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摘要:研究了小麦根系对铝毒的反应与不同根段细胞壁的组分及细胞壁对铝的吸附解吸性能的关系。结果表明,30µmol/L

AlCl3可迅速抑制根系伸长,在铝处理 30h时其根长仅为对照的 30.2%;小麦根系相对伸长率随着铝浓度的提高而急剧降低,

30µmol/LAlCl3处理 24h对根系伸长的抑制率高达 70.9%。小麦根系中距根尖 0～10mm根段的铝含量和细胞壁中果胶糖

醛酸含量明显高于距根尖 10～20mm根段;距根尖 0～10mm根段细胞壁对铝的吸附量明显大于距根尖 10～20mm根段,而

前者吸附态铝的解吸率低于后者;铝浓度从 10µmol/L提高到 20µmol/L时细胞壁对铝的吸附量增加,但对铝的解吸没有明显

影响。采用 1.0mol/LNH3·H2O对细胞壁预处理 2h降低果胶甲基酯化程度后,铝吸附量降低了 20.9%,但对铝解吸率没有

影响。由此可见,小麦根尖是铝毒的主要位点,细胞壁果胶含量和果胶甲基酯化程度对小麦不同根段细胞壁对铝的吸附、积累具

有重要作用,铝与细胞壁的结合是根系对铝毒胁迫反应的重要原因。
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Wheatrootresponsestoaluminumtoxicityinrelationtocellwallcomposition
andadsorption-desorptionofaluminumbycellwallinroottips
TANGJian-Feng1,2,LINXian-Yong1,2*,ZHANGYong-Song1,2,LIGang1,2,ZHENGShao-Jian1,2 (1.

CollegeofEnvironmentalandResourceSciences,ZhejiangUniversity,HangzhouZhejiang,310029,China;2.KeyLaboratoryofSubtropical

SoilScienceandPlantNutrition,MinistryofAgricultureofChina,HangzhouZhejiang,310029,China).ActaEcologicaSinica,2005,25(8):

1890～1897.

Abstract:Aluminum(Al)toxicityisanimportantfactordeterminingthedistributionofplantspeciesandecotypesinnatural

habitatsandcropproductivityinacidsoils.Aluminumprimarilyaffectsrootgrowthbyinterferingwithprocessescriticalfor

theregulationofgrowthintherootapex.Despitealargeresearcheffortinthelast30years,themechanismofAl-induced

inhibitionofrootgrowthandthereasonsforthespatialdifferencesinAlsensitivitybetweenapicalrootzonesarestillnot

clear.Overthelastfewyears,evidencehasaccumulatedsupportingthehypothesisthattherootapoplastplaysanimportant

roleintheexpressionofAltoxicityandresistance.Theobjectiveofthepresentstudyisthereforetoinvestigatethe

relationshipsbetweentheresponseofwheat(Triticum aestivum L.)rootstoAltoxicityinrelationtoeithercellwall

compositionindifferentrootsegmentsandAladsorption/desorptionbyrootapexcellwalls.

Hydroponicexperimentswerecarriedoutinacontrolledenvironmentsetat25℃/20℃ day/nighttemperatureand10h

darkness.SeedlingsofanAl-sensitivewheatcultivarweregrowninsolutioncontaining0.5mmol/LCaCl2atpH4.5for3

days.Theaxialrootsfrom 3-day-oldseedlingswereusedforallexperiments.RootelongationswithtimecoursesandAl

concentrationtreatmentsweremeasuredtoevaluatetheinhibitoryeffectofAlonwheatroots.

===================================================================

TheAlconcentrationsin



0～10mmand10～20mmrootsegmentweredeterminedafterseedlingsweretreatedwith30µmol/LAlCl3for24h.Cell

wallswereextractedfromthe3-day-oldroots(0～10mmand10～20mmrootsegment)forthekineticsofAladsorptionand

desorptionstudies,theadsorptionsolutionconsistedof10or20µmol/LAlCl3in0.5mmol/LCaCl2atpH 4.5,after

adsorptiontheAladsorbedwasdesorbedby2.5mmol/LCaCl2atpH4.5.AsNH3·H2Ocaneffectivelydecreasethedegreeof

pectinesterification(DM)incellwalls,cellwallswerepretreatedwith1.0mol/LNH3·H2Ofor2htodecreasetheDM,the

residuewasreadyforthekineticstudy.TheNH3·H2O-treatedcellwallswerealsousedtoinvestigatetheroleoftheDM of

pectininAlbinding,andtheroleofcellwallcompositioninAltoxicity.Theuronicacidcontentincellwallsoftworoot

segmentswasalsodetermined.

Themainresultsofthisstudyareasfollows.Rootgrowthofwheatplantswasmarkedlyinhibitedbytheexposureto30

µmol/LAlCl3solution,andtherootlengthwasonly30% ofthatofthecontrol.Therelativerootelongationrateofwheatwas

markedlydecreasedwithincreasingAlconcentrations,andtheinhibitoryrateofrootelongationwasupto70.9% after24h

treatmentwith30µmol/LAlCl3.BothAlandpectinuronicacidconcentrationsincellwallsof0～10mmrootsegmentswere

significantlyhigherthanthoseof10～20mm,theAlconcentrationin0～10mmrootsegmentswasabout1.5timesthatin10

～20mm,whilethepectinuronicacidconcentrationin0～10mmwas1.47timesofthatin10～20mmrootsegments.The

amountofAladsorbedbythecellwallsof0～10mmrootsegmentswassignificantlyhigherthanthatof10～20mm(17.2%),

theamountofAladsorbedbytheformerwas23.39µmol/gcellwall,and19.96µmol/gcellwallbythelater.Thedesorption

ratewasslightlylowerincellwallsof0～10mmrootsegmentthanthatof10～20mm.TheamountofAladsorbedbyroot

cellwallswassignificantlyincreased(by164.4%)withincreasingsolutionAlconcentrationsfrom10µmol/Lto20µmol/L,

andthedesorptionratewasnotaffected.AfterreducingtheDM ofcellwallswith1.0mol/LNH3·H2Ofor2h,thetotal

amountofAlabsorbedwasdecreasedbyabout20.9%,andthedesorptionratewasmarginallyaffected.Thepresentdatashow

thattheroottipistheprimarytargetofAltoxicityandtheimportanceofpectinconcentration,DM ofpectinforAlbindingto

cellwallsandAlaccumulationindifferentrootsegments.TheseresultsalsoimplythatAlbindingtocellwallsrepresentsan

importantpathwayintheresponseofwheatroottoAltoxicity.
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酸性土壤在全球范围内广泛分布。据统计,pH低于 5.5的酸性土壤约占全世界土地面积的 30%和耕地面积的 50%[1]。在

中国,酸性土壤遍布 15个省区,总面积达 203万 km2,约占耕地面积的 21%[2]。铝毒被认为是酸性土壤中限制作物生长最重要

的因素,严重影响酸性土壤上作物的生产力[3～6]。铝毒的原初效应是抑制植物的根系伸长,并因此抑制植物对水分和养分的吸

收[1,3]。虽然至今对铝毒及其耐性机理已有大量研究,但对铝抑制根系伸长的机理仍然没有完全搞清楚[3,4]。
研究表明,许多植物根系接触微摩尔浓度的铝数小时甚至十几分钟后根的伸长便受到抑制[7～10]。早期的研究认为,铝抑制

根系伸长的原因是由于抑制细胞分裂造成的[11],但目前认为铝抑制根细胞的扩展和伸长是根伸长迅速受到抑制的主要原

因[1,3,12,13],而植物根细胞的扩展和伸长与细胞壁的成分、伸展性等有关[14,15]。研究表明,细胞壁是铝积累的靶位,如积累在珊瑚

轮藻中的铝约 99.9%积累在细胞壁上[16]。铝结合在细胞壁上影响了细胞壁组分的合成,还对细胞壁的结构和功能如细胞壁的

伸展性、刚性、孔隙度和酶活性等产生深刻的影响[14,17～19],从而对根细胞的扩展和伸长产生重要影响。细胞壁上积累的铝主要

是结合在带负电荷的果胶上,在植物铝毒表达中起到了重要作用[10,12,20]。Schmohl和 Horst[20]研究了细胞壁果胶含量与玉米悬

浮培养细胞对铝毒敏感性的关系,显示果胶含量高的细胞对铝毒较为敏感,并认为铝与细胞壁果胶的结合对细胞的铝毒和耐性

表达具有重要的作用。果胶的甲基化程度越高,细胞对铝毒的耐性越强[20]。然而,上述研究均采用悬浮培养细胞作为研究对象,
而在完整植株中的情形如何尚不清楚。最近,我们[21]研究了小麦根系细胞壁对铝的吸附动力学过程,揭示了果胶在细胞壁吸附

铝过程中的作用,而对于铝毒害部位-根尖细胞壁对铝的吸附性能如何还需进一步研究。
本文以小麦为材料,研究其根系对铝胁迫的反应与不同部位的根尖细胞壁的组分、性质以及铝的吸附-解吸性能的关系,以

期更加深入地揭示铝对植物的毒害机理。

1 材料与方法

1.1 植物培养

供试材料为前期筛选的对铝敏感的小麦(TriticumaestivumL.)基因型辐 84系[22]。种子先用 1.2%的 NaClO溶液消毒 20

min,多次清洗后用去离子水浸泡过夜,经浸泡后的种子在 25℃培养箱中避光催芽 24h,将已经露白的小麦幼苗转移到带有网

眼的尼龙网上,尼龙网置于盛有 0.5mmol/LCaCl2(pH4.5)溶液的 5L塑料容器上。每天更换 0.5mmol/LCaCl2(pH4.5)营
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养液,用 0.1mol/LHCl和 0.1mol/LNaOH调节 pH值。小麦幼苗在光照和黑暗时间分别为 14h和 10h的控制培养室中培

养,其对应温度分别为 25℃、20℃。

1.2 小麦根长及根相对伸长率的测定

将根长为 5cm左右的小麦幼苗培养在含 0.5mmol/LCaCl2(pH4.5)的 AlCl3溶液中,AlCl3的浓度设置为 0、30µmol/L。
于 0、6、12、18、24、30h用直尺测量初生根(最长的根)长度,每处理均测量 20株幼苗的根长。
同时将小麦幼苗在含有 0、10、20、30、40、50µmol/LAlCl3的 0.5mmol/LCaCl2溶液(pH4.5)中培养 24h,在培养前及培

养后分别测量根长,每处理均测量 20株幼苗的根长。各个处理前、后根系的长度差为根系伸长量,根系相对伸长率(relative

rootelongation)为铝处理与对照无铝处理的根系伸长量的百分比。

1.3 不同根段铝含量的测定

小麦在含 30µmol/LAlCl3的 0.5mmol/LCaCl2(pH4.5)溶液中培养 24h后,用去离子水清洗根系后自根尖顶端始切取

小麦根段 0～10mm及 10～20mm后烘干,称重,然后按照潘根生等的方法测定铝的含量[23]。

1.4 细胞壁的提取

小麦幼苗生长培养 3d后 (培养条件同 1.1),水洗根尖,切取小麦距根尖 0～10mm及 10～20mm的根段,在切取过程中

小麦根段保存在冰乙醇中,切取完毕后,按 Zhong和 Lauchli[24]的方法稍加修改提取细胞壁。将根段称重,放入研钵中研磨成粉

末状后,用冰乙醇冲洗两次,每次冰乙醇用量均为 10mL/g根鲜重,研磨,移入离心管,并在冰浴中存放 20min。此匀浆在 1000

r/min离心 10min。沉淀物分别用冰丙酮,冰甲醇-三氯甲烷(V/V1:1)和甲醇各冲洗一次(以上试剂用量均为 7mL/g根鲜重),
并在 1000r/min下离心 10min。弃去上清液,沉淀物即为细胞壁,冷冻干燥,备用。

1.5 细胞壁多糖成分的分离和测定

参照 Zhong和 Lauchli[24]的方法进行部分修改,细胞壁样品称重后加 4mL0.5%草酸铵缓冲液(内含 0.1% NaHB4)在沸

水中洗 2次,上清液即为果胶 (pectin),量体积;沉淀用去离子水冲洗 2次,冷冻干燥,用 4mL4% NaOH(内含 0.1% NaHB4)
于室温下分 3次抽提共 24h,上清液即为半纤维素 1类(HC1),用冰乙酸中和,量体积;沉淀用去离子水冲洗 2次,冷冻干燥;用

4mL24% NaOH(内含 0.1% NaHB4)于室温下分 3次抽提共 24h,上清液即为半纤维素 2类 (HC2),用冰乙酸中和,量体积。
上述提取液放入冰箱中待用。然后参照 Taylor等[25]的方法测定细胞壁多糖的糖醛酸含量。

1.6 铝吸附-解吸动力学测定

采用馏分收集器进行细胞壁对铝的吸附和解吸试验[21]。称取 0.025g细胞壁样品,装入 2mL的柱子中,先用 0.5mmol/L

CaCl2(pH4.5)浸泡稳定 2h后,抽干 CaCl2溶液,然后用 0.5mmol/LCaCl2+10(或 20)µmol/LAlCl3(pH4.5)以流速 2mL/

10min收集馏分。用 PCV法(见 1.8)测定馏分中的铝浓度,以吸附后溶液的吸光度达到原液的吸光度为吸附终点,至细胞壁吸

附饱和后用蒸馏水以流速 6mL/10min冲洗 30min后,用 2.5mmol/LCaCl2(pH4.5)以流速 2mL/10min解吸,收集馏分。吸

附解吸完毕后测定馏分中铝离子,得到每一时间段中细胞壁吸附或解吸铝的量,通过计算不同时间内细胞壁对铝累积吸附量得

到细胞壁对铝吸附动力学曲线,同样计算出不同时间内累积解吸量占吸附总量的百分比即解吸率,吸附量和解吸量均为同时进

行的 2个独立试验的平均值。

1.7 果胶甲基化程度的调节

参照 El-Nawawi和 Heikal[26]的方法调节细胞壁果胶的甲基化程度。称取 0.025g细胞壁样品,装入 2mL的柱子中,用水

浸泡过夜,抽干水分,加入 2mL1.0mol/LNH3·H2O(含异丙醇 60%)处理 2h后(温度 25℃),抽干,依次用 60%的异丙醇,

1.0mol/LHCl(含异丙醇 60%),0.5mmol/LCaCl2(pH4.5)冲洗数次后,抽干溶液,加入 0.5mmol/LCaCl2(pH4.5)2mL浸

泡稳定 2h,用 20µmol/LAlCl3对细胞壁进行吸附和解吸试验,方法同上。

1.8 溶液中铝的测定

参照 Archambault等 PCV(PyrocatecholViolet)法[27]测溶液中的铝离子。

2 结果

2.1 铝对小麦根系伸长的影响

铝抑制根系伸长是植物遭受铝毒最早和最易观察到的症状,故根系伸长率常被用来表征植物遭受铝毒的程度和耐铝性差

异最常用和最敏感的指标[8]。图 1为小麦基因型辐 84系在 0、30µmol/LAlCl3处理下根伸长情况,在 6h时便可观察到小麦根

伸长明显受到铝抑制,随着处理时间的延长,小麦根伸长受抑制程度加剧,在处理 30h时,铝处理的根系长度仅为对照的

30.2%。
由图 2可见,经不同浓度铝处理 24h后,小麦根系相对伸长率随铝浓度的提高而降低。铝浓度在 0～30µmol/L范围内,小

麦根系相对伸长率随着铝浓度的提高而急剧降低,当铝处理浓度为 20µmol/L时,根系伸长的抑制率已达 42.9%,在
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30µmol/LAlCl3处理时,小麦根系相对伸长率仅为 29.1%,根系伸长的抑制率高达 70.9%。当浓度在 30～50µmol/LAlCl3范

围,小麦根系相对伸长率变化较小。

图 1 铝对小麦根系伸长影响的时间变化

Fig.1 Timecoursesofrootelongationofwheatinasolution

containing0or30µmol/LAlCl3

图 2 不同浓度铝对小麦根系相对伸长率的影响

Fig.2 Relativerootelongationofwheattreatedwithvarious

concentrationsofAlCl3

2.2 小麦不同根段中铝含量差异

经 30µmol/LAlCl3处理 24h后小麦根尖不同部位铝含量的差异明显,0～10mm和 10～20mm根段中铝含量分别为

(1227±102)、(829±53)µg/g,前者约为后者的 1.5倍。

2.3 小麦根尖细胞壁对铝的吸附-解吸动力学

2.3.1 小麦辐 84系不同根段细胞壁对铝的吸附-解吸动力学 图 3为小麦辐 84系根尖不同根段细胞壁(0～10mm、10～20

mm)在 10µmol/LAlCl3下对铝的吸附-解吸动力学曲线。由图 3A可见,在较短时间内(100min内),0～10mm根段细胞壁对

铝的吸附量与 10～20mm根段没有明显差异,但在后期前者的吸附总量明显高于后者,到吸附饱和(800min)时,0～10、10～

20mm根段细胞壁吸附总量分别为 23.39、19.96µmol/g细胞壁,前者比后者高 17.2%。在解吸初期(100min),0～10mm与

10～20mm根段铝解吸率没有明显差异,但在解吸后期,10～20mm根段细胞壁解吸率略大于 0～10mm根尖细胞壁的解吸

率,其解吸率(以铝解吸量占吸附总量的百分比计)分别为 77.6%、70.2%(图 3B)。

图 3 小麦根尖不同根段细胞壁在 10µmol/LAlCl3下对铝的吸附(a)和解吸(b)动力学

Fig.3 Adsorption(a)anddesorption(b)kineticcurvesofAlintherootcellwallsofwheatcultivarsdifferentapicalrootsegmentsexposure

to10µmol/LAlCl3

2.3.2 铝浓度对铝吸附解吸动力学的影响 图 4为小麦根尖 0～10mm根段细胞壁在 10µmol/LAlCl3和 20µmol/LAlCl3
浓度下的吸附-解吸动力学曲线。由图 4a可以看出,小麦根尖细胞壁对铝吸附量与铝处理浓度密切相关,在 20µmol/LAlCl3处

理下细胞壁对铝的吸附量上升速率较快,而 10µmol/LAlCl3处理时对铝吸附量的增加速率较缓慢,而且高浓度铝处理细胞壁

对铝吸附量明显高于低浓度铝处理。在吸附终点(800min)时,10µmol/L和 20µmol/LAlCl3处理下铝的吸附量分别为 23.39、

61.84µmol/g细胞壁,后者比前者高 164.4%。而不同铝浓度处理的解吸率在前期有一定的差异,20µmol/LAlCl3处理要高于

10µmol/LAlCl3处理,但到后期两者的解吸率没有明显的差异(图 4b)。
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图 4 铝浓度对小麦根尖 0～10mm细胞壁对铝的吸附(a)和解吸(b)的影响

Fig.4 EffectofAlconcentrationadsorption(a)anddesorption(b)bycellwallsfromrootapex(0～10mm)ofwheatseedlings

2.3.3 果胶甲基酯化程度对小麦根尖细胞壁对铝的吸附和解吸的影响 研究表明,采用 1.0mol/LNH3·H2O处理果胶可以

有效降低其甲基酯化程度[26]。经 1.0mol/LNH3·H2O对小麦辐 84系根尖 0～10mm细胞壁进行预处理后,根尖细胞壁前期

吸附的铝上升速率与对照基本一致,但到后期,经 1.0mol/LNH3·H2O处理的细胞壁对铝吸附总量明显降低,对照与经 1.0

mol/LNH3·H2O处理的根尖细胞壁吸附铝的总量分别为 61.84、48.91µmol/g细胞壁,后者比前者低 20.9%(图 5a)。可见,采

用 1.0mol/LNH3·H2O降低了细胞壁果胶的甲基酯化程度后,细胞壁吸附铝总量明显降低(图 5a)。但是 1.0mol/LNH3·

H2O处理细胞壁后对其解吸率与对照没有明显的影响(图 5b)。

图 5 果胶甲基酯化程度对根尖细胞壁(0～10mm)吸附(a)和解吸(b)动力学的影响

Fig.5 Effectsofpectinesterificationonadsorption(a)anddesorption(b)kineticcurvesofAlintherootcellwalls(0～10mm)

表 1 小麦辐 84系不同根段细胞壁多糖组分中糖醛酸含量的差异

Table1 Differenceoftheuronicacidconcentrationsofcellwallcompositionintwoapicalrootsegments(µg/mg)

根段 Segment(mm) 果胶 Pectin 半纤维素 1(HC1) 半纤维素 2(HC2) 总量 Total

0～10 14.35±1.30a 34.89±5.03a 20.20±1.93a 69.44±8.53a
10～20 9.74±2.74b 18.07±1.35b 11.94±1.51b 39.75±5.60b

带不同字母的同一列的平均值间表示邓肯氏多重比较差异显著(p<0.05)

2.4 小麦不同根段细胞壁组分的差异

小麦根尖细胞壁中果胶、半纤维素 1、及半纤维素 2等多糖成分的糖醛酸含量见表 1。由表 1中可看出,0～10mm根段细胞

壁中各组分糖醛酸含量均大于 10～20mm根段细胞壁各成分含量。果胶是细胞壁中铝的主要吸附位点,小麦不同根段之间果

胶中糖醛酸含量差异显著,0～10mm和 10～20mm根段细胞壁果胶含量分别为 14.35±1.30、9.74±2.74(g/mg细胞壁,前

者为后者的 1.47倍,而两根段中半纤维素 1及半纤维素 2糖醛酸含量差异也非常明显,前者半纤维素 1含量为后者的 1.93
倍、半纤维素 2含量为后者的 1.69倍,两者糖醛酸总量也有明显差异,前者为后者的 1.75倍。

3 讨论

植物遭受铝毒害时根系首当其冲,根系伸长受抑制是铝毒最易观察到和最敏感的典型症状。许多研究结果显示在短时间内

就可观察到铝对根伸长抑制的现象[12],而水稻[8]和绿豆[10]的根系伸长分别在 30min和 20min内便受到铝的明显抑制。本试验

4981 生 态 学 报 25卷



的结果表明,30µmol/LAlCl3处理 6h就对小麦根系伸长产生显著的抑制作用,而且随着时间的延长抑制程度加剧(图 1)。在

20µmol/LAlCl3处理 24h后根系伸长的抑制就已达 42.9%,而在 30µmol/LAlCl3时根伸长抑制率高达 70.9%(图 2)。

Clarkson认为,抑制细胞分裂是造成铝抑制根系伸长的原因[11]。近年来的研究表明,根细胞分裂是一个相对较慢的过程,在 1～

2h内细胞分裂对整个根系伸长的贡献仅为 1%～2%,而铝对根系伸长的抑制可在 1～2h甚至 20min内就可观测到[10,12],这

说明铝对细胞分裂的抑制大大滞后于其对根系伸长的影响[3,12]。因此,目前认为在铝胁迫的初期,铝对根细胞扩展和伸长的抑

制在铝对根系伸长的抑制中起主导作用,而铝对细胞分裂的抑制作用是在根系持续受到铝胁迫 24h以后才起作用[1,3,12]。
植物根系的不同部位对铝毒的敏感性不同[28]。Ryan等[7]发现玉米根系中仅根尖 2～3mm(包括根冠、分生组织和伸长区)

暴露于铝胁迫中才会抑制根系的伸长,而把根尖以外的根系其它部位暴露于含铝溶液中,根系伸长不受影响。Delhaize等发

现[29],铝对根尖所产生的损伤远远超过根的其他部位。在玉米敏感品种中,根尖过渡区的远端(distalpartofthetransition

zones,DTZs),即离根顶端约 2～3mm对铝毒的反应最为敏感[30,31]。最近,Blamey等[10]采用数字显微技术的研究发现绿豆根

系在距根尖 2200～5100µm的区域(伸长区)受铝毒害最为严重。因此,植物根尖是铝诱导根系伸长受抑的最初作用靶位。根系

的不同部位对铝反应的差异与铝积累的差异有关[4]。在玉米和豌豆中,仅仅只要 2～3mm根尖暴露于铝胁迫下就会对根系伸

长产生抑制作用[29],而事实上在这些部位积累的铝较多。Samuels等[32]发现小麦敏感品种 Scout66在 50µmol/LAl处理 6h
后距根尖 0～2mm区域的含铝量分别是 2～5mm和 5～15mm的 1.3和 3倍。在本试验中,也发现敏感的小麦基因型辐 84系

根尖 0～10mm的含铝量是 10～20mm的 1.5倍。由此可见,根尖(包括根冠、分生组织和伸长区)是铝积累和识别铝毒胁迫的

主要位点[4]。
研究表明,根系中的 30%～90%的铝积累于根尖细胞壁[4],而珊瑚轮藻细胞壁中的铝占总积累量高达 99.9%[16]。细胞壁中

铝主要结合在占初生壁 35%左右的带负电荷的果胶中,因此,根细胞壁果胶含量会对铝的吸附和积累以及对铝毒害的敏感性

产生一定的影响。Chang等[33]报道,细胞壁果胶是铝积累的主要位点,铝胁迫提高了烟草悬浮培养细胞的细胞壁的果胶含量,
而且认为铝主要与新合成的果胶相结合。Schmohl和 Horst发现经 NaCl预处理提高玉米悬浮培养细胞的细胞壁果胶含量后,
细胞铝含量和对铝毒的敏感性提高,且果胶含量与铝含量呈显著的正相关,而用果胶酶处理则降低了果胶含量和细胞对铝的敏

感性[20]。在玉米根系中,NaCl预处理后根系细胞壁的果胶含量增加,而铝含量也相应提高;根尖 0～5mm内每 1mm的果胶含

量由根顶端向上递减,且与铝含量和对铝的敏感性呈显著的正相关[28]。最近,有研究[21]就小麦根系细胞壁对铝的吸附动力学研

究中也发现采用果胶酶降解细胞壁部分果胶后,细胞壁对铝的吸附量显著下降,这也证实了果胶是细胞壁吸附铝的主要位点。
在本试验中发现小麦 0～10mm根段的果胶含量显著高于 10～20mm(表 1),果胶含量高的 0～10mm根段细胞壁对铝的吸附

量要明显大于果胶含量较低的 10～20mm根段细胞壁(图 3a),0～10mm根段细胞壁吸附的铝要比 10～20mm难以解吸(图

3b),且前者铝的含量也高于后者。由此可见,小麦根尖顶端部位由于果胶含量较高,其对铝的吸附能力较强,导致其铝积累量较

高,从而表现出对铝毒的较为敏感。果胶对铝的吸附受到许多因素如溶液 pH、Al3+和 Ca2+浓度等影响,Blamey等[34]发现果胶

酸钙对铝的吸附量随着溶液中 Al3+浓度的提高而呈线性增加的趋势。本试验的结果也显示,溶液中铝浓度从 10µmol/L提高

到 20µmol/L时根尖细胞壁对铝的吸附量增加,但是解吸率没有显著的差异(图 4a、b)。
根细胞壁对铝的吸附能力主要取决于果胶中带负电荷的游离羧基的多少。Schidknecht和 Vidal研究发现[35],耐性玉米品

种根系细胞壁的负电荷密度低于敏感品种,故前者对铝的结合能力较低而表现出较强的耐铝性。果胶上的游离羧基不仅与果胶

含量有关,而且与果胶的甲基酯化程度密切相关。甲基酯化程度较低的果胶通常含有较多的游离羧基即阳离子吸附位点,故与

铝的结合能力也较强。细胞壁果胶与铝的结合不仅影响细胞壁伸展性、孔隙度以及与细胞壁松驰有关的酶活性,而且还提高了

细胞壁的刚性,导致根细胞的扩展和伸长受抑制,从而抑制根系的伸长[10,20,36]。Blamey等[37]曾报道甲基酯化程度(DM)不同的

商品果胶对铝的吸附没有差异,这可能与其采用的果胶甲基酯化程度差异较小有关(分别为 85%和 79%)。但是 Schmol等[36]

发现采用果胶甲基酯酶处理玉米悬浮细胞降低了细胞壁果胶甲基酯化程度,而导致细胞壁对铝吸附总量和交换性铝含量以及

细胞对铝的敏感性提高。马铃薯根系在NaCl预处理后DM降低,DM与根尖铝含量呈负相关,而与铝的耐性呈正相关[20]。在本

试验中按照 El-Nawawi和 Heikal的方法[26]用 NH3·H2O处理降低细胞壁果胶甲基酯化程度后细胞壁对铝的吸附总量下降了

20.9%(图 5a),进一步证明了果胶甲基酯化程度在细胞壁与铝的结合中以及在铝毒表达中的重要作用。表面看来,在本试验中

降低果胶甲基酯化程度后导致细胞壁对铝的吸附量减少似乎与 Schmol等[36]的结果相矛盾,其实则不然。Schmol等[36]采用果

胶甲酯酶(PME)与采用 NH3·H2O来降低果胶甲基酯化度的原理有所不同,PME通过脱甲基化来降低甲基酯化程度,增加果

胶上的游离羧基,导致阳离子的吸附位点增加;而 NH3·H2O虽然也降低了果胶甲基酯化程度,但使果胶变成了低酯的酰胺化

果胶,果胶上的阳离子吸附位点却减少了。因此,从本质上说,细胞壁对铝的吸附和结合取决于细胞壁中果胶的阳离子吸附位点

即游离羧基的多少。虽然,在本试验中没有研究不同根段细胞壁果胶甲基酯化程度的差异,但是 Schmol等[36]在马铃薯中发现

根尖 0～10mm的果胶甲基酯酶活性明显高于 30～60mm的根段,这间接说明了根系不同部位的细胞壁果胶甲基酯化程度可
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能存在一定的差异。因此,推测在本试验中根系不同部位的细胞壁铝吸附量和铝含量差异可能与其细胞壁果胶甲基酯化程度也

有一定的关系。
综上所述,细胞壁果胶含量和果胶甲基酯化程度可能是导致小麦根系不同部位细胞壁对铝吸附量、铝积累量的差异以及根

系对铝毒胁迫反应的重要原因。
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