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　　摘要：线粒体是细胞进行呼吸作用的主要场所，通过氧化磷酸化途径产生ＡＴＰ。在植物中，线粒体结构相对复杂，
除参与呼吸作用外还对光合作用有促进作用。同时线粒体也是植物体内对外界环境最敏感的细胞器之一，外界环境

的改变会使线粒体功能紊乱并发生氧化应激。线粒体作为植物体内参与氧化应激的重要细胞器，其功能紊乱将导致

活性氧的增多，产生脂质过氧化损伤，影响抗氧化酶系活性及关键蛋白表达量的改变等。本文首先概述了植物细胞线

粒体的结构组成，重点介绍了经典电子传递链复合物的构成。其次，介绍了电子传递链复合物的功能，并对线粒体中

活性氧（ＲＯＳ）的产生做了重点的概述。最后详细介绍了氧化应激如何影响植物线粒体三羧酸循环、氧化磷酸化、交替
氧化途径中关键酶活性、蛋白以及相关基因的表达，并阐述了植物细胞中线粒体清除ＲＯＳ的主要途径，包括抗氧化酶
系、转录调节因子及相关的功能性蛋白的作用。
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　　线粒体是真核细胞重要的细胞器，在细胞的能量代
谢［１］、生物合成和细胞死亡［２］（包括细胞凋亡和细胞程序性

坏死）等过程中起关键的调控作用。此外，线粒体还参与三

羧酸循环、交替氧化、脂肪酸和氨基酸氧化、钙离子稳态调节

等重要的生理过程［３］。线粒体在维持生命稳态中发挥重要

作用，因而当机体受到生物胁迫和非生物胁迫时代谢调控网

络会发生改变，例如三羧酸循环、交替氧化、氧化磷酸化途径

等，并伴随有活性氧（ＲＯＳ）生成。本文主要讨论当植物受到
外界胁迫时，线粒体所表现出来的功能障碍和抗氧化应激的

主要途径。

１　线粒体

１．１　线粒体结构
线粒体为细胞提供了９０％的能量，在植物细胞中，约有

１％线粒体耗费的氧气用于ＲＯＳ的合成［４］。线粒体具有双层

膜结构，因此线粒体中有３个空间：线粒体膜外、膜间隙和膜
内。内膜向内突出形成嵴，在脂双层膜上，大量呼吸作用相关

的酶和蛋白分子都存在于内膜和基质中，而物质转运的蛋白

质载体和通道则在外膜上。线粒体主要进行能量合成、物质

代谢，是整个细胞乃至生命体进行生命活动的核心枢纽。此

外，线粒体还参与细胞信号传导［５］。线粒体的这些生理功能

主要是通过调节能量代谢和ＲＯＳ的生成来实现，线粒体通过
操纵生物能学、氧化还原平衡、通透性转换（ＭＰＴ）等因素来

调控细胞的生死［６］。

电子传递链是线粒体中不可缺少的组成部分，是一系列

电子载体按对电子亲和力逐渐升高的顺序组成的电子传递系

统。所有组成成分位于线粒体内膜上，而且按顺序分段组成

分离的复合物，在复合物内各载体成分的物理排列也符合电

子流动的方向。其中线粒体中的电子传递链伴随着营养物质

的氧化放能，又称作呼吸链，主要由５个部分组成，分别为复
合物Ⅰ泛醌氧化还原酶（ＮＡＤＨ：ｕｂｉｑｕｉｎｏｎｅｏｘｉｄｏｒｅｄｕｃｔａｓｅ）、
复合物 Ⅱ称琥珀酸泛醌氧化还原酶（ＳＤＨ：ｕｂｉｑｕｉｎｏｎｅ
ｏｘｉｄｏｒｅｄｕｃｔａｓｅ））、复合物Ⅲ细胞色素 ｃ氧化还原酶（Ｃｙｔ：
ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅＣ－ｏｘｉｄｏｒｅｄｕｃｔａｓ）、复合物Ⅳ细胞色素氧化酶
（Ｃｏｘ：ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅｏｘｉｄａｓｅ）构成。这些大分子复合物中包含许
多参与线粒体功能的小分子蛋白，当受到外界条件胁迫时，其

功能很容易受到损伤。在动物中抑制ＮＡＤＨ基因会使动物致
死，但在植物中抑制ＮＡＤＨ基因不会使植物致死，通过改变植
物中线粒体编码复合物Ⅰ亚基的基因表达，植物会表现出如
发芽缺陷，生长迟缓，发育缺陷以及对激素或胁迫的反应改

变［７－９］。植物复合物Ⅰ突变体已被广泛用于研究复杂的Ⅰ结
构、呼吸可塑性和代谢适应等［１０－１１］。复合Ⅱ耗竭增加植物中
配子体致死率［１２］，而复合物Ⅲ和Ⅳ的缺失则会使植物致
死［１３］。已有研究表明，线粒体复合物Ⅱ的功能紊乱与受辐射
细胞的后代基因组不稳定现象密切相关［１４］。

植物线粒体内除了细胞色素主路外还有抗氰交替途径支

路存在。抗氰呼吸（交替途径）指的是对氰化物不敏感的一

条呼吸途径。主要调节植物在逆环境中的生长发育，使植物

适应环境胁迫［１５］。

１．２　不同组织植物线粒体组成的变化
为了响应植物细胞代谢和能量需求的变化，线粒体通常

通过改变呼吸链中关键蛋白质的组成和丰度来改变其形态和

呼吸能力。在这种方式下，线粒体被调整以满足不同组织类
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型的能量需要或者响应于特定的环境。在植物突变体的研究

中已经观察到线粒体在转录水平和稳态方面的差异以及在不

同组织中功能均有所不同。

在近期的一些逆向遗传学研究中，编码线粒体蛋白的核

基因突变会使植物器官产生特异性表型，包括通过ＰＰＲ蛋白
质缺失导致的植物延迟发育和开花［１６－１７］，通过沉默线粒体复

合物Ⅰ、Ⅱ或线粒体苹果酸脱氢酶改变叶形态和光合能
力［１８－１９］。延胡索酸酶的抑制影响根系形态和呼吸速率并且

其气孔功能也会受到抑制［２０］。目前已经在转录水平上证明

了一些核基因编码的线粒体呼吸成分共同调节植物各种营养

和生殖器官［２１］。对这些共同调节的基因进行启动子分析发

现，这些基因中的启动子近端存在常见位点Ⅱ，该位点可以引
导器官特异性分化、代谢、对环境响应和发育等［２２］。对基因

功能类别分析发现，复合物Ⅰ和Ⅴ在组成型中表达，而编码线
粒体光呼吸机制和热休克蛋白的基因在植物组织上进行选择

性表达［２１］。虽然有很多试验表明组织中转录本丰度和蛋白

质丰度／活性之间存在强相关性，但也存在许多特殊状况，特
别是 ＮＡＤ－苹果酸酶（ＮＡＤ－ＭＥ）、醛脱氢酶和硫氧还蛋白
还原酶［２３］。因此，基于单独的转录本数据差异来解释酶活性

的组织特异性差异时，必须谨慎。

为了分析线粒体在植物发育过程中的特殊作用，对拟南

芥中营养（细胞培养、根、芽）和繁殖（花粉、茎、花）发育阶段

的线粒体蛋白质组进行了广泛的比较［２３］。通过双向电泳，发

现存在８３个差异蛋白质，包括ＴＣＡ循环、呼吸链中的酶以及
依赖于来自这些代谢途径的中间体的关键酶。虽然电子传递

链中单个亚单位的丰度通常在营养型组织中保持不变，然而

呼吸能力则随该特定组织、细胞类型对底物的选择性和其对

底物的可用性而改变［２１］。测定蛋白质丰度的差异可以预测

不同器官／细胞类型之间代谢通量的变化程度［２４］。通过在一

个预先设计的线粒体图上绘制这些代谢变化，可以精确定位

这些由于组织特异化而变化的酶参与的步骤。营养器官／细
胞的功能分析揭示了中枢碳代谢的特异性差异，芽线粒体在

光呼吸时甘氨酸的分解中具有特殊的作用，细胞培养线粒体

主要利用ＴＣＡ循环中的柠檬酸和过氧化物酶体的β－氧化来
驱动ＴＣＡ循环和 ＡＴＰ形成的脱羧反应。而根线粒体具有较
高的将２－氧戊二酸转化为延胡索酸的能力，用于通过复合
物Ⅱ产生能量。生殖期器官的线粒体往往在 ＴＣＡ循环以外
的代谢中具有特殊的作用，如维持花粉中线粒体的氧化还原

环境以及茎中的氮（谷氨酸）代谢。这些线粒体的特异性通

常与相应组织类型的主要生理作用相符。例如，芽中苹果酸

脱氢酶的上调提供了其在调节氧化还原电位中作用的证据，

这在光介导光合和呼吸作用中是至关重要的［１８］。

大多数线粒体蛋白质组学研究都通过比较特定蛋白质的

总丰度来关注特异性组织的基因转录调控和转录后对功能的

影响。虽然蛋白质的丰度有时与其最大催化活性相关，但是

由于某些线粒体蛋白质在不同组织中存在同种型丰度差异，

因此这种关系不能应用于所有的酶［２１，２３］。例如，精氨酸酶的

异构体１在营养器官中更高表达，而异构体２在生殖器官中
表达更高［２３］。当４种电压依赖性阴离子通道（ＶＤＡＣ）同种
型中的某一种被破坏时，也观察到营养和生殖发育中同种型

的特异性差异［２５］。基因的表达在调节酶活性以及蛋白质修

饰和酶复合物组装的代谢途径中也发挥关键作用。在双向电

泳中观察到的一些被修饰的蛋白，特别是等电点发生位移的

蛋白通常被认为是制备样品时引入的杂质。然而，在最近对

来自不同器官、细胞类型的线粒体蛋白质组的研究中，发现

ＴＣＡ循环、ＥＴＣ中的许多蛋白质，其组织特异性经过翻译修
饰后，在不同的物种和组织中具有高度可重复性，表明这些变

化不是随机的。而蛋白质翻译修饰后的差异对不同组织中线

粒体代谢功能的影响尚待探讨。

１．３　线粒体活性氧
细胞中的 ＲＯＳ主要来源于线粒体，当 ＲＯＳ的清除机制

失效时，线粒体的功能就会发生紊乱，当植物细胞暴露于高浓

度的铀环境下时，ＲＯＳ诱导的氧化酶（如脂肪氧合酶）被激
活，对应的基因表达水平也会增高，抗氧化物质的调控和一些

代谢活动也会发生改变［２６］。线粒体电子传递链中发生电子

泄漏是产生ＲＯＳ的主要因素，在正常的呼吸过程中约有２％
的电子发生泄漏［２７］。长期以来，复合物Ⅰ和Ⅲ被认为是线粒
体内活性氧（ＲＯＳ）产生的主要来源，但是近来在哺乳动物和
植物中的研究表明，复合物Ⅱ也可能是 ＲＯＳ的重要来
源［２８－２９］，复合物Ⅰ和Ⅲ中主要由 Ｏ中心产生电子泄漏而产
生ＲＯＳ［３０］。然而，复合物Ⅱ产生ＲＯＳ的机理尚不清楚，并且
在植物中线粒体复合物Ⅱ或其组装因子的敲除会导致植物死
亡，从而在很大程度上阻止通过基因敲除的手段进行直接研

究［１２，３１］。但随着研究的深入，该限制也发生了改变，当复合

物Ⅱ中的ＳＤＨ１－１（ｄｓｒ１）发生突变时，复合物Ⅱ活性降低同
时线粒体 ＲＯＳ含量增加［３２］。复合物Ⅳ中不能直接产生
ＲＯＳ［３０］，ＲＯＳ的产生在植物细胞的信号传导中发挥着重要作
用［３３］，但高含量的 ＲＯＳ将会损伤细胞 ＤＮＡ、ＲＮＡ、蛋白质和
脂质，从而导致线粒功能紊乱［３４］。很多研究表明，线粒中

ＲＯＳ会对植物细胞产生氧化损伤［３５－３６］。

１．４　氧化应激与线粒体功能
线粒体氧化应激能改变线粒体功能，如影响其参与的三

羧酸循环，氨基酸代谢，氧化磷酸化过程［３７－３８］。三羧酸循环

中的关键酶通常是辨别氧化应激是否发生的标志物［３９］。氧

化应激发生时，三羧酸关键酶［如丙酮酸脱氢酶（ＰＤＨ）、柠檬
酸合酶（ＣＳＹ）、乌头酸酶（Ａｃｏ）、ＮＡＤ＋依赖性异柠檬酸脱氢
酶（ＩＤＨ）、延胡索酸酶（ＦＵＭ）和苹果酸脱氢酶（ＭＤＨ）］的酶
活性和酶基因的表达会发生不同程度的改变，但是改变方向

却不同，同时氨基酸的含量降低，不过其具体机制尚不

清楚［４０－４１］。

氧化应激发生时，氧化磷酸化途径中的复合物Ⅰ、复合物
Ⅱ、复合物Ⅲ、复合物Ⅳ和 ＡＴＰ合成酶的基因表达量和活性
会发生改变。同一复合物中不同亚基的基因在发生氧化应激

时的表达量不同，并且在不同的植物组织中表达也不同［４０］，

复合物Ⅰ中ｎｄａ１、ｎｄｂ２在氧化应激发生时表达量会增加。而
在复合物Ⅱ中ｓｄｈ１通常表现出对氧化应激敏感［４２］，同时发

现ＳＤＨ６和ＳＤＨ７在氧化应激发生时对维持线粒体功能有重
要作用［４３］。ＣＯＸ是氧化磷酸化途径的末端氧化酶，负责将电
子传递给受体。在氧化应激发生时 ＣＯＸ亚基 ｃｏｘ１、ｃｏｘ２、
ｃｏｘ１７的表达量会发生改变，并且 ＣＯＸ１７的调节因子
ＡｔＣＯＸ１７对调节植物的氧化应激反应有重要的作用［４４－４５］。

ＡＴＰ合酶由很多亚基组成，其中由线粒体基因编码的亚基有
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ＡＴＰ合酶Ｆ０亚基１、６、８，ＡＴＰ合酶亚基β、γ、δ，ＡＴＰ合酶亚基
Ｏ等［４６－４７］。ＡＴＰ合酶Ｆ０亚基通常会影响氧化应激反应［４８］。

２　线粒体抗氧化应激的策略

植物抗氧化系统由许多酶和非酶抗氧化成分组成，与植

物体内ＲＯＳ生成途径一起维持 ＲＯＳ含量的动态平衡。很多
研究已经表明抗氧化系统在维持植物体内 ＲＯＳ的稳态中有
重要的作用。抗氧化酶系包括超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、过氧
化氢酶（ＣＡＴ）、抗坏血酸过氧化物酶（ＡＰＸ）等，主要作用是
清除自由基。除此之外，植物体还可以通过其他途径来达到

抗氧化损伤的目的，比如通过控制抗氧化酶系基因表达，或者

改变体内其他抗氧化物，如改变抗坏血酸盐、谷胱甘肽浓度。

植物体内通常有３道防线用于其线粒体的抗氧化胁迫。
第１道防线是防止 ＲＯＳ的产生，可采用维持可利用底物和
ＡＴＰ需求的平衡、ＡＯＸ的活化、解偶联蛋白的活化等方法。第
２道防线则是通过抗氧化酶系、谷胱甘肽还原系统、硫蛋白还

原系统清除机体内多余的ＲＯＳ。第３道防线则是通过切除修
复ＤＮＡ、二硫键的还原、修复蛋白等来修复ＲＯＳ引起的损伤。
２．１　交替氧化途径

植物线粒体中有２种催化氧还原成水的末端氧化酶（图
１）细胞色素（ｃｙｔ）氧化酶（复合物Ⅳ）和交替氧化酶
（ＡＯＸ）［４９］，交替氧化途径可以起到电子分流的作用。有研究
表明，丙酮酸可以刺激ＡＯＸ与未饱和的细胞色素通路竞争电
子，当主路中的复合物Ⅰ到复合物Ⅳ的活性受到抑制时，ＡＯＸ
的活性会升高数倍［５０］。对 ＡＯＸ的电子流量进行生化控制，
可以减少电子传递链产生 ＲＯＳ［５１］。ＡＯＸ分流电子的能力具
有组织和发育的特异性［５２］，机体代谢发生紊乱时 ＡＯＸ分流
电子能力通常会增加［５３］，在氧化应激发生时，ａｏｘ１ａ基因的表
达都会升高［５４］。有研究表明，在 ＡＯＸ过量表达的细胞中
ＲＯＳ的量仅为对照细胞的一半，相反通过基因沉默技术减少
ＡＯＸ表达的细胞中的 ＲＯＳ的量是对照细胞的 ５倍，证明
ＡＯＸ可以降低氧化损伤的程度［５５－５６］。

２．２　解偶联蛋白（ＵＣＰ）
ＵＣＰ是线粒体载体蛋白质家族的成员，能使 Ｈ＋从线粒

体内膜渗透到线粒体内，从而消除电子传递链中的电位差，导

致氧化磷酸化途径受损，因此将其作为非磷酸化／解偶联呼吸
途径的重点研究。ＵＣＰ可以被 ＲＯＳ激活，表明 ＵＣＰ与 ＡＯＸ
一样，可能会降低氧化损伤［５７］，后来的研究也证明了 ＡＯＸ与
ＵＣＰ共同构成了抵御氧化损伤的防御体系［５８］。ＵＣＰ
（ＡｔＵＣＰ１）基因进行敲除后，导致局部氧化应激，但不会影响
植物承受大部分非生物胁迫的能力。然而，ＵＣＰ的缺失却导
致植物呼吸速率受阻，表明 ＵＣＰ１在叶中主要是维持线粒体
电子传递链的氧化还原电位［５９］。ＵＣＰ能保护植物线粒体免
受氧化损伤，维持植物细胞中的能量平衡。

２．３　植物中ＲＯＳ清除剂
２．３．１　酶类清除剂　在植物中，主要的酶类清除剂有超氧化
物歧化酶（ＳＯＤ）、过氧化氢酶（ＣＡＴ）、抗坏血酸过氧化物酶
（ＡＰＸ）、单脱水抗坏血酸还原酶（ＭＤＨＡＲ）、脱氢抗坏血酸还
原酶（ＤＨＡＲ）、谷胱甘肽还原酶（ＧＲ）、谷胱甘肽转移酶

（ＧＳＴ）、过氧化物还原酶（ＰＲＸ）。这些酶位于植物细胞的不
同位置，共同作用清除植物体内过多的 ＲＯＳ。首先，ＳＯＤ能
有效除去植物中的超氧自由基［６０］。ＣＡＴ位于植物细胞的过
氧化物酶体中，主要除去由 ＳＯＤ反应产生的 Ｈ２Ｏ２。ＡＰＸ也
具有和ＣＡＴ相同的功能。在水稻基因组中发现有８个编码
ＳＯＤ的基因，包括 ２个胞质 Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ（ｃＣｕＺｎ－ＳＯＤ１、
ｃＣｕＺｎ－ＳＯＤ２）、１个推测的 Ｃｕ／ＺｎＳＯＤ（ＣｕＺｎ－ＳＯＤ－Ｌ）、质
体ＳＯＤ（ｐＣｕＺｎ－ＳＯＤ）、２个铁ＳＯＤ（Ｆｅ－ＳＯＤ２、Ｆｅ－ＳＯＤ３）、１

种锰ＳＯＤ（Ｍｎ－ＳＯＤ１）
［６１］，在Ｍｎ－ＳＯＤ１过表达的水稻中，线

粒体的中的Ｏ－２·含量明显减少并且ＡＯＸａ和ＡＯＸｂ的表达量

明显增加［６２］。水稻中有８个 ＡＰＸ基因，包括２个胞质 ＡＰＸ
（ＯｓＡＰＸ１和 ＯｓＡＰＸ２），２个过氧化物酶体 ＡＰＸ（ＯｓＡＰＸ３和
ＯｓＡＰＸ４），２个线粒体 ＡＰＸ（ＯｓＡＰＸ５和 ＯｓＡＰＸ６）和 ２个氯代

ＡＰＸ（ＯｓＡＰＸ７和 ＯｓＡＰＸ８）
［６３］。线粒体 ＡＰＸ能消除线粒体中

产生的Ｈ２Ｏ２。２种胞质 ＡＰＸｓ，即 ＯｓＡＰＸ１和 ＯｓＡＰＸ２，在由非

生物胁迫诱导的水稻氧化应激中具有关键作用［６４］。在水稻
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中，沉默ＯｓＡＰＸ１和ＯｓＡＰＸ２基因使线粒体中的谷胱甘肽和抗
坏血酸的氧化态增加，促使 ＲＯＳ的调控网络发生紊乱，以应
对植物体受各种环境胁迫诱导的氧化应激［６５］。在ＯｓＡＰＸ２过
表达的水稻中ＡＰＸ活性增加，Ｈ２Ｏ２和丙二醛（ＭＤＡ）的含量
降低。更重要的是，ＯｓＡＰＸ２过表达水稻在出穗阶段的 ＲＯＳ
含量比野生型少，表明 ＯｓＡＰＸ２在氧化应激下可以保护水稻
的出穗能力［６４］。一些ＲＯＳ清除酶，如 ＧＳＴ、ＴＲＸ和 ＧＲＸ［６６］，
已经演变成具有不同功能的大型多基因酶家族，可以应对各

种不利的环境条件。最近的研究表明，这些大型多基因家族

酶的某些特殊亚基在植物体内调节 ＲＯＳ平衡有着重要的作
用。ＯｓＴＲＸｈ１编码水稻里的ｈ－ＴＲＸ，在水稻的发育和胁迫反
应过程中可以调节内质网的氧化还原状态［６７］，ｈ－ＴＲＸ蛋白
具有还原活性并能分泌到细胞外。盐胁迫下，水稻中

ＯｓＴＲＸｈ１过表达产生较少的 ＲＯＳ，在沉默该基因的水稻中则
表现出氧化损伤。因此，所有ＡＰＸ在大小、位置、作用和氨基
酸序列方面是不同的［６８］。由盐胁迫、干旱胁迫、高温胁迫、紫

外辐射等胁迫诱导的氧化应激中，细胞中的 ＳＯＤ、ＣＡＴ、ＡＰＸ
活性均有所增加［６９］。

２．３．２　非酶类清除剂　植物可以通过激活非酶抗氧化剂来
诱导对抗氧化应激的防御，如针对ＲＯＳ的第２道防线的亲水
性分子（抗坏血酸、谷胱甘肽）和亲脂性代谢物（类胡萝卜素、

α－生育酚）［７０－７１］。抗坏血酸是在线粒体中合成的水溶性抗
氧化剂。它可以通过２个不同途径转运到细胞器。通常，抗
坏血酸盐可以直接清除细胞中的 ＲＯＳ。此外，它与堇青石黄
素的去环氧酶结合，作为 ＡＰＸ的反应基质［７２］。由于抗坏血

酸盐具有多种功能，因此被认为是植物细胞中最强大的抗氧

化剂。谷胱甘肽主要作用是清除叶绿体中的１Ｏ２，研究发现谷
胱甘肽还参与α－生育酚和抗坏血酸的产生［６０］。类胡萝卜

素是分布在水果和蔬菜中的一类酚类化合物，在细胞中的主

要作用是防止脂质过氧化［７３］。α－生育酚最重要的作用是消
除在类囊体膜中产生的１Ｏ２、Ｏ

－
２·和·ＯＨ自由基，因此可以

防止脂质过氧化的产生。α－生育酚具有较强的流动性，可
在脂质膜内容易地移动，从而保证了细胞免受脂质过氧化

损伤［７４］。

２．４　转录调节因子
转录因子（ＴＦ）是抗氧化应激反应的重要调控蛋白之一。

它们在应激信号下游发挥着重要的作用，可以同时改变应激

反应基因亚型的表达，增强植物对环境胁迫的适应性。

ＡＰ２／ＥＲＦ（ＡＰＥＴＡＬＡ２／乙烯应答因子）、锌指结构域（ｚｉｎｃ
ｆｉｎｇｅｒ）、ＷＲＫＹ、ｂＺＩＰ（碱性 －亮氨酸拉链）和 ＮＡＣ（ＮＡＭ、
ＡＴＡＦ、ＣＵＣ）家族成员在植物受到外界胁迫条件诱导下的氧
化应激中具有调节作用［７５－７６］。

含有锌指结构域（ｚｉｎｃｆｉｎｇｅｒ）的蛋白质作为调控 ＲＯＳ相
关防御基因的关键参与者在拟南芥中已经被报道。在敲除

ＡｔＡＰＸ１基因的拟南芥中，锌指基因 ＺＡＴ７、ＺＡＴ１０、ＺＡＴ１２的表达
加重了拟南芥的氧化损伤［７７］，表明这些锌指基因参与调控

ＲＯＳ。Ｃ２Ｈ２锌指蛋白的 ＺＦＰ３６、ＺＦＰ１７９２种类型在调控水稻
ＲＯＳ平衡中发挥着重要作用。ＺＦＰ１７９基因过表达提高水稻中
ＲＯＳ清除能力和应激相关基因的表达水平，表现出显著增强
抗氧化应激的作用［７８］。ＺＦＰ３６增强了水稻在由脱落酸（ＡＢＡ）
诱导的氧化应激中的耐受性。此外，ＺＦＰ３６在 ＡＢＡ信号的传

导中参与对 ＮＡＤＰＨ氧化酶、Ｈ２Ｏ２ 和 ＭＡＰＫ的调节
［７９］。

ＯｓＴＺＦ１是一种 ＣＣＣＨ－串联锌指蛋白，是胁迫条件下水稻叶
片衰老的负调控因子。同时，ＯｓＴＺＦ１通过增强氧化还原稳态
基因和 ＲＯＳ清除酶基因的表达来提高水稻的氧化应激效
应［７９］。在拟南芥中ＣＣＣＨ－串联型锌指基因ＧｈＴＺＦ１通过介
导ＲＯＳ稳态参与调节由干旱胁迫诱导的氧化应激和叶片的
衰老［８０］。

ＷＲＫＹ家族蛋白具有１个或２个保守的ＷＲＫＹ结构域，
其在Ｎ末端包含高度保守的ＷＲＫＹＧＱＫ七肽，在Ｃ末端具有
锌指状结构域。保守的 ＷＲＫＹ结构域通过与目标基因的启
动子区域中的Ｗ－ｂｏｘ元件结合而在各种生理过程中起重要
作用。研究表明，在由干旱和盐胁迫诱导的氧化应激中，

ＷＲＫＹ基因ＧｍＷＲＫＹ２７能显著降低大豆根中的 ＲＯＳ水平，同
时ＧｍＷＲＫＹ２７与ＧｍＷＲＫＹ１７４相互作用，可以减少ＧｍＷＲＫＹ２９的
启动子活性和基因表达［８１］。后来的研究中表明，ＧｍＷＲＫＹ２９
是负调控因子，可以增加植物体内 ＲＯＳ的含量，通过直接刺
激编码ＲＯＳ产生酶系基因的表达。另有研究表明，ＷＲＫＹ基
因ＧｈＷＲＫＹ１７的过表达降低了烟草对干旱和盐胁迫诱导的氧
化应激的耐受性；后来的试验表明，ＧｈＷＲＫＹ１７通过调节 ＡＢＡ
信号和ＲＯＳ的水平参与氧化应激反应［８２］。从短柄草中分离

出的ＷＲＫＹ基因ＢｄＷＲＫＹ３６，可以通过控制 ＲＯＳ稳态和调节
氧化应激相关基因的转录而对氧化应激反应进行调节［８３］。

２．５　其他功能性蛋白质
多胺（ＰＡ）是在所有活细胞中都存在的低分子量脂族胺。

ＰＡ在生理ｐＨ下具有阳离子的性质，因此对带负电荷的分子
（ＤＮＡ、ＲＮＡ和蛋白质）具有很强的结合能力，从而稳定它们
的结构。ＰＡ的生物合成途径已经在许多生物体中进行了深
入的研究，而精氨酸脱羧酶（ＡＤＣ）在 ＰＡ的合成中起主要作
用。在由干旱胁迫下，ＰｔＡＤＣ基因可以提高烟草和番茄内源
性ＰＡ水平，减少体内ＲＯＳ的积累，表现出对氧化应激的耐受
性［８４］。Ｊａｎｇ等在水稻中的插入 ＯｓＬＤＣ－１序列后，发现该水
稻具有高度抗氧化应激的特质，与对照植物相比，该突变体的

ＰＡ含量更高，表明 ＰＡ可能通过减少 ＲＯＳ产生和增强 ＲＯＳ
降解来介导植物对氧化应激的耐受性［８５］。

解螺旋酶是细胞中普遍存在的酶，催化稳定的双链体

ＤＮＡ或ＲＮＡ二级结构的展开，从而在ＤＮＡ和ＲＮＡ代谢过程
中起重要作用。ＯｓＳＵＶ３是水稻中 ＮＴＰ依赖的 ＲＮＡ和 ＤＮＡ
解旋酶。在水稻中ＯｓＳＵＶ３可以减少脂质过氧化和 Ｈ２Ｏ２产
生，以及增加抗氧化酶的活性，从而表现出较强的抗氧化应激

效应［８６］。

鸟氨酸δ－氨基转移酶（δ－ＯＡＴ）是参与脯氨酸和精氨
酸代谢的酶。在水稻中，ＯｓＯＡＴ的过表达增加了 δ－ＯＡＴ活
性和脯氨酸的含量，同时也增强了对干旱、盐和氧化应激的耐

受性［８７］。

３　展望

线粒体作为真核细胞的一个古老而灵活的细胞器，通过

能量代谢参与细胞生长和分裂。虽然现在对植物线粒体的研

究正在快速增加，但是针对其功能的研究仍然是从酵母和哺

乳动物系统中外推，而没有对植物的直接研究。在以后的研

究中，仍然需要对线粒体的组装机制，线粒体氧化应激的信号
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传导和呼吸频率调节作更详细的研究，以便在恶劣环境中最

大限度地保护植物的呼吸作用，并尽量减少呼吸损失以提高

植物产量。目前对植物线粒体氧化应激的研究大多是利用各

种环境胁迫进行诱导，但对于空间辐射对线粒体影响的研究

却没有被报道。随着我国航天事业的蓬勃发展，今后应加大

空间辐射对模式植物线粒影响方面的研究，为后续在空间站

中对植物的研究奠定基础。
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