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染色质构象调控真核基因的表达 
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摘要: 真核基因的表达受到各种顺式调控元件、反式作用因子、染色质 DNA 以及组蛋白表观遗传修饰等多因

素、多层次的调控。染色质三维空间结构的变化在调控真核基因表达方面也发挥了至关重要的作用。染色质构

象的变化一方面可以使增强子等调控元件与靶基因相互靠近, 从而促进基因表达; 同时也可能通过形成空间位

阻结构阻碍调控元件作用于靶基因, 抑制基因表达。虽然染色质结构变化调控真核基因表达的机制仍缺乏较为

精确的分子模型, 但在组蛋白修饰、核小体定位、染色体领域以及染色质间相互作用等表观遗传学研究中, 已

经发现有诸多证据支持染色质构象在真核基因表达调控中的重要地位。文章主要综述了染色质结构及其构象的

变化等对真核基因表达调控的影响。 
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Role of chromatin conformation in eukaryotic gene regulation 
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Abstract:  Gene expression in eukaryotes is regulated at multiple levels, which involves various cis-regulatory elements 
and trans-acting factors at transcriptional level. In addition, DNA methylation and histone modifications also play crucial 
roles in epigenetic regulation of eukaryotic genes. It is pivotal for evaluating the regulation of gene expression to understand 
the structural properties and spatial organization of chromatin at 3-D level. The dynamic alternations of chromatin confor-
mation can either activate gene expression by facilitating the interactions between enhancers or other cis-regulatory ele-
ments and their target genes or suppress gene expression by blocking the interactions due to steric hindrance. Although the 
precise molecular mechanisms underlying the gene regulation via conformational changes of chromatin remain obscure, 
epigenetic studies including histone modification, nucleosome positioning, chromosome territories as well as chromatin 
interactions, have provided accumulating evidence to demonstrate the significance of chromatin conformation in eukaryotic 
gene regulation. Here, we reviewed the recent advances on the role of dynamic alterations of chromatin in gene regulation , 
which occur at different levels from the primary structure to three dimensional conformation. 
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染色质由DNA与组蛋白组装而成。最初, 人们
普遍认为DNA是携带遗传信息的载体, 组蛋白仅起
维持DNA折叠结构的作用, 后来却发现组蛋白可通
过影响染色质构象的动态平衡, 在基因表达调控中
发挥重要作用。Strahl等[1]通过对组蛋白氨基末端翻

译后修饰的研究, 提出了“Histone Code”的假说, 认
为组蛋白的不同修饰状态将导致染色质结构及染色

质开放程度的变化, 同时影响转录因子和修饰酶等
蛋白分子在染色质DNA上的富集。因此, 对组蛋白
修饰、染色质空间结构与功能的关系等染色质组学

的深入研究, 将会进一步阐明染色质结构在不同发
育阶段或细胞周期中的变化规律, 有助于更加系统
地认识真核基因表达的调控机制[2]。 

1  染色质结构与基因表达调控  

基因表达调控是一个动态平衡的过程, 在转录
和翻译等过程中, 染色体的三维空间结构(图 1 )也
处于动态变化中, 主要表现为组蛋白、核小体等染
色质结构的变化。 

1.1  DNase I敏感位点与染色质开放状态 

染色质 DNA的不同区域对核酸酶(如 DNase I、 

DNase Π、微球菌核酸酶(MNase)等)的敏感性具有很
大差别, 易受核酸酶作用的位点为核酸酶敏感位点, 
其中具有高度敏感性的DNA区域称为超敏感位点
(Hypersensitive sites, HSs)。HSs常分布在具有转录活
性的基因启动子区, 以及转录单元上、下游几十乃
至几百kb以外的区域, 一般覆盖 2~5 kb的DNA序列, 
核心区一般为 200~300 bp, 通常具有较低的甲基化
水平, 且核小体结构消失或排列松散, 并可能存在
重要的转录因子结合位点。染色质DNA的超敏感位
点图谱是一项重要的表观遗传学标记, 它可指示染
色质结构松散或致密的状态, 同时可以用来预测增
强子等重要的转录调控元件。例如, 位于人类β珠蛋
白基因簇上游的位点控制区(Locus control region, 
LCR)元件就具有多个HSs, 是β珠蛋白基因表达的重
要调控元件。当不同的HSs与其下游相应的珠蛋白基
因启动子区相互作用并靠近后, 将会介导形成珠蛋
白基因表达所需的染色质环状结构, 启动该基因的
表达[4]。 

核基质结合区(Matrix/scaffold attachment region, 
MAR/SAR)及边界元件(Boundary element, BE) 常存
在于开放的活性染色质区域 [5]。MAR可通过与核基 

 

 
 

图 1  染色质结构[3]

图中标示了致密的非活性染色质与开放的活性染色质的结构及其组蛋白的特征共价修饰类型。HS 为核酸酶超敏感位点, 是开放染色
质的重要特征。 
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质或MAR结合蛋白等的结合促进染色质环的形成。
在人类β珠蛋白基因簇上游LCR中就存在多个MAR
元件。当MAR结合蛋白SATB1与MAR元件结合后会
介导MAR边界元件之间的相互作用, 引起局部染色
质构象发生改变, 进而影响了珠蛋白基因的表达[6]。

某些边界元件可以作为异染色质屏障, 阻碍处于抑
制状态的染色质向活化的染色质区域扩散, 同时也
具有增强子阻断的功能。在果蝇基因组 87A7区域热
激蛋白 70 基因(Hsp70)位点两侧存在的两个边界元
件scs(Specialized chromatin structure)和scs', 它们具
有增强子阻断和异染色质屏障的功能, 通过阻断其
附近的基因、调控元件或染色质微环境等对Hsp70
基因转录进行调控[5]。此外, MAR元件也能发挥边界
元件的作用, MAR可以将调控元件如增强子和启动
子等锚定到核基质, 使局部染色质形成染色质环, 环
内的基因独立表达, 从而确保了增强子与启动子在染
色质中维持长期的调控作用[7]。 

1.2  核小体定位  

核小体定位(Nucleosome positioning)指的是核
小体对于染色质DNA片段的选择特性。在特定的基
因组区域内, 组蛋白核心颗粒优先结合一定的DNA
序列, 从而决定核小体的定位。一般而言, 活性基因
组区域拥有较少数量的核小体, 有利于转录因子及
其复合物结合于染色质DNA上的相应位点, 促进和
启动基因的表达。相反, 处于抑制状态的基因组区
域的核小体数目相对较多, 使得大部分转录因子的
结合位点被掩藏, 基因处于沉默状态(Silencing)[8]。

高通量的DNA测序及微阵列杂交技术已经能较为精
确地绘制出核小体在整个基因组上的位置图谱。这

些图谱显示, 几乎在每一个基因的起点和终点均具

有一段约 140 bp且缺少核小体结构的区域, 即无核
小体区(Nucleosome-free region, NFR)。通常, 5’NFRs
是转录复合物组装的位点, 3’NFRs则为转录复合物
解聚的位点[9]。 

Lomvardas等[10]在研究β干扰素基因的转录调控
时发现, 当位于TATA盒的核小体移向下游并暴露出
转录起始位点及转录因子结合位点时, 基因才会被
激活, 这表明TATA盒处核小体的存在可能阻碍基因
的转录。而对人类U6 snRNA启动子的研究则表明：
核小体的存在使得转录因子Oct1 和SNAPc结合位点
在空间上相互接近, 利于两个转录因子之间的相互
作用, 进而起始转录[11]。因此, 核小体对转录的调控
作用很大程度上受其定位的影响, 而其定位的多变
性又决定其调控作用的复杂多样性。 

此外, 有些转录因子与核小体DNA的结合在一
定程度上会降低核小体的稳定性, 保证了在不发生
相互作用的情况下, 转录因子之间可通过相互配合
完成与核小体上DNA位点的结合。如图 2 所示, 只
有转录因子B存在时 ,  无法自主结合核小体上的
DNA位点。当转录因子A和B同时存在时, 由于转录
因子A的结合会引起核小体结构的改变进而暴露出
转录因子B的结合靶点, 从而促进转录因子B与核小
体DNA的结合[5]。对红系特异转录因子GATA-1研究
发现, GATA-1 与含有其结合位点的核小体结合后, 
会扰乱该处DNA与组蛋白的相互作用, 导致核小体结
构解体, 有利于其他转录因子在此处的结合[12]。还有

一些转录因子能够结合位于核小体内部的靶位点, 
如Fos/Jun形成的异二聚体。Fos/Jun与靶位点结合后会
破坏核小体的结构, 从而促使那些在没有Fos/ Jun时
不能发挥作用的转录因子 (如SRY)的结合 [ 1 3 ] 。 

 

 

图 2  转录因子之间合作共同改变核小体的结构[5]
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1.3  组蛋白修饰 

组蛋白修饰是指组蛋白氨基末端Lys(K)、Arg(R)
等氨基酸残基侧链N原子上发生的一系列翻译后修
饰, 如：乙酰化、甲基化、泛素化、磷酸化及SUMO
化等[14]。 

组蛋白乙酰化主要位于启动子和编码区的 5′末
端 , 是组蛋白乙酰基转移酶 (Histone acetyltrans-
ferase, HAT)和去乙酰化酶 (Histone deacetylase, 
HDAC)平衡作用的结果。研究发现, 乙酰化酶及其
激酶基因发生突变后, 在应对外部信号时会发生错
误的基因激活[15]。 

组蛋白甲基化相对复杂, 且参与该修饰的酶类
也多种多样。组蛋白H3 第 4 位Lys的三甲基化
(H3K4me3)主要存在于活性基因的启动子区(图 1 中
活性标签), 是活化基因的组蛋白修饰标记, 而位于
沉默基因启动子区的H3K4me3 可能参与沉默基因
的重新激活, 或作为该基因先前转录激活的记忆标
签。H3K4me1、H3K9me1、H3K27me1和H4K20me1
也主要参与转录激活。H3K9me3、H3K27me3 和
H4K20me3 与异染色质的形成和转录抑制有关(图 1 
中抑制标签) [16]。含H3K4me3与H3K27me3的基因
组区域被称为“二价基因结构域”(Bivalent domains), 
这两种修饰所占比例的不同在一定程度上决定了该

处基因的激活或抑制状态。在已分化成熟的细胞中, 
二价基因结构域将随着基因表达状态的改变而最终

只保留一类组蛋白修饰标签[17]。 
组蛋白修饰调控基因表达的机制主要有两种：

一是直接影响整体或局部染色质的结构。组蛋白乙

酰化和磷酸化修饰可有效减少组蛋白携带的正电荷, 
电荷的变化在一定程度上会影响组蛋白与DNA的静
电互作, 形成更加松散的染色质构象, 有利于DNA
与转录因子等蛋白质的结合或靠近[18]。在人类红细

胞β珠蛋白基因区域的组蛋白高度乙酰化 , 染色质
结构松散, DNase I 敏感性较高, 转录因子等易与
DNA结合, 该基因组区域具有较高的转录活性[19]。 二
是正调控或负调控作用分子与DNA的结合或靠近。
与染色质相关的作用因子主要通过其特殊的结构域

识别特定的组蛋白修饰调控基因表达。研究发现

ING蛋白家族的PDH结构域可识别H3K4me3, 并招
募其他与染色质修饰相关分子如HAT与HDAC等。

Swi2/Snf2 的布罗莫结构域(Bromodomain)可靶向乙
酰化的组蛋白 , 然后募集染色质重塑复合物
SWI/SNF, 使得该处染色质结构更加开放[18]。 

1.4  其他影响染色质构象变化的因素 

除染色质本身结构组成导致其空间构象的变化

以外, DNA甲基化、长非编码 RNA(Long non-coding 
RNAs, lncRNA)、多梳家族(Polycomb group, PcG)蛋
白以及先锋转录因子(Pioneer factors)等也会影响染
色质的结构和功能。 

DNA甲基化作为一个分子靶点, 可以被某些特
定的结合蛋白所识别, 也可阻碍转录因子的结合。
近来研究发现DNA甲基化与染色质结构的改变有着
密切的联系。利用荧光共振能量转移(Fluorescence 
resonance energy transfer, FRET)实验发现, DNA甲基
化可以改变单个核小体的结构及其动力学, 导致染
色质形成更加致密的结构[20]。这表明CpG岛的甲基
化可以通过诱导染色质形成更加紧凑的结构而抑制

转录因子与靶基因的结合, 从而抑制基因表达。 
lncRNA通常是由基因间区、重复序列以及反义

链的DNA转录而成, 对基因表达具有重要的调控作
用。研究发现一类lncRNA具有增强子(Enhancer)的
功能, 能够与特殊的转录激活子形成复合体, 增强
靶基因的表达。比如长度约为 3.8 kb的非编码RNA 
Evf-2可与Dlx2形成复合物, 发挥增强子的作用[21]。

新的研究结果表明部分 lncRNA可引导染色质修饰
复合物到特定的基因组位点而引起组蛋白修饰的变

化, 调控染色质的结构而影响基因的表达[22,23]。对

HOXA基因家族的研究发现, lncRNA HOTTIP 可以
进入HOXA基因家族成员之间形成的染色质环内 , 
并与接头蛋白WDR5 结合, 使WDR5/MLL复合体到
达HOXA基因, 促使该处H3K4me3 的发生, 进而启
动基因的活化[24]。lncRNA HOTAIR作为一个脚手架, 
其 5′功能域可与多梳蛋白抑制复合体 PRC2 
(Polycomb repressive complex 2)结合, 3'结构域可与
LSD1/CoREST/REST复合体结合 , 随着这两种酶类
作用于靶基因区域, 从而分别促进H3K27me3 的形
成以及H3K4me3 的去甲基化, 导致靶基因(如HOXD) 
的沉默[25]。 

多梳家族蛋白是一类进化保守、结合并修饰染

色质的重要表观调控因子, 主要包括PRC2 与PRC1 
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(Polycomb repressive complex 1)两类复合体。与效应
元件结合后 , PRC2 主要催化H3K27me3 的形成 , 
PRC1 则促使组蛋白H2A第 119 位赖氨酸发生泛素
化。这些组蛋白的共价修饰会阻碍染色质重塑复合

体或转录因子在该位点的结合, 并造成染色质的凝
集[26,27]。由于PcG之间的相互作用, 可以使其靶基因
所在染色质区域发生构象改变, 进而引起靶基因之
间的相互作用[28], 调控基因的表达。 

先锋转录因子(Pioneer factors)是指在染色质
解聚过程中发挥重要作用的分子。通常在不影响核小

体结构的前提下与组蛋白H1 发生作用, 引起核小体
结构松散, 进而利于转录因子的结合。叉头蛋白家族
(Forkhead family)是典型的先锋转录因子。该蛋白家
族成员具有一个与组蛋白H1 结构类似的翼状螺旋结
构域(Winged helix domain), 在异染色质区, 它们可
以与H1竞争结合, 从而影响局部染色质的结构状态。
此外, FoxA1与FoxO1可与组蛋白H3和H4相互作用, 
扰乱它们在核小体内部的互作关系[5,29]。先锋转录因

子的这些功能为后续的基因激活奠定了基础。 

2  染色质互作与基因表达调控 

染色质的相互作用包括染色质内部和染色质之

间的作用(图 3 A), 这些相互作用可以改变局部染色
质构象, 影响相应转录因子等蛋白复合体与转录调
控元件的结合状态, 进而促进或抑制基因的转录。 

2.1  染色体内部的相互作用 

在对β珠蛋白基因簇的研究中发现：珠蛋白基因
的表达受到远程调控元件与启动子的相互作用以及

染色质构象动态变化的影响。β珠蛋白基因上游的
LCR是研究染色质结构调控基因表达的经典模型[4]。

目前较公认的LCR调控基因表达的模型是成环模型
(Looping), LCR内的DNase I超敏感位点首先富集转
录因子, 然后与下游受调控基因形成环状的活性染
色体中心结构 (Active chromosome hub, ACH), 并
将富集的转录因子运送到相应的启动子部位, 促进
靶基因的转录[27]。研究表明, 调节染色质柔韧性的
组蛋白乙酰化及其他共价修饰是决定染色质环形成

的主要因素。组蛋白修饰可调控染色质优先成环位

点的分布, 而这种成环作用决定了远程增强子与其
靶基因相互作用的可能性和强度。在不同的发育阶

段, 组蛋白乙酰化等修饰将引起LCR与珠蛋白基因
之间能优先成环的位点发生改变, 结果导致在同一
染色体上成簇排列的血红蛋白家族成员依次表达和

关闭(Globin switching)[30]。 

2.2  染色体之间的相互作用 

Duan等 [31]利用 4C(Chromosome conformation 
capture-on-chip)等技术测定了有丝分裂间期酵母染
色体内和染色体之间的相互作用, 认为酵母染色体
呈Rabl构型, 即染色体臂从与纺锤体邻近的着丝粒
一直延伸向核膜附近的端粒。 

染色体内部的互作常发生在染色体上大片段之

间, 如位于酵母III号染色体上 30~90 kb与 105~185 
kb区域。染色体间的互作则多出现在小染色体或小
染色体与大染色体之间, 如酵母染色体III(约 261~ 
313 kb)和VI(222~265 kb)的端粒处, 以及染色体I 
(约 230 kb)与较大的染色体XIV 510~780 kb之间的
染色体区域等。这些发生互作的长度相似的区域可

呈现出“拉链”结构, 使不同的DNA片段彼此靠近[31]。

这种结构可能利于调控元件与靶基因的结合与作用, 
也可能会促进两调控元件的作用进而介导一定的染 

 

 
 

图 3  基因表达的共调控与转录工厂[32]

A: 转录调节子对基因表达的顺式及反式调控; B: 基因的核内定位及其表达调控; C: 具有相同转录模式的基因共用转录工厂。 
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色质环结构, 从而促进相应基因的转录。 
染色体的互作及其构象的形成具有一定的基因

特异性, 同时也受其在核内位置的影响。对酵母中
274 个广泛分布在基因组中的tRNA编码基因分析发
现 , 核仁中有很多 tRNA基因簇 , 且 tRNA基因簇区
域间存在广泛的相互作用。此外, 易于相互作用的较
小的染色体常位于染色体密集的地方, 而不常发生相
互作用的染色体则孤立于染色体稀疏的位置[31]。因此, 
基因在染色体上的分布、染色体互作及其核内构象

是密切相关的 , 功能相关的基因常发生相互作用 , 
且其所在的染色体在核内的位置趋于靠近。 

3  染色质构象调控基因表达的模型 

局部染色质形成环或桥等构象在基因表达调控

中发挥着重要作用 [33], 从转录工厂, 到染色质区域
构象都是适应基因转录调控的结果。同时, 在不同
的发育阶段, 染色质会折叠形成不同的构象, 以调
控相应基因的转录。 

3.1  染色体领域与转录工厂 

真核细胞有丝分裂间期的染色体并非随机分布

于细胞核内 , 不同的染色体具有各自的分布区域 , 
称为染色体领域(Chromosome territory, CT), 是核结
构的一个单位。CT-IC(Chromosome territories-inter-
chromatin compartment)模型(图 4)认为染色体领域
和染色质间区共同组成细胞的核结构。长期表达及

需要快速开或关的基因位于染色体领域的表面或深

入到染色质间区内的染色质环上; 而长期沉默的基
因与基因荒漠区则分布在染色体领域的内部[34]。 

染色质间区内可富集大量RNA聚合酶II(Pol II), 
Pol II与转录因子等形成“转录工厂”[3]。基因转录 

 

 

图 4  染色体领域模型[34]

该图示意了染色体在核内分布的 CT-IC模型。 

并不招募Pol II 到其所在的区域, 而是进入转录工
厂得以转录。染色质环在基因转录激活中发挥着重

要作用, 基因随染色质环伸出后可与更多的染色质
及调控因子发生相互作用, 进而促进基因的转录(图
3 B)。染色质环的形成是基因向转录工厂迁移所必
需的。例如Ldb1 可以使LCR与β珠蛋白基因形成染
色质环结构, 同时Ldb1 也是β珠蛋白基因位点向转
录工厂迁移所需的[27]。另外, 在人类 6 号染色体上
携带的一个组织相容性复合物-II类基因的表达就依
赖于 6号染色体向染色质间区伸出的环状结构[35]。 

在细胞核内, 多个基因可以共用一个转录工厂[32] 
(图 3 C) , 这些基因之间往往具有相同转录机制或
存在相互调控的关系。如：KLF1 及其调控基因
(AHSP、KCNN4 等)共用转录工厂 , 敲除KLF1 后 , 
AHSP、KCNN4等基因的转录活性降低。这表明, 相
互调控的活性基因及它们的调控因子之间相互作用, 
共同促进彼此的高效表达[36]。 

3.2  染色体区域模型 

高等真核生物细胞核内的染色体在分裂间期折

叠并压缩成不同的长度, 形成一定的整体结构。有
研究者提出染色质区域平衡球体(Equilibrium glob-
ule)模型解释该现象 , 认为功能不相关的染色体自
我缠绕随机聚集在一起, 形成一种平衡复合物构象, 
该种构象压缩紧密, 不易打开[37]。另有研究者提出

分形球体(Fractal globule)模型, 认为具有相互作用
的染色体聚合物折叠形成一系列串珠状结构, 这些
串珠结构作为单体继续折叠, 最后形成一个分形球
体[38]。 

Dekker等[39]利用Hi-C及 3D-FISH(Three dimen-
sional-FISH)等技术构建并分析了人类基因组的空
间结构图谱, 将人类染色体的空间构象分成A和B两
种类型, 染色体之间或染色体内部的相互作用通常
发生在同一类型构象的内部。A类构象主要分布着处
于转录活性状态的基因, 其染色质结构更趋于开放, 
易于转录因子的结合, 具有较高的转录活性; B类构
象则主要包含处于转录抑制状态的基因, 染色质结
构致密, 转录活性相对较低。如人的第 14号染色体
上线性相连的 4 个区域L1、L2、L3 和L4, 其中L1
与L3 属于A类, L2 与L4 为B类。尽管L2 在L1 和L3
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之间, L3在L2与L4之间, 3D-FISH结果却显示L3更
接近于L1, L2更靠近L4。另外, 在 22号染色体上也
发现的与 14号染色体相类似的现象[39]。这些证据表

明：分形球体构型能更好的解释基因在核内的分布

与表达调控的关系, 为进一步阐明染色质结构与生
物学功能之间的联系提供了理论依据。 

3.3  染色质构象变化的时空特异性 

研究发现, 鼠的多潜能细胞中, 整个核内的染
色质排列比较松散, 仅有少数聚集缠绕在一起; 当
细胞分化后, 染色质的结构随之发生变化, 大部分
染色质聚集形成一种紧密压缩的构象。同时, 细胞
特异性基因的表达也会促进细胞特异性染色质构象

的形成[40]。因此, 在生物体不同发育时期, 以及不同的
细胞类型中, 染色质的三维空间结构是动态变化的。 

对β珠蛋白基因LCR内的HSs研究发现 , 缺失
HS3 核心序列珠蛋白的表达水平明显下降; 而缺失
HS3 整个区域 , 珠蛋白的表达水平反而仅仅降低
20%~30%。这一现象表明整个β珠蛋白家族所在基因
区域与LCR形成一种特异的染色质三级结构, 其对
基因的表达起着重要的调控作用[41,42]。利用微球菌

核酸酶 (MNase)敏感性实验和染色质构象捕获
(Chromosome conformation capture, 3C)技术表明 , 
在红细胞发育早期, 珠蛋白LCR染色质的一级结构
和二级结构比发育晚期的染色质结构更加疏松, 而
三级结构更加紧密, 由此说明在胚胎发育早期基因
转录受染色质三级结构变化的影响比发育晚期小[42]。

以上结论表明, 染色质空间构象在基因表达过程中
发挥着重要作用, 且不同发育时期的染色质构象会
发生变化以适应不同基因的表达状态。 

CTCF与黏连蛋白的结合位点通过染色质成环
机制调控基因的表达。利用 3C技术研究CTCF 
(CCCTC-binding factor)/黏连蛋白(Cohesin)位点相互
作用频率的实验表明, 尽管CTCF在K562 和 293T细
胞中占据相同的位点, 但K562细胞中这些位点间长
距离相互作用的频率明显高于 293T细胞, 这就表明
CTCF与黏连蛋白位点的长距离相互作用具有高度
的细胞特异性[43]。 

在包皮细胞HOXA基因组区域染色质结构的研
究中, 利用染色质构象捕获技术检测到大量的染色
质相互作用, 主要集中在上游具有转录活性的HOXA

基因家族成员之间, 该处染色质呈一种环状构象[24]。

在下游失活的HOXA基因之间则未检测到相互作用, 
其染色质几乎呈线性构象。同样的方法研究肺细胞

发现, 染色质的环状构象主要在下游活化的HOXA
基因之间形成, 上游处于沉默状态的HOXA基因簇
染色质呈线性[24]。通过该研究可以得出, 染色质环
状构象的形成与基因活化有一定的相关性。 

4  结 语  

在组蛋白翻译后修饰、核小体定位、染色质开

放以及染色体领域等表观遗传学因素的综合作用之

下, 染色质的三维空间结构的动态变化与平衡在调
控真核基因表达的过程中发挥了至关重要的作用。

这一作用非常复杂, 目前尚无法阐明其精细的分子
机制, 因此需要开展进一步的探索性研究。随着相
关研究技术的不断发展、以及全基因组表观遗传学

数据的逐渐丰富与深入挖掘, 染色质结构变化与真
核基因表达之间的内在联系及其确切机制必将会被

全面揭示, 同时也将会进一步促进真核基因转录调
控的基础理论与应用研究。 
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中科院遗传发育所和中国遗传学会联合召开 2011 年期刊工作会议 
为了全面总结 2011 年期刊工作进展, 深入分析办刊工作中遇到的问题, 进一步提高刊物质量和影响力, 中国科学

院遗传发育所和中国遗传学会于 2011年 12月 3日在北京联合召开了 2011年期刊工作会议。来自中国科学院规划战略
局、中国科学院出版委、国家自然科学基金委员会计划局的领导, 中国科学院遗传发育所和中国遗传学会的领导, 在京
的《遗传学报》(JGG)与《遗传》主编、副主编、编委, 科学出版社期刊中心以及兄弟刊物的领导和编辑人员等近 40
人参加了会议。会议由中国科学院遗传发育所副所长、《遗传》执行主编张永清研究员主持。 

首先, 编辑室主任李绍武编审作了“2011年《遗传》工作总结与未来展望”的报告, 全面总结了《遗传》杂志 2011
年的办刊工作, 并提出了未来的工作计划和发展策略。2010年度, 《遗传》影响因子上升至 0.890,在生物学类核心期刊
中的排名由 2009年度的第 13位提升至第 9位, 总被引频次由 1667提高到 1765, 学科排名由第 12位上升到第 10位, 并
被评为“2011年度中国精品科技期刊”。与会领导和专家充分肯定了《遗传》杂志所取得的成绩, 提出在保证期刊学术
水平的同时, 还应肩负起培养青年遗传学家、普及遗传学知识、服务社会、服务读者的责任。大家还就栏目设置、文章
选题、出版周期等方面提出了宝贵的意见和建议。 

随后, 张颖编审作了“2011年 JGG工作汇报”, 就刊物基本情况、2011年开展的工作、取得的进步和未来发展等
方面进行了介绍。最近几年, JGG的编辑队伍建设成效显著, 目前编辑部已拥有 3名博士、1名硕士, 1人获得中国科学
院期刊出版领域引进优秀人才择优支持, 稿源国际化水平及稿件质量明显提高, 出版周期逐年缩短, 国际影响力快速
增长, 2010年度 JCR影响因子已上升到 1.494。与会领导和专家围绕 JGG的发展目标、专刊组织、国际影响力等方面展
开了热烈讨论。2012年, JGG将就遗传学与基因组学的热点问题组织一系列高水平的文章, 着重从学术质量这个核心竞
争力入手, 朝着具有较高国际影响力的国际知名专业期刊迈进。 

中国科学院规划战略局、院出版委和国家自然科学基金委计划局的领导在讲话中传达了中国共产党十七届六中全

会精神, 要深化文化体制改革, 推动社会主义文化大发展大繁荣, 介绍了当前国家在科技期刊出版方面的政策, 感谢遗
传发育所领导班子对办刊工作的重视与支持,充分肯定了《遗传学报》和《遗传》所取得的成绩, 同时对两刊的进一步
发展提出了殷切期望。 

最后, 中国科学院遗传发育所所长、中国遗传学会副理事长兼秘书长、《遗传学报》和《遗传》编委会主编薛勇
彪研究员做了会议总结：两刊定位不同, 发展策略各有侧重。《遗传》杂志作为传播遗传学知识的渠道和平台, 要力争
做到栏目多样、知识丰富、读者面广, 面向国家战略需求和公众科技信息需求, 传播与普及遗传学知识, 打造精品科技
期刊；JGG要狠抓文章学术质量, 能够反映出遗传学研究的国际水平与地位, 打造具有国际影响力的高水平专业期刊。
办刊工作要遵循职业化、程序化、公益化的原则, 实现编辑队伍的职业化与专业化, 使期刊更好地为社会服务, 为专家
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学者和广大读者服务,追求良好的社会效益。 
《遗传学报》和《遗传》编辑部全体同志参加了会议, 认真听取大家的发言, 进一步明确了下一步的工作重点, 力

争 2012年的期刊工作有一个良好的开局。 
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