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摘  要：铁是植物生长发育所必需的微量元素。作为辅酶因子和电子传递链组分，铁参与了光合作用、呼吸作用等多种重要的生理

代谢过程。铁在地壳中的含量虽然丰富，但在中性和碱性土壤中大多以 Fe3+ 的形式存在，溶解度极低，限制了土壤中铁的生物有

效性，导致植物生长发育易受缺铁影响，致使植物缺铁失绿已成为全世界普遍关注的问题。但在低 pH 和长期淹水条件下，植物会

吸收累积过量的铁，产生活性氧，导致植物伤害甚至死亡。因此精确调控铁的吸收转运，保持体内铁稳态是植物生长发育的基础。

本文就策略Ⅰ植物铁稳态调控方面的最新研究进展做一阶段性总结，并对存在的问题和未来的发展动态提出了作者的观点。 
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Abstract: Iron (Fe) is an essential micronutrient, required for plant development and growth, severing as a cofactor for several 

metalloproteins or a component of electron transport chains, playing a major role in photosynthesis, respiration, and so on. Iron 

deficiency severely affects crop yield and nutritional quality of plants. Although iron is quite abundant on Earth, much of it is not 

accessible to plants due to its poor solubility in neutral to alkaline soils, where iron is mainly present as ferric iron, thus leading to 

plant suffering from iron deficiency. By contrast, plants will accumulate excess iron under low pH or long-term water logging 

conditions, which will result in the generation of reaction oxygen species, harmful to plants even death. Thus, tightly maintaining 

iron homeostasis is essential for optimal growth and development in plants. In this review, we summarized the latest research 

progresses in the regulation of iron homeostasis in strategy I plants and discussed what remain to be addressed at the moment as 

well as the perspective in the future. 
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铁是所有生物生命活动所必需的微量元素，和人

类健康息息相关。缺铁性贫血症是全球最严重的健康

问题之一，影响约 20 亿人口，我国由于铁等微量元

素摄取不足导致的“隐形饥饿”人口多达 3 亿。摄取

富含铁等的农产品是远离“隐形饥饿”，预防缺铁性

贫血症最安全、经济、有效的方法，这对于山区和贫

困地区的人们尤为重要。培育富铁植物的前提是揭示

植物铁稳态的分子调控机制。作为辅酶因子和电子传

递链关键组分，铁参与了植物光合作用、呼吸作用、

氮固定、氨基酸合成等多种重要的生理代谢过程[1-5]。

缺铁导致叶片黄化，植物生长发育严重受阻，产量和

品质显著降低。铁在地壳中的含量虽然很丰富，但在

高 pH 和通气良好的土壤中大多以溶解度极低的 Fe3+ 

氧化态形式存在，植物不能直接吸收利用，限制了铁
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在土壤中的生物有效性，导致植物生长发育受阻，致

使植物缺铁失绿已成为全世界普遍关注的问题。据统

计，全世界约有 40% 的土壤缺乏生物有效性铁，特

别是在石灰性土壤上，许多农作物常因发生缺铁失绿

导致生长不良，产量和品质下降，进而影响人们的营

养健康。相反在酸性和长期淹水逆境下，土壤中 Fe2+

含量大大增加，导致植物体内吸收累积过量的铁，通

过芬顿化学过程铁和氧气反应产生大量的活性氧类

物质，导致植物伤害甚至死亡[1]。因此，植物必须严

格调控细胞内的铁稳态，既避免不足也要防止过量，

达到对植物生长发育最优化。 

1  策略Ⅰ植物铁的吸收机制 

虽然铁在地壳中是含量第四丰富的矿质元素，但

在中性或碱性通气良好的土壤中，铁以植物难以直接

利用的难溶态复合物形式存在，自由态的 Fe3+ 和 Fe2+ 

的浓度通常小于 10–15 mol/L，远远低于适于植物生长

发育所需的浓度 10–9 ~ 10–4 mol/L[6]。铁又是叶绿素合

成所必需的微量元素，但其在植物体内不易移动，因

此缺铁典型症状就是新叶黄化泛白。在长期的进化过

程中，固着生长的植物形成了两种铁吸收机制来适应

缺铁环境，也即通常所指的机制Ⅰ和机制Ⅱ[7]。禾本

科植物，如水稻、玉米、小麦等采用机制Ⅱ(strategy Ⅱ)

来响应缺铁胁迫。缺铁后根系合成大量的植物铁载

体 (phytosiderophores, PS) ，并由转运蛋白 TOM 

(transporter of mugineic acid)分泌到根际[8]，与土壤中

的 Fe3+ 螯合，再由定位在根细胞质膜上的转运蛋白

YS1(yellow strip1)及其同源蛋白 YSL(yellow strip1 

like)直接将铁螯合物转运至细胞内[3,6,9]。双子叶和非

禾本科单子叶植物，如番茄、果树和模式植物拟南芥，

采用机制Ⅰ(strategyⅠ)来应对缺铁胁迫，因此这些植

物往往也被称为策略Ⅰ植物。策略Ⅰ植物通常有 3

个协同关联的机制来应对缺铁时对铁的高效吸收，这

也是涉及细胞铁稳态的第一步和关键环节。植物感受

缺铁后，首先是根系 H+-ATPase 活性增强，分泌更多

质子，降低土壤 pH，增加根际土壤中铁的溶解[10]；

伴随 H+-ATPase 活性增强的同时，根系分泌香豆素类

(秦皮素、菱黄碱)和核黄素类次级代谢物来增加 Fe3+ 

的移动性 [11-14]，随之，三价铁还原酶 FRO2(ferric 

reduction oxidase 2)转录表达升高、活性增强，将 Fe3+ 

还原成 Fe2+[15]；最后大量表达的高亲和性二价铁转运

蛋白 IRT1(iron-regulated transporter 1)将 Fe2+转运到

细胞内[3,6,16]。特别值得强调的是，最近研究发现，

缺铁时除了质子大量分泌外，拟南芥缺铁时同时分泌

高亲和性的酚类铁螯合物来应对缺铁胁迫，特别是在

高 pH 条件下，这些次级代谢产物的分泌是拟南芥响

应缺铁胁迫所必需的[14]。介导香豆素类化合物从胞

内分泌到胞外主要是由转运蛋白 PDR9/ABCG37 

(pleiotropic drug resistance 9/ATP-binding cassette G37)
完成的[11-17]。 

2  策略Ⅰ植物铁的转运机制 

植物根系吸收铁以后，必须进行正确的转运和分

配，将铁运输到植物各个需要的部位，完成生理功能

或将铁储存起来。目前普遍接受的观点是根系吸收的

铁需要与柠檬酸盐螯合后，通过木质部导管将铁运输

到地上部，柠檬酸分泌载体属于MATE (multidrug and 

toxic compound extrusion) 家族蛋白，已报导拟南芥

AtFRD3 和水稻 OsFRDL1 能够促进木质部中柠檬酸–

三价铁螯合物向地上部运输[18-20]。前期研究报道，细

胞内自由态铁也可以和尼克酰胺(NA)螯合剂结合，

将铁通过韧皮部从老叶运输到新叶，Fe-NA 的转运主

要依赖于 YS/YSL 家族成员[21]。另外，早期研究发现，

拟南芥一个寡肽转运蛋白 AtOPT3 (oligopeptide 

transporter 3)可能在维管束的铁转运过程中发挥着重

要作用，但是其转运过程却不依赖 NA[22]，说明它转

运的可能是多肽或多肽类分子螯合的铁。近期研究揭

示，OPT3 是韧皮部特异的铁转运蛋白，OPT3 将铁

加载到韧皮部中，促进铁从木质部到韧皮部的再循

环，并调节地上部茎到地下部根的铁状态的系统信号

传导和铁从成熟组织向发育组织的重新分配[23]。转

运到特定器官或组织的铁还需要进一步分配到合适

的细胞器中以便完成各种生命活动，三价铁还原酶

FRO7 和转运蛋白 PIC1 参与拟南芥中铁向叶绿体的

跨膜转运[24-25]。水稻铁转运蛋白 MIT 将铁运输到线

粒 体 [26] 。 NRAMP 转 运 家 族 蛋 白 NRAMP3 和

NRAMP4 负责将铁从液泡输出到细胞质，而 VIT1 则

负责从细胞质向液泡中输入铁[27-28]。但是由于发育中

的种子和母体并没有维管组织相连，铁是如何运输到

种子里去的分子机制目前还不是很清楚[29]。 

3  策略Ⅰ植物铁稳态的转录调控   

铁是植物所必需的微量元素，但由于铁活跃的化

学性质，过多的铁将会产生大量的活性氧(reactive 

oxygen species , ROS)，对细胞产生毒害，甚至死亡。

而铁主要是由根系从土壤中直接吸收获得，因此调控

铁的吸收对于保持细胞铁稳态至关重要。在拟南芥

中，铁主要吸收相关基因是 FRO2 和 IRT1，分别负



第 6 期 李文凤等：策略Ⅰ植物铁吸收稳态调控研究进展 1103 

 

http://soils.issas.ac.cn 

责将 Fe3+ 还原成 Fe2+ 和将 Fe2+ 从根际转运到根细胞

内[3]。研究表明，拟南芥细胞内铁稳态主要在转录水

平上受到多个来自 bHLH(basic-helix-loop-helix) 家

族的转录因子调控。其中 FIT/bHLH29 和 ILR3 

(IAA-LEUCINE RESISTANT3)/ bHLH105 是该信号

通路中两个关键节点[30-31]。FIT 和转录因子 bHLH38、

bHLH39、bHLH100、bHLH101 之一形成异源二聚体，

调节 IRT1 和 FRO2 等基因的活性 [32-35]。FIT 和

bHLH38、bHLH39、bHLH100、bHLH101 之一形成

的异源二聚体的活性可被转录因子 bHLH18、

bHLH19、bHLH20、bHLH25 负调控，bHLH18、

bHLH19、bHLH20、bHLH25 一旦与 FIT 相互作用就

会通过 26S 蛋白酶体途径促进 FIT 降解[36]。FIT 的降

解不仅受到 26S 蛋白酶的控制[37-38]，而且受到乙烯信

号传导途径中的转录因子 EIN3 和 EIL1 的调控[39]。

ILR3 及其 3 个相近的同源物(bHLH34、bHLH104 和

bHLH115)可以形成同源二聚体和异源二聚体，直接激活

bHLH38、bHLH39、bHLH100、bHLH101 和 PYE/ 

bHLH47 的表达，从正负两个方面来调节铁稳态[31, 40-41]，

这是因为 PYE 是参与细胞内铁稳态的负调控转录因

子[42]，而 bHLH38、bHLH39、bHLH100、bHLH101

是参与细胞内铁稳态的正调控转录因子。ILR3 和

bHLH115 同 E3 连接酶 BTS (brutus )互作后通过 26S

蛋白酶体途径而降解[43]。 

FIT 及其互作蛋白 bHLH38、bHLH39、bHLH100

和 bHLH101 直接调控铁吸收基因 FRO2 和 IRT1 的表

达，但这些转录因子自身在转录水平上也受缺铁调

控，暗示还有另外的转录因子调控着 FIT 及其互作蛋

白基因的转录表达[3]。经过近 5 年的研究，现在已经

明确了 FIT 互作蛋白基因转录调控的上游转录因子

是 ILR3 及其 3 个相近的同源物 bHLH34、bHLH104

和 bHLH115。但是这些上游转录因子并不能直接激

活 FIT 的表达，也就是这些转录因子并不能和 FIT 的

启动子结合。表明这些转录因子激活 FIT 的表达不是

直接的而是间接的[31, 40-41]，FIT 和这些转录因子之间

应该还有一个“桥梁因子”。最近，国内外 3 个独立

课题组采用不同的技术手段都鉴定到这个“桥梁因

子”就是转录因子 bHLH121[44-46]。虽然这 3 篇独立

研究报告某些结果略有不同，但总体上结论一致并且

相互补充，更加完善了拟南芥铁稳态的分子调控网

络。Kim 等[45]首先构建了 IRT1 启动子连接报告基因

LUC 的转基因株系，并对该株系进行 EMS(ethyl 

methanesulphonate)化学诱变，创建突变体库，然后通

过 筛 选 突 变 体 库 鉴 定 到 bHLH121/URI(upstream 

regulator of IRT1)，而另外两个课题组分别通过酵母

单杂[46]和免疫共沉淀结合质谱分析以及酵母双杂[44]

筛选获得。 Kim 等 [45] 并证明 URI 可以直接和

bHLH38、bHLH39、bHLH100 和 bHLH101 的启动子

结合，但不能和 FIT 的启动子结合，该结果和 Gao

等 [44]的结果一致；但 Lei 等 [46]结果表明，虽然

bHLH121 自身对这些靶基因并没有激活或抑制活

性，但 bHLH121 可以和 FIT 启动子上的 E box 元件

直接结合。3 篇研究都证明，bHLH121 和 bHLH IVc

组的转录因子可以互作，形成异源二聚体，从而激活

了 FIT、bHLH38、bHLH39、bHLH100、bHLH101、

PEY 等基因的转录表达。Kim 等[45]进一步证明缺铁

诱导了 bHLH121 的磷酸化，磷酸化的 bHLH121 在

缺铁条件下积累，激活了 bHLH38、 bHLH39、

bHLH100、bHLH101、PEY、BTS 和 BTSL1 的表达，

进一步激活了 FRO2 和 IRT1 的表达，增加对铁的吸

收；而在铁充足条件下，磷酸化的 bHLH121 通过 26S

蛋白酶体途径而降解，进而减少铁的吸收，维持胞内

铁稳态。 

4  小肽对策略Ⅰ植物铁稳态的调控 

维持体内铁稳态是植物生长发育的基础，而调控

铁吸收转运是维持铁稳态的前提条件。除上述转录因

子所构成的调控网络对铁稳态进行调控外，前期研究

发现，缺铁诱导大量未知功能基因的上调表达，其中

包括编码小肽 IMA1 及其同源基因。缺失 IMA1 及其

他 7 个同源基因后，植物在正常铁条件下生长受阻，

在土壤中如果不外源添加高浓度的铁，突变体存活不

超过两周；相反，过表达 IMA1 后不仅增加了植株和

种子铁含量，增加了对缺铁的耐受性，而且在铁充足

的条件下，过表达植株的根系三价铁还原酶活性显著

升高，缺铁诱导表达的铁吸收基因 FRO2 和 IRT1 都

显著上调表达，表明过表达小肽 IMA1 在铁充足条件

下激活了植株体内的缺铁响应机制，增加了对铁的吸

收，进一步转录组分析发现，过表达 IMA1 植株在铁

充足条件下，转录因子 bHLH38、bHLH39 出现显著

上调表达[47]，IMA1 可能代表一条新的铁稳态调控机

制[45]。 

5  问题与展望 

铁是一切生物所必需的微量元素，过量或不足都

会影响细胞的正常生理活动。因此精确调控铁的吸收

转运，保持体内铁稳态是植物良好生长发育的基础，

也是高产优质的前提条件，更是培育富铁农作物品种
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的理论基础。对于铁吸收转运和铁稳态这一重要的植

物营养领域，国内外已进行了大量的研究并取得一系

列研究成果。一些和铁吸收、转运等相关的基因已经

成功克隆，功能得以验证；一些关键调控因子和信号

分子已经被鉴定，极大地丰富了对植物响应缺铁机制

的认识，逐步完善了铁稳态的分子调控网络(图 1)。

总结国内外已经取得的研究成果并结合作者的思考，

将该领域仍然存在的问题以及未来研究发展趋势概

括为以下几个方面：①拟南芥为什么需要进化出如此

多 bHLH 类转录因子进行铁吸收稳态的转录调控？

是否所有或者绝大多数策略Ⅰ植物都具有这样的调

控模式？未来随着越来越多植物基因组序列的测定，

有望从进化角度思考策略Ⅰ植物铁吸收稳态的分子

调控网络是否高度保守，以及何时发生变异的；②迄

今，转录因子 bHLH121 是铁稳态分子网络最上游的

转录调控因子，虽然其自身转录并不受缺铁诱导，但

其翻译后磷酸化修饰却受到缺铁调控，目前其分子机

制并不清楚，是哪一种蛋白激酶对其磷酸化的也不明

确，未来对其研究必将进一步完善该分子调控网络；

③虽然前期发现 IMA1 及其同源基因在拟南芥铁吸

收和稳态方面发挥了重要的调控作用，并可能代表着 

一个新的调控模块[45]，但是 IMA1 小肽是如何发挥

其调控作用的仍然需要进一步探索。IMA1 小肽基因

在转录水平上受缺铁强烈诱导，但在蛋白水平却未能

检测到 IMA1的肽段[48]，增加了对 IMA1研究的难度；

④植物是如何感知外界铁状态(不足、适宜、过多)，

进而及时地调控铁吸收基因的转录表达的机制还不

清楚，也就是铁受体还没有得到公认。在水稻中，前

期研究认为两个泛素化 E3 连接酶 OsHRZ1 和 

OsHRZ2 (haemerythrin motif-containing really 
interesting new gene (ring) and zinc-finger protein 1 
and 2)是铁感应器(sensor)，监测胞内铁状态[49]；在拟

南芥中，OsHRZ1 和  OsHRZ2 的同源蛋白 BTS 

(brutus)及其同源物BTSL1和BTSL2具有铁感应器的

潜力[42-43,50]。当然也有研究报道指出，IRT1 具有双

重功能，既可以转运铁也可以感受铁，也就是铁的转

运受体(transceptor)，在金属元素感知和信号传递方

面起关键作用[51]。总之，目前无论是策略Ⅰ还是策

略Ⅱ植物，铁的受体或者感应器还没有得到公认，这

也是目前以及未来一段时间内植物铁营养领域最为

关注的科学问题，也是最富挑战性的问题，一旦突破

将对富铁作物培育具有巨大的理论和实践意义。 

 

图 1  策略Ⅰ植物铁稳态调控分子网络 
Fig. 1  Molecular regulatory network maintaining Fe homoeostasis in Strategy I plants 
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