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拟南芥木聚糖合成关键酶基因的调控研究
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摘要：【目的】从目前已知的参与拟南芥Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓｔｈａｌｉａｎａ次生壁加厚生长的转录因子着手，分析这些次生壁相关
的转录因子是否能够调控木糖合成关键酶基因 ＦＲＡ８、ＩＲＸ９、ＩＲＸ１０、ＩＲＸ１４、Ｆ８Ｈ、ＩＲＸ９Ｌ、ＩＲＸ１０Ｌ和 ＩＲＸ１４Ｌ的表
达，并且观察ＫＮＡＴ７基因显性抑制植株的表型．【方法】通过Ｇａｔｅｗａｙ技术构建效应器和报告器，进行瞬时转录激活
试验，同样构建ｐＣＡＭＢＩＡ１３０４ｐ３５Ｓ∷ ＫＮＡＴ７ＳＲＤＸ重组质粒，用农杆菌 Ａｇｒｏｂａｃｔｅｒｉｕｍｔｕｍｅｆａｃｉｅｎｓ花序浸染法将此
质粒转化到野生型拟南芥植株中．【结果和结论】瞬时转录激活试验表明，转录因子 ＫＮＡＴ７、ＭＹＢ４６、ＥＲＦ７２、ＳＮＤ１、
ＮＳＴ２能够激活多个拟南芥木聚糖合成关键酶基因的表达，其中 ＫＮＡＴ７能促进基因 ＦＲＡ８、ＩＲＸ９和 ＩＲＸ１４Ｌ的表
达．ＫＮＡＴ７基因显性抑制能显著影响拟南芥的生长．试验结果表明ＫＮＡＴ７基因可能在木聚糖的合成中起着重要的
调控作用．
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　　木质纤维素指任何纤维素和木质素等作为基本
要素积累形成的材料，是地球上最丰富的生物质和

可再生资源，近年来被开发成重要的可更新的生物

质能源材料［１］．现阶段，液体生物质燃料原料开发主
要来源于糖、淀粉和油脂类．而从长期的角度出发，
生物质能源原料应该主要来源于木质纤维素和藻类

油脂等［２３］．虽然目前木质纤维素可以通过水解和酶
解等一系列手段使纤维素降解成葡萄糖，并最终降

解转化为乙醇，但其工艺较为复杂，成本较高［２４］．而
通过了解木质纤维素形成的分子机理，特别是次生

壁的形成机理，从而定向改变木质纤维素材料的生

物结构和遗传品质，尤其是降低半纤维素和木质素

的成分，改变其结构，可以简化工艺流程，降低多糖

降解为单／寡糖的糖化成本，满足提高生物质能源产
量的要求．这已成为全球能源植物基础研究的热
点［２６］．木质纤维素的积累主要通过次生加厚生长完
成，它主要由纤维素、半纤维素和木质素 ３部分组
成［７］．其中，半纤维素在初生壁中以木葡聚糖（Ｘｙｌｏ
ｇｌｕｃａｎ）存在，但在阔叶树的次生壁中木葡聚糖极少，
主要以木聚糖（Ｘｙｌａｎ）形式存在［８］．木聚糖主要由 β
（１，４）ＤＸｙｌ（木糖基）为主链、葡萄糖醛酸和／或甲
基化的葡萄糖醛酸为侧链组成．另外，其还原末端由
βＤＸｙｌ（木糖基）ｐ（１→ ３）αＬＲｈａ（鼠李糖基）ｐ
（１→２）αＤＧａｌ（半乳糖基）ｐＡ（１→４）ＤＸｙｌｐ构
成［９１０］．基于木聚糖的结构，估计需要多个酶来参与
木聚糖的主链的延长、还原末端的合成和侧链的修

饰．在拟南芥 Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓｔｈａｌｉａｎａ中，已报道基因
ＦＲＡ８（Ｆｒａｇｉｌｅｆｉｂｅｒ８）、Ｆ８Ｈ（Ｆｒａｇｉｌｅｆｉｂｅｒ８ｈｏｍｏ
ｌｏｇ）、ＩＲＸ９（Ｉｒｒｅｇｕｌａｒｘｙｌｅｍ９）、ＩＲＸ９Ｌ（Ｉｒｒｅｇｕｌａｒｘｙｌｅｍ
９ｌｉｋｅ）、ＩＲＸ１４、ＩＲＸ１４Ｌ、ＩＲＸ１０和 ＩＲＸ１０Ｌ可能参与
木聚糖主链的延长［１０１５］．其中，ＦＲＡ８、ＩＲＸ９、ＩＲＸ１４和
ＩＲＸ１０是主效基因，而 Ｆ８Ｈ、ＩＲＸ９Ｌ、ＩＲＸ１４Ｌ和
ＩＲＸ１０Ｌ是次效基因．最近的研究结果也证明了
ＩＲＸ９基因和 ＩＲＸ１４基因共同作用能将寡糖聚合更
长［１６］．另外，基因 ＧＵＸ１（Ｇｌｕｃｕｒｏｎｉｃａｃｉｄｓｕｂｓｔｉｔｕｔｉｏｎ
ｏｆｘｙｌａｎ１）、ＧＵＸ２和 ＧＵＸ３负责将葡萄糖醛酸（Ｇｌ
ｃＡ）加到木聚糖的侧链上［１７］．

目前，已报道有众多转录因子参与次生细胞壁

的加厚生长．研究表明ＳＮＤ１（Ｓｅｃｏｎｄａｒｙｗａｌｌａｓｓｏｃｉａｔ
ｅｄＮＡＣｄｏｍａｉｎｐｒｏｔｅｉｎ１，ａｌｓｏｃａｌｌｅｄＮＳＴ３）、ＮＳＴ１
（ＮＡＣｓｅｃｏｎｄａｒｙｗａｌｌｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇｐｒｏｍｏｔｉｎｇｆａｃｔｏｒ１）、
ＮＳＴ２、ＶＮＤ６（ＶａｓｃｕｌａｒｒｅｌａｔｅｄＮＡＣｄｏｍａｉｎ６）、ＶＮＤ７
是调控植物次生细胞壁形成的关键转录因子［１８２３］．
ＳＮＤ１基因和 ＮＳＴ１基因促进纤维细胞次生壁的形
成［２０２２］，而 ＶＮＤ６、ＶＮＤ７基因参与导管次生壁的形
成［２４］．研究表明ＮＳＴ１和ＮＳＴ２基因在调控花药内层

细胞的次生壁加厚上存在功能冗余［２０］．转录因子
ＳＮＤ１、ＮＳＴ１、ＮＳＴ２、ＶＮＤ６和 ＶＮＤ７能够调控 ＳＮＤ２、
ＳＮＤ３、ＫＮＡＴ７（ＫｎｏｔｔｅｄｌｉｋｅｈｏｍｅｏｂｏｘｏｆＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ
Ｔｈａｌｉａｎａ７）、ＭＹＢ２０（ＭＹＢ ｄｏｍａｉｎｐｒｏｔｅｉｎ２０）、
ＭＹＢ４２、ＭＹＢ４３、ＭＹＢ４６、ＭＹＢ５２、ＭＹＢ５４、ＫＭＹＢ６９、
ＭＹＢ８５、ＭＹＢ１０３等次生壁相关的转录因子基因的表
达［２１２２，２４］．其 中 基 因 ＳＮＤ３、ＫＮＡＴ７、ＭＹＢ４６和
ＭＹＢ１０３是转录因子 ＳＮＤ１、ＮＳＴ１、ＮＳＴ２、ＶＮＤ６和
ＶＮＤ７的直接靶标，显性抑制基因 ＳＮＤ２、ＳＮＤ３、
ＭＹＢ５２、ＭＹＢ５４、ＭＹＢ８５和ＭＹＢ１０３显著降低纤维细
胞次生壁的厚度［２４］．此外，研究表明 ＩＦＬ１基因参与
调控拟南芥束间纤维的分化［２５］．

木质素的生物合成关键酶基因的调控目前研究

较为清楚．木质素生物合成有关的１２个酶中，１０个
酶的基因的启动子区域中，在５′非翻译区１００ｂｐ以
内的序列上，至少有１个相对保守的 ＡＣ元件，一些
ＭＹＢ类的转录因子可以与ＡＣ元件结合［２６２７］．然而，
目前为止鲜见专门研究调控木聚糖合成的转录因子

的报道．我们从 ＳＮＤ１、ＮＳＴ１、ＮＳＴ２、ＶＮＤ７、ＫＮＡＴ７、
ＥＲＦ７２（Ｅｔｈｙｌｅｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｆａｃｔｏｒ７２）、ＩＦＬ１、ＭＹＢ２０、
ＭＹＢ４６、ＭＹＢ５２、ＭＹＢ６９、ＭＹＢ８５和 ＭＹＢ１０３等次生
壁相关的转录因子着手，分析这些转录因子是否调

控基因 ＦＲＡ８、ＩＲＸ９、ＩＲＸ１０、ＩＲＸ１４、Ｆ８Ｈ、ＩＲＸ９Ｌ、
ＩＲＸ１０Ｌ和ＩＲＸ１４Ｌ的表达．这一研究有助于弄清木
聚糖的合成网络，并且将为进一步把木质纤维素开

发成生物燃料打下基础．

１　材料与方法
１．１　材料

用于制备原生质体的拟南芥植株为野生型，购

自美国拟南芥种质资源中心（ＴｈｅＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓＢｉｏｌｏｇｉ
ｃａｌＲｅｓｏｕｒｃｅＣｅｎｔｅｒ，ＡＢＲＣ），在２２℃，光周期为光照
１３ｈ黑暗１１ｈ，５０～７５μＥ·ｍ!

２· ｓ!１的弱光条件
下培养．
１．２　方法
１．２．１　效应器和报告器的构建　通过 ＰＣＲ反应克
隆转录因子基因 ＳＮＤ１、ＮＳＴ１、ＮＳＴ２、ＶＮＤ７、ＫＮＡＴ７、
ＥＲＦ７２、ＩＦＬ１、ＭＹＢ２０、ＭＹＢ４６、ＭＹＢ５２、ＭＹＢ６９、ＭＹＢ８５
和ＭＹＢ１０３的全长 ＤＮＡ或 ｃＤＮＡ，基因 ＦＲＡ８、ＩＲＸ９、
ＩＲＸ１０、ＩＲＸ１４、Ｆ８Ｈ、ＩＲＸ９Ｌ、ＩＲＸ１０Ｌ和ＩＲＸ１４Ｌ的启
动子序列，再通过ＢＰ重组反应将这些序列接到入门
载体ｐＤＯＮＲ２０７上，测序验证序列后通过ＬＲ重组反
应将转录因子的序列连接到终载体 ｐＵＧＷ２上，将调
控序列连接到终载体ｐＵＧＷ３５上．
１．２．２　拟南芥原生质体的制备　根据文献［２８］介
绍的方法制备拟南芥原生质体．将弱光条件下种植
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的拟南芥的叶片剪成约１ｍｍ宽的细丝，放入含有纤
维素酶和离析酶的酶液中消化．然后用７５μｍ的尼
龙膜过滤酶液，收集滤液并洗涤．
１．２．３　转染原生质体　用 ＰＥＧ４０００Ｃａ２＋溶液介导
效应器、报告器和内参质粒转染拟南芥原生质体．每
个样品用１×１０５个原生质体．
１．２．４　测定萤火虫荧光素酶和海参荧光素酶的活
性　用 ＤｕａｌＬｕｃｉｆｅｒａｓｅｒｅｐｏｒｔｅｒａｓｓａｙｓｙｓｔｅｍ试剂盒
（Ｐｒｏｍｅｇａ公司）在ＧｌｏＭａｘＴＭ２０／２０发光检测仪（Ｐｒｏ
ｍｅｇａ公司）上分别测定样品中萤火虫荧光素酶和海
参荧光素酶的活性．
１．２．５　显性抑制技术　将 ＫＮＡＴ７基因的无终止密
码子的全长 ＤＮＡ连接到载体 ｐＣＡＭＢＩＡ１３０４上，构
建ｐＣＡＭＢＩＡ１３０４ｐ３５Ｓ∷ＫＮＡＴ７ＳＲＤＸ表达载体．通
过农杆菌 Ａｇｒｏｂａｃｔｅｒｉｕｍｔｕｍｅｆａｃｉｅｎｓ花序浸染法将
ｐＣＡＭＢＩＡ１３０４ｐ３５Ｓ∷ＫＮＡＴ７ＳＲＤＸ表达载体转化到
拟南芥中．通过潮霉素筛选获得转基因植株．同时种
植转基因植株和野生型植株，并在相同条件下培养．

１．２．６　数据分析　利用Ｅｘｃｅｌ软件对数据进行统计分
析．用ｔ检验法分析处理组与对照组是否有显著差异．

２　结果与分析
２．１　转录因子和启动子的克隆

先前的研究发现，木聚糖合成酶关键基因主要

在茎的维管组织（Ｖａｓｃｕｌａｒｔｉｓｓｕｅ）表达［１４１５］，而已有

研究表明转录因子 ＳＮＤ１、ＮＳＴ１、ＮＳＴ２、ＶＮＤ７、
ＫＮＡＴ７、ＥＲＦ７２、ＩＦＬ１、ＭＹＢ２０、 ＭＹＢ４６、ＭＹＢ５２、
ＭＹＢ６９、ＭＹＢ８５和 ＭＹＢ１０３参与拟南芥次生壁导管
的加厚生长［２４］．为了研究木聚糖合成酶关键基因的
调控网络，我们首先克隆这些已报道的转录因子基

因来分析它们是否对木聚糖合成酶关键基因有调控

作用．按照已发表的基因序列，利用聚合酶链式反应
（Ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅｃｈａｉｎｒｅａｃｔｉｏｎ，ＰＣＲ）克隆这些转录因子
基因（图１ａ、１ｂ），连接到载体中并测序验证．同时克
隆木聚糖合成关键酶基因的启动子序列（图１ｃ），并
连接到载体中测序验证．

Ｍ：ＤＮＡｍａｋｅｒＤＬ５０００；１：ＳＮＤ１基因；２：ＮＳＴ２基因；３：ＩＲＸ１０启动子．

图１　部分转录因子和启动子的ＰＣＲ扩增产物电泳图
Ｆｉｇ．１　Ｔｈｅｅｌｅｃｔｒｏｐｈｏｒｅｔｏｇｒａｍｏｆｐａｒｔｉａｌｐｒｏｍｏｔｅｒｓ’ａｎｄｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｓ’ＰＣＲｐｒｏｄｕｃｔｓ

２．２　转录因子对基因ＦＲＡ８、ＩＲＸ９、ＩＲＸ１０和ＩＲＸ１４
的调控作用

　　将这些转录因子基因的全长序列连接到花椰菜
花叶病毒（ＣａＭＶ）３５Ｓ的下游，构建成效应器，再将
木聚糖合成酶的主效基因 ＦＲＡ８、ＩＲＸ９、ＩＲＸ１０和
ＩＲＸ１４的启动子分别连接到报告基因萤火虫荧光素
酶基因（Ｆｉｒｅｌｕｃｉｆｅｒａｓｅ，ＦＬＵＣ）的上游，构建报告器
（图２）．克隆的 ＦＲＡ８、ＩＲＸ９、ＩＲＸ１０和 ＩＲＸ１４基因的
启动子序列的范围依次是 －２３０５～＋１９６、－２０１１～
＋３４、－６６３～＋１６２和－２７０２～＋１５３．将效应器、报
告器和携带有位于 ＣａＭＶ３５Ｓ下游的海参荧光素酶
基因（ＲｅｎｉｌｌａＬｕｃｉｆｅｒａｓｅ，ＲＬＵＣ）的内参质粒共同转染

图２　效应器、报告器和内参质粒的结构

Ｆｉｇ．２　Ｔｈｅｓｔｒｕｃｔｕｒｅｏｆｅｆｆｅｃｔｅｒ，ｒｅｐｏｒｔｅｒａｎｄｉｎｔｅｒｎａｌｒｅｆｅｒｅｎｃｅ

ｐｌａｓｍｉｄ
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拟南芥原生质体，培养一段时间后测定ＦＬＵＣ蛋白和
ＲＬＵＣ蛋白的活性．ＦＬＵＣ蛋白、ＲＬＵＣ蛋白的活性的
比值代表ＦＬＵＣ报告基因的相对表达量，以只转染了
报告器和内参质粒的拟南芥原生质体中的 ＦＬＵＣ报
告基因的相对表达量作为对照组（ＣＫ）．
　　将克隆的所有次生生长相关的转录因子基因，
分别转入上述的反式激活体系中，筛选ＦＬＵＣ报告基

因的相对活性较高的处理组合，筛选出来的处理组

合各设置３个重复．试验结果表明转录因子ＫＮＡＴ７、
ＥＲＦ７２、ＭＹＢ４６、ＭＹＢ１０３能促进 ＦＲＡ８基因的表达，
转录因子 ＳＮＤ１、ＫＮＡＴ７、ＭＹＢ４６、ＭＹＢ８５能促进
ＩＲＸ９基因的表达，转录因子 ＳＮＤ１、ＮＳＴ２、ＶＮＤ７、
ＭＹＢ８５能促进 ＩＲＸ１０基因的表达，转录因子 ＮＳＴ２、
ＭＹＢ４６能促进ＩＲＸ１４基因的表达（图３）．

将对照组的平均值设置为１，误差线代表３个重复的标准差；“”表示与对照组在００５水平有显著差异，“”表示与对照组在００１水平有

显著差异（ｔ检验）．

图３　转录因子对基因ＦＲＡ８、ＩＲＸ９、ＩＲＸ１０和ＩＲＸ１４的启动子驱动的报告基因的激活作用
Ｆｉｇ．３　ＴｈｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｓｔｏｔｈｅｒｅｐｏｒｔｅｒｇｅｎｅｄｒｉｖｅｎｂｙｔｈｅｐｒｏｍｏｔｅｒｓｏｆＦＲＡ８，ＩＲＸ９，ＩＲＸ１０ａｎｄＩＲＸ１４

２．３　转录因子对基因 Ｆ８Ｈ、ＩＲＸ９Ｌ、ＩＲＸ１０Ｌ和
ＩＲＸ１４Ｌ的调控作用

　　将木聚糖合成关键酶中的次效基因 Ｆ８Ｈ、ＩＲＸ９
Ｌ、ＩＲＸ１０Ｌ和ＩＲＸ１４Ｌ的启动子序列连接到ＦＬＵＣ报
告基因的上游，构建报告器．克隆的 Ｆ８Ｈ、ＩＲＸ９Ｌ、
ＩＲＸ１０Ｌ和 ＩＲＸ１４Ｌ的启动子序列的范围依次是
－２２４３～＋２５９、－１２１２～＋２２０、－２２７７～＋２３７和
－５１３～＋２８．将效应器、报告器和内参质粒共同转
染拟南芥原生质体，培养一段时间后测定ＦＬＵＣ蛋白
和ＲＬＵＣ蛋白的活性．ＦＬＵＣ蛋白、ＲＬＵＣ蛋白活性的
比值代表ＦＬＵＣ报告基因的相对表达量，以只转染了
报告器和内参质粒的拟南芥原生质体中的 ＦＬＵＣ报
告基因的相对表达量为对照组．

将克隆的所有次生生长相关的转录因子，分别

转入上述的反式激活体系中，筛选ＦＬＵＣ蛋白相对活
性较高的处理组合，筛选出来的处理组合各设置 ３

个重复．未筛选出能促进 ＩＲＸ１０Ｌ基因表达的转录
因子．瞬时转录激活分析试验表明转录因子 ＳＮＤ１、
ＮＳＴ２、ＭＹＢ２０、ＭＹＢ４６能促进Ｆ８Ｈ基因的表达，转录
因子 ＥＲＦ７２能促进 ＩＲＸ９Ｌ基因的表达，转录因子
ＶＮＤ７、ＫＮＡＴ７、ＥＲＦ７２、ＭＹＢ４６、ＭＹＢ１０３能促 进
ＩＲＸ１４Ｌ基因的表达（图４）．
２．４　植物体内显性抑制ＫＮＡＴ７的表达

由于 ＫＮＡＴ７转录因子能够显著地激活基因
ＦＲＡ８、ＩＲＸ９和 ＩＲＸ１４Ｌ的表达，因此用显性抑制方
法来进一步探究 ＫＮＡＴ７基因在植物体内的功能．这
一方法已经被成功地用于研究与次生壁合成有关的

多个转录因子［１８２２］．将无终止密码子的 ＫＮＡＴ７基因
的全长ＤＮＡ序列连接到ＣａＭＶ３５Ｓ下游和显性 ＥＡＲ
抑制序列的上游，在拟南芥内显性抑制融合表达．
ＫＮＡＴ７基因显性抑制的拟南芥转基因植株与野生型
植株相比显著变矮，发育不正常（图５）．
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将对照组的平均值设置为１，误差线代表３个重复的标准差；“”表示与对照组在００５水平有显著差异，“”表示与对照组在００１水平有

显著差（ｔ检验）．

图４　转录因子对基因Ｆ８Ｈ、ＩＲＸ９Ｌ、和ＩＲＸ１４Ｌ的启动子驱动的报告基因的激活作用
Ｆｉｇ．４　ＴｈｅａｃｔｉｖａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｓｔｏｔｈｅｒｅｐｏｒｔｅｒｇｅｎｅｄｒｉｖｅｎｂｙｔｈｅｐｒｏｍｏｔｅｒｓｏｆＦ８Ｈ，ＩＲＸ９ＬａｎｄＩＲＸ１４Ｌ

图片显示的是生长 ５周的植株；ＷＴ代表野生型植株；３５Ｓ：：Ｋｎａｔ７

ＳＲＤＸ代表ＫＮＡＴ７基因显性抑制植株（右上部为放大图片）．

图５　ＫＮＡＴ７基因显性抑制的植株的表型
Ｆｉｇ．５　ＴｈｅｐｈｅｎｏｔｙｐｅｏｆｔｈｅＫＮＡＴ７ｇｅｎｅｄｏｍｉｎａｎｔｒｅｐｒｅｓｓｉｏｎｐｌａｎｔ

３　讨论与结论
近年来随着木质纤维素作为生物质能源被开发

利用，木质纤维素相关的合成及降解机理成为近期

的一个研究热点．其中木质素合成酶基因的调控已
有一定的研究，发现启动子区有 ＡＣ元件，并且 ＭＹＢ
类转录因子可以与 ＡＣ元件结合［２６２７］．而对木聚糖
合成关键酶基因的调控研究目前还鲜见报道．这一
研究不仅可以为了解木聚糖合成的调控网络打下基

础，还可以为将来通过调控转录因子从上游来控制

木聚糖合成提供理论基础．
我们通过初步筛选已经获得了多个可以调控木

聚糖合成关键酶基因的转录因子，接下来我们准备

对这些启动子进行缺失分析，研究这些转录因子与

启动子的哪个区域结合．再进一步通过缺失、突变等
分析鉴定这些转录因子结合的顺式作用元件．另外，

虽然体外试验验证了多个转录因子对木聚糖合成关

键酶基因的调控作用，而体内激活作用依旧需要进

一步的验证．我们将通过 ＴＤＮＡ插入突变体以及过
量表达这些基因，进一步分析在植物体内木聚糖合

成关键酶基因的表达变化．
ＭＹＢ４６、ＫＮＡＴ７基因在木聚糖的合成中起着重

要的调控作用．已有研究结果表明过量表达 ＭＹＢ４６
基因能激活木聚糖的合成途径，并且能够激活 ＦＲＡ８
基因的表达［２９］．我们的试验结果表明转录因子
ＭＹＢ４６不仅能够激活 ＦＲＡ８基因的表达，还可以激
活基因ＩＲＸ９、ＩＲＸ１４、Ｆ８Ｈ和ＩＲ１４Ｌ的表达．
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ｍｅｓｏｐｈｙｌｌｐｒｏｔｏｐｌａｓｔｓ：Ａｖｅｒｓａｔｉｌｅｃｅｌｌｓｙｓｔｅｍｆｏｒｔｒａｎｓｉｅｎｔ
ｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＮａｔｕｒｅＰｒｏｔｏｃｏｌ，２００７，２
（７）：１５６５１５７２

［２９］ＺＨＯＮＧＲｕｉｑｉｎ，ＥＬＩＺＡＢＥＴＨＡＲ，ＹＥＺｈｅｎｇｈｕａ．Ｔｈｅ
ＭＹＢ４６ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃｔｏｒｉｓａｄｉｒｅｃｔｔａｒｇｅｔｏｆＳＮＤ１ａｎｄ
ｒｅｇｕｌａｔｅｓｓｅｃｏｎｄａｒｙｗａｌｌｂｉｏｓｙｎｔｈｅｓｉｓｉｎＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ［Ｊ］．
ＰｌａｎｔＣｅｌｌ，２００７，１９（９）：２７７６２７９２．

【责任编辑　李晓卉】
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