
第29卷 第6期

2010年 12月
华 中 农 业 大 学 学 报

JournalofHuazhongAgriculturalUniversity
Vol.29 No.6

Dec.2010,715~720

收稿日期:2009-12-07;修回日期:2010-03-31
*国家自然科学基金项目(30571115)资助

** 通讯作者.E-mail:zzq@mail.hzau.edu.cn
王 伟,男,1982年生,硕士研究生.研究方向:植物逆境生理.E-mail:wangwei_victory@webmail.hzau.edu.cn

铝胁迫对不同耐铝小麦品种
根生理结构及活性氧代谢酶的影响 *

王 伟 杨 野 郭再华 耿明建 赵竹青**

华中农业大学资源与环境学院,武汉430070

摘要 为探讨不同耐铝小麦品种铝胁迫下根尖细胞结构变化及活性氧代谢差异,选用耐铝型小麦品种

Atlas66和铝敏感型品种Scout66进行了试验研究。结果表明:50 mmol/LAlCl3处理24h,Atlas66和Scout66
根尖细胞伸长受抑制程度均随胁迫时间延长(6、12和24h)而增强,根尖细胞相对长度与根相对伸长率呈显著

正相关的关系(R2=0.919);Atlas66和Scout66根尖细胞均受到不同程度的破坏,具体表现为根尖伸长区皮层

细胞变扁平,细胞间隙变小,Scout66受破坏程度比 Atlas66显著,表明根尖细胞结构受损导致细胞伸长受阻,

从而造成根伸长受抑制。50 mmol/LAlCl3处理6h,Atlas66和Scout66根尖超氧化物歧化酶(SOD)、过氧化氢

酶(CAT)、抗坏血酸过氧化物酶(APX)、过氧化物酶(POD)和谷胱甘肽还原酶(GR)等酶活性升高,增幅分别为

8.2%、82.0%、44.0%、25.0%、23.5%和23.3%、33.6%、26.9%、32.5%、14.8%,说明AlCl3处理引起活性氧代

谢酶活性的升高,不同耐铝小麦品种抗氧化胁迫能力差异显著。
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  铝是世界上含量最丰富的金属元素,在酸性

(pH≤5.5)条件下,主要以 Al3+ 形态存在,具有毒

害作用,影响植物的生长发育[1]。近年来,随着酸雨

范围的扩大,土壤铝活化现象逐渐呈扩大趋势。土

壤铝活化对植物的影响受到广泛关注[2-4]。大量研

究证实铝胁迫能够诱导SOD、CAT、POD、APX、GR
等酶活性及丙二醛含量的变化、质膜结构的改变、线
粒体的损伤甚至细胞的死亡。如Pan等[5]研究发

现铝通过诱导细胞内活性氧(reactiveoxygenspe-
cies,ROS)的累积导致了大麦姐妹染色单体的互

换。Panda等[6]对烟草悬浮细胞的研究证实,铝胁

迫严重损伤线粒体的呼吸功能、改变氧化还原状态,
导致质膜及细胞核的损伤,甚至细胞的程序性死亡。

ROS是由O2的连续单电子还原产生的一系列毒性

中间 物,在 植 物 体 中 主 要 包 括:超 氧 阴 离 子

(O2-·)、过氧化氢(H2O2)、氢自由基(·OH)和单

线态氧(1O2)等,它们是细胞代谢的副产物。SOD、

CAT、APX、POD和GR等是植物体内活性氧代谢

酶,其主要功能是清除植物体内ROS和过氧化物,
保护植物免受伤害。正常条件下,细胞内的活性氧

代谢酶,如SOD、CAT、POD、APX及GR等能有效

地还原细胞内的ROS,使细胞内ROS的产生和清

除维持在一个平衡状态,避免细胞受伤害。但如果

SOD变化幅度与CAT、POD、APX及GR的变化幅

度不一致,如SOD分解产生的 H2O2不能被CAT、

POD、APX和GR等及时清除,则 H2O2 同 O2-·
结合会产生毒性更大的·OH,加剧对细胞的伤害

作用[7-9]。逆境条件下,如重金属胁迫、温度胁迫、水
分胁迫及机械损伤等都会破坏ROS产生和清除之

间的平衡,加剧O2的还原,导致植物细胞中ROS的

累积,诱导植物细胞发生氧化胁迫,从而导致脂类、
蛋白质、DNA等生物大分子的氧化损伤,甚至引起

细胞死亡。Filek等[10]研究发现,800mmol/LCd处

理能够导致小麦质体脂质的过氧化,引起质体膜硬

化,流动性变小。Tamas等[11]研究认为1mmol/L
Cd处理便可诱导大麦根尖细胞脂质氧化并抑制根

生长。
铝胁迫下不同耐铝植物品种间根生长差异显

著,根相对伸长率被广泛作为衡量植物耐铝的指

标[12]。植物通过根系分泌有机酸解铝毒是植物抗
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铝机制之一[13],不同耐铝品种间有机酸分泌量差异

机制已得到了深入研究[14]。但铝胁迫下根尖活性

氧代谢酶活性的差异与不同耐铝品种耐铝差异的关

系还不是很清楚,因此,本研究以不同耐铝小麦品种

为试验材料,探讨铝胁迫下不同耐铝小麦品种根尖

活性氧代谢的差异。

1 材料与方法

1.1 试验材料

小麦(Triticumaestivum L.)耐铝型品种At-
las66、铝敏感型品种Scout66,由日本冈山大学提

供。
1.2 试验材料培养

种子经质量分数0.5%的 NaClO表面消毒20
min,用去离子水冲洗5次,25℃避光浸种12h,然后

转移到垫有浸湿滤纸的玻璃培养皿上,25℃黑暗条

件下催芽24h。将露白发芽 的 种 子 转 移 到0.5
mmol/LCaCl2溶液中培养4d,每天定时更换溶液。
人工气候室培养幼苗,生长条件为:昼/夜光照14h/

10h,温度25℃/20℃,光照250 mmol/(m2·s)。
处理前将0.5mmol/LCaCl2溶液调至pH4.5,平衡

12h。
1.3 根尖活性氧代谢酶活性的测定

小麦幼苗培养方法同本文“1.2”,处理时将15
株4d的小麦幼苗培养在含0.5mmol/LCaCl2(pH
4.5)的AlCl3溶液中,AlCl3的浓度为0、50mmol/L,
处理时间为6h。处理后,先用去离子水冲洗3min,
挑选每株苗最长的3条根,切取根尖0~1cm段,共

3个重复。试材经液氮处理后放入-70℃冰箱中贮

存,用于酶活性的测定。SOD、CAT、POD、APX、

GR活性测定按照郑炳松[15]的方法。
1.4 根相对伸长量的测定

将15株生长4d的小麦幼苗培养在含0.5
mmol/LCaCl2(pH4.5)的 AlCl3溶 液 中24h,

AlCl3的浓度设置为0、10、20、50和100 mmol/L,在
培养 前 及 培 养 后 分 别 测 量 主 根 长,其 差 为 不 同

AlCl3处理的根相对伸长量。
将15株生长4d的小麦幼苗转移到含0.5

mmol/LCaCl2(pH4.5)的 AlCl3溶液中,AlCl3的
浓度为0、50mmol/L,分别培养6、12和24h。处理

前后分别测量主根长度,其差为根相对伸长量。根

相对 伸 长 率 (relativerootelongation,RRE)为

AlCl3处理与无 AlCl3 处理的根相对伸长量的百

分比。

根相对伸长率= AlCl3处理根相对伸长量
无AlCl3处理根相对伸长量×100%

1.5 根尖铝含量的测定

试材处理同本文“1.4”,不同浓度 AlCl3处理

24h后,用0.5mmol/LCaCl2溶液冲洗3次,切取

根尖0~1cm段,转移至1.5mL的离心管中,管中

加入1mL2mol/LHCl溶液,恒温25℃、20r/min
振荡24h,提取液经适当稀释后,石墨炉原子吸收

光谱法(GFAAS)(VarianGTA120,U.S.A.)测根

尖Al含量。
1.6 根尖细胞石蜡切片的制作观察

试材处理同本文“1.4”,处理不同时间后,先用

去离子水冲洗3min,然后切取根尖0~1cm,迅速

固定于FAA(90mL70%酒精+5mL福尔马林+
5mL冰醋酸)固定液中,抽气,24h后梯度乙醇脱

水,制作 石 蜡 切 片,对 根 尖 材 料 纵 切,切 片 厚 度

8μm,番红-固绿对染。OlympusBH2镜检照相。
在伸长区选择中柱细胞暴露最完全的根作为测定材

料,从表皮细胞向内数到第3层,从第3层的第1个

等径细胞开始计数。利用电子测量软件 Simple
PCI测定10个细胞的长度,每个处理共重复测定

10条根,最后求得每个细胞长度的平均值。细胞相

对长度(relativecelllength,RCL)为AlCl3处理与无

AlCl3处理的细胞平均长度的百分比。

细胞相对长度= AlCl3处理细胞长度
无AlCl3处理细胞长度×100%

1.7 统计分析

采用 MicrosoftExcel2003软件进行数据处理

及制图,用DPSv7.05统计分析软件进行单因素方

差分析(one-wayANOVA),所有结果均用LSD法

检验P<0.05水平上的差异显著性。

2 结果与分析

2.1 AlCl3处理对根相对伸长率、根尖铝含量及细胞

相对长度的影响

  不同耐铝小麦品种经AlCl3处理24h,根相对

伸长率变化如图1-A所示。10 mmol/LAlCl3处理

显著抑制Scout66根伸长生长,根相对伸长率为

56.7%;相 同 处 理 下 Atlas66根 相 对 伸 长 率 为

75.1%。Atlas66和Scout66根相对伸长率均随

AlCl3浓度的升高而变小,但在相同处理条件下

Atlas66根相对伸长 率 显 著 高 于 Scout66,表 明

Atlas66耐铝性显著高于Scout66。AlCl3处理24h
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不同耐铝小麦品种根尖(0~1cm)铝含量变化如图

1-B所示。20 mmol/LAlCl3处理下,Atlas66和

Scout66根尖铝含量分别为0.06和0.24 mg,100
mmol/LAlCl3处理下0~1cm 根尖铝含量分别为

0.16、0.45mg,表明根尖铝含量随培养液 AlCl3 浓

度的升高而增加,相同处理条件下,Scout66根尖铝

含量显著高于Atlas66,说明Atlas66对铝的排斥

能力显著强于Scout66。根尖(0~1cm)铝含量与

根相对伸长率相关性(图1-C)表明:小麦根尖铝含

量 与 根 相 对 伸 长 率 呈 极 显 著 负 相 关 关 系

(P<0.01),即根尖铝含量越低,其根相对伸长率越

高,根伸长生长受抑制越轻。

图1 不同浓度AlCl3处理24h不同耐铝小麦品种根相对伸长率(A)、根尖铝含量(0~1cm)(B)及两者相关性(C)

Fig.1 Relativerootelongation(A),Alcontentinrootapex(0-1cm)(B)andcorrelationbetweenrelativeroot
elongationandAlcontentinrootapexofwheat(C)after24hexposuretodifferentAlCl3concentrations

  50 mmol/LAlCl3处理6、12和24h,Atlas66
和Scout66根相对伸长率分别为75.2%、65.8%、

49.6%和70.0%、48.3%、30.5%,表明小麦根生长

随处理时间的延长而显著受抑制(图2-A)。随处理

时间的延长(6、12和24h),Atlas66和Scout66细

胞相 对 长 度 分 别 为 84.8%、77.2%、61.4% 和

81.1%、71.1%、53.2%,根尖细胞相对长度显著下

降,Scout66 细 胞 相 对 长 度 显 著 小 于 Atlas66
(图2-B),表明Scout66受抑制程度较Atlas66显

著。根相对伸长率和根尖细胞相对长度相关性分析

(图2-C)表明,两者呈极显著正相关(P<0.01)关
系,说明根伸长受抑制由根尖细胞伸长受抑制引起。

图2 50 mmol/LAlCl3处理不同时间不同耐铝小麦品种根相对伸长率(A)、细胞相对长度(B)及两者相关性(C)

Fig.2 Relativerootelongation(A),relativerootcelllength(B)andcorrelationbetweenrelativerootelongationand
relativerootcelllength(C)ofwheatafter6h,12hand24hexposureto50 mmol/LAlCl3

2.2 AlCl3处理对根尖细胞显微结构的影响

无AlCl3处理的Atlas66(图3-A,B)和Scout
66(图3-C,D)根尖分生区及伸长区细胞较小,排列

紧密有序,成熟区细胞饱满,形状规则;而经 AlCl3
处理24h,Atlas66(图3-A′,B′)和Scout66(图3-

C′,D′)根尖分生区及伸长区细胞排列疏松,伸长区

皮层细胞变扁平,细胞间隙变小,细胞壁褶皱不平,
相邻细胞相互交合,Scout66根尖细胞结构受损害

较Atlas66显著。这些结构变化表明,AlCl3处理改

变根尖细胞形状,破坏根尖细胞正常生理结构。
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图3 Atlas66(A,B)、Scout66(C,D)无AlCl3处理24h和50μmol/LAlCl3处理Atlas66(A′,B′)、

Scout66(C′,D′)24h根尖显微结构 (Bar=100μm)

Fig.3 A,BandC,DwerethecontroltreatmentofAtlas66andScout66respectively,whichweretreatedfor24h.
A′,B′andC′,D′wereAtlas66andScout66treatedwith50μmol/LAlCl3for24hrespectively(Bar=100μm)

2.3 AlCl3处理对根尖 SOD、CAT、APX、POD 和 GR

酶活性的影响

  50μmol/LAlCl3处理6h,Atlas66和Scout
66根尖SOD、CAT、APX、POD和GR活性均有不

同程度上升(表1)。Atlas66和Scout66的活性氧

代谢酶活性经 AlCl3处理同无 AlCl3处理相比变化

分别为:SOD活性分别增加8.2%和23.3%,CAT
活性分别增加82.0%和33.6%,APX活性分别增

加44.0%和26.9%,POD活性分别增加25.0%和

32.5%,GR 活性增量分别为23.5%和14.8%。

AlCl3处理后,Atlas66和Scout66活性氧代谢酶活

性增量均存在显著差异,说明 AlCl3处理后不同耐

铝小麦品种间活性氧代谢酶活性差异显著。

细胞内活性氧代谢系统一般处于动态平衡状

态,如果这种平衡被打破,活性氧防御系统失衡,会
加剧膜脂的过氧化,从而导致对植株的伤害。SOD
活性与其他4种酶活性关系反应活性氧代谢的平衡

状态。表2表明,50μmol/LAlCl3处理6h后,At-
las66根尖中SOD活性增量同其他酶活性增量的

比值(ΔSOD/ΔCAT、ΔSOD/ΔPOD、ΔSOD/ΔAPX
和ΔSOD/ΔGR)显著低于Scout66。说明同Scout
66相比,Atlas66根尖细胞SOD分解产生的 H2O2
可以及时被CAT、POD、APX和 GR等酶清除,减
少了 H2O2 同 O2-·的结合,降低了·OH对细胞

的伤害 作 用,表 明 Atlas66活 性 氧 代 谢 系 统 比

Scout66稳定。
表1 50μmol/LAlCl3处理6h根尖(0~1cm)SOD,CAT,APX,POD和GR活性变化1)

Table1 ActivitychangesofSOD,CAT,APX,PODandGRinwheatrootapices(0-1cm)

ofdifferentAl-tolerantcultivarsexposedto50μmol/LAlCl3for6h μmol/(min·mg)

品种

Cultivar
AlCl3/
(μmol/L)

活性氧代谢酶活性 Activityofenzyme
SOD CAT APX POD GR

Atlas66
0 3.61±0.14b 3.33±0.071b 0.10±0.003c 7.95±0.072c 0.05±0.005c
50 3.91±0.17b 6.05±0.579a 0.14±0.008b 9.93±0.150b 0.06±0.001c

Scout66
0 3.62±0.19b 2.80±0.154b 0.16±0.018b 10.91±0.732b 0.13±0.012b
50 4.47±0.09a 3.74±0.402b 0.20±0.003a 14.46±1.114a 0.14±0.009a

 1)表中数据是3次重复的平均值±标准误,同一列的不同英文字母表示 P<0.05水平上差异显著。Dateinthecolumnshow
means±SDofthreerepetitions.DifferentletterswithinthesamecolumnindicatesignificantdifferencesatP<0.05.
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表2 50μmol/LAlCl3处理6h对SOD活性增量

和其他酶活性增量比值的影响

Table2 Effectof50μmol/LAlCl3treatmentsfor6h

ontheratioofincrementsbetweenSODandotherenzymes

品种

Cultivar
ΔSOD/
ΔCAT

ΔSOD/
ΔPOD

ΔSOD/
ΔAPX

ΔSOD/
ΔGR

Atlas66 0.11 0.15 6.86 26.80
Scout66 0.89 0.24 19.90 45.50

3 讨 论

根生长受抑制是植物受铝胁迫最典型的症状。
Tabuchi[16]等发现,经20μmol/LAlCl3 处理8h,

Scout66根伸长抑制率为74%,而Atlas66则稍受

抑制,表明Atlas66的耐铝性显著高于Scout66,这
一结果在本研究中得到证实(图1-A)。Al3+能够进

入根尖细胞,影响根正常生长,同Zhao等[12]结论一

致,本试验中根尖铝含量同根相对伸长率间存在极

显著负相关的关系(图1-C)。铝主要结合于根尖伸

长区,对伸长细胞产生毒害作用[16-17]。而根的生长

主要通过根尖细胞的分化和伸长实现,铝胁迫能够

破坏细胞结构,从而影响根的生长。如 Konars-
ka[18]研究发现,40mg/L铝胁迫红辣椒14d后,根
尖伸长区皮层细胞严重变形,分生区和伸长区细胞

变短。本研究中50μmol/LAlCl3 处理24h,Atlas
66和 Scout66 根 尖 细 胞 形 态、结 构 的 变 化 与

Konarska等[18]研究结果一致(图3),相同胁迫条件

下Scout66受破坏程度较 Atlas66显著。Sasaki
等[19]在对Atlas66的研究中发现,无铝胁迫根尖细

胞的纵向长度与横向长度的比值约为20μmol/L
铝胁迫下比值的3~4倍。本研究中50μmol/L
AlCl3 处理24h,Atlas66根尖细胞相对长度显著高

于Scout66(图2-B),根相对伸长率与根尖细胞相

对长度间极显著的正相关关系(图2-C)表明,根尖

细胞结构受损能够导致细胞伸长受阻及根伸长受

抑制。
Yamamoto等[20]研究认为铝胁迫影响线粒体

功能,导致ROS的产生,从而抑制细胞的生长。但

植物体可通过活性氧代谢系统清除ROS,减轻其对

细胞的损伤。SOD、CAT、APX、POD、GR等酶是植

物体内重要的活性氧代谢酶。SOD主要存在于细

胞质、叶绿体和线粒体内,是植物体内抵御氧化胁迫

的第一道防线。当植物受胁迫,活性氧增加时,SOD
的合成表达便会增强[21],催化 O2-·转化为 O2 和

H2O2,以 清 除 胁 迫 产 生 的 过 多 的 O2- ·。同 时

CAT、POD、APX、GR在植物组织中广泛存在,能够

清除细胞内由SOD产生的过多的 H2O2,以维持细

胞 H2O2 的 正 常 水 平,从 而 保 护 膜 结 构。同

Yamamoto等[20]试验结果一样,本试验中活性氧代

谢酶活性在 AlCl3 处理后均表现出不同程度的增

强,说明AlCl3 处理造成了根尖细胞内活性氧的增

加,从而对根尖细胞造成伤害。细胞内活性氧代谢

酶在清除活性氧的同时相互间还保持着协调性,如
果这种协调性被打破,活性氧防御系统便会失衡,加
剧膜 脂 的 过 氧 化,从 而 加 剧 对 细 胞 的 伤 害。如

AlCl3 胁迫条件下,当SOD增加幅度大于 CAT、

POD、APX及GR的增长幅度后,SOD分解产生的

H2O2 则无法被及时清除,当 H2O2 同 O2-·结合

后会产生毒性更大的·OH,增加对细胞的伤害作

用[7-9]。本 试 验 中 Atlas66 中 ΔSOD/ΔCAT、

ΔSOD/ΔPOD、ΔSOD/ΔAPX和 ΔSOD/ΔGR活性

增量的比值均低于铝敏感品种Scout66,说明在相

同胁迫条件下Atlas66可有效清除SOD分解产生

的H2O2,避免了·OH的毒害作用,减轻细胞结构

受到的伤害,而铝敏感品种Scout66根尖细胞则因

SOD产生的H2O2 无法被及时清除而受到破坏,表
明Atlas66活性氧代谢系统效率高于Scout66。综

上所述:铝胁迫诱导产生的ROS抑制小麦根生长。
不同耐铝品种间活性氧代谢差异能够造成小麦品种

耐铝的差异。

参 考 文 献

[1] 李德华,贺立源,李建生,等.不同基因型玉米根系对铝胁迫反

应的差异研究[J].华中农业大学学报,2003,22(4):365-369.
[2] 赵会娥,贺立源,章爱群,等.铝胁迫对植物光合作用的影响及

其机理的研究进展[J].华中农业大学学报,2008,27(1):155-

160.
[3] 冯英明,喻敏,王昌全,等.铝毒诱导植物细胞反应研究进展

[J].华中农业大学学报,2004,24(6):320-324.
[4] 何丽烂,喻敏,王惠珍,等.豌豆根尖铝毒的敏感浓度探讨[J].

华中农业大学学报,2010,29(1):45-47.
[5] PANJW,ZHENGK,YED,etal.Aluminum-inducedultra-

weakluminescencechangesandsister-chromatidexchangesin

roottipcellsofbarley[J].PlantScience,2004,167:1391-1399.
[6] PANDASK,YAMAMOTOY,KONDOH,etal.Mitochon-

drialalterationsrelatedtoprogrammedcelldeathintobacco

cellsunderaluminiumstress[J].ComptesRendusBiologies,

2008,331:597-610.
[7] 刘鹏,徐根娣,姜雪梅,等.铝对大豆幼苗膜脂过氧化和体内保

护系统的影响[J].农业环境科学学报,2004,23(1):51-54.
[8] 王松华,杨志敏,吕波,等.印度芥菜对Cu诱导的氧化胁迫响

应[J].南京农业大学学报,2004,27(1):24-27.

917



  华 中 农 业 大 学 学 报 第29卷 

[9] SHAHK,KUMARRG,VERMAS,etal.Effectofcadmium

onlipidperoxidation,superoxideaniongenerationandactivities

ofantioxidantenzymesingrowingriceseedlings[J].PlantSci-
ence,2001,161:1135-1144.

[10]FILEK M,ZEMBALA M,HARTIKAINENEH,etal.Chan-
gesinwheatplastidmembranepropertiesinducedbycadmium

andseleniuminpresence/absenceof2,4-dichlorophenoxyacetic

acid[J].PlantCellTissueandOrganCulture,2009,96:19-28.
[11]TAMASL,DUDIKOVAJ,DUCREKOVAK,etal.Effectof

cadmiumandtemperatureonthelipoxygenaseactivityinbar-
leyroottip[J].Protoplasma,2009,235:17-25.

[12]ZHAOZQ,MAJF,SATOK,etal.DifferentialAlresistance

andcitratesecretioninbarley(HordeumvulgareL.)[J].Plan-
ta,2003,217:794-800.

[13]黄宇,张海伟,徐芳森.植物酸性磷酸酶的研究进展[J].华中农

业大学学报,2008,27(1):148-154.
[14]MAJF,FURUKAWAJ.Recentprogressintheresearchof

externalAldetoxificationinhigherplants:aminireview[J].

JournalofInorganicBiochemistry,2003,97:46-51.
[15]郑炳松.现代植物生理生化研究技术[M].北京:气象出版社,

2006.

[16]TABUCHIA,KIKUIS,MATSUMOTO H.Differentialeffectsof

aluminiumonosmoticpotentialandsugaraccumulationintheroot

cellsofAl-resistantandAl-sensitivewheat[J].PhysiologiaPlanta-
rum,2004,120,106-112.

[17]RANGELAF,RAOM,HORSTWJ.Spatialaluminiumsen-
sitivityofrootapicesoftwocommonbean(Phaseolusvulgaris
L.)genotypeswithcontrastingaluminiumresistance[J].Jour-
nalofExperimentBotany,2007,58:3895-3904.

[18]KONARSKAA.Toxicityinfluenceofaluminumonrootmi-
crostructureofredpepper(CapsicumannuumlL.)[J].Elec-
tronicJournalofPolishAgriculturalUniversities,2008,11:4.

[19]SASAKIM,YAMAMOTOY,MATSUMOTOH.Lignindep-
ositioninducedbyaluminuminwheat(TriticumaestivumL.)

roots[J].PhysiologiaPlantarum,1996,96(2):193-198.
[20]YAMAMOTOY,KOBAYASHIY,DEVISR,etal.Oxidative

stresstriggeredbyaluminuminplantroots[J].PlantandSoil,

2003,255:239-243.
[21]BASUU,GOODAG,TAYLORGJ.TransgenicBrassicana-

pus plantsoverexpressing aluminum-induced mitochondrial

manganesesuperoxidedismutasecDNAareresistanttoalumi-
num[J].PlantandCellEnvironment,2001,24:1269-1278.

EffectsofAluminumStressonPhysiologicalStructureandEnzymes
inROSMetabolismintheRootofDifferentAl-TolerantWheat

WANGWei YANGYe GUOZai-hua GENGMing-jian ZHAOZhu-qing
CollegeofResourcesandEnvironment,HuazhongAgriculturalUniversity,Wuhan430070,China

Abstract Al-tolerantwheat(TriticumaestivumL.)Atlas66andAl-sensitivewheatScout66were
studiedtoelucidatethedifferencesoncellstructureandROSmetabolisminroottipunderAlstress.The
resultsshowedthatbothAtlas66andScout66showedaretardationofrootcellelongationaftertreated
with50.0mmol/LAlfor6,12and24h.RRE(relativerootelongation)andRCL(relativecelllength)
waswellcorrelated(R2=0.919).RoottipcellsofAtlas66andScout66weredamagedwithdifferent
degree:Longitudinalsectionsrevealedthattheepidermalcellsintheelongationzonebecameflat,inter-
cellularspacedecreasedafter24hof50.0 mmol/LAlCl3treatment.DamagestocellstructureonScout
66weremoreseriousthanthatonAtlas66.Theresultsindicatedthattheinhibitionofcellelongation
wasduetothedamageofcellstructure,thusinhibitedtheelongationofroot.Afterthetreatmentof50.0
mmol/LAlCl3for24h,theactivityofsuperoxidedismutases(SOD),catalase(CAT),ascorbateperoxi-
dase(APX),peroxidases(POD)andglutathionereductase(GR)inAtlas66andScout66increasedby
8.2%,82.0%,44.0%,25.0%,23.5%and23.3%,33.6%,26.9%,32.5%,14.8%,respectively.There-
sultsindicatedthatincreasedactivitiesofenzymesinROSmetabolismwereinducedbytheapplicationof
AlandthatdifferenceinROSmetabolismcancausetheAl-tolerantdifferenceamongdifferentAl-toler-
antwheatvarieties.

Keywords wheat(Triticumaestivum L.);aluminumtoxicity;cellmicrostructure;ROSmetabo-
lismenzymes
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