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Эволюция многоклеточных растений и живот-
ных происходила независимо, и, как следствие, ста-
дии развития и определяющие их молекулярные
механизмы стали существенно различаться со вре-
мени последнего общего предка. На фоне огромной
эволюционной дистанции кажется удивительным,
что концепция стволовых клеток и даже дизайн си-
стем стволовых клеток имеют определенное сход-
ство в этих царствах [1–4]. Тем не менее, различия в
образе жизни растений и животных привели к по-
явлению характерных особенностей регуляции
функционирования стволовых клеток, что стало
причиной проведения множества сравнительных
исследований. Растениям, использующим для жиз-
ни солнечную энергию, не нужно охотиться, как
животным, но необходимо максимально увеличить
площадь поверхности. Они, как и животные, стал-
киваются с условиями, резко меняющимися в тече-
ние года, с конкуренцией, атаками травоядных и
болезнями, и все это при отсутствии возможности
передвижения для выбора лучших условий жизни.
В процессе эволюции эти проблемы были решены
в результате появления у растений способности к
формированию органов и их регенерации на про-
тяжении всего жизненного цикла, непревзойден-
ной пластичности в росте и форме. В основе этой
стратегии развития лежат постоянно активные
группы плюрипотентных стволовых клеток, рас-
положенных в особых нишах, находящихся в спе-
циальных тканях, названных меристемами. Рас-
положенные в точках роста растения меристемы

продуцируют клетки, чья судьба определяется по-
ложением и может “на лету” измениться в соответ-
ствии с требованиями, диктуемыми окружающей
средой или стадией развития [5]. Другая важная
фундаментальная особенность растений ‒ отсут-
ствие централизованной системы механической
поддержки организма. В отличие от большинства
животных, чье тело поддерживается экзо- или эн-
доскелетом, форма и структурная целостность рас-
тений обусловлены ригидными клеточными обо-
лочками (стенками), в которые упакованы все клет-
ки по отдельности. Локальная регуляция жесткости
клеточной стенки, плоскости деления клеток, а, в
конечном счете, размера и формы клеток являются
критичными параметрами в морфологии растений.
При этом физические ограничения, обусловлен-
ные наличием клеточной стенки, исключают ми-
грацию клеток. Судьба клетки диктуется ее тес-
ным окружением, улавливающим сигналы как
изнутри, так и извне растения, тогда как в разви-
тии животных организмов именно миграция кле-
ток считается одним из важнейших факторов.

ПРОИСХОЖДЕНИЕ И ФУНКЦИИ СИСТЕМ 
СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК РАСТЕНИЙ

Термин “стволовая клетка” впервые был ис-
пользован выдающимся русским гистологом
профессором Александром Александровичем
Максимовым в докладе на чрезвычайном засе-
дании Берлинского гематологического общества

Сокращения: АМП – апикальная меристема побега; АМК – апикальная меристема корня; ОЦ – организующий центр;
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1 июня 1909 года [6]. Ученый выдвинул и развил
идею о существовании клетки-предшественни-
цы форменных элементов крови у взрослых
птиц и млекопитающих.

Сравнению стволовых клеток животных и рас-
тений посвящены многие экспериментальные и
обзорные работы [1–4, 7]. Стволовые клетки рас-
тений, как и животных, характеризуются способ-
ностью к самовозобновлению и обладают свой-
ством потентности, т.е. способностью давать
потомство в виде определенного количества типов
специализированных клеток. В соответствии с
этим, стволовые клетки животных делятся на то-
типотентные (омнипотентные), способные диффе-
ренцироваться в клетки эмбриональных тканей;
плюрипотентные – потомки тотипотентных, ко-
торые могут давать начало практически всем
тканям, за исключением эмбриональных; лиго-
потентные, которые могут дифференцироваться
лишь в некоторые близкие по свойствам типы
клеток; и унипотентные, или клетки-предше-
ственницы, дающие начало одному определен-
ному типу клеток. У животных тотипотентны
клетки, возникающие после первых делений дроб-
ления, т.е. клетки бластоцисты уже не равноценны
и плюрипотентны. Ключевое отличие стволовых
клеток растений от стволовых клеток животных в
том, что все без исключения стволовые клетки
растений тотипотентны. Более того, тотипотент-
ны у растений практически все живые дифферен-
цированные клетки, которые могут обретать
свойства стволовых в процессе дедифференци-
ровки – это свойство лежит в основе высокой спо-
собности растений к регенерации, соматическому
эмбриогенезу и вегетативному размножению [7]. В
этом же обзоре [7] приведены общие принципы
существования стволовых клеток у всех многокле-
точных организмов, несмотря на различия их
свойств, такие как: 1) высокая потентность и от-
сутствие маркеров дифференцировки; 2) большая
продолжительность клеточного цикла, длитель-
ность клеточного цикла стволовых клеток порой в
десятки раз выше, чем в окружающих клетках;
3) способность к самоподдержанию и асиммет-
ричным делениям, при которых продуцируется
одна стволовая клетка и одна клетка, вступаю-
щая на путь активного деления и затем присту-
пающая к дифференцировке; 4) существование в
специальных компартментах, поставляющих
сигналы для поддержания состояния стволовых
клеток, – нишах стволовых клеток. Термин “ни-
ша стволовых клеток” был предложен Raymond
Schоfield [8] в 1978 г для гемопоэтических ство-
ловых клеток, и определен им как “ограничен-
ное специализированное микроокружение, ко-
торое интегрирует и осуществляет межклеточ-
ные сигналы для регуляции и поддержания
гомеостаза принадлежащих ей стволовых кле-
ток”. Здесь же перечислены основные функции

ниш стволовых клеток: 1) предотвращение диф-
ференцировки стволовых клеток путем экрани-
рования сигналов дифференцировки, поступаю-
щих из соседних тканей; 2) обеспечение самопод-
держания и длительного пребывания стволовых
клеток в состоянии покоя; 3) создание условий
для максимальной защищенности стволовых
клеток от неблагоприятных воздействий [7, 8].

Ниши стволовых клеток растений формиру-
ются в процессе эмбриогенеза и постэмбрио-
нально поддерживаются внутри популяции де-
лящихся клеток, известных как меристемы. Ме-
ристемы состоят из нескольких доменов ‒
собственно стволовых клеток, ниш и клеток на
разных стадиях дифференцировки. Делящиеся
потомки стволовых клеток в меристемах экви-
валентны транзиторным амплифицирующимся
клеткам животных. Наличие меристем позволя-
ет растениям постоянно образовывать новые
органы и структуры на протяжении всей жизни,
формируя таким образом архитектуру растений.
Однако у животных, план строения тела которых
в основном формируется в эмбриогенезе, почти
нет плюрипотентных стволовых клеток, а суще-
ствующие мультипотентные стволовые клетки
осуществляют поддержание гомеостаза и регене-
рацию тканей.

Во время эмбриогенеза растений закладыва-
ются так называемые первичные меристемы ‒
апикальные меристемы побега и корня (АМП и
АМК), обеспечивающие продольный рост, а так-
же прокамбий. АМП и АМК не активны до про-
растания [9], и только когда росток окажется в
благоприятных условиях, стволовые клетки акти-
вируются, и происходит рост органов [10]. Из
клеток АМК и АМП образуются все типы клеток
подземных и надземных органов соответственно.
Закладка сосудистых тканей начинается в эм-
бриогенезе с формирования вдоль оси корень–
подсемядольное колено филаментов из клеток
меристемы, предшественников сосудов, назван-
ных клетками прокамбия, относящегося к пер-
вичным меристемам. Сосудистая система расте-
ний эволюционирует уже более 450 млн лет.
Именно ее появление позволило растениям вый-
ти на сушу, обеспечив транспорт воды и пита-
тельных веществ из почвы на большие расстоя-
ния. В результате растения стали независимыми
от окружающей воды и смогли вытянуться в вы-
соту в конкурентной борьбе за свет [11].

Помимо продольного роста, у органов расте-
ний наблюдается и радиальный рост (в толщину)
с помощью группы цилиндрических и концен-
трических меристем, расположенных под поверх-
ностью органа. Эти вторичные меристемы, из ко-
торых наиболее известен камбий [12], анатомиче-
ски высокоорганизованы, и образование ткани
происходит строго радиально. В процессе разви-
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тия камбий образуется из клеток прокамбия –
первичной сосудистой меристемы, находящихся в
центре первичных сосудистых пучков, и спектр
образующихся из камбия типов клеток ограничен
в основном клетками сосудов [12]. Генетические
эксперименты позволили выявить ключевые регу-
ляторы развития сосудистой системы растений –
гормоны, пептиды, рецепторы, киназы и факторы
транскрипции (см. обзор [13]). Вторичные мери-
стемы появляются и в дополнительных точках ро-
ста в корнях и побегах, обеспечивая развитие лате-
ральных корневых меристем и пазушных мери-
стем [14, 15], и ветвление. Хотя начальные этапы
формирования вторичных меристем и их эмбрио-
нальных “коллег” различаются, полностью разви-
тые вторичные меристемы неотличимы от первич-
ных. Это делает их удобными моделями для изуче-
ния образования новых стволовых клеток и их
дифференцировки при различных условиях.

АПИКАЛЬНАЯ МЕРИСТЕМА ПОБЕГА (АМП)
Клеточное строение апикальной меристемы побега

АМП располагается на конце побега и состоит
из куполообразной популяции мелких пролифе-
рирующих клеток. АМП представлена тремя кло-
нально различными слоями – клетки L1 и L2 об-
разуют два внешних слоя и делятся строго анти-
клинально, т.е. в боковом направлении, при этом
слой L1 обращен к поверхности, а L2 расположен
строго под ним (рис. 1). Клетки слоя L3, располо-
женного под L2, напротив, делятся во всех на-
правлениях, и их потомки обеспечивают также и
рост стебля. Эпидермальный (L1) и субэпидер-
мальный (L2) слои формируют наружный слой,
называемый туникой. Внутренний слой (L3) на-
зывается корпусом. Отдельные слои клеток по-
рождают независимые клеточные линии и вносят
свой индивидуальный вклад в развивающиеся ор-
ганы. В центре меристемы стволовые клетки де-
лятся лишь иногда, и часть их потомства отодви-
гается в сторону периферии, где клетки делятся
гораздо чаще, и в конечном итоге вовлекаются в
формирование латеральных органов или сосуди-
стых тканей стебля [1, 16]. Как и у многих живот-
ных, стволовым клеткам растений необходимы
индуктивные ниши. Роль их регулятора в АМП
играют клетки организующего центра (ОЦ), или
меристемы ожидания, расположенные под ство-
ловыми клетками. Клетки во всех доменах АМП
постоянно делятся с разными скоростями, следо-
вательно, основная система структурирования
должна быть достаточно динамичной. Действи-
тельно, домены АМП не привязаны к конкретным
клеткам, а определяются относительным положе-
нием в ткани. Таким образом, клетки, рожденные
в домене стволовых клеток, в конце концов будут
вытеснены их делящимися потомками. В резуль-
тате эти клетки перестанут синтезировать марке-

ры стволовых клеток и либо обретут идентич-
ность периферической зоны, если очутятся в
стороне от стволовых клеток, либо, если окажут-
ся под ОЦ, образуют внутренние ткани стебля,
включая сосудистые. В периферическом слое
перед тем, как стать тканями развивающихся ор-
ганов – листьев или цветков ‒ клетки быстро де-
лятся. В изящных хирургических экспериментах
доказана главенствующая роль относительного
расположения клеток в обретении ими идентич-
ности и невероятной пластичности АМП. Уда-
ление центральной зоны приводило к формиро-
ванию нескольких кластеров стволовых клеток
вокруг места ампутации с одним превалирую-
щим центром. Даже если удалить одновременно
и стволовые клетки, и ОЦ, то полностью функ-
циональная и пространственно организованная
система стволовых клеток будет воссоздана за
несколько дней. Сигналы, запускающие такое
феноменальное репрограммирование, пока не
известны. Однако, по-видимому, эпидермаль-
ный слой ответственен за направление роста,
структурирование и проведение внеклеточных
сигналов, включая растительные гормоны и
микроРНК [17, 18].

Генные регуляторные системы апикальной 
меристемы побега

Важную роль играет связь между развивающи-
мися органами на периферии и стволовыми клет-
ками в центре АМП. Из-за пространственного
разобщения пролиферации и дифференцировки
локальные регуляторные системы, по-видимому,
не участвуют в синхронизации поведения стволо-
вых клеток с развитием или факторами окружаю-

Рис. 1. Схема продольного среза апикальной мерите-
мы побега (АМП) у арабидопсиса. АМП состоит из
центральной зоны (ЦЗ), включающей организующий
центр (ОЦ) и располагающиеся выше стволовые
клетки (СК), дающие дочерние клетки, которые де-
лятся и образуют слои L1, L2, L3 периферической зоны.
Стрелками указаны направления деления клеток в
слоях.
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щей среды. Эту роль выполняют гормоны, в том
числе ауксин и цитокинин. В АМП цитокинин
служит индуктором клеточного цикла, необходи-
мым для активации гомеобоксного фактора тран-
скрипции WUSCHEL (WUS) [19, 20], тогда как
основная роль ауксина ‒ запуск дифференциров-
ки на периферии [21]. В АМК, напротив, репрес-
сия сигналов цитокинина необходима для специ-
фикации стволовых клеток [22]. Обнаружено, что
у Arabidopsis thaliana активность обоих гормонов
сходится на промоторах двух генов, кодирующих
негативные регуляторы ARABIDOPSIS RE-
SPONSE REGULATOR (ARR) ‒ ARR7 и ARR15,
сигнального пути цитокининов. В результате их
совместных усилий происходит регуляция функ-
ций меристем. Ингибирование накопления аук-
сина в АМП приводило к снижению экспрессии
WUS. Кроме того, ауксиновый сигнал передается
стволовым клеткам, по крайней мере частично, с
участием цитикининового сигнального пути [19].

STM

В АМП A. thaliana экспрессируется ген гоме-
обоксного фактора транскрипции SHOOTMERI-
STEM-LESS (STM), относящегося к классу 1 се-
мейства KNOX (KNOTTED1-LIRE HOMEOBOX)
[23]. Кодируемый геном STM фактор транскрип-
ции стимулирует экспрессию гена IPT7, продукт
которого, фермент ATР/АDP-изопентенилтранс-
фераза 7 запускает биосинтез цитокининов —
гормонов, стимулирующих деление клеток. Со-
отношение между цитокининами и ауксинами
определяет процесс деления клеток и их диффе-
ренцировку. STM подавляет дифференцировку
и поддерживает пролиферативную способность
клеток меристемы [24, 25], а также может коорди-
нировать механические сигналы при формирова-
нии латеральных органов [26]. STM часто экс-
прессируется вместе с геном KNOX1, а также с
BREVIPEDICELLUS (BP). Активность этих бел-
ков модулируется белками другого гомеобоксно-
го семейства, BEL-like proteins [23]. Экспрессия
STM обнаруживается во всей АМП, но каким-то
образом ингибируется в областях наибольшей
концентрации ауксина ‒ в популяциях быстро
делящихся клеток, потомков стволовых клеток,
теряющих свойства плюрипотентности и готовых
к дифференцировке [27, 28]. До сих пор оконча-
тельно не выяснены ни функциональная значи-
мость, ни механизм такого ингибирования STM в
примордиях ‒ областях зачатков будущих орга-
нов растения [29].

WUS, CLV3 и ER

ОЦ характеризуется точечной экспрессией го-
меобоксного фактора транскрипции WUSCHEL
(WUS), который обеспечивает поддержание клет-

ками стволового состояния [30, 31]. Однако в ни-
шах стволовых клеток растений, в отличие от
ниш животных клеток, белок WUS не запускает
слаженные генные каскады, а, вероятно, двигает-
ся к стволовым клеткам по межклеточным контак-
там, плазмодесмам, чтобы непосредственно регу-
лировать экспрессию генов-мишеней в клетках
ниши и стволовых клетках [32, 33]. Судьба стволо-
вых клеток у арабидопсиса контролируется слож-
ной регуляторной сетью сигнальных молекул и
факторов транскрипции [34]. В петле отрицатель-
ной обратной связи идентифицирован основной
участник, названный CLAVATA3 (CLV3), ‒ корот-
кий секретируемый пептид, активирующийся в
результате процессинга и посттрансляционной
модификации [35, 36]. Обнаружено, что для вы-
полнения своей роли в регуляции размера меристе-
мы белок CLV3 должен быть полностью гликозили-
рован L-арабинозой. Мутации в гене арабинозил-
трансферазы приводили к увеличению размера
плода в процессе доместикации растений томата
[37]. Белок CLV3 диффундирует в интерстициаль-
ное пространство и действует при связывании с
комплексами рецепторов с обогащенными лейци-
ном повторами (LRR), которые расположены на
плазматической мембране [38, 39]. Общее у этих ре-
цепторов в том, что в результате связывания CLV3
запускается внутриклеточный сигнальный каскад,
молекулярный механизм которого начинает прояс-
няться. Оказалось, что некоторые рецепторные
комплексы представляют собой гомомеры LRR-
RLK (LRR-receptor-like kinases), как CLAVATA1
(CLV1), а некоторые являются комплексами LRR
с мембраносвязанными киназами или псевдоки-
назами, как в случае CLAVATA2 (CLV2) и CO-
RYNE (CRN) [40‒42]. Снижение экспрессии
WUS, обусловленное CLV-сигналами [43], замы-
кает локальную петлю отрицательной обратной
связи: WUS распространяется от ОЦ к стволовым
клеткам для поддержания их состояния, а стволо-
вые клетки секретируют CLV3. В ОЦ запускается
CLV-зависимый каскад, что приводит к уменьше-
нию активности WUS. Этот каскад впервые обна-
ружили у арабидопсиса, однако он характерен и
для кукурузы, риса и растений томата. Мутации,
затрагивающие синтез или рецепцию CLV3, при-
водят к росту образования стволовых клеток в
АМП [37, 44].

Параллельно с каскадом CLV экспрессия WUS
регулируется каскадом ERECTA (ER)‒LRR-RK
[45]. Участники этого каскада, вероятнее всего,
входят в семейство EPIDERMAL PATTERNING
FACTOR (EPF), вовлеченное в процессы роста и
развития устьиц [46, 47]. В развитие меристемы в
качестве сигнальных молекул вовлечены G-белки.
Предполагается, что рецепторы ER и CLV могут
функционировать совместно в общем сигналь-
ном каскаде. Известно также, что сигнальный
путь CLV негативно регулируется некоторыми
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протеинкиназами, включая POLTERGIEST,
POL-LIKE1 и KINASE ASSOCIATED PROTEIN
PHOSPHATASE (KAPP), однако прямой связи с
функцией рецепторов не обнаружено. Показано
также, что в работе CLV3 может участвовать убик-
витинлигаза Е3 [48‒51]. Позже обнаружили, что
функционирование рецепторов ER вместе с ре-
цепторами гистидинкиназ арабидопсиса ARABI-
DOPSIS HISTIDINE KINASE (AHK) необходи-
мо для точной регуляции чувствительности кле-
ток к цитокинину и, следовательно, обеспечения
правильной морфологии АМП. В то время как
AHK повышают чувствительность к цитокинину,
рецепторы ER ограничивают поступление сигна-
ла к более глубоким слоям АМП, тем самым
определяя спецификацию ОЦ [18, 52, 53].

ARF

При исследовании формирования репродук-
тивных примордиев арабидопсиса было изучено
функционирование белков группы ARF (auxin re-
sponse factor). Именно они в ответ на воздействие
ауксина регулируют в клетках меристем экспрес-
сию генов, отвечающих за дифференцировку кле-
ток и развитие новых тканей и органов. ARF де-
лятся на три класса: A, B и C [54]. ARF класса А ак-
тивируют транскрипцию, тогда как ARF классов B
и C отнесены к репрессорам транскрипции [55,
56]. К классу A относится фактор транскрипции
MONOPTEROS (MP, или ARF5) регулирующий
формирование цветка. Известно, что своим глута-
мин-богатым неструктурированным центральным
доменом этот фактор может связываться с ремоду-
ляторами хроматина [57]. Кроме MP, в клетках бу-
дущих примордиев обнаружена значительная экс-
прессия только двух других ARF: ETTIN (ETT, или
ARF3) и ARF4. Оба они относятся к “репрессор-
ному” классу B. И оба, ETT и ARF4, участвуют во
многих процессах развития арабидопсиса, вклю-
чая инициацию ветвления корней и направление
роста листа. Известно, что при низкой концен-
трации ауксина небольшие ядерные белки
Aux/IAA связываются с МР, образуют комплекс с
корепрессором TOPLESS (TPL) и препятствуют
активации генов ARF [57‒59]. Увеличение кон-
центрации ауксина приводит к убиквитинирова-
нию и последующей деградации белков Aux/IAA,
высвобождению корепрессоров и разрешению
MP связаться с ремодуляторами хроматина. Та-
ким образом, MP непосредственно активирует
гены, необходимые для развития цветка, напри-
мер гены факторов транскрипции FILAMEN-
TOUS FLOWER (FIL) и LEAFY (LFY). MP также
модулирует экспрессию генов, контролирующих
ответ на действие ауксина и его накопление. По-
казано, что репрессия STM приводит к инициа-
ции репродуктивного примордия [29]. При этом
ETT и ARF4, экспрессирующиеся в зарождаю-

щемся примордии, ингибируют STM, действуя
параллельно с MP. Кроме того, выключение гена
плюрипотентности STM и гена BP факторами FIL
и ETT/ARF4 осуществляется в результате деаце-
тилирования гистонов [29].

Роль клеточной стенки

Клеточная стенка растений представлена се-
тью целлюлозных микрофибрилл, соединенных
между собой молекулами гемицеллюлозы, погру-
женными в пектиновый матрикс [60]. Для взаи-
модействия рецептор‒лиганд существенно со-
стояние апопластического пространства, или
межклеточного матрикса. Клеточная стенка ‒ са-
мая наружная контактная поверхность для вос-
приятия сигналов и взаимодействий всех клеток
растений. Она служит избирательным барьером
для многих биомолекул, обеспечивает механи-
ческую прочность и препятствует движениям
клеток внутри и между тканями. Топологиче-
ская гомогенность клеток АМП обеспечивает
прочность межклеточных взаимодействий, она
обусловлена работой гена KATANIN1. Показано,
что ген KATANIN1, названный по аналогии с
японским мечом катана, кодирует белок, рас-
щепляющий микротрубочки [61] и участвую-
щий в межклеточных механических взаимодей-
ствиях в АМП арабидопсиса [62]. Анализ вклада
механических взаимодействий в определение фор-
мы клеток и клеточную организацию в целом пока-
зал [63], что в отсутствие катанина реориентация
кортикальных микротрубочек происходит медлен-
нее, целлюлоза не накапливается в местах макси-
мальной нагрузки, и в результате клеточная стенка
недостаточно укрепляется. Клетки растений, несу-
щих мутации в этом гене, не могут механически
противостоять давлению их соседей. Реоргани-
зация микротрубочек играет ключевую роль в
контроле геометрии клеток и свойств меристе-
мы в целом. В таких развивающихся тканях, как
меристемы, должны существовать механизмы,
обеспечивающие скоординированное ремоде-
лирование клеточной стенки при выборе клет-
кой своей судьбы [64]. Это подтверждается спо-
собностью ферментов, ремоделирующих кле-
точную стенку, индуцировать появление органа
на периферии АМП [65].

Сигнализация с участием клеточной стенки и
степень напряжения в мембране [66] играют важ-
ную роль в поддержании функционального со-
стояния меристемы. Интересно, что даже экс-
прессия маркера стволовых клеток STM контро-
лируется механическими силами, действующими
на границе купола АМП [26, 67, 68]. В свою оче-
редь, синтез клеточной стенки регулируется
АМП [69], в результате возникают различия в
ригидности клеток даже в пределах меристемы
[70]. Связь дифференцировки клетки с ремоде-
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лированием ее клеточной стенки обеспечивает-
ся механизмами обратной связи между каскада-
ми, отвечающими за судьбу стволовых клеток, и
сигнальными молекулами, контролирующими
целостность клеточной стенки. По-видимому,
степень метилирования пектина, главного ком-
понента клеточной стенки, в значительной сте-
пени определяется несколькими рецепторными
комплексами, расположенными в цитоплазма-
тической мембране [71‒73].

Находясь еще под поверхностью почвы, в тем-
ноте, сеянцы растений развиваются особым спо-
собом, который ускоряет процесс проталкивания
почки на воздух, одновременно защищая ее от
повреждений. Этот тип роста назван скотомор-
фогенезом. При попадании на свет происходит
переключение растений на другой, более регу-
лярный тип роста, названный фотоморфогене-
зом, при котором ствол перестает расти, а листья
становятся широкими и зелеными. Показано, что
олигомеры галактуроновой кислоты, продуциру-
емые клеточной стенкой, и основной ее компо-
нент пектин ингибируют переход от скотоморфо-
генеза к фотоморфогенезу [74], что сопровожда-
ется активацией АМП [75].

АПИКАЛЬНАЯ МЕРИСТЕМА КОРНЯ (АМК)

В АМК обнаружены те же регуляторные эле-
менты, что и в АМП, несмотря на более упорядо-
ченную организацию клеток меристемы корня,
например у A. thaliana, по сравнению с побегом. В
АМК, как и в АМП, существует группа клеток,
которые служат нишей, они называются центром
покоя (ЦП) и находятся в самом центре кончика
корня (рис. 2). Стволовые, или инициальные,
клетки окружают ЦП и поддерживают контакт с
ЦП, дают начало тканям корня и корневого чех-
лика. Такое расположение существенно для
идентичности стволовых клеток. Показано, что
клетки могут повторно обрести свойства стволо-
вых, как только они попадут в данное окружение
[76]. В отличие от АМП, где ауксин запускает
дифференцировку, в АМК этот гормон необхо-
дим для спецификации ниши стволовых клеток и
поддерживает их пролиферацию [22, 77]. Цито-
кинин, напротив, вызывает дифференцировку и
действует преимущественно на некотором рас-
стоянии от кончика корня [78]. Однако обнару-
жено также, что цитокинин действует на клетки
ЦП, уменьшая импорт ауксина из их окружения и
индуцируя в этом случае деление клеток [79].

Несмотря на противоположное действие гормо-
нов в корне и стебле, на транскрипционном уровне
поддержание стволовых клеток корня происходит
по общей схеме. Как и в побеге, в корне специфика-
ция клеток обусловлена действием гомеобоксного
фактора транскрипции, названного WUSCHEL-
RELATED HOMEOBOX 5 (WOX5) [80]. WOX5 не
только близок WUS, но и действует посредством
того же механизма. Белок WOX5 движется из ЦП
к центральным стволовым клеткам, чтобы опре-
делить их судьбу [81]. Более того, экспрессия как
WUS, так и WOX5, находится под контролем си-
стемы пептид‒рецептор. Чтобы ограничить экс-
прессию WOX5, в АМК сигнальный пептид
CLAVATA3-ESR related 40 (CLE40) действует через
систему киназ CLV1, ARABIDOPSIS CRINKLY4
(ACR4), LEUCINE-RICH REPEAT RECEPTOR-
LIKE KINASES (RLK) [82, 83]. Однако топология
этого сигнального модуля существенно отличает-
ся от его топологии в АМП. В отличие от CLV3
в побеге, CLE40 экспрессируется не в стволовых
клетках, а в дифференцированных клетках кор-
невого чехлика, тогда как рецепторы CLV1 и
ACR4 находятся в обеих популяциях клеток. Ин-
тересно, что эти рецепторы не экспрессируются в
ЦП, но неким образом осуществляют CLE40-за-
висимую регуляцию WOX5, возможно, блокируя
его экспрессию в стволовых клетках [84]. Сход-
ство апикальных меристем на этом не заканчива-
ется ‒ WOX5, как и WUS, действует как репрес-
сор транскрипции, и эта его активность обеспе-
чивается физическим связыванием с белками,
кодируемыми семейством генов TOPLESS (TPL)

Рис. 2. Схема продольного среза АМК арабидопсиса.
АМК образована концентрически расположенными
клеточными слоями. Центр покоя (ЦП) окружен
стволовыми клетками (СК), обеспечивающими рост
корня.
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[81, 85]. Они относятся к группе корепрессоров
типа GROUCHO, которые вызывают деацетили-
рование гистонов, влияя на соответствующие де-
ацетилазы (HDAC) [86].

Еще один важный, но не обязательный компо-
нент модуля, регулирующего работу WOX, ‒ фак-
торы транскрипции с GRAS-доменом ‒ HAIRY
MERISTEM (HAM), непосредственно взаимо-
действующие с белками WOX. Известно также,
что белки HAM связываются не только с WUS и
WOX5, но и с WOX4, маркером ниш стволовых
клеток сосудов [87].

ПРОКАМБИЙ
Первичные сосудистые пучки растений обра-

зуются из клеток прокамбия еще в эмбриогенезе
[88, 89]. Клетки сосудов корня происходят из че-
тырех инициальных клеток, которые появляются
на глобулярной стадии развития. Эти инициаль-
ные сосудистые клетки, которые считаются пред-
шественниками прокамбия, проходят несколько
циклов деления для получения значительной по-
пуляции сосудистых клеток. Клеточные деления
находятся под контролем фактора транскрипции
TARGET OF MONOPTEROS 5 (TMO5) и ауксина.
Как только популяция клеток станет достаточно
большой, в центре начинают постепенно форми-
роваться сосуды ксилемы, а с двух сторон сосуды
флоэмы. Такое расположение сосудистых пучков
и его поддержание обуславливается совместным
влиянием ауксина и цитокинина. Решающим в
процессе формирования прокамбия является
направленный транспорт ауксина. Классическая
гипотеза проведения ауксинового сигнала пред-
полагает, что распределение ауксина сужается с
широкого поля клеток до небольшой популяции
клеток с интенсивным транспортом ауксина. Эти
клетки и станут сайтами формирования прокам-
бия [90, 91]. Когда расстановка сосудистых кле-
ток завершена, клетки прокамбия обретают вы-
сокую пролиферативную активность, необходи-
мую для обеспечения вторичного радиального
роста растения. В частности, быстро делящиеся
клетки прокамбия, располагающиеся в виде
кольца вокруг центральной ксилемы и окружен-
ные пучками флоэмы, на этой стадии уже называ-
ются клетками камбия. Этот переход обычно про-
исходит в верхних “старых” частях корней. На
этой стадии вторичного роста сосудистая мери-
стема, состоящая из клеток камбия, дает начало
клеткам вторичной ксилемы и вторичной фло-
эмы. Эти мультипотентные клетки камбия счи-
таются стволовыми клетками сосудов, посколь-
ку они обладают способностью к самообновле-
нию. Показано, что пептидный гормон TDIF
(TRACHEARY DIFFERENTIATION INHIBITORY
FACTOR) и его рецептор TDR (или PSY) играют
ключевую роль в формировании сосудистой ме-

ристемы [92, 93]. Генетические исследования
позволили обнаружить, что сигнальный путь
TDIF распадается на два отдельных каскада:
путь WOX4 и путь GLYCOGEN SYNTHASE
KINASE 3 (GSK3)‒BRI1‒EMS-SUPPRESSOR1
(BES1). Эти каскады регулируют баланс между
клеточной пролиферацией и дифференциров-
кой [94, 95]. Кроме того, пептидные гормоны
(EPIDERMAL PATTERNING FACTOR, EPF) и
каскады, запускаемые гормоном этиленом, также
способствуют поддержанию сосудистых меристем
вместе с каскадами TDIF [89]. Другой регулятор
пролиферации клеток камбия ‒ цитокинин [96,
97]. В результате область ксилемы существенно
разрастается, что сопровождается дифференци-
ровкой волокон ксилемы. Проведены экспери-
менты, в которых дифференцировку ксилемы в
подсемядольном колене арабидопсиса при пере-
ходе к цветению можно вызывать гибберелли-
ном, а сигнальный путь с участием рецепторов
ERECTA (ER) и ER-LIKE 1 (ERL1), напротив,
препятствует формированию волокон на ранних
стадиях [89].

На стадиях после прорастания большинство
эмбриональных прокамбиальных клеток диффе-
ренцируются в ксилему или флоэму. В семядолях
эти проводящие пучки объединяются в простую
сеть. При росте корня образование сосудистых
тканей продолжается по такой же схеме, как и в
подсемядольном колене. Однако при росте побега
процесс формирования сосудистых пучков идет по
иной схеме. Из сосудистых пучков формируются
кольца, которые располагаются внутри ствола по
кругу. Во время дифференцировки прокамбия в
сосудистые пучки небольшая популяция его кле-
ток, расположенная между ксилемой и флоэмой,
сохраняет свойства меристем, даже если они нахо-
дятся за пределами АМП. Эти клетки дадут начало
васкулярной меристеме – камбию. Эти промежу-
точные прокамбиальные/камбиальные клетки
продолжают делиться периклинально, увеличивая
свое потомство и продуцируя клетки ксилемы с
одной стороны и клетки флоэмы с другой, обеспе-
чивая таким образом неограниченную способ-
ность растения к вторичному росту [91, 98].

ВТОРИЧНЫЕ МЕРИСТЕМЫ

Камбий

Известно, что эволюционно и функционально
консервативные белки семейства WUS и WOX5
являются ключевыми факторами спецификации
и поддержания популяции стволовых клеток во
всех меристемах сосудистых растений [99]. В
клетках прокамбия/камбия экспрессируется ген
фактора WOX4, определяющего ниши стволовых
клеток сосудов, и его транскрипция находится
под контролем сигнального каскада LRR–CLE.
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Показано, что экспрессия WOX4 необходима для
пролиферации стволовых клеток камбия, а не для
запрета их дифференцировки в ксилему [92]. Од-
нако из-за сложного анализа скоростей деления
клеток и взаимоотношения клонов до сих пор не
ясно, как термины “стволовая клетка”, “ниша” и
“состояние покоя” можно применить к камбию.
Так или иначе, пептиды CLE41/42/44 (гомологи
TDIF арабидопсиса) продуцируются в дисталь-
ной зоне камбия, включая дифференцированную
флоэму – ткань, производную камбия, транспор-
тирующую ассимиляты и сигнальные молекулы
на большие расстояния [93, 100]. Далее эти пеп-
тиды перемещаются к недифференцированным
клеткам камбия и связываются с LRR-RLK
PHLOEM INTERCALATED WITH XYLEM (PXY,
он же TDR), вызывая индукцию экспрессии
WOX4 [92, 93, 95, 100]. Одновременно комплекс
PXY–CLE41/42/44 ингибирует дифференциров-
ку ксилемы, которая образуется проксимально от
камбия и специализируется на переносе воды на
большие расстояния. Ингибирование дифферен-
цировки ксилемы, происходящее независимо от
WOX4, нуждается в компонентах сигнального
каскада брассиностероидов (BR) [94]. Интерес-
но, что в АМК для поддержания свойств ЦП кас-
кад BR должен быть прерван фактором транскрип-
ции BRAVO [101]. Предполагается, что ослабление
влияния BR – общая черта ниш стволовых клеток
растений. Таким образом, судьба стволовых клеток
меристемы камбия, в отличие от подобных каска-
дов в АМП и АМК, обусловлена действием регуля-
торного каскада PXY–CLE41/42/44. Вместе с моду-
лем PXY–CLE41/42/44 в дистальной зоне камбия
действует модуль LRR-RLK MORE LATERAL
GROWTH1 (MOL1), который подавляет актив-
ность стволовых клеток, как CLV1 в АМП. В
принципе, MOL1 и CLV1 взаимозаменяемы, т.е.
обладают одинаковым механизмом действия.
Пространственные различия в активности ре-
цепторов LRR‒RLK в камбии можно объяснить
двойственностью происхождения этой ткани
[102]. По зависимости от ауксина камбий напо-
минает АМП – ауксин необходим для пролифе-
рации клеток камбия. Высокий уровень сигналов
ауксина выявлен в стволовых клетках камбия или
рядом с ними [103, 104]. WOX4 является интегра-
тором действия ауксина, роль которого не зави-
сит от стимуляции модулем PXY–CLE41/42/44 и
кажется аналогичной ауксинзависимой активно-
сти WOX5 [90, 103, 105].

Латеральные меристемы

Растения отличаются от большинства живот-
ных способностью начинать новые циклы роста и
развития, основанной на возникновении и рабо-
те меристем ветвления. У семенных растений
ветвление обеспечивается пазушными, или лате-

ральными, меристемами (ЛМ), которые распола-
гаются в пазухе каждого листа и развиваются в бо-
ковые побеги [106, 107].

Активность стволовых клеток
при инициации латеральных меристем

ЛМ обладают тем же потенциалом развития,
что и АМП. Исследования на растениях араби-
допсиса и томата, выполненные с использовани-
ем метода прижизненного имиджинга клеток па-
зухи листа, показали, что ЛМ происходят от попу-
ляции стволовых клеток [108, 109]. В независимых
исследованиях обнаружено, что предшественники
клеток ЛМ откладываются в АМП лишь за 7‒9
клеточных делений до инициации ЛМ [109]. Ско-
рость деления клеток-предшественников ЛМ ока-
залась намного ниже, чем у клеток, окружающих
будущую почку, однако непосредственно перед
формированием ЛМ скорость деления увеличива-
ется. В пазухе листа поддерживается популяция
клеток, в которых постоянно экспрессируется
маркер меристем STM, а потомки этих клеток об-
разуют пазушные почки [108]. Удаление лазером
STM-экспрессирующих клеток, но не соседних с
ними, не позволяло формироваться почке. Таким
образом, STM-экспрессирующие клетки ЛМ удо-
влетворяют критериям стволовых клеток, по-
скольку находятся в недифференцированном со-
стоянии, могут дифференцироваться в специали-
зированные клетки и могут делиться с
образованием новых стволовых клеток. Обнару-
жено, что в популяции стволовых клеток клеточ-
ные деления происходят в две фазы, которые раз-
личаются уровнями экспрессии STM. Переход
между этими фазами происходит по так называе-
мой “пороговой модели”, согласно которой под-
держание экспрессии STM на низком уровне при
низком уровне ауксина необходимо, но не доста-
точно для инициации ЛМ, и лишь увеличение
экспрессии STM приведет к индукции инициации
ЛМ [108]. По-видимому, низкий уровень экспрес-
сии STM и ауксина необходим для поддержания
состояния компетентности стволовых клеток.
Клетки, переставшие экспрессировать STM, утра-
чивают компетентность в отношении формирова-
ния меристемы, поскольку они не чувствительны
к локальному повышению активности STM на
более поздних стадиях. В этой же работе показа-
но, что в отличие от АМП и АМК, удаление ство-
ловых STM-продуцирующих клеток в ЛМ полно-
стью препятствовало формированию почки [108].

Повышенная экспрессия STM приводит к ак-
тивации делений компетентных клеток и форми-
рованию морфологически заметного бугорка. Да-
лее для образования нового ОЦ апикальной ме-
ристемы бокового побега активируется de novo
экспрессия WUSCHEL (WUS) [110, 111]. Экспрес-
сия CLAVATA3 (CLV3), маркера стволовых кле-
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ток, становится заметной через один пластохрон
(отрезок времени между образованием апексом
побега двух последовательных примордиев) по-
сле экспрессии WUS, а WUS непосредственно ак-
тивирует CLV3 [112]. Таким образом, появление
модуля WUS‒CLV3 доказывает, что для ЛМ ха-
рактерны те же структура и потенциал развития,
что и у АМП.

Регуляция инициации латеральных
меристем ауксином

Известно, что ауксин играет ключевую роль в
развитии растений, и инициация ЛМ в процессе
вегетативного роста происходит при минималь-
ной концентрации ауксина [55, 113‒115]. И, соот-
ветственно, эктопическая гиперпродукция аук-
сина в пазухе листа ингибирует инициацию ЛМ,
тогда как эктопическое ингибироваие ауксиново-
го сигнала приводит к образованию дополнитель-
ных боковых почек. Низкий уровень ауксина вы-
зывает формирование ЛМ в результате регуляции
экспрессии STM [108]. Повышение же синтеза
ауксина останавливает дифференцировку ство-
ловых клеток.

Генные регуляторные сети, ответственные
за инициацию латеральных меристем

Формирование ЛМ у A. thaliana регулируется
несколькими генами, кодирующими такие фак-
торы транскрипции, как CUP-SHAPED COTY-
LEDON (CUC), LATERAL SUPPRESSOR (LAS),
REGULATOR OF AXILLARY MERISTEMS
(RAX) и REVOLUTA (REV) [106, 107, 116]. Пока-
зано, что фактор транскрипции REV регулирует
экспрессию маркера меристем STM [117]. Непо-
средственно перед началом формирования ЛМ
локально продуцируемый REV активирует экс-
прессию STM в центре пазухи листа [108], при
этом для поддержания повышенного уровня
REV требуется фактор LAS [118]. Активация экс-
прессии STM зависит от уже существующего его
уровня и также нуждается в подходящем эпигене-
тическом статусе. На границах примордиев в ло-
кусе STM наблюдаются модификации хроматина,
приводящие к активации его транскрипции, то-
гда как во взрослых листьях хроматин в этом локу-
се модифицирован таким образом, что транскрип-
ция затруднена [108]. Длительная эктопическая
экспрессия REV поддерживает, а в дальнейшем
активирует эктопическую экспрессию STM на
верхней стороне взрослого листа, что приводит к
формированию там эктопической ЛМ.

Другой ключевой регулятор, ответственный за
формирование ЛМ ‒ RAX1 [119, 120]. Фактор
транскрипции EXCESSIVE BRANCHES1 (EXB1)
экспрессируется в пазухе листа и напрямую акти-
вирует экспрессию RAX1, при этом сверхэкспрес-

сия EXB1 приводит к появлению “кустистого” фе-
нотипа [121]. Известно также, что при переходе к
цветению регулятор идентичности флоральной
меристемы LEAFY (LFY) непосредственно акти-
вирует экспрессию RAX1 [122]. Однако мишени
RAX1 не установлены, по-видимому, одна из них ‒
ген REGULATOR OF AXILLARY MERISTEM FOR-
MATION (ROX) арабидопсиса, ортолог гена LAX
PANICLE1 риса и гена STALK1 кукурузы, по-
скольку у растений, мутантных по гену RAX, экс-
прессия ROX не обнаружена [123].

Регуляция формирования латеральных
меристем цитокинином

Помимо низкого содержания ауксина в окру-
жении будущей ЛМ, перед ее формированием на-
блюдается повышение уровня цитокинина [114].
Показано даже, что гиперпродукция цитокинина
в пазухе листа частично компенсировала дефекты
инициации ЛМ в rax-мутантах. Экспрессирую-
щийся в ОЦ фактор транскрипции WUS участву-
ет не только в формировании АМП в эмбриогене-
зе, но он, как и его ортолог у риса, необходим для
формирования ЛМ [110, 111, 124, 125]. Во время
инициации ЛМ цитокинин в пазухе листа акти-
вирует экспрессию WUS de novo [110]. При этом с
промотором гена WUS непосредственно связыва-
ются активаторы транскрипции цитокининового
пути ARABIDOPSIS RESPONSE REGULATOR
(ARR) типа В [126]. Как и в случае STM, для огра-
ничения экспрессии WUS областью меристем с
уже установленным определенным уровнем экс-
прессии STM необходимо соответствующее эпи-
генетическое окружение.

Следует отметить, что те же регуляторные цепи
ответственны и за “внеурочное” формирование
меристем, например, после повреждений [127, 128].
Остается открытым вопрос о природе сигналов по-
ложения, которые обуславливают различия между
клетками пазухи листа и соседними дифференци-
рованными клетками, а также поддерживают со-
стояние компетентности стволовых клеток. Другой
важный вопрос заключается в том, как меняется
регуляция инициации ЛМ после перехода к цвете-
нию, особенно в пазухах стеблевых листьев. Суще-
ственно, что после перехода к цветению действу-
ет другой механизм регуляции влияния ауксина.
Например, известно, что максимальный уровень
ауксина необходим для ветвления соцветий у ку-
курузы [129, 130] и арабидопсиса [131]. Также из-
вестно, что для инициации ЛМ на вегетативных и
репродуктивных стадиях необходима экспрессия
разных наборов генов [106, 132].

Аналогия с регуляторными каскадами у животных
Для поддержания состояния плюрипотентно-

сти стволовым клеткам животных требуются
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условия гипоксии, тогда как повышение парци-
ального давления кислорода приводит к их диф-
ференцировке [133]. Недавно с помощью генети-
ческих методов и сверхчувствительных измере-
ний концентрации кислорода было показано, что
в АМП стволовые клетки растений также нахо-
дятся в зоне гипоксии [134], и содержание кисло-
рода играет существенную роль в регуляции фор-
мирования листьев. Обнаружено, что в условиях
гипоксии, в которых находятся АМП, ингибиру-
ется путь протеолиза белка ZPR2, контролирую-
щего активность фактора транскрипции HD-ZIP
III, таким образом регулируется активность побе-
говых меристем [53]. Так показано, что кислород,
как диффузный фактор, вовлечен в контроль ак-
тивности стволовых клеток растений, живущих в
аэробных условиях, и локальное содержание кис-
лорода в тканях влияет на развитие растений. На
молекулярном уровне роль кислорода объединяет
состояние метаболической активности и регуля-
цию развития растений.

Оказалось, что помимо гормонов, в судьбе
стволовых клеток растений принимает участие
древний консервативный киназный комплекс
TARGET OF RAPAMYCIN (TOR), известный как
основной регулятор белкового синтеза и клеточ-
ной пролиферации всего живого. Многочислен-
ные исследования доказывают, что TOR вовлечен
в регуляцию транскрипции WUS, и его актив-
ность необходима для поддержания популяции
стволовых клеток в АМП [75, 135‒138]. При про-
растании экспрессия WUS дополнительно инду-
цируется энергией света, и для этого необходима
активность TOR. Можно представить, что, веро-
ятно, свет индуцирует синтез ауксина, ингибируя
Е3-лигазу CONSTITUVE PHOTOMORPHO-
GENIC 1. Ауксин активирует малую Rho-подоб-
ную GTPазу ROP2, которая, в свою очередь, акти-
вирует TOR [139, 140]. Предполагается, что на сле-
дующих стадиях сигналом к развитию растения
является трегалоза-6-фосфат, ингибирующий ки-
назу SnRK1 ‒ антагониста TOR SUCROSENON-
FERMENTING-1 (SNF1). Таким образом разре-
шается переход к цветению [141].

Предполагается также, что TOR играет роль
интегратора гормонального статуса растений. Во
время стресса, например при голодании, индуци-
рованные рецепторы абсцизовой кислоты и фос-
фатаза PP2C активируют киназу SnRK2, которая
фосфорилирует RAPTOR, регуляторную субъеди-
ницу TOR-комплекса, необходимую для выполне-
ния им киназной функции. Такое фосфорилирова-
ние приводит к диссоциации RAPTOR от TOR, что
ингибирует его киназную активность. При благо-
приятных условиях, напротив, TOR фосфорилиру-
ет рецепторы абсцизовой кислоты и ингибирует
активность SnRK2 [142]. Индукция диссоциации
комплекса TOR абсцизовой кислотой служит мо-
делью количественного равновесия между различ-

ными сигналами. Помимо негативной регуляции
транскрипционных сетей с участием абсцизовой
кислоты, комплекс TOR ингибирует и каскады с
участием жасмоновой и салициловой кислот
[143‒145].

Известно, что фитогормоны оказывают влия-
ние и на животные клетки, причем реакция на
них со стороны животного организма может быть
как благоприятной, так и негативной, выражаю-
щейся в туморогенном действии, индукции окис-
лительного стресса, воспалительных и аллергиче-
ских реакций [146]. В частности, экзогенная абс-
цизовая кислота стимулирует пролиферацию и
подвижность мезенхимных стволовых клеток чело-
века, культивируемых in vitro. Кроме того, этот гор-
мон подавляет пролиферацию клеток лейкоза мы-
шей, снижает жизнеспособность и вызывает диф-
ференцировку линии клеток гепатоцеллюлярной
карциномы человека, ингибируя экспрессию ге-
нов-маркеров стволовых клеток, усиливая экс-
прессию каспазы-3 и индуцируя апоптоз. Обнару-
жено, что часть сигнальных путей абсцизовая кис-
лота делит с производными ретиноевой кислоты.
Структура абсцизовой кислоты сходна с укорочен-
ной структурой ретиноевой кислоты, и у растений
она синтезируется по пути, похожему на путь син-
теза ретиноевой кислоты [147]. Интересно, что
жасмонаты также оказались способны убивать и
подавлять раковые клетки, но “не трогать” нор-
мальные [146, 148]. Как это происходит —пока не
до конца понятно. Предложено несколько меха-
низмов, например, действие на митохондрии, за-
пуск внутри клетки реакций, приводящих к гене-
рации активных форм кислорода (прежде всего,
пероксида водорода), в результате чего клетка
буквально сгорает в окислительном пожаре. Дру-
гой возможный механизм, как и в случае с рети-
ноевой и абсцизовой кислотами, заключается в
том, что процесс злокачественного перерожде-
ния обращается вспять ‒ недифференцирован-
ная клетка снова встает на путь специализации.
Показано, что жасмонаты, способствуя усилению
вторичного роста ствола, участвуют в сигнальном
каскаде, определяющем баланс между пролифе-
рацией и дифференцировкой клеток сосудов у
арабидопсиса [95].

И у растений, и у животных гормоны контроли-
руют каждую стадию развития стволовых клеток,
включая спецификацию, поддержание и диффе-
ренцировку, причем их действие может быть раз-
личным. Например, растительные гормоны цито-
кинин и ауксин осуществляют руководство функ-
ционированием стволовых клеток в АМП и АМК,
их спецификацией, а также могут контролировать
их дифференцировку. Таким же образом тиреоид-
ные гормоны контролируют морфогенез кишечни-
ка у мышей, влияя на поддержание стволовых кле-
ток крипт и пролиферацию стволовых клеток эпи-
телия [1].
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Важнейшее различие между растениями и жи-
вотными кроется в сфере плюрипотентности –
даже вне ниш стволовых клеток многие расти-
тельные клетки способны к дедифференцировке,
возврату к пролиферации и в состояние плюри-
потентности, что наблюдается после обширной
травмы или в культуре тканей. Именно поэтому
считается, что концепция стволовых клеток рас-
тений должна быть существенно пересмотрена, и
стволовыми должны считаться все клетки, спо-
собные формировать зародыши in vivo или in vitro
(включая зиготу), вне зависимости от их располо-
жения [149]. Согласно этому мнению, зигота долж-
на считаться стволовой клеткой первого порядка,
или прогениторной стволовый клеткой. При этом
зигота находится в особом микроокружении, она
может делиться и формировать несколько эмбрио-
нов, однако она не обладает способностью к само-
поддержанию (то же свойственно и эмбриональ-
ным стволовым клеткам животных). При этом,
главным доводом считать эмбриональные стволо-
вые клетки животных стволовыми клетками явля-
ется их способность к самоподдержанию в опреде-
ленных условиях in vitro.

Эксперименты по in vitro репрограммирова-
нию дифференцированных клеток животных
предоставили возможность не только для потен-
циальной терапии, но и для исследования моле-
кулярных механизмов плюрипотентности на ос-
нове сравнительного анализа. Обнаружение
определенных модификаций гистонов в недиф-
ференцированных клетках, значительные эпи-
генетические модификации в процессе репро-
граммирования, активация деацетилаз гистонов
при индукции стволовых клеток специфичным
для растений фактором транскрипции WOX,
позволили понять, на что нужно обратить особое
внимание [81, 150, 151]. В конечном итоге эта ин-
формация позволит выявить механизмы есте-
ственного отбора, действовавшие в процессе эво-
люции на основные клеточные системы всех выс-
ших организмов, включая человека.

Написание настоящего обзора не потребовало
специального финансирования.

Работа не содержит каких-либо исследований
с участием людей или животных в качестве объек-
тов исследований.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта
интересов.
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PLANT STEM CELLS
A. S. Voronina1 and E. S. Pshennikova1, *

1Bach Institute of Biochemistry, Research Center of Biotechnology, Russian Academy of Science Moscow, 119071 Russia
*e-mail: pshennikova57@mail.ru

A brief review of current data on the molecular biology of stem cells forming meristems and differentiating
into various organs of angiosperms is presented. Different primary and secondary meristems are compared.
The interaction of some hormones, regulatory gene networks and signaling pathways in different types of
meristems is described.

Keywords: shoot apical meristem, root apical meristem, lateral meristems, cambium, auxin, cytokinin, Ara-
bidopsis thaliana, ARF, WUS, WOS, STM
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