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　　摘要：借助高通量测序和生物学分析手段，筛选不同抗性品种间的差异表达 ｍｉＲＮＡ，预测相关靶基因。对玉米
抗、感粗缩病不同种质材料高通量测序鉴定出的差异 ｍｉＲＮＡ的靶基因，在 Ｇｅｎｏｍｅ、ＧｅｎｅＯｎｔｏｌｏｇｙ等生物信息数据库
中进行比对，同时做 ＧＯ（ＧｅｎｅＯｎｔｏｌｏｇｙ，简称 ＧＯ）、京都基因和基因组百科全书（ＫｙｏｔｏＥｎｃｙｃｌｏｐｅｄｉａｏｆＧｅｎｅｓａｎｄ
Ｇｅｎｏｍｅｓ，简称ＫＥＧＧ）富集性分析。从某些相关差异ｍｉＲＮＡ的靶基因及其作用位点的有关ＧＯＩＤ及其生物学功能注
释中，发现一些可能与玉米粗缩病抗性有较大关系的 ｍｉＲＮＡ，如 ｚｍａ－ｍｉＲ１５６ａ、ｚｍａ－ｍｉＲ１５６ｋ、ｚｍａ－ｍｉＲ１４３２等；通
过进一步的ｍｉＲＮＡ靶基因ＫＥＧＧ富集性分析，获得代谢通路 ＩＤ，根据其生物功能注释，推测也有一定数量的 ｍｉＲＮＡ
与玉米种质抗（感）病相关。结合所涉差异ｍｉＲＮＡ在玉米抗、感种质接毒前后上、下调的表现，对这些重要 ｍｉＲＮＡ靶
基因可能涉及粗缩病的致病机制或玉米抗性相关的ＧＯＩＤ、ＫＥＧＧ通路ＩＤ所蕴含的功能进行了诠释。研究旨在探明
抗病相关ｍｉＲＮＡ通过靶向作用其靶基因，在抗病过程中可能发挥的重要生物学功能和作用途径，研究结果可为探讨
玉米抗粗缩病的抗病机制研究奠定理论基础。
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　　玉米粗缩病（ｍａｉｚｅｒｏｕｇｈｄｗａｒｆｖｉｒｕｓ，简称
ＭＲＤＶ）是玉米生产中一类重要的病害，严重影响了
玉米生产［１］。该病由带毒灰飞虱传播病毒，在山东

省，其主要毒原为水稻黑条矮缩病病毒（ｒｉｃｅｂｌａｃｋ－
ｓｔｒｅａｋｅｄｄｗａｒｆｖｉｒｕｓ，简称ＲＢＳＤＶ）［２－３］。前期研究发
现，种植抗病品种是防治该病的重要措施，因此，发

掘玉米粗缩病抗性相关基因、微小核糖核酸

（ｍｉＲＮＡ）或反式作用干扰小 ＲＮＡ（ｔａ－ｓｉＲＮＡ）等，
分析其功能进而探究其抗病机制，可为抗病品种的

遗传改良提供理论依据和技术支持。

ｍｉＲＮＡ是真核生物体内的一类负调控因子，在
植物生长发育调节和病害防御中具有重要作用［４］。

病毒在侵染寄主植物的过程中能够诱导大量

ｍｉＲＮＡ产生，这些 ｍｉＲＮＡ在病毒侵染时上调或下

调表达，通过抑制防卫反应中的负调控因子和促进

防卫反应中的正调控因子来行使功能。Ｗｕ等发
现，水稻条纹病毒侵染水稻后，ｍｉＲ１６８与 ＡＧＯ１８互
作，调控水稻体内 ＡＧＯ１的表达，进而表现出
抗病［５］。

本研究对ＲＢＳＤＶ侵染不同抗性玉米品种所获
叶片、茎秆组织进行 ｍｉＲＮＡ高通量测序，对鉴定出
的重要差异表达 ｍｉＲＮＡ的靶基因开展 ＧＯ、ＫＥＧＧ
富集性分析，对其在玉米抗粗缩病中的生物学功能

进行阐述和讨论，以期探究其在抗病过程中发挥的

重要生物学功能和作用途径，进而为研究玉米抗粗

缩病的抗病机制奠定理论基础。

１　材料与方法

１．１　试验材料
主要材料如下：玉米抗、感粗缩病品种分别为

农大 １０８、郑单 ９５８；感染水稻黑条矮缩病病毒
（ＲＢＳＤＶ）的水稻（或小麦）病株；人工养殖２～３龄
的灰飞虱无毒若虫；小麦易感病品种；健康水稻

幼苗。

１．２　试验方法
１．２．１　测序用玉米病株、健康株的获得　该工作是
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通过人工接 ＲＢＳＤＶ方法完成的，主要包括以下几
个步骤：人工养殖继代灰飞虱；２个玉米品种的盆栽
播种；２、３龄灰飞虱若虫从 ＲＢＳＤＶ病株上饲毒，并
将度过循回期的带毒灰飞虱接于１～２叶期的玉米
幼苗上传毒；将获毒后的玉米幼苗移栽于大田中并

生长至喇叭口期，具体参见任春梅等的方法［６－７］。

同期播种的玉米苗，保留足够数量不接毒的幼苗，

肥、水等生长栽培管理同人工接毒苗。

１．２．２　ｍｉＲＮＡ高通量测序　待郑单９５８玉米接毒
株充分发病后，依照测序样品分类信息（表１）进行
样品采集，用液氮速冻、干冰保存等方式送至杭州

联川生物技术股份有限公司进行 ｍｉＲＮＡ的文库构
建和高通量测序。

表１　测序样品分类信息

编号 样品名称 英文缩写

１ 郑单９５８未接毒叶片 ｎＣｈＬ９

２ 郑单９５８接毒叶片 ＣｄＬ９

３ 郑单９５８未接毒茎秆 ｎＣｈＳ９

４ 郑单９５８接毒茎秆 ＣｄＳ９

５ 农大１０８未接毒叶片 ｎＣｈＬ１

６ 农大１０８接毒叶片 ＣｈＬ１

７ 农大１０８未接毒茎秆 ｎＣｈＳ１

８ 农大１０８接毒茎秆 ＣｈＳ１

１．２．３　ｍｉＲＮＡ测序原始数据统计分析　测序获得
原始序列（ｒａｗｒｅａｄｓ）后，首先去除３′端接头序列和
垃圾序列，例如序列中有８０％Ａ／Ｃ／Ｇ／Ｔ、３Ｎ（不一定
是连续的）序列，获得净化的序列（ｃｌｅａｎｒｅａｄｓ）；然
后进行长度筛选，对于植物，保留碱基为１８～２５ｎｔ
的序列；接着将剩余的序列与 ｍＲＮＡ、ＲＦａｍ（含
ｒＲＮＡ、ｔＲＮＡ、ｓｎＲＮＡ等）和 Ｒｅｐｂａｓｅ数据库进行比
对，并进行过滤，获得有效序列（ｖａｌｉｄｒｅａｄｓ），去除重
复序列，获得单一原始序列和单一有效序列；对

ｍｉＲＮＡ的长度分布情况进行统计。
１．２．４　ｍｉＲＮＡ差异表达分析　统计测序结果中各样
品ｍｉＲＮＡ的表达量，并进行２个品种相同组织在接
种病毒、未接种病毒处理间的比对，筛选差异表达

ｍｉＲＮＡ的标准为差异倍数｜ｌｏｇ２（ｆｏｌｄｃｈａｎｇｅ）｜＞２、
Ｐ＜０．０５。
１．２．５　差异表达ｍｉＲＮＡ靶基因的预测及富集分析
　借助 ＴａｒｇｅｔＦｉｎｄｅｒ对差异表达 ｍｉＲＮＡ的靶基因
进行预测，通过靶基因注释对玉米ｍｉＲＮＡ靶基因在
生物学功能上行使的生物学作用进行分析。候选

靶基因的注释借助于 ＧｅｎｅＯｎｔｏｌｏｇｙ（简称 ＧＯ，
ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｇｅｎｅｏｎｔｏｌｏｇｙ．ｏｒｇ／）和 Ｇｅｎｏｍｅ中 的

ＫＥＧＧ（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｇｅｎｏｍｅ．ｊｐ／ｋｅｇｇ／）数据库。

２　结果与分析

２．１　ｍｉＲＮＡ测序有效数据产出统计
待８个玉米ｍｉＲＮＡ文库通过高通量测序后，对

每个文库内的全部小ＲＮＡ片段进行测序，获得相应
的原始序列数。然后进行长度筛选，过滤掉碱基长

度小于１８ｎｔ、大于２５ｎｔ的序列，去除重复的ｍｉＲＮＡ
序列，分别获得有效序列、单一有效序列等，详见表２。

表２　ｍｉＲＮＡ测序后的有效数据

样品编号 样品缩写名
原始序列数

（个）

有效序列数

（个）

单一有效

序列数（个）

１ ｎＣｈＬ９ １２１５４０１５ ３５９３０３０ ８０１５１５

２ ＣｄＬ９ １２３０５６２５ ５０４０１４８ １０２９１２７

３ ｎＣｈＳ９ １３３０７１８８ ７３２４５１１ ２４５１８８４

４ ＣｄＳ９ １５６７８３６９ ６１８４０５４ １２４０７５０

５ ｎＣｈＬ１ １４８０９３６７ ６１０３８２８ １２６２４５２

６ ＣｈＬ１ １４３２６６４８ ４９７５２３６ １２５９４８２

７ ｎＣｈＳ１ １３３８６４４８ １１１１９９５１ ５０４８５９４

８ ＣｈＳ１ １０６００９７２ ５９７７２６７ ２４７６６１８

２．２　ｍｉＲＮＡ的长度分布
在对测序的原始数据进行分析统计的基础上，

对８个样品文库中过滤去重后的有效（ｖａｌｉｄ）序列
总数（ｔｏｔａｌ）以及种数（ｕｎｉｑｕｅ）进行长度分布统计，
发现其丰度主要集中于１８～２５ｎｔ，且在２４ｎｔ处的
序列丰度最大（图１）。
２．３　差异ｍｉＲＮＡ的上下调统计分析

通过对抗、感粗缩病２个品种的相同组织在接
种病毒、未接种病毒处理间进行比对，并用 ＴＰＭ算
法进行归一化处理，获得几个样品比较组有上调、

下调差异性表达的ｍｉＲＮＡ情况。从图２可以看出，
抗病品种农大１０８接毒后，健康植株茎秆、叶片材料
较接毒前健康植株的比较组（ＣｈＬ１ｖｓｎＣｈＬ１，ＣｈＬ１
ｖｓｎＣｈＬ１）的差异 ｍｉＲＮＡ下调数明显较上调数多，
而感病品种郑单９５８接毒后病株 ｍｉＲＮＡ较接毒前
健康植株（ＣｄＬ９ｖｓｎＣｈＬ９，ＣｄＳ９ｖｓｎＣｈＳ９）的比较组
则相反，其差异 ｍｉＲＮＡ的上调数较下调数多，尤其
在叶片材料中，这可能是玉米抗病品种抗病机制的

一种表现。

２．４　差异表达ｍｉＲＮＡ的筛选
通过对８个文库中的ｍｉＲＮＡ进行归一化分析，

确认相关 ｍｉＲＮＡ的表达差异。由表 ３可以看出，
ｚｍａ－ｍｉＲ１５６ａ－５ｐ、ｚｍａ－ｍｉＲ１４３２－５ｐ、ｚｍａ－
ｍｉＲ３９０ａ－５ｐ、ｚｍａ－ｍｉＲ１５６ｋ－５ｐ、ｚｍａ－ｍｉＲ３９６ｆ－
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３ｐ、ｚｍａ－ｍｉＲ１６６ａ－３ｐ、ｚｍａ－ｍｉＲ１６４ｆ－５ｐ、ｚｍａ－
ｍｉＲ１６７ｅ－５ｐ、ｚｍａ－ｍｉＲ３９４ａ－５ｐ等９个ｍｉＲＮＡ在
感病品种郑单９５８和耐病品种农大１０８的叶片、茎
秆组织中接毒前后表达趋势相反，因此选择这９个
ｍｉＲＮＡ作为重要ｍｉＲＮＡ展开研究。
２．５　差异表达ｍｉＲＮＡ靶基因的ＧＯ分析

对筛选出的 ９个差异 ｍｉＲＮＡ的靶基因与

Ｇｅｎｏｍｅ、ＧｅｎｅＯｎｔｏｌｏｇｙ等生物信息数据库中的数据
进行比对，进行 ＧＯ富集性分析，发现差异 ｍｉＲＮＡ
的部分靶基因及其作用位点的生物学功能与玉米

粗缩病抗性密切相关。其中，ｚｍａ－ｍｉＲ１５６ａ－５ｐ的
部分靶基因与寄主对病原物的防御性反应相关，

ｚｍａ－ｍｉＲ１４３２－５ｐ的部分靶基因与病毒的加工、装
配有关，ｚｍａ－ｍｉＲ３９０ａ－５ｐ的部分靶基因与病毒粒

表３　ＲＢＳＤＶ侵染前后不同抗感性玉米材料相关ｍｉＲＮＡ的表达差异

ｍｉＲＮＡ名称

郑单９５８（感病品种） 农大１０８（抗病品种）

叶片 茎秆 叶片 茎秆

ＣｄＬ９ｖｓｎＣｈＬ９ ＣｄＳ９ｖｓｎＣｈＳ９ ＣｈＬ１ｖｓｎＣｈＬ１ ＣｈＳ１ｖｓｎＣｈＳ１

ｚｍａ－ｍｉＲ１５６ａ－５ｐ ｕｐ ｕｐ ｄｏｗｎ ｄｏｗｎ

ｚｍａ－ｍｉＲ１４３２－５ｐ ｕｐ ｕｐ ｄｏｗｎ ｄｏｗｎ

ｚｍａ－ｍｉＲ３９０ａ－５ｐ ｄｏｗｎ ｄｏｗｎ ｕｐ ｕｐ

ｚｍａ－ｍｉＲ１５６ｋ－５ｐ ｕｐ ｕｐ ｄｏｗｎ ｄｏｗｎ

ｚｍａ－ｍｉＲ３９６ｆ－３ｐ ｕｐ ｕｐ ｄｏｗｎ ｄｏｗｎ

ｚｍａ－ｍｉＲ１６６ａ－３ｐ ｕｐ ｕｐ ｄｏｗｎ ｄｏｗｎ

ｚｍａ－ｍｉＲ１６４ｆ－５ｐ ｄｏｗｎ ｄｏｗｎ ｕｐ ｕｐ

ｚｍａ－ｍｉＲ１６７ｅ－５ｐ ｕｐ ｕｐ ｄｏｗｎ ｄｏｗｎ

ｚｍａ－ｍｉＲ３９４ａ－５ｐ ｄｏｗｎ ｄｏｗｎ ｕｐ ｕｐ

　　注：ＣｄＬ９ｖｓｎＣｈＬ９表示郑单９５８接毒后病叶比对其接毒前健叶；ＣｄＳ９ｖｓｎＣｈＳ９表示郑单９５８接毒后病茎比对其接毒前健茎；ＣｈＬ１ｖｓ

ｎＣｈＬ１表示农大１０８接毒后健叶比对其接毒前健叶；ＣｈＳ１ｖｓｎＣｈＳ１表示农大１０８接毒后健茎比对其接毒前健茎。
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子在寄主内细胞间的传输有关，其他ｍｉＲＮＡ的靶基
因也多参与寄主的细胞信号传导、免疫应答的防卫

性反应等（表４）。

表４　靶基因ＧＯ富集性分析涉玉米粗缩病抗性相关的重要ｍｉＲＮＡ

ｍｉＲＮＡ名称 靶基因ＧＯＩＤ（ＧｅｎｅＯｎｔｏｌｏｇｙ登录号或编号） 功能

ｚｍａ－ｍｉＲ１５６ａ－５ｐ ＧＯ：０００４８４２；ＧＯ：００１０９２８；ＧＯ：０００９７３６；
ＧＯ：０００９８１７；ＧＯ：００４５０８７；ＧＯ：００４５８１４

泛素蛋白转移酶活性；生长素介导的信号通路的调控；细胞分裂素

活性信号通路；对病原物的防御性反应；固有性免疫应答反应；基因

表达的负向调控，表观遗传

ｚｍａ－ｍｉＲ１４３２－５ｐ ＧＯ：００１６０３２；ＧＯ：０００９８７３；ＧＯ：０００９７２３；
ＧＯ：００００１３９；ＧＯ：０００９７３７；ＧＯ：０００９８６７；
ＧＯ：０００９８１６

病毒加工、装配；乙烯活性信号通路；对乙烯代谢的应答；参与高尔

基体的功能；对脱落酸代谢的应答；茉莉酸介导的信号通路；对细菌

等的防卫性反应

ｚｍａ－ｍｉＲ３９０ａ－５ｐ ＧＯ：００４６７４０；ＧＯ：００４２７４２；ＧＯ：０００７１６９；
ＧＯ：０００６８９８；ＧＯ：０００９８２８；ＧＯ：００５２５４４

寄主中细胞间病毒粒子的传输；对细菌等的防御性反应；跨膜蛋白

酪氨酸激酶信号通路；受体介导的内吞胞植物型细胞壁的松动；通

过细胞壁胼胝质沉积的防御反应

ｚｍａ－ｍｉＲ１５６ｋ－５ｐ ＧＯ：０００９７３４；ＧＯ：００１０９２８；ＧＯ：０００９８６７；
ＧＯ：０００９５０６；ＧＯ：０００６３９７；ＧＯ：００００９７６；
ＧＯ：００１０２２８；ＧＯ：０００７１６９；ＧＯ：００４５８１４

生长素活性信号通路；生长素介导的信号通路的调控；茉莉酸介导

的信号通路；构成胞间连丝；ｍＲＮＡ加工；转录调控区序列特异性
ＤＮＡ结合；分生组织由营养生长向生殖生长的转变；跨膜受体蛋白
酪氨酸激酶信号通路；基因表达的负向调控，表观遗传

ｚｍａ－ｍｉＲ３９６ｆ－３ｐ ＧＯ：００４５８１５；ＧＯ：０００９９３２；ＧＯ：００４８７６８ 基因表达的正向调控，表观遗传；茎尖生长；根毛细胞尖端生长

ｚｍａ－ｍｉＲ１６６ａ－３ｐ ＧＯ：０００４８４２；ＧＯ：００１６５６７； 泛素连接酶转移活性；蛋白质泛素化

ｚｍａ－ｍｉＲ１６４ｆ－５ｐ ＧＯ：０００４８４２；ＧＯ：０００９７３７；ＧＯ：０００９８７３ 泛素连接酶转移活性；对脱落酸的应答反应；乙烯活性信号通路

ｚｍａ－ｍｉＲ１６７ｅ－５ｐ ＧＯ：００４００２９；ＧＯ：００１０２１６；ＧＯ：０００６９５２；
ＧＯ：００３１０４８；ＧＯ：０００６４１７

基因表达的调控，表观遗传；维持ＤＮＡ甲基化；防御性反应；小ＲＮＡ
沉默染色质；翻译的调节

ｚｍａ－ｍｉＲ３９４ａ－５ｐ ＧＯ：０００４８４２；ＧＯ：００１０９２８；ＧＯ：００１９００５；
ＧＯ：００３１１４６

泛素蛋白转移酶活性；生长素介导的信号通路的调控；ＳＣＦ（Ｓｋｐｌ－
Ｃｕｌｉｎｓ－Ｆ－ｂｏｘ）泛素连接酶复合物；ＳＣＦ依赖的蛋白酶体分解过程

２．６　差异表达ｍｉＲＮＡ靶基因ＫＥＧＧ分析
对筛选出的差异表达 ｍｉＲＮＡ靶基因进行

ＫＥＧＧ富集性分析发现，部分通路可能与玉米种质
抗病（粗缩病）性相关。其中多个 ｍｉＲＮＡ涉及的
ｋｏ０４６２６－植物病毒与植物寄主与病原间的相互作

用、ｋｏ００１３０－泛醌及其他萜类醌的生物合成、
ｋｏ０４０７５－植物激素信号传导、ｋｏ００２８０－泛素介导
的蛋白水解作用相关（表５）。对 ｋｏ０４６２６通路分析
发现，靶基因通过调控 ＲＡＲ１、ＳＧＴ１、ＨＳＰ９０等关键
基因参与玉米与病原物的互作（图３）。

表５　靶基因ＫＥＧＧ通路分析涉粗缩病抗性相关的ＫＥＧＧ通路ＩＤ及所属ｍｉＲＮＡ

ｍｉＲＮＡ 靶基因ＫＥＧＧ通路ＩＤ 功能

ｚｍａ－ｍｉＲ１５６ａ－５ｐ ｋｏ０４０７５；ｋｏ０４６２６；ｋｏ０３０４０；ｋｏ０３０１５ 植物激素信号传导；植物寄主与病原间的相互作用；剪切体；ｍＲＮＡ监测通路

ｚｍａ－ｍｉＲ１５６ｋ－５ｐ ｋｏ０４０７５；ｋｏ０４６２６； 植物激素信号传导；植物寄主与病原间的相互作用

ｚｍａ－ｍｉＲ１４３２－５ｐ ｋｏ０４６２６；ｋｏ００２７０ 植物寄主与病原间的相互作用；半胱氨酸和蛋氨酸代谢

ｚｍａ－ｍｉＲ３９０ａ－５ｐ ｋｏ０４０７５；ｋｏ００１３０；ｋｏ０４６２６； 植物激素信号传导；泛醌及其他萜类醌的生物合成；植物寄主与病原间的相

互作用

ｚｍａ－ｍｉＲ３９６ａ－５ｐ ｋｏ００３１０；ｋｏ００１３０；ｋｏ０４６２６；ｋｏ００９０８；
ｋｏ０４１２０

赖氨酸降解，与组氨酸、赖氨酸甲基转移酶相关；泛醌及其他萜类醌的生物合

成；植物寄主与病原间的相互作用；玉米素生物合成；泛素介导的蛋白水解作用

ｚｍａ－ｍｉＲ１６６ａ－３ｐ ｋｏ０４１２０；ｋｏ０４１４１ 泛素介导的蛋白水解作用；内质网中的蛋白质加工

３　结论与讨论

当前对于玉米粗缩病的研究多聚焦于致病机

制方面，对于其抗病机制的研究相对较少。水稻黑

条矮缩病病毒通过细胞外壁的伤口或昆虫介体刺

吸而造成微伤侵染玉米后，会引起寄主防御系统中

相关基因表达、蛋白质合成、激素水平及生物途径

的变化，使玉米生长受阻、发育不良，最终导致发病

甚至死亡［８－１０］。在此期间，玉米抗、耐病品种被植

物病毒侵染诱导寄主产生大量的 ｍｉＲＮＡ中，相关
ｍｉＲＮＡ即可通过上调或者下调等模式，抑制防卫反
应中的负调控因子或促进防卫反应中的正向调控因
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子，进而行使功能，可能是玉米抗耐病机制的一种

表现［１１］。本研究中涉及的 ｚｍａ－ｍｉＲ１５６、ｚｍａ－
ｍｉＲ１４３２、ｚｍａ－ｍｉＲ３９０ａ－５ｐ、ｚｍａ－ｍｉＲ１６４ｆ－５ｐ等
多个ｍｉＲＮＡ，均在受到ＲＢＳＤＶ侵染胁迫后，在玉米
抗、感病种质材料中呈现相反的表达趋势，且存在２
种情况，部分在抗性材料（农大１０８）中表现为上调，
在感病材料（郑单９５８）中表现为下调，另一种情况
恰好相反，分析其原因，可能是 ｍｉＲＮＡ的靶基因在
抗病防御性反应中的正、负调控机制差异所致。

此外，在本研究中，抗耐病品种农大 １０８接毒
后，与接毒前相比，健康植株茎秆、叶片中差异

ｍｉＲＮＡ下调数明显较上调数多，与感病品种郑单
９５８在接毒后病株与接毒前健康植株比较的情况相
反，可能是玉米抗、感品种分别受到粗缩病侵染胁

迫时内源 ｍｉＲＮＡ自身反馈调节的一种真实体现。
农大１０８受到粗缩病病原侵染后，差异ｍｉＲＮＡ下调
数多于上调数，可能由于ｍｉＲＮＡ所起作用的靶基因
负调控作用机制相对较多，从而抑制了抗耐病品种
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植株发病，而感病品种郑单９５８受到病毒侵染后，差
异ｍｉＲＮＡ的上调数多于下调数，植物病毒在与寄主
的互作中占据优势，导致寄主发病。

另有研究者分别对水稻与玉米 ｍｉＲＮＡ及其靶
基因对玉米粗缩病病毒的应答通路进行了研

究［１２－１４］，结果显示，一些ｍｉＲＮＡ家族及其靶基因在
玉米与病毒互作中起着重要作用［１４］。例如，与泛素

有关（ｍｉＲ１６６ａ－３ｐ等）的靶基因的表达受抑制，泛
素合成途径相关基因的表达发生变化，表明泛素途

径在玉米抗粗缩病中起着重要作用。黄强的研究

结果表明，ＲＢＳＤＶ的侵染引起玉米中吲哚 －３－乙
酸（ＩＡＡ）含量下降，玉米素核苷（ＺＲ）相对保持不
变，细胞分裂素与生长素的比值（Ｃ／Ａ）升高，引起玉
米顶端优势丧失，并导致细胞分化的紊乱，出现植

株矮缩、脉突、心叶无法抽出等生长畸形症状，粗缩

病症状迅速表现，导致植株畸形生长［９］。

此外，１种ｍｉＲＮＡ（例如ｍｉＲ１５６）可同时参与玉
米的生长发育、信号传导、转录调控等多种功能，并

在粗缩病胁迫响应过程发挥重要作用［１５－１６］。分析

其原因可能是玉米粗缩病诱导玉米体内 ｍｉＲＮＡ调
控其靶基因参与信号传导、抗氧化胁迫、自身反馈

调节、抗病相关代谢等途径［１７－１８］，各类抗病途径共

同构建了玉米抗粗缩病胁迫的复杂的防御机制。
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［Ｊ］．植物学报，２０１７，５２（３）：３７５－３８７．

［１４］ＺｈｏｕＹ，ＸｕＺＮ，ＤｕａｎＣＸ，ｅｔａｌ．Ｄｕａｌｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｅａｎａｌｙｓｉｓ

ｒｅｖｅａｌｓｉｎｓｉｇｈｔｓｉｎｔｏｔｈｅｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｒｉｃｅｂｌａｃｋ－ｓｔｒｅａｋｅｄｄｗａｒｆｖｉｒｕｓ

ｉｎｍａｉｚｅ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌＢｏｔａｎｙ，２０１６，６７（１５）：

４５９３－４６０９．　

［１５］雷凯键，刘　浩．植物调控枢纽 ｍｉＲ１５６及其靶基因 ＳＰＬ家族

研究进展［Ｊ］．生命的化学，２０１６，３６（１）：１３－２０．

［１６］ＷａｎｇＪＷ，Ｃｚｅｃｈ Ｂ，ＷｅｉｇｅｌＤ．ＭｉＲ１５６－ｒｅｇｕｌａｔｅｄ ＳＰＬ

ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｓｄｅｆｉｎｅａｎｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓｆｌｏｗｅｒｉｎｇｐａｔｈｗａｙｉｎ

Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓｔｈａｌｉａｎａ［Ｊ］．Ｃｅｌｌ，２００９，１３８（４）：７３８－７４９．

［１７］朱早兵，虞夏清，翟于菲，等．黄瓜 ｍｉｃｒｏＲＮＡ１７１的克隆与功能

分析［Ｊ］．园艺学报，２０１９，４６（５）：８６４－８７６．

［１８］ＬｉＺＸ，ＬｉＳＧ，ＺｈａｎｇＬＦ，ｅｔａｌ．Ｏｖｅｒ－ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｍｉＲ１６６ａ

ｉｎｈｉｂｉｔｓｃｏｔｙｌｅｄｏｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｎｓｏｍａｔｉｃｅｍｂｒｙｏｓａｎｄｐｒｏｍｏｔｅｓｌａｔｅｒａｌ

ｒｏｏｔｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｉｎｓｅｅｄｌｉｎｇｓｏｆＬａｒｉｘｌｅｐｔｏｌｅｐｉｓ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＣｅｌｌ，

ＴｉｓｓｕｅａｎｄＯｒｇａｎＣｕｌｔｕｒｅ，２０１６，１２７（２）：４６１－４７３．
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