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花生网斑病抗性遗传分析
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摘要：花生网斑病严重影响花生的产量和品质。为探究花生网斑病抗性遗传机制，本研究利用植物数量性状

主基因+多基因混合遗传模型对感病品种豫花 22和抗病品种冀农 99杂交得到的F2:3群体进行了网斑病抗性遗传分

析。对病斑面积比和病情指数的分析结果表明，花生网斑病抗性主要由 1对主基因加性-显性效应控制，主基因遗

传率分别为 76.72%和 65.45%，一对主基因加性效应值（da）分别为 8.11和 21.95。本研究可为花生网斑病抗性育种

提供一定的理论基础。
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Abstract: Web blotch is one of the most important diseases in peanut, which seriously affected the yield and 
quality of peanut. To explore the genetic mechanism of peanut web blotch resistance and to facilitate breeding resis⁃
tant peanut cultivars, the major gene plus polygene mixed inheritance model was applied to analyse the genetic mod⁃
el of peanut web blotch resistance in the F2:3 populations derived from the cross between Yuhua 22 and Jinong 99. 
Results indicated that the resistance to peanut web blotch followed the one major gene of additive-dominant model. 
Under this model, the heritability of lesion proportion and disease index were 76.72% and 65.45% respectively, and 
the additive effect values (da) of the major gene was 8.11 and 21.95 respectively. The study provides a theoretical ba⁃
sis for breeding resistance peanut variety to web blotch.
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花生网斑病是由半知菌亚门，球壳孢目，茎点

霉 属 的 花 生 茎 点 霉（Phoma arachidicola Marasas 
Pauer & Boerema）引起的真菌病害[1]， 1973年在美国

德克萨斯州首次被发现[2,3]，此后在世界其他国家如

澳大利亚、阿根廷、巴西、罗得西亚、俄罗斯和南非

等国也相继被报道[4~8]。在中国，该病于 1982年在山
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东、辽宁等花生主产区首次被发现，此后在陕西、河

南等省相继发生[9]。花生网斑病在整个生育期均可

发生，在中后期尤其是结荚期和成熟期最为严重，

常导致花生大量落叶，影响产量，一般会使花生减

产 10%~20%，严重时会减产 30% 以上[10~13]。近年来

由于广泛推广种植的花生品种大多不抗网斑病，加

上花生主产区的连作现象严重，导致网斑病呈加重

趋势，严重影响花生的产量及品质[14]。通过栽培管

理措施、药剂防治可减轻病害的发生，但会增加生

产成本并造成环境污染，培育和推广抗病花生品种

成为控制网斑病最为经济有效的途径。

自 20 世纪 70 年代发现花生网斑病以来，各国

研究者针对花生网斑病做了大量研究。早期研究

主要是围绕病害鉴定以及防治措施[15]，后续开展了

网斑病菌的分离和鉴定[16,17]。张新友等[18]利用 RIL
群体和主基因+多基因遗传模型研究了花生网斑病

抗性，结果表明花生网斑病抗性符合 3对加性-上位

性主基因+加性多基因模型，受 3对主基因加多基因

控制，主基因遗传率达到 83. 49％。刘华等[19]利用

RIL群体定位花生网斑病抗性QTL，共检测到 8个抗

网斑病的 QTL，其中两个主效 QTL （qWBRA04 和

qWBRA14）与 40 个编码 NBS-LRR 或其他抗病相关

蛋白的候选基因连锁。本研究利用感网斑病品种

豫花 22 与抗网斑病品种冀农 99 杂交得到的 F2:3群
体，对花生网斑病抗性进行遗传模型，以期阐明花

生网斑抗性的遗传方式，为抗花生网斑病育种提供

参考。

1 材料与方法

1. 1 材料

1. 1. 1 植物材料 包括豫花 22、冀农 99 及二者杂

交构建的 F2:3群体，F2:3群体包含 220 个家系。豫花

22 是由河南省农业科学院经济作物研究所培育的

珍珠豆型花生，感网斑病，冀农 99是该单位收集的

花生资源，抗网斑病。

1. 1. 2 花生网斑病菌 YY187 菌株，由河南省农

业科学院植物保护研究所提供，从河南原阳采集的

病叶中分离所得。

1. 2 方法

供试材料于 2021 年种植于河南省农业科学院

人工气候室内，采用孢子悬浮液接种鉴定法[20]对F2:3
家系及其亲本进行网斑病接种鉴定，孢子悬浮液的

浓度为 1×106个/mL。每个材料设 3 次重复，每重复

接种调查 3 株，以冀农 99 和豫花 22 为抗、感对照。

接种两周后，利用万深 LA-S 系列植物图像分析仪

调查发病情况。调查方法采用温少华等[21]的 9级标

准，分级标准如下：0级，病斑面积为 0；1级，0＜病斑

面积＜1%；2级，1%＜病斑面积＜3%；3级，3%＜病

斑面积＜5%；4级，5%＜病斑面积＜7%；5级，7%＜

病斑面积＜10%；6级，10%＜病斑面积＜15%；7级，

15%＜病斑面积＜18%；8 级，18% 小于病斑面积＜

20%；9级，病斑面积＞20%。病情指数计算公式：病

情指数=∑（各级病株数×该病级值）/（调查总株数×
最高级值）×100。
1. 3 主基因+多基因混合遗传模型分析法

花生网斑病抗性遗传分析方法采用盖钧镒等[22]

主基因+多基因混合遗传模型分析法。应用曹锡文

等[23]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 SEA，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。根

据最大熵准则通过 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））选择出最适遗传模

型；结合最小二乘法和最优遗传模型的一阶遗传参

数估计出主基因以及多基因的效应值和方差等二

阶遗传参数。二阶遗传参数计算公式为 σ2mg=σ2p-
σ2， h2mg(%)=(σ2mg/σ2p)×100％，其中 σ2p为群体的表型

方差，σ2为群体成分分布方差，σ2mg为群体主基因遗

传方差，h2mg(%)为主基因遗传率。

2 结果与分析

2. 1 网斑病表型鉴定结果

两个亲本冀农 99和豫花 22的病斑面积比分别

为 1. 15% 和 16. 61%，病情指数分别为 16. 67 和

76. 39（图 1）。通过对 F2:3家系的病斑面积比及病情

指数进行统计分析，结果表明该群体对网斑病抗性

存在广泛的变异（表 1和图 1），病斑面积比和病情指

数的变异系数分别为 83. 18% 和 41. 41%。根据病

斑面积比和病情指数的频率分布图可知，两性状均

呈现双峰分布，具有明显的主基因遗传特征（图 1）。

由方差分析结果（表2和表3）可知，F2:3群体中220个

家系间病斑面积比和病情指数差异均达极显著水

平，但重复间差异不显著，适合进行遗传分析。

2. 2 遗传模型分析

利用植物数量性状主基因+多基因混合遗传模

型分析，对F2:3群体的病斑面积比和病情指数进行遗

传分析，分别估计各模型 AIC 值（表 4），选择 AIC 值

最小的一组和与该组 AIC 值接近的组作为备选模
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型。从 11 种模型中初步确定 3 个模型作为候选模

型：一对主基因加性-显性模型（1MG-AD）、两对主

基因加性-显性模型（2MG-AD）、两对主基因加性-
显性-上位性模型（2MG-ADI）。F2:3群体病斑面积

比 在 3 个 备 选 模 型 的 AIC 值 分 别 为 ：1MG-AD
（1255. 522） ，2MG-AD （1259. 519） ，2MG-ADI
（1264. 716）；病情指数在 3 个备选模型的 AIC 值分

别为：1MG-AD（1871. 685），2MG-AD（1875. 685），

2MG-ADI（1879. 129）（表 4）。对所选模型进行适合

性检验，包括：U12、U22、U32、nW2和 Dn，3 个备选模型

的特征参数均未达到显著水平（P＜0. 05）（表 5），表

明模型的拟合度具有统计学意义。

根据AIC值最小原则和统计量达到显著水平个

数较少的模型作为最适模型，该群体网斑病抗性的

最适模型为 1MG-AD，即一对主基因加性-显性

模型。

2. 3 遗传参数估计

通过对 F2:3群体花生网斑病抗性的鉴定数据进

行数量性状主基因+多基因混合遗传模型分析及适

合性检验，根据模型的成份分布计算出各模型参数

的极大似然估计值，并由此估计出一阶遗传参数和

二阶遗传参数。1MG-AD 遗传模型下，网斑病病斑

表2　冀农99/豫花22 F2:3群体花生网斑病病斑面积比的方差分析

Table 2　ANOVA of lesion proportion F2:3 populations derived from Jinong 99 and Yuhua 22

变异来源 Source of variation
重复 Repeat
家系间Family
误差Error
总和Total

SS
1219.917
233022.8
7281.819
240304.6

df
2

220
366
588

MS
609.9587
1059.195
19.89568

F
1.489915
53.23742

P-value
＞0.05
＜0.001

F crit
3.011152
1.216469

图1　冀农99/豫花22 F2:3群体花生网斑病病斑面积比（A）和病情指数（B）的频率分布（柱形）、拟混合分布（红线）与成分分布（黑线）

Fig. 1　Frequent (column), mixed (red line), and component (black line) distributions for lesion proportion (A) and disease 
index (B) in F2:3 populations derived from Jinong 99 and Yuhua 22

表3　冀农99/豫花22 F2:3群体花生网斑病病情指数的方差分析

Table 3　ANOVA of disease index in F2:3 populations derived from Jinong 99 and Yuhua 22

变异来源 Source of variation
重复 Repeat
家系间Family
误差Error
总和Total

SS
0.014496
2.45319

0.077648
2.530838

df
2

220
366
588

MS
0.007248
0.011151
0.000212

F
1.682093
52.56082

P-value
＞0.05
＜0.001

F crit
3.011152
1.216469

表1　冀农99/豫花22 F2:3 群体病斑面积比及病情指数变异

Table 1　Variation of lesion proportion and disease index in the F2:3 populations
derived from Jinong 99 and Yuhua 22

组合

Combination

冀农99×豫花22
Jinong 99× Yuhua 22

性状Trait
病斑面积比例

Lesion proportion
病情指数

Disease index

均值

Mean
0.08

46.35

标准差

SD
0.07

19.15

变异系数

CV /%
83.18

41.41

最大值

Max
43.43%

100

最小值

Min
0.61%

13.33

峰度

Kurt
5.33

0.55

偏度

Skew
2.13

0.96
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面积比和病情指数的主基因遗传率分别为 76. 72%
和 65. 45%，控制病斑面积比和病情指数的一对主

基因加性效应值（da）分别为 8. 11 和 21. 95（表 6）。

2MG-AD 遗传模型下，网斑病病斑面积比和病情指

数的主基因遗传率分别为 76. 77%和 65. 53%，控制

病斑面积比的两对主基因加性效应值（da、db）分别

为 7. 55、1. 44，控制病情指数的两对主基因加性效

应值（da、db）分别为 20. 44、4. 17。2MG-ADI 遗传模

型下，网斑病病斑面积比和病情指数的主基因遗传

率分别为 82. 11%和 82. 46%，控制病斑面积比的两

对主基因加性效应值（da、db）均为 4. 52，控制病情指

数的两对主基因加性效应值（da、db）分别为 18. 59、
10. 32。
3 讨论

花生网斑病不仅会降低花生产量，也会影响花

生品质。随着人民生活质量的稳步提升，对食品安

全问题也愈加重视，培育高产抗病优质花生新品种

是重中之重。但目前对花生网斑病抗性的遗传模

型分析还在起步阶段，对花生网斑病抗性遗传机制

尚不明确。

植物数量性状主基因+多基因混合遗传模型分

析方法目前已被大量应用在多种植物不同性状的

遗传模型分析中[24]，包括了花生抗病性的遗传模型

分析。肖洋[25]研究发现花生矮化病毒病抗性的最适

遗传模型为 E-2-6，即 2 对累加-加性主基因+加性

多基因模型，主要受 2对主基因加多基因遗传控制。

夏友霖等[26]的研究发现花生晚斑病抗性的最适遗传

模型为E-1-0，即 2对加性-上位性主基因+加性-上
位 性 多 基 因 模 型 ，主 基 因 遗 传 率 为 60. 10%~
86. 61%，微效多基因遗传率为 6. 65%~32. 77%。这

些抗性相关的遗传模型分析为花生网斑病的抗性

遗传研究提供了理论指导。

植物抗病性易受多种因素影响，不同环境条件

下，植物抗病基因的遗传表达也不尽相同。郑文静

等[27]通过对水稻条纹叶枯病的抗性研究发现不同的

表4　各遗传模型分离分析的极大似然值函数MLV值和Akaike信息准则AIC值

Table 4　Log Max likelihood value and AIC value for segregation analysis of each genetic model

模型

Model
1MG-AD
2MG-AD
2MG-ADI

0MG
1MG-A

2MG-EA
1MG-EAD
1MG-NCD
2MG-CD
2MG-A

极大似然值函数MLV log max likelihood value
病斑面积比例

Lesion proportion
-623.761
-623.759
-622.358
-702.92

-702.923
-702.925
-702.92
-702.92

-702.921
-702.923

病情指数

Disease index
-931.842
-931.842
-929.565
-968.372
-968.377
-968.374
-968.372
-968.372
-968.372
-968.386

AIC值 AIC value
病斑面积比例

Lesion proportion
1255.522
1259.519
1264.716
1409.841
1411.847
1411.849
1413.841
1413.841
1413.841
1413.847

病情指数

Disease index
1871.685
1875.685
1879.129
1940.743
1942.754
1942.748
1944.744
1944.744
1944.745
1944.771

注：MG：主基因模型；A：加性效应；D：显性；I：互作；E：相等；C：完全；N：负的；AD：加性-显性效应；ADI：加性-显性-上位性效应；EAD：等显性；

CD：完全显性；NCD：负向完全显性

Note: MG: Major gene model; A: Additive effect; D: Dominance; I: Interaction; E: Equal; C:Completely; N: Negative; AD: additive-dominant; ADI: addi⁃
tive-dominant-interaction; EAD: additive-dominant-epistasi; CD: complete dominance; NCD: negatively complete dominance

表5　F2:3群体的最佳遗传模型适合性检验

Table 5　Adaptability test of the optimal genetic models in F2:3 populations

性状Trait
病斑面积比

Lesion proportion

病情指数

Disease index

模型 Model
1MG-AD
2MG-AD
2MG-ADI
1MG-AD
2MG-AD
2MG-ADI

U1
2

0.0595（0.6214）
0.0595（0.6214）
0.0183（0.7131）
0.0000（0.9635）
0.0000（0.9635）
0.0000（0.9869）

U2
2

0.0596（0.6213）
0.0596（0.6212）
0.0206（0.7046）
0.0001（0.9227）
0.0001（0.9227）
0.0000（0.9874）

U3
2

0.0000（0.9492）
0.0000（0.9491）
0.0001（0.9264）
0.1022（0.5718）
0.1023（0.5717）
0.0000（0.9999）

nW2

0.9010（0.3812）
0.9008（0.3813）
0.8582（0.6849）
0.0033（0.8326）
0.0033（0.8328）
0.0006（0.9916）

Dn

0.0621（0.3552）
0.0621（0.3554）
0.0542（0.5255）
0.0391（0.8741）
0.0392（0.8734）
0.0271（0.9956）
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试验材料和方法导致不同的遗传分析结果，不同抗

源中控制条纹叶枯病抗性的基因数目和遗传机制

也不相同。在小麦多环境的赤霉病抗性遗传模型

分析中，不同研究者得到的小麦赤霉病抗性的主基

因数目也不一致[28]。石明亮等[29]利用玉米重组自交

系群体对玉米粗缩病抗性进行模型分析，2 个环境

下的模型分析结果不一致，分别为 2对加性-显性-
上位性主基因+加性-显性-上位性多基因混合遗传

和 3对加性-上位性主基因+加性-上位性多基因模

型混合遗传，但遗传参数显示玉米粗缩病抗性主要

受主基因调控。水稻、小麦、玉米等作物抗病性状

的遗传模型分析结果受环境影响较大，但均从中发

现，作物的抗病性状大多数表现为受多主基因

调控。

张新友等[18]利用重组自交系群体对花生网斑病

抗性进行分析，结果表明花生网斑病抗性符合 3对

主基因加多基因遗传模型，主基因表现为加性-加
性 × 加 性 上 位 性 效 应 ，主 基 因 遗 传 率 达 到 了

83. 49%，受环境影响较小，表明该性状主要受主基

因控制。刘华[30]对 3 个世代（P1、P2、F1和 F2）进行联

合分析，结果表明花生网斑病抗性遗传模型为

（MX2-ADI-AD），即2对加性-显性-上位性主基因+
加性-显性多基因模型，但主基因效果明显。刘华[27]

对RIL群体不同重复进行主基因加多基因遗传模型

分析，田间鉴定结果符合 2-3对主基因加多基因模

型，遗传率为 72. 42%~99. 86%，室内鉴定结果符合

4 对加性-上位性主基因遗传模型（4MG-AI），基因

遗传率达 98% 以上。本研究利用网斑病抗性不同

的亲本杂交构建的 F2:3群体，在室内进行接种鉴定，

结果表明网斑病病斑面积比和病情指数遗传模型

均为 1MG-AD，即 1 对加性-显性主基因遗传，主基

因的遗传率分别为 76. 72% 和 65. 45%。本研究花

生网斑病抗性鉴定采用的室内接种鉴定法，与前人

采用的田间鉴定方法差别较大，同时本研究所使用

的试验材料较前人存在明显差异，这些均导致了本

研究结果与前人研究结果存在差异。此外，有研究

表明植物抗性基因的表达存在时空差异，如对小麦

苗期和成株期的叶锈病抗性研究发现其在数量和

位置上均不完全相同[31]。本研究室内人工接种鉴定

的是花生苗期网斑病的抗性，而田间人工接种鉴定

的是花生成株期的抗性，这可能也是造成本研究结

论与前人不一致的重要原因。

4 结论

利用植物数量性状主基因＋多基因混合遗传

模型分析了以抗网斑病花生品种冀农 99 与感病品

种豫花 22为亲本构建的F2:3群体的网斑病抗性。研

究结果表明，花生网斑病病斑面积比和病情指数均

符合 1MG-AD遗传模型，即 1对加性-显性主基因遗

传模型，为花生网斑病抗性育种提供了一定的理论

依据。
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