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水稻多分蘖矮秆突变体 htd1-2 的遗传分析和基因定位 
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摘要: 文章所采用的多分蘖矮秆突变体为 htd1-2(high-tillering dwarf 1-2), 是野生型籼稻品种 9311 经 350Gy 的

60Co- γ射线辐射处理后产生的后代中选育出来的稳定多分蘖矮秆突变体。遗传分析表明, 突变体 htd1-2 多分蘖

矮秆性状是由一对隐性核基因的突变造成的。文章利用简单重复序列(Simple sequence repeat, SSR)、酶切扩增

多态性序列(Cleaved amplified polymorphic sequence, CAPS)和衍生型 CAPS(derived CAPS, dCAPS)等分子标记

的方法, 最终将多分蘖矮秆基因 HIGH-TILLERING DWARF1-2(HTD1-2)定位在水稻第 4 号染色体 116 kb 的物理

区间内。在该物理区间内有一个已经克隆的控制水稻分蘖的基因 HIGH-TILLERING DWARF1(HTD1), 经过测序

比对和 dCAPS 特异性分析, 认为 HTD1 就是 HTD1-2 基因。尽管突变体 htd1 与突变体 htd1-2 是等位基因的不

同位点发生突变, 但是由于遗传背景的不同, 两者表型并不完全相同。此外, 通过去除分蘖芽的实验证明了突

变体 htd1-2 的矮化部分是由于分蘖过多造成的。 
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htd1-2 in rice 
JIANG Hai-Pai1, ZHANG Shu-Ying2, BAO Jin-Song3, WANG Bo-Lun1, WANG Shu1 
1. College of Agronomy, Shenyang Agricultural University, Shenyang 110161, China;  
2. Institute of Genetics and Developmental Biology, Chinese Academy of Sciences, Beijing 100101, China;  
3. Institute of Nuclear Agricultural Sciences, Zhejiang University, Hangzhou 310029, China 

Abstract: Tillering is one of the most important agronomic traits of rice. In order to explore the molecular mechanism of 
rice tillering, a high-tillering dwarf 1-2 (htd1-2) mutant was isolated from the offspring of the indica rice (Oryza sativa L. 
ssp. indica) variety 9311 treated with 350Gy 60Co γ-radiation. Genetic analysis showed that both high tillering and dwarf 
phenotypes of htd1-2 were controlled by a single recessive nuclear gene. By means of molecular marker technique, the 
HIGH-TILLERING DWARF1-2(HTD1-2) gene was mapped between two CAPS markers A6 and E2 on chromosome 4 
within 116 kilobases. Within this region, there is a cloned gene HIGH-TILLERING DWARF1(HTD1), which controls rice 
tillering. By comparing sequences of HTD1 between htd1-2 and 9311, in combination with the results from dCAPS analysis, 
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we believed that HTD1 is an orthologue of the gene HTD1-2. Because of different genetic backgrounds, htd1 and htd1-2 
have different phenotypes although they are the allelic mutants. Furthermore, removal of axillary buds proved that dwarfism 
of htd1-2 mutant is partly attributed to its excessive tillers. 

Keywords: rice (Oryza sativa L.); high-tillering; dwarfism; molecular marker; HTD1gene

水稻是世界上最重要的粮食作物之一，水稻的

分蘖和株高是组成水稻株型结构的两个重要的农艺

性状。由于水稻矮秆突变体在水稻育种及矮化分子

机理研究中的重要性, 目前, 大约有 60 多个水稻矮
秆突变体被发现和鉴定[1]。Takeda[2]根据各节间长度

对总节间长度的相对比值将水稻矮秆突变体分成 5
类(dn, dm, d6, nl和sh)。然而, 一些水稻矮秆突变体
也表现出一些其他特征, 如粒小、多分蘖、叶片卷
曲直立等, 因此根据这些与矮秆连锁的性状, 矮秆
突变体进一步又可分为小粒矮秆、多分蘖矮秆、畸

形矮秆和半矮秆[3]。近年来, 随着水稻d1、semedwarf-1 
(sd-1)、d61和d2等一些矮秆基因相继被分离[4~10], 有
关水稻植株矮化的分子机制已经开始为人们所认识, 
这些基因的矮化作用都是通过影响内源激素合成或信

号传导来发生的。其中携带著名的“绿色革命”基因

sd1的sd-1突变体的矮化是由于sd-1在赤霉素 20氧化
酶(Gibberellin 20-oxidase)上的缺陷, 导致突变体的赤
霉素合成受阻, 植株基部节间变短所致[6~8]。 

除了株高, 分蘖是影响水稻产量的又一重要农
艺性状。近年来, 通过对一些影响水稻分蘖的基因
克隆及其功能研究, 人们对于水稻如何控制分蘖发
生的分子生物学机制已经有了一定的了解。

MONOCULM1(MOC1)是第一个被克隆的控制水稻
分蘖的基因 [11], 其编码的MOC1 蛋白属于GRAS 
(GAI, RGA, SCR)家族的转录因子, 在分蘖芽形成和
伸长两个阶段都起重要作用。通过对水稻d系列突变
体(d3, d10, d14, d17, d27)和htd1突变体的研究, 用
图位克隆的方法已相继克隆了影响水稻分蘖的基因

D3、HTD1和D10。经过序列比对发现D3、HTD1和
D10 分别是拟南芥中参与控制分枝的more axillary 
growth(MAX)系列的MAX2、MAX3和MAX4的同源基
因[12~15]。由此推断单子叶植物水稻也像双子叶植物

拟南芥一样 , 存在控制侧芽生长的茎增殖信号
(Shoot-multiplication signal, SMS)途径, 而D3、HTD1
和D10则在这一途径中起着关键的作用。尽管如此, 
我们对于水稻控制分蘖发生这一复杂的生理过程尚

不十分清楚, 更多的与分蘖相关的突变体的研究对
于深入了解水稻分蘖有着重要意义。 

本研究所用多分蘖矮秆突变体htd1-2 是籼稻品
种 9311经 350Gy的 60Co-γ射线辐射处理后产生的突
变体[16], 它具有多分蘖、矮化、茎秆细、叶片窄而
小和成熟期延迟等特点, 通过去除分蘖芽株高得以
部分恢复的实验证明多分蘖是htd1-2 的主要特征性
状。遗传分析发现, 突变体的表型是受一对隐性核
基因控制的 , 我们采用简单重复序列 (Simple se-
quence repeat, SSR)、酶切扩增多态性序列(Cleaved 
amplified polymorphic sequence, CAPS)和衍生型
CAPS(derived CAPS, dCAPS)等分子标记的方法定
位了该基因, 本文报道这一基因定位结果。 

1  材料和方法 

1.1  材料 

多分蘖矮秆突变体htd1-2 引自江西省水稻生理

及遗传重点实验室, 是以 350Gy的 60Co-γ射线对籼
稻 9311进行辐射处理后产生的突变体, 突变体种子
已经纯合[16]。粳稻台北 309、籼稻 9311、突变体htd1
和dCAPS分析中所用到的 20 个水稻野生型品种(表 1)
为中国科学院遗传与发育生物学研究所朱立煌研究

员课题组保存。 
 

表 1  dCAPS 分析中野生型品种种类 

号码 品种 籼/粳 号码 品种 籼/粳

1 9311 籼稻 11 台北 309 粳稻 

2 Kasalath 籼稻 12 日本晴 粳稻 

3 IR64 籼稻 13 C418 粳稻 

4 南京 6 籼稻 14 丽江 粳稻 

5 IRBB56 籼稻 15 02428 粳稻 

6 R527 籼稻 16 巴利拉 粳稻 

7 窄叶青 籼稻 17 香水 11 粳稻 

8 D62B 籼稻 18 moc1 粳稻 

9 珍籼 97B 籼稻 19 京系 17 粳稻 

10 盐恢 559 籼稻 20 兰胜 粳稻 
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1.2  方法 

1.2.1  性状调查 

2006 年夏在北京以突变体 htd1-2 做母本, 籼稻
9311 做父本以及台北 309 和多分蘖矮秆突变体
htd1-2分别做父母本, 进行杂交。F1种子于海南加代, 
2007 年夏于北京种植 F2群体。在各杂交组合 F2代

的抽穗期, 统计野生型和多蘖矮秆表型个体的数目, 
并用统计学方法计算分离比例。籼粳交组合 htd1-2/
台北 309的 F2代分离群体用于基因的定位。 

在插秧后 10 d, 即播种后 43 d选择籼稻 9311与
突变体 htd1-2各 10株, 每隔 7 d调查其株高与分蘖
的数目, 直到成熟期。在成熟期选择籼稻 9311与突
变体 htd1-2各 10株, 每株植株取下一片剑叶, 量取
叶片的长和宽。本实验中的分蘖数实际上是主茎与

真正的分蘖数的和, 抽穗前测量的植株高度是指从
地上与地下部分的交界处到每一株最高的叶片顶部

的高度, 抽穗后的植株高度以及最终的植株高度是
指地上与地下部分的交界处到每一株最高的穗子顶

部的高度。 

1.2.2  DNA 的提取 

为进行引物多态性的筛选和基因的定位研究 , 
将多分蘖矮秆突变体 htd1-2 与正常株高和分蘖数的
粳稻品种台北 309 配制杂交组合, 所得杂种 F1自交

后得 F2, 并在抽穗期分单株收取 F2中多分蘖矮秆表

型的植株、两亲本以及 F1代植株的叶片, 采用 SDS
法小提水稻基因组 DNA。取大约 100 mg水稻叶片, 经
液氮冷冻, 在直径 5 cm的小研钵中磨成粉状, 转移到
1.5 mL离心管中提取 DNA, 获得 DNA的沉淀溶解于
200 μL ddH2O中。每个 PCR反应用 2 μL样品。 

1.2.3  引物合成、筛选及电泳分析 

SSR分析中所用到的引物序列由http://www.gra- 
mene.org网站上公布的Class I SSR (93-11) 2005 水
稻微卫星标记连锁图中获得。共合成在籼、粳稻间

差异在 20 bp以上, 且均匀分布在水稻 12 条染色体
上的SSR引物 186对, 以htd1-2和台北 309两个亲本
及其F1 为模板筛选多态性引物, 共检测到多态性引
物 57 对, 引物有多态性的比率达到 30.6%。精细定
位时 , 参考了Zou等 [13]]发表的一篇文献中设计的

CAPS引物(相应的CAPS引物序列与限制性内切酶
列于表 2)。为确认HTD1-2 与HTD1 基因的关系, 根
据已报道的HTD1 基因的序列在其两端设计引物 , 
H1F: 5′-ATGGCAACACAAGCGATTGCACCGATG 
c-3′; H1R: 5′-TCATTCATCTCCCCAGAAACCATG 
GAATC-3′。为鉴定HTD1-2 基因中突变位点的特异
性, 还设计了dCAPS标记, 该标记引物序列为: D1F: 
5′-TACTACCTCGCCGGGCCGAACATC-3′; D1R: 5′- 
ACCTGCATGCGTCACTCACGCGTGC-3′。所有引
物均由北京诺赛基因组研究中心有限公司合成。 

PCR 反应在 PTC-225 型 PCR 扩增仪(MJ 公司)
上进行。20 μL反应体系包括: 10×buffer 2 μL, 20×
dNTPs 1 μL, 10 μmoL/L引物 1 μL, 普通 Taq酶 0.5 
μL, ddH2O 13.5 μL, DNA模板 2 μL。反应程序: 94
℃预变性 4 min, (94℃ 30 s, 60℃ 30 s, 72℃ 30 s)33
个循环, 72℃再延伸 10 min。扩增产物在 3%~5%的
琼脂糖凝胶上电泳, 经溴化乙锭染色并于紫外灯下
观察和用 BIORAD 凝胶成像仪成像。CAPS 标记的
PCR产物在 2%的琼脂糖凝胶中分离。 

在突变体 htd1-2 和 9311 基因组 DNA 中扩增
HTD1时, 由于片段较长, 为 2 439 bp, 采用日本东
洋纺 TOYOBO公司的 KOD-Plus酶对其进行扩增。
50 μL反应体系包括: 10×buffer for KOD-Plus 5 μL, 
2 mmoL dNTPs 5 μL, 25 mmoL MgSO4 2 μL, 10 
μmoL引物 1.5 μL, KOD-Plus 1 μL, ddH2O 33.5 μL, 
DNA模板 2 μL。反应程序: 94℃预变性 4 min; 94℃
30 s, 62℃ 30 s, 72℃ 2 min 30 s, 29个循环; 最后再
72℃延伸 10 min。PCR 产物在 1%的琼脂糖凝胶上
电泳, 经溴化乙锭染色并于紫外灯下观察, 并回收
目的片段。  

 

表 2  用于精细定位的CAPS标记[13]  

酶切扩增多态性序列 引物序列(5′→3′) 扩增片段(bp) 限制性内切酶 原始细菌人工染色体号

A6 ATGCCACACGGACAAGACG 
TGCAAGCCCCCAAGTTACC 

1 137 DraⅠ AL663000 

C3 ACGCGTGGGTTGTTGGTCT 
ACTCCCGTATGATGCTGTCTCG

1 110 HinfⅠ AL663000 

F1 CCTTTGGCTGCCTCACCTCAC 
GGCAAACCGCGCTTAGTCG 

1 169 EcoRⅠ AL663000 

E2 CGTCTCAATCTACACCTCGTTC
GGTTTCTTTCTCCCTCGTCTTC

1 136 XbaⅠ AL663000 
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在用 dCAPS标记进行特异性分析时, 由于突变
位点上下游 GC含量很高, 采用宝生物工程(大连)有
限公司(TaKaRa)生产的 LA-Taq酶进行扩增。20 μL
体系包括 : 2×GC-buffer 10 μL, dNTPs 1 μL, 10 
μmoL/L引物 1 μL, LA-Taq酶 0.2 μL, ddH2O 5.8 μL, 
DNA模版 2 μL。反应程序: 94℃预变性 4 min; 94
℃ 30 s, 62℃ 30 s, 72℃ 30 s, 31个循环; 最后再 72
℃延伸 10 min。PCR 产物在 3%的琼脂糖凝胶上电
泳 , 经溴化乙锭染色并于紫外灯下观察和用
BIORAD凝胶成像仪成像。 

本实验中所用回收试剂盒是上海申能博彩生物

科技有限公司产品, pGEM-T Easy Vector和 CAPS所
用限制性内切酶为 Promega 公司产品, dCAPS 所用
限制性内切酶购自纽英伦(NEB)生物技术有限公司。 

1.2.4  连锁分析及制图 

根据 SSR分析的结果, 利用 MAPMAKER(EXP  
3.0b)软件, 计算分子标记间的遗传距离。用 DNAM 
AN v6.0.3.40软件分析测序结果, 并作图。 

2  结果与分析 

2.1  突变体 htd1-2的表型鉴定 

突变体 htd1-2在整个生育期最显著的特点就是 

分蘖数目多, 植株矮化。在成熟期, 突变体 htd1-2
的平均分蘖数(56.3±4.4)是其野生型品种 9311(15.8
±2.2)的 3.6 倍, 而植株高度(58.8±1.5)则降到野生
型(108.8±2.9)的 54%(图 1 a)。 

为了明确htd1-2突变体植株变矮的原因, htd1-2
突变体和野生型的各节间长度被测定。与野生型水

稻 9311 相比, 突变体htd1-2 的各节间和穗的长度均
缩短(图 1b), 水稻各节间长度对总节间长度的相对
比值和野生型相似(表 3), 根据这种比例可将htd1-2
突变体归入Takeda[2]的dn类矮秆突变体中。 

除了分蘖增多和矮化外, 与野生型 9311 相比, 
突变体 htd1-2 的叶片短而窄(图 1c), 测量数据表明, 
野生型品种 9311 剑叶的平均长度(38.9±4.1)是突变
体(20.4±1.4)的 1.9倍, 平均宽度(2.43±0.12)则是突
变体(1.65±0.16)的 1.5 倍。与野生型比较, 突变体
htd1-2的穗子变小(图 1, d和 e), 穗长大约只有野生
型的 60%, 同时一次枝梗、二次枝梗和每穗的成粒

数也比野生型品种低很多。 
2.2  突变体 htd1-2的株高与分蘖的关系  

Zou等[14]通过去除分蘖芽的实验表明htd1 突变
体的株高变矮是由于分蘖过多造成的。为了明确突

变体htd1-2 的株高降低是否与分蘖增多有关, 本文
也做了去除分蘖芽的实验。结果表明, 去除分蘖芽
对野生型的形态(包括植株高度以及叶片大小)几乎
没有影响; 然而, 去除分蘖芽使突变体htd1-2 的植
株高度增加 , 叶片也变长变宽 , 尽管如此 , 却没有
增加到与野生型相同的水平(图 2)。根据去除分蘖后
突变体植株高度部分恢复的现象, 我们认为多分蘖
是突变体htd1-2 的主要特征性状, 而植株的矮化一
部分可能是由于分蘖增加所引起的。 

2.3  突变体 htd1-2 在全生育期内分蘖与株高的发
生特征 

为了认识 htd1-2 突变体的分蘖发生规律及株高
变化情况, 将突变体 htd1-2与野生型 9311同时播种, 
同时插秧以及进行同样的田间管理。从插秧后第 10 
d 即播种后第 43 d 开始进行分蘖数与株高的调查, 
以后每隔 7 d 调查一次, 分别将调查的结果绘成动
态曲线(图 3)。从分蘖动态曲线可以看出突变体的分
蘖在播种后 50 d已显著多于野生型, 播种后 64 d至
85 d, 即拔节前期为分蘖高峰期, 突变体分蘖数增
加的更明显, 直到播种后 99 d这种差异达到最大。
另外, 从播种后 57 d一直持续到播种后 99 d, 突变
体分蘖的增加速度都比野生型要快的多, 最终导致
突变体分蘖数远高于野生型水稻。 

从株高方面来看, 在播种后 43 d突变体的株高
已显著低于野生型, 随着生育期的延长, 突变体株
高的增加始终比野生型对照要慢, 到生育后期差异
更为明显。 

2.4  遗传分析和 htd1-2突变位点的初步定位 

为了明确 htd1-2突变体中突变基因的遗传特点, 
我们配制了 3 组不同的杂交组合 , 分别是突变体
htd1-2 做母本, 粳稻野生型品种台北 309 和籼稻
9311 分别做父本进行杂交, 还有台北 309 做母本, 
突变体 htd1-2做父本进行杂交。所有杂交组合的 F1

代均表现野生型的表型, 即株高与分蘖数都是正常
的, 而各杂交组合的 F2 代中, 正常: 多蘖矮秆的分 
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图 1  水稻突变体 htd1-2 与野生型 9311 的表型比较 (左边为野生型 9311, 右边为突变体 htd1-2) 
(a): 整株表型; (b): 各节间长度; (c): 剑叶长度及宽度; (d)、(e): 穗部表型。Ⅰ~Ⅴ代表从上至下 1~5节间。 
 
表 3  htd1-2 与 9311 每一节间平均长度及所占总节间长度百分比 

长度 htd1-2(cm) 占总节间长度百分比(%) 9311(cm) 占总节间长度百分比(%) 

第一节间 14.5(±0.99) 46.9 29.5(±2.47) 36.7 
第二节间 6.2(±0.76) 20.1 16.6(±1.32) 20.5 
第三节间 4.4(±0.81) 14.2 15.3(±1.29) 18.9 
第四节间 3.2(±0.66) 10.4 12.3(±0.97) 15.3 
第五节间 2.6(±0.45) 8.4 6.8(±2.18) 8.4 
总和 30.9(±1.95)  80.6(±3.53)  

 

 
图 2  去除分蘖芽实验 
9311和htd-1-2代表正常植株; 9311和htd1-2代表去除分蘖芽的植株。 

离比都基本符合 3: 1(χ2
c<χ2

0.05 =3.81; 表 4)。这些结

果表明, 突变体的多蘖和矮秆性状是由细胞核内单

个基因的隐性突变造成的。 

为了定位 HTD1-2 基因, 我们选取 htd1-2/台北

309 组合 F2群体中的 116 株具有多蘖矮秆表型的植

株作为定位群体, 之后用有多态性的 SSR 引物扩增

此定位群体, 发现位于第 4 染色体上的 SSR 引物

RM17377 与目的基因紧密连锁。然后在 RM17377

附近设计了 10对新的 SSR引物, 扩增 116株突变株, 

与目的基因之间各有 7 株和 1 株交换株, 并且一个 

结果发现两个分子标记 RM17303和 RM17321(图 4A) 

标记检测到发生交换的单株在另一个标记检测中都

没有发生交换。利用 Mapmaker/Exp3.0 软件进行连

锁分析, 两个分子标记 RM17303 和 RM17321 与目

的基因分别相距 3.1 cM和 0.4 cM(图 5A)。 
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图 3  水稻多分蘖矮秆突变体 htd1-2 及其野生型 9311 生育期内分蘖(A)及株高(B)的动态变化 
 
表 4  多蘖矮秆表现型在不同杂交组合 F2 代中的分离比 

杂交组合 正常表型 多蘖矮秆表型 植株总数 χ2(3: 1) 

htd1-2/台北 309 400 116 516 1.61 
台北 309/htd1-2 273 79 352 1.23 
htd1-2/9311 318 98 416 0.47 

 
2.5  HTD1-2基因的精细定位及候选基因的鉴定 

用已合成的 CAPS标记对微卫星标记 RM17303
与 RM17363区间内已鉴定的交换株进行分析, 结果
发现 CAPS标记 C3和 F1与 HTD1-2呈共分离(图 4, 
B和 C), 而 CAPS标记 A6 和 E2分别和 HTD1-2之
间有 2株和 1株交换株。通过 CAPS标记的逼近, 我
们最终将HTD1-2定位在BAC AL663000上两个CAPS
标记 A6和 E2之间的 116 kb的物理区间(图 5 B)。 

与已报道的控制水稻分蘖的基因比对, 发现在
此区域内有一控制水稻分蘖的基因HTD1 且该基因
已被克隆 [ 13], 我们猜想HTD1-2 可能就是HTD1 基
因。根据已报道的HTD1基因的序列在其两端设计的

引物H1F、H1R分别扩增htd1-2 及其野生型 9311, 
PCR产物回收后连接到T-easy载体上并测序。测序结
果经比对发现, 与野生型 9311 相比, 突变体htd1-2
在两个位置发生了突变。一处是在 280 bp处发生了
碱基的突变以及接下来一个碱基的缺失, 最终由两
个胸腺嘧啶突变成一个腺嘌呤, 造成移码突变。另
一处是在 1 114 bp处连续两个腺嘌呤的缺失, 但该
 处的突变发生在一个内含子内, 可能并不影响
基因的表达(图 6), 所以我们认为 280 bp处的移码突
变可能是引起htd1-2 突变表型的一个重要原因。 

为了鉴定该突变位点的特  异性 , 我们设计了
dCAPS标记 D1F、D1R。以水稻基因组 DNA为模板, 

 
 

 

*

 

图 4  分子标记与多蘖矮秆性状的紧密连锁图 
A: SSR标记 RM17321与 htd1-2突变位点的紧密连锁; B: CAPS标记 C3与 htd1-2突变位点的共分离; C: CAPS标记 F1与 htd1-2突变
位点的共分离。P1: 台北 309; P2: htd1-2; 1～15: F2群体中多蘖矮秆表型植株; M: DL2000 marker; *: 代表交换株。 
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图 5  水稻多分蘖矮秆基因 HTD1-2 的精细定位 
A: HTD1-2的初步定位; B: HTD1-2的精细定位。B中横线下面的数字“2, 0, 0, 1”表示相关标记和目的基因间的交换个体数。 

 
 

图 6  突变体 htd1-2 与野生型 9311 的 HTD1-2 基因部分序列的比对 
相同的碱基用阴影部分表示。 
 
该对引物可扩增出 216 bp的 PCR产物, 野生型 9311
的 PCR产物经 XmnⅠ(识别位点: GAANNNNTTC)酶
切后缩小到 194 bp, 由于突变体 DNA 的碱基变化
(280 bp, TT/A)导致它的 PCR产物不能被 XmnⅠ酶切, 
仍保持 216 bp的大小。我们选择了 10个粳稻野生型
品种与 10 个籼稻野生型品种进行测验, dCAPS 分析
结果发现, 所有测试的 20个野生型品种的 PCR产物
都能被 XmnⅠ酶切, 从而在琼脂糖胶上显示为 194 bp
的片段, 只有突变体的 PCR 产物由于不能被酶切而

显示为 216 bp的片段(图 7)。这些结果说明与所测试
的野生型品种比较, 突变体的突变位点(280 bp, TT/A)
是特异的。由此我们认为, 已经克隆的影响水稻分蘖
的基因 HTD1就是我们要定位的 HTD1-2的基因。 

2.6  htd1与 htd1-2表型的比较 

由上述结果证明突变体 htd1与 htd1-2是等位突
变体, 与各自的野生型相比较, 二者均表现为明显
的多分蘖矮秆表型。尽管如此, htd1与 htd1-2两者之 
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图 7  dCAPS 分析 20 个水稻品种 
*: 为突变体 htd1-2; 1~20: 为野生型品种, 具体水稻品种编号见表 1; M: DL2000 marker。 
 

间的表型也存在着差异(图 8)。在成熟期, htd1平均
分蘖数(99.5±12.2)是 htd1-2 平均分蘖数(56.3±4.4)
的 1.8 倍, 而 htd1 平均株高(82.6±3.2)也比 htd1-2
平均株高(58.8±1.5)高出了近 40%。除此之外, htd1
的茎秆比 htd1-2 更细, 叶片相对于 htd1-2 来说是长
而窄, 叶色也要明显淡于 htd1-2。 
 

 
 

图 8  突变体 htd1 与 htd1-2 的表型比较 

3  讨 论 

Zou等[13, 14]通过对htd1 分蘖芽的解剖学观察证
明, 突变体htd1 分蘖的增多并不是由于其叶腋内腋
芽的发生数目增加, 而是由于腋芽生长的抑制受到
了解除或削弱所致。随着HTD1的克隆及进一步的功
能研究证实, HTD1是拟南芥MAX3/CCD7的同源蛋
白, 它在水稻中参与合成一种抑制分蘖芽发生的激
素类物质, 这种激素类物质能够抑制水稻分蘖芽的
长出而调控分蘖数的合理发生。我们通过实验已经

证明, 突变体htd1-2在HTD1基因内发生了移码突变
使其不能正常表达, 因此我们认为htd1-2 多分蘖和
矮化的性状就是由于HTD1功能丧失引起的。尽管突
变体htd1和 htd1-2是等位基因发生突变, 但两者表
型却有着较大差异, 我们认为这种差异可能是由于
遗传背景的不同造成的。由此可以看出, 即使是在
同一物种间, 相同基因功能的丧失, 由于遗传背景
的不同, 表型还是会有较大差异。 

赤霉素(Gibberellins, GA) 对植物的许多生理反
应, 如种子的萌发, 茎节的伸长和花的形成等都存
在重要的调节功能。植株体内GA合成或GA信号传
导途径受阻, 都能影响茎节的伸长, 最终导致植株
的矮化。Mitsunaga等[17]根据水稻矮秆突变体第二叶

鞘和种子胚乳内α-淀粉酶对外源GA的响应,将矮秆
突变体分为T、D和E3种类型。T型为GA缺陷型, 即
该类突变体的矮化主要是由于体内GA的合成受阻, 
如水稻半矮秆基因sdt3[18]和sd1矮秆突变体[6~8]; D型
为GA不敏感型, 即植株矮化与GA的信号传导有关, 
如d1矮秆突变体[4, 5]; E型为GA无关型, 即这类突变
体的矮化与GA的合成和信号传导无关, 是其他原因
造成 , 如水稻显性矮秆突变体KL908[19], 多分蘖矮
秆突变体htd1[13,14]。Zou等[13,14]已经证明突变体htd-1
的矮化与GA无关, 即htd1 中GA的合成与信号传导
均正常 , 我们这个突变体与htd1 是等位基因突变 , 
尽管因为遗传背景的不同, 使两者在表型上有差异, 
但GA的合成与信号传导应该是一致的 , 即突变体
htd1-2的矮化与GA无关。 

有研究表明水稻的分蘖数和植株高度呈一定程

度的负相关 [3, 20], 在其他植物如拟南芥和豌豆中 , 
相关的多分枝突变体其植株的高度也有不同程度的

降低[21~23]。Zou等[14]通过去除分蘖芽的方法证明了

水稻的矮化是由于分蘖过多造成的, 突变体htd1 在
去除分蘖芽后植株几乎恢复到野生型的高度。长久

以来, 总是将多分蘖矮秆突变体归入矮秆类突变体
中, 现在看来应该将这类多分蘖矮化突变体从矮秆
类中分离出来, 它们是研究水稻分蘖机制很好的材
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料。本研究中突变体htd1-2 在去除分蘖芽后株高只是
部分恢复, 并未像htd1 那样完全恢复到野生型高度, 也
许这与遗传背景的不同或去除分蘖芽的条件不同有关。 

对水稻突变体的观察认为, 大多数分蘖增加的
突变体, 都伴随着矮化的特点, 但矮化的突变体并
不一定多分蘖, 如 d1、sd1等, 至今还未见报道分蘖
数显著增加而株高没有变化的水稻突变体。去除分

蘖后的野生型籼稻 9311 的植株高度没有发生变化, 
可以说明水稻产生合适的分蘖几乎不会影响植株高

度的变化, 关于水稻植株高度的变化是否会影响分
蘖的发生, 还有待于进一步研究。 
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