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作物杂种优势与生物育种专辑   评 述 
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摘要 生殖隔离通常是指不同物种或种群在自然条件下不能正常杂交产生后代或其杂交后代出现无法存活、生 

长迟滞、配子败育等现象, 从而限制种群间基因交流. 它既是物种形成和维持的关键机制, 也是作物远缘杂交育种 

和杂种优势利用的主要障碍. 远缘杂交育种在挖掘和利用作物杂种优势、提升主粮作物单产、打破区域产量停滞 

方面具有重要潜力, 故生殖隔离问题亟待破解. 深入鉴定水稻、玉米及小麦中调控生殖隔离的关键基因, 并解析其 

分子机制, 不仅对优异种质资源创新具有重要理论意义, 也为优化育种策略提供科学支撑. 本文系统回顾了近年来 

作物生殖隔离基因及其调控机制的研究进展, 重点梳理了水稻杂种不育、玉米单向杂交不亲和以及小麦杂种坏死 

等典型生殖隔离现象的遗传基础与分子机理. 基于现有研究成果, 本文探讨了生殖隔离调控网络的特点及其在作 

物遗传改良中的潜在应用, 提出了未来破解生殖隔离、促进优质种质创制的研究方向与策略, 为作物育种理论研 

究和应用实践提供参考. 
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水稻(Oryza sativa)、玉米(Zea mays)和小麦(Triti
cum aestivum)作为全球三大主粮作物, 在起源、驯化、 

利用和传播的各个阶段均经历了长期的人工选择过程. 
然而, 现代育种技术在提高作物产量的同时, 也导致了 

育成品种遗传基础的日趋狭窄, 使得野生种质资源中 

的抗逆性、营养高效利用等优良特性在选育过程中大 

量丢失, 严重制约了栽培品种的遗传改良潜力. 为充分 

发掘作物远缘种属的遗传资源, 研究者正致力于通过 

远缘杂交技术聚合不同种属的优良性状. 该策略不仅 

可创制在抗病性、生物量及环境适应性等方面具有超 

亲优势的新种质, 还能利用其杂种优势, 从而突破单一 

物种的遗传限制, 为作物遗传改良开辟新的途径 [1].  

随着遗传育种研究的深入, 发现栽培品种与远缘 

种属在遗传背景上存在巨大差异. 长期驯化过程中, 栽 

培品种积累了祖先种中不再存在的可遗传变异. 当这 

些具有显著遗传差异的基因组被聚合到同一遗传背景 

时, 适应性降低往往会引发有害的基因间相互作用, 最 

终导致不同程度的生殖隔离. 这种生殖隔离问题不仅 

严重阻碍了种质资源的创新与利用, 也成为通过远缘 

杂交利用杂种优势提高作物产量的主要障碍. 因此, 本 

文将总结和分析水稻、玉米及小麦的生殖隔离基因及 

其分子作用机制, 深入探讨其遗传调控网络, 以期为未 

来作物遗传改良和杂种优势充分利用提供理论指导和 

技术支撑.  
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近年来, 基因编辑、单细胞测序和合成生物学等 

新兴技术的快速发展, 推动着生殖隔离研究从单一基 

因功能向整体调控网络的研究范式转变. 这些技术突 

破了传统研究中基因克隆困难、分子机制解析复杂等 

技术瓶颈, 极大地促进了生殖隔离基础理论的创新突 

破. 对生殖隔离的分子遗传机制与调控网络的系统综 

述总结, 不仅可为科研人员制定精准的生殖隔离调控 

策略、优化远缘杂交育种方案提供重要的理论依据, 
还将为种质创新和远缘杂交利用开辟新的研究方向.  

1 作物生殖隔离的遗传研究 

在物种演化过程中, 种群间的遗传差异积累到一 

定程度后会导致彼此间基因交流受阻, 即出现了生殖 

隔离现象. 生殖隔离作为物种进化与物种形成的关键 

机制, 长期以来一直是进化生物学研究的核心议题 [2]. 
相关研究涵盖多个层面: 在生物体水平上, 交配前隔离 

(如行为或时间差异)可能直接阻止杂交, 而交配后隔离 

则表现为杂交种无法存活、不育或适应性降低; 在遗 

传水平上, 染色体数目差异或基因不兼容性等机制也 

起到关键作用. 尽管这两种研究视角关注的重点不同, 
但都揭示了生殖隔离的核心特征: 它反映的是种群间 

的遗传差异, 这种差异导致基因组间产生有害互作, 从 

而阻碍杂交种的形成或降低其适应性. 这种互作可能 

表现为环境适应性的差异、交配偏好的改变或杂交不 

亲和性等多种形式 [3].  
生殖隔离类型多样, 依据其发生时间是否在合子 

形成之前, 通常可分为合子前隔离(prezygotic isolation) 
和合子后隔离(postzygotic isolation) [4]. 其中, 合子前生 

殖隔离主要包括栖息地隔离(habitat isolation)、时间隔 

离(temporal isolation)、传粉媒介隔离(pollinator isola
tion)、形态隔离(morphological isolation)和交配系统隔 

离(mating system isolation)等 [4]. 合子后生殖隔离主要 

包括杂种不育(hybrid sterility)、杂种坏死/弱势(hybrid 
necrosis/weakness)、杂种致死(hybrid lethality)等类型.  

在生殖隔离理论研究方面, Bateson [5]、Dobzhans
ky [6]和Muller [7,8]等学者在20世纪初分别独立提出了合 

子后生殖隔离机制, 之后被研究人员统称为Bateson- 
Dobzhansky-Muller(BDM)模型. 值得注意的是, 尽管 

BDM模型最初基于动物研究建立, 但其理论框架同样 

适用于解释植物的生殖隔离现象 [1].  
禾本科作物生殖隔离研究的历史最早可追溯至20 

世纪初(图1). 1902年, Correns [9]首次在玉米中发现并报 

道了单向杂交不亲和现象(unilateral cross-incompatibil
ity, UCI), 同时鉴定了Gametophyte factor1(Ga1)位点. 
随后, Burnham [10]、Kermicle和Allen [11]分别报道了Ga
metophyte factor2(Ga2)和Teosinte crossing barrier1 
(Tcb1)位点. 随着图位克隆和基因组测序等生物学技术 

的发展, 单向杂交不亲和相关基因ZmGa1P于2018年被 

成功克隆 [12], 这一突破极大地推动了该领域的研究.  
在水稻生殖隔离研究方面, 日本学者Kato等人 [13] 

于1928年首次报道了水稻杂种不育现象, 并据此将亚 

洲栽培稻划分为籼稻和粳稻两个亚种. 1979年, Sano等 

人 [14]利用亚洲栽培稻和非洲栽培稻(O. glaberrima)的 

种间杂交组合鉴定了首个杂种不育位点, 并将其命名 

为S1. 但直到2008年, 才有第一个杂种不育位点被成功 

克隆的报道 [15]. 至今, 已有60余个水稻杂交不亲和位点 

被遗传定位, 其中只有16个位点被陆续报道克隆 [16].  
1921年, 美国育种家Sax [17]首次报道了小麦中的杂 

种坏死现象, 表明小麦中也存在生殖隔离现象. 大约40 
年后, 荷兰科学家Hermsen [18]通过遗传分析发现一对互 

补基因Necrosis 1(Ne1)和Ne2参与控制小麦的杂种坏死 

现象. 由于异源六倍体小麦基因组结构复杂, 小麦杂种 

坏死基因克隆研究的进展较为缓慢. 2021年, 三个独立 

研究团队几乎同时报道了Ne2基因的克隆工作 [19~21], 而 

Ne1基因的克隆与功能解析则直至2025年才最终完 

成 [22].  
近年来, 尽管生殖隔离分子机制研究取得了一定 

进展, 但其调控网络仍未被全面解析, 相关研究仍面临 

诸多挑战与未知.  

2 作物生殖隔离的分子遗传机制 

2.1 水稻生殖隔离的遗传机制 

稻属包括25个野生种及2个栽培种 [23], 其种间和亚 

种间存在多种生殖隔离类型, 是研究生殖隔离作用机 

制的理想模型. 稻属生殖隔离根据发生的时间可分为 

合子前生殖隔离和合子后生殖隔离. 相比合子前生殖 

隔离, 水稻合子后生殖隔离的研究要更深入, 主要包括 

杂种致死、杂种坏死/弱势和杂种不育三种类型.  
虽然合子前生殖隔离阻断基因交流的作用更彻底, 

但是相关分子机制的研究却较少. 最近, 两个水稻每日 

开花时间调控基因Diurnal Flower Opening Time 1 
(DFOT1) [24]和OsMYB8 [25]被克隆, 它们在籼粳之间存在 

差异, 使得籼粳每日开花时间不同步, 最终导致籼粳杂 
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交组合在自然条件下不能正常授粉. 这些研究表明开 

花时间是造成合子前生殖隔离的主要因素之一.  
杂种致死是指F 1生长发育异常, 一般在生殖生长 

前就死亡的现象, 主要由胚乳和胚之间的相互作用或 

者是基因印迹的缺陷导致. Matsubara等人 [26]发现, 携 

带Cif的多年生普通野生稻(O. rufipogon)作为母本与携 

带cim的粳稻T65wx进行杂交, 杂交种的胚乳在早期就 

无法正常生长发育, 而反交却不存在这样的问题.  
杂种坏死/弱势是指杂种表现出叶片坏死、生长不 

良及植株矮小等生长发育障碍的现象 [27], 水稻中已克 

隆的基因有HWS1/HWS2 [28]和Hwi1/Hwi2 [29]. 其中, 
Hwi1/Hwi2是亚洲栽培稻和普通野生稻间的一对杂种 

图 1 (网络版彩色)禾本科作物生殖隔离研究历史. (a) 水稻生殖隔离研究历史. (b) 玉米单向杂交不亲和研究历史. (c) 小麦杂种坏死研究历史. 
黑色字体表示首次被报道位点, 红色字体表示已克隆基因/位点 
Figure 1 (Color online) Timeline of reproductive isolation research on Poaceae crops. (a) Timeline of reproductive isolation research on rice. 
(b) Timeline of unilateral cross-incompatibility research on maize. (c) Timeline of hybrid necrosis on wheat. The black fonts indicate that certain loci 
were first reported, and the red fonts indicate cloned genes/loci  
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弱势位点, Hwi1位点包含两个普通野生稻特有的基因 

25L1和25L2, 编码富含亮氨酸的重复受体样激酶(leu
cine-rich repeat receptor-like kinase, LRR-RLK); Hwi2 
位点的基因则编码枯草杆菌样蛋白酶, 两位点的基因 

聚合会激活杂种的自我免疫反应, 阻碍水稻根的发育, 
进而损害茎的生长. 研究发现, Hwi1/Hwi2的遗传作用 

模式符合双座位孢子体互作模式 [29](图2(a)). 同源重复 

基因HWS1和HWS2的功能丧失共同导致了种间不亲和 

性, 两基因均编码Esa1相关因子6(Esal-associated factor 
6, EAF6)类型蛋白. 当HWS1失活的粳稻和缺失HWS2的 

非洲栽培稻杂交, 其F 2及之后的世代就会出现两基因 

均表达异常的家系, 表现出植株生长发育异常、雌雄 

配子不育等衰败表型, HWS1/HWS2的遗传互作模式符 

合重复隐性纯合致死模型 [28](图2(b)).  
杂种不育是指来自不同种群的两亲本虽然可以交 

配产生杂交种, 但杂交种无法产生可育后代. 杂种不育 

现象在水稻种间或亚种间非常普遍, 解释这种现象的 

经典遗传模型包括重复隐性致死模型(duplication ga
metophytic lethal model) [30](图2)和单位点“孢子体-配子 

体”互作模型(one-locus sporo-gametophytic interaction 
model) [31](图3). 重复隐性致死模型由不连锁的两个位 

点A和B组成 [30], 当隐性等位基因a和b进入到一个配子 

之后, 会导致该配子出现败育现象, 重复隐性致死模型 

中已克隆到的基因有S27/S28 [32]、DPL1/DPL2 [33]和 

DGS1/DGS2 [34]位点. 单位点“孢子体-配子体”互作模型 

由单个位点组成 [31], 杂种不育相关基因S在进化过程中 

在两个种间或亚种间形成了两种不亲和的等位基因 

S +和S ‒, S +和S ‒在孢子体中会产生不亲和有害互作, 导 

致携带其中一种等位基因的配子出现选择性的败育, 
目前单位点“孢子体-配子体”互作模型中已克隆到基因 

的有Sa [35]、Sc [36]、S5 [15,37]、S1 [38]、qHMS7 [39]、pf12/ 
RHS12/Se [40~42]、qHMS1 [43]、hsa1 [44]、S7 [45]和ESA1 [46] 

位点. 其中, S5位点编码典型的“杀手-保护者”系统, 功 

能型的“杀手”ORF5+和“帮凶”ORF4+共同作用引起内 

质网胁迫, 导致提前发生程序性细胞死亡与胚囊败育, 
而携带“保护者”ORF3+的胚囊可以避免这种毒害作用 

正常发育, 最终表现为约一半的小穗不结实 [15,37]. 而籼 

粳杂种雄配子不育位点Sa则包括两个等位基因SaM和 

SaF, 其中SaM +、SaM ‒和SaF +形成两基因/三元件的遗 

传互作来调控杂种花粉育性 [35]. SaF +与截短蛋白SaM ‒ 

的选择性相互作用引发携带SaM ‒的花粉败育 ;  而 

SaM +存在抑制结构域, 所以不能与SaF +相互作用. 在 

qHMS7位点, ORF2编码杀配子毒性蛋白, 以孢子体方 

式触发败育信号, ORF3以配子体方式保护携带自己的 

花粉, 以避免毒性蛋白的毒害作用 [39]. 籼粳亚种间的 

pf12/RHS12/Se位点遗传模式类似 [40~42]. RHS12的相关 

图 2 双位点遗传互作模型. (a) 杂种坏死/弱势模型. 在祖先群体演化过程中, 无功能的等位基因a/a; b/b形成新的等位基因A/A; b/b和a/a; B/B, 
分别携带这两种类型等位基因的群体杂交时, 其杂交子代个体表现出一种遗传自身免疫综合征. (b) 重复隐性配子致死模型. 祖先群体中单个基 

因复制后平行分化产生A/A; A’/A’. 在进化过程中, A或A’发生突变, 产生新的等位基因a和a’, 分别携带A/A; a’/a’和a/a; A’/A’的两个种群杂交时, 
同时携带a和a’等位基因的F 1代配子不育 
Figure 2 Genetic interaction models of two-locus. (a) Model of hybrid necrosis/weakness. During the evolution of the ancestral population, non- 
functional alleles (a/a; b/b) independently diverged into two functional haplotypes: A/A; b/b and a/a; B/B. When individuals from these divergent 
lineages are crossed, the resulting offspring (A/a; B/b) simultaneously express both dominant incompatible alleles, leading to a genetic autoimmune 
syndrome. (b) Model of the duplication gametophytic lethality. Following gene duplication and parallel diversification in ancestral populations, two 
alleles, A and A’, were formed. During subsequent evolution, mutations in either A or A’ gave rise to non-functional alleles, a and a’, respectively. When 
two diverged populations carrying A/A; a’/a’ and a/a; A’/A’, respectively, are crossed, the F 1 hybrid produces gametes carrying both non-functional 
alleles (a and a’), resulting in gamete lethality and hybrid sterility  
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研究深入解析了“毒药(DUYAO)-解药(JIEYAO)”系统 

的分子机制, 发现DUYAO编码线粒体靶向蛋白, 该蛋白 

可以和cytochrome c oxidase 11(OsCOX11)相互作用诱 

发细胞死亡; 而JIEYAO蛋白则通过直接物理作用改变 

DUYAO在线粒体中的定位, DUYAO转移到自噬体后 

发生降解丧失毒性, 保证花粉的正常育性 [41].  

2.2 玉米生殖隔离的遗传机制 

玉蜀黍属由栽培玉米及其近缘野生种大刍草组成. 
玉米的驯化历程经历了两个关键阶段: 首次驯化始于 

约9000年前, 在墨西哥巴尔萨斯河谷地区, 由野生低地 

玉米小颖大刍草亚种(Zea mays ssp. parviglumis)驯化而 

来; 随后, 驯化群体与墨西哥高原大刍草亚种(Zea mays 
ssp. mexicana)发生杂交, 完成了第二次驯化过程. 这两 

次驯化事件为现代玉米引入了丰富的遗传变异, 显著 

增强了其环境适应性, 使其得以在全球范围内广泛种 

植 [47]. 作为典型的雌雄异花作物, 玉米在异交授粉过程 

中表现出一种独特的单向杂交不亲和现象 [9]. 该现象具 

体表现为: 某些玉米品种能够进行自交, 并可作为父本 

与其他品种成功杂交, 但却无法作为母本接受其他品 

种的花粉, 这种特性属于合子前生殖隔离(图4).  
在玉米中, 已有3种由配子体基因(Gametophyte 

factor, Ga)调控的单向杂交不亲和系统被广泛研究, 分 

别为Ga1、Ga2和Tcb1. 这些系统因其近乎完全的杂交 

不亲和性而备受关注, 具有重要的育种应用价值 [48]. 每 

个位点都由花粉决定因子以及花丝决定因子组成, 都 

存在S型(Ga1-S、Ga2-S、Tcb1-S)、M型(Ga1-M、Ga2- 
M、Tcb1-M)以及野生型(ga1、ga2、tcb1)三种单倍型. 
S型花丝决定因子和花粉决定因子都存在; M型只存在 

花粉决定因子; 野生型中两种决定因子均不存在, 绝大 

多数的普通玉米就属于野生型 [48]. 授粉过程中, 花丝决 

定因子赋予花丝产生受精屏障的能力, 缺乏花粉决定 

因子的花粉无法穿越这一屏障, 花粉管停止生长, 受精 

过程受阻. 因此, S型和M型花粉均可成功授粉S型、M 
型和野生型植株, 而野生型花粉只能授粉M型植株, 无 

法对S型植株完成授粉. 

图 3 (网络版彩色)单位点遗传互作模型. (a) “毒药-解毒剂”模型. 在种间或亚种间杂交的F 1 (杂种不育位点为杂合)中, “毒药”以孢子体方式导 

致配子败育, “解毒剂”以配子体方式保护配子, 缺乏“解毒剂”的配子被选择性清除. (b) “杀手-靶标”模型. 在种间或亚种间杂交的F 1 (杂种不育位 

点为杂合)中, “杀手”识别携带“靶标”的配子, 产生毒害作用, 导致配子败育 
Figure 3 (Color online) Genetic models of one-locus interaction. (a) Model of “toxin-antidote”. In interspecific or inter-subspecific F 1 hybrids 
(heterozygous at hybrid sterility loci), the “toxin” is expressed in the sporophyte and induces gamete abortion, while the “antidote” is expressed in the 
gametophyte to protect gametes. Gametes lacking the “antidote” are selectively eliminated. (b) Model of “killer-target”. In interspecific or inter- 
subspecific F 1 hybrids (heterozygous at hybrid sterility loci), the “killer” recognizes gametes carrying the incompatible “target” and triggers a toxic 
response, leading to selective abortion of these gametes  
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Ga1位点于1902年被Correns首次报道 [9], 1926年 

Mangelsdorf和Jones [49]将其定位到4号染色体上, 和Su 
基因座紧密相连. 在2018年, Zhang等人 [12]克隆到了 

Ga1位点的花粉决定因子ZmGa1P. ZmGa1P编码花粉 

特异表达的果胶甲酯酶(pectin methylesterase, PME), 
参与花粉管生长调控过程. ZmGa1P和花粉特异表达的 

PME蛋白ZmPME10-1形成复合体维持Ga1-S花丝中花 

粉管生长所需的果胶甲基酯化状态, 但是单独存在 

ZmPME10-1时无法打破花丝屏障. 随后Wang等人 [50]又 

克 隆 到 了 G a 1 位 点 中 5 个 在 花 粉 表 达 的 P M E 基 因  

ZmGa1Ps-m(ZmGa1P.1、ZmGa1P.2、ZmGa1P.3、 

ZmGa1P.4以及ZmGa1P.5)和2个在花丝表达的PME基 

因ZmPME3和ZmPRP3. ZmPRP3编码病程相关蛋白, 起 

到加速器的作用, 可以促进不亲和花粉管ga1的生长从 

而打破Ga1-S屏障, 但是只对ga1起作用, 对Ga1-S的花 

粉管没有影响. 2023年, Zhang等人 [51]通过结合图位克 

隆和玉米泛基因组数据对Ga1位点基因组结构进行了 

解析, 发现Ga1由1个花丝决定因子ZmGa1F以及8个紧 

密连锁的花粉决定因子ZmGa1P和ZmGa1PL1-7组成. 
以上研究显示Ga1位点由一个花丝决定因子和多个紧 

密连锁的花粉决定因子构成. 
Ga2位点于1936年被首次报道定位在5号染色体 

上 [10]. 2022年, 陈化榜团队 [48]克隆了Ga2位点的花粉决 

定因子ZmGa2P以及花丝决定因子ZmGa2F, 发现这两 

个基因均编码果胶甲酯酶(PME). 研究还发现, 将Ga1 

和Ga2位点聚合创制了双UCI位点新材料, 其UCI作用 

效果显著增强.  
Tcb1位点于1990年被首次报道, 仅分布于野生大 

刍草和极少数墨西哥古老甜玉米品种中 [11]. 2019年, 
Lu等人 [52]将Tcb1定位在玉米第4号染色体短臂上, 并克 

隆了花丝决定因子Tcb1-f. Tcb1在雌蕊中表达并产生果 

胶甲酯酶, 通过雌蕊对花粉管细胞壁进行修饰, 从而阻 

止花粉管的持续生长以及对精细胞的运输, 导致单向 

杂交不亲和现象. 2022年, Zhang等人 [53]克隆了Tcb1位 

点的花粉决定因子Tcb1-m, 并发现有21份大刍草资源 

同时携带了花粉决定因子Tcb1-m和花丝决定因子Tcb1- 
f, 但对946个玉米栽培品种的基因型分析发现它们不携 

带两种决定因子, 属于tcb1型. 
Ga1位点的花粉决定因子ZmGa1P在所有的Ga1-M 

和Ga1-S家系以及部分有Tcb1位点的大刍草中存在, 
Ga1花丝决定因子ZmPME3在所有Ga1-S, 一些Ga1-M 
家系以及部分含有ZmGa1P的大刍草中存在. 由于Tcb1 
和Ga1的花丝决定因子以及花粉决定因子序列高度相 

似, Zhang等人 [53]认为, Ga1和Tcb1可能是大刍草中的串 

联重复基因, 其分化可能发生在玉米驯化之后. 在这些 

研究的基础上, 作者构建了同时携带两个不亲和位点 

Ga1Ga2、Ga1Tcb1和Ga2Tcb1的聚合家系, 以及同时携 

带三个不亲和位点Ga1Ga2Tcb1的聚合家系. 这四个聚 

合家系能够完全排斥含有Ga1、Ga2或Tcb1花粉的混 

合授粉. 具体而言, Ga1Ga2、Ga1Tcb1和Ga2Tcb1家系 

图 4 (网络版彩色)玉米单向杂交不亲和遗传模型. S型玉米花丝决定因子和花粉决定因子均存在, 野生型玉米花丝决定因子和花粉决定因子 

均不存在. 它们相互杂交授粉时, 野生型植株的花丝可以接受S型和野生型花粉, 但S型植株花丝只能接受S型花粉 
Figure 4 (Color online) Genetic model of unilateral cross-incompatibility in maize. S-haplotype possessing both male and female determinants, wild- 
type having neither. During reciprocal crosses, the wild-type silks can accept pollen from both S-haplotype and wild-type plants, but the S-plants silks 
only accept self-pollen  
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之间互不亲和, 但均可被Ga1Ga2Tcb1家系的花粉成功 

授粉; 而Ga1Ga2Tcb1家系仅接受同型(Ga1Ga2Tcb1)花 

粉授粉. 该研究提出了一种通过聚合多个UCI位点来克 

服单一生殖屏障局限性的新策略, 为玉米无隔离制种 

生产提供了重要参考. 
上述的Ga1、Ga2和Tcb1三种单向杂交不亲和系 

统虽然都表现为花粉管无法继续生长 [54], 但是花粉管 

形态表现存在差异, 表明它们之间可能存在不同的生 

理机制. Tcb1-S屏障中的花粉管可以直着生长, 并且存 

在胼胝质沉积; Ga1-S屏障中的花粉管弯曲, 大部分都 

在传输道外, 也存在胼胝质的沉积; Ga2-S屏障中不仅 

存在胼胝质的沉积, 在沉积部位还存在着扭结. 在影响 

花粉管生长的多种因素中, 由花粉管顶端果胶酯化脱 

酯化平衡控制的花粉管壁的机械强度和可塑性至关重 

要 [55,56]. 目前克隆到的花丝决定因子和花粉决定因子 

均编码type-Ⅱ/group1果胶甲酯酶, 在维持花粉管生长 

过程中的果胶甲酯化有着重要的作用.  

2.3 小麦生殖隔离的遗传机制 

小麦作为禾本科小麦族小麦属的重要粮食作物, 
其生殖隔离的遗传机制具有独特性. 小麦属包含A、 

B、D、G四种染色体组, 其中二倍体仅含A染色体组, 
四倍体包含AB和AG两种染色体组, 而六倍体则具有 

ABD和AAG两种染色体组 [57]. 普通小麦作为典型的六 

倍体, 其染色体组成为AABBDD. 这一基因组结构的 

形成经历了复杂的进化过程: 首先是一粒小麦(AA)与 

拟斯卑尔脱山羊草(BB)杂交, 其后代通过染色体加倍 

形成四倍体小麦(AABB); 随后, 该四倍体小麦与节节 

麦(DD)再次杂交并发生染色体加倍, 最终形成异源六 

倍体的普通小麦(AABBDD) [58]. 由于小麦其基因组具 

有规模庞大、结构复杂、杂合度高等特点, 不同染色 

体组间的遗传差异为其杂种优势的开发利用提供了巨 

大潜力.  
与水稻、玉米等主粮作物相比, 小麦的典型杂交 

不亲和现象相对较少, 目前研究较多、机制解析也最 

清晰的是小麦杂种坏死. 它是一种典型的合子后生殖 

隔离类型, 严重影响优良性状的聚合, 制约新品种的培 

育进程. 小麦的杂种坏死主要表现为叶片和叶鞘依次 

出现黄化及坏死现象 [59], 严重时可导致某些杂交品种 

的叶片甚至整株植物过早死亡, 从而显著降低小麦的 

产量和品质 [60].  
遗传分析发现, 普通小麦的杂种坏死是由染色体 

5BL上的Ne1基因和染色体2BS上的Ne2基因共同控制 

的显性互补效应所致 [61]. 值得注意的是, 只有当小麦基 

因型为双显性Ne1Ne2时才会表现出杂种坏死表型 [61]. 
杂种坏死表型具有明显的发育阶段特异性, 分蘖期的 

坏死症状首先出现在植株底部叶片, 孕穗期的症状逐 

渐加重. 根据坏死症状的严重程度, 目前已鉴定出至少 

3类Ne1等位基因(Ne1 w-弱、Ne1 m-中等、Ne1 s-强)和5类 

Ne2等位基因(Ne2 w-弱、Ne2 mw-较弱、Ne2 m-中等、 

Ne2 ms-中强、Ne2 s-强), 这些等位基因的不同组合会导 

致坏死程度的显著差异 [62]. Hermsen [63]基于坏死严重 

程度建立了杂种坏死的分级系统: 将坏死程度划分为8 
个等级, 其中6~8级为严重坏死, 表现为F 1代在正常条 

件下完全丧失结实能力, 无法产生种子; 3~6级为中等 

坏死, 杂交后代仅能产生早熟种子; 0~3级为轻度坏死, 
F 1代表现正常. 

2021年, 三个独立研究团队同时报道了Ne2基因的 

克隆工作 [19~21], 发现Ne2与小麦抗叶锈病基因Lr13/ 
LrZH22为同一基因, 编码一个NLR(nucleotide-binding 
leucine-rich repeat)类的抗病蛋白. 2025年, 刘志勇团 

队 [22]成功克隆并功能解析了Ne1基因, 发现其编码一个 

ABH(alpha/beta hydrolase)家族蛋白, 并通过与Ne2协同 

作用来激活自身免疫反应, 进而诱发杂种坏死. 他们的 

研究还发现, Ne1的等位基因和拷贝数变异是小麦杂种 

坏死症状复杂多样的原因. 全球种质资源分析发现, 
Ne2等位基因在现代品种中出现的频率显著高于地方 

品种 [19,64], Ne1在现代品种中频率低于地方品种, 这些 

结果暗示育种过程中因Ne2/Lr13抗病性选择导致Ne1 
被负向选择. 该研究为解析植物杂种坏死机制、平衡 

抗病性与适应性育种提供了重要理论依据 [22]. 

2.4 生殖隔离作用机制的异同与进化保守性 

水稻、玉米和小麦的生殖隔离机制都会阻碍基因 

交流, 进而影响作物种质创新的进程. 尽管由于各物种 

基因组结构的独特性, 这些机制呈现出多样化特征, 但 

在进化历程中仍展现出一定的保守性.  
从分子遗传机制看, 水稻杂种不育的单位点“孢子 

体-配子体”互作模型与玉米单向杂交不亲和机制具有 

相似性. 这两种生殖隔离系统均需要两个关键元件的 

共同作用: 在水稻杂种不育模型中, “杀手”元件像“锁” 
一样阻碍配子正常发育进程; 而在玉米单向杂交不亲 

和系统中, 花丝决定因子同样发挥类似“锁”的功能, 特 

异性阻碍不亲和的花粉萌发. 相应地, 水稻中的“保护 
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者”元件和玉米的花粉决定因子则像“钥匙”, 能消除这 

种障碍. 此外, 水稻的重复隐性致死模型与小麦杂种坏 

死机制也存在相似性, 两者均由两个不连锁的遗传位 

点控制, 且存在遗传互作的两位点同为隐性或显性时 

才会产生生殖障碍.  
深入解析特定作物的生殖隔离机制具有重要的理 

论和实践意义. 这不仅有助于构建分子育种体系以充 

分利用杂种优势, 更能通过比较基因组学研究揭示禾 

本科作物生殖隔离核心通路的进化保守性. 这些研究 

成果将为推动作物远缘杂交育种中的杂种优势利用提 

供重要的理论指导和技术支撑.  

3 作物生殖隔离与偏分离机制 

孟德尔分离定律指出, 一对等位基因在配子形成 

过程中会均等地分配到减数分裂产物中, 这种同源染 

色体的无偏分离构成了等位基因传递的基础. 然而, 自 

然界中存在着与孟德尔定律相背离的现象——减数分 

裂驱动(meiotic drive). 这一现象依赖于自私遗传元件 

(selfish genetic elements)在配子形成过程中优先传递 

特定基因, 从而促进自身的优势传播 [65].  
玉米减数分裂驱动的研究始于1942年Rhoades [66] 

对玉米异常10号染色体(abnormal chromosome 10, 
Ab10)的发现. 研究表明, 位于Ab10非着丝粒区域的异 

染色质纽(knob)在雌配子形成过程中表现出优先传递 

特性, 但在雄配子传递过程中则保持对称性. 这种Ab10 
介导的驱动机制属于染色体驱动, 其核心在于将惰性 

异染色质纽转化为具有功能的新着丝粒(neocentro
mere). 这些新着丝粒在减数分裂Ⅰ期和Ⅱ期能够快速 

向纺锤体移动, 从而优先进入卵细胞 [67].  
从分子结构看, 异染色质纽由180-bp或350-bp的串 

联重复序列组成, 包含部分着丝粒同源序列 [68]. 与正常 

10号染色体相比, Ab10染色体长臂上额外包含4个异染 

色质纽: 3个异染色质纽组成的TR1区域和1个近末端异 

染色质纽, 以及两种特异性激活元件 [69]. 这些激活元件 

具有高度特异性, 只能反式激活特定形式的异染色质 

纽. 值得注意的是, 某些Ab10突变体虽然保留了包括 

异染色质纽在内的大部分单倍型, 但由于染色体末端 

缺失而丧失了减数分裂驱动能力, 这表明染色体末端 

至少存在一种对驱动过程至关重要的元件 [70].  
在雌配子形成过程中, 仅有四分之一的减数分裂 

产物能够通过卵母细胞传递给下一代, 这种天然的不 

对称性为自私遗传元件提供了优先传递的机会. 研究 

表明, 新着丝粒活性仅在Ab10存在时才能被观察到 [71]. 
值得注意的是, 异染色质纽不仅在玉米中被发现, 也存 

在于其野生近缘种大刍草的不同染色体上. Ab10对异 

染色质纽的出现和维持提供选择压力, 并优先传递特 

定基因, 对玉米基因组结构产生了深远影响 [67]. 在 

Ab10存在的情况下, 所有被激活的异染色质纽均沿微 

管侧壁运输, 其移动速度和启动时间均优于传统着丝 

粒 [72].  
Dawe等人 [73]于2018年成功解析了Ab10参与减数 

分裂驱动的分子机制. 研究发现, Ab10能够将异染色质 

纽转化为具有优先传递特性的运动新着丝粒. 在Ab10 
染色体上存在一个由8个基因组成的基因簇, 被命名为 

Kinesin drive(Kindr)复合体. 该复合体作为一种沿微管 

负末端定向的运动蛋白, 能够特异性结合异染色质纽 

上180 bp重复序列, 从而促进新着丝粒的运动和优先 

传递. 进一步研究表明, Ab10-smd1和Ab10-smd12这两 

个表观突变体在Kindr基因簇中表现出DNA甲基化水 

平升高, 导致Kindr表达量显著降低, 新着丝粒活性丧 

失, 最终使Ab10的基因驱动能力完全消失. 这一发现 

通过Kindr的RNAi家系实验得到进一步验证, 这些家系 

同样表现出减数分裂驱动能力的丧失. 通过序列分析 

发现, 在过去1200万年的进化历程中, Kindr对绝大多 

数玉米基因的传播产生了深远影响.  
2024年, Berube等人 [74]在玉米与墨西哥大刍草的 

渐渗系中发现了一种雄配子特异的偏分离系统, 并将 

其命名为Teosinte Pollen Drive(TPD)基因驱动系统. 研 

究发现, 当以花粉半不育的墨西哥大刍草杂交种为父 

本与玉米品种W22杂交时, 尽管理论上后代花粉的可 

育与半不育表型比例应为1:1, 但实际观察发现所有后 

代均表现为花粉半不育. 通过基因组测序分析, 研究人 

员确定这种现象是由5号染色体上的Tpd1片段和6号染 

色体上的Tpd2片段共同作用所致, 这两个片段均来源 

于大刍草渐渗系.  
从分子机制来看, Tpd1编码一种长链非编码hair

pin RNAs(hpRNA), 在雄配子中产生特异的22-nt hair
pin short interfering RNAs(hp siRNA). 这些siRNA通过 

靶向遗传连锁的应答基因Teosinte Drive Responder 1 
(Tdr1)来诱导花粉粒死亡. 然而, 这种致死效应可被至 

少两种配子体解毒剂所抵消: 一种是包含Dicer-like 2 
(Dcl2)的连锁亚效等位基因, 另一种是位于6号染色体 

上的非连锁Tpd2位点.  
TPD系统属于典型的“毒药-解毒剂”系统. 进化分 
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析表明, 在祖先墨西哥大刍草种群中, 解毒剂首先出现, 
随后Tpd1毒药的出现为该系统提供了传播优势. 随着 

进化过程的推进, 其他解毒剂相继出现. 通过大刍草的 

基因渗入, 这些毒药和解毒剂被引入玉米基因组. 在现 

存的大刍草和玉米种群中, 部分解毒剂已被固定, 而其 

他一些则表现出广泛的多态性或已丢失. 该系统的发 

现不仅解释了玉米在美洲广泛分布的遗传基础, 还为 

植物和动物精子细胞中广泛存在的小RNA提供了新的 

功能解释.  
水稻杂种不育与玉米减数分裂驱动的配子传递过 

程均表现出显著的偏分离现象, 但其遗传机制存在本 

质差异. 水稻杂种不育的单位点“孢子体-配子体”互作 

模型依赖于遗传结构的连锁作用, 而TPD减数分裂驱 

动系统则由多个连锁和非连锁位点共同调控. 值得注 

意的是, 虽然生殖隔离可能导致偏分离现象, 但偏分离 

事件本身具有多源性特征. 减数分裂驱动作为一种独 

立于生殖隔离的遗传机制, 通过自私遗传元件的优先 

传递, 同样能够导致配子传递过程偏离孟德尔遗传定 

律, 产生偏分离现象. 这一发现揭示了植物配子传递过 

程中遗传调控机制的复杂性, 为理解物种进化和生殖 

隔离提供了新的视角.  

4 讨论与展望 

杂种优势利用是作物遗传改良的重要策略, 然而 

生殖隔离现象的存在严重制约了其应用. 克服作物中 

普遍存在的生殖隔离障碍, 是实现远缘杂交育种中杂 

种优势直接应用的关键前提. 值得注意的是, 从复杂系 

统的视角来看, 这些表层的负面效应往往蕴含着潜在 

的应用价值. 例如, 单向杂交不亲和性虽然限制了基因 

交流, 但其独特的阻碍机制恰好可以应用于无隔离制 

种体系的构建; 减数分裂驱动导致的偏分离现象虽然 

打破了经典的孟德尔遗传平衡, 但通过对相关作用元 

件的定向改良, 有望在动植物育种中实现精准可控的 

遗传操作. 因此, 未来研究应着重于解析生殖隔离的具 

体分子机制, 并结合生产实际需求, 开发针对性的应用 

策略, 将生殖隔离的“障碍”转化为育种创新的“机遇”.  

4.1 水稻杂种优势利用的创新发展 

袁隆平院士于1987年提出了水稻杂种优势利用的 

三步 [75]: 首先利用三系法开发品种间杂种优势, 其次通 

过两系法利用亚种间杂种优势, 最终实现基于无融合 

生殖的远缘杂种优势利用. 为突破种间和亚种间杂交 

不亲和屏障, 研究人员主要采用以下3种策略 [16]: (1) 将 

不同广亲和基因聚合培育广亲和品种; (2) 通过回交将 

籼型等位基因S-i导入粳稻或粳型等位基因S-j导入籼 

稻, 创制粳型亲籼系或籼型亲粳系; (3) 利用基因编辑 

技术敲除或抑制杂种不育中的毒性基因, 创制人工亲 

和系. 

4.2 玉米单向杂交不亲和系统的创新应用 

随着商业化玉米品种的增加, 传统空间隔离和花 

期隔离已难以满足规模化制种需求. 单向杂交不亲和 

系统为无隔离制种提供了新的解决方案. 通过回交将 

Ga1-S、Ga2-S及Tcb1-S等单向杂交不亲和位点导入优 

良品种, 可获得纯合杂交不亲和位点的玉米, 有效防止 

花粉污染, 保持种子纯度. 这种方法特别适用于特用玉 

米和转基因玉米的生物学隔离 [76]. 为进一步提高品种 

纯度, 可聚合不同单向杂交不亲和位点 [48]. 近年来, 陈 

化榜团队通过聚合Ga1、Ga2和Tcb1三个基因开发了 

玉米无隔离制种技术体系 [77], 展现出巨大的应用潜力.  

4.3 小麦杂种坏死基因的育种应用 

小麦杂种坏死基因Ne1和Ne2在全球不同地区品种 

中的分布频率存在显著差异, 在育种过程中存在基因 

聚合风险. 因此, 在杂交制种过程中需重点关注品种携 

带的杂种坏死基因类型, 可通过位点特异性分子标记 

对供体亲本进行筛选, 避免Ne1和Ne2的同时聚合.  

4.4 偏分离遗传的创新应用 

受自然界广泛存在的减数分裂驱动现象启发, 研 

究人员致力于开发合成基因驱动器. 这些系统在按蚊 

等害虫防治中已取得初步成效 [78], 通过传播连锁变异 

降低疾病传播能力或消灭害虫种群. 2024年, 钱文峰团 

队 [79]利用CRISPR(clustered regularly interspaced short 
palindromic repeats)技术开发了CAIN(CRISPR-assisted 
inheritance utilizing No Pollen Germination 1)系统, 采 

用“毒药-解毒剂”机制打破孟德尔遗传, 为快速基因改 

造提供了新工具. Oberhofer等人 [80]构建的ClvR(Cleave 
and Rescue)驱动元件通过靶向必需基因YKT61, 实现 

了高效基因驱动, 且未观察到抗性等位基因的产生. 这 

些突破性进展为基因驱动技术的应用转化奠定了基础.  

4.5 技术革新加速生殖隔离分子遗传研究 

禾本科作物远缘杂交利用杂种优势的方法有望突 
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破当前育种瓶颈, 为应对全球粮食安全挑战提供新方 

案. 虽然作物生殖隔离现象早在20世纪初就有报道, 但 

直到近年才取得突破性进展, 这主要得益于技术的快 

速发展. 特别是2013年以来, 随着基因编辑技术的成熟 

和更多参考基因组的发布, 相关基因的发现进程显著 

加快. 单细胞测序、高通量和超长读长测序、新型基 

因编辑等技术的迭代更新, 以及生物信息学在泛基因 

组和宏基因组分析中的应用, 推动研究重点从单个基 

因功能向调控网络、从微观到宏观、从个体到群体转变.  
总之, 深入研究作物生殖隔离机制, 挖掘关键调控 

基因, 将有助于解析生殖隔离的分子基础, 为利用种属 

间强大的杂种优势、培育高产优质种质资源奠定理论 

基础. 随着传统育种方法与现代分子生物学技术的深 

度融合, 杂种优势利用必将取得新的突破.    
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Reproductive isolation refers to the phenomenon whereby different species or populations are unable to produce viable 
offspring through normal hybridization under natural conditions, or their hybrid offspring exhibit inviability, 
developmental retardation, or gamete sterility—thereby restricting gene flow between populations. It is not only a 
fundamental evolutionary mechanism for the formation and maintenance of species but also a major barrier that limits 
distant hybrid breeding and the exploitation of heterosis in crops. Systematic identification of the key genes regulating 
reproductive isolation in rice, maize, and wheat, along with elucidation of their underlying molecular mechanisms, holds 
significant theoretical value for the development of superior germplasm resources and offers critical support for modern 
breeding strategies. We review key advances in the study of reproductive isolation genes and their molecular genetic 
regulatory mechanisms in rice, maize, and wheat, and outline future research directions. First, we systematically 
summarize recent genetic research on reproductive isolation in crops from three perspectives: the types of reproductive 
isolation, theoretical progress in the field, and the historical development of reproductive isolation studies in Poaceae crops. 
Second, we focus on the genetic and molecular basis of representative reproductive isolation phenomena, such as hybrid 
sterility in rice, unilateral cross-incompatibility in maize, and hybrid necrosis in wheat. In rice, classical models explaining 
hybrid sterility include the duplicated gametophytic lethal model and the one-locus sporo-gametophytic interaction model. 
In maize, pronounced unilateral cross-incompatibility is observed during cross-pollination, with the most well- 
characterized system involving three loci—Ga1, Ga2, and Tcb1—which are regulated by both female and male 
determinants. In wheat, hybrid necrosis is caused by a dominant complementary interaction between Ne1 and Ne2, which 
triggers an autoimmune response leading to necrosis. These mechanisms act as barriers to gene flow and constrain the 
creation of novel germplasm. Despite the species-specific nature of these mechanisms, a degree of evolutionary 
conservation can still be observed. We also explore the relationship between reproductive isolation and segregation 
distortion. While reproductive isolation can lead to segregation distortion, the latter may also arise independently from 
various sources. Among these, meiotic drive represents a distinct genetic mechanism whereby selfish genetic elements are 
preferentially transmitted, causing deviations from Mendelian inheritance and significant segregation distortion. Based on 
current research, the paper emphasizes that while the utilization of heterosis is a crucial strategy for crop genetic 
improvement, reproductive isolation barriers substantially limit its potential. Therefore, overcoming these barriers is a 
critical prerequisite for the effective application of distant hybrid breeding. Future research should prioritize the elucidation 
of reproductive isolation mechanisms and guided by practical breeding needs, develop targeted strategies to transform 
reproductive isolation from a “barrier” into an “opportunity” for innovation in crop breeding. This study systematically 
investigates the regulatory networks underlying reproductive isolation and explores their potential applications in crop 
genetic improvement, aiming to provide new insights and references for both theoretical research and practical breeding 
applications. 
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