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组蛋白去甲基化酶UTX的研究进展
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摘要      UTX是一种含有多个TPR结构域和一个JmjC催化结构域的组蛋白修饰酶, 主要负责去

除H3K27位点的二/三甲基化。在分子机制上, UTX一方面可通过其去甲基化酶活性降低靶基因启

动子或增强子上的H3K27me2/3水平, 另一方面可与MLL3/4形成复合物调控增强子的H3K4甲基化

水平, 从而促进基因转录。此外, UTX还可以通过与组蛋白乙酰转移酶p300或去乙酰化酶HDAC1
相互作用从而调控组蛋白乙酰化水平, 进而影响基因转录。在生理病理方面, UTX主要参与生长发

育、组织分化、免疫以及代谢等生理过程, 并调控多种疾病如歌舞伎综合征、癌症等疾病的发生

发展。该文对UTX的最新研究成果进行总结, 并就其在疾病治疗中的可能作用展开讨论。
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Research Advances of Histone Demethylase UTX
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Abstract       UTX is a histone demethylase containing TPR (tetratricopeptide repeat) domains and a JmjC 
catalytic domain, which is responsible for the removal of di- and tri-methyl groups from H3K27 (lysine 27 residue 
of histone H3). Mechanistically, UTX downregulates the levels of H3K27me2/3 on the promoter or enhancer of the 
target genes through its demethylase activity. Furthermore, UTX binds MLL3/4 to regulate the H3K4 methylation, 
resulting in promoted genes transcription. Additionally, UTX interacts with the HAT (histone acetyltransferase) pro-
tein p300 or HDAC1 (histone deacetyltransferase 1), and thus regulates histone acetylation and affects gene tran-
scription. UTX is emerging as an important player in cell growth, developmental process, differentiation, immunity, 
and metabolism, and has been linked to human diseases such as Kabuki syndrome and cancer. This review sum-
marizes the recent research progresses of UTX, and discusses the potential of UTX as a therapeutic target in disease 
treatment.
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UTX(ubiquitously transcribed tetratricopeptide 
repeat, X chromosome)又被称为KDM6A(lysine-
specific demethylase 6A), 具有组蛋白H3K27me2/3去
甲基化酶功能。UTX基因定位于X染色体上。1998
年 , GREENFIELD等 [1]发现在X染色体失活区域内 , 
UTX依然可以进行转录 , 说明其可逃离染色体失活 , 
从而开启了人们对UTX的研究。目前 , 关于UTX的

研究主要集中在它对基因转录的重要调控作用 [2]。

在真核生物中 , 组蛋白H3K27常被甲基化修饰 , 而
H3K27me3是一种重要的基因转录抑制性表观遗传

修饰标记。因此, UTX可以通过去除H3K27me3从而

促进基因转录。此外 , UTX也可以与MLL3/4等蛋白

形成复合物, 共同调控基因转录[3]。通过影响基因转

录 , UTX参与调控肿瘤、免疫和代谢系统疾病的发

生发展 , 并在生长发育和器官分化等过程中发挥重

要作用。

1   UTX的结构和作用机制
UTX(即KDM6A)是KDM6家族中的一员 , 该家族

的其他2个成员为KDM6B(JMJD3)和KDM6C(UTY)[4]。

UTX包含1个具有去甲基化酶活性的JmjC结构域 , 以
及6个TPR(tetratricopeptide repeat)结构域(图1A)。JmjC
结构域在 Fe2+和 α−酮戊二酸存在的条件下可催化

H3K27上甲基的氧化反应 , 从而去除该位点的甲基

化 [5], 而TPR结构域则参与蛋白质与蛋白质之间的相

互作用[6]。UTY(ubiquitously transcribed tetratricopep-
tide repeat, Y chromosome)与UTX的氨基酸序列高度

同源 (86%), 而UTY基因定位于Y染色体上。UTY含

有与UTX相似的TPR和 JmjC结构域 , 但由于其 JmjC
结构域关键位点上氨基酸的不同导致其去甲基化

酶活性极低 [4-5]。研究发现 , 全身敲除Utx的雌鼠在

胚胎发育第12天左右死去 ; 但全身敲除Utx的雄鼠可

完成胚胎的正常发育 , 虽然仅有25%的Utx基因敲除

A: 3种JmjC赖氨酸去甲基化酶的结构; JmjC: Jumonji C结构域; TPR: 肽重复序列结构域; B: 5种UTX调控基因转录的机制。

A: domain structures of three JmjC lysine demethylases; JmjC: Jumonji C domain; TPR: tetratricopeptide repeat; B: five known ways of UTX in regu-
lating gene transcription.

图1   UTX的结构及其转录调控机制

Fig.1   The structure of UTX and its transcriptional regulation mechanisms

TPR

TPR domain

JmjC

JmjC domain1 212 aa

1 070907

1 095 1 258

1 424 aa

1 641 aa

1 5001 337

UTY

UTX

JMJD3

(1) Histone
demethylation

Transcriptional activation Transcriptional activation

(2) Histone
acetylation/deacetylation

UTX UTX
UTX

UTX

UTX
UTX

SPT6SWI/
SNF

MLL4

HDAC1
p300H3K27me3

H3K27ac
H3K4me3

Pol II

me ac UTX p300 HDAC1 SPT6 SWI/SNF

Transcriptional repression

mRNA

(3) Histone
methylation

(4) Chromatin
remodeling

(5) Transcriptional
elongation

(A)

(B)



刘冲等: 组蛋白去甲基化酶UTX的研究进展 1389

雄鼠可存活到成年。因此 , 至少在胚胎发育过程中 , 
UTY能对UTX的功能性缺失起到一定的补偿作用[7]。

KDM6家族的另一个成员 JMJD3的基因定位于常染

色体, 其所编码的蛋白同样含有JmjC结构域, 并具有

H3K27me2/3去甲基化酶功能, 但不含TPR结构域[2,5]。

虽然JMJD3与UTX同样调控H3K27me2/3的去除 , 但
两者的靶基因并不完全相同 , 它们的生物学功能也

存在明显差别[8-9]。

最近的研究表明 , UTX至少可以通过以下 5种
方式调控基因转录 (图1B): (1)UTX作为H3K27me2/3
去甲基化酶对靶基因启动子或增强子附近的H3K-
27me2/3进行去甲基化 , 促进基因的转录 [10-11]; (2)
UTX可以与MLL3/4(mixed-lineage leukemia 3/4)形
成复合物促进靶基因启动子或增强子上的H3K4甲
基化 , 从而促进基因转录 [12-13]; (3)UTX与乙酰转移酶

p300(E1A binding protein p300)或CBP(CREB binding 
protein)相互作用, 增强H3K27的乙酰化, 促进基因转

录 [14]; (4)UTX与去乙酰化酶HDAC1相互作用从而导

致靶基因启动子的去乙酰化 , 抑制基因的转录 [15-16]; 
(5)UTX一方面可以与染色质重塑复合物SWI/SNF
相互作用促进染色质重塑 , 诱导染色质结构发生有

利于转录的改变 ; 另一方面可以与组蛋白分子伴侣

SPT6结合, 共同促进基因的转录[17-18]。

2   UTX的生理病理功能
作为一个重要的表观遗传调控分子, UTX广泛

参与细胞增殖、组织分化、炎症反应、代谢调控以

及细胞全能性的维持等过程, 对机体的生长发育以

及疾病的发生发展具有重要的调控作用(表1)。本文

将从以下5个方面对近年来UTX的相关研究进行总

结。

2.1   UTX与发育及器官分化

H3K27me3的水平在胚胎发育的各个阶段都会

发生动态变化, 该现象不仅在人类[6]、猪[19]、小鼠[20]

等高等动物中, 而且在线虫[21-22]、果蝇[23]等低等动物

中均存在。因此, UTX作为一种重要的H3K27me3
去甲基化酶参与调控胚胎的正常发育。

2.1.1   UTX突变与歌舞伎综合征      UTX突变会导

致遗传性儿童疾病—歌舞伎综合征 (Kabuki syn-
drome, KS)[24]。患者身体多器官发育异常 , 表现出

骨骼异常、身材矮小甚至畸形、视力和听力下降、

肌肉张力减弱、小头、轻度至中度的智力障碍以

及严重的发育迟缓等 [25]。2010年 , 一项外显子测

序研究发现 , 76%的KS病人是由H3K4甲基转移酶

表1   UTX在不同动物模型中的变化及其生理表型

Table 1   Animal models and their phenotypes associated with alteration of UTX
动物模型

Animal models
   UTX水平

   UTX level
                        表型

                        Phenotypes
参考文献

Reference

Caenorhabditis
elegans

Knockout

Knockdown

Embryonic lethality, reduced fertility, posterior devel-
opmental defects
Increased lifespan and stress resistance

   [22]

   [47]

Mouse Whole body knockout

Muscle satellite cell specific 
knockout
Thymocyte specific  knockout

Endothelial cell specific knockout
Adipocyte specific knockout
Demethylation inhibitor

Embryonic lethality (females); 
smaller in size (males)
Impaired muscle regeneration 

Impaired T cells maturation; 
enhances the memory formation in CD8+ T cells
Promotes vascular regeneration
Prevents high fat diet-induced obesity (females)
Inhibits the transcription of inflammatory genes and 
prevents the development of diabetic nephropathy in 
mice

   [7,29]

   [38]

   [58,60]

   [40]
   [51]
   [54-55]

Human Loss function mutations

High expression

Kabuki syndrome, leukemia, bladder cancer, esopha-
geal cancer, lymphatic cancer, ovarian cancer, pancre-
atic cancer and lung cancer
Breast cancer, prostate cancer, medulloblastoma and 
cervical cancer

   [25,62-68]

   [69-71]
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KMT2D(MLL2)突变所导致的 , 而两年后在MLL2未
发生突变的KS病人中又发现了UTX突变 [6,26]。随后 , 
更多UTX位点突变导致的KS病例被报道[27]。

UTX和MLL2突变导致的KS表型并不完全相

同。在MLL2突变诱发KS的病人中仅有50%会出现

身材矮小及发育迟缓的症状, 而在UTX突变诱发KS
的病人中都有该症状[25]。因此, 进一步研究UTX突
变引发KS的发病机理将有助于更好地预防、治疗

KS[28]。

2.1.2   UTX与胚胎发育      研究表明, 在全身Utx敲
除的雌鼠中 , 由于心脏发育障碍、神经管闭合失败

以及体节数目减少等异常状况导致胚胎死亡 [29]。机

制研究表明, 在胚胎发育过程中, UTX一方面富集在

Hox(homeobox)基因的启动子及增强子区域 [10], 从而

降低该区域的H3K27me3水平 ; 另一方面与MLL3/4
形成复合体 , 从而提高Hox基因启动子及增强子的

H3K4甲基化水平 [6,30], 共同促进Hox基因的转录。由

于Hox家族是调控动物正常胚胎发育以及骨骼和肢

体形成的关键转录因子 [31-32], 因此UTX通过调控Hox
表达来影响胚胎发育。

研究发现, 虽然Utx全身性敲除的雌鼠会出现胚

胎死亡, 但Utx全身性敲除的雄鼠以及UTX去甲基化

酶活性缺失的线虫都不会出现胚胎死亡[33-34]。这表

明UTY对UTX缺失所引起的胚胎发育障碍有一定补

偿作用, 同时也提示UTX的非酶活性区域对胚胎发

育也有一定影响。进一步研究发现, UTX对小鼠神

经管的闭合以及心血管发育的调控并不依赖其去甲

基化酶活性[35]。此外, UTX酶活缺失的雄性小鼠虽

然存在发育阻滞, 但有约25%可存活至成年, 只是个

体小, 寿命也短[7], 这与前文提及的UTX突变患者发

育迟缓、身体矮小等表型也部分相符。

2.1.3   UTX与肌肉生成和再生      UTX可以调控肌

肉细胞的生成与分化。SEENUNDUN等 [36]在体外

培养的成肌细胞 (C2C12)分化过程中发现UTX可

结合到成肌素 (Myogenin)及肌肉肌酸激酶 (muscle 
creatine kinase, CKm)基因上, 通过降低这2个基因增

强子及启动子上的H3K27me3水平 , 与MLL2结合提

高这2个基因增强子区域上的H3K4me3水平, 以及与

RNA聚合酶 II相互作用 , 共同促进基因转录 , 促使成

肌细胞向成熟的肌管细胞 (myotubes)分化。WANG
等 [18]也在C2C12细胞、小鼠胚胎细胞以及斑马鱼胚

胎中发现 , UTX可以与组蛋白分子伴侣Spt6及RNA

聚合酶 II相互作用 , 促进Myogenin和CKm的转录及

肌管细胞的分化。在小鼠胚胎心脏形成的过程中 , 
UTX也起着关键作用, 它可以促进如MLC2v、α-CA、
Myh6等心肌细胞分化相关基因的表达。因此 , UTX
缺失的雌性小鼠心脏发育缺陷是其胚胎致死的主要

原因之一[37]。

此外 , 在肌肉损伤修复与再生过程中 , UTX也

发挥着重要的调控作用。骨骼肌卫星细胞 (skeletal 
muscle satellite cells, MuSCs)是一种具有干细胞特

性的前体细胞。一般在肌肉受损后 , MuSCs被迅速

激活而进入分裂期进行增殖 , 增殖后的MuSCs可转

分化形成肌细胞 , 继而相互融合或者与原来存在的

肌纤维融合以修复受损的肌肉。在MuSCs中敲入酶

活性缺失的UTX引起小鼠肌肉再生能力减弱 , 推断

MuSCs向成肌细胞的分化依赖于UTX的去甲基化酶

活性[38]。机制研究发现, 在损伤的肌肉组织中, UTX
通过其去甲基化酶活性降低Myogenin和CKm启动子

上的H3K27me3水平 , 增强CKm和Myogenin的转录

和蛋白表达, 促进MuSCs向成肌细胞分化, 从而促进

肌肉损伤性修复[38]。

2.1.4   UTX与血管生成和再生      内皮集落形成细

胞(endothelial colony-forming cells, ECFCs)是血管形

成的主要前体细胞, 参与血管损伤修复。在机体受

到外伤、发生炎症或缺血时, ECFCs从骨髓或其他

组织和器官中动员至外周血, 通过整合进入受损的

血管或者直接发育成新的血管来进行损伤修复[39]。

人脐静脉内皮细胞(human umbilical vein endothelial 
cells, HUVECs)是一种常见的ECFCs。NI等[40]发现, 
在HUVECs中敲低UTX可以促进细胞迁移以及血管

形成。机制研究表明, UTX对血管形成的影响主要

是通过调控miR-24, 进而负调控血管形成有关基因

的表达; 进一步在内皮细胞特异性敲除Utx的小鼠中

进行脊髓损伤实验也发现, UTX的缺失可以促进血

管再生[40]。

此外, 血液中的ECFCs会向体内低氧区域如缺

血、肿瘤等位置迁移, 促进该区域的血管形成[41]。

而作为α-酮戊二酸依赖性的双加氧酶家族中的一

员, UTX可以直接感受体内氧浓度。在低氧情况下, 
UTX活性降低, 进而影响细胞内的H3K27甲基化水

平, 从而改变细胞的命运决定[42]。这也许是UTX调

控血管再生的另一重要原因, 但目前还缺乏直接的

实验证据。
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2.1.5   UTX与细胞的重编程      Oct-4(octamer-bind-
ing transcription factor 4), 又被称为POU5F1(POU 
domain, class 5, transcription factor 1), 由POU5F1基
因编码, 是POU转录因子家族中的一员, 对于维持胚

胎干细胞的多潜能性和自我更新具有极其重要的作

用 , 也是产生诱导型多能干细胞 (induced pluripotent 
stem cells, iPSCs)的必要因子之一 [43]。研究发现 , 
UTX可以与转录因子KLF4相互作用 , 促进POU5F1
的转录, 维持干细胞的分化潜能[44]。除了KLF4之外, 
MANSOUR等 [45]还发现 , UTX可以与其他多种转录

因子如Sox2、Myc相互作用 , 共同促进体细胞向干

细胞的转化, 因此, 敲除UTX的体细胞会失去其分化

潜能。

2.2   UTX与衰老

IGF(insulin/insulin-like growth factor)信号通路

是调控衰老的关键信号通路[46]。MAURES等[47]在

衰老的线虫中发现, H3K27甲基化水平显著下降; 并
发现通过RNAi技术敲低Utx可以抑制insulin-FoxO
信号通路, 进而延长线虫的寿命。同时, JIN等[48]也

发现在衰老线虫体内UTX表达量升高, 升高的UTX
可以激活insulin/IGF-1信号通路, 降低细胞的分化潜

能, 最终导致衰老。进一步的研究发现, 在恒河猴的

肌肉及脑组织中, IGF1R(IGF-1 like receptor)启动子

上H3K27me3的水平与年龄也呈现负相关[48]。这些

结果提示, UTX调控衰老的途径在低等动物到高等

动物中都很保守, 但其在人群中的作用还需要进一

步研究。

2.3   UTX与代谢

2.3.1   UTX与肥胖      白色脂肪细胞是机体储存多

余能量的重要场所。白色脂肪特别是内脏脂肪的

积累, 与代谢性疾病(如肥胖、胰岛素抵抗、2型糖

尿病和血脂异常等)的发生发展密切相关[49]。OTA
等[50]在前体脂肪细胞3T3-L1诱导分化过程中发现, 
UTX通过调控转录因子c-Myc来负调控脂肪细胞

的分化。但在小鼠模型中的研究却发现, 脂肪组织

特异性敲除Utx的雌鼠可以抵抗高脂食物诱导的肥

胖; 并且与被喂养高脂食物的野生型小鼠相比, 敲
除小鼠的内脏脂肪以及皮下脂肪的体积都显著减

少[51]。机制研究表明, 在脂肪组织中敲除Utx一方

面可以抑制脂肪组织中的脂质合成, 另一方面会促

进类固醇及胆固醇的合成, 从而增加脂肪组织内的

雌激素含量, 进而促进脂质的分解代谢, 共同抑制

肥胖[51]。

除了调控白色脂肪的生成和积累外, UTX还参

与调控棕色脂肪的产热。棕色脂肪是动物的重要产

热器官, 可通过产热消耗能量, 因此是治疗肥胖的新

靶器官。LI等[16]发现, 用异丙肾上腺素刺激棕色脂

肪前体细胞BAT1, 可以促使UTX与Ucp1和Pgc1a等
产热基因的启动子或增强子结合, 促进产热基因的

表达, 从而降低脂质的积累。同时ZHA等[52]也发现

在冷刺激条件下, UTX在小鼠棕色脂肪中表达显著

上升。进一步研究发现, UTX一方面可以降低棕色

脂肪产热基因Ucp1和Pgc1a启动子区域H3K27me3
的水平; 另一方面可以招募CBP提高产热基因上的

H3K27ac水平, 共同促进产热基因的转录来增加棕

色脂肪细胞的能量消耗[52]。因此, 在棕色脂肪细胞

中过表达UTX会降低细胞内甘油三酯的积累[52]。

2.3.2   UTX与糖尿病肾病      长期肥胖往往会导致

糖尿病 , 进而引起糖尿病肾病等并发症。研究表明 , 
UTX参与糖尿病肾病的发生发展 [53]。MAJUMDER
等 [54]发现 , 在糖尿病肾病患者的肾小球足细胞中

UTX显著升高, 而H3K27me3水平明显降低。机制研

究表明 , 糖尿病引起肾小球中 Jagged1(编码Notch1
的配体 )基因启动子区域H3K27me3的水平降低 , 从
而上调 Jagged1的水平 , 激活Notch1下游通路 , 促进

肾小球足细胞的去分化, 最终加剧肾损伤。

同样地 , 我们的前期研究发现 , 糖尿病肾病患

者和2型糖尿病 (db/db)小鼠肾脏中 , UTX的表达水

平不仅在足细胞中 , 而且在肾小管以及肾小球系膜

细胞中均明显上调 , 并伴随H3K27me2/3的水平降

低、炎症因子水平上升、肾小管间质纤维化加剧

和DNA损伤通路激活。给予H3K27me2/3去甲基化

酶抑制剂GSK-J4, 可明显缓解 db/db小鼠肾脏的炎

症反应、纤维化以及DNA损伤 [55]。因此 , UTX以及

H3K27me3的水平对糖尿病肾病的发生发展具有重

要的调控作用 , 表观遗传修饰尤其是针对H3K27位
点甲基化的抑制剂将成为十分有潜力的糖尿病肾病

治疗靶点[56]。

2.4   UTX对炎症及免疫的影响

我们的前期研究还发现, 在小鼠肾小球系膜细

胞中过表达UTX可以促进高脂刺激下炎症因子Il1b
和Il6的基因转录[55]。LI等[57]也发现UTX不仅可以依

赖其去甲基化酶活性来降低巨噬细胞中Il6基因启动

子上H3K27me3的水平, 促进Il6转录; 同时也可以与
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MLL4相互作用增加IFN-β的增强子区域H3K4me2
的水平, 促进IFN-β的表达。

UTX对免疫反应的调控作用 , 主要体现在其对

T细胞发育及分化的调节。S1P/S1PR1(sphingosine-
1-phosphate/sphingosine-1-phosphate receptor 1)在成熟

的T细胞迁出胸腺过程中发挥重要作用。MANNA
等[58]发现, UTX可以去除S1PR1基因增强子上的H3K-
27me3, 增强S1PR1的转录 , 从而促进成熟T细胞从

胸腺中迁出。此外 , UTX还可以调控S100a6、Il2rb、
Klrd1、Klrk1、Cxcr3和Tbx21等与自然杀伤T细胞分

化成熟相关的基因的转录 , 促进自然杀伤T细胞的分

化[59]; 并通过促进转录因子Prdm1的转录, 负调控细胞

毒性T细胞(即CD8+ T细胞)的记忆维持[60]。

2.5   UTX与肿瘤

早期研究表明, UTX具有抑制多发性骨髓瘤以

及白血病的作用, 故长期以来UTX被认为是一种肿

瘤抑制因子[61]。然而最近的研究表明, UTX在不同

类型癌症中所起的作用并不相同。在白血病[62]、膀

胱癌[63]、食道癌[64]、淋巴癌[65]、卵巢癌[66]、胰腺癌[67]

以及肺癌[68]等癌症中多伴有UTX的失活突变; 而在

乳腺癌[69]、前列腺癌[70]、成神经管细胞瘤[71]以及宫

颈癌[72]中则多伴随有UTX的高表达。

UTX可以通过调控成视网膜细胞瘤蛋白 (reti-
noblastoma protein, Rb)的基因转录来发挥其肿瘤抑

制因子的作用。Rb蛋白是细胞增殖的负调控因子 , 
主要通过抑制转录因子E2F相关的靶基因转录 , 来
限制细胞增殖所需基因的表达。WANG等 [73]发现 , 
在人急性髓系白血病以及B细胞淋巴瘤中 , UTX可

以降低Rb基因启动子区域的H3K27me3水平 , 进而

促进该基因的转录, 抑制细胞增殖。

但UTX也可以通过促进原癌基因的表达, 提高

细胞的增殖以及侵袭能力, 从而促进癌症的发生发

展。KIM等[74]的研究表明, 在乳腺癌细胞中, UTX
一方面可以降低细胞增殖或侵袭相关的基因, 如
MMP-9、MMP-11、ERBB3、Six1、Cyclin A1、Pim-
1, 以及CSPG4启动子上H3K27me3的水平; 另一方

面也可以与MLL4相互作用提高这些基因启动子上

H3K4me3的水平, 共同促进这些基因的表达, 继而

增强癌细胞的增殖与侵袭能力。

此外, 在胰腺癌研究中还发现, UTX对癌症调

控表现出了雌雄差异, 即UTX缺失的雄鼠抵抗胰腺

癌的能力明显强于雌性小鼠, 该研究提示, UTY在

胰腺癌的发生发展过程中可能发挥一定作用, 并且

UTX对胰腺癌发生发展的调控并不完全依赖其去甲

基化酶功能[67]。

由于各种癌症中常伴随UTX的异常表达或突

变, 因此对于癌症的治疗而言, UTX是一个值得期待

的靶点, 但还需要进行更深入、更详尽的研究。

3   结语
从最初集中在发育以及肿瘤领域的研究, 到

目前对代谢和免疫调控作用的探索, 研究人员对于

UTX作用机制已积累了一定的数据, 但仍有大量未

知领域有待探知。现有的机制研究多集中在UTX对

基因转录的调控方面, 如在机体发育过程中, UTX对

Hox的调控; 在细胞全能性调控中, UTX对Oct-4等的

调控; 在肌肉分化和再生过程中, UTX对Myogenin和
CKm的调控; 以及在糖尿病肾脏病变中, UTX对Jag-
ged1和炎症基因的调控等, 提示UTX对疾病的调控

具有组织及器官特异性。在今后的研究中, 希望研

究人员能进一步揭示UTX、JMJD3以及H3K27me3
水平在调控胚胎发育过程的异同, 以更准确地阐明

歌舞伎综合征以及其他发育相关疾病的发病机制。

此外, 还希望研究人员能在不同种类的细胞和组织

中, 筛选和研究与UTX特异性结合的蛋白, 并研究

UTX在非组蛋白甲基化修饰的维持上是否也具有重

要作用等。这些研究将有助于进一步探讨UTX在细

胞生长、分化和代谢调控中的分子机制, 以及其是

否能成为有关疾病的治疗靶点。因此, 随着探索工

具、研究方法的提升, 对UTX的生理病理作用的理

解和功能挖掘有望产生飞跃性的进展。
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