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　　摘要：玉米大斑病是一种重要的真菌性病害，开展玉米大斑病的抗性遗传研究，对玉米抗病育种有重要的意义。
以热带种质的抗病自交系ＣＩＭＢＬ２９为供体亲本，感病自交系 ＧＥＭＳ４１为轮回亲本，构建了含有１７９个家系的 ＢＣ２Ｆ４
群体。对该群体和亲本进行了２个环境的抗性表型鉴定，并结合高密度的分子标记遗传连锁图谱，对玉米大斑病抗性进
行了ＱＴＬ分析。结果表明，玉米大斑病抗性在群体家系间表现出广泛的变异；在２个环境条件下共鉴定了９个大斑病抗
病ＱＴＬ，分别位于第１、第２、第４、第５、第７、第９染色体上，可以解释５．２％～１６．２％的抗性遗传变异。其中位于第１和第
５染色体上的位点（ｑＮＬＢ１－１和ｑＮＬＢ５）在２个环境条件下均可以被检测到，可以认为是稳定的抗病位点。
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　　玉米大斑病是由大斑刚毛球腔菌 Ｓｅｔｏｓｐｈａｅｒｉａ
ｔｕｒｃｉｃａ引起的一种叶部病害。在自然条件下苗期很
少发病，玉米抽雄后发病逐渐加重，严重时不仅可

以侵染玉米的叶片，还可以危害玉米的苞叶和叶

鞘，影响玉米的产量和品质［１］。在玉米生产上，抗

病品种的推广和使用是有效控制玉米大斑病最经

济有效的途径［２］。然而，近年来，随着耕作制度改

变和病原菌小种变异等因素的影响，玉米大斑病的

发生在我国又有回升之势，尤其在东北、华北北部

等我国玉米主产区和西南高海拔地区冷凉山区较

为严重，感病品种一般减产２０％左右，严重时可减
产５０％以上［３］。

解析抗病遗传规律是进行抗病育种的基础。

自２０世纪６０年代以来，国内外多个课题组开展了
玉米大斑病抗病遗传基础研究，并鉴定出多个抗病

基因位点。其中，已经报道的质量抗性基因包括

Ｈｔ１、Ｈｔ２、Ｈｔ３、Ｈｔｎ１、Ｈｔｍ１、ＨｔＰ、ＮＮｃ和 Ｓｔ等，这些抗
病基因以显性单基因的方式，对特定病原菌小种产

生专化抗性［４－５］。对这些抗病基因的进一步研究表

明，Ｈｔ２、Ｈｔ３、Ｈｔｎ１均位于第８染色体上，３个抗病基

因紧密连锁或属于同一抗病位点的不同抗病单倍

型［６－７］。此外，还鉴定出质量性状抗病基因ｈｔ４和ｒｔ
等，这些抗病基因以隐性抗病的遗传方式控制玉米

大斑病的抗病性［８－９］。

与质量性状相比较，数量性状抗病性属水平抗

性，可能对多个生理小种均有抗性。随着大斑病的

病原菌生理小种分化变异［１０－１２］，近年来，越来越多

的数量性状抗性位点被鉴定出来［１３］。采用连锁分

析的方法，Ｎｅｌｓｏｎ课题组在玉米第１染色体上鉴定
到２个主效抗病位点（ｑＮＬＢ１．０２和 ｑＮＬＢ１．０６）［１４］，
以及玉米第８染色体的主效 ＱＴＬ（ｑＮＬＢ８．０６）［１５］。
国内也有课题组鉴定出主效抗病位点的报道。这

些抗病位点包括从抗病自交系 Ｑｉ３１９中鉴定到的
ｑＮＣＬＢ７．０２［１６］，以及从Ｋ２２中鉴定到的 ｑＮＣＬＢ５．０４
等［１７］。此外，利用巢式关联作图群体，Ｐｏｌａｎｄ等共
鉴定出２９个ＱＴＬ［１８］。

近年来，含有热带亚热带血缘的材料在玉米抗

病性的改良上日益受到抗病育种工作者的重视。

本研究选用 １份来自国际小麦玉米改良中心
（ＣＩＭＭＹＴ）的热带玉米自交系 ＣＩＭＢＬ２９为基础，解
析其抗玉米大斑病的遗传机理，鉴定玉米大斑病的

抗病位点，以期为抗病分子育种提供参考。

１　材料与方法

１．１　供试材料
本试验供试材料包括来自ＣＩＭＭＹＴ的热带抗病自

交系 ＣＩＭＢＬ２９和感病自交系 ＧＥＭＳ４１，以及以
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ＣＩＭＢＬ２９为供体亲本，ＧＥＭＳ４１为轮回亲本，经过２次
回交３次自交发展的包含１７９个家系的ＢＣ２Ｆ４群体。
１．２　田间试验设计

２０１７年在大斑病发病严重的吉林省榆树市
（１２６．５５°Ｅ、４４．８３°Ｎ），以及 ２０１８年在梨树县
（１２４３３°Ｅ、４３．３２°Ｎ）分别种植１７９个 ＢＣ２Ｆ４群体
家系和亲本。大田试验采用随机区组设计，２次重
复。田间种植采用起垄单粒穴播方法，行长３ｍ，株
距２０ｃｍ，行距为８０ｃｍ，每行种植１４株，田间管理
按照常规的生产管理方法进行。

１．３　抗病性鉴定
大田自然发病条件下，在玉米乳熟期后期调查

叶片的发病程度。按照１～９级的分级标准对群体
家系和亲本的大斑病抗性进行鉴定。其中，１级：高
抗，几乎无病斑，仅有零星病斑，占叶面积小于 ５％；
３级：抗病，有少量病斑，面积小于１０％；５级：中抗，
叶片上病斑较多，相接连，占整株叶面积 １１％ ～
３０％；７级：感病，叶片有大量病斑，占叶面积比在
３１％～７０％；９级：高感，整个植株叶片大于７０％有
病斑，枯死或整株枯死。

１．４　分子标记连锁图谱的构建和ＱＴＬ作图
在玉米幼苗期，用 ＣＴＡＢ法［１９］提取１７９个群体

家系和亲本的新鲜叶片总 ＤＮＡ。采用中玉金标记
（北京）生物技术股份有限公司开发的９．４ｋＳＮＰ芯
片对群体家系和亲本基因型进行检测，筛选出在亲

本和群体家系间表现出多态性的 ＳＮＰ标记；删除杂
合度高（＞１０％）、缺失率高（＞１０％）的标记。然后
利用完备区间作图 ＩｃｉＭａｐｐｉｎｇ软件［２０］进行遗传连

锁图谱构建。操作步骤如下：用基因型“０”表示亲
本ＣＩＭＢＬ２９的纯合带型；基因型“１”表示杂合带型；
基因型“２”表示亲本 ＧＥＭＳ４１的纯合带型。采用

ＩｃｉＭａｐｐｉｎｇ软件的“ｇｒｏｕｐ”命令对标记进行分组，然
后用“ｏｒｄｅｒ”命令对每组标记进行排序，用“ｒｉｐｐｌｅ”
命令确定标记在染色体上的最优排列顺序。最后

用 ＩｃｉＭａｐｐｉｎｇ软件中的加性效应模型（ＩＣＩＭ－
ＡＤＤ）对群体效应进行评估并判定其显著性。
１．５　数据统计分析

对亲本和群体家系表型数据，采用 ＳＰＳＳ２０．０
软件进行统计分析，计算亲本和群体家系的平均值

和标准差；大斑病抗性在所有环境下总变异按变异

来源可分为环境变异和基因型变异。广义遗传力

计算公式：Ｈ２＝σ２ｇ／（σ
２
ｇ＋σ

２
ｇｅ／ｎ＋σ

２
ｅ／ｎｒ），式中：σ

２
ｇ

为基因型方差；σ２ｇｅ为基因型与环境互作的方差；σ
２
ｅ

为误差项方差；ｒ为重复数；ｎ为环境个数。

２　结果与分析

２．１　遗传连锁图谱的构建
利用中玉金标记（北京）生物技术股份有限公

司开发的９．４ｋＳＮＰ芯片对作图群体１７９个家系和
亲本基因型进行基因型检测，共筛选１０４４个在亲
本和群体家系间均表现出多态性的 ＳＮＰ标记。利
用ＩｃｉＭａｐｐｉｎｇ作图软件进行了分子标记遗传连锁图
谱的构建。由表１可见，１０４４个标记分成１０个连
锁群，覆盖玉米 １０条染色体；遗传连锁图谱总的
长度为 ２２３５．５５ｃＭ，ＳＮＰ标记间的平均间距为
２．１４ｃＭ。其中，第４染色体的 ＳＮＰ标记间的平均
遗传距离最大，为２．４９ｃＭ；第５染色体的分子标记
间平均遗传距离最小，为１．６８ｃＭ。从１０条染色体
上的标记数量来看，第１染色体上包含有最多的分
子标记（１６８个）；第１０染色体上包含的分子标记最
少（６１个）。高密度遗传图谱的构建，为进一步开展
抗病基因定位奠定了基础。

表１　ＳＮＰ标记在玉米１０条染色体上分布

染色体 染色体１ 染色体２ 染色体３ 染色体４ 染色体５ 染色体６ 染色体７ 染色体８ 染色体９ 染色体１０

标记数目（个） １６８ １３６ １０３ １１６ １０８ ８０ １０１ １００ ７１ ６１

染色体长度（ｃＭ） ３４７．７７ ３３５．８４ １８４．８３ ２８８．６５ １８１．３８ １６６．７２ ２１１．０７ ２１４．６２ １９３．０１ １１１．６６

遗传距离（ｃＭ） ２．０７ ２．４７ １．８０ ２．４９ １．６８ ２．０８ ２．０９ ２．１５ ２．７２ １．８３

２．２　亲本和作图群体家系的大斑病抗性表型分析
由表２可知，亲本ＧＥＭＳ４１和 ＣＩＭＢＬ２９在玉米

大斑病抗性上呈现广泛变异。亲本 ＣＩＭＢＬ２９表现
为高抗大斑病，在２０１７年和２０１８年的抗性级别分
别为２．３５级和２．７４级，２年环境下的平均抗性级
别为２．６４级；而亲本ＧＥＭＳ４１则表现为高感玉米大

斑病，在２０１７年和２０１８年的抗性级别分别为７．２４
级和７５３级，２年环境下的平均抗性级别为 ７．４４
级。作图群体的１７９个 ＢＣ２Ｆ４家系在大斑病抗性
上也呈现广泛的变异，对２年的抗性表型做方差分
析，结果表明，基因型对群体大斑病抗性的影响均

达到极显著水平，基因型 ×环境互作对大斑病抗性
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的影响没有达到显著水平。２０１７年和２０１８年大斑
病抗性的遗传力分别为０．７９和０．８２，２个年份的大
斑病抗性的遗传力为０．７７。ＢＣ２Ｆ４群体家系较高的

遗传力，说明大斑病的遗传变异是由遗传控制的，

为进一步开展抗病ＱＴＬ定位奠定了基础。

表２　２０１７年和２０１８年玉米大斑病群体和亲本的抗性级别和遗传力

年份
抗性级别（级）

ＧＥＭＳ４１ ＣＩＭＢＬ２９ ＢＣ２Ｆ４

方差组分

σ２ｇ σ２ｅ σ２ｇｅ
遗传力

２０１７ ７．２４±０．２２ ２．３５±０．３５ ５．６８±１．１２ ６．５０ ０．３１ ０．７９

２０１８ ７．５３±０．１２ ２．７４±０．４２ ５．５５±１．２９ ６．７８ ０．５４ ０．８２

综合 ７．４４±０．２０ ２．６４±０．４１ ５．６３±１．２２ ６．５６ ０．５０ ０．４４ ０．７７

　　注：表示在０．０１水平显著。

２．３　玉米大斑病抗性ＱＴＬ定位及基因效应分析
由表３可知，在２０１７年，共检测到７个抗病位

点，分别位于玉米第１、第４、第５、第７和第９染色体
上。其中第１染色体ｂｉｎ１．０１－１．０２区间检测到的
抗性ＱＴＬ（ｑＮＬＢ１－１）贡献率最大，可以解释１４．３％
的表型遗传变异，抗性效应为１．０７。除了第９染色
体上的 ｑＮＬＢ９－２外，抗性位点均来自抗病亲本

ＣＩＭＢＬ２９。在２０１８年，共检测到４个抗病位点，分
别位于玉米第１、第２、第５和第７染色体上。其中
第１染色体的抗性 ＱＴＬ（ｑＮＬＢ１－１）有最大表型贡
献率，可以解释１６．２％的表型遗传变异，抗性效应
为１．１７。在所有检测到的ＱＴＬ中，除了第２染色体
上的 ｑＮＬＢ２外，抗 性 位 点 均 来 自 抗 病 亲 本
ＣＩＭＢＬ２９。

表３　２０１７年和２０１８年作图群体玉米大斑病抗性ＱＴＬ

ＱＴＬ 位置

（ｃＭ） 染色体位点 标记区间ａ
２０１７ ２０１８

ＬＯＤ Ｒ２ｂ ＡＤＤｃ ＬＯＤ Ｒ２ｂ ＡＤＤｃ

ｑＮＬＢ１－１ ３３．７－４９．５ １．０１－１．０２ ＡＸ－８６３０５０１２－ＡＸ－８６２３９２９５ ５．４３ １４．３ １．０７ ５．９３ １６．２ １．１７

ｑＮＬＢ１－２ ２３２．９－２３３．９ １．０９ ＡＸ－８６２６００７３－ＡＸ－８６３０８０５１ ２．６８ ５．４ ０．４４

ｑＮＬＢ２ ５９．３－６１．１ ２．０３ ＡＸ－８６２６６４９４－ＡＸ－８６２８６８６７ ２．８７ ５．８ －０．５６

ｑＮＬＢ４ ２３０．０－２３３．１ ４．０９ ＡＸ－８６２６０１３８－ＡＸ－８６２９１８３７ ２．８８ ５．０ ０．４３

ｑＮＬＢ５ ８９．９－１０９．８ ５．０４ ＡＸ－８６３１５３８７－ＡＸ－８６２５８１５８ ３．４２ ７．１ ０．６１ ３．６４ ８．３ ０．６９

ｑＮＬＢ７－１ ４８．１－５１．１ ７．０２ ＡＸ－８６２５１３１８－ＡＸ－８６３０００５７ ２．７８ ５．７ ０．４７

ｑＮＬＢ７－２ １４７．７－１５５．９ ７．０３－７．０４ ＡＸ－８６３２６８４９－ＡＸ－８６３０１８８１ ５．６２ １５．１ ０．８３

ｑＮＬＢ９－１ ２．１－１３．１ ９．０１ ＡＸ－８６３２０６３３－ＡＸ－８６３２０６４９ ４．１４ ８．３ ０．６４

ｑＮＬＢ９－２ １５２．５－１５４．９ ９．０６ ＡＸ－８６２５５４２２－ＡＸ－８６３２１７６０ ２．７５ ５．２ －０．３５

　　注：ａ为ＱＴＬ区间双侧标记；ｂ为ＱＴＬ解释的遗传变异；ｃ为正值表示抗病位点来自ＣＩＭＢＬ２９。

　　对２个环境综合分析发现，２个环境条件均在
第１和第５染色体上检测到了抗性 ＱＴＬ（ｑＮＬＢ１－１
和ｑＮＬＢ５）（图１），这２个ＱＴＬ可以认为是稳定的大
斑病抗性ＱＴＬ。

３　讨论与结论

本研究采用ＢＣ２Ｆ４作图群体对玉米大斑病的抗
病ＱＴＬ进行了分析。相对于传统的重组近交系群

—２７— 江苏农业科学　２０２１年第４９卷第２０期



体，ＢＣ２Ｆ４作图群体的开花期表型变异小，减少了开
花期差异对抗性鉴定的干扰，保证了抗性表型数据采

集的一致性和可靠性，为抗病 ＱＴＬ的定位奠定了良
好的基础。此外，本研究利用高密度 ＳＮＰ标记构建
的连锁图谱对玉米大斑病抗性进行研究，图谱标记密

度高，作图分辨率高，提高了 ＱＴＬ作图的精度，并为
后续的抗病基因精细定位奠定了很好的基础。

本研究在玉米第１、第２、第４、第５、第７、第９染
色体上共检测到９个大斑病抗性 ＱＴＬ，单个 ＱＴＬ的
表型贡献率为５．２％～１６．２％。其中，在第１和第５
染色体上检测到稳定的抗性位点（ｑＮＬＢ１－１和
ｑＮＬＢ５）。与前人结果相比，本研究结果有很多与其
一致的地方，如在第１染色体检测到稳定的抗性位
点（ｑＮＬＢ１－１），Ｊａｍａｎｎ等在此区域内发现１个编码
植物抗病相关蛋白 ｒｅｍｏｒｉｎ基因（ＺｍＲＥＭ６．３）［２１］。
本研究在第 ５染色体鉴定到稳定的抗性位点
（ｑＮＬＢ５），Ｃｈｅｎ等在此区间定位到１个主效抗病位
点［１７］；本研究在 ｂｉｎ７．０２及其相邻 ｂｉｎ７．０３－７．０４
区间检测到抗性 ＱＴＬ，Ｗａｎｇ等在第 ７染色体
ｂｉｎ７．０２区间检测到稳定的主效ＱＴＬ并对其进行了
验证［１６］。这些与前人研究结果一致的位点，说明了

其大斑病抗性的稳定性，可以作为下一步精细定位

和分子育种的重要位点。值得注意的是，本研究还

在第１染色体ｂｉｎ１．０９区间、第２染色体ｂｉｎ２．０３区
间、第４染色体 ｂｉｎ４．０９区间和第９染色体的不同
区间分别检测到了抗性ＱＴＬ，这些 ＱＴＬ位置与前人
的研究结果不同，可以认为是新的玉米大斑病抗性

位点。
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