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真核生物RNA聚合酶II/III转录起始动态过程研究进展
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摘　要：转录是基因表达调控的首要环节，其调控机制是多细胞发育和应对环境变化的基础。目前研究主

要聚焦于 RNA 聚合酶在启动子区域的募集过程，强调其在转录调控中的重要作用。然而，近年来的研究

表明，对多数启动子而言，转录起始之后的步骤，尤其是从 RNA 聚合酶募集到稳定进入延伸阶段的过渡

过程，往往才是限制转录效率的关键。这一转变过程涉及一系列动态分子事件，包括 RNA 聚合酶和转录

因子的构象重排、转录泡的动态调节，以及启动子逃逸等，并在不同启动子及不同物种之间呈现出高度的

异质性。本文系统综述了近期关于真核生物 RNA 聚合酶 II 和 III 转录动态过程的研究进展，重点比较二者

在转录前起始复合物组装、转录起始和转录起始向延伸转变等方面的异同，旨在为深入理解真核生物转录

调控的动态本质提供全新视角。
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Dynamic regulation of eukaryotic RNA Pol II/III transcription initiation
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Abstract: Transcription is the primary step of gene expression regulation and serves as the foundation for 
multicellular development and environmental adaptation. Current research has primarily focused on the recruitment 
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of RNA polymerase to core promoters, emphasizing its crucial role in transcriptional regulation. However, recent 
studies have revealed that for most promoters, post-initiation steps, particularly the transition from RNA polymerase 
recruitment to stable elongation, are often the rate-limiting determinants of transcriptional efficiency. This transition 
involves a series of dynamic molecular events, including conformational rearrangements of RNA polymerases and 
transcription factors, dynamic regulation of the transcription bubble, and promoter escape, exhibiting high 
heterogeneity across different promoters and species. This review systematically summarizes recent advances in the 
study of transcription dynamics mediated by eukaryotic RNA polymerase II and III, with a focus on comparing their 
differences in pre-initiation complex assembly, transcription initiation, and the transition from initiation to 
elongation. The aim is to provide new insights into the dynamic nature of transcriptional regulation in eukaryotes.
Key words: RNA polymerases; transcription initiation; transcription elongation; initiation-elongation transition; 
transcriptional regulation

在真核生物发育过程中，细胞类型的多样性依

赖于特定基因在时间和空间上的特异性表达。这一

复杂过程依赖于高度精细的基因表达调控机制，其

中转录阶段的调控尤为关键。过去数十年的分子生

物学与细胞生物学研究揭示了转录因子的组成、功

能及其调控机制，为深入理解基因表达的分子基础

奠定了坚实的理论基础和实验基础 [1-4]。

转录过程的核心执行者是 RNA 聚合酶 (RNA 
polymerase, RNAP)，其以 DNA 为模板催化 RNA 的

生物合成 [5-7]。早在五十多年前，科学家从真核细

胞中分离出三种 RNA 聚合酶，后续研究证实它们

具有不同的基因转录分工：RNA 聚合酶 I(Pol I) 主
要负责合成核糖体 RNA(rRNA) 前体；RNA 聚合酶

II(Pol II) 主要合成信使 RNA(mRNA)，是大多数蛋

白质编码基因表达的关键；而 RNA 聚合酶 III(Pol 
III) 则转录转运 RNA(tRNA)、5S rRNA 和其他多种

非编码 RNA[8, 9] ( 图 1A)。
这三种 RNA 聚合酶不仅在亚基组成上各具特

色，还各自依赖于一套特异的转录因子和调控机

制 [10-12]。在转录起始阶段，转录起始相关因子首先

识别靶基因的启动子区域，随即招募并结合 RNA 聚

合酶，形成转录前起始复合物 (pre-initiation complex, 
PIC)。随后，相关转录因子协同作用解旋 DNA 双链，

形成开放复合物 (open complex, OC)，并开始合成

初生 RNA。继而，聚合酶进入延伸阶段 (elongation)，
稳定地延长 RNA 分子直至遇到转录终止信号，最

(A)人源Pol I、Pol II和Pol III的组成成分(其中分别包含14、12和17个亚基)以及三类聚合酶转录过程涉及的转录因子。(B) Pol 
II-PIC和Pol III-PIC在启动子上顺序组装模式简图(左)；Pol II-PIC (PDB:7EGB)和Pol III-PIC (PDB:8ITY)复合物结构(右)。

图1  RNA聚合酶亚基组成和转录因子组成，以及转录前起始复合物结构
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终释放 RNA 转录产物及 DNA 模板，完成一个完整

的转录周期 [1, 13] ( 图 2)。
转录过程是一个高度动态且多步骤协同的复杂

生物学事件，从启动子识别、PIC 组装、DNA 双链

打开、转录泡形成，到 RNA 合成起始及启动子逃逸，

每一步都涉及大量因子的动态结合和解离，并伴随

整体构象的重排 [14, 15]。因此，系统解析其动态过程

一直是转录研究领域的难点和核心热点。近期，冷

冻电镜 (Cryo-electron microscopy, Cryo-EM) 技术革

新带来的分辨率革命极大地推动了对 RNA Pol II/
Pol III 转录起始过程中动态机制的探究。2023 年，

Chen 等 [16] 通过改造天然的启动子序列，构建体外

从头转录体系，在转录起始位点下游不同阶段精

准地“卡住”Pol II，结合冷冻电镜单颗粒结构解

析，成功重构出 16 种连续构象状态的转录复合物

(transcription complex, TC) TC2~TC17。该研究首次

在单碱基分辨率下动态还原了 Pol II 转录起始到早

期延伸的全过程。近期，笔者团队采取类似的研究

策略，展开对 Pol III 转录起始的全过程研究，捕获

了 Pol III 转录从头起始到启动子逃逸进入转录延伸

的多个关键状态 [17]。这两项研究揭示了真核生物中

两大核心转录系统在动态机制上的异同。本文将结

合上述最近研究成果以及前期生物化学研究，系统

阐述当前对真核基因转录起始过程的认知，尤其聚

焦于 Pol II 和 Pol III 在转录起始与延伸阶段的分子

机制。通过比较二者在招募起始因子、启动子识别、

转录起始复合物组装及转录起始向延伸状态转变

等方面的异同，旨在深化对真核转录调控网络的理

解，并为解析细胞命运决定及其异常调控提供理论

依据。

1　转录前起始复合物组装

完整 PIC 的组装完成是转录起始的关键节点。

PIC 的形成是一个高度有序的过程，涉及 RNAP 与

一系列通用转录因子 (general transcription factors, 
GTFs) 的动态协作，以确保转录能够在特定的位点

准确起始。在真核生物中，被广为研究的是 Pol II
介导的蛋白质编码基因转录，其 PIC 组装过程由

TFIID 对启动子区域的识别开始 [18-20]。TFIID 包含

TBP (TATA-box binding protein) 和多个 TAFs (TBP-
associated factors)，在结合启动子后，进而招募 TFIIA
以稳定 TFIID-DNA 复合物，TFIIB 则协助 Pol II 和
TFIIF 精准定位于转录起始位点 (transcription start 
site, TSS)。随后，TFIIE 招募 TFIIH，后者具备易位

酶 / 移位酶和激酶活性，负责打开 DNA 双链形成转

录泡，并对 Pol II 大亚基的 C 端 (C-terminal domain, 
CTD) 重复序列进行磷酸化，启动后续的转录过程 [21] 
( 图 1B)。值得注意的是，这一过程还受到中介复

合物 (Mediator) 的动态调控，该复合物作为共激活

因子在增强子与启动子之间建立联系，显著提高转

录效率 [22, 23]。

相比之下，Pol III 转录基因的启动子结构与其

PIC 组装机制皆与 Pol II 体系不同。Pol III 主要负

责细胞内大量短链非编码 RNA 的转录，其启动子

可分为三种类型 [24-27] ：I 型 ( 如 5S rRNA 基因 ) 包
含位于基因内部的序列元件 A 框、中间元件和 C 框；

II 型 ( 如 tRNA 基因 ) 具有位于基因内部的特征性 A
框和 B 框序列元件；III 型 ( 如 U6 snRNA、7SK RNA
和 H1 RNA 等基因 ) 在高等脊椎动物中特有，不同

于 I 型和 II 型，其特异性序列识别元件 TATA 框和

近端序列元件 (proximal sequence element, PSE) 都
位于基因外部。在 II 型启动子的 PIC 组装中，TFIIIC
首先识别这些基因内部的 A 框和 B 框，并招募

TFIIIB ( 由 TBP、TFIIB-related factor 1 (BRF1) 和 B 
double prime 1 (BDP1) 组成 ) 至启动子上游区域，

TFIIIB 随即稳定结合 DNA 并进一步招募 Pol III。I
型启动子的转录起始则需要额外特异因子 TFIIIA
的参与以识别中间元件并进一步协助 TFIIIC 的结

RNA聚合酶转录起始过程遵循以下基本步骤：(1)通用转录因子(GTFs)识别启动子，协助RNA聚合酶结合DNA并形成闭合复

合物；(2) DNA局部解旋(“解链”)，形成开放复合物；(3)随后开始合成短链RNA，形成初始转录复合物；(4) RNA聚合酶脱

离启动子，形成延伸复合物，完成转录起始。

图2  RNA聚合酶转录起始过程
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合。而 III 型启动子主要依赖于 SNAPc (small nuclear 
RNA activating protein complex) 对上游 PSE 框的识

别，随即招募 TFIIIB 至启动子上游区域 [28, 29] ( 图
1B)。值得一提的是，BRF2 代替 BRF1，特异性地

参与 III 型启动子的转录起始。总之，与 Pol II 不同，

Pol III-PIC 的组装不依赖于 TFIIA、TFIID 或 TFIIH
等 Pol II 所需的通用转录因子，也不涉及 Mediator
复合物，其 PIC 组装过程更为精简且高度特异化，

这一精炼的 PIC 组装机制使其能快速响应细胞对大

量短链非编码 RNA 的需求。

近年来，多个研究团队陆续报道了这两类聚合

酶在 PIC 组装过程中关键节点的高分辨率结构。

2021 年，Chen 等 [30] 报道了哺乳动物不同类型启动

子上 Pol II-PIC 复合物的冷冻电镜结构，系统地揭

示了基于 TFIID 的 PIC 识别不同类型基因启动子并

完成顺序装配的完整动态过程 ( 图 1B)。同年，国

际上三个研究团队几乎同期报道了 Pol II-PIC-
Mediator 超大复合物结构，首次在原子水平上解析

了 Mediator 与 Pol II-PIC 的相互作用界面，揭示了

PIC-Mediator 的动态组装过程以及 Mediator 调控

Pol II CTD 磷酸化的分子机制 [31-33]。2022 年，基于

+1 核小体的 Pol II-PIC-Mediator 复合物被报道，这

一突破性研究首次在原子水平上揭示了转录前起始

复合物与 +1 核小体的多个直接相互作用 [34]。这一

发现为理解染色质环境下转录起始的精确调控机

制提供了关键结构基础，填补了从裸露 DNA 模板

到染色质模板转录起始研究的空白。此外，对 Pol 
III-PIC 的研究也取得了多项突破。2023 年，两个

研究团队分别报道了 TFIIIA、TFIIIB 和 TFIIIC 协

同识别 I 型启动子以及 TFIIIB 和 TFIIIC 协同识别

II 型启动子进行转录起始的分子机制 [35, 36]。两篇报

道均系统揭示了 TFIIIC 亚基特异性识别基因内部

启动子元件的结构基础，且探究了 TFIIIC 在招募

下游因子和 Pol III 中的重要作用。同时，SNAPc
介导 III 型启动子识别的完整 PIC 构象也被报道，

揭示了 SNAPc 通过其 SNAP3/4 亚基识别启动子上

游近端序列元件，并与 TFIIIB 协同招募 Pol III 的
分子机制 [37-39] ( 图 1B)。这一系列突破性的结构研

究深化了人们对真核生物转录起始调控核心机制的

认知。

2　转录起始

RNA聚合酶和GTFs在组装形成完整PIC之后，

在转录起始阶段都遵循了 DNA 打开 - 转录泡形成 -

起始合成 RNA 的基本流程 [1] ( 图 2)。转录起始的

关键步骤之一是双链 DNA 局部打开，形成转录泡

的结构区域，以暴露出模板单链供后续 RNA 的合

成。在 Pol II 体系中，DNA 打开是一个高度依赖

能量的过程，由 TFIIH 介导。TFIIH 中的 XPB 亚

基具有 DNA 易位酶 / 移位酶活性，其在 ATP 水解

驱动下实现对启动子区双链 DNA 的局部解链，从

而形成大约 10~13 个碱基对的转录泡 [13, 30, 40]。与之

不同，Pol III 体系中双链 DNA 的打开更为简化 [41]。

Pol III 转录基因的启动子区域常包含一段富含 A-T
碱基对的序列，该区域热稳定性较低，更容易发

生局部解链 [37]。这一特点使得 Pol III 体系在缺乏

TFIIH 等解旋因子的情况下，也能实现启动子区域

的自发打开。此外，TFIIIB 复合物与启动子 DNA
的紧密结合以及 Pol III 本身的构象变化，也在

DNA 局部解链过程中起到了协助作用。这种“自

主式”的 DNA 打开机制使 Pol III 的转录起始更为

高效。

转录泡一旦形成，模板链 (template strand)DNA
进入 RNA 聚合酶的活性中心空腔，被活性中心空

腔的数个高度保守碱性氨基酸 ( 如赖氨酸、精氨酸 )
通过静电作用稳定，以便于后续 RNA 的高效和高

保真合成 [16, 42, 43]。而非模板链 (non-template strand)
因未参与碱基配对，其结构柔性较高，因此在冷冻

电镜结构解析中往往呈现为模糊、不连续，甚至完

全缺失的密度 ( 图 3)。Pol II 在转录起始阶段，

TFIIF 的 α 亚基中一段碱性螺旋结构可能与非模板

链相互作用，在转录起始阶段起到稳定转录泡的作

用 [16]。与此不同，Pol III 在转录起始阶段，其非模

板链的稳定并不依赖 GTFs，而是直接由 Pol III 自
身的 lobe 模块所形成的狭窄碱性空腔进行捕捉和稳

定 [17]。这一结构特征不仅在转录起始过程中发挥作

用，也参与 Pol III 转录终止过程，通过识别非模板

链的 poly-T 序列，促进转录终止 [44, 45]。

在转录起始早期阶段，RNA 聚合酶开始催化

合成短链 RNA，但由于此时新生 RNA 与模板

DNA 链之间的结合不稳定，一部分新生 RNA 在延

伸前就被释放，产生流产性 RNA 产物 (abortive 
transcripts)[46, 47]。另外，在此阶段，下游 DNA 逐步

被解链并进入 RNA 聚合酶中，伴随着 RNA 链的

逐步延长，RNA-DNA 配对逐渐稳定，转录泡持续

扩张，但转录复合物的整体构象仍然和 PIC 的构象

高度相似，此阶段被称为初始转录复合物 (initially 
transcribing complex, ITC)。
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3　转录起始向延伸转变

转录起始向延伸的转变是转录循环的关键节

点，标志着 RNA 聚合酶从启动子识别与 RNA 链初

步合成状态，过渡到稳定、高效的 RNA 延伸状态 [48]。

这一过程伴随着转录泡局部坍塌、启动子的逃逸

(promoter escape) 和 GTFs 解离或重排等，从而完成

从 PIC 到 ITC，再到延伸复合物 (elongation complex, 
EC) 的动态构象转换。虽然早期的生化研究已揭示

ITC 到 EC 过渡期间转录复合物的组成和结构发生

显著变化，但其精细的分子机制仍大多未明。Chen
等 [16] 对 Pol II 转录起始动态连续过程的研究为这

一过程提供了新的见解：(1) Pol II-TC2 到 TC9 属于

ITC状态，而从TC10之后则进入早期转录延伸状态，

表明 Pol II 转录 ITC 到 EC 的转变发生在 10 nt RNA
合成时；(2) 该转变过程伴随转录泡的巨大变化。

在 RNA 链合成至 9 nt 的过程中，转录泡由约 13 nt
逐渐扩大至 21 nt，随着转录进入延伸阶段，转录泡

迅速由 21 nt“坍塌”至 11 nt。同时，结合在 pol II
上游的双链 DNA 发生明显位移，进入 EC 状态特

有的稳定 DNA 通道，这一变化可能是实现启动子

逃逸的关键；(3) 该转变过程伴随 GTFs 的巨大构象

变化。在 ITC 状态中，GTFs 如 TFIIB、TFIIF 与 Pol 
II 稳定结合，共同协助转录起始。随着转录进入延

伸状态，部分 GTFs 与 Pol II 的稳定互作被打破，

便于进一步的延伸因子相关的调控 ( 图 3、4)。
笔者团队对人源 Pol III 转录动态过程的研究

表明，Pol III 转录起始向延伸转变这一过程与 Pol 
II 呈现明显差异 [17]。首先，Pol III-TC4 和 TC5 属

于 ITC 状态，而从 TC6 之后则进入转录延伸状态，

表明 Pol III 转录 ITC 到 EC 的转变发生在 6 nt RNA
合成时，这一转折点早于 Pol II ；其次，Pol III 在
启动子逃逸之后，尽管其与 GTFs 之间的稳定相互

作用被打破，但 GTFs，如 SNAPc、TFIIIB 与启动

子之间的相互作用依然维持稳定，从而通过这种方

式确保转录的快速重新起始 ( 图 3)。再次，Pol III
的 ITC 到 EC 转变过程中所依赖的分子驱动力机制

与 Pol II 也存在本质差异 ( 详见下文 )。

4　转录起始向延伸转变驱动力

那么，推动 ITC 向 EC 过渡的“驱动力”究竟

是什么？在 Pol II 转录 ITC 阶段，下游 DNA 逐步

解链并进入活性中心区域，RNA-DNA 配对增加，

分别展示了转录4 nt和10 nt RNA产物时的整体构象。

图3  Pol II和Pol III转录过程中ITC和EC构象比对
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同时模板链 DNA 逐渐进入 Pol II 核心特定的模板

链 DNA 通道 T (channel T)，该通道逐渐被占据并

接近饱和。当 RNA 链延伸到 10 nt 时，通道 T 无法

再容纳模板链 DNA，迫使其扩展，从而触发构象

变化并过渡到早期延伸 [8]。此外，该转变过程显著

依赖于 RNA-DNA 杂合体的稳定性以及核苷三磷酸

(nucleotide triphosphate, NTP) 水解反应的驱动。NTP
的持续水解不仅推动 RNA 链延伸，同时也带动

RNA-DNA 杂合体在 Pol II 活性空腔中沿 5′→3′ 方
向“前移”，这一推动力对模板链造成空间压力，

是引发转录泡、GTFs 重构和启动子逃逸的重要驱

动力 ( 图 4)。
值得注意的是，尽管 Pol III 也具备高度保守的

模板链通道结构，但其 ITC 向 EC 的转变机制却与

Pol II 完全不同。笔者团队近期对 Pol III 动态转录

起始过程的研究表明，Pol III 向转录延伸的转变相

较于 Pol II 更早，且并不依赖于模板链 DNA 在模

板链通道中的“挤压”，而是依赖于 GTFs、Pol III
与启动子的精确结合模式 [17]。具体来说，当 Pol III
在 III 型启动子上转录 5 nt RNA 时，其 RNA-DNA
杂合体呈现非经典的“倾斜”配对构象，此构象产

生的原因是模板链 DNA 处于 pre-translocate 状态，

而新生 RNA 处于 post-translocate 状态，由此在 RNA- 
DNA 杂合体内形成不对称形变 ( 图 4)。这种构象

被转录因子 BRF2 的 finger 结构域所稳定，该结构

域嵌入 RNA-DNA 通道中，并与 Pol III 核心直接相

互作用，以这种方式阻碍模板链 DNA 的迁移。在

NTP 持续水解的驱动力下，第 6 个核苷酸被添加

至 RNA 链 3' 端，在 RNA-DNA 杂合体“前移”推

动下，BRF2 的 finger 结构域从活性中心中撤离。

这一结构域的撤离不仅解除了对模板链 DNA 的阻

碍，也随即触发一系列转录因子与 Pol III 之间的重

构，即 BRF2 核心结构域及与其互作的 TBP、BDP1
和 SNAPc 的解离，从而完成 Pol III 的启动子逃逸。

Pol II转录ITC到EC转变发生在RNA合成9 nt之后，主要依赖模板链DNA在模板链通道中的“挤压”；而Pol III转录ITC到EC
转变更早，发生在RNA合成5 nt之后，且依赖于GTFs、Pol III与启动子DNA的精确结合模式。模板链和非模板链分别显示为

黄色和蓝色，转录起始位点标为红色。

图4  Pol II和Pol III转录过程中ITC到EC转变驱动力对比模式图
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相较之下，细菌 RNA 聚合酶在 ITC 向 EC 转

变过程中遵循“scrunching”机制，即 DNA 的压缩

产生应力，从而促使不稳定的 ITC 中间体向 EC 转

换并实现启动子逃逸 [49]。尽管细菌 RNA 聚合酶和

哺乳动物 Pol II 遵循类似的原则，但分子机制存在

差异：细菌 RNA 聚合酶依赖模板链和非模板链的

推力，而哺乳动物 Pol II 则主要依赖模板链；此外，

细菌的 σ 因子与非模板链作用，而哺乳动物 Pol II
的 TFIIB 与模板链 DNA 接触，这些转录因子在各

自系统中以不同的方式参与调控 ITC 向 EC 的转变。

而 Pol III 在此转换过程中采取的机制更加独特。在

III 型启动子转录起始过程中，转录因子 BRF2 发挥

至关重要的作用，而其同源蛋白 BRF1 参与 I 型和

II 型转录起始动态过程的机制仍不明确，有待进一

步研究。

5　转录延伸阶段GFTs保留机制

Chen 等 [16] 研究表明，当 Pol II 转录进入延伸

阶段后，GTFs 呈现分层式、动态性的解离模式。

其中，TFIIF、TFIIE 仍与 Pol II 保持结合，不仅支

持转录起始，在早期转录延伸阶段，还起到阻碍负

调控因子 ( 如 DRB sensitivity-inducing factor, DSIF)
和延伸因子 ( 如 super elongation complex, SEC) 提
前结合的作用，防止转录过早进入暂停状态，从而

确保转录从早期延伸阶段平稳过渡至产 RNA 活跃

的延伸状态。相较而言，TFIID 是最早解离的因子。

在早期延伸阶段，TFIID 中的组成成分 ( 如 TAF1 
和 TBP) 已开始部分解离，而到晚期延伸阶段几乎

完全解离。此外，TFIIB、TFIIE、TFIIF、TFIIH 等

在延伸过程中可能以较弱的方式保留，或与启动子

区残留接触，但结合状态较不稳定。总体来看，

GTFs 在延伸复合物中的保留情况可能受到多种因

素调控，包括启动子序列组成、Pol II CTD 的磷酸

化状态、转录因子的协同作用以及染色质环境等。

这些因素共同决定了不同 GTFs 在转录早期向延伸

阶段过渡中的滞留程度及其功能意义。

Wang 等 [17] 研究表明，当 Pol III 转录进入延伸

阶段后，其 GTFs 仍然稳定滞留在启动子上游区域，

形成类似“占位”状态。长期以来，科学界一直推

测 Pol III 具备一种快速重复利用启动子的能力，以

满足其在合成 tRNA、5S rRNA 等小 RNA 时的高转

录频率需求 [9, 50]。特别是在这一类短、无内含子的

高表达基因上，Pol III 不依赖于复杂的染色质重构

或新一轮装配，就能迅速重新起始转录，但这一机

制始终缺乏直接结构证据支持。该研究首次以冷冻

电镜结构形式呈现了转录起始因子在一次转录事件

结束后仍保留在启动子附近的构象状态，从结构层

面证实了 Pol III 再起始模型的合理性。这类滞留状

态下的起始因子与 DNA 仍保持稳定结合，而其空

间位置适于重新招募 Pol III 复合物，构成新一轮起

始。这种类似“坐等”机制，使 Pol III 得以在无须

重新识别启动子或无需重组装因子的情况下，直接

进入下一轮转录周期，极大提高了转录效率。因此，

早期完成转录延伸转换和快速再起始机制，可能正

是 Pol III 在执行高频率转录任务中所采用的策略。

综上所述，转录起始向延伸的转变过程在 Pol 
II 和 Pol III 中均涉及转录泡动态重构、启动子逃逸

及转录因子重排，但其发生时机、因子保留机制及

驱动力存在显著差异，反映出不同 RNA 聚合酶系

统对转录效率与调控精度的适应性机制。

6　总结与展望

真核生物中 Pol II 和 Pol III 在转录起始过程中

均体现出高度保守的基本原则，例如 PIC 组装顺序

性、启动子特异性识别与启动子 DNA 的局部解旋，

这些基本机制保证了转录起始的精准性和转录过程

的有序进行。然而，尽管在这些基本原则上存在高

度保守性，Pol II 和 Pol III 在多个关键方面仍展现

出显著差异，包括所依赖的转录因子类型、识别的

启动子类型、复合物构象的动态变化以及调控策略

等方面。具体来说，Pol II 主要介导 mRNA 的合成，

其转录调控通常涉及多种启动子上游调控元件、增

强子、染色质环境及染色质重塑因子，具有复杂性

和可调性。这使得 Pol II 系统在应对发育信号、环

境刺激和细胞周期变化方面具有较强的响应能力。

相对而言，Pol III 则主要负责合成如 5S rRNA、tRNA
和 U6 snRNA 等高丰度的非编码 RNA，其转录调

控更加高效和模块化，具备快速启动和高效转录的

能力，以满足细胞对基础代谢 RNA 的稳定需求。

这些机制方面的异同不仅体现出两种 RNA 聚合酶

在功能定位和调控策略上的根本差异，也反映了真

核转录系统在长期进化过程中演化的多样性和特异

性。这种分工与协同的调控机制确保了细胞对不同

类型 RNA 的合成效率与精确度。

未来，研究者需进一步引入更接近生理状态的

染色质模板，以取代传统的裸 DNA 模板，从而解

析染色质环境下转录因子组装、DNA 构象变化及

RNA 聚合酶动态转录的真实过程。结合 Cryo-EM、
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单分子成像 (single-molecule imaging)、原位结构解

析 (in situ structural biology) 和高分辨染色质免疫共

沉淀等先进技术，将有助于构建一个更加动态、统

一和结构功能关联明确的转录循环模型，进而深化

对基因表达调控本质的理解。
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