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　　摘要：水稻花序是影响水稻产量的重要农艺性状之一，花序的发育过程涉及花序形态结构建成、顶端与腋生分生
组织间的平衡与协调等复杂而有序的过程。简要介绍了水稻花序发育的主要过程及基本形态，根据水稻花序发育的

进程，结合不同发育阶段中分离到的相关基因，从调控水稻花序分生组织的起始与发育两个方面总结了这些基因调控

花序发育的分子机理，以期为最终阐明水稻花序发育的机理和高产育种提供一些参考。
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　　水稻（ＯｒｙｚａｓａｔｉｖａＬ．）是世界上最重要的粮食作物之
一，也是我国第一大粮食作物。２０世纪５０年代末至６０年代
初的矮化育种和７０年代三系杂交籼稻的成功应用，使我国的
水稻单产实现了两次大的飞跃［１］，为满足我国的粮食自给自

足作出了巨大贡献。近十几年来，随着我国人口数量的不断

增加，对水稻总产的要求日渐提高，然而由于耕地面积不断减

少，尤其是水稻单产增幅逐渐变缓甚至停滞不前，严重影响了

水稻产量的进一步提高。当前，如何提高水稻单产已经成为

水稻遗传育种学家的重要课题。水稻单产是由每穗颖花数、

结实率、千粒质量及单位面积有效穗数共同决定的复杂性状。

每穗颖花数与水稻花序发育密切相关，是水稻育种和生产中

最受关注的性状之一，也是近年来超级稻育种中的重点关注

性状［２］，因此，鉴定和克隆水稻花序发育相关基因并了解其

作用机制具有重要的意义。近年来，一些调控水稻花序发育

的相关基因或ＱＴＬ相继被克隆，为解析水稻花序发育的调控
机理提供了重要基础，同时为利用这些基因开展水稻高产分

子设计育种，从而实现水稻单产的新突破提供了新途径。本

文首先介绍了水稻花序发育的基本过程及形态特征，在此基
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础上，结合已克隆的水稻花序发育相关基因的作用机制，对水

稻花序发育的分子调控机理进行综述，以期为进一步解析水

稻花序发育的分子机理与高产分子育种提供一些参考。

１　水稻花序发育的主要过程及基本形态

水稻的花序（即稻穗）从整体上看接近圆锥状，在植物学

上被称为圆锥花序，由穗轴、一级枝梗、二级枝梗（个别有三

级枝梗）、侧生小穗和终端小穗组成（图１中的 Ｇ）。当水稻
从营养生长转入生殖生长时，原先产生叶原基的茎顶端分生

组织不再继续分化叶原基（图１中的 Ａ），此时的茎顶端分生
组织即转变为穗轴分生组织（图１中的 Ｂ），标志着花序发育
的起始。在穗轴分生组织上分化产生一级枝梗分生组织（图

１中的Ｃ），一级枝梗分生组织上以２行交错的方式形成二级
枝梗分生组织（图１中的Ｄ），极少数水稻品种还会在二级枝
梗分生组织上继续分化产生三级分生组织。待形成一定数量

的一级枝梗后，穗轴上不再继续分化一级枝梗，相应的分化点

则蜕变为退化点（图１中的Ｇ）。一级枝梗顶端的分生组织将
分化为终端小穗分生组织，上部的分化为侧生小穗分生组织，

下部分化形成小穗状花序。当最顶端的一级枝梗分生组织上

出现二级枝梗分生组织时，最基部的二级枝梗分生组织也由

下而上依次长出若干小突起状的小穗分生组织（图 １中的
Ｅ）。随后，副护颖、护颖、内稃、外稃和雌雄蕊原基相继产生
（图１中的Ｆ）。待各级枝梗上的小花均发育完成后，标志着
水稻的整个花序发育完成［３］。

水稻的花序发育是由一系列基因精确调控的复杂而有序

的过程，这些基因的表达均受到严格的时空调控，以确保各分

生组织的形成时间、数量和着生位置的正确性。本文根据水稻

花序发育的进程，结合不同发育阶段中分离到的相关基因，按照

水稻花序分生组织的起始、花序分生组织的发育、颖花（花）发育

这３个阶段对水稻花序发育的分子机理进行综述，归纳为图１。

２　水稻花序分生组织起始的分子调控

茎顶端分生组织能否转变为花序分生组织是水稻花序发

育的前提。不能产生或不能及时产生花序分生组织的最典型

特征是水稻不进入生殖生长阶段或开花期延迟。作为短日照

作物的水稻，目前其开花受光周期调控的途径已相对明晰，主

要通过Ｅａｒｌｙｈｅａｄｉｎｇｄａｔｅ１（Ｅｈｄ１）和 Ｈｅａｄｉｎｇｄａｔｅ１（Ｈｄ１）２
条途径诱导其开花，其中 Ｅｈｄ１主要在短日照条件下，诱导
ＦＬＯＷＥＲＩＮＧＬＯＣＵＳＴ（ＦＴ）－ｌｉｋｅ基因（如Ｈｄ３ａ、ＲＦＴ１等）的
表达促进水稻开花，Ｅｈｄ１是水稻中特有的基因，在拟南芥中
没有同源基因，因而 Ｅｈｄ１途径可能是水稻独有的开花调控
途径［４］；Ｈｄ１在短日照条件下诱导 ＦＴ－ｌｉｋｅ基因的表达，从
而促进水稻开花，长日照条件下负调控 Ｈｄ３ａ的表达而延迟
开花，且Ｈｄ１－Ｈｄ３ａ这一途径在水稻中相当保守［５－６］。

与Ｈｄ１具有一定同源性的 Ｇｈｄ７（Ｇｒａｉｎｓｎｕｍｂｅｒ，ｐｌａｎｔ
ｈｅｉｇｈｔａｎｄｈｅａｄｉｎｇｄａｔｅ）基因也参与了水稻的开花调控。在
温带地区的主栽水稻品种中，Ｇｈｄ７基因功能减弱或不表达，
而在热带或亚热带地区的主栽品种、野生稻，甚至杂交稻品种

中，Ｇｈｄ７基因的表达量很高。这类水稻品种有一个共性，即
生育期均较长。这表明在长日照条件下，Ｇｈｄ７与Ｈｄ１的功能
具有一定的相似性，即延迟水稻开花；但不同的是两者调控的

下游靶基因不一样，前者抑制 Ｅｈｄ１的表达，而后者则是抑制
Ｈｄ３ａ的表达。在长日照条件下，Ｇｈｄ７表达增强，抑制 Ｅｈｄ１
基因表达，延长了花序分化的周期，最终不仅延迟开花，还导

致穗轴增长，二次枝梗和穗粒数增多［７］。

此外，在水稻中还分离了其他一些调控营养生长向生殖

生长转换的相关基因，如 ＲＣＮ１、ＲＣＮ２、ＡＰＯ２（Ａｂｅｒｒａｎｔｐａｎｉｃｌｅ
ｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ２）。ＲＣＮ１、ＲＣＮ２是拟南芥 ＴＥＲＭＩＮＡＬＦＬＯＷＥＲ
１（ＴＦＬ１）基因在水稻中的同源基因，在拟南芥中，ＴＦＬ１基因
负责花序分生组织的起始与维持；在营养生长阶段，ＴＦＬ１表
达量较低，抑制植物向生殖生长转变；当进入生殖生长，ＴＦＬ１
表达量升高，以维持花序分生组织的特性［８］。在水稻中，

ＲＣＮ１、ＲＣＮ２的超表达也会导致延迟开花。这些结果表明
ＲＣＮ具有与ＴＦＬ１类似的功能，即负责水稻花序分生组织的
起始及维持［９］。ＡＰＯ２／ＲＦＬ基因是拟南芥 ＬＥＡＦＹ（ＬＦＹ）基因
在水稻中的同源基因，调控水稻从营养生长向生殖生长的转

变，控制抽穗期以及枝梗发育［１０－１１］。ｒｆｌ突变体中枝梗分生
组织提前凋亡，而ｌｆｙ突变体花序分生组织向花分生组织的转
变却被延迟。ＡＰＯ２与ＬＦＹ基因在花序发育上起到功能相反
的作用，表明单子叶植物（水稻）和双子叶植物（拟南芥）在控

制花序发育的遗传机制上存在一定差异［１１］。

３　水稻花序分生组织发育的分子调控

水稻花序结构主要包括一级枝梗和二级枝梗以及着生

在枝梗上的小穗，因此影响水稻花序的发育主要体现在影

响枝梗和小穗的发育上。目前关于这类的调控基因报道较

多，功能亦不尽相同，如有的主要影响枝梗分生组织的发

育，有的侧重影响枝梗分生组织向小穗分生组织转换，有的

共同影响枝梗和小穗分生组织的发育，有的只影响小穗分

生组织的发育。
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３．１　影响枝梗分生组织发育的相关基因
３．１．１　影响枝梗分生组织延伸的相关基因　短穗基因 ＳＰ１
（ｓｈｏｒｔｐａｎｉｃｌｅ１）调控水稻枝梗分生组织的伸长。ｓｐ１突变体
的枝梗原基的发育能够正常起始，但枝梗的延伸出现严重障

碍，导致短穗。ＳＰ１基因编码１个多肽转运蛋白家族的跨膜
蛋白，包含１个具有１２个跨膜域的保守 ＰＴＲ２功能域。系统
进化树分析显示，ＳＰ１可能是硝酸盐转运蛋白，在水稻中可能
还需要其他组分或存在未知底物才能完成转运多肽的功

能［１２］。ＤＥＰ２（Ｄｅｎｓｅａｎｄｅｒｅｃｔｐａｎｉｃｌｅ２）基因编码１个植物特
有的未知蛋白，主要影响穗轴和一、二级枝梗的伸长。Ｌｉ等
认为，ｄｅｐ２突变体的穗长变短是因为在枝梗延伸生长时细胞
增殖减少所致，可能与调控赤霉素合成基因的表达有关［１３］。

此外，ＤＥＰ２基因还具有多效性，不仅影响植株的穗部性状，
还参与调节籽粒、叶片大小和植株高度等［１４］。

３．１．２　影响枝梗分生组织凋亡的相关基因　ＯｓＡＰＯ１／ＳＣＭ２
（Ａｂｅｒｒａｎｔｐａｎｉｃｌｅｏｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ１）基因延迟了枝梗分生组织的
退化时间，正调节一级枝梗数目和小穗数［１５］。野生型植株一

般在产生１０～１２个一级枝梗后，停止枝梗分化；而在ａｐｏ１突
变体中，只产生为数很少的几个枝梗后即转变成小穗分生组

织［１１］。另一个调控枝梗分生组织退化的基因是 ＬＰ（ｌａｒｇｅｒ
ｐａｎｉｃｌｅ），它能够通过促进穗轴分生组织凋亡而减少一级枝梗
的数目。这２个影响枝梗分生组织凋亡的基因编码产物都属
于Ｆ－ｂｏｘ蛋白，ＯｓＡＰＯ１参与泛素介导的蛋白质水解，而 ＬＰ
可能参与了内质网（ＥＲ）相关蛋白的降解［１５－１６］。

３．２　影响枝梗分生组织向小穗分生组织转换的相关基因
在水稻花序发育过程中，影响枝梗分生组织向小穗分生

组织转换的基因主要包括 ＩＰＡ１（Ｉｄｅａｌｐｌａｎｔａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅ）、
ＴＡＷ１（Ｔａｗａｗａ１）和ＯｓＡＳＰ１（Ａｂｅｒｒａｎｔｓｐｉｋｅｌｅｔａｎｄｐａｎｉｃｌｅ１）等。

ＩＰＡ１基因编码１个类 Ｓｑｕａｍｏｓｅ启动子结合蛋白（ｓｑｕａ
ｍｏｓｅｐｒｏｍｏｔｅｒｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ－ｌｉｋｅ１４）的转录因子，故又称为
ＯｓＳＰＬ１４。突变体ｉｐａ１的枝梗分生组织向小穗分生组织转换
延迟，从而形成大穗和多粒表型。ＩＰＡ１集中在苞叶原基和小
穗中表达，在分生组织中却不表达，表明 ＩＰＡ１基因调节分生
组织的转换［１７］。ＩＰＡ１的表达受 ＯｓｍｉＲ１５６的调控，在分蘖少
的粳稻品种ＳＮＪ和 Ｒｉ２２中，ＩＰＡ１基因的编码区上 ＯｓｍｉＲ１５６
的识别位点发生了变异，导致 ＩＰＡ１基因的 ｍＲＮＡ不能被降
解，形成大穗和多粒表型。最近的研究表明，ＩＰＡ１蛋白可以
直接通过ＳＢＰ－ｂｏｘ结构域与下游调控基因 ＤＥＰ１启动子区
上的核心基序ＧＴＡＣ结合，启动ＤＥＰ１表达［１８］。

Ｙｏｓｈｉｄａ等报道了 １个功能未知的核蛋白编码基因
ＴＡＷ１，它能延长枝梗分生组织发育时间、延迟小穗分生组织
形成来调控水稻花序发育［１９］。ＴＡＷ１基因属于植物特有的
ＡＬＯＧ基因家族成员。在突变体ｔａｗａｗａ１－Ｄ中，ＴＡＷ１基因表
达增强，并促进其下游的 ＭＡＤＳ－ｂｏｘ基因 ＳＨＯＲＴＶＥＧＥＴＡ
ＴＩＶＥＰＨＡＳＥ（ＳＶＰ）亚家族 ＯｓＭＡＤＳ２２、ＯｓＭＡＤＳ４７、ＯｓＭＡＤＳ５５
基因表达，导致一级、二级、三级枝梗数比例增加、小穗数目增

多。将ＴＡＷ１转入越光品种，可使后者的单株产量提高约
４５％。ＯｓＡＳＰ１基因是与拟南芥ＴＰＬ和玉米ＲＥＬ２基因同源，编
码１个ＴＯＰＬＥＳＳ相关的转录共抑制子。ａｓｐ１突变体花序排列
不规则，枝梗发育无序，小穗畸形。进一步研究表明，ａｓｐ１突变
体中生长素信号被破坏，当一级枝梗分生组织开始分化时，穗

轴分生组织却不消失，同时枝梗分生组织到小穗分生组织的转

变加快，这与拟南芥中ＴＰＬ基因的表达是一致的［２０］。

３．３　共同影响枝梗和小穗分生组织发育的相关基因
水稻不同品种间每穗颖花数变异很大，一般在几十至几

百不等，小穗数目与枝梗数密切相关［２１］。共同影响枝梗和小

穗分生组织发育的相关基因主要分为２类，一类与腋芽分生
组织形成有关，如ＬＡＸ（Ｌａｘｐａｎｉｃｌｅ）和ＳＰＡ（Ｓｍａｌｌｐａｎｉｃｌｅ）；另
一类与分生组织内细胞分裂素含量有关，如 ＬＯＧ１（Ｌｏｎｅｌｙ
ｇｕｙ）、Ｇｎ１ａ（Ｇｒａｉｎｎｕｍｂｅｒ）和ＤＥＰ１（Ｄｅｎｓｅａｎｄｅｒｅｃｔｐａｎｉｃｌｅ１）。

枝梗、小穗分生组织的发育与腋芽分生组织的发育关系

密切，只是后者还包括营养生长阶段的分蘖等的发育。ＬＡＸ１
是首个被克隆的调控腋芽分生组织形成的基因。ｌａｘ１突变体
枝梗数变少，不能形成侧生小穗，但终端小穗的发育却几乎不

受影响，表明ＬＡＸ１基因参与了所有腋生分生组织的形成，包
括一、二级枝梗和侧生小穗［２２］。ＬＡＸ１编码１个植物特有的
ｂＨＬＨ家族的转录因子，以一种时空特异性的方式调控着腋
芽原基的形成。其发挥功能的模式是：在叶原基生长间隔期

４（即Ｐ４期），ＬＡＸ１开始表达，ＬＡＸ１蛋白被转运到腋芽分生组
织处导致细胞的增殖，形成腋芽分生组织；随后 ＬＡＸ１基因只
在茎尖分生组织与腋芽分生组织边界处表达［２３］。ＬＡＸ２是最
近克隆的一个含有植物特异保守结构域的核蛋白，在整个生

长期对分枝发育均有影响，但不影响一级枝梗的发育。

ｌａｘ１／ｌａｘ２双突变体比单突变体的表型更严重，二级枝梗完全
缺失，表明ＬＡＸ２可能与ＬＡＸ１协同调控二次枝梗的形成［２４］。

ＳＰＡ基因编码１个属于 ＧＲＡＳ家族的转录因子，是另一
个腋芽分生组织形成的重要调控因子［２３］。ｓｐａ突变体枝梗及
小穗数目均减少，尤其是基部一次枝梗显著缺失、枝梗亦明显

缩短。Ｋｏｍａｔｓｕ等认为，ＬＡＸ１和ＳＰＡ基因在调控腋生分生组
织起始阶段具有重叠作用，两者共同但分工明确地调控腋生

分生组织的起始［２５］。ＳＰＡ是 ＭＯＣ１（Ｍｏｎｏｃｕｌｍ１）的等位基
因，ｍｏｃ１突变体只有１个主茎，其花序发育也存在缺陷，枝梗
数目比野生型明显减少。

分生组织内的细胞分裂素含量高低会直接影响组织的分

化。ＬＯＧ基因编码１个新的细胞分裂素激活酶，通过特异的
磷酸核糖水解酶把失活的细胞分裂素核苷酸转变成有生物功

能的自由碱基，调控细胞分裂素的活性。ｌｏｇ突变体独穗，无
二次枝梗，只有少数的一次枝梗，并在一次枝梗上着生稀疏的

小穗。Ｋｕｒａｋａｗａ等证明，ＬＯＧ基因在茎顶端分生组织特异表
达，并通过调控细胞分裂素的浓度和空间分布来控制枝梗和

小穗的形成［２６］。Ｇｎ１ａ基因编码细胞分裂素氧化酶／脱氢酶
（ｃｙｔｏｋｉｎｉｎｏｘｉｄａｓｅ／ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ，ＯｓＣＫＸ２），能催化细胞分裂
素降解［２７］。Ｇｎ１ａ并不影响一级枝梗的数目，只是增加穗基
部一级枝梗上的二级枝梗数目和总颖花数。最近研究表明，

Ｇｎ１ａ基因的表达受锌指类转录因子ＤＳＴ（ｄｒｏｕｇｈｔａｎｄｓａｌｔｔｏｌ
ｅｒａｎｃｅ）的调控，ＤＳＴ蛋白中的Ｃ２Ｈ２型锌指结构域与Ｇｎ１ａ基
因的启动子区的ＤＢＳ（ＤＳＴｂｉｎｄｉｎｇｓｅｑｕｅｎｃｅ）元件直接结合并
促进Ｇｎ１ａ的表达［２８］。在 ｒｅｇ１（ｒｅｇｕｌａｔｏｒｏｆＧｎ１ａ）突变体中，
ＤＳＴ蛋白转录激活能力丧失，Ｇｎ１ａ基因的表达下降，导致细
胞分裂素在花序分生组织中，尤其是小穗分生组织中大量累

积，最终导致每穗粒数增多。ＤＥＰ１编码１种类似磷脂酰乙
醇胺结合蛋白 ＰＥＢＰ（ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｅｔｈａｎｏｌａｍｉｎｅ－ｂｉｎｄｉｎｇｐｒｏ
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ｔｅｉｎ）结构域的未知蛋白［２９－３０］。ｄｅｐ１突变体一、二级枝梗和
穗粒数均显著增加。ＤＥＰ１和 Ｇｎ１ａ可能处于同一个代谢途
径上，通过调节Ｇｎ１ａ的表达来控制枝梗和小穗的形成［３１］。

３．４　影响小穗分生组织发育的相关基因
目前报道的参与调控小穗分生组织发育及小穗向花分生

组织过渡的基因主要是 ＡＰ２／ＥＲＦ转录因子，如 ＦＺＰ（Ｆｒｉｚｚｙ
ｐａｎｉｃｌｅ）、ＳＮＢ（Ｓｕｐｅｒｎｕｍｅｒａｒｙｂｒａｃｔ）和ＭＳＦ１（Ｍｕｌｔｉ－ｆｌｏｒｅｔｓｐｉｋｅ
ｌｅｔ１）基因。ｆｚｐ突变体中小穗分生组织退化的时间点被阻断，
取而代之的是不断产生高一级的枝梗组织，导致原本应发育的

小穗无法起始生长［３２］。ＳＮＢ基因不表达或表达量被降低时，
小穗分生组织向花分生组织转变时间被推迟，小穗发育异常，

在小花基部形成额外的苞叶、内外稃或类似结构。通过 ＲＮＡ
原位杂交显示，ＦＺＰ和ＳＮＢ在小穗分生组织发育过程中有部
分重叠作用，表明两者在小穗发育中承担相似的功能［３３］。

ＭＦＳ１主要参与了小穗和护颖的发育调控。ｍｆｓ１突变体小穗
发育异常，呈现“多花”的性状，护颖退化为副护颖状。定量

ＰＣＲ分析表明，ＭＦＳ１可以调控ＦＺＰ和ＳＮＢ的表达［３４］。这些

结果表明，ＦＺＰ、ＳＮＢ和 ＭＳＦ１基因可能是通过相同的调控途
径调控小穗分生组织的发育及小穗向颖花分生组织的转换。

另外还有报道ＳＥＰＡＬＬＡＴＡ亚族的１个ＭＡＤＳ－ｂｏｘ基因
ＯｓＭＡＤＳ３４（又称为Ｐａｎｉｃｌｅｐｈｙｔｏｍｅｒ２，ＰＡＰ２）也正调节水稻小
穗分生组织的形成。在ｏｓｍａｄｓ３４突变体中，早期应形成小穗
的部位生成枝梗，小穗数显著减少，护颖转变为内、外稃状结

构。在水稻中，共有５个水稻 ＳＥＰ亚家族基因，它们均只在
花序发育时特异表达，ＯｓＭＡＤＳ３４是其中表达最早的１个，这
可能与其在小穗早期发育中担任重要角色有关［３５－３６］。

４　影响颖花发育的相关基因

早在２０个世纪９０年代初，Ｃｏｅｎ等在前人研究的基础上
提出了双子叶模式植物花发育的经典 ＡＢＣ模型［３７］，随后又

通过不断地补充、发展和完善，建立了较为完善的 ＡＢＣＤＥ模
型。通过分子遗传学研究，特别是对水稻的研究，发现适合于

双子叶植物的ＡＢＣＤＥ模型也基本适用于单子叶植物［３８］。在

水稻中颖花发育受一系列花器官特性基因调控，除 ＡＰ２
（ＡＰＥＴＡＬＡ２）外，主要受一类ＭＡＤＳ－ｂｏｘ基因（约７０多个）调
节，关于这方面的报道较多，这里不再赘述。

水稻花器官数目主要由一类 ＦＬＯＲＡＬＯＲＧＡＮＮＵＭＢＥＲ
（ＦＯＮ）基因控制。ＦＯＮ１编码１个富含亮氨酸重复结构的类
受体激酶，与拟南芥 ＣＬＶ１（ＣＬＡＶＡＴＡ）同源。ＦＯＮ１主要在颖
花分生组织中特异表达，而 ＣＬＶ１主要在拟南芥地上部的分
生组织Ｌ３层细胞中表达，说明水稻中维持颖花分生组织的信
号途径与拟南芥ＣＬＶ介导的信号途径不尽相同［３９－４０］。ＦＯＮ２
编码１个包含ＣＬＥ结构域的分泌蛋白，与拟南芥的 ＣＬＶ３高
度同源，两者的表达模式类似，主要在地上部分生组织顶端区

域表达。组成型表达ＦＯＮ２导致顶端分生组织的分生活性提
早终止，颖花和花器官数目减少［４１］。ＦＯＮ３在整个水稻颖花
发育过程中都起重要作用，影响颖花分生组织的确定性，控制

花器官的数目、雄蕊、颖片和浆片发育［４２］。ＦＯＮ４基因与
ＦＯＮ２相似，也编码１个包含 ＣＬＥ结构域的小分子量分泌蛋
白，在顶端分生组织的几层细胞中强表达，主要影响水稻顶端

分生组织的发育，包括茎尖分生组织和颖花分生组织［４３］。

５　结论

水稻的花序发育是水稻产量建成的基础，因此对水稻花

序发育机理的研究已成为水稻发育生物学和遗传育种学共同

关注的重点方向之一。图１较详细地综合了影响水稻花序发
育相关基因在水稻花序各个发育阶段的作用。由图１可以看
出，在整个花序发育过程中的每个发育阶段都是由不同的基

因精巧地控制的，且大多数基因之间相互协调、共同调控着不

同的发育阶段，表明水稻花序是一个涉及众多基因相互协调、

共同调控的复杂性状。目前对水稻花序发育的分子机理研究

总体属于起步阶段，虽然已分离到了不少基因，但多数仍集中

在针对单个基因的表达和调控机理的研究，对彼此间的互作

网络的分析还远不够深入，这将是今后更深入研究的主要方

向。本文从水稻花序发育的过程入手，对目前已克隆的代表

性基因的作用机制进行了分类综述，旨在为后续研究并建立

水稻花序发育调控网络提供参考。随着植物功能基因组学、

蛋白质组学等学科的飞速发展，越来越多的水稻花序发育相

关基因被鉴定和克隆，未知基因的表达模式及其调控机理，各

调控基因之间是否具有关联、如何互作等将得到进一步解析，

这将有助于将来完整地勾画出水稻花序发育的调控网络。这

些研究将不仅为水稻而且为玉米和小麦等其他禾本科作物的

育种提供有利基因资源和理论指导，具有十分重要的意义。
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