
遗传 Hereditas (Beijing)  2014年 10月, 36(10): 1062―1068 

www.chinagene.cn  遗传学教学 

                           

收稿日期: 2014-07-10; 修回日期: 2014-08-13 
基金项目: 内蒙古自治区生物化学系列课程教学团队建设项目和内蒙古自治区高等学校科学研究项目(NJZZ14001)资助 

作者简介: 邢万金，博士，教授，研究方向：分子遗传学和基因工程。Tel: 0471-4992944; E-mail: xwanjin@imu.edu.cn 

莫日根，博士，教授，研究方向：DNA 复制调控与细胞周期。E-mail: morigenm@life.imu.edu.cn 

邢万金和莫日根同为第一作者。 
DOI: 10.3724/SP.J.1005.2014.1062 
网络出版时间: 2014-9-18  11:38:34 
URL: http://www.cnki.net/kcms/detail/11.1913.R.20140918.1138.001.html 

 

小鼠毛色遗传的控制机制及其在遗传学教学中的应用 

邢万金，莫日根 

内蒙古大学生命科学学院，呼和浩特 010021 

摘要: 小鼠是最常用的哺乳动物模式生物，其毛色有白色、灰色、黄色、黑色等，是典型的孟德尔遗传性状。

但在本科遗传学教学中，一般只在介绍隐性致死基因的时候才提到小鼠毛色遗传的例子。作者深入挖掘和整理

了小鼠毛色遗传的分子机制，并把这个例子贯穿于讲解孟德尔遗传以及介绍分子遗传学的基因结构、基因功能、

基因调控、基因互作、基因的表观遗传学修饰和数量性状遗传等，尝试用同一个案例贯穿本科遗传学教学，培

养学生建立由表及里的系统分析能力，既凸显遗传学研究的前沿性和完整性，又吸引了学生的注意力，激发了

学生的学习兴趣，收到了很好的教学效果。 

关键词: 遗传学；案例教学；小鼠；毛色 

The genetic control of mouse coat color and its applications in gene-
tics teaching 

Wanjin Xing, Morigen 
Department of Biology, School of Life Sciences, Inner Mongolia University, Hohhot 010021, China 

Abstract:  Mice are the most commonly used mammalian model. The coat colors of mice are typical Mendelian traits, 

which have various colors such as white, black, yellow and agouti. The inheritance of mouse coat color is usually stated as an 

example only in teaching the knowledge of recessive lethal alleles. After searched the related literatures and summarized the 

molecular mechanisms of mouse coat color inheritance, we further expanded the application of this example into the introduc-

tion of the basic concepts of alleles and Mendelian laws, demonstration of the gene structure and function, regulation of gene 

expression, gene interaction, epigenetic modification, quantitative genetics, as well as evolutionary genetics. By running this 

example through the whole genetics-teaching lectures, we help the student to form a systemic and developmental view of ge-

netic analysis. At the same time, this teaching approach not only highlights the advancement and integrity of genetics, but also 

results in a good teaching effect on inspiring the students’ interest and attracting students’ attention. 
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遗传学是生命科学的核心科学，其研究的中心

问题是基因和环境与表型之间的关系，揭示从病毒、

原核生物到高等真核生物所有生命形式的普遍规律。

主宰基因型与表型的普遍规律是“中心法则”。遗传

学的各种分支如“微生物遗传学”、“植物遗传学”、

“动物遗传学”、“群体遗传学”、“发育遗传学”、“肿

瘤遗传学”、“细胞遗传学”和“分子遗传学”等等，

从不同角度或不同层次揭示这一法则在不同形式生

命体中的运行方式。遗传学教科书中，经典遗传学、

分子遗传学、细胞遗传学和群体遗传学等各章节都

是用各自的原创性经典实验为例子，这些实验案例

虽然精妙，但在内容上缺少联系，容易给学生造成

一种错觉，以为它们是独立地揭示了不同的遗传规

律。教师和学生都难以找到一条贯传遗传学教学的

主线并建立起由浅入深由表及里的科学思维模式，只

好各个击破、死记硬背各章知识点，结果事倍功半。

作者不断尝试梳理遗传学教学的知识体系[1~5]，许多

同行也在挖掘新的案例或开发新的教学手段，以便

更系统、更形象地讲解抽象的遗传机制[6~9]。在遗传学

教学实践中，如果能找到一个各章都能用到的教学

案例，能够在个体、细胞、分子各层次上讲解遗传

规律及其分子机制，就能既展示遗传学知识的完整

性、连贯性和学术研究的前沿性，又能激发学生对

遗传学的兴趣，抓住学生的注意力，获得更好的教

学效果。文章论述了如何使用小鼠毛色的遗传学教

学案例来实现这个愿望，以期与同行分享教改体会。 

1  小鼠毛色在遗传学入门教学中的应用 

尽管豌豆杂交实验在中学课堂就讲解过，但大

学本科遗传学入门教学最经典的例子仍然是孟德尔

的豌豆杂交实验，以此引出基因、等位基因、显隐

性等最基本的遗传学概念以及遗传规律。这一中学

生背的滚瓜烂熟的例子在大学课堂上显然缺少吸引

力，大学课堂应该用更有趣的例子。 

小鼠的毛色有 agouti色(胡椒面色)、黑色、白色、

黄色等几种，杂交实验结果提示这是孟德尔式单基

因遗传。agouti 毛色基因 A 对黑色基因 a 是显性，

即基因型 AA和 Aa控制 agouti色，aa是黑色。因此

完全可以用这个例子代替豌豆杂交实验，讲解等位

基因、显性和隐性、纯合体和杂合体等遗传学的基

本概念，演示一对等位基因的遗传分离。如果要演

示自由组合定律，可以引入安哥拉鼠(Angora mouse)

的长毛性状。相对于正常的短毛性状，安哥拉鼠长

毛是个隐性性状，控制该性状的等位基因 Fgf5go是 5

号染色体上的成纤维细胞生长因子 5(fibroblast growth 

factor 5)基因缺失了约 2 kb 而成 [10]，纯合体

Fgf5go/Fgf5go的躯干毛很长，极易与野生型和杂合体

区分。 

为了全面认识基因控制性状的复杂性，必须进

一步讲解孟德尔定律的“例外”(扩展)，用一些杂交

实例阐述不完全显性、复等位基因、非等位基因之

间的相互作用等现象仍然可用小鼠毛色这个例子，

只要引入其他的毛色等位基因即可，如黄色毛基因

Avy和 AY。Avy、AY、A和 a这 4个等位基因共同构成

复等位基因，其中 Avy对 A显性，A对 a显性。由于

对 Avy基因的表观遗传修饰在不同程度上抑制 Avy的

表达活性，导致某些 AvyA基因型的杂合体小鼠的毛

色介于黄色与 agouti 色之间[11,12]，形成了不完全显

性。AY也是显性黄色毛等位基因，但 AYAY纯合体在

胚胎期即死亡，因此 AY基因本身又是隐性致死基因。

agouti座位还有一个“高度可变黄色”(hypervariable 

yellow)等位基因 Ahvy，纯合体或杂合体 Ahvy黄色小鼠

往往伴随有肥胖、糖尿病以及易患肿瘤等性状，表

现为 agouti 基因的一因多效(Pleiotropy)[13]。影响毛

色的还有另外一对等位基因 B 和 b，其中 B 控制黑

色素(Eumelanin)形成，其等位基因 b不形成黑色素，

成为白化(白鼠)，因此只有在有 B 基因的前提下，上

述 agouti和黑色表型才能正确显示，即基因型 B_A_

表型为 agouti色，B_aa表型为黑色；而隐性 b基因

纯合状态下，A 和 a 基因均不能显示性状，即基因

型 bbA_和 bbaa均为白色，这种现象称为 b基因对 A

基因隐性上位(Recessive epistasis)。通过小鼠毛色的

遗传，学生们进一步认识到基因控制性状的复杂性，

同时也激发了探究这些现象背后分子生物学机制的

兴趣。 

2  小鼠毛色在分子遗传学教学中的应用 

分子遗传学教学，一般以原核生物大肠杆菌的

乳糖操纵子为例介绍基因结构与功能调控，剖析基

因型控制表型的分子机制，而真核生物中缺少像乳
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糖操纵子这样简明而又了解清楚的例子，因而对真

核生物基因结构与功能调控介绍极少。但仅仅学习

操纵子的结构与功能并不能释疑学生们对于等位基

因及其功能以及与表型关系的谜团。教师在用原核

操纵子给学生初步建立了基因调控模型以后，最好

能够回到提出等位基因概念的真核生物案例，解释

真核生物等位基因的结构与功能调控，解答学生最

初接触基因型和表型概念时留下的谜团。 

2.1  小鼠毛色等位基因的分子结构与功能调控 

遗传学对小鼠毛色基因的结构与功能研究的比
较深入，可以用小鼠毛色的例子在分子水平上继续
讲解真核生物基因的结构与功能调控。小鼠毛色的
表型主要由毛囊黑素细胞合成的色素所决定，小鼠
毛囊黑素细胞刺激激素(-melanocyte stimulating 

hormone，-MSH)与 extension基因编码的黑皮质素
受体 1(Melanocortin 1 receptor，Mc1r)结合，促使毛
囊黑素细胞合成黑色素，因此，决定纯黑色的 B基
因可以被看作是参与催化合成黑色素的某个基因。
agouti基因 A(Gene ID: 50518)位于小鼠的 2号染色
体上，结构比较特殊，由 4个外显子组成(图 1)，但
主要的编码序列是第 2、3、4 三个外显子[14]，被称
为非翻译外显子的第 1外显子的 1A和 1B只在浅色
腹小鼠的腹部皮肤转录，1C 和 1D 在腹部和背部都
转录。野生型 A 基因的产物是一个旁分泌信号分子
(Paracrine signaling molecule)，称为 agouti 信号肽
(Agouti signalling peptide, ASP)[15]。ASP在毛发生长周
期的第 4~6 天集中产生，竞争性地与 Mc1r 结合，促 
 

 
 

图 1  图示野生型小鼠 agouti 基因及其几种突变形式

的结构[14] 

(非实际比例)。A：野生型 agouti基因；Aiapy：由于逆转座子 IAP

插入形成的显性突变；ls1Gso：缺失第 4外显子的隐性突变；A5MNU：

缺失第 3外显子的隐性突变。agouti基因在背部和腹部毛囊中以

P1和 P2启动子驱动转录，在腹部毛囊中还有腹部特异性启动子

驱动从 1A转录全长。隐性致死基因 Aiapy则受逆转座子 IAP的长

末端重复(LTR)驱动，在各种组织中均持续转录。 

使毛囊黑素细胞转而合成黄色的棕黑素(Pheomelanin)，

第 6 天以后 A 基因停止表达，毛囊黑素细胞恢复产

生黑色素，导致每根毛的末梢附近有一段棕黄色的

环带，整体皮毛效果呈现 agouti 表型[16]，这就是小

鼠毛色显性性状胡椒面色的来由。 

agouti 基因(A)有多种突变形式，形成了复等位

基因。目前发现至少有 5 种显性突变，均导致在身

体其他组织也异位合成 ASP，引起多种效应，如黄

色毛、肥胖、II 型糖尿病以及高肿瘤易感性等。其

中致死等位基因 AY源于 A 基因上游的整个 Raly 基

因 (Ribonucleo-protein associated with lethal yellow)

和翻译起始因子 eIF2 的亚基基因 Eif2s2 以及 A 基

因本身的 5′端非编码区共约 120～170 kb 的大片段

缺失，结果造成能在各种组织里广泛表达的 Raly基

因启动子控制了 A基因表达[17]，毛色全黄。此外还

有 5 种显性突变，分别是脑池内 A 粒子黄色(intra-

cisternal A-particle yellow，Aiapy)、中等黄色(inter-

mediate yellow，Aiy)、赭黄色(sienna yellow，Asy)、

可变黄色(variable yellow，Avy)以及高度可变黄色

(hypervariable yellow，Ahvy)。这些突变都是在 A 基

因的第 1外显子处插入长度不等的 DNA片段，属于

调控元件变异[13,18]，如基因 Aiapy是在 A 基因的 1C

外显子内部插入了一段病毒性逆转录转座子，称为

IAP(Intracisternal A particle)(图 1)，此转座子的两端

有长末端重复(LTR)，具有启动子功能，能驱动下游

的 A 基因编码区在整个毛囊周期组成性持续表达，

导致 AiapyA杂合体小鼠毛通体黄色。 

A 也有多种隐性突变形式的等位基因(a)，它们

都不能表达有功能的 ASP信号分子，因而不能促使

毛囊黑素细胞合成棕黑素，所以毛的全长都是由 B

基因控制的黑色素占据，如 amJ、au、ada、a16H、a18H、

ae 6个隐性突变，amJ是在第 2外显子前插入了一段

来自外显子 1B上游的 45 bp DNA，a16H是一个点突

变导致第 16 个氨基酸残基由半胱氨酸便成了精氨

酸，ae是由于一个起始密码 ATG的 A缺失突变导致

从第 2外显子起始翻译的时候起始密码不正确，au、

ada和 a18H都是在启动子或调控区发生了变异导致 A

基因的产物减少[19]。此外，还有编码区外显子缺失

的 A基因突变形式，导致不能产生完整的基因产物，

如 ls1Gso是缺失了第 3外显子，a5MNU是缺失了第 4
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外显子(图 1)[14]。通过这个例子在分子水平上给学生

介绍了真核基因的组成与结构、显性和隐性等位基

因的来源与功能区别、基因型与表型的关系、真核

基因的表达调控(尤其是启动子的作用)等分子遗传

学的基础知识，并解答了引出基因型、表型概念的

agouti毛色的分子遗传机制。 

2.2  小鼠毛色等位基因与相对性状的关系 

在回答了学生关于基因型如何控制表型的疑问

的同时，这个例子还进一步让学生明白一对“相对

性状”并非总是等位基因控制的。在杂交实验中

agouti 毛色对黑色是显性，即 A 基因是显性等位基

因，它所控制的 agouti 毛色是显性性状，这很容易

使学生认为黑色基因就是 agouti 基因的等位基因。

但当了解了小鼠毛色性状的分子遗传学机制就会明

白，所谓等位基因与相对性状并非总有对应关系。

实际上 A 基因的隐性等位基因是 a 基因，A 基因决

定产生少量黄色素从而形成毛尖部的黄色环，众多

这样的毛聚在一起看起来就是 agouti 毛色，而如前

所述，agouti 基因的隐性等位基因 a 只是不能产生

有功能的 ASP，因而不能刺激毛囊黑素细胞产生黄

色素，但并非决定产生黑色素。决定产生黑色素的

是 B基因，而 B基因的隐性等位基因是不能产生黑

色素的 b基因，bb的表型应该是白色毛。由上可知

A基因与 B基因不是等位基因，但 agouti纯合体(AA)

与黑色纯合体(BB)小鼠杂交确实表现典型的孟德尔

分离，即 F2 agouti：黑色=3 : 1，这其实是 AA与 aa

杂交的结果，BB基因型及其所控制的黑色毛表型只

是默认的背景色，即：无论是 AA 还是 aa，都有黑

色素(都是 BB)。 

2.3  小鼠毛色等位基因与基因功能描述 

本例在分子遗传教学中能够让学生明白基因的

真正功能并不能从与之关联的表型直接定义，这一

点对学习遗传学非常重要。学习了孟德尔遗传学，

建立了基因型与表型的概念，如果不从分子水平上

阐明基因的真正功能，很容易落入把基因的功能简

单地归于“控制性状”或者“其产物形成了某种性

状”之类的不准确的思维模式。实际上基因的功能

只能用其 DNA 序列或者其产物(RNA 或蛋白质)在

分子水平上的作用来定义，而“性状”是宏观上表

现出来的最终状态，实际上是多种基因(甚至整个基

因组)在细胞(或组织)水平相互协作的结果。本例中

A基因并不生产“agouti色素”或形成色素分布类型，

而只是一种信号蛋白，其具体功能还有待于进一步

研究。类似的例子还有 ABO血型，血型性状是红细

胞表面的 A、B、O抗原，但控制它们的等位基因 IA、

IB 其实是编码两种糖基转移酶，其功能是在底物 H

物质上催化加糖的反应，并非直接编码这几种抗原

本身。这些例子将启发学生思考基因型与表型之间

的复杂关系，明白某基因要实现表型需要在一定的

细胞结构平台上依靠其他基因的配合，这种认识对

于未来从事科研工作极为重要。 

2.4  小鼠毛色等位基因的显性和隐性关系 

本例的另一个用处是为学生阐明显隐性的相对

性及其分子机制。显性和隐性是遗传学最重要的概

念之一，是孟德尔遗传规律的基础，但在遗传学教

学中几乎没有专门的章节讨论显性与隐性的分子生

物学实质，基本上是停留在概念本身。学生对于显

性等位基因和隐性等位基因的理解往往就是显性等

位基因有活性，隐性等位基因失活。实际上所谓显

性等位基因与隐性等位基因只是描述一对等位基因

在一起时所表现出的功能上的差异，可能存在有活

性(显)与无活性(隐)的区别，但在很多情况下并无

“活”与“失活”之分，甚至有的失活基因反而表

现显性遗传(如抑癌基因 Rb与视网膜母细胞瘤)。此

外，基因功能的“显性”与“隐性”在基因的分子

结构上涉及基因的突变、修复、调控、表观遗传、

蛋白结构与功能等多方位知识，因此“显性”和“隐

性”成为遗传学教学的难点之一。小鼠毛色遗传能

够较好地帮助学生理解显性和隐性的分子机制。

agouti 基因 A 是个显性等位基因，在分子水平上表

现在 A基因能够表达并产生有活性的 ASP信号蛋白，

如果 A基因突变，丢失部分外显子，表达出的 ASP

蛋白没有活性，就不能形成 agouti 表型。但显性性

状 agouti 毛色还要求 A 基因的表达是短暂的，不能

持续表达。如果由于突变事件使 A 基因持续表达的

话(如 AY)，毛色全长将成为黄色，而黄色毛对 agouti

毛色是显性，此时 agouti变成了隐性，但它的 agouti

基因 A 本身并没有失活。这个例子告诉学生，显性
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等位基因与隐性等位基因的差异既体现在基因能否

表达出活性产物，也有基因表达受到正常或异常调

控的区别。 

2.5  小鼠毛色等位基因之间的相互作用 

小鼠毛色遗传在遗传学教学中更为显著的用途

是在杂交结果中表现出的基因之间相互作用，使学

生进一步了解基因型与表型不是简单的对应关系，而

是要受到其他基因的影响。人们所看到的表型是个

宏观的结果，是很多基因相互作用的结果，而具体

的基因型却是单一的，初学者学习了豌豆杂交实验，

往往把表型直接与基因型对应。小鼠毛色杂交实验

则告诉学生，agouti 基因 A 的显性作用是建立在小

鼠毛囊细胞能够产生黑色素的基础上，即 B 基因必

须同时发挥作用。因为 agouti 表型是黑色毛的近毛

尖处有一圈黄色，即黑色是背景，黄色为点缀，二

者缺一不可，可以说是 A基因与 B基因共同形成的

表型。尽管杂交结果显示 agouti 毛色对纯黑色是显

性，但实际上受制于黑色，即 B 基因的作用反而决

定了 A基因的效应。此例中如果 B基因不能发挥作

用，即隐性纯合体 bb 基因型，则即使 A 基因正常，

小鼠毛色也将是白色的，这种现象被称为隐性上位。 

3  小鼠毛色遗传在数量性状遗传学教学中

的应用 

遗传学中除了孟德尔式遗传的单基因性状外，还

有一类更为常见的性状，如身高、体重、肥胖、农作

物产量等，均属于数量性状，是多基因控制的，且会

受到环境因素的影响，其中很多性状都与疾病和农

牧业生产有关，是遗传学研究和教学的重要内容。

但普通遗传学教材中没有讲解基因在分子水平上如

何控制数量性状的例子，导致讲解数量性状遗传的

时候非常抽象，基本上只停留在解释数量性状杂交

的特点上。作者整理文献后发现在这一章可以继续

使用小鼠毛色遗传的例子。 

Agouti相关蛋白(Agouti-related protein，AgRP)

是下丘脑的弓状核中表达神经肽 Y(Neuropeptide Y, 

NPY)的神经元(AgRP/NPY 神经元)生产的一种神经

肽[20]。AgRP与 NPY都是刺激食欲的神经肽，且在

同一种细胞中共表达以刺激食欲并降低能量消耗代

谢，是最强且持续时间最长的食欲刺激因子之一。

AgRP/NPY 神经元上既有“饥饿激素”ghrelin 的受

体 GHSR1a，也有“饱腹激素”leptin的受体 Ob-Rb。

当胃空腹时，胃肠道的 ghrelin细胞分泌 ghrelin激素

去刺激 AgRP/NPY神经元分泌 AgRP和 NPY来刺激

食欲[21]，而脂肪细胞分泌 Leptin激素抑制 AgRP/NPY

神经元释放刺激食欲的神经肽，引起饱腹感，抑制

进食[22]。黑皮质素受体家族的 MC3R和 MC4R直接

与分解代谢和体重控制有关，它们受毛囊黑素细胞

刺激激素-MSH激活。AgRP能与 MC3R和 MC4R

竞争性结合，抑制该受体的作用，刺激食欲。在转

基因小鼠中超表达 AgRP 或者脑室内注射 AgRP 能

引起小鼠过度摄食(Hyperphagia)和肥胖[23]，同时在

肥胖男性血液中也观察到 AgRP水平升高[24]。  

小鼠 agouti 基因 A除了影响毛色外，其黄色显

性等位基因控制的黄色毛性状往往伴随着肥胖，而

且毛色越黄鼠体越胖，显示这种肥胖与 A 基因的异

位表达有关。A 基因的某些显性突变形式是因为受

控于其他基因的启动子(如 Raly 或者 LTR 启动子)，

导致 A 基因在除了毛囊细胞外的其他组织中也表达。

agouti 信号蛋白 ASP 与 AgRP 蛋白具有约 25%的氨

基酸同源性，是哺乳动物中已知的唯一具有由三对

二硫键形成的抑制性半胱氨酸结 (inhibitor cystine 

knot, ICK)的两个蛋白[25,26]。ASP 也能与-MSH 受

体家族成员结合。异位表达的 ASP在脑中与 MC3R

和 MC4R 结合则起到了 AgRP 的作用，刺激食欲，

引起肥胖。此例通过 agouti 毛色基因与若干 MCR

受体基因之间的关系并结合激素基因、激素的受体

基因、脂肪代谢相关基因等在细胞与分子层面让学

生进一步理解体重这个数量性状的多基因控制机制。 

4  小鼠毛色遗传在表观遗传学教学中的应用 

近年来遗传学研究发现一类新的变异，称为表

观遗传变异。与传统的基因序列突变引起的变异不

同，表观遗传变异是基因序列本身并未发生突变，

而是发生了化学修饰导致基因表达受到了增强或者

抑制，结果导致新的表型。 

表观遗传的机制比较复杂，用于遗传学教学的

表观遗传变异的例子不多。在小鼠 agouti 基因座位

中就有一个表观遗传变异例子[27]。A 基因的某些等
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位基因形式就是基因的转录产物的编码区并没变，

但受到了其他启动子的驱动，导致 A 基因的异位表

达，造成小鼠通体黄色，如前所述的 Raly基因启动

子控制了 A基因表达的 AY等位基因。与 Aiapy等位基

因相似，“可变黄色”等位基因 Avy，也是 A基因的

第一外显子内插入了反转座子 IAP，但其真正的编

码区(第 2、3、4外显子)并未变， 而且 IAP的 LTR

上的 CpG 会因甲基化修饰而影响 LTR 的启动子活

性，从而影响下游编码区的表达。更有趣的是人们

发现给怀孕的 aa 基因型母鼠食物中添加叶酸(folic 

acid)、维生素 B12(Vitamin B12)、胆碱(Choline)、甜

菜碱(Betaine)、金雀黄素(Genistein)等富含甲基的添

加剂，出生的 Avya 杂合体小鼠的毛色会出现不同程

度的 agouti毛色，有的 Avya杂合体小鼠甚至完全呈

现 agouti毛色(假 agouti)。经过研究发现这种转变是

由于 Avya 杂合体小鼠在胚胎发育的早期 Avy基因上

CpG 甲基化明显增加[28]，该处的组蛋白 H3 和 H4 去

乙酰化[29]，抑制了 IAP启动子的活性，使 Avya基因

型表现出像 AA(或 Aa)基因型的 agouti毛色表型。这

个例子既说明了表观遗传修饰如何影响基因功能，又

在分子水平上很好地解释了环境如何影响基因的功

能从而影响表型，成为一个难得的环境影响遗传性

状的好例子。这种由于甲基化的差异导致的黄色毛

表型不表现转而不同程度地表现为 agouti 毛色表型

的现象也为理解遗传学上的另外两个概念—不完全

外显 (Incomplete penetrance)和表现度不一 (Variable 

expressivity)的分子机制提供了很好的例子。 

这个表观遗传例子的有趣之处还在于人类也有

agouti 同源基因。人的 Aiapy基因是个亚稳定的表观

等位基因(Epiallele)，其 IAP 下游有 7 个 CpG 甲基

化位点，在胚胎早期也会被甲基化而造成 Aiapy表达程

度 的差异，并终身维持，称为表观基因型

(Epigenotype)[30]。人类母亲怀孕过程中的饮食对胎儿

表观等位基因的甲基化甚至某些遗传性状的影响正

在引起关注[31]。 

5  小鼠毛色遗传在进化遗传学教学中的应用 

进化的本质是基因的进化，所以进化是遗传学

的重要研究领域和教学内容。达尔文认为生物对环

境的适应是通过微小的连续变异逐步实现的，但一

直没有找到这样的例子。直到最近，在生活在

Nebraska Sand Hills 浅色砂质地表的鹿鼠的 agouti

基因中找到了这样的分子遗传例子。毛皮色是使老

鼠个体融入生存环境中的主要适应性表型，而作为

控制毛色性状的主要基因之一，A 基因的突变必然

会导致毛色变化，为老鼠提供适应不断变化的环境

的潜力。最近发现，这些常年活动于 Nebraska Sand 

Hills 浅色砂质地表的鹿鼠毛皮色泽越来越浅，能有

效地躲避捕食者，其 A 基因在过去的 8000~15000

年里累积了 10 个 SNP 位点突变，每个突变均引起

独立的浅色毛表型，经自然选择，逐渐淘汰非突变

的深色鼠，留下突变的浅色鼠，积累成为现在的浅

色[32]。这个例子形象地说明了基因突变产生遗传多

样性，遗传多样性控制表型多样性，经自然选择发

生适应性进化的分子机制。 

6  结语 

总之，作者经过深入挖掘和整理最新科研成果，

发现鼠毛色性状的遗传控制是一个饶有趣味的教学

案例，能够把孟德尔遗传、分子遗传、表观遗传、

数量性状遗传、进化遗传等遗传学教学的主要内容

都串联起来，适用于在群体、个体、组织、细胞和

分子水平上由浅入深逐步讲解基因的概念、显性与

隐性的实质、真核基因的结构、功能调控以及环境

对表型的影响等遗传学核心问题，既能凸显遗传学

研究的系统性，又能使遗传学教学具有连贯性和趣

味性，在教学实践中取得了很好的效果。 
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