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环境信号诱导发育的可塑性
 

王秀娟  张育辉  李忻怡* 
陕西师范大学生命科学学院，秦巴山区可持续发展协同创新中心  西安  710062 

 

摘要：有关环境因素作为影响发育的信号导致产生表观多型性的研究，属于遗传学、发育生物学、进

化生物学和生态学研究领域的热点问题，在长期的积淀和拓展中形成了一门新的交叉学科——生态发

育生物学。该学科以发育的可塑性为理论基础，研究多种环境因子诱导机体在发育中产生表观多型性

的机制，包括非遗传多型性和应激性多型性。对于环境、发育和进化三者关系的研究尤为重视。本文

介绍了该学科形成的背景，并对其研究主题进行分析和归纳，重点讨论了不同环境因子导致动物表观

多型性的机制，包括季节和捕食者诱导的非遗传多型性，营养和激素调节社会性昆虫的品级分化，温

度依赖型性别决定中的基因、酶与激素，动物对环境的适应与进化，机体的免疫应答与神经元的可塑

性、环境污染物的致畸作用等。并对生态学与发育生物学结合的未来研究前景做了展望。 
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Abstract: The environmental factors work as signals to influence the development, thus lead to 

polymorphism occurrence. This has always been a hot issue in the field of genetics, developmental biology, 

evolutionary biology and ecology, and has become an interdisciplinary field - “Ecological developmental 

biology”. This subject area, based on the theory of developmental plasticity, explores the mechanisms of 

environmental factors induction of various phenotypes during development, including polymorphism and 

reaction norms. The relationships among environment, development and evolution have been highly valued. 

This paper reviews the historic development background. Moreover, we have analyzed the research topics, 

and focused on the mechanisms of polymorphism produced through different environmental factors, 

including polymorphism induced by seasons and predators, the caste differentiation induced by various 

nutritional and hormonal factors in social insects, the relationship among temperature, enzymes and hormones 

in environmental sex determination, the adaption and evolution, the immune response, the neuronal plasticity, 

the environmental pollutants and the malformation, etc. Furthermore, the research prospects of ecological 

                                                        

基金项目  中央高校基本科研业务费项目（No. GK 201503050）； 

 通讯作者，E-mail: lixinyi@snnu.edu.cn； 

第一作者介绍  王秀娟，女，硕士研究生；研究方向：生态毒理学；E-mail: wangxiujuan132161@163.com。 

收稿日期：2015-01-15，修回日期：2015-06-08    DOI: 10.13859/j.cjz.201506018 



6 期 王秀娟等：环境信号诱导发育的可塑性 ·975· 

developmental biology have been discussed in this paper.  

Key words: Ecological developmental biology; Phenotypic plasticity; Environment; Evolution 

 

在传统意义上，生态学主要研究机体与环

境之间的关系以及相互作用的机理，而发育生

物学主要研究多细胞生物生殖细胞的发生、受

精、卵裂，组织和器官发生、生长，以及机体

的衰老等生命现象的机制问题。二者之间关系

似乎不甚密切。但大量的研究显示，发育生物

学和生态学的研究内容密不可分。近年来形成

的生态发育生物学（ecological developmental 

biology）是在发育生物学与生态学等领域长期

研究的过程中积淀了丰富的基础理论，逐渐形

成、发展和确立的一门综合性的学科。该学科

以发育的可塑性为理论基础，主要研究多种环

境因子影响机体发育产生表观多型性的机制，

包括非遗传多型性和应激性多型性。从生态的

角度探究机体在发育过程中的进化规律，对于

生态、发育和进化三者关系的研究尤为重视。

目前，随着环境污染日趋严重，生物多样性急

剧减少，人类新疾病不断发生等问题的出现，

生态发育生物学已成为生命科学领域中活跃的

前沿学科之一。 

1  对环境影响发育可塑性研究工作的 

回顾 

早在 19世纪中期，实验胚胎学家已经认识

到环境条件的差异可影响机体的表型，其研究

内容已经涉及到生态和进化方面的问题。例如，

魏斯曼（Weismann）认为合子的胞核含有信息

物质，称“决定子”。但他在观察到不同季节孵

化的蝴蝶（Araschnia levana）颜色各不相同时，

则把环境条件和胚胎发育联系起来（Gilbert 

2003）。此后，在昆虫的孤雌生殖研究中观察到，

行孤雌生殖的蚜虫在繁殖季节所产的卵子既可

以发育为雄性又可以发育为有性生殖的雌性，

由此得到的雌雄个体交配产生的卵子才能越

冬，而越冬的蚜虫卵子总是孵化为行孤雌生殖

的雌性。为了探讨环境决定性别的机制，动物

学家还对螠虫动物门的叉溢（Bonellia）幼虫固

着位点与性别分化之间的关系以及蜂巢对幼蜂

性别的影响也进行了许多探讨。胚胎学家还就

某些离子、营养物质等对胚胎发生的影响进行

了诸多的研究（Gilber 2001）。 

到 19世纪末，对动物的温度依赖多型性、

环境依赖型性别决定以及环境导致畸形发生均

有报道，使人们对环境差异导致的动物表型多

型性有了一定的认识。代表性的生物学家为

Hertwig，他在“The Biological Problem of Today: 

Preformation or Epigenesis?”一文中关于表型可

塑性有大量的例证，包括轮虫类的温度依赖性

别决定，蚂蚁和蜜蜂中的营养物质可决定社会

等级，季节可决定蝴蝶翅膀模式等（Gilbert 

2003）。 

在 20世纪初，海洋中一些无脊椎动物的早

期发育被重视。Just 被认为是第一位生态发育

生物学家，他通过对海胆（Echinarachnius 

parma）、沙蚕（Nereis succinea）等海洋无脊椎

动物受精过程的观察，认识到研究自然环境下

受精对于动物必不可少，强调实验室研究条件

必须与自然环境一致（Byrnes et al. 2006）。然

而，由于当时对生理学的重视程度远超出生态

学，许多胚胎学家们力图将胚胎发育与生理学

结合，不得不把注意力集中于促使胚胎发生的

“内部力量”，从而忽略了环境对胚胎发育的影

响。到 20 世纪 50 年代，分子生物学的迅猛发

展促使人们开始研究发育中基因的差异表达

（Keller 1995，Gilbert 1996）。同时，表型可塑

性的观点在欧洲尤其是维也纳普拉特生态植物

园非常盛行（Sarkar 1999）。在俄国，进化形态

学的创立者 Severtsov 的学生 Schmalhausen 提

出在依赖特殊环境的生长发育过程中，单个基

因型如何改变一系列体征的异速生长，首次运

用“反应规范”（reaction norms）一词（Gilbert 

2002 ）。这一观点符合孟德尔 - 摩尔根
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（Mendel-Morgan）的经典遗传学观点。米丘林

（Michurin）在长期的植物育种工作中通过无

性杂交和驯化改变植物遗传性，他继承并发展

了达尔文生物进化的理论和拉马克（Lemarck）

的获得性遗传理论，认为生物与其生活条件是

统一的，生活条件的改变所引起的变异具有定

向性，获得性状能够遗传。米丘林理论中的生

活条件就是机体生存的环境。然而，在米丘林

逝世后，以李森科（Lysenko）为代表的一些生

物学家用米丘林学派的遗传学理论否认孟德尔

基于基因的遗传学理论，片面地强调环境是生

物变异的主要原因，认为环境条件对生物进化

有巨大推动作用，否定基因的内在作用。并利

用政治手段残酷的迫害了另一些生物学家。生

态、基因与发育之间的连接也就此而被搁置。

生态学的内容被零散分布于各个学科中，发育

生物学也丢失了关于生态调控发育的一些概

念。直到 20世纪 80 年代，这些概念在发育生

物学领域仍处于边缘状态。 

进化论的主题包含物种变异和环境选择。

从达尔文创立进化论开始，生态学就备受进化

论学者们的重视。机体的发育和物种的演化在

特定的环境中进行。个体的变异包括形态结构

及功能的变化，在一定环境中的个体将有不同

的环境适应策略，只有适应环境的个体才能在

竞争中获的生存，即“适者生存”。由于地理隔

离导致生殖隔离和物种分化，展示环境因素在

物种形成过程中的重要作用。然而，20世纪种

群遗传学倾向的观点是只有通过微小变异的积

累最终才能导致物种形成，而环境因素对物种

形成的重要作用则往往被忽略了。 

直到 20世纪 90 年代，发育的可塑性引起

的表型变异再次受到人们的关注，而环境引发

的可塑性与进化生物学、发育生物学和生态学

紧密联系在一起，成为生物学研究的热点之一

（Pigliucci 2005，Sultan 2007）。首先，野生动

物的生活史对策为环境依赖性发育提供了丰富

的例证，如乌龟、鱼类等动物的环境依赖性别

决定，蚂蚁、黄蜂的营养非遗传多型性以及无

脊椎和脊椎动物的捕食者诱导等（Gilbert 

2001）。更值得注意的是，人们开始探讨一些调

节基因差异表达的环境信号，包括神经内分泌

调节、甲基化作用以及直接诱导等。这些显示

有关环境依赖性发育机制问题的研究已经得到

重视（Gilbert 2005）。发育的可塑性逐渐成为

进化生物学家感兴趣的课题之一。在 90 年代

末，科学家从保护生物学的角度开始探索机体

在胚胎、幼体以及成体各个发育阶段的生长生

存策略，而且将兴趣延伸到环境有害物质对胚

胎发育的影响。许多研究报道，环境中平时被

认为至少对成体是无害的某些化学物质，可能

胁迫到受精、胚胎和幼体的正常发育过程

（Hayes et al. 2002）。 

在近 20年，随着发育生物学的日渐成熟，

发育的生态学问题倍受关注。人们意识到，通

过探讨生态环境影响机体发育的作用，对于解

释进化机制是必不可少的。尤其是进化发育生

物学（evolutionary developmental biology）的兴

起，将分子生物学、发育生物学和生态学等学

科密切的结合起来，解释基因与环境的改变对

机体形态结构的控制过程，阐明生态学在进化

发育生物学中的重要作用。在许多研究中，发

育生物学和生态学总是通过进化生物学的观点

联接起来。例如，有人研究了果蝇的生态、遗

传与进化的关系。果蝇的全部生活史在某些水

果上，包括孵化、摄食、交配、产卵等。有两

种果蝇 Drosophila sechellia和 D. simulans均生

活在印度洋群岛，前者可生活在一种叫诺丽

（Morinda citrifolia）的有毒水果上，而后者却

无法在这种水果上生存。比较两种果蝇的遗传

物质，仅有几个基因突变即可使 D. sechellia能

够适应诺丽的毒性而生存，而 D. simulans则不

能。可见基因改变导致的效应能够使物种适应

特定的环境，将引导进化发生。而有毒的诺丽

正是D. sechellia形成突变的诱因（Jones 2005）。

因此，从适应的角度可以把进化看作是通过环

境对机体发育的控制来实现的。可见生态、发

育与进化之间的关系是相伴而生，密不可分。 

http://baike.sogou.com/lemma/ShowInnerLink.htm?lemmaId=4446495&ss_c=ssc.citiao.link
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进入 21世纪，随着环境污染、人口增长、

疾病加剧、生物多样性减少等问题接踵而来，

生态环境对个体发育的影响受到生态学和发育

生物学家的广泛重视。在 2001年，发育生物学

家 Gilbert 首次提出“ecological developmental 

biology”一词（Gilbert 2001）。2002年，由 Gilbert

等主持的学术研讨会上继续探讨这一主题

（Dusheck 2002）。在 2003 年《进化与发育》

第 1 期，很多文章都呈现出与“生态发育生物

学”相关的议题（Gilbert et al. 2003）。此后，

由 Gilbert 与 David 主 编 的 Ecological 

Developmental Biology 一书详述了生态因子影

响和指导机体发育的机制，强调机体发育中其

环境的重要作用，并为进化和发育的整合提供

了框架，确立了生态发育生物学的基本内容

（Gilbert et al. 2009）。 

2  环境信号诱导发育可塑性的研究主 

题 

现代发育生物学的研究材料主要集中于模

式生物，如果蝇（Drosophila melanogaster）、

非洲爪蟾（Xenopus laevis）、小鼠（Mus musculus 

domesticus）、鸡（Gallus gallus domesticus）、斑

马鱼（Barchydanio rerio var.）、线虫、拟南芥

（Arabidopsis thaliana）等。模式生物所具备的

共同特征是取材便捷，胚胎发育迅速，实验室

操作性强。然而，这些供实验室研究的物种并

不能完全代表自然界所有的物种，它们大都去

除了影响发育的变化着的环境因素。而环境因

子在机体发育中是必不可少的信号。机体在“真

实世界”环境中的表型是各异的。生态发育生

物学是本着机体在“真实世界”中如何生长发

育，以及自然环境因子的改变对有机体发育的

影响和机体如何适应环境的理念而产生的一门

学科（Gilbert 2001）。其研究内容需要回归到

自然生境中，以此为生态发育生物学的研究特

点。 

在个体发育过程中，机体必须与其所处的

环境进行信息交流和物质交换才能维持生命活

动，表明机体的发育是离不开环境的。同一物

种在不同的环境条件下不同个体的行为、形态、

生理等表型不同，这种个体差异由内外环境差

异的诱导而产生，同时也是对于相应环境的适

应。这种后天的、由环境因素诱导的个体表型

改变的能力称表型可塑性（ phenotypic 

plasticity）。其形成的机制可分为非遗传多型性

（polyphenism）和应激多型性，即反应规范

（reaction norms）。非遗传多型性为基因型在不

同环境中受环境诱导的非遗传的一种非连续表

型。应激多型性是指单个基因型在一定环境条

件范围内受不同环境因素诱发产生的一系列连

续的表型（Nijhout 2003）。Pigliucci（2001）在

Phenotypic Plasticity: Beyond Nature and 

Nurture一书中列举了许多表型可塑性的实例，

从遗传学、发育生物学、生态学、分子生态学

等方面对表型可塑性进行了系统的阐述。国内

学者对表型可塑性变异的生态-发育机制及其

进化意义也进行了综述（高乐旋等 2008），对

表型可塑性的重视引发人们从生态-发育的角

度重新审视生物体遗传发育以及适应进化的潜

在机制。 

生态发育生物学的主题思想是以发育的可

塑性为理论基础，研究环境因素作为影响发育

的信号导致表观多型性产生的机制，包括非遗

传多型性和应激多型性。环境信号包括季节、

温度、种群密度、营养、激素、捕食者等。导

致表观多型的分子机制包括导致基因的差异表

达、DNA甲基化，借助神经内分泌的信号转导

作用于基因组等。生态发育生物学的研究内容

并非表型可塑性的简单包装，而是一个具更大

包容性的概念，对机体发育更具有理解性，更

注重机体内、外环境因子在控制发育的轨迹以

及表型发生和变异过程中的相互作用及其进化

意义。生态发育生物学研究涉及的领域非常广

泛，本文从目前该领域的研究报道中归纳出一

部分内容，可供深入理解该学科的主题研究思

想。 

2.1  季节和捕食者诱导的非遗传多型性 
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蜘蛱蝶（Araschnia levana）是季节变化导

致非遗传多型性的典型例证，该物种也称欧洲

地图蝶，有两种差异很大的季节表型，春季的

蜘蛱蝶通体呈明亮的橙色，带有黑色斑点，而

夏季的蜘蛱蝶通体呈黑色，带有白色条带。以

至于使林奈（Linna）都错将它们划分为两个种。

蜘蛱蝶在从春季向夏季的转化中，因受日照时

间和温度变化的调控，产生了表型差异（Windig 

et al. 1999）。另如，北极动物皮毛的颜色随季

节变化而变化，也属于非遗传多型性。 

    生物在自然环境下生存需要面对各种风

险，机体会通过响应环境信号而改变自身的发

育轨迹来适应环境。例如，鲤鱼（Cyprinus 

carpio）的天敌是梭鱼（Sphyraenus），当有鲤

鱼被梭鱼吞食后，其他的鲤鱼背弯曲形成弓状，

腹部变大，这样使梭鱼难以吞食，从而产生抵

抗效应。然而，这样的后果对鲤鱼有利也有弊，

在获得存活的同时，肥大的体型使鲤鱼游泳速

度减慢。灰树蛙（Hyla chrysoscelis）蝌蚪在有

捕食者蜻蜓（Aeshna umbrosa）幼虫存在的情

况下，体型变小，尾部颜色加深，这样有利于

游动并躲避被捕食（McCollum et al. 1997）。这

些是典型的由捕食者诱导而产生的非遗传多型

性。机体在不同环境下产生不同的表型是生物

在发育过程中为适应环境改变而调整其发育轨

迹的结果（Gilbert 2001）。 

2.2  营养和激素调节社会性昆虫的品级分化 

    社会性昆虫指具有高度组织性、营群体生

活的多型性昆虫，其主要特征是有品级分化。

如某些蜜蜂、蚂蚁等。有关社会性昆虫品级分

化调节机制的研究，目前主要集中在环境因素、

基因调控、激素调节等方面，这些方面通过相

互作用，共同决定社会性昆虫的品级分化。 

环境是最重要的外部调节因素。早先知道，

蜜蜂蜂王和工蜂的品级分化是由于营养差异决

定的（Melampy et al. 1939）。对蜜蜂幼虫施以

不同营养的食物，可导致体内保幼激素滴度产

生差异，从而决定蜂王和工蜂的分化

（Hartfelder et al. 1998）。新近研究表明，营养

可改变机体 DNA 甲基化的状态，从而改变机

体表型。对蜂王和工蜂头部甲基化水平检测发

现，有 500 个基因的甲基化状态呈显著性差异

（Lyko et al. 2010）。若采用 RNAi 沉默

DNMT3，幼蜂则可向蜂王方向发育（Kucharski 

et al. 2008）。表明蜜蜂品级分化与 DNA甲基化

水平密切相关。目前对蜜蜂品级分化绘制了比

较细致的分子网络机制图（Kamakura 2011）。 

环境信号影响发育模式的改变也可通过内

分泌系统调节。在社会性昆虫发育中，通过改

变控制昆虫生长和分化的激素水平可产生形态

学改变。某些蚂蚁为社会性昆虫，也具有品级

分化，可由工蚁和雌蚁两种品级组成，工蚁负

责劳作，雌蚁则为潜在的蚁后。若以一种食物

饲喂雌蚁幼虫则会使其变为不育的工蚁，而喂

另一种食物将会使其发育为体积庞大的蚁后。

在大头蚁 Pheidole bicarinata 的蚁群中有一类

头大、上颚发达的兵蚁，无生殖能力，负责保

卫蚁群。这种蚁群品级的形成取决于幼虫体内

保幼激素的水平，在蚁幼虫最后虫龄期使用保

幼激素，可导致幼虫身体大小产生差异，分化

出工蚁和兵蚁（Wheeler et al. 1981）。在另一种

大头蚁 P. rhea中，保幼激素也可使保幼激素敏

感期的幼虫发育为超级兵蚁（Rajakumar et al. 

2012）。然而，小红蚁（Myrmica rubra）的越

冬幼虫在经过保幼激素类似物处理后，大部分

幼虫则发育成雌蚁（Brian 1974）。保幼激素作

为重要的内源激素，对品级分化有着重要的作

用。 

2.3  温度依赖型性别决定中的基因、酶与激素 

动物的性别决定按其成因可分为两种模

式，一种是基因依赖型性别决定（genetic sex 

determination，GSD），如哺乳类和鸟类，其主

要由遗传因素决定，受外界环境因素影响极小。

另一种是环境依赖型性别决定（environment 

sex determination，ESD），即动物在生长过程中

受到多种环境因素的影响，如鱼类、两栖类、

爬行类等动物，除了受遗传因素控制外，还受

到外界环境因子影响，如温度、类固醇激素等。
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其中，温度依赖型性别决定（temperature sex 

determination，TSD）是其主要模式。温度依赖

型性别决定可分三种模式，第一种为Ⅰa 型，

即 MF 模式，低温下产生雌性后代，高温下产

生雄性；第二种为Ⅰb 型，即 FM 模式，低温

下产生雄性后代，高温下产生雌性，例如，爬

行动物红耳龟（Trachemys scripta）性腺发育取

决于胚胎在温度敏感期的孵化温度，在高温

31℃下产生雌性后代，低温 26℃下产生雄性，

而在温度 29.2℃产生 1︰ 1 的性别比率

（Matsumoto et al. 2012）；第三种为Ⅱ型，即

FMF模式，高温和低温下均产生雌性，中间温

度下产生雄性（Pieau 1996）。也有高温及低温

均产生雄性，而温和温度产生 1︰1 性比的种

群，如牙鲆（Paralichthys olivaceus）（Yamamoto 

1999）。  

近年来，对性别决定和分化机制的研究主

要集中在性别决定关键基因的同源基因上，如

dmrt1（Kondo et al. 2002）、dax1（Wang et al. 

2002）、sf-1（Yoshiura et al. 2003）、sox9（Zhou 

et al. 2003）、amh（Lasala et al. 2004）、foxl2

（Wang et al. 2004）等。温度、类固醇激素等

对鱼类性别决定与分化影响的研究也广泛开展

（Pandian et al. 1995，Baroiller et al. 2001，

Devlin et al. 2002）。温度对动物类固醇激素代

谢、性腺生殖细胞分化等方面有重要作用。目

前，关于类固醇激素影响性别决定有两种假说，

一种是平衡假说，认为雌雄激素的水平比例决

定鱼类性别分化，若雌激素高于雄激素则发育

为雌性，反之则为雄性（Bogart 1987）。另一种

是缺失假说，认为在性别分化关键时期若有雌

激素合成则分化为雌性，反之则分化为雄性

（Nagahama 2000）。由于雌激素是性别分化的

关键因素，故合成雌激素的关键酶受到关注，

尤其是对芳香化酶的研究。研究显示，芳香化

酶蛋白的编码基因 cyp19a1a 高表达可促进鱼

类卵巢的分化，而低表达则促使精巢分化

（Guiguen et al. 2010）。并且有研究表明，

cyp19a1a 表达量的变化与温度密切相关

（D'Cotta et al. 2008）。在两栖类，对欧非肋突

螈（Pleurodeles waltl）的研究显示，温度可影

响芳香化酶活性，进而影响雌激素水平

（Chardard et al. 1995）。目前虽然有关温度决

定性别的详细机制还不很清楚，但关于温度调

控基因表达从而决定性别的观点已经被提出 

（Yao et al. 2005）。上述表明，温度变化可导致

芳香化酶活性变化，继而使类固醇激素及其受

体的水平产生变化，间接影响动物性腺的分化

和发育。其中有关性别决定中基因与激素的互

作问题可能是一个新的课题。 

温度依赖型性别决定（TSD）机制的动物

如果雌雄比例严重偏离 1︰1，会造成繁殖失

败。此外，TSD的动物生存温度范围变窄。当

局部或全球气候变化时，可使温度大幅度变化，

导致雌雄比例失调，使种群丧失增长力，最终

使某一地区某一物种濒临灭绝。有人曾假设恐

龙灭绝的原因可能就是因为地球温度的变化导

致后代性别单一而最终灭绝。 

2.4  动物对环境的适应与进化动力 

    适应对于动物在复杂的环境中生长发育、

生存以及繁衍后代至关重要。目前有关动物适

应方面的研究主要集中在动物之间的相互作用

以及由表观遗传产生的适应性进化方面，其中

表型可塑性以及生态位构建在适应过程中起关

键作用。 

20 世纪 60 年代，多数遗传学家认为发育

可变性是没有意义的。而 Bradshaw（2006）提

出“表型可塑性”一词，强调环境表型表达模

式是使机体适应不断变化的环境压力的一种方

式。环境发育的例子包括适应可塑性，即环境

选择中产生的表型是适应特定的生态需求的。

这种适应可塑性在动物、植物和其他类群中广

泛存在（Sultan 2007）。可塑性以多种方式直接

影响个体及其生物环境（如捕食者、食草作用、

竞争）和非生物环境（如温度、光照）之间的

相互关系（Miner et al. 2005）。如在食肉性蜻蜓

幼虫诱导下，蝌蚪通过可塑性改变了形态学特

征，并通过捕食蝌蚪减小种群密度，从而减小
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蝌蚪对藻类的食草压力，进而间接影响固着类

生物类群（Peacor et al. 2001）。换句话说，捕

食者的存在会减少它的猎物密度，进而会改变

猎物和第三种物种之间的关系强度。研究自然

生态环境中可塑性，不仅可揭示环境应答模式

以及机制，而且在更高层次的生态进程上揭示

这些应答对机体发育与环境之间的关系，包括

生物和非生物的直接或间接关系（Miner et al. 

2005）。 

虽然基因和环境交互作用（genotype × 

environment，G × E）模式一直备受关注，但基

因型和环境一直被看作两个独立组分。随着对

表型可塑性以及生物发育机制的深入研究，传

统看法将面临挑战。进化发育生物学的兴起再

次将遗传、发育与进化问题联系起来，形成一

个综合性的理论体系，即进化可通过发育通路

调节基因而进行。其中，表型可塑性及发育调

控基因通过遗传同化（genetic assimilation）和

表观遗传（epigenetic）在个体发育模式、种群

遗传组成以及物种进化潜力方面产生显著影响

（Schlichting et al. 2002，Pigliucci et al. 2006，

Richards 2006）。表观遗传提供了隔代继承模

式，在外界环境刺激不改变DNA序列的情况

下，通过DNA甲基化、组蛋白修饰、非编码RNA

等样式来修饰遗传信息，构建了基因与环境之

间新的效应体系（Pray 2004，Richards 2006）。

而这种体系使得生物在异质环境中可获得新的

表型以适应环境，可能与适应性进化有关联

（Chong et al. 2004）。 

目前在生态发育生物学研究中，表观遗传

亦为热点。通过识别表型表达的环境因素、遗

传因素和信号通路等，可揭示机体在新环境中

特殊的机遇以及限制其直接和间接进化的响应

机制。以表观遗传机制为基础的表型可塑性在

种群环境适应性、生态、发育和进化方面产生

了深远的影响（ Schlichting et al. 2002，

Dichtel-Danjoy et al. 2004）。其中，达尔文的自

然选择是适应性进化的根本动力学因素，除了

自然选择外，基因突变、随机漂变、基因转移、

种群大小、性选择、出生率和死亡率等都是进

化的动力学因素（Hartl et al. 1997）。因此，迫

切需要生态发育生物学信息模式来理解和把握

环境外因与有机体本身遗传内因之间的关系及

相互作用，这对于评估种群进化潜力至关重要。

例如，欧洲大山雀（Parus major）的种群已被

证明在繁殖期间的遗传变异有温度可塑性，这

个种群可通过物候反应准则的改变适应气候变

化（Nussey et al. 2005）。因此，将可塑性的研

究融入到进化发育的框架，使我们对环境起始

的进化有进一步的认识（Pigliucci 2007，

Whitman et al. 2009）。此外，生态位构建在进

化过程中起到了关键作用，是生物有机体适应

环境的重要因素（Laland et al. 1999，Donohue 

2005）。例如，某些昆虫可以通过产生分泌物刺

激植物形成瘿瘤囊，从而创造一个使其更适应

于自身发育的环境（Williams et al. 2005）。兴

起的生态发育生物学思想带来的将是另一个新

的学科革新，将动态基因、发育系统整合，并

寻求其在生态和进化上的分子基础（Ackerly et 

al. 2006）。 

2.5  机体的免疫应答与神经元的可塑性 

    环境的复杂性使得机体在感知外界环境变

化刺激时做出一系列的应对策略，这对机体在

复杂的生境下生存至关重要。人类的免疫系统

以及神经系统可以通过调节身体发育，对环境

刺激做出响应。与无脊椎动物相比，哺乳动物

的免疫系统在应对潜在危险方面已经达到了精

细的程度。当身体接触外来病原微生物时，免

疫系统可以感知进入体内的异物，并分泌抗体

与抗原结合，最终将抗原清除。 

另外，神经元的可塑性现象在动物中普遍

存在，学习和记忆可促使新的神经元形成

（Rasika et al. 1999）。金丝雀（Serinus canaries）

的鸣唱过程就是学习记忆与神经机制相互联系

变化的过程。学习记忆鸣唱由脑来完成，需要

神经元参与。金丝雀的语言结构在每年秋季会

发生变异，其音节成分要发生变化，其高级发

声中枢都有新的神经元产生，即新神经元代替

http://www.baike.com/sowiki/%E7%98%BF%E7%98%A4?prd=content_doc_search
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了旧神经元加入到原有神经回路中，建立新的

突触联系，并利用学习记忆掌握音节

（Nottebohm et al. 1986，Kirn et al. 1993）。另

有研究表明，丰富环境下可诱导神经元形态结

构发生改变，如突触数密度和面密度明显增大、

神经突触分枝增加，新突触连接性增强（Singh 

et al. 2003）。研究显示，脑梗死后生活在丰富

环境中与生活在普通环境中的大鼠（Rattus 

norvegicus）相比，新突触连接增多，突触后膜

致密物质增厚等（Briones et al. 2004）。丰富环

境可使脑梗死大鼠的神经细胞再生，功能恢复

加快（Nygren et al. 2006）。由此可见，环境变

化可刺激动物神经系统的重塑，使其适应变化

后环境，这也是生命过程中最微妙的发育策略。 

2.6  环境污染物的致畸作用 

环境污染物可干扰机体正常分泌物质的合

成与代谢，抑制或激活某些内分泌腺的功能，

对机体以及后代造成不良影响。如杀虫剂、烷

基酚类等等人工合成的化合物的滥用，使得环

境污染日益严重，野生动物生存条件日趋恶化，

影响其正常的繁衍活动，导致种群数量下降。 

杀虫剂在消灭害虫过程中被释放到自然

界，有难以降解、易于在生物体内富集的特点，

对环境造成严重污染，对鸟类等野生动物以及

人类健康危害极大。研究表明，一些杀虫剂会

对蛾类求偶行为、产卵等习性有一定影响，雄

蛾对性信息素信号反应以及交配成功率下降

（Linn et al. 1985，Clark et al. 1992a，b）。烯虫

酯是一种拟保幼激素，会抑制蚊子向成体变态。

烯虫酯自身没有毒性，但在太阳光下会降解成

对蛙类有毒性的两种产物，其化学结构类似于

视黄酸。将非洲爪蟾的卵暴露于这种化合物中，

孵化出的蝌蚪会产生畸形，这与其在野外产生

的畸形很相似（Harmon et al. 1995，La Clair et al. 

1998）。在美国和加拿大南部原始森林中的一些

池塘中，蛙类和蝾螈畸形的数目大幅度增加

（Ouellet et al. 1997，Burkhart et al. 2000，

Meteyer et al. 2000）。这些畸形包括四肢多余或

缺失，眼睛缺失或错位，畸形的口、内脏等。

用这些湖水可使实验室条件饲养的非洲爪蟾也

产生畸形（Burkhart et al. 1998）。所以，杀虫剂

可影响野生动物的正常发育（Hileman 1996）。

目前，研究者更关注除草剂、杀虫剂以及其他

一些环境污染物等的联合作用对动物产生的潜

在影响。有研究显示，单独暴露于一定剂量的

杀虫剂毒死蜱和硫丹中对太平洋树蛙

（Pseudacris regilla）产生的畸形率很低，而联

合作用会降低存活率，增加畸形率。已知这两

种杀虫剂超出阈值导致蛙畸形与其干扰神经系

统的发育有关（Dimitrie et al. 2014）。 

此外，在工农业生产中由于杀虫剂、除草

剂以及烷基酚类等环境内分泌干扰物过度使

用，导致动物生存环境严重污染，致使脊椎动

物生殖障碍、致畸以至死亡，造成许多种群数

量下降乃至一些物种灭绝。然而，这些环境污

染物以及与其他环境因素对于机体的联合作用

机制仍尚未完全明了。由一些环境内分泌干扰

物诱导甚至产生隔代继承表型（Anway et al. 

2006，Manikkam et al. 2012，Chamorro-García et 

al. 2013，Manikkam et al. 2013）。环境内分泌干

扰物会通过表观遗传机制修饰生殖系细胞遗传

标志，这些修饰与一些疾病的发生密切相关

（Skinner et al. 2011，Guerrero-Bosagna et al. 

2012）。 

3  生态发育生物学的展望 

综上所述，生态、发育、进化之间有着不

可分割的关系。生态发育生物学的研究内容就

是通过联系一系列环境因素研究个体或种群对

环境的应答，并且识别、感知环境对发育的输

入机制，探讨生物个体最终的表型如何影响生

态分布以及自然种群的进化策略。其特点是从

分子水平到宏观生态系统，广泛容纳各学科之

观点和方法，探索生物体在实验室以外的环境

中是如何发育的。学科研究的范围容纳更多、

更真实的环境条件，研究环境变异下环境因子

和调节发育之间的关系（Miner et al. 2005）。通

过研究生态环境对机体的影响模式，在更高水
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平上直接或间接反应生物与非生物之间的关

系。因此，生态发育生物学拉近了生态和发育

以及进化等学科之间的距离，提供机体在真实

环境中发育的综合观点，包括对环境信号的感

应，机体在分子、细胞、激素水平的变化，多

因素诱导的表型表达，并与调节系统之间的相

互作用，表型对个体、生态群落甚至种群进化

的影响等。 

生态发育生物学的学科发展不仅需要分子

生物学和进化生态学等的融合，还需要进一步

将生态变化融入到发育机制的研究中，增强生

态实时性。在生态和进化机制的研究中，对于

特定环境下发育转变及其调节通路的探讨是关

键。事实上，这一领域已被视为生物学研究的

前沿，缩短生态、发育与进化多样性研究之间

的学科差距将是未来生物学的巨大挑战

（Kafatos et al. 2004）。探讨基因与环境的互作，

机体发育过程对环境因子的敏感性及响应机制

以及进化意义仍是这一学科的主要方向。 
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