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高等植物开花时间决定的基因调控研究
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摘要  开花是植物从营养生长向生殖生长的转变过程, 在这一过程中植物顶端分生组织从细胞内

部的代谢途径到外部表型都会发生一系列程序化的变化. 与开花相关基因的表达是实现这一转变

的基础, 环境因子(春化作用和光周期)以及细胞自身的生长状况对这些基因的表达起着调控作用.

近年来在高等植物成花决定过程的基因调控研究方面已取得了很多成就, 简要综述该领域国内外

的最新进展.
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高等植物生活周期需要经过种子萌发 营养生长 开花 受精 胚胎发育 种子形成等

一系列发育阶段. 其中开花过程是植物生殖发育过程最重要的标志 , 这一过程涉及不同发育

方式的转换, 各种不同花器官的发生和发育, 以及在外界环境条件的作用下, 内部信号的产

生 传递和相互作用等. 开花可分为开花决定(flowering determination)或成花诱导 花的发端

(flower evocation)和花器官的形成等顺序过程, 其中开花决定过程是花的发端和花器官形成的

基础, 并直接控制开花的时间. 90 年代初, 以成功分离花器官发育控制基因为标志, 植物发育

生物学研究取得了突破性进展. 开花决定过程是植物生殖生长启动的第 1 个阶段, 决定开花

时间, 在这一过程中茎端分生组织没有形态上的任何变化 , 但在生理生化和基因表达的程序

化方面却发生了明显的变化, 任何花器官发生与发育不可能逾越这一阶段. 同时, 开花决定过

程直接控制作物生育期的早晚, 因此与作物产量品质密切相关 , 该领域相关研究对农业和园

艺生产具有重要的意义.

在长期的生产实践中, 人们发现植物在从不同纬度引种的过程中其开花特性会发生某些

变化, 开花时间或加长或变短 而且有些植物的开花必须经过一个低温过程 . 经过多年的研

究, 人们发现植物的开花过程严格受环境因子和自身内在因素控制 . 为了解释植物开花这一

复杂的生命现象, 近百年来人们在开花生理生化方面进行了大量有益的探索 , 提出了各种假

说, 概括起来主要有以下 3 种 (1) 开花素(florigen)学说[1,2]. 控制开花的物质 开花素在适

宜的条件下在叶中产生, 通过输导组织从供体(donor)向茎端受体(reciptent)转移, 促进茎端开

花. 然而经过多年的不懈努力生理学家尚未分离到开花素. (2) 营养物质转移假说(the nutrient

diversion hypothesis). 这一假说认为适宜的诱导处理会导致大量的同化产物向顶端分生组织

积累, 从而诱导开花[3]. (3) 多因子控制模型(the multifactorial control model). 该假说的主要观

点是在多因子控制模型中, 营养物质的积累只是诱导开花的一个方面 , 另外还有其他大量的

诱导物和抑制物, 如激素 代谢产物等, 都在开花过程中起作用 . 根据这一理论, 只有限制与

诱导因子在适宜的时间达到一定浓度时开花才会发生. 近年来人们通过突变体分别在拟南芥

菜(Arabidopsis thaliana) 金鱼草(Antirrhinum majus)中克隆到一系列控制开花过程的基因, 进

一步证实了多因子控制模型[4,5].

随着分子遗传学及分子生物学的迅速发展 , 以及花器官发育基因控制方面知识的积累 ,

人们对开花决定这种复杂调控机理有了新的认识, 并受到高度关注, 这表明开花时间调控机
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理的研究已成为植物生殖发育研究的新热点. 本文结合本实验室有关工作, 就该领域国内外

的最新进展进行简要综述.

1  环境因子对开花时间决定基因的调控

植物的发育与动物发育最大的不同在于动物的各部分器官在胚胎发生期就已形成, 而植

物的地上部分是在生长的过程中由顶端分生组织(the shoot apical meristem, SAM)逐渐分化而

来. 顶端分生组织是植物体地上部分各器官发育的源泉 , 从某种意义上说 , 它相当于动物的

干细胞 (stem cell), 顶端分生组织按特定的方式不断分裂分化, 形成植物的各种器官并发

育成特定的形态[6]. 从茎端分生组织的结构来看, 在顶端分生组织的生长过程中顶端轴心附近

的细胞通过分裂不断产生新的分生组织, 而轴心基部的细胞通过分裂形成次级分生组织或通

过分化形成器官, 如茎 叶 花等[7]. 顶端分生组织的正常功能是通过维持分裂与分化之间的

平衡来保持的, 如果这种平衡被打破会造成植物生长的异常. 拟南芥中的 clv (clavata)和 stm

(shoot meristemless)突变体是两个极端的例证. 在野生型拟南芥中 CLV-1 和 CLV-3 基因的表

达只限于顶端分生组织顶端轴心附近的几层细胞, 其作用是维持顶端分生组织的功能, 而在

clv1 突变体中 CLV-3 基因的表达扩展到顶端分生组织周围的细胞中, 这样就使顶端分生组织

无限扩大, 形成丛生花序[8]. STM基因的作用与 CLV相反, STM基因的突变导致胚胎发生过程

中不能形成茎端分生组织 . STM 基因的表达也只限于顶端分生组织中 , STM 基因编码

Homeodomain类的 KN基因家族的一员, 很可能是通过转录调控而维持 SAM功能[9].

花也是植物的次生器官, 它是由茎端分生组织分化而来. 花的发育主要包括一系列顺序

过程[10,11] 开花决定(或开花诱导)是第 1 步, 进行营养生长的植物在生长的同时会感受外界环

境信号 如光周期, 春化等 及自身产生的开花信号. 当这些因素达到适宜开花的程度, 就进

入第 2个阶段, 茎端分生组织转变为花分生组织, 形成花原基. 这种转变在外部看不到如何变

化, 但这时茎端分生组织中的部分细胞的功能已发生了根本的变化 . 花发育的最后一个阶段

是花器官的形成及其发育, 花分生组织中的细胞进一步分化形成不同的花器官.

1.1  光周期

植物对昼夜相对长度的反应称为光周期现象(photoperidism), 本世纪初美国科学家 Garner

和 Allar 用一种烟草突变体(Maryland Mammoth mutant)所做的实验发现, 在夏天长日照条件

下这种烟草只进行营养生长, 可长至 3 5 m不开花, 但在冬天短日条件下, 在不到 1 m 即可

开花, 这一实验首次证实了光周期对开花的影响 . 近几十年来科学家围绕这一问题进行了大

量工作, 通过嫁接 去叶等一系列实验发现, 植物感受光周期的部位是叶, 而发生反应的部位

在茎端, 植物通过输导组织将叶片产生的信号运输到茎端, 使茎端从营养生长转向生殖生长.

Chailakhyan[12]将这种在叶中产生 并能在体内远距离运输的开花刺激物质称为开花素

(florigen) 并认为开花素具有以下 5 个特点 (1) 光周期反应的感受器官是叶片 , 在其中产

生促进开花的物质, 并运转到茎生长点, 引起后者在形态发生上的改变. (2) 这类物质可向各

个方向及各种距离运转 (3) 这种开花促进物质对不同物种及具有不同光周期特性的植物是

相同的, 或近似的 (4) 促进开花的物质是在特定条件下产生的, 不同于基础代谢过程中所产

生的一般物质. 开花素假说的提出具有很大的诱惑性, 人们投入大量的精力希望能分离到这

种物质, 但至今尚未成功[13]. 新近发现玉米中 ID1 基因表达模式与开花素的某些特性相类似,
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这是支持开花素学说最直接的分子生物学证据. 近年来随着光周期反应中的一系列感光受体

的发现以及在拟南芥菜等模式植物中一些与光反应有关基因的分离 , 人们对这一问题有了新

的认识[14].

在开花素学说提出的同时已经观察到嫁接实验中除去接穗上的叶片非常必要, 否则处在

非诱导条件下的叶片, 产生不利于开花的信息, 甚至促使开花的植株逆转到营养生长状态, 这

种现象在短日性植物上表现更为显著. 也就是说, 处于不利于开花的光周期条件下的叶片, 会

产生抑制花芽分化启动及阻止花发育的信息, 或促进营养生长的信息使正在开花的植株恢复

其营养生长. 显然, 植物在不同光周期条件下 , 产生促进或抑制花芽分化的信息. 植物个体的

生长发育进程主要是由这两种信息共同调控 还是由叶片产生特定的促进花芽分化的信息单

独决定 近 20 年来, 我国在光敏核不育水稻的研究结果对这种看法提供了某些证据. 晚粳水

稻农垦 58 及其自然突变体农垦 58S 在五叶期时, 经 10 d 短日照处理后, 茎生长点已经

开始分化 , 移到长日照下后 , 穗可继续分化出花及花的各种器官 , 并能正常地抽穗扬花, 但和

继续保持在短日条件下的相比, 穗分化和抽穗显著延迟. 短日照不仅在诱导短日性植物开花

中起决定性作用, 同时在诱导期之后, 对花本身的发育依然起着促进作用 . 长日照则相反, 对

花器官分化和花的发育起阻抑作用. 长日照在阻抑花器官分化 发育的同时 , 还导致这两种

水稻穗结实率的降低, 特别是农垦 58S 的花粉完全败育 [15]. 由此可见, 对晚粳水稻以及其他

短日性植物而言, 短日照不仅在诱导期起促进作用, 而且在以后的各个发育时期都能促进发

育, 而长日照完全相反, 不仅阻止成花决定过程的进行, 而且在以后花的发育过程中也有阻抑

作用, 甚至可以促使正在开花的植株恢复到营养生长状态 . 从植株叶片在感受日照长短的作

用之际, 所产生的信息在整个个体发育过程中具有相同的特点, 或促进或抑制发育的进程. 而

茎生长点对这种信息的反应特点, 则由反应部位在当时所处的发育状态而定 , 如茎生长点在

反应时尚处于决定过程 , 则表现为生长点分化开始改变的早晚, 若处于雌雄器官分化过程中,

则由性器官作出有利或不利于发育的反应. 晚粳水稻农垦 58S 花粉形成过程, 对来自叶片的

长日照抑制信息反应特别强烈, 是由于与花粉形成直接相关的雄性器官某些部位 , 特别是在

花药的绒毡层发生了突变, 因此对抑制信息的反应比正常品种更敏感 , 表现出花粉完全败育,

而正常品种仅是育性降低. 这说明这种产生的抑制信息在正常及突变体上是相似的 , 差别在

于程度上或不同材料对这种抑制信息反应的敏感程度不同.

植物体内感受光的物质是光受体, 根据吸收的光谱不同将光受体分为 类 隐花色素

(cryptochromes)感受蓝光和紫外线 A, 光敏色素(phytochromes)感受红光和远红光, 紫外光 B

类受体感受紫外线 B. 其中光敏色素有 5种 PHYA, PHYB, PHYC, PHYD和 PHYE 隐花色素

有两种 CRY1和 CRY2. 光周期对开花影响的模式可能是 首先是光受体, 如 PHYA 和 CRY2,

感受日长和夜长, 产生昼夜节律(circadian rhythm), 这时光受体本身或与其有关的一些物质之

间形成某种平衡, 如果日长和夜长发生变化, 这种平衡就会被破坏, 结果会使一些促进或抑制

开花的基因表达 , 进而启动或抑制开花进程. Ni 等人[16,17]发现光可直接诱导定位于核内的转

录因子 PIF3 与光敏色素 B 结合, 而且证明这种与 PHYB 相互作用的因子 PIF3 是光诱导

信号转导所必需的. 这是光敏素基因克隆 20年后阐明其功能的重大突破.

在拟南芥菜中已找到一些与光敏色素有关的对植物的形态建成和开花有影响的突变体 ,

如 cop1,det1,det2, hy1,hy2,hy4,phyA, phyB, pef1, pef2, pef3, elf3, elg, fha 和 lhy 等[18]. 过量表达
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PHYA 可使拟南芥菜提前开花, 说明光敏色素 A 具有促进开花的作用.  PHYB 的作用却相反,

因为 phyB突变体形成早花, 说明这种光敏色素对开花起抑制作用. 蓝光受体 CRY2由 FHA基

因编码, 它在长日条件下促进开花[19]. 通过分析 cry2/phyB 双突变在不同条件下的表型, 发现

cry2通过 phyB对开花起抑制作用. 长日条件下 cry2突变体中 CO 的表达量减少, 而在过量表

达 CRY2 的转基因拟南芥菜中 CO 的表达增加[19], 这说明 cry2 在开花诱导条件中位于 CO 的

上游. cry1 对开花同样起着促进作用, 因为如果编码 CRY1 的基因 hy4 发生突变, 突变体的开

花也推迟[20].

光周期诱导植物开花需要适当的昼夜节律, 最近从拟南芥菜中克隆到影响昼夜节律的基

因 cca1, lhy[21]和 gi[22]. CCA1 和 LHY mRNA 的水平会随着昼夜节律的变化而改变, 而且过量

表达 CCA1 或 LHY 会导致下胚轴变长和晚花. CCA1 或 LHY 的过量表达还会改变它们本身和

其他一些基因的节律性表达 [21]. 从结果分析可以看到, 这些基因位于光周期诱导途径的上游,

它们直接感受光周期信号后诱导下游基因的表达.

叶中产生的信号如何作用于茎端分生组织是证实开花素学说的关键所在. 最近关于 CO

的工作使这一问题又向前进了一步[14].  一般认为 CO 在茎端表达, 诱导 LFY 和 AP1 的表达

后, 使茎端分生组织转变为花分生组织, 现在人们发现如果使 CO 只在叶中表达, 而不在茎端

表达, 同样可以促进拟南芥菜提前开花. 这说明 CO 的表达对叶子中形成促进茎端开花的物

质(开花素 )起着重要作用(图 1). 玉米

为日中型植物, 其开花主要受植株生长

状态的控制, 只有当叶片长到一定数量

才能开花, 而 id1 突变体中植株的开花

时间推迟. 最近通过转座子插入突变从

玉米中克隆了 id1[23], id1 同样编码一个

锌指蛋白. id1只在玉米叶中表达而不在

茎尖表达 , 该基因的突变使开花推迟 .

这种表达模式与开花素学说中认为开花

素在叶中产生 在茎端作用的特性相类

似. 通过 Ac-Ds 转座系统得到的突变植

株, 其开花时间会由于部分细胞中转座

子的离开使该基因的活性恢复而提前 .

因此, ID1 基因在叶中的表达对叶子中

形成促进茎端开花的物质(开花素?)可能

与 CO一样起着重要作用(图 1).

1.2  春化作用

不同于光周期现象的另一个影响植物开花的环境因子是低温, 低温对开花的促进作用称

为春化作用(vernalization). 冬性和两年生植物开花必须经过一段时间的低温诱导. 如果这些

植物不经春化处理, 其开花过程可以推迟几周甚至几个月 [24]. 植物春化作用具有以下几个明

显的特点

图 1 光周期诱导模式[14]
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(1) 植物对春化的感应部位和效应部位都在茎端, 而且发生反应的时间与发生效应的时

间间隔很大, 这一点不同于光周期反应[25]

(2) 春化过程是一个缓慢的量变过程(一般需要 4 , 2 8 周), 但需要细胞具有旺盛的代

谢活性, 代谢抑制剂实验证明, 春化过程的代谢方式具有严格的顺序性和多步骤性[26 29];

(3) 春化效应可以被高温所解除 , 即脱春化作用(devernalization), 冬小麦一般(33±2) ,

5 d可使春化效应消失[28];

(4) 春化作用产生的效应随着有丝分裂一直保留在茎端生长点, 当其他因素 , 如生长状

态 光周期适合时促进开花. 低温产生的这种效应会因减数分裂或其他有性生殖过程而消失 ,

而不能遗传给子代.

春化作用是一个低温诱导体内特异基因表达的过程. 冬小麦经一定时间的春化处理后可

观察到一些基于转录水平表达差异而产生特异蛋白的表达 [29]. 我们实验室通过建立差异筛选

富集低温诱导冬小麦 cDNA文库及差异显示(differential display)技术, 得到一系列春化相关的

cDNA克隆 verc 203, verc 17(GenBank/EMBL/DDBJ注册号: AB003130, AB003279 ) 以及 vrc49,

vrc54 [ 30 36], 它们只在春化后表达, 而在未春化和脱春化的材料中不表达. 利用反义基因技术,

观察到经部分春化处理的转反义基因植株开花与对照相比 , 显著地被抑制, 并观察到穗的顶

部和基部小花出现明显地退化. 这一结果表明, 春化相关基因 ver 203和 ver 17可能直接参与

春化过程, 影响开花时间及花序的发育. 通过对 ver203 同源基因 ver203F 半全长序列克隆及

检索分析, 发现该基因与茉莉酸诱导基因有部分同源性, 这一结果暗示该基因在春化诱导植

物开花过程中的作用可能与茉莉酸参与的信号传导途径有关 [37]. 已有的研究表明茉莉酸

(Jasmonates)是植物体内新发现的一类信号传导物质, 它在植物的生长 发育以及抗逆性等

方面都起着重要的作用, 尤其在植物花 果实和种子的形成过程中茉莉酸都是不可缺少的, 其

作用方式主要是通过诱导特异基因的表达来实现. 据此推测植物对春化处理的环境信号应答

途径可能通过茉莉酸途径进行, 茉莉酸诱导特异基因表达来控制开花启动.

赤霉素(GA)在一定程度上可以代替春化作用. 赤霉素的生理作用主要表现在促进植物茎

的伸长, 在一些植物中也有促进开花的作用. 如拟南芥菜赤霉酸生物合成突变体(ga1-3)表现

为晚花 [38]. 而且在拟南芥菜中证明赤霉素的合成受温度调节. 但这是否说明 GA 与春化对开

花的促进是处于同一途径的呢? 通过对拟南芥菜野生型和春化基因突变体的研究发现, 春化

作用和赤霉素都能加速植物开花过程. 但并不意味着春化作用加速开花是通过赤霉素的活性

实现的. Chandler 等人[39]认为在拟南芥菜中有 4 个与春化反应直接相关的基因 VRN1, VRN2,

VRN3和 VRN4. VRN1和 VRN2分别定位于第 3和第 4 条染色体. 为了研究 vrn 突变体开花时

间是否受赤霉素控制, 利用赤霉素 GA3 和春化分别处理 vrn1 突变体, 发现 vrn1 对春化处

理不敏感, 而 GA3可以加速 vrn1 的开花进程, 这说明 VRN1 基因的表达位于 GA3促进开花途

径的上游[39], 也就是说春化作用和赤霉素促进开花是通过各自独立的途径进行的.

关于春化作用分子机理研究近来有所进展, 澳大利亚和美国的科学家分别在拟南芥菜中

进行的实验表明 , 甲基化与春化也有着密切的关系 [40 42], 用去甲基化试剂 5-氮胞苷 (5-

azacytidine)处理拟南芥菜晚花突变体和冬小麦可使其开花提前, 而春小麦和早花型的拟南芥

菜对 5-氮胞苷不敏感[40]. Ronemus 等人[41]亦根据转化胞嘧啶甲基化转移酶反义基因后转基因

植物在开花表型方面的变化, 提出 DNA 甲基化是营养生长向生殖生长转化必需的过程 .
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Finnegan 等人[40]又发现经低温处理一定时间 4 8 周 DNA 的甲基化水平可以降低到正常

的 86%, 而且通过转化反义甲基化转移酶基因(MET1)可以使拟南芥菜细胞中 DNA 的甲基化

水平降低 10% 100%. 甲基化水平的降低对拟南芥菜的生长影响很大 , 包括顶端优势减少 ,

植株变小 , 叶型变化 , 开花时间提前等 , 而且在转化甲基化转移酶基因(MET1)反义基因的拟

南芥菜的叶中可以检测到 AG 和 AP3 基因的表达, 而在野生型拟南芥菜中 AG 和 AP3 基因只

在顶端分生组织中表达 . 由此可以看出 DNA 的去甲基化对植物的生长发育过程都会产生影

响 , 这种影响是通过促进基因的表达来实现的 . 拟南芥菜中有一种低甲基化水平的突变体

ddm1 (decreased DNA methylation), 突变体细胞中 DNA甲基化水平比野生型低, 但 DDM1基

因并不编码 DNA 甲基化转移酶, ddm1 突变体在短日条件下为早花, 而且开花时间与野生型

经春化处理后的基本一致, 这些结果表明植物在低温下的去甲基化与春化之间确实存在着密

切的联  系[40]. Burn 等人[42]根据 5-氮胞苷可以部分取代春化作用的实验结果, 认为分生组织

贝壳杉烯酸羟基化酶基因的启动子可能通过甲基化使之钝化,直到甲基化被春化作用或 5-氮

胞苷去除, 基因才能转录. 然而甲基化与春化是否直接相关尚难于确定, 因为目前所有去甲基

化实验都不具备对春化过程的唯一特异性, 究竟去甲基化是使春化基因得以表达造成的早花 ,

还是使春化基因调控的下游基因得以表达而绕开了春化基因都很难确定, 只有当克隆到春化

基因后这一问题才有可能得到解决.

2  开花过程中的基因调控

外界环境因子对植物开花的诱导可使植物在较适宜的环境下开花, 但如果缺少这种诱导,

有些植物在营养生长到一定阶段后也会开花. 如冬小麦(以京冬 1 号为例), 在经过一定时间的

低温处理后, 开花时间一般需要 85 d, 如果不经低温处理, 当生长到一定时期(约 150 d)它也

可以部分开花. 这说明植物内部还存在着控制开花的自主途径 , 这一途径通过感受植物体内

部的发育状态(年龄 大小), 并与环境信号相互作用, 在不同时期抑制或促进开花.

目前通过突变体在拟南芥菜基因组中定位的与开花有关的位点已超过 80 个, 其中有些已

被克隆, 并部分了解了其作用方式(表 1). 植物控制开花过程的基因根据作用阶段的不同可分

为两类, 开花决定基因(floral meristem identity genes)和器官决定基因(organ identity genes)[5].

控制茎端分生组织转变为花序分生组织(inflorescence meristems, IMs)的基因称为开花决

定基因. 它的表达影响着开花的早晚, 如拟南芥菜中的 LEAFY(LFY), APETALA 1(AP1), AP2,

CALIFLOEWER(CAL), UNASUAL FLORAL ORGANS(UFO) 等 [18]; 单 双基因突变 基因序列

分析及表达模式和转基因的研究表明, 这些基因在控制和启动开花过程中起着重要作用, 其

中 LFY和 AP1被认为在开花起始的早期起作用. 为了进一步鉴定它们的功能, 人们进行了一

系列转化的工作. 35S::LFY转化野生型拟南芥, 在转化植株中花序上低节位的次级花序枝被

单花所取代, 虽然 莲座 叶的数量没有减少, 但 莲座 叶腋中的侧芽也长成了能够正常

开放的单花, 而且花序的顶端变成了顶花 在极端的情况下, 在 莲座 叶之后马上就形成

顶花[56]. 说明 LFY的过量表达可以促进花分生组织的形成. 用同一嵌合基因(35S::LFY)导入

烟草和杂种杨(Populus tremula X tremuloides)后可使这些植物提早开花. 杨树通常 8 10年后

才开花, 但转基因杨在经 6 7个月的营养生长后即形成顶花以及单个的腋生雄花, 但花药未

能开裂. 这一结果说明 LFY在亲缘关系很远的植物之间是相当保守的 , 同时也表明通过导入
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表 1  拟南芥菜中影响开花的基因

基因 基因产物 突变体表型或功能 文献

自主控制途径
EMF 早花, 幼胚期直接开花, 无营养生长 [43]

TFL 早花 , 抑制花在顶端形成, 维持无限花序 延迟营养生

长向生殖生长的转变

[44]

LFY 转录因子 抑制开花, 花转变成花序 [45]

AP1 MADS domain 花转变成花序, 花萼变成花苞, 形成不正常花瓣 [46,47]

AG MADS domain 形成多萼片和多花瓣, 雄蕊和雌蕊被萼片和花瓣所代替 [48]

AP2 增强 AP1 和 LFY的表型 [49]

CAL 增强 AP1 的表型 [50]

FCA RNA-binding domain 晚花, 对春化敏感 [51]

LD 晚花, 对春化敏感 [52]

FPA, FVA, FY 晚花, 对春化敏感 [53]

CLV 分生组织扩大 [8]

光周期控制途径
CO 锌指蛋白转录因子 晚花, 对春化不敏感 [54]

FHA 蓝光受体 CRY2 晚花, 对春化不敏感 [19]

HY4 蓝光受体 CRY1 晚花, 对春化不敏感 [55]

FD, FE, FT, FWA,
GI

晚花, 对春化不敏感 [52]

LHY, CCA1 晚花, 破坏昼夜节律 [21]

春化控制途径
VRN1, VRN2, RN3,
VRN4

晚花, 对春化不敏感 [39]

LFY 基因, 有可能调控开花的时间[45]. 35S::AP1 转化的野生型拟南芥也表现出次级花序枝转

化为单花以及出现顶花等促进开花的表型, 同时还导致 莲座 叶数目减少. 用 35S::LFY 转

化 ap1 突变体, 并没有出现突变体的表型恢复[45], 而 35S::AP1 转化 lfy 突变体则可以使突变

表型逆转为野生型[57]. 这说明两点, 首先 AP1 和 LFY 对拟南芥菜花发育的起始阶段起着重要

作用, 其次, 在基因的作用顺序上 AP1在 LFY的下游发挥作用, AP1的表达晚于 LFY的表达[58].

LFY基因编码的蛋白为一转录因子,它的表达可以直接影响其他开花相关基因,如 AG的表达[59].

在植物的顶端分生组织中营养生长和生殖生长是一对矛盾, 而体内多重因子对维持这一

矛盾的平衡起着重要作用, 有些促进营养生长 抑制开花, 有些则相反. 根据在开花决定中的

作用途径不同, 将开花决定过程分为抑制途径和促进途径两种.

2.1  开花抑制途径

通过拟南芥菜功能缺失突变体发现有些突变体的开花时间提前 , 这说明在野生型中这些

基因起着抑制开花的作用. EMF1(EMBRYONIC FLOWER 1)基因在开花的启动中起着主要的作

用, emf 突变体在胚胎刚刚萌发后就开花, 而不进行任何营养生长, 在突变体的子叶表面直接

长出生殖器官, 如柱头乳突和子房状结构, 而不生成任何莲座叶[43,60]. 通过在 emf 突变体中表

达 AP1 基因的启动子控制的 GUS 基因发现, AP1 在突变体中早期表达, 从而促进开花[61]. 从

目前的实验证据看, EMF 在开花控制中起着主要的抑制作用, 这种抑制作用随着植物的发育

而逐渐降低, 当降低到一定程度时茎端分生组织开始分化为花序分生组织, 进而形成花. 在 emf

与一些晚花突变体(co 和 gi)形成的双突变中, emf 突变体的表型并未受到改变, 这说明这些开

花基因在正常情况下是抑制 EMF 基因的活性, 在缺失 CO 和 GI 的突变体中开花时间延迟主
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要是 EMF基因活性的增强[53,56]. 从 emf突变体可以看出植物的生殖生长应是其发育的基态[43],

后期的生长发育是一个不断解阻遏的过程.

另一个抑制开花的基因 TFL1 (TERMINAL FLOWER 1)已被克隆, tfl 1突变体的表型是早花,

同时在茎的顶部形成花, 使茎端分生组织的生长终止. TFL1 的主要作用是在茎端分生组织中

抑制花的形成, 通过转基因发现转化 35S::TFL1 的拟南芥菜在应形成花位置被新的营养生长

所代替. 在正常情况下这些位置 TFL1的表达很弱, 有利于花的形成, 而过量组成型表达 TFL1,

使得花的分化受到抑制而继续进行营养生长. 一些双突变研究发现, TFL1 可能通过抑制其他

一些促进开花的基因, 如 FCA, FVE, FPA等的表达来起到抑制开花的作用. TFL1编码的蛋白

质与动物细胞内的一种膜结合蛋白很相似, 在动物体内这种蛋白是与膜蛋白形成复合体[44,63].

原位杂交发现 TFL1 一般只在茎端分生组织下的几层细胞中表达, 因此有人认为 TFL1 在茎端

分生组织中起传导开花抑制因子的作用[63].

CLF 和 WLC 两个早花突变体中, AG 和 AP3 的表达加强, 可从叶 花序分枝以及花中检

测到其表达[64], 而在正常情况下 AP3 和 AG 只在花序分生组织中表达[48]. 可以看出在野生型

拟南芥菜中, CLF 和 WLC 的功能是抑制营养生长的组织中开花决定基因的表达. 近年来人们

发现 DNA 的甲基化及去甲基化对真核生物发育过程中的基因的表达起着重要的作用. 在突

变体 wlc 中, 位于染色体着丝点附近的 DNA 重复序列的甲基化水平不足,  而且通过降低甲

基化水平可以直接缓解叶子中 AG,  AP3 基因表达的抑制[65~67]. Finnegan 等人[40]的研究同样

发现, 通过组成型表达甲基化转移酶的反义基因使甲基化水平降低后, 可提高 AG 和 AP3 的

表达, 从而形成早花.

2.2  开花促进途径

拟南芥菜突变体中还有一类为晚花突变. 目前, 在拟南芥菜中报道的晚花突变体已超过

29 个, 在所有这些突变体中, 还没有发现一个绝对不开花的 , 即只进行营养生长而不进行花

的分化的 . 这说明这些突变所造成的功能缺失的基因在开花中所起的作用可被其他基因所补

偿. 这些晚花突变体根据对环境因子的不同反应可分为两类 [52], 一类包括 fca, fpa ld, fve, fy

等, 这些突变体所具有的一个共同特点是无论长日或短日开花都晚于野生型 , 但如果给予一

定的低温处理 春化 , 突变体的开花时间可以提前 [51, 68], 这表明这些基因在正常的植物体

内是通过一条自主的途径促进开花, 而不受环境因子的影响. 这类突变体中 LD 和 FCA 的基

因已被克隆. LD 编码的蛋白质含有 953 个氨基酸残基, 包括两个特异的与核结合的区域, 在

C 端还有一富含 Gln 的区域, 这类结构与动物细胞中转录起始因子的结构非常相似[69]. FCA

基因编码的蛋白含有两个 RNA 结合区(RNA-binding domain)和一个蛋白互作区(WW protein

interaction domain). FCA在转录过程中通过可变剪切(alternative splicing)可产生 4种不同的转

录产物(α,β,γ和δ), 其中 γ 为全长的 FCA 转录产物, 对促进开花有直接作用[70]. 最近的研究

对 FCA 与其他几个抑制开花基因间的关系有了进一步的了解[70]. tfl1 和 fca 的双突变表现为

晚花, 表明 tfl1 突变体形成的早花是由于 TFL1 对 FCA 功能的抑制减少造成的. 在 tfl1/fpa,

tfl1/fve 的双突变中也可看到同样的表型. 另一个早花突变体 emf 的表型在与 fca 的双突变中

也发生变化, 但不同于 tfl1/fca 双突变. emf/fca 表现为早花, 但在花器官产生前出现一些类似

叶子的结构. 说明在 emf 突变体开花过程的早期需要 FCA 的作用, 而 FCA 与 EMF 的作用途
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径是相对独立的[71]. LD 和 FCA 两个基因都编码调节蛋白, 一个是转录因子, 一个是 RNA 结

合蛋白, 但这些因子是如何在同一途径中诱导开花还不清楚.

第 2类晚花突变体, co, fd, fe, fha, ft, fwa 和 gi, 对春化都不敏感, 在长日条件下的表型与

野生型在短日条件下相同, 认为这些基因所起的作用与开花的长日诱导途径相关. CO 基因编

码一锌指结构的转录因子 [54]. 组成型表达 CO 可使拟南芥菜提前开花, 而且转基因拟南芥菜

的开花时间与 CO基因的拷贝数正相关, 这些现象说明 CO 基因具有促进开花的功能, 并且其

活性的高低是开花早晚的限制因子之一. Northern 分析表明 CO 的表达量在长日条件下要远

远高于短日条件. 将 CO 与糖皮质激素受体(glucocorticoid receptor)组成融合蛋白(CO-GR)后,

CO 的表达就可以受到激素的诱导, 因此可以通过人为诱导 CO 的表达, 来观察其对其他基因

表达的影响, 发现 LFY 的表达不论长日或短日都可随 CO 的表达而提高, 而 AP1 表达只在长

日条件下提高. 35S::LFY可使 co突变体提前开花, 这说明 CO基因的表达在 LFY和 AP1的上

游, LFY 和 AP1的表达可被 CO诱导, 但 AP1的表达还需要长日下产生的其他因子的作用[54].

在转 CO-GA 的拟南芥菜中, TFL1基因的表达同样可被 CO 诱导. 转化 35S::CO 的 fca 突变体

开花较未转化植株提前, 但晚于转 35S::CO

的野生型 , 这表明这两类开花诱导途径之

间是相互作用的, CO 的过量表达可以部分

补偿自主途径中基因功能缺失造成的晚花

现象. FHA的功能与光更为密切, FHA 编码

的蛋白是一蓝光受体 [19], FT 基因编码的蛋

白 与 磷 脂 酰 乙 醇 胺 结 合 蛋 白

(phosphatidylethanolamine binding proteins)

相似. 从双突变和转基因的结果来看, FWA,

FT 和 FE 在长日条件下诱导开花的作用与

CO有所不同, fwa/lfy和 ft/lfy双突变表现为

严重晚花而不形成任何花结构 , 而且

35S::LFY也不能使 ft, fwa 或 fe突变体的开

花时间提前, 这说明 FWA, FT 和 FE 基因

在促进开花中所起的作用与 LFY 的关系不

大[72]. LD与 FHA, CO, FWA, LFY等之间的

关系见图 2.

3  展望

高等植物的成花研究是一个富有挑战性的问题, 最近几年来开花控制的分子生物学发展

很快, 不断有新的基因被克隆, 而且对已知基因的功能了解也不断深入, 开花启动过程中的基

因调控机理已成为植物发育生物学的研究热点. 随着越来越多基因的分离, 要了解各控制途

径内部和途径之间相互作用的关系, 必须首先了解单个基因的性质和功能. 因此了解基因产

物的生化特性 细胞学特性以及对基因表达模式的分析变得越来越重要. 植物的成花是内

外界因子共同协调的结果, 从目前的资料来看, 光周期与春化作用在植物由营养生长转向生

图 2  拟南芥菜中长日对开花启动过程中基因表达

的影响[63]



  第 45卷 第 5期  2000年 3月 评 述

464

殖发育的转换中起着重要的作用, 而顶端分生组织如何接受诱导的机理还不清楚. 突变体的

引入使得花的发育研究取得了很大飞跃, 但它也存在很大的缺陷 , 因为某些性状的突变可能

是致死性的突变, 人们没有办法观察到其表型, 另外在成花的过程中可能存在着一些并不能

表现为某种明显性状的过程, 因而研究成花过程不能完全依赖于突变体. 植物体内各类基因

的时空顺序表达是生长发育的基础, 要从整体上认识植物的生长发育 , 还需要有新的手段和

思路. 拟南芥菜和水稻等多种植物的基因组研究计划以及正在启动的重要植物功能基因组计

划 正为人们从整体上了解参与植物生殖和发育的基因及其作用模式和机理提供前所未有的

机会. 随着拟南芥 水稻等模式植物基因组计划中遗传图谱 物理图谱和 DNA 序列分析的

完成, 人们对植物生长发育过程中的基因调控的认识必将产生很大的突破, 同时通过对克隆

到的发育调控基因的认识以及它们与各种功能基因间相互作用关系网络的了解, 通过基因工

程手段改良作物品种达到高产优质的目的已指日可待.
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