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摘　要：过去几十年里，达尔文创立的生物进化论及孟德尔确立的遗传学说为家禽选育及品种
的改良奠定了理论基础，并显著改善了禽肉品质，提高了家禽生产力。尽管遗传选择能够主导

亲代基因传递给后代，但越来越多的证据表明营养等环境因素对基因表达具有重要的修饰作

用。表观遗传学是研究在核苷酸序列不变的情况下，基因表达的可遗传变化的一门遗传学分支

学科。本文主要讨论了家禽营养对 ＤＮＡ甲基化的影响，以及这种影响通过生殖细胞的表观遗
传重塑可以成功地传递给后代的现象。
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　　哺乳动物中，母体“营养程序化”（ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌ
ｐｒｏｇｒａｍｍｉｎｇ）的概念普遍被人们所接受，对于禽
类，母鸡可以通过蛋的成分变化来调控后代的表

型，并且可能对后代的个体形态和生产性能产生

长远的影响。家禽被认为是研究营养程序化作用

的模式动物，饲粮中能量水平、蛋白质水平、氨基

酸组分的变化会影响母鸡的产蛋率、孵化率、后代

的生长速度、脂质沉积等表型性状。在分子水平

上，营养物质可以通过改变表观基因组从而改变

基因的表达和诱发表型变化。在有机体的生命过

程中，可出现多种表观遗传变化，其中生殖细胞的

表观遗传改变可以永久地改变生命活动进程，并

且某些信息可遗传给下一代，从而产生表观表现

型遗传传代现象。

１　表观遗传学概念、特征及作用
　　Ｗａｄｄｉｎｇｔｏｎ［１］于１９５７年提出表观遗传学（ｅｐ
ｉｇｅｎｅｔｉｃｓ）的概念，它是指在 ＤＮＡ序列不发生改变
的情况下，基因的表达和功能发生改变，并且产生

可遗传的表型的现象。表观遗传学主要包括２方
面的内容，分别为研究亲代营养环境因素导致子

代基因表达改变的基因转录过程的调控和基因转

录后的 ＲＮＡ调控［２］。但是近年来研究又主要集

中在 ＤＮＡ甲基化、组蛋白修饰、染色质重塑和非
编码 ＲＮＡ等调控方式来控制表型从而影响基因
表达等方面。表观遗传是渐变的而非突变的遗传

过程，这正是它与传统的遗传学特征相比具有的

不同之处。另外，它还具有细胞记忆传播能力（或

隔代遗传力）及多能细胞空间和时间分化的显著

特征［３］。

　　表观遗传学弥补了经典遗传学的不足，成为
生命科学研究的焦点之一，随着研究的深入，研究

者逐渐认识到表观遗传性状往往都和营养、发育、

分化、进化等生命过程密切相关。基因的表达决

定表型，而营养可以对基因的表达起调节作用。

表观遗传学研究有助于解释携带相同核苷酸序列

的细胞或有机体在不同营养物暴露下产生不同反

应的现象。在家禽中，营养的改变作用于基因，从

而引起细胞中 ＤＮＡ甲基化、组蛋白修饰或者染色
质重塑等表观遗传的变化。邢晋［４］研究表明，

不管对肉鸡还是蛋鸡饲喂大量甜菜碱后，鸡脂肪

代谢相关基因脂蛋白脂肪酶（ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｌｉｐａｓｅ，
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ＬＰＬ）和过氧化物酶体增殖物激活受体（ｐｅｒｏｘｉ
ｓｏｍｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＰＰＡＲ）的启动
子区和编码区的 ＤＮＡ甲基化水平发生改变，且这
种变化与 ｍＲＮＡ表达量存在一定关系，但是这种
改变机制是否与甜菜碱参与甲基化反应有关还需

要进一步探索。

　　刘静波等［５］研究表明，妊娠期间母体蛋白质

摄入不足可通过改变后代肝脏糖皮质激素受体

（ｇｌｉｃｏｃｏｒｔｉｃｏｉｄｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＧＲ）、ＰＰＡＲ和酰基辅酶 Ａ
氧化酶（ａｃｙｌｃｏａｏｘｉｄａｓｅ，ＡＯＸ）基因启动子甲基化
模式来调控它们的 ｍＲＮＡ水平，在蛋白质摄入缺
乏组添加叶酸后可维持基因启动子甲基化模式与

正常组基本一致，从而缓解母体营养不良对后代

个体肝脏基因 ｍＲＮＡ表达的影响，该试验阐明了
母体添加叶酸是预防胎儿后天生长发育不良的分

子机制。

２　营养物质与表观遗传学之间的关系
２．１　饲粮营养素种类影响基因表达以及 ＤＮＡ
甲基化

　　在营养学领域，表观遗传研究已经变得非常
重要，因为营养和功能性饲粮可以通过抑制或者

激活催化 ＤＮＡ甲基化的酶，或者通过组蛋白修饰
作用，改变基因表达，改变表观遗传，从而影响传

代。大量动物试验研究表明，常量营养素（如脂肪

和蛋白质）、微量营养素（如维生素）和天然生物活

性化学物（如白藜芦醇、丁酸、萝卜硫素和大蒜二

丙烯硫醚）都参与调控表观遗传。饲粮中某些生

化物质，如 Ｓ－腺苷甲硫胺酸（ＳａｄｅｎｏｓｙｌＬｍｅｔｈｉ
ｏｎｉｎｅ，ＳＡＭ）是一种甲基化反应的供体，Ｓ－腺苷
高半胱氨酸（ＳａｄｅｎｏｓｙｌＬｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅ，ＳＡＨ）则
是甲基转移酶（ＤＮＡｍｅｔｈｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＤＮＭＴ）的
产物抑制剂，通过作用于 ＳＡＭ或 ＳＡＨ，从而改变
ＤＮＡ和组蛋白的甲基化水平［６］。另一些物质，如

胆碱参与一碳单位代谢，则改变信号传导途径和

染色质结构，从而间接影响基因的表达。一个研

究毛色的试验结果显示，通过调控母鼠甲基营养

供给（甜菜碱、胆碱、叶酸和维生素 Ｂ１２），可使雄性
隐形纯合子与雌性杂合子交配所生后代个体出现

不同的毛色［７］。饲粮成分与后代个体毛色以及

Ａｖｙ基因甲基化模式之间的关系证明母体甲基营养
代谢状况会影响个体的表现型。上述试验表明饲

粮是调节 Ａｖｙ基因甲基化程度进而影响毛色的直

接媒介。Ｗａｔｅｒｌａｎｄ等［８］报道断奶后小鼠的饮食影

响胰岛素样生长因子 ２（ｉｎｓｕｌｉｎｌｉｋｅｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ
２，ＩＧＦ２）基因的甲基化状态及永久性影响 ＩＧＦ２基
因的表达，饮食中缺乏叶酸、维生素 Ｂ１２等甲基供
体时可导致成年鼠 ＩＧＦ２的基因印迹（ｇｅｎｅｉｍ
ｐｒｉｎｔｉｎｇ）丢失，所以早期甲基供体的补充对 ＩＧＦ２
的基因表达至关重要。

２．２　饲粮营养水平影响基因表达以及 ＤＮＡ
甲基化

２．２．１　一碳单位代谢对 ＤＮＡ甲基化的影响
　　动物机体不能合成甲基，必须由饲粮供给。
ＤＮＡ甲基化过程取决于饲料中的甲基基团及辅
酶，它们参与蛋氨酸及叶酸代谢［９－１０］。蛋氨酸是

一种必需氨基酸，而且是家禽的第一限制性氨基

酸，必须由饲粮提供，因此对畜禽非常重要［１１］。其

循环过程为：蛋氨酸首先转化为 ＳＡＭ，在提供甲基
基团后转化为 ＳＡＨ，最后再转变为同型高半胱氨
酸（ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅ，Ｈｃｙ）。一方面，Ｈｃｙ可以与丝氨
酸在维生素 Ｂ６依赖的 β－胱硫醚合成酶催化下形
成胱硫醚，经转硫反应生成半胱氨酸；另一方面，

Ｈｃｙ在蛋氨酸合成酶（ｍｅｔｈｉｏｎｉｎｅｓｙｎｔｈａｓｅ，ＭＳ）的
作用下可被重新甲基化形成蛋氨酸。在该反应

中，维生素 Ｂ１２作为辅因子，促使５－甲基四氢叶酸
（Ｎ５ｍｅｔｈｙｌｔｅｔｒａｈｙｄｒｏｆｏｌｉｃａｃｉｄ，５ＣＨ３ＴＨＦ）转换为
四氢叶酸（ｔｅｔｒａｈｙｄｒｏｆｏｌｉｃａｃｉｄ，ＴＨＦ），提供甲基。
亚甲基四氢叶酸还原酶（ｍｅｔｈｙｌｅｎｅｔｅｔｒａｈｙｄｒｏｆｏｌａｔｅ
ｒｅｄｕｅｔａｓｅ，ＭＴＨＦＲ）催化辅因子循环利用的反应存
在于大多数细胞中并影响 ＤＮＡ甲基化，在一碳单
位代谢中具有重要意义（图１）。
２．２．２　叶酸等相关 Ｂ族维生素与 ＤＮＡ甲基化的
关系

　　叶酸是一种重要的 Ｂ族维生素，它参与调控
蛋白质、ＤＮＡ的合成、生物甲基化和基因表达等相
关的一碳单位转运［１２］。它在体内的代谢受 ＤＮ
ＭＴ、ＭＴＨＦＲ和甜菜碱高半胱氨酸甲基转移酶
（ｂｅｔａｉｎｅｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅｍｅｔｈｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ，ＢＨＭＴ）等
的影响。ＤＮＭＴ是 ＤＮＡ甲基化的关键酶，其表达
直接影响 ＤＮＡ甲基化状态。Ｅｎｇｅｈａｍ等［１３］的研

究表明，母体补充叶酸时，ＤＮＭＴ、ＭＴＨＦＲ和 ＭＳ
的基因表达均未受影响。这一现象说明叶酸介导

的一碳单位代谢是一个复杂相互作用的系统，系

统内大范围的调节机制使机体整体的叶酸和蛋氨

酸循环处于一个稳定状态。另外，纯合子和杂合
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子小鼠的 ＭＴＨＦＲ基因敲除试验证明，该基因缺失
会显著降低血浆 ＳＡＭ含量或提高 ＳＡＨ含量，都
能够导致总 ＤＮＡ甲基化程度降低［１４］。同时，还

有研究表明，杂合子个体小鼠在饲喂低叶酸饲粮

时更容易受到血浆 Ｈｃｙ含量偏高的影响，从而导
致在改变组织 ＤＮＡ甲基化模式的同时也会削弱
大脑毛细血管内皮的功能［１５］。

　　Ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｒｅａｃｔｉｏｎｓ：甲基化反应；Ｐｒｏｔｅｉｎ：蛋白质；Ｍｅｔｈｉｏｎｉｎｅ：蛋氨酸；Ｇｌｙｃｉｎｅ：谷氨酸；Ｃｈｏｌｉｎｅ：胆碱；Ｂｅｔａｉｎｅ：甜菜碱；
Ｈｏｍｏｃｙｓｔｅｉｎｅ：同型高半胱氨酸；Ｃｙｓｔａｔｈｉｏｎｉｎｅ：胱硫醚；Ｃｙｓｔｅｉｎｅ：半胱氨酸；Ｔｈｙｍｉｄｙｌａｔｅｓｙｎｔｈｅｓｉｓ：胸苷合成；Ｐｕｒｉｎｅｓｙｎｔｈｅｓｉｓ：
嘌呤合成；ＤＨＦ：二氢叶酸 ｄｉｈｙｄｒｏｆｏｌｉｃａｃｉｄ；ＭｅｔｈｙｌＴＨＦ：Ｎ５－甲基四氢叶酸 Ｎ５ｍｅｔｈｙｌｔｅｔｒａｈｙｄｒｏｆｏｌｉｃａｃｉｄ；ＭｅｔｈｙｌｅｎｅＴＨＦ；亚
甲基四氢叶酸 ｍｅｔｈｙｌｅｎｅｔｅｔｒａｈｙｄｒｏｆｏｌｉｃａｃｉｄ。Ｂ６：维生素Ｂ６ｖｉｔａｍｉｎＢ６；Ｂ１２：维生素Ｂ１２ｖｉｔａｍｉｎＢ１２。

图１　一碳单位代谢和ＤＮＡ甲基化

Ｆｉｇ．１　ＯｎｅｃａｒｂｏｎｍｅｔａｂｏｌｉｓｍａｎｄＤＮＡｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ［１１］

　　除叶酸外，其他Ｂ族维生素如维生素Ｂ２、维生
素 Ｂ６、维生素 Ｂ１２也会间接影响 ＤＮＡ甲基化（表
１）。一碳单位代谢中，５，１０－亚甲基四氢叶酸
（５，１０ＣＨ２ＴＨＦ）经 过 ＭＴＨＦＲ的 催 化 转 变 为
５ＣＨ３ＴＨＦ的同时，ＭＳ催化 Ｈｃｙ再甲基化形成蛋
氨酸，该反应需要维生素 Ｂ１２作为叶酸转运甲基作
为主要辅因子。此外，饲粮中叶酸缺乏可导致动

物机体广泛低甲基化。大量研究表明，长期慢性

维生素 Ｂ１２缺乏，可引发基因组 ＤＮＡ低甲基化，与
食管鳞状细胞癌和胃贲门腺癌的高发也密切相

关［１６］。短期维生素 Ｂ１２缺乏可引起甲基化水平降
低而导致 ＤＮＡ损伤。缺乏维生素 Ｂ１２和叶酸缺乏
症类似，也减少 ＳＡＭ可利用量，影响 ＭＳ的活性
及基因表达，并在一定程度上改变 ＤＮＡ的甲基化
模式［１７］。经试验证实，维生素 Ｂ１２适度缺乏１０周
后，大鼠结肠上皮细胞 ＤＮＡ中胞嘧啶的甲基化程
度下降３５％［１８］。如图１所示，Ｈｃｙ转变为胱硫醚
通过转硫途径形成半胱氨酸的过程需２个磷酸吡
哆醛（维生素 Ｂ６主要的活性形式）依赖酶，即 β－
胱硫醚合成酶及 γ－胱硫醚酶催化。而维生素 Ｂ２
主要是作为辅酶黄素单核苷酸（ｆｌａｖｉｎｍｏｎｏｎｕｃｌｅ

ｏｔｉｄｅ，ＦＭＮ）和黄素腺嘌呤二核苷酸（ｆｌａｖｉｎａｄｅｎｉｎｅ
ｄｉｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ，ＦＡＤ）以及共价结合黄素的前体物质，
这些辅酶参与叶酸和维生素 Ｂ６的代谢；维生素 Ｂ２
缺乏时，维生素 Ｂ６转化为其辅酶衍生物的过程可
能受到损伤。作为 ＤＮＡ正常复制的主要辅酶，Ｂ
族维生素促使 ５ＣＨ３ＴＨＦ去甲基，转变为 ＴＨＦ和
５，１０ＣＨ２ＴＨＦ，以保证 ＤＮＡ正常甲基化和维持稳
定所必需。其他水溶性的 Ｂ族维生素，如生物素、
泛酸及尼克酸则主要参与组蛋白的表观修饰。生

物素是组蛋白生物素酰化的一种底物，泛酸是辅

酶 Ａ的一部分。尼克酸不仅参与组蛋白 ＡＤＰ－核
糖基化作用，并且作为多聚（ＡＤＰ－核糖）聚合酶
［ｐｏｌｙ（ＡＤＰｒｉｂｏｓｅ）ｐｏｌｙｍｅｒａｓｅ，ＰＡＲＰ］的底物，还
作为 Ｓｉｒｔ１（一种具有 ＮＡＤ－依赖的蛋白质去乙酰
化酶活性的多功能转录调节因子）的底物参与组

蛋白的去乙酰化（ｈｉｓｔｏｎｅｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅ，ＨＤＡＣ）［１９］。
以上论述表明，叶酸是甲基的供体，维生素 Ｂ２、维
生素 Ｂ６、维生素 Ｂ１２起着调节甲基团生物学活性的
作用。ＤＮＡ、组蛋白修饰、中心代谢途径和重要的
营养代谢联系在一起共同构成了生物活性饲料成

分直接影响表观遗传机制。
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表１　营养素和生物活性成分的表观遗传生理过程
Ｔａｂｌｅ１　Ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃｒｏｌｅｓｏｆｎｕｔｒｉｅｎｔｓａｎｄｂｉｏａｃｔｉｖｅｃｏｍｐｏｎｅｎｔｓｉｎｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｐｒｏｃｅｓｓｅｓ［１６］

营养类型

Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌｔｙｐｅｓ
营养素

Ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ
作用途径

Ａｃｔｉｏｎｐａｔｈｗａｙ

维生素

Ｖｉｔａｍｉｎｓ

叶酸 一碳代谢的甲基受体和供体

维生素Ｂ１２ ＭＳ的辅酶
维生素Ｂ６ ＳＨＭＴ、ＣＢＳ及胱硫醚酶的辅酶
维生素Ｂ２ ＭＴＨＦＲ的辅酶
胆碱 通过ＢＨＭＴ高半胱氨酸再甲基化
视黄酸 增强ＧＮＭＴ的活性

氨基酸及其衍生物

Ａｍｉｎｏａｃｉｄｓａｎｄｉｔｓｄｅｒｉｖａ
ｔｉｖｅｓ

蛋氨酸 Ｓ－腺苷甲硫胺ＳＡＭ的前体物
甜菜碱 通过ＢＨＭＴ高半胱氨酸再甲基化
丝氨酸 通过ＳＨＭＴ提供ＴＨＦ的甲基供体

矿物质元素

Ｍｉｎｅｒａｌｅｌｅｍｅｎｔｓ
锌 ＭＡＴ的辅酶
硒 增强转硫作用途径

生物活性化合物

Ｂｉｏａｃｔｉｖｅｃｏｍｐｏｕｎｄｓ

染料木黄酮 ＤＮＡ甲基转移酶的抑制剂
茶多酚 ＤＮＡ甲基转移酶的抑制剂
姜黄素 组蛋白酰基转移酶抑制剂

白黎芦醇 组蛋白的去乙酰化抑制剂

乙醇 组蛋白的去乙酰化抑制剂

丁酸 ＤＮＡ甲基化、组蛋白乙酰化

其他因素

Ｏｔｈｅｒｆａｃｔｏｒｓ
限制饲料能量 组蛋白乙酰化

控制蛋白质水平 ＤＮＡ甲基化、组蛋白修饰
　　ＣＢＳ：β－胱硫醚合成酶 ｃｙｓｔａｔｈｉｏｎｉｎｅｂｅｔａｓｙｎｔｈａｓｅ；ＧＮＭＴ：甘氨酸－Ｎ－甲基转移酶 ｇｌｙｃｉｎｅＮｍｅｔｈｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ；ＭＡＴ：
甲硫氨酸腺苷基转移酶 ｍｅｔｈｉｏｎｉｎｅａｄｅｎｏｓｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ；ＳＨＭＴ：丝氨酸羟甲基转移酶 ｓｅｒｉｎｅｈｙｄｒｏｘｙｍｅｔｈｙｌｔｒａｎｓｆｅｒａｓｅ。

２．２．３　氨基酸营养对肉鸡基因组 ＤＮＡ甲基化的
影响

　　氨基酸的缺乏可能会破坏基因组的完整性并
影响 ＤＮＡ甲基化水平，将饲粮氨基酸水平与基因
表达以及 ＤＮＡ甲基化联系起来，有利于对基因与
营养的交互作用机制产生新的认识。这使得氨基

酸参与基因表达调控及 ＤＮＡ甲基化的研究成为
当前营养研究中的热点。Ｐａｒｋ等［２０－２１］短期内给

肉仔鸡饲喂蛋氨酸缺乏的饲粮，其肝脏中 ＢＨＭＴ
的活性相对于采食充足蛋氨酸组有显著的提升，

同时 ＢＨＭＴｍＲＮＡ表达水平也显著升高。这表明
在蛋氨酸缺乏的条件下，ＢＨＭＴ活性与 ｍＲＮＡ表
达正相关，这种方式增强了 Ｈｃｙ再甲基化转变为
蛋氨酸的能力，从而提高了蛋氨酸作为活性甲基

供体的有效利用率。Ｌｉｕ等［２２］长期给予大鼠蛋氨

酸缺乏的膳食试验导致了大鼠肝 ＤＮＡ整体的低
甲基化和自发性肿瘤的形成。Ｗａｔｅｒｌａｎｄ［２３］研究得
出了在小鼠膳食中添加或补充蛋氨酸可能会导致

特定基因区域 ＤＮＡ高度甲基化的结论。宗凯［２４］

研究表明，饲粮中氨基酸水平的高低不仅会影响

肉鸡的生长，同时也会影响肉鸡组织基因组 ＤＮＡ
甲基化的程度，饲粮中长期缺乏蛋氨酸可能会导

致肌肉、肝脏等组织 ＤＮＡ低甲基化。而饲粮中蛋
氨酸过量时会导致肌肉、肝脏等组织 ＤＮＡ高甲基
化，从而影响肉鸡的生长和屠宰性能。所有这些

研究证实了氨基酸可以通过组织 ＤＮＡ甲基化变
化影响特定基因的表达，进而影响动物的生产性

能，为研究氨基酸分子的调控机理提供了理论

基础。

２．２．４　微量营养素对 ＤＮＡ甲基化的影响
　　近年来从 ＤＮＡ甲基化角度研究微量营养素
代谢病机理已成为新的研究热点。曹哲明等［２５］发

现低浓度镉离子（Ｃｄ２＋）条件下，鲤鱼主要通过甲
基化区域的微调减少 Ｃｄ２＋的生理毒性。高浓度
Ｃｄ２＋处理下，利于基因组 ＤＮＡ甲基化区域发生一
定的变化，可能导致一些沉默基因的异常表达［２５］。

硒作为一种必需微量元素，也能影响 ＤＮＡ的甲基
化水平。小鼠中硒缺乏导致结肠普遍性的低甲基

化和 ｐ５３、ｐ１６基因启动子区的高甲基化［２６］。饮食

硒缺乏能够降低鸡肌肉组织 ＤＮＡ甲基转移酶表
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达的减少，基因组 ＤＮＡ总甲基化水平降低，从而
增加家禽骨骼肌疾病发生的概率［２７］。锌会增加生

物体内金属硫蛋白的含量，金属硫蛋白与半胱氨

酸作用形成复合物，降低游离半胱氨酸的含量，而

游离的半胱氨酸又是 ＳＡＭ的底物，因此微量元素
锌可能通过此途径间接影响生物体内 ＤＮＡ甲基
化的修饰水平［２８］。郭欣欣等［２９］通过探究微量元

素锌对不同发育阶段子代果蝇基因组 ＤＮＡ甲基
化的影响，表明锌的长期暴露可以导致不同发育

时期的子代果蝇基因组 ＤＮＡ甲基化多态性发生
改变。微量元素砷、镍对 ＤＮＡ甲基化的影响在国
内外也有诸多报道。Ｓｃｉａｎｄｒｅｌｌｏ等［３０］研究发现，

短期的砷暴露将对 ＤＮＡ有长期的影响，造成整个
基因组的低甲基化，这是造成基因不稳定的重要

原因。Ｃｈｅｎ等［３１］研究发现，长期砷暴露下能影响

机体的 ＤＮＡ甲基化水平。磷作为家禽饲料常用
的矿物质元素，对鸡的生长发育、脂肪的代谢有重

要的作用。Ａｓｈｗｅｌｌ等［３２］阐述了早期肉鸡磷的供

给受限时，育成肉鸡就会增强磷（Ｐ）的吸收率，并
且发现家禽肠道中与 Ｐ代谢吸收相关基因的 ｍＲ
ＮＡ的表达量显著增加，这也为营养素改变表观遗
传的修饰提供可能的现象支持。

２．２．５　其他因素对表观遗传的影响
　　通过限制饲料能量和控制蛋白质水平来影响
组蛋白乙酰化是表观遗传的普遍机制。Ｓｈｉｍａｚｕ
等［３３］发现碳水化合物含量低的饲粮会诱导 β－羟
基丁酸盐（βＯＨＢ）即酮体生成，βＯＨＢ是 ＨＤＡＣ
的内源抑制子，会增加组蛋白乙酰化，从而改变机

体细胞生命活力。Ｒｏｍｅｒｏ等［３４］以不同的能量饲

料饲喂罗斯（Ｒｏｓｓ）３４４公鸡，生长至２２周龄已出
现显著的体重差异，并且体重低的公鸡后代于４２
日龄时的体重显著高于体重高的后代。表明体重

过高的公鸡具有低的繁殖力，进而降低了自身遗

传物质传递给下一代的潜力。该试验阐明表观遗

传效应与种鸡饲料能量相关联，并通过受精卵营

养传递给后代。

　　另外，母鸡的饲料特别是满足基本营养需要
的饲料配方边际成本时，引起的某些营养物质的

限制，对鸡蛋的营养状况产生显著的影响。

Ｋｉｄｄ［３５］报道了母鸡矿物质、蛋白质、能量和维生素
营养的添加能改善雏鸡生长阶段各个方面的性

能。Ｐｅｅｂｌｅｓ等［３６］观察到给种鸡饲喂玉米油与等

量的家禽脂肪或猪油相比，能显著提高子代２１日

龄的体重，同时也增加屠宰体重，提高养鸡效益和

肉质［３７］。该研究表明饲粮中多不饱和脂肪酸（如

亚油酸）对肉种鸡后代的生长和胴体性状产生可

遗传的基因表达改变的影响。Ｋｉｄｄ［３５］对 ２１周龄
种母鸡分别饲喂添加０、２５ｍｇ／ｋｇＬ－肉碱的试验
饲粮，根据３个孵化阶段（３０、３５、３７周龄）雏鸡来
评估亲代摄食不同肉碱量对子代生产性能和胴体

性状的影响，结果发现不论子代饲粮如何，母鸡饲

粮中添加 Ｌ－肉碱能减少子代腹部脂肪沉积。该
试验结果证实母体富集的营养物质可作为直接的

环境因子调控脂质代也谢，改变表观基因组，可以

进行表观表现型的遗传传代。

３　禽类胚胎发生发育与表观遗传修饰
　　家禽孵化期间胚胎的发生发育是细胞分裂与
分化最为活跃的时期，也是改善并提高受精卵利

用率的关键时期，相应基因表观修饰也显示出动

态学的变化，基因的表达调控也十分复杂。营养

物对表观遗传修饰和遗传学修饰共同调控早期胚

胎发生和发育。

３．１　禽类胚胎发生发育与 ＤＮＡ甲基化
　　在配子发生过程中，原始生殖细胞（ＰＧＣｓ）的
形成触发了全基因组范围的去甲基化。当原始生

殖细胞迁移到生殖嵴后，随即发生了全基因组范

围的全新甲基化［３８］。雌原核和雄原核表观修饰存

在显著差异，但它们确保将优势个体的有利基因

传递给后代。虽然卵母细胞基因组的甲基化程度

较精子的相对要低，但就总体而言，受精前成熟配

子均是高度甲基化的［３９］，雄原核的大部分基因利

于细胞增殖和胚胎增大，相比之下，雌原核基因倾

向于抵抗父源基因来限制胚胎或后代的大小，从

而维持母体的繁殖力和健康状况。ＤＮＡ甲基化修
饰（基因组印记）主要发生在配子形成和分化中，

精子和卵子在融合成受精卵前，都携带有来自父

母方印记的不同的甲基化模式，受精后，ＤＮＡ开始
去甲基化。在囊胚早期，大部分甲基化印迹被擦

除，在胚胎发育过程中通过重新甲基化又获得印

迹，并被保护以维持其正确的剂量效应（图 ２）。
上述细胞周期依赖的动态甲基化重新编程，不仅

在植入前胚胎发育中起着关键作用，而且在印记、

基因表达控制以及全能性核的构建中也有重要的

作用。

６９１２



１０期 喻小琼等：家禽营养与表观遗传学

　　Ｄｅｇｒｅｅｏｆｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ：甲基化程度；Ｐｒｉｍｏｒｄｉａｌｇｅｒｍｃｅｌｌｓ：原始生殖细胞；Ｄｅｎｏｖｏｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｉｎｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇｇｅｒｍｃｅｌｌｓ：生
殖细胞生长中从头甲基化；Ｓｐｅｒｍ：精子；Ｅｇｇ：卵子；Ｆｅｒｔｉｌｉｚｅｄ：受精；Ｏｏｃｙｔｅ：卵母细胞；Ｄｅｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｉｎｅａｒｌｙｅｍｂｒｙｏ：早期胚
胎去甲基化；Ｂｌａｓｔｏｃｙｓｔ：囊胚；Ｄｅｎｏｖｏｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｉｎｓｏｍａｔｉｃｃｅｌｌｓｌｉｎｅａｇｅｓ：体细胞中从头甲基化；Ｄｅｎｏｖｏｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｉｎｔｒｏ
ｐｈｂｌａｓｔｌｉｎｅａｇｅｓ：滋养层细胞中从头甲基化；Ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ：维持甲基化；Ｐｌａｃｅｎｔａｙｏｌｋｓａｃ：胎盘卵黄囊；Ｇｏｎａｄａｌ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ：性腺分化；Ｇｅｒｍｃｅｌｌｓｄｅｖｅｌｏｐ：生殖细胞发育；Ｆｅｒｔｉｌｉｚａｔｉｏｎ：受精作用；Ｍｏｒｕｌａ：桑葚胚；Ｅａｒｌｙｂｌａｓｔｏｃｙｓｔ：囊胚早
期；Ｐｒｅｇａｓｔｒｕｌａｔｉｏｎ：原肠胚前期；Ｓｏｍａｔｉｃｃｅｌｌ体细胞；Ａｄｕｌｔ：成年。

图２　不同发育阶段ＤＮＡ甲基化程度

Ｆｉｇ．２　ＤｅｇｒｅｅｏｆＤＮＡｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｄｕｒｉｎｇｖａｒｉｏｕｓｓｔａｇｅｓｏｆｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［４０］

３．２　外源营养物对胚胎发育的影响
　　禽类胚胎正常的生长和发育有赖于蛋内充足
的必需营养物质［４１］。甲基供体和辅助因子不仅是

植入后胚胎胞嘧啶重新建立甲基化模式所需，而

且也是胚胎在细胞增殖周期和出生早期维持这种

甲基化模式所需。

　　禽类中，沉积在蛋中的营养是胚胎发育的唯
一营养来源，并且也是母体将表观遗传信息传递

给后代的媒介。母鸡在产卵前７ｄ将大部分脂溶
性营养沉积在蛋黄中，水溶性营养沉积在蛋白中，

并持续到开产前。蛋白作为胚胎的营养供给物，

就如哺乳动物胚胎中的羊水的养分，包含丰富的

蛋白质、氨基酸、生长因子及激素物质，因而蛋白

营养的吸收便是关键的表观遗传修饰过程。雏鸡

出壳之前，蛋白质是孵化初期的重要营养来源。

人们通过胚体对表观遗传编程敏感时期———即蛋

白输送胚体营养时，向受精蛋中注入外源营养，可

以调控表观应答反应。Ｆｅｒｋｅｔ等［４２］通过向胚胎的

羊膜腔中注射等压的鸡胚给养（ｉｎｏｖｏｆｅｅｄｉｎｇ，
ＩＯＦ）溶液，发现胚体在孵化前自发的吸收外源过
量的营养。大量试验已经证实了 ＩＯＦ营养液对肉
仔鸡生长代谢等表型性状的改变。Ｔａｋｏ等［４３］相

比对照组，ＩＯＦ增加了初生仔鸡３％ ～７％的重量，

并且这种优势至少一直持续到孵化后期的 １４ｄ。
另外试验发现，含有盐、蔗糖、葡聚糖、β－羟基乙
甲基丁酸、碳水化合物、精氨酸及锌指蛋白的 ＩＯＦ
营养液除了能增加雏鸡的体重，提高孵化率，改善

肠道形态发育之外还显著增加了黏蛋白屏障刷状

缘酶、营养物转运蛋白基因的表达及其生物学活

性，甚至提高了小鸡的采食量等表观性状［４４］。综

上所述，鸡胚的营养状态改善成年代谢与表观遗

传紧密关联，鸡胚给养技术为家禽可持续生产和

福利带来希望［４５］。

４　亲代应激影响后代行为的表观遗传机制
　　应激影响动物行为，是驱动种群适应已改变
生活环境的一个主要因素，比如驯化。饲粮养分、

行为、生理生化、免疫，激素和信息环境影响表观

基因组，包括 ＤＮＡ甲基化和染色质的共价修饰。
表观遗传的动态修饰是在应激不断增加的情况下

最可能的促使行为和心理健康迅速发生改变的遗

传机制。大量研究表明，不同的环境因素，包括家

禽的抱窝性、就巢性、饲粮及光照周期等都会通过

表观遗传模式对整个生命进程及后代行为产生深

远影响。虽然对于母鸡母性行为和表观遗传编程

对后代表观遗传的修饰鲜有报道，但关于这一主
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题的研究正受到人们的广泛关注。为了解白来航

鸡和红原鸡在不同应激下摄食差别对后代的学习

能力差异及从表观遗传学的角度探索这种影响的

深层次机制，Ｌｉｎｄｑｖｉｓｔ等［４６］选取相同日龄的白来

航鸡和红原鸡公母鸡各 １５只，对照组采用
１２ｈ／１２ｈ明暗交替光照节律，而试验组采用不可
预知的光照节律，但保证 ２组每周总的光照时长
一致。实际上，试验组个体无法预测食物和水的

可获得性，而对照组能正常摄食。通过观察记录

其后代采食行为、群体行为及空间学习能力，并进

行简单地描述分析。结果发现，亲代的应激能迫

使后代空间学习能力的降低，且与红原鸡相比，白

莱航在２种应激条件下的空间学习能力都较差。
同时隔离亲代的接触的情况下，受激的白莱航的

后代显著降低了空间学习能力，但受激的白莱航

后代显著增加早期及种蛋的重量，采食量增强，生

长更快且更有竞争力。由此可见，生产能力的遗

传选择造成后代对父母的“应激”反应更敏感的表

观遗传。

　　行为表观遗传学是一个新兴的迅速发展的研
究领域，对庞大的行为系统起着始料未及的作

用［４７］。表观遗传学对动物福利的可能性依赖于可

能的相对稳定的遗传标记的发现，动物福利的影

响及疾病易感性和许多生产特性，并且在很大程

度上这些发现能够广泛应用于家禽行业的管理

之中。

５　表观遗传标记改变的可遗传性
　　对于表观遗传信息传递（ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃｉｎｈｅｒｉｔ
ａｎｃｅ），现在科学家们已经进行了证明，他们观察
到后代有可能遗传父母过往经历导致的性状改

变。例如，历史饥荒事件可对曾经限制饮食的个

体的孩子和孙辈造成健康影响，这或许是因为限

制饮食导致的表观遗传标记改变从而遗传给了后

代。作为对化学接触或是营养物等环境因子的响

应，一些基因可能会累积异常的甲基化，这可以引

起基因异常。如果将这些标记遗传给后代，他们

的基因也可能会受到影响。禽类中，由表观遗传

机制介导的基因表达的差异会引起表型的大范围

变化。通过食性的训练、克服就巢性、人工环境的

创造等驯化方式来影响表观遗传修饰，及这种变

化是如何通过 ＤＮＡ甲基化来影响下一代的还知
之甚少。传统的达尔文进化学说认为几千年的时

间中，人们通过在鸡的基因中发生的随机、自发的

突变来选育不同品种。而最近瑞典林雪平大学

Ｎｔｔ等［４８］通过对比家养蛋鸡与它的起源红原鸡之

间在大脑中基因活性及其 ＤＮＡ甲基化程度的检
测，发现数百个基因的活性及 ＤＮＡ甲基化存在显
著的差异。同时检测这些表观遗传差异是否具有

遗传性时，发现雏鸡从它们的父代中遗传获得了

相同的基因活性和甲基化修饰，即便对 ２种类型
的鸡进行 ８代交叉繁殖，这些差异依然明显。这
些研究结果充分表明，家鸡驯养导致了表观遗传

的变化，并且这种变化可以被遗传下去。

　　与随机突变相比，这种不改变核苷酸序列，却
影响 ＤＮＡ编码遗传信息的表观隔代遗传现象，在
动物育种中可以阐明很多现象，例如长期引种以

后发生退化，很可能是引种时的营养、饲料、环境

等表观因素的隔代遗传，或者由环境或营养改变

引发，从而使得在短时间内一个品种中的变种数

量急剧上升。

６　小　结
　　家禽营养与表观遗传学是一个新兴的研究领
域，相信在不久的将来将会获得更多的关注。表

观遗传的研究带给家禽及其附属产业的经济效益

也是显而易见的，涉及到管理、孵化、幼雏管理、早

期营养、疾病防御、繁殖性能、动物行为、肉产量和

肉品质等各个方面。对于家禽业，鸡胚营养专门

用于修饰禽类表观遗传程序并表达出特定的生长

特性，这种“个性化营养套餐”即是基于表观遗传

研究提出来的。遗憾的是营养程序化的产生是一

个多因子共同作用的结果，其程序性形成的机制

还未完全明确。但是，致力于家禽工作的科研者

将最终体会到拉马克理论的巧妙之处———表观遗

传是基于遗传密码和营养环境共同作用的。尽管

这个领域的研究还充满荆棘和未知，但家禽营养

的表观遗传学已现雏形，并激励我们去探索这片

有着巨大潜力的前沿领域。
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