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棉花雄性不育的研究进展
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摘　 要： 棉花在产量、品质、生理生化特性等不同的性状上均具有明显的杂种优势。 棉花雄性不育在棉花杂种优势的利

用上具有重要作用，棉花雄性不育可以突破传统人工去雄杂交育种的瓶颈，为棉花杂交种制种的商业化推广展现了光明

的前景。 综合目前棉花雄性不育的研究成果，本文介绍了棉花雄性不育系的类型，综述了其细胞学特征、分子机理，以及

相应培育方法，同时分析了目前存在的问题，并对雄性不育系的应用前景进行了展望。
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　 　 棉花是一种重要的天然纤维作物，而棉铃则

是体现其经济价值的重要器官，因此对棉花的生

殖发育机制进行研究，特别是对雄蕊的发育机制

的研究，对培育棉花新品种、促进棉花产业更快发

展都具有非常重要的意义。
目前，杂交棉的种植面积逐年递增。 据统

计［１］，２０ 世纪 ９０ 年代初杂交棉种植面积仅占全

国棉花种植面积的 ０．３％，到 ９０ 年代末为 １０．８％，
到 ２００６ 年全国杂交棉种植面积达 １７９ 万 ｈｍ２， 占

棉花播种面积的 ３３．２％。 杂交棉现已成为生产中

的主要棉花品种，在我国长江流域棉区已基本普

及，黄河流域及新疆棉区正在大力发展。 在应用

杂交棉进行杂交制种方面，棉花雄性不育系具有

很强的应用价值。 这是因为雄性不育杂交种的推

广有很多优势，如：省去人工去雄和降低制种成

本。 但目前，由于高优势组合较少，制约着不育系

在生产上的大面积应用。 因而，深入研究雄性不

育的分子机理以及杂种优势的形成机制，可促进

棉花雄性不育杂交种的大面积应用。

１　 棉花雄性不育的主要类型

植物雄性不育是指两性花植物的雄蕊丧失功
能的现象，主要特征为雄蕊不能产生可育的花粉，
而雌蕊发育正常，可以通过授粉结实。 雄性不育

的性状有些是由遗传因素控制的，包括细胞核雄

性不育和细胞质雄性不育两类；有些是由外界环

境因素（如光、温度、化学试剂等）导致的。



１．１ 　 细胞核雄性不育 （ ｇｅｎｏｍｅ ｍａｌｅ ｓｔｅｒｉｌｉｔｙ，
ＧＭＳ）

植物核雄性不育是由细胞核内染色体上的不

育基因所决定的雄性不育，其遗传方式遵循孟德

尔遗传规律。 核雄性不育系由核基因控制，有隐

性和显性两种，主要为单基因控制。 目前已发现

１７ 种不同基因类型的核雄性不育系［２］。

１．２　 细胞质雄性不育（ｃｙｔｏｐｌａｓｍｉｃ ｍａｌｅ ｓｔｅｒｉｌｉｔｙ，
ＣＭＳ）
植物胞质雄性不育是由胞质基因和核基因共

同控制的不育类型，因而又称为核质互作雄性不

育。 根据胞质来源不同，细胞质雄性不育系的类

型主要有哈克尼西棉胞质不育系（Ｄ２－２）、亚洲棉

（Ａ２）胞质不育系、异常棉（Ｂ１）胞质不育系、三裂

棉胞质不育系（Ｄ８）、陆地棉（ＡＤ１）胞质不育系和

海岛棉胞质不育系（ＡＤ２）。 目前，已育成的不育

系有：哈克尼西棉胞质不育系 ＤＥＳ⁃ＨＡｍｓ１６ 和

ＤＥＳ⁃ＨＡｍｓ２７７［３］；亚洲棉胞质不育系 Ｐ２４⁃６Ａ［４］；
三裂棉胞质不育系 Ｄ８ｍｓ［５］；陆地棉胞质不育系

晋 Ａ［６］ 和 １０４⁃７Ａ［７，８］；海岛棉胞质不育系湘远

Ａ［９］等。

１．３　 生态敏感型雄性不育

生态敏感型雄性不育是指花粉育性受环境控

制。 根据对光、温反映的不同还可划分为 ３ 种类

型：温敏型、光敏型和温光互作型。 其中，以温度

影响最为显著。 由于生态敏感型雄性不育受环境

和遗传双因素控制，其分子机理很复杂，因此有关

生态敏感型雄性不育的相关报道较少。

２　 棉花雄性不育的细胞学特征

２．１　 核雄性不育系中的小孢子败育

小孢子的发育过程要经过复杂的生理生化变

化，在这个过程中，不同发育时期伴随着不同基因

的时空表达差异，而这个过程中的任何一个相关

基因的突变，都会直接或间接影响小孢子的发育。
因此，对于棉花核雄性不育系，小孢子败育会发生

在小孢子发育的整个过程，败育时期和特征的差

别仅仅因材料而不同。
已报道过的棉花核雄性不育系中小孢子败育

的时期和特征主要有 ４ 种类型：①造孢细胞时期：
核仁增大、胞质液化、细胞形态畸形。 ②花粉母细

胞时期：核仁穿壁，花粉母细胞中有多个核仁，在
减数分裂前期Ⅰ后就退化解体，小孢子母细胞呈

半月形，如 ｍｓ８ｍｓ９ 的败育现象［１０］。 ③单核期：胼
胝质壁在减数分裂期后就溶解，小孢子外壁不出

现刺突，原生质体质壁分离，随后核膜溶解，细胞

质和核质解体，如陆地棉 １３５５Ａ （ｍｓ２） ［１１］ 和

４７３Ａ（ｍｓ１４） ［１２］ 不育系。 ④双核期：小孢子产生

的生殖细胞紧贴于小孢子内壁，产生的营养细胞

与花粉粒原生质体一起皱缩，随后两种细胞都解

体，如：ｍｓ５ｍｓ６ 不育系［１３］。

２．２　 细胞质雄性不育系中的小孢子败育

姚长兵等［１４］ 对哈克尼西棉细胞质雄性不育

系的小孢子母细胞发育过程进行了细胞学研究，
发现其可以形成正常的孢原细胞、造孢细胞以及

小孢子母细胞，药壁分化正常，但在减数分裂前

期，绒毡层提前解体，小孢子母细胞随即退化。 由

于绒毡层是小孢母细胞的营养源，所以推测棉花

细胞质雄性不育系中小孢子母细胞败育可能与绒

毡层的提前解体有关。 黄晋玲等［１５］ 发现晋 Ａ 细

胞质雄性不育系败育的主要时期是在造孢细胞增

殖期，即小孢子母细胞形成时期，其主要细胞学特

征是：造孢细胞胞内常有多个微核，不能进行正常

的有丝分裂，小孢子母细胞细胞质液泡化，最终造

孢细胞和小孢子母细胞提前退化，因此推测小孢

子母细胞的败育与绒毡层的退化密切相关。 武小

平［１６］对 １０４⁃７Ａ 起源的细胞质雄性不育系 Ｐ３０Ａ
小孢子发育进行细胞形态学观察，发现 Ｐ３０Ａ 败

育主要发生在花粉母细胞形成阶段，其主要的细

胞学特征是：孢原细胞分化正常，有大量的初期花

粉母细胞产生，但随后花粉母细胞细胞质液泡化，
原生质紧缩，核仁消失，最后细胞解体，同时在花

药发育的过程中没有明显的绒毡层细胞形成，成
熟花药的药室全部充满了破裂的花粉母细胞内含

物以及药室内壁物质。 上述研究均证明花粉败育

与绒毡层细胞发育异常有关。
综合以上研究结果，细胞质雄性不育的败育

时期多集中在早期，主要是造孢细胞时期和减数

分裂时期，造孢细胞时期特征为有丝分裂异常；减
数分裂时期特征为花粉母细胞胞质液泡化，随即

解体。 同时在多个细胞质不育系中观察到绒毡层

较早退化，绒毡层作为小孢子发育的营养源，其较

早解体必将导致小孢子发育异常。 因此，胞质不

育较彻底可能与绒毡层提前退化密切相关。

９２３石雅丽，等：棉花雄性不育的研究进展



３　 棉花雄性不育的分子机理

３．１　 核雄性不育的分子机理研究

３．１．１　 核雄性不育的基因表达差异分析 　 比较

雄性不育与可育的基因表达差异，是研究核雄性

不育分子机理的重要方面。 Ｍａ 等［１７］对比了棉花

ｍｓ５ｍｓ６ 双隐性核雄性不育的可育株和不育株的

花粉发育过程，发现造孢细胞时期、小孢子母细胞

时期和花粉粒时期有 １７ 个差异表达片段，分属

１１ 种表达模式，可能参与信号转导与能量代谢等

相关过程。 侯磊等［１８］ 对洞 Ａ 雄性不育和可育棉

花中花粉发育相关基因的表达进行分析，发现不

育和可育花粉 ｃＤＮＡ⁃ＡＦＬＰ 的谱带在单核期的差

异大于减数分裂期，而在花粉发育早期即花粉母

细胞的减数分裂期，不育株中基因的表达减少，而
且有些条带虽未消失，但表达量下降了；与可育株

相比，随着花粉花药的发育，不育株在花药表型上

的异常越来越明显；在花粉成熟期，产生花药中无

花粉的现象。
３．１．２　 核雄性不育相关基因 　 根据遗传学和细

胞学试验，张天真等［１９］ 发现陆地棉核不育系

１３５５Ａ 的不育性状是 ｍｓ２ 单基因控制的，因此

１３５５Ａ 是研究核不育的重要材料。 随后，王国英

等［２０］以 １３５５Ａ 为材料，在 Ｆ２群体中分别构建了

可育系与不育系的 ＤＮＡ 池，获得了 ４０ 对（３２ 对

ＳＳＲ、８ 个 ＳＲＡＰ 组合）多态性引物。 连锁分析显

示，３ 个 ＳＳＲ 标记（４ 个多态性位点）与雄性不育

基因紧密连锁。 标记 ＢＮＬ３９３２８００和 ＢＮＬ３９３２８７０距

离 ｍｓ２ 分别为 １．５６ ｃＭ 和 ２．０８ ｃＭ，位于 ｍｓ２ 另一

端的 ＢＮＬ２３６ 和 ＣＩＲ２９５ 遗传距离分别是 ３．２３ ｃＭ
和 ４．７６ ｃＭ。 根据棉花基因组图谱将该基因定位

在 １４ 号染色体上，从而实现了陆地棉雄性核不育

基因 ｍｓ２ 的首次精细定位。
目前，已克隆到多个参与棉花雄蕊发育或雄

蕊特异性表达的核基因。 例如，ＭＡＤＳ⁃Ｂｏｘ 蛋白

基因是一类转录因子，在棉花花分化早中期参与

雄蕊 发 育， 包 括 ＧｈＭＡＤＳ１［２１］、 ＧｈＭＡＤＳ３［２２］ 和

ＧｈＭＡＤＳ⁃１３［２３］ 等，其中 ＧｈＭＡＤＳ１ 编码 ２３６ 个氨

基酸，在陆地棉的花瓣、雄蕊、胚珠和纤维中表达，
而在根、茎、叶等营养器官和棉花同源异型突变体

ＣＨＶ１（所有花器官均变为苞叶状叶性器官）的变

异花蕾中不表达；ＧｈＭＡＤＳ３主要在棉花的雄蕊和

心皮中表达；ＧｈＭＡＤＳ⁃１３ 在棉花花发育早中期表

达量逐步增加，后期有下降趋势，同时在雌蕊和雄

蕊中表达量较高，推测 ＧｈＭＡＤＳ⁃１３ 可能在开花诱

导和花器官发育过程中起着重要作用。 ２００９ 年，
Ｗａｎｇ 等［２４］ 通过荧光定量 ＰＣＲ 和 Ｎｏｒｔｈｅｒｎ 杂交

实验发现酰基辅酶 Ａ 合成酶 １ 基因（ＧｈＡＣＳ１）在
棉花雄蕊分化的整个过程都有表达，在花药尤其

是绒毡层分化中优势表达，原位杂交实验表明

ＧｈＡＣＳ１ 在初生造孢细胞、花粉母细胞、小孢子母

细胞和绒毡层细胞中表达，ＧｈＡＣＳ１ 的活性对于初

生造孢细胞、花粉母细胞、小孢子母细胞和绒毡层

细胞中脂肪酸代谢起重要作用，抑制该基因的表

达会在花药发育早期影响绒毡层发育，进而导致

雄性不育，因此 ＧｈＡＣＳ１ 基因在棉花花药发育早

期的小孢子发生过程中起作用，而且可能参与小

孢子正常分化与发育。 在成熟花粉中还发现特异

表达的基因还有多聚半乳糖醛酸酶（ｐｏｌｙｇａｌａｃｔｕ⁃
ｒｏｎａｓｅ，ＰＧ） 和第三类过氧化物酶 （ ｐｅｒｏｘｉｄａｓｅ，
ＰＯＤ）基因。 Ｊｏｈｎ 等［２５］研究发现 ＰＧ 基因在棉花

花药发育后期开始表达，到成熟花粉粒时达到最

大量，并且为花粉特异表达基因，表明该基因参与

花药发育后期事件，与花粉成熟密切相关。 研究

还发现棉花中的一个花特异 ＰＯＤ 基因在花粉中

优势表达，可能参与被子植物的雄蕊发育；同时一

些棉花中的 ＣｌａｓｓⅢ过氧化物酶基因只在花粉中

表达，表明它是棉花雄性生殖发育中的胁迫应答

因子［２６］。
综上所述，花粉发育的过程中表达的基因参

与了多个生理生化反应，如激素调节、能量变化和

代谢调控等。 这些基因的表达具有时空性，有些

基因则具有特异性。

３．２　 胞质雄性不育的分子机理研究

３．２．１　 胞质雄性不育分子机理及应用 　 根据现

有研究结果，目前公认的胞质不育形成机制为：一
方面胞质中线粒体或叶绿体基因组中的基因发生

了突变或分子重排，导致该基因编码的蛋白质不

能发挥功能，造成植物不育；另一方面是胞质线粒

体基因发生分子重排，其产物影响了线粒体的正

常功能，进而花粉发育受阻，最终导致雄性不育。
王学德等［１０］以哈克尼西棉细胞质雄性不育系和

保持系为研究对象，发现不育系中缺少一条分子

质量约为 ３１ ｋＤａ 的多肽片段，线粒体 ＤＮＡ 缺少 １
条 １．９ ｋｂ 的片段，该片段与 ＣＯＸ１ 基因具有同源
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序列，推测胞质雄性不育可能是由于线粒体基因

组发生突变或重排，造成 ＣＯＸ１ 基因的变异引起

的。 黄晋玲［２７］ 以陆地棉晋 Ａ 细胞质雄性不育系

和保持系为研究对象，也发现在线粒体基因 ａｔｐ６
和 ＣＯＸ１ 基因的杂交带中，不育系分别缺少５．７ ｋｂ
和 ４．２ ｋｂ 的强杂交带。 同时，Ｃｈｒｉｓｔｉｎｅ［２８］ 发现目

前至少有 １４ 个线粒体基因与细胞质不育有关，它
们的共同特征是基因的开放阅读框由已知线粒体

基因的编码序列、已知基因的侧翼序列和未知区

域的序列共同组成。 蒋培东［２９］ 研究了哈克尼西

棉细胞质雄性不育的机理，推测线粒体中ｃｏｘⅢ基

因的突变和线粒体结构异常，导致线粒体呼吸链

异常，活性氧清除酶活性和抗氧化酶降低，从而使

花药中积累大量的应激活性氧，对细胞发育产生

了毒害。 黄晋玲［２７］在酶切基因组 ＤＮＡ 后发现二

者有 ８ 个多态性的叶绿体 ＣＡＰＳ 标记。 ２００９ 年，
马勇等［３０］以哈克尼西棉细胞质雄性不育系的败

育高峰期———花粉母细胞减数分裂之前的花药和

同型保持系相同时期的花药为材料，利用 ｃＤＮＡ⁃
ＡＦＬＰ 技术进行差异片段分析，其中差异片段有

在不育系中上调（或特异）表达的基因，也有在保

持系中上调（或特异）表达的基因，这些差异基因

主要参与信号转导、转录、能量代谢、ＲＮＡ 编辑、
细胞程序化死亡和雄配子发育等相关过程。 因

此，通过研究不育系和保持系在叶绿体和线粒体

基因组结构、转录和翻译产物方面的差异，证实棉

花胞质雄性不育系的形成原因可能存在于线粒体

和叶绿体的遗传系统中，尤其是线粒体。
由此，张晓等［３１］开发出可鉴定棉花可育胞质

与不育胞质的 ３ 个分子标记，分别是 ＳＳＲ１６０、
ＳＣＡＲ５１５ 和 ＳＣＡＲ５５５。 其中 ＳＳＲ１６０ 是线粒体基

因 ａｔｐＡ ＲＦＬＰ 片段 ３′端的一个 ＳＳＲ 位点，在可育

胞质中为（ＴＡＡ） ７（ＴＡ） ６，在哈克尼西棉 ＣＭＳ 系

（ＣＭＳ⁃Ｄ２）、陆地棉和海岛棉的不育胞质中是

（ＴＡＡ） ３（ＴＡ） ２，而在三裂棉 ＣＭＳ 系（ＣＭＳ⁃Ｄ８）胞
质中是（ＴＡＡ）４（ＴＡ）３；ＳＣＡＲ５１５ 和 ＳＣＡＲ５５５ 是

ａｔｐＡ 截短型拷贝 ＲＦＬＰ 片段上可育胞质与不育胞

质中分别存在一段 ５１５ｂｐ 和 ５５５ｂｐ 的差异序列，
而且这两条差异序列完全不同。 由于三裂棉

ＣＭＳ 系（ＣＭＳ⁃Ｄ８）胞质与其他 ＣＭＳ 系的差异，张
晓等［３１］根据 ＳＮＰ 位点，开发出 ＣＭＳ⁃Ｄ８ 特异分子

标记 ＳＣＡＲＤ８。
３．２．２　 育性恢复机理研究 　 研究细胞质雄性不

育系机理的目的，除了寻找不育基因外，还为了研

究恢复基因对育性的调控。 一般认为，雄性不育

系的细胞质中存在不育基因 Ｓ，而核内则有相对

应的一对或一对以上的隐性基因 ｒｆｒｆ。 而恢复系

核中的恢复基因（ ｒｅｓｔｏｒｅｒ ｏｆ ｆｅｒｔｉｌｉｔｙ，Ｒｆ） 能抑制

ＣＭＳ 的表型，具有使不育恢复为可育的功能。 以

基因型表示为：不育系为 Ｓ （ ｒｆｒｆ），保持系为 Ｎ
（ ｒｆｒｆ），恢复系为 Ｓ（ＲｆＲｆ）或 Ｎ（ＲｆＲｆ）。 关于棉花

细胞质雄性不育的育性恢复机理已取得了一些初

步的研究进展。 目前，主要通过图位法或者差异

分析法进行研究。
图位法即通过构建遗传图谱和物理图谱克隆

恢复基因。 ２００６ 年，Ｙｉｎ 等［３２］ 报道通过构建与恢

复基因连锁的遗传图谱和物理图谱，将恢复基因

定位在第 １９ 号染色体上，物理定位于 ２ 个基因组

ＢＡＣ 克隆 １００ｋｂ 的重叠区域中。 ２００８ 年，侯思

宇［３３］在（不育系 Ｐ３０Ａ×恢复系 Ｙ１８Ｒ） ×保持系

Ｐ３０Ｂ 回交群体中发现，子代育性分离比 １∶１（不
育∶可育），符合孟德尔遗传规律，这表明育性恢复

性状是由一对显性基因控制的；随后以恢复系

Ｙ１８Ｒ 为材料构建了与恢复基因连锁的遗传图

谱，在图距总长为 １３．２ ｃＭ 中，ＳＴＳ１４７ 标记与恢复

基因的遗传距离为 ０．１ ｃＭ，同时发现了一个与恢

复基因遗传距离为 ２．４ ｃＭ 的新标记 ＭＧＨＥＳ２８。
以棉花三系为研究材料，也可以通过花发育

基因的表达差异分析育性恢复机理。 Ｚｈａｎｇ
等［３４］以棉花 Ｄ８ 胞质雄性不育系的杂合体（携带

有恢复基因）和正常可育（不含有恢复基因）保持

系的花药组织为研究对象，使用差异显示技术，发
现了一些上调或者下调的基因，推断它们与花药

发育相关，并指出恢复基因不是一个花粉特异表

达的基因。
综上所述，细胞质雄性不育与恢复的机理可

归纳为：①不育系线粒体的 ＣＭＳ 基因改变了线粒

体的一些代谢与能量状态，包括呼吸链的改变；
②恢复基因对 ＣＭＳ 基因的功能具有抑制作用；
③不育胞质线粒体的状态对其细胞核发出信号，
使该不育胞质的细胞核内与雄蕊发育的相关基因

表达异常，激活、抑制或进入程序性死亡，在线粒

体与细胞核内参与信号传递作用的系统可能有活

性氧、磷酸化、钙等信号系统；而细胞核内决定花

器官形成的 ＭＡＤＳ⁃ｂｏｘ 转录因子或参与程序性死亡

的蛋白质则被认为是 ＣＭＳ 基因作用的靶蛋白［３５］。
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４　 棉花雄性不育的应用

４．１　 核雄性不育系的培育方法与应用

４．１．１　 核雄性不育系的创造 　 棉花的核雄性系

主要来源于自然突变体、人工转育以及基因工程

创造。 如国内的洞 Ａ，其原始不育系就是一株天

然雄性不育株。 靖深蓉等［３６］利用人工转育，将双

隐性核雄性不育系 ｍｓ５ｍｓ６ 不育基因转育到高

产、耐黄萎病品种中棉所 １２，育成了同质异核不

育系和异质同核不育系，改良了的双隐性核不育

系并保持了原 ｍｓ５ｍｓ６ 的不育性稳定而且彻底的

特点， 同时还去除了原双隐性不育系的缺陷，如
不抗风暴等。

目前，利用植物基因工程和细胞工程的手段

培育雄性不育系已逐渐成为主要的研究方法。
Ａａｒｔｓ 等［３７］从拟南芥中克隆了雄性不育基因，再
通过遗传工程法改造花药绒毡层的遗传组成，创
造了棉花等农作物的核雄性不育系。 张慧军

等［３８］利用 ＴＡ２９、Ａ６、Ａ９ 三个启动子的功能区与

Ｂａｒｎａｓｅ 基因融合构建表达载体，用农杆菌介导法

对棉花下胚轴进行了遗传转化，获得了带有

Ｂａｒｎａｓｅ 不育基因的 １２０ 株转基因再生植株。 同

时利用基因工程技术在载体中加入了 ｂｘｎ 基因，
以赋予转基因植株抗溴苯腈的能力，从而通过喷

施溴苯腈杀死育性恢复植株，使不育材料得到保

持。 ２０１０ 年，张玉芹等［３９］利用农杆菌介导Ｔ⁃ＤＮＡ
插入得到棉花雄性不育突变体，这为利用 Ｔ⁃ＤＮＡ
标签法进行雄性不育有关基因的克隆奠定了

基础。
４．１．２　 核雄性不育系的应用 　 我国是以核雄性

不育系“一系两用法”利用棉花杂种优势较早、推
广面积较大的国家之一。 目前，国内已培育出洞

Ａ、川 Ａ、无 ６２⁃１Ａ 等多个棉花核雄性不育系。 其

中，４ 个陆地棉核雄性不育系洞 Ａ、８１Ａ、１３５５Ａ 和

阆 Ａ 都是单基因隐性遗传，而在核雄性不育系育

成的杂交品种中，利用 ｍｓ５ｍｓ６ 选育的品种有南

农 ９８⁃４、中棉所 ３８ 和印度的 Ｓｕｇａｎａｎ 等，其他品

种主要是利用 ｍｓ１４ 选育的。 由于其他核不育本

身存在显性遗传和部分不育等缺陷，不利于生产

中应用，因此目前常用的核雄性不育基因型主要

为上述几种。
国内选育并且利用较早也较多的单隐性核雄

性不育两用系主要有洞 Ａ 和芽黄 ８１Ａ。 目前，利
用洞 Ａ 种质已转育成功 ７５１Ａ、４７３Ａ、８３⁃ＩＡ、抗
Ａ１、抗 Ａ２、ＧＡ５ 和 ３３Ａ 等衍生不育系，以及抗虫

两用系抗 Ａ３ 和 ＧＡ１８ 等。 利用洞 Ａ 种质转育的

两用系先后选育出川杂一号、川杂四号、川杂六

号、鲁棉八号等高优势组合。 除此之外，现在已培

育了核雄性不育杂种棉组合几十个，到 ２０ 世纪

９０ 年代末，核不育系在杂交棉上得到了大面积

应用。
与此同时，国内外对双隐性核不育也进行了

研究与应用。 其中，我国利用新双隐性核不育系

与自主构建和转育的 Ｂｔ 抗虫基因品系杂交选育

出了抗虫杂交棉中抗杂 Ａ （中棉所 ３８ 号），是国

内首个通过国家审定的拥有自主知识产权的抗虫

杂交棉。 南京农业大学利用 ｍｓｃ５ｍｓｃ６ 双隐性核

不育基因培育出了南农 ６ 号［４０］、南农 ９ 号［４１］ 和

９８⁃４［４２］等抗虫核不育杂交品种。
４．１．３　 标记核不育系的研究 　 标记核不育系是

通过指示性状在苗期就可分辨出不育株和可育

株，可提高制种效率，更有利于生产中的应用。
８１Ａ（ｍｓ１６）就是带芽黄标记性状的单隐性核不

育系［４３］。

４．２　 胞质雄性不育系的培育与应用

２０ 世纪 ６０ 年代，Ｍｅｙｅｒ 等［３］育成了具有哈克

尼西棉胞质 （ Ｇ． ｈａｒｋｎｅｓｓｉｉ Ｂｒａｎｄｅｇｅｅ ） 的 ＤＥＳ⁃
ＨＡＭＳ２７７ 和 ＤＥＳ⁃ＨＡＭＳ１６ 不育系（Ｄ２－２）及其保

持系和恢复系， 实现了三系配套。 ９０ 年代，
Ｓｔｅｗａｒｔ 等［５］育成了具有三裂棉细胞质的不育系

（Ｄ８ｍｓ）及相应保持系和恢复系（Ｄ８ｍｆ）。 国内湖

南省棉花所于 １９７９ 年通过海岛棉×陆地棉×瑟伯

氏棉（Ｇ．ｔｈｕｒｂｅｒｉ Ｔｏｄ） 杂交，选育出海岛棉胞质雄

性不育系湘远 Ａ。 贾占昌等［７，８］以陆地棉（石短 ５
号）为母本，海岛棉（军海棉）为父本，经多代杂

交，选育出具有陆地棉（ＡＤ１）胞质的新型不育系

１０４⁃７Ａ。 １９９６ 年，山西农业大学和山西农科院通

过种间复式杂交的方法，从（陆地棉×瑟伯氏棉）×
（ 亚洲棉×陆地棉）的杂交后代中选育出新的细

胞质雄性不育系，名为晋 Ａ 胞质雄性不育系，它
具有二倍体亚洲棉和野生棉的遗传背景［６］。
２０００ 年，李蒙恩等［４４］ 以哈克尼西棉胞质不育系

ＤＥＳ⁃ＨＡＭＳ２７７ 育成了中 Ａ 和 ＰＡ 等 ４ 个优良的

不育系。
根据现有报道，目前已有哈克尼西棉、三裂
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棉、异常棉、亚洲棉和陆地棉胞质雄性不育系，其
中只有哈克尼西棉、三裂棉和陆地棉的不育系实

现了三系配套。
目前国内也已培育出多个优良的恢复系。 王

学德［４５］将一个具有抗逆性能的谷胱甘肽 Ｓ 转移

酶（ ｇｌｕｔａｔｈｉｏｎｅ Ｓ⁃ｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＧＳＴ）基因导入恢复

系 ＤＥＳ⁃ＨＡＦ２７７ 中，培育出“浙大强恢”。 与 ＤＥＳ⁃
ＨＡＦ２７７ 相比，“浙大强恢”对不育系的恢复力提

高了 ２５．８％，从而使杂种 Ｆ１单株结铃数平均多 ３．６
个，不孕籽率降低了 １０． ｌ％，皮棉产量提高了

１０􀆰 ６％。 华金平等［４６］采用远缘杂交的手段，利用

来源于异常棉的恢复基因，育成了陆地棉×异常

棉杂种后代恢复系，该恢复源自身育性好，花粉充

足，而且可完全恢复哈克尼西棉胞质不育系的育

性。 ２００５ 年，采用基因工程技术培育的“银棉 ２
号” ［４７］，是我国第一个国家审定的三系杂交抗虫

棉新品种，它在生产上不但解决了棉铃虫的危害，
而且比常规抗虫棉增产 ２６．４％。 该品种突破了以

往三系杂交棉无产量优势或产量优势不明显的瓶

颈，在技术上处于国际领先水平，同时使棉花产量

大幅度提高。 “银棉 ２ 号”的母本为不育率和不

育度均达 １００％的棉花细胞质雄性不育系 Ｐ３０Ａ ，
其遗传起源为我国研制的陆地棉胞质不育系 １０４⁃
７Ａ，；恢复系 Ｙ１８Ｒ 遗传起源于引入恢复系 ０⁃６１３⁃
２Ｒ，并聚合了我国陆地棉的品种中的恢复加强基

因，其杂种一代的恢复度达到 １００％。 ２００８ 年，转
抗虫基因中熟三系杂交品种“银棉 ８ 号”又取得

农业转基因生物生产应用安全证书（转基因生物

名称为 ＳＧＫｚ３４⁃３），符合国家棉花品种审定标准，
通过审定。

５　 存在的问题及解决方法

５．１　 有关棉花雄性不育的分子机理研究滞后

有关棉花雄性不育的分子机理，尤其是胞质

不育的机理，尚缺乏足够的分子生物学证据。 目

前对哈克尼西棉胞质、三裂棉胞质和陆地棉胞质

的雄性不育的机理有一定的了解，但还不够深入，
而对于海岛棉胞质的雄性不育得机理则知之甚

少。 一方面，雄性不育的机理，尤其是胞质不育，
可能情况较为复杂；另一方面，棉花基因组很大，
从分子水平上研究也存在很多困难，这两方面导

致胞质不育的分子生物学研究滞后。 随着新的研

究技术和方法的不断出现，这为加快研究提供了

条件。 比如，针对棉花基因组较大的特点，可以构

建 ＢＡＣ 文库或 ＴＡＣ 文库，再利用分子标签筛选

目的基因。

５．２　 现有雄性不育系在生产应用上存在的缺陷

生产中应用的不育系主要有核不育系和胞质

不育系两种类型，但都存在一定缺陷。 核雄性不

育系主要是育性不够稳定，而且保持不育难，生产

上能够应用的品种较少；同时，虽然可以一系两

用，但必须拔除一半的可育株，这会影响杂交种制

种产量。 对于细胞质雄性不育系，由于其胞质含

有产量不利因子，因而育性较难恢复，恢复源狭

窄，而且杂种优势不够强。
对于目前雄性不育存在的缺点，可通过以下

方法解决：鉴于现有核不育的育性不稳定的现象，
可运用转基因工程技术，将构建的嵌合基因转化

植株，培育新的雄性不育材料。 例如，用花粉特异

启动子驱动细胞毒素基因表达，细胞毒素能选择

性地破坏与花药发育相关的器官或组织，从而获

得不育材料；还可以通过 ＲＮＡ 干扰技术阻断与花

粉发育相关基因的表达以获得雄性不育材料。 对

于胞质不育，细胞质对杂种 Ｆ１代的产量和早熟性

等性状造成的影响，以及恢复源狭窄和恢复力弱

的缺点，可以运用基因工程手段和传统育种互补

的方法，转入有益基因或远缘杂交来丰富亲本的

种质基础，增强高产、抗病、抗虫耐盐碱等特性，同
时选育优良的不育系和恢复系，来提高恢复系的

恢复力，如恢复系 Ｙ１８，对 ２６Ａ 来源的所有不育系

可 １００％恢复。

６　 展望

棉花雄性不育在生产上有很多优势，如用工

少，制种成本低，制种效率高等，而且杂种一代可

以复合抗病、高产等多个优良品质于一体，因而棉

花雄性不育系在生产上有着很高的应用价值。 同

时，由于雄性不育的分子机理对培育棉花新品种

和改良棉花品质都具有重要的意义，因此对于雄

性不育分子机理的研究已成为一个热点。
在对雄性不育系的研究方面，突破点是弄清

雄性不育的分子生物学基础，研究其不育机理和

选育利用工作。 目前，克隆不育基因或恢复基因

多从基因组水平加以研究，今后还可以尝试从转
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录水平或翻译水平入手。 同时在不育系育种方

面，通过利用现有不育系的基础上，努力创造更加

优良的不育系类型。
缺乏强优势组合是制约棉花杂种优势利用的

重要因素。 解决这一问题的主要途径有：①筛选

强优势组合亲本。 今后要加强向优良亲本材料转

育抗病、抗虫、高强纤维、耐旱碱等性状，以培育出

优质、高产和高抗的特色品种；②利用雄性不育系

杂交制种；③在技术上可选择常规品种选育与杂

种优势利用相结合的方法，同时，利用现代先进的

育种手段加速对优良品种培育的进程。
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