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Синхронизация пространственно разобщенных процессов деления и потери клеток играет пер-
востепенную роль в обновлении и поддержании структуры органов и тканей, но о генетических 
механизмах ее регуляции на данный момент известно очень немного. У растений быстрому об-
новлению подвержен корневой чехлик, который располагается на кончике корня, защищая от 
механических повреждений нишу стволовых клеток и выполняя ряд других важных функций. 
Несмотря на непрерывное поступление и дифференцировку дочерних клеток от деления ини-
циалей (стволовых клеток), корневой чехлик не увеличивается в размерах благодаря регулярному 
удалению дифференцированных клеток на внешнем его конце. Для  строгого поддержания по-
стоянства размера корневого чехлика важно, чтобы деления стволовых клеток были синхрони-
зированы с удалением клеток внешнего слоя. У Arabidopsis thaliana, модельного объекта генетики 
растений, корневой чехлик имеет очень простую упорядоченную структуру, а слущивание старых 
клеток происходит единым слоем, что делает этот вид удобной моделью для исследования ме-
ханизмов регуляции обновления клеток корневого чехлика. В обзоре рассмотрено поддержание 
гомеостаза структуры и размера корневого чехлика у A. thaliana, обсуждены данные по генетиче-
скому контролю этого процесса и возможные перспективные направления дальнейших исследо-
ваний в этой области.

Ключевые слова: Arabidopsis thaliana, дифференцировка клеток колумеллы, запрограммированная 
гибель клеток, инициали колумеллы, транскрипционный фактор, фитогормоны.
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ВВЕДЕНИЕ1

Корни служат растениям для закрепления 
в почве и поглощения воды с растворенными в 
ней солями [1, 2]. В корне выделяют три зоны: на 
самом конце располагается меристематическая 
зона (также называемая зоной делений), за ней 
по направлению к побегу (проксимально) следу-
ет зона удлинения (зона роста), и далее – зона 
дифференцировки (зона созревания, или всасы-
вания) (рис. 1). Область перехода между мери-
стематической зоной и зоной удлинения часто 
выделяют в отдельную транзитную зону. У  на-
земных растений, начиная с сосудистых споро-
вых, на дистальном конце корня дополнительно 
присутствует специальный орган, называемый 
корневым чехликом (рис. 1а). Он защищает апи-
кальную меристему от повреждений, способ-

1	 Сокращения: БКЧ – боковой корневой чехлик; ТФ – транскрип-
ционный фактор

ствует адаптации растений к различным почвам, 
а также участвует в формировании ответных ре-
акций на целый ряд внешних стимулов: гравита-
цию, механические раздражители, патогены, до-
ступность воды, минеральных веществ и другие 
условия [1, 2].

Корневой чехлик состоит из двух отдельных 
частей (рис. 1б): центрально расположенной ко-
лумеллы и окружающего ее и меристему корня 
бокового корневого чехлика (БКЧ) [3]. Анато-
мия корневого чехлика Arabidopsis thaliana имеет 
сходную, хотя и более простую клеточную ор-
ганизацию, чем та, которая описана для других 
представителей семейства Brassicaceae. Ниша 
стволовых клеток корня состоит из трех ярусов. 
Центральный ярус составляют клетки покоя-
щегося (организационного) центра и инициали 
коры. Верхний ярус занимают инициали стелы. 
Корневой чехлик продуцируют инициали ниж-
него яруса. Среди них выделяют 12 инициалей 
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колумеллы, которые в поперечной проекции 
организованы в виде круга с четырьмя централь-
ными клетками, окруженными оставшимися 
восемью. Клетки колумеллы формируются в 
результате периклинального (параллельного 
поверхности органа) деления этих инициалей. 
Потомки каждой инициали образуют верти-
кальный ряд, располагаясь строго друг под дру-
гом (рис. 1в). Благодаря такой простой органи-
зации с легко отслеживаемой клональностью 
колумелла A. thaliana широко используется как 
модель для изучения функционирования ниши 
стволовых клеток у растений. Инициали колу-
меллы окружены 16 инициалями, которые дают 
начало клеткам БКЧ и эпиблемы. Антикли-
нальное (перпендикулярное поверхности ор-
гана) деление этой инициали продуцирует две 
клетки, из которых внутренняя остается стволо-
вой, а внешняя дает начало эпиблеме; перикли-
нальное деление инициали продуцирует наружу 
клетки БКЧ (рис. 1г). У A. thaliana корневой чех-

лик содержит от 180 до 260 клеток [2]. У других 
видов его размер может быть существенно боль-
ше, например, у Pisum sativum корневой чехлик 
имеет от 4000 до 21000 клеток.

Поскольку корневой чехлик находится на 
поверхности растущего сквозь почву корня, его 
внешний слой испытывает постоянную механи-
ческую нагрузку с повышенным риском повреж-
дений и регулярно слущивается [1, 2]. Это обсто-
ятельство требует постоянного возобновления 
клеток корневого чехлика, которое обеспечи-
вается регулярными делениями его инициалей. 
В то же время для функционирования корневого 
чехлика важно, чтобы не происходило его чрез-
мерного разрастания и строго поддерживалась 
его апикальная локализация. Показано, напри-
мер, что увеличение размеров БКЧ, которое на-
блюдается у мутантных растений A. thaliana с на-
рушением функций гена ANAC033/SOMBRERO 
(SMB), может приводить к замедлению роста 
корня в длину [4]. Таким образом, возникает не-

Рис. 1. Зоны корня и клеточная структура корневого чехлика: а  – схематическое изображение строения корня 
Arabidopsis thaliana с указанием зон; б – клеточная организация кончика корня A. thaliana; белым цветом выделена 
ниша стволовых клеток, куда входит покоящийся центр и стволовые клетки (инициали); в  – продукция клеток 
колумеллы путем асимметричных периклинальных делений инициалей колумеллы; г – продукция клеток бокового 
корневого чехлика (БКЧ) и эпиблемы в результате последовательных периклинального и антиклинального делений 
инициалей эпиблемы и БКЧ соответственно. Пунктирной линией на панелях (в) и (г) отмечена плоскость деления. 
Цветовая кодировка на этих панелях соответствует панели (б).
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обходимость обеспечения баланса между продук-
цией клеток и их удалением. Далее в обзоре мы 
рассмотрим клеточные механизмы структурного 
гомеостаза корневого чехлика у A. thaliana, а так-
же генетический контроль этих процессов.

КЛЕТОЧНЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
СТРУКТУРНОГО ГОМЕОСТАЗА 

КОРНЕВОГО ЧЕХЛИКА
Периклинальные деления инициалей ко-

лумеллы и БКЧ скоординированы и приводят 
к формированию нового слоя корневого чех-
лика, сдвигая более старые слои ближе к пери-
ферии  [1, 2]. Для  большинства дочерних кле-
ток инициалей колумеллы характерна быстрая 
дифференцировка без делений, тем не менее, 
деления клеток колумеллы наблюдаются, но 
достаточно редко [5]. Дочерние клетки иници-
алей колумеллы дифференцируются в статоци-
ты  – клетки, воспринимающие гравитацион-
ные сигналы [6, 7]. Они начинают накапливать 
крахмал внутри амилопластов, что приводит к 
формированию крахмальных зерен (статоли-
тов), оседающих под действием силы тяжести. 
По мере своей дифференцировки клетки колу-
меллы осуществляют функциональный переход 
от гравитационно-чувствительных статоцитов 
к секреторным клеткам [2, 8]. Этот процесс со-
провождается деградацией крахмальных зерен, 
объединением вакуолей и увеличением коли-
чества органелл, вовлеченных в секреторную 
функцию. В отличие от потомков инициалей ко-
лумеллы клетки БКЧ, продуцируемые в резуль-
тате периклинального деления инициалей БКЧ 
и эпиблемы, в течение некоторого времени спо-
собны делиться в антиклинальной плоскости, 
что наряду с растяжением клеток обеспечивает 
рост БКЧ вдоль оси корня [9, 10]. Клетки БКЧ 
не имеют статолитов и дифференцируются толь-
ко в секреторные клетки [2, 11].

Сразу после прорастания семени в юве-
нильном корневом чехлике A. thaliana на-
блюдается четыре (реже  – три) слоя клеток, 
включая инициали [12, 13]. К пятому дню по-
сле прорастания размер корневого чехлика 
обычно достигает пяти клеточных слоев, та-
кой орган считается зрелым. На этом этапе за-
пускается регулярное удаление внешнего слоя 
корневого чехлика, происходящие примерно 
каждые 36 ч [12, 14, 15].

В настоящее время описаны два механиз-
ма удаления старых клеток корневого чехли-
ка: (1) их запрограммированная гибель в БКЧ 
и (2)  слущивание живых клеток с поверхности 
корня в колумелле и БКЧ [1]. У  A. thaliana ме-
ханизмы запрограммированной гибели акти-
вируются в проксимальных клетках внешнего 
слоя БКЧ, которые находятся в транзитной зоне 

корня, расположенной на границе между мери-
стематической зоной и зоной удлинения [4, 16] 
(рис. 2). Эти  клетки погибают, после чего под-
вергаются быстрому активному автолизу. Таким 
образом, запрограммированная гибель является 
заключительным этапом развития клеток БКЧ. 
В  процессе роста корня механизмы гибели по-
следовательно активируются в ряду клональ-
но-родственных клеток наружного слоя БКЧ, 
которые приходят на смену погибшим клеткам. 
По  мере удаления этих клеток “внешним” ста-
новится более молодой слой БКЧ, в прокси-
мальных клетках которого в свою очередь ана-
логичным образом активируются механизмы 
запрограммированной гибели.

Удаление клеток внешнего слоя корнево-
го чехлика в его апикальной части, в том числе 
секреторных клеток колумеллы путем их слу-
щивания в почву синхронизировано с гибелью 
клеток в проксимальной области БКЧ [4, 17–18]. 
Отделившиеся от корня клетки носят название 
пограничных [19–21]. В  течение некоторого 
времени они остаются живыми и выполняют се-
креторную функцию, преобразуя физические и 
химические свойства окружающей корень сре-
ды, тем самым облегчая движение корня сквозь 
почву, защищая его от патогенов и обеспечивая 
взаимодействие с симбиотическими организма-
ми (обзоры в [1, 11, 19, 20]). В отличие от многих 
видов, у которых с поверхности корня слущива-
ются отдельные клетки, у Brassicaceae, включая 
A. thaliana, отделение клеток происходит единым 
слоем с сохранением контактов между ними [21] 
(рис. 2). На первом этапе слущивания появляет-
ся разрыв во внешнем клеточном слое в прок-
симальной области БКЧ на уровне чуть выше 
покоящегося центра и начинается отслойка кле-
ток этого слоя сверху вниз [4, 14, 15]. Этому со-
бытию предшествует деление инициалей колу-
меллы, что обеспечивает скоординированность 
процессов генерации и элиминации клеточных 
слоев в корневом чехлике [12]. Через некоторое 
время детектируется отделение наружного слоя 
клеток БКЧ, окружающих колумеллу [4, 14, 15]. 
Последними отделяются клетки внешнего слоя 
колумеллы. Отслоение обеспечивается путем 
реорганизации клеточных стенок [12, 22, 23]. 
Отделившийся слой пограничных клеток “со-
скальзывает” с кончика растущего корня и оста-
ется сбоку от него [14]. Весь процесс от начала и 
до конца слущивания занимает в среднем 18 ч, и 
примерно 18 ч проходит до инициации следую-
щего слущивания [14]. Несмотря на сопряжен-
ность процессов генерации и элиминации кле-
точных слоев корневого чехлика, есть данные, 
что его размер все-таки немного прогрессиру-
ет с возрастом. В  частности, Wein с соавт. [13] 
к 10  дню после прорастания наблюдали шесть 
клеточных слоев в составе колумеллы A. thaliana.
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ГОРМОНАЛЬНЫЕ ОСНОВЫ КЛЕТОЧНОЙ 
ДИНАМИКИ В КОРНЕВОМ ЧЕХЛИКЕ

Ауксин – основополагающий регулятор структуры 
корневого чехлика

Развитие корневого чехлика регулирует-
ся фитогормонами, из которых первостепен-
ное значение имеет ауксин [24, 25]. В кончике 
корня A. thaliana максимум концентрации аук-
сина маркирует покоящийся центр, от кото-
рого вдоль центральной оси в проксимальном 
и дистальном направлениях снижается кон-
центрация ауксина [26–29]. Ключевой вклад 
в формирование градиента ауксина в кончике 
корня вносит его активный транспорт, который 
обеспечивают белки-транспортеры семейства 
PINFORMED (PIN), а именно: PIN1, PIN2, 
PIN3, PIN4 и PIN7 [27]. Распределение этих 
белков на мембранах клеток корня (от равно-
мерного до полярного) определяет направление 
потоков ауксина: акропетальный (по направ-
лению кончику)  – в стеле, базипетальный (по 
направлению к побегу)  – в БКЧ и эпиблеме, 
разнонаправленный – в колумелле. Такая орга-
низация потоков ауксина обеспечивает форми-

рование и правильное позиционирование мак-
симума концентрации фитогормона [28, 29]. 
В  колумелле перераспределение ауксина осу-
ществляют белки PIN3, PIN4 и PIN7, в БКЧ – 
PIN2 [27, 30, 31].

Градиент ауксина с максимумом в покоя-
щемся центре играет принципиальную роль 
при определении состояния клеток в растущем 
корне, оказывая существенное влияние на их 
способности к делению, росту и дифференци-
ровке [32–34]. Так, повышение уровня ауксина 
путем экзогенной обработки проростков этим 
фитогормоном или ингибитором его транспор-
та (нафтилфталамовой кислотой), а также в 
трансгенных линиях с повышенным уровнем 
биосинтеза ауксина приводит к потере слоя 
инициалей колумеллы из-за их преждевремен-
ной дифференцировки в статоциты [24, 25]. 
Снижение уровня ауксина в результате мутаций, 
нарушающих биосинтез ауксина, передачу его 
сигнала или транспорт ауксина в колумелле, на-
оборот, приводит к формированию нескольких 
слоев инициалей колумеллы [24]. В то же время 
специфическое подавление сигнального пути 

Рис. 2. Процесс удаления старых клеток корневого чехлика. Цветовая кодировка (желтый, светло- и темно-зеле-
ный, синий, фиолетовый) указывает на отдельные слои бокового корневого чехлика. Красным цветом отмечена 
запрограммированная гибель клеток (ЗГК) во внешнем слое бокового корневого чехлика. Ключевые события уда-
ления внешнего слоя клеток корневого чехлика указаны тонкими стрелками. К ним относятся запрограммирован-
ная гибель клеток бокового корневого чехлика, автолиз погибших клеток, а также слущивание единого слоя живых 
клеток колумеллы.
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ауксина в клетках покоящегося центра вызы-
вает дифференцировку инициалей колумеллы 
[32]. Неоднозначность эффектов ауксина по-
тенциально может объясняться комбинаторной 
моделью действия элементов сигнального пути 
ауксина [33, 35], а также взаимосвязью этого фи-
тогормона с другими регуляторами поддержания 
ниши стволовых клеток, такими как транскрип-
ционный фактор (ТФ) WUSCHEL HOMEOBOX 
5 (WOX5) [36], PLETHORA (PLT) [37, 38], и ре-
гуляторным контуром SCARECROW (SCR)–
SHORT ROOT (SHR)–RETINOBLASTOMA-
RELATED (RBR) [39]. Таким образом, детали 
молекулярного механизма, опосредующего вли-
яние ауксина на клетки корневого чехлика, еще 
только предстоит выяснить.

Взаимоотношения ауксина и цитокинина в 
регуляции клеточной динамики

Цитокинин известен как регулятор деле-
ния клеток [40, 41]. В корне концентрационный 
максимум цитокинина расположен в корневом 
чехлике, причем он характерен для всех трех 
наиболее активных цитокининов: изопентил-а-
денина, цис- и транс-зеатинов как в свобод-
ной, так и конъюгированной формах [42]. Вы-
сокий уровень цитокинина в корневом чехлике 
коррелирует с высоким уровнем экспрессии 
генов, кодирующих цитокинин-деактивирую-
щие ферменты CKX (CYTOKININ OXIDASE/
DEHYDROGENASE) и UGT (URIDINE 
DIPHOSPHATE GLUCOSYLTRANSFERASE). 
Все  три рецептора цитокинина AHK2 
(ARABIDOPSIS HISTIDINE KINASE 2), AHK3 
и AHK4 экспрессируются также на самом вы-
соком уровне в колумелле [43]. Сенсор цито-
кинина TCS:GFP, экспрессирующий GFP под 
контролем цитокинин-чувствительного синте-
тического промотора, выявляет цитокининовый 
сигнал в колумелле и БКЧ, начиная с четверто-
го дня после прорастания, и максимум сигнала 
приходится на периферические клетки колу-
меллы [44]. Высокий уровень сигнала цитоки-
нина в колумелле не усиливается при обработке 
экзогенным цитокинином, что может говорить 
об его предельном уровне [45]. Определение 
содержания цитокинина и ауксина в одной и 
той  же клеточной популяции с помощью со-
ртировки флуоресцентно активированных кле-
ток и жидкостной хроматографии с тандемной 
масс-спектрометрией показало, что в корневом 
чехлике уровень цитокинина выше, чем ауксина 
[42], при этом именно ауксин увеличивает здесь 
концентрацию цитокинина [44]. С  другой сто-
роны, в БКЧ цитокинин быстро снижает уро-
вень свободного ауксина за счет фактора цито-
кининового ответа ARABIDOPSIS RESPONSE 
REGULATOR 1 (ARR1), напрямую контролиру-
ющего транскрипцию внутриклеточного транс-

портера ауксина PIN5 и конъюгатора ауксина 
GRETCHEN HAGEN 3.17 (GH3.17) [46]. PIN5 
перекачивает ауксин из цитоплазмы в эндоплаз-
матический ретикулум, где GH3.17 инактивиру-
ет его связыванием с аминокислотами. Наряду 
с GH3.17 цитокинин в БКЧ также повышает че-
рез ARR1 уровень других конъюгаторов аукси-
на GH3.5 и GH3.6. Таким образом, цитокинин 
модулирует базипетальный поток ауксина через 
БКЧ и тем самым регулирует градиент ауксина в 
кончике корня.

Гормональная настройка клеточной динамики 
путем модуляции сигнала ауксина

Многие гормоны, например, салициловая 
кислота, осуществляют контроль дифференци-
ровки клеток колумеллы через регуляцию рас-
пределения ауксина. У мутантов с повышенным 
эндогенным уровнем салициловой кислоты или 
при обработке низкими дозами этого гормона 
(10 мкМ) в течение 5 дней инициали колумел-
лы накапливают крахмал,  т. е. преждевременно 
дифференцируются в клетки колумеллы, при 
этом у 40–70% растений слой инициалей колу-
меллы вообще исчезает [47]. Напротив, обработ-
ка в течение такого же срока салициловой кис-
лотой с немного более высокой концентрацией 
(30 мкМ) приводит к образованию двух-четырех 
дополнительных слоев клеток, которые экс-
прессируют маркеры как покоящегося центра 
(WOX5), так и инициалей колумеллы (J2341), и в 
которых отсутствуют крахмальные гранулы [48]. 
Обработка еще более высокими концентрация-
ми (150 мкМ) не меняет структуру колумеллы, 
но увеличивает размер ее клеток и ингибирует в 
них образование крахмала.

Различия в реакциях колумеллы на разные 
дозы салициловой кислоты можно объяснить 
различным влиянием этих доз на распределение 
ауксина [47–50]. При  обработке низкой дозой 
салициловой кислоты (30 мкМ) концентрация 
ауксина в колумелле повышается за счет увели-
чения его биосинтеза и уровня PIN1, принося-
щего ауксин из стебля, а также за счет подавле-
ния PIN2 и PIN7, перераспределяющих ауксин 
в базипетальный поток [48]. Повышенный уро-
вень ауксина приводит к преждевременной 
дифференцировке инициалей колумеллы. Более 
высокие концентрации салициловой кислоты 
снижают уровни ауксина в покоящемся центре 
и в инициалях колумеллы, главным образом за 
счет ингибирования PIN1, что приводит к при-
остановке дифференцировки. Длительная обра-
ботка низкими концентрациями салициловой 
кислоты также приводит к нарушению плоско-
стей и увеличению числа делений инициалей 
БКЧ и эпиблемы.

Повышение эндогенного уровня брассино-
стероидов или обработка этими гормонами в 
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концентрациях от 1 наномоля и выше вызывают 
появление крахмальных зерен в инициалях ко-
лумеллы, т. е. их дифференцировку [51]. Уже при 
1 наномоле брассиностероидов у 18% растений 
дифференцируется весь слой инициалей колу-
меллы [52]. Наряду с этим уменьшается уровень 
крахмала в клетках колумеллы, и в нескольких 
клетках в ее нижних рядах крахмальные зерна 
вообще не определяются. Снижение биосинтеза 
брассиностероидов или обработка их низкими 
концентрациями (от фемто до 0.1 наномоля) име-
ют противоположный результат, т. е. ингибируют 
дифференцировку дочерних клеток инициалей 
колумеллы, что приводит к появлению двух сло-
ев инициалей колумеллы и процент растений с 
этой аномалией растет вместе с концентрацией в 
вышеуказанных пределах. Одновременно с этим 
падает число слоев колумеллы и при обработ-
ке 0.1 наномолем брассиностероида около 25%, 
68% и 7% растений имеют, соответственно, че-
тыре, три и два слоя. Сигнальный путь брассино-
стероидов при переходе гормонального сигнала 
от рецепторов, киназ и фосфатаз к ТФ разделя-
ется на BZR1 (BRASSINAZOLE-RESISTANT 1) 
и BES1 (BRI1-EMS-SUPPRESSOR 1) опосре-
дованные сигнальные каскады [53], из кото-
рых BES1 активирует дифференцировку клеток 
колумеллы  [51], в то время как BZR1 каскад ее 
подавляет [52]. BZR1 каскад частично действует 
через уменьшение стимуляции ауксином диф-
ференцировки клеток колумеллы.

В корнях, обработанных жасмоновой кис-
лотой, происходит комплексное нарушение 
дифференцировки колумеллы, так как маркер 
инициалей колумеллы регистрируется более чем 
в одном слое, но при этом часть инициалей ко-
лумеллы имеет крахмальные зерна [54]. Показа-
но, что индуцируемый жасмонатами ТФ MYC2 
подавляет экспрессию генов ТФ PLT1 и PLT2, 
участвующих в ауксиновом контроле дифферен-
цировки колумеллы.

В корне у 5-дневных проростков абсцизо-
вая кислота (АБК) имеет наибольший уровень 
в покоящемся центре и колумелле, и этот уро-
вень значительно снижается, начиная с 10-го 
дня после прорастания [13, 55]. Обработка АБК 
5-дневных проростков дает наиболее высокий 
сигнал также в кончике корня с максимумом 
в колумелле, но при обработке 10–15 днев-
ных проростков сигнал в корне гораздо слабее 
и примерно одинаков для всех типов клеток 
[13]. Блокирование биосинтеза АБК приводит 
к накоплению крахмала не только в инициа-
лях колумеллы, но и в покоящемся центре [56]. 
Подавление АБК дифференцировки дочер-
них клеток инициалей колумеллы требует уча-
стия двух ауксин-индуцируемых генов, WOX5 
и AUXIN RESPONSE FACTOR 5/MONOPTEROS 
(ARF5/MP) [56–58].

В колумелле этилен увеличивает чис-
ло слущенных слоев, а ингибитор биосинте-
за этилена (2-aminoethoxyvinyl glycine, AVG) 
уменьшает их число [12]. Эндогенный этилен 
синтезируется во внешнем и подлежащем слоях 
БКЧ, где специфически экспрессируется ACS8 
(1-aminocyclopropane-1-carboxylate synthase 8) 
катализирующая, как и остальные ACS лимити-
рующую стадию в биосинтезе этилена [59]. Об-
работка ауксином значительно повышает экс-
прессию ACS8 в этих слоях. Обработка этиленом 
увеличивает интенсивность сигнала ауксина в 
БКЧ и это увеличение зависит от AUX1 транс-
портера ауксина, т. е. связано с перераспределе-
нием этого гормона [60]. Гиббереллин усиливает 
ауксиновый сигнал в колумелле [61].

ГЕНЕТИЧЕСКАЯ РЕГУЛЯЦИЯ ПЕРЕХОДА 
ОТ ДЕЛЕНИЙ К ДИФФЕРЕНЦИРОВКЕ 

КЛЕТОК В КОРНЕВОМ ЧЕХЛИКЕ
Генетический анализ и локализация экс-

прессии генов в колумелле показали, что пере-
ход клеток от делений к дифференцировке нахо-
дится под контролем нескольких независимых 
регуляторных путей [5]. Один из них включает 
ТФ FEZ и SMB семейства NAC (NAM, ATAF and 
CUC), а также WOX5 семейства WUSCHEL, до-
мены экспрессии которых приведены на рис. 3. 
ТФ  FEZ активирует клеточные деления в ини-
циалях корневого чехлика и снижение его ак-
тивности приводит к уменьшению числа слоев в 
колумелле и БКЧ [18]. Количество FEZ в клет-
ке ограничивается по принципу отрицатель-
ной обратной связи путем активации гена SMB. 
ТФ SMB подавляет ген FEZ в дочерних клетках 
инициалей колумеллы, ограничивая таким об-
разом их способность к делению и стимулируя 
дифференцировку. WOX5 экспрессируется в по-
коящемся центре, где он препятствует делению 
клеток [57, 62]. С другой стороны, WOX5 в поко-
ящемся центре активирует неустановленные до 
настоящего времени сигнальные компоненты, 
которые, мигрируя в инициали колумеллы, по-
давляют экспрессию SMB и тем самым снимают 
ингибирование с FEZ, стимулируя деление ини-
циалей [5, 63]. Помимо этого, WOX5 поддержи-
вает способность инициалей колумеллы к деле-
нию, подавляя ген ТФ CYCLING DOF FACTOR 4 
(CDF4), избыток которого приводит к преждев-
ременной дифференцировке инициалей [64]. 
Соответственно, у мутантов wox5 инициали ко-
лумеллы начинают дифференцироваться и на-
капливать крахмал, тогда как сверхэкспрессия 
WOX5 приводит к остановке дифференцировки 
дочерних клеток инициалей не только колумел-
лы, но и БКЧ [57, 64].

Дифференцированные клетки колумеллы 
продуцируют пептидные гормоны CLAVATA3/
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EMBRYO SURROUNDING REGION-
RELATED 40 (CLE40), CLE16 и CLE17 [65, 66], 
сигналы которых воспринимаются протеинки-
назным рецепторным комплексом CLAVATA1 
(CLV1)-ARABIDOPSIS CRINKLY4 (ACR4), 
вызывая дифференцировку клеток колумел-
лы путем подавления WOX5 [65–67] (рис. 3). 
Посредником выступает фосфатаза PROTEIN 
PHOSPHATASE 2A (PP2A), на каталитическую 
субъединицу которой, PP2A-3, посттрансля-
ционно воздействует ACR4 [68]. Еще  одним 
участником сигнального пути CLE пептидов в 
поддержании дифференцированного состояния 
клеток колумеллы является E3 убиквитинлигаза 
PLANT U-BOX4 (PUB4) [69].

Регуляторный путь, связанный с аукси-
ном, включает в себя ТФ AUXIN RESPONSE 

FACTOR 10 (ARF10) и ARF16, опосредующих 
транскрипционный ответ генов на этот фито-
гормон, а также микроРНК miR160, для кото-
рой мРНК ARF10 и ARF16 являются прямыми 
мишенями [24, 70] (рис. 3). В то время как обра-
ботка ауксином стимулирует дифференцировку 
клеток колумеллы и снижает скорость деления 
инициалей [24, 25], miR160 активирует деле-
ние инициалей, подавляя ARF10 и ARF16 [70]. 
Сверхэкспрессия miR160 или мутации генов 
ARF10 и ARF16 приводят к неконтролируемым 
делениям клеток в колумелле и блокируют их 
дифференцировку, в результате чего формиру-
ется опухоль на кончике корня и утрачивается 
гравитропизм. В  поддержании стволового со-
стояния инициалей колумеллы участвует также 
ген ULTRAPETALA1 (ULT1) [71]. Мутация это-

(a)

(б)

Ауксин WOX CDF FEZ SMB RBR CLE16 CLE40 PUB4 ULTCLE17 ACR ARF10/16 miR160 PP2A-3SCR

Уровень регулятора

- Ингибирование

- Активация

MAX MIN

Рис. 3. Регуляция деления и дифференцировки клеток колумеллы: а – распределение регуляторов в корневом чех-
лике. Красный цвет шкалы соответствует максимальному уровню (MAX), синий – минимальному детектируемому 
уровню (MIN). Белый цвет отражает отсутствие регулятора в клетках. Каждый регулятор имеет свой максимальный 
и минимальный уровень. Белки указаны полужирным прямым текстом, транскрипты – курсивом. ПЦ – покоя-
щийся центр, ИК – инициали колумеллы, К1–К4 – дифференцированные клетки колумеллы; б – генетическое 
взаимодействие регуляторов делений и дифференцировки клеток. Пунктиром указано гипотетическое взаимодей-
ствие (требует дальнейшего изучения).
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го гена приводит к преждевременной диффе-
ренцировке инициалей колумеллы. У мутантов 
снижен ауксиновый сигнал в колумелле, однако 
пока неясно, является ли именно это причиной 
наблюдаемого фенотипа.

ТФ RBR стимулирует завершение клеточно-
го цикла и дифференцировку в дочерних клетках 
инициалей колумеллы, работая в рамках регуля-
торного контура SCR–SHR–RBR [39, 72]. Стоит 
отметить, что RBR и ARF10/ARF16 регулируют 
активность инициалей колумеллы независимо 
от FEZ [5].

Быстрая дифференцировка клеток колумел-
лы сразу после одного деления стволовой клет-
ки сопровождается уникальным статусом хро-
матина в этих клетках [73]. У A. thaliana клетки 
колумеллы имеют наиболее метилированную 
ДНК по сравнению с другими тканями, преи-
мущественно гиперметилированы мобильные 
элементы. Гиперметилирование осуществляет-
ся значимо повышенным количеством малых 
РНК длиной 24 нуклеотида и транскриптов, 
кодирующих других участников процесса 
РНК-направленного метилирования ДНК. 
При  этом в клетках колумеллы не активен ген 
DECREASED DNA METHYLATION 1 (DDM1) 
и снижено количество транскриптов гисто-
нов, что также указывает на особое состояние 
эпигенома. О важности эпигенетической регу-
ляции в дифференцировке клеток колумеллы 
говорит также то, что потеря функции гистон 
ацетилтрансферазы GENERAL CONTROL 
NONDEREPRESSIBLE  5 (GCN5) или ассо-
циированного с ней фактора ALTERATION/
DEFICIENCY IN ACTIVATION 2B (ADA2b) 
снижает число дифференцированных слоев в 
колумелле [74]. При этом у части мутантов gcn5 
крахмальные зерна, маркирующие дифферен-
цировку, находили в инициалях колумеллы и 
даже в покоящемся центре, а у ada2b был сни-
жен уровень ауксина в колумелле. Выявлена 
также роль метаболитов в регуляции диффе-
ренцировки клеток колумеллы. Нарушения ме-
таболизма липидов, такие как снижение уровня 
неспецифических фосфолипаз С или фосфа-
тидилглицерофосфатфосфатазы 1, приводят к 
делениям дифференцирующихся и дифферен-
цированных клеток колумеллы [75; 76]. В  слу-
чае мутантов по генам неспецифических фос-
фолипаз С аномальные деления прекращаются 
при добавлении фосфохолина, продукта актив-
ности этих ферментов [75].

Механизмы перехода клеток БКЧ от делений 
к дифференцировке исследованы в меньшей 
степени, чем для клеток колумеллы. В БКЧ, как 
и в колумелле, работает модуль FEZ–SMB [18]. 
У растений со сверхэкспрессией гена теплового 
шока HsfB4 (class B-heat shock factor 4) наблюда-
ются дополнительные деления в дочерних клет-

ках инициалей БКЧ и эпиблемы, что приводит к 
дополнительным слоям в БКЧ и его удлинению 
до зоны дифференцировки [77]. У  мутантов по 
генам TORNADO1 (TRN1) и TRN2 клетки ини-
циалей БКЧ и эпиблемы делятся аномально, и 
во многих вертикальных рядах БКЧ развивается 
вместо эпиблемы [78]. Это подтверждено нали-
чием молекулярного маркера БКЧ и более ран-
ней вакуолизацией клеток в таких рядах по срав-
нению с клетками эпиблемы, их более толстыми 
стенками и их гибелью в начале зоны удлинения, 
что приводит к разрывам в эпиблеме [78]. Увели-
чение числа инициалей БКЧ и числа слоев БКЧ 
вызывается также эктопической экспрессией ге-
нов PLT, в то время как потеря их функции сни-
жает число слоев БКЧ [79]. Активность гена PLT1 
подавляется связыванием с его промотором ком-
плекса ТФ GROWTH-REGULATING FACTOR 
(GRF) с его кофакторами GRF-INTERACTING 
FACTORs (GIFs), которые не имеют ДНК свя-
зывающего домена [80]. Потеря функции одного 
из трех GIF кофакторов AN3 увеличивает число 
слоев в БКЧ.

ГЕНЕТИЧЕСКАЯ РЕГУЛЯЦИЯ УДАЛЕНИЯ 
КЛЕТОК КОРНЕВОГО ЧЕХЛИКА
Запрограммированная гибель клеток  

корневого чехлика
Гибель клеток БКЧ в транзитной зоне кор-

ня является финальным этапом процесса их 
дифференцировки [4]. Инициация механизмов 
гибели клеток БКЧ сопровождается актива
цией генов аспарагиновой протеазы PUTATIVE 
ASPARTIC PROTEINASE A3 (PASPA3), нуклеазы 
BIFUNCTIONAL NUCLEASE 1 (BFN1), рибону-
клеазы RIBONUCLEASE3 (RNS3), а также ряда 
других известных маркеров запрограммиро-
ванной клеточной гибели [4, 81, 82]. Активация 
PASPA3 является первым признаком подготов-
ки клеток БКЧ к гибели [4]. Непосредственно 
запуск гибели клеток сопровождается резким 
падением pH цитоплазмы, которое предшеству-
ет повышению проницаемости плазмалеммы и 
разрушению вакуоли. Ферментативная актив-
ность BFN1 в отношении нуклеиновых кислот 
реализуется уже в погибших клетках на стадии 
автолиза: фермент высвобождается в цитоплаз-
му только после разрушения эндоплазматиче-
ского ретикулума. Соответственно, у мутантов с 
потерей функции bfn1-1 задерживается деграда-
ция ядер погибших клеток БКЧ. Примечательно, 
что в клетках БКЧ на стадии, предшествующей 
запрограммированной гибели клеток, специ-
фически экспрессируется фосфолипаза PLDζ2, 
гидролизирующая мембранные липиды  [83]. 
Также в корневом чехлике перед запрограм-
мированной гибелью клеток активируется ген 
ATAO1, кодирующий медно-аминную оксидазу, 
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окисляющую путресцин до альдегида, аммиака 
и пероксида водорода [84].

Запрограммированную гибель клеток БКЧ 
независимо регулируют ТФ SMB и ANAC087, 
специфичные для корневого чехлика (лишь 
небольшое количество ANAC087 обнаружи-
вается также в эпиблеме и клетках сосудов 
ксилемы)  [4,  82]. Эктопическая экспрессия 
генов, кодирующих эти ТФ, инициирует ги-
бель клеток за пределами чехлика [82]. SMB и 
ANAC087 регулируют активность генов BFN1 
и RNS3. Соответственно, у мутантов anac087, 
как и у bfn1-1, нарушена деградация ядерной 
ДНК в погибших клетках БКЧ [82]. Мутация 
smb ведет к более кардинальным изменениям: 
гибель клеток задерживается, и БКЧ приоб-
ретает увеличенное число клеток и заходит в 
зону удлинения, что свидетельствует о осново-
полагающей роли этого ТФ в инициации ги-
бели клеток БКЧ [4]. Белок цинковых пальцев 
ZINC FINGER OF ARABIDOPSIS THALIANA 
14 (ZAT14) функционирует как репрессор в 
генной сети, активируемой SMB и регулиру-
ющей запрограммированную гибель клеток в 
корневом чехлике [85].

Недавно было показано, что продолжитель-
ность жизни слущивающихся клеток колумеллы 
A. thaliana также регулируется путем их програм-
мируемой гибели, запуск которой контролируют 
ТФ ANAC087 и ANAC046 [82].

Слущивание дистального слоя клеток  
корневого чехлика

Принципиальным событием в слущивании 
дистального слоя клеток корневого чехлика яв-
ляется реорганизация клеточных стенок  [86]. 
ТФ  SMB, BEARSKIN 1 (BRN1), BRN2 и NIN-
LIKE PROTEIN 7 (NLP7) регулируют созре-
вание клеток корневого чехлика и модифика-
цию их клеточных стенок [17, 87, 88]. BRN1 и 
BRN2 активируются в клетках, расположенных 
на поверхности корневого чехлика; в БКЧ их 
экспрессия зависит от ТФ SMB [87]. BRN1 и 
BRN2 активируют ген пектиназы ROOT CAP 
POLYGALACTURONASE (RCPG). Функциониро-
вание этого фермента способствует отделению 
клеток.

Как мы упоминали выше, характерной осо-
бенностью Brassicaceae, включая A. thaliana, 
является слущивание пограничных клеток кор-
невого чехлика единым слоем с сохранением 
контактов между ними [21]. Такой характер от-
деления клеток обеспечивает ТФ NLP7, клю-
чевой регулятор передачи нитратного сигнала 
[88]. Он  инициируется низкими значениями 
pH и активен в пограничных клетках. У  про-
ростков A. thaliana с мутацией npl7 слущивают-
ся отдельные клетки, и мутантный фенотип за-
висит от экспрессии гена CELLULASE 5 (CEL5). 

Помимо этого, у мутантов активируются гены 
других ферментов, активных в отношении по-
лисахаридов клеточных стенок (в частности, 
ксилоглюкан-специфичные гликозил-гидрола-
зы и пектин-лиазы), а также ТФ SMB, BRN1 и 
BRN2.

Аутофагия как процесс деградации клеточ-
ных компонентов через формирование аутофа-
госом и аутофагического потока к лизосомам 
и вакуолям, где происходит их лизис, значимо 
усиливается перед запрограммированной ги-
белью клеток БКЧ и слущиванием клеток в ко-
лумелле [15, 89]. Этому способствует активация 
AUTOPHAGY GENE 2 (ATG2), ATG5 и ATG7 [89]. 
В колумелле мутация ATG5 приводит к слущива-
нию отдельных клеток вместо целого слоя и за-
держке их гибели [15, 89].

СИНХРОНИЗАЦИЯ ДЕЛЕНИЯ 
ИНИЦИАЛЕЙ И СЛУЩИВАНИЯ 
ДИСТАЛЬНОГО СЛОЯ КЛЕТОК

В корневом чехлике деление инициалей 
компенсирует слущивание его последнего слоя, 
и координация этих процессов градиентом 
ауксина в значительной степени обеспечива-
ет постоянный размер органа [12, 14]. Так, ТФ 
NLP7 оказывает влияние на ауксиновый сиг-
нал в клетках внешнего слоя корневого чехли-
ка в ответ на дефицит азота [80]. Мутация nlp7 
усиливает ауксиновый сигнал во внешнем слое 
клеток колумеллы за счет изменения транспор-
та ауксина, что сопровождается снижением 
митотической активности и дифференциров-
кой стволовых клеток колумеллы. Более того, у 
мутанта снижается экспрессия WOX5. Это под-
тверждает роль ауксина в синхронизации деле-
ний и слущивания.

Cигнальный пептид IDA-LIKE 1 (IDL1) и его 
рецептор HAESA-LIKE 2 (HSL2), по-видимому, 
координируют динамику слущивания и обра-
зования новых слоев дочерних клеток инициа-
лей [14]. IDL1 активен преимущественно в двух 
последних (периферических) слоях колумеллы, 
которые будут последовательно слущиваться 
друг за другом. HSL2, наоборот, экспрессируется 
в верхних слоях колумеллы и в молодых клетках 
БКЧ. Повышенная экспрессия IDL1 увеличива-
ет частоту слущивания слоев за счет сокращения 
интервала между слущиванием слоев вплоть до 
отделения двух слоев одновременно. При этом, 
если IDL1 сверхэкспрессируется в hsl2 мутанте, 
удаление клеток нарушается расщеплением слу-
щивающегося слоя на границе между колумел-
лой и БКЧ или, наоборот, отсутствием слущива-
ния в районе БКЧ.

Обобщая все сказанное выше, обновление 
клеток корневого чехлика происходит путем ре-
гулярных делений инициалей, дочерние клетки 
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которых дифференцируются в клетки колумел-
лы и БКЧ, при этом старые дифференцирован-
ные клетки удаляются путем запрограммиро-
ванной гибели (клетки БКЧ выше покоящегося 
центра) или слущивания в почву (клетки БКЧ 
ниже покоящегося центра и клетки колумеллы). 
У A. thaliana процессы поступления и удаления 
клеток достаточно строго синхронизированы, 
что позволяет поддерживать постоянный размер 
корневого чехлика. В настоящее время описаны 
гормональные регуляторы этих процессов, клю-
чевым среди которых является ауксин. Опреде-
лен ряд генетических регуляторов, некоторые из 
которых объединяются в регуляторные контуры. 
То, что одни и те же гены зачастую контролиру-
ют разные стадии обновления корневого чехли-
ка (например, SMB), говорит об их прямой или 
косвенной вовлеченности в координацию про-
цессов деления и удаления клеток. Градиент аук-
сина в колумелле, вероятнее всего, является ос-
новополагающим механизмом синхронизации 
этих двух процессов. Однако явные связи между 
ауксином и другими потенциальными коорди-
наторами на сегодняшний день не установлены. 
Таким образом, реконструкция целостной дина-
мической сети регуляции обновления корневого 
чехлика – вопрос будущего.
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ского научного фонда, грант № 20-14-00140.
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