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ВЛИЯНИЕ НИЗКИХ И ВЫСОКИХ ЗАКАЛИВАЮЩИХ 
И ПОВРЕЖДАЮЩИХ ТЕМПЕРАТУР НА УРОВЕНЬ 
ТРАНСКРИПТОВ ГЕНА BI-1 У ПШЕНИЦЫ

Л. В. Топчиева, В. В. Таланова, А. Ф. Титов, И. А. Нилова, 
Н. С. Репкина, Ю. В. Венжик
Институт биологии Карельского научного центра РАН

Изучена динамика содержания транскриптов антиапоптотического гена BI-1 у рас-
тений озимой пшеницы (Triticium aestivum L.) сорта Московская 39 при воздейст-
вии низких (4 и –2 °С) и высоких (37 и 43 °С) закаливающих и повреждающих тем-
ператур. Показано, что под влиянием низкой закаливающей температуры (4 °С) 
происходит постепенное повышение холодоустойчивости листьев проростков, 
сопровождающееся в начальный период накоплением транскриптов гена BI-1. При 
повреждающей температуре (–2 °С) холодоустойчивость клеток и уровень мРНК 
гена BI-1, напротив, снижаются. Воздействие высокой закаливающей температу-
ры (37 °С) приводило к повышению теплоустойчивости проростков вплоть до окон-
чания эксперимента (третьи сутки). Cодержание транскриптов гена BI-1 в листьях 
при этом значительно возрастало уже в начальный период теплового воздействия, 
а в дальнейшем сохранялось практически неизменным. При действии на проростки 
высокой повреждающей температуры (43 °С) первоначально происходил быстрый 
рост их теплоустойчивости и многократное повышение содержания транскриптов 
гена BI-1 в листьях, которые затем сменялись резким снижением этих показателей. 
На основании анализа холодо- и теплоустойчивости, а также уровня транскриптов 
гена BI-1 в клетках листьев пшеницы сделан вывод, что разные по интенсивнос-листьев пшеницы сделан вывод, что разные по интенсивнос- сделан вывод, что разные по интенсивнос-
ти и характеру воздействия на растения (закаливающее и повреждающее) низкие 
и высокие температуры вызывают неодинаковые как в количественном, так и в ка-
чественном отношении изменения не только в их устойчивости, но и сопровожда-
ются различными изменениями в экспрессии гена антиапоптотического белка BI-1.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: Triticum aestivum L.; низкие и высокие температуры; устой-
чивость; экспрессия гена BI-1; программируемая клеточная смерть.

L. V. Topchieva, V. V. Talanova, A. F. Titov, I. A. Nilova, N. S. Repkina, 
Yu. V. Venzhik. EFFECT OF LOW AND HIGH HARDENING AND DAMAGING 
TEMPERATURES ON THE TRANSCRIPTION LEVEL OF BI-1 GENE 
IN WHEAT

The dynamics of transcripts of anti-apoptotic BI-1 gene in wheat plants (Triticium aesti-
vum L.) of cv. Moscovskaya 39 subjected to low (4 and –2 °С) and high (37 and 43 °С) 
hardening and damaging temperatures was studied. It was shown that cold tolerance in 
plants was raised under the impact of low hardening temperature (4  °C), accompanied 
in the initial stage by the accumulation of transcripts of BI-1 gene. In contrast, cold tole-
rance and BI-1 mRNA level decreased under the impact of low damaging temperature 
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Введение

В процессе эволюции у растений сформи-
ровалось большое количество разнообразных 
механизмов защиты от воздействия неблаго-
приятных факторов среды; один из них связан 
с системой клеточного контроля качества бел-
ка. Считается, что эта система играет важную 
роль в способности клеток и растения в целом 
адаптироваться в стрессовых условиях, и поэ-
тому в последнее время ей уделяется особое 
внимание [Liu, Howell, 2010]. Система контроля 
качества белка очень чувствительна к действию 
таких биотических и абиотических факторов 
среды, как патогены, тепловое воздействие, за-
соление. При стрессовых воздействиях в клет-
ках растений могут накапливаться неправильно 
синтезированные, несвернутые или неправиль-
но свернутые белки. При этом эндоплазмати-
ческий ретикулум (ЭР) может испытывать зна-
чительную перегрузку, которая усугубляется 
еще и тем, что в неблагоприятных условиях 
усиливается синтез стрессовых белков, значи-
тельная часть которых являются секреторными. 
Указанные процессы способствуют снижению 
эффективности работы системы контроля ка-
чества белка в ЭР и развитию так называемого 
стресса эндоплазматического ретикулума (ЭР-
стресс) [Liu, Howell, 2010]. В клетках животных 
и растений существует механизм защиты от 
ЭР-стресса, названный «ответ на неупакован-
ные белки» (UPR – unfolded protein response). 
Он заключается в ограничении поступления но-
вых белков в полость ЭР, перемещении из ЭР 
в цитоплазму дефектных белков и последую-
щей их деградации. Однако если этот механизм 
оказывается недостаточным для преодоления 
ЭР-стресса, в клетке могут развиться последо-
вательно идущие реакции, приводящие к про-
граммируемой клеточной смерти (ПКС). Уста-
новлено, что под влиянием неблагоприятных 
факторов среды в растениях активизируются 
процессы, которые могут привести к гибели 
клеток. Как и у животных, этот процесс может 

носить организованный характер (ПКС) или 
осуществляться хаотично, приводя к некрозу. 
ПКС растений по некоторым морфологическим 
и биохимическим признакам напоминает апоп-
тоз клеток животного происхождения, в связи 
с чем в последнее время принято обозначать 
этот вид разрушения растительных клеток как 
апоптозоподобная гибель [Ванюшин, 2001]. 
ПКС в растениях можно наблюдать при ксило-
генезе, дифференциации ситовидных элемен-
тов флоэмы, деградации алейроновых зерен 
и старении [Ванюшин, 2001]. Развитие реакции 
сверхчувствительности (СВЧ) клеток в ответ 
на заражение патогенными микроорганизма-
ми также сопровождается отмиранием клеток 
в очаге повреждения. Появляется все больше 
работ, в которых показано, что ПКС является 
неотъемлемым элементом при формировании 
ответа растений на действие различных абио-
тических факторов, в том числе низких поло-
жительных и отрицательных температур [Лю-
бушкина и др., 2010], высоких температур [Balk 
et al., 1999].

В регуляции ЭР-зависимой ПКС, наряду 
с другими белками, такими как BiP, GRP94, 
участвует белок Bax ингибитор (BI-1) [Liu,  Howell, 
2010], локализованный в мембране ЭР клеток 
млекопитающих и растений. Название дан-
ного белка основывается на его способности 
ингибировать гибель клеток, вызванную 
повышением активности апоптотического 
белка Bax при развитии окислительного 
стресса в клетках животных и трансгенных по 
этому гену растений [�atanabe, Lam, 2009]. 
Экспрессия гена BI-1 в растениях, в частности 
у Arabidopsis thaliana, может индуцироваться 
различными факторами через UPR сигнальный 
путь до появления видимых признаков гибели 
клеток [�atanabe, Lam, 2008]. Данные литера-�atanabe, Lam, 2008]. Данные литера-]. Данные литера-
туры свидетельствуют о защитной роли бел-
ка BI-1 в устойчивости растений к ЭР-стрессу, 
возникающему в растениях в ответ на неблаго-
приятные воздействия [�atanabe, Lam, 2009]. 
Например, в экспериментах с трансгенными 

(–2 °С). The impact of high hardening temperature resulted in an increase of thermal sta-
bility of plants until the end of the experiment (the 3rd day). The content of BI-1 transcripts 
rose significantly under the same conditions in the initial period of exposure and then 
remained unchanged. The influence of high damaging temperature (43 °C) led to a rapid 
increase in plant thermotolerance and the expression level of BI-1 gene in the initial pe-
riod of exposure, followed by a sharp decline of these indicators. The data obtained sug-
gest that thermotolerance in plants can vary not only quantitatively and qualitatively, but 
the expression of anti-apoptotic BI-1 gene changes differently as well, depending on the 
nature (low or high) and intensity (hardening or damaging) of temperatures.

K e y w o r d s: Triticum aestivum L.; low and high temperatures; tolerance; expression of 
BI-1 gene; programmed cell death.
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растениями показано, что сверхэкспрессия 
в клетках гена BI-1 этого белка способствует 
супрессии ПКС при их обработке элиситора-
ми и салициловой кислотой, действии высоких 
и низких температур [Chae et al., 2003; Mat-Chae et al., 2003; Mat- et al., 2003; Mat-et al., 2003; Mat- al., 2003; Mat-al., 2003; Mat-., 2003; Mat-Mat-
sumura et al., 2003; Kawai-Yamada et al., 2004].

Следует отметить, что роль этого белка 
в предотвращении повреждения клеток под-
тверждена главным образом в экспериментах 
с трансгенными растениями и на дрожжах со 
сверхэкспрессией гена BI-1 животного или рас-
тительного происхождения. Однако данные по 
экспрессии гена BI-1 при действии на растения 
неблагоприятных факторов среды с одновре-
менным контролем устойчивости в литерату-
ре пока единичны [Isbat et al., 2009; Chen et al., 
2013; Zhao et al., 2014]. Вместе с тем именно 
одновременное изучение уровня экспрессии 
генов и характера изменений устойчивости 
представляет собой один из наиболее эффек-
тивных подходов при оценке вклада конкрет-
ных генов и кодируемых ими белков в ответные 
реакции растений на те или иные неблагопри-
ятные воздействия. Учитывая это, нами прове-
дено сравнительное исследование динамики 
уровня транскриптов гена BI-1 и устойчивос-
ти растений пшеницы при воздействии на них 
низких и высоких температур, вызывающих за-
каливающий (адаптационный) или повреждаю-
щий эффект.

Материалы и методы

Исследования проводили с проростками 
озимой пшеницы (Triticium aestivum L.) сорта 
Московская 39, которые выращивали в руло-
нах фильтровальной бумаги на питательном 
растворе Кнопа (рН 6,2–6,4) в климатической 
камере при температуре воздуха 22 °С, его 
относительной влажности 60–70 %, освещен-
ности 10 клк и фотопериоде 14 ч. По дости-
жении недельного возраста проростки под-
вергали воздействию низких (4 и –2 °С) или 
высоких (37 и 43 °С) температур. Продолжи-
тельность воздействия составляла от 15 мин до 
7 сут. Прочие условия сохраняли неизменными 
в течение всего эксперимента.

О холодо- и теплоустойчивости проростков 
судили по температуре (ЛТ50), вызывающей 

гибель 50 % палисадных клеток листа после 
5-минутного тестирующего промораживания 
в микрохолодильнике ТЖР-02/-20 («Интерм», 
Россия) [Балагурова и др., 1982] или прогрева 
в водном термостате [Александров, 1963]. Жиз-
неспособность клеток оценивали с помощью 
светового микроскопа Микмед-2 («ЛОМО», 
Россия) по деструкции хлоропластов и коагуля-
ции цитоплазмы.

Для изучения экспрессии генов навеску из 
листьев (50 мг) фиксировали в жидком азоте. 
Тотальную РНК выделяли с помощью набо-
ра Extract RNA (Евроген, Россия). Количество 
и качество тотальной РНК определяли мето-
дом капиллярного электрофореза на системе 
Experion (Bio-Rad, США). Тотальную РНК обра-
батывали ДНКазой (1 е.а.). кДНК синтезирова-
ли, используя набор для обратной транскрип-
ции с M-MLV обратной транскриптазой и слу-
чайными гексапраймерами (Евроген, Россия). 
Количество и качество выделенной кДНК опре-
деляли спектрофотометрически на приборе 
SmartSpec Plus (Bio-Rad, США). Уровень экс-
прессии генов растений оценивали с помощью 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) в режиме 
реального времени на приборе iCycler с опти-
ческой приставкой iQ5 (Bio-Rad, США), исполь-
зуя набор для амплификации с интеркалирую-
щим красителем SYBR Green (Евроген, Россия). 
Праймеры (Евроген, Россия) для проведения 
ПЦР представлены в табл. 1. Смесь для ПЦР 
объемом 25 мкл содержала 100 нг кДНК, по 
1 пкМ прямого и обратного праймеров, 5 мкл 
реакционной смеси и 16 мкл деионизованной 
воды, свободной от нуклеаз. Протокол ПЦР: де-
натурация кДНК 5 мин при 95 °С; 40 циклов: де-
натурация при 95 °С 30 с; отжиг при 56 °С 30 с; 
элонгация при 72° 30 с. Специфичность про-
дуктов амплификации проверяли плавлением 
ПЦР фрагментов. Эффективность ПЦР (98 %) 
оценивали по стандартной кривой. Уровень 
транскриптов генов вычисляли по формуле:

Уровень транскриптов = ∆ Ct,

где ∆ Ct – разница значений пороговых циклов 
контрольного и тестового образцов.

В качестве контрольных образцов были 
выбраны кДНК, выделенные из растений, не 
подвергнутых воздействию стресс-факторов. 

Характеристика праймеров и их последовательность

Ген Прямой и обратный 
праймеры Нуклеотидная последовательность праймера 5'….3’ Номер доступа в базе 

данных NCBI
BI-1 прямой CCAGCGGATGGGGCTACGACT GU564292.1

обратный GCGAGCATTGTCAGCATCCCG
Actin прямой GGGACCTCACGGATAATCTAATG AB181991

обратный AACCTCCACTGAGAACAACATTAC
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В качестве референсного гена использова-
ли актин.

Повторность в пределах каждого варианта 
отдельного опыта при анализе устойчивости – 
6-кратная, при анализе экспрессии генов – 
3-кратная. Каждый опыт повторяли не менее 
2–3 раз. О достоверности различий судили 
с помощью критерия Стьюдента при p < 0,05. 
На рисунках приведены средние арифметичес-
кие значения и их стандартные ошибки.

Исследования выполнены на научном обо-
рудовании ЦКП НО Института биологии КарНЦ 
РАН «Комплексные фундаментальные и при-
кладные исследования особенностей функцио-
нирования живых систем в условиях Севера».

Результаты

Влияние низких температур на морозо-
устойчивость проростков пшеницы и уро-
вень транскриптов гена BI-1 в их листьях

Воздействие на проростки пшеницы темпе-
ратуры 4 °С вызывало постепенное повышение 
устойчивости листьев к краткосрочному про-
мораживанию: с –5,8 (исходное значение) до 
–8,7 °С (на 7-е сутки воздействия) (рис. 1, а).

В начальный период действия (0,5–1 ч) на 
проростки температуры –2 °С также наблю-
дали небольшое, но достоверное повышение 

устойчивости клеток листьев к проморажива-
нию (рис. 1, б). Однако с увеличением экспо-
зиции растений в этих условиях устойчивость 
начинала снижаться, и уже через 1 сут она была 
заметно ниже исходного уровня. Следователь-
но, действие на проростки пшеницы темпера-
туры –2 °С носило повреждающий характер.

Наряду с ростом морозоустойчивости 
в ответ на действие температуры 4 °С в клетках 
листьев пшеницы происходило быстрое (уже 
через 30 мин) повышение уровня транскрип-
тов гена BI-1 (рис. 2, а). Максимальный уро-
вень транскриптов этого гена (почти двухкрат-
ное его повышение по сравнению с исходным 
уровнем) зарегистрирован через 1 ч от начала 
холодового закаливания. К концу первых суток 
действия температуры 4 °С содержание транс-
криптов гена BI-1 несколько уменьшалось, при 
более длительном воздействии оно продол-
жало снижаться и через 3–7 сут было близким 
к исходному значению.

В отличие от этого при действии температу-
ры –2 °С в листьях пшеницы отмечено сниже-
ние содержания мРНК гена BI-1 по сравнению 
с исходным уровнем (рис. 2, б). Таким обра-
зом, кратковременное повышение устойчивос-
ти листьев проростков пшеницы в начальный 
период действия отрицательной температуры 
не сопровождалось увеличением в их клетках 
уровня транскриптов гена BI-1.

Рис. 1. Динамика устойчивости к промораживанию 
клеток листьев проростков пшеницы при воздейст-
вии температуры 4 °С (а) и –2 °С (б)

Рис. 2. Динамика уровня транскриптов гена BI-1 
в клетках листьев проростков пшеницы при воздей-
ствии температуры 4 °С (а) и –2 °С (б). Здесь и на 
рис. 4 содержание транскриптов гена BI-1 при 22 °С 
принято за единицу
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Влияние высоких температур на тепло-
устойчивость проростков пшеницы и уро-
вень транскриптов гена BI-1 в их листьях

Под влиянием температуры 37 °С тепло-
устойчивость клеток листьев пшеницы заметно 
возрастала уже через 1 ч, затем она продолжа-
ла быстро повышаться. На третьи сутки тепло-
устойчивость листьев превосходила исходное 
значение более чем на 4 градуса (рис. 3, а).

Температура 43 °С оказывала иное воздей-
ствие на теплоустойчивость пшеницы. В этом 
случае отмечен быстрый (уже через 30 мин) 
рост устойчивости к прогреву, продолжающий-
ся в течение 1 ч. Однако через 2 ч наблюдали 
резкое снижение теплоустойчивости, в резуль-
тате чего спустя 4 ч она была ниже исходного 
уровня (рис. 3, б).

Воздействие высоких температур на про-
ростки пшеницы приводило к значитель-
ному увеличению содержания транскрип-
тов BI-1 в клетках листьев. При температуре 
37 °С уже через 0,5 ч происходило повышение 
содержания транскриптов гена BI-1 до макси-
мального уровня (примерно в 3 раза), который 
в дальнейшем сохранялся практически неиз-
менным в течение всего периода теплового 
воздействия (рис. 4, а).

Под влиянием температуры 43 °С через 
0,5 ч происходило десятикратное повыше-
ние уровня транскриптов гена BI-1 (рис. 4, б). 

В последующие 2 ч высокотемпературного воз-
действия содержание транскриптов этого гена 
увеличивалось почти в 25 раз, затем оно резко 
снижалось относительно максимума, но все 
равно было выше исходного уровня.

Обсуждение

Результаты проведенных исследований по-
казали, что характер реакции растений пше-
ницы зависит от интенсивности низких и вы-
соких температур, точнее, от того, является ли 
действующая на растения температура зака-
ливающей или повреждающей. Так, под вли-
янием температуры 4 °С происходило посте-
пенное повышение холодоустойчивости, а при 
–2 °С сначала небольшое ее повышение, а за-
тем снижение. При температуре 37 °С тепло-
устойчивость увеличивалась вплоть до конца 
эксперимента, в то время как при температу-
ре 43 °С она вначале быстро возрастала, а за-
тем резко снижалась. Важно и то, что макси-
мальный уровень устойчивости к прогреву, 
достигаемый при действии на проростки по-
вреждающей температуры, заметно уступал 
ее максимальному значению при закаливании 
в условиях температуры 37 °С.

Сопоставление динамики теплоустойчивос-
ти и уровня транскриптов гена BI-1 позволяет 
сделать предположение о вовлечении этого 
гена и кодируемого им белка BI-1 в реакцию 

Рис. 3. Динамика теплоустойчивости проростков 
пшеницы при воздействии температуры 37 °С (а) и 
43 °С (б)

Рис. 4. Уровень транскриптов гена BI-1 в листьях 
проростков пшеницы при воздействии температуры 
37 °С (а) и 43 °С (б)
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проростков пшеницы на действие и низких, 
и высоких закаливающих температур. Об этом 
свидетельствует тот факт, что рост устойчи-
вости проростков пшеницы в начальный пери-
од холодового закаливания сопровождается 
увеличением экспрессии гена BI-1. Напротив, 
в ответ на действие низкой повреждающей 
температуры, когда повышение устойчивости 
проростков незначительно и носит кратковре-
менный характер, в клетках листьев пророст-
ков отмечено не повышение, а снижение экс-
прессии гена BI-1. Следует также отметить, 
что первоначальное увеличение уровня транс-
криптов гена BI-1 при действии температуры 
37 °С наблюдали уже в первые 30 мин от его 
начала, что предшествовало повышению теп-
лоустойчивости растений. При более высокой 
температуре (43 °С) характер изменения ус-
тойчивости и содержания кДНК гена в клетках 
листьев совпадали.

Интересно также отметить, что характер из-
менения содержания транскриптов этого гена 
при действии низких и высоких температур 
различался. Если при холодовом закаливании 
накопление транскриптов гена BI-1 происходи-
ло в его начале, то при действии высоких тем-
ператур – в течение всего эксперимента. Более 
того, максимальный уровень транскриптов это-
го гена при действии температуры 43 °С значи-
тельно превышал таковой при действии холода.

Следует также отметить, что хотя имеются 
и некоторые отличия в динамике накопления 
транскриптов гена BI-1 при низкой и высокой 
закаливающей температуре, в обоих случаях 
нами зарегистрировано повышение транскрип-
ционной активности гена в листьях проростков 
пшеницы. Такую общность в характере изме-
нения уровня экспрессии гена BI-1 при данных 
воздействиях можно объяснить тем, что как 
низкие, так и высокие температуры способны 
индуцировать в клетках растений окислитель-
ный стресс, сопровождающийся резким увели-
чением концентрации активных форм кислоро-
да [Miller et al., 2008]. Последние могут участ-
вовать в трансдукции сигнала, запускающего 
процессы, ведущие как к повышению устойчи-
вости клеток к неблагоприятным температурам, 
так и к гибели клеток в зависимости от интен-
сивности воздействия. Оказалось, что в клетках 
трансгенных растений с повышенной экспрес-
сией белка BI-1 концентрация активных форм 
кислорода практически не изменялась в ответ 
на действие факторов, индуцирующих окисли-
тельный стресс [Kawai-Yamada et al., 2004]. Это 
может свидетельствовать о вовлечении данно-
го белка в защиту клеток от чрезмерного накоп-
ления этих молекул и АФК-зависимой ПКС.

Об участии гена BI-1 и кодируемого им бел-
ка BI-1 в устойчивости растений к разного вида 
биотическим и абиотическим неблагоприятным 
факторам говорят также и данные литературы. 
Как уже отмечалось, основная функция коди-
руемого геном BI-1 антиапоптотического белка 
BI-1 – ингибирование ПКС. Неблагоприятные 
температуры, так же как и другие абиотические 
факторы среды, например высокое содержа-
ние в почве солей, тяжелых металлов, способ-
ны индуцировать гибель клеток растений [Isbat 
et al., 2009]. Повышение уровня экспрессии 
гена BI-1 у трансгенных растений способству-
ет подавлению развития ПКС, индуцированной 
различными стрессорами [Kawai et al., 1999; 
Kawai-Yamada et al., 2004; �ang et al., 2012]. На-
против, нокаут этого гена приводит к ускорению 
процессов, приводящих к клеточной смерти. На-
пример, у растений Arabidopsis thaliana, у кото-
рых отсутствует экспрессия гена BI-1, в ответ на 
обработку грибным токсином фумонизимом или 
высокими температурами регистрировали уско-
ренное развитие признаков апоптозоподобной 
деградации клеток [�atanabe, Lam, 2006].

Как в растительных, так и в животных клет-
ках в запуске ПКС могут участвовать различные 
клеточные компартменты. Один из них – ЭР, 
играющий важную роль в контроле за качест-
вом клеточных белков [Liu, Howell, 2010]. Как 
уже отмечалось, при избыточном накоплении 
в его полости аномальных белков развивается 
ЭР-стресс. При этом инициируются сигналы, 
которые могут быть направлены как на актива-
цию защитного механизма, названного «ответ 
на неупакованные белки», так и на индукцию 
ПКС. Направленность этих сигналов, вероятнее 
всего, определяется силой и длительностью 
действующего на растения фактора [Lisbona 
et al., 2009].

BI-1 является трансмембранным белком, ло-
кализованным в мембране ЭР. Вероятнее всего, 
данный белок проявляет свои защитные функ-
ции через участие в контроле за качеством бел-
ков при развитии ЭР-стресса. Предполагается, 
что BI-1 влияет на гомеостаз ионов, в том числе 
катионов кальция, в ЭР [Ihara-Ohori et al., 2007]. 
Известно, что ионы кальция являются универ-
сальными мессенджерами, которые вовлечены 
в клеточный сигналинг. Изменение потока каль-
ция между ЭР, цитоплазмой и митохондриями 
может служить сигналом для запуска ПКС. Бе-
лок BI-1, вероятно, может регулировать этот по-
ток, участвуя таким образом в подавлении ПКС. 
Так, сверхэкспрессия белка Bcl-2, подобного 
BI-1, снижает уровень Ca2+ в ЭР клеток млеко-
питающих [Foyouzi-Youssefi et al., 2000]. Повы-
шение экспрессии апоптотического белка Bax, 
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вызванное различными факторами, приводит 
к усилению продукции АФК в клетках растений, 
разрушению органелл и выходу ионов из клеток 
[Baek et al., 2004]. В клетках трансгенных рас-
тений Arabidopsis thaliana со сверхэкспрессией 
генов, кодирующих Bax и BI-1, наблюдали уве-
личение содержания АФК без изменения ион-
ной проницаемости клеточных мембран [Kawai-
Yamada et al., 2004]. Хотя BI-1 ингибирует 
действие апоптотического белка Bax, он с ним 
не связан напрямую. Контроль за ПКС, скорее 
всего, этот белок осуществляет через регуля-
цию потоков внутриклеточного кальция [Kawai-
Yamada et al., 2004].

Возможны и другие пути вовлечения анти-
апоптотического белка BI-1 в контроль за ка-
чеством белков и развитием клеточной смерти. 
В частности, он может образовывать комплекс 
с цитохромом b5 и гидроксилазой жирных кис-
лот FAH и вовлекаться в 2-гидроксилирование 
сфинголипидов [Nagano et al., 2009]. Например, 
у трансгенных растений Arabidopsis thaliana со 
сверхэкспрессией BI-1 наблюдали увеличение 
уровня длинноцепочечных 2-гидрокси-жирных 
кислот [Nagano et al., 2009]. Следовательно, 
этот белок может участвовать в модификации 
липидного спектра растений в условиях стрес-
са и модулировать сфинголипид-ассоцииро-
ванный путь ПКС у растений. Также обнаруже-
но, что BI-1 может взаимодействовать с белком 
IRE1-α, который играет одну из ключевых ролей 
в восприятии и развитии ЭР-стресса [Lisbona 
et al., 2009]. Этот факт свидетельствует об 
участии BI-1 в IRE1-α зависимом ответе на не-
упакованные белки, т. е. в механизме, обеспе-
чивающем белковый гомеостаз ЭР.

Следует также подчеркнуть, что в литерату-
ре имеются указания на то, что BI-1 способен 
супрессировать развитие ЭР-стресса и гибель 
клеток растений в условиях так называемого 
«мягкого» стресса [Lisbona et al., 2009], с ко-
торым, по-видимому, сходен стресс, который 
испытывали растения пшеницы в наших экспе-
риментах при холодовом и тепловом закали-
вании. При действии на растения неблагопри-
ятных факторов более сильной напряженнос-
ти BI-1 теряет такую способность. Это вполне 
согласуется с нашими данными, полученными 
при изучении экспрессии гена BI-1 в листьях 
проростков пшеницы при действии отрица-
тельной температуры. Исходя из представлен-
ных в данной работе результатов и анализа ли-
тературы, можно предположить, что высокий 
уровень BI-1 в клетках является важным факто-
ром для адаптации и повышения выживаемос-
ти растений в неблагоприятных температур-
ных условиях.

В целом можно заключить, что разные по ин-
тенсивности и характеру воздействия на расте-
ния (закаливающее или повреждающее) низкие 
и высокие температуры вызывают неодинако-
вые как в количественном, так и в качественном 
отношении изменения их холодо- и теплоус-
тойчивости. По нашему мнению, эти различия 
при умеренном (мягком) и сильном (жестком) 
температурном стрессе обусловлены проявле-
нием разных защитно-приспособительных ре-
акций и функционированием различных адап-
тационных механизмов, в том числе связанных 
и с экспрессией гена антиапоптотического 
белка BI-1.
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