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电离辐射对表观遗传修饰影响的研究进展

汤明威 1,2 张丹丹 1,2 孙培琳 1 斯琴图雅 1 张子呈 1 滕卫丽 2

1 （黑龙江省原子能研究院  哈尔滨 150086）
2 （东北农业大学农学院  哈尔滨 150006）

摘要 电离辐射作为一种重要的胁迫手段，能够对生物体造成损伤，其对生物体造成DNA损伤的机制已得

到较为明确的解析。随着研究深入，电离辐射的生物效应研究已从经典的DNA损伤与修复机制，逐步拓展

至表观遗传学这一新兴前沿领域。本文系统地综述了电离辐射对植物表观遗传修饰影响的研究进展，重点

探讨了DNA甲基化、组蛋白修饰、非编码RNA及RNA甲基化等表观遗传机制在辐射胁迫下的动态变化及

其生物学意义。为理解辐射表观遗传效应提供了理论基础，并对辐射防护、癌症治疗与作物育种等领域具

有重要参考价值。
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Research progress on the effects of ionizing radiation on epigenetic modification
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ABSTRACT Ionizing radiation serves as a significant stressor capable of inflicting damage on organisms, and the 

mechanisms underlying its DNA-damaging effects have been increasingly elucidated. As research has advanced, the 

investigation of the biological effects of ionizing radiation has progressively shifted from traditional mechanisms of 
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DNA damage and repair to the emerging field of epigenetics. This paper systematically reviews the progress in 

understanding the effects of ionizing radiation on epigenetic modifications in plants, emphasizing the dynamic 

alterations in epigenetic mechanisms, including DNA methylation, histone modification, non-coding RNA, and RNA 

methylation in response to radiation stress, as well as their biological significance. This review provides a theoretical 

foundation for comprehending the epigenetic effects of radiation and holds substantial reference value in the 

domains of radiation protection, cancer treatment, and crop breeding.

KEYWORDS Ionizing radiation, Epigenetic modification, DNA methylation, Histone modification, Non-coding 

RNA
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电离辐射（Ionizing radiation，IR）是由引起

物质电离的粒子（如α粒子、β粒子、质子和中子）

或具有能量的电磁波（X射线和 γ射线）构成的辐

射，其能引发原子或分子电离，可通过直接作用

攻击生物体内的DNA、蛋白质、脂质等生物大分

子，或通过间接作用在生物体内产生过量的自由

基，造成氧化应激损伤［1］。电离辐射对DNA分子

的作用机制目前已经得到较为明确的解析，其作

用机制主要分为两个方面：一是对DNA分子的直

接损伤，另一种则是通过H2O分子产生活性氧自由

基而发生的，电离辐射通过水分子产生的多种辐

解产物：如活性氧物种，包括超氧阴离子，过氧

化氢，羟自由基，单线态氧等损伤DNA［2−3］。目前

关于电离辐射的生物学效应中已经很确定DNA损

伤和致癌效应之间的联系，随着科学研究的逐渐

深入，电离辐射对生物体内表观遗传修饰损伤的

机制得到逐步解析、作用机制逐步明确。

表观遗传修饰作为连接环境胁迫与基因组稳

定性的关键调控层，其可逆性和潜在可遗传性为

理解辐射的长期生物学效应及跨代影响提供了全

新视角。表观遗传学一词由遗传学家和发育生物

学家Waddington于 1942年提出［4］。它指代不是由

于DNA序列的变化引起的可遗传的基因表达变化

的研究［5］。表观遗传修饰主要包括DNA甲基化、

组蛋白修饰和非编码RNA三种类型，通过这些修

饰能够改变染色质的状态［6］（图 1）。因此，表观

遗传修饰的变化对整个基因组的稳定性和基因表

达有很大的影响。近年来，表观遗传学在植物胁

迫反应中的作用及其对基因表达的影响受到越来

越多的关注。应激条件可导致表观遗传修饰的动

态变化，从而改变基因组稳定性和基因表达［7−8］。

电离辐射作为胁迫触发应激条件的一种作用形式，

其也会影响染色质的表观遗传修饰状态［7］。

图1　表观遗传修饰类型
Fig.1　The types of epigenetic modification
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本文将系统梳理电离辐射如何作为一种强烈

的环境胁迫因子，包括DNA甲基化、组蛋白修饰、

非编码RNA在内的表观遗传调控网络，并探讨其

在动植物中的响应异同与生物学意义。

1   DNA甲基化在电离辐射过程中的响应

DNA甲基化是研究最为深入且与基因组稳定

性密切相关的表观遗传修饰之一。其在动物与植

物中具有不同的序列偏好性。在哺乳动物中，

DNA甲基化主要在CG位点产生［9］；而在植物中，

DNA甲基化则在CG、CHG、CHH中均能够产生

（H代表A、T、C、G四种碱基类型）［10］。研究表

明，在表观遗传修饰决定因素中，DNA甲基化与

辐射生物学显著相关［11−12］。在电离辐射胁迫导致

表观遗传修饰的研究中，DNA甲基化则是目前研

究最多的修饰类型［7］（图 2）。大量研究表明，

DNA甲基化是辐射应激中最敏感的表观遗传修饰

之一，其全局水平与局部特异性位点的改变，已

成为评估辐射生物学效应、探索辐射适应或损伤

机制的核心指标。

1.1　  电离辐射引起全基因组DNA甲基化水平变

化　

全基因组DNA甲基化水平的变化是生物体应

对辐射胁迫最宏观的表观遗传响应。这种全局性

的“甲基化重编程”可能是一种快速适应机制，

也可能是不稳定和损伤的体现，其变化方向（高

甲基化或低甲基化）和程度受物种、组织、辐射

类型、剂量与剂量率等多重因素调控，反映了表

观基因组对环境扰动的动态平衡与失衡过程。

DNA甲基化在应对胁迫的反应中起着核心作

用。关于辐射对DNA甲基化影响的最早研究兴趣

可以追溯到 1972年，当时观察到辐射后大肠杆菌

15T中DNA甲基化的总体增加［13］。在动物体中，

电离辐射对妊娠晚期影响的研究中发现，低剂量 g
射线辐照能够造成妊娠晚期小鼠甲基化途径修饰

标记的失调［14］。使用不同剂量率的 g射线对小鼠进

行全身辐射处理后，小鼠肝脏中表观基因组发生

变 化［15］。 美 国 国 家 航 空 航 天 局 （National 

Aeronautics and Space Administration，NASA）针

对太空环境对身体机能影响的研究表明，在太空

飞行过程中宇航员 DNA 甲基化水平发生显著变

化，但在340 d太空飞行结束后，其修饰水平得到

恢复［16］。在太空飞行对视网膜影响的研究中发现，

图2　电离辐射调控DNA甲基化修饰变化
Fig.2　The changes in DNA methylation modifications regulated by ionizing radiation
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在经历太空飞行后小鼠视网膜DNA甲基化发生显

著变化，且该变化可能与眼部相关疾病的病因有

关［17］。在银河系宇宙辐射对人类健康的影响研究

中发现，不同传能线密度（Linear energy transfer，

LET）电离辐射能够引起小鼠DNA甲基化修饰水

平的变化，56Fe诱导能够导致DNA甲基化持续增

加，而 28Si 和 X 射线诱导则导致 DNA 甲基化减

少［18］。针对伊拉克核工人的职业病影响的研究中

发现，核工人的DNA甲基化修饰程度较普通人员

显著升高［19］。啮齿类动物体内研究显示，在急性

或慢性电离辐射暴露下，特定组织（如肝脏和胸

腺）会出现全局DNA低甲基化现象。使用X射线

对小鼠肝脏、大脑、脾脏及细胞系进行辐射处理

后发现，肝脏在受到X射线辐射处理后胞嘧啶甲

基化修饰水平显著降低，而其他组织或细胞没有

显著的DNA甲基化修饰水平的变化，说明辐射诱

导的基因组DNA甲基化改变在不同组织和细胞中

并不普遍存在［20］。在辐射剂量与DNA甲基化修饰

变化的关联性中，随着 X 射线辐射剂量的增加，

小鼠DNA甲基化发生组织特异性的低甲基化修饰

的变化，在雌性肝脏及雄雌性脾脏中均观察到显

著的剂量依赖性全基因组DNA低甲基化现象，急

性X射线辐射剂量越高全基因组低甲基化程度越

显著；在雄性脾脏和肺部中能够观察到DNA低甲

基化的延迟效应，慢性X射线辐射4周后全基因组

低甲基化发生显著变化［21］。同样使用X射线针对

小鼠进行全身辐射处理后发现，小鼠胸腺的DNA

甲基化修饰发生大量缺失，且该种变化与DNA修

饰不同，DNA低甲基化能够稳定持续的维持［22］。

使用重离子束 12C照射大鼠右侧肺部后，针对各组

织部位进行全基因组检测分析发现心、肝、脾、

左肺、左肾组织中的CCGG位点DNA甲基化显著

降低［23］。在 α射线辐照对人类肺细胞甲基组畸变

的研究中发现，单次辐照容易降低DNA甲基化水

平，而多次辐照大多增加DNA甲基化水平［24］。

在植物中，同样显示出DNA甲基化应对电离

辐射的修饰变化。使用甲基化敏感的限制性内切

酶Hpa II进行全基因组甲基化水平分析后发现，生

长于切尔诺贝利的松树全基因组甲基化较对照区

域松树表现出显著的高甲基化表型［25−26］。同样，

生长于切尔诺贝利的拟南芥也表现出全基因组

DNA高甲基化的表型［27］。但另有学者发现与之相

悖的结果，生长于该地区的拟南芥植株表现出全

基因组DNA甲基化修饰显著降低，后通过土壤中

核素分析推测可能是由于 90Sr的高吸收导致的［28］。

另对该地区连续 7代种植的大豆幼苗进行DNA甲

基化修饰水平检测，发现大豆中CG类型的DNA

甲基化修饰水平的升高［29］。将水稻（Oryza sativa 

L.）品种 Nipponbare 的种子送至太空飞行后，

DNA甲基化修饰发生CG或CHG低甲基化、CG或

CHG高甲基化的变化［30］。研究发现，太空飞行和

低剂量重离子辐射都可以诱发水稻基因组和表观

基因组的显著改变，且在太空飞行过程中水稻

CHG类型DNA甲基化比CG类型DNA甲基化更容

易发生变化［31］。通过人工电离辐射手段针对植物

表观遗传学修饰变化的研究中发现，拟南芥全基

因组DNA甲基化修饰水平会随着 g射线吸收剂量

的增加而降低，且DNA低甲基化现象首先发生于

CHG和CHH位点上［32］。在探究重离子辐射对水稻

植株造成生物学效应差异机制的过程中发现，低

剂量的重离子辐射后水稻中CG位点的高甲基化比

例普遍高于低甲基化，而高剂量重离子辐射后的

CG位点甲基化修饰则表现出相反的趋势；且CHG

位点的甲基化修饰无论在高剂量或低剂量下均表

现出低甲基化修饰的趋势［33］。使用混合高能粒子

场（CR）和 7Li 离子束（LR）分别对两种基因型

的小麦进行处理后的M1代幼苗中发生表观遗传修

饰变化，其中DNA甲基化水平在LR方式处理的小

麦幼苗中增加，而在CR方式处理中下降［34］。

综上所述，电离辐射引发的全基因组DNA甲

基化变化呈现高度的情境依赖性。动物中多表现

为组织特异性的全局低甲基化趋势，而植物中的

响应则更为多样，且非 CG 类型甲基化（CHG，

CHH）的变化尤为显著，这可能与植物特有的

RdDM （RNA-directed DNA methylation）途径有

关。这些全局变化可能通过影响转座子活性、染

色质结构和转录水平，在辐射适应或损伤中发挥

双重作用。

1.2　  特异性DNA甲基化变化在响应电离辐射中

的机制解析　

相较于全局性变化，基因或元件特异性位点

的DNA甲基化改变更能精准地揭示辐射表观遗传

效应的功能后果［35−36］。启动子区、增强子区或基

因甲基化的异常改变，可直接调控特定基因（如

抑癌基因、DNA修复基因、胁迫响应基因）的表

达，从而在辐射致癌、基因组不稳定性和胁迫适

应等生物学终点中扮演关键角色（图3）。



汤明威等： 电离辐射对表观遗传修饰影响的研究进展

XXXXXX⁃5

在动物中，低剂量X射线诱导小鼠DNA甲基

化变化的研究中，发现低剂量辐射能够诱导全基

因组DNA低甲基化现象，而个别组织特异性基因

则发生启动子区高甲基化现象［37］。在低剂量辐射

是否会破坏分子水平的内皮细胞功能的研究中，

发现低剂量辐射能够导致内皮细胞系全基因组

DNA甲基化修饰变化，且这些高甲基或低甲基化

基因与多种生物途径有关［38］。另有研究发现基因

特异性和组织特异性的DNA甲基化对急性和慢性

的低剂量X射线辐射都能够产生响应并发生变化，

不同辐射条件下肿瘤抑制基因 p16INKa及DNA甲

基化转移酶基因MGMT启动子区的甲基化修饰水

平发生显著变化。其中，肝脏组织中p16INKa启动

子区DNA甲基化水平发生显著变化，且男性肝脏

组织中较女性肝脏组织变化更为显著；而肌肉组

织中 p16INKa启动子区DNA甲基化水平则未发生

显著变化［39］。利用X射线针对小鼠进行全身照射

进行C57BL/6鼠胸腺瘤模型建立后，针对诱发胸

腺瘤P53启动子进行甲基化序列分析发现，辐射诱

发胸腺瘤P53启动子发生异常高甲基化，可能通过

异常甲基化保护胸腺组织免受辐射损伤［40］。在进

行环境及职业暴露引起的肺癌研究中发现，核企

业工人患者腺癌中 p16基因的启动子DNA甲基化

修饰程度升高，且肿瘤中的肿瘤抑制基因GATA5

启动子区甲基化修饰程度增加［41］。另针对 170名

核电站工人血液白细胞中的DNA甲基化修饰水平

分 析 发 现 ， 血 液 白 细 胞 中 LINE-1 （long 

interspersed nuclear element-1）基因的DNA甲基化

修饰水平显著升高［42］。利用 60Co-γ射线小鼠细胞系

进行辐射处理后，细胞中核DNA甲基化转移酶的

活性下降，导致胞嘧啶甲基化修饰水平降低［43］。

在模拟宇宙射线辐射及太空微重力对表观遗传修

饰的研究中，雄性小鼠 LINE-1 基因的 Lx_III、

MdFanc_I和MdMus_II家族的 5’UTR区发生高甲

基化修饰，这些影响还造成了 DNA 甲基转移酶

Dnmt1和Dnmt3a以及甲基结合蛋白MecP2的表达

增加［44］。使用 g射线针对人类血液中分离得到的外

周血单个核细胞（Peripheral blood mononuclear 

cell，PBMC）进行处理后发现，PBMCs中的参与

DNA损伤反应和DNA修复的相关基因DNA甲基

化修饰水平显著增加［45］。电离辐射对肿瘤基因

RASSF1A、CDKN2A（包括p16/INK4A和p14/ARF）

和GSTP1启动子区的DNA甲基化的研究中发现，

辐照受试者的PBCMs中肿瘤基因启动子区出现CG

类型DNA高甲基化现象，DNA甲基化修饰程度与

电离辐射具有相关性［46−47］。在针对切尔诺贝利事

故后居住在乌克兰放射区的肾癌患者的研究中发

现，p16和 p15基因启动子区出现CG高甲基化现

象。接受 2.5 Gy全身放射治疗的雌性和雄性大鼠

繁育出的后代全基因组DNA甲基化显著丧失，参

与 DNA 甲基化的损失与维持 DNMT1 基因、de 

novo甲基转移酶DNMT3a和DNMT3b基因以及CG

图3　电离辐射导致肿瘤抑制基因启动子区DNA高甲基化
Fig.3　Ionizing radiation leads to high DNA methylation in the promoter region of tumor suppressor genes
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甲基化结合蛋白 MeCP2 基因表达水平的显著下

降［48］。在针对接触钚的工人的腺癌研究中，发现

参与细胞周期的关键调节基因 p16 的启动子区

DNA甲基化修饰程度显著增加［49］。同样，大鼠吸

入二氧化钚后引起的肺腺癌肿瘤细胞系进行检测

发现，p16的启动子区发生DNA高甲基化修饰现

象［50］。使用线性加速器进行小鼠全身照射后，胸

腺淋巴瘤细胞中 p16基因启动子区多个CG位点同

样出现DNA高甲基化现象［51］。电离辐射前后人外

周 血 淋 巴 细 胞 RAD54L、 SMC1B、 INIP 和

HIST1H4K基因启动子区域甲基化分析发现，1 Gy

照射后与DNA修复和维持基因组稳定性相关基因

启动子区甲基化改变，RAD54L-1&3、SMC1B-7、

INIP-8、HIST1H4K-11 和 HIST1H4K-11&13 及其相

关位点甲基化水平的变化与辐射密切相关，照射

后 RAD54L-1&3 和 INIP-8 甲 基 化 水 平 升 高 ，

SMC1B-7、HIST1H4K-11 以及 HIST1H4K-11&13 甲

基化水平降低［52］。

在植物中，经历 18 d 太空飞行后的水稻中

DNA甲基化转移酶、染色质重塑因子相关基因均

发生了不同程度的表达水平变化，这说明太空辐

射后参与DNA甲基化途径的相关基因的变化是造

成DNA甲基化修饰水平变化的根本原因［53］。在太

空辐射诱变下，水稻CDA基因的第一个外显子发

生高甲基化修饰的可遗传性变化，并导致该基因

表达量降低［54］。在慢性低剂量电离辐射影响的研

究中，使用 90Sr对浮萍进行6周的辐射处理后发现，

参与 DNA 甲基化修饰的 MET1 和 CMT3 基因的表

达在第2和3周显著下降，从而调控植株中DNA甲

基化修饰状态的变化［55］。辐射造成水稻DNA甲基

化变化的研究中还发现，参与RdDM途径中指导

siRNA合成的相关蛋白表达量也发生了不同程度的

表达水平变化，说明 siRNA指导的DNA甲基化合

成也受到了太空辐射的影响［53］。

特异性DNA甲基化改变是辐射表观遗传效应

的功能性输出核心。动物研究中集中于抑癌基因

（如 p16，p53，RASSF1A）启动子的异常高甲基

化，这为辐射致癌的表观遗传机制提供了直接证

据。植物研究则揭示了 DNA 甲基化转移酶（如

MET1，CMT3）及RdDM通路基因表达变化的上

游调控作用。这些特异性改变通过精确调控下游

靶基因的表达，直接参与细胞命运决定、损伤修

复和胁迫响应。

1.3　  DNA甲基化的可遗传性　

除了在基因调控中的重要性外，DNA甲基化

的可遗传特性因其在世代间对环境胁迫条件的适

应和/或驯化中的潜在作用而受到关注。表观遗传

修饰的可遗传性，尤其是跨代遗传，是评估辐射

长期生态与健康风险的核心议题。若辐射诱导的

DNA甲基化变异能够通过有性或无性繁殖方式稳

定传递给未直接暴露的后代，则意味着其影响可

能超越个体，波及种群进化轨迹，这对辐射安全

标准的制定具有深远意义。

国 际 辐 射 防 护 委 员 会 （International 

Commission on Radiological Protection， ICRP）在

2022年6月的工作报告中指出，切尔诺贝利隔离区

或福岛县境内的细菌、线虫和环节动物（主要是

秀丽隐杆线虫）、甲壳类（主要是大型溞）、昆虫、

两栖动物、鸟类、鱼类、哺乳动物和植物等物种

具有表观遗传改变向后续世代传递的现象［56］。将

水蚤使用低剂量率的 g射线进行 25 d慢性照射后，

CG位点的DNA甲基化修饰发生剧烈变化，且该变

化大部分为低甲基化变化，并能在后续多代中通

过有性繁殖方式遗传［57］。史金铭［58］发现无论是空

间飞行还是低剂量（2 Gy）重离子辐射都能够引

起水稻种子DNA甲基化修饰的变化，且这些DNA

甲基化修饰状态均能够遗传给下一代。在探究 g射
线对拟南芥幼苗DNA甲基化影响及其跨代效应事

发现，g射线能够导致拟南芥全基因组DNA甲基

化的变化，其中CG类型变化最为显著、CHG类型

甲基化变化较弱、CHH类型甲基化则未发生变化，

且这些变化在后代中表现出传代性［59］。γ射线处理

普通荞麦种子后能够引起DNA甲基化修饰的跨代

效应，在M3代的根尖中发生高甲基化修饰［60］。

现有证据证明，电离辐射可诱导部分DNA甲

基化改变发生传代/跨代遗传，这在多种动植物模

型中得到验证。然而，其遗传的稳定性、选择性

与生物学后果仍需深入探究。理解何种变异能被

筛选并稳定遗传，以及它们如何影响后代的适应

性，将是辐射表观遗传学未来研究的重点与难点。

2   电离辐射引起的组蛋白修饰变化

组蛋白修饰是酶修饰组蛋白的过程，它是与

基因表达调控相关的表观遗传修饰。是某些氨基

酸残基（如赖氨酸、精氨酸、丝氨酸和苏氨酸）

中核心组蛋白N端尾部的共价翻译后修饰，如甲
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基化、乙酰化、磷酸化、泛素化等，这些修饰能

够导致染色质状态向转录促进和抑制的改变［61］

（图 1）。组蛋白修饰最广泛的特征之一是组蛋白

H3（H3K4me3）突出的N端尾部第四位的赖氨酸

三甲基化，与活性转录基因的启动子相关［62−63］。

相 反 ， 异 染 色 质 标 记 （H3K27me3［64］ 和

H3K9me3［65−66］）与被抑制的基因相关（图 4）。染

色质对辐射诱导的应激反应是已知的［67］，组蛋白

修饰被认为是电离辐射生物标志物的候选分子之

一［68］。由电离辐射引发的组蛋白修饰是影响表观

遗传调控的关键外源因素，对染色质状态和基因

表达具有重要意义。在切尔诺贝利隔离区或福岛

县境内的生态学研究中，拟南芥和亚麻等植物、

秀丽隐杆线虫、黑腹果蝇等昆虫以及日本树蛙和

东方树蛙等两栖动物中均检测到基因组甲基化改

变、组蛋白修饰、染色体畸变及其他突变［56］。电

离辐射后，人类和小鼠的造血细胞中H3K4me3修

饰程度表现出处理初期全基因组修饰程度降低、

处理后期修饰程度升高的表型［69］。使用 g射线处理

斑马鱼胚胎后，胚胎内hnf4a、gmnn和 vegfab基因

的 H3K4me3 修饰过度富集，大西洋鲑鱼胚胎的

hnf4a位点也看到了类似的相对高富集；而在配子

形成期间照射的成年斑马鱼卵巢中则发现选定基

因H3K4me3的富集减少；此外，亲本受到 g射线

处理的 F1 代胚胎在这三个基因座上则显示出

H3K4me3、H3K9me3和H3K27me3的高度富集［70］。

电离辐射能够动态且特异地改变组蛋白修饰，

这些变化具有基因特异性和时间依赖性。激活型

标 记 （ 如 H3K4me3） 与 抑 制 型 标 记 （ 如

H3K9me3、H3K27me3）的重新分布，是辐射后染

色质重塑与转录重编程的直接体现。组蛋白修饰

作为连接DNA损伤信号与长期基因表达调控的桥

梁，其作为辐射暴露生物标志物和治疗靶点的潜

力正日益受到重视。

3   非编码RNA在电离辐射过程中的响应

非编码 RNA （ncRNA），包括长链非编码

RNA（Long non-coding RNA，LncRNA）和微小

RNA（miRNA，microRNA），是表观遗传调控网

络的关键组成部分。它们通过指导染色质修饰、

调控mRNA稳定性与翻译等方式，实现对基因表

达的精细调控。在辐射胁迫下，ncRNA的表达谱

发生剧烈变化，构成了一类快速、灵活的转录后

与表观遗传调控响应层，进而影响DNA损伤修复、

细胞周期检查点、细胞凋亡等关键生物学过程。

LncRNA是一组长度超过 200个核苷酸且无蛋

白质编码潜力的非编码RNA，在染色质修饰、转

录后调节、基因组印记、X染色体失活和miRNA

图4　组蛋白甲基化修饰调节染色质状态及基因表达变化
Fig.4　Histone methylation modification regulates chromatin state and gene expression changes
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海绵调节中起着多种作用。在皮肤鳞状细胞癌的

放射性治疗研究中发现，电离辐射能够诱导

LncRNA LINP1在角质形成细胞中显著上调，并通

过与CDK7相互作用促进CDK7对FEN1的转录调

控，从而增强DNA损伤修复并增强皮肤电离辐射

抗性［71］。

miRNA 是一种进化上保守的非编码小分子

RNA，通常长度在21~23个核苷酸之间，具有关键

功能，如通过转录后控制靶基因的表达来调节各

种生物过程［72−74］。电离辐射能够改变植物开花模

式，并使各种开花相关基因、DNA 甲基化和

miRNA表达（miRNA169、miR156、miR172）受到

影响［75］。通过对 12C重离子辐射处理后的水稻幼苗

进 行 miRNAs 表 达 分 析 ， 鉴 定 出 miR164a、

miR164c、miR164d及miR156a-j等重离子辐射诱导

型miRNAs，且miR164和miR156家族表达均显著

上调，并调控靶基因 SQUAMOSA PROMOTER 

BINDING-LIKE（SPL）和NAM/ATAF/CUC（NAC）

转录因子的下调表达［76］。电离辐射能够造成乳腺

癌的恶性肿瘤和转移有关的miR-5088-5p启动子的

低甲基化及其表达增加［77］。非小细胞肺癌治疗过

程中发现MicroRNA-9的表达能够控制癌细胞的电

离辐射敏感性，且MicroRNA-9基因的启动子甲基

化状态能够随电离辐射处理而增加［78］。

ncRNA 在辐射响应中扮演了“调控者”与

“被调控者”的双重角色。一方面，辐射通过改变

其表达水平（有时受其自身启动子甲基化状态调

控）来发挥功能；另一方面，它们又通过复杂的

网络调控下游靶基因，影响辐射敏感性与命运决

定。特别是某些 ncRNA（如 LINP1）已成为潜在

的辐射增敏或辐射防护靶点，显示了巨大的转化

应用前景。

4   电离辐射引起的其他类型表观遗传修饰

4.1　  转座子参与电离辐射胁迫过程中的响应　

转座子（Transposable elements，TEs）的沉默

状态高度依赖于DNA甲基化等表观遗传机制。辐

射诱导的全基因组 DNA 甲基化扰动可能解除对

TEs 的抑制，导致其异常活化，进而通过插入突

变、引起基因组重排或产生调控性 ncRNA，加剧

基因组不稳定性。因此，TEs的表观遗传调控是辐

射影响基因组完整性的一个重要层面。

玉米籽粒颜色的不同就是由于TEs的插入所导

致的［79］，这也是转座子第一次进入到大众的视野

中，而转座子引起的表观修饰也是最为常见的。

主要的DNA转座子可分为三组：Ac/Ds（或 hAT）

超家族、En/Spm （或 CACTA）超家族和 Mu 家

族［80］。已有研究表明，转座子的DNA甲基化是调

控其活性的重要机制，这些区域通常呈现高甲基

化状态。经历太空飞行后，水稻TEs和细胞基因的

DNA甲基化和基因表达都发生了高甲基化修饰的

改变，其中TEs的甲基化发生了CG、CHG类型甲

基化的改变，而细胞基因只发生了CHG类型甲基

化的改变，这些改变具有遗传稳定性，能够以不

同的变化频率传递给后代［53］。X射线对拟南芥atm

突变体进行辐射处理后，ATM 基因下游因子

BRCA1、DRM1、JMJ30、AGO2 以及独立于 ATM

基因调控的AGO4基因表达发生显著变化，这些基

因均参与单一TE和LncRNA的调节［81］。

辐射可通过影响DNA甲基化途径，特异性改

变TEs区域的表观遗传状态，其活化潜能与辐射诱

发的遗传突变和基因组重塑密切相关。研究TEs在

辐射下的表观遗传动态变化，对于理解辐射诱变

的深层机制和物种的长期进化适应具有重要意义。

4.2　  电离辐射引起的RNA甲基化变化　

RNA修饰，尤其是m6A（N6-甲基腺苷，N6-

methyladenosine），作为“表观转录组学”的核心

内容，代表了转录后调控的新维度。m6A修饰可影

响RNA的剪接、出核、稳定性和翻译效率。近年

研究发现，DNA损伤反应与m6A修饰之间存在紧

密联系，这说明RNA甲基化可能在细胞应对辐射

损伤的转录后调控网络中发挥关键作用。

m6A作为真核细胞中最丰富的RNA修饰类型，

该类型的RNA甲基化修饰方式能够在调控转录、

剪接、降解、加工和翻译等过程中发挥重要作用，

是近年的研究热点。近期研究表明，RNA m6A甲

基化在辐射引发的DNA损伤反应和辐射抵抗中的

关键作用［82−83］。使用 γ射线对患有肿瘤的生物样本

进行全身放疗照射的研究发现，小鼠中 Ncoa4 

RNA m6A 修饰与电离辐射之间存剂量依赖关系，

猴中NCOA4 RNA m6A修饰水平显著升高，且肿瘤

放疗患者中NCOA4 RNA m6A修饰水平与辐射剂量

呈正相关性［84］。在小鼠中，γ射线能够迅速损害造

血骨髓细胞（BMC），引发细胞凋亡、氧化应激和

DNA损伤，且细胞内的LncRNA Snhg15基因m6A

甲基化水平的上调，从而加剧辐射对细胞引起的
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损伤［85］。食管鳞癌细胞在使用X射线照射后，细

胞中的m6A总水平在 24 h内表现出先升高后降低

的动态变化趋势［86］。

电离辐射能够动态调节全局及特定转录本的

m6A修饰水平，这些变化与辐射剂量相关，并参与

调控细胞命运。m6A修饰通过影响关键基因（如

DNA 修复基因、凋亡相关基因）mRNA 的合成，

成为辐射敏感性调控的新枢纽，有望成为新型辐

射生物剂量计和肿瘤放疗的干预靶点。

5   总结与展望

电离辐射作为一种普遍存在的环境胁迫因子，

其对生物体的影响已从经典的DNA损伤与修复研

究，拓展至表观遗传调控这一全新维度。表观遗

传修饰（包括DNA甲基化、组蛋白修饰、非编码

RNA及RNA甲基化）作为连接环境信号与基因组

功能的关键桥梁，以其动态可逆性和潜在可遗传

性，为理解辐射的长期生物学效应、跨代影响及

个体间差异提供了重要视角。电离辐射能够诱导

生物体在DNA甲基化、组蛋白修饰、非编码RNA

调控等方面发生表观遗传修饰水平的变化，从而

响应或抵御电离辐射对生物体产生的损伤。但目

前针对生物体在电离辐射过程中表观遗传修饰水

平变化及响应机制虽在动植物中已有大量的研究

报道，但当前研究仍处于从现象描述向机制解析

的过渡阶段，许多关键科学问题亟待解答。因此，

电离辐射引起的表观遗传修饰的解析工作仍需要

进行长期的探索，为未来的辐射防护及防治手段、

放射性癌症治疗、生物育种等领域的研究开辟新

的领域和思路。

从现有研究来看，电离辐射诱导的表观遗传

变化具有物种普遍性，在从原核生物（大肠杆菌）

到真核生物（动植物、人类）的广泛物种中均有

报道。然而，这种变化也呈现出显著的物种特异

性和组织/细胞类型依赖性。其中最为典型的是

DNA甲基化响应模式的差异：动物中甲基化变化

主要集中在CG序列上下文，而植物中则广泛涉及

CG、CHG、CHH三种类型，这与两类生物维持甲

基化的酶系组成差异（动物依赖DNMTs，植物则

兼有 DNMTs、CMTs 及 RdDM 途径）以及甲基化

在基因组中的分布特征密切相关。这种差异表明，

植物可能通过更丰富的甲基化调控机制来应对辐

射胁迫，以弥补其缺乏适应性免疫系统的不足。

尽管电离辐射表观遗传学领域已取得长足进

展，但仍面临诸多挑战与局限：当前研究多停留

在现象描述层面，对于辐射信号如何被感知并传

递至表观遗传修饰酶（如DNMTs、HMTs、PRC2

复合体等）的上游信号通路尚不清晰。现有研究

多聚焦于单一表观遗传修饰类型，缺乏对DNA甲

基化、组蛋白修饰、ncRNA和RNA修饰之间动态

交互网络的系统解析。且尽管已发现众多辐射敏

感的表观遗传标志物（如LINE-1甲基化、p16启动

子甲基化、特定miRNA/m6A水平），但其作为辐射

生物剂量计、放疗疗效预测标志物或辐射防护靶

点的临床/农业转化潜力仍有待系统评估。

在未来电离辐射对表观遗传修饰的研究中，

可聚焦以下几个方面：（1）阐明辐射信号如何被

感知并传递至表观遗传修饰酶（如 DNMTs，

HMTs，PRC2复合体等），解析其上游信号通路；

（2）整合多组学数据，构建DNA甲基化、组蛋白

修饰、ncRNA和RNA修饰之间的动态调控网络模

型；（3）在生物体、组织、细胞乃至亚细胞水平

上，精确解析辐射表观遗传效应的异质性；（4）

利用基因编辑、表观遗传药物干预等手段，在体

内外模型中验证特定表观遗传改变的功能必要性；

（5）在更长的时间尺度上，研究辐射诱导的表观

遗传变异在种群中的稳定性、选择性与进化后果。

通过解决这些问题，我们将能更全面评估辐射风

险，并利用表观遗传调控手段，在辐射防护、精

准放疗和抗辐射作物开发等领域实现创新应用。
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