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植物因为不能移动，因此容易受到经常性的

不利于植物生长和发育的胁迫环境的影响，包括生

物胁迫（如病原体感染和食草动物的啃食）和非生

物胁迫（如干旱、盐害、极端温度以及重金属毒害 
等）［1］。这些不利条件改变了活性氧（reactive oxy-
gen species，ROS） 和 活 性 氮（reactive nitrogen spe-
cies，RNS）的代谢。在胁迫早期，低浓度的 ROS 和

RNS 可作为信号分子参与植物生长、发育以及胁迫

响应过程的调控［2-3］。随着胁迫的持续，高浓度的

ROS 和 RNS 积累会扰乱植物细胞内氧化还原稳态，

引发对脂质、蛋白质和核酸等大分子不可逆氧化损

害，破坏新陈代谢过程，并最终导致植物细胞死亡［4］。

因此，维持细胞内氧化还原稳态对于提高植物抗逆

性至关重要。在长期进化过程中，植物相应地进化

出了酶促和非酶促两种类型的保护系统通过清除过

量产生的 ROS 来维持细胞内的氧化还原稳态。

近年来的研究表明 ROS 和 RNS 等活性小分子

介导的氧化还原信号转导主要依赖于其介导的基于

植物氧化胁迫信号应答的研究进展
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摘 要 ： 干旱、盐害以及极端温度等非生物胁迫是影响植物生长发育的重要因子。植物在遭受胁迫时，活性氧的快速积累

导致胞内氧化还原稳态被打破，进一步诱导产生次级氧化胁迫损伤。除了初级非生物胁迫胁迫信号外 , 植物细胞也需要产生一系列

的次级氧化胁迫信号。氧化还原信号的感知与传递在植物氧化胁迫应答过程中发挥重要的作用，其生物化学基础是功能蛋白质发

生的氧化还原翻译后修饰，分别又由多种具有氧化还原活性的小分子介导。本文综述了近年来植物氧化还原信号的研究进展，展

望了未来的研究方向，以期为研究植物氧化胁迫应答及氧化还原信号转导提供参考。
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Recent Progress in Oxidative Stress Signaling and Response in Plants
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Abstract:  Abiotic stress such as drought, salt, and extreme temperature are important factors affecting plant growth and development. The 

rapid accumulation of reactive oxygen species can lead to the disruption of intracellular redox homeostasis, further inducing secondary oxidative 

stress damage, when plants are subjected to stress. In addition to primary stress signals, plant cells also need secondary oxidative stress signals to 

respond abiotic stress. The perception and transmission of redox signals play an important role in plant oxidative stress response, which relies on 

reversible oxidative post-translational modifications of proteins mediated by a variety of small molecules with redox activity. This article reviews 

the research progress in plant redox signals, and discusses the future direction in this field, aiming to provide reference for further research on 

plant oxidative stress response and redox signal transduction.
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半胱氨酸巯基的可逆的氧化蛋白质翻译后修饰［3, 5］。

这些活性小分子可通过氧化修饰相关蛋白，例如代

谢相关酶和转录因子等，改变其活性及功能，进而

调控相关基因表达。了解氧化还原信号转导的功能

与作用方式，以及植物氧化胁迫应答的机理，对改

善及提高植物对非生物胁迫抗逆性具有重要参考价

值。本文阐述了植物氧化胁迫下细胞内氧化还原稳

态的调控方式，并重点介绍了氧化还原信号转导的

分子机制，以期为进一步研究植物氧化胁迫应答的

作用机制提供参考。

1 植物氧化还原信号的来源

正常条件下，细胞内环境处于还原状态，而

当遭受胁迫时，初级胁迫响应造成的细胞内新陈代

谢紊乱促使了几类具有氧化能力的活性亲电小分

子，主要包括 ROS、RNS 和活性硫（reactive sulfur 
species，RSS）等的急剧产生，使得细胞内氧化还原

平衡被打破。这类活性小分子作为第二信使，是使

细胞能够快速响应环境变化的关键信号分子，在植

物非生物和生物胁迫感知过程中起着至关重要的作

用。ROS、RNS 和 RSS 可通过不同的环境信号的整

合以及激活胁迫响应通路，从而帮助植物建立防御

机制，提高植物对胁迫的耐受性［3, 6-7］。

1.1 ROS

活性氧是一类源自分子氧（oxygen，O2）的代

谢产物。细胞中 ROS 的主要形式在性质和化学反应

性方面差异很大，包括过氧化氢（hydrogen peroxide，

H2O2）、超氧阴离子（super-oxide anion，O2
·-）、羟

自由基（hydroxyl radical，·OH）、单线态氧（singlet 
oxygen，1O2）以及各种形式的有机和无机过氧化物等。

虽然 O2 通常对大多数细胞成分不具有反应性，但

ROS 会导致细胞中脂质、蛋白质、RNA、DNA 和许

多小分子的氧化。其中 H2O2 因其相对稳定（半衰期

>1 ms）以及可通过水通道蛋白进行跨膜运输的性质

在 ROS 调控的生物活性中起主要作用。

胁迫条件下植物中 ROS 通过许多代谢途径产

生。植物线粒体、叶绿体和过氧化物酶体，以及其

他一些具有高氧化活性或强电子传递功能的细胞器

是 ROS 产生的主要场所［8］。叶绿体是绿色植物中

ROS 产生的主要来源［9］。当植物处于缺水环境中

时，光能的吸收效率会降低。二氧化碳在植物中的

固定受阻导致烟酰胺腺嘌呤二核苷磷酸（niacinamide 
adenine dinucleoside phosphate，NADP+） 供 应 减 少，

光合电子转移到 O2 的速率相对增加以形成 O2
·-，

O2
·- 可以进一步引发一系列连锁反应，在植物中产

生大量的 ROS［3］。此外，在高光胁迫下光合系统 I

和 II 分别会产生大量的 O2
·- 和 1O2，而当光呼吸被

激活时，O2 在过氧化物酶体中的乙醇酸氧化酶作用

下生成 H2O2。线粒体是另一种重要的产生 ROS 的细

胞器。在呼吸链的电子转移过程中，一些电子在中

途泄漏，使 O2 形成 O2
·-, 并在歧化作用下进一步生

成 H2O2。植物中的 ROS 也可以在质膜中产生。质

膜上的 NADPH 氧化酶、pH 依赖性细胞壁过氧化物

酶、草酸盐氧化酶和胺氧化酶都是 ROS 的来源。此

外，内质网和其他细胞器中的酶，如环氧合酶、过

氧化物酶和脂氧合酶，可以通过一系列化学反应产

生 ROS。

1.2 RNS

活性氮指的是一类含氮活性自由基，包括一氧

化氮（nitric oxide，NO）及其与 O2 或者 ROS 反应后

生成的活性衍生物，如一氧化二氮、过氧亚硝基阴

离子（peroxynitrite，ONOO-）和亚硝酰基阴离子（ni-
trosyl cation，NO-）等。作为最主要的 RNS，植物中

NO 的产生来源还不明确。动物中的研究表明一氧化

氮合酶（NOS）通过氧化 L- 精氨酸产生 NO［10］。然

而在植物中并没有编码与动物 NOS 类似的基因，但

是却能在叶绿体和过氧化物酶体中检测到依赖于 L-
精氨酸的 NOS 活性［11］。目前的研究表明硝酸还原

酶（NR）是植物中 NO 产生的关键来源，此外过氧

化物酶体中的黄嘌呤氧化还原酶和多聚胺 / 羟胺介

导的 NO 合成也是潜在的 NO 产生来源［12］。

1.3 RSS

活性硫在化学性质上与活性氧类似，可由硫化

氢（hydrogen sulfide，H2S）产生，包括硫自由基（thiyl 
radical，HS·）、 过 硫 化 氢（hydrogen persulfide，

H2S2）、 过 硫 化 自 由 基（persulfide radical，HS2
·-）、

亚硫酸盐（sulfite，SO3
2-）和硫酸盐（sulfate，SO4

2-）

等。其中目前研究最为普遍的是 H2S，其介导的生

物学功能也被广泛地报道［7］。在植物中，H2S 主要
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产生于胞质、叶绿体、线粒体以及过氧化物酶体［13］。

在拟南芥中，H2S 可以通过细胞质中的半胱氨酸脱

巯 基 酶（cysteine desulfhydrase，CDes） 和 O- 乙 酰

丝氨酸硫醇裂解酶（O-acetylserine thiol lyase，OAS-
TL）催化降解半胱氨酸产生。线粒体定位的氰丙氨酸

合成酶（β-cyanoalanine synthase，CAS）可以以氰化

物和半胱氨酸为底物，生成氰丙氨酸与 H2S。此外，

在叶绿体中，亚硫酸盐可在亚硫酸盐还原酶（sulfite 
reductase，SiR）的作用下进一步还原生成 H2S。

2 植物氧化还原稳态的维持

在面对胁迫导致的 ROS 过量积累时，植物体可

通过酶促和非酶促系统清除 ROS，维持细胞内氧化

还原稳态。植物中 ROS 的非酶促系统主要包括抗坏

血酸、还原型谷胱甘肽（glutathione, GSH）、抗坏血

酸、还原型烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸、类胡萝卜

素和类黄酮等。这些物质可以直接与 ROS 反应，或

在 ROS 清除机制中作为其他抗氧化酶的底物提供

还原力。参与植物抗氧化保护的酶主要包括超氧化

物 歧 化 酶（superoxide dismutase, SOD）、 过 氧 化 氢

酶（catalase, CAT）、抗坏血酸过氧化物酶（ascorbate 
peroxidase, APX）、 过 氧 化 物 酶（peroxidase, POD）、

谷胱甘肽过氧化物酶（glutathione peroxidase, GPX）、

谷 胱 甘 肽 硫 转 移 酶（glutathione S-transferase, GST）

和谷胱甘肽还原酶（glutathione reductase, GR）等。

SOD 的主要功能是清除 O2
·-，其能将 O2

·- 转化为

H2O2。CAT、POD、APX 和 GR 主 要 负 责 去 除 生 物

体内的 H2O2，是非常重要的 H2O2 清除酶。GPX 则

表现为催化脂质和烷基过氧化物的氧化代谢。此

外， 硫 氧 还 蛋 白（thioredoxin，Trx）、 谷 氧 还 蛋 白

（glutaredoxin，Grx）以及过氧化物酶（peroxiredoxin，

Prx）在维持细胞内氧化还原平衡中也发挥着重要 
作用［14-15］。

3 植物氧化还原信号的产生

ROS/RNS/RSS 参与植物生长发育以及胁迫应答

的调控已被广泛地报道，然而与大多数“经典”信

号转导分子（如具有特定受体的激素或小肽）不

同，细胞中 ROS、RNS 和 RSS 水平的变化可以通过

改变蛋白质的结构和功能，影响许多不同的信号转

导途径。ROS/RNS/RSS 所引起的氧化还原信号主要

是通过介导相应的蛋白质氧化翻译后修饰（oxidative 
post-translational modifications，OxiPTMs）产生［5, 15］。

蛋白质半胱氨酸巯基具有亲核性，对它的氧

化还原修饰能可逆可控地调节蛋白质活性、稳定性

或亚细胞定位等功能，从而实现对信号通路和生物

学进程的精细调控。例如，许多蛋白质的半胱氨酸

的硫醇容易受到活性分子的亲核攻击。其中依赖于

ROS 的氧化还原信号来自蛋白质半胱氨酸（Cys）残

基的氧化［16］。H2O2 与硫醇（-SH）的初始反应形成

次磺酸（S-sulfenylation，R-SOH），它本质上不稳定，

因此通常作为中间产物介导进一步的蛋白质翻译后

修饰（图 1）。例如进一步在 H2O2 作用下形成对稳

定的亚磺酸（S-sulfinylation，R-SO2H）和磺酸（S-sul-
fonylation，R-SO3H）。通常情况下蛋白质磺酰化和亚

磺酰化的形成不可逆转，会进一步引发蛋白质降解。

而在一定条件下，有一些蛋白质发生亚磺酰化后依

然可以被还原，例如，有一些过氧化物氧还蛋白在

ATP 存在下，能被亚磺酸还原酶（sulfiredoxin, Srx）

还原［17］。此外，-SOH 可以与近端 - SH 基团反应形

成分子内或分子间二硫键，亦或是与 GSH 或者 H2S

反应发生谷胱甘肽化修饰（S-glutathionylation，R-SSG）

或 者 硫 巯 基 化 修 饰（S-persulfidation，R-SSH）。 除

亚磺酰化和磺酰化修饰外，以上发生的修饰均能被

Trx 和 Grx 还原为巯基。因此，谷胱甘肽化修饰和

硫巯基化修饰被认为是细胞防止蛋白质在氧化胁迫

下发生不可逆氧化损伤而产生的一种保护机制［15］。

NO 与 ONOO- 也能与蛋白质半胱氨酸巯基发生亲核

反应，导致蛋白质发生亚硝基化（S-nitrosylation，

R-SNO）。除直接与巯基发生反应形成亚硝基化修饰

外，一些蛋白可以将其自身携带的 NO 基团传递至

另一个蛋白的巯基，导致后者发生的亚硝基化修饰，

这一过程被称为转亚硝基化（transnitrosylation）［18］。

蛋白质巯基的亚硝基化修饰可被 Trx 或 GSH 以酶促

和非酶促形式还原为巯基［19-20］。

4 植物氧化还原信号的感知与传递

有研究表明，大多上述的氧化 PTMs 可以通过

引起蛋白质（包括激酶、磷酸酶和转录因子等）构

象变化，改变它们的活性、特异性或者定位，进而

调控胁迫应答信号转导的激活或抑制［20-22］。这一过
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程中氧化还原信号的感知与传递发挥着重要的作用。

在氧化还原信号中，ROS 信号的感知一直备受

关注。在响应外界环境变化时，质膜上的 NADPH

氧化酶在胞外产生的超氧阴离子可在超氧化物歧化

酶作用下转化为 H2O2，胞外积累的 H2O2 可在细胞

表面诱导 Ca2+ 内流或者通过水通道蛋白进入细胞

内激活钙信号及其下游信号转导过程。最近的研究

表明，拟南芥中一种定位于细胞表面的富亮氨酸重

复 受 体 激 酶 HPCA1（hydrogen-peroxide-induced Ca2+ 
increases）被认为是胞外 H2O2 受体，介导了 H2O2 诱

导的钙信号激活［23］。HPCA1 的胞外结构域含有两

对特殊的 Cys 残基，可在胞外 H2O2 存在下被氧化

分别形成分子内二硫键进而改变其蛋白构象增强其

胞内激酶活性和自磷酸化水平。激活的 HPCA1 能

进一步诱导钙离子通道的激活及钙离子的内流，引

发气孔关闭。此外胞内钙离子浓度的提高也可进一

步通过钙依赖性蛋白激酶 CPKs（calcium dependent 
protein kinase） 以 及 类 钙 调 神 经 磷 酸 酶 B 蛋 白

（calcineurin B-like proteins，CBLs）和其结合的蛋白

激酶（CBL-interacting protein kinases，CIPK）磷酸化

激活 NADPH 氧化酶 RBOHs（respiratory burst oxidase 
homolog protein） 促 进 H2O2 的 产 生［24-25］。Ca2+ 和

H2O2 信号之间相互激活和放大构成了植物早期胁迫

响应的关键［1］。

胁迫下细胞内 H2O2 的积累通过氧化下游靶标

蛋白进一步传递氧化信号。硫醇过氧化物酶（thiol 
peroxidase，TPX） 不 仅 可 作 为 抗 氧 化 酶 直 接 清 除

ROS，还在胁迫早期感知并传递 H2O2 信号过程中发

挥重要作用［26］。TPX 包括 PRX 和 GPX，它们的功

能依赖于其保守的 Cys 残基。在拟南芥免疫过程中，

细胞质中 PRXIIB 保守的第 52 位 Cys 易被 H2O2 氧

化，并通过与磷酸酶 ABI2（abscisic acid insensitive 
2）形成分子间二硫键传递氧化信号，抑制 ABI2 磷

酸酶活性，进而调控气孔关闭［27］。体外实验也显示

单独 H2O2 对 ABI2 蛋白磷酸酶活性的半抑制浓度为

112 μmol/L，而在加入 PRXIIB 后该浓度降为 0.1-1 
μmol/L，表明 PRXIIB 可能在低浓度 H2O2 积累的胁

迫早期参与氧化还原信号的感知与传递［27］。水稻中

GPX1 也能感知胞内 H2O2 信号，传递氧化信号。在

渗透胁迫下，细胞质中的 GPX1 被氧化形成分子内

二硫键，进而转移进细胞核与下游转录因子 bZIP68

（basic-region leucine-zipper 68） 互 作， 促 进 其 寡 聚

化进而激活下游胁迫响应基因表达［28］。此外，植

物静止蛋白巯基氧化酶同源物（quiescin sulfhydryl 
oxidase homolog，QSOX1）是一种负调控植物对细菌

病原体免疫的氧化还原传感器［29］。QSOX1 可被病

原体刺激诱导的 H2O2 氧化，其后与亚硝基谷胱甘肽

还 原 酶（S-nitrosoglutathione reductase，GSNOR） 互

作传递氧化信号氧化并抑制 GSNOR 活性。GSNOR

催 化 生 物 体 内 NO 重 要 储 存 形 式 S- 亚 硝 基 谷 胱

甘 肽（GSNO） 还 原 为 氧 化 型 谷 胱 甘 肽（oxidized 
glutathione，GSSG）， 从 而 调 控 胞 内 NO 含 量。 最

新的研究表明酰基蛋白硫酯酶 APT1（acyl-protein 
thioesterases 1）作为氧化还原感受器参与苜蓿氧化

胁迫应答［30］。正常条件下，APT1 保守的第 20、22

和 37 位 Cys 的谷胱甘肽化修饰使其蛋白以单体形式

存在并抑制其去棕榈酰化活性，在遭受氧化胁迫时，

APT1 被 H2O2 氧化进而形成四聚体，这种构型的改

图 1 蛋白质半胱氨残基上发生的氧化翻译后修饰

Fig. 1 Different oxidative post-translational modifications（OxiPTMs）on protein cysteine residues 

生
物
技
术
通
报



生物技术通报 Biotechnology  Bulletin 2023,Vol.39,No.1140

变恢复了 APT1 的活性。具有功能的 APT1 则通过去

棕榈酰化转录因子 NACsa（S-acetylated NAC）使其

重定位到细胞核并上调乙二醛酶基因 GLYI（glyoxa- 
lase I）的转录水平，最终通过提高谷胱甘肽的还原

型 / 氧化型比例（GSH/GSSG）来调控细胞内的氧化

还原平衡［30-31］。

胞 内 H2O2 也 可 通 过 直 接 修 饰 胁 迫 响 应 相 关

靶标蛋白，调控植物生长和胁迫响应。例如，在

低温胁迫下，H2O2 通过次磺酰化修饰烯醇化酶 2

（ENOLASE2，ENO2） 第 408 位 Cys 促 进 其 寡 聚 体

形成，并诱导其从细胞质向细胞核转移，增强其对

冷胁迫关键调节基因 CBF1（C-repeat-binding factor 
1）的结合与激活［32］。在干旱或盐胁迫处理下，生

长素合成途径中的关键酶——色氨酸合成酶 TSB1

（tryptophan synthase β subunit1） 的 第 308 位 Cys 受

H2O2 作用发生次磺酰化修饰，活性被抑制，导致

色氨酸和生长素含量降低，抑制植物生长［33］。此

外， 次 磺 酰 化 修 饰 抑 制 了 TSB1 与 β 葡 萄 糖 苷 酶

（β-glucosidase 1，BG1） 的 互 作， 解 除 了 TSB1 对

BG1 的抑制，进而提高植物中脱落酸（abscisic acid，

ABA）的含量，增强植物的 ABA 应答［33］。H2O2 诱

导的 TSB1 活性抑制也参与了植物免疫响应过程［34］。

盐 胁 迫 诱 导 的 H2O2 通 过 次 磺 酰 化 修 饰 叶 绿 体 磷

酸 丙 糖 异 构 酶（plastid triose phosphate isomerase，

pdTPI）的第 74 位 Cys，抑制其活性以促进甲基乙

二 醛（methylglyoxal，MG） 积 累， 进 而 抑 制 植 物

生长［35］。H2O2 通过次磺酰化修饰油菜素内酯 BR

（brassinosteroid）信号关键元件 BZR1（brassinazole-
resistant1）促进其与下游靶标转录因子的结合介导

BR 信号转导，调控植物根系发育、气孔运动等过 
程［21, 36-37］。硫氧还蛋白介导的氧化还原调控在植物

生长发育和胁迫响应过程中也发挥着重要作用。例

如，TRX-h5 参与 BZR1 蛋白氧化还原状态的调节。

此外，低温胁迫下，拟南芥 TRX-h2 从细胞质向细

胞核转移，还原并激活处于氧化态的 CBFs 蛋白寡聚

体和单体，进而促进冷胁迫响应相关基因的表达［38］。

NO 介导的亚硝基化修饰在植物胁迫响应过程中

也发挥着重要的作用，例如，盐胁迫下第 59 和 84

位 Cys 的亚硝基化修饰通过改变 PRXIIF 的构象抑制

其过氧化物酶活性［39-40］。高温诱导的 NO 产生可通

过诱导三螺旋转录因子 GT1 第 324 和 347 位 Cys 的

亚硝基化修饰增强其对下游热胁迫响应关键转录因

子 HsfA2（heat shock transcription factor A2）启动子

的结合及基因表达激活，进而提高拟南芥耐热性［41］。

此外，高温通过诱导转录因子 HFR1（long hypocotyl 
in far-red）蛋白第 164 位 Cys 的亚硝基化修饰，促

进其蛋白降解，进而解除其对 PIF1（phytochrome-
interacting factor 1）的结合和抑制［42］。解除抑制的

PIF1 通过激活 CCCH 类锌指蛋白 SOMNUS 的表达调

节 GA 和 ABA 的代谢进而抑制种子萌发。

最近，H2S 介导的硫巯基化修饰调控的氧化还

原信号受到了广泛的关注［43-44］。例如，ABA 处理

下，H2S 的产生可通过硫巯基化修饰 ABA 信号通路

中 关 键 组 分， 如 SnRK2.6（sucrose non-fermenting-1 
-related kinase 2.6）［45］、RBOHD［22］ 以 及 ABI4［46］，

改变其蛋白活性及功能，调节气孔关闭。干旱胁迫

下，LCD1 产生的 H2S 可通过巯基化修饰硝酸还原

酶 NIA2（nitrate reductase 2），抑制其活性，进而提

高干旱胁迫响应相关基因的表达［47］。H2S 通过介

导 自 噬 相 关 蛋 白 ATG4a（autophagy-related 4a） 和

ATG18a 的硫巯基化修饰改变其活性调控细胞自噬过

程［48-49］。此外，在根发育以及果实成熟过程中 H2S

介导的巯基化修饰也发挥着重要的功能［50-51］。

值得注意的是，在 H2O2、NO 和 H2S 调节的氧

化还原信号中，这些信号分子的酶学来源多数都是

其介导的氧化 PTMs 的修饰靶标。例如，作为 H2O2

重要来源的 RBOHD 的第 890 位 Cys 的亚硝基化修

饰导致其活性受到抑制［52］，而其第 825 和 890 位

Cys 的硫巯基化修饰则增强其活性［22］。此外，H2O2

介导的氧化修饰和 NO 介导的亚硝基化修饰均能抑

制 GSNOR 活性［18, 53］。而细胞质中 H2S 合成酶 L- 半

胱氨酸脱巯基酶（L-cysteine desulfhydrase 1，DES1）

活性受硫巯基化修饰调控，其第 44 和 205 位 Cys 的

硫巯基化修饰增强了 DES1 活性［22］。这些信号分子

介导的不同的蛋白质翻译后修饰之间的相互作用共

同调节着生物体内氧化还原信号转导。

5 总结与展望

已知具有氧化还原活性的小分子，包括 ROS、

RNS 和 RSS 引起的氧化还原信号等在植物氧化胁迫
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应答过程中发挥着重要作用。这些活性小分子的生

物学功能依赖于其介导的蛋白质氧化翻译后修饰。

氧化还原信号通过调控相应靶标蛋白的氧化翻译后

修饰改变其结构、定位、活性及功能进而参与植物

生长发育以及胁迫应答过程。在这一过程中，许多

植物激素包括生长素、BR、SA 以及 ABA 的合成关

键酶以及通路中的关键组分是氧化修饰的靶标，表

明了氧化还原信号与激素信号之间的相互作用，也

强调了氧化还原信号在调节植物生长发育以及胁迫

响应过程中的重要性及复杂性。因此，植物氧化还

原信号途径的阐明将有助于进一步理解植物氧化胁

迫应答的作用机理。目前的蛋白质组学也揭示了大

量的发生不同修饰的蛋白［54-59］，为后续的研究提供

了基础，然而总的来说，植物中氧化还原信号转导

方面的研究才刚刚起步。

首先，氧化信号的感知仍然是核心问题之一。

除 HPCA1 外，是否存在其他的 H2O2 受体以及不同

非生物胁迫下 H2O2 受体是否一致？先前的研究已经

提供了较为实用且高效的方法［23］，有助于我们进一

步 的 探 究。 同 样 的， 除 TPX、QSOX1 和 APT1 外，

是否存在其他的氧化还原感受器，以及其在不同非

生物胁迫下的功能还需要进一步的研究。

其 次， 氧 化 修 饰 的 还 原 调 控 方 式 还 不 明 了。

TRX 和 GRX 在还原受不同氧化修饰的蛋白质过程中

发挥重要的作用，然而目前已知具有调控氧化还原

功能的 TRX 和 GRX 尤其对于其作用的靶标，还知

之甚少。因此通过蛋白组学方式进一步筛选胁迫下

已知氧化还原感受器传递氧化信号的其他靶标以及

TRX 和 GRX 调控的还原底物，将有助于拓展我们对

于胁迫下氧化还原信号转导的作用机制的理解。

再次，蛋白质组学结果显示植物中不同的修饰

之间存在共同性和特异性，由于这些氧化修饰是高

度动态且可逆的，胁迫应答过程中这些修饰之间的

动态变化和特异性的决定机制并不清楚。考虑到蛋

白及活性小分子的不同亚细胞定位，胁迫下氧化还

原信号是如何在不同亚细胞器之间传递也需要进一

步地探究。

最后，目前的蛋白质组学方法尚不能高效且特

异的鉴定植物中不同氧化修饰蛋白，尤其是亚硝基

化和硫巯基化修饰。因此，进一步发展和改进修饰

蛋白质组学鉴定与定量方法有助于我们深入了解植

物中氧化蛋白质翻译后修饰的功能。
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