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植物细胞质雄性不育分子机制研究进展

王继玥，柯剑鸿
(重庆市农业科学院玉米研究所，重庆 401329)

摘 要：植物细胞质雄性不育(CMS)主要是由核基因组和细胞质基因组不协调所导致。作为遗传育种的有力

工具，细胞质雄性不育对于杂种优势的利用十分重要。长期以来对CMS机理的研究却远滞后于对CMS的利用。本

文从嵌合ORF、线粒体功能缺陷、细胞程序性死亡以及MADS-box基因的功能等几个方面综述植物细胞质雄性不育

分子机制的研究进展，为进一步探索其机制提供参考。
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Abstract: Cytoplasmic male sterility(CMS) in plant is responsible for genome barriers between nuclei and mito⁃

chondria. As a powerful tool for genetic breeding, CMS plays an important role in utilization of heterosis. For a long
time, the study on the mechanism of CMS is far lagging behind in the use of CMS. The research progress on cytoplas⁃
mic male sterility in plant was reviewed in the aspects of chimeric ORF, mitochondrial function defect, PCD and the
function of MADS-box gene. This review provided theoretical reference for further studies on the mechanism of
CMS.
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植物细胞质雄性不育(CMS)作为一种母性遗传

性状，不能产生正常的雄性配子，但雌性配子正常可

育，是杂交育种的重要工具。目前，已在多种植物中

发现细胞质雄性不育现象，对其败育机制的探索也

从未间断。前人已经从细胞学、生理学、分子生物学

等不同方面对植物细胞质雄性不育的机制进行过大

量研究，其败育的细胞学特征主要表现为绒毡层细

胞凋亡，生理学反应是线粒体能量代谢紊乱，分子机

制可以概括为核基因组与线粒体基因组互作导致核

质不协调，从而干扰正常的代谢过程。本文综述近

年来植物细胞质雄性不育相关的研究进展，为深入
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探讨植物CMS的发生机制，更好地应用于不育化制

种提供参考。

1 嵌合orfs与CMS
植物CMS是由线粒体基因与核基因的互作所

导致。目前已经在许多植物的线粒体基因组上发现

了与 CMS 相关的嵌合阅读框 (open reading frame，
ORF)，如水稻CMS胞质中特有的 orfB[1]、玉米CMS-T
中发现的 T-urf13[2]。国外学者把与 CMS相关的基

因或者蛋白称为MCAG(CMS-associated gene or pro⁃
tein)。核基因正向调控线粒体、叶绿体等细胞器基

因的表达，而MCAG也可以产生信号反向调控核基

因的表达。花粉育性与这种正向和反向的信号密切

相关[3]。表 1列举了近来国内外学者在不同植物中

发现的与CMS相关的嵌合 orfs，其中以在水稻中的

发现最具有代表性 [4]。经过长期深入的研究，刘耀

光证明线粒体嵌合基因WA352编码的蛋白与核基

因编码的线粒体蛋白COX11互作，WA352在野败型
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稻CMS绒毡层中大量积累，抑制了细胞色素氧化酶

(cytochrome oxidas，COX)清除活性氧 (reactive oxy⁃
gen，ROS)的能力，从而引起绒毡层细胞提前凋亡，导

致花粉败育[7]。

1.1 CMS相关嵌合orf的分子特征

目前已发现的植物CMS相关的嵌合 orf都具有

一些典型的特征。CMS-orf是由线粒体基因组重排

产生的，这些特异的嵌合序列往往来源于线粒体保

守基因或非编码 RNA，如小麦 K型 CMS中发现的

Ks3[5]，它含有的嵌合 orf编码许多呼吸链复合体亚

基，包括ATP4、ATP6、NAD3、NAD9、COX1、和COX3
等；与CMS相关的嵌合orf通常位于线粒体呼吸链相

关基因的侧翼区，这些CMS相关嵌合orf编码的蛋白

都具有跨膜结构域，如水稻CMS相关 orf113编码的

蛋白N末端具有跨膜结构域 [6]；部分CMS相关嵌合

orf 的嵌合区域位于5ˊ端，如水稻orf113的5ˊ侧翼

序列与线粒体nad9 基因-151 到+11区域嵌合；当引

入育性恢复核基因，可以抑制线粒体嵌合 orf的表

达，从而恢复育性。目前发现多数育性恢复基因编

码的蛋白都含有三角状五肽重复区(pentatricopep⁃
tide repeat，PPR)，它与特异的RNA序列结合，促进转

录后剪接、加工、编辑等顺式调控过程[7，8]。

1.2 嵌合orf与线粒体呼吸链相关基因共转录

与CMS相关的嵌合 orf通常与线粒体呼吸链相

关基因共转录。Keisuke等通过全基因测序与RNA
杂交相结合的方法，揭示嵌合 orf113是水稻RT98-
CMS相关基因，orf113与atp4 和 cox3共转录，其编码

的蛋白具有跨膜结构域。Zabalad等[9]认为，共转录

的 orf 355/orf 77 与玉米 CMS-S相关，而组成 orf 77

的大部分序列来自 atp9。嵌合 orf与线粒体呼吸链

相关基因协同表达，可能影响线粒体呼吸链复合体

亚基的功能，导致线粒体功能紊乱，从而引起败育。

1.3 嵌合orf编码细胞毒性蛋白

Wang等[10]在正常可育水稻中过表达orf79基因，

结果导致 75%的花粉败育，但对雌蕊育性无任何影

响，证明线粒体开放阅读框在水稻雄性不育中的作

用。Hisayo等[11]利用农杆菌介导法将带有一段线粒

体靶序列的 orf79基因转入水稻中，嵌合基因编码的

蛋白ORF79 与线粒体ATPaseγ亚基靶向序列以融合

蛋白表达，对植物生长产生毒性作用，说明ORF79
毒性的表达依赖于与线粒体靶基因的结合，当引入

具有PPR重复区的恢复基因后，抑制了细胞毒性作

用而恢复育性。这些研究结果说明，与植物CMS相
关的嵌合 orf往往都编码细胞毒性蛋白，通过干扰线

粒体的正常功能而导致败育。

表1 CMS相关嵌合orfs

Table 1 CMS-associated chimeric orfs
基 因

Gene
orf463

orf125

WA352

orf126

orf113

orf 288

orf108

T-urf 13

orf355/orf77

orf522

orf239

orf220

orf507

物 种

Species
radish
radish
rice
rice
rice
Brassica juncea
Brassica juncea
maize
maize
sunflower
sugar beet
Brassica juncea
Chili Pepper

方 法

Method
Complete mitochondrial genome sequence
Southern/Northern hybridization and Immunological analysis
RNA blotting
Complete Sequence of mitochondrial genomes
Whole Genomic Sequencing and Northern Blot
Genome walking and (CR)-RT-PCR
Mitochondrial genome sequence and (CR)-RT-PCR
Molecular hybridization prokaryotic expression
Complete Sequence of mitochondrial genomes
Molecular hybridization prokaryotic expression
The entire genome sequencing and cDNA sequencing
Southern hybridization
LA-PCR and RT-PCR
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2 线粒体氧化磷酸化复合体与CMS
植物线粒体基因组编码部分呼吸链复合体亚

基，其基因序列不仅在不同物种中高度保守，而且数

量也基本相同[12]，说明线粒体编码的呼吸链复合体

亚基基因对于线粒体的功能具有重要作用。研究表

明，植物 CMS 可能与线粒体氧化磷酸化复合体

(OPC)功能紊乱有关，OPC包括线粒体内膜上的5个
复合体，复合体 I (NADH脱氢酶)、复合体 II (琥珀酸

脱氢酶)、复合体 III (细胞色素还原酶)、复合体 IV(细



胞色素氧化酶)、复合体V(F1F0-ATP 酶)[13]。
2.1 ATP酶与CMS

植物体中大部分的ATP都是由复合体Ⅴ(F1F0-
ATP 酶)产生的，同时ATP酶还水解ATP生产ADP
和无机磷酸[14]。能量代谢平衡对植物的生长发育十

分重要，ATP供应不足必然影响花的正常发育过

程。万翠香等[15]的研究表明，水稻不育系减数分裂

时期活性氧爆发使ATP酶和NADH脱氢酶活性降

低，从而导致线粒体DNA降解，说明水稻CMS与线

粒体抗氧化能力直接相关。Akagi 等[16]的研究发现，

水稻CMS的线粒体复合体Ⅴ(F1F0-ATP 酶)存在功能

缺陷。嵌合 orfH79与水稻BT型细胞质嵌合 orf79同

源，ORFH79与线粒体呼吸链复合体Ⅲ(细胞色素还

原酶)亚基 P61互作，使复合体Ⅲ活性降低，从而影

响水稻CMS-HL 胞质 F0F1-ATPa复合体的结构，导

致ATP合成受阻以及ROS大量积累，作为反向调控

信号影响水稻花粉的正常发育[17]。Zhang等[18]发现，

水稻HL CMS系中 ATP酶的活性要明显低于其保

持系。

2.2 NADH脱氢酶与CMS
NADH脱氢酶又称为复合体Ⅰ，复合体Ⅰ催化

线粒体氧化磷酸化的第一步反应，它偶联电子传递

给泛醌，复合体Ⅰ是活性氧产生的主要部位。人类

多种遗传病都是由NADH脱氢酶缺陷导致线粒体功

能紊乱而引发的。虽然NADH脱氢酶缺陷对植物而

言是非致死的，植物可以通过交替氧化酶(alterna⁃
tive oxidase，AOX)系统进行电子传递，但该过程不产

生ATP。但是，NADH脱氢酶缺陷会影响植物能量

代谢过程。Huang等[19]通过蛋白质双向电泳和荧光

定量PCR发现，在玉米不育系中NADH-泛醌氧化还

原酶 B17.2 和51 kDa亚基下调表达。植物中抗坏血

酸的合成也与复合体Ⅰ有关，复合体Ⅰ的下调表达

表明抗坏血酸合成减少，可能影响抗坏血酸谷胱甘

肽循环，进而降低大多数抗氧化酶的活性。线粒体

抗氧化力降低，导致活性氧(ROS)爆发，从而诱导细

胞凋亡，导致败育。Shen等[20]在玉米C 胞质不育系

中发现了 10个miRNA，其中miRNA-4的靶基因具

有NADH脱氢酶结构域，推测可能是NADH脱氢酶

亚基之一；在四分体时期，不育系miRNA-4的表达

量远远低于其保持系，进一步说明NADH脱氢酶缺

陷可能与玉米C胞质花粉败育有关。Yan等[21]的研

究证明，水稻不育系NADH脱氢酶的活性明显低于

其保持系，NADH脱氢酶的缺失可能与水稻CMS有
关。线粒体功能完整对于植物花的发育至关重要，

因为雄性配子的发育需要大量的能量，因此ATP的

供给、电子传递以及抗氧化力的维持对植物的育性

可能起关键作用。

2.3 细胞色素氧化酶(COX)与CMS
细胞色素氧化酶(complex IV)是呼吸链的末端

酶，接受细胞色素C的电子，跨膜运输两个质子，还

原氧生成水。细胞色素氧化酶是线粒体膜的生物标

记，酶活性可以反应出线粒体膜的完整性。细胞色

素氧化酶的功能在动植物中高度保守，细胞色素氧

化酶由多亚基组成，并且由核基因与线粒体基因共

同编码。如人类细胞色素氧化酶由3个线粒体基因

编码的膜蛋白与 10个核基因编码的蛋白共同组装

而成。研究表明，人类多种疾病与细胞色素氧化酶

功能缺陷有关，如细胞色素氧化酶亚基缺失，氧化还

原中心异常以及功能组成因子缺陷会导致多种神经

疾病[22～24]。

细胞色素氧化酶缺陷会破坏呼吸链氧化还原平

衡，使线粒体膜受损，从而释放大量凋亡因子，诱导

细胞凋亡，最终导致花粉败育。周涵韬等[25]的研究

表明，水稻不育系单核期花药细胞色素氧化酶复合

体结构改变，其活性明显低于保持系，使能量供应不

足而导致败育。张鸿等[26]发现，马协型水稻细胞质

雄性不育系线粒体基因组中 cox2 基因存在两个拷

贝，Northern blot证明其分别转录成不同的转录本，

并且不育系线粒体呼吸链复合物 IV的活性明显低

于其保持系。汪静等[27]的研究表明，玉米CMS-C系

中 cox2 基因编辑频率明显低于其保持系，不育系不

完全编辑产生异常转录本的概率明显高于其保持

系。细胞色素氧化酶相关基因结构和功能异常可能

与植物细胞质雄性不育有关。

3 细胞程序性死亡与CMS
细胞程序性死亡(programmed cell death，PCD)对

于植物的生长发育至关重要。植物通过 PCD可以

消除损伤、病变和衰老的细胞，以维持正常生理代谢

活动。细胞程序性死亡有严格的时序控制，是与细

胞分裂一样重要的基本代谢过程。细胞凋亡伴随植

物发育的整个过程，它影响功能细胞的发育，决定雌

雄异花和雌雄异株植物的性别，保证功能孢子和配

子体的发育以及授粉后花粉管的生长等。

3.1 小孢子发育过程与PCD
在配子体发育过程中，花药细胞内层的绒毡层

对小孢子的释放以及营养供给十分重要。绒毡层细

胞发育异常必然影响花粉的育性[28]。研究表明，在

植物雄花发育过程中，花药绒毡层细胞的程序性死

亡(PCD)与雄性不育有关。已有报道玉米CMS-S的

92期 王继玥等：植物细胞质雄性不育分子机制研究进展
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配子败育与PCD有关。玉米CMS-T败育的第一表

征即减速分裂后绒毡层细胞的快速降解，这可能是

由某些基因突变所导致的[29]。刘加周[30]通过构建花

药 SSH文库发现，4个与 PCD有关的基因在不育系

中上调表达，而天冬氨酸消化酶在不育系中下调表

达，推测其为抑制细胞凋亡的基因。随后Huang等[19]

发现，相对于保持系，玉米C胞质小孢子在单核期提

前发生细胞凋亡，说明细胞程序性死亡(PCD)可能与

玉米C胞质花粉败育有关。Wu等 [31]通过研究玉米

线粒体膜气孔的形成，发现 urf-13基因通过诱导

PCD而导致雄性不育。穆蕊等[32]的研究表明，玉米

CMS-S的花粉败育与花药绒毡层细胞的提前凋亡

和小孢子细胞的程序性死亡有关。目前，在水稻、玉

米、小麦等植物中已发现不育系绒毡层细胞比保持

系过早或延迟凋亡，推测这可能是植物CMS共有的

现象。

3.2 诱导PCD的基因

研究表明，启动 PCD程序的基因发生突变，或

由于环境因素的改变使 PCD程序不能启动或提前

终止死亡程序都可能会导致花粉败育。拟南芥中

msl是调控花药绒毡层细胞PCD发生的关键基因[33]，

在msl突变体花药中，小孢子从四分体中释放后，整

个绒毡层细胞和小孢子细胞质出现异常的颗粒状物

质和液泡化现象，此后小孢子开始降解，最终无法形

成成熟花粉粒。进一步的细胞学研究显示，野生型

花药绒毡层细胞呈现 PCD的细胞学特征，但msl突

变体绒毡层细胞在相应时期没有发生细胞凋亡，这

表明突变体中绒毡层细胞正常的PCD过程受阻，即

PCD延迟发生，从而抑制花粉正常发育，最终导致败

育。因此，绒毡层细胞的适时凋亡对于花粉发育至

关重要，这一过程提前或者延迟都会导致花粉败

育。杨景华等[34]认为，导致花粉败育的细胞程序性

死亡过程是由线粒体反向调控核基因表达所介导

的。Luo等[4]的研究证明，水稻CMS中线粒体基因与

编码线粒体蛋白COX11的核基因互作导致绒毡层

细胞凋亡，说明线粒体基因与核基因的互作是诱导

细胞凋亡的关键因素。

4 MADS-box转录因子与CMS
MADS-box属于一类序列特异的调节基因家

族，它编码的转录因子可通过其保守结构结合DNA
的特异序列从而调控基因的表达。MADS-box基因

家族不仅对植物的发育十分重要，同时还是研究植

物代谢网络调控的切入点。植物花发育的ABC模

型认为，A类基因决定萼片的形成，A类和B类基因

共同决定花瓣的形成，B类和C类基因共同决定雄

蕊的形成，C类基因单独决定心皮的形成。多数

ABC类功能基因都属于MADS-box家族，编码MIKC
型MADS-box转录因子，其结构包括MADS-box结
构域(结合DNA)、I(intervening)结构域、K(keratin like)
结构域(蛋白互作)和C-terminal结构域(反式激活)。
MADS-box基因结构和功能的多样性有利于对花发

育的精细调控[35～37]。

4.1 MADS-box对花发育的调控

已知被子植物的大部分MADS-box基因与花发

育的调控相关。Danilevskaya等[38]通过RNA表达谱

分析和过表达实验证明，玉米MADS-box 4(ZMM4)
基因在花序发育过程中发挥重要的调控作用。Sang
等 [39]在水稻中发现了一个MADS-box基因(cfo1)，主
要参与调控花器官的识别。Hu等[40]的研究表明，水

稻中的MADS3在花药发育后期调控活性氧(ROS)的
平衡。Khan 等 [41]的研究表明，MPF2-Like MADS-
Box 基因通过影响拟南芥 soc1和 maf1的表达以调

控花期。表 2总结了近年来在不同植物中发现的

MADS-box基因，这些研究对MADS-box基因的功能

有了更多的认识，为深入探索花发育的调控机制奠

定基础。

4.2 MADS-box基因受线粒体反向调控

近年来关于MADS-box基因与CMS的报道也越

来越多。孙清萍等[42]比较了水稻细胞质雄性不育系

及保持系花粉的不同发育时期MADS-box基因家族

的表达情况，结果表明，不育系和保持系中该家族的

表达谱存在着明显的差异，他们认为MADS-box基
因家族可能参与水稻CMS核质互作的调控。周琳

磷等 [43]构建小麦雄性不育系和保持系的差减文库

(Suppression subtractive hybridization，SSH)，在不育

文库中筛选出一个与MADS-box基因同源的EST序

列，半定量RT-PCR发现，MADS-box在不育系中的

表达量明显高于其保持系，由此推测，MADS-box转
录因子可能与小麦细胞质雄性不育的发生有关。

Shen等[20]利用组织分离发在玉米C 胞质不育系中检

测到 10个新miRNA，其中miRNA-2的靶基因具有

MADS-box转录因子结构域；通过荧光定量 PCR分

析了MADS-box基因在花药四分体发育时期的表达

水平，结果显示，MADs-box基因在不育系的表达水

平高于其保持系。根据线粒体同源发生理论(cyto⁃
plasmichomeosis) [44]，核编码MADS转录因子基因的

表达受线粒体反向调控，可能是植物细胞内核质互

作的重要调控途径之一。目前，已经证明线粒体同

源发生现象在单子叶植物和双子叶植物中十分普遍，



该过程受细胞质基因控制，与花发育表型相关[45]。

已有的研究表明，一些特异的蛋白、酶以及代谢

活性物质，如核糖体蛋白、茉莉酸、类黄酮、谷胱甘肽

转移酶、过氧化物酶、F-box结构域蛋白、热激蛋白

等分子伴侣、细胞色素P450、MYB等转录因子、钙依

赖的蛋白激酶 (calcium dependent protein kinase，
CDPK)、周 期 蛋 白 激 酶 (cyclin- dependent kinase，
CDK)、生长素等都与显花植物花的发育、雄性配子

的形成以及花粉败育有关。还有许多研究表明，线

粒体基因的RNA编辑可能与植物CMS的发生有关。

位于线粒体外膜上的电压依赖型阴离子通道

(voltage dependentanion channel，VDAC)是线粒体渗

透孔的重要组成蛋白，负责大分子的运输。VDAC

对于线粒体的结构和功能至关重要。文李等[46]的研

究表明，VDAC蛋白在红莲型水稻细胞质雄性不育

系花药的上调表达可能与花粉败育中 PCD的发生

有关。本课题组发现，vdac1a 基因和VDAC1a蛋白

在玉米C型不育系和保持系间差异表达；同时不育

系和保持系线粒体膜生理特性也存在差异。然而，

vdac相关基因结构和功能的不同是否与玉米C型不

育系花粉败育有关还有待进一步验证。花发育过程

十分复杂，涉及许多代谢过程和相应的调控基因，任

何一个基因或者代谢途径的改变都会影响花整个发

育过程。因此完全揭示植物细胞质雄性不育的机制

还有大量的研究要做。

表2 不同类别MADS-box在花发育中的功能

Table 2 The function of different type MADS-box in flower development
基 因

Gene
AP1
AP2
APE-TALA3 (AP3)
PISTILLATA (PI)

OsMADS16/SUPERWOMAN1(SPW1) OsMADS4
OsMADS2

AGAMOUS (AG)

OsMADS3
OsMADS58
SEEDSTICK (STK)

OsMADS13
OsMADS21
SEPALLATA1/2/3/4 (SEP1/2/3/4)

OsMADS1/LEAFY HULL STERILE (LHS1)
OsMADS34/
PANICLE PHYTOMER2
OsMADS15/DEGENERATIVE PALEA (DEP)

物 种

Species
Arabidopsis

Arabidopsis

rice

Arabidopsis

rice

Arabidopsis

rice

Arabidopsis

rice

功 能

Function
specify sepal and petal identities

tospecify petal and stamen identities

lodicule specification

a key regulator of stamen and carpel iden⁃
tities and floral- -meristem determinacy
Play roles in developmental regulation of
the lodicule, stamen and pistil
acts redundantly with the C- class genes
AG and SHATTERPROOF1/2 to deter⁃
mine ovule identity
ovule specification unclear

redundantly specify all floral organ identi⁃
ties and floral meristem determination
specification of lemma and palea identity
control rudimentary glume and sterile lem⁃
ma development
specifies palea and sterile lemma identity

参考文献

Reference
Mandel et al.,1992;
Jofuku et al.,1994
Bowman et al.,1989;
Goto et al.,1994;
Jack et al.,1994
Prasad et al.,2003;
Yadav et al.,2007;
Yao et al.,2008
Bowman et al.,1991;
Drews et al.,1991
Yamaguchi et al.,2006

Pinyopich et al.,2003

Dreni et al.,2007

Pelaz et al.,2000;
Ditta et al.,2004
Jeon et al.,2000;
Agrawal et al.,2005;
Prasad et al.,2005;
Chen et al.,2006;
Kobayashi et al.,2010

5 讨 论

最近研究者从转录组学的范畴比较了植物不育

系及其育性恢复系雄性配子特定发育时期基因表达

的差异，发现大量差异表达的核基因，他们参与了多

种代谢途径，其中与棉花CMS 相关的基因主要参与

细胞壁延展途径[47]，而在辣椒转录组测序中发现的

差异表达基因主要参与信号转导、转录修饰等过
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程[48]。大量核基因表达的差异可能是由核质异常互

作导致的，核基因组与线粒体基因组间的不协调影

响了核基因转录、转录调控以及转录后水平的调

控。这些研究从全转录组层面揭示了植物不育系和

可育系基因表达的差异，为挖掘CMS候选基因以及

深入解释CMS的分子机制提供了丰富的信息。今

后，可以借助高通量测序技术，综合各种组学研究，

从全基因组、转录组、蛋白组、代谢组、表观基因组、

表形组等多个水平对植物CMS的分子机制进行全

面深入的研究。
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