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　　摘要：以元江普通野生稻与优良栽培稻亲本“特青”配制的野生稻染色体片段代换系为材料，在幼苗生长阶段，利
用室内、室外株高、干重抑制率的表型数据检测与耐铝相关的 ＱＴＬ，分别检测到１１、１８、１４，５个与耐铝相关的 ＱＴＬ，分
布于不同的染色体上。室内、室外株高抑制率的表型数据检测结果表明，位于第１１染色体ＲＭ２６０附近和第８染色体
ＲＭ３１０附近贡献率较大，分别为１４％、１２％，是主效ＱＴＬ；室内、室外干重抑制率的表型数据检测到的最大ＱＴＬ的贡献
率分别只有９％和８％，未检测到主效ＱＴＬ；重复检测到的ＱＴＬ分布于第７、第８、第９、第１１、第１２染色体上，第８染色
体上有２个ＱＴＬ，其中ＲＭ３１０附近的ＱＴＬ被３次重复检测到，其余的被检测到２次，这些是稳定的ＱＴＬ。
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　　铝（Ａｌ）是地壳中含量最丰富的元素，也是酸性土壤中限
制作物产量的重要逆境因子之一。全世界酸性土壤的比例达

到可耕地面积的４０％［１］，其中包括我国亚热带、热带地区１４
个省（区）有酸性红壤土。随着世界范围的环境污染越演越

烈，酸雨对农作物的影响不可避免，铝毒害问题也变得更加严

重，另外，土壤酸化与大量施用氮肥有关。土壤 ｐＨ值变化会
影响铝存在的形态，在酸性土壤环境中，铝存在形态主要为

Ａｌ３＋、Ａｌ（ＯＨ）２＋和Ａｌ（ＯＨ）＋２，这些单体态铝离子对植物具有
较大的毒性［２－３］。在我国，铝毒成为酸性土壤中影响植物生

长及作物产量的最重要的外界因素之一。

自１９１８年Ｈａｒｔｗｅｌｌ和Ｐｅｍｂｅｒ首次发现铝对植物的毒害
作用以来，广大学者进行了大量研究，目前已对植物铝毒及耐

铝毒机制有了较深入的了解。植物根构造的改变以及根伸长

的抑制被认为是铝毒害最重要的症状。铝对根的影响主要是

通过质外体运输，仅有较少部分进入共质体，可以与胞内靶点

相互作用［４］，在铝胁迫环境下，容易导致质膜表面结构的改

变，干扰细胞骨架动态结构［５］，钙离子内环境稳态以及信号

转导发生变化［６］，通过活性氧簇对膜造成氧化损伤，线粒体

机能异常，以上这些细胞分子水平的改变最终导致根生长的

抑制［７］。虽然，大多数植物种类表现出对铝胁迫的敏感性，

但是仍然有部分作物表现出对铝胁迫的遗传学耐性［８］，因

此，植物耐铝毒的分子机制也成为研究的热点。２００４年，在
植物上获得的第１个耐铝毒基因是控制铝胁迫下小麦根尖苹
果酸分泌的转运蛋白基因ＡＬＭＴ１［９］。２００６年，拟南芥和油菜
中介导苹果酸分泌的转运蛋白基因也被克隆［１０－１１］。２００７

年，克隆了大麦耐铝毒基因（Ａｌｐ）［１２－１３］，该基因位于大麦第４
号染色体上，编码属于多药和有毒化合物排出家族（ＭＡＴＥ）
的跨膜蛋白（ＨｖＭＡＴＥ）。

与小麦、大麦、黑麦和高粱等其他重要农作物相比，水稻

是禾本科中最耐铝胁迫的农作物之一［１４］，其耐性水平与黑麦

相当。水稻是世界上重要的粮食作物，热带、亚热带的酸性土

壤条件成为限制水稻产量的主要因素之一［１５］。近年来，生理

研究和遗传分析均表明水稻耐铝毒性状是受多个基因控制的

数量性状。Ｋｈａｔｉｗａｄｅ等对 ６２个水稻品种进行铝毒耐性检
测，表明铝毒耐性为部分显性，有较高的遗传力，环境对其影

响较小［１６］。Ｗａｔａｎａｂｅ等对铝敏感籼稻品种ＩＲ１５５２与耐铝的
粳稻品种Ａｚｕｃｅｎａ及其杂交构建的重组自交系，采用ＡＦＬＰ和
ＲＦＬＰ标记进行基因型分析，分别在１号和１２号染色体上检
测到２个耐铝的 ＱＴＬｓ［１７］。Ｎｇｕｙｅｎ等利用耐铝的粳稻品系
ＣＴ９９９３和对铝毒敏感的籼稻品系 ＩＲ６２２６６构建 ＤＨ群体，以
此研究不同遗传背景下水稻苗期耐铝性的基因控制，结果表

明，在１０条染色体上检测到２０个 ＱＴＬｓ，说明耐铝性是多基
因控制的性状，其中遗传效应最大的２个ＱＴＬｓ分别位于１号
和８号染色体上［１８］。Ｍａｏ等在Ｗａｔａｎａｂｅ等研究的基础上，继
续以铝敏感的籼稻品种 ＩＲ１５５２与耐铝的粳稻品种 Ａｚｕｃｅｎａ
构建的ＲＩＬｓ群体为材料进行耐铝ＱＴＬ定位，共获得３个贡献
率较大的ＱＴＬｓ，其中在１号染色体上标记ＲＺ８０１～ＲＧ３８１区
间的有利等位基因来自 Ａｚｕｃｅｎａ，Ａｌ３＋处理７、１４ｄ后对表型
的贡献率分别为１６％、９％，进一步表明位于１号染色体上的
ＯｓＡＲ２８基因很可能是耐铝性的候选基因［１９－２０］。薛永等利用

亲本Ｋｉｎｍａｚｅ和ＤＶ８５及其重组自交系群体检测到水稻５个
耐铝毒的数量性状基因座，分别位于第１、第５、第８、第９、第
１１染色体上［２１］。

通过ＱＴＬ定位分析水稻耐铝多基因与加性效应。目前，
有２个耐铝基因 ＳＴＡＲ１（ｓｅｎｓｉｔｉｖｅｔｏＡｌｒｈｉｚｏｔｏｘｉｃｉｔｙ１）和
ＳＴＡＲ２被克隆［２２］，ＳＴＡＲ１是利用 ｓｔａｒ１与 Ｋａｓａｌａｔｈ的 Ｆ２分离
群体，通过图位克隆策略分离得到的，该基因位于水稻第６染
色体长臂上，ＳＴＡＲ２是根据拟南芥中已克隆的耐铝毒基因
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（Ａｌｓ３），通过同源克隆方法获得，ＳＴＡＲ１和ＳＴＡＲ２基因都受铝
离子特异性诱导表达，表达部位均主要在根部，这２个基因中
任何一个基因功能缺失将导致水稻对铝毒的超敏反应。

ＳＴＡＲ１编码核苷酸结合结构域，ＳＴＡＲ２编码跨膜结构域，二者
形成的复合物是一种功能类似于细菌型ＡＢＣ转运子，这个转
运子的特异性是转运尿苷二磷酸葡萄糖（ＵＤＰ－ｇｌｕｃｏｓｅ），是
水稻去铝毒所必需的。ＵＤＰ－ｇｌｕｃｏｓｅ是一种用于细胞壁修饰
的物质。由此推测水稻耐铝毒机制与细胞壁成分的合成

有关。

长期的实践表明，挖掘水稻的耐铝性资源、弄清楚其耐铝

性的遗传与基因控制机理、选择和培育耐酸铝较强的植物基

因型、发掘和利用一批新基因、培育耐铝品种，是缓解与克服

酸铝毒害、进一步提高水稻产量的根本途径。

１　材料与方法

１．１　材料
供试水稻材料为云南元江普通野生稻与优良籼稻品种

“特青”配制的高代回交渗入系群体，由中国农业大学孙传清

博士提供。

１．２　试验方法
１．２．１　遗传图谱构建　根据Ｔｅｍｎｙｋｈ等发表的水稻 ＳＳＲ序
列合成引物［２３］，用在亲本间有多态性的１１２个 ＳＳＲ标记，调
查群体１０６个株系的基因型。
１．２．２　ＤＮＡ提取及ＰＣＲ扩增　按照Ｒｏｇｅｒｓ和Ｂｅｎ－ｄｉｃｈ提
出的 ＣＴＡＢ法，在略有改动的情况下提取水稻叶片 ＤＮＡ：取
每个株系的适量叶片并置于液氮中，快速研磨后移入１．５ｍＬ
离心管中，加２％ＣＴＡＢ６００μＬ，６５℃温浴３０ｍｉｎ后加氯仿异
戊醇（２４∶１）６００μＬ，颠倒混匀，１００００ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ，取
上清液；加预冷异丙醇６００μＬ，放于－２０℃冰箱中１ｈ以上，
１００００ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ，弃上清液；沉淀ＤＮＡ用体积分数为
７０％乙醇清洗 ２次，稍吹干加 ２００ｕＬＴＥ缓冲液溶解后作
ＰＣＲ分析模板用。ＰＣＲ反应体系为２０μＬ，包括１０×ＰＣＲ缓
冲液 ２μＬ（含 Ｍｇ２＋）、２．５ｍｍｏｌ／ＬｄＮＴＰ１μＬ、模板 ＤＮＡ
１μＬ、Ｔａｑ酶０．２１５Ｕ／ＬＰｒｉｍｅｒ（１０ｍｏｌ／Ｌ）０．６μＬ、加去离子
水至２０μＬ。扩增程序：９４℃预变性５ｍｉｎ；９４℃变性３０ｓ，
５３～６５℃ 退火３０ｓ，７２℃延伸１ｍｉｎ，３５个循环；７２℃延伸
１０ｍｉｎ。扩增产物在８％变性聚丙烯酰胺凝胶下电泳银染显
影并统计分析。

１．２．３　氯化铝处理　选取发芽一致的种子分别播于含有营
养土的塑料槽中，每份材料播种 １５粒，塑料槽长 ５０ｃｍ、宽
８０ｃｍ；播种后置于室外和室温 ２５℃／２０℃（昼／夜）、湿度
７０％～８０％、光照时间为１４ｈ、光照强度约１２０μｍｏｌ／（ｍ２·ｓ）的
组织培养室内培养；苗高约３ｃｍ时，每槽加０．５倍的Ｙｏｓｈｉｄａ
培养液２０００ｍＬ，培养期间注意补水；待第２张叶完全展开
时，用１．２％氯化铝溶液处理，处理液以及补水的 ｐＨ值均调
至４．５；处理２周测量株高和干重，并换算成株高及干重抑制
率：株高抑制率 ＝（对照株高 －处理株高）／对照株高 ×
１００％；干重抑制率 ＝（对照干重 －处理干重）／对照干重 ×
１００％。将发芽抑制率、株高抑制率和干重抑制率作为检测
ＱＴＬ的表型数据。
１．２．４　ＱＴＬ分析　采用ＭａｐＭａｎａｇｅｒＱＴＸｂ１７软件，取概率

小于０．０５作为判断 ＱＴＬ存在的阈值，采用单标记分析法进
行定位分析。以Ｔｅｍｎｙｋｈ等发表的水稻 ＳＳＲ连锁图谱［２３］为

框架，构建连锁图谱，１１２个ＳＳＲ标记分布于１２条染色体上，
各染色体上最多的有１３个标记，最少的有７个标记，平均每
条染色体９．３个标记，标记平均间距 １７．８ｃＭ，基本能满足
ＱＴＬ定位需要。

２　结果与分析

由图１可见，室内、室外株高、干重抑制率的分布均呈正
态分布，说明所得数据适于ＱＴＬ分析。
　　利用室内株高抑制率表型数据共检测到１１个与耐铝相
关的ＱＴＬ（表１），分别位于第１、第７、第８、第９、第１１和第１２
染色体上。其中，位于第 １染色体 ＯＳＲ２７、第 ８染色体
ＲＭ１５２、ＲＭ３８、ＲＭ３１０，位于第 １１染色体 ＲＭ２０２、ＲＭ２８７、
ＲＭ２６０以及位于第１２染色体 ＲＭ２７７附近的 ＱＴＬ表现为来
源于栽培稻亲本特青的等位基因提高耐铝性。位于第７染色
体ＲＭ２９５、第９染色体 ＲＭ２１９附近的 ＱＴＬ，表现为来源于野
生稻的等位基因提高幼苗的耐铝性。在检测到的ＱＴＬ中，位
于第８染色体ＲＭ３８、第１１染色体 ＲＭ２６０以及第１２染色体
ＲＭ２７７附近的 ＱＴＬ的贡献率较大，分别达 １２％、１４％和
１３％，尤其是 ＲＭ３８附近的 ＱＴＬ贡献率和加性效应均较大，
是主效ＱＴＬ。
　　利用室外株高抑制率表型数据共检测到１８个与耐铝相
关的ＱＴＬ（表２），分别位于第１、第２、第３、第４、第５、第７、第
８、第 ９、第 １１和第 １２染色体上，其中，位于第 １染色体
ＲＭ３１５、第２染色体 ＲＭ６、第 ３染色体 ＲＭ１６、第 ４染色体
ＲＭ２５５、第７染色体ＲＭ２１４、第８染色体ＲＭ２５、ＲＭ３１０、第１１
染色体ＲＭ１８７、ＲＭ２６０以及第１２染色体ＲＭ３０９、ＲＭ２７７附近
的 ＱＴＬ表现为来源于栽培稻亲本特青的等位基因提高耐铝
性。位于第 ３染色体 ＲＭ２３１、第 ５染色体 ＲＭ１３、ＲＭ２４９、
ＲＭ５０９和第９染色体ＲＭ２１９、ＲＭ２９６、ＲＭ１０５附近的ＱＴＬ，表
现为来源于野生稻的等位基因提高幼苗的耐铝性。在检测到

的ＱＴＬ中，位于第３染色体ＲＭ２３１，第７染色体 ＲＭ２１４，第８
染色体ＲＭ２５、ＲＭ３１０，第９染色体 ＲＭ２９６以及第１２染色体
ＲＭ２７７附近的ＱＴＬ的贡献率较大，分别达１０％、１１％、１０％、
１２％和１１％，是主效ＱＴＬ。
　　利用室内干重抑制率表型数据共检测到１４个与耐铝相
关的ＱＴＬ（表３），分别位于第２、第３、第５、第７和第１０染色
体上。其中，位于第３染色体ＲＭ８５、第５染色体ＲＭ１５３附近
的 ＱＴＬ表现为来源于栽培稻亲本特青的等位基因提高耐铝
性。位于第 ２染色体 ＲＭ２５０，第 ３染色体 ＲＭ５４５、ＲＭ２８２、
ＲＭ１３０，第 ５染色体 ＲＭ５３４，第 ７染色体 ＲＭ２９５、ＲＭ４８１、
ＲＭ２９８、ＲＭ８２、ＲＭ１２５及第１０染色体 ＲＭ２５８、ＲＭ３３３附近的
ＱＴＬ，表现为来源于野生稻的等位基因提高幼苗的耐铝性。
在检测到的ＱＴＬ中，最大的贡献率只有９％，因此，未检测到
主效ＱＴＬ。
　　利用室外干重抑制率表型数据共检测到５个与耐铝相关
的ＱＴＬ（表４），分别位于第１、第３和第８染色体上。其中，位
于第１染色体 ＲＭ２３、ＲＭ５，第８染色体 ＲＭ２５、ＲＭ３１０上的
ＱＴＬ表现为来源于栽培稻亲本特青的等位基因提高耐铝性。
位于第３染色体ＲＭ８１Ｂ附近的ＱＴＬ表现为来源于野生稻的
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表１　用室内株高抑制率检测到的ＱＴＬ

染色体

编号
位点 Ｓｔａｔ 贡献率

（％） Ｐ值 ＣＩ 加性效应

１ ＯＳＲ２７ ６．０ ７ ０．０１４５０ ９２ －４．４６
７ ＲＭ２９５ ６．７ ８ ０．００９６０ ８２ ５．４７
８ ＲＭ１５２ ４．７ ６ ０．０３０３６ １１６ －２．８８
８ ＲＭ３８ １０．１ １２ ０．００１５１ ５６ －１３．３４
８ ＲＭ３１０ ５．７ ７ ０．０１７１７ ９７ －５．７３
８ ＲＭ３３９ ５．７ ７ ０．０１７３６ ９７ －５．１７
９ ＲＭ２１９ ５．６ ７ ０．０１８３３ ９９ ６．４７
１１ ＲＭ２０２ ５．９ ７ ０．０１５５６ ９４ －４．４８
１１ ＲＭ２８７ ７．４ ９ ０．００６５９ ７５ －５．７３
１１ ＲＭ２６０ １２．４ １４ ０．０００４３ ４６ －５．４５
１２ ＲＭ２７７ １０．８ １３ ０．００１０２ ５３ －６．３０

等位基因提高幼苗的耐铝性。在检测到的 ＱＴＬ中，最大的
ＱＴＬ的贡献率只有８％，未检测到主效ＱＴＬ。

３　小结

目前，水稻耐铝遗传与育种研究以对水稻苗期耐铝性的

研究为主。本研究选取水稻的生长阶段也为苗期，利用室内、

室外株高、干重抑制率的表型数据检测与耐铝相关的 ＱＴＬ。
室内株高抑制率的表型数据共检测到 １１个与耐铝相关的
ＱＴＬ，分别位于第１、第７、第８、第９、第１１和第１２染色体上，
位于第８染色体 ＲＭ３８附近的 ＱＴＬ贡献率和加性效应均较
大，是主效ＱＴＬ；室外株高抑制率的表型数据共检测到１８个
与耐铝相关的ＱＴＬ，分别位于第１、第２、第３、第４、第５、第７、
第８、第９、第１１和第１２染色体上，位于第８染色体ＲＭ３１０附
近的ＱＴＬ的贡献率较大，分析是主效ＱＴＬ；在室内、室外干重
抑制率的表型数据分别检测到１４、５个与耐铝相关的ＱＴＬ，其

表２　用室外株高抑制率检测到的ＱＴＬ

染色体

编号
位点 Ｓｔａｔ 贡献率

（％） Ｐ值 ＣＩ 加性效应

１ ＲＭ３１５ ８．２ ９ ０．００４２４ ６８ －４．７５
２ ＲＭ６ ５．５ ７ ０．０１８４８ ９９ －４．３４
３ ＲＭ２３１ ８．３ １０ ０．００３９１ ６７ ３．７９
３ ＲＭ１６ ３．９ ５ ０．０４７２４ １３８ －３．４８
４ ＲＭ２５５ ４．０ ５ ０．０４６５３ １３７ －４．１６
５ ＲＭ１３ ７．５ ９ ０．００６２６ ７４ ４．１２
５ ＲＭ２４９ ５．９ ７ ０．０１５３ ９３ ８．１７
５ ＲＭ５０９ ６．２ ７ ０．０１２８ ８９ ３．７７
７ ＲＭ２１４ ９．９ １１ ０．００１６６ ５７ －６．７３
８ ＲＭ２５ ８．５ １０ ０．００３４６ ６５ －６．５９
８ ＲＭ３１０ １０．２ １２ ０．００１３９ ５５ －６
９ ＲＭ２９６ ９．７ １１ ０．００１８６ ５８ ４．８２
９ ＲＭ２１９ ６．７ ８ ０．００９７４ ８３ ５．５８
９ ＲＭ１０５ ４．０ ５ ０．０４４８１ １３５ ３．６１
１１ ＲＭ２６０ ７．１ ８ ０．００７６１ ７８ －３．３１
１１ ＲＭ１８７ ３．９ ５ ０．０４９１５ １４０ －４．４９
１２ ＲＭ２７７ １０．０ １１ ０．００１６ ５６ －４．８
１２ ＲＭ３０９ ４．７ ６ ０．０２９９７ １１６ －４．０１

中最大ＱＴＬ的贡献率分别只有９％、８％，未检测到主效ＱＴＬ。
从４次抑制率的表型数据检测结果（表５）看，重复检测到的
ＱＴＬ分布于第７、第８、第９、第１１、第１２染色体上，分子标记
分别是ＲＭ２９５、ＲＭ３１０、ＲＭ２５、ＲＭ２１９、ＲＭ２６０和 ＲＭ２７７，第８
染色体上有２个ＱＴＬ，其中ＲＭ３１０附近的ＱＴＬ被重复检测到
３次，其余的被检测到２次，说明这些ＱＴＬ是稳定的；但在室
内株高抑制率的表型数据检测中，位于第８染色体 ＲＭ３８附
近的ＱＴＬ为主效ＱＴＬ，没有被重复检测到，可能是测定指标
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表３　用室内干重抑制率检测到的ＱＴＬ

染色体

编号
位点 Ｓｔａｔ 贡献率

（％） Ｐ值 ＣＩ 加性效应

２ ＲＭ２５０ ３．９ ５ ０．０４９３５ １４１ ８．３８
３ ＲＭ５４５ ７．９ ９ ０．００４８１ ７０ ８．５２
３ ＲＭ２８２ ５．２ ６ ０．０２２４７ １０５ ７．６６
３ ＲＭ１３０ ６．７ ８ ０．００９７８ ８３ １１．９５
３ ＲＭ８５ ４．１ ５ ０．０４３０３ １３３ －８．８２
５ ＲＭ１５３ ５．９ ７ ０．０１５３６ ９４ －１０．５０
５ ＲＭ５３４ ４．５ ５ ０．０３３８５ １２１ １６．７１
７ ＲＭ２９５ ５．７ ７ ０．０１６７４ ９６ １０．３８
７ ＲＭ４８１ ４．７ ６ ０．０２９３３ １１５ ７．９２
７ ＲＭ２９８ ４．６ ６ ０．０３１４８ １１８ ８．４８
７ ＲＭ８２ ４．７ ６ ０．０２９３３ １１５ ７．９２
７ ＲＭ１２５ ４．１ ５ ０．０４３０９ １３３ ８．４２
１０ ＲＭ２５８ ６．１ ７ ０．０１３５ ９０ ８．８２
１０ ＲＭ３３３ ４．６ ６ ０．０３１７９ １１８ ７．３９

表４　室外用干重抑制率检测到的ＱＴＬ

染色体

编号
位点 Ｓｔａｔ 贡献率

（％） Ｐ值 ＣＩ 加性效应

１ ＲＭ２３ ５．８ ７ ０．０１６１６ ９５ －５．３６
１ ＲＭ５ ４．１ ５ ０．０４２３７ １３２ －４．３５
３ ＲＭ８１Ｂ ４．５ ５ ０．０３３３７ １２０ ３．７１
８ ＲＭ２５ ５．７ ７ ０．０１６８８ ９６ －９
８ ＲＭ３１０ ７．２ ８ ０．００７３２ ７７ －８．４２

表５　重复检测到的ＱＴＬ

染色体

编号

检测到ＱＴＬ的分子标记
室内株高 室外株高 室内干重 室外干重

７ ＲＭ２９５ ＲＭ２９５
８ ＲＭ３１０ ＲＭ３１０ ＲＭ３１０
８ ＲＭ２５ ＲＭ２５
９ ＲＭ２１９ ＲＭ２１９
１１ ＲＭ２６０ ＲＭ２６０
１２ ＲＭ２７７ ＲＭ２７７

和室内外环境的影响，但此结果有待进一步验证。
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