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13.1 转座因子的发现与分类

13.1.1 转座因子的发现

1914年 Emerson  研究玉米果皮色素遗传, 发现一种花斑果皮的突变

类型多次回复突变产生宽窄不同、红白相间的花斑。

这种花斑的产生在于突变基因的不稳定性，但如何不稳定？他不清楚

1938年 Rhoades  研究玉米籽粒糊粉层色素遗传，发现修饰的孟德尔

分离比：有色：斑点:白色＝ 12: 3:1，而这两个基因是不连锁的。他认为

基因A1（控制色素）a1 表现为无色；

另一基因Dt（斑点）表型为有色斑点。

这样原品系的基因型为A1 A1 dtdt，突变后产生了A1 a1 Dtdt的植株，

这种双突变植株自交就产生了上述比例（图13－1）





但是什么因素导致或产生花斑呢？ 一种可能是在体细胞中产生了

回复突变a1 → A1 ，但大量的斑点需要很高频率的回复突变。

Rhoades用a1 a1 Dt_（花斑）特殊无性生殖植物与a1 a1 的植株测交

结果有的后代完全是有颜色的。 表明在亲本中每个斑点实际上是回复突

变的表型效应。

a1 成为首次发现的不稳定突变等位基因的例子,而这种等位基因的

不稳定性取决于不连锁Dt基因的存在。一旦回复突变发生，它们就变得

稳定了；即Dt基因能离开A1 基因，这时A1 的表型不再改变。因而Dt的缺

乏使得表型保持稳定。Rhoades发现了某些基因的不稳定性，而且这种不

稳定性是由另一个独立的因子所控制。但仍未揭示这种不稳定性的遗传

学机制，也缺乏实验证据



1940年至1950年 McClintock  研究了玉米胚乳的紫色、白色以及白

色背景上带有紫色斑点这些表型之间的相互关系。她发现花斑表型是不稳

定的，并根据自己的遗传学和细胞学研究结果推断“花斑”这种表型并不

是一般的基因突变产生的，而是由于一种控制因子的存在所导致的。



图13－2 Ds转座导致籽粒斑点表型

染色体的断裂结果还会形成断裂融合桥
（ breakage-fusion-bridge）

（a）Ds位于杂合的一条同源染色体的着丝粒
与一系列显性标记之间，另一条同源染色体缺
乏Ds而有几个隐性基因，在Ds处断裂产生携带
显性标记的无着丝粒片段而丢失，故同源染色
体上隐性基因表达，籽粒产生无色扇形;
（b） Ds插入C基因后籽粒为无色；当Ac激活
Ds从C基因切离后，则籽粒出现有色斑点，而
且斑点的大小取决于产生它的细胞的分裂次数



根据大量遗传学和细胞学研究结果, McClintock于1951年提出了“

转座因子”学说。

这些转座因子既可以沿染色体移动，也可以在不同染色体之间跳跃

——又称为跳跃基因（jumping gene） 。

这是遗传学发展史中划时代的重大发现，将基因概念向前推进了一

大步。但这项划时代的成果并未受到当时同行们重视。

直到20世纪60年代Jacob和Monod的乳糖操纵子模型和基因调控理

论发表后，特别是Shapiro在细菌中也发现了可转座的遗传因子后（图

13-3），这一

成果才被接受。



13.1.2 DNA转座
可移动位置的遗传因子包括两种类型：

一种类型是直接以DNA序列某些区段作为转座成分的，

如在玉米中发现的转座因子Ac/Ds和在大肠杆菌中发现的IS

都是涉及DNA直接转座，因而称为DNA转座；

另一种类型是以RNA介导进行转座，称为反（逆）转座

子（retroposon）或反转录转座子（retrotransposon）。

首先讨论DNA转座，根据转座机制，DNA转座可分为两种类型

： 复制型转座（Replicative transposition）

非复制型转座（Nonreplicative transposition ）



(1) 复制转座

复制转座:转座子在转座过程中被完整地复制。在新的位点上的转

座子是供体转座子的一个完整的拷贝。

即：一个拷贝仍在原位，而另一个同样的拷贝插入新的位点。

在该转座过程中，伴随着转座子的拷贝数的增加。

复制转座由两种酶催化：转座酶 作用于原转座子的末端

解离酶 对已复制的拷贝起作用

TnA等一组相关的转座子的移动仅由复制转座机理而进行。

RR图-复制转座模型



非复制转座： 转座因子作为一个物质实体（Physical entity）

直接从一个位点移向另一个位点（site）, 在

供体位点留下一个双链打断的断口。若不被修复

则将对供体基因组是致死的，插入序列和复合转

座子Tn10及Tn5使用以上机制转座，仅要求转

座酶。

保守转座（Conservative transposition）：是另一类非复

制转座事件，在该过程中转

座因子从供体位点切除然后插入靶位点，

在一系列的过程中每一核苷酸键都被保留。

（2）非复制型转座



某些转座子只采用一种转座机制，而另一些转座子可能

具备两种途径。如IS1和IS903就采用复制和非复制两种途径

。Mu噬菌体能从共同的中间体转变为两种途径中的一种。还

有些转座子存在着不同的转座机制交替使用，据此特征难以

划分它们的类型。

DNA区段无论以什么机制进行转座，其转座过程有别于

同源重组过程。这些DNA序列的转座往往发生在非同源序列

之间，也不需要像细菌同源重组中RecA等蛋白质的参与，只

依赖于转座区域DNA复制、转座酶和特定的IR 等因子而完成

重组过程。



13.1.3 反转录转座子
由RNA介导的转座仅发生在真核生物中，它是由反转录病毒（retrovirues）

以其RNA基因组的DNA拷贝插入到宿主细胞的染色体中而产生的。

一些真核细胞的转座子和反转录病毒的前病毒的一般组成相关，并且通过
RNA中间体进行转座。这一类转座子称为反转座子（retroposons）和反转录转
座子（retrotransposons）。

包括：反转录病毒本身（自由感染宿主细胞）

自已不能转座但可以通过RNA转录进行转座的序列（DNA序列）

RNA→cDNA→dsDNA→整合进染色体DNA上（原病毒/前病毒provirus）

DNA→RNA→cDNA→dsDNA→整合进染色体

（1）反转录病毒的生活史（VIIp486,F16.1）

（2）反转录病毒基因组的结构与功能及转录（VIIp488, F16.3）

典型的反转录病毒含3—4个“基因”（编码区）

gag: （ Group-specific antigenes ）nucloecapid gene  核衣壳蛋白基因

或 internal structural protein 病毒核心蛋白基因

pol:      RNA－dependent DNA polymerase  反转录酶基因

env:     envelop glycoproteins    外膜糖蛋白基因



此外某些还会有癌基因

非编码区（图16.5）

R区：为基因组两端的重复序列，每个重复单位10－

80nt，cDNA(—)的反转录所必需的

PB+:   负链cDNA合成的起始位点，称为引物结合区

（primer binding region）可与各种tRNA的3’端碱

基互补（16－19nt互补）

U区：U5 80-100nt(单一序列)

U3 含170－1260（或1350）nt，含有强的启动子，

从这里开始合成前病毒DNA



(1) 病毒基因组（RNA）、病毒线形DNA、前病毒DNA

比较：

RNA反转录生成前病毒双链DNA并整合到寄主细

胞的基因组上，双链前病毒的长度要比反转录前的单链

RNA分子长，这是病毒DNA分子两端发生重排形成：

LTR(Long terminal repeat)结构：U3-R-U5

这是反转录病毒DNA形成的特有结构

LTR 与病毒DNA整合进寄主染色体有关



返回



（2）反转录病毒基因组的复制及LTR的形成

（ F5.47）

合成起始是由tRNA作为引物结合到引物结合位点（PBS）

上→反转录酶使该引物向病毒RNA模板5’端延伸，合成DNA:   

合成U5和R →RNase H降解RNA-DNA异源双链中的RNA链→

反转录酶经DNA与RNA的杂交序列跳跃到病毒RNA链的3’端→

反转录酶延伸引物，RNA-DNA异源双链被RNase H降解

→RNA部分引发第二链DNA合成→DNA链延伸，RNA降解

→RNase H 降解 tRNA→通过PBS 序列杂交产生第二次跳跃→

完成DNA的合成



反转录病毒基因组的复制

(RNA→cDNA→dsDNA)及LTR的形成



（3）反转录转座子的类别

在哺乳基因组中有三种类型的反转录转座子：

病毒超家族、LINES和非病毒超家族



Copia图

Ty图





（4）、转座子的类别

IS——两端有IR，只编码转座酶

类转座因子——结构同IS，但不能独立存在，仅作为复合子的两端组件

复合转座子——两端由IS或类IS构成，可编码抗抗菌素物质

TnA转座子家族——两端为IR,可编码转座酶、解离酶和抗性物质

Ac-Ds双因子系统（玉米中）激活——解离因子

P因子——果蝇中父本因子，在M♀×P♂中导致杂种不育

反转录病毒:   RNA →DNA →整合宿主靶DNA

Ty          (1)有长末端重复序列

Copia （2）编码反转录酶或整合酶

LINS L1    （3）可含内含子

SINS B1    （1）无重复序列

Alu (2)不编码转座子产物

假基因 （3）无内含子

原
核

转座子

病毒超家族

非病毒超家族

反转录

转座子

真
核



13.2.1 插入序列 IS (Insertion sequence)

插入序列是最简单的转座因子

IS是细菌染色体和质粒的正常组成部分，可进行同源序列间的重组。E.coli
K12 chromosome 有8个IS1、5个IS2和IS3。

IS是独立的结构单位:  转座组件（transposition modules)

自主单位（autonomous units）

 仅有为其自身转座编码的基因，不含有其它编码蛋白的结构基因

 结构都较短：～1000bp（768bp～1500bp)
 两端含有20-40bp IR （Inverted terminal repeat)末端反向重复序列

 识别的靶序列5-9bp，转座后，在寄主DNA上产生同向重复。

IS因子插入细菌染色体上可以产生各种效应，这取决于其插入的方向，IS因
子虽然不含有其它编码蛋白质的结构基因，但是它们可以含有转录终止子
（transcriptional terminator) 或启动子（promoter）

从分子遗传学角度解释极性效应：

（1）IS中可能有终止子信号，它的插入会造成mRNA的转录的终止

（2）含有无义密码子，造成翻译的终止由此影响到后续基因的翻译

13.2 原核生物中的转座因子



图13－7 IS结构模式图
IS末端的反向重复序列为9 bp，数字1～ 9示碱基序列



类插入序列（IS-like element）

是指 IS10R、IS50R和IS903,它们的结构和IS相似，但
不独立存在。而是作为复合转座子两臂的组件。

图13－8 颈环结构的形成
含IS质粒经变性复性形成颈环结构（ a） 及其电镜照片（ b），大环是
质粒DNA ，小环是IS的中间序列，颈的部分是IS的IR



13.2.2 转座子

（1）复合转座子（composite transposons）

结构：比IS长得多，自身转座基因＋其它基因（抗药性基因）

不同的复合转座子的抗性标记不同

复合转座子两端的组件由IS和类IS组成

“两端”我们称为“Arms”， “Arms”可以是同方向的、也可以是反方向的。

一般，当一个复合型转座子两侧组件不同时，该转座子的转座作用主要依靠其中

一个组件的功能（Tn10中，IS10R）

维持复合型转座子的一个主要动力是对中心区所携带的标志的选择。一个IS10结

构单位自身可以随意地移动，并且比Tn10的移动频率高一个数量级。

但对Tetr的选择可使Tn10维持在一起，因此在选择的条件下，完整的Tn10的转座

频率可明显增加。

IS元件所编码的转座酶的活性负责识别一个靶部位和识别转座子的末端。只有转

座子的末端可以作为转座的底物。



（2） TnA 转座子家族

TnA家族包括几个相关的转座子，其中Tn3和Tn1000（以前叫）最具代表

性结构特点：比较大—— 5kb，两端不含IS，通常末端有38bp左右的IR

具有独立的转座酶和解离酶基因，含抗药性基因

功能元件

TnA能和单链DNA结合，并且有反式活性（即能催化其它不产生TnpA的同
类转座子转座），这是不同于IS－型转座过程的。

TnpR有双重作用 一是作为基因表达的阻遏蛋白；另一个作用是解离酶的功能。

TnpR突变，转座频率↑，由于TnpR阻遏了TnpA和其自身基因的转录；TnpR

蛋白失活，TnpA合成↑，转座频率↑，这表明TnpA转座酶的数量是转座的限

制因子。

IR(Inverted repeat): 38 bp

Transposase--- TnpA  gene→转座酶

Resolvase---TnpR(B) gene →

ampR----Lactamase gene

（-内酰胺酶基因）

解离酶

阻遏物蛋白
双功能



TnpA和TnpR基因之间有一个富含A-T的内部顺式控制区。TnpR的两种功能
就是通过和此区的结合来实现的。

Res: The site of resolution

解离序列（res）是内部的特殊位点，只有TnA家族才有这一位点。

TnpR解离酶的结合部位共有三个结合位点，每个长约30－40bp，结合在每
个位点独立地发生。

三个结合位点 Ⅰ、Ⅱ、 Ⅲ 具有序列同源性

位点Ⅰ： res部位包括TnpA转录的起始点

位点Ⅱ：TnpR转录的起始点

解离是一种非复性反应，键的断裂和再接不要求能量的输入

①超螺旋发生改变：由于转座酶的结合，DNA在res位点发生弯曲。

②解离酶在res位点切开一个短的回文，产生两条双链，在5’端与解离酶共价结
合：

5’ TTATAA 3’                      5’ TTAT     protein-AA 3’

3’ AATATT 5’                      3’ AA-protein    TATT 5’





13.2.3 转座噬菌体
1963年 Taylor 发现Mu-phage（Mutator phage）

Mu噬菌体是一种以大肠杆菌为寄主的温和噬菌体，以裂解生长和溶

源生长两种方式交替繁衍自已，同时它又能像IS和Tn一样可以在宿主基

因组上随机进行转座。即Mu噬菌体具有温和噬菌体和转座因子的双重特

性。

Mu-phage：一种DNA噬菌体，38000bp 线状DNA，游离噬菌体

和整合状态具相同的基因次序，Mu-DNA不含末端反向重复序列，这是

和其它转座子不同的地方。

游离时与整合时的差别，在于两个末端序列的变化

游离：两端连接着一段寄主DNA，左端100bp,右端1500bp

整合：再一次整合时，这两段序列消失



Mu的插入途径：

（1）溶源化过程：插入寄主的任意部位，造成靶点的倍增5bp

(2)裂解生长：子代Mu-DNA全部随机插入寄主DNA，能作为

转座子再造成其它靶点上的插入。

Mu的复制能力和它的转座能力是密切相关的，Mu的生存依靠转座

，复制转座是其正常生活史中的一种方式。

Mu-phage的另一结构特点：

α区：含有包括A、B基因等大多数基因

右侧3kb的G区序列：含Sv、U、U′和Sv′4个基因

β区：含gin等两个基因

在转录时G区序列的不同走向导致了不同的寄主特异性：

G（＋）Sv和U基因表达吸附E.coli K12菌株

G（－） Sv′和U′基因表达 E.coli C菌株



在取向（b）时，可变化区与Sc相邻，而在取向（c）时，一个不同

的可变区Sv′在该位置，倒位是由噬菌体的gin基因编码产物即转化酶
（invertase）Gin蛋白来催化的，该蛋白对G序列末端的34bp反向重复序
列起作用。



13.3 真核生物中的转座子
13.3.1 酵母基因组中的转座子

在酵母中研究得较清楚的转座子是Ty（transposon 

yeast，Ty）系列。

其一般长度约为5900 bp，两端各含有一个δ正向长末端

重复序列（LTR），LTR的长度约340 bp。δ因子大约由

70%的AT组成，每一个δ因子都含有一个启动子和一段被转

座酶识别的序列［图13-12（a）］。Ty1插入酵母染色体后

，受体上就会出现5 bp的DR。另外由于Ty1插入后，δ为DR

，所以也有可能发生类似于细菌中复制重组过程形成的小环

，丢失一个δ，而留在酵母中的δ称为Solo δ，这时酵母细胞

表型则恢复正常，而人们可以通过对Solo δ的分析来判断此

处曾插入过Ty1［图13-12（b）］。



一般认为Ty1 因子转座

时，首先以其DNA为模板

合成一个拷贝的RNA，然

后再通过反转录合成一条

新的Ty1 因子，最后这条

新的Ty1 转座子再插入到

新的位点上（图13-13）。

由于每一个细胞中有多

个拷贝的Ty1因子，所以

基因组中不同位置的Ty1
因子也可能发生重组，从

而导致染色体的易位、缺

失和倒位等结构变异。



P 因子

1977年 M.G.Kidwell等报道：

D.melanogaster某些品系进行杂交→F1多种遗传畸变

↓

“劣生性状”（dysgenic traits）

已鉴定出两个系统与杂种不育有关：

第一系统 I(inducer)型 R(reactive)型

当 I型 ♂✕ R型♀→F1育性降低 但R型♂✕I 型♀→F1正常

第二系统 果蝇被分成两种类型

P型 （父本贡献的Paternal contributing）

M型 (母本贡献的Maternal contributing)

P ♀✕M ♂ →F1正常→F2正常

M ♀✕ P ♂ →F1  Hybrid appears normal but is sterile(No progeny)

说明杂种劣生是不对称的，它可被 Pmale x Mfemale 杂交而诱导，但其反交不能诱
导出劣生

突变、染色体畸变

减数分裂的异常

分离和不育

13.3.2 果蝇基因组中的转座子



不育主要是与生殖细胞（germ cells）有关的问题：

在P—M系统的杂交后代中（F1）体细胞组织正常，但性腺不发育。

配子发育中的形态缺陷（Morphological defect）从种系细胞分裂时开始

任一 Pmale x  Mfamale→F1 dysgensis

重组染色体的实验表明：在每条P型雄果蝇染色体中的各个区域也都导致不

育，P雄果蝇有很多P因子，占据许多不同染色体位置。M型果蝇染色体上缺乏P
因子。

对杂种劣生的F1中w(white)基因突变的DNA作图表明：

所有的突变都是由于DNA片段插进w位点所引起，

被插入的DNA序列称为P element

①结构：P因子在长度上变化，序列上同源，两端含31bp反向重复序列，

转座在靶位点产生8bp的同向重复。

最长的P因子2.9kb,4个开放阅读框：ORFO、ORF1、ORF2、ORF3

最短的P因子：内部缺失编码区，丧失产生转座酶的能力，但仍能被完整

的P因子编码酶反式激活



P品系：带有30—50份拷贝的P因子，大约1/3是全长的。

P因子是P品系基因组的惰性成分（inert  component）,

而当p雄蝇与M雌蝇交配时，它们被激活而转座。

P因子的激活具组织专一性：它仅发生在生殖细胞中，但是P因子在生殖

细胞和体细胞中都能被转录。

组织专一性在这里仅指剪接方式里的一种变化，

表现在不同的细胞中转录的方式不同。

②p因子表达的调节机制

P因子：4个外显子，3个内含子。在体细胞中，仅前2个内含子被剪切；

产生 ORF0-ORF1-ORF2编码区→66kDa protein →转座激活的阻遏物

实验证明：第三个内含子的切除是转座作用需要的。第三个内含子的切

除和ORF3被拼接成阅读框，这是一个关键的调控作用。这决

定P因子能否激活并进行转座。

是什么负责组织的特异拼接？体细胞中含有一种蛋白，它结合在外显子3 

的序列上，阻止了ORF3的剪接。在生殖细胞中缺乏这个蛋白，因此可以剪接

第三个内含子，产生编码转座酶的mRNA   



杂种不育依赖于杂交的性别的定向，表明细胞质和P因子同样重要。

细胞质的贡献——细胞型（cytotype）:表现为一种可遗传的细胞质效应或

细胞质因子

带 P  因子 P细胞型

缺乏P因子 M细胞型

细胞型效应的分子解释（p 262 图11－15）（GVIIp481 F15.27）

取决于66kDa蛋白抑制转座的能力，这个蛋白质是卵中母体因子产生的

卵 细 胞中： 66kDa蛋白、母体因子

在P品系中：有充足的66kDa蛋白防止转座的发生。包括在P雌蝇中任何交

配中，该蛋白的存在既阻止转座酶的合成，也阻止转座酶的激活。

在M型雌蝇中：在卵细胞中不存在阻遏蛋白（因为没有P因子），而从雄蝇

亲本中引进的P因子导致种系里转座酶的激活。



果蝇中的转座子除了P 因子

外还有copia、412、279、Tip

、FB 等。它们的结构虽有所不

同，但两端都有反向重复序列（

图13-15）。



13.3.3 玉米基因组中的转座子

（1） Ac-Ds 系统 Ac-Ds系统（Ac－Ds）

McClintock   1940-1950年

对玉米进行遗传分析与细胞学观察

玉米籽粒的糊粉层上出现色斑与花纹的品系

9Chr.短臂经常发生断裂，断裂后的染色体接着发生

“Breakage-fusion-bridge Cycle”         

其后代籽粒→色斑



在9Chr.发生断裂的位置称为解离（Dissociation）座位→简称Ds座位

Ds座位→移动到另一个位置→染色体在新的位置上发生断裂

Ds座位的这种移动——转座

Ds座位——转座因子 transposable element

McClintock指出，Ds因子使染色体和其自身转座都需要在染色体的另

一个位置上有第二个因子存在，使Ds因子活化，此第二个因子称为

actiator即Ac因子。Ac因子本身能够转座，但不能使染色体发生断裂，根

据它们二者的关系称为Ac-Ds为双因子系统



研究表明同一组控制成分的不同成员可以分成两大类：

(1) 自主成分（Autonomous element）:

具备使自身切除（exicise）和转座能力。因其含有有活性的自
主成分，它在任何位点的插入都可以造成一个不稳定的或可变的

（mutable）等位基因。自主成分自身的丧失，或其转座能力的丧

失后，一个可变的等位基因变成一个稳定的等位基因。

(2) 非自主成分（Nonautonomous element ）:

是稳定的，在一般情况下它们并不自动地转座或经历其它的变

化，只有当基因组中其它位置上存在一个相同家族的一个自主成分

时，它们才会变得不稳定。当由一个自主成分提供反式互补时，非

自主成分表现出与自主成分相联系的活性状态，包括能够转座到一

个新的位置上去。非自主成分失去转座所需的反式作用功能。



Ac-Ds的分子结构：

Ac element: 4563bp                 3500base mRNA（807密码子）

5个外显子构成单一基因→ 转座酶

Ac两端各有11个bp的IR。插入位点的靶序列产生8bp的重复。

Ds element: 长度和序列上都有变化，但皆与Ac相关：

两端相同的11bp的IR，它们比Ac短，很明显Ds因子是Ac因子

的缺失变异类型。

缺失使Ds失去转座基因活性→失去自身转座的能力

Ac和Ds的分子结构说明：

由于Ac因子编码的转座酶对Ds因子起互补作用，才使得Ds因

子得以转座。因为各种Ds末端的反向重复顺序都存在，都能被Ac

因子的转座酶所识别。

当玉米的Ac因子家族从一个位点转座到另一个位点时，原来位

点上的转座因子都不再保留，这种转座机制属于Nonreplicative 

mechanism.

转录拼接



Ds为一种结构和功能都不完整的转座子，只具有与切割有关的识别

序列，缺乏与转座有关的功能，所以不能自动转座，容易在基因组中固

定下来。



13.3.4 人类基因组中的转座子
已知重复序列占了人类基因组50%以上，其中转座子占

重复序列的45% 。所有的转座子都是多拷贝的，这些转座子

分为4种类型（图13－ 17） 。

图13－17 人类基因组中的几种主要转座子



LINE(long interspersed element):长散在元件，如L1, 是唯一在人

类和小鼠中都具有活性的一类成员,长为6 500 bp，含ORF1与ORF2两个

阅读框。L1在哺乳动物基因组中的拷贝数可多达十万份。

SINE（short interspersed element):短散在元件，如Alu元件,长

度在100～ 300 bp之间，是非自主转座子，其3′端与L1有同源性，因此

能依靠L1进行转座。

Alu family：大量的长约300 bp的中度重复序列，广泛地分布在非重

复DNA序列之间。用限制性内切酶Alu1，可将其切割为一个170 bp片段

，和一个130 bp片段，说明这是一类长度和性质相似的重复序列。Alu 

家族有多个成员，总拷贝数有30万～ 50万个，大约平均每6 kbDNA序

列中就有1个，占人体基因组的3% ～ 6% 。在小鼠中与Alu序列相关序

列称为B 1家族，长度为130 bp。在中国仓鼠中则被称为Alu相应家族（

Alu－equivalent family），该家族也存在于其他哺乳动物的基因组中。



13.4 转座作用的分子机制
13.4.1 DNA转座机制
（1）复制型转座（结合 13.1.2部分ppt）

1979 Shapio Tn3转座模型：

① 切开（cutting）：Tn3转座酶识别受体

质粒上的靶（target）序列以及自身两边的

反向重复序列，并切开。

② 连接（rejoining）：供体和受体结合成

为共联体（cointegrate）。

③ 复制：由DNA多聚酶和连接酶参加，在

IS两端形成DR，一般为5～11 bp。

④ 重组：在解离位点（resolvation sits，

res）特定位点进行重组，结果共联体分离形

成两部分，一个是原来含有转座子的序列，

另一个是通过转座插入了转座子的序列。



（2）非复制型转座

非复制型转座

的原理是断裂和重

接反应使靶序列重

构，只有靶位点发

生重连（reunion）

，而供体链仍保持

裂缺，不形成共联

体。非复制转座酶

也可在靶DNA上产生

剪接。转座子两侧

产生双链断裂，完

整的转座子从供体

中释放出来。



13.4.2 反转录转座子的转座机制

（1）反转录病毒的转座机制

（结合 13.1.3 反转录转座子部分ppt）

（2）Tyl /copia类反转录转座子的转座机制

Tyl 和copia因子是典型的反转录转座子，均由RNA介导

转座，只是这类反转录子由于缺少编码外壳蛋白的基因（

env）,因此不能形成病毒颗粒，它们只能在细胞内生活，亦

可转录合成RNA。因其基因组中有编码反转录酶的基因（

pol），所以能将它的RNA反转录为cDNA，并以类似反转录

病毒cDNA的整合机制插入到宿主基因组中。





13.5 转座因子的遗传学效应及其应用
13.5.1 引起染色体结构变异

图13-4 由转座子引起的染色体DNA缺失（ a）或倒位（ b）



13.5.2 诱发基因突变与启动外显子混编

当转座子插入到某个基因中往往导致该基因失活，在某些情况下，插入位点

的基因仍然能够正常转录，只是转座子中的插入序列通过转录后的剪接过程而被

除掉，因此插入位点的基因仍表现出显性性状，这种现象称为渗漏突变（leaky 

mutation） 。也就是仍有一些残余基因表达的突变。这类基因称为渗漏基因（

leaky gene），又称亚效等位基因（ hypomorph） ，即一种突变基因与其野生型

有相似的效应，但效应较弱。

当两个转座子被同一转座酶识别而整合到染色体的邻近位置时，则它们之间

的DNA将变得易于被转座酶作用而转座。如果它们之间的DNA中含有外显子，则

该外显子将被切离，并可能插入另一基因之中。这种效应称为外显子混编（ exon 

shuffling）。所谓外显子混编，即源自一个或几个基因的若干个外显子像“洗牌

” 那样地进行重排。这也是生物体产生新基因和基因进化多样性的途径之一（图

13－27）



图13－27 双转座启动不同基因间的外显子混编



13.5.3 调节基因表达

图13－28 转座子调节宿主基因表

IS10R两端具22 bp的反向重复序列。在它
的右侧反向重复序列内侧有两个方向相反的
启动子，其中POUT是外向启动子，它能激活邻
近下游的宿主DNA 中的基因。PIN是内向启动
子，它们之间有36 bp重叠

转座子除了含有增强子外，

有的转座子还含有启动子，

也能促进基因的转录活性。

如Tn10右侧的IS10R以某一

方向插入到由于缺失了启动

子而不能表达的argE基因的

5′端时，结果使沉默的

argE基因重新表达，对该序

列分析表明，其末端含有一

个外向的启动子，这可能是

它启动沉默基因表达的原因

（图13－28） 。



11.5.4 产生新的变异

由于转座插入位点可能出现新的基因，如像Tn携带的抗

药性基因，它的转座不仅造成某个基因的插入突变，同时在

此位点上出现一个新的抗药性基因。

由于转座而增加了同源序列的整合，如IS既可插入细菌

染色体的不同位置，又可插入质粒中。

在某些情况下，插入到某个基因座位中的转座子也可能

失活，转座子失活过程主要与DNA分子的甲基化作用（

methylation）有关。

转座子DNA序列的甲基化不仅影响转座子自身的表达，

而且还影响邻近基因也呈现出表观遗传变化。



13.5.5 转座子标记目的基因

转座子标签（ transposon tagging）方法:转座子不仅能在本基因组

中转座，也能转入其它植物的基因组中。转座的结果是使插入位置的基

因失活，从而有效地诱导产生表型突变株。然后构建一个对应于突变株

的基因组DNA文库，用作标签的转座子作为探针从基因库中筛选相对应

的克隆，分离得到相对应于变异的基因，这就是转座子标签克隆基因。

用转座子给未知的目的基因加以标签，便于对该基因的识别与分离。由

于插入的DNA序列相当于人为地给目的基因加上一段已知的序列标签，

因此DNA插入（转座子插入）突变分离基因的技术，又叫做DNA标签法

（DNA-tagging）（转座子标签法 transposon tagging）

应用该技术的条件是：

① 亲本之一必须含有活跃的转座子。

② 所用的转座子必须已经分离和鉴定，否则无法对其进行标记作为探针

③ 转座子插入后要有目的性状的突变型。



13.5.6 作为基因工程的载体
利用P因子作为载体，

将外源基因转移到果蝇胚胎

种系细胞中，对果蝇进行遗

传操作。

玫瑰色眼基因ry＋

被整合在细菌的带有缺失
的P因子中，同时与携带
有完整的P因子的辅助质
粒注入ry－ 果蝇胚胎，
结果在其后代中出现转基
因ry＋ / ry－子代，原位
杂交证明，P因子介导ry＋

转移到一些果蝇的种系细
胞的染色体中

图13- 34 果蝇中P因子介导基因转移





本章结束

谢谢 ！



图九

返回



DA

返回

返回1



Ds 返回返回2



返回



IS 返回



Tn 返回



Ty 返回



P

返回



返回



返回



返回



（a）

(b)

(c)

(d)

(e)

(f)

(g)

返回



返回



返回



返回 返回1



返回 返回



返回



返回1 返回2



返回
返回 返回2



返回



返回

反转录酶 蛋白水解酶

病毒外壳蛋白

返回



返回



返回



返回


