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указывает на нарушение ауксинового гомеостаза
у мутанта tae, возможно связанное с нарушением
полярного транспорта ауксина. Отметим, что
между мутантом tae и ранее описанными мутан-
тами pin и pid с нарушениями выноса ауксина из
клеток есть и существенные морфологические
отличия. У мутанта tae нет характерных для pin и
pid булавковидных структур и нарушения гравио-
тропизма корней, но есть отсутствующее у pin и
pid эктопическое образование лопастей и почек
на листьях.

Мутация abr подавляет развитие лопастей
на листьях мутанта tae

Поскольку свободный ауксин инициирует ор-
ганогенез и скапливается на периферии листа му-
танта – там, где формируются гребневидные вы-
росты и лопасти, мы решили изучить, является ли
эта связь случайной или закономерной. Путем
скрещиваний получена линия мутанта tae, со-
держащая мутацию abruptus (abr), нарушающую
функцию серин-треониновой протеинкиназы
PID/ABR, которая необходима для правильной
локализации на мембране клеток белков, выно-

сящих ауксин из клеток (Christensen et al., 2000;
Friml et al., 2004). Мутация abr приводит к заме-
не консервативного глицина Gly-318 (G) на глута-
миновую кислоту (Е) в позиции 318 в белке PID,
входящей в каталитический центр протеинкина-
зы (Лебедева и др., 2005б), вызывает накопление
ауксина в листьях розетки и развитие булавко-
видного цветоноса (Калинина и др., 2000; Ежова
и др., 2000; Кавай-оол и др., 2011).

Экспрессивность мутации abr зависит от темпе-
ратуры, поэтому растения мутанта tae, содержаще-
го мутацию abr (далее будем их называть tae abr),
выращивали при двух температурных режимах.
При 22–24°C терминализация главного цветоно-
са булавковидной структурой у abr происходила
после формирования в среднем 9–10 цветков, а у
tae abr – всего 1–2 цветков (табл. 2, рис. 3 Прило-
жения). При 24–27°C цветоносы abr терминализо-
вались раньше – после развития 3–4 цветков, а у
tae abr – после развития 1–2 цветков (табл. 2).
Усиление экспрессивности у растений tae abr
признака, характерного для мутанта abr, указыва-
ет на возможную роль генов TAE в поддержании
гомеостаза ауксина.

Рис. 3. Выявление участков локализации ауксина в листьях мутанта tae с использованием трансгена DR5:GUS. (а) – в
зрелом листе растений дикого типа ауксин выявляется только в гидатодах. (б–е) – в листьях мутанта выявляются до-
полнительные участки скопления ауксина по переферии листа, в гидатодах эктопических выростов (листоподобные
выросты видны справа на рис. 3г и слева на рис. 3е, эктопические лопасти – на рис. 3д, 3е справа), в участках форми-
рования вторичного края ((г) – стрелка). (ж, з) – в листьях мутанта tae abr ауксин выявляется по переферии листа и в
виде крупных пятен в листовой пластинке.

(а) (б) (в) (г)
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Частота формирования 3-х семядольных про-
ростков у мутанта abr составляла 14% (5/50), у му-
танта tae – 4% (7/169). У мутанта tae abr мутация
abr повышала частоту проростков с аномальным
числом семядолей до 49% (23/47). Среди пророст-
ков встречались не только одно- и трех-семядоль-
ные проростки, но и четырех-семядольные. В ли-
стьях растений tae abr также наблюдали накопле-
ние ауксина по краю листа, что характерно как
для мутанта tae, так и для мутанта abr (Кавай-оол
и др., 2011). Кроме того, экспрессия DR5:GUS ча-
сто выявлялась в виде единичных или множе-
ственных ярких четких или диффузных пятен на
пластинке листа (рис. 3ж, 3з). Более выраженное
скопление ауксина в листьях мутанта tae abr, бо-
лее ранняя терминализация цветоноса булавко-
видной структурой и высокая частота проростков
с аномальным числом семядолей свидетельству-
ют о совместном участии генов PID и TAE в кон-
троле полярного транспорта ауксина.

Как и у одиночного мутанта tae, листья tae abr
были суженными, асимметричными. Тем не ме-
нее, выявлены и существенные различия по
структуре листа между этими генотипами. В от-
личие от мутанта tae, для которого характерно об-
разование эктопических образований на верхней
стороне листа, у tae abr лопасти формировались
очень редко. Образование почек также было по-
давлено (табл. 2). Таким образом, генетический
блок транспорта ауксина, вызванный мутацией
abr, приводит к накоплению ауксина в листьях му-
танта tae abr и подавляет способность клеток му-
танта tae abr приобретать свойство плюрипотент-
ности на поздних стадиях развития листа. Эти ре-
зультаты указывают на важную роль транспорта
ауксина в поддержании плюрипотентности клеток
листа и развития лопастей на листе мутанта tae.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенные исследования экспрессии транс-

гена CycB1;1:GUS показали наличие эктопических
делений клеток в зрелом листе мутанта tae. В ли-
стьях дикого типа задолго до приобретения листья-
ми своего окончательного размера деления клеток
прекращаются за счет эпигенетического подавле-
ния транскрипции генов плюрипотентности KNOX
класса I (Hay, Tsiantis, 2010). Молодые листья му-
танта tae также быстро прекращали экспрессию
CycB1;1:GUS. Возобновление клеточных делений
наблюдалось только в зрелом листе мутанта. Эти
данные позволяют предполагать, что в листе у му-
танта tae нарушена стабильность эпигенетиче-
ского замолкания генов плюрипотентности. Ра-
нее было выявлено повышение уровня экспрес-
сии гена BP (один из генов KNOX) в листе у
мутанта pin1, а также при воздействии на расте-
ния дикого типа ингибиторов транспорта ауксина
(Hay et al., 2006). Усиление образования эктопи-

ческих выростов, вызванное еще большим повы-
шением уровня экспрессии KNOX генов, можно
было ожидать и у растений tae abr. Выявленное на-
ми снижение формирования эктопических струк-
тур на листьях растений tae abr свидетельствует о
том, что нарушения транспорта ауксина у мутанта
tae являются скорее следствием, чем причиной
развития эктопических выростов на листе. Вме-
сте с тем, учитывая дигенную природу мутанта tae
нельзя исключить, что один из генов TAE может
быть вовлечен в контроль транспорта ауксина.

Исследование поддержано фондом РФФИ
(грант № 19-04-00149).
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Auxin – is the important inductor of an organogenesis. During leaf development, local sites of high auxin
concentration initiate the formation of leaf primordia and the patterning of leaf venation, control blade ex-
pansion and marginal outgrowths. In the present study, we analised the proliferative activity of the leaf cells
of the Arabidopsis thaliana taeniata (tae) mutant and auxin role in the development of the ectopic secondary
margins and lobes on the leaf of this mutant. It has been established that, in addition to the ability to ectopic
proliferation of leaf cells, the mutant tae demonstrates a complex of traits characteristic of plants with impaired
auxin transport. It was shown that a mutation in the PID gene, which disrupts the polar auxin transport, causes
suppression of ectopic outgrowths on the leaf of tae mutant. These data indicate the important role of auxin
transport in maintaining the leaf cell pluripotency and the development of lobes on the tae mutant leaf.
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