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Charakterystyka białek związanych z transportem 
i magazynowaniem żelaza u roślin

STRESZCZENIE

Żelazo jest metalem przejściowym niezbędnym do prawidłowego wzrostu oraz rozwoju 
roślin ponieważ jako składnik wielu enzymów o rozległym potencjale oksydoredukcyj-

nym, uczestniczy w kluczowych procesach komórkowych. W trakcie ewolucji rośliny wy-
kształciły rozmaite systemy komórkowe, umożliwiające im ścisłą kontrolę poziomu żelaza 
w komórkach, tkankach i organach. Obejmują one zarówno białka błonowe, które odpo-
wiadają za pobieranie żelaza z roztworu glebowego, daleki transport tego metalu do pę-
dów i wewnątrzkomórkową dystrybucję żelaza pomiędzy różne organelle komórkowe, jak 
i białka magazynujące i chelatujące żelazo, które chronią komórki przed toksycznym dzia-
łaniem wolnych jonów tego metalu i umożliwiają roślinom prawidłowy wzrost i rozwój w 
warunkach niedoboru tego mikroelementu w glebie. Z uwagi na kluczowe znaczenie żelaza 
dla funkcjonowania roślin, białka związane z transportem, chelatowaniem i magazynowa-
niem tego mikroelementu u roślin są w ostatnich latach przedmiotem bardzo intensywnych 
badań. Niniejsza praca przedstawia istniejący zaktualizowany stan wiedzy na temat tych 
białek a także mechanizmów ich regulacji.

WPROWADZENIE – WŁAŚCIWOŚCI BIOLOGICZNE 
I DOSTĘPNOŚĆ ŻELAZA

Żelazo należy do grupy metali śladowych, czyli takich, których masa atomowa 
jest większa niż 20 [1]. Jest mikroelementem niezbędnym dla prawidłowego wzro-
stu i rozwoju wszystkich organizmów. Z uwagi na zdolność do łatwego oddawa-
nia i przyjmowania elektronów, żelazo jest obok miedzi kluczowym składnikiem 
odwracalnych reakcji redoks, w których dochodzi do zmiany formy utlenienia 
jonów Fe2+ i Fe3+ [2]. Jako składnik grup prostetycznych, takich jak hem, klastry 
żelazowo-siarkowe i centra żelazowe determinuje aktywność wielu białek uczest-
niczących w kluczowych procesach metabolicznych komórek i tkanek. Białka za-
wierające hem i klastry Fe-S biorą udział w transporcie elektronów w procesach 
oddychania komórkowego i fotosyntezy, w transporcie i magazynowaniu tlenu, 
w syntezie chlorofilu i utrzymaniu struktury i funkcji chloroplastów, w usuwaniu 
nadmiaru wolnych rodników z komórek i kompartymentów komórkowych oraz 
w regulacji ekspresji genów i syntezy mikroRNA [3]. Do grupy tych białek należą 
tak ważne białka i enzymy jak hemoglobina, mioglobina, cytochromy, katalazy, 
oksydoreduktazy, peroksydazy, akonitaza, enzymy mitochondrialnego łańcucha 
oddechowego: reduktaza bursztynian-Q, reduktaza NADH-Q czy białko Rieske. 
Biologiczne znaczenie tego pierwiastka jest tak duże, że jego niedobór może pro-
wadzić do poważnych zaburzeń wzrostu i rozwoju organizmów, a nawet do ich 
śmierci. Według szacunkowych danych Światowej Organizacji Zdrowia, ponad 
2 miliardy ludzi na świecie cierpi z powodu anemii wywołanej niedoborem Fe w 
diecie [4]. Najwięcej przypadków śmiertelnych z powodu tej choroby stwierdza 
się w krajach Afryki, Azji i Ameryki Południowej, w regionach, których miesz-
kańcy odżywiają się przede wszystkim produktami pochodzenia roślinnego, 
uprawianymi na mało żyznych glebach. Przypuszcza się, że nawet jedna trzecia 
światowych zasobów gleby stanowi podłoże ubogie w żelazo dostępne dla roślin 
[5]. Takie statystyki mogą wydawać się zaskakujące, jeśli weźmiemy pod uwagę 
fakt, że żelazo występuje stosunkowo powszechnie w środowisku naturalnym: 
stanowi około 5,6% skorupy ziemskiej, a więc należy do grupy pięciu najbardziej 
rozpowszechnionych pierwiastków na ziemi [6]. Dostępność żelaza dla roślin jest 
jednak ściśle uzależniona od właściwości gleby. Takie parametry jak bogactwo 
mikroorganizmów, pH (niskie pH sprzyja pobieraniu kationów), tekstura (za-
wartość piasku, gliny, iłów), skład (zawartość innych pierwiastków, np. wapnia) 
i rodzaj gleby mają niezwykle istotny wpływ na jej natlenienie, nawodnienie oraz 
zawartość i dostępność składników mineralnych [7]. Żelazo należy do grupy me-
tali przejściowych, których atomy zawierają elektrony walencyjne na więcej niż 
jednej podpowłoce, a więc mogą przyjmować kilka stopni utlenienia. W warun-
kach naturalnych żelazo występuje w postaci dwóch biologicznie czynnych form: 
w formie jonu żelazawego (Fe2+) i w formie jonu żelazowego (Fe3+) [8]. W glebach 
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dominuje forma Fe3+, która jest związana z wodorotlenkami 
i krzemianami lecz ich rozpuszczalność jest zbyt niska, aby 
zapewnić wystarczającą podaż dla roślin. Wraz ze wzrostem 
pH gleby rozpuszczalność tych form żelaza, a więc i ich do-
stępność, drastycznie spadają, ponieważ dochodzi do hy-
drolizy, polimeryzacji i wytrącania związków Fe z roztworu 
glebowego [9]. Dostępność żelaza znacznie maleje także w 
warunkach wysokich stężeń wapnia w glebie. W porówna-
niu z formą Fe3+, żelazo na drugim stopniu utlenienia (zre-
dukowane przez tlen atmosferyczny) jest stosunkowo dobrze 
rozpuszczalne w podłożach i łatwo dostępne dla roślin [8].

Rośliny osiągają optymalny wzrost poprzez utrzymanie 
stężenia żelaza na poziomie od 10–9 do 10–4 M [2]. Ponie-
waż zdecydowana większość gleb zawiera żelazo trudno 
dostępne dla roślin, organizmy te wykształciły w trakcie 
ewolucji złożone, precyzyjnie regulowane strategie, umoż-
liwiające im pobieranie, efektywną dystrybucję oraz maga-
zynowanie żelaza w tkankach i kompartymentach komór-
kowych. Kluczowymi elementami tych procesów są białka 
błonowe i białka chelatujące i magazynujące żelazo, które 
umożliwiają kontrolowane przenoszenie wolnych jonów 
żelaza lub chelatów żelaza przez błony komórkowe i błony 
organelli komórkowych oraz bezpieczne przechowywanie 
tego mikroelementu w komórkach.

STRATEGIE ORAZ TRANSPORTERY UCZESTNICZĄCE 
W POBIERANIU ŻELAZA Z ROZTWORU GLEBOWEGO

STRATEGIA I
W trakcie ewolucji rośliny rozwinęły dwie strategie po-

bierania żelaza z roztworu glebowego. Strategia I opiera 
się na redukcji schelatowanych jonów Fe3+ do jonów Fe2+ 

i stosowana jest przez wszystkie rośliny wyż-
sze z wyjątkiem rodziny Graminaceae (trawy). W 
pierwszym etapie, aby obniżyć pH ryzosfery i 
zwiększyć rozpuszczalność i dostępność żelaza, 
rośliny wydzielają do niej protony i związki feno-
lowe w odpowiedzi na deficyt Fe w środowisku 
(Ryc. 1) [2]. W procesie wydzielania protonów 
biorą udział pompy protonowe (H+-ATPazy) na-
leżące do rodziny P-ATPaz, zlokalizowane w pla-
zmolemie komórek korzeni [10]. Wykazano, że w 
warunkach deficytu Fe w ryzodermie A. thaliana 
dochodzi do zwiększonej ekspresji genów AHA1, 
AHA2 oraz AHA7, przy czym poziom ekspresji 
genu AHA2 jest najwyższy [11]. Dysrupcja tego 
genu u A. thaliana powoduje znaczne zmniejsze-
nie wydajności procesu obniżania pH gleby przez 
rośliny [11]. Ekspresja genu homologicznego biał-
ka ogórka CsHA1 także wzrasta w odpowiedzi 
na brak Fe w podłożu [12]. Przypuszcza się za-
tem, że obydwa białka odpowiadają za sekrecję 
protonów do gleby i zwiększone pobieranie że-
laza w warunkach jego ograniczonej dostępności.

Związki fenolowe także zwiększają dostęp-
ność żelaza dla roślin. Wykazano, że mają one 
zdolność do chelatowania i rozpuszczania Fe3+ a 
także jego redukcji do Fe2+ in vitro [13]. Badania 
nad A. thaliana, Brassica napus i Medicago truncatula 
wykazały, że związki fenolowe wydzielane przez 
rośliny do roztworu glebowego są pod względem 

chemicznym podobne do kumaryn takich jak skopoletyna i 
flawina. Są one syntetyzowane w warunkach deficytu żela-
za przy udziale hydroksylazy 6 ferulo-CoA i wydzielane z 
komórek do ryzosfery przez plazmolemowy transporter z 
rodziny ABC, ABCG37/PDR9 (Ryc. 1) [14].

Kolejnym etapem strategii I jest odbywająca się na po-
wierzchni korzeni redukcja Fe3+ do Fe2+, katalizowana przez 
plazmolemową oksydoreduktazę Fe3+, która u A. thaliana 
kodowana jest przez gen FRO2 (ang. Ferric reduction-oxi-
dase) (Ryc. 1) [2]. Ekspresja genu kodującego to białko jest 
indukowana lub represjonowana w komórkach epidermal-
nych korzeni w warunkach odpowiednio, deficytu lub do-
stępności żelaza [2,5]. W porównaniu z roślinami dzikimi, 
rośliny z nadekspresją genu FRO2 rosną znacznie lepiej w 
warunkach niskiej dostępności tego metalu [15]. Można za-
tem przypuszczać, że FRO2 pełni istotną rolę w odpowiedzi 
roślin na deficyt żelaza w podłożu. Co ciekawe, w genomie 
A. thaliana zidentyfikowano siedem genów kodujących biał-
ka FRO, które charakteryzują się zróżnicowaną ekspresją 
organową. I tak, geny FRO2, FRO3 i FRO5 ulegają ekspresji 
w korzeniach, natomiast transkrypty genów FRO6, FRO7 i 
FRO8 wykryto w pędach [16]. Ostatnie badania wykazały, 
że FRO7 uczestniczy w redukcji żelaza w chloroplastach 
(Ryc. 3B) [17]. Zatem procesy redukcji jonów Fe3+ do jonów 
Fe2+ i transportu jonów Fe2+ zachodzą w błonach różnych 
tkanek i organelli komórek roślinnych.

Ostatnim etapem strategii I jest transport zredukowane-
go żelaza do komórek korzeni. Proces ten katalizowany jest 
przy udziale transportera błonowego IRT1, zlokalizowane-
go w plazmolemie komórek epidermy korzeni (Ryc. 1) [18]. 

Rycina 1. Strategie pobierania żelaza przez rośliny. ZF – związki fenolowe, PS – fitosiderofory, 
SAM – S-adenozylo-metionina, NAS – syntaza nikotianaminy, NA – nikotianamina, NAAT – 
aminotransferaza NA, DMA – kwas deoksymugeinowy, DMAS – syntaza DMA, ŚK – ściana ko-
mórkowa, A – apoplast, BK – błona komórkowa, CYT – cytoplazma. Rycinę wykonano używając 
bazy Servier Medical Art (http://smart.servier.com/).
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Białko IRT1 należy do rodziny białek ZIP (ang. ZRT-like 
IRT-like Proteins), obejmującej białka ZRT (ang. Zinc-Regu-
lated Transporter) transportujące cynk, oraz białka IRT (ang. 
Iron-Regulated Transporter) transportujące żelazo [18]. IRT1 
jest transporterem o wysokim powinowactwie do żelaza i 
ekspresja genu kodującego to białko znacznie wzrasta w 
warunkach deficytu żelaza w podłożu [2]. Poza korzeniami, 
transkrypt genu IRT1 wykryto także w kwiatach, a dokład-
nie w nitkach pręcików, co pozwala przypuszczać, że białko 
to zaangażowane jest również w zaopatrywanie rozwijają-
cych się ziaren pyłku w żelazo [19]. Badania na mutantach 
drożdżowych i roślinnych wykazały, że jest to transporter 
multispecyficzny: oprócz jonów żelaza wykazuje zdolność 
do transportu jonów manganu, cynku, kobaltu i kadmu 
[20]. Mutanty A. thaliana, charakteryzujące się niepraw-
idłowym funkcjonowaniem genu IRT1 są chlorotyczne, 
mają poważnie zaburzony wzrost i rozwój, są sterylne i 
umierają po 3-4 tygodniach od skiełkowania [19]. W związ-
ku z tym uważa się, że białko IRT1 jest głównym transport-
erem odpowiedzialnym za pobieranie żelaza przez rośliny. 
W genomie A. thaliana zidentyfikowano ortolog genu IRT1, 
gen IRT2 [2]. Ekspresja tego genu zachodzi w zewnętrznych 
warstwach korzeni w warunkach niedoboru żelaza [2]. Co 
ciekawe, mutanty z dysrupcją genu IRT2 nie wykazują żad-
nych objawów deficytu Fe. Nie stwierdzono także nade-
kspresji tego genu w roślinach z dysrupcją genu IRT1 [19, 
21]. Wykazano, że w przeciwieństwie do AtIRT1, AtIRT2 
lokalizuje się w pęcherzykach wewnątrzkomórkowych, a 
więc nie uczestniczy w pobieraniu żelaza do komórki, ale 
raczej w akumulacji tego metalu w pęcherzykach lub jego 
remobilizacji z tych organelli w warunkach odpowiednio, 
nadmiaru lub deficytu żelaza w środowisku [21].

Ostatnie badania wykazały, że ekspresja genów kodują-
cych białka IRT1 i FRO2 jest regulowana przez takie same 
czynniki transkrypcyjne: FIT, bHLH38 i bHLH39. Miano-
wicie, FIT wchodzi w interakcję z bHLH38 lub bHLH39 
tworząc heterodimery FIT-bHLH38 lub FIT-bHLH39, które 
bezpośrednio aktywują transkrypcję genów IRT1 i FRO2 
[22]. Jednoczesna aktywacja ekspresji genów odpowied-
zialnych za zakwaszanie gleby (AHA2), redukcję chelatów 
Fe3+ (FRO2) i transport Fe do komórki (IRT1) stanowi kom-
pleksową, ściśle powiązaną odpowiedź roślin na deficyt 
żelaza w glebie.

STRATEGIA II

W przeciwieństwie do roślin dwuliściennych, trawy, w 
tym najpowszechniej uprawiane kukurydza, pszenica i ryż, 
stosują strategię II pobierania żelaza z gleby, opierającą się 
na chelatowaniu formy Fe3+. W porównaniu ze strategią I, 
strategia II jest dużo bardziej wydajna, dzięki czemu rośli-
ny trawiaste przez dłuższy czas nie odczuwają negatyw-
nych skutków niedoboru Fe [2]. W odpowiedzi na deficyt 
Fe, trawy uwalniają do gleby fitosiderofory (PS) (Ryc. 1), 
związki o wysokim powinowactwie do Fe3+, należące do 
rodziny kwasów mugeinowych (MA) i arwenowych (AA) 
[23]. Kwas mugeinowy to niebiałkowy polipeptyd, który 
wykryto najpierw w owsie i ryżu, a później w innych tra-
wach, takich jak pszenica i jęczmień [24]. W komórkach 
roślinnych MA powstaje z nikotianaminy (NA), która jest 
syntetyzowana z trzech cząsteczek S-adenozylo-metioniny 

przez syntazę nikotianaminy [2]. Następnie nikotianamina 
jest przekształcana do kwasu deoksymugeinowego (DMA), 
bezpośredniego prekursora MA, za pośrednictwem dwóch 
enzymów: aminotransferazy NA (NAAT) i syntazy DMA 
(DMAS) (Ryc. 1) [2,25]. Nikotianamina nie jest wydzielana 
przez rośliny do gleby, ale funkcjonuje jako chelator żelaza 
w komórkach roślinnych [2]. Oprócz jonów Fe2+ może także 
wiązać jony Fe3+, Mn2+, Cu2i i Ni2+ [26]. Do tej pory zidenty-
fikowano dziewięć różnych typów MA, przy czym każdy 
rodzaj trawy wytwarza własny rodzaj związku należącego 
do tej grupy, którego produkcja i sekrecja kontrolowane 
są przez stężenie żelaza w glebie [2]. Mechanizm sekrecji 
kwasów mugeinowych do gleby nie został jeszcze w pełni 
wyjaśniony; wydaje się, że mogą one być wydzielane z 
komórki na drodze transportu pęcherzykowego (Ryc. 1), 
ponieważ w trakcie wydzielania fitosideroforów i DMA 
przez jęczmień i ryż w komórkach korzeni obserwowano 
pojawienie się rozdętych pęcherzyków [27, 28]. Co więcej, 
wykazano, że syntaza NA jest zasocjowana z błoną pęcher-
zyków wydzielniczych, a aminotransferaza NA występu-
je w ich wnętrzu, co sugeruje, że zarówno NA jak i DMA 
są produkowane we wnętrzu pęcherzyków (Ryc.1) [28]. 
Ostatnie badania wykazały, że kwasy mugeinowe są wy-
dzielane z komórek także przez błonowe białko TOM1 (ang. 
Transporter Of Mugineic acids) (Ryc. 1), należące do rodziny 
antyporterów MFS (ang. Major Facilitator Superfamily) [29]. 
Ekspresja genów kodujących białka TOM1 u ryżu i jęczmie-
nia znacznie wzrasta w warunkach deficytu żelaza, a nade-
kspresja białka TOM1 istotnie zwiększa wydzielanie fitosi-
deroforów przez rośliny i ich odporność na deficyt żelaza 
[29].

Kolejnym etapem strategii II jest transport schelato-
wanych jonów Fe3+ do korzeni. Transporter błonowy od-
powiedzialny za przenoszenie kompleksów Fe3+-MA do 
komórek korzeni został po raz pierwszy zidentyfikowany 
u kukurydzy i nazwany YS1 (ang. Yellow Stripe 1) (Ryc. 1) 
[30]. Mutanty kukurydzy z nieprawidłowo funkcjonującym 
białkiem nie są zdolne do pobierania kompleksów Fe3+-fi-
tosiderofory z gleby, w związku z czym w środowisku o 
niskiej dostępności żelaza mają na liściach chlorotyczne 
zmiany w postaci żółtych pasków (żółta pasiastość, ang. yel-
low stripe). Zdolność YS1 do transportu chelatów jonów Fe3+ 
wykazano w badaniach z użyciem mutantów drożdży i ro-
ślin niezdolnych do pobierania żelaza: mutanty z ekspresją 
genu YS1 odzyskiwały zdolność pobierania żelaza z pod-
łoża wzbogaconego w kompleksy Fe3+-fitosiderofory) [30]. 
Ekspresja genu YS1 jest indukowana w warunkach deficytu 
żelaza zarówno w korzeniach jak i w pędach kukurydzy, 
co sugeruje udział białka YS1 nie tylko w pobieraniu Fe z 
podłoża, ale również w dystrybucji kompleksów żelaza w 
obrębie części nadziemnych roślin [30].

W trakcie kolejnych badań podobne białka identyfikowa-
no u innych roślin i określano skrótem YSL (ang. YS-like). 
Białka te należą do większej rodziny białek transportują-
cych oligopeptydy (OPT, ang. Oligopeptide Transporters). 
Białka YSL, lokalizujące się w błonie komórkowej, uczest-
niczą nie tylko w pobieraniu żelaza z podłoża, ale także w 
dalekim transporcie żelaza oraz innych metali (Fe3+, Zn2+, 
Ni2+ i Cu2+) do pędów. Substratami dla tych białek są kom-
pleksy metali ciężkich z fitosideroforami (rośliny jednoli-
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ścienne) lub nikotianaminą (rośliny dwuliścienne) (Ryc. 2) 
[31]. W genomie A. thaliana zidentyfikowano 8 genów ko-
dujących białka YSL. Do ekspresji genu AtYSL1 dochodzi 
w komórkach miękiszu naczyniowego liści, ziarnach pył-
ku i młodych łuszczynkach [32]. Poziom transkryptu tego 
genu w liściach znacznie wzrasta w warunkach nadmiaru 
żelaza w środowisku [32]. W porównaniu z roślinami typu 
dzikiego, mutanty z dysrupcją genu AtYSL1 akumulują o 
40% więcej nikotianaminy w pędzie i zawierają mniej żelaza 
i nikotianaminy w nasionach [32]. Ekspresja genu AtYSL1 w 
roślinach ysl1 przywraca mutantom fenotyp roślin dzikich 
[32]. Przypuszcza się zatem, że białko YSL1 uczestniczy w 
dalekim transporcie kompleksów żelaza z nikotianaminą i 
dostarczaniu tych kompleksów do nasion (Ryc. 2) [32]. Po-
dobnie jak AtYSL1, białko AtYSL2 lokalizuje się w błonie 
komórkowej i transportuje metale w kompleksach z niko-
tianaminą. Badania na drożdżach wykazały, że AtYSL2 
transportuje kompleksy nikotianaminy z dwuwartościowy-
mi jonami żelaza (Fe2+-NA) i miedzi (Cu2+-NA), ale nie jest 
zdolne do transportu kompleksów żelaza Fe3+, które są sub-
stratami dla białka YS1 kukurydzy [31]. Tkankowa lokaliza-
cja AtYSL2 sugeruje, że białko to uczestniczy w transporcie 
żelaza i miedzi w naczyniach walca osiowego [31].

W genomie ryżu zidentyfikowano 18 genów YSL [33]. 
Dotychczas dobrze scharakteryzowano funkcję białek kodo-
wanych przez dwa geny: OsYSL2 i OsYSL15. W pobieraniu 
żelaza z gleby uczestniczy produkt białkowy drugiego genu, 
OsYSL15 (Ryc. 1). Gen OsYSL15 ulega ekspresji zarówno w 
komórkach ryzodermy, jak i w kwiatach i rozwijających się 
nasionach (Ryc. 2) [34]. Aktywność promotora tego genu jest 
najwyższa w komórkach epidermy i floemu w warunkach 
deficytu żelaza [34]. Białko OsYSL15 lokalizuje się w błonie 
komórkowej i wykazuje zdolność do transportu komplek-
sów Fe3+-DMA w komórkach drożdży i oocytów Xenopus 
laevis [34]. Rozwój mutantów z wyciszoną ekspresją genu 
OsYSL15 jest ograniczony na etapie kiełkowania i wczesnego 
wzrostu [34]. Dotychczasowe wyniki badań pozwalają zatem 
przypuszczać, że ryżowe białko OsYSL15 pełni dominującą 
rolę w pobieraniu żelaza z roztworu glebowego, uczestniczy 
w translokacji tego metalu w obrębie floemu do kwiatów i 
rozwijających się nasion (Ryc. 2) i ma istotny wpływ na po-
czątkowe etapy rozwoju roślin. Co ciekawe, ryż produkuje 
mniej kwasów mugeinowych niż inne rośliny trawiaste. Dz-
ieje się tak dlatego, że ryż wykorzystuje strategię mieszaną 
do pobierania żelaza z gleby: transportuje żelazo do korzeni 
zarówno w postaci kompleksów Fe3+-PS, jak i jonów Fe2+ [35]. 
Jest to możliwe dzięki obecności w komórkach ryżu trans-
porterów jonów Fe2+ OsIRT1 i OsIRT2, zlokalizowanych w 
błonie komórkowej korzeni (Ryc. 1) [35]. W przeciwieństwie 
do roślin nietrawiastych, aktywność oksydoreduktazy chela-
tów Fe3+ na powierzchni komórek korzeni ryżu jest jednak 
stosunkowo niska [35]. Prawdopodobnie jest to związane z 
tym, że ryż uprawiany jest na glebach podmokłych i beztle-
nowych, bogatych w jony Fe2+, czyli w żelazo, które jest już 
zredukowane.

DALEKI TRANSPORT ŻELAZA

W dalekim transporcie jonów metali w roślinach po-
średniczą tkanki przewodzące: przede wszystkim ksylem, 
ale także floem. Metale pobrane przez komórki ryzodermy 

przemieszczają się w kierunku radialnym razem z wodą do 
walca osiowego najpierw drogą apoplastyczną (ścianami 
komórkowymi) a potem symplastyczną (przez plazmode-
smy) [10]. Dzieje się tak dlatego, że w okolicy endodermy 
transport wody drogą apoplastyczną jest utrudniony przez 
hydrofobowe pasemka Caspary’ego zlokalizowane w pro-
mienistych i poprzecznych ścianach tej tkanki. Po przejściu 
endodermy, perycyklu i miękiszu metale docierają do tka-
nek przewodzących, ksylemu i floemu, w obrębie których 
są transportowane do części nadziemnych [10]. Po dotarciu 
metali do miejsc docelowych (młode liście, kwiaty, elemen-
ty kwiatów) następuje rozładunek tkanek przewodzących 
[10]. Transport daleki obejmuje także transport metali mię-
dzy ksylemem i floemem, dystrybucję metali między orga-
nami zawierającymi wystarczające stężenia tych pierwiast-
ków i organami wykazującymi objawy ich niedoboru oraz 
remobilizację metali ze starzejących się tkanek [10].

Charakterystyczne właściwości żelaza związane z jego 
słabą rozpuszczalnością i wysoką reaktywnością powodują, 
że transport tego metalu musi być ściśle kontrolowany. Kon-
trolę nad reaktywnością i rozpuszczalnością żelaza podczas 
jego transportu między organami zapewniają czynniki che-
latujące, które wiążą wolne jony żelaza i utrzymują metal w 
odpowiednim stanie utlenienia [10]. W ksylemie żelazo jest 
chelatowane przez cytrynian, który dostaje się do naczyń 
za pośrednictwem białka FRD3 (ang. Ferric Reductase Defec-
tive 3) należącego do rodziny MATE (ang. Multidrug And 
Toxic compound Extrusion) (Ryc. 2) [36]. Zdolność białka At-
FRD3 do transportu cytrynianu wykazano wykorzystując 
oocyty X. laevis jako system heterologicznej ekspresji genu 
AtFRD3 [36]. Gen kodujący to białko ulega ekspresji tylko w 
korzeniach [5]. Mutanty A. thaliana z dysrupcją genu FRD3 
przejawiają fenotyp typowy dla roślin uprawianych w wa-
runkach deficytu żelaza: akumulują zwiększone ilości żela-
za, manganu i cynku w pędach i indukują ekspresję genów 
związanych z niedoborem żelaza w środowisku [37]. Poza 
tym, rośliny te akumulują znacznie mniejsze ilości cytrynia-
nu w korzeniach [36]. Deficyt cytrynianu w naczyniach pro-
wadzi do zahamowania transportu żelaza przez ksylem do 
części nadziemnych roślin [11].

U ryżu analogiczną funkcję pełni prawdopodobnie trans-
porter OsFRDL1 (Ryc. 2), który również wykazuje zdolność 
transportu cytrynianu w oocytach X. laevis [38]. Gen kodu-
jący to białko ulega ekspresji w korzeniach ryżu, a poziom 
jego transkryptu nie zmienia się w warunkach deficytu Fe 
[38]. Dokładniejsze analizy immunochemiczne wykazały, 
że produkt tego genu lokalizuje się w komórkach perycy-
klu [38]. W porównaniu z roślinami typu dzikiego, mutanty 
ryżu z dysrupcją genu OsFRDL1 są chlorotyczne, akumulu-
ją w liściach mniej Fe, ale więcej Zn oraz Mn i wytrącają Fe 
w tkankach walca osiowego korzenia [38]. Mutanty cechują 
się także niższym stężeniem Fe i cytrynianu w soku ksy-
lemowym niż rośliny dzikie [38]. Mutacja w obrębie tego 
genu powoduje jednak niewielkie zaburzenia homeostazy 
żelaza, co sugeruje, że ryż posiada alternatywne związki 
chelatujące Fe [10]. W oparciu o wyniki dotychczasowych 
badań przypuszcza się, że OsFRDL1 lokalizuje się w pery-
cyklu, gdzie odpowiada za transport cytrynianu do komó-
rek walca osiowego i efektywną translokację kompleksów 
żelaza z cytrynianem do części nadziemnych ryżu.
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Oprócz cytrynianu, w chelatowaniu żelaza w ksylemie 
ryżu uczestniczą także związki fenolowe. Niedawno ziden-
tyfikowano u ryżu transporter odpowiedzialny za transport 
tych związków do naczyń, białko OsPEZ1 (ang. Phenolics 
Efflux Zero) (Ryc. 2) [13]. PEZ1 lokalizuje się głównie w 
plazmalemie komórek walca osiowego, a jego zdolność do 
transportu związków fenolowych potwierdzono w oocy-
tach X. laevis [13]. W porównaniu z roślinami typu dzikiego, 
w mutantach ryżu z dysrupcją genu kodującego to białko 
zwartość kwasów protokatechowego i kawowego w soku 
ksylemowym jest drastycznie niższa a ilość wytrąconego 
żelaza w apoplaście komórek walca osiowego znacznie 
wzrasta [13]. Mutanty cechują się ograniczonym wzrostem i 
akumulują większe ilości żelaza niż rośliny dzikie. Zakłada 
się, że OsPEZ1 odpowiada za import związków fenolowych 
do naczyń, i przez to umożliwia dystrybucję apoplastyczne-
go żelaza [13].

Białka FRD3, FRDL1 i PEZ1 transportują związki chela-
tujące wykorzystywane do chelatowania żelaza, natomiast 
jony żelaza przenoszone są do naczyń prawdopodobnie za 
pomocą białka FPN1/IREG1 (ang. Ferroportin 1/Iron Regula-
ted) (Ryc. 2) [39]. W komórkach A. thaliana AtFPN1 lokalizu-
je się głównie w plazmolemie komórek perycyklu. Mutanty 
A. thaliana z dysfunkcją tego białka cechują się zmniejszoną 
zawartością chlorofilu zarówno w warunkach dostępności 
jak i deficytu żelaza, sugerującą zaburzenie w transporcie 
żelaza do pędów [39]. W związku z tym przypuszcza się, że 
AtFPN1 odpowiada za załadunek ksylemu i daleki trans-
port Fe do pędów [39].

Po załadowaniu tkanek przewodzących i translokacji 
żelaza do pędów, następuje rozładunek ksylemu i floemu 
i dalszy transport Fe do organów akceptorowych. Mecha-

nizm przekazywania żelaza z ksylemu do 
komórek liści nie został jeszcze w pełni wy-
jaśniony. Przypuszcza się, że w procesach 
uwalniania żelaza z naczyń i zaopatrywania 
liści w ten metal biorą udział transportery z 
rodziny ZIP, których geny ulegają wysokiej 
ekspresji w pędach (Ryc. 2) [2].

Żelazo transportowane jest do pędu także 
przez floem, ponieważ siła ssąca transpira-
cji powodująca przepływ wody i substancji 
mineralnych w obrębie ksylemu jest nie-
wystarczająca do efektywnego zaopatry-
wania w żelazo rozwijających się nasion i 
wierzchołka pędu [2]. Za załadunek floemu 
u ryżu odpowiada prawdopodobnie biał-
ko OsIRT1 (Ryc. 2), którego ekspresja jest 
znacznie stymulowana w komórkach towa-
rzyszących floemu w warunkach deficytu Fe 
[35]. Remobilizacja żelaza ze starzejących się 
liści również odbywa się za pośrednictwem 
floemu. W związku z tym że pH floemu jest 
zasadowe, rozpuszczalność żelaza w tych 
warunkach jest utrzymywana przez zwią-
zanie metalu z odpowiednim chelatorem: 
nikotianaminą albo białkiem ITP (ang. Iron 
Transport Protein), dehydryną syntetyzo-
waną w pędach (Ryc. 2) [11, 39]. ITP wiąże 
niemal całe żelazo znajdujące się we floemie 

i znacznie przyspiesza jego transport w obrębie tej tkanki 
[11]. Transport Fe w obrębie komórek floemu ryżu odbywa 
się za pośrednictwem białka OsYSL2. W warunkach deficy-
tu żelaza gen kodujący to białko ulega ekspresji tylko w ko-
mórkach floemu wiązek przewodzących liści, natomiast w 
obecności żelaza w podłożu, ekspresję tego genu obserwuje 
się we wszystkich tkankach liści, w komórkach towarzy-
szących floemu korzeni oraz w rozwijających się nasionach 
[33]. Analizy funkcji białka OsYSL2 w oocytach Xenopus la-
evis wykazały, że transportuje ono kompleksy Fe2+-NA oraz 
Mn2+-NA, ale nie jest zdolne do transportu kompleksu Fe3+-

-PS [33]. Przypuszcza się, że OsYSL2 odpowiada za translo-
kację kompleksów Fe2+-NA oraz Mn2+-NA do nasion przez 
floem (Ryc. 2) [33].

Transport żelaza z ksylemu do floemu u A.thaliana odby-
wa się także za pośrednictwem białek YSL (Ryc. 2). Spośród 
ośmiu białek YSL tej rośliny, do tej pory scharakteryzowano 
trzy: AtYSL1, AtYSL2 i AtYSL3. W badaniach na drożdżach, 
tylko AtYSL1 i AtYSL2 wykazywały zdolność do transportu 
kompleksów Fe-NA [39]. Wszystkie trzy geny ulegają wy-
sokiej ekspresji w tkankach naczyniowych [39]. Podwójna 
mutacja ysl1ysl3 u A. thaliana powoduje plejotropowe efek-
ty roślin: chlorozy, obniżoną zawartość żelaza w liściach i 
nasionach, zaburzoną remobilizację Zn i Cu ze starzejących 
się organów, zaburzenia rozwoju zarodków i wytwarzania 
pyłku [40]. Co więcej, transdukcja sygnału związana z od-
powiedzią podwójnych mutantów na dostępność Fe w śro-
dowisku jest także zaburzona. Wydaje się zatem, że białka 
YSL1 i YSL3 mogą działać nie tylko jako transportery Fe, ale 
także jako receptory odbierające informację o stężeniu tego 
pierwiastka w komórkach (transceptory) [41].

Rycina 2. Daleki transport żelaza, NA – nikotianamina, ITP (ang. Iron transport protein) – dehydryna, 
DMA – kwas deoksymugeinowy. Rycinę wykonano używając bazy Servier Medical Art (http://smart.
servier.com/).
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WEWNĄTRZKOMÓRKOWY TRANSPORT ŻELAZA

Wewnątrz komórki żelazo kierowane jest do organelli o 
wysokim zapotrzebowaniu na żelazo, takich jak mitochon-
dria i chloroplasty, w których zachodzą procesy ściśle zależ-
ne od obecności tego metalu, a także do wakuoli, organelli 
magazynujących nadmiar komórkowego żelaza (Ryc. 3) [2].

WAKUOLARNE TRANSPORTERY ŻELAZA

Wewnątrz wakuoli żelazo przechowywane jest praw-
dopodobnie w postaci kompleksów z kwasem fitynowym 
i nikotianaminą [11]. Udział wakuoli w sekwestracji komór-
kowego żelaza służy z jednej strony ochronie komórek roś-
linnych przed toksycznym nadmiarem tego metalu, a z dru-
giej strony zaopatrywaniu komórek w żelazo w warunkach 
zwiększonego zapotrzebowania roślin na ten pierwiastek 
(podczas kiełkowania, intensywnego wzrostu, deficytu że-
laza w środowisku). W tonoplaście komórek roślinnych lo-
kalizują się zatem zarówno transportery odpowiedzialne za 
import żelaza do wakuoli, jak i białka eksportujące żelazo z 
wakuoli do cytoplazmy.

Białka katalizujące eksport żelaza z wakuoli należą do 
rodziny NRAMP (ang. Natural Resistance Associated Macro-
phage Protein). W komórkach A. thaliana są to transportery 
AtNRAMP3 i AtNRAMP4 (Ryc. 3A), które uwalniają żela-
zo z wakuoli podczas kiełkowania. Białka te charakteryzu-
ją się szerokim powinowactwem do metali; oprócz żelaza 
transportują jony manganu i kadmu [42,43]. Geny kodujące 
te białka ulegają ekspresji w korzeniach i pędach i są akty-
wowane w odpowiedzi na deficyt żelaza [42,43]. Mutanty 
z dysrupcją obydwu genów są nadwrażliwe na niedobór 
żelaza w podłożu, a ich nasiona nie są w stanie korzystać 
z żelaza zmagazynowanego w globoidach powstających w 
końcowych etapach tworzenia nasion [44]. Nadekspresja 
genów obydwu białek u roślin powoduje zredukowanie 
ekspresji genów IRT1 i FRO2, związanych z pobieraniem 
żelaza z gleby z powodu zwiększonej mobilizacji żelaza z 
wakuoli. Białka o podobnej funkcji, specyficzności i lokali-
zacji scharakteryzowano także u hyperakumulatora metali 
Thlaspi caerulescens (TcNRAMP3 i TcNRAMP4) [45].

Import żelaza do wakuoli komórek A. thaliana katalizo-
wany jest przez białka AtVIT1 (ang. Vacuolar Iron Transport-
er 1) i AtFPN2/AtIREG2 (ang. Ferroportin 2/ Iron Regulated 
Protein 2) (Ryc. 3A) [39,46]. Roślinne białko VIT1 jest homol-
ogiem drożdżowego białka CCC1 katalizującego transport 
żelaza do wakuoli komórek S. cerevisiae [47]. Białko VIT1 
A. thaliana także lokalizuje się w błonie wakuolarnej [46]. 
Ekspresja genu białka AtVIT1 w komórkach S. cerevisiae 
z delecją genu CCC1 przywraca mutantom drożdżowym 
zdolność przeżycia w warunkach wysokich stężeń żelaza, 
wskazując na udział roślinnych białek VIT w akumulacji 
nadmiaru żelaza w wakuolach [46]. Gen AtVIT1 ulega eks-
presji w tkankach przewodzących a poziom jego transkryp-
tu jest znacznie podwyższony w czasie rozwoju zarodka i 
nasion [46]. Mutanty Arabidopsis z delecją genu VIT1 mają 
całkowicie zaburzoną lokalizację żelaza w nasionach a ich 
siewki rosną bardzo słabo w warunkach niedoboru żela-
za. Przypuszcza się zatem, że białko VIT1 jest niezbędne 
do magazynowania w wakuolach żelaza, które może być 

wykorzystywane do wzrostu i rozwoju roślin w warunkach 
niedoboru Fe w środowisku [46].

Oprócz AtVIT1, w transporcie żelaza do wakuoli uczest-
niczy także ferroportyna AtFPN2/AtIREG2. Białko IREG2/
FPN2 jest wakuolarnym ortologiem plazmolemowego biał-
ka IREG1/FPN1. Gen kodujący to białko ulega ekspresji w 
zewnętrznych warstwach korzeni w odpowiedzi na deficyt 
żelaza [39]. Oprócz żelaza, AtFPN2/AtIREG2 katalizuje 
także transport jonów kobaltu: dysfunkcja tego białka u A. 
thaliana powoduje zwiększenie wrażliwości roślin na kobalt 
i zwiększoną akumulacje tego metalu w pędach [39]. Jak do-
tąd, brakuje danych o homologicznych białkach u innych 
roślin.

TRANSPORTERY ŻELAZA W CHLOROPLASTACH

Chloroplasty akumulują od 80 do 90% żelaza występują-
cego w komórkach [2]. Tak znaczna ilość Fe jest niezbędna 
chloroplastom do syntezy chlorofilu, przeprowadzenia fo-

Rycina 3. Wewnątrzkomórkowy transport żelaza. A – wakuola, B – chloroplast, 
C – mitochondrium, FER – ferrytyna, FH – frataksyna, NA – nikotianamina. Na 
zielono zaznaczone jest Fe2+, na fioletowo Fe3+. Rycinę wykonano używając bazy 
Servier Medical Art (http://smart.servier.com/).
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tosyntezy, biosyntezy hemu i składania klastrów Fe-S. Me-
chanizm transportu żelaza do chloroplastów nie jest jeszcze 
w pełni poznany. W chloroplastach A. thaliana zlokalizowa-
no oksydoreduktazę FRO7 (Ryc. 3B), co pozwala przypusz-
czać, że żelazo transportowane jest przez błonę zewnętrzną 
chloroplastów w formie Fe3+, która w przestrzeni między-
błonowej jest redukowana do formy Fe2+ [11]. Rośliny Arabi-
dopsis z dysrupcją genu FRO7 cechują się znaczną redukcją 
poziomu Fe w chloroplastach, skutkującą dysfunkcją foto-
systemów oraz niższą wydajnością fotosyntetyczną [17]. Co 
więcej, FRO7 warunkuje prawidłowy wzrost siewek Arabi-
dopsis w warunkach niedoboru żelaza w podłożu: o ile mu-
tanty nramp3nramp4 rosną słabo w warunkach deficytu że-
laza, mutanty fro7 w tych samych warunkach umierają [17]. 
Przypuszcza się zatem, iż redukcja żelaza w chloroplastach 
jest niezbędna do efektywnego pobierania żelaza przez te 
organelle, warunkującego prawidłowy przebieg fotosynte-
zy i rozwój siewek [11].

Transport żelaza do stromy chloroplastów katalizowany 
jest przez białko PIC1 (ang. Permease In Chloroplast 1) (Ryc. 
3B)[48]. Pierwsze badania nad tym białkiem sugerowały, 
że jest ono komponentem translokonu, ponieważ w trak-
cie preparacji wytrącało się razem z głównymi kompo-
nentami translokonów Toc i Tic [49]. Późniejsze badania 
wykazały, że permeaza PIC1 lokalizuje się w wewnętrznej 
błonie chloroplastów i jest niezbędna do utrzymania praw-
idłowej homeostazy żelaza w chloroplastach i w całej 
roślinie [48]. Heterologiczna ekspresja genu kodującego to 
białko w drożdżach wykazała, że transportuje ono przez 
błonę komórkową nie tylko Fe, ale także Cu. Mimo, iż cał-
kowity poziom żelaza w liściach mutantów Arabidopsis pic1 
nie różni się od poziomu żelaza w liściach roślin dzikich, 
rozwój mutantów jest wyraźnie zaburzony: mutanty z cał-
kowitą dysrupcją tego genu tracą zdolność do autotrofii, a 
uprawiane w warunkach zapewniających im przeżycie (jak 
organizmy heterotroficzne) wykazują fenotyp karłowatości 
i chlorotyczności, charakterystyczny dla roślin uprawia-
nych w warunkach deficytu żelaza [48]. Plastydy roślin pic1 
są pozbawione tylakoidów i akumulują więcej ferrytyny 
[48]. Można zatem przypuszczać, że na skutek braku PIC1, 
żelazo w plastydach mutantów nie jest prawidłowo metab-
olizowane i akumuluje się w ferrytynie. Dysfunkcja genu 
pic1 wpływa także na ekspresję genów kodujących nieplas-
tydowe białka w pędach, która jest regulowana przez Fe, i 
powoduje represję genu kodującego importer żelaza IRT1 
[48]. Wydaje się zatem, że chloroplasty pełnią ważną rolę w 
percepcji stężenia Fe w komórkach i istotnie wpływają na 
wewnątrzkomórkową homeostazę Fe.

Mechanizm eksportu żelaza z chloroplastów komórek ro-
ślinnych jest stosunkowo słabo poznany. Dopiero niedaw-
no scharakteryzowano u A. thaliana białka, których funkcja 
związana jest z ochroną chloroplastów przed toksycznym 
działaniem żelaza na drodze transportu tego metalu na ze-
wnątrz chloroplastów. Są to dwa bardzo podobne do siebie 
białka błonowe z rodziny YSL: AtYSL4 i AtYSL6 (Ryc. 3B). 
Analizy biochemiczne i immunochemiczne wykazały, że 
AtYSL6 lokalizuje się w błonach chloroplastowych, a anali-
zy in silico sekwencji aminokwasowych obydwu białek po-
twierdziły obecność w obrębie ich końców aminowych pep-
tydów tranzytowych kierujących białka do chloroplastów 

[50]. Dysrupcja genów kodujących te białka u rzodkiewnika 
znacznie zwiększa wrażliwość rośliny na nadmiar żelaza w 
środowisku i powoduje zatrzymanie żelaza w chloropla-
stach [50]. Z kolei nadekspresja genów AtYSL4 i AtYSL6 w 
rzodkiewniku redukuje tolerancję rośliny na deficyt Fe i po-
woduje znaczne obniżenie Fe w chloroplastach [50]. Można 
zatem sądzić, że AtYSL4 i AtYSL6 uczestniczą w detoksy-
kacji chloroplastów z nadmiaru Fe w warunkach nadmiaru 
tego metalu w środowisku [50]. Do tej pory nie scharaktery-
zowano podobnych białek u innych roślin.

MITOCHONDRIALNE TRANSPORTERY ŻELAZA

Mitochondria komórek roślinnych wykorzystują żelazo 
do oddychania oraz syntezy hemu i klastrów żelazowo-siar-
kowych, jednak nadmiar wolnych jonów żelaza w tych or-
ganellach jest bardzo toksyczny. Zatem pobieranie i utrzy-
manie homeostazy żelaza w mitochondriach musi być ściśle 
kontrolowane. Białka odpowiedzialne za transport żelaza z 
cytoplazmy do mitochondriów należą do konserwatywnej 
rodziny MCF (ang. Mitochondrial Carrier Family) zawierającej 
niewielkie białka (~ 30 kDa) lokalizujące się w wewnętrznej 
błonie mitochondrialnej i transportujące różnorodne związ-
ki (kwasy ketonowe, nukleotydy, aminokwasy) do macier-
zy mitochondrialnej [51]. Pierwsze białka MCF odpowied-
zialne za import żelaza z cytoplazmy do mitochondriów 
zidentyfikowano u drożdży i nazwano MRS3 i MRS4 (ang. 
Mitochondrial RNA Splicing 3 i 4) [52]. Podobne białka, zwane 
odtąd mitoferrynami, zidentyfikowano później u innych 
organizmów, takich jak ludzie, myszy, muszka owocowa, 
danio pręgowany i ryż [53-56]. Mitoferrynę zidentyfikow-
aną i scharakteryzowaną u ryżu nazwano MIT1 (ang. Mito-
chondrial Iron Transporter 1) (Ryc. 3C). Ekspresja genu kodu-
jącego białko MIT1 w mutantach drożdży z delecją genów 
MRS3 i MRS4 (Δmrs3Δmrs4) znosi nadwrażliwość mu-
tantów na deficyt żelaza w podłożu, co potwierdza udział 
MIT1 w imporcie żelaza do mitochondriów [56]. MIT1 jest 
niezbędny do życia rośliny, ponieważ całkowita dysfunk-
cja genu kodującego to białko u ryżu jest letalna na etapie 
embrionów, a wyciszenie jego ekspresji skutkuje spowolni-
onym wzrostem, zmniejszoną produkcją nasion, redukcją 
chlorofilu, redukcją zawartości żelaza w mitochondriach 
oraz zmniejszoną aktywnością mitochondrialnej akonitazy, 
sugerującą zmniejszoną syntezę klastrów Fe-S w mitochon-
driach [57]. Ekspresja genu MIT1 zachodzi w sposób ciągły 
niezależnie od etapu rozwojowego ryżu i jest pozytywnie 
regulowana przez żelazo, co potwierdza istotną rolę tego 
białka w mitochondrialnym metabolizmie żelaza [58].

Podobnie jak żelazo transportowane do chloroplastów, 
żelazo transportowane przez MIT1 do mitochondriów jest 
prawdopodobnie wcześniej redukowane do formy Fe2+ 
przez oksydoreduktazę Fe. Analizy in silico wykazały, że u 
A. thaliana dwie oksydoreduktazy Fe: FRO3 i FRO8 mogą 
lokalizować się w mitochondriach i redukować jony Fe3+ do 
Fe2+ (Ryc. 3C) [58]. Jednak do tej pory nie zidentyfikowano 
podobnych białek u ryżu i nie potwierdzono eksperymen-
talnie mitochondrialnej lokalizacji białek FRO3 i FRO8 oraz 
ich funkcji w redukcji żelaza. Zatem mechanizm transportu 
Fe do mitochondriów pozostaje do końca niejasny. Jak do-
tąd nieznane są również białka odpowiedzialne za eksport 
Fe z mitochondriów.
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BIAŁKA WIĄŻĄCE ŻELAZO  
W KOMÓRKACH ROŚLINNYCH

Kiedy wolne jony żelaza znajdą się w macierzy mitochon-
drialnej oraz w stromie chloroplastu, muszą być natychmi-
ast schelatowane lub związane, aby nie spowodowały stresu 
oksydacyjnego. Za magazynowanie żelaza w komórkach 
organizmów żywych odpowiadają ferrytyny, wysokocząs-
teczkowe białka zdolne do wiązania i przechowywania 
żelaza, zidentyfikowane u ludzi, zwierząt, roślin, grzybów 
i bakterii. U roślin ferrytyny akumulują się w pędach, wier-
zchołkach korzenia, nasionach i brodawkach korzeniowych 
[59]. Ze względu na dużą gęstość elektronów w jądrze żela-
za, pierwsze badania lokalizacji roślinnych ferrytyn prow-
adzono za pomocą mikroskopii elektronowej. Wykazano 
wtedy, że w komórkach roślinnych ferrytyny występują 
tylko w stromie niezielonych plastydów (proplastydach, 
etioplastach i amyloplastach) [60]. Dalsze badania wyka-
zały, że w komórkach roślinnych ferrytyna lokalizuje się 
również w mitochondriach (Ryc. 3C) [61-63]. Ferrytyny są 
niezbędne w utrzymywaniu homeostazy żelaza i zapobie-
gają negatywnym skutkom nadmiaru żelaza w plastydach i 
mitochondriach polegającym na indukcji przez wolne jony 
Fe2+ syntezy rodnika hydroksylowego [64,65]. Są to białka 
globularne o skomplikowanej strukturze przestrzennej: 
przyjmują kształt kuli-klatki, której szkielet zbudowany jest 
z identycznych 24 podjednostek zawierających wielokrot-
nie powtórzone miejsca oddziaływania metal-białko [66]. 
Białka te mają aktywność ferroksydazy: utleniają jony Fe2+ 
do jonów Fe3+, które przechowują w rdzeniu klatki w form-
ie uwodnionych tlenków żelaza i fosforanów [64]. Każ-
da cząsteczka ferrytyny może zmagazynować od 2000 do 
4000 atomów Fe3+ w formie rozpuszczalnej, nietoksycznej 
i biodostępnej [59]. Molekularne mechanizmy uwalniania 
żelaza zmagazynowanego w ferrytynach nie są jeszcze do-
brze poznane. Badania in vitro na ferrytynach zwierzęcych 
wykazały, że uwolnienie Fe z ferrytyny wymaga obecnoś-
ci chelatora żelaza lub czynnika redukującego, natomiast 
badania in vivo na zwierzętach pokazały, że do uwolnienia 
Fe z ferrytyn niezbędna jest proteolityczna degradacja tych 
białek [59]. Proces uwalniana Fe z ferrytyn roślinnych nie 
został dotąd opisany. Analizy filogenetyczne wykazały, że 
ferrytyny roślinne i zwierzęce prawdopodobnie pochodzą 
od wspólnego przodka [60], a koniec aminowy tych białek 
charakteryzuje się sekwencją o wysokim stopniu zachowa-
nia w ewolucji u roślin [59]. Jednakże, w przeciwieństwie 
do ferrytyn zwierzęcych, ferrytyny roślinne powstają na 
matrycy mRNA jako prekursory, zawierające na końcu ami-
nowym fragment peptydowy specyficzny tylko dla roślin 
[59]. Fragment ten składa się z dwóch części: krótsza, zwa-
na przedłużeniem peptydowym (ang. extension peptide), jest 
częścią podjednostki dojrzałej ferrytyny, zaangażowaną w 
kontrolę stabilności białka w trakcie wymiany żelaza, nato-
miast dłuższa, stanowiąca peptyd tranzytowy, odpowiada 
za kierowanie ferrytyny do określonego miejsca docelowe-
go w komórce [59]. Regulacja aktywności ferrytyn u zwier-
ząt i roślin także przebiega odmiennie. Zawartość ferrytyn 
zwierzęcych jest regulowana na poziomie translacji przez 
białka odpowiedzi na żelazo IRP (ang. Iron Response Pro-
tein), które wiążą się do elementu odpowiedzi na żelazo 
IRE (ang. Iron Response Element), występującego w obrębie 
regionu UTR5 mRNA genu ferrytyny [59]. Elementy IRE 

to specyficzne struktury o kształcie spinki, które wykazu-
ją wysokie powinowactwo do białek represorowych IRP1 
i IRP2 [59]. Wiązanie białek IRP do elementów IRE jest za-
leżne od poziomu Fe w komórce oraz stanu redoks komórki. 
W warunkach niskiego stężenia żelaza, białka IRP tworzą 
kompleksy z elementami IRE, które blokują skanowanie 
mRNA genu ferrytyny przez rybosom i przez to uniemoż-
liwiają translację transkryptów tego białka [59]. W warunk-
ach wysokiego stężenia żelaza w komórce, białko IRP1 traci 
zdolność wiązania elementów IRE, a białko IRP2 ulega de-
gradacji na drodze zależnej od ubikwityny, co w rezultacie 
umożliwia biosyntezę ferrytyny [59]. W przeciwieństwie 
do ferrytyn zwierzęcych, regulacja aktywności ferrytyn 
roślinnych zachodzi głównie na poziomie transkrypcji [60]. 
Akumulacja ferrytyn w komórkach roślinnych następuje w 
odpowiedzi na warunki stresowe, takie jak nadmiar żelaza 
w środowisku, stres oksydacyjny wywołany H2O2 i ozonem, 
oraz w odpowiedzi na kwas abscysynowy [59].

U A. thaliana zidentyfikowano 4 ferrytyny, z których At-
FER1, AtFER2 i AtFER3 lokalizują się w plastydach, nato-
miast AtFER4 lokalizuje się prawdopodobnie w mitochon-
driach lub w mitochondriach i plastydach (Ryc. 3B,C) [11]. 
Tkankowa lokalizacja i regulacja ferrytyny AtFER2 różni się 
od pozostałych paralogów. Gen AtFER2 ulega ekspresji ty-
lko w nasionach, natomiast transkrypty genów AtFER1, At-
FER3 i AtFER4 wykryto w pędach i kwiatach, a w przypadku 
AtFER1 także w korzeniach [59]. Ekspresja genów AtFER1, 
AtFER3 i AtFER4 znacznie wzrasta pod wpływem Fe, nato-
miast ekspresja genu AtFER2 jest indukowana w odpow-
iedzi na roślinny hormon ABA [59]. Powszechnie uważa 
się, że funkcja ferrytyn polega na buforowaniu poziomu 
Fe w komórkach, magazynowaniu nadmiaru tego metalu 
i ochronie komórek przed stresem oksydacyjnym. Dysrup-
cja wszystkich trzech genów AtFER1, AtFER3 i AtFER4 u 
A. thaliana wywołuje zmianę tkankowego rozmieszczenia 
Fe: potrójne mutanty uprawiane w obecności Fe akumu-
lują podwyższone ilości tego metalu w kwiatach, a nie w 
pędach, co prowadzi do stresu oksydacyjnego w kwiatach i 
ich deformacji [11]. Fenotyp mutantów wskazuje na istotną 
rolę chloroplastów i chloroplastydowych ferrytyn w mag-
azynowaniu żelaza i ochronie kwiatów przed nadmierną 
akumulacją tego metalu.

Jak już wspomniano, analizy sekwencji aminokwasowych 
ferrytyn A. thaliana sugerują, że ferrytyna AtFER4 może 
lokalizować się w mitochondriach [11]. Rośliny z dysrup-
cją genu AtFER4 nie różnią się fenotypowo od roślin dzi-
kich, co sugeruje, że oprócz AtFER4 inne paralogi ferrytyn 
mogą być transportowane do mitochondriów komórek roś-
linnych, lub że funkcję AtFER4 przejmuje mitochondrialna 
frataksyna [11]. Prawdopodobnie AtFER4 nie jest niezbęd-
na do utrzymania funkcji mitochondriów w warunkach 
optymalnych. Jednakże ekspresja genu kodującego to bi-
ałko jest regulowana przez Fe i stres oksydacyjny: wzrasta 
w odpowiedzi na podwyższone stężenia Fe lub zmniejsza 
się w warunkach stresu oksydacyjnego, wskazując na ud-
ział AtFER4 w odpowiedzi na warunki stresowe wywołane 
nadmiarem Fe [59]. Najwyższy poziom transkryptu genu 
AtFER4 stwierdzono w kwiatach i łodygach kwiatowych, co 
sugeruje, że podobnie jak mitochondrialne ferrytyny człow-
ieka i muszki owocowej, AtFER4 może pełnić ważną funk-
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cję w organach reprodukcyjnych bogatych w mitochondria 
[11].

Drugie białko, uczestniczące w chelatowaniu wolnych 
jonów żelaza to frataksyna. Podobnie jak mitochondrialne 
ferrytyny, roślinne mitochondrialne frataksyny są poznane 
bardzo słabo. Zakłada się, że tak jak ferrytyny, mitochondri-
alne frataksyny uczestniczą w magazynowaniu Fe i regu-
lacji homeostazy tego metalu w macierzy mitochondrialnej 
(Ryc. 3C) [67]. Frataksyna to białko o sekwencji o wyskom 
stopniu zachowania w ewolucji, występujące powszechnie 
w organizmach żywych: geny i białka frataksyny zidenty-
fikowano u bakterii, drożdży, ssaków i roślin [68]. Białko 
to po raz pierwszy zidentyfikowano u człowieka, wykazu-
jąc, że jego niedobór powoduje zwyrodnienie części układu 
nerwowego i mięśnia sercowego zwane ataksją Friedricha. 
Badania na S. cerevisiae wykazały, że frataksyna z drożdży 
(mYfh1p) uczestniczy w utrzymaniu homeostazy żelaza w 
mitochondriach [69]. Jej brak w komórkach drożdży po-
woduje zaburzenia w eksporcie żelaza z mitochondriów i 
zwiększoną akumulację tego metalu w macierzy mitochon-
drialnej w formie amorficznych nanocząsteczek fosfora-
nu żelaza, które nie mogą być wykorzystane w procesach 
metabolicznych [70]. Na skutek braku frataksyny, w mito-
chondriach dochodzi do indukowanej nadmiarem żelaza 
oksydacyjnej degradacji mitochondrialnego DNA, a także 
do redukcji aktywności białek zawierających klastry Fe-S, 
która powoduje zaburzenia oddychania [58]. Wykazano, że 
frataksyna bezpośrednio oddziałuje z białkiem rusztowa-
nia Isu (ang. Iron sulphur cluster U), stanowiącym element 
kompleksu ISC (ang. Iron Sulphur Cluster) syntetyzującego 
klastry Fe-S i tym samym umożliwia przeniesienie żelaza 
na to białko w trakcie syntezy klastrów [58]. Ze względu na 
zdolność frataksyny do wiązania Fe i przeniesienia żelaza 
na białko Isu, uważa się, iż białko to jest mitochondrialnym 
chaperonem żelaza [71].

Pierwszym organizmem fotosyntetyzującym, u którego 
zidentyfikowano frataksynę była roślina A. thaliana [72]. 
Ekspresja genu kodującego białko A. thaliana (AtFH) w 
drożdżach komplementowała fenotyp mutantów drożdżo-
wych z dysrupcją genu endogennej frataksyny, wskazując 
na to, że obydwa białka, roślinne i drożdżowe, pełnią po-
dobne funkcje. Frataksyna jest niezbędna do życia roślin, 
ponieważ dysrupcja genu kodującego to białko u rzodkiew-
nika jest letalna na etapie zarodka [73]. Wyciszenie eks-
presji genu frataksyny u A. thaliana powoduje zwiększoną 
akumulację żelaza i reaktywnych form tlenu w mitochon-
driach transgenicznych roślin [74]. Co więcej, aktywność 
enzymów zawierających klastry Fe-S, akonitazy i dehy-
drogenazy bursztynianowej jest znacznie zredukowana w 
komórkach roślin atfh, co sugeruje, że roślinne frataksyny 
także uczestniczą w biosyntezie klastrów Fe-S pełniąc funk-
cję mitochondrialnych chaperonów Fe [75]. Wykazano, że 
AtFH bezpośrednio oddziałuje z desulfurazą cysteinową 
AtNfs1m, która dostarcza siarkę do syntezy klastrów Fe-S i 
moduluje kinetyczne właściwości tego enzymu, co potwier-
dza kluczową role frataksyny w syntezie klastrów Fe-S w 
mitochondriach komórek roślinnych.

Stosunkowo niedawno wykazano obecność frataksyny w 
chloroplastach A. thaliana, co wskazuje na podwójną lokali-

zację białka AtFH u tej rośliny (Ryc. 3B) [76]. Niedobór AtFH 
wpływa na działanie łańcucha transportu elektronów oraz 
poziom żelaza i chlorofilu, a przez to również na funkcjono-
wanie chloroplastów. Przekłada się on również na redukcję 
poziomu ferredoksyny oraz spadek aktywności reduktazy 
azotynowej, białek zawierających klastry Fe-S. Wyniki te 
świadczą o ważnej roli frataksyny w metabolizmie klastrów 
Fe-S w chloroplastach [76].

PODSUMOWANIE

Utrzymywanie homeostazy żelaza jest niezmiernie waż-
ne dla przebiegu kluczowych dla roślin procesów takich 
jak fotosynteza, oddychanie komórkowe, metabolizm nu-
kleotydów czy synteza chlorofilu, co z kolei, w przypadku 
rolnictwa, przekłada się na otrzymywanie odpowiedniej 
biomasy oraz jakości odżywczej roślin uprawnych. Nieste-
ty, niedostateczna biodostępność żelaza w glebach wpływa 
na ograniczenie ich wzrostu i rozwoju, oraz powoduje re-
dukcję plonowania. W ostatnich latach dokonano znaczą-
cego postępu w badaniach mających na celu przybliżenie 
roli białek transportujących oraz magazynujących żelazo 
w homeostazie tego metalu w roślinach. Znane są obecnie 
transportery odpowiedzialne za pobieranie żelaza z gleby, 
jego transport z korzeni do pędów czy organów reproduk-
cyjnych oraz uczestniczących w wakuolarnym transporcie 
Fe. Niestety, wiele aspektów dotyczących transportu i ho-
meostazy żelaza w roślinach pozostaje niejasnych. Do tej 
pory wciąż niewiele wiadomo na temat białek związanych 
z mitochondrialnym oraz chloroplastowym transportem 
tego metalu oraz mechanizmów ich regulacji. W związku z 
tym prowadzone obecnie badania mają na celu dalszą iden-
tyfikację i charakterystykę transporterów, chelatorów i cha-
peronów, kluczowych dla utrzymania homeostazy żelaza 
w komórkach i tkankach roślinnych, umożliwiającą pełne 
poznanie mechanizmów regulujących procesy pobierania, 
transportu, dystrybucji, sekwestracji i remobilizacji żelaza 
u roślin.
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ABSTRACT
Iron is a transient metal essential for the proper growth and development of plants because as a component of the enzymes with a wide redox 
potential, iron contributes to the key cellular processes. During evolution, plants have developed a wide range of molecular mechanisms for 
the efficient control of iron homeostasis within their cells, tissues and organs. These include membrane proteins involved in the uptake, long-
-distance transport and intracellular distribution of iron as well as the iron-storing and iron-chelating proteins, that are involved in the protec-
tion of the plant cells from iron excess and/or ensure the proper growth and development of plants under Fe deficiency. Since iron is crucial 
for the functioning of plants, the proteins involved in the transport, chelation and storage of iron within plant cells are currently thoroughly 
studied. This work presents the current state of the art in the knowledge of these proteins and their regulatory mechanisms.
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