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　　摘要：在酸性土壤中，植物会受到铝的毒害，从而严重影响植物的生长发育；而一些物种能耐受铝的毒害，使其在
酸性土壤中正常生长。大量研究表明，植物生理水平的耐铝机制包括外部排斥机制和内部耐受机制２个方面：外部机
制主要包括细胞分泌有机酸对Ａｌ３＋螯合、提高根际周围ｐＨ值、降低根尖细胞壁的果胶含量等；内部机制主要是产生
的有机酸与进入细胞内的Ａｌ３＋螯合和细胞内部将Ａｌ３＋区隔化，同时抗氧化代谢过程和激素信号转导过程也发挥着重
要的作用。在分子水平上主要发现了与有机酸分泌相关的基因以及与内部忍受机制相关的耐铝基因，调控相关耐铝

基因的转录因子也相继被报道。本文对植物所涉及的各种耐铝机制进行了综述，以期为培育耐铝植物提供理论基础。
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　　铝是地壳中分布最广、含量最丰富的金属元素，通常以难
溶性硅酸盐或氧化铝的形式存在，溶解度很低，一般对植物没

有毒害作用。然而，当土壤环境变为酸性时（ｐＨ值 ＜５．５），
存在于硅酸盐或氧化铝中的铝（Ａｌ３＋）便以离子形式存在于
酸性土壤中，使植物受到铝的毒害［１］。我国酸性土壤的分布

面积较广，包括南方１５个省区，总面积为２０３０万 ｈｍ２，约占
全国土地总面积的２１％［２］。随着环境污染加剧及酸性气体

排放量的不断增加，使得酸性土壤分布区域扩大。这些区域

酸沉降造成土壤和地表水的酸化，严重影响农业生产的发

展［３］。紫花苜蓿是一种优质的草料，在酸性土壤环境下，受

到铝的毒害较为严重，这就成为其在南方生长的主要限制因

素［３］。虽然在土壤中添加石灰可以减少铝对植物的毒害，但

其对底层的土壤改良效果并不大，且大量的石灰也会对土壤

结构造成板结［４］。因此，了解植物的耐铝机制，培育耐铝植

物品种才能从根本上解决在酸性土壤中铝对植物的毒害。本

文将从生理和分子２个方面来阐述植物的耐铝机制，以期为

培育出适应酸性土壤生长的植物品种提供理论基础。

１　铝毒的特征及作用位点

植物受到铝胁迫时主要表现为根的生长受到抑制，从而

限制了根对水分和营养物质的吸收，导致生长减缓［５］。细胞

学的研究指出铝毒可以造成脂质过氧化和细胞完整性的缺

失，从而破坏细胞膜，同时也可导致细胞程序性死亡等，这些

过程均抑制了根的正常生长［６］。也有研究指出，由于细胞膜

上的脂质可以与铝不可逆地结合，导致细胞膜与 Ａｌ３＋能紧密
地连接在一起，使得细胞结构受到破坏［７］。Ｊｏｎｅｓ等在对玉米
的研究中发现，铝毒主要通过诱导玉米产生活性氧（ＲＯＳ）和
造成细胞壁僵化这２个过程抑制根的生长［８］。ＲＯＳ对细胞
产生的破坏主要是因为铝胁迫下产生的活性氧如超氧阴离子

自由基（Ｏ－２·）、羟自由基（·ＯＨ）、过氧化氢（Ｈ２Ｏ２）影响了
细胞膜上脂肪酸等生物大分子的功能，造成脂质过氧化，破坏

了细胞完整性，从而抑制了根的生长［９］。在铝毒害中，根尖

是铝毒作用的主要位点，根尖因积累了过多的 Ａｌ３＋而受到了
较大的损伤。根尖的分生组织是铝作用的直接靶标位点［５］。

Ｓｉｖａｇｕｒｕ等用对铝敏感的玉米植株研究，更为深入地指出植
物根尖转运区域的末端是铝毒作用的主要位置［１０］。

２　植物耐铝机制

目前对植物耐铝机制研究主要集中在生理和分子２个方
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面，生理方面的耐铝机制主要为外部排斥（Ａｌｅｘｃｌｕｓｉｏｎｏｒ
ａｖｏｉｄａｎｃｅ）机制和内部耐受机制（Ａｌｔｏｌｅｒａｎｃｅ）。此２种机制
的区别为解除铝的部位不同，前者位于质外体中，后者在共质

体中。外部排斥机制为根细胞将大量 Ａｌ３＋排斥在原生质体
以外，避免其进入细胞，主要包括根部分泌有机酸螯合 Ａｌ３＋

形成稳定的无毒复合物、提高根冠 ｐＨ值以及降低细胞壁果
胶含量，保证细胞膜的完整性，避免 Ａｌ３＋进入细胞内。内部
耐受机制包括细胞液中有机酸对 Ａｌ３＋的螯合、Ａｌ３＋被区隔在
液泡中、改变有机酸的代谢途径以及激发一些其他的耐铝代

谢途径（图１）。

２．１　植物耐铝的生理机制
２．１．１　外部排斥机制
２．１．１．１　有机酸等螯合细胞外部的 Ａｌ３＋　关于植物耐铝外
部排斥机制，目前研究最多的主要是根尖分泌有机酸来螯合

细胞外的Ａｌ３＋，将 Ａｌ３＋排斥在细胞外，避免其进入细胞。植
物分泌的有机酸主要包括苹果酸、柠檬酸、草酸，这些有机酸

是存在于细胞溶胶内的去质子化的阴离子，当这些有机酸被

转运到植物根细胞外时，它就可以螯合根际周围的 Ａｌ３＋，形
成稳定、无毒的复合物。这３种有机酸与 Ａｌ３＋形成复合物的
能力由大到小排列为：柠檬酸 ＞草酸 ＞苹果酸［１１］。研究表

明，多种植物能通过分泌有机酸来实现耐受铝毒，如小麦、玉

米、大豆、柱花草、荞麦、菠菜等［１２－１７］。更深入的研究表明有

机酸释放是通过质膜阴离子通道进行的，Ｓａｗａｋｉ等研究指出，
小麦耐铝的机制是通过根尖分泌的苹果酸盐阴离子从 Ｔａ
ＡＬＭＴ１通道中排出后螯合 Ａｌ３＋所致［１８］。Ｔｉａｎ等用高效表达
ＴａＡＬＭＴ１的耐铝小麦Ｅ７８研究了乙烯对植物耐铝毒的作用，
结果表明乙烯前体ＡＣＣ和离子通道阻碍剂都可以阻止铝诱
导的小麦根尖苹果酸的排出，这说明乙烯是通过作用于

ＴａＡＬＭＴＩ通道来抑制根尖中铝诱导的苹果酸盐的外渗［１９］。

根尖分泌的黏液也在植物耐铝机制中发挥重要作用。早

在１９８２年Ｈｏｒｓｔ就发现定期将根尖分泌的黏液移除后，铝对
根尖的抑制程度会增大，且对铝高敏感性的根尖在没有黏液

的情况下根尖组织中铝的含量也相应增多。这表明根尖分泌

的黏液可以将 Ａｌ３＋螯合，避免根尖分生组织摄取 Ａｌ３＋，在植
物耐铝方面有一些作用［２０］。Ｗａｔａｎａｂｅ等研究了一种能在酸
性土壤中积累 Ａｌ３＋的植物———白花印度野牡丹（Ｍｅｌａｓｔｏｍａ
ｍａｌａｂａｔｈｒｉｃｕｍ），发现其根部分泌的黏液能够促进铝的积累，
这说明黏液层能在植物耐铝方面发挥作用［２１］。Ｓｉｌｖａ等以蓖
麻种子为研究材料，研究根尖黏液层与耐铝性的关系，指出根

部黏液层在响应铝毒胁迫时有重要的作用［２２］。

２．１．１．２　提高根冠的 ｐＨ值　根冠 ｐＨ值上升产生屏障，可
以迅速降低 Ａｌ３＋的溶解度，也能够提高植物对铝毒的耐受
力［３］。Ｄｅｇｅｎｈａｒｄｔ等研究耐铝的拟南芥突变体，发现其耐铝
性是由Ｈ＋介导的，细胞外的Ｈ＋进入到根细胞内后导致根冠
ｐＨ值升高，使得根尖周围的Ａｌ３＋活力降低［２３］。Ｐｅｌｌｅｔ等对耐
铝以及对铝敏感的小麦研究也发现，耐铝品种分泌较多的无

机磷，当其排出细胞后与质子结合，导致根冠 ｐＨ值上升。而
对铝敏感品种无机磷的分泌量明显减少，未能导致根冠 ｐＨ
值升高。因此根冠的ｐＨ值上升与耐铝性有一定的关系［２４］。

２．１．１．３　细胞壁果胶以及细胞膜在植物耐铝方面的作用　
Ａｌ３＋的结合位点主要位于根细胞细胞壁的果胶处，正常情况
下细胞壁结合Ｃａ２＋，但是Ａｌ３＋的结合能力比Ｃａ２＋的结合能力
强［２５］，当Ａｌ３＋结合到细胞壁后使得细胞壁的弹性减弱，这样
就会使细胞无法伸长［２６］。很多研究显示，根尖细胞果胶的含

量以及果胶甲基化的程度与植物的耐铝性有很大关系，它决

定了Ａｌ３＋结合到细胞壁上的数量。Ｅｔｉｃｈａ等研究了玉米根尖
细胞壁中果胶的含量及其甲基化的程度与耐铝性的关系，发

现对铝敏感的植株比耐铝的植株细胞壁中含有更多的果胶和

低甲基化的果胶，因此他们得出玉米细胞壁中果胶的含量以

及甲基化程度与耐铝性相关［２７］。Ｙａｎｇ等研究了耐铝和不耐
铝的水稻细胞中果胶多糖的变化情况，在铝处理后，不耐铝水

稻细胞壁中的果胶多糖、Ａｌ３＋含量都比耐铝水稻细胞壁中的
多，这说明水稻根尖细胞壁中的果胶多糖在耐铝方面有一定

的作用［２８］。Ｒａｎｇｅｌ等在对耐铝和不耐铝菜豆的研究中也得
出了相似的结论［２９］。由此可见，降低植物根尖细胞壁的果胶

含量以及提高甲基化酶的活力能够提高植物对 Ａｌ３＋的耐受
力。最近有研究发现外源的ＮＯ可以通过降低根尖细胞果胶
和半纤维素含量来降低根细胞壁 Ａｌ３＋的积累量，以此增强对
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铝毒的耐性［３０］。在缺Ｐ的条件下根尖细胞的脂质和果胶含
量降低也可增强水稻耐铝性［３１］。

同样细胞质膜上脂质的比例在植物耐铝方面发挥着重要

的作用［３２］。Ｗａｇａｔｓｕｍａ等通过对几种耐铝植物的研究指出，
增加细胞膜上的固醇含量同时降低细胞膜上脂质的含量可以

降低细胞膜的负电荷，这样就保证了细胞膜的完整性，使得植

物耐受铝毒。同时他指出固醇含量增加的过程是由 ＣＹＰ５１
基因调控的［３３］。

２．１．２　内部耐受机制
２．１．２．１　有机酸对细胞溶胶中 Ａｌ３＋的螯合作用　有机酸也
参与螯合细胞溶胶中的 Ａｌ３＋，降低 Ａｌ３＋在细胞溶胶中的含
量。早在１９９８年，Ｍａ等研究荞麦指出，当 Ａｌ３＋进入细胞后，
与细胞中的草酸以１∶３（Ａｌ３＋：草酸）的比例形成无毒的复合
物，以此来降低Ａｌ３＋对荞麦的毒害［１６］。在对一些木本植物耐

铝性研究中也发现了这个机制，当 Ａｌ３＋进入茶树根细胞后，
便会和草酸形成复合物，然后再以Ａｌ３＋ －柠檬酸或 Ａｌ３＋ －草
酸的形式从根转移至芽中［３４］。同样在野牡丹中也有类似的

机制，Ａｌ３＋进入根细胞后便与柠檬酸螯合，然后转移至芽中，
在叶片中转变为Ａｌ３＋－草酸的复合物形式［３５］。

２．１．２．２　液泡的区隔化　一些植物可以在其地上部分积累
高含量的Ａｌ３＋，１ｋｇ干叶片中积累超过１ｇＡｌ３＋的植物被称
为铝超积累植物［３６］。如荞麦，在酸性土壤中生长时，其１ｋｇ
叶片中可以积累１５ｇＡｌ３＋［３７］。通过对荞麦这种较为耐铝的
植物研究发现，在荞麦细胞内，Ａｌ３＋能够与草酸按照１∶３的
比例螯合形成无毒复合物。再由地下部位运输至地上部位，

在木质部中该复合物转变为铝－柠檬酸（１∶１），然后以该形
式被运输至叶肉细胞中，在这里复合物又转变回铝 －草酸的

形式，最后将其贮存在液泡中，这种将铝毒区隔化贮存在液泡

中是植物耐铝的一种有效方式［３８］。

２．１．２．３　活化代谢途径　植物的耐铝性也依赖抗氧化酶，如
超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）、过氧化物酶（ＰＯＤ）、过氧化氢酶
（ＣＡＴ）、抗坏血酸过氧化物酶（ＡＰＸ）、谷胱甘肽（ＧＳＨ）等。
植物能够利用这些复杂的酶系统来清除由铝胁迫而产生的活

性氧（ＲＯＳ），所以增强植物抗氧化能力能够提高植物的耐铝
性［３８］。Ｓｈａｒｍａ等研究水稻受到铝毒作用时指出，铝胁迫下水
稻中ＳＯＤ和ＡＰＸ的活力明显升高，说明这２种酶在植物耐铝
机制中起着重要的作用［３９］。Ｄａｉ等研究了耐铝小麦 ＸＺ１６和
铝敏感小麦ＸＺ６１的转录组和蛋白组来比较其耐铝性，发现
ＸＺ１６的Ｒ－谷氨酰半胱氨酸合成酶（Ｒ－ＧＣＳ）的含量比
ＸＺ６１的高，而Ｒ－ＧＣＳ是ＧＳＨ合成的关键酶，这说明细胞中
较多的ＧＳＨ能够增强植物的耐铝性［４０］。

植物激素能够调节植物根的生长，在植物耐铝过程中同

样发挥着重要的作用，且ＮＯ作为信号分子也参与植物耐铝。
目前的研究已指出ＮＯ是激素信号网络中的激发子，能够引
起相关代谢和生理过程的发生，研究 ＮＯ与激素信号的互作
有利于阐明植物耐铝的机制（图２）。ＮＯ与植物激素共同调
节植物耐铝的信号网络主要包括３个方面：在铝胁迫下，ＮＯ
诱导生长素和赤霉素的合成来促进ＤＥＬＬＡ蛋白的降解，同时
乙烯和脱落酸发挥拮抗作用抑制该蛋白的降解，以此来提高

植物耐受铝毒的能力。ＤＥＬＬＡ蛋白是一个响应外界环境变
化，调节生长的分子；ＮＯ通过蛋白质巯基亚硝基化作用
ＤＥＬＬＡ蛋白的降解以改变对铝的耐受性；ＮＯ通过加强生长
素运输蛋白（ＰＩＮ１）的表达来促进生长素的运输和合成，减弱
Ａｌ３＋对根生长的抑制能力［４１］。

２．２　植物耐铝分子水平的研究
在分子水平上对植物耐铝性的研究主要集中于耐铝相关

基因，如控制苹果酸和柠檬酸转运的基因、修饰细胞壁的基

因、将Ａｌ３＋区隔于液泡的相关基因等，同时也发现了一些调
控耐铝基因表达的转录因子（表１）。一些新技术也被用来阐
明植物耐铝机制的分子网络。

植物中第一个被报道的与苹果酸盐释放有关的基因是小

麦中铝激活苹果酸转运蛋白基因 ＡＬＭＴ１，该基因编码的膜蛋
白能够在耐铝植物的根尖中大量表达，说明其编码的铝激活

苹果酸盐转运蛋白与植物耐铝有关［１８］。在其他物种中

ＡＬＭＴ１基因也被证明与植物耐铝性有关，如Ｈｏｅｋｅｎｇａ等研究
了拟南芥中与ＡＬＭＴ１同源的基因 ＡｔＡＬＭＴ１，发现该基因是拟
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南芥耐铝的一个重要因素［４２］；油菜中的同源基因 ＢｎＡＬＭＴ１
和ＢｎＡＬＭＴ２也被证明是植物耐铝的基因［４３］；在黑麦中也克

隆到了同源基因ＳｃＡＬＭＴ１，也被证明与植物耐铝有关［４４］。柠

檬酸盐的释放也同样受到来自 ＭＡＴＥ家族中不同的转运蛋
白调节［４５］，Ｆｕｒｕｋａｗａ等从大麦中克隆到了１个ＭＡＴＥ家族的
基因ＨｖＡＡＣＴ１，发现在该基因编码的铝激活的柠檬酸转运蛋
白主要在耐铝大麦植株根细胞中连续表达，该研究指出

ＨｖＡＡＣＴ１基因与大麦的耐铝性有关［４６］。后来相继在拟南

芥［４７］、玉米［４８］、小麦［４９］、赤小豆［５０］、水稻［５１］的研究中揭示

ＭＡＴＥ家族基因的确与植物耐铝性有关。Ｈａｎ等从水稻中分
离出１个基因ＯｓＣＳ１，通过序列分析发现该基因编码线粒体
柠檬酸的合成，在转基因烟草中表达该基因后能够增加柠檬

酸的释放以及显著提高烟草的耐铝性，这表明 ＯｓＣＳ１基因可
以提高植物的耐铝性［５２］。Ｌｉｕ等研究了拟南芥中编码铝激活
的柠檬酸转运蛋白的ＡｔＭＡＴＥ基因和编码铝激活的苹果酸转
运蛋白的ＡｔＡＬＭＴ１基因在植物耐铝过程中的相互作用，发现
ＡｔＭＡＴＥ基因和ＡｔＡＬＭＴ１基因的表达是２个独立的过程，这
表明这２个转运系统在耐铝过程中是不受对方影响的，他们
还发现ＡｔＭＡＴＥ介导的柠檬酸转运过程和ＡｔＡＬＭＴ１介导的苹
果酸转运过程都是由拟南芥在酸性条件下编码锌指蛋白的

ＳＴＯＰ１基因控制的［４７］。

Ｈｕａｎｇ等在研究水稻耐铝性时发现水稻中的 ２个基因
ＳＴＡＲ１和ＳＴＡＲ２，这２个基因分别编码 ＡＴＰ结合区转运蛋白
（ＡＢＣ转运蛋白）的核苷酸结合区和跨膜区，具有 ＡＢＣ转运
蛋白的功能，该研究指出ＡＢＣ转运蛋白可以转运ＵＤＰ－葡萄
糖，水稻很可能就是通过ＡＢＣ蛋白对细胞壁修饰来耐铝毒害
的［５３］。Ｌａｒｓｅｎ等在研究拟南芥时发现了 ＡＬＳ１基因与耐铝性
的关系，该基因可以编码 ＡＢＣ转运蛋白，缺乏该基因的突变
株与野生型相比根被抑制的程度明显增强，同时ＧＵＳ染色也
发现该基因主要位于根尖和植物的液泡，进一步将该基因与

ＧＦＰ相连，结果显示荧光信号主要积累在根细胞的液泡膜上，
这表明该基因与细胞内部的一个耐铝机制：通过将 Ａｌ３＋螯合
后将其区隔化有关。但是该转运蛋白参与铝区隔化的过程并

不是很清楚［５４］。最近 Ｙａｍａｊｉ等报道了１个 Ｃ２Ｈ２型的锌指
转录因子ＡＲＴ１，可以调控水稻耐铝基因 ＳＴＡＲ１和 ＳＴＡＲ２以
及其他物种中与之同源的耐铝基因的表达。这些下游的基因

中有１个与拟南芥 ＡＬＳ１同源的基因 ＯｓＡＬＳ１［５５］，Ｈｕａｎｇ等研
究也指出拟南芥 ＡＬＳ１受到 ＡＲＴ１的调节［５６］。水稻中 Ｎｒａｍｐ
转运蛋白１（Ｎｒａｔ１）也被证明与耐铝性相关，Ｎｒａｔ１属于Ｎｒａｍｐ
家族，是一个位于根尖细胞质膜上能够转运 Ａｌ３＋的转运蛋
白，它可以将进入细胞内的Ａｌ３＋隔离于液泡中［５７］。后续的研

究也证明在水稻中 Ｎｒａｔ１可以通过减少根细胞壁结合铝离
子，并将 Ａｌ３＋转运到液泡中，以降低铝毒的水平［５８］。受到

ＡＲＴ１转录因子调节的基因还有 ＯｓＦＲＤＬ４、ＯｓＣＤＴ３、ＯｓＭＧＴ１
等，且都与植物耐铝毒有关［５９］。

最近Ａｒｅｎｈａｒｔ等通过全基因组分析水稻 ＡＳＲ５调控的耐
铝基因指出ＡＳＲ５可以作用于靶标基因的启动子来调控相关
耐铝基因的表达，这其中就包括水稻中耐铝的 ＳＴＡＲ基因，这
说明ＡＳＲ５作为一个转录因子对于水稻耐铝相关基因的表达
是必需的［６０］。

近年来蛋白质组学的研究也为植物耐铝机制的阐明提供

了有力的工具，Ｙａｎｇ等通过蛋白质组学的方法研究了１个耐
铝的水稻品种ＸＮ１，运用双向电泳技术和质谱技术分离出了
１７个与耐铝有关的蛋白质，这些蛋白质主要与抗氧化、解毒
以及信号转导有关［６１］。Ｗａｎｇ等通过蛋白质组学、生物信息
学以及ｑＰＣＲ等方法分析了水稻根尖经Ａｌ３＋处理后蛋白质的
表达情况，发现糖异生是水稻耐铝的一个重要的调节过

程［６２］。虽然目前对于这些分离出的蛋白质的具体作用还不

是很清楚，但是通过蛋白质组学的方法能够更加深入地研究

植物的耐铝机制。

通过以上的研究可以看出，植物的耐铝性是受到多个基

因控制的（表１），所以运用基因工程等手段来培育耐铝毒植
物时应该将多个耐铝基因转入植物中，以增强植物耐铝的

能力。

表１　部分耐铝基因和调控这些基因表达的
转录因子以及耐铝的方式

转录因子 耐铝基因 耐铝的方式

ＳＴＯＰ１ ＡＬＭＴ 介导苹果酸的转运

ＭＡＴＥ 介导柠檬酸的转运

ＡＲＴ１ ＳＴＡＲ１、ＳＴＡＲ２ 转运ＵＤＰ－葡萄糖，修饰细胞壁
ＯｓＦＲＤＬ４ 介导柠檬酸的分泌

ＯｓＣＤＴ３ 编码富含半胱氨酸的多肽与Ａｌ３＋
结合，阻止其进入细胞

ＯｓＭＧＴ１ 为Ｍｇ２＋转运蛋白，增强细胞对Ｍｇ２＋
的摄取，以减轻细胞内铝毒

Ｎｒａｔ１ 转运Ａｌ３＋，与Ａｌ３＋区隔于液泡有关
ＯｓＡＬＳ１ 介导Ａｌ３＋区隔于液泡中

ＡＳＲ５ ＳＴＡＲ１ 保护细胞免受铝的毒害

３　研究展望

综上所述，我们了解到植物耐受铝胁迫是一个多层次、多

途径、多基因控制的过程，虽然国内外的研究在植物耐铝方面

已经取得一些成就，如发现了植物耐铝机制的外部途径与内

部途径以及与此相关的一些基因等，但是还是有很多问题亟

待解决。今后的研究方向应该主要集中在以下几个方面，以

期阐明植物耐受铝毒的机制。

第一，尽管有机酸的分泌已经被证明与植物耐铝相关，但

是在铝胁迫下，有机酸在细胞内的具体代谢过程还不是很清

楚，在ＴＣＡ循环中，哪些物质或酶的改变使得有机酸分泌增
多，也需要进一步探究。

第二，近年来的研究指出抗氧化酶及植物激素等也在植

物耐铝过程中发挥重要的作用，那么对于这些与耐铝相关的

代谢过程和信号转导过程之间是否存在联系，也将是下一步

研究的热点。

第三，目前已经发现了很多与耐铝相关的基因。如在

ＡＬＭＴ１、ＭＡＴＥ、ＡＢＣ转运蛋白等家族中都发现了耐铝的相关
基因，也发现了调控耐铝基因表达的相关调控因子，这些基因

参与调控有机酸的分泌、细胞壁修饰、液泡区隔化等过程。下

一步应该集中在转录组水平或蛋白质水平来发掘更多与耐铝

相关的基因，同时研究抗氧化酶基因的表达也将提高植物耐

受铝毒的能力。

第四，转录因子对相关耐铝基因的调控也应受到重视，将
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有助于了解植物耐铝的整个分子网络，能从根本上阐明植物

耐铝的机制。

参考文献：

［１］李交昆，唐璐璐．植物抗铝分子机制研究进展［Ｊ］．生命科学，
２０１３，２５（６）：５８８－５９３．

［２］黄邦全，白景华，薛小桥．植物铝毒害及遗传育种研究进展［Ｊ］．
植物学通报，２００１，１８（４）：３８５－３９５．

［３］潘小东．紫花苜蓿耐铝毒突变体筛选的研究［Ｄ］．重庆：西南农
业大学，２００５：１－２．

［４］雷宏军，朱端卫，刘　鑫，等．施用石灰对酸性土壤上蚕豆生长的
影响［Ｊ］．华中农业大学学报，２００３，２２（１）：３５－３９．

［５］ＲｙａｎＰＲ，ＤｉｔｏｍａｓｏＪＭ，ｋｏｃｈｉａｎＬＶ．Ａｌｕｍｉｎｕｍｔｏｘｉｃｉｔｙｉｎｒｏｏｔｓ：ａｎ
ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎｏｆｓｐａｔｉａｌｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙａｎｄｔｈｅｒｏｌｅｏｆｔｈｅｒｏｏｔｃａｐ［Ｊ］．
ＪｏｕｒｎａｌｏｆＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌＢｏｔａｎｙ，１９９３，４４（２）：４３７－４４６．

［６］ＹｉｎＬ，ＷａｎｇＳ，ＥｌｔａｙｅｂＡＥ，ｅｔａｌ．Ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｄｅｈｙｄｒｏａｓｃｏｒ
ｂａｔｅｒｅｄｕｃｔａｓｅ，ｂｕｔｎｏｔｍｏｎｏｄｅｈｙｄｒｏａｓｃｏｒｂａｔｅｒｅｄｕｃｔａｓｅ，ｃｏｎｆｅｒｓｔｏｌｅｒ
ａｎｃｅｔｏａｌｕｍｉｎｕｍｓｔｒｅｓｓｉｎｔｒａｎｓｇｅｎｉｃｔｏｂａｃｃｏ［Ｊ］．Ｐｌａｎｔａ，２０１０，２３１
（３）：６０９－６２１．

［７］ＹａｍａｍｏｔｏＹ，ＫｏｂａｙａｓｈｉＹ，ＤｅｖｉＳＲ，ｅｔａｌ．Ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓｔｒｉｇｇｅｒｅｄ
ｂｙａｌｕｍｉｎｕｍｉｎｐｌａｎｔｒｏｏｔｓ［Ｊ］．ＰｌａｎｔａｎｄＳｏｉｌ，２００３，２５５（１）：２３９－
２４３．

［８］ＪｏｎｅｓＤＬ，ＢｌａｎｃａｆｌｏｒＥＢ，ＫｏｃｈｉａｎＬＶ，ｅｔａｌ．Ｓｐａｔｉａｌｃｏｏｒｄｉｎａｔｉｏｎｏｆ
ａｌｕｍｉｎｉｕｍ ｕｐｔａｋｅ，ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｏｆｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ｃａｌｌｏｓｅ
ｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎａｎｄｗａｌｌｒｉｇｉｄｉｆｉｃａｔｉｏｎｉｎｍａｉｚｅｒｏｏｔｓ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＣｅｌｌａｎｄ
Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ，２００６，２９（７）：１３０９－１３１８．

［９］ＹａｍａｍｏｔｏＹ，ＫｏｂａｙａｓｈｉＹ，ＤｅｖｉＳＲ，ｅｔａｌ．Ａｌｕｍｉｎｕｍｔｏｘｉｃｉｔｙｉｓａｓ
ｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｔｈｅｐｒｏｄｕｃｔｉｏｎｏｆｒｅａｃｔｉｖｅ
ｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓｉｎｐｌａｎｔｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２００２，１２８（１）：
６３－７２．　

［１０］ＳｉｖａｇｕｒｕＭ，ＨｏｒｓｔＷＪ．Ｔｈｅｄｉｓｔａｌｐａｒｔｏｆｔｈｅｔｒａｎｓｉｔｉｏｎｚｏｎｅｉｓｔｈｅ
ｍｏｓｔａｌｕｍｉｎｕｍ－ｓｅｎｓｉｔｉｖｅａｐｉｃａｌｒｏｏｔｚｏｎｅｏｆｍａｉｚｅ［Ｊ］．Ｐｌａｎｔ
Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，１９９８，１１６（１）：１５５－１６３．

［１１］ＢｒｕｎｎｅｒＩ，ＳｐｅｒｉｓｅｎＣ．Ａｌｕｍｉｎｕｍｅｘｃｌｕｓｉｏｎａｎｄａｌｕｍｉｎｕｍｔｏｌｅｒａｎｃｅ
ｉｎｗｏｏｄｙｐｌａｎｔｓ［Ｊ］．ＦｒｏｎｔｉｅｒｓｉｎＰｌａｎｔＳｃｉｅｎｃｅ，２０１３，４（１）：１７２．

［１２］ＤｅｌｈａｉｚｅＥ，ＣｒａｉｇＳ，ＢｅａｔｏｎＣＤ，ｅｔａｌ．Ａｌｕｍｉｎｕｍｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎｗｈｅａｔ
（ＴｒｉｔｉｃｕｍａｅｓｔｉｖｕｍＬ．）Ⅰ．Ｕｐｔａｋｅａｎｄｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆａｌｕｍｉｎｕｍｉｎ
ｒｏｏｔａｐｉｃｅｓ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，１９９３，１０３（３）：６８５－６９３．　

［１３］ＰｅｌｌｅｔＤＭ，ＧｒｕｎｅｓＤＬ，ｋｏｃｈｉａｎＬＶ．Ｏｒｇａｎｉｃａｃｉｄｅｘｕｄａｔｉｏｎａｓａｎ
ａｌｕｍｉｎｕｍ－ｔｏｌｅｒａｎｃｅｍｅｃｈａｎｉｓｍｉｎｍａｉｚｅ（ＺｅａｍａｙｓＬ．）［Ｊ］．
Ｐｌａｎｔａ，１９９５，１９６（４）：７８８－７９５．

［１４］ＳｈｅｎＨ，ＨｅＬＦ，ＳａｓａｋｉＴ，ｅｔａｌ．Ｃｉｔｒａｔｅｓｅｃｒｅｔｉｏｎｃｏｕｐｌｅｄｗｉｔｈｔｈｅ
ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎｏｆｓｏｙｂｅａｎｒｏｏｔｔｉｐｕｎｄｅｒａｌｕｍｉｎｕｍｓｔｒｅｓｓ．Ｕｐ－ｒｅｇｕｌａ
ｔｉｏｎｏｆｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ，ｔｒａｎｓｌａｔｉｏｎ，ａｎｄｔｈｒｅｏｎｉｎｅ－ｏｒｉｅｎｔｅｄｐｈｏｓｐｈｏｒｙｌ
ａｔｉｏｎｏｆｐｌａｓｍａｍｅｍｂｒａｎｅＨ＋ －ＡＴＰａｓｅ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，
２００５，１３８（１）：２８７－２９６．

［１５］ＬｉＸＦ，ＺｕｏＦＨ，ＬｉｎｇＧＺ，ｅｔａｌ．Ｓｅｃｒｅｔｉｏｎｏｆｃｉｔｒａｔｅｆｒｏｍｒｏｏｔｓｉｎ
ｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏａｌｕｍｉｎｕｍａｎｄｌｏｗｐｈｏｓｐｈｏｒｕｓｓｔｒｅｓｓｅｓｉｎＳｔｙｌｏｓａｎｔｈｅｓ
［Ｊ］．ＰｌａｎｔａｎｄＳｏｉｌ，２００９，３２５（１）：２１９－２２９．

［１６］ＺｈｅｎｇＳＪ，ＭａＪＦ，ＭａｔｓｕｍｏｔｏＨ．Ｈｉｇｈａｌｕｍｉｎｕｍｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｉｎｂｕｃｋ
ｗｈｅａｔ：Ａｌ－ｉｎｄｕｃｅｄｓｐｅｃｉａｌｓｅｃｒｅｔｉｏｎｏｆｏｘａｌｉｃａｃｉｄｆｒｏｍｒｏｏｔｔｉｐｓ
［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，１９９８，１１７（３）：７４５－７５１．

［１７］ＹａｎｇＪＬ，ＺｈｅｎｇＳＪ，ＨｅＹＦ，ｅｔａｌ．Ａｌｕｍｉｎｕｍｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｒｅｑｕｉｒｅｓ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｔｏａｃｉｄｓｔｒｅｓｓ：ａｃａｓｅｓｔｕｄｙｗｉｔｈｓｐｉｎａｃｈｔｈａｔｅｘｕｄｅｓ

ｏｘａｌａｔｅｒａｐｉｄｌｙｗｈｅｎｅｘｐｏｓｅｄｔｏＡｌｓｔｒｅｓｓ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＥｘｐｅｒｉｍｅｎ
ｔａｌＢｏｔａｎｙ，２００５，５６（４１４）：１１９７－１２０３．

［１８］ＳａｓａｋｉＴ，ＹｍａｍｏｔｏＹ，ＥｚａｋｉＢ，ｅｔａｌ．Ａｗｈｅａｔｇｅｎｅｅｎｃｏｄｉｎｇａｎ
ａｌｕｍｉｎｕｍ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｍａｌａｔｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔＪｏｕｒｎａｌ，
２００４，３７（５）：６４５－６５３．

［１９］ＴｉａｎＱＹ，ＺｈａｎｇＸＸ，ＲａｍｅｓｈＳＡ，ｅｔａｌ．Ｅｔｈｙｌｅｎｅｎｅｇａｔｉｖｅｌｙｒｅｇｕ
ｌａｔｅｓａｌｕｍｉｎｉｕｍ－ｉｎｄｕｃｅｄｍａｌａｔｅｅｆｆｌｕｘｆｒｏｍｗｈｅａｔｒｏｏｔｓａｎｄｔｏｂａｃｃｏ
ｃｅｌｌｓｔｒａｎｓｆｏｒｍｅｄｗｉｔｈＴａＡＬＭＴ１［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ
Ｂｏｔａｎｙ，２０１４，６５（９）：２４１５－２４２６．

［２０］ＨｏｒｓｔＷＪ，ＷａｇｎｅｒＡ，ＭａｒｓｃｈｎｅｒＨ．Ｍｕｃｉｌａｇｅｐｒｏｔｅｃｔｓｒｏｏｔｍｅｒｉｓｔｅｍｓ
ｆｒｏｍａｌｕｍｉｎｉｕｍｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＺＰｆｌａｎｚｅｎｐｈｙｓｉｏｌ，１９８２，１０５：４３５－
４４４．　

［２１］ＷａｔａｎａｂｅＴ，ＭｉｓａｗａＳ，ＨｉｒａｄａｔｅＳ，ｅｔａｌ．Ｒｏｏｔｍｕｃｉｌａｇｅｅｎｈａｎｃｅｓａ
ｌｕｍｉｎｕｍａｃｃｕｍｕｌａｔｉｏｎｉｎＭｅｌａｓｔｏｍａｍａｌａｂａｔｈｒｉｃｕｍ，ａｎａｌｕｍｉｎｕｍ
ａｃｃｕｍｕｌａｔｏｒ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＳｉｇｎａｌｉｎｇ＆Ｂｅｈａｖｉｏｒ，２００８，３（８）：６０３－
６０５．　

［２２］ＳｉｌｖａＧＥＡ，ＲａｍｏｓＦＴ，ＦａｒｉａＡＰ，ｅｔａｌ．Ｓｅｅｄｓｐｈｙｓｉｃｏｃｈｅｍｉｃａｌ
ｔｒａｉｔｓａｎｄｍｕｃｉｌａｇｅｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎａｇａｉｎｓｔａｌｕｍｉｎｕｍｅｆｆｅｃｔｄｕｒｉｎｇｇｅｒｍｉ
ｎａｔｉｏｎａｎｄｒｏｏｔｅｌｏｎｇａｔｉｏｎａｓｉｍｐｏｒｔａｎｔｆａｃｔｏｒｓｉｎａｂｉｏｆｕｅｌｓｅｅｄｃｒｏｐ
（Ｒｉｃｉｎｕｓｃｏｍｍｕｎｉｓ）［Ｊ］．ＥｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌＳｃｉｅｎｃｅ＆ Ｐｏｌｌｕｔｉｏｎ
Ｒｅｓｅａｒｃｈ，２０１４，２１（１９）：１１５７２－１１５７９．

［２３］ＤｅｇｅｎｈａｒｄｔＪ，ＬａｒｓｅｎＰＢ，ＨｏｗｅｌｌＳＨ，ｅｔａｌ．Ａｌｕｍｉｎｕｍｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ
ｉｎｔｈｅＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓｍｕｔａｎｔａｌｒ－１０４ｉｓｃａｕｓｅｄｂｙａｎａｌｕｍｉｎｕｍ－ｉｎ
ｄｕｃｅｄｉｎｃｒｅａｓｅｉｎｒｈｉｚｏｓｐｈｅｒｅｐＨ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，１９９８（１），
１１７：１９－２７．

［２４］ＰｅｌｌｅｔＤＭ，ＰａｐｅｒｎｉｋＬＡ，ＪｏｎｅｓＤＬ，ｅｔａｌ．Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｏｆｍｕｌｔｉｐｌｅ
ａｌｕｍｉｎｉｕｍｅｘｃｌｕｓｉｏｎｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｉｎａｌｕｍｉｎｉｕｍｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎｗｈｅａｔ
［Ｊ］．ＰｌａｎｔａｎｄＳｏｉｌ，１９９７，１９２（１）：６３－６８．

［２５］ＨｏｒｓｔＷ Ｊ，ＷａｎｇＹＸ，ＥｔｉｃｈａＤ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｔｈｅｒｏｏｔａｐｏｐｌａｓｔｉｎ
ａｌｕｍｉｎｉｕｍ－ｉｎｄｕｃｅｄｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎｏｆｒｏｏｔｅｌｏｎｇａｔｉｏｎａｎｄｉｎａｌｕｍｉｎｉｕｍ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｏｆｐｌａｎｔｓ：ａｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．ＡｎｎａｌｓｏｆＢｏｔａｎｙ，２０１０，１０６（１）：
１８５－１９７．

［２６］ＴａｂｕｃｈｉＡ，ＭａｔｓｕｍｏｔｏＨ．Ｃｈａｎｇｅｓｉｎｃｅｌｌ－ｗａｌｌｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓｏｆｗｈｅａｔ
（Ｔｒｉｔｉｃｕｍａｅｓｔｉｖｕｍ）ｒｏｏｔｓｄｕｒｉｎｇａｌｕｍｉｎｕｍ－ｉｎｄｕｃｅｄｇｒｏｗｔｈｉｎｈｉｂｉ
ｔｉｏｎ［Ｊ］．ＰｈｙｓｉｏｌｏｇｉａＰｌａｎｔａｒｕｍ，２００１，１１２（３）：３５３－３５８．

［２７］ＥｔｉｃｈａＤ，ＳｔａｓｓＡ，ＨｏｒｓｔＷＪ，ｅｔａｌ．Ｃｅｌｌ－ｗａｌｌｐｅｃｔｉｎａｎｄｉｔｓｄｅｇｒｅｅ
ｏｆｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｍａｉｚｅｒｏｏｔ－ａｐｅｘ：ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅｆｏｒｇｅｎｏｔｙｐｉｃ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎａｌｕｍｉｎｉｕｍｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＣｅｌｌＥｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ，
２００５，２８（１１）：１４１０－１４２０．

［２８］ＹａｎｇＪＬ，ＬｉＹＹ，ＺｈａｎｇＹＪ，ｅｔａｌ．Ｃｅｌｌｗａｌｌｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓａｒｅ
ｓｐｅｃｉｆｉｃａｌｌｙｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｔｈｅｅｘｃｌｕｓｉｏｎｏｆａｌｕｍｉｎｕｍｆｒｏｍｔｈｅｒｉｃｅｒｏｏｔ
ａｐｅｘ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２００８，１４６（２）：６０２－６１１．

［２９］ＲａｎｇｅｌＡＦ，ＲａｏＩＭ，ＨｏｒｓｔＷＪ．Ｉｎｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎａｎｄｂｉｎｄ
ｉｎｇｓｔａｔｅｏｆａｌｕｍｉｎｉｕｍｉｎｒｏｏｔａｐｉｃｅｓｏｆｔｗｏｃｏｍｍｏｎｂｅａｎ（Ｐｈａｓｅｏｌｕｓ
ｖｕｌｇａｒｉｓ）ｇｅｎｏｔｙｐｅｓｉｎｒｅｌａｔｉｏｎｔｏＡｌｔｏｘｉｃｉｔｙ［Ｊ］．Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉａ
Ｐｌａｎｔａｒｕｍ，２００９，１３５（２）：１６２－１７３．

［３０］ＺｈａｎｇＺＹ，ＷａｎｇＨＨ，ＷａｎｇＸＭ，ｅｔａｌ．Ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｅｎｈａｎｃｅｓａｌｕ
ｍｉｎｕｍｔｏｌｅｒａｎｃｅｂｙａｆｆｅｃｔｉｎｇｃｅｌｌｗａｌｌｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓｉｎｒｉｃｅｒｏｏｔｓ
［Ｊ］．ＰｌａｎｔＣｅｌｌＲｅｐｏｒｔｓ，２０１１，３０（９）：１７０１－１７１１．

［３１］ＭａｅｊｉｍａＥ，ＷａｔａｎａｂｅＴ，ＯｓａｋｉＭ，ｅｔａｌ．Ｐｈｏｓｐｈｏｒｕｓｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｅｎ
ｈａｎｃｅｓａｌｕｍｉｎｕｍｔｏｌｅｒａｎｃｅｏｆｒｉｃｅ（Ｏｒｙｚａｓａｔｉｖａ）ｂｙｃｈａｎｇｉｎｇｔｈｅ
ｐｈｙｓｉｃｏｃｈｅｍｉｃａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｒｏｏｔｐｌａｓｍａｍｅｍｂｒａｎｅｓａｎｄｃｅｌｌ
ｗａｌｌｓ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２０１４，１７１（２）：９－１５．

［３２］ＭａｅｊｉｍａＥ，ＷａｔａｎａｂｅＴ．Ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎｏｆｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐｉｄｓｉｎｔｈｅｐｌａｓｍａ
ｍｅｍｂｒａｎｅｉｓａｎｉｍｐｏｒｔａｎｔｆａｃｔｏｒｉｎＡｌｔｏｌｅｒａｎｃｅ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＳｉｇｎａｌｉｎｇ

—０２— 江苏农业科学　２０１６年第４４卷第１２期



＆Ｂｅｈａｖｉｏｒ，２０１４，９（７）．
［３３］ＷａｇａｔｓｕｍａＴ，ＫｈａｎＭＳ，ＷａｔａｎａｂｅＴ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｅｒｓｔｅｒｏｌｃｏｎｔｅｎｔ

ｒｅｇｕｌａｔｅｄｂｙＣＹＰ５１ｗｉｔｈｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔｌｏｗｅｒｐｈｏｓｐｈｏｌｉｐｉｄｃｏｎｔｅｎｔｓｉｎ
ｍｅｍｂｒａｎｅｓｉｓａｃｏｍｍｏｎｓｔｒａｔｅｇｙｆｏｒａｌｕｍｉｎｉｕｍｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎｓｅｖｅｒａｌ
ｐｌａｎｔｓｐｅｃｉｅｓ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌＢｏｔａｎｙ，２０１５，６６（３）：
９０７－９１８．

［３４］ＭｏｒｉｔａＡ，ＹａｎａｇｉｓａｗａＯ，ＭａｅｄａＳ，ｅｔａｌ．Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｆｏｒｔｈｅｄｅｔｏｘｉｆｉ
ｃａｔｉｏｎｏｆａｌｕｍｉｎｕｍｉｎｒｏｏｔｓｏｆｔｅａｐｌａｎｔ（Ｃａｍｅｌｌｉａｓｉｎｅｎｓｉｓ（Ｌ．）
Ｋｕｎｔｚｅ）［Ｊ］．Ｐｈｙｔｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ，２００８，６９（１）：１４７－１５３．

［３５］ＷａｔａｎａｂｅＴ，ＯｓａｋｉＭ．Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆａｌｕｍｉｎｕｍａｎｄｐｈｏｓｐｈｏｒｕｓｏｎ
ｇｒｏｗｔｈａｎｄｘｙｌｅｍｓａｐｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎｉｎＭｅｌａｓｔｏｍａｍａｌａｂａｔｈｒｉｃｕｍＬ
［Ｊ］．ＰｌａｎｔａｎｄＳｏｉｌ，２００１，２３７（１）：６３－７０．

［３６］ＪａｎｓｅｎＳ，ＢｒｏａｄｌｅｙＭＲ，ＲｏｂｂｒｅｃｈｔＥ，ｅｔａｌ．Ａｌｕｍｉｎｕｍｈｙｐｅｒａｃｃｕ
ｍｕｌａｔｉｏｎｉｎａｎｇｉｏｓｐｅｒｍｓ：ａｒｅｖｉｅｗｏｆｉｔｓｐｈｙｌｏｇｅｎｅｔｉｃｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ
［Ｊ］．ＴｈｅＢｏｔａｎｉｃａｌＲｅｖｉｅｗ，２００２，６８（２）：２３５－２６９．

［３７］ＭａＪＦ，ＲｙａｎＰＲ，ＤｅｌｈａｉｚｅＥ．Ａｌｕｍｉｎｉｕｍｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎｐｌａｎｔｓａｎｄ
ｔｈｅｃｏｍｐｌｅｘｉｎｇｒｏｌｅｏｆｏｒｇａｎｉｃａｃｉｄｓ［Ｊ］．ＴｒｅｎｄｓｉｎＰｌａｎｔＳｃｉｅｎｃｅ，
２００１，６（６）：２７３－２７８．

［３８］ＢｌａｎｃｈｅｔｅａｕＣＩ，ＲｅｎｇｅｌＺ，ＡｌｂｅｒｄｉＭ，ｅｔａｌ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒａｎｄｐｈｙｓｉｏ
ｌｏｇｉｃａｌｓｔｒａｔｅｇｉｅｓｔｏｉｎｃｒｅａｓｅａｌｕｍｉｎｕｍｒｅｓｉｓｔｅｎｃｅｉｎｐｌａｎｔｓ［Ｊ］．
ＭｏｌｅｃｕｌａｒＢｉｏｌｏｇｙＲｅｐｏｒｔｓ，２０１２，３９（３）：２０６９－２０７９．

［３９］ＳｈａｒｍａＰ，ＤｕｂｅｙＲＳ．Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔｏｆｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓａｎｄｒｏｌｅｏｆａｎ
ｔｉｏｘｉｄａｔｉｖｅｄｅｆｅｎｓｅｓｙｓｔｅｍｉｎｇｒｏｗｉｎｇｒｉｃｅｓｅｅｄｌｉｎｇｓｅｘｐｏｓｅｄｔｏｔｏｘｉｃ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓｏｆａｌｕｍｉｎｕｍ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＣｅｌｌＲｅｐｏｒｔｓ，２００７，２６（１１）：
２０２７－２０３８．

［４０］ＤａｉＨ，ＣａｏＦ，ＣｈｅｎＸ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅｐｒｏｔｅｏｍｉｃａｎａｌｙｓｉｓｏｆ
ａｌｕｍｉｎｕｍｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎｔｉｂｅｔａｎｗｉｌｄａｎｄｃｕｌｔｉｖａｔｅｄｂａｒｌｅｙｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳ
Ｏｎｅ，２０１３，８（５）：ｅ６３４２８．

［４１］ＨｅＨ，ＨｅＬ，ＧｕＭ．Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓｂｅｔｗｅｅｎｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅａｎｄｐｌａｎｔｈｏｒ
ｍｏｎｅｓｉｎａｌｕｍｉｎｕｍｔｏｌｅｒａｎｃｅ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＳｉｇｎａｌｉｎｇ＆Ｂｅｈａｖｉｏｒ，
２０１２，７（４）：４６９－４７１．

［４２］ＨｏｅｋｅｎｇａＯＡ，ＭａｒｏｎＬＧ，ＰｉｎｅｒｏｓＭ，ｅｔａｌ．ＡｔＡＬＭＴ１，ｗｈｉｃｈ
ｅｎｃｏｄｅｓａｍａｌａｔｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｉｓｉｎｄｅｎｔｉｆｉｅｄａｓｏｎｅｏｆｓｅｖｅｒａｌｇｅｎｅｓ
ｃｒｉｔｉｃａｌｆｏｒａｌｕｍｉｎｕｍｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ［Ｊ］．Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓｏｆｔｈｅ
ＮａｔｉｏｎａｌＡｃａｄｅｍｙｏｆＳｃｉｅｎｃｅｓ，２００６，１０３（２５）：９７３８－９７４３．

［４３］ＬｉｇａｂａＡ，ＫａｔｓｕｈａｒａＭ，ＲｙａｎＰＲ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＢｎＡＬＭＴ１ａｎｄ
ＢｎＡＬＭＴ２ｇｅｎｅｓｆｒｏｍ ｒａｐｅｅｎｃｏｄｅａｌｕｍｉｎｕｍ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｍａｌａｔｅ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓｔｈａｔｅｎｈａｎｃｅｔｈｅａｌｕｍｉｎｕｍｒｅｓｉｓｉｔｅｎｃｅｏｆｐｌａｎｔｃｅｌｌｓ［Ｊ］．
ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２００６，１４２（３）：１２９４－１３０３．

［４４］ＦｏｎｔｅｃｈａＧ，Ｓｉｌｖａ－ＮａｖａｓＪ，ＢｅｎｉｔｏＣ，ｅｔａｌ．Ｃａｎｄｉｄａｔｅｇｅｎｅｉｄｅｎｔｉ
ｆｉｃａｔｉｏｎｏｆａｎａｌｕｍｉｎｕｍ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｏｒｇａｎｉｃａｃｉｄｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｇｅｎｅａｔ
ｔｈｅＡｌｔ４ｌｏｃｕｓｆｏｒａｌｕｍｉｎｕｍｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎｒｙｅ（ＳｅｃａｌｅｃｅｒｅａｌｅＬ．）
［Ｊ］．ＴｈｅｏｒｅｔｉｃａｌａｎｄＡｐｐｌｉｅｄＧｅｎｅｔｉｃｓ，２００７，１１４（２）：２４９－２６０．

［４５］ＺｈｏｕＧＦ，ＰｅｒｅｉｒａＪＰ，ＤｅｌｈａｉｚｅＥ，ｅｔａｌ．Ｅｎｈａｎｃｉｎｇｔｈｅａｌｕｍｉｎｕｍ
ｔｏｌｅｒａｎｃｅｏｆｂａｒｌｅｙｂｙｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇｔｈｅｃｉｔｒａｔｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｇｅｎｅｓＳｂ
ＭＡＴＥａｎｄＦＲＤ３［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＥｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌＢｏｔａｎｙ，２０１４，６５
（９）：２３８１－２３９０．

［４６］ＦｕｒｕｋａｗａＪ，ＹａｍａｊｉＮ，ＷａｎｇＨ，ｅｔａｌ．Ａｎａｌｕｍｉｎｕｍ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｃｉｔ
ｒａｔｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｉｎｂａｒｌｅｙ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＣｅｌｌＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２００７，４８（８）：
１０８１－１０９１．

［４７］ＬｉｕＪ，ＭａｇａｌｈａｅｓＪＶ，ＳｈａｆｆＪ，ｅｔａｌ．Ａｌｕｍｉｎｕｍ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｃｉｔｒａｔｅ
ａｎｄｍａｌａｔｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓｆｒｏｍｔｈｅＭＡＴＥａｎｄＡＬＭＴｆａｍｉｌｉｅｓｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙｔｏｃｏｎｆｅｒＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓａｌｕｍｉｎｕｍｔｏｌｅｒａｎｃｅ［Ｊ］．Ｔｈｅ
ＰｌａｎｔＪｏｕｒｎａｌ，２００９，５７（３）：３８９－３９９．

［４８］ＭａｔｏｎｙｅｉＴＫ，ＣｈｅｐｒｏｔＲＫ，ＬｉｕＪ，ｅｔａｌ．Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌａｎｄｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ａｎａｌｙｓｉｓｏｆａｌｕｍｉｎｕｍｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎｓｅｌｅｃｔｅｄＫｅｎｙａｎｍａｉｚｅｌｉｎｅｓ［Ｊ］．
ＰｌａｎｔａｎｄＳｏｉｌ，２０１４，３７７（１／２）：３５７－３６７．

［４９］ＴｏｖｋａｃｈＡ，ＲｙａｎＰＲ，ＲｉｃｈａｒｄｓｏｎＡＥ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｎｓｐｏｓｏｎ－ｍｅｄｉａｔｅｄ
ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｏｆＴａＭＡＴＥ１Ｂｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｗｈｅａｔｃｏｎｆｅｒｓｃｏｎｓｔｉｔｕｔｉｖｅｃｉｔ
ｒａｔｅｅｆｆｌｕｘｆｒｏｍｒｏｏｔａｐｉｃｅｓ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＰｈｙｓｉｏｌｏｇｙ，２０１３，１６１（２）：
８８０－８９２．

［５０］ＹａｎｇＸＹ，ＹａｎｇＪＬ，ＺｈｏｕＹ，ｅｔａｌ．Ａｄｅｎｏｖｏｓｙｎｔｈｅｓｉｓｃｉｔｒａｔｅ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ，Ｖｉｇｎａｕｍｂｅｌｌａｔａｍｕｌｔｉｄｒｕｇａｎｄｔｏｘｉｃｃｏｍｐｏｕｎｄｅｘｔｒｕ
ｓｉｏｎ，ｉｍｐｌｉｃａｔｅｓｉｎＡｌ－ａｃｔｉｖａｔｅｄｃｉｔｒａｔｅｅｆｆｌｕｘｉｎｒｉｃｅｂｅａｎ（Ｖｉｇｎａ
ｕｍｂｅｌｌａｔａ）ｒｏｏｔａｐｅｘ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＣｅｌｌａｎｄＥｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ，２０１１，３４
（２）：２１３８－２１４８．

［５１］ＹｏｋｏｓｈｏＫ，ＹａｍａｊｉＮ，ＭａＪＦ，ｅｔａｌ．ＡｎＡｌ－ｉｎｄｕｃｉｂｌｅＭＡＴＥｇｅｎｅ
ｉｓｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｅｘｔｅｒｎａｌｄｅｔｏｘｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆＡｌｉｎｒｉｃｅ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔ
Ｊｏｕｒｎａｌ，２０１１，６８（６）：１０６１－１０６９．

［５２］ＨａｎＹＹ，ＺｈａｎｇＷ Ｚ，ＺｈａｎｇＢＬ，ｅｔａｌ．Ｏｎｅｎｏｖｅｌｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ｃｉｔｒａｔｅｓｙｎｔｈａｓｅｆｒｏｍＯｒｙｚａｓａｔｉｖａＬ．ｃａｎｅｎｈａｎｃｅａｌｕｍｉｎｕｍｔｏｌｅｒ
ａｎｃｅｉｎｔｒａｎｓｇｅｎｉｃｔｏｂａｃｃｏ［Ｊ］．ＭｏｌｅｃｕｌａｒＢｉｏｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ，２００９，４２
（３）：２９９－３０５．

［５３］ＨｕａｎｇＣＦ，ＹａｍａｊｉＮ，ＭｉｔａｎｉＮ，ｅｔａｌ．Ａｂａｃｔｅｒｉａｌ－ｔｙｐｅＡＢＣｔｒａｎｓ
ｐｏｒｔｅｒｉｓｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎａｌｕｍｉｎｕｍｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎｒｉｃｅ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＣｅｌｌ，
２００９，２１（２）：６５５－６６７．

［５４］ＬａｒｓｅｎＰＢ，ＣａｎｃｅｌＪ，ＲｏｕｎｄｓＭ，ｅｔａｌ．ＡｒａｂｉｄｏｐｓｉｓＡＬＳ１ｅｎｃｏｄｅｓａ
ｒｏｏｔｔｉｐａｎｄｓｔｅｌｅｌｏｃａｌｉｚｅｄｈａｌｆｔｙｐｅＡＢＣｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｒｅｑｕｉｒｅｄｆｏｒｒｏｏｔ
ｇｒｏｗｔｈｉｎａｎａｌｕｍｉｎｕｍｔｏｘｉｃｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ［Ｊ］．Ｐｌａｎｔａ，２００７，２２５
（６）：１４４７－１４５８．

［５５］ＹａｍａｊｉＮ，ＨｕａｎｇＣＦ，ＮａｇａｏＳ，ｅｔａｌ．Ａｚｉｎｃｆｉｎｇｅｒｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎｆａｃ
ｔｏｒＡＲＴ１ｒｅｇｕｌａｔｅｓｍｕｌｔｉｐｌｅｇｅｎｅｓｉｍｐｌｉｃａｔｅｄｉｎａｌｕｍｉｎｕｍｔｏｌｅｒａｎｃｅ
ｉｎｒｉｃｅ［Ｊ］．ＰｌａｎｔＣｅｌｌ，２００９，２１（１０）：３３３９－３３４９．

［５６］ＨｕａｎｇＣＦ，ＹａｍａｊｉＮ，ＣｈｅｎＺ，ｅｔａｌ．Ａｔｏｎｏｐｌａｓｔ－ｌｏｃａｌｉｚｅｄｈａｌｆ－
ｓｉｚｅＡＢＣｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｉｓｒｅｑｕｉｒｅｄｆｏｒｉｎｔｅｒｎａｌｄｅｔｏｘｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆａｌｕｍｉ
ｎｕｍｉｎｒｉｃｅ［Ｊ］．ＴｈｅＰｌａｎｔＪｏｕｒｎａｌ，２０１２，６９（５）：８５７－８６７．

［５７］ＸｉａＪＸ，ＹａｍａｊｉＮ，ＫａｓａｉＴ，ｅｔａｌ．Ｐｌａｓｍａｍｅｍｂｒａｎｅ－ｌｏｃａｌｉｚｅｄ
ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｆｏｒａｌｕｍｉｎｕｍｉｎｒｉｃｅ［Ｊ］．ＰｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓｏｆｔｈｅＮａｔｉｏｎａｌ
ＡｃａｄｅｍｙｏｆＳｃｉｅｎｃｅｓ，２０１０，１０７（４３）：１８３８１－１８３８５．

［５８］ＬｉＪＹ，ＬｉｕＪＰ，ＤｏｎｇＤＫ，ｅｔａｌ．Ｎａｔｕｒａｌｖａｒｉａｔｉｏｎｕｎｄｅｒｌｉｅｓａｌｔｅｒａ
ｔｉｏｎｓｉｎＮｒａｍｐａｌｕｍｉｎｕｍｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ（ＮＲＡＴ１）ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｄｆｕｎｃ
ｔｉｏｎｔｈａｔｐｌａｙａｋｅｙｒｏｌｅｉｎｒｉｃｅａｌｕｍｉｎｕｍｔｏｌｅｒａｎｃｅ［Ｊ］．Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓ
ｏｆｔｈｅＮａｔｉｏｎａｌＡｃａｄｅｍｙｏｆＳｃｉｅｎｃｅｓ，２０１４，１１１（１７）：６５０３－
６５０８．　

［５９］ＭａＪＦ，ＣｈｅｎＺＣ，ＳｈｅｎＲＦ．ＭｏｌｅｃｕｌａｒｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｏｆＡｌｔｏｌｅｒａｎｃｅ
ｉｎｇｒａｍｉｎｅｏｕｓｐｌａｎｔｓ［Ｊ］．ＰｌａｎｔａｎｄＳｏｉｌ，２０１４，３８１（１）：１－１２．

［６０］ＡｒｅｎｈａｒｔＲＡ，ＢａｉＹ，ｄｅＯｌｉｖｅｉｒａＬＦ．Ｎｅｗｉｎｓｉｇｈｔｓｉｎｔｏａｌｕｍｉｎｕｍ
ｔｏｌｅｒａｎｃｅｉｎｒｉｃｅ：ｔｈｅＡＳＲ５ｐｒｏｔｅｉｎｂｉｎｄｓｔｈｅＳＴＡＲ１ｐｒｏｍｏｔｅｒａｎｄ
ｏｔｈｅｒａｌｕｍｉｎｕｍ－ｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｇｅｎｅｓ［Ｊ］．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｐｌａｎｔ，２０１４，７
（４）：７０９－７２１．

［６１］ＹａｎｇＱＳ，ＷａｎｇＹＱ，ＺｈａｎｇＪＪ，ｅｔａｌ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆａｌｕｍｉｎｕｍ
ｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎｓｉｎｒｉｃｅｒｏｏｔｓｂｙａｐｒｏｔｅｏｍｉｃａｐｐｒｏａｃｈ：ｃｙｓｔｅｉｎｅ
ｓｙｎｔｈａｓｅａｓａｋｅｙｐｌａｙｅｒｉｎＡｌｒｅｓｐｏｎｓｅ［Ｊ］．Ｐｒｏｔｅｏｍｉｃｓ，２００７，７：
７３７－７４９．　

［６２］ＷａｎｇＺＱ，ＸｕＸＹ，ＧｏｎｇＱＱ，ｅｔａｌ．Ｒｏｏｔｐｒｏｔｅｏｍｅｏｆｒｉｃｅｓｔｕｄｉｅｄ
ｂｙｉＴＲＡＱｐｒｏｖｉｄｅｓｉｎｔｅｇｒａｔｅｄｉｎｓｉｇｈｔｉｎｔｏａｌｕｍｉｎｕｍｓｔｒｅｓｓｔｏｌｅｒａｎｃｅ
ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｉｎｐｌａｎｔｓ［Ｊ］．ＪｏｕｒｎａｌｏｆＰｒｏｔｅｏｍｉｃｓ，２０１４，９８：１８９－
２０５．　

—１２—江苏农业科学　２０１６年第４４卷第１２期


