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染色质重塑在植物顶端分生组织中的调控作用
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摘　要：高等植物的生长发育依赖于顶端分生组织的维持和定向分化。顶端分生组织一方面需要维持自身

的结构，同时又需要通过特定细胞的分化来起始各种器官的发育，这就需要通过精准的调控来决定各个细

胞的命运。其中，染色质重塑就是一类广泛参与这些命运决定过程的调控方式。染色质重塑通过形成一系

列重塑复合体对染色质修饰进行精确控制，影响各类转录调节因子与染色质结合的难易程度，进而使细胞

感受各种信号和环境剌激，并在调控基因时空特异性表达与沉默方面发挥重要作用，形成一系列分子开关。

现概述染色质重塑参与顶端分生组织调控的最新研究进展，梳理参与该调控的各类途径及重要调控因子，

并展望该领域未来的研究方向。
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Regulation of chromatin remodeling in apical meristem of plants
YANG Rui-Zhen, LI Hao-Jie, SANG Yi, MU Chang-Jun*

(School of Life Sciences, Lanzhou University, Lanzhou 730000, China)

Abstract: The growth and development of plants depend on the maintenance and directional differentiation of 
apical meristem. Thus, the apical meristem must maintain their structures. Furthermore, the apical meristem initiate 
the development of various organs through the differentiation of specific cells. Therefore, precise regulation is 
required in the determination of the fate of each cell. Chromatin remodeling is a kind of regulation mode that 
extensively participates in these fate-determining processes. Chromatin remodeling affects the binding of various 
transcription factors to chromatin through the precise control of chromatin modification by a series of complexes, 
thus making cells feel the stimulation from various signals and environments. This process plays an important role 
in the regulation of spatiotemporal specific expression, silencing of genes, and formation of a series of molecular 
switches. In this paper, we summarize the latest research progress of chromatin remodeling for regulating apical 
meristem, explore various pathways and important regulatory factors involved in this regulation, and propose future 
research directions in this field.
Key words: apical meristem; stem cell; chromatin remodeling; chromatin assembly; histones modification 

在多细胞生物中，干细胞是一类具有自我更新

能力，且能够分化成多种组织的细胞。高等植物中，

干细胞被局限在被称为干细胞龛 (stem cell niche, 
SCN) 的区域内，该区域通过维持特定的微环境来

保持干细胞的未分化状态 [1]。植物干细胞种类多样、

分布广泛，它们具有自我更新能力且能产生具有持

续分裂能力的子细胞，是植物根、茎、叶和花等器

官发生的源泉 [2-3]，其中对植物的茎尖分生组织

(shoot apical meristem, SAM)和根尖分生组织 (root apical 
meristem, RAM) 中的干细胞研究最为深入。干细胞

分裂既要产生新的干细胞来对自己进行维持和更
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新，又需要通过特定的分化来形成各类组织和器官，

植物细胞主要通过特定的转录谱来调控干细胞在两

者之间的平衡。植物的生长和发育依赖于分生组织

中活跃的细胞分裂周期内干细胞的稳定供应 [4]。

拟南芥的 SAM 是一个半球状的穹型结构，主

要分为 3 个区域：顶端的中心区 (central zone, CZ)、
CZ 周围的边缘区 (peripheral zone, PZ) 和 CZ 下方

的肋区 (rib zone, RZ)。CZ 是茎顶端分生组织的核

心区域，该区域中的细胞一直保持未分化状态，并

且通过分裂来补充干细胞的数量，同时为相邻的

PZ 和 RZ 提供新的细胞。PZ 的细胞分裂非常旺盛，

该区域是侧生器官发源的区域，而茎的内部区域细

胞则主要由 RZ 中的细胞分裂产生 [5]。根据原套 -
原体结构 (tunica-corpus structure)，SAM可分为 3层：

表皮层 (L1)、亚表皮层 (L2) 和器官层 (corpus, L3)。
L1 和 L2 层的细胞都进行垂周分裂，而 L3 层的细

胞分裂方向则不受限制。SAM 维持着一组多能干

细胞，植物的地上部分最终由它们分化而来。干细

胞组织中心 (SCOC) 位于 CZ 区域的 L3 层，该区域

由少量细胞构成且它们的分裂速度很慢；干细胞位

于 SAM 顶端 CZ 区 L1 和 L2 层，该区域的细胞分

裂也较缓慢，向外提供子细胞。干细胞分裂后产生

两部分细胞，在中心区域的一部分细胞被称为干细

胞后裔 (progeny of stem cells)，能保持多潜能特征

并始终留在原位置，继承干细胞的衣钵；另一部分

被称为子细胞 (daughter cells)，随着干细胞的分裂

逐渐脱离中心区域进入分生组织的周边 PZ 区，在

周边快速分裂并进行分化，融入分生组织两侧的器

官原基中。由此可见，SAM 是不断变化的动态结构，

干细胞群的维持依赖于周围组织细胞提供的各种

内源性和外源性信号分子的共同调控。

在拟南芥的 RAM 中，一组干细胞会形成

SCN。在 SCN 的中心缓慢分裂的细胞被称为静止

中心 (quiescent center, QC)，该区域只有 4 个细胞，

QC 实际就是根中的 SCOC。在胚胎发生过程中 QC
的建立不是来自胚体，而是来自胚柄最上部的细胞。

QC 被认为是抑制周围干细胞分化的信号中枢，QC
细胞通过不对称分裂产生子细胞，子细胞或者保留

QC 细胞功能，或者取代邻近细胞。实质上直接从

QC 衍生出来的细胞就是干细胞，它们能够产生根

部特定的组织类型。拟南芥根部发育研究表明，

RAM 中干细胞的维持受位置信息的影响 [6]，当 QC
被切去后，邻近的细胞就发育成一个新的有功能的

QC，QC 释放信号分子以维持根尖干细胞局部微环

境。虽然 SAM 和 RAM 在结构上差异很大，但它

们有很多共性，比如都有组织中心 (SAM 中的 SCOC
和 RAM 中的 QC)，组织中心周围被干细胞包围，

干细胞进一步分化产生各类组织和器官。

除结构相似之外，这两种组织中心的调控机制

也有很多相同之处。在过去 20 年左右的时间里，

植物顶端分生组织调控机制的研究取得了很大进

展，研究人员发现了一系列参与顶端分生组织维持

和分化的基因，这些基因与外源信号一起组成复杂

的网络来调控植物的生长和分化。尤其重要的是，

人们逐渐发现尽管植物干细胞和动物干细胞形态和

功能各异，干细胞稳态维持却具有相似的分子机制。

干细胞与分化的体细胞的遗传物质相同，所以这种

调控机制主要是通过在染色质水平的改造和修饰进

而影响特定基因的表达，从而对植物顶端分生组织

以及生长发育产生影响。本文围绕这类染色质表观

遗传在植物 SAM 和 RAM 中的调控作用来介绍相

关研究进展，这些领域的研究必将促进植物发育生

物学的发展。

1　染色质重塑及其主要参与因子

在真核生物中，DNA 和组蛋白一起被压缩成

一个高度有序的结构，称之为染色质。染色质是高

度动态的，其结构不仅随着细胞周期的变化而发生

变化，同时也经常被各种复合体修饰而发生改变，

进而影响 DNA 的复制、重组、修复以及转录调控

等诸多方面 [7-8]。真核生物正是通过形成一系列复

合体对染色质修饰进行精确调控来影响各类转录调

节因子与染色质结合的难易程度，进而使细胞感受

到各种信号和环境剌激，从而使生物体表现出正确

的时空发育。染色质水平上的这些表观遗传机制

(epigenetic mechanism) 就是通过改变染色质结构来

实现的，又称染色质重塑 (chromatin remodeling)，
它们在调控基因时空特异性表达与沉默方面发挥重

要作用 [9-10]。在细胞中通过染色质重塑来进行记忆

的优点是稳定性、可遗传性和可逆性。对于细胞来

讲，通过稳定的变化来进行记忆是必要的，而在细

胞增殖过程中这种变化通过有丝分裂传递给子代细

胞，从而使子代细胞仍能记住自己在发育过程中的

位置和身份。同时表观遗传的可逆性也为细胞保留

了一定的可塑性，为分化细胞在特定生理条件或环

境下恢复全能性提供了可能，这对植物来讲尤其重

要。染色质重塑是一个包含多种修饰方式的调控过

程，并且这些不同的重塑过程相互关联和影响，共



生命科学 第31卷910

同构成一个复杂的分子调控机制。目前了解比较

多的染色质重塑主要包括核小体装配 / 去装配、组

蛋白乙酰化、组蛋白甲基化、ATP 依赖的染色质

重塑等。

染色质这种高度压缩的结构极大地阻碍了像转

录这样的细胞核活动的进行，为了解决这个问题，

细胞进化出两种策略来应对。第一种策略主要是通

过对组蛋白尾部进行共价修饰来发挥作用，组蛋白

的“尾巴”在核小体中朝外突出，因此非常容易进

行各种类型的修饰，包括乙酰化、甲基化、磷酸化

和泛素化等。其中乙酰化是通过组蛋白乙酰化酶

(histone acetylases, HATs) 催化实现的，组蛋白的这

类修饰与所在 DNA 区域的转录活性密切相关，而

组蛋白还可以通过去乙酰化酶 (histone deacetylases, 
HDACs) 对组蛋白进行去乙酰化修饰而抑制转录

活性，由此形成一对调控基因表达活性的分子开

关。在拟南芥中，已发现 12 个 HATs，例如 HAG1/
AtGCN5 可对组蛋白 H3 第 14 位赖氨酸 (H3K14)、
HAG2 可对 H4K12 以及 HAG4 可对 H4K5 进行乙

酰化修饰 [11]。相对来讲，组蛋白去乙酰化酶对底物

没有明显的选择性，已经发现 HDA18、HDA19 等

多个去乙酰化酶在植物生长和发育过程中发挥重要

调控作用 [12]。

组蛋白的甲基化主要发生于赖氨酸残基，这

些修饰对染色质的活性也有重要影响。H3K4 和

H3K36 的甲基化与转录激活有关，而 H3K9、H3K27
以及 H4K20 的甲基化参与基因的转录抑制。在拟

南芥基因组中有 47 个成员被认为编码含有 SET 结

构域的赖氨酸甲基化酶，它们又可以分为 7 个家

族 [13]。ATX1 和 ATX2 属于 TRX (TRITHORAX) 家
族，它们能够通过 H3K4 的甲基化参与基因转录的

激活 [14-15]。在动物中，PcG (polycomb group) 蛋白

通过形成至少两种复合物 PRC1 (polycomb repressive 
complex 1) 和 PRC2 来抑制基因的转录活性 [16-17]。

PRC2 可以催化 H3K27 的三甲基化，而 H3K27 的

三甲基化又可以作为被多梳蛋白 (polycomb) 染色质

域 (chromo-domain) 识别的特征，进而使多梳蛋白

与之结合并促进该区域染色质上 PRC1 复合物的形

成。PRC1 既可以通过催化 H2A 的泛素化来实现转

录抑制，也可以通过形成高度致密且有序的染色质

结构 ( 又称异染色质化 ) 来建立稳定的转录抑制状

态。在拟南芥中，PRC2 结构非常保守，而且这个

复合物的大部分成员都属于同一个基因家族。在所

有可能形成的 PRC2 复合物中，含有核心亚基 CLF 

(CURLY LEAF) 或 SWN (SWINGER)、EMF2 (EMBR- 
YONIC FLOWER 2) 或VRN2 (VERNALIZATION 2)、
FIE (FERTILISATION INDEPENDENT ENDOSPERM)
和 MSI1 的在植物发育的各个阶段发挥重要调控作

用 [18]。CLF 和 SWN 含有 SET 结构域，是 H3K27
甲基化酶复合物中具有酶活性的亚基，CLF 和

SWN 以及它们的类似物 EMF2 和 VRN2 在功能上

相互冗余。在拟南芥中也发现了 PRC1 类似复合物

的存在，与动物细胞类似，它们也与 PRC2 共同参

与转录抑制调控。拟南芥基因组分析显示，染色质

域蛋白LHP1 (LIKE HETEROCHROMATIN PROTEIN 
1) ( 又称 TFL2 (TERMINAL FLOWER 2)) 在染色质

上的结合位点与 H3K27 三甲基化位点重合 [19]，表

明 LHP1/TFL2 在基因沉默过程中扮演类似动物细

胞中多梳蛋白的作用。报道还显示，LHP1/TFL2 可

以与 AtRING1a 和 AtRING1b 两个含有 RING 结构

域的蛋白结合，而 AtRING1a 和 AtRING1b 与动物

细胞中 PRC1 的核心组分 RING1 高度同源 [20]。植

物细胞中还存在一个动物细胞中没有同源物的蛋白

EMF1 (EMBRYONIC FLOWER 1)，它可以与 MSI1
相互作用共同与 DNA 结合，在 H3K27 三甲基化过

程中发挥重要作用 [21]。 
双子叶植物拟南芥中两个同源的 BAH (bromo 

adjacent homology) 域蛋白与 EMF1 (EMBRYONIC 
FLOWER 1) 形成一个植物特异性复合物 BAH-
EMF1c (BAH-EMF1 complex)，其识别并调控 H3K27me3
标记，并介导全基因组的转录抑制。此外，在单子

叶植物水稻中与拟南芥 BAH 同源的蛋白也能与甲

基化的 H3K27 结合，并与 EMF1 同源蛋白形成复

合物，这说明BAH-EMF1c在开花植物中是保守的。

总之，植物特异性的 BAH-EMF1c 在高等植物中

具有类似 PRC1 的功能，表明植物和动物的 PRC1
活性具有趋同进化的现象 [22]。PcG 介导的 FLC 
(FLOWERING LOCUS C) 基因沉默会加快拟南芥的

开花并与冷依赖的表观遗传开关有关 [22]。VAL1 
(VIVIPAROUS1/ABI3-LIKE factors) 在体内定位于

成核区域，促进组蛋白去乙酰化和 FLC 转录沉默。

FLC 基因内成核位点点突变会抑制这种表观遗

传开关的形成，这种突变会阻断 PHD-PRC2 (plant 
homeodomain-polycomb repressive complex 2)的成核，

这表明转录抑制因子 VAL1 在 PcG 介导的沉默机制

中发挥作用 [23]。

研究还发现，REF6 (RELATIVE OF EARLY FLOWE- 
RING 6) 可通过去除三甲基化组蛋白 H3 赖氨酸 27 
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(H3K27me3) 中的甲基基团来消除多梳蛋白介导的

基因沉默 [24]，H3K27 去甲基酶可通过抑制多梳蛋

白介导的基因沉默来调控植物的发育，包括器官界

限的形成。而 REF6 可通过识别特定的 DNA 序列

来调控 H3K27me3 的水平，这说明 PcG 在调控植

物的生长发育中起着极其重要的作用 [25]。             
染色质的第二种策略则主要依靠 ATP 水解产

生的能量来破坏核小体中组蛋白与 DNA 的接触，

从而促进基因转录等活动的进行。ATP 依赖的染色

质重塑复合体就是利用 ATP 水解产生的能量改变基

因组 DNA 与组蛋白八聚体的相互作用以及核小体

在染色质中的相位，使 DNA 暴露出来从而让转录

因子及其他调控因子与顺式作用元件的结合更加容

易，进而促进基因的表达 [26]。在拟南芥基因组中已

发现超过 40 个基因的表达产物属于 ATP 依赖的染

色质重塑复合体，根据 ATP 酶结构域的差异又可以

分为多种类型，主要包括SWI/SNF、ISWI和CHD等。

SWI/SNF 最早是在酿酒酵母中鉴定出来的，生化分

析显示酵母中 SWI/SNF 复合物拥有一个 ATP 酶亚

单位和多个附属的核心亚单位 [27]，该复合物能够促

进转录因子与核小体 DNA 结合 [28]。通过生物信息

学分析发现，在拟南芥基因组中含有 40 多个编码

SNF2家族ATP酶的基因，其中4个 (BRAHMA (BRM)、
SPLAYED (SYD)、CHR12 和 CHR23) 属于 SWI2/SNF2
亚家族 [29]。多条证据显示在拟南芥中 BRM 确实是

一个 SWI/SNF 复合物中的 ATP 酶亚单位 [29]，在营

养生长、胚胎发育以及植物生殖过程中都发挥重要

作用 [30-36]。事实上，拟南芥中 brm 最早在分生组织、

器官原基中表达，另外在细胞活跃分裂的组织中也

有表达 [37]。brm 突变除了影响分生组织的结构外，

还会造成植株矮小且根短 [37-38]、叶片向下卷曲 [38]、

对 ABA 超敏感 [39] 和早花等多种表型，充分说明其

功能的多效性和重要性。也有报道称，拟南芥 SWI/
SNF 复合物通过与启动子和终止子结合，加速了其

激活和抑制靶基因表达的作用，并调控启动子中心

基因和非编码 RNA 的表达 [34-36]。

GIF1 (ANGUSTIFOLIA3 (AN3)/GRF-INTERAC- 
TING FACTOR1) 是转录辅助激活因子 GIF 家族中

的一员，在拟南芥幼苗发育过程中起着关键作用 [40]。

转录辅活化因子通常与 DNA 结合转录因子共同作

用，通过招募染色质重塑因子或刺激 RNA 聚合酶

II (Pol II) 来促进转录。AN3 和拟南芥 SWI/SNF 染

色质重塑复合物 BRM 间的遗传相互作用表明，

AN3 通过招募染色质重塑 SWI/SNF 复合物在叶片

发育过程中促进细胞分裂 [41]。BRM 通过与植物特

异性的 H3K27 去甲基酶 REF6 (RELATIVE OF EARLY 
FLOWERING 6) 相互作用被招募到目标基因位点，

REF6 通过其锌指结构域 (ZnF) 识别含有 CTCTGYTY
基序的基因组位点 [42] 。研究也表明，染色质重

塑 SWI2/SNF2 亚家族成员 BRM 和转录因子 PIF1 
(PHYTOCHROME-INTERACTING FACTOR 1) 之

间存在物理相互作用，共同调控拟南芥叶绿素生物

合成。暗条件下生长的 brm 突变体比野生型表现出

更高的绿化率，减少了原叶绿素酸脂积累和低水平

的活性氧 (ROS)，此外，brm 突变体中一些酶基因

的表达水平也出现了上调，例如 protochlorophyllide 
oxidoreductase A (PORA)、PORB 和 PORC, 这些酶

在叶绿素生物合成中起着关键的加速作用，可以促

进植物从异养向自养生长过渡 [43]。

2　SAM中围绕WUS和KNOX的染色质重塑调

控机制

在胚胎中，SAM 的建立依赖于具有 homeo 结

构域的转录因子 WUS (WUSCHEL) 的上调表达，而

WUS 在胚胎发育之前就能够对逐渐积累的生长素做

出应答，其在干细胞定位及 SAM 的结构维持中发

挥关键调控作用 [44]。多个染色质调控因子参与

WUS 的表达调控，使其表达区域仅限于 OC 区，然

后在心型胚时期 CLV (CLAVATA) 基因调控 KNOX 
(KNOTTED1-like homeo-box) 转录因子 STM (SHOOT 
MERISTEMLESS) 的表达，使后者表达水平升高 [45]。

CLV1 和 CLV3 表达产物是信号转导通路中的组分，

而 WUS 在 SAM 的组织中心表达，其位置在 CLV3
基因表达的干细胞下方。WUS 是 CLV3 的正调控

因子，而 CLV3 则是 WUS 的负调控因子，从而形

成一个负反馈回路以避免 WUS 的过度积累，该通

路对于 SAM 的大小调控以及结构维持都至关重

要 [46]。在胚胎发育结束后，STM 和 WUS 的调控通

路在 SAM 中仍然存在 [45,47]，但它们的功能变为相

互平行的关系，并主要参与到植物生长素和细胞分

裂素的调控途径中。STM 能够促进细胞分裂素的合

成，例如细胞分裂素受体的突变能增强 STM 弱突

变的表型 [48]。另外，细胞分裂素也是 WUS 和 CLV3
表达的正向调控因子，且与 WUS 的负反馈回路存

在关联 [49]。

干细胞的建立以及维持需要在染色质水平上进

行调控，染色质装配、组蛋白乙酰化以及多梳蛋白

抑制等调控过程的缺陷都将导致 SAM 发育的异
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常 [20,50-53]。如前文所述，FAS1 和 FAS2 是染色质装

配复合物 CAF-1 的重要组分，FAS1 或者 FAS2 的突

变都会导致扁化茎以及不规则顶端分生组织的产

生，突变体根中的分生组织结构也出现异常，其中

WUS 的表达模式变得非常不稳定，在 L1 和 L2 组

织层中都能观察到 WUS 的异位表达，表明 CAF-1
在抑制 WUS 表达过程中发挥作用。BRUSHY1 
(BRU1) 编码的蛋白参与 DNA 复制后的染色质结构

稳定性维持，其突变体在 SAM 的表型和 WUS 的表

达模式方面与突变体 fas1 和 fas2 非常类似 [50]。在

HAG1/AtGCN5 的突变体中，WUS 的表达区域扩散

至整个花分生组织 [54]，表明组蛋白乙酰化同样在

WUS 的表达调控过程中发挥作用。此外，在 PRC2
复合物的亚基编码基因 CLF、EMF2、LHP1/TFL2
的突变体中也观察到了 WUS 表达抑制的解除 [54]。

ICU2 编码一个 DNA 聚合酶 α 的催化亚基，可以与

PRC1 复合物中的 LHP1 特异性结合从而参与 DNA
甲基化修饰，而 ICU2 的突变体表现出与 fas1、clf、
lhp1/tfl2相一致的突变表型，进一步表明 PRC1 在

WUS 表达调控中同样发挥重要作用。综合以上信息

推测，在保持 WUS 表达抑制状态的过程中，DNA
复制及复制后 CAF-1 介导的染色质装配、组蛋白乙

酰化以及 PcG 复合物介导的组蛋白甲基化修饰等在

染色质重塑过程发挥重要调控作用。

AG (AGAMOUS) 可在 WUS 位点招募 PcG 蛋

白TFL2 (TERMINAL FLOWER 2) (又称LHP1 (LIKE 
HETEROCHROMATIN PROTEIN 1))， 从而直接抑

制 WUS 的表达 [55]。AG 会促进 WUS 两侧由 AG 和

TFL2 结合的两个特定区域形成一个染色质环，AG
在物理上与 TFL2 相互作用，而 TFL2 与染色质环

的结合依赖于 AG，这也说明 WUS 染色质环是抑制

WUS 表达的另一种机制 [56]。另外，无论是动物细

胞还是植物细胞，干细胞的确立及其动态平衡的维

持都与包括 SWI/SNF 亚家族成员在内的染色质重

塑 ATP 酶的活性相关 [57-59]。拟南芥中存在 4 个

SWI2/SNF2 亚家族成员，分别是 BRM、SYD、CHR12
和 CHR23 [60]，其中 BRM 和 SYD 在拟南芥发育过

程中发挥着非常广泛的作用 [30-33,35,37-38,40,58,61]。SYD
的突变直接导致 WUS 表达水平降低以及 SAM 尺寸

变小。研究还发现，SYD 能够直接与 WUS 的启动

子结合，进而通过 ATP 依赖的染色质重塑机制直接

调控WUS的表达活性 [58]。BARD1 (BRCA1-associated 
RING domain 1) 是一个 SYD 结合蛋白，其突变导

致 WUS 的表达扩散至 SAM 的整个 L1 和 L2 层，而

BARD1 的过表达则降低了 WUS 的表达水平。由此

推测，BARD1 通过抑制染色质重塑因子 SYD 的活

性来降低 WUS 的表达水平 [31]。CHR12 和 CHR23
在进化上属于非典型 SWI2/SNF2 ATP 酶的一个分

支，它们几乎在所有的陆生植物中都存在，在发育

过程中其功能相互冗余。CHR12 和 CHR23 的强双

突变体无法启动根和茎中干细胞的生成，且表现出

胚胎致死以及胚乳缺陷的表型，它们的弱双突变体

同样表现出 SAM 和 RAM 的缺陷 [62]，表明 CHR12
和 CHR23 也可能通过类似途径参与 SAM 和 RAM
的调控。

KNOX 家族的Ⅰ类基因在茎分生组织中的特

异表达与 WUS 互补，共同维持 SAM 中的干细胞

龛 [63-64]。KNOX的Ⅰ类基因包括STM和BP (BREVIP- 
EDICELLUS)，BP 在拟南芥中也被称为 KNAT1。STM
基因在胚胎发生早期被激活并伴随着子叶的起始和

SAM 的形成，且在整个 SAM 区域都具有活性，但

在侧生器官原基中是沉默的 [45] ；STM 的缺失突变

会消除 SAM 中干细胞的活性，导致茎顶端无分生

组织 [47] ；BP/KNAT1、KNAT2 和 KNAT6 也是在 SAM
中特异表达的基因，它们在功能上与 STM 部分冗

余，共同参与 SAM 结构的维持 [64]。研究还发现，

组蛋白乙酰化和 PcG 蛋白对抑制分化细胞中 KNOX
家族Ⅰ类基因的表达发挥至关重要的作用。

在 PRC2 复合体一个亚基编码基因 CLF 的突

变体中能够观察到 STM 和 KNAT2 在叶片中的异位

表达，该复合体另一个亚基编码基因 FIE 下调表达

的植株中也表现出 STM 和 KNAT2 以及 BP/KNAT1
的异位表达 [65]。在 CLF 和 SWN 的双突变体中 STM
异位表达的水平更高，表明 CLF 和 SWN 在抑制

STM 表达过程中的功能是冗余的 [52]。研究还发现，

CLF 蛋白能够结合 STM 的染色质区域，所以在

CLF 和 EMF2 双突变体中 STM 染色质区域 H3K27
的甲基化水平会降低，并且在 clf swn 和 emf2 vrn2
双突变体中这种降低会更加显著 [52]。这些研究表明

PRC2 可以直接通过组蛋白甲基化参与 KNOX 家族

Ⅰ类基因的表达抑制，进而参与 SAM 的调控。

AtRING1a 和 AtRING1b 是 PRC1 核心亚基 RING1
的同源蛋白，在 lhp1 突变体和 Atring1a−/− Atring1b−/−

双突变体中也发现 KNOX 家族Ⅰ类基因被解除抑

制 [20] ；对 LHP1 结合位点进行分析发现，LHP1 能

够结合 KNOX 家族Ⅰ类基因的染色质区域或临近

区域，而 LPH1 和 RING 是 PRC1 复合体中的成分；

与 LHP1 类似，AtRING1a 也可通过与 AtRING1b
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和 CLF 结合来促进 H3K27 的甲基化。综上所述，

可初步形成一个调控机制，即 LHP1、AtRING1a 和

AtRING1b 能够形成 PRC1 复合体，该复合体与

PRC2 复合体协同参与 H3K27 三甲基化修饰，进而

抑制 KNOX 家族Ⅰ类基因的表达，最终影响 SAM
的发育。

3　叶片和花等器官发育起始过程中的染色质

重塑调控

叶原基起始于 SAM 中的 PZ 区，它的起始需

要叶片身份识别基因的激活以及 KNOX 家族Ⅰ类

基因的抑制。AS1 (ASSYMETRIC LEAVES 1) 编码一

个含有 MYB 结构域的转录因子，是叶片发育的起

始基因，在 SAM 中是沉默的，从叶片形成的 P0 期

开始表达 [66]。GTE6 (GENERAL TRANSCRIPTION 
FACTOR GROUP E6) 是一个含有 bromo 结构域的

蛋白，能够直接结合 AS1 的染色质区并介导组蛋白

H3/H4 的乙酰化，进而促进 AS1 的表达 [67]。在酵母

中，AS1 能够与组蛋白的伴侣分子 HIRA 结合 [51]，

而植物中 HIRA 突变会导致胚胎致死，并引发 BP/
KNAT1 和 KNAT2 在叶片中的异位表达。这表明

AS1 和 HIRA 能够形成一个染色质重塑复合体并参

与 BP/KNAT1 和 KNAT2 的表达抑制 [51]，且该调控

通路同时能够与 CHD 类型的 ATP 酶基因 PKL 发挥

协同作用 [57]。CUC1 (CUP-SHAPED COTYLEDONCUC1)、
CUC2 和 CUC3 编码含有 NAC 结构域的转录因子，

它们在侧生器官与 SAM 的边界处表达 [68]，任何两

个 CUCs 基因的突变都将导致侧生器官与 SAM 边

界的消失。CUC1 的过表达能够诱导 KNOX 家族Ⅰ

类基因在子叶中的异位表达，并导致子叶中产生分

生组织。所以，CUCs 的主要作用是通过抑制细胞

分裂来建立器官的边界。SWI/SNF 类型的 ATP 酶

SYD 和 BRM 能够通过参与 CUC 基因调控限制分

生组织的边界 [30]。SYD 突变能够明显增强 cuc1 的

表型，对 cuc3 的影响较小，但对 cuc2 没有任何影响。

值得一提的是，BRM 能够激活所有 3 个 CUC 基因

的表达，而 SYD 仅能够激活 CUC2 的表达 [30]。另外，

BRM 通过与 TCP4、ANGUSTIFOLIA3 和 BP 的相

互作用共同调控叶片的发育 [32,34,41,69]。

花分生组织 (FM) 的产生是由 LFY (LEAFY) 和
AP1 (APETALA1) 这 2 个基因共同决定的，它们在

FM 中表达而在 SAM 中不表达。FM 紧接着会产生

3 种类型的侧生器官 ( 萼片、花瓣和雄蕊 )，然后在

花器官的中央形成心皮最终完成花的发育。花器官

的形成主要由 3 类同源基因共同决定：A 类基因

AP1 和 AP2，B 类基因 PI (PISTILLATA) 和 AP3，以

及C类基因AG (AGAMOUS)。此外SEP1 (SEPALLATA1)、
SEP2 和 SEP3 基因也参与花发育的决定 [70]。SYD
和 BRM 能够与 LFY 和 SEP3 蛋白相互作用 [31,38,71]，

BRM 和 AtSWI3C 的染色质重塑复合体对 AP2、
AP3 和 PI 的表达也起正向调控作用 [38]，所以 ATP
依赖的染色质重塑调控机制能够通过影响基因的表

达参与花原基的建成，并与多梳蛋白存在竞争关系。

H3K4 甲基化转移酶基因 ATX1 的突变能够导致

AP1、AP2、PI 和 AG 的表达下调，而且 ATX1 蛋

白能够结合到 AG 基因的染色质区域，但无法结合

到 AP1 的染色质区，表明 ATX1 对 AG 的表达调控

是直接的，而对 AP1 的调控可能是间接的 [72]。CLF
的突变或者 FIE 的下调表达都能够导致 AG 和 AP3
的异位表达 [65]，而在 EMF2 突变体中也观察到 AG、

AP3、AP1、PI、SEP2 和 SEP3 的异位和过量表达 [73]。

CLF 蛋白能够结合到 AG 的染色质区且与 H3K27
三甲基化位点共定位，EMF2 和 MSI1 的突变能明

显降低 AG 染色质区域 H3K27 的三甲基化水平 [52]，

由此推断 CLF 或 SWN、EMF2 和 MSI1 共同形成

类似 PRC2 的复合体，通过甲基化参与花起始基因

的表达抑制。ATX1 和 CLF 双突变会恢复对 AG 的

表达抑制并表现出正常的叶表型 [72]，表明 ATX1
和 CLF 在调控 AG 表达调控中存在相互竞争关系。

LHP1/TFL2 能够结合到 AG、AP3 和 PI 的启动子及

转录区从而抑制上述基因的表达 [74]，而在 icu2 突

变体中观察到 AG、AP1、AP3、PI 和 SEP3 的异位

表达 [53]，表明 LHP1/TFL2 和 ICU2 可能形成类似

PRC1 的复合体从而抑制花起始基因的表达。EMF1
对于 AP1、PI、AP3、AG、SEP2 和 SEP3 的表达抑

制是必需的，而且它也是 AG 所在的染色质区域

H3K27 三甲基化修饰所必需的 [73]。因此，植物可

以通过形成不同的 PcG 复合体来抑制关键基因的表

达，从而实现花器官发育的调控。

最新研究表明，染色质重塑因子 AtINO80 和

组蛋白分子伴侣 NRP1/2 协同对花序分生组织 (IM)
和 RAM 活性产生调控作用。三重突变体 AtINO80-5 
m56-1 表现出异常的花原基定位模式和 IM 增大

的性状。 三突的花序中涉及生长素通路的几个基

因 ( 如 PIN1、FIL) mRNA 水平较高，但单突变体

atino80-5 或双突变体 m56-1 mRNA 水平较低。单

突变体 atino80-5 或双突变体 m56-1 也降低了 PIN1
染色质区域组蛋白 H3 水平，而 PIN1 的染色质区
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域编码重要的生长素外排载体。因此，两个表观遗

传因子 AtINO80 和 NRP1/2 在植物 FM 发育中起着

重要作用 [75]。染色质重塑复合物和转录因子的复杂

调控网络在整合内部和外部信号的同时，指导开花

时间和花的发育 [76], 这些网络包括光周期、春化和

热通路，分别用于感知冬季长时间寒冷的环境温度，

以及响应内部因素的通路，如年龄通路和赤霉素

(GA) 信号通路 [77]。

拟南芥 SWR1 染色质重塑复合物的核心亚基

PIE1 (PHOTOPERIODINDEPENDENT EARLY 
FLOWERING 1)、ARP6 (ACTIN RELATED PROTEIN 
6) 和 SWC6 (SWR1 COMPLEX 6)/SEF (SERRATED 
LEAVES AND EARLY FLOWERING) 在调控大多数

植物器官的正常生长发育中发挥着重要作用。重要

的是，SWR1 通过在转录水平上产生 microRNAs 和
靶 mRNAs 之间的平衡来控制植物的发育 [78]。研究

表明，SWR1 通过在转录起始位点 (TSS) 上游和下

游的第一个核小体上分别建立低可达性和高可达性

的核小体结构来调控基因表达 [79]。有证据表明，

SWR1 的功能破坏可以阻止 H2A.Z 在 FLC 染色质

上沉积，抑制其表达，导致花期提前 [80-81]。此外，

早期发现 PIE1 突变可显著降低 FLC 转录水平并伴

随开花时间的转变 [82]。新的研究表明，拟南芥同源

的酵母 SANT 域蛋白 Swc4/Eaf2 是一个新的 SWR1-C
亚基，SWC4 通过抑制包括花整合子 FT 在内的许

多基因的转录对胚胎活力和胚胎后过程 ( 包括开花

时间 ) 的调控起重要作用 [83]。拟南芥 SWI/SNF 复

合体亚基 SWP73B (BAF60) 通过参与 FLC 位点染

色质环的形成调控开花时间 [84]。SVP 是另一种关键

的开花抑制因子，在营养期高表达以促进生长 [85]，

但在花的过渡期通过自身和 GA 信号通路下调表

达 [86]。有研究提出 BRM 通过直接激活 SVP 表达来

调控拟南芥开花时间 [72]，通过对 brm 突变体幼苗

中与基因抑制相关的组蛋白标记 H3K27me3 进行全

基因组分析发现，包括 SVP 在内的多个基因上

H3K27me3 沉积增加，表明 BRM 与 PcG 抑制蛋白

之间存在拮抗作用 [72,87]。此外，CHD3 染色质重塑

复合体 PICKLE (PKL) 通过促进孢子和配子之间的

交流在植物生殖发育中发挥作用 [88]。其他独立研究

也表明 BRM 和 SWR1 都参与花序形态的建成 [89-90]。

上述研究结果揭示了 SWI/SNF 染色质重塑

ATP 酶在特定时间被招募到特定花发育调控通路的

机制，同时还强调 SWI/SNF 复合物通过塑造植物

生长和对相关发育过程进行精确时空调控来确保植

物世代生存连续性方面的中心地位。然而，这些关

于重要调控机制的结论通常是基于拟南芥等模式植

物，因此在农业上重要作物品种中的相关调节机制

仍需要进一步研究。

4　染色质重塑在调控RAM形成及根发育过程

中的调控作用

植物的根由根尖RAM中未分化的细胞所形成，

这些细胞被称为根干细胞。在根分生组织中，静止

中心 (QC) 是一小群分裂不活跃的细胞，QC 细胞可

通过分裂产生干细胞，这些干细胞通过分化形成根

中的各类组织。QC 会产生目前未知的信号来维持

一个小区域的微环境，通过细胞与细胞之间的直

接接触阻止干细胞分化 [91]。WOX5 (WUSCHEL-
RELATED HOMEOBOX 5) 是维持 RAM 中 QC 身

份的关键因子，ROW1 (REPRESSOR OF WUSCHEL1)
能够特异性地结合 WOX5 启动子区三甲基化组蛋

白 H3 赖氨酸 4 (H3K4me3)，抑制其转录；wox5-1/
row1-3 双重突变体与 wox5-1 具有相似的表型，说

明 WOX5 对 ROW1 是显性的；与 wox5-1 突变体相

同的是，ROW1 突变体 QC 身份异常且未检测到

WOX5 的表达，这说明 ROW1 能够抑制 WOX5 在近

端分生组织中的表达，从而对 QC 的维持和干细胞

龛的发育产生至关重要的作用 [92]。拟南芥根分生组

织中，WOX5 蛋白从 QC 进入小柱干细胞 (columella 
stem cells, CSCs)，通过招募 TPL/TPR (TOPLESS/
TOPLESSRELATED) 共抑制因子和组蛋白去乙酰化

酶 HDA19 (HISTONE DEACETYLASE 19) 来抑制

CDF4 (CYCLING DOF FACTOR 4) 的转录，从而诱

导组蛋白在 CDF4 调控区域去乙酰化，产生 CDF4
转录梯度，促进与 WOX5 梯度相反的分化，使得

干细胞失去它们的身份。由此可见，染色质介导的

抑制分化机制是植物维持干细胞龛的重要方式 [93]。

在 RAM 中，干细胞龛主要通过两种途径进行调控，

一种是 SHR (SHORTROOT)/SCR (SCARECROW) 途
径 [94-95]，另一种是 PLT (PLETHORA) 途径 [96-97]。研

究发现，SHR 和 SCR 的突变体中 PLT1 和 PLT2 的

表达水平会下降 [96,98]，所以推测 SHR 和 SCR 位于

PLT 调控途径的上游。SHR 和 SCR 编码植物特异

的 GRAS 家族成员，该家族成员大多是转录因子，

SHR 和 SCR 影响根发育的方向并参与 QC 细胞的

维持 [99]。SHR 在形成维管组织的中柱细胞中表达，

然后移动到中柱细胞层中，与此类细胞中特异表达

的 SCR 启动子结合，进而直接激活 SCR 的表达 [100]。
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SCR 还会与 SHR 形成异源二聚体并抑制 SHR 与

SCR 启动子的结合，这个负反馈调控回路能够快速

下调 SCR 的表达，并限制 SHR 只能移动到紧邻中

柱细胞的一层细胞中。PLT1 和 PLT2 的表达能够被

生长素诱导而编码 AP2 类型的转录因子，并特异地

在 RAM 中表达，它们在分生组织细胞响应生长素

信号过程中扮演必不可少的角色 [96]，在根干细胞龛

的维持中同样必不可少 [96,101]。PLTs 是一种具有剂

量效应的调控因子 [101]，而 PLT 的浓度梯度效应是

由生长素以及与之响应的转录因子共同参与所形成

的 [96,101-102]。虽然 PLT 的浓度梯度并不是生长素直

接的、完全成比例的读数器，但持久且高浓度的生

长素会形成一个狭窄 PLT 转录高峰，进而通过缓慢

的渗透和细胞之间的运输形成一个 PLT 蛋白的浓度

梯度 [103]。PLTs 的梯度表达也依赖于 PIN，进而控

制生长素介导的根形态建成，此外 PIN 蛋白还能够

通过限制 PLT 在胚胎基底区域的表达来起始根原基

的形成。反之，在干细胞龛位置确立中至关重要的

PINs 的转录也需要 PLTs 的参与 [97,102]。植物激素生

长素的空间分布受多种跨膜外排和内流载体的调

控，在多种形态发生过程中起至关重要的作用 [104]，

生长素外排载体的 PIN-formed (PIN) 家族位于相邻

细胞同侧的质膜中，对形态发生生长素梯度的建立

和维持具有重要意义 [105]。

大量研究发现，SCR 和 PLT2 的表达都能够被

多种染色质重塑因子影响，表明在 RAM 中干细胞

的建立以及维持同样需要在染色质水平上通过多种

染色质重塑过程进行调控。参与染色质组装的

NRP1 和 NRP2 蛋白能够结合 PLT2 基因所在的染

色质区域，通过促进该区域的染色质组装来抑制

PLT2 的表达 [106]。研究还发现，除了在 SAM 中的

缺陷外，FAS1和FAS2突变体的RAM发育也不正常，

这些突变体中 SCR 在空间上正常的表达限制被部

分解除，可观察到其在临近细胞中的异位表达 [107]，

表明 SCR 同样通过染色质装配途径进行表达调控。

RBR (RETINOBLASTOMA-RELATED) 分类上与动物

细胞中的 Rb 蛋白编码基因相似，位于 SCR 基因的

下游，在 RAM 协调细胞分裂和分化过程中发挥核

心调控作用 [97]。此外还发现 RBR 的功能缺失突变

会导致多个 PRC2 亚基的基因表达水平上调 [108]，由

此猜测 RBR 能够与 CAF-1、PRC1、PRC2 等几个

染色质重塑复合物相互作用进而通过染色质装配以

及组蛋白甲基化来调控相关基因的表达 [109]。在油

菜中 SCR 可以与 HDA19 结合，而在拟南芥中 SCR

能与 LHP1 结合 [110]，因此推测 LHP1 和组蛋白去乙

酰化酶共同参与 SCR 的表观遗传调控，同时对皮层

细胞增殖过程中的赤霉素活性进行调控 [110]。如前

文所述，BRU1 蛋白参与 DNA 复制后的染色质结

构稳定性维持，在 BRU1 突变体中 RAM 的组织结

构以及 SCR 的表达都受到影响，推测在这些突变体

中 SCR 基因染色质区域的结构有可能发生改变 [50]。

研究还发现，BRM 在确保植物和动物干细胞的不

对称分裂和细胞命运决定中发挥作用 [111]，BRM 的

突变能够导致根干细胞龛结构的缺陷，BRM 能够

特异性地结合在 PIN 的染色质区域并激活 PIN 基因

的表达，而 PLT2 的过表达能够部分恢复 brm 突变

体中干细胞龛的缺陷，表明 BRM 通过染色质重塑机

制影响 PLT 的表达进而影响根干细胞龛的维持 [112]。

侧根起始于中柱鞘细胞的平周分裂，这个过程

也需要通过染色质重塑机制进行调控。CHD 类型

的 ATP 酶 PKL 和组蛋白去乙酰化都参与侧根的形

成以及伸长，PKL 负调控生长素诱导的中柱鞘细

胞的分裂，这种影响可能是通过染色质重塑调控

生长素响应因子基因 ARF7 和 ARF19 的表达实现

的 [113]。参与组蛋白去乙酰化和甲基化的复合物 LDL1 
(LSD1-LIKE1，又称 SWP1) 的突变导致 LRP1 (LATERAL 
ROOT PRIMORDIUM 1) 启动子所在的染色质区组

蛋白高度乙酰化并激活 LRP1 的表达；而 LRP1 编

码一个含有锌指结构域的转录因子，并启动一系列

下游基因的表达，从而起始侧根的发育 [114]。最新

研究发现，SWI/SNF 复合体的一个亚基 BAF60 也

参与根的发育和 RAM 中细胞周期的调控，它能够

通过与细胞分裂素合成基因 IPT3 和 IPT7 的染色质

区域相结合来影响组蛋白乙酰化，进而使细胞分裂

素合成水平下降，而细胞分裂素在主根及侧根发育

过程中都扮演重要角色 [115]。

根毛的发育同样需要大量染色质重塑因子参与

调控。根中表皮细胞在启动根毛发育时，关键的触

发信号来自相邻的皮层细胞，GL2 (GLABRA2) 编码

一个含有 homeo 结构域的转录因子，该转录因子对

于抑制根毛的形成是必需的 [116]。NRP1 和 NRP2 是

染色质装配复合体的重要组分，它们的突变体中

GL2 的表达水平会下降，而且 NRP1 和 NRP2 可以

与 GL2 的染色质区域相结合 [106]。研究还发现，

fas2 突变体的根中 GL2 基因所在的染色质结构也会

受到影响。由此可以发现，GL2 所在染色质区域动

态的重新编程可以调控 GL2 的表达，进而使细胞对

来自根中的位置信号做出应答以正确起始根毛的发
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育 [117]。组蛋白的乙酰化和甲基化也参与包括 GL2
在内的根发育决定基因的表达调控 [118-119]，包括

HDA18 在内的至少 3 个组蛋白去乙酰化酶基因对根

毛的数量有影响 [119]。在GEM (GL2 expression modulator)
突变体中，H3K9 的乙酰化和三甲基化水平的增强

以及 H3K9 双甲基化水平的降低与 GL2 表达水平的

增加相关联 [119]，进一步表明组蛋白甲基化修饰参

与 GL2 的表达进而影响根毛的发育。

5　展望

在过去的 20 年中，染色质重塑在调控植物 ( 以
拟南芥为代表 ) 顶端分生组织维持和发育等方面的

研究取得了大量突破性进展，使得对植物顶端分生

组织的调控机制、干细胞的维持和分化以及各种器

官的起始都有了深入的了解。通过大量研究找到了

一系列参与该调控过程的染色质重塑因子，回答了

很多困扰本领域多年的问题，并为进一步研究提供

了可行的思路和明确的切入点。

随着一系列以转录组为代表的高通量技术以及

生物大分子相互作用检测技术的运用，人们对染色

质重塑参与植物顶端分生组织的调控有了长足的认

识，但也提出了很多新的问题。首先，在植物中还

没有直接的证据来证明这些染色质重塑复合体的存

在，只是通过与动物细胞同源蛋白的分析推测这些

复合体的成分，并通过蛋白质间的相互作用间接推

测这些复合体的存在。其次，这些染色质重塑复合

体在不同组织中的功能差异是如何造成的，是否存

在具有组织特异性的其他附属亚基对它们的功能进

行微调；如果有，这些附属亚基的成分及调控机制

又是什么。再次，这些重塑复合体的调控功能的主

要证据来源于各种突变体，受限于材料和技术，对

它们的生化功能的研究还比较薄弱。最后，这些重

塑复合体成分在不同物种中的保守性、拷贝数等的

差异也不尽相同，这些差异能够提供什么信息。希

望在将来的研究中，以上问题能够被一一回答，进

而使人们对染色质重塑调控植物顶端分生组织的机

理有更深入的认识。
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