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摘要  由不同基因组叠加导致的物种形成是自然界瞬时物种形成(instantaneous speciation)的方

式之一. 这种剧变的物种形成方式不同于异域物种形成, 主要由基因组加倍成多倍体导致与二

倍体亲本形成自然的生殖隔离、同域分布的新物种. 这种有创造力的物种形成方式在植物与部

分动物中普遍存在. 最新研究表明, 基因组多倍化早期发生的迅速改变可能起关键作用. 例如, 

基因组水平的遗传变异(染色体重排、DNA 水平改变)可部分解释多倍体形成后发生的改变; 然

而, 基因组水平的变化不能完整解释物种演化初期基因组中的大量基因改变. 表观遗传水平包

括转录水平和后转录水平. 表观遗传水平的改变不引起 DNA 核苷酸序列的变化, 对基因表达

水平的变化和有机体表型有很大影响, 可能在物种演化阶段也发挥了重要作用. 目前研究比较

多的、与多倍化相关的表观遗传现象及机制包括 DNA 甲基化、基因状态、核仁显性等. 表观

遗传水平的改变是多倍体形成与物种演化的第一步, 是非常重要且相对可逆的阶段, 为物种演

化提供了更多弹性的选择. 目前, 这方面工作在多倍化研究领域备受瞩目, 本文对其最新进展

作一介绍与综述. 
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1  多倍化的发生及其对物种演化的意义 

多倍化(polyploidization)是大多数植物和动物的

主要演化特征之一 [1,2], 多倍化在绝大多数被子植物

和一些动物中频繁地发生[3]. 脊椎动物辐射早期, 其

祖先至少发生了 2 次多倍化使大多数脊椎动物成为

古老的多倍体[4~8]. 脊椎动物中最繁盛的类群硬骨鱼

类的物种数量超过其他脊椎动物的总和, 可能在这个

大类群辐射早期发生过第 3 次多倍化事件[4~8]. 研究多

倍化的发生、多倍体的存活以及随后发生的时间对于

理解生物进化过程中发生的剧烈事件很有意义 , 同

时表观遗传学的研究对于理解这些剧烈变化也有不 

可忽视的作用. 

2  多倍化及表型表现 

根据亲本基因组差异, 将多倍体分为 2 类: 一类

是异源多倍体, 主要通过 2 个步骤形成. 首先是 2 个

物种杂交 , 然后通过不减数分裂的配子联合产生加

倍的基因组(加倍也可能通过别的机制产生)[9]. 另一

类是同源多倍体, 通过种内染色体组加倍形成[9].  

大量多倍化研究主要集中在基因组加倍后基因

组的演化方面 . 例如 , 加倍的基因组发生多体遗传

(polysomic inheritance), 基因组结构、基因结构、基

因表达的改变以及随后发生的表型变化 . 最新研究 
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表明[10], 多倍化一旦发生, 其基因组即迅速演化.  

表观遗传学的改变有助于新生多倍体的存活及

繁衍, 并为其随后的基因组改变提供了有利条件. 伴

随着多倍化, 基因组休克综合征(genome shock syn-

drome)及剧烈的变化对多倍体的生存及繁殖造成极

大压力. Chen[10]认为“作为潜在的可逆途径, 表观遗

传改变为多倍化细胞应答多倍化或基因组休克提供

了 1 条有效、弹性的途径. 更进一步地, 通过表观遗

传控制可逆基因沉默或激活可能是固定不可逆状态

的一个前期步骤”. 目前观察到的一些现象为依赖于

多倍化的表观遗传改变造成的影响提供了线索 . 例

如, 同源多倍体与亲本单个染色体组的组成相同, 基

因组数量不同 ; 为何同源多倍体与亲本表现型出现

差异? 异源多倍体整合了亲本的 2 个基因组; 与染色

体组加倍相比 , 种间杂交可能对基因表达水平影响

更大[9]. 基因表达水平直接影响生物表型变化. 例如, 

种间杂交形成的异源多倍体呈现出更多表现型 , 这

些表现型有亲本遗传的, 也有新产生的. 还有一些亲

本表现型在后代多倍体中未表达 . 例如 , Soltis 等

人[11]对婆罗门参(Tragopogon)异源多倍体 cDNA 的研

究显示, 5%基因沉默, 4%基因有新表达. 多倍化发生

后, 基因间可能发生细微变化并相互影响, 从而影响

基因表达水平和生物表现型 . 基因间的细微变化及

相互影响没有改变基因序列, 但引起了可遗传变异, 

很可能都属于在表观遗传学水平调控的变化.  

3  表观遗传学与传统遗传学 

表观遗传学是相对传统遗传学而言的 . 经过几

十年的发展, 表观遗传学的概念已基本确定. 表观遗

传学研究“没有 DNA 序列变化的、可遗传的基因表达

改变”[12], 它通过对 DNA 和组蛋白的修饰来调控基

因表达 . 表观遗传学在多倍化演化研究中的主要内

容包括: DNA 甲基化、基因沉默、基因激活、基因组

印记、母体效应、核仁显性、染色质构象变化等.  

4  多倍体的表型变化及杂交优势 

很多研究 [13~16]均显示 , 由杂交及基因组复制引

发的遗传和表观遗传改变在表型上起主要作用 , 而

表型的变化又影响新生多倍体的适合度 [17]. 多倍化

(整个基因组的复制)在许多植物和一些动物中普遍

存在. 在植物中, 一些重要作物如小麦、棉花、油菜

都是多倍体 [10,18]; 一些动物 , 特别是淡水养殖鱼类 , 

如异育银鲫[19]、湘云鲫[20]、鲫鲤[21]等都是多倍体. 这

些作物和养殖类群比其亲本物种或祖先存在更多表

型优势或杂种优势 [18~21]. 例如 , 分离的杂种和稳定

的异源多倍体表现出形态学优势 . 拟南芥异源多倍

体的形态学优势比其亲本 Arabidopsis thaliana 和

Arabidopsis arenosa 明显[18]. 在有记载的脊椎动物类

群中, 三倍体的异育银鲫、湘云鲫和鲫鲤比其亲本生

长 速 度 分 别 提 高 13.7%~34.4%[19], 约 100%[20] 和

21.8%[21]. 最近有研究[18]表明, 异源多倍体新基因组

间相互作用诱导了表型变异和生长优势 . 超显性模

型表明 [22], 杂合度最大时杂种优势最强 , 接近纯合

时杂种优势消失. 

发生多倍化的物种在克服早期基因组休克等不

利事件后, 其复杂性和适应性会增加, 表型优势和杂

种优势更明显 , 这些特征有助于多倍体在更严峻的

环境中表现出更高的生存适合度. 

5  多倍化与表观遗传事件及相关机制 

5.1  多倍化与 DNA 甲基化 

(ⅰ) 多倍体中的甲基化现象 .  异源多倍体中

普遍发生表观遗传变异 . 例如 , 与亲本基因组相比 , 

甲基化程度在异源多倍体后代中可能增强或减弱 . 

有研究[16,23]发现, DNA 甲基化的改变会频繁发生在

人工合成的异源多倍体中 , 而在其亲本中改变的机

会较少. 胞嘧啶甲基化是常见的表观遗传现象 [24,25], 

对多倍体植物而言最重要 [26~28]. 例如 , 烟草是具有

高度重复序列的异源四倍体, 其基因组中约 28%胞

嘧啶发生甲基化 [29]. 关于整体甲基化 , 在新形成的

拟南芥和小麦异源多倍体中均发现了 DNA 甲基化

的改变 [16,30]. 在人工合成异源四倍体拟南芥中 , 许

多基因(包括转座子和着丝粒重复片段)高度甲基化; 

在天然异源多倍体中, 部分同源基因组区发生特异性

的、RNA 介导的 DNA 甲基化[22]. 关于甲基化减弱, 

在 沙 融 山 羊 草 (Ae. sharonenesis)与 小 伞 山 羊 草 (Ae. 

umbellulata)人工杂交形成异源多倍体中的某些遗传

改变与沙融山羊草来源的 45s rDNA 启动区甲基化相

对不足有关 [31]. 此外 , 还有一些未观察到甲基化水

平改变、但甲基化模式改变的例子. 例如, 在番茄果

实成熟过程的细胞中, 核内再复制时, 未观察到整体

甲基化水平发生变化 [32], 这表明在染色体显著加倍

后甲基化模式迅速地建立[23]. 



 
 
 

    2010 年 12 月  第 55 卷  第 35 期 

3360   

(ⅱ) 引起 DNA 甲基化现象的可能机制.  是何

机理导致多倍体中甲基化的改变? 目前有以下几方

面进展 : 第一 , 甲基转移酶Ⅰ(MET1)主要负责甲基

化 , 甲基转移酶的表达混乱影响异源多倍体的基因

调控和发育[22]. Chen 等人[16,22]用 DNA 甲基转移酶

的化学抑制剂 5-氮杂-2′-脱氧胞嘧啶处理拟南芥的

异源四倍体, 会导致异源四倍体表型发生巨大变化, 

且会激活编码蛋白质的基因[22,33]. 这表明, 在异源四

倍体中 , DNA 甲基化对一些基因的激活很重要 [22], 

甲基转移酶的表达水平对基因表达、调控及生物体生

长发育都有重要作用 . 甲基转移酶Ⅰ主要诱导异源

多倍体中的 CG 甲基化, DNA 甲基化水平上升可能

是由甲基转移酶Ⅰ缺陷的间接影响而导致的 [22]. 在

去甲基化的遗传背景下, 启动区 DNA 甲基化的增加

可能与甲基转移酶Ⅰ基因(met1)下调有关. 在拟南芥

中, 高度 DNA 甲基化发生在转录起始位点周围和过

量表达甲基转移酶Ⅰ的 SUPERMAN 基因(SUP)编码

区内 [22,34]. 异源多倍体中 , 甲基转移酶Ⅰ下调导致

CG 甲基化减弱和 SCP 重复基因家族、En/Spm 转座

子和着丝粒重复片段三者转录水平提高 , 这说明与

甲基转移酶Ⅰ相关的 CG 甲基化和转录抑制之间存

在一定因果关系[10]. 第二, Chen[10]的研究表明, 异源

多倍化和 DNA 甲基化对异源多倍体基因组的基因调

控既有各自的也有明显的叠加效应. Chen 等人[22]也

观察到, DNA 甲基化密度和甲基化特异性位点都影

响基因调控. 例如, 在 ddm1 突变体自交后代中观察

到[35,36], 减弱的 DNA 甲基化引起生长发育严重不正

常, 且严重程度在自交后代中还会增强, 可能甲基化

不足诱发了基因组中的其他改变[22]. 第三, DNA 甲

基化的改变频繁发生在人工合成异源多倍体中 , 较

少发生在亲本中 [16,23]. 这可能与加倍基因组中冗余

基因沉默有关, 还可能与异源多倍体 DNA 甲基化系

统受种间杂交和多倍化干扰有关[23]. Fulnecek 等人[23]

推测, 自然选择倾向于亲本 DNA 甲基转移酶基因的

加 性 表 达 , 这 些 基 因 在 烟 草 中 用 于 保 持 高 水 平 的

DNA 甲基化, 烟草中含有丰富的异染色质基因组重

复序列 . 重复序列的甲基化对其在细胞核中的稳定

似乎很重要 [37], 细胞核降低了它们的重组频率 [38], 

阻止基因组间同质化作用 [39]. 最近的研究 [23]表明 , 

在异源多倍体中, DNA 甲基化可能在基因组合并后

协调基因组结构和表达. 在一定程度上, 维持较高水

平 DNA 甲基化对形成稳定物种和生物的生长发育可

能很有必要. 综上, 多倍化诱导 DNA 甲基化发生; 

DNA 甲基化对基因组调控与基因表达水平有重要作

用, 直接影响生物的生长发育、生物性状. 生物经历

多倍化后出现一些新性状 , 最终导致它们与亲本的

表型不同. 

(ⅲ ) DNA 甲 基 化 程 度 可 能 与 基 因 状 态 有 关 .  

DNA 甲基化与基因的活跃状态之间可能存在密切关

系[40,41]. Chen 等人 [22]的研究表明 , 异源多倍化诱导

一些基因 DNA 甲基化的改变, 多倍化发生与 DNA 甲

基化的改变会影响基因状态 (尤其是基因抑制或沉

默). 例如, 种间杂交(或异源多倍化)与 DNA 甲基化

同时影响拟南芥的基因状态 , 这些基因在异源四倍

体中一般受抑制[10]、并对 DNA 甲基化的变化特别敏

感 [22]. 这些被抑制或激活的基因可能产生不同表达

水平, 从而影响生物的生长发育, 使生物表现出不同

性状. 关于 DNA 甲基化和基因表达之间关系的研究

发现 [22], 异源多倍化会诱发部分同源基因组发生特

异性改变. Chen 等人[22]针对不同基因研究了基因状

态(沉默或激活)与可能机制之间的关联 , 结果表明 : 

第一, 关于部分同源特异性着丝粒 DNA 的甲基化, 

一些部分同源位点(如位点 At2g23810)甲基化与拟南

芥 人工再合成 和天然的异 源四倍体中 基因抑制 有

关[22]; 第二, 用 DNA 印迹分析法分析活化基因和转

座子中 DNA 甲基化的变化 , 结果发现 At5g36180 

(SCP), At4g08010 和 At1g44070 这 3 个基因的激活都

与 CG 甲基化减弱有关[22]; 第三, At2g23810 很可能是

编码序列结合蛋白(SPA1)的活化基因, SPA1 在天然异

源四倍体拟南芥中是沉默的, SPA1 沉默与 CG 和非

CG 位点的过度甲基化有关, 当 CG 和非 CG 位点的甲

基化突然减弱时, SPA1 基因被激活[22,42]; 第四, 天然

异源四倍体拟南芥中 DNA 甲基化水平减弱时, 大约

200 个基因的表达发生改变 [22]. 以上实验结果说明, 

DNA 甲基化或过度甲基化导致基因抑制、基因沉默, 

解除 DNA 甲基化或降低 DNA 甲基化水平引发基因激

活[22,33,43~46]. 

5.2  多倍化与基因沉默 

(ⅰ) 多倍体中的基因沉默.  关于多倍体中基

因沉默的现象有诸多报道. 例如, 二倍体拟南芥的 C

株系与四倍体植株杂交会降低潮霉素磷酸转移酶转

基因(HPT)的活动[47]. 在人工合成和天然形成的异源

四倍体中, 分别有 0.4%和 2.5%的基因被沉默[43], 同
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一亲本的直向同源基因(orthologous genes)分别以不

同频率发生沉默 . 平行表达和沉默方式在天然形成

和人工合成多倍体中都可观察到[44,48,49]. 异源六倍体

小麦表现出部分同源基因的器官特异性沉默 [9]. Ad-

ams 等人 [48]针对异源多倍体棉花(Gossypium hirsu-

tum)不同器官中部分同源基因的表达和沉默方式阐

述了大量变异. 事实上, 在其他新形成多倍体如异源

多倍体棉花、小麦和拟南芥[13,45,49~51]中, 均能观察到

部分同源基因不等表达和单个拷贝沉默 . 上述研究

表明, 多倍体中普遍存在基因沉默现象, 且多倍化可

能通过直接或间接方式引起基因沉默. 

多倍体中经常出现的不同基因间交互沉默现象

可能是亚功能化的前奏. 例如, 陆地棉的各种花器官

中乙醇脱氢酶基因(AdhA)会出现器官特异性交互沉

默, 同一个座位的某个基因拷贝在一些器官中沉默, 

别的基因拷贝则在其他一些器官中沉默 [48,52], 这时

亚功能化会逐渐发生 [9]. 目前的研究 [2,53]表明 , 基因

亚功能化的产生可能导致其表达水平和表达方式发

生改变, 最终引起表型分化. Mittelsten 等人[45]强调, 

在异源四倍体中, 上等位基因(epialleles)会在其形成

后发生相互间的沉默作用. 综上所述, 基因间交互沉

默的早期可能是一种新的表观遗传现象 , 可影响基

因表达水平, 进而影响表型. 

(ⅱ) 由剂量平衡导致的冗余基因沉默.  多倍

体需要的剂量平衡导致冗余基因沉默. 目前, 多倍体

中基因沉默现象内在分子机制方面的研究进展有 : 

首先, Pikaard[43]指出, 新形成异源多倍体的染色体在

配对时会制造“麻烦”, “有证据表明 , 新生多倍体通

过关闭部分冗余‘麻烦’或通过减少染色体‘失真’的发

生来应对这些问题”, 倍性改变似乎导致表观遗传基

因沉默 [47]. 其次 , 转座子在新杂交后代中不受控制 , 

在新环境中到处游走, 从而对细胞内环境造成破坏, 

同时引起一些基因沉默 [43]. 细胞为减少自身所受破

坏, 也可能使转座子等可到处游走的基因区域沉默, 

从而减少细胞内基因表达的改变 , 使细胞自身最终

适应生存环境并在生存竞争中取得优势[43]. 

5.3  多倍化与核仁显性 

(ⅰ) 多倍体中的核仁显性现象.  核仁显性现象

在杂种及动植物异源多倍体中主要描述 rRNA 基因

沉默[54]. 在核仁显性现象中, 植物体 rRNA 基因高度

甲基化[55~57], 且植物、动物杂种和异源多倍体 rDNA

在一个或几个位点发生沉默 [58,59]. 核仁显性是一种

常见的表观遗传现象 [58,59], 在二倍体和异源多倍体

生物中普遍存在[31,59,60]. 核仁显性在动植物中均可以

观察到 . 例如 , 种间杂交的果蝇 , 异源多倍体的爪

蟾、拟南芥、油菜和小麦[61,62]. 然而, 核仁显性现象

并不属于广义上的基因组沉默现象 [62]. Dadejova 等

人[39]报道了烟草(Nicotiana)杂株中 rRNA 基因表达的

表观遗传方式的建立 . Pikaard[43]发现油菜和拟南芥

异源四倍体表现出相同的核仁显性方式 , 核仁显性

最早在 F1 代开始形成, 在 F2 代已建立.  

(ⅱ) 引起核仁显性现象的可能机制 .  核仁显

性现象是可逆的 , 在发育过程中被调节并受染色质

修饰控制, 其中染色体修饰包括 DNA 甲基化和组蛋

白乙酰化[10,58,63]. 阻止组蛋白乙酰化和 DNA 甲基化

可解除对沉默 rRNA 基因的阻遏作用 [10]. 在油菜和

拟南芥中发现 , 核仁显性现象与异源多倍体形成、

连续 DNA 甲基化和组蛋白修饰有关[46,58,63,64]. 在异

源多倍体中 , 染色质修饰在编码蛋白质基因的沉默

和 激 活 方 面 有 重 要 作 用 [16,33,44,45,65,66]. 某 些 沉 默

rRNA 基因具有核仁显性效应 . 用胞嘧啶甲基化的

化学抑制剂 5-氮杂-2'-脱氧胞嘧啶或组蛋白去乙酰

化的化学抑制剂处理后, 沉默 rRNA 基因实现了去抑

制[58,64]. 

Martini 等人[67]早在 1982 年就阐明, 普通小麦中

小伞山羊草来源 U 基因组 NOR 的显性效应由基因间

间 隔 (intergenic spacer, IGS)中 大 量 重 复 片 段 决 定 . 

Reeder[62]提出“增强子不平衡机制”假说来解释核仁

显性: 在核仁显性中 , IGS 重复片段之间存在竞争, 

带有重复片段的 rDNA 单元能结合大量限制因子. 由

此, Shcherban 等人[31]猜想, 插入序列中的重复片段

可能作为转录增强子来加强不同杂交组合中的核仁

活 动 . 还 有 一 种 假 说 将 核 仁 显 性 现 象 解 释 为 显 性

rRNA 基因拥有大量转录增强子[62,63,68], 在植物体中

支持这种假说的证据都是间接的[63]. 

Chen 和 Pikaard[63]指出, 从花序到花分生组织这

一重要发育过程与油菜(B. napus)中受抑制 rRNA 基

因的激活密切相关. Wilson 等人[69]经研究发现, 杂种

非洲爪蟾(Xenopus hybrids)早期胚胎呈现完全核仁显

性, 但随着胚胎发育能检测到显性不足的基因, 在成

蛙各器官中也能检测到显性不足的基因. 这说明, 在

植物体和动物体中 , 核仁显性在发育过程中受调节

并独立于配子形成过程中的调控.  
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在多倍体物种中经常出现核仁显性现象 , 但有

研究表明核仁显性现象与生物体倍性无关 [63]. Chen

和 Pikaard[63]对异源四倍体埃塞俄比亚芥(B. carinata, 

B. oleracea × B. nigra)测序分析表明, 6 个克隆启动区

与甘蓝(B. oleracea)完全一致, 4 个克隆启动区与黑芥

(B. nigra)完全一致 , 在启动区没有发现序列多态性. 

自几千年前这种异源四倍体形成, rRNA 基因启动序列

没有发生改变[63], 这与 Prakash 和 Hinata[70]的观点一

致. 此外, Chen 和 Pikaard[63]指出, 核仁显性现象与母

体效应、rRNA 基因剂量、重复区域大小、重复因子

数量之间没有必然联系. 

核仁显性现象的建立和维护机制虽然逐步被了

解 [31,71], 但 目 前 尚 未 有 统 一 的 假 说 能 够 解 释 [31,72]. 

Chen 和 Pikaard[63]指出, 从 rRNA 基因表达水平无法

解释植物体中的核仁显性现象. 显性不足的 rRNA 基

因受抑制 , 这说明增强子剂量和转录因子不能全面

解释核仁显性. Chen 和 Pikaard[63]指出: DNA 甲基化

的改变是核仁显性现象产生的原因之一 , 还是核仁

显性现象引起的一种效应, 有待实验证明; 在核仁中

如何分辨显性基因和显性不足基因 , 需要进一步解

释 . 核仁显性现象是一种杂交特异性的剂量补偿机

制, 还是一种生物体正常生长过程中控制活跃 rRNA

基因数量的机制[63], 这些问题有待研究. 

6  其他表观遗传现象及机制 

除 以上 各表观 遗传 现象 , RNA 干扰 (RNAi)和

microRNA(miRNA)作为转录后调控方式也影响多倍

化后代表型, 引起很多关注. Ha 等人[73]认为, 在种间

杂交及异源多倍体新物种中, 合并 2 个 microRNA 序

列和表达均有分化的基因组会影响 miRNA 的积累及

其靶作用位点. RNAi 活动会影响基因状态(包括基因

沉默及基因抑制等), 这一特性已被用于表观遗传研

究中的基因控制[18,22]. 

异源多倍体中 miRNA 与靶基因非加性表达有

关 . 异源多倍体基因组合并会诱导遗传和表观遗传

变异[10], 导致 miRNA 靶作用位点和 miRNA 初始转

录产物的非加性表达[73]. Bartel[74]推测, miRNA 的非

加性积累可能由 miRNA 基因的非加性表达引起. 在

后 转 录 水 平 miRNA 基 因 的 非 加 性 表 达 会 导 致

miRNA 的非加性积累[75]. 异源四倍体中 miRNA 的积

累 水 平 为 非 加 性 会 引 起 靶 位 点 的 非 加 性 表 达 , 与

miRNA 靶作用位点转录调控有关 [10,73,75]. 异源多倍

体 中 许 多 miRNA 靶 作 用 位 点 非 加 性 表 达 [42,73], 

miRNA 在缓冲种间的基因冲突方面起重要作用[73,75]. 

Ha 等人[73]将拟南芥异源四倍体与其祖先进行比

较时发现, 异源多倍体 miRNA 序列高度保守, 其表

达方式一直不断变化 , 其表达水平会发生快速且剧

烈变化. miRNA 表达变异会引起生物基因表达、生长

优势和适应性改变[73], 因为: (1) miRNA 在稳定异源

四倍体生长发育和维持花的多态性过程中起重要作

用 ; (2) miRNA 能 调 节 同 源 四 倍 体 基 因 表 达 多 样

性[73]; (3) 许多 miRNA 靶位点具有编码转录因子和

蛋白质功能 , 对动植物生长发育非常重要 [73,74]; (4) 

miRNA 及其靶位点的非加性调控会使异源多倍体产

生新表型[73]. Ha 等人[73]在二倍体拟南芥及其异源四

倍体中发现 miRNA 的积累水平不同, 说明 miRNA 在

异源多倍体进化过程中起重要作用. 

为验证 RNAi 活动对基因状态的影响, Chen 等

人 [22]对异源四倍体拟南芥甲基转移酶Ⅰ基因进行

RNA 干扰 . 该研究 [22]发现 , 某些基因(如编码转座

子、预测蛋白、着丝粒 RNA 和异染色质 RNA 基因)

位 点 甲 基 化 水 平 降 低 , 转 座 子 等 基 因 被 激 活 , 

At2g23810 基因实现了去甲基化并被完全活化. 编码

转座子基因和 At2g23810 等基因变为活跃状态会引

起基因表达水平改变, 因此拟南芥的基因调控、生长

发育和表型发生相应变化 . 异源四倍体拟南芥经历

了多倍化和 RNA 干扰, 在长期进化过程中不断适应

环境改变, 其基因表达水平、表达方式、生长发育路

径、表型等重大事件必然与亲本 A. thaliana 及 A. 

arenosa 大不相同. 

Kovarik 等人[76]对烟草异源多倍体 rDNA 的演化

研究提示, rDNA 均一化与表观遗传现象存在联系. 

研究[31,77,78]发现, 在异源多倍化后, rDNA 会发生均

化, 导致 rDNA 变异体复杂性减小、数量下降. Ska-

licka 等人 [79]报道, 在合成烟草异源多倍体中, 一些

新 rDNA 家族快速进化和扩增, 并发现 rDNA 位点间

的均化作用. 目前, DNA 序列的均化作用是否属于

表观遗传学研究范畴还不确定 , 其精确的分子机制

也不清楚, 但 DNA 均化作用以一种独特的方式影响

生物的生长发育.  

7  结论及展望 

如上所述 , 异源多倍化发生后 , 各种表观遗传

现象和机制间不是彼此独立的 , 它们相互影响、彼
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此制约; 几个机制共同作用, 最终影响生物表型(如

图 1 所示). DNA 甲基化普遍存在于多倍体中, 它可

导致基因沉默 . 核仁显性是一种表现遗传现象 , 它

描述 rRNA 基因沉默, 受染色质修饰(包括 DNA 甲基

化和组蛋白乙酰化 )控制 .  此外 ,  染色质修饰对于 

异源多倍体中编码蛋白质基因的沉默或激活有重要

作用 . 为更好了解多倍化与表观遗传学之间的关系, 

除了解释各种表观遗传现象的作用机制 , 还应考虑

各机制之间的关系 , 这有助于用表观遗传学解释多

倍化以及物种演化过程中出现的新现象. 

表观遗传现象及其导致的现象包含于多倍体形

成与物种演化最早期事件中 , 为物种演化提供更多

可塑性的选择, 是多倍体形成过程中非常重要、短暂

可逆的步骤. 目前, 从多倍化角度对表观遗传现象和

机制的研究呈热点上升趋势 , 这将非常有助于了解

自然界多倍化过程早期关键事件、关键步骤, 进而了

解表观遗传及相关机制如何促进多倍化演化、如何

“增加生物复杂性及产生演化革新[2]”. 

 

图 1  异源多倍化发生后主要表观遗传事件、机制及相互关系 
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·动 态· 

饮食辣椒素激活 TRPV1 受体可促进内皮依赖性血管舒张及预防高血压 

一些植物性饮食可降低心血管代谢疾病风险 , 预防

高血压 . 新的证据显示 , 瞬时受体电位辣椒素-1(TRPV1)

阳离子通道在心血管代谢疾病病理发生过程中起到关键

作用. 但慢性 TRPV1 激活对血管功能和血压的调节作用

还很少被了解 . 第三军医大学大坪医院祝之明研究组与

合作者发现, 通过食用辣椒素慢性激活 TRPV1 可促进蛋

白激酶 A(PKA)和 eNOS 的磷酸化, 进而提高内皮细胞中

NO 的产量, 这是一条钙离子依赖性通路. 通过辣椒素激

活 TRPV1 可强化野生型小鼠血管的内皮依赖性舒张, 而

在 TRPV1 缺陷小鼠中将没有这种功能. 对于高血压小鼠, 

长时间 TRPV1 激励能够激活 PKA, 进而增加 eNOS 的磷

酸化, 促进血管舒张，降低血压. 上述结果显示, 通过食

用辣椒素激活 TRPV1 可提高内皮细胞功能, TRPV1 介导

的 NO 产量增加可能是高血压干预治疗的一条途径. 相关

研究论文发表在 2010 年 8 月 4 日 Cell Metabolism, 12(2): 

130—141 上. 

 

E-钙黏蛋白介导的细胞间接触对于诱导性多能干细胞形成至关重要 

重编程效率低以及整合转录因子需要病毒载体限制了

诱导性多能干(iPS)细胞的应用, 寻找化学分子和合作因子

提高 iPS 细胞的生成效率具有非常高的价值. 同时, 限制

重编程效率的细胞机制也有待进一步调查. 中国科学院上

海生命科学研究院生物化学与细胞生物学研究所裴钢研究

组与合作者, 通过化学分子库筛选发现, 两个化学分子可

上调 E-钙黏蛋白表达, 显著增加重编程效率. 进一步研究

显示 , 在重编程期间 E-钙黏蛋白表达上调 , 而且建立的

iPS 细胞也存在 E-钙黏蛋白介导的细胞间接触, 使得 iPS

细胞与 ES 细胞在形貌上难于区别. 他们的研究同时表明, 

E- 钙 黏 蛋 白 的 过 表 达 可 显 著 提 高 重 编 程 效 率 , 而 通 过

shRNA 敲低内源 E-钙黏蛋白表达可降低重编程效率. 采用

抑制性肽和 E-钙黏蛋白细胞外结构域的中和抗体取消细

胞间接触也将抑制 iPS 细胞的生成. 相关研究论文发表在

2010 年 8 月 Stem Cells, 28(8): 1315—1325 上. 

（信息来源: 科学技术部《基础科学研究快报》） 
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