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植物细胞核雄性不育基因研究进展
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　 　 摘要:植物雄性不育既是研究植物生殖生物学重要的植物学性状ꎬ也是研究作物杂种优势利用的重要农艺性状ꎬ在遗传

和分子生物学中具有重要地位ꎮ 以模式植物拟南芥和水稻为主ꎬ对植物雄性不育的控制基因和相关分子机理研究已有众多

进展ꎬ按照花药发育时期和雄性败育的表现形式可以归纳为减数分裂异常、胼胝质代谢异常、绒毡层发育异常、花粉壁发育异

常、花药开裂异常ꎬ以及其他类型的雄性不育ꎮ 在不育相关基因中ꎬ导致胼胝质代谢异常、绒毡层发育异常和花粉壁发育异常

的基因往往表现一因多效ꎬ一个相关基因的突变会产生复合表型ꎮ 关于植物雄性不育相关基因的研究表明ꎬ雄性器官和小孢

子形成过程中的任何相关基因的改变ꎬ均可导致雄性不育的产生ꎮ 本文总结了植物核基因雄性不育的研究进展ꎬ以期促进不

同物种间雄性不育基因的比较分析ꎬ使植物雄性不育研究更加深入ꎮ
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植物雄性不育(ｍａｌｅ ｓｔｅｒｉｌｉｔｙ)是有性繁殖过程

中由于生理上或遗传上的原因造成植物雌性器官正

常而雄性器官不正常ꎬ不能产生花粉或花粉败育而

不能授粉结实的现象ꎮ 雄性不育因其在作物杂种优

势利用中能够实现自花授粉作物杂交种的商业化批

量制种ꎬ也能使异花授粉作物杂交制种变得方便ꎬ而
成为作物遗传育种关注的重点之一ꎮ 雄性不育的分

类方式有很多ꎬ以不育基因的遗传方式和在细胞中

的定位可将其分为细胞核雄性不育和细胞质雄性不

育ꎮ 这两类雄性不育材料都是宝贵的种质资源ꎬ对
改进育种方法、提高育种效率具有重要作用[１]ꎮ 细

胞核雄性不育是由核基因控制的雄性不育ꎬ有显性

核不育和隐形核不育之分ꎮ 进一步根据对光温的反

应又可将植物雄性不育分为与光温无关的雄性不育

和光温敏感雄性不育ꎮ 而细胞质雄性不育则是由细

胞质基因控制的ꎬ表现为母体遗传ꎮ 以导致雄性败

育时期及导致雄性不育是孢子体还是配子体的不同

可分为配子体不育和孢子体不育ꎮ 从遗传方式和败
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育时期等方面对雄性不育只是简单的分类ꎬ实际上

控制小孢子形成通路上的任何代谢相关的基因变异

都会导致雄性不育ꎬ许多环境因素的改变也会影响

育性ꎬ例如光、温度等条件的改变对于育性有显著的

影响[２]ꎮ 近年来ꎬ对植物雄性不育的相关基因和分

子机理的研究是植物分子生物学的热点之一ꎬ并已

有多项重要发现ꎬ促进了植物雄性不育的深入研究ꎮ

基于这些研究结果可将导致雄性不育的基因和分子

机理分为以下几类:减数分裂异常导致的雄性不育、
胼胝质代谢异常导致的雄性不育、绒粘层发育异常

导致的雄性不育、花粉壁发育异常导致的雄性不育、
花药开裂异常导致的雄性不育以及其他类型的雄性

不育(表 １)ꎮ 本文将沿着这一主线对国内外发表的

植物细胞核雄性不育相关基因和作用机理进行总结ꎮ

表 １　 植物雄性不育的花粉败育类型及其特征

Ｔａｂｌｅ １　 Ｐｏｌｌｅｎ ａｂｏｒｔｉｏｎ ｔｙｐｅｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｍａｉｎ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｏｆ ｍａｌｅ ｓｔｅｒｉｌｉｔｙ

分类

Ｓｏｒｔ
相关基因

Ｒｅｌａｔｅｄ ｇｅｎｅ
主要作用方式

Ｍａｉｎ ａｃｔｉｏｎ ｍｏｄｅ

减数分裂异常导致的雄性不育 ＰＡＩＲ２[３] 、 ＰＡＩＲ１[４] 、 ＰＳＳ１[５] 、 Ｂｕｂ１[６] 、

ＭＩＬ１[７] 、 ＭＳＰ１[８] 、ＡＭ１[９]等

花粉母细胞过量和发育停止、染色体联会异常、染色体

浓缩不规则、同源染色体过早分离、迟滞染色体和染色

体桥、花粉液泡化等

胼胝质代谢异常导致雄性不育 ＣａｌＳ１[１０] 、 ＣａｌＳ５[１１] 、 ＡｔＧｓｌ５[１２] 、 Ｏｓｇ１[１３]等 胼胝质壁不适时地合成与降解

绒粘层发育异常导致雄性不育 ＵＤＴ１[１４] 、 ＯｓＴＤＬ１Ａ[１５] 、 ＴＤＲ[１６] 、

ＰＴＣ[１７]等

绒毡层形成与分化异常、绒毡层缺失、延迟或提前降解、
非程序化死亡、液泡化、分泌物异常等

花粉壁发育异常导致雄性不育 ＣＹＰ７０４Ｂ２[１８] 、 ＤＰＷ[１９] 、 ＴＤＲ[２０] 、

Ｗｄａ１[２１]等

花粉外壁过薄、孢粉素和含油层发育缺陷、外壁物质运

输和积累异常、次生壁完全停止发育等

花药开裂异常导致的雄性不育 ＯＰＲ３[２２] 、ＤＡＤ１[２３] 、ＭＹＢ２６[２４] 、ＡＩＤ１[２５]等 花药形态建成缺陷、小孢子发生分化缺陷、花药迟开裂

和不开裂等

其他原因 ＯｓＧＡＭＹＢ[２６] 、 ＢＡＭ１＆ＢＡＭ２[２７] 、 ＣＳＡ[２８] 、

Ｐ / ＴＭＳ１２￣１[２９]等

花粉发育后期以及花粉萌发期缺陷、花药中造孢细胞和

体细胞的不平衡、细胞间信号转导异常等

１　 减数分裂异常导致的雄性不育

开花植物必须通过减数分裂产生单倍体的配子

体ꎬ才能进行有性生殖[３０]ꎮ 亲本生殖细胞染色体经

过一轮复制、两轮分裂ꎬ产生单倍体细胞ꎮ 减数分裂

Ｉ 前期同源染色体浓缩并相互识别ꎬ其过程进一步

分成 ５ 个亚时期ꎬ依次为细线期、偶线期、粗线期、双
线期和终变期[３１]ꎮ 在此过程中ꎬ一系列基因在时空

上按照极为精确的顺序ꎬ不断的启动关闭ꎬ相互协

调ꎬ最终完成减数分裂ꎮ 减数分裂时期是对各种干

扰非常敏感的发育阶段ꎬ此过程中任一基因发生突

变都有可能影响减数分裂形成的配子的染色体数目

及育性ꎬ而植物中大多数雄性不育突变都发生在减

数分裂开始或减数分裂结束的某个时期[３２]ꎮ
１ １　 花粉母细胞染色体联会异常

在对水稻(Ｏｒｙｚａ ｓａｔｉｖａ)雄性不育的研究中ꎬＫ.
Ｉ. Ｎｏｎｏｍｕｒａ 等[３￣４ꎬ３３] 发现 ＰＡＩＲ(ｐａｉｒｉｎｇ ａｂｅｒｒａｔｉｏｎ ｉｎ
ｒｉｃｅ)系列基因均与减数分裂的同源染色体配对有

关ꎮ 其中 ＰＡＩＲ１ 控制水稻性母细胞同源染色体配

对和胞质分裂ꎮ ＴＯＳ１７ 转座子插入该基因产生了染

色体配对异常的 ｐａｉｒ１ 突变体ꎬ在其前期 Ｉ 的性母细

胞中ꎬ染色体缠卷成球形并粘在核仁上而不能形成

正常形态及配对ꎬ在后期 Ｉ 和末期 Ｉ 染色体不能分

离且纺锤体退化ꎬ形成多个染色体数不均的小孢子ꎬ
导致小孢子完全不育ꎮ ＴＯＳ１７ 转座子插入该基因产

生的 ｐａｉｒ２ 突变体性母细胞中ꎬ染色体不能正常联

会ꎬ在粗线期和双线期只能看到 ２４ 个不配对的单价

体ꎮ Ｗ. Ｙｕａｎ 等[３４] 发现 ＰＡＩＲ３ 也控制着水稻同源

染色体的配对以及联会ꎬ其编码一个含有螺旋结构

域的蛋白ꎬ优先在花粉母细胞和减数分裂中的卵细

胞中表达ꎮ ＰＡＩＲ３￣１ 和 ＰＡＩＲ３￣２ 是 ２ 个独立的等位

基因ꎬＴ￣ＤＮＡ 插入或 ＲＮＡ 干扰产生的 ｐａｉｒ３￣１ 和

ｐａｉｒ３￣２ 突变体同源染色体配对时不能形成二价体ꎬ
并导致雌雄配子同时不育ꎮ

Ｌ. Ｃｈａｎｇ 等[３５] 发现拟南芥的 ＳＤＳ ( ｓｏｌｏ ｄａｎｃ￣
ｅｒｓ)和 ＲＣＫ (ｒｏｃｋ￣ｎ￣ｒｏｌｌｅｒｓ)基因对雄性花的减数分

裂至关重要ꎬＳＤＳ 和 ＲＣＫ 在水稻中的同源基因在幼

花中优先表达ꎬ它们的突变体营养生长正常ꎬ但部分

小花的花粉发育缺陷导致育性的降低ꎮ 此外ꎬＳＤＳ
突变植株在同源染色体互作和二价体形成方面有缺

９０１１
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陷ꎬＲＣＫ 突变植株在染色单体交叉互换方面有缺

陷ꎮ Ｌ. Ｚｈａｎｇ 等[３６] 发现 ＯｓＲａｄ２１￣４ 基因是水稻减

数分裂所必需的ꎮ 在人工创制的 ＯｓＲａｄ２１￣４ 的

ＲＮＡ 干扰植株中ꎬ其小孢子母细胞的减数分裂表现

出多种染色体行为缺陷ꎬ包括染色体过度浓缩、同源

染色体及染色体片段过早分离等ꎮ Ｗ２０７￣２ 是粳稻

品种日本晴的雄性半不育突变体ꎬＳ. Ｒ. Ｚｈｏｕ 等[５]研

究发现 Ｗ２０７￣２ 的雄性不育性受控于 １ 对隐性核基

因 ｐｓｓ１(ｐｏｌｌｅｎ ｓｅｍｉ￣ｓｔｅｒｉｌｉｔｙ１)ꎮ 突变体 ｐｓｓ１ 的表达

影响了减数分裂同源染色体分离和花药的开裂ꎬ导
致了花粉的半不育性ꎮ 当 ＰＳＳ１ 马达结构域中第

２８９ 位保守的氨基酸 Ａｒｇ 被替换成 Ｈｉｓ 后ꎬ蛋白受微

管影响的 ＡＴＰａｓｅ 活性丧失ꎬ在雄性减数分裂后期 Ｉ
和后期 ＩＩ 时ꎬ形成迟滞染色体和染色体桥ꎬ导致了

花粉的半不育性ꎮ 这表明 ＰＳＳ１ 对水稻花粉母细胞

减数分裂的染色体动力学、雄配子形成以及花粉囊

开裂有着十分重要的意义ꎮ
有丝分裂和减数分裂染色体的运动依赖于染色

单体通过着丝粒的结合ꎮ 这一结合由一个四亚基结

构来调节ꎬＲＥＣ８ 是它的重要组成部分ꎮ ｏｓｒｅｃ８ 突变

体中ꎬ性母细胞染色体同源配对和端粒异常ꎬ减数分

裂前期 Ｉ 着丝粒完全结合ꎬ并于第 １ 次减数分裂向

两极定向运动ꎬ从而导致姐妹染色单体的过早分离ꎬ
形成雄性不育[３７]ꎮ Ｂｕｂ１ ( Ｂｕｂ１￣ｒｅｌａｔｅｄ ｋｉｎａｓｅ１) 是

一个丝氨酸 /苏氨酸蛋白激酶ꎬ它是纺锤体组装监控

机制中的上游蛋白ꎬ可以招集其他监控蛋白定位到

着丝粒上ꎮ Ｍ. Ｗａｎｇ 等[６]在水稻中克隆了植物的首

个 Ｂｕｂ１ 同源基因 ＢＲＫ１ ( Ｂｕｂ１￣ｒｅｌａｔｅｄ ｋｉｎａｓｅ１ )ꎮ
ｂｒｋ１ 突变体营养生长正常ꎬ而在生殖生长的减数分

裂中期 Ｉ 着丝粒和纺锤丝随机的 ｍｅｒｏｔｅｌｉｃ 连接方式

不能被及时修正(例如一个着丝粒同时受到来自相

反方向的纺锤丝牵引)ꎬ从而使同源染色体着丝粒

间的拉力异常以及纺锤体形态异常ꎬ造成减数分裂

后期 Ｉ 姊妹染色单体分离不同步ꎬ导致完全不育ꎮ
蔺兴武等[３８]发现甘蓝型油菜与诸葛菜、芥菜型油菜

与诸葛菜属间杂交后代存在减数分裂中期Ⅰ和后期

Ⅰ染色体落后ꎬ后期Ⅰ染色体有多种分离类型和微

核产生等异常现象ꎮ
１ ２　 花粉母细胞减数分裂停止

Ｌ. Ｌ. Ｈｏｎｇ 等[７] 通过研究水稻 ＭＩＬ１ ( ｍｉｃｒｏｓ￣
ｐｏｒｅｌｅｓｓ１)基因ꎬ发现小孢子母细胞中减数分裂的启

动由花药特有的机制调控ꎮ ＭＩＬ１ 编码一个 ＣＣ 型

谷氧还蛋白ꎬ它能与 ＴＧＡ 转录因子互作ꎮ ｍｉｌ１ 突变

体花药造孢细胞和周围体细胞减数分裂不能启动ꎬ

导致花药小室充满体细胞而不是小孢子ꎬ但大孢子

发育正常ꎮ 此外ꎬｍｉｌ１ 和 ｍｓｐ１ 双突变体的研究显

示ꎬ由于 ＭＩＬ１ 基因的缺乏ꎬ花药小室内的细胞同样

不能被激活进入减数分裂期ꎮ Ｄ. Ｚ. Ｚｈａｏ 等[３９] 发现

拟南芥雄性不育突变体 ｅｍｓ１ 可产生过量的小孢子

母细胞ꎬ缺少绒毡层且中层异常ꎮ 虽然 ｅｍｓ１ 突变体

在减数分裂过程中核分裂正常ꎬ但小孢子母细胞没

有经过胞质分裂ꎬ所以导致小孢子不能发生形成

雄性不育ꎮ ＥＭＳ１( ｅｘｃｅｓｓ ｍｉｃｒｏｓｐｏｒｏｃｙｔｅｓ１)基因编

码一个富亮氨酸重复的受体蛋白激酶ꎬ它的表达

与小孢子母细胞和绒毡层细胞的分化有关ꎬ ＥＭＳ１
传递了生殖细胞和它周边体细胞生长发育的信

号ꎮ Ｋ. Ｎｏｎｏｍｕｒａ 等[８] 对 水 稻 中 ＭＳＰ１ ( ｍｕｌｔｉｐｌｅ
ｓｐｏｒｏｃｙｔｅｓ１)的研究发现ꎬｍｓｐ１ 突变体植株产生过多

的雌雄孢子母细胞ꎬ且形成的花药壁结构紊乱ꎬ绒毡

层完全消失ꎬ花粉母细胞发育停滞在减数分裂前期

Ｉ 的各个阶段ꎬ不能完成减数分裂而导致雄性不育ꎮ
原位杂交试验表明ꎬＭＳＰ１ 基因在雌雄孢子母细胞

周围的细胞中以及一些花器官组织中表达ꎬ但在孢

子母细胞中并不表达ꎮ 这说明 ＭＳＰ１ 控制着水稻雌

雄孢子的数量和花药壁的形成ꎮ ＡＧＯ( ａｒｇｏｎａｕｔｅ)
基因家族对 ＲＮＡ 介导的基因沉默具有重要作用ꎮ
Ｋ. Ｉ. Ｎｏｎｏｍｕｒａ 等[４０]发现它能调节生殖细胞的减数

分裂前有丝分裂ꎬ通过小 ＲＮＡ 介导的基因沉默对减

数分裂染色体行为进行调控来保证减数分裂的连续

进行ꎮ ｍｅｌ１ 突变体中染色体浓缩不规则ꎬ在发育后

期常常见到液泡化花粉ꎬ同时雌性生殖细胞发育也

受到影响ꎮ
在玉米上的研究发现ꎬＡＭ１( ａｍｅｉｏｔｉｃ１)影响着

减数分裂启动和前期的各个环节ꎬ包括减数分裂特

有基因的表达ꎬ染色体结构的建立、重组、配对、联
会ꎬ减数分裂端粒的行为ꎬ以及减数分裂特有的细胞

骨架的装配等等ꎮ 在 ａｍ１ 突变体中ꎬ减数分裂未发

生即进入有丝分裂ꎮ ＡＭ１ 蛋白在减数分裂启动时

可扩散到细胞核内ꎬ并在减数分裂前期 Ｉ 与染色质

结合ꎬ从而调节细线期到粗线期的转变[９]ꎮ 而与玉

米 ＡＭ１ 同源的拟南芥 ＳＷＩ１(ｓｗｉｔｃｈ１)基因对减数分

裂极其重要ꎬＭ. Ｒａｖｉ 等[４１] 发现拟南芥 ｓｗｉ１ 突变体

会发生不完全减数分裂ꎬ进而产生孤雌生殖ꎮ Ｌ. Ｘ.
Ｃｈｅ 等[１１]通过图位克隆得到的水稻 ＯｓＡＭ１ 基因ꎬ是
拟南芥 ＳＷＩ１ 和玉米 ＡＭ１ 的同源基因ꎮ 水稻 ｏｓａｍ１
突变体花粉母细胞的发育停止在细线期ꎬ这表明细

线期向偶线期过度需要 ＯｓＡＭ１ 基因ꎮ 由于 ＯｓＡＭ１
的缺乏ꎬ许多其他关键的减数分裂元件例如 ＰＡＩＲ２、
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ＺＥＰ１ 和 ＯｓＭＥＲ３ 无法装载到染色体上去ꎮ 相反ꎬ
在 ｐａｉｒ２、 Ｏｓｍｅｒ３ 和 ｚｅｐ１ 等相关基因的突变体中ꎬ
ＯｓＡＭ１ 可正常装载ꎮ 这表明 ＯｓＡＭ１ 在减数分裂初

期构建正常染色体结构中起着基础作用ꎮ
以上导致雄性性母细胞减数分裂异常的基因其

作用时期包括减数分裂的启动、同源染色体的配对、
联会、分离以及胞质分裂ꎬ但这些仅仅是减数分裂繁

杂过程中的一部分ꎮ

２　 胼胝质代谢异常导致的雄性不育

减数分裂之前ꎬ正常的野生型花药其花粉母细

胞外围会合成一种由胼胝质(β￣１ꎬ３￣葡聚糖)构成的

细胞壁ꎮ 减数分裂开始后ꎬ胼胝质沉积增厚ꎬ并在形

成四分体时达到最厚ꎬ从而形成完整的胼胝质壁ꎮ
减数分裂完成后ꎬ开始形成小孢子外壁ꎬ绒毡层细胞

中的粗面内质网堆叠并分泌胼胝质酶ꎬ胼胝质开始

降解ꎬ并将小孢子释放到花粉囊腔中[４２]ꎮ 在这一过

程中ꎬ无论是胼胝质合成、积累、抑或是降解ꎬ任何一

个环节出现异常都将影响减数分裂的进行和完成ꎬ
从而影响植物的育性ꎮ
２ １　 胼胝质合成异常

拟南芥有 １２ 个基因编码胼胝质合酶 ＣａｌＳ(ｃａｌ￣
ｌｏｓｅ ｓｙｎｔｈａｓｅ)ꎮ Ｚ. Ｌ. Ｈｏｎｇ 等[１０] 克隆了 １ 个编码拟

南芥胼胝质合酶(ＣａｌＳ１)催化亚基的 ｃＤＮＡꎮ ＣａｌＳ１
在 Ｎ￣端包含 １６ 个预测的跨膜螺旋结构ꎬ与两种细

胞板关联蛋白(成膜素和 ＵＰＤ￣葡萄糖转移酶)互

作ꎮ ＣａｌＳ１ 是一种细胞板专有酶ꎬ将该基因转入烟

草能够在细胞板的形成中增强胼胝质合成ꎬ表现出

较高水平的 ＣａｌＳ 活性ꎮ Ｘ. Ｄｏｎｇ 等[４３]克隆了 ＣａｌＳ５
基因ꎬ它编码一种胼胝质合酶ꎬ与胼胝质在性母细

胞、四分体、小孢子初生细胞壁的形成有关ꎬ并且此

基因的表达是花粉壁外壁建成所必需的ꎮ Ｔ￣ＤＮＡ
插入的 ＣａｌＳ５ 突变导致育性的严重降低ꎮ ｃａｌｓ５ 突

变体不能形成胼胝质沉积物ꎬ表明此基因在这些组

织中是合成胼胝质必需的ꎮ Ｌ. Ｏｓｔｅｒｇａａｒｄ 等[１２]发现

拟南芥 ＡｔＧｓｌ５(β￣１ꎬ３￣ｇｌｕｃａｎ ｓｙｎｔｈａｓｅ５)基因编码一

种与酵母 β￣１ꎬ ３￣葡聚糖合成酶同源的膜蛋白ꎮ
ＡｔＧｓｌ５ 在花中随发育进程高水平表达ꎬ与花中胼胝

质在花粉沉积时具有高 β￣１ꎬ３￣葡聚糖合酶活性相符ꎮ
另外ꎬＡｔＧｓｌ５ 可能是依赖水杨酸的 ＳＡＲ 的靶物质ꎬ因
为在野生型中用水杨酸能诱导 ＡｔＧｓｌ５ ｍＲＮＡ 的积累ꎮ
２ ２　 胼胝质降解异常

Ｈ. Ｆｅｉ 等[４４]发现拟南芥 ＭＳ３２ 基因影响着绒毡

层细胞内质网的集聚以及胼胝质的降解ꎮ 在 ｍｓ３２

突变体中ꎬ花粉母细胞在减数分裂前表现出一些胼

胝质的沉积ꎬ但其包被花粉母细胞的胼胝质壁提前

降解ꎬ从而使花粉发育在减数分裂时期受到影响ꎮ
这与绒毡层细胞粗面内质网的堆叠有关ꎬ推测是胼

胝质酶提前合成和分泌到花粉囊ꎬ造成胼胝质的提前

降解ꎮ 植物 β￣１ꎬ３￣葡聚糖酶参与植物的防御和发育ꎬ
Ｏｓｇ１ 是水稻 １４ 个编码 β￣１ꎬ３￣葡聚糖酶的基因之一ꎮ
Ｌ. Ｗａｎ 等[１３] 构建了 ＲＮＡｉ 载体ꎬ使 Ｏｓｇ１ 基因沉默ꎮ
Ｏｓｇ１￣ＲＩ 植株花粉母细胞表现正常ꎬ但在小孢子早期

阶段ꎬ药室中的小孢子周围的胼胝质不降解ꎬ导致小

孢子释放到药室的过程被延迟ꎮ 该结果证实 Ｏｓｇ１ 对

四分体解离过程中的胼胝质适时降解是必要的ꎮ

３　 绒粘层发育异常导致的雄性不育

植物的花粉囊壁在发育初期从外到内依次是表

皮、药室内壁、中层和绒毡层 ４ 层细胞ꎮ 最内层的绒

毡层包裹着小孢子母细胞ꎬ并与其发育有直接关系ꎮ
绒毡层细胞中包含丰富的内质网、高尔基体、线粒体

等细胞器ꎬ这些细胞器向花药内室分泌大量的碳水

化合物、蛋白质和脂类等ꎬ提供胼胝质降解所需的酶

类ꎬ以及花粉壁的构建和小孢子的发育所需的营

养[４５￣４６]ꎮ 绒毡层对花粉的生长发育至关重要ꎬ在花

粉发育早期ꎬ绒毡层包被着花粉囊ꎻ花粉发育中、晚
期ꎬ绒毡层降解ꎬ提供花粉发育所需的营养ꎻ花药成

熟时ꎬ绒毡层彻底降解ꎮ 任何影响绒毡层发育的突

变都可能导致花粉的败育[３２￣４７]ꎮ
３ １　 花药绒粘层形成与分化异常

Ｒ. Ｃｈａｕｂａｌ 等[４８]对 ２ 个拥有相似花粉败育模式

的玉米隐性雄性不育突变体的研究表明ꎬ２ 个突变

体预期形成绒毡层的细胞分离为 ２ 层ꎬ分别叫做 ｔ１
和 ｔ２ꎬｔ１ 和 ｔ２ 都不能形成为正常的绒毡层ꎬ从而导

致雄性败育ꎮ Ｋ. Ｎｏｎｏｍｕｒａ 等[８] 通过研究水稻 ｍｓｐ１
突变体发现ꎬ突变体花药壁的细胞层结构异常ꎬ绒毡

层完全缺失ꎮ 原位杂交结果显示ꎬＭＳＰ１ 的表达定

位于雌雄孢子母细胞周围的细胞中和一些花组织

中ꎬ而不在孢子母细胞中ꎮ 这一结果表明水稻中的

ＭＳＰ１ 蛋白可能在限制进入孢子发育的细胞数量和

启动花药壁的建成方面起重要作用ꎮ Ｋ. Ｈ. Ｊｕｎｇ
等[１４]的研究表明ꎬ水稻 Ｕｄｔ１(ｕｎｄｅｖｅｌｏｐｅｄ ｔａｐｅｔｕｍ１)
基因在绒毡层发育早期起着关键作用ꎬ它的缺失会

使次级壁细胞不能正常分化成为成熟的绒毡层细

胞ꎬ且会影响孢子母细胞减数分裂ꎮ Ｔ￣ＤＮＡ 或者

ＴＯｓ１７ 转座子插入 Ｕｄｔ１ 基因可导致完全雄性不育ꎮ
在 ｕｄｔ１ 突变体中ꎬ花药壁细胞和性母细胞在减数分
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裂的早期阶段是正常的ꎬ但在减数分裂过程中ꎬ绒毡

层不能分化并且液泡化ꎬ小孢子发育受阻ꎬ花粉囊内

无法形成花粉ꎮ
Ｃ. Ｍａｒｉａｎｉ 等[４９]融合了绒毡层细胞中特异表达

的启动子与细胞毒素 ｍＲＮＡ 酶基因ꎬ构建了转化烟

草和油菜并得以表达的嵌合 ｍＲＮＡ 酶基因ꎬ该基因

能有选择地破坏毡绒层ꎬ从而阻碍花粉的形成ꎬ导致

雄性不育ꎮ 这种人工核雄性不育基因对研究雄性不

育现象和创制更多种类的植物雄性不育很有帮助ꎮ
Ｗ. Ｚｈａｎｇ 等[５０] 报道的拟南芥雄性不育基因 ＤＹＴ１
(ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｔａｐｅｔｕｍ１)在绒毡层高效表达ꎬ而在性

母细胞中微量表达ꎮ ｄｙｔ１ 突变体绒毡层细胞高度液

泡化并缺少正常细胞质ꎬ许多基因表达量明显降低ꎬ
虽然其性母细胞能正常进行减数分裂 Ｉꎬ但它没有

胼胝质ꎬ不能完成减数分裂就解体ꎮ Ｊ. Ｚｈｕ 等[５１] 发

现拟南芥 ｔｄｆ１ 突变体有绒毡层发育缺陷ꎬ其绒毡层

结构与功能都十分紊乱ꎮ ＴＤＦ１(ｄｅｆｅｃｔｉｖｅ ｉｎ ｔａｐｅｔａｌ
ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ １)编码一个 Ｒ２Ｒ３ ＭＹＢ 转

录因子ꎬ在花药发育过程中的绒毡层、性母细胞和小

孢子中有很高的表达ꎬ是控制胼胝质分解影响绒毡

层分化与功能的关键基因ꎮ Ｘ. Ａ. Ｚｈａｏ 等[１５] 发现ꎬ
ＯｓＴＤＬ１Ａ 与水稻受体激酶 ＭＳＰ１ 的 ＬＲＲ 结构域结

合来限制孢子母细胞的数目ꎬ其突变体产生许多孢

子母细胞而不形成绒毡层从而导致雄性不育ꎮ 这与

拟南芥的 ＥＸＳ / ＥＭＳ１ 基因ꎬ水稻的 ＴＰＤ１ ( ｔａｐｅｔｕｍ
ｄｅｔｅｒｍｉｎａｎｔ１)、ＭＳＰ１、ＭＡＣ１ 基因功能一致ꎮ ＤＴＭ１
(ｄｅｆｅｃｔｉｖｅ ｔａｐｅｔｕｍ ａｎｄ ｍｅｉｏｃｙｔｅｓ １)是控制水稻花药

早期发育的基因ꎬ它编码一个只在禾谷类作物中表

达的内质网膜蛋白ꎮ Ｔ￣ＤＮＡ 插入该基因的突变体

绒毡层结构异常ꎬ缺少细胞器特别是内质网ꎬ从而使

之不能正常分化和解体ꎬ并使花药发育终止在减数

分裂前期 Ｉꎮ ＲＮＡ 原位杂交试验显示 ＤＴＭ１ 在绒毡

层细胞大量表达ꎬ在花粉母细胞中适量表达ꎬ说明

ＤＴＭ１ 对早期绒毡层内质网和性母细胞发育有重要

作用[５２]ꎮ ＭＳ１ 基因在拟南芥花粉后期发育中起重

要作用ꎬＴ. Ｉｔｏ 等[５３] 用 ＭＳ１ 基因和一个转录阻遏功

能域(ＳＲＤＸ)构建融合基因并导入野生型拟南芥ꎬ
转基因植株显示了与 ｍｓ１ 突变体一样的半不育表

型ꎮ ｍｓ１ 突变体和 ＭＳ１￣ＳＲＤＸ 转基因拟南芥的表型

分析显示ꎬＭＳ１ 可能与花粉外壁的构成、花粉细胞

质组成和绒毡层发育及结构有关ꎬＭＳ１ 的 Ｌｅｕ 拉链

结构和 ＰＨＤ 功能域在其中起重要作用ꎮ
３ ２　 花药绒粘层降解异常

Ａ. Ｐａｐｉｎｉ 等[５４] 发现绒毡层细胞降解是一个细

胞程序化死亡过程(ＰＣＤꎬｐｒｏｇｒａｍｍｅｄ ｃｅｌｌ ｄｅａｔｈ)ꎬ其
细胞降解残留物对于花粉的发育是必需的ꎮ 绒毡层

的特异分化及其降解速度与花粉的后期发育密切相

关ꎬ它的提前或延迟降解都将导致雄性不育ꎮ Ｎ. Ｌｉ
等[１６]发现了 ＴＤＲ (ｔａｐｅｔｕｍ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｒｅｔａｒｄａｔｉｏｎ )
基因ꎬ在绒毡层细胞程序化死亡过程中起正调控因

子的作用ꎮ ｔｄｒ 突变体的绒毡层、中层因不能及时降

解ꎬ而造成程序化死亡延迟ꎬ减数分裂形成的小孢子

在释放后即被降解ꎬ导致完全雄性不育ꎮ 这表明

ＴＤＲ 基因是水稻绒毡层发育和退化降解分子调节

网络的重要组成部分ꎮ Ｇ. Ｖｉｚｃａｙ￣Ｂａｒｒｅｎａ 等[５５] 发现

拟南芥 ｍｓ１(ｍａｌｅ ｓｔｅｒｉｌｉｔｙ１)突变体在减数分裂以及

早期发育过程正常ꎻ然而小孢子释放后ꎬ绒毡层液泡

化ꎬ小孢子细胞质呈异常的颗粒状ꎬ并开始退化ꎮ 末

端标记法染色和超微结构分析表明ꎬ野生型绒毡层

细胞在小孢子有丝分裂 Ｉ 期开始程序化死亡ꎮ 然而

ｍｓ１ 突变体的绒毡层细胞中自噬体和线粒体肿胀ꎬ
表明绒毡层是坏死型降解而非正常的程序性死亡ꎮ
在水稻中ꎬＨ. Ｌｉ 等[１７]发现水稻调节器 ＰＴＣ１(ｐｅｒｓｉｓ￣
ｔｅｎｔ ｔａｐｅｔａｌ ｃｅｌｌ １)ꎬ可以调控绒毡层程序化发育和花

粉的功能性建成ꎮ ＰＴＣ１ 的意义体现在与拟南芥的

相应突变 ＭＳ１ 的部分遗传互补ꎮ 虽然突变体 ｐｔｃ１
与 ｍｓ１ 表型相似:绒毡层 ＤＮＡ 片段缺失、绒毡层细

胞延迟降解、花粉壁建成异常、小孢子败育ꎮ 但 ｐｔｃ１
突变体同样存在其独有的特点:绒毡层细胞不受限

制的增殖与坏死样的死亡ꎬ而同一时期的野生型绒

毡层细胞则表现为典型的凋亡样死亡ꎮ 基因表达分

析表明ꎬ２４１７ 个在绒毡层和小孢子中表达的基因大

多数与绒毡层发育和降解、花粉壁建成有关ꎬ这些基

因在 ｐｔｃ１ 突变体中的表达都有所改变ꎮ 这表明ꎬ在
单子叶植物和双子叶植物中均存在一个控制雄蕊程

序性生殖发育的开关 ＰＴＣ１ / ＭＳ１ꎮ 马晓娣等[２] 发现

低温可导致高粱绒毡层细胞出现明显异常ꎬ主要表

现为液泡化、径向肥大和延迟退化ꎻ低温条件下早期

败育的花药ꎬ造孢细胞或花粉母细胞较早出现解体ꎬ
无花粉粒产生ꎮ Ｌ. Ｈｕ 等[５６] 发现ꎬ在水稻雄性生殖

发育过程中ꎬ ＭＡＤＳ３ 于花药发育后期的绒毡层和小

孢子中有高表达ꎮ 研究显示ＭＴ￣１￣４ｂ 可编码一类小

型富半胱氨酸金属结合蛋白ꎬ具有清除超氧自由基

和羟基自由基的活性ꎮ 所以推测 ＭＡＤＳ３ 是通过影

响 ＭＴ￣１￣４ｂ 的启动来调控活性氧水平ꎬ进而最终控

制花药发育和花粉形成ꎮ ｍａｄｓ３￣４ 突变体在花药发

育晚期会表现出氧应激表型ꎬ即 ＭＴ￣１￣４ｂ 表达的减

少可引起超氧自由基水平的增高ꎬ活性氧平衡态被打
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破ꎬ从而使花药壁细胞尤其是绒毡层细胞紊乱肥大或

破裂、造成小孢子早亡ꎬ最终表现为完全的雄性不育ꎮ

４　 花粉壁发育异常导致的雄性不育

正常花粉的花粉壁包括外壁与内壁ꎮ 花粉内壁在

结构上相对简单ꎬ主要由纤维素、果胶和蛋白组成ꎻ外
壁主要由脂肪族聚合物孢粉素组成ꎬ表面有特异的高

度修饰ꎬ在授粉和花药萌发中起着信号识别的作用[５７]ꎮ
花粉壁正常的结构与组成是可育花粉所必需的ꎮ
４ １　 花粉外壁结构异常

对花粉壁发育相关基因的研究最早来自拟南

芥ꎬＣＥＲ６ / ＰＯＰ１ 基因影响拟南芥花粉外壁的发育和

含油层结构[５７]ꎮ 双子叶植物拟南芥、番茄等植物

中ꎬ花粉外壁发育较早ꎬ四分体时期外壁已开始形

成ꎮ 单子叶植物水稻花粉外壁发育起步较晚ꎬ当四

分体的胼胝质壁溶解ꎬ小孢子刚产生时ꎬ看不到有壁

的构造[５８]ꎮ 花药表皮和小孢子外壁是雄配子体和

花粉粒的保护屏障ꎬ组成它们的角质单体的生物合

成是否正常直接影响着花粉的育性ꎮ Ｈ. Ｌｉ 等[１８] 发

现一个水稻雄性不育突变体 ｃｙｐ７０４Ｂ２ꎬ其孢子体绒

毡层肿胀、败育花粉粒中检测不到外壁ꎬ且其花药表

皮发育不完全ꎮ 化学组成分析显示ꎬ突变体花药中

几乎没有角质单体ꎮ 这些缺陷是由于细胞色素

Ｐ４５０ 家 族 基 因 ＣＹＰ７０４Ｂ２ 的 突 变 引 起 的ꎮ
ＣＹＰ７０４Ｂ２ 在酵母中的异源表达说明 ＣＹＰ７０４Ｂ２ 催

化了 Ω 羟化脂肪酸的产生ꎮ 脂肪酸 Ω 羟基化途径

依赖于 ＣＹＰ７０４Ｂ 家族基因ꎬ所以它对植株雄性生殖

和孢子发育过程中角质和外壁的建成是必不可少

的ꎮ 拟南芥 ＭＳ２ 基因在小孢子释放时期的绒毡层

专一表达ꎬ预测 ＭＳ２ 编码一个花粉壁发育所需的脂

肪酸还原酶ꎬ可催化蜡脂酸形成长链醇ꎬ该酶只与特

异的酯酰 ＣｏＡ 共同作用催化蜡质的形成ꎬ而蜡质是

花粉壁的重要成分ꎮ ｍｓ２ 突变体产生的花粉粒因蜡

质缺乏而具有非常薄而粗糙的花粉外壁ꎬ这种花粉

对酸解敏感ꎬ且呈现凹陷萎缩的形态 ＭＳ２ 绿色荧光

融合蛋白试验显示ꎬ其 Ｎ 端氨基转运肽将 ＭＳ２ 固定

至原生质体ꎬ这符合虽然 ＭＳ２ 与其他特性的脂肪酸

还原酶间具有高的同源性ꎬ但 ＭＳ２ 对棕榈酰或其他

脂酰辅酶 Ａ 却没有活性的事实ꎮ 遗传互补试验显

示 ＭＳ２ 的 ２ 个保守结构域 ＮＡＤ(Ｐ)Ｈ 结合结构域

和不育结构域ꎬ是 ＭＳ２ 影响花粉外壁发育的首要因

素[５７ꎬ５９￣６０]ꎮ Ｊ. Ｓｈｉ 等[１９]报告了水稻雄性不育突变体

ｄｐｗ(ｄｅｆｅｃｔｉｖｅ ｐｏｌｌｅｎ ｗａｌｌ)的分离和特征ꎬ包括花药

发育缺陷和伴有外壁异常的花粉粒退化ꎮ 化学分析

显示 ｄｐｗ 突变体花药角质单体显著减少ꎬ可溶性脂

肪酸、脂肪醇以及表皮蜡质合成异常ꎮ ＤＰＷ 基因在

花药发育期的绒毡层细胞和小孢子中表达ꎬ编码一

个新的脂肪酸还原酶ꎬ并参与了一个脂肪醇合成ꎬ而
脂肪醇是植物花药角质与花粉孢粉素合成所必需

的ꎮ 单子叶植物水稻中的 ＤＰＷ 与双子叶植物拟南

芥的 ｍｓ２ 突变体互补说明 ＤＰＷ 很可能与 ＭＳ２ 直向

同源ꎮ 此外ꎬＡｔＧＰＡＴ１ 编码一个膜结合磷酸甘油脱

氢酶ꎬＴ￣ＤＮＡ 插入该基因导致 ａｔｇｐａｔ１ 突变体绒毡

层和花粉壁结构异常[５５]ꎮ Ｃ. Ｙ. Ｙａｎｇ 等[６１] 认为拟

南芥 ＭＳ１ 基因是正常花粉形成的关键ꎬ它主要与花

粉壁及其外层结构的构成有关ꎮ ＭＳ１ 主要在四分

体晚期到小孢子释放阶段的绒毡层中表达ꎬ之后其

表达量迅速减少ꎮ ＭＳ１ 的表达减少影响着绒毡层

分泌物和花粉外壁结构ꎮ
４ ２　 花粉外壁分泌物沉积异常

蜡质在防止水分损失和病原菌入侵以及适应环

境胁迫等方面有重要意义ꎮ 拟南芥的 ＦＬＰ１ ( ｆａｃｅ￣
ｌｅｓｓ ｐｏｌｌｅｎ ￣１)、ＮＥＦ１(ｎｏ ｅｘｉｎｅ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ)和 ＣＥＲ１ꎬ
还有玉米的 ＧＬＯＳＳＹ１ 基因都对花粉表皮的蜡类沉

积有重要作用ꎮ 其中 ｆｌｐ１ 或 ｎｅｆ１ 突变体中孢粉素

能正常合成但不能积累于花粉外壁的花粉质膜上ꎬ
含油层油滴小而多ꎬ外壁腔被其填满ꎬ花粉表面光

滑ꎮ 拟南芥中的另一个突变体 ｍｓ３３ 中ꎬ花粉内壁形

成和含油层积累都不正常[５７ꎬ６２￣６３]ꎮ Ｄ. Ｓ. Ｚｈａｎｇ
等[２０]就水稻绒毡层延迟降解基因 ＴＤＲ 在花粉发育

中对脂类代谢调控所起的作用进行研究ꎮ 发现在

ｔｄｒ 突变体中ꎬ花粉壁结构、花药的脂类组成、一些可

能涉及脂类孢粉素运输和新陈代谢的基因都产生了

很大改变ꎮ ＴＤＲ 除了促进绒毡层细胞程序性死亡ꎬ
还在水稻花粉发育的各个基础生物进程中扮演着重

要的调控角色ꎮ 可见ꎬ不管是孢粉素的合成运输还

是沉积都影响着外壁的形态构成ꎮ Ｗｄａ１(ｗａｘ￣ｄｅｆｉ￣
ｃｉｅｎｔ ａｎｔｈｅｒ１)参与水稻花粉壁角质和蜡质的形成ꎬ
是花粉发育所必需的ꎮ 蜡质缺陷的突变体 ｗｄａ１ꎬ其
花药所有药室壁细胞的超长链脂肪酸合成都出现明

显缺陷ꎬ花药壁外层的角质腊层缺失ꎬ小孢子的发育

迟缓ꎬ最终导致花粉外壁的形成异常ꎮ Ｗｄａ１ 在花

药表层细胞强表达ꎬ且在开花期高丰度表达ꎬ其表达

下调将导致雄性不育ꎮ 与其他外壁脂质分子有缺陷

的雄性不育突变体相比ꎬｗｄａ１ 突变体绒毡层的发育

缺陷出现得更早[２１]ꎮ Ｄ. Ｚｈａｎｇ 等[６４] 发现 ＯＳＣ６ 在

水稻减数分裂后花药和花粉壁发育过程中起重要作

用ꎮ ＯｓＣ６ 是 ＬＴＰ１ 和 ＬＴＰ２ 家族成员(ＬＴＰｓ 是小分
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子富脂类转运蛋白ꎬ存在于细胞膜间转运脂类)ꎬ其
重组体具有油脂结合活性ꎬ在 ＯｓＣ６ 沉默的植株中ꎬ
微粒体和花粉外壁均有缺陷ꎬ从而导致育性降低ꎮ

值得注意的是ꎬ这些调控小孢子外壁或内壁发

育基因的突变体ꎬ绒毡层发育大都不正常ꎮ 换句话

说ꎬ这些导致绒毡层发育异常的基因也会影响小孢

子外壁或内壁的发育ꎬ二者紧密相关[６５]ꎮ

５　 花药开裂异常导致的雄性不育

授粉受精过程的完成需要花药的适时开裂ꎬ使
成熟的花粉从花药中释放出来ꎬ而花药开裂则需要

隔膜和裂孔的降解ꎮ 水稻和谷子等自花授粉作物ꎬ
花药开裂始于中层和绒毡层的降解ꎬ接着药室内壁细

胞膨大ꎬ药室内壁与连接层细胞发生纤维状沉积ꎬ到
后期药室间的隔膜层降解ꎬ产生一个双药室的花药ꎬ
最后连接 ２ 个药室的细胞降解ꎬ使花药开裂[６５]ꎮ 正

常授粉需要花药能适时开裂以在合适的时期释放出

成熟花粉ꎬ花药迟开裂、不开裂都会对育性造成影响ꎮ
智慧等[６６]、刁现民等[６７]发现谷子 Ｃｈ 型显性雄

性不育花药在发育过程中ꎬ不同药室存在可育花粉

粒数目差异ꎬ分别为花粉全不育以及有较多可育花

粉ꎬ观察其花药开裂情况发现ꎬ无论哪种药室ꎬ其花

药均不开裂ꎮ 在拟南芥 ｍｓ３５ 突变体中ꎬ花药内壁不

增厚、裂孔不降解ꎬ导致花药不开裂ꎮ Ｓａｎｄｅｒ 等用

Ｔ￣ＤＮＡ 插入法和 ＥＭＳ 诱变法分别得到 ４４ 个和 ８５５
个拟南芥突变体材料ꎮ 其中一些突变体在花药形态

建成、小孢子发生、花粉分化和花药开裂等方面有缺

陷ꎮ 而其中花药缺陷又分迟开裂和不开裂ꎬ还有少

花粉的花药ꎮ 基因功能分析证明 ＰＯＬＬＥＮＬＥＳＳ３ 影

响着小孢子的发生ꎬ该基因突变使花药内细胞退化ꎬ
从而导致花药不开裂[６６]ꎮ

茉莉酸(ＪＡ)及其前体 ＯＰＤＡ(１２￣ｏｘｏｐｈｙｔｏｄｉｅｎｏ￣
ｉｃ ａｃｉｄ)均是生长调节剂ꎬ可诱导和协调花药纤维

丝、花药开裂和释放花粉的分子信号ꎬ但其前体 ＯＰ￣
ＤＡ 没有这些作用ꎮ Ａ. Ｓｔｉｎｔｚｉ 等[２２]用 Ｔ￣ＤＮＡ 插入构

建了一个 ｏｐｅ３ 雄性不育突变体ꎬ突变体植株可在外

源茉莉酸的作用下恢复育性ꎬ而其前体 ＯＰＤＡ 不能ꎮ
研究显示ꎬＯＰＲ３(１２￣ｏｘｏｐｈｙｔｏｄｉｅｎｏａｔｅ ｒｅｄｕｃｔａｓｅ ３)基
因编码一个 ＯＰＤＡ 还原酶的同工酶ꎮ 将 ＯＰＲ３ 的

ｃＤＮＡ 转入突变体植株ꎬ可减轻所发生的各项缺陷ꎮ
Ｄ. Ｘｉｅ 等[２３] 克隆了与茉莉酸应答有关的拟南芥基

因 ＣＯＩ１ꎬ它编码一个具有 １６ 个富亮氨酸重复和一

个 Ｆｂｏｘ 结构的蛋白ꎬｃｏｉ１ 突变体的 Ｆｂｏｘ 具有结构

缺陷ꎮ 在 ｃｏｉ１ 突变体中ꎬ茉莉酸的信号转导受到了

影响ꎬ但外源茉莉酸并不能修补这一缺陷ꎮ 此外ꎬ在
茉莉酸合成缺陷突变体中ꎬ花粉往往也具有缺陷ꎬ这
说明ꎬ茉莉酸还控制着花粉的发育ꎮ 拟南芥 ｄａｄ１ 突

变体具有花药开裂、花粉成熟和开花缺陷ꎬ外源的茉

莉酸或亚麻酸可以修补这些缺陷ꎬ这与突变体花芽

中茉莉酸缺失相吻合ꎮ
Ｓ. Ｓｔｅｉｎｅｒ￣Ｌａｎｇｅ 等[２４] 获得了一个转座子插入

突变体 ｍｙｂ２６ꎬ它可以产生正常可育的花粉ꎬ花药发

育早期以及绒毡层和中层的降解都很正常ꎬ但药室

内壁不膨大ꎬ花药不能正常开裂ꎮ ＭＹＢ２６ 基因在绒

毡层降解时的花芽中大量表达ꎬ但在营养器官和早

期花芽中不表达ꎮ 同拟南芥的 ＭＹＢ２６ 基因相似ꎬ水
稻的 ＡＩＤ１( ａｎｔｈｅｒ ｉｎ ｄｅｈｉｓｃｅｎｃｅ １)基因也与花药开

裂有关ꎬ在未成熟的花中表达ꎮ Ｑ. Ｈ. Ｚｈｕ 等[２５] 和

Ｙ. Ｊ. Ｓｕｎ 等[５７] 用一个转座子插入构建了一个水稻

突变体 ａｉｄ１ꎬ该突变体部分小花显示出完全的雄性

不育ꎮ 基于花粉粒育性和花药开裂程度可把突变体

小花分为 ３ 类:育性正常(２０％ )、淀粉积累缺陷导

致的雄性不育(２５％ )、花粉粒可育但花药不开裂或

迟开裂导致不育(５５％ )ꎮ ＡＩＤ１ 在野生型的花和叶

中都有表达ꎬ但在突变体中不表达ꎮ 水稻 ＡＩＤ１ 基因

和拟南芥 ＭＹＢ２６ 基因共同具有的转录水平的调控

影响着花药的正常开裂ꎮ Ｊ. Ｍｕｒｍｕ 等[６８] 发现当拟

南芥植株缺少基本的亮氨酸拉链转录因子 ＴＧＡ９ 和

ＴＧＡ１０ 时ꎬ花药开裂有缺陷ꎮ 在 ｔｇａ９ 和 ｔｇａ１０ 突变

体中ꎬ近轴的和远轴的花药裂片分别在花药发育早

期和后期受到不同程度的影响ꎮ 这些突变体的花药

开裂过程有多种缺陷ꎬ包括花药发育各阶段的不稳

定性、中层的木质化、隔膜和裂孔功能的缺陷等ꎮ 拟

南芥 Ｆ￣ｂｏｘ 蛋白 ＣＯＩ１ 可识别 ＪＡ 信号ꎬ之后便通过

ＳＣＦＣＯＩ１￣２６Ｓ 蛋白酶途径降解 ＪＡＺｓ( Ｊａｓｍｏｎａｔｅ￣ＺＩＭ
ｄｏｍａｉｎ ｐｒｏｔｅｉｎｓ)蛋白ꎬ从而调节各项 ＪＡ 控制的过

程ꎬ包括雄蕊育性、根系生长、花青素积累、衰老和抗

性等ꎮ Ｓ. Ｓｏｎｇ 等[６９] 利用酵母双杂交系统从拟南芥

ｃＤＮＡ 文库中 筛 选 了 ＪＡＺ 互 作 蛋 白 ＭＹＢ２１ 和

ＭＹＢ２４ꎬ这两个 Ｒ２Ｒ３￣ＭＹＢ 转录因子与酵母 ＪＡＺ１、
ＪＡＺ８ 和 ＪＡＺ１１ 可以相互作用ꎮ 遗传和生理学试验

显示ꎬｍｙｂ２１、ｍｙｂ２４ 双突变体在花粉成熟、花药开裂

和纤维丝伸长方面有明显缺陷从而导致雄性不育ꎮ
在 ｃｏｉ１￣１ 突变体中 ＭＹＢ２１ 的转基因表达可以部分

恢复雄蕊育性ꎬ但不能恢复 ＪＡ 调控的根生长抑制、
花青素积累和植株抗逆性ꎮ 这些结果说明 Ｒ２Ｒ３￣
ＭＹＢ 转录因子 ＭＹＢ２１ 和 ＭＹＢ２４ 可直接作用于

ＪＡＺｓ 来专门调节雄蕊育性ꎮ 笔者推测 ＪＡＺｓ 与
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ＭＹＢ２、ＭＹＢ２４ 相互作用可减弱它们的转录功能ꎮ
接收 ＪＡ 信号后ꎬＣＯＩ１ 作用于 ＪＡＺｓ 使之靠近 ＳＣＦ￣
ＣＯＩ１ 复合体ꎬ通过一个 ２６Ｓ 蛋白酶使之泛素化和降

解ꎻ随后 ＭＹＢ２１ 和 ＭＹＢ２４ 激活了各个下游基因的

表达ꎬ而这些基因对 ＪＡ 调控的花药发育和纤维丝伸

长是必不可少的ꎮ
茉莉酸(ＪＡ)参与花药开裂调控的过程是花药

开裂研究中一个重要发现ꎮ 在拟南芥和水稻中花药

开裂异常的突变体其 ＪＡ 合成或信号转导大多也会

出现异常ꎬ表明 ＪＡ 在花药开裂中起着关键性作用ꎮ

６　 其他类型的细胞核雄性不育

从最初的花形态建成到花药开裂释放花粉是一

个复杂多变的过程ꎬ除前述的减数分裂、胼胝质壁、
绒粘层代谢、花药开裂等异常情况外ꎬ还包括多糖、
脂类和蛋白代谢的异常ꎬ其中任何一个环节发生异

变ꎬ都有可能导致雄性不育ꎮ
ＧＡＭＹＢ(ｇｉｂｂｅｒｅｌｌｉｎ ｍｙｂ ｇｅｎｅ)是大麦糊粉层中

赤霉素依赖的 α 淀粉酶转录正调控因子ꎬＭ. Ｋａｎｅｋｏ
等[２６]从许多 ＴＯｓ１７ 转座子插入的水稻突变体中分

离得到一个该基因功能缺失型突变体ꎮ 用 ＧＡ 诱导

该突变体ꎬ其胚乳中没有 α 淀粉酶的表达ꎬ这显示

了 ＴＯｓ１７ 插入具有 ＯｓＧＡＭＹＢ 敲除功能ꎮ 该突变体

营养生长阶段正常ꎬ然而生殖生长阶段花器官尤其

是花粉发育异常ꎮ ＧＡＭＹＢ 影响糊粉层和花药发育

过程中 α￣淀粉酶的表达ꎬ在糊粉细胞、花序顶端、雌
蕊原基、绒毡层细胞中有高表达ꎬ在营养生长的器官

和伸长茎中低表达ꎮ 这说明 ＯｓＧＡＭＹＢ 不仅对糊粉

粒中的 α 淀粉酶敏感ꎬ对于花器官和花粉的发育也

是非常重要的ꎮ Ｙ. Ｊ. Ｓｕｎ 等[２７] 发现受体蛋白激酶

ＢＡＭ１ 和 ＢＡＭ２ 调控着花药早期细胞的分裂和分

化ꎬ二者形成一个正负反馈调节循环ꎬ控制了花药中

造孢细胞和体细胞的平衡ꎮ 同时 ＤＹＴ１ 基因编码一

个 ｂＨＬＨ 家族转录因子ꎬ它联系着上游调控因子和

下游目的基因ꎬ这对绒毡层发育及其功能是至关重

要的ꎮ Ｓ. Ｌｉ 等[７０] 发现ꎬ编码谷氧还蛋白 ＧＲＸ 的

ＲＯＸＹ１ 可调控拟南芥花瓣原基启动和花瓣的形态

发生ꎮ Ｌ. Ｌ. Ｈｏｎｇ 等[７１] 发现 ＥＬＥ ( ｅｌｏｎｇａｔｅｄ ｅｍｐｔｙ
ｇｌｕｍｅ)基因调控着水稻护颖的发育ꎬｅｌｅ 突变体的护

颖变得与外稃相似ꎬ在它影响下还会产生异常的内

外稃、浆片、雄蕊和柱头ꎬ从而产生不育ꎮ 开花植物

发育过程中糖分的分配在分子水平是如何调控的仍

然未知ꎮ Ｈ. Ｚｈａｎｇ 等[２８] 报告了一个水稻突变体 ｃｓａ
的特点ꎬｃｓａ 突变体叶片和茎秆中的糖含量增加ꎬ从

而减少糖分和淀粉在花器官中的分配ꎬ尤其是发育

后期ꎬ花药库组织中的糖分积累减少甚至出现 Ｃ 饥

饿ꎮ 图位克隆显示ꎬＣＳＡ 基因编码一个 Ｒ２Ｒ３ ＭＹＢ
转录因子ꎬ在花药绒毡层细胞和糖分运输维管组织

中优先表达ꎬ它与一个单糖转运蛋白的 ＭＳＴ８ 启动

子相关联ꎮ 而在 ｃｓａ 突变体中ꎬＭＳＴ８ 的表达大大减

少ꎮ 研究证明 ＣＳＡ 是水稻雄性生殖发育过程中参

与糖分配的一个关键的转录调控基因ꎮ
光温敏细胞核雄性不育(ＰＧＭＳ 和 ＴＧＭＳ)是环

境条件改变导致的雄性不育ꎬ利用光敏核不育和温

敏核不育系的两系法杂交水稻已广泛应用于农业生

产ꎮ Ｈ. Ｚｈｏｕ 等[２９] 克隆了农垦 ５８ 中的光敏雄性不

育基因 Ｐ / ＴＭＳ１２￣１ ( ｐｈｏｔｏ￣ｏｒ ｔｈｅｒｍｏ￣ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｇｅｎｉｃ
ｍａｌｅ ｓｔｅｒｉｌｉｔｙ)ꎬ粳稻农垦 ５８ (ＮＫ５８Ｓ) 和籼稻培矮

６４Ｓ(ＰＡ６４Ｓ)均存在该不育基因ꎮ 野生型等位基因

Ｐ / ＴＭＳ１２￣１ 的 ２ ４ ｋｂ 的 ＤＮＡ 片段可以恢复 ＮＫ５８Ｓ
和 ＰＡ６４Ｓ 的花粉育性ꎮ Ｐ / ＴＭＳ１２￣１ 编码一个不翻

译的 ＲＮＡꎬ它可以产生一个含有 ２１ 个核苷酸的小

ＲＮＡ Ｏｓａ￣ｓｍＲ５８６４ｗꎮ 而 ｐ / ｔｍｓ１２￣１ 中有一个 ＣＧ 置

换存在于小 ＲＮＡ 中ꎬ命名为 Ｏｓａ￣ｓｍＲ５８６４ｍꎮ Ｐ /
ＴＭＳ１２￣１ 的 ３７５ ｂｐ 序列在转基因农垦 ５８ 和培矮 ６４
植株中超表达ꎬ同时产生正常小 ＲＮＡＯｓａ￣ｓｍＲ５８６４ｗ
并使花粉恢复育性ꎮ 结果显示 ｐ / ｔｍｓ１２￣１ 的点突变

导致 Ｏｓａ￣ｓｍＲ５８６４ｍ 的功能缺失ꎬ进而分别导致了

粳稻光敏和籼稻温敏ꎮ 因此ꎬ这个非编码的小 ＲＮＡ
是由基因和环境共同控制的雄性发育的重要调控序

列ꎮ Ｊ. Ｈ. Ｄｉｎｇ 等[７２]在水稻光敏雄性不育材料农垦

５８ 突变体 ５８Ｓ 中发现一个长度为 １２３６ ｂｐ 的非编码

ＲＮＡ( ｌｎｃＲＮＡ)ꎬ并称之为长日照雄性不育相关 ＲＮＡ
(ＬＤＭＡＲ)ꎬ它调节水稻的光敏雄性不育ꎬ足够剂量

的 ＬＤＭＡＲ 转录物对长日照条件下植株花粉发育是

必须的ꎮ 该 ｌｎｃＲＮＡ 突变产生的 ＳＮＰ 导致了 ＬＤＭＡＲ
二级结构的改变ꎬ使 ＬＤＭＡＲ 启动区甲基化ꎬ从而使

长日照下 ＬＤＭＡＲ 的转录减少ꎬ最终导致花药过早

地程序化死亡ꎬ产生光敏型雄性不育ꎮ 事实上这两

项研究克隆的是同一个基因ꎬ突变的 ＳＮＰ 也完全相

同ꎮ 很多真核生物基因组序列可转录成长链非编码

ＲＮＡ ( ｌｎｃＲＮＡｓ)ꎬ然而ꎬ目前只有一小部分的 ｌｎｃＲ￣
ＮＡｓ 的潜在功能被发现ꎬ该雄性不育 ｌｎｃＲＮＡｓ 的发

现ꎬ更促进了我们对该类基因的认识ꎬ也说明对 ｌｎ￣
ｃＲＮＡｓ 的研究还需投入更大的努力ꎮ

７　 结语

从观察到雄性不育现象到雄性不育的分类和遗
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传研究ꎬ再到雄性不育的分子机理分析是一个逐步

深入的过程ꎬ这不仅有助于丰富植物生殖基础知识ꎬ
更有助于雄性不育系的培育和杂种优势利用ꎬ提高

作物产量ꎮ 目前从模式植物克隆的很多雄性不育相

关基因在其他物种中都有同源基因ꎬ这说明植物的

花粉发育过程是相对保守的ꎬ这些基因在不同物种

中可能有相同或相似的作用ꎬ这无疑将有利于我们

对植物雄性不育机理的认识ꎮ 同时ꎬ由于多种原因

均可导致雄性不育ꎬ新的雄性不育基因在不断发现ꎬ
有关研究必将进一步提升我们对雄性不育的认识ꎬ
也促进雄性不育系的培育和育种利用ꎮ 从目前的研

究结果来看ꎬ多数研究是发现了雄性不育ꎬ首先进行

遗传和基因定位与克隆ꎬ然后进行的多数是细胞学

表现比较观察ꎬ实际上这些细胞学表现是一系列分

子过程和网络的结果ꎬ只不过比雄性不育这个最终

的表现型结果更深入ꎬ是基因变异在不同表现型水

平上的结果ꎮ 鉴于目前的研究水平和试验能力ꎬ我
们还不能较为清楚地认识和了解这个过程中的分子

机理ꎬ加强有关方面的生化研究有助于我们对这些

分子过程和机理的认识ꎮ
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