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ВВЕДЕНИЕ

Важную роль в процессах формирования и об-
новления тканей многоклеточных организмов, от-
вете на проникновение патогенов и стрессорные
воздействия и т.п. играют процессы программиру-
емой клеточной гибели (ПКГ). ПКГ, обеспечивая
элиминацию клеток и тканей, выполнивших свою
функцию, является ключевым инструментом мно-
гих морфогенезов. У растений значимую роль
ПКГ играет при формировании зародышевого
мешка и семени. В ходе развития семени происхо-
дит большое количество перестроек тканей, при
этом часть клеток элиминируется, что обеспечи-
вается ПКГ. Погибает часть образовавшихся при
мейозе мегаспор, при оплодотворении происхо-
дит гибель синергид, до или вскоре после оплодо-
творения погибают антиподальные клетки. В
процессе развития семени погибает часть клеток
подвеска, нуцеллуса, эндосперма и интегументов
(Van Hautegem et al., 2015; Hunt, McCabe, 2017).
Без ПКГ невозможно правильное формирование
тканей полноценного зародышевого мешка и се-
мени у всех без исключения покрытосеменных
растений. Семя необходимо любому растению

для размножения, расселения, а, следовательно,
и для сохранения биологических видов растений.

У растений, как и у животных, выявлены раз-
личные типы ПКГ (Van Doorn et al., 2011), однако
биохимические механизмы, лежащие в их основе,
и связанные с ними морфологические изменения
клеток и тканей изучены слабо. В отличие от ана-
логичных обзоров (Van Hautegem et al., 2015), где
сделан акцент на молекулярных аспектах ПКГ,
данный обзор является попыткой систематизи-
ровать и морфологические особенности гибели
клеток тканей женского гаметофита (зародыше-
вого мешка) и формирующегося семени, и моле-
кулярные механизмы регуляции этих процессов.

КЛАССИФИКАЦИЯ ПКГ РАСТЕНИЙ
Если классификация ПКГ у животных постоян-

но пересматривается и уточняется (Galluzzi et al.,
2018), то общепринятой классификации ПКГ
растений в настоящее время не существует. Вари-
анты ПКГ у растений могут быть классифицирова-
ны на основании причин, которые их вызывают.
Первый вариант – ПКГ при дифференцировке
тканей и процессе старения (developmental-induced
programmed cell death (dPCD)) ПКГ необходима
для правильного формирования половины важ-
нейших тканей растений – ксилемы, феллемы, от-
части флоэмы, склеренхимы, нуцеллуса, тапетума,

Принятые сокращения: АФК – активные формы кислорода;
ПКГ – программируемая клеточная гибель; ЭПР – эндо-
плазматический ретикулум.
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подвеска, интегументов и др. (Daneva et al., 2016).
Второй вариант – ПКГ, индуцируемая действием
различных стрессовых факторов (environmental-
induced programmed cell death (ePCD)) (Maizel,
2015). В результате анализа транскриптомов рас-
тений было показано, что в случае dPCD или ePCD
экспрессируются разные гены (Olvera-Carrillo et al.,
2015), следовательно, эти варианты ПКГ имеют
существенные различия в молекулярных меха-
низмах протекания.

В 2011 году было предложено выделять два ва-
рианта ПКГ у растений – “вакуолярную клеточ-
ную гибель” и “программируемый некроз” (Van
Doorn et al., 2011). Эти виды клеточной смерти
были выделены на основании их морфологии, в
отличие от вышеописанной функциональной
классификации. В первую группу попали вари-
анты ПКГ, при которых наблюдался лизис клет-
ки вследствие разрыва тонопласта, во вторую
группу – варианты, где лизиса не наблюдалось
(рис. 1). Позднее Van Doorn назвал эти варианты
“автолитической” и “неавтолитической” гибе-
лью (Van Doorn, 2011). Некоторые варианты соче-
тают в себе черты “автолитической” и “неавтоли-
тической” гибели (Van Doorn et al., 2011).

Частью физиологических процессов здорового
организма у растений, как и у животных, является
формирование аутофагосом для селективной де-
градации органелл. Аутофагосомы формируются
и в ходе вакуолярной клеточной гибели у расте-
ний (Üstün et al., 2017; Wang et al., 2018). Была опи-
сана митофагия – деградация митохондрий; хло-
рофагия – деградация хлоропластов или частей
хлоропластов (РУБИСКО – рибулозобисфосфат-
карбоксилаза-содержащих телец); пексофагия –
деградация пероксисом; ретикулофагия – деграда-
ция фрагментов эндоплазматического ретикулума
(ЭПР); протеафагия – деградация протеасом,
агрефагия – деградация убиквитинированных аг-
регатов белков и ксенофагия – деградация вирус-
ных частиц (Üstün et al., 2017). При макроаутофа-
гии происходит формирование мембраны аутофа-
госомы, которая окружает клеточный материал,
обреченный на деградацию. Предполагается, ис-
точником мембран для аутофагосом является ЭПР
(Zhuang et al., 2017). Аутофагосома траспортиру-
ется к литической вакуоли и сливается с ней, и
там происходит окончательная деградация кле-
точного материала (Hofius et al., 2011). Как и у жи-
вотных, у растений в регуляцию аутофагии вовле-
чены ATG-гены (autophagy-related genes) (Hofius
et al., 2011). При индукции вакуолярной клеточ-
ной гибели происходит формирование большого
количества аутофагосом, впоследствии сливаю-
щихся с вакуолью (Minina et al., 2013). На финаль-
ных этапах происходит разрыв тонопласта и де-
градация всего протопласта с органеллами, а ино-
гда и клеточной стенки (Van Doorn et al., 2011).
Необходимо отметить, что у животных аутофагия

выделена в отдельный вид клеточной гибели (Gal-
luzzi et al., 2018). Некоторые авторы называют ва-
куолярную клеточную гибель у растений аутофа-
гической. Термин “вакуолярная клеточная ги-
бель” употребляется значительно чаще, чем
“аутофагическая гибель”, однако нельзя исклю-
чить, что этот вариант гибели (или какая-то часть
случаев, относимых сейчас к этому варианту ПКГ)
являются аналогом аутофагической гибели у жи-
вотных.

При неавтолитической клеточной гибели
(“программируемом некрозе” по классификации
Van Doorn (Van Doorn et al., 2011)) плазматиче-
ская мембрана разрывается и отходит от клеточной
стенки, протопласт сжимается (Reape, McCabe,
2008; Kacprzyk et al., 2011). При этом происходит
значительная конденсация хроматина, фрагмен-
тация ДНК, расширение цистерн ЭПР и выход
цитохрома с из митохондрий (Reape, McCabe,
2008). Reape и McCabe выступили с критикой
предложенного Van Doorn термина “программи-
руемый некроз”. По их мнению, некроз кроме
разрыва мембран сопровождается набуханием
органелл и клетки, вакуолизацией цитоплазмы, а
вариант гибели, описанный Van Doorn, характе-
ризуется, напротив, сжатием протопласта и его
отхождением от клеточной стенки, а также вы-
ходом цитохрома с из митохондрий, что роднит
этот тип гибели с апоптозом. Поэтому ими был
предложен термин “апоптоз-подобная гибель”
вместо термина “программируемый некроз”
(Reape, McCabe, 2013).

Общепринятой классификации ПКГ растений
в настоящее время не создано. В этой ситуации
многие авторы даже не пытаются отнести конкрет-
ные варианты к определенному типу ПКГ, огра-
ничиваясь описанием и анализом происходящих
морфологических и биохимических событий.

ФОРМИРОВАНИЕ ЗАРОДЫШЕВОГО 
МЕШКА И СЕМЕНИ

Морфология клеток при формировании заро-
дышевого мешка изучена очень подробно (Johri
et al., 2013). Описаны несколько типов развития
зародышевого мешка, наиболее распространено
развитие по типу Polygonum (рис. 2а). Так развива-
ются, например, зародышевые мешки злаков и
Arabidopsis. В результате мейотического деления
мегаспороцита формируются четыре мегаспоры,
три из которых погибают, а оставшаяся мегаспо-
ра делится митотически, формируя ценоцит за-
родышевого мешка, содержащий восемь ядер.
После целлюляризации формируются семь кле-
ток: яйцеклетка и две синергиды, составляющие
яйцевой аппарат, три антиподальные клетки и
двуядерная центральная клетка (Yadegaria,
Drews, 2004).
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Рис. 1. Строение клеток растений в процессе программируемой клеточной гибели. (а) – вакуолярная клеточная гибель
(Van Doorn et al., 2011) или автолитическая клеточная гибель (Van Doorn, 2011). В клетках наблюдается интенсивная
вакуолизация цитоплазмы, формирование аутофагосом, сливающихся с литической вакуолью, формирование длин-
ных тяжей актиновых филаментов. Затем микротрубочки и актиновые филаменты деполимеризуются, происходит
фрагментация ДНК, разрыв тонопласта вакуоли приводит к деградации органелл. (б) – программируемый некроз
(Van Doorn et al., 2011), или неавтолитическая клеточная гибель (Van Doorn, 2011), или апоптоз-подобная гибель
(Reape, McCabe, 2013). В клетках происходит набухание митохондрий, разрыв плазматической мембраны, фрагмента-
ция ДНК. Клетка теряет тургор, протопласт отходит от клеточной стенки и сжимается, органеллы деградируют.

(а) (б)

Вакуоли

Ядро с
фрагмен-

тированной
ДНК

Протяженные
пучки актина

Аутофагосомы,
слившиеся
с вакуолью

Отсутствие
актиновых

филаментов и
микротрубочек

Фрагментиро-
ванный

тонопласт
вакуоли

Деградирующие
органеллы

Деградирующие
органеллы

Сжатие
протопласта

Потеря
тургора
клетки

Разрыв
плазматической

мембраны

Набухшие
митохондрии

Аутофагосомы



166

ОНТОГЕНЕЗ  том 51  № 3  2020

ДОРОНИНА и др.

В ходе оплодотворения содержимое пыльце-
вой трубки, внутри которой находится два спер-
мия, попадает в зародышевый мешок (Hamamura
et al., 2012). Один из спермиев сливается с ядром
яйцеклетки, другой – с ядром центральной клет-
ки. В результате делений зиготы формируется за-
родыш, в результате деления оплодотворенной
центральной клетки – эндосперм (рис. 2б). Та-
ким образом, после оплодотворения семязачаток
содержит ткани различной плоидности – дипло-
идный зародыш, интегументы, нуцеллус, трипло-
идный эндосперм и иногда (например, у злаков)
гаплоидные антиподальные клетки (рис. 2в).

Хорошо изучено строение тканей семяпочки у
Arabidopsis и злаков (рис. 3). При делении зиготы од-
на из клеток дает начало зародышу, другая – под-
веску. Подвесок выполняет трофическую функ-
цию, и связывает зародыш с тканями формирую-
щегося семени (Peng, Sun, 2018). Зародыш в
развитии проходит несколько стадий. Данные о
дифференцировке ценоцита эндосперма у злаков и
Arabidopsis обобщены в обзоре Olsen (Olsen, 2004).
После двойного оплодотворения ядро первичной
клетки эндосперма ядра злаков (рис. 3б) делится
без цитокинеза, затем начинается процесс цел-
люляризации. Позднее в части клеток много-
слойного эндосперма накапливаются крахмаль-
ные зерна, другие клетки дифференцируются в
алейроновый слой. У Arabidopsis (рис. 3а) цено-
цитный эндосперм также претерпевает процесс
целлюляризации, впоследствии большая часть
эндосперма абсорбируется растущим зародышем
и сохраняется три области – однослойная пери-
ферическая область, область, окружающая заро-
дыш, и халазальная область (Olsen, 2004; Locascio
et al., 2014).

ГИБЕЛЬ МЕГАСПОР
При развитии восьмиядерного двухполюсного

зародышевого мешка в микропилярной области
нуцеллуса выделяется мегаспороцит, из которого
в результате мейоза формируются четыре мега-
споры. Три из четырех мегаспор погибают, остав-
шаяся дает начало клеткам зародышевого мешка
(Yadegaria, Drews, 2004).

ПКГ нефункциональных мегаспор Zea mays
сопровождается агрегацией гетерохроматина на
периферии ядра, отхождением плазмалеммы от
клеточной стенки, образованием вакуолей, сли-
вающихся с плазмалеммой (Russell, 1979). Позд-
нее разрушается плазмалемма, ядерная оболочка
и тонопласт. Перед окончательной деградацией в
цитоплазме выявляются липидные тела и осмио-
фильные массы (Russell, 1979). При гибели мега-
спор Tillandsia aeranthos и Tillandsia meridionalis
происходит формирование аутофагосом и значи-
тельная вакуолизация цитоплазмы, в ядре выяв-
ляются многочисленные блоки гетерохроматина,

происходит фрагментация ДНК, выявляемая ме-
тодом TUNEL, ЭПР набухает, в цитоплазме при-
сутствуют липидные тела (Papini et al., 2011). По
мнению авторов, клеточная гибель мегаспор у
Tillandsia сочетает в себе признаки аутофагиче-
ской (формирование большого количества вакуо-
лей и аутофагосом), некротической (набухание
эндоплазматического ретикулума) и апоптотиче-
ской (фрагментация ДНК) (Papini et al., 2011).

Мало изучены причины, определяющие судь-
бу мегаспор. Имеются косвенные гистохимиче-
ские данные об участии Сa2+ в регуляции гибели
нефункциональных мегаспор Lactuca sativa (Qiu
et al., 2008). В клеточных стенках гибнущих мега-
спор Zea mays, Tillandsia, Arabidopsis при выборе
функциональной мегаспоры каллозная оболочка
вокруг нее растворяется в первую очередь и доль-
ше сохраняется у нефункциональных мегаспор
(Russell, 1979; Papini et al., 2011; Demesa-Arevalo,
Vielle-Calzada, 2013). Предполагается, что араби-
ногалактанный белок AGP18 (arabinogalactan pro-
tein) Arabidopsis может определять судьбу мега-
спор, т.к. повышение экспрессии гена AGP18 в
трансформированных растениях ведет к выжива-
нию всех четырех мегаспор (Cao et al., 2018). Кро-
ме того, на экспрессирующих ICK4-YFP растени-
ях Arabidopsis было показано, что в дегенерирую-
щих мегаспорах выявляется ингибитор циклин-
зависимых киназ ICK4/KRP (inhibitor of cyclin
kinases/Kip-related proteins), который отсутству-
ет в функциональной мегаспоре, давая ей разви-
ваться дальше (Demesa-Arevalo, Vielle-Calzada,
2013). В настоящее время не получено данных об
участии протеаз и гормонов в ПКГ мегаспор.

ПКГ избыточных мегаспор позволяет напра-
вить все ресурсы растения на поддержание жиз-
недеятельности одной мегаспоры, которая впо-
следствии сформирует зародышевый мешок.

ГИБЕЛЬ СИНЕРГИД
Синергиды погибают в ходе двойного оплодо-

творения. Между синергидами и пыльцевой труб-
кой существуют сложные молекулярные взаимо-
действия. Cинергиды выделяют аттрактанты для
пыльцевой трубки и определяют необходимое на-
правление роста пыльцевой трубки (Higashiyama,
Takeuchi 2015; Dresselhaus et al., 2016). В свою оче-
редь, наличие пыльцевой трубки вызывает гибель
синергид. У разных видов растений гибель рецеп-
тивной синергиды наступает в разное время. У
многих видов растений гибель синергиды насту-
пает без контакта с пыльцевой трубкой (Chris-
tensen et al., 1997). У Arabidopsis thaliana гибель си-
нергиды происходит после того, как пыльцевая
трубка достигла зародышевого мешка и вступила
в контакт с синергидой (Leydon et al., 2015). При
отсутствии пыльцевой трубки гибель синергид
Arabidopsis не наступает (Christensen et al., 1997).
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Рис. 2. Начальные этапы эмбриогенеза семени у Arabidopsis thaliana и злаков. (а) – этапы формирования зародышевого
мешка. Мегаспороцит делится мейотически, из образовавшихся четырех мегаспор три гибнут. Оставшаяся мегаспора
в результате митотических делений дает начало восьми ядрам зародышевого мешка. В ходе целлюляризации форми-
руется семь клеток – яйцеклетка, две синергиды, центральная клетка с двумя полярными ядрами и три антиподальные
клетки. (б) – двойное оплодотворение. Пыльцевая трубка подходит к синергиде. Один из спермиев сливается с яйце-
клеткой, давая начало зиготе, а другой – с центральной клеткой зародышевого мешка, формируя эндосперм. (в) – схе-
ма строения семяпочки.

(а) (б)

Мегаспороцит

Клетки диады

4 мегаспоры

Функциональная
мегаспора

Дегенерирующие
мегаспоры

Дегенерирующие
мегаспоры

2-х ядерный
зародышевый

мешок

Антиподы

Яйцеклетка

Синергиды

8-ми ядерный
зародышевый

мешок

4-х ядерный
зародышевый

мешок

Центральная
клетка

Яйцеклетка

Яйцеклетка

Синергиды

Синергиды

Синергида
Зигота

Ядра
эндосперма

Нуцеллус

Проводящий
пучок

Зародышевый
мешок

Спермии

Пыльцевая
трубка

Спермии
Вегетативное

ядро
Полярные

ядра

Полярные
ядра

Центральная
клетка

Центральная
клетка

(в)



168

ОНТОГЕНЕЗ  том 51  № 3  2020

ДОРОНИНА и др.

Рис. 3. Развитие семени Arabidopsis thaliana и Zea mays. На схеме представлены последовательные стадии дифференци-
ровки тканей формирующегося семени. (а) – формирование семени Arabidopsis thaliana. По мере роста зародыша боль-
шая часть эндосперма подвергается ПКГ и абсорбируется, остаются три области – периферическая, микропилярная
и халазальная. (б) – формирование семени Zea mays. В процессе развития семени эндосперм разрастается и диффе-
ренцируется на центральную область и алейроновый слой. Позднее, при прорастании, клетки алейронового слоя эн-
досперма выделяют гидролазы, которые делают вещества крахмального эндосперма доступными для зародыша.
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После слияния спермия и яйцеклетки начинается
дегенерация второй синергиды.

Описаны различные морфологические карти-
ны, сопровождающие ПКГ у синергид: вакуоли-
зация цитоплазмы у Nicotiana tabacum (Tian, Rus-
sell, 1997), разрыв вакуоли у Proboscidea louisianica
(Mogensenl, 1978), Penniseturn glaueum (Chaubal,
Reger, 1993), Nicotiana tabacum (Huang, Russell,
1994), Helleborus bocconei (Bartoli et al., 2017), де-
формация ядра, конденсация хроматина у Triti-
cum aestivum (An, You, 2004), фрагментация ДНК
(TUNEL-позитивная реакция ядер) Helleborus
bocconei (Bartoli et al., 2017). В ходе ПКГ синергид
Torenia fournieri и Nicotiana tabacum агрегаты акти-
на выявлялись в виде электронно-плотных ком-
плексов, называемых “коронами”, в области де-
градирующей синергиды (Huang, Russell, 1994; Fu
et al., 2000). Один из агрегатов актина был локали-
зован со стороны яйцеклетки, другой располагал-
ся на халазальном конце денегерирующей синер-
гиды. Авторы предполагают, что актиновые “ко-
роны” определяют место вхождения спермиев в
яйцеклетку (Huang, Russell, 1994).

В цитоплазме гибнущих синергид Triticum aes-
tivum и Penniseturn glaueum (Chaubal, Reger, 1992a,
1992b; Chaubal, Reger, 1993), Nicotiana tabacum
(Tian, Russell, 1997), Arabidopsis (Ngo et al., 2014)
выявлено повышение содержания Ca2+. Останов-
ка роста пыльцевой трубки и разрыв ее кончика у
Arabidopsis регулируется кальций-опосредован-
ным сигнальным путем, контролируемым кина-
зой FERONIA, что было показано на мутантных
растениях по гену FER (Kessler et al., 2010). Пред-
полагается, что FERONIA и трансмембранный
белок NORTIA кроме проникновения пыльцевой
трубки контролируют и клеточную гибель синер-
гид (Kessler et al., 2010). Арабиногалактанный бе-
лок 4 AGP4 (arabinogalactan protein), JAGGER,
предотвращает прорастание множественных пыль-
цевых трубок у Arabidopsis thaliana и может быть
вовлечен в регуляцию гибели синергид, т.к. у нока-
утных мутантов по гену AGP4, кодирующему бе-
лок JAGGER синергиды выживают (Pereira et al.,
2016). ПКГ синергид Arabidopsis сопровождается
активацией белка J-domain-containing protein
GFA2, выполняющего роль шаперона в матриксе
митохондрий (Christensen, 2002). Показано, что
после оплодотворения запускается этилен-зави-
симый сигнальный путь, регулируемый тран-
скрипционными факторами EIN3 и EIN2 (ethylene
insensitive) и необходимый для ПКГ синергид у
Arabidopsis. Инъекция эндогенного предшествен-
ника этилена (ACC, 1-aminocyclopropane-1-car-
boxylic acid) вызывает преждевременную гибель
синергид (Völz et al., 2013). Данных об участии
протеаз в ПКГ синергид нет.

ГИБЕЛЬ АНТИПОД

У большинства видов растений антиподы су-
ществуют недолго и дегенерируют вскоре после
оплодотворения. До оплодотворения дегенериру-
ют все три антиподальные клетки у Arabidopsis
thaliana (Yadegaria, Drews, 2004). Антиподальные
клетки злаков многократно делятся и образуют
многоклеточную эфемерную ткань до оплодотво-
рения. Для некоторых видов растений, особенно
злаков, характерно формирование политенных
хромосом в ядрах антиподальных клеток (Zhimu-
lev, 1996). Точные функции антипод не ясны, но,
поскольку при нарушении развития антипод эндо-
сперм формируется неправильно, предполагается,
что у злаков они могут выполнять трофическую и
защитную функцию, обеспечивая эндосперм не-
обходимыми веществами на неклеточной стадии
развития (Engell, 1994; Chaban et al., 2011; Доро-
нина, 2019).

Морфология антиподальных клеток злаков
при ПКГ мало изучена. Так, у Hordeum vulgare и
Orysa sativa при гибели ядерная мембрана форми-
рует инвагинации, хроматин агрегирует (Engell,
1994; Maeda, Miyake, 1996). У гибнущих антипод
пшеницы наблюдается уплотнение хроматина,
уплощение ядер, разрывы в ДНК, выявляемые
методом TUNEL (Chaban et al., 2011). Предпола-
гается, что индуктором ПКГ антиподальных кле-
ток злаков является целлюляризация ценоцита
эндосперма (Chaban et al., 2011). Однако в совре-
менной литературе отсутствуют какие-либо био-
химические характеристики ПКГ антиподальных
клеток злаков.

Выяснены некоторые аспекты регуляции ги-
бели антиподальных клеток Arabidopsis, которые
погибают до опыления (Heydlauff, Groß-Hardt,
2014). Показано, что у нокаутных мутантов по ге-
нам факторов факторов сплайсинга м-РНК
LACHESIS, CLOTHO и ATROPOS антиподаль-
ные клетки Arabidopsis локализованы в центре
зародышевого мешка, их мембраны и ядра объ-
единены, образовавшаяся клетка сходна с цен-
тральной клеткой (Heydlauff, Groß-Hardt, 2014).
Предполагается, что белок GCD1 (GAMETE CELL
DEFECTIVE 1) и тРНК-синтаза SYCO ARATH (ко-
дируемая геном FIONA) митохондрий централь-
ной клетки способствуют созреванию яйцеклет-
ки и гибели антипод, т.к. у мутантов по генам
FIONA и GCD1 антиподальные клетки выживают
(Kagi et al., 2010). Экспрессия митохондриального
белка aac2A199D в яйцеклетке вызывает гибель
антипод, а его экспрессия в центральной клетке
предотвращает их гибель (Wu et al., 2012). Показа-
но, что у трасгенных растений Arabidopsis с повы-
шенной экспрессией гена биосинтеза ауксина
YUC ПКГ антиподальных клеток не наступает.
Поэтому предполагается, что синтез ауксинов
препятствует гибели антиподальных клеток у Ara-
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bidopsis (Pagnussat et al., 2009). До сих пор не пока-
зано участие протеаз в ПКГ антипод.

ГИБЕЛЬ ПОДВЕСКА
Подвесок – специализированная структура,

удерживающая зародыш в семени и участвующая в
поддержании его жизнедеятельности, обеспечивая
питательными и ростовыми веществами (Kawashi-
ma, Goldberg, 2010). В ядрах клеток подвеска Phaseo-
lus формируются политенные хромосомы, что сви-
детельствует об их высоком уровне метаболической
активности (D’Amato, 2011).

Гибель клеток подвеска у голосеменных расте-
ний изучалась у Picea abies (Filonova et al., 2000;
Smertenko et al., 2003; Bozhkov et al., 2005; Minina
et al., 2013). Показано, что она сопровождается
фрагментацией ДНК (Filonova et al., 2000; Bozh-
kov et al., 2005). В ходе ПКГ в цитоплазме выявля-
ются короткие пучки микротрубочек и агрегаты
тубулина, которые впоследствии деградируют,
микрофиламенты формируют толстые протяжен-
ные пучки (Smertenko et al., 2003), было показано
формирование аутофагосом (Minina et al., 2013). В
процесс ПКГ подвеска у Picea abies вовлечена
протеаза, активность которой выявляется по рас-
щеплению модельного пептида Val-Glu-Ile-Asp
(VEIDase activity), а также метакаспаза mcII-Pa,
которая выявлена в цитоплазме и ядрах, содержа-
щих разрывы ДНК (Bozhkov et al., 2005). Предпо-
лагается, что при гибели подвеска Picea abies
mcII-Pa транспортируется в ядро и участвует в де-
градации ДНК. Активация метакаспазы mcII-Pa
Picea abies ведет к активации аутофагии и ATG-ге-
нов, при этом формируются многочисленные
аутофагосомы, впоследствии сливающиеся с ва-
куолью. В трасформированных растениях с по-
давленными генами mcII-Pa или ATG5 и ATG6,
гибель происходит по механизму некроза (Minina
et al., 2013).

В ходе ПКГ хроматин ядер клеток подвеска у
Phaseolus и Tropaeolum пикнотизируется (Nagl,
1974), ядро теряет округлую форму, может проис-
ходить разрушение ядерной оболочки (Zhao et al.,
2013). С использованием метода TUNEL была де-
тектирована фрагментация ДНК при гибели кле-
ток подвеска Zea mays (Giuliani et al., 2002), Vicia
faba (Wredle et al., 2001), Phaseolus coccineus (Lom-
bardi et al., 2007), Nicotiana tabacum (Zhao et al.,
2013), Chenopodium quinoa (López-Fernández, Mal-
donado, 2013). У Chenopodium quinoa в ходе гибели
клеток подвеска принимают участие рициносо-
мы – специфические микротельца, которые про-
исходят от ЭПР и содержат протеазу CysEP
(Greenwood et al., 2005; López-Fernández, Maldo-
nado, 2013). В клетках подвеска Phaseolus и Tropae-
olum (Nagl, 1977; Gartner, Nagl, 1980), Vicia faba
(Giuliani et al., 2002), Nicotiana tabacum (Zhao et al.,
2013) в ходе ПКГ формируются аутофагосомы,

сливающиеся с вакуолью. На финальных этапах
происходит разрыв тонопласта вакуоли и дегра-
дация органелл.

В ходе гибели подвеска Nicotiana tabacum aкти-
вируются катепсин-подобные протеазы, а также
протеазы с субстратной специфичностью каспаз
1, 3 и 6, что было показано на основании расщеп-
ления ими синтетических пептидных субстратов
(Zhao et al., 2013). ПКГ подвеска табака Nicotiana
tabacum зависит от взаимодействия двух белков –
цистатина NtCYS, являющегося ингибитором
протеаз и его мишени, катепсин H-подобной
протеазы NtCP14. NtCYS экспрессируется в под-
веске вплоть до достижения зародышем стадии
32 клеток, после чего происходит активация ка-
тепсин H-подобной протеазы NtCP14 и наступа-
ет ПКГ (Zhao et al., 2013). Предполагается, что ин-
дуктором ПКГ клеток подвеска служат клетки
растущего зародыша. Показано, что у мутантов
по генам, регулирующим развитие Zea mays с не-
развитым зародышем, но нормальным эндоспер-
мом гибель клеток подвеска не наступает (Con-
sonni et al., 2003). В пользу гипотезы о том, что ин-
дуктором ПКГ подвеска является зародыш, также
свидетельствуют наблюдения о том, что у Phaseolus
и Tropaeolum первыми погибают клетки базаль-
ной части подвеска, которые располагаются в не-
посредственной близости к зародышу (Nagl, 1974).
Предполагается, что лизированный материал
подвеска может использоваться клетками заро-
дыша (Nagl, 1974).

Гибель клеток подвеска наступает после вы-
полнения им своих функций, когда разросшийся
зародыш уже заякорен в семяпочке.

ГИБЕЛЬ КЛЕТОК НУЦЕЛЛУСА
Нуцеллус – это мегаспорангий семенных расте-

ний, главная задача которого – образование мега-
спор. У некоторых растений, например, у злаков и
киноа, он опосредованно выполняет покровную и
защитную функции. Не у всех растений нуцеллус
разрушается целиком, например, у кувшинки и
гречихи из него формируется перисперм, запасаю-
щая ткань, которая компенсирует слабое развитие
эндосперма (Lu, Magnani, 2018).

Клеточная гибель большинства клеток нуцел-
луса у Pinus densiflora сопровождается конденса-
цией хроматина, фрагментацией ДНК, сжатием
протопласта, отошедшего от клеточной стенки,
оставшиеся клетки образуют нуцеллярный кол-
пачок (Hiratsuka et al., 2002).

У Arabidopsis гибнущие дистальные клетки ну-
целлуса имеют разрушенную мембрану и сжатые
протопласты, в клетках проксимальной области
наблюдается накопление аутофагосом (Xu et al.,
2016). При ПКГ нуцеллуса пшеницы Triticum aes-
tivum (Dominguez et al., 2001) происходит фраг-
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ментация ДНК, выявляемая методом TUNEL.
При этом увеличивается содержание гетерохро-
матина в ядре, внешняя ядерная мембрана фраг-
ментируется. В цитоплазме выявляются много-
численные вакуоли с нарушенным тонопластом.
Плотность матрикса митохондрий увеличивает-
ся, в матриксе наблюдаются агрегаты электронно-
плотного материала, которые, по мнению авторов
являются результатом деградации липидов внут-
ренней мембраны. Цистерны ЭПР расширены,
диктиосомы аппарата Гольджи долго сохраняют
свою интактную структуру (Dominguez et al., 2001).

Lombardi с соавторами выделяли три области
ассиметричного нуцеллуса у Sechium edule – прок-
симальную часть, непосредственно окружающую
эндосперм, субдистальную и дистальную, распо-
лагающиеся над халазальной областью прокси-
мального района и не граничащие с эндоспер-
мом. Первыми гибнут клетки проксимального
района нуцеллуса, непосредственно окружающих
эндосперм, что позволило предположить, что ин-
дуктором клеточной гибели клеток нуцеллуса яв-
ляется эндосперм (Lombardi et al., 2012). Эндо-
сперм выделяет NO и индолилуксусную кислоту
(IAA), которые усиливают синтез этилена, вызы-
вающего гибель клеток нуцеллуса. При удалении
эндосперма из семязачатка ПКГ нуцеллуса не на-
ступает. При добавлении экзогенного этилена к
ткани нуцеллуса блок гибели частично снимается
(Lombardi et al., 2012). Наряду с влиянием гормо-
нов была показана активность каспаза-1- и кас-
паза-3-подобных протеаз, выявленных с помо-
щью специфических субстратов в проксимальной
и субпроксимальной области нуцеллуса и каспа-
за-6-подобной протеазы в проксимальном райо-
не нуцеллуса (Lombardi et al., 2007). В результате
протеомного анализа тканей нуцеллуса Ricinus
communis выявлены многочисленные протеазы,
принадлежащие к классам цистеиновых, серино-
вых, аспартатных и металлопротеаз (Nogueira et al.,
2012). Среди них стоит особо отметить протеазу
XSP I (xylem serine protease), принимающую уча-
стие в гибели клеток ксилемы (Buhtz et al., 2004) и
VPE (vacuolar processing enzyme), принимающий
участие в ПКГ разнообразных тканей растений
(Hatsugai et al., 2015). При ПКГ нуцеллуса было
показано повышение экспрессии генов некото-
рых гидролитических ферментов: например, ас-
партатной протеазы нуцеллина (Chen, Foolad,
1997), α-aмилазы AMY 4 (Radchuk et al., 2009), ва-
куолярного фермента нуцеллалина (Linnestad et al.,
2009) у ячменя, катепсин-В-подобной протеазы
(Domínguez, Cejudo, 1998) у пшеницы.

В ПКГ нуцеллуса Ricinus communis ключевую
роль играют рициносомы, содержащие протеазу
CysEP, имеющую терминальный KDEL мотив
(Yang et al., 2012). Содержимое рициносом вы-
брасывается в цитоплазму, где активная проте-
аза CysEP участвует в разрушении содержимого

клетки. В течение гибели наблюдается интен-
сивная вакуолизация цитоплазмы, фрагмента-
ция ДНК. На финальных стадиях гибели проис-
ходит разрыв тонопласта вакуоли, митохондрии
и пластиды набухают, протопласт отходит от кле-
точной стенки (Greenwood et al., 2005).

На Arabidopsis было показано, что гибель кле-
ток нуцеллуса связана с оплодотворением цен-
тральной клетки (Xu et al., 2016). У мутантов по ге-
ну KPL, содержащих только эндосперм, клетки
нуцеллуса погибали, в отличие от мутантов, со-
держащих только зародыш. В неоплодотворен-
ных семяпочках дегенерация нуцеллуса заблоки-
рована Polycomb белками. При оплодотворении
активируется транскрипционный фактор AGL62
(AGAMOUS-LIKE62), который снимает этот
блок и активирует белки TT16 (TRANSPARENT
TESTA 16) и GOA (GORDITA), которые вызывают
гибель нуцеллуса (Xu et al., 2016). Белок MADS29
индуцирует гибель клеток нуцеллуса у Oryza sativa
(Wan et al., 2002).

ПКГ нуцеллуса необходима для освобождения
места для развивающегося эндосперма (Lu, Mag-
nani, 2018).

ПКГ ПРИ ФОРМИРОВАНИИ
СЕМЕННОЙ КОЖУРЫ

В клеточную гибель внутреннего интегумента
семени у Brassica napus (Wan et al., 2002), и Jatropha
curcas (Rocha et al., 2013; Shah et al., 2016; Rocha
et al., 2018) и интегументов Arabidopsis (Ondzighi
et al., 2008) вовлечены цистеиновые протеазы. PDI5
(protein disulfide isomerase), находясь в вакуолях
клеток эндотелия Arabidopsis, ингибирует актив-
ность цистеиновой протеазы RD21. Со временем
содержание PDI5 снижается, что способствует
высвобождению протеаз и индукции гибели
(Ondzighi et al., 2008).

У Arabidopsis первыми деградируют два слоя
внутреннего интегумента, их гибель сопровожда-
ется плазмолизом и активацией цистеиновой
протеазы VPE (Nakaune et al., 2005). Пока зародыш
находится на ранних стадиях развития большую
часть клеток внутреннего эпидермиса внутреннего
интегумента Arabidopsis занимают вакуоли с белко-
вым содержимым, в которых содержатся цистеи-
новые протеазы. Клеточная гибель сопровождает-
ся разрывом белковых вакуолей, выходом и акти-
вацией протеаз и деградацией клетки (Ondzighi
et al., 2008). Гибель клеток внутреннего слоя ин-
тегумента Brassica napus сопровождается фраг-
ментацией ДНК, вакуолизацией цитоплазмы
(Bethke, Jones, 2001).

ГИБЕЛЬ ЭНДОСПЕРМА
Триплоидный эндосперм, как и зародыш,

формируется в результате двойного оплодотво-
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рения. Эндосперм – главная запасающая ткань
семени, накапливающая крахмал, масла и белки
для питания зародыша. Эндосперм расходуется
у всех растений, но в семенах с запасающим эн-
доспермом это происходит при прорастании се-
мени, а в семенах с запасающим зародышем –
при формировании семени.

В качестве модельных объектов для изучения
ПКГ эндосперма, питательные вещества которо-
го мобилизуются при прорастании, изучаются
клетки эндосперма клещевины Ricinus communis и
злаков.

У Ricinus communis в гибели клеток эндосперма
участвуют рициносомы (Gietl et al., 2001; Schmid
et al., 2001). В ходе гибели клеток эндосперма про-
исходит фрагментация ДНК, разрыв тонопласта
вакуоли, деградация митохондрий и пластид. На
финальной стадии гибели из рициносом высво-
бождается цистеиновая протеаза CysEP, и, в за-
кисленной за счет содержимого вакуолей цито-
плазме происходит созревание CysEP. Активная
протеаза CysEP вызывает окончательную дегра-
дацию клетки (Greenwood et al., 2005).

Развитие эндосперма в семенах злаков вклю-
чает этапы пролиферации, накопления питатель-
ных веществ (прежде всего, крахмала) и програм-
мируемой клеточной гибели, происходящей на
поздних этапах формирования семени (Domín-
guez, Cejudo, 2014). ПКГ клеток эндосперма с
крахмалом у Triticum aestivum и Oryza sativa сопро-
вождается деформацией ядра, конденсацией хро-
матина, распадом ядерной оболочки и вакуолиза-
цией цитоплазмы (Chen et al., 2012). Одновремен-
но в клетках повышается количество активных
форм кислорода (АФК), и активируются антиок-
сидантные ферменты (каталаза, суперооксидо-
дисмутаза, пероксидаза), которые не в состоянии
справиться с нарастающим количеством АФК
(Young et al., 2002; Cheng et al., 2016). После деге-
нерации ядра и фрагментации ДНК в клетках
продолжают работать ферменты AGPP (ADP-glu-
cose pyrophosphorylase), SSS (soluble starch syn-
thase), GBSS (granule-bound starch synthase), SBE
(Starch branching enzyme), отвечающие за синтез
запасающих веществ (Chen et al., 2012).

Предполагается, что индуктором клеточной ги-
бели эндосперма является этилен. Ингибиторы
синтеза этилена (2-aminoethoxyvinyl glycine 1-meth-
ylcyclopropene) препятствуют гибели клеток эндо-
сперма. Абсцизовая кислота, предотвращает на-
ступление клеточной гибели эндосперма, когда
вступает в антагонистические отношения с этиле-
ном (Young et al., 2002). Гибберелиновая кислота
увеличивает число гибнущих клеток эндосперма
пшеницы (Kuo, 1996). Регуляторами клеточной
гибели эндосперма Arabidopsis thaliana выступа-
ют факторы ZOU/RGE1 (bHLH TFs ZHOUPI/
RETARDED GROWTHOF EMBRYO 1) и ICE1

(INDUCER OF CBP EXPRESSION 1) (Denay
et al., 2014).

В отличие от эндосперма, который подверга-
ется процессу ПКГ на поздних стадиях развития
семени, алейроновый слой вместе с зародышем
остается живым в зрелом семени. После прорас-
тания алейроновый слой участвует в синтезе гид-
ролитических ферментов, необходимых для мо-
билизации питательных веществ из эндосперма.
После выполнения этой функции запускается
процесс ПКГ алейронового слоя (Domínguez, Ce-
judo, 2014). Гибель клеток алейронового слоя эн-
досперма Hordeum vulgare (Wang et al., 1996;
Bethke, Jones, 2001; Bethke et al., 2007) и Triticum
aestivum (Domínguez et al., 2001) сопровождается
фрагментацией ДНК. Индуктором клеточной ги-
бели алейронового слоя Triticum aestivum (Domín-
guez et al., 2001) выступает гибберелин, клеток
культуры Hordeum vulgare – гибберелиновая кис-
лота (Bethke, Jones, 2001). Абсцизовая кислота
препятствует гибели клеток алейронового слоя
эндосперма ячменя, что было показано при обра-
ботке абсцизовой кислотой протопластов, изоли-
рованных из интактного зерна (Wang et al., 1996).

Разрушение клеток крахмального эндосперма
завершает процесс накопления питательных ве-
ществ зерна, и обеспечивает их последующую до-
ступность в прорастающем семени.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Каждый этап формирования тканей зародыше-
вого мешка и семени сопровождается процессами
ПКГ и имеет свои структурно-функциональные
особенности. Причины разнообразия вариантов
ПКГ этих тканей до конца не выяснены. Вероят-
но, пути ПКГ связаны с морфогенезами тканей
формирующегося семени. Процессы клеточной
гибели тканей при морфогенезе семени имеют
общие черты либо с вакуолярной клеточной ги-
белью (вакуолизация цитоплазмы, формирова-
ние аутофагосом, разрыв тонопласта вакуоли),
либо с некротической (апоптотической) (фраг-
ментация ДНК, выход цитохрома с из митохон-
дрий) (Van Doorn et al., 2011; Van Doorn, 2011;
Reape, McCabe, 2013), либо им присущи особен-
ности обоих путей.

В процессе формирования семени клетки,
структуры и ткани последовательно сменяют друг
друга, при этом одни обеспечивают функциони-
рование других. Например, у растений с хорошо
развитым подвеском он осуществляет поддержку
и питание зародыша, антиподальные клетки зла-
ков обеспечивают существование и правильное
формирование эндосперма, который аккумули-
рует питательные вещества для последующего
развития зародыша. При созревании семени ПКГ
является инструментом удаления ненужных кле-
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ток и тканей, освобождая пространство и, вероят-
но, обеспечивая доступность питательных веще-
ства для формирования новых тканей. Биохими-
ческие характеристики гибели антиподальных
клеток культурных злаков, подвеска и эндоспер-
ма большинства покрытосеменных растений не-
обходимы для понимания механизмов формиро-
вания семени.

К сожалению, многие аспекты ПКГ клеточ-
ных типов зародышевого мешка и семени до сих
пор остаются неизученными. Недостаточно изу-
чены молекулярные механизмы ПКГ. Выявлены
отдельные белки-регуляторы процессов ПКГ, од-
нако сигнальные каскады, участниками которых
являются эти белки, остаются неизвестными.

Отрывочны данные о функционировании про-
теаз, регулирующих ПКГ. Не известно, участвуют
ли протеазы в ПКГ мегаспор, синергид и антипод.
Сигнальные каскады, приводящие к активации
изученных протеаз, до сих не выяснены. Известна
субстратная специфичность протеаз, принимаю-
щих участие в ПКГ, тем не менее в большинстве
случаев деградомы (природные субстраты) мета-
каспаз, фитаспаз и других протеаз растений до
сих не определены.

Исследования, посвященные ПКГ растений,
не позволяют составить полную картину процес-
сов, сопровождающих ПКГ. В связи с появлени-
ем данных о секвенировании геномов многих по-
крытосеменных растений и внедрением биохи-
мических методов в рутинную практику изучения
растительных объектов, в том числе таких слож-
ных, как зародышевый мешок, возможен прорыв
именно в области изучения молекулярных меха-
низмов протекания и регуляции ПКГ.
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Programmed Cell Death during the Formation
of Embryo Sac and Seed
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The process of programmed cell death is essential for plant ontogenesis. Seed development reveals the key
role of programmed cell death in cell elimination and formation of new structures. Morphological data and
biochemical regulators of programmed cell death during the embryo sac and seed formation are discussed in
the review.
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