
植物学报 Chinese Bulletin of Botany  2017, 52 (1): 19–29, www.chinbullbotany.com 
doi: 10.11983/CBB16213 

—————————————————— 
收稿日期: 2016-11-09; 接受日期: 2016-12-05 
基金项目: 国家重点研发计划(No.2016YFD0100400) 
* 通讯作者。E-mail: lixueyong@caas.cn  

水稻穗型的遗传调控研究进展 
淳雁, 李学勇* 

中国农业科学院作物科学研究所/农作物基因资源与基因改良国家重大科学工程, 北京 100081 

摘要  穗型作为水稻(Oryza sativa)重要的农艺性状, 近年来一直是研究热点。该文简要介绍了水稻穗部发育的一般过程, 
总结了近年来发现的调控水稻穗型相关基因, 并根据水稻幼穗发育过程将其分为4类: 分别调控枝梗分生组织的形成、枝梗

分生组织的大小、小穗分生组织的转变时间以及枝梗的伸长; 并概括分析了上述基因在调控水稻幼穗发育过程中所呈现出

的路径关系。最后对水稻穗型遗传调控研究的未来发展方向进行了展望。 
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水稻(Oryza sativa)作为重要的粮食作物, 为世

界上一半以上的人口提供主食。为填补人口增长与耕

地减少导致的巨大粮食缺口, 20世纪80年代, 科学家

提出了水稻超高产育种理论, 即理想株型与杂种优势

利用相结合。株型对水稻产量、品质、抗性以及光能

利用效率有着重要作用, 其构成包括植株高度、分蘖

数目、分蘖角度以及穗型等。其中穗型是决定水稻产

量的关键因素之一。因此深入挖掘水稻穗分枝发育相

关基因, 阐明水稻穗分枝机制, 对于水稻穗型塑造及

提高水稻产量有着重要意义。近年来, 科学家在水稻

穗型相关突变体、基因克隆以及激素调控等方面开展

了广泛而深入的研究, 并取得了重要进展。本文主要

从上述几个方面对国内外有关水稻穗分枝相关研究

进行综述。 

1  水稻穗部发育过程 

水稻花序的主轴上着生多级枝梗, 枝梗长度由基部向

顶端逐渐缩短, 使得整个花序呈圆锥状, 因此水稻花

序亦称圆锥花序。水稻幼穗形成及发育期是决定小穗

数目及最终产量的重要时期, 众多植物学家和农学家

提出了多种对幼穗发育时期进行划分的方法。国内的

经典划分方法是丁颖等(1959)提出的8个时期划分方

式 , 而国际上普遍接受的是9个时期的划分方式

(Ikeda et al., 2004; Itoh et al., 2005)。 
虽然对幼穗发育阶段的划分到目前为止尚无统

一标准, 但其过程基本一致(图1)。高等植物生长周期

分为营养生长期和生殖生长期。在营养生长期间, 水
稻顶端分生组织(shoot apical meristem, SAM)产生

叶原基(leaf primordium, LP), 表现为逐渐膨大后的

SAM上形成若干小的凸起。经过光周期诱导后, 水稻

由营养生长进入生殖生长, 这些小的凸起转化为一级

枝梗分生组织(primary branch meristem, PBM), 并
呈螺旋状依次在穗轴上产生; 一段时间之后, 花序顶

端分生组织不再继续发育, 成为退化点(degenerate 
point, DP)。在一级枝梗分生组织形成后, 二级枝梗分

生组织(secondary branch meristem, SBM)以两行交

错的方式相继形成, 形态特征表现为在第一级膨大凸

起的地方再次产生凸起。第二次形成的分生组织将进

一步发育成不同组织: 位于一级枝梗上部的分生组织

因其继续分化为侧生小穗分生组织(lateral spikelet 
meristem, LSM), 以后可能会产生侧生花序结构

(lateral spikelet, LS); 而位于一级枝梗下部的小穗枝

梗分生组织(spikelet branch meristem, SM)以后将形

成小穗状花序。同时, 一级枝梗分生组织的顶端将分

化并发育成终端小穗分生组织 (terminal spikelet 
meristem, TSM)。不久后 , 在产生花序的结构中   
相继形成退化颖壳、护颖、内稃和外稃、以及雄蕊和
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雌蕊原基(吴光南和张云桥, 1962; Komatsu et al., 
2003b)。 

上述穗部结构形成期结束后, 水稻进入生殖细胞

形成期, 亦称性细胞形成期。该时期包括雌性生殖细

胞(胚囊)发育和雄性生殖细胞(花粉)发育2个过程, 这
2个过程同时进行。一个完整的小穗最终在上述过程

完成后形成。 

2  水稻穗型的遗传调控 

水稻的穗分枝数直接决定着穗粒数, 而穗粒数又是与

水稻产量相关的关键因素。因此, 研究调控水稻穗分

枝形成机制不仅能解决植物发育相关的基本问题, 还
对作物产量的提高有着重要作用。与模式植物拟南芥

(Arabidopsis thaliana)的花序分枝不同, 水稻穗分枝

的产生更为错综复杂。从一个单独的顶端分生组织到

成穗, 众多基因参与调控, 进而形成诸如直立穗、弯

曲穗、密穗、稀穗、长穗和短穗等千姿百态的穗型。 
从当前已有研究来看, 参与水稻幼穗发育的基因

可分为4类, 分别调控枝梗分生组织的形成、枝梗分

生组织的大小、小穗分生组织的转变时间以及枝梗的

伸长。枝梗分生组织形成减少与枝梗分生组织变小都

会使得最终成穗枝梗减少, 穗型变小。在分生组织形

成过程中, 形成时间较早的分生组织会特化成无限生

长的枝梗分生组织, 而随后形成的分生组织会成为有

限生长的小穗分生组织。从枝梗分生组织形成时期到

小穗分生组织形成时期的转变时间会极大地影响穗

型结构。如图1所示, 若这种转变提前发生, 则产生更

少更短的枝梗, 穗型变小; 反之, 则枝梗增多增长, 
穗型变大。分生组织形成结束后, 水稻花序进入枝梗

伸长生长阶段, 该阶段若有缺陷也会导致穗发育不

良。 

2.1  生长素介导的分生组织形成 

在禾本科的生殖分生组织中, 生长素(auxin)通过控

制细胞极性和细胞伸长调控腋生分生组织的形成和

外向生长(Cheng and Zhao, 2007; Zhao, 2010) (图
2)。研究表明, 拟南芥中生长素合成酶YUC (YUC- 
CA)、生长素转运蛋白PIN1 (PIN-FORMED 1)和PID 
(PINOID)以及生长素响应因子(ARF)在水稻中的同源

物, 既是保守的又有不同之处(Benjamins and Sch- 
eres, 2008; Zhao, 2010), 其区别主要表现在编码此

类蛋白的基因时空表达不同。 
参与水稻生长素合成的重要基因TDD1 (Tryp-

tophan Deficient Dwarf 1)编码1个与邻氨基苯甲酸合

成酶β亚基同源的蛋白。邻氨基苯甲酸合成酶催化色

氨酸生物合成的第1步反应, 在依赖于色氨酸的IAA
生物合成通路的上游发挥作用。TDD1优先在叶片、 

 

 
图1  水稻穗发育模式 

PBM: 一级枝梗分生组织; AM: 穗轴分生组织; SBM: 二级枝梗分生组织; MA: 穗主轴; PB: 一级枝梗; SB: 二级枝梗; LS: 侧生小

穗; TS: 终端小穗; DP: 退化点 
 
Figure 1  Diagram of rice inflorescence development 
PBM: Primary branch meristem; AM: Axis meristem; SBM: Secondary branch meristem; MA: Main axis; PB: Primary branch; SB: 
Secondary branch; LS: Lateral spikelet; TS: Terminal spikelet; DP: Degenerate point 
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根尖以及花基部和顶端表达。在野生型植株中

TDD1-uidA和DR5-uidA的表达在许多部位都有重叠, 
而在tdd1突变体中则不重叠, 说明TDD1参与生长素

的生物合成。但生殖生长期局部生长素的合成如何被

调控仍然有待阐明(Sazuka et al., 2009)。 
水稻中生长素转运机制总体与拟南芥中相似。在

生长素极性运输蛋白(polar auxin transporter, PAT)
和生长素合成的区域性分布的共同作用下, 生长素在

植物体内呈极性分布。与生长素极性分布相适应 , 
PAT的分布也具有极性, 其极性依赖于PIN蛋白家族, 
而PIN的分布又受到PID调控(Delker et al., 2008)。
OsPID能够影响水稻枝梗形成, 其原因是该基因调控

生长素的极性运输, 使得水稻花序分生组织腋下分生

组织的分化受到影响(Morita and Kyozuka, 2007)。最
近在水稻中又发现了1个与生长素极性运输相关的基

因PAY1 (Plant Architecture and Yield 1), 该基因编

码1个类胰蛋白酶的丝氨酸和半胱氨酸蛋白酶, 通过

影响生长素极性运输活性以及改变内生吲哚-3-乙酸

的分布来改善水稻株型结构。pay1突变体的株高增

加, 分蘖减少, 蘖夹角变小, 茎变细而穗变大。过表

达PAY1的转基因植株穗粒数增加1倍(Zhao et al., 
2015)。PAY1的发现进一步丰富了水稻中的生长素转

运机制。 
与生长素转运机制不同, 参与水稻花序发育的生

长素信号通路与双子叶植物相比更为复杂。LAX1 
(Lax Panicle 1)编码1个植物特有的bHLH转录因子

(Komatsu et al., 2003a)。该转录因子为禾本科生殖

期生长素信号通路所必需, 参与启动和维持水稻穗颈

的腋生分生组织, 促进花序侧生分生组织形成(Shen 
et al., 2010)。lax1突变体的穗部分枝和种子减少, 严
重时则只有穗轴, 不产生枝梗, 并且不能结出种子。

另外, 有些lax1等位突变体的终端小穗原基无限生长

(Komatsu et al., 2001)。同时, LAX1是花分生组织特

化的基因, 能够启动终端小穗分生组织的形成, 其主

要表达区域为地上部顶端分生组织与新形成的分生

组织之间的边界, 是参与调控水稻腋芽原基形成的主

要调节因子(Oikawa and Kyozuka, 2009)。 
尽管LAX1在生长素介导的花序形态发生中起着

重要作用, 但其作用方式仍不清楚, 仅知其在新的分

生组织形成时以非细胞自主性的方式行使功能(Kom- 
atsu et al., 2003a)。LAX1能与LAX2 (Lax Panicle 2) 

 
 
图2  生长素介导的水稻分生组织形成 

BM: 枝梗分生组织 ; OsYUC1: Oryza sativa YUCCA1; 
OsPIN1: Oryza sativa PIN-FORMED 1; OsPID1: Oryza sativa 
PINOID 1; PAY1: Plant Architecture and Yield 1; ASP1: Ab-
errant Spikelet and Panicle 1; ARF: Auxin-response Factor; 
TDD1: Tryptophan Deficient Dwarf 1; LAX: Lax Panicle; APO: 
Aberrant Panicle Organization; RFL: Rice LFY Homolog; 
SPA: Small Panicle 
 
Figure 2  Auxin-mediated meristem initiations in rice 
BM: Branch meristem; OsYUC1: Oryza sativa YUCCA1; 
OsPIN1: Oryza sativa PIN-FORMED 1; OsPID1: Oryza sativa 
PINOID 1; PAY1: Plant Architecture and Yield 1; ASP1: Ab-
errant Spikelet and Panicle 1; ARF: Auxin-response Factor; 
TDD1: Tryptophan Deficient Dwarf 1; LAX: Lax Panicle; APO: 
Aberrant Panicle Organization; RFL: Rice LFY Homolog; 
SPA: Small Panicle 

 
互作。LAX2也被称为Gnp4 (Grain Number Per- 
Panicle 4), 编码1个核蛋白, 该核蛋白含有植物特异

的保守结构域, 与LAX1一起参与调控水稻腋生分生

组织形成(Tabuchi et al., 2011; Zhang et al., 2011)。
在控制水稻腋生分生组织产生路径上, SPA (Small 
Panicle)是LAX1的功能冗余基因。spa突变体穗分枝

异常, 其穗分枝数和每穗小穗数都有所减少, 位于穗

基部的一级枝梗缺失显著, 且所有一级枝梗均变短, 
二级枝梗减少, 能够形成侧生小穗, 但数量有所降低。

当spa和lax1的弱等位突变体lax1-1构成双突变体时, 
其穗部变为缺少所有分枝的线状结构。此外, lax或spa
任一单突变体对分蘖影响很小, 但双突变体中分蘖几

乎全部被抑制(Komatsu et al., 2003a)。此外, 拟南 
芥LEAFY的直系同源基因APO2 (Aberrant Panicle 
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Organization 2)/RFL (Rice LFY Homolog)作用于花

序发育早期, 其表达先于LAX1 (Rao et al., 2008)。 
拟南芥转录共阻遏物TPL (TOPLESS)在水稻中

的同源基因ASP1 (Aberrant Spikelet and Panicle 1)
也参与生长素介导的花序发育。asp1突变体表现出与

生长素相关的多重缺陷: 分枝和小穗数减少, 产生表

型异常的小穗。尽管ASP1在生长素信号途径中的作

用尚未被完全阐释清楚, 但突变体asp1对生长素的

响应变弱(Yoshida et al., 2012)。 

2.2  细胞分裂素调控生殖分生组织大小 

细胞分裂素(cytokinins)能够促进细胞分裂, 在调控

生殖分生组织大小和活性中起着基础与保守的作用, 
影响着单子叶植物和双子叶植物的分枝(Kyozuka, 
2007; Zhao, 2008) (图3)。由于细胞分裂素的代谢和

信号能够通过调节生殖分生组织大小提高籽粒产量, 
因此将控制细胞分裂素水平的策略应用到育种方案

中具有重要意义。 
Gn1a (Grain number 1a)是一个控制水稻穗粒数

的主效QTL, 编码1种降解细胞分裂素的细胞分裂素

氧化酶/脱氢酶(OsCKX2)。Gn1a表达下降导致细胞分

裂素在花序分生组织中累积, 增加了每穗小穗数, 进
而使穗粒数增多, 最终提高水稻产量。通过对该基因

的研究首次发现水稻实粒数和产量受细胞分裂素的

影响, 同时该研究也为小麦(Triticum aestivum)和玉

米(Zea mays)等禾本科作物育种改良与高产研究提

供了重要参考(Ashikari et al., 2005)。 
目前已报道多个基因通过调控OsCKX2基因的

转录水平进而影响生殖分生组织中的细胞分裂素水

平。水稻大穗基因LP (Large Panicle)及其等位基因

EP3 (Erect Panicle 3), 编码1个定位于内质网上的

F-Box蛋白, 可能作为E3泛素连接酶的1个亚基, 调
控细胞分裂素氧化酶基因OsCKX2的转录水平, 进而

调节植物顶端分生组织内的细胞分裂素水平和分生

组织活性, 表明LP介导的蛋白降解可能控制着水稻

中细胞分裂素的代谢(Li et al., 2011; Yu et al., 
2015)。同时, OsCKX2在生殖分生组织中的表达能够

被水稻锌指转录因子DST (Drought and Salt Toler-
ance)直接上调。一个DST的半显性等位基因能够通

过降低OsCKX2的表达提高细胞分裂素水平, 从而提

高生殖分生组织活性, 产生更多的花序枝梗, 最终提 

 
 
图3  细胞分裂素调控水稻生殖分生组织大小 

BM: 枝梗分生组织; LOG: Lonely Guy; EP3: Erect Panicle 3; 
LP: Large Panicle; Gn1a: Grain Number 1a; OsCKX2: Oryza 
sativa Cytokinin Oxidase/Dehydrogenase 2; DST: Drought 
and Salt Tolerance; DEP1: Dense and Erect Panicle 1; 
OsWUS: Oryza sativa WUS; FON1: FLORAL ORGAN 
NUMBER 1 
 
Figure 3  Cytokinins regulate reproductive meristem size in rice 
BM: Branch meristem; LOG: Lonely Guy; EP3: Erect Panicle 
3; LP: Large Panicle; Gn1a: Grain Number 1a; OsCKX2: 
Oryza sativa Cytokinin Oxidase/Dehydrogenase 2; DST: 
Drought and Salt Tolerance; DEP1: Dense and Erect Panicle 
1; OsWUS: Oryza sativa WUS; FON1: FLORAL ORGAN 
NUMBER 1 

 

高穗粒数(Li et al., 2013)。此外, OsCKX2的表达还能

被直立密穗基因DEP1 (Dense and Erect Panicle 1)
的等位基因NIL-dep1下调。该位点是1个控制水稻产

量性状的主效QTL, 编码产物与角蛋白5-4家族同源, 
由3个血管性血友病因子C型结构域、1个跨膜结构域

和1个4-二硫化物-核心结构域组成。其等位基因通过

下调OsCKX2的表达水平提高水稻分生组织活性, 使
得穗长和穗颈节变短, 且穗着粒密度增加, 最终能够

促进水稻增产15%–20% (Huang et al., 2009; Zhou 
et al., 2009)。 

LOG (Lonely Guy)基因编码1个细胞分裂素激活

酶, 具有特异的磷酸核糖水解酶活性, 直接把无活性

的细胞分裂素与核苷酸形成的复合物转变成有生物

功能的自由形式。LOG基因功能丧失将导致茎顶端分

生组织发育提前终止, 表明该基因对分生组织活性的

维持是必需的。LOG mRNA特异地定位在茎端分生
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组织的顶端, 表明细胞分裂素的激活是在特异发育区

域。细胞分裂素激活酶调节分生组织的活性是靠细胞

分裂素的细微浓度及其空间分布实现的(Kurakawa 
et al., 2007)。 

在拟南芥中 , 茎端分生组织的维持需要WUS 
(WUSCHEL)基因表达所激发的信号进行诱导。WUS
在茎端分生组织顶层细胞之下表达, 随着细胞的不断

分裂和生长, 原分生组织转变为成熟组织, 在其顶端

又形成新的分生组织, 因此WUS的表达区域也随之

更新。研究表明, CLV1 (CLAVATA 1)能抑制WUS的
表达, 而外源细胞分裂素能在激活WUS的同时抑制

CLV1 (Mayer et al., 1998; Lindsay et al., 2006)。细

胞分裂素、WUS和CLV1三者形成了1条反馈通路。

越来越多的证据表明, WUS-CLV信号通路在双子叶

植物和单子叶植物中是局部保守的。与拟南芥突变体

clv相似 , CLV1在水稻中的同源基因FON1 (Floral 
Organ Number 1)突变后也表现花分生组织变大, 花
器官数目增多(Suzaki et al., 2004)。然而, 水稻顶端

分生组织中是否也存在由细胞分裂素、OsWUS和

FON1三者组成的反馈路径则尚存疑问。 

2.3  枝梗分生组织形成期向小穗分生组织形成期

的转变 

水稻花序从枝梗分生组织形成转入小穗形成是水稻

穗型塑造中的重要事件, 这取决于分生组织的身份特

性。通过对模式植物拟南芥的研究已发现了多个与分

生组织身份确定相关的基因, 如对花分生组织身份进

行协同调控的基因LFY (LEAFY)、AP1 (APETALA1)
和CAL (CAULIFLOWER), 这些基因使得侧生分生

组织拥有花的身份特性进而向花分化(Mandel et al., 
1992; Weigel et al., 1992; Kempin et al., 1995; 
Ferrándiz et al., 2000)。近年来在水稻中也发现了大

量与穗部分生组织身份特性相关的基因, 此类基因变

异往往导致小穗分生组织形成提前或延迟发生(图4)。 
FZP (Frizzy Panicle), 又称BFL1 (Branched 

Floretless1), 是玉米BD1 (Branched Silkless1)在水

稻中的直系同源基因(Chuck et al., 2002), 现已成为

禾本科植物小穗分生组织的标记基因。fzp突变体表

现为小穗的形成被有序的枝梗取代, 叶腋分生组织在

退化颖苞的叶腋处形成, 终止发育或发育成更高形式

的枝梗, 从而在原本形成小穗处继续产生下一级枝

梗。因此, FZP能正调控小穗分生组织的形成或负调

控枝梗分生组织的形成。同时, BFL1蛋白在水稻穗发

育过程中还介导小穗分生组织向小花分生组织的转

变(Komatsu et al., 2003b; Zhu et al., 2003; Kato 
and Horibata, 2012)。 

FZP的主要负调控因子APO2/RFL是拟南芥中

LEAFY的直系同源基因。与LEAFY不同, APO2决定

整个花序分生组织的身份而非特定的花分生组织。

APO2能与拟南芥中UFO (Unusual Floral Organs)的
直系同源基因APO1互作, 二者协同调控水稻花序发

育。突变体apo1和apo2均表现出枝梗减少和穗粒数

降低的表型, 造成此表型的原因是枝梗原基向小穗原

基转变期提前。APO1和APO2还参与叶原基间隔期、

花器官特性和花分生组织决定性的调控。APO1编码1
个F-box蛋白, 正向调控花器官模型B类基因, APO2
编码1个转录因子, 是开花激活因子OsSOC1 (Os-
MADS50)的调节因子(Ikeda et al., 2007; Rao et al., 
2008; Ikedakawakatsu et al., 2012)。 

拟南芥TFL1 (Terminal Flower 1)/Centroradialis
在水稻中的同源基因RCN1 (Rice TFL1/CEN ho-
molog 1)是调控水稻枝梗形成的重要基因, 其表达受

到6个MADS-box基因的抑制, 分别为拟南芥SOC1 
(Suppressor of Overexpression of Constans 1)在水

稻中对应的同源基因OsMADS50和OsMADS56, 
SVP (Short Vegetative Phase)或AGL24 (AGAMO- 
US-LIKE 24)对应的OsMADS22、OsMADS47和

OsMADS55, 以 及 SEP4 (SEPALLATA) 对 应 的

OsMADS34。在OsMADS34突变背景下敲除其余5
个MADS-box基因会导致水稻花序枝梗显著增加(Liu 
et al., 2013)。类TFL1的基因对维持分生组织特性在

双子叶和单子叶植物中是高度保守的(Nakagawa et 
al., 2002; Zhang et al., 2005; Carmona et al., 2007; 
Danilevskaya et al., 2010)。过表达TFL1的同源基因

RCN1和RCN2会延长营养生长到生殖生长的转变过

程, 具体表现为枝梗生长点分生组织转化为小花结构

延迟 , 导致枝梗数量显著增加 , 穗部变密(张淑红 , 
2005)。MADS-box基因与这些花序身份特性相关基

因的关系还有待进一步研究。 
上述MADS-box基因的3个SVP (Short Vegeta-

tive Phase)亚家族成员——OsMADS22、OsMAD- 
S47和OsMADS55受花序形态调控因子TAW1 (Reg- 
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图4  水稻从枝梗分生组织形成期向小穗分生组织形成期的转变 

BM: 枝梗分生组织; SM: 小穗分生组织; FZP: Frizzy Panicle; 
BFL1: Branched Floretless 1; APO: Aberrant Panicle Or-
ganization; RFL: Rice LFY Homolog; CPB1: Clustered Pri-
mary Branch 1; Ghd8: Grain number, Plant height, and 
Heading date 8; MOC1: MONOCULM 1; RCN: Reduced 
Culm Number; OsMADS: Oryza sativa MADS-box gene; 
PAP2: Panicle phytomer 2; TAW1: Regulator of Rice Inflo-
rescence Architecture, TAWAWA1; SPL: Squamosa Pro-
moter Binding Protein Like; miR: microRNA 
 
Figure 4  Transition from inflorescence meristem to spikelet 
meristem in rice 
BM: Branch meristem; SM: Spikelet meristem; FZP: Frizzy 
Panicle; BFL1: Branched Floretless1; APO: Aberrant Panicle 
Organization; RFL: Rice LFY Homolog; CPB1: Clustered 
Primary Branch 1; Ghd8: Grain number, Plant height, and 
Heading date 8; MOC1: MONOCULM 1; RCN: Reduced 
Culm Number; OsMADS: Oryza sativa MADS-box gene; 
PAP2: Panicle phytomer 2; TAW1: Regulator of Rice Inflo-
rescence Architecture, TAWAWA1; SPL: Squamosa Pro-
moter Binding Protein Like; miR: microRNA 

 
ulator of Rice Inflorescence Architecture, TA- 
WAWA1)诱导表达。TAW1在水稻中是1个独特的分

生组织活性调控因子, 它通过提高花序分生组织活性

和抑制转变形成小穗分生组织来调控花序发育。在内

源转座子nDart1插入的纯合株系中, 枝梗数目极度增

加, 而在1个错义突变体中却产生了小花序, 一级枝

梗数降低。在营养生长期, TAW1主要在SAM、腋下

分生组织和幼叶中表达; 进入生殖生长期, TAW1的
表达集中在花序分生组织; 一级枝梗分生组织产生

后, TAW1在该组织中表达, 而在花序分生组织中的

表达逐渐消失。TAW1编码1个属于ALOG (Arabi-

dopsis LSH1 and Oryza G1)家族的核蛋白, 该蛋白

功能未知(Yoshida et al., 2013)。 
SPL (Squamosa Promoter Binding Protein Like)

基因家族是植物特有的转录因子。在SPL基因家族中, 
SPL7、SPL14和SPL17在穗部高表达(Wang et al., 
2010)。研究表明, 这3个SPL基因均通过RCN调控穗

型结构。其中, SPL7为miRNA172的靶标; SPL14为
miRNA529a和miRNA156的靶标; SPL17为miRNA- 
529a的靶标。在SPL14和SPL17的干扰株系中, 穗枝

梗数和小穗数明显下降, 表明SPLs能正向调控花序

和分枝分生组织的活性。在SPL7、SPL14和SPL17
过表达植株中, 分蘖数大大减少, 枝梗数和小穗数也

显著减少, 其中二级枝梗减少而着生于一级枝梗上的

小穗数则未减少, 表明一级枝梗上的侧生分生组织早

熟最终转变成小穗而非二级枝梗。小穗分生组织标记

基因FZP在野生型小穗分生组织中瞬时表达, 而在

SPL14过表达植株分枝分生组织中异位表达, 表明

SPLs能促进分枝分生组织转变成小穗分生组织。进

一步研究显示, SPL14能够直接调控PAP2 (Panicle 
Phytomer 2), 即OsMADS34 (Wang et al., 2015)。 

最近被鉴定的基因CPB1 (Clustered Primary 
Branch 1), 其突变体cpb1穗部一级枝梗簇生, 小穗

数减少。CPB1为D11 (DWARF11)新的等位基因。

D11属于细胞色素P450家族, 参与植物激素油菜素

内酯的生物合成途径, 但是, 油菜素内酯如何影响枝

梗的分化和发育目前仍不清楚(Wu et al., 2015)。 

2.4  枝梗伸长的遗传调控 

针对水稻枝梗伸长的研究目前还非常有限, 相关基因

有DEP2 (Dense and Erect Panicle 2)和SP1 (Short 
Panicle 1) (图5)。此类基因突变后水稻幼穗各阶段分

生组织形成正常, 但最终枝梗变短导致穗型变小。 
直立密穗基因DEP2 (Li et al., 2010)、EP2 (Erect 

Panicle 2) (Zhu et al., 2010)与小圆粒基因SRS1 
(Abe et al., 2010)是同一基因位点。该基因突变后, 
株型紧凑, 穗变直立, 但产量无显著变化。研究表明, 
该基因突变后不会改变水稻幼穗原基分生组织的形

成, 但能够影响穗轴和枝梗的伸长。在突变体中, 茎
秆变得粗壮且有更多的维管束, 同时由于外稃纵向细

胞长度和数量降低及横向细胞延长, 籽粒变得小而

圆。该基因包含10个外显子, 编码1个由1 365 个氨基
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酸组成的植物特有的蛋白, 该蛋白定位于内质网, 但
生物学功能未知。 

SP1 (Short Panicle 1)参与调控水稻穗长。突变

体sp1在早期的幼穗分生组织生长发育无变化, 但在

幼穗发育时, 枝梗不能正常伸长, 导致一级枝梗延迟

发育甚至退化, 最终穗变短。SP1在幼穗韧皮部中高

表达 , 编码 1个定位于质膜上的多肽转运蛋白

(peptide transporter, PTR), 该蛋白含有12个跨膜结

构域(Li et al., 2009)。 

2.5  水稻穗蘖分枝的协同调控 

水稻分蘖和穗分枝分别是营养生长期和生殖生长期

形成的侧生器官。某些情况下, 二者受到共同的调控, 
产生同等改变。如MOC1 (MONOCULM 1)和LAX1都
参与分蘖和穗分枝, 其中任一基因突变都会导致穗蘖

分枝数减少(Komatsu et al., 2003a; Li et al., 2003)。
但多数情况下, 分蘖数和穗分枝数的改变并不总是保

持一致, 如OsCKX2、SP1和DEP1突变能特异地改变

水稻穗分枝数, 分蘖数却未表现出相应变化(Ashikari 
et al., 2005; Huang et al., 2009; Li et al., 2009)。甚

至在某些情况下还会出现相反的情况, 如NIL-ipa1植
株表现为分蘖减少而穗分枝数增加(Li et al., 2010)。
从一些与激素相关基因, 如Gnla (OsCKX2) (Ashi-
kari et al., 2005)和D27 (Lin et al., 2009)的研究推测, 
穗蘖分枝的时空调控可能由不同的基因来完成。以上

研究表明, 水稻在营养生长时的分蘖和生殖生长阶段

的穗发育可能受不同的机制调控。 

3  问题与展望 

水稻穗型是与产量直接相关的性状, 对穗型的研究结

果具有重要的应用前景, 已经成为众多分子生物学家

和育种学家重点研究的方向之一。过去数十年来, 对
控制水稻花序表型的相关因子及调控路径的研究已

取得巨大进展, 如能特异地作用于水稻花序发育的生

长素信号和细胞分裂素信号。一些开花时间调控因子

也能影响水稻穗发育, 如Ghd8 (Grain number, Plant 
height, and Heading date 8)能促进MOC1的表达

(Yan et al., 2011), 而MOC1所编码的GRAS家族核

蛋白控制着水稻分蘖和穗分枝, 决定着分蘖数和花序

一级枝梗与二级枝梗数(Oikawa and Kyozuka, 

 
 
图5  水稻枝梗的伸长生长 

IB: 花序枝梗; DEP2: Dense and Erect Panicle 2; EP2: Erect 
Panicle 2; SRS1: Small and Round Seed 1; SP1: Short 
Panicle 1 
 
Figure 5  Elongation growth of rice branch 
IB: Inflorescence branch; DEP2: Dense and Erect Panicle 2; 
EP2: Erect Panicle 2; SRS1: Small and Round Seed 1; SP1: 
Short Panicle 1 

 
2009)。生殖生长期, 水稻与双子叶植物拟南芥有着

共同的调控机制, 包括CLV-WUS信号、生长素和细

胞分裂素路径和MADS-box基因。尽管相关基因与路

径在水稻中已被发现, 但其作用的具体模式仍有诸多

未知之处, 未来应对此进行深入研究, 以期为水稻高

产育种提供充分的理论依据。 
激素是调控植物生长发育的重要因素, 而植物株

型调控机制多是通过内源激素调节分枝原基的产生

与伸长。当前, 对植物株型塑造(即分枝)相关激素研

究较多的有生长素、细胞分裂素和独脚金内酯

(strigolactones)。独脚金内酯作为新的植物激素近年

来才被发现, 该激素参与抑制植物分枝的伸长生长, 
同时与生长素和细胞分裂素一起调控植物的分枝数

量。但目前已知的关于独脚金内酯的突变体或基因大

多与分蘖相关, 如D3 (Ishikawa et al., 2005)、D14 
(Arite et al., 2009)和D27 (Lin et al., 2009)等, 尚未

发现其在穗分枝发育中的作用。作为控制分枝发育的

重要激素, 独脚金内酯是否参与调控水稻穗型及其相

关机理还有待研究。影响穗发育的D11等位基因

CPB1参与油菜素内酯(brassinolide)的合成, 然而油

菜素内酯对水稻花序发育的调控作用尚未见相关报

道。以上研究表明, 植物激素参与的水稻花序发育调

控仍有众多未知。 
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当前, 突变体鉴定仍是研究水稻基因功能最为直

接有效的方法。多年以来, 水稻相关生物学家和育种

专家已发现众多有价值的变异材料, 如叶形突变体

(鞠培娜等, 2010)、株高突变体(杨德卫等, 2011)及穗

型突变体(刘丹等, 2016)等。而在已获得的众多穗型

突变体中, 只有少数几个是功能获得的有利变异, 如
大穗突变体lp (Li et al., 2011)。如何深入挖掘此类有

利等位变异并应用到育种当中必然是将来的重大课

题。当前获得变异资源的途径主要有2个, 一是自然

变异, 二是人工诱变。针对自然变异, 要扩大相关种质

资源的探索范围, 在一些地方品种中或许存在着更优

质、更丰富的等位变异。而随着现代生物技术的不断

发展, 利用新技术(如近年来兴起的CRISPR/Cas9)
创制新的变异类型, 可大大丰富穗型的种质资源。 
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Research Progress in Genetic Regulation of Rice Panicle Architecture 
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Abstract  Panicle architecture, as a key agronomic trait of rice (Oryza sativa), has been a research hot topic in recent 
years. In this review, we introduce the general development progress of a rice panicle. Genes related to rice panicles are 
summarized and are classified into 4 categories according to their function in panicle development: regulating initiation of 
meristem, meristem size, transition from branch meristem to spikelet meristem and elongation of branches. Furthermore, 
we summarize emerging networks of genes and pathways. Finally, we discuss the problems and prospects of future re-
search into the genetic regulation of rice panicle. 
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