
 杨震 等/植物 DNA 甲基化及胁迫诱导的变异 

Chinese Journal of Biotechnology    
http://journals.im.ac.cn/cjbcn December 25, 2016, 32(12): 1642−1653 
DOI: 10.13345/j.cjb.160226 ©2016 Chin J Biotech, All rights reserved 

 

                           

Received: June 11, 2016; Accepted: September 14, 2016 
Supported by: National Natural Science Foundation of China (No. 11205055), National Key Research and Development Program of 
China (No. 2016YFD0102103), Key Technologies Research and Development Program of China during the Twelfth Five-year Plan Period 
(No. 2014BAA03B04), Key Technologies Research and Development Program of Hunan, China (No. 2015NK3044). 
Corresponding author: Zhen Yang. Tel/Fax: +86-731-84691562; E-mail: yz473@163.com  

国家自然科学基金  (No. 11205055)，国家重点研发计划  (No. 2016YFD0102103)，“十二五”国家科技支撑计划  (No. 

2014BAA03B04)，湖南省科技支撑计划 (No. 2015NK3044) 资助。 

网络出版时间：2016-09-23        网络出版地址：http://www.cnki.net/kcms/detail/11.1998.Q.20160923.1416.002.html 

1642 生 物 工 程 学 报  

                                                               

植物 DNA甲基化及胁迫诱导的变异 

杨震 1,2，彭选明 1,2，张逸妍 1,2，张源海 1,2，张勇 1,2 

1 湖南省农业科学院 核农学与航天育种研究所，湖南 长沙  410125 

2 湖南省农业生物辐照工程技术研究中心，湖南 长沙  410125 

杨震, 彭选明, 张逸妍, 等. 植物 DNA甲基化及胁迫诱导的变异. 生物工程学报, 2016, 32(12): 1642–1653. 

Yang Z, Peng XM, Zhang YY, et al. Research progress and stress-induced variation of DNA methylation in plants. Chin J 
Biotech, 2016, 32(12): 1642–1653. 

摘  要 : DNA 中碱基的化学修饰近年来一直是生命科学领域研究的热点之一。DNA 甲基化是一种常见的表观

遗传现象，它能在不改变 DNA 序列的前提下改变遗传表型。各种胁迫因素能诱导植物 DNA 甲基化产生变异，

但其应答胁迫机制仍然未知。本文对植物 DNA 甲基化研究进展进行了综述，结合本课题组的研究结果，对 7Li 

离子束注入、60CO-γ 射线诱变诱导产生的 DNA 甲基化变异进行了报道，以期为 DNA 甲基化可能参与涉及植

物的表型可塑性提供一定的依据。 
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Research progress and stress-induced variation of DNA 
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Abstract:  Chemical modification of DNA bases in recent years has been one of the hot areas of life science research. 
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DNA methylation is a common epigenetic phenomenon and can change the genetic performance without changing the DNA 

sequence. Various stress factors can induce the variation of DNA methylation in plants, but the response mechanism is still 

unknown. In this paper, the progress of DNA methylation in plants was reviewed. In combination with the research 

conclusions of our own research group, the DNA methylation variation induced by 7Li ion beam and gamma ray was 

reported to provide a basis for DNA methylation, which may be involved in the phenotypic plasticity of plants. 

Keywords:  DNA methylation, stress-induced, variation 

DNA 甲基化是一种常见的表观遗传修饰方

式，在大多数真核生物和原核生物中，主要有 3

种类型的甲基化形式，即 N6-甲基腺嘌呤、N4-

甲基胞嘧啶和 5-甲基胞嘧啶[1]。在真核生物体

中，5-甲基胞嘧啶 (5-mC) 是 DNA 甲基化的主

要存在形式，即特定的甲基转移酶从供体 S-腺

苷-L-甲硫氨酸上转移一个甲基基团到嘧啶环的

第 5位C位置上[2-3]，有时也被称作第 4种碱基[4]。

在真核生物植物、真菌和动物中 DNA甲基化主

要发生在基因组中的重复序列和转座子，部分

出现在主要引起转录抑制和基因表达沉默的 5'

端调控区[5-7]。DNA甲基化相对稳定，且在 DNA

复制过程中甲基化状态能被维持[8]，在植物体中

这种相对稳定的甲基化状态对转座子自身移动

引起的突变和染色质畸变能起到防御作用[9]，因

而在动植物发育过程中起重要的调控作用。此

外，胞嘧啶甲基化在原核和真核生物中扮演不

同的生物角色，当细菌进入宿主细胞内，胞嘧

啶甲基化的方式能起到防止被宿主细胞内限制

性内切酶酶解的作用，而在大多数真核生物体

中，胞嘧啶甲基化方式通过改变基因组结构和

组蛋白修饰的形式影响基因的表达调控[10]。 

1  植物 DNA 甲基转移酶 

哺乳动物中，DNA 甲基化模式在世代之间

需要消除和重建，即在完成受精后不久发生全

基因组范围的 DNA去甲基化，随后在生长发育

过程中通过特定的甲基化转移酶又重新建立甲

基化状态[11]。由于植物体没有单独的生殖细胞

系，因此在 DNA 甲基化突变体中即使 DNA 甲

基化机能被恢复，引起的表观遗传的改变也能

在植物发育和后几代中稳定遗传[12]。 

哺乳动物中，目前主要有 4种 DNA甲基转

移酶 (DNA methyltransferases；Dnmts)，根据其

自身结构和在甲基化过程中功能的差异分为 3

大类：分别以 Dnmt1和 Dnmt3为代表，在细胞

分化的 DNA 复制期间，Dnmt1 主要参与 DNA

甲基化状态的维持，也是非 CpG 位点从头甲基

化所必需，并与甲基化状态的延伸有关；Dnmt3

包括 Dnmt3a、Dnmt3b、Dnmt3L等，Dnmt3a和

Dnmt3b是负责从头合成的 DNA甲基化的酶[13]，

Dnmt3L 自身无催化活性，主要对 Dnmt3a 和

Dnmt3b起调控作用[14-15]。而 Dnmt2的归属和功

能起初尚不十分明确，后来研究者发现 Dnmt2

是一种 tRNA甲基转移酶，而非 DNA甲基转移

酶，被重新命名为 tRNA 天门冬氨酸甲基转移 

酶[16]。在植物中，DNA甲基转移酶介导的 DNA

甲基化主要发生在对称的 CG、CHG 和非对称

的 CHH位点 (H代表任意的 A、T或 C)[10-17]。

植物体中主要发现的有 2种维持甲基转移酶和 1

种从头重新甲基转移酶，包括 MET1、CMT3和

DRM2[18-20]。MET1 与哺乳动物中的 Dnmt1 同

源，负责 CG 双核苷酸位点甲基化的维持[21]。

CMT3是植物中特有的一种 DNA甲基转移酶，
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主要维持植物体中 CHG位点的甲基化状态[19]。

在 DNA 姊妹链复制期间，由于 CG 和 CHG 位

点的对称性，两者位点的甲基化模式能被有活

性的 MET1、CMT3 两种甲基转移酶转移和维

持，而 CMT3 和 DRM2 参与催化非对称 CHH

位点的重新从头甲基化的过程，其中 DRM2 与

哺乳动物中的重新从头甲基转移酶 Dnmt3a/3b

系同源物[22-23]。近年来也有研究者在植物体中

发现一种具有催化活性的突变DNA甲基转移酶

DRM3，在 RNA 介导的甲基化 (RNA-directed 

DNA methylation；RdDM) 途径中参与刺激 DRM2

甲基转移酶的活性而发挥重要作用[24]。 

2  植物体基因组的 DNA 甲基化 

哺乳动物中，DNA 甲基化主要出现在对称

的 CG 双核苷酸位点，整个基因组被甲基化的

CG 位点大约占 70%–80%[25]，在胚胎干细胞中

出现少量的非 CG位点的甲基化[8,26]，而其余未

甲基化的 CG 双核甘酸主要聚簇在基因的启动

子附近，即 CpG岛[27-28]。在植物中，整个基因

组序列内的胞嘧啶碱基通常都可以发生DNA甲

基化：对称的 CG和 CHG位点 (H代表除 G以

外的任意 3 种碱基)，非对称的 CHH 位点[16]。

CG位点的胞嘧啶甲基化状态相对最为稳定[29]。

在模式植物拟南芥基因组中，CG、CHG和 CHH

位点胞嘧啶甲基化含量大约分别为 24%、6.7%

和 1.7%[30]。与动物基因组不同，植物基因组中

的 DNA 甲基化主要出现在转录子和 DNA 重复

序列[31]。 

DNA 甲基化序列或区域在动植物基因组上

的位置是特定而非随机的，在异染色质区域含

有大量的甲基化胞嘧啶，且常常富集在重复

DNAs上，如在重复 DNAs中，着丝粒的 180 bp

重复序列和 rDNAs处的CpG位点通常被甲基化，

甲基化胞嘧啶在染色质中心大量存在，而在染色

体臂上稀疏分布[32]。Doerfler 等[31]、Zilberman

等[33]使用 Tilling array 技术对高等模式真核生

物体拟南芥绘制出第一张 DNA 甲基化和小

RNAs的表观基因组图，表明在拟南芥基因组的

异染色质的转座元件和重复序列区碱基上存在

高密度的 DNA甲基化 (超过 90%被甲基化)，研

究也显示约 30%的转录基因序列被甲基化，进

一步通过拟南芥表观基因组的研究，使用重亚

硫酸序列转化的方法在单碱基分辨率的水平下

发现甲基化主要发生在基因编码区的 CG位点，

然而，这些甲基化的功能还是未知的[30,34]。通

过比较出现在转录编码区 CG位点 5mC的数据，

发现转录编码区内以适当量水平表达的基因往

往更容易被甲基化，然而以极端量 (过高水平和

过低水平) 表达的基因通常是较少出现甲基化

现象[30,34]。启动子区的 5mC 含量相当低 (拟南

芥中小于 5%)，且常具有基因表达的组织特异

性，拟南芥和水稻胚乳的甲基化测定表明，转

录起始位点位置 CG 位点的甲基化水平的降低

导致胚乳特定基因的表达[35-37]。虽然基因编码

转录区 5mC 的生物学功能目前尚不清楚，但很

有可能抑制基因组中启动子的异常转录[33,38]。

异常转录有时出现在基因表达区是由于RNA聚

合酶Ⅱ (RNAPⅡ) 的延伸传输期间使染色体断

裂，并允许前起始复合物聚集在非正确启动子

旁，引起异常转录能通过 sRNA 途径导致同源

染色体 DNA甲基化[29,33,38]，它们的产物能激起

5mC 在转录编码区的聚集，进一步损害畸变转

录物结构的循环。转录基因区过强或过弱的转

录不需要转录编码区 5mC，由于 RNAPII的过快

或过慢的延伸速率，降低了前起始复合物的结
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合机率。转录编码区 5mC 也可能与外显子和内

含子的边界区有一定关系。Matzke 等[39]通过对

植物拟南芥全基因组中核小体的定位和单碱基

分辨率的 DNA 甲基化分布图分析发现，由于

DNA 甲基转移酶优先以与核小体结合的 DNA

为目标，因而核小体位置能影响基因组中的

DNA甲基化。 

3  植物中 RNA 介导的 DNA 甲基化 

RNA 介导的 DNA 甲基化 (RNA-directed 

DNA methylation，RdDM) 是植物中特有的一种

重新从头甲基化途径，小分子 RNAs 靶定从头

甲基转移酶 DRM2 到同源染色体的基因组位点

建立 DNA甲基化[40]，它涉及转基因沉默、转座

子抑制、基因组印记和副突变等表观遗传现  

象[29,41-43]。RdDM是植物体一种保守的基因序列

从头甲基化机制，这种现象首次在含类病毒的

转基因烟草中被发现，Wassenegger等[44]利用农

杆菌介导的叶圆盘转化法将类病毒 cDNA 序列

导入烟草基因组中，当类病毒再次感染烟草并

进行复制的时候，烟草基因组中的 cDNA 序列 

(与病毒 RNA同源) 产生了甲基化，而 cDNA 序

列两侧的 T-DNA 序列和烟草基因组 DNA 并没

有被甲基化，在转基因植物整个生长发育时期，

重组类病毒基因序列的甲基化过程伴随着 RNA

类病毒的复制，即小分子 RNAs 靶标同源基因

组序列的 DNA胞嘧啶甲基化。在模式植物拟南

芥中，DNA 甲基化高度富集在着丝粒区域和基

因组的重复序列中，大约 30%的 DNA甲基化位

点富含大量的小干扰 RNA (Small interfering 

RNA；siRNAs)，也表明 siRNAs在 DNA甲基化

过程中的重要性[33-34]。Wierzbicki等[45]对拟南芥

利用全基因组扫描的叠瓦芯片技术研究发现

siRNAs和长的非编码的 RNAs均参与基因组的

DNA 从头甲基化过程。RdDM 主要涉及 RNA

干扰机制 (Dicer 和 Argonaute 蛋白家族成员) 

和 DRM2 的从头甲基化，2 种在植物体中特有

的 RNA 聚合酶 Pol Ⅳ、Pol Ⅴ、2 个染色质重

塑因子和一些近期研究发现的未知蛋白参与

RdDM过程[46-47]。 

RdDM 也被认为是一种转录水平的基因组

沉默机制，已经通过正向遗传学筛查和亲和提

纯法进行了研究，多亚基蛋白复合体 Pol Ⅳ、

Pol Ⅴ与依赖DNA介导的 RNA聚合酶Ⅱ (RNA 

Pol )Ⅱ  相似，两者彼此有各自特定的亚基并分

享共同的亚基，且与 RNA PolⅡ分享其他亚   

基[48-49]，两者在从头甲基化和转录水平基因沉

默过程中发挥不同的功能 [50-53]。 Pol Ⅳ 

(NRPD1和 NRPD2亚基) 利用DNA上的 RdDM

靶向位点转座子和重复序列为模板合成单链核

糖核酸 (Single-stranded ribonucleic acid；ssRNA) 

转录物，染色质重塑因子CLASSY1 (CLSY1) 可

能参与招募 Pol Ⅳ结合到染色质上和辅助

ssRNA 转录物的产生。ssRNA 转录物通过依赖

于 RNA 的 RNA 聚合酶 RDR2 合成双链 RNA 

(dsRNA)。dsRNA被 DICER-LIKE 3蛋白 DCL3

剪辑成 24-nt的初始 siRNAs (24-nt siRNAs)。成

熟的 siRNAs 需要一个保守的依赖 S-腺苷-L-甲

硫氨酸 RNA 甲基化转移酶 HUAENHANCER1 

(HEN1) 使初始 siRNAs 产物核苷酸 3′-端的 2′-

羟基基团甲基化[45,54-55]。Argonaute蛋白家族的

AGO4通过碱基配对结合 siRNAs将其定位到卡

哈尔体 (Cajal bodies) 中，这个过程的功能目前

还是未知。AGO4同 Pol Ⅴ的 2个亚基 (NRPE1

和 NRPE2) 及结构域重排甲基转移酶 DRM2处

在一个特定的核心重点区，AGO4-NRPE1 复合
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体可能涉及活化RdDM途径位点的作用，Pol Ⅴ

参与整个基因组基因间非编码区的转录，

NRPE1 结合到染色质上需要另一种染色质重塑

因子 DRD1 和一种染色体结构维持域蛋白

DMS3，基因间非编码 (Intergenic noncoding；

IGN) 转录物作为一种支架结构招募结合NRPE1

和 SPT5L的 GW/WG 基序列的 AGO4 结合到成

熟 siRNAs转录产物上[52,56]。识别 AGO4-siRNAs

复合体的 RNA结合蛋白 IDN2，协助重新从头甲

基转移酶DRM2靶定到产生 24-nt siRNAs和 IGN

转录物的基因组位点，DNA 甲基化结合蛋白

SUVH9、SUVH2参与招募和固定 DRM2到基因

组该位点，DRM2催化胞嘧啶的从头甲基化，从

而调控和影响基因的表达[45,52,57-60]。 

4  植物中 DNA 甲基化的维持 

4.1  CG 位点甲基化的维持 

动物细胞中，CG位点胞嘧啶甲基化主要通

过 DNA 甲基化转移酶 Dnmt1 进行维持[10]。有

丝分裂间期 S阶段，DNA甲基化转移酶 Dnmt1

首先以半甲基化 DNA链为酶作用底物，同 DNA

复制因子中的增殖细胞核抗原 (PCNA) 结合在

一起，恢复新合成 DNA链从半甲基化到全甲基

化状态[61-62]，从而通过维持型甲基化酶使先前存

在母细胞中的甲基化方式能够在 DNA 复制过程

中连续多代保留[63-64]。在植物中，通过转反义

MET1 基因或者 MET1基因突变导致 CG位点甲

基化的减少[17,65-66]，且 MET1或 DDM1突变体引

起的 CG 位点甲基化的缺失或减少不能回复，并

且这种低甲基化水平的状态能保持多代遗     

传[65-67]。虽然无明确的生物化学数据表明植物

MET1 酶有一个维持 DNA 甲基化活性功能，但

遗传证据表明 MET1 是 Dnmt1 的正向同源物，

MET1在植物生长发育过程中对于维持 CG位点

甲基化是必需的[66,68-69]，且同Dnmt1在维持DNA

甲基化过程中的方式具有相似性[70]。 

 

 
 

图 1  RNA 介导的 DNA 甲基化示意图[29] 
Fig. 1  Model for RNA-directed DNA methylation[29]. 
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拟南芥基因组中大约 1/3 基因的编码区中

包含 CG 甲基化位点，这种甲基化状态依靠

MET1 来维持[30]。与转座子中的甲基化能引起

基因沉默、抑制基因的表达不同，转录区域中

一些甲基化基因 (Body-methylated genes) 并不

受甲基化影响，但是某些甲基化位点的改变能

影响组织中基因的表达，随着环境和种群的不

同表现出特异性差异基因[31]，如 met1突变体中

body-methylated genes 表达水平上升 [8]，且

body-methylated genes 表达水平的高低趋向于

缺乏 body 甲基化，表明转录和 body 甲基化两

者之间互相影响。这种转录区域基因中 CG位点

甲基化的这种作用方式在其他无脊椎动物中也

有报道，说明它可能是真核生物中的一种普遍

特性[28]。最初研究认为拟南芥 body-methylated 

genes中 CG位点甲基化可能抑制来自于隐藏在

启动子中的反义转录子产物，而对 met1突变体

的研究发现，其反义转录子的增加很少，且和

body-methylated genes无关[31]。 

4.2  CHG/CHH 位点甲基化的维持 

植物基因组中存在对称的CHG和非对称的

CHH位点的甲基化，拟南芥中 cmt3的突变和负

责 H3K9双甲基化的组蛋白甲基转移酶 SUVH4

缺失能引起植物基因组中 CHG位点，尤其是重

复序列和转座子序列中 CHG位点甲基化的明显

减少[71-73]，表明 CMT3主要负责 CHG位点的甲

基化[19]，也说明组蛋白 H3K9 的甲基化修饰能

影响 CHG位点的甲基化，同时另 2种 H3K9双

甲基化的组蛋白甲基转移酶 SUVH5、SUVH6

也同样影响全基因组 CHG 位点的甲基化水   

平[74-75]。SUVH4 具有 SRA 域结构，能特定地

包裹 CHG甲基化，与此同时 CMT3具有绑定组

蛋白 H3 尾部的染色质域结构[76]，DNA 和组蛋

白甲基化这种结构上的相互衔接说明甲基化修

饰可能涉及组蛋白和DNA甲基转移酶两个蛋白

之间的相互作用 [27]，然而目前对 CMT3 和

SUVH4 两种蛋白直接相互作用如何维持 CHG

位点胞嘧啶甲基化机理还不是很清楚。非对称

的 CHH位点甲基化主要依赖于DRM2和 RdDM

的不断从头甲基化过程来维持。也有研究显示

CMT3和 DRM2参与某些 CHH位点胞嘧啶甲基

化[22]。与维持 CG、CHG位点甲基化类似，RdDM

需要 SRA域蛋白，SUVH9和 SUVH2具有 SRA

域蛋白更容易结合到 CHH、CG 甲基化位点，

SUVH9和 SUVH2在 RdDM途经后开始作用，

被认为可能发挥一种保留 DRM2 靶结合此位点

进行甲基化的功能[77]。 

5  DNA 甲基化检测方法 

根据检测样本不同，分为 DNA和 mRNA，

现有方法大部分都是针对基因组 DNA 进行检

测。根据研究水平，主要分为 3 大类，即：基

因组甲基化水平的分析，候选基因甲基化的分

析，以及基因组层次的 DNA甲基化模式与甲基

化谱的分析。 

甲基化 DNA 免疫沉淀法 (MeDIP) 是基于

特异抗体对全基因组 5meC DNA片段的富集，

这种方法相对便宜并广泛用于全基因组甲基化

的检测，但分辨率有限，往往不能反映真实的

甲基化水平。基于 HpaⅡ和 MspⅡ甲基化敏感

限制性酶切法通常被使用来检测甲基化的方式 

(即：MSAP法)，这种方法的主要缺点是分辨率

的数据依赖于限制性酶切位点在全基因组的分

布。当前最好的对于检测全基因组甲基化信息
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的手段是基于高通量测序的重亚硫酸盐转化

DNA，然而这种方法对于大基因组来说费用非

常昂贵。 

6  胁迫诱导植物 DNA 甲基化的变异 

6.1  诱变胁迫诱导的 DNA 甲基化变异 

胞嘧啶甲基化能增加基因组重排，各种

DNA 损伤因子，包括离子辐射能影响基因组

DNA 甲基化方式，从而可能导致基因组失稳效

应[78-79]。在动物中，许多证据表明直接辐射和

辐射旁效应均能导致DNA甲基化改变的表观遗

传现象，且体内实验表明辐射诱导的 DNA甲基

化水平的变化具有组织和性别特异性[80-83]。本

课题组采用高能 7Li离子束注入小麦品种京 411

干种子，在 M1代幼苗时期出现叶脉失绿 (MS) 

和叶脉开裂 (MD) 2种诱发畸变体。通过 MSAP

技术对 2种畸变体的基因组进行 DNA甲基化变

异分析。发现 2种畸变体的甲基化水平 (49.01%、

49.18%)与野生型比较 (43.74%) 均有所升高，

野生型及 2种畸变类型的基因组 DNA胞嘧啶甲

基化的全甲基化率均高于半甲基化率。甲基化

模式变异方面，与野生型相比，2种畸变体中单

态性的甲基化条带比率分别为 58.94% (MD)和

56.43% (MS)，MD中甲基化增加带型与去甲基

化带型分别为 25.55%和 15.49%，MS 中甲基化

增加带型与去甲基化带型分别为 20.61%和

22.94%。利用 MSAP技术对 60CO-γ射线诱变小

麦产生的M3代株高 (高秆和矮秆) 稳定突变体

进行检测 DNA甲基化模式的改变。结果表明，

与对照植株相比，γ辐射诱导小麦的 M3代矮秆

突变体中发生在 CG、CHG 位点的甲基化率 

(CG/CHG hyper-) 均高于相应位点的去甲基化

率 (CG/CHG hypo-)，从而导致整体矮秆植株的

基因组的甲基化率  (hyper-) 高于去甲基化率 

(hypo-)，高秆突变体中则呈现相反，且变异的

幅度也不相同。矮秆基因组中 CG位点发生甲基

化变异的幅度高于 CHG位点，但差异不明显，

而高秆突变体中 DNA甲基化变异发生在 CG位

点的相对变异率要远高于发生在CHG位点的变

异，通过对甲基化位点的甲基化状态和模式的

变异分析，有助于更好地理解诱发畸变体、稳

定突变体表型和 DNA 甲基化之间的关联，为

DNA 甲基化可能参与涉及植物的表型可塑性提

供一定的依据。本课题组下一步研究思路是对

诱变胁迫后畸变体、稳定突变体中产生的大量

差异甲基化修饰的 CCGG/CCGG 片段序列进行

分离、测序，和已知功能基因比对才能了解基

因组中这些发生了DNA甲基化变化的位点具体

涉及到哪些基因，有何生物功能，以及更深入

地理解诱变胁迫基因组DNA的甲基化及逆境适

应的机制。 

6.2  其他胁迫与 DNA 甲基化 

DNA 甲基化对环境胁迫的影响非常敏感，

生物体基因组甲基化的改变能形成一种可遗传

的胁迫适应性，即使这种隔代遗传效应在后代中

是非必需的[84]。这种能被暂时遗传到下一代中的

DNA 甲基化形式也能引起很大的表观遗传多样

性，特别是表观遗传差异很高的植物群体，如果

生活在截然不同栖息地，它们中的一些物种能利

用表观遗传的改变来适应不同的环境[85]。耐盐碱

方面：Catarina等[86]利用 MSAP检测生活在河边 

(RS) 和盐沼泽附近  (SM) 两种不同环境下    

L. racemosa 植物群体发现：尽管不同环境下的

L. racemosa 植物群体表现出明显的形态差异 

(株高、叶型)，基因组结构未发生变化，但出现

了丰富的 DNA 甲基化差异，表明表观遗传变异
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有利于自然界植物群体的个体适应不同的栖息

环境。植物抗性方面：水稻品种 Wase Aikoku 3

在幼苗期时不抗枯萎病 Xanthomonas oryzae pv. 

oryzae 而在成株期则表现为抗性，人工接种幼

苗期和成株期的水稻，利用 MSAP 方法检测到

在成株期的水稻苗比幼苗存在更多高度甲基化

的多态性位点[87]，这些多态性的甲基化位点很

可能影响了水稻的抗性。Akimoto 等[88]利用去

甲基化试剂 5-氮脱氧胞嘧啶诱导水稻 line-2 株

系产生抗枯萎病能力，并利用 MSAP 技术筛选

line-2 和野生型水稻的多态性片段，得到一个

Xa21G 克隆体，发现与水稻的抗枯萎病基因

Xa21 很相似。line-2 中 Xa21G 的启动子没有被

甲基化，而野生型中则被完全甲基化，这引起

了 line-2 中 Xa21G 的高度表达。因此，可以通

过降低 Xa21G 启动子的甲基化水平提高该基因

的表达从而达到抗枯萎病的效果。 

7  展望 

植物界中存在大量的遗传变异，这些变异

是自然突变和自然选择的结果，也是植物种群

赖以生存和进化的动力。大量实验表明，自然

环境中的各种生物与非生物因子对植物产生的

胁迫效应是产生表观遗传变异的一个重要来

源。辐射诱变能促进植物体细胞内同源染色体

重组，创制农作物新材料，因此也是产生新的

遗传变异的重要途径。DNA 甲基化是不基于

DNA 序列差异的变异，被称为表观遗传变异 

(Epigenetic variation)，植物诱发突变过程可以产

生大量的表观遗传变异，这种表观遗传变异主

要是编码基因和转座子DNA甲基化水平和模式

的改变，其与之相关的组蛋白修饰和染色质结

构也随之发生变化。这些表观遗传变异能产生

基因表达的改变并由此产生新表型，从而丰富

和扩大植物遗传资源的生物多样性，这些不能

用经典遗传学理论解释的表观遗传变异在植物

育种上可能有重要的利用价值。 
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