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　　摘要：小麦赤霉病是全球性的真菌病害，已严重威胁我国的粮食安全。为探明小麦赤霉病抗侵染与抗毒素积累之
间的关系，挖掘调控小麦赤霉病抗性相关性状的重要位点。采用９１份小麦品种（系）构建的自然群体为材料，种植于
自然鉴定圃中，对２０２０年、２０２１年 ２年的田间病情指数进行调查，用超高效液相色谱测定脱氧雪腐镰刀菌烯醇
（ＤＯＮ）、雪腐镰刀菌烯醇（ＮＩＶ）含量。对２种抗性指标进行相关性分析。结果表明，赤霉病病情指数与毒素积累量之
间具有一定的相关性，又有各自的遗传特征。利用小麦９０ＫＳＮＰ芯片，结合ＭＬＭ＋Ｋ＋Ｑ混合线性模型进行全基因组
关联分析，共关联到１２８个显著单核苷酸多态性（ＳＮＰ）标记（Ｐ≤０００１），分布在除１Ｄ、４Ｄ外的１９条染色体上，其中２
个及２个以上环境中被检测到的稳定位点有１１个。仅与毒素稳定关联的位点有６个，分别位于１Ａ、４Ａ、６Ａ、６Ｂ、６Ｄ染
色体上，可解释１１．９６％～３０．５０％的表型变异。与毒素和病情指数都稳定关联的位点有４个，分别位于２Ａ、２Ｂ、４Ｂ、
５Ｄ染色体上，可解释１２．２１％～３４．１１％的表型变异。基于中国春参考基因组信息，通过对应区段的基因注释，筛选得
到１５个与小麦赤霉病抗性相关的候选基因。
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　　小麦赤霉病（Ｆｕｓａｒｉｕｍｈｅａｄｂｌｉｇｈｔ，简称 ＦＨＢ）
在我国乃至世界各地普遍发生，是温暖湿润和半湿

润麦区的重要病害之一。在大流行年份，赤霉病病

穗率为 ５０％ ～１００％，产量损失超过 ８０％，甚至绝
收［１］。赤霉病主要是由禾谷镰刀菌（Ｆｕｓａｒｉｕｍ
ｇｒａｍｉｎｅａｒｕｍ）侵染引起的真菌性病害，镰刀菌侵染
小麦后，不仅严重影响了小麦的品质和产量，其产

生的各种真菌毒素，雪腐镰刀菌烯醇（ｎｉｖａｌｅｎｏｌ，简
称ＮＩＶ）和脱氧雪腐镰刀菌烯醇（ｄｅｏｘｙｎｉｖａｌｅｎｏｌ，简
称ＤＯＮ）等难以降解，会使小麦籽粒及其加工制品
受到污染，进入食物链对人畜健康造成危害。

Ｓｃｈｒｏｅｄｅｒ等首次将小麦赤霉病抗性分为抗侵染
（ＴｙｐｅⅠ）和抗扩展（ＴｙｐｅⅡ）２类［２］；Ｍｅｓｔｅｒｈａｚｙ等
在此基础上提出了３种新抗性类型，分别为抗毒素
积累（ＴｙｐｅⅢ）、籽粒抗感染性（ＴｙｐｅⅣ）和耐病性
（ＴｙｐｅⅤ）［３］。ＴｙｐｅⅠ型体现小麦抵抗病原菌初侵
染的能力，一般采用自然发病或孢子弥雾接种条件

下的病穗率或病情指数（ｄｉｓｅａｓｅｉｎｄｅｘ，简称 ＤＩ）表
示；ＴｙｐｅⅡ型指小麦抵御病原菌沿穗轴扩展的能
力，一般在小麦扬花期采用人工单花滴注接种下的

病小穗率为指标；ＴｙｐｅⅢ型抗性指小麦抑制毒素积
累或降解真菌毒素的能力，一般用籽粒中毒素积累

量进行评估；ＴｙｐｅⅣ型可以用感病籽粒的比例进行
衡量；ＴｙｐｅⅤ型利用在一定发病程度下的小麦产量
损失进行评价［４］。

全基因组关联分析（ｇｅｎｏｍｅｗｉｄｅａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｓｔｕｄｙ，简称 ＧＷＡＳ）是以连锁不平衡 （ｌｉｎｋａｇｅ
ｄｉｓｅｑｕｉｌｉｂｒｉｕｍ，简称 ＬＤ）为基础，以自然群体为研究
对象，通过目标性状与分子标记之间的关联关系，

从而得到关联位点的分析方法，现已广泛应用于小

麦、玉米、水稻等多种农作物当中［５］。国内外研究

者们对小麦赤霉病抗性展开了大量研究，目前已定

位４００多个数量性状基因座（ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｔｒａｉｔｌｏｃｕｓ，
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简称ＱＴＬ），分布在小麦的２１条染色体上［６］。已发

现的小麦赤霉病抗病基因有Ｆｈｂ１～Ｆｈｂ７［７］，其中位
于３ＢＳ染色体上的 Ｆｈｂ１最早在我国小麦品种苏麦
３号中被发现，其在各种环境和遗传背景下都较稳
定，现已在育种工作中得到广泛应用。Ａｒｒｕｄａ等对
２７３份美国冬小麦品种进行ＧＷＡＳ分析，在４Ａ、６Ａ、
７Ａ、１Ｄ、４Ｄ、７Ｄ染色体上发现了与赤霉病抗性显著
关 联 的 单 核 苷 酸 多 态 性 （ｓｉｎｇｌｅ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ
ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ，简称ＳＮＰ）以及多个与Ｆｈｂ１关联的标
记［８］。Ｗａｎｇ等通过对ＰＮＷ和ＣＩＭＭＹＴ地区的１７０
份春小麦材料进行赤霉病综合评价，鉴定出一些与

苏麦３号有相似抗性的优质品系，在 １Ｂ、２Ｂ、４Ｂ、
５Ａ、５Ｂ、６Ａ染色体上关联到了显著ＳＮＰ位点，其中位
于５ＢＳ上的 ＱＴＬ可能是一个新的抗 ＤＯＮ积累位
点［９］。朱展望通过全基因组关联分析，在自然群体中

发现 ５个较为稳定的抗赤霉病位点，可解释
５．０％～１０．３％的表型变异率，在扬麦１６／中麦８９５群
体中检测到７个稳定的位点，并开发连锁标记［１０］。

５种抗性类型遗传和作用机制各不相同，它们
协同作用可提高小麦对赤霉病的整体抗性［１１］，研究

抗性类型间的关系利于更好地利用小麦的遗传抗

性。绝大多小麦抗赤霉病遗传研究集中在抗扩展

（ＴｙｐｅⅡ）类型，然而应用最为广泛的抗赤霉病扩展
基因Ｆｈｂ１不能降低籽粒的抗毒素累积能力［１２］。小

麦抗性机制复杂，我国抗赤霉病育种实践多采用病

情指数或病小穗率作为抗性鉴定指标，但后期感染

或品种的主动解毒机制会导致 ＤＩ与毒素累积量低
相关甚至无相关性。由于检测技术和成本等原因，

很多育种家们在研究小麦赤霉病抗性时并没有测

量籽粒中真菌毒素的含量，然而随着赤霉病毒素污

染问题的日益严重，我们应该加强对此类问题的重

视。本研究通过对９１份小麦品种（系）构建的自然
群体进行田间病情指数调查，并对籽粒中ＤＯＮ、ＮＩＶ
含量进行测定，探究小麦赤霉病抗侵染和抗毒素积

累之间的关系；并结合９０ＫＳＮＰ芯片，利用全基因
组关联分析获得与小麦赤霉病病情指数和毒素积

累量显著关联的位点，发掘相关候选基因，以期为

小麦赤霉病分子标记辅助选择提供信息。

１　材料与方法

１．１　供试材料
供试小麦品种（系）共９１份，包含６６份黄淮南

片冬小麦区品种、１３份长江中下游品种、７份西南麦

区品种、１份北方麦区品种以及４份国外品种。分
别于２０１９—２０２０年、２０２０—２０２１年种植于安徽省
合肥市郭河安徽农业大学皖中试验站小麦赤霉病

自然发病鉴定区。

１．２　小麦赤霉病田间病情指数调查
种植材料的乳熟中后期，从每份小麦品种中随

机选取５０穗，对９１份小麦赤霉病的发病情况进行
调查并统计数据结果。病情指数计算公式如下：

病情指数＝∑（病级×对应级别病穗数）
调查总穗数×４ ×１００。

　　病情分级标准采用国家标准 ＧＢ／Ｔ１５７９６—
２０１１《小麦赤霉病测报技术规范》［１３］。０级：无病
穗；１级：感病小穗占全部小穗２５％以下；２级：感病
小穗占全部小穗２５％～５０％；３级：感病小穗占全部
小穗５０％ ～７５％；４级：感病小穗占全部小穗７５％
以上。

１．３　超高效液相色谱（ＵＰＬＣ）法测定小麦真菌毒素
１．３．１　标准溶液的配制及样品前处理　分别取
１ｍｇＤＯＮ标准品、１ｍｇＮＩＶ标准品，用甲醇溶液溶
解成１００μｇ／ｍＬ标准液。再分别取等量１００μｇ／ｍＬ
标准液混合成５０μｇ／ｍＬ混合标准液置于－２０℃冰
箱备用。选用流动相水 ∶乙腈（体积比５０∶５０）稀
释 ５０μｇ／ｍＬ混合标准液１０．００、８．００、５．００、２．００、
１００、０．５０μｇ／ｍＬ的混合工作液，经０．２２μｍ有机
滤膜过滤后得到标准曲线溶液。

　　将待测的小麦籽粒样品磨碎混匀，称取２５．０ｇ
样品置于２５０ｍＬ锥形瓶中，加入１００ｍＬ乙腈 ∶水
（体积比８４∶１６）混合溶剂，３５℃超声萃取 ３０ｍｉｎ，
静置后用定量滤纸进行过滤，随之吸取８ｍＬ滤液于
试管中，并加入８０μＬ乙酸，经Ｍｙｃｏｓｅｐ＃２２６多功能净
化柱净化，吸取４ｍＬ流出液，于５５℃氮吹至干。在底
物中加入１ｍＬ流动相（水 ∶乙腈体积比５０∶５０）溶
解，超声后过０．２２μｍ有机滤膜待上机检测。
１．３．２　色谱条件　选取的色谱条件如下：色谱柱：
Ｃ１８柱，２．１ｍｍ×１００ｍｍ，１．８μｍ；检测波长：λ＝
２４０ｎｍ；机器检测流动相为Ａ相超纯水（含０．１％乙
酸）、Ｂ相乙腈；柱温：３５℃；进样量：２μＬ；流速：
０．２ｍＬ／ｍｉｎ；梯度洗脱程序见表１。ＤＯＮ、ＮＩＶ含量
用安捷伦高效液相色谱自带工作站分析，根据保留

时间定性，用峰面积外标法定量，最终结果取重复

测量３次后的平均值。
１．４　表型数据统计、群体结构与关联分析

表型数据采用ＳＰＳＳ２４．０及Ｅｘｃｅｌ２０１９进行相
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表１　梯度洗脱程序

时间

（ｍｉｎ）
乙腈浓度

（％）

０ ５

３ ５

４ １０

９ １０

１０ ９２

１６ ９２

１７ ５０

１８ １０

关统计分析，用Ｒ语言计算３种性状的广义遗传力
（ｈ２），计算公式为 ｈ２＝σｇ２／（σｇ２＋σｅ２）［１４］，其中：
σｇ２表示遗传方差，σｅ２表示环境方差。利用 ９０Ｋ
ＳＮＰ芯片对９１份小麦品种进行基因型分型，去除缺
失率＞１５％，最小等位基因频率＜５％的ＳＮＰ标记。

用 Ｓｔｒｕｃｔｕｒｅ２．３．４软件对９１份小麦材料进行
群体结构分析，设置模拟迭代循环次数为５００００，运
行迭代参数为１０００００，群体参数Ｋ为１～１１，每个Ｋ
独立运行６次，选取最大 ΔＫ对应的 Ｋ值作为最佳

亚群数量。

用Ｔａｓｓｅｌ５．０软件中的混合线性模型（ｍｉｘｅｄ
ｌｉｎｅａｒｍｏｄｅｌ，简称ＭＬＭ），以群体结构分析后的Ｑ值
和亲缘关系Ｋ值作为协变量，结合相关的表型数据
和ＳＮＰ位点的基因型数据进行关联分析，在一定程
度上控制遗传背景的影响，避免产生假阳性。当标

记的－ｌｇＰ＞３，即Ｐ＜０．００１时认为性状与标记存在
显著关联。

２　结果与分析

２．１　表型数据分析
由９１份小麦品种（系）的表型数据统计分析结

果（图１、表２）可知，病情指数变幅为２．０～９０．５，
ＤＯＮ含量范围为３４．０～２９９７．７μｇ／ｋｇ，ＮＩＶ含量范
围为 ４８．０～１２９３．５μｇ／ｋｇ，变异系数范围为
２３．０７％～６９．３１％，说明该自然群体的性状变异范
围广，选择潜力较大，赤霉病抗性在不同小麦品种

中差异显著。广义遗传力结果表明，３个性状的遗
传力均大于６０％，表明赤霉病抗性受遗传变异的影
响较大，环境对其影响较小。

表２　表型数据基本统计信息

项目
ＤＩ ＤＯＮ含量（μｇ／ｋｇ） ＮＩＶ含量（μｇ／ｋｇ）

２０２０年 ２０２１年 ２０２０年 ２０２１年 ２０２０年 ２０２１年

平均值 ５２．０２ ４０．２１ ６６９．３６ ７２７．３６ ２９３．７８ ２８２．１０

标准差 １２．００ １７．９６ ３７４．６６ ５０４．１６ １９８．６３ １４９．６４

范围 ３０．００～８９．５０ ２．００～９０．５０ ３４．００～１９６４．００ ４９．８６～２９９７．６５ ４８．００～１２９３．５０ ７０．３６～７２７．７６

变异系数（％） ２３．０７ ４４．６７ ５５．９７ ６９．３１ ６７．６１ ５３．０５

广义遗传力 ０．６２ ０．８９ ０．９５

２．２　不同抗性指标的相关性分析
病情指数和籽粒中 ＤＯＮ、ＮＩＶ含量分别作为品

种籽粒抗侵染和抗毒素积累的指标。通过对２年内

小麦病情指数和 ＤＯＮ、ＮＩＶ含量的相关性分析（图
２）可知，在毒素积累量上，ＮＩＶ含量与 ＤＯＮ含量呈
显著正相关。在毒素含量和病情指数的关系中，
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２０２０年的 ＤＯＮ含量与病情指数没有显著的相关
性，２０２１年的ＤＯＮ含量与病情指数呈显著正相关。
２年的ＮＩＶ含量与病情指数均呈显著正相关。在病
情指数相同的情况下，毒素含量可能不同，病情指

数高的品种，毒素含量却不一定高，如 Ｇｌｅｎｌｅｎ、皖

５２、川麦４２等。毒素含量高的品种，病情指数可能
不高，如荔高６号、皖麦３８等。综上表明，赤霉病病
情指数与毒素含量之间存在一定的相关性，具有各

自的遗传特征。

２．３　标记分布与群体结构分析
分型质控后的２１９６８个 ＳＮＰ标记分布在小麦

的２１条染色体上。标记在Ａ、Ｂ、Ｄ基因组间分布不
均匀，其中Ｂ基因组的标记数最多，占总标记数的
４４．１０％，Ｄ基因组的标记数最少，占总标记数的
１６．８５％。物理图谱总长度为１４０４３．９Ｍｂ，标记密
度为 ０．６３９Ｍｂ／ｍａｒｋｅｒ。群体结构分析结果使用
ＳｔｒｕｃｔｕｒｅＨａｒｖｅｓｔ在线工具进行计算，当 Ｋ＝２时，运
行结果最接近真实值，即这９１份种质材料可大致被
分为２个亚群，群体结构较为简单。
２．４　全基因组关联分析

将９１份供试小麦材料的病情指数、ＤＯＮ含量
和ＮＩＶ含量与２１９６８个 ＳＮＰ标记进行全基因组关
联分析（图３），在Ｐ＜０．００１时，认为该位置的标记
与性状存在显著关联。ＧＷＡＳ结果共检测到１２８个
显著ＳＮＰ标记，分布在除１Ｄ、４Ｄ外的１９条染色体
上。其中，检测到与病情指数显著关联的标记有３０
个，可解释１１．３２％～１８．９０％的表型变异。与ＤＯＮ
积累 量 显 著 关 联 的 标 记 共 ５６个，可 解 释
１１．８９％～２２．２９％的表型变异。与 ＮＩＶ显著关联
的 标 记 有 ４２ 个，表 型 变 异 贡 献 率 为

１３．０３％～３４．１１％。将在物理图谱上前后３Ｍｂ区
间内的标记认为１个候选位点，在２个及以上环境
中关联到的稳定位点有１１个（表３），其中仅与毒素
稳定关联的位点有６个，分别在１Ａ、４Ａ、６Ａ、６Ｂ、６Ｄ
染色体上，可解释１１．９６％ ～３０．５０％的表型变异。
与毒素和病情指数都稳定关联的位点有４个，分别
位于 ２Ａ、２Ｂ、４Ｂ、５Ｄ染色体上，可解释 １２２１％ ～
３４．１１％的表型变异。
２．５　候选基因预测

参考中国春小麦品种的基因组信息，对稳定的

位点对应区段内基因进行分析，结合相关生物信息

挖掘候选基因。通过对应的区段基因注释，筛选得

到１５个与小麦赤霉病抗性相关的候选基因（表４）。
其中ＴｒａｅｓＣＳ２Ａ０１Ｇ６３３２００ＬＣ和ＴｒａｅｓＣＳ６Ｄ０１Ｇ３８０９００
编码谷胱甘肽 Ｓ－转移酶 Ｔ３（ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅＳ－
ｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅＴ３），ＴｒａｅｓＣＳ２Ａ０１Ｇ４７４７００等３个基因编
码 糖 基 转 移 酶 （ｇｌｙｃｏｓｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ），
ＴｒａｅｓＣＳ２Ａ０１Ｇ４７６５００等５个基因编码病程相关蛋白
（ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ－ｒｅｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎ１，简 称 ＰＲ１），
ＴｒａｅｓＣＳ２Ｂ０１Ｇ０４００００编码 １２－氧代植物二烯酸还
原酶（１２－ｏｘｏｐｈｙｔｏｄｉｅｎｏａｔｅｒｅｄｕｃｔａｓｅ－ｌｉｋｅｐｒｏｔｅｉｎ），
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表３　稳定关联的位点信息

位点 染色体
物理位置

（Ｍｂ）
ＭＬＭ

Ｐ值 Ｒ２（％）
环境

ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－１Ａ－１ １Ａ ５７０．３６～５７１．２７ １．０１×１０－７～７．０２×１０－４ １１．９６～３０．５０ ２０２０ＮＩＶ，２０２１ＤＯＮ

ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－１Ａ－２ １Ａ ５８９．７９～５９０．３４ ２．１３×１０－５～４．６４×１０－４ １５．４２～１８．４４ ２０２０ＤＯＮ，２０２１ＤＯＮ

ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－２Ａ ２Ａ ７１５．３０～７１７．９４ １．２４×１０－４～１．７５×１０－４ １８．９０～２０．９４ ２０２０ＤＩ，２０２０ＤＯＮ，２０２０ＮＩＶ

ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－２Ｂ ２Ｂ １７．５６～１８．３９ ３．３３×１０－４～７．６２×１０－４ １２．２１～１８．４０ ２０２０ＤＩ，２０２０ＮＩＶ

ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－２Ｄ ２Ｄ ５７７．０８～５７７．１０ ３．６１×１０－４～３．６６×１０－４ １６．８２～１７．４７ ２０２０ＤＩ，２０２１ＤＩ

ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－４Ａ ４Ａ ５９９．８４ １．３３×１０－４～２．８７×１０－４ １７．３７～１８．００ ２０２０ＤＯＮ，２０２１ＤＯＮ

ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－４Ｂ ４Ｂ １８．１６～１８．６６ １．６４×１０－７～３．０２×１０－４ １３．６４～３４．１１ ２０２０ＮＩＶ，２０２１ＤＩ

ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－５Ｄ ５Ｄ ４９１．００ ４．８７×１０－４～８．６９×１０－４ １３．６４～３４．１１ ２０２０ＮＩＶ，２０２１ＤＩ

ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－６Ａ ６Ａ ６０３．１４ １．１０×１０－４～６．３２×１０－４ １５．８４～１８．３５ ２０２０ＤＯＮ，２０２１ＤＯＮ

ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－６Ｂ ６Ｂ ７１６．０１ ４．０７×１０－４～５．４９×１０－４ １８．０７～１８．１２ ２０２０ＤＯＮ，２０２１ＤＯＮ

ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－６Ｄ ６Ｄ ４６１．３２～４６２．６３ ７．０２×１０－４～８．２６×１０－４ １１．９６～１６．５０ ２０２０ＮＩＶ，２０２１ＤＯＮ

表４　筛选获得的与小麦赤霉病抗性相关的候选基因信息

ＱＴＬ 物理位置

（Ｍｂ） 基因 基因注释或编码蛋白

ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－２Ａ ７１５．７７９１１７ ＴｒａｅｓＣＳ２Ａ０１Ｇ６３３２００ＬＣ ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅＳ－ｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅＴ３

７１５．８０６７９２ ＴｒａｅｓＣＳ２Ａ０１Ｇ４７４７００ ｇｌｙｃｏｓｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ

７１６．２４８０８１ ＴｒａｅｓＣＳ２Ａ０１Ｇ４７６５００ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ－ｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１

７１６．２５３０４４ ＴｒａｅｓＣＳ２Ａ０１Ｇ４７６６００ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ－ｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１

７１６．３０１５８７ ＴｒａｅｓＣＳ２Ａ０１Ｇ４７６７００ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ－ｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１

７１６．３４１３５５ ＴｒａｅｓＣＳ２Ａ０１Ｇ４７６８００ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ－ｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１

７１６．３９３８３７ ＴｒａｅｓＣＳ２Ａ０１Ｇ４７６９００ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ－ｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１

７１６．４２４８８６ ＴｒａｅｓＣＳ２Ａ０１Ｇ４７７０００ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ－ｒｅｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ１

７１７．２００２９４ ＴｒａｅｓＣＳ２Ａ０１Ｇ４７８７００ ｐｌｙｃｏｓｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ

７１７．２５２８４０ ＴｒａｅｓＣＳ２Ａ０１Ｇ４７８９００ ｐｌｙｃｏｓｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ

ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－２Ｂ １８．１７７３４２ ＴｒａｅｓＣＳ２Ｂ０１Ｇ０４００００ １２－ｏｘｏｐｈｙｔｏｄｉｅｎｏａｔｅｒｅｄｕｃｔａｓｅ－ｌｉｋｅｐｒｏｔｅｉｎ

１８．３１９４９３ ＴｒａｅｓＣＳ２Ｂ０１Ｇ０４０５００ ｇｌｙｃｏｓｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ

ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－６Ｄ ４６１．５０９６１６ ＴｒａｅｓＣＳ６Ｄ０１Ｇ３８０９００ ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅＳ－ｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅＴ３

４６２．４０４８９９ ＴｒａｅｓＣＳ６Ｄ０１Ｇ３８３０００ ｇｌｕｃａｎｅｎｄｏ－１，３－ｂｅｔａ－ｇｌｕｃｏｓｉｄａｓｅ，ｐｕｔａｔｉｖｅ

４６２．５２９４４７ ＴｒａｅｓＣＳ６Ｄ０１Ｇ３８３７００ ｒｅｃｅｐｔｏｒ－ｌｉｋｅｋｉｎａｓｅ

　　注：物位置和基因注释参考ＩＷＧＳＣＲｅｆＳｅｑａｎｎｏｔａｔｉｏｎｖ１．０。
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ＴｒａｅｓＣＳ６Ｄ０１Ｇ３８３０００编码葡聚糖内切 －１，３－β－
葡萄 糖 苷 酶 （ｇｌｕｃａｎ ｅｎｄｏ－１，３ －ｂｅｔａ－
ｇｌｕｃｏｓｉｄａｓｅ），ＴｒａｅｓＣＳ６Ｄ０１Ｇ３８３７００编码受体激酶蛋
白（ｒｅｃｅｐｔｏｒ－ｌｉｋｅｋｉｎａｓｅ，简称ＲＬＫ）。

３　讨论与结论

近年来，受秸秆还田、轮作制度和极端天气影

响，赤霉病对我国小麦主产区的威胁逐渐北移。小

麦赤霉病的发生不仅影响其产量和品质，一旦毒素

累积量超标丧失商品价值等于绝收，严重威胁人民

生命健康和国家粮食安全。抗毒素积累在很多欧

美国家的小麦赤霉病育种中越发受到重视，在加拿

大用于评估赤霉病抗性品种的公式中，ＤＯＮ含量已
经占据了最高的权重［１５］，然而在我国还没有引起足

够的重视。小麦的病情指数与籽粒毒素累积量分

别是抗扩展（ＴｙｐｅⅡ）和抗毒素累积（ＴｙｐｅⅢ）抗性
的评价指标，本研究结果表明二者存在一定的相关

性，但又有各自的遗传特征。徐飞等的研究表明，

不同小麦品种的平均病害严重度与籽粒中毒素含

量存在极显著正相关［１６］。陈怀谷等研究认为，病小

穗率和毒素含量具有一定的相关性，但在不同年度

间表现不同，也初步证明二者可能不是由同种基因

所控制的［１７］。巩性涛等发现，小麦中赤霉病粒含量

和ＤＯＮ含量不存在完全对应的线性关系，不能以赤
霉病粒含量的多少来预测籽粒中ＤＯＮ含量［１８］。在

我国的西北地区气候干燥，赤霉病很少发生，但

２０１８年的一项调查表明，在这些地区８２．９％的小麦
样品被ＤＯＮ污染，平均浓度为０．５ｍｇ／ｋｇ，１０％的样
品ＤＯＮ含量高于我国规定的限量值［１９］。有些小麦

的毒素含量高可能是存在晚期感染的可能性，有研

究表明，晚期感染通常不会引起明显的赤霉病症

状，但会导致ＤＯＮ的高积累量［２０］。

小麦的基因组较为庞大，以往关联分析多采用

简单重复序列（ＳＳＲ）标记，随着高通量测序技术的
发展，ＳＮＰ标记的分布更广且定位精度较好，逐渐成
为ＱＴＬ定位的主流。本研究将亲缘关系纳入到混
合线性模型中，采用ＭＬＭ＋Ｑ＋Ｋ相结合的方法，即
使群体的数量不大，也可以表现出较好的关联能

力，增加了关联结果的准确性。小麦赤霉病抗性由

主效基因和微效基因共同控制，是极为复杂的数量

性状。本研究在２年间定位到的位点不完全一致，
可能存在环境条件的影响，一些抗性基因在特定的

情况下能够表达，同时还会受到关联群体大小、分

子标记密度等多种因素影响。本研究中，关于病情

指数共检测到３０个显著相关的 ＳＮＰ位点，其中２Ｄ
染色体上的 ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－２Ｄ在２年被重复检测到，
且表型贡献率达１６．８２％～１７．４７％；关于 ＤＯＮ累积
量的显著关联位点５６个，其中ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－１Ａ－２、
ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－４Ａ、ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－６Ａ和 ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－
６Ｂ位点在２年中均被检测到。Ｓｅｍａｇｎ等在染色体
１ＡＬ、１ＢＬ、６ＢＳ和７ＡＬ上发现了与赤霉病抗性相关
的ＱＴＬ，同时还可以减少 ＤＯＮ的含量，其中１ＡＬ上
的标记位置与本研究的 ＱＦｈｂ．ａｈａｕ－１Ａ－１位置较
为接近［２１］。Ｆｈｂ．ａｈａｕ－２Ａ在３个性状中都能关联
到，与郑彤整理的高置信度一致性数量性状位点

（ｍｅｔａｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｔｒａｉｔｌｏｃｉ，简 称 ＭＱＴＬ）区 间
ｈｃＭＱＴＬ－１２属同一位置［２２］，且该位点也与 ＴｙｐｅⅡ
和ＴｙｐｅⅢ抗性关联。Ｈｅ等在３ＢＬ和３ＤＬ染色体上
发现了 ２个对减少 ＤＯＮ含量有显著作用的
ＱＴＬ［１５］，前者对ＴｙｐｅⅡ和ＴｙｐｅⅣ型抗性影响较小，
后者则没有影响；虽然全球范围内关于赤霉病抗性

ＱＴＬ的研究较多，但由于试验材料和研究方法的不
同，共同定位的标记较少且不稳定，因此挖掘和鉴

定ＱＴＬ在目前的条件下仍然是必要的。
本研究根据中国春参考基因组注释信息，预测

了稳定关联位点区段内的候选基因。其中

ＴｒａｅｓＣＳ２Ａ０１Ｇ６３３２００ＬＣ和 ＴｒａｅｓＣＳ６Ｄ０１Ｇ３８０９００编
码谷胱甘肽Ｓ－转移酶 Ｔ３，它在生物体的防御机制
中具有解毒的功效［２３］。Ｆｈｂ７编码的蛋白能使 ＤＯＮ
的环氧基团打开，并催化其形成谷胱甘肽加合物

（ＤＯＮ－ＧＳＨ），从而产生解毒效应［２４－２５］。编码糖

基转移酶的 ＴｒａｅｓＣＳ２Ａ０１Ｇ４７４７００等 ３个基因可能
在毒素解毒和赤霉病抗性中发挥关键作用［２６］。Ｌｉ
等研究发现，在大麦中表达的 ＵＤＰ－葡萄糖基转移
酶ＨｖＵＧＴ１３２４８当在转基因小麦中表达时，可以使
ＤＯＮ、ＮＩＶ解毒且明显提高了ＮＩＶ的抗性，提出可以
将该 基 因 作 为 抗 赤 霉 病 的 候 选 基 因［２７］。

ＴｒａｅｓＣＳ２Ｂ０１Ｇ０４００００编码的１２－氧代植物二烯酸
还原酶可能参与信号分子氧化脂质的合成与代谢。

植物氧化脂质中的茉莉酸对禾谷镰刀菌的生长有

抑制作用，其启动相应的防卫反应，从而提高小麦

赤霉病抗性［２８］。ＴｒａｅｓＣＳ６Ｄ０１Ｇ３８３７００编码受体激
酶蛋白，在识别病原体相关分子模式和调节植物入

侵真菌的免疫反应（包括谷物对真菌疾病的防御）

中发挥重要作用，据报道可以响应ＤＯＮ以及抗赤霉
病扩展［２９］。ＴｒａｅｓＣＳ２Ａ０１Ｇ４７６５００等基因编码病程
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相关蛋白 ＰＲ１，ＡｔＮＰＲ１在易感病小麦中表达时，调
节系统获得抗性的激活，可以提高小麦抗赤霉病扩

展能力［３０］。ＴｒａｅｓＣＳ６Ｄ０１Ｇ３８３０００编码的葡聚糖内
切－１，３－β－葡萄糖苷酶在温室和大田条件下均
能增强小麦对赤霉病的抗性并减少 ＤＯＮ积累
量［３１］。防卫素以及其他一些富含半胱氨酸的蛋白

可以与磷脂质和鞘脂互相作用，破坏真菌的细胞

膜［３２］，阻止病原菌入侵。
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不同形态指标用于二化螟幼虫龄期划分的研究

杨　眉１，田春晖１，孙富余１，刘欣宇２，于凤泉１
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　　摘要：明确二化螟幼虫的龄数及龄期的划分，可为科学防治二化螟提供理论依据。采用室内饲养法对二化螟各龄
期幼虫的头壳宽度、体长、体质量及体宽进行测定，并根据频次分布图、Ｄｙａｒ定律、Ｃｒｏｓｂｙ生长法则和回归分析判断二
化螟幼虫的龄数以及用于二化螟幼虫分龄的最佳形态指标。结果显示，二化螟幼虫头壳宽度的频次分布呈现出７个
明显的集中区域，体长、体质量及体宽的频次分布集中区域不明显；在 Ｃｒｏｓｂｙ指数方面，只有头壳宽度的 Ｃｒｏｓｂｙ指数
绝对值＜０．１，其余指标均存在Ｃｒｏｓｂｙ指数绝对值＞０．１的现象。由此可见，二化螟幼虫共可分为７龄，而头壳宽度可
作为二化螟幼虫分龄的最佳形态指标。
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　　二化螟［Ｃｈｉｌｏｓｕｐｐｒｅｓｓａｌｉｓ（Ｗａｌｋｅｒ）］是农业生
产中的重要害虫之一，尤其对水稻及茭白的危害尤

为严重。前人通过对水稻及茭白２种寄主二化螟种
群的研究，发现两者在生物学、形态学特征上存在

一定的差别［１］。针对二化螟形态学的研究表明，二

化螟不同寄主种群在头壳宽度、个体大小、体长等

指标上具有一定差异［２］。但以形态指标为依据对

二化螟进行分龄的报道不多，且相关报道之间存在

着较大的差异。宋慧英等于１９５８年针对二化螟幼
虫进行分龄研究，认为在田间宜采用体长、体色、体

线等指标对二化螟幼虫进行分龄［３］；危寅如于１９８０
年利用幼虫背板作为指标对二化螟幼虫进行了分

龄［４］；ＧＢ／Ｔ１５７９２—２００９《水稻二化螟测报调查规
范》选取了二化螟幼虫的头壳宽度及体长作为分龄

的指标［５］。除此之外，另有部分学者认为，幼虫体

宽等指标对二化螟幼虫龄期的划分也具有一定的

指导意义［６－７］。

由于二化螟是钻蛀性害虫，蛀入水稻茎秆之

后，各项防治措施均难以生效，故精准掌握二化螟

幼虫的龄期是化学防治的关键环节。Ｄｙａｒ测定了
２８种鳞翅目昆虫各龄期幼虫的头壳宽度，发现幼虫
头壳宽度与龄期呈指数模型关系，可用于幼虫龄期

的划分［８］。本研究通过室内饲养二化螟，获得各龄

期幼虫，完成头壳宽度、体质量、体长及体宽等４项
指标的测定，明确二化螟幼虫的龄期，探索划分二

化螟幼虫虫龄的最佳形态指标，旨在为科学防治二

化螟提供理论依据。

１　材料与方法

１．１　供试材料
本研究于２０２１年在辽宁省农业科学院植物保

护研究所进行。供试二化螟虫采集自辽宁省东港

市新兴区土房北村水稻田，置于恒温光照培养箱中

用水稻植株继代饲养，温度设定为２８℃，每日光照
时间１６ｈ、黑暗时间８ｈ。始终保持饲养种群数不少
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