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摘　 要　 一氧化氮（ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ， ＮＯ）是植物体内一种重要的信号分子，不仅对植物的生长
发育具有重要的调控作用，而且在植物应答缺铁胁迫中同样扮演着关键角色。 近年来，有
关 ＮＯ 介导的植物缺铁响应调控机制研究取得了一系列重要进展。 本文重点针对植物体
内 ＮＯ 的合成及其信号转导途径在缺铁胁迫应答中的作用和 ＮＯ 与其他信号分子互作介导
植物缺铁响应调控研究进行系统综述与展望，以加深 ＮＯ 在植物缺铁响应调控功能的认
识。
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　 　 铁作为植物生长发育所必需的微量元素，广泛

参与植物体内各种生理过程（如叶绿素合成、光合

作用和呼吸作用等），并在植物生长发育过程中扮

演着重要角色（Ｒｏｕｔ ｅｔ ａｌ．，２０１５）。 尽管土壤中铁的

含量十分丰富，但它通常是以生物有效性较低的氧

化物或氢氧化物形态存在，尤其在 ｐＨ 较高的碱性 ／
石灰性土壤中，其有效性更低，难以满足植物正常生

长对铁的需求（Ｇｕｅｒｉｎｏｔ ｅｔ ａｌ．，１９９４）。 据统计，目前

世界上约有 ４０％耕地面积存在不同程度的缺铁

（Ｖｏｓｅ，１９８２），因此，缺铁已成为各国农业生产中面

临的一个普遍问题。 土壤缺铁不仅会影响植物生

长，引起产量下降，同时植物可食部位（如籽粒）中

铁的含量也会显著降低。 由于植食性食品是人类铁

营养的重要来源，植物缺铁还会直接影响人类的铁

营养状况。 因此，开展植物缺铁生理和分子机制研

究，并通过基因工程手段改善植物对铁的吸收和利

用效率，对于提高作物产量，增加作物可食部位铁的

含量，进而改善植物和人类的铁营养具有重要的理

论和现实意义。
长期生长在缺铁胁迫环境中，植物为了能存活，

逐渐适应并进化出一系列增强其从土壤中获取铁能

力的机制（Ｂｒｕｍｂａｒｏｖａ ｅｔ ａｌ．，２０１５）。 根据植物对铁

吸收方式的差异，可人为地将植物划分为由双子叶

和非禾本科单子叶植物组成的机理Ⅰ植物以及禾本

科所特有的机理Ⅱ植物 （Ｒｏｍｈｅｌｄ ｅｔ ａｌ． １９８６）。 机

理Ⅰ植物主要通过以下 ３ 个步骤来活化吸收土壤中

的铁：在缺铁条件下，首先由位于根原生质膜上的 Ｐ
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型 Ｈ＋ ⁃ＡＴＰａｓｅ 向根际分泌 Ｈ＋降低土壤 ｐＨ，增加土

壤中铁的溶解性（Ｓａｎｔｉ ｅｔ ａｌ．，２００９）；随后由位于根

原生质膜上的高铁还原酶（Ｆｅｒｒｉｃ Ｃｈｅｌａｔｅｄ Ｒｅｄｕｃ⁃
ｔａｓｅ，ＦＣＲ） 将溶解的 Ｆｅ３＋ 还原成 Ｆｅ２＋ （Ｒｏｂｉｎｓｏｎ ｅｔ
ａｌ．，１９９９）；最后，被还原的 Ｆｅ２＋ 被同样位于根原生

质膜上的二价铁转运蛋白（Ｉｒｏｎ⁃Ｒｅｇｕｌａｔｅｄ Ｔｒａｎｓｐｏｒｔ⁃
ｅｒ １，ＩＲＴ１） 吸收进入细胞内供植物代谢利用（Ｖｅｒｔ
ｅｔ ａｌ．，２００２）。 机理Ⅱ植物在缺铁条件下，主要通过

ＴＯＭ１（Ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ ｏｆ Ｍｕｇｉｎｅｉｃ Ａｃｉｄ Ｆａｍｉｌｙ）蛋白向

根际土壤分泌大量植物高铁载体（Ｐｈｙｔｏｓｉｄｅｒｏｐｈｏｒｅ，
ＰＳ），主要是麦根酸类物质 （Ｍｕｇｉｎｅｉｃ Ａｃｉｄ，ＭＡｓ）
（Ｈｉｇｕｃｈｉ ｅｔ ａｌ．，１９９９；Ｂａｓｈｉｒ ｅｔ ａｌ．，２００６；Ｇａｒｎｉｃａ ｅｔ
ａｌ．，２０１８），这些物质对 Ｆｅ３＋ 具有极强的螯合能力，
能与根际土壤中的 Ｆｅ３＋ 形成稳定的八面体螯合物

Ｆｅ３＋ ⁃ＰＳ ／ ＭＡ，随后由植物根中 ＹＳ （Ｙｅｌｌｏｗ Ｓｔｒｉｐｅ，
ＹＳ） ／ ＹＳＬ （Ｙｅｌｌｏｗ Ｓｔｒｉｐｅ Ｌｉｋｅ，ＹＳＬ）转运家族相关基

因负责将该螯合物吸收进入植物体内（Ｃｕｒｉｅ ｅｔ ａｌ．，
２００１；Ｎｏｚｏｙｅ ｅｔ ａｌ．，２０１１）。 近年来，随着对植物缺

铁响应调控机制研究的不断深入，目前有关植物铁

吸收利用的生理与分子机制和信号调控机制已有大

量研究报道，而且一些学者也对部分相关内容做了

较为系统的阐述（吴慧兰等，２００７；段立红等，２００７；
李利敏等，２０１０；申红芸等，２０１１；周晓今等，２０１２；
Ｂｒｉａｔ ｅｔ ａｌ．，２０１５；Ｂｒｕｍｂａｒｏｖａ ｅｔ ａｌ．，２０１５；李俊成等，
２０１６；Ｊｅｏｎｇ ｅｔ ａｌ．． ２０１７；张妮娜等，２０１８），但目前尚

未有人专门针对某一信号分子对植物缺铁响应的调

控机制进行全面综述。 一氧化氮（ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ，ＮＯ）
作为一种新型气体激素，除了参与植物生长发育、气
孔运动、种子萌发和各种非生物胁迫等众多生理过

程外（李德文等，２０１２；邱宗波等，２０１３；刘建新等，
２０１５；Ｃｏｒｐａｓ ｅｔ ａｌ．，２０１５；Ｓａｎｚ ｅｔ ａｌ．，２０１５），它在调

节植物应答缺铁胁迫过程中同样起着关键作用。 目

前，有关 ＮＯ 调节植物缺铁耐性的相关研究报道已

有许多。 为了更好地理解 ＮＯ 在植物缺铁响应调控

中的作用，本文重点介绍了植物体内 ＮＯ 的合成及

其信号转导途径在应答缺铁胁迫中的作用，以及

ＮＯ 与其他信号分子互作在调控植物缺铁耐性中的

作用，并对将来可能的研究方向进行展望。

１　 植物体内 ＮＯ 的合成途径

１ １　 一氧化氮合酶和硝酸还原酶途径

在动物体内， ＮＯ 的合成主要由 ＮＯ 合成酶

（Ｎｉｔｒｉｃ Ｏｘｉｄｅ Ｓｙｎｔｈａｓｅｓ，ＮＯＳ）利用 Ｌ⁃精氨酸为底物

催化形成（Ａｌｄｅｒｔｏｎ ｅｔ ａｌ．，２００１）。 植物体内同样存

在类似动物中的依赖于 Ｌ⁃精氨酸的 ＮＯＳ 合成酶，在
ＮＡＤＰＨ 作用下该酶将 Ｌ⁃精氨酸氧化形成瓜氨酸并

释放出 ＮＯ（Ｚｅｍｏｊｔｅｌ ｅｔ ａｌ．，２００６）。 外源添加动物

ＮＯＳ 合酶抑制剂 Ｌ⁃ＮＡＭＥ（Ｎω⁃ｎｉｔｒｏ⁃Ｌ⁃Ａｒｇｍｅｔｈｙｌ ｅｓ⁃
ｔｅｒ ｈｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅ，Ｌ⁃ＮＡＭＥ），不但显著降低植物体内

ＮＯ 的含量，同时植株的表型和生理也会发生相应

变化，该结果进一步证实植物体内存在类似动物的

ＮＯ 合成酶 （ Ｇｕｏ ｅｔ ａｌ．， ２００３； Ｈｅ ｅｔ ａｌ．， ２００４； Ｄｅ
Ｍｉｃｈｅｌｅ ｅｔ ａｌ．，２００９）。 尽管目前已在一些植物细胞

器（如叶绿体，线粒体和过氧化物酶体）中检测到

ＮＯＳ 酶的活性（Ｃｏｒｐａｓ ｅｔ ａｌ．，２００６），但迄今为止尚

未在植物基因组中发现与动物高度同源的 ＮＯＳ 基

因，而仅仅发现一些具有 ＮＯＳ 活性的类似基因。 最

具有代表性的研究成果是 ２００３ 年 Ｃｒａｗｆｏｒｄ 研究小

组发现在拟南芥中存在着类似动物的 ＮＯＳ 合酶 Ａｔ⁃
ＮＯＳ１，但该酶的蛋白序列与蜗牛的 ＮＯＳ 合酶蛋白

序列仅有 １６％的相似性，在 ａｔｎｏｓ１ 突变体中 ＮＯ 的

含量显著降低，其突变体矮黄表型可通过外源添加

ＮＯ 供体得以恢复，暗示该蛋白可能是植物体内调

控 ＮＯ 合成的关键酶（Ｇｕｏ ｅｔ ａｌ．，２００３）。 但随后的

研究认为，尽管 ＡｔＮＯＳ１ 蛋白与植物体内 ＮＯ 形成有

关，它并非真正的 ＮＯＳ 合酶，而仅仅是一个调控 ＮＯ
合成所必需的具有 ＧＴＰａｓｅ 活性的调控元件，故将其

重新命名为 ＡｔＮＯＡ１ （ ＮＯ Ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ １） （ Ｍｏｒｅａｕ
ｅｔ ａｌ．，２００８）。 植物体内另一个重要的调控 ＮＯ 合成

的酶促路径是硝酸还原酶（Ｎｉｔｒａｔｅ Ｒｅｄｕｃｔａｓｅ，ＮＲ）路
径，该过程主要由位于细胞质中的 ＮＲ 将硝酸盐还

原为亚硝酸盐，同时约占 ＮＲ 总酶活 １％的酶活性利

用 ＮＡＤ（Ｐ）Ｈ 作为电子供体将亚硝酸盐还原，并释

放出 ＮＯ（Ｒｏｃｋｅｌ ｅｔ ａｌ．，２００２）。 目前已在多种植物

细胞内发现 ＮＲ 能够通过促进亚硝酸盐的积累，增
加 ＮＯ 的合成，同时一些研究也表明 ＮＲ 介导的 ＮＯ
合成对植物众多生理过程具有重要的调控作用

（Ｑｉａｏ ｅｔ ａｌ．，２００８）。
１ ２　 其他酶促途径

除了上述两种主要的 ＮＯ 合成的酶促途径外，
一些其他酶也参与了植物体内 ＮＯ 合成的调控。 如

根细胞质膜上特异性的亚硝酸 ＮＯ 还原酶（Ｎｉｔｒｉｔｅ
ＮＯ Ｒｅｄｕｃｔａｓｅ，Ｎｉ⁃ＮＯＲ），该酶同样能利用亚硝酸盐

为底物，将其还原并释放出 ＮＯ，但体外实验表明

ＮＡＤ（Ｐ）Ｈ 并不是 Ｎｉ⁃ＮＯＲ 的电子供体。 尽管 Ｎｉ⁃
ＮＯＲ 可以利用细胞色素 ｃ 作为电子供体催化 ＮＯ 形

１４８２叶义全等：一氧化氮调控植物缺铁响应的研究进展



成，但在植物体内细胞色素 ｃ 不大可能作为主要的

电子供体（Ｓｔöｈｒ ｅｔ ａｌ．，２００１）。 因此，这一酶促途径

中电子供体的来源仍有待进一步研究。 此外，黄嘌

呤氧化还原酶（Ｘａｎｔｈｉｎｅ Ｏｘｉｄｏｒｅｄｕｃｔａｓｅ，ＸＯＲ）在厌

氧条件下也能以 ＮＡＤ（Ｐ）Ｈ 为电子供体将亚硝酸盐

还原并释放出 ＮＯ（Ｃｏｒｐａｓ ｅｔ ａｌ．，２００８）。
１ ３　 非酶促途径

植物体内的 ＮＯ 来源十分丰富，除了酶促途径

外，植物体内还存在着非酶促途径介导的 ＮＯ 合成。
在酸性（ｐＨ＜５）或还原性条件下，酚类物质和抗坏

血酸等还原剂能将亚硝酸盐还原并释放出 ＮＯ
（Ｗｅｉｔｚｂｅｒｇ ｅｔ ａｌ．，１９９８；Ｂｅｔｈｋｅ ｅｔ ａｌ．，２００４；Ｇｕｐｔａ ｅｔ
ａｌ．，２０１１）；在类胡萝卜素存在条件下，光可将 ＮＯ２

还原同时释放出 ＮＯ（Ｃｏｏｎｅｙ ｅｔ ａｌ．，１９９４）；而在厌氧

条件下，线粒体中的亚硝酸盐还原酶也可利用亚硝

酸盐作为电子受体催化 ＮＯ 形成（Ｓｔｏｉｍｅｎｏｖａ ｅｔ ａｌ．，
２００７）。 此外，植物体内还存在着依赖于精氨酸的

由多胺（如精胺和亚精胺）介导的 ＮＯ 合成途径，该
途径利用一些迄今为止尚未鉴定的物质将多胺转化

为 ＮＯ（Ｔｕｎ ｅｔ ａｌ．，２００６；Ｆｌｏｒｅｓ ｅｔ ａｌ．，２００８）。 值得一

提的是，羟胺也可以介导 ＮＯ 的合成，但其 ＮＯ 的合

成速率较低，每小时 ＮＯ 释放速率仅为 ０．２ ～ ０．８ ｎＭ
·ｇ－１ ＦＷ，进一步研究发现羟胺介导的 ＮＯ 合成与

活性氧相偶联（Ｒüｍｅｒ ｅｔ ａｌ．，２００９）。 除了植物自身

可以合成 ＮＯ 之外，土壤中的微生物活动也可显著

增加植物根中 ＮＯ 的含量，特别是土壤微生物介导

的硝化作用和反硝化作用被认为是植物根中 ＮＯ 的

重要来源（Ｊｉｎ ｅｔ ａｌ．，２０１３；丘清燕等，２０１８）。

２　 ＮＯ 对植物缺铁响应的调控

２ １　 ＮＯ 活化植物体内铁的有效性来增强植物对

缺铁胁迫的耐性

ＮＯ 作为植物生长发育的重要调控因子，在应

答各种生物和非生物胁迫过程中扮演着关键角色，
如种子萌发、气孔关闭、病原侵染、侧根发育等（Ｓａｎｚ
ｅｔ ａｌ．，２０１５；Ｓａｍｉ ｅｔ ａｌ．，２０１８）。 近年来越来越多证

据表明，ＮＯ 对植物缺铁耐性同样具有重要的调控

作用（敬岩等，２００７；Ｓｕｎ ｅｔ ａｌ．，２００７；Ｇｒａｚｉａｎｏ ｅｔ ａｌ．，
２００７；Ｃｈｅｎ ｅｔ ａｌ．，２０１０；孙海丽等，２０１１；Ｓｈａｎｍｕｇａｍ
ｅｔ ａｌ．，２０１５；Ｙｅ ｅｔ ａｌ．，２０１５；Ｓｕｎ ｅｔ ａｌ．，２０１７；Ｋａｉｌａｓａｍ
ｅｔ ａｌ．，２０１８）。 Ｇｒａｚｉａｎｏ 等（２００２）研究发现，ＮＯ 供体

硝普钠（ｓｏｄｉｕｍ ｎｉｔｒｏｐｒｕｓｓｉｄｅ，ＳＮＰ）不但能缓解玉米

缺铁黄化表型，ＮＯ 也能有效恢复铁吸收低效玉米

突变体 ｙｓ１ 和 ｙｓ３ 的叶脉黄化表型，但 ＮＯ 介导的玉

米缺铁表型的恢复并不伴随着叶片铁含量的增加

（Ｇｒａｚｉａｎｏ ｅｔ ａｌ．，２００２）。 随后，在番茄的研究中也发

现类似现象，尽管外源 ＮＯ 供体 ＧＳＮＯ（Ｓ⁃ｎｉｔｒｏｓｏｇｌｕ⁃
ｔａｔｈｉｏｎｅ，ＧＳＮＯ） 能显著改善番茄叶片缺铁黄化症

状，但植株叶片中铁的含量并没有发生改变。 上述

结果暗示，ＮＯ 增强植物缺铁耐性可能是通过增加

植株体内铁的有效性而不是铁的含量实现的（Ｇｒａ⁃
ｚｉａｎｏ ｅｔ ａｌ．，２００７）。 类似的结果在水稻中也有发现，
ＯｓＹＳＬ１５ 是水稻中铁稳态平衡的关键基因，在缺铁

条件下该基因缺失突变体 ｏｓｙｓｌ１５ 的叶片比野生型

黄化更为严重，但外源添加 ＮＯ 供体 ＳＮＰ 能显著改

善水稻叶片黄化现象，而植株体内铁的含量也无明

显变化（Ｌｅｅ ｅｔ ａｌ．，２００９），该结果进一步证实对植物

体内铁有效性的改善可能是 ＮＯ 增强植物缺铁胁迫

耐性的原因。 但目前关于 ＮＯ 如何增强植物体内铁

的有效性仍知之甚少。 一种可能的途径是，ＮＯ 通

过螯合细胞可变铁库中的铁来促进植物铁蛋白中铁

的释放，增加植物体内铁的有效性，从而促进植物体

内铁的再利用（Ｗａｔｔｓ ｅｔ ａｌ．，２００２）。 另一方面，ＮＯ
通过与铁形成单亚硝酰基铁复合物（Ｍｏｎｏｎｉｔｒｏｓｙｌ⁃Ｆｅ
Ｃｏｍｐｌｅｘｅｓ，ＭＮＩＣｓ）以及双亚硝酰基铁复合物（Ｄｉｎｉ⁃
ｔｒｏｓｙｌ⁃Ｆｅ Ｃｏｍｐｌｅｘｅｓ，ＤＮＩＣｓ）的形式促进铁在体内的

运输，从而增强植物体内铁的生物有效性，也被认为

是 ＮＯ 强植物体内铁有效性的一种可能途径（ Ｊａｓｉｄ
ｅｔ ａｌ．，２００８；Ｓｉｍｏｎｔａｃｃｈｉａ ｅｔ ａｌ．，２０１２），因为在不同

ＮＯ 供体处理的高粱、大豆和小麦胚胎中均能检测

到 ＤＮＩＣｓ 和 ＭＮＩＣｓ 复合物的存在 （ Ｂｕｅｔ ｅｔ ａｌ．，
２０１５）。 由此可见，改善植物体内铁的有效性是 ＮＯ
增强植物缺铁胁迫耐性的关键途径之一。
２ ２　 ＮＯ 调控铁吸收相关基因的表达来增强植物

对缺铁胁迫的耐性

ＮＯ 也参与调控植物根中铁吸收相关基因的表

达。 正常供铁条件下，外源添加 ＮＯ 并不能增强植

物根系铁吸收相关基因的表达。 但在缺铁条件下，
外源添加 ＮＯ 供体能显著促进番茄和拟南芥根中关

键 ｂＨＬＨ （ｂａｓｉｃ Ｈｅｌｉｘ⁃Ｌｏｏｐ⁃Ｈｅｌｉｘ，ｂＨＬＨ）转录因子

ＦＥＲ ／ ＦＩＴ（ Ｆｅｒ⁃ｌｉｋｅ Ｉｒｏｎ⁃ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ Ｔｒａｎｓｃｒｉｐ⁃
ｔｉｏｎ，ＦＩＴ）及其下游铁吸收相关基因 ＦＲＯ（Ｆｅｒｒｉｃ Ｒｅ⁃
ｄｕｃｔａｓｅ Ｏｘｉｄａｓｅ，ＦＲＯ）和 ＩＲＴ 的表达，而 ＮＯ 清除剂

ｃＰＴＩＯ ［２⁃（４⁃ｃａｒｂｏｘｙｐｈｅｎｙｌ）⁃４，４，５，５⁃ｔｅｔｒａｍｅｔｈｙｌｉｍｉ⁃
ｄａｚｏｌｉｎｅ⁃１⁃ｏｘｙｌ⁃３⁃ｏｘｉｄｅ，ｃＰＴＩＯ］则能显著抑制缺铁诱

导的铁吸收相关基因的表达，但在 ｆｅｒ ／ ｆｉｔ 突变体中
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外源 ＮＯ 处理并不能诱导 ＦＲＯ 和 ＩＲＴ 表达，表明

ＮＯ 对铁吸收相关基因 ＦＲＯ 和 ＩＲＴ 表达的调控依赖

于其上游转录因子 ＦＥＲ ／ ＦＩＴ （Ｇｒａｚｉａｎｏ ｅｔ ａｌ．，２００７；
Ｃｈｅｎ ｅｔ ａｌ．，２０１０）。 在拟南芥中，Ｃｈｅｎ 等（２０１０）发
现，缺铁条件下，外源添加 ＮＯＳ 合酶抑制剂 Ｌ⁃
ＮＡＭＥ 和 ＮＲ 抑制剂钨酸钠后，缺铁诱导的铁还原

酶活性显著受抑。 利用 ＮＯＳ 合酶突变体 ｎｏａ１ 和

ＮＲ 突变体 ｎｉａ１ｎｉａ２ 进一步研究发现，缺铁条件下

ｎｏａ１ 和 ｎｉａ１ｎｉａ２ 突变体根系铁还原酶活性均受到

显著抑制，而外源添加 ＮＯ 供体 ＧＳＮＯ 则能显著增

加 ｎｏａ１ 和 ｎｉａ１ｎｉａ２ 突变体根系铁还原酶活性，上述

结果从药理和遗传学角度证实 ＮＯ 对植物缺铁响应

的调控是必需的。 此外，在木本植物小金海棠中也

发现 ＮＯ 能够通过促进其上游转录因子 ＭｘＦＩＴ 的表

达来调控下游铁吸收相关基因 ＭｘＦＲＯ２ 和 ＭｘＩＲＴ１
的表达，进而增强植物对缺铁胁迫的耐性（Ｚｈａｉ ｅｔ
ａｌ．，２０１６）。 可见，ＮＯ 主要通过影响上游转录因子

ＦＥＲ ／ ＦＩＴ，进而实现对下游铁吸收相关基因表达的

调控。 而有关 ＮＯ 影响转录因子 ＦＩＴ 的潜在调控机

制也得到初步阐明。 在缺铁条件下，ＮＯ 主要作为

内源信号分子介导 ＦＩＴ 蛋白积累，通过与 ＦＩＴ 蛋白

互作，阻止由 ２６Ｓ 蛋白酶体介导的 ＦＩＴ 蛋白降解，维
持 ＦＩＴ 蛋白丰度和活性，进而促进下游铁吸收相关

基因的表达（Ｍｅｉｓｅｒ ｅｔ ａｌ．，２０１１；Ｓｉｖｉｔｚ ｅｔ ａｌ．，２０１１）。
此外，ＮＯ 还可以作为 １４⁃３⁃３ 蛋白 ＧＲＦ１１ （Ｇｅｎｅｒａｌ
Ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ Ｆａｃｔｏｒ １１）上游信号分子，通过促进 ＦＩＴ
蛋白与 ＧＲＦ１１ 启动子上的 Ｅ⁃ｂｏｘ 基序结合，增强

ＦＩＴ 转录因子的活性，进而上调其下游铁吸收相关

基因的表达，最终增强植物缺铁的耐性（Ｙａｎｇ ｅｔ ａｌ．，
２０１３）。 近年来一些研究认为，通过提高植物体内

抗氧化酶活性，降低缺铁诱导的氧化损伤也是 ＮＯ
增强植物对缺铁胁迫耐性的一个重要机制（Ｓｕｎ ｅｔ
ａｌ．，２００７；Ｋｕｍａｒ ｅｔ ａｌ．，２０１０；张秀玮等，２０１１；Ｚｈａｎｇ
ｅｔ ａｌ．， ２０１２； Ｓｏｎｇ ｅｔ ａｌ．， ２０１６； Ａｍｏｏａｇｈａｉｅ ｅｔ ａｌ．，
２０１７；Ｓｏｎｇ ｅｔ ａｌ．，２０１７；Ｄｏｎｇ ｅｔ ａｌ．，２０１８；Ｋａｙａ ｅｔ ａｌ．，
２０１９）。
２ ３　 ＮＯ 参与缺铁诱导的植物根系形态学变化

众所周知，在缺铁条件下，除了引起生理学上的

改变外，植物还会通过诱导根系形态的变化来活化

根际土壤中的铁，如通过促进侧根的形成和根毛的

发育来增加根系对养分吸收的面积，增强植物对铁

吸收的能力（Ｌｐｅｚ⁃Ｂｕｃｉｏ ｅｔ ａｌ．，２００３）。 此外，侧根

和根毛数量的增加对于提高根系高铁还原酶活性具

有促进作用，从而增强植物的缺铁耐性（ Ｊｉｎ ｅｔ ａｌ．，
２００８）。 关于 ＮＯ 对根系生长发育的调控作用早有

报道，在正常条件下，外源添加 ＮＯ 供体能促进侧根

原基的形成和侧根的伸长，而外源添加 ＮＯ 清除剂

ｃＰＴＩＯ 则能显著抑制侧根伸长，表明在正常条件下

ＮＯ 对侧根的形成和发育具有决定性的调控作用

（Ｃｏｒｒｅａ⁃Ａｒａｇｕｎｄｅ ｅｔ ａｌ．，２００４）。 但 ＮＯ 是否参与缺

铁条件下植物侧根发育的调控，尚不完全清楚。 Ｊｉｎ
等（２０１１）研究表明，在正常生长条件下，生长素类

似物 ＮＡＡ（ａ⁃ｎａｐｈｔｈａｌｅｎｅａｃｅｔｉｃ ａｃｉｄ，ＮＡＡ）和 ２，４⁃Ｄ
（２，４⁃ｄｉｃｈｌｏｒｏｐｈｅｎｏｘｙ，２，４⁃Ｄ）或 ＮＯ 供体 ＮＯＮＯａｔｅ
和 ＳＮＰ 均能诱导番茄侧根发育，而且在缺铁条件

下，生长素运输抑制剂 ＮＰＡ （１⁃ｎａｐｈｔｈｙｌｐｈｔｈａｌａｍｉｃ
ａｃｉｄ，ＮＰＡ）和 ＮＯ 清除剂 ｃＰＴＩＯ 均能显著抑制缺铁

诱导的侧根发育，表明 ＮＯ 和生长素均参与了缺铁

诱导的番茄侧根发育调控。 进一步研究发现，ＮＰＡ
不能抑制 ＮＯＮＯａｔｅ 诱导的侧根发育，而 ｃＰＴＩＯ 却能

抑制 ＮＡＡ 所诱导的侧根发育，该结果表明在缺铁诱

导的侧根发育的信号转导途径中，ＮＯ 作为生长素

的下游信号介导番茄侧根发育调控。 此外，缺铁诱

导的侧根发育能被 ＮＯＳ 合酶抑制剂所抑制，但 ＮＲ
抑制剂钨酸钠则对侧根发育无影响，暗示介导缺铁

番茄侧根发育的 ＮＯ 主要来源于 ＮＯＳ 合酶。 近来，
Ｓｕｎ 等（２０１７）利用水稻生长素运输突变体 ｏｓｐｉｎ１ｂ
（Ｐｉｎ⁃ｆｒｏｍｅｄ １，ＰＩＮ１）和 ＮＯ 合成突变体 ｏｓｎｉａ１ 从遗

传学角度进一步证实了在缺铁诱导的侧根发育信号

途径中，ＮＯ 作为生长素的下游信号介导水稻侧根

发育调控。 综上所述，ＮＯ 对植物缺铁响应的调控

是一个复杂的过程，它能从多方面不同水平上对缺

铁响应进行协同调控，进而增强植物对缺铁胁迫的

耐性。

３　 ＮＯ 与植物激素和信号分子互作对缺铁响应的

调控

３ １　 ＮＯ 与乙烯互作共同参与植物缺铁响应调控

除了 ＮＯ 外，一些植物激素和其他信号分子也

参与植物缺铁响应的调控 （ Ｓéｇｕéｌａ ｅｔ ａｌ．， ２００８；
Ｗａｎｇ ｅｔ ａｌ．，２０１２；Ｗｕ ｅｔ ａｌ．，２０１２；Ｍａｔｓｕｏｋａ ｅｔ ａｌ．，
２０１３；Ｌｅｉ ｅｔ ａｌ．，２０１４；Ｌｕｃｅｎａ ｅｔ ａｌ．，２０１５；Ｄｏｎｇ ｅｔ ａｌ．，
２０１６；Ｋｏｂａｙａｓｈｉ ｅｔ ａｌ．， ２０１６； Ｌｉｎ ｅｔ ａｌ．， ２０１６； Ｓｈｅｎ
ｅｔ ａｌ．，２０１６；Ｚｈｕ ｅｔ ａｌ．，２０１６）。 乙烯作为植物体内普

遍存在的气态信号分子，除了调节植物生长发育，还
在植物应答缺铁胁迫中扮演关键角色 （ Ｌｕｃｅｎａ
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ｅｔ ａｌ．，２０１５；Ｌｉｕ ｅｔ ａｌ．，２０１７；Ｌｉｕ ｅｔ ａｌ．，２０１８）。 缺铁

能诱导乙烯产生，增强植物的耐缺铁响应。 Ｌｉｎｇａｍ
等（２０１１）研究发现，缺铁下乙烯通过促进转录因子

ＥＩＮ３ （Ｅｔｈｙｌｅｎｅ Ｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ３，ＥＩＮ３） ／ ＥＩＬ１ （Ｅｔｈｙｌｅｎｅ
Ｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｅ Ｌｉｋｅ１，ＥＩＬ１）的表达，增强其与 ＦＩＴ 蛋白

的互作，从而维持 ＦＩＴ 蛋白的稳定性，防止由 ２６Ｓ 蛋

白酶介导的对 ＦＩＴ 蛋白的降解，维持 ＦＩＴ 蛋白活性，
进而调控下游铁吸收相关基因的表达，增强植物对

缺铁胁迫的耐性。 Ｌｉ 等（２０１５）进一步研究发现，乙
烯还可能通过调控 ＥＩＮ２ （ Ｅｔｈｙｌｅｎｅ Ｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ２，
ＥＩＮ２）的表达，来增强 ＥＩＮ３ ／ ＥＩＬ１ 蛋白稳定性，进而

促进 ＥＩＮ３ ／ ＥＩＬ１ 与 ＦＩＴ 蛋白的互作，防止 ２６Ｓ 蛋白

酶对 ＦＩＴ 蛋白的降解，最终增强铁吸收相关基因的

表达。 鉴于 ＮＯ 和乙烯均参与对植物缺铁响应的调

控，因而在缺铁信号转导途径中 ＮＯ 与乙烯必然存

在着网络对话（ｃｒｏｓｓ⁃ｔａｌｋ）。 有报道显示，乙烯和 ＮＯ
信号共同作用，参与植物耐缺铁响应的调控。 在拟

南芥中，Ｇａｒｃíａ 等（２０１０）发现，乙烯和 ＮＯ 共同调控

着许多与铁吸收利用及稳态平衡相关的基因如 Ａｔ⁃
ＦＩＴ、ＡｔｂＨＬＨ３８、ＡｔｂＨＬＨ３９、ＡｔＦＲＯ２、ＡｔＩＲＴ１、ＡｔＮＡＳ１、
ＡｔＮＡＳ２、ＡｔＦＲＤ３、ＡｔＭＹＢ７２ 等。 进一步研究发现，外
源 ＮＯ 供体能促进乙烯合成相关基因的表达，增加

根中乙烯的含量，而外源乙烯前体 ＡＣＣ（１⁃Ａｍｉｎｏｃｙ⁃
ｃｌｏ⁃Ｐｒｏｐａｎｅ⁃１⁃Ｃａｒｂｏｘｙｌｉｃ Ａｃｉｄ，ＡＣＣ）则能增加植物

根中 ＮＯ 的含量；但同时添加乙烯前体和 ＮＯ 清除

剂或者添加 ＮＯ 供体和乙烯合成抑制剂均无法诱导

铁还原酶活性，暗示 ＮＯ 和乙烯在缺铁信号转导途

径中不是简单的上下游关系，而可能通过形成一个

闭合环路，不断增加植物根中 ＮＯ 和乙烯的含量，放
大缺铁信号，从而共同参与植物缺铁响应调控

（Ｇａｒｃíａ ｅｔ ａｌ．，２０１１）。 此外，由于这种调控仅在缺

铁或低铁条件下起作用，因此韧皮部汁液中的铁可

能作为负调控因子参与该过程的调控。 Ｇａｒｃíａ 等

（２０１８）进一步研究发现，缺铁诱导的乙烯含量增加

可能与缺铁下显著增加的谷胱甘肽含量以及谷胱甘

肽还原酶活性有关。 因为谷胱甘肽可以通过促进乙

烯合成相关基因的表达（Ｄａｔｔａ ｅｔ ａｌ．，２０１５），而谷胱

甘肽还原酶则可通过降低植物体内亚硝基谷胱甘肽

含量，解除由亚硝基谷胱甘肽介导的对乙烯合成相

关酶蛋白亚硝基化修饰引起的酶功能的改变

（Ｗüｎｓｃｈｅ ｅｔ ａｌ． ２０１１）。
３ ２　 ＮＯ 与生长素互作共同参与植物缺铁响应调控

植物的缺铁响应受自身和外界铁营养状况的影

响，生长素在其中扮演着关键角色 （ Ｌｉｕ ｅｔ ａｌ．，
２０１５）。 研究表明，缺铁能显著增加植物根中生长

素的含量，而生长素类似物则能显著增强铁吸收相

关基因的表达（Ｌｉ ｅｔ ａｌ．，２０１６）。 Ｃｈｅｎ 等（２０１０）研

究发现，ＮＯ 作为信号分子通过与生长素的互作共

同参与了植物缺铁响应的调控。 在缺铁条件下，拟
南芥生长素过量形成突变体 ｙｕｃａａ 根中 ＦＣＲ 活性、
ＮＯ 含量和铁吸收相关基因的表达均显著高于野生

型，而在生长素运输突变体 ａｕｘ１⁃７ 中正好相反；同
时，在生长素过量形成而 ＮＯ 含量减少的 ｙｕｃａａ ｎｏａ１
双突变体中 ＦＣＲ 活性显著下降，这些结果共同表明

在缺铁条件下，ＮＯ 作为生长素下游信号参与植物

缺铁响应的调控。 尽管 ＮＯ 与生长素互作对植物缺

铁响应调控的确切机制尚未阐明，但研究表明这可

能与 ＮＯ 对生长素受体蛋白 ＴＩＲ１（Ｔｒａｎｓｐｏｒｔ Ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ
Ｒｅｓｐｏｎｓｅ １）亚硝基化修饰有关。 Ｔｅｒｒｉｌｅ 等（２０１２）
研究发现，生长素通过促进 ＮＯ 的积累，进而引起

ＮＯ 对 ＴＩＲ１ 蛋白的亚硝基化修饰，增强 ＴＩＲ１ ／ ＡＦＢ⁃
ＡＵＸ ／ ＩＡＡ 复合体的互作，进而调控生长素依赖的一

些基因的表达，如铁吸收相关基因的表达。 值得注

意的是，尽管 ＮＯ 在不同层面上参与了植物缺铁响

应的调控，但介导这些调控的 ＮＯ 来源存在差异。
如 Ｇｒａｚｉａｎｏ 和 Ｌａｍａｔｔｉｎａ （２００７）研究表明，参与植物

缺铁生理响应调控的 ＮＯ 来源于 ＮＲ，而参与缺铁诱

导的根系形态改变调控的 ＮＯ 来源于 ＮＯＳ 合酶（Ｊｉｎ
ｅｔ ａｌ．，２０１１）。 可见，不同来源途径的 ＮＯ 在植物缺

铁响应调控过程中扮演着不同角色。
３ ３　 ＮＯ 与其他信号分子互作共同参与植物缺铁

响应调控

在缺铁信号调控网络中，一氧化碳 （ Ｃａｒｂｏｎ
Ｍｏｎｏｘｉｄｅ，ＣＯ）和二氧化碳（Ｃａｒｂｏｎ Ｄｉｏｘｉｄｅ，ＣＯ２）也
参与植物缺铁应答反应，而且它们都是作为 ＮＯ 的

上游信号分子参与植物缺铁响应的调控。 在拟南芥

中，外源添加 ＣＯ 供体能显著缓解叶片缺铁黄化表

型，并上调铁吸收相关基因的表达，但同时添加 ＣＯ
供体和 ＮＯ 清除剂时则能逆转上述过程，表明在缺

铁信号转导途径中 ＣＯ 作为 ＮＯ 的上游信号分子调

控植物缺铁响应 （Ｋｏｎｇ ｅｔ ａｌ．，２０１０）。 随后 Ｌｉ 等

（２０１３）利用 ＣＯ 过量形成和显著减少的拟南芥植株

３５Ｓ：：ＡｎｔｉＨＯ１ 和 ｈｙ１，从遗传学角度证实 ＣＯ 对植物

缺铁响应的调控依赖于 ＮＯ 的信号通路。 Ｇｕｏ 等

（２００８）研究还发现，在缺铁诱导的番茄侧根发育信

号转导途径中，ＣＯ 同样作为 ＮＯ 的上游信号分子参
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与番茄侧根发育的调控。 Ｙａｎｇ 等（２０１６）进一步研

究发现，ＣＯ 通过促进生长素运输蛋白 ＰＩＮ１ 和 ＰＩＮ２
的表达，增加根中生长素含量，而生长素又通过增加

ＮＯ 合成来促进侧根和根毛的发育以及铁吸收相关

基因的表达。 ＮＯ 也能与 ＣＯ２共同作用缓解植物缺

铁。 Ｊｉｎ 等（２００９）研究发现，缺铁条件下高浓度 ＣＯ２

通过增加高铁还原酶活性和铁吸收相关基因的表

达，促进番茄对铁的吸收，进而缓解植物缺铁。 进一

步研究发现，这可能与高浓度 ＣＯ２增加 ＮＯ 在番茄

根中积累有关，因为外源添加 ＮＯ 清除剂能逆转上

述过程。 此外，如前所述多胺介导的植物体内 ＮＯ
的合成在许多研究中已得到证实（Ｗｉｍａｌａｓｅｋｅｒａ ｅｔ
ａｌ．，２０１１）。 但多胺诱导形成的 ＮＯ 参与植物缺铁响

应的调控直到近来才被发现（Ｚｈｏｕ ｅｔ ａｌ．，２０１６；Ｚｈｕ
ｅｔ ａｌ．，２０１６；Ｚｈｏｕ ｅｔ ａｌ．，２０１８）。 在拟南芥中，缺铁可

显著诱导腐胺其根中积累，而且外源腐胺处理可显

著降低拟南芥根中半纤维素中结合的铁，促进植物

根中铁的再利用，进而缓解缺铁。 进一步研究发现，
腐胺介导的对半纤维素铁再利用与 ＮＯ 有关，因为

在 ＮＯ 含量显著降低的突变体 ｎｏａ１ 和 ｎｉａ１ｎｉａ２ 中，
外源添加腐胺处理突变体根半纤维素铁再利用和缺

铁响应的促进效应被显著抑制，可见，在腐胺介导的

细胞壁半纤维素中铁的再利用和缺铁响应调控过程

中，ＮＯ 作为下游信号分子参与上述过程的调控

（Ｚｈｕ ｅｔ ａｌ．，２０１６）。 类似地，Ｚｈｏｕ 等（２０１８）在番茄

中发现，接种枯草芽孢杆菌（Ｂａｃｉｌｌｕｓ ｓｕｂｔｉｌｉｓ ＳＴＵ６）
能通过增加番茄体内可溶性铁含量，提高番茄的耐

缺铁性。 这主要与 ＳＴＵ６ 增加番茄根中亚精胺含量

进而促进 ＮＯ 形成有关。
综上所述，ＮＯ 在调控植物应答缺铁胁迫过程

中扮演着关键角色。 在上述调控过程中，ＮＯ 均作

为植物激素和其他信号分子的下游信号分子参与植

物缺铁响应的调控。 图 １ 简要概括了 ＮＯ 参与植物

缺铁响应调控的信号调控网络。

４　 展　 望

随着人们对饮食健康的日益重视，作物营养品

质特别是以铁为代表的微量元素对人类健康的作用

愈发受到人们的关注（李俊成等，２０１６）。 近年来，
关于植物缺铁信号调控机制的研究已取得重大进

展，许多参与植物缺铁响应调控的信号分子均得到

鉴定，而且对它们的调控机制也有了初步的认识。
尽管关于 ＮＯ 与铁吸收核心转录因子 ＦＩＴ 互作机制

图 １　 一氧化氮与其他信号分子参与植物应答缺铁胁迫调
控的信号调控网络模式图
Ｆｉｇ．１　 Ｓｃｈｅｍａｔｉｃ ｇｒａｐｈ ｏｆ ｔｈｅ ｓｉｇｎａｌ ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ ｎｅｔｗｏｒｋ ｏｆ
ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ ａｎｄ ｏｔｈｅｒ ｓｉｇｎａｌ ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｐｌａｎｔ ｉｎ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｉｒｏｎ⁃ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ｓｔｒｅｓｓ
ＮＯ： 一氧化氮；Ｅｔｈｙｌｅｎｅ：乙烯；Ａｕｘｉｎ：生长素；ＣＯ：一氧化碳；ＣＯ２：二
氧化碳；ＥＩＮ２（Ｅｔｈｙｌｅｎｅ Ｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ２）：乙烯信号转导途径响应元件；
ＥＩＮ３ ／ ＥＩＬ１（Ｅｔｈｙｌｅｎｅ Ｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ２ ／ Ｅｔｈｙｌｅｎｅ Ｉｎｓｅｎｓｉｔｉｖｅ Ｌｉｋｅ１）：乙烯信
号转导途径响应元件；ＧＲＦ１１（Ｇｅｎｅｒａｌ Ｒｅｇｕｌａｔｏｒｙ Ｆａｃｔｏｒ； １１）： 参与
缺铁响应调控的 １４⁃３⁃３ 蛋白家族成员；ＦＩＴ （Ｆｅｒ⁃ｌｉｋｅ Ｉｒｏｎ⁃ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙ⁃
ｉｎｄｕｃｅｄ Ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ）：缺铁响应调控关键转录因子。 黑色箭头表示
促进作用，带有终止符号的红色线段表示抑制作用。

已初步阐明，但植物体内还有许多与铁吸收相关的

核心转录因子， 如 ＰＯＰＥＹＥ、 ｂＨＬＨ０３８、 ｂＨＬＨ０３９、
ｂＨＬＨ１００ 和 ｂＨＬＨ１０１，其中 ＰＯＰＥＹＥ 是一个缺铁响

应的负调控转录因子，它是否与 ＮＯ 存在互作以及

通过何种方式互作，仍有待进一步研究。 ＮＯ 对蛋

白翻译后修饰是其调控蛋白活性的一种常见方式，
主要通过对蛋白质酪氨酸或半胱氨酸位点上的残基

进行亚硝基化修饰来改变蛋白的功能与活性。 目前

关于 ＮＯ 对蛋白质修饰研究较多的是正向亚硝基化

修饰，由于亚硝基化修饰过程是可逆的，对于反向通

过移除蛋白质酪氨酸或半胱氨酸侧链上 ＮＯ 的去亚

硝基化修饰的研究较少，因此，这也是将来研究的一

个重点。 此外，ＮＯ 对蛋白质的去亚硝基化修饰是

植物对其体内氧化还原状态的一种快速有效的响

应，因此，硫氧还蛋白还原酶介导的去亚硝基化修饰

可能是 ＮＯ 信号转导的组成部分，将来关于 ＮＯ 去

亚硝基化修饰的研究应结合硫氧还蛋白还原酶系统

开展。
另一方面，尽管外源添加 ＮＯ 能促进植物体内

ＤＩＮＣｓ 和 ＭＩＮＣｓ 的形成，但目前关于这些物质的确

切作用尚未阐明。 上述物质到底是作为 ＮＯ 临时储

存库，促进 ＮＯ 长距离运输，将 ＮＯ 从合成位点转移

到作用位点来发挥功能，还是仅仅是作为一个植物

体内铁运输的一个载体促进铁在植物体内转运增加
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植物体内铁的有效性？ 目前尚不得而知，这也是将

来研究的一个挑战。 此外，虽然近来关于植物缺铁

信号调控机制的研究取得了一定的进展，鉴定了许

多参与植物缺铁响应调控的信号分子，但是这些信

号到底是如何整合到缺铁信号调控网络中尚不完全

清楚。 由于植物对铁吸收的调控发生在多个水平上

是各种局部和系统性信号综合作用的结果。 那么对

于缺铁信号最早由哪个部位产生（地上部还是根

中），通过何种途径进行传导，而最早接收这个信号

的受体又是什么仍知之甚少。 随着各种“组学”技

术的快速发展，利用这些“组学”技术有助于筛选和

鉴定一些在植物缺铁早期响应中起关键作用信号分

子，这对于深入揭示植物缺铁信号调控网络具有重

要意义。 此外，由于各种激素在植物缺铁信号转导

途径中存在复杂的网络对话，各种“组学”技术的运

用必然使我们对不同激素在缺铁信号转导调控网络

中的作用和地位有更清晰的认识。
尽管各国学者在利用外源 ＮＯ 增强植物缺铁耐

性方面展开了大量研究，但目前有关 ＮＯ 对植物缺

铁耐性调控的研究对象相对较单一，主要以模式植

物拟南芥和一些其他农作物，如水稻、黄瓜、番茄和

花生等为主，而对木本植物的研究较少涉及。 ＮＯ
在木本植物中的关键调控作用与机理亟待研究，因
此将来可以加强 ＮＯ 在木本植物缺铁响应和调控机

理方面的研究。 此外，如何将已有的 ＮＯ 研究成果

应用到现实生产中，用于指导生产，进而提高作物可

食部位的铁含量以及产量，也是一个十分关键的问

题。 对于在一些缺铁土壤中的作物生产而言，我们

可以通过合理的养分管理措施，促进土壤中 ＮＯ 的

释放来增强植物对缺铁胁迫的耐性 （肖乾颖等，
２０１８）。 另一方面，我们也可以通过在土壤中或植

株叶片喷洒一些化学性质相对稳定的 ＮＯ 释放剂以

及接种一些能生产 ＮＯ 的菌株，增强铁吸收相关基

因的表达，促进铁的吸收，最终改善缺铁土壤上植物

的生长。 鉴于现在许多作物特别是蔬菜和水果类作

物生产都是在大棚内进行集约化生产，因此，我们还

可以在大棚的不同部位放置一些微生物发酵装置，
用于控制 ＮＯ 的释放，促进植株生长，增加作物产量

和可食部位中铁的含量。 当然，上述 ＮＯ 释放剂 ／微
生物菌株和微生物发酵装置在商业化应用前需要大

量的前期试验摸索，才能探索出适合不同种类作物

生长的微生物肥和发酵装置。 总之，ＮＯ 调控植物

缺铁机理和应用研究充满挑战，随着 ＮＯ 介导的植

物缺铁响应调控机理的逐步揭示和 ＮＯ 应用研究的

不断突破，必将显著改善植物对铁的吸收和利用效

率，最终改善植物和人类的铁营养。
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