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摘　要：为了考察ＡＭＰ（Ａｄｅｎｏｓｉｎｅ５’ｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅ）对铝耐受型丹波黑大豆（ＲＢ）柠檬酸的分泌及铝抗性的影响，在
５０ｍｍｏｌ·Ｌ１铝溶液中添加 １００ｍｍｏｌ·Ｌ１ＡＭＰ共处理 ＲＢ，结果表明 ＲＢ根的相对生长率显著小于单独用
５０ｍｍｏｌ·Ｌ１铝胁迫处理的植株。免疫共沉淀分析显示铝胁迫下ＡＭＰ的存在降低ＲＢ根中１４３３蛋白与磷酸化质
膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶的相互作用，使根尖质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶活性降低约１倍，氢泵活性和 Ｈ＋分泌能力显著降低，根柠檬酸的
分泌量减少约１倍。说明铝胁迫下ＡＭＰ通过抑制１４３３蛋白和质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶的互作来减少ＲＢ根尖的氢泵活性
和柠檬酸分泌作用，从而降低ＲＢ根的相对生长率及其对铝胁迫的耐受性。
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　　铝毒是酸性土壤中影响植物生长和作物产量的
主要限制因素，主要体现在抑制植物根的生长和发

育，从而影响植物根系对水分和养分的吸收。铝诱

导有机酸的分泌被认为是植物抗铝的主要机制［１］。

质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶是细胞膜上最丰富的蛋白质，有研
究结果显示，铝毒和缺磷胁迫下植物根尖质膜 Ｈ＋

ＡＴＰ酶活性与根系柠檬酸的分泌有关［２］，在铝胁迫

下添加质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶的抑制剂矾酸盐（ＶＡ）可以
显著降低大豆质膜 Ｈ＋ ＡＴＰ酶的活性和根尖柠檬
酸的分泌量［３４］。越来越多的研究结果证实１４ ３
３蛋白对植物质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶的活性有重要的调控
作用，它通过与质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶的结合而增加其活
性［５］。在铝溶液中添加１４ ３ ３蛋白与质膜 Ｈ＋

ＡＴＰ酶结合的激活剂可增加大豆［６］和蚕豆［７］质膜

Ｈ＋ ＡＴＰ酶活性和柠檬酸的分泌量。
体外实验研究表明腺苷 ５’单磷酸（Ａｄｅｏｓｉｎｅ

５’Ｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅ，ＡＭＰ）能够抑制１４ ３ ３蛋白与
质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶的结合从而抑制质膜 Ｈ＋ ＡＴＰ酶
的活性，所以 ＡＭＰ可用作质膜 Ｈ＋ ＡＴＰ酶的抑制
剂。我们之前的研究结果显示铝胁迫能够增强铝耐

受型丹波黑大豆ＲＢ根尖质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶的磷酸化
及其与１４３３蛋白的结合，从而提高质膜Ｈ＋ ＡＴ
Ｐａｓｅ的活性并增强根尖柠檬酸的分泌［６］。为了考

察ＡＭＰ对铝耐受型丹波黑大豆（ＲＢ）柠檬酸的分泌
及铝抗性的影响，本研究在铝胁迫下用 ＡＭＰ处理
ＲＢ，考察铝胁迫下 ＡＭＰ对 ＲＢ根的相对生长率、根
尖中１４３３蛋白和质膜Ｈ＋ ＡＴＰａｓｅ的相互作用、
根尖质膜Ｈ＋ ＡＴＰａｓｅ的活性、柠檬酸分泌作用及铝
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耐受性的影响。

１　材料与方法

１．１　材料
铝耐受型丹波黑大豆（ＲＢ）种子在恒温（２５℃）

黑暗的培养箱中浸种催芽，待种子长出２～３ｃｍ根
后转移到有针眼孔的薄泡沫板上，置于完全营养液

中于温室中漂浮培养，每隔１ｄ更换一次培养液。
１．２　方法
１２１　ＲＢ的Ａｌ胁迫和ＡＭＰ处理　选取生长一致
的ＲＢ幼苗，先用０．５ｍｍｏｌ·Ｌ１ＣａＣｌ２（ｐＨ４．３）预处
理过夜后分两组处理，其中一组用０，１０，５０，１００
和２００ｍｍｏｌ·Ｌ１的不同浓度的 ＡＭＰ分别处理 ０，
２，４，８，１２和２４ｈ，作为单独的 ＡＭＰ处理组；另一
组在５０ｍｍｏｌ·Ｌ１铝处理液中添加０，１０，５０，１００
和２００ｍｍｏｌ·Ｌ１不同浓度的 ＡＭＰ分别处理０，２，
４，８，１２和２４ｈ，作为 Ａｌ＋ＡＭＰ同时处理，以不添
加铝和ＡＭＰ处理作为对照。
１．２．２　相对根伸长量（ＲＲＧ）的测定　铝对植物的
毒害作用最典型的症状表现在对根伸长的抑制作

用。因此通过测定根的伸长率来分析植物耐受铝毒

的能力。每个不同处理时间点做６个重复，记录经
０．５ｍｍｏｌ·Ｌ１ＣａＣｌ２预处理过夜后处理前的根长，
然后再分别记录每个处理时间点处理后的根长度。

相对根伸长率（％）＝（处理后根长度 －处理前
得根长度）／（对照处理后的根生长度 －对照处理前
的根长度）×１００。
１．２．３　质膜的分离　选取生长一致水培 １４ｄ的
ＲＢ幼苗，先用ｐＨ４．３的０．５ｍｍｏｌ·Ｌ１ＣａＣｌ２预处理

过夜，然后分别置于 ０．５ｍｍｏｌ·Ｌ１ ＣａＣｌ２、１００

ｍｍｏｌ·Ｌ１ＡＭＰ（含有０．５ｍｍｏｌ·Ｌ１ＣａＣｌ２）、５０ｍｍｏｌ·

Ｌ１加１００ｍｍｏｌ·Ｌ１ＡＭＰ（含有０．５ｍｍｏｌ·Ｌ１ＣａＣｌ２）中
处理８ｈ，收集处理后的ＲＢ根尖。采用Ｄｅｘｔｒａｎ（右
旋糖苷）Ｔ５００／ＰＥＧ３３５０组成的两相法提取根尖组
织质膜。

１．２．４　质膜纯度的检测和质膜Ｈ＋ ＡＴＰａｓｅ活性和
Ｈ＋泵活性的测定　Ｈ＋ ＡＴＰ酶主要有３种类型：Ｐ
型（质膜）、Ｖ型（液泡膜、内质网膜、高尔基体膜等）
和Ｆ型（线粒体和叶绿体），其专一性抑制剂分别为
Ｎａ３ＶＯ４、ＫＮＯ３和 ＮａＮ３，根据 Ｈ

＋ ＡＴＰ酶对各专一
性抑制剂的敏感性来检测所得分离质膜的纯度。使

用Ｂｒａｄｆｏｒｄ的方法测定质膜蛋白的浓度，然后参照
Ｇｕｏ等［６］的方法测定质膜 Ｈ＋ ＡＴＰ的活性，质膜
Ｈ＋泵活性的测定参照Ｇｕｏ等［６］的方法。

１．２．５　免疫共沉淀（ＣＯ ＩＰ）和ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ分析　用
免疫共沉淀的方法分析ＲＢ根质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶与１４
３３蛋白的相互作用。在２００μｇ质膜蛋白溶液中添加
适量ＴｒｉｔｏｎＸ １００或０．０２％ Ｂｒｉｊ（ｗ／ｖ），使原位膜翻
转充分暴露Ｈ＋ ＡＴＰ酶蛋白的Ｃ末端，再加入特异性
质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶磷酸化抗体（ＶＨＡ２ｐ）［７］及ｐｒｏｔｅｉｎＡ／
Ｇｐｌｕｓａｇａｒｏｓｅ沉淀相互结合的质膜 Ｈ＋ ＡＴＰ酶与
１４３３蛋白，取适量沉淀蛋白于聚丙烯酰胺凝胶中进
行电泳分离沉淀蛋白。经过电转 ＰＶＤＦ膜后，使用
ＶＨＡ２ｐ抗体或大豆１４ ３ ３蛋白抗体作一抗进行
ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ分析，加入二抗观察结果。
１．２．６　根柠檬酸分泌量的测定　ＲＢ的根用１．４的
方法处理后，收集含有根系分泌物的处理液，将处理

液真空干燥后溶解于蒸馏水中，用滤器过滤后使用

ＨＰＬＣ法测定柠檬酸的含量［６］。柠檬酸的含量根据

标准曲线计算。

１．３　数据分析
各项生理指标的检测均进行３次生物学重复，采

用统计学分析软件 ＳＰＳＳ１６．０进行单因素方差分析
（ｏｎｅｗａｙＡＮＯＶＡ）进行统计学分析（Ｐ＜０．０５）。

２　结果与分析

２．１　铝胁迫下添加ＡＭＰ对ＲＢ根相对生长量的影响
由图１Ａ可知，在没有铝胁迫条件下，低浓度

（１０和５０ｍｍｏｌ·Ｌ１）的 ＡＭＰ处理对 ＲＢ根的生长
有微弱的抑制作用，且这两个浓度抑制生长的效果

类似，与对照相比，在每个时间点对ＲＢ根生长的抑
制效率大约为 ３０％左右。高浓度（１００和 ２００
ｍｍｏｌ·Ｌ１）的ＡＭＰ处理对ＲＢ根生长的抑制作用较
为明显，随着处理时间的增加，１００ｍｍｏｌ·Ｌ１的
ＡＭＰ处理对 ＲＢ根的生长抑制作用呈现增强的趋
势，在２～４ｈ内，ＲＢ根的生长大约被抑制３５％，在
处理８～１２ｈ内 ＲＢ根的生长被抑制５０％左右，在
ＡＭＰ处理２４ｈ时，ＲＢ根的生长被抑制６０％；当ＡＭＰ
的处理浓度达到２００ｍｍｏｌ·Ｌ１时，处理２ｈ时 ＲＢ
根的生长被抑制５０％左右，而后随着处理时间的增
加抑制作用更为明显，在处理４～２４ｈ内，ＡＭＰ对
ＲＢ根的生长抑制作用趋于稳定状态，根的生长大
约被抑制６５％。

由图１Ｂ可知，在５０ｍｍｏｌ·Ｌ１铝胁迫下随着处
理时间的增加根的相对生长量呈现出微弱的下降趋

势，在Ａｌ处理２～２４ｈ时根的生长大约被抑制３０％
左右。在铝胁迫的同时添加不同浓度的 ＡＭＰ处理
不同时间后，ＲＢ根ＲＲＧ的变化模式与单独的 ＡＭＰ
处理一致，但 Ａｌ和 ＡＭＰ同时处理后对 ＲＢ根生长
的抑制作用更为严重，在 ５０ｍｍｏｌ·Ｌ１的 Ａｌ胁迫
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下，添加１０和５０ｍｍｏｌ·Ｌ１的 ＡＭＰ处理时，ＲＢ根
的生长大约被抑制 ４０％；添加 １００ｍｍｏｌ·Ｌ１的
ＡＭＰ在处理时间为２ｈ时根的ＲＲＧ为５３％，在２～
１２ｈ时期内ＲＢ根的ＲＲＧ大约降低至５０％左右，当
处理时间达到２４ｈ时，ＲＢ根的 ＲＲＧ大约为３０％；

添加２００ｍｍｏｌ·Ｌ１的 ＡＭＰ时，随着处理时间的增
加ＡＭＰ对ＲＢ根生长抑制作用增强，在４～２４ｈ内
ＲＢ根的生长大约被抑制７０％。这些结果说明ＡＭＰ
的存在降低了ＲＢ对铝胁迫的耐受性。

　　Ａ：不同浓度ＡＭＰ对ＲＢ的ＲＲＧ的影响；Ｂ：在５０ｍｍｏｌ·Ｌ１铝胁迫下添加不同浓度的ＡＭＰ对ＲＢ的ＲＲＧ的影响；Ｃ：在５０ｍｍｏｌ·Ｌ１铝

胁迫添加１００ｍｍｏｌ·Ｌ１的ＡＭＰ处理８ｈ后ＲＢ的ＲＲＧ变化。

Ａ：ＥｆｆｅｃｔｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｃｏｎｔｅｎｔｏｆＡＭＰｏｎＲＲＧｏｆＲＢ；Ｂ：ＥｆｆｅｃｔｏｆｄｉｆｆｅｒｅｎｔｃｏｎｔｅｎｔｏｆＡＭＰｗｉｔｈｏｎＲＲＧｏｆＲＢ；Ｃ：ＣｈａｎｇｅｏｆＲＲＧｏｆ

ＲＢｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈ１００ｍｍｏｌ·Ｌ１ＡＭＰａｎｄ５０ｍｍｏｌ·Ｌ１Ａｌｓｔｒｅｓｓｆｏｒ８ｈｏｕｒｓ．

图１　在无铝和铝胁迫下添加ＡＭＰ对ＲＢ根的相对生长率（ＲＲＧ）影响
Ｆｉｇ．１　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＡＭＰａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｎｔｈｅＲＲＧｏｆＲＢｒｏｏｔｓｕｎｄｅｒＡｌｓｔｒｅｓｓａｎｄｎｏｎ Ａｌｓｔｒｅｓｓ

　　 以上的结果说明低浓度（１０和５０ｍｍｏｌ·Ｌ１）
的ＡＭＰ处理对 ＲＢ根生长的抑制效果不显著，当
ＡＭＰ浓度增加到１００～２００ｍｍｏｌ·Ｌ１以上时对 ＲＢ
根生长的抑制作用才比较明显（达到５０％～６５％），
并且在整个处理时期（２～２４ｈ）内的抑制效果类似。
在５０ｍｍｏｌ·Ｌ１的Ａｌ胁迫下添加 ＡＭＰ同时处理对
ＲＢ根生长的抑制效 果 更 为 明 显，因 为 １００
ｍｍｏｌ·Ｌ１的ＡＭＰ处理８ｈ时就能产生稳定的抑制
效果，故后续试验中 ＡＭＰ的浓度为１００ｍｍｏｌ·Ｌ１，
处理时间为８ｈ。由图１Ｃ在无铝和有铝胁迫下添
加１００ｍｍｏｌ·Ｌ１的ＡＭＰ处理８ｈ后ＲＢ根ＲＲＧ的
变化可知，单独的 ＡＭＰ处理８ｈ后 ＲＢ根的生长大
约被抑制５０％，５０ｍｍｏｌ·Ｌ１的Ａｌ单独胁迫处理８ｈ
时ＲＢ根的生长被抑制３０％，在Ａｌ胁迫下添加ＡＭＰ
处理８ｈ时对ＲＢ根生长的抑制增加至６０％。
２．２　铝胁迫下添加 ＡＭＰ对 ＲＢ根尖质膜 Ｈ＋ ＡＴＰ

酶与１４３３蛋白互作及其活性的影响
　　用磷酸化质膜 Ｈ＋ ＡＴＰ酶抗体做 Ｃｏ ＩＰ分析
５０ｍｍｏｌ·Ｌ１铝胁迫下添加１００ｍｍｏｌ·Ｌ１ＡＭＰ处
理ＲＢ根８ｈ后质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶的磷酸化水平及与
之结合的１４３ ３蛋白量的变化（图２Ａ）。结果说
明与对照 ＣＫ相比，ＲＢ经铝胁迫处理后质膜 Ｈ＋

ＡＴＰ酶磷酸化水平显著增高（图 ２Ａ），结合的

１４３３蛋白量增加（３２％）（图２Ｂ）；而 ＲＢ经 ＡＭＰ
处理后质膜Ｈ＋ ＡＴＰａｓｅ磷酸化水平显著下降，结合
的１４３ ３蛋白量也减少（１６％）（图２Ｂ）；用铝和
ＡＭＰ同时处理 ＲＢ时，根尖质膜 Ｈ＋ ＡＴＰ酶的磷酸
化水平下降至低于对照的水平（图２Ａ），且与之结
合的１４ ３ ３蛋白量也显著降低至低于对照的水
平，说明铝胁迫下添加ＡＭＰ降低铝对质膜Ｈ＋ ＡＴＰ
与１４３３蛋白互作的诱导作用。
　　对５０ｍｍｏｌ·Ｌ１铝胁迫下添加１００ｍｍｏｌ·Ｌ１的
ＡＭＰ处理ＲＢ根８ｈ后根尖质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶的活性
（图２Ｃ）进行研究，结果表明：ＲＢ根尖质膜Ｈ＋ ＡＴＰ
酶的活性变化与质膜 Ｈ＋ ＡＴＰａｓｅ磷酸化水平变化
一致，与ＣＫ相比，单独的铝胁迫处理使 ＲＢ根尖质
膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶的活性提高５０％；ＡＭＰ单独处理后
ＲＢ根尖质膜 Ｈ＋ ＡＴＰ酶活性降低３４．４％；Ａｌ和酶
ＡＭＰ同时处理后其活性降低４３．７％，说明铝胁迫下添
加ＡＭＰ降低铝对质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶活性的诱导作用。
２．３　铝胁迫下添加 ＡＭＰ对 ＲＢ根尖质膜 Ｈ＋泵活

性和柠檬酸分泌的影响

　　在５０ｍｍｏｌ·Ｌ１铝胁迫下添加１００ｍｍｏｌ·Ｌ１

ＡＭＰ处理ＲＢ根８ｈ后根尖的的Ｈ＋泵活性（图３Ａ）
及Ｈ＋分泌作用（图３Ｂ）结果表明：与对照ＣＫ相比，
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铝胁迫处理（＋Ａｌ）使 ＲＢ根尖的 Ｈ＋泵活性显著提
高至对照的１５７．９％。在溴甲酚酯染色实验中，ＲＢ
根周围黄色比ＣＫ的重，说明铝诱导 ＲＢ的 Ｈ＋外排
作用。在铝胁迫处理时添加 ＡＭＰ下（Ａｌ＋ＡＭＰ）使
ＲＢ根尖的Ｈ＋泵活性降低至对照的３９．５％，在溴甲
酚酯染色实验中也观察相应的变化，ＲＢ根周围黄

色变浅，范围变小，说明铝胁迫下添加 ＡＭＰ抑制质
膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶的活性的同时也降低ＲＢ根尖的氢泵
活性及Ｈ＋分泌作用。在质膜提取液中加入短杆菌
肽后显著消除了 Ｈ＋泵的活性，这证实所提取的质
膜纯度比较高，能够用于Ｈ＋泵活性的分析。

　　Ａ：在５０μｍｏｌ·Ｌ１铝胁迫处理下添加１００μｍｏｌ·Ｌ１的ＡＭＰ处理８ｈ后根尖质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶的磷酸化水平变化；（Ｂ）质膜Ｈ＋

ＡＴＰ和１４３３蛋白互作的相对定量；（Ｃ）质膜Ｈ＋ ＡＴＰａｓｅ活性。

Ａ：ＣｈａｎｇｅｏｆＰＭＨ＋ ＡＴＰａｓｅｉｎｒｏｏｔｔｉｐｓｏｆＲＢｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈ５０μｍｏｌ·Ｌ１Ａｌａｎｄ１００μｍｏｌ·Ｌ１ＡＭＰｆｏｒ８ｈｏｕｒｓ；Ｂ：Ｒｅｌａｔｉｖｅａｍｏｕｎｔ

ｏｆｐＧＨＡａｎｄ１４３３ｐｒｏｔｅｉｎ；Ｃ：ＡｃｔｉｖｅｔｙｏｆＰＭＨ＋ ＡＴＰａｓｅ．

图２　铝胁迫下添加ＡＭＰ对ＲＢ质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶磷酸化及其活性的影响

Ｆｉｇ．２　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＡＭＰａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｎｔｈｅｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎＰＭ Ｈ＋ ＡＴＰａｓｅａｎｄ１４３３ｐｒｏｔｅｉｎ，

ａｎｄａｃｔｉｖｉｔｙｏｆＰＭ Ｈ＋ ＡＴＰａｓｅｉｎｒｏｏｔｔｉｐｓｏｆＲＢｕｎｄｅｒＡｌｓｔｒｅｓｓａｎｄｎｏｎ Ａｌｓｔｒｅｓｓ

　　Ａ：ＲＢ根尖Ｈ＋泵活性；Ｂ：Ｈ＋分泌的溴甲酚酯染色；Ｃ：ＲＢ根柠檬酸分泌水平。

Ａ：ＲｏｏｔｔｉｐＨ＋ａｃｔｉｖｉｔｙ；Ｂ：Ｂｒｏｍｏｃｒｅｓｏｌｅｓｔｅｒｄｙｅｉｎｇ；Ｃ：ＣｉｔｒａｔｅｓｅｃｒｅｔｉｏｎｌｅｖｅｌｏｆＲＢｒｏｏｔ．

图３　铝胁迫下添加ＡＭＰ对ＲＢ根尖Ｈ＋泵活性和Ｈ＋分泌的影响

Ｆｉｇ．３　ＥｆｆｅｃｔｓｏｆＡＭＰａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｎＨ＋ｐｕｍｐａｃｔｉｖｉｔｙ，Ｈ＋ｅｆｆｌｕｘ，ａｎｄｃｉｔｒａｔｅ
ｓｅｃｒｅｔｉｏｎｉｎＲＢｕｎｄｅｒＡｌｓｔｒｅｓｓａｎｄｎｏｎ Ａｌｓｔｒｅｓｓ

　　对ＲＢ根柠檬酸分泌的检测结果说明柠檬酸分
泌量的变化（图 ３Ｃ）与质膜 Ｈ＋ ＡＴＰ酶的活性一
致，ＲＢ经铝处理后柠檬酸的分泌量大约是 ＣＫ的
１．６倍，ＡＭＰ单独处理后其柠檬酸的分泌量仅达到
ＣＫ的５６％。Ａｌ和 ＡＭＰ的同时处理使 ＲＢ根柠檬
酸的分泌量降低为 ＣＫ的６０％，说明铝胁迫下添加

ＡＭＰ降低质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶的活性的同时导致ＲＢ根
柠檬酸分泌水平下降。

３　结论与讨论

在１４ ３ ３蛋白的第４个和第５个螺旋中有
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ＡＭＰ的结合位点［８］，因此ＡＭＰ是１４３３蛋白的一
个普遍调控因子。有ＡＭＰ结构的类似物 ＡＲＣＩＲ可
以穿过细胞膜被吸收进入细胞内，具有 ＡＭＰ的功
效［８９］。Ｐａｕｌ等［１０］的研究表明 ＡＲＣＩＲ（５ ａｍｉｎｏｉｍｉｄ
ａｚｏｌｅ４ ｃａｒｂｏｘａｍｉｄｅｒｉｂｏｎｕｃｌｅｏｓｉｄｅｍｏｎｏｐｈｏｓｐｈａｔｅ）在
体内环境中能与１４３３蛋白结合，因而能抑制１４３
３蛋白与靶蛋白的结合。体内和体外实验结果说明
ＡＭＰ抑制１４３３蛋白与质膜 Ｈ＋ ＡＴＰａｓｅＣ末端
的结合。虽然还没有研究报道 ＡＭＰ处理是否抑制
植物细胞的生长或伸长，但 Ｚｈａｏ等［１１］的研究说明

转基因烟草中质膜 Ｈ＋ ＡＴＰ酶的共抑制表达影响
转基因植物的生长，ＰＭＡ４是烟草中表达最广泛的
质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶亚型，其表达被抑制后转基因植物
气孔开度减少，光合作用水平下降，生长受抑制，植

株矮小，因此不难理解本研究观察到ＡＭＰ处理抑制
ＲＢ根的生长作用。ＡＭＰ的作用效果与质膜 Ｈ＋

ＡＴＰ酶的共抑制表达相似。铝胁迫增加 ＲＢ根中质
膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶与１４３ ３的结合［６］，在铝胁迫下添

加ＡＭＰ减少二者的结合，降低铝对质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶
与１４ ３ ３互作的诱导作用，从而抑制 ＲＢ根的生
长作用，使ＲＲＧ下降，耐铝能力减弱。由于ＡＭＰ是
细胞的正常代谢中间产物，在细胞内可被代谢，因此

需要较高的浓度其作用效果才较显著，低浓度时其

作用效果很小。

ＶＡ因为可以和ＡＴＰ竞争结合质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶
的催化位点，所以也是质膜 Ｈ＋ ＡＴＰ酶的一种抑制
剂，铝胁迫下添加 ＶＡ的处理显著降低质膜 Ｈ＋

ＡＴＰ酶的活性，因此也降低大豆柠檬酸的分泌作
用［３］，在磷缺乏条件下 ＶＡ的存在也降低白羽扇豆
羽根质膜Ｈ＋ ＡＴＰａｓｅ的活性和柠檬酸分泌量［１２１３］。

ＡＭＰ因为具有１４３３蛋白的结合位点，所以可以
抑制１４３ ３蛋白与质膜 Ｈ＋ ＡＴＰ酶的相互作用，
从而降低质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶的活性，本研究结果证实
ＡＭＰ的添加确实降低了无铝条件下ＲＢ根中１４３
３蛋白与质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶的结合及质膜Ｈ＋ ＡＴＰ酶
的活性，抵消铝胁迫对 １４ ３ ３蛋白与质膜 Ｈ＋

ＡＴＰ酶互作的诱导，减少质膜 Ｈ＋ ＡＴＰ酶的活性和
质子的外排作用及柠檬酸的分泌作用，可见ＡＭＰ虽
然与ＶＡ作用机制不同，但都有相似的作用效果。
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