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摘  要 : 开花是植物从营养生长转换为生殖生长的生理发育过程，受光周期、温度、激素、年龄等多个因素

诱导，在植物生长和物种进化中处于核心地位。综合不断更新的开花分子遗传结果，将植物响应各种内源和外

源信号启动开花的途径归纳为：经典的光周期途径、春化途径、自主途径、赤霉素途径和较新的年龄途径共 5

条。旨在描绘出这些不同途径间既独立又相互影响的复杂网络关系，为进一步探索和阐述更多植物的开花分子

机理提供借鉴与参考。 

关键词 : 光周期途径，春化途径，自主途径，赤霉素途径，年龄途径，miRNA 

Pathways of flowering regulation in plants 
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Abstract:  Flowering, the floral transition from vegetative growth to reproductive growth, is induced by diverse 

endogenous and exogenous cues, such as photoperiod, temperature, hormones and age. Precise flowering time is critical to 

plant growth and evolution of species. The numerous renewal molecular and genetic results have revealed five flowering 

综  述
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time pathways, including classical photoperiod pathway, vernalization pathway, autonomous pathway, gibberellins (GA) 

pathway and newly identified age pathway. These pathways take on relatively independent role, and involve extensive 

crosstalks and feedback loops. This review describes the complicated regulatory network of this floral transition to 

understand the molecular mechanism of flowering and provide references for further research in more plants. 

Keywords:  photoperiod pathway, vernalization pathway, autonomous pathway, gibberellins pathway, age pathway, miRNA 

高等植物花发育经历开花诱导 (The floral 

induction phase) 、 花 原 基 形 成  (The floral 

primodia phase) 和 花 器 官 发 育  (The floral 

organs development phase) 3 个阶段，相对应的

调控基因包括：开花时间基因 (Flowering time 

genes)、 分生组织特征基因 (Metristem identity 

genes) 和 花 器 官 特 征 基 因  (Organ identity 

genes)。而其中的开花诱导阶段，虽然植物的茎

顶端分生组织 (Shoot apical meristem，SAM) 在

形态上没有发生变化，但是以 FT (Flowering 

locus T) 和 SOC1 (Suppressor of overexpression 

of CO 1) 为中心的系列开花基因正在发生着各

种有规律的变化，形成一个复杂的调控网络，

以实现植物从营养生长向生殖生长的不可逆转

变，是植物个体发育和后代繁衍的关键阶段。

对开花诱导调控网络的研究，将响应外界环境刺

激和内源信号启动开花途径分为：光周期途径 

(Photoperiod pathway)、春化途径 (Vernalization 

pathway)、自发途径 (Autonomous pathway)、赤

霉素途径 (Gibberellin pathway，GA pathway)、

和年龄途径 (Age pathway)。  

1  光周期途径 

1.1  长日植物 CO/FT 模式 

光周期是一种约 24 h 生物时钟节律 

(Circandian rhythm，circadian clock)，即植物根

据光照时间的周期性变化来协调自身新陈代谢

及各种生理过程，最终实现开花诱导、叶片运

动和气孔开闭等生长发育变化。以拟南芥 

Arabidopsi thaliana 为代表的长日植物研究显

示：CO (Constans)/FT 模式的表达变化是光周期

诱导途径中最核心的环节[1]。 

CO 是典型的时钟控制基因，编码一个包含

2 个锌指结构 (B-box) 的光稳定蛋白，依赖 N

端区域调节蛋白与蛋白之间的互作，在 C 末端

有核定位所需要的 CCT (CO, CO-like, timing of 

CAB expression 1) 区域，属于一类没有明显

DNA 结合区域的转录调控因子，作用于 FT 启

动子区域，是 FT 主要的正调控因子[2]。叶片中

FT 编码的成花因子 FT (Florigena) 通过韧皮部

从叶片到达 SAM，与 bZIP 锌指蛋白 FD 结合上

调下游的花分生组织特征基因 AP1 (Apetala1) 

和 SOC1 的表达，再由它们调控其他的花器官特

征基因 LFY (Leafy) 和 AG24 (Agamous-Like 24) 

等，最终完成花器官发育[1-2]。 

CDFs (Cycling DOF factor) 是一类植物特

有的单锌指 DOF 转录因子，表达也受时钟控  

制[3-4]。CDF1 能结合到 CO 启动子区抑制 CO 表

达，过量表达 AtCDF1 的拟南芥晚花，表明其

是开花的负调控因子。它被 F-box 蛋白 (Flavin- 

binding kelch-repeat 1，FKF1) 和 GI (Gigantea) 

形成的 FKF1-GI 复合体标记后降解。简而言之，

在长日照条件下，FKF1 和 GI 的表达正午达到

同步高峰，随后形成稳定的 FKF1-GI 蛋白复合
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体，与位于 CO 启动子区的 CDF1 结合，随后

被泛素化蛋白酶降解，解除对 CO 的抑制作用，

保证 CO 午后启动 FT 的表达，最终诱导开   

花[4-5]。当然，CDF1 除了调控 CO 外，也可以

直接结合到 FT 的启动子区负调控 FT 的表达，

抑制开花 [6] (图 1A)。另外，一种植物特有的

Embryonic Flower1 (EMF1)、Like herochromain 

protein1 (LHP1) 和一个组蛋白 H3K4 去甲基酶 

 

 
 
图 1  开花调控途径：光周期途径 (A)、春化途径 (B)、自主开花途径 (C)、赤霉素途径 (D) 和年龄途径 (E)  

Fig. 1  The main flowering pathways. (A) Photoperiod pathway. (B) Vernalization pathway. (C) Autonomous 
pathway. (D) Gibberellins pathway. (E) Age pathway. 
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形成一个多梳复合体  (Polycomb group，PcG) 

即 EMF1c，该复合体只在长日条件下的午后受

到 CO 的影响，从 FT 启动子远端解离，调控 FT

在黄昏前达到高峰，促进拟南芥在长日照下  

开花[7]。 

CO 除了调控 FT 外，还通过调控淀粉粒结

合型淀粉合成酶 GBSS (Granule-bound starch 

synthetase) 的表达水平和表达时间，影响光周期

响应的淀粉平衡，这对于开花转换需要的可溶性

糖增加非常关键[8]。另一个糖代谢基因——蔗糖

合成酶基因 SUS4 (Sucrose synthase) 受到光周

期和糖依赖基 AtIDD8 (Indeterminate domain) 

的 双 重 影 响 ， 增 加 的 蔗 糖 继 续 促 进

AtIDD8-SUS4 通路，最终实现代谢稳态和光周

期开花的平衡[9]。由此也说明光周期开花与糖代

谢关系密切。 

不仅光周期，光质也能影响 CO/FT 模式的稳

定性。GI 受蓝光调控，还可以分别与另外两个泛

素蛋白 ZTL (Zeitlupe) 和 LKP2 (Lov kelch repeat 

protein 2) 结合，降解其他的 AtCDF2,3,5, 共同调

控拟南芥的开花[10-11]。CO 蛋白稳定性既受到蓝光

受体隐花色素 CRY1、CRY2 (Cryptochromes) 和

红光/远红光受体光敏色素 PHYA (Phytochromes A) 

的正调控[2]，又受到 PHYB[2]、E3 泛素化蛋白 COP1 

(Constitutive photomorphogenesis 1)[12]和FKF1的负

调控[6] (图 1A)。 

1.2  CO/FT 模式的保守性 

短日植物水稻 Oryza sativa的 HD1 (Heading 

date 1) 是 CO 同源基因，在短日照条件下 HD1

促进 FT 同源基因 Hd3a (Heading date 3a) 表达，

呈现早花[13]，但在长日照条件下却抑制 Hd3a。

Lifschitz 团队证明日中性植物西红柿 Solanum 

lycopersicum 的 CO 同源基因 TCOL1,3 (Tomato 

constans like) 属于时钟控制基因，响应光周期

呈现节律性表达变化，但是与开花时间无关[14]；

FT 同源基因 SFT (Single flower truss) 不仅启动

西红柿开花，还诱导生长的停止；但是这种控

制与日照长短无关 [15]。在裸子植物云杉 Picea 

asperata [16]、多年生杨树 Populus tremula [17]、洋

葱 Allium cepa[18]和马铃薯 Solanum tuberosum [19]

中也发现 FT 同源基因的表达不仅诱导开花，还

与启动休眠、鳞芽形成和结薯密切关联。 

水稻 OsRdd1 (AtCDF 的同源基因) 受到光

质和时钟节律的控制，过量表达反义 OsRdd1-AS

的水稻表现晚花、植株矮小和种子变小[20]。Li

等 [21]也指出过量表达 OsDof12 的水稻  (在

Iwamoto 等[20]中对应的是 OsRdd4) 在长日照条

件下早花，说明短日植物 OsRdd1 和 OsDof12 也

表现出类似的调控开花时间的作用。我们从日中

性植物麻疯树中克隆到 JcDof1、JcDof3 和另外 3

个由数据库 http://www.kazusa.or.jp/jatropha/筛

选到的 JcDof4-6 基因 (资料略) 表达呈现有规

律的时钟振颤，其中 JcDof1、JcDof3 能与 GI

在酵母中发生互作，但是不清楚它们是否对开

花时间有影响[22-24]。 

上述研究显示不同植物中的CO/FT模式存

在一定保守性，但是在组件构成及调控通路上

还存在差异。特别是对于光周期不敏感植物仍

保留相关同源基因，但却表现出与光周期无关

的开花现象仍需深入研究。 

2  春化途径 

春化作用 (Vernalization) 是植物适应季节
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变化，在一定低温 (一般为4 ℃下处理2−8周) 

处理后，表现出对越冬植物成花的诱导和促进

作用。如果这些植物不经低温处理，开花过程

可能推迟几周甚至几个月。春化作用的具体效

应取决于植物所处的发育阶段、低温处理时间

长短和温度等几个因素[25]。 

2.1  双子叶植物的春化途径 

目前，双子叶植物拟南芥春化途径的分子

机制研究主要集中在FLC基因的表达变化。FLC 

(Flower locus C) 是MADS-box类蛋白，它在叶

中抑制FT基因的表达，在SAM中抑制FD和

SOC1的表达，是开花的强抑制因子 [26]。FRI 

(Frigida) 是FLC的正调控因子，不受低温诱导，

促进FLC高水平表达进而抑制开花，FRI基因突

变能引起早花[27]。VRN1 (Vernalization 1)、VRN2 

(Vernalization 2) 和 VIN3 (Vernalization 

insensitive 3) 这3个基因的产物属于FLC的负调

控因子。VRN1编码一种植物特有的非特异性

DNA结合蛋白，参与染色质结构的改变 [28]。

VRN2是第一个被克隆的春化作用基因，编码一

个核定位的锌指蛋白，功能类似于多梳蛋白 

(PcG)[29]。它们在不同组织和不同发育阶段均有

表达，不受低温诱导，作用是抑制FLC在春化作

用解除后的重复增加，保证春化作用的稳定性，

促 进 开 花 [28-30] 。 VIN3 编 码 一 类 PHD (Plant 

homeodomian) 锌指结构蛋白，受春化作用诱

导 ， 参 与 FLC 基 因 染 色 质 重 塑  (Chromatin 

remodeling) 即组蛋白H3K9和H3K27甲基化，使

其从“激活”转为“抑制”状态。它的诱导性保证了

FLC的表达在后代胚胎发育阶段被重置，以确保

春化作用的重新获得[30-31]。前面提到的多梳蛋

白复合体EMF1c中的EMF1被证明能在酵母中

与FLC和FLM (Flowering locus M, a FLC-clade 

member) 相互作用，推测EMF1-FLC-FLM可能

形成多重复合体抑制FT表达[7,32]。 

与长链非编码RNA (Long non-coding RNA，

lncRNA) 有关的春化作用研究发现：低温诱导

的长链反义RNA (COOLAIR，Cool induced long 

antisense RNA) 和冷辅助内含子非编码RNA 

(COLDAIR， Cold assisted intronic noncoding 

RNA) 引起FLC转录水平下调促进开花。第一种

COOLAIR ， 由 RNA 聚 合 酶 Ⅱ (RNA 

polymeraseⅡ，PolⅡ) 转录，是植物体内天然存

在的FLC反向转录本，具有典型的5′帽子结构和

3′端聚腺苷酸 (poly A) 结构[33]。在春化过程中，

FLC编码区3′端下游启动子启动COOLAIR表

达。根据剪切方式的不同，COOLAIR分为近3′ 

端和远3′端两种类型，都具有两个多聚腺苷酸化

位点。远端COOLAIR的聚腺苷酸化维持FLC的

高表达；而近端与FLC的低表达相关[33-34]。如果

低温诱导的近端COOLAIR表达升高受到干扰，增

加的FLC又会通过反馈作用间接增加COOLAIR，

重新抑制FLC，最终调控FLC的量 [35]。第二种 

COLDAIR，由FLC正义链第1个内含子形成，其

转录本长1.1 kb，具有5′帽子结构，但是缺少3′ 

poly A结构。最新发现，与COLDAIR有利于多

梳 蛋 白 抑 制 复 合 体 2 (Plant homeodomain 

polycomb repressive complex2，PHD-PRC2) 和

FLC组蛋白结合促进H3K27me3甲基化不同[36]，

COOLAIR 是 通 过 促 进 组 蛋 白 不 同 位 点

H3K36me3甲基化实现对FLC的抑制，它们是两

条相对独立的途径[37]。总之，随着低温处理时

间的加长，COOLAIR、COLDIR和VIN3的表达水

平依次达到高峰，而开花抑制因子FLC则逐渐减
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少[36] (图1B)。 

随着春化作用的研究不断深入，FLC的同源

基因在其他作物中相继被克隆。大白菜Brassica 

chinensis的BrFLC1、BrFLC2和BrFLC3和甜菜 

Beta vulgaris中BvFL1都是FLC-like的同源基因，

把它们分别转化到拟南芥flc突变体后，恢复了

开花抑制[38-39]。但是菊苣 Cichorium intybus中

的FLC-like基因CiMFL，未恢复 flc突变体的表 

型 [40]，说明在十字花科植物中FLC功能的保守

程度及其在春化途径中的作用仍存在差异。 

2.2  单子叶植物的春化途径 

单子叶植物小麦 Triticum aestivum的研究

发现，小麦中的3个春化作用必需基因是VRN1、

VRN2和VRN3，都不是拟南芥VRN的同源物，也

不包含FLC-like基因，小麦可能采取不同于拟南

芥依赖的FLC的春化途径[41-42]。 

小麦 VRN1 属于 MADS-box 转录因子，与

拟南芥花器官基因 AP1、FUL (Fruitfull) 和 CAL 

(Cauliflower) 同源，受春化作用诱导，是开花

的必要条件 [41]。VRN2 属于 CCT (Constans, 

constans-like, timing of CAB expression 1) 蛋

白，在拟南芥中无同源物，是一个长日 (未春化) 

条件下开花的负调控因子，阻碍小麦在夏秋开

花[43]。短日植物水稻中 VRN2 的同源物是 Ghd7，

也显示长日照下抑制开花[44]。Yan 等[45]发现大

麦  Hordeum vulgare 和小 麦 中的春 化 基因

VRN3 是 FT 基因的同源物，在春化过程中作用

类似拟南芥 VIN3 起传递春化信号作用。综合来

看：长日 (未春化) 条件下 VRN2 大量表达抑制

了 VRN3，但是经历春化作用后，这种抑制随着

VRN1 的诱导表达被消除，增加的 VRN3 通过与

FDL2 (Flowering locus-like 2) 蛋白的相互作用

刺激 VRN1 的大量表达，实现开花诱导[41-43,45] 

(图 2)。它们 3 个的反馈环路，整合了春化作用

和光周期信号诱导开花，说明尽管拟南芥与单

子叶植物的春化途径中存在一些蛋白结构域及

表观调控的相似之处，但在这两类植物中春化

途径的组件构成和响应机制上差异较大，可能

是独立进化的。 

 

 

 
 
图 2  谷物植物开花的春化途径[42]  

Fig. 2  Vernalization pathway in cereals[42]. 
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3  自主开花途径 

外界环境因素对植物开花的诱导可使植物

在比较适宜的环境下开花，但如果缺少光信号、

温度信号的诱导，植物通过感受自身内部的发

育状态，在营养生长到达一定阶段后也会开花。

迄今为止发现的拟南芥开花突变体中还没有完

全不开花的，这说明植物内部还存在着控制开

花的自主途径。比较清楚的自主途径也是通过

抑制FLC基因的表达来促进开花的。在拟南芥中

已经相继克隆到FCA (Flower locus CA)、FY 

(Flower locus Y)、FPA (Flower locus PA)、FVE 

(Flower locus VE)、FLD (Flower locus D)、FLK 

(Flower locus K Homology domain) 和 LD 

(Luminidependens) 等7个基因，它们以不同方式

参 与 对 FLC 染 色 质 或 其 mRNA 的 修 饰 与 调    

节[25,46]。FCA、FPA、FLK和FY基因都编码RNA

结合蛋白，它们参与FLC前体mRNA的调节，在

开花控制中非常关键，属于转录后调控[25,34]。

譬如FCA、FY和FPA会促进COOLAIR转录本近

3′端多聚腺苷酸化位点的形成，引起FLC的沉

默，有利于开花[34,47]，但是FCA和FPA对3′端多

聚腺苷酸位点的选择采取相互独立的模式，呈

现出对FLC的相对冗余的抑制作用[47]。LD、FLD

和FVE编码调节FLC表观遗传因子，参与FLC染

色质组蛋白去乙酰化的后期修饰，其中FVE还受

低温诱导[25,48-49]，这说明自主途径与春化途径共

同通过调整染色质结构 (如甲基化和去乙酰化

等) 来控制FLC的表达 (图1C)。 

4  赤霉素途径 

赤霉素 (Gibberellins, GAs) 是一种二萜酸

类植物激素，在包括种子萌发、茎杆伸长、花

粉成熟、开花诱导和花器官形成等方面发挥重

要作用。目前从植物、真菌和细菌中鉴定出来

的 GAs 超过 130 种，但大多数都是作为有生物

活性形式的前体 (无生物活性形式) 存在，其中

有活性的 GAs 主要有 GA1、GA3、GA4 和 

GA7
[50]。 

4.1  GA 调控开花 

在非诱导的短日照条件下，GA 是拟南芥开

花的必要条件，而 GA 处理可以促进短日照下拟

南芥早花[51]。2005 年 Ueguchi-Tanaka 等[52]在水

稻中分离获得赤霉素受体 GID1 (Gibberellin 

insensitive dwarf 1)，之后在拟南芥中也获得了 3

个同源的 GID1 基因 AtGID1a、AtGID1b 和

AtGID1c。GA 和 GID1 结合后可与一类 C 端非

常 保 守 、 N 端 具 有 DELLA (Asp-Glu- 

Leu-Leu-Ala) 结 构 域 的 DELLA 蛋 白 形 成

GA-GID1-DELLA 三聚体[53]。拟南芥基因组中，

目前共发现 5 个 DELLA 蛋白：RGA (Repressor 

of GA)、GAI (GA insensitive)、RGL1、RGL2 和

RGL3 (RGA-like)，它们在序列和功能上都极为

相似[53-54]。研究表明上述 DELLA 基因如果发生

缺失或突变，拟南芥均表现早花；而当 GA 合

成途径被打断时，则表现为晚花。深入研究还

发现 GA-GID1-DELLA 三聚体形成后被 SCF 

(SKP1-CUL1-F-box) 聚合体标记，之后 DELLA

被泛素 26S 蛋白酶体降解，从而解除了 DELLA

蛋白对植物生长的抑制作用，产生赤霉素效  

应[53-54]。在 GA 调控拟南芥开花的途径中，主

要 是 解 除 了 DELLA 对 SPL9 (Squamosa 

promoter binding likes) 的抑制，有利于其下游

LFY 和 SOC1 的表达[55]。这样就明确了由泛素-
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蛋白酶体降解途径介导调节了 GA 转导的

GA-GID1-DELLA 信号通路，实现了对开花诱导

的调节[54-55] (图 1D)。最新研究发现：GA 既能

终止营养生长，也会抑制花器官形成。GA 促进

LFY 的表达，调控开花转换，但是增加的 LFY

却诱导了一个细胞色素 P450 的基因 ELA1 

(Eui-like P450) 在 SAM 中的表达，ELA1 会阻

碍 GA 碳骨架 C13的羟基化，减少了 GA4的合成，

结果使依赖于 GA-DELLA-AP1通路的花器官形

成机制受到破坏，反而推迟花芽形成[56]。这说

明 GA 在花芽形成上可能扮演既促进又抑制的

双重角色，也为 GA 抑制木本植物花芽的形式，

而 GA 抑制剂多效唑 PCA (Paclobutrazol) 反而

促进花芽形成和植株的矮化的现象[57-58]，提供

了非常重要的研究思路。 

ELF3 (Early flower 3) 是一个与光周期开

花有关的时钟控制基因，近期关于大麦的研究

中发现：在短日照下 ELF3 的表达量增加不仅抑

制 GA20ox (GA oxidase) 减少 GA，还抑制 FT1；

但在长日照下，它的表达减少，解除对 GA20ox

和 FT1 的抑制，分别促进了花分生组织特征基

因和 MAD-box 花器官特征基因表达[59]，这说明

GA 和光周期两条途径既独立又密切相关。 

4.2  GA 调控 miRNA159 
miRNAs是一类长21−24 nt的非编码内源性

单链RNA，广泛分布于动植物中。植物miRNA

是由内切酶DCL1 (Dicer 1) 在核内切割后产生。

成熟的miRNA运输到细胞质，然后包装进RNA

诱导的沉默复合体RISC (RNA-induced silencing 

complex)，通过转录切割、翻译抑制或DNA甲

基化等方式调控基因表达[60]。miR159介导了与

GA有关的开花调控，它通过抑制GA特异性转录

因子MYB33、MYB65和MYB101 (R2R3-MYB

转录因子) 发挥作用。在短日照条件下，GA不

足，miR159增加，强烈抑制MYB33的表达；同

时也抑制了MYB33下游基因LFY水平，导致拟南

芥晚花。这种情况可以通过增加日长或者外源

GA的喷施消除 [55]。研究还发现GA-miR159- 

MYB33与GA-SOC1对开花的调控是彼此独立

的两条途径[61]。有趣的是miR159a和miR159b及

它们的靶基因MYB33和MYB65都存在既冗余又

互补的现象[62]。其实，为了能保证植物在复杂

环境中完成开花繁育的重任，植物开花调控中

的很多环节，都扮演着既重要又可替代的角色。 

5  年龄途径 

实际上，一年生植物在响应相应信号刺激

转入生殖生长阶段之前也要经历一段时间的营

养生长，只是比起要经历几年，甚至十几年幼

年期的多年生植物而言要短得多。目前，关于

从植物幼年期营养发育转入成年期生殖发育的

研究主要集中在与miR156和miR172有关的级

联式调控体系中[63-65]。 

5.1  miR156-miR172 的级联调控 

miR156和miR172几乎存在于所有植物类

群 ， 在 拟 南 芥 [64] 、 水 稻 [66] 、 弯 曲 碎 米 荠 

Cardamine flexuosa[67]和杨树[68]等植物中均能找

到。随着植物的生长发育，miR156逐渐减少，

miR172逐渐增加，最终实现开花 [64] 。在转

miR156的水稻[66]、番茄Solanum lycopersicum[69]

和玉米Zea mays[70]等植物中，都能观察到晚花

现象，而过量表达miR172则会导致严重的早花

表型[64]，表明miR172和miR156在植物开花调控

中分别扮演了正、负调控因子的角色。 
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miR156的靶基因是一类称为SPLs的转录因

子，含有SPB-box区，通过结合到开花器官特征

基因启动子的 SQUAMOSA区域进而促进开  

花[63,71]。在拟南芥基因组中，17个SPL基因中的

11个是miR156的靶基因[63]；而在水稻中，全部

11个SPL均是miR156的靶基因 [66]；在小立碗藓

中发现的SPB-box基因证实也是miR156的靶基

因[71]。这些基因可分为两大类：SPL3和SPL9，

SPL3比 SPL9缺少C端的蛋白 -蛋白相互作用  

域 [63-64,71]。在SAM中，SPL3和SPL9通过激活花

器官特征基因AP1、LFY和SOC1直接诱导开花[63]；

在叶片中，SPL9通过激活miR172b，间接诱导开

花[64]。miR172靶基因是AP2-like转录因子家族，

包 括 AP2 、 SMZ (Schlafmutze) 、 SNZ 

(Schnarchzapfen)、TOE1、TOE2和TOE3 (Target of 

eat)，它们在被子植物、裸子植物及蕨类植物均

有发现，都是FT基因的转录抑制子[64]。AP2-like

一方面在叶片中直接负调控FT，一方面在SAM

中抑制FT的下游基因SOC1和AP1；而且除了能

反向负调控miRNA172和正调控miRNA156外，

还能自我调节，在抑制开花中扮演比较活跃的

角色[72]。系统的研究显示：miR156的表达水平

逐渐下降的过程中SPLs水平逐渐升高，其中

SPL9激活miR172，增加的miR172不断抑制靶基

因AP2-like的表达，消除了它对FT、SOC1和AP1

等基因的抑制，最终实现植物生长发育一段时

间后转换为生殖生长[63,72-73]，说明调控植物的开

花过程中存在着精巧的miR156-miR172调控环 

(图1E)。 

5.2  调控 miR172 的其他途径 

miR172 除了受到 SPLs 调控，还受到光周

期途径中 GI 的调控。研究发现 gi 突变体中成熟

miR172 的 水 平明显减 少，但初 始 miR172 

(pri-miR172) 转录本不变，表明 GI 在 miRNA

的加工水平上促进 miR172 的积累，而且这条通

路与 GI-CO-FT 途径是相对独立的[74]。自发途径

中的关键基因 FCA 也能调控 miR172，在 23  ℃

(非正常温度 16 ) ℃ 下，FCA 的 mRNA 和蛋白

水平都增高，它可能作为内切酶 DCL1 的一部

分识别 pri-miR172 茎环结构的侧翼序列，加速

剪切，从而增加成熟 miR172 的量，有利于拟南

芥 响 应 极端 温 度 提早 开 花 [75] 。 SVP (Short 

vegetative phase) 编码 MADS-box 蛋白，主要功

能是响应内源和外源信号抑制开花，它能与

FLC 互作分别负调控 FT 和 SOC1[76]；还能抑制

GA20ox2，影响 GA 的合成，抑制开花[77]。最近

发现 SVP 蛋白通过结合到 miR172a 启动子的

CC(A/T)6GG(CArG) 区域上直接抑制 miR172a

的转录[78]。 

5.3  糖信号与 miR156 
为什么随着植物年龄的增长miR156会逐渐

下降呢？目前，王佳伟[79]和Poethig[80]两个实验

室分别通过“脱叶补糖法”证实：随着植物生长，

光合碳代谢中糖的不断积累，特别是蔗糖和葡

萄糖大大抑制了miR156a和miR156c的表达量，

有利于植物从营养生长向生殖生长转换，并且

糖对miR156的抑制在多种植物中表现出进化上

保守性。结合前面讨论的响应光周期的几个糖

代谢基因GBSS、AtIDD8-SUS4研究显示：糖是

生殖转换的重要信号，处在植物营养水平和发

育阶段的契合点上；也就是植物幼年期生长所

积累的光合产物一部分作为糖、淀粉储藏起来，

一部分作为信号传递出去，诱导生殖生长的开

始。这暗示适合的植物C/N平衡对植物生殖转换
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的影响，值得深入研究。 

这些与miRNA156和miR172有关的调控网

络将相对独立的光周期、GA、自发途径和糖代

谢交织到一起，共同实现从营养生长向生殖生

长的精确转换。 

6  小结与展望 

不断公布的新结果丰富了我们对植物如何

从营养生长向生殖生长转换的理解，但是这些

调控途径之间往往彼此独立又互相交织，形成

一个复杂的网络体系，其中相对明确的观点包

括：1) 开花本身不是植物从无到有的过程，而

是其体内各类抑制因子逐渐解除的过程；譬如：

长日照解除了 CDF 对 CO 和 FT 的抑制；春化

作用和自发途径解除了 FLC (或 VRN3) 对 FT

的抑制；GA 通过抑制 DELLA，解除了对 SOC1

和 LFY 的抑制；随着植物年龄的增长通过

miRNA156-miR172 级联模式，解除了 AP2-like

对 FT、AP1 和 SOC1 的抑制等等；2) 植物最终

实现开花转换，必然是多条途径共同作用，合

力跨越“某个阈值”完成的，我们讨论的所有途径

都可以调控和影响成花因子 FT，但是 ft 突变体

也只是表现晚花，那么到底哪个环节是“那根压

死骆驼的稻草”？这是科学家们一直探索的动

力。其实，由于物种、地域和进化的巨大差异，

增加了植物开花机理的复杂性，所以，仍然需

要进行多物种的深入研究才能最终完成这个具

有挑战性的课题。 
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