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摘要 很多 RNA分子可以进行转录后修饰．最近的研究发现，末端无需模板的尿苷酸添加(尿苷化)可能就是一种广泛存在
且保守，但以前了解甚少的 RNA转录后修饰方式．这种修饰可以发生在从藻类到人类的很多 RNA 上，如多聚腺苷化的
mRNA、siRNAs或 miRNAs内切 mRNA得到的上游片段、组蛋白 mRNA、目前发现的大多数小调节 RNAs、U6小核 RNA
(snRNA)、转录起点相关的小 RNA和剪切的内含子等．这种修饰不仅具有重要的功能，如增强 RNA的降解、促进或抑制
RNA的加工形成、改变 RNA的活性或作为 mRNA的一种质量控制机制，而且还与人类的一些致病机制有关，如癌症．本
文主要综述了小 RNA、mRNA及其内切片段、组蛋白 mRNA和 U6 snRNA等 RNA尿苷化的研究进展，并对相关研究的应
用前景做了展望．
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很多 RNA转录后可以在其 3忆端进行无需模板
的核苷酸添加，如 tRNA 添加 CCA、真核生物
mRNA添加 Poly(A)等．近来越来越多的研究发现，
真核生物 RNA的 3忆端尿苷酸(U)添加(尿苷化)可能
也是一种非常普遍且保守的现象，因为很多 RNA
都可以进行这样的修饰，如 mRNA、包括 miRNA、
siRNA和 piRNA在内的许多小调节 RNA、mRNA
被 siRNA 或 miRNA 内切之后产生的上游片段、
U6 snRNA、转录起点相关的小 RNA以及剪切的内
含子等[1-2]．这种修饰具有多种功能：如增强 RNA
的降解，促进或抑制 RNA 的加工、改变 RNA 的
作用途径或者活性、使同一个 miRNA 基因位点产
生不同的 miRNA异构体、提高 miRNA 的作用多
样性、使靶标反向调节小 RNA以及对缺陷 mRNA
进行质量控制等[3-5]．目前已经发现很多的人类疾

病与 RNA尿苷化有关，如癌症[6]或心脏肌强直性

营养不良等[7]，推测随着研究的深入，可能会有更

多的致病机制与此有关，相关的酶也很有希望成为

理想的药物靶标 [8]．如尿苷酸转移酶 Zccch11
(TUTase4或 TUT4)有希望成为癌症化疗的靶标[9]．

本文综述了几种主要 RNA 的尿苷化机制及其功
能，并对其应用前景进行了展望．

1 小 RNA的尿苷化
近 20多年来，生物界最重要的发现之一可能

就是众多具有调节作用的小 RNA，但这些小 RNA
自身的调节一直不很清楚，也许尿苷化修饰就是其

一种非常重要的调节机制．

1援1 成熟小 RNA的尿苷化
成熟小 RNAs 的 3忆端尿苷化最早在植物中发

现：拟南芥 miRNAs 或 siRNAs 的 3忆端通常被
HEN1甲基化，hen1突变时两者都会通过尿苷化
添加一个 2～5nt长的尿苷酸尾巴，导致它们丰度
下降[10]．以后这种现象又在其他生物的小 RNA发
现，如病毒 [11]、衣藻 [12]和果蝇 [13]的 miRNAs 或
siRNAs，以及斑马鱼的 piRNAs[14]等．尿苷化对小
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Fig. 1 Targets directed miRNA uridylation and
the uridylation of 5忆 fragments of mRNA

cleaved by miRNAs
图 1 靶标指导的 miRNA尿苷化和mRNA被

miRNAs内切后 5忆 端上游片段的尿苷化
①靶标指导的 miRNA尿苷化及降解，②mRNA被 miRNAs内切，

③ 5忆片段的末端尿苷化，④ 5忆 片段的脱帽，⑤ 5忆→ 3忆方向的降
解，⑥尿苷酸特异性酶 Dis3L2进行 3忆→ 5忆方向的降解，⑦ 3忆片段
的 5忆→ 3忆方向降解．

RNA最主要的影响是促进后者的降解，但尿苷化
往往导致小 RNA的降解方式不同于通常的降解过
程．如拟南芥 miRNAs 或 siRNAs 往往被核酸酶
SDN通过 3忆→5忆方式降解，但是两者被尿苷酸转
移酶 HESO1尿苷化后会抑制 SDN的降解[15]，所以

有人甚至认为 miRNAs或 siRNAs末端的尿苷化可
以起保护作用．此外，尿苷化还可以不引发小

RNA 降解，但是降低其沉默靶标的效果，如
miR-26的尿苷化[16]，miRNAs末端腺苷化的研究揭
示其原因可能是尿苷化干扰了 miRNAs与 AGO蛋
白的结合 [13]．而在线虫中，尿苷酸转移酶 CDE-1
还可以通过 22G RNAs的尿苷化降解，以控制后者
的丰度及其与不同 AGO蛋白的结合能力，从而影
响染色体的分离[17]．

最近令人吃惊的发现是小 RNA在调节靶标的
同时，自身也会受到靶标的调节，即靶标可以通过

自身与小 RNAs 之间的互补程度及丰度引发小
RNAs尿苷化或腺苷化降解，形成了一种靶标指导
的小 RNA降解机制[4, 18](图 1① )，这揭示了小 RNAs
调节途径可能是一条“双行道”，这也与生物界普

遍存在的反馈调节模式一致．目前，这种机制几乎

涉及已经发现的所有小 RNAs，如 siRNAs 和
miRNAs [4]、 piRNAs [14]、 扫 描 RNA (scan RNA，
scnRNA)[19]、 22G RNA[20]以及 26G RNA[21]等，而且

从藻类到人类均存在[4, 12]，甚至病毒也可以利用这

种方式调控宿主 miRNA 的表达 [22]．如 miR-15a/
miR-16-1为人类两种具有抑癌作用的 miRNAs，乙
肝病毒可以利用自身转录的非编码 RNA，引发
miR-15a/miR-16-1的尿苷化降解，造成乙肝病毒感
染的肝细胞发生癌变[23]．现在还不十分清楚为什么

高度互补的靶标可以导致小 RNAs尿苷化降解，推
测可能是：在没有靶标或与靶标错配比较多时，小

RNAs的 3忆端往往结合在 AGO的 PAZ结构域上，
所以尿苷化酶无法靠近，然而当小 RNAs与靶标完
美互补时，其 3忆端可能会从 PAZ结构域释放，导
致 3忆端被尿苷化并引发小 RNAs降解[4]．

靶标引发的小 RNA降解现象不仅深化了我们
对小 RNA调控机制的认识，解释了以前一些关于
小 RNAs所不能解释的问题，而且对于反义核酸技
术和 RNA干扰技术等也都有重要的指导意义：如
为什么植物 miRNA 末端往往甲基化，而动物
miRNA没有？原因可能就是因为动物 miRNA与靶
标互补程度低，而植物 miRNA与靶标高度互补，
所以后者末端的甲基化可以防止靶标引发的降解．

对于反义核酸技术，这种现象说明了导入细胞的核

酸序列如果与小 RNA高度互补，不仅可以束缚小
RNA，而且还可能导致小 RNA的降解，所以反义
核酸技术不仅可能会成为研究小 RNA功能的一个
重要手段，也可能具有重要的临床应用潜力．对于

目前已经在农学和医学上广泛应用的 RNA干扰技
术，这提示了设计引入与靶标高度互补的小 RNA，
如果末端不进行保护，可以导致小 RNA的尿苷化
或腺苷化降解，其作用效果未必高于互补程度低的

小 RNA．另外，小 RNA末端最后一个核苷酸是尿
苷酸可能也不利于小 RNA的稳定．
1援2 小 RNA前体的尿苷化
目前小 RNA前体的尿苷化只在 miRNAs的前

体(pre-miRNAs)中发现，并且成熟 miRNA末端尿
苷酸的添加有一些可能是 pre-miRNA 尿苷化的遗
迹 [13]．另外，由于尿苷化会造成一些 pre-miRNA
降解而难以发现，pre-miRNA水平的尿苷化可能比
想象的更高[24]．pre-miRNA尿苷化的结果有两种：
引发 pre-miRNA降解及促进其加工成活性miRNA.
1援2援1 尿苷化引发 pre-miRNA 降解．具有抑癌作
用的 let-7 miRNA 的前体 pre-let-7 miRNA 最早发
现可以被尿苷化．在干细胞或癌细胞中，Lin-28蛋
白可以识别并结合到 pre-let-7颈环部的 GGAG基
序上，招募尿苷转移酶 Zccch11 或 Zcchc67
(TUTase)对 pre-let-7进行 3忆 端尿苷化，结果阻断
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了 pre-let-7 的加工，并导致其降解不能形成
miRNA．而在分化的细胞中，因为 Lin-28不能表
达，成熟的 let-7 miRNA 得以产生 [25-26]．Lin28 与
pre-let-7 miRNA 就像一个调节细胞分化的开关，
从线虫到哺乳动物都非常保守，基于其在干细胞和

癌生物学中的作用，其中的尿苷酸转移酶可能将会

成为理想的抗癌药物靶标 [8]．以后 pre-miRNA 的
尿苷化现象又在 pre-miR-1发现：在正常的心肌组
织中，MBNL1 (muscleblind-like splicing regulatory
protein 1)蛋白可以结合到 pre-miR-1的颈环部阻止
Lin-28 的结合 , 当 MBNL1 的结合序列突变时，
Lin-28结合到 pre-miR-1上，使后者尿苷化降解而
不能形成活性 miRNA，导致心脏肌强直性营养不
良发生[7]．除了这两种 pre-miRNA之外，其他具有
Lin-28 结合位点的 pre-miRNA，如 pre-miR-107、
pre-miR-143和 pre-miR-200c推测也可以发生尿苷
化降解[25]．最近的研究发现，Lin28通过影响 let-7
miRNAs的表达，不仅可以提高癌细胞对化疗药物
的耐药性，还可以促进癌症的复发，所以 Lin28有
望成为克服癌细胞化疗耐药性的重要靶标，如乳腺

癌[27]．目前 Lin28是否还涉及其他的 pre-miRNA或
是否还存在其他类似 Lin28的蛋白因子还不清楚．
1援2援2 尿苷化促进 pre-miRNA 的加工． 这些
pre-miRNA的结构往往不同于典型的 pre-miRNA，
所以形成了特殊的加工方式．例如：因为 miR-451
前体的颈环结构比典型的 pre-miRNA 较短，结果
pre-miR-451形成以后，加工过程不是通常的 Dicer
剪切，而是先进行末端尿苷化，再进行 3忆端外切
缩短，直到形成成熟 miRNAs[28]． let-7亚家族的部
分 pre-miRNAs在 3忆端只有 1 nt单链突出，而不是
典型的 2 nt突出，所以这些 pre-miRNAs往往先在
3忆 端进行单尿 苷化延 长 1nt，形 成典 型的
pre-miRNA 结构再进一步加工 [29]．Mirtron 也是
miRNA一个重要的来源，其加工过程中也会形成
类似 pre-miRNAs的结构，这些 pre-miRNAs 很多
也需要先进行尿苷化再加工成活性 miRNAs[30]．

2 mRNA被 miRNA或 siRNA内切后上游
片段的尿苷化

miRNA的作用方式主要有两种：内切 mRNA
或抑制翻译，这很大程度上决定于其与靶标之间的

互补程度，当错配较多时往往引发翻译抑制，如大

多数动物 miRNAs，当完美或近完美互补时可以导
致靶标内切(图 1② )，如大多数植物 miRNAs [31]．

mRNA被内切后产生的下游片段一般在 5忆→ 3忆方
向被彻底降解(图 1⑦ )，而上游片段的降解过程较
复杂．在果蝇中，可以被 Xrn和 exosome 分别从
5忆及 3忆端降解[32]．而拟南芥、小鼠和 Epstein-Barr
病毒 mRNA的上游片段，往往先要在 3忆端加一个
寡聚尿苷酸尾巴，再进行脱帽及 5忆→ 3忆方向降解
(图 1③④⑤⑥ )[33]．从人类中的研究发现，添加的

尿苷酸尾巴可以被 LSm1-7复合物识别结合，不仅
导致该片段脱帽及 5忆→ 3忆方向降解；同时还可以
抑制 3忆→ 5忆方向的降解 [34]．除了 miRNAs 之外，
siRNAs的内切 mRNA产物也有这种现象，如莱茵
衣藻 mRNA 被 siRNAs 的内切产物，但与上面不
同，末端添加的为一个腺苷酸尾巴，并且该尾巴促

进上游片段的 3忆→ 5忆降解，而不是脱帽及 5忆→ 3忆
方向的降解[35]．以后又发现病毒 mRNA被 siRNAs
内切后也有尿苷化降解现象[36]．从上述可以看出

miRNAs或 siRNA与靶标之间高度的互补关系不仅
可以导致靶标的内切(图 1② )[31]，而且也可以导致

miRNAs或 siRNA自身的尿苷化降解(图 1① )[4]．但

是互补程度对两者的影响效果可能不一样，因为两

者内部形成 bulges 错配时，可以抑制 miRNAs对
靶标的内切[37]，但不抑制 miRNA的自身尿苷化降
解[38]．推测 miRNAs的 3忆端与靶标的高度互补关
系对 miRNA的自身尿苷化非常重要，但对其内切
活性的影响程度还不清楚．

3 组蛋白 mRNA的尿苷化
真核生物 mRNA 的 3忆端通常具有 poly(A)尾

巴，但组蛋白 mRNA 的 3忆 端没有 poly(A)，而是
形成特殊的颈环结构，导致其降解方式也不同于其

他真核生物的 mRNA．组蛋白 mRNA通常只在细
胞分裂的 S期表达，在 DNA复制完成或复制受阻
后会迅速降解，以维持组蛋白与 DNA之间的数量
平衡．其降解过程往往需要在后面添加一个 8~10nt
的尿苷酸尾巴，尿苷酸转移酶失活可以阻止其降

解，说明尿苷化是降解必需的[39-41]．以前曾经认为

催化尿苷化的酶为 PAPD1 (TUTase1)或 PAPD5
(TUTase3)，但最近发现实际可能是 ZCCHC11[42]．

组蛋白 mRNA降解的具体过程是：在 DNA复制完
成或复制受阻后，核糖体可以招募无义介导

mRNA降解(nonsense-mediated rnRNA decay, NMD)
途径中的 Upf1因子，Upf1再招募 ZCCHC11以及
降解相关的酶在 5'→3忆或 3'→5忆两个方向上降解组
蛋白 mRNA，其中核酸酶 Xrn1在脱帽后从 5忆端方
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4 mRNA的 poly(A)尾巴后的尿苷化
这种现象最早在布氏锥虫的线粒体 mRNA中

发现：这些 mRNA以多顺反子形式转录，经过剪
切、编辑及末端添加 poly(A)后成熟．poly(A)有 2
种相反的功能：a．促进未编辑过的 mRNA 进行
3忆 → 5忆降解；b．稳定编辑过的 mRNA，阻止在
3忆 → 5忆方向降解 [48]．但这些被 poly(A)稳定的
mRNA可以通过 RET1在 poly(A)后添加一个尿苷
酸组成的尾巴后降解，推测尾巴的作用可能是：

a．招募尿苷酸特异性的核酸酶；b．形成富含 AU
的元件(AU-rich element, ARE)；c．末端形成 poly
(A)/poly(U) 双链 RNA[49]．后来，这种现象又在粟

酒裂殖酵母(Schizosaccharomyces pombe)[50]和构巢曲

霉(Aspergillus nidulans)[51]两种真菌的细胞质 mRNA

中发现：酵母中，尿苷化多发生在没有脱腺苷化的

完整 poly(A)后，一般只有 1～2nt长，极少数没有
poly(A)的 mRNA后面具有 8nt或 15nt的尿苷酸尾
巴[50]．与酵母尿苷酸转移酶 Cid1 同源的 CutA 或
CutB催化了构巢曲霉 mRNA的 3忆端修饰，但是这
种修饰一般发生在 poly(A)尾巴缩短到 15nt 左右
时，而且添加的核苷酸为尿苷酸和胞苷酸两种，序

列多为 CUCU[51]．虽然构巢曲霉中 Lsm1-7的相关
研究还很少，推测两种真菌中这种修饰的功能都是

招募 Lsm1-7和脱帽相关的复合物，促进 mRNA的
脱帽降解(图 2b)[50, 46]．最近发现，这种现象也存在

于拟南芥的细胞质 mRNA，一般通过两种情况引
发：a．NMD过程引发，修饰发生在未脱腺苷化的
poly(A)后，添加的核苷酸多为尿苷酸，这种修饰
对于 NMD过程不需要，但是可以促进带有提前终

Fig. 2 The uridylation and degradation of histone mRNAs and polyadenylated mRNAs
图 2 组蛋白 mRNAs和多聚腺苷化mRNAs的尿苷化降解

(a)组蛋白 mRNAs的尿苷化降解：①组蛋白 mRNA的尿苷化，②组蛋白 mRNA的脱帽，③ 组蛋白 mRNA在 5忆端被 Xrn1降解，在 3忆端被
Eri1或 Dis3L2降解． (b)多聚腺苷化 mRNAs的尿苷化降解：①多聚腺苷化 mRNAs的直接尿苷化，② -③ 多聚腺苷化的 mRNAs部分脱腺苷

化后的尿苷化，④ mRNA的脱帽，⑤ mRNAs在 3忆端被 Dis3L2降解，⑥ mRNA在 5忆端被 Xrn1降解.

向的降解最重要(图 2a)[41, 43]．在 3忆端方向的降解过
程中，可能需要经历多次重复尿苷化，才能使末端

的颈环结构被外切核酸酶 Eri1(exoribonuclease 1)彻
底降解，其中 Upf1可以起解链酶的作用[44]．这种

尿苷化增强颈环结构降解的现象也发生在肺腺癌转

移 相 关 转 录 物 1 (metastasis-associated lung
adenocarcinoma transcript 1, MALAT1) 的 RNA 上，

在人类的很多癌症中，MALAT1位点会转录一些
非编码 RNAs，这些 RNA没有 poly(A)尾巴，但有
颈环结构[45-46]．3忆端同样具有颈环结构的原核生物
mRNA，也有 相似的末端修饰，但添加的为
poly(A)，而非 poly(U),且 poly(A)的作用主要是
促进 mRNA 3忆→5忆方向的降解 [47]，而不像组蛋白

mRNA中，增强 5忆端的脱帽降解．
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止密码子 (premature termination codons， PTC)的
mRNAs与核糖体解离及脱帽降解，以清除有缺陷
的mRNA及防止产生异常蛋白质；b．poly(A)的缩
短引发，推测在这些缺陷 mRNA上的翻译终止过
程中发生了类似 NMD 的事件，导致这些 mRNA
末端被尿苷化修饰后降解 [5]．有趣的是，生物中

NMD的靶标mRNA可以通过 3种方式降解：内切
途径、脱腺苷化途径以及脱腺苷化依赖性或非脱腺

苷化依赖性的脱帽途径．最近揭示拟南芥中的降解

方式属于非脱腺苷化依赖性脱帽途径[52]，哺乳动

物 [53]和酵母 [54]中也存在这种方式，但拟南芥中

NMD引发的尿苷化现象是否也存在于这两类生物
中目前还没有相关报道．而酵母正常mRNA poly(A)
后面的尿苷化修饰如何引起，及作者观察到的极少

数脱 poly(A) mRNA的尿苷化是否也是类似 NMD
的过程引发，也还需要进一步的研究．

近来发现一些病毒 mRNA在 poly(A)完全去除
后也可以发生尿苷化，然而尿苷化并没有引发病毒

mRNA降解，却成为了病毒 poly(A)重建的平台[55]，

目前这种机制还不清楚，但该途径可能有望成为新

的抗病毒靶标．

5 U6 snRNA的尿苷化
新转录的 U6 snRNA在其 3忆端往往有连续的 4

个尿苷酸，但哺乳动物中，大多数成熟的 U6
snRNA末端除了上述 4个尿苷酸外，还有 1个非
模板转录来的尿苷酸，且形成 2忆, 3忆环磷酸形式，
少数 U6 snRNA末端的尿苷酸尾巴较长，可以达到
20nt [56]．在催化 pre-mRNA 拼接的过程中，U6
snRNA的 3忆端处于一个动态平衡中，可以不断尿
苷化延长和去尿苷化缩短，一个 U6 snRNA特异性
的尿苷酸转移酶 TUTase 涉及尿苷化过程 [57]，而

3忆→5忆外切核酸酶 USB1催化末端的缩短，以利于
形成 3忆端环磷酸形式，USB1功能缺失可以导致皮
肤异色病合并中性粒细胞减少症发生[58]．可见 U6
snRNA末端的修饰对其损伤后的恢复，及其再循
环利用具有重要意义．

6 思考与展望

越来越多的研究揭示尿苷化可能是真核生物

RNA一种非常重要的修饰方式，这种修饰的一个
重要功能可能是充当 RNA降解的标记，或降解复
合物最初的组装平台．由于很多外切核酸酶对

RNA的颈环机构比较敏感，所以组蛋白 mRNA的

尿苷化与原核生物的 mRNA腺苷化非常相似，一
个重要功能是降解 RNA颈环机构．此外，真核生
物 mRNA的尿苷化还有利于 mRNA脱帽降解，而
原核生物 mRNA的腺苷化还有利于 mRNA内切降
解体(degradosome)复合物的组装[59]，所以修饰的另

一个重要功能可能是将靶标引入一个更有效的降解

途径．有趣的是为什么修饰从原核生物的 poly(A)
转变成了真核生物的 poly(U)．推测也许由于原核
生物 籽依赖性的终止子产生的 mRNA末端往往都
有一串 U，所以 U不可能成为原核生物 mRNA降
解的标记，而 A是 4种核苷酸中丰度最高的，于
是原核生物形成了 poly(A)作为 mRNA降解标记的
机制．至于这种标记到真核生物为什么转化成了

poly (U)，推测以后 poly (A)获得了其他功能，
mRNA末端也不再有一串 U，且催化修饰的这些
酶来自于模板依赖性的酶，所以专一性从 AU碱基
对中的 A转而偏向了 U，使真核生物 mRNA的修
饰主要是 poly(U)，而非 poly(C)或 poly(G)，一些
低等真核生物，如衣藻，同一种酶可以催化两种降

解标记的形成就说明了这一点[12, 35]．

真核生物中，由于原来发现的很多核酸酶对末

端尿苷酸尾巴都比较敏感，尿苷化的第 3个功能可
能是将要降解的 RNA引入一个普遍存在，但目前
我们还不十分了解的“新”的降解途径，这些具有

尿苷酸特异性的核酸酶也是最近刚刚发现，如动物

Dis3L2及植物 SOV，推测 Dis3L2可能涉及尿苷化
的组蛋白 mRNA或尿苷化的小 RNA的降解[60-61]．

由于已经发现 Eri1 可以降解尿苷化的组蛋白
mRNA[44]，所以 Dis3L2与 Eri1之间的关系需要进
一步的研究证明．但 Dis3L2降解尿苷化小 RNA的
推测得到了证实，如它可以降解尿苷化的 pre-let-7
miRNA，并且研究发现在 Perlman综合征中该酶发
生了突变，导致极易患上 Wilms癌 [62]．原来认为

miRNA或 siRNA内切 mRNA产生的上游片段的尿
苷化促进该片段 5忆→3忆方向降解，同时抑制 3忆→5忆
方向的降解[34]，尿苷酸特异性的核酸酶的发现揭示

这些片段也可以进行 3忆→ 5忆方向的降解(图 1 ⑦ )[60].
小 RNA长度很短，无需尿苷化也可以迅速降解，
而且成熟 miRNAs的大小在不同发育时期和组织中
可以发生变化，3忆端的核苷酸添加是一个重要原
因，修饰的主要方式就是尿苷化或腺苷化[63]，从而

可以形成多种 miRNA 的功能异构体(isomiRs) [3]，

所以小 RNA尿苷化的一个重要功能可能是基因表
达调节的一种方式．
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目前真核生物与翻译相偶联的 mRNA 质量控
制已经发现了 4种：如 NMD、No-go降解 (No-go
decay, NGD)、Non-stop降解(Non-stop decay, NSD)
及核糖体延伸介导的降解 (ribosome extension-
mediated decay，REMD)等 [64]．由于 NMD 可以引
发 mRNA完整 poly(A)后的尿苷化，翻译过程可以
引发 poly(A)缩短的 mRNA尿苷化降解[5]，而组蛋

白 mRNA 尿苷化也具有翻译依赖性 [41, 43]，所以

mRNA 的尿苷化可能也是一种与翻译偶联的
mRNA质量控制机制．由于真核生物 mRNA存在
广泛的转录后拼接，其中拼接产生的含 PTC 的
mRNA几乎可以达到拼接总产物的 30%[65]，NMD
引发尿苷化现象的发现揭示，NMD不仅可以将该
过程中异常蛋白质进行泛素化标记降解[66]，还可以

将缺陷的mRNA进行尿苷化标记的降解．
总之，RNA尿苷化可能代表一种新的转录后

基因表达调节机制，但现在我们对此还了解甚少，

将来一方面应该深化作用机制的研究，另一方面也

应深化对相关重要酶的结构研究，以增强我们对基

因表达调控机制的认识，积极开发新药更好地应用

于临床医学．
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Abstract Many RNAs can undergo post-transcriptional modifications, and recent studies have revealed that the
nontemplated 3忆-end uridines addition(Uridylation) on RNAs may also be a ubiquitous and conserved modification
mode previously underappreciated, which occurs in many RNA substrates, such as polyadenylated mRNA,
5忆 fragments of mRNA cleaved by siRNAs or miRNAs, histone mRNAs, most of currently discovered small RNAs,
U6 snRNA, transcriptional start site-associated RNAs, spliced introns, and so on, ranging from algaes to humans.
These modifications not only play important roles in marking RNA for degradation, promoting or inhibiting RNA
biogenesis process, altering RNA activity efficiency and acting as a quality control mechanism of mRNA, but also
associate with several human diseases, for example, cancer. In this review, recent achievements of uridylation on
small RNAs, mRNA or its cleaved fragments, histone mRNAs and U6 snRNA will be discussed. The applicative
perspective of these modifications will be discussed.
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