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植物细胞 H2O2的信号转导途径* 
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摘要    光、环境胁迫和植物激素 ABA 可以引起植物体内 H2O2升高, 而 H2O2作为一个较早进

化出来的信号分子, 不仅在诱导氧化性光合作用中起了关键的作用, 并且可以调节诸如气孔运
动、超敏反应、细胞凋亡和基因表达等许多过程. 细胞内 H2O2 浓度必须维持在一种精细平衡状

态, 它一方面可以通过质膜氧化还原系统和光呼吸系统产生, 另一方面也存在完善的清除机制. 
H2O2从质外体或者产生源进入细胞, 然后进入亚细胞区域. H2O2可以调节信号转导蛋白, 如蛋白
质磷酸化酶、转录因子、以及位于质膜或其它膜上的 Ca2+通道. 其中, 蛋白质可逆磷酸化可启动
细胞质和细胞核的下游信号转导, 通过影响转录因子而影响基因的表达; 转录因子通过氧化而激
活自身或诱导其定向转运至细胞核内. 然而, H2O2作为信号分子的研究相对处于“年轻”阶段, 诸
如细胞如何感受 H2O2, 以及在细胞感受 H2O2信号转导过程中哪种细胞过程是最主要的或是限速

步骤, 何种基因对 H2O2 是特异和必需的等问题仍然所知甚少, 这些问题的破解依赖于功能基因
组学和遗传学分析.  
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生命离不开氧, 它对于生命的生存和发展至关
重要. 研究生命如何感受氧化信号, 已成为生命科学
的重大基本课题. 光、环境胁迫(如干旱)和植物激素
ABA可以引起植物体内H2O2 升高, 这成为细胞连接
外界环境刺激的重要枢纽之一. 弄清植物对外界因
子的反应机理, 不仅有利于阐明其基本的生物学特
征, 而且对农业生产极为重要. 氧化还原状态的改变
作为一个古老的信号, 存在于细菌到高等动植物的
细胞内[1]. 目前, H2O2 作为信号分子作用引起了人们 

的极大关注[2~4].  

1  H2O2: 生命进化的衍生物或必要的分
子? 

通常认为早期的地球上大气是还原型的(富含H2)
或者是中性的(CO2-N2), 相反现在的大气处于高度氧
化状态(20% O2). 这些氧的主要来源是光合作用. 然
而, 在生命进化过程中, 在无氧的条件下氧化性的光
合作用如何进化出来, 或者是这种产生氧的能力是

 
SCIENCE IN CHINA Ser. C Life Sciences 

mailto:songcp@henu.edu.cn


 
 
 
 
 
 
第 6期 程艳丽等: 植物细胞 H2O2的信号转导途径 481 

 

 
如何演化的呢? 这是一个非常重要的问题. 大气氧
化剂中非生物性产物可能会提供一种这样的机制 : 
在空间上限定的栖息地以维持局部的氧化条件, 消
除可用的还原剂, 迫使氧化性的光合生物利用水作
为电子供体. 有人提出大气中的H2O2 在诱导氧化性

光合作用中起了关键的作用, 因为局部环境中过氧
化物的增加, 有机体不但面对还原剂的丧失, 同时还
要被迫发展生化的机制(如过氧化氢酶)以应对氧化条
件的改变. 这些对于保护生命体免遭氧化性光合作
用产物伤害是必须的[5]. 因此在无氧环境中, 这种条
件可以迫使地球让的早期氧化性光合作用演化出来.  

2  H2O2平衡(homoestasis): 产生和清除 
在正常的代谢条件下, 细胞可以从不同的渠道

产生H2O2. 细胞内H2O2 浓度变化范围较大, 如拟南
芥中 0.06~7 mmol/L[6], 而玉米和水稻中为 1~2 
mmol/L[7], 然而, 人们至今仍不知道不同亚细胞区域
的H2O2 含量的差异 . 尽管对细胞毒害的精确胞间
H2O2 浓度不同, 但是细胞通常通过非常有效的抗氧
化剂系统平衡高浓度H2O2. H2O2存在的寿命较长, 具
有较高的跨膜通透性并能在植物细胞间迅速扩散 ; 
同时 , 外界刺激能迅速的刺激其合成和分解等特  
点[8,9], 符合胞间信号所有的重要标准, 因而成为人
们比较关注的氧化信号分子. 然而, H2O2在何种条件

下分别作为信号分子和对细胞产生毒性, 仍然是一
个悬而未决的问题. 通常, 起信号作用H2O2在细胞内

的浓度为 1~700 nmol/L之间[10].  

2.1  H2O2的产生 

在植物细胞正常代谢过程中 , 活性氧 (reactive 
oxygen species, ROS)可由多种途径产生. 质膜上的氧
化还原酶系统(plasma membrane redox system, PMRS)
是产生H2O2 的重要部位

[11], 同时植物细胞壁中的过
氧化物酶和叶绿体PSI也可能与植物氧化猝发有关.  

已知产生H2O2 的NADPH氧化酶是PMRS的一个
重要成分. 植物拟南芥基因组存在 10个NADPH氧化
酶的同源基因, 但是直到最近才证明这些基因在产
生H2O2 中的作用和功能

[ 1 2 ~ 1 4 ] .  植物中氧化猝发
(oxidative burst, OXB)和哺乳动物细胞激活嗜中性细 

胞相似, 是由NADPH氧化酶的激活而产生的[15]. 用
In-gel激酶分析, 在土豆和烟草细胞质膜鉴定到产生

O2
−.

 (因而产生H2O2)的活性[16], 这种活性直接被Ca2+

激活. 用DPI作为抑制剂也在保卫细胞质膜鉴定到了
NADPH参与ABA诱导H2O2 的产生

[17,18]. 用拟南芥
AtrobhD和AtrobohF基因的敲除突变体证实H2O2产生

需要NADPH氧化酶[12]．用病毒诱导基因沉默(VIGS)
方 法 , 发 现 细 胞 积 累 H2O2 需 要 NbrbohA 和
NbrbrohB[14]. 位于质膜外侧的过氧化物酶、NADPH
氧化酶及多胺氧化酶等都可以产生H2O2, 质膜上还

原型的电子载体也可以氧化产生H2O2 和O2
−., 后者经

歧化作用可形成H2O2.  
除质膜NADPH氧化酶外, H2O2也可由一种pH依

赖性的细胞壁过氧化物酶(POD)产生[19]. 病原菌侵染

植物细胞时, 在该酶的催化下, O2迅速被还原为O2
−.
和

H2O2
[20]. 质膜上NADPH氧化酶可与胞壁POD起串联

作用. 同时, 光合电子传递系统是植物细胞中ROS的
一个重要来源, 叶绿体光合电子传递链PSⅠ的受体
端存在大量的自动氧化酶类, 能够通过米勒反应将
氧还原成超氧化物, 超氧阴离子可通过酶促反应歧
化成H2O2 和O2. PSⅡ的抑制剂atrazine也可强烈抑制
强光条件下气孔保卫细胞中H2O2的产生

[8].  

2.2  H2O2的清除 

细胞内H2O2浓度必须处在一种精细的平衡状态, 
因此在进化过程中植物体已形成了复杂和有效的氧

化应激机制. 植物体内有效清除H2O2 的机制分为酶

促和非酶促两类: 酶促类包括过氧化氢酶(CAT)、抗
坏血酸过氧化物酶 (APX)和谷胱甘肽过氧化物酶
(GPX)等[21]; 非酶促类包括抗坏血酸、谷胱甘肽、甘
露醇和类黄酮等.  

CAT可以催化H2O2生成H2O和氧, 它是第一个纯
化和结晶的抗氧化酶. 植物中CAT可以清除线粒体电
子传递、脂肪酸β-氧化和最为重要的呼吸氧化产生的
H2O2. 在拟南芥基因组中存在 3种编码不同过氧化氢
酶的基因Cat1, Cat2 和Cat3. 生物和非生物胁迫可以
促使Ca2+流入细胞, 胞内Ca2+的增加可以刺激H2O2产

生, 它可以作为信号分子, 引起相应的生理反应[22]. 
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胞内Ca2+／CaM水平的提高可以刺激CAT活性, 降低
胞内H2O2的水平

[23]. CAT的缺失可以很明显地影响强
光引起的基因表达的变化[24].  

APX需要抗坏血酸和GSH再生系统, 即抗坏血
酸 -谷胱甘肽循环 . 在叶绿体基质或类囊体膜上 , 
ASA-POD可将H2O2 分解为H2O. 除O2 外, 单脱氢抗
坏血酸(MDA)是光合电子另一个受体分子, 其在体
内的产生和减少直接影响Mehler反应中H2O2 的调节. 
和其他生物不同, 植物有多个基因编码SOD和APX, 
分别分布在叶绿体、线粒体、过氧化物酶体、细胞质

和质外体. 当保卫细胞中抗坏血酸(ASC)氧化还原状
态升高, 可以降低其对H2O2 反应和ABA信号转导[25]. 
拟南芥缺失细胞质中APX1, 叶绿体内整个H2O2 清除

系统的功能都会丧失[26]. 当保卫细胞具有较高ASC
的水平时, 气孔对H2O2和ABA的信号不敏感[27].  

在拟南芥基因组中GPX家族含有 7个基因, 其中
几个基因可被生物胁迫所诱导[28]. 令人兴奋的是, 在
酵母中发现一个谷胱甘肽过氧化物酶(Gpx3)可以作
为H2O2 的受体和氧化还原信号传递子, 激活基因的
表达 [29]. 同时 , 酵母质膜SLN1(synthetic lethal of 
N-end rule1)组氨酸激酶高度对H2O2 敏感, 可以作为
过氧化的感应子[30]. 拟南芥基因组含有几个SLN1 同
源体, 有可能一个或较多编码这些蛋白的基因作为
过氧化的感应子起作用.  

作为光呼吸途径的组成部分, H2O2 在过氧化物

酶体中形成. 但是, 植物在进化过程中也相应地产生
了光氧化保护机制, 其主要目的是调节光合作用. 在
上述条件下, 为阻止电子传递链的过度还原, 植物演
化出光呼吸途径产生NADP+[31]. 另一方面 , 通过光
呼吸在过氧化物酶体产生的H2O2 可以作为信号分子, 
并可以影响叶片抗氧化系统的氧化还原状态, 尤其
是在干旱条件下更是如此[32].  

3  H2O2信号转导途径 

3.1  刺激与感受 

(1) 激发子和氧化猝发: 人们普遍认为植物具有
一种先天的“免疫系统”——氧化猝发, 即植物细胞在
胁迫条件下能迅速产生一些活性氧分子, 进而启动 

体内其他信号级联过程, 引起一些特有的生理反应.  
在植物-病原菌互作过程中, ROS的产生通常十

分迅速 , 其对应的OXB模式也有所不同 . Baker等  
人[33]和Levine等人[34]用非亲和性病原菌分别处理烟

草和大豆细胞, 发现胞内H2O2 的产生具有双时相特

征. 时相Ⅰ(1~2 h)是一个快速和短暂的过程, 此过程
可被一些亲和性及非亲和性病原菌诱导产生; 而时
相Ⅱ(2~5 h)出现较为缓慢且持续时间较长, 此过程
仅为非亲和性病原菌与植物互作(不相容系统)所特有. 
在非亲和性病原菌与植物互作过程中, 时相Ⅱ与质
膜H+的吸收／K+外流相偶联. 现已证实, 时相Ⅱ是抗
病基因与无毒基因相互作用的后续反应, 与植物的
抗病性密切相关[15].  

(2) 水杨酸: 水杨酸(SA)作为植物抗病信号分子
目前正引起人们更多的注意, 尤其在OXB及系统获
得性抗性(SAR)形成过程中, SA起着重要作用. 已知
OXB产生的H2O2和SA可能是诱导SAR信号转导途径
的中间成分[7], 但二者在抗病信号转导过程中的地位
还有待研究. SA可通过抑制细胞内的CAT而促进胞内
H2O2 的累积

[35], 还可作用细胞质膜NADPH氧化酶促
进H2O2 的产生

[36]; 同时, 较高浓度的H2O2 也可诱导

SA的合成. 总之, OXB过程中, SA可在H2O2的上游或

下游起作用. 同时, SA可以诱导保卫细胞H2O2 的产

生, 并导致气孔的关闭[37].  
(3) ABA: 水分胁迫下植物激素ABA在细胞中积

累并诱导一系列胁迫适应反应. 在拟南芥中ABA可
以刺激H2O2 积累, 并通过激活Ca2+通道活性诱导气

孔的关闭 [13,38]. 与此同时 , 苗雨晨等人 [17]和张骁等 
人[18]发现ABA在诱导蚕豆气孔关闭过程中有H2O2 的

产生, 其产生的位点可能在质膜NADPH氧化酶和叶
绿体, 因此产生的H2O2 可能是ABA诱导气孔关闭过
程中信号转导链的一个中间成分. 

3.2  信号转换 

(1) MAPK: 促分裂原活化蛋白激酶 (mitogen-  
activated protein kinase, MAPK)以蛋白磷酸化的形式
把细胞外信号刺激传递到细胞内, 同时特异性的放
大信号. 这个信号转导途径的 3个核心组成元件依次
为: MAPKKK, MAPKK (MEK)和MAPK[39]. MAPK介
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导的级联反应参与很多种胁迫和激素信号转导过程. 
用外源的H2O2 处理拟南芥叶肉原生质体, 激活了与
烟草细胞NPK相似的拟南芥ANP激酶 , 然后激活
MAPK的上游因子, 启动了MAPK级联的信号传递, 
最终导致谷胱甘肽 -S-转移酶 (GST)基因的表达 [40]. 
H2O2也能增加拟南芥核苷酸二磷酸(NDP)激酶 2的表
达[41]. 超表达NDPK2 可以减少H2O2 的积累, 提高包
括冷、氧化和盐等多种胁迫的抗性. 这些数据表明, 
不同的胁迫可以诱导ROS的产生, 然后激活MAPK信
号转导链. 用MEK1/2 的特异性抑制剂(PD98059)处
理蚕豆叶片的表皮, 研究了MEK1/2在ABA和H2O2诱

导气孔关闭信号转导过程中的作用 , 发现MAPK在
H2O2 介导的ABA引起气孔关闭信号转导链上有着双
重的作用: 一是通过激活H2O2 产生系统和抑制清除

系统的酶活性迅速放大氧化信号, 促进ABA诱导的
蚕豆气孔关闭; 二是MAPK可以调节H2O2 信号反应

的专一性[42]. 但是, 至今仍未在保卫细胞中克隆出特
异MEK1/2基因, 以显示其控制气孔的反应.  

(2) G-蛋白 : 许多工作已经证明Rop(Rho-like 
small G protein)可以调节H2O2的产生

[43]. 通过对拟南
芥Rop信号转导的突变体分析, 提出了其作用的模型: 
Rop可调节乙醇脱氢酶(ADH)基因的表达和植物对缺
氧的忍耐. 低氧激活Rop信号转导, RopGTP酶激活
H2O2产生, 可能是通过NADPH氧化酶, 而后H2O2诱

导ADH和Rop失活蛋白RopGAP4 基因的表达. 这种
通过RopGAP4 的负调节作用是控制H2O2产生所必需

的[44], 从而强调了Rops在调节所有H2O2 产生过程中

起重要作用, 这种证据令人兴奋. 依赖Rop的H2O2 诱

导可被DPI抑制, 因此这强有力地说明在激活质膜有
关NADPH氧化酶的过程中植物Rop的功能和人类Rac
相同. 现以证明植物细胞中也存在gp91phox, 但是不
存在p47phox, p67phox[14]. 据此有人推测植物细胞中存
在另外新的植物蛋白, 可以作为其调节分子, 但是这
需要新的研究证据说明植物是否通过其它的机制调

节H2O2的产生.  
(3) NO: NO和H2O2协同作用参与植物应答生物

胁迫和非生物胁迫的反应[45,46], 如: NO和ROS相互作
用调节根源逆境信号诱导的ABA合成[46], NO可增强
植物的耐旱性[47], 清除强光诱导的ROS, 以减轻植物

的光氧化胁迫伤害[48]等. 目前, 许多报道表明NO作
为信号分子参与保卫细胞ABA信号转导过程 [49~53], 
其调节气孔运动的机制可能是通过激活质膜Cl−通
道、抑制质膜内向K+通道[51]以及调节保卫细胞MAPK
的活性等[54,55].  

在植物中, NO和H2O2 的相互作用受到较多的关

注[56,57]. 在蚕豆悬浮细胞中, 诱导细胞超敏感死亡需

要NO和H2O2的浓度的平衡
[56]. Lum等人[58]发现H2O2

作为上游信号诱导NO的产生, 同时, 钙离子介导了

ABA诱导的NO产生, 因为它可以被钙离子通道阻断

剂verapamil所抑制. 另外, 有结果显示在ABA信号转

导途径中NO很可能作为H2O2 的上游信号起作用, 并

且磷酸酶和Ca2+也参与其调节 [59]. 尽管已经有人把

ABA, NO和H2O2 联系起来, 但有关ABA信号转导过

程中三者之间的相互关系的研究还很缺乏.  

(4) 细胞质中Ca2+: 已有的实验表明, 用激发子

处理植物细胞, 可导致胞外Ca2+内流. 在悬浮培养的

植物细胞体系中, 加入Ca2+螯合剂EGTA, 可有效地

抑制细胞的过敏死亡和植物抗毒素(PA)的合成; 并且

在激发子诱导的植物细胞防御反应中, 胞外Ca2+及其

内流可能是信号转导中的最初反应[9]. Miura等  人
[60]报道, 在马铃薯块茎组织切片或悬浮培养细胞, 同

时加入激发子和外源Ca2+螯合剂, 可有效地抑制OXB. 

这表明其作用位点在细胞死亡和PA形成之前, 当有

外源Ca2+存在时, 加入Ca2+载体A23187 可有效地激发

OXB, 而无Ca2+时 , 则无此作用 [60]. 同样 , 当用

cryptogein处理烟草细胞时, Ca2+内流出现在氧化猝发

之前, 并持续 60 min之久[61]; H2O2形成之后, 仍有较

高的Ca2+内流[34]. 若用非亲和性病原菌或H2O2 处理

大豆细胞, 则胞外Ca2+内流对诱导细胞的死亡是十分

必要的. Ca2+通道阻断剂(La3+)可阻止细胞的诱导死

亡, 而A23187 则可促进细胞的死亡. 豇豆受到锈病真

菌侵染时, 细胞质中[Ca2+]升高, 因此认为这是细胞

过敏反应的重要信号[62]. 由此说明, 细胞质中Ca2+信

号在OXB的上游和下游均起着重要作用.  

3.3  反应 
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(1) H2O2与气孔运动: 许多环境胁迫(如干旱、盐

碱等)可导致保卫细胞内H2O2 的积累, 进而促进气孔

关闭. McAinsh等人[63]观察到H2O2 和O2
−.可增加保卫

细胞中游离Ca2+的浓度, 通过Ca2+信号系统调节气孔

的运动. 用膜片钳全细胞记录技术研究发现, H2O2能

促进气孔关闭是因为它抑制了保卫细胞质膜内向K＋

通道 , 而K＋的流出和溶质丧失都会引起膨压降低 , 
促进气孔关闭[64,65]. 同时, H2O2可影响气孔保卫细胞

pH[66]. 
更多的研究表明, H2O2 作为信号分子调节了气

孔保卫细胞的运动, 其调节过程与ABA对气孔运动
的调节有许多类似之处. 已知, H2O2可能作为正调节

因子参与了ABA对气孔运动的调节 [17,38]. ABA通过
NADPH氧化酶激活保卫细胞内H2O2的合成, H2O2可

以极低的浓度(mmol/L级)参与ABA诱导的气孔关闭
和激活质膜钙离子通道 [33]. Schroeder等人 [67]提出 , 
H2O2 可能作为ABA途径与非ABA(non-ABA)途径的
胁迫信号与保卫细胞氧化还原状态对气孔运动调节

的交叉位点, 如病原菌感染植物引起保卫细胞中产
生ROS, 导致气孔关闭. 最近发现, ABA诱导保卫细
胞内H2O2 产生和积累的过程中, 磷脂酰肌醇 3-磷酸
(phosphatidylinositol 3-phosphate, PI3P)正调节了H2O2

的产生[68].  
对ABA不敏感突变体abi1-1和abi2-1遗传学分析

表明, 蛋白磷酸化也参与了保卫细胞的信号转导过
程. ABI1和ABI2编码蛋白质磷酸化酶 2C类的酶, 二
者都参与了保卫细胞关闭过程. 已经证明, 在abi1 中
ABA不能诱导H2O2的产生, 相反, abi2突变体中仍能
产生H2O2

[59], 说明ABI1可能在H2O2信号转导的上游, 
而ABI2则在其下游.  

ost1突变体对ABA不敏感. ABA可以激活野生型
保卫细胞原生质体OST1 激酶活性, 但是ost1 突变体
中却相反: ost1中ABA不能诱导H2O2产生, 但是H2O2

仍能诱导气孔的关闭[69]. 有可能OST1调节的H2O2直

接作用于NADPH氧化酶. 尽管这种理论非常有吸引
力, 但是仍缺乏实验证据.  

另外, 气孔在下午关闭, 而保卫细胞内H2O2 产

生在早上较低, 上午开始升高, 下午 2 点左右达到高

峰, 然后下降. 这种日变化的模式和保卫细胞的ASC
氧化还原状态有关 [25], 因此脱氢抗坏血酸还原酶
(DHAR)作用是保持ASC循环的基本水平, 这样就不
足清除下午高水平的H2O2 导致气孔的关闭, 从而抑
制DHAR表达可以增加干旱的抗性.  

(2) H2O2 与细胞凋亡 : 与植物超敏反应
(hypersensitive response, HR)有关的细胞死亡是一种
程序性死亡. 植物受到病原菌侵染时, 可产生氧化猝
发, 在极短的时间内积累活性氧[19,70,71]. 由HR引起的
膜脂过氧化过程中, 某种信号物质在植物体内传递, 
这种信号物质可能是不饱和脂肪酸过氧化的代谢产

物. H2O2是细胞凋亡中的主要因子, 但是H2O2引起的

细胞死亡的分子机制仍然不清楚. 几个方面的研究
证明H2O2 可能作用于线粒体, 如用H2O2 处理拟南芥

的细胞, 可以引起线粒体中H2O2的升高, 导致其功能
的改变和细胞凋亡[71]. ROS可直接作为信号传递过程
中的中间体, 在转录水平上激活和调控植物体内各
种防御相关基因的表达. 同时, ROS还可能与NO相互
作用激活过敏细胞的死亡[50]. 转基因拟南芥中组成
型激活AtMEK4 和AtMEK5, 可以打破氧化还原的平
衡, 产生H2O2, 诱导细胞死亡[72]. 

(3) H2O2 与基因的表达 : 在高等动物细胞中 , 
H2O2 是一个多效活化因子, 作为胞内第二信使它可
激活转录因子的原始类型核因子κB(NF-κB), 并对各
种不同刺激作出迅速的反应 [73]. 在拟南芥中发现
NIM1 基因所编码的蛋白与NF-κB的抑制性亚单位
IκB有许多相似之处. 据报道, NIM1 基因是在植物细
胞防御反应的局部基因表达和SAR的形成过程中起
作用[74]. 另外, H2O2也可作为胞内信使激活转录因子

和促进细胞外信号对基因表达的调控. 植物细胞中
也存在Ref-1 的类似物. 在动物细胞中, Ref-1 是一个
氧化还原因子 , 当其受到氧化胁迫时 , 即可调节
Fos-Jun二聚体与AP-1 顺式作用元件结合, 于是氧化
胁迫应答基因即被活化和得以表达[75].  

H2O2 调节很多基因的表达, 包括那些编码抗氧
化剂的酶和H2O2产生的调节因子. 因此, 细胞以复杂
方式监测和保持其内恒定的H2O2水平

[3,4]. H2O2可以

激活许多基因的表达如MAPK激酶等[76]. 同时, H2O2

作为植物对病原反应的调节分子, 能选择性诱导一
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些防御基因的表达, 如谷胱甘肽-S-转移酶和谷胱甘
肽氧化酶[77,78]. GSTs作为氧化胁迫过程中的一个保护
酶, 不仅可与GSH结合使膜免遭氧化, 而且还可作为
非酶载体蛋白(配体)参与动物细胞内类固醇、胆红素、
血红素和胆汁盐的转运过程 [79]. 尽管植物细胞GST
启动子不含有动物细胞GST启动子中的亲电反应元
件EpRE(electrophile responsive element), 但它却含有
合成章鱼碱合成酶的元件(ocs). 这种含有 20 bp的ocs
元件最先是从花椰菜病毒(CaMV)和农杆菌基因启动
子中发现的[80]. 目前为止, 植物细胞中仅有GSTs基
因的启动子含有ocs. 此种元件与EpRE有许多相似之
处, 两者都可被氧化胁迫所诱导表达, 可以说, 植物
细胞的GST启动子中ocs元件是氧化胁迫诱导元件 . 
尽管已经发现H2O2 反应的启动子, 以及植物细胞的
GST启动子中ocs元件是氧化胁迫诱导元件[40,81], 但
至今仍没有分离和定性H2O2 调控的DNA序列以及与
它们相关的转录因子.  

Microarray研究表明, 参与细胞凋亡的基因、信
号转导蛋白(如CaM)、蛋白激酶和一些转录因子均可
被H2O2诱导. H2O2处理后, 在 11000个基因中 175个
基因在表达水平上发生了变化[82]. 我们用基因芯片
系统研究拟南芥幼苗中H2O2 引起的基因表达的变化, 
发现H2O2 可分别诱导 464 和抑制 221 个基因的表  
达[83]. 但是, 对于H2O2 调节的基因转录是否参与细

胞质或细胞核内的氧化变化和转录因子自身修饰 , 
以及其他修饰反应(如磷酸化)最终是否由H2O2 启动

目前也知之甚少.  

4  结论和展望 
综合最近的研究进展, 植物细胞H2O2 信号转导

可以概括为(图 1): H2O2从质外体或者产生源进入细

胞, 然后扩散进入亚细胞区域. 叶绿体和PMRS系统
可能是H2O2 的主要来源. H2O2 可以氧化或者调节信

号转导蛋白, 如蛋白质磷酸化酶(包括质膜组蛋白激
酶和MAPK反应链在内的蛋白质激酶)、转录因子、
以及位于质膜或其它膜上的Ca2+通道. 胞内Ca2+浓度

的升高, 通过钙结合蛋白的作用进一步启动下游的
反应. 蛋白质可逆磷酸化也可启动细胞质和细胞核
的下游信号转导, 通过影响转录因子而影响基因的

表达. 转录因子的氧化可以激活自身或诱导其定向
转运至细胞核内. H2O2的合成可以被Rop信号系统控
制[44].  

 
图 1  植物细胞 H2O2信号转导的模式图(以保卫细胞为例) 
外界刺激可以诱导H2O2产生

[18,38], 然后扩散进入亚细胞区域. H2O2可

以氧化或者调节信号转导蛋白 , 如蛋白质磷酸化酶(例如, ABI1 和
ABI2)[59]、蛋白激酶[69]、转录因子[40], 以及位于质膜或其它膜上的K+

和Ca2+通道[38,40]. 胞内Ca2+浓度的升高, 通过钙结合蛋白的作用进一
步启动下游的反应. 蛋白质可逆磷酸化也可启动细胞质和细胞核的下
游信号转导, 通过影响转录因子而影响基因的表达. 转录因子的氧化
可以激活自身或诱导其定向转运至细胞核内. 红色虚线部分示目前仍 

然未知的信号转导途径, 也是未来研究的重点 

 
从进化的角度, 无疑 H2O2 是一个古老的信号, 

尤其是氧化还原是生命的基本过程, 在许多生理生

化过程和基因转录的许多方面有着非常重要的作用. 

但是对于 H2O2作为信号分子的其信号转导途径的详

细过程了解仍然是相对年轻的课题, 许多基本的问

题仍然不清楚. 随着对 H2O2 相关研究的不断深入, 

使用转基因植物和 H2O2信号转导的突变体来阐明特

异细胞和不同刺激情形下 H2O2 的生物学功能; 还可

能通过分析一些基因组成的变化 , 在植物中发现

H2O2作用的专门元件如 H2O2的结合蛋白, H2O2的受

体等, 从而更加清楚地了解 H2O2 在植物细胞内部尤

其是气孔保卫细胞内的信号转导及作用.  

尽管有较多的实验表明, ABA 可诱导保卫细胞
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中 H2O2的产生和积累, 而 H2O2又作为胞内信号成分

构成了 ABA 信号转导体系的一个重要环节, 从而推
测叶绿体的光电子传递系统、 线粒体的电子传递体

系和质膜上 NADPH 氧化酶等与 ABA 诱导的 H2O2

产生有关. 但是, 没有人在亚细胞水平上对 ABA 诱
导的 H2O2的产生进行定位, 因而对保卫细胞内 ABA
诱导的H2O2的产生进行亚细胞定位就显得格外重要.  

H2O2可以调节气孔的运动. 近 20 年来, 由于基
因组学的发展和进步, 在植物生物学的其他领域如
发育、 矿质营养和抗盐等方面, 使用分子遗传学技术, 
尤其是基于拟南芥模式系统的研究, 都已经发生了
革命性的变化. 然而, 在植物对保卫细胞信号转导的
研究中, 利用拟南芥模式体系几乎没有成功的先例, 
因为至今没有一个非常直观的观察方法来监测气孔

的反应, 无法建立起有效的分子遗传学的筛选体系. 
目前, 研究保卫细胞内基因调控模式遇到的最大困
难是确定这些基因是否在保卫细胞信号转导过程中

起作用, 至今尚未发现 H2O2 特异的感受子和受体, 
也就是说我们仍不知道细胞如何感受 H2O2, 以及许
多引起 ABA 反应的基因在保卫细胞反应过程中的功
能, 同时, 我们也不知道在细胞感受 H2O2 信号转导

过程中哪种细胞过程是最主要的或是限速步骤, 更
不知道何种基因对 H2O2 是特异和必需的, 以及该基
因是否在特异组织中表达, 所有这些问题的解决, 都
要依赖于保卫细胞内功能性的遗传学和基因组学分

析.  

致谢  感谢河南大学生命科学学院王鹏程、江静、苗
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