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Abstract:AsmallＧgraindwarfmutant,designatedassgd１(t),wasidentifiedfromtheTＧDNAinsertionmutantlines
ofNipponbare．Themutant,geneticallystable,wascharacterizedbydwarfplant,smallgrain,darkgreenleavesand
thickhusk．Scanningelectron microscopeanalysisoncellmorphologyofstemandhullrevealedthatstemcellsin
sgd１(t)failedtoformnormalcellcolumnandvascularbundles,whileepidermalcellswithirregularshapeinhulls
weretightlypacked,resultinginconfusionincellarrangement,andsgd１(t)wasaGAＧsensitivedwarfmutant．Genetic
analysisshowedthatthistraitofdwarfism wascontrolledbyapairofrecessivenucleargene．Through mapＧbased
cloning,thegenesgd１ (t)wasmappedinanintervalof２３０kbbetweenthemarkersDF１３andDF２６ontheshortarm
ofchromosome９．TherewasadwarfgeneBC１２/GDD１inthisregion．Sequenceanalysisshowedthatsgd１(t)hada
singleＧbasesubstitution(GtoT)inthefourthexonofthegene,resultinginthereplacementofglycinebyvalinein
１８６thconservativeaminoacid．
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摘　要:在日本晴 TＧDNA突变体库中筛选得到小粒矮秆突变体sgd１(t),经多代自交稳定遗传.sgd１(t)出现植株矮化、
粒型圆小、叶色深绿和颖壳厚实等表型.茎秆及颖壳细胞扫描电镜结果表明,sgd１(t)茎秆细胞不能形成正常细胞列、维管
束发育异常;颖壳表皮细胞排列紧密但不规则;GA信号转导途径响应正常.遗传分析表明突变体sgd１(t)的矮秆性状受一
对隐性核基因控制.采用图位克隆方法,将sgd１(t)定位于第９染色体短臂Indel标记 DF１３和 DF２６之间,物理距离约为
２３０kb.该区间存在已克隆的矮秆基因BC１２/GDD１.测序结果显示,sgd１(t)在该基因第４个外显子发生由 G到 T的单
碱基突变,导致第１８６位保守氨基酸由甘氨酸突变为缬氨酸.
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　　株高是水稻株型建成重要的农艺性状之一,直
接影响水稻品种的生产潜力和抗倒伏性.２０世纪

６０年代,绿色革命基因的成功应用,使水稻单产提

高了２０％~３０％[１],之后杂种优势的利用和超级稻

育种的兴起,都建立在矮化育种的成果之上.由此

可见,株型改良一直以来都是水稻育种工作的主线

之一.
目前,已定位的株高基因达到１３２个,涉及水稻

的全部染色体,其中,已克隆的株高基因达到２１个

(http://www．shigen．nig．ac．jp/rice/oryzabase;

http://www．ricedata．cn).大多数株高基因与植物

激素相关,包括赤霉素(Gibberellins,GA)相关基
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因,如sd１、d３５、slr１、gid２[２Ｇ５],油菜素内酯(BrassiＧ
nosteroids,BR)相关基因,如d２、d６１[６Ｇ８],以及独脚

金内酯(Strigolactones,SL)相关基因,如d１０、d１４
等[９Ｇ１１].其中,GA 合成途径相关基因 SD１ 编码

GA２０氧化酶,催化 GA５３形成 GA２０.在sd１ 突变体

中,GA合成前体物质 GA５３含量显著升高导致有活

性的 GA２０和 GA１减少,植株变矮.D３５ 编码 GA
合成初始阶段的内根Ｇ贝壳杉烯氧化酶(OsKO２),

OsKO２ 是催化贝壳杉烯向贝壳杉酸转化过程的关

键酶之一,该基因突变使得 GA合成受阻,导致半矮

化表型.此外,高秆基因slr１ 和矮秆基因gid２ 均

为 GA 信号转导途径基因.SLR１ 编码一个包含

DELLA结 构 域 的 蛋 白,是 GA 信 号 的 抑 制 子;

GID２ 编码 GA 信号转导中的一个正向调控因子,

GID２是SCFGID２复合体的一部分,该复合体能与磷

酸化的SLR１结合,引起泛素化介导的SLR１蛋白

的降解,使 GA信号向下游传递[１２Ｇ１３].因此,深入研

究 GA相关的株高突变体是一项非常重要的工作.
目前育种上利用的矮化基因主要是sd１ 及其等

位基因,这种单一的遗传背景已经成为水稻新品种

选育的瓶颈[１４].因此,挖掘和鉴定新的矮化基因,
开展株高相关基因的定位、克隆和功能研究,阐明其

遗传、分子及生理生化机制,对水稻育种和生产具有

十分重要的指导意义.在本研究中,我们从日本晴

(Nipponbare)TＧDNA突变体库中筛选得到一个小

粒矮秆突变体sgd１(t)[１５],并对sgd１(t)进行表型

分析及基因定位,结合细胞学观察和激素响应,拟初

步揭示引起sgd１(t)矮化表型的遗传和分子机理.

１　材料与方法

１．１　材料

小粒矮秆突变体sgd１(t)是在日本晴(NipＧ
ponbare)TＧDNA突变体库中筛选得到的,经潮霉素

检测,发现并不具备潮霉素抗性基因的表型,因此

sgd１(t)应 是 在 组 培 过 程 中 发 生 的 变 异,同 时

sgd１(t)经江苏南京和海南三亚多代自交繁殖,其
突变特征及各方面农艺性状均已稳定.

１．２　遗传分析及定位群体的构建

２０１１年８月,在南京实验基地将sgd１(t)与

Pusher、NJＧ１１、Dular配制３个杂交组合用于定位,
同时配制sgd１(t)/日本晴和日本晴/sgd１(t)正反

交组合用于遗传分析,按单株收获 F１种子,经海南

南繁获得F２种子.２０１２年７月,在南京土桥实验基

地单株种植各亲本和F２群体;在成熟期,对F２群体

中株高正常的植株和矮秆植株,进行株数调查统计

用于遗传分析.选用后代高矮分离相对明显的

sgd１(t)/Dular的F２群体用于定位,鉴定并选取其

中具有小粒矮化表型的约２５００个极端单株用于初

定位及精细定位,同时筛选群体中分子标记为杂合

型的单株,最终按单株收取极端单株及杂合型单株

的种子.

１．３　农艺性状调查

抽穗期以播种至抽穗的天数来表示.在水稻抽

穗期考查小粒矮秆突变体sgd１(t)和野生型日本晴

的多项重要形态指标,包括株高、单株分蘖数、穗长、
每穗粒数、粒长、粒宽、粒厚、千粒重、节间长度等.

１．４　茎秆、颖壳的细胞学扫描电镜观察

分别取成熟期sgd１(t)和日本晴的最上节间

和种子;FAA 固 定 液 固 定 样 品 ２h 以 上,７０％、

８０％、９０％、１００％乙醇梯度脱水,每级５min,脱水

剂体积高于材料的３倍;置于烘箱,临界点干燥;将
样品用导电胶固定于铜台上,并将样品调整至适合

观察的位置;样品喷金,扫描电镜观察.

１．５　GA处理实验

采用何祖华等[１６]的方法进行实验,略作改动.

１)将sgd１(t)和日本晴种子用１％的次氯酸钠

溶液浸种１h,用无菌水清洗３次,然后将种子浸入

水中２４h,黑暗条件下置于３０℃培养箱生长１d;

２)当种子露白时,挑选发芽一致的种子转移至

含有梯度浓度的 GA３溶液的１％琼脂培养基上,置
于１４h光照/１０h黑暗、２５℃的培养箱生长,并开始

计时;

３)１０d后,测其第２叶鞘伸长长度.同时设置

清水对照,每个梯度实验设置３个重复.

１．６　色素含量的测定

sgd１(t)和日本晴植株在抽穗后至成熟前,植
株叶片颜色差异显著.随机取５片叶片,剪成长宽

１cm(０．０２g左右)片段后,称其实际重量,将其浸泡

于５mL的９５％的乙醇溶液中,在室温黑暗条件下

浸泡４８h.用分光光度计测量６６５nm、６４９nm 和

４７０nm 三个波长下溶液的光密度.根据 LichtＧ
enthaler等[１７]对 Arnon法进行修正后提出的计算

公式:

Ca＝１３．９５D６６５－６．８８D６４９;
Cb＝２４．９６D６４９－７．３２D６６５;

Cx＝(１０００D４７０－２．０５Ca－１１４Cb)/２４５.
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求得各色素的浓度后,再依据:细胞色素含量

(mg􀅰g－１)＝(叶绿素的浓度×提取液体积×稀释

倍数)/样品鲜重,计算组织中各细胞色素的含量.

sgd１(t)和日本晴分别取３个植株进行测定.

１．７　基因定位

利用已发表的分布于水稻１２条染色体上的

SSR序列,采用极端个体分组和隐性基因组分析

法,取sgd１(t)/PusherF２群体中１０株极端个体构

建两个隐性池,利用全基因组中在sgd１(t)和

Pusher间存在多态的标记进行连锁分析,找到与

sgd１(t)基因连锁的分子标记.根据基因初步的定

位结果,在目标基因附近区域的BAC序列上继续设

计分子标记,同时扩大定位群体对基因进行精细定

位;并利用已公布的日本晴数据库中的序列信息,找
到各标记所对应的BAC克隆,构建覆盖目的基因的

物理图谱.

SSR标记的开发:利用日本水稻基因组研究计

划(http://rgp．dna．affrc．go．jp/IRGSP/index．html)
下载粳稻日本晴的第９染色体的BAC/PAC序列;
将４００~５００bp长的序列在NCBI上(http://www．
ncbi．nlm．nih．gov/BLAST/Genome/plantBlast．shtＧ
ml)与相应的９３Ｇ１１序列进行比对,如果两者的SSR
重复次数有差异,利用 PrimerPremier５．０软件设

计合成SSR引物.

Indel标记的开发:利用 NCBI的BLAST程序

将相应区段粳稻日本晴基因组的克隆序列与籼稻

９３Ｇ１１基因组的克隆序列进行比对(http://www．
ncbi．nlm．nih．gov/BLAST),据此发现 插 入/缺 失

(insertion/deletion,InDel)序列差异(选择标准:１００
~２００bp之间大小的片段有３bp以上的差异).然

后利用PrimerPremier５．０引物设计软件在其两侧

设计引物.研究设计并用于精细定位的多态性

SSR及InDel引物见表２.

２　结果与分析

２．１　突变体sgd１(t)表型分析

由图１ＧA和表１可以看出,突变体sgd１(t)表

现出明 显 的 矮 化,其 中 野 生 型 日 本 晴 的 株 高 为

１０６􀆰７９±９􀆰９０cm,而sgd１(t)的株高为３６􀆰６４±
３􀆰０１cm,只有野生型的３１􀆰８２％.sgd１(t)植株５
个节间和日本晴相比,都明显缩短,但缩短比例各不

相同,倒１、２、３、４、５节间分别为野生型的３２􀆰１％、

４３􀆰０％、４４􀆰４％、６９􀆰９％和５０􀆰０％(图１ＧC,D).除

了植株矮化外,sgd１(t)还表现出多分蘖的特征(图

１ＧA,表１),抽穗期延迟了１０d左右.此外,sgd１
(t)颖壳表皮粗糙、厚实,粒长、粒宽、粒厚、千粒重

及每穗粒数均显著下降(表１).

sgd１(t)的叶片深绿,叶绿素含量测定表明,

Chla/b比值与野生型相比没有明显差异,但sgd１
(t)的色素含量明显高于野生型(图２).

２．２　sgd１(t)茎秆及颖壳切面细胞学形态观察

将茎秆进行纵切后观察,日本晴节间分生区细

胞呈规则的长方形,排列整齐,形成纵向细胞列(图

３ＧA);sgd１(t)植株中,未伸长茎节的细胞呈方形甚

至圆形,排列散乱,不能形成正常细胞列,在纵向上

不能正常伸长(图３ＧB).表明sgd１(t)节间细胞不

伸长是其节间未伸长的主要原因.
从外向内,日本晴的横切面由厚壁细胞、维管束

及薄壁细胞组成;维管束整齐均匀地分布在薄壁细

胞 之间(图３ＧC,E).而在sgd１(t)植株中,茎秆的

表１　日本晴和sgd１(t)的主要农艺性状比较

Table１．ComparisonofagronomictraitsbetweenNipponbareandsgd１(t)．

农艺性状

Agronomictraits

日本晴

Nipponbare
sgd１(t)

株高Plantheight/cm １０６．７９±９．９０ ３６．６４±３．０１∗∗

单株分蘖数 Tillernumberperplant １９．６±３．４４ ２２．０±４．９６∗∗

粒长 Grainlength/mm 　７．８１±０．３８ ５．４２±０．３０∗∗

粒宽 Grainwidth/mm 　３．２１±０．１５ ２．３７±０．４５∗∗

粒厚 Grainthickness/mm 　２．１７±０．１１ １．１３±０．２５∗∗

千粒重１０００Ｇgrainweight/g ２５．５８±１．３４ １８．２１±１．５１∗∗

每穗粒数 No．ofgrainsperpanicle １１４．５０±２０．１７ ３０．６２±６．１０∗∗

数据表示为平均值±标准差 (n＝１０);∗∗ 表示经tＧ测验在０．０１水平上差异显著.

Dataarethemean±SD (n＝１０);∗∗ ,SignificantatP＜０．０１bytＧtest．

３汪鹏等:水稻小粒矮秆突变体sgd１(t)的表型分析及基因克隆



A－日本晴和sgd１(t)在成熟期植株形态比较,标尺３０cm;B－日本晴和sgd１(t)稻谷及糙米表型(n＝５),标尺５mm;C,D－穗及各节间长

度模型.P,Ⅰ,Ⅱ,Ⅲ,Ⅳ,Ⅴ分别代表稻穗,倒１、２、３、４、５节间(n＝１０).

A,GrossmorphologyofNipponbareandsgd１(t)atthematurestage,bar＝３０cm;B,MorphologyofseedandbrownriceofNipponbareand

sgd１(t)(n＝５),bar＝５mm;CandD,Diagramofthelengthofthepaniclesandinternodes(n＝１０)．P,Ⅰ,Ⅱ,Ⅲ,Ⅳ,Ⅴindicatethepanicle

andthefiveupperinternodes,respectively．
图１　日本晴和sgd１(t)性状比较

Fig．１．MorphologicalcharacterizationofNipponbareandsgd１(t)．

横切面结构显示,茎秆的薄壁细胞较野生型小,且发

育不成熟,但细胞层数有所增加.sgd１(t)茎秆的

维管束发育不正常,未能形成正常的中空结构,且散

乱地分布在薄壁细胞之间.这说明sgd１(t)茎秆

维管束的发育受到了影响(图３ＧD,F).
通过电镜扫描可以观察到,日本晴颖壳表皮细

胞呈圆形、排列整齐、细胞间隙均匀有规律,而突变

体sgd１(t)表皮细胞排列紧密、呈不规则状、细胞

形状发生改变,导致整体细胞呈现小突起状(图４Ｇ
A,B);同时对颖壳中部进行横切面扫描,结果显示

日本晴横切面细胞能够均衡地分布在表皮细胞之

下,而突变体sgd１(t)横切面细胞不规则,细胞形态

发生变化,有大有小,从而导致细胞间填充物散乱

(图４ＧC,D).

２．３　sgd１(t)对GA的敏感性

根据对外源 GA 的反应,与 GA 相关的矮化突

变可分为 GA 缺陷型突变和 GA 钝感型突变[１８],

GA缺陷型突变指 GA 代谢途径受阻导致内源 GA
含量降低甚至缺乏[１９],外施 GA 能恢复野生型表

型;GA钝感型突变指由于GA信号传导受阻导致对
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A－叶片颜色;B－色素含量水平(n＝３).Chla－叶绿素a;Chlb－叶绿素b;βＧcarotenoids－类胡萝卜素;Chla/b－叶绿素a与叶绿素b的比

值;Chla＋b－叶绿素a与叶绿素b之和.

A,Leavecolor;B,Pigmentcontents(n＝３)．Chla,Chlorophyla;Chlb,Chlorophylb;Chla/b,Ratioofchlorophylatochlorophylb;Chl

a＋b,Sumofchlorophylaandchlorophylb．

图２　日本晴和sgd１(t)的叶片

Fig．２．LeavesofNipponbareandsgd１(t)．

A、B茎秆纵切面,标尺１００μm;C、D茎秆横切面,标尺１mm;E、F为C、D方框区域放大图,标尺１００μm;SC,厚壁细胞;VB,维管束;PC,薄

壁细胞.

AandB,Longitudinalsections,bar＝１００μm;CandD,Transversesections,bar＝１mm;EandF,MagnificationsofindicatedregionsinC

andD,bar＝１００μm．SC,Sclerenchymacells;VB,Vascularbundle;PC,Parenchymacells．

图３　日本晴和sgd１(t)的茎秆切面电镜扫描

Fig．３．ElectronicmicroscopyanalysisofculmcellsofNipponbareandsgd１(t)．
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A,B分别为野生型和突变体的颖壳表皮细胞,标尺２００μm;C,D分别为野生型和突变体中部颖壳横切面细胞,标尺５０μm.

AandB,Epidermiscells,bar＝２００μm;CandD,Transversesections,bar＝５０μm．
图４　日本晴和sgd１(t)的颖壳电镜扫描

Fig．４．ElectronicmicroscopyanalysisoftheglumecellsofNipponbareandsgd１(t)．

GA响应的改变[２０],外施 GA 不能恢复到野生型表

型.由图５可以看出,不同浓度 GA３处理野生型和

sgd１(t)发现,两者 第 ２ 叶 鞘 都 明 显 伸 长,说 明

sgd１(t)对 GA敏感,低浓度能使其恢复部分表型;

GA３浓度为１０－４mol/L,sgd１(t)基本上能和野生

型达到同一高度,证实了sgd１(t)的 GA 信号转导

途径正常,外施 GA能够得到响应(图５).

２．４　sgd１(t)的遗传分析

为鉴定sgd１(t)是由显性还是隐性基因控制,
将sgd１(t)与几个籼稻广亲和高秆品种配组,然后

对各组合株高性状进行调查,结果发现所有杂种Fl

的株高都稍高于高值亲本(即高秆父本).由此可知

F１中存在超亲遗传,推测sgd１(t)矮秆性状受隐性

基因控制;同时sgd１(t)和日本晴正反交的F１株高

相当,表明控制sgd１(t)的矮秆基因受核基因控

制,与细胞质遗传无关.同时调查sgd１(t)/Dular
组合的F２群体株高,发现在F２群体里的株高分离比

例经过卡方检验(χ２＝２．３７＜χ２
０．０５＝３．８４)大致符合３

∶１分离(图６),这说明sgd１(t)的矮秆表型由隐性

单核基因控制.

２．５　sgd１(t)基因的定位

利用sgd１(t)/DularF２群体５６个极端单株进

行连锁分析,将其中的１０个等量提取 DNA 构成混

池,发 现 在 第 ９ 染 色 体 上 SSR 标 记 RM４４４ 和

RM５２４与矮秆基因连锁,在此位置附近用其他引物

对F２群体极端个体进行验证,发现Indel标记 D２８
和BC３也与矮秆基因连锁,初步将基因定位在InＧ
del标记C３和SSR标记 RM２１９之间,遗传距离为

２０．７cM.
在初定位的基础上开发标记,最终将矮秆基因

定位在第９染色体短臂末端Indel标记 DF２６和

DF１３之间,物理距离为２３０kb(图７ＧA,表２).使

用 RiceGenomeAnnotationProject网站(http://

rice．plantbiology．msu．edu/)预测该定位区间内的

基因,在该区段内有一个已报道的矮秆基因GDD１
(LOC_Os０９g０２６５０)[２１].GDD１ 是一种具有转录

调控活性的驱动蛋白,可以通过调控水稻中 GA 的

合成来调节细胞的伸长,与之前报道的脆秆基因

BC１２ [２２]等位.鉴于此,将BC１２/GDD１ 确定为候

选 基 因 .使 用DNAStar软 件 将 测 序 结 果 与 从
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图５　GA３处理野生型和sgd１(t)的幼苗表型(A)及第２叶鞘长度(B)(n＝３)

Fig．５．Seedingphenotype(A)andlengthofsecondleafsheath(B)withGA３treatmentbetweenwildtypeandsgd１(t)(n＝３)．

图６　sgd１(t)与Dular杂交F２群体株高分离频率

Fig．６．DistributionofplantheightinF２populationderivedfromsgd１(t)/Dular．

NCBI(http://www．ncbi．nlm．nih．gov/)查 到 的

BC１２/GDD１ 的基因序列比对分析,发现突变体的

BC１２/GDD１ 基因在第４个外显子发生单碱基突

变,由 G变为 T(图７ＧB),导致第１８６位甘氨酸突变

为缬氨酸.

３　讨论

根据水稻前４到５个节间的伸长模式将矮化突

变体分为五种,即“dn”穗及以下节间均缩短、“dm”
倒１节缩短、“d６”穗颈节以下节间缩短、“nl”上部节

间比下部节间显著缩短和“sh”穗颈节缩短[２３].相

对于野生型,sgd１(t)穗及各节间均有不同程度的

缩短,因此属于“dn”型.
通过图位克隆方法将突变基因sgd１(t)定位

到水稻第９染色体Indel标记 DF２６和 DF１３之间

约２３０kb区域.Zhang等[２１]和Li等[２２]在该区域克隆

表２　用于精细定位的多态性Indel引物

Table２．IndelmarkersdesignedforfineＧmapping．

标记

Marker

正向引物序列(５′Ｇ３′)

Sequenceofforwardprimer(５′Ｇ３′)

反向引物序列(５′Ｇ３′)

Sequenceofreverseprimer(５′Ｇ３′)
D２８ CATATCAACTAGCCCTACCG GTCCATTATTGGCGTCCC
DF１６ CAGATGGAGGTTACTCTGCTTCG TAGTCAATGTGCCACCAGTAGGG
DF２６ ATGGAATTAACCGTGGCT GCTTTGGCCTCCATCAG
DF１３ TATTGCACCTGCCTATTCG TTGATGCCACCATCCTCTT
DF１２ TCTCATAAGCCCAAATCGT TAGTAGTCGTCGGCGTCAT
DF１５ ATCAGGGCATTCACCTCCG TAGCACCCCACAGCTCAAA
BC３ TGATAGTGCAACGGCAAGG GTGGAGTTGTCAGCAGTGG
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A－sgd１(t)的物理图谱;B－sgd１(t)的突变位点;C－BC１２/GDD１蛋白同源序列比对.

A,Physicalmappingofsgd１(t);B,Mutationsiteofsgd１(t);C,ComparisonofaminoacidsequencesofBC１２/GDD１．
图７　sgd１(t)的图位克隆

Fig．７．MapＧbasedcloningofsgd１(t)．

了矮秆基因BC１２/GDD１,该基因编码一个kinesinＧ
４亚家族的驱动蛋白,参与调控细胞周期进程、纤维

素微丝的排布及细胞壁的组成,通过调控 GA 生物

合成途径来介导细胞伸长.表型比较发现,BC１２/

GDD１ 突变体bc１２、gdd１ 与sgd１(t)在植株表型

上相似度很高,都表现为株高降低,穗及各节间长度

显著缩短.测序结果显示,sgd１(t)在该基因第４
个外显子处发生单碱基突变,导致保守氨基酸的改

变.由此,我们推定sgd１(t)编码基因与 BC１２/

GDD１ 等位.
对比基因突变位点可以发现,bc１２ 在基因第４

个外显子处发生 ２６bp 的缺失,引起移码突变;

gdd１ 在基因第１９和２０个外显子之间发生２７bp
缺失,阻断 mRNA的剪切,而sgd１(t)在该基因第

４个外显子处发生单碱基由 G到 T的突变,使甘氨

酸突变为缬氨酸.因此,sgd１(t)与bc１２ 及gdd１
在突变位点及方式上存在差异.kinesinＧ４亚家族

蛋白含有三个高度保守的结构域:N 端驱动蛋白结

构域、螺旋卷曲结构域和 C端球形结构域[２４].在

BC１２/GDD１ 中也存在一个基于微管且依赖 ATP
酶的驱动蛋白结构域,包含第１到４０５个氨基酸,其
中第１８６位甘氨酸在动植物中高度保守(图７ＧC).
但在sgd１(t)中,第１８６位甘氨酸突变为缬氨酸,可
能影响了这个驱动蛋白结构域的构象,从而不利于

该蛋白对微管的结合及移动,进而导致微管排布异

常,纤维素微丝异常沉积,细胞形态发生改变.这与

AtKRP１２５c突变引起皮层微管组织混乱和细胞形

状异常的情况类似[２５].但sgd１(t)仅仅是单碱基
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替换,突变基因仍具有部分功能,因此可能未产生类

似bc１２/gdd１ 的脆秆表型.
目前,克隆的水稻矮秆基因大多数来自粳稻,但

这些矮秆材料农艺性状较差,难以在育种中直接利

用,而一些矮秆的弱等位基因突变体不良性状相对

缓和,在株型塑造上存在应用价值.本研究鉴定的

小粒矮秆突变体sgd１(t)是已报道的矮秆基因

BC１２/GDD１ 的复等位基因,株高降低,但茎秆机械

强度没有下降.因此,这对于培育高产、抗倒伏的水

稻品种具有积极的意义.
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