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摘 要 玉米细胞核雄性不育突变体是研究花粉发育和减数分裂的理想材料，也是杂种优势利用的重要种质资源。

随着分子生物技术的快速发展，部分玉米细胞核雄性不育基因陆续被成功克隆，为其在工程不育化杂交种生产中

的应用奠定了基础。本文综述了近年来对玉米细胞核雄性不育的细胞学鉴定、基因克隆和分子机理的研究进展，

并对其应用途径和前景进行了分析。
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植物雄性不育（male sterility, MS）是指在高等植物中，雄性器官发育异常，不能产生有功

能的雄配子（花粉），但雌性器官发育正常，能接受正常雄配子而受精结实，并能将该不育性

遗传给后代的现象。高等植物的花粉发育，受到大量基因的协同表达调控，其中某个基因的结

构或功能发生突变，都可能导致雄性不育现象。目前在玉米中已经发现 200多个细胞核雄性不

育突变体[1]，但是仅有十多个细胞核雄性不育基因被克隆，大部分细胞核雄性不育基因及其作

用机制尚不清楚。

玉米是雌雄同株异花作物，拥有独立的雄花器官和非常规律的花粉发育进程，是研究花粉

发育和减数分裂的理想材料。花粉发育的整个过程在花药中完成。成熟的玉米花药有 4个花粉

囊，每个花粉囊都由 4层细胞（由外至内分别是表皮层、内皮层、中间层和绒毡层）组成的药

室壁和 1个药室构成，药室壁包围着花粉母细胞。花粉母细胞经过减数分裂产生小孢子，最终

发育成为成熟的花粉粒。玉米花粉发育进程，大概可以分为 6-11个不同发育时期，分别是：

减数分裂前期（包括花药原基期、前胼胝质期、中胼胝质期）、减数分裂期（包括减数分裂期

和四分体期）、单核小孢子期（可细分为前期、中期、后期）、花粉第一次有丝分裂期（或幼龄

花粉期）、花粉第二次有丝分裂期（近成熟花粉期）和成熟花粉期[2]。花粉发育是在营养组织

（孢子体花药壁组织）和生殖组织（雄配子体）的协同作用下完成的，在此过程中由于任一环

节器官发育的异常，都可能导致雄性不育。细胞核雄性不育是由于核基因突变导致的花粉败育

现象。玉米参与调控花粉发育的基因预计有 33000个以上，影响花粉发育的各个阶段。因此，

玉米核雄性不育突变体的发现、细胞学鉴定和基因克隆，有助于解析玉米花粉发育的细胞学和

分子遗传学机制。同时，雄性不育应用于玉米杂交制种中，可以免除人工或机械去雄、降低制

种成本、提高制种纯度和产量，具有非常重要的应用价值。

1. 玉米细胞核雄性不育突变体的发现和细胞学分析

自从 1921 年 Eyster 首次发现的玉米无花粉型雄性不育突变体 ms1以来，已经有超过 40

个不同的雄性不育突变体被陆续发现、鉴定和命名（表 1），其中除 Ms41、Ms42和 Ms44三个

显性核不育突变体之外，其它都是隐性核不育突变体 (MaizeGDB, www.maizegdb.org)。近年来，

国内外研究者通过辐射诱变、EMS诱变、转座子插入等途径，又创造出了一批新的玉米隐性

核不育突变体[1,3,4]，进一步丰富了玉米细胞核雄性不育基因的种质资源。
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表 1 玉米细胞核雄性不育突变体及其染色体定位

Table1 Maize genetic male-sterile mutants and their chromosome locations
序号 突变体 染色体位置 参考文献 序号 突变体 染色体位置 参考文献

No. Mutants Chr. sites References No. Mutants Chr. sites References

1 ms1 6L [5-7] 22 ms26 1S [24,25]

2 ms2 9L [5,7] 23 ms28 1S [26]

3 ms3 3L [8] 24 ms29 10S [27]

4 ms5 5L [5] 25 ms30 4L [28,29]

5 ms7 7L [5,9-11] 26 ms31 2L [28]

6 ms8 8L [5,12-14] 27 ms32 2L [30]

7 ms9 1S [5,9,15] 28 ms33 2L [31,32]

8 ms10/apv1 10L [4,5,9] 29 ms34 7L [33]

9 ms11 10L [5,9,16] 30 ms36 9L [34]

10 ms12 1L [5,9] 31 ms37 3L [35]

11 ms13 5S [5,9,15] 32 ms38 2L [36]

12 ms14 1S [5,9,17] 33 Ms41 4L [37]

13 ms17 1S [5] 34 Ms42 5S [38]

14 ms18 1 [18] 35 ms43 8 [26]

15 ms19 9 [18] 36 Ms44 4L [37,39]

16 ms20 ND [18] 37 ms45 9L [40]

17 ms21 6 [19] 38 ms47 10S [41]

18 ms22/msca1 7S [20,21] 39 ms48 9L [42]

19 ms23 8S [22] 40 ms49 10 [43]

20 ms24 10S [23] 41 ms50 6L [44]

21 ms25 9 [24] 42 ms52 10 [45]

目前，已经完成细胞学初步鉴定的玉米细胞核雄性不育突变体包括：ms1、ms2、ms5、ms7、

ms8、ms9、ms10/apv1、ms11、ms12、ms13、ms14、ms17、ms22/msca1、ms23、ms25、ms26、

ms30、ms32、csmd1、mac1、ocl4、ipe1等。按照突变体细胞学缺陷发生的花粉发育时期，大

致分为如下三类：（1）减数分裂前突变体：包括 ms8[5,12-14]，ms9[5,9,15]，ms22/msca1[20,21]，ms23[22]，

ms32[30]，ocl4[46]和 mac1[47]等。其中，ms8和 ms9的花粉母细胞发育异常，它们主要在小孢子

发育的早期起作用[5]；在 ms23和 ms32中，花粉母细胞降解发生在减数分裂初期，绒毡层细胞

不能正常分化，导致产生没有功能的 5层细胞的花药壁[22,30]。在 ms22/msca1突变体中，花药

发育更为极端，花药细胞层分化不正常，伴随着表皮细胞、薄壁细胞和无功能的维管束上有气

孔发现[21]。ocl4突变体显示减数分裂前的花药细胞壁发育异常，在花药壁表皮下存在额外的类

似于内皮层的细胞层数，导致部分雄性不育[46]。mac1突变体的花粉囊中，在绒毡层分化前由

于孢子细胞分裂增殖过快，含有过量的孢子细胞[47]。（2）减数分裂突变体：包括 ms5[5]、

ms11[5,9,16]、ms14[5,9,17]和 ms17[5]等。其中，ms5、ms11、ms14突变发生在小孢子发育的减数分

裂期；ms17突变体影响纺锤体的形成[5]。（3）减数分裂后突变体：包括 ms1[5-7]，ms2[5,7]，ms7[5,9-11]，
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ms10/apv1[4], ms12[5,9], ms13[5,9,15]，ms25[24]，ms26[24,25]，ms30[28,29,49]，csmd1[48]，ipe1[3]等。其中，

ms1的显著特征在于异常加厚的小孢子壁；ms2和 ms7的小孢子壁发育较差，绒毡层细胞发育

异常；ms10/apv1和 ms13的小孢子壁厚度仅相当于正常小孢子壁的一半；ms12小孢子壁发育

正常，但是细胞核降解；ms25、ms26突变体的共同特征是花药壁发育异常，小孢子从四分体

释放后都快速降解，但是它们的绒毡层细胞表现迥异：ms25绒毡层细胞中聚集大量的脂质体，

而 ms26绒毡层细胞表现为高度液泡化。对于 ms30花药发育的超微结构观察表明，在花粉发

育的前期如减数分裂到四分体时期，ms30不育株花粉发育未见异常。花粉母细胞能完成减数

分裂，并形成正常的小孢子，在小孢子继续发育、花粉壁特化的过程中可见明显差异。和可育

株花粉壁的连续、厚度均匀相比，不育株花粉外壁的基层形态表现为不连续、不完整，从而导

致小孢子内部结构破坏，细胞器和细胞质降解变空，可能是缺少某种结构性功能蛋白质引起的

[49]。csmd1突变体表现为减数分裂前的孢子体缺陷和减数分裂后的配子体和孢子体缺陷[48]。ipe1

突变体表现为异常的花粉外壁发育，IPE1参与调控花药角质层和花粉外壁的形成[3]。

Timofejeva等[1]对 244个玉米雄性核不育突变体进行了细胞学分析和等位性测验。最后发

现了 42 个新雄性核不育突变体，包括 22 个减数分裂前突变体、7 个减数分裂后突变体和 13

个减数分裂突变体。同时，等位性测验发现了 4个减数分裂前突变体（msca1、ms32、ms8和

ocl4）的新等位变异和减数分裂后突变体（ms45）的 2个新等位变异。此外，Timofejeva等[1]

将减数分裂前突变体进一步划分为四类：花药特性缺陷型、花药结构缺陷型、花药壁细胞层数

缺陷型、细胞壁成熟前降解型（详见表 2），这为玉米花药发育的细胞学分析提供了参考依据。

表 2 玉米核雄性不育突变体的细胞学分类

Table 2 Classification of genetic male-sterile mutants in maize
类 型

（Group）
表 型

（Phenotype）
突变体

（Mutants）
1、花药特性

缺陷型

（1）小花中的花药缺失 ms-si*355, ems71990
（2）花粉囊细胞未分化 msca1-ems63131, msca1-ms6064

2、花药结构
缺陷型

二室花药 vlo-ems71924, vlo-ems72032

3、花药壁层
数缺陷型

（1）细胞层未分化 ems63089, mtm00-06, tcl1, ems72063
（2）下表皮细胞超分化 ocl4-mtm99-66
（3）中间层细胞超分化 ems72091
（4）绒毡层细胞超分化 ms*6015, ms32, ms32-ms6066, ms23, ems72063
（5）多核绒毡层细胞 ems63265, ems71777, RescueMu-E03-23

4、细胞壁成
熟前降解型

4.1 花药形态改变

（1）性母细胞与绒毡层降解
ms8, ms8-mtm99-56, RescueMu-A60-22b, ems71884,

ems64486
（2）绒毡层液泡化降解 ems71787, RescueMu-P19-47
（3）绒毡层细胞皱缩降解 ems71986, RescueMu-C17-32, RescueMu-A60-35A
4.2 功能缺陷

（1）胼胝质不沉积 ms10
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（2）胼胝质累积
ms45-msN2499, ms45-ems64409, csmd1, ms8,

ms8-mtm99-56

2. 玉米细胞核雄性不育基因的克隆与分子机理研究进展

随着分子生物学技术的快速发展和玉米全基因组测序的完成，多种基于 DNA序列多态性

和 PCR技术的分子标记定位方法，如 SSR、Indel、CAPS、SNP等，已经成为基因定位的主要

研究方法，并被广泛应用于玉米雄性不育基因的定位克隆研究。

据不完全统计，已完成克隆和功能分析的玉米核不育基因至少有 16个（表 3）。

（1）本实验室共完成 4 个玉米核不育基因的图位克隆和功能分析：ms1、ms7、ms30和

ms33。其中，ms1基因编码一个 LBD类转录因子，参与调控玉米小孢子壁的发育[6]；ms7基因

编码一个 PHD-finger 类转录因子，是拟南芥 Ms1和水稻 PTC1的同源基因，参与调控玉米的

花粉发育[11]；ms30基因编码一个 GDSL脂肪酶（GDSL-lipase），参与调控玉米花药外壁和角

质层的脂质代谢[29]；ms33基因编码一个 GPAT蛋白，也参与调控玉米花药外壁的脂质代谢和

花药角质层的[32]。

（2）美国斯坦福大学的Walbot实验室共完成 3个玉米核不育基因的克隆和功能分析：ms8、

ms23和 ms32。其中，ms8基因编码一个β-1,3-半乳糖基转移酶蛋白，可以与阿拉伯半乳糖蛋白

（AGP）、生物素 2、生物素 4、线粒体外膜孔蛋白以及 ATP酶复合体第 1亚基等蛋白互作，

参与花药早期物质合成、绒毡层细胞程序性死亡调控和线粒体代谢等过程[14]。ms23与 ms32

基因分别编码一个 bHLH类转录因子，在减数分裂前期的花药中特异表达，主要调节花粉发育

过程中绒毡层细胞和中层细胞的分裂和分化。在 ms23和 ms32突变体中绒毡层前体细胞不进

行分化而是通过平周分裂形成绒毡层以外的其它细胞，这些细胞不断扩张并且液泡化，最终导

致花粉母细胞败育[22,30]。

（3）美国杜邦先锋公司共完成 5个玉米核不育基因的克隆和功能分析：ms9、ms22、ms26、

Ms44和 ms45。其中，ms9基因编码一个植物特异的 R2/R3 MYB类转录因子[15]，参与调控玉

米花粉发育，具体作用分子机制尚不清楚。ms22/msca1基因编码一个谷氧还蛋白（GRX），ms22

突变体缺乏孢原细胞，花药细胞形态分化成类似叶片细胞[20,21]。ms26基因编码一个细胞色素

P450家族蛋白，是拟南芥 CYP704B1基因的同源基因，该基因编码的蛋白属于长链脂肪酸ω-

羟化酶，该酶可以参与合成花粉发育过程所需的孢粉素和一些生物大分子单体物质。因而，

ms26突变后由于长链脂肪酸合成受阻导致花粉外壁无法正常发育[24,25]。ms45基因编码一个异

胡豆苷合成酶类似蛋白，可能参与生物碱合成途径。该基因突变后导致花粉外壁不能正常形成，

最终花粉败育[40]。但是，ms45调控花粉发育的分子机制尚不清楚。与上述隐性核雄性不育基

因不同的是，Ms44是一个显性核雄性不育基因，编码一个脂质转移蛋白，该基因的突变不仅
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引起显性核雄性不育，而且可以改善玉米的氮利用率，在玉米生产中具有重要应用价值[39]。

（4）其他实验室完成的 4 个玉米核不育基因的克隆和功能分析：ocl4、mac1、ipe1和

ms10/apv1。法国里昂大学的 Rogowsky实验室克隆的 ocl4基因编码一个 HD-ZIP类转录因子，

OCL4调控毛状体的发育和花药细胞壁的分裂和分化[46]。美国加州大学伯克利分校的 Cande实

验室克隆的 mac1基因编码一个小的分泌蛋白，是拟南芥 TPD1和水稻 TDL1A 的同源基因，

主要调控花药发育早期的孢子细胞的分裂增殖[47]。中国农业大学金危危实验室克隆的 ipe1基

因编码一个 GMC氧化还原酶，与 ms26、ms45、apv1共同参与调控花药角质层和花粉外壁的

合成[3]。中科院遗传与发育生物学研究所的陈化邦实验室克隆的 ms10/apv1与 ms26类似，也

编码一个细胞色素 P450家族蛋白，是拟南芥 CYP703B2基因的同源基因，作用机制也与 ms26

类似，参与合成花粉发育过程所需的孢粉素和一些生物大分子单体物质[4]。

表 3 已经克隆的玉米核雄性不育基因

Table 3 The genic male sterility genes that has been cloned in maize

序号 基因名称 基因模型 编码蛋白 参考文献

No. Gene name Gene model Coded proteins References

1 ms1, male sterility1* GRMZM2G180319 LOB/LBD protein 30 [6]

2 ms7, male sterility7* GRMZM5G890224 PHD-finger protein [11]

3 ms8, male sterility8 GRMZM2G119265 Beta-1,3-galactosyltransferase [14]

4 ms9, male sterility9 GRMZM2G308204 MYB transcription factor [15]

5
ms22/msca1, male sterile

converted anther1
GRMZM2G442791 Glutaredoxin [21]

6 ms23, male sterility23 GRMZM2G021276 bHLH transcription factor [22]

7 ms26, male sterlity26 ZEMMB73_004940
Cytochrome P450

monooxygenase,CYP704B1
[24]

8 ms30, male sterility30* GRMZM2G174782 GDSL esterase/lipase protein [29]

9 ms32, male sterility32 GRMZM2G163233 bHLH transcription factor [30]

10 ms33, male sterility33* GRMZM2G070304 GPAT protein [32]

11 Ms44, male sterility44 AC225727.3_FGT003
Type C non-specific lipid

transfer protein
[39]

12 ms45, male sterility45 GRMZM2G139372 Strictosidin synthase [40]

13 Ocl4, outer cell layer4 GRMZM2G123140 HD-ZIP transcription factor [46]

14
mac1, multiple archesporial

cells1
GRMZM2G027522 Small secreted protein legend [47]

15 ipe1, irregular pollen exine1 GRMZM2G434500 GMC oxidoreductase [3]

16
apv1, abnormal pollen

vacuolation1
GRMZM2G830329

Cytochrome P450
monooxygenase,CYP703A2

[4]

*注：ms1、ms7、ms30和 ms33是本实验室克隆的玉米隐性核雄性不育基因。
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3. 玉米细胞核雄性不育基因的应用分析

随着分子生物学的发展，部分细胞核雄性不育基因及其作用分子机理得到解析，为通过转

基因的方法恢复和保持细胞核雄性不育系的育性奠定了基础。最先用到的策略是利用诱导型启

动子驱动的育性恢复基因（Ms）转化隐性核不育系[50]。诱导性调控元件是能够应答于诱导剂

直接或间接激活下游基因表达的 DNA序列。当不存在诱导剂时，目标基因（Ms）不能被转录，

因此育性恢复基因编码的蛋白质（Ms）以非活性形式存在，转基因植株表现为不育系性状；

当存在诱导剂时，目标基因（Ms）被转录激活，因此目标蛋白（Ms）转化为有功能的活性形

式，转基因植株表现为雄性可育的保持系性状，可以自交结实。这里的诱导剂可以是化学试剂，

如蛋白质、代谢产物、生长调控因子、除草剂等，也可以通过热、冷、盐或毒性元素施加的生

理胁迫等，主要取决于所用的诱导性调控元件类型[50,51]。

近年来，美国杜邦先锋公司发明了一种新型杂交种子生产技术体系—SPT（Seed production

technology）技术，综合利用了转基因技术、荧光蛋白筛选技术和花粉失活技术策略，有效地

解决了玉米隐性核雄性不育系的保持和繁殖问题[52]。其设计思路是利用现代生物技术，将玉米

花粉育性恢复基因、花粉自我降解基因和红色荧光蛋白标记基因组合在一起，构建遗传转化载

体，通过转基因技术，导入到玉米隐性核雄性不育系中，从而恢复不育系的育性并能有效繁殖，

实现一系两用的目的。该转基因株系自交后，产生 50%的不育系种子（非红色荧光种子）和

50%的保持系种子（红色荧光种子），通过机械色选技术有效地将这两部分种子分离，正常颜

色种子可以繁殖为不育系，用于玉米杂交育种和杂交制种；红色荧光种子自交产生其本身和正

常颜色不育系种子。SPT技术已经在美国产业化应用，其不育系和杂交种产品已经被美国、日

本、澳大利亚解除转基因管制[52]。最近，通过显性核不育基因 Ms44的克隆，先锋公司改造了

SPT技术，使其同样能够繁殖和保持显性核雄性不育系，在玉米杂交种生产中具有重要应用价

值[39]。

最近，我们实验室在 SPT技术基础上，基于玉米 ms7突变体和 ZmMs7基因，研制了一种

新型“玉米多控不育”技术体系[11]。利用两个花粉自我降解基因（ZmAA和 Dam）控制转基因花

粉不传递，降低基因漂移风险，同时增加了一个除草剂基因（Bar），有效保障转基因保持系和

非转基因不育系制种的高纯度，有望培育出 100%非转基因的玉米多控不育系，建立一套基于

多控不育系的高效玉米杂交育种和制种技术体系，提高玉米杂种优势利用率，为我国玉米种业

乃至国家粮食安全提供技术支撑。

4. 结语与展望

玉米细胞核雄性不育材料是一种优异的种质资源，但是由于纯合细胞核雄性不育系通过传
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统育种方法无法繁殖和保持等问题，这类材料在实际生产上很少利用。随着现代生物技术的快

速发展，越来越多玉米细胞核雄性不育基因被成功克隆，为分子设计创制稳定的玉米核雄性不

育系奠定了技术基础。需要指出的是，虽然最近玉米细胞核雄性不育基因克隆取得了快速进展，

但是相对于模式植物拟南芥和水稻的相关研究而言，玉米细胞核雄性不育基因研究相对薄弱，

玉米核雄性不育和花粉发育的分子机理和遗传网络尚待进一步深入研究。可以借助比较基因组

学研究和定点突变技术（如CRISPR-Cas9等）[53-55]，利用反向遗传学方法[56]，快速克隆已知的

拟南芥和水稻雄性不育相关基因的玉米同源基因，以加快玉米核雄性不育基因调控花粉发育的

遗传网络和分子机理的研究。
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Molecular Mechanism andApplication Analysis of Genic Male Sterility in Maize
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Abstract Maize (Zea mays L.) genic male-sterile mutant has been widely studied for its biological significance on

pollen developmental study and commercial value in hybrid vigor utilization. As the development of molecular

biotechnology, several genic male-sterile genes has been cloned and characterized in maize, leading to potential use

of genetic engineering male-sterility in commercial hybrid seed production. Here, we reviewed the progress of

cytological characterization, gene cloning and molecular mechanism of genic male-sterility study in maize, and

potential application approaches of genic male-sterile genes in maize hybrid production is discussed.

Key words Zea mays，Genic male sterility，Gene Cloning，Molecular mechanism，Hybrid vigor utilization
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