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Представлены данные о регуляторных компонентах сигнального пути индолил-3-уксусной кисло
ты (ИУК) в клетках растений: мембранных белках-рецепторах, воспринимающих экзогенные 
сигналы ИУК, системе вторичных мессенджеров (cAMP, cGMP, инозитолтрифосфат и диацил-
глицерол, цитоплазматический кальций, «сенсорный» белок Са2+ сигналов — кальмодулин), опосре
дующих передачу сигналов ИУК с рецепторов на эффекторы (ферменты), катализирующие 
процессы внутриклеточного метаболизма. Дан перечень идентифицированных в последние годы 
генов, детерминирующих синтез белков, участвующих в проведении сигналов ИУК у Arabidopsis: 
ген АВР1, кодирующий мембранный белок — рецептор ИУК; AtCPl и AtCBLl гены, кодирующие 
«сенсорные» белки Ca2*; многочисленные семейства MDR генов мембранных белков, участвующих 
в активном АТР-зависимом транспорте протонной формы ИУК через мембраны клеток, PIN 
генов белков, контролирующих пассивный полярный внутри- и межклеточный транспорт анион
ной формы ИУК, ARG1 и RCN1 генов белков, ответственных за передачу гравитропических 
сигналов и регулирующих полярный транспорт анионной формы ИУК через мембраны специализи
рованных гравичувствительных клеток — статоцитов, VTI генов SNARE белков, участвующих 
в везикулярном внутриклеточном транспорте ИУК, и AtMRPS гена белка — транспортера 
конъюгированных форм ИУК; ARF гены ауксин-активируемых трансфакторов, контролирующих 
экспрессию ранних ауксин-регулируемых Aux/IAA, SAUR, GH3 и ACS генов, а также многочислен
ные семейства SKP1, RBX1, ATCULI, ASK1, ASK2, AXR1, ECRI, RCE1, ENR2p, Cdc4p, Cdc53p, 
Scplp, TIRl генов белков (членов убиквитин-протеинлигазного комплекса) и CSN генов белков 
(членов мультисубъединичного белкового регуляторного комплекса СОР9 сигналосомы) — компо
нентов убиквитин/протеасомо-опосредованного пути деградации Аих/1АА белков, ингибирующих 
проведение сигналов ауксина. Рассмотрена гипотетическая модель регуляции ИУК экспрессии 
генов. 

Ключевые слова: рецепторы индолил-3-уксусной кислоты (ИУК), вторичные мессенджеры ИУК, 
белки — транспортеры ИУК, ауксин-регулируемые гены, убиквитин-протеасомный путь деграда
ции белков — репрессоров ИУК 

Введение. На протяжении последних десятилетий 
значительный прогресс в области фундаменталь
ных исследований путей биосинтеза фитогормонов 
© В. А. ЦЫГАНКОВА, Л. А. ГАЛКИНА, Л. И. МУСАТЕНКО, 

К. М. СЫТНИК, 2005 

и молекулярных механизмов их действия достигнут 
благодаря применению физико-химических мето
дов с использованием в качестве стандартов экзо
генных фитогормонов, меченных радиоизотопами 
( 2Н, 1 3 С или 1 5М), а также методов молекулярной 
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генетики, при помощи которых проводятся иденти
фикация мутантных генов, их клонирование и 
последующее изучение продуктов экспрессии этих 
генов — регуляторных белков, участвующих в пе
редаче сигналов различных классов фитогормонов. 

В настоящее время наиболее изучены молеку
лярные механизмы регуляторного действия пяти 
основных классов фитогормонов: ауксинов, цитоки-
нинов, гиббереллинов, этилена и абсцизовой кис
лоты. Перспективными являются исследования и 
других идентифицированных в последние годы гор-
моноподобных регуляторов роста растений — жас-
монатов и брассиностероидов. Несомненно, значи
тельный интерес представляет также выяснение 
молекулярных механизмов взаимодействия между 
разными классами фитогормонов, формирующих у 
растений эндогенную интегрированную регулятор-
ную фитогормональную систему, в пользу сущест
вования которой свидетельствуют многочисленные 
экспериментальные данные как об узкоспецифиче
ском, так и о каскадном действии фитогормонов 
(когда один гормон индуцирует синтез другого 
гормона, оказывающего специфический физиологи
ческий эффект) [1, 2] . 

Подтверждением данного факта являются ре
зультаты многочисленных исследований, в ходе 
которых, например, выявлено, что усиление роста 
адвентивных корней под влиянием ауксина и цито-
кинина вызвано индукцией синтеза в клетках 1-
аминоциклопропан-1-карбоксилат синтетазы, при
частной к биосинтезу этилена, который и проявля
ет такой характерный для него физиологический 
эффект [3, 4 ] ; индолил-3-уксусная кислота (ИУК) 
и цитокинины подавляют синтез друг друга, в то 
время как ИУК стимулирует синтез этилена [1 ]; 
ауксин индуцирует посттрансляционный процес-
синг О-ксилотрансферазы, фермента, ограничива
ющего синтез цитокининов [5]; продукты экспрес
сии rol генов Agrobacterium rhizogenes изменяют 
метаболизм гиббереллинов, блокируя активность 
гиббереллин-оксидазы [5, 6] . Таким образом, без 
учета взаимовлияния фитогормонов однозначно ре
шать вопрос о специфичности их действия очень 
сложно. 

На основании результатов теоретических и 
практических достижений в области фитогормоно-
логии сформулирована общая для всех классов 
фитогормонов концепция об эволюционно сформи
рованных механизмах их молекулярного действия: 
выполняя роль химических мессенджеров, фито-

гормоны на протяжении всего онтогенеза участву
ют в системном контроле роста организмов (увели
чении их размеров и усложнении выполняемых 
ими функций); их регуляторное действие проявля
ется в образовании гормоно-рецепторных комплек
сов (т. е. посредством связывания со стереоспеци-
фическими сайтами-рецепторами на мембране) с 
дальнейшей активацией одного или более внутри
клеточных вторичных мессенджеров и последую
щей регуляцией процессов транскрипции, трансля
ции или посттрансляционных модификаций про
дуктов экспрессии генов [6—8 ]. 

Настоящий обзор является продолжением обзо
ра [9 ] (посвященного генам биосинтеза ауксинов и 
ауксин-регулируемых генов, контролирующих де
ление и растяжение клеток). В нем проанализиро
ваны данные литературы о молекулярных механиз
мах действия ауксинов, начиная с этапа их взаи
модействия с белками-рецепторами и последующей 
регуляции проведения сигналов с участием вторич
ных мессенджеров к специфическим генам, контро
лируемым ауксинами. 

Рецепторы ауксина и их внутриклеточная и 
внутритканевая локализация. Согласно существу
ющей в настоящее время в физиологии растений 
фитогомональной концепции, в тканях растений 
присутствует один или несколько стереоспецифи-
ческих рецепторов, формирующих характерный от
вет клеток на действие определенного гормона. 
Рецептор является специфическим клеточным сай
том, с которым связываются лиганды (гормоны и 
др. химические соединения) и который определяет 
соответствующую ответную реакцию клетки на 
конкретный химический сигнал. Рецепторы расти
тельных гормонов идентифицированы для всех из
вестных регуляторов роста растений [8, 10], они 
обычно локализуются в тканях-мишенях, обладаю
щих дифференцированной чувствительностью к 
действию гормонов, и по своей химической природе 
в основном являются гликопротеинами [11 ]. 

Наиболее охарактеризованным фитогормо-
нальным рецептором ауксинов является гликопро-
теин АВР1 (auxin binding protein), впервые иденти
фицированный у кукурузы (Zea mays) [12, 13]. В 
соответствии с результатами SDS гель-электрофо
реза и высокоэффективной жидкостной хромато
графии (ВЭЖХ) выяснено, что АВР1 — это поли
пептид с молекулярной массой (м. м.) 22 кДа, 
являющийся конканавалин A-связывающим гли-
копротеином [14—16]. 
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Методом клонирования к ДНК белка АВР1 по
лучены данные о его локализации в эндоплазмати-
ческом ретикулуме (ER) [13, 16, 17]. С помощью 
анализа аминокислотных последовательностей 
АВР1 обнаружено присутствие у данного гликопро-
теина ER-специфического сигнального (ER tar
geting signal) карбокситерминального (С-терми-
нального) KDEL домена (содержащего Lys, Asp, 
Glu и Leu последовательность аминокислот), явля
ющегося сайтом связывания ауксина. 

Существуют также многочисленные сведения о 
локализации гликопротеина АВР1 на поверхности 
плазматической мембраны (РМ) и опосредовании 
им сигналов ауксина [16—18]; к ним относятся, 
например, данные об электрофизиологических ре
акциях, возникающих в обработанных ауксином 
РМ протопластов табака, кукурузы и пшеницы 
[19]; результаты иммунологического анализа, по
казывающего, что индуцируемая ауксином гипер
поляризация РМ ингибируется антителами к АВР1, 
а также данные исследований трансгенных расте
ний табака (Nicotiana tabacum), экспрессирующих 
ABPJ под контролем индуцируемого тетрацикли
ном промотора, у которых специфические ростовые 
реакции модулируются ауксин-зависимым образом 
[13]. 

Получены также сведения о том, что воздейст
вие ауксина на АВР1 рецептор в элонгирующих 
устьичных клетках фасоли и орхидеи (Paphio-
pedilum tonsum) приводит к изменению рН цито
плазмы и к стимуляции работы К + каналов — 
физиологических процессов, имеющих существен
ное значение для роста колеоптиля и гравитропиз-
ма [13, 20, 21 ]. 

Установлено, что в восприятии сигналов аукси
на от рецептора АВР1 участвует фермент фосфоли-
паза PLA2. Как показано, антитела к АВР1 подав
ляют активацию ауксином PLA2 в мембранах. Это 
свидетельствует в пользу того, что АВР1 передает 
сигналы ауксина на упомянутый мембранный фер
мент [22 ]. Активация PLA2 (относящаяся к ранним 
реакциям клеток на сигнал ауксина) приводит к 
образованию жирных кислот и лизофосфолипидов, 
активирующих протеинкиназы и участвующих в 
фосфорилировании белков, в том числе Н +-АТРа-
зы, вызывающей подкисление клеточной стенки и 
последующее ее растяжение. 

Эксперименты по трансформации растений ге
ном АВР1, усиливающей зависимый от ауксина 
рост клеток, а также данные о том, что мутация по 

гену АВР1 у АгаЫйорй18 1каИапа является леталь
ной на глобулярной стадии развития зародыша, 
подтверждают важную роль гликопротеина АВР1 в 
регуляции роста и развития растений [22 ]. 

Кроме мажорного АВР1 гликопротеина, из ко-
леоптилей и мезокотилей однодольных растений 
(кукурузы, пшеницы, овса) электрофоретически 
выделены и очищены с помощью ВЭЖХ два других 
также высокогликозилированных полипептида с м. 
м. 21 (мажорный) и 20 (минорный) кДа [23—25]. 
Установлено, что в течение развития растения 
прослеживается закономерность: с увеличением в 
размерах колеоптиля и мезокотиля способность 
связывать ауксин и проявление ответной реакции 
(элонгации) на этот фитогормон параллельно сни
жаются [15, 26]. 

Дифференцированная внутритканевая и внут
риклеточная локализация рецепторов ауксина ис
следована у представителей семейства двудольных. 
Например, в суспензионных и каллусных культу
рах клеток табака обнаружены мембранные и ци-
топлазматические рецепторы, проявляющие специ
фичность к связыванию ИУК и не обладающие 
таковой к синтетическому ауксину 2,4-дихлорофе-
ноксиуксусной кислоте (2,4-Д): в каллусе, выра
щиваемом на среде с ИУК и кинетином, образовы
валось значительное количество корней, тогда как 
в культивируемых каллусных клетках в присутст
вии 2,4-Д формирования корней не происходило 
[Н, 27, 28]. 

В других экспериментах показано, что у гороха 
индуцируемая ауксином Ы-ацил-аспартатсинтетаза 
синтезируется не только в растущих тканях, но и 
в неэлонгирующих и не реагирующих на действие 
ауксина зрелых зонах, рост которых ограничивает
ся сформировавшейся клеточной стенкой [29]. 
Аналогично обнаружено [30], что ауксин индуци
рует синтез идентичных видов мРНК как в элонги
рующих (апикальных), так и в неэлонгирующих 
(базальных) участках гипокотиля сои. Таким обра
зом, доказано, что некоторые ауксин-регулируемые 
изменения в экспрессии генов являются общими 
для органов с различными ответными ростовыми 
реакциями. 

Известны эндогенные модуляторы ауксин-свя-
зывающих сайтов, играющие важную роль в регу
ляции роста. К ним относятся выявленные, в част
ности, у кукурузы бензоксазолиноны и обнаружен
ный в РМ однодольных и двудольных растений 
грибной токсин фузикокцин. Показано, что много-
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кратное увеличение количества микросомных фу-
зикокцин-связывающих сайтов наблюдается при 
обработке колеоптилей кукурузы в течение 10— 
90 мин ИУК в концентрации 1—10 мкМ [31—33]. 

Получены данные, свидетельствующие о том, 
что существует временная регуляция синтеза бел
ков — рецепторов растений. Например, временное 
усиление синтеза ИУК-связывающих рецепторов 
отмечено в клетках корней пшеницы при их инку
бации в течение 1 ч в 0,68 мкМ растворе ИУК [34] 
и в мембранах клеток клубней артишока при их 
24-ч инкубации в 1 мкМ растворе 2,4-Д [35]. 

Вторичные мессенджеры фитогормонов. За 
научное открытие, касающееся того, что гормоны 
катализируют различные ферментативные процес
сы внутри клеток-мишеней посредством вторичных 
мессенджеров, Е. В. Сазерлэнд удостоен Нобелев
ской премии за 1971 г. В настоящее время обще
признано, что вторичными мессенджерами гормо
нов растений и животных являются сАМР и cGMP. 
При воздействии гормона на рецептор активирует
ся фермент аденилатциклаза, расположенная на 
мембране и участвующая в синтезе сАМР из АТР. 
Затем сАМР поступает в цитоплазму и активирует 
различные протеинкиназы, которые, в свою оче
редь, могут активировать специфические ферменты 
клетки, фосфорилируя их [6]. 

Ко вторичным мессенджерам гормонов расте
ний относится также инозитолтрифосфатная систе
ма [6, 36 ]. Воздействие гормона на рецептор вызы
вает активацию фосфолипазы С, гидролизующей 
фосфоинозитол-4,5-бифосфат. В результате гидро
лиза этого компонента мембраны в цитоплазму 
поступают два вторичных мессенджера: инозитолт-
рифосфат и диацилглицерол. Последний активиру
ет протеинкиназу С, выполняющую ведущую роль 
в регуляции широкого круга процессов через селек
тивное фосфорилирование ферментов. 

Универсальным регулятором многочисленных 
гормональных сигналов является цитоплазматиче-
ский кальций [37]. Инозитолтрифосфат стимули
рует открытие кальциевых каналов в мембране и 
соответственно координирует одновременное вы
свобождение вторичных мессенджеров из мембра
ны, необходимых для активации протеинкиназы 
[36]. Возрастание у растений уровня кальция в 
цитоплазме может также быть результатом дейст
вия сигналов окружающей среды: стресса, света, 
холода, физической или электрической стимуля
ции, а также гормонов [38]. Кальций оказывает 

значительный эффект на структурную организа
цию, например, тубулина в микротрубочках, на 
изменение проницаемости мембран, влияет на ак
тивность фермента протеинкиназы, регулирует ци
токинез. Многие физиологические ответные реак
ции клеток на воздействие света (в частности, 
функционирование фитохрома у растений) форми
руются с участием ионов Са 2 + [39, 40]. Наиболее 
значительная роль в регулируемых гормонами про
цессах принадлежит кальцию: экзогенный Са 2 + мо
жет усиливать эффекты каждого из пяти фитогор
монов [41], существуют также данные о том, что 
Са 2 + является вторичным мессенджером ауксина 
[42]. 

Обнаружено, что Са 2 + проявляет функции вто
ричного мессенджера в передаче сигналов в ответ 
на осмотический и другие виды стрессов [43]. 
Специфическими рецепторами ионов Са 2 + , прово
дящими универсальные сигналы кальция в виде 
специфической информации внутри клеток, явля
ются разнообразные Са2 +-связывающие белки (со
держащие различные EF-hand домены, обеспечива
ющие связывание Са 2 + ) , претерпевающие значи
тельные конформационные изменения при его 
присоединении. У высших растений белки различ
ных семейств, такие как кальмодулин и родствен
ные ему белки, выполняют роль Са 2 + «сенсоров» в 
ответ на осмотический стресс, являясь связующим 
звеном между кальцием и зависимыми от него 
ферментами: аденилатциклазами, фосфорилазами, 
НАД киназами, фосфолипазами и фосфодиэстера-
зами, и, следовательно, называются регуляторны-
ми или «сенсорными» белками сигналов Са 2 + [44, 
45]. 

Например, у Arabidopsis идентифицирован ген 
AtCPl, кодирующий аналогичный кальмодулину 
белок, экспрессия которого индуцируется NaCl 
[46], а также изолированы два гена, кодирующих 
Са 2 + «сенсоры», подобные кальциунерину В — ре-
гуляторной субъединице фосфатазы млекопитаю
щих [47]. Показано, что экпрессия одного из них 
— гена AtCBLl — значительно усиливается в ответ 
на разичные стрессы, включая засуху, поврежде
ния и низкие температуры. Более того, у Ara
bidopsis изолированы гены, кодирующие группу 
протеинкиназ и взаимодействующие с AtCBLl бел
ком Са2 +-зависимым образом [48]. Обнаружено, 
что ген, названный SOS3 (salt overly sensitive 3), 
кодирует субъединицу кальциунерина у Arabidopsis 
[49]. Белки, кодируемые SOS3 геном, формируют 
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толерантность растений к повышенным концентра
циям соли, однако их экспрессия не меняется при 
стрессовых условиях. Выснено, что кальмодулины 
и кальциунерины могут регулировать функции 
большинства фитогормонов [50, 51 ], однако они не 
являются вторичными мессенджерами, поскольку 
их концентрация в цитоплазме клеток-мишеней не 
изменяется под действием фитогормонов. 

Противоположные кальмодулинам функции 
выполняют некоторые Са 2 +-связывающие белки, 
проявляющие незначительные конформационные 
изменения при соединении с кальцием; эти белки 
могут быть ответственными за структурную и бу
ферную стабильность внутриклеточного Са 2 + . На
пример, Б1000 белок (кальбидин Э9к) относят к 
структурным или буферным белкам [52, 53]. 

Пространственная и временная регуляция кон
центрации кальция в клетках растений зависит 
также от координированного взаимодействия каль
циевых каналов и активных транспортеров каль
ция, локализованных в различных мембранах орга-
нелл. С помощью генетических и биохимических 
методов идентифицированы различные Са 2 + насосы 
у мутантных линий (Кб 16) грибов (подобные Са 2 + -
АТРазам растений) и выяснены их регуляторные и 
каталитические функции [54]. 

Растительные Са 2 +-АТРазы подразделяют на 
два основных типа [54]: например, А1ЕСА1 явля
ется одним из четырех обнаруженных в настоящее 
время членов Са 2 +-АТРаз мембран ЕЙ у АгаЫйорэЬз 
П-А типа, в то время как А1АСА2 — одним из семи 
идентифицированных на сегодняшний день членов 
Са 2 +-АТРаз И-В типа, присутствующих в РМ, мем
бранах ЕЯ и вакуолей, и имеющих регуляторный 
аминотерминальный (И-терминальный) домен. Ре
гуляторные домены Са 2 +-АТРаз выполняют много
численные функции, включая аутоингибирование, 
связывание кальмодулина, и являются сайтами мо
дификаций в реакциях фосфорилирования. Эти 
домены, однако, значительно отличаются у различ
ных Са 2 +-АТРаз П-В типа, что свидетельствует об 
их дифференцированной регуляции. 

Изучена роль ионов Са 2 + в регуляции ростовых 
процессов у кукурузы. В плазмалемме клеток ко-
леоптилей проростков обнаружено наличие ИУК-
чувствительных Са 2 + каналов. Показано, что уве
личение проницаемости мембраны для ионов Иа 
вызвано влиянием ИУК на активность Са 2 + кана
лов, способных в отсутствие ионов Са 2 + в инкуба
ционной среде пропускать ионы Ыа+ [55, 56]. 

Гены белков — транспортеров ауксинов. К ге
нам мембранных белков, участвующих во внутри
клеточном и межклеточном транспорте ауксина, 
относится многочисленное семейство MDR (multi
drug resistance) генов, первоначально идентифици
рованных у Arabidopsis [57, 58 ]. MDR транспорте
ры являются подгруппой многочисленного класса 
АТР-связывающих кассетных (ATP-binding casset
te) ABC белков-транспортеров, или АВС-АТРаз 
(обнаруженных также у дрожжей (Saccharomyces 
cerevisiae) и млекопитающих), переносящих через 
мембраны различные субстраты [57, 59—63 ]: неор
ганические анионы, пептиды, липиды, хелаты тя
желых металлов и разнообразные фармакологиче
ски активные вещества. Получены также данные 
об участии MDR белков в иммунных реакциях и в 
апоптозе [64, 65]. Мутации генов мембранных 
ABC белков-транспортеров у людей и животных 
приводят к разнообразным неизлечимым заболева
ниям, а гиперэкспрессия ABC генов — к синдрому 
устойчивости к лекарственным препаратам (multi
drug resistance syndrome) [57, 66]. 

Первыми клонированными растительными ге
нами ABC белков являются гены MDR и AtPGPl 
(аллельный AtMDRl) у Arabidopsis; в настоящее 
время клонированы и многие другие гены мембран
ных ABC белков-транспортеров из разнообразных 
растений [57, 58, 67]. Исследования функций од
ного из MD-R-подобных генов — AtPGPl (A. tha-
liana P-glycoproteinl) показали, что гиперзкспрес-
сия этого гена вызывает удлинение гипокотилей у 
проростков, растущих при слабом, неярком освеще
нии; в то же время антисмысловая косупрессия 
AtPGPl гена фенотипически проявляется в сокра
щении длины гипокотилей у проростков, растущих 
в этих же условиях [68, 69]. На основании данных 
наблюдений сделано предположение о том, что 
белок AtPGPl транспортирует в базипетальном 
направлении регуляторные молекулы ИУК из мест 
ее биосинтеза, т. е. из верхушки побега, где экс
прессия AtPGPl гена достигает наивысшего уровня. 
Выяснено также, что белки MDR участвуют в 
транспорте и других фитогормонов (например, гиб-
береллинов и брассиностероидов) [68 ]. 

У Arabidopsis гены AtMDRl и AtPGPl играют 
важную роль в контроле роста как на ювенильной, 
так и зрелой стадиях развития, участвуя в перено
се и распределении гормона ауксина. По данным 
блот-анализа мРНК, экспрессия гена AtMDRl на
блюдается в проростках, корнях, розеточных лис-
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тьях, цветках и в апикальных меристемах побегов 
перед процессом образования стрелки [57 ]. Резуль
таты такого же анализа, проведенного на трансген
ных растениях, несущих верхнерегуляторную (up
stream) последовательность (4 тыс. н.) гена 
AtMDRl, слитую с репортерным геном /8-глюкуро-
нидазы (GUS), и помещенных под ауксин-индуци-
руемый промотор, свидетельствуют о том, что эк
зогенная ИУК индуцирует экспрессию AtMDRl 
гена, достигающую наиболее высокого уровня в 
апикальной меристеме и молодых листьях пророст
ков. Это является доказательством того факта, что 
экспрессия гена AtMDRl строго контролируется 
ауксином [57, 70, 71 ]. 

Данные генетического анализа atmdrl и 
atmdrlatpgpl мутантных проростков подтвердили, 
что белки AtMDRl и AtPGPl регулируют гомеостаз 
ауксина, участвуя в его распределении во всех 
тканях и органах растений. Например, обнаруже
но, что в результате мутаций гена AtMDRl нару
шается отток ауксина из мест его биосинтеза — 
апикальных меристем семядолей, черешков и мо
лодых листьев проростков и его концентрация в 
этих тканях возрастает выше нормы [57, 69]. 
Аккумуляция ауксина в этих органах является 
причиной их эпинастического фенотипа, а у взрос
лых растений повышенные концентрации ауксина 
вызывают снижение фертильности из-за наруше
ния попадания пыльцы на рыльце пестика вследст
вие гиперэлонгации тычинок [72—75]. В то же 
время мутации AtMDRl и AtPGPl генов нарушают 
базипетальное перемещение ауксина в другие тка
ни и органы, что морфологически проявляется в 
уменьшении апикального доминирования (явления, 
при котором базипетально движущийся ауксин по
давляет рост базальных латеральных почек). Подо
бные фенотипы характерны для мутантных ауксин-
резистентных axrl аллелей растений [76]. 

В экспериментах с использованием радиоак
тивно меченного ингибитора транспорта ауксина — 
1-нафтилфталамовой кислоты (3H-NPA) выявлена 
высокая степень специфичности связывания 3 Н-
NPA с фракцией очищенных белков AtNPAl и 
AtPGPl [77, 78], на основании чего сделан вывод 
о том, что AtMDRl и AtPGPl гены Arabidopsis 
кодируют ауксин- и NPA-связующие белки, регу
лирующие распределение ауксина в процессе роста 
и развития растений. 

Модуляторами транспорта ауксина у растений 
являются флавоноиды. В частности, показано, что 

в гипокотилях тыквы кверцетин и кемпферол вы-
раженно ингибируют активность MDR белков, уча
ствующих в перемещении ИУК и NPA через РМ 
клеток [57, 79]. Результаты исследований мутант
ных по биосинтезу фенилпропаноидов растений 
Arabidopsis также свидетельствуют о регулирую
щем влиянии эндогенных флавоноидов на тканес-
пецифическое распределение ауксина [77—81 ]. 

Детальные генетические и биохимические ис
следования показали, что, кроме MDR-подобных 
транспортеров, участвующих в активном АТР-дви-
жущем транспорте ауксина, существуют и другие 
белки, осуществляющие энергетически пассивный 
транспорт ИУК [57 ]. Установлено, что преоблада
ющая в системе клеточных стенок (апопластах) 
протонная форма ауксина является электрически 
нейтральной, из-за чего для ее перемещения необ
ходим активный транспорт с участием MDR бел
ков. В то же время энергетический потенциал 
анионной формы ИУК (преобладающей при нейт
ральном рН цитоплазмы) намного выше внутри 
клетки, чем снаружи, поэтому полярный транспорт 
анионной формы ауксина из мест его биосинтеза в 
соответствующие органы и ткани может осуществ
ляться пассивно через PIN каналы, расположенные 
в специализированных клетках стебля [79, 82, 83 ]. 

К семейству PIN генов, кодирующих белки, 
участвующие в полярном транспорте ауксина [84— 
86], относится ген, имеющий несколько названий 
(EIR1, PIN1, AGRl/AtPIN2, WAV6X поскольку он 
идентифицирован независимо у разных мутантов с 
нарушенным гравитропизмом корней: agrl (agra-
vitropic), wavó (wavy6) и этилен-нечувствительных 
мутантов eirl (ethylene insensitive rootl) [87, 88]. 
EIR1 ген — член мультигенного семейства у Arabi
dopsis. В геноме этого растения выявлены гены со 
значительной степенью гомологии к гену EIR1, 
имеющие различные гомологичные экспрессирую-
щиеся tags последовательности (ESTs) и две подо
бные открытые рамки считывания (open reading 
frames — ORF) [89 ]. Родственные последователь
ности генов АЕН1 и АЕН2 (гомологичные таковым 
EIR1 гена) обнаружены в клонах T26J12 и MKQ4 
1-й и 5-й хромосом соответственно. Последователь
ности, подобные последовательностям гена EST и 
комплементарные корнеспецифическим кДНК ге
нов АЕН1, АЕН2 и REH1 ЛгяШо/ш«,обнаружены 
также у риса, что свидетельствует о принадлежно
сти EIR1 и его гомологов к семейству генов, 
универсальных для всех высших растений [86 ]. 
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При изучении ей-1-3 мутантов обнаружено су
щественное ограничение экспрессии гена Е1Я1 в 
корнях; при этом наблюдался агравитропический 
рост не только корней, но и других органов расте
ния. Как выяснилось, ЕШ1 ген кодирует белок с м. 
м. 69 кДа, в составе которого обнаружены 10 
трансмембранных (ТМ) доменов; данный белок 
имеет последовательности, на 35—40 % гомологич
ные бактериальным мембранным белкам, участву
ющим в переносе различных молекул через РМ, 
что свидетельствует о выполнении ЕЖ1 белком 
транспортной функции [85, 86 ]. При изучении е\т1 
мутантного фенотипа установлено, что ген Е1Я1 
участвует в транспорте ауксина. Устойчивые к 
воздействию этилена е1г1 растения не проявляли 
чувствительности к ингибитору ауксинового транс
порта — 2,3,5-трийодбензойной кислоте (Т1ВА). 

Участие Е1Я1 в специфическом распределении 
ауксина в корнях изучали, анализируя экспрессию 
регулируемого ауксином гена АНАА2 с помощью 
конструкции, содержащей репортерный РЮ4::Си$ 
ген, экспрессирующий /3-глюкуронидазу под конт
ролем промотора А11АА2 гена [86, 89 ]. Под воздей
ствием эндогенного ауксина и гравистимуляции 
экспрессию гена АИАА2 индуцировали в течение 
нескольких минут, она наблюдалась строго в мери
стеме корней диких типов растений. В первичных 
корнях диких типов наблюдалось асимметрическое 
С1/5-окрашивание в зонах элонгации и дифферен
циации, в то время как на экспрессию репортерно-
го РЮ4::СиБ гена в ей1-3 мутантах не влияли 
гравистимулы и она оставалась ограниченной в 
верхушке корней. При добавлении в среду экзоген
ного ауксина нафтил-1 -уксусной кислоты (НУК) 
происходила индукция экспрессии репортерного ге
на в меристеме и в зоне элонгации верхушек 
корней как диких видов, так и ей-1-3 мутантов, 
сохраняющих свою способность отвечать на воздей
ствие экзогенных ауксинов. Обнаружено, что кор
ни у еи1 мутантов были менее чувствительными к 
этилену и проявляли устойчивость к синтетиче
ским ингибиторам транспорта ауксинов [85, 86]. 
Например, обработка Т1ВА еЬг1 мутантов не влия
ла на экспрессию гена АИАА2, тогда как у диких 
типов растений редуцировала экспрессию гена 
А11АА2. 

Сниженная чувствительность е1г1 мутантов к 
этилену, а также к ингибиторам ауксинового 
транспорта Т1ВА и ЫРА свидетельствует о сущест
вовании общих сигнальных компонентов ауксина и 

этилена [86]. Фенотип этих мутантов аналогичен 
таковому hlsl (bookless 1) мутантов Arábidopsis 
[90]. Поскольку ген HLS1 контролирует рост апи
кальной зоны гипокотиля, у hlsl мутантов отсутст
вует способность к изгибанию верхушки гипокоти
ля при прорастании. Экспрессия HLS1 индуцирует
ся при обработке растений этиленом, вызывающим 
элонгацию клеток, и репрессируется ингибитором 
транспорта ауксина NPA. Проростки диких типов 
растений, выращенные в присутствии NPA, имеют 
такой же фенотип, что и hlsl мутанты. Следова
тельно, ингибиторы транспорта ауксина вызывают 
у растений реакцию, подобную нарушеной реакции 
апекса hlsl мутантов на воздействие этилена. В 
корнях eirl мутантов, аналогично апексам мутан
тов hlsl, не отмечен гравитропический эффект под 
действием как экзогенного, так и эндогенного эти
лена, а также агравитропический эффект при вли
янии ингибиторов транспорта ауксина. Эта пере
крестная устойчивость к этилену и ингибиторам 
транспорта ауксина возникает вследствие мутаций, 
вызывающих дефектные ответные реакции на аук
син и этилен, и объясняет взаимосвязь между 
действием ауксина и этилена. Проведенные наблю
дения приводят к выводу о том, что этилен-регули-
руемые гены могут контролировать дифференциро
ванный рост клеток, регулируя распределение аук
сина и его активность [90, 91 ]. 

Сведения об участии гена EIR1 в транспорте 
ауксина получены также в экспериментах с alfl 
(altered lateral root) и pinl мутантами Arábidopsis, 
у которых высокие эндогенные уровни ауксина 
способствовали снижению элонгации латеральных 
корней [92]. У двойных eirl alfl мутантов eirl 
мутации полностью восстанавливали элонгацию и 
агравитропизм корней, нарушенных вследствие 
alfl мутаций. При исследовании функции P1N1 
гена у pinl мутантов обнаружено отсутствие ини
циации закладки цветочных почек. Очевидно, этот 
дефект ассоциирован с сокращенным полярным 
транспортом ауксина, что свидетельствует о необ
ходимости гена PIN1 для такого процесса [85]. 
Идентифицирован и клонирован также PIN2 ген, 
кодирующий белок, на 64 % идентичный белку, 
кодируемому PIN1 геном [88]. У мутантных pin2 
линий, мутагенизированных Еп-1 транспозоном 
кукурузы, выявлены дефекты в гравитропизме кор
ней, аналогичные таковым у eirl мутантов. Мето
дом реакции комплементации между pin2 и wavó-
52 мутациями (по аллелям eirl и agrl) показано, 

193 



ЦЫГАНКОВА В. А. И ДР. 

что эти мутанты являются аллельными, а секвени-
рование последовательностей подтвердило, что 
PIN2 является тем же геном, что и гены EIR1, 
WAV6, AGRJ. 

Важную роль в опосредовании полярного 
транспорта ауксина через РМ клеток определенных 
тканей Arabidopsis играет AUX1 ген, кодирующий 
белок, идентичный по составу входящих в него 485 
аминокислотных остатков пермеазам бактерий, 
дрожжей и многих растений [93, 94]. Присутствие 
10 мембрано-связывающих сайтов свидетельствует 
о мембранной локализации белка AUX1. Получены 
данные о том, что этот белок, образуя комплекс с 
протонами ИУК, участвует в ее транспорте через 
мембраны, который осуществляется с помощью 
протонной помпы — АТРазы. 

Присутствие белка AUX1 обнаружено в про-
тофлоэме, центральной и латеральной частях кор
невого чехлика, а также в элонгирующих эпидер-
мальных зонах корней [93, 94]. Мутации AUX1 
гена у растений фенотипически подобны таковым 
генов AtPIN3 и AGRl/AtPIN2 (с нарушенным гра-
витропизмом корней) [95] и проявляются в изби
рательной нечувствительности растений к аукси
нам ИУК и 2,4-Д и в то же время чувствительных 
к НУК (последний факт предположительно объяс
няется тем, что белок AUX1 не участвует в прове
дении НУК через мембраны) [86, 94 ]. Сравнитель
ный анализ функций AUX1, AGRl/AtPIN2 и 
AtPIN3 белков показал, что AtPIN3 регулирует 
перемещение ауксина через мембраны клеток апи
кальных зон корневого чехлика, тогда как белки 
AUX1 и AGRl/AtPIN2 ответственны за базипе-
тальный транспорт ауксина из корневого чехлика к 
элонгирующим зонам органов растений [94—96]. 

Методами генетического и молекулярно-биоло-
гического анализа выделен и клонирован ген ARG1 
(altered response to gravity), регулирующий актив
ность PIN и AUX1 белков, участвующих в поляр
ном транспорте ауксина [93]. Установлено, что 
ARG1 ген кодирует белок, локализованный в ба-
зальных периферических мембранах специализи
рованных гравичувствительных эпидермальных и 
кортикальных клеток (статоцитов, содержащих 
статолиты — амилопласты) элонгирующих зон 
корней (центральной части корневого чехлика) и 
побегов (колеоптилей, гипокотилей и междоузлий) 
[97]. Перемещение и седиментация амилопластов 
активируют асимметрическое перераспределение 
ауксина через мембраны растущих органов расте

ния, при этом в апикальных зонах корней аккуму
лируются высокие концентрации ауксина, вследст
вие чего происходят торможение растяжения кле
ток корней и в то же время усиление элонгации 
клеток побегов [98]. Эти процессы вызывают гра-
витропический дифференцированный рост органов: 
корней — по направлению вниз, а побегов — 
вверх. Установлено, что седиментация амилопла
стов осуществляется внутри сети актиновых фила-
ментов, густо переплетающих кортикальный ER и 
прикрепленных своими концами к РМ [99]. Пред
полагается, что перестройка цитоскелета и ER, 
происходящая под влиянием механических воздей
ствий, стимулирует передачу гравитропических 
сигналов посредством регуляции активности мемб
ранных каналов [100]. В соответствии с данным 
предположением, к ответным реакциям клетки на 
гравистимуляцию относятся: транзитные измене
ния в потоке ионов Са 2 + и сдвиг значений pH среды 
цитоплазмы в щелочную сторону [99—103]. 

Как выяснено, основную роль в регуляции 
указанных выше реакций клеток растений в ответ 
на гравитропические сигналы выполняет кодируе
мый ARG1 геном DnaJ-подобный белок, ассоцииро
ванный с РМ, INCEPT белками цитоскелета 
(cytoskeleton-interacting proteins), с мембранами ER 
и trans-Гольджи сети (TGN), имеющий консерва
тивный J домен, располагающийся на N-конце и 
граничащий с гидрофобным и С-терминальным 
спиралевидно-закрученными участками [93, 101 ]. 
DnaJ-подобные белки широко распространены так
же у Escherichia coli, дрожжей и человека. Как 
установлено, присутствующий у этих белков внут
ри J домена консервативный трипептид HPD необ
ходим для усиления АТРазной активности молеку
лы белка шаперона Hsp70 (и его гомологов), с 
которым взаимодействуют DnaJ-подобные белки 
[104]. Среди многочисленных внутриклеточных 
функций, выполняемых DnaJ-подобными белками 
совместно с Hsp70s и другими белками теплового 
шока у разных организмов, наиболее важными 
являются: индукция сворачивания белков в ответ 
на тепловой стресс у Е. coli [104]; участие присут
ствующих у дрожжей DnaJ-подобных Ydjlp/Mas5p 
белков в транспорте разнообразных белков в ER и 
митохондрии [105]; взаимодействие DnaJ-подо
бных белков ауксилинов (найденных у дрожжей и 
млекопитающих) с шапероном Hsc70 с последую
щим разрушением клатриновой оболочки везикул в 
период эндоцитоза [106]; стимуляция Hsc70 шапе-
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роном высвобождения из эндоцитозных везикул 
ассоциированного с мембраной транспортного бел
ка кинезина (содержащего J домен в областях 
тандемных повторов), регулирующего движение 
аксоновых органелл у кальмара [107]. 

Несмотря на то, что DnaJ-подобные белки 
присутствуют во всех таксономических группах 
низших и высших организмов, гомологи ARG1 
выявлены в настоящее время только у нематод и 
растений [93, 101 ]. Как установлено, у последних 
эти белки выполняют специализированные регуля-
торные функции, заключающиеся: 1) в контроле 
полярного распределения специфических мембран
ных белков в клеточной пластинке делящихся кле
ток в период цитокинеза; 2) в регуляции передви
жения эндоцитозных везикул (синтезируемых в ER 
или TGN), содержащих белки-транспортеры аук
сина (например, белки AtPINl и AGR/AtPIN2 у 
Arabidopsis) или Н +-АТРазы плазматических мем
бран между внутриклеточными компартментами и 
РМ и 3) в передаче ранних гравитропических 
сигналов внутри статоцитов [93, 108—110]. 

Подробно изучена роль белка ARG1 в контроле 
гравитропизма у Arabidopsis: выяснено, что он 
влияет на «подщелачивание» цитоплазмы (увели
чивая величину ее рН с 7,2 до 7,5) и в то же время 
снижает рН в апопластах, в результате чего созда
ются условия для нормального гравитропизма кор
ней (т. е. установление различного градиента кон
центрации ионов Н +, необходимого для полярного 
транспорта анионной формы ИУК) [102, 103, 111]. 
Обнаружено, что в статоцитах корней и гипокоти-
лей argl-2 мутантных растений рН цитоплазмы в 
ответ на гравистимуляцию (рис. 1) не увеличива
ется, вследствие чего в клетках корневых чехликов 
вертикально растущих корней argl-2 мутантов ак
кумулируется более высокий уровень ауксинов 
(чем у нормальных растений) и нарушается поляр
ный транспорт ауксинов через мембраны мутант
ных клеток, что в свою очередь является причиной 
прекращения базипетального оттока ауксина из 
клеток корневого чехлика в зоны элонгации [93]. 
Полученные данные подтверждают гипотезу о том, 
что ARG1 участвует в передаче гравитропических 
сигналов в статоцитах, где вызывает изменения рН 
и распределение ауксина. 

Известны факты в пользу того, что полярный 
транспорт ауксина может регулироваться через 
фосфорилирование белков [112]. Выяснено, что 
контролирует этот процесс гетеротримерный белок 

Рис. 1. Изменение значения рН цитоплазмы в гравичувствитель-
ных клетках (статоцитах) корней диких типов и argl-2 мутант
ных растений Arabidopsis [93]: а — дикие типы растений (эко-
тип Васильевская); б—argl-2 мутантные растения. Значение 
рН цитоплазмы обозначено: черными кружками — у контроль
ных (негравистимулированных) растений; белыми — у грави-
стимулированных растений 

фосфатаза 2А (РР2А), представляющая собой регу-
ляторный комплекс, состоящий из каталитической 
С и регуляторных А и В субъединиц, модулирую
щих энзиматическую активность РР2А и опосреду
ющих ее взаимодействие с другими белками [113, 
114]. Биохимические и фармакологические иссле
дования подтверждают значительную роль РР2А в 
опосредовании ответных реакций растений на дей
ствие фитогормонов, патогенов и низких темпера
тур; установлено, что РР2А причастна к регуляции 
множества физиологических процессов, в частно
сти, регуляции активности ионных каналов устьич-
ных клеток, к контролю деления и растяжения 
клеток и морфогенезу растения в целом [115, 116]. 

С помощью молекулярно-генетических мето
дов установлено, что геном Arabidopsis насчитыва
ет около 255 гетеротримерных изоформ РР2А; 
идентифицированы гены, кодирующие пять ката
литических С субъединиц, а также три А и 17 В 
регуляторных субъединиц [113]. Высокий уровень 
экспрессии репортерных генов под промоторами 
четырех из этих генов отмечен в проростках, лис
тьях и флоральных органах трансформированных 
растений [116]. 

До настоящего времени изолированы лишь две 
мутантные линии Arabidopsis — rcnl (roots curl in 

195 



ЦЫГАНКОВА В. А. И ДР. 

naphthylphthalamic acial) и ton2Ifassl'gordo [115— 
117]. Выяснено, что ген RCN1 кодирует Al или а 
изоформу регуляторной субъединицы А, тогда как 
ген TON2IFASSIGORDO — В субъединицу. У 
ton.217assIgordo мутантов нарушен морфогенез, на
блюдается дезорганизация микротрубочек в клет
ках, усиливается синтез этилена и возрастает кон
центрация ауксина [115], в то время как мутация 
rcnl вызывает дифференцированные дефектные 
физиологические реакции, включая нарушения 
процессов растяжения клеток, полярного транспор
та ауксина, гравитропизма корней и побегов, уси
ление биосинтеза этилена, а также нечувствитель
ность растений к фитогормону абсцизовой кислоте. 
Повышенная аккумуляция ауксина в гипокотиле у 
rcnl мутантов (вследствие нарушения его транс
портирования в корни) усиливает их восприимчи
вость к ингибитору транспорта ауксина — NPA, 
обработка которой приводит к агравитропизму (ги
перизгибанию) корней данных растений [112, 116, 
117]. С другой стороны, показано, что экзогенная 
обработка диких типов растений низкими дозами 
ингибитора фосфатазы РР2А вызывает у них фено-
типические черты, характерные для rcnl мутантых 
растений [114, 116]. 

В работе [112] мутантный ген rcnl вводили в 
Т-ДНК (transferred-DNA) и клонировали фланки
рующие последовательности, обеспечивающие 
встраивание Т-ДНК в геном. Анализ кДНК гена 
RCN1 трансформированных растений показал, что 
инсерция Т-ДНК с геном rcnl разрушает ген регу
ляторной субъединицы А протеинфосфатазы 2А 
(РР2А-А), субстратом-мишенью для которой могут 
быть PIN транспортеры. Ген RCN1 конвертирует 
мутантные фенотипы rcnl Arabidopsis и температу-
рочувствительный tpd3-l (вызванный мутацией 
рр2а-а) S. cerevisiae в нормальные фенотипы. Эти 
результаты подтверждают тот факт, что РР2А-А 
выполняет регуляторную функцию в транспорте 
ауксина. 

Экспериментальные данные последних лет сви
детельствуют о том, что, кроме описанных выше 
двух видов внутри- и межклеточного транспорта 
ауксина — активного АТР-направляемого транс
порта ИУК (осуществляемого семейством MDR 
белков) и энергетически пассивного полярного 
транспорта ИУК (с участием белков PIN), у расте
ний и грибов существует также везикулярный 
внутриклеточный транспорт ауксина, в результате 
исследования механизмов которого обнаружено 

многочисленное семейство VTI генов SNAREs бел
ков-рецепторов (soluble NSF (N-ethylmaleimide-
sensitive factor) attachment protein receptors), участ
вующих в переносе ауксина к органеллам, образо
ванным эндомембранной системой (ER, TGN, пре-
вакуолярному компартменту (PVC), вакуоле и эн-
досомам) [118]. 

В соответствии с их дифференцированной ло
кализацией и функциями, SNAREs подразделяют
ся на две группы — везикулярные (v-SNAREs) 
[119] и локализованные в мембранах-мишенях (t-
SNAREs, имеющие спиралевидно-скрученные до
мены, необходимые для взаимодействия с белками 
v-SNAREs) [120]. Обнаружено, что каждые три 
мембранных t-SNAREs рецептора формируют cis-
SNAREs комплекс, распознающийся одним везику
лярным рецептором v-SNARE, позволяющим их 
спиралевидно-скрученным доменам формировать 
четыре спиральных пучка. Образование такого 
комплекса способствует слиянию везикулярных 
мембран и мембран-мишеней, в результате чего 
транспортируемый с помощью SNAREs ауксин про
никает в компартменты-мишени и далее этот ком
плекс диссоциирует (выяснено, что для такого 
энергетически затратного процесса необходимо 
присутствие растворимых NSF и a-SNAP белков), 
а восстановленные v-SNAREs возвращаются в ис
ходные компартменты. 

У Arabidopsis методами генетического и моле-
кулярно-биологического анализа идентифицирова
но свыше 55 SNAREs, кодируемых мультигенным 
семейством, что свидетельствует о существовании 
комплексной эндомембранной системы у растений 
[118, 121—123]. В настоящее время наиболее изу
чено и охарактеризовано семейство VTI генов, 
состоящее из трех близкородственных членов: 
VTI11, VTI12 и VTI13; высокий уровень их экс
прессии наблюдается во всех органах [118]. Выяс
нено, что VTI11 и VTI12 идентичны между собой 
на 60 % и на 25 % — с Vtilp белками дрожжей, 
аналогичными белкам Vtila, присутствующим у 
млекопитающих [121 ]. 

С помощью генно-инженерных методов уста
новлено, что белки VTI11 и VTI12 транспортируют 
везикулы, содержащие разнообразные белки, по 
разным путям. Например, показано, что при транс
формации vtil температурочувствительных и нуле
вых мутантных vtil аллелей дрожжей (комплемен
тарных VT111 и VTI12 аллелям растений) VTI11 
геном у них подавляются фенотипические ростовые 
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дефекты, вызванные нарушением транспорта бел
ков по CPY пути (через PVC), в то время как 
трансформация этих мутантов VTI12 геном приво
дит к восстановлению транспорта белков API типа 
из цитоплазмы в вакуоль (по Cyt пути) и через 
аппарат Гольджи (по ALP пути) [118, 124]. Со
гласно результатам исследований, белок VTI11 
функционирует как v-SNARE: локализуясь в мем
бранах TGN, этот белок образует комплексы с ELP 
рецепторным белком, специфически связывающие 
транспортирующиеся из вакуолей белки; в случае 
его локализации в мембранах PVC белок VTI11 
образует комплексы с группами SYP2 и SYP5 
белков-синтаксинов, проявляющих специфичность 
во взаимодействии с белками NTPP типа, везику-
лярно транспортирующимися из TGN в PVC 
[123—126]. 

Генетический анализ мутантных по VTI11 и 
VTI12 генам Arabidopsis подтвердил их дифферен
цированную регуляторную роль. Показано, что у 
\til2 мутантов, выращенных на среде с высоким 
уровнем питательных веществ, наблюдается нор
мальный фенотип, а у мутантных растений, расту
щих на бедных питательными веществами средах, 
ускоряется старение, что свидетельствует о важной 
роли VTU2 в аутофагии растений [118, 127]. 
Мутации VTI11 гена идентифицированы у zig му
тантов с выраженным нарушением гравитропизма 
побегов (подобный фенотип имеют pin3 мутанты) 
[95]; как показано, vtill zig мутанты имеют дефек
тную морфологию сосудистых тканей и у них 
нарушен транспорт ауксина [128]. Гистологически
ми исследованиями выявлено, что в эндодермаль-
ных клетках zig мутантов не наблюдается седимен
тации амилопластов, действующих как статолиты у 
диких типов и vtil2 мутантых растений [118]. 

Установлено, что VTI11 кодирует ZIG/SGR4-
SNARE белок, мутации которого вызывают дефек
ты в гравитропизме побегов [129]. Кроме того, 
выяснено, что кодируемые VTI11 и VTI12 генами 
белки способны заменять один другого при форми
ровании SNAREs комплексов, а перекрестные zig 
vtil2 и vtill vtil2 мутации подобны летальным для 
зародыша veil (vacuolessl) мутациям, при которых 
его развитие останавливается на стадии торпедо 
[130]. Определено, что у Arabidopsis ген VCL1 
кодирует белок — гомолог Vpslöp белка дрож
жей — компонента VPS комплекса класса С, регу
лирующего транспорт белков из аппарата Гольджи 
в вакуоль. У дрожжей VPS комплекс класса С 

опосредует вхождение rrans-SNARE белков в Vtilp-
Vam7—Vam3 комплекс [131 ]. У Arabidopsis члена
ми VCL1 комплекса являются белки-синтаксины 
SYP2 типа, взаимодействующие с белками, кодиру
емыми VT1U геном [122, 123, 125, 132]. Исходя из 
этого предполагается, что при двойных vtill vtil2 
мутациях изменяется везикулярный транспорт 
ауксина и других белков из-за нарушения образо
вания VCL1 комплекса, что и является причиной 
гибели зародыша на той же стадии развития, что и 
у veil мутантов [118]. Результаты данных исследо
ваний, несомненно, свидетельствуют о ключевой 
роли VTI11 гена, кодирующего ZIG/SGR4-SNARE 
белок, в регуляции внутриклеточного везикулярно
го транспорта ауксина. 

К настоящему времени получены также дан
ные, доказывающие существование белков — пере
носчиков конъюгатов ауксинов, являющихся запас
ным фондом ИУК. Например, выяснено, что в 
транспорте конъюгированных форм ИУК участвует 
белок-транспортер AtMRP5 [133], хотя, как изве
стно, свободная ИУК (образующаяся при участии 
ILR1, IAR1, IAR3 гидролаз) [134, 135] намного 
чаще, чем ее конъюгаты, транспортируется из кле
ток гипокотиля в другие ткани у Arabidopsis [57, 
62]. 

Гены, регулируемые ауксином. Большое коли
чество регулируемых ауксином семейств генов 
Aux/IAA, SAUR (small auxin Up RNA) и GH3 
изолировано из элонтирующих зон этиолированных 
гипокотилей или эпикотилей гороха (например, 
гены PS-IAA4/5, PS/1AA6 и SAUR), сои (в частно
сти, GmAux22, GmAux28 и GH3-1 гены), кукурузы 
(например, ZmSAURl ген), фасоли, табака, томата 
и Arabidopsis (более 20 Aux/IAA генов и свыше 70 
AtSAUR гомологов) [136—143]. Семейство генов 
Aux/IAA обнаружено также у однодольных и голо
семенных растений [139]. Кроме того, существуют 
сведения о регулирующем влиянии ауксина на 
экспрессию семейства ACS генов, кодирующих син-
тетазу 1-аминоциклопропан-1-карбоновой кисло
ты — ключевого фермента синтеза этилена, семей
ства генов NAC-1 и глутатион-8-трансферазы [22, 
25, 136, 144]. 

Показано, что ауксин специфически индуци
рует экспрессию Aux/IAA, SAUR, GH3 и ACS генов 
в течение нескольких минут в отсутствие биосин
теза белков de novo, на основании чего эти гены 
относят к ранним или первично регулируемым 
ауксином генам [139—143]. Индукция экспрессии 
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Aux/1АЛ, SAUR, GH3 и ACS генов ауксином на
блюдается также в присутствии ингибитора синтеза 
белка — циклогексимида (СНХ), что свидетельст
вует о способности ауксина дерепрессировать 
транскрипцию или регулировать синтез мРНК 
[136-139, 144]. 

Семейство генов Аих/1АА наиболее охаракте
ризовано у Arabidopsis. Некоторые гены (например, 
CS-IAA1, CS-IAA2 и CS-IAA3) клонированы; как 
выяснено, амплифицированные области кДНК дан
ных генов кодируют аминокислотные последова
тельности, идентичные таковым, присутствующим 
у белков, кодируемых геном IAA22 сои (на 47 % ) , 
IAA9 и IAA4 генами Arabidopsis (на 51 и 59 % 
соответственно) [137]. Ауксин-регулируемые гены, 
как установлено, имеют тканеспецифическую на
правленность экспрессии, что указывает на разно
образие ауксиновых ответов в различных тканях. 

С использованием методов генетического ана
лиза показано, что семидоминантные мутации аук-
син-регулируемых генов SHY2/IAA3, AXR2/IAA7, 
AXR3/IAA17, MSG2/IAA19, IAR2/IAA28, SLR/IA-
А14, кодирующих представителей семейства белков 
Aux/IAA у Arabidopsis, вызывают плейотропные 
фенотипы, подобные мутантным по сигнальным 
компонентам ауксина растениям и проявляющиеся 
в заметном агравитропическом росте латеральных 
корней и образовании листьев в темноте, [138, 143, 
145—148], что указывает на кодирование этими 
генами белков, регулирующих проведение сигналов 
ауксина. 

Семидоминантные shy2 (short hypocotyl2) му-
тантные проростки Arabidopsis (аккумулирующие 
более высокие уровни SHY2/IAA3 белков по срав
нению с дикими типами растений) первоначально 
исследовали для поиска супрессоров фитохром-де-
фицитных hy2 и ркуВ мутантов (фенотипически 
характеризующихся удлиненным гипокотилем) 
[143, 149, 150]. Выяснено, что shy2-2 проростки, 
растущие как при освещении, так и в темноте, 
представляют собой раннецветущие растения с ко
роткими гипокотилями, увеличенными семядоля
ми, гиперскрученными листьями, короткими не
развитыми латеральными корнями и более слабым 
по сравнению с дикими типами растений гравитро-
пизмом корней. 

Сравнительный анализ экспрессии SHY2/IAA3 
генов у растущих в темноте и на свету проростков, 
проведенный с помощью генно-инженерных мето
дов, показал, что у трансформированных shy2-2 

мутантов Arabidopsis высокие уровни генетической 
конструкции экспрессии PSHY2/iAA3::GUS (содержа
щей репортерный GUS ген /З-глюкуронидазы Е. coli 
под промотором ауксин-регулируемого SHY2/IAA3 
гена) наблюдались в гипокотилях и семядолях 
молодых и в листьях старых растущих в темноте 
растений, в то же время у растущих на свету 
растений уровни экспрессии PSHY2UAA3::GUS в ана
логичных органах были более низкими. Это свиде
тельствует в пользу того, что свет репрессирует 
экспрессию SHY2/IAA3 гена [143]. Доказательст
вом этого факта являются также результаты пере
крестной блот-гибридизации мРНК SHY2/IAA3 и 
CAB генов с кДНК и рДНК пробами, указывающие 
на снижении уровней SHY2/IAA3 мРНК, а также 
на усиление экспрессии CAB гена (кодирующего 
хлорофилл-а/Ь-связывающий белок) у растущих 
при освещении растений. Противоположные дан
ные получены для этиолированных (растущих в 
темноте) растений, у которых повышенная аккуму
ляция SHY2/IAA3 мРНК наблюдалась в листьях, 
стеблях, цветках и в то же время достигала весьма 
незначительного уровня в корнях (это явление, 
возможно, объясняется тем, что SHY2/IAA3 регу
лирует рост корней косвенно, ингибируя полярный 
транспорт ауксина из побегов в корни и нарушая 
их гравитропизм) [143]. 

Высказано предположение о том, что фенотип 
shy2-2 мутантов (гиперэкспрессирующих SHY2/IA 
A3 ген) может проявляться вследствие изменения 
ауксин-регулируемой экспрессии генов, доказа
тельством чего служат данные блот-анализа РНК, 
показавшие, что у shy2-2 и подобных им феноти
пически shy2-24 мутантов при обработке ауксином 
не отмечено увеличения уровней мРНК 42 из 74 
первично регулируемых ауксином генов Aux/IAA, 
SAUR, GH3 и ACS, экспрессия которых у диких 
типов растений повышается в 2,5 раза после индук
ции ауксином (рис. 2, 3), а также не происходит 
снижения уровней мРНК 14 из 26 генов (их 
экспрессия репрессируется под влиянием ауксина в 
2,5 раза у диких типов проростков Arabidopsis) 
[143]. Результаты этих исследований подтвердили, 
что ген SHY2/IAA3 является негативным регулято
ром проведения сигналов ауксина, ингибируя 
транскрипцию первично регулируемых ауксином 
генов. 

Кроме того, установлено, что SHY2/IAA3 ген 
репрессирует большое количество других как регу
лируемых, так и нерегулируемых ауксином генов. 
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Рис. 2. Уровни экспрессии 
генов Aux/IAA у шестиднев
ных выращенных на свету 
проростков Arabidopsis дико
го типа SHY2 и мутантов 
shy2-2 и shy2-24: 1 — необ
работанные ИУК, 2 — обра
ботанные в течение 2 ч 
20 мкМ раствором ИУК рас
тения [143]. Методики опре
деления уровней экспрессии 
генов приведены в цитируе
мой работе [143] 

Например, получены данные о снижении у shy2-2 
мутантов (по сравнению с дикими типами расте
ний) уровня экспрессии генов протеинкиназ (кото
рые, как предполагается, участвуют в SHY2/IAA3-
опосредованном ингибировании экспрессии ряда 
ауксин-регулируемых генов); генов различных ме
таболических ферментов, таких как цитохром Р450 
и тирозинаминотрансфераз (гомологичных белку, 
кодируемому ROOT геном), участвующих либо в 
биосинтезе, либо в разрушении ауксина и других 
сигнальных молекул [151, 152]; генов биосинтети
ческих или гидролитических ферментов, модифи
цирующих клеточную стенку в период роста кле
ток растяжением (например, ^-1,3-глюканазы 2, 
эндоксилоглюкантрансферазы, подобного экстенси-

ну белка) [9, 153 ], о нарушении экспрессии кото
рых свидетельствуют короткие гипокотили и скру
ченные листья у shy2-2 мутантов; многочисленных 
семейств генов ряда транскрипционных факторов 
(например, ethylene-responsive element binding fac-
torl), кальмодулин-подобного и ассоциированного с 
кальмодулином белков, мембранных белков-транс
портеров, регулирующих работу ионных каналов и 
многих других идентифицированных в настоящее 
время генов, подробный список которых приведен в 
обзоре [143]. 

В соответствии с данными генетического ана
лиза, в репрессии первично индуцируемых аукси
ном генов наряду с SHY2/IAA3 геном участвуют 
также гены JAA28 и AXR2/IAA7, являющиеся вто-
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Рис. 3. Уровни экспрессии ге
нов SAUR (a), GH3 (б) и ACS 
(в) у шестидневных выращен
ных на свету проростков Ага-
bidopsis дикого типа SHY2 и 
мутантов shy2-2 и shy2-24, не
обработанных ИУК (/, 3, 5) и 
обработанных в течение 2 ч 
20 мкМ раствором ИУК (2, 4, 
6) [143]. Методики определе
ния уровней экспрессии генов 
приведены в цитируемой ра
боте [143] 

рично регулируемыми ауксином генами. В пользу 
этого свидетельствуют данные о том, что у мутан-
тных axrlliaa? и iaa28 растений (с эктопической 
гиперэкспрессией AXR2/IAA7 и IAA28 генов) экс
прессия BA::GUS генетической конструкции (со
держащей репортерный ген GUS под ауксин-регу-
лируемым промотором, образованным ауксин-регу-
лируемыми доменами А и В (AuxRD А и AuxRD 
В), изолированными из ранне-индуцируемого аук
сином PS-IAA4/5 гена гороха) ингибируется как 
при обработке ауксином, так и в его отсутствие 
[143, 154—157]. 

Как показал анализ морфологии семидоминан-
тных ахг2-1 мутантных растений (аккумулирую
щих высокие уровни AXR2/IAA7 белков), у расту
щих в темноте растений наблюдается нечувстви
тельный к ауксину агравитропический рост корней 
и побегов, короткий гипокотиль, стебель и листья 
[147], тогда как растущие на свету ахг2-1 мутанты 
имеют более удлиненный гипокотиль, чем дикие 
типы растений, что свидетельствует о контроле 

AXR2/IAA7 геном развития проростков, растущих 
при освещении, и о необходимости его активации 
для индуцирования морфологических ответов, про
исходящих под влиянием света. С помощью блот-
анализа мРНК выяснено, что ахг2-1 мутанты име
ют редуцированную экспрессию некоторых 
Aux/IAA генов — SHY2/IAA3, IAA5, SAUR-AC1 и 
AXR2/IAA7. Это свидетельствует в пользу того, 
что ген AXR2/IAA7 репрессирует свою собствен
ную экспрессию и экспрессию вышеуказанных ге
нов [138, 143]. 

Высказано предположение о ведущей роли в 
регуляторном каскаде гена SHY2/IAA3 по отноше
нию к AXR2/IAA7 гену. Подтверждением этого 
являются данные о том, что ауксин индуцирует 
экспрессию SHY2/IAA3 гена в течение 1 мин, а 
экспрессию AXR2/IAA7 гена — более медленно. 
Это доказывает, что SHY2/IAA3 ген принадлежит 
к первично регулируемым ауксином генам, тогда 
как AXR2IIAA7—ко вторично регулируемым ге
нам [138]. 
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Противоположную белкам SHY2/IAA3, IAA28 
и AXR2/IAA7 функцию выполняет AXR3/IAA17 
белок. Мутации гена ахгЗ-1 (проявляющиеся в 
эктопической гиперэкспрессии AXR3/IAA17 гена), 
как установлено, индуцируют функцию ауксин-ин-
дуцируемого промотора SAUR-AC1 гена в сосуди
стых тканях корней Arabidopsis, из чего следует, 
что ген AXR3/IAA17 является активатором ауксин-
регулируемых генов [143, 145, 148, 154]. 

Тканеспецифичность экспрессии Аих/1АА ге
нов изучена в мутагенизированных этанометил-
сульфонатом age популяциях Arabidopsis, транс
формированных BA::GUS генетической конструк
цией (см. выше) [154—156]. При трансформации 
данной генетической конструкцией agel мутантных 
растений (дефектных по опосредованной ауксином 
GUS экспрессии), наблюдалась стойкая экспрессия 
GUS гена в корнях при экзогенном воздействии 
ауксина (т. е. 2—15-кратная ауксин-опосредован
ная стимуляция экспрессии GUS гена в элонгируго-
щей зоне корней). При последующем анализе об
наружен высокий уровень активности GUS гена в 
элонгирующей зоне корней мутантной agel линии, 
трансформированной BA::GUS конструкцией, в от
вет на применение 10"8 M раствора ИУК по срав
нению с трансформированными BA::GUS вектором 
дикими типами растений. Тканеспецифическое по
вышение чувствительности к ауксину сопровожда
лось высоким уровнем активности GUS гена и в 
других органах мутантных проростков. 

При исследовании активности гена GUS в 
элонгирующей зоне корней BA::GUS трансформи
рованных age2 мутантов установлено, что уровень 
экспрессии этого гена был адекватным таковому в 
растениях дикого типа, обработанных раствором 
ИУК в концентрации 10~8 или 10~7 M, а повышение 
уровня активности GUS гена в сосудистых тканях 
апикальных зон корней и гипокотиля не зависело 
от воздействия ауксина. Сравнительное исследова
ние влияния agel и agel мутаций на экспрессию 
ранних ауксин-регулируемых генов IAA1, IAA4 и 
IAA5 показало, что в agel проростках уровень 
транскрипции данных генов возрастал после дейст
вия ауксина, однако не достигал такого значения, 
как у диких типов растений, тогда как agel мутан
ты в отсутствие ауксина аккумулировали более 
высокие уровни транскриптов IAA1 и IAA12 генов 
по сравнению с диким типом, а уровни транскрип
тов IAA4 гена являлись аналогичными таковым 
диких типов. Установлено, что у agel и agel 

мутантов гиперэкспрессия двух ранних ауксин-ин-
дуцируемых генов вызывает дефектную морфоло
гию: оба вида являются короткими и кустистыми, 
однако agel растения имеют также нарушенную 
морфологию корней и листьев и изменение сроков 
цветения [154—156]. 

К классу первично регулируемых ауксином 
генов относится также многочисленное семейство 
SAUR генов, первоначально изолированных из 
элонгирующих клеток гипокотилей сои. В последу
ющие годы SAUR гены идентифицированы у мно
гих других растений: у вики, редьки, гороха, ара-
бидопсиса, табака, яблони и недавно — у кукурузы 
[139, 142, 158]. 

В соответствии с анализом генома у Arabidopsis 
выявлено свыше 70 гомологов SAUR генов, однако, 
как установлено в настоящее время, лишь 11 из 
них кодируют белки — сигнальные компоненты 
ауксина (выяснено, что экспрессия 10 генов SAUR 
индуцируется и одного (SAUR6) — репрессируется 
ауксином) [139]. Доказательством индуцирующего 
влияния ауксина на экспрессию SAUR генов слу
жат результаты экспериментов, свидетельствую
щие о том, что в shyl мутантных проростках 
Arabidopsis (гиперэкспрессирующих SHY2/IAA3 
белки — репрессоры ауксин-стимулируемых генов) 
индуцирующее влияние ауксина на экспрессию 
SAUR1, SAUR 10, SAUR13, SAUR15, SAUR16, 
SAUR15 генов полностью устраняется (по сравне
нию с дикими типами растений), в то время как 
его репрессирующее действие на экспрессию SA-
UR6 гена и отсутствие при этом каких-либо изме
нений в экспрессии SAUR9, SAUR12, SAUR32, 
SAUR36 генов (не являющихся регулируемыми 
ауксином генами) являются подобными таковым у 
диких типов растений [142, 143]. 

Аналогичные результаты получены при транс
формации shy2 мутантов генетической конструк
цией SAUR-AC1::GUS (содержащей репортерный 
GUS ген под ауксин-регулируемым промотором 
SAUR15 гена, имеющего первоначальное название 
SAUR-AC1). Показано, что экспрессия SAUR-
AC1::GUS наблюдается в элонгирующих зонах ги
покотилей растущих в темноте растений и в гипо-
котилях, семядолях, первичных листьях и умерен
но — в корнях растущих при освещении диких 
типов растений, в то же время у shy2 мутантов как 
в условиях темноты, так и на свету уровень экс
прессии SAUR-AC1::GUS намного ниже по сравне
нию с таковым у диких типов растений и еще более 
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низкий — в семядолях и меристемах побегов в 
сравнении с гипокотилями. Полученные данные 
подтверждают тот факт, что ауксин тканеспецифи-
чески регулирует экспрессию SAUR генов у диких 
типов растений, и показывают, что у shyl мутантов 
проведение его сигналов нарушается белками-ре-
прессорами SHY2/IAA3. 

Существуют и другие сведения, подтверждаю
щие стимулирующее влияние ауксина на экспрес
сию SAUR генов. Например, выявлено, что в обра
ботанных ауксином горизонтально растущих про
ростках сои экспрессия SAUR генов становится 
асимметричной, вследствие чего уровень мРНК 
SAUR на нижней стороне гипокотиля возрастает по 
сравнению с таковым на противоположной верхней 
стороне [16]. Результаты этих исследований дока
зывают, что асимметричная экспрессия SAUR ге
нов является следствием латерального распределе
ния ауксина в гравитропически стимулированных 
стеблях (в соответствии с постулатами гипотезы 
Холодного-Вента). Показано также, что ауксин 
индуцирует появление SAUR мРНК в течение 2— 
5 мин, оказывая регулирующее действие на уровне 
транскрипции; обработка СНХ не изменяет инду
цируемой ауксином транскрипционной активности 
SAUR генов, т. е. уровень возрастания SAUR мРНК 
транскриптов под влиянием ауксина соответствует 
таковому у необработанных СНХ растений [139, 
159 ]. Секвенирование трех SAUR кДНК сои пока
зало, что они лишены интронов и содержат ORF, 
кодирующие белки с м. м. 9—10 кДа, содержащие 
С-терминальные аминокислотные последовательно
сти с высокой степенью гомологии [160]. Экспрес
сия SAUR генов является тканеспецифической — 
она преобладает в элонгирующих клетках гипоко-
тилей и более умеренна в эпидермальных и корти
кальных клетках; ауксин стимулирует экспрессию 
генов SAUR во всех этих тканях растений сои 
[139]. 

Подробно изучены функциональные свойства 
SAUR генов и у Arabidopsis [142]. Установлено, 
что все SAUR гены этого растения (кроме AtSA-
UR11) лишены интронов; кодируемые этими гена
ми мРНК являются нестабильными с быстрыми 
биосинтезом и распадом, предположительно регу
лируемыми на уровне консервативного DST (do
wnstream) элемента З'-нетранслируемой области 
мРНК, а также с помощью элементов внутри ORF-
кодирующих областей мРНК [160—163]. 

Установлено, что экспрессия SAUR генов регу

лируется не только на транскрипционном, но и на 
посттранскрипционном и посттрансляционном 
уровнях [138]. В отличие от сои, CHX индуцирует 
регулируемый ауксином синтез SAUR мРНК у 
Arabidopsis (в частности, транскрипцию SAUR-
АС1). 

Гомолог генов SAUR идентифицирован при 
изучении регулируемых фитогормонами физиоло
гических реакций в колеоптилях кукурузы — орга
нах, используемых в качестве модельной системы 
для изучения роста клеток растяжением и тропиз-
мов. При скрининге кДНК библиотеки генов из 
обработанных ауксином элонгирующих колеопти-
лей кукурузы изолирован и охарактеризован клон 
кДНК, обозначенный как ZmSAURl в соответствии 
со своей гомологией к SAUR генам [142]. Обнару
жено, что ген ZmSAURl обладает типичными ха
рактеристиками первично регулируемых ауксином 
генов. В частности, показано, что ИУК и ее синте
тические аналоги ct-НУК, 2,4-Д, а также ингиби
тор биосинтеза белков CHX индуцируют экспрес
сию этого гена в течение нескольких минут (пред
полагается, что стимулирующее действие CHX на 
экспрессию гена ZmSAURl вызвано либо тем, что 
в регуляции его транскрипции участвует эндоген
ный пул репрессоров, либо лабильностью нуклеа-
зы, ответственной за деградацию РНК) [136, 142]. 

С помощью секвенирования выявлены присут-
ствутствующие у всех членов семейства SAUR 
генов растений последовательности NLS (nuclear 
localization signal) и DST (которые, как известно, 
обеспечивают быструю деградацию SAUR транс
криптов) [139, 160—163]. Эксперименты по транс
формация эпидермальных клеток лука генетиче
ской конструкцией, содержащей репортерный GUS 
ген, встроенный в З'-конец кодирующей области 
ZmSAURl гена под контролем сильного конститу
тивного CaMV (Cauliflower mosaic virus) 35S про
мотора, и последующий гистохимический анализ 
белка, кодируемого химерным ZmSAURlr.GUS ге
ном, свидетельствуют об исключительно ядерной 
локализации этого белка [142]. 

Для определения времени полужизни белков 
ZmSAUR2 в бесклеточной системе из проростков 
пшеницы in vitro в присутствии [ 3 5S ]-метиони-
на/цистеина синтезировали эти белки на матрице 
поли(А)+мРНК (выделенной из колеоптилей). Па
раллельно в колеоптилях in vivo в присутствии 
ауксина проводили импульсное мечение [ 3 5 S ] - M e -
тионином/цистеином белков ZmSAUR2 с последу-
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ющей заменой в среде радиоактивных аминокислот 
на нерадиоактивные; через короткие интервалы 
времени ZmSAUR2 белки выделяли из колеоптилей 
и очищали. Белки, синтезированные in vitro (конт
роль) и in vivo (опыт) иммунопреципитировали с 
антителами (полученными иммунизацией кролей 
рекомбинантным антигеном (мальтозо-связующий 
6e\noK::ZmSAUR2), экспрессированным в клетках 
Е. coli), которые затем очищали методом аффин
ной хроматографии. С помощью SDS-электрофоре-
за в полиакриламидном геле и последующей радио
автографии определяли уровень радиоактивности 
пятен ZmSAUR2 из преципитатов. В результате 
показано, что ZmSAUR2 являются короткоживу-
щими белками с периодом полураспада ~7 мин 
[142]. 

Получены данные, свидетельствующие о том, 
что белок кальмодулин (СаМ) специфически свя
зывается in vitro с белком ZmSAURl, экспрессиру-
ющимся в гетерологической системе Е. coli, или с 
синтетическими пептидами, содержащими амино
кислотные последовательности, присутствующие в 
белках, кодируемых ZmSAUR-WA5 геном кукуру
зы, AtSAUR-ACl геном Arabidopsis и GmSAUR-
10А5 геном сои, на основании чего сделано предпо
ложение, что ZmSAUR2 является кальмодулин-
связывающим белком (CaM-binding protein) и, 
возможно, участвует в передаче сигналов ауксина 
через Са 2 + /СаМ систему вторичных мессенджеров 
[142, 158]. 

Последующие эксперименты подтвердили эту 
гипотезу. Анализ вторичной структуры белков 
ZmSAUR2 показал наличие a-спиралевидных уча
стков в N-терминальных последовательностях этих 
белков, аналогичных амфифильным а-спиралевид-
ным доменам, обнаруженным у растительных 
Са 2 +/СаМ-зависимых протеинкиназ (ССаМК), у 
связывающихся с ДНК транскрипционных факто
ров, взаимодействующих с СаМ, а также у SAUR 
белков. Получены также данные о формировании 
стабильного комплекса [ 3 5S ]-меченных ZmSAUR2 
белков с СаМ бычьими белками в присутствии 
ионов Са 2 + in vitro [139, 142, 158, 164]. 

К числу ранних генов, экспрессия которых 
регулируется ауксином, относится также семейство 
генов GH3, обнаруженных у дву- и однодольных 
растений, синезеленых водорослей, а также у 
дрожжей и дрозофилы [139]. Например, показано, 
что в проростках сои в отсутствие экзогенного 
ауксина уровень GH3 мРНК довольно низок и 

ассоциируется в основном с сосудистой системой; 
экзогенная обработка ауксином индуцирует экс
прессию GH3 во многих тканях и органах растения. 
В противоположность регулируемым ауксином 
Аих/1АА и SAUR мРНК, уровень накопления GH3 
мРНК не изменяется при воздействии ингибитора 
биосинтеза белков СНХ [139]. В настоящее время 
идентифицирован белок с м. м. 70 кДа, имеющий 
цитоплазматическую локализацию и являющийся 
членом мультигенного семейства GH3 белков сои, 
однако выполняемые им функции еще не установ
лены [165]. 

У Arabidopsis идентифицированы 19 членов 
семейства GH3 генов, наиболее охарактеризован
ными из которых являются GH3-1—GH3-3, GH3-5, 
GH3-6, GH3-JJ, GH3-J4 и GH3-17; клонированы 
ORF этих генов для выяснения, индуцируется ли 
их экспрессия ауксином [139]. Как свидетельству
ют проведенные исследования, синтетический аук
син НУК стимулирует экспрессию всех вышеука
занных генов (за исключением GH3-17) при обра
ботке растений в течение 1,5 ч. 

Эксперименты по изучению ингибирующего 
влияния семидоминантных shy2 мутаций на экс
прессию некоторых из семейства генов GH3 (GH3-
1—GH3-3, GH3-5) показали, что индукция аукси
ном экспрессии GH3-3 и GH3-5 генов снижается на 
20—50 %, а экспрессии гена GH3-1 уменьшается 
незначительно по сравнению с дикими типами 
растений; в то же время уровень экспрессии GH3-2 
гена является практически нормальным, подобным 
таковому у диких типов растений [143]. Эти дан
ные указывают на то, что к регулируемым аукси
ном относятся GH3-1, GH3-3 и GH3-5 гены; их 
экспрессия индуцируется ауксином у диких типов 
растений и репрессируется SHY2/IAA3 белками у 
мутантов shy2. 

Существуют также данные, подтверждающие 
значительную роль в фотоморфогенезе GH3 генов, 
являющихся связующим звеном между сигналами 
фитохромов и физиологическими ауксин-регулиру-
емыми реакциями растений [139, 146, 165, 166]. 

Кроме многочисленных семейств Aux/IAA, SA
UR и GH3 генов растений, к классу первично 
регулируемых ауксином генов принадлежит также 
небольшое семейство генов ACS [139]. Определено, 
что экспрессия трех из них (ACS4, ACS6, ACS8) не 
индуцируется ауксином у shy2 мутантных растений 
Arabidopsis, тогда как противоположная картина 
наблюдается у диких типов растений, на основании 
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чего был сделан вывод о принадлежности этих 
генов к классу ранних ауксин-индуцируемых генов 
[143]. 

В настоящее время у разных видов растений 
идентифицировано также большое количество ге
нов, относящихся к числу вторичных и более 
поздних индуцируемых или репрессируемых аукси
ном генов. 

Подробный перечень их представлен в обзоре 
[143]. В частности, к ауксин-стимулируемым ге
нам относятся: ген мембранного белка AUX1 пер-
меазы, участвующей в переносе ИУК через мемб
рану и в стимуляции специфических регулируемых 
ауксином физиологических внутриклеточных реак
ций; гены ферментов и белков клеточной стенки, 
регулирующих ее биогенез в период растяжения 
(например, белки экспансины, ферменты гликозил-
трансферазы, XTR4 белок, подобный ксилоглюкан-
эндотрансгликозилазе, а также кодируемая H LSI 
(HOOKLESSD геном ацетилтрансфераза, диффе
ренцированно регулирующая рост клеток в период 
формирования апикального крючка гипокотиля) 
[9]; гены метаболических ферментов (в частности, 
белки из семейства цитохромов Р450, подобная 
митохондриальным белкам АТРаза, ИУК-/?-глико-
зилтрансфераза, контролирующая ауксин-регули-
руемые реакции посредством конъюгации ИУК); 
гены белков — транскрипционных трансфакторов 
(auxin-response factor — ARF) и белка, подобного 
трансляционному фактору EF-la; гены LEA (late 
embryogenesis abundant) белков дегидринов (защи
щающих клеточные мембраны и другие клеточные 
белки от высоких потерь воды) и многие другие 
гены, индуцируемые ауксином. 

К репрессируемым ауксином генам относятся 
[143]: гены ряда транскрипционных факторов (на
пример, Zinc finger белок, RING-H2 finger белок 
RHA4a, R2R3-MYB трансфактор, WRKY ДНК-свя-
зывающий белок) ; гены рецепторных белков (среди 
них подобные гистидинкиназе и протеинкиназе 
белки); гены транспортных белков (в частности, 
подобный нодулину-26 белок); гены метаболиче
ских ферментов (например, пероксидазы, эндохи-
тиназы, пектинэстеразы, белки семейства цитохро
мов Р450); ген белка, взаимодействующего с РНК 
(RNA-binding protein); ген NPH-3 (nonphototropic 
hypocotyl-3), участвующий в регуляции фототро
пизма, и другие гены. 

Все вышеизложенное, несомненно, является 
строгим доказательством того, что ауксин регули

рует экспрессию целой сети генов и, следователь
но, контролирует кругооборот белков. 

Молекулярные механизмы регуляции экспрес
сии генов ауксинами. В настоящее время выявле
но, что ключевую роль в опосредовании сигналов 
ауксина выполняют регуляторные белки Aux/IAA, 
SAUR и GH3, а также белки ауксин-регулируемых 
трансфакторов (ARF) [136—139, 167—172]. 

Показано, что семейство ауксин-регулируемых 
Aux/IAA генов Arabidopsis (насчитывающее 29 чле
нов) кодирует белки с м. м. 25—35 кДа, имеющие 
общие консервативные I—IV домены и два консер
вативных сигнала ядерной локализации (NLS): N-
терминальный и С-терминальный, что указывает 
на их ядерную локализацию [139, 170—172]. Ус
тановлено, что период полураспада многих ядер
ных Aux/IAA белков составляет от 5 до 10 мин 
(например, период полураспада ядерных PS-IAA4 и 
PS-IAA6 белков гороха подобен таковому ZmSA-
UR2 белков и составляет 6—8 мин) [70, 138, 142]. 
Важную роль в дестабилизации Aux/IAA белков 
играет II домен (содержащий последовательность 
из 13 аминокислотных остатков, называемую де-
гроном), являющийся мишенью для убиквитирова-
ния белков и последующей их деградации в проте-
асоме [22, 173, 174]. Например, иммунологиче
ским методом с применением [ 3 5S ]-меченных 
белков определено, что у растений, мутантых по II 
домену IAA17/AXR3 белков, возрастает уровень 
белков Aux/IAA и увеличивается продолжитель
ность их жизни по сравнению с дикими типами 
растений [171, 175]. В настоящее время также 
четко установлена функциональная роль III домена 
Aux/IAA белков, являющегося частью амфипати-
ческой /tea-складчатой последовательности, подо
бной ^-лентовидным мультимеризационным и 
ДНК-связывающим доменам (DNA-binding do
main — DBD) Arc и Metí репрессорных белков 
прокариотов [148, 176]. 

Как предполагается, данная /tea-последова
тельность участвует в димеризации/мультимериза-
ции Aux/IAA белков и в гетеродимеризации белков 
Aux/IAA с белками ARF [171, 175, 177]. Изучена 
также функция I домена, необходимого для поддер
жания стабильности Aux/IAA белков, их гомодиме-
ризации и для проявления ими репрессорных фун
кций; в то же время роль IV домена остается до 
конца не выясненной (однако не исключается его 
участие в гетеродимеризации белков Aux/IAA с 
ARF) [139, 171, 175]. Многочисленные исследова-
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ния свидетельствуют о том, что мутации в I, II и 
III доменах AuxlIAA генов (в частности, IAA3, 
IAA7, IAA17, IAA28 генов Arabidopsis) приводят к 
исчезновению ответной реакции на воздействие 
ауксина и к появлению аномальной морфологии 
как у проростков, так и у взрослых растений 
[138—146, 157, 171]. 

Тот факт, что белки Aux/IAA имеют ядерную 
локализацию и подобны Arc и MetJ белкам-репрес-
сорам, связывающимся с ДНК, приводит к выводу 
о том, что Aux/IAA белки являются транскрипци
онными факторами [176], проявляющими, как 
предполагается, свою регулирующую активность не 
за счет прямого взаимодействия с ДНК, а через 
образование гетеродимерных комплексов с ARF 
белками (посредством общих С-терминальных III и 
IV доменов), которые затем связываются через 
N-терминальные DBD домены ARF трансфакторов 
с чувствительными к ауксину элементами — 
Aux/RE промоторов ранних ауксин-регулируемых 
генов [171, 178, 179]. К настоящему времени ARF 
обнаружены у многих классов растений: двудоль
ных, однодольных, голосеменных и папоротников 
[139]. 

Первый трансфактор ARF1 выявлен в моногиб
ридной системе дрожжей с использованием синте
тических AuxRE РЗ (4Х) (содержащих РЗ (4Х)-па-
линдромные повторы протяженностью 3 п. н. и 
являющихся в 5—10 раз чувствительнее к ауксину, 
чем натуральные AuxRE) в качестве «приманок» 
для селекции N-терминальных DBD, кодируемых 
кДНК библиотекой Arabidopsis [139, 179]. В насто
ящее время у Arabidopsis с помощью дигибридной 
системы дрожжей (используя в качестве «приман
ки» кДНК, кодирующую С-терминальные III и IV 
домены (аминокислотные остатки 533—655) ARF1 
фактора, идентифицированы 23 гена подобных 
ARF1 трансфакторов (гибридизующихся с ARF1 
через общие III и IV домены), один из которых — 
ARF23, — как предполагается, кодируется псевдо
геном (вследствие отсутствия у него характерных 
для других ARF С-терминальных последовательно
стей и наличия стоп-кодона в его DBD [139, 178, 
179]. Анализ экспрессии ARF1—ARF10 генов пока
зал, что высокие уровни мРНК транскриптов этих 
генов присутствуют во всех мажорных тканях и 
органах Arabidopsis, а также в суспензионной куль
туре клеток этого растения [180]. 

Кодируемые ARF генами белки с м. м. 70—130 
кДа содержат NLS-сигнальные N-терминальный 

DBD и (за исключением ARF3 и ARF17) общие с 
Aux/IAA белками III и IV С-терминальные доме
ны, способствующие гомо- и гетеродимеризации 
ARF как между собой, так и с Aux/IAA белками 
[137, 181]. Универсальные для всех растений N-
терминальные DBD домены ARF (содержащие око
ло 100 аминокислотных остатков) подобны ВЗ DBD 
доменам транскрипционных факторов, обнаружен
ных, например, у кукурузы (VP1 фактор) и Ara
bidopsis (ABI3, FUSCA3, RAVI и RAV2 факторы) и 
участвующих в специфическом присоединении 
ARF к TGTCTC последовательностям AuxRE [139, 
182, 183]. 

Различные ARF могут подавлять или активи
ровать AuxRE промоторов регулируемых ауксином 
генов в засимости от доменов, расположенных 
между DBD и основными последовательностями 
димеризации у ARF [138, 139, 171, 178—181]. 
Детальное исследование палиндромных последова
тельностей ARF выявило присутствие в них сред
них доменов (расположенных между N-терминаль-
ным DBD и III и IV С-терминальными доменами), 
функционирующих как активаторные или репрес-
сорные домены. Например, выяснено, что синтези
руемые в трансформированных ARF генами про
топластах растений белки ARF1 и ARF2, содержа
щие обогащенные пролином или серином средние 
домены, проявляют свойства репрессоров транс
крипции, в то время как ARF5—ARF8 и ARF19 
белки, имеющие обогащенные глутамином домены, 
являются активаторами транскрипции [178]. 

Проведенные генетические и физиологические 
исследования мутантных по трем генам (ARF3, 
ARF5 и ARF7) растений Arabidopsis позволили 
установить роль этих генов в регулируемом аукси
ном росте. Показано, что при (mp)larf5 (mono-
pterous) мутациях наблюдается прекращение фор
мирования эмбриональной оси и развития сосуди
сто-проводящей системы [184], тогда как nph4/arf7 
мутации приводят к нарушению различных стадий 
морфогенеза [185]. Раскрыта также важная функ
циональная роль ETTIN/ARF3 транскрипционного 
фактора, участвующего в опосредовании регуляции 
ауксином инициации закладки и роста флоральных 
органов у Arabidopsis [186, 187]. Обнаружено, что 
мутации ей (ettin) вызывают плейотропный эф
фект на развитие цветков, включая увеличение 
количества околоцветников и нарушение диффе
ренциации репродуктивных органов. Некоторые 
фенотипические черты ett мутантов (например, 
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сокращение размера завязи) подобны таковым у 
pid (pinoid) и тр мутантов, у которых нарушен 
полярный транспорт ауксина [184, 188, 189]. На 
основании проведенной аналогии сделан вывод о 
том, что вследствие ett мутаций нарушается пере
дача сигналов ауксина. 

Более того, показано, что фенотип диких рас
тений, обработанных ингибитором полярного 
транспорта ауксина NPA, проявляющийся в сокра
щении расстояния между флоральными органа
ми — от центральной завязи до апекса (рыльца) 
пестика с одной стороны и до базального междоуз
лия с другой стороны, сходен с фенотипами pid, ett 
и дефектных по транспорту ауксина pinl (pin-
formed 1) мутантов [186—189]. Полученные дан
ные позволили предположить, что ген ЕТТ контро
лирует развитие завязи внутри гинецея и его 
функциональная активность зависит от градиента 
концентрации ауксина [190]. 

Анализ аминокислотных последовательностей 
белка ЕТТ показал, что этот белок принадлежит к 
многочисленному семейству ARF белков, однако, в 
отличие от других его членов, имеющих III и IV 
С-терминальные домены, обеспечивающие их гете-
родимеризацию с семейством репрессорных белков 
Aux/IAA, ЕТТ белок (названный ARF3 транскрип
ционным фактором) имеет один уникальный обога
щенный серином С-терминальный домен, вследст
вие чего возможность его гетеродимеризации с 
Aux/IAA белками исключается [139, 187, 191 ]. 

Дальнейшие поиски модификаторов ett мутан-
тного фенотипа позволили идентифицировать SEU 
(SEUSS) ген, регулирующий экспрессию флораль-
ного гомеотического гена AG (AGAMOUS), кодиру
ющего MADS-box белок — транскрипционный фак
тор, контролирующий гомеотическую трансформа
цию лепестков в тычинки, чашелистики или 
мозаичные плодолистики [192]. 

Выяснено, что seu-З мутации приводят к реду
цированию классических ответных реакций расте
ний на действие экзогенного ауксина (таких как 
апикальное доминирование, инициация образова
ния латеральных корней, а также нарушение фор
мирования мутовок листьев и цветков). При двой
ных ett-7 seu-З и pid-1 seu-З мутациях наблюдается 
синергическое усиление морфологических дефек
тов, характерных для ett и pid мутантов и проявля
ющихся в полной остановке развития цветков 
[187]. На основании полученных данных сделан 
вывод о том, что SEU и ЕТТ гены отвечают за 

развитие флоральных органов, совместно контро
лируя транскрипцию регулируемых ауксином ге
нов. Предполагается, что SEU белки выполняют 
связующую роль между ЕТТ белками и другими 
регуляторными молекулами, такими как ARF 
и(или) Aux/IAA белки, хотя, с другой стороны, 
результаты исследований в дигибридной системе 
дрожжей свидетельствуют о взаимодействии гомо
логов флоральных SEU лишь с одним трансфакто
ром — ETT/ARF3 и неспособности SEU связывать
ся, в частности, с ARF1. Тем не менее, поскольку 
экспрессия SEU и ETT/ARF3 генов не является 
тканеспецифической, т. е. наблюдается не только в 
цветках, но также во многих других тканях и 
органах растения, возможность проявления регуля-
торного действия SEU и ETT/ARF3 комплексов на 
экспрессию Aux/IAA генов при непосредственном 
участии других трансфакторов все же не исключа
ется [179, 186, 187]. 

В настоящее время не существует строгих до
казательств того, что репрессивный эффект белков 
Aux/IAA возникает в результате их непрямого 
связывания с AuxRE промоторов ауксин-регулиру-
емых генов только при участии DBD доменов ARF. 
Напротив, известно, что Aux/IAA белки способны 
сами действовать как репрессоры [171, 172, 180]. В 
частности, белки, кодируемые плазмидными гена
ми Aux/IAA (например, Аих22 и GH1 генами сои и 
PS-IAA4/5 и PS-IAA6 генами гороха) под контро
лем сильного конститутивного CaMV 35S промото
ра, могут самостоятельно функционировать как 
транскрипционные репрессоры, подавляя транс
крипцию ауксин-регулируемых репортерных генов 
в трансформированных протопластах моркови 
[180]. 

При использовании различных генетических 
методов (делеционного анализа, линкер-сканирую-
щего сайт-направленного мутагенеза, эпистатиче-
ского анализа) определены последовательности 
внутри AuxRE промоторов многих регулируемых 
ауксином генов. Например, выяснено, что (GT)G-
ТСССАТ последовательность присутствует внутри 
AuxRE промоторов PS-IAA/5 генов гороха, TGT-
СТС последовательность обнаружена в AuxRE про
моторов GH3 генов сои, а оба типа этих палинд-
ромных повторов локализуются в AuxRE промото
ра SAUR15A гена сои [170, 171, 180, 193]. 
Выяснена функциональная роль AuxRE последова
тельностей: при низком уровне ауксина они ре
прессируют транскрипционную активность близле-
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жащих или удаленных конститутивных элементов 
ДНК и, наоборот, повышение уровня ауксина вы
зывает дерепрессию конститутивных элементов 
ДНК и их активацию. 

Другими хорошо изученными AuxRE промото
ров индуцируемых ауксином генов являются 
osc/as-1 элементы, впервые обнаруженные в CaMV 
35S промоторе. Как показано, элементы as-1, со
стоящие из двух неполных TGACGTCA палиндро
мов, опосредуют индуцируемую салициловой кис
лотой и ауксином активацию транскрипции [194— 
197]. Элементы as-1 идентифицированы в промото
рах генов различных растений, включая ауксин-
индуцируемые TGA и Par гены табака [194—198]. 
С помощью метода смещения электрофоретической 
подвижности (electrophoretic mobility shift assay) 
установлено, что палиндром TGACGTCA связыва
ется с ядерным белковым ASF-1 комплексом [195]. 

Получены также данные о том, что в регуля
ции экспрессии генов, промоторы которых содер
жат AuxRE типа as-1, участвуют /иранс-активиру-
ющие факторы, являющиеся членами семейства 
TGA белков, имеющих bZIP (basic leucine zipper) 
DBD домен лейциновой «застежки-молнии», назы
ваемых G-box объединяющими факторами (GBFs) 
[196, 198, 199]. Например, показано, что в транс
генных растениях, имеющих гены, содержащие 
AuxRE as-1 типа, цис-элементы и их транс-акти-
вирующие факторы проявляют тканеспецифиче-
скую активность в связывании с промоторами генов 
GTS (кодирующих глутатионтрансферазу) [200]. 
Обнаружено, что транс-активирующий фактор, 
кодируемый TGAla геном табака, влияет на транс
крипцию регуляторных генов, содержащих AuxRE 
типа as-1, в ответ на ксенобиотические стресс-фак
торы: повышение уровня экспрессии TGA гена 
наблюдается в корнях и побегах, коррелируя с 
as-1 -регулируемым базальным уровнем экспрессии 
GUS трансгена и двумя GTS генами. 

Методом гибридизации in situ у интактных 
проростков обнаружено, что TGAla и GTS гены в 
основном экспрессируются в верхушечных мери
стемах корней. Похожие данные получены при 
генетическом анализе PG13, гомолога транс-акти-
вирующего фактора TGAla, и подтверждено пред
положение о том, что оба фактора присутствуют в 
первичных корнях и их меристемах и могут влиять 
на экспрессию изоферментов. Выяснено, что экс
прессия генов растений, регулируемая транс-акти-
вирующим фактором TGAla или его гомологами, 

ингибируется генами GTS (GNT1 и GNT35), актив
ность которых потенцируется ауксинами через as-
1. Количество TGAla и PG13 транскриптов корре
лирует с относительной базальной активностью 
as-/-регулируемых генов, обработка ауксином уве
личивает эту активность больше в побегах, чем в 
корнях. 

К идентифицированным в последние годы ге
нам, экспрессия которых потенциально активиру
ется ауксином благодаря присутствию у них AuxRE 
(osc/as-1 типа), относятся также ZMK1 ген куку
рузы (кодирующий белки калиевых каналов), 
NAC1 ген Arabidopsis и гены митоген-активируе-
мых протеинкиназ (МАРК) разных растений [139, 
201—203]. 

Результаты многочисленных исследований сви
детельствуют о том, что ауксин в зависимости от 
его внутриклеточной концентрации влияет на про
должительность существования Aux/IAA белков и 
их способность подавлять транскрипцию ранних 
ауксин-регулируемых генов. Например, показано, 
что в трансформированных химерным IAA::LUC 
геном клетках растений при возрастании концент
рации ауксина белки Aux/IAA становятся менее 
стабильными (короткоживущими) в результате 
присоединения к N-концу этих белков с участием 
фермента убиквитинпротеинлигазы метки — це
почки из четырех молекул белка убиквитина, 
включающего 76 аминокислотных остатков (зави
симость скорости деградации белков от природы 
N-концевых аминокислот (правило N-конца) и по
нятие «короткоживущие белки» впервые сформули
рованы и предложены проф. А. Варшавским). Впос
ледствии такие убиквитинированные белки подвер
гаются деградации в протеасоме (состоящей из 
двух субчастиц — протеолитического ядра с м. м. 
около 700 кДа и коэффициентом седиментации 
20S, входящего в состав еще более сложной части
цы, имеющей коэффициент седиментации 26S), 
вследствие чего снижается их репрессорный эф
фект по отношению к другим ауксин-регулируе-
мым генам [171, 204, 205]. 

Как установлено, в процессе транспортировки 
белков-репрессоров Aux/IAA к центру их деграда
ции — протеасоме — участвуют активные белки-
ферменты: E l , активирующий молекулу убиквити
на и передающий ее конъюгирующему ферменту 
Е2, который, в свою очередь, переносит активиро
ванную молекулу убиквитина к представителю се
мейства сшивающих ферментов — убиквитин-

207 



ЦЫГАНКОВА В. А. И ДР. 

протеинлигазе ЕЗ, ковалентно пришивающей к 
белку-субстрату цепочку убиквитина [89, 206]. 

Представителями ЕЗ лигазы у растений явля
ются SCF комплексы (контролирующие развитие 
флоральных органов, активность физиологических 
часов, ответные реакции клетки на воздействие 
ауксина и жасмоновой кислоты), состоящие из 
четырех субъединиц: Cdc53 белков куллина, бел
ков, кодируемых SKP1 и RBX1 генами, а также 
большого семейства F-box белков [207 ]. Функцией 
последних является взаимодействие с белками-ми
шенями с последующей их деградацией в 26S 
протеасоме. Активность F-box белков регулируется 
SCF комплексом таким образом, что вначале один 
из компонентов такого комплекса (белок куллин) 
взаимодействует с белком RBX1, затем образовав
шийся димерный комплекс присоединяется к С-
терминальному домену F-box белков, причем свя
зующим звеном являются белки SKP1 (взаимодей
ствующие с N-терминальным доменом F-box 
белков). 

У Arabidopsis идентифицирован и наиболее 
охарактеризован ЕЗ лигазный SCF комплекс (на
зываемый SCF™ 1), выполняющий ведущую роль в 
регуляции деградации Aux/IAA белков. Мутации в 
генах, кодирующих компоненты SCF™1 лигазы, 
ослабляют ответную на ауксин реакцию растений 
[172, 208—210]. В состав SCF™1 комплекса входят 
белки, кодируемые AtCULl, ASK1 или ASK2 и 
RBXJ генами, и F-box белок, кодируемый TIR1 
(transport inhibitor response 1) геном. Мутации в 
ASK J или TIR1 генах проявляются в снижении 
ответной реакции на ауксин и, наоборот, при 
гиперэкспрессии гена TIR1 усиливается экспрессия 
ауксин-регулируемых генов [208]. Активирование 
TIR1 F-box белка (ответственного за деградацию в 
протеасоме белков Aux/IAA) осуществляется по
средством присоединения компонентов SCF™1 ком
плекса к лейцин-обогащенным последовательно
стям TIR1 F-box белка [172]. 

Как указывалось выше, сайтом дестабилизации 
белков Aux/IAA является II домен, содержащий 
последовательность из 13 аминокислотных остатков 
(QVVGWPPVRSYRK) — дегрон, центральный уча
сток которого (GWPPV) необходим для взаимодей
ствия этих белков с TIR1 F-box белком. Показано, 
что мутации во II домене, играющем центральную 
роль для белков Aux/IAA, снижают способность их 
взаимодействия с SCF™' комплексом и усиливают 
стабильность и функциональную активность этих 

белков, репрессирующих проведение сигналов аук
сина. 

Установлено, что активность SCF™1 (ЕЗ-ли-
газного комплекса) может регулироваться посред
ством посттрансляционных модификаций AtCULl 
белков куллинов с участием подобного убиквитину 
белка-фермента RUBI; мутации генов, кодирую
щих AtCULl белки, проявляются в дефектной ре
акции растений на ауксин. 

В настоящее время установлено что AXR1 ген 
кодирует одну субъединицу (N-терминальные по
следовательности) фермента El лигазы (активиру
ющей убиквитин-подобный RUBI белок), анало
гичной ENR2p белку дрожжей, являющемуся ком
понентом сигнального пути, в котором активно 
участвуют также циклин-зависимый ингибитор ки-
назы Siclp и TIR1 ген, кодирующий F-box белки, 
взаимодействующие с Siclp [168]. Другая субъеди
ница (С-терминальные последовательности) фер
мента El лигазы кодируется геном ECRI (El 
C-terminal related). Предполагается, что AXR1 и 
TIRJ гены регулируют метаболизм различных аук
син-зависимых белков, в том числе белков, участ
вующих в клеточном цикле. 

Выяснено, что за формирование конъюгатов 
белков RUBI и куллинов ответствен фермент Е2 
лигаза, кодируемая RCE1 геном. Результаты иссле
дований у дрожжей показали, что компоненты 
белково-лигазных комплексов El , Е2 и ЕЗ могут 
подвергаться модификациям при ковалентном при
соединении RUBI белка [89, 211]. Например, об
наружено, что белки RUBI взаимодействуют с 
Uba3p белком (содержащим аминокислотные по
следовательности, идентичные таковым С-терми-
нальной последовательности El активирующего 
фермента) [212]; Uba3p формирует комплекс с 
Епг2р белком, аналогичным по аминокислотному 
составу Е2 ферменту и присутствующим у всех 
экспрессирующих AXR1 ген дрожжей [204]; обра
зование конъюгатов белков RUBI опосредуется 
Ubal2p — одним из 12 Е2- подобных ферментов, 
обнаруженных также у дрожжей [212]; модифика
ции Cdc53p белков куллинов (компонентов белко-
во-лигазного комплекса ЕЗ, кодируемых AtCULl 
геном) конъюгатами RUBI белков контролируются 
геном AXR1 (кодирующим фермент El лигазу). 
Показано также, что мутации в генах, кодирую
щих компоненты ЕЗ (SCF"104) комплекса, затраги
вают ENR2p, Cdc4p, Cdc53p и Scplp гены [204]. 
Все вышеперечисленные данные, несомненно, сви-
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детельствуют о значительной роли подобного убик-
витину фермента RUBI в протеасомо-опосредован-
ном разрушении белков у дрожжей. 

Аналогичные пути передачи сигналов ауксина, 
контролируемые AXR1 геном, существуют и у 
растений. В частности, генетический анализ мутан-
тных по компонентам убиквитин-лигазного комп
лекса фенотипов Arabidopsis подтвердил, что суще
ствует сигнальное взаимодействие по вышеуказан
ному пути между E N R 2 p - n o f l o 6 H b i M белком 
(кодируемым AXR1 геном) и Со*с4р-подобным бел
ком (F-box белком, кодируемым TIR1 геном) [89, 
207]; мутантные axrl и tirl растения являются 
устойчивыми к ингибиторам полярного транспорта 
ауксина и дефицитными по ауксин-опосредован
ным процессам. Данные о синергическом взаимо
действии axrl и tirl аллелей указывают на тот 
факт, что они являются компонентами упомянуто
го выше пути и согласуются с наблюдениями о 
нарушении нормальных фенотипов у двойных axrl 
tirl мутантов растений (подобных enr2 cdc4 мутан
там дрожжей). Следовательно, очевидно, что AXR1 
и TIR1 гены опосредуют сигналы ауксина, участ
вуя в деградации репрессорных Aux/IAA белков в 
протеасоме с последующей активацией семейства 
ранних ауксин-регулируемых генов [89, 170, 171, 
207]. 

Недавно идентифицирован еще один компо
нент сложного убиквитин/протеасомного пути рас
щепления белков — ключевой репрессор фотомор
фогенеза СОР9 сигналосома, представляющая со
бой мультисубъединичный регуляторный комплекс 
(кодируемый семейством CSN генов), выявленный 
у разнообразных организмов: дрозофилы, нематод, 
дрожжей, растений и человека [213—219]. 

У растений СОР9 сигналосома открыта при 
генетическом анализе светорегулируемых пророст
ков Arabidopsis, развивающихся по двум противо
положным путям, таким как фотоморфогенез на 
свету и скотоморфогенез (или этиоляция) в темно
те [213, 217]. В ходе этих исследований идентифи
цированы 11 локусов, названных плейотропными 
СОР/DET/FUS (constitutive/photomorphogenic/de-
etiolated/fusca) генами, ответственными за ското
морфогенез [213, 220—222]. Рецессивная природа 
cop/detlfus мутаций свидетельствует о том, что 
гены COP/DET/FUS кодируют белки — негатив
ные регуляторы фотоморфогенеза. Установлено, 
что у cop/detlfus растений из всех 11 изолирован
ных аллелей восемь локусов (CSN1—CSN8) конт

ролируют биогенез СОР9 сигналосомы (мутации в 
этих локусах фенотипически проявляются в замед
лении роста проростков на ранних стадиях разви
тия и в летальности — на более поздних стадиях) 
[223]. 

С помощью молекулярно-генетических ис
следований выяснено, что субъединицы сигналосо
мы CSN8, CSN7, CSN4, CSN1 и CSN3 (кодируе
мые генами СОР9, FUSS, COP8/FUS4, СОРИ и 
FUS 11 соответственно) существуют исключительно 
в виде комплекса сигналосомы СОР9, в то же 
время CSN5A/CSN5B, CSN6A/CSN6B и CSN7 
компоненты могут присутствовать в виде как ком
плексных, так и мономерных форм [213, 224, 225]. 

Ключевую роль в расщеплении меченных 
убиквитином белков в протеасоме играют CSN5 и 
CSN6 гены, кодирующие семейство Mov34 белков, 
являющихся компонентами СОР9 сигналосомы, 
elF3 комплекса (содержащего elF3-p47 и elF3-
р40 — факторы инициации трансляции) и 26S суб
частицы протеасомы у Arabidopsis [213, 223]. В 
соответствии с анализом аминокислотных последо
вательностей, Mov34 белки делят на два класса. К 
первому принадлежат белки CSN5 и Rpnl l (субъ
единица 26S протеасомного комплекса), ко второ
му — белки CSN6, Rpn8 (субъединица 26S протеа
сомного комплекса), а также elF3-p47 и elF3-p40 
белки (субъединицы elF3 комплекса). Эти резуль
таты свидетельствуют о том, что субъединицы 26S 
протеасомы и СОР9 сигналосомы являются компо
нентами общего белкового комплекса, образованно
го двумя классами семейства Mov34 белков. 

С использованием генетических и биохимиче
ских методов выяснена функциональная роль 
СОР9 сигналосомы в регуляции роста и развития 
растений. Как установлено, СОР9 сигналосома 
участвует в протеасомо-опосредованной деградации 
ключевых регуляторных белков фотоморфогенеза 
(кодируемых PHYA и HY5 генами) [213, 226], а 
также в деградации Aux/IAA белков — репрессоров 
ауксин-регулируемых генов (посредством их взаи
модействия с SCFTIRI-y6mcBHTHWiHra3HbiM ЕЗ комп
лексом и последующей деконъюгации убиквитин-
подобного белка RUBI и белка куллина 1 — клю
чевой субъединицы 8СРТ Ж |-убиквитинлигазного 
комплекса ЕЗ) [227, 228]. 

Показано, что частичное снижение функцио
нальной активности СОР9 сигналосомы вследствие 
антисмысловой косупрессии CSN5 и CSN6A генов 
проявляется в разнообразных дефектах в развитии 
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AUX/IAA, SAUR, GH3, ACS ГЕНЫ 

AUX/IAA 

SAUR, GH3, ACS БЕЛКИ 

растения, фенотипически проявляющихся в сим
метричной форме (в результате гомеотической 
трансформации) многих органов, включая корни, 
стебель, семядоли, розеточные и стеблевые листья, 
органы цветков — тычинки и пестики (это доказы
вает, что СОР9 сигналосома экспрессируется во 
всех вышеуказанных органах) [217, 219]. Эти 
трансгенные растения фенотипически подобны рас
тениям, мутантним по разным компонентам сиг
нального пути ауксина (в частности, по компонен
там убиквитин/протеасомного пути расщепления 
белков Aux/IAA), таким как, например, ufo мутан
ты (поскольку UFO является F-box белком и ком
понентом 8СТ и , : о-специфического ЕЗ лигазного 
комплекса, регулирующего развитие цветков) 
[229, 230], ріпі и pinoid мутанты (имеющие трой
ные или единичные семядоли), у которых нарушен 
полярный транспорт ауксина [188, 231], tir 1-І 
мутанты с редуцированным ростом латеральных 
корней [168], а также axrll и axrl-12 мутантые 
растения со сниженным апикальным доминирова
нием, карликовостью и выраженным фотоморфоге-
нетическим развитием в темноте [211]. 

Рис. 4. Схема регуляции бел
ками ARF и Aux/IAA экс
прессии ранних первично ре
гулируемых ауксином генов 
([139, 171] с нашими допол
нениями, подробности см. в 
тексте) 

Как свидетельствуют результаты блот-анализа 
мРНК с кДНК Aux/IAA, во всех этих мутантных 
растениях аккумулируются значительные количе
ства убиквитинированных белков Aux/IAA (вслед
ствие нарушения их последующего расщепления 
протеасомой), что, несомненно, демонстрирует 
ключевую роль СОР9 сигналосомы в регуляции 
протеасомо-опосредованной деградации Aux/IAA-
белков в ответ на воздействие ауксина [213]. 

Учитывая все вышеизложенное, предложена 
гипотетическая схема регуляции ауксином экспрес
сии генов (рис. 4), суть которой состоит в следую
щем [139, 171]: при низких концентрациях ИУК в 
тканях и клетках растений ранние регулируемые 
ауксином гены (Aux/IAA, GH3, SAUR и ACS) 
активно репрессируются белками Aux/IAA (более 
стабильными при невысоких концентрациях аукси
на). Репрессия генов, первично регулируемых аук
сином, по-видимому, возникает в результате гете-
родимеризации Aux/IAA репрессорных белков с 
активаторами транскрипции — белками ARF, по
добными ARF5—ARF8, через общие С-терминаль-
ные III и IV домены и последующего взаимодейст-
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вия образовавшегося комплекса через глутамин-
обогащенные N-терминальные DBD (обозначенные 
на схеме буквой Q) ARF факторов с сайтами-ми
шенями (TGTCTC последовательностями) AuxRE 
промоторов ранних ауксин-регулируемых генов. 
Высокая репрессорная активность Aux/IAA белков 
подавляет стимулирующее влияние ARF трансфак
торов на экспрессию ранних генов, регулируемых 
ауксином. 

Увеличение концентрации ИУК вызывает быс
трую (в течение 2—5 мин) дерепрессию/актива-
цию транскрипции ранних ауксин-регулируемых 
генов (в том числе и Aux/IAA генов) вследствие 
диссоциации комплекса белков Aux/IAA и ARF, 
деградации Aux/IAA белков-репрессоров путем 
убиквитинирования (возможно, и фосфорилирова-
ния фитохромами [173], условно обозначенными 
на схеме, как PhyA) и расщепления в протеасоме, 
а затем присоединения освободившихся ARF (по
средством глутамин-обогащенных N-терминальных 
DBD) к TGTCTC последовательностям AuxRE про
моторов первично регулируемых ауксином генов с 
последующей их активацией, которая может по
тенцироваться присоединением дополнительных 
транскрипционных активаторов (посредством диме-
ризации/мультимеризации через III и IV домены) 
к ARF. 

Установлено, что экспрессия генов Aux/IAA, 
многие из которых содержат TGTCTC последова
тельности AuxRE, также возрастает при повыше
нии концентрации ИУК. Однако, несмотря на тот 
факт, что мРНК Aux/IAA белков продолжают ак
тивно транслироваться, белки Aux/IAA становятся 
нестабильными и подвергаются быстрой деградации 
убиквитин/протеасомным путем (в случае, если 
концентрации ауксина остаются высокими). При 
снижении уровня содержания ИУК аккумуляция 
Aux/IAA белков возрастает (вследствие продолже
ния трансляции их мРНК) и по достижении их 
концентрации существенных значений репрессор-
ные белки Aux/IAA подавляют свою собственную 
экспрессию, а также экспрессию других ранних 
ауксин-регулируемых генов, содержащих TGTCTC 
AuxRE. 

Выводы. Необходимо отметить, что представ
ленная гипотетическая схема регуляции ауксином 
экспрессии генов является несколько упрощенной, 
так как в ней не охарактеризовано участие некото
рых молекулярных компонентов сигнальных путей 
ауксина (вследствие того, что они идентифициро

ваны совсем недавно и выполняемые ими функции 
окончательно не установлены). Например, остается 
до конца не выясненным вопрос, каким образом 
транскрипционные репрессоры ARF (подобные 
ARF1 и ARF2) опосредуют регуляцию ауксином 
экспрессии генов (эксперименты в дигибридной 
системе дрожжей показали, что ARF1 связывается 
исключительно с Aux/IAA белками через общие 
III и IV консервативные С-терминальные домены и 
в то же время не взаимодействуют с белками SAUR 
и GH3, имеющими аналогичные III и IV домены) 
[179]. Один из предполагаемых механизмов заклю
чается в том, что репрессоры ARF могут ингибиро-
вать транскрипцию генов подобно белкам Aux/IAA 
(т. е. посредством присоединения к ARF транс
крипционным активаторам и подавления их акти-
ваторных функций). Данная схема не объясняет 
механизма совместного регулирующего экспрессию 
генов действия транскрипционных факторов: 
ETT/ARF3 (не проявляющего способности к гете-
родимеризации с Aux/IAA белками) и SEU (регу
лирующего экспрессию флорального гомеотическо-
го MADS-box транскрипционного фактора) [187] 
ввиду того, что не идентифицированы все проме
жуточные компоненты, участвующие в этом про
цессе. До сих пор не существует также достоверной 
информации относительно вопроса, регулирует ли 
ауксин экспрессию генов только посредством ди-
мерных ARF-Aux/IAA комплексов (в соответствии 
с данной моделью), поэтому не исключается воз
можность того, что в этот ауксин-регулируемый 
процесс вовлечены мультимерные ARF-Aux/IAA 
комплексы более высокого порядка. Последующие 
детальные исследования всех вышеперечисленных 
вопросов, несомненно, дополнят и расширят пере
чень идентифицированных в настоящее время мо
лекулярных компонентов, участвующих в передаче 
сигналов ауксина. 

V. A. Tsygankova, L. A. Galkina, L. I. Musatenko, К. М. Sytnik, 

Genetic and epigenetic control of plant growth and development. 
Molecular-genetic control of transmission and realization of auxin 
signals 

Summary 

In the review the data on regulator components of the indole-3-
acetic acid (IA A) signal pathway in plant cells are presented: the 
membrane proteins-receptors perceiving the exogenous signals of 
IAA, the system of second messengers (cAMP, cGMP, ino-
sytoltriphosphat and diacylglycerol, cytoplasmic calcium, the «sen-
sory» protein of the Ca signals — kalmodulin), which mediate 
transmission of the IAA signals from receptors to effectors (en-
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zymes), catalyzing processes of intracellular metabolism. The list of 
recently identified genes, which determine the synthesis of proteins 
participating in transmission of the IAA signals at Arabidopsis, is 
given: the gene ABP1, encoding membrane protein — the IAA 
receptor; theAtCPl and AtCBLl genes, encoding «sensory» pro
teins of Ca +; numerous families of the MDR genes of membrane 
proteins participating in the active-dependent transport of the 
proton form IAA through the cell membranes, the PIN genes of 
proteins, controlling passive polar intra- and intercellular transport 
of anionic form of the IAA, ARG1 and RCN genes of proteins 
responsible for the transmission of gravitropic signals and regulating 
the polar transport of the anionic form IAA through the membranes 
of the specialized gravity-perceiving cells — statocytes, the VTI 
genes of the SNAREs proteins participating in the vesicular 
intracellular transport IAA, and the AtMRP5 gene of protein — 
transporter of the conjugated forms of IAA; the ARF genes of 
auxin-activated transfactors, controlling expression of early auxin-
regulated Aux/IAA, SAUR, CH3 genes, and also the numerous 
families of the SKP1, RBX1, ATCUL1, ASK1, ASK2, AXR1, 
ECR1, RCEI, ENR2p, Cdc4p, Cdc53p, Scplp, TIRI genes of 
proteins (members of ubiquitin-protein ligases complex) and CSN 
genes of proteins (members of multisubunit protein regulator 
complex of COP9 signalosome) — components of ubiquitinlpro-
teasomemediated degradation of Aux/IAA proteins repressing 
transmission of auxin signals. The hypothetical model of regulation 
of genes expression by the IAA is considered. 

Key words: the indole-3-acetic acid (IAA) receptors, second 
messendgers of IAA, proteins-transporters of IAA, auxin-regulated 
genes, ubiquitin-proteasome's way degradation of proteins-repressors 
of IAA. 

В. А. Циганкова, Л. А. Галкіна, Л. I. Мусатенко, К M. Ситник 

Генетичний і епігенетичний контроль росту і розвитку рослин. 
Молекулярно-генетичний контроль проведення і реалізації 
сигналів ауксинів 

Резюме 

Представлено дані щодо регуляторних компонентів сигналь
ного шляху індоліл-3-оцтової кислоти (ЮК) у клітинах рос
лин: мембранні білки-рецептори, які сприймають екзогенні 
сигнали ІОК, систему вторинних месенджерів (cAMP, cGMP, 
інозитолтрифосфат і діацил^ліцерол, цитоплазматичний ка
льцій, «сенсорний» білок Са сигналів — кальмодулін), що 
опосередковують передачу сигналів ІОК з рецепторів на ефек-
тори (ферменти), які каталізують процеси внутрішньоклі
тинного метаболізму. Подано перелік ідентифікованих в ос
танні роки генів, які детермінують синтез білків, що беруть 
участь у проведенні сигналів ІОК у Arabidopsis: ген АВР1, який 
кодує мембранний білок — рецептор^ЮК; AtCPl і AtCBLl 
гени, що кодують «сенсорні» білки Са ; численні родини MDR 
генів мембранних білків, які беруть участь в активному 
АТР-залежному транспорті протонної форми ІОК через мем
брани клітин, PIN генів білків, що контролюють пасивний 
полярний внутрішньо- і міжклітинний транспорт аніонної 
форми ІОК, ARG1 і RCN1 генів білків, які відповідальні за 
передавання гравітропічних сигналів і регулюють полярний 
транспорт аніонної форми ІОК через мембрани спеціалі
зованих гравічутливих клітин — статоцитів, VTI генів SNA
RE білків, що беруть участь у везикулярному внутрішньо
клітинному транспорті ІОК, і AtMRP5 гена білка — транс
портера кон'югованих форм ІОК; ARF генів трансфакторів, 
шр активуються ауксином і контролюють експресію ранніх 
ауксин-регульованих Aux/IAA, SAUR, GH3 і ACS генів, а 
також численні родини SKP1, RBX1, ATCUL1, ASKI, ASK2, 

AXR1, ECR1, RCEI, ENR2p, Cdc4p, Cdc53p, Scplp, TIRI генів 
білків (членів убіквітин-протеїнлігазного комплексу) і CSN 
генів білків (членів мультисубодиничного білкового регулятор
ного комплексу СОР9 сигналосоми) — компонентів убікві-
тин/протеасомо-опосередкованого шляху деградації Аих/ІАА 
білків, що пригнічують проведення сигналів ауксину. Розгляну
то гіпотетичну модель регуляції ІОК експресії генів. 

Ключові слова- рецептори індоліл-3-оцтової кислоти (ІОК), 
вторинні мессенджери ІОК, білки — транспортери ІОК, аук-
син-регульовані гени, убіквитин-протеасомний шлях деградації 
білків — репресорів ІОК 
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