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果蝇 DNA 甲基化研究进展 

郭欣欣, 叶海燕, 张敏 

陕西师范大学生命科学学院, 西安 710062 

摘要: DNA 甲基化是表观遗传调控的重要机制, 但果蝇很久以来被认为是一种缺乏甲基化的模式生物。近年来 
才证实果蝇基因组中有 5′-甲基胞嘧啶残基的存在, 其 DNA 甲基化水平在胚胎发育早期达到最高, 总体水平低

于脊椎动物及植物。果蝇拥有一个包含 dDNMT2 和 dMBD2/3 的简单甲基化修饰系统, 其分别与哺乳动物中的

DNMT2 家族及 MBD2/MBD3 蛋白高度同源。果蝇 DNA 甲基化模式和特点可能随果蝇种类不同而不同。文章

对果蝇 DNA 甲基化特点及其功能研究进展进行了综述。 
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DNA methylation in Drosophila, a review of recent studies 
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Abstract: DNA methylation is a key mechanism underlying epigenetic regulation. Fruit fly has been considered as a free 
DNA methylation organism until recently a few studies demonstrated that genomic methylated DNA is prevalent during the 
early embryonic development; but the overall methylation level in Drosophila is lower than in vertebrates and plants. The 
putative genomic DNA methylation systerm in Drosophila contains a methyltransferase termed dDNMT2 and a 
methyl-binding protein dMBD2/3. dDNMT2 shows significant homology to the mammalian methyltransferases DNMT2 
family, and dMBD2/3 encodes a protein with distinct homology to mammalian methyl-binding proteins MBD2 and MBD3. 
Some studies also indicated that methylation pattern varies among different species of Drosophila. This article summarizes 
the recent progresses in studies of DNA methylation in Drosophila. 
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表观遗传学(Epigenetics)研究可稳定遗传的、非
DNA 序列改变的修饰, 通过 DNA 甲基化、组蛋白
修饰、染色质重塑、基因组印记等方式调控基因表

达, 在真核生物基因表达调控中有着举足轻重的地
位和意义[1]。DNA 甲基化(Methylation)是表观遗传
学中研究得最为深入的一种形式, 是表观遗传规律
的重要机制, 其广泛存在于细菌、植物和高等动物

中[2]。高等真核生物中, DNA甲基化调节一些重要的
生物学功能, 包括胚胎的正常发育、染色质结构的
维持、X 染色体失活、基因组印记、基因表达沉默
等, 该机制的异化可导致基因表达异常及基因组稳定
性降低, 继而促进肿瘤及多种疾病的发生和发展[3, 4]。

近些年来, 人们在DNA甲基化研究方面取得了令人
瞩目的成就, 但这些研究大多涉及脊椎动物和植物, 
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对无脊椎动物(如昆虫)的研究在近几年才有一些进
展[5, 6]。本文综述了近年来果蝇 DNA 甲基化的研究
进展, 并与脊椎动物等在 DNA甲基化分布、甲基化修
饰系统及甲基化特点与功能等方面做了比较。  

1  DNA甲基化  

1.1  DNA甲基化及其分布  

在真核生物基因组中, m5C 是唯一存在的化学
性修饰碱基, 其源于 DNA链上胞嘧啶第 5位碳原子
和甲基之间的共价结合。在 DNA 甲基化修饰过程
中, 胞嘧啶突出于DNA双螺旋并嵌入与胞嘧啶甲基
转移酶结合部位的裂隙中, 该酶以辅助因子 S-腺苷
甲硫氨酸(S-adenosyl-L-methionine, SAM)作为甲基
供体, 将甲基转移到胞嘧啶 5′位上, 形成 m5C [7]。根

据作用方式及参与反应的酶不同, DNA 甲基化反应
分为维持甲基化和全新甲基化两种不同类型[8]。 

高等真核生物的绝大多数 DNA 甲基化位点分
布在 CPG 二核苷酸的 C5 位置上, 基因组中 60%~ 
90%的 GC 序列都存在甲基化现象 [9], 但甲基化的
DNA 在整个基因组中所占比例通常很少, 同时不同
生物中的含量也有较大差异, 如哺乳类和鸟类中约
占 5%, 鱼类和两栖类中约占 10%, 昆虫中约占 0%~ 
3%, 而有些植物中约占 30%[10]; 对于同种生物而言, 
不同组织中或同一组织处于不同发育阶段, 其 DNA
甲基化程度也可能存在差异[11]。可见, DNA甲基化
的分布存在种属特异性和组织特异性, 并且可能随
生物发育阶段的不同而改变。 

1.2  高等真核生物 DNA甲基化修饰系统 

随着许多植物、脊椎动物基因组甲基化机制日

益清晰, 逐步建立了其 DNA 甲基化模式, 甲基化模
式的建立和维持依靠甲基化修饰系统来完成。该系统

中包含两类重要蛋白质: DNA 甲基转移酶(DNA Me-
thyltransferase, DNMTs)和甲基结合蛋白(Methyl-bin-
ding proteins, MBDs)[12]。 

1.2.1  DNA 甲基转移酶 

哺乳动物中, DNA 甲基转移酶可根据结构和功
能差异归为 3类: DNMT1、DNMT2和 DNMT3[12]。

Dnmt1 基因家族最早被克隆, 其蛋白优先与半甲基
化的 DNA 结合, 使 DNA 双链分子中新合成链上与

母链m5C对应的胞嘧啶甲基化, 参与DNA复制双链
中新合成链的甲基化以及基因组甲基化状态的稳定

和维持, 与 DNA链上甲基化的延伸有关[13]。 
DNMT2 是最广泛的甲基转移酶, 从细菌到人

类中都已检测出它的存在, 其蛋白结构紧凑且高度
保守。DNMT2 结构与其它 DNMTs 高度相似, 但目
前认为它对全新甲基化的催化作用很弱, 且识别位
点并不在 CPG 序列, 因而在体外很难检测出其酶活
性 [14~16]; 用基因敲除方法去掉小鼠胚胎干细胞的
Dnmt2, 并未引起明显的表型改变 , 也未检测到基
因组 DNA 甲基化水平的明显降低 [17], 因此认为
Dnmt2 对于小鼠基因组 DNA 甲基化的维持并非必
需。Rai等[18]敲除掉斑马鱼胚胎中的 Dnmt2, 导致肝
脏、视网膜等分化缺陷 , 神经形成异常 , 而将人
Dnmt2 导入该基因缺陷的斑马鱼可使功能缺陷得以
恢复, 则又暗示 DNMT2具有功能上的保守性。 

DNMT3 家族包括 DNMT3a、 DNMT3b 和
DNMT3L, 参与对未甲基化 DNA的全新甲基化[19]。

Dnmt3b 基因突变及酶活性丧失可导致一种罕见的
常染色体隐性遗传病, 称免疫缺陷、着丝点不稳定
和面部异常(Immunodeficiency, Centromeric instabil-
ity and Facial anomalies, ICF)综合征[20]。哺乳动物发

育过程中 DNA甲基化的建立需要起始性 DNA甲基
转移酶 DNMT3a及 DNMT3b在 DNMT3L等调节因
子的精确调控和协同作用下完成。 

1.2.2  甲基结合蛋白 

哺乳动物中重要的甲基结合蛋白包括: MBD1、
MBD2、MBD3、MBD4、MeCP2, 其中 MBD1、MBD2
和MeCP2均包含甲基结合域(Methyl-binding domain, 
MBD), 通过该结构域特异性与甲基化的的 DNA 分
子结合, 从而改变染色质结构, 以保证基因表达的
表观遗传调控 [21, 22]。MeCP2 是第一个被发现的
MBDs, 该基因突变定与人 Rett综合症有关, 此病导
致女性精神运动发育迟缓, 智力低下[23]。MBD2 可
招募 NuRD(Nucleosome remodeling and histone deace-
tylase, 核小体重塑和组蛋白去乙酰化酶)复合物和
MI-2 到甲基化的 DNA 位置, MI-2 是一种参与特殊
染色质结构的发育调节因子。MBD3与 MBD2结构
相似, 但无直接结合甲基化 DNA 的能力, 其与胚胎
发育有关。此外, 新近发现的另一个甲基结合蛋白
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Kaiso, 其通过锌指结构(Zinc-finger, ZF)与甲基化的
DNA 结合从而抑制基因转录, 与早期胚胎发育和肿
瘤发生有关[24, 25]。 

2  果蝇 DNA甲基化修饰特点 

果蝇中是否存在甲基化现象, 一直是研究者想
要寻找的答案。20 世纪 80 年代人们用高分辨率的
质谱等方法, 对黑腹果蝇(Drosophila melanogaster)
不同发育时期的基因组DNA进行了分析, 然而并未
发现 DNA甲基化现象。因此很长一段时期以来, 许
多生物包括果蝇、秀丽杆线虫、酵母等, 被认为是
典型的缺乏DNA甲基化修饰的生物, 并认为可能的
原因是由于进化过程中 DNA 甲基转移酶的活性受
到抑制或丧失, 亦或是DNA甲基化本身就是非必需
的, 其可能被其他机制所替代[26, 27]。 

但是, 脊椎动物DNA甲基化修饰系统被发现之
后, 促使研究者对果蝇甲基化进行再研究, 因此很
快发现了果蝇基因组中的DNA甲基化修饰系统, 目
前只检测到两个相关基因。 

2.1  果蝇 DNA甲基化修饰系统 

2.1.1  dDnmt2 

Hung 等[28]和 Tweedie 等[29]研究发现 D.melano-
gaster基因组中的一个基因, 与人、鼠、昆虫等基因
组中Dnmt2 基因以及酵母甲基转移酶基因 pmt具有
很高同源性 , 记作 dDnmt2。D.melanogaster 中的
dDnmt2包含两个开放阅读框 dDnmt2与ORF2, 之间
被 200 bp的启动子区域隔开并分别反向转录, 两个
阅读框的 3′末端均有 12 bp的反向末端重复(Inverted 
terminal repeats, ITRs), 两者同时表达, 转录产物出
现在卵巢营养细胞和胚胎发育的早期阶段[30]。目前

认为 dDNMT2 是果蝇中存在的唯一 DNA 甲基转移
酶, 同时也有研究报道其具有 tRNA 甲基转移酶活
性[31~33]。 

比较果蝇与哺乳动物中的 DNMT2 蛋白结构发
现, DNMT2蛋白包含 10个催化基团, 哺乳动物中的
DNMT2 蛋白在催化基团 VIII 和靶识别序列之间有
一个额外的 60 个氨基酸的延 伸序列, 该序列在果
蝇 dDNMT2蛋白中却不存在; 果蝇 dDNMT2蛋白在
靶识别序列和催化基团 IX 之间有约 10 个氨基酸的
序列延伸, 而在冈比亚按蚊、小鼠及人的蛋白质序

列上却并不存在该延伸片段[6]。即使如此, 仍不可否
认 DNMT2 蛋白结构的广泛保守性, 而其结构上的
差异可能导致甲基化修饰作用在不同生物中有很大

差别, 但具体的DNA甲基化功能与作用机制尚不清
楚, 有待进一步研究。 

2.1.2  dMBD2/3 

dDnmt2被发现的同时, 在果蝇中也检测出另一
个基因, 其编码的蛋白质在氨基酸序列上与脊椎动物
甲基结合蛋白MBD2和MBD3高度同源(与MBD2有
56%同源性, 与MBD3有 73%同源性), 记作 dMBD2/3, 
其在果蝇的胚胎发育早期阶段高度表达[29,34], 恰好与
基因组 DNA 甲基化水平的高峰期相符合。与脊椎动
物中的同源物 MBD2 和 MBD3 类似, dMBD2/3 与
dMi-2/NuRD之间相互作用后, 与甲基化的 DNA结合
以抑制某些基因转录, 从而维持表观遗传调控[35,36]。

此外, MBD2/3还与初级精母细胞中有活性的Y染色
体有关[34]。与 MBD2基因敲除小鼠类似, MBD2/3基
因敲除的果蝇也具生活力并可育, 但其染色体分离
异常, 说明 MBD2/3 对维持着丝粒附近异染色质的
稳定性起重要作用[37]。 

2.2  果蝇 DNA甲基化的特点 

dDnmt2 和 dMBD2/3 的发现说明果蝇基因组中
包含一个积极的 DNA甲基化修饰系统。Lyko等[29]运

用高效液相色谱法(High-performance liquid chroma-
tography, HPLC)和薄层层析等技术对不同发育时期
的 D.melanogaster 基因组进行再分析, 检测出其基
因组中含有少量的 m5C, 且仅存在于胚胎发育早期。
研究发现, D.melanogaster 基因组 DNA 甲基化修饰
存在以下特点: (1) 基因组中甲基化的胞嘧啶总体含
量不到 1%(0.1%~0.6%)[38], 比哺乳动物甲基化的最
高水平低 40~50倍[39]。显然该特点使得果蝇的 DNA
甲基化研究更为困难; (2) 甲基化水平在相同组织的
不同发育阶段有明显差别, 胚胎发育的早期阶段达
到最高, 之后甲基化水平明显降低[38]。而脊椎动物

则在发育晚期也显示大量的甲基化 DNA, 这是由于
脊椎动物的 DNA 甲基化更加依赖于即使在发育晚
期也具有很高活性的 DNMT1 和 DNMT3; (3) 甲基
化序列极不寻常, 大多数甲基化位点发生在不对称
的 CpT和 CpA二核苷酸序列上, CpG上的胞嘧啶很
少被甲基化修饰。这一点不同于脊椎动物及植物中
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DNA甲基化集中在对称的CpG二核苷酸, 其恰好证
实果蝇中 dDNMT2 的作用位点主要集中在 CpT 和
CpA, 而脊椎动物及植物中的高水平 CpG 甲基化又
很可能由于 CpG 特异的 DNA 甲基转移酶 (如
DNMT1)占优势[12, 38]。这一特点也使得传统的 CpG
序列特异分析方法在果蝇中难以应用; (4) DNA甲基
化的完成只需要 dDNMT2 一种甲基转移酶的存在, 
而脊椎动物则需要多种独立的 DNA甲基转移酶[31]。

总之, 以上特点显示 D.melanogaster 与脊椎动物在
DNA 甲基化模式上具有很大差异, 并使其成为一种
具有特殊DNA甲基化特点的动物模型, 进一步了解
其甲基化模式及甲基化的功能显得更为有意义。 

D.melanogaster 基因组甲基化被检测出来之后, 
在其它果蝇种类如 D.simulans、D.pseudoobscura、
D.hydei和 D.virilis中也同样检测出 m5C的存在, 这
些果蝇基因组中 m5C所占比例与 D.melanogaster处
于同一水平, 甲基化修饰的特点基本一致, 不同种
的 dDNMT2 蛋白序列具有高度相似性[6], 这一结果
从很大程度上阐明了 DNA 甲基化模式及甲基化转
移酶 dDNMT2在不同果蝇种之间的保守性。 

最近 Garcia等[40, 41]用对 DNA甲基化敏感的限制
性内切酶(Methylation-Sensitive Restriction Endonucle-
ase, MSRE)及 Southern blotting技术对 D.willistoni、
D.paulistorum 和 D. equinoxialis 的基因组进行检测
时发现, 其甲基化模式存在孟德尔遗传不能解释的
性别差异, 成年雌果蝇基因组中检测到甲基化, 而
在性腺、胚胎、幼虫及成年雄果蝇中却未检测到, 他
们用同样的方法却无法在 D.melanogaster 中检测出
甲基化的性别特异性现象。但在此之前, Lyko 等[30]

利用 Northern blotting 技术对 D.melanogaster 的
dDnmt2 进行检测 , 就已经发现其两个开放阅读框
dDnmt2和 ORF2均在胚胎期和成年雌果蝇中有强表
达, 原位杂交显示雌蝇中杂交信号主要集中在卵巢
的营养细胞, 并且去除了卵巢的雌蝇无表达信号。这
些结果使得果蝇 DNA 甲基化及其甲基转移酶的研究
显得有些扑朔迷离。对 D.willistoni和 D.melanogaster
基因组中的 dDnmt2 同源序列进行比较, 发现其核
苷酸序列有 33%的差异。D.willistoni 中两个 ORFs
被一个 252 bp 的启动子区域隔开, 该启动子区域与
D.melanogaster 中的同源性为 54.5%; 而后者两个
ORFs的 3′末端有 12 bp的 ITRs, 但其在 D.willistoni

中却并不存在[40]。导致甲基化模式有差别的原因可

能与不同种群进化历史有关, 亲缘关系较近的种的
甲基化模式类似, 亲缘关系较远的种的甲基化模式
则可能存在较大差异; 同时也可能与雌性果蝇基因
组中的基因剂量补偿作用有关[30,40]。无论怎样, 现有
结果都说明果蝇 DNA 甲基化模式及甲基转移酶的
功能远比目前所了解的要复杂得多。 

3  果蝇 DNA甲基化修饰的功能  

在脊椎动物和植物中, DNA 甲基化对基因转录
起到开关的作用 , 若甲基化位点处于启动子区域 , 
则通常抑制基因的表达, 因此DNA甲基化一般与基
因的沉默相关, 而去甲基化则与基因的活化相关。
此外, DNA甲基化在维持正常细胞功能、遗传印记、
胚胎发育过程中也起着极其重要的作用。近年来 , 
不断有研究显示人类肿瘤的发生、发展与抑癌基因

启动子区的 CpG 岛甲基化造成抑癌基因关闭有关, 
即与 DNA 甲基化的异常有关, 而且早在肿瘤临床确
诊之前就可检测出特异基因的甲基化异常现象[42,43]。 

果蝇基因组中甲基化的胞嘧啶残基主要分布在

基因的编码区域[44], 甲基化修饰又有何作用？果蝇
DNA甲基化主要集中在 CpA和 CpT双核苷酸位置, 
使得其表观遗传信息并非像脊椎动物中那样通过

DNA 复制过程维持, 而更像是由其它机制来调控。
虽然目前普遍认为 Dnmt2 基因在进化中十分保守, 
但果蝇 DNA甲基化的功能研究才刚开始。 

3.1  与胚胎发育的关系 

研究发现, DNA 甲基化是小鼠和非洲爪蟾胚胎
发育所必需的, DNA 甲基化丢失所导致的相似的胚
胎发育缺陷, 可以解释为DNA甲基化对于胚胎发育
的功能保守[45, 46]。但是果蝇中的情况却并非如此。

Kunert 等 [31]用 RNA 干扰方法敲除果蝇胚胎中的
dDnmt2, 胚胎基因组DNA的甲基化完全消失, 但对
胚胎发育并没有产生重大影响 , 而超表达 dDnmt2
则导致基因组 DNA在 CpT和 CpA处的甲基化水平
异常升高, 这表明 dDnmt2 对于果蝇 DNA 甲基化是
必需的, 但是基因组缺乏甲基化似乎对胚胎发育影
响不大, 其可以容忍 DNA 甲基化的完全丧失, 这显
然与小鼠或非洲爪蟾中的结果不同。对于果蝇的两

个插入突变 dDnmt2149和 dDnmt2105分析显示, 虽然
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未检测到 dDnmt2 特异的转录和翻译产物, 但其突
变纯合体仍然是可存活且可育的[47]。而存在于胚胎

发育早期的一些微妙的表型变化, 则暗示果蝇 DNA
甲基化对于某种未知的细胞功能仍是必需的[48]。之

后, Salzberg 等[44]鉴定出果蝇基因组中存在一些具

有严格的发育调控模式的基因, 其序列中包含 m5C, 
也说明 DNA甲基化可能参与发育调控。 

3.2  与反转录转座子沉默和抗氧协迫有关 

Salzberg 等[44]利用 m5C 特异的抗体和亚硫酸氢
盐修饰方法还发现 , D.melanogaster 基因组中
dDNMT2 的甲基化位点是包括反转录转座子及卫星
DNA在内的重复 DNA序列, 由于其基因组 DNA甲
基化的缺失可导致由转座子引起的基因组高突变率, 
认为果蝇中的转座子和重复序列由 dDNMT2及相关
蛋白的功能控制。同时, 存在于编码可移动因子的
DNA 编码区的 m5C, 说明果蝇 DNA 甲基化本身可
能被作为调控可移动的转座子表达的一种机制[44]。

但之后Mandrioli等[49]又对 Salzberg的结论提出质疑, 
他们认为果蝇 DNA 甲基化的主要功能若是沉默这
些可移动元件, 那么鉴定到的属于可移动因子的序
列应该比单一序列要多; 而事实上在 Salzberg 等鉴
定出的包含 m5C的 27条基因序列中, 仅有 4个与转
座子有关, 5 个与重复序列有关。因此 Mandrioli 认
为DNA甲基化在果蝇基因组中广泛存在, 而并不具
有转座子和反转录转座子这样的靶序列特异性。 

当然, 果蝇DNA甲基化与转座子沉默之间的调
控关系并不能被完全否认。最近的研究表明, 依赖
于DNMT2的DNA甲基化在果蝇胚胎发育早期可以
调控体细胞中的反转录转座子的沉默, 这一过程的
维持依赖于由 SUV4-20组蛋白甲基转移酶酶催化的
组蛋白 H4K20三甲基化[47, 50]。此外, dDnmt2突变会
导致亚端粒 Invader4 重复序列的稳定丢失, 说明
dDnmt2 对于果蝇早期生殖细胞中染色体 2R 和 3R
端粒重复序列的维持和基因组稳定具有重要作用[47]; 
但这一结果新近又受到 Schaefer 和 Lyko[51]的质疑, 
他们通过实验证明 dDNMT2 并没有使果蝇基因组
DNA中的 Invader4序列发生甲基化。可见果蝇 DNA
甲基化研究一直以来都是颇具争议, 而 dDNMT2 是
否参与果蝇基因组中重复序列的表达调控尚待进一

步研究。 

Lin等[52]的研究支持了 dDnmt2过度表达会导致
CpT和 CpA 二核苷酸上的胞嘧啶过度甲基化, 同时
可提高果蝇的抗饥饿和抗氧化能力, 并可能通过调
节某些小热激蛋白(Hsp22、Hsp23、Hsp26)基因的表
达延长果蝇寿命, 说明基因组甲基化可能与抗氧协
迫有关, 并且果蝇基因组中的甲基化有可能促进基
因表达。而最近 Schaefer等[33]应用果蝇 dDnmt299突

变进行研究, 也支持 dDNMT2 与热激和抗氧协迫等
应激反应途经有关。 

3.3  与组蛋白甲基化有关 

组蛋白甲基化是由组蛋白甲基转移酶完成的 ,
通过赖氨酸或精氨酸残基上的甲基化调节基因表

达。在粗糙脉胞菌中, dim-2 调节的 DNA 甲基化显
示出依赖于组蛋白H3甲基转移酶 dim-5的活性[53]; 而
拟南芥中CHROMOMETHYLASE-3调节的DNA甲基
化也明显依赖于组蛋白H3甲基转移酶KPYPTONITE
的活性[54]。与这些结果类似, 果蝇基因组 DNA甲基
化和组蛋白甲基化之间也显示相互作用和相互依赖

的关系。果蝇 Su(Var)3-9 组蛋白甲基转移酶可特异
性使着丝粒异染色质区的组蛋白 H3 第 9 位赖氨酸
(H3K9)加上甲基, Su(Var)3-9基因缺失突变的果蝇胚
胎是可存活并且成蝇可育的, 但对该基因缺失突变
的果蝇胚胎进行免疫荧光染色显示 m5C信号显著降
低, 表明DNA甲基化可能在某种程度上依赖于组蛋
白 H3K9 甲基化转移酶 Su(Var)3-9 的活性[31, 55]。这

些结果不仅说明二者的相互作用可以加强或者抑制

表观遗传改变, 而且表明DNA甲基化和组蛋白甲基
化相互作用具有功能保守性。 

4  展 望 

总之, 现在认为果蝇基因组中包含了一个积极
的 DNA 甲基化系统, 其通过 DNA 甲基化和染色质
重塑相关机制建立和维持其发育过程中的表观遗传

信息。与脊椎动物不同, 果蝇大多数 m5C 是发生在
基因组 CpT或 CpA双核苷酸上, 仅在胚胎发育早期
可检测到相对脊椎动物较低但却显著的甲基化水平; 
构成果蝇DNA甲基化系统的 dDNMT2 和 dMBD2/3
均显示了在结构上的广泛保守性, 二者表达的时期
恰好与检测到DNA甲基化的时期高度一致, 但果蝇
DNA 甲基化的生物学功能目前仍不很清楚。此外, 
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目前关于果蝇甲基化研究尚缺乏有关 dDNMT2的体
内实验证据, 尚未在体内检测到MBD2/3与果蝇DNA
的结合, 建立和分析果蝇的各种 dDnmt2 及 dMBD2/3
的基因突变系对其功能研究也显得尤为重要。比起

脊椎动物中存在的多种甲基转移酶和甲基结合蛋白, 
果蝇的DNA甲基化系统显得特殊而简单, 这使其成
为一种甲基化研究的较好模型, 可能会揭示一些新
的 DNA甲基化的生物学功能。 

另外, 同经典遗传规律一样, DNA 甲基化修饰
也受到环境的影响。研究表明瞬间化学物质暴露会

影响基因的表达以及甲基化的修饰模式, 从而改变生
物体的甲基化水平, 通过遗传将影响传递给子代[56]。

而对果蝇的研究还未涉及这些, 因此探讨果蝇基因
组中甲基化修饰与环境的关系, 研究瞬间化学物质
暴露对亲本及子代中DNA甲基化模式的影响等, 必
将成为新的研究方向, 为人类生长及发育等方面的
研究开辟新的途径。 
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