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摘要　植物在其整个生活史中随时经受多种病原的侵袭，在进化过程中植物发展出多种对抗病原的机制。植物抗

病性研究是当前植物病理学研究的热点问题之一。培育具有广谱而持久抗性的植物品种是育种学家追求的目标。

目前，关于植物非寄主抗性、抗病基因介导的抗性、ｍｉｃｒｏＲＮＡ相关的抗性、感病基因的研究以及基因编辑在植物抗

病性中的应用等方面已取得了大量新的研究成果。本文就以上几个方面综述了近年来植物抗病研究中的最新进

展，并提出今后研究和育种中的应用展望。
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　　植物在其生命周期中，会经受多种微生物病原

和植食性昆虫的侵袭，然而特定的植物种却对大多

数病原表现出抗性，只对极少数表现感病性，这是因

为植物在与病原互作的协同进化过程中发展出一套

有效的先天免疫系统［１］。培育具有广谱而持久抗性

的植物品种是育种学家一直以来追求的目标。植物

对病原的遗传抗性由主效基因和ＱＴＬｓ控制，主要

的抗性基因（ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｇｅｎｅ，Ｒｇｅｎｅ）能抵御含无毒

基因（犪狏狉）的病原真菌，由于犪狏狉高度可变，经常导

致菌株变异而突破犚基因的抗御。与此相反，非寄

主抗性使植物保持对大多数病原物的抗性［２３］，抗病

基因使植物保持对病原广谱而持久的抗性［４５］，ｍｉ

ｃｒｏＲＮＡ（ｍｉＲＮＡ）的转录后调控功能决定了其在植

物抗病过程中的作用［６８］，感病基因的改变能使植物

对病原产生广谱持久抗性［９１０］。随着研究的深入，

目前对植物抗病的分子机理的研究取得了许多突破

性进展，本文围绕近期在非寄主抗性基因、抗病基因、

ｍｉＲＮＡ、感病基因等相关的植物抗病性方面的最新研

究进行综述，并对未来发展方向提出展望，这对植物

抗病性研究及植物品种改良具有重要的指导意义。



２０１８

１　非寄主抗性

非寄主抗性是在物种水平上表现出的广谱的植

物防御性。主要包括预制防御（ｐｒｅｆｏｒｍｅｄｄｅｆｅｎｓｅ）、

诱导防御和非寄主抗性基因介导的植物抗病性。

预制防御是非寄主抗性最重要的部分，包括物

理限制和病原物的化学抑制。植物通过持续产生次

级代谢物等抗菌成分抑制寄主和非寄主病原物的生

长。植保素是病原侵染之前植物表面分泌的主要次

级代谢物［１１］。十字花科植物组成型表达的硫代葡

萄糖苷及其衍生物在对多种病原菌的防御中起重要

作用［１２１３］。这些预制组织结构和化学成分在植物非

寄主抗性中发挥重要作用。诱导防御是通过病原诱

导植物产生结构屏障，包括胼胝质、木质素、木栓素

等细胞壁强化成分，以及诱导多种抗菌化合物屏障

或信号等。非寄主病原细菌接种拟南芥犃狉犪犫犻犱狅狆

狊犻狊狋犺犪犾犻犪狀犪之后，木质素合成相关基因犘犃犔１和蓝

铜结合蛋白基因犅犆犅表达上调
［１４］。

非寄主抗性基因是植物实现非寄主抗病性的重

要内容。经筛选对丁香假单胞菌犘狊犲狌犱狅犿狅狀犪狊狊狔

狉犻狀犵犪犲抗性降低的拟南芥突变体，获得了丙三醇激

酶狀犺狅突变系，该突变体丧失了对犘．狊狔狉犻狀犵犪犲的非

寄主抗性［１５］。犘犮犃狏狉３犪１介导了烟草属植物对辣椒

疫霉犘犺狔狋狅狆犺狋犺狅狉犪犮犪狆狊犻犮犻的非寄主抗性
［１６］，犐２多

基因家族以及犈犇犛１和犛犌犜１也与寄主抗性有

关［１７］。２个莴苣ＱＴＬｓ在植株发育的整个阶段存在

对白粉病菌的抗性［４］。需要注意的是，大多数情况

下非寄主抗性基因沉默或突变往往只是部分降低了

非寄主抗性，这与非寄主抗性多属于数量性状且由

多个基因控制有关［１８］。

病原相关的模式分子引发的免疫反应（ｐａｔｈｏ

ｇｅｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｔｅｒｎｔｒｉｇｇｅｒｅｄｉｍｍｕｎｉ

ｔｙ，ＰＴＩ）在植物非寄主抗性中发挥重要的作用。植

物的 识 别 受 体 （ｐａｔｔｅｒｎｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，

ＰＲＲｓ）能识别病原物表面的相关模式分子（ｐａｔｈｏ

ｇｅｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｐａｔｔｅｒｎｓ，ＰＡＭＰｓ），触发

ＰＴＩ，包括细胞壁增厚、细胞壁木质化、植保素的产

生和 ＰＲ 基因的诱导表达等。目前３个 ＰＲＲｓ

（ＦＬＳ２、ＥＦＴｕｒｅｃｅｐｔｏｒ、Ｘａ２１）已被鉴定
［１９］，这些

ＰＲＲｓ能在不同的物种中起作用。如表达拟南芥类

受体蛋白激酶（ＥＦＴｕｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＥＦＲ）的转基因番

茄和烟草能感知多种寄主和非寄主病原ＥＦＴｕ蛋

白，并能有效地诱导防御反应［２］。某些非寄主病原

能通过分泌效应蛋白到植物体内，从而突破ＰＴＩ的

防御，然而植物进化出监视机制，能够感知或识别效

应蛋白，从而导致效应蛋白引发的免疫反应（ｅｆｆｅｃ

ｔｏｒｔｒｉｇｇｅｒｅｄｉｍｍｕｎｉｔｙ，ＥＴＩ）
［２０］。拟南芥和萝卜能

通过识别ＩＩＩ型分泌系统依赖的非寄主病原犘．狊狔

狉犻狀犵犪犲ｐｖ．狋狅犿犪狋狅Ｔ１的效应蛋白ｈｏｐＡＳ１，而效应

蛋白突变后导致非寄主病原犘．狊狔狉犻狀犵犪犲ｐｖ．狋狅犿犪狋狅

Ｔ１具有对拟南芥的致病力
［３］。

２　抗病基因介导的抗病性

犚基因与防御相关基因都是在植物抗病过程中

起作用的基因。植物的持久抗病性可由单个或少数

几个主效基因控制，抗病性表现为质量性状，有的则

由多个微效基因控制，抗病性表现为数量性状。适

应性病原进化出效应蛋白来抑制或逃避植物的先天

免疫反应，从而实现对寄主植物的成功侵染。大丽

轮枝菌犞犲狉狋犻犮犻犾犾犻狌犿犱犪犺犾犻犪犲能合成糖苷水解酶

ＧＨ１２家族蛋白ＶｄＥＧ１和ＶｄＥＧ３，前者与跨膜受

体蛋白复合体（ＬＲＲＲＬＰｓ／ＳＯＢＩＲ１／ＢＡＫ１）互作诱

导免疫反应；而后者与跨膜受体激酶复合体（ＬＲＲ

ＲＬＫｓ／ＢＡＫ１）互作诱导免疫反应
［２１］。大豆通过质

外体葡聚糖酶抑制蛋白（ｇｌｕｃａｎａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｐｒｏｔｅｉｎ，

ＧｍＧＩＰ１）结合到ＰｓＸＥＧ１上，抑制其活性，而大豆疫

霉菌犘．狊狅犼犪犲分泌的ＰｓＸＥＧ１同源失活诱饵蛋白

ＰｓＸＬＰ１具有更强的ＧｍＧＩＰ１结合活性，从而保证了

ＰｓＸＥＧ１发挥毒力作用，犘．狊狅犼犪犲同时分泌的ＲＸＬＲ

效应因子也能干扰植物ＰＴＩ过程
［２２］。因此，病原菌

也进化形成了逃避寄主抗病基因监控的能力。

核苷酸结合位点富含亮氨酸重复区（ｎｕｃｌｅｏ

ｔｉｄｅｂｉｎｄｉｎｇｓｉｔｅｌｅｕｃｉｎｅｒｉｃｈｒｅｐｅａｔ，ＮＢＳＬＲＲ）蛋

白是Ｒ蛋白的重要成员，多个已克隆定位的ＮＢＳ

ＬＲＲ基因被鉴定为广谱抗性基因。植物ＮＢＳＬＲＲ

蛋白主要包含碳端ＬＲＲ、氮端ＴＩＲ／ＣＣ和中间的

ＮＢＳ等３个功能域
［２３］。ＮＢＳ特异性结合和水解

ＡＴＰ
［２４］，主要控制信号转导，ＬＲＲ结构域参与蛋白

质与蛋白质互作和病原体的识别，决定了抗性的特

异性［２５］。水稻中已鉴定８个ＮＢＳＬＲＲ基因，均具

有稻瘟病抗性［５］，具有ＣＣＮＢＬＲＲ结构的非典型

Ｒ基因（犘犫１）和５个Ｒ基因（犘犻３６、犘犻犫、犘犻狋犪、犘犻狋和

犘犻狕狋）均可通过 ＣＣ功能域作用于 ＷＲＫＹ４５和

ＷＲＫＹ６６，介导了持久性抗病
［２６］。有些抗病基因需
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要２个ＮＢＳＬＲＲ基因共同介导对稻瘟病的抗性，

任何一个基因的缺少或突变都影响抗病性的实现，

如拟南芥中犚犘犘２犃和犚犘犘２犅同时介导的对霜霉

菌的 小 种 专 化 抗 性［２７］、水 稻 中 犘犻犽犿１犜犛 和

犘犻犽犿２犜犛介导的犘犻犽犿 抗性
［２８］、犘犻５１和犘犻５２介

导的犘犻５抗性
［２９］、犘犻犽狆１和犘犻犽狆２介导的犘犻犽狆抗

性［３０］、犚犚犛１和犚犘犛４介导的对多种细菌性病害的

抗性［３１］等。两个抗性蛋白结合形成“抗性复合体”，

或者其中一个抗病蛋白是另一个发挥作用的诱导蛋

白或下游抗病蛋白［２３］。

作物病害数量抗性由多基因或数量性状位点

（ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｔｒａｉｔｌｏｃｉ，ＱＴＬ）控制，具有广谱性和持

久性特点［３２］。防卫相关基因在数量抗病中通过抵

御病原菌生长和扩展发挥作用，防卫基因的过量表

达可以增强植株的抗病能力［３３］。促分裂素原活化蛋

白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ，ＭＡＰＫ）级联

反应是植物重要的基础免疫［３４］。ＭＰＫ６正调控水

稻对白叶枯病菌犡犪狀狋犺狅犿狅狀犪狊狅狉狔狕犪犲ｐｖ．狅狉狔狕犪犲

（犡狅狅）的局部抗性，负调控对犡狅狅的系统获得抗

性［３５３６］。水稻８号染色体上存在由多个类萌发素蛋

白基因组成的主效抗稻瘟病ＱＴＬ，抑制这些基因表

达会降低水稻对稻瘟病的抗性［３７］。莴苣中发现１５

个ＱＴＬｓ在植株发育的整个或部分阶段保持对白粉

病的抗性［４］。ＷＲＫＹ１３和 ＷＲＫＹ４５属于 ＷＲＫＹ

型转录因子，在水稻病原互作中调控了一系列防卫

相关基因的表达［３８３９］。除此之外，犖犎１、犜犌犃２．１

对犡狅狅的防御，犗狊犚犪犮１、犗狊犃犗犛２对稻瘟病菌的防

御都属于数量抗病性作用［４０］。有些数量抗病基因

的等位基因具有完全相反的功能，如水稻中抗病和

感病狆犻２１编码了不同的蛋白，导致其在水稻与稻瘟

病菌互作中发挥不同的功能［４１］，两个犌犎３２等位

基因编码完全相同的蛋白，但是其启动子区不同，导

致其诱导效率不同［４２］。然而，犚基因介导的抗性与

ＱＴＬｓ抗性并不能完全区分开，大量研究显示，稻瘟

病抗性ＱＴＬｓ的定位大多与犚基因临近，可能与犚

基因的调节有关［４３］。部分抗性基因犘犻３４的抗性也

决定于犃狏狉犘犻３４，说明有些部分抗性也符合基因对

基因假说［４３］。

３　犿犻犚犖犃相关的抗病性

ｍｉＲＮＡ是一类长度约为２０～２４个核苷酸的非

编码的单链ＲＮＡ。ｍｉＲＮＡ在转录后水平调控基因

表达，参与形成ＲＮＡ诱导的沉默复合体，调控抑制

靶基因翻译或ｍＲＮＡ降解
［４４］，参与生物体的生长

发育和胁迫抗性过程［８，４５４６］。ｍｉＲＮＡ在植物的ＰＴＩ

和ＥＴＩ免疫过程中均发挥重要作用。同时，病原体

进化出效应蛋白来抑制或劫持寄主的 ｍｉＲＮＡ通

路，这导致了植物和病原体在ｍｉＲＮＡ介导的防御

水平上形成军备竞赛［８］。ｍｉＲＮＡ在植物犚基因表

达中发挥重要的调控作用，这种机制在多个物种中

具有保守性，在植物的抗病、杂交、自身免疫和适应

性方面起着至关重要的作用［４７］。研究表明，ｃｓｉ

ｍｉＲ１６７和ｃｓｉｍｉＲ３９６影响了柑橘离子转运和防御

反应［４８］。ｍｉＲ３９３与至少３个生长素受体Ｆｂｏｘ蛋

白发生作用，是植物生长素信号和ＰＴＩ响应的连接

分子，持续表达ｍｉＲ３９３ａ的植物对细菌性病原犘狋狅

ＤＣ３０００敏感性降低
［８］。ｍｉＲ３９３通过调节水杨酸

（ｓａｌｉｃｙｌｉｃａｃｉｄ，ＳＡ）—生长素（ａｕｘｉｎ）之间的动态平

衡向ＳＡ偏移，改变次级代谢流，利用调节病程相关

基因的胞吐作用等方式增强了植物的抗病性［８］。在

番茄、马铃薯和烟草中至少搜索到１０个ｍｉＲＮＡ家

族及其靶基因，说明植物基因组中普遍存在ｍｉＲＮＡ

调节犚基因表达的现象
［４８］。番茄ｍｉＲ４８２能与５８

个犚基因发生作用，尤其偏好ＣＣＮＢＳＬＲＲ型的

ｍＲＮＡｓ
［４９］。烟草ｎｔａｍｉＲ６０１９和ｎｔａｍｉＲ６０２０作

用于ＴＩＲＮＢＳＬＲＲ蛋白
［４８］。ｍｉＲ２１１８能调节抗

病蛋白ＴＩＲＮＢＳＬＲＲ的积累，黄萎病菌犞犲狉狋犻犮犻犾犾犻

狌犿犱犪犺犾犻犪犲侵染的棉花根中ｍｉＲ２１１８下调表达，其

靶蛋白大量积累，提高了植物根部的防御能力［５０］。

接种杨树溃疡病菌犇狅狋犺犻狅狉犲犾犾犪犵狉犲犵犪狉犻犪后，植物

ｍｉＲ１４４７表达增加，而ｍｉＲ１４４８和ｍｉＲ４７２表达则

降低，三者均能作用于抗病蛋白［５１］。也有报道大丽

轮枝菌侵染后，棉花ｍｉＲ１６６和ｍｉＲ１５９表达上调，

引起真菌菌丝特异性沉默，同时发现真菌毒力基因

犆犾狆１和犎犻犆１５能被棉花ｍｉＲＮＡ识别并降解
［５２］。

４　感病基因与抗病性

植物中能够促进病原侵染和有利于亲和互作的

基因均可定义为感病基因（ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｇｅｎｅ，Ｓ

ｇｅｎｅ）。犘犕犚６是感白粉病拟南芥中一个关键基因，

该基因缺失突变体表现出对白粉病的抗性，这种亲

和互作所需基因的功能丢失揭示了植物另一种抗病

新策略［５３］。随后犛 基因的概念于２００２年被提

出［５４］。根据寄主 病原菌互作的进程，犛基因主要通

·３·



２０１８

过以下机制促进植物感病和病原侵染：１）促进侵入

前亲和互作，包括寄主对病原的识别和病原的侵入；

２）编码免疫信号的负调控因子；３）促进侵入后亲和

互作，包括提供病原代谢和结构方面的营养需求，促

进病原增殖等［５５］。犛基因突变或缺失导致植物抗病

性增强，最终限制了病原菌的致病能力［５５］。

植物为病原提供生长发育必需的成分而促进了

其入侵，合成这些促进感病成分的植物基因也属于

犛基因范畴。如苜蓿犻狉犵１突变体通过降低叶片表

面蜡上的原醇减少了两种锈病病原菌犘犺犪犽狅狆狊狅狉犪

狆犪犮犺狔狉犺犻狕犻、犘狌犮犮犻狀犻犪犲犿犪犮狌犾犪狋犪 和炭疽病病原菌

犆狅犾犾犲狋狅狋狉犻犮犺狌犿狋狉犻犳狅犾犻犻的分化
［５６］，苜蓿狉犪犿２突变

体通过改变叶片角质成分使其对棕榈疫霉犘犺狔狋狅

狆犺狋犺狅狉犪狆犪犾犿犻狏狅狉犪的敏感性降低
［５７］。膨胀素是引

起细胞壁疏松并促进细胞生长的因子，膨胀素ＥＸ

ＬＡ２却是灰霉病和黑斑病亲和性的必需因子，其能

够促进病原侵入［５８］。胼胝质合成相关基因犘犕犚４

突变导致防御基因表达增强和感病性下降，番茄中

犘犕犚４的沉默也提高了植株对白粉病菌犗犻犱犻狌犿狀犲

狅犾狔犮狅狆犲狉狊犻犮犻的抗性，表明犘犕犚４是白粉病保守的犛

基因［７］。植物抗病反应的负调控因子也属于犛基

因。植物中ＭＡＰＫ信号会增强ＰＴＩ，而ＭＫＰｓ通过

磷酸化作用抑制 ＭＡＰＫ活性，犿犽狆突变体对毒性

细菌犚犪犾狊狋狅狀犻犪狊狅犾犪狀犪犮犲犪狉狌犿和犘．狊狔狉犻狀犵犪犲感病性

下降［５９６０］。但是也有些ＭＡＰＫ级联反应抑制ＰＴＩ，

如大豆犕犘犓４和水稻犕犃犘犓５抑制ＰＴＩ或ＳＡ防

御活性，突变体对卵菌和病毒、真菌和细菌病原感病

性下降［６１６２］。因此，根据通路不同，犕犃犘犓和犕犓犘

均可归于犛基因。转录因子在病原感知的转录再编

程中起重要的作用，对植物的抗病过程具有正或负调

控的功能。水稻 ＷＲＫＹ４５１为犡．狅狉狔狕犪犲的感病因

子，其同源蛋白ＷＲＫＹ４５２却是抗病因子
［３９］。

植物为了维持正常的生命活动，在没有病原或

病原信号解除后需要及时恢复正常的生命进程。这

些先天免疫抑制相关基因也属于犛基因范畴。Ｌｅｃ

ＲＫ、ＲＩＮ４和Ｈ＋ ＡＴＰａｓｅＡＨＡ１共同调控了气孔

的张开，尤其负调控病原诱导的气孔关闭，使突变体

对细菌病原的侵入敏感性降低［６３］。ＳＡ是活体寄生

病原防御信号分子，拟南芥水杨酸３羟化酶（Ｓ３Ｈ）

能将ＳＡ转化为２，３ＤＨＢＡ，狊３犺突变体对丁香假单

胞菌敏感性降低，说明犛３犎 会提高植株的感病

性［６４］。纤维素合成酶是植物细胞壁构成的重要酶

类，纤维素合酶基因犆犈犛犃３、犆犈犛犃４、犆犈犛犃７、犆犈

犛犃８均与植物的感病性有关，突变体均增加了对真

菌和细菌病原的抗性［９］。类纤维素合成基因犆犛

犔犃９是农杆菌介导转化所必需的，其突变体根系表

面农杆菌显著减少［６５］。植物病原在与植物的协调

进化过程中发展出效应蛋白来突破植物的免疫系

统，病原菌能产生数百种效应蛋白，这些效应蛋白通

过抑制寄主抗性因子或活化犛基因编码的感病因

子，突破植物的防御网络而获取营养。

５　植物抗病性在育种中的应用

５．１　非寄主抗性

非寄主抗性作为广谱、高效、持久的植物抗性，

在作物品种改良与分子育种中有重要的应用价值。

然而与寄主抗性相比，非寄主抗性往往属于多基因

控制，有多种组分参与抗病性，其具体作用机制还不

清晰，其分子操作性较差，分子育种存在诸多困难。

虽然很少但仍有一些成功的例子，通过杂交技术实

现了非寄主抗性基因在亲缘关系较近的物种间进行

转基因操作。拟南芥犈犉犚转基因到烟草和番茄中，

显著提高了植物对寄主病原的抗性［２］。通过将系统

获得抗性相关的拟南芥犖犘犚１转入二倍体草莓中，

增强了其对炭疽病、白粉病、细菌角斑病的抗性［６６］。

犃狋犖犘犚１在柑橘黄龙病的控制中也已获得有效的应

用［６７］。随着高通量测序技术的发展，越来越多的植

物和病原特征基因组被揭示，将会有更多的非寄主

抗性基因被发掘和应用在遗传育种中。利用非寄主

抗性培育广谱而持久抗性的植物新品种将成为遗传

育种的新途径。

５．２　抗病基因

通过转基因或过表达ＮＢＳＬＲＲ基因显著提高

了植物的抗病性。过表达花生 ＮＢＳＬＲＲ 基因

犃犺犚犚犛５，显著增强了烟草对青枯病的抗病性
［６８］。

然而，植物ＮＢＳＬＲＲ防御基因的高表达对植物细

胞是不利的，容易导致能量损耗而影响植物生长，植

物实施多种机制控制ＮＢＳＬＲＲ防御基因的转录水

平，进化出ｍｉｃｒｏＲＮＡＮＢＳＬＲＲ系统来调控ＮＢＳ

ＬＲＲ的表达
［６９］。目前，许多植物中ＮＢＳＬＲＲ基因已

被克隆并进行深入研究［７０］，然而仍然有很多问题并不

清楚。ＮＢＳＬＲＲ蛋白不同结构域与病原的效应蛋白

是如何相互作用的？在亲和与非亲和互作中ＮＢＳ

ＬＲＲ蛋白起作用的差异是什么？这些问题的解决对
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ＮＢＳＬＲＲ基因的开发利用具有重要的意义。

水稻的数量抗病性基因研究和应用取得了较大

进展，但在具体应用中也存在一些问题。Ｆｕｋｕｏｋａ

等［７１］将４个独立的水稻ＱＴＬ进行不同组合后，导

入不同统一遗传背景水稻中，发现多个不同的ＱＴＬ

组合比单独的单个ＱＴＬ提供更高的抗性水平，而且

在给定的遗传背景中抗性ＱＴＬ的数量与抗性水平

呈正相关。通过标记辅助选择技术将玉米丝黑穗病

的ｄＱＴＬ（ｄｉｓｅａｓｅＱＴＬ）抗性等位基因狇犎犛犚１导入

１０个感病自交系，其对丝黑穗病的抗性均有显著提

高，其余农艺性状基本保持不变［７２］。大片段的基因

导入可能会导致遗传连锁累赘或多效性，识别潜在

的有效ｄＱＴＬ最小导入片段是较好的策略，数量抗

性基因的鉴定是深入了解ＱＤＲ分子机制的首要步

骤。随着越来越多植物的全基因组被测序，ＳＮＰｓ的

高通量基因分型平台的商业化应用，以及全基因组

测序在育种上的应用，将会有越来越多的具有广谱

而持久抗性的植物品系被开发出来。

５．３　犿犻犚犖犃

ｍｉＲＮＡ在植物抗病中发挥重要作用，通过对

ｍｉＲＮＡ的调控可以实现植物抗病性的提高，利用

ｍｉＲＮＡ提高作物的抗病性是病害防治的重要策略。

近年来，关于不同病原互作系统中ｍｉＲＮＡ的了解

越来越清晰，在植物抗病育种中也有一些成功的应

用，过表达Ｏｓａｍｉｒ７６９５植株增强了水稻对稻瘟病

的抗性［６］。然而，不同植物中不同的病原真菌诱导

的相同ｍｉＲＮＡ的表达不同，这可能与植物的遗传、

生长阶段以及犚基因的存在与否有关，因此，仅仅

研究ｍｉＲＮＡ及其靶基因的表达很难了解植物抗病

的明确机制，通过反向遗传学方法，对单个ｍｉＲＮＡ

及其靶基因在抗病遗传育种中的有效应用，将成为

今后研究的重点。通过改变靶基因核苷酸序列，使

之转录物不能被ｍｉＲＮＡ结合或降解，也是值得关

注的研究内容［７］。

５．４　感病基因

犛基因突变能提高植物抗病性而成为作物遗传

育种的目标。大麦中显性基因犕犔犗（犕犻犾犱犲狑犔狅犮狌狊

犗）突变后产生对白粉病的持久、广谱抗性。犕犔犗

作为犛基因在拟南芥、豌豆、番茄、辣椒、小麦和草莓

等植物中被确认，突变体一直被生产中用作抗白粉病

品系［７３７４］。使用ＣＲＩＳＰＲ编辑技术对邓肯葡萄柚感

病基因犆狊犔犗犅１进行编辑，增强了植物对柑橘黄龙病

菌的抗性［７５］。茄子中犕犔犗同源基因犛犿犕犔犗１的突

变体也增强了对白粉病的抗性［７６］。因此，犛基因突

变在培育广谱而持久抗性品系中具有很好的应用前

景。犛基因是病原菌 寄主间亲和互作的决定因子，

在遗传育种中具有巨大的应用价值，然而犛基因往

往还参与了植物的其他进程，因此需要通过单基因

突变来研究其具体功能。但是犛基因的难操作性以

及功能的多效性导致遗传育种还存在以下难点：１）犛

基因如果属于多成员家族，其在遗传育种中应用的

可行性如何；２）犛基因突变品系能否具有足够高效

的抗病性；３）犛基因突变抗病品系是否具有严重的

缺陷，如产量下降、品质降低、其他胁迫耐受性下降

等。虽然犛基因的应用存在诸多困难，毋庸置疑，随

着基因组编辑技术和转基因技术的发展，犛基因应

用的前景必将越来越广阔。

５．５　基因组编辑技术

基因组编辑技术（ｇｅｎｏｍｅｅｄｉｔｉｎｇ）通过基因组

水平上简单、精确的遗传操作，实现植物遗传改良，

在植物抗病和抗逆遗传育种中具有重要应用价值。

当前，应用较多的植物基因组编辑技术主要为锌指

核酸酶（ｚｉｎｃｆｉｎｇｅｒｎｕｃｌｅａｓｅｓ，ＺＦＮｓ）、类转录激活因

子效应物核酸酶（ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎａｃｔｉｖａｔｏｒｌｉｋｅｅｆｆｅｃ

ｔｏｒｎｕｃｌｅａｓｅｓ，ＴＡＬＥＮｓ）和成簇的规律间隔的短回

文重复序列及其相关系统（ｃｌｕｓｔｅｒｅｄｒｅｇｕｌａｒｌｙｉｎ

ｔｅｒｓｐａｃｅｄｓｈｏｒｔｐａｌｉｎｄｒｏｍｉｃｒｅｐｅａｔｓ／ＣＲＩＳＰＲａｓｓｏ

ｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｓ，ＣＲＩＳＰＲ／Ｃａｓｓｙｓｔｅｍ）
［７７］。高彩霞

研究团队利用ＴＡＬＥＮ和ＣＲＩＳＰＲ／Ｃａｓ９技术对六

倍体普通小麦犜犪犕犔犗同源等位基因进行编辑，增

强了小麦对白粉病菌的广谱抗性［７８］，利用ＣＲＩＳＰＲ／

Ｃａｓ９技术同时突变了小麦基因组中的３个蛋白激

酶犈犇犚１同源基因，也增强了小麦对白粉菌的抗性

水平［７９］。通过ＣＲＩＳＰＲ／Ｃａｓ９ＤＮＡ或ＲＮＡ瞬时表

达，对六倍体小麦及四倍体小麦的７个不同基因进

行了定点敲除，获得了具有稳定遗传能力的突变材

料［８０］。虽然基因组编辑技术在作物遗传改良上的

应用才刚刚起步，鉴于其具有的其他分子技术无法

比拟的巨大优势，该技术必将成为未来作物遗传改

良的核心技术之一。

参考文献

［１］　ＢＯＬＬＥＲＴ，ＨＥＳｈｅｎｇｙａｎｇ．Ｉｎｎａｔｅｉｍｍｕｎｉｔｙｉｎｐｌａｎｔｓ：ａｎａｒｍｓ

ｒａｃｅｂｅｔｗｅｅｎｐａｔｔｅｒｎｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎｒｅｃｅｐｔｏｒｓｉｎｐｌａｎｔｓａｎｄｅｆｆｅｃｔｏｒｓｉｎ

·５·



２０１８

ｍｉｃｒｏｂｉａｌｐａｔｈｏｇｅｎｓ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２００９，３２４：７４２ ７４４．

［２］　ＬＡＣＯＭＢＥＳ，ＲＯＵＧＯＮＣＡＲＤＯＳＯＡ，ＳＨＥＲＷＯＯＤＥ，ｅｔ

ａｌ．Ｉｎｔｅｒｆａｍｉｌｙｔｒａｎｓｆｅｒｏｆａｐｌａｎｔｐａｔｔｅｒｎｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎｒｅｃｅｐｔｏｒ

ｃｏｎｆｅｒｓｂｒｏａｄｓｐｅｃｔｒｕｍｂａｃｔｅｒｉａｌｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．ＮａｔｕｒｅＢｉｏ

ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ，２０１０，２８（４）：３６５ ３６９．

［３］　ＳＯＨＮＫＨ，ＳＡＵＣＥＴＳＢ，ＣＬＡＲＫＥＣＲ，ｅｔａｌ．ＨｏｐＡＳ１

ｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓｔｏ犃狉犪犫犻犱狅狆狊犻狊ｎｏｎｈｏｓｔｒｅ

ｓｉｓｔａｎｃｅｔｏ犘狊犲狌犱狅犿狅狀犪狊狊狔狉犻狀犵犪犲ｐａｔｈｏｇｅｎｓ［Ｊ］．ＮｅｗＰｈｙｔｏｌ

ｏｇｉｓｔ，２０１２，１９３（１）：５８ ６６．

［４］　ＺＨＡＮＧＮＷ，ＬＩＮＤＨＯＵＴＰ，ＮＩＫＳＲＥ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｅｔｉｃｄｉｓ

ｓｅｃｔｉｏｎｏｆ犔犪犮狋狌犮犪狊犪犾犻犵狀犪ｎｏｎｈｏｓｔｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｄｏｗｎｙｍｉｌｄｅｗ

ａｔｖａｒｉｏｕｓｌｅｔｔｕｃｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔａｌｓｔａｇｅｓ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰａｔｈｏｌｏｇｙ，

２００９，５８（５）：９２３ ９３２．

［５］　ＧＵＯＣｈａｎｇｊｉａｎｇ，ＳＵＮＸｉａｏｇｕａｎｇ，ＣＨＥＮＸｉａｏ，ｅｔａｌ．Ｃｌｏ

ｎｉｎｇｏｆｎｏｖｅｌｒｉｃｅｂｌａｓｔｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｇｅｎｅｓｆｒｏｍｔｗｏｒａｐｉｄｌｙｅｖｏｌ

ｖｉｎｇ犖犅犛犔犚犚ｇｅｎｅｆａｍｉｌｉｅｓｉｎｒｉｃｅ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＭｏｌｅｃｕｌａｒＢｉｏｌ

ｏｇｙ，２０１６，９０（１／２）：９５ １０５．

［６］　ＣＡＭＰＯＳ，ＰＥＲＩＳＰＥＲＩＳＣ，ＳＩＲ?Ｃ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆａ

ｎｏｖｅｌｍｉｃｒｏＲＮＡ（ｍｉＲＮＡ）ｆｒｏｍｒｉｃｅｔｈａｔｔａｒｇｅｔｓａｎａｌｔｅｒｎａ

ｔｉｖｅｌｙｓｐｌｉｃｅｄｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｆｔｈｅ犖狉犪犿狆６（ｎａｔｕｒａｌｒｅｓｉｓｔａｎｃｅａｓ

ｓｏｃｉａｔｅｄｍａｃｒｏｐｈａｇｅｐｒｏｔｅｉｎ６）ｇｅｎｅｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｐａｔｈｏｇｅｎｒｅ

ｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．ＮｅｗＰｈｙｔｏｌｏｇｉｓｔ，２０１３，１９９（１）：２１２ ２２７．

［７］　ＧＵＰＴＡＯＰ，ＳＨＡＲＭＡＰ，ＧＵＰＴＡＲＫ，ｅｔａｌ．Ｃｕｒｒｅｎｔｓｔａ

ｔｕｓｏｎｒｏｌｅｏｆｍｉＲＮＡｓｄｕｒｉｎｇｐｌａｎｔｆｕｎｇｕｓｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ［Ｊ］．

ＰｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌａｎｄＭｏｌｅｃｕｌａｒＰｌａｎｔＰａｔｈｏｌｏｇｙ，２０１４，８５：１ ７．

［８］　ＹＡＮＧＬｉ，ＨＵＡＮＧＨａｉ．ＲｏｌｅｓｏｆｓｍａｌｌＲＮＡｓｉｎｐｌａｎｔｄｉｓ

ｅａｓｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＩｎｔｅｇｒａｔｉｖｅＰｌａｎｔＢｉｏｌｏｇｙ，２０１４，

５６（１０）：９６２ ９７０．

［９］　ＨＥＲＮ?ＮＤＥＺＢＬＡＮＣＯＣ，ＦＥＮＧＤｏｎｇｘｉｎ，ＨＵＪｉａｎ，ｅｔａｌ．

Ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔｏｆｃｅｌｌｕｌｏｓｅｓｙｎｔｈａｓｅｓｒｅｑｕｉｒｅｄｆｏｒ犃狉犪犫犻犱狅狆狊犻狊ｓｅｃ

ｏｎｄａｒｙｃｅｌｌｗａｌｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｅｎｈａｎｃｅｓｄｉｓｅａｓｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．Ｔｈｅ

ＰｌａｎｔＣｅｌｌ，２００７，１９（３）：８９０ ９０３．

［１０］ＨＵＩＢＥＲＳＲＰ，ＬＯＯＮＥＮＡＥＨＭ，ＧＡＯＤｏｎｇｌｉ，ｅｔａｌ．Ｐｏｗ

ｄｅｒｙｍｉｌｄｅｗｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｔｏｍａｔｏｂｙｉｍｐａｉｒｍｅｎｔｏｆ犛犾犘犕犚４ａｎｄ

犛犾犇犕犚１［Ｊ］．ＰＬｏＳＯＮＥ，２０１３，８（６）：ｅ６７４６７．

［１１］ＰＥＤＲＡＳＭＳＣ，ＴＯＱＨ．Ｄｅｆｅｎｓｅａｎｄｓｉｇｎａｌｌｉｎｇｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓ

ｏｆｔｈｅｃｒｕｃｉｆｅｒ犈狉狌犮犪狊狋狉狌犿犮犪狀犪狉犻犲狀狊犲：Ｓｙｎｃｈｒｏｎｉｚｅｄａｂｉｏｔｉｃｉｎ

ｄｕｃｔｉｏｎｏｆｐｈｙｔｏａｌｅｘｉｎｓａｎｄｇａｌａｃｔｏｏｘｙｌｉｐｉｎｓ［Ｊ］．Ｐｈｙｔｏｃｈｅｍ

ｉｓｔｒｙ，２０１７，１３９：１８ ２４．

［１２］ＢＡＳＫＡＲＶ，ＧＵＲＵＲＡＮＩＭＡ，ＹＵＪＷ，ｅｔａｌ．Ｅｎｇｉｎｅｅｒｉｎｇ

ｇｌｕｃｏｓｉｎｏｌａｔｅｓｉｎｐｌａｎｔｓ：ｃｕｒｒｅｎｔｋｎｏｗｌｅｄｇｅａｎｄｐｏｔｅｎｔｉａｌｕｓｅｓ

［Ｊ］．ＡｐｐｌｉｅｄＢｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙａｎｄＢｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ，２０１２，１６８（６）：

１６９４ １７１７．

［１３］ＢＥＤＮＡＲＥＫＰ．Ｓｕｌｆｕｒｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｓｅｃｏｎｄａｒｙｍｅｔａｂｏｌｉｔｅｓｆｒｏｍ

犃狉犪犫犻犱狅狆狊犻狊狋犺犪犾犻犪狀犪ａｎｄｏｔｈｅｒ犅狉犪狊狊犻犮犪犮犲犪犲ｗｉｔｈｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎ

ｐｌａｎｔｉｍｍｕｎｉｔｙ［Ｊ］．ＣｈｅｍＢｉｏＣｈｅｍ，２０１２，１３（１３）：１８４６ １８５９．

［１４］ＭＩＳＨＩＮＡＴＥ，ＺＥＩＥＲＪ．Ｂａｃｔｅｒｉａｌｎｏｎｈｏｓｔｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ：ｉｎｔｅｒ

ａｃｔｉｏｎｓｏｆ犃狉犪犫犻犱狅狆狊犻狊ｗｉｔｈｎｏｎａｄａｐｔｅｄ犘狊犲狌犱狅犿狅狀犪狊狊狔狉犻狀犵犪犲

ｓｔｒａｉｎｓ［Ｊ］．ＰｈｙｓｉｏｌｏｇｉａＰｌａｎｔａｒｕｍ，２００７，１３１（３）：４４８ ４６１．

［１５］ＫＡＮＧＬｉ，ＬＩＪｉａｎｘｉｏｎｇ，ＺＨＡＯＴｉｅｈａｎ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｒｐｌａｙｏｆ

ｔｈｅ犃狉犪犫犻犱狅狆狊犻狊ｎｏｎｈｏｓｔｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｇｅｎｅ犖犎犗１ｗｉｔｈｂａｃｔｅｒｉａｌ

ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ［Ｊ］．ＰｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓｏｆｔｈｅＮａｔｉｏｎａｌＡｃａｄｅｍｙｏｆＳｃｉ

ｅｎｃｅｓ，２００３，１００（６）：３５１９ ３５２４．

［１６］ＶＥＧＡＡＲＲＥＧＵ?ＮＪＣ，ＪＡＬＬＯＨＡ，ＢＯＳＪＩ，ｅｔａｌ．Ｒｅｃｏｇ

ｎｉｔｉｏｎｏｆａｎＡｖｒ３ａｈｏｍｏｌｏｇｕｅｐｌａｙｓａｍａｊｏｒｒｏｌｅｉｎｍｅｄｉａｔｉｎｇ

ｎｏｎｈｏｓｔｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏ犘犺狔狋狅狆犺狋犺狅狉犪犮犪狆狊犻犮犻ｉｎ犖犻犮狅狋犻犪狀犪ｓｐｅ

ｃｉｅｓ［Ｊ］．ＭｏｌｅｃｕｌａｒＰｌａｎｔＭｉｃｒｏｂｅＩｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ，２０１４，２７（８）：

７７０ ７８０．

［１７］ＶＥＧＡＡＲＲＥＧＵ?ＮＪＣ，ＳＨＩＭＡＤＡＢＥＬＴＲ?ＮＨ，ＳＥＶＩＬ

ＬＡＮＯＳＥＲＲＡＮＯＪ，ｅｔａｌ．Ｎｏｎｈｏｓｔｐｌａｎｔｒｅｓｉｓｔａｎｃｅａｇａｉｎｓｔ

犘犺狔狋狅狆犺狋犺狅狉犪犮犪狆狊犻犮犻ｉｓｍｅｄｉａｔｅｄｉｎｐａｒｔｂｙｍｅｍｂｅｒｓｏｆｔｈｅＩ２

Ｒｇｅｎｅｆａｍｉｌｙｉｎ犖犻犮狅狋犻犪狀犪ｓｐｐ．［Ｊ］．ＦｒｏｎｔｉｅｒｓｉｎＰｌａｎｔＳｃｉ

ｅｎｃｅ，２０１７，８：１ ２．

［１８］ＳＥＮＴＨＩＬＫＵＭＡＲＭ，ＭＹＳＯＲＥＫＳ．Ｎｏｎｈｏｓｔｒｅｓｉｓｔａｎｃｅａ

ｇａｉｎｓｔｂａｃｔｅｒｉａｌｐａｔｈｏｇｅｎｓ：ｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｓａｎｄｐｒｏｓｐｅｃｔｓ［Ｊ］．

ＡｎｎｕａｌＲｅｖｉｅｗｏｆＰｈｙｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ，２０１３，５１：４０７ ４２７．

［１９］ＭＯＮＡＧＨＡＮＪ，ＺＩＰＦＥＬＣ．Ｐｌａｎｔｐａｔｔｅｒｎｒｅｃｏｇｎｉｔｉｏｎｒｅｃｅｐｔｏｒ

ｃｏｍｐｌｅｘｅｓａｔｔｈｅｐｌａｓｍａｍｅｍｂｒａｎｅ［Ｊ］．ＣｕｒｒｅｎｔＯｐｉｎｉｏｎｉｎ

ＰｌａｎｔＢｉｏｌｏｇｙ，２０１２，１５（４）：３４９ ３５７．

［２０］ＪＯＮＥＳＪＤＧ，ＤＡＮＧＬＪＬ．Ｔｈｅｐｌａｎｔｉｍｍｕｎｅｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］．

Ｎａｔｕｒｅ，２００６，４４４（７１１７）：３２３ ３２９．

［２１］ＧＵＩＹｕｅｊｉｎｇ，ＣＨＥＮＪｉｅｙｉｎ，ＺＨＡＮＧＤａｎｄａｎ，ｅｔａｌ．犞犲狉狋犻犮犻犾

犾犻狌犿犱犪犺犾犻犪犲ｍａｎｉｐｕｌａｔｅｓｐｌａｎｔｉｍｍｕｎｉｔｙｂｙｇｌｙｃｏｓｉｄｅｈｙｄｒｏｌａｓｅ１２

ｐｒｏｔｅｉｎｓｉｎｃｏｎｊｕｎｃｔｉｏｎｗｉｔｈｃａｒｂｏｈｙｄｒａｔｅｂｉｎｄｉｎｇｍｏｄｕｌｅ１［Ｊ］．

ＥｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌＭｉｃｒｏｂｉｏｌｏｇｙ，２０１７，１９（５）：１９１４ １９３２．

［２２］ＭＡＺｈｅｎｃｈｕａｎ，ＺＨＵＬｉｎ，ＳＯＮＧＴｉａｎｑｉａｏ，ｅｔａｌ．Ａｐａｒａｌｏ

ｇｏｕｓｄｅｃｏｙｐｒｏｔｅｃｔｓ犘犺狔狋狅狆犺狋犺狅狉犪狊狅犼犪犲ａｐｏｐｌａｓｔｉｃｅｆｆｅｃｔｏｒ

ＰｓＸＥＧ１ｆｒｏｍａｈｏｓｔｉｎｈｉｂｉｔｏｒ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２０１７，３５５（６３２６）：

７１０ ７１４．

［２３］ＭＥＵＮＩＥＲＥ，ＢＲＯＺＰ．ＥｖｏｌｕｔｉｏｎａｒｙＣｏｎｖｅｒｇｅｎｃｅａｎｄＤｉｖｅｒ

ｇｅｎｃｅｉｎＮＬＲＦｕｎｃｔｉｏｎａｎｄＳｔｒｕｃｔｕｒｅ［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓｉｎＩｍｍｕｎｏｌ

ｏｇｙ，２０１７，３８（１０）：７４４ ７５７．

［２４］ＴＡＭＥＬＩＮＧＷＩＬ，ＶＯＳＳＥＮＪＨ，ＡＬＢＲＥＣＨＴＭ，ｅｔａｌ．

ＭｕｔａｔｉｏｎｓｉｎｔｈｅＮＢＡＲＣｄｏｍａｉｎｏｆＩ２ｔｈａｔｉｍｐａｉｒＡＴＰｈｙ

ｄｒｏｌｙｓｉｓｃａｕｓｅａｕｔｏａｃｔｉｖａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２００６，１４０

（４）：１２３３ １２４５．

［２５］ＤＡＮＧＬＪＬ，ＪＯＮＥＳＪＤＧ．Ｐｌａｎｔｐａｔｈｏｇｅｎｓａｎｄｉｎｔｅｇｒａｔｅｄｄｅ

ｆｅｎｃｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓｔｏｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｎａｔｕｒｅ，２００１，４１１（６８３９）：８２６．

［２６］ＬＩＵＸｉｎｑｉｏｎｇ，ＩＮＯＵＥＨ，ＨＡＹＡＳＨＩＮ，ｅｔａｌ．ＣＣＮＢＳ

ＬＲＲｔｙｐｅＲｐｒｏｔｅｉｎｓｆｏｒｒｉｃｅｂｌａｓｔｃｏｍｍｏｎｌｙｉｎｔｅｒａｃｔｗｉｔｈｓｐｅ

ｃｉｆｉｃＷＲＫＹｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｓ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＭｏｌｅｃｕｌａｒＢｉｏｌｏｇｙ

Ｒｅｐｏｒｔｅｒ，２０１６，３４（２）：５３３ ５３７．

［２７］ＳＩＮＡＰＩＤＯＵＥ，ＷＩＬＬＩＡＭＳＫ，ＮＯＴＴＬ，ｅｔａｌ．ＴｗｏＴＩＲ：

ＮＢ：ＬＲＲｇｅｎｅｓａｒｅｒｅｑｕｉｒｅｄｔｏｓｐｅｃｉｆｙｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏ犘犲狉狅狀狅狊

狆狅狉犪狆犪狉犪狊犻狋犻犮犪ｉｓｏｌａｔｅＣａｌａ２ｉｎ犃狉犪犫犻犱狅狆狊犻狊［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔ

Ｊｏｕｒｎａｌ，２００４，３８（６）：８９８ ９０９．

［２８］ＡＳＨＩＫＡＷＡＩ，ＨＡＹＡＳＨＩＮ，ＹＡＭＡＮＥＨ，ｅｔａｌ．Ｔｗｏａｄ

ｊａｃｅｎｔｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｂｉｎｄｉｎｇｓｉｔｅｌｅｕｃｉｎｅｒｉｃｈｒｅｐｅａｔｃｌａｓｓｇｅｎｅｓａｒｅ

ｒｅｑｕｉｒｅｄｔｏｃｏｎｆｅｒ犘犻犽犿ｓｐｅｃｉｆｉｃｒｉｃｅｂｌａｓｔｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．Ｇｅ

ｎｅｔｉｃｓ，２００８，１８０（４）：２２６７ ２２７６．

·６·



４４卷第４期 刘潮等：植物抗病研究进展与展望

［２９］ＬＥＥＳＫ，ＳＯＮＧＭＹ，ＳＥＯＹＳ，ｅｔａｌ．Ｒｉｃｅ犘犻５ｍｅｄｉａｔｅｄｒｅ

ｓｉｓｔａｎｃｅｔｏ犕犪犵狀犪狆狅狉狋犺犲狅狉狔狕犪犲ｒｅｑｕｉｒｅｓｔｈｅｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆｔｗｏ

ｃｏｉｌｅｄｃｏｉｌｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｂｉｎｄｉｎｇｌｅｕｃｉｎｅｒｉｃｈｒｅｐｅａｔｇｅｎｅｓ ［Ｊ］．

Ｇｅｎｅｔｉｃｓ，２００９，１８１（４）：１６２７ １６３８．

［３０］ＹＵＡＮＢｉｎ，ＺＨＡＩＣｈｕｎ，ＷＡＮＧＷｅｎｊｕａｎ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ犘犻犽狆

ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏ犕犪犵狀犪狆狅狉狋犺犲狅狉狔狕犪犲ｉｎｒｉｃｅｉｓｍｅｄｉａｔｅｄｂｙａｐａｉｒ

ｏｆｃｌｏｓｅｌｙｌｉｎｋｅｄＣＣＮＢＳＬＲＲｇｅｎｅｓ［Ｊ］．ＴｈｅｏｒｅｔｉｃａｌａｎｄＡｐ

ｐｌｉｅｄＧｅｎｅｔｉｃｓ，２０１１，１２２（５）：１０１７ １０２８．

［３１］ＮＡＲＵＳＡＫＡＭ，ＳＨＩＲＡＳＵＫ，ＮＯＵＴＯＳＨＩＹ，ｅｔａｌ．ＲＲＳ１

ａｎｄＲＰＳ４ｐｒｏｖｉｄｅａｄｕａｌｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｇｅｎｅｓｙｓｔｅｍａｇａｉｎｓｔｆｕｎｇａｌ

ａｎｄｂａｃｔｅｒｉａｌｐａｔｈｏｇｅｎｓ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔＪｏｕｒｎａｌ，２００９，６０（２）：

２１８ ２２６．

［３２］ＫＯＵＹａｎｊｕｎ，ＷＡＮＧＳｈｉｐｉｎｇ．Ｂｒｏａｄｓｐｅｃｔｒｕｍａｎｄｄｕｒａｂｉｌｉ

ｔｙ：ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇｏｆｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｄｉｓｅａｓｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．Ｃｕｒ

ｒｅｎｔＯｐｉｎｉｏｎｉｎＰｌａｎｔＢｉｏｌｏｇｙ，２０１０，１３（２）：１８１ １８５．

［３３］ＸＩＯＮＧＬｉｚｈｏｎｇ，ＹＡＮＧＹｉｎｏｎｇ．Ｄｉｓｅａｓｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅａｎｄａｂｉｏｔ

ｉｃｓｔｒｅｓｓｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎｒｉｃｅａｒｅｉｎｖｅｒｓｅｌｙｍｏｄｕｌａｔｅｄｂｙａｎａｂｓｃｉｓｉｃ

ａｃｉｄｉｎｄｕｃｉｂｌｅｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔ

Ｃｅｌｌ，２００３，１５（３）：７４５ ７５９．

［３４］ＢＩＧｕｏｚｈｉ，ＺＨＯＵＪｉａｎｍｉｎ．ＭＡＰｋｉｎａｓｅｓｉｇｎａｌｉｎｇｐａｔｈｗａｙｓ：

ａｈｕｂｏｆｐｌａｎｔｍｉｃｒｏｂｅｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＣｅｌｌＨｏｓｔ＆Ｍｉｃｒｏｂｅ，

２０１７，２１（３）：２７０ ２７３．

［３５］ＳＨＥＮＸｉａｎｇｌｉｎｇ，ＹＵＡＮＢｉｎ，ＬＩＵＨｏｎｇｂｏ，ｅｔａｌ．Ｏｐｐｏｓｉｔｅ

ｆｕｎｃｔｉｏｎｓｏｆａｒｉｃｅｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅｄｕｒｉｎｇｔｈｅ

ｐｒｏｃｅｓｓｏｆｒｅｓｉｓｔａｎｃｅａｇａｉｎｓｔ犡犪狀狋犺狅犿狅狀犪狊狅狉狔狕犪犲［Ｊ］．Ｔｈｅ

ＰｌａｎｔＪｏｕｒｎａｌ，２０１０，６４（１）：８６ ９９．

［３６］ＹＵＡＮＢｉｎ，ＳＨＥＮＸｉａｎｇｌｉｎｇ，ＬＩＸｉａｎｇｈｕａ，ｅｔａｌ．Ｍｉｔｏｇｅｎ

ａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＯｓＭＰＫ６ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙｒｅｇｕｌａｔｅｓｒｉｃｅｄｉｓ

ｅａｓｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｂａｃｔｅｒｉａｌｐａｔｈｏｇｅｎｓ［Ｊ］．Ｐｌａｎｔａ，２００７，２２６

（４）：９５３ ９６０．

［３７］ＭＡＮＯＳＡＬＶＡＰＭ，ＤＡＶＩＤＳＯＮＲＭ，ＬＩＵＢｉｎ，ｅｔａｌ．Ａ

ｇｅｒｍｉｎｌｉｋｅｐｒｏｔｅｉｎｇｅｎｅｆａｍｉｌｙｆｕｎｃｔｉｏｎｓａｓａｃｏｍｐｌｅｘｑｕａｎｔｉ

ｔａｔｉｖｅｔｒａｉｔｌｏｃｕｓｃｏｎｆｅｒｒｉｎｇｂｒｏａｄｓｐｅｃｔｒｕｍｄｉｓｅａｓｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ

ｉｎｒｉｃｅ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２００９，１４９（１）：２８６ ２９６．

［３８］ＱＩＵＤｅｙｕｎ，ＸＩＡＯＪｕｎ，ＤＩＮＧＸｉｎｈｕａ，ｅｔａｌ．ＯｓＷＲＫＹ１３

ｍｅｄｉａｔｅｓｒｉｃｅｄｉｓｅａｓｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｂｙｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｄｅｆｅｎｓｅｒｅｌａｔｅｄ

ｇｅｎｅｓｉｎｓａｌｉｃｙｌａｔｅａｎｄｊａｓｍｏｎａｔｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔｓｉｇｎａｌｉｎｇ［Ｊ］．Ｍｏ

ｌｅｃｕｌａｒＰｌａｎｔＭｉｃｒｏｂｅＩｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ，２００７，２０（５）：４９２ ４９９．

［３９］ＴＡＯＺｅｎｇ，ＬＩＵＨｏｎｇｂｏ，ＱＩＵＤｅｙｕｎ，ｅｔａｌ．Ａｐａｉｒｏｆａｌｌｅｌｉｃ

犠犚犓犢ｇｅｎｅｓｐｌａｙｏｐｐｏｓｉｔｅｒｏｌｅｓｉｎｒｉｃｅｂａｃｔｅｒｉａｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ

［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２００９，１５１（２）：９３６ ９４８．

［４０］ＫＯＵＹａｎｊｕｎ，ＬＩＸｉａｎｇｈｕａ，ＸＩＡＯＪｉｎｇｈｕａ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａ

ｔｉｏｎｏｆｇｅｎｅｓｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｎｇｔｏｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｄｉｓｅａｓｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎ

ｒｉｃｅ［Ｊ］．ＳｃｉｅｎｃｅＣｈｉｎａＬｉｆｅＳｃｉｅｎｃｅｓ，２０１０，５３（１１）：１２６３ １２７３．

［４１］ＦＵＫＵＯＫＡＳ，ＳＡＫＡＮ，ＫＯＧＡＨ，ｅｔａｌ．Ｌｏｓｓｏｆｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆ

ａｐｒｏｌｉｎｅｃｏｎｔａｉｎｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎｃｏｎｆｅｒｓｄｕｒａｂｌｅｄｉｓｅａｓｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ

ｉｎｒｉｃｅ［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２００９，３２５（５９４３）：９９８ １００１．

［４２］ＦＵＪｉｎｇ，ＬＩＵ Ｈｏｎｇｂｏ，ＬＩＹｕ，ｅｔａｌ．Ｍａｎｉｐｕｌａｔｉｎｇｂｒｏａｄ

ｓｐｅｃｔｒｕｍｄｉｓｅａｓｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｂｙｓｕｐｐｒｅｓｓｉｎｇｐａｔｈｏｇｅｎｉｎｄｕｃｅｄ

ａｕｘｉｎａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎｉｎｒｉｃｅ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２０１１，１５５

（１）：５８９ ６０２．

［４３］ＪＩＡＹｕｌｉｎ，ＬＩＵＧｕａｎｇｊｉｅ．Ｍａｐｐｉｎｇｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｔｒａｉｔｌｏｃｉｆｏｒ

ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｒｉｃｅｂｌａｓｔ［Ｊ］．Ｐｈｙｔｏｐａｔｈｏｌｏｇｙ，２０１１，１０１（２）：

１７６ １８１．

［４４］ＦＥＲＮＡＮＤＥＺＮ，ＣＯＲＤＩＮＥＲＲＡ，ＹＯＵＮＧＲＳ，ｅｔａｌ．Ｇｅ

ｎｅｔｉｃｖａｒｉａｔｉｏｎａｎｄＲＮＡｓｔｒｕｃｔｕｒｅｒｅｇｕｌａｔｅｍｉｃｒｏＲＮＡｂｉｏｇｅｎｅ

ｓｉｓ［Ｊ］．ＮａｔｕｒｅＣｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎｓ，２０１７，８：１５１１４．

［４５］ＩＮＡＬＢ，ＴＲＫＴＡ爦Ｍ，ＥＲＥＮＨ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｏｍｅｗｉｄｅｆｕｎ

ｇａｌｓｔｒｅｓｓｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｍｉＲＮＡｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｗｈｅａｔ［Ｊ］．Ｐｌａｎｔａ，

２０１４，２４０（６）：１２８７ １２９８．

［４６］ＭＡＫｅ，ＧＵＯＬｉ，ＸＵＡｉｐｉｎｇ，ｅｔａｌ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｅｃｈａｎｉｓｍｆｏｒ

ｓｔｒｅｓｓｉｎｄｕｃｅｄｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎａｓｓｅｓｓｅｄｂｙｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇｍｉＲＮＡａｎｄ

ｍＲＮＡｉｎｍｅｄｉａｌｐｒｅｆｒｏｎｔａｌｃｏｒｔｅｘ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯＮＥ，２０１６，１１

（７）：ｅ０１５９０９３．

［４７］ＬＩＦｅｎｇ，ＰＩＧＮＡＴＴＡＤ，ＢＥＮＤＩＸＣ，ｅｔａｌ．ＭｉｃｒｏＲＮＡｒｅｇｕ

ｌａｔｉｏｎｏｆｐｌａｎｔｉｎｎａｔｅｉｍｍｕｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓ［Ｊ］．Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓｏｆｔｈｅ

ＮａｔｉｏｎａｌＡｃａｄｅｍｙｏｆＳｃｉｅｎｃｅｓ，２０１２，１０９（５）：１７９０ １７９５．

［４８］ＲＡＷＡＴＮ，ＫＩＲＡＮＳＰ，ＤＵＤｏｎｇｌｉａｎｇ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐｒｅｈｅｎ

ｓｉｖｅｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ，ｃｏｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ，ａｎｄｍｉＲＮＡｎｅｓｔｅｄｎｅｔｗｏｒｋ

ａｎａｌｙｓｉｓｉｄｅｎｔｉｆｉｅｓｇｅｎｅｃａｎｄｉｄａｔｅｓｉｎｃｉｔｒｕｓａｇａｉｎｓｔＨｕａｎｇｌｏｎｇ

ｂｉｎｇｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＢＭＣＰｌａｎｔＢｉｏｌｏｇｙ，２０１５，１５（１）：１８４．

［４９］ＳＨＩＶＡＰＲＡＳＡＤＰＶ，ＣＨＥＮＨＭ，ＰＡＴＥＬＫ，ｅｔａｌ．Ａｍｉ

ｃｒｏＲＮＡｓｕｐｅｒｆａｍｉｌｙｒｅｇｕｌａｔｅｓｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｂｉｎｄｉｎｇｓｉｔｅｌｅｕｃｉｎｅ

ｒｉｃｈｒｅｐｅａｔｓａｎｄｏｔｈｅｒｍＲＮＡｓ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔＣｅｌｌ，２０１２，２４

（３）：８５９ ８７４．

［５０］ＹＩＮＺｕｊｕｎ，ＬＩＹａｎ，ＨＡＮＸｉｕｌａｎ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｏｍｅｗｉｄｅｐｒｏｆｉ

ｌｉｎｇｏｆｍｉＲＮＡｓａｎｄｏｔｈｅｒｓｍａｌｌｎｏｎｃｏｄｉｎｇＲＮＡｓｉｎｔｈｅ犞犲狉狋犻

犮犻犾犾犻狌犿犱犪犺犾犻犪犲ｉｎｏｃｕｌａｔｅｄｃｏｔｔｏｎｒｏｏｔｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯＮＥ，２０１２，

７（４）：ｅ３５７６５．

［５１］ＬＵＳｈａｎｆａ，ＳＵＮＹＨ，ＣＨＩＡＮＧＶＬ．ＳｔｒｅｓｓｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｍｉｃｒｏＲ

ＮＡｓｉｎＰｏｐｕｌｕｓ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔＪｏｕｒｎａｌ，２００８，５５（１）：１３１ １５１．

［５２］ＺＨＡＮＧＴａｏ，ＺＨＡＯＹｕｎｌｏｎｇ，ＺＨＡＯＪｉａｎｈｕａ，ｅｔａｌ．Ｃｏｔｔｏｎ

ｐｌａｎｔｓｅｘｐｏｒｔｍｉｃｒｏＲＮＡｓｔｏｉｎｈｉｂｉｔｖｉｒｕｌｅｎｃｅｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ

ｉｎａｆｕｎｇａｌｐａｔｈｏｇｅｎ［Ｊ］．ＮａｔｕｒｅＰｌａｎｔｓ，２０１６，２：１６１５３．

［５３］ＶＯＧＥＬＪＰ，ＲＡＡＢＴＫ，ＳＣＨＩＦＦＣ，ｅｔａｌ．犘犕犚６，ａｐｅｃｔａｔｅ

ｌｙａｓｅｌｉｋｅｇｅｎｅｒｅｑｕｉｒｅｄｆｏｒｐｏｗｄｅｒｙｍｉｌｄｅｗｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｉｎ

犃狉犪犫犻犱狅狆狊犻狊［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔＣｅｌｌ，２００２，１４（９）：２０９５ ２１０６．

［５４］ＥＣＫＡＲＤＴＮＡ．Ｐｌａｎｔｄｉｓｅａｓｅｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｇｅｎｅｓ？［Ｊ］．Ｔｈｅ

ＰｌａｎｔＣｅｌｌ，２００２，１４（９）：１９８３ １９８６．

［５５］ＶＡＮＳＣＨＩＥＣＣＮ，ＴＡＫＫＥＮＦＬＷ．Ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｇｅｎｅｓ

１０１：ｈｏｗｔｏｂｅａｇｏｏｄｈｏｓｔ［Ｊ］．ＡｎｎｕａｌＲｅｖｉｅｗｏｆＰｈｙｔｏｐａ

ｔｈｏｌｏｇｙ，２０１４，５２：５５１ ５８１．

［５６］ＵＰＰＡＬＡＰＡＴＩＳＲ，ＩＳＨＩＧＡＹ，ＤＯＲＡＩＳＷＡＭＹＶ，ｅｔａｌ．

Ｌｏｓｓｏｆａｂａｘｉａｌｌｅａｆｅｐｉｃｕｔｉｃｕｌａｒｗａｘｉｎ犕犲犱犻犮犪犵狅狋狉狌狀犮犪狋狌犾犪

犻狉犵１／狆犪犾犿１ｍｕｔａｎｔｓｒｅｓｕｌｔｓｉｎｒｅｄｕｃｅｄｓｐｏｒｅｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎｏｆ

ａｎｔｈｒａｃｎｏｓｅａｎｄｎｏｎｈｏｓｔｒｕｓｔｐａｔｈｏｇｅｎｓ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔＣｅｌｌ，

２０１２，２４（１）：３５３ ３７０．

［５７］ＷＡＮＧＥ，ＳＣＨＯＲＮＡＣＫＳ，ＭＡＲＳＨＪＦ，ｅｔａｌ．Ａｃｏｍｍｏｎ

ｓｉｇｎａｌｉｎｇｐｒｏｃｅｓｓｔｈａｔｐｒｏｍｏｔｅｓｍｙｃｏｒｒｈｉｚａｌａｎｄｏｏｍｙｃｅｔｅｃｏｌｏ

ｎｉｚａｔｉｏｎｏｆｐｌａｎｔｓ［Ｊ］．ＣｕｒｒｅｎｔＢｉｏｌｏｇｙ，２０１２，２２（２３）：２２４２ ２２４６．

·７·



２０１８

［５８］ＡＢＵＱＡＭＡＲＳ，ＡＪＥＢＳ，ＳＨＡＭＡ，ｅｔａｌ．Ａｍｕｔａｔｉｏｎｉｎｔｈｅ

ｅｘｐａｎｓｉｎｌｉｋｅ犃２ｇｅｎｅｅｎｈａｎｃｅｓｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｎｅｃｒｏｔｒｏｐｈｉｃｆｕｎｇｉ

ａｎｄｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙｔｏａｂｉｏｔｉｃｓｔｒｅｓｓｉｎ犃狉犪犫犻犱狅狆狊犻狊狋犺犪犾犻犪狀犪

［Ｊ］．ＭｏｌｅｃｕｌａｒＰｌａｎｔＰａｔｈｏｌｏｇｙ，２０１３，１４（８）：８１３ ８２７．

［５９］ＬＵＭＢＲＥＲＡＳＶ，ＶＩＬＥＬＡＢ，ＩＲＡＲＳ，ｅｔａｌ．ＭＡＰＫｐｈｏｓ

ｐｈａｔａｓｅＭＫＰ２ｍｅｄｉａｔｅｓｄｉｓｅａｓｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓｉｎ犃狉犪犫犻犱狅狆狊犻狊ａｎｄ

ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｌｙｉｎｔｅｒａｃｔｓｗｉｔｈＭＰＫ３ａｎｄＭＰＫ６［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔ

Ｊｏｕｒｎａｌ，２０１０，６３（６）：１０１７ １０３０．

［６０］ＡＮＤＥＲＳＯＮＪＣ，ＢＡＲＴＥＬＳＳ，ＢＥＳＴＥＩＲＯＭＡＧ，ｅｔａｌ．

犃狉犪犫犻犱狅狆狊犻狊ＭＡＰＫｉｎａｓｅＰｈｏｓｐｈａｔａｓｅ１（ＡｔＭＫＰ１）ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ

ｒｅｇｕｌａｔｅｓ ＭＰＫ６ｍｅｄｉａｔｅｄ ＰＡＭＰｒｅｓｐｏｎｓｅｓａｎｄｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ

ａｇａｉｎｓｔｂａｃｔｅｒｉａ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔＪｏｕｒｎａｌ，２０１１，６７（２）：２５８ ２６８．

［６１］ＬＩＵＪｉａｎｚｈｏｎｇ，ＨＯＲＳＴＭＡＮＨＤ，ＢＲＡＵＮＥ，ｅｔａｌ．Ｓｏｙ

ｂｅａｎｈｏｍｏｌｏｇｓｏｆＭＰＫ４ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙｒｅｇｕｌａｔｅｄｅｆｅｎｓｅｒｅｓｐｏｎｓｅｓ

ａｎｄｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｒｅｇｕｌａｔｅｇｒｏｗｔｈａｎｄｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［Ｊ］．Ｐｌａｎｔ

Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２０１１，１５７（３）：１３６３ １３７８．

［６２］ＬＯＲＡＮＧＪ，ＫＩＤＡＲＳＡＴ，ＢＲＡＤＦＯＲＤＣＳ，ｅｔａｌ．Ｔｒｉｃｋｉｎｇ

ｔｈｅｇｕａｒｄ：ｅｘｐｌｏｉｔｉｎｇｐｌａｎｔｄｅｆｅｎｓｅｆｏｒｄｉｓｅａｓｅｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ

［Ｊ］．Ｓｃｉｅｎｃｅ，２０１２，３３８（６１０７）：６５９ ６６２．

［６３］ＺＨＯＵＺｈａｏｙａｎｇ，ＷＵＹｕｊｉａｏ，ＹＡＮＧＹｏｎｇｑｉｎｇ，ｅｔａｌ．Ａｎ

犃狉犪犫犻犱狅狆狊犻狊ｐｌａｓｍａｍｅｍｂｒａｎｅｐｒｏｔｏｎＡＴＰａｓｅｍｏｄｕｌａｔｅｓＪＡ

ｓｉｇｎａｌｉｎｇａｎｄｉｓｅｘｐｌｏｉｔｅｄｂｙｔｈｅ犘狊犲狌犱狅犿狅狀犪狊狊狔狉犻狀犵犪犲ｅｆｆｅｃｔｏｒ

ｐｒｏｔｅｉｎＡｖｒＢｆｏｒｓｔｏｍａｔａｌｉｎｖａｓｉｏｎ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔＣｅｌｌ，２０１５，

２７（７）：２０３２ ２０４１．

［６４］ＺＨＡＮＧＫｅｗｅｉ，ＨＡＬＩＴＳＣＨＫＥＲ，ＹＩＮＣｈａｎｇｘｉ，ｅｔａｌ．Ｓａｌｉ

ｃｙｌｉｃａｃｉｄ３ ｈｙｄｒｏｘｙｌａｓｅｒｅｇｕｌａｔｅｓ犃狉犪犫犻犱狅狆狊犻狊ｌｅａｆｌｏｎｇｅｖｉｔｙ

ｂｙｍｅｄｉａｔｉｎｇｓａｌｉｃｙｌｉｃａｃｉｄｃａｔａｂｏｌｉｓｍ［Ｊ］．Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓｏｆｔｈｅ

ＮａｔｉｏｎａｌＡｃａｄｅｍｙｏｆＳｃｉｅｎｃｅｓｏｆｔｈｅＵｎｉｔｅｄＳｔａｔｅｓｏｆＡｍｅｒｉｃａ

２０１３，１１０（３６）：１４８０７ １４８１２．

［６５］ＺＨＵＹａｎｍｉｎ，ＮＡＭＪ，ＣＡＲＰＩＴＡＮＣ，ｅｔａｌ．Ａｇｒｏｂａｃｔｅｒｉ

ｕｍｍｅｄｉａｔｅｄｒｏｏｔｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｓｉｎｈｉｂｉｔｅｄｂｙｍｕｔａｔｉｏｎｏｆａｎ

犃狉犪犫犻犱狅狆狊犻狊ｃｅｌｌｕｌｏｓｅｓｙｎｔｈａｓｅｌｉｋｅｇｅｎｅ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，

２００３，１３３（３）：１０００ １０１０．

［６６］ＳＩＬＶＡＫＪ，ＢＲＵＮＩＮＧＳＡ，ＰＥＲＥＳＮＡ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ犃狉犪犫犻

犱狅狆狊犻狊ＮＰＲ１ｇｅｎｅｃｏｎｆｅｒｓｂｒｏａｄｓｐｅｃｔｒｕｍｄｉｓｅａｓｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎ

ｓｔｒａｗｂｅｒｒｙ［Ｊ］．ＴｒａｎｓｇｅｎｉｃＲｅｓｅａｒｃｈ，２０１５，２４（４）：６９３ ７０４．

［６７］ＤＵＴＴＭ，ＢＡＲＴＨＥＧ，ＩＲＥＹＭ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃｃｉｔｒｕｓｅｘ

ｐｒｅｓｓｉｎｇａｎ犃狉犪犫犻犱狅狆狊犻狊犖犘犚１ｇｅｎｅｅｘｈｉｂｉｔｅｎｈａｎｃｅｄｒｅｓｉｓｔ

ａｎｃｅａｇａｉｎｓｔＨｕａｎｇｌｏｎｇｂｉｎｇ（ＨＬＢ；ｃｉｔｒｕｓｇｒｅｅｎｉｎｇ）［Ｊ］．ＰＬｏＳ

ＯＮＥ，２０１５，１０（９）：ｅ０１３７１３４．

［６８］ＺＨＡＮＧＣｈｏｎｇ，ＣＨＥＮＨｕａ，ＣＡＩＴｉｅｃｈｅｎｇ，ｅｔａｌ．Ｏｖｅｒｅｘ

ｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆａｎｏｖｅｌｐｅａｎｕｔＮＢＳＬＲＲｇｅｎｅ犃犺犚犚犛５ｅｎｈａｎｃｅｓ

ｄｉｓｅａｓｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏ犚犪犾狊狋狅狀犻犪狊狅犾犪狀犪犮犲犪狉狌犿ｉｎｔｏｂａｃｃｏ［Ｊ］．

ＰｌａｎｔＢｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙＪｏｕｒｎａｌ，２０１７，１５（１）：３９ ５５．

［６９］ＺＨＡＮＧＹｕ，ＸＩＡＲｕｉ，ＫＵＡＮＧＨａｎｈｕｉ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｄｉｖｅｒｓｉｆｉ

ｃａｔｉｏｎｏｆｐｌａｎｔＮＢＳＬＲＲｄｅｆｅｎｓｅｇｅｎｅｓｄｉｒｅｃｔｓｔｈｅｅｖｏｌｕｔｉｏｎｏｆ

ｍｉｃｒｏＲＮＡｓｔｈａｔｔａｒｇｅｔｔｈｅｍ［Ｊ］．ＭｏｌｅｃｕｌａｒＢｉｏｌｏｇｙａｎｄＥｖｏ

ｌｕｔｉｏｎ，２０１６，３３（１０）：２６９２ ２７０５．

［７０］ＳＥＫＨＷＡＬＭＫ，ＬＩＰ，ＬＡＭＩ，ｅｔａｌ．Ｄｉｓｅａｓｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｇｅｎｅ

ａｎａｌｏｇｓ（ＲＧＡｓ）ｉｎｐｌａｎｔｓ［Ｊ］．ＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＪｏｕｒｎａｌｏｆＭｏｌｅｃ

ｕｌａｒＳｃｉｅｎｃｅｓ，２０１５，１６（８）：１９２４８ １９２９０．

［７１］ＦＵＫＵＯＫＡＳ，ＳＡＫＡＮ，ＭＩＺＵＫＡＭＩＹ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｅｐｙｒａ

ｍｉｄｉｎｇｅｎｈａｎｃｅｓｄｕｒａｂｌｅｂｌａｓｔｄｉｓｅａｓｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｒｉｃｅ［Ｊ］．

ＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃＲｅｐｏｒｔｓ，２０１５，５：７７７３．

［７２］ＺＨＡＯ Ｘｉａｎｒｏｎｇ，ＴＡＮ Ｇｕｏｑｉｎｇ，ＸＩＮＧ Ｙｕｅｘｉａｎ，ｅｔａｌ．

Ｍａｒｋｅｒａｓｓｉｓｔｅｄｉｎｔｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆ狇犎犛犚１ｔｏｉｍｐｒｏｖｅｍａｉｚｅｒｅ

ｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｈｅａｄｓｍｕｔ［Ｊ］．ＭｏｌｅｃｕｌａｒＢｒｅｅｄｉｎｇ，２０１２，３０（２）：

１０７７ １０８８．

［７３］ＪＲＧＥＮＳＥＮＪＨ．Ｄｉｓｃｏｖｅｒｙ，ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎａｎｄｅｘｐｌｏｉｔａ

ｔｉｏｎｏｆ犕犾狅ｐｏｗｄｅｒｙｍｉｌｄｅｗｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｂａｒｌｅｙ［Ｊ］．Ｅｕｐｈｙｔｉｃａ，

１９９２，６３（１／２）：１４１ １５２．

［７４］ＰＡＶＡＮＳ，ＳＣＨＩＡＶＵＬＬＩＡ，ＡＰＰＩＡＮＯＭ，ｅｔａｌ．Ｐｅａｐｏｗ

ｄｅｒｙｍｉｌｄｅｗ犲狉１ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｔｏｌｏｓｓｏｆｆｕｎｃｔｉｏｎｍｕ

ｔａｔｉｏｎｓａｔａ犕犔犗ｈｏｍｏｌｏｇｏｕｓｌｏｃｕｓ［Ｊ］．ＴｈｅｏｒｅｔｉｃａｌａｎｄＡｐ

ｐｌｉｅｄＧｅｎｅｔｉｃｓ，２０１１，１２３（８）：１４２５ １４３１．

［７５］ＪＩＡＨｏｎｇｇｅ，ＺＨＡＮＧＹｕｎｚｅｎｇ，ＯＲＢＯＶＩＣＶ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｏｍｅ

ｅｄｉｔｉｎｇｏｆｔｈｅｄｉｓｅａｓｅｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙｇｅｎｅ犆狊犔犗犅１ｉｎｃｉｔｒｕｓｃｏｎ

ｆｅｒｓｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｃｉｔｒｕｓｃａｎｋｅｒ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＢｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙＪｏｕｒ

ｎａｌ，２０１７，１５（７）：８１７ ８２３．

［７６］ＢＲＡＣＵＴＯＶ，ＡＰＰＩＡＮＯＭ，ＲＩＣＣＩＡＲＤＩＬ，ｅｔａｌ．Ｆｕｎｃ

ｔｉｏｎａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｚａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｐｏｗｄｅｒｙｍｉｌｄｅｗｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ

ｇｅｎｅ犛犿犕犔犗１ｉｎｅｇｇｐｌａｎｔ（犛狅犾犪狀狌犿犿犲犾狅狀犵犲狀犪 Ｌ．）［Ｊ］．

ＴｒａｎｓｇｅｎｉｃＲｅｓｅａｒｃｈ，２０１７，２６（３）：３２３ ３３０．

［７７］王福军，赵开军．基因组编辑技术应用于作物遗传改良的进展

与挑战［Ｊ］．中国农业科学，２０１８，５１（１）：１ １６．

［７８］ＷＡＮＧＹａｎｐｅｎｇ，ＣＨＥＮＧＸｉ，ＳＨＡＮＱｉｗｅｉ，ｅｔａｌ．Ｓｉｍｕｌｔａ

ｎｅｏｕｓｅｄｉｔｉｎｇｏｆｔｈｒｅｅｈｏｍｏｅｏａｌｌｅｌｅｓｉｎｈｅｘａｐｌｏｉｄｂｒｅａｄｗｈｅａｔ

ｃｏｎｆｅｒｓｈｅｒｉｔａｂｌｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏｐｏｗｄｅｒｙｍｉｌｄｅｗ［Ｊ］．ＮａｔｕｒｅＢｉ

ｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ，２０１４，３２（９）：９４７ ９５１．

［７９］ＺＨＡＮＧＹｕｎｗｅｉ，ＢＡＩＹａｎｇ，ＷＵＧｕａｎｇｈｅｎｇ，ｅｔａｌ．Ｓｉｍｕｌｔａ

ｎｅｏｕｓｍｏｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｔｈｒｅｅｈｏｍｏｅｏｌｏｇｓｏｆ犜犪犈犇犚１ｂｙｇｅｎｏｍｅ

ｅｄｉｔｉｎｇｅｎｈａｎｃｅｓｐｏｗｄｅｒｙｍｉｌｄｅｗｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｗｈｅａｔ［Ｊ］．Ｔｈｅ

ＰｌａｎｔＪｏｕｒｎａｌ，２０１７，９１（４）：７１４ ７２４．

［８０］ＺＨＡＮＧＹｉ，ＬＩＡＮＧＺｈｅｎ，ＺＯＮＧＹｕａｎ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｉｃｉｅｎｔａｎｄ

ｔｒａｎｓｇｅｎｅｆｒｅｅｇｅｎｏｍｅｅｄｉｔｉｎｇｉｎｗｈｅａｔｔｈｒｏｕｇｈｔｒａｎｓｉｅｎｔｅｘ

ｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＣＲＩＳＰＲ／Ｃａｓ９ＤＮＡｏｒＲＮＡ［Ｊ］．ＮａｔｕｒｅＣｏｍｍｕ

ｎｉｃａｔｉｏｎｓ，２０１６，７：１２６１７．

（责任编辑：田　?）

·８·




