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摘 要:长角血蜱(Haemaphysalislongicornis)是一种吸血性体外寄生节肢动物,能够传播多种病原体,对畜

牧业和人类健康构成严重威胁.在其漫长的非寄生阶段,饥饿是其面临的主要生存挑战之一.为应对此类营养胁

迫,蜱进化出了高度特化的耐饥饿机制.前期研究发现,在饥饿状态下,长角血蜱马氏管中过氧化物还原酶(peroxi-
redoxin,Prx)表达显著上调.本研究进一步通过RNA干扰、蛋白质组学及透射电镜等多种技术手段,系统探讨了

Prx在维持长期饥饿条件下长角血蜱生存能力中的功能.实验结果显示,Prx的沉默会显著加速饥饿蜱的死亡进

程,并引起多种蛋白质表达水平的变化,表明Prx在饥饿胁迫响应中发挥着关键作用.这些发现提示,Prx可能作为

蜱类防控中的一个新型分子靶点,具有潜在的应用价值.
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RoleofPrxProteininStarvationToleranceofHaemaphysalislongicornis

HANJiaxuan1, ZHANGYefei2, WANGHui1, HUYuhong3

(1.CollegeofLifeSciences,HebeiNormalUniversity,ShijiazhuangHeibei 050024,China;

2.HebeiXiaowutaiMountainNationalNatureReserveManagementCenter,ZhangjiakouHebei 075700,China;

3.AnalysisandTestingCenter,HebeiNormalUniversity,ShijiazhuangHeibei 050024,China)

Abstract:Haemaphysalislongicornisisablood-suckingectoparasiticarthropodcapableoftransmit-
tingvariouspathogens,posingaseriousthreattolivestockproductionandhumanhealth.duringitspro-
longednon-parasiticphase,starvationrepresentsoneofthemajorsurvivalchallengesitfaces.Tocopewith
suchnutrientstress,tickshaveevolvedhighlyspecializedstarvation-resistantmechanisms.Previousstudies
haveshownthattheexpressionofperoxiredoxin(Prx)issignificantlyupregulatedinthemalpighiantu-
bulesofH.longicornisunderstarvation.ThisstudyfurtheremployedtechniquessuchasRNAinterfer-
ence,proteomics,andtransmissionelectronmicroscopytosystematicallyinvestigatetheroleofPrxinsus-
tainingthesurvivalabilityofH.longicornisduringprolongedstarvation.Theexperimentalresultsdemon-
stratedthatsilencingPrxsignificantlyacceleratedthemortalityofticksunderstarvationandinducedchan-
gesintheexpressionlevelsofmultipleproteins,indicatingthatPrxplaysacriticalroleinthestarvation
stressresponse.ThesefindingssuggestthatPrxmayserveasanovelmoleculartargetfortickcontrol,with
potentialapplicationvalue.
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长角血蜱(Haemaphysalislongicornis)是一种广泛分布于东亚、大洋洲及南太平洋地区的硬蜱物

种[1-2].作为重要的病媒生物,长角血蜱能够传播多种人畜共患病,包括巴贝斯虫病、斑点热和发热伴血小板

减少综合征等[3-4],对公共卫生和畜牧业构成严重威胁[5].
长角血蜱的生活史包括卵、幼蜱、若蜱和成蜱4个阶段,其中幼蜱、若蜱和成蜱均需吸血以完成发育或繁

殖[6].在非寄生期,蜱难以寻找到宿主,加之其唯一营养来源为血液,因此饥饿成为影响其生存的主要压力之

一[7].长期饥饿可导致节肢动物能量耗竭、脱水及离子稳态失调[8-9].然而,蜱类表现出极强的耐饥饿能力,能
够通过激活自噬等代谢机制来应对营养胁迫[10],并依赖前次吸血所储备的营养物质在无宿主情况下存活数

月之久[10-11].目前,关于蜱类耐饥饿分子机制的研究仍较为有限.
通过电子显微镜观察发现,在饥饿状态下,长角血蜱的马氏管组织发生了显著变化.基于前期蛋白质组

学分析结果,过氧化物还原酶(peroxiredoxin,Prx)在饥饿胁迫下表达显著上调[12],本研究进一步采用定量

PCR技术验证了该基因的表达模式及其组织分布特征.为探究Prx在蜱饥饿应答中的功能,利用RNA干扰

技术特异性敲低其表达.实验结果显示,Prx沉默显著提高了饥饿蜱的死亡率,表明该基因在耐饥饿过程中

具有关键作用.此外,Prx被敲降后还引起多种蛋白质表达水平的变化,其中包括参与基因表达与信号调控、
能量代谢和细胞保护信号通路的相关蛋白.

本研究不仅初步揭示了Prx在长角血蜱响应饥饿胁迫中的分子功能,也提示该蛋白可作为潜在的蜱类

防控靶点.研究结果有望为开发新型蜱控制策略提供理论依据,具有一定的科研与应用价值.
1 研究方法

1.1 蜱的采集与饲养

实验用长角血蜱采自河北省张家口市小五台山国家级自然保护区.蜱吸血时将其置于新西兰白兔

(Oryctolaguscuniculus)耳的白布耳罩中完成吸血过程[13].当蜱饱血脱落后放入人工气候培养箱中进行培

养,维持恒定环境条件(温度25℃±1℃,相对湿度75%,光周期为16L∶8D).所有动物实验操作均严格按

照河北师范大学动物伦理委员会批准的实验方案执行(批准号:IACUC-157026).
1.2 不同饥饿时期长角血蜱马氏管细胞超微结构观察

采用透射电子显微镜(transmissionelectronmicroscopy,TEM)对刚蜕皮和蜕皮后5个月的雌蜱马氏管

进行了细胞超微结构观察.样品处理方法如下:迅速解剖获取上述组织,取约1mm3 组织块,在2.5%戊二醛

磷酸缓冲液(0.1mol/L,pH7.4)中4℃固定4h,经缓冲液充分漂洗后,再以1%锇酸进行固定2h.随后样品

经梯度乙醇和丙酮脱水,环氧树脂EPON812渗透并包埋聚合.使用超薄切片机切片,厚度约为70nm,切片

经醋酸铀酰和柠檬酸铅双染色后置于铜网,于TEM下观察,本段中涉及到的百分数均为体积分数.
1.3 RT-qPCR检测基因表达

本研究采用RT-qPCR技术检测雌蜱在不同饥饿时间点唾液腺、中肠与马氏管内Prx 基因表达水平的

变化.分别解剖刚蜕皮(对照组)以及蜕皮后1、3、5个月(实验组)的雌蜱唾液腺、中肠与马氏管组织,迅速置

于含蛋白酶抑制剂混合物(ROCHE,德国)的PBS缓冲液(pH7.2)中,用于检测PRX在不同饥饿时期的相

对表达水平.所有样本采用TrizolTM试剂(Invitrogen,美国)提取总RNA,经质量检测合格后,使用Transst-
art􀅺 One-StepgDNARemovalandcDNASynthesisSuperMix(TransGenBiotech,中国)进行基因组DNA
去除,并合成cDNA.qPCR反应使用TransStart􀅺 TopGreenqPCRSuperMix试剂盒(TransgenBiotech,中
国).基于Prx 基因保守区(Prx 基因序列见图1)设计特异性引物:正向5'-GCTGGTTGGAAGAAAGGG-3',反
向5'-CATGGTGGTGCGAAGGTA-3';以β-actin作为内参基因.RT-qPCR反应程序如下:95℃预变性30s,随
后95℃5s和60℃30s(40个循环),最后进行熔解曲线分析.采用2-ΔΔCT法计算基因相对表达量[14],每个样本

设3个技术重复,并设置无模板对照及无逆转录对照以确保实验质量.
1.4 Prx 基因的RNA干扰(RNAi)实验

本研究选取蜕皮后3个月的饥饿雌蜱作为实验对象.实验设置Prx-dsRNA实验组(n=60)和GFP-dsR-
NA阴性对照组(n=60).基于Prx 基因保守区(Prx 基因序列见补充文件1)设计特异性引物,正向引物
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5'-GGATCCTAATACGACTCACTATAGGCATCCTGTTCTCTCACCC-3'和反向引物5'-GGATCCTA
ATACGACTCACTATAGGTCGGAATCTCCTCCTCTG-3'(下划线为 T7启动子),PCR方法:程序包括

95℃30s,随后38个循环的95℃30s、57℃30s和72℃30s.对照组采用绿色荧光蛋白(greenfluores-
centprotein,GFP),基于GFP蛋白的基因保守区(GenBank登录号:KX247384.1)设计特异性引物:正向引

物5'-GGATCCTAATACGACTCACTATAGGACGTAAACGGCCACAAGT-3'和反向引物5'-GGATC
CTAATACGACTCACTATAGGCTTCTCGTTGGGGTCTTT-3'(下划线为 T7启动子序列).PCR方法:
程序包括95℃变性30s,随后95℃30s、58℃30s和72℃30s(共38个循环).使用T7RiboMAXTMEx-
pressRNAiSystem合成dsRNA,经DNaseI处理和LiCl沉淀纯化后测定浓度和纯度.采用Hamilton微量

注射器(33号针头)在雌蜱右下腹板精确注射0.5μL(4μg/μL)dsRNA
[15],并在注射部位涂抹凡士林,在培

养箱(温度25℃±1℃,相对湿度75%,光周期16L∶8D)中恢复24h,存活下来的蜱视为注射成功.随后雌

蜱继续在培养箱中进行饥饿耐受实验,定时观察记录蜱的死亡率,同时取样进行RT-qPCR分析,以检测

Prx 基因被干扰后的表达情况.RNA干扰效率使用前文中提到的相同RT-qPCR方法来实现.

图1 Prx基因的cDNA序列及其对应的氨基酸序列

Fig.1 cDNASequenceandItsEncodedAminoAcidSequenceofthePrxGene

1.5 蛋白质提取与酶解

选取蜕皮3个月并注射Prx-dsRNA和对照组GFP-dsRNA24h后的雌蜱各10只,置于含PBS缓冲液

(0.01mol/L)和蛋白酶抑制剂(50×,roche,德国)的离心管中,使用自动研磨仪4℃低温匀浆.匀浆液经

12000g 离心10min,上清转移至新的1.5ml离心管中,加入等体积预冷DNA提取酚,涡旋1min后

12000g 离心10min,收集上层水相.随后加入等体积预冷 Tris-HCL(PH8.0),振荡离心后取上清,重复该

步骤2次.之后加入5倍体积预冷的0.1mol/L醋酸铵甲醇溶液,混匀并于-20℃过夜沉淀蛋白质.离心所

得沉淀用1mL预冷甲醇重悬,涡旋离心后弃上清,蛋白质沉淀经真空冷冻干燥后于-80℃保存.提取的蛋

白质依次经DTT(0.01mol/L,37℃,1H)还原和IAA(0.02mol/L,26℃,30min,避光)烷基化处理,再将

酶与蛋白质按1∶50分子质量比加入胰蛋白酶(Promega,美国),37℃酶解过夜.酶解后的肽段经C18固相

萃取柱(Anpel,中国)脱盐,离心浓缩干燥后保存于-20℃.
1.6 定量蛋白质组学数据采集与分析

使用VanquishNeoUHPLC液相色谱与OrbitrapExploris480质谱联用系统,在DIA模式下进行质谱
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数据采集.全面分析雌蜱蜕皮后3个月饥饿期的蛋白质表达量变化情况.酶解后的多肽使用含0.1%甲酸

(FA)的质谱级水复溶,加入相应比例的iRT(Biognosys,瑞士).色谱分离采用流动相A(0.1%FA水溶液)
和B(0.1%FA的80%乙腈溶液).液相色谱洗脱流速及线性乙腈洗脱梯度设置如下:初始4%流动相B,维
持至1min;1.8~2min升至4.5%流动相B;2~47min升至20%流动相B;47~57min升至35%流动相

B;57~57.5min升至55%流动相B;57.5min后进行柱清洗,58~60min升至99%流动相B并保持;60min
终止梯度.流速在0~57.5min内为0.3μL/min,58~60min提高至0.8μL/min.OrbitrapExploris480的

DIA模式参数设置如下,一级质谱FullMS和DIA二级碎裂质谱参数如下,1)喷雾电压:2200V;2)毛细

管温度:320℃;3)采集时间:0~60min;4)一级扫描范围:400~1200m/z;5)一级扫描分辨率:

120000;6)一级AGC目标:自定义;7)一级归一化AGC:300%;8)一级最大注入时间:50ms;9)HCD碰

撞能量:30%;10)DIA窗口设置:自动;11)二级扫描分辨率:30000;12)二级AGC目标:自定义;13)二级

归一化AGC:2000%;14)二级最大注入时间:自定义.采集方法设置为先 MS扫描,紧接着将二级DIA碎

裂,扫描范围为400~800m/z,窗口间隔4m/z,100个窗口;紧接 MS扫描,紧接着二级DIA碎裂,扫描范

围:800~900m/z,窗口间隔10m/z,10个窗口;接着MS扫描,紧接着二级DIA碎裂,扫描范围:900~1200
m/z,窗口间隔25m/z,12个窗口.采用Spectronaut软件(v.18.0,Biognosys,瑞士)对DIA数据进行检索与

定量分析,设置蛋白质和肽段的FDR<1%、Qvalue<0.05,其余参数默认,数据库基于长角血蜱转录组

(NCBI登录号:GHLT00000000)生成的蛋白质序列构建.本段中涉及到的百分数均为体积分数.
1.7 统计分析

对所有差异表达的蛋白质进行生物信息学分析.使用在线分析软件cnsknowall(https://cnsknowall.
com/#/Home/Contain/BottomContainAll)分别绘制Venn图、火山图,并进行GO功能富集分析与KEGG
通路富集分析.存活数量折线图采用GRAPHPADPRISM8.0绘制.组间差异比较使用t检验,显著性水平

设定为P<0.05.存活率计算公式:当前存活数量/总数量×100%.
2 结 果

2.1 不同饥饿时期雌性长角血蜱马氏管细胞超微结构分析

前期研究结果表明,随着雌蜱饥饿时间延长,马氏管组织中Prx蛋白表达量显著上升,表示组织内氧化

应激反应增强.该过程伴随活性氧(reactiveoxygenspecies,ROS)的积累,ROS作为氧化应激的主要介

质[16].线粒体作为细胞内ROS的主要来源,在ROS持续增加的情况下易受到攻击:ROS可损伤线粒体膜中

的不饱和脂肪酸,引起膜脂过氧化,导致膜电位下降与通透性转换孔(mPTP)开放,进而引发离子和水分内

流,造成嵴结构断裂、消失及基质稀释[17].透射电镜观察结果(图2a、b)直观呈现了上述变化:刚蜕皮的雌蜱

马氏管细胞结构完整,线粒体形态正常、嵴结构丰富,蜕皮后5个月的细胞中线粒体嵴断裂并排列紊乱.这些

细胞器层面的超微结构证据,从形态学层面证实了雌蜱在长期饥饿状态下确实发生了氧化应激.

a.刚蜕皮非饥饿时期的雌性长角血蜱马氏管细胞超微结构;

b.蜕皮后5个月的饥饿时期雌性长角血蜱马氏管细胞超微结构;Mi.线粒体.

图2 非饥饿时期(a)和饥饿时期(b)雌性长角血蜱马氏管细胞的超微结构

Fig.2 UltrastructureofMalpighianTubuleCellsinFemaleH.LongicornisTicksUnderNon-starved(a)andStarvedConditions(b)
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2.2 RT-qPCR分析

采用RT-QPCR技术检测了雌蜱在刚蜕皮(实验组),以及蜕皮后1、3、5个月(对照组)唾液腺、中肠和马

氏管组织中 Prx 表达水平的变化,结果如图3所示.与对照组相比,实验组 Prx 表达量在唾液腺中

(图3a),于饥饿前期有所下降,后期则显著回升且高于初始水平,在中肠和马氏管中(图3b、c),随蜕皮后时

间延长持续上调,并于蜕皮后5个月时达到峰值.上述结果表明,Prx 在不同组织中均对饥饿胁迫产生响

应,但其表达变化具有组织特异性.

a.唾液腺;b.中肠;c.马氏管.

图3 雌蜱饥饿与非饥饿状态下各组织Prx表达量的比较

Fig.3 ComparisonofPrxExpressionLevelsinVariousTissuesBetweenStarvedandNon-starvedFemaleTicks

2.3 RNA干扰效率分析

通过实时定量PCR(RT-qPCR)技术对蜕皮后3个月的雌蜱体内Prx的RNA干扰效率进行定量评估

(图4).结果显示,与注射了 GFP-dsRNA的对照组相比,注射Prx-dsRNA后 Prx 基因的干扰效率高达

87.9%±2.6%.表明RNA干扰能有效抑制Prx 基因的表达.

图4 Prx-dsRNA干扰Prx的效率(以GFP-dsRNA为对照)

Fig.4 KnockdownEfficiencyofPrxbyPrx-dsRNAInjection(withGFP-dsRNAascontrol)

2.4 存活率分析

Prx 基因沉默对长角血蜱存活率的影响如图5所示.在未进食的饥饿条件下,对照组注射GFP-dsRNA
的蜱24h内存活率为100%,72h存活率为(95±1.3)%,至第340h仍保持(45±1.3)%的存活率.相比之

下,Prx 沉默组在干预初期(24h内)虽未出现死亡个体(存活率100%),但从72h开始存活率为(90±
2.6)%,P<0.05,这种存活率的差异随时间推移逐渐扩大,至实验终点(第340h),Prx 沉默组的雌蜱全部

死亡,存活率显著低于对照组(P<0.05).生存分析(t检验)显示2组生存曲线存在显著差异(P<0.05).
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图5 注射Prx-dsRNA或GFP-dsRNA(对照)的蜕皮3个月的雌蜱在饥饿状态下的存活率

Fig.5 SurvivalRateofFemaleTicksat3MonthsPost-moltingUnderStarvation
AfterInjectionwithPrx-dsRNAorGFP-dsRNA(control)

2.5 RNA干扰后相应蛋白的变化分析

对注射Prx-dsRNA(实验组)与注射GFP-dsRNA(对照组)的蜕皮后3个月雌蜱进行蛋白质组比较分

析,结果如图6所示.实验组鉴定到4038个蛋白质,对照组鉴定到3785个蛋白质,2组样本共同鉴定到

3635个蛋白质,其中Prx-dsRNA注射组中有403个特异性表达蛋白质,GFP-dsRNA注射组中有150个特

异性表达蛋白质.后续分析均基于这些共同表达的蛋白质展开.火山图(图7)基于注射Prx-dsRNA 与

GFP-dsRNA的雌性长角血蜱的蛋白质表达水平比较而生成,筛选标准为 P<0.05且表达量上调≥2倍或

下调≤0.5倍.结果显示,与对照组相比,Prx-dsRNA注射组中共有197个蛋白质表达上调,282个蛋白质表

达下调.

淡紫色.共有蛋白;蓝色.Prx-dsRNA特有蛋白;粉色.GFP-dsRNA特有蛋白.

图6 对雌蜱分别注射GFP-dsRNA(对照组)或Prx-dsRNA后通过质谱鉴定的

全虫表达蛋白质之间的重叠情况

Fig.6 OverlapofProteinsIdentifiedbyMassSpectrometryinWholeTicksAfterInjectionof
GFP-dsRNA(control)orPrx-dsRNA

2.6 GO富集分析

基于蛋白质组学分析结果,对注射PRX-dsRNA与注射GFP-dsRNA对照组之间出现差异表达的蛋白

进行了GO富集分析,以揭示Prx在饥饿胁迫响应中的潜在功能.本研究选取了富集蛋白数目最多的前100
个通路进行可视化,结果如图8所示.根据GO富集分析的结果,蛋白质功能注释被划分为3个主要类别:生
物过程(biologicalprocess)、分子功能(molecularfunction)和细胞组分(cellularcomponent).在生物过程类

别中,显著富集的条目包括核糖体RNA加工(rRNAprocessing)、翻译(translation)以及RNA聚合酶Ⅱ介

导的转录调控(regulationoftranscriptionbyRNApolymeraseⅡ).在分子功能类别中,显著富集的条目涵

盖ATP结合(ATPbinding)、RNA结合(RNAbinding)及核糖体结构组分(structuralconstituentofribo-
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some).在细胞组分类别中,显著富集的条目包括膜整合成分(integralcomponentofmembrane)、细胞核

(nucleus)和细胞质(cytoplasm).

红色.上调蛋白;蓝色.下调蛋白;绿色.无显著变化蛋白.

图7 Prx-dsRNA处理组与GFP-dsRNA对照组雌蜱蛋白质表达水平的火山图

Fig.7 VolcanoPlotComparingProteinExpressionLevelsinFemaleTicksInjectedwithPrx-dsRNAVersusGFP-dsRNA(control)

BP.生物过程;CC.细胞组分;MF.分子功能.

图8 Prx-dsRNA处理组与GFP-dsRNA对照组雌蜱差异表达蛋白的GO富集分析

Fig.8 GOEnrichmentAnalysisofDifferentiallyExpressedProteinsBetweenPrx-dsRNATreatedand
GFP-dsRNAControlFemaleTicks

2.7 KEGG通路分析

对Prx-dsRNA 处 理 组 与 GFP-dsRNA 对 照 组 之 间 的 差 异 表 达 蛋 白 进 行 KEGG 通 路 富 集 分 析

(图9),结果共显著富集到14条通路,包括脂肪酸生物合成(fattyacidbiosynthesis)、脂肪酸降解(fattyacid
degradation)及甘油磷脂代谢(glycerophospholipidmetabolism)等.其中,甘油磷脂代谢通路富集最为显

著,表明在Prx 基因沉默后,长角血蜱中多种代谢相关蛋白可能发挥了重要的生物学作用.
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图9 Prx-dsRNA处理组与GFP-dsRNA对照组雌蜱差异表达蛋白的KEGG通路分析

Fig.9 KEGGPathwayAnalysisofDifferentiallyExpressedProteinsBetweenPrx-dsRNA
TreatedandGFP-dsRNAControlFemaleTicks

3 讨 论

研究表明,长期禁食诱导的氧化应激可触发一种进化上保守的分子响应机制,其主要特征为抗氧化酶系

统的广泛上调[18-19].这一现象在高等生物和无脊椎动物中均普遍存在.前期的定量蛋白质组学分析发现,长
角血蜱在饥饿状态下,其马氏管中的Prx表达呈时间依赖性上升[12].进一步通过定量PCR验证,Prx在马氏

管中的表达也随饥饿时间延长而上调.电镜观察显示,长期饥饿导致马氏管超微结构发生明显改变(如线粒

体内部嵴结构断裂),可能与活性氧自由基积累有关[20].而Prx的高表达可能有助于清除过量自由基,缓解

氧化损伤.功能实验证实,Prx 基因沉默后可显著加速饥饿蜱的死亡进程,并引起多种蛋白质表达异常,表明

该蛋白在饥饿应激中发挥关键作用.
Prx是一类进化上高度保守的过氧化物酶,作为抗氧化系统的核心组分,在维持细胞氧化还原稳态中具

有重要功能[21-22].除清除过氧化氢和过氧亚硝酸盐等经典抗氧化角色外,Prx还广泛参与细胞信号转导、免
疫调节与代谢调控等过程[23-26].例如,在INS-1E细胞中,Prdx4通过利用内源性 H2O2 激活特定代谢通路并

促进胰岛素原转录,从而增强葡萄糖刺激的胰岛素分泌[27].这些发现拓展了对Prx在能量代谢中多功能角

色的理解,也为探究其在蜱类饥饿适应中的作用机制提供了新视角.
在长期饥饿胁迫下,长角血蜱需精确调控能量代谢以维持基本生理功能[28].根据结果推测,Prx在其饥

饿适应过程中可能主要通过维持氧化还原稳态发挥系统性调控功能,而非直接介入代谢通路调控[18-19].为验

证该假说,本研究利用RNA干扰技术沉默Prx 基因,并通过定量蛋白质组学分析其下游效应.结果显示,

Prx缺失 引 起 多 种 蛋 白 表 达 改 变,其 中 铁 螯 合 酶 (ferrochelatase,FECH)和 二 氢 乳 清 酸 脱 氢 酶

(dihydroorotatedehydrogenase,DHODH)表达显著上调.
FECH是血红素生物合成途径中的关键酶,催化亚铁离子插入原卟啉IX生成血红素[29].在Prx缺失导

致氧化应激加剧的条件下,FECH的上调可能通过促进血红素合成,增强依赖血红素的抗氧化酶(如超氧化

物歧化酶)活性,进而提高细胞对活性氧的清除能力[30].此外,该机制还有助于减少游离铁参与FENTON反

应所致的氧化损伤,降低铁死亡风险,对维持细胞内铁稳态具有重要生理意义[30-31].
DHODH是嘧啶从头合成途径中的关键酶,催化二氢乳清酸氧化为乳清酸[32].Prx缺失可导致细胞内

活性氧分布异常并引起DNA氧化损伤[33].在此情况下,DHODH的上调不仅有助于保障嘧啶供应以支持核

酸修复,其与线粒体电子传递链的耦合还可能维持泛醌(ubiquinone,UQ)的氧化还原状态,从而增强细胞应

对氧化压力的能力[32,34].
以上结果表明,在Prx缺失引发的氧化应激状态下,长角血蜱通过上调FECH和DHODH等关键蛋白

协同增强抗氧化防御与代谢维持能力[35].因此,Prx在饥饿适应中的核心作用可能主要体现在作为抗氧化中

枢调控氧化还原稳态,而非直接介入代谢调控,这一发现为阐释蜱类极端耐饥饿的分子机制提供了新方向.
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4 结 论

本研究揭示,在长期饥饿诱导的氧化应激下,长角血蜱通过时间依赖性上调Prx基因的表达以维持细胞

氧化还原稳态.Prx缺失不仅加速饥饿蜱死亡,还引起FECH与DHODH等关键蛋白表达上调,协同增强抗

氧化防御与代谢维持能力.结果表明,Prx作为抗氧化中枢通过调控氧化还原稳态在蜱类极端耐饥饿适应中

起核心作用,而非直接介入代谢调控,为理解无脊椎动物应对营养胁迫的分子机制提供了新视角.
数据可访问性声明

所有质谱蛋白质组学数据均已通过iproX存储库存入ProteomexchangeConsortium(https://pro-
teomecentral.proteomexchange.org/),数据集标识符为PXD068852.
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