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ВВЕДЕНИЕ

Лектины относятся к группе белков (глико�
протеинов), характерной особенностью которых
является способность специфически и обратимо
связывать углеводные лиганды. Они присущи
всем живым организмам, поэтому изучение
функций лектинов, которые для большинства из
них остаются дискуссионными, имеет общебио�
логическое значение и привлекает пристальное
внимание исследователей [1, 2]. Имеющиеся дан�
ные литературы свидетельствуют о важной роли
связанных с клеточной стенкой лектинов в вос�
приятии и передаче внешнего сигнала в различ�
ные компартменты клетки [3]. Особое значение
при этом отводят арабиногалактановым белкам
(АГБ) клеточной поверхности, которые могут
быть как адгезивными, так и сигнальными моле�
кулами. Предполагается, что АГБ с участием либо

мембранных липидов [4, 5], либо трансмембран�
ных белков, таких как киназы, ассоциированные
с клеточной стенкой (WAKs), формины, целлю�
лозосинтаза, фосфолипаза Д, эндо�1,4�глюканаза
[4, 5], рецепторные киназы, связанные с лектина�
ми клеточных стенок [6], каллозосинтаза, и мио�
зины [7] передают сигнал от клеточной стенки к
цитоскелету в цитоплазме. 

В наших работах была выявлена зависимость
активности лектинов клеточной стенки от струк�
турного состояния цитоскелета, в связи с чем мы
высказали предположение об участии лектинов в
континууме клеточная стенка–плазмалемма–ци�
тоскелет [8]. Позднее в клеточной стенке обнару�
жили 4 группы лектинов: 1) лектины, агглютини�
рующие эритроциты, неспецифичные к глюкозе
и не являющиеся АГБ; 2) лектины, агглютиниру�
ющие эритроциты, специфичные к глюкозе и не
являющиеся АГБ; 3) так называемые β�лектины,
которые не агглютинируют эритроциты, связыва�
ются только с глюкозой и являются АГБ; 4) лек�
тины, агглютинирующие эритроциты, неспеци�
фичные к глюкозе и являющиеся АГБ [9]. Эти
данные свидетельствуют о важной структурной и
сигнальной роли лектинов клеточной поверхно�
сти. Вместе с тем, практически ничего не извест�

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ 
СТАТЬИ

АКТИВНОСТЬ И СОСТАВ ЛЕКТИНОВ КЛЕТОЧНОЙ СТЕНКИ 
ПШЕНИЦЫ ПРИ ДЕЙСТВИИ НИЗКИХ ТЕМПЕРАТУР И ИНГИБИТОРОВ 

КАЛЬЦИЕВОЙ СИГНАЛЬНОЙ СИСТЕМЫ

© 2010 г.   О. А. Тимофеева, Ю. Ю. Невмержицкая, М. А. Московкина
Биолого�почвенный факультет Казанского государственного университета, Казань

Поступила в редакцию 24.02.2009 г.

В клетках корней проростков озимой пшеницы (Triticum aestivum L.) сорта Мироновская 808 иссле�
довано действие ингибитора фосфолипазы С – неомицина (100мкМ) и блокатора кальциевых кана�
лов – дилтиазема (250 мкМ) на активность и состав лектинов при низкотемпературном воздействии
(2–3°С). Гипотермия индуцировала появление двух пиков активности лектинов клеточной стенки – че�
рез 0.5 и 6 ч. Показано, что ингибиторы в этих условиях подавляли активность лектинов. Через 0.5 ч
гипотермии наблюдали значительные изменения общего профиля элюции белков, заключавшиеся
в исчезновении лектинов с мол. м. 85, 78 и 54 кД и появлении новых лектинов с мол. м. 110, 105, 70,
50 и 34.5 кД. В этих условиях на фоне дилтиазема спектр лектиновых белков оставался таким же, как
у незакаленных растений, и только через 3 ч действия низких температур было выявлено увеличе�
ние количества лектинов и повышение их активности. При этом профиль элюции незначительно
отличался от контрольного варианта. Полученные данные свидетельствуют о том, что блокирова�
ние дилтиазем�чувствительных кальциевых каналов замедляет ответную реакцию организма на
стрессовое воздействие и не позволяет клетке сразу же начать формирование защитных механиз�
мов. Предполагается важная роль лектинов 110 кД и 60 кД в формировании морозоустойчивости,
поскольку на фоне дилтиазема не происходило их появления.

Ключевые слова: Triticum aestivum – клеточная стенка – лектины – кальциевая сигнальная система –
арабиногалактановые белки – низкотемпературное закаливание

УДК 581.1

Сокращения: АГБ – арабиногалактановые белки; АЗП – аг�
глютинин зародыша пшеницы; ФМСФ – фенилметилсуль�
фонилфторид.
Адрес для корреспонденции: Тимофеева Ольга Арнольдовна.
420008 Казань, Кремлевская ул., 18. Казанский государ�
ственный университет, биолого�почвенный факультет, ка�
федра физиологии и биотехнологии растений. Факс: 007
(843) 238�71�21; электронная почта: Olga.Timofeeva@ksu.ru



2

ФИЗИОЛОГИЯ РАСТЕНИЙ  том 57  № 2  2010

ТИМОФЕЕВА и др.

но о механизмах регуляции их активности в не�
благоприятных условиях внешней среды.

Было обнаружено несколько фаз изменения
активности лектинов клеточной стенки в процес�
се низкотемпературного закаливания проростков
озимой пшеницы [9]. Мы предположили, что вто�
рой пик активности, характерный для фазы адап�
тации, может быть обусловлен динамическими
перестройками цитоскелета. Что касается увели�
чения активности лектинов в первые минуты дей�
ствии гипотермии, то, возможно, это связано с
функционированием сигнальных систем клетки.

В связи с этим целью работы было выяснение
роли кальциевой сигнальной системы в регуля�
ции активности и состава лектинов клеточной
стенки в первые часы действия низкотемператур�
ного стресса.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Объектом исследования служили корни про�
ростков озимой пшеницы (Triticum aestivum L.)
сорта Мироновская 808. Растения выращивали в
лабораторных условиях в кюветах на водопровод�
ной воде при освещении 100 Вт/м2 и 12�часовом
фотопериоде при температуре 23°С. В опытных
вариантах ингибитор потенциал�зависимых
кальциевых каналов дилтиазем (250 мкМ) и инги�
битор фосфолипазы С неомицин (100 мкМ) до�
бавляли в среду выращивания 6�дневных про�
ростков. Через сутки 7�дневные опытные расте�
ния помещали в низкотемпературную камеру и
далее выращивали при температуре 2°С в течение
7 суток. Данный подход позволяет моделировать
первую фазу закаливания растений в лаборатор�
ных условиях [10]. Контрольные растения про�
должали выращивать при температуре 23°С. В
процессе действия низких температур отбирали
пробы для определения изменения активности
лектинов и фракционного состава лектинов кле�
точной стенки. Концентрации ингибиторов были
подобраны в предварительных экспериментах. 

Для экстрагирования растворимых лектинов
0.5 г корней гомогенизировали в 5 мл 0.05 N НСl,
постоянно перемешивая в течение 1 ч при 4°С.
Затем экстракт центрифугировали при 1000 g
20 мин при той же температуре, осадок промыва�
ли 2.5 мл НСl. Надосадочную жидкость объеди�
няли и нейтрализовали двумя объемами натрий–
фосфатного буфера (1 М, рН 7.4). Супернатант, по�
лученный после центрифугирования, использовали
для определения лектиновой активности [11].

Выделение лектинов клеточной стенки прово�
дили по методу, описанному в ранее опублико�
ванной работе [12]. Остаток после экстрагирова�
ния растворимых лектинов гомогенизировали в
среде, содержавшей 50 мМ К�фосфатный буфер
(pH 7.4), 10 мМ ЭДТА, 0.05 мМ ДТТ и 0.5 мМ фе�
нилметилсульфонилфторид (ФМСФ). Гомогенат

фильтровали через два слоя хлопчатобумажной
ткани. Оставшийся на ткани твердый осадок, со�
держащий клеточные стенки, после многократ�
ных промывок средой для гомогенизации и аце�
тоном экстрагировали исходной средой с добав�
лением Тритона Х�100 и NaCl до концентраций 0.05
и 0.9% соответственно. После выдерживания этой
смеси 3 ч при 2⎪С при постоянном перемешивании,
центрифугировали 10 мин при 8000 об./мин. Осадок
отбрасывали, а супернатант (фракция, обогащен�
ная лектинами клеточных стенок) использовали
для определения активности лектинов и их даль�
нейшей очистки.

Содержащиеся в супернатанте лектины выса�
ливали сульфатом аммония при 60% насыщении.
После центрифугирования при 4000 g 30 мин,
осадок растворяли в среде, содержавшей 0.9%
NaCl, 10 мМ К�фосфатный буфер и 0.5 мМ ФМСФ
и диализировали в течение 24 ч при температуре
5°С против буферной смеси (0.9% NaCl; 10 мМ К�
фосфатный буфер, рН 7.4). 

Для удаления термолабильных нелектиновых
белков раствор выдерживали 10 мин на ледяной
бане, а затем центрифугировали при 15000 g
10 мин. Осадок (денатурированные белки) отбра�
сывали, а лектины из надосадочной жидкости
осаждали 5 объемами ледяного ацетона при –
20°С. Последующим центрифугированием при
15000 g 30 мин осаждали белок, высушивали его,
растворяли в среде, содержавшей 0.9% NaCl, 10 мМ
К�фосфатный буфер, 0.5 мМ ФМСФ; и осветля�
ли центрифугированием при 1500 g 30 мин. 

Для анализа лектинов клеточной стенки ис�
пользовали гель�хроматографию на Сефадексе Г�
150 (размер колонки 26 × 1.4 см). Супернатант на�
носили на колонку, предварительно уравнове�
шенную буферной смесью (0.9% NaCl, 50 мМ К�
фосфатный буфер). Элюцию белка проводили бу�
ферной смесью со скоростью 0.48 мл/мин. Адсор�
бированный на Сефадексе лектин элюировали
0.1 М раствором D�глюкозы в буферной смеси. В
собираемых 0.5�миллилитровых фракциях опре�
деляли содержание белка и лектиновую актив�
ность. Калибровку колонки для последующего
расчета молекулярной массы исследуемых белко�
вых фракций проводили с использованием стан�
дартных белков: БСА (66 кД), овальбумина
(45 кД) и миоглобина (17 кД).

Активность лектинов определяли по мини�
мальной концентрации белка, вызывающей аг�
глютинацию трипсинизированных эритроцитов
1�й группы крови. Для этого готовили серию дву�
кратно разведенных белковых экстрактов на им�
мунологических планшетах с U�образными лун�
ками. Результат реакции регистрировали через 2 ч
после титрования [13]. Активность лектинов
определяли в величинах, обратных минимальной
концентрации белка, при которой отмечали реак�
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цию гемагглютиниции (мг/мл)–1. Концентрацию
белка определяли по методу Bradford [14]. 

Морозоустойчивость тестировали по выходу
электролитов [8]. По 1 г растительного материала
помещали в пробирки и ступенчато проморажи�
вали при температуре от –2°С до –8°С с интерва�
лом в 2°С. Затем образцы оттаивали, инкубирова�
ли в 10 мл воды 1 ч при постоянном встряхивании
и измеряли электропроводность на кондуктомет�
ре. Максимальный выход электролитов опреде�
ляли после кипячения испытуемых образцов.
Морозоустойчивость рассчитывали по темпера�
туре, при которой наблюдали 50% от максималь�
ного выход электролитов (LT50).

Все эксперименты проводили по меньшей ме�
ре в трехкратной биологической повторности.
Повторность в пределах одного опыта трехкрат�
ная. Статистическую обработку эксперименталь�
ных данных проводили путем определения сред�
них арифметических значений и их стандартных
ошибок.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Ингибиторы кальциевой сигнальной системы,
неомицин и дилтиазем, практически не изменяли
показатель LT50 у незакаленных растений и повы�
шали его, т.е. снижали морозоустойчивость, у за�
каленных в течение 7 суток растений (табл. 1).
Поскольку используемые в работе ингибиторы
оказывали влияние на устойчивость только зака�
ленных растений, все эффекты неомицина и дил�
тиазема на активность и состав лектинов были
исследованы в этих условиях.

Изменение активности лектинов клеточной
стенки при действии низких температур, как и в
ранее проведенных экспериментах, характеризо�
валось наличием двух пиков активности – через
0.5 и 6 ч гипотермии (рис. 1а). Активность раство�
римых лектинов (рис. 1б) в первые 6 ч воздей�
ствия низких температур увеличивалась, достигая
наибольшего значения через 6 ч, к 7 суткам зака�
ливания она снижалась до уровня незакаленных
растений. В оптимальных условиях роста (23°С)
изменение активности лектинов объясняется су�
точной динамикой в ходе всего эксперимента.

Ингибитор фосфолипазы С – неомицин, до�
бавленный в среду выращивания за сутки до на�
чала действия низких температур (рис. 1а), через
0.5 ч гипотермии снижал активность лектинов
клеточной стенки по сравнению с вариантом ги�
потермии без ингибитора. С увеличением време�
ни действия низких температур неомицин неод�
нозначно изменял активность лектинов клеточ�
ной стенки (сначала уменьшал, к 24 ч обратимо
повышал на фоне относительно небольшой хо�
лод�индуцируемой активации), и к 7 суткам зака�
ливания активность была такой же, как и в вари�
анте гипотермии без ингибиторов. Активность

растворимых лектинов (рис. 1б) под влиянием
неомицина в течение всего времени наблюдения
была значительно ниже, чем в варианте гипотер�
мии без ингибиторов. 

При действии ингибитора потенциал�зависи�
мых Ca2+�каналов дилтиазема (рис. 1а) достовер�
ное увеличение активности лектинов клеточной
стенки наблюдали через 1 и 3 ч гипотермии, а в
последующих точках (6 и 24 ч, 7 суток) активность
была ниже, чем в варианте без ингибиторов. Дил�
тиазем подавлял активность растворимых лекти�
нов (рис. 1б) в первые часы низкотемпературного
воздействия (до 6 ч), а затем ее значения не отли�
чались от варианта гипотермии без ингибиторов. 

С помощью гель�фильтрации было проведено
хроматографическое разделение белков клеточ�
ной стенки корней озимой пшеницы с последую�
щим тестированием полученных фракций на лек�
тиновую активность. На приведенных хромато�
граммах отмечены молекулярные массы тех
фракций, в которых была обнаружена эта актив�
ность. При разделении белков клеточной стенки
из контрольных растений лектиновую активность
обнаружили во фракциях, содержавших белки с
мол. м. 85, 77, 54 и 43 кД (рис. 2).

Через 30 мин гипотермии наблюдали значи�
тельные изменения состава лектинов (рис. 3а).
Исчезли лектины с мол. м. 85, 77 и 54 кД и появи�
лись лектины с мол. м. 110, 105, 70, 50 и 34 кД. Со�
гласно данным литературы, лектин 34 кД, воз�
можно, является классическим лектином пшени�
цы – агглютинином зародышей пшеницы (АЗП).
Как показывают результаты, приведенные в табл.
2, в этих условиях увеличивалось содержание бел�
ков во фракции, элюированной глюкозой. Со�
гласно нашим данным, в этой фракции присут�
ствуют в основном арабиногалактановые белки
(АГБ) [8]. Вновь появившийся лектин 70 кД так�
же давал окраску с реагентом Ярива, т.е. по�види�
мому, был АГБ.

Через 1 ч низкотемпературного воздействия
(рис. 3б) происходило полное обновление состава
лектинов. Исчезли все присутствующие ранее
лектины и были обнаружены новые с мол. м. 98,
60 и 25 кД. После 3 ч воздействия вновь появи�
лись лектины с мол. м. 85, 43 и 34 кД и одновре�

Таблица 1. Влияние ингибиторов кальциевой сигнальной
системы на ЛТ50 корней проростков озимой пшеницы

Вариант Незакаленные рас�
тения, 7 суток, 23°С

Закаленные в течение 
7 суток при 2°C растения

Контроль –3.7 ± 0.2 –5.8 ± 0.3

Неомицин –3.6 ± 0.2 –4.0 ± 0.2

Дилтиазем –3.5 ± 0.2 –3.9 ± 0.2

Примечание. Ингибиторы добавляли в среду выращивания рас�
тений за сутки до начала действия низких температур.



4

ФИЗИОЛОГИЯ РАСТЕНИЙ  том 57  № 2  2010

ТИМОФЕЕВА и др.

менно увеличилось количество низкомолекуляр�
ных белков с лектиновой активностью (рис. 3в). 

На фоне дилтиазема после 30 мин действия
низких температур (рис. 4а) спектр лектиновых
белков не изменился по сравнению с контроль�
ными (незакаленными) растениями (рис. 2). По�
сле 1 ч гипотермии (рис. 4б) с дилтиаземом по�
явились белки с мол. м. 105, 70, и 34 кД, которые
в варианте без дилтиазема были выявлены через
0.5 ч низкотемпературного воздействия. Через 3 ч
гипотермии повышалась активность лектинов в
варианте с дилтиаземом (рис. 1а), увеличивалось
количество пиков лектинов (рис. 4в) и содержа�
ние белка, элюированного глюкозой (табл. 2).
Состав лектинов (рис. 4в) незначительно отли�
чался от белков с лектиновой активностью кон�
трольных растений (рис. 2). Исключение соста�
вили низкомолекулярные лектины 25 и 11 кД, ко�

торые появились через 1 ч и остались после 3 ч
действия низких температур.

ОБСУЖДЕНИЕ

В результате проведенных исследований уста�
новлено, что лектины клеточной стенки и раство�
римые лектины по�разному реагируют на холодо�
вое воздействие. Наивысшую активность лекти�
нов клеточной стенки наблюдали через 0.5 ч
гипотермии (увеличение в 8 раз). Активность рас�
творимых лектинов повышалась постепенно и до�
стигала максимума через 6 ч, однако это повышение
было более значительным. Активность раствори�
мых лектинов в этих условиях увеличивалась в 5 раз,
а лектинов клеточной стенки – в 2 раза.

Изменение лектиновой активности при гипо�
термии, может быть следствием как трансляци�
онных, так и посттрансляционных событий.
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Быстрое увеличение активности лектинов может
быть связано с их модификацией; однако нельзя
также исключить увеличение содержания этих
белков за счет их новообразования. 

Ранее было показано, что при действии на рас�
тения низкой положительной температуры про�
исходит изменение в гормональном статусе рас�
тений, в том числе и уровне фитогормонов, кон�
тролирующих содержание лектинов. Было
установлено, что накопление АЗП (лектина пше�
ницы) зависит от содержания таких фитогормо�
нов, как АБК, эпибрассинолид, ГК и ИУК. Все
эти фитогормоны в течение первых 3 ч действия
вызывали 2–3�кратное увеличение содержания
лектиновых мРНК [15] и двукратное – самого
АЗП [16]. 

Известно, что в ходе синтеза многие лектины,
в частности АЗП, претерпевают сложный пост�
трансляционный процессинг [17]. В связи с этим,
увеличение содержания лектинов может проис�
ходить за счет ранее синтезированных предше�
ственников. 

Кроме того, низкие температуры влияют на
физико�химические свойства белков и могут ин�
дуцировать изменения их конформации [10].
Возможно, быстрые изменения в активности лек�
тинов могут быть результатом конформационных
перестроек молекулы белка, в результате которых
изменяется доступность углевод�связывающих
центров. 

Необходимо также отметить, что при действии
низкой температуры может происходить измене�
ние углеводного состава клетки, в результате чего
может накапливаться ряд углеводов, являющихся
или же, наоборот, не являющихся специфически�
ми гаптенами для исследуемых лектинов. В таком
случае увеличение или уменьшение связывания
лектинов со специфичными для них сахарами
также может изменять их активность. 

В регуляцию активности лектинов могут быть
вовлечены сигнальные системы, в частности,

кальциевая сигнальная система. Активность лек�
тинов может регулироваться всеми звеньями
Са2+�сигнальной цепи. Са2+ может активировать
кальций�фосфолипид�зависимые протеинкина�
зы и кальций�кальмодулин�зависимые протеин�
киназы, которые способны осуществлять фосфо�
рилирование большого количества белков [18], в
том числе и лектинов, регулируя их активность. В
то же время, изменение конформации белков при
таких посттрансляционных модификациях мо�
жет привести к увеличению доступности мест для
протеаз, разрушающих эти белки. Кроме того,
фосфорилирование с участием протеинкиназ мо�
жет вызвать активацию или ингибирование фер�
ментов, ответственных за превращение предше�
ственников в зрелые лектины. 

Согласно нашим данным [9], среди лектинов
клеточной стенки обнаружены арабиногалакта�
новые белки. Известно, что некоторые АГБ со�
держат карбоксилтерминальные гликозилфосфа�
тидилинозитольные “якоря”, при помощи кото�
рых они закрепляются на плазматической
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мембране [19]. Воздействие низких температур
вызывает активацию фосфолипаз С и Д [20], ко�
торые отсекают фосфотидилинозитольный до�
мен АГБ, высвобождая АГБ из плазматической
мембраны в клеточную стенку. Следствием этого
может быть появление первого пика активности
лектинов клеточной стенки, наблюдаемого через
30 мин гипотермии. Неомицин, блокируя актив�
ность фосфолипазы С, может приводить к умень�
шению этого пика (рис. 1а). 

Мы полагаем, что наблюдаемый ингибирую�
щий эффект дилтиазема на активность лектинов
клеточной стенки может быть опосредован его
влиянием на фосфолипазу С. В настоящее время
предложена схема распространения кальциевой
волны, в которой предполагается, что после от�
крывания кальциевого канала у его отверстия
происходит накопление относительно медленно
диффундирующих ионов кальция, вызывающих
активацию в этой области мембраносвязанной
фосфолипазы С [18]. Освобождающийся в ре�
зультате фосфолипазной реакции инозитолтри�
сфосфат подвижен и, диффундируя от места об�
разования, может связываться с белками кальци�
евых каналов и открывать их. 

Дилтиазем, блокируя высокоселективные
кальций�проницаемые каналы плазмалеммы,
останавливает формирование локального каль�
циевого сигнала в примембранной области,

предотвращая активацию фосфолипазы С. Нару�
шение последовательности событий проведения
кальциевого сигнала в клетке может уменьшать
высвобождение АГБ из плазмалеммы в клеточ�
ную стенку и ингибировать синтез новых белков в
условиях холодового стресса. В то же время, не�
чувствительные к дилтиазему кальциевые каналы
других типов в условиях гипотермии остаются от�
крытыми. Поступающий через них поток ионов
кальция может активировать растворимую фос�
фолипазу С. Это может объяснять тот факт, что
при действии дилтиазема увеличение активности
лектинов клеточной стенки наблюдали только че�
рез 3 ч (рис. 1а).

Тестируя активность растворимых лектинов,
мы определяли изменения активности одного и
того же белка – АЗП, который присутствует в раз�
ных органах и на всех стадиях развития растений
пшеницы. Ингибирование функционирования
кальциевой сигнальной системы может привести
к нарушению синтеза стрессовых белков. АЗП,
уровень которого может возрастать в несколько
раз в растениях, подвергнутых стрессовым воз�
действиям разной природы, можно отнести к
конститутивным стрессовым белкам [1]. Резкое
снижение активности растворимых лектинов под
действием исследованных ингибиторов (рис. 1б)
указывает на решающую роль кальциевой сиг�
нальной системы в регуляции их активности. 

Можно предполагать, что блокирование дил�
тиазем�чувствительных кальциевых каналов за�
медляет ответную реакцию организма на стрессо�
вое воздействие и не позволяет клетке быстро ре�
агировать на неблагоприятные условия. Следует
также отметить, что спектр индуцированных хо�
лодом белков под влиянием дилтиазема (рис. 4)
отличался от такового в варианте без ингибитора
(рис. 3). Так, в варианте с дилтиаземом не были
обнаружены белки 110 и 60 кД (рис. 4). Логично
предположить их важную роль в формировании
морозоустойчивости, поскольку закаливание
растений в присутствии дилтиазема не приводило
к повышению устойчивости.

В последнее время широко обсуждается воз�
можная роль лектинов клеточной стенки, в част�
ности АГБ, киназ, ассоциированных с клеточной
стенкой, и киназ, связанных с лектинами, в осу�
ществлении контакта между клеточной стенкой и
плазмалеммой и их участие в проведении сигнала
через клеточную поверхность [4–7]. С другой сто�
роны, высказывается предположение о существо�
вании сигнальных путей в апопласте растений
[21]. На это указывают данные о существовании
протеинкиназ в клеточной стенке и фосфорили�
рования по тирозину белков клеточной стенки. 

Таким образом, нами показано, что быстрые и
значительные изменения активности и состава
лектинов клеточной стенки при действии низких
температур зависят от кальциевой сигнальной си�

 
Таблица 2. Изменения содержания белков клеточной
стенки в корнях проростков озимой пшеницы при дей�
ствии гипотермии и дилтиазема (мкг/г сырого веса)

Вариант 
Белки, полученные 
при гель�хромато�

графии

Белки фракции, 
элюированной 

глюкозой

Контроль (неза�
каленные)

5.2 ± 0 .7 3.3 ± 0.5

30 мин гипотер�
мии

10.9 ± 0 .8 5.4 ± 0.6

30 мин гипотер�
мии + дилтиазем

5.6 ± 0 .6 3.7 ± 0.4

1 ч гипотермии 2.7 ± 0 .3 14.4 ± 0.3

1 ч гипотермии + 
+ дилтиазем

11.7 ± 0 .5 3 .9 ± 0 .2

3 ч гипотермии 10.4 ± 0 .4 10.4 ± 0.3

3 ч гипотермии + 
+ дилтиазем

17.2 ± 0 .4 10.8 ± 0.5

Примечание. Дилтиазем в концентрации 250 мкМ добавля�
ли в среду выращивания растений за сутки до начала дей�
ствия низких температур.
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стемы и могут быть связаны с участием лектинов
в проведении сигнала внутрь клетки или непо�
средственно в апопластном пространстве. 

Авторы выражают благодарность проф. Кари�
мовой Ф.Г. (Казанский институт биохимии и био�
физики, РАН, Казань) за исключительно полез�
ное обсуждение результатов данной работы.
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