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摘 要:在大麦花序发育进程中分枝穗基因的功能已被成功抑制,通过基因突变可重新激活大麦分枝穗

发育,并可导致小穗及其小花在分枝穗轴节上异位表达、单穗单花小穗增多、小花育性下降等。大麦分枝穗为

隐性性状,受1对核基因控制。已报道的大麦分枝穗基因分布在Chr2HS、Chr3HL和Chr4HS上,属不同的

转录因子基因家族,其遗传功能、表达模式和互作特性均存在差异。本文对已报道的大麦分枝穗突变体的创

制方法、农艺性状与遗传特性,及其分枝穗基因的功能和表达特征等研究结果进行归纳,并探讨了大麦分枝穗

突变体遗传研究需要解决的科学问题和应对策略。
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Abstract:Thefunctionofbranchingspikegeneshasbeensuccessfullysuppressedduringthedevelop-
mentprocessofbarleyinflorescence.Genemutationscanreactivatethedevelopmentofbranching
spikesinbarley,leadingtoanectopicexpressionofthespikeletanditsfloretsontherachisnodesof
branched-spike,anincreaseinsingle-floretspikeletperspikeandadecreaseinflowerfertility.Barley
branched-spikeisarecessivetraitgeneticallycontrolledbyapairsofnucleargenes.Thereported
branched-spikegenesinbarleyaredistributedonChr2HS,Chr3HL,andChr4HS,belongingtodif-
ferenttranscriptionfactorgenefamilies,withdifferenceingeneticfunction,expressionmodeandin-
teractioncharacteristic.Thisarticlesummarizedtheresearchprogressonthecreationmethods,agro-
nomicandgeneticcharacteristicsofthereportedbranched-spikemutants,aswellasthefunctions,ex-
pressioncharacteristicsandtranscriptionalregulationrelationshipsofthebranched-spikegenes.We
alsoexploredthescientificproblemsthatneedtobeelucidatedandtheirsolutionstrategiesinthege-
neticresearchofbarleybranched-spikemutants.
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  在禾本科植物漫长的进化过程中大麦花序逐

渐丢失了分枝特性[1],形成了复穗状花序(图1A、
图1B)。大麦复穗状花序由穗轴(图1D、图1E)、

三联小穗(由并列生长在1个穗轴节上的3个单

花小穗构成的小穗簇,图1G、图1H)和小花等穗

部结构元件组成。在营养生长向生殖生长转化



后,大麦茎顶端分生组织便转化为花序分生组织,
然后花序分生组织启动小穗分生组织分化,小穗

分生组织再启动小花分生组织分化,最后小花分

生组织分化发育成小花[2]。一些学者认为大麦的

未分枝穗是禾本科植物穗的高级进化形式,部分

关键基因对穗分枝发育的调控功能已被成功抑

制[1-2]。通过人工诱变[3-6]和自然突变[7]可有效恢

复大麦穗分枝特性,形成分枝穗突变体(图1C、图

1F)。在分枝穗突变体中三联小穗或多联小穗

(图1I)及其小花只能在分枝穗轴节上异位表达,
经典大麦幼穗发育基因表达的时空模式已被重

塑。除此之外,分枝穗突变体的分枝穗轴大多有

1个以上的节,每个节上可着生1个三联(或多

联)小穗,小穗生长空间已被有效拓展[4-7]。因此,
分枝穗突变体被认为是大麦穗发育机制解析和高

产育种理论创新的重要基因资源[6-10]。为此,一
些学者长期致力于大麦分枝穗突变体创制、遗传

分析及其基因定位等研究,并取得了一些标志性

成果。本文将对大麦分枝穗突变体的相关研究工

作,如突变体的创制方法、农艺与遗传特性、分枝

穗基因定位及其功能等研究结果进行总结,并重

构已报道的分枝穗基因的转录调控关系。

  A、D和G:二棱大麦的穗、穗轴和三联小穗,B、E和H:六棱大麦的穗、穗轴和三联小穗;C、F和I:Ynbs突变体的穗、穗轴和多联小穗。

A,D,andG:Thespike,rachis,andtriplicatespikeletoftwo-rowedbarley;B,E,andH:Thespike,rachis,andtriplicatespikelet

ofsix-rowedbarley;C,F,andI:Thespike,rachis,andmultiplespikeletofYnbsmutant.

图1 不同类型大麦穗

Fig.1 Spikeofdifferentbarley

1 分枝穗突变体及其创制方法

大麦分枝穗包括复小穗、并列小穗、分枝穗

(或枝穗)和双穗4种类型[1]。目前,大麦分枝穗

突变体及相关研究较受关注,已报道了com1 [5]、
Prbs[6]、f151 [7]、Ynbs [4,8]和com2 [9]5个穗分枝

大麦突变体。除f151突变体属自发突变体外,其
余突变体均为人工创制的自交后代品系[4-9]。沈

真辉等[4]利用EMS诱变北青7号(青海省主推品

种六棱青稞)成熟种子,创制Ynbs突变体;季慧强

等[6]采用玉米基因组 DNA 浸泡莆田大麦2号

(二棱皮大麦)的开花期小花,结合自交繁殖技术,
成功创制了Prbs突变体。为了避免遗传背景差

异干扰分枝穗及其关联性状基因位点的精细定

位、功能验证和作用机制解析等,Poursarebani
等[5,9]以Bowman、Morex和Donaria等材料为轮

回亲本,分别创制了com1和com2突变体的近等

基因系,如com1.a、com2.a和com2.g等。尚毅

等[10-11]通过连续自交,分别创制了Prbs 突变体

和Ynbs突变体的高世代重组自交系。虽然创制

近等基因系和高世代重组自交系费时费力,但这

些材料在COM1、COM2和PRBS 基因的精细定

位、功能验证或表达特性分析等研究中发挥了不

可替代的作用[5,9-11]。

2 分枝穗突变体的主要特性

除主穗轴分枝外,分枝穗突变体还具有多种

共同特性,如具有1个以上的分枝穗轴节,小穗及

其小花在分枝穗轴节上异位表达(小穗及其小花

生长在分枝穗轴节上),单穗单花小穗增多和千粒

重下降等[4-9,12]。但不同突变体的穗分枝数和分

枝长度、单穗粒数、结实率和退化三联(或多联)小
穗数等特性均存在差异。在已报道的分枝穗突变

体中f151、com1和com2的分枝穗较少,主要生长

在主穗轴下部轴节上,分枝穗轴节上着生三联小

穗或单联小穗(生长在穗轴节上的1个单花小

穗),结实率略有下降,退化三联(或单联)小穗较

少[7,12]。与上述3个突变体相比,Ynbs、Prbs和

com1突变体的Bowman近等基因系的大多数主

穗轴节上均生长分枝穗,分枝穗较多[4-6,8]。与

Prbs和com1突变体的Bowman近等基因系相

比,Ynbs突变体的退化多联小穗和每个多联小穗

的单花小穗更多、结实率更低[4-6,8]。虽然Ynbs、
com1突变体的Bowman近等基因系的大多数主
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穗轴节上均生长分枝穗,但后者以三联或单联小

穗为主、少有多联小穗[4-5,8]。由于穗部性状的表

型差异,不同突变体携带的分枝穗及关联性状的

基因以及它们的互作特性应该存在差异。

3 分枝穗发育的转换时期

Poursarebani等[5,9]通过扫描电镜观察发现,
在内外颖分化之前com1和com2突变体的幼穗发

育正常,在颖片原基分化期小穗原基未能有效启

动小花原基分化,且被反转为分枝穗原基,分枝穗

发育转换的关键时期为内外颖分化期。在Prbs
与Ynbs突变体中分枝穗原基取代了三联小穗原

基,从而导致三联小穗分化失败,分枝穗原基由二

棱期花序分生组织分化形成,分枝穗发育转换的

关键期为二棱末期[10,13-14]。由于转换时期不同,
不同突变体中形成分枝穗原基的前体细胞及其转

化方式、转化过程所涉及的关键基因及其作用机

制可能存在差异。

4 分枝穗的遗传分析

在分枝穗突变体与无分枝大麦的正反交F1
和F2 群体中,F1 植株均无分枝,分枝穗与无分枝

F2 植株的分离比例符合1∶3,5个突变体的分枝

穗 均 为 隐 性 性 状,受 1 对 隐 性 核 基 因 控

制[6-10,14-17]。但上述研究结果均基于大麦穗型的

定性分类,未考虑突变体的分枝穗数和分枝穗长

的差异。黄碧光等[18]比较8个Prbs突变体株系

的分枝穗数和分枝穗长度,发现不同株系的分枝

数和分枝穗长存在显著差异,因此推测Prbs突变

体的分枝穗遗传可能受主效基因和微效多基因共

同控制。对4个杂交组合(六棱×二棱、多棱分枝

×二棱、多棱分枝×六棱和六棱×多棱分枝)的

F1、F2、和F3植株的棱型分析表明,Prbs 突变体

的分枝穗基因对棱型基因具有隐性上位性作

用[18]。另外,com1 [5]、f151 [7]和Ynbs[4,8]突变体

的多联小穗小花数、结实率、单穗粒或退化多联小

穗数等性状与分枝穗性状关联遗传。大麦分枝穗

基因COM1、COM2和INT 以及小麦 Q位点突

变均可延长小穗轴退化过程,从而增加突变体的

单花小穗数[2,5,9]。VRS4基因可控制大麦穗分枝

发育和三联小穗中侧小穗育性[14]。基于前人研

究结果,作者认为至少部分大麦分枝穗基因与小

穗及其小花分生组织分化及其活性维持和侧向扩

增等生物进程的基因存在互作,并导致了分枝穗

突变体的多联小穗小花增多、结实率下降和多联

小穗退化等穗部特性。

5 分枝穗基因的遗传定位

绝大多数学者采用分枝穗突变体与无分枝大

麦(诱变亲本或者穗分枝突变体的无分枝近等基因

系)的杂交F2 及其高世代重组近交系为作图群体

定位分枝穗基因(表1),并将Prbs、Ynbs和f151等5
个分 枝 穗 突 变 体 的 基 因 分 别 定 位 在 Chr3HS、

Chr2HS、Chr4HS和Chr5HL上[6-11,17,19]。在已定

位的基因中,Ynbs突变体的分枝穗基因的定位精

度相对较高,标记位点与基因位点的最小遗传距

离为1.87cM[11,17],而PRBS、COM1和COM2的

分枝穗基因与连锁标记共分离[5,9,19]。与遗传分

析相似,大多数研究均以大麦穗型的定性分类(分
枝穗或无分枝)为基础,少有分枝穗数和分枝穗长

度的基因位点的报道。

6 分枝穗基因及功能

基于精细的遗传定位结果,不同学者先后图位

表1 5个大麦突变体的分枝穗基因及其遗传定位

Table1 Branched-spikegenesandtheirgeneticmappinginfivebarleymutants

基因位点
Genelocus

杂交亲本及其定位群体
Mappingpopulations
andtheirparents

左侧标记
Leftmarker

右侧标记
Rightmarker

最小距离
Minimum
distance/cM

染色体
Chromosome

参考文献
Reference

com1 Bowman/com1.aF2 NGS164 NGS166 共分离
co-segregated Chr5HL [5]

f151 f151/GatewayF2 HVS40 -- 8.70 Chr4HS [7]

com2 com2.g/HarunaNijoF2 M1 M2 共分离
co-segregated Chr2HS [9]

Prbs Prbs/Kunlun12F2:6 Bmag0023 Cbic60 3.30 Chr3H [10]

Ynbs Ynbs/保大麦8号F2:5
Ynbs/Baodamai8F2:5 HVSSR4 HVSSR20 1.87 Chr2HS [11,17]

  最小距离:基因位点与侧翼标记位点的最小遗传距离;--:数据缺失。

Minimumdistance:Theminimumgeneticdistancebetweengenelocusandflankingmarkerlocus;--:Datamissing.
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克隆了分枝穗基因COM2、COM1和PRBS[5,9,19]。
通过表型比较,Poursarebani等[5,9]认为COM1和

COM2基因突变可导致突变体主穗轴下部轴节上

生长1~2个穗分枝,其余主穗轴节上生长三联小

穗。COM1 基因编码植物特有的 TCP 转录因

子,与 玉 米ZmBAD1/WAB1 基 因 和 水 稻Os-
REP1/DBOP基因同源[2,5]。通过调节细胞生长,

COM1可影响细胞壁特性和分生组织边界细胞间

的信号传导[5],也可在分生组织边界基因Liule-
less1上游发挥作用并赋予不依赖于COM2途径

的部分分生组织身份,进而抑制分枝穗发育[9]。

COM2属乙烯响应因子AP2/ERF转录因子家族

基因,与玉米分枝无丝基因BD11、水稻卷曲圆锥

花序分枝无花基因FZP1/BFL、四倍体小麦BHT

基因 和 短 柄 草 二 列 小 穗 基 因MOS1 同 源[2,5]。

COM2基因可特化小穗分生组织从而抑制分枝穗

发育[9],也可调控超小穗及其附加小花发育。在

禾本科植物中COM2及其同源基因具有相似的遗

传效应,其功能较为保守[2]。Prbs突变体是棱型

基因VRS4的缺失突变体[19]。大麦VRS4基因与

玉米Ramosa 通路的基因RA2同源,编码小穗分

生组织决定域表达基因的转录调控因子[14,19]。
通过调控VRS1基因表达,VRS4基因也可调控侧

小 穗 发 育 从 而 控 制 大 麦 棱 型[14]。Koppolu
等[14,19]认为VRS4可通过VRS1基因调控大麦棱

型,也可通过调控REL2或COM2基因控制分枝

穗发育,而且调控分枝穗是VRS4的原始功能,而
棱型调控功能是后续进化的。在Ynbs突变体中

COM2基因编码区232位的C碱基被转换为 T
碱基,并导致编码蛋白DNA结合域的精氨酸被

半胱氨酸替换,从而导致了Ynbs突变体的分枝穗

特性[11]。除上述基因外,大麦分蘖基因LNT1(钟
形同 源 结 构 域 转 录 因 子 基 因)的 遗 传 效 应 与

COM2的也高度相似,可抑制分枝穗发育[20]。虽

然已有报道证明,玉米REL2 [21]、IDS1 [22],小麦

SHR1和SHR2等基因[23-25]以及 Q位点基因[26]

与分枝穗发育相关,但少有大麦同源基因及其功

能的报道。通过酵母双杂交分析,Takeda等[27]

发现水稻TCP转录因子基因TB 可控制侧枝发

育,其大麦同源基因TB2与VRS5基因的编码产

物二聚体可抑制穗分枝发育[28]。

7 穗分枝基因的表达特征

Poursarebani等[5]在大麦内稃、花序轴维管

束、小穗分生组织与花序分生组织的边界区域以

及侧小穗与中间小穗间基部小穗分生组织中均检

测到COM1的表达产物,其表达可从大麦三联小

穗原基持续表达至药隔期,表达高峰期为三棱期

至内外颖分化期。COM2基因主要在中间小穗与

侧小穗间、以及小穗分生组织与护颖原基间的弧形

区域表达,但表达时期与COM1基因高度相似,即
可从三棱期持续到药隔期、在三棱期具有较高的表

达量[5,9]。通过qRT-PCR检测,Koppolu等[2,9,14]

发现二棱期花序分生组、三棱期小穗原基、护颖原

基、小花原基、芒原基、以及白花药和绿花药中均

有VRS4基因的表达产物,因此该基因至少可在

二棱期至雌蕊柱头毛状突起期(绿花药)表达,但
表达高峰时期为三棱期至雌雄蕊分化期[2,9,14]。
虽然已有报道表明OsTB1可在水稻叶腋、茎顶端

分生组织基部和维管组织中表达[27],但未见大麦

TB2同源基因表达的报道。

8 分枝穗基因的转录调控关系

已报道的大麦分枝穗发育基因的转录调控关

系如图2所示。
从表达特性来看,COM1和COM2表达的时

期高度相似,但表达的组织特异性存在差异[5,9]。
在com1和com2双突变体中所有花序轴节上的中

心小穗分生组织和侧小穗分生组织、内稃分生组

织均可转化为花序分生组织形成分枝穗,因此,

com1和com2突变体比野生型具有更多的分枝穗

数、多联小穗数、穗粒数[5,9]。COM1和COM2基

因存在 互 作,并 导 致 大 麦 花 序 发 育 途 径 的 改

变[2,5,9]。在com1.a突变体幼穗发育中COM2基

因的转录水平没有明显变化[5],在com2.g突变体

幼穗发育后期COM1 基因的转录水平却被下

调[9]。该结果表明,COM2基因对COM1具体一

定的调控作用,但这种调控作用似乎仅局限于幼

穗发育后期[9]。在COM1突变体中83个基因差

异表达,其中上调和下调基因分别达到了15、68
个[5]。COM1基因通过调控分生组织基因SPL8、
木葡糖聚糖内转葡糖基酶/水解酶基因XTH 和

大麦低硅流入基因HvLSI1而影响细胞壁,进而

调控分枝穗、小穗及其小花发育[5]。COM2基因

属AP2/ERF 超家族基因[9]。Houstona等[29]认

为miR172可通过降解AP2结构域基因的 mR-
NA,影响大麦早期三联小穗向成熟三联小穗的

转化,但在拟南芥和玉米中,miR172却通过翻译
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水平调控AP2结构域基因,并且 miR172的表达

具有组织和发育阶段特性。在COM1和COM2
表达时VRS4也高效表达,但VRS4基因表达更

早、持 续 时 间 更 长[5,9,14]。在VRS4 突 变 体 中

COM1[5]、COM2[9]的表达明显下降,VRS4基因

是COM1和COM2基因表达的正调控因子。在

玉米中RA2 通 过 Ramosa通 路 调 控 分 枝 穗 发

育[30],该通路主要有4个基因参与,即RA1 [30]、

RA2 [31]、RA3 [32]和REL2 [33]。其中,RA1-REL
复合体可决定配对小穗分生组织身份、并促进穗

分枝延长,RA1的表达受RA3调控[33]。大麦具

有RA2和REL 同源基因[14,31,33-34]、RA3旁系同

源基因 SRA[14,33],但 缺 乏RA1 的 同 源 基 因 和

RA3的直系同源基因[30-31]。VRS4可调控 HvS-
RA 表达[14],但未见大麦中SRA 基因对RA1基

因转录调控的报道。大麦VRS4也可调控六磷酸

海藻糖磷酸化酶基因(HvTPS1)和HvSRA(RA3),
从而维持分生组织身份和保持细胞中六磷酸海藻

糖的动态平衡[9,14]。除上述RA3 调控通路外,

VRS4还可正调控细胞分裂素合成、转运基因,如

HvCKX2,也 可 负 调 控 KNOX、LOG-LIKE 和

EA1-LIKE基因的表达,从而调控分生组织的活

性[14]。虽然REL2基因是水稻分枝穗发育必不可

少的,但大麦[14]、水稻[35]和其他早熟禾亚科植

物[2,30]的REL2基因编码蛋白可与不同蛋白互作

进而调控花序结构不确定性基因的转录,而且大

麦REL2的表达似乎独立于RA2的(不受RA2调

控)[14]。因此,大麦中可能存在REL2参与的另一

条穗分枝调控通路。Tatiana等[28]发现水稻TCP
转录因子基因TB 可控制侧枝发育,其大麦同源

基因HvTB2与VRS5基因的编码产物二聚体可

抑制穗分枝发育[28]。

  :负调控; :正向调控; :待验证或完善的调控。
:Negativeregulation; :Positiveregulation; :Regulationtobeverifiedorimproved.

图2 大麦分枝穗发育关键基因及其转录调控关系

Fig.2 Thereportedkeygenesandtheirtranscriptionalregulationrelations
inthedevelopmentprocessofbranched-spikeinbarley

9 存在的问题及其应对策略

9.1 存在的问题

已报道的5个大麦分枝穗突变体均不具有二

级和三级穗分枝,一级分枝数和分枝长度也存在

差异,且未能解析已报道突变体分枝穗发育特性

的分子机制[2]。前人研究表明,水稻侧枝发育基

因 HvTB[27]、螺 旋 叶 序 和 二 列 叶 序 转 化 基 因

HvAPO1[35-36]和次级分枝穗基因FZP[37-40]等在

分枝穗发育中具有不可替代的作用,但未见上述

基因的大麦同源基因及其突变体的相关报道。已

报道的大麦分枝穗基因大多属转录因子,但对其

调控机制和靶向调控基因仍缺乏深入而全面的认

识。因此,解析大麦分枝穗发育的分子机制仍是

一项长期而艰巨的任务。虽然分枝穗突变体的单

穗小花数有所增加、但结实率偏低,对分枝穗发育
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与单花小穗及其小花发育基因的互作机制还有待

深入研究。

9.2 已有问题的应对策略

基于已报道的大麦分枝穗突变体创制技术难

以实现定向、高效诱变。鉴定小麦、水稻和玉米等

亲缘物种的穗发育基因的大麦同源基因,采用基

因敲除技术、或者全基因组饱和诱变与特异性分

子标记筛选的组合技术有望提高大麦分枝穗基因

突变体、特别是多基因突变体和多级分枝突变体

的创制效率,为分枝穗发育研究提供更多材料。
综合应用多组学与染色体免疫沉淀测序、酵母杂

交和电泳迁移率变动分析等技术,有效鉴定分枝

穗发育相关转录因子的互作蛋白和靶向调控基

因,可望促进分枝穗发育关键基因的作用机制和

互作通路的解析。基于全基因组分枝穗发育基因

的遗传特性,采用定向PCR突变技术或基因编辑

技术定向改良分枝穗发育通路的关键节点基因,
重塑大麦穗的各级分枝结构,优化分枝穗与小穗

及其小花发育基因的互作关系,可望拓展单花小穗

的生长空间、增加每穗单花小穗数、提高小花育性,
进而创制具有应用价值的分枝穗大麦优良资源。
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