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植物抗坏血酸过氧化物酶的表达调控以及对非生物胁
迫的耐受作用 

李泽琴, 李静晓, 张根发 

北京师范大学生命科学学院, 北京 100875 

摘要: 抗坏血酸过氧化物酶(Ascorbate peroxidase, APX)属于 I 型血红素过氧化物酶, 它催化 H2O2 依赖的 L-抗

坏血酸氧化作用, 对抗坏血酸表现出高度的专一性。植物 APX 基因家族由 4 个亚家族组成, 分别为细胞质、叶

绿体、线粒体和过氧化物酶体基因亚家族, 每个亚家族中又含有不同的 APX 同工酶。作为植物抗坏血酸-谷胱

甘肽循环中的一个关键组分, APX 在细胞 H2O2 代谢过程中起着至关重要的作用。研究表明植物 APX 是氧化还

原信号系统中调节细胞水平 H2O2 非常重要的一种酶, APX 同工酶的表达机制非常复杂, 细胞质 APX 受多种信

号调节表达, 两种叶绿体 APX 通过选择性剪接进行组织特异性调节。通过调控产生的 APX 可调节细胞中的氧

化还原信号, 进而提高植物对非生物胁迫的耐受性。文章综述了植物 APX 的催化机制、表达调控机理以及响

应植物非生物逆境胁迫的重要作用。 
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Expression regulation of plant ascorbate peroxidase and its tolerance 
to abiotic stresses 
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Abstract:  Ascorbate peroxidase (APX), a type I heme peroxidase, catalyzes oxidation of ascorbic acid. It possesses a 
high degree of specificity to ascorbic acid. APX gene cluster consists of four sub-clusters: the gene clusters of cytosol, 
chloroplast, mitochondria, and peroxidase. As a key component of hydrogen peroxide detoxification system, the ascor-
bate-glutathione cycle, APX plays a vital role in the metabolism of H2O2 of plant cells. Studies showed that APX is one of 
the most important enzymes, which modulate the cellular H2O2 level in redox signaling system. The expression mechanisms 
of APX isoenzymes are quite complex. Briefly, cytosolic APX is regulated by a variety of signals; two chloroplastic APX 
isoenzymes are tissue-dependently regulated by alternative splicing. Generated APXs could regulate redox signaling in cells, 
which further boosts plants tolerance to abiotic stresses. This review focuses on recent advances concerning catalytic prop-
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erties, physiological function, and gene expressing regulation and abio-stress responding mechanism of APX. 

Keywords: ascorbate peroxidase (APX); abiotic-stress; reactive oxygen species (ROS); gene expression and regula-
tion; molecular mechanism 

生物或非生物胁迫会使植物产生过多的活性氧

物质, 造成细胞膜和细胞器不同程度的损伤[1,2]。植

物在细胞器中形成的多种同工酶或非酶的抗氧化防

御系统, 保证了细胞中的活性氧能够维持在正常水
平。这个体系包括：清除超氧自由基的超氧化物歧

化酶(Superoxide dismutase, SOD)和清除过氧化氢的
过氧化物酶(Peroxidase, POD)等。过氧化物酶是一类
广泛存在于动物、植物和微生物中的活性物质, 其
功能主要是催化过氧化氢和其他过氧化物对各种有

机物和无机物的氧化作用。植物中主要有 3 类过氧
化物酶 , 即谷胱甘肽过氧化物酶 (Glutathione 
peroxidase, GPX)、APX和过氧化氢酶(Catalyse, CAT), 
其中, APX与H2O2的亲和力最强

[3]。 
APX是非常重要的一种过氧化物酶 , 植物APX

基因家族由 4 个亚家族组成, 分别是细胞质、叶绿
体、线粒体和过氧化物酶体基因亚家族[4]。拟南芥

(Arabidopsis thaliana L.)APX家族有 8 个基因[2,5,6], 
它们编码的蛋白质有 3个位于细胞质(APX1、APX2
和APX6), 2 个位于叶绿体 (存在于叶绿体基质的
sAPX和结合在类囊体膜上的tAPX), 还有 3 个存在
于过氧化物酶体(APX3、APX4和APX5)。水稻(Oryza 
sativa)APX家族也有 8个成员,  2个在细胞质、2个
在过氧化物酶体、3个在叶绿体, 另一个结合在线粒
体上[7,8]。其它植物如菠菜(Spinacia oleracea L.)[9]、

豇豆(Vigna unguiculata)[10]由于全基因组序列未知 , 
所以只发现了部分APX。已有许多研究表明, 植物
APX在响应逆境胁迫中具有重要的作用。本文综述
了植物APX的酶学特征、关键催化部位, 特别是基
因表达调控的分子机制, 以及对植物非生物逆境胁
迫响应的途径和生理功能, 揭示了该类酶在多种非
生物逆境胁迫应答调控网络中的重要作用。 

1  植物 APX的酶学机制 

APX属于I型血红素过氧化物酶 , 它催化H2O2

依赖的L-抗坏血酸氧化作用 [11]。它的催化机制由 3

步组成, 氧化态复合物Ⅰ的形成及其随后经过两次
连续的电子转移被底物(抗坏血酸)还原 [ 11]。APX对
抗坏血酸表现出高度的专一性, 曾一度认为抗坏血
酸是APX惟一的电子供体。后来发现它也具有Ⅲ型
过氧化物酶的特征, 可氧化一些芳香族有机物, 在
某些情况下, 其催化速率跟抗坏血酸相当 [12]。最近

的两项研究发现[13,14], APX有两个底物结合位点, 一
个与抗坏血酸结合, 一个与芳香族有机物结合。通
过对APX-抗坏血酸结合复合物 [ 8]的结构研究发现, 
带负电荷的底物通过静电作用与APX的γ-血红素边
缘(图 1)带正电荷的氨基酸残基相互作用。该复合物
包含 3 个氢键：抗坏血酸的 2-OH和 3-OH与Arg172
之间; 2-OH与去质子化的血红素 6-丙酸之间; 6-OH
与Lys30 之间。这个结构可以帮助我们理解为什么
APX在形成复合物I时未利用Trp179[15], 因为抗坏血
酸和亚铁血红素通过血红素 6-丙酸直接耦合, 完全
绕过Trp179。APX的另一个位点与芳香族底物结合, 
不过其具体位点还不清楚。通过晶体结构分析[13]发现

了APX与水杨肟酸(Salicylhydroxami acid, SHA)  
 

 
 

图 1 抗坏血酸(Asc)和水杨肟酸(SHA)与APX的结合位点
结构示意图(Macdonald等[16]

) 

黑色虚线：氢键; 蓝色虚线：质子从抗坏血酸到血红素铁的转移
途径; 红色小球：参与质子转移的水分子。 
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的复合物, SHA是 APX的一个抑制物, 从这个结构
可以看出 SHA结合在靠近血红素的一个碳原子上。
这两个结构的发现首次为质子可能经过分散的水分

子和 Arg38从抗坏血酸传递到血红素提供了信息。 

为了研究抗坏血酸结合位点单个氨基酸残基的

作用, Macdonald等[16]构建了Lys30和Arg172的突变
体, 这些突变体对芳香族化合物的氧化作用无任何
影响, 说明APX的这两个底物结合位点独立起作用, 
互不影响。抗坏血酸氧化动力学数据表明, Lys30突
变对酶与抗坏血酸的结合能力几乎没影响, Arg172
则不然。这些结果表明Arg172对APX与抗坏血酸的
结合起着重要的控制作用, 而Lys30则无明显作用。
Tiffany等[17]也有类似的发现, 用天冬氨酰残基取代
Arg172后, 无法形成完整的复合物I。还有研究发现, 
豌豆(Pisum sativum L.)细胞质抗坏血酸过氧化物酶
的一个远端组氨酸残基His42 对APX的催化作用具
有很大影响, 它也是复合物I形成的关键因子。 

2  植物 APX基因表达调控的分子机理 

2.1  APX基因的转录调控 

有关高等植物中活性氧清除酶的大量研究表明, 
在环境胁迫下, APX的活性随着许多蛋白活性的增
加而增加, 如过氧化氢酶、超氧化物歧化酶、谷胱
甘肽还原酶[18]、热转录因子、热激蛋白等[19,20]。所

有APX中, 细胞质APX(cAPX)对环境的响应最高。
当经受强光、干旱、热和甲基紫等胁迫时 , 大豆
(Glycine max)和菠菜叶cAPX的转录水平明显增加[21]。

最近的转录组分析也证实了cAPX对环境因子敏感
的说法[22]。 

拟南芥cAPX的表达和调节机制研究得比较清
楚, 在强光胁迫的早期, 编码cAPX的同源基因APX1
和APX2 受H2O2 和光合电子传递(Photosynthetic elec-
tron transport, PET)系统中氧化还原变化的诱导表达
量快速增加[23]。在烟草(Nicotiana tabacum L.)中也观
察到了相同的现象 [23]。在植物受到机械损伤时 , 
APX2 的表达也受H2O2 和PET系统中氧化还原变化
的诱导[24]。过表达tAPX或过氧化氢酶的转基因烟草
耐受光氧化胁迫的能力增强, 同时积累的H2O2 的量

下降[25], 说明烟草暴露于强光下 1 h之内cAPX的表
达受到快速诱导而转录中止。这些结果预示着应答

强光胁迫初期cAPX的表达由PET源的信号诱导, 之
后才由叶绿体中积累的H2O2诱导。 

尽管对cAPX表达的H2O2信号通路知之甚少, 其
受热激转录因子(Heat shock factors, HSFs)调节的现
象却得到了部分解释。活化区缺失的Hsf21(由
HSFA4a编码)转基因拟南芥即使处于诱导H2O2 产生

的强光条件下(250 μmol/m2·s)其APX1 mRNA的积累
仍受到抑制[26]。Nishizawa等[27]曾报道在HsfA2 过表
达的拟南芥中观察到了APX2 基因的表达 , 而把
HsfA2 敲除后 , 即使在强光(800 μmol/m2·s)和高热
(40℃)综合胁迫条件下或用H2O2处理, APX2也几乎
不表达。此外, HsfA2 过表达和缺失的植物中APX1
的转录也无明显区别。过表达HSF3(由HsfA1a编码)
的拟南芥受热胁迫(37℃)后APX1 和APX2 的表达都
增高[5]。这些结果表明H2O2信号通路和HSFs复杂交
错、共同协调控制cAPX的表达。不过, 最近的研究
发现, 在植物经受高热和氧化胁迫后HSFs的激活需
要H2O2 参与 , 在热胁迫早期 , 植物中的H2O2 激活

HSFs, HSFs再促进APX转录[28]。此外, 用外源H2O2

处理植物后, HsfA2的转录增加[27], 这些表明在胁迫
条件下HFSs对H2O2 的早期感知起着非常重要的作

用。 
为了更好地了解APX在非生物逆境胁迫中的作

用 , 许多学者对 APX的转录调节进行了研究。
Storozhenko等[29]发现拟南芥APX1 启动子上存在一
个热激顺式作用元件 , 体外实验发现它可被番茄
(Lycopersicon esculentum Miller)的热激响应因子识
别, 参与植物体热激诱导的基因表达。在光或热等
非生物胁迫下, 植物体H2O2含量增加, 被H2O2活化

的HSFs与基因启动子区的热响应元件(Heat shock 
element, HSE)结合启动APX基因表达[27,30](图 2)。最
新的研究结果发现, 拟南芥的脱水响应元件结合因
子(DRE-binding factors, DREBs)可调节植物响应环
境胁迫。过表达DREB2C的转基因植物对氧化胁迫的
耐受性明显高于野生型, 一些APX基因的转录活性
和蛋白活性也增加; 另外, 过表达植物的H2O2 含量

明显低于野生型。凝胶电泳迁移分析和短暂激活检

测发现, APX2 的表达受热激转录因子A3(HsfA3)调
控, 而HsfA3的转录水平又受DREB2C调控[20]。基于

目前所取得的研究结果, 我们可知APX的表达受以
下一些信号通路调节：① 植物经受非生物逆境胁迫
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后, DREBs表达量增加, 进而促进HSFs表达与活化, 
活化的HSFs与基因启动子区的HSE结合启动APX基
因表达 ; ②  植物经受非生物逆境胁迫后 , 体内
NADPH氧化酶、SOD活性增加, PET系统也发生氧化
还原变化, 这些均可促进H2O2产生, H2O2活化HSFs
后进一步启动APX基因表达 ; 此外 , 植物细胞内的
一氧化氮(NO)也可以促进H2O2 产生, 间接诱导APX
转录 , 它还能通过调节cGMP、Ca2+含量从而调节

APX表达(图 2)。 

2.2  APX转录后的选择性剪接 

基因的初始转录物 RNA需要经过剪接、末端添
加核苷酸、修饰、RNA编辑等加工形式方可产生成
熟的 mRNA, APX mRNA的产生也不例外。植物中
的叶绿体 APX基因可以分为两组。第一组只由一个
基因组成但其编码两种酶, 而第二组由两个不同的
基因组成, 分别编码一种酶。前一组包括菠菜、烟
草、南瓜(Cucurbita moschata Duch. ex Lam.)、石榴
(Punica granatum Linn.)等的基因, 两种 APXs由同
一个基因转录后选择性剪接、翻译产生。后一组包

括拟南芥、水稻、番茄等的叶绿体 APX 基因, 它们
的表达分别受各自的基因调节。 

叶绿体APX的选择性剪接机制已在菠菜中作了
详细研究(图 3A)。这个基因被命名为APXII, 它由 13
个外显子和 12 个内含子组成。倒数第二个外显子

exon12 由末端氨基酸、终止密码子和 3′端非翻译区
组成, sAPX mRNA可能还包括一个poly A信号结构
[31,32]。最后一个外显子, exon13, 包含疏水区相应的
序列和tAPX mRNA完整的 3′非翻译区。由于选择性
聚腺苷酸化和剪接, 可产生 4 种成熟的mRNA, 1 种
tAPX(tAPX-I)和 3 种sAPX (sAPX-I, -II, -III)[33]。

APXII组成型表达, 且在根组织中也有可能发生。不
过, sAPX mRNA和tAPX-I mRNA在叶和根中的比率
却相差甚大(表 1)。在叶中, 二者比率相近; 在根中, 
sAPX-III mRNA的量大大增加而tAPX-I mRNA的量
却减少[34]。这些结果清晰地表明选择性剪接在组织

依赖的sAPX 和 tAPX的表达调控中起着关键作用。
在非光合组织和培养的烟草BY-2 细胞中可检测到
sAPX蛋白, 不过其生理功能尚不明确[34,35]。 

由APXII转录的pre-mRNA上的一个顺式作用元
件的鉴定为组织依赖型sAPX 和tAPX mRNA的选择
性剪接分子机制的阐述提供了有力依据。这个顺式

元件被命名为剪接调节元件 (Splicing regulatory 
element, SRE), 它是intron12受体位点上游的一段序
列, 通过保守序列的同源搜索、SRE变异分析和RNA
凝胶移位检测而被鉴定[34]。SRE由至少 8 个富集腺
嘌呤和尿嘧啶的重要核苷酸组成。RNA凝胶移位分
析表明与SRE相互作用的蛋白因子存在于叶片核提
取物中 ,  根中没有。基于目前获得的这些研究 

 

 
 

图 2  调控 APX 表达的信号网络图 
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图 3  叶绿体APX选择性剪接调控模型(根据Ishikawa[31,32]和Yoshimura[33]改编) 
A：APXII基因通过选择性剪接形成 sAPX和 tAPX的示意图; B：组织依赖型叶绿体 APX通过选择性剪接生成的调控模型。X因子是
一个蛋白因子, 它与剪接调控元件 SRE相互作用促进叶片中 tAPX-I产生。 

 
表 1  菠菜不同组织中剪接变异体的相对表达水平(根据

Yoshimura[34]改编) 

 叶(%) 茎(%) 根(%) 

sAPX-I 21 21 19 

sAPX-II 5 5 3 

sAPX-III 32 56 73 

tAPX-I 42 18 5 

 

成果, Ishikawa[31,32]和Yoshimura[33]等总结出了组织

依赖型叶绿体APX mRNA选择性剪接可能的调控机
制, 如图 3B。SRE是首次发现的与组织特异型选择
性剪接有关的植物顺式作用元件。叶片核蛋白因子

与 SRE的相互作用促使 intron12 被剪切 , tAPX-I 
mRNA形成tAPX。而在根中, 由于特异核蛋白因子
的抑制作用, intron11 选择性剪切, 主要生成sAPX- 
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III mRNA。 
最近的全基因组分析表明, 拟南芥和水稻[36]中

大约 22%的前体mRNA会发生选择性剪接, 且越来
越多的证据表明选择性剪接在植物生长发育[37]、开

花 [38]和环境胁迫响应 [29]过程中起着重要的调节作

用。叶绿体APX选择性剪接的发现将为亚细胞易位
调控的生物学意义提供新思路。 

2.3  APX翻译后的活性调节 

叶绿体抗坏血酸过氧化物酶在清除光合系统产

生的H2O2过程中发挥着核心作用。高等植物的叶绿

体含有两种APX同工酶, 一种位于叶绿体基质, 另
一种结合在类囊体膜上[18]。值得注意的是, 当植物
受到氧化胁迫如干旱或强光时会产生过量H2O2, 这
些H2O2 会首先使叶绿体APX快速失活, 而不被抗坏
血酸还原[18,24]。叶绿体APX失活, H2O2持续积累, 最
终导致细胞损伤。体外实验表明, 在抗坏血酸缺失
情况下, 叶绿体APX在几分钟之内即会失活[39,40]。尽

管位于细胞质和微体的APX同工酶具有与叶绿体
APX相似的氨基酸序列和结构, 其耐受H2O2 的能力

远远高于叶绿体APX[41]。 
为了探讨叶绿体APX对H2O2 敏感的原因, 许多

学者展开了研究。已有研究发现sAPX催化部位附近
的一个独特的环状结构与sAPX的快速失活有关[40], 
并进一步得知, 当APX被H2O2失活后, sAPX催化部
位的一个亚铁血红素与远端的一个色氨酸残基不可

逆转地交联在一起。当把色氨酸突变为苯丙氨酸后, 
这种交联现象消失, APX半数失活时间从<10 s增加
到 62 s。与H2O2耐受的过氧化物酶相比, APXs交联
现象的快速形成表明其反应中间产物的一个自由基

趋向于定位在远端色氨酸处, 使得远端的Trp35 转
变为阳性自由基, 亚铁血红素很容易与其交联[42]。

运 用 自 由 基 清 除 剂 2,2,6,6 –tetramethylpi-
peridinyl-1-oxy(TEMPO)和spin trap 5,5 -dimethyl-1- 
pyrroline N-oxide(DMPO), 结合质谱分析发现Cys26
和Cys126 也是自由基形成的位点[43]。通过对sAPX
三突变体的研究表明, Cys26、Trp35和Cys126之间
的相互作用参与自由基从复合物Ⅰ的卟啉转移到脱

辅基蛋白以及H2O2 介导的tsAPX失活过程[44]。最近

的一项研究发现, 去除sAPX的一个由 16 个氨基酸
残基组成的独特的环状结构时, 其H2O2耐受性增强, 

这应该在tAPX中也适用, 因为它们氨基酸序列的核
心区一致[45]。 

3  APX对非生物胁迫的耐受作用 

3.1  APX在植物逆境响应中的信号调节作用 

除了清除氧化胁迫下植物中过多的ROS, APX
还可调节H2O2代谢。几乎不表达cAPX的转基因烟草
细胞对环境胁迫如热和盐表现出比野生型更强的耐

受性[46], APX1/2双突变的拟南芥植株对高浓度的铝
胁迫也有相似的现象[47], 这可能是由一种特异蛋白
激酶的活化、胁迫响应基因如热激蛋白(Heat shock 
protein, HSP)基因hsp的表达上调和细胞ROS积累量
增加等共同作用的。Pnueli等[48]也曾发现敲除细胞质

APX(APX1)后 , 拟南芥中许多基因的表达上调 , 包
括胁迫相关蛋白和转录因子等。此外 , 光胁迫下 , 
APX1 敲除的植物中HSP基因的表达诱导明显高于
野生型。这些明确说明cAPX在调节氧化还原基因表
达过程中起着积极的作用 , 通过调节H2O2 的浓度

(细胞氧化还原状态)调节其活性或通过调节表达量
使其有益于作为第二信使(图 4)。不过, 由于细胞
ROS长期积累对细胞有毒甚至会致死 , 因此 , 正如
上文所述, APX表达增加对于减少ROS过量产生以
致细胞毒性至关重要。 

3.2  APX可提高植物对非生物逆境胁迫的耐受性 

植物所受的非生物逆境胁迫主要是活性氧造成

的氧化胁迫。氧化胁迫是由ROS, 如单线态的氧、超
氧负离子、过氧化氢及羟自由基的形成导致的。在

良好的环境下, 植物通常将ROS维持在较低水平; 而
在周围环境不利的情况下(如盐渍、干旱、强光、高
温、低温等), 植物细胞代谢过程不协调可导致ROS
水平升高, 从而形成对细胞结构潜在的氧化胁迫威
胁。而APX被认为是植物中清除过氧化氢非常重要
的一种过氧化物酶, 有关其对非生物逆境胁迫的响
应, 近几十年来有不少学者进行研究且取得了一定
的进展。Renu等[50]研究藜(Veratrum nigrum L.)的叶
片和花序的离体叶绿体和线粒体在高温条件下的反

应时发现, 在开水中处理 30 min后, 叶绿体和线粒
体的APX仍有活性, APX的热稳定性可能与藜的耐
热性有关。Hu等[51]研究两种不同基因型的多年生黑

麦草(Lolium perenne  L.)对不同浓度盐胁迫的响 
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图 4  APX调节细胞氧化还原信号通路的图示(根据Ishikawa等[49]修改) 

 

应, 他们用 250 mmol/L的NaCl分别处理盐耐受型和
敏感型的黑麦草植株 12 d。结果表明, 盐耐受型的
植物在处理 4 d后, 叶片中SOD和APX的活性都非常
高, 而盐敏感型的植物中MDA、H2O2的量增加, CAT
等过氧化氢清除酶的活性远远低于对照组植株。

Nounjan等 [52]也有类似的发现 , 盐胁迫处理水稻幼
苗之后, 叶片中SOD、APX、CAT等酶的活性明显增
加。这些都说明在非生物逆境胁迫下, APX活性增加
对植物抵抗不良环境起着积极的作用。 

鉴于APX抗氧化胁迫的重要生理意义, 研究者
尝试利用过表达APX的转基因植物提高非生物逆境
胁迫的耐受性。过表达叶绿体tAPX的转基因烟草和
拟南芥对强光所致的氧化胁迫和百草枯处理表现出

显著的耐受性 [28,53,54]。与功能获得相反, 通过反义
RNA或T-DNA插入使拟南芥叶绿体APX表达受抑制
后植物对光氧化胁迫非常敏感[55~57], 突变株中H2O2

和氧化蛋白的积累量明显多于野生型植株 ; 此外 , 
sAPX/tAPX缺失后, 光氧化胁迫下H2O2 响应基因的

表达受到了明显抑制 , 表明在这种胁迫下叶绿体
APX对植物光合作用的保护和基因表达调控的重要
性。 

4  结 语 

APX在植物生长发育和逆境胁迫响应等生理过
程中都发挥着非常重要的作用。尤其是植物受到逆

境胁迫时, APX 可以快速清除细胞中产生的过量的
H2O2, 使细胞免受活性氧毒害。近十年来, APX的作
用机理研究取得了较大进展。通过结构分析和对抗

坏血酸结合位点单个氨基酸残基作用的研究, 我们
对 APX 清除 H2O2过程中的酶学机理更加清晰。植

物 APX表达调控分子机制的大量研究表明, APX在
转录水平、转录后加工水平以及翻译后的活性调节

过程均需许多调控因子的参与 ; HSFs、DREBs、
HSPs、H2O2等可促进 APX转录, SRE与 APX mRNA
的组织特异型选择性剪接有关, 而 sAPX 的一个独
特的环状结构使其对H2O2非常敏感, H2O2可使APX
瞬间失活。因此 H2O2在 APX 表达调控以及活性稳
定方面起着至关重要的作用。上述研究结果使我们

对 APX催化底物的具体机制有了进一步的认识, 增
进了人们对 APX 的生理功能和表达调控机理的理
解。但在体内氧化还原信号通路中 APX 与 H2O2以

及其他相关因子(如 HSFs)之间的精确关系仍存在很
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大空白, 后续研究可以针对该信号通路中的一些关
键因子, 深入研究它们的功能和相互作用机制, 从而
使我们对 APX作用的信号网络系统的认识更加完善。 
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植物的开花是受内外环境因素协同调节的重要发育事件, 大量的转录因子参与其分子和细胞水平的调节。蛋白质

是在细胞质中合成, 然后运输到细胞核内发挥功能的, 因而这些转录因子的核质运输是其功能的重要调节方式之一。核
膜孔复合物是细胞质与细胞核之间物质交流的关键渠道, 其组成成分的翻译后修饰调控核膜孔复合物的功能。蛋白质的
SUMO(Small ubiquitin modifier)化导致其结构和功能上的变化, 从而成为近年来蛋白质翻译的研究热点。我们实验室筛
选到一种可能受 SUMO修饰的核膜孔复合物蛋白 SUA41(SUMO substrate in Arabidopsis 41), 对其编码基因的突变体表
型分析看, 该基因突变导致植物发育的多种变异, 其中最明显的表型为早开花。与野生型相比, 虽然 sua41 突变体在长
日和短日下都表现为提前开花 , 但是这种早花表型还是可以对光周期产生响应; 然而 , 突变体对低温反应不敏感。

http://dx.doi.org/10.1016/j.bbrc.2008.05.160
http://dx.doi.org/10.1271/bbb.100218
http://dx.doi.org/10.1093/pcp/pci135
http://journals.ohiolink.edu/ejc/article.cgi?issn=00319422&issue=v71i5-6&article=548_cakiaarrir
http://dx.doi.org/10.1046/j.1365-313X.2003.01715.x
http://dx.doi.org/10.1271/bbb.80062
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21763282
http://dx.doi.org/10.1016/j.bbrc.2011.06.179
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22088275
http://dx.doi.org/10.1016/j.jplph.2011.08.020
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22088275
http://dx.doi.org/10.1016/j.jplph.2012.01.004
http://dx.doi.org/10.1111/j.1365-313X.2004.02092.x
http://dx.doi.org/10.1111/j.1399-3054.2011.01515.x
http://dx.doi.org/10.1007/s00425-005-1485-9
http://dx.doi.org/10.1007/s11103-007-9227-y
http://dx.doi.org/10.1093/pcp/pcp177


 
第 1期 李泽琴等: 植物抗坏血酸过氧化物酶的表达调控以及对非生物胁迫的耐受作用 55 

 

 

SUA41是一个组成型表达的基因, 没有明显的时空表达和生物节律表达差异, 在花中表达活性强。但是, 低温明显抑制
SUA41基因的表达; 与开花温敏途径调节相关基因突变影响 SUA41的表达; sua41突变体中成花素 FT等基因显著上调。
本文说明核膜孔复合物可能通过调控成花素基因的表达参与植物的开花过程。封面图片说明 SUA41是一个组成型表达
的基因, 在根、茎、叶、花等器官中都表达。详见本期第 93~100 页黄国文, 韩玉珍, 傅永福 “拟南芥 SUA41 基因的表
达和功能分析”一文。 
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