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 ` Проблема загрязнения окружающей среды тяжелыми металлами, в том числе кадмием, остро стоит перед современ-
ным обществом. В связи с этим изучение молекулярных и генетических механизмов, лежащих в основе устойчивости 
растений к этим токсичным веществам, является крайне актуальным в настоящее время. В данном исследовании был 
проведен сравнительный анализ экспрессии генов, связанных с развитием защитных реакций, у двух генотипов гороха, 
контрастных по устойчивости к кадмию. В исследовании использовали уникальный мутант гороха SGECdt, характери-
зующийся повышенной устойчивостью к кадмию, и исходную линию SGE. У линии SGE обработка растений кадмием 
приводила к усилению экспрессии генов, кодирующих каталазу, хитиназу, гевеинподобный антимикробный пептид PRP4A 
и белок PI206 (относящийся к группе dirigent protein). У мутанта SGECdt кадмий повышал экспрессию генов, кодиру-
ющих хитиназу, глутатионредуктазу и дефензин DRR230. В контрольных образцах экспрессия генов, кодирующих бел-
ки PRP4A и DRRR230, была усилена у мутанта SGECdt по сравнению с линией SGE. Таким образом, на молекулярном 
уровне мутация в гене cdt модифицирует ответ на кадмий, причем у мутанта SGECdt даже без воздействия кадмия было 
отмечено повышение уровня экспрессии некоторых генов, вероятно, опосредующих защиту от вредного воздействия 
данного тяжелого металла. 
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 ` Background. A major problem of the environmental pollution with heavy metals, including cadmium, requires an intensive study 
of the molecular and genetic mechanisms underlying the tolerance of plants to these toxic substances. In this study we present 
a comparative analysis of the expression of stress-related genes in two pea genotypes contrasting in tolerance to cadmium. 
Materials and methods. A unique mutant of pea SGECdt, characterized by the increased tolerance to cadmium, and initial line 
SGE were used. Gene expression was analyzed by Real Time PCR. results. In the line SGE cadmium increase the expression 
of genes, encoding catalase, chitinase, chitinase-like protein PRP4A and dirigent protein PI206. In the mutant SGECdt cadmium 
increase the expression of genes, encoding chitinase, glutathione reductase and defensin DRR230. In control samples expression 
of genes encoding PRP4A and DRRR230 was enhanced in mutant SGECdt versus line SGE. Conclusion. It was shown that, the 
reaction of the mutant SGECdt at the molecular level differs from that of the line SGE. In the mutant SGECdt, a change in the ex-
pression of a number of genes is observed, which may indicate that cadmium entering the cell causes activation of defense reactions.

 ` Keywords: pea; cadmium; stress; gene expression.

ввеДенИе
Начавшаяся в конце XIX века эра индустриали-

зации привела к активному росту промышленности 
и интенсивной добыче полезных ископаемых, следст-

вием которых стало усиление антропогенной нагрузки 
на окружающую среду, в том числе загрязнение почвы, 
атмосферы и водных ресурсов тяжелыми металлами. 
Одним из наиболее опасных и широко распростра-
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ненных тяжелых металлов является кадмий, активное 
накопление которого в окружающей среде связано 
с горнодобывающей промышленностью, автотранспорт-
ной отраслью, использованием фосфатных удобрений. 
Через переносчики металлов кадмий проникает в ра-
стения и может накапливаться в наземной и подзем-
ной частях. Аккумуляция кадмия сельскохозяйственно 
ценными культурами и дальнейшая его передача по пи-
щевым цепям представляет собой крайне актуальную 
проблему [1].

На молекулярно-клеточном уровне кадмий вызыва-
ет нарушение целостности мембран, заменяет некото-
рые элементы в функциональных центрах молекул, что 
приводит к инактивации многих белков. Повышение 
концентрации кадмия внутри клетки приводит к образо-
ванию активных форм кислорода [2]. Вышеперечислен-
ные факторы вызывают нарушение процессов развития, 
питания, фотосинтеза, водного баланса у расте ний [3]. 
Для нивелирования негативного действия кадмия у ра-
стений функционируют ряд систем связывания дан-
ного тяжелого металла и репарации повреждений. 
Связывание кадмия происходит в основном за счет 
тиолосодержащих пептидов, таких как металлотионеи-
ны, глута тион, синтезируемые из него фитохелатины, 
и некоторых компонентов клеточной стенки [4]. Пока-
зано, что многие представители системы поддержания 
окислительно-восстановительного баланса, такие как 
супероксиддисмутазы, каталазы, глутатионредуктазы, 
пероксидазы, принимают активное участие в ниве-
лировании окислительного стресса, вызванного ин-
токсикацией клетки кадмием [5]. Ренатурация белков 
и восстановление целостности мембран, поврежденных 
кадмием, происходит при участии белков теплового 
шока. Ряд компонентов защитных реакций, связанных 
в основном с реакцией на биотические стимулы, также 
принимает участие в ответе клетки на проникновение 
ионов кадмия. К ним относятся гены, кодирующие хи-
тиназы, халькон-изомеразы, дефензины, а также фе-
нилаланин-аммоний-лиазу, представляющую собой 
ключевой фермент синтеза фенилпропаноидов [6].

Крайне важным является изучение влияния кад-
мия на не модельные объекты, часто относящиеся 
к ценным сельскохозяйственным культурам. Получен-
ный во ВНИИ сельскохозяйственной микробиологии 
(Санкт-Петербург, Россия) мутант гороха SGECdt спо-
собен накапливать большее по сравнению с исходной 
линией количество кадмия. Признаки токсического 
отравления проявляются у мутанта при использова-
нии более высоких (по сравнению с исходной линией) 
доз кадмия [7]. Таким образом, данный мутант интере-
сен в качестве модели для изучения механизмов форми-
рования устойчивости растений к кадмию. Ранее мутант 
SGECdt был охарактеризован как имеющий моногенное 
наследование и рецессивный фенотип. Локус cdt был 
локализован в 6-й группе сцепления гороха [8].

Для исследования молекулярных изменений, опос-
редованных мутацией в локусе cdt, в данной работе 
был проведен сравнительный анализ экспрессии ряда 
генов, связанных с формированием стрессового ответа 
на кадмий, у мутанта SGECdt и исходной линии SGE. 
К исследованным относятся гены, продукты которых 
связаны с процессами поддержания окислительно-вос-
становительного баланса клетки и участвуют в защит-
ных реакциях при абиотических и биотических стрессах. 
Ранее для некоторых из них было показано участие 
в ответе на действие ионов кадмия у других линий горо-
ха [9–12], что позволяет рассматривать их в качестве 
маркеров развития стрессового ответа у гороха посев-
ного. В рамках данной работы методом сравнительного 
анализа экспрессии генов, связанных со стрессом, было 
проведено исследование влияния кадмия на развитие за-
щитных реакций у двух линий гороха, контрастных по 
признаку устойчивости к данному тяжелому металлу.

матерИаЛы И метоДы
В исследовании были использованы исходная ли-

ния гороха посевного (Pisum sativum L.) SGE [13] 
и мутант SGECdt, характеризующийся повышенными 
устойчивостью к кадмию и его аккумуляцией в тканях 
растений [7].

условия выращивания растений
Стерилизация семян концентрированной серной ки-

слотой проводилась в течение 30 мин с последующей 
промывкой дистиллированной водой 6 раз.

Растения выращивались в условиях смены день/
ночь — 16/8 ч, при температуре 21 °C, относительной 
влажности воздуха 75 %, освещенности 38 тыс. люкс, 
в условиях гидропоники с аэрацией.

Раствор хлорида кадмия (осч, Merck) концентрацией 
3 мкМ добавляли в сосуды с питательной средой [7] 
к четырехдневным проросткам гороха. Срок обработ-
ки хлоридом кадмия составлял 1 и 3 суток. Отдель-
но собранные побеговая и корневая части растений 
(по 10 растений на вариант) были заморожены в жид-
ком азоте. Было осуществлено три независимых биоло-
гических эксперимента.

Выделение РНк
Для выделения РНК корни и побеги были гомогени-

зированы с использованием жидкого азота. Были взя-
ты навески 50–100 мг растительной ткани. Выделе-
ние проводили с помощью набора NucleoSpin RNA 
(Macherey-Nagel, Германия) согласно рекомендациям 
производителя.

определение концентрации РНк, постановка 
обратной транскрипции

Определяли концентрацию РНК на флюориметре 
Qubit 3 (Thermo Fisher Scientific, США). Для реакции 
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обратной транскрипции была использована РНК в ко-
личестве 1,5 мкг. Реакцию проводили в объеме 20 мкл 
с использованием набора RevertAid First Strand cDNA 
Synthesis Kit (Thermo Fisher Scientific, США) в автома-
тическом амплификаторе Т 100Thermal Cycler (Bio-Rad 
Laboratories, США).

Проведение ПцР в режиме реального времени
ПЦР в режиме реального времени осуществля-

лась в автоматическом амплификаторе С1000Thermal 
Cycler, совмещенном с оптическим модулем CFX96TM 
Real-Time System (Bio-Rad Laboratories, США) с ис-
пользованием коммерческого набора qPCRmix-HS 
SYBR (Евроген, Россия). Реакцию проводили в объеме 
10 мкл. Экспрессию генов выполняли в трех технических 
повторностях. Амплификацию анализировали по следую-
щей программе: 95 °C — 30 с, 58 °C — 30 с и 72 °C — 

30 с. Флуоресценцию интеркалирующего красителя 
SYBR Green I регистрировали в конце каждого цикла 
при 72 °C. Количественную оценку экспрессии анализи-
руемого гена проводили с использованием программного 
обеспечения Bio-Rad CFX Manager 3.1. В качестве ре-
ференсного был использован ген GapC1, кодирующий 
глицеральдегид-3-фосфат-дегидрогеназу.

ПЦР в режиме реального времени осуществляли 
при помощи праймеров, представленных в табл. 1.

Статистическая обработка данных
Для сравнения экспрессии генов между образцами 

использовали однофакторный дисперсионный анализ 
с последующим применением критерия Тьюки. Нор-
мальность распределения данных оценивали с помощью 
теста Шапиро – Уилка в среде статистической обработ-
ки R (версия 3.4.3).

Ген
Прямой праймер: 5’-3’

Обратный праймер: 5’-3’
Идентификатор 

в GenBank
Продукт гена

PrP4a GCGTCATTATGGTTGGACTGCC
CTGTAAGGTGACCCGCCTGGTA AF137351 Белок PRP4A

fnr TTGGCTGTGTCTCAGATGGCTG
TCGGCACACTTGCTTGTTGC X99419 Ферредоксин-НАДФ+-редуктаза

PI206 GCACTCATCATCAAGGAACC
GAAATCTCCAGTACCACCAG M18250 Белок PI206

CHI ATGAGTTCCCAGCGGTGGTTA
CCTTCCCATTTAGTGGCAAGAG U03433 Халкон изомераза

Gr CGGTTGTTATCCAATGCTGG
TATTAGGACGCTGAGCCCTG X98274 Глутатионредуктаза

HSP70 GGTTACTGTGCCTGCTTAC
CCTCGAGCACTGAGACATC L03299 Белок теплового шока

feSoD GCAACCGCTACTTCTTCCCTCC
GCGGTGGCTTCAGCTCAAAC AY426764 Fe-супероксиддисмутаза

mnSoD GGAGCAAGTTTGGTTCCATT
AAGGTTATTCGGCCAGATTG X60170 Mn-супероксиддисмутаза

CHt GAGCAATGCGGTAGCCAAGC
CCAGCACACCGTCCATCGTT X63899 Хитиназа

aPXI ACCCAACTGTTAGTCCCGATTACC
TTCCGAAAGGACCACCAGTCTT M93051 Аскорбат пероксидаза

Cat AATCCCTATCTTCTGCTCCACCAC
TCAGGTGCGAAATATCATGTGTGA X60169 Каталаза

Drr‑230 GCTTGCTTGTCCTTCCTCCTCC
GCACCAACAGCGAAAGTCATCC AF139018 Белок DRR230

PaL1 GAGAATCAACACACTTCTCCAAGG
GCATTAAGAATTTCCCCAGAGGT D10002 Фенилаланин-аммоний-лиаза

PaL2 TTTGGAAATGGAAGTGAGTCAACT
GCATTAAGTATTTCTCCAGACGGTC D10003 Фенилаланин-аммоний-лиаза

GapC1 AAGAACGACGAACTCACCG
TTGGCACCACCCTTCAAATG X73150 Глицеральдегид-3-фосфат-дегидро-

геназа

Таблица 1
Последовательности, использовавшиеся для анализа экспрессии генов

table 1
Sequences used for gene expression analysis
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резуЛЬтаты
Сравнительный анализ экспрессии генов в побегах 

и корнях был проведен после 1 и 3 суток инкубации 
растений в среде, содержащей 3 мкМ хлорида кадмия. 
Данные сроки были выбраны исходя из предваритель-
но проведенных исследований морфофизиологических 
особенностей роста корневой системы данного мутанта 
в стрессовых условиях [14]. После 1 суток инкубации 
растений в среде с хлоридом кадмия влияние данного 
тяжелого металла на интенсивность развития корне-
вой системы не было выявлено как у мутанта SGECdt, 
так и у исходной линии SGE. После 3 суток инкубации 
растений в среде с хлоридом кадмия скорость роста 

корня у линии SGE была значительно снижена как по 
сравнению с контролем, так и по сравнению с мутантом 
SGECdt. У мутанта SGECdt скорость роста корня оста-
валась неизменной. Достоверности отличия экспрессии 
оценивали для корней и побегов в пределах одного срока.

После суточной обработки растений хлоридом кад-
мия в корнях мутанта SGECdt наблюдалось неболь-
шое снижение экспрессии гена, кодирующего белок 
PRP4A (PrP4a), в то время как у исходной линии была 
выявлена небольшая активация экспрессии данно-
го гена. Следует отметить, что в корнях кон трольных 
образцов ген PrP4a экспрессировался активнее у му-
танта SGECdt (рис. 1). В корнях линии SGE было 

Рис. 1. Изменение уровня экспрессии генов PrP4a (А, Б), PI206 (В, Г), Drr230 (Д, Е) в корнях и побегах исходной линии SGE и му-
танта SGECdt в контрольных условиях и при воздействии 3 мкМ CdCl2. «1 д.» — срок 1 сутки, «3 д.» — срок 3 суток. * досто-
верные отличия, p < 0,05. ** достоверные отличия, p < 0,01. К — корень, П — побег. Знак «-» — контроль, знак «+» — 
опыт

Fig. 1. Changes in the expression of the PrP4a (A, Б), PI206 (В, Г), Drr230 (Д, Е) genes in the roots and shoots of the SGE line and 
SGECdt mutant under control conditions and after exposition with 3 μM CdCl2. “1 d.” – 1 day, “3 d.” – 3 days. * significant dif-
ferences, p < 0.05. ** significant differences, p < 0.01. К – the root, П – shoot. “-” – control, “+” – treatment
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обнаружено усиление экспрессии гена, кодирующего 
каталазу (Cat) (рис. 2). Также на данном сроке было 
показано небольшое снижение экспрессии гена, коди-
рующего фенилаланин-аммоний-лиазу (PaL2) в корнях, 
как у мутанта, так и у исходной линии (рис. 3). В по-
беговой части после одних суток инкубации растений 
в среде с хлоридом кадмия было выявлено значительной 
усиление экспрессии генов, кодирующих белки PI206 
(PI206), DRR230 (Drr230) (см. рис. 1) и глутатион-
редуктазу (Gr) (см. рис. 2) у мутанта SGECdt.

После трех суток обработки растений хлоридом 
кадмия в корнях растений линии SGE было отмечено 
усиление экспрессии генов, кодирующих белок PRP4A 

(PrP4a), белок PI206 (PI206) (см. рис. 1), глутатион-
редуктазу (Gr) и хитиназу (CHt) (см. рис. 2). В корнях 
мутанта SGECdt было обнаружено небольшое усиле-
ние экспрессии гена CHt (см. рис. 2). Как у мутанта 
SGECdt, так и у исходной линии SGE было установ-
лено снижение экспрессии гена, кодирующего фенил-
аланин-аммоний-лиазу (PaL2) (см. рис. 3). Также было 
показано, что на данном сроке экспрессия генов PrP4a, 
Drr230 (см. рис. 1) и GR (см. рис. 2) усилена в корнях 
контрольных образцов мутанта SGECdt по сравнению 
с линий SGE. Экспрессия гена, кодирующего фенилала-
нин-аммоний-лиазу (PaL1) была снижена в корнях как 
контрольных, так и опытных растений мутанта SGECdt 

Рис. 2. Изменение уровня экспрессии генов Cat (А, Б), CHt (В, Г), Gr (Д, Е) в корнях и побегах исходной линии SGE и му-
танта SGECdt в контрольных условиях и при воздействии 3 мкМ CdCl2. «1 д.» — срок 1 сутки, «3 д.» — срок 3 суток. 
* достоверные отличия, p < 0,05. ** достоверные отличия, p < 0,01. К — корень, П — побег. Знак «-» — контроль, знак 
«+» — опыт

Fig. 2. Changes in the expression of the Cat (А, Б), CHt (В, Г), Gr (Д, Е) genes in the roots and shoots of the SGE line and SGECdt 
mutant under control conditions and after exposition with 3 μM CdCl2. “1 d.” – 1 day, “3 d.” – 3 days. * significant differences, 
p < 0.05. ** significant differences, p < 0.01. К – the root, П – shoot. “-” – control, “+” – treatment
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по сравнению с таковыми линии SGE (см. рис. 3). 
В побеговой части растений линии SGE после трех су-
ток инкубации растений в среде, содержащей хлорид 
кадмия, было установлено усиление экспрессии гена, 
кодирующего каталазу (Cat) (см. рис. 2).

Для ряда генов нами не было выявлено достоверных 
отличий в уровне экспрессии как при обработке кад-
мием, так и в контрольных образцах корней и побегов 
растений разного возраста. К данным генам относятся 
гены, кодирующие Fe-супероксиддисмутазу (feSoD), 
Mn-супероксиддисмутазу (mnSoD), белок теплового 
шока HSP70 (HSP70), халкон изомеразу (CHI), аскор-
бат пероксидазу (aPX1) и ферредоксин-НАДФ+-редук-
тазу (fnr). Также для ряда генов нами был обнаружен 
органоспецифичный характер экспрессии. Так гены 
CHI, PrP4a, PI206 сильнее экспрессировались в кор-
нях обеих линий по сравнению с побегами. Экспрессия 
генов HSP70, feSoD была усилена в побегах по срав-
нению с корнями. Органоспецифичный характер эк-

спрессии был одинаков как у линии SGE, так и у му-
танта SGECdt.

оБсуЖДенИе
В ответ на поступление ионов кадмия в раститель-

ной клетке изменяется характер экспрессии ряда ге-
нов, связанных в том числе и с активацией защитных 
реакций. Достаточно часто в качестве модели исполь-
зуется процесс «острого» стресса с применением кон-
центраций, превышающих естественные в десятки раз. 
При этом чаще всего после кратковременной экспо-
зиции растения погибают. Однако такие исследования 
не дают ответ на вопрос о том, какие процессы проте-
кают у растений, выращенных в условиях, приближен-
ных к естественным, когда растение в течение долгого 
времени сохраняет способность развиваться при нали-
чии стресса, вызванного кадмием.

Ранее было показано, что в результате длительной 
обработки 3 мкМ хлорида кадмия у мутанта SGECdt 

Рис. 3. Изменение уровня экспрессии генов PaL1 (А, Б), PaL2 (В, Г) в корнях и побегах исходной линии SGE и мутанта SGECdt 
в контрольных условиях и при воздействии 3 мкМ CdCl2. «1 д.» — срок 1 сутки, «3 д.» — срок 3 суток. * достоверные 
отличия, p < 0,05. **p < достоверные отличия, p < 0.01. К — корень, П — побег. Знак «-» — контроль, знак «+» — 
опыт

Fig. 3. Changes in the expression of the PaL1 (А, Б), PaL2 (В, Г) genes in the roots and shoots of the SGE line and SGECdt mutant 
under control conditions and after exposition with 3 μM CdCl2. “1 d.” – 1 day, “3 d.” – 3 days. * significant differences, p < 0.05. 
** significant differences, p < 0.01. К – the root, П – shoot. “-” – control, “+” – treatment



81

` ecological genetics 2018;16(4)   eISSN 2411-9202

GEnEtIC toXICoLoGY

выявляется сниженное по сравнению с исходной ли-
нией количество некоторых компонентов антиоксидант-
ной защиты, таких как пероксидаза, хитиназа и про-
лин [7]. Однако данное исследование не затрагивало 
изменения экспрессии генов и проводились на сроках, 
когда у исходной линии наблюдалась уже значительная 
остановка развития. Таким образом, дискуссионным 
оставался вопрос об активации защитных механизмов 
у мутанта SGECdt и исходной линии SGE при действии 
кадмия на более ранних сроках, когда растение может 
активно сопротивляться фактору, вызывающему стресс. 
В настоящем исследовании был проведен сравнитель-
ный анализ изменения экспрессии генов, участвующих 
в защитных реакциях, вызванных кадмием, у мутанта 
SGECdt и исходной линии SGE. При анализе экспрес-
сии генов была установлена разница в характере из-
менения экспрессии некоторых генов между мутантом 
и исходной линией как в контрольных условиях, так 
и при обработке растений хлоридом кадмия.

Одним из наиболее важных процессов клеточного 
метаболизма является поддержание окислительно-вос-
становительного баланса, нарушение которого наносит 
значительные повреждения ДНК и белкам. Показано, 
что компоненты системы нейтрализации активных форм 
кислорода играют значительную роль в устойчивости ра-
стений к кадмию. Показана связь повышенной экспрес-
сии генов, кодирующих супероксиддисмутазу, каталазу, 
аскорбат пероксидазу, глутатионредуктазу, и повышен-
ной устойчивости к кадмию у некоторых генотипов рап-
са [15]. Связь усиления экспрессии генов, кодирующих 
ферменты, инактивирующие активные формы кислоро-
да, и повышенной аккумуляции кадмия была продемон-
стрирована при изучении транскриптомных профилей 
нескольких генотипов китайской капусты [16]. Свер-
хэкспрессия гена Cu/Zn-супероксиддисмутазы из ги-
пераккумулятора кадмия Sedum alfredii в растениях 
арабидопсиса приводила к повышенной устойчивости 
к кадмию трансгенных растений [17]. Среди генов, от-
носящихся к системе поддержания окислительно-вос-
становительного баланса у линии SGE, значительнее 
всего усиливалась экспрессия гена, кодирующего ка-
талазу и глутатионредуктазу. В ответ на проникновение 
ионов кадмия у мутанта SGECdt выявлено усиление 
экспрессии гена глутатионредуктазы, связанной с про-
цессами превращения окисленной формы глутатиона 
в восстановленную. Данный процесс является важным 
элементом поддержания окислительно-восстановитель-
ного баланса клетки.

Представители группы фенилпропаноидов игра-
ют ключевую роль в защите растений от биотическо-
го и абиотического стресса, в том числе благодаря их 
способности ингибировать образование активных форм 
кислорода [18, 19]. Показано, что у разных видов вы-
является разнонаправленная реакция некоторых генов 
биосинтеза фенилпропаноидов на проникновение 

ионов кадмия. Так протеомный анализ показал, что кад-
мий не оказывает какого-либо влияния на компоненты 
фенилпропаноидного пути у arabidopsis thaliana [20]. 
В тоже время синтез хальконсинтазы усиливается при 
действии кадмия в клетках Glycine max [21]. Экспрес-
сия гена, кодирующего фенилаланин-аммоний-лиазу, 
усиливается при действии кадмия у Brassica juncea [22] 
и G. max [23]. При этом у люпина выявлено снижение 
экспрессии гена, кодирующего фенилаланин-аммоний-
лиазу [23]. У гороха обнаружено два гена, кодирующих 
фенилаланин-аммоний-лиазу [24]. В настоящем иссле-
довании было выявлено снижение экспрессии гена PaL2 
в корнях мутанта гороха SGECdt и линии SGE. Вместе 
с тем уровень экспрессии гена PaL1 был снижен у му-
танта SGECdt по сравнению с линией SGE. Ранее нами 
было показано, что обработка на более раннем сроке 
высокими концентрациями хлорида кадмия (30 мкМ) 
приводит к усилению экспрессии гена PaL2 в кончиках 
корней у исходной линии SGE и снижению экспрессии 
данного гена у мутанта SGECdt [14].

Среди генов, связанных с реакцией на биотические 
стимулы (pathogen related), значительное усиление эк-
спрессии у линии SGE было продемонстрировано для 
транскриптов, кодирующих белок PI206, белок PrP4A 
и хитиназу. Белок PI206 относится к группе dirigent 
proteins (от латинского dirigere — направлять, руко-
водить), которые определяют структуру химических 
связей между мономерами [25, 26]. Данные белки не-
обходимы при синтезе лигнина, образование которого 
усиливается при действии кадмия у некоторых видов ра-
стений [27]. Роль хитиназ, катализирующих деградацию 
хитина, и гевеинподобного антимикробного пептида 
PrP4A, также относящегося к группе хитиназ, в ответе 
растительной клетки на действие абиотических стрес-
соров еще окончательно не ясна. Предполагается, что 
усиление активности данных ферментов может носить 
вспомогательный характер для дополнительной защиты 
от патогенов в период стрессового ответа на абиотиче-
ские факторы [28]. У мутанта SGECdt кадмий вызывал 
усиление экспрессии гена PI206, а также гена, коди-
рующего белок DRR230 (относящегося к растительным 
дефензинам), в побегах после суточной обработки ра-
стений кадмием. Дефензины, будучи большой группой 
антимикробных пептидов растений, принимают участие 
в основном в ответе на биотические стимулы, однако 
для небольшого числа дефензинов описано участие 
в процессах адаптации растений к абиотическим воздей-
ствиям, таким как холод [29–31], засоление [32, 33], 
действие металлов [34–37]. Стоит отметить, что 
в корнях контрольных растений уровень экспрессии 
генов, кодирующих глутатионредуктазу и белки PrP4A 
и DRR230 усилен у мутанта SGECdt по сравнению 
с таковым у линии SGE. Таким образом, в результате 
проведенных исследований показано, что при дейст-
вии кадмия реакция мутанта SGECdt на молекулярном 
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уровне отличается от таковой у исходной линии SGE. 
У мутанта SGECdt наблюдается изменение экспрессии 
ряда генов, что может свидетельствовать о том, что 
поступающий в клетку кадмий вызывает активацию 
защитных реакций. При этом в контрольных услови-
ях было обнаружено усиление экспрессии ряда генов 
у мутанта по сравнению с исходной линией. Поскольку 
ген, в котором произошла мутация, еще не выявлен, 
можно лишь высказать предположение, что разница 
в экспрессии может быть опосредована мутацией в гене 
интереса. Наряду с этим возможно предположить, что 
усиление экспрессии генов, связанных с защитными ре-
акциями, в контрольных условиях приводит к большей 
готовности мутанта SGECdt к токсическому действию 
кадмия по сравнению с линией SGE, что позволяет му-
танту дольше поддерживать жизнедеятельность в среде, 
содержащей данный тяжелый металл. Стоит отметить, 
что в ходе исследования было выявлено влияние кадмия 
на изменение экспрессии двух генов, кодирующих анти-
микробные пептиды у растений. Как уже было сказано 
выше, вопрос о том какую именно функцию выполняют 
данные вещества при абиотическом стрессе, остается 
открытым, однако, поскольку данные пептиды являют-
ся цистеинбогатыми можно выдвинуть предположение 
о возможном связывании кадмия тиоловыми группами 
данных соединений. В недавнем исследовании, прове-
денном на рисе, был выявлен ген, кодирующий дефен-
зинподобный белок CAL1, связанный с хелатированием 
кадмия в цитоплазме и переносе его во внеклеточное 
пространство [38].

Таким образом, изучив развитие защитных реакций 
на ранних сроках у двух линий гороха, контрастных 
по устойчивости к кадмию, следует отметить, что иссле-
дования механизмов устойчивости, несомненно, должны 
проводиться в широком диапазоне сроков, чтобы была 
возможность отследить развитие реакции на фактор, 
вызывающий стресс. Будущие исследования на уров-
не регуляторных молекул и конечных продуктов могут 
внести значительный вклад в изучение формирования 
устойчивости у мутанта SGECdt.
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