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В огляді узагальнено та проаналізовано літературні дані щодо фітотоксичної дії
алюмінію на основні структури й гомеостатичні процеси рослинної клітини:
клітинну стінку, склад та фізико-хімічні властивості плазматичної мембрани, по-
глинання іонів Са2+, підтримання кальцієвого балансу, сигнальні системи, ди-
намічні зміни цитоскелета, мітоз і структуру ДНК. Наведено відомості про ме-
ханізми забезпечення стійкості вищих рослин до токсичних ефектів рухомих
форм алюмінію.
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Рослини в ході еволюційного розвитку та протягом життєвого циклу
формують низку адаптаційних механізмів, що зумовлюють зміни чутли-
вості до порушення балансу хімічних елементів у навколишньому середо-
вищі. Одним із таких елементів є алюміній. Алюміній (Аl) не вважають
елементом, необхідним для мінерального живлення рослин, хоча він є
одним із найпоширеніших мінералів, його вміст становить 7 % кількості
всіх елементів у ґрунті [3, 4, 31]. У нейтральному або слабкокислому
ґрунтовому середовищі Аl існує у вигляді органо-мінеральних ком-
плексів. У міру підкислення ґрунту Аl переходить в токсичну для рослин
форму — [Аl(Н2О)6]

3+ [34]. Токсична дія Аl є одним із головних обмежу-
вальних чинників росту рослин на кислих ґрунтах [14]. Алюмоток-
сичність найнебезпечніша в ґрунтах із низькою концентрацією іонів
магнію і кальцію [58].

Токсичність алюмінію є головною причиною недобору врожаю
зернових культур, вирощуваних на кислих ґрунтах, які становлять
близько 20 % усіх оброблюваних земель в Україні [2, 3]. Понад 50 %
орних земель світу є кислими — рН < 5 [7, 59]. До 60 % кислих ґрунтів
припадає на країни, що розвиваються — Південної Америки, Цент-
ральної Африки, Південного Сходу — де власне сільське господарство
є основним постачальником продуктів харчування для населення.

Підвищена кислотність ґрунту — природна для тропічної й суб-
тропічної кліматичних зон. Однак у межах помірного поясу це пробле-
ма, що стає дедалі загрозливішою. Її причиною є кислотні дощі, що ви-
падають на території США, Канади, Східної Європи [58].

Негативний вплив кислотних опадів на агроекологічний стан ґрунтів
пов’язаний з тим, що при просоченні крізь ґрунт вони вилужують
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алюміній і важкі метали. У нормі ці елементи нешкідливі, оскільки
зв’язані в нерозчинні комплекси і не поглинаються рослинами. За низьких
значень рН ґрунту вони стають розчинними і, потрапивши в рослинні
чи тваринні організми, чинять на них сильний токсичний вплив [3].

Фітотоксичний вплив алюмінію посилюється за спільної дії іонів
алюмінію і заліза, алюмінію і мангану, а також за нестачі важливих еле-
ментів живлення у ґрунті — фосфору, кальцію, магнію, молібдену [1].
Токсичність кислих ґрунтів тісно пов’язана з нестачею калію. Піджив-
лення калійними добривами зменшувало токсичні прояви алюмінію у
рослин кукурудзи, цукрової тростини, квасолі звичайної [11].

Механізми фітотоксичної дії алюмінію різні за своєю біохімічною
природою. Вивчення цієї проблеми ускладнюється різноманіттям його
хімічних форм, здатністю до міграції у ґрунті та воді [6, 10].

Згідно з літературними даними, фітотоксична дія алюмінію вияв-
ляється у пошкодженні основних клітинних компонентів і процесів, які
включають: склад, фізико-хімічні властивості, структуру плазматичної
мембрани [19, 65], поглинання іонів Са2+ [27, 43], підтримання
кальцієвого балансу та нормальне функціонування сигнальних систем
[23, 41], пероксидне окиснення ліпідів [63], динамічні зміни цитоскеле-
та, структуру ДНК, мітотичний поділ клітин [39, 49].

Чіткий термін проявів фітотоксичної дії алюмінію визначити до-
волі складно. Деякі із симптомів з’являються вже через кілька хвилин,
інші — через години, дóби після контакту з металом [25].

Найвідоміший прояв токсичної дії алюмінію — інгібування росту
коренів, яке можна виявити через 30 хв навіть за дії мікромолярних кон-
центрацій металу [27]. Алюміній впливає на ріст і розвиток клітин дис-
тальної частини перехідної зони апекса кореня (верхівка кореня, зона
росту), кореневі волоски [50]. Верхівка кореня акумулює алюміній і
відіграє визначальну роль у процесах подальшого надходження Аl.

Дія алюмінію на клітинну стінку. Більша частина поглиненого коре-
нем Аl взаємодіє з апопластними сайтами в клітинній стінці пери-
ферійних клітин кореня [56]. Взаємодія іонів Аl3+ з клітинною стінкою
впливає на катіонообмінну ємність і визначає її заряд. Під час взаємодії
цього металу з клітинною стінкою сайтом зв’язування слугують пекти-
нові речовини [9], процес призводить до заміщення ним інших катіонів
(насамперед Са2+), які необхідні для підтримання її сталості [53].

Накопичення алюмінію в клітинній стінці інгібує ріст кореня трьо-
ма шляхами: 1) зниженням катіонної провідності та витісненням інших
катіонів, що призводить до припинення росту кореня; 2) накопиченням
Аl в клітинній стінці, яке унеможливлює ріст розтягненням, пригнічує
поглинання поживних речовин із ґрунту; 3) сповільненням руху води у
корені та розчинених у ній речовин [10]. 

Швидке й міцне зв’язування іонів Аl3+ з пектиновими речовинами
клітинної стінки здатне змінювати її структурні, механічні та провідні
властивості. Через накопичення алюмінію вона зміцнюється, її компо-
ненти ущільнюються, що виявляється у вкороченні кореня [25].

Вплив алюмінію на плазматичну мембрану. Негативно заряджена по-
верхня плазматичної мембрани — перша потенційна мішень для Аl3+

[24]. Спорідненість іонів Аl3+ до холінової частини фосфатидилхоліну у
560 разів вища за спорідненість іонів Са2+. Алюміній зв’язується з фос-
фоліпідами мембранного бішару й витісняє інші катіони [8], що призво-
дить до змін плинності і фізико-хімічних властивостей плазматичної
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мембрани, іонного оточення ззовні клітини, транспорту іонів крізь мем-
брану [27].

Одним із ранніх проявів отруєння рослини алюмінієм є накопичен-
ня -1,3-глюкану в апопласті [32], синтез якого стимулюють іони Са2+, що
надходять у клітину ззовні, через появу різниці їх концентрації, спричи-
нену іонами Аl3+. Накопичення глюкану може призвести до  інгібування
міжклітинного транспорту і контакту через плазмодесми [51].

Алюміній здатен пригнічувати роботу АТФази, порушувати фор-
мування і підтримання трансмембранного протонного градієнта [25].
Електрофізіологічними методами досліджень доведено, що іони Аl3+

безпосередньо взаємодіють з кількома мембранними каналами, блоку-
ючи надходження іонів Са2+, K+, Mg2+, NH4

+ [38]. Крім безпосереднього
порушення іонної провідності через блокування каналів позаклітинний
Аl може впливати на роботу білків-переносників через зміни мембран-
ного потенціалу. Так, індукована алюмінієм деполяризація мембрани
може змінити провідність потенціалозалежного Са2+-каналу [38, 55].

Активні форми кисню (АФК — супероксидні радикал-аніони,
гідроксид водню) є продуктами процесів фотосинтезу, окиснювальних
реакцій. Встановлено зв’язок між потраплянням алюмінію в клітину і
пероксидним окисненням ліпідів (ПОЛ) мембран [12]. За дії іонів цього
металу найчутливішим субстратом для окиснення є фосфатидилсерин
[64]. Крім цього, виявлено кореляційний зв’язок між ПОЛ мембран та
інгібуванням ростових процесів у корені рослини. Наслідком первинної
дії Аl на клітинну стінку і плазматичну мембрану є утворення нових
АФК, що призводить до поширення процесів ПОЛ із порушенням
структури мембрани [12]. Однак слід зазначити, що Аl-індуковане ПОЛ
розвивається не настільки швидко, щоб бути визнаним первинною спе-
цифічною реакцією на стресор [64].

Вплив алюмінію на сигнальні системи і кальцієвий баланс. Алюміній
здатний впливати на сигнальні системи, змінюючи концентрацію
внутрішньоклітинного кальцію та рівень рН всередині клітини [29]. Крім
цього, він може взаємодіяти й інгібувати фермент фосфоліпазу С (ФЛС),
порушувати метаболізм фосфатидилінозитолу — важливого вторинного
посередника багатьох сигнальних систем [22]. G-білки і фосфатидиліно-
зитол-4,5-дифосфат — субстрат для ферменту ФЛС — мають специфічні
сайти зв’язування з іонами Аl3+. Після взаємодії з цим металом клітина
втрачає здатність накопичувати фосфатидилінозитол та продукти його
ферментативного розпаду — інозитол-1,4,5-трифосфат, діацилгліцерол.
Втрата інозитол-1,4,5-трифосфату призводить до іммобілізації вільного
внутрішньоклітинного кальцію [40]. Внаслідок зміни активності цих
ферментів порушується регуляція процесів фосфорилування—дефосфо-
рилування [33].

Вплив алюмінію на цитоскелет клітин кореня. Iони алюмінію пошко-
джують елементи цитоскелета (мікротрубочки, актинові мікрофіламен-
ти) в результаті безпосередньої взаємодії з ними або опосередковано —
через зміни у каскаді реакцій, залежних від концентрації в цитозолі іонів
Са2+ — агента, задіяного у стабілізації цитоскелета.

Цитоскелет рослинних клітин має динамічно змінюватись, він не-
обхідний при поділі клітини, бере участь у біосинтезі клітинної стінки
[49]. Є дані про появу деформованих клітин у рослинах, оброблених
алюмінієм. Такий вплив металу пов’язаний з припиненням поздовжнього
росту клітин і активацією росту в бічних ділянках клітинної стінки. При
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цьому порушуються синтез і організація мікротрубочок, мікрофіламентів
у зоні розтягу клітин кореневого чохлика [16]. Обробка рослин Аl3+ при-
зводить до реорганізації чи й повного руйнування кортикальних мікротру-
бочок [34]. Руйнування головки мікротрубочки і дезорганізація фрагмо-
пласта під дією Аl3+ супроводжуються блокуванням поділу клітини на
стадії метафази [57]. Дослідами з Glycine max доведено, що під дією цьо-
го металу актинові мікрофіламенти, натягуючись, змінюють свій кон-
формаційний стан. Формуються негідролізовані комплекси [Аl3+-АДФ]
або [Аl3+-АТФ], які зв’язуються з актином/міозином. Iони Аl3+ реагують
із нуклеотидтрифосфатом у 107 разів активніше за Mg2+, а швидкість
гідролітичної реакції комплексу [Аl3+-АТФ] значно нижча (у 105 разів) за
швидкість розпаду фізіологічного комплексу з Mg2+ [17]. Ймовірно, під
дією алюмінію внутрішньоклітинні структурні зміни призводять до мор-
фологічних та анатомічних змін кореневої системи рослин [52].

Токсичний вплив алюмінію на ДНК. Тривала дія Аl3+ на клітину мо-
же спричинити зміни у структурі ядра, негативно позначитись на складі
ДНК, процесах реплікації, структурі хроматину [48]. Виявлено, що
алюміній краще зв’язується з молекулами ДНК, а не з гістонами чи
негістоновими білками. Зв’язування Аl3+ з ДНК на 70 % менше, якщо
ДНК асоційована з гістонами [34].

Алюміній порушує механізми, відповідальні за організацію струк-
тури елементів цитоскелета, полімеризацію тубуліну, будову кінетохору,
в результаті чого порушується мітоз [15].

Адаптаційні механізми алюморезистентності. Токсичність алюмінію
й підвищення алюморезистентності сільськогосподарських культур є
проблемою світового значення. Токсичність цього металу можна знизи-
ти хімічною меліорацією ґрунту (вапнуванням), але такий спосіб не
завжди економічно доцільний. Тому поєднання вапнування й викорис-
тання алюморезистентних культур і сортів є найефективнішим методом
підвищення врожайності на кислих ґрунтах [18]. Вітчизняна агропро-
мисловість зацікавлена у виведенні культур з алюморезистентними вла-
стивостями, тому постало питання детального вивчення механізмів захи-
сту рослин від отруєння алюмінієм.

Рослини, які зростають на кислих ґрунтах із потенційно високими
концентраціями алюмінію, мають уникати прямого контакту життєво
важливих структур і метаболічних процесів з іонами Аl3+. Основні
відмінності між механізмами адаптації до алюмотоксичності визначають-
ся місцем детоксикації іонів алюмінію: всередині клітини (внутрішнє
зв’язування), в ґрунтовому розчині чи на поверхні кореня (зовнішнє
зв’язування) [37]. Відомі такі механізми детоксикації Аl3+: затримання
іонів металу в кореневому слизі й накопичення алюмінію в клітинних
стінках, кореневе виділення Аl-хелатуючих компонентів, внутрішньо-
клітинне зв’язування [20].

Елімінація рухомого алюмінію з ґрунтового розчину. Однією з влас-
тивостей алюмінію є здатність до утворення міцних комплексів з ліган-
дами — донорами кисню. Експериментально доведено, що комплексо-
утворення з хелатуючим кореневим ексудатом або зв’язування іонів Аl3+

кореневим слизом є процесами, що формують фізіологічну стійкість до
фітотоксичної дії алюмінію [27]. Рослинні організми здатні утворювати
комплекси алюмінію з фосфатами й карбоксилатами, що виділяються з
апекса кореня. Міцніші та стійкіші комплекси цей метал утворює з вто-
ринними метаболітами — органічними кислотами, фенольними сполу-
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ками, мукополісахаридами, непротеїногенними амінокислотами, пекта-
тами, сидерофорами [35].

Алюмокомплекси з органічними кислотами. Утворення стійких ком-
плексів з органічними кислотами (ОК) запобігає потраплянню алюмінію
до клітинної стінки чи плазматичної мембрани клітин кореня.
Співвідношення ОК, що виділяються з кореня рослин, є специфічним
для різних родин і навіть видів. Найпоширенішими з них є яблучна, ли-
монна та щавлева кислоти.

Механізми виділення малату добре вивчені на пшениці [25], цит-
рат і оксалат — типові органічні кислоти, що виділяються кореневими
системами кукурудзи й квасолі [12]. Крім того, виявлено, що стійкі сор-
ти цих рослин виділяють кислоти-хелатори у 8—10 разів активніше, ніж
сорти з уразливим генотипом [23]. Серед ОК найпотушнішим хелатором
іонів Аl3+ є лимонна кислота — головний проміжний продукт циклу три-
карбонових кислот. Після утворення стійкого комплексу Аl-цитрат
транспорт алюмінію крізь клітинну стінку припиняється [25].

Коренева система стійких сортів виділяє у 8 разів більше лимонної
кислоти, ніж чутливі до дії алюмінію сорти, що підтверджено дослідами
з пшеницею [8]. Стійкі рослини, які виділяють більше малату, акумулю-
ють у кореневому апексі менше алюмінію, ніж уразливі види [13]. Дове-
дено, що активне виділення ОК кореневою системою пов’язане з підви-
щенням алюмостійкості. Виявлено сильний кореляційний зв’язок між
Аl-активованим продукуванням ОК і підвищенням алюмостійкості бага-
тьох видів рослин [25]. Комплекси Аl-ОК не транспортуються крізь мем-
брани клітин кореня, а виділення ОК кореневою системою посилюється
при добавлянні екзогенного алюмінію [8, 42]. Експресія генів таких фер-
ментів, як цитратсинтаза і малатдегідрогеназа, що беруть участь у
біосинтезі ОК, підвищує рівень алюморезистентності [54]. 

Органічні кислоти за ступенем зниження токсичності алюмінію
класифікуються так: лимонна > щавлева > яблучна > малонова > саліци-
лова > бурштинова > оцтова > фталева [5]. Комплекс Аl-цитрат 1 : 1 не
чинить токсичного ефекту [25]. За співвідношення 1 : 3 комплекс Аl-ок-
салат теж не є токсичним навіть для чутливих видів рослин, запобігає
проникненню іонів металу до клітин кореня [30], на відміну від ком-
плексу Аl-малат. Комплекс Аl-яблучна кислота менш токсичний
порівняно з AlCl3, але пригнічує ріст кореня [12].

Прояви алюмозахисних реакцій зафіксовано у жита та рослин ви-
ду Cassia tora L., в яких інтенсивність виділення ОК кореневою систе-
мою збільшувалась після контакту з алюмінієм [26]. Кореневе виділення
малату рослинами пшениці активується дуже швидко, вже через 1 год
після контакту з АlСl3. У багатьох видів рослин швидко активується
виділення специфічних карбоксил-іонів, тому в забезпеченні механізмів
алюмостійкості важливою є робота транспортерів цих аніонів у плазма-
тичній мембрані клітин кореня [25]. 

Роль фенольних сполук як хелатуючих агентів. Утворення стійких
комплексів Аl-ОК не є єдиним можливим шляхом забезпечення алюмо-
резистентності [22]. Виділення кореневою системою рослин фенольних
сполук (ФС) описано в працях [31, 37, 52, 60]. Експериментально дове-
дено, що феноли ослаблюють токсичну дію алюмінію на гексокіназу,
зменшують інгібувальний вплив іонів Аl3+ на ріст коренів [37, 60]. 

На думку багатьох учених, ФС менш ефективні хелатори, ніж ор-
ганічні кислоти [44]. Через це вивченню ролі ФС у формуванні алюмо-
резистентності приділялось менше уваги. Проте зміни протонного
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градієнта активують карбоксильні групи фенолокарбонових кислот,
унаслідок чого посилюється взаємодія між алюмінієм й органічними
кислотами, зростає константа стабільності комплексу Аl-ОК [45].

Крім цього, ФС можуть сприяти зв’язуванню Аl3+ з аніонами ОК
шляхом пригнічення життєдіяльності ґрунтових мікроорганізмів, які
розкладають ОК [37].

Вторинні зміни клітинних стінок за дії алюмінію. Посилену
лігніфікацію клітин зони росту кореня рослин пшениці спостерігали у
відповідь на надходження алюмінію з ґрунтового розчину вже після 3 год
експозиції [44]. Лігнін відкладався в клітинах із пошкодженими плазма-
тичними мембранами, на що вказувало фарбування йодидом пропідію
[45]. Це дає підставу вважати, що лігніфікація клітинних стінок за дії
алюмінію є специфічною реакцією, яка корелює з гальмуванням росту
кореневої системи. Крім того, відомо про Аl-індуковане активування
ключового ферменту шляху біосинтезу лігніну — фенілаланінаміакліази
(КФ 4.3.1.5, ФАЛ) [60].

Останніми дослідженнями з рослинами рису (Oryza sativa L.)
підтверджено існування сильної залежності між затриманням коренево-
го росту, активністю ФАЛ і підвищенням вмісту ферулової кислоти —
попередника лігніну й арабіноксиланів (геміцелюлозної складової
клітинної стінки) [47].

Внутрішньоклітинне зв’язування алюмінію. Понад 100 видів рослин
здатні накопичувати алюміній у надземній частині без проявів фітоток-
сичних симптомів. Акумулювання алюмінію рослинами відбувається за
кількома адаптаційними механізмами: утворення стійких алюмокомп-
лексів у цитозолі, їх ізоляція у вакуолях, формування і розвиток спе-
цифічних високоактивних ензимів [4]. Для розуміння шляхів забезпе-
чення стійкості рослин-акумуляторів до алюмінію на прикладі гречки
розроблено й запропоновано модель, яка пояснила механізми надход-
ження, транспорту та депонування алюмінію в листках рослини [22].

Згідно з цією моделлю, іони металу проходять крізь мембранні
транспортні білки, всередині клітини, в цитозолі, утворюють комплекси зі
щавлевою кислотою. Перед тим як метал потрапить до ксилемних еле-
ментів провідного пучка відбувається заміна комплексоутворювача, й
алюміній транспортується в листки у вигляді комплексу Аl-цитрат. У
клітинах листків транспортний комплекс дисоціює, вивільнений алюміній
ізолюється у вакуолях у вигляді комплексу Аl-щавлева кислота [28, 29].
Експериментально доведено, що різні види рослин використовують різні
органічні комплексоутворювачі для інактивації алюмінію всередині кліти-
ни. Рослини чаю (Camellia sinensis L.) синтезують катехіни, гортензія ве-
ликолиста (Hydrangea macrophylla Ser.) — лимонну кислоту, меластома ма-
лабарська (Melastoma malabathricum L.) — щавлеву кислоту [36].

Отже, для захисту від фітотоксичної дії рухомого алюмінію різні
види рослин вмикають подібні механізми, які ґрунтуються на здатності
агентів-хелаторів утворювати комплексні сполуки з алюмінієм.
Зовнішній механізм елімінації — виділення комплексоутворювачів у
ґрунтовий розчин та утворення комплексів алюмінію з елементами
клітинної стінки (пектатами, лігнінами), а також комплексна система
внутрішніх фізіолого-біохімічних перебудов, спрямованих на підвищен-
ня активності ферментів, відповідальних за утворення хелатуючих
агентів, формування нетоксичних комплексів у клітині, їх транспорт і
депонування у вакуолі.
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ФИТОТОКСИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ АЛЮМИНИЯ И МЕХАНИЗМЫ
АЛЮМОРЕЗИСТЕНТНОСТИ ВЫСШИХ РАСТЕНИЙ 

А.Е. Смирнов, Н.Ю. Таран

Образовательно-научный центр «Институт биологии» Киевского национального
университета имени Тараса Шевченко

В обзоре обобщены и проанализированы литературные данные о фитотоксическом воздей-
ствии алюминия на основные структуры и гомеостатические процессы растительной клетки:
клеточную стенку, состав и физико-химические свойства плазматической мембраны, погло-
щение ионов Са2+, поддержание кальциевого баланса, сигнальные системы, динамические
изменения цитоскелета, митоз и структуру ДНК. Приведены данные о механизмах обеспе-
чения стойкости высших растений к токсическим эффектам подвижных форм алюминия.

PHYTOTOXIC EFFECTS OF ALUMINIUM AND ALUMINIUM RESISTANCE
MECHANISMS OF HIGHER PLANTS 

O.E. Smirnov, N.Yu. Taran

Educational and Scientific Centre «Institute of Biology» of Taras Shevchenko Kyiv National
University 
64 Volodymyrska St., Kyiv, 01033, Ukraine

The literary data of phytotoxic effects of aluminium on major cellular structures and homeostatic
processes, such as structure of the cell wall, composition, physical and chemical properties of plas-
ma membrane, Ca2+ absorption and balance maintenance, signal systems, dynamic of cytoskele-
ton modification, mitosis and DNA structure are summarized and analyzed in the review. Data
about aluminium resistance mechanisms of higher plants are presented.

Key words: aluminium, phytotoxic effects, aluminium resistance, organic acids, phenolic com-
pounds.
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