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世界上雨养无灌溉条件下种植的小麦常常受到干旱的影响。针对未来气候的模拟预测显示，除非
采用适当的品种，否则温度上升和降雨模式的联合作用将加剧这种干旱情况，并可能造成小麦大
幅度减产。由于物候基因的多样性，小麦具有广泛的适应性。小麦物候学提供了一个根据目标环
境中可用水改变作物的发育阶段从而提高抗旱性。本文综述了春化（Vrn）、光周期（Ppd）和矮
秆（Rht）基因等小麦物候学研究的最新进展。在不同气候条件下 Vrn 和 Ppd 基因的等位基因、单
倍型和拷贝数有不同的反应，因而不仅可以改变发育阶段，而且可以改良产量。与模式植物拟南
芥（Arabidopsis thaliana）相比，还有更多尚未发现的小麦物候基因，在目标环境中量化其效应将
有助于通过育种提高小麦的耐旱性。因此，通过配置适当的物候基因、Rht 基因和其他耐旱性相关
的重要生理性状的组合，可以在水资源有限的环境中使产量最大化。
© 2018 THE AUTHORS. Published by Elsevier LTD on behalf of Chinese Academy of Engineering and Higher 

Education Press Limited Company This is an open access article under the CC BY-NC-ND license  
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).
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1. 引言

谷类作物构成了全球人类主要的食物来源。其中，

小麦（Triticum aestivum L.）是继水稻之后世界第二大

最重要的粮食作物，是世界上种植面积最大的谷类作

物。小麦是粮食安全的中心支柱之一，为全世界人口提

供20%的总热量和相近比例的总蛋白质[1]。全球小麦

平均产量为3.3 t·hm–2；但不同区域平均值差异很大，据

2015年联合国粮农组织数据库（The Food and Agricuture 
Organization Corporate Statistical Database，FAOSTAT）
显示[2]，澳大利亚为1.7 t·hm–2，而世界上一些高产地

区能达到9 t·hm–2。产量损失通常是由于不同的环境胁

迫造成的，减产幅度可达69.1% [3]。在大多数发达国

家，小麦主要种植在雨养边缘地区，降雨量不足和不稳

定极大地限制了小麦产量（表1）[4]。干旱是全球在大

约6.5×107 t·hm–2的耕地上制约小麦产量的关键性胁迫

因素[5]，减产幅度高达50%[6]。模拟试验表明，在灌

溉条件下，边缘小麦生长环境中的水分胁迫可使小麦产

量潜力降低50%~90%[7]。2012年，全球小麦总产量下

降1.4%，主要原因是美国、欧洲和中亚地区发生了严重

干旱（数据来自2012年FAOSTAT数据库）。2006年，澳

大利亚小麦产量比过去50年下降了46%，造成小麦产业

损失数十亿美元（数据来自2013年FAOSTAT数据库[2]）。
由于气候变化对气温和降水的影响，预计未来干旱

对小麦产量的影响将会更加恶化。据估计，在过去的

29年里，气温上升1 ℃将导致小麦比没有全球变暖影响
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时减产6%[8]。根据政府间气候变化专门委员会（The 
Intergovernmental Panel on Climate Change，IPCC）的

第5次评估报告，到21世纪末，全球平均气温将上升 
3.7 ℃，酷暑和寒夜的天数将比现在多50%[9]。降水年

型的变化加上温度升高将影响世界主要作物的生产，除

非采取限制全球变暖的保护措施、种植合适的品种或采

取适当的作物管理措施，否则到2050年小麦产量可能将

下降23.2%~27.2%[10]。与高纬度地区相比，低纬度地

区的小麦产量会更容易受3~5 ℃升温的影响，而温度升

高2 ℃，产量可能会下降40%[11]。澳大利亚小麦带属

于典型的地中海气候，降水多发生在冬季，春季降雨较

少，夏季是最干旱的季节。因此，春季水分胁迫是限制

这些地区产量提高的主要因素，并且常常与拔节期、开

花期和籽粒灌浆期相一致[12]。在这些环境中，后期籽

粒灌浆期高温常常与干旱相伴而生，进一步限制籽粒产

量[13]。IPCC在其第5次评估报告中预测，到2030年、

2050年和2070年，年平均气温将上升2.2~5 ℃，降水年

型发生+5%~–30%的变化，将导致受旱地区分别扩大

5.4%、4.6%和3.8%[9]。在这种情况下，植物育种者必

须做好迎接气候变化挑战的准备，通过培育更加适应水

资源有限环境的品种来养活世界。更好地利用小麦现有

的遗传资源对于保持水资源有限的环境中的小麦产量潜

力并使其最大化至关重要，物候优化是实现这一目标的

最有效途径之一。

物候是作物适应特定环境的关键因素。正确理解物

候特性的遗传控制将使育种者培育出更能适应特定环境

的品种。有证据表明，干旱造成的产量损失取决于其发

生的生长期，以及胁迫的持续时间和强度[14,15]。开花

期的穗重与籽粒产量正相关[16]，并且可以在不影响其

他发育阶段的情况下加以操作[17]，穗发育（从小穗分

化至开花期）是决定籽粒产量最重要的阶段。因此，通

过确保在最敏感的发育阶段不发生胁迫，将干旱的不利

影响降到最低[18]。因此，开花的微调和发育阶段的持

续时间被认为可使小麦更好地适应水资源有限的环境，

或者回避这些限制因素[19–22]。物候基因也调控小麦

的生理发育[23]，一些形态生理性状已被认为可有效地

培育适应干旱条件的品种[24,25]。鉴于很多重要性状及

其在胁迫环境中的互作，熟悉水分胁迫的遗传控制和生

理基础将有助于提高水分受限环境下的产量。笔者也认

识到良好的农事作业（管理）和其他几个涉及生理机制

的性状在减少干旱不利影响方面的重要性，但本文的重

点在于阐述作为避免干旱胁迫最重要的措施之一的物候

基因（图1）。因此，本文力图总结迄今在关键物候基

因研究方面所取得的进展，并将这些知识整合到适应未

来气候变化的新品种培育工作中。此外还尝试汇集鉴定

Vrn（春化）和Ppd（光周期）基因的等位基因的分子标

记信息，这些信息有助于在目标环境下的品种的评价以

及标记辅助育种。

2. 物候基因

小麦适应广泛的农业环境[26]。开花与较为广泛气

候条件的同步性在很大程度上受控于：①Vrn基因（暴

露于低温的要求）、②Ppd基因（光周期敏感性）和③早

熟性本身（Eps）基因[29]。因此，基因型对特定环境

的适应取决于这三组基因的相互作用。

2.1. 春化基因

春化通过在茎尖分生组织中诱导来自叶原基的花原

基促进植物从营养生长期向生殖生长期转换[28,29]。小

麦有3个基因决定春化要求：Vrn1、Vrn2和Vrn3[30–32]。
3个直系同源的Vrn1基因Vrn-A1、Vrn-B1和Vrn-D1分别

位于普通小麦的部分同源染色体5A、5B和5D的长臂，

主要控制春化要求[30,31,33,34]。Vrn2也位于5A染色体

长臂，Vrn3位于7B染色体短臂[31,35–37]。冬小麦品种

需要一定时间的低温来诱导开花，而无需春化即可开

花的品种则被称为春性品种。Vrn-A1、Vrn-B1、Vrn-D1
和Vrn3的显性等位基因控制春性生长习性，因此，3个
Vrn1基因座任何一个显性等位基因都表现春性品种。另

一方面，Vrn2控制冬性品种，并且对于Vrn1显性等位

表1 世界主要小麦生产国：5年（2008—2012年）的小麦产量、收获
面积和灌溉面积的平均值[4]

Region Production (t)
Area harvested 
(107 m2)

Area irrigated 
(107 m2)

Australia 24.51 13 650 —

Canada 26.22 9200 —

China (mainland) 116.15 24 110 —

France 38.37 5540 30.24

India 84.36 28 640 —

Pakistan 23.40 8860 7335.00

Russian 52.19 24 090 —

Turkey 19.99 7980 —

Ukraine 20.34 6480 46.90

USA 60.91 20 060 1662.00

World 678.02 220 400 13 241.50
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基因表现上位性[31,37–39]。Vrn2是一种延迟开花的花

阻遏蛋白，但长日照条件下的春化抑制了Vrn2的表达

而增强了Vrn1的表达[42]。已经发现了Vrn1的多个对

春化作用产生不同水平响应的等位基因，并且明确了

其对开花的影响（表2）[41–55]，这些等位基因具有适

应值[56–61]。开花的程度取决于Vrn1表达的基础水平

[62]，并且Vrn1的一些等位基因在没有预先低温处理的

情况下可以表达，因此花可以在未经春化的情况下开放

[36,62,63]。Vrn1基因第一个内含子中的启动子突变或者

缺失可导致Vrn1未经春化而表达，Vrn1基因的启动子突

变或其第一个内含子的缺失可导致Vrn基因未经春化而

表达，缺失越大的等位基因在未经春化的开花早期越活

跃[36,44,45,64,65]。另一方面，当缺少Vrn2基因的功能

拷贝时小麦和大麦品种不经春化就可早开花[31,37]。在

Vrn2缺失条件下，Vrn3基因也可高水平表达，无论日长

或春化与否，Vrn3的活性等位基因都可加速开花[32]。
因此，3个Vrn基因可以通过控制世界各地小麦品种春化

需求来影响开花[30,32,66,67]。

2.2. 光周期基因

小麦是一种长日照植物，需要长日照条件（> 14 h
光照）才能开花，而光周期不敏感的品种在短日照条

件下（10 h或更少光照）也能开花[54,68,69]。这种光周

期敏感性由第2部分同源群染色体短臂上的半显性部分

同源基因Ppd1控制，与Vrn1一样，显性等位基因光周

期不敏感[70–74]。Worland在不同小麦生产区域对光周

期不敏感的等位基因Ppd1的作用进行了14年的全面研 
究[22]，发现不敏感的Ppd1使开花期提前了9~15 d，这

种早熟性可以在水资源有限的环境中通过避免干旱提高

产量。早熟的Ppd1基因也有一些多效的作用，包括降

低株高及减少分蘖数和每穗小穗数[73]。然而，提高小

穗的育性可以补偿产量损失[74]。显然，Ppd1不敏感性

使小穗形成终止的时间提前，从而通过减少小穗数而使

开花期提前。但是，这并不影响叶原基和花原基产生率。

3个Ppd1a基因座的效能也有差异，具有Ppd-A1a和Ppd-
D1a的植株比具有Ppd-B1a的植株开花更早[55]。与已经

鉴定出许多Vrn-1等位基因的方式相同，最近还在普通

小麦和硬粒小麦中发现Ppd-1基因的所有3个同源基因座

的许多等位基因及其单倍型（表2），在育种计划中具有

重要的利用价值[49,51,53–55,75]。

2.3. 早熟性本身基因（Eps）
Eps基因控制与温度和光周期无关的开花期。迄今

为止，在小麦中很少发现Eps基因，但是一些数量性状

图1. 抗旱盾牌：在水资源有限的环境中维持小麦产量的补充方法。WUE：水利用效率；RUE:辐射利用效率。
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基因座（QTL）研究表明，大多数部分同源群染色体携

带了这些基因，它们作为QTL效应而非Ppd和Vrn途径中

的主要基因[74,76–81]。Eps基因参与开花期的微调[82]，
因此可用于适应特定的气候条件。

3. 物候基因的分子干预

与拟南芥的研究一致，在分子水平上阐明小麦开

花途径方面已经取得重要的进展。分子和序列分析显

示Vrn1编码类似于拟南芥分生组织特征基因APETA-
LA1（AP1）、CAULIFLOWER （CAL）和FRUITFULL

（FRU）的MADS-box转录因子，调节茎尖分生组

织，确定从营养生长到生殖生长的转变[36]。启动子

区域的插入、缺失和突变与Vrn1的等位基因变异有关

[44]。在此之后，一系列分子标记被开发出来（表3）

[32,44,45,48,52,54,55,83,84]，并成功地用于鉴定当地小

麦品种以及CIMMYT（International Maize and Wheat 
Improvement Center）种质中这些等位基因的频率

[45,83,85,86]。Vrn2编码锌指CCT域转录因子，是一种

花的阻遏物，受春化处理和短日照的限制[37]。Vrn2在
拟南芥中的作用与FLOWERING LOCUS C（FLC）非常

相似，但是实际上不是直系同源基因，说明春化途径是

独立进化的[87]。春化基因Vrn3与拟南芥FLOWERING 
LOCUS T（FT）类似，其显性等位基因与TaFT启动子

中一个逆转录因子的插入有关，导致早开花[32]。最近

通过对一些中国小麦品种的筛选又发现了Vrn3的两个

显性等位基因，观察到因其作用而导致的80 d抽穗的

变异[83]。这些Vrn1基因的等位基因变异量化了春化作

用，并通过与光周期基因Ppd1相互作用来确定开花时

间。后者是伪反应调节因子（pseudo response regulator, 

表2 Vrn1和Ppd1基因座已知的等位基因现状

Gene Allele Sequence variation from wild type Response to light/temperature Reference

Vrn-A1 Vrn-A1a 231-bp and 140-bp insertions in the promoter region of common wheat Insensitive [44]

Vrn-A1b 20-bp deletion in the promoter region of common wheat Insensitive [44]

Vrn-A1c 7222 bp deletion in intron 1 Insensitive [45]

Vrn-A1d 32-bp deletion in the promoter region of tetraploid wheat Insensitive [44]

Vrn-A1e 54-bp deletion in the promoter region of tetraploid wheat Insensitive [44]

vrn-A1 Wild type Sensitive [44]

Vrn-B1 Vrn-B1a 6850 bp deletion in intron 1 Insensitive [45]

Vrn-B1b 6850 bp and 36 bp deletion in intron 1 Insensitive [46]

Vrn-B1c 817 bp deletion and 432 bp duplication in intron 1 Insensitive [47]

vrn-B1 Wild type Sensitive [45]

Vrn-D1 Vrn-D1a 4235 bp deletion in intron 1 Insensitive [45]

Vrn-D1b C replaced by A at translation site in CArG-box of wild type Facultative [48]

vrn-D1 Wild type Sensitive [45]

Ppd-A1 Ppd-A1a1 1085 bp deletion in the promoter region Insensitive [49]

Ppd-A1a2 1027 bp deletion in the promoter region Insensitive [20]

Ppd-A1a3 1117 bp deletion in the promoter region Insensitive [50]

Ppd-A1a4 684 bp deletion in the promoter region Insensitive [51]

ppd-A1b Wild type Sensitive [50]

Ppd-B1 Ppd-B1a.1 308 bp insertion in the promoter region Insensitive [49]

Ppd-B1a.2 Four copy of Ppd-B1 Insensitive [52]

Ppd-B1a.3 3 copy of Ppd-B1 Insensitive [52]

Ppd-B1a.4 2 copy of Ppd-B1 Insensitive [52]

Ppd-B1e — — [53]

ppd-B1b Wild type Sensitive [52]

Ppd-D1 Ppd-D1a.1 2089 bp deletion in the promoter region Insensitive [54]

Ppd-D1a.2 5 bp deletion in exon 7 Intermediate [55]

ppd-D1b.1 Wild type Sensitive [54]

ppd-D1b.2 Insertion of transposable element in the intron 1 Sensitive [55]
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PRR）基因家族的成员，其中，不敏感性与启动子区域

内的缺失或转座子插入以及拷贝数变异相关[52,54]。在

小麦中，Ppd-1直接调控FlOWERING LOCUS T1（FT1），
启动子缺失的突变导致FT1的过表达，进而导致早开花

[51]。已经开发了可以鉴别具有不同启动子缺失的Ppd-1
突变体的分子标记（表2），这些突变体可以促进其对小

麦开花时间的影响[49,51,53,54]。
这些物候基因之间的复杂互作产生了两个相互矛

表 3 不同春花和光周期反应等位基因的聚合酶链反应（PCR） 标记

Allele Primer Primer sequence (5ʹ–3ʹ) Annealing temperature (oC) Product size Reference

Vrn-A1a VRNA1F GAAAGGAAAAATTCTGCTCG 50 965 and  876 [44]

Vrn-A1b 714

Vrn-A1c VRN1-INT1R TGCACCTTCCC(C/G)CGCCCCAT 734

vrn-A1 734

Vrn-A1 BT706 CATTGTTCCTTCCTGTCCCACCC 63 1431 [84]

BT750 ATTACTCGTACAGCCATCTCAGCC

Vrn-A1c (Langdon) Ex1/C/F GTTTCTCCACCGAGTCATGGT 55.6 522 [45]

Intr1/A/R3 AAGTAAGACAACACGAATGTGAGA

Vrn-A1c (IL 369) Intr1/A/F2 AGCCTCCACGGTTTGAAAGTAA 58.9 1170

Intr1/A/R3 AAGTAAGACAACACGAATGTGAGA

vrn-A1 Intr1/C/F GCACTCCTAACCCACTAACC 56 1068

Intr1/AB/R TCATCCATCATCAAGGCAAA

Vrn-B1a Intr1/B/F CAAGTGGAACGGTTAGGACA 58 709

Intr1/B/R3 CTCATGCCAAAAATTGAAGATGA

vrn-B1 Intr1/B/F CAAGTGGAACGGTTAGGACA 56.4 1149

Intr1/B/R4 CAAATGAAAAGGAATGAGAGCA

Vrn-D1 Intr1/D/F GTTGTCTGCCTCATCAAATCC 61 1671

Intr1/D/R3 GGTCACTGGTGGTCTGTGC

vrn-D1 Intr1/D/F GTTGTCTGCCTCATCAAATCC 61 997

Intr1/D/R4 AAATGAAAAGGAACGGAGCG

Vrn-D1a VRN1DF CGACCCGGGCGGCACGAGTG 65 612 [48]

VRN1-SNP161CR AGGATGGCCAGGCCAAAACG

Vrn-D1b VRN1DF CGACCCGGGCGGCACGAGTG

VRN1-SNP161AR AGGATGGCCAGGCCAAAACT

Vrn-3 FT-B-INS-F CATAATGCCAAGCCGGTGAGTAC 63 1200 [32]

FT-B-INS-R ATGTCTGCCAATTAGCTAGC

vrn-3 FT-B-NOINS-F or 
FT-B-NOINS-F2

ATGCTTTCGCTTGCCATCC or GCTGT-
GTGATCTTGCTCTCC

57 1140 or 691

FT-B-NOINS-R CTATCCCTACCGGCCATTAG

Ppd-D1a Ppd-D1_F ACGCCTCCCACTACACTG 54 288 [54]

Ppd-D1_R2 AND CACTGGTGGTAGCTGAGATT

ppd-D1b Ppd-D1_F ACGCCTCCCACTACACTG 54 414

Ppd-D1_R1 and GTTGGTTCAAACAGAGAGC

16 bp deletion in exon 8 Ppd-D1exon8_F1 GATGAACATGAAACGGG 52 320 or 326 
and 22, 257, 
69, and 22Ppd-D1exon8_R1 GTCTAAATAGTAGGTACTAGG

Ppd-B1 Ppd-B1exon3SNP_
F1

AGACGATTCATTCCGCTCC 55 471, 328 and 
155

Ppd-B1exon3SNP_
R1

TCTGAATGATGATACACCATG

Ppd-B1_2ndcopy_ F1 TAACTGCTCGTCACAAGTGC 55 425 and 475

Ppd-B1_2ndcopy_R1 CCGGAACCTGAGGATCATC
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Allele Primer Primer sequence (5ʹ–3ʹ) Annealing temperature (oC) Product size Reference

5bp deletion in exon 7 D5-1F GAATGGCTTCTCCTGGTC 50 1032 or 1027 [55]

D5-1R GATGGGCGAAACCTTATT

D5-2F GTGTCCTTTGCGAATCCTT 53 184 or 179

D5-2R TTGGAGCCTTGCTTCATCT

A TE insertion in intron 1 D520F AGGTCCTTACTCATACTCAATCTCA 50 2612

D520R CTCCCATTGTTGGTGTTGTTA

D78F CCATTCGAGGAGACGATTCAT 55 1005

D78R CTGAGAAAGAACAGAGTCAA

Truncated Ppd-B1 gene in the 
“Chinese Spring” allele

219H05F2 TAACTGCTCCTCACAAGTGC 56 425 [52]

97J10R2 CCGGAACCTGAGGATCATC

Intact Ppd-B1 copies in the 
“Chinese Spring” allele

Ppd-B1_F25 AAAACATTATGCATATAGCTTGTGTC 58 994

Ppd-B1_R70 CAGACATGGACTCGGAACAC

Intact Ppd-B1 copies in the 
“Sonora64”/”Timstein” allele

Ppd-B1_F31 CCAGGCGAGTGATTTACACA 58 223

Ppd-B1_R36 GGGCACGTTAACACACCTTT

Vrn-A1b Vrn-P2 CCTGCCGGAATCCTCGTTTT 63 147 or 167 [83]

CTACGCCCCTACCCTCCAACA

Vrn-B1b Vrn-P7 CCAATCTCACATGCCTCCAA 59 215 or 252

ATGCGCCATGAACAACAAAG

Vrn-B3c Vrn-P14 GCTTTGAACTCCAAGGAGAA 52 1401

ATAATCAGCAGGTGAACCAG

vrn-B3/Vrn-B3 Vrn-P15 ACTCATCATCACCACTTCCT 51 1499

TAATGCTTAATTCGTGGCTG

Vrn-B3 promoter Vrn-P16 GTCCATACAAATCATGCCAC 51 491

TTCTGACAGTTTTAGTTGCG

Vrn-B3 promoter Vrn-P17 GCTTTCGCTTGCCATCCCAT 62 898

GCGGGAACGCTAATCTCCTG

Vrn-B3 promoter — TTTGAGACAGGAGATTAGCG 53 1131

ACCATCATGAGGCACCATTA

GCTTTGAACTCCAAGGAGAA 52 1425

ATAATCAGCAGGTGAACCAG

CCGTTCACCATCTATTGCTC 55 1259

CACCCAAATCCTTCATCTCA

Vrn-B3-RT — GGAGGTGATGTGCTACGAGA 55 147

TTGTAGAGCTCGGCGAAGTC

（续表）

盾的开花调控网络模型，第一个模型被命名为Vrn2-FT 
[88]，在这个模型中，Vrn2抑制FT的表达，但是冬季春

化作用可对Vrn1稍作上调，导致Vrn2的下调和FT表达的

释放。然后，该FT与Ppd1互作，再次将Vrn1上调使之

超过阈值，在长日照条件下开始开花[89]。相反，根据

缺乏Vrn1保持营养生长阶段（mvp）突变体不能上调FT
的现象，Shimada等[90]提出第二个模型，称为FT-Vrn2，
Vrn1促进FT的转录，使Vrn2下调，从而启动开花。随后，

Distelfeld和Dubcovsky [88]对Vrn1分离和Vrn2缺失的mvp

突变体进行详细的研究，发现了与先前提出的两种模型

均相矛盾的证据，因此我们建议应该进行更多的研究来

阐明小麦的开花网络，这可能发现更多在开花途径中相

互作用的基因。

4. 矮秆基因

将矮秆（Rht）基因引入谷类作物，包括小麦，是

绿色革命的关键驱动力。从那以后，Rht-B1b和Rht-D1b
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（以前分别称为Rht1和Rht2），是世界各地小麦育种上最

常用的Rht基因[94]。这两个半矮秆基因一起产生矮秆

表型，而单独与对应的Rht-B1a或Rht-D1a组合产生半矮

秆植株。具有这些基因的植株不容易发生倒伏，并且更

有效地将同化物分配到籽粒中。有些研究者认为这些品

种产量潜力的提高仅限于有利的生长环境下[92,93]。然

而，这些特定的Rht基因对内源赤霉素不敏感，产生较

矮的植株和较小的细胞[94]。这些较小的细胞造成胚芽

鞘较短、早期苗势较弱、叶面积较小、水分利用率较低、

成苗率不高，特别是在水分有限的环境中[95–99]。Rht-
B1b和Rht-D1b等位基因对赤霉素的不敏感性是由于单核

苷酸置换产生了翻译终止密码子TGA，降低了植物对赤

霉素的反应能力[100]。
世界上大多数的小麦都种植在没有灌溉的条件

下，由于对季节性降雨的依赖，其产量常常受到水资

源短缺的阻碍。大约50%的雨水可以通过土壤蒸发直

接流失，而早期苗势强可以使水分利用率提高25%，

从而提高产量[101–104]。同样，为了在干旱地区获得

产量效益，澳大利亚南部也常常推荐晚熟品种深播技

术，但当矮秆/半矮秆品种播种深度超过5 cm时，成苗

就会受到影响[96]。因此，农民播种要等到播前第一场

雨，在这种情况下，澳大利亚小麦每周产量损失在140~ 
330 kg·hm–2[105,106]。胚芽鞘较长的小麦品种在播种时

能够较早出苗，早期苗势较强[107,108]。此外，早期的

苗势强和胚芽鞘较长有助于植株免受残留除草剂的毒性

效应，增强其抗杂草能力，通过遮蔽减少蒸发造成的水

分流失。因此，在水资源有限的环境中培育幼苗生长势

旺盛和较长胚芽鞘的品种以具备更好的适应性是小麦主

要的育种目标[109–111]，目前在墨西哥CIMMYT就有

这样一个项目正在执行。

另一方面，一些Rht基因（如Rht7、Rht8、Rht9、
Rht13和Rht14）可以降低株高，而不会影响幼苗生长

势以及组织对赤霉素的反应[112–114]。在胁迫条件下，

植株较高的品种在茎秆中储存同化物，籽粒灌浆并不

完全依赖当时的同化物[115]。在许多有利和不利的环

境中进行的一些研究表明，高度在70~100 cm之间的

植株的产量比那些高于或低于这个范围的植株的产量

更好[97,116]。因此，采用微效Rht基因的聚合或与一

个赤霉素不敏感基因的组合而得到的较低株高比较理

想[116,117]。不同研究报道，与其他矮秆/半矮秆品种

相比，利用Rht8和（或）Rht13等位基因与Rht1和（或）

Rht2可以使产量达到最高[91]。这些Rht等位基因的连

锁标记使得在大群体中同时选择两个等位基因更加容易

[118,119]。

5. 物候与矮秆基因的生理表现

籽粒产量受到特定环境中发育阶段时间长短的强烈

影响，使得作物物候学成为产量生理学的关键组成部分 
[120]。在生殖阶段，特别是在开花前几周至开花后数天

的时期，水分胁迫在水资源有限的环境中对作物产量的

影响最为显著[25,121]。Passioura [122]强调了干旱地区

用水量、水利用效率和收获指数（HI）对作物产量的重

要性。在干旱环境中，一大部分可用于蒸腾作用的土壤

水分从贫瘠的土壤表面蒸发，从而通过限制根系水分利

用和改变冠层温度来间接影响干物质积累[123]。在这

种情况下，苗期快速生长可以通过遮阴防止蒸发。此外，

开花较晚的品种不断产生分蘖，直到获得生殖发育的信

号，其中许多不能产生可育穗，但通过正常的蒸腾作用

影响土壤中可利用的水分。从这一点上讲，培育干旱环

境中水分利用效率高的品种还应该考虑抽穗期和有效分

蘖数。此外，整个生育期的用水需求也不一样，在结实

和种子发育阶段需水较多。因此，通过改变作物的发育

有可能提高产量。通过物候与季节性水分的可用性调节

使之与作物发育阶段同步，应该是在水资源有限的环境

中（如地中海气候地区）培育小麦新品种最重要的育种

目标。

HI和最终的籽粒产量在很大程度上取决于开花前后

的生物量、同化物向小花的运转和生育期间的供水模

式[111,124]。增加同化物向发育中的小花转移可能是提

高HI的一个策略，这将防止小花在开花前的败育。这

可以通过增加穗发育的持续时间，减少早期阶段从而

发育成大穗来实现[16]。而且，在籽粒灌浆期大穗还与

旗叶一起贡献更多的光合产物，从而提高HI。研究表

明，Vrn-A1的两个春性等位基因对根和营养形态（如花

的生长习性）、株高和叶长的变化有显著的影响[125]。
最近观察到开花前的生长阶段与分蘖和干物质积累之间

存在显著相关性[126]。对澳大利亚小麦品种的多年多

点详细研究表明，与具有两个春性等位基因的品种相

比，3个Vrn1基因座中任何一个为春性等位基因的品种

开花最早[127]。同样，所有3个Vrnl基因座的春性等位

基因对提早抽穗期的影响很小，表明存在上位性或超剂
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量的效应。这项研究还表明，与Vrn-A1或Vrn-D1相比，

Vrn-B1对缩短抽穗期的影响较弱。然而，最近有研究表

明Vrn-B1对籽粒产量影响最大[128]。
因为与Rht-B1b相比Rht-D1b的叶片气孔减少，导致

抽穗前蒸腾较慢，土壤水分可在以后使用，所以携带

Rht-D1b基因的半矮秆品种在开花期和籽粒灌浆期高温

少雨环境下比Rht-B1b更具有优势[128,129]。植物通过

加速叶片干燥和死亡来减少干旱胁迫下的用水量，从

而导致光合产物的减少[130–133]。因此，茎秆储备成

为籽粒灌浆碳水化合物的重要来源[134–136]。然而，

Rht-B1b和Rht-D1b基因可分别使茎秆储备减少35%和

39%[137]，因此，与现代矮秆品种相比，当同化物不足

时，在胁迫环境中高秆品种往往表现较好。

6. 未来策略

产量关键生理决定因素的识别和精确测定的难题是

提高植物耐旱性的瓶颈，其复杂的遗传控制使得进展

更加困难[138–140]。因此，为了解决这个复杂的问题，

在生理和分子水平上改良植物性状是至关重要的。

目前使用自动化高通量植物表型设备可极大地帮助

研究人员更精确和准确地进行植株表型测定。深入了解

植物生理学将解析耐旱性的遗传组成部分，而分子和基

因组工具将有助于鉴定耐旱性状的候选基因和QTL。生

理学和分子工具的整合将为基因功能提供新的见解。为

了在干旱研究中优化产量，对生长环境和基因型-环境

相互作用的详细了解是至关重要的。通过将最适合的物

候基因等位基因相结合，对特定环境下基因型的微调是

可行的，这样可以更好地适应现有环境。

最近的研究表明，物候基因的拷贝数变异在作物适

应性中也起着至关重要的作用。Ppd-B1的拷贝数增加使

开花期提早，而Vrn-A1的拷贝数增加则延长春化阶段，

即延迟开花[52]。对澳大利亚小麦品种Ppd-B1的拷贝数

变异的研究发现，对于具有1~4个拷贝的5个等位基因

以及Ppd-B的空拷贝的品种，其中具有等位基因较少拷

贝数的植株相对于较多拷贝等位基因的植株抽穗期更晚

[53]。此外，在其他研究中发现的这些基因的单倍型变

异对几个产量相关性状具有影响，因此对于不同的适应

性也有影响[51,55]。在过去几年间在不同国家的环境条

件下有几项研究试图确定Vrn1和Ppd1基因的价值[52,55, 
68,73,83,84,86,127,128,141]。在大多数情况下，植物材料

并不能涵盖自然界中所有可用的等位基因甚至不同遗传

背景的同一等位基因。因此，为了获得等位基因在育种

品种中的真实效果，需要培育具有不同等位基因的适应

当地条件品种的适当近等基因系（NIL）群体，当然这

将需要很大的努力。早期的成功实例是Pugsley [30]培育

的Triple Dirk，用于研究Vrn1基因的等位基因，目前英

国John Innes中心正在开展培育Ppd1基因不同等位基因

群体的研究。考虑到当地水资源有限的环境，这项工作

肯定会促进物候基因研究，优化植物发育和生产力。因

此，为了优化每个等位基因/单倍型对物候基因的影响，

全面深入的研究将使植物育种者能够确定每个关键生长

环境中小麦的基本遗传结构，以在胁迫条件下获得更好

的产量。Servin等[142]指出，当利用分子和生理工具鉴

定和证明不同性状及其调节耐旱性基因的效率时，这几

个有用的性状可以通过标记辅助基因聚合方案聚集在该

基础群体中。总之，应对气候变化不利影响的成败取决

于目标环境的适当特征特性（土壤属性、降水年型、干

旱严重程度等），然后设计一个结合有用的物候和其他

耐旱性基因的适当的作物理想株型，再辅之以良好的田

间管理措施。

7. 结论

由于气候变化，干旱是世界农业面临的主要威胁，

预测近期情况会更加恶化。小麦是世界上种植面积最广

的谷类作物，对全球粮食安全至关重要。改变发育阶段

和成熟期是在不影响产量的情况下实现抗旱的最好方法

之一。然而，目前对于控制小麦开花期和成熟期的基因

数量了解是有限的。根据从模式植物拟南芥中获得的知

识，已经报道的控制开花基因有80多个，有理由相信许

多新的与小麦开花和成熟相关的基因及遗传途径尚待发

现。但事实上，不同的遗传途径最终会聚合、相互作用

并导致花序原基因的激活[143]，而这些促进开花的互

作网络尚未明了。由于目前一些重要的研究正在进行，

小麦开花基因和通路的知识将随着时间的推移而增加，

并将需要计算生物学的进步来整合和解释这些信息。此

外，未来的国际合作有助于将不同研究小组和学科正在

进行的研究积累整合起来，而育种学家的挑战将是使这

项工作整合到新的遗传组合中。
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