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摘要      H2A.Z是组蛋白H2A的变异体之一, 是高度保守的组蛋白变异体, 参与保护常染色体, 
防止形成异染色质; 并且与转录调节、抗沉默、沉默和基因组稳定性有关。组蛋白变异体H2A.Z
可能与染色体形成独立的结构域, 从而调节染色质结构功能。但是, H2A.Z对染色体结构功能的作

用机制还不是很清楚。组蛋白变异体H2A.Z和它的表观遗传修饰对染色体动态结构和功能起重要

的作用。该文将对组蛋白变异体H2A.Z进行综述。
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1   引言
在真核生物中, DNA和组蛋白结合在一起形成

染色质, 核小体是染色体组成的基本结构单位, 它含

有一个核心组蛋白八聚体结构。核心组蛋白八聚

体由4种组蛋白H2A、H2B、H3和H4组成, 每一种

组蛋白各由两个分子形成, 约200 bp的DNA分子缠

绕在核心组蛋白八聚体外面, 形成了一个核小体单

位[1]。在染色质纤维中, 连接DNA和组蛋白H1的相

互作用使核小体核心成分(nucleosome core particles, 
NCP)与染色质纤维连接在一起, 进一步折叠形成染

色质。

核小体的紧密结构阻碍DNA转录活性和某些重

要的细胞功能。细胞通过各种不同的途径来克服核

小体的障碍, 包括组蛋白转录后修饰(posttranslational 
modifications, PTMs)[2]、染色质重构[3]和组蛋白八聚

体中组蛋白变异体的相互作用[4]。组蛋白八聚体中

组蛋白变异体的相互作用机制尚未明确。组蛋白变

异体在不同的细胞周期形成明显不同的染色质结构

和功能, 从而起重要的生物学作用[5]。组蛋白H2A
有不同的变异体, 而且这些变异体也属于组蛋白, 在
自然界(包括动物和部分植物)中存在H2A的变异体

H2A.Z、MacroH2A、H2A.Bbd、TH2A和H2A.X, 而且 
能够形成正常的核小体。在核心组蛋白中, 组蛋白

H2A家族的多样性最丰富, H2A的多样性能反映H2A-
H2B二聚体与核小体和DNA之间的不稳定性[6]。组蛋

白H2A变异体和常规组蛋白H2A相比, 在C末端的尾

巴的长度和序列不同。H2A.X的C末端有保守的丝

氨酸残基(ser139), 它的磷酸化与DNA双链损伤修复

有关; H2A.Z的C末端尾巴相对比较短, 它是果蝇生

存能力所需要的; MacroH2A的C末端尾巴最长, 对
它的功能不是很清楚; H2A.Bbd的序列最短, 它缺失

C末端尾巴, 而且H2A.Bbd的N末端尾巴也与其他的

变异体不同, 常规组蛋白及其变异体的结构模式图

详见图1, 图中HFD(histone-fold domain)代表保守的

组蛋白折叠域, N和C分别代表N和C末端尾巴[7]。

MacroH2A主要分布在失活的X染色体上, 而且

MacroH2A在失活X染色体上的分布受失活X染色体

特异基因Xist的调控[8]; H2A.Bbd从失活的X染色体

上缺失, 并且与乙酰化的H4K12共定位。最近研究

显示, 在人成熟的精子中检测到H2A.Bbd[9]; TH2A是

生殖细胞特异性组蛋白H2A的变异体[10]; H2A.X与

基因组稳定相关[11], 敲除小鼠H2A.X导致基因组稳

定性降低, 而且雄性不育[12]。组蛋白变异体H2A.Z
对基因表达调控、基因组稳定和染色质重构起重要

的作用[13]。虽然组蛋白变异体H2A.Z在染色质结构

和功能方面起重要作用, 但是对它的作用机理目前

还不是很清楚。所以本文对组蛋白变异体H2A.Z的
结构特征、功能、基因表达调控及染色体结构的影

响等方面进行综述, 为相关研究的开展提供参考。

2   H2A.Z结构特征
含有H2A.Z的核小体晶体结构的直径为2.6 Å[14], 

在同一个核小体中, 由于两种类型二聚体之间的接

口发生变化, 常规H2A-H2B和H2A.Z-H2B二聚体共
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存是不可能的[15-16]。在四聚体交接区, H2A.Z-H2B
二聚体和H3-H4四聚体相互交接形成不同的构象。

含有H2A.Z的核小体有很多生物学特征。H2A.Z在
体内优先交联DNA的PHO5和GAL1位点, 从而转录

激活, 通过组蛋白变异体来改变染色质结构成为转

录调控的新途径。组蛋白变异体H2A.Z调节基因转

录, 如果敲除编码H2A.Z的基因, 将显著增加对核小

体复合物SNF/SWI和SAGA的需要[17]。实验证明, 含
有H2A.Z的染色质稳定性降低, 从而对转录活性提

供适当的结构基础。组蛋白H2A.Z的C末端对核小

体稳定性起着至关重要的作用[18]。人体分离的含

有H2A和H2A.Z核小体的电泳迁移率不同, 在不同

盐析条件下的沉积率也不同。用Fluorescence reso-
nance energy transfer(FRET)方法研究表明, 盐析条件

下在非洲蟾蜍(Xenopus)和小鼠核心组蛋白中H2A.Z 
-H2B二聚体比常规H2A-H2B二聚体的分离慢[19]。

含有H2A.Z核小体的解链温度比常规核小体解链温

度低[20]。在纯化的酵母(Saccharomyces cerevisiae)染
色体中, H2A.Z从核小体的释放比H2A从核小体的

释放容易[21]。

在核心组蛋白亚基中, H2A变异体很普遍。

H2A.X与DNA损伤有关; MacroH2A与结构性异染色

质和转录沉默有关[22]; H2A.Bbd因在哺乳动物巴氏小

体中缺失而得名[23], 其功能尚未清楚; H2A.Z, 也叫做

H2A.Z/F是高度保守的组蛋白变异体, 从低级原生动

物恶性疟原虫(Plasmodium falciparum)到人类都发现

了H2A.Z。H2A.Z在物种间的同源性比常规组蛋白

H2A高。具有特征性的H2A.Z变异体包括: 哺乳动物 
的H2A.Z、Caenorhabditis elegans和真菌(Fungus)
的H2Av[24]、果蝇 (Drosophila melanogaster)中双重

功能的H2A.Z/H2A.X[25]、四膜虫(Tetrahymena)的
H2Ahv1[26]、鸟类的H2A.F和海胆(Ciona intestinalis)的
H2A.Z/F(表1)[27]。H2A.Z在物种间的高度保守性反映

H2A.Z可能有很多重要的生物学功能。

图1　H2A常规组蛋白及其变异体(根据参考文献[7]修改)
Fig.1　H2A canonical core histones and their variants(modified from reference [7])

表1　组蛋白变异体H2A.Z在不同物种中的不同名称

Table 1　Commonly used names for H2A variants across species
 原生生物 真菌类   后生动物

H2A分类	 Protists	 Fungus			   Metazoans	
H2A class	 纤毛虫 酵母 秀丽隐杆线虫 果蝇 鱼类 两栖动物 鸟类 哺乳动物

	 Ciliate	 Yeast	 Nematode	 Fly	 Fish	 Amphibian	 Bird	 Mammal
Canonical H2A H2A H2A H2A H2A H2A H2A H2A
H2A.Z H2Ahv1 H2A.Z H2A.Z H2Av H2A.Z H2A.Z H2A.F H2A.Z
H2A.X – H2A – H2Av – H2A.X H2A.X H2A.X
MacroH2A – – – – MacroH2A mH2A mH2A MacroH2A
H2A.Bbd – – – – – – – H2A.Bbd

 “–”表示不存在此蛋白质或其同源性尚未报道。

 “–” indicates either that no protein exists or that a homolog has yet to be reported.
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3   H2A.Z与基因表达调控
H2A.Z是进化保守的组蛋白变异体, 参与转录

调节、抗沉默、沉默和基因组稳定性[28]。“Z-位点”
主要在核小体非活性基因启动子区域[29]。H2A.Z分
布广泛, 可能通过不同机制来调节转录激活和基因

沉默作用[30]。

3.1  H2A.Z对基因转录活性的影响

在四膜虫(Tetrahymena)和酵母(Yeast)中, H2A.Z
与转录激活有关[31-32], 并在核小体重构复合物SAGA
和Swi/Snf附近聚集[17]。编码H2A.Z的基因突变引发

染色质结构的改变, 从而影响转录激活[33]。H2A.Z
在基因转录后迅速重构[34], 这表明, H2A.Z对基因转

录激活起始起作用。最近的研究表明, H2A.Z除了

转录激活以外, 与端粒邻近基因簇激活有关[35-36], 通
过MEK-ERK/AP-1信号通路调节u-PAR(urokinase re-
ceptor, also known as uPA receptor or CD87, cluster of 
differentiation 87)基因的表达[37]。

H2A-H2A.Z嵌合基因的研究显示, GAL1和GAL10
基因激活与H2A.Z C末端区域有特殊依赖性[31,38]。

研究显示, H2A.Z C末端和RNA聚合酶II(Rpb1)有协

同作用[39-40]。GAL1基因启动子在核小体转录起始位

点的下游, 大约20 bp左右的htz1△结构域[30], 可能与

Rpb1的缺失有关。另外, GAL1和GAL10依赖H2A.Z
来获得完全激活, 此外, 细胞周期基因CLN2和CLB5
也依赖H2A.Z来获得完全激活[41]。如果敲除HTZ1将
导致S期延迟和细胞分裂周期同步性降低[42-43]。

基因芯片结果显示, H2A.Z在酵母(Saccharomy-
ces cerevisiae)中主要对基因表达和抗基因沉默起作

用。H2A.Z依赖性表达的基因在沉默区域周围[44]。

酵母HTZ1结构域与Sir沉默复合物、末端着丝粒染

色质、MATING-TYPE LOCUS和rDNA, 在活性转录

区域定位, 尤其在异染色质区域定位[35,45]。Sir沉默复

合物由Sir2、Sir3和Sir4蛋白组成。Sir2是NAD+-依
赖性组蛋白去乙酰化酶[46], 最适底物为H4-K16。复

合物中Sir3和Sir4分别与H3和H4去乙酰化核小体N
末端尾巴相结合。Sir蛋白诱导的异染色质扩散包括: 
Sir2诱导的H4-K16去乙酰化、Sir3和Sir4诱导的低乙

酰化等[47-48]。缺失H2A.Z的细胞中, Sir2-Sir3-Sir4沉
默复合物的异位扩散受阻。

在多细胞生物中H2A.Z的无效突变产生致死基

因型, 包括果蝇和小鼠[49]。果蝇H2Av突变引起异染

色质形成受阻[50]。在非洲蟾蜍(Xenopus)中, 用RNA

干扰(RNAi)来敲减H2A.Z后使显性等位基因表达, 
从而引发发育缺陷[51]。这些缺陷是否因为转录调节

缺失引起, 目前对它的调节机制尚未明确。

裂殖酵母(Schizosaccharomyces)、酵母(Saccha-
romyces cerevisiae)和培养的动物细胞中敲除或敲减

H2A.Z会导致染色质缺失率增高[52]。这可能是由于

H2A.Z的间接影响导致染色体分离重要因子的表达

缺失。

3.2  H2A.Z对基因沉默的影响

目前不少研究证明, H2A.Z通过基因沉默作用

下调基因表达调控, 例如, 在果蝇和酵母中H2A.Z与
异染色质沉默有关[53-54]。在哺乳动物细胞中, H2A.Z
与异染色质蛋白(heterochromatin protein, HP)、HP1-α 
(LocusLink: 23468)和臂间异染色质(pericentric hetero-
chromatin)染色体分离蛋白INCENP(inner centromere 
protein, LocusLink: 3619)共定位并相互作用[55]。这些

研究表明, H2A.Z对基因表达下调起重要的作用。

缺失H2A.Z的区域明显与基因表达较低区域重合, 
H2A.Z不仅在端粒附近存在, 而且与染色体沉默的

端粒区域重合[56], 所以H2A.Z可能不仅仅作用于异

染色质和常染色质交接区域。最近研究显示, 在胚

胎干细胞中, H2A.Z以polycomb(polycomb group蛋白

家族)独立方式募集于发育沉默基因中[57]。研究表明, 
H2A.Z的泛素化与转录沉默有关, 而H2A.Z去泛素

化与转录激活有关。雄激素受体(androgen receptor, 
AR)调节基因PSA和KLK3的转录激活受H2A.Z和泛

素化特异性蛋白酶10(ubiquitin specific peptidase 10, 
USP10)的调控[29]。

4   H2A.Z与DNA甲基化
DNA甲基化对染色体结构和转录活性具有重

要作用。在动植物中, 染色质重构和组蛋白共价修

饰均有调节DNA甲基化的作用, 组蛋白变异体对

DNA甲基化作用的研究成为当今表观遗传领域的

研究热点。

4.1  DNA甲基化、组蛋白变异体H2A.Z和核小体

在真核生物中, DNA和核小体核心颗粒有着密

切关系, 常规组蛋白由H2A、H2B、H3和H4组成, 
中间由连接DNA和组蛋白H1连接在一起。ATP依
赖性染色质重构和组蛋白修饰活动都能够调节基因

的转录活性[58]。酵母的组蛋白变异体H2A.Z在Swi2/
Snf2相关ATP依赖性核小体重构复合物SWR1-C邻
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近聚集[59-60]。H2A.Z主要在基因5′末端存在[61], 正好

与H2A.Z对基因转录调节作用相一致[62]。DNA甲基

化抑制转录活性[63], 动植物ATP依赖性染色质重构复

合物和组蛋白共价修饰都调节DNA甲基化[63], 但对 
组蛋白变异体调节DNA甲基化的作用机制的了解不

是很清楚。有研究表明, H2A.Z和DNA甲基化之间存

在特殊关系[64-65]。5-Aza-2-Deoxycytidine诱导的DNA
去甲基化过程提高H2A.Z的参与, 此过程通过DNA
去甲基化来激活Snf2相关蛋白CBP激活蛋白(Snf2-
related CREBBP activator protein, SRCAP)复合物[66]。

4.2  H2A.Z的富集与DNA甲基化成负相关

为了研究同一个组织中DNA甲基化的状态, 采
用甲基化DNA免疫共沉淀方法(methylated DNA im-
munoprecipitation, meDIP)[67], 结果显示, 在转座子周

围检测到高度甲基化现象, 而在Annotated genes转
录起始位点周围甲基化水平较低。值得关注的是, 
DNA甲基化和H2A.Z的一些研究进展之间相互比较

显示, DNA甲基化和基因组中的H2A.Z之间存在高

度负相关[68]。如果基因组中含有H2A.Z时甲基化水

平很低甚至不甲基化。H2A.Z富集在基因转录起始

位点下游, 当基因处于甲基化状态时, 基因中呈现

低水平的H2A.Z, 而在未甲基化基因中含高水平的

H2A.Z。此外, 在拟南芥(Arabidopsis thaliana)基因

组中, 高水平H2A.Z与甲基化的转座子有关[64]。

4.3  CG甲基化调节H2A.Z的分布 
虽然H2A.Z和DNA甲基化都对转录调节起作

用, 但没有因果关系。为了研究DNA甲基化如何直

接影响H2A.Z的聚集, Zilberman等[64]在DNA甲基转

移酶(DNA methyltransferase, DNMT)上进行突变, 突
变后用METHYLTRANSFERASE 1(MET1)表示, 然
后检测H2A.Z的分布状态。对DNA甲基转移酶进行

突变之后, 整个CG的甲基化水平显著降低, 但是特

殊的基因组区域存在选择性DNA甲基转移酶活性。

Met1突变后大约50%的转座子处于转录激活状态, 
这可能是由于转座子获得H2A.Z后促进转录激活, 而
不是DNA甲基化的缺失。对DNA甲基转移酶进行突

变后, 在转座子位点促进H2A.Z聚集, 从而促进转录

激活[69]。

5   H2A.Z对染色质结构的影响
含有组蛋白变异体的核小体结构与常规核小

体结构不同, 而且由于含有不同组蛋白变异体的核

小体, 其核小体结构也不同, 这可能是由于组蛋白变

异体的不同结构和功能导致的。

含有H2A.Z核小体的总体结构与核心H2A核小

体结构相似[15,70], 在核小体表面伸展的acidic patch
有一个二价阳离子结合域[71]。核小体表面的改变引

发蛋白质与核小体、核小体与核小体之间相互作 
用[72]。

5.1  H2A.Z的富集与臂间异染色质(pericentric het-
erochromatin)的结构

研究显示, 在小鼠早期胚胎发育过程中, H2A.Z
参与了小鼠早期胚胎染色质的形成。染色质重构

主要发生在去分化早期, 内细胞团(inner cell mess, 
ICM)细胞核缺失H2A.Z, 但从去分化开始表达。

H2A.Z的开始表达首先在臂间异染色质区域定位, 
而且在失活的X染色体中缺失。所以H2A.Z可能是

臂间异染色质形成的特殊信号。H2A.Z作为臂间异

染色质的标志, 直接作用于结合蛋白INCENP(inner 
centromere protein)。有趣的是, 除了ICM, H2A.Z在
整个内胚层细胞核(核仁以外)和臂间异染色质中大

量聚集。从这些分布来看, H2A.Z在ICM细胞和内

胚层细胞之间分布, 这是去分化过渡期, 诱导形成内

胚层细胞。显然在早期去分化过程中, H2A.Z在不

同染色体区域有着不同的分布情况。在细胞核中, 
H2A.Z首先定位于臂间异染色质区域, 而H2A在臂

间异染色质区域缺失, 所以认为, H2A.Z是臂间异染

色质的重要标志。在裂殖酵母中, 臂间异染色质的

形成是一个连续性过程, H3K9首先去乙酰化之后再

甲基化, 甲基化的H3K9成为HP1重要的表观遗传标

志, 从而建立和维持臂间异染色质的缩合状态[73]。

在小鼠胚胎干细胞臂间异染色质区域组蛋白

H4处于乙酰化状态, 而在此区域的DNA甲基化不

足。当ICM开始去分化时, 臂间异染色质形成过程

中有H2A.Z、组蛋白H4去乙酰化、组蛋白H3甲基

化和DNA甲基化的参与[74]。H2A.Z在ICM细胞中缺

失, H2A.Z的缺失可能降低异染色质区域进一步浓

缩, 从而增加ICM细胞的分裂效率[75]。

5.2  H2A.Z在臂间异染色质中的作用

臂间异染色质对染色体分离和胞质分裂起重

要作用。首先, 臂间异染色质的紧密结构特征阻止

染色体分离过程[76]; 其次, 臂间异染色质作用于很多

染色体结合蛋白, 包括染色体内聚力、染色体分离、

胞质分裂相关蛋白[77]和INCENP[78]。
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对H2A.Z核小体折叠特征的分析显示, H2A.Z对
臂间异染色质有着结构上的作用[79]: 在核小体纤维

中促进核小体内在的相互作用, 形成紧密结构。虽

然形成比较紧凑的结构, H2A.Z通过抑制核小体内

在纤维之间的相互作用来阻止随后形成的高度浓缩

结构。同时, H2A.Z核小体比H2A核小体在DNA模

版上有规则的装配在上面, 如此有规则的装配是臂

间异染色质的重要特征[80]。

INCENP是染色体passenger protein, 在染色体

分离和胞质分裂过程中起重要作用[81]。INCENP与
Aurora B kinase在大分子复合物中出现, 参与有丝

分裂过程中组蛋白H3磷酸化和Survivin过程。但是, 
INCENP在细胞分裂中期臂间异染色质上的变化机

制还不明确[78]。HP1-α和H2A.Z在臂间异染色质共

定位, 而且在INCENP的不同区域互相作用, 在IN-
CENP复合物区域形成一个combined docking pad。
H2A.Z的缺失导致裂殖酵母(fission yeast)中微型染

色体忠诚度(fidelity)显著降低[82]。

异染色质可分为结构性异染色质和兼性异染

色质。在两种异染色质中, H3K9都发生乙酰化, 然
而HP1仅结合于臂间异染色质。MacroH2A在失活

的X染色体中富集, 在同一个核小体中是否可以共

存不同类型的组蛋白H2A呢？目前, 还无法回答这

个问题。MacroH2A和H2A.Z不能共定位, 这些组蛋

白变异体不能够在同一个核小体中装配, 可能受到

其他机制的调控, 比如特异性分子伴侣的伴随。如

果在同一个核小体中, 一个H2A.Z和一个macroH2A
多肽链配对会导致L1 loop-L1′loop区域空间冲突[15]。

5.3  H2A.Z对染色质重构的影响

常染色质和异染色质是染色质的两种类型, 用
它来描述染色体形态。虽然, 蛋白质的鉴别和异染

色质的形成研究有很大的进展, 但是关于染色质, 有
很多问题目前无法给出精确的解释, 例如, 是什么因

子改变异染色质结构特性等问题[83]。

在染色质中, H2A.Z通过与ATP依赖性染色质

重构复合物相互结合来影响组蛋白H2A的结构[84-85], 
这些复合物的催化亚基是Swr1。这些复合物包括

Swr1复合物和NuA4组蛋白乙酰基转移酶复合物[86]。

另外, 它们对基因调节起重要作用, Swr1复合物和

NuA4复合物都与酵母染色体稳定性有关[87-88]。

在哺乳动物细胞中, 敲减H2A.Z导致基因组稳

定性降低引发染色体分离缺陷[52]。用RNA干扰技术

敲减H2A.Z水平导致染色质分离错乱和异染色质特

异蛋白HP1α正常分布受阻[89]。

染色体分离错乱可能与在有丝分裂中不完全

染色质浓缩或异染色质形成不完全有关。对SWI/
SNF家族成员Swr1的研究发现, 纯化的Swr1中含

有H2A.Z[84,90]。Bdf1在Swr1复合物中的存在可能与

Swr1/H2A.Z在活性染色质区域的定位有关。Swr1
复合物含有几个多肽, 其中有些多肽存在于INO80
复合物中[91], 也有些多肽彼此独立。SWI/SNF家族

两个成员Swr1和INO80与其他成员不同在于含有

三磷酸腺苷酶(split ATPase)区域[87]。由于H2A.Z和
Swr1在染色体上共定位, 当敲除Swr1使H2A.Z在染

色体中的分布显著减少[84], 所以Swr1对H2A.Z的沉

积起着重要的作用。Swr1复合物可能使H2A改变

为H2A.Z, 维持染色质重构因子的活性来促进转录。

H2A.Z参与了核小体八聚体染色质稳定性的维持[19], 
最近研究发现, 新的组蛋白H2A.Z变异体H2A.Z.2.2
剪接变异体(spliced variant), 主要作用于染色质结

构的变化, 尤其使核小体稳定性降低[88]。H2A.Z的
acidic patch residues对染色质沉积和功能起着至关

重要的作用[71], 总而言之, H2A.Z对染色质重构起举

足轻重的作用。

6   结语与展望
组蛋白变异体的研究将继续成为生物学领域

的研究热点。虽然组蛋白H2A变异体种类比较多, 
但是不同的H2A变异体有着不同的结构功能和作用

机制。组蛋白H2A变异体H2A.Z成为当今生命科学

领域研究的热点, 最近研究显示, 肝癌的发生诱发组

蛋白甲基转移酶PR-Set7和H2A.Z的表达, 从而有可

能抑制癌变[92]。H2A.Z在转录起始位点的乙酰化, 
整体降低了H2A.Z水平, 使致癌基因激活[68]。虽然

组蛋白H2A变异体H2A.Z的研究已经取得了令人振

奋的进展, 仍然存在许多问题(图2)。
所有含有组蛋白变异体H2A.Z的核小体仅仅在

表面暴露区域有差异, 还是DNA结合区域也存在变

化呢？什么因素影响了含有组蛋白变异体H2A.Z核
小体之间的相互作用和染色质结构功能？在组蛋白

变异体H2A.Z上发生了多少表观遗传修饰, 其相应

的功能是什么？组蛋白变异体H2A.Z如何针对性影

响特定的染色质区域？什么蛋白与组蛋白变异体

H2A.Z互作？组蛋白变异体H2A.Z真正的功能是什
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图2　核小体核心成分与染色质之间相互作用示意图

Fig.2　Schematic of association between nucleosome core particles(NCP) and chromatin

么？含有组蛋白变异体H2A.Z的染色体独特的结构

特征如何影响染色体结构？

不过纵观目前的研究形势, 各种潜在的问题已

被研究者们逐渐认识并尝试解决, 相信组蛋白变异

体H2A.Z的研究最终一定能在细胞生物学领域发挥

巨大作用。
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Abstract        H2A.Z is one of histone variant of H2A and widely conserved histone variant that is implicated 
in protecting euchromatin from the spread of heterochromatin and involved in transcriptional regulation, antisilenc-
ing silencing and genome stability. H2A.Z may establish structurally distinct chromosomal domains and regulate 
chromatin structure and function.  However, the mechanism and function of H2A.Z for chromatin is largely un-
known. Histone variants H2A.Z and their post-translational modifications play an important role in the dynamics of 
chromatin structure and function. In this short review, we will discuss about histone variant H2A.Z.
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