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摘  要：目前，关于高等植物成花机理的研究已经取得突破性进展，对表观遗传的研究也越来越深

入，而将两者联系起来调控花期的研究虽然还处于初步探索阶段，但已取得了一定的理论成果。本文总

结了常见的表观遗传（DNA 甲基化、组蛋白修饰、非编码 RNA、染色质重塑）在不同开花诱导途径中调

控花期的研究进展，为通过表观遗传途径调控花期技术研究提供参考。  
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Research Progress on Epigenetic and Flowering-time Regulation 
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Abstract：At present，it has made breakthrough progress about the research of higher plant flowering 

mechanism. Along with epigenetics research more and more thoroughly，it has made some theoretical 

achievements although the study of the linkage between flowering control and epigenetic is still in the 

preliminary exploration stage. The author summarized present situation about the role of common 

epigenetics（DNA methylation，histone modification，non-coding RNA，chromatin remodeling）in different 

flower induction pathway. The purpose of this paper is to provide reference for the study which through the 

epigenetic technology to regulate flowering-time. 
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近些年对植物开花诱导途径的研究已逐渐明确，主要有春化作用途径（Vernalization pathway）、

光周期途径（Photoperiod pathway）、自主开花途径（Autonomous pathway）、赤霉素途径（Gibberellic 

acid pathway），这些途径通过控制下游基因 SOC1 和 FT 的表达来实现成花，而 FLOWERING LOCUS 

C（FLC）是阻碍成花的 MADS 盒类转录因子，在自主途径和春化作用途径中需将 FLC 的表达抑制，

才能实现正常开花。表观遗传现象（常见的有 DNA 甲基化、组蛋白修饰、非编码 RNA）在植物的

生长发育（包括开花时间、胚细胞建成、胁迫感应、光信号、多态性改变）中发挥重要作用，伴随

着表观遗传学研究的不断深入，将开花调控和表观遗传学联系起来的研究已取得一定的进展。早在

1998 年，Finnegan 等（1998）用 DNA 甲基化抑制剂 5-azaC（胞嘧啶类似物）处理拟南芥 
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（Arabidopsis thaliana），使基因组甲基化水平降低，可导致 FLC 表达降低，使其花期提前；Meijón

等（2011）发现赤霉素的合成受阻时，杜鹃花（Rhododendron simsii）花芽分化期基因组 DNA 甲基

化水平显著下降，导致的结果是促进了开花；Kondo 等（2007）用 5-azaC 处理长日照植物高雪轮

（Silene armeria）和短日照植物矮牵牛（Petunia hybrida）后，发现两者的 DNA 甲基化水平降低，

即使在无光周期诱导的条件下两者也会正常开花；从表观遗传的角度来看，影响开花的因素除了

DNA 甲基化和去甲基化之外，还有组蛋白修饰，非编码 RNA 的调控等。如 FLC 位点组蛋白 H3 第

27 位赖氨酸的三甲基化（H3K27me3）在春化过程中持续增加，该标记可被抑制 FLC 转录的蛋白识

别从而发挥对 FLC 沉默的功能，促进开花（Alvarez-Venegas，2010）。这些研究成果均表明表观遗

传修饰的动态变化和花期调控是密切相关的：表观修饰模式融入到开花通路中，进而发挥对植物开

花的调控作用。明确有关表观遗传对开花调节（主要对控制开花基因的转录及表达的调控）的机理，

将为通过表观遗传途径实现花期调控提供理论依据。 

1  DNA 甲基化与花期调控 

DNA 甲基化是重要的表观遗传标记，若甲基化缺失将造成严重的功能损失（Penterman et al.，

2007）。其中最主要的就是基因组 DNA 上的胞嘧啶第 5 位碳原子和甲基间的共价结合，胞嘧啶由

此被修饰为 5–甲基胞嘧啶（5mC）。5mC 在高等植物基因组中大量存在并且发挥重要功能，例如它

可以防御转座子的移动和调节固定发育基因的表达（Zemach et al.，2010），对维持植物正常的生长

发育是不可或缺的。特定的 DNA 甲基化类型在减数分裂或有丝分裂之后能被子细胞遗传（He et al.，

2011）。既然 DNA 甲基化的作用如此重要，开花作为植物由营养生长到生殖生长的重大转变，那

么，它们之间是不是存在很大关联呢？有关学者进行了大量研究，发现 DNA 甲基化的降低可以促

进植物开花。如王子成等（2009）用 5-azaC 处理菊花（Chrysanthemum morifolium），使其甲基化水

平降低，促使多个菊花品种提前 7 ~ 10 d 开花，而其它性状基本上不受影响；Fieldes 等（2005）采

用 DNA 甲基化抑制剂处理亚麻（Linum usitutissimum）种子，产生了一系列早花株系（早花 8 ~ 13 d），

一部分已种植了 8 ~ 10 代，仍然保持早花性状，进一步分析发现这些早花的株系的 DNA 甲基化水

平比对照要低；汪炳良等（2005）用 5-azaC 处理萝卜（Raphanus sativus L.）种子，发现对其开花有

明显的促进作用，且 DNA 甲基化水平随处理浓度的提高而降低。这些结果表明：花期提前的植株

DNA 甲基化水平均低于对照组，这说明 DNA 甲基化在开花诱导通路中对调控开花基因的表达发挥

重要作用，去甲基化似乎更能促进开花基因的表达。 

1.1  DNA 甲基化与春化途径 

FLC 是自主开花途径和春化作用（低温处理）途径的重要基因，它的表达产物 FLC 既是开花抑

制因子又是开花时间的决定因子。FLC 会抑制两个促进开花的基因 FT 和 SOC1，植物若在适宜的环

境下开花，FLC 必须关闭（de Lucia et al.，2008）。春化作用使 DNA 发生去甲基化，它和甲基化抑

制剂的效应都是使 FLC 沉默，随后诱导植物提前开花。但两种引起甲基化水平降低的作用机制有差

异，低温导致 FLC 沉默，是由于低温诱导 VERNALIZATION INSENSITIVE 3（VIN3）的表达，结

果导致 FLC 基因启动子所在区域组蛋白的去乙酰化，再加上 VERNALIZATION 1（VRN1）和

VERNALIZATION 2（VRN2）使 H3K9 和 H3K27 位点发生甲基化修饰，这些修饰在低温条件去除

时仍能够维持，从而保证了 FLC 持续的抑制效应，促使开花的启动（高乐旋 等，2008）。由此看

来 FLC 抑制效应的启动和保持是相继发生的，3 种蛋白对 FLC 的沉默发挥的作用有所差异，有研究

证明突变体 vrn1 和 vrn2 植株的 FLC 表达会暂时被抑制，一旦植物转至温暖环境，FLC 的表达就会
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恢复，植物不能正常开花；在 VIN3 突变体中，春化作用完全不能抑制 FLC 的表达，即如果没有

VIN3，FLC 的抑制不会发生，原因可能是 VRN1 和 VRN2 被招募至耙基因 FLC 需要特异因子的作

用，而 VIN3 可能扮演该特异因子的角色（Wang et al.，2009）。由此可以推测 VRN1 和 VRN2 对

于 FLC 抑制状态的维持是必不可少的，VIN3 对于 FLC 抑制的启动是必需的，三者共同作用来促进

开花的起始。而由 DNA 甲基化抑制剂引起的 FLC 表达下调不需要春化应答的特异蛋白（VRN1、

VRN2、VIN3）参与。但是，不论是春化作用还是 DNA 甲基化抑制剂，最终都导致基因组甲基化

水平降低，然后抑制 FLC 和 MADS AFFECTING FLOWERING（MAF）基因家族其它成员的表达，

进而解除开花的抑制状态（Jean et al.，2005）。 

1.2  DNA 甲基化与光周期途径 

DNA 甲基化也参与了光周期途径中花期的调节。Kondo 等（2010）以短日照植物紫苏（Perilla 

frutescens）和长日照植物高雪轮（两者均不需要春化作用）为研究材料，发现光周期诱导其开花过

程伴随 DNA 甲基化水平的降低，并且用 5-azaC 处理代替光周期诱导可以使其在非光周期诱导条件

下开花，还证实了 5-azaC 对 DNA 甲基化水平的降低程度比光周期诱导使其降低的幅度大。常用的

DNA 甲基化抑制剂除了 5-azaC 之外，近两年又发现了新的 DNA 甲基化抑制剂 Zebularine，它和

5-azaC 一样，都能诱导植物开花，在短日照植物矮牵牛中，即使无短日照诱导，用 Zebularine 处理

的植株也能开花（Iwase et al.，2010）。这说明在光周期诱导植物开花的途径中，开花基因的表达受

DNA 甲基化模式的调节，但具体有哪些开花调节基因在此过程中发挥作用，还需要进一步探讨。 

1.3  DNA 甲基化与赤霉素途径 

近年的研究表明，成花诱导的赤霉素（GA）途径也与 DNA 甲基化相关。GA 不仅是成花诱导

信号，而且对花器官的发育也起到一定的调节作用，它作为成花诱导信号会调控 DNA 甲基化，花

芽分化阶段，用 GA 处理的植株胞嘧啶发生甲基化的比例较未处理的大大减少，这表明成花能力和

GA 导致的 DNA 甲基化水平降低相关。Meijón 等（2011）证实了在杜鹃花芽分化期用 GA 处理降低

了 DNA 的甲基化水平并出现早花现象。GA 通过调节成花诱导通路促进开花，其具体机制还不清楚，

可能是对花分生组织细胞的分化发挥重要作用。 

综上所述，在开花诱导通路中，DNA 甲基化参与到春化作用通路的机制较为清楚，它可能不是

直接促进开花基因的表达，而是通过阻碍开花抑制基因的表达来促进开花；DNA 甲基化如何参与光

周期途径和赤霉素途径的机制有待进一步探讨。但有一点比较明确，即低水平的 DNA 甲基化更能

够促进开花，因此去甲基化看似一种转录激活标记。目前，若想人为地改变 DNA 甲基化水平来调

控开花，还受到优良试剂难以确定、处理技术不成熟、外界环境难以控制的限制。  

2  组蛋白修饰与花期调控 

    组蛋白氨基酸的末端有不同类型的共价修饰，常见的有甲基化、乙酰化、磷酸化和泛素化，被

修饰的氨基酸种类、位置和类型多种多样就构成了“组蛋白密码”（Jenuwein & Allis，2001）。这些

修饰模式可以互相联合或单独被特定的蛋白（酶）识别、结合，为激活或阻遏基因转录的因子提供

结合位点。研究较多的是组蛋白的甲基化和乙酰化，这些修饰可以改变染色质结构或招募蛋白复合

体，从而调控基因转录和表达过程（Shilatifard，2008）。有关组蛋白的修饰对花期调控的研究发现，

H3K4me3、H3K27me3 和 H4K5ace 对 FLC 和 FT 表达调节效应较为显著。 
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2.1  组蛋白甲基化与花期调控 

甲基化系统发生在包裹 DNA 的组蛋白上，称其为组蛋白甲基化，此系统是由 Ploycomb group

（PcG）和 trithorax group（txG）基因共同组成的。前者编码的蛋白组成 PRC2 复合体，是某些基

因稳定的转录抑制因子，后者编码的蛋白对维持植物正常生长发育的基因的表达是必需的。 

在开花通路中该系统通过沉默 FLC 基因来调控开花（Müller & Goodrich，2011），并且 FLC 的

沉默与否，完全与春化时间相关，若春化时间不足，FLC 沉默不完全，花期会推迟（Coustham et al.，

2012）。通常认为，FLC 组蛋白 H3 第 4 位赖氨酸的甲基化修饰对 FLC 是一种激活状态，而第 9 位

和 27 位赖氨酸的甲基化修饰对 FLC 是一种抑制状态。具体作用机制：在春化过程中，PRC2 被招募

到 FLC，由于 PRC2 具有组蛋白甲基转移酶的活性，从而可以特异地催化 FLC 组蛋白 H3 尾第 27

位赖氨酸的三甲基化（H3K27me3），并且此标记可通过细胞分裂稳定地传递下去。正是 FLC 位点的

H3K27me3 被 POLYCOMB 蛋白（PcG 蛋白复合体组分 PRC1 的成员之一）识别，然后将此基因位

点沉默，从而启动开花（Zhang et al.，2009；Yang et al.，2013）。对于 FLC 组蛋白 H3K4me3 的修

饰是甲基转移酶 PAF1-like 复合物来完成的，该修饰可被 FLC 的转录启动子 FRI 识别，促使 FLC

表达，花期延迟。 

对于开花正调控因子 FT 的组蛋白甲基化修饰的研究报道不如 FLC 的丰富，但也取得一定进展。

PRC2 对 FT 也发挥甲基转移酶的作用，若 PRC2 缺失会导致 FT 染色质的 H3K27me3 的水平降低，

FT 的表达量增加，促进开花。除了 H3K27me3 之外，FT 还有一重要标记——H3K4me3。Jeong 等

（2009）通过对 FT 染色质的去甲基化酶 AtJmj4 和 ELF6 的抑制证明 FT 染色质 H3K4me3 的水平增

加产生早花现象。这些研究表明核心组蛋白不同位点甲基化的修饰对于 FLC、FT 作为激活标记或抑

制标记调控着花期的延迟或提前。 

2.2  组蛋白乙酰化与花期调控 

组蛋白乙酰化是最早被发现的组蛋白修饰类型，通常情况下它是转录激活的标记。去乙酰化一

般与转录抑制有关，并且其过程会伴随着组蛋白甲基化和 DNA 甲基化的进行（Richards & Elqin，

2002）。既然组蛋白乙酰化是一种激活标记，植物正常开花，FLC 的表达要受到抑制，它的组蛋白

乙酰化水平就要降低。自主开花通路中有7个已知基因：FCA、FLD、FVE、FY、FPA、LD和FLOWERING 

LOCUS K，其中 FLD 和 FVE 与人类去乙酰化酶复合体 HDAC 同源，对 FLC 组蛋白 H4 发挥去乙酰

化作用（He & Amasino，2005）从而使 FLC 的表达沉默。因此，FLD 和 FVE 的缺失会使花期推迟。

如 He 等（2003）发现 fld 和 fve 型拟南芥花期比野生型晚，并应用染色质免疫共沉淀的方法验证了

fld 和 fve 中 FLC 的 H4 乙酰化水平较野生型高。Xiao 等（2013）和 Kim 等（2013）在拟南芥的研究

中利用人工非编码 RNA 干涉的方法抑制乙酰转移酶基因 HAM1 和 HAM2 及 HDA9 的表达，使 FLC

和它的同源基因组蛋白 H4 第 5 位赖氨酸的乙酰化（H4K5ace）水平降低，出现了早花现象。 

FLC 组蛋白 H3 第 10 位丝氨酸的磷酸化在拟南芥春化作用过程中起重要作用，可以维持 FLC

稳定的抑制状态，从而正常开花。春化效应特异基因 VRN1 的 H3K4me3 也促进开花。 

3  非编码 RNA 与花期调控 

非编码 RNA 通过对特异序列的降解或转录抑制来调节靶基因的表达。目前已经确定了若干对

决定花期起重要作用的短链（20 ~ 24 个核苷酸）非编码 RNA（micRNA），还有长链（大于 100 个

核苷酸）非编码 RNA（LncRNA），它们通过调节开花相关靶基因的表达来调控花期。 

大多保守的 miRNAs 作用于编码转录因子家族的 mRNA，其中包括与花发育相关的 AP2、SPL
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（Hornyik et al.，2010）。目前发现的涉及花期调控的 micRNA 家族有 3 个：miR172、miR156 和

miR159。miR172 可以降解靶基因（如 AP2 型基因，编码成花转录抑制因子 SMZ）的 mRNA，SMZ

通过调控 FT 的表达来调控开花（Zhu & Helliwell，2011）。Aukerman 和 Sakai（2003）通过标签激

活的方法研究得出 miR172 引起拟南芥提前开花，并采用 miRNA 微阵列芯片和 Northen 杂交的方法

证明 miR172 的超表达使拟南芥对环境温度变得不敏感，miR172 的超表达伴随 FT 表达量的增加和

FLC 表达量的减少从而促进开花，这说明环境温度作为影响开花的重要外界因子，它和非编码的

RNA 也有一定关系。除此之外，miR172 调节通路中还涉及到对 AP2 及其相似基因 TOE1、TOE2、

TOE3、SMZ、SNZ 的调节再进一步调控花期，例如：miR172 的超表达会解除由 TOE1 超表达引起的

开花推迟现象。而 miR156 对开花的调节是通过中间桥梁——SPL 蛋白家族来完成的。miR156 靶位

点是 SBP-box（SPL 蛋白家族）转录因子，SPL 以 FT 转录因子复合物的角色作用于下游的 FT，进

而调控开花，从量的关系上来讲，高水平的miR156通过抑制 SPL的活性来减弱FT的转录。Yamaguchi 

和 Abe （2012）在拟南芥的研究中证实 miR156 超表达会降低 SPL 基因的表达水平而出现推迟开花

的表型，而赤霉素、生长激素（IAA）、细胞分裂素不会影响 miR156 的积累量。Wang 等（2009）

用小 RNA 印迹的方法研究得出，开花调节因子 FLC、CO、FT、SOC1 对 miR156 的水平没有明显

影响。由此可以推测，miR156/SPL 调节机制是相对稳定而独立的。miR156/SPL 机制作用产生两种

调控开花模式：（1）清除由 miR172 调节的 AP2 型基因沉默引起的开花抑制状态；（2）直接诱导成

花途径整合因子和花分生组织调节因子。miR159 的超表达也会推迟开花，并伴随 MYB33 和 LFY 水

平的降低，后两者是赤霉素途径的靶基因（Marfil et al.，2012）。由此可以推测，miR159 可能是通

过赤霉素途径参与调控花期，具体机制不明。 

LncRNA 是由一系列植物特异的聚合酶和加工酶参与合成的，常引起基因沉默。Margueron 等

（2009）证实 PcG 蛋白招募到 FLC 进而使 FLC 沉默，其间有非编码 RNA 的参与，若把这些非编码

RNA 破坏，FLC 的表达会上调，引起花期推迟。目前研究发现参与成花的 LncRNA 有 COLDAIR 和

COOLAIR，两者参与调控春化作用。它们作用的机制是参与 FLC 沉默：其一是 COLDAIR，它位于

FLC 的第一内含子区，其机制是 PRC2 的催化亚基 CLF 和 COLDAIR 相连，帮助 PRC2 招募至 FLC

（Groszmann et al.，2011），此时 PRC2 发挥 H3K27 甲基转移酶的作用，来维持 FLC 的沉默状态，

而 FLC 抑制作用的启动是由 VIN3 的瞬时表达实现的，随着春化作用的推移，COLDAIR 逐渐累积，

VIN3 的表达量增加。若将 COLDAIR 移除，FLC 表达会暂时性下调，一旦春化作用解除，FLC 恢复

正常表达，植物将不能正常开花。其二是 COOLAIR，也是由 FLC 转录形成的，其表达被 FLC 下游

的启动子驱动，COOLAIR 对调节 FLC 的表达有重要作用。其机制是 COOLAIR 沉默 FLC 的正义转

录序列，使其无法正常表达，此过程需要两个自主开花途径基因 FPA 和 FCA 的参与，两者编码 RNA

结合蛋白，促进 COOLAIR 转录本的加工，进而调控 FLC 的表达（Heo & Sung，2011）。 

由以上分析可以总结出，在加速开花进程和春化作用中，非编码 RNA 均参与了 FLC 的沉默，

其参与的机制错综复杂，例如，AP2 正调控 miR172 而负调控 miR156，这表明 miR156-miR172 以反

馈回路的形式参与了开花调节；除此之外，COOLAIR 对 FLC 的沉默，需要 FLC 的顺式作用元件和

反式作用因子的共同表达，用 T-DNA 插入法将 FLC 的顺式作用元件和反式作用因子分离，COOLAIR

单独表达对 FLC 的沉默无影响。而关于非编码 RNA 在开花途径中更精确的作用有待进一步确定。 

4  染色质重塑与花期调控 

染色质通常通过核小体改变结构，这类伴随着基因表达调节的染色质结构的变化被称作染色质

重塑（chromatin remodeling），包括 2 种类型：一种是依赖共价结合反应的化学修饰，也就是所谓的
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组蛋白修饰；另一种是依赖 ATP 的物理修饰，靠 ATP 水解所释放的能量，结合染色质重塑蛋白 PIE1

来改变染色质的结构（易霞和尚永丰，2003）。有关第 1 种类型的染色质重塑在前面的组蛋白修饰与

花期调控中已有介绍。第 2 种类型的染色质重塑与花期的研究有：拟南芥中，在无光周期诱导的条

件下 ATP 酶基因 AtBRM 沉默的植株 CO、FT、SOC1 表达量增加，花期较野生型植株花期提前（Jarillo 

et al.，2009）。另有研究表明，PIE1 和 H3K4me3 相连，共同重塑 FLC 染色质结构，促进该基因表

达（Noh & Amasino，2003），使花期推迟。  

5  结论与展望 

开花作为植物重要的生命转变过程，其内部的调节网络是错综复杂的，表观遗传对植物开花过

程的调节贯穿于各开花通路。几种常见的表观遗传修饰（DNA 甲基化、组蛋白修饰和非编码 RNA）

对开花调节各个途径的作用机理并不是独立的，如 5-azaC 使 DNA 甲基化水平降低从而进一步改变

非编码 RNA 的表达，Marfil 等（2012）用 5-azaC 处理茄属植物使其基因组甲基化水平降低的同时，

miR172 的表达量上调，促进了开花；PcG 蛋白的招募需要非编码 RNA 的参与；DNA 去甲基化的过

程中伴随 FLC 位点的 H3 和 H4 分子的脱乙酰化。除此之外，表观遗传修饰也有不共存的现象，如

有些包含 H3K27me3 修饰的基因无 DNA 的甲基化。各种修饰的作用方式也不尽相同，DNA 甲基化

对开花抑制因子的作用更直接，而组蛋白修饰需要非编码 RNA 的协助，然后将产生的效应通过 PcG

蛋白的招募对 FLC 位点起作用，非编码 RNA 主要通过干涉开花相关基因的转录而实现对开花的调

节。无论是一种修饰的单独作用还是几种共同作用，都或多或少地影响到开花基因的表达，从而使

植物的花期提前或推迟。 

植物开花诱导通路中涉及到的表观遗传修饰模式（如 DNA 甲基化水平、组蛋白修饰的类型、

非编码 RNA 的种类）的改变将影响花的正常开放，由于调节途径具有复杂性和多样性，使得目前

表观遗传和植物开花诱导通路动态关系的研究还处于初级阶段，如 FLC 同源物的修饰对开花的影

响、更多非编码 RNA 的干涉机理、由 DNA 低甲基化激活的开花调节基因的分离与鉴别、更多类型

组蛋白修饰对开花途径的效应、miR172 通路中 FLC 的具体作用等都研究得不尽清晰。相信随着研

究的深入，这些问题都可能会解决，从而构建一个完整的调节机制模型。而在深入了解表观遗传对

植物花期调控机制的基础上，通过表观遗传学手段实现对植物花期的调控（例如根据 DNA 甲基化

效应的靶向 miRNA 设计人工干扰 RNA，改变 DNA 甲基转移酶、组蛋白修饰酶的活性，定向改变

表观遗传修饰类型），将产生新的植物花期调控技术，这对花卉业及农业生产的意义也将是不容小觑

的。 
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