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Создание низкорослых (карликовых) форм зерновых культур, устойчивых к полега-
нию, привело к значительному повышению урожайности в 1960-1970-х годах и было одной 
из главных задач «зеленой революции», направленной на преобразования в сельском хозяй-
стве развивающихся стран (G.S. Khush, 2001). В настоящее время признак карликовости ши-
роко используется в селекции. Помимо компактности и устойчивости к полеганию, карли-
ковые формы эффективнее утилизируют питательные вещества и более устойчивы к болез-
ням (К.У. Куркиев с соавт., 2006). В этой связи в последние годы возрастает интерес к изу-
чению факторов, предопределяющих рост растений. Показано, что многие низкорослые сор-
та, участвовавшие в «зеленой революции», несли мутации в генах, ответственных за метабо-
лизм или передачу сигнала фитогормона гиббереллина (ГА) (M. Ueguchi-Tanaka с соавт., 
2001; T. Sakamoto с соавт., 2004). ГА вовлечены во многие этапы развития растения, в том 
числе прорастание семян, рост стеблей и корней (E. Tanimoto, 2012; P. Hedden, V. Sponsel, 
2015). Однако изменения на различных этапах ГА-зависимых процессов могут приводить как 
к низкорослости, так и к высокому росту. Выявлению ключевых звеньев, целенаправленные 
изменения в которых приведут к созданию желаемых низкорослых форм, поможет только 
четкое схематичное понимание взаимодействия генетических и молекулярных механизмов, 
вовлеченных в ГА-контроль роста растений. В статье рассмотрены пути биосинтеза и деакти-
вации гиббереллинов. Обсуждаются механизмы поддержания пула активных ГА. Среди из-
вестных к настоящему времени многочисленных ГA, продуцируемых растениями, физиоло-
гически активны только ГА1, ГА3, ГА4, ГА5 и ГА7. В продукцию этих активных гибберелли-
нов вовлечены ГА20-оксидазы и С3,β-оксидазы (или С3,β-гидроксилазы), катализирующие 
последние реакции биосинтетического пути. С2,β-оксидазы — основные ферменты, которые 
могут быстро инактивировать активные ГА посредством добавления к молекуле гидроксиль-
ной (–ОН) группы. Проанализированы современные представления о ГА-сигналинге, в ко-
торый вовлечены рецептор гиббереллинов GID1, негативные регуляторы ГА-сигналинга 
DELLA-белки, SCF E3-убиквитин-протеин-лигаза и 26S-протеасома, транскрипционные 
факторы с ДНК-связывающим доменом, гиббереллин-регулируемые гены. Накопленные к 
настоящему времени данные дают основание предполагать, что в трансдукции гибберелли-
нового сигнала молекула ГА индуцирует деградацию репрессора DELLA через взаимодейст-
вие GID1-DELLA с убиквитин-протеин-лигазным комплексом E3 SCFSLY1/GID2 (T.-P. Sun, 
2011). Таким образом, низкий рост может быть связан с нарушениями биосинтеза ГА или 
накоплением репрессоров ГА-сигналинга DELLA-белков, а высокий рост — с повреждением 
ферментов деактивации ГА или с потерей репрессивной функции DELLA-белков (H. Claeys 
c соавт., 2014). Обсуждается участие гиббереллина в сложной гормональной регуляции роста 
растений, которое часто реализуется посредством контроля репрессивной функции DELLA 
(P. Achard с соавт., 2003). Особое внимание уделяется характеристике мутаций генов, приво-
дящих к изменению роста растений — карликовости или гигантизму. 

 

Ключевые слова: карликовость, торможение роста, гиббереллины, трансдукция гиб-
береллинового сигнала. 

 

Признак карликовости (низкорослости) широко используется в се-
лекции культурных растений. Низкорослые формы компактны, устойчивы 
к полеганию, что делает их удобными для механизированной уборки. 
Кроме того, они эффективнее используют питательные вещества и зачас-
тую более устойчивы к болезням. Отечественные ученые внесли значимый 
вклад в разработку проблемы использования низкорослости в селекции 
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ржи (1), пшеницы (2-4), сорго (5), тритикале (6), подсолнечника (7), пло-
довых (8) и других экономически важных сельскохозяйственных растений. 

Н.И. Вавилов, формулируя в 1920 году закон гомологических рядов 
в наследственной изменчивости, обращал внимание на возникновение 
карликовых форм и гигантов внутри генетически не связанных семейств 
(Gramineae, Papilionaceae, Urticaceae, Solanaceae, Rosaceae и др.). При этом 
закономерно повторяющиеся в разных таксонах наследственные вариации 
рассматривались как отражение конвергенции, эволюции, параллельной 
изменчивости или мимикрии (9). Впоследствии факторы, предопределяю-
щие рост растений, а также генетические и молекулярные механизмы это-
го явления, стали предметом многочисленных исследований. Было пока-
зано, что карликовые сорта различных растений несли мутации в иден-
тичных генах. Среди таких мутаций, приводящих к карликовости, наибо-
лее детально изучены мутации генов биосинтеза и сигнальных путей гиб-
береллина. Именно при их активном использовании в 1940-1970-х годах 
произошла «зеленая революция», автор которой — американский селек-
ционер и фитопатолог, Нобелевский лауреат Норманн Эрнст Борлоуг 
(Norman Ernest Borlaug) (10). «Зеленая революция» продемонстрировала 
новые возможности использования изменчивости хозяйственно ценных 
генов в селекции на повышение урожайности культурных растений (11).  

К настоящему времени накоплен обширный материал о том, как 
гены синтеза гиббереллинов и гены, вовлеченные в трансдукцию сигнала 
этого фитогормона, регулируют рост растений. Стали понятны молеку-
лярно-генетические причины, обусловливающие развитие фенотипов с 
измененной ростовой реакцией. В связи с этим цель настоящего обзора  
заключалась в обобщении и систематизации данных литературы, создании 
схематичного представления об участии гиббереллинов в развитии карли-
ковости растений и объяснении молекулярной причины карликовых му-
тантов, уже традиционно используемых в растениеводстве.   

Гиббереллины (ГА; сокращение происходит от наиболее известного 
гиббереллина — гибберелловой кислоты, gibberellic acid, GA) — тетрацик-
лические дитерпены, способные индуцировать сильное удлинение стеблей 
(12). Среди известных к настоящему времени многочисленных ГA, проду-
цируемых растениями, физиологически активны только ГА1, ГА3, ГА4, 
ГА5 и ГА7. Активные ГА могут быстро инактивироваться добавлением к 
молекуле метильной (–СН3), гидроксильной (–ОН) и других функцио-
нальных групп. ГА вовлечены во многие этапы развития растения, в том 
числе в прорастание семян, рост стеблей и корней, формирование фло-
ральных меристем, развитие цветка, плода и семян, фотоморфогенез и ре-
гуляцию циркадных ритмов. При нарушении биосинтеза и недостатке ак-
тивных ГА развиваются растения-карлики с темно-зелеными листьями, 
иногда с аномалиями цветения, мужской стерильностью и продолжитель-
ным периодом покоя семян, для индукции прорастания которых нередко 
необходимо удаление семенной кожуры (13-16). 

Среди растений с измененной ростовой реакцией выделяют ГA-
чувствительные и ГA-нечувствительные мутанты (табл.). К первой группе от-
носятся мутанты (карлики и великаны), фенотип которых чувствителен к эн-
догенному уровню ГА. У этих растений мутации затрагивают гены, коди-
рующие ферменты биосинтеза или деактивации активных ГA. Поэтому рост 
карликов можно восстановить с помощью обработки активными ГА, а вели-
канов — затормозить, применив ингибиторы биосинтеза ГА. У растений вто-
рой группы изменения роста (карликовость или гигантизм) могут быть связа-
ны с нарушением процессов рецепции и трансдукции гиббереллинового сиг-
нала на ГА-индуцибельные гены. Эта группа в отличие от первой характери-
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зуется сниженным ответом на гиббереллин или нечувствительностью к нему. 

Изменение ростовой реакции у мутантов по генам биосинтеза, деактивации 
и сигналинга гиббереллинов  

Объект Мутация Кодируемый белок Потеря функции (нарушение 
структуры) белка   

Фенотип Ссылка 

Б и о с и н т е з  ГА 
Арабидопсис 
Горох 

ga1-3 
ls 

CPS (энт-копалилдифос-
фат-синтаза, EC 5.5.1.13) 

Блокирование синтеза ГА на этапе 
образования энт-копалилдифосфата 

ГА-чувстви-
тельный карлик 

(16) 
(17) 

Рис 
Кукуруза 

osks 
d5 

KS (энт-каурен-синтаза, 
EC 4.2.3.19) 

Блокирование синтеза ГА на этапе 
образования энт-каурена 

ГА-чувстви-
тельный карлик 

(14) 
(15) 

Рис  
Горох 

d35  
lh 

KO (энт-каурен-оксида-
за, EC 1.14.13.78) 

Блокирование синтеза ГА на этапе 
образования энт-кауреновой кислоты 

ГА-чувстви-
тельный карлик 

(13) 
(17) 

Арабидопсис 
Горох  
Кукуруза  
Ячмень  

kao1, kao2 
na 
d3 
grd5 

KAO (оксидаза энт-кау-
реновой кислоты, ЕС 
1.14.13.79); относится к 
группе цитР450 88А1 
(CYP88A1) из семейства 
цитохрома Р450 (CYP) 

Блокирование синтеза ГА на этапе 
образования альдегида ГA12 

ГА-чувстви-
тельный карлик 

(16) 
(17)  
(18) 
(19) 

Рис  sd1 ГА20-оксидаза (ГА20-
гиббереллин оксидаза, 
EC 1.14.11.12) 

Блокирование окисления С20-гиббе-
реллинов в С19-гиббереллины   

ГА-чувстви-
тельный карлик 

(13) 

Рис 
Горох 

d18 
le 

D18 (Dwarf18) и LE 
(Length) (гиббереллин 3- 
β-оксидаза, ЕС 1.14.11.15, 
или С3,β-оксидаза) 

Блокирование гидроксилирования 
по С3,β-положению при биосинте-
зе активных гиббереллинов 

ГА-чувстви-
тельный карлик 

(13, 20)  
(21, 22) 

Д е а к т и в а ц и я  а к т и в н ы х  ГА 
Горох  sln SLN (Slender) (гибберел-

лин 2-β-оксидаза, ЕС 
1.14.11.13, или С2,β-
оксидаза) 

Блокирование гидроксилирования 
по С2,β-положению при деактива-
ции активных гиббереллинов 

Slender-форма 
(ГА-индуци-
руемый рост) 

(17, 23) 

Р е ц е п ц и я  ГА 
Рис, араби-
допсис, рапс, 
соя  

gid1-1 GID1 (Gibberellin Insen-
sitive Dwarf 1)  (высокая 
степень гомологии с 
растительными карбокси-
лэстеразами из надсемей-
ства - и -гидролаз) 

Замена аминокислот в мотиве 
GXSXG (не образуется комплекс 
ГА-GID1) 

ГА-нечувстви-
тельный карлик 

(20, 24, 
 25) 

Рис d1 G (-субъединица ге-
теротримерного G-бел-
ка (ГТФаза, EC 3.6.5.1) 

Функция G в ГА-сигналинге не 
определена  

Полукарлик (ро-
стовая реакция 
на ГА ослаблена) 

(26, 27) 

 

 

Рис. 1. Схема биосинтеза гиббереллинов (28) (с изменениями): ГГДФ — геранилгераниол-
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дифосфат, ГА1-110 — гиббереллины; CPS — энт-копалилдифосфат-синтаза, KS — энт-ка-
урен-синтаза, KO — энт-каурен-оксидаза, KAO — оксидаза энт-кауреновой кислоты; 13ох — 
монооксигеназа, гидроксилирующая гибберелловый альдегид ГА12 по положению С13; 
ГА20ох, ГА3ох и ГА2ох — три группы 2-оксоглутарат-зависимых диоксигеназ (ГA20-ок-
сидазы,  С3,β-оксидазы и С2,β-оксидазы); EUI (Elongated Uppermost Internode) — эпоксида-
за, деактивирующая ГА; At.ga1, Ps.ls, Ps.lh, Zm.d3, Hv.grd5, Ps.na, Оs.sd1, Ps.le, Оs.d18 — кар-
ликовые мутанты по соответствующим генам. Квадратной рамкой выделены активные гиббе-
реллины, овалами отмечены ферменты биосинтеза и деактивации гиббереллинов. 

 

Нарушения роста из-за мутаций генов ферментов био-
синтеза ГА. Все гиббереллины образуются из дитерпена геранилгерани-
олдифосфата (рис. 1), который также служит предшественником для каро-
тиноидов и непредельного спирта фитола, входящего в состав хлорофилла. 
Биосинтез гиббереллинов начинается с циклизации геранилгераниолди-
фосфата и происходит в строме пропластид (29, 30). Конечный продукт 
циклизации — гидрофобный энт-каурен. Реакция его образования катали-
зируется энт-копалилдифосфат-синтазой (CPS) и энт-каурен-синтазой (KS). 
Растения арабидопсиса с нокаутной мутацией в гене, кодирующем CPS 
(ga1-3), плохо прорастают, характеризуются карликовостью, слаборазвитой 
корневой системой, поздним цветением и мужской стерильностью (16, 29, 
31-33). Карликовый рост, нарушения цветения и формирования семян на-
блюдались и у мутантов гороха, кукурузы и риса, нокаутных по генам CPS 
и KS, а также генам последующих этапов биосинтеза ГА — энт-каурен-
оксидазы (KO) и оксидазы энт-кауреновой кислоты (KAO) (13, 15, 17). 
Обработка гиббереллином и его предшественниками восстанавливала 
нормальный фенотип растений, доказывая тем самым важную роль этих 
ферментов в биосинтезе гиббереллинов. 

Следующий этап биосинтеза ГA заключается в последовательном 
окислении энт-каурена до альдегида ГA12 двумя монооксигеназами из 
семейства цитохромов Р450 (см. рис. 1): энт-каурен-оксидазой (КО) и 
оксидазой энт-кауреновой кислоты (КАО), относящейся к подсемейст-
ву CYP88A1. У арабидопсиса КО локализована на внешней поверхности 
наружной мембраны пластид, а КАО ассоциирована с мембранами эндо-
плазматического ретикулума (16, 19, 29). Из-за мутаций, приводящих к 
потере активности KAO, формируются карлики у кукурузы d3 (dwarf3), 
ячменя grd5 (GA-responsive dwarf ) и гороха na (nana), чувствительные к ГА 
(17-19). Дальнейшие реакции, начиная с окисления альдегида ГA12, про-
исходят в цитоплазме и приводят к образованию различных форм гиббе-
реллинов (28-30). 

В продукцию активных гиббереллинов вовлечены растворимые ди-
оксигеназы, использующие в качестве субстрата 2-оксоглутарат. Одна груп-
па этих ферментов — ГA20-оксидазы (ГA20ox), другая — С3,β-оксидазы 
(ГA3ох, или С3,β-гидроксилазы); первые окисляют С20-гиббереллины в С19-
гиббереллины, вторые катализируют гидроксилирование молекул ГА по 
С3,β-положению на завершающем этапе биосинтетического пути. Мутан-
ты риса с выключенными генами ГA3ох и ГА20ох были низкорослыми 
(13, 34). Полукарликовый мутант риса sd1 (semi-dwarf1), использованный в 
«зеленой революции», нес мутацию в гене ГА20ох (13). Наряду с биосин-
тетическими ферментами в поддержании пула активных гиббереллинов 
важную роль также играет третья группа диоксигеназ, названная С2,β-ок-
сидазами (ГA2ox). Эти ферменты переводят активные ГA и их предшест-
венников в неактивные формы посредством гидроксилирования молекулы 
по С2,β-положению (29, 35, 36). Помимо С2,β-оксидаз, в деактивацию 
гиббереллинов у растений риса могут быть вовлечены эпоксидаза EUI 
(фенотип Elongated Uppermost Internode — удлиненные верхние междоуз-
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лия) из семейства монооксигеназ Р450 (28, 29), а у арабидопсиса — метил-
трансферазы (GAMT1 и GAMT2, Gibberellin Methyl Transferases 1, 2) (37). 
Таким образом, пул активных ГА поддерживается различными механиз-
мами, которые с помощью прямых и обратных связей регулируют экс-
прессию генов биосинтеза ГA (ГA20ox, ГA3ох) и катаболизма ГА (ГA2ox). 
Активность экспрессии этих генов специфична по времени и локализа-
ции, зависит от условий освещенности, температурного режима и содер-
жания фитогормонов (29). Уровень экспрессии генов, вовлеченных в кон-
троль последних этапов биосинтеза ГА, находится в обратной корреляции 
с содержанием активных гиббереллинов. Так, при накоплении ГА экс-
прессия генов ГA20-оксидаз снижается, а генов катаболизма ГА — усили-
вается (38-40). У мутантных карликовых растений гороха (le) (21, 22) с не-
достатком ГA из-за сниженной функции С3,β-оксидаз регистрировали вы-
сокую транскрипционную активность генов биосинтеза ГA (ГA20ox) и 
низкую — генов деактивации ГA (ГA2ox). У форм гороха с удлиненны-
ми побегами, мутантных по SLN (SLENDER), нарушения затрагивают 
ген С2,β-оксидазы. У таких растений из-за подавления процессов деактива-
ции активные ГА накапливаются даже на фоне очень малого количества 
транскриптов генов ГA20-оксидаз (23, 29). 

Рецепция ГА и  передача сигнала. Накопленные к настоя-
щему времени данные дают основание предполагать, что в рецепцию и 
передачу сигнала ГА вовлечены рецептор гиббереллинов GID1 (Gibberellin 
Insensitive Dwarf 1); белки c консервативным мотивом DELLA — негатив-
ные регуляторы ГА-сигналинга; SCF (SKP-Cullin-F-box) убиквитин-проте-
ин-лигаза E3, ковалентно присоединяющая убиквитин к белку-мишени, и 
26S-протеасома; транскрипционные факторы (ТФ), имеющие ДНК-связы-
вающий домен; гиббереллин-регулируемые гены.  

В начале 1990-х годов было выдвинуто предположение о существо-
вании на плазматической мембране (ПМ) рецептора ГА. Гипотезу о том, 
что связывание молекулы гиббереллина рецептором ПМ — необходимый 
этап трансдукции ГА-сигнала, подтвердили результаты экспериментов на 
протопластах алейроновых клеток. В течение многих лет алейроновый 
слой зерновок служил удобной моделью для изучения передачи гибберел-
линового сигнала и ответных реакций (30). При прорастании семян ГА 
вызывает в клетках этого слоя синтез -амилазы и секрецию указанного и 
других гидролитических ферментов в эндосперм для гидролиза запасенных 
там веществ, которые затем используются в гетеротрофном питании раз-
вивающегося проростка. В экспериментах ГА4, связанная ковалентно с 
гранулами сефарозы, вызывала экспрессию гена -амилазы в протопластах 
алейроновых клеток, лишенных клеточных стенок. Размер гранул не по-
зволял молекулам ГА проникнуть внутрь клеток, следовательно, рецепция 
фитогормона должна была происходить на клеточной поверхности (41). 
Гипотетический рецептор гиббереллина на ПМ алейроновых клеток так и 
не обнаружили. Тем не менее, была предложена схема ГА-сигналинга с 
участием этого гипотетического рецептора, которую построили по анало-
гии с известным для клеток животных механизмом передачи гормонально-
го сигнала от трансмембранного рецептора GPCR-типа (G-Protein-Coupled 
Receptor) к гетеротримерному G-белку (ГТФаза, EC 3.6.5.1) (25). Вопрос о 
существовании рецепторов GPCR-типа у растений до сих пор не решен 
(42). В настоящее время на эту роль предлагается несколько трансмем-
бранных белков (27), тогда как G-белки обнаружены, и их участие в ГА-
сигналинге действительно подтверждается экспериментально. Так, у риса 
мутация d1 (dwarf1) затрагивает ген, кодирующий -субъединицу G-белка.  
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Мутанты, у которых активность G-белка не выявлялась, оказались низ-
корослыми и характеризовались ослабленными ответами на ГА (26). Тем 
не менее, окончательно механизм участия G-белка в передаче ГА-
сигнала еще не определен (28, 43, 44). Известно, что G-белок модулиро-
вал физиологические реакции не только гиббереллинового сигналинга, но 
и воздействие других гормонов (брассиностероидов, абсцизовой кислоты — 
АБК) и внешних факторов (синий свет, озон) (43).  

Ген GID1 (Gibberellin Insensitive Dwarf 1) был идентифицирован у 
карликовых мутантов риса, не отвечающих на обработку ГА (24). Полага-
ют, что это единственный ген рецептора ГА у риса (44). Подобный ген 
также обнаружен у рапса и сои (45). Взаимосвязь между карликовым фе-
нотипом растения и пониженной экспрессией гена GID1 у рапса предпо-
ложительно обусловлена мутацией в промоторной области (46). В геноме 
арабидопсиса выявлены три гена, гомологичных GID1, — AtGID1a, At-
GID1b и AtGID1с. Тройной инсерционный мутант по этим генам харак-
теризуется ярко выраженной низкорослостью и неспособностью к раз-
множению (47).  

Растворимый белок GID1 локализован в ядре и в цитоплазме (24, 
48, 49). Его С-концевой домен высокогомологичен растительным карбок-
силэстеразам, относящимся к надсемейству - и -гидролаз. Однако GID1 
не проявляет активности эстераз из-за замещения ключевого аминокис-
лотного остатка в каталитическом центре (49). GID1 включает консерва-
тивные для карбоксилэстераз мотивы HGG и GXSXG. Показана важная 
роль GXSXG в рецепции ГА. Замещение в этом мотиве остатка глицина 
(G) на остаток аспартата (D) у мутантов риса gid1-1 приводит к развитию 
ГА-нечувствительного карликового фенотипа (50). Недавно была показана 
возможность ассоциации GID1b с плазматической мембраной в тканях 
листьев арабидопсиса (33), однако функция белка с такой локализацией 
до сих пор не исследована.  

 

Рис. 2. Структура ГА-GID1-DELLA ком-
плекса (51): 1 — молекула гиббереллина (ГА), 
2 — полярные группы молекулы ГА, 3 — до-
мен DELLA-белка, содержащий консерва-
тивную последовательность Asp-Glu-Leu-Leu-
Ala (DELLA), 4 — N-концевой домен «крыш-
ка» белка GID1 (Gibberellin Insensitive Dwarf 
1), 5 — рецепторный карман белка GID1. 
 

Известно, что GID1 состоит 
из двух разных по величине доме-
нов. Основная часть рецептора (C-
концевой домен) формирует карман 
(рис. 2, 3, А), в котором находится 
сайт связывания ГA. Второй неболь-
шой домен расположен в N-конце-
вой части белка (51). При взаимо-
действии с GID1 молекула гиббе- 

реллина ориентируется неполярной частью к входу в карман белка, а по-
лярными группами связывается с рецептором. В этом процессе также 
принимают участие примерно 10 молекул воды. Взаимодействие с ГА из-
меняет конформацию белка GID1: N-концевой домен, подобно крышке, 
захлопывает рецепторный карман. GID1 связывает только активные гиб-
береллины, причем его аффинность к ГА4 в 20 раз выше, чем к ГА3. 
Комплекс ГА-GID1 нестабилен, он быстро диссоциирует и затем образу-
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ется вновь (50). Когда этот комплекс сформирован, его аффинность к 
DELLA-белкам сильно увеличивается. В свою очередь, взаимодействие 
комплекса с DELLA значительно повышает стабильность связывания GID1 
c ГА. Показано, что в присутствии DELLA-белков скорость диссоциации 
ГА от GID1 снижается (50). 
 

 
Рис. 3. Модель рецепции и трансдукции гиббереллинового (ГА) сигнала (52): А — рецеп-
тор GID1 (Gibberellin Insensitive Dwarf 1) не связан с молекулой гиббереллина; Б — транс-
дукция ГА-сигнала в результате взаимодействия молекулы гиббереллина с рецептором 
GID1; DELLA — белок с доменом, содержащим консервативную последовательность Asp-
Glu-Leu-Leu-Ala (DELLA), SCF — убиквитин-протеин-лигаза E3 из группы SCF (сокраще-
ние происходит от названий трех субъединиц комплекса: SKP, Cullin и F-box), Ub — убик-
витиновая метка на DELLA-белке. 
 

При взаимодействии ГА-GID1 с DELLA-белком формируется трой-
ной комплекс ГA-GID1-DELLA. В этом комплексе DELLA-белок N-кон-
цевыми доменами, содержащими консервативные последовательности 
DELLA и TVHYNP, связывается с «крышкой» белка GID1. С-концевой 
домен DELLA-белка, известный как GRAS (назван по начальным буквам 
обозначений белков Gibberellic Acid Insensitive, GAI; Repressor of GA1-3,  
RGA; ScareСRow, SCR, в которых впервые был обнаружен этот домен)  
(53), взаимодействует с карманом белка GID1, фиксируя молекулу гиббе-
реллина внутри комплекса (45). Сформированный комплекс ГA-GID1-
DELLA распознается убиквитин-протеин-лигазой E3 SCFSLY1/GID2 (47) 
(см. рис. 3, Б). В этом опознавании важную роль играет содержащая F- 
box домен субъединица лигазы — SLY1 (SLEEPY1) у арабидопсиса или 
GID2 (Gibberellin Insensitive Dwarf 2) у риса. Эти белки высокоаффинны к 
ГA-GID1-DELLA комплексу и индуцируют взаимодействие с ним убикви-
тин-протеин-лигазы, которое далее приводит к убиквитинизации и после-
дующей деградации DELLA-белка в 26S-протеасоме (см. рис. 3) (47, 52, 
54, 55). Интересно, что необходимым условием для убиквитинизации 
DELLA-белка служит его взаимосвязь с GID1, содержащим ГА внутри ре-
цепторного кармана. Показано, что DELLA также может связываться с 
GID1 без ГА, но такое взаимодействие не повышает его аффинности к 
белкам F-box убиквитин-протеин-лигазы (33, 56).   

DELLA белки подавляют гиббереллиновый ответ, поскольку снижа-
ют экспрессию ГA-зависимых генов. Деградация этих белков снимает их 
ингибирующее влияние, благодаря чему инициируется экспрессия генов, 
регулируемых ГА (56-58), продукты которых служат сигналами к ГA-инду-
цированному росту растения и другим ГА-зависимым ответам, таким как 
прорастание семян, цветение. Однако для подавления репрессивной функ-
ции DELLA не всегда требуется его деградация. Не зависящий от протео-
лиза тип инактивации DELLA наблюдается при взаимодействии в ком-
плексе ГА-GID1-DELLA и сверхэкспрессии GID1 (40, 49, 59).  

Белки, содержащие  F-box. При трансдукции гиббереллино-
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вого сигнала ГА индуцирует деградацию репрессора DELLA через взаимо-
действие GID1-DELLA c убиквитин-протеин-лигазным комплексом E3 
SCFSLY1/GID2. Впервые участие этой убиквитинлигазы в ГА-сигналинге 
было обнаружено у мутантов риса gid2-1 и арабидопсиса sly1-10, имеющих 
карликовый фенотип, нечувствительный к обработке ГА. У этих мутантов 
также отмечалось необычно высокое содержание DELLA белков (54, 55, 
60). Гены SLY1 (Sleepy) и GID2 (Gibberellin Insensitive Dwarf 2) оказались 
позитивными регуляторами ГА-сигнала. Они кодируют белки, содержащие 
консервативный домен — F-box (около 60 аминокислотных остатков), ко-
торый необходим для взаимодействия c DELLA и его последующей дегра-
дации. Мутации, приводящие к потере репрессивной функции DELLA 
белков, частично восстанавливали рост у растений gid2 и sly1, подтверждая 
таким образом предположение о том, что карликовость у мутантов была 
вызвана накоплением DELLA (54, 55).  

SLY1 и GID2, в структуре которых имеется F-box, входят в состав 
убиквитин-протеин-лигазного комплекса E3 SCF-типа, основная функция 
которого заключается в избирательном мечении белков убиквитином для 
их последующей деградации в протеасоме (60). Название группы SCF, к 
которой относится эта убиквитинлигаза, происходит от обозначений бел-
ков, входящих в состав этого сложного белкового комплекса: SKР1 (S 
phase Kinase-associated Protein 1), CUL1 (Cullin) и белок, имеющий F-box 
домен (61). Белок с F-box отвечает за распознавание мишени. В геноме 
арабидопсиса выявлено 694 гена белков, имеющих этот домен. По-види-
мому, белки, содержащие в структуре F-box, составляют одно из самых 
больших белковых семейств у растений (61).   

N-концевой частью (через F-box) белки SLY1 или GID2 связыва-
ются c SKР1, а С-терминальным доменом, включающим высококонсерва-
тивные последовательности GGF и LSL, — с мишенью (DELLA-белком) 
(60). У риса карликовые мутанты gid2 несли делецию в области, кодирую-
щей домен F-box, а мутанты арабидопсиса sly1-2 и sly1-10 имели усечен-
ные с С-конца белки SLY. Из-за этих повреждений белки утрачивали спо-
собность ассоциировать с DELLA-белком (54, 55).   

У DELLA-белков во взаимодействие с F-box-белками вовлечено 
два участка домена GRAS, один из которых имеет консервативную после-
довательность VHIID, а второй содержит серию лейциновых повторов  
(LR) (45, 56). Таким образом, в результате распознавания F-box-белком 
своей мишени в описанном случае образуется тройной комплекс GID1-
DELLA-SLY1. Интересно, что у мутанта sly1-d из-за замещения остатка 
глутаминовой кислоты (E138) на лизин (K138) в GRAS домене SLY при-
обретал способность ассоциировать с белком DELLA с его последующим 
протеолизом независимо от наличия комплекса ГА-GID1. Эти мутанты 
превосходили растения-карлики gai по высоте (54). 

Взаимодействие  между  гиббереллиновым и  другими 
сигнальными путями. Рост и развитие растительного организма и его 
адаптации к внешним факторам находятся под контролем фитогормонов. 
Гиббереллины вовлечены во многие процессы жизнедеятельности расте-
ний. Тем не менее, в отсутствие таких гормонов развитие стеблей, листьев 
и корней не прекращается, но при этом формируются плохо прорастаю-
щие и нерепродуктивные растения-карлики с измененной чувствительно-
стью к внешним условиям, что указывает на включение элементов транс-
дукции ГА-сигнала в сложную сигнальную сеть, передающую информа-
цию от других гормонов и внешних факторов. 

АБК (абсцизовая кислота) и ГА — антагонисты, каждый из кото-
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рых негативно регулирует транскрипцию генов биосинтеза другого. Кроме 
того, эти гормоны противоположно регулируют экспрессию генов, кото-
рые в промоторах одновременно содержат ГА- и АБК-чувствительные 
элементы (38). Известно, что ауксин и ГА стимулируют рост клеток и тка-
ней растений. Эти гормоны оказывают позитивное влияние на биосинтез 
друг друга. Удаление апикальной почки побега (главного источника аук-
сина) вызывало снижение содержания ГА у гороха, тополя и табака (62). 
Кроме того, выявлено взаимодействие сигнальных путей этих гормонов: 
ауксин способствовал ГА-опосредованной деградации DELLA, а ГА сти-
мулировал активный полярный транспорт ауксина. У тополя при исследо-
вании транскрипционных профилей стебля обнаружено, что около 83 % 
генов, регулируемых ГА, также регулировались ауксином. К ним отно-
сятся гены транскрипционных регуляторов ауксинового (Aux/IAA — 
auxin/indolyl-3-acetic acid), гиббереллинового (DELLA) и этиленового сиг-
налинга (EIN3 — белок, подобный Ethylene Insensitive 3), а также гены, 
чьи продукты регулируют растяжение клеточной стенки (62). Взаимовлия-
ние сигнальных путей цитокинина, ауксина и гиббереллина хорошо изу-
чено в апикальной меристеме побега (63). Низким содержанием ГА и вы-
соким — цитокинина поддерживалось недифференцированное состояние 
пролиферующих клеток апекса. Высокое накопление ауксина и ГА спо-
собствовало дифференцировке клеток и определяло место закладки листо-
вого примордия. Взаимодействие между ГА, ауксином и этиленом показа-
но на примере формирования гипокотильного крючка у этиолированных 
проростков арабидопсиса. Гипокотильный крючок защищает апикальную 
меристему, помогая проростку продвигаться к поверхности почвы. Он об-
разуется за счет асимметричного роста внутренней и наружной стороны 
гипокотиля. Этилен вместе с ауксином контролируют образование изгиба 
гипокотиля через деградацию DELLA. В то же время этилен индуцирует 
замедление роста корней у арабидопсиса, снижая эндогенный уровень ГА 
через блокирование экспрессии генов биосинтеза, и увеличивает стабиль-
ность белков DELLA (64).  

Таким образом, активное использование карликовых форм сель-
скохозяйственных растений в селекционных программах в 1940-1970-х го-
дах послужило мощным стимулом для исследований генетических и фи-
зиологических механизмов признака низкорослости. Из анализа литерату-
ры последних 30 лет можно заключить, что большая часть известных му-
таций, связанных с получением карликовых растений, вызвана наруше-
ниями метаболизма или передачи сигнала гиббереллина. Однако измене-
ния этих процессов на различных этапах могут приводить к противопо-
ложным модификациям роста растения — как к низкорослости, так и к 
удлинению стебля. Показано, что карликовость растений связана с недос-
татком гиббереллинов из-за нарушения биосинтеза гиббереллинов (ГА) 
или с накоплением DELLA белков (репрессоры ГА-сигналинга), а гиган-
тизм обусловлен избытком гиббереллинов из-за повреждения ферментов 
деактивации ГА и(или) с потерей репрессивной функции DELLA белков. 
Такое ГА-индуцируемое подавление репрессивной функции DELLA на 
сегодняшний день представляет собой единственный охарактеризован-
ный путь трансдукции ГА сигнала и хорошо объясняет участие гибберел-
линов в сложной гормональной регуляции роста растений. Тем не менее, 
вероятно, существуют альтернативные пути трансдукции ГА сигнала (на-
пример, не зависящий от DELLA-протеолиза или включающий участие 
G-белка), роль которых в контроле роста растений еще не изучена. Кро-
ме того, невыясненным остается вопрос о том, как гиббереллин регули-
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рует соотношение роста стеблей и корней растения. Известно, что корни 
значительно более чувствительны к ГА, чем стебли. Рост корней активи-
руется низкими концентрациями ГА, недостаточными для индукции рос-
та стеблей. И наоборот, концентрации ГА, достаточные для активации 
растяжения стеблей, тормозят рост корней. Полагают, что, регулируя со-
отношение роста стеблей и корней, гиббереллин вовлечен в контроль 
формы растения (65).  

В селекционно-генетических исследованиях культурных растений 
неодинаковая реакция низкорослых форм на обработку экзогенным гиб-
береллином традиционно используется для доказательства их различий по 
локусам, определяющим карликовый фенотип (66). Понимание молеку-
лярных механизмов, обусловливающих внутривидовую изменчивость куль-
турных растений по высоте, позволит прогнозировать результаты скрещи-
ваний, проводить целенаправленный подбор исходного материала для соз-
дания сортов и межлинейных гибридов с желаемым фенотипом. Так, для 
получения оптимальных по высоте форм у подсолнечника, современная 
селекция которого ориентирована преимущественно на получение высо-
копродуктивных гетерозисных гибридов, предпочтительно использование 
карликовых линий в качестве родителей. В генетической коллекции под-
солнечника ВИР (Всероссийский институт генетических ресурсов расте-
ний им. Н.И. Вавилова) имеются карликовые линии, у которых признак 
низкорослости детерминирован неаллельными генами и, следовательно, 
опосредован различными физиолого-генетическими механизмами (67). Уг-
лубленное исследование этих форм, выяснение физиолого-генетических 
причин их уникальности необходимо для подбора исходного селекционно-
го материала и разработки рациональных схем скрещиваний.  

Итак, показано, что многие низкорослые сорта, участвовавшие в 
«зеленой революции», несли мутации в генах, ответственных за метабо-
лизм или передачу сигнала фитогормона гиббереллина (ГА). ГА вовлечены 
в процессы прорастания семян, роста стеблей и корней. При этом изме-
нения на различных этапах ГА-зависимых процессов могут приводить как 
к низкорослости, так и к гигантизму. Среди известных к настоящему вре-
мени многочисленных ГA, продуцируемых растениями, физиологически 
активны ГА1, ГА3, ГА4, ГА5 и ГА7. В их продукцию вовлечены ГА20-
оксидазы и С3,β-оксидазы (или С3,β-гидроксилазы). С2,β-оксидазы — ос-
новные ферменты, которые могут быстро инактивировать активные ГА. 
Накопленные экспериментальные данные дают основание предполагать, 
что в трансдукции гиббереллинового сигнала молекула ГА индуцирует де-
градацию репрессора DELLA через взаимодействие GID1-DELLA с уби-
квитин-протеин-лигазным комплексом E3 SCFSLY1/GID2. Низкий рост мо-
жет быть связан с нарушениями биосинтеза ГА или накоплением ре-
прессоров ГА-сигналинга — DELLA-белков, а высокий рост — с по-
вреждением ферментов деактивации ГА или потерей репрессивной 
функции DELLA-белков. ГА-индуцируемое подавление репрессивной функ-
ции DELLA на сегодняшний день известно как единственный охаракте-
ризованный путь трансдукции ГА сигнала. Тем не менее, нельзя исключить 
существования альтернативных путей ГА-сигналинга, роль которых пока не 
изучена. Углубленное исследование низко- и высокорослых форм растений, 
выяснение физиолого-генетических причин их уникальности необходимо 
для подбора исходного селекционного материала и разработки рациональ-
ных схем в целевых программах скрещиваний.   
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A b s t r a c t  
 

Development of dwarf cereal varieties with improved mechanical stability of stems prevent-
ing their lodging led to significantly increased crop productivity in the 1960-1970s. The creation of 
novel high-yielding cultivars was one of the main purposes of the «Green revolution» aimed at the 
reorganization of agriculture in developing countries (G.S. Khush, 2001). At the current time the 
dwarfism character is of widely use in plant breeding. The dwarf varieties are not only resistant to 
lodging but also have higher nutrients-absorbing potential and often are more tolerant to diseases 
than traditional cultivars (K.U. Kurkiev et al., 2006). In connection with that the factors that prede-
termine plant growth have become of increasing scientific interest over recent years. Numerous dwarf 
cultivars produced during the «Green revolution» possessed mutant genes responsible for metabolism 
and transmission of gibberellic (GA) signal (M. Ueguchi-Tanaka et al., 2001; T. Sakamoto et al., 
2004). GAs are involved in control of many stages of plant development, including seed germination, 
stem and root elongation (E. Tanimoto, 2012; P. Hedden, V. Sponsel, 2015). However, alternations 
at different steps of the GA-dependent processes might lead to different results: to plants with re-
duced height as well as to tall slender plants. Clear understanding the interaction of genetic and mo-
lecular mechanisms will facilitate the revealing of key molecular targets the changes in which would 
result in production of the desired dwarf varieties. The paper considers the ways of gibberellins bio-
synthesis, deactivation and how pool of active GAs is maintained. Among numerous known GAs, 
produced by plants, only GA1, GA3, GA4, GA5 and GA7 are physiologically active. GA20-oxidases 
and C3,β-oxidases (or C3,β-hydroxylases) involved in production of the active gibberellins catalyze 
final reactions of gibberellin biosynthesis. C2,β-oxidases are main enzymes that can quickly inactivate 
active GAs by adding a hydroxyl group (—OH) to a GA molecule. Modern concept about GA-
signaling is reviewed according to the following established steps: GA receptor GID1; DELLA-
proteins as the negative regulators in GA signaling; SCF E3-ubiqutin protein ligase and 26S protea-
some; transcriptional factors with DNA-binding site; GA-regulated genes. Accumulated up-to-date 
data consider that in transmission of gibberellic signal a GA molecule initiates DELLA-protein deg-
radation via interaction of GID1-DELLA complex with E3 SCFSLY1/GID2 (T.-P. Sun, 2011). Thus, 
reduced growth in dwarf cultivars can be associated with defects in biosynthesis of the active GAs or 
with accumulation of repressors of GA signaling, the DELLA-proteins, while GA-constitutive growth 
in tall slender forms might be caused by disturbance in work of GA-deactivation system or lack of 
the DELLA repressive function (H. Claeys et al., 2014). The paper also considers ways of participa-
tion of gibberellin in the complex hormone regulation of plant growth which occurs often via control 
over the repressive function of DELLA-proteins (P. Achard et al., 2003). A special attention is paid 
to characteristics of the genes that lead to altering plant growth, the dwarfism or gigantism. 

 

Keywords: dwarfism, restrained growth, gibberellin signal transduction, receptor GID1, 
DELLA protein, proteolysis. 
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