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В данной лекции представлены классические сведения и новые данные о молекулярных событиях
“базового” (core) клеточного цикла (КЦ) растений. Кратко рассмотрено влияние водного дефици-
та, CO2, света и температуры на КЦ. Представлены данные о регуляции пролиферации клеток ауксина-
ми, цитокининами, абсцизовой кислотой, гиббереллинами, брассиностероидами и этиленом. Обсуж-
даются закономерности и особенности влияния фитогормонов на КЦ в разных органах и тканях.
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ВВЕДЕНИЕ
Деление клеток – основа существования лю-

бого многоклеточного организма, включая выс-
шие растения. Здесь уместно вспомнить харак-
теристику этого процесса, которую дал совре-
менник его открытия Edmund Wilson: “благодаря
делению клеток, по крайней мере во всех высших
формах, осуществляется не только непрерыв-
ность жизни, но и сохранение вида; ибо с помощью
этого прекрасного механизма клетка передает
своим потомкам точную копию идиоплазмы, ко-
торая определяет ее собственную организацию.”
[1, с. 178].

Специфика растений состоит в том, что они
развиваются и растут в основном постэмбрио-
нально, образуя два типа органов: осевые орга-
ны, такие как корни и побеги, с недетерминиро-
ванным ростом и, следовательно, с теоретиче-
ски неограниченным потенциалом роста; и
органы, такие как листья и цветки, с детермини-
рованным ростом и фиксированным конечным

размером. Клетки органов с детерминирован-
ным ростом на определенном этапе онтогенеза
перестают делиться и переходят к растяжению,
период которого также детерминирован [2].
Осевые органы растут в течение всей жизни рас-
тения. Такой постоянный и длительный рост
обусловлен существованием апикальных мери-
стем, клетки которых сохраняют способность к
непрерывной пролиферации. Покидая меристе-
матическую зону, клетки переходят к растяжению
и дифференциации, причем переход к растяже-
нию (росту с относительно бóльшей скоростью)
или торможению роста происходит одновременно
для клеток всех тканей, расположенных на од-
ном и том же расстоянии от меристемы [3]. Сле-
довательно, в целом растении рост и пролифера-
ция клеток должны быть согласованы, что по-
стоянно наблюдается и является очевидным
фактом. Однако выяснение механизмов коорди-
нации пролиферации и роста клеток, по-преж-
нему остается одной из важнейших задач экспе-
риментальной биологии растений [4].

Специфика роста органов, безусловно, влияет
на пространственно-временные характеристики
пролиферации клеток и особенности ее регуля-
ции. В этой лекции, в большей части, мы будем
рассматривать молекулярную механику “базово-
го” (core) клеточного цикла и его регуляцию под
влиянием внешних факторов и фитогормонов.

Сокращения: КЦ – клеточный цикл; МЦ – митотический
цикл; ТФ – транскрипционный(ые) фактор(ы); ЦК – цито-
кинин(ы); APC/C – Anaphase-Promoting Complex/Cyclosome;
CDK – циклин-зависимая(ые) киназа(ы); CYC – циклин(ы);
DELLA-домен – Asp-Glu-Leu-Leu-Ala; KRP – Kip-related
proteins (Kip-подобные белки – ингибиторы CDK); RBR1 –
RETINOBLASTOMA-RELATED 1 (ретинобластома-подоб-
ный белок 1); SIM – SIAMESE белки (семейство ингиби-
торов CDK); SMR – SIM-related белки.
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Под пролиферацией клеток (от лат. proles –
потомство и fеrо – несу) принято понимать их ново-
образование путем размножения делением. Проли-
феративный или чаще обозначаемый как митоти-
ческий цикл (МЦ) – комплекс взаимосвязанных
и хронологически детерминированных событий,
происходящих в клетке в период времени от нача-
ла подготовки к делению, на протяжении самого
митоза и до завершения в двух дочерних клетках
всех процессов, связанных с делением. Упрощая,
можно дать такое определение МЦ: упорядоченная
во времени последовательность событий, происхо-
дящих между двумя митозами. В этом году испол-
няется 70 лет со времени публикации классиче-
ской работы Alma Howard и Stephen Pelc [5], в кото-
рой с помощью метода радиоавтографии изучали
включение 32P в ДНК клеток корня Vicia faba и вы-
явили, что период синтеза ДНК занимает часть ин-
терфазы и отделен временными интервалами от на-
чала и окончания митоза. Авторы предложили
разделить МЦ на четыре периода: собственно ми-
тоз (M), пресинтетический период (G1), период
синтеза (репликации) ДНК (S) и постсинтетиче-
ский (или премитотический) период (G2).

В непрерывно размножающихся популяциях
клеток (эмбриональные ткани, меристемы и т. п.)
очередной МЦ начинается сразу же поле оконча-
ния предыдущего, то есть его продолжительность
совпадает со всем периодом существования клет-
ки, равно как с ее жизненным (или клеточным)
циклом (КЦ). Однако во взрослом многоклеточ-
ном организме часть клеток после завершения
очередного раунда делений не начинает подго-
товку к следующему МЦ, а переходит к диффе-
ренциации и выполнению тканеспецифичных
функций. Доля таких клеток может быть весьма
значительной и период их жизни, в течение которо-
го эти клетки выполняют специфические функции
в отсутствие пролиферации, не относят к МЦ, а
включают в КЦ. Отношение числа пролифериру-
ющих (делящихся) клеток к общему числу клеток
популяции получило название “фракции роста”
или “пролиферативного пула”. Понятия МЦ и
КЦ часто отождествляют для тех популяций, где
эти циклы совпадают. Мы будем использовать
понятие КЦ, тем не менее, акцентируя в опреде-
ленных случаях существование различий.

Физиологическая роль фазы G1 заключается в
осуществлении роста и связанных с ним процес-
сов первичного метаболизма клеток. В данной
стадии активно идут процессы транскрипции и
трансляции, подготовка клеток к синтезу ДНК.
Фаза G1 самая вариабельная из всех фаз КЦ. Су-
ществует взаимосвязь между интенсивностью де-
лений клеток и продолжительностью G1-периода:

как правило, он удлиняется с уменьшением про-
лиферативного потенциала клеток.

В S-периоде происходит удвоение (репликация)
ДНК ядра, равномерно распределяемой впослед-
ствии между двумя дочерними клетками. Содер-
жание ДНК в ядре принято выражать значением
“С”. В 1950 г. Hewson Swift ввел обозначение “С”,
имея в виду постоянное (“Constant”) содержание
ДНК в клетках различных тканей организма [6].
За величину 1С принимают количество ДНК в не-
реплицированном гаплоидном наборе хромосом
[7]. В растениях количество ядерной ДНК варьи-
рует в очень больших пределах. Наименьшее ко-
личество ДНК (0.1 пг), приходящееся на 1С обна-
ружено у Genlisea margaretae [8], а наибольшее –
152.2 пг принадлежит Paris japonica [9]. Значения
“С” определены для растений многих видов и до-
ступны, например, в базе данных Kew Botanical
Garden. Исходя из данных, имеющихся в литера-
туре, можно сделать вывод, что продолжительность
S-периода является результатом взаимодействия
нескольких факторов, таких, как содержание ядер-
ной ДНК и длина отдельных репликонов, коли-
чество и размер семейств репликонов, а также син-
хронность процессов, происходящих в отдельных
семействах репликонов [10, 11].

Период G2, как правило, короче G1- и S-фазы,
а вариации его длительности обычно меньше, чем
у G1-периода. События фазы G2 связаны с завер-
шением S-периода, реорганизацией цитоскелета и
подготовкой к митозу. В митозе происходит равное
распределение удвоенного хромосомного материа-
ла между дочерними клетками благодаря функцио-
нированию веретена деления. Митоз – наиболее
короткий (в среднем 1 – 3 ч) и наименее вариа-
бельный период КЦ.

МОЛЕКУЛЯРНЫЕ СОБЫТИЯ 
КЛЕТОЧНОГО ЦИКЛА

Многие процессы в жизни клеток контролиру-
ются обратимым фосфорилированием определен-
ных белков-мишеней. У человека около 2% всех
функционально активных генов кодируют проте-
инкиназы, а у Arabidopsis thaliana – около 4%, что,
безусловно, подтверждает важную роль протеин-
киназ для клеток животных и растений [12]. Нали-
чие большого числа условно летальных мутантных
штаммов по клеточному циклу – cdc (cell division cy-
cle) мутантов, полученных у дрожжей, сформиро-
вало одно из направлений в изучении молекуляр-
ных механизмов контроля пролиферации. Это
направление связано с изолированием генов,
способных исправлять дефекты у cdc мутантов
дрожжей. Центральное место среди таких генов за-
няли cdc2 у Schizosaccharomyces pombe или CDC28 у
Saccharomyces cerevisiae, кодирующие 34-кД белок
(p34cdc2) – серин/треониновую протеинкиназу,
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активность которой, зависящая в свою очередь от
фосфорилирования или дефосфорилирования соб-
ственных аминокислотных остатков, необходима
для прохождения клетками дрожжей границ меж-
ду G1- и S-, а также G2- и M-периодами КЦ. Бы-
ло показано, что ген человека, аналогичный cdc2+

S. pombe, также (наряду с CDC28+) способен ком-
плементировать мутацию cdc2– у S. pombe [13]. В
дальнейшем было обнаружено несколько групп
белков, выявляемых только в определенных пе-
риодах КЦ, названных циклинами. В ответ на
пролиферативные стимулы, например, факторы
роста, в клетках млекопитающих появляются
формы D-циклинов, которые взаимодействуют с
протеинкиназами Cdk4 и/или Cdk6 (Cdk – циклин-
зависимые киназы), что приводит к фосфорилиро-
ванию белков-супрессоров, таких как pRb – су-
прессор опухолевого роста, впервые обнаружен-
ный в клетках ретинобластомы, и ему подобных
белков. Это приводит к активации транскрипци-
онных факторов (ТФ) E2F-типа, которые высво-
бождаются из комплекса с белками-супрессора-
ми, и включается экспрессия генов, необходимых
для перехода из G1- в S-период КЦ [14]. Далее, на
границе G1/S экспрессируется циклин E и связы-
вается с Cdk2. Активность этого комплекса необ-
ходима для перехода указанной границы и запус-
ка репликации ДНК. Прохождение S-периода тре-
бует взаимодействия Cdk2 с циклином A, в митозе
работает циклин B. Функционирование комплек-
сов Cdk–циклин регулируется двумя семействами
ингибиторов Cdk как в нормальных условиях, так
и (преимущественно) при стрессах, повреждени-
ях ДНК, дисфункции теломер и др. Представите-
ли семейства INK4 специфично связываются с
Cdk4 и Cdk6 и препятствуют работе циклинов
D-типа, а белки семейства Cip/Kip ингибируют
комплексы Cdk2–циклин E, Cdk2–циклин A,
Cdk1–циклин A и Cdk1–циклин B [14].

А что же у растений? Еще в 60-е годы прошлого
столетия Jack Van’t Hof продемонстрировал на от-
деленных кончиках корней Pisum sativum – отсут-
ствие сахарозы в среде или обработка пуромицином
приводит к аресту КЦ в G1- или G2-периодe, что со-
гласуется с парадигмой о главных контрольных
точках КЦ при переходе G1/S и G2/M и говорит о
необходимости синтеза белка для их успешного
прохождения [15]. Более того, каскад протеинки-
назных и протеинфосфатазных реакций, управ-
ляющих КЦ, является универсальным и для клеток
растений. По современным представлениям [16–
19] продвижение по КЦ обеспечивается скоорди-
нированным взаимодействием множества белков-
регуляторов, среди которых ключевые позиции, так
же как у млекопитающих, занимают циклины
(CYC) и серин/треониновые протеинкиназы, на-
зываемые циклин-зависимыми киназами (CDK),
экспрессирующиеся в определенные временные

периоды КЦ. Растения обладают наибольшим чис-
лом белков-регуляторов КЦ и своими уникаль-
ными представителями, например, только у рас-
тений есть CDK B-типа [20]. В A. thaliana 13 бел-
ков относят к CDK и 49 белков относят к CYC,
хотя не все они “замечены” в процессах регуля-
ции КЦ [20–22]. Каждый тип включает подклас-
сы, например, у A. thaliana – CYCA2;3 – третий
представитель второго подкласса циклинов А-ти-
па, правда пока не показано, что все виды расте-
ний имеют все типы CYC и CDK. Даже внутри од-
ного подкласса CYC отличаются не только по
“графику” их работы в КЦ, но и по типу и числу
CDK, ингибиторов и структурных белков, с кото-
рыми они могут взаимодействовать, указывая на
значительную функциональную диверсификацию
механизмов контроля КЦ. Так, например, у A. thali-
ana, по данным интерактома обнаружено 92 потен-
циальных варианта комплексов CDK–CYC [21].

Тем не менее, существует три типа циклинов,
для которых постулирована роль в регуляции КЦ:
CYCA, CYCB и CYCD [23]. Специфичные ком-
плексы CDK–CYC регулируют переход в основ-
ных контрольных точках КЦ (G1/S и G2/M).

Комплексы CDKA;1–CYCD обеспечивают пе-
реход из G1- в S-период путем фосфорилирования
белка RBR1 (RETINOBLASTOMA-RELATED 1,
ретинобластома-подобный белок 1) с последую-
щим его протеолизом, и тем самым освобождают
ТФ – E2Fa и E2Fb, которые в комплексе с белка-
ми димеризации (DPa) обеспечивают “G1-волну
транскрипции” [24], активируя экспрессию G1/S-
фазных генов (рис. 1а, б). Здесь следует добавить,
что RB-подобные белки (RBR) являются ранним
приобретением в ходе эволюции и присутствуют
в голосеменных и покрытосеменных растениях,
одноклеточных водорослях, папоротниках, пече-
ночниках и мхах. RBR1 регулирует не только пе-
реход G1/S, но и функционирует в составе ком-
плексов DREAM, активируя экспрессию генов в
G2-периоде и генов, не связанных с КЦ, а также
участвует в сохранении стволовых клеток и регу-
ляции асимметричных делений [19, 25].

Комплексы CDKA;1–CYCA3 контролируют
прохождение S-фазы, CDKB1–CYCA2/B2/B3
обеспечивают прохождение G2-периода и ини-
циацию митоза, а CDKB2–CYCB1 и CDKA–
CYCD3;1 ответственны за прохождение митоза
(рис. 1а). Недавно обнаружено, что CYCB1 играют
ключевую роль в организации митотической сети
микротрубочек, образуя активные комплексы с
CDKB2;2 и фосфорилируя белки-организаторы
тубулинового цитоскелета [26].

Данные, полученные на синхронизированной
культуре клеток A. thaliana с помощью ДНК-микро-
чипов [27] хорошо подтверждают “G2-волну тран-
скрипции”. Многие гены, экспрессия которых
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приурочена к G2/M переходу КЦ (рис. 1в), содер-
жат в промоторной области так называемые
MSA-мотивы (mitosis-specific activator), которые
узнают ТФ типа MYB3R (такие как MYB3R1 и
MYB3R4 у A. thaliana). К генам, экспрессия кото-
рых активируется подобным образом, относятся,
например, CYCB1 и CYCB2, а также KNOLLE, ак-
тивность которого необходима для формирова-
ния клеточной пластинки после завершения мито-
за [28]. В свою очередь, митотические комплек-
сы CDK–CYC фосфорилируют и активируют
MYB3R [29].

Функционирование CDK тонко регулируется:
фосфорилирование Тре160 (или эквивалентного
остатка треонина) CDK-активирующими киназа-
ми (CAK) приводит к активации CDK [30]. Фосфо-
рилирование N-концевого остатка тирозина проте-

инкиназой WEE1 приводит к инактивации CDK,
при этом WEE1 обычно более активна при повре-
ждениях ДНК (репликационный стресс). Пред-
полагается, что WEE1 задерживает прохождение
S-фазы, чтобы обеспечить репарацию ДНК (рис. 2)
[31]. Кроме того, у кукурузы и томатов активность
WEE1 сопряжена с эндоредупликацией [32].

Дополнительно активность CDK специфично
ингибируют CKI (CDK Inhibitors). В растениях
Kip-подобные белки (kip-related proteins, KRP или
ингибиторы CDK, или ICK) содержат консерватив-
ный домен сходный с аналогичным доменом бел-
ков семейства Cip/Kip млекопитающих. У A. thali-
ana KRP-белки кодируют семь генов [33] и ин-
гибируют CDK в G1/S (рис. 2), что приводит к
остановке МЦ и коммитирует клетки к эндоре-
дупликации [16, 21, 32]. Второе семейство инги-

Рис. 1. Циклины (CYC) и циклин-зависимые протеинкиназы (CDK) – основные регуляторы КЦ. Многие CYC и CDK
экспрессируются в определенное время КЦ и их комбинаторное взаимодействие регулирует его продвижение (а). Экс-
прессия генов, поддерживающих переход G1/S КЦ, обеспечивается функционированием комплексов CDKA;1‒CYCD,
фосфорилирующих белок RBR1 с последующим его протеолизом, освобождением ТФ E2Fa и E2Fb, которые в ком-
плексе с белками DPa обеспечивают “G1-волну транскрипции” (б). Многие гены, экспрессия которых приурочена к G2
и M периодам КЦ, содержат в промоторной области MSA-мотивы (mitosis-specific activator), которые узнают ТФ MYB3R
(митотические комплексы CDK–CYC фосфорилируют и активируют MYB3R), обеспечивающие “G2-волну транскрип-
ции” (в). Экспрессия генов CDK и CYC и функционирование соответствующих им белков помечено цветом: для G1-, S-,
G2- и M-периодов – розовым, желтым, синим и зеленым соответственно. Гены и их продукты, постоянно экспрес-
сирующиеся в течение КЦ, отмечены светло сиреневым цветом. KNOLLE – ген A. thaliana, необходимый для цито-
кинеза, кодирует белок подобный, синтаксинам. ORC (Origin Recognition Complex), CDC6 (Cell Division Control 6),
MCM (Minichromosome Maintenance) – гены, кодирующие белки пререпликативных комплексов (по Komaki и
Sugimoto [111] с дополнениями и модификациями).
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биторов CDK, известное как SIAMESE (SIM-бел-
ки), было обнаружено в связи с анализом мутант-
ных растений A. thaliana с нарушенным развитием
трихом листьев [34]. Многие представители бел-
ков SMR (SIM-related) могут взаимодействовать с
CYCD и CDKA;1 [21, 34], но в основном, SIM-бел-
ки взаимодействуют с CDKB1;1 [21, 32] (рис. 2).
Возможность регуляции SMR-белками CDKA–
CYCD комплексов вероятно важна для адекват-
ного контроля КЦ при действии биотических и
абиотических стрессоров [35]. Интересно, что,
например, SMR4 взаимодействует с CYCD3;1 и
замедляет G1 в последнем асимметричном деле-
нии, предшествующем симметричному делению,
формирующему устьичные клетки [36].

Одно из самых ранних событий КЦ – лицен-
зирование ДНК (точнее хроматина) – процесс ак-
тивного доступа к хроматину и “заякоривания”
на нем белков и белковых комплексов, включаю-
щих факторы репликации ДНК и модифицирую-
щие хроматин белки [24]. Репликация генома эу-
кариот требует активации тысяч точек начала
репликации (replication origins, ORIs), с кото-
рыми должны связаться комплексы инициации.
Эти первичные регуляторные события – ассоциа-
ция пререпликативных комплексов (pre-RC) с
каждой потенциальной точкой начала реплика-

ции, активируются в поздней телофазе практиче-
ски сразу после распределения двух вновь сфор-
мированных ядер по дочерним клеткам. Проис-
ходит последовательная сборка консервативного
мультисубъединичного комплекса, содержащего
шесть белков ORC (Origin Recognition Complex),
АТФ связывающий белок CDC6 (Cell Division
Control 6), фактор лицензирования хроматина
и репликации ДНК 1 (CDT1) и гетерогексамер
из шести белков-хеликаз MCM (Minichromosome
Maintenance) [19, 37].

В раннем G1-периоде активность CDK должна
быть низкой, что необходимо для лицензирова-
ния точек начала репликации. Позднее активность
CDK возрастает за счет повышения уровня необхо-
димых для этого CYC G1-периода (см. рис. 1а), до-
стигая порога достаточного для инактивации
RBR1 и старта (firing) работы репликонов, то есть
запуска S-периода. Прохождение S-периода обес-
печивают специфичные CDK–CYC комплексы, в
G2-периоде активно транскрибируются CYC M-пе-
риода, активность митотических CDK возрастает
и начинается митоз. Затем, для завершения мито-
за необходима деградация (протеолиз с участием
26S-протеасом) митотических CYCA1, CYCB1 и
CYCB2 классов. Эти CYC содержат специфическую
последовательность аминокислотных остатков

Рис. 2. Основные пункты функционирования активаторов и ингибиторов CDK и выхода клеток из МЦ. G0 – состоя-
ние пролиферативного покоя клеток, присущее дифференцированным, стареющим и стволовым клеткам. В G0 воз-
можен выход из G1- и G2-периодов. При определенных условиях, например, гормональных стимулах, клетки могут
вернуться из G0 в МЦ. CAK – CDK-активирующие протеинкиназы; WEE – CDK-инактивирующая протеинкиназа;
KRP и SIM – ингибиторы CYC–CDK комплексов (по Velappan et al. [112] с дополнениями и модификациями).
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(D-box, от destruction box), определяющую чув-
ствительность к убиквитинированию и узнавае-
мую APC/C (Anaphase-Promoting Complex/Cyclo-
some) E3 убиквитинлигазой, что ведет к присоеди-
нению убиквитина и быстрой протеолитической
деградации митотических CYC [28]. Вследствие
этого активность CDK опять падает до уровня
раннего G1-периода (рис. 3).

В М-периоде параллельно сегрегации хромо-
сом идет подготовка к физическому разделению
двух дочерних клеток (цитокинезу). Несмотря на
относительную непродолжительность М-перио-
да (2–3 ч), его реализация в высшей степени ско-
ординирована и вовлекает огромное число моле-
кулярных участников и событий, приводящих к
значительным, в том числе и видимым структур-
ным перестройкам клетки (конденсация хрома-
тина, формирование веретена деления, разруше-
ние ядерной оболочки, сегрегация хромосом, об-
разование фрагмопласта и т.д.) [37, 38].

Клетки могут покинуть МЦ и перейти в состо-
яние G0 (пролиферативный покой), характерное
для дифференцированных, стареющих и стволо-
вых клеток (рис. 2), поскольку, как уже отмеча-
лось, в целом растении рост и пролиферация кле-
ток должны быть согласованы. Следствие такой
взаимозависимости – разные модификации КЦ,
наиболее подходящие для конкретных стадий раз-
вития и физиологических потребностей определен-
ных типов тканей или клеток [39]. Одной из наибо-
лее распространенных модификаций КЦ является
эндоредупликация (синонимы: эндорепликация,

эндоциклы, эндоплоидизация), при которой про-
исходят множественные раунды репликации ДНК
без последующей сегрегации хромосом и цитоки-
неза [17, 32, 40, 41]. Эндоредупликация обычно
наблюдается в больших, метаболически актив-
ных или очень специализированных клетках, хо-
тя встречается и в клетках, не совпадающих с
этим описанием.

Эндоредупликационные циклы представляют
собой модифицированные МЦ, в которых изме-
нены стадии репликации ДНК и митоза. Важно,
что при эндоциклах активность CDK не достигает
уровня необходимого для запуска митоза (рис. 3).
Это происходит за счет снижения транскрипции
предмитотических и митотических CYCА, CYCB и
CDKB, а также снижения активности CDKB под
влиянием ингибиторов семейства SMR, при этом
сохраняется активность CDKA;1 за счет форми-
рования комплексов с CYC D-типа и CYCA3, что
обеспечивает прохождение S-периода [34, 40]. Эн-
доциклы состоят из сменяющих друг друга специ-
фичных GE- и S-периодов (рис. 3), при этом на-
блюдается осцилляция в противофазе активно-
стей CYC–CDK комплексов и убиквитинлигазы
APC/C. По завершении эндоциклов активность
APC/C падает, что позволяет клетке перейти в со-
стояние пролиферативного покоя – G0; наличие
и активность CYC–CDK комплексов при этом
остается не ясным аспектом [41].

Оказалось, что такая протеинкиназа как CDKG2
позитивно влияет на эндоредупликацию, при
этом CDKB1;1 непосредственно фосфорилиру-

Рис. 3. Схема регуляции МЦ и эндоциклов. В G1 активность CDK возрастает за счет повышения уровня необходимых
для этого CYC, достигая порога достаточного для запуска S-периода. Далее возрастает активность митотических CDK и
начинается митоз. Завершает митоз деградация (протеолиз с участием 26S-протеасом) митотических CYC, вследствие чего
активность CDK падает до уровня раннего G1. При эндоциклах активность CDK не достигает уровня необходимого
для запуска митоза, при этом сохраняется активность CDKA;1 в комплексах с CYC D-типа и CYCA3, что обеспечивает
прохождение S-периода. Сменяющие друг друга GE- и S-периоды эндоциклов заканчиваются падением активности
APC/C. Клетка переходит в пролиферативный покой (G0) (по Breuer et al. [41] с модификациями).
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ет CDKG2 и уменьшает ее стабильность. Моле-
кулярный механизм действия CDKG2 пока не
ясен [42]. Нестабильность пластидного генома,
вызванная мутациями reca1why1why3 или ципро-
флоксацином, также индуцирует эндоциклы. Сиг-
нал идет через SOG1 (ТФ, отвечающий на повре-
ждения ДНК) и приводит к активации SMR5 и
SMR7 [43]. Интересно, что SOG1 задействован и
при индукции эндоредупликации у A. thaliana, вы-
званной сильным засолением [44]. В этих условиях
развивается окислительный стресс, образуются
разрывы в двухцепочечной молекуле ДНК, акти-
вируется SOG1, что приводит к изменению уровня
матриц и белков – снижению CDKB1;1, CDKB2;1
и CYCB1;1 и одновременному повышению WEE1,
CCS52A (активатор APC/C) и E2Fa.

Для растений миксоплоидия (эндополиплои-
дия), то есть присутствие в одной ткани клеток с
разным содержанием ДНК – широко распро-
страненное явление [45]. Так, например, популя-
ция клеток эпидермы листа A. thaliana миксопло-
идна [46] и у экотипа Col-0 содержит ядра с коли-
чеством ДНК 2С (36%), 4С (48%), 8С (15%) и 16С
(1%) (рис. 4).

В настоящее время физиологическое значение
эндополиплоидии еще не совсем понятно и в свя-
зи с этим интенсивно исследуется. Возможно, эн-
дополиплоидизация представляет собой способ
ускорения роста растений в конкретных экологи-
ческих условиях, поскольку существует опреде-
ленная зависимость между количеством ядерной
ДНК и размером клеток [46, 47]. Для культивиру-
емых in vitro клеток миксоплоидия также широко
распространенное явление, которое может опре-
деляться как специфическими условиями куль-
тивирования (компоненты питательной среды,
температура и др.), так и плоидностью исходного
экспланта.

ВНЕШНИЕ ФАКТОРЫ В РЕГУЛЯЦИИ 
КЛЕТОЧНОГО ЦИКЛА РАСТЕНИЙ

Высшие растения обладают эукариотическим
типом КЦ. Это означает, что работа генетически
обусловленной программы модулируется внеш-
ними факторами и стимулами. Внешние факто-
ры, такие как доступность воды, элементы пита-
ния, CO2, свет и температура влияют на рост и де-
ление клеток [48]. Однако изменения в КЦ не
всегда приводят к изменениям в размере органов
растения. Так, на молодых проростках A. thaliana
показано, что нитрат индуцирует экспрессию ге-
на SMR1/LGO (ингибитор CDK) уже через 3 дня
после прорастания, что приводит к индукции эн-
доредупликации, увеличению количества ДНК и
размера клеток. У мутантных растений lgo-2, клетки
которых неспособны поддерживать активную эн-
доредупликацию, размер семядолей сходен с та-

ковым растений дикого типа, что достигается за
счет деления клеток [49].

При водном дефиците замедляется скорость
деления клеток, уменьшаются размеры мери-
стем, число клеток листьев, возрастает доля кле-
ток, находящихся в G1-периоде, что указывает на
увеличение его продолжительности и/или на оста-
новку КЦ на границе G1/S. При этом продолжи-
тельность S- G2- и M-периодов изменяется в
меньшей степени [48]. Водный дефицит у многих
видов растений приводит к остановке как МЦ, так и
эндоциклов за счет снижения активности CDK, хо-
тя эндоредупикация может стимулироваться при
слабом водном стрессе. Например, в клетках ме-
зофилла A. thaliana это позволяет растению под-
держивать площадь листа при засухе через опо-
средованное плоидностью увеличение размеров
клеток [17]. Засуха быстро индуцирует в молодых
листьях арабидопсиса высокий уровень тран-
скриптов генов SMR и KRP – ингибиторов CDK и
ингибирует экспрессию CDKA/B и CYC [50].

Повышение концентрации CO2 ускоряет рост
многих видов растений, видимо это определяется
повышением продуктивности фотосинтеза и, сле-
довательно, концентрации углеводов [51, 52]. При

Рис. 4. Миксоплоидия эпидермы листа A. thaliana (L.)
Heynh. Микрофотография Bénédicte Desvoyes (по
Gutierrez [113] с модификациями).

2C 4C 8C 16C



440

ФИЗИОЛОГИЯ РАСТЕНИЙ  том 70  № 4  2023

НОСОВ, ФОМЕНКОВ

этом увеличение размеров листьев и корней свя-
зано с увеличением доли делящихся клеток в ме-
ристемах.

Первое кардинальное изменение, с которым
встречается этиолированный проросток при выхо-
де на поверхность почвы – это свет. Здесь следует
напомнить классические данные о том, что осве-
щение этиолированных проростков вызывает
волну делений [53]. Например, уже через 6 ч осве-
щения 3-дневных этиолированных проростков
A. thaliana наблюдается скоординированное увели-
чение экспрессии генов, связанных с трансляцией,
а затем генов – регуляторов КЦ, вовлеченных как
в переход от G1 к S-фазе, так и от G2 к митозу и па-
дение экспрессии генов ингибиторов CDK [54].

Снижение интенсивности падающего света вы-
зывает уменьшение финального числа клеток в ли-
стьях двудольных растений [48]. При этом сходный
эффект наблюдали когда интенсивность света
уменьшали на 40% с помощью нейтральных свето-
фильтров либо закрывали эквивалентную площадь
фотосинтезирующей поверхности листа. Оба эти
воздействия уменьшают относительную скорость
деления клеток и не влияют на продолжительность
пролиферативной активности листа. Уменьшение
количества поглощенного света сопровождается
снижением фотосинтеза и содержания сахаров в
тканях листа [48]. Интересен недавно установлен-
ный факт – CDKA в A. thaliana независимо от КЦ
контролирует индуцированный светом тропизм и
движения хлоропластов, вероятно, влияя на орга-
низацию цитоскелета. Для выполнения такой
функции требуется низкая активность CDKA в
сравнении с ее активностью в МЦ [55].

Среди переменных факторов окружающей сре-
ды, продолжительность световой фазы является бо-
лее предсказуемой и имеет фиксированный цикли-
ческий характер. Длительность светового периода
контролирует рост и развитие растений, обеспечи-
вая через работу внутренних светозависимых цир-
кадных часов регуляцию экспрессии многих генов.
Циркадные часы модулируют время КЦ посред-
ством ритмического связывания ТФ – TOC1/PRR1
(TIMING OF CAB EXPRESSION1/PSEUDO
RESPONSE REGULATOR 1) с промотором гена
CDC6 – одного из компонентов пререпликативно-
го комплекса [56].

Исследования влияния спектральных характе-
ристик света на КЦ интенсивно проводятся на
одноклеточных зеленых водорослях. Показано,
что свет в синей области спектра (400–500 нм)
ингибирует деление клеток Protosiphon botryoides
через сигнал, передаваемый от пока еще не иден-
тифицированного фоторецептора [57], а красный
свет стимулирует деление клеток Chlamydomonas
reinhardtii [58]. Непрерывный дальний красный
свет устраняет негативное действие непрерывно-
го синего света на синхронные деления в суспен-

зионной культуре клеток табака, что связывают с
фитохром-индуцированным биосинтезом аукси-
на [59]. Свет, в целом, способствует пролифера-
ции клеток, стимулируя активность фоторецеп-
торов, что приводит к подавлению активности
ингибиторов КЦ. Свет влияет и на эндоредупли-
кацию, подавляет эндоциклы. Например, в гипо-
котилях A. thaliana, Brassica oleracea и Pisum sativum,
в темноте проходит больше эндоциклов [60].

Наиболее исследованный фактор внешней сре-
ды, влияющий на КЦ − это температура. Множе-
ство данных показывает, что продолжительность
всего КЦ уменьшается (следовательно, скорость
деления клеток увеличивается) с повышением тем-
пературы [48]. Однако, не смотря на изменения в
скорости деления клеток, окончательное число
клеток в органе не изменяется в широких темпе-
ратурных пределах. Фактически увеличение ско-
рости деления клеток при повышении температуры
компенсируется уменьшением продолжительности
периода пролиферации клеток [61]. Показано, что
замедление роста при низкой температуре – ре-
зультат пропорционального увеличения продол-
жительности периодов КЦ, причем при мини-
мальной постоянной температуре морфологиче-
ские характеристики меристемы не изменяются.
Предложено понятие критических температур-
ных точек, на основе которых определяется опти-
мальная температура для КЦ [62].

ФИТОГОРМОНЫ – РЕГУЛЯТОРЫ 
КЛЕТОЧНОГО ЦИКЛА РАСТЕНИЙ

В качестве внутриклеточных плейотропных
факторов, контролирующих практически все
процессы в клетках растений, рассматривают фи-
тогормоны. При этом, чтобы показать эффект то-
го или иного фитогормона, как правило, приме-
няют их экзогенно. Действие фитогормонов на
рост и развитие растений, в том числе и на проли-
ферацию клеток, зависит от органа и ткани, ста-
дии онтогенеза, эндогенного соотношения фито-
гормонов, светового режима и т.п. Все это может
изменять направленность действия фитогормо-
нов [63]. В настоящее время убедительно показа-
но, что фитогормоны могут влиять на одни и те
же процессы, однако, парадоксально, но их сиг-
нальные пути работают не избыточно. Современ-
ная парадигма определяет, что сигналы разных
фитогормонов интегрируются на уровне генной
сети, а их проведение сопряжено с “общением”
(cross-talk) сигнальных путей [64–66].

Ауксины и цитокинины – важнейшие 
регуляторы клеточного цикла

Участие ауксинов и цитокининов (ЦК) в регуля-
ции КЦ – наиболее исследуемая тема. У A. thaliana
показана ключевая роль ауксина в формировании
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боковых корней. Концентрация ауксина значи-
тельно повышается в инициальных клетках пери-
цикла, что приводит к индукции делений этих
клеток, формированию примордия и развитию ак-
тивной меристемы, которая в дальнейшем форми-
рует боковой корень [67].

На растениях A. thaliana было показано, что
ауксины (природный и синтетические) индуци-
руют транскрипцию гена CDKA;1 в апексах кор-
ня, тогда как ЦК – в зоне растяжения [68]. Аук-
син способствует делению клеток в меристеме
корня и имеет максимальную концентрацию в
покоящемся центре, где он синтезируется, высо-
кую концентрацию в пролиферативном домене и
относительно низкую в зоне растяжения и диф-
ференциации клеток. При этом применение низ-
ких концентраций ауксина (200 нМ ИУК) стиму-
лирует митотическую активность, что приводит к
увеличению меристематической зоны [65]. Кро-
ме того, двойной мутант с потерей функций генов
биосинтеза ауксина WEI8/TAA1 и TAR2 (wei8tar2)
не имеет идентифицируемой меристемы, а обра-
ботка ИУК частично ее восстанавливает [69]. В
переходном домене апекса корня, где клетки ме-
няют обычный МЦ, заканчивающийся сегрега-
цией хромосом и цитокинезом, на циклы эндореду-
пликации – любые нарушения в биосинтезе, транс-
порте или передаче сигнала ауксина, способствуют
переходу от МЦ к эндоциклам, тогда как повыше-
ние уровня ауксина задерживает начало эндоцик-
лов и переход в зону растяжения клеток [65].

Достаточно высокий базальный уровень тран-
скриптов и белка CDKA;1 обнаруживается во всех
живых клетках растений, даже не активно делящих-
ся [68], что, по-видимому, отражает их уникальную
способность – возвращаться к делению. Ауксин
определяет возможность деления клеток, сти-
мулируя накопление достаточной концентрации
CDKA;1, которая после взаимодействия с опре-
деленными CYCD и CYCA обеспечит своей ак-
тивностью прохождение контрольной точки G1/S
и собственно S-периода КЦ (см. рис. 1, 2).

На пролиферацию клеток в меристеме корня
ЦК оказывают негативное влияние. Уменьшение
синтеза ЦК и/или нарушение передачи сигнала
приводит к увеличению меристематической зоны
и задержке начала эндоредупликации [65]. Нель-
зя не отметить, что существует другой взгляд на ме-
ханизм действия ЦК в меристематичекой зоне кор-
ня. Показано, что транс-зеатин замедляет скорость
роста корней и переход клеток к растяжению,
удлиняя МЦ. Иными словами, любые изменения
концентрации эндогенных ЦК или изменения в
передаче сигнала ЦК влекут за собой изменения
продолжительности МЦ [70]. Тем не менее, до-
минирующим является представление о том, что
ЦК оказывают противоположное влияние на МЦ
в апикальных меристемах побегов и корней [71].

Наряду с апикальной меристемой корня, куль-
тивируемые in vitro протопласты и клетки расте-
ний – часто используемые системы в исследова-
ниях роли ауксинов и ЦК в регуляции КЦ. На
протопластах из клеток листа люцерны проде-
монстрировано, что число делящихся клеток за-
висит от концентрации ауксина [72]. Однако ЦК
(зеатин) был необходим для нормального про-
хождения S-периода и завершения митоза, что
выражалось в повышении активности соответ-
ствующих CDK, а именно CDKA;1 и CDKB1;1. В
отсутствие ЦК белок CDKA;1 синтезировался, но
не проявлял фосфорилирующей активности [72].
Совместное действие ЦК и ауксина значительно
усиливало транскрипцию CDKA;1 в культивируе-
мых протопластах мезофилла табака [68]. Иссле-
дование на суспензионной культуре клеток
A. thaliana эффектов ауксина (НУК), ЦК (кине-
тина) и/или сахарозы показало, что экспрессия
генов, кодирующих компоненты регуляторной
сети КЦ отвечает различным образом в зависимо-
сти от сочетания эффекторов [73]. Экспрессия
CDKA;1, CYCA2;1 и CYCD индуцировалась сахаро-
зой, CYCD3;1 − кинетином и сахарозой, в то время
как экспрессия CDKB1;1 и CYCB1;1 существенно
повышалась при одновременном действии НУК и
кинетина. Уровень транскриптов генов ингибито-
ров CDK, семейства KRP значительно снижался
под влиянием фитогормонов и сахарозы [73].

Коллективный эффект ауксина и ЦК наблю-
дали и в экспериментах с эксплантами листьев
люцерны. Обработка листовых эксплантов 2,4-Д
несколько повышала общую активность CDK,
определяемую по фосфорилированию гистона H1,
а комбинация ЦК и ауксина значительно увели-
чивала активность CDK [74]. Представленные
данные показывают, что в указанных объектах ЦК
необходим для прохождения S-фазы и перехода
G2/M. Более того, вероятно сигнал ЦК важен и
для перехода между всеми фазами КЦ, поскольку
в синхронизированной суспензионной культуре
клеток табака (BY-2) наблюдается осцилляция
внутриклеточной концентрации эндогенных ЦК
(в основном, в форме транс-зеатина) с максиму-
мом перед границей G1/S и пиками перед грани-
цами S/G2, G2/M, и M/G1 [75].

Ответ целых растений на экзогенные фитогор-
моны сложен и, в частности, зависит от органа и
ткани и не обязательно повторяет ответ культи-
вируемых in vitro клеток. Но наряду с культурой
клеток, обработка проростков A. thaliana зеати-
ном вызывала повышение уровня мРНК CYCD3 в
коммитированных к делению тканях растений [76].
Сверхэкспрессия CYCD3;1 в трансгенных растениях
увеличивает митотическую активность и уменьша-
ет число эндоциклов. В культуре клеток сверхэкс-
прессия CYCD3;1 приводит к удлинению G2-фазы и
задержке активации митотических генов, что поз-
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воляет предположить, что CYCD3;1 обеспечивает
формирование комплексов CDKA;1–CYCD, не-
обходимых для перехода из G1- в S-период и ак-
тивации экспрессии S-фазных генов [77]. Инте-
ресно, что у мутантных растений A. thaliana с
высоким содержанием эндогенных ЦК отмече-
но трехкратное увеличение уровня мРНК CYCD3
по сравнению с растениями дикого типа, а из экс-
плантов трансгенных растений A. thaliana с кон-
ститутивной экспрессией CYCD3 можно получать
каллусные ткани и поддерживать их пролифера-
цию без экзогенных ЦК [76].

Ауксины и ЦК влияли на экспрессию генов
CYC, CDK и ингибиторов CDK и в других экспе-
риментальных системах. Через 1 сутки культиви-
рования на среде, индуцирующей каллусообразо-
вание (среда с 2,4-Д), в эксплантах гипокотилей
5-недельных растений A. thaliana повышалась
экспрессия многих генов, связанных с КЦ, в том
числе CYCB1;1, CYCB2;2, а уровень транскриптов
KRP1 и SMR2 (ингибиторов CDK) снижался [78].
Аналогичным образом, обработка проростков
A. thaliana ауксинами и ЦК приводила к сниже-
нию транскрипции гена KRP4 [79].

Кроме того, ауксины и ЦК реализуют и другие
способы контроля КЦ. Ауксины стабилизируют
уровень белка E2Fb, который регулирует прохож-
дение S- и M-периодов, активируя экспрессию
CDKA;1 и CDKB1;1. При высоком уровне E2Fb со-
кращается продолжительность КЦ [80]. Показа-
но, что F-box белок SKP2A (S-Phase Kinase-Asso-
ciated Protein 2A) A. thaliana, контролирующий
стабильность E2Fc/DPB – репрессоров тран-
скрипции генов, регулирующих КЦ, способен
напрямую связываться с ауксином, что приводит
к убиквитинированию и протеолизу SKP2A вме-
сте с его мишенями – E2Fc/DPB, и это положи-
тельно сказывается на продвижении КЦ [81]. То
есть, можно говорить о возможности регуляции КЦ
ауксином, в обход классического модуля его сигна-
линга – Aux/IAA-ARF-SCFTIR1/AFB [82]. В связи
с этим, следует отметить, что ауксин-связывающий
белок ABP1 (AUXIN BINDING PROTEIN 1) –
один из первых охарактеризованных белков, с боль-
шой аффинностью связывающий ауксин и отвеча-
ющий критериям рецептора, открывает свои функ-
ции в регуляции КЦ. На культуре клеток табака
BY-2 показано, что инактивация ABP1 вызывает
арест КЦ в G1-периоде и резкое падение экспрес-
сии CYCD3;1 [83]. Кроме того, сообщалось, что
ауксин через трансмембранные киназы активи-
рует передачу сигнала по MAPK-каскаду (Mito-
gen-Activated Protein Kinase) и контролирует ори-
ентацию клеточных делений при формировании
боковых корней [84].

В переходной зоне апекса корня A. thaliana ЦК
активирует два ТФ, ARR1 (ARABIDOPSIS
RESPONSE REGULATOR 1) и ARR12, что при-

водит к индукции SHY2/IAA3 – репрессоров пе-
редачи сигнала ауксина. Это ингибирует ауксино-
вый сигналинг и снижает экспрессию переносчи-
ков ауксина, что приводит к остановке деления
клеток [71]. Однако ЦК может оказывать прямое
влияние на КЦ, которое не определяется дей-
ствием на передачу сигнала ауксина. Показано,
что активированный ЦК ARR2 напрямую связыва-
ется с промотором гена CCS52A1 и индуцирует его
экспрессию. Белок CCS52A1 – активатор APC/C
E3 убиквитинлигазы экспрессируется в переход-
ной зоне и зоне растяжения корня и стимулирует
деградацию митотических циклинов, что приво-
дит к запуску эндоциклов [85].

Но для апикальной меристемы побега A. thali-
ana недавно было обнаружено, что при переходе
G2/M ЦК способствует перемещению в ядро ТФ
MYB3R4, который активирует экспрессию митоти-
ческих генов, контролирующих “плановое” про-
хождение митоза и цитокинеза (см. рис. 1). Быст-
рое накопление MYB3R4 в ядре зависит от белков
импортинов и совпадает с транзиторным пиком
концентрации ЦК [86]. Появляются и новые игро-
ки в реализации сигнала ЦК. Так, было показано,
что CKG (CYTOKININ-RESPONSIVE GROWTH
REGULATOR), известный как ТФ bHLH137, кон-
тролирует МЦ и рост клеток, работает после
ARR2, индуцируя транскрипцию WEE1 [87].

Абсцизовая кислота, гиббереллины 
и брассиностероиды – ингибиторы 
и стимуляторы клеточного цикла

Давно обнаружено неоднозначное действие
АБК на пролиферацию клеток. Наряду с прояв-
лением ингибирующего эффекта в некоторых си-
стемах АБК стимулировала рост, деление клеток
и синтез ДНК. Как и для многих фитогормонов,
это определяется концентрацией АБК и чувстви-
тельностью тканей и клеток растения [88]. Без-
условным фаворитом в объяснении негативного
влияния АБК на КЦ является тот факт, что под
ее влиянием увеличивается экспрессия генов
KRP/ICK, кодирующих ингибиторы CDKA. Это
приводит к нарушению перехода G1/S. Кроме того,
АБК подавляет экспрессию CYCB1;1 (контрольная
точка G2/M) [89]. АБК способствует увеличению
размеров клеток эпидермы листа A. thaliana у расте-
ний, не испытывающих водный стресс, что связано
со стимуляцией эндоредупликации [90].

Обработка апекса корня низкой концентраци-
ей АБК (0.5 μМ) увеличивает размер меристемы,
тогда как высокая концентрация (30 μМ) приво-
дит к противоположному результату [65]. Инте-
ресно, что отрицательный эффект АБК на размер
меристемы можно частично устранить при сов-
местной обработке с глутатионом. Вероятно, в реа-
лизации такого эффекта АБК участвуют АФК [65].
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Любопытно, но обработка АБК надземной части
растений A. thaliana приводит к увеличению раз-
мера меристемы корня и индуцирует экспрессию
CYCB1;1::GFP (маркер митоза). Предполагает-
ся, что это вызвано усилением базипетального
транспорта ауксина [91]. Совсем недавно был об-
наружен новый регуляторный модуль, в котором
ТФ ABI4 напрямую ингибирует активность про-
моторов как минимум двух основных генов кле-
точного цикла, CYCB1;1 и CDKB2;2 [92].

Хорошо известно, что этилен и АБК взаимно
влияют на синтез друг друга и существуют пункты
“общения” путей передачи их сигналов. Тем не
менее, неожиданным был результат, полученный
на суспензионных культурах клеток A. thaliana
дикого типа (Col-0) и мутантов по одному из ре-
цепторов этилена, etr1-1 и следующему за рецеп-
торами компоненту передачи сигнала, ctr1-1 (con-
stitutive triple response1-1), у которого сигнальный
путь этилена постоянно работает. Для клеток ди-
кого типа экзогенная АБК выполняет функцию
ингибитора синтеза ДНК и пролиферации кле-
ток. Если этиленовый сигнал не воспринимается
в полной мере (etr1-1), то АБК значительно уси-
ливает пролиферацию клеток. Когда путь передачи
сигнала этилена конститутивно активен (ctr1-1),
клетки чаще переходят к эндоредупликации, но до-
бавление АБК способствует реактивации МЦ [93].

Гиббереллины играют значительную роль в ко-
ординации роста и пролиферации клеток в услови-
ях нормальной гравитации, что не работает в усло-
виях микрогравитации [94]. В меристеме корней
гиббереллины необходимы как для прохождения
МЦ, так и для роста клеток в зоне элонгации; сти-
мулируя разрушение репрессирующих рост бел-
ков DELLA [65]. В семенах A. thaliana гибберел-
лин GA4 индуцирует экспрессию CYCD1;1 и не-
скольких факторов репликации ДНК. Во время
вегетативного роста белки DELLA ингибируют
пролиферацию клеток, индуцируя экспрессию
ингибиторов КЦ – SMR1, SMR2 и KRP2. В ответ
на осмотический стресс DELLA индуцируют кле-
точную дифференциацию и начало эндоредупли-
кации в листьях за счет подавления активности
генов, кодирующих ингибиторы APC/C [95].

Брассиностероиды, как правило, выступают в
роли позитивных регуляторов КЦ [96]. Эпибрас-
синолид повышает экспрессию CYCD3;1 и тем са-
мым усиливает интенсивность деления клеток и
может заменить ЦК в каллусной и суспензионной
культурах клеток A. thaliana [97]. При этом, для кле-
ток листа A. thaliana брассиностероиды важны для
процессов деления, растяжения и дифференциа-
ции. Баланс между пролиферацией и дифферен-
циацией клеток зависит от концентрации фито-
гормона и функционирования BRI1-зависимой
(рецептор брассиностероидов) сигнальной систе-
мы [98]. В апикальной меристеме корня эффект

брассиностероидов также зависит от концентра-
ции. Растения, обработанные 0.4–4 нМ брасси-
нолида, имеют более короткую меристему, чем не-
обработанные растения, в то время как 0.04 нМ фи-
тогормона увеличивает размер меристематической
зоны. При этом влияние брассиностероидов на
пролиферацию или дифференциацию зависит от
типа клеток; в эпидерме – индукция пролифера-
ции, в стеле – стимуляция дифференциации [65].

Этилен ингибирует или стимулирует 
пролиферацию клеток?

В вегетативном росте этилен, по-видимому, иг-
рает двойную роль, стимулируя и ингибируя рост, в
зависимости от вида, ткани и типа клеток, стадии
развития, гормонального статуса и условий окру-
жающей среды [64]. Когда этилен рассматривают
как “гормон стресса”, иного, чем затопление, он
исправно исполняет функции ингибитора растя-
жения и деления клеток, в частности в тканях ли-
ста, что имеет важное адаптивное значение [50].

В настоящее время нет однозначного понима-
ния роли этилена в контроле КЦ. Показано, что
этилен ингибирует репликацию ядерной ДНК и
деление клеток в проростках гороха [99], индуци-
рует запрограммированную гибель культивируе-
мых клеток табака в определенные периоды КЦ,
при концентрациях (17700–35000 мкл/л), превы-
шающих на три-четыре порядка физиологиче-
ские [100]. Этилен ингибирует пролиферацию
клеток в меристеме корня A. thaliana, в частности,
активируя экспрессию KRP1 [101]. При этом по-
казано, учитывая способность ЦК индуцировать
биосинтез этилена и отрицательное влияние ЦК
на пролиферацию клеток меристемы корня, что
этилен лишь отчасти способствует, но не требует-
ся для проявления эффектов ЦК. Однако этилен
подавляет стимулирующее влияние ЦК на деле-
ние клеток и рост семядолей этиолированных
проростков A. thaliana [102].

Тем не менее, этилен может оказывать поло-
жительное влияние на события КЦ. Этилен акти-
вирует синтез ДНК и эндоредупликацию, но инги-
бирует цитокинез в эпидерме гипокотилей огурца
[103]. Этилен индуцирует деление клеток покоя-
щегося центра меристемы корней A. thaliana [104]
и клеток эпидермы этиолированных гипокотилей
огурца после кратковременного воздействия [105].
Этилен активирует пролиферацию камбиальных
клеток тополя [106] и клеток покоящегося центра
меристемы корней кукурузы после удаления кон-
чика корня [107]. Этилен в кооперации с рецеп-
торной киназой PXY способствует увеличению
скорости делений в “васкулярной” меристеме
при формировании флоэмы [108]. На культиви-
руемых клетках A. thaliana дикого типа Col-0 и
мутанта etr1-1, несущего точечную мутацию в сайте
связывания этилена рецептором ETR1 (один из пя-
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ти рецепторов) показано, что ингибитор связыва-
ния этилена с рецепторами (1-метилциклопропен,
1-MCP) значимо снижает, а этилен повышает
жизнеспособность клеток обоих генотипов, ана-
логичным образом влияя на индексы роста. Эти-
лен существенно увеличивает число S-фазных
клеток в культуре etr1-1, а 1-МСР – снижает. Ве-
роятно, за контроль пролиферации клеток отве-
чает не ETR1, а другие рецепторы этилена [109].
Экзогенный этилен стимулирует переход в S-фа-
зу культивируемых клеток A. thaliana лишь тогда,
когда продукция эндогенного этилена мала. Кро-
ме того, показана значительная корреляция меж-
ду продукцией этилена и скоростью роста не-
скольких штаммов суспензионных культур клеток.
При этом синтез этилена, по-видимому, предше-
ствует пролиферации клеток [110].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Отметим, что в данной лекции мы не рассмат-
ривали влияние жасмонатов, стриголактонов и
каррикинов на КЦ. В основном из-за ограниченно-
го объема. С другой стороны, жасмонаты, стриго-
лактоны и каррикины в большей степени молеку-
лы стресса и, вероятно, необходимо рассказать об
их влиянии на КЦ отдельно. Тем не менее, если
суммировать изложенные выше данные, то ста-
новится ясным, что консервативная молекуляр-
ная механика КЦ все же продолжает пополняться
новыми ТФ, новой ролью аннотированных ранее
CYC и CDK и т.д. Что касается влияния фитогор-
монов на КЦ, то очевидно, что эффекты зависят
от органа, ткани, внешних условий, градиентов
других фитогормонов и т. п. Не существует иде-
альной абстрактной клетки и стандартного влия-
ния того или иного фитогормона применительно
к этой клетке. Культивируемые in vitro клетки также
не лишены эпигенетического ландшафта исходно-
го экспланта. Используют ли разные клетки общие
или уникальные инструменты регуляции КЦ? Во-
прос остается открытым.

Работа выполнена в рамках государственного за-
дания Министерства науки и высшего образования
Российской Федерации (тема № 122042600086-7).

Настоящая статья не содержит каких-либо ис-
следований с участием людей и животных в каче-
стве объектов. Авторы заявляют об отсутствии
конфликта интересов.
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