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摘要  细胞质雄性不育(CMS)是一种广泛存在于高等植物中的母性遗传性状。CMS是研究核质互作的理想材料, 也是植物

杂种优势利用的重要基础。玉米(Zea mays)是杂种优势利用最成功的作物之一, 利用CMS进行玉米杂交种生产已成为杂种

优势利用的有力工具。因此长期以来玉米CMS均是植物学的研究热点。该文综述了玉米3种主要的CMS类型不育基因与育

性恢复研究进展, 探讨了现阶段玉米CMS研究与不育化制种应用有待解决的问题, 以期为深入研究植物CMS的分子机制

及玉米CMS系统在杂种优势利用中的应用提供参考。 
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细胞质雄性不育(cytoplasmic male sterility, CMS)

是一种广泛存在于高等植物中的母性遗传性状, 主要

表现为雄穗异常, 不能产生有功能的花粉, 而雌穗发

育正常, 可授粉结实。Bateson和Gairdner (1921)在

亚麻(Linum usitatissimum)中首次发现CMS植株。现

已在200多种自然状态下的高等植物中观察到CMS

现象(吴豪等, 2007; Hu et al., 2012)。线粒体基因组

是CMS的细胞质育性因子载体(Hu et al., 2014), 迄

今为止报道的植物CMS不育基因均存在于线粒体基

因组中。CMS主要是由于线粒体基因组重组和外源

DNA整合形成特定嵌合基因, 干扰了其正常功能及

花粉发育。而与之相对应, 在细胞内存在一类由核基

因编码的特定恢复基因(restorer of fertility, Rf), 它们

能够抑制或者消除CMS不育基因的作用, 从而使植

株育性得以恢复(Chase, 2007)。CMS/Rf系统广泛应

用于作物杂交育种和杂种生产, 是杂种优势利用和杂

种生产的重要生物学基础, 也是研究花粉发育、核质

互作和协同进化的理想模型。 

玉米(Zea mays)是全球总产量最高的农作物 , 

也是杂种优势普及推广最有成效的作物之一。同时, 

玉米作为遗传学研究模式植物及最早利用CMS/Rf系

统进行规模化杂交种生产的作物, 其CMS相关研究

备受关注。1931年, Rhoades在秘鲁的原始材料中首

次发现玉米CMS材料(Rhoades, 1931), 后来研究人

员在生产和科研中发现和创制了上百种不同来源的

玉米CMS材料。Beckett (1971)率先采用恢复专效性

测验 , 提出将不同来源的玉米CMS材料划分为T 

(Texas)、C (Charrua)和S (USDA)三种基本类型, 该

结论在后来的研究中也得到认可(Gracen and Grogan, 

1974)。郑用琏(1982)在此基础上进行改进和发展, 建

立了一套适合我国玉米CMS材料的分类体系(也将其

分为T、C、S三种主要类型)。此外, 研究人员还发现

一些与以上不同的新型胞质不育类型, 如YII-1型(秦泰

辰等, 1994)、L2型(陈庆华, 1997)和Bao II (燕振国和

曾孟潜, 1999)。玉米CMS相关研究集中于3种主要类

型 , 其中CMS-T以及CMS-C属于孢子体雄性不育 , 

败育彻底且不育性状较为稳定; CMS-S属于配子体雄

性不育 , 育性容易受到环境的影响(Weider et al., 

2009)。本文对玉米CMS不育基因及育性恢复相关研

究进行概述, 并探讨了现阶段玉米CMS研究与应用中
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有待解决的问题, 以期为深入研究植物CMS以及玉米

CMS/Rf系统在杂种优势利用中的应用提供参考。 

1  玉米CMS-T的败育与育性恢复 

20世纪50年代, CMS-T不育系最先应用于玉米杂交

种生产 , 极大地提高了制种效率 (Chen and Liu, 

2014)。因此, 早期对其研究较多且最为深入。T-urf13

是首个被鉴定的植物CMS基因(表1), 是植物CMS分

子生物学研究的典范。T-urf13最初是利用T型不育和

正常可育胞质的线粒体RNA (mitochondrial RNA, mt-

RNA)分别与不育系线粒体DNA (mitochondrial DNA, 

mtDNA)文库差减杂交发现(Dewey et al., 1986)。该嵌

合基因编码一个具有跨膜结构域的 13 kDa蛋白

(Dewey et al., 1987), 其中115个氨基酸的编码区由

rrn26的3′端、编码区以及一段未知来源序列重组形

成, 上游区域为atp6的5′端序列(Dewey et al., 1986, 

1987)。片段插入造成移码突变, 导致T-urf13翻译提

前终止, 使T型不育系的育性得以恢复, 从而证实该

基因是CMS-T不育基因(Wise et al., 1987)。T-urf13

编码的线粒体内膜通道结构蛋白通过影响线粒体内

膜的通透性, 使电子传递过程受损, 能量代谢紊乱, 

致使花粉败育(Korth and Levings III, 1993)。 

玉米CMS-T育性恢复主要受2个具有互补效应的

显性恢复基因Rf1和Rf2控制(表2), 它们分别位于第3

和第9号染色体(Duvick et al., 1961; Snyder and 

Duvick, 1969; Laughnan and Gabay-Laughnan, 

1983)。其中, Rf2是利用转座子标签法克隆的首个Rf

基因(Cui et al., 1996), 其序列与哺乳动物的乙醛脱

氢酶(acetaldehyde dehydrogenase, ALDH)相似, 育

性恢复功能是基于RF2蛋白的ALDH活性(Liu et al., 

2001)。与典型的Rf基因不同, Rf2并不影响URF13蛋白

的积累(Dewey et al., 1987; Cui et al., 1996)。Cui等

(1996)推测Rf2可能通过调控线粒体的能量代谢通路

或者通过与URF13蛋白直接/间接互作来减轻不育基

因的毒害作用从而使育性恢复。有趣的是, 多数玉米

自交系均携带有Rf2基因, 并且是正常胞质中花药发

育的必需基因(Liu et al., 2001)。另一个恢复基因Rf1

通过对T-urf13转录本的加工使线粒体中URF13蛋白

的积累减少(Wise et al., 1996)。此外, Dill等(1997)

报道了2个CMS-T中具有部分育性恢复功能的基因

Rf8和Rf*, 它们的作用机制与Rf1类似, 也通过降低

T-urf13的表达量来恢复育性(Dill et al., 1997)。 

2  玉米CMS-C的败育与育性恢复 

玉米CMS-C败育发生在四分体至单核时期(Lee et 

al., 1979; 陈伟程和段韶芬, 1988), 花粉败育彻底。

Dewey等(1991)采用限制性酶切技术, 发现CMS-C

线粒体基因组中存在3个特有的嵌合基因atp6-c、 
 

表1  玉米细胞质雄性不育(CMS)基因及其作用机制 

Table 1  Cytoplasmic male sterility (CMS) genes and their mechanisms of action in maize 

CMS类型 CMS基因      编码蛋白特征   作用机制 参考文献 

CMS-T T-urf13 13 kDa毒性膜蛋白 毒性蛋白 Dewey et al., 1987, 1988

CMS-C atp6-c 类似ATP6的ATP合酶F0亚基 能量缺陷 Yang et al., 2022 

CMS-S orf355 膜蛋白 线粒体逆行信号调控 Xiao et al., 2020 
 

表2  玉米中鉴定的与玉米细胞质雄性不育(CMS)育性恢复相关的主效恢复基因 

Table 2  Characterized the dominant restorer genes associated with cytoplasmic male sterility (CMS) fertility restoration in maize 

CMS类型  恢复基因 染色体位置 编码蛋白特征 作用机制 参考文献 

CMS-T Rf1 3 未知 改变T-urf13转录本的积累 Laughnan and Gabay- 
Laughnan, 1983; Wise et 
al., 1996 

 Rf2 9 ALDH 未知 Cui et al., 1996 

CMS-C Rf4 8 bHLH蛋白 未知 Jaqueth et al., 2020 

 
ZmRf5/Rf12 2 PPR蛋白 atp6-c转录本的切割和降解 Zhang et al., 2023; Lin et 

al., 2024 

CMS-S Rf3 2 PPR蛋白 未知机制加速orf355转录本的降解 Qin et al., 2021 
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atp9-c和cox2-c。Allen等(2007)利用鸟枪法对玉米2

种正常可育胞质(NA和NB)以及3种不育胞质(T、C和

S)的线粒体全基因组序列进行测序分析 , 发现

CMS-C线粒体基因组最大, 但并未鉴定出与CMS-C

相关的开放阅读框。直至近年来, Yang等(2022)通过

遗传转化证实atp6-c是玉米CMS-C不育基因(表1), 

atp6-c由atp9的5′端39 bp、未知来源的441 bp及正常

atp6基因3′端约800 bp三部分嵌合而成(Dewey et al., 

1991; Meyer, 2009)。ATP6C蛋白与ATP8/9蛋白相互

作用更强, 从而降低F1F0-ATPase组装体的质量与活

性, 导致线粒体内膜积累过量的质子, 诱发活性氧

(reactive oxygen species, ROS)爆发, 最终导致绒毡

层细胞提前发生细胞程序性死亡、花粉败育(Yang et 

al., 2022)。 

玉米CMS-C的育性恢复遗传表现较为复杂。

Khey-Pour和Gracen (1980)通过多个自交系与不同

CMS-C不育系的系列杂交、回交、自交测验, 发现大

多数具有恢复作用的自交系携带1个Rf基因, 一些自

交系可能同时携带2个Rf基因, 推测CMS-C的育性恢

复可能由单基因或者2个基因控制。后来, 他们利用

W182BN和CO107核背景下C胞质各亚组(C、Bb、

Es、PR和RB)不育系与多个自交系的系列杂交、自交

测验, 证明恢复系均携带1个主效恢复基因(命名为

Rf4), 可恢复不同亚组的CMS-C不育系(Kheyr-Pour 

et al., 1981)。陈伟程等(1979)和汤继华等(2001c)通

过CMS-C不育系与恢复系杂交后代的遗传分析, 推

测育性恢复受2个显性重叠基因的控制。国内外研究

人员先后利用RFLP、AFLP和SSR分子标记均将主效

恢复基因Rf4定位于第8号染色体短臂(Sisco, 1991; 

汤继华等, 2001a, 2001b, 2001c)。Jaqueth等(2020)

采用高密度SNP芯片结合图位克隆, 并通过CRIS-

PR/Cas9系统的基因组定点编辑技术证实GRMZM2-

G021276是Rf4 (表2), 该基因属于碱性螺旋-环-螺旋

(basic helix-loop-helix, bHLH)转录因子家族, 其关键

位点F187Y氨基酸从酪氨酸转变为苯丙氨酸, 使基因

具有恢复CMS-C育性的功能, 但具体作用机理仍不

清楚。需要说明的是, 前人研究发现该基因同时也是

1个核不育基因(Ms23), 功能缺陷会引起花药发育过

程中周缘细胞平周分裂异常, 绒毡层分化受阻, 并最

终导致花粉败育(Nan et al., 2017)。汤继华等(2001c) 

利用SSR分子标记将另一个主效恢复基因Rf5定位在

第5号染色体长臂。后来 , Hu等(2006)和赵素贞等

(2007)在CMS-C不育系C77中发现Rf5显性抑制基因

Rf5-I, 利用SSR分子标记将该基因定位于第7号染色

体, 并证实其仅对Rf5具有抑制作用, 对Rf4则不具有

抑制作用。Zhang等(2023)在强恢复系ZH91中鉴定到

1个主效恢复基因(命名为Rf12), 通过精细定位和候

选基因分析推测Zm00001d007531为目标基因。Lin

等(2024)采用图位克隆, 并通过功能回补和等位性检

验确定Zm00001d007531为ZmRf5 (表2), 该基因编

码1个靶向线粒体的P型三角状五肽重复(pentatrico-

peptide repeat, PPR)蛋白。ZmRF5不能直接结合

atp6c转录本, 而是通过协同MORF8与RS31A结合

形成切割(或育性恢复)复合体对atp6c转录本5′区域

部分切割, 进而恢复玉米CMS-C的育性(Lin et al., 

2024)。Qin等(1990)认为玉米CMS-C的育性恢复还涉

及部分恢复基因Rf6。Vidaković等(1997a, 1997b)提

出Rf4、Rf5和Rf6并不是玉米CMS-C唯一的恢复体系, 

可能还存在其它发挥育性恢复作用的遗传体系。Liu

等(2016)通过连锁标记分析, 发现自交系A619中存在

1个与Rf5不等位的新恢复基因Rf*-A619。Kohls等

(2011)和Zheng等(2020)报道了一些与玉米CMS-C育

性部分恢复相关的QTL位点, 这可能也是玉米CMS- 

C育性恢复表现复杂的原因。 

3  玉米CMS-S的败育与育性恢复 

玉米CMS-S的败育时期较晚(Lee et al., 1980; Wen 

and Chase, 1999), 与其它2种类型(CMS-S和CMS-C)

相比, 存在的育性不稳定现象较为突出(Weider et al., 

2009)。早期研究发现, 玉米CMS-S的育性转换与其

特有的orf355/orf77线粒体嵌合基因1.6 kb转录本的

转录水平密切相关(Wen and Chase, 1999; Zhang et 

al., 2004; Xiao et al., 2006; Gabay-Laughnan et al., 

2009; Matera et al., 2011)。最近, Xiao等(2020)通过

遗传转化证实orf355为玉米CMS-S不育基因(表1), 

且鉴定到1个花药特异表达的转录因子ZmDREB1.7, 

其能够结合到orf355基因的启动子区域并促进该基

因的转录, 推测ZmDREB1.7与orf355在CMS-S不育

系小孢子中形成一个正反馈调控机制, 使细胞积累毒

性蛋白ORF355进而导致败育。除不育基因orf355起

主效作用外, 线粒体基因组结构、功能基因拷贝数差
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异以及线粒体活力水平均会影响CMS-S的不育稳定

性(Xiao et al., 2022)。 

Rf3是玉米中鉴定的唯一1个CMS-S主效恢复基

因 , 早在1978年就已被定位在第2号染色体长臂

(Laughnan and Gabay, 1978)。之后, 国内外研究人

员对Rf3的定位与克隆进行了几十年研究, 结果均证

实Rf3位于第2号染色体长臂末端(Kamps and Chase, 

1997; Gabay-Laughnan et al., 2004; Zhang et al., 

2006; Xu et al., 2009; Qin et al., 2020)。近年来, Qin

等(2021)成功克隆并且通过CRISPR/Cas9突变证实

PPRK2为Rf3 (表2), 该基因编码靶向线粒体的P型

PPR蛋白, 通过与orf77结合抑制其编辑和降解, 并

且以某种未知机制加速与orf77共表达的不育基因

orf355降解, 从而恢复CMS-S的育性。Gabay-Laugh-

nan等(2009)在玉米自交系A619中鉴定到1个CMS-S

恢复基因Rf9, 其育性恢复能力较Rf3更弱。Rf9可以

降低包含orf355/orf77的线性线粒体亚基因组数量, 

表达受自交系核背景以及温度的影响(Gabay-Laugh-

nan et al., 2009)。Tie等(2006)检测到6个与玉米

CMS-S育性恢复相关的QTLs。Feng等(2015)利用全

基因组关联分析鉴定到19个基因位点与玉米CMS-S

的育性恢复显著相关。Su等(2016)利用RNA-Seq在

第2号染色体短臂定位到可能与玉米CMS-S育性不稳

定相关的5个区域。 

4  玉米CMS的研究与利用展望 

植物细胞质雄性不育基因和恢复基因的克隆与功能

分析为阐明其败育及其育性恢复分子机制提供了重

要切入点。截至目前, 玉米3种主要CMS类型的不育

基因均已明确, 它们导致花粉败育的分子机制各有特

点。最早发现CMS-T不育基因T-urf13编码的蛋白具

有毒性(Dewey et al., 1988), 基于其特点和作用方式

提出了毒性蛋白假说。CMS-C是唯一缺失了正常线粒

体基因(atp6)的CMS材料, 不育基因atp6-c由atp6参

与重组形成并替代其功能, 通过影响F1F0-ATPase组

装导致花粉败育(Yang et al., 2022), 为植物CMS分

子机制研究提供了新视角。CMS-S不育基因orf355通

过与花药特异表达的核基因ZmDREB1.7在小孢子中

形成的正反馈转录调控导致花粉败育(Xiao et al., 

2020), 为深入了解植物CMS中核质互作协调提供了

新思路。关于玉米CMS基因及其生物学功能仍有很多

方面值得探索。迄今为止, 其起源仍是未解之谜, 其

中包含的未知来源序列在CMS发生过程中的作用也

不清楚。植物细胞中, 以URF13为代表的毒性蛋白积

累导致CMS发生的机制仍然未知。CMS-C不育基因

atp6-c在花药以外的其它组织部位如何替代正常线粒

体基因atp6行使功能? 另外, 关淑仙(2018)在玉米

CMS-C材料中检测到以亚化学计量形式存在的线粒

体基因atp6, 在正常胞质材料中检测到以亚化学计量

形式存在的嵌合基因atp6-c、atp9-c和cox2-c, 并且在

通过不同途径获得的玉米CMS-C材料中均能检测到

3个嵌合基因同时存在, 推测它们在C型胞质和正常

胞质中可能发生了亚化学计量转换。除影响花粉发育

外, URF13蛋白对大肠杆菌有毒, 对许多真核细胞也

具有毒害作用, 在昆虫的生物防治中具有很大的应用

潜力(Korth and Levings III, 1993)。ORF355蛋白可通

过改变细胞内代谢平衡激活抗氧化防御系统, 从而增

强CMS-S玉米的耐盐性(Xiao et al., 2023)。 

目前, 已克隆的Rf基因大多为PPR基因家族成

员, 其编码的蛋白靶向线粒体, 通过与不育基因直接

或间接作用消除不育基因的影响。除Rf1外 , 玉米

CMS的4个主效恢复基因均已被克隆。其中, Rf2和

Rf4不属于PPR基因家族, 不同的分子特征暗示了其

育性恢复机理的特异性及玉米CMS育性恢复机制的

多样性。Rf4是科学界公认的强恢复基因, 也是迄今

为止发现的唯一编码蛋白位于细胞核的Rf基因, 研究

发现该基因需要另一个核基因PPR153 (Zm00001e-

b114660)配合才能够正常发挥使玉米CMS-C育性恢

复的作用(Jaqueth et al., 2024), 表明其调控育性恢

复的分子机制可能更加特殊。但需要说明的是, Rf2

和Rf4均被证实对玉米雄花正常发育不可或缺(Liu et 

al., 2001; Nan et al., 2017), 推测其在育性恢复中的

作用很可能是在进化过程中重新获得, 通过不同的途

径调控花药发育和育性恢复, 2个调控通路之间的互

作与联系有待进一步解析。另外2个主效恢复基因Rf3

和ZmRf5属于PPR基因家族, 均编码814个氨基酸, 

并且序列结构高度相似。这2个基因位于第2号染色体

长臂末端相邻位置, 与Rf4调控育性恢复所需要的互

补基因PPR153邻近, 该区段存在1个具有高度相似

性的PPR基因簇, 可能是进化中基于不同的CMS类

型分化出了相应的Rf基因, 解析PPR基因簇的功能
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有助于深入理解植物CMS育性恢复的分子机理。 

玉米是杂种优势利用最成功的作物之一, 利用玉

米CMS开展规模化制种, 不仅可降低种子的生产成

本、提高杂交种纯度质量, 还能充分发挥杂种优势的

增产潜能(Stamp et al., 2000)。20世纪70年代前

CMS-T曾被广泛用于玉米杂交种生产, 但由于玉蜀

黍平脐蠕孢菌(Bipolaris maydis) T小种专化侵染T胞

质的不育系及其杂种, 被迫停止使用(Ullstrup, 1972; 

Levings III, 1993)。鉴于长期大面积推广单一胞质具

有潜在的遗传脆弱性, 研究人员开始重视不育胞质遗

传多样性材料的选育和分子机制研究。玉米CMS-C

和CMS-S种质资源丰富, 在杂交制种生产中具有广

阔的应用前景。然而, 在农业实际生产中还存在一些

不足, 限制了其应用, 诸如生产中CMS-C不育系不

易找到特定强恢复系以及遗传背景和环境因素造成

CMS-S不育系的育性不稳定。利用现代分子生物学新

技术、新方法深入解析玉米CMS败育与育性恢复的分

子机制有助于推进玉米CMS不育化制种利用 , 使

CMS/Rf系统在杂种优势利用中更加高效。另外, 生产

中综合利用多种胞质类型或亚组类型组配同型杂交

种可预防胞质遗传基础狭窄带来的潜在风险。 
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Abstract  Cytoplasmic male sterility (CMS) is a maternal genetic trait widely found in higher plants. CMS is not only a 

favorable material for studying the interaction between cytoplasmic and nuclear genomes, but also a crucial foundation for 

plant heterosis utilization. Maize is one of the most successful example for the utilization of heterosis in crops, and CMS 
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