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Плазмодесмы представляют собой каналы, соединяющие клетки в тканях растений. В плазмодесмах проис�
ходит соединение цитоплазмы, плазматической мембраны (ПМ) и эндоплазматического ретикулума (ЭПР)
соседних клеток. Через плазмодесмы происходит активный транспорт макромолекул, таких как белки и
РНК, что обеспечивает функциональную целостность тканей растений и передачу сигналов, необходимых
для индивидуального развития и ответов на внешние воздействия. Исследования последних лет показали,
что в состав плазмодесм входят мембранные контакты (МК), специализированные структуры, которые
формируются при участии ряда белковых компонентов, соединяющих мембраны ЭПР и ПМ. В общем слу�
чае, как показано преимущественно для клеток животных, МК между ЭПР и ПМ участвуют в транспорте
липидных и белковых компонентов между этими мембранными компартментами, а также в поддержании
структурной целостности ЭПР и ответе на стрессы. Структура МК в составе плазмодесм растений изучена
существенно хуже, и в настоящее время активные исследования структурных элементов плазмодесм, обес�
печивающих связь между ЭПР и ПМ в составе этих органелл, только начинают разворачиваться. В настоя�
щем обзоре рассмотрены белковые компоненты, для которых показано или предполагается участие в фор�
мировании МК в плазмодесмах, их структурные и функциональные особенности. Кроме того, обсуждается
роль цитоскелета, липидных микродоменов в составе мембран и компонентов клеточной стенки в поддер�
жании структуры МК плазмодесм и ее ремоделировании в ответ на различные биотические и абиотические
воздействия.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: плазмодесмы, мембранные контакты, эндоплазматический ретикулум, плазмати�
ческая мембрана, мембранные микродомены, белки плазмодесм, белки мембранных контактов, вирусы
растений.
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ВВЕДЕНИЕ

Координация различных метаболических
процессов, протекающих в клетках растений,

требует взаимодействия между органеллами.
Значительная роль в этом взаимодействии при�
надлежит процессам, протекающим в зонах
мембранных контактов (МК), – структурах,

П р и н я т ы е  с о к р а щ е н и я : ЖК – жидкокристаллический; МК – мембранный контакт; ПМ – плазматическая мем�
брана; ЭПР – эндоплазматический ретикулум; GIPC – гликозилинозитолфосфорил церамиды (glycosyl inositol phospho�
ryl ceramides); GPI – гликозилфосфатидилинозитол (glycosylphosphatidylinositol); Lo – упорядоченные ЖК микродомены
мембран; LTP – липид�транспортирующие белки (lipid transfer proteins); PA – фосфатидная кислота (phosphatidic acid);
PI(4,5)P2 – фосфатидилинозитол�4,5�бисфосфат (phosphatidylinositol 4,5�bisphosphate); PI(4)P – фосфатидилинозитол�4�
фосфат (phosphatidylinositol�4�phosphate); PIP – фосфатидилинозитолфосфаты (phosphatidylinositol phospate); PS – фос�
фатидилсерин (phosphatidylserine); PDCB – семейство белков плазмодесм, связывающих каллозу (plasmodesmata callose
binding family); RTNLB – ретикулон�подобные белки (reticulon�like proteins); SEL – предельная пропускная способность
(size�exclusion limit).

* Адресат для корреспонденции.
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обеспечивающих физическое взаимодействие и
транспорт различных молекул между состыко�
ванными мембранами двух органелл.

Различные типы МК были обнаружены в
клетках млекопитающих, дрожжей, растений и,
по всей видимости, являются эволюционно
консервативными для эукариот [1, 2]. МК ха�
рактеризуются малым (∼10–30 нм) расстоянием
между мембранами, а также специфическим ли�
пидным и белковым составом, в частности, на�
личием связующих элементов белковой приро�
ды, благодаря которым мембраны удерживают�
ся вместе, не сливаясь [3]. Такое строение МК
позволяет органеллам функционально взаимо�
действовать друг с другом посредством кальций�
зависимых сигналов, обмена молекулами липи�
дов или транс�взаимодействий белковых ком�
плексов, которые, находясь на одной мембране,
могут регулировать процессы, протекающие на
другой [4, 5]. В растительных клетках МК участ�
вуют в целом ряде процессов, таких как регуля�
ция развития [6], межклеточная коммуника�
ция [7], а также ответы на стресс, в которые во�
влекаются пластиды, митохондрии, пероксисо�
мы и другие органеллы клетки [2, 8, 9].

Особым типом МК, характерным только для
растений, являются МК в составе плазмодесм –
цитоплазматических каналов, которые соединя�
ют растительные клетки и представляют собой
основной путь межклеточной коммуникации и
обмена веществами в тканях растений [10]. По�
скольку плазмодесмы, имеющие диаметр
∼30–50 нм, образованы плазматической мем�
браной (ПМ) и содержат в центре трубочку ЭПР
(десмотрубочку), они представляют собой сис�
тему (длиной обычно ∼500 нм [11]) из двух
мембранных трубок, вставленных одна в дру�
гую. ПМ и мембрана десмотрубочки расположе�
ны чрезвычайно близко друг к другу (на рассто�
янии ~10–15 нм [12], а в некоторых случаях это
расстояние может достигать 3 нм [13]) и по всей
длине канала плазмодесм скреплены неизвест�
ными элементами, подобными спицам колеса и
имеющими, по всей видимости, белковую при�
роду [12]. Таким образом, система из двух мем�
бранных структур в составе плазмодесмы может
рассматриваться как специализированный МК
[1]. В настоящее время сформировалось пред�
ставление о том, что именно компоненты МК в
составе плазмодесм организуют и поддержива�
ют их внутреннюю структуру, а также участвуют
в изменении функционального состояния плаз�
модесм в ответ на различные воздействия. В со�
ответствии с этими взглядами, выявление моле�
кулярных компонентов МК в составе плазмо�
десм и расшифровка механизмов их функцио�
нирования может стать одним из ключей к по�

ниманию механизмов межклеточной коммуни�
кации в растениях, основанной на транспорте
через плазмодесмы. Ниже рассмотрены имею�
щиеся к настоящему времени данные о структу�
ре и функциях МК в составе плазмодесм.

БЕЛКОВЫЕ КОМПОНЕНТЫ
МК ПЛАЗМОДЕСМ

Несмотря на то, что белки, локализующиеся
в плазмодесмах, были объектом пристального
интереса исследователей, и для их идентифика�
ции применяли самые различные подходы [14],
долгое время представления о белковом составе
плазмодесм оставались довольно ограниченны�
ми. Значительный прорыв произошел в послед�
ние годы благодаря разработке новых стратегий
анализа на основе масс�спектрометрии, субкле�
точного фракционирования и других методов
[15–17].

На сегодняшний день установлено, что в
функционировании плазмодесм принимает
участие множество различных белков, как не�
посредственно локализующихся в этих структу�
рах, так и регулирующих их работу извне [15,
16]. В частности, было показано, что в плазмо�
десмах локализуются белки семейств PDLP (се�
мейство белков, локализующихся в плазмодес�
мах, plasmodesmata�located protein family) [18],
влияющие на пропускную способность плазмо�
десм и, по всей видимости, участвующие в раз�
витии системной приобретенной устойчивости
растений [19], и семейство белков плазмодесм,
связывающих каллозу (PDCB, plasmodesmata
callose binding family) [20], а также рецептор�по�
добные киназы [21, 22], гермин�подобные белки
(GLP, germin�like proteins) [23] и ретикулон�по�
добные белки (RTNLB) [24].

Природа белковых структур, связующих
мембраны плазмалеммы и десмотрубочки в
плазмодесмах, до сих пор не установлена. Одна�
ко, основываясь на структуре уже изученных
МК [1, 2], можно предположить, что белки МК
в составе плазмодесм имеют следующие харак�
терные черты: они (1) избирательно концентри�
руются в зонах МК, (2) содержат ЭПР�якорные
домены, (3) имеют липид�связывающие моти�
вы, позволяющие им взаимодействовать с липи�
дами ПМ, (4) обладают достаточным размером,
чтобы обеспечивать контакт мембран через раз�
деляющее их цитозольное пространство напря�
мую (или, возможно, опосредованно через взаи�
модействие с другими белками). Также можно
предположить, что в образовании МК в составе
плазмодесм задействованы белки различных се�
мейств, как характерных непосредственно для
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плазмодесм, так и функционирующих в других
типах МК [1]. Среди семейств растительных
белков известно по меньшей мере три, которые
участвуют в создании МК между ЭПР и ПМ:
белки VAP (the vesicle�associated membrane pro�
tein (VAMP)�associated protein) [6], синаптотаг�
мины (SYT) [25], а также MCTP [26] (рисунок).

Семейство VAP. Белки семейства VAP кон�
сервативны для эукариот и включают С�конце�
вой трансмембранный домен, центральный
coiled�coil домен и N�концевой домен MSP
(major sperm protein domain) [27]. Домен MSP
способен взаимодействовать с фосфатидилино�
зитол�4�фосфатом [PI(4)P] и фосфатидилсери�
ном (PS) плазмалеммы [28], а также с белками

ПМ, содержащими мотив FFAT (two phenylala�
nines in an acid tract), тем самым обеспечивая об�
разование МК между ПМ и ЭПР [29] (рисунок).
У различных эукариот с белками VAP могут взаи�
модействовать белки, которые содержат мотив
StART (sterol�binding steroidogenic acute regulato�
ry (StAR)�related lipid�transfer motif) и участвуют
в переносе липидов между мембранами [3], а
также белки, содержащие домен PH (phospho�
inositide�binding pleckstrin homology domain)
и/или оксистерол�связывающий мотив, кото�
рые предположительно необходимы для состы�
ковки мембран в зоне контакта [30]. Показано
взаимодействие VAP27 с белками RTNLB3 и
RTNLB6 [31] (рисунок).
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Предполагаемые компоненты мембранных контактов в составе плазмодесм. а – Схематическое изображение аксиальной
проекции канала плазмодесм. Показано пространственное расположение белков и белковых комплексов, образующих
контакты между мембраной десмотрубочки (в центре) и плазматической мембраной, прилежащей к клеточной стенке.
(1) Межмембранный контакт через комплекс белков SYT1, SYT5 и SYT7. (2) Белки SYT1 и VAP27 напрямую взаимодей�
ствуют с ретикулонами семейства RTNLB и опосредованно – друг с другом. Последнее взаимодействие отмечено стрел�
ками. (3) Межмембранный контакт через комплекс белков VAP27 и NET. VAP27 взаимодействует с белком семейства NET
через MSP домен, NET связывается с актином через домен NAB и с мембраной через С�концевой участок. VAP27 взаимо�
действует с липидами и/или белками плазмалеммы, а также с элементами клеточной стенки. (4) Межмембранный кон�
такт через MCTP белки. MCTP белок взаимодействует с отрицательно заряженными липидами мембраны через С2 доме�
ны. Взаимодействие с регуляторными белками или изменение концентрации ионов Ca2+ приводит к изменению конфор�
мации MCTP и сокращению или увеличению расстояния между плазмалеммой и десмотрубочкой. Обратимое изменение
конформации MCTP показано стрелкой. (5) GPI�заякоренный белок PDCB1, имеющий сродство к Lo�микродоменам
мембраны, связывающийся с каллозой своим Х8�доменом и участвующий в процессах отложения каллозы. Мобилизация
белка PDCB1 в плазмодесмы может происходить в ответ на индуцированное перераспределение липидов в бислое и
образование новых микродоменов. Выделены участки плазмалеммы, обогащенные отрицательно заряженными липида�
ми, которые взаимодействуют с С2�доменами, и зоны контакта VAP27, плазмалеммы и клеточной стенки.
Ca2+ – ионы кальция. б – Белки, формирующие мембранные контакты в составе плазмодесм, и их домены. TMD – транс�
мембранный домен, C2 – C2�домен, CC – coiled�coil домен, MSP – major sperm protein домен, X8 – X8�домен, SMP –
synaptotagmin�like mitochondrial lipid�binding protein домен, NAB – NET�actin�binding домен. (С цветным вариантом ри�
сунка можно ознакомиться в электронной версии статьи на сайте: http://sciencejournals.ru/journal/biokhsm/)
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В геноме Arabidopsis thaliana обнаружено 10
генов, представляющих семейство VAP27 у рас�
тений. Нарушения в уровне экспрессии опреде�
ленных белков этого семейства приводят к
плейотропным дефектам в развитии семян,
пыльцы и корневых волосков [6]. Белки VAP27
подразделяются на три клады. Клада II характе�
ризуется отсутствием трансмембранного доме�
на; ее представители являются периферически�
ми белками плазмалеммы и не локализуются в
зонах МК между ЭПР и ПМ. Представители
клад I и III являются интегральными белками
ЭПР и участвуют в образовании МК; для белка
VAP27�1 показано взаимодействие через MSP�
домен с белком NET3C, представителем расти�
тельного суперсемейства NET, которое обеспе�
чивает связь актинового цитоскелета с различ�
ными мембранными компартментами клетки
[32]. Следует отметить, что оба белка, по�види�
мому, функционируют в виде ди/олигомеров
[27]. Для образования МК между ЭПР и плазма�
леммой необходимы как трансмембранный до�
мен, так и домен MSP белка VAP27; кроме того,
в этот процесс, по всей видимости, вовлечены
система цитоскелета и клеточной стенки [6, 27]
(рисунок).

На сегодняшний день не получено однознач�
ных доказательств существования пула VAP27
и/или NET3C в плазмодесмах. Следует отме�
тить, однако, что другой представитель семей�
ства NET, белок NET1A, локализуется в плазмо�
десмах [32]. Также показано опосредованное
взаимодействие VAP27 с белком SYT1 A. thaliana
из семейства синаптотагминов, который участ�
вует в ряде процессов в плазмодесмах [25, 33].

Семейство SYT. Синаптотагмины растений
(белки SYT) охарактеризованы относительно
недавно; известно, что представители этого се�
мейства участвуют в образовании МК между
ЭПР и ПМ [7, 34] и гомологичны белкам E�Syt и
Tcb, которые являются связующими элемента�
ми в зонах МК клеток млекопитающих и дрож�
жей [35]. В геноме A. thaliana обнаружено семь
генов SYT (SYT1–SYT7) [34], и наиболее хорошо
изученным является белок SYT1.

SYT1 содержит 1) N�концевой трансмем�
бранный домен, заякоренный в ЭПР; 2) линкер�
ный участок длиною ~40 аминокислот, что соот�
ветствует дистанции в ~15 нм и может быть до�
статочным для состыковки мембран сквозь ци�
тозольное пространство в области МК; 3) цито�
плазматический домен SMP (synaptotagmin�like
mitochondrial lipid�binding protein domain), кото�
рый необходим для димеризации E�Syt в клетках
млекопитающих и осуществляет перенос липи�
дов между органеллами, образуя, по всей види�
мости, гидрофобный канал для переноса моле�

кул от мембраны к мембране [36, 37]; 4) два
С�концевых С2 (Ca2+�dependent lipid�binding
domain) домена. Трансмембранный домен и до�
мен SMP, по�видимому, ограничивают локализа�
цию SYT1 в зонах контакта ЭПР и ПМ, в то вре�
мя как С2 домены обеспечивают электростати�
ческое взаимодействие белка с отрицательно за�
ряженными фосфолипидами плазмалеммы [25].

В клетках SYT1, по всей видимости, функци�
онирует в составе комплексов, т.к. молекулы
SYT1 способны взаимодействовать друг с дру�
гом, а также с белками SYT5 и SYT7, которые
локализуются в зонах МК между ЭПР и плазма�
леммой [34] (рисунок). Действуя вместе, эти
белки обеспечивают состыковку мембран и
формирование неподвижных трубочек ЭПР, а
также сжатие ЭПР перед входом в плазмодесмы
для образования десмотрубочек в этих каналах.
Отсутствие функционального комплекса
SYT1–SYT5–SYT7 приводит к нарушениям в
морфологии ЭПР и влияет на межклеточный
транспорт и внутриклеточную локализацию
транспортного белка вируса YoMV (Youcai
Mosaic Virus); возможно, это свидетельствует об
участии SYT белков в процессах активного
транспорта липидов и мембранных белков в
десмотрубочках плазмодесм [34].

Ряд других данных также указывает на роль
SYT в функционировании плазмодесм: так,
например, SYT1 перемещается к плазмодесмам
во время вирусной инфекции [7], а утрата его
функции приводит к изменениям в регуляции
защитных ответов при инфекции [19]. Наконец,
в протеоме плазмодесм A. thaliana обнаружено
несколько SYT белков [1, 17].

SYT1 физически контактирует с рядом бел�
ков, таких как стигмастерол�связующий белок
ROSY1 [38], ретикулоны RTNLB3 и RTNLB6,
которые обнаруживаются в плазмодесмах и не�
обходимы для формирования трубочек ЭПР и
поддержания кривизны мембраны ЭПР [31]
(рисунок), а также белок VST (VAP�RELATED
SUPPRESSOR OF TMM), который задейство�
ван в сигналинге с участием киназы ERECTA�
LIKE2 (ERL2) из семейства LRR�RLK (leucine�
rich repeat receptor�like kinase), локализующейся
в ПМ [39]. Кроме того, SYT1 взаимодействует с
комплексом SNARE (soluble N�ethylmaleimide�
sensitive factor attachment protein receptor), участ�
вующим в слиянии везикул [19]; возможно,
SYT1 регулирует этот процесс Ca2+�зависимым
способом, аналогично белкам SYT млекопитаю�
щих [35].

Изменение морфологии ЭПР при функцио�
нальной инактивации SYT1 [7] сопровождается
частичной деполимеризацией актинового ци�
тоскелета и повышением чувствительности рас�
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тений к абиотическим стрессам, связанным с
изменением тургора клеток, например, осмоти�
ческому стрессу или замораживанию [40, 41], а
также к механическому стрессу. При механичес�
ком стрессе возрастает экспрессия SYT1. Таким
образом, можно предположить, что SYT1, веро�
ятно, является элементом системы механоре�
цепции в растительной клетке. Зоны МК между
ЭПР и плазмалеммой могут служить своеобраз�
ными деформируемыми платформами, коорди�
нирующими ответ кортикального ЭПР и цито�
скелета на механический стресс, что позволяло
бы быстро минимизировать нагрузку на плазма�
лемму, возникающую в результате механическо�
го стресса. Альтернативная модель, основанная
на данных, полученных для клеток млекопита�
ющих, предполагает, что механический стимул
приводит к сокращению расстояния между ЭПР
и ПМ, тем самым, вероятно, усиливая структур�
ную стабилизацию и перенос сигналов между
этими компартментами [25].

Еще одна гипотеза предполагает участие
SYT1 в передаче кальциевых сигналов по анало�
гии с E�Syt белками МК млекопитающих. Изве�
стно, что у млекопитающих Ca2+�сигналы сти�
мулируют образование и стабилизацию МК или
сокращение расстояния между ЭПР и ПМ [42,
43], что сопровождается высокоафинным свя�
зыванием Ca2+ белками E�Syt, их кластеризаци�
ей и усилением электростатического взаимодей�
ствия между E�Syt и отрицательно заряженными
фосфолипидами плазмалеммы [35]. Схожие
процессы могут протекать и в растительных
клетках с участием белков МК, содержащих
Ca2+�чувствительные модули, например, С2�до�
мены SYT1. Через такие модули кальциевые сиг�
налы могут стимулировать взаимодействие бел�
ков SYT с определенными липидами и/или бел�
ковыми партнерами с последующим изменени�
ем архитектуры зон МК. Подобная модель объ�
ясняет ряд наблюдаемых явлений, например,
Ca2+�зависимое перемещение ионных каналов
от субдоменов ЭПР в субдомены плазмалеммы
при солевом стрессе [44], изменение локализа�
ции зон МК и Ca2+�зависимую активацию им�
мунных секреторных путей в ответ на грибковую
инфекцию [19] и Ca2+�зависимое изменение
пропускной способности плазмодесм [45].

Белки семейства MTCP. Недавно опублико�
ванное исследование показывает, что еще одним
классом связующих элементов в зонах МК плаз�
модесм, вероятно, являются белки семейства
MCTP (белки со множественными доменами С2
и трасмембранным районом, multiple C2
domains and transmembrane region proteins) [26].
Два представителя белков MCTP A. thaliana,
AtMCTP1/Flower Locus T Interacting Protein

(FTIP) и AtMCTP15/QUIRKY (QKY), были ра�
нее описаны как белки плазмодесм, участвую�
щие в межклеточном транспорте сигналов раз�
вития [46, 47].

Белки MCTP структурно сходны с синапто�
тагминами и содержат несколько C�концевых
трансмембранных доменов, заякоренных в ЭПР,
и, возможно, участвующих в поддержании оп�
ределенной степени изгиба его мембраны, а так�
же от трех до четырех доменов С2 в N�концевой
части, способных связываться с отрицательно
заряженными фосфолипидами ПМ, в частнос�
ти, с PI(4)P и с PS. Вероятно, наличие несколь�
ких С2�доменов позволяет белкам MCTP изме�
нять расстояние между мембранами МК за счет
изменения конформации в ответ на различные
сигналы, например, изменение уровня Ca2+,
состава ПМ или появление каких�либо транс�
портируемых мобильных сигналов [26] (рису�
нок). Это позволяло бы координировать межк�
леточный транспорт и взаимодействия между
органеллами (вероятно, при участии и других
белков).

Установлено, что AtMCTP1/FTIP является
партнером белка FT (Flowering Locus T) и необ�
ходим для его загрузки во флоэму [46];
AtMCTP15/QUIRKY взаимодействует с рецеп�
тор�подобной киназой STRUBBELIG, локали�
зующейся в ПМ и, в том числе, в плазмодесмах
[47]; белки AtMCTP3/AtMCTP4 регулируют
межклеточный транспорт белка SHOOTMERIS�
TEMLESS в апикальную меристему побега [48].
Показано, что белки AtMTCP3 и AtMTCP4 ло�
кализованы в плазмодесмах, причем мутация
Atmctp3.Atmctp4 приводит к снижению интен�
сивности межклеточного транспорта в клетках
эпидермиса листа и значительным изменениям
в протеоме плазмодесм. Кроме того, экспрессия
AtMCTP4 в значительной степени восстанавли�
вает образование МК между ЭПР и плазмалем�
мой в мутантной линии дрожжей, лишенной
шести собственных связующих белков МК [26].
Таким образом, вполне вероятно, что белки
MCTP координируют процессы, протекающие в
зонах МК плазмодесм, и межклеточную переда�
чу сигналов.

Роль белков цитоскелета. Среди других бел�
ков в качестве потенциальных кандидатов на
роль связующих элементов в МК плазмодесм
также рассматривают некоторые миозины, ко�
торые, возможно, способны связываться с ПМ
через собственный С�концевой домен, а через
«головку», содержащую моторную область, –
с F�актином, ассоциированным с десмотрубоч�
кой [49]. Например, миозин ATM1 класса VIII,
который ассоциирован с плазмодесмами, содер�
жит в С�концевом домене кластер основных
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аминокислот, взаимодействующих с кислыми
фосфолипидами [50], и способен к димериза�
ции (что согласуется с V�образной формой не�
которых связующих элементов, обнаруженной с
помощью электронной микроскопии) [12]. По
своим кинетическим свойствам он скорее явля�
ется сенсором натяжения, чем моторным бел�
ком, поскольку ATM1 имеет высокое сродство к
актину, но низкую скорость скольжения отно�
сительно него и низкую АТФазную активность
по сравнению с миозинами других классов [51].
Другие исследования также указывают на то,
что в функционировании плазмодесм задей�
ствован цитоскелет. Так, установлено, что про�
пускная способность плазмодесм связана с ра�
ботой актин�миозиновой системы, и разруше�
ние актиновых филаментов может влиять на ви�
русный межклеточный транспорт [52]. Участие
миозинов класса VIII в регулировании пропуск�
ной способности плазмодесм подтверждается
экспериментами, в которых показано, что инги�
бирование любого из трех миозинов этого клас�
са блокирует способность транспортного белка
вируса табачной мозаики локализоваться в
плазмодесмах и супрессирует межклеточный
транспорт вируса [53]. Тем не менее вопрос о ро�
ли элементов цитоскелета в создании и поддер�
жании МК плазмодесм остается открытым, и
большая часть нынешних представлений об
этих процессах основана на данных, получен�
ных для МК между ЭПР и ПМ в других частях
клетки.

Было показано, что молекулярные взаимо�
действия между МК, содержащими SYT1,
VAP27 и кортикальным актиновым цитоскеле�
том необходимы для стабилизации системы
кортикального ЭПР [33]. NET3C, партнер
VAP27, связывается с F�актином через N�конце�
вой домен NAB (NET�actin�binding domain) [27]
(рисунок). По�видимому, F�актин не определя�
ет исходную локализацию NET3C, но стабили�
зирует его ассоциацию с липидами и/или други�
ми мембранными белками плазмалеммы, а так�
же участвует в обновлении пула NET3C. Мо�
бильность и скорость обновления пула VAP27
связана скорее с функционированием микро�
трубочек. Это указывает на участие элементов
цитоскелета в организации МК между ЭПР и
плазмалеммой наравне со связующими элемен�
тами МК. Были предложены две возможные мо�
дели, описывающие этот процесс: (1) VAP27
напрямую соединяет ЭПР и плазмалемму, взаи�
модействует с NET3C, который локализуется в
обоих типах мембран, а также с некими другими
белками ПМ, или (2) NET3C при участии дру�
гих белков образует в зоне МК некие базовые
структуры, к которым VAP27 перемещается пос�

ле определенного сигнала или модификации. В
обоих вариантах цитоскелет стабилизирует ло�
кализацию NET3C и VAP27 в зонах МК [27].

Ряд других данных свидетельствует о том,
что, вероятно, система кортикального цитоске�
лета также предоставляет информацию для об�
разования и позиционирования новых зон МК
между ЭПР и ПМ. При этом уже существующие
зоны МК, содержащие SYT1 и VAP27, распола�
гаются в областях, лишенных микротрубочек.
Таким образом, можно предполагать, что корти�
кальные микротрубочки не требуются для под�
держания уже установленных МК и даже, на�
оборот, служат для них стерическим препят�
ствием [25].

Следует отметить, что популяция белка SYT1
в растительных клетках неоднородна: помимо
пула кортикального SYT1, который преимуще�
ственно образует стационарные структуры в зо�
нах МК между ЭПР и плазмалеммой, наблюда�
ется также пул высокоподвижного внутрикле�
точного белка, чей транспорт прекращается при
деполимеризации F�актина. Это указывает на
роль актинового цитоскелета в адресном транс�
порте и обновлении популяции SYT1 в клетке
[25]. Важно также подчеркнуть, что регуляция
распределения SYT1 системой цитоскелета раз�
личается в клетках эпидермиса побега и в зре�
лых клетках устьиц [25], что, вероятно, свиде�
тельствует о взаимосвязи между этими процес�
сами и клеточной дифференцировкой.

Недавнее исследование белка млекопитаю�
щих E�Syt1 указывает на вероятную связь между
цитоскелет�зависимым установлением МК и
передачей кальциевого сигнала. Так, было обна�
ружено, что Са2+�опосредованная активация
PERK, сенсора стресса, локализованного в ЭПР,
приводит к перераспределению связующих
структур E�Syt1, при участии в этом процессе
F�актина [54]. В растительных клетках перест�
ройка и динамика цитоскелета часто интегриро�
вана с сигнальными путями Ca2+/кальмодулина
[55]. Можно предположить, что координация
этих процессов происходит в зонах МК между
ЭПР и ПМ. В пользу данной гипотезы свидетель�
ствует наблюдение, что различные представители
семейства растительных белков IQD (IQ67
DOMAIN), партнеров кальмодулина, локализу�
ются в статичных субдоменах ПМ, по всей веро�
ятности, являющихся функционально различны�
ми сигнальными модулями, которые взаимодей�
ствуют с микротрубочками. Однако на данный
момент нет однозначного подтверждения, что
эти субдомены являются зонами МК [56].

Белки 4/1 и PBL. В функционировании МК
плазмодесм могут принимать участие белки, ко�
торые мобилизуются в эти структуры в ответ на
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определенные воздействия, в частности стрессы
различной природы. К этой категории могут от�
носиться белки Nicotiana tabacum 4/1 (Nt�4/1) и
PBL (plant Bap31�like protein), взаимодействую�
щие друг с другом in vivo и in vitro [57]. Белок 4/1,
который специфичен для растений и не содер�
жит известных функциональных доменов [58],
локализуется как в ядре, так и в цитоплазме. Ци�
топлазматический пул белка образует тельца,
ассоциированные с мембранами ЭПР и, вероят�
но, эндосом. Кроме того, 4/1�содержащие тель�
ца взаимодействуют с актиновым цитоскелетом,
который участвует в их внутриклеточном транс�
порте, и могут быть ассоциированы с плазмо�
десмами [57, 59, 60]. Делеция N�концевого
фрагмента белка Nt�4/1 длиной 90 а.о. нарушает
ассоциацию белка с мембранами и его внутри�
клеточное распределение, приводя к диффузной
локализации делеционного мутанта в цитоплаз�
ме [57]. Было обнаружено, что ко�экспрессия с
NbVAP27 или NtPBL меняет внутриклеточное
распределение делеционного варианта Nt�4/1 и
приводит к его локализации вдоль трубочек
кортикального ЭПР. Кроме того, в условиях ме�
ханического стресса делеционный вариант Nt�4/1
мобилизуется в сферические структуры, ассоци�
ированные с микротрубочками [61].

Белок NtPBL эволюционно родственен бел�
ку млекопитающих Bap31, участвующему в об�
разовании МК между митохондриями и ЭПР
[4]. Показано, что NtPBL является интеграль�
ным мембранным белком, эффективно связы�
вающим предшественники микро�РНК
(миРНК), и экспрессия его РНК�связывающего
домена в растениях приводит к фенотипу, харак�
терному для нарушений функций миРНК [62].
Поскольку Nt�4/1 также имеет РНК�связываю�
щую активность, взаимодействуя преимущест�
венно с несовершенными дуплексами РНК [60],
эта пара белков может быть вовлечена в сигна�
линг, связанный с транспортом РНК через плаз�
модесмы. С учетом изменения локализации му�
танта Nt�4/1 в условиях механического стресса и
данных о том, что уровень экспрессии гена 4/1
может значительно изменяться при инфекции
патогенных грибов [60], можно предположить,
что такого рода сигналинг связан с ответом на
стрессовые воздействия. В связи с возможной
ролью белков Nt�4/1 и PBL в межклеточном
транспорте РНК интересно отметить, что белок
Nt�4/1 имеет структурное сходство с белком
дрожжей She2p [60], являющимся РНК�связы�
вающим белком, обеспечивающим направлен�
ный транспорт РНК ASH1, в которой She2p уз�
нает шпилечные участки, являющиеся специ�
фическими сигналами внутриклеточного транс�
порта [63]. Согласно компьютерным предсказа�

ниям, третичная структура белка Nt�4/1 форми�
руется преимущественно α�спиралями и прояв�
ляет определенное сходство с пространственной
укладкой полипептидной цепи белка She2p
[58–60]. С другой стороны, показано, что белок
Nt�4/1 способен к нуклео�цитоплазматическо�
му транспорту [59]. С учетом этих данных мож�
но предположить, что белок Nt�4/1 взаимодей�
ствует в ядре с молекулами РНК, включающими
элементы вторичной структуры, которые явля�
ются сигналами транспорта, и обеспечивает их
выход в цитоплазму. Дальнейший внутрикле�
точный транспорт таких комплексов может про�
исходить с участием белка PBL, взаимодейству�
ющего как с белком Nt�4/1, так и с транспорти�
руемыми молекулами РНК. Поскольку белок
PBL является интегральным белком ЭПР, такой
транспорт, вероятнее всего, происходит вдоль
трубочек кортикального ЭПР.

РОЛЬ ЛИПИДОВ
В ФУНКЦИОНИРОВАНИИ

МК ПЛАЗМОДЕСМ

Функционирование мембран в клетке опре�
деляется их белковым и липидным составом.
Для мембран плазмалеммы, ЭПР и других орга�
нелл характерно образование мембранных мик�
родоменов, представляющих собой отдельные
функциональные зоны мембраны, которые
имеют специфичные липидные и белковые
профили; в частности, был показан специфи�
ческий липидный состав для мембран плазмо�
десм [64]. В основе образования микродоменов
лежат различные факторы: свойства молекул
липидов, биофизические характеристики
мембраны (текучесть, толщина бислоя, изгиб,
электростатические свойства), а также согласо�
ванная работа определенных белковых ком�
плексов. Возникающие микродомены позволя�
ют создать сложную систему, распознаваемую
различными белками с липид�сенсорными до�
менами и обеспечивающую адресную доставку
и специфическую локализацию многих мемб�
ранных белков в клетке [11, 20]. По всей вероят�
ности, строгий контроль липидного состава и
латеральной организации мембраны имеет
большое значение для архитектуры и структур�
ной пластичности плазмодесм [1].

Текучесть мембраны и формирование ли�
пидных микродоменов во многом обусловлива�
ются разделением жидкокристаллических (ЖК)
фаз, которое возникает в результате взаимодей�
ствия молекул стеролов с белками и липидами,
содержащими насыщенные углеводородные це�
почки. Благодаря этому формируются стерол�
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обогащенные упорядоченные ЖК микродоме�
ны (Lo) и неупорядоченные ЖК микродомены
(Ld). Стабильность этого разделения фаз под�
держивается благодаря наличию липидов с не�
насыщенными ацильными цепями [65, 66]. Сте�
пень жесткости/текучести мембраны связана с
относительным содержанием в ней стеролов,
поскольку плоская жесткая структура их моле�
кул создает ограничения для ацильных цепей
соседних молекул липидов [67]. Уровень содер�
жания стеролов вкупе с упорядоченностью и
длиной ацильных цепей липидов влияет на тол�
щину бислоя [66].

Ряд данных указывает на связь между свой�
ствами липидных микродоменов и характерис�
тиками интегральных белков (в частности, их
трансмембранных доменов), что лежит в основе
механизма сортировки мембранных белков, на�
зываемого принципом гидрофобного несоответ�
ствия [68]. Так, например, исследование, опи�
сывающее протеом плазмодесм Populus tri(
chocarpa, показало, что длина трансмембранных
доменов белков плазмодесм увеличена по срав�
нению с белками микросом [69]. Таким обра�
зом, можно предположить, что ПМ в составе
плазмодесм обладает сравнительно большей
толщиной и имеет структуру, подобную стероль�
ным/сфинголипидным Lo�микродоменам [10].
Возможно, субкомпартментализация в мембра�
нах плазмодесм происходит согласно другой мо�
дели: определенные интегральные белки или
липиды могут выступать в качестве «затравки»,
вокруг которой бислой переходит в твердое со�
стояние (гель�фазу), образуя специфический
упорядоченный микродомен [70].

Одна из гипотез предполагает, что в расти�
тельных клетках образование микродоменов
ПМ происходит с участием специфичных для
растений сфинголипидов GIPC (гликозилино�
зитолфосфорил церамидов). GIPC характери�
зуются очень длинными (до 28 атомов углерода)
насыщенными ацильными цепями и, по всей
видимости, локализуются преимущественно в
наружном слое мембраны [71]. Обнаружено,
что полигликозилированные GIPC способству�
ют увеличению размеров и жесткости фитосте�
рол�зависимых упорядоченных микродоменов
Lo [72]. Кроме того, длинные ацильные цепи
GIPC могут взаимодействовать с ацильными
цепями липидов в полифосфоинозитид�обога�
щенных микродоменах внутреннего липидного
слоя ПМ, что приводит к «сцеплению» доменов
внутреннего и наружного слоев ПМ между со�
бой [71]. Согласно ряду данных, определенные
зоны МК обогащены сфинголипидами и фи�
тостеролами, однако, до сих пор неизвестно,
какое значение имеет поддержание такого мик�

роокружения для взаимодействия между орга�
неллами [11].

Один из потенциальных механизмов поддер�
жания стабильности микродоменов в ПМ может
заключаться в «ограждении» этих доменов
структурными элементами, которые связаны с
кортикальным цитоскелетом [73] и влияют на
мобильность периферических и интегральных
белков. Кроме того, стеролы могут напрямую
взаимодействовать с каркасными белками, на�
пример, из семейства тетраспанинов, которые, в
частности, обнаружены в плазмодесмах [64].

На образование и стабильность микродоме�
нов мембраны влияют также ее искривление и
упаковка липидов в бислое. Эти параметры мо�
гут определять взаимодействие с различными
периферическими белками, которые узнают
особенности локальной упаковки липидов.
Примером могут служить белки, чувствитель�
ные к изгибам мембраны, которые взаимодей�
ствуют с ней своими амфипатическими спира�
лями [74]. Изгиб мембраны сам по себе может
являться движущей силой для сортировки моле�
кул в зависимости от их свойств, как это было
показано для липидов [75] и некоторых транс�
мембранных белков [76]. В свою очередь, опре�
деленные белки, такие как, например, полипеп�
тиды, несущие домен ENTH (Epsin N�terminal
homology domain; домен N�концевой гомологии
с эпсином) или локальные изменения в составе
липидов (см. ниже), могут вызывать искривле�
ние мембраны [77].

В плазмодесмах мембраны плазмалеммы и
десмотрубочки имеют существенную кривизну.
Из�за особенностей упаковки липидов во внеш�
нем слое мембраны и кластеризации липидов,
имеющих маленькие полярные группы, вероят�
но, происходит образование локальных липид�
ных микродоменов и пространственная сегрега�
ция белков, взаимодействующих с такими суб�
доменами, что обеспечивает функциональное
разделение разных зон МК [1, 11].

Механизм, который вызывает и стабилизи�
рует изгиб ПМ в плазмодесмах, неизвестен. С
другой стороны, недавно было показано, что
формирование десмотрубочки в первичных
плазмодесмах происходит, по�видимому, с учас�
тием ретикулонов RTNLB3 и RTNLB6 [24]. Ло�
кальная геометрия мембраны в краевых участ�
ках плазмодесмы может стимулировать класте�
ризацию стеролов и сфинголипидов, что в опре�
деленных условиях, вероятно, играет роль при
сортировке гликофосфатидилинозитол (GPI)�
заякоренных белков [64]. Следует отметить, что
метаболизм липидов может иметь значение для
процессов передачи сигналов, протекающих с
участием плазмодесм, поскольку было показа�
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но, что сфингоидные основания, продукт рас�
щепления сфинголипидов, выступают вторич�
ными мессенджерами при клеточной гибели,
индуцированной патогенами [78].

Некоторые из известных белков, являющих�
ся связующими элементами МК, имеют доме�
ны, ассоциирующиеся с изгибами мембран. Так,
например, белок Osh4p имеет мотив LPS (lipid�
packing sensor), который может обеспечивать
взаимодействие белка с искривленными мем�
бранами [79]; домены С2 белков SYT млекопи�
тающих могут стимулировать Ca2+�зависимый
локальный изгиб мембраны [80]. Можно пред�
положить, что AtSYT1, локализующийся в плаз�
модесмах и содержащий два домена С2 [25],
преимущественно ассоциируется с положитель�
но изогнутыми концевыми участками плазмо�
десм, а С2�мотивы, связывая конические липи�
ды, такие, как PIP, усиливают их кластеризацию
во внутреннем слое мембраны и вызывают пере�
стройку мембранных структур [1].

Кроме растительных белков MCTP и синап�
тотагминов, описанных выше, стоит отметить
также липид�транспортирующие белки (LTP,
lipid transfer proteins), которые осуществляют
транспорт липидов и в ряде случаев сами могут
являться связующими элементами МК [81].
Многие белки LTP содержат определенные
комбинации доменов, что, возможно, обеспе�
чивает их точную адресацию к зонам тех или
иных МК [5]. Часто встречающимися типами
доменов LTP являются домены С2 и РН (pleck�
strin homology) [82], которые взаимодействуют с
отрицательно заряженными липидами. Кроме
того, некоторые домены LTP содержат мотив
ALPS (ArfGAP1 lipid�packing sensor), способный
связываться с сильно искривленными мембра�
нами [83].

Заряд полярных групп липидов является еще
одним важным фактором, влияющим на разде�
ление мембран на различные функциональные
зоны. Основной группой отрицательно заря�
женных липидов, которые определяют элек�
тростатические характеристики внутреннего
слоя ПМ, являются фосфатидилинозитол�4�
фосфат PI(4)P и фосфатидилинозитол�4,5�бис�
фосфат PI(4,5)P2 [84, 85]. Недавние исследова�
ния показывают, что, по�видимому, электроста�
тическое поле мембраны регулируется сочета�
нием нескольких типов анионных липидов
(фосфатидная кислота (PA), PI(4)P и PS) [86].
Это комбинирование создает специфические
заряды в различных зонах мембраны и позволя�
ет обеспечить локализацию в этих зонах катион�
ных белков, таких как регулятор транспорта
брассиностероидов BKI1 (BRI1 KINASE
INHIBITOR1) или AGC�киназы PINOID и

D6PK (D6�PROTEIN KINASE) [85, 86]. Зоны
МК характеризуются повышенной концентра�
цией анионных липидов, что указывает на их
роль в поддержании и функционировании этих
структур, возможно, связанную со взаимодей�
ствием таких липидов с компонентами МК [11].
На сегодняшний день неизвестно, какие виды
фосфатидилинозитол фосфатов (PIP) ассоци�
ированы с плазмодесмами. Однако существова�
ние белков плазмодесм, имеющих С2�домены,
таких, как SYT1 и QUIRKY, позволяет предпо�
ложить, что PI(4)P и PI(4,5)P2 декорируют ПМ в
этих каналах [7, 47].

При рассматривании взаимодействий между
анионными липидами и различными белками
следует учитывать влияние таких факторов, как
локальные модификации липидов, рН, а также
градиентные и локальные концентрации ионов,
которые влияют на электростатический про�
филь мембраны [11]. Так, зоны МК являются
сайтами передачи Ca2+ сигналов, и Ca2+ модули�
рует функционирование E�Syt1 [87]. Однако, с
другой стороны, ионы Ca2+ могут экранировать
полярные группы PIP, тем самым препятствуя
связыванию белков и липидов в этих областях
[88]. В недавних исследованиях показано, что
локальные колебания в концентрации бивалент�
ных катионов влияют на форму мембран, содер�
жащих анионные липиды, из�за того, что ион�
ные взаимодействия приводят к кластеризации
PS и PI(4,5)P2, что, в свою очередь, вызывает
возникновение кривизны липидного бислоя
[89]. Эти и другие изменения в микроокружении
элементов МК, связывающих две мембраны,
влияют на их структурные модификации, что
позволяет инициировать и передать сигнал на
уровне МК в целом за счет сокращения рассто�
яния между мембранами, обмена молекулами
липидов, сборки или разборки белковых ком�
плексов [87].

Важную роль в функционировании МК иг�
рает липидный обмен. При этом белки LTP свя�
зываются с анионными липидами мембран и
производят перенос определенных молекул ли�
пидов от донорной мембраны к акцепторной,
экранируя липиды от водного окружения с по�
мощью транспортных доменов [90]. В частнос�
ти, было показано, что белки OSBP и ORP/Osh
(OSBP�Related Proteins) в зонах МК взаимодей�
ствуют с белками VAP для обеспечения обмена
молекулами стеролов, PS и PIP между ЭПР и
плазмалеммой [91]. Osh4 использует дисбаланс в
распределении PI(4)P, возникающий в результа�
те работы фосфатазы Sac1p, для обмена PI(4)P
из транс�цистерн аппарата Гольджи на молеку�
лы стеролов ЭПР, тем самым обогащая мембра�
ны транс�АГ стеролами и поддерживая пул

БИОХИМИЯ  том  85  вып.  5  2020

628



МЕМБРАННЫЕ КОНТАКТЫ ПЛАЗМОДЕСМ

PI(4)P в мембранах ЭПР [79]. Еще одним при�
мером регуляции липидного состава является
перенос PS от мембраны ЭПР к плазмалемме в
обмен на PI(4)P и PI(4,5)P2, переносимые из
плазмалеммы к ЭПР [92, 93], который обеспе�
чивается белками ORP5/8. Интересно, что под�
держание пула PI(4)P в мембранах ЭПР связано
с белком CERT, который обеспечивает перенос
сфинголипидов к мембранам транс�цистерн АГ
[94]. Следует отметить, что некоторые белки E�
Syt млекопитающих, например, E�Syt2, вероят�
но, участвуют в транспорте липидов за счет об�
разования липидных туннелей с помощью SMP�
доменов [36].

Липидный обмен в зонах МК формирует
специфичность мембран и позволяет создавать
липидные градиенты, необходимые для работы
различных молекулярных механизмов [78, 91,
94]. Хотя наличие липидного обмена в плазмо�
десмах не установлено окончательно, этот про�
цесс мог бы иметь большое значение для их
функционирования, учитывая, что из�за значи�
тельной длины этих каналов, особенно в зрелых
тканях, доставка везикул вглубь плазмодесм мо�
жет быть сильно затруднена [11]. Кроме того,
регулируемый перенос липидов позволял бы ре�
гулировать форму мембран, поскольку ассимет�
ричное распределение липидов конической
формы между двумя слоями мембраны может
вызвать ее искривление независимо от эффекта
интегрированных белков [95].

ВЗАИМОСВЯЗЬ
МЕЖДУ ФУНКЦИОНИРОВАНИЕМ МК

И КЛЕТОЧНОЙ СТЕНКОЙ

В последние годы появляются данные, кото�
рые указывают на области МК между ЭПР и
плазмалеммой как на часть интегрированной
системы «ЭПР–плазмалемма–клеточная стен�
ка». Например, отсутствие клеточной стенки
влияет на мобильность VAP27 в зонах МК [6,
40]. Элементы внеклеточного матрикса взаимо�
действуют с белками и липидами ПМ, ограни�
чивая их латеральную подвижность и стабили�
зируя микродомены плазмалеммы. Подобные
взаимодействия в зонах МК, вероятно, позволя�
ют также стабилизировать структуру кортикаль�
ного ЭПР и интегрировать сигналы, поступаю�
щие от его компартментов и клеточной стенки
[43]. Можно предположить, что эти процессы
играют важную роль в функционировании плаз�
модесм, поскольку в этих структурах ПМ и кле�
точная стенка тесно контактируют между собой.

МК в плазмодесмах, вероятнее всего, могут
напрямую определять их пропускную способ�

ность (SEL, size�exclusion limit). Существующие
на данный момент модели предполагают, что
SEL зависит от физических характеристик ци�
топлазматического рукава, основным регулято�
ром которых является β�1,3�глюкан каллоза:
многочисленные исследования показывают, что
каллозо�опосредованное изменение SEL плаз�
модесм происходит в ответ на широкий спектр
сигналов развития и биотических/абиотических
стимулов [96, 97]. Откладывание и удаление кал�
лозы во внеклеточном матриксе, окружающем
плазмодесмы, вызывает сближение или расхож�
дение плазмалеммы и десмотрубочки, тем са�
мым влияя на объем цитоплазматического рука�
ва и определяя SEL. Однако данные, получен�
ные в последние годы, свидетельствуют о том,
что регуляция проводимости плазмодесм значи�
тельно сложнее и, по�видимому, связана в пер�
вую очередь не с собственно их архитектурой, а с
изменением их молекулярного состава [1].

Уровень отложения каллозы определяется
работой трансмембранных каллозо�синтазных
комплексов и β�1,3�глюканаз, заякоренных в
мембране и обращенных основной частью в
апопласт. Было показано, что фенотипы расте�
ний, мутантных по синтезу стеролов и каллозо�
синтазным комплексам, сходны между собой
[98]. На основании этого исследователи выдви�
нули гипотезу, согласно которой в обмене кал�
лозы в плазмодесмах играют роль структурные
стеролы. Следует учесть, что сайт�специфичное
отложение каллозы в краевых участках плазмо�
десм означает, что ферменты, участвующие в
этом процессе, должны адресно доставляться в
определенные субдомены ПМ. Это тоже может
служить аргументом в пользу взаимосвязи меж�
ду каллозным обменом и регуляцией липидного
состава мембраны [10, 98].

Было обнаружено, что в клетках меристемы
перед удалением каллозных пробок в районе
плазмодесм наблюдается транспорт липидных
телец, являющихся производными ЭПР, кото�
рые располагаются в местах входа в плазмодес�
мы и содержат β�1,3�глюканазы. Можно пред�
положить, что эти ферменты встраиваются в
ПМ в обход секреторного пути, вероятно, взаи�
модействуя с липидными микродоменами ее
внутреннего слоя. Этот механизм мог бы обес�
печивать доставку к плазмодесмам и других их
компонентов [99].

Отложение каллозы в области плазмодесм
регулируется целым рядом различных белков.
Cинтез каллозы индуцируется в ответ на актива�
цию рецепторов LYM2 и FLS2, локализованных
в плазмодесмах, а также рецептор�подобных
белков PDLP [22, 100, 101]. Кроме того, каллоз�
ный обмен регулируется GPI�заякоренными
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белками PDCB, что также указывает на роль ли�
пидного состава мембраны в регуляции SEL.
Белки PDCB не имеют энзиматической актив�
ности, но могут связываться с каллозой через
X8�домен [20]. Было показано, что PDCB1 риса
совместно с белком группы 6 семейства ремори�
нов регулируют проводимость плазмодесм, за�
действуя отложение каллозы [102], и что ремо�
рин группы 1 в листьях Nicotiana benthamiana
влияет на вирусный транспорт, по�видимому,
являясь негативным регулятором SEL [103].

Интересно отметить, что сигналом локали�
зации в плазмодесмах двух белков метаболизма
каллозы, β�1,3�глюканазы BG_pap и PDCB1,
является GPI, имеющий сродство к Lo�микро�
доменам мембраны [104]. В соответствии с эти�
ми данными изменение биосинтеза стеролов
влияет на распределение GPI�заякоренных бел�
ков в плазмодесмах при делении клеток и, как
следствие, на отложение каллозы и пропускную
способность плазмодесм [64] (рисунок).

Следует отметить, что в ряде случаев процес�
сы отложения каллозы могут регулироваться
белками, которые перемещаются к плазмодес�
мам в ответ на различные стрессы. Так, недавно
предложенная модель изменения SEL при соле�
вом стрессе постулирует, что повышенные кон�
центрации соли индуцируют кальциевый сиг�
нал, который, в свою очередь, активирует фос�
фолипазу PLDα1 и вызывает ее перераспределе�
ние из цитоплазмы к ПМ; это, в свою очередь,
приводит к образованию PA и изменению
свойств мембраны. В результате рецептор�по�
добная киназа CRK2, в норме локализующаяся
в ПМ, мобилизуется к определенным доменам
плазмодесм и там взаимодействует с каллозо�
синтазой CALS1. Это приводит к отложению
каллозы и повышает устойчивость растения к
солевому стрессу [22]. Мобилизация к плазмо�
десмам в ответ на осмотический стресс была по�
казана и для рецептор�подобных киназ QSK1
(Qiān Shou Kinase) и IMK2 (Inflorescence
Meristem Kinase2). Обработка клеток маннито�
лом, вызывающая осмотический стресс, при�
водила к фосфорилированию QSK1 и стреми�
тельному перераспределению этих белков. В
результате потеря функции QSK1 вызывала за�
медленное развитие боковых корней у
Arabidopsis thaliana и повышенную чувствитель�
ность к осмотическому стрессу, а также сниже�
ние уровня отложения каллозы в плазмодесмах
[21].

Контроль SEL может осуществляться и дру�
гими путями, не связанными с каллозным обме�
ном. Так, показано, что внеклеточный матрикс,
в котором пролегают плазмодесмы, отличается
пониженным содержанием целлюлозы и обога�

щен пектиновыми полисахаридами, которые
образуют гидрированный гель, облегчающий
создание новых каналов в этой области клеточ�
ной стенки [105]. Модификация пектинов влия�
ет на жесткость клеточной стенки, а для плазмо�
десм была показана активность пектин�метил�
эстераз и пектиназ [106, 107], что, очевидно,
связано с локальным изменением свойств кле�
точной стенки при осцилляции пор плазмодесм
[1]. В протеоме плазмодесм был также обнару�
жен ряд других белков, участвующих в росте и
модификации клеточной стенки [17].

Важную роль в регуляции проводимости
плазмодесм играет передача Ca2+�сигналов. Бы�
ло показано, что около плазмодесм локализуют�
ся белки ЭПР из семейства кальретикулинов,
обладающие Ca2+�связывающей активностью
[108] и, кроме того, накопление активных форм
кислорода, вызывающее отложение каллозы в
клеточной стенке, индуцирует всплеск уровня
Ca2+ в цитозоле [109, 110]. Наконец, закупори�
вание ситовидных элементов флоэмы при атаке
патогена, по�видимому, связано с локальным
возрастанием концентрации Ca2+ около сито�
видных пластинок и в области плазмодесм, сое�
диняющих ситовидные элементы с клетками�
спутницами [45]. Поскольку десмотрубочка мо�
жет выступать резервуаром Ca2+ в этих процес�
сах, можно представить, что Ca2+�каналы плаз�
малеммы и ЭПР могут действовать скоордини�
ровано, локализуясь в зонах МК плазмодесм [1].

Согласно одной из моделей рецептор�инду�
цированного сигнала Ca2+ в зонах МК между
ЭПР и плазмалеммой, повышение уровня Ca2+

вызывает расширение области МК и последую�
щее привлечение белка Nir2, участвующего в
переносе PI из мембраны ЭПР к плазмалемме
[29]. Этот перенос обеспечивает индукцию ло�
кального сигнала за счет образования инозитол�
трифосфата (IP3). Кроме того, как уже обсужда�
лось выше, ионы кальция, наряду с анионными
липидами, могут влиять на функционирование
связующих элементов в зонах МК: индуциро�
ванное изменение конформации белков может
вызывать сокращение или увеличение цито�
зольного пространства между мембранами, тем
самым изменяя пропускную способность плаз�
модесм (рисунок). Кроме того, структура МК и,
соответственно, значение SEL может изменять�
ся при перераспределении связующих элемен�
тов. Совокупность этих процессов, вероятно,
обеспечивает динамичную перестройку плазмо�
десм в процессе их функционирования [1], а
также контроль межклеточного транспорта. В
совокупности это указывает на плазмодесмы
как на крайне важные узлы сигнальных путей в
растительных клетках.
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МЕМБРАННЫЕ КОНТАКТЫ ПЛАЗМОДЕСМ

УЧАСТИЕ ОБЛАСТЕЙ МК
В РАЗВИТИИ ВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ

Плазмодесмы являются единственным пу�
тем межклеточного транспорта вирусной ин�
фекции в растении. Транспортные белки виру�
сов обеспечивают достаточную пропускную
способность этих каналов и транслокацию ви�
русного генома по их цитоплазматическому ру�
каву. Вирусы также взаимодействуют с зонами
МК и на другой стадии инфекции: РНК�вирусы
реплицируются на значительно модифициро�
ванных внутриклеточных мембранах хозяина,
образуя сложные «вирусные фабрики», содер�
жащие плотно состыкованные, сетеподобные
или изогнутые мембранные структуры [111].
Связующие белки МК могут быть вовлечены в
образование этих «фабрик». Так, например, ви�
рус кустистой карликовости томата (Tomato
bushy stunt virus) при репликации в клетках
дрожжей и растений мобилизует белок дрожжей
Scs2 и его растительный гомолог VAP27�3, а так�
же участвующие в липидном обмене белки
ORP1 дрожжей и ORP3 растений, чтобы инду�
цировать пролиферацию мембран в сайтах син�
теза вирусной РНК [6, 112]. Интересно, что, по�
видимому, в ряде случаев взаимодействие виру�
сов с компонентами МК для транспорта и для
репликации может быть функционально связа�
но: некоторые вирусы создают сайты реплика�
ции на модифицированных мембранах непосред�
ственно у входа в плазмодесмы [7, 113]. До сих
пор неясно, требуется ли это всего лишь для
большей скорости и эффективности межкле�
точного транспорта вирусных рибонуклеопро�
теидов или необходимо непосредственно для
модификации и открытия каналов плазмодесм.
Однако тот факт, что SYT1 необходим для
транспорта ряда вирусов и при инфекции пере�
мещается к плазмодесмам [7], говорит в пользу
второго предположения.

Растительные клетки препятствуют вирусно�
му транспорту с помощью индукции отложений
каллозы в клеточных стенках вокруг плазмо�

десм; транспортные белки вирусов, в свою оче�
редь, взаимодействуют с клеточными фактора�
ми, которые ингибируют эти процессы [1, 114,
115]. Эти наблюдения также указывают на взаи�
мосвязь между развитием вирусной инфекции и
изменением в работе плазмодесм на уровне ли�
пидных и белковых систем, в частности, на
уровне МК.

Накопление знаний о плазмодесмах, длив�
шееся десятилетиями, привело к пониманию
того, что внутренняя структура плазмодесм име�
ет характерные черты МК между ПМ и ЭПР.
Развитие этих представлений позволило уйти от
механистического понимания плазмодесм как
межклеточных каналов, пропускная способ�
ность которых определяется несколькими прос�
тыми факторами, и создало концептуальную ба�
зу для дальнейших функциональных исследова�
ний плазмодесм как сложных, многокомпонент�
ных систем, интегрирующих черты МК, специ�
ализированных мембранных микродоменов и
связанных с этими структурами функционально
обособленных районов клеточной стенки. По�
лученные к настоящему дню данные показыва�
ют, что МК в составе плазмодесм представляют
собой динамические структуры, вносящие важ�
ный вклад в регулирование пропускной способ�
ности плазмодесм. Дальнейшее изучение ком�
понентов МК в составе плазмодесм, а также мо�
лекулярных механизмов функционирования
этих структур и способов их регуляции прибли�
жает нас к пониманию общих механизмов
межклеточной коммуникации в растениях.
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Plasmodesmata (PDs) are channels connecting the cells in plant tissues. In plasmodesmata the cytoplasm, plasma
membrane (PM), and endoplasmic reticulum (EPR) of neighboring cells are joined. Through PDs macromolecules,
such as proteins and RNA, are transported that ensures the functional unity of plant tissues and transmission of sig�
nals necessary for individual development and responses to external signals. Recent studies have shown that PDs
include membrane contacts (MCs), which are specialized structures formed with participation of a number of protein
components connecting EPR and PMs. In general, as shown mainly for animal cells, membrane contacts between
EPR and plasma membranes are involved in the transfer of lipid and protein components between these membrane
compartments, as well as in maintaining the structural integrity of EPR and in response to stress. The structure of MCs
in plasmodesmata of plants is studied much worse, and at present active studies on the structural elements of PDs
responsible for the connection between EPR and plasma membranes within these organelles are just started. In the
present review, the structural and functional properties of proteins are considered that are proven or supposed to estab�
lish membrane contacts in plasmodesmata. In addition, we discuss the role of cytoskeleton, lipid microdomains with�
in membranes, and cell wall components for the maintenance and remodeling of plasmodesmata MCs during various
external biotic and abiotic stresses.

Keywords: plasmodesmata, membrane contacts, endoplasmic reticulum, plasma membrane, membrane
microdomains, plasmodesmata proteins, membrane contact proteins, plant viruses


