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　 　 摘要:　 为了阐明花生网斑病抗性的遗传规律ꎬ以抗病性存在明显差异的 ２ 个亲本组配的 ２ 个多世代群体为

研究对象ꎬ应用分离群体分析方法(ＳＥＡ)进行遗传模型分析ꎮ 结果表明ꎬ花生网斑病的抗性遗传表现为 Ｅ￣１(ＭＸ２￣
ＡＤＩ￣ＡＤ)模型ꎬ即 ２ 对加性￣显性￣上位性主基因＋加性￣显性多基因控制ꎬ以主基因遗传为主ꎬ与抗性相关的主基因

遗传率在不同群体材料(Ｗ１７０１:ＹＨ×Ｇ９９ꎬＷ１７０２:Ｇ９９×ＹＨ)中分别表现为 ８０􀆰 ０９％和 ８８􀆰 ２９％ꎬ基因的遗传效应以

加性效应和显性效应为主ꎮ 研究结果为花生网斑病抗性基因定位和抗性育种奠定了理论基础ꎮ
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　 　 花生网斑病是危害中国花生生产的重要病害之

一ꎬ在严重发生区域可使花生减产 ３０％以上ꎮ 药剂

防治是生产上防治花生网斑病的主要方式ꎬ不仅费

工费时ꎬ而且易造成农药残留等问题ꎬ从而导致花生

品质降低ꎮ 因此开展花生对网斑病的抗性研究ꎬ深

６２３



入了解其遗传规律并挖掘抗病基因位点ꎬ可以为花

生抗网斑病新品种培育和分子标记辅助育种提供理

论和关键技术支撑ꎬ是解决花生网斑病危害问题的

最有效途径ꎮ
２０ 世纪 ７０ 年代ꎬ在美国等地区发现花生网斑

病ꎮ ２０ 世纪８０－９０ 年代ꎬ中国研究者在中国东北、
山东、陕西和河南等花生主产区发现该病害对花生

生产产生了严重威胁[１￣３]ꎮ 早期针对花生网斑病的

研究多集中在病害鉴定和防治方面ꎬ随后有研究者

开展了花生网斑病病菌的观察、分离和鉴定等工

作[４￣７]ꎮ 近几年来ꎬＬｉｕ 等[８]利用栽培种花生郑 ８９０３
和豫花 ４ 号作为亲本构建的重组自交系群体开展多

年、多环境条件下花生网斑病数量性状座位(ＱＴＬ)
的定位研究ꎬ结果分别在 Ａ０４、Ａ１４ 染色体上发现了

与抗病性相关的 ＱＴＬꎬ 其贡献率分别为 ２.８％、
１５􀆰 １％ꎮ 研究者通过对国内外花生种质资源的鉴

定ꎬ已经发现了具有网斑病抗性的材料ꎬ但是关于网

斑病抗性遗传规律和模式等的报道较少[９￣１０]ꎬ因此

目前花生网斑病抗性遗传的研究相对薄弱ꎮ 盖钧镒

等[１１]在 ２０ 世纪末至 ２１ 世纪初提出了植物数量性

状主基因加多基因混合分布遗传理论ꎬ并开发了一

系列主基因加多基因遗传模型ꎮ 许多研究者利用该

模型对水稻、小麦、玉米、大豆和棉花等作物的复杂

数量性状进行了遗传模式探讨ꎬ不仅为深入开展相

关研究奠定了基础ꎬ还初步在新品种选育和改良的

实践中得到了应用[１２￣１３]ꎬ该模型在小麦赤霉病抗

性、水稻条纹叶枯病抗性、玉米茎腐病抗性和棉花黄

萎病抗性等研究中也发挥了重要作用[１４￣１６]ꎮ 本研

究利用花生网斑病抗病和感病材料构建了 ２ 个 ４ 世

代群体材料ꎬ结合主基因加多基因混合分布遗传模

型的研究方法开展花生网斑病抗性遗传的初步分

析ꎬ以期为进一步的研究奠定基础ꎮ

１　 材料与方法

１.１　 试验材料

１.１.１　 材料来源　 ２０１６ 年夏季通过田间接种鉴定ꎬ筛
选出了 ＹＨ、Ｇ９９ 等网斑病抗性差异明显的花生种质ꎮ
２０１６ 年冬季ꎬ经过室内人工接种鉴定ꎬ确认了上述材

料的抗性差异ꎬ其中 ＹＨ 是高感网斑病种质ꎬ为珍珠

豆型中果品种ꎻＧ９９ 是抗病种质ꎬ为普通型小果品种ꎮ
１.１.２ 　 杂交组合的配制及 Ｆ１ 代真实性的鉴定 　
２０１７ 年夏季ꎬ在河南现代农业研究开发基地利用上

述材料配制了正反交组合[Ｗ１７０１:ＹＨ(母本) ×Ｇ９９
(父本)ꎬＷ１７０２:Ｇ９９(母本) ×ＹＨ(父本)]ꎮ ２ 个杂

交组合分别收获了 ２８ 个、１９ 个杂交荚果ꎮ
为了确保本研究所用的 Ｆ１代种子均为真杂种ꎬ

应用竞争性等位基因特异性 ＰＣＲ(ＫＡＳＰ)分子标记

技术开展杂种真实性鉴定ꎮ

　 　 经过亲本多态性标记筛选ꎬ分别获得双亲间差

异明显的 ＫＡＳＰ 标记ꎮ 基于此ꎬ分别取 ２ 个组合的

亲本和 Ｆ１代幼嫩叶片ꎬ提取基因组 ＤＮＡꎬ进行 ＫＡＳＰ
分子标记检测ꎬ基因型与亲本一致的纯合型为假杂

种(共 ２ 株)ꎬ基因型为杂合型的为真杂种(共 ２５
株)(图 １、表 １)ꎮ 依据分子标记检测结果ꎬ剔除伪

杂种ꎬ用真杂种进行花生网斑病的鉴定和遗传分析ꎮ

图 １　 竞争性等位基因特异性 ＰＣＲ 分子标记检测真假杂种的结

果

Ｆｉｇ.１　 Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｒｕｅ / ｆａｌｓｅ ｈｙｂｒｉｄ ｂｙ Ｋｏｍｐｅｔｉｔｉｖｅ ａｌｌｅｌｅ
ｓｐｅｃｉｆｉｃ ＰＣＲ (ＫＡＳＰ) ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍａｒｋｅｒｓ

表 １　 竞争性等位基因特异性 ＰＣＲ 分子检测亲本及 Ｆ１代的基因型

Ｔａｂｌｅ １　 Ｇｅｎｏｔｙｐｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐａｒｅｎｔｓ ａｎｄ Ｆ１ ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｂｙ ＫＡＳＰ
ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｍａｒｋｅｒｓ

标记 ＹＨ Ｇ９９
Ｗ１７０１ Ｆ１代

真 假

Ｗ１７０２ Ｆ１代

真 假

ＫＡＳＰ ４６６ Ａ ∶ Ａ Ｇ ∶ Ｇ Ｇ ∶ Ａ Ａ ∶ Ａ Ｇ ∶ Ａ Ｇ ∶ Ｇ

ＫＡＳＰ ４５２ Ｔ ∶ Ｔ Ｃ ∶ Ｃ Ｔ ∶ Ｃ Ｔ ∶ Ｔ Ｔ ∶ Ｃ Ｃ ∶ Ｃ
Ｗ１７０１:ＹＨ(母本)×Ｇ９９(父本)ꎻＷ１７０２:Ｇ９９(母本)×ＹＨ(父本)ꎮ

１.１.３　 南繁加代　 为了便于在同一生长季进行 Ｐ １、
Ｐ ２、Ｆ１和 Ｆ２ 等 ４ 个世代材料网斑病发生情况的鉴

定ꎬ２０１７ 年冬季ꎬ取约 ２ / ３ 的 Ｆ１代种子进行南繁加

代工作ꎮ
１.２　 田间试验设计

于 ２０１８ 年 ５ 月 １７ 日播种ꎬ每个杂交组合的亲

本(Ｐ １、Ｐ ２)、Ｆ１代、Ｆ２代按顺序单粒点播ꎬ行长 ６􀆰 ６７

７２３刘　 华等:基于多世代分离群体的花生网斑病抗性遗传分析



ｍꎬ行距 ０􀆰 ４０ ｍꎬ每行 ４０ 株ꎬ株距 ０􀆰 １７ ｍꎮ 亲本各种

植 １ 行ꎬＦ１、Ｆ２代依据种子量播种 １ 至多行ꎮ 田间管

理参照常规措施ꎬ全生育期不喷施杀菌剂ꎬ根据需要

防治虫害ꎬ及时进行除草、灌溉等农艺措施ꎮ
１.３　 花生网斑病抗性鉴定

１.３.１　 田间接种方法 　 花生网斑病病原菌液的制

备和田间接种鉴定方法参考王振宇等[１７] 的专利ꎮ
花生播种后 ６０ ｄ 左右(或花期)进行田间网斑病病

原菌人工接种ꎬ接种的适宜时间为１７ ∶ ００以后ꎬ采用

田间喷雾接种方式ꎮ 病原菌菌液的制备:通过室内

马铃薯葡萄糖琼脂(ＰＤＡ)固体培养基ꎬ在光￣暗周期

为１２ ｈ￣１２ ｈ、温度为(２６±１) ℃的条件下培养７~ １０
ｄꎬ制备成质量浓度为１.６×１０－３ ｇ / ｍｌ的菌丝悬浮液ꎬ
添加适量吐温 ２０ 以增加菌丝在植株上的附着力ꎬ于
４ ℃冷藏备用ꎮ
１.３.２　 田间抗病性鉴定标准 　 花生网斑病的田间

鉴定参考花生叶斑病国际 ９ 级标准并计算病情指

数ꎬ详细分级标准如下[１８]:１ 级ꎬ无病斑ꎻ２ 级ꎬ基部

老叶出现很小的病斑ꎻ３ 级ꎬ在 ２ 级基础上ꎬ病斑出

现孢子ꎻ４ 级ꎬ中下部大量叶片出现病斑ꎬ病症明显ꎻ
５ 级ꎬ中下部叶片出现大量病斑ꎬ基部叶片出现发黄

脱落现象ꎻ６ 级ꎬ在 ５ 级的基础上ꎬ叶片病斑更多ꎻ７
级ꎬ全叶遍布病斑ꎬ中下部叶片脱落ꎻ８ 级ꎬ与 ７ 级类

似ꎬ落叶严重ꎻ９ 级ꎬ落叶占 ９５％以上ꎮ 病情指数计

算方法:病情指数＝􀰑[(病级×相应病株数) / (９×调
查总株数)]×１００ꎮ
１.３.３　 田间表型数据采集和整理 　 以抗病和感病

亲本作为对照ꎬ对杂交后代(Ｆ１、Ｆ２)进行表型鉴定ꎮ
各杂交组合后代群体的大小:Ｗ１７０１ 的 Ｆ１代ꎬ共 １４
株ꎬＦ２代ꎬ共 ４８０ 株ꎻＷ１７０２ 的 Ｆ１代ꎬ共 １１ 株ꎬＦ２代ꎬ
共 ２６２ 株ꎮ

用 Ｅｘｃｅｌ ２０１０ 对表型数据进行初步整理和分析ꎮ
１.４　 主基因加多基因遗传模型分析

采用盖钧镒等[１１]提出的 Ｐ １、Ｐ ２、Ｆ１和 Ｆ２多世代

联合分析方法ꎬ开展关于花生网斑病抗性的遗传模

型分析ꎮ 应用曹锡文等[１９] 开发的植物数量性状主

基因加多基因混合分布遗传模型软件的分离分析法

(Ｓｅｇｒｅｇａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓꎬＳＥＡ)ꎬ利用极大似然估计和

ＩＥＣＭ 等算法估算出各世代和各成分分布的遗传参

数ꎬ并通过 Ａｋａｉｋｅ 信息准则(Ａｋａｉｋｅ’ ｓ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ
ｃｒｉｔｅｒｉｏｎ)值(ＡＩＣ 值)最小准则和适合性检验[包括

均匀性检验(Ｕ１２、Ｕ２２和 Ｕ３２)、Ｓｍｉｒｎｏｖ 检验( ｎＷ２)和

Ｋｏｌｍｏｇｏｒｏｖ 检验(Ｄｎ)]ꎬ选出最适遗传模型ꎻ结合最

小二乘法和最优遗传模型的一阶遗传参数估计各基

因的效应值和方差等二阶参数ꎮ

２　 结果与分析

２.１　 亲本及杂交后代群体抗病性鉴定

田间人工接种结果表明ꎬＹＨ 和 Ｇ９９ 的发病情

况差异较明显ꎬＹＨ 发病严重ꎬ叶片病斑多且有落

叶ꎬＧ９９ 的抗病性较好ꎬ叶片未发现斑点或仅有极小

的斑点(图 ２)ꎮ 经过室内接种鉴定ꎬＹＨ 和 Ｇ９９ 的

病情指数分别为 ７１􀆰 ６７ 和 １８􀆰 ５２ꎬ其发病情况见图

３ꎮ

图 ２　 田间人工接种后 ２ 份材料的发病情况

Ｆｉｇ.２　 Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｔｗｏ ｍａｔｅｒｉａｌｓ ａｆｔｅｒ ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ ｉｎｏｃｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ
ｆｉｅｌｄ

图 ３　 室内人工接种后 ２ 份材料的发病情况

Ｆｉｇ.３　 Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｔｗｏ ｍａｔｅｒｉａｌｓ ａｆｔｅｒ ｉｎｄｏｏｒ ｉｎｏｃｕｌａｔｉｏｎ

　 　 利用花生网斑病病菌菌丝悬浮液ꎬ在田间对 ２ 个

杂交组合的亲本、Ｆ１代、Ｆ２代进行人工接种鉴定ꎮ 从

表 ２、图 ４ 可以得出ꎬ杂交组合 Ｗ１７０１ 母本(ＹＨ)和父

本(Ｇ９９)的平均病级和病情指数差异明显ꎬＦ１代的平

均病级和病情指数分别介于双亲之间ꎬ与抗病亲本病

级接近ꎻ反交组合 Ｗ１７０２ 的 Ｆ１代抗病性表现与正交

组合基本一致ꎮ 由此可见ꎬＧ９９ 表现出的花生网斑病

抗性是由不完全显性基因控制的ꎬ且抗病性以细胞核

遗传为主ꎮ 正反交 Ｆ２代表型变异丰富ꎬ抗 /感病级呈

连续分布状态(表 ２、图 ５)ꎮ ２ 个组合的 Ｆ２代表型呈

连续和偏态分布特征ꎬ表明花生网斑病抗性是典型的

数量性状ꎬ受主基因调控且存在多基因效应ꎮ
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表 ２　 多世代群体花生网斑病病级发生次数分布

Ｔａｂｌｅ ２　 Ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ｐｅａｎｕｔ ｗｅｂ ｂｌｏｔｃｈ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｃａｌｅ ｉｎ ｍｕｌｔｉ￣ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ

组合 世代
不同病级的发生次数(次)

１ ２ ３ ４ ５ ６ ７ ８ ９
平均病级 病情指数

Ｗ１７０１ Ｐ１ ４ ５ １ ６.７０ ７４.４４

Ｆ１ １ ３ ３ １ ２.５０ ２２.２２

Ｆ２ ４１ １５１ ９３ ７０ ５９ ３１ １２ ３

Ｐ２ ６ ４ １.４０ １５.５６

Ｗ１７０２ Ｐ１ ９ １ ２.１０ ２３.３３

Ｆ１ ２ １ ２ １ ３.８３ ３１.４８

Ｆ２ ４９ ３７ ３５ ３７ ３２ ２３ ８ １

Ｐ２ ２ ８ ６.８０ ７５.５６
Ｗ１７０１、Ｗ１７０２ 见表 １ 注ꎮ

图 ４　 亲本和 Ｆ１代的平均病级

Ｆｉｇ.４　 Ａｖｅｒａｇｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｓｃａｌｅ ｏｆ ｐａｒｅｎｔｓ ａｎｄ Ｆ１ ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ

２.２　 抗病性主基因加多基因的遗传模型分析

应用 ＳＥＡ 软件ꎬ分别对正反交组合的网斑病抗

性进行主基因加多基因遗传模型分析ꎮ 结合亲本、
Ｆ１代和 Ｆ２代田间病害调查结果ꎬ选择 Ｇ４Ｆ２ 群体类

型ꎬ即 ４ 世代群体进行联合分析ꎮ 结果表明ꎬ每个组

合均得到了 ５ 类 ２４ 种遗传模型的极大似然值和

ＡＩＣ 值(表 ３)ꎬ分别是 １ 对主基因(Ａ)、２ 对主基因

(Ｂ)、多基因(Ｃ)、１ 对主基因加多基因(Ｄ)和 ２ 对

主基因加多基因(Ｅ)ꎮ

图 ５　 不同组合 Ｆ２代群体各病级对应频次分布直方图

Ｆｉｇ.５　 Ｈｉｓｔｏｇｒａｍｓ ｏｆ ｐｈｅｎｏｔｙｐｉｃ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｉｎ Ｆ２ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｃｒｏｓｓ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｓ

２.２.１　 抗病性遗传模型的选择和适合性检验 　 依

据极大似然值和 ＡＩＣ 值ꎬＷ１７０１ 组合的 Ｂ￣２、Ｅ￣１ 和

Ｅ￣２ 可以作为候选模型ꎬ其反交组合 Ｗ１７０２ 的候选

遗传模型为 Ｅ￣０、Ｅ￣１ 和 Ｅ￣３ꎮ 模型的初步选择结果

表明ꎬ花生网斑病抗性可能主要由 ２ 对主基因＋多
基因控制ꎬ最优遗传模型的选择还应依据 ＡＩＣ 准则

和适合性检验结果ꎮ
综合考虑 ＡＩＣ 值最小准则和 ５ 个适合性检测

参数(Ｕ１２、Ｕ２２、Ｕ３２、ｎＷ２和 Ｄｎ)达到显著或极显著

水平的数量最少的模型ꎬ得出最优遗传模型ꎮ 由

表 ４ 可以看出ꎬ在正交组合 Ｗ１７０１ 的 ３ 个候选模

型中ꎬＡＩＣ 值最小的遗传模型为 Ｅ￣２ꎬ适合性检验
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参数中有 ２ 个达到了极显著水平ꎬ此外 Ｅ￣１ 模型

中适合性检验参数达极显著水平的有 ２ 个ꎬＢ￣２
模型中有 １ 个参数达到显著水平ꎬ２ 个参数达到

极显著水平ꎮ 因此ꎬ该组合遗传模型的选择集中

在 Ｅ￣１、Ｅ￣２ꎮ 在反交组合 Ｗ１７０２ 中ꎬ模型按 ＡＩＣ
值从小到大排序依次是 Ｅ￣１、Ｅ￣３ 和 Ｅ￣０ꎬ其适合

性检验的 ２０ 个参数(４ 个世代中每个世代均对应

Ｕ１２、Ｕ２２、Ｕ３２、ｎＷ２和 Ｄｎ)中达到显著、极显著水平

的数量分别为 ４ 个和 ３ 个、３ 个和 ５ 个、４ 个和 ３
个ꎮ 因此ꎬ首先可以排除 Ｅ￣３ 为最优遗传模型ꎬ
进一步可选择的模型是 Ｅ￣１ 和 Ｅ￣０ꎮ 结合正反交

遗传模型分析结果ꎬＥ￣１ 模型(ＭＸ２￣ＡＤＩ￣ＡＤꎬ２ 对

加性￣显性￣上位性主基因＋加性￣显性多基因)为

最优遗传模型ꎮ
２.２.２　 抗病性遗传参数估计　 依据正反交 ４ 世代

群体抗病性最优遗传模型ꎬ进一步估算出各成分

分布的一阶和二阶遗传参数(表 ５、表 ６)ꎬ并绘制

各成分分布的拟合曲线(图 ６)ꎮ 控制花生网斑病

抗性的 ２ 对主基因的加性效应∣ ｄａ∣>∣ ｄｂ∣ꎬ表
明第 １ 对主基因的加性效应( ｄａ)大于第 ２ 对主基

因的加性效应( ｄｂ)ꎬ即以第 １ 对主基因的加性效

应为主ꎮ ２ 对主基因的显性效应表现为∣ ｈａ∣>
∣ ｈｂ∣ꎬ即第 １ 对主基因的显性效应(ｈａ)大于第 ２
对主基因的显性效应( ｈｂ)ꎬ显性效应明显ꎮ 控制

花生网斑病抗性的第 １ 对主基因的显性度表现为

∣ ｈａ / ｄａ∣<１ꎬ表明第 １ 对主基因的遗传效应以加

性效应控制为主ꎻ第 ２ 对主基因的显性度在不同

群体材料中的表现不一致ꎮ 此外ꎬ２ 对主基因之间

存在上位性效应ꎬ且加性×加性互作效应( ｉ) >０ꎬ表
明主基因间的加性效应具有相互增强的作用ꎻ其
显性×显性互作效应( ｌ)的值不一致ꎬ表明这 ２ 对

主基因之间显性互作效应不同ꎻ第 １ 对主基因的

加性×第 ２ 对主基因的显性互作效应( ｊａｂ)和第 ２
对主基因的加性×第 １ 对主基因的显性互作效应

( ｊｂａ)在 ２ 个组合中的表现不同ꎬ说明控制花生网

斑病的这 ２ 对主基因对提高抗病性的贡献是不相

等的ꎮ 多基因的遗传效应在正反交群体材料中的

表现一致ꎬ即∣[ｄ]∣<∣[ｈ]∣ꎬ表明影响抗病性

的多基因遗传效应以显性效应为主ꎮ 综上所述ꎬ
控制花生网斑病抗性的 ２ 对主基因遗传效应以加

性为主ꎬ其中以第 １ 对主基因的加性遗传效应为

主ꎻ２ 对基因间的互作能够增强抗性ꎬ但贡献不同ꎬ

同时多基因的遗传效应也表现出以显性效应为

主ꎮ
由不同组合的二阶遗传参数看出ꎬ在 Ｗ１７０１

(ＹＨ×Ｇ９９)和 Ｗ１７０２(Ｇ９９×ＹＨ)组合中ꎬＧ９９ 网斑

病抗性主基因在 Ｆ２代群体中表现的遗传率分别为

８０􀆰 ０９％和 ８８􀆰 ２９％ꎬ多基因遗传率仅在正交组合

中检测到且其值较小(１􀆰 ９３％)ꎬ表明 Ｇ９９ 的抗病

性受主基因控制ꎬ主基因效应明显ꎮ

表 ３　 不同组合遗传模型极大似然值和 Ａｋａｉｋｅ 信息准则值

Ｔａｂｌｅ ３　 Ｍａｘｉｍｕｍ ｌｉｋｅｌｉｈｏｏｄ ｖａｌｕｅｓ ａｎｄ Ａｋａｉｋｅ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｃｒｉｔｅ￣
ｒｉｏｎ ｖａｌｕｅｓ ｕｎｄｅｒ ｖａｒｉｏｕｓ ｇｅｎｅｔｉｃ ｍｏｄｅｌｓ

模型
代号

模型　 　
Ｗ１７０１

极大
似然值

ＡＩＣ 值

Ｗ１７０２

极大
似然值

ＡＩＣ 值

Ａ￣１ １ＭＧ￣ＡＤ －８７２.１１ １ ７５６.２２ －４６９.５７ ９５１.１４

Ａ￣２ １ＭＧ￣Ａ －９０７.１８ １ ８２４.３７ －４６８.７２ ９４７.４４

Ａ￣３ １ＭＧ￣ＥＡＤ －９２８.８１ １ ８６７.６３ －４８５.２５ ９８０.５０

Ａ￣４ １ＭＧ￣ＮＣＤ －８７４.５２ １ ７５９.０４ －５０４.３０ １ ０１８.６０

Ｂ￣１ ２ＭＧ￣ＡＤＩ －８４２.６７ １ ７０７.３４ －４５７.５１ ９３７.０２

Ｂ￣２ ２ＭＧ￣ＡＤ －８４２.７３ １ ６９９.４７ －４６４.３０ ９４２.６１

Ｂ￣３ ２ＭＧ￣Ａ －８９０.１０ １ ７９０.２１ －４６８.６０ ９４７.１９

Ｂ￣４ ２ＭＧ￣ＥＡ －８８９.９５ １ ７８７.９１ －４８６.３４ ９８０.６７

Ｂ￣５ ２ＭＧ￣ＣＤ －９２５.９１ １ ８６１.８２ －４７８.２６ ９６６.５２

Ｂ￣６ ２ＭＧ￣ＥＡＤ －９２５.９２ １ ８５９.８４ －４７８.５２ ９６５.０５

Ｃ￣０ ＰＧ￣ＡＤＩ －８８９.９３ １ ７９１.８７ －４７９.４６ ９７０.９２

Ｃ￣１ ＰＧ￣ＡＤ －８９０.０４ １ ７９０.０８ －４９９.８７ １ ００９.７４

Ｄ￣０ ＭＸ１￣ＡＤ￣ＡＤＩ －８５５.５０ １ ７２７.００ －４６１.９６ ９３９.９１

Ｄ￣１ ＭＸ１￣ＡＤ￣ＡＤ －８５５.７９ １ ７２５.５９ －４６３.１０ ９４０.２１

Ｄ￣２ ＭＸ１￣Ａ￣ＡＤ －８８９.９５ １ ７９１.９１ －４６３.９６ ９３９.９２

Ｄ￣３ ＭＸ１￣ＥＡＤ￣ＡＤ －８８９.９６ １ ７９１.９２ －４８５.２１ ９８２.４２

Ｄ￣４ ＭＸ１￣ＮＣＤ￣ＡＤ －８５５.７９ １ ７２３.５９ －４８０.５９ ９７３.１８

Ｅ￣０ ＭＸ２￣ＡＤＩ￣ＡＤＩ －８４１.９８ １ ７０７.９６ －４５５.８６ ９３５.７２

Ｅ￣１ ＭＸ２￣ＡＤＩ￣ＡＤ －８４２.０２ １ ７０２.０４ －４５６.５４ ９３１.０７

Ｅ￣２ ＭＸ２￣ＡＤ￣ＡＤ －８４１.６９ １ ６９３.３９ －４６３.１３ ９３６.２６

Ｅ￣３ ＭＸ２￣Ａ￣ＡＤ －８８４.８６ １ ７７５.７１ －４６３.９６ ９３３.９２

Ｅ￣４ ＭＸ２￣ＥＡ￣ＡＤ －８７９.４１ １ ７６２.８３ －４７７.２３ ９５８.４５

Ｅ￣５ ＭＸ２￣ＣＤ￣ＡＤ －８９０.０１ １ ７８６.０３ －４７９.５９ ９６５.１８

Ｅ￣６ ＭＸ２￣ＥＡＤ￣ＡＤ －８８９.９６ １ ７８３.９２ －４７３.４９ ９５０.９８

Ｗ１７０１、Ｗ１７０２ 见表 １ 注ꎮ ＭＧ:主基因ꎻＡＤ:加性￣显性ꎻＥＡＤ:等显
性ꎻＮＣＤ:完全负显性ꎻＡＤＩ:加性￣显性￣上位性)ꎻＡ:加性ꎻＥＡ:等加
性ꎻＣＤ:完全显性ꎻＰＧ:多基因ꎻＭＸ:主基因加多基因ꎮ
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表 ４　 不同组合抗病性候选模型的适合性检验

Ｔａｂｌｅ ４　 Ｔｅｓｔｓ ｆｏｒ ｇｏｏｄｎｅｓｓ￣ｏｆ￣ｆｉｔ ｉｎ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｃａｎｄｉｄａｔｅ ｍｏｄｅｌｓ

杂交组合 模型　 　 　 ＡＩＣ 值 世代 Ｕ１２ Ｕ２２ Ｕ３２ ｎＷ２ Ｄｎ

Ｗ１７０１ Ｅ￣２:ＭＸ２￣ＡＤ￣ＡＤ １ ６９３.３９ Ｐ１ ０ ０ ０.０３ ０.１７ ０.２８
Ｐ２ ０ ０.０３ ０.３３ ０.２４ ０.３２
Ｆ１ ０.０２ ０.１８ １.４７ ０.１２ ０.２９
Ｆ２ ０.０１ ０.０１ ０ １.９８∗∗ ０.１８∗∗

Ｂ￣２:２ＭＧ￣ＡＤ １ ６９９.４７ Ｐ１ ０ ０.０１ ０.２２ ０.１８ ０.２９
Ｐ２ ０.７８ ０.６９ ０.０１ ０.３１ ０.４１∗

Ｆ１ ０.１０ ０.４６ ２.２０ ０.１５ ０.３３
Ｆ２ ０.０１ ０.０１ ０.０１ １.９７∗∗ ０.１８∗∗

Ｅ￣１:ＭＸ２￣ＡＤＩ￣ＡＤ １ ７０２.０４ Ｐ１ ０.０１ ０ ０.０３ ０.１７ ０.２７
Ｐ２ ０.０２ ０.０７ ０.３０ ０.２４ ０.３３
Ｆ１ ０ ０.０７ １.４７ ０.１２ ０.２８
Ｆ２ ０.０１ ０.０１ ０.０１ ２.０２∗∗ ０.１８∗∗

Ｗ１７０２ Ｅ￣１:ＭＸ２￣ＡＤＩ￣ＡＤ ９３１.０７ Ｐ１ ０.０１ ０.３２ ７.１９∗∗ ０.６１∗ ０.４６∗

Ｐ２ ０.２２ ０.０１ ２.２１ ０.４５ ０.４５∗

Ｆ１ ０.０２ １.６８ ２１.３０∗∗ ０.３８ ０.４８
Ｆ２ ０.０４ ０.０１ ０.１１ ０.５４∗ ０.１３∗∗

Ｅ￣３:ＭＸ２￣Ａ￣ＡＤ ９３３.９２ Ｐ１ １.００ ０.０９ ７.１２∗∗ ０.７１∗ ０.５５∗∗

Ｐ２ １.２９ ０.５１ ２.４１ ０.５４∗ ０.５０∗∗

Ｆ１ ０.６２ ２.５２ １０.９１∗∗ ０.２８ ０.４９
Ｆ２ ０.２２ ０.１１ ０.２３ ０.５８∗ ０.１２∗∗

Ｅ￣０:ＭＸ２￣ＡＤＩ￣ＡＤＩ ９３５.７２ Ｐ１ ０.０３ ０.６５ ６.８７∗∗ ０.６１∗ ０.４６∗

Ｐ２ ０.０５ ０.０４ ２.７５ ０.４４ ０.４２∗

Ｆ１ ０ １.４６ ２１.７２∗∗ ０.３９ ０.４７
Ｆ２ ０.０２ ０ ０.１２ ０.５５∗ ０.１３∗∗

Ｗ１７０１、Ｗ１７０２ 见表 １ 注ꎮ∗:达到 ０.０５ 显著水平ꎻ∗∗:达到 ０.０１ 显著水平ꎻＵ１２、Ｕ２２、Ｕ３２:均匀性检验ꎻｎＷ２:Ｓｍｉｒｎｏｖ 检验ꎻＤｎ:Ｋｏｌｍｏｇｏｒｏｖ 检验ꎮ
各模型的解释见表 １ 注ꎮ

表 ５　 正反交组合抗病性一阶参数估计值

Ｔａｂｌｅ ５　 Ｅｓｔｉｍａｔｅｓ ｏｆ ｆｉｒｓｔ ｏｒｄｅｒ ｇｅｎｅｔｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｆｏｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｒｅｃｉｐｒｏｃａｌ ｃｒｏｓｓｅｓ

一阶遗传参数 参数定义　 　 　 　 　 　 Ｗ１７０１ 对应的参数值 Ｗ１７０２ 对应的参数值

ｍ 群体均值 ３.５０ ３.７５
ｄａ 第 １ 对主基因的加性效应 １.６３ －２.０１
ｄｂ 第 ２ 对主基因的加性效应 ０.６２ －０.０９
ｈａ 第 １ 对主基因的显性效应 －０.５６ －１.０２
ｈｂ 第 ２ 对主基因的显性效应 －０.１１ －０.４８

ｉ ２ 对主基因的加性×加性互作效应 ０.５６ ０.６５
ｊａｂ 第 １ 对主基因的加性×第 ２ 对主基因的显性互作效应 －０.１６ －０.０８
ｊｂａ 第 ２ 对主基因的加性×第 １ 对主基因的显性互作效应 ０.４０ －１.４６

ｌ ２ 对主基因之间显性×显性互作效应 －０.７８ ０.９９

[ｄ] 多基因加性效应 ０.４０ －０.２４

[ｈ] 多基因显性效应 ０.４６ ０.４５
ｈａ / ｄａ 第 １ 对主基因的显性度 －０.３４ ０.５１
ｈｂ / ｄｂ 第 ２ 对主基因的显性度 －０.１７ ５.２７

Ｗ１７０１、Ｗ１７０２ 见表 １ 注ꎮ

１３３刘　 华等:基于多世代分离群体的花生网斑病抗性遗传分析



表 ６　 正反交组合抗病性二阶参数估计值

Ｔａｂｌｅ ６　 Ｅｓｔｉｍａｔｅｓ ｏｆ ｓｅｃｏｎｄ ｏｒｄｅｒ ｇｅｎｅｔｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｆｏｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｒｅｃｉｐｒｏｃａｌ ｃｒｏｓｓｅｓ

正反交组合 σ２
ｍｇ主基因方差 σ２

ｐｇ多基因方差 ｈ２
ｍｇ(％)主基因遗传率 ｈ２

ｐｇ(％)多基因遗传率

Ｗ１７０１ １.９９ ０.０５ ８０.０９ １.９３

Ｗ１７０２ ２.９４ ０ ８８.２９ ０
Ｗ１７０１、Ｗ１７０２ 见表 １ 注ꎮ

实线及柱表示频率ꎻ虚线表示密度ꎮ
图 ６　 抗病性正反交组合的各成分分布拟合曲线

Ｆｉｇ.６　 Ｆｉｔｔｅｄ ｃｕｒｖｅ ｏｆ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓ ｏｆ ｒｅｃｉｐｒｏｃａｌ ｃｒｏｓｓ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｄｉｓｅａｓｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ

３　 讨 论

３.１　 遗传群体抗病性鉴定分析

花生网斑病是威胁花生生产的重要真菌性叶部

病害之一ꎬ为了有效提高花生品种的抗病性ꎬ实现减

药增收的生产目标ꎬ选育和推广抗病品种是最佳途

径[１ꎬ２０￣２２]ꎮ 然而ꎬ关于花生网斑病抗性研究的基础

较差ꎬ使其在实践和生产中的应用困难ꎮ 本研究通

过人工接种鉴定获得抗、感花生网斑病的花生种质

资源ꎬ利用抗感材料配制了正反交组合ꎬ以期了解花

生对网斑病抗病性和感病性之间的显隐性关系和遗

传规律等ꎮ 为了保证杂种 Ｆ１代的真实性ꎬ采用高通

量 ＫＡＳＰ 分子标记检测技术ꎬ对每株 Ｆ１代花生植株

进行真杂种鉴定ꎮ 经过对双亲和 Ｆ１代人工接菌鉴

定ꎬ发现正反交 Ｆ１代的抗病性表型一致ꎬ说明抗病

性主要受细胞核遗传控制ꎻＦ１代植株的病级或病情

指数位于双亲之间ꎬ且偏向抗性亲本ꎬ表明抗病性对

于感病性具有不完全显性效应ꎮ 经过 Ｆ１代自交繁

殖ꎬ产生了 ２ 个表型变异丰富的 Ｆ２代群体ꎬ保障了

后续遗传模型研究的开展ꎮ
３.２　 多世代联合主基因＋多基因遗传分析

植物数量性状主基因加多基因遗传模型分析方

法在动植物遗传研究中均有应用ꎬ关于植物抗病性

遗传研究的报道也较多[１５ꎬ２３]ꎮ 利用该分析方法ꎬ许
多研究者开展了花生重要农艺、产量、品质、抗逆性

和抗病性相关性状的遗传模型分析ꎬ为对花生的重

要性状进行遗传改良等提供了重要参考依据[２４￣３０]ꎮ
本研究通过多世代(Ｐ １、Ｐ ２、Ｆ１和 Ｆ２)的联合分析ꎬ发
现花生网斑病抗性遗传符合 Ｅ￣１(ＭＸ２￣ＡＤＩ￣ＡＤꎬ即 ２
对加性￣显性￣上位性主基因＋加性￣显性多基因)模

型ꎮ 通过遗传模型的一阶和二阶参数分析发现ꎬ控
制花生网斑病抗性的 ２ 对主基因的遗传率均大于

８０％ꎬ但是效应不同ꎮ 主要是第 １ 对主基因的加性

和显性效应起作用ꎬ第 ２ 对主基因在与第 １ 对主基

因产生加性×加性互作时能够增强抗病性ꎻ仅在其

正交群体中检测到了 １􀆰 ９３％的多基因遗传率ꎬ表明

多基因在抗病性遗传中的效应较小ꎮ 因此ꎬ在之后

的研究或实践过程中ꎬ应重点关注抗病亲本 Ｇ９９ 的

主基因遗传效应ꎮ 综上所述ꎬ花生网斑病抗性受 ２
对主基因加性￣显性￣上位性 ＋多基因加性￣显性控

制ꎬ主基因遗传效应明显ꎬ因此利用抗病种质 Ｇ９９
能够有效进行遗传改良ꎬ即通过有性杂交和回交等

技术可以培育出花生网斑病抗性新品种ꎮ 本研究结

果也为花生网斑病抗性基因发掘和遗传研究提供了

理论和材料基础ꎮ
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