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过氧化物还原酶 2 及其潜在的临床应用价值研究进展 
    

王丽敏，杜诗琦，王佳凤，李博*，狄斌(中国药科大学药物分析系，蛋白质化学与结构生物学重点实验室，药物质量与安全预警

教育部重点实验室，南京 210009) 

 

摘要：过氧化物还原酶 2(peroxiredoxins，Prx2)是过氧化物还原酶家族的重要一员，在人体多种组织器官中都有表达，红

细胞内含量极其丰富。Prx2 在清除过氧化物、信号转导、分子伴侣等方面发挥着重要作用。Prx2 结构和表达量的改变与

多种疾病直接相关，是临床诊断及药物开发领域的新关注点。本文从 Prx2 的生理功能及其与不同疾病的相关性、不同存

在形式、Prx2 的检测手段 3 个方面进行综述，为进一步探究 Prx2 与疾病调控机制及其在疾病诊断和潜在临床应用的研究

方面提供参考。 
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ABSTRACT: Peroxiredoxin 2(Prx2) is an important member of peroxiredoxin family. It is widely distributed in various tissues 
and organs of human body, especially abundant in erythrocytes. Prx2 can function as a scavenger of peroxide, sensor and 
transducer of cell signals, molecular chaperone and so on. Changes in the structure and expression of Prx2 are related to many 
human diseases, consequently making Prx2 a new focus in clinical diagnosis and drug development. This review generally 
introduced the physiological functions of Prx2 and its relation with different human diseases, as well as detecting techniques of 
Prx2 in different forms. It aims to study the regulation mechanism of Prx2 and its potential in disease diagnosis and other clinical 
applications.  
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过氧化物还原酶(peroxiredoxins，Prxs)是一个

结构高度保守的过氧化酶超级家族，含有 1 或 2

个 半 胱 氨 酸 残 基 CP(“peroxidatic”Cys) 和

CR(“resolving”Cys)。在哺乳动物细胞中共有 6

个不同亚型的过氧化物还原酶(Prx1 到 Prx6)，根

据 CR 的存在与否以及它的位置又可分为典型

2-Cys(Prx1 到 Prx4)，非典型 2-Cys(Prx5)和 1-Cys 

(Prx6) 3 个亚族[1]。典型 2-Cys Prxs 在细胞内的含

量相当高，约占细胞内可溶性蛋白的 0.1%~1%[2]。

因为具有 2 个半胱氨酸残基，1 个蛋白单体上的

CP-SH 可被过氧化物氧化形成半胱次磺酸

(CP-SOH)，继而与另一单体的 CR 形成二硫键，遇

到合适的电子供体可被还原从而完成 1 个催化周

期。CP-SOH 还可以与另一分子的过氧化物反应形

成过氧化的 CP-SO2H，见图 1，这种过氧化会导致

Prxs 的过氧化物还原酶活性丧失，并形成更高分

子量的聚合物，使蛋白具有分子伴侣的活性。过

氧化物还原酶 2(Prx2)分子量约 22 kDa，定位于细

胞质中，在人体多种组织中表达[3]。Prx2 在红细胞

内含量尤其丰富，胞内浓度可达到 240 µmol·L。

它的最小功能单元是蛋白单体，但有研究报道其

在细胞内的主要存在形式是由 5 个二聚体环化形

成的十聚体，见图 2，以及更高分子量的 Prx2 寡

聚物[4]。随着对 Prx2 的功能研究和疾病研究的深



 

·1574·       Chin J Mod Appl Pharm, 2018 October, Vol.35 No.10                     中国现代应用药学 2018 年 10 月第 35 卷第 10 期 

入，其重要性日益凸显。本文围绕 Prx2 的生理功

能、疾病研究和检测方法展开论述，重点探讨 Prx2

在不同疾病中的表征行为，考察其在疾病诊断和

监测方面的应用前景。 

 
图 1  典型 2-Cys Prxs 的催化周期和过氧化机制 

Fig. 1  Catalytic cycle and overoxidation mechanism of 
typical 2-Cys Prxs 

 
图 2  Prx2 十聚体的晶体结构 

Fig. 2  Crystal structure of the decameric Prx2 
Reprinted with permission from (WOOD Z A, POOLE L B, HANTGAN 
R R, et al. Dimers to doughnuts: redox-sensitive oligomerization of 
2-cysteine peroxiredoxins [J]. Biochemistry, 2002, 41(17): 5493-504.). 
Copyright 2002 American Chemical Society. 

1  Prx2 的生理功能 

1.1  抗氧化功能 

Lee 等[5]研究发现 Prx2 基因敲除的小鼠红细

胞比野生型的红细胞寿命显著缩短，检测到血红

蛋白被氧化且形成海因茨体，提示了 Prx2 的抗氧

化功能。Prx2 是一种同型二聚体，每个单体含有 2

个半胱氨酸残基 CP 和 CR，当其与过氧化物反应

时，1 个单体上的 CP 先被氧化成次磺酸，另一单

体上的 CR 与次磺酸形成二硫键。硫氧还蛋白可还

原二硫键重新生成还原态的 Prx2，继续发挥其抗

氧化功能。 

Low 等[6]发现人红细胞中的 Prx2 对低浓度范

围内的过氧化氢(H2O2)极其敏感，5×106·mL的

红细胞暴露于 0.5 µmol·L的 H2O2 中就可观察到

二硫键的形成。Peskin 等[7]测量了 Prx2 与 H2O2 的

反应速率，在 pH 7.4 的条件下，Prx2 清除 H2O2

的速率与过氧化氢酶(专职清除 H2O2)相当。 

除了清除 H2O2，Prx2 还可以分解脂质过氧化

物和过氧化亚硝酸盐。Prx2 与过氧化亚硝酸盐的

反应速率常数也很高，有研究者提出胞内大量

Prx2 的存在使得红细胞可以作为血浆中过氧化亚

硝酸盐的反应池[7]。 

Prx2 还可以与次氯酸和氯胺反应[8]，但反应速

率相比 H2O2 就明显慢很多，这说明 Prx2 对过氧化

物具有一定的反应选择性。 

1.2  参与细胞信号转导 

哺乳动物细胞内的 H2O2 可作为 1 种信号分

子，而 2-Cys Prxs 可以对这些 H2O2 进行局部范围

高选择性和高专属性的控制[9-10]。Kang 等[11]研究

发现 Prx2 的过表达抑制了血小板衍生生长因子

(PDGF)和表皮生长因子(EGF)介导的 H2O2 生成，

以及 TNF-α诱导的细胞核因子 NF-κB 翻译活性。

说明 Prx2不仅对细胞表面受体刺激下产生的H2O2

水平有直接调控作用，还会影响与之相关的下游

信号。Choi 等[12]进一步阐述了 Prx2 对 PDGF 信号

通路的调节机制。PDGF 通过胞内的 H2O2 来调节

多种信号蛋白上酪氨酸的磷酸化，他们发现 Prx2

控制的内源性 H2O2 只作用于 PDGF 受体的 579, 

581 和 857 酪氨酸磷酸化位点，而外源性加入的

H2O2 则会诱导所有可能的磷酸化位点磷酸化。这

也再次证明了位点选择性的响应只能由 Prx2 来实

现而非其他过氧化物酶。此外，Prx2 活性位点中

半胱氨酸的氧化状态可以转移至其他与 H2O2结合

更差的蛋白，这也使得 Prx2 具备了 H2O2 传感器的

功能[13]。 

1.3  分子伴侣 

Jang 等[14]发现缺乏细胞内典型 2-Cys Prxs 的

酵母细胞对热休克处理极度敏感，这与缺乏重要

的蛋白分子伴侣有关。他们的研究表明，酿酒酵

母经过氧化物的氧化或热休克处理会诱导 Prxs 聚

合成高分子形式的氧化物，此时 Prxs 不再具有过

氧化物酶的活力，但却能防止热变性模板底物的

聚合，这种 Prxs 作为分子伴侣可帮助其他蛋白恢

复正确的折叠方式和功能。 

相同的作用在人体细胞内典型的 2-Cys Prxs

也得到了验证[15-16]。人体内的 2-Cys Prxs 分子伴
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侣有利于受损细胞的修复，这些受损细胞存活下

来之后，过氧化的 Prxs 可被硫氧还原蛋白和 sestrin

还原[17-18]。Ogasawara 等[4]研究了人红细胞中 Prx2

的分子伴侣活性与其氧化还原状态和聚合状态的

关系，以 Prx2 保护柠檬酸合成酶和乙醇脱氢酶免

受热诱导聚合的能力为指标来测量分子伴侣活

性。结果发现新鲜血液的红细胞中，还原态的 Prx2

高分子聚合物也具有分子伴侣活性，与是否受

H2O2 的过氧化诱导无关。这个新发现可能与红细

胞中硫氧还原蛋白活力较低有关。 

1.4  其他重要功能 

Ishii 等[19]介绍了 Prxs 在基因表达，内在免疫

以及与炎症相关的生理反应如组织修复、寄生虫

感染和肿瘤形成等方面都有突出的作用。Park 等[20-21]

报道 Prx2 具有抑制低密度脂蛋白的氧化和降低血

浆脂质过氧化物水平的作用。Geiben-Lynn 等[22-23]

发现 Prx2 和 Prx1 可以抑制 HIV 病毒在人 T 细胞

中的复制。研究[24-25]表明 Prx2 的低聚物(分子量在

300~400 kDa)是一种活性的 NK 细胞增强因子

(NKEF-B)。Sauri 等[26]发现 DTT 处理过(抑制了其

寡聚过程)的重组 Prx2 几乎没有 NK 细胞增强活

性，而使用 N-乙基-马来酰胺封闭了 Prx2 的巯基

基团后(抑制了二聚体和寡聚体的形成)，这种活性

彻底丧失。最新研究发现人体红细胞中 Prx2 的昼

夜氧化循环是人体生物钟运行的重要生理机制[27]。 

2  Prx2 在各类疾病中的潜在临床价值 

Poynton 等[28]认为 Prxs 是一种氧化还原传感

器，在调控基于氧化压力的信号通路方面有重要

作用。这种传感器可以检测出氧化还原动态平衡

中的微小扰动，因此是监测氧化压力信号的理想

标志物。测定 Prxs 的氧化情况可以了解氧化应激

和稳态恢复的时间，这与只报道累积效应且有不

可逆性的氧化还原敏感型探针相比是一种优势。

而且监测内源性标志物避免了与递送化学探针[29]

或表达报告蛋白相关的复杂问题。 

心血管疾病、糖尿病、神经退行性疾病和癌

症等涉及异常的炎症和代谢过程，常常会引起对

活性氧分子(reactive oxygen species，ROS)[30]的控

制异常，而包括 Prx2 在内的过氧化物还原酶家族

具有很强的清除 ROS 能力。除此之外，Prx2 还与

肿瘤细胞的再生，细胞凋亡以及血管再生等密切

相关[31]，国内外众多研究都报道了 Prx2 与各类疾

病的关系。 

2.1  作为炎症中氧化压力的指示物 

Prx2 对多种氧化剂高度敏感，由中性粒细胞

产生的氧化物诸如 H2O2或氯胺等均会引起红细胞

内 Prx2 的氧化[6-8]。Bayer 等[32]发现中性粒细胞被

活化后，红细胞中的 Prx2 极易被氧化。使用卟啉

醇肉豆蔻酸乙酸酯(phorbolmyristate acetate，PMA)

激发中性粒细胞后，红细胞中氧化型 Prx2，迅速

增加。进一步实验表明 PMA 引起的 Prx2 氧化是 1

种时间和(受激中性粒细胞的)浓度依赖型氧化。 

这种氧化型 Prx2 二聚体的形成和消除动态平

衡说明了氧化型 Prx2 即其二聚体是对细胞内氧化

压力的 1 种实时而非累积性的测量指标。研究者

还模拟人体发热(高温)和酸中毒(低 pH)环境下

Prx2 的氧化行为，发现降低 pH 至代谢性酸中毒条

件时，Prx2 的氧化产物显著增加。为了检验在体

内炎症环境下，Prx2 的氧化是否增加，Bayer 等设

计了脂多糖(LPS)诱导内毒素血症的动物模型，发

现在注射 LPS 的 6~10 h 后 Prx2 的氧化瞬时增加，

随后逐渐减少，与上述现象一致。 

Turner 等[33]发现类风湿性关节炎患者外周血

的淋巴细胞中， Prx2 的平均含量是正常人的 2 倍

以上。而且这种胞内 Prx2 的含量与血浆内一种炎

症标志物——降解物激活蛋白(catabolite activator 

protein，CRP)的浓度呈很强的正相关性。 

综上实验结果， Prx2，特别是氧化型 Prx2 二

聚体可作为一种在体内中性粒细胞刺激下，对氧

化压力的实时高灵敏指示物，在炎症有关疾病的

诊断和病情监测中有重要作用。 

2.2  作为非小细胞肺癌耐药性的监测指标 

Prxs 在人类肺癌中高度表达，不同的 Prx 在肿

瘤病理学和癌症进行过程有不同的作用[34]。Kwon

等[35]研究耐药性非小细胞肺癌(non-small cell lung 

cancer，NSCLC)中 Prxs 和各种抗氧化酶的表达，

发现在吉非替尼耐药性(gefitinib-resistant，GR)的

A549 肺癌细胞中，Prx2 的表达量显著高于非耐药

性 A549 细胞。 

吉非替尼是一种抑制肿瘤细胞生长，诱导产

生 ROS 的抗肿瘤药[36]。Kwon 等使用 Western blot

分析吉非替尼耐药性的 A549 肺癌细胞(A549/GR)

与 A549 细胞中的 Prxs 的含量差异，发现 Prx2 在

A549/GR 细胞的含量增加最为显著。 

在 NSCLC 的肺部肿瘤中，Prx2 几乎不表达或

表达量极低，Kwon 等推测 Prx2 的基因表达可能

受甲基化作用的调控。他们进一步实验发现在
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A549 细胞中，Prx2 的基因上游 5’-CCGG-3’片段

是高度甲基化的，但在吉非替尼耐药性的 A549 肺

癌细胞中无这一现象，说明了 A549/GR 细胞对吉

非替尼的耐药性可能与 Prx2 基因去甲基化有关，

从而使 Prx2 的表达量大幅增加。 

综合以上研究，Prx2 在 A549 非小细胞肺癌中

的表达量与吉非替尼耐药性紧密相关，提示 Prx2

可作为一种有效的监测指标用于评价肺癌细胞对

吉非替尼的耐药性。 

2.3  在帕金森病(Parkinson’s disease，PD)早期检

测中的应用 

PD 与脑中黑质致密部 (substantianigra pars 

compacta，SNc)的多巴胺(dopamine，DA)神经元萎

缩有关。由于频繁的氧代谢，DA 神经元极易受氧

化压力损伤。而哺乳动物神经元中 Prx2 是含量最

多的过氧化物还原酶[37]，Hu 等[38]发现 Prx2 通过

调控硫氧还蛋白(thioredoxin，Trx)和凋亡信号调节

激酶(apoptosis signal-regulating kinase，ASK1)的相

互作用，抑制依赖 ASK1 的细胞凋亡，从而保护

PD 中 DA 神经元免受损伤。不少研究都报道 PD

患者的脑部 Prx2 表达量异常，且观察到 Prx2 的磷

酸化和亚硝基化[39-41]。这都显示了 Prx2 在 PD 中

极大的临床价值 

Hu 等 [38]使用多巴胺能毒素 6-羟基多巴胺

(6-OHDA)构建了 PD 的疾病模型，在 MN9D 多巴

胺神经元中，过氧化形式的 Prx2 增加最为明显(使

用免疫细胞化学和 Western blot 分析)。进一步研究

揭示，这种保护机制主要是通过氧化型 Prx2 的增

加抑制 Trx 的氧化，从而使还原型的 Trx 结合在

ASK1 上，抑制了激酶活化和细胞凋亡进程。 

Randall 等[41]发现 Prx2 的一段非催化片段上，

硝基化后的酪氨酸会提高其抗氧化活性。但与之

相反，Prx2 的 S-亚硝基化通过在 Prx2 的半胱氨酸

残基(Cys51 和 Cys172)上修饰亚硝基基团，形成

SNO-Prx2，则会降低其与过氧化物的反应活性[37]。

而这种 SNO-Prx2 在大鼠和人的帕金森脑部含量

显著高于正常值。 

上述研究表明，Prx2 的过氧化是一种 PD 中过

氧化物酶体系受干扰的病理表现，且还原性 Prx2

与过氧化 Prx2 的比例是评估 DA 神经元功能状态

的更优指标。此外，Prx2 的硝基化、亚硝基化均

会影响蛋白的功能，在不同病理状态下可检测到

这些经基团修饰后的 Prx2 含量变化，说明 Prx2 在

对 PD 早期诊断中具有很大的研究和应用前景。 

2.4  作为抗阿霉素型乳腺癌的监测指标 

McDONALD 等 [42]首次研究了 Prx 家族在

MCF-7 乳腺癌细胞中的作用，发现这些细胞不仅

对阿霉素诱导的毒性有很强的抗性，而且包括

Prx2 在内的蛋白水平在阿霉素诱导后也显著提

高。经阿霉素处理后，非癌细胞系 MCF-10A 的细

胞活性下降了 80%，而乳腺癌细胞系 MCF-7 的活

性仅损失 10%~20%；对比分析了两者的过氧化物

还原酶表达，显示后者的 Prx2 等显著提高，说明

乳腺细胞对阿霉素的抗性与 Prx2 的表达量有很强

的相关性。小干扰 RNA(siRNA)转染实验也辅助验

证了这一作用，在 Prx2 的表达受抑制后，阿霉素

处理的细胞活性大大减弱，大部分细胞凋亡。 

为了模拟临床环境，研究者将 MCF-7 细胞系

与 0.1 µmol·L的阿霉素长期(14 d)共培养，然后

分析各 Prxs 的变化。结果发现 Prx2,3,4,5 的表达量

都显著增加，尤其是 Prx2，含量增加有 10 倍之多。 

以上实验不仅说明了 Prx2 对乳腺细胞突出的

保护作用，而且首次发现长期阿霉素治疗引起 Prxs

的过量表达是乳腺癌细胞产生耐药性的重要原

因，其中 Prx2 的作用最为显著。Diaz 等[43]还发现

抑制 MCF-7 细胞系中 Prx2 的表达后，细胞对辐射

诱导的死亡更加敏感。因为目前对乳腺癌的治疗

主要借助化疗和放疗，上述研究则为乳腺癌的治

疗情况提供了 1 个新的检测目标，即 Prx2。 

2.5  在其他疾病中的作用 

Karmarker 等[44]发现在地中海贫血症的血小

板蛋白质组中，Prx2 的表达上调与血小板的高凝

聚状态有关。Eman 等[45]首次研究人体循环的 Prxs

水平与糖尿病患者的动脉粥样硬化的关系。通过

ELISA 方法 测 量 有外 周 动 脉疾 病 (peripheral 

atherosclerosis disease， PAD)的 2 型糖尿病患者与

健康受试者血浆中 Prx1,2,4,6以及血管内皮功能紊

乱标志物，发现患者体内的 Prx1,2,4,6 和这些生物

标志物水平均高于对照组。Prx2 和 Prx1 与胰岛素

抵抗指数(HOMA/IR)、甘油三酯(TG)有很强的平

行性，细胞间黏附分子-1(ICAM-1)更是与 Prx2 的

含量直接相关。这都提示了 Prx2 可作为糖尿病患

者的动脉粥样硬化合并症和严重程度的标志物。

Geiben-Lynn 等[22]发现在 HIV 血清反应阳性个体

的 CD8+ T 细胞中，Prx2 的含量显著高于反应阴性

个体。Bora 等[46]研究了与 HIV 感染相关的神经认

知障碍(HIV-associated neurocognitive disorders，

HAND)病人的脑脊液蛋白组，发现 Prx2 的表达上
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调，提示 Prx2 在 HAND 中的指示作用。卵巢癌的

发病过程中会诱导产生很多的 Prx2 和 Prx6，在基

因敲除的小鼠模型中缺少 Prx2或 Prx6均会导致氧

化压力的升高，产生不利影响[47]。Sova 等[48]研究

了子宫内膜异位症相关性卵巢癌 (endometriosis- 

associated ovarian cancer，EAC)和良性子宫内膜异

位症(benign endometriosis，BE)中的 Prx2 和 8-羟

基脱氧鸟苷(8-hydroxydeoxyguanosine, 8-OHdG)，

两者都是指示氧化压力的指标。发现 EAC 肿瘤组

织细胞核内的 Prx2 和 8-OHdG 都明显下调，说明

Prx2 对研究 EAC 的发病机制有重要意义。除此之

外，在肝癌[49-50]，胰腺癌[51]，膀胱癌[52]、结肠直

肠癌[53]等也检测到 Prx2 的显著表达异常。 

3  Prx2 的检测手段 

随着对过氧化物还原酶 2 的认识更加深入，

近年的研究发现人类的许多疾病与 Prx2 的表达水

平或结构改变相关。这其中有些检测的是还原态

的 Prx2 总量，有些是氧化型二聚体或过氧化形式

的 Prx2，还有研究发现还原性 Prx2 与过氧化 Prx2

的比例对疾病状态有指示作用[38]。对不同组织或

细胞中的 Prx2 有多种检测方法可以进行检测，本

文按照 Prx2 的不同存在形式对其检测手段简要

论述。 

3.1  还原态的 Prx2 

最普遍的检测手段是 Western blot，有多种商

业化的 Prx2 抗体产品可获取。 

质谱法也不失为一种准确的定性定量方法，

MALDI-TOF 可以给出蛋白精确的分子质量，从而

实现对 Prx2 的鉴定和检测。Manta 等[54]从新鲜人

血红细胞中提取纯化出 Prx2 后，通过 12.5% 

SDS-PAGE 和 MALDI-TOF MS 2 种方法鉴定了

Prx2 的单体和二聚体。 

除了上述 2 种常用的检测手段，近年来，更

加简便快速的 HPLC 也越来越多地应用于 Prx2 的

检测和定量。Ogasawara 等[55]以重组 Prx2 在反相

C18 柱上的保留特征为定性依据，以 280 nm 处的

紫外吸收定量，建立了一种反相 HPLC 法对人红

细胞中还原态的 Prx2 进行分离和测定，色谱峰经

SDS-PAGE 和质谱法验证为 Prx2。他们将此法应

用于健康受试者，测得男性和女性红细胞中 Prx2

的平均相对含量分别为 7.28 ng·mg和 8.29 ng·mg，

无显著差异。 

3.2  氧化型 Prx2 二聚体(含二硫键) 

氧化型的 Prx2 二聚体(~44 kDa)与还原型的

Prx2 单体(~22 kDa)可以在非还原性的 SDS-PAGE

上区分。想要准确获取胞内原有的氧化型 Prx2 二

聚体的含量，关键是在细胞破碎前对所有还原型

的 Prx2 进行巯基封端，因为 Prx2 的半胱氨酸

CP-SH 对过氧化物高度敏感，蛋白变性操作、缓冲

液中极微量的过氧化物以及其他步骤都很难使

Prx2 保持其原有的还原状态。最有效的方法是在

细胞裂解前对还原态的 Prx2 烷基化，不同的样品

如悬浮细胞、贴壁细胞和组织样品还需对烷基化

条件进行优化。常用的烷基化试剂有碘代乙酰胺

(IAM)和 N-乙基-马来酰胺(NEM)，Sobotta 等[56]发

现甲基硫代磺酸甲酯也是一种十分高效的巯基修

饰剂。 

监测氧化型 Prx2 二聚体对了解细胞内的氧化

压力有重要意义。Bayer 等[32]使用非还原性的免疫

印迹方法，从暴露于内毒素的小鼠外周循环血的

红细胞中检测并分离得到了氧化型 Prx2 二聚体。

Prx2 在红细胞中的含量之丰富使得仅从一滴血中

检测 Prx2 的氧化还原状态成为可能。 

3.3  氧化态的 Prx2 

最早测定氧化型 Prx2 的方法是二维凝胶电泳

(2D PAGE)，通过 Prx2 的半胱氨酸 CP-SH 上发生

的亚磺化和磺酰化造成的蛋白印记酸移来加以区

分。这种方法的一大劣势就是每份样品都要做一

次二维凝胶电泳，无法实现高通量分析。而且蛋

白的磷酸化等其他结构变化也可能引起等电点的

位移[28]。 

目前应用最多的是利用氧化型 Prx2 抗体的免

疫印迹法，已有多篇文献报道使用了半胱氨酸亚

磺酸(SO2H)和磺酸(SO3H)化的 Prx2 抗体[57-58]。这

些抗体还可以应用于免疫组织化学诊断[59-60]，更

加直观地了解在哪些组织器官处发生了氧化压力

的升高。同理，为了避免人为操作带来的 Prx2 氧

化，对还原型 Prx2 的半胱氨酸进行烷基化十分必

要。还原型的 Prx2 经过 IAM，NEM 或 AMS{4-

乙酰氨基-4'-[(碘代乙酰基)氨基]芪-2,2'-二磺酸}的

衍生化后在电泳迁移过程中行进更慢，尤其是

AMS，他为每个还原半胱氨酸增加了约 500 Da 的

质量[61]，利用这种分子量差异，Prx2 的还原型二

聚体和氧化型二聚体，还原型单体和氧化型单体

可以很好地在 SDS-PAGE 上得以分离。 

除了上述方法，使用标记性的质谱方法也可

以对不同氧化状态的 Prx2 进行测定。Prx2 的还原

型半胱氨酸经 NEM 修饰会增加 125 Da，而不同氧
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化状态的 Prx2 单体或二聚体经衍生化后会加上不

同数量的 NEM，Peskin 等[58]利用这一原理使用

LC-MS 对 Prx2 进行了研究。这种方法有望应用到

更复杂的生物样本，如细胞裂解或组织匀浆后的

样品再经蛋白酶解获得含 CP 半胱氨酸的 Prx2 肽

段，利用液相质谱联用技术对其氧化状态进行分析。 

4  小结和展望 

作为过氧化物还原酶家族的一员，Prx2 不仅

具有强大的清除过氧化物能力——尤其是 ROS，

而且在调节细胞内 H2O2浓度和氧化压力的感应和

信号转导等方面也起着重要作用。高分子量的

Prx2 可发挥分子伴侣的作用，促进细胞修复[62]。

除此之外，围绕 Prx2 的功能研究还发现了其在组

织修复、寄生虫感染和肿瘤形成等方面的突出作

用。近年来越来越多的学者开始关注 Prx2 与人体

炎症、肿瘤和癌症的相关性，如肺癌 [35]、乳腺

癌 [42-43]、肝癌[49-50]、卵巢癌[47-48]和结肠直肠癌[53]

等。此外还有研究报道了其在动脉粥样硬化[45]和

艾滋病病毒感染[22,46]中的异常表达。随着对 Prx2

结构和功能的研究更加深入，结合一些临床症状，

Prx2 可作为相关疾病诊断和监测的新型指示物。

因此，进一步挖掘和探索 Prx2 的生理功能，了解

其在疾病发生机制中的作用，以及开发更加灵敏

专属，简便易行的检测方法将成为 Prx2 未来研究

发展的方向。 
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