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烟草白粉病抗性基因的遗传分析
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　 　 摘要:以烟草抗白粉病品种台烟 ７ 号为母本ꎬ感病品种 ＮＣ８９ 为父本ꎬ构建 ６ 个世代的群体(Ｐ１、Ｐ２、Ｆ１、Ｂ１、Ｂ２和 Ｆ２)ꎬ利用

主基因 ＋ 多基因混合遗传模型的分离分析方法ꎬ研究烟草白粉病的抗性遗传规律ꎮ 结果表明ꎬ烟草白粉病抗性的遗传是由 ２
对加性 － 显性 － 上位性主基因 ＋ 加性 － 显性 － 上位性多基因(Ｅ￣０ 模型)控制ꎮ Ｂ１、Ｂ２ 和 Ｆ２ 世代主基因的遗传率分别为

８８􀆰 ０５％ 、３２􀆰 ６２％和 ８４􀆰 ４３％ ꎬ主基因遗传率很大ꎬ说明可以在抗病育种早期进行选择ꎻＢ１和 Ｆ２世代多基因遗传率均为 ０ꎬ说明

烟草白粉病的发生受一定环境影响ꎮ
　 　 关键词:烟草ꎻ白粉病ꎻ主基因 ＋ 多基因ꎻ遗传分析
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烟草白粉病是由专性寄生菌二孢白粉菌(Ｅｒｙｓ￣
ｉｐｈｅ ｃｉｃｈｏｒａｃｅａｒｕｍ ＤＣ)侵染引起的真菌性病害[１]ꎮ
１８７８ 年首次在意大利发现ꎬ此后相继有许多国家报

道发生ꎮ 中国最早在 １９１９ 年发现于台湾省ꎬ在我国

云南、贵州、四川、广西等主要产烟省(自治区)均有发

生ꎮ 烟草白粉病主要危害烟草叶片ꎬ严重时也可蔓延

到茎秆、花枝和萼片上ꎬ甚至造成全株枯死ꎮ 发病叶

片在调制过程中病斑会继续扩大ꎬ叶片薄如纸状ꎬ缺
乏弹性ꎬ失去经济价值[１]ꎮ 目前ꎬ该病的防治仍以化

学防治为主ꎬ存在着增加人力、物力投入ꎬ还会引起环

境污染等生态问题ꎮ 因此ꎬ培育和推广抗病品种是防

治烟草白粉病最为经济、安全和有效的途径ꎮ 而优异

的烟草抗源及抗病基因是烟草抗病育种的基础ꎬ明确

烟草白粉病的抗性遗传规律尤为重要ꎮ



　 ４ 期 牟建英等:烟草白粉病抗性基因的遗传分析

近年来ꎬ有关白粉病研究较多的作物主要有

小麦和黄瓜等ꎮ 小麦抗白粉病的遗传主要是单显

性遗传ꎬ也有单隐性遗传和双显性基因重叠作用

控制的遗传[２] ꎮ 黄瓜抗白粉病的遗传主要有 ３ 种

观点:隐性多基因控制的数量性状遗传ꎬ隐性单

基因控制的遗传ꎬ以及 １ 对不完全隐性基因和 ２
对上位修饰基因控制的遗传 [３] ꎮ 已有报道的烟

草白粉病抗性遗传主要是:品种 Ｋｏｋｕｂｕ 表现为

重复隐性等位基因控制的遗传 [１] ꎻＨｉｃｋｓ５５、Ｐｏｂｅ￣
ｄａ３ 和 ＴＢ２２ ３ 个品种的抗性均表现为显性单基

因遗传 [１] ꎻ塘蓬抗性表现为隐性基因遗传 [４] ꎮ 对

烟草白粉病的抗性遗传规律研究很少ꎬ需要进一

步的深入探讨ꎮ
本研究采用章元明等[５￣９] 的数量性状主基因 ＋

多基因混合遗传分离分析方法ꎬ对群体的病情指数

进行分析ꎬ明确烟草品种对白粉病的抗性遗传规律ꎬ
为抗病育种工作提供科学理论依据ꎮ

１　 材料与方法

１􀆰 １　 供试材料

２０１１ 年 ３ 月温室内选用抗白粉病品种台烟 ７
号为母本ꎬ感病品种 ＮＣ８９ 为父本杂交获得 Ｆ１种子ꎮ
于当年 １０ 月 Ｆ１套袋自交ꎬ收获 Ｆ２种子ꎬ同时 Ｆ１分别

与台烟 ７ 号和 ＮＣ８９ 杂交ꎬ获得 Ｂ１、Ｂ２种子ꎮ
供试菌种为在山东省即墨中国农业科学院烟草

研究所基地温室采集纯化的二孢白粉菌 Ｅｒｙｓｉｐｈｅ ｃｉ￣
ｃｈｏｒａｃｅａｒｕｍ ＤＣꎮ
１􀆰 ２　 试验设计

２０１２ 年 ３ 月将 Ｐ１、Ｐ２、Ｆ１、Ｂ１、Ｂ２、Ｆ２种子温室播

种ꎮ ４ 月份植在 ５０ 孔联体聚乙烯塑料托盘(５５ ｃｍ ×
２７ ｃｍꎬ圆锥形孔高 ５ ｃｍꎬ孔径 ５ ｃｍꎬ底部小孔径

１ ｃｍ)育苗盘中ꎮ Ｐ１和 Ｐ２各种 １ 盘ꎬＦ１ ２ 盘ꎬＢ１、Ｂ２和

Ｆ２各 ６ 盘ꎬ随机放置ꎮ
１􀆰 ３　 接种和病情调查

采用喷雾接种法在烟苗 ５ ~ ６ 叶期进行接种ꎬ白
粉菌孢子悬浮液浓度为 １􀆰 ２５ × １０７个 / ｍＬꎮ

接种 ２０ ｄ 后 调 查 发 病 情 况ꎮ 根 据 ＧＢ / Ｔ
２３２２２—２００８ 中烟草白粉病病害严重度分级标准ꎬ
逐株以叶片为单位分级调查ꎮ ０ 级:无病斑ꎻ１ 级:病
斑面积占叶片面积的 ５％ 以下ꎻ３ 级:病斑面积占叶

片面积的 ６％ ~ １０％ ꎻ５ 级:病斑面积占叶片面积的

１１％ ~ ２０％ ꎻ７ 级:病斑面积占叶片面积的 ２１％ ~
４０％ ꎻ９ 级:病斑面积占叶片面积的 ４１％以上ꎮ 统计

各处理世代的病情指数ꎮ

１􀆰 ４　 数据分析

利用章元明等[５￣９]建立的数量性状主基因 ＋ 多

基因混合遗传分离分析方法ꎬ包括 １ 对主基因(Ａ)、
２ 对主基因(Ｂ)、多基因(Ｃ)、１ 对主基因 ＋ 多基因

(Ｄ)和 ２ 对主基因 ＋多基因(Ｅ)５ 类共 ２４ 个遗传模

型ꎬ对 Ｐ１、Ｐ２、Ｆ１、Ｂ１、Ｂ２和 Ｆ２ ６ 个世代单株的病情指

数进行分析[１０]ꎮ 通过极大似然函数值(ＭＬＶꎬｍａｘｉ￣
ｎｕｍ ｌｉｋｅｌｉｈｏｏｄ ｖａｌｕｅ)和 Ａｋａｉｋｅ 信息准则(Ａｋａｉｋｅ′ｓ
ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｃｒｉｔｅｒｉｏｎ)选择较佳模型ꎬ结合适合性检

验包括均匀性检验 (Ｕ２
１、Ｕ２

２ 和 Ｕ２
３ )ꎬ Ｓｍｉｒｎｏｖ 检验

( ｎＷ２)和 Ｋｏｌｍｏｇｏｒｏｖ 检验(Ｄｎ)ꎬ选择最优遗传模

型ꎮ 最后估算主基因和多基因的效应值等一阶遗传

参数以及主基因遗传率等二阶遗传参数[１１]ꎮ
通过 Ｐ１、Ｐ２和 Ｆ１同质群体提供环境误差方差的无

偏估计ꎬ可估计误差方差 σ２ꎬ成分分布方差 σ２
ｆ ꎬ群体表

型方差 σ２
ｐꎬ通过以下公式计算可得到主基因和多基因

的遗传方差(σ２
ｍｇ、σ２

ｐｇ)和遗传率(ｈ２
ｍｇ、ｈ２

ｐｇ)[１２￣１３]ꎮ
σ２

ｍｇ ＝ σ２
ｐ － σ２

ｆ ꎻｈ２
ｍｇ ＝ σ２

ｍｇ / σ２
ｐꎻ

σ２
ｐｇ ＝ σ２

ｆ － σ２ꎻｈ２
ｐｇ ＝ σ２

ｐｇ / σ２
ｐꎮ

２　 结果与分析

２􀆰 １　 白粉病抗性鉴定结果

对 ６ 个世代单株的叶片进行病情调查ꎬ并计算

单株病情指数(表 １)ꎮ 抗病亲本台烟 ７ 号对烟草白

粉病表现为免疫ꎬ感病亲本 ＮＣ８９ 表现为高感ꎬＦ１表

现为高感ꎬ说明烟草白粉病的抗性是由隐性基因

控制ꎮ

表 １　 ６ 世代烟草白粉病病情分布

Ｔａｂｌｅ １　 Ｄｉｓｅａｓｅ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｆｏｒ ｓｉｘ ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｔｏｂａｃｃｏ
ｐｏｗｄｅｒｙ ｍｉｌｄｅｗ

世代

Ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ

病情指数 Ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎｄｅｘ

０ ~ ２０ ２０ ~ ４０ ４０ ~ ６０ ６０ ~ ８０ ８０ ~ １００
Ｐ１ ５０ ０ ０ ０ ０
Ｐ２ ０ ０ ７ ２８ １１
Ｆ１ ０ ０ ７ ３１ ３１
Ｂ１ ５１ １４ ２３ ８４ ９８
Ｂ２ ２ １７ ７８ １２１ ６４
Ｆ２ ４８ ３０ ６２ １０３ ４１

２􀆰 ２　 抗性的遗传模型

通过 ＩＥＣＭ 算法获得 ５ 类 ２４ 种模型的极大似

然函数值(ＭＬＶ)和 ＡＩＣ 值(表 ２)ꎮ 根据 Ａｋａｉｋｅ 准

则ꎬ选择 ＡＩＣ 值较小的 Ｂ￣１、Ｄ￣０、Ｄ￣１、Ｄ￣２、Ｄ￣４、Ｅ￣０
和 Ｅ￣１ 作为备选模型ꎮ 对选出的 ７ 个模型进行进一

步的适合性检验(Ｕ２
１、Ｕ２

２、Ｕ２
３、ｎＷ２ 和 Ｄｎ)ꎬ结果见表

９６６
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３ꎮ 比较各个模型的 ３０ 个检验统计量ꎬ可知模型 Ｅ￣
０ 有 ７ 个统计量与该模型差异达到显著水平ꎬ其他

模型有 １１ ~ １６ 个统计量与对应模型差异达到著水

平ꎮ 综合确定 Ｅ￣０ 为最优模型ꎬ即白粉病抗性的遗

传是由 ２ 对加性 －显性 －上位性主基因 ＋加性 － 显

性 －上位性多基因控制ꎮ

表 ２　 白粉病抗性各模型的极大似然函数值(ＭＬＶ)和 ＡＩＣ 值

Ｔａｂｌｅ ２　 Ｍａｘｉｎｕｍ ｌｉｋｅｌｉｈｏｏｄ ｖａｌｕｅ(ＭＬＶ) ａｎｄ Ａｋａｉｋｅꎬｓ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｃｒｉｔｅｒｉｏｎ(ＡＩＣ) ｆｏｒ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ｔｏｂａｃｃｏ ｐｏｗｄｅｒｙ ｍｉｌ￣
ｄｅｗ ｕｎｄｅｒ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｇｅｎｅｔｉｃ ｍｏｄｅｌｓ

模型

Ｍｏｄｅｌ
极大似然函数值

ＭＬＶ
ＡＩＣ

模型

Ｍｏｄｅｌ
极大似然函数值

ＭＬＶ
ＡＩＣ

模型

Ｍｏｄｅｌ
极大似然函数值

ＭＬＶ
ＡＩＣ

Ａ￣１
Ａ￣２
Ａ￣３
Ａ￣４
Ｂ￣１
Ｂ￣２
Ｂ￣３
Ｂ￣４

－ ４４９２􀆰 １４
－ ４７４２􀆰 ２８
－ ４７８８􀆰 ７５
－ ４５１８􀆰 ４８
－ ４４４２􀆰 ７４
－ ４４７２􀆰 ８７
－ ４７９２􀆰 ２２
－ ４７４５􀆰 ６７

８９９２􀆰 ２８
９４９０􀆰 ５５
９５８３􀆰 ５０
９０４２􀆰 ９６
８９０５􀆰 ４７
８９５７􀆰 ７３
９５９２􀆰 ４３
９４９７􀆰 ３４

Ｂ￣５
Ｂ￣６
Ｃ￣０
Ｃ￣１
Ｄ￣０
Ｄ￣１
Ｄ￣２
Ｄ￣３

－ ４７８７􀆰 ０１
－ ４７８７􀆰 ０２
－ ４５３０􀆰 ７２
－ ４６１０􀆰 ３８
－ ４４２６􀆰 ７２
－ ４４４１􀆰 ３７
－ ４４４１􀆰 ３７
－ ４５８２􀆰 ８１

９５８２􀆰 ０３
９５８０􀆰 ０３
９０８１􀆰 ４４
９２３４􀆰 ７５
８８７７􀆰 ４４
８９００􀆰 ７５
８８９８􀆰 ７４
９１８１􀆰 ６３

Ｄ￣４
Ｅ￣０
Ｅ￣１
Ｅ￣２
Ｅ￣３
Ｅ￣４
Ｅ￣５
Ｅ￣６

－ ４４４３􀆰 １０
－ ４４１４􀆰 ３５
－ ４４１６􀆰 ５６
－ ４４６９􀆰 ９７
－ ４５８６􀆰 ２２
－ ４５９４􀆰 ８１
－ ４６１０􀆰 ２９
－ ４６１５􀆰 ６７

８９０２􀆰 ２０
８８６４􀆰 ７１
８８６３􀆰 １３
８９６１􀆰 ９５
９１９０􀆰 ４３
９２０５􀆰 ６２
９２３８􀆰 ５９
９２４７􀆰 ３５

表 ３　 白粉病抗性遗传模型的适合性检验

Ｔａｂｌｅ ３　 Ｔｅｓｔｓ ｏｎ ｇｏｏｄｎｅｓｓ￣ｏｆ￣ｆｉｔ ｏｆ ｇｅｎｅｔｉｃ ｍｏｄｅｌｓ ｆｏｒ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ｔｏｂａｃｃｏ ｐｏｗｄｅｒｙ ｍｉｌｄｅｗ

模型

Ｍｏｄｅｌ
世代 Ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ Ｕ２

１ Ｕ２
２ Ｕ２

３ ｎＷ２ Ｄｎ

Ｂ￣１ Ｐ１ ３０􀆰 ９１２(０􀆰 ００００)∗ ３７􀆰 ６７３(０􀆰 ００００)∗ ９􀆰 １０９(０􀆰 ００２５)∗ ６􀆰 ７４２６( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 ７２７０( < ０􀆰 ０５)∗

Ｆ１ ０􀆰 ２７４(０􀆰 ６００５) ０􀆰 ２０１(０􀆰 ６５３８) １４􀆰 ６１０(０􀆰 ０００１)∗ ０􀆰 ４６９２( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 １５５６( > ０􀆰 ０５)
Ｐ２ ０􀆰 ２８９(０􀆰 ５９１０) ０􀆰 １７６(０􀆰 ６７５０) ０􀆰 １６３(０􀆰 ６８６４) ０􀆰 １５５８( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 １８８７( > ０􀆰 ０５)
Ｂ１ ６􀆰 ６２１(０􀆰 ０１０１)∗ ６􀆰 ４４２(０􀆰 ０１１１)∗ ０􀆰 ０３５(０􀆰 ８５１９) ０􀆰 ７８４１( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 １１９２( < ０􀆰 ０５)∗

Ｂ２ ２􀆰 ５７９(０􀆰 １０８３) ２􀆰 ９６６(０􀆰 ０８５０) ０􀆰 ４４７(０􀆰 ５０３５) ０􀆰 ４１３９( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 １０６７( < ０􀆰 ０５)∗

Ｆ２ １２􀆰 ３７７(０􀆰 ０００４)∗ １３􀆰 ７９２(０􀆰 ０００２)∗ １􀆰 ５１２(０􀆰 ２１８９) １􀆰 ４６９７( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 １６９１( < ０􀆰 ０５)∗

Ｄ￣０ Ｐ１ ０􀆰 ０００(１􀆰 ００００) ３􀆰 ９０６(０􀆰 ０４８１)∗ ６２􀆰 ５００(０􀆰 ００００)∗ ４􀆰 １６６７( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 ５０００( < ０􀆰 ０５)∗

Ｆ１ ０􀆰 ０１６(０􀆰 ８９８５) １􀆰 ５２４(０􀆰 ２１７１) １９􀆰 ７４５(０􀆰 ００００)∗ ０􀆰 ５３３３( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 １８５７( < ０􀆰 ０５)∗

Ｐ２ ０􀆰 ０３５(０􀆰 ８５０８) ０􀆰 ０００(０􀆰 ９９３７) ０􀆰 ４８６(０􀆰 ４８５８) ０􀆰 １２９９( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 １６２３( > ０􀆰 ０５)
Ｂ１ ４０􀆰 ７６５(０􀆰 ００００)∗ ４３􀆰 １７３(０􀆰 ００００)∗ ２􀆰 ４１６(０􀆰 １２０１) ４􀆰 ６９０６( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 ２３７８( < ０􀆰 ０５)∗

Ｂ２ ０􀆰 ４２９(０􀆰 ５１２６) ０􀆰 ３２２(０􀆰 ５７０２) ０􀆰 ０７０(０􀆰 ７９１５) ０􀆰 ２３０３( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 ０８６４( < ０􀆰 ０５)∗

Ｆ２ ０􀆰 １２３(０􀆰 ７２５５) ０􀆰 ０１３(０􀆰 ９０８３) ０􀆰 ８０８(０􀆰 ３６８９) ０􀆰 １９３８( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 ０７８６( > ０􀆰 ０５)
Ｄ￣１ Ｐ１ １５􀆰 ４７６(０􀆰 ０００１)∗ ２６􀆰 ７６７(０􀆰 ００００)∗ ２９􀆰 ７９８(０􀆰 ００００)∗ ５􀆰 ４５６３( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 ６６０６( < ０􀆰 ０５)∗

Ｆ１ ４􀆰 ７３４(０􀆰 ０２９６)∗ ０􀆰 ９８３(０􀆰 ３２１４) １９􀆰 ８９７(０􀆰 ００００)∗ ０􀆰 ９３８５( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 ２５２７( < ０􀆰 ０５)∗

Ｐ２ ０􀆰 ５６１(０􀆰 ４５３８) ０􀆰 ２７７(０􀆰 ５９８７) ０􀆰 ６３４(０􀆰 ４２５８) ０􀆰 １９１９( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 １９７１( > ０􀆰 ０５)
Ｂ１ ７２􀆰 ７８７(０􀆰 ００００)∗ ７１􀆰 ４２８(０􀆰 ００００)∗ ０􀆰 ５８３(０􀆰 ４４５３) ７􀆰 ２６６５( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 ２５３７( < ０􀆰 ０５)∗

Ｂ２ １􀆰 ６９９(０􀆰 １９２４) １􀆰 ８９０(０􀆰 １６９２) ０􀆰 ２０３(０􀆰 ６５２２) ０􀆰 ３６６８( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 １１０３( < ０􀆰 ０５)∗

Ｆ２ ０􀆰 ０１７(０􀆰 ８９５０) ０􀆰 ０３９(０􀆰 ８４２７) ０􀆰 ０８０(０􀆰 ７７７６) ０􀆰 １５９１( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 ０７２７( > ０􀆰 ０５)
Ｄ￣２ Ｐ１ １５􀆰 ７４０(０􀆰 ０００１)∗ ２６􀆰 ９９４(０􀆰 ００００)∗ ２９􀆰 ３４４(０􀆰 ００００)∗ ５􀆰 ４７８３( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 ６６２０( < ０􀆰 ０５)∗

Ｆ１ ４􀆰 ９２４(０􀆰 ０２６５)∗ １􀆰 ０６７(０􀆰 ３０１６) １９􀆰 ９１７(０􀆰 ００００)∗ ０􀆰 ９５４６( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 ２５５０( < ０􀆰 ０５)∗

Ｐ２ ０􀆰 ６２０(０􀆰 ４３１０) ０􀆰 ３１５(０􀆰 ５７４８) ０􀆰 ６４９(０􀆰 ４２０４) ０􀆰 １９８５( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 １９９６( > ０􀆰 ０５)
Ｂ１ ７２􀆰 ２６７(０􀆰 ００００)∗ ７０􀆰 ８６５(０􀆰 ００００)∗ ０􀆰 ５６０(０􀆰 ４５４１) ７􀆰 ２２０９( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 ２５３６( < ０􀆰 ０５)∗

Ｂ２ １􀆰 ５９４(０􀆰 ２０６７) １􀆰 ７７５(０􀆰 １８２８) ０􀆰 １９２(０􀆰 ６６０９) ０􀆰 ３５６０( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 １０９５( < ０􀆰 ０５)∗

Ｆ２ ０􀆰 ０８５(０􀆰 ７７０７) ０􀆰 １４０(０􀆰 ７０８６) ０􀆰 １３４(０􀆰 ７１４２) ０􀆰 １６７９( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 ０７７１( > ０􀆰 ０５)
Ｄ￣４ Ｐ１ １５􀆰 ８１８(０􀆰 ０００１)∗ ２７􀆰 ０６１(０􀆰 ００００)∗ ２９􀆰 ２１１(０􀆰 ００００)∗ ５􀆰 ４８４８( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 ６６２４( < ０􀆰 ０５)∗

Ｆ１ ４􀆰 ９５０(０􀆰 ０２６１)∗ １􀆰 ０７８(０􀆰 ２９９１) １９􀆰 ９２０(０􀆰 ００００)∗ ０􀆰 ９５６８( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 ２５５４( < ０􀆰 ０５)∗

Ｐ２ ０􀆰 ６２２(０􀆰 ４３０４) ０􀆰 ３１６(０􀆰 ５７４１) ０􀆰 ６５０(０􀆰 ４２０３) ０􀆰 １９８７( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 １９９６( > ０􀆰 ０５)
Ｂ１ ７２􀆰 １５２(０􀆰 ００００)∗ ７０􀆰 ７２８(０􀆰 ００００)∗ ０􀆰 ５５０(０􀆰 ４５８１) ７􀆰 ２１１０( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 ２５３６( < ０􀆰 ０５)∗

Ｂ２ １􀆰 ５３４(０􀆰 ２１５５) １􀆰 ７１４(０􀆰 １９０５) ０􀆰 １９３(０􀆰 ６６０１) ０􀆰 ３５００( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 １０９０( < ０􀆰 ０５)∗

Ｆ２ ０􀆰 １２６(０􀆰 ７２２４) ０􀆰 ０２６(０􀆰 ８７２５) ０􀆰 ５３９(０􀆰 ４６３０) ０􀆰 １７１９( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 ０６９８( > ０􀆰 ０５)

０７６
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表 ３(续)

模型

Ｍｏｄｅｌ
世代 Ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ Ｕ２

１ Ｕ２
２ Ｕ２

３ ｎＷ２ Ｄｎ

Ｅ￣０ Ｐ１ ０􀆰 ０００(１􀆰 ００００) ３􀆰 ９０６(０􀆰 ０４８１)∗ ６２􀆰 ５００(０􀆰 ００００)∗ ４􀆰 １６６７( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 ５０００( < ０􀆰 ０５)∗

Ｆ１ ０􀆰 ０１８(０􀆰 ８９２３) ２􀆰 ０６５(０􀆰 １５０７) ２７􀆰 ２８２(０􀆰 ００００)∗ ０􀆰 ６６１１( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 ２００４( < ０􀆰 ０５)∗

Ｐ２ ０􀆰 ０４２(０􀆰 ８３７３) ０􀆰 ００８(０􀆰 ９２９４) １􀆰 ３２１(０􀆰 ２５０４) ０􀆰 １４３２( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 １５６１( > ０􀆰 ０５)
Ｂ１ ０􀆰 １７５(０􀆰 ６７６１) ０􀆰 ２４１(０􀆰 ６２３７) ０􀆰 １１９(０􀆰 ７３０３) ０􀆰 １７３９( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 ０６１２( > ０􀆰 ０５)
Ｂ２ ０􀆰 ０１１(０􀆰 ９１４７) ０􀆰 ０３７(０􀆰 ８４８２) ０􀆰 １２３(０􀆰 ７２５９) ０􀆰 １８４２( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 ０８０７( > ０􀆰 ０５)
Ｆ２ ０􀆰 １７８(０􀆰 ６７２７) ０􀆰 １６２(０􀆰 ６８７０) ０􀆰 ００１(０􀆰 ９８１０) ０􀆰 １６６６( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 ０７４０( > ０􀆰 ０５)

Ｅ￣１ Ｐ１ ０􀆰 ２５９(０􀆰 ６１０６) ２􀆰 １７０(０􀆰 １４０７) ６１􀆰 ８５３(０􀆰 ００００)∗ ４􀆰 １８８３( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 ５２０８( < ０􀆰 ０５)∗

Ｆ１ ０􀆰 ３３０(０􀆰 ５６５４) ３􀆰 ４７０(０􀆰 ０６２５) ２７􀆰 ２９４(０􀆰 ００００)∗ ０􀆰 ６８１６( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 ２１３９( < ０􀆰 ０５)∗

Ｐ２ ０􀆰 ０１３(０􀆰 ９１０２) ０􀆰 １５１(０􀆰 ６９７６) １􀆰 ２４９(０􀆰 ２６３７) ０􀆰 １３５３( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 １３６３( > ０􀆰 ０５)
Ｂ１ １􀆰 ０６３(０􀆰 ３０２５) １􀆰 ８６２(０􀆰 １７２４) ２􀆰 １４５(０􀆰 １４３０) ０􀆰 ３０３８( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 ０８１４( > ０􀆰 ０５)
Ｂ２ ２􀆰 １４７(０􀆰 １４２９) １􀆰 ９８８(０􀆰 １５８６) ０􀆰 ００１(０􀆰 ９７２２) ０􀆰 ３７７９( > ０􀆰 ０５) ０􀆰 １０５１( < ０􀆰 ０５)∗

Ｆ２ １１􀆰 ００６(０􀆰 ０００９)∗ １３􀆰 ３７７(０􀆰 ０００３)∗ ３􀆰 １７２(０􀆰 ０７４９) １􀆰 ３５３６( < ０􀆰 ０５)∗ ０􀆰 １６１１( < ０􀆰 ０５)∗

Ｕ２
１、Ｕ２

２、Ｕ２
３栏中括号内数字为相应概率ꎻｎＷ２(Ｐ < ０􀆰 ０５)的临界值为 ０􀆰 ４６１ꎻ∗表示达到显著水平

Ｔｈｅ ｎｕｍｂｅｒ ｉｎ Ｕ２
１ꎬＵ２

２ꎬａｎｄ Ｕ２
３ ｃｏｌｕｍｎ ｍｅａｎｓ Ｐ(Ｈ０). Ｔｈｅ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｎＷ２(Ｐ < ０􀆰 ０５) ｉｓ ０􀆰 ４６１. ∗ ｉｎｄｉｃａｔｅｓ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ａｔ ０􀆰 ０５ ｌｅｖｅｌ

２􀆰 ３　 遗传参数的估计

Ｅ￣０ 模型遗传参数的估计[５ꎬ１４] 见表 ４ꎮ 白粉病

抗性遗传的最优模型为 ２ 对加性 －显性 －上位性主

基因 ＋加性 －显性 －上位性多基因模型ꎮ ２ 对主基

因的加性效应相同ꎬ均为 － １３􀆰 ５３ꎬ显性效应相近ꎬ第
１ 对主基因的显性效应为 ４３􀆰 ６３ꎬ第 ２ 对主基因的显

性效应为 ５０􀆰 ００ꎮ ２ 对主基因显性度 ｜ ｈａ / ｄａ ｜ 、 ｜ ｈｂ / ｄｂ ｜
的绝对值都大于 １ꎬ２ 对主基因都以显性效应为主ꎬ
说明在抗病育种时应该在杂交世代中选择抗病材

料ꎮ ｈａ / ｄａ、ｈｂ / ｄｂ都小于 ０ꎬ说明 ２ 对主基因呈现负

向显性ꎮ 第 １ 对主基因和第 ２ 对主基因显性 ×加性

上位性效应为 ３６􀆰 １８ꎬ第 １ 对主基因和第 ２ 对主基

因显性 ×显性上位性效应为 － ４９􀆰 ４４ꎬ上位性效应较

大ꎬ说明在选择时应该注意基因间的互作效应ꎮ
Ｂ１、Ｂ２ 和 Ｆ２ 世代主基因的遗传率分别为 ８８􀆰 ０５％ 、
３２􀆰 ６２％和 ８４􀆰 ４３％ ꎬ主基因遗传率很大ꎬ说明可以

在抗病育种早期进行选择ꎻＢ１和 Ｆ２世代多基因遗传

率均为 ０ꎬ说明烟草白粉病的发生受一定环境影响ꎬ
应该从试验设计和试验条件控制等方面减少环境因

素的影响ꎬ以估算更准确的多基因遗传率ꎮ

表 ４　 Ｅ￣０ 模型的遗传参数估计

Ｔａｂｌｅ ４　 Ｔｈｅ ｅｓｔｉｍａｔｅｓ ｏｆ ｇｅｎｅｔｉｃ ｐａｒａｍｅｔｅｒｓ ｆｏｒ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｇｅｎｅ ｕｎｄｅｒ ｔｈｅ Ｅ￣０ ｍｏｄｅｌ
一阶参数

１ｓｔ ｏｒｄｅｒ ｐａｒａｍｅｔｅｒ
估计值

Ｅｓｔｉｍａｔｅ
二阶参数

２ｎｄ ｏｒｄｅｒ ｐａｒａｍｅｔｅｒ
估计值 Ｅｓｔｉｍａｔｅ

Ｂ１ Ｂ２ Ｆ２

ｍ１ １２􀆰 ９５ σ２
ｐ ９８６􀆰 ８４ ３７５􀆰 ３５ ７５７􀆰 ５６

ｍ２ ４１􀆰 ９３ σ２
ｍｇ ８６８􀆰 ８８ １２２􀆰 ４６ ６３９􀆰 ６０

ｍ３ ３３􀆰 ７３ σ２
ｐｇ ０􀆰 ００ １２５􀆰 ８７ ０􀆰 ００

ｍ４ ２６􀆰 ７２ σ２ １２７􀆰 ０３ １２７􀆰 ０３ １２７􀆰 ０３
ｍ５ ３３􀆰 ９１ ｈ２

ｍｇ(％ ) ８８􀆰 ０５ ３２􀆰 ６２ ８４􀆰 ４３
ｍ６ １９􀆰 １６ ｈ２

ｐｇ(％ ) ０􀆰 ００ ３３􀆰 ５３ ０􀆰 ００
ｄａ － １３􀆰 ５３ ｈ２

ｍｇ(％ ) ＋ ｈ２
ｐｇ(％ ) ８８􀆰 ０５ ６６􀆰 １５ ８４􀆰 ４３

ｄｂ － １３􀆰 ５３
ｈａ ４３􀆰 ６３
ｈｂ ５０􀆰 ００
ｉ １４􀆰 １１
ｊａｂ ２３􀆰 ４３
ｊｂａ ３６􀆰 １８
ｌ － ４９􀆰 ４４

ｍ１、ｍ２、ｍ３、ｍ４、ｍ５ 和ｍ６ 分别表示 Ｐ１、Ｐ２、Ｆ１、Ｂ１、Ｂ２和 Ｆ２的平均值ꎮ ｄａ:第１ 对主基因的加性效应ꎻｄｂ:第２ 对主基因的加性效应ꎻｈａ:第１ 对主

基因的显性效应ꎻｈｂ:第 ２ 对主基因的显性效应ꎻｉ:第 １ 对主基因和第 ２ 对主基因加性 × 加性上位性效应ꎻｊａｂ:第 １ 对主基因和第 ２ 对主基因加

性 × 显性上位性效应ꎻｊｂａ:第 １ 对主基因和第 ２ 对主基因显性 × 加性上位性效应ꎻｌ:第 １ 对主基因和第 ２ 对主基因显性 × 显性上位性效应ꎻσ２
ｐ:

表型方差ꎻσ２
ｍｇ:主基因方差ꎻσ２

ｐｇ:多基因方差ꎻσ２
ｅ:环境方差ꎻｈ２

ｍｇ:主基因遗传率ꎻｈ２
ｐｇ:多基因遗传率

ｍ１ꎬｍ２ꎬｍ３ꎬｍ４ꎬｍ５ꎬａｎｄ ｍ６:ｔｈｅ ｍｅａｎ ｖａｌｕｅｓ ｏｆ Ｐ１ꎬＰ２ꎬＦ１ꎬＢ１ꎬＢ２ꎬａｎｄ Ｆ２ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎｓꎬｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ. ｄａ:ａｄｄｉｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｍａｊｏｒ ｇｅｎｅꎬｄｂ:ａｄｄｉｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｔｈｅ ｓｅｃｏｎｄ ｍａｊｏｒ ｇｅｎｅꎬｈａ: ｄｏｍｉｎａｎｃｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｍａｊｏｒ ｇｅｎｅꎬｈｂ:ｄｏｍｉｎａｎｃｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｔｈｅ ｓｅｃｏｎｄ ｍａｊｏｒ ｇｅｎｅꎬｉ:ｅｐｉｓｔａｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａｄｄｉｔｉｖｅ × ａｄｄｉｔｉｖｅ ｂｅｔｗｅｅｎ
ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｅｃｏｎｄ ｍａｊｏｒ ｇｅｎｅꎬｊａｂ:ｅｐｉｓｔａｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ａｄｄｉｔｉｖｅ × ｄｏｍｉｎａｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｅｃｏｎｄ ｍａｊｏｒ ｇｅｎｅꎬｊｂａ:ｅｐｉｓｔａｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｄｏｍｉｎａｎｃｅ × ａｄ￣

ｄｉｔｉｖｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｅｃｏｎｄ ｍａｊｏｒ ｇｅｎｅꎬｌ:ｅｐｉｓｔａｔｉｃ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｄｏｍｉｎａｎｃｅ × ｄｏｍｉｎａｎｃｅ ｂｅｔｗｅｅｎ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ａｎｄ ｔｈｅ ｓｅｃｏｎｄ ｍａｊｏｒ ｇｅｎｅꎬσ２
ｐ:ｐｈｅｎｏｔｙｐｉｃ ｖａｒｉ￣

ａｎｃｅꎻσ２
ｍｇ:ｍａｊｏｒ ｇｅｎｅ ｖａｒｉａｎｃｅꎬσ２

ｐｇ:ｐｏｌｙｇｅｎｅ ｖａｒｉａｎｃｅꎬσ２
ｅ:ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ ｖａｒｉａｎｃｅꎬｈ２

ｍｇ:ｈｅｒｉｔａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｍａｊｏｒ ｇｅｎｅꎬｈ２
ｐｇ:ｈｅｒｉｔａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｐｏｌｙｇｅｎｅ
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３　 讨论

前人对烟草抗白粉病品种 Ｋｏｋｕｂａ 和塘蓬的抗

性遗传分析结果表明其抗性是由隐性基因控制的ꎬ
Ｈｉｃｋｓ５５、Ｐｏｂｅｄａ３ 和 ＴＢ２２ ３ 个品种的抗性均表现为

显性单基因遗传[１ꎬ４]ꎮ 分析其差异原因主要有:(１)
不同品种的抗性机理不尽相同ꎮ (２)烟草白粉病菌

存在着致病力分化ꎬ在病菌保存时可能混有其他小

种ꎮ (３)采用的遗传分析方法和病害分级标准存在

差异ꎮ (４)白粉病的发生受环境影响很大ꎬ试验条

件不均一可能导致白粉病发生差异ꎮ
白粉病的抗性研究通常采用 χ２ 检验对分离群

体进行适合性检验ꎬ根据抗病性状的分离比例和孟

德尔遗传规律来确定白粉病的抗性遗传规律ꎮ 这一

方法需要人为地把植株分为高抗、中抗、感病和高感

等抗病等级ꎬ这样主观因素会对试验结果造成一定

的影响ꎮ χ２检验适合于质量性状的分析ꎬ对于多基

因控制的数量性状的分析ꎬ则表现出一定的局限性ꎮ
章元明等[５￣９]建立的数量性状主基因 ＋ 多基因混合

遗传分离分析方法ꎬ将孟德尔遗传试验分离分析方

法延伸到数量性状ꎬ把主基因和多基因分开来进行

遗传分析ꎬ以得到更加客观的分析结果ꎮ 这一分析

方法已得到较为广泛的应用[１５￣１７]ꎮ
李华丽等[１８]以台烟 ７ 号和白肋 ２１ 作为杂交亲

本ꎬ后代自交衍生的 １２７ 个 Ｆ２和 Ｆ２∶ ３家系为材料ꎬ检
测到 １ 个烟草白粉病加性 ＱＴＬꎬ其加性效应为

－ ０􀆰 ７７ꎮ 本试验中 ２ 对主基因加性效应为 － １３􀆰 ５３ꎬ
与李华丽等[１８] 研究结果相印证ꎬ均为负向加性效

应ꎮ 本试验显性效应分别为 ４３􀆰 ６３ 和 ５０􀆰 ００ꎬ显性

效应明显大于加性效应ꎬ笔者认为其差异原因主要

是贡献亲本不同ꎮ
本试验利用主基因 ＋多基因混合遗传分离分析

方法对 Ｐ１、Ｐ２、Ｆ１、Ｂ１、Ｂ２和 Ｆ２ ６ 个世代进行分析ꎬ研
究表明烟草白粉病抗性是由隐性基因控制ꎬ遗传最

优模型为 ２ 对加性 －显性 －上位性主基因 ＋加性 －
显性 －上位性多基因模型ꎮ 其中显性效应和上位性

效应较为突出ꎬ主基因遗传率为 ８４􀆰 ４３％ ꎬ表明应该

在杂交后代的早期进行抗病材料的选择ꎮ

本试验对烟草白粉病抗性遗传规律进行了初步

验证ꎬ后续将进一步对烟草白粉病的抗性基因进行

ＱＴＬ 定位[１９￣２１]ꎬ为烟草白粉病分子标记辅助选择育

种和抗白粉病相关基因的克隆奠定基础ꎮ
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[９] 　 章元明ꎬ盖钧镒. 数量性状分离分析中分布参数估计的 ＩＥＣＭ
算法[Ｊ] . 作物学报ꎬ２０００ꎬ２６(６):６９９￣７０５

[１０] 　 章元明ꎬ盖钧镒ꎬ张孟臣. 利用 Ｐ１Ｆ１Ｐ２和 Ｆ２或 Ｆ２:３世代联合的
数量性状分离分析[Ｊ] . 西南农业大学学报ꎬ２０００ꎬ２２(１):６￣９

[１１] 　 高加明ꎬ王志德ꎬ张兴伟ꎬ等. 香料烟青枯病抗性基因的遗传
分析[Ｊ] . 中国烟草科学ꎬ２０１０ꎬ３１(１):１￣４

[１２] 　 张兴伟ꎬ王志德ꎬ牟建民ꎬ等. 烤烟叶绿素含量遗传分析[ Ｊ] .
中国烟草学报ꎬ２０１１ꎬ１７(３):４８￣５２

[１３] 　 张兴伟ꎬ王志德ꎬ孙玉合ꎬ等. 烤烟叶数、叶面积的遗传分析
[Ｊ] . 植物遗传资源学报ꎬ２０１２ꎬ１３(３):４６７￣４７２

[１４] 　 周显升ꎬ钱玉梅ꎬ陈德鑫ꎬ等. 烟草品种对马铃薯 Ｙ 病毒抗性
遗传分析[Ｃ] / / 北京:中国烟草学会第五届理事会第二次会
议暨 ２００５ 年学术年会论文集ꎬ２００５

[１５] 　 张晓芬ꎬ韩华丽ꎬ陈斌ꎬ等. 甜椒育种材料 Ｎ１３４５ 的疫病抗性
遗传分析[Ｊ] . 植物遗传资源学报ꎬ２０１１ꎬ１２(５):８１６￣８１９

[１６] 　 乔军ꎬ刘富中ꎬ陈钰辉ꎬ等. 茄子果萼色遗传研究[ Ｊ] . 植物遗
传资源学报ꎬ２０１１ꎬ１２(５) :８０６￣８１０

[１７] 　 李红双ꎬ李锡香ꎬ沈镝ꎬ等. 萝卜优异种质对芜菁花叶病毒抗
性的遗传分析[Ｊ] . 植物遗传资源学报ꎬ２０１０ꎬ１１(２):１５２￣１５６

[１８] 　 李华丽ꎬ陈美霞ꎬ周东新ꎬ等. 烟草六个重要性状的 ＱＴＬ 定位
[Ｊ] . 作物学报ꎬ２０１１ꎬ３７(９):１５７７￣１５８４

[１９] 　 Ｓａｋａｔａ ＹꎬＫｕｂｏ ＮꎬＭｏｒｉｓｈｉｔａ Ｍꎬｅｔ ａｌ. ＱＴＬ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐｏｗｄｅｒｙ
ｍｉｌｄｅｗ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｃｕｃｕｍｂｅｒ(Ｃｕｃｕｍｉｓ ｓａｔｉｖｕｓ Ｌ. ) [ Ｊ] . Ｔｈｅｏｒ
Ａｐｐｌ Ｇｅｎｅｔꎬ２００６ꎬ１１２:２４３￣２５０

[２０] 　 张圣平ꎬ刘苗苗ꎬ苗晗ꎬ等. 黄瓜白粉病抗性基因的 ＱＴＬ 定位
[Ｊ] . 中国农业科学ꎬ２０１１ꎬ４４(１７):３５８４￣３５９３

[２１] 　 赵远玲ꎬ李祥羽ꎬ孙连发ꎬ等. 人工合成小麦抗白粉病未知基
因的 ＳＳＲ 标记 [ Ｊ] . 植物遗传资源 学 报ꎬ ２０１１ꎬ１２ ( ２ ):
２７１￣２７４
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