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温度调控植物开花研究进展
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摘  要  开花是植物生命周期中必不可少的阶段，它决定了植物能否顺利繁殖后代，同时也与人类生活息息相关. 植物

开花受温度、光照强度、日照长短等外界环境的影响，其中温度的调控尤为重要. 近几十年来，国内外学者对温度诱导

植物开花的分子机理的研究不断深入，研究结果日新月异，揭示了温度调控植物开花的多条途径. 本文系统总结了温度

调控植物开花（主要包括温度传感、春化和环境温度途径）的研究进展，主要对近期的研究热点温度传感器、开花促

进因子、开花抑制因子进行了详细阐述. （1）植物主要通过响应温度的组蛋白修饰、冷诱导转录因子以及温度感应的

关键基因来感知温度，Rea L在已知的春化和环境温度途径的基础上提出了4条温度传感途径，即以月（L）、以天（S）、

以小时（C）以及昼夜时钟（D）为单位的路径，简称LSCD调节模型，揭示了VIN3表达中的分布式热传感器输入. （2）
主要的开花抑制因子有SVP、FLM-β、FLC、FRI-C复合物、SPEN3、KHD1、miR156、PEP1和PEP2，这些负性调节因

子的活性被一组促花因子抵消，这些促花因子包括PIF4（在SD条件下）、FCA、PRC2复合物、COOLAIR、COLDAIR、
COLDWRAP、miR172和FT. （3）FLC的表达受FLC的反义转录物COOLAIR的抑制，并由COLDAIR和COLDWRAP来
维持这种抑制，且FLC还受FT及互作蛋白FD的负反馈调节. 最后对该领域的研究成果和发展进行了讨论与展望，认为未

来对开花机制的研究应着重从温度依赖的选择性剪接、蛋白质修饰和降解或核小体周围的DNA包裹、对自然条件下环

境温度的长期和短期变化作出反应和晚抽薹基因等方面来进行. （图2 参90）
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Abstract  Flowering is an indispensable stage in the life cycle of plants. It determines whether a plant can 
successfully produce offspring and is closely related to human life. Plant flowering is under the control 
of environmental factors, such as temperature, light intensity, and day length, among which temperature 
regulation is particularly important. In recent decades, scholars at home and abroad have studied the 
molecular mechanisms of plant flowering regulated by temperature in depth, and the research results have 
seemingly changed with each passing day, revealing many paths of temperature-regulated plant flowering. 
In this review, we systematically summarize the research progress of temperature-regulated plant flowering, 
including temperature sensing, vernalization, and environmental temperature pathways, and describe recent 
research hotspots regarding temperature sensors, flowering promoting factors, and flowering suppressing 
factors in detail. First, recent studies revealed that plants primarily flower via multiple key genes associated 
with histone modifications, cold-induced transcription factors, or temperature-sensitive genes that respond 
to temperature signals. Real et al. proposed four temperature sensing pathways based on vernalization and 
ambient temperature pathways: months (L), days (S), hours (C), and day and night clocks (D). These pathways 
are collectively referred to as the LSCD adjustment model, which reveals the distributed thermal sensor input in 
VIN3 expression. Second, the main flowering inhibitors include SVP, FLM-β, FLC, the FRI-C complex, SPEN3, 
KHD1, miR156, PEP1, and PEP2. The activity of these negative regulators is offset by a group of flower-
promoting factors. The flower-promoting factors include PIF4 (under SD conditions), FCA, the PRC2 complex, 
COOLAIR, COLDAIR, COLDWRAP, miR172, and FT. Third, the expression of FLC is inhibited by the FLC 
antisense transcript COOLAIR, and this inhibition is maintained by COLDAIR and COLDWRAP, and FLC is also 
regulated by the negative feedback of FT and the interacting protein FD. At the end of this paper, we discuss 
future processes that should focus on flowering mechanisms that result from temperature-dependent alternative 
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开花时间在植物营养生长向生殖生长的过渡过程中

起着至关重要的作用，植物开花时间受温度、光照强度、

日照长短等环境因素的影响 [1-3].  在拟南芥中，经典的遗传

分析定义了6个主要的开花途径：春化途径（vernalization 
pathway）、环境温度途径（thermosensory pathway）[2-3]、光

周期/昼夜钟途径（photoperiod pathway）、赤霉素（GA）途

径（gibberellin pathway）、年龄途径（aging pathway）和自

主途径（autonomous pathway）. 科学家们广泛研究了拟南

芥[1-3]的开花调控分子机制，共有300多个基因通过单个或多

个途径影响拟南芥的开花时间 [4-6]. 在双单倍体（DH）种群中

的研究表明基因调控拟南芥和油菜开花网络大部分重叠 [4-7]. 
在许多温带物种中，春化和环境温度途径更为重要. 而春化要

求确保在长时间（周）低温（< 10 ℃）后开花，比如经历寒冷

的冬季 [8]，环境温度途径则根据12 ℃到39 ℃之间的短期（d）
温度变化调节开花 [9]. 

低温是被子植物开花的重要条件，对开花和花器官发育

起关键的诱导作用，一直以来，植物的成花诱导是科学家们研

究的热点，也不乏一些关于植物开花分子机理的综述. 然而国

内外关于植物开花的研究日新月异，近几年来有不少新的发

现. 本文重点综述了近几年国内外有关温度传感、春化和环境

温度途径的研究进展，深入解析春化和环境温度调控植物开

花的分子机制，以期为进一步深入研究植物成花机制和花期

调控奠定理论基础. 

1  植物的温度传感器

1.1  植物对温度的感知
由于植物中缺乏明确的温度感受器，环境温度是如何调

节一般的生理和发育的研究受到严重阻碍. 科学家们普遍认

为植物中存在多个温度感受器，并且不同感受器通过不同的

温度传感途径来调控植物生长发育. 环境温度通过影响分子

的运动，RNA稳定性，蛋白质-核酸和蛋白质-蛋白质的相互作

用来感知. 植物细胞对温度的感受主要通过膜敏感性变化，

比如温度能改变脂质双分子层的流动性以及膜结合蛋白如离

子通道的活性，在低温刺激下，细胞膜内和细胞核内的Ca2+浓

度均升高，可能参与了冷反应基因的表达. 
1.1.1  响应温度的组蛋白修饰　　在小麦春化过程中，低温可

诱导春化基因VERNALIZATION1（VRN1）上组蛋白的磷酸

化和酰基化并促进VRN1的表达，这两种关键的蛋白修饰类

型可能参与了长期冷信号的传感 [10]. 有研究表明：组蛋白H3-
Lys4三甲酰化（H3K4me3）、关键蛋白的磷酸化以及O-glcna
修饰等组蛋白修饰，可作为检测春化信号的标志物[11]. 
1.1.2  冷诱导转录因子　　植物对低温的响应十分复杂，其中

冷诱导因子在冷反应中起信号传导的作用，这些冷诱导转录

因子对后续短期和长期的下游冷反应至关重要. 
拟南芥冷诱导的第一批转录因子有热休克转录因子C1、

ZAT12（Arabidopsis thaliana 12）、ZAT10（Arabidopsis 

thaliana 10）和盐诱导锌指2 [10]. ZAT12和ZAT10负调控CBF
基因的表达，它们和CBF转录因子（repeat binding factor）都

能促进冷相关基因COR的表达并有助于提高抗冻性 [12]. CBF
转录因子能通过正向调控FLC以及受SOC1的负调控将冷响

应与开花时间调控联结. 
在拟南芥中，当遇到轻度到重度冷应激时，CBF、WRKY

和MYB等调节因子发挥作用 [10].  并有几种转录因子对不同

程度的冷应激有特异性，在零 /零下温度下，主要激活NAC
（NAM，ATAF1,2，CUC2）和bHLH转录因子，而在零度以

上，主要激活ZAT12、RAV1和RAP2转录因子 [13]，其中零度以

上激活的转录因子在植物开花的冷信号传导上发挥作用. 
1.1.3  温度感应的关键基因　　温度除了影响细胞膜离子通

道活性外，还通过组蛋白修饰、DNA的稳定性等来影响一些

关键基因的表达. 
在水稻中发现了一个耐冷性基因COLD1，COLD1是一个

数量性状位点（QTL），它编码G蛋白信号调节器在质膜和内

质网（ER）上发挥作用. COLD1蛋白是钙离子通道的一个亚

单位，可能代表着钙离子渗透通道，或者是钙离子通道的一

个直接调节因子 [10]. COLD1功能是RGA1（G蛋白α亚基）的

GTPase加速因子，一旦细胞受到低温刺激，COLD1就会与

RGA1一起工作，从而触发Ca2+通道和电生理信号的变化，启

动下游反应. 随后，COLD1加速了RGA1的GTP酶活性，产生

更多的GDP结合态，这导致了RGA1的GDP-结合态和GTP-结
合态之间的平衡转变，并导致自激活[14]. 钙调蛋白结合的转录

激活剂也可以结合CBF基因的启动子和其他转录因子来激活

它们的表达，这就促进了由冷诱导的钙离子水平升高的下游反

应 [15]. 目前，尚不清楚钙离子上调在植物开花调控中的作用，

但至少与植物抗寒机制有关. 
另外一个温度感应基因VERNALIZATION 3（VIN3）与

春化作用有关，VIN3作为多梳抑制复合物2（PRC2）中一个重

要成分，与FLC的表观遗传沉默有关. VIN3是春化反应的温

度感应器，且VIN3的mRNA水平随着低温时间的增加缓慢上

升，但回到温暖环境中又迅速下降 [16-18]，有研究表明：高温2 h
就可以降低VIN3的表达水平 [19-20]，因此在冬季白昼温度均低

时才会发生表观遗传沉默 [21]. 此外，在长期的低温条件下，幼

年态植株比成年态植株的VIN3的转录水平更高，可能因为幼

年态植株对低温更为敏感，并且FLC的表达对光周期很敏感，

而VIN3则不敏感. VIN3从高表达（high expression）向低表达

（low expression）的独立转变是可逆的，因为在缺乏表观遗

传沉默的情况下，FLC水平在温暖环境中会被重新激活 [22-23]. 
并且低表达到表观沉默和高表达到表观沉默也直接依赖于温

度[24]. 早有学者发现春化受到0 ℃或更低温度的阻碍，在高于

18 ℃或低于-1 ℃时FLC无沉默 [19]. 
1.2  植物温度传感路径

温度对植物开花时间的调控主要是影响开花抑制基因

FLOWERING LOCUS C（FLC）的表达. 早有研究表明：至少

两个独立的温度传感路径导致了FLC在低温下的下调. 第一种

splicing, protein modification and degradation, or DNA encapsulation around nucleosomes. More importantly, 
more attention must be paid to genes that respond to long-term and short-term temperature changes under 
natural conditions and genes that are related to late twitching.

Keywords  flowering; temperature sensing; vernalization pathway; molecular mechanism; environmental 
temperature pathway
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起到下调FLC转录的作用，并对短暂低温作出反应 [21, 25]，称为

环境温度路径. 第二种实现了FLC的表观遗传沉默，需要保守

的多梳抑制复合物2（PRC2）与锌指蛋白家族成员结合作用，

PRC2中包括春化敏感基因VIN3，称为春化路径 [17].  
直到近期，Rea L等提出了4条温度传感路径 [26]：揭示了

VIN3表达中的分布式热传感器输入，包括以月为单位（L、反

应慢）、以天为单位（S）和以小时为单位（C）以及昼夜时钟

（D）路径. VIN3的LSCD调节的总体效果是对寒冷长度的长

期记忆，L控制白天VIN3表达的峰值（根据D控制达到峰值的

时间），并根据即时快反应（C）和前一天S路径反应记忆的高

温的值进一步调整. 

2  春化途径

2.1  春化记忆模型
植物从营养生长向生殖生长过渡过程中，必须经历一段

持续的低温（通常为4 ℃，14-15 d），这种现象称为春化作用. 
春化是诱导某些植物开花的必要条件，幼苗在满足了低温春

化需求时不会立即开花，需要在常温下生长数周才能开花. 低
温诱导和植物开花时间的时空差异表明植物对低温强度和时

间有记忆能力[27]. 
在拟南芥中，春化反应取决于FLC的表达. FLC编码一个

MADS盒DNA结合蛋白，作为转录子起作用，通过抑制下游的

花整合基因来抑制花的转变，下游基因包括SUPPRESSOR 
OF OVEREXPRESSION OF CONSTANS 1（SOC1）、

FLOWERING LOCUS T（FT）、FLOWERING LOCUS Y
（FY）和AGAMOUS-LIKE 24（AGL24）等 [28-30]. 在春化条件

下，FLC基因的下调间接引起了FT和SOC1的激活，最终通过

激活花分生组织基因来启动开花 [31]. 然而，应该指出的是，调

节春化反应的表观遗传机制在进化上是保守的，但作用于不

同物种的不同基因. 例如小麦和拟南芥的春化基因有所不同，

小麦基因APETALA1（AP1）、VERNALIZATION1（VRN1）、

VERNALIZATION2（VRN2）和拟南芥的FT、VIN3是同源基

因[32]，并且它们都能感受低温. 
拟南芥的春化作用是环境信号转化为定量的数字信号进

行表观遗传记忆的过程 [33-34]. 在春化过程中，低温信号稳定地

储存在细胞中，该过程涉及在FLC转录区域（10-12）内的两个

或3个核小体中H3K27me3的积累（由多梳蛋白复合物介导的

组蛋白H3的第27位赖氨酸的三甲基化简称H3K27me3）[34-35]. 
H3K27me3在成核区（NR）的积累可以作为春化时间的记

录，H3K27me3累积到峰值随后触发H3K27me3的扩散，当

春化结束时，在整个FLC位点上H3K27me3的增加导致了FLC
表观遗传沉默的维持. 这一后续记忆是定量和数字化的，通过

H3K27me3稳定沉默的细胞部分决定了FLC表达的总体水平，

从而定量调节开花时间[34, 36]. 然而，目前对FLC组蛋白修饰水

平的检测是基于众多细胞的，不能揭示个体细胞的状态.  因
此，尚不清楚在低温条件下H3K27me3在核内的积累是在每

个细胞（数字）中都以一个“全”还是“无”响应，抑或所有细

胞的逐渐累积. 
另外，春化记忆能在后代中消除，在胚胎发育早期，调

节种子成熟发育的两个同源的B3结构域转录因子LEAFY 
COTYLEDON 2（LEC2）和FUSCA3（FUS3）与两个抑制

性B3（包含表观基因组阅读器和多梳结构域，称为VAL1和
VAL2）竞争FLC的顺式调节性冷记忆元件（CME），以破坏多

梳沉默 [37]. LEC2和FUS3与活性染色质修饰剂联合招募支架

蛋白FRIGIDA，在FLC处建立活性染色质，从而使沉默的FLC
重设为活性，并消除早期胚胎对冬季寒冷的表观亲本记忆 [37]. 
胚胎发育后，LEC2和FUS3在整个胚胎后阶段都处于发育沉

默状态，导致VAL在低温条件下的幼株中再次与CME结合，并

重设为春化敏感 [37]. 
2.2  开花抑制因子

植物开花时间主要由FLC的表达来决定. 其中FRI-C复合

物、SPEN3和KHD1能促进FLC的表达，间接抑制植物开花. 
PEP1和PEP2则分别是FLC和AP2的直系同源基因，上调的

PEP1和PEP2能抑制植物开花. 
2.2.1  FRI-C复合物　　在低温处理前，FLC主要靠FRI-C
复合体、COMPASS（complex of proteins associated with 
Set1）复合体和PAF1（RNA polymeraseⅡassociated factor 
1）复合物相互作用以激活FLC的转录. 

FR I - C的组成包括FR I、FR IG I DA ESS EN TI A L1
（FES1）、EARLY FLOWERING IN SHORT DAYS（EFS）
/SET DOMAIN GROUP 8（SDG8）、FRIGIDA LIKE 1
（FRL1）、SUPPRESSOROF FRIGIDA 4（SUF4）、FRL2、
FLX-LIKE 4（FLX4）和FLC EXPRESSOR（FLX）. 在FRI-C
的成分中，SUF4（锌指蛋白）通过在FLC启动子区域与一个

15 bp序列基序结合（ccaatttaagttt-）从而促进FRI-C结合到

FLC [38].  含有亮氨酸拉链蛋白的FLX和FLX4具有转录激活

性，说明了FRI-C对FLC起转录激活作用 [39]. FRI-C也与染色

质重塑复合物的组成密切相关. 
COMPASS与甲基转移酶Set1（催化H3K4甲基化）形成

一个COMPASS复合物. 这种复合物与RNA聚合酶结合，增加

了FLC染色质区域的H3K4me3水平 [40]，并且能够被RNA聚合

酶Ⅱ相关因子PAF1识别并启动转录. 
EFS虽然作为FRI-C的一种组成成分，但单独的EFS也

能激活自主途径突变体中的FLC [41]. EFS编码了组蛋白甲基

反式转移酶，这种转移酶促进组蛋白H3-Lys36（H3K36）和

H3-Lys4（H3K4）在FLC染色质上的二甲基化和三甲基化 [41]. 
H3K4和H3K36的甲基化是启动染色质转录的标志，是激活

FLC转录所必需的. 
2.2.2  SPEN3和KHD1　　另外，近期发现两个开花抑

制因子SPEN3和KHD1，能促进FLC表达 [42].  SPEN3基因

（AT1G27750）长4 326个核苷酸，包含8个外显子，编码M r 

117.47 × 103蛋白质. KHD1基因（AT1G51580）长2 491个核

苷酸，包含7个外显子，编码M r  67.12 × 103蛋白.  两种RNA
结合域蛋白SPEN3和KHD1是HUB1/ HUB2复合物的组成

部分，HUB1介导的组蛋白H2B单泛素化（H2Bub1）能促进

FLC转录 [43-44]. 此外，SPEN3还参与了CIRCADIAN CLOCK 
ASSOCIATED 1（CCA1）前体基因的处理和FLC反义转录物

COOLAIR的形成，CCA1和COOLAIR分别是生物钟和开花时

间的关键调节器，因此，这些途径在SPEN3基因敲除突变体

中受到影响. SPEN3在COOLAIR多聚腺苷酸化或剪接中起作

用，会抑制COOLAIR远端或促进近端转录形成以控制FLC转

录水平，且独立于H2Bub对HUB1起拮抗作用. 在转录延伸过

程中，HUB1与SPEN3的相互作用影响pre-mRNA处理加工，

例如SPEN3与HUB1/HUB2介导的H2Bub协同作用于CCA1
基因（生物钟调节器）的pre-mRNA处理. 另外一个开花抑制

因子KHD1与人工脂质体和内质网（ER）有关，在mRNA稳

定、运输或翻译中起作用，并不影响FLC的转录，且KHD1和
mRNA对ER的靶向相互依赖 [42]. 



 刘 娟 等 26卷   第3期   2020年6月716

2.2.3  PEP1和PEP2　　PERPETUAL FLOWERING 1
（PEP1）及其同系物（PEP2-PEP7）与拟南芥的免疫有关，

PEPR1（PEP1激酶）和PEPR2（PEP2激酶）是通过损伤

（DAMPS）、茉莉酸甲酯、PEP肽和病原体相关分子模式进

行转录诱导的[45]. 
早先报道了小花南芥的PERPETUAL FLOWERING 2

（PEP2）在春化途径中通过增强PEP1的表达来抑制开花，

PEP2和PEP1分别是拟南芥AP2、FLC直系同源基因[46]. 依赖

PEP1途径的PEP2抑制了春化后的主茎尖和腋枝的激活 [47]. 
然而，PEP2也独立于PEP1调节依赖年龄的春化反应，活性

的PEP2阻止了小花南芥的花分生组织决定基因FRUITFUL
（AaFUL），LEAFY（AaLFY）和APETALA1（AaAP1）的上

调，确保小花南芥在过冬前或越冬时不开花 [47]. PEP2在春化

反应中的多重作用有助于小花南芥的生命周期. 
2.3  开花促进因子

春化作用的调控机制是使FLC基因表观遗传沉默. PRC2
复合物、COOLAIR、COLDAIR、COLDWRAP和FT在低温条

件下通过抑制FLC的表达来促进植物开花. 
2.3.1  PRC2复合物　　拟南芥的春化过程需要FLC基因座上

的逐步三甲基化，并最终导致FLC的表观遗传沉默，并在整个

后续的有丝分裂中维持. 但是在减数分裂期间，FLC的表观遗

传沉默被重置，确保了每一代都能再次变得春化敏感 [48]. 
拟南芥FLC的抑制是通过多梳抑制复合物2（PRC2）的

富集和随后在FLC染色质上的H3K27me3来介导的. 其中保

守的PRC2、PRC2-like与锌指蛋白发挥重要作用，PRC2 包括

CURLY LEAF（CLF）、VRN2、EMF2、SWINGER（SWN）、

FIE、MSI1和VIN3 [40]. 
P R C 2复合物能通过含有特异组分的P H D（p l a n t 

homeodomain）的PRC2来增强H3K27甲基转移酶的活性，

进而促进FLC染色质的H3K27me3，而H3K27me3的FLC染

色质虽不能直接引起染色体螺旋压缩或抑制转录，但能抑制

FLC转录起始蛋白与FLC启动子的结合，从而引起FLC沉默. 
PRC2-like 复合物的功能是维持FLC染色质的沉默状态 [41]，并

且PRC2自身结合了H3K27me3，能对FLC上新合成的蛋白三

甲基化，从而使该沉默信号通过有丝分裂稳定遗传. VRN2、
VIN3通过对FLC染色质上的组蛋白进行表观修饰来调控FLC
的表达，在低温条件下，VIN3转录增加，导致了 FLC启动子区

域组蛋白去乙酰化，从而抑制了FLC的表达，同时VIN3编码的

PHD（参与蛋白-蛋白之间的相互作用）还可以通过改变FLC
染色质的空间结构来抑制FLC的表达. 
2.3.2  COOLAIR　　目前关于长非编码RNA（lncRNA）的功

能是科学家们研究的热点. 拟南芥种质中开花的大部分天然

变异是由于非编码顺式多态性决定了FLC的不同单倍型. 一些

lncRNA可以在它们被转录的位点起作用（顺式作用），还有

的lncRNA也可以作为反式作用因子来调节其转录单元外的基

因，另外还有许多lncRNA功能模型介于这两种之间[49-50]. 有
研究表明lncRNA与染色质修饰机制之间存在相互作用[51-52]；

一方面，l nc R N A可通过基因配对或三链体形成D N A或

RNA[53]；另一方面，lncRNA与蛋白质相互协调将染色质修饰

复合物靶向目标染色质[40]. 
COO L AIR是拟南芥FLC基因座上的反义 l nc RN A . 

COOLAIR的主要变体是高度结构化的，由外显子组成，具有

5′帽子和3′poly A结构[54]. 根据COOLAIR剪接的poly A位点的

不同可分为近端和远端两种类型，近端3′poly A与FLC低丰度

有关，远端3′poly A与FLC高丰度有关，且远端poly A的转录

物具有复杂的多结构域结构，可由单个非编码SNP改变. 
为了在春季开花，FLC需要通过自主途径和春化途径加

以抑制. 在自主路径中，FLC被FRI促进，而被FCA抑制，在春

化途径中，FLC的表达因长期低温而降低，基因座表观沉默. 
这两条路径都涉及COOLAIR. 

在自主通路中，FCA、FY、CSTF64（pre-mRNA 3′处
理因子）和CSTF77（Cleavage stimulation Factor 77）降低

了FLOWERING LOCUS D（FLD）的H3K4me3，从而促进

COOLAIR的近端接合位点转录来抑制FLC [55].  FCA改变

COOLAIR（I类）反义转录物的多聚腺苷酸位点，诱导其转录

物沉默FLC [55]. RNA结合蛋白FCA还能与PRC2亚单位卷曲

叶（CLF）相互作用并结合至COOLAIR上，从而增加了FLC上

H3K27me3的水平，抑制了FLC表达从而促进开花. 拟南芥蛋

白磷酸酶SSU72通过与FCA上的RRM1基序相互作用来阻碍

FCA结合到COOLAIR上从而促进了FLC表达，SSU72突变

则导致CLF富集和FLC上H3K27me3增加，并增强了FCA和

COOLAIR之间的亲和力，降低了FLC转录水平，导致早花，表

明了FCA和SSU72具有拮抗作用[56]. 
在春化途径中，反义转录物COOLAIR能被低温诱导，并

在2周后达到最大表达水平 [25]. 上调的COOLAIR结合到FLC
位点并通过增加FLC 基因上的H3K27me3来抑制FLC的转录. 
COOLAIR缺失则会破坏FLC位点内H3K27me3对H3K36me3
的同步置换，而H3K27me3与H3K36me3具有拮抗作用 [57]. 
由于远端polyA位点COOLAIR拼接时间长，因此FLC抑制较

慢 [58]，表明COOLAIR在自然变化中具有重要的作用. 
2.3.3  COLDAIR和COLDWRAP　　FLC的稳定沉默与另

外两个 lncRNA（COLDAIR和COLDWRAP）有关，这两个

lncRNA将PHD-PRC2招募到特定的染色质区域 [57, 59-60]发挥作

用，如图1所示. 
COLDAIR（COLD ASSISTED INTRONIC NON-

CODING RNA）是由FLC正义链第1个内含子转录形成的，具

有5′帽子结构但缺少3′poly A结构，春化中的COLDAIR参与共

转录顺式调控. 
在拟南芥春化期间，COLDAIR可以抑制FLC. Kim等研究

发现COLDAIR与FLC染色质的相互作用只发生在COLDAIR
转录本的中心区域 [61]. COLDAIR碱基与FLC DNA配对，并且

COLDAIR的结构化区域与PRC2复合体的催化亚基卷叶蛋白

CLF相互作用以形成RNA-蛋白质，这个过程有助于PRC2与
FLC结合. 并且与PRC2结合的COLDAIR基序内的突变导致

春化不敏感，最终破坏了春化后FLC沉默的维持，并且突变导

致的春化不敏感可以通过野生型COLDAIR的异位表达来恢

复 [61]. 
在早期春化反应，COLDWRAP在FLC的第一个内含子区

起到招募PRC2的作用. 随后，COLDWRAP有助于PRC2扩散

到启动子区域，从而导致抑制性组蛋白H3K27me3的扩散. 这
种扩散部分是通过在COLDAIR转录区和FLC启动子之间形成

基因内染色质环来实现的 [61]. COLDWRAP和COLDAIR是否

能够与其他蛋白结合，从而将PRC2靶向FLC/或通过与其他染

色质重塑复合物的直接关联来介导其他染色质修饰活性，仍

有待解决. 
2.3.4  成花素FT及其互作蛋白FD　　FT基因是成花的重要

整合因子，FT基因在叶片中表达并通过维管束运输到顶端

分生组织与FD蛋白（bZIP转录因子）相互作用来调控植物开
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花 [62]. 在光周期途径中，植物通过不同的光受体（红光/远红光

受体PhyA和PhyB，蓝光受体Phot1和Phot2，隐花色素CRY1
和CRY2，紫外光受体抑制子UVR8等）感受环境光信号[63-65]，

并通过不同途径调控CO基因的转录和翻译水平，且CO蛋白

可直接激活FT转录. 在春化途径中，科学家们认为FLC直接

结合至FT基因抑制其表达，从而防止植物在过冬前或越冬时

开花 [66]. FLC也受FT的负反馈调节，有研究暗示：拟南芥中的

FT蛋白结合到FLC的3′启动子区域，激活COOLAIR的表达，

从而抑制FLC的表达 [67]. 直到近期，何跃辉课题组罗晓等人 [68]

发现，成花素FT与其互作蛋白FD对FLC负反馈调控途径中，

仅在FLC的5′端启动子区域发挥作用，而不是FLC的3′端启动

子区域，证明了FT对FLC的抑制独立于COOLAIR. 

3  环境温度途径

我们对春化作用已经有了较为清楚的认识，然而，直到最

近几年人们对环境温度调节开花时间的分子机制才有所了解. 
许多研究揭示了温度调控植物开花的复杂遗传和分子电路 [9]. 
环境温度的高低直接影响植物的开花时间，并且不同植物之

间影响效果有所差异. 早有研究发现：在波动的14.2 ℃下，

VIN3水平比恒定的14.2 ℃更高，且FLC的下调幅度也较恒定

的14.2 ℃大，这就表明VIN3独立途径抑制了FLC [21]. VIN3的
转录还受昼夜节律钟调节，有研究表明，在恒温条件下，VIN3
转录水平在下午达到峰值 [21]，这是通过昼夜节律调节器CCA1
与VIN3启动子结合引起的VIN3的转录上调 [69].  这些结果表

明，VIN3独立转录下调FLC的途径是以光依赖或昼夜节律来

进行门控的，环境温度能通过依赖于VIN3途径或独立的温度

传感途径对FLC表达产生影响. 近几年研究发现SVP-FLM抑

制剂复合物、miRNAs和H2A.Z在环境温度途径中起重要作

用，如图2所示. 
3.1  SVP-FLM抑制剂复合物

环境温度调控植物开花受多条路径的影响，其中SVP或

FLM及其同源基因起到关键作用 [70-71]. SVP是一种开花抑制

因子，编码一个MADS盒DNA结合蛋白，作为转录子起作用，

通过与FT、SCO1基因启动子元件结合来抑制植物开花，自

主调控因子FCA和FVE通过对SVP的抑制来参加环境温度调

控途径. FLM是FLC的分支成员，且FLM转录一对互斥-剪接

体：FLM-β和FLM-δ [72-73]. 有证据表明，SVP和FLM基因相互

作用 [74]，FLM和SVP共同表达，并且表达蛋白相互作用形成

SVP-FLM复合物 [73]. Balasubramanian等观察到FLM剪接模

式随环境温度的变化而变化，FLM-β和FLM-δ的剪接受温度

的影响是相反的，其中在低温下（16 ℃）主要存在FLM-β剪
接变异体，而在较高温度下（27 ℃）主要存在 FLM-δ [73, 75]，

FLM-β过表达推迟了花芽的诱导，FLM-δ的高表达加速了开

花 [73]. 高温不仅促进了FLM-δ剪接体的形成，而且加快了26S
蛋白酶体降解SVP蛋白的速度，进一步降低了阻遏物SVP-
FLM-β复合物的丰度，同时减少了SVP-FLC的数量，促进了开

花 [73]. 在低温下，FLM-β过表达，增加了SVP-FLM-β的丰度，

抑制了开花，且SVP或FLM功能的丧失会导致植物对温度不

敏感 [75-76]. 然而，虽然有报道称SVP主要作用于FCA和FVE下

游的热感觉通路，但也受春化和光周期途径的调控 [73, 76]. 
3.2  miRNAs：miR156和miR172 

此外，多个microRNAs（miRNAs）也参与环境温度调控

植物开花路径，miRNAs是一类由21-22个核苷酸组成的非编

码RNA小分子. 有研究表明，miRNAs是植物发育的中枢调节

因子 [77]. miRNA由miRNA基因在细胞核内被RNA多聚酶Ⅱ转

录成原miRNA（primary miRNA，pri-miRNA），然后被核酸

内切酶Drosha RNaseⅢ剪切成长度为70-80 nt的具发夹环结

构的前体miRNA（miRNA precursor，pre-miRNA），随后被

加工成21-22个核苷酸的短双链RNA [78-79]. 成熟的miRNA被
整合到由RNA诱导的沉默复合体（RISC）中，被整合的复合

体直接或间接促进转录或转录后基因沉默. 
两个主要的miRNAs家族成员miR156和miR172，是植

物由营养生长向生殖生长过渡的重要调控者 [80].  miR172和
miR156的表达受到相反的调控：miR156在幼株中高表达，

随着植物成熟而减少. 相反，miR172的表达随着植物的年龄

增加而增加. Tao等人发现，在16 ℃下，miR156过表达下调了

SPL3，从而延迟了植物开花，并且高表达SVP和FLM-δ直接

与miR172a启动子结合，下调了miR172的表达，从而有助于

图1  FLC位点抑制染色质环的形成（根据文献[59]修改）. 
Fig. 1  The formation of a repressive chromatin loop at the FLC locus 
(revised according to Ref [59]).

图2  环境温度对开花时间的调节. 箭头和区块线分别表示促进和抑制，

虚线箭头和块线表示效果较低，字体大小表示丰度. 
Fig. 2  Regulation of flowering time by ambient temperature. Arrows 
and block lines denote activation and repression, respectively. Dotted 
arrows and block lines indicate a lower effect of this regulation. The font 
size indicates abundance.
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抑制物的形成 [81]. 国内学者发现，在植物成年期诱导miR156
过表达并不能延迟开花时间 [82]，说明成年态的开花时间建

立过程是不可逆的.  有研究表明，在23 ℃下的miR172的转

录本明显增加，而在这两种温度下，pri-miR172的转录水平

都较低 [83]，表明环境温度主要调控pri-mi172的加工，而不是

miR172基因的转录 [84].  FCA的高表达和蛋白水平在23 ℃与

pri-miR172茎环结构的侧翼序列结合，调节miR172的加工过

程，促进miR172的积累[83]. 
3.3  开花抑制因子：H2A.Z 

翻译后组蛋白修饰和组蛋白变体H2A.Z的相互作用是成

花转变的关键机制. 有研究表明，含有组蛋白变异体H2A.Z的
核小体比常规核小体更紧密地结合DNA，使得转录因子无法

结合到DNA上，并减缓了RNA聚合酶II的作用[85]. 研究表明，

H2A.Z和APR6突变体在表型上非常相似，并且H2A.Z核小体

需要APR6介导来结合到DNA上 [85-86]. PIF4是b HLH家族的转

录因子，可与光敏色素phy B互作参与植物光形态建成，同时

PIF4也与热形态建成有关，SD条件下的温度调控植物开花需

要PIF4介导，PIF4对FT的调控是直接的，FT位点上的染色质

在高温下打开，使PIF4更多地与FT结合，并直接激活FT的表

达 [87]. 已有研究证明PIF4和它的同系物PIF5主要在夜间发挥

它们的促花功能，此外，发现PIF4和PIF5在温暖的夜晚启动

FT表达，在温暖的白天启动FT独立机制促进开花 [88].  在SD
条件下，高温促进含H2A.Z的核小体从DNA中释放，从而促进

PIF4与FT启动子结合来促进FT的表达. 由于H2A.Z被整合到

整个基因组的核小体中，因此它的结合模式不仅影响植物成

花诱导，而且还影响到其他性状，包括免疫、磷酸盐饥饿等 [54]. 
YAF9是NUA4乙酰转移酶和SWR1（参与了H2A.Z的沉

积）染色质重塑复合物的组成部分 [89]. YAF9蛋白是新的组蛋

白阅读器，能结合改性和乙酰化组蛋白H3，YAF9可通过FLC
依赖和独立机制调控花期. YAF9蛋白调控H2A.Z和H4的乙酰

化，但不影响H2A.Z在FLC位点的累积[90]. 

4  总结与展望

植物开花受内源、外源等因素调节，有着多条开花调

控途径 .  各途径之间相互重叠交错，形成了复杂的开花网

络.  现有的研究进展揭示了温度如何调控植物开花时间，

从这些研究中可以明显看出，SVP、FLM-β、FLC、FRI-C复

合物、SPEN3、KHD1、PEP1和PEP2直接或间接抑制了开

花. 此外，成熟的miR156的水平也会升高来抑制开花. 这些

负性调节因子的活性被一组促花因子抵消，这些促花因子包

括PIF4（在SD条件下）、FCA、PRC2复合物、COOLAIR、

COLDAIR、miR172和FT. 最终，阻遏剂和活化剂之间的平衡

决定了开花时间，并根据环境温度的变化调整开花时间. 
尽管取得了许多进展，但有关环境温度对开花时间的调

节的重要问题仍未解决. 首先，植物如何感知环境温度还没有

完全得到解释. 其次需要解决的重要问题是植物如何在自然

条件下对温度作出反应，迄今为止，大多数研究都是在人工温

度条件下进行的. 由于人工温度条件不包括每日温度波动，这

种温度波动对开花时间的影响还有待考证. 另外，目前对植物

成花诱导主要集中在拟南芥、水稻等少数模式植物，对木本

植物等多年生植物的成花分子机理较为模糊，还有许多非生

物因素（干旱、盐碱、营养缺失等逆境）调控开花也没有得到

全面解释，各种促进或抑制开花的信号感应机制也需进一步

研究. 
未来的研究也将着重解决上述分子机制，可以从温度依

赖的选择性剪接、蛋白质降解或核小体周围的DNA包裹，对自

然条件下环境温度的长期和短期变化作出反应以及晚抽薹基

因等方面来进行研究. 另外，本课题研究发现，十字花科植物

即使通过春化，在同一条件下品种间的花芽分化时间也有显

著差异. 可能存在某些调控时间的基因，在春化结束后，延迟

了植物的花芽分化. 接下来本课题组也将着重研究这一方向. 
目前全球气候的变化（尤其是温度）对植物的物候有着显

著的影响，包括开花时间和物种损失 [91]. 因此，深入了解植物

对环境温度变化响应的分子机制十分重要，在不断深入的研

究中，我们将对植物开花调控的分子机理有更加全面的认识，

以期为分子生物学在花期调控、遗传改良、农业生产上应用奠

定理论基础，并有望减少全球变暖对作物生产力的影响. 
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