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Процеси росту і морфогенезу тісно пов’язані 
між собою. Первинним серед них є ріст, який від-
бувається за рахунок збільшення кількості клітин 
та їх наступної експансії. Його складові рознесені 
між собою у просторі і часі, однак між ними існує 
взаємозв’язок і підтримується певний баланс. Ча-
сто зменшення кількості мітозів компенсується 
зростанням інтенсивності росту клітин і навпаки 
[6, 75]. Поділ клітин є первинним і найголовні-
шим оскільки без нього самі поняття розтягнення 
клітин та їх диференціації втрачають сенс. Ріст за 
рахунок мітозів поволі переходить у ріст за раху-
нок збільшення розмірів клітин, що супроводжу-
ється їх спеціалізацією. Початок диференціації за 
своїм змістом є проявом морфогенезу на клітин-
ному рівні, який дещо пізніше виходить на тка-
нинний і в решті решт виливається у формування 
вегетативних і генеративних органів. Різниця між 
ростом і морфогенезом полягає в тому, що пер-
ший пов'язаний виключно з меристемами і синте-
тичними процесами, інший може бути обумовле-
ний також деструктивними процесами, розпадом 
макромолекул і клітин [4, 16, 36]. Завершення ди-
ференціації ще не означає припинення морфоге-
незу. Морфогенез виникає, як результат контро-

льованої появи нових клітин, а продовжується, як 
результат їх контрольованої смерті. Цей контроль 
обумовлений роботою певних груп генів. У 
зв’язку з цим постає питання про можливість 
втручання у ріст і морфогенез за допомогою 
спрямованого мутагенезу [28, 75, 78, 79], що є 
особливо важливим у плані проведення біотехно-
логічних досліджень. 

Мета роботи полягає в узагальненні останніх 
досягнень у вивченні  процесів контролю за рос-
том і морфогенезом трав’янистих рослин, які 
здійснюються на генному та гормональному рів-
нях, їх взаємної інтеграції. Такі регуляторні сис-
теми, як посттранскрипційне мовчання, убіквітин-
протеосомовий шлях тощо згадуються побіжно. 
Охопити абсолютно всі аспекти цих складних 
процесів у одній статті, зі зрозумілих причин, не-
можливо. Тому наголос зроблено на головні 
принципи генної та гормональної регуляції, які є 
спільними для дводольних і однодольних. Такий 
підхід спрощує аналіз регуляторних схем і надає 
змогу більше зосередитися на тих питаннях, які є 
важливими для розуміння морфогенезу однодоль-
них. Тим більш, що дослідження останніх значно 
відстають від того, що зроблено на дводольних і 
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тому спостерігається певна асиметрія в кількості 
публікацій з цієї тематики. 
Загальні положення 

Поняття росту необхідно сприймати у широ-
кому сенсі цього слова. Це означає що ріст можна 
схематично описати сумою кількох векторів, які 
визначають його напрямок. Під впливом різних 
факторів їх величини змінюються таким чином, 
щоби компенсувати одна іншу і кінцевий резуль-
тат якомога менше відрізнявся від норми. Тому, 
наприклад, зменшення висоти рослини може су-
проводжуватися збільшенням товщини її стебла, 
ширини листків, змінами в утворенні бічних ко-
ренів, кореневих волосків тощо. Саме це спостері-
гається при обробці рослин антигіберелінами [3, 
45, 47] або внаслідок кластогенної активності гід-
разинових сполук [3, 8]. Кожна зі складових рос-
ту, проліферація та експансія клітин, має свої сис-
теми регуляції, які носять генний і гормональний 
характер. Вони знаходяться у тісній взаємозалеж-
ності і зазнають змін під впливом зовнішніх чин-
ників. Внутрішні регулятори росту здатні зміню-
вати експресію певних груп генів, а їх фізіологіч-
на активність, у свою чергу, обумовлена функціо-
нуванням інших генів [34, 59, 60, 61, 75]. Так 
утворення примордіїв і характер розвитку листків 
кукурудзи значною мірою визначається рівнем 
експресії KNOX-генів, який негативно регулюєть-
ся потоком ауксинів. Цей потік можна зупинити 
обробкою тканин інгібіторами транспорту аукси-
нів або спрямованими мутаціями у генах, що від-
повідають за синтез переносників індолілоцтової 
кислоти [59, 60, 61]. Результатом стає збереження 
ектопічної експресії KNOX-генів. В нормі на ді-
лянках примордія, що формують краї листка, рі-
вень експресії KNOX-генів знижується. У мутан-
тів вміст knox-білків залишається на попередньо-
му рівні, що призводить до формування трубчас-
тої ділянки у нижній частині листка, через те, що 
його краї не розділяються. Одночасно маргінальні 
ділянки листка у його горішній частині мають 
значно більшу товщину чим у нормальних рос-
лин. Інтригуючим фактом є те, що ці зміни спо-
стерігалися також при формуванні листка з 4-го 
примордія, після перенесення зародків на стадії 5-
ти примордіїв на середовище з інгібіторами тран-
спорту ауксинів. Вони не торкалися тих приморді-
їв, що виникли раніше чи пізніше [60]. Це є свід-
ченням того, що при розв’язанні задач зі спрямо-
ваного мутагенезу необхідно точно враховувати 
час накладення хімічного чинника, оскільки при 
проходженні послідовних етапів морфогенезу, 
змінюється не лише рівень експресії генів, але та-
кож їх чутливість до внутрішніх і зовнішніх регу-
ляторів.  

Ще складніша система регуляції була дослі-
джена To I. et al. [75], у якій були задіяні гени, що 
контролюють синтез рецепторів цитокінінів 
(CRE1, AHK2, AHK3), специфічних фосфокіназ, 
велика група генів під назвою „регулятори відпо-

віді арабідопсису“ (ARRs). Авторами відзначаєть-
ся, що ця система притаманна також однодоль-
ним. Ними представлено філогенетичне дерево, 
яке демонструє загальний характер цієї регуляції 
для різних видів рослин. Консервативність подіб-
них систем відзначається низкою інших авторів 
[15, 17, 59]. Сигнали від зовнішніх факторів пере-
даються далі, як правило, через систему багато-
ступеневого фосфорилювання, яке здійснюється 
кіназами [37]. Цитокініни зв’язуються з рецепто-
ром, що призводить до його фосфорилювання і 
послідуючого переносу фосфату на інші білки та 
в решті решт змінює ступінь фосфорилювання 
ARRs. Усі ARRs-гени діляться на дві групи: типу 
А і типу В. Під впливом екзогенного цитокініну 
відбувається індукція частини генів типу А, але не 
В, яка не супроводжується синтезом білку de 
novo. Рівень транскрипції цих генів частково ре-
гулюється ними самими за рахунок зворотних 
зв’язків, а частково В типом ARRs. Так надмірна 
експресія кількох А-ARRs призводить до репресії 
ARR4, який взаємодіє з чутливою до червоного 
світла формою цитохрому В. Це обумовлює мор-
фогенний ефект світла. Загалом функції генів А-
ARRs частково перекриваються і вони негативно 
регулюють цитокінінову сигнальну систему в 
протилежність генам В-ARRs. Взаємний вплив 
генів А і В типів здійснюється за рахунок їх без-
посередньої білок-білкової взаємодії, що реалізу-
ється за допомогою кіназ. Мутанти по одному з 
А-ARRs генів нічим не відрізнялися від дикого 
типу, проте подвійні та мультикратні мутанти ма-
ли підвищену чутливість до червоного світла, ін-
гібуючої дії цитокініну та продемонстрували ці-
лий ряд анатомо-морфологічних перетворень. Во-
ни полягали у зміні форми розетки, кількості лис-
тків, що її утворюють, довжині черешка, загаль-
мованого розвитку кореневої системи, зменшені 
кількості латеральних коренів. Також зростала 
тривалість процесу старіння листків. Однак ці 
зміни не носили такого драматичного характеру, 
як очікувалося. Автори пояснюють це тим, що 
описана ними система регуляції не є ізольованою 
і збої у ній можуть частково компенсуватися за 
рахунок, наприклад, зміни інтенсивності поділу 
клітин, якій має мультиплетну регуляцію. Також, 
розглядається можливість того, що такі відносно 
помірні зміни морфології частково обумовлені 
інтерференцією цитокінінового та ауксинового 
шляхів регуляції. 

Таким чином, виникає складна, розгалужена, 
багатоступенева система, контролю за морфогене-
зом, у якій задіяні різні індуктори та групи генів. 
Це теоретично допускає можливість втручання в 
її роботу на багатьох ланках передачі сигналу. 
Якщо брати до уваги лише спрямований мутаге-
нез або використання кластогенів, то у розгляну-
тому вище випадку, можна змінити активність ге-
нів, що контролюють синтез цитокінінових реце-
пторів, кіназ, самих генів ARRs обох типів, генів 



Sci. Bull. Uzhgorod Univ. (Ser. Biol.), 2009, Vol. 26  Наук. Вісник Ужгород. ун–ту. (Сер. Біол.), 2009, Вип. 26 
 

156

фітохрому та інших. Якщо, крім того, врахувати 
взаємодію описаної схеми регуляції з іншими сис-
темами, то зрозуміло, що тут відкриваються не-
обмежені можливості для проведення дослідів з 
вивчення впливу хімічних мутагенів і кластогенів 
на анатомію і фізіологію формування тканин і ор-
ганів рослин. 

Природні фактори самі по собі не мають, як 
правило, вузької специфічності. Їх вплив носить 
широкий характер. По мірі переходу сигналу на 
нижчі рівні, відбувається його фільтрація і збіль-
шення специфічності, як за рахунок рецепторів, 
так і завдяки гнучкості фізіологічних процесів, що 
обумовлено негативними зворотними зв’язками та 
наявністю шунтів у шляхах метаболізму. Важли-
вим є питання тривалості дії та післядії зовнішніх 
чинників, а також її інтенсивності. Так вербаліза-
ція насіння Lolium perenne L. запускає процеси 
росту, але ані найменшим чином не впливає на 
довжину листків [42]. 

Підґрунтя для морфогенезу створюється ще 
тоді, коли в клітинах ще немає жодних структур-
них змін і меристеми виглядають абсолютно го-
могенними утвореннями [39, 77]. Але різниця між 
цими, здавалося однорідними, клітинами існує 
доволі глибока, оскільки проходить на молекуля-
рному рівні і полягає в роботі чи мовчанні неве-
личкої групи генів, продукти експресії яких часто 
неможливо ідентифікувати через їхню мізерну кі-
лькість. Тому плідним є підхід, який полягає у ви-
вченні морфології саме мутантних рослин [5].  

Між ростом і морфогенезом існує зворотній 
зв'язок, який полягає в тому, що зміна структури 
тканин неодмінно відіб’ється на інтенсивності ро-
стових процесів через зміну загально фізіологіч-
них показників, які можуть торкнутися продукти-
вності фотосинтезу, інтенсивності транспорту ме-
таболітів тощо. Так Гамалей Ю.В. [2] відзначає 
взаємозв’язок у ланцюжках: фотосинтетична зда-
тність → поглинаюча здатність → швидкість фло-
ємного транспорту → інтенсивність ростових 
процесів; кінцеві продукти фотосинтезу → шляхи 
і форми близького транспорту → склад флоємно-
го ексудату → форми росту. 

 
Регуляція клітинного циклу та експансії клі-
тин 

Існують чисельні роботи і ґрунтовні обзори 
присвячені регуляції клітинного циклу [1, 6, 9, 10, 
67, 73, 80], росту окремих клітин та усього органі-
зму [6], які носять не лише теоретичний, але й чи-
сто прикладний характер [1, 18]. Контроль за про-
ліферацією розпочинається зі вступу клітин у ак-
тивні фази мітотичного циклу. Спусковим механі-
змом для цього найчастіше стає зовнішній фактор. 
Наприклад, для дерноутворюючих трав це верна-
лізація і тривалий світловий день [42]. Ключови-
ми точками контролю за перебігом клітинного 
циклу для всіх еукаріотів є переходи між фазами, 

G1-S i G2-M [1, 6], які меншою мірою залежать від 
зовнішніх факторів чим вихід клітин зі стадії G0. 
Одним з регуляторів цих переходів є сімейство 
циклін залежних протеїнкіназ [67]. Tarayre S. et al. 
[73] описують субстрато-специфічні білки 
MtCcs52A і MtCcs52B, які активують анафазний 
комплекс. Перший з них є присутнім в усіх фазах 
клітинного циклу, а другий синтезується лише  в 
пізній G2-фазі та М-фазі. Існує також кіназна сис-
тема, яка може заблокувати перехід клітин до ста-
дії мітозу в разі виникнення значних пошкоджень 
ДНК [12, 10]. В мутантних рослинах арабідопси-
су, які не синтезують таких кіназ, поділ клітин або 
ендоредуплікація проходять без видимих відхи-
лень від норми за умов відсутності стресів. Але 
вони характеризуються гіперчутливістю до чин-
ників, що перешкоджають реплікації ДНК. 

Класичним напрямком досліджень є вивчення 
ролі мікротрубочок у формуванні мітотичного ве-
ретена і росту клітин [25]. Порушення організації 
кортикальних мікротрубочок, спричинених мута-
ціями генів, що відповідають за деградацію цик-
ліна В1 вивчалося Weingartner M. et al. [80]. При 
цьому епідермальні клітини листа, стебла і кореня 
тютюну набували ізодіаметричної форми, а ріст 
проростків уповільнювався. Nakajima K. et al. [50] 
вивчали анізотропний ріст клітин арабідопсису в 
залежності від просторової організації кортикаль-
них мікротрубочок, яка порушувалася мутаціями 
в гені SPR1, що кодує низькомолекулярний білок 
з невідомою функцією. Надмірна експресія цього 
гену підвищувала стійкість мікротрубочок до ток-
сичних речовин і швидкість росту колеоптиля 
зростала за рахунок збільшення довжини його 
клітин. 

Більший інтерес представляє проблема підбо-
ру регуляторів росту, який забезпечує баланс ак-
тиваторів та інгібіторів під час переходів клітин 
від однієї стадії циклу до іншої [38]. Особливої 
актуальності це набуває в плані проведення біоте-
хнологічних досліджень. Так з культури клітин 
мезофілу Asparagus officinalis L. було виділено 
пептидний фактор росту фітосульфокін (PSKs) 
[38]. Він існує в двох формах: PSK-α та PSK-β, які 
представляють собою ланцюжки з п’ятьох та чо-
тирьох амінокислот відповідно, і є сульфованими 
по двох з трьох тиразинових залишках. Їх мініма-
льна концентрація, яка стимулює поділ клітин A. 
officinalis складає 1х10-9 М [44]. Подібні пептиди 
функціонують в суспензійних культурах багатьох 
рослин, включаючи однодольних і є консерватив-
ними за своєю природою. Інгібітором проліфера-
ції у вище згаданих дослідах виступав 4-
гідроксибензиловий спирт. Підсумками роботи 
стало з’ясування того, що PSKs і 4- гідроксибен-
зиловий спирт вносять зміни у взаємодію гістоно-
вих та негістонових білків з ДНК, регулюючи та-
ким чином процеси дуплікації та транскрипції. 
Зазначається, що PSKs має стимулюючий ефект 
не лише в культурі тканин. Він сприяє утворенню 
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адвентивних бруньок і розвитку коренів у приро-
дних умовах.  

Крім пептидів у регуляції поділу клітин беруть 
участь поліаміни. Їх ролі у морфогенезі приділя-
ється все більша увага [55, 56], оскільки блокада 
синтезу деяких з них призводить до зупинки про-
ліферації. 

Генетичні аспекти регуляції клітинного циклу 
розглянуті в роботі Clay N.K. i Nelson T. [6], які 
вивчали мутації swellmap (smp), арабідопсису. 
Втрата функції SMP1, призводила до значної ре-
дукції кількості проліферацій в листкових примо-
рдіях, що частково компенсувалося суттєвим під-
вищенням інтенсивності росту клітин. Надмірна 
експресія гена мала прямо протилежний ефект: 
кількість мітозів стрімко зростала при одночасно-
му зменшенні розмірів клітин. Мутація smp змі-
нює рівень експресії STRUWWELPETER (SWP), 
який контролює клітинну проліферацію, але акти-
вність інших генів, CYCD3;1 і CDC2A, що також 
відповідають за перебіг клітинного циклу, зали-
шається без змін.  

Ріст за рахунок експансії клітин відбувається 
на різних стадіях розвитку починаючи з ембріо-
нального [22]. Однак з чисельної групи внутрі-
шніх регуляторів росту лише незначна їх частина 
задіяна в контролі за ростом клітин [62]. Частіше 
за все увага приділяється біосинтезу клітинної 
стінки. Зокрема вивчався гормональний і генети-
чний контроль за потоком нуклеозидфосфатів 
[62], результатом чого стало отримання доказів 
участі етилену і ауксину в контролі за транспор-
том і забудовою уридиндифосфат галактози до 
полімерів клітинної стінки. Етилен відновлював 
до норми біосинтез і послідуюче включення в клі-
тинну стінку ксилоглюканів і арабінозильованих 
галактанів у формах, мутантних по функції UDP-
глюкоза-4-епімеразного гена (UGE4), подавляючи 
при цьому експресію двох ізоформ UGE1 і UGE3 
в тканеспецифічний  спосіб. Роль глюкопротеїдів 
у стабілізації мікротрубочок і експансія клітин в 
зоні росту коренів рису була також розглянута в 
роботі Jiang H. et al. [30]. Відсутність глюкозилю-
вання білків спричиняла уповільненя росту коре-
ня через зменшення довжини клітин.  

З усіх фітогормонів ключова роль у регуляції 
росту належить ауксинам [38, 57, 60, 86], цитио-
кінінам [13, 26, 38, 69] і гіберелінам [13, 26, 69]. В 
останні роки пильна увага приділяється також 
брасиностероїдам [5, 7, 14, 41]. Гормональна ре-
гуляція може здійснюватися не лише через поси-
лений синтез чи утилізацію фітогормонів, але і за 
допомогою їх переведення в неактивну форму 
шляхом зв’язування з різними сполуками [1]. На-
приклад, існує сімейство MSBP-білків (Membrane 
Steroid Binding Protein) з приблизно 220-ма аміно-
кислотними залишками, які зв’язують стероїдні 
регулятори росту і таким чином стримують елон-
гацію клітин [84]. Надмірна експресія MSBP1 
призводила до укорочення проростків арабідоп-

сису, а рослини з антисенсовим MSBP1 були явно 
видовжені. При цьому спостерігалася кореляція 
змін інтенсивності експресії MSBP1 і експресії 
генів безпосередньо задіяних у видовжені клітин, 
а саме тих, що кодують експансин і екстензин. 
Більш детально роль цих двох білків розглянута в 
інших роботах [20, 54], у яких їх дію пов’язують з 
функціонуванням апікальної меристеми та фор-
муванням зародкових листків. 

Прикладом багатоступеневої генної регуляції 
елонгації може бути активізація гену SNC1 арабі-
допсису, яка спричинена мутаціями в еволюційно 
консервативному гені BONZAI1, що призводить 
до зниження темпів росту клітин [83]. Редукція 
експансії клітин може бути викликана не лише 
порушеннями в роботі регуляторних генів, але і 
модифікаціями генів відповідальних за синтез 
структурних компонентів мембран чи запасних 
речовин. У зв’язку з цим представляє інтерес ро-
бота Zheng H. et al. [85], в якій мутанти 
eceriferum10 арабідопсису демонстрували змен-
шені розміри надземних органів через припинен-
ня роботи гена, що кодує еноїл-СоА редуктазу, 
яка необхідна для синтезу довголанцюжкових 
жирних кислот.  

 
Регуляція проростання насіння 

Проростання насіння безпосередньо обумов-
лено виходом клітин з фази G0 та їх вступом у мі-
тотичний цикл. Тому теоретичні роботи з вивчен-
ня регуляції клітинного циклу можуть бути під-
ґрунтям для прикладних досліджень, що пов’язані 
зі схожістю насіння. Одними з природних регуля-
торів цих процесів є окремі представники групи 
ізопреноїдів [58]. Вивчення генетичного контро-
лю за шляхами їх синтезу виявило наявність ко-
ординації в роботі окремих компартментів кліти-
ни та їх геномів. Мутації по генах, що контролю-
ють синтез переносників відповідних метаболітів 
з пластид до цитоплазми унеможливлювало про-
ростання насіння арабідопсису. 

Роль генів, що регулюють синтез гіберелінів, у 
накільчуванні проростків арабідопсису вивчалася 
Yamauchi Y. et al. [82]. Було з’ясовано, що під 
впливом зовнішніх факторів активується ген 
AtGA3ox1, мікроРНК якого є сигналом для синте-
зу гіберелінів. Роль абсцизової кислоти у процесі 
проростання насіння арабідопсису стало темою 
досліджень Fujii Н. et al. [21], які продемонстру-
вали роль протеїнкіназ у реалізації її фітогормо-
нальної активності. Подвійні мутанти по генах 
двох кіназ були нечутливими до дії гормону, оскі-
льки той не міг зв’язатися з нефосфорильованим 
рецепторним комплексом. Тому накільчування 
проростків дослідних рослин та їх подальший ріст 
відбувався швидше аніж контрольних. 

Слід також зазначити, що проростання насіння 
у природних умовах залежить від алелопатичних 
відносин різних видів рослин, які мають свій на-
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бір, властивих лише їм регуляторів росту, що мо-
жуть виділятися у ґрунт [31, 32].  
Регуляція функціонування апікальної мерис-
теми 

Апікальна меристема виконує дві головні фун-
кції: аксіальний ріст стебла і закладка латераль-
них вегетативних органів. Ґрунтовний огляд мо-
делей і методів дослідження апікальної меристе-
ми наданий Kwiatkowska D. [39]. Вводиться по-
няття тензору інтенсивності росту і зональності. 
Окремо розглядається роль апопласту і симпласту 
в функціонуванні меристеми, підтриманні її інте-
гральності. Зазначається, що апопласт є детекто-
ром механічних сигналів, які надходять від сусід-
ніх клітин і передаються далі до симпласту, що 
визначає його анізотропний ріст. Сама апікальна 
меристема розділяється на кілька 
цитогістологічних зон, що підтримуються 
генетичною зональністю, яка визначена 
функціональністю груп генів у суміжних доменах. 
Недиференційований характер клітин меристеми 
підтримується експресією генів 
SHOOTMERISTEMLESS (STM), які знаходиться в 
увімкненому стані по усьому апексу за виключен-
ням зони ініціації утворення листків. Ця група ге-
нів негативно контролюється іншою - 
ASYMMETRIC LEAVES1, яка навпаки працює в 
клітинах, що ініціюють примордії. Подібна взає-
модія існує в апексі між KNOX-генами і 
PHANTASTICA чи ROUGH SHEATH2 у 
Antirrhinum majus L. (Scrophulariaceae) та Zea mays 
L. (Poaceae) відповідно. У свою чергу STM скла-
дається з наступних підгруп генів: CLAVATA3 
(CLV3) – працює в апікально-ініціальній зоні, клі-
тини якої формують стебло; CLAVATA1 (CLV1) та 
WUSCHEL (WUS) – працюють в зоні центральних 
материнських клітин підтримуючи їх морфологію. 
Клітини, в яких має місце експресія WUS позна-
чаються як організаційні центри, що визначають 
специфіку вище розташованих клітин апікально-
ініціальної зони. Подібним чином організований 
апекс кореня. Фізіологія ініціалів примордіїв ви-
значається генами, що пов’язані з метаболізмом 
вуглеводів і геном LeExp18, який кодує експан-
син. Місце та час виникнення самих ініціалів 
примордіїв визначається запуском експресії групи 
генів PINHEAD/ZWILLE (PNH). При цьому це від-
бувається ще до початку репресії STM і саме PNH 
визначає, які клітини в майбутньому сформують 
васкулярну систему. 

Така організація апексу є спільною для дводо-
льних і однодольних, що підтверджується також 
роботою Gocal G.F.W. et al. [23], у який проводив-
ся порівняльний аналіз генетичного контролю за 
функціонуванням апікальних меристем Arabidop-
sis thaliana і Lolium temulentum. Щоправда автори 
обмежилися вивченням процесів, які лежать у під-
ґрунті переходу рослин до стадії цвітіння. 

У зв’язку з зональністю апексів, яка може бути 
різною у стебла і кореня, не дивлячись на їх поді-
бність, слід зазначити, що різний рівень присут-
ності продуктів транскрипції специфічних генів в 
окремих групах меристематичних клітин визначає 
подальший хід їх диференціації. Подібні відмін-
ності меристем можуть обумовлювати їх різну чу-
тливість до одного і того ж хімічного регулятору 
росту [1, 32]. 

На функціональний стан меристем впливають 
не лише гормональні сполуки, але, наприклад, ка-
ротиноїди та продукти їхнього розщеплення. Так 
надмірна експресія гену Decreased apical domi-
nance1/PhCCD, що кодує диоксигеназу (ССD) пе-
тунії, яка розщеплює каротиноїди, призводить до 
придушення апікального домінування і посилено-
го утворення бічних органів [65]. Мутації по цьо-
му гену проявляються у зменшенні довжини між-
вузлів і уповільненні росту кореня. 

 
Регуляція морфогенезу листка 

Процеси закладки примордіїв і подальший ро-
звиток листка є однією з найпоширеніших тем до-
сліджень [6, 35, 49, 53, 59, 60, 70, 71]. Більшість 
робіт присвячена генетичним аспектам регуляції 
морфогенезу листка, зокрема його початковим 
стадіям, коли ініціюється закладка примордія [53, 
70, 71, 77]. Зокрема Veit B. et al. [77] вивчали му-
тантні по гену TERMINAL EAR 1 рослини кукуру-
дзи і дійшли висновку про його визначальну роль 
для запуску процесу формування листка, що 
пов’язано зі взаємодією продукту активності цьо-
го гена з молекулами РНК. Автори відзначають 
недостатню вивченість процесів і факторів, що 
обумовлюють ініціацію примордіїв. Порівняльний 
аналіз закладки листків і формування листкової 
пластинки у трьох представників злакових: пирію, 
рису і кукурудзи провела Sylvester A. W. et al. 
[70]. На провздовжних зрізах зернівок  Poa 
pratensis L. і Oryza sativa L. було видно, що в них 
вже сформовано один зародковий листок. У Zea 
mays було п’ять таких листків. Те, що у злакових 
перші листки закладаються ще в ембріональний 
період є їх характерною особливістю. Формуван-
ня наступних листків у Poa pratensis розпочина-
ється лише по тому, як перший справжній лист 
повністю розвинеться. Тоді збоку  від апікальної 
меристеми з’являється відразу два примордія. Це 
контрастує з тим, що спостерігається у Zea mays , 
коли на апікальній меристемі завжди присутні 5-6 
листкових примордіїв. Проводиться порівняльний 
аналіз онтогенезу першого, другого і кожного по-
слідуючого листка до стадії цвітіння рослини. 
Відзначається їх різний характер розвитку і особ-
ливості морфологічної та анатомічної структури, 
які є генетично обумовленими. У зв’язку з цим 
аналізується розвиток gl15 мутантів кукурудзи. У 
них також закладається п’ять листкових примор-
діїв, але на відміну від контролю лише два листка, 
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а не п’ять залишалися у дорослих рослин в ювені-
льному стані. Такі рослини мають пролонгований 
ювенільний період, але на строках переходу до 
цвітіння це не відбивається. Мутанти vp8 характе-
ризуються анатомічною структурою, яка прита-
манна листкам, які не досягли зрілості. Для них 
також є характерним продовжений ювенільний 
період. Підкреслюється, що сам процес закладки 
примордіїв визначається групою генів, які конт-
ролюють фазові зміни їх подальшого розвитку. 
Одна з них відповідає за ініціацію формування 
листка, а друга визначає перебіг його подальшого 
достигання. 

Роль гену gl15 в індивідуальному розвитку ро-
слини і явищі гетеробластії розглядалася також в 
ряді інших робіт [19, 49, 53]. В них йдеться про 
те, що продукт його транскрипції є необхідним 
для виникнення деяких, але не всіх ювенільних 
ознак листків кукурудзи на більш пізніх стадіях 
розвитку. Експресія gl15 може придушуватися 
іншими генами, які починають працювати значно 
раніше. Крім того, якщо вирізати у gl15 ділянку, 
що позначається як Spm, то листкові пластинки 
матимуть епідерміс характерний для зрілих лист-
ків, але з окремими ювенільними ділянками. 

Важливу роль у морфогенезі листків відігра-
ють KNOX-гени. У своєму огляді Eckardt N.A. [17] 
розглянула їх функціонування, а також роботу ге-
нів PHANTASTICA. Для phan-мутантів були при-
таманні листки найрізноманітнішої морфології, 
які характеризувалися відсутністю клітин, що є 
властивими для адаксіальної сторони. Головною 
функцією PHAN є придушення експресії 
KNOTTED1-подібних генів, таких як KNAT1, важ-
ливих для підтримання правильної роботи апіка-
льної меристеми. Репресія таких генів може бути 
фатальною для розвитку латеральних органів. 
Важливу роль KNAT1 відзначає також Bohmert et 
al. [5]. Надмірна експресія цього гену, була ви-
кликана втратою функції ARGONAUTЕ і призво-
дила до появи ненормально розвинених листків 
арабідопсису. У свою чергу експресія PHAN нега-
тивно регулюється іншим KNOX-геном SHOOT 
MERISTEMLESS (STM). STM  подавляє детерміна-
цію сигналів у меристемі, які дозволяють апікаль-
ним ініціальним клітинам та їх похідним проліфе-
рувати. При цьому дорзо-вентральна полярність, 
так само, як й проксимально-дистальна та медіо-
латеральна закладається вже при формуванні 
примордія і є необхідною умовою подальшого ро-
сту листка. Така модель підтверджується вивчен-
ням phabulosa (phb) і phavoluta (phv) мутантів 
арабідопсісу, розвиток листка яких зупинявся і в 
ньому були відсутні абаксіальні клітини, як і у 
випадку з phan-мутантами. PHB і PHV кодують 
фактор, який імовірно обмежує експресію генів 
KANADI і YABBY, що відповідають за формування 
абаксіальних клітин. Участь у виникненні дорзо-
вентральної полярності у арабідопсису беруть та-
кож участь гени ASYMMETRIC LEAVES1 (AS1) і 

ASYMMETRIC LEAVES2 (AS2) [40]. Їх вплив на 
фенотип найбільш повно реалізується лише за 
умов взаємодії з геном РНК залежної РНК полі-
мерази RDR6. Подвійні мутанти as1 rdr6 і as2 rdr6 
мають порушення абаксіально-адаксиальної поля-
рності і ненормальний розвиток васкулярної сис-
теми. При тому, що у більшості рослин ксилема 
провідних пучків контактує з адаксіальними клі-
тинами, а флоема з абаксіальними [17], подібні 
мутації можуть опосередковано відбитися на фу-
нкціонуванні васкулярної системи. 

У створенні форми листкової пластинки і до-
стиганні ксилемних елементів активну участь бе-
руть гени програмованої смерті клітин, ВАХ-гени 
[4, 33]. Їх ектопічна експресія продукує різні фор-
ми реактивного кисню, а контроль за ними здійс-
нюється іншою групою генів, до якої, наприклад, 
відноситься Bax Inhibitor-1 [33]. Його надмірна 
експресія подавляє опосередковану ВАХ смерть 
клітин у дріжджів і арабідопсису. У тютюну поді-
бні функції виконує AtBI-1 ген. Цю схему можна 
перенести і на злакові, оскільки вона носить уні-
версальний характер [33].  

Ще одним важливим моментом у формуванні 
архітектоніки рослини є час закладки примордіїв. 
Досі залишається маловідомим те, яким чином 
визначається тривалість пластохронів. Цьому пи-
танню присвячено роботу Kawakatsu et al. [34], 
яка виконувалася на рисі, але в ній також розгля-
нуті результати досліджень кукурудзи та арабідо-
псису. Надається порівняльний аналіз роботи кі-
лькох груп генів у різних видів рослин та розроб-
лено концепцію, згідно якої пластохрон визнача-
ється генетичними процесами, як в апікальній ме-
ристемі, так і в зародкових листках. На теперіш-
ній час відомо, що пластохрон регулюється таки-
ми генами, як PLASTOCHRON1 (PLA1) та 
PLASTOCHRON2 (PLA2) у рисі [34, 48], 
TERMINAL EAR1 (TE1)  у кукурудзі [34, 77], 
ALTERED MERISTEM PROGRAM1 (AMP1), 
PHYTOCHROME B (PHYB), і SERRATE (SE) у ара-
бідопсисі [34]. Мутанти pla1, pla2, te1 і amp1 ха-
рактеризуються скороченим пластохроном. В 
протилежність ним, phyB і se мали довший плас-
тохрон у порівнянні з контролем. Разом з тим всі 
ці мутації жодним чином не змінюють філотакси-
су. Експресія PLA2 має місце переважно в моло-
дих примордіях і в нормі уповільнює достигання 
листків. Вона не залежить від активності PLA1, 
який експресується також в молодих примордіях, 
але повністю репресован в апікальній меристемі. 
PLA1 кодує сімейство цитохром Р450 моноокси-
геназ, а PLA2 кодує РНК- зв’язуючий білок, поді-
бний до TE1. Kawakatsu et al. [34] дійшли виснов-
ку, що не дивлячись на різні типи білків, які ко-
дуються цими генами, відповідні мутанти мали 
подібні зміни у фенотипах.  

Визначну роль у морфогенезі листків відігра-
ють молекули мікроРНК. В ряді робіт [11, 64] де-
тально описано ці молекули, що відповідають за 
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реалізацію трансляції матричних РНК, а також 
гени, які контролюють їх синтез. МікроРНК ви-
значають формування мезофілу, диференціацію 
клітин-супутників і з флоємним потоком перено-
сяться до різних органів де також беруть участь в 
регуляції їх морфогенезу. 

 
Регуляція морфогенезу коренів 

Морфогенезу кореневої системи приділяється 
значно менша увага аніж аналогічним подіям у 
надземній частині рослини. Вважається, що апіка-
льна меристема кореня в загальних рисах подібна 
до апікальної меристеми стебла [39]. Однак слід 
враховувати деякі моменти, зокрема відсутність 
світла. Тому може йтися лише про опосередкова-
ний фотоморфогенез, який реалізується через ли-
стя і стебло [66]. Крім того, корінь є єдиним міс-
цем синтезу абсцизової кислоти. Ще одна особли-
вість пов’язана з ініціацією утворення бічних і ад-
вентивних коренів, оскільки вона нерідко супро-
воджується поверненням диференційованих клі-
тин до ювенільного стану. І нарешті, підземна ча-
стина рослин формує такі специфічні органи, як 
кореневі волоски.  

Найчастіше предметом досліджень стає утво-
рення бічних коренів. Зокрема Tatemetsu K. et.al. 
[74] досліджували кілька мутантних форм арабі-
допсисису, яким була притаманна нечутливість до 
ауксину. Одним з проявів мутацій була неспро-
можність рослин  формувати бічні корені. Меха-
нізм цього полягав у тому, що мутації massugu2 і 
non-phototropic hypocotyl4 спричиняли заміну кі-
лькох амінокислот в білку ІАА19, що зв’язує аук-
син, наслідком чого ставало виникнення мутант-
них по функції AUXIN RESPONSE FACTOR17 ро-
слин. Okushima Y. et al. [52] також  пов’язують 
формування латеральних коренів з функціонуван-
ням AUXIN RESPONSE FACTOR 17  і вивчали   
молекулярні механізми його дії. В роботі Sorin C. 
et al. [66] порівнювалися мутанти superroot, які 
спонтанно утворювали адвентивні корені і прямо 
протилежні їм за фенотиповим проявом ago1- му-
танти. Неспроможність останніх формувати адве-
нтивні корені супроводжувалася гіперчутливістю 
до світла і порушеннями ауксинового метаболізму 
в апікальній частині проростка, що знаходило ви-
раження у зниженні вмісту вільної індолілоцтової 
кислоти та її кон’югатів. Це призводило до слаб-
кої експресії ауксин-індуцибельного гена GH3 в 
гіпокотилі ago1- мутантів. Одночасно з цим від-
значалася надмірна експресія AUXIN RESPONSE 
FACTOR17, який є потенційним репресором GH3.  
Таким чином, AUXIN RESPONSE FACTOR17  не-
гативно впливає на формування адвентивних ко-
ренів арабідопсису через зниження вмісту аукси-
ну. В роботі Mallory A.C. et al. [43] знаходиться 
пояснення щойно описаному феномену впливу 
мутації ago1 на надмірну експресію AUXIN 
RESPONSE FACTOR17. Ця мутація зупиняє утво-

рення РНК-індукованого комплексу мовчання 
трьох генів ARF10, ARF16, ARF17 через зміни пе-
рвинної структури мікроРНК miR160, що призво-
дить до підвищення вмісту їх РНК в гіпокотилі. 
Результатом цього є придушення утворення лате-
ральних коренів і низка змін морфології листків 
та генеративних органів. 

МікроРНК регулюють не лише посттрансля-
ційне мовчання сімейства генів AUXIN 
RESPONSE FACTOR17, але і другої групи генів – 
NAC, що відповідають за утворення адвентивних і 
латеральних коренів [27, 81]. Їх активність зале-
жить від вмісту ауксину у відповідних тканинах 
[81]. Початково цей гормон виступає індуктором 
NAC1, який зв’язуючись з відповідними ділянка-
ми ДНК, активує експресію DBP і AIR3. З іншого 
боку, ауксин індукує утворення miR164, яка 
зв’язуючись з мРНК NAC1 блокувала її трансля-
цію, що призводило до зниження рівня ауксину в 
коренях і зменшення кількості бічних коренів. 
Мутантні форми з втратою функції miR164 фор-
мували більше латеральних коренів [27]. 
З’ясувалося, що NAC1 має вплив лише на ініціа-
цію латеральних коренів, але не на їх подальший 
розвиток. Це пояснюється тим, що ДНК-
зв’язуючий білок DBP є компонентом убіквітин-
протеосомового шляху і сприяє переходу клітин 
перициклу з фази G2 клітинного циклу до мітозу. 
В проліферуючих клітинах його вміст може зрос-
тати у 10-ти кратному розмірі. Білок AIR3 є про-
теазою, що послаблює міжклітинні зв’язки і тим 
самим полегшує появу нових латеральних коре-
нів.  

Описана, також система регуляції утворення 
бічних коренів, яка складається з трьох генів, що 
кодують рецептори цитокініну [24] і є подібною 
до ауксинової. В ній також існує ген, який відпо-
відає за синтез білку, що зв’язує цитокінін і таким 
чином негативно регулює формування латераль-
них коренів, а також два інших гени, які контро-
люють рівень експресії першого. 

Особливий інтерес представляє робота Inukai 
Y. et al. [29], оскільки була проведена на предста-
внику злакових – рисі. В ній також вивчалися 
процеси формоутворення у кореневій системі. 
Автори працювали з мутантами crown rootless1, 
які мали меншу кількість бічних коренів порівня-
но з контролем, були нечутливі в цьому плані до 
дії ауксину і виказували порушення гравітропіз-
му. Експресія відповідного гена відбувається 
тільки на ділянках ініціації латеральних коренів і 
регулюється через AUXIN RESPONSE FACTOR17. 
Дослідження на рисі також проводили Jiang H. et 
al. [30]. Вони проаналізували роль модифікації 
білків у процесах росту і функціонування рослин-
ного організму загалом. З’ясувалося, що втрата 
геном, який кодує глюкозамін-6-фосфат ацетил-
трансферазу, своєї функції призводить до форму-
вання ненормально розвиненої кореневої системи, 
що полягає в її скороченні, руйнації мікротрубо-



Sci. Bull. Uzhgorod Univ. (Ser. Biol.), 2009, Vol. 26  Наук. Вісник Ужгород. ун–ту. (Сер. Біол.), 2009, Вип. 26 
 

161

чок і зменшенні розмірів клітин в зоні росту. Цей 
фермент переносить N-ацетилглюкозамін від ури-
диндифосфат- N-ацетилглюкозаміна на серинові 
та тирозинові амінокислотні залишки в білках. До 
білків, що модифікуються в такий спосіб нале-
жать продукти експресії генів SPINDLY , які яв-
ляються репресорами відповіді на гібереліни і по-
зитивними регуляторами на цитокінінові сигнали. 
В роботі зазначається, що глікани взагалі вплива-
ють на перебіг багатьох процесів, таких як, сома-
тичний ембріогенез, ріст клітин, програмована 
смерть клітин, стабілізація мікротрубочок тощо. З 
модифікацією білків хроматину пов’язана робота 
Kobayashi T. et al. [38], у який продемонстровано 
роль пептидних факторів росту на проліферативні 
процеси і відзначена їх важливість у формуванні 
латеральних органів, зокрема в кореневій системі. 
Окремо стоїть питання утворення кореневих во-
лосків, оскільки воно пов’язано з динамікою ци-
тоскелету і рухом цитоплазми. Публікації присвя-
чені вивченню кореневих волосків зустрічаються 
нечасто, іноді цих питань побіжно торкаються в 
роботах, які зорієнтовані на дослідження інших 
об’єктів. Наприклад,  Tanaka et al. [72] лише кіль-
кома реченнями згадують сімейство генів 
ROOTHAIR DEFECTIVE/RBOHC, які негативно 
регулюють утворення кореневих волосків через 
те, що продукти їх експресії продукують різні фо-
рми реактивного кисню. Динаміка кортикальних 
мікротрубочок кореневих волосків Lotus japonicus 
досліджувалася групою авторів на чолі з Vassileva 
V.N. et al. [76]. З’ясувалося, що мікротрубочки 
молодих волосків більш динамічні чим в старих, 
але ця динамічність знижувалася під впливом лі-
похітин олігосахаридного сигналу (Nod-фактору), 
що надходив від симбіонтів роду Rhizobium. Це 
спричиняло уповільнення формування і розвитку 
кореневих волосків. 
 
Регуляція морфогенезу васкулярної системи 

Клітини, які дадуть початок ініціалям провід-
ної системи визначаються ще в апікальній мерис-
темі експресією певних генів [39]. Сам розвиток 
провідних пучків носить блочний характер на всіх 
етапах їх формування. При цьому деградація, що 
супроводжує процеси достигання відбуваються 
протягом 1-2 годин [2]. В ситовидних елементах 
цей процес не заходить так далеко, як в ксилемі. 
Диференціація і деградація ситовидних елементів 
і симпластично пов’язаних з ними клітин-
супутників відбувається синхронно. Така регуля-
ція розвитку здійснюється генами програмованої 
смерті клітин [16], які контролюються генами BI-1 
[33]. В першу чергу це стосується достигання 
ксилемних елементів. Цитологічні аспекти дифе-
ренціації ксилеми вивчалися Arunika Н. et al. [4]. 
Автор відзначає, що зміни торкаються виключно 
трахеальних елементів і абсолютно не зачіпають 
прилеглих клітин. Гени, що відповідають за апап-

тоз являються високо консервативними [33]. Сам 
процес розпочинається з переносу цитохрому С 
від мітохондрій до цитоплазми, блокування якого 
повністю запобігає апоптозу. В нормальних умо-
вах така блокада здійснюється гексокіназою, яка 
зв’язується з протеїнами аніонових каналів зовні-
шньої мембрани мітохондрій, унеможливлюючи 
тим самим вихід цитохрому С до цитозоля [16]. 
Kim et al. [36] продемонстрували, що викликане 
вірусною інфекцією мовчання гена гексокінази у 
тютюну є причиною виникнення апоптозу. Авто-
ри з’ясували, що у найбільшій кількості гексокі-
назна мРНК присутня в квітах, флоральних бру-
ньках і молодих листках. Натомість, її вміст різко 
знижується в зрілих листках, стеблі та коренях. 
Таким чином, фермент, який здійснює фосфори-
лювання глюкозо-6-фосфату в процесі гліколізу, 
відіграє також ключову роль в морфогенезі прові-
дних пучків.  

Формування васкулярної системи листків тіс-
но пов’язано з їх полярністю, в першу чергу дор-
зо-вентральною. Тому KNOX-гени безпосередньо 
задіяні в цьому процесі, що стало темою дослі-
джень Li H. et al. [40]. Як зазначалося вище, поля-
рність листків арабідопсису визначається генами 
AS1 і AS2 [40]. Найбільший вплив на морфологію 
провідних пучків вони реалізують тільки за умов 
взаємодії з геном РНК залежної РНК-полімерази 
RDR6. Автори вивчали подвійні мутанти as1 rdr6 і 
as2 rdr6, які характеризувалися ненормальним ро-
звитком васкулярної системи. Це було також те-
мою досліджень Semiarti et al. [63] і Sun et al. [68]. 
Підраховувалася кількість провідних пучків дру-
гого, третього і четвертого порядків. Найбільший 
ступінь їх редукції досягався  у мутанта as2 rdr6. 
В першу чергу це стосувалося термінальних пуч-
ків. Змінювалася також внутрішня структура жи-
лок. Якщо в нормі ксилема формувалася на адак-
сіальній ділянці провідного пучка, а флоема на 
абаксіальній, то подвійний мутант as2 rdr6 мав 
ксилемну ділянку оточену з усіх боків флоемою. 
Диференціація провідних пучків в листках арабі-
допсису вимагає також участі генів PHB, 
PHAVOLUTA (PHV), REVOLUTA (REV), ATHB8 і 
ATHB15 [40, 46, 51], що засвідчує складність сис-
теми контролю за цим процесом і пояснюється 
анатомічною та фізіологічною різноманітністю 
клітин в пучках а також різним характером їх 
зв’язків з мезофілом. 
 
Підсумки 

Інтегральний аналіз останніх досягнень у галу-
зі генетики і докладних досліджень окремих мор-
фофізіологічних процесів дозволяють теоретично 
вибудувати загальну схему морфогенезу, з якої в 
конкретних випадках можуть випадати або дода-
ватися окремі ланки. Сигнал від зовнішніх чинни-
ків передається через кіназну систему на гени, що 
синтезують мікроРНК, які через механізм пост-
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транскрипційного мовчання регулюють рівень го-
рмонів. Останні, знову ж таки за допомогою фос-
фокіназ, змінюють рівень експресії регуляторних 
генів, а ті, у свою чергу, активність тих генів, що 
кодують структурні білки. При цьому слід брати 
до уваги те, що зовнішніми чинниками можуть 
бути фактори, як природного так й штучного по-
ходження, зокрема мутагени та кластогени. Їх ха-
рактерною особливістю є те, що вони можуть дія-
ти у вузько специфічний спосіб. Хімічна модифі-
кація цих сполук змінює характер і силу їх впливу 

на геном. Тому при проведені робіт зі спрямова-
ного мутагенезу необхідно враховувати цілий ряд 
факторів: хімічну структуру мутагену, рівень фі-
зіологічної активності, місце його дії та час засто-
сування. Складність регуляторних процесів вима-
гає проведення подальших системних досліджень 
з використанням фізіологічно активних речовин, у 
першу чергу, тих, що мають мутагенні та класто-
генні властивості. 
 

_______________ 
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