3×10 -50.8 -39.1 82 3×5 -26.3 -6 

23 9×3 -19.8 -4.2 53 2×10 -52.7 -36.1 83 2×5 -64.8 -51.1 

24 10×3 -33 -17 54 1×10 -20.1 7.8 84 1×5 -9.7 25.4 

25 5×4 -8.5 20.9 55 8×9 -34.8 -32.4 85 3×4 -50.3 -28.7 

26 6×4 30.9 -3.3 56 7×9 7.2 -46.4 86 2×4 -61.4 -40.3 

27 7×4 13.1 -16.4 57 6×9 111.9 6 87 1×4 -15.9 29.9 

28 8×4 -21.6 0 58 5×9 -13.4 -6.3 88 2×3 -50.6 -25.9 

29 9×4 -13.3 7.5 59 4×9 -46.6 -33.9 89 1×3 -22.4 16.4 

30 10×4 -27.4 -6.9 60 3×9 -2.5 16.4 90 1×2 -52.2 -23 

Total Mean 0.61 -5.57 Critical 

Differnce (%5) 

13.6 15.68 Critical 

Differnce (%1) 

17.9 20.7 

1- K18, 2- S0200237-ent006/38-1-1-4-1-3- 2-7, 3- ILYH0731-2007CHTSY24/8-3-2-1-1-4, 4- K74/1, 5- B73, 6- MO17, 7- 

S0200237-ent006/38-1-1-4-1-3-2-5, 8- ILYH0731-2007CHTSY24/8-3-2-3-1-11, 9- S0200237-ent006/(B73*40-11-1)-2-3-

1-1, 10- S0200237-ent006/(B73*40-10-1)-2-4-1-4. 
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 . 0393ررسی در ایستگاه تحقیقات عراقی محله گرگان در سال های مورد بشدت بیماری و گروه بندی آنها بر اساس آلودگی لاین ها و هیبرید .7جدول 
Table 5. Disease severity and their grouping based on the infection of the studied lines and hybrids at the Araqi-Mahaleh 
Research Station in Gorgan in 2014. 

Row Cross Disease 
severity (%) 

Grouping Row Cross Disease Severity 
(%) 

Grouping 

1 2×1 52 S 51 4×10 44.4 MS 
2 3×1 71.1 S 52 3×10 28.3 MS 
3 4×1 75 S 53 2×10 29.7 MS 
4 5×1 48.6 MS 54 1×10 50.2 MS 
5 6×1 53.5 S 55 8×9 31.4 MS 
6 7×1 50.8 MS 56 7×9 24.9 MR 
7 8×1 61.25 S 57 6×9 49.3 MS 
8 9×1 65.3 S 58 5×9 43.6 MS 
9 10×1 58.3 S 59 4×9 30.8 MS 
10 3×2 55.5 S 60 3×9 54.2 S 
11 4×2 43.2 MS 61 2×9 35.4 MS 
12 5×2 45.6 MS 62 1×9 40.3 MS 
13 6×2 50 MS 63 7×8 36.8 MS 
14 7×2 59.7 S 64 6×8 38.4 MS 
15 8×2 47.8 MS 65 5×8 36.7 MS 
16 9×2 32.2 MS 66 4×8 41.7 MS 
17 10×2 43.9 MS 67 3×8 28.5 MS 
18 4×3 36.1 MS 68 2×8 30 MS 
19 5×3 48.8 MS 69 1×8 52.9 S 
20 6×3 67.5 S 70 6×7 35.3 MS 
21 7×3 40.4 MS 71 5×7 32.3 MS 
22 8×3 42.9 MS 72 4×7 27.5 MS 
23 9×3 44.6 MS 73 3×7 43.4 MS 
24 10×3 38.6 MS 74 2×7 24.4 MR 
25 5×4 56.2 S 75 1×7 28.9 MS 
26 6×4 45 MS 76 5×6 59.9 S 
27 7×4 38.9 MS 77 4×6 27 MS 
28 8×4 46.5 MS 78 3×6 56.9 S 
29 9×4 50 MS 79 2×6 36.7 MS 
30 10×4 43.3 MS 80 1×6 51.1 S 
31 6×5 65.8 S 81 4×5 42.8 MS 
32 7×5 35.1 MS 82 3×5 43.8 MS 
33 8×5 42.6 MS 83 2×5 22.8 MR 
34 9×5 47.5 MS 84 1×5 58.3 S 
35 10×5 55.6 S 85 3×4 33.2 MS 
36 7×6 36.8 MS 86 2×4 27.8 MS 
37 8×6 52.8 S 87 1×4 60.4 S 
38 9×6 43.8 MS 88 2×3 34.5 MS 
39 10×6 52.1 S 89 1×3 54.2 S 
40 8×7 28.8 MS 90 1×2 35.8 MS 
41 9×7 39.2 MS 91 Line1 75 S 
42 10×7 31.3 MS 92 Line2 75 S 
43 9×8 41.1 MS 93 Line3 64.6 S 
44 10×8 51.7 S 94 Line4 68.8 S 
45 10×9 38.3 MS 95 Line5 54.2 S 
46 9×10 40.3 MS 96 Line6    
47 8×10 41.7 MS 97 Line7    
48 7×10 43 MS 98 Line8 50 MS 
49 6×10 45.8 MS 99 Line9 46.5 MS 
50 5×10 43.8 MS 100 Line10 50.6 MS 

Very Susceptible(VS), Suceptible(S), Mid Suceptible(MS), Mid Resistant(MR), Resistant(R), Very Resistant(VR). 
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Figure 1. Grouping of maize hybrids in terms of disease severity by Ward method.
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