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摘要  粗缩病是一种世界性玉米(Zea mays)病害, 造成玉米产量降低和品质下降。已有的研究表明, 导致玉米粗缩病的病

毒有4种, 均属于植物呼肠孤病毒科、斐济病毒属(Fijivirus)第2组的成员, 它们的全基因组均由10条双链RNA片段组成, 编
码13个蛋白分子; 迄今未发现对粗缩病完全免疫的研究材料, 但已筛选出少量在不同环境下均表现高抗的种质。玉米抗粗

缩病为多基因控制的数量性状, 每条染色体上均有可能存在与粗缩病抗性有关的基因座(QTLs)。粗缩病毒侵染玉米后, 引
起细胞防御系统中相关基因表达、蛋白质合成和激素含量等生物途径发生变化。该文对玉米粗缩病病原分子特征和遗传变

异、抗性种质遗传基础及致(抗)病机理等方面的研究成果进行了阐述, 旨在为玉米抗粗缩病分子育种提供理论依据。 
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玉米(Zea mays)粗缩病是一种公认的世界性病

害, 自1949年在意大利被发现后, 相继在欧洲、南美

洲和亚洲的一些国家发生。经过近70年的研究, 已知

玉米粗缩病是一种经飞虱(灰、白背飞虱)传播的病毒

病。科学家不仅探明了玉米粗缩病的发病流行规律, 
建立了玉米粗缩病抗性鉴定的方法, 制定出抗性评价

标准; 而且对抗性种质资源进行了广泛的筛选和鉴

定。随着分子生物学的不断发展, 近年在分子水平上

对玉米粗缩病病原、抗原基因及抗(致)病机理展开了

研究。本文对病原分子特征和遗传变异、抗性种质遗

传基础和机理等方面的最新研究进展进行了阐述, 以
加深读者对玉米粗缩病分子生物学基础的认识, 同时

为玉米抗粗缩病种质改良提供有益的信息。 

1  玉米粗缩病病原 

玉米可被100多种病原体侵染, 而且在自然条件下是

50多种病毒的寄主, 其中至少有10种来自5个不同科

属的病毒可对玉米造成严重的危害 (Ali and Yan, 
2012; Zambrano et al., 2014)。玉米粗缩病的致病病

毒主要有4种 , 包括玉米粗缩病毒 (maize rough 
dwarf virus, MRDV)、MRCV (Mal de Río Cuarto 
virus)、水稻(Oryza sativa)黑条矮缩病毒(rice black 

streaked dwarf virus, RBSDV)以及南方水稻黑条矮

缩病 毒 (south rice black streaked dwarf virus, 
SRBSDV), 在植物病毒分类学上均属于植物呼肠孤

病毒科(Plant Reoviruses)、斐济病毒属(Fijivirus)第2
组的成员。这4种病毒在病毒粒子形态、寄主范围、

传播介体、血清学和基因组序列等方面都非常相似, 
具有系统侵染特性, 主要由传毒介体灰飞虱及白背飞

虱以持久增殖型方式传播。在欧洲、中东及北美地区, 
玉米粗缩病是由MRDV所致(Milne et al., 1973); 在
阿根廷、巴西和乌拉圭等南美地区是由MRCV所致

(Distéfano et al., 2003); 而在我国主要是由RBSDV
引起(Fang et al., 2001; 张恒木等, 2001)。但近年在

长江流域及山东济宁地区发现了感SRBSDV的玉米

粗缩病株(Yin et al., 2011; Cheng et al., 2013), 表明

新发现的SRBSDV病毒不仅侵染水稻, 引起水稻黑

条矮缩病, 而且可侵染玉米, 导致粗缩病。目前对这4
种病毒引起的症状观察、病原物鉴定和检测都已经很

完善, 而对病毒分子水平的研究主要集中在全基因组

测序和基因克隆方面, 对病毒基因编码蛋白的功能及

其致病机理研究还不够深入。 
已有的研究表明, 导致玉米粗缩病的4种病毒全

基因组均由10条双链RNA (dsRNA)片段组成, 其全

基因组测序工作均已完成 , 10条dsRNA片段均在
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1.8–4.5 kb之间, 由大到小分别命名为S1–S10。每条

片段的末端序列均具有1段呼肠孤病毒科特有的保守

序列: 5ʹ-AAGUUUUU……CAGCUNNNGUC-3ʹ。尽

管这4种病毒的分子组成结构相似, 但其在核酸序列

上仍存在差异。 

1.1  水稻黑条矮缩病毒分子特征 

水稻黑条矮缩病毒主要分布于朝鲜、韩国、日本和中

国等亚洲国家。完整的RBSDV是包含球状突起、管

状突起和核心粒子的等二十面体结构, 直径为75–80 
nm的双层外壳包被的球形病毒, 内外层衣壳上各存

在12个突起, 外层突起称为A-突起(A-spike), 内层突

起称为B-突起(B-spike) (安德荣和慕小倩, 1996)。
RBSDV的基因组全长29 142 bp, 含有13个开放阅读

框(open reading frame, ORF)。除S5、S7和S9外, 其
余7条基因组片段均为单顺反子, 分别只编码1个蛋

白, S5含有2个部分重叠的ORFs, S7和S9含有非重

叠的ORFs, 可编码2个蛋白(表1)。通过对每个基因编

码的氨基酸序列进行预测, 并与其它已知功能的呼肠

孤病毒成员氨基酸序列进行同源性比对, 可推测各

RBSDV基因编码蛋白的分子功能(Isogai et al., 
1998; Zhang et al., 2001; 张恒木等, 2002; Wang et 
al., 2003)。S1编码的蛋白P1具有RNA依赖的RNA聚
合酶(RNA dependent RNA polymerase, RdRp)的
GDD (Glycine-Asparate-Asparate)特征结构域, 推
测其为依赖于RNA的RNA聚合酶(张恒木, 2001)。P2
为病毒粒子的主要衣壳蛋白。根据P3氨基酸序列所具

有的功能结构域和序列同源性比较分析, 推测P3具
有类似mycorevirus-1VP3的鸟苷酸转移酶(Guan- 
ylyltransferase)的功能(方守国等, 2001; Supyani et 
al., 2007)。P4为病毒B-突起结构蛋白, 参与病毒

mRNA的分泌过程(Wang et al., 2003)。S5可编码分

子量分别为106.8 kDa的结构蛋白(P5-1)和26.5 kDa
的非结构蛋白(P5-2), 与已知的NLRV (Nilaparvata 
Lugens reovirus)基因组相比较, 推测P5-2可能对病

毒在寄主体内的繁殖起着重要作用(Yang et al., 
2014; 羊健, 2014)。最近的研究表明, 在寄主体内, 
P5-1和P5-2以双顺反子RNA的形式存在, P5-1作为

病毒基质的组成成分之一可与P6互作(Li et al., 2013; 
Yang et al., 2014), P5-2则有针对性地作用于寄主细 
 

胞的叶绿体(Liu et al., 2015)。P6为病毒粒子非结构

蛋白, 采用农杆菌侵染法以及重组的马铃薯(Sola- 
num tuberosum) X病毒(PVX)表达载体研究其功能, 
发现该蛋白为植物基因RNA沉默抑制子, 对植物基

因组DNA甲基化过程起着强烈的抑制作用(Zhang et 
al., 2005)。S7可编码分子量分别为41.2和36.4 kDa
的2个非结构蛋白P7-1和P7-2, 利用血清学分析和细

胞内定位研究证实P7-1在介体昆虫细胞中参与管状

结构的形成, 从而作为病毒在寄主细胞间运动的通道

(Isogai et al., 1998; 钟永旺等, 2003), P7-2可能参与

病毒在植物体内的复制(Nakashima et al., 1996), 最
近研究发现P7-2为F-box蛋白, 作为泛素连接酶E3的
核心亚基在病毒侵染过程中参与泛素途径(Wang et 
al., 2013)。P8为病毒粒子次要衣壳蛋白, 可能具有

NTP结合活性(Isogai et al., 1998)。P8以二聚体的形

式存在, 是病毒编码的核转录调节因子, 在病毒与寄

主(病毒介体灰飞虱和寄主玉米植株)互作时, 通过它

的N-端1–40的氨基酸序列侵入寄主的细胞核内, 并
作为寄主基因表达的转录抑制因子调控寄主的基因

表达, 在病毒与寄主互作过程中发挥作用(Liu et al., 
2007a)。S9编码分子量分别为39.9 kDa的P9-1与
24.2 kDa的P9-2两个非结构蛋白。对P9-1的分子结构

和功能研究证实, P9-1是一种α螺旋形式的多肽且具

有自激活活性(Zhang et al., 2008), 是组成病毒基质

(viroplasm)所需的最小组成分子 , 病毒粒子通过

P9-1自我互作或与P6蛋白互作形成类病毒基质来招

募组成病毒基质的分子(Wang et al., 2011), 在寄主

细胞内为病毒提供复制和组装的场所, 因此该蛋白在

病毒生命周期的早期阶段发挥重要作用(Zhang et 
al., 2008; Wu et al., 2013)。P7-1和P9-1均可在被侵

染的寄主植物和介体灰飞虱虫体中积累, 表明它们可

能参与病毒向寄主细胞转移的过程。进一步研究表明, 
P7-1在传毒介体灰飞虱和寄主中的表达水平最高, 
证明其在病毒-寄主的互作中起主导作用(Xu et al., 
2015)。相反, 未在被侵染的寄主植株和介体灰飞虱

虫体中发现P7-2和P9-2 ,  表明它们可能只在原

RBSDV病毒中表达, 其功能有待进一步研究(Isogai 
et al., 1998)。P10为外壳蛋白, 通常以低聚体形式存

在, 也可通过N-端第230位氨基酸发生自我互作产生

二聚体形式, 形成RBSDV粒子的1个主要结构蛋白 
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表1  侵染玉米的4种粗缩病毒分子基因组比较 
Table 1  Comparison of genome of four viruses causing maize rough dwarf disease 
基因组片段 病毒 全长(bp) 开放阅读框(ORFs) 蛋白质分子量(kDa) 蛋白功能 
S1 RBSDV 4501 36–4430 168.8 RNA依赖性RNA聚合酶 
 SRBSDV 4500 37–4431 169 RNA依赖性RNA聚合酶 
 MRDV 4501 36–4430 168.7 RNA依赖性RNA聚合酶 
 MRCV 4501 38–4432 168.4 RNA依赖性RNA聚合酶 
S2 RBSDV 3812 46–3726 141.3 外壳蛋白 
 SRBSDV 3815 46–3726 141 核心衣壳 
 MRDV 3813 47–3727 141.5 未知 
 MRCV 3826 47–3727 141.7 B-突起蛋白 
S3 RBSDV 3572 14–3441 132.0 鸟苷酸转移酶 
 SRBSDV 3618 34–3543 135 鸟苷酸转移酶 
 MRDV 3573 15–3455 132.1 未知 
 MRCV 3826 47–3727 141.7 核心蛋白 
S4 RBSDV 3617 34–3543 135.6 B-突起蛋白 
 SRBSDV 3571 15–3455 132 B-突起蛋白 
 MRDV 3617 34–3543 135.4 结构蛋白 
 MRCV 3617 34–3549 134.4 未知 
S5 RBSDV 3164 16–2827 106.8 次要核心结构蛋白 
   2378–3071 26.5 非结构蛋白 
 SRBSDV 3165 16–2835 108 未知 
   2499–3076 24 未知 
 MRDV 3164 16–2829 107.1 次要核心结构蛋白 
   2462–3073 23.6 非结构蛋白 
 MRCV 3162 16–2814 106.9 未知 
S6 RBSDV 2645 81–2460 89.6 RNA沉默抑制子 
 SRBSDV 2651 82–2463 90 RNA沉默抑制子, 基质形成 
 MRDV 2645 82–2460 89.8 未知 
 MRCV 2639 80–2446 90.01 未知 
S7 RBSDV 2193 42–1130 41.2 参与管状结构形成 
   1183–2112 36.4 非结构蛋白 
 SRBSDV 2176 41–1114 41 参与管状结构形成 
   1166–2095 36 未知 
 MRDV 2193 42–1130 41.1 参与管状结构形成 
   1183–2112 36.2 非结构蛋白 
 MRCV 2186 41–1126 41.5 非结构蛋白 
   1176–2105 36.8 非结构蛋白 
S8 RBSDV 1927 25–1800 68.1 核转录调控因子 
 SRBSDV 1928 25–1800 68 核转录调节因子 
 MRDV 1936 25–1800 68 核心衣壳 
 MRCV 1931 25–1800 68.3 NTP结合蛋白 
S9 RBSDV 1900 52–1095 39.9 毒基质的形成, 参与病毒复制 
   1160–1789 24.2 非结构蛋白 
 SRBSDV 1900 52–1095 40 毒基质的形成, 参与病毒复制 
   1159–1788 24 未知 
 MRDV 1900 52–1095 39.9 毒基质结构 
   1160–1789 24.2 非结构蛋白 
 MRCV 1870 52–1065 39.1 ATP酶活性 
   1223–1759 20.5 非结构蛋白 
S10 RBSDV 1801 22–1698 63.3 外层衣壳 
 SRBSDV 1798 22–1695 63 外层衣壳 
 MRDV 1802 23–1699 63.2 外层衣壳 
 MRCV 1798 23–1696 63.5 外层衣壳 
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(Liu et al., 2007b)。 

1.2  南方水稻黑条矮缩病毒分子特征 

南方水稻黑条矮缩病毒于2001年被发现, 2008年被

鉴定(Zhou et al., 2008)。其病毒粒子形态和基因组组

成与RBSDV最相似。它在田间主要的传毒介体是白

背飞虱, 灰飞虱也可传毒, 但传毒效率低(Zhou et 
al., 2008)。经测序和序列比较, SRBSDV与RBSDV
的基因组序列同源性较高, 核苷酸和氨基酸序列的同

源性分别介于70.6%–78.9%和63.1%–89.0%之间

(Wang et al., 2003, 2010; Zhou et al., 2013)。
SRBSDV基因组10条dsRNA片段序列全长为29 124 
bp, 与RBSDV一样含有13个ORFs, 其S5、S7和S9
含有2个ORFs, 编码2个蛋白, 其余片段均只包含1
个ORF (表1) (Wang et al., 2010)。基因组序列比较

分析表明, 与RBSDV一样, SRBSDV编码的P1–P4、
P8和P10为结构蛋白, 分别是RNA依赖的RNA聚合

酶、病毒核心外壳蛋白、鸟苷酸转移酶、B-突起结构

蛋白、病毒核转录调节因子和病毒外壳主要蛋白。编

码的P6、P7-1、P7-2、P9-1和P9-2为非结构蛋白

(Zhang et al., 2001; Zhou et al., 2008; Wang et al., 
2010)。卢嫣红等(2011)对编码蛋白的功能进行了初

步研究, 发现P6为多功能蛋白, 具有与RBSDV的P6
一样的RNA沉默抑制子作用。此外, P6还在寄主植物

细胞内通过自我互作或与P5-1互作或通过招募P9-1
的形式参与病毒基质的形成(Li et al., 2013, 2015a)。
另外还发现, 在未感染病毒的介体白背飞虱细胞内, 
P5-1和P9-1也能形成丝状与颗粒状病毒基质(Mao et 
al., 2013)。以上结果表明 , P5-1、P6和P9-1对

SRBSDV感染细胞内病毒基质形成和成熟是必需的。

有报道显示, P7-1在病毒管状结构形成中起着重要作

用 , 参与病毒在细胞间的运动和扩散 (Liu et al., 
2011)。在对病毒与寄主蛋白互作研究中发现, P7-1
与至少18个寄主的蛋白互作形成复杂的复合体来参

与病毒的扩散(Mar et al., 2014)。SRBSDV的P9-1被
证实与RBSDV的P9-1一样是病毒基质组成成分和病

毒复制的必要物质(Zhang et al., 2008; Jia et al., 
2012a)。最近的研究还发现, P9-1以自我互作的形式

参与病毒基质的形成, 其C-端(从氨基酸324–347)在
病毒二十面体的形成中发挥非常重要的作用(Li et al., 
2015b)。P9-1编码的其它蛋白的功能还有待进一步 

研究。 

1.3  玉米粗缩病毒分子特征 

玉米粗缩病毒是最早发现能引起玉米粗缩病的植物

呼肠孤病毒, 在欧洲、中东及北美地区发生并造成危

害。虽然MRDV与RBSDV有很近的血清学关系, 但在

生物学上存在着非常重要的差异, 如MRDV不能危害

水稻, 而RBSDV最初在水稻上发现。此外, 与RB- 
SDV传播方式不同, MRDV通过介体灰飞虱的卵进行

传播(Milne and Lovisolo, 1977)。虽然MRDV是最早

被发现的, 但其全基因组测序工作于近期完成(Lv et 
al., 2016)。10条dsRNA片段(S1–S10)基因组全长为

29 144 bp, 其分子结构与其它3个引起玉米粗缩病的

斐济病毒属第2组的成员RBSDV、SRBSDV和MRCV
相似, 含有13个ORFs, S5含有2个部分重叠的ORFs, 
S7和S9含有2个非重叠的ORFs, 其余7条基因组片

段均为单顺反子, 分别只编码1个蛋白(表1)。这13个
ORFs的序列与RBSDV相应的序列同源性最高

(81%–97%)。S1被预测编码RdRp酶, 其余的基因组

片段所编码的蛋白结构和功能还有待研究。 

1.4  MRCV病毒分子特征 

MRCV病毒在阿根廷、巴西和乌拉圭等南美地区危害

玉米, 造成粗缩病。对MRCV的基因组序列分析表明

(表1), 在其10条dsRNA片段中, S1是RBSDV病毒S1
的同源基因, 编码RdRp酶; S2编码的蛋白为B-突起

结构蛋白, 与RBSDV的S4和斐济病病毒(FDV)的S3
编码的B-突起结构蛋白具有中等的同源性; S3编码病

毒粒子的核心结构蛋白 , 但它的核苷酸序列与

RBSDV的S2和斐济病病毒(FDV)的S3有较高的同源

性 , 它们编码病毒核心衣壳蛋白(Distéfano et al., 
2003, 2009); MRCV的S4与相应的RBSDV的S4序列

一致, 在MRCV的S4两端含有病毒复制和组装的编

码序列 (Distéfano et al., 2002); MRCV 的 S5 与

RBSDV的S5同源性为62.8%, 并且在其C-端含有1
个少见的过氧化酶-I型锚定信号, 尚未见S5含有2个
部分重叠的ORFs的报道 (Distéfano et al., 2005); 
MRCV的S6编码蛋白与RBSDV的S6编码蛋白同源

性较低(Distéfano et al., 2003); MRCV的S7与其它同

属病毒的S7一样, 含有2个非重叠的ORFs, 推测分

别编码41.5和36.8 kDa的非结构蛋白(Guzmán et al., 
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2007); MRCV的S8与相应的RBSDV的S8序列一致

(Distéfano et al., 2002); 与其它同属的3个粗缩病毒

的S9一样, MRCV的S9含有2个非重叠的ORFs, 推
测分别编码39.1和20.5 kDa的非结构蛋白(Guzmán 
et al., 2007); MRCV的S10编码的蛋白与RBSDV的
S10编码的核心外壳蛋白同源性为62.8% (Distéfano 
et al., 2005)。与同属的RBSDV和MRDV比较, MRCV
与RBSDV的同源性比MRDV与RBSDV的同源性低

(Distéfano et al., 2002, 2003, 2005; Wang et al., 
2003; Guzmán et al., 2007; Lv et al., 2016)。MRCV
基因编码蛋白的功能还未进行深入研究。但最近的研

究表明, MRCV的S9编码的P9-1蛋白在侵染的细胞内

形成细胞质包涵体, 用于病毒基质的组装和病毒复

制; 对P9-1的生化特性分析表明, 它与单链RNA结

合, 具有ATP酶活性, 并且其C-端在VIB-结构(VIB- 
like)的形成中起重要作用 (Guzmán et al., 2010; 
Maroniche et al., 2010)。 

1.5  玉米粗缩病病毒基因组的变异 

近年来, 部分研究者对导致玉米粗缩病的病毒基因组

变异和进化机制展开了研究。通过对从不同地理位置

(地区)或不同寄主分离出的同一病毒的基因组序列比

较及在此基础上构建系统发育树, 研究病毒基因组的

变异、进化趋势及影响因素。结果发现, 造成我国玉

米粗缩病大发生的RBSDV基因组的变异非常广泛, 
基因组的多样性主要是经常发生的基因漂移、重组、

重排、负向或纯化选择造成的随机变异的结果, 与地

理环境和寄主类型相关性不大(Li et al., 2012; Yin et 
al., 2013; Zhou et al., 2015a, 2015b)。病毒可能通过

基因组变异来适应环境的变化并与寄主一同进化。 

2  玉米粗缩病抗性分子遗传研究 

近年来, 国内外学者加大了对玉米抗粗缩病的遗传研

究力度, 在抗性种质资源收集、鉴定与筛选、抗性遗

传规律探索和抗病基因定位等方面取得了较大进展。 

2.1  抗病种质资源的筛选和抗性遗传 

在抗病种质资源筛选上, 国内学者对大量收集的玉米

种质资源及选育的自交系进行了抗性鉴定(郭启唐和

李钊敏, 1995; 刘志增等, 1996; 路银贵等, 2001; 陈

永坤等, 2008; 杨兴飞等, 2010; 薛林等, 2011), 发
现在我国现有玉米种质中缺乏对粗缩病完全免疫的

材料, 但筛选出了少量在不同环境下均表现高抗的种

质。结合分子标记对来源不同的种质(自交系)进行抗

性遗传多样性分析并在此基础上进行系统分类, 挖掘

抗性较好的杂种优势群, 发现高抗的材料主要集中在

PB亚群(包括衍生于美国杂交种P78599的自交系)和
四平头亚群; 并且发现不同来源的玉米自交系之间的

抗性有明显差异, 为抗病品种的选育提供了遗传基

础。 
在抗性遗传研究上, 最早采用经典的遗传学方法

对玉米抗MRCV进行了遗传研究。Di Renzo等(2002)
用感粗缩病马齿型的自交系Mo17与抗病硬粒型的自

交系BSL14的杂交后代F2:3的227个家系进行了多年

多点自然鉴定, 结果表明玉米对MRCV的抗性是受遗

传因素和环境因素共同作用的数量性状, 广义遗传力

在0.44–0.56之间, 受环境影响明显。而Bonamico等
(2012)利用同样2个亲本的杂交后代得到的包含145
个株系的重组自交系(RILs)群体对抗性进行了遗传分

析, 结果显示其广义遗传力为0.20–0.27, 抗性呈现

典型的数量性状特征。山东大学张举仁研究团队利用

抗病自交系90110和感病自交系掖478及其F1、F2、

F3、BC1和RIL群体对抗RBSDV的遗传进行了大量的

研究, 结果表明抗病性主要由基因型决定, 受环境效

应、基因型与环境互作效应的影响较小, 粗缩病抗性

的广义遗传力范围为0.71–0.94。在该抗性材料中, 粗
缩病的抗性主要是由遗传因素决定的, 符合加性-显
性遗传模型, 加性和显性效应均显著, 总体以加性效

应为主(张永生, 2005; 王飞, 2007; 栾俊文, 2012)。
Shi等(2012)对由自交系X178和B73杂交得到的包含

89个株系的RIL群体进行了多年多点的田间自然抗性

鉴定和一年人工接种抗性鉴定, 结果表明在该组合中

玉米粗缩病抗性符合数量性状特征 , 且包含主效

QTL, 广义遗传力为0.467–0.472。另外, 刘志增等

(1996)及王安东和赵德发(2000)分别对多份玉米自交

系进行了抗病鉴定和遗传分析, 认为玉米抗粗缩病性

状为数量性状, 微效多基因的加性效应在性状表达中

起主导作用, 随着定向轮回选择, 个体中微效抗性基

因量值逐步增多, 基因的累加效应也增大, 抗性也随

之增强。总之, 利用抗、感病自交系杂交构建杂交、

回交后代分离群体进行遗传与QTL位点分析, 表明玉
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米对粗缩病的抗性遗传机制极为复杂, 由多个基因与

环境共同作用控制, 在不同的环境中基因的表达模式

不同(王安东和赵德发, 2000; 李常保等, 2002; Di 
Renzo et al., 2002; 张永生, 2005; 王飞, 2007; 栾
俊文, 2012; Shi et al., 2012; Tao et al., 2013)。 

2.2  玉米抗粗缩病的基因座(QTL) 

随着玉米分子生物学与基因组学的快速发展, 利用

DNA分子标记在分离群体进行连锁分析和利用全基

因组关联分析在粗缩病抗性基因座(QTL)定位研究中

取得了显著进展。在玉米的每条染色体上都发现了与

粗缩病抗性相关的位点, 并且不同的材料抗性位点所

处的位置不同(表2)。其中也有在不同材料组合中均起

作用的位点。例如, 位于第8染色体bin 8.03上的1个
主效QTL, 可解释表型变异率的24.2%–39.3%, 且表

现为隐性遗传, 表明在其它位点或其它抗性材料中也

可能存在与抗性相关的显性遗传位点(基因)。迄今为

止, 用于抗性基因定位分析的材料, 其抗原主要来源

于美国杂交种P78599 (Shi et al., 2012; Tao et al., 
2013; Liu et al., 2014)。 
 
2.2.1  玉米抗MRCV的基因座(QTL)定位 
MRCVD主要在阿根廷流行, 因此阿根廷对MRCV引

起的粗缩病抗性基因座 (QTL)研究比较深入。Di 
Renzo等(2004)以感病的Mo17与抗病的BSL14配组

的杂交后代为材料, 对MRCV引起的粗缩病抗性基因

座(QTL)进行了定位研究, 采用227个F2:3家系和180
对SSR标记通过复合区间作图方法定位到2个抗性位

点, 分别位于bin 1.03 (在bnlg1866–phi095标记之

间)和bin 8.03/4 (在phi115–umc1741标记之间), 两
位点可共同解释表型变异的36.2%。进一步用145个
F2:6的RILs系在4个不同的地区环境定位到4个与抗性

相关的QTLs, 可解释表型变异的8%–14%, 它们分

别位于第1、4和10染色体上(1.01、1.06、4.08和10.02) 
(Bonamico et al., 2012)。此外, 在对RIL群体进行抗

性鉴定的基础上将群体材料分为抗、感病2组, 采用

方差分析法在第1、2、6和8染色体上发现抗、感病2
组之间存在明显差异的SSR分子标记(Bonamico et 
al., 2010)。利用复合区间作图法, 用RIL群体在不同

的发病区进一步检测与抗性有关的QTL, 发现第1、
4、6、8和10染色体区段(1.03、1.07、4.03、4.05、

6.02、8.03和10.02)与抗性显著相关, 并且这些显著

相关区段中的40%与前人发现的位置一致(Di Renzo 
et al., 2004; Bonamico et al., 2012, 2013)。最近, 
Rossi等(2015)以感病的Mo17与抗病的LP116杂交后

代的208个F2:3家系为材料, 在3个不同地区对MRCV
引起的粗缩病抗性遗传机制进行研究, 结果显示其抗

性遗传力中等(在0.33–0.72之间), 在第1、6、8和10
染色体(1.03、1.07、6.05、8.08和10.06)上发现了能

解释抗性表型变异10%的QTLs。Kreff等(2006)利用

玉米杂交种DK664的221个F2:3家系连续3年在3个不

同地区进行实验, 采用56对SSR标记进行抗性相关

分析和QTL作图, 发现了5个与抗性相关的位点, 2个
分别位于第 1 染色体的长臂和短臂 (1.02/03 和

1.07/08), 其余3个分别位于第4、8和10染色体上, 其
中第1和4染色体的QTL与抗性相关性最明显。综上所

述, 利用具有不同遗传背景的材料、不同作图群体在

不同的发病环境下进行抗性基因的定位研究, 在第

1、2、4、6、8和10染色体上鉴定出多个与抗MRCV
相关的QTLs (表2)。 
 
2.2.2  玉米抗RBSDV的基因座(QTL)定位 
我国也展开了大量抗粗缩病基因座(QTL)的发掘工

作。Wang等(2007)和Luan等(2012)分别以抗病的自

交系90110与感病的自交系掖478杂交的F2、BC1和

RIL群体为材料, 在第2、6、7、8和10染色体上分别

检测出5个QTL位点(qMRD2、qMRD6、qMRD7、
qMRD8和qMRD10), 其中检测出的3个主效抗粗缩

病QTLs, 分别位于染色体6.02、7.02和8.07, 并且

qMRD8在3个不同环境下均可检测到, 可以解释的表

型变异为12.0%–28.9%。Shi等(2012)以抗病的X178
与感病的B73配组的89个F8 RIL家系为定位群体, 在
第8染色体(bin 8.03)上检测到1个在3个不同环境下

均存在的主效抗粗缩病QTL, 可以解释抗性表型变异

的24.6%–37.3%。此外, 还在第10染色体上检测到1
个抗性QTL, 可以解释抗性变异的15.8%。Tao等
(2013)对50个杂合自交后代家系(heterogeneous 
inbred family, HIF)进行了多年多点的抗粗缩病鉴定, 
鉴定出24个对粗缩病抗性反应一致的杂合自交后代

家系, 其中9个表现抗病, 15个表现感病; 采用关联分

析法, 在第8染色体的bin 8.03区域发现1个主效QTL 
(qMrdd1), 可以解释表型变异的24.7%–39.3%, 并 

© 植物学报Chinese Bulletin of Botany



  李荣改等: 玉米粗缩病的分子研究新进展  381 

 

表2  玉米中已定位的抗粗缩病QTLs 
Table 2  List of mapped QTLs conferring resistance to MRDD (maize rough dwarf disease) in maize 
病原物 染色体(bin) 定位方法 标记类型 定位群体 表型解释率(%) 抗原 参考文献 
MRCV 1/6/8/10 QTL SSR F2:3 10 LP116 Rossi et al., 2015 
MRCV 1.03/8.03/8.04 QTL SSR F3 36.20 BLS14 Di Renzo et al., 2004
MRCV 1/4/10 QTL SSR RIL 8–14 BLS14 Bonamico et al., 2012
MRCV 1/4/8/10 QTL SSR F2:3 – DK664 Kreff et al., 2006 
MRCV 1/2/6/8 AD/AMOVA SSR RIL – BLS14 Bonamico et al., 2010
MRCV 1/4/6/8/10 QTL SSR RIL – BLS14 Bonamico et al., 2013
RBSDV 1/2/5 QTL SSR RIL 4.69–17.74 80007 商伟等, 2011 
RBSDV 8.03 QTL SNP/SSR RIL 24.8–37.3 X178 Shi et al., 2012 
RBSDV 8.07 QTL SSR F2/BC1/RIL 12.0–28.8 90110 Luan et al., 2012 
RBSDV 8.03 QTL SNP NIL 24.2–39.3 NT411 Tao et al., 2013 
RBSDV 1/2/5/6/7/8 GWAS SNP Inbred lines – – Chen et al., 2015 
RBSDV 6.02/7.02/8.07 BSA SSR F2/BC1 – 90110 Wang et al., 2007 
RBSDV 1/2/3/4/5/6/7/8/10 GWAS SNP Inbred lines – 78599 Liu et al., 2014 
RBSDV 1/2/3/4/5/6/9/10 GWAS SNP Inbred lines – – Hao et al., 2015 
RBSDV 2 BSA SSR F2/BC1 – 齐319 何龙等, 2008 
RBSDV 5/9 BSA SSR F2 – 87–1 陈艳萍等, 2008 
RBSDV 2/6/7/8/10 QTL SSR RIL 12–28.9 90110 栾俊文, 2012 
RBSDV 1.07/3.06/6.01/ BSA SSR RIL – 黄早四 陈永坤, 2007 
RBSDV 2/3/4/6/7/8/10 QTL SNP RIL – 黄早四 史利玉, 2010 
AD/AMOVA: 判别分析/分子变异等级分析; GWAS: 全基因组关联分析; BSA: 分离群体分组分析法; RIL: 重组自交系; NIL: 近等

基因系 
AD/AMOVA: Discriminant analysis/a molecular analysis of variance; GWAS: Genome-wide association study; BSA: Bulked seg-
regant analysis; RIL: Recombinant inbred lines; NIL: Near isogenic lines 

 
且表现为隐性遗传。 

史利玉(2010)利用黄早四与掖107配组构建的

RIL群体, 在染色体2、3、4、6、7、8和10上均检测

到抗性QTL, 但效应值较小, 通过比较定位分析, 发
现在第3染色体3.04 (SNP610–SNP1438标记之间)、
第4染色体4.03 (SNP1287–SNP581标记之间)、第6
染色体6.05 (SNP1518–SNP408标记之间)、第7染色

体7.02/03 (SNP637–SNP686标记之间)和第8染色体

8.06 (SNP619–SNP68标记之间)上存在粗缩病抗性

位点。商伟等(2011)以玉米抗病自交系80007和感病

自交系80044为亲本衍生的RIL群体构建连锁图谱, 
对205个F5:6家系进行粗缩病抗性鉴定和连锁分析, 
检测到分布在第1、2和5染色体上的5个QTLs, 可解

释4.69%–17.74%的表型变异, 其中定位于第2染色

体的QTL在2种环境下均被检测到, 分别解释抗性表

型变异的17.74%和8.76%。 
虽然通过传统的连锁分析方法已成功定位了一

些抗性QTLs, 但用于构建连锁作图群体的抗原主要

衍生于美国杂交种P78599, 如齐319和X178等, 获

得的抗性QTLs遗传基础较窄, 导致等位基因数少, 
可能只代表玉米对粗缩病抗性的一部分。而全基因组

关联分析采用自然群体, 具有在不同遗传背景的种质

资源中检测与抗性相关所有位点的优势, 因此近年来

通过全基因组关联分析的方法挖掘抗粗缩病基因研

究有了较大进展。Chen等(2015)对收集的527个玉米

自交系在4个不同环境下对粗缩病的抗性进行了鉴

定, 采用覆盖全基因组的556 000个SNP标记进行关

联分析, 在第1、2、5、6、7和8染色体上(1.02/06/08、
5.03/04/07、6.04/6.05、7.04和8.03/08)检测到与粗

缩病抗性相关联的15个基因, 其中9个基因的同源基

因在其它植物中被预测参与了植物的防御系统。Liu
等(2014)在对我国236个玉米自交系进行2年粗缩病

抗性鉴定的基础上, 在覆盖全基因组的SNP标记中

选取等位基因频率大于5%的41 101个SNP标记进行

全基因组关联分析, 发现73个SNPs与粗缩病抗性关

联, 分布在除第9染色体以外的所有染色体上, 其中

48个SNPs位于与抗性基因连锁不平衡的区域。对衍

生于美国杂交种P78599的5个高抗粗缩病的自交系
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进行全基因组SNP分析, 检测到9个与粗缩病抗性相

关联的区域, 其中1个位于bin 8.03的81.57 Mb的片

段, 含有6个与粗缩病抗性相关联的SNPs, 与前人检

测到存在抗性主效QTL的区域重合(Shi et al., 2012; 
Tao et al., 2013)。Hao等(2015)也对184个优异自交

系进行了3年抗粗缩病鉴定, 采用3 072个SNP标记

进行粗缩病抗性的关联分析, 在除第7和8染色体外

的其它染色体上都发现了与抗粗缩病相关联的SNP
标记, 特别是第1染色体的bin1.11每年均表现与抗性

显著关联。综上所述, 在玉米的10条染色体上均发现

与RBSDV抗性相关的QTLs。 
 
2.2.3  玉米抗粗缩病候选基因的筛选 

为了进一步探明引起粗缩病抗性差异的原因, 研究者

在全基因组关联分析的基础上, 在显著关联的区域筛

选鉴定出与抗性相关的候选基因。研究表明, 这些候

选基因编码的蛋白部分与植物的防御系统有关, 如抗

冻蛋白、赖氨酸脱甲基酶、乙烯响应转录因子、磷脂

酰肌醇激酶、β-葡糖苷酶和MLO-like蛋白(Chen et 
al., 2015)。另外, 由基因的功能注释可知, 有的候选

基因编码的蛋白可能参与转录、蛋白质降解和信号转

导等生物过程。例如, 编码的蛋白具有核苷磷酸化酶

活性的候选基因有GRMZM2G059365、GRMZM2G- 
819464、GRMZM2G341732、GRMZM5G830839、
GRMZM2G405760和GRMZM2G334899; 具有核酸

(DNA和RNA)结合特性的基因有GRMZM2G0137- 
94、GRMZM2G175480、GRMZM2G052926、GRM- 
ZM2G160279、GRMZM2G310674和GRMZM2G0- 
52606; 还有的编码转录因子、有催化活性的酶、磷

酸烯醇式丙酮酸羧化酶、泛素-蛋白连接酶、水解酶、

锌离子结合蛋白和蛋白激酶(Liu et al., 2014)。最新的

研究表明, 蛋白激酶在识别病原和响应复杂信号的转

导过程中起着核心作用, 在绝大多数植物R基因(抗
性基因)的核酸结合区域都含有3个与ATP/GTP结合

蛋白互作的结构域(Song et al., 2015)。在与粗缩病抗

性显著关联的区域bin1.11, 候选基因GRMZM2G- 
417217编码类似核RNA输出蛋白, 参与调控核内合

成的RNA释放到细胞质, 在植物对生物和非生物胁

迫响应中起着非常重要的作用(Hao et al., 2015)。在

被粗缩病毒侵染的玉米植株中, 许多蛋白的泛素化途

径相关基因的表达发生了显著变化 (Zhou et al., 

2016), 这些基因也可作为抗粗缩病候选基因。 

2.3  玉米粗缩病毒致病机理和玉米抗粗缩病机理 

虽然当前对玉米粗缩病毒的分子结构和玉米抗性基

因座(QTL)进行了大量的研究与挖掘, 但对玉米粗缩

病毒的致病机理及玉米抗病机理的研究还不够深入。

由于玉米对粗缩病的抗性受微效多基因控制, 尽管已

确定了1个主效抗病位点且表现为隐性遗传, 但至今

仍没有克隆到抗性基因。 
粗缩病毒通过细胞外壁的伤口或昆虫介体刺吸

造成的微伤进入玉米细胞后, 脱壳释放核酸, 利用寄

主细胞内核酸复制机制进行复制、转录和表达, 并借

助胞间连丝扩散到其它细胞, 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(梁琼等, 2003; Liu et al., 2007a; 黄强, 2010; 
张爱红等, 2012; Jia et al., 2012b; 胡帆等, 2013)。
研究表明, RBSDV侵染玉米并大量复制后, 表达的

P7-1参与病毒管状结构的形成和在寄主细胞间的移

动, 致使病毒扩散(Isogai et al., 1998; 钟永旺等, 
2003), 而S8编码的衣壳蛋白P8进入玉米的细胞核内

作为基因转录抑制因子抑制其核酸的转录(Liu et al., 
2007a)。Jia等(2012b)用含有43 803个寡聚核苷酸探

针的芯片对玉米粗缩病抗性基因的差异表达进行了

研究, 发现玉米被粗缩病毒侵染后, 多数与细胞壁相

关的基因表达受到抑制, 许多激素基因及其相关的基

因表达量变化显著, 包括生长素家族基因、生长素反

应因子、开花时间相关基因和花发育相关基因, 这些

基因表达量的变化直接影响玉米植株的发育。 
为了进一步阐明玉米抗粗缩病机理, 研究者采用

芯片技术和高通量测序技术分别对水稻与玉米小

RNA (miRNA)及其靶基因对粗缩病毒 (RBSDV和

SRBSDV)的应答通路进行了研究(Xu et al., 2014; 
Sun et al., 2015; Zhou et al., 2016)。结果显示, 一些

miRNA家族及其靶基因对病毒有应答, 在玉米与病

毒互作中起着重要作用(Zhou et al., 2016)。例如, 与
细胞壁结构有关的纤维素酶 (CESA3和GRMZM2- 
G025231)和类纤维素酶(CSLF6、GRMZM2G1222- 
77和GRMZM2G110145)基因的表达量减少可能与

粗缩病植株矮缩有关; 与泛素有关的基因(如miR16- 
9i-p5的靶基因GRMZM2G087312、GRMZM2G09- 
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4595和GRMZM2G012690)的表达受到抑制, 泛素合

成途径相关基因(GRMZM2G046848、GRMZM2G14- 
4782和GRMZM2G303964)的表达也发生了变化。结

合以前发现的RBSDV病毒的P7-2与泛素连接酶E3的
核心亚基SKP1互作调控泛素途径 (Wang et al., 
2013), 进一步证实泛素途径在玉米抗粗缩病中起着

非常重要的作用, 因此与之相关的基因可作为抗性候

选基因进一步研究。此外, 研究者还发现玉米叶绿体

相关基因和光合色素合成相关基因(GRMZM2G03- 
1169、GRMZM2G046163、GRMZM2G015892和

GRMZM2G097457)的表达也受到影响, 这可能是造

成病株叶色深绿和粗糙病症的原因 (Zhou et al., 
2016)。 

玉米与其它植物一样, 为了抵制外来病原物(如
病毒分子)的入侵, 进化出大量的抗性R基因, 其表达

产物可直接引发抗病反应或编码与抗性相关的酶, 如
受体蛋白激酶(Song et al., 2015)。由于R蛋白分子具

有可识别病毒外壳蛋白的结构域, 因此将病毒外壳蛋

白基因导入玉米中可诱发植株的抗病性(Caplan and 
Dinesh-Kumar, 2006)。今后可利用基因工程如转基

因技术、RNA沉默和基因敲除的方法, 加强对玉米抗

粗缩病毒机理的研究, 进而获得新的抗病材料。 

3  结束语 

引起玉米粗缩病的4种斐济病毒的基因组组成目前已

清楚, 其基因表达产物和编码蛋白的生物学功能有待

进一步研究。虽然已对玉米抗粗缩病的功能基因座

(QTL)进行了大量的研究和发掘, 但因致病病原不同

和抗性基因的来源不同, 迄今仅发现1个在不同的遗

传背景下均起作用的主效抗病位点bin 8.03, 且表现

为隐性遗传, 此抗性基因仍待克隆和功能分析。利用

QTL定位、全基因组关联分析、芯片和高通量测序技

术等已初步筛选出一些与抗性相关的候选基因和

miRNA及其靶基因。进一步对其进行功能验证将有助

于我们对粗缩病抗性机理的研究和玉米抗粗缩病种

质的改良。 
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Molecular Study on Maize Rough Dwarf Disease: A Review 
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Abstract  Maize rough dwarf disease (MRDD) is a worldwide viral disease that causes significant economic losses. 
Previous studies showed that 4 virus species within the genus Fijivirus, family Reoviruses cause maize rough dwarf dis-
ease: maize rough dwarf virus, Mal de Río Cuarto virus, rice black-streaked dwarf virus and southern rice black streaked 
dwarf virus. They are classified as Fijivirus group 2, sharing similar biological and genomic characteristics. And all of them 
contain 10 linear genomic segments of double-stranded RNA (dsRNA) that encode 13 proteins. The whole-genome se-
quences of the 4 viruses have been published and the functional genes were predicted. The functions of genes were 
preliminary studied. The completely immune germplasm has not been found; however, a small number of highly resistant 
germplasm have been identified in different environments. The resistance to MRDD is polygenically inherited and some 
major and minor quantitative trait loci (QTLs) have been identified. Each chromosome likely contains genes or QTLs for 
resistance to MRDD. The patterns of cellular defense system-related gene transcription, protein synthesis, hormone level 
and other biological pathways changed in response to virus infection. We summarize recent molecular studies on the 
maize rough dwarf disease pathogen, the genetic basis of resistance germplasm and the induced (anti-) mechanism of 
MRDD to provide theoretical guidance for anti-MRDD molecular breeding. 
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