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摘　要 ：水稻产量是一个复杂的农艺性状，由单株有效穗数、每穗实粒数和粒重三要素决定。自参考基因

组序列释放之后，水稻产量的遗传基础研究取得较大进展。产量相关基因图位克隆获得重大突破，一大批

产量相关的主效 QTL 得到克隆，产量形成的分子机制正在逐步得到解析。同时，相关基因功能标记的创建

大大提高了产量定向改良的效率。现综述水稻产量功能基因组研究进展。

关键词：水稻；产量；功能基因；分子机制；定向改良

中图分类号：Q812 ；S511　　文献标志码：A

Functional genes for grain yield related traits and their application in rice breeding
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Abstract: Grain yield, a complex trait in rice, is determined by its three component traits: number of panicles, 
number of grains per panicle and grain weight. Great progress has been made in the genetic basis of rice yield after 
the release of reference genome sequence. Great breakthrough has been made in map-based cloning of yield related 
functional genes, a large number of yield related major QTLs have been cloned, and molecular mechanism 
underlying yield formation is gradually being dissected. Moreover, development of functional markers greatly 
enhances the efficiency of directional improvement of rice grain yield. Here, we review the research progress of 
yield functional genomics in rice.
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水稻高产是育种家追求的最重要目标之一。水

稻产量由每穗粒数、有效分蘖数和粒重三因子构

成 [1]。在水稻生产历史上，我国的水稻经历过 3 次

飞跃。1960s 的矮秆育种，通过提高收获指数、降

低倒伏实现产量的飞跃；1970s 野败型三系杂交稻

技术的配套，使得杂种优势利用发挥巨大增产作用；

1990s 两系杂交稻的推广，又使我国水稻产量大幅

度提高。纵观这三次产量的飞跃都得益于优良资源

的发掘和利用。因此，发掘新基因资源是继续提高

产量潜力的保证。过去 20 年，从水稻产量遗传基

础解析，到重要产量相关基因的克隆，继而到重要

产量基因的功能解析，取得了巨大成绩。同时，一

些功能标记的创建使产量功能基因组的研究成果向

应用转化。本文将介绍水稻产量功能基因组研究进

展及其在育种中的应用。

1　分蘖数重要功能基因

水稻分蘖的形成主要涉及两个步骤，即腋芽的

形成和腋芽的伸长。伸长及时的腋芽可以长大为

有效分蘖，着生灌浆饱满的稻穗。有效分蘖数包

括一次、二次和三次分蘖。分蘖数遗传力相对较低，

不仅受很多重要功能基因的调控 ( 图 1)，而且还受

环境影响。

1.1　参与水稻腋芽形成的调控基因

MOC1 是第一个通过图位克隆的方法鉴定的与

腋芽形成相关的基因，它编码 GRAS 家族转录因子，

moc1 突变体由于分蘖腋芽形成的缺失而表现单分

蘖 [2]。最近研究发现 MOC3 对腋芽的形成是必需的，

它编码一个 WOX 蛋白家族成员，是一个转录抑制

因子，MOC3 功能缺失导致分蘖芽形成受阻，从而

使植株表现为典型的单秆 [3-4]。LAX1 编码一个植物

特有的 bHLH 转录因子，是控制水稻腋芽原基形成

的主要调节因子，在 lax1-2 突变体中分蘖数目的减

少是由于分蘖腋芽不能正常形成导致的 [5]。LAX2
是一个新的核定位蛋白，通过参与水稻侧生分生组

织 (axillary meristem, AM) 的维持来调控水稻的分蘖。

LAX2 功能缺失引起水稻分蘖芽的缺失，从而导致分

蘖数目显著少于野生型，这一表型与 moc1 十分相

似 [6]。腋芽的伸长受到激素信号的影响。生长素从

茎顶端向下运输，形成顶端优势，抑制腋芽的生长

而减少植物分蘖，而细胞分裂素从根系向上运输并

可以抑制生长素的作用，从而促进腋芽的生长，增

加分蘖 [7]。很多油菜素内酯 (BR) 相关的突变体 ( 除
DLT 之外，DLT 突变体表现矮化少分蘖 ) 都表现出

矮化多分蘖的表型 [8]。

1.2　促进腋芽生长的调控基因

最近研究发现，分枝素 (SL) 是一种新的植物

激素，不仅能够抑制腋芽的伸长而减少植物的分蘖，

还可以抑制生长素的合成，削弱水稻茎的向地性，

调控分蘖角度 [9]。中国科研人员先后克隆了 SL 生物

合成途径中的关键基因 D10、D17 和 D27 以及 SL
信号转导途径上的关键基因 D3、D14 和 D53。D10
和 D17 分别编码 SL 合成途径上的关键酶类胡萝卜素

裂解双加氧酶 OsCCD8 和 OsCCD7，D10 控制水稻侧

芽向外生长，突变之后表现矮秆多分蘖的表型 [10] ；

D17 抑制水稻腋芽的生长，负调控水稻分蘖数 [11]。

D27 编码一个定位于叶绿体中的含铁蛋白 β- 类胡萝

卜素异酶，调控水稻分蘖腋芽的生长，D27 突变后

植株呈现矮化多分蘖的表型 [12]。SL 通过与受体

D14 结合并借助于泛素连接酶 D3，通过蛋白酶体

途径诱导 D53 降解，抑制其活性，进而促进腋芽的

伸长生长 [13-14]。OsTB1 位于 SL 的下游，为 SL 抑

制腋芽生长所必需，是水稻腋芽的负调节因子 [15]。

进一步研究发现，水稻株型及穗型调控的关键基因

OsSPL14 (IPA1/WFP) 能与控制水稻分蘖侧芽生长的

负调控因子 OsTB1 的启动子直接结合，从而抑制水

稻分蘖发生 [16]。李家洋课题组和万建民课题组同时

报道的 TE 和 TAD1 基因可以通过介导 MOC1 蛋白

的降解来抑制水稻分蘖 [17-18]。有趣的是，miRNAs
也被报道参与水稻分蘖过程，比如，miR393 和

miR444，超表达 OsmiR393 能导致生长素受体基因

OsTIR1 和 OsAFB2 的下调，从而导致水稻分蘖数增

加 [19] ；miR444a 负调控 OsMADS57，而 OsMADS57
负调控 D14，但 OsTB1 能与 OsMADS57 互作，消

弱 OsMADS57 对 D14 的抑制作用 [20]。图1  调控水稻分蘖数的模式图
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2　每穗颖花数重要功能基因

穗的形成和发育要经过一系列分生组织转变和

过渡，每一种分生组织转变过渡对调控每穗颖花数

都是至关重要的。营养生长向生殖生长过渡的标志

是茎顶端分生组织 (shoot apical meristem, SAM) 向
穗分生组织 (inflorescence meristem, IM) 的转变。在

穗发育的过程中，IM 产生了很多侧生分生组织 AM，

随后 AM 进一步分化成一次枝梗 (primary branch 
meristem, BM)，IM 最终在末端一次枝梗的基部形

成退化的器官而失去活性。每一个一次枝梗除了形

成数目不同的二次枝梗之外，还形成数量不同的颖

花，有的二次枝梗甚至可以形成三次枝梗。枝梗分

生组织形成之后，小穗分生组织 (spikelet meristem, 
SM) 才得以形成。如果 IM 向 SM 转变延迟，导致

枝梗的反复轮生，将会产生更多分枝的大穗；相反，

如果 IM 提前向 SM 转变，将会产生很少数目的枝

梗原基，进而形成很少颖花的小穗。

2.1　调控IM向SM转换的基因

IM 形成 BM 的能力直接决定着每穗颖花数的

多少，IM 向 SM 转变的时间长短或者是 BM 活性

维持的时间长短即 BM 的分化历程是决定分枝数和

穗大小的关键因素之一。很多基因参与 IM 向 SM
转换的调控 ( 图 2)。PAP2/OsMADS34、DEP1、GN1a、
TAW1 和 LP 都是促进 IM 向 SM 的提前转变而正调

控 SM 的活性。OsMADS34 突变后一次枝梗的数目

增多，但一次枝梗的长度和二次枝梗的数目却降低，

导致突变之后产生的颖花数目减少 [21]。DEP1 是一

个控制水稻直立穗的主效 QTL，该位点上的显性等

位基因是一个功能获得性突变。dep1促进细胞分裂，

降低穗颈节长度并使稻穗变密、枝梗数增加、每穗

籽粒数增多，从而促进水稻增产 15%~20%。Gn1a 是
影响水稻每穗实粒数的主效 QTL，Gn1a 编码一种

降解细胞分裂素的酶 OsCKX2，降低 OsCKX2 的表

达使得细胞分裂素 (CK) 在 IM 中累积，导致穗粒数

增多进而提高水稻的产量 [22]。TAW1 基因编码一个

功能未知的核蛋白，在水稻中是一个独特的分生组

织活性调控因子，TAW1 的功能获得性突变体

tawawa1-D 能促进 IM 的活性并且抑制 IM 向 SM 的

转变，从而产生更多的枝梗和颖花 [23]。OsGRF6 是

miR396d 的靶基因，OsGRF6 的上调表达可以协同

激活许多直接的下游生物因子，包括生长素合成、

生长素响应因子、分枝和小穗发育相关的转录因子

等。OsGRF6 能与 OsTAWA1 和 OsMADS34 启动子

结合，正调控生长素合成和转导信号通路，促进花

序发育，增加穗粒数 [24]。OsGRF6 的表达不仅受

OsmiR396d 的调节，而且 OsGRF6 还能通过其靶基

因 JMJ706 和 OsCR4，与 OsGIF1 一同在小花发育

中发挥作用，而 OsJMJ706 和 OsCR4 也参与调节水

稻花器官的发育 [25]。LP编码一个富含Kelch的F-box
蛋白，原位杂交结果显示 LP 主要集中在枝梗原基

区域表达，LP 的突变体 (lp-1 和 lp-2) 产生更多的枝

梗数，尤其是一次枝梗数，从而形成大穗，继而增

加产量 [26]。

另外，APO1、APO2/RFL 和 LRK1 都通过抑

制 IM 向 SM 的提前转变而正向调控颖花数。APO1
的表达水平与植株的穗大小高度一致，超表达

APO1 能增加枝梗数和颖花数；此外，研究者还发现，

APO2 与 APO1 互作，并且 APO1 的功能发挥依赖

于 APO2[27-31]。超表达 LRK1 能够增加水稻穗数、每

穗颖花数和粒重 [32]。此外，ASP1 在调控 IM 的活

性和 BM 向 SM 转变过程中发挥平衡作用，在 asp1
突变体中 IM 活性增强且 IM 退化延迟，但 BM 向

SM 转变提前，导致一次枝梗变短，颖花数减少 [33]。

短穗基因 SP1 不影响分生组织活性的转变，SP1 编

码一个质膜定位的具有 12 个跨膜域的多肽转运蛋

白 (PTR) 家族的转运蛋白，SP1 突变体在稻穗伸长

过程中穗的中、下部位一次枝梗退化造成短穗 [34]。

2.2　调控穗分枝的基因

分枝数是决定穗型 ( 穗大小 ) 的重要因子，大图2  调控水稻每穗颖花数的模式图
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穗品种往往二次枝梗数多。迄今为止，已经鉴定了

多个调控穗分枝基因。LAX1 与 LAX2 不仅能调控水

稻分蘖数，还能对穗分枝进行调控。LAX1 主要集

中在新生的 AM 中表达，正调控穗分枝。在 lax 突

变体中，LAX 功能蛋白缺失导致穗枝梗以及颖花数

减少 [5] ；与 lax 突变体相似，SPA ( 即 MOC1 的等

位基因 ) 也是 AM 的主要调控基因，其突变体的枝

梗数和颖花数目严重减少，在 lax1-spa 双突变体中，

分蘖数目急剧减少，尤其是穗主轴上几乎没有分枝

的形成 [35]。此外，LAX2 也参与调控水稻 AM 的形

成以及 AM 活性的维持，LAX2 与 LAX1 蛋白互作，

在 lax1-lax2 双突变体中，二次枝梗数及每穗颖花数

目显著减少，进一步发现在该突变体的穗一次枝梗

上缺乏 AM 是导致二次枝梗减少的根本原因。因此，

LAX1、LAX2 以及 MOC1/SPA 一起正调控 AM 形成

与发育 [6]。与 LAX 正调控穗分枝相反的是 FZP，
FZP 编码一个 AP2/ERF 转录因子。在 fzp 突变体中，

形成反复轮生的枝梗，但不能形成正常的颖花。因

此，FZP 的功能可能是抑制腋芽形成或者促进颖花

的形成 [36]。最近，Bai 等 [37] 结合突变体 (fzp-11)、
野生型与 FZP 超表达材料进行表达分析，发现 FZP
与 RFL/APO2 表达存在相互调控，协同调控穗分枝。

综上所述，这些相关基因主要参与了调控腋芽形成，

进而影响分枝数与穗型。

还有一些基因不仅调控分蘖数，也调控穗分枝

数。WFP/IPA1 编码 OsSPL14，它不仅负调控水稻

分蘖，还通过直接正调控水稻穗型重要基因 DEP1
来调节穗长与穗粒数 [16]。在一定的表达水平范围内，

OsSPL 家族基因的适度高表达会产生更多的颖花

数。如 WFP/IPA1 高表达的植株具有高活性的 IM，

产生更多的一次枝梗，从而抵消了 WFP/IPA1 调控

的 BM 向 SM 提前转换的负效应，最终表现穗粒数

增多。但是，SPL 基因更高水平的表达使单株颖花

数反而减少，因为超表达 SPL 基因使 BM 向 SM 提

前转换的负效应放大，从而产生更少的二次枝梗，

穗粒数减少。SPL 基因家族成员在调控穗分枝过程中

具有多样性，既受 miR156 的负调控，也受 miR529
的负调控，进而调节下游 miR172 的表达，从而形

成了复杂的基因调控网络 [38]。

3　粒重重要功能基因

水稻的粒重通常以千粒重表示。千粒重在产量

构成因子中是遗传力最高的性状，是由粒形和充实

度来决定的，而粒形是由粒长、粒宽和粒厚决定的。

尽管对谷粒的生长发育及其生物学过程还缺乏系统

的研究，但是对调控粒重，包括粒形和充实度基因

的定位与克隆已取得了很大的进展 ( 表 1)。

表1  调控水稻粒形的功能基因

基因 调控粒形的功能

GL3.1 减少细胞数目，负调控粒长

GLW7 增加细胞大小，正调控粒长

TGW6 减少细胞数目，负调控粒长

GW6a 增加细胞数目，正调控粒重

XIAO 增加细胞数目，正调控粒长

GS2 增加细胞长度和数目，正调控粒长

SRS5 增加细胞长度和数目，正调控粒长

GL7 增加纵向细胞长度和数目，正调控粒长

GW2 减少细胞数目，负调控粒宽

GS5 增加细胞数目，正调控粒宽

GW5 减少细胞数目，负调控粒宽

GW8 增加细胞数目，正调控粒宽

BG1 增加细胞数目，正调控粒长和粒宽

BG2 增加细胞大小和数目，正调控粒形

   　(粒长、粒宽和粒厚)
D61 增加细胞长度，正调控粒长和粒宽

SG1 减少细胞数目，负调控粒长和粒宽

SMG1 增加细胞数目，正调控粒长和粒宽

3.1　调控粒长的基因

GS3 是第一个通过图位克隆方法获得的粒长和

粒重的主效 QTL，对粒宽和粒厚也有微效作用 [39]。

进一步研究发现，GS3 蛋白含有一个植物特有的器

官大小调控结构域 (OSR)，该结构域缺失或者突变

后导致形成大粒，进而得出 OSR 负调控粒形大小 [40]。

DEP1/qPE9-1 和 GS3 同为 G 蛋白 γ 亚基，都对水

稻籽粒大小进行调控。DEP1 不仅影响穗形，还影

响粒形，功能获得性突变 dep1 能够增强 IM 的活性，

造成直立密穗的表型，同时籽粒却变短，造成这种

现象的机理目前还尚未知晓 [41-42]。除 GS3 外，水稻

第 3 染色体上还存在着另一个控制粒长和粒重的主

效 QTL    GL3.1 (OsPPKL1)，它编码一个属于蛋白磷

酸酶 PPKL家族的丝氨酸 /苏氨酸磷酸酶，调控粒长、

粒重与产量 [43-44]。粒形 QTL ( 长宽比 ) GL7/GW7 编

码一个 LONGIFOLIA 蛋白，并通过改变颖花纵向

细胞长度而改变粒长，在 GL7 座位存在两个 17.1 
kb 的串联重复片段，致使 GL7 上调表达，并且 GL7
受其相邻的基因负调控控制粒长 [45]。上调表达

GW7 可以促进颖花纵向细胞分裂，同时减缓横向细

胞分裂，致使形成细长的谷粒 [46]。水稻粒长和粒重
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基因 GLW7/OsSPL13 编码一类高等植物特有的 SPL
转录因子，研究发现 GLW7 主要是通过增加细胞

的大小而使籽粒的体积变大，GLW7 不仅可以使水

稻籽粒增大，同时还能显著增加穗长、一次枝梗和

二次枝梗的数目以及每穗粒数，最终增加水稻产

量 [47]。GS2/GL2 受 OsmiR396c 的调节，当第 3 外

显子 1187 TC→AA 的替换时，影响了 OsmiR396 对

其的剪切，从而使得 GS2/GL2 的表达增加，导致细

胞变大以及细胞数目增加，进而产生大粒的表型，

增加籽粒重量与稻谷产量 [48-50]。TGW6 是调控水稻

粒重的基因，它编码吲哚乙酸 - 葡萄糖水解酶，能

将吲哚乙酸 - 葡萄糖结合物水解为吲哚乙酸和葡萄

糖单体。TGW6 的突变或者表达水平的降低使粒长

增加，但不影响粒宽和粒厚 [51]。

利用反向遗传学的方法也克隆了一些水稻粒长

调控基因。在这些基因调控粒长过程中，植物激素

扮演着重要的角色。比如，水稻大粒基因 BG1 编

码一个受生长素特异诱导的早期响应的未知功能蛋

白，超表达 BG1 能显著增强生长素的极性运输能力，

并导致水稻籽粒明显增大，与对照相比千粒重增加

25%，产量增加 21%，暗示该基因在作物产量改良

中具有极大的应用潜力 [52]。水稻 BRD1、BRD2、
D2、D11 和 OsDWARF4 等基因均参与 BR 的合成，

其相应的突变体表现为植株矮化、叶片直立、籽粒

变小的表型 [53-57]。D61 为水稻的 BR 受体，突变之

后产生小粒的表型。SRS5 编码 α 微管蛋白，突变

之后，种子呈小圆粒，颖壳细胞长度显著降低。

d61srs5 双突变体产生更小的籽粒 [58]。除此之外，

XIAO、SG1、TUD1 以及 SMG1 等与 BR 相关的粒

型基因相继被分离 [59-62]。

3.2　调控粒宽的基因

qSW5/GW5 是水稻第 5 染色体上控制水稻粒宽

和粒重的基因，qSW5 编码一个 144 个氨基酸的核

定位蛋白，包含一个核定位信号和一个富含精氨酸

的区域。酵母双杂交表明 GW5 与多聚泛素相互作

用，暗示 GW5 可能通过泛素蛋白酶体途径调节粒

宽和粒重 [63-64]。GW2是一个水稻粒宽的负调节因子，

它编码一个包含 RING 结构域 (C5HC2) 的 E3 泛素

连接酶，具有泛素连接酶活性，增加 GW2 的表达

导致种子粒宽变窄、粒重减少 [65]。GS5 与 GW5/qSW5
相邻，它正调控水稻产量，水稻粒宽随着 GS5 表达

量的上升而增加 [66]。GW8/OsSPL16 编码一个包含

SBP 结构域的转录因子，正调控水稻粒宽，超量表

达 GW8 促进细胞分裂形成大粒并增加产量 [67] ；此

外，他们还发现 GW8 (OsSPL6) 可以直接结合在

GW7 的启动子区抑制它的表达而调控粒形 [46]。

GIF1 编码一个细胞壁蔗糖酶，其表达具有组织特

异性，在灌浆早期调控有机碳的分解与转化，高水

平表达可以促进灌浆，增加产量 [68]。GW6a 为控制

水稻粒重的 QTL，编码一个具有组蛋白乙酰转移酶

活性的类 GNAT 蛋白 OsIHAT1。GW6a 定位于细胞

核，通过影响细胞数目和灌浆速率正调控水稻粒重

和产量 [69]。

通过大规模筛选水稻 T-DNA 插入突变体库，

Xu 等 [70] 克隆了一个细胞色素 P450 的基因 OsCYP-
78A13/BG2，突变体水稻籽粒显著变大，它在水稻

中还有一个同源基因 GL3.2，这两个细胞色素 P450
基因虽然具有不同的表达模式，但它们均可促进籽

粒的生长。

4　延长抽穗期提高产量的重要功能基因

在正向遗传学的研究中，人们常常利用抽穗期

作为表型去定位克隆基因，最后发现大多数影响抽

穗期的 QTL 同时影响产量相关性状。Ghd7 就是这

样一个同时控制抽穗期、株高和每穗颖花数的基因。

在珍汕 97 背景下，含有 Ghd7 的近等基因系延长

抽穗期 22.3 d (33.3%)，单株产量增加 8.9 g ( 增产

50.9%)[71]。进一步的研究发现，Ghd7 对产量的贡献

主要是通过增加穗子一次和二次枝梗的数目来实现

的 [72]。后续克隆的 Ghd8/DTH8/LHD1[73-75] 和 Ghd7.1/ 
OsPRR37/DTH7[76-78] 都有相似的表现型。其中，Yan
等 [75] 通过原位杂交和荧光定量 PCR 的方法证明

Ghd8 通过上调 MOC1 的表达量来影响穗子发育，

最终增加产量。最近的研究证明 Hd1 也能够同时调

控抽穗期、株高和产量 [17]。玉米中 ID1 在水稻中的

同源基因 OsID1/RID1/Ehd2[79-81]，在最初的研究中

被作为水稻抽穗期调控的“开关”做了深入的研究。

而最近发现的的一个新等位基因，在锌指结构域发

生了点突变，它能够通过增加一次枝梗的数目，进

而增加水稻的产量。OsCOL10 属于 CONSTANS-like
家族，它编码的蛋白与 Ghd7 相似，包含 CCT 结构

域。通过检测 NIL-Ghd7 基因型中的表达量，发现

OsCOL10 处在 Ghd7 的下游。超表达 OsCOL10 能

够通过抑制 Ehd1 延长开花，株高变高，每穗粒数

和产量增加等 [82]。虽然这些重要的产量相关基因被

逐一克隆，但这些基因调控水稻产量的分子机理还

有待进一步深入研究。

然而，并不是所有延长抽穗期的材料都能够增
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加产量。Ehd3 在长日照条件下能够抑制 Ghd7 的表

达，促进水稻开花。与野生型相比，突变体抽穗期

更晚，株高更高，穗长变长，但是千粒重降低，因此，

突变体和野生型之间产量并没有显著差别 [83]。Ehd4
编码 CCCH- 类型的锌指蛋白，它定位于细胞核内，

具有转录激活活性。它通过上调 Ehd1 和成花素的

表达，促进开花。但是 Ehd4 的突变体与野生型相

比也表现出 Ehd3 突变后类似的表型，即株高变高，

穗长变长，但千粒重降低，产量并不增加 [84]。

5　产量性状重要功能基因的应用

水稻粒形基因 GS3，在自然界存在广泛变异。

研究者发现在 GS3 第二个外显子的“C165A”变异

是导致长粒形成的主要原因，该变异起源于粳稻品

种之后渐渗到籼稻品种中。基于该位点变异，基因

功能标记 SF28 被开发出来 [39,85-86]。我国多家水稻

育种单位利用这个功能标记在粒形改良中取得成

效，选育了粒形改良的品种。Ghd7 的不同等位基

因地理分布明显，在不同生态区的水稻生育期改良

中得到了高效利用，获得了生育期定向改良的新品

系 [71]。Wang 等 [46] 将 GW8-GW7 分子模块导入我国

高产水稻品种后，在保证产量不减的基础上显著提

升稻米品质。研究还表明，将 GW7 和 GS3 基因的

优异等位变异聚合到我国高产水稻中，育成了水稻

品种泰丰优 55 和泰丰优 208，不仅提高产量，而且

还明显提高稻米品质。Jiao 等 [87] 在 Hui7 遗传背景下

培育了一个包含 OsSPL14ipa1 等位基因的近等基因系，

与对照相比，分蘖减少，一次和二次枝梗明显增多，

每穗颖花数和千粒重也显著增加。将 OsSPL14ipa1

等位基因导入到秀水 11 中，能增加约 11% 的小区

产量。

总体来看，水稻产量功能基因组成果在育种上

利用还很不够，需要不断加强。特别是高效基因组

编辑 CRISPR 技术在水稻上日益完善之后，我们可

以对水稻中很多的负调控产量基因 (GS3、GW2、
qSW5/GW5、Gn1a、IPA1 等 ) 进行编辑，定向敲除，

快速获得新材料。最近，Li 等 [88] 利用 CRISPR 技

术分别对 4 个负调控水稻产量基因 Gn1a、DEP1、
GS3 和 IPA1 进行敲除，分别得到了每穗颖花数增多、

直立密穗、大粒、少分蘖和穗粒数增多的表型，与

之前报道的突变体的表型类似。因此，我们不仅可

以对重要产量功能基因的有利等位基因进行聚合，

而且还可以对高产品种中的个别不良性状进行精准

改良，提高育种效率。

6　展望

纵观已经克隆的产量相关基因，可以发现控制

水稻产量性状的基因可以分为两类，第一类是负责

基本生物学过程的基因，缺乏这些基因将对植株产

生不利的影响，比如，生长严重迟缓、形态异常等。

这些基因可能是水稻的持家基因，是植株正常生长

必需的，因此，自然界中变异很少。它们大部分是

通过筛选人工诱导突变体分离的，这类基因在水稻

产量改良方面潜力有限。另一类基因并不影响植株

正常生长，自然界中存在不同等位基因，具有不同

遗传效应，造成水稻产量的丰富变异。这类基因一

般可以通过图位克隆的方法分离，并对水稻产量遗

传改良有巨大应用价值。当前，应该加强两类基因

的分离力度，克隆更多的产量基因，构建产量形成

的调控网络，为产量遗传改良提供基因和理论。虽

然已经克隆了很多水稻产量基因，但是优异等位基

因挖掘还不够，利用更是有限，今后要加强种质资

源的优良等位基因发掘，同时对负调控基因通过

CRISPR 技术进行敲除，加快功能基因组的成果在

育种上的应用。

从植物生理学角度来看，水稻谷物产量是“源 -
流 - 库”相互作用的结果。增源、畅流和扩库三者

关系融洽，才能使产量最大化，否则会出现“木桶

效应”。当前水稻产量功能基因组在扩库方面做出

了巨大贡献，增源方面也有不错工作，但是在畅流

方面的工作还很有限，加强 “源”和“流”的生物

学机制研究无疑是未来我国水稻产量功能基因组研

究的重要内容之一。 
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