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บทคดัย่อ 

เอพิเจเนติก (epigentic) คือ การแสดงออกของยีน 
ทีเ่ปลีย่นแปลงไปโดยที่ไมม่ีการเปลีย่นแปลงล าดบัเบสของดี
เอ็นเอ กระบวนการเอพเิจเนติกในพืชมีหลายๆ ประการ โดย
มีกระบวนการควบคมุหลกั คือ ดีเอ็นเอเมทิเลชนั การดดัแปร
ฮีสโตน เช่น ฮีสโตนเมทิเลชนั ฮีสโตนแอเซทิเลชนั รวมทัง้การ
ปรับเปลี่ยนโครงสร้างของโครมาติน หรือโครมาตินรีโมเดล
ลิง  ซึ่งจะส่งผลต่อการแสดงออกของยีน ควบคุมการ
เจริญเติบโตและการเจริญพนัธุ์ในพืช ในบทความฉบบันีจ้ะ
กล่าวถึงการควบคุมการแสดงออกของยีนโดยเอพิเจเนติก
ประเภทหลกัที่สามารถพบได้ในพืช รวมทัง้กลา่วถึงโปรตีนที่
ท าหน้าที่ส าคญัในกระบวนการควบคมุการแสดงออกของยนี
โดยเอพเิจเนติก 
 
ABSTRACT  

Epigenetic refer to changes of gene 
expression without any change of the underlying DNA 
sequences. There are various mechanisms that plants 
utilize to control gene expression. The main regulation 
mechanisms are DNA methylation, histone 
modifications such as histone methylation, histone 
acetylation and changes of chromatin structure or 
chromatin remodeling. The alteration of gene 
expression influences plant growth, development and 
reproduction. In this review, regulation of gene 
expression via main epigenetic mechanisms and 
proteins involved in the epigenetic regulation will be 
described.  
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เอพิเจเนติกและการควบคุมการแสดงออกของยนี 
 Conrad Waddington นกัชีววิทยาชาวองักฤษ ได้
ให้นิยามค าว่า เอพิเจเนติกส์ (epigenetics) ไว้ว่า “ศาสตร์
ทางด้านชีววิทยา ว่าด้วยเร่ืองการศึกษาความสัมพันธ์
ระหว่างยีนและผลิตผลของยีน ซึ่งท าให้ลกัษณะต่างๆ ของ
สิ่งมีชีวิตปรากฎขึน้” (Waddington, 1942) สว่นค าว่า เอพิ
เจเนติก จะหมายความถึง การเปลี่ยนแปลงการแสดงออก
ของยีน โดยไมม่ีการเปลีย่นแปลงที่ล าดบัเบสของดีเอ็นเอ ซึ่ง
การแสดงออกของยีนที่เปลี่ยนแปลงไปนีส้ามารถผนักลบัได้ 
และสามารถถ่ายทอดสูรุ่่นลกูรุ่นหลานได้ (Bird, 2007)  
 ควบคมุการแสดงออกของยีนโดยเอพิเจเนติกนัน้ มี
ความสมัพนัธ์กับการเปลี่ยนแปลงของการดดัแปรทางเคมี
ชนิดตา่งๆ ที่โครมาติน (chromatin) ซึง่อาจเรียกรวมๆ กนัได้
ว่ า  “การดัดแปรทาง เอพิ เ จ เนติ ก  (epigenetic 
modification)” เช่น การเติมหมู่เมทิล (methyl) ให้แก่เบส
บนสายดีเอ็นเอ หรือการดดัแปรโปรตีนฮีสโตน ผลของการ
ดดัแปรนีเ้มื่อเกิดขึน้ร่วมกับการท างานของเอนไซม์ในกลุ่ม 
chromatin remodeling complex จะช่วยรักษาสมดลุให้แก่
ยีน เพื่อให้ยีนมีการแสดงออกอย่างถูกต้องในระดับและ
ระยะเวลาที่เหมาะสม (Grewal and Jia, 2007; Yang and 
Kuroda, 2007; Zaratiegui et al., 2007) การควบคมุการ
แสดงออกของยีนโดยเอพิเจเนติกนี ้ ถูกค้นพบในสิ่งมีชีวิต
หลายชนิด เช่น ในยีสต์พบว่ามียีนและดีเอ็นเอหลายๆ 
บริเวณที่ถกูควบคมุด้วยกระบวนการนี ้เช่น การไมแ่สดงออก
ของยีนบริเวณ mating type loci (HML และ HMR), rDNA, 
telomeric repeat และ centromeric repeat (Buhler and 
Gasser, 2009) การเกิด position-effect variegation 
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(PEV) ในแมลงหวี่ ซึง่คือการเปลีย่นแปลงการแสดงออกของ
ยีนโดยขึน้กบัต าแหนง่ของยีนในจีโนม หากยีนมีต าแหน่งอยู่
ใกล้กบับริเวณเฮเทอโรโครมาติน (heterochromatin) ยีนนัน้
จะมีการแสดงออกในระดบัต ่าหรือไมม่ีการแสดงออกเลย แต่
หากยีนนัน้อยู่ในบริเวณที่เป็นยูโครมาติน (euchromatin) 
ยีนจะสามารถแสดงออกได้ (Girton and Johansen, 2008) 
รวมถึงการท าให้โครโมโซมเอ็กซ์เกิดการไม่แสดงออก (X-
chromosome inactivation) ในสตัว์เลีย้งลกูด้วยนม (Wutz, 
2011) 
 ในพืชนัน้ได้มีรายงานที่เก่ียวกับการควบคุมการ
แสดงออกของยีน โดย เอพิ เ จ เนติก เ ป็นครั ้งแรกโดย 
Alexander Brink นักพันธุศาสตร์ ชาวแคนาดา ในช่วง
ทศวรรษที่ 1950 กลา่วถึงการควบคมุการแสดงออกของยีน
ในข้าวโพดที่เรียกว่า พารามิวเทชนั (paramutation) ซึ่งคือ
การแสดงออกของแอลลีลของยีนต าแหน่งหนึ่งในสภาวะ
เฮเทอโรไซกัส (heterozygous) สามารถเ กิดการ
เปลี่ยนแปลงได้ โดยการควบคุมของอีกแอลลีลของยีน
ต าแหน่งเดียวกัน การแสดงออกของแอลลีลที่เปลี่ยนแปลง
ไปนี ้ สามารถถ่ายทอดสูรุ่่นลกูหลานได้ (Chandler, 2007) 
นอกจากนีย้งัมีการรายงานถึงการควบคมุการแสดงออกของ
ยีนที่ถ่ายเข้าสู่พืชอีกด้วย โดยในครัง้แรกได้มีการค้นพบ
เหตุการณ์นีใ้นต้นพิทูเนียที่ได้รับการถ่ายยีน chalcone 
synthase (CHS) ซึ่งถูกควบคุมด้วยโปรโมเตอร์ 35S 
cauliflower mosaic virus (35SCaMV) เข้าสูต้่นพิทเูนียซึง่มี
กลีบดอกสีม่วง วัตถุประสงค์ของการทดลองนีเ้พื่อใ ห้ยีน 
CHS เกิดการแสดงออกมากกว่าปกติในต้นพิทเูนียที่ได้รับ
การถ่ายยีน โดยกลุม่ผู้วิจยัคาดหวงัว่าจะพบดอกพิทเูนียที่มี
กลีบดอกสีเข้มมากขึน้กว่าเดิม แต่เมื่อคดัเลือกพิทเูนียต้นที่
ได้รับการถ่ายยีนกลบัพบว่า ดอกพิทูเนียประมาณ 42% 
กลบัมีกลีบดอกสีขาวหรือสีขาวผสมสีม่วง และตรวจพบว่า
ยีน CHS ที่ใส่เข้าไปใหม่นีไ้ม่เกิดการแสดงออก (gene 
silencing) ยิ่งไปกวา่นัน้การท่ีพบพิทเูนียที่มีดอกสขีาว แสดง
ว่ายีน CHS ซึ่งมีอยู่เดิมในต้นพิทูเนีย ก็ไม่เกิดการแสดง
ออกไปด้วย ซึ่งแสดงให้เห็นว่าการใสย่ีน CHS เพิ่มเข้าไปใน
ต้นพิทูเนียที่มียีน CHS เดิมอยู่แล้วนัน้ ไปกระตุ้นและ
เหน่ียวน าให้ยีน CHS ที่มีอยูเ่ดิมไมเ่กิดการแสดงออกไปด้วย 

เหตกุารณ์นีเ้รียกว่า “co-suppression” (Napoli et al., 
1990) 
 การไมแ่สดงออกของยีนในพืชนัน้ กลา่วโดยรวมจะ
สามารถแบ่งการควบคุมได้เป็น 2 ระดับ คือ การไม่
แสดงออกของยีนที่ระดับการถอดรหัส (transcriptional 
gene silencing, TGS) และการไมแ่สดงออกของยีนที่ระดบั
หลงัการถอดรหสั (post-transcriptional gene silencing, 
PTGS) อย่างไรก็ดีในปัจจุบันนีเ้ป็นที่ทราบกันดีว่า ทัง้สอง
กระบวนการนีม้ีความเก่ียวเนื่องและเช่ือมโยงกัน โดยไม่
สามารถแบ่งแยกกนัได้อย่างชดัเจน กระบวนการ TGS นัน้
เกิดขึน้เนื่องจากโครงสร้างของโครมาตินอยู่ในรูปที่ขดกัน
อยา่งแนน่หนา โดย TGS จะมีความสมัพนัธ์กบัการเกิดดีเอ็น
เอเมทิเลชนั (DNA methylation) ซึ่งพบมากที่บริเวณโปรโม
เตอร์ของยีน ร่วมกบัการดดัแปรโปรตีนฮีสโตนอย่างจ าเพาะ 
การไม่แสดงออกของยีนโดยกระบวนการ TGS นีส้ามารถ
ถ่ายทอดสู่เซลล์รุ่นต่อๆ ไปได้ ซึ่งพบได้ทัง้ในการสืบพันธุ์
แบบไมอ่าศยัเพศและการสบืพนัธ์แบบอาศยัเพศ นอกจากนี ้
TGS ยงัท าหน้าที่ควบคมุการแสดงออกของยีนที่มีในเซลล์
มาแตเ่ดิม (endogenous gene) และยีนที่ได้รับการถ่ายเข้า
ไปใหม ่(transgene) อีกด้วย ตวัอยา่งของการควบคมุการไม่
แสดงออกของยีนที่มีอยูแ่ตเ่ดิมในพืช ได้แก่ การไมแ่สดงออก
ข อ ง ยี น ค ว บ คุ ม ก า ร ส ร้ า ง เ อ น ไ ซ ม์ 
phosphoribosylanthranilate isomerase (PAI) ซึ่งเป็น
เอนไซม์ในวิถีการสงัเคราะห์กรดอะมิโนทริปโทเฟน โดยใน
พืชโมเดล Arabidopsis thaliana accession 
Wassilewskija (Ws) จะมียีนสร้าง PAI ทัง้สิน้ 4 ยีนด้วยกนั 
(PAI1-4) ยีนทัง้ 4 นี ้พบอยู่ใน 3 ต าแหน่งในจีโนม เมื่อ
ตรวจสอบการแสดงออกของยีน จะพบว่ามีเพียงยีน PAI2 ที่
ไม่มีการแสดงออก ซึ่งเกิดขึน้เนื่องจากบริเวณโปรโมเตอร์
ของยีน PAI2 มีระดบัดีเอ็นเอเมทิเลชนัสงู (Bender and 
Fink, 1995) ตวัอยา่งของยีนที่มีอยูเ่ดิมในพืชอีกยีนหนึง่ที่ถกู
ควบคมุด้วย TGS คือ ยีน flowering wageningen (FWA) 
เมื่อตรวจสอบระดบัดีเอ็นเมทิเลชันในทุกๆ เนือ้เยื่อของพืช
พบว่า ที่บริเวณโปรโมเตอร์ของยีน FWA จะมีระดบัดีเอ็นเอ
เมทิเลชนัสงู และมีความสมัพนัธ์กบัการไม่แสดงออกของยีน 
FWA แต่ในเอนโดสเปิร์ม ยีน FWA มีการแสดงออกได้ และ
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ระดบัดีเอ็นเอเมทิเลชันพบอยู่ในระดบัที่ต ่ากว่าในเนือ้เยื่อ
สว่นอื่นๆ ของพืช (Kinoshita et al., 2004) ในสว่นของยีนที่
มีการถ่ายเข้าสู่พืชนัน้  ได้มีการศึกษาและพบว่า  การ
แสดงออกของยีนเหลา่นีม้ีความสมัพนัธ์กบัจ านวนของยีนที่
เข้าไปแทรกอยู่ในจีโนมของพืช หากในจีโนมของพืชได้รับ 
transgene เข้าไปเป็นจ านวนมาก (มีจ านวน copy number 
สูง) ยีนเหล่านัน้มักจะเกิดการไม่แสดงออก ทัง้นีย้ังพบ
ความสัมพันธ์กับระดับดีเอ็นเอเมทิเลชันอีกด้วยเช่นกัน 
กล่าวคือ โดยส่วนใหญ่แล้วมกัจะพบว่ายีนที่ถ่ายเข้าสู่พืช
และไมแ่สดงออก จะมีระดบัดีเอ็นเอเมทิเลชนัที่บริเวณโปรโม
เตอร์สูง เช่น มีการพบการแสดงออกที่แตกต่างกันของยีน 
luciferase (LUC) ใน Arabidopsis สองต้นที่ได้รับการถ่าย
ยีน LUC ที่ถูกควบคุมการแสดงออกภายใต้โปรโมเตอร์ 
ubiquitin 3 (UBQ3) ต้น LUC26 เป็นต้นที่ได้รับการถ่ายยีน 
LUC เข้าไป 1 ชุดในจีโนม และมีการแสดงออกของยีนได้
ตามปกติ ในขณะที่ต้น LUC25 เป็นต้นที่ได้รับยีน LUC 
มากกว่า 1 ชุด และมีการไม่แสดงออกของยีน LUC เมื่อ
ตรวจสอบระดบัดีเอ็นเอเมทิเลชนัท่ีบริเวณโปรโมเตอร์ พบว่า
โปรโมเตอร์ UBQ3 ในต้น LUC26 ไม่มีการเกิดดีเอ็นเอเมทิ
เลชนั ในขณะที่ต้น LUC25 มีระดบัดีเอ็นเอเมทิเลชนัอยู่สงู 
(Yokthongwattana et al., 2010) 
 ส าหรับการไม่แสดงออกของยีนโดยกระบวนการ 
PTGS มกัจะมีความสมัพนัธ์กับการสลาย mRNA อย่าง
จ าเพาะ ในกรณีนีอ้ตัราการถอดรหสัจะไมม่ีการเปลีย่นแปลง 
เนื่องจากการควบคุมนัน้เกิดขึน้ภายหลงัจากที่ดีเอ็นเอถูก
ถอดรหัสเป็นสายอาร์เอ็นเออย่างสมบูรณ์แล้ว ในพืช
กระบวนการ PTGS ต้องอาศยัการสะสมของอาร์เอ็นเอ
ขนาดเล็ก ซึ่งมีขนาดประมาณ 21-26 คู่เบส อาร์เอ็นเอ
เหลา่นีเ้รียกว่า เอสไออาร์เอ็นเอ (small interfering RNA 
หรือ siRNA) ซึ่งถกูสงัเคราะห์ผ่านวิถีอาร์เอ็นเออินเทอร์เฟีย
เรนซ์ (RNA interference หรือ RNAi) (Brodersen and 
Voinnet, 2006; Baulcombe, 2007) ในการควบคมุการไม่
แสดงออกของยีนโดย PTGS นัน้เช่ือกันว่าจะไม่สามารถ
ถ่ายทอดไปยงัรุ่นลกูหลานได้ 
  
การดัดแปรทางเอพิเจเนติก (epigenetic modifications) 

 การดัดแปรทางเอพิ เจเนติกสามารถจ าแนก
ออกเป็นชนิดต่างๆ ได้หลายชนิด ซึ่งในการดัดแปรแต่ละ
ประเภทนัน้ต้องอาศัยการท างานของโปรตีนชนิดต่างๆ ใน
บทความนีจ้ะกล่าวถึงโปรตีนที่ท าหน้าที่ส าคัญในการดัด
แปรทางเอพิเจเนติก 3 กลุ่ม ได้แก่  โปรตีนที่ท าหน้าที่
เก่ียวข้องกบัการเกิดดีเอ็นเอเมทิเลชนั โปรตีนที่ท าหน้าที่ใน
การดัดแปรโปรตีนฮีสโตน และโปรตีนที่ท าหน้าที่ในการ
เปลีย่นแปลงโครงสร้างของโครมาติน 
 
โปรตีนที่ท าหน้าที่เกี่ยวข้องกับการเกดิดีเอ็นเอเมทิเล
ชัน  
 ดีเอ็นเอเมทิเลชันเป็นกระบวนการหลกัที่ส าคัญ
กระบวนการหนึ่งในการควบคุมการแสดงออกของยีนโดย
เอพิเจเนติก ดีเอ็นเอจะถกูเติมหมูเ่มทิลที่คาร์บอนต าแหน่งที่ 
5 ของเบสไซโทซีน และได้ผลิตผลเป็น 5-เมทิลไซโทซีน การ
เกิดดีเอ็นเอเมทิเลชันเป็นกระบวนการที่มีความอนุรักษ์สูง 
พบได้ในสิง่มีชีวิตหลากหลายชนิด ตัง้แต่เชือ้รา พืช และสตัว์
เลีย้งลกูด้วยนมชนิดต่างๆ (Selker et al., 2003; Bender, 
2004, Goll and Bestor, 2005; Bernstein et al., 2007) ใน
สตัว์เลีย้งลกูด้วยนมนัน้ การเกิดดีเอ็นเอเมทิเลชันสว่นมาก
มกัจะพบการเติมหมู่เมทิลที่เบสไซโทซีนในล าดบัเบสที่เป็น 
CpG และพบได้น้อยมากในล าดบัเบสที่เป็น CpNpG และ 
CpNpN โดยที ่N คือ เบส A, C, G หรือ T ในขณะท่ีในพืชจะ
มีความแตกต่างจากสัตว์เลีย้งลูกด้วยนมอย่างเห็นได้ชัด 
กล่าวคือ การเกิดดีเอ็นเอเมทิเลชันจะพบมากที่ล าดับเบส 
CpG เช่นกนั แต่จะพบการเกิดดีเอ็นเอเมทิเลชนัได้ในระดบั
หนึ่งที่ล าดบัเบส CpNpG และ CpNpN (Bender, 2004) 
ทัง้นีป้ระมาณ 6-30% ของเบสไซโทซีนในพืชจะถกูเติมหมู่
เมทิล ซึง่ปริมาณของดีเอ็นเอที่มีการเติมหมู่เมทิลนีจ้ะขึน้อยู่
กบัชนิดของพืชด้วย เช่น Arabidopsis thaliana เบสไซ
โทซีนประมาณ 19% จะถกูเติมหมู่เมทิล (Chen and Li, 
2004) โดยสว่นใหญ่แล้วดีเอ็นเอเมทิเลชนัจะพบมากบริเวณ
เฮเทอโรโครมาติน ซึ่งเป็นบริเวณที่มียีนที่ไม่แสดงออกอยู่
มาก แต่อย่างไรก็ตามประมาณหนึ่งในสามของยีนที่มีการ
แสดงออก ก็พบดีเอ็นเอเมทิเลชนัได้ด้วยเช่นกนั (Zhang et 
al., 2006)  
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การเกิดดีเอ็นเอเมทิเลชันนัน้แบ่งออกเป็น 2 ชนิด 
คือ การเติมหมู่เมทิลเพื่ออนุรักษ์รูปแบบของดีเอ็นเอเมทิเล
ชนัไว้ หรือเรียกว่า maintenance methylation และการเติม
หมู่เมทิลแบบใหม่ หรือ de novo methylation โดยมี
เ อ น ไ ซ ม์ ดี เ อ็ น เ อ เ ม ทิ ล ท ร า น ส เ ฟ อ เ ร ส  (DNA 
methyltransferase; DNA MTase) ที่จ าเพาะท าหน้าที่เร่ง
ปฏิ กิ ริยาแต่ละชนิด  การเ กิดดี เอ็น เอเมทิ เลชันแบบ 
maintenance จะเกิดขึน้บนสายดีเอ็นเอหลงัจากที่ดีเอ็นเอ
เกิดการจ าลองตวัหรือการซ่อมแซมดีเอ็นเอ โดยมีดีเอ็นเอคู่
สมสายหนึ่งที่มีการเติมหมู่เมทิลอยู่แล้ว เป็นต้นแบบในการ
เติมหมู่เมทิลให้กบัดีเอ็นเออีกสายหนึ่ง ซึ่งเป็นดีเอ็นเอที่ถูก
จ าลองตัวขึน้มาใหม่ จากกระบวนการนีจ้ึงท าให้สิ่งมีชีวิต
สามารถรักษารูปแบบของการเติมหมู่เมทิลในดีเอ็นเอสาย
ใหม่ได้  และท าให้รูปแบบของการเติมหมู่เมทิลนีค้งไว้
เช่นเดิม หลงัจากการแบ่งเซลล์แบบไมโทซิสและไมโอซิส 
ในขณะท่ีการเติมหมูเ่มทิลแบบ de novo นัน้ จะเป็นการเติม
หมูเ่มทิลให้กบัดีเอ็นเอที่เบสไซโตซีนในต าแหน่งใหม่ โดยไม่
ต้องอาศยัดีเอ็นเอซึง่ถกูเติมหมูเ่มทิลอยูแ่ล้วเป็นต้นแบบ การ
เกิดดีเอ็นเอเมทิเลชนัแบบนี ้จะท าให้เกิดรูปแบบของดีเอ็นเอ
ทีแ่ตกตา่งไปจากเดิม (Vanyushin and Ashapkin, 2011) 
 เอนไซม์ดีเอ็นเอเมทิลทรานสเฟอเรสในพืชถูก
จ าแนกออกได้เป็น 4 กลุม่ โดยอาศยัลกัษณะโครงสร้างของ
เอนไซม์ และความคล้ายคลึงของกรดอะมิโนอนุรักษ์ใน
มอทิฟ (motif) ต่างๆ โดยเอนไซม์ทัง้ 4 กลุ่มนี  ้คือ 
methyltransferase 1 (MET1), domain-rearranged 
methyltransferase (DRM), chromomethylase (CMT) 
และ DNA methyltransferase 2 (Dnmt2) (Finnegan and 
Kovac, 2000; Zhang et al., 2010)  

เอนไซม์ในกลุม่ MET1 ท าหน้าที่เร่งปฏิกิริยาดีเอ็น
เอเมทิเลชนัแบบ maintenance ที่เบสไซโทซีนในล าดบัเบส 
CpG (Finnegan et al., 1996; Ronemus et al., 1996; 
Kankel et al., 2003; Saze et al., 2003) และที่ต าแหน่งซึ่ง
เป็น CNG และ CNN ได้อีกด้วย (Lindroth et al., 2001) ใน
พืชพนัธุ์กลายของยีน MET1 และพืช anti-sense MET1 นัน้ 
จะมีระดบัการแสดงออกของยีน MET1 ลดลง สง่ผลให้ระดบั
ดีเอ็นเอเมทิเลชันที่เบส CpG ลดลงจากในพืช wild type 

เป็นอย่างมาก โดยเฉพาะบริเวณเซนโทรเมียร์ 5S rDNA 
repeats ทรานสโพซอน และล าดบัเบสที่มีความคล้ายคลงึ
กับทรานสโพซอน นอกจากนีย้งัพบว่า transgene ซึ่งเกิด
การไม่แสดงออกในพืชที่ได้รับการถ่ายยีนนัน้  สามารถ
กลับมาแสดงออกได้อีกครัง้หนึ่ง ใน MET1 และการ
แสดงออกของยีนนี ้มีความสมัพนัธ์กบัการลดลงของระดบัดี
เอ็นเอเมทิเลชนัที่บริเวณ transgene (Vong et al., 1993; 
Finnegan et al., 1996; Ronemus et al., 1996; Kankel et 
al., 2003; Saze et al., 2003; Vaillant et al., 2008) 
เอนไซม์ในกลุม่ DRM เป็นเอนไซม์ที่มีความคล้ายคลึงกับ
เอนไซม์ Dnmt3 ในสตัว์เลีย้งลกูด้วยนม (Cao et al., 2000; 
Cao and Jacobsen, 2002a) เอนไซม์ DRM2 เป็นเอนไซม์
หลกัในกลุม่ของ DRM ใน Arabidopsis เอนไซม์ชนิดนี ้ท า
หน้าที่ ในกระบวนการดี เอ็นเอเมทิเลชันผ่านวิ ถี  RNA-
directed DNA methylation (RdDM) คือ การอาศยัอาร์เอ็น
เอขนาดเล็กเป็นตัวน าเอนไซม์ไปยังต าแหน่งที่ ต้องเร่ง
ปฏิกิริยา (Cao and Jacobsen, 2002a; Cao and 
Jacobsen, 2002b; Cao et al., 2003) ส าหรับเอนไซม์ดี
เอ็นเอเมทิลทรานสเฟอเรสในกลุม่ CMT นัน้ เป็นเอนไซม์ที่
พบเฉพาะในพืชเท่านัน้ โดยมีเอนไซม์ CMT3 เป็นเอนไซม์
หลกัในกลุม่นี ้เอนไซม์ CMT3 ท าหน้าที่เร่งปฏิกิริยาดีเอ็นเอ
เมทิเลชันแบบ maintenance ที่เบสไซโทซีนในล าดบัเบส 
CpNpG (Henikoff and Comai, 1998; Bartee et al., 
2001; Pavlopoulou and Kossida, 2007) สว่นเอนไซม์ใน
กลุม่ Dnmt2 ในพืชนัน้ยงัไมไ่ด้รับการศกึษามากนกั  
 ดีเอ็นเอเมทิเลชนัสามารถเกิดการผนักลบัได้ โดย
การสญูเสยีหมูเ่มทิลที่ดีเอ็นเอนีเ้กิดขึน้ได้ 2 แบบด้วยกนั คือ 
การสญูเสียหมู่เมทิลแบบ passive demethylation และ
แบบ active demethylation ในการเกิดดีเอ็นเอเมทิเลชัน
แบบ passive จะเกิดขึน้เมื่อปฏิกิริยาเมทิเลชันแบบ 
maintenance นัน้เกิดขึน้ได้ไม่สมบรูณ์ระหว่างการจ าลอง
ตวัของดีเอ็นเอ ในขณะที่ดีเอ็นเอเมทิเลชนัแบบ active จะ
เป็นการสญูเสียหมู่เมทิลที่ดีเอ็นเอโดยอาศยัการท างานของ
เอนไซม์ DNA glycosylase (Zhang et al., 2010) ใน 
Arabidopsis มียีนส าหรับเอนไซม์ DNA glycosylase 
ทัง้สิน้ 4 ยีนด้วยกนั คือ repressor of silencing 1 (ROS1), 
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demeter (DME), demeter-like 2 (DML2) และ demeter-
like 3 (DML3) (Zhu et al., 2007) จากการศึกษาโดย
เทคนิคทางชีวเคมีพบว่าเอนไซม์ DNA glycosylase ทัง้ 4 
ชนิดใน Arabidopsis สามารถเร่งปฏิกิริยาการตดัหมู่เมทิ
ลแบบ active demethylation ออกจากเบสไซโทซีนได้ โดย
ผ่านวิถี base excision pathway ซึ่งเป็นปฏิกิริยาหนึ่งที่
ส าคญัในการซ่อมแซมดีเอ็นเอ (Gong et al., 2002; Agius 
et al., 2006; Gehring et al., 2006; Morales-Ruiz et al., 
2006; Penterman et al., 2007; Zhu et al., 2007) เมื่อ
ศึกษาระดบัดีเอ็นเอเมทิเลชนัใน Arabidopsis ros1 สาย
พนัธุ์กลาย จะพบระดบัดีเอ็นเอเมทิเลชันสงูขึน้กว่าระดบัที่
พบใน wild type และพบความสมัพนัธ์ระหวา่งระดบัดีเอ็นเอ
เมทิเลชันที่สูงขึน้ กับการเกิดการไม่แสดงออกของยีนที่ 
transgene รวมทัง้ยีนบางยีนที่มีอยู่แล้วในพืชก็เกิดการไม่
แสดงออกด้วย (Gong et al., 2002; Zhu et al., 2007) สว่น
ยีน DME นัน้เก่ียวข้องกบัการกระตุ้นการแสดงออกของยีน 
medea (MEA), fertilization independent seed 2 (FIS2) 
และ FWA ใน Arabidopsis (Choi et al., 2002; Kinoshita 
et al., 2004) 
 
โปรตีนที่ท าหน้าที่ในการดัดแปรโปรตีนฮีสโตน  

ฮีสโตนเป็นโปรตีนองค์ประกอบที่ส าคญัของโครมา
ติน โครงสร้างของฮีสโตนประกอบด้วยโดเมนที่เป็นทรงกลม
บริเวณสว่นปลายด้านคาร์บอกซี และปลายด้านอะมิโนซึ่งมี
ลกัษณะเป็นสายยาวยื่นออกจากนิวคลีโอโซม ปลายด้านอะ
มิโนของฮีสโตนนัน้สามารถเกิดการดดัแปรภายหลงัการแปล
รหสัได้ ตวัอยา่งของการดดัแปรท่ีบริเวณปลายด้านกรดอะมิ
โนของฮีสโตน ได้แก่ การเติมหมู่เมทิล (methylation) การ
เติมหมู่แอเซทิล (acetylation), การเติมหมู่ฟอสเฟต 
(phosphorylation), การเติมยบูิควิทิน (ubiquitination) และ
การเติมน า้ตาลเอดีพี -ไรโบส (ADP-ribosylation) 
(Jenuwein and Allis, 2001) การดดัแปรฮีสโตนสง่ผลต่อ
ลกัษณะโครงสร้างของนิวคลีโอโซม ให้อยู่ในรูปที่เหมาะสม
หรือไมเ่หมาะสมตอ่การถอดรหสั ซึ่งจะสง่ผลต่อการควบคมุ
การแสดงออกของยีน (Strahl and Allis, 2000; Shilatifard, 
2006; Kouzarides, 2007) การดดัแปรโปรตีนฮีสโตนได้ถกู
น าเสนอวา่เป็น “รหสัฮีสโตน” (histone code) ซึง่ได้กลา่วถึง

การดดัแปรฮีสโตนวา่ รหสัฮีสโตนที่แตกต่างกนัสง่ผลต่อการ
ถอดรหสัแตกต่างกนัออกไป (Jenuwein and Allis, 2001; 
de la Cruz et al., 2005) ดงัที่กลา่วมาแล้วข้างต้นว่า การ
ดัดแปรโปรตีนฮีสโตนนัน้มีหลากหลายชนิด แต่ในที่นีจ้ะ
กลา่วถึงการดดัแปรโปรตีนฮีสโตนโดยการเติมหมู่เมทิลและ
หมูแ่อเซทิลเทา่นัน้  

 
เอนไซม์ฮีสโตนเมทิลทรานสเฟอเรสและดี

เมทิเลส (histone methyltransferase และ demethylase) 
การเติมหมูเ่มทิลให้กบัฮีสโตนหรือฮีสโตนเมทิเลชนั

นี ้เกิดขึน้ได้ที่กรดอะมิโนไลซีน (K) หรือกรดอะมิโนอาร์จินีน 
(R) ที่บริเวณปลายด้านอะมิโนของโปรตีนฮีสโตน โดย
ต าแหนง่ที่สามารถเกิดฮีสโตนเมทิเลชนัคือที่ปลายด้านอะมิ
โนของฮีสโตน H3 ต าแหน่ง K4, K9, K27, K36, K79 
ต าแหน่ง R2, R8, R17, R26 และที่ปลายด้านอะมิโนของ
ฮีสโตน H4 ต าแหน่ง K20 และ R3 ในการเติมหมู่เมทิลที่ก
รดอะมิโนไลซีนสามารถเกิดขึน้ได้ 3 แบบด้วยกนั คือ เติมหมู่
เมทิลหนึ่งหมู่ (mono-methylation, me) เติมหมู่เมทิลสอง
หมู่ (di-methylation, me2) และเติมหมู่เมทิลสามหมู่ (tri-
methylation, me3) ในขณะท่ีการเติมหมู่เมทิลที่กรดอะมิโน
อาร์จินีนจะเกิดได้ทัง้สิน้ 3 แบบ คือ เติมหมู่เมทิลหนึ่งหมู ่
เ ติ ม ห มู่ เ ม ทิ ล ส อ ง ห มู่ แ บ บ ส ม ม า ต ร  (symmetric 
methylation) และเติมหมู่เมทิลสองหมู่แบบไม่สมมาตร 
(asymmetric methylation) (Kouzarides, 2007) 

การเกิดฮีสโตนเมทิเลชันมีความสัมพันธ์กับการ
ถอดรหสัของดีเอ็นเอบริเวณนัน้ๆ ตวัอยา่งเช่น ฮีสโตนเมทิเล
ชันที่ต าแหน่งไลซีน 9 ของฮีสโตน H3 (H3K9me2) มี
ความสมัพนัธ์กับยีนที่ไม่แสดงออก ในขณะที่โครมาตินบริ
เวณที่มียีนซึ่งมีการถอดรหัสมากๆ นัน้  จะพบระดับของ
ฮีสโตนเมทิเลชันที่บริเวณฮีสโตน H3 ต าแหน่งไลซีน 4 
(H3K4me2) สูง (Jenuwein and Allis, 2001) 
ความสมัพนัธ์ระหวา่งฮีสโตนเมทิเลชนัที่ต าแหน่ง H3K9 กบั
การไมแ่สดงออกของยีนนัน้ได้ถกูค้นพบในยีสต์ (Nakayama 
et al., 2001), Neurospora crassa (Tamaru and Selker, 
2001), พืช และสตัว์เลีย้งลกูด้วยนม (Peter et al., 2001)  

เอนไซม์ฮีสโตนเมทิลทรานสเฟอเรส (histone 
methyltransferase, HMT) เร่งปฏิกิริยาเมทิเลชนัที่บริเวณ
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ปลายอะมิโนของฮีสโตน เอนไซม์ HMT ชนิดแรกที่ได้รับการ
จ าแนกนัน้ ถูกจ าแนกว่าเป็นโปรตีนที่มีโดเมน SET (SET 
domain) ซึ่งช่ือของ SET นัน้มาจากการที่พบโดเมนนีใ้น
โปรตีน Drosophila suppressor of variegation (Su(var) 
3-9) (Tschiersch et al., 1994; Rea et al., 2000), 
enhancer of Zeste (E(Z)), และ trithorax (Qian and 
Zhou, 2006) หลงัจากนัน้โปรตีนในกลุม่ HMT จึงได้รับการ
จ าแนกในสิ่งมีชีวิตชนิดอื่นๆ เช่น โปรตีน Clr4p ใน S. 
pombe (Nakayama et al., 2001), Dim-5 ใน N. crassa 
(Tamaru et al., 2001), SUV39H1 และ SUV39H2 ในสตัว์
เลีย้งลกูด้วยนม (O'Carroll et al., 2000; Rea et al., 2000) 
ใน Arabidopsis มียีน 37 ยีนที่ได้ถกูท านายว่า เมื่อถกูแปล
รหสัแล้วจะให้โปรตีนในกลุม่ที่มีโดเมน SET (Baumbusch 
et al., 2001; Naumann et al., 2005; Ebbs and Bender, 
2006) โดยเอนไซม์ฮีสโตนเมทิลทรานสเฟอเรสที่ได้ รับ
การศึกษาอย่างลึกซึง้ที่สุดใน Arabidopsis คือ เอนไซม์ 
Kryptonite (KYP/SUVH4) ซึ่งเป็นเอนไซม์ที่สามารถเร่ง
ปฏิกิริยาฮีสโตนเมทิเลชันที่ต าแหน่ง H3K9 แบบ mono- 
และ di-methylation (Jackson et al., 2002; Malagnac et 
al., 2002; Jackson et al., 2004) 

หมู่เมทิลที่ปลายด้านอะมิโมของฮีสโตนสามารถ
ถกูตดัออกได้ โดยอาศยัเอนไซม์ฮีสโตนดีเมทิเลส (histone 
demethylase) เอนไซม์ฮีสโตนดีเมทิเลสชนิดแรกนัน้พบใน
สัตว์เลีย้งลูกด้วยนม คือ เอนไซม์  lysine-specific 
demethylase 1 (LSD1) (Shi et al., 2004) หลงัจากนัน้จึง
ได้มีการศกึษาและจ าแนกเอนไซม์กลุม่นีอ้ีกหลากหลายชนิด
ในสิง่มีชีวิตชนิดอื่นๆ (Shi and Whetstine, 2007) 

 
เอนไซม์ฮีสโตนแอเซทิลทรานสเฟอเรสและดี

แอเซทลิทรานสเฟอเรส (histone acetyltransferase and 
deacetyltransferase) 

ฮีสโตนแอเซทิเลชันหรือการเติมหมู่แอเซทิลที่
ปลายอะมิโนของฮีสโตน จะเกิดขึน้ที่กรดอะมิโนไลซีน การ
เติมหมูแ่อเซทิลนี ้จะท าให้การจบักนัของดีเอ็นเอและฮีสโตน
นัน้เกิดขึน้ได้ไมแ่น่นหนาเท่าเดิม สง่ผลให้โครงสร้างของโคร
มาตินเปลีย่นแปลงไป กลา่วคือ การพนัเกลยีวของโครมาติน
จะไม่แน่นเท่าเดิม โครมาตินอยู่ในรูปที่คลายมากขึน้ ท าให้

โปรตีนที่เป็นทรานสคริปชนัแฟกเตอร์ (transcription factor) 
รวมถึงโปรตีนชนิดอื่นๆ เช่น เอนไซม์ที่เร่งปฏิกิริยาการดัด
แปรโครมาติน หรือโปรตีนในกลุม่ chromatin remodeling 
complex สามารถเข้าจับกับโครมาตินได้ดีขึน้ เหตุการณ์
เหล่านีอ้าจส่งผลให้ยีนมีการแสดงออกเปลี่ยนแปลงไป ซึ่ง
โดยสว่นมากแล้วมกัจะท าให้ยีนมีระดบัการแสดงออกสงูขึน้ 
นอกจากนีฮี้สโตนที่มีการเติมหมู่แอเซทิลสามารถท าหน้าที่
ในการส่งเสริมให้โปรตีนควบคุม (regulatory protein) 
และทรานสคริปชันแฟกเตอร์ชนิดอื่นๆ มาจับยังดีเอ็นเอ
บริเวณที่มีการเติมหมู่แอเซทิลได้ด้วย โดยอาศยัการจับกับ
โปรตีนที่สามารถจดจ าหมูแ่อเซทิลบนฮีสโตน เช่น โปรตีนที่มี 
bromodomain (Mujtaba et al., 2007) ตามปกติแล้วการ
เติมหมู่แอเซทิลที่ ฮีสโตนมักจะมีความสัมพันธ์กับการ
แสดงออกของยีน ในขณะที่การไม่แสดงออกของยีนจะ
เก่ียวเนื่องกับการเกิดฮีสโตนดีแอเซทิเลชัน  (histone 
deacetylation) หรือการตดัหมู่แอเซทิลออกจากปลายอะมิ
โนของโปรตีนฮีสโตน (Jenuwein and Allis, 2001) เมื่อ
ศึ ก ษ า ด้ ว ย เ ท ค นิ ค อิ ม มู โ น โ ล ค อ ล ไ ล เ ซ ชั น 
(immunolocalization) ในนิวเคลียสของ Arabidopsis 
แสดงให้เห็นวา่ฮีสโตน H4 ที่ถกูเติมหมู่แอเซทิลจะพบมากที่
บริเวณยูโครมาติน และไม่พบที่บริเวณเฮเทอโรโครมาติน 
(Jasencakova et al., 2003; Probst et al., 2003) ซึง่แสดง
ให้เห็นถึงความสัมพันธ์ของยีนที่มีการแสดงออกและไม่
แสดงออก กบัการเติมหมูเ่มทิลที่ฮีสโตน  

ฮีสโตนแอเซตทิเลชันและดีแอเซทิ เลชันเป็น
ปฏิกิริยาที่ผันกลบัได้ และสามารถเกิดขึน้ได้อย่างรวดเร็ว 
ปฏิกิริยาทัง้สองนีถู้กเร่งปฏิกิริยาโดยเอนไซม์ฮีสโตนแอ
เซทิลทรานสเฟอเรส (histone acetyltransferase, HAT) 
และเอนไซม์ฮีสโตนดีแอเซทิเลส (histone deacetylase, 
HDAC) ตามล าดบั โดยต าแหน่งกรดอะมิโนไลซีน K9, K14, 
K18, K23, K56 ของฮีสโตน H3 และ K5, K8, และ K12 
ของฮีสโตน H4 เป็นต าแหน่งที่มีการเติมหมู่แอเซทิล 
(Kouzarides, 2007; Shahbazian and Grunstein, 2007) 
เอนไซม์ HAT นัน้ถูกแบ่งออกเป็นกลุ่มต่างๆ โดยพิจารณา
จากแอเซทิเลสโดเมนซึ่งท าหน้าที่เร่งปฏิกิริยาได้ทัง้สิน้ 4 
กลุ่มด้วยกัน คือ GNATs (Gcn5 N-acetyltransferase), 
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MYST, p300/CBP (CREB-binding proteins) และ 
nuclear receptor co-activator (Lee and Workman, 
2007) ส่วนเอนไซม์ HDAC นัน้ได้รับการจ าแนกออกเป็น
กลุ่มใหญ่ๆ ได้ 3 กลุ่มด้วยกัน คือ RPD3 (reduced 
potassium dependency 3), HDA1 (histone 
deacetylase 1), และ Sir2 (silent information regulator 
2) (Pandey et al., 2002) 

ในจีโนมของ Arabidopsis นัน้มียีนส าหรับการ
สร้างเอนไซม์ HAT อย่างน้อย 12 ยีนและยีนส าหรับการ
สร้างเอนไซม์ HDAC ทัง้สิน้ 18 ยีนด้วยกนั (Pandey et al., 
2002) โดยเอนไซม์ HAT สามารถแบง่ออกได้เป็น 3 กลุม่ คือ 
กลุ่ม general control non-derepressible (GCN5)-
related N-terminal acetyltransferase (GCN5) กลุ่ม 
MYST (มาจาก MOZ, YbF2, Sas2, Tip60-like) กลุ่ม 
CREB-binding protein (CBP) และกลุม่ TAF-II-250 (Kim 
et al., 2010) ส าหรับเอนไซม์ในกลุม่ HDAC นัน้สามารถ
แบ่งออกเป็นกลุ่มย่อยได้ 3 กลุ่ม คือ กลุ่ม RPD3/HDA1 
กลุ่ม SIR2 และกลุ่ม HD2 ซึ่งพบเฉพาะในพืชเท่านัน้ ได้มี
การศึกษาเพื่อตรวจสอบหน้าที่ของยีน รวมถึงกิจกรรมของ
เอนไซม์เหล่านี ้เช่น AtHAC1 ท าหน้าที่เก่ียวข้องกับการ
ควบคมุระยะเวลาในการออกดอกของ Arabidopsis (Deng 
et al., 2007) โปรตีนที่มีความคล้ายคลงึกบัยีสต์ Gcn5 ใน 
Arabidopsis นัน้ท าหน้าที่ควบคมุการแสดงออกของยีนด้วย
แสง (Benhamed et al., 2006) การยบัยัง้หรือลดระดบัการ
แสดงออกของยีน histone deacetylase 1 (HD1) โดย 
antisense HD1 สง่ผลให้พืช antisense HD1 มีระดบัของ
ฮีสโตนซึง่ถกูเติมหมูแ่อเซทิลสงูขึน้ นอกจากนีใ้นพืชดงักลา่ว
จะพบการแสดงออกของยีนบางยีน ที่แต่เดิมนัน้ไม่มีการ
แสดงออกอีกด้วย (Tian and Chen, 2001; Tian et al., 
2005) ในขณะที่มิวเทชันที่ยีน AtHDA6 ใน Arabidopsis 
สง่ผลให้การควบคมุการไม่แสดงออกของ transgene และ 
rRNA ผิดปกติไป โดยยีนทัง้สองกลุม่นีจ้ะเกิดการแสดงออก
ได้ใน athad6 mutant (Murfett et al., 2001; Probst et al., 
2004; Earley et al., 2006) 
 
โปรตีนที่ท าหน้าที่ในการเปลี่ยนแปลงโครงสร้างของ
โครมาติน (chromatin remodeling complex)   

นอกเหนือไปจากการดัดแปรทางเคมีของดีเอ็นเอ
และฮีสโตน ซึ่งส่งผลต่อการควบคุมการแสดงออกของยีน
ดงัที่ได้กลา่วมาข้างต้นแล้วนัน้ ลกัษณะโครงสร้างของโครมา
ตินทีเ่ปลีย่นแปลงไป ก็สง่ผลตอ่การแสดงออกของยีนบริเวณ
นัน้ได้เช่นกัน ซึ่งการปรับเปลี่ยนโครงสร้างโครมาตินนีต้้อง
อาศยัโปรตีนในกลุม่ที่เรียกว่า ATP-dependent chromatin 
remodeling complex (Narlikar et al., 2002; Smith and 
Peterson, 2005; Reyes, 2006; van Vugt et al., 2007) ซึง่
เป็นโปรตีนเชิงซ้อนประกอบด้วยโปรตีนหน่วยย่อยหลาย
หนว่ย และต้องอาศยั ATP ในการท าปฏิกิริยา (Tsukiyama, 
2002) โปรตีนเชิงซ้อนเหล่านีม้ีความอนุรักษ์สูง เมื่อ
พิจารณาจากมอทิฟที่มีความอนุรักษ์ในหน่วยย่อยที่เป็น 
ATPase จะสามารถแบ่ง ATP-dependent chromatin 
remodeling complex ออกเป็นกลุ่มได้ 4 กลุ่ม  คือ 
SWI2/SNF2 (mating type switching 2/ sucrose 
nonfermenting 2), ISWI (imitation switch), Mi-2/CHD 
(chromodomain helicase DNA binding) และ INO80 
(inositol auxotroph 80) (Eberharter and Becker, 2004; 
Smith and Peterson, 2005) นอกจากนีย้งัพบโดเมนซึ่งท า
หน้าที่จดจ าการดัดแปรฮีสโตนชนิดต่างๆ ในเอนไซม์ 
ATPase แต่ละกลุม่ ดงันี ้ATPase ในกลุม่ SWI2/SNF2 จะ
พบ bromodomain ที่สามารถจดจ าไลซีนที่มีการเติมหมู่แอ
เซทิล (Narlikar et al., 2002; Hassan et al., 2007; van 
Vugt et al., 2007) สว่นกลุม่ ISWI นัน้จะพบโดเมน SANT 
(Swi3, Ada2, N-Cor, และ TFIIIB) และ SLIDE (SANT-
Like ISWI Domain) ในหนว่ยยอ่ย ATPase ซึง่โดเมนเหลา่นี ้
ได้ถกูท านายวา่ สามารถจบักบัปลายด้านอะมิโนของฮีสโตน
ได้ (Boyer et al., 2004; Dang and Bartholomew, 2007; 
Horton et al., 2007) ส าหรับ chromodomain จะพบใน 
ATPase ข อ ง โปรตี น เ ชิ ง ซ้ อนกลุ่ ม  Mi-2/CHD 
chromodomain นีส้ามารถจบักบัฮีสโตนซึ่งถกูเติมหมู่เมทิล
ได้ (Hall and Georgel, 2007; Marfella and Imbalzano, 
2007; Kunert and Brehm, 2009) และกลุม่สดุท้าย คือ 
ATPase ของโปรตีนเชิงซ้อนกลุ่ม INO80 จะพบโดเมน 
DBINO ซึ่งคาดว่าน่าจะสามารถจับดีเอ็นเอได้ (Bakshi et 
al., 2004) ได้มีการศึกษาถึงหน้าที่ของโปรตีนในกลุ่มของ 
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chromatin remodeling complex ในพืชเช่นกนั โดยโปรตีน
เหล่านีม้ีหน้าที่เ ก่ียวข้องกับการเจริญของพืช ตัง้แต่การ
พฒันาของเนือ้เยื่อเจริญ ระยะเวลาการออกดอก รวมไปถึง
การตอบสนองต่อสภาวะแวดล้อมจากภายนอก (Jarillo et 
al., 2009) ตวัอย่างเช่น โปรตีน ATBRM จ าเป็นส าหรับการ
พฒันาวงดอก เนื่องจากส่งผลต่อการแสดงออกของยีนใน
กลุม่ floral homeotic gene ใน Arabidopsis ที่มีการกลาย
ของยีน AtCHR12 ซึ่งเป็นโปรตีนในกลุม่ SWI2/SNF2 นัน้ 
พบว่าพืชมีการเจริญเติบโตได้เหมือนพืช wild type ใน
สภาวะเพาะเลีย้งตามปกติ แต่เป็นที่น่าสนใจว่า AtCHR12 
นัน้สามารถเจริญเติบโตได้ดีกว่าพืช wild type ภายใต้
สภาวะเครียดจากความแล้งและความร้อน (Mylne et al., 
2007) 
 กระบวนการควบคมุการแสดงออกของยีนโดยเอพิ
เจเนติกนี ้มีความเก่ียวข้องกับกระบวนการต่างๆ หลาย
กระบวนการในพืช เช่น การเจริญของพืช การพฒันาทัง้ใน
ระยะการเจริญของล าต้นและระยะการพฒันาของดอก รวม
ไปถึ ง กา รตอบสนองของพื ช อย่ า ง รวด เ ร็ ว  ต่ อกา ร
เปลี่ยนแปลงของสภาวะแวดล้อมในการปลูก ดังนัน้
การศึกษาถึงหน้าที่ของยีนและโปรตีนที่ท าหน้าที่ส าคญัใน
การดดัแปรทางเอพิเจเนติกนี ้จะท าให้เข้าใจถึงกระบวนการ
ตา่งๆ เหลา่นีไ้ด้อยา่งลกึซึง้ยิ่งขึน้  
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