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X 染色体的剂量补偿机制 

王艳允, 陈梅, 李斌 

南京师范大学生命科学学院, 江苏省生物技术与生物多样性重点实验室, 南京 210046 

摘要: 剂量补偿机制(Dosage compensation mechanism)是雌性和雄性 X 染色体表达平衡的关键, 保证两性间由

X 染色体编码的蛋白质或其他酶类物质在数量上达到平衡。不同生物的剂量补偿机制各不相同, 迄今研究表明

剂量补偿机制主要有以下 3 种模式：通过雄性的单个 X 染色体表达加倍; 通过雌性的一条 X 染色体失活; 通过

雌性的两个 X 染色体的表达减半来达到平衡。对剂量补偿的研究有助于揭示 X 连锁基因的调控机理、性染色

体的进化和分化过程, 以及解释性染色体畸变的机理, 因此, 文章将对这种重要的调控机制研究现状及进展进

行简要论述。 
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Dosage compensation mechanism of X chromosome 

WANG Yan-Yun, CHEN Mei, LI Bin 
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Abstract:  Dosage compensation mechanism is crucial for the balance expression of X chromosome genes, which ensures 
the protein or enzyme encoded by the X chromosome to be equal or almost equal expression amounts between males and 
females. However, different organisms have evolved distinct dosage compensation strategies, and so far three kinds of dos-
age compensation strategies among organisms have been reported. The first strategy is that the single male X chromosome 
expression is doubly activated; the second one is to inactivate one female X chromosome by leaving both sexes with one 
active allele; and the third one is to reduce the expression to half activity in both X chromosomes of the female. The study 
of dosage compensation will be useful to reveal the mechanism of regulation of X-linked genes as well as the evolution and 
the differentiation progress of the sex chromosome, and it can also contribute to illustrate mutation and distortion of sex 
chromosome. Therefore, this paper briefly reviewed and discussed the progresses and prospects of the important mechanism 
of dosage compensation. 
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在XY型性别决定的生物中, 雌性个体有两条X
染色体, 而雄性个体只有一条X染色体。Y染色体虽
然是X染色体最初同源染色体, 但Y染色体已经随着
时间的推进而退化, 因而在两性间产生了X连锁基
因的不平衡。剂量补偿正是使雌雄间不等剂量X连锁
基因表达达到平衡的机制, 也确保单条X染色体与
两条常染色体基因表达量的平衡。 

剂量补偿效应广泛存在于生物界, 这种现象首
先在果蝇(Drosophila melanogaster M.)中发现, 随后
在哺乳动物和线虫(Caenorhabditis elegans M.)中也
相继得到证实, 并以此为基础, 提出了 3种可能的剂
量补偿机制[1](表 1)。雄性果蝇使其X染色体上的基
因表达上调, 并达到雌性果蝇两条X染色体的表达
剂量 , 由此不仅平衡了雌雄间X染色体的表达 , 而
且也恢复了X染色体与常染色体的表达平衡。哺乳类
的剂量补偿机制却是使雌性中两条X染色体中的一
条失活 , 但其失活机制却各不相同 , 如人 (Homo 
sapiens L.)的两条X染色体是随机失活的, 而有袋类
的生物是来自父本的X染色体失活。秀丽隐杆线虫类
的剂量补偿机制是通过雌性两条X染色体基因表达
减半来达到两性间X染色体的表达平衡。由于这些机
制的存在, 不仅使两性间X染色体表达达到了平衡, 
也使X染色体与常染色体间的表达达到了平衡[2]。尽

管每种生物剂量补偿的机制不尽相同, 但这些机制
面临着共同的问题如：什么遗传物质使X染色体上的
基因表达上调或下调？这些物质有什么特性？这些

物质怎样区分X染色体与常染色体的？X染色体表
达为什么会发生变化等？围绕这些问题, 本文对这
种重要的调控机制研究现状及进展进行了简要综

述。 
 
表 1  3 种剂量补偿机制  

 雌性 雄性 

黑腹果蝇 XX XY 

哺乳类 XX XY 

秀丽隐杆线虫 XX X 

注：加下划线的染色体表达量在剂量补偿中将发生变化。 
 

1  雄性 X染色体上调表达机制  

果蝇是雄性 X染色体基因表达上调模式的代表
性生物, 雄性个体通过 X 连锁基因超转录来达到剂

量补偿, 其剂量补偿效应主要是通过剂量补偿复合
物(Dosage compensation complex, DCC)定向的结合
到 X染色体, 使 X染色体乙酰基化, 从而使 X染色
体基因表达上调。目前人们对这种机制了解最为详

细, 下面我们将重点对果蝇剂量补偿效应的上游调
控信号、剂量补偿复合物的成员及其结构与功能、

剂量补偿复合物对 X染色体的靶向作用等方面来进
行阐述。并简要介绍另外两种剂量补偿机制。 

1.1  果蝇剂量补偿效应的上游调控信号 

果蝇的剂量补偿效应受上游基因Sex lethal (Sxl) 
的选择性剪接导致其在雌雄间特异表达来调控 [3], 
在雄性中, Sxl转录物保留第 3 外显子, 此外显子含
有一个终止密码子, 导致Sxl翻译一个短的无功能的
SXL蛋白质, 而在雌性中, 第 3外显子被剪切, Sxl转
录物的开放阅读框完整, 它编码一个有功能的SXL
蛋白质。雌性的SXL与msl2 基因转录子的 5′UTR和
3′UTR中的位点相结合, 从而阻止msl2 的翻译, 而
雄性果蝇则由于没有功能性的SXL蛋白, msl2 基因
能翻译出有活性的MSL2蛋白, MSL2作为关键蛋白
与其他成员一起共同启动果蝇剂量补偿效应[4]。 

1.2  果蝇剂量补偿复合物的成员 

早在 1932年, Muller通过研究X连锁基因缺失突
变个体的眼睛色素水平时发现, 有一份白色素基因
(wa)剂量的雄性和两份wa剂量的雌性中色素数量相

当 , 因此Muller认为一定存在一种调控机制来平衡
这种差异, 他给这种假定的机制取名为“剂量补偿
效应(Dosage compensation)”。30多年后, Mukherjee
和Beermann[5]利用放射性自显影技术观察到掺入雄

蝇单条X染色体中的[3H]尿嘧啶与掺入雌蝇两条X染
色体的数量相等 , 由此看来 , 在雄性单条X染色体
上RNA合成量大约是雌性果蝇每条X染色体合成量
的两倍, 首次在实验水平证明了剂量补偿效应的存
在。 

然后, Belote和Lucchesi[6]首先发现 4 个常染色
体基因 msl1(Male-specific lethal)、 msl2、 msl3、
mle(Maleless)在雌性中的缺失不影响果蝇的生长发
育, 但在雄性中的缺失却导致果蝇致死, 进而发现
雄性X染色体上出现大约正常水平一半的[3H]尿嘧
啶掺入量, 推测雄性果蝇致死原因可能是X染色体
低水平表达的结果, 后来通过寻找雄性特异性致死



 
第 8期 王艳允等: X染色体的剂量补偿机制 979 

 

 

的X连锁基因 , 又识别出一个新的基因mof(males 
absent on the first)[ ]7 , 这 5个基因编码的蛋白质与两
个非编码RNA, 即roX1(RNA on the X1)和roX2, 共
同组成剂量补偿复合物也称MSL复合物[8]。其中雌

雄中都可表达msl1、msl3、mof、mle和非编码RNA, 而
msl2 只在雄性中表达, 剂量补偿复合物与雄性X染
色体有上百个结合位点, 而与其他染色体则没有。
它们之间的结合情况, 通过免疫共沉淀和酵母双杂
交系统表明, MSL1 与MSL2 和MSL3 结合很紧密, 
而与其他亚基(如MLE)的结合相对较弱[9]。然而在果

蝇中, 除了这些剂量补偿核心复合物外, 还有许多
其他辅助因子如H3K16甲基化转移酶SET2、GAF、
RNA结合因子UNR等参与剂量补偿效应, 这些因子
能够促进剂量补偿复合物靶向定位到X染色体上 , 
或者是促进该复合物在X染色体上的扩散[8]。 

1.3  果蝇剂量补偿复合物亚基的结构及功能  

MSL1作为剂量补偿复合物的骨架, 与MSL2组
成核心蛋白复合物, 启动DCC的组装。MSL1蛋白的
N端可识别X染色体[10], C端结构与小鼠(Mus muscu-
lus L.)的转录增强因子CBP相似 , 即是与MSL3 和
MOF的结合区[11,12]。MSL2 在剂量补偿中起关键作
用, 雌性不表达故不能形成剂量补偿复合物。其环
指结构是MSL1 的结合区域, 环指结构中两个锌原
子结合位点中的第一个结合位点保守性很强, 如果
氨基突变将不能与MSL1 结合, 而第二个位点保守
性相对较弱, 突变后对MSL1 的结合也只有较小的
影响[9]。MSL2上保守的脯氨酸结构域是roX RNA有
效加入 MSL复合物所必需的 , 并能稳定 roX 
RNA[13]。MSL2 上保守的半胱氨酸CXC结构域, 其
作用是使MSL2 靶向X染色体而不是常染色体 , 
MSL1 和MSL2 组成的核心蛋白复合物正是通过
MSL2 蛋白上的CXC结构域结合雄性X染色体的[9,14], 
并稳定MSL1和MSL3蛋白。免疫共沉淀和酵母双杂
交系统表明, MSL3 与MSL1 和MSL2 结合很紧密, 
而与其他亚基则不然[9]。MSL3 N端的CD(富含色氨
酸)结构域是结合核小体、核酸和组蛋白H3 的区域, 
C端是两个非编码RNA的结合区域[8]。MSL3在剂量
补偿复合物从X染色体的结合位点扩散到其他位点
的过程中起作用[15]。MOF是一种组蛋白乙酰基转移
酶, 特异性的将雄性组蛋白H4 上第 16 位的赖氨酸

(H4K16)乙酰化, 所带正电荷被中和, 这就减弱了核
小体间结构的抑制, 从而增强X染色体转录[1]。这也

是MOF区别于其他乙酰化酶的地方, 它是唯一利用
组蛋白修饰使整个染色质去凝集的乙酰化酶[16]。果蝇

mof基因突变后其雄性可以发育到三龄幼虫或者蛹
期, 但不能羽化, 而突变的雌性发育没有任何异常
[7]。MLE是具有ATP酶结构域的RNA/DNA解螺旋酶, 
但是MLE不与以上的任何一种蛋白结合, 只与RNA
结合, MLE是通过roX RNA组装到MSL复合物中[17]。

roX1和roX2 RNA是剂量补偿复合物精确定位到X染
色体上所必须的, 是MSL复合物结合X染色体上百个
结合位点中的两个强结合位点[13]。 

此外 , 一种调节染色质结构的蛋白激酶JIL-1, 
也可能是剂量补偿复合物的一个成员, JIL-1 在雄性
中是雌性的二倍 [18], 在雄性中能与X染色体结合 , 
与MSL复合物的成员免疫共沉淀 , 当雌性中的
MSL2 异位表达后能使JIL-1 的表达上调, 而且JIL-1
的这种表达上调, 会因为MSL1或MSL3的突变而消
失, JIL-1可能是通过组蛋白H3的磷酸化来改变染色
质结构而增强转录[19], 并且在突变JIL-1雄性眼色素
研究中得到了证实[20]。与MSL基因不同的是, JIL-1
突变后 , 不仅使雄性死亡 , 雌性也是致死的 , 因此
JIL-1 不仅在剂量补偿中起作用, 在维持生物个体生
命中也起着至关重要的作用[17]。 

1.4  MSL复合物靶向 X染色体 

MSL复合物为什么能够特异性的定位在X染色
体上而不是常染色体上呢？在雌性果蝇中的剂量补

偿由于缺乏MSL2 而被阻止, 如果msl2 基因在雌性
中进行人工异位表达, 能够使MSL复合物充分结合
在X染色体上, 以达到“剂量补偿”, 由此说明雌性
的X染色体也携带MSL复合物靶向结合必须的位点
[21]。这一发现暗示着X染色体上存在特殊的序列元
素以区分X染色体和常染色体, X染色体上的这种特
殊序列与常染色体含有的丰富简单重复序列截然不

同 [22], 但是目前它们在剂量补偿中的具体功能还不
是很清楚。另一种情况是剂量补偿复合物中含有的

结构域能使剂量补偿复合物专门定位于X染色体中, 
其中两个roX RNA就是使剂量补偿复合物专门定位
于X染色体的重要组分 [8] , 即剂量补偿是通过剂量
补 偿 复 合 物 上 的 结 构 域 和 X 染 色 体 上 的 特 
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图 1  果蝇剂量补偿复合物亚基[8]

剂量补偿复合物各蛋白亚基及其保守结构域。每个蛋白加上划线部分是相关蛋白或 RNA结合域。 
 
殊结构来完成的。根据CHIP-CHIP分析, MSL复合物
更趋向结合有转录活性的X区域, 且偏向结合具有
转录活性基因的 3′端[17]。 

已检测到剂量补偿复合物在果蝇X染色体上至
少有 559 个结合位点, 首先结合到X染色体的活性
区域结合点(也称染色质进入位点, Chromatin entry 
sites, CES), 组蛋白H3K36 的甲基化会促进剂量补
偿复合物的结合[8,23]。MSL复合物能结合到X染色体
上并使基因转录增强 , 该过程不仅受到强结合位
点、弱结合位点的影响, 还受到基因的转录、结合
位点的方向、周围染色质的环境等因素的影响[17]。 

1.5  MSL复合物的量对剂量补偿效应的影响 

MSL复合物能特异性的与X染色体结合, X染色
体上的染色质进入位点的浓度决定了MSL复合物与
X染色体的亲和力, 这些染色质进入位点与X染色体
的亲和力是不同的。研究表明：并不是MSL复合物
只要能特异性的结合到X染色体上就能使其转录增
强, MSL复合物的量对于精确定位到染色体上也是

至关重要的, 低水平的MSL复合物虽然能与X染色
体结合, 但是结合位点明显减少, 高水平的MSL复
合物则会异常的与 4 号染色体和染色中心结合[24]。

也就是说, 只有MSL复合物的量达到一定的数值时
才能发生剂量补偿, 否则即使是有少量MSL复合物
结合到X染色体上其转录也不会增加[17]。 

1.6  MSL复合物亚基的其他功能 

另外MLE、MOF和MSL3 并不是仅在剂量补偿
中起作用的, 如家蚕(Bombyx mori L.)中也有它们的
同源基因, 但是初步研究表明家蚕中可能没有剂量
补偿机制, 这 3 种蛋白可能组成了翻译调控复合物, 
而不是剂量补偿复合物 [25]。另外 , 在蕈蚊 (Sciara 
ocellaris C.)中也存在剂量补偿机制, 但与黑腹果蝇
剂量补偿重要基因mle的同源基因, 在蕈蚊中并不起
剂量补偿作用 , 通过免疫杂交实验发现MSL1、
MSL3、MOF这些蛋白在蕈蚊雌雄中与X染色体和常
染色体的结合没有明显的不同, 暗示果蝇和蕈蚊中
的剂量补偿是不同的蛋白在起作用 [26]。在果蝇中 , 



 
第 8期 王艳允等: X染色体的剂量补偿机制 981 

 

 

MOF也调节常染色体的表达, roX RNAs也调控着雄
性的 4号染色体[27]。 

2  雌性一条 X染色体失活机制 

雌性的一条X染色体表达失活的剂量补偿机制
以人、小鼠为代表, 早在 1949 年Barr等[28]发现在雌

猫的神经细胞间期的细胞核中有一个染色很深的染

色质小体, 而雄猫中没有, 后来在大部分正常女性
表皮口腔颊膜、羊水等许多组织的间期核中也找到

这样一个特征性的、浓缩的染色质小体, 而正常男
性没有。由于这种染色质小体与性别及X染色体数目
有关 , 所以称为性染色质体 , 又名巴氏小体 , 这是
一种高度浓缩的、惰性的、异染色质化的小体, 它
就是失活的X染色体。 

传统的遗传学研究表明, X染色体受单一的顺式
作用总开关位点 , 即X染色体的失活中心 (X-chro-
mosome inactive center, XIC) 的控制。XIC确保X染
色体随机失活的正确性和适当性, 这个基因座产生
一个大的非编码RNA, 称为Xist(X-inactive specific 
transcript), 它具有顺式结合的特点, 并以转录位点
开始沿着整条染色体积累[29]。X失活一旦建立则保
持稳定, 其所有子细胞均在同一条X染色体失活。哺
乳动物受精以后, X染色体发生系统变化, 首先父本
X染色体在所有的早期胚胎细胞中都失活, 表现为
整个染色体的组蛋白被修饰和对细胞分裂有抑制作

用的Pc-G蛋白表达, 然后父本的X染色体又恢复活
性, 最后父本或母本X染色体再随机失活。X染色体
失活包括其启动、传播和维持等 3 个阶段, 第一阶
段Xist 基因编码Xist RNA, Xist RNA包裹X染色体, 
为启动X染色体失活提供了准备, 引发X染色体失活
[30], 随着Xist RNA在X染色体上的扩展, DNA甲基化
和组蛋白修饰也随即发生, 这对X染色体失活的建
立和维持都有重要作用, 失活的染色体依旧持续合
成Xist RNA, 以维持本身的失活状态 [31]。2009 年 , 
Kalantry等 [32]用标记XCI小鼠胚胎研究的结果显示, 
在胚胎发生早期父系X染色体的沉默可在没有父系
Xist RNA的情况下被启动, 如果一直没有Xist RNA, 
X染色体最终会再活化, 说明Xist RNA的作用是使
沉默X染色体长期保持稳定。由此可见, XCI开始的
印迹是有多种机制调解的。另外Xist的反义调控因子
Tsix也定位在Xic区域, 是X染色体印记失活所必需

的, 在Xist的表达中起关键作用[31]。 
通常 , 人类细胞中来源于母本和父本的X染色

体失活的概率是相等的, 但有袋类动物终生和小鼠
早期着床前胚胎通常是父本X染色体失活[33,34]。大多

数的X连锁基因在胚胎早期发育过程中表现为稳定
的转录失活, 但并非整条X染色体上的所有基因均
失活。有些基因在有活性的和失活的X染色体上都表
达, 即有逃避失活的基因, 人类X染色体上有 15%的
基因逃避失活, Xist基因就是其中一种逃避失活基因, 
还包括与雄性减数分裂中与Y染色体配对的小部分
区域, 因为这段区域在雌雄中都有双拷贝, 因此这
部分区域里的基因不需要剂量补偿效应。 

3  雌性两条 X染色体下调机制 

这种剂量补偿机制以秀丽隐杆线虫为代表, 它
的性别决定机制取决于X染色体与常染色体的比值
(X:A比值), 有两条X染色体(X:A比值为 1)的个体发
育成雌雄同体, 而只有一条X染色体(X:A比值为 0.5)
的线虫发育成雄性。在线虫体细胞中, 对不同性别
中X连锁基因表达水平的平衡是通过对XX个体中两
条X染色体的基因表达同时下调一半来实现的。其剂
量补偿复合物至少包括 8 种蛋白, 分别是sdc-1(sex 
determination and dosage compensation defect)、
sdc-2、sdc-3、dpy-21(dumpy shorter than wild type)、
dpy-26、dpy-27、dpy-28和mix-1( mitosis and X as-
sociated)基因编码的蛋白质[35]。除了sdc-1 和dpy-21
外, 当这些基因突变时都能使雌雄间体(XX)致死。
另外 , mix-1 是雌雄都必需的 , 因为它编码的蛋白
MIX-1 是减数分裂和有丝分裂时染色体分开所必需
的。线虫的剂量补偿复合物与凝结蛋白的保守亚基

有很高的同源性 , 典型的证据是MIX-1, 它不仅仅
是在剂量补偿中起作用, 而且也是组成经典凝集蛋
白复合物的一部分[36]。在凝集中MIX-1与SMC-1结
合, 定位在有丝分裂和减数分裂的染色体上参与每
条染色体向纺锤体的定位 [36]; 在剂量补偿中MIX-1
与DPY-27结合作为剂量补偿复合物的一部分, 在整
个细胞周期调节X染色体的表达。除MIX-1 和
DPY-27外, DPY-26和DPY-28也与凝集蛋白复合物
中的亚基有一定的同源性[37]。DPY-30的作用是帮助
DCC结合到X染色体和促进H3K4 的甲基化。X染色
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体被修饰, 之后凝集浓缩, 表达下降 50%从而达到
剂量补偿。所有的剂量补偿复合物成员结合到X染色
体上都是依赖于SDC-2 和SDC-3 与X染色体结合 , 
与果蝇的MSL2只在雄性中表达相似, SDC-2只在雌
雄间体中表达, 是剂量补偿复合物组装的关键因子, 
指导了其他剂量补偿复合物组分在X染色体的特异
性募集, 在雄性中虽然其他剂量补偿复合物亚基能
聚合在一起, 但是这些亚基复合物不稳定, 而且也
不能定位到X染色体, 因此不能形成剂量补偿效应
[35]。SDC-2 是唯一能在缺乏其他成员的情况下结合
到X染色体上的蛋白质, 也是唯一在雄性中异位表
达后, 能与X染色体异常结合并使染色体沉默的蛋
白质[38]。 

与果蝇剂量补偿机制相比, 线虫也是形成剂量
补偿复合物并识别X染色体、使其染色体结构发生改
变、进而转录发生巧妙变化以达到剂量补偿效应 , 
剂量补偿复合物的蔓延是由剂量补偿复合物间的协

同作用, 或是染色质的局部修饰产生一个有利于剂
量补偿复合物结合的自我增强通路来介导。不同的

是 , 果蝇剂量补偿复合物识别的是转录活跃区域 , 
而线虫识别的是基因间隔区[15]。在果蝇和哺乳类动

物中, 剂量补偿复合物同源物与X染色体特异的非
编码RNA和X染色体序列元件的共同作用定位到X
染色体上 , 但到目前为止 , 没有证据表明非编码
RNA在秀丽隐杆线虫的剂量补偿中起作用。因线虫
的剂量补偿复合物类似于致密因子复合物, 因此线
虫的剂量补偿复合物可能通过部分致密化X染色体
实现对X连锁基因转录抑制的。虽然以一个低效致密
复合物来实现转录效率降低一半在概念上十分诱人, 
但是为什么抑制作用只局限在一半目前仍是一个

谜。 

4  展 望 

剂量补偿机制是平衡雌雄X染色体的重要机制, 
似乎所有雌雄异配的生物都应该遵循该机制而达到

它们不同配子间的表达平衡。然而近期研究表明并

不是所有物种都遵循该机制 , 对冈比亚按蚊
(Anopheles gambiae G.) 黒与 腹果蝇的基因组比较发

现, X染色体与常染色体都有很高的同源性, 虽然按
蚊没有roX的相似基因 , 但剂量补偿复合物的基本
成分是保守的[39], 对CPR125等 6个基因的研究, 发

现只有在蛹期雌雄的表达量不一样, 因此按蚊中是
否存在剂量补偿机制仍不确定 [40]。在蜜蜂 (Apis 
mellifera L.)中虽然有与果蝇的剂量补偿复合物组员
mle、mof、msl3的同源基因, 但是没有msl1、msl2、
roX1、roX2 的同源基因, 可能也不存在剂量补偿机
制[41]。蚜虫(Acyrthosiphon pisum H.)的剂量补偿研究
的不多, 其性别决定和剂量补偿机制是否与果蝇的
类似, 现在也同样不清楚[42,43]。由此表明生物剂量补

偿机制相当复杂, 不同动物的机制亦有显著差异。 
近年来高通量转录组学技术如微阵列技术与

RNA-seq技术在剂量补偿机制研究中发挥了越来越
重要的作用 , 如其中RNA-seq技术是比微阵列技术
更精确的转录组学研究技术 [44], Xiong等 [45]通过

RNA-seq技术检测出哺乳类、小鼠和线虫幼虫雌雄
的RNA的X:AA比是 0.5 而不是 1, 得出一个与以前
不同的结论：哺乳类、小鼠和线虫幼虫没有剂量补

偿机制, 暗示当前动物的剂量补偿效应的进化机制
需要大的修正。也有研究表明鸟类、家蚕和曼氏血

吸虫(Schistosoma mansoni S.)似乎没有剂量补偿机
制[46,47]。这些看起来似乎矛盾的结果进一步揭示了

动物剂量补偿机制的复杂性, 要想充分阐明剂量补
偿机制发生的分子机理, 还需要准确的鉴定各种生
物是否具有剂量补偿机制以及其补偿类型。并进一

步在基因组与蛋白组的水平分析探讨剂量补偿效应

基因的作用靶标和鉴定它们所调控的基因, 以及探
讨甲基化与去甲基化、乙酰基化与去乙酰基化等翻

译后修饰如何精确识别与调控相关染色体的活化与

沉默, 阐明剂量补偿机制这种大幅度基因调控的最
好例子, 不仅有助于我们了解高等动物中染色质表
达的关键信息, 为精确阐明遗传基因平衡表达的分
子机制提供重要线索, 也有助于我们进一步了解其
他基因的表达与网络调控及相关的表观遗传调控机

制。 
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