
水稻类病斑突变体wy３的鉴定和基因定位

张宏根＃　王茂宇＃　张丽佳　胡雅　马佳琦　张翼帆　汤述翥∗　梁国华　顾铭洪
(扬州大学 江苏省作物遗传生理重点实验室/教育部植物功能基因组学重点实验室,江苏 扬州２２５００９;＃ 共同第一作者;∗ 通讯联系

人,EＧmail:sztang＠yzu．edu．cn)

CharacterizationandGeneMappingofLesionMimicMutantwy３inRice

ZHANG HongＧGen＃ ,WANG MaoＧyu＃ ,ZHANGLiＧjia,HUYa,MAJiaＧqi,ZHANGYiＧfan,TANGShuＧzhu∗ ,

LIANGGuoＧhua,GU MingＧhong
(KeyLaboratoryofCropGeneticsandPhysiologyofJiangsuProvince/KeyLaboratoryofPlantFunctionalGenomics,Ministryof
Education,Yangzhou University,Yangzhou２２５００９,China;＃ Theseauthorscontributedequallytothiswork; ∗Corresponding
author,EＧmail:sztang＠yzu．edu．cn)

ZHANGHonggen,WANG Maoyu,ZHANGLijia,etal．Characterizationandgenemappingoflesionmimicmutant
wy３inrice．ChinJRiceSci,２０１６,３０(３):２３９Ｇ２４６．
Abstract:Alesionmimicmutantwy３ wasobtainedfromtheprogenyofajaponicavariety Wuyujing３bynatural
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摘　要:在粳稻品种武育粳３号栽培群体中获得一个类病斑突变体wy３.该突变体类病斑出现于苗期,分蘖期扩散至整张
叶片,属于扩散型类病斑突变体.相比野生型,突变体wy３ 的株高明显降低,有效分蘖数减少,穗长、每穗粒数、结实率均显
著降低.遮光处理表明,突变体wy３ 类病斑的产生受自然光诱导.台盼蓝染色结果表明,类病斑部位有大量的死亡细胞.
突变体wy３ 的光合色素含量和净光合速率较野生型显著降低,SOD、POD、CAT活性和 MDA含量均显著高于野生型.遗传
分析表明突变体表型受单隐性核基因控制,采用BSA将该基因初步定位在第２染色体短臂端粒附近.采用 F２群体中１０９９
株类病斑单株将基因定位在标记 W２Ｇ１７和 W２Ｇ１８之间２８kb的物理距离内.测序结果表明,突变体 wy３ 中的 LOC_
Os０２g０２０００编码区(CDS)第３７５位碱基C缺失,导致翻译提前终止,突变体中该候选基因为OsHPL３ 的一个新等位基因.
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　　植物斑点叶(spottedleaf)突变体是指植物在没

有遭受病原物侵染或明显逆境条件下在叶片或叶鞘

上自发形成斑点的一类突变体,由于这些斑点与病

原物侵染后产生的病斑非常相似,又被称为类病变

突变体(lesionsimulatingdiseasemutant,lsd)或

类病斑突变体(lesionmimicmutant,lmm)[１].类

病斑突变体广泛存在于水稻、拟南芥、玉米、大麦和

大豆等植物中[２Ｇ７].根据突变体的表型,类病斑突
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变体可分为起始型和扩散型[８Ｇ１０],起始型突变体的

病斑有相对稳定的分布位置和大小,而扩散型突变

体的病斑形成以后会很快扩散到叶片的其他部位,
甚至包括叶鞘和茎秆.已有研究表明,植物类病斑

的发 生 主 要 与 过 敏 性 反 应 (hypersensitivereＧ
sponse,HR)导致的细胞程序性死亡以及细胞死亡

途径中自由基非正常产生有关[１１Ｇ１３].此外,许多类

病斑突变体对某些植物病原物表现出了一定的抗

性[１４Ｇ１６],能激发病程相关蛋白的表达[１７Ｇ１８],可以提高

植株的持久、广谱抗病性.因此,这类突变体对植物

过敏反应激活机制和植物抗病反应机制的研究具有

重要意义.
目前,水稻中已经发现了 ８０ 多个类病斑突

变[１９].其中,绝大部分呈单隐性核基因遗传规律,
也有部分表现为双隐性核基因或显性核基因遗传规

律.在 这 些 类 病 斑 基 因 中,spl５[２０]、spl７[２１]、

spl１１[２２]、spl１８[２３]、spl２８[１６]、Ttml[２４]等１８个基因

已被克隆,这些基因编码许多不同类型的蛋白,如第

一个被克隆的水稻类病变突变基因spl７ 编码一个

热激转录因子蛋白 (heatstresstranscriptionfactor
protein,HSF)[２１],spl１１ 编码一个 UＧbox/ArmaＧ
dillo重复蛋白[２２],spl１８ 编码一个酰基转移酶[２３].
类病斑基因的克隆与功能研究表明类病变过程非常

复杂,这些基因的作用机制以及性状表现各不相同,
涉及到许多生化代谢过程,但突变体性状大多与细

胞程序性死亡相关[２２].
本课题组在粳稻品种武育粳３号栽培群体中获

得一个稳定遗传的类病斑突变体wy３,该类病斑突

变是自然诱变产生.本研究中以wy３ 为材料,描述

了该突变体的形态特征、生理学特性,并对该突变基

因进行了精细定位与克隆,以期为该基因的功能研

究及应用提供理论依据.

１　材料与方法

１．１　实验材料

２０１３年扬州正季,在粳稻品种武育粳３号栽培

群体中获得一个类病斑突变体wy３,经过多代连续

种植,突变体类病斑表型稳定遗传.２０１４年正季扬

州,以籼稻品种 Kasalath为父本与 wy３ 杂交获得

F１,２０１４年冬季在海南种植F１及相关亲本,成熟期

收获 F１植株自交种子.２０１５年正季,种植突变体

wy３、野生型武育粳３号及组合wy３/KasalathF２

群体.

１．２　表型鉴定

２０１５年正季,将突变体 wy３ 和对照武育粳３
号种植于扬州大学农学院实验基地,小区种植,３次

重复,管理与一般大田相同.全生育期观察田间突

变体的表型,包括突变体斑点出现的时期、颜色及分

布情况等.成熟后随机从小区中央选取１０株考查

株高、单株穗重、每株有效穗数、每穗粒数、每穗实粒

数、结实率和千粒重等性状.

１．３　光照处理实验

通过遮光试验了解光照对斑点发生的影响.大

田条件下,在苗期用宽度约为１cm 的锡箔纸对突

变体wy３ 叶片已有斑点和无斑点部位进行遮光处

理,各重复３次.分别观察遮光１５d及恢复光照７
d后斑点的发生及变化情况,并拍照.

１．４　突变体死亡细胞鉴定

苗期,分别取野生型正常叶片与突变体wy３ 发

生类病斑的叶片,剪成１cm×１cm 大小.加入台

盼蓝染液(染液配方参照 Yin等[２５]的方法),真空抽

滤使染液进入细胞间隙,沸水蒸沸５~８min.室温

下静置６~８h后用２．５g/mL的水合氯醛溶液脱

色,直到组织完全透明为止.脱色好的叶片在体视

显微镜下观察、拍照.

１．５　叶绿素含量测定

分蘖期,分别取野生型正常叶片与突变体wy３
发生类病斑的叶片,按 Lichtenthaler等[２６]修正的

Arnon法进行叶绿素和类胡萝卜素含量测定,具体

操作如下:将鲜叶去掉叶脉,截取叶片中段(叶片最

宽处),擦净组织表面污物,并吸干叶片表面附着水;
准确剪成２mm 条状并称取０．２g鲜样３份,分别置

于３个２０mL带盖的玻璃管中;吸取１０mL提取液

(９６％乙醇)置于玻璃管中,密封并置于３０℃~５０℃
水浴锅中萃取３h,此过程中需轻摇几次.当叶片

完全变白时即可比色.比色时,以提取液为空白,在
波长６６３nm、６４６nm 和４７０nm 下测定吸光度.每

样重复测定２次.

１．６　光合作用相关指标的鉴定

始穗期,使用 LiＧ６４００型便携式光合测定仪于

晴天上午９:００－１１:００分别测定wy３ 及其野生型

剑叶叶片的净光合速率(netphotosynthetic,Pn)、
气孔导度(leafconductance,Gs)、蒸腾速率(tranＧ
spirationrate,Tr)和胞间 CO２浓度(intercellular
CO２concentration,Ci),各测定３片具有代表性的

剑叶.光合测定仪使用红蓝光源,光强恒定为１２００
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μmol/(m２􀅰s),温度为３０℃,CO２浓度为空气中的

浓度,湿度为大气中的湿度.取３次重复的平均值

进行分析.

１．７　抗氧化酶活性测定

分蘖期,测定突变体wy３ 和对照相同部位叶片

中超氧化物歧化酶(superoxidedismutase,SOD)、
过氧化物酶(peroxidase,POD)、过氧化氢酶(cataＧ
lase,CAT)活性和丙二醛(malonaldehyde,MDA)
的含量.所有测定重复３次,取平均值进行分析.

SOD活性采用SOD测试盒(南京建成生物工程研

究所生产)测定,该试剂盒采用黄嘌呤氧化酶法;

POD活性采用愈创木酚法[２７]测定,以每１min内

OD４７０变化０．０１ 为一个过氧化物酶活性单位(U);

CAT活性采用高锰酸钾滴定法测定;MDA 含量采

用硫代巴比妥酸(thiobarbituricacid,TBA)法测

定.

１．８　图谱构建与数据分析

采用隐性分离群体进行遗传分析和基因定位.
在F２群体中,根据分子标记检测的结果,具有wy３
突变亲本带型的个体赋值１,具有 Kasalath带型的

个体赋值３,具有双亲带型(杂合带)的个体赋值２,
利用 MapMaker３．０作图软件进行基因位点与标记

间连锁分析,用 Kosambi函数将重组率转化为遗传

距离(centiMorgan,cM).其他数据在 Excel２０１３

中处理.

１．９　候选基因分析

根据基因精细定位结果,查阅在水稻基因组注

释数据库(RiceGenomeAnnotationProject)中相

应区间内的所有开放阅读框(ORF),并分析可能的

候选基因.根据候选基因全长基因组 DNA 序列,
设计测序引物,分别对野生型和突变体的基因组进

行扩增并测序.测序结果用 ContigExpress软件拼

接完整再通过DNASTAR软件进行比对,确定突变

位点.

２　结果与分析

２．１　突变体表型鉴定

在大田自然条件下,突变体wy３ 从苗期开始叶

片表面出现类病斑,分蘖期比较明显.叶片上斑点

出现的位置并无特殊规律,但最终都会扩散到整张

叶片,表现为扩散型突变体.考查突变体与野生型

的农艺性状,突变体的长势较差,株高、穗长、每穗粒

数、结实率等农艺性状也显著低于对照(表１,图１).
造成突变体株高等性状显著降低的原因可能是由于

突变叶片过早枯死,光合作用能力减退.

２．２　光照对突变体的影响

对突变体wy３ 只出现少量类病斑的叶片未产

生类病斑部位用锡箔纸遮光１５d后发现,整张叶片

A－苗期植株表型;B－分蘖初期野生型(左)和突变体wy３(右)植株表型;C－成熟期野生型(左)和突变体wy３(右)植株表型;D－野生型

(左)和突变体wy３ (右)穗部表型;E－分蘖期野生型(左)和突变体wy３(右)叶片表型.

A,Phenotypesofwy３duringseedlingstage;B,PhenotypesofWT (left)andwy３(right)duringtheearlytilleringstage;C,Phenotypesof

WT (left)andwy３(right)duringthematurestage;D,PanicletraitsofWT(left)andwy３(right);E,LeavesofWT(left)andwy３ (right)

duringtheearlytilleringstage．
图１　突变体wy３ 及其野生型表型

Fig．１．Phenotypesofwy３andwildtype(WT)．

１４２张宏根等:水稻类病斑突变体wy３ 的鉴定和基因定位



表１　突变体和野生型的农艺与产量性状

Table１．Performanceofagronomicandyieldtraitsofthemutantwy３andthewildtype(WT)．

材料

Material

株高

Plantheight
/cm

分蘖数

No．of

tillers

穗长

Paniclelength
/cm

结实率

SeedＧsetting

rate/％

每穗粒数

Grainnumber

perpanicle

粒长

Grainlength
/mm

粒宽

Grainwidth
/mm

千粒重

１０００Ｇgrain

weight/g
wy３ ５６．９±０．６∗∗ ３．５±０．６∗∗ １４．８±１．２∗∗ ７９．０±０．１∗∗ ８９．６±６．８∗∗ ７．５±２．２ ３．４±１．４ ２６．５４±０．５６
WT ８７．５±０．５ １０．０±１．７ １６．６±０．８ ９８．３±０．１ １２３．６±１１．０ ７．３±２．８ ３．３±０．９ ２６．８５±０．６２

　　∗∗ 表示在０．０１水平差异显著.下同.
∗∗denotesignificantdifferenceat０．０１level．Thesameasbelow．

表２　突变体wy３ 和野生型叶片光合色素含量

Table２．Pigmentcontentsinleavesofwy３andwildtype(WT)．

材料

Material

叶绿素a含量

Chlorophyllacontent
/(mg􀅰g－１)

叶绿素b含量

Chlorophyllbcontent
/(mg􀅰g－１)

叶绿素a/b

Chlorophylla/b

类胡萝卜素含量

Carotenoidcontent
/(mg􀅰g－１)

wy３ １．２８±０．０９∗∗ ０．２７±０．１１∗∗ ４．６８±０．１３∗∗ ０．１５±０．１１∗∗

WT ２．２８±０．０３ ０．９９±０．０８ ２．３１±０．０７ ０．５９±０．０４

A－遮光前wy３;B－未发生斑点部位遮光１５d后;C－遮光部位恢

复光照７d后;D－野生型.

A,Leafofwy３beforeshading;B,Leafwithoutlesionaftershading

for１５days;C,Leafshadedfor７daysthenundernormallightfor７

days;D,Wildtype．

图２　遮光对突变体wy３ 叶片的影响

Fig．２．Effectsofshadingonwy３leaves．

其他部位都产生类病斑,但是遮光部位没有产生类

病斑;恢复光照,跟踪观察原遮光部位变化,一周

后,原本没有类病斑的遮光处产生了明显的类病斑

(图２).该结果表明,类病斑的发生受自然光照的

诱导,适当的遮光可以阻止或者减轻类病斑的发生

或者扩散.

２．３　叶绿素含量变化

分蘖期,通过对突变体和野生型叶片叶绿素含

量的测定结果可以看出,突变体的叶绿素a、叶绿素

b和类胡萝卜素含量均显著低于野生型,但叶绿素

a/b比值显著高于其野生型,说明突变体wy３ 是一

个叶绿素缺陷突变体(表２).

２．４　突变对光合作用的影响

始穗期,测定突变体wy３ 和野生型剑叶的光合

参数,包括净光合速率(Pn)、气孔导度(Gs)、蒸腾速

率(Tr)和胞间 CO２浓度(Ci).由于在该时期突变

体叶片类病斑明显,突变体wy３ 所测得的Pn、Gs、

Tr和Ci４个参数均显著低于野生型(表３),说明类

病斑的发生导致突变体光合能力的降低.

２．５　突变体叶片细胞死亡鉴定

利用台盼蓝染色方法对突变体及野生型叶片中

死亡细胞进行检测.经台盼蓝染色后,野生型叶片

整体呈淡蓝色,没有深蓝色染色,说明野生型叶片基

本上没有细胞死亡.与野生型叶片不同的是,突变

体类病斑发生处对应着严重的深蓝色小点,说明斑

点部位有大量的死亡细胞,而在大块深蓝色染色间

隙也出现了深蓝色的小点,说明类病斑正在扩散中

(图３).

２．６　抗氧化酶活性的变化

　　植物细胞程序性死亡时常产生活性氧的沉积,
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表３　突变体wy３ 和野生型武育粳３号分蘖期叶片光合特性

Table３．Photosyntheticparametersofwy３andwildtype(WT)attheinitialtilleringstage．

材料

Material

净光合速率

Pn

/(mmol􀅰m－２s－１)

蒸腾速率

Tr

/(mmol􀅰m－２s－１)

气孔导度

Gs

/(mol􀅰m－２s－１)

胞间CO２浓度

Ci

/(mmol􀅰mol－１)

wy３ １４．１６±０．２７∗∗ １９３．２７±１０．１０∗∗ ０．１３±０．０２∗∗ ２．７６±０．２３∗∗

WT ２２．４６±０．２９ ２７６．９６±６．３０ ０．６６±０．０８ ８．９３±０．４３

图３　武育粳３号和wy３ 叶片的台盼蓝染色检测

Fig．３．Trypanbluestainingofleavesofthemutantwy３andwildtype
(WT)．

因此测定了突变体wy３ 和野生型相同部位叶片中

一系列的活性氧代谢生理指标.结果显示,突变体

wy３ 中CAT、POD、TＧSOD以及 MDA含量均显著

高于野生型(图４),说明在突变体叶片产生类病斑

后,活性氧大量积累,活性氧的积累诱发了植物细胞

合成大量的超氧化物歧化酶,超氧化物歧化酶将自

由基状态的氧负离子以及单线态氧歧化为过氧化

氢,过氧化氢在细胞中的积累诱发过氧化物酶(过氧

化氢酶)的大量表达.同时,在突变的叶片中活性氧

大量积累导致叶片细胞中的生物膜的磷脂分子的不

饱和脂肪酸链大量过氧化,生成大量丙二醛.

２．７　wy３的遗传控制与基因定位

２０１４年海南,Kasalath与突变体wy３ 配置的

F１植株叶片表型正常,２０１５年F２群体中出现明显的

分离,分别表现双亲性状,其中正常株３０００株,类病

斑单株１０９９株.经卡方测验,正常株与突变株符合

３∶１分离比(c２ ＝０．７２９５＜c２
０．０５,１＝３．８４).表明突

变体wy３ 类病斑性状受一对隐性核基因控制.
为定位该类病斑基因,在均匀分布于水稻１２条

染色体的 ３８０ 对 SSR 标 记 中,筛 选 出 １２０ 对 在

Kasalath双亲间显示多态性的标记.分别取１５株

正常株和１５株突变株构建正常基因池和突变基因

池,利用上述多态标记对这两个基因池进行检测.
在所用检测的１２０对标记中,第２染色体的标记

RM３３４０和RM１２３６８在两个混池间表现出差异,初
步推测这两个标记与基因连锁.进一步选取３０株

正 常 株 和３０株 类 病 斑 植 株 ,利 用RM３３４０、

∗∗P＜０．０１．

图４　突变体wy３ 与野生型(WT)对照在分蘖期的生理学特性比较

Fig．４．Physiologicalcharacteristicsofthewildtype(WT)andthewy３ mutantduringthetilleringstage．
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表４　本研究开发的多态性STS标记

Table４．PolymorphicSTSmarkersdevelopedinthisstudy．

标记

Marker

反向引物

Forwardprimer(５′Ｇ３′)

正向引物

Reverseprimer(５′Ｇ３′)

W２Ｇ１０ GAGATGCCAGGAGAATGA TGTAGCTGAGGGTTTGATA
W２Ｇ１７ AAATCTGGACCTGAAAGT TTAGGGAAGATTCTCAAA
W２Ｇ１８ GCCAGCGAGAAGAAGAAG GAGGATGTGGTCGGGTGT
W２Ｇ３ GCAGCACGGACTACAAGA CAATTCTGCCATGACCAA
W２Ｇ１３ TAGTGTCGCCCCTTTTAA CATCACAGCAAACAAGCA

A－基因的初步定位;B－基因的精细定位;C－覆盖基因物理图

谱;D－基因内变异位点.

A,Primarily mappingoftargetgene;B,Finemappingoftarget

gene;C,Physicalmapofgenes;D,Themutationlocusoftarget

gene．

图５　水稻类病斑突变体基因定位

Fig．５．Mappingofthetargetgeneinwy３．

RM１２３６８进行检测,正常株表现为 Kasalath或 F１

条带,类病斑植株表现为突变体wy３ 条带,说明标

记RM３３４０、RM１２３６８与基因连锁(图５).结合本

实验室已有的SSR标记和 Gramene(http://www．
gramene．org)网 站 上 提 供 的 SSR 信 息,在 标 记

RM３３４０、RM１２３６８附近筛选了１４对SSR标记,其
中RM１２３１７、RM１２３３９和RM１２３４８在双亲之间具

有多态.利用这些标记对F２群体中１０９９株类病斑

单株进行检测,结果在标记 RM３３４０处找到２８个

交换株,在标记 RM１２３３９处找到５３对交换株,根
据交 换 株 信 息,初 步 将 基 因 定 位 在 RM３３４０ 和

RM１２３３９之间.为了进一步精细定位基因,结合已

经公布的水稻品种９３１１和日本晴全基因组序列,利

用PrimerPremier５．０软件,在水稻第２染色体上

发展了１３对新的STS标记,其中５对标记表现出

多态性(部分引物序列如表４所示).利用５对多态

标记和８１株交换株,最终把基因定位在 W２Ｇ１７和

W２Ｇ１８之间,两标记间物理距离约为２８kb.

２．８　候选基因测序分析

根据水稻基因组注释数据库 (RiceGenome
AnnotationProject)中的数据,在定位区间共有６
个 开 放 阅 读 框 (LOC _ Os０２g０１９６０ － LOC _

Os０２g０２０１０).对这６个ORF进行基因组测序.结

果发现,与野生型武育粳３号相比,突变体wy３ 中

的LOC_Os０２g０２０００编码区(CDS)第３７５位碱基C
缺失,编码序列在９２０bp处出现终止子 TGA,使得

翻译提前终止 (图５),并且野生型武育粳３和日本

晴在这个 ORF上的序列完全相同.

３　讨论

在植物中已经发现的大量斑点叶或类病斑突变

体中,斑点或者类病斑的出现往往伴随着其他农艺

性状的改变,但不同突变体表现并不一致.例如

hm１９７[１９]、lms１[２８]、lmm４[２９]等植株株高降低,而突

变体spl３２[３０]株高未有显著变化;在分蘖数上,

hm１９７[２８]、g３４０[３１]、spl３２[３０]等均未发生显著变化;
在结实率上,lmm４[２９]、spl３１[３２]、spl３２[３０]等突变体

均显著下降,但g３４０[３１]突变体结实率没有显著变

化.本研究中,wy３ 株高、分蘖数、结实率均显著低

于其野生型,植株光合作用能力的下降是造成这些

农艺、产量性状降低的主要原因.类病斑突变体叶

绿素各组分含量显著低于野生型,叶绿素含量降低

这一结果也与突变体植株叶片表型相符合,这也导

致突变体中叶片光合作用能力的下降.
已有研究发现,类病斑形成部位通常伴随自由

基和活性氧的积累.在植物细胞中,无法及时清除

的活性氧积累是诱导细胞进行程序性死亡的重要信
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号因子.Samuilov等[３３]研究表明活性氧的积累与

植物细胞凋亡的起始与调节有重要关系.在水稻中

已经被克隆的类病斑突变体基因中,OsLSD１[３４]、

spl１１[２２]、spl２８[１６]等突变体基因与细胞的凋亡有

关.本研究中,台盼蓝染色后发现类病斑叶片出现

大量死亡细胞,进一步测得突变体wy３ 类病斑叶片

中的SOD、POD、CAT和 MDA 均极显著高于对照

叶片,这一结果说明在突变体wy３ 叶片产生类病斑

后,叶片细胞中存在大量的活性氧自由基,进而调控

细胞非程序性死亡,造成了突变体叶片最终枯死.

　　本研究中,利用组合 Kasalath/wy３ 衍生 F２群

体中的１０９９株隐性单株,将突变体中控制类病斑基

因定位在第２染色体短臂标记 W２Ｇ１７和 W２Ｇ１８之

间２８kb的物理区间内.根据已有的报道,在此区

间内已经报到了３个类病斑基因spl２[３５],cea６２[３６]

和OsHPL３[３７],其中spl２ 未进行精细定位,cea６２
与OsHPL３ 已克隆.通过对定位区间内候选 ORF
进行测序发现,与野生型相比,突变体 wy３ 中的

LOC_Os０２g０２０００编码区(CDS)第３７５位碱基C缺

失,编码序列在９２０bp处出现终止子 TGA,使得翻

译提前终止.不同的是,突变体cea６２ 是在 LOC_

Os０２g０２０００编码区第１１４６bp处发生单碱基替换

(TAC→TAG)从而使得翻译过程提前终止,OsHＧ
PL３ 突变体中的 LOC_Os０２g０２０００编码区５１８bp
和５１９bp之间插入了一个大约７００bp大小的转座

子,使得该基因功能丧失,从而发生类病斑突变.由

此可以 看 出,本 研 究 中 定 位 到 的 类 病 斑 基 因 和

cea６２、OsHPL３ 为变异位点不同的复等位基因.
尽管spl２ 没有被精细定位,但比较已有的定位结果

及突变体表型,可以推断cea６２、OsHPL３ 及本研究

中克隆的基因与已报到的spl２ 均为等位基因.
从表型来看,突变体wy３ 与已报道的cea６２ 和

OsHPL３ 基本一致,但也有所差异.突变体wy３ 在

发生突变时期、病斑扩散形式、病斑颜色以及植株株

高和分蘖等性状上都与cea６２、OsHPL３ 表现一致,
但是wy３ 在千粒重上与野生型并没有发生显著变

化,这与OsHPL３ 的千粒重较野生型显著下降有所

不同[３６];突变体wy３ 在结实率上的表现与cea６２ 有

所不同,cea６２ 结实率极显著低于野生型,这种极显

著降低是由于花粉育性降低造成的[３７],而本研究中

wy３ 花粉育性与野生型并无显著差异(数据未列

出),突变体wy３ 结实率下降是由于植株后期叶片

枯死,籽粒灌浆不充实而出现大量瘪粒造成的.另

外,OsHPL３ 突变体来源于粳稻品种中花１１,cea６２
背景源于日本晴,结合性状上的差异,我们推测差异

的原因可能是突变位点的不同或核背景不同.鉴于

此,我们将该突变基因导入日本晴背景,以期在不同

背景下研究该基因的差异.由于实验进度限制,结
果仍在进一步研究中.
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