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摘  要：在界定分子育种概念的基础上，综述了近 30 年番茄主要农艺性状相关基因克隆及其调控的

研究进展，简要分析了番茄分子育种研究现状，初步探讨了未来中国番茄分子育种的发展策略。 
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Abstract：This article briefly defined the concept of molecular breeding of crop and summarized the 

major progresses in molecular identification of genes for major agronomical traits of tomato. Further，the 

prospect of molecular breeding of tomato in China is discussed. 
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番茄（Solanum lycopersicum）起源于南美洲安第斯山脉，在墨西哥完成驯化，于 16 世纪传到

欧洲。除了栽培番茄，番茄属还包含 12 个野生番茄种。本文从分子育种的视角对近年来在番茄分子

生物学、功能基因组学等领域的研究进展做一综述，并对番茄分子育种的发展方向进行分析和探讨。 

1  分子育种的界定 

在传统的植物遗传育种实践中，研究人员一般基于现有的种质资源，通过有性杂交和后代的表

型选择进行农艺性状的转移与改良，育种周期较长、遗传改良效率偏低。分子育种，是指在对控制

农艺性状的关键基因或 QTL 功能认识的基础上，将现代生物技术手段整合于传统育种方法中，创新 

                     



Du Minmin，Zhou Ming，Deng Lei，Li Chuanyou，Li Changbao. 
Current status and prospects on tomato molecular breeding—from gene cloning to cultivar improvement. 

582                                                                        Acta Horticulturae Sinica，2017，44 (3)：581–600. 

种质资源，提高选择效率，实现有目标的设计育种。分子育种可大幅度提高育种效率，缩短育种年

限，在提高产量、改善品质、增强抗性等方面已显示出巨大潜力，成为现代作物育种的主要方向。

根据分子手段参与形式的不同，分子育种主要包括以下两方面的内容。 

（1）分子标记育种。分子标记育种（又称分子标记辅助选择，Marker-assisted selection，MAS）

利用与目标基因紧密连锁的分子标记（或基于目标基因本身的功能标记）作为选择标记，在育种选

育过程中，通过分子标记的筛选来完成目标性状的选择。分子标记辅助育种实现了由表型选择到基

因型选择的过渡，无论在选择效率还是选择精度上都比传统选择育种有很强的优势。近年来，随着

高通量分子标记检测技术，基因组重测序和生物统计分析方法的飞速发展，可以同时对大量样本材

料进行前景选择（目标性状）和背景选择（遗传背景），大大提高了选择的精度和效率。分子标记技

术除了应用于品种选育过程，在诸如基因聚合、回交转育、遗传多样性分析、杂种优势预测、种子

纯度和真实性检测、新品种保护等方面也显现出巨大的应用前景。 

（2）基因组编辑育种。传统杂交育种常受物种间生殖隔离限制和连锁累赘的影响。以转基因、

定向诱导基因组局部突变（Targeting induced local lesions in genomes，TILLING）和基因组编辑

（Genome editing）等技术为代表的基因组编辑育种可以打破生殖隔离、连锁累赘等因素的限制，实

现目标性状的快速精准改良。转基因育种是利用重组 DNA 技术，将功能明确的基因或 DNA 片段通

过遗传转化手段导入受体品种基因组，并使其表达目标性状的育种方法。由于克隆的基因可来自任

何物种，所以转基因育种能打破基因在不同物种间交流的障碍。TILLING 则是利用高通量突变检测

技术在人工诱变或自然群体中快速准确地鉴定出目标基因突变个体的技术方法（Comai et al.，2004）。

基因组编辑技术是利用序列特异的核酸酶在基因组特定位点诱导产生 DNA 双链断裂，进而激活细

胞自身修复机制，实现对基因组的精确修饰（替换、插入或缺失等）。规律成簇间隔短回文重复序列

及其核酸酶系统（Clustered regularly interspaced short palindromic repeats/CRISPR-associated 9，

CRISPR/Cas9），由于编辑效率更高，操作更为简便，成本更低，可同时对多个靶点进行编辑等特点

成为当前最为主流的基因组编辑技术（Brooks et al.，2014）。CRISPR/Cas9 和 TILLING 技术在功能

基因组学研究、优异种质资源创制、有利等位基因挖掘以及作物定向育种等方面具有巨大的应用潜

力。 

从技术层面讲，传统育种是分子育种的基础，而分子育种则是传统育种的补充与升级。分子育

种技术体系的建立很大程度上依赖于对作物农艺性状形成的分子机制的认知。对控制重要农艺性状

关键基因或 QTL 的定位、克隆和功能分析可以为分子标记育种提供实用标记，为基因组编辑育种提

供靶标基因。在此基础上，利用 QTL 的遗传效应、QTL 之间的互作、QTL 与环境之间的互作等信

息模拟和预测各种可能基因型组合的表现型，最终实现有目标的设计育种（Peleman & van der Voort，

2003；黎裕 等，2010）。 

2  番茄主要农艺性状形成的分子机制 

番茄是研究果实发育、合轴分枝、复叶形成和抗病性的经典模式植物，上述性状表现与其生长

发育和商品品质密切相关，因此也是研究驯化和遗传改良的主要对象。前人已对上述专门领域相关

的研究成果做了详尽综述（Lozano et al.，2009；Oh & Martin，2011；Burko & Ori，2013；Karlova et 

al.，2014；de Wit，2016）。本文简述近年来番茄主要农艺性状形成的分子机制研究进展，重点介绍

利用正向遗传学手段克隆/定位的关键基因和 QTL（表 1，表 2）。 
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2.1  果实大小与形状 

番茄果实质量是一个典型的数量性状，由多个基因共同控制。目前已知的控制番茄果实质量的

主效 QTL 大约有 10 个，其中 4 个已经被克隆。fw2.2 是番茄中第一个克隆的位于第 2 染色体上的控

制果实质量的 QTL，也是作物中克隆的第一个 QTL。该位点编码一个抑制细胞分裂的膜定位蛋白，

可以解释野生番茄和普通大果番茄果实质量差异的 30%。与野生番茄相比，普通大果番茄中 fw2.2 的

表达量更低，细胞分裂更活跃，胎座和中柱更大（Frary et al.，2000）。目前关于 fw2.2 调控细胞分

裂活性的具体机制还不清楚。fw3.2 是另外一个被克隆的位于番茄的第 3 号染色体上的果实质量 QTL，

该位点编码一个 CYP78A 亚家族的 P450 蛋白 SlKLUH，通过增加果皮和中隔组织的细胞数而使果

实变大。Chakrabarti 等（2013）发现该基因启动子中 1 个 SNP 与果实质量高度相关，这个 SNP 可

能导致 SlKLUH 表达调控元件的突变，进而使得 SlKLUH 的表达量上升和果实质量增加。与 fw2.2

和 fw3.2 不同，locule number（lc）和 fasciated（fas）主要通过增加番茄果实的心室数而使果实变大。

lc 对心室数的影响相对较小，只能把心室数由 2 个提升到 3 ~ 4 个。相比而言，fas 可将心室数提升

至 6 个，这两个遗传位点的上位互作可使番茄心室数达到 8 个以上，果实质量也增加一倍。Lc 位于

番茄的第 2 号染色体上，Munos 等（2011）通过图位克隆方法在 WUSCHEL 基因下游鉴定到两个与

心室数高度相关的 SNP 位点，暗示 lc 的表型可能与 WUSCHEL 有关。fas 突变是由 11 号染色体上 1

个 294 kb 染色体片段的反转所致，一直以来人们把 fas 多心室的表型归因于染色体片段反转位点附

近一个 YABBY 转录因子基因的失活（Cong et al.，2008），最近 Xu 等（2015）认为 fas 的表型更可

能是由于反转位点附近另一个基因 CLAVATA3（CLV3）表达量降低造成的。此外，Xu 等（2015）

还鉴定到另外两个控制番茄果实心室数的位点 Fasciated and branched（FAB）和 Fasciated 

inflorescence（FIN），FAB 编码 CLV3 的受体激酶 CLV1，而 FIN 编码一个可以对 CLV3 进行翻译后

修饰的阿拉伯糖基转移酶。 

番茄的驯化改良除了使果实变得更大，也极大增加了果实形状的多样性。野生番茄果实一般为

圆形，而现代栽培番茄的果实形状各异，可以分为圆形、椭圆形、扁圆形、矩形、长形、梨形、心

形和牛心形等 8 个类型。目前已克隆或精细定位的 5 个控制果形的基因 LC、FAS、OVATE、SUN 和

FS8.1 可以解释大部分栽培番茄果形的变异。lc 和 fas 通过增加果实的心室数使果实变扁，而 OVATE、

SUN 和 FS8.1 主要控制果实的伸长。OVATE 编码一个果实伸长的负调控因子，该基因的突变导致番

茄果实呈梨形（Liu et al.，2002）。值得注意的是，并非所有含 ovate 突变的遗传背景都呈梨形，说

明 ovate 可以和基因组中其它位点互作导致梨形果实的形成。Sun 在促进果实伸长方面比 ovate 效应

更强，Sun 位点突变是由于逆转录转座子 Rider 介导的一个 24.7 kb 片段的重复使得 IDQ12 基因表达

上升所致（Xiao et al.，2008）。fs8.1 是另一个控制果实伸长的 QTL，该位点主要控制矩形番茄（常

见于加工番茄品种）的形成，Sun 等（2015）已将 FS8.1 定位到 8 号染色体一个 3.03 Mb 的区段内，

预计很快会被克隆。就驯化进程而言，Rodriguez 等（2011）通过分析 368 份番茄种质资源中 LC、

FAS、OVATE 和 SUN 突变等位基因的分布和频率，研究了番茄果形的驯化历史，发现 lc、ovate 和

fas 突变发生在番茄驯化的早期，而 Sun 突变很可能是在番茄传入欧洲以后才产生。相比而言，lc

突变的产生比 ovate 和 fas 更早。 

2.2  果实成熟 

近 20 年来，人们在番茄中鉴定、克隆了一系列果实成熟相关的基因，并对番茄果实成熟的遗

传调控机制进行了深入研究（Klee & Giovannoni，2011）。番茄是典型的呼吸跃变型果实，其成熟严
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格依赖于乙烯的合成及信号传导。已有研究表明，果实成熟突变体 Never ripe（Nr）、Green ripe（Gr）

和 yellow‑fruited tomato 1（yft1）均是由于乙烯信号传导受阻而无法正常成熟。其中 NR 编码乙烯受

体之一 LeETR3（Wilkinson et al.，1995）；GR 编码拟南芥 RTE1 的同源蛋白，RTE1 蛋白被报道可

与乙烯受体 AtETR1 互作并修饰 AtETR1 的活性（Barry & Giovannoni，2006）；YFT1 则编码乙烯信

号途径重要调控因子 EIN2（Gao et al.，2016）。其它一些参与乙烯合成和信号传导的基因，如 ACS2、

ACS4、ACO、EIL1 等，也在番茄果实成熟过程中发挥重要作用（Klee & Giovannoni，2011）。另外

3 个番茄突变体 ripening inhibitor（rin）、non-ripening（nor）和 Colorless non-ripening（Cnr）在果

实成熟方面具有类似的特点：（1）果实不能正常成熟；（2）无法合成果实成熟必需的乙烯；（3）外

源施加乙烯也不能成熟，说明这 3 个基因可能作用于乙烯的上游，通过依赖和不依赖乙烯的信号途

径调控果实成熟。图位克隆分析显示 RIN 编码一个 MADS-box 转录因子，Nor 编码一个 NAC 转录

因子，而 Cnr 则是一个表观遗传突变，该突变是由于一个 SBP 类型的转录因子基因启动子区域 DNA

甲基化升高导致的（Vrebalov et al.，2002；Manning et al.，2006；Klee & Giovannoni，2011）。上述

3 个突变体除了不能合成乙烯，在果实软化、类胡萝卜素积累、风味物质合成等方面也受到明显的

抑制。染色质免疫共沉淀试验显示 RIN 可以直接调控一系列成熟相关基因的表达，包括乙烯合成相

关基因（ACS2、ACS4 和 ACO1），细胞壁代谢相关基因（PG2a 和 EXP1），类胡萝卜素合成基因（PSY1

和 PDS），风味物质合成相关基因（TomLoxC、ADH2 和 HPL）以及一些果实成熟相关的转录因子基

因等（Martel et al.，2011；Qin et al.，2012）。值得注意的是，rin 和 nor 突变体被育种家广泛用于延

长番茄货架期和提高果实硬度，rin 主要用于大果番茄，而 nor 主要应用于樱桃番茄。 

在番茄中还鉴定到另外一些调控果实成熟的转录因子，如 TOMATO AGAMOUS-LIKE1

（TAGL1）、FRUITFULL（FUL1 和 FUL2）、HD-Zip homeobox protein（LeHB-1）和 APETALA2a

（AP2a）（Lin et al.，2008；Vrebalov et al.，2009；Chung et al.，2010；Karlova et al.，2011；Bemer 

et al.，2012）。近年来番茄果实成熟的调控网络已基本掌握，但仍有一些关键问题尚待探究，例如激

活果实成熟过程的发育信号到底是什么，果实成熟过程中乙烯的大量合成是如何被开启的，乙烯的

大量合成是果实成熟的原因还是结果。 

2.3  颜色形成 

目前番茄中已克隆多个果肉颜色发生变化的突变体，其中 6 个是由于类胡萝卜素合成途径的酶

突变引起的。yellow flesh 为黄色果肉，由八氢番茄红素合成酶基因 PSY1 突变导致（Fray & Grierson，

1993）；tangerine 和 fruit carotenoid-deficient 为橘黄色果肉，分别由类胡萝卜素异构酶基因 CRTISO

和异戊烯基焦磷酸异构酶基因 IDI1 突变导致（Isaacson et al.，2002；Pankratov et al.，2016）。两个

来源于野生番茄的显性突变位点 Beta 和 Delta 也可使果肉呈橘黄色，其中 Beta 编码番茄红素 β–环

化酶，而 Delta 编码番茄红素 ε–环化酶；old gold 与 Beta 互为等位基因，old gold 功能缺失突变体

因无法合成 β–胡萝卜素而使果肉呈深红色（Ronen et al.，1999；Ronen et al.，2000）。番茄白色果

实突变体 lutescent 2 是由于叶绿素缺陷导致的，最近 Barry 等（2012）证明 Lutescent 2 编码一个叶

绿体定位的锌离子金属蛋白酶。番茄绿果肉突变体 green flesh 是由于 STAY GREEN（SGR）基因突变

导致的，其果实在成熟过程中叶绿素降解不完全，与番茄红素同时存在，使得果实颜色呈现锈红色

到棕色甚至紫/黑色（Barry et al.，2008；Barry & Pandey，2009）。 

质体（包括叶绿体和有色体）是合成叶绿素和类胡萝卜素的主要场所，果实中质体大小和数量

的变化也影响番茄果实的颜色。番茄高色素突变体 high pigment 1（hp1）、high pigment 2（hp2）和

high pigment 3（hp3）中类胡萝卜素含量的增加都归功于质体数的增多和体积增大。HP1 和 HP2 分
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别编码光信号负调控因子（UV-damaged DNA-binding protein 1，DDB1）和 DE-ETIOLATED1（DET1），

而 HP3 编码玉米黄质环氧化酶（Zeaxanthin epoxidase，ZEP）（Mustilli et al.，1999；Liu et al.，2004；

Galpaz et al.，2008）。番茄果实中叶绿体的发育和叶绿素的分布主要受 Uniform ripening（U）位点

的控制。U 编码一个 MYB 转录因子 Golden 2-like 2（GLK2），GLK2 在果实中的梯度表达使番茄果

肩呈深绿色。GLK2 的功能缺失（u）使果实整体颜色呈均匀淡绿色（无深绿色果肩），叶绿体发育

受损，成熟果实中色素和糖的积累降低（Powell et al.，2012）。长期以来，在人们追求番茄果实均匀

着色的育种实践中，U 位点受到了强烈的选择，现代栽培番茄中很多品种因不含有功能性 GLK2 而

无法形成绿色果肩。尽管这种选择使得番茄果实着色更加均匀，但选择的代价就是番茄的品质受到

很大影响。与 u 类似，另一个番茄果色突变体 uniform gray-green（ug）的未成熟果实也无绿肩。近

期的研究表明 UG 编码一个 KNOX 转录因子 TKN4，TKN4 作用于 GLK2 的上游调控番茄果实中叶

绿素的梯度分布（Nadakuduti et al.，2014）。 

普通红果番茄的果皮为黄色，主要是由于柚皮素查耳酮等物质的积累所致。在粉果番茄中，果

皮因无法积累柚皮素查耳酮等物质而使得果实整体颜色呈现为粉色。Yellow 决定着果皮中柚皮素查

耳酮等物质的积累与否，尽管前期研究表明 Yellow 编码一个 MYB 转录因子 SlMYB12，但导致该基

因在粉果中失活的变异位点一直不清楚（Adato et al.，2009；Ballester et al.，2010）。最近，中国科

学家通过全基因组关联分析发现 SlMYB12 启动子区域一个 603 bp 缺失导致该基因表达下降是粉果

形成的主要原因（Lin et al.，2014）。大多数栽培番茄果皮中并不积累花青素，但野生番茄 Aubergine

（Abg）、Anthocyanin fruit（Aft）和 atroviolaceum（atv）等位点的渗入重新赋予栽培番茄合成花青

素的能力（Mes et al.，2008），使其果皮中积累花青素，形成紫色番茄。目前 ABG、AFT 和 ATV 还

未被克隆，有证据显示 AFT 可能编码花青素合成途径中的调控因子 SlANT1 或 SlAN2（Kiferle et al.，

2015）。 

2.4  风味品质及单性结实 

现代栽培番茄的风味品质下降主要是由于野生抗病位点渗入导致的连锁累赘，货架期延长带来

的负面效应以及 uniform ripening 的应用等。番茄果实的风味品质是复杂的数量性状，受到糖、酸，

糖酸比，挥发性化合物以及果实质地等因素的影响。Brix9-2-5 是一个重要的控制番茄果实可溶性固

形物含量的 QTL 位点，该位点最初在潘那利番茄 LA0716 和番茄栽培种 M82 组配的渐渗系群体中

被发现。Brix9-2-5 能使葡萄糖含量提高 28%，使果糖含量提高 18%，其编码一个质外体蔗糖转化酶

Lin5，主要负责将蔗糖水解为果糖和葡萄糖（Fridman et al.，2004）。普通栽培番茄果实主要含果糖

和葡萄糖，基本不含蔗糖；而绿果野生种番茄果实含有蔗糖。Chetelat 等（1995）从野生番茄克梅

留斯基（S. chmielewskii）LA1028 中鉴定到一个调节成熟果实中蔗糖含量的主效 QTL 位点 Sucr

（Sucrose accumulator）。SUCR 编码一个液泡型蔗糖转化酶，Sucr 位点可以提高成熟果实中的蔗糖、

总糖和可溶性固形物含量。此外，人们在多毛番茄 LA1777 中发现了一个可以增加未成熟果实淀粉

含量和成熟果实可溶性固形物含量的基因 AGPL1（H），AGPL1 编码腺苷二磷酸葡萄糖焦磷酸化酶

的大亚基（Petreikov et al.，2006）。目前克隆的与番茄风味品质相关的基因还包括控制果实挥发性

物质合成的 AADC、LoxC 和 CXE1（Klee & Tieman，2013）以及控制果实质地的 EXP1、PG2a 和

PL 等（Brummell et al.，1999；Uluisik et al.，2016）。 

单性结实育种是现代番茄育种密切关注点之一。目前已报道的控制番茄单性结实的基因位点有

8 个：pat、pat2、pat3/pat4、pat4.1/pat5.1 和 pat4.2/pat9.1。比较有利用价值的两个资源材料为

‘Severianin’（pat2）和‘RP75/79’（pat3/pat4），主控基因均为隐性（Gorguet et al.，2005，2008）。
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目前这些单性结实基因均未被克隆。生长素和赤霉素在调控番茄单性结实方面发挥重要作用。生产

上人们通常利用生长素类似物 2,4-D 蘸花提高番茄的坐果率（人工单性结实），而 pat、pat2、pat3/pat4

单性结实的性状均是由于子房内赤霉素含量增加所致（Pascual et al.，2009）。研究表明，生长素和

赤霉素信号途径中的一些基因的突变或沉默也可诱发番茄的单性结实，如 ARF7、ARF8、IAA9 和

DELLA 等（Wang et al.，2005；Goetz et al.，2007；de Jong et al.，2009；Carrera et al.，2012）。 

 
表 1  已克隆的番茄果实性状相关基因 

Table 1  Cloned genes of fruit-related traits in tomato 

农艺性状 
Trait 

基因/位点 
Gene/Locus 

基因编号 
Gene ID 

染色体 
Chromosome 

参考文献 
Reference 

果实大小 Fruit size fw2.2 Solyc02g090730 2 Frary et al.，2000 
 fw3.2 Solyc03g114940 3 Chakrabarti et al.，2013 
 Locule number（LC）  Solyc02g083950 2 Munos et al.，2011 
 Fascinated（YABBY） Solyc11g071810 11 Cong et al.，2008 
 Fascinated（CLV3）  Solyc11g071380 11 Xu et al.，2015 
 Fasciated and branched（FAB） Solyc04g081590 4 Xu et al.，2015 
 Fasciated inflorescence（FIN） Solyc11g064850 11 Xu et al.，2015 
果实形状 Fruit shape OVATE Solyc02g085500 2 Liu et al.，2002 
 SUN Solyc10g079240 10 Xiao et al.，2008 
果实颜色 Fruit color Green flesh（GF） Solyc08g080090 8 Barry et al.，2008 
 Lutescent-2（L-2） Solyc10g081470 10 Barry et al.，2012 
 Yellow flesh（R） Solyc03g031860 3 Fray & Grierson，1993 
 High pigment 1（HP1） Solyc02g021650 2 Lieberman et al.，2004 
 High pigment 2（HP2） Solyc01g056340 1 Mustilli et al.，1999 
 High pigment 3（HP3） Solyc02g090890 2 Galpaz et al.，2008 
 Uniform ripening（U）  Solyc10g008160 10 Powell et al.，2012 
 Uniform gray-green（UG） Solyc01g100510 1 Nadakuduti et al.，2014 
 Beta/old-gold（B/OG）  Solyc06g074240 6 Ronen et al.，2000 
 Delta Solyc12g008980 12 Ronen et al.，1999 
 Tangerine（T） Solyc10g081650 10 Isaacson et al.，2002 
 Yellow（Y） Solyc01g079620 1 Ballester et al.，2010 
单性结实 Parthenocarpy SlARF7 Solyc07g042260 7 de Jong et al.，2009 
 SlARF8 Solyc03g031970 3 Goetz et al.，2007 
 Entire（E）  Solyc04g076850 4 Wang et al.，2005 
 Procera（PRO） Solyc11g011260 11 Carrera et al.，2010 
果实风味 Fruit flavor Brix9-2-5（Lin5） Solyc09g010080 9 Fridman et al.，2004 
 Sucrose accumulator（SUCR） Solyc03g083910 3 Chetelat et al.，1995 
 AgpL1 Solyc01g109790 1 Petreikov et al.，2006 
果实硬度 Fruit firmness Exp1 Solyc06g051800 6 Brummell et al.，1999 
 PG Solyc10g080210 10 Bird et al.，1988 
 PL Solyc03g111690 3 Uluisik et al.，2016 
果实成熟 Fruit ripening Non-ripening（NOR） Solyc10g006880 10 Klee & Giovannoni，2011 
 Green ripe（GR） Solyc01g104340 1 Barry & Giovannoni，2006 
 Yellow‑fruited tomato 1 Solyc09g007870 9 Gao et al.，2016 
 TAGL1 Solyc07g055920 7 Vrebalov et al.，2009 
 Never ripe（NR） Solyc09g075440 9 Yen et al.，1995 
 LeHB-1 Solyc02g086930 2 Lin et al.，2008 
 Colorless non-ripening（CNR） Solyc02g077920 2 Manning et al.，2006 
 Ripening inhibitor（RIN） Solyc05g012020 5 Vrebalov et al.，2002 
 AP2a Solyc03g044300 3 Chung et al.，2010 
 EIL1 Solyc06g073720 6 Klee & Giovannoni，2011 

2.5  株型和花序结构 

番茄茎的分枝模式为典型的合轴分枝，其整个生长发育一直伴随着营养生长和生殖生长状态的

相互转换。SELF-PRUNING（SP）是控制番茄合轴生长阶段从营养生长向生殖生长转换的重要开关

（Pnueli et al.，1998）。SP 基因的突变并不影响番茄的开花时间（第一花序前的叶片数），却导致合
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轴单元内叶片数的逐步减少直至两个连续花序出现而封顶。sp 突变体表现为花序间叶片数变少、花

序数变少以及植株变矮。这种有限生长类型的番茄植株紧凑、果实成熟期一致、利于果实的机械化

收获。SP 编码 CETS 蛋白家族的一个成员，通过拮抗该蛋白家族另一个成员 SINGLE FLOWER 

TRUSS（SFT）的活性抑制开花信号（Pnueli et al.，1998）。SFT 编码番茄的开花信号分子成花素

（florigen），SFT 主要在叶片中表达，可以运输到茎顶端诱导花芽的分化。sft 功能缺失突变体表现

为开花延迟（15 ~ 20 片叶后才形成第一个单花）、主茎生长停止后规律性的合轴单元生长模式被打

破，取而待之的是由单花和叶片组成的营养型花序（Lifschitz et al.，2006）。sft 单突变体和 sft/sp 双

突变体表型类似，说明 sp 自封顶的效应需要功能性 SFT 的存在。SFT（促进开花）和 SP（抑制开

花）在调控营养生长向生殖生长转换的过程中发挥重要作用，通过遗传操作调整二者所介导的开花

信号的强度，可以改变番茄的株型和产量。Krieger 等（2010）发现在有限生长类型（sp- /-）的番茄

中，sft 处于杂合状态时（sft– /+，sp– /–）可降低开花信号，抑制 sp 突变体过早封顶而导致花序数增

多和产量大幅度提高，证明 SFT 是番茄中一个超显性杂种优势基因。水稻和拟南芥中的研究表明，

由成花素、14-3-3 蛋白和 bZIP 转录因子组装形成的成花素激活复合体（florigen activation complex，

FAC）可通过调控一些花分生组织特性基因的表达促进花分生组织的形成，进而诱导开花，这种机

制在番茄中也是适用的（Park et al.，2014）。Park 等（2014）在筛选 sp 抑制突变体的过程中鉴定到

FAC 复合体中 bZIP 转录因子 SSP 的两个突变体 ssp-2129 和 ssp-610。这两个突变体由于影响 FAC

复合体的正常组装导致开花信号的减弱，将 sp 有限生长类型恢复成无限生长类型，但合轴单元内叶

片数（2 片）较普通无限生长类型少，最终导致番茄花序的密度增大。这种新型的无限生长类型番

茄在提高产量和缩短番茄收获期方面具有很大的应用价值。此外，把 SFT 和 SSP 不同突变类型以杂

合体状态组合在 sp 背景中也可以大幅度提高番茄的产量。 

由叶腋分生组织发育形成的侧枝对番茄的株型和产量有重要影响，生产上通常采用摘除侧枝等

措施进行整枝以实现增产的目的。目前已知的控制番茄侧枝形成的基因主要有 LATERAL 

SUPPRESSOR（LS）、BLIND（BL）和 BRANCHED1（BRC1a/b）。ls 和 bl 突变体中侧枝均不能正常

形成，不同的是 ls 仅抑制主茎营养生长时期（第一花序之前）侧枝的形成，而 bl 突变体中合轴分生

组织的形成也被阻止，导致合轴单元无法正常形成，花序形成后即封顶。LS 编码一个 GRAS 家族的

VHIID 转录因子，而 BL 则是 R2R3 类 MYB 转录因子家族的一员。遗传分析显示 LS 和 BL 可能通

过不同的途径调控叶腋分生组织的形成（Schumacher et al.，1999；Schmitz et al.，2002）。BRC1a/b

是拟南芥 BRANCHED1 的同源基因，编码 TCP 类型的转录因子，在抑制番茄侧芽外生方面发挥重

要作用。BRC1a/b 主要在主茎休眠的叶腋分生组织中表达，而不在合轴分生组织中表达，说明主要

控制主茎侧芽的外生。BRC1b 的沉默可促进主茎侧芽的外生，而 BRC1a 的效果不明显，这可能与

栽培番茄中 BRC1a 的表达更低有关。Martin-Trillo 等（2011）发现含有潘那利番茄 BRC1a 基因的渐

渗系 IL3-5中BRC1a的表达比其野生型M82高 4倍，侧芽的外生也显著减少，暗示栽培番茄中BRC1a

表达量的下降以及侧芽更易外生可能是驯化选择的结果。 

与茎的发育模式类似，番茄花序也遵循合轴发育的模式。番茄突变体 compound inflorescence（s）、

anantha（an）和 falsiflora（fa）均表现为高度分枝的花序结构。所不同的是，an 和 fa 由于成花能

力的丧失，使得侧生合轴花序分生组织无限制地形成，导致花椰菜型花序（an）和营养型花序（fa）

的形成；而 s 突变体仍能成花，只是花序分生组织向花分生组织的转化速度变慢，每产生 2 ~ 4 个合

轴花序分生组织才能形成一个花，最终导致复状花序的形成，栽培番茄中绝大多数复状花序均由于

S 基因突变导致。S 编码 WUSCHEL-RELATED HOMEOBOX 9（WOX9），而 AN 和 FA 分别编码一
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个 F-box 蛋白 UNUSUAL FLORAL ORGANS（UFO）和转录因子 LEAFY。S 主要在初生花序分生

组织中表达，控制其向花分生组织的转化；而 AN 和 FA 主要在花分生组织表达，控制花分生组织的

形成（Molinero-Rosales et al.，1999；Lippman et al.，2008）。与 s、an 和 fa 不同，早花突变体 terminating 

flower（tmf）的花序结构为单式花。tmf 突变体中 AN 和 FA 等花分生组织决定基因在茎端分生组织

过早表达，从而丧失了形成新的合轴花序分生组织的能力。TMF 编码 ALOG（Arabidopsis 

LIGHT-SENSITIVE HYPOCOTYL 1，Oryza G1）蛋白家族的一个成员，在茎顶端表达，主要功能是

维持营养生长而防止过早成花（MacAlister et al.，2012）。番茄果梗无离层突变体 jointless（j）由于

一个 MADS-box 基因突变导致花序形成 1 ~ 3 朵花后便转回营养生长。J 主要在花序分生组织表达，

防止其转回营养生长以及防止其向花分生组织过早转化（Szymkowiak & Irish，1999；Mao et al.，

2000）。如前所述，番茄晚花突变体 sft 和 fa 均不同程度地表现为营养型花序，说明成花信号在茎端

分生组织和合轴花序分生组织中抑制营养生长的机制是通用的。 

2.6  花器官发育与雄性不育 

番茄花器官由同心圆的四轮结构：第一轮萼片、第二轮花瓣、第三轮雄蕊和第四轮心皮组成。

Coen 和 Meyerowitz（1991）提出了控制花器官发育的 ABC 模型：A 类基因在第一、二轮花器官中

表达，B 类基因在第二、三轮花器官中表达，而 C 类基因则在第三、四轮花器官中表达。A 类基因

单独决定萼片的形成，A 类和 B 类基因联合控制花瓣的形成，B 类和 C 类基因共同决定雄蕊的形成，

C 类基因单独调控心皮的形成，A 类与 C 类基因相互抑制。之后人们将 D 类基因和 E 类基因加入

ABC 模型，扩展为 ABCDE 模型。 

人们已在番茄中鉴定到多个控制花器官形成的同源异型基因。MACROCALYX 是拟南芥 A 类基

因 AP1 的同源基因，该基因突变导致叶状萼片的形成（Vrebalov et al.，2002）。番茄 B 类基因有 Tomato 

MADS box gene 6（TM6）、Tomato APETALA3（TAP3）、Tomato PISTILLATA（TPI）以及 TPIB（Geuten 

& Irish，2010）。其中番茄无雄蕊突变体 stamenless 是由于 TAP3 突变导致的（Quinet et al.，2014）。

番茄中尚未发现 C 类基因发生突变的突变体，但人们通过反向遗传学手段证明 C 类基因 TOMATO 

AGAMOUS 1（TAG1）在雄蕊和心皮的发育过程中发挥重要作用。此外，番茄中鉴定到的影响花器

官形成的同源异型基因还有 TM5、TM4、TAGL1、TAGL2、TAGL11 和 TAGL12 等（Quinet et al.，

2014）。 

目前番茄中已发现的雄性不育材料主要分为结构不育（如无雄蕊突变体）、功能不育（如花药

不开裂和长花柱突变体）和小孢子不育（包括 40 余份花粉败育的突变体材料）等 3 类。这其中已克

隆的雄性不育基因除了前面提及的 Stamenless，还有 Positional sterility-2（Ps-2）、Style 2.1、Male 

sterile10-35（Ms10-35）等。其中，Ps-2 编码一个多聚半乳糖醛酸酶，控制花药开裂（Gorguet et al.，

2009）；Style 2.1 编码一个包含螺旋—环—螺旋结构（HLH）的转录因子，控制花柱的伸长（Chen et 

al.， 2007）；Ms10-35 编码一个与拟南芥 DYSFUNCTIONAL TAPETUM1（DYT1）和水稻

UNDEVELOPED TAPETUM1（UDT1）同源的 bHLH 转录因子，控制雄蕊的减数分裂和绒毡层发育

（Jeong et al.，2014）。由于这些雄性不育材料各有优缺点，限制了其广泛应用。对现有其它雄性不

育材料的基因克隆以及利用转基因、基因编辑等技术创制新型雄性不育材料将会大大推动雄性不育

系在番茄杂交制种中的应用。 

2.7  复叶发育 

目前已发现并克隆的叶形相关突变体可大体分为两类：一类使叶的复杂度降低，另一类使叶的
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复杂度增加。第一类突变体包括 potato leaf（c）、trifoliate（tf）、Lanceolate（La）、goblet（gob）、

entire（e）以及 procera（pro）。C 编码一个 R2R3 MYB 转录因子，与侧枝形成调控因子 BLIND（BL）

高度同源，该基因的突变导致番茄叶片复杂度降低，与马铃薯叶形类似（Busch et al.，2011）。TF

同样编码一个 R2R3 MYB 类型的转录因子，该基因的突变不但影响番茄复叶中小叶的形成，还抑制

叶腋处侧芽的形成（Naz et al.，2013）。C 与 TF 的克隆暗示番茄叶形与侧枝形成的调控机制具有一

定的保守性。LA 编码 TCP 转录因子家族的一员，该基因的编码区含有一个 microRNA319 的结合位

点，该结合位点的碱基变化导致 LA 转录本更稳定（表达量更高），使得叶片呈披针形（Ori et al.，

2007）；最近的研究表明LA通过直接调控MADS box基因MBP20和TM4的表达调控复叶发育（Burko 

et al.，2013）。NAC 转录因子基因 GOBLET 突变导致番茄子叶融合在一起呈高脚杯状，真叶的复杂

程度也大大降低，表现为初级小叶叶缘更加平滑、不能形成二级小叶等特点。goblet 突变体中叶复

杂度的降低主要是由于小叶的融合引起的（Berger et al.，2009）。研究表明生长素途径负调控因子

IAA9 突变导致 entire 突变体的叶形几近简单叶（Zhang et al.，2007），尽管 IAA9 调控复叶发育的分

子机理还不清楚，但从侧面反映出生长素在复叶发育过程中的重要性。赤霉素（GA）负向调控番茄

叶的复杂度，外源施加 GA，或赤霉素途径抑制子 DELLA 蛋白的突变（procera），都使得番茄仅能

形成叶缘平滑的初级小叶（Jasinski et al.，2008）。 

另一类突变体，如 Mouse ear（Me）、Curl（Cu）、bipinnata（bip）、Peteroselinum（Pts）等使番

茄叶的复杂度增加。Me 是在栽培番茄品种 Rutgers 中发现的一个叶复杂度增加的显性突变体，可以

形成 3 ~ 4 级的小叶，与过量表达 KNOXI 基因 TKN2/LeT6 的转基因番茄类似。分子检测显示该突变

体的表型是由于 PFP（编码焦磷酸依赖性磷酸果糖激酶的β亚基）与 TKN2 基因融合引起的 TKN2

表达量升高所致（Chen et al.，1997）。另一个显性突变体 Cu 也是由于 TKN2 异常表达所致（Parnis et 

al.，1997）。KNOXI 蛋白的活性会受到 BELL 家族蛋白的调控，番茄 BELL 家族成员 BIPINNATA

（BIP）可以与 TKN2 互作，并影响 TKN2 的亚细胞定位。bip 突变体叶的复杂性增加，并伴随另一

个 KNOXI 基因 TKN1 的表达上调（Kimura et al.，2008），表明 KNOXI-BIP 互作抑制 KNOXI 的活性。

S. galapagense 来源的显性突变 Pts 同样导致 TKN1 的表达上调和叶复杂度增加。PTS 编码一个缺少

同源异型结构域的新型 KNOX 蛋白，PTS 可以干扰 TKN2 与 BIP 的互作。Kimura 等（2008）认为

Pts 突变体中 PTS 的过量表达抑制 TKN2-BIP 互作，使得 TKN2 的活性得以释放，导致叶复杂度增

加。上述结果说明 KNOXI 基因表达及活性的精细调控对复叶的发育至关重要。另外两个已克隆的使

叶复杂度增加的突变体是 clausa（clau）和 lyrate（lyr）。研究表明，CLAU 编码一个 MYB 转录因子，

通过影响细胞分裂素信号途径促进复叶分化（Bar et al.，2016）；而 LYR 编码一个锌指蛋白，通过

正调生长素信号及负调 KNOXI 基因表达发挥作用。David-Schwartz 等（2009）认为复叶与单叶的形

态差异可能与进化导致的 LYRATE 表达差异有关。 

2.8  对病虫害的抗性及其它 

现代栽培番茄品种抗病基因或位点大多来源于野生番茄。早在 20 世纪 30 年代，人们就尝试将

醋栗番茄（S. pimpinellifolium）抗叶霉病基因转入栽培番茄。迄今为止，大约有 30 个主要抗病虫害

的基因或 QTL 被克隆或精细定位。这其中，抗细菌/真菌病害基因 Prf、I-2、Ph-3 与抗病毒病基因

Tm22、Sw-5 以及抗线虫基因 Mi-1.2、Hero 均属于典型的 NBS-LRR 类抗病基因，暗示植物在抵抗不

同生物胁迫时采用类似的防御策略。番茄与细菌性斑点病致病菌（Pseudomonas syringae）以及叶霉

病致病菌（Cladosporium fulvum）的互作是研究植物抗病分子机制的模式系统，近年来相关领域的

研究进展使人们对这两种病原菌的致病及番茄抗病机理有了更深入的认识（Oh & Martin，2011；de 
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Wit，2016）。相比而言，人们对于番茄与其它病原菌、昆虫互作的分子机制的了解较少，很多研究

仅限于对抗病基因的定位与克隆，一些病害甚至尚未鉴定到有效的抗源或主效抗病位点。由于病虫

害抗性多是受单基因或主效位点控制的质量性状，抗病育种已成为分子标记辅助将野生番茄有利位

点导入栽培番茄最成功的领域。尽管如此，野生番茄抗病位点渗入所带来的连锁累赘限制了番茄的

进一步改良，分析这些渗入片段的长度和在基因组中的精确位置有利于将连锁累赘的限制降至最低。 

目前已克隆的番茄其它农艺性状相关的基因或 QTL 还包括耐受持续光照的 chlorophyll a/b 

binding protein 13（CAB-13）、控制花粉单向不亲和性的 Unilateral incompatibility1.1（Ui1.1）和 Ui6.1、

控制种子大小的 Seed weight 4.1（Sw4.1）、控制表皮毛发生的 Woolly（Wo）以及抑制寄生植物大花

菟丝子生长的 CUSCUTA RECEPTOR 1（CuRe1）等（Orsi & Tanksley，2009；Li & Chetelat，2010；

Yang et al.，2011；Velez-Ramirez et al.，2014；Li & Chetelat，2015；Hegenauer et al.，2016）。 

 
表 2  已克隆的番茄生长发育和抗性相关基因 

Table 2  Cloned tomato genes involved in growth and disease resistance 

农艺性状 

Trait 

基因/位点 

Gene/Locus 

基因编号 

Gene ID 

染色体 

Chromosome 

参考文献 

Reference 

株型 Plant architecture Single flower truss（SFT）  Solyc03g063100 3 Lifschitz et al.，2006 

 Self-pruning（SP） Solyc06g074350 6 Pnueli et al.，1998 

 Ssp-2129 Solyc02g083520 2 Park et al.，2014 

花序结构 Inflorescence  Falsiflora（FA） Solyc03g118160 3 Molinero-Rosales et al.，1999 

 Anantha（AN） Solyc02g081670 2 Lippman et al.，2008 

 Compound inflorescence（S） Solyc02g077390 2 Lippman et al.，2008 

 Terminating flower（TMF） Solyc09g090180 9 MacAlister et al.，2012 

 Jointless（J） Solyc11g010570 11 Mao et al.，2000 

侧枝形成 Shoot branching Blind（BL） Solyc11g069030 11 Schmitz et al.，2002 

 Lateral suppresser（LS） Solyc07g066250 7 Schumacher et al.，1999 

 BRC1a Solyc03g119770 3 Martin-Trillo et al.，2011 

 BRC1b Solyc06g069240 6 Martin-Trillo et al.，2011 

花发育 Flower development Macrocalyx（MC） Solyc05g056620 5 Vrebalov et al.，2002 

 Stamenless Solyc04g081000 4 Quinet et al.，2014 

 Positional sterility-2（PS-2） Solyc04g015530 4 Gorguet et al.，2009 

 Ms10-35 Solyc02g079810 2 Jeong et al.，2014 

 Style 2.1 Solyc02g087860 2 Chen et al.，2007 

复叶发育 Leaf development Potato leaf（C） Solyc06g074910 6 Busch et al.，2011 

 Mouse ear/Curl Solyc02g081120 2 Parnis et al.，1997 

 Lyrate（LYR） Solyc05g009380 5 David-Schwartz et al.，2009 

 Goblet（GOB） Solyc07g062840 7 Berger et al.，2009 

 Petroselinum leaf（PTS） Solyc06g072480 6 Kimura et al.，2008 

 Bipinnata（BIP） Solyc02g089940 2 Kimura et al.，2008 

 Lanceolate（LA） Solyc07g062680 7 Ori et al.，2007 

 Trifoliate（TF） Solyc05g007870 5 Naz et al.，2013 

 Clausa（CLAU） Solyc04g008480 4 Bar et al.，2016 

种子大小 Seed size Sw4.1 Solyc04g055120 4 Orsi & Tanksley，2009 

花粉不亲和 Self-incompatibility Ui6.1 Solyc06g084520 6 Li & Chetelat，2010 

表皮毛形成 Trichome Woolly（WO） Solyc02g080260 2 Yang et al.，2011 

耐受持续光照 Tolerance to continuous CAB-13 Solyc07g063600 7 Velez-Ramirez et al.，2014 

抵抗大花菟丝子 Resistance to Cuscuta CuRe1 Solyc08g016270 8 Hegenauer et al.，2016 
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续表 2     

农艺性状 

Trait 

基因/位点 

Gene/Locus 

基因编号 

Gene ID 

染色体 

Chromosome 

参考文献 

Reference 

抗病性 Disease resistance     

枯萎病 Fusarium wilt I-2 Solyc11g071430 11 Ori et al.，1997 

 I-3 Solyc07g055640 7 Catanzariti et al.，2015 

细菌性斑点病 Bacterial speck Pto Solyc05g013300 5 Martin et al.，1993 

 Prf Solyc05g013280 5 Salmeron et al.，1996 

茎枯病 Alternaria stem canker Asc Solyc03g114600 3 Brandwagt et al.，2000 

黄萎病 Verticillium wilt Ve Solyc09g005090 9 Kawchuk et al.，2001 

晚疫病 Late blight Ph-3 Solyc09g092310 9 Zhang et al.，2014 

叶霉病 Cladosporium fulvum Cf2 Solyc06g008300 6 Dixon et al.，1996 

 Cf4 Solyc01g009690 1 Thomas et al.，1997 

 Cf5 AF053993 6 Dixon et al.，1998 

 Cf9 AJ002236 1 Jones et al.，1994 

黄化曲叶病毒病 

Tomato yellow leaf curl disease 

 

Ty-1/ Ty-3 Solyc06g051170 

Solyc06g051180 

Solyc06g051190 

6 

6 

6 

Verlaan et al.，2013 

Verlaan et al.，2013 

Verlaan et al.，2013 

 Ty-5 Solyc04g009810 4 Lapidot et al.，2015 

烟草花叶病毒病 Tobacco mosaic virus Tm22 Solyc09g018220 9 Lanfermeijer et al.，2003 

斑萎病毒病 Tomato spotted wilt virus Sw-5 Solyc09g098130 9 Brommonschenkel et al.，2000 

根结线虫病 Root-knot nematode Mi-1.2 Solyc06g008450 6 Milligan et al.，1998 

马铃薯金线虫病 Heterodera rostochiensis Hero Solyc04g008120 4 Ernst et al.，2002 

3  番茄分子育种现状 

3.1  番茄分子标记育种现状 

番茄是最早构建遗传连锁图谱的作物之一，也是最早进行图位克隆和 QTL 定位的作物之一。

早在 1992 年，Tanksley 等（1992）就构建了番茄第一张高密度遗传连锁图谱。此后，人们利用栽培

番茄和不同野生番茄的分离群体构建了多张分子遗传图谱，极大推动了 QTL 的定位、克隆以及分子

标记在番茄遗传改良中的应用，涉及的基因包括：抗细菌性斑点病基因 Pto，抗青枯病基因 Bwr-12，

抗疮痂病基因 Rx-3，抗枯萎病基因 I、I-2 和 I-3，抗叶霉病基因 Cf-2、4、5、9，抗灰叶斑基因 Sm，

抗晚疫病基因 Ph-2 和 Ph-3，抗黄萎病基因 Ve，抗烟草花叶病毒基因 Tm-22，抗黄化曲叶病毒基因

Ty-1、Ty-2 和 Ty-3，抗斑萎病毒基因 Sw-5，抗根结线虫基因 Mi-1.2，迟熟基因 Rin 和 Nor，绿果肩

基因 U 以及自封顶基因 Sp 等。除了辅助选择育种，人们还利用分子标记技术进行番茄基因聚合育

种。Gur 和 Zamir（2004）将来自 S. pennellii 的 3 个染色体片段聚合到加工番茄品种 M82 中，育成

了 IL789 品系。在湿润和干旱条件下，IL789 杂合体均可显著提高产量（Gur & Zamir，2004）。Hanson

等（2016）综合利用分子标记辅助选择和表型鉴定等方法对番茄抗晚疫病基因 Ph-2 和 Ph-3、抗黄

花曲叶病基因 Ty-1、抗青枯病基因 Bwr-12、抗枯萎病基因 I2、抗烟草花叶病毒基因 Tm-22 以及抗灰

叶斑基因 Sm 进行聚合，获得了 5 份兼抗 6 种病害的育种材料。番茄基因组测序完成后，科学家们

利用基因组重测序和高通量分子标记技术对番茄驯化和改良的进化历史进行了研究。Lin 等（2014）

对来自世界各地的 360 份番茄种质资源进行重测序分析，构建了单核苷酸分辨率的番茄变异组图谱，

解析了番茄驯化和育种的基因组历史，结果支持樱桃番茄（Solanum lycopersicum var. cerasiforme）

是由醋栗番茄（Solanum pimpinellifolium）驯化而来，而普通大果番茄则是由樱桃番茄进一步改良而

来。此外，Lin 等（2014）还发现番茄的驯化、改良以及野生资源的利用共导致了约 25%（200 Mb）

的基因组区域被固定，利用常规手段很难再对这些区域进行改良。 

野生资源优良性状的转育存在着诸多障碍，如杂交不亲和、F1 杂种不育、分离世代不育、种间
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重组率降低导致的连锁累赘等，这些障碍使得野生资源利用主要集中在单基因控制的抗病、抗虫性

状。利用野生资源改良产量、品质、抗逆性的难度较大，因为这些性状的遗传方式复杂，受 QTL

互作和QTL与环境互作等因素影响，难以从表现型推断基因型，选择效率也必然降低。Eshed和Zamir

（1994）提出用分子标记辅助选择手段构建覆盖整个野生种基因组的渐渗系群体（Introgression lines，

ILs）来克服上述限制。渐渗系群体是由供体（野生种）和受体（栽培种）杂交后进行多次回交并辅

之于分子标记选择，最后再自交产生的。理想的渐渗系群体应该覆盖供体的全部基因组，而且每个

个体只含有供体的单一染色体片段。番茄是最早用分子标记辅助选择构建单片段渐渗系的作物，也

是目前应用渐渗系进行 QTL 研究和野生资源利用最深入的作物。Eshed 和 Zamir（1994）以潘那利

番茄（S. pennellii）材料 LA716 为供体，以栽培番茄 M82 为受体构建了番茄中第一套 IL 群体，这

套 IL 群体最初由 50 个渐渗系组成，每个渐渗系含有由 RFLP 标记界定的来自 S. pennellii LA716 的

染色体单片段。Liu 和 Zamir 等（1999）从这 50 个系中又再次分解了 26 个新的渐渗系。这套包含

76 个渐渗系的 S. pennelli IL 群体已经被广泛应用于番茄产量、果实品质、耐生物和非生物胁迫等性

状的 QTL 定位与分析。最近，Alseekh 等（2013）利用 COSII 和 SSR 等标记将其中 37 个包含较大

S. pennellii 染色体片段的渐渗系进一步分解，获得了 285 个新的渐渗系，可以覆盖 S. pennellii 基因

组的 75%，这套高分辨率的 IL 群体为微效 QTL 的定位以及 QTL 的互作分析提供了新的遗传工具。

此外，近年来人们借助分子标记辅助选择手段构建了多套栽培番茄和野生番茄（如 S. habrochaites，

S. chmielewskii，S. lycopersicoides，S. pimpinellifolium 等）杂交产生的渐渗系或回交自交系群体，这

些群体被广泛应用于基因的精细定位、QTL 的遗传效应分析以及野生番茄优良性状的筛选与利用。 

3.2  番茄基因组编辑育种现状 

自 20 世纪 80 年代末期，人们开始利用转基因技术对栽培番茄进行遗传改良。1994 年，美国

Calgene 公司研发的转基因耐贮番茄 FLAVR SAVR 被批准在美国上市，成为全球首例商业化生产的

转基因作物。FLAVR SAVR 的研发思路是通过调控多聚半乳糖醛酸酶的表达，延迟番茄软化过程，

从而延长其货架寿命，达到耐贮藏的目的。中国的华中农业大学亦在 1990 年开始转基因耐贮藏番茄

的研发，在 1996 年获农业部农业生物基因工程安全委员会批准，成为中国首个批准的可商品化生产

的农业生物基因工程产品。该转基因产品是将乙烯合成酶的反义基因导入到番茄中，抑制乙烯的合

成，达到延熟的效果。利用该转基因材料选育的耐贮藏杂种一代番茄于 1998 年通过了湖北省农作物

品种审定委员会审定，定名为‘华番 1 号’，商品名为百日鲜，成为中国首个农作物基因工程品种。

除了耐贮藏番茄，人们还利用转基因技术创制了各种抗病、抗虫、抗除草剂、单性结实和品质得以

改良的番茄新种质。例如，Butelli 等（2008）将金鱼草中的两个转录因子基因 Delila 和 Rosea1 导入

番茄，获得了果皮和果肉均大量积累花青素的紫色番茄，罹患癌症的小鼠食用这种紫色番茄后寿命

显著增加，说明这种转基因番茄可能具有抗癌的功效。尽管近年来转基因番茄的研究发展迅速，但

由于公众对转基因安全性的疑虑以及其它原因，目前转基因番茄的推广应用处于低谷状态。 

与转基因育种相比，TILLING（定向诱导基因组局部突变）和基因组编辑技术不涉及转基因安

全性问题。Mazzucato 等（2015）利用 TILLING 技术在人工诱变的加工番茄 Red Setter 突变体库中

鉴定到 1 份 IAA9 基因的突变材料 iaa9-618，与野生型 Red Setter 相比，iaa9-618 单性结实率大幅度

提高，可应用于单性结实育种。Minoia 等（2016）采用类似的策略鉴定到两份 EXP1 基因发生突变

的番茄材料，这两份材料显著提高了果实硬度。以 CRISPR/CAS9 为代表的基因组编辑技术是近年

来分子育种领域的热点技术。与 TILLING 相比，该技术无需构建突变体库，可在 1 ~ 2 年时间内实

现核心亲本目标性状的快速改良；而与传统回交育种相比，CRISPR/CAS9 又不存在连锁累赘等问题，
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理论上可对基因组中的任意基因进行操作。番茄中已有应用 CRISPR/CAS9 技术对基因组进行编辑

的报道，Xu 等（2015）利用该技术对 CLV3 进行基因编辑，使得番茄果实的心室数显著增加；Uluisik

等（2016）通过对 PL 进行编辑显著提高了果实的硬度。该技术在番茄重要农艺性状改良方面具有

巨大的应用潜力，例如可以利用该技术对红果番茄品种中控制类黄酮合成的 MYB12 基因进行敲除，

创制粉果番茄；对控制番茄红素合成的 HP1 基因进行敲除，创制高番茄红素番茄；对控制绿肩形成

的 U 基因进行敲除，创制无绿肩的番茄新种质等等。 

4  展望——中国番茄分子育种发展的几点建议 

4.1  建立高效的分子育种组织体系和技术体系 

作物分子育种体系中，从种质资源搜集到新基因发掘，再到品种培育及其产业化，是一个完整

的链条。强大的育种产业必须是从上游到下游的创新链条，各环节协同分工，目标一致。在美国和

欧洲的跨国公司里，尽管各个环节各有其不同的重点研发内容，培育突破性新品种并实现产业化的

目标贯穿始终，各环节间实现无缝链接，形成了“基础研究、标记开发、基因克隆、遗传转化、品

种培育、产品推广”的完整产业技术研发体系。 

在中国，目前的作物分子育种队伍较为分散，零星存在于农业大学和科研机构，产业和研发集

中度太低，低水平重复严重，各单位之间相对封闭，技术和材料交流不畅，不能有效地凝聚成合力。

同时，中国缺少大规模高效率的国家级分子育种平台，致使分子育种效率较低。由此可见，除了加

强对作物分子育种的经费资助强度外，中国需要创新作物分子育种组织实施机制。例如，鼓励种子

企业从事分子育种，建立一流生物技术企业的孵化机制；建立知识产权保护和资源共享机制，建立

上中下游结合，产学研用联合的实施机制，实行政府引导，企业主导和市场运作的产业化运行模式

等。具体到番茄种业来说，可以以中国园艺学会番茄分会或中国番茄种业联盟为组织框架，整合各

科研院所、种业公司的优势力量和资源（包括人才、种质、技术、设备和资金资源），建立公共的分

子育种技术平台、种质资源创新平台、种子质量检测平台、生物信息分析平台等，联合开展种质原

始创新、技术集成创新和品种自主创制，研发高端番茄品种，打造繁育推一体化、产供销一条龙的

番茄生产链体系，推动中国番茄种业向前发展。 

4.2  重视种质资源评价、创制及野生资源利用 

优异种质资源的创制是育种的核心动力。中国从事番茄育种研究的各级科研院所、大学以及种

子公司有上百家，每家各自拥有数百甚至上千份番茄种质资源和育种材料，保守估计全国引种保存

的番茄原始材料已超过 10 000 份，育种材料更是数不胜数。但是由于缺乏对这些种质资源的遗传多

样性分析、精准表型鉴定和基因型鉴定，每份种质资源中所含的基因和等位基因变异尚不清楚，不

同等位基因的频率、分布和效应更无从得知，这已成为开发标记、克隆基因和设计品种的瓶颈。因

此，应尽快组织国内番茄遗传、育种资源的搜集和整理工作，在此基础上利用分子标记技术对这些

资源进行系统的基因型和遗传多样性分析，构建番茄杂种优势群，这对于了解中国番茄育种材料的

遗传多样性具有重要意义。立足目前国内外优良杂交种的基础上，根据生产需求和育种发展的前景，

构建复合杂交群体应用于自主知识产权的核心自交系的创制，这对于培育自主知识产权的突破性番

茄品种具有极高的应用价值。 

栽培番茄基因组中仅包含野生番茄总遗传变异的 5%，因此野生资源的利用对于拓宽栽培番茄
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的遗传多样性以及实现突破性品种的选育至关重要。目前已构建了多套栽培番茄和野生番茄杂交产

生的渐渗系群体。引入这些野生资源渐渗系，并通过分子标记技术将外源有利等位基因导入栽培番

茄，将极大拓宽番茄种质资源的遗传多样性，并在提高产量、改善品质、增强抗性等方面发挥巨大

作用。除了野生番茄，番茄“传家宝”资源（heirloom）在亲缘关系上远离现代番茄栽培品种，其

园艺学特征和品质特性表现出更丰富的遗传多样性，搜集和利用这些遗传资源对栽培番茄品质改良

具有潜在的应用价值。 

4.3  加强对重要农艺性状形成的分子机制的研究 

番茄分子育种技术体系的建立很大程度上依赖于人们对控制重要农艺性状的关键基因或 QTL

功能的认知。迄今为止，人们已经克隆或精细定位了 100 余个番茄农艺性状相关的基因和 QTL。但

目前可通过分子育种技术改良的性状大多是受单基因控制的质量性状。对于复杂的农艺性状（如风

味品质和非生物胁迫抗性等），由于缺乏对其分子遗传基础的认识，分子育种目前还难有作为。另外，

本文所述的绝大多数基因的专利权都掌握在国外种业公司和科研机构手中，这严重限制了中国番茄

分子育种的发展。因此，应持续加大对分子育种相关基础和应用基础研究的投入，深入研究番茄品

质和非生物胁迫抗性等性状形成的遗传和分子基础，快速克隆一批具有自主知识产权的有利用价值

的新基因，阐明基因在种质资源中的各种等位变异类型及其遗传效应，为分子标记育种、基因组编

辑育种和分子设计育种提供标记、基因和其它遗传信息。 

4.4  关注分子育种新技术新方法的发展和应用 

除了本文所述的分子标记技术和基因组编辑技术，目前国际上普遍使用或正在发展的分子育种

技术还包括新一代测序技术、全基因组选择技术、MutMap、双单倍体育种、转基因嫁接、反向育种、

寡核苷酸引导的突变、RNA 介导的 DNA 甲基化等技术（Lusser et al.，2012），这些新育种技术的应

用以及生物信息统计分析方法的飞速发展将推动作物遗传育种进入一个崭新的时代。 

因此，应重视对分子育种新技术新方法的发展、创新和应用，不断促进中国分子育种的技术升

级和产业发展。育种过程的信息化管理是现代化商业育种的重要特征之一，国际知名育种公司已建

立了高效的育种信息化管理平台。相比而言，国内种业在育种数据的采集、管理、汇总、分析和利

用上明显落后和低效。因此，应尽快推进番茄育种的信息化管理进程，围绕新品种选育的实际过程，

以性状数据采集和处理分析为核心，以育种过程管理为基础，实现对育种的信息化管理和数据的科

学化分析，全面提高中国番茄育种的管理水平和育种效率。 
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