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摘要: 本研究从贵州地方粳稻(Oryza sativa ssp. japonica)品种‘黎平杂边禾’甲基磺酸乙酯(EMS)突变体库中筛

选获得一份能稳定遗传的矮秆小粒突变体, 暂命名为dss1 (dwarf and small seed 1)。与野生型相比, dss1表现为

植株矮化、株型直立、叶色深绿、籽粒变小、第二节间严重缩短、穗长增加等典型油菜素内酯(BR)缺陷突变

体的性状。显微观察结果表明dss1叶鞘表皮细胞的长度变短, 可能是突变体第二叶鞘长度比野生型短的原

因。对突变体的暗形态建成与BR敏感性研究表明, 黑暗条件下突变体表现为去黄化表型, 对外源BR敏感。遗

传特性分析证明dss1突变体由一个隐性单基因位点控制。利用MutMap技术将dss1基因定位于3号染色体上, 筛
选获得一个候选基因, 测序结果表明, dss1候选基因为BR合成途径关键酶基因OsDWARF, dss1是由于该基因第

5个外显子上第335位的氨基酸由苏氨酸(ACT)突变为异亮氨酸(ATT)所引起的。定位得到的矮化小粒基因

DSS1为一个新的OsDWARF等位基因。
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水稻(Oryza sativa)是一种重要的粮食作物, 世
界超过半数的人口以大米为主食, 水稻生产在我

国和全球粮食安全以及可持续发展中具有极其重

要的地位和作用(Wang等2013; 肖景华等2015)。
水稻株高和籽粒大小与水稻产量和品质密切相关, 
是水稻生产的重要农艺性状(Yang和Hwa 2008)。“绿
色革命”就是成功利用了矮秆基因, 助推了作物“矮
化育种”技术的广泛应用。随着DNA分子标记和

基因组测序技术的发展, 水稻理想株型分子设计

育种更加受到重视, 穗大、粒多、适当株高成为

了水稻株型育种重要的选择目标(Qian等2016)。
根据目前的研究资料分析, 水稻株型的形成受多

方面因素的影响, 其中植株体内的植物激素是调

控株高和籽粒发育的主要内在因素, 尤其是油菜

素内酯(brassinosteroid, BR)与赤霉素(gibberellin或
gibberellic acid, GA)。BR是甾醇类激素的统称, 目
前已经发现有60余种(Saleh等2006)。BR通过诱导

细胞分裂和伸长、促使细胞壁松弛、增加细胞渗

透吸水以及调节微管分布的方向等促进植株伸长

生长 ,  且能特异调节一些参与生长的基因表达

(Saleh等2006; Wei和Li 2016)。因此, BR合成代谢

及信号转导相关基因的突变或功能丧失会导致植

物株高及籽粒性状的变化(Yamamuro等2000; Hong

等2002; Nakamura等2006; Shi等2015; Liu等2016; 
Zhang等2018)。

早期BR代谢与信号转导途径相关基因功能

的研究主要是以拟南芥和长春花等少数双子叶植

物为研究对象来进行的。作为单子叶模式植物, 水
稻中BR的研究方法与拟南芥相类似, 即通过大规

模筛选BR相关突变体, 再分离和克隆相关基因。

随着水稻大量BR相关突变体的发现及水稻基因组

研究的快速发展, 多个水稻BR合成与信号转导相

关的基因被克隆, 其作用机制已有较深入的研究

(Yamamuro等2000; Hong等2002, 2003; Nakamura
等2006; Clouse 2011)。虽然水稻中对BR作用机制

研究取得了一系列进展, 但是相对于拟南芥中BR
代谢及信号传递途径研究而言还相对滞后, 很多

BR相关调控问题仍需解决。因此, 创制和鉴定更

多水稻BR相关突变体, 分离其突变基因, 并深入分

析基因的结构和功能, 可以进一步阐明BR在水稻
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生长发育过程中的作用机制, 也能为水稻理想株

型创制、提高水稻产量提供理论依据。

本研究在贵州地方高秆稻种材料‘黎平杂边

禾’的甲基磺酸乙酯(ethyl methane sulfonate, EMS)
突变体库中筛选到一份能稳定遗传的矮化小粒突

变体(暂命名为dwarf and small seed 1, dss1), 该突

变体表现为植株矮化、株型直立、叶色深绿、籽

粒变小、穗长增加等BR缺陷突变体的性状。通过

对dss1突变体表型、细胞学特征及遗传进行分析, 
并对控制矮化小粒性状基因进行定位研究, 为进

一步阐明BR对水稻株型和粒形调控的分子机制提

供新的研究资料, 为水稻分子育种提供理论依据, 
同时也为水稻育种创造新种质。

1  材料与方法

1.1  植物材料

利用浓度为0.5% (m/V) EMS诱变贵州黔东南州

种植的地方农家粳稻(Oryza sativa L. ssp. japonica) 
‘黎平杂边禾’ , 获得能稳定遗传的矮化小粒突变体

dss1及用于遗传性状分析的‘黎平杂边禾’野生型(wild 
type, WT), 由本实验室收集和保存。籼稻(O. sativa 
ssp. indica)亲本‘9311’为贵州省农业科学院水稻研

究所朱速松研究员惠赠。水稻材料夏季种植于贵

州大学贵阳水稻种植示范基地, 冬季种植于贵州

省农业科学院水稻研究所三亚水稻种植基地。

1.2  实验方法

1.2.1  dss1突变体表型分析

在贵阳的水稻种植基地种植WT及dss1突变

体, 各种植5行, 每行10株, 常规肥水管理。水稻黄

熟期随机选取WT及dss1突变体植株各20株, 测定

植株高度、节间长度、分蘖数、剑叶长、剑叶角

度、穗长等, 种子收获后对有效粒数、千粒重等

农艺性状进行考察。

1.2.2  遗传性分析

遗传群体构建: 配置dss1 (母本)/‘9311’ (父本)、
dss1/WT杂交组合。成熟期对杂交F1代植株进行农

艺性状考察, 观察矮化性状是否表现, 确定dss1突
变为隐性或是显性遗传。利用F1自交获得F2分离群

体, 扬花期统计各杂交F2群体植株株高分离情况。

1.2.3  dss1突变体细胞学分析

为研究突变体细胞学特性, 取苗龄14 d突变体

与WT第二叶叶鞘, 参考曾晓芳等(2014)的方法, 利

用刮片法, 将叶鞘叶肉细胞刮除, 留下表皮细胞, 在
Leica Microsystems Wetzlar GmbH 301-185.104-000
光学显微镜下观察叶鞘表皮细胞形态特征并拍照, 
并对细胞长度进行测定, 测定细胞数目各15个。

1.2.4  dss1突变体暗形态建成

取dss1突变体及WT成熟种子经0.5% (V/V) 
NaClO消毒20 min后, 42°C浸种2 d, 37°C培养箱中催

芽1 d, 播种于带有稻田土的培养盆中, 分别于30°C
光照(光照16 h/黑暗8 h, 光照强度288 μmol·m-2·s-1)
及完全黑暗条件下进行培养 ,  7 d后观察dss1突
变体暗形态建成情况。每个处理10粒种子, 重复

3次。

1.2.5  dss1突变体对外源BR敏感性

取dss1突变体及WT成熟种子经0.5% NaClO
消毒20 min 后, 42°C浸泡至露白, 37°C催芽1 d后播

种于含有浓度为0、10-3、10-2、10-1、1.0 μmol·L-1

表油菜素内酯(24-epibrassinolide, BL)的Yoshida培
养液中培养, 置于30°C、光照16 h/黑暗8 h条件下

培养, 14 d 后测量突变体与WT根长及第三叶叶

角。每个处理10粒种子, 重复3次。

1.2.6  dss1突变体基因定位

本研究参考Abe等(2012)利用MutMap方法对

dss1突变体进行基因定位与克隆。以dss1与WT杂
交F2代分离群体作为定位群体。在水稻扬花期分别

取杂交F2代群体中正常株高植株与半矮化植株各20
株叶片, 提取DNA, 构建DNA混池。对亲本DNA及

F2分离群体DNA混池进行全基因组测序。测序结

果与参考基因组‘日本晴’进行比对, 得到单核苷酸

多态性(single nucleotide polymorphism, SNP)数据

库。去除WT和混池DNA相同的SNPs, 挑选出混池

DNA特有SNPs, 最后计算每个SNPs的SNP-index, 
SNP-index为该位点检测的突变序列的频次除以此

位点的总深度。挑选SNP-index为1的SNPs为候选

SNPs。对候选SNPs进行注释后, 得到候选基因。

1.2.7  候选基因突变位点确定

根据候选基因SNP所在区域的DNA序列, 设
计引物(表1), 以dss1突变体与WT基因组DNA为模

板, 进行PCR扩增后, 送英潍捷基公司广州测序部

测序, 根据峰图判断突变体中SNP的突变位点。

1.2.8  数据处理

利用Microsoft Excel 2013与SPSS 18.0软件对

实验数据进行处理和统计分析。
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表1  测序使用的PCR引物

Table 1  PCR primers used for sequencing

引物名称	          引物序列(5′→3′)

dss1-F1	 TGAAGCAACCCACCACA
dss1-R1	 GCTCCGCCTCCATACAC
dss1-F2	 TGTTCAGGACGCACATC
dss1-R2	 GCCAAGCACAAGGGT
dss1-F3	 CTTGGCACCATCTCC
dss1-R3	 AAACGGCTGTTCTAATC

图1  WT与dss1突变体表型

Fig.1  Phenotypes of WT and dss1 mutant
A: 苗龄40 d的植株, 标尺长度代表5 cm; B: 穗部性状, 标尺长度代表5 cm; C: 成熟期植株, 标尺长度代表10 cm; D: 籽粒, 标尺长度代表1 cm。

2  实验结果

2.1  dss1突变体表型特征

dss1突变体在苗期表现出比WT植株矮小、

根长缩短、叶夹角变小的特性(图1-A), 成熟期表

现出株型直立、植株矮化、叶色深绿、穗长增

加、籽粒变小等BR缺陷型突变体典型性状(图1- 
B~D)。调查还发现, dss1开花期和结实期与WT相
同, 但在成熟期后, 突变体表现出延迟衰老的性状, 
即当WT叶片大部变黄时, 突变体叶片仍保持绿色

(图1-C)。与WT相比, dss1突变体的株高、剑叶

角、剑叶长、有效穗粒数、粒长、粒宽和千粒重

显著降低, 其中, 株高与剑叶角分别为WT的55.88%
和11.67%; 穗长则比WT显著增加, 为WT的1.56倍, 
达到极显著差异水平; 剑叶变窄, 差异达显著水平; 
分蘖数与籽粒厚度略有减小, 但差异尚未达显著水

平(表2)。对各茎节节间长度进行测定发现, dss1突

变体的第二、第三与第四节间均严重缩短, 其中突

变体第二节间几乎未伸长, 长度仅为0.61 cm, 为WT
的29.23 cm长度的2.09%, 表明dss1矮化是由于节

间长度缩短所引起的, 属于dm型矮化突变(图2)。
2.2  dss1突变体细胞学形态

dss1突变体在苗期生长较WT缓慢, 苗长及叶

片长度均比WT短(图3-A)。选取苗龄为14 d的dss1
及WT植株的第二叶叶鞘, 利用刮片法除去叶肉细

胞, 保留叶鞘表皮细胞, 在显微镜下观察叶鞘表皮

细胞形态, 发现突变体的叶鞘表皮细胞长度比WT
短(图3-B和C), 对突变体及WT叶鞘表皮细胞长度进

行测定, 发现突变体细胞长度缩短为WT的59.80% 
(图3-D), 这说明苗期dss1突变体叶鞘变短的原因

是由于细胞长度变短所引起的。

2.3  dss1突变体暗形态建成及对外源BR反应

部分水稻BR缺陷突变体黑暗条件下会表现

出去黄化特征(非正常光/暗形态建成, deetiolated 
phenotype, DET phenotype) , 即水稻中胚轴及节间

无法伸长, 因此部分BR生物合成和信号转导相关

基因的突变可通过暗形态建成来进行鉴别(Hong
等2002)。结果表明, 在正常光照培养条件下, dss1
突变体与WT植株节间和中胚轴均不伸长, 而在黑

暗条件下培养7 d后, WT植株节与中胚轴伸长, 但
dss1突变体的节与中胚轴则未伸长, 表明dss1植株

暗形态反应受阻(图4)。
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表2  WT与dss1突变体农艺性状

Table 2  Agronomic characteristics of WT and dss1 mutant

       性状         WT	           dss1

株高/cm	 166.10±6.36	   92.81±7.63**
有效分蘖数     6.90±1.37	     6.00±0.95
剑叶长/cm	   41.92±4.20	   31.98±4.15**
剑叶宽/cm	     2.31±0.28	     1.86±0.14*
剑叶角/°	   94.10±11.13	   10.98±2.27**
穗长/cm	   27.44±1.40	   42.74±2.62**
有效穗粒数 264.85±21.75	 219.71±27.92**
千粒重/g	   31.32±1.80	   21.47±1.63**
粒长/mm	     7.12±0.14	     5.34±0.85**
粒宽/mm	     3.49±0.14	     2.88±0.28**
粒厚/mm	     2.45±0.09	     2.50±0.14

　　*与**分别表示同一指标相同情况的两个数据间存在显著差

异(在t检验中P<0.05水平上)与极显著差异(在t检验中P<0.01水平

上), 下同。n=20, 图2同。

图2  WT与dss1突变体节间长度

Fig.2  Internode lengths of WT and dss1 mutant

为进一步确定dss1是由于BR合成受阻还是信

号转导途径受阻所引起的, 研究了dss1对外源BR
的反应。通过不同浓度的外源BR对dss1进行处理

发现, 突变体与WT的变化趋势相同, 随着外源BR
浓度的增加, 突变体与WT第三叶倾角均变大, 根
长变短, 突变体第三叶角度的变化比WT小, 但根

长缩短的趋势比WT大(图5), 表明dss1突变体对外

源BR有反应, dss1根与叶片对BR的响应敏感性存

在特异性, 即突变体叶片对外源BR的敏感性比WT
弱, 根对BR的敏感性比WT强, 综上表现为可能不是

BR信号相关突变体, 可能为BR合成受阻突变体。

2.4  dss1突变体遗传性分析

以突变体dss1分别与WT及籼稻‘9311’配置杂

交组合, 成熟期对构建的杂交组合F1代进行农艺性

状考察。研究发现, dss1突变体与WT及‘9311’杂交

组合的F1代植株株高与籽粒均表现正常, 未产生矮

化与小粒性状, 这表明突变体dss1矮化小粒突变为

一隐性突变。统计1 274株dss1与‘9311’杂交F2代群

体, 其中株高正常植株994株, 突变性状植株330
株。卡方检测结果显示, 突变性状与正常性状植株

符合1:3分离比(x2=0.56, x2
0.05=3.84, x2<x2

0.05); 统计

282株dss1与WT杂交F2代群体中, 株高正常植株

图3  WT与dss1突变体叶鞘表皮细胞比较

Fig.3  Comparison of epidermal cell lengths in leaf sheath in WT and dss1 mutant
A: 苗龄为14 d的WT与dss1突变体植株, 黄色框线为取样部位, 标尺长度代表2 cm; B: WT第二叶叶鞘表皮细胞, 标尺长度代表100 µm; 

C: dss1突变体第二叶叶鞘表皮细胞, 标尺长度代表100 µm; D: WT与dss1突变体细胞长度, n=15。
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图4  水稻突变体dss1去黄化表型

Fig.4  DET phenotypes of the wild type and dss1 mutants 
grown in the dark

三角表示中胚轴, 箭头所示为节, 标尺长度代表1 cm。

图5  WT与dss1突变体对外源BR的响应

Fig.5  Responses of WT and dss1 mutant to exogenous BR
A: WT与dss1突变体对1.0 µmol·L-1外源BR处理的反应表型, 标尺长度代表1 cm; B: 不同浓度外源BR处理下第三叶叶角; C: 不同浓度

外源BR处理下植株根长。

207株, 突变性状植株75株。卡方检测结果显示, 
突变性状与正常性状植株符合1:3分离比(x2=0.38, 
x2

0.05=3.84, x2<x2
0.05) , 表明dss1突变性状受一对隐性

基因控制。

2.5  dss1突变体基因定位

我们利用MutMap方法对突变体基因进行定

位。从dss1突变体与WT杂交的F2代群体中挑选出

突变性状表型与正常株高植株各20株, 进行混池

测序, 同时对WT及dss1进行测序作为对照, 然后进

行SNP分析。我们在dss1突变体混池中检测到1 179
个特异SNP, 其中SNP-index等于1 (即测序所得的

SNP与突变性状连锁共分离)的有14个(表3), 在14
个SNP位点所在候选基因中, 5个SNP位点位于基

因间隔区, 7个SNP位点位于内含子区域, 1个SNP
位于基因上游, 仅有SNP3位点所在候选基因LOC_
Os03g40540发生了非同义突变。查阅水稻基因组

注释计划, 其中LOC_Os03g32630编码一个ATP结
合盒式(ATP-binding cassette, ABC)转运蛋白, 主要

参与水稻对非生物环境胁迫(Nguyen等2014); LOC_ 
Os03g39580、LOC_Os03g37430、LOC_Os03g29206
编码未分类的还原转座子蛋白, 未见与水稻株高

发育相关的功能报道; LOC_Os03g40830编码推测

的OsSub30枯草杆菌蛋白酶, 未见有与水稻株高发

育相关功能的报道; LOC_Os03g44710为已克隆的

落粒性基因OsSh1, 调控水稻落粒性(Lin等2012); 
LOC_Os03g39500编码推测的长末端重复Ty3-gypsy
亚族还原转座子蛋白; LOC_Os03g39598编码CACTA, 
增强抑制突变(enhancer/suppressor-mutator, En/Spm)
亚族转座子蛋白, 也未见有与水稻株高相关功能

的报道; 仅有发生非同义突变的LOC_Os03g40540
为已克隆的水稻细胞色素P450家族基因OsDWARF/ 
OsBR6ox, 编码BR合成的关键酶BR-6氧化酶, 具有

调控水稻株高及籽粒发育功能。因此, 我们认为

LOC_Os03g40540为最佳候选基因。
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表3  dss1突变体在3号染色体定位区段内候选基因SNP位点

Table 3  Candidate genes in rice chromosome 3 mapping region for dss1 mutant

      编号          位点/bp        基因型(WT/dss1)	      基因编号                     所在基因位置                    基因功能注释

SNP1	 18 689 781	 C/T	 LOC_Os03g32630	 基因上游 ABC 转运蛋白, ATP绑定蛋白

SNP2	 21 977 913	 C/T	 LOC_Os03g39580	 内含子 假定的未分类还原转座子蛋白

SNP3	 22 541 368	 C/T	 LOC_Os03g40540	 非同义突变 推测的细胞色素P450
SNP4	 22 295 066	 C/T	 —	 基因间隔区 —
SNP5	 20 766 944	 C/T	 LOC_Os03g37430	 内含子 未分类的还原转座子蛋白

SNP6	 22 706 580	 C/T	 LOC_Os03g40830	 内含子 推测的OsSub30枯草杆菌蛋白酶

SNP7	 17 200 452	 C/T	 —	 基因间隔区 —
SNP8	 13 081 990	 C/T	 —	 基因间隔区 —
SNP9	 26 589 916	 G/A	 —	 基因间隔区 —
SNP10	 16 607 942	 C/T	 LOC_Os03g29206	 内含子 假定的还原转座子蛋白

SNP11	 21 921 376	 C/T	 —	 基因间隔区 —
SNP12	 21 939 376	 C/T	 LOC_Os03g39500	 内含子 Ty3-gypsy亚族还原转座子蛋白

SNP13	 21 991 150	 C/T	 LOC_Os03g39598	 内含子 CACTA, En/Spm亚族转座子蛋白

SNP14	 25 202 426	 G/A	 LOC_Os03g44710	 内含子 落粒性基因OsSh1

2.6  突变位点的验证

为了进一步验证dss1突变体的候选突变位点

(SNP3), 设计OsDWARF基因扩增引物。PCR扩增

及测序显示, dss1突变体在LOC_Os03g40540的第5
个外显子上的第1 004位编码碱基由WT的C突变为

T, 从而导致第335位的氨基酸由苏氨酸(threonine, 
Thr)突变为异亮氨酸(isoleucine, Ile) (图6)。因此, 
我们推测矮化小粒基因dss1为OsDWARF的一个新

的等位基因。

图6  dss1候选基因检测

Fig.6  Identification of dss1 candidate gene
A: WT与dss1突变体在突变位点的测序峰图, 红色框表明WT与dss1突变体突变位点碱基; B: 候选基因OsDWARF结构图, 图中

+1004(C-T)表示dss1突变体的第1 004位碱基由WT的C突变为T, Thr335Ile表示dss1突变体第335位氨基酸由WT的苏氨酸变为异亮氨酸。

3  讨论

水稻株高控制基因大致可分为与节间数调控

相关基因及与节间伸长相关基因(Komorisono等
2005; Xue等2008; Yan等2011)。GA、BR及独角金

内酯等激素参与控制水稻节间的伸长, 因此, 参与

这些激素生物合成和信号转导途径相关基因的突

变会导致水稻植株株高的改变(Hong等2003, 2005; 
Sakamoto等2004; Tanabe等2005; Arite等2007; Wang
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和Li 2008, 2011; Xue等2008; Yang和Hwa 2008; Xie
等2010; Tong等2012; Guo等2013)。从前人的研究

报道来看, 与BR相关的水稻矮化突变体常表现为

第二节严重缩短、穗颈节长度伸长、叶色深绿、

株型直立等性状(Kitagawa等2010)。dss1突变体植

株同样表现为植株叶夹角变小、第二节间与第三

节间严重缩短、穗长增加等BR缺陷型表型。暗培

养条件下, BR缺陷突变体的幼苗表现为中胚轴与

节间均不伸长的去黄化表型, 即暗形态建成受到

影响, 可以依据此特征来判断是否为BR缺陷突变

体(Yamamuro等2000; Hong等2003, 2005)。黑暗处

理一周的dss1幼苗中胚轴与节延长受到影响, 表现

为去黄化表型, 表明dss1的暗形态建成受阻。同

时, dss1对外源BR敏感, 说明dss1可能为一份BR合
成相关突变体。

通过MutMap技术对突变体基因定位发现, dss1
候选基因为BR合成途径中关键酶基因OsDWARF, 
dss1是由于第5外显子处的非同义突变引起的335
位的氨基酸由苏氨酸突变为异亮氨酸所造成的。

OsDWARF编码水稻BR合成途径中BR-6氧化酶, 属
于细胞色素P450家族(Hong等2002; 孙超和黎家

2017; 李辉等2015)。目前已报道的水稻OsDWARF
基因突变体有4个, 其中brd1、brd1-1及brd1-2均表

现为极度矮化、节间不伸长、叶片弯曲、穗形与

籽粒变小, 而brd1-3突变体矮化没有其他3个突变

体明显, 但株高也仅能达到30 cm (Hong等2002; 
Mori等2002)。研究表明, brd1突变体是由于第4和
第5外显子间193 bp的缺失及5 bp的插入(AGTAC)
导致基因移码突变 ,  蛋白的大部分序列被破坏; 
brd1-1是由于内含子6与外显子7之间113 bp缺失导

致蛋白缺少P450活性所必需的绑定位点; brd1-2则
是由于所有CYP85、CYP90与CYP88家族最保守

的第111位甘氨酸被缬氨酸所替代引起的; 而矮化

性状稍弱的brd1-3则是由于单核苷酸突变所造成

的P450家族非保守氨基酸变化所引起的(Hong等
2002; Mori等2002)。本研究中dss1突变体表型与

这4个突变体不同, 而与已报告的水稻突变体d2及
d61突变体表型更相似, 表现为株高半矮化、叶片

直立、穗长增加等性状, 推测原因可能为dss1仅为

单碱基突变引起的氨基酸变化, 且该位点的氨基酸

未在P450关键区域, 因此, dss1表现出区别于brd1等
蛋白保守区域变化的极端矮化突变体的表型。

BR可以通过反馈抑制调控BR生物合成与信

号相关基因表达来维持植物体内BR的内稳定态, 
因此, 水稻的一些BR合成受阻的缺陷型突变体, 如
d2 (Hong等2003)、brd1 (Hong等2002)及lldd10 (Liu
等2016)等, 由于内源BR的减少, 导致BR信号转导

相关基因表达上调, 对外源BR敏感性增加。在我

们的研究中也得到了同样的结果, 即dss1突变体根

对外源BR的敏感性比WT强。由于BR不能在根与

芽之间进行长距离运输, 但是BR可以通过调节生

长素的运输来调控植株生理和形态反应(Jiang等
2012), 水稻对外源BR的反应具有组织特异性, 即
根及胚芽鞘对外源BR的敏感性强于叶片, 因此, 本
研究中dss1突变体叶片对外源BR的敏感性低于

根。水稻BR缺陷突变体如cpb1、d11、d2及brd1
等常表现为叶色深绿(Hong等2002, 2003; Tanabe等
2005; Wu等2016), 水稻lhdd10突变体中叶绿素含

量增加, 是由于突变体中叶绿素合成相关基因表

达上调所引起的, 表明BR可能参与叶绿素的合成

(Liu等2016)。我们在前期研究中也发现, dss1突变

体叶绿素含量比WT高, 最大光合效率比WT高, 但
其有效利用光能的能力比WT弱, 突变体丙二醛

(malondialdehyde, MDA)含量增加, 差异达到极显

著水平 ,  说明dss1突变基因的水稻光合特性与

MDA含量相关(陈锡等2016)。因此, BR在水稻叶

绿素合成及光合特性方面的作用, 还需要进一步

的研究。
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Identification and gene mapping of a dwarf and small seed mutant dss1 
in ‘Lipingzabianhe’, a japonica rice landrace in Guizhou
ZENG Xiao-Fang1, HUANG Ren-Quan1, CHEN Xi2, LI Yan1, LI Jian-Rong1, ZHAO De-Gang1,2,*

1Institute of Agro-bioengineering / College of Life Sciences, Key Laboratory of Plant Resources Conservation and 
Germplasm Innovation in Mountainous Region (Ministry of Education), Guizhou Key Laboratory of Agro-bioengineering, 
Guizhou University, Guiyang 550025, China
2Guizhou Academy of Agricultural Sciences, Guiyang Station for DUS Testing Center of New Plant Varieties of MOA, 
Guiyang 550006, China

Abstract: A stably inherited dwarf and small seed mutant dss1 was identified from ethyl methane sulfonate 
(EMS) mutant progeny of ‘Lipingzabianhe’, a rice (Oryza sativa ssp. japonica) landrace in Guizhou. Compared 
to wild type (WT), dss1 mutant showed the typical brassinosteroid (BR)-deficient phenotype, with erect and 
dark green leaves, small seeds, un-elongated second internodes and longer panicles. The leaf sheath epidermal 
cells were shorter than those of the wild types. To determine whether the dwarf phenotype of mutant plants was 
caused by BR deficiency or insensitivity, we analyzed the response of dss1 to exogenous BR treatment and sko-
tomorphogenesis. The results suggest that the dss1 plant showed a deetiolated phenotype in the darkness, and 
was sensitive to exogenous BR. Genetic analysis and F2 progeny segregation results reveal dss1 was controlled 
by a pair of recessive genes. By employing the MutMap method, we revealed that dss1 contains a mutation in 
the OsDWARF gene on chromosome 3. The dss1 mutation occured in the 5th exon of OsDWARF, which caused 
a nonsense mutation of a threonine (ACT) codon change to an isoleucine (ATT) at residue 335. We confirmed 
that DSS1 mapped in this study is a new allelic gene of OsDWARF.
Key words: rice; dwarf and small seed mutant dss1; gene mapping; OsDWARF gene; brassinosteroids
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