
МОЛЕКУЛЯРНАЯ БИОЛОГИЯ, 2019, том 53, № 6, с. 968–981

968

Нашему учителю Игорю Степановичу Кулаеву посвящается

МОЛЕКУЛЯРНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ КЛЕТОЧНОЙ
ПОВЕРХНОСТИ ДРОЖЖЕЙ

© 2019 г.   Т. С. Калебинаa, *, В. В. Рекстинаa

aБиологический факультет Московского государственного университета им. М.В. Ломоносова,
Москва, 119991 Россия

*e-mail: kalebina@gmail.com
Поступила в редакцию 16.05.2019 г.

После доработки 30.06.2019 г.
Принята к публикации 30.06.2019 г.

В обзоре суммированы основные достижения последних лет в области исследований молекулярной
организации поверхности клеток дрожжей – компартмента, состоящего из плазматической мем-
браны, периплазматического пространства и клеточной стенки, функционирующих cкоординиро-
ванно. Приведены данные о наличии везикулярного транспорта во внешнюю среду через клеточ-
ную стенку и формировании в ней каналов, свидетельствующие о возможности динамичных пере-
строек молекулярной структуры клеточной стенки дрожжей. Даны представления о мозаичном
расположении компартментов плазматической мембраны. Сформулирована гипотеза о неоднород-
ности молекулярной структуры клеточной стенки, которую принято рассматривать как монотон-
ную, за исключением зон почкования. Описаны группы белков, формирующих молекулярный ан-
самбль клеточной поверхности дрожжей. Особое внимание уделено белкам с амилоидными свой-
ствами, включая глюканозилтрансгликозилазу Bgl2p, которая важна для вирулентности патогенных
дрожжей, и Gas1p – первого из изученных белков клеточной поверхности, для которого показано
участие в регуляции транскрипционного сайленсинга рибосомной ДНК. Приведены сведения о
структуре рецепторов, локализованных на клеточной поверхности и о “moonlight”-белках, прини-
мающих участие в ответе клеток дрожжей на стресс.
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ВВЕДЕНИЕ
Дрожжи служат объектом изучения в фунда-

ментальных научных исследованиях, представля-
ют значительный интерес как промышленные
микроорганизмы и, в то же время, многие виды
дрожжей ‒ опасные патогены.

Литература, которая посвящена изучению мо-
лекулярной организации поверхности клеток
дрожжей, без преувеличения, огромна. За по-
следние два десятилетия достигнуты впечатляю-
щие успехи, отраженные в обзорах, суммирую-
щих сведения, полученные в основном при изу-
чении дрожжей Saccharomyces cerevisiae и Candida
albicans [1‒9]. Тем не менее до сих пор прогресс в
исследованиях задерживается в связи с пробела-

ми в понимании того, как организованы и как
функционируют в различных условиях молекуляр-
ные комплекcы, локализованные на клеточной по-
верхности этих микроорганизмов. В обзоре постав-
лена задача суммировать основные достижения по-
следних лет в данной области исследований, в
первую очередь сделав акцент на отчетливо наме-
чающуюся тенденцию рассматривать клеточную
поверхность как единый компартмент, состоящий
из плазматической мембраны, периплазматиче-
ского пространства и клеточной стенки, функцио-
нирующих координированно. Также нам хотелось
привлечь внимание к ряду вопросов, решение ко-
торых важно как для фундаментальной науки, так
и для медицины.

Сокращения: Als (agglutinin-like sequence) – белки, содержащие агглютининподобные последовательности; ASL (alkali-sol-
uble linkage)-белки – белки, связанные с клеточной стенкой щелочелабильной связью; GPI (glycosylphosphatidylinositol) –
гликозилфосфатидилинозитол; MCC (membrane compartment of Can1) – мембранный компартмент Can1; MCP (membrane
compartment of Pma1) – мембранный компартмент Pma1; SEP (SDS/β-mercaptoethanol extractable proteins) – белки, экстра-
гируемые SDS и β-меркаптоэтанолом.
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КЛЕТОЧНАЯ СТЕНКА – МОЛЕКУЛЯРНЫЙ 
АНСАМБЛЬ МАННОПРОТЕИНОВ, 

ЗАКРЕПЛЕННЫХ НА ПОЛИСАХАРИДАХ

Наружной частью компартмента клеточной по-
верхности, которая непосредственно контактирует
с внешней средой, служит клеточная стенка, состо-
ящая из белков и полисахаридов, представленных в
сравнимом количестве [3, 8]. Структура полисаха-
ридов, а именно, малоразветвленного β-1,3-глюка-
на и разветвленного β-1,6-глюкана, в совокупности
составляющих основу каркаса ее прочности, доста-
точно подробно изучена еще в XX веке [10‒12]. Тем
не менее в настоящее время интерес к изучению и
применению основного полисахарида клеточной
стенки – глюкана ‒ не ослабевает [8, 13]. В частно-
сти, исследователи успешно используют его как
антиген для получения антител в целях эффектив-
ной борьбы с такими патогенами как, например,
C. albicans [13]. Как правило, β-1,3-глюкан клеточ-
ной стенки дрожжей содержит некоторое количе-
ство β-1,6-связей. В свою очередь, в β-1,6-связан-
ном глюкане присутствуют β-1,3-связанные остат-
ки глюкозы. Неразветвленный полимер хитин
состоит из остатков β-1,4-связанного N-ацетил-
глюкозамина и может быть присоединен к глюка-
ну. Степень полимеризации мономеров может до-
стигать 1500 мономерных единиц [14, 15]. Только в
начале 2000-х стали складываться в единую карти-
ну представления о молекулярной организации
клеточной стенки [1, 2]. Это стало возможным
сначала благодаря признанию, а затем и активно-
му изучению роли белков в молекулярной орга-
низации клеточной стенки дрожжей, а также зна-
чительному прогрессу в исследованиях их функ-
циональной значимости [1, 2].

Последнее десятилетие отмечено значитель-
ным прогрессом на пути перехода от накопления
фактических знаний к изучению молекулярных
механизмов участия клеточной поверхности в
процессах, определяющим образом влияющих на
жизнедеятельность дрожжей [3, 6, 7, 16, 17]. Кле-
точная поверхность в целом и ее наружный ком-
партмент ‒ клеточная стенка ‒ стали областью
исследования молекулярной биологии.

Белки – маннопротеины клеточной стенки –
уже давно были разделены на 3 группы: GPI-за-
якоренные белки (glycosylphosphatidylinositol),
ASL-белки, связанные с полисахаридами клеточ-
ной стенки щелочелабильной связью (alkali-solu-
ble linkage) и SEP-белки, которые могут быть экс-
трагированы из клеточных стенок обработкой
SDS и восстанавливающими агентами при нагре-
вании (SDS/β-mercaptoethanol extractable pro-
teins) [18]. Это деление актуально до настоящего
времени и для разных видов дрожжей [3, 9]. Ман-
нопротеины первых двух групп ковалентно связа-
ны с полисахаридами клеточной стенки, в то вре-
мя как SEP-белки имеют с ними нековалентную

связь. Из клеточных стенок, освобожденных от
SEP-белков, после гидролиза β-1,3- или β-1,6-
глюканазой можно выделить GPI-белки, а после
щелочной экстракции – ASL-белки.

GPI-белки клеточной стенки в отличие от
GPI-белков плазматической мембраны лишены
липидного компонента в составе GPI-якоря [3,
12, 19]. Остатком GPI-якоря эти белки соединены
через β-1,6-глюкан с β-1,3-глюканом – мажорным
структурным полисахаридом клеточной стенки. В
некоторых случаях GPI-белки клеточной стенки
могут быть связаны через β-1,6-глюкан с минор-
ным полисахаридом – хитином [14, 19].

ASL-белки, как правило, связаны непосред-
ственно с β-1,3-глюканом щелочелабильной свя-
зью γ-карбоксильной группы глутаминовой кис-
лоты повторяющихся аминокислотных последо-
вательностей DGQхQ (х – любой гидрофобный
аминокислотный остаток) [20].

Белки клеточной стенки всех трех групп, как
правило, O-гликозилированы и содержат корот-
кие неразветвленные маннозные цепи (до 5 остат-
ков маннозы) с α-1,2- и α-1,3-связями, которые
локализуются в основном в Ser/Thr-богатых до-
менах. N-гликозилированные белки (обычно из
групп SEP- и GPI-белков) содержат разветвлен-
ные маннозные цепи, присоединенные N-глико-
зидной связью к остаткам Asn консенсусных об-
ластей NxS/T (х – любой аминокислотный оста-
ток, кроме Pro). Исследование гликозилирования
белков клеточной поверхности дрожжей имеет
многолетнюю историю, и эти работы достаточно
полно суммированы в обзоре Orlean [3]. Описано
множество фенотипических проявлений мута-
ций, приводящих к нарушению процессов N- и
О-гликозилирования. Тем не менее интерес к про-
блеме не только сохраняется, но и растет. Недавно
показано, что у дрожжей S. cerevisiae делеция гена
MNN9, кодирующего субъединицу комплекса ман-
нозилтрансферазы, который обеспечивает форми-
рование маннозных цепей, приводит к нарушению
морфогенеза и значительному снижению выживае-
мости дрожжей [21]. На основании полученных ре-
зультатов авторы считают, что дрожжи могут стать
важным инструментом при изучении процессов
клеточного старения и пролиферации.

Если факт наличия GPI-, ASL- и SEP-белков
уже ни у кого не вызывает сомнений, то механизм
их встраивания в клеточную стенку до сих пор
изучен недостаточно.

БЕЛКИ С АМИЛОИДНЫМИ СВОЙСТВАМИ 
КЛЕТОЧНОЙ ПОВЕРХНОСТИ ДРОЖЖЕЙ

В последние годы пристальное внимание иссле-
дователей привлекает изучение структуры и роли в
формировании и функционировании молекуляр-
ного ансамбля клеточной поверхности белков со
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свойствами амилоидов, локализованных в клеточ-
ной оболочке дрожжей ‒ как патогенных C. albi-
cans, так и непатогенных S. cerevisiae. Сравнительно
недавно обнаруженные свойства этих белков
[22‒26] открыли принципиально новые возможно-
сти для понимания механизма процессов, происхо-
дящих на клеточной поверхности дрожжей при
встраивании белков в новосинтезированную кле-
точную стенку, а также при взаимодействии дрож-
жевых клеток друг с другом (например, при фло-
куляции), адгезии на субстратах различного про-
исхождения, в том числе на поверхности клеток
высших эукариот.

Можно предположить, что механизм, осно-
ванный на способности белков с амилоидными
свойствами формировать фибриллярные струк-
туры в сочетании с вероятной обратимостью это-
го процесса у амилоидных белков клеточной по-
верхности, может лежать в основе первых этапов
на пути встраивания белков трех перечисленных
выше групп в молекулярный ансамбль клеточной
стенки дрожжей, а именно их удержания и ком-
партментализации в матриксе клеточной стенки
после транслокации от плазматической мембра-
ны через периплазматическое пространство.

Работам, в которых экспериментально выяв-
лено наличие белков с амилоидными свойствами
в клеточной стенке дрожжей S. cerevisiae и C. albi-
cans [22, 23], предшествовали данные биоинфор-
матического анализа, согласно которым наиболь-
шее число амилоидогенных белков дрожжей ло-
кализуется на поверхности клеток S. cerevisiae, в
частности, в клеточной стенке [27]. К настоящему
времени хорошо охарактеризованы такие белки
этой группы, как Als (от англ. agglutinin-like se-
quence) [23, 28, 29]. Часто их называют адгезина-
ми. Als1p, Als3p и Als5p содержат консервативный
потенциально амилоидогенный участок [23].
Сходные участки обнаружены также в аминокис-
лотных последовательностях других дрожжевых
адгезинов, например, флокуллинов [28]. В геноме
C. albicans идентифицировано 8 генов ALS, каж-
дый из которых кодирует белок с сигнальной по-
следовательностью, необходимой для секреции,
и С-концевой последовательностью для присо-
единения GPI-якоря [30]. У этих белков также
идентифицированы домены иммуноглобулинпо-
добного типа (Ig-подобные домены), которые
расположены тандемно и принимают участие в
связывании субстрата; Thr-богатый домен (T-до-
мен), который нужен для правильного сворачива-
ния Ig-подобного домена, короткие гликозили-
рованные тандемные повторы (TR) и стеблевой
домен. TR повышают сродство Ig-подобной обла-
сти к лигандам, а также могут обеспечивать агре-
гацию дрожжей, не зависящую от Ig-подобной
области. Стеблевые домены позволяют вынести
Als-белки на значительное расстояние от поверх-
ности клеточной стенки [30]. Выделенные Als-

белки могут образовывать в растворе амилоидные
фибриллы [23, 28, 30].

С участием адгезинов формируются биоплен-
ки, которые придают C. albicans устойчивость к
антимикробным препаратам и облегчают этим
дрожжам колонизацию тканей организма хозяи-
на [31, 32]. Als-адгезины способны формировать
амилоидные структуры [23, 28, 29], которые, веро-
ятно, способствуют взаимодействию клеток C. albi-
cans друг с другом, что приводит к их агрегации, и с
белками внеклеточного матрикса млекопитающих
(фибронектином, ламинином, коллагеном IV ти-
па), а также с другими пептидными лигандами и
клетками бактерий [30, 32]. Эти свойства Als-бел-
ков важны для патогенности дрожжей C. albicans
[33‒35].

Глюканремоделирующие ферменты Gas1p и
Вgl2p – еще два белка клеточной поверхности
дрожжей с амилоидными свойствами. Важно от-
метить, что Bgl2p локализован в клеточной стен-
ке. Gas1p также может находиться в клеточной
стенке, хотя в первую очередь считается белком
плазматической мембраны. Таким образом, оба
компартмента клеточной поверхности – и наруж-
ный и внутренний – содержат белки с амилоид-
ными свойствами.

Gas1p представляет собой GPI-белок, наибо-
лее представленный из белков семейства Gas
дрожжей S. cerevisiae, для которого известны го-
мологи у дрожжей C. albicans, C. maltosa и Aspergil-
lus fumigatus [3, 36]. Gas1p играет основную роль в
биогенезе клеточной стенки дрожжей благодаря
глюканозилтрансгликозилазной активности, при-
водящей к удлинению цепей β-1,3-глюкана и, воз-
можно, к их разветвлению с образованием β-1,6-
связей [37, 38]. Недавно показано, что Gas1p спосо-
бен формировать устойчивые к действию 2%-ного
раствора SDS при 37°C структуры с фибрилляр-
ной морфологией [39].

Bgl2p – это небольшой (около 30 кДа или не-
сколько больше ‒ в зависимости от вида дрож-
жей) консервативный мажорный SEP-белок,
присутствие которого в клеточной стенке показа-
но для многих видов дрожжей, включая S. cerevisiae
и C. albicans, а также для некоторых видов Aspergil-
lus [22, 33, 40, 41]. Bgl2p из S. cerevisiae имеет высо-
кую степень гомологии с Bgl2p из C. albicans. Ан-
титела против Bgl2p S. cerevisiae взаимодействуют
и с Bgl2p C. albicans [33, 42]. Bgl2p, как и Gas1p,
обладает глюканозилтрансгликозилазной актив-
ностью, приводящей к разветвлению β-1,3-глю-
кана с образованием β-1,6-связей [38]. Bgl2p
устойчив к гидролизу трипсином и протеиназой
К в составе клеточной стенки, а также не может
быть экcтрагирован из нее под действием 1%-но-
го раствора SDS при 37°C [22].

Bgl2p, выделенный из клеточной стенки S. ce-
revisiae, образует структуры, которые имеют фиб-
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риллярную морфологию [24, 25], отчетливо выяв-
ляемую при микроскопических исследованиях,
индуцирует специфическую флуоресценцию
тиофлавина Т и, по данным кругового дихроизма,
обогащен β-структурой [22, 24], что характерно
для амилоидов. В аминокислотной последова-
тельности Bgl2p все примененные для анализа
компьютерные алгоритмы (FoldAmyloid, TANGO,
AGGRESCAN, PASTA, WALTZ и DHPRED) вы-
являют 4 амилоидогенные последовательности
[25]. С использованием как выделенного белка,
так и модели на основе синтетических пептидов,
соответствующих по последовательности пред-
сказанным биоинформатически потенциально
амилоидогенным участкам Bg2p, показано, что
при нейтральных и кислых значениях pH среды
Bgl2p фибриллизуется, тогда как уже при слабоще-
лочных значениях рН способность формировать
амилоидные фибриллы у него снижается [25]. Ме-
ханизм амилоидообразования Bgl2p в клеточной
стенке, как и физиологическую роль этого процес-
са для функционирования дрожжей, еще только
предстоит выяснить. Известно, что в клеточной
стенке этот белок закрепляется с участием С-кон-
цевой области, которая, по-видимому, важна и для
формирования фибриллярной структуры [43].

Еще в 2005 году Jeng и соавт. [42] показали, что
Bgl2p C. albicans может выполнять роль адгезина,
но в перечне адгезинов этот белок часто отсут-

ствует [28, 29]. У Bgl2p S. cerevisiae обнаружены
глюкансвязывающие свойства [44], хотя сайтов
связывания полисахаридов в его молекуле не вы-
явлено. Следует заметить, что глюкан ‒ это основ-
ной компонент клеточной стенки, в которой он
распределен равномерно и формирует ее матрикс.
Тем не менее Bgl2p после инкубации с клеточны-
ми стенками связывается с глюкановым матрик-
сом не однородно, а формирует отдельные микро-
компартменты, расположение которых, по-види-
мому, определяется избирательным сродством
этого белка к отдельным участкам глюканового
матрикса в клеточной стенке (рис. 1). С помощью
электронной микроскопии показано, что Bgl2p
образует фибриллярные структуры типа “отпечат-
ков пальцев” [22].

Сведения об амилоидных белках клеточной
поверхности дрожжей дают основание по-новому
рассматривать риски от контакта дрожжей (в том
числе и патогенных) с клетками животных и чело-
века в аспекте возможности индукции у последних
заболеваний амилоидозом. Сказанное можно от-
нести и к продуктам биотехнологических произ-
водств, основанных на дрожжах. Как косвенное
подтверждение этому можно рассматривать сумми-
рованные в обзоре данные о возможности индук-
ции амилоидозов у высших эукариот амилоидоген-
ными белками клеточной поверхности бактерий
[45], а также развитие системного амилоидоза у мы-
шей, инъецированных лиофилизованными клетка-
ми Candida sp. [46]. Эти факты хорошо согласуются
с тем, что делеция гена BGL2 снижает вирулент-
ность C. albicans [33]. Антитела к Bgl2p C. albicans
считаются диагностическим биомаркером си-
стемного кандидоза, а их высокий уровень корре-
лирует со снижением вероятности летального ис-
хода [47]. Так что наши знания относительно ро-
ли белков с амилоидными свойствами, как
патогенных, так и непатогенных дрожжей, во вза-
имодействии с клетками высших эукариот еще
предстоит восполнить.

На рис. 2 приведена схема строения клеточной
стенки дрожжей S. cerevisiae, на которой мы пред-
приняли попытку суммировать современные
представления о строении этой органеллы. По-
мимо традиционно изображаемых на подобных
схемах β-1,3- и β-1,6-глюканов, хитина и SEP-
белков, а также GPI-белков, N-связанные ман-
нозные цепи которых формируют на поверхности
клеточной стенки антигенпрезентирующий слой,
на данной схеме изображены собранные в ассо-
циаты молекулы белка Bgl2p, которые, по нашему
представлению, могут формировать отдельные
микрокомпартменты. Bgl2p играет важную роль,
укрепляя структуру клеточной стенки без форми-
рования ковалентных связей ‒ как между собой
так и с полисахаридным компонентом клеточной
стенки. Изображены также ASL-белки, которые
скрепляют слои полисахаридов в толще клеточ-

Рис. 1. Флуоресцентная микроскопия изолирован-
ных клеточных стенок дрожжей Saccharomyces cerevi-
siae (по методу [22, 25]), проинкубированных с экс-
трагированной из них глюканозилтрансгликозилазой
Bgl2p Окрашивание с помощью антител к Bgl2p. Видно,
что белок располагается на клеточной стенке мозаично.
Снимок выполнен на базе Университета Ростока
(University of Rostock, Rostock, Германия) совместно с
С.А. Кузнецовым и печатается с его разрешения.

5 мкм
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ной стенки, и транзитные белки ‒ наиболее вари-
абельная группа белков клеточной стенки, в том
числе moonlight-белки, которые будут описаны
ниже.

МИКРОКОМПАРТМЕНТЫ 
ПЛАЗМАТИЧЕСКОЙ МЕМБРАНЫ. 

МЕХАНОСЕНСОРЫ

Многокомпонентный и полифункциональ-
ный молекулярный ансамбль клеточной стенки
формируется и функционирует за пределами плаз-
матической мембраны в условиях относительно
агрессивной и нестабильной внешней среды. Про-
цессы деградации, синтеза de novo и модификации
полимеров, составляющих структурную основу
клеточной стенки, должны протекать с высокой
точностью, так как серьезные ошибки в формиро-
вании этого молекулярного ансамбля влекут за со-
бой, как правило, гибель клетки. Процессы, иду-
щие с участием мембраны, защищены от агрессив-
ного окружения внешней среды клеточной стенкой
и периплазматическим пространством. По-види-
мому, в клеточной стенке работают отлаженные и
хорошо сбалансированные механизмы сборки и де-
градации ее молекулярной структуры, а в их регуля-
ции участвует плазматическая мембрана ‒ внутрен-
ний компартмент клеточной поверхности, через
который идет передача сигналов от клеточной стен-
ки внутрь клетки и обратно. Изучение этих меха-

низмов невозможно без анализа роли мембраны в
каждом конкретном случае.

В состав плазматической мембраны дрожжей
входят стерины, сфинголипиды и глицерофосфо-
липиды, что подробно описано в обзоре, опублико-
ванном ранее [48]. Важно отметить, что плазмати-
ческая мембрана дрожжей отличается от мембраны
клеток млекопитающих по функциональным пара-
метрам ‒ у нее значительно меньше возможно-
стей для диффузии белков и белковых комплек-
сов [4, 5]. Считается, что мембрана разделена как
минимум на два микрокомпартмента: MCP
(membrane compartment of Pma1; мембранный
компартмент, ассоциированный с [H+]ATPазой
Pma1) и MCC (membrane compartment of Can1;
мембранный компартмент, ассоциированный с
аргининовой пермеазой Can1) [4, 5].

MCP представляет собой сеть, распределен-
ную по всей плазматической мембране, тогда как
множественные MCC располагаются в ячейках
этой сети. На дрожжевую клетку приходится от 30
до 40 MCC в зависимости от размера клеток.
MCC ассоциирован с эйзосомами – мембранны-
ми инвагинациями в виде борозд около 300 нм в
длину и 50 нм в глубину [4, 49]. Важно отметить,
что при делеции белков, участвующих в форми-
ровании эйзосом, в частности Pil1, Lsp1 и Sur7,
нарушается формирование структуры клеточной

Рис. 2. Гипотетическая схема строения клеточной стенки дрожжей S. cerevisiae (верх рисунка – наружная сторона кле-
точной стенки).

�-1,3-глюкан

�-1,6-глюкан

SEP-белок

ASL-белок

Мономерный
Bgl2p 

Bgl2p,
ассоциаты

Транзитный
белок

Хитин

N-гликозилирование

O-гликозилирование

GPI-белок



МОЛЕКУЛЯРНАЯ БИОЛОГИЯ  том 53  № 6  2019

МОЛЕКУЛЯРНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ КЛЕТОЧНОЙ ПОВЕРХНОСТИ ДРОЖЖЕЙ 973

стенки и снижается вирулентность дрожжей C. al-
bicans [5, 49, 50].

Такая четкая структурированность плазмати-
ческой мембраны дрожжей, по-видимому, обес-
печивает неслучайное распределение и ограни-
ченность латеральной диффузии по ней белковых
комплексов [4, 49, 51], состоящих, например, из
механосенсоров Wsc1 и Mid2, ответственных за
передачу сигнала в случае нарушения целостно-
сти клеточной стенки, или ферментных комплек-
сов, синтезирующих полимеры β-1,3-глюкана и
хитина клеточной стенки.

В качестве первого барьера между клеткой и
окружающей средой клеточная стенка подверже-
на таким видам стресса, как солевой, оксидатив-
ный, токсический или механический. Стрессо-
вые сигналы из окружающей среды передаются
внутрь клетки с помощью каскада, называемого
CWI-путем (Cell Wall Integrity pathway; путь це-
лостности клеточной стенки). В процессе функ-
ционирования клеточная стенка, периплазмати-
ческое пространство и плазматическая мембрана
координированно участвуют в передаче сигналов
целостности клеточной стенки и регуляции ее
синтеза.

Наиболее хорошо изучены механосенсоры
CWI-пути S. cerevisiae. Они принимают участие в
передаче сигналов при стрессе, индуцированном
этанолом, активными формами кислорода (АФК) и
тепловым шоком, а также проапоптотических сиг-
налов [52–55]. Недавно показано, что помимо ме-
ханосенсоров в ответе клеток дрожжей S. cerevisiae
на стресс важную роль играют SEP- и ASL-белки
клеточной стенки [56].

Механосенсоры можно разделить на два се-
мейства: Wsc и Mid2/Mtl1 [57]. Есть несколько
обзоров, посвященных описанию структуры этих
белков [4, 57, 58]. Суммируя сведения, приведен-
ные в них, а также данные из статей последних
лет, можно сказать, что молекулы механосенсо-
ров различными своими участками пронизывают
плазматическую мембрану, пересекают пери-
плазматическое пространство и далее закрепля-
ются в толще клеточной стенки, работая как де-
текторы напряжения на поверхности клетки [4,
57, 58]. Так начинается сигнальный путь, иници-
ированный нарушением структуры клеточной
стенки или плазматической мембраны [58]. Сиг-
нальная способность механосенсоров, по край-
ней мере в некоторых случаях, повышается путем
их кластеризации в конкретных микрокомпарт-
ментах. Показано, что механосенсор Wsc1 может
образовывать микрокомпартмент с механосенсо-
рами Wsc2 и Wsc3, в формировании которого
важную роль отводят Cys-богатому домену Wsc1
[59]. В то же время белки Mid2 и Mtl1, по-видимо-
му, не формируют общий микрокомпармент. Тем
не менее по отдельности каждый из пяти сенсо-

ров формирует специфический микрокомпарт-
мент в плазматической мембране. Интересно, что
для механосенсоров не выявлено строгой колока-
лизации ни с MCP, ни с MCC [59].

Основные отличия в структуре белков этих се-
мейств обнаруживают в N-концевой области, ко-
торая расположена в слое полисахаридов, где со-
единена с ними и/или белками клеточной стенки
[57]. У Wsc-семейства это Cys-богатый домен, ко-
торый имеет признаки лектинсвязывающего до-
мена и контактирует с глюканом клеточной стен-
ки [16, 60]. N-концевая область сенсоров Mid2 и
Mtl1, по-видимому, также контактирует в клеточ-
ной стенке с сетью глюкановых фибрилл или
маннопротеинами, но вместо Cys-богатого доме-
на имеет N-гликозилирование, что необходимо
для осуществления их сенсорной функции [59,
61]. У всех 5 сенсоров присутствует О-маннозили-
рованная область, которая локализуется в клеточ-
ной стенке, один трансмембранный домен, обес-
печивающий заякоривание в плазматической
мембране, и цитоплазматическая часть [62, 63].
Структура последней различается у разных пред-
ставителей этой группы белков, что, по-видимо-
му, влияет на распределение сенсоров в плазма-
тической мембране [57, 64].

БИОГЕНЕЗ КЛЕТОЧНОЙ СТЕНКИ

Комплекс ферментов: синтетаз, гидролаз и
трансфераз – функционирует на поверхности
клетки, непрерывно гидролизуя существующий
глюкан, синтезируя глюкановые цепи de novo и
встраивая синтезированные молекулы полисаха-
ридов в участки растущей клеточной стенки, ко-
торые непрерывно формируются как в ее лате-
ральной части, так и в зоне почкования ‒ где эти
процессы идут особенно интенсивно [1, 3, 6‒8].

В процессах деградации и формирования кле-
точной стенки de novo при делении в зоне почко-
вании и делении, а также ремоделировании сфор-
мированных участков латеральной клеточной
стенки в процессе роста, при половом процессе в
зоне конъюгации и ответе на стресс первостепен-
ную важность приобретают глюкансинтетазный
комплекс, расположенный в плазматической мем-
бране, и обширная группа глюканремоделирую-
щих ферментов. Синтез полимеров β-1,3-глюкана
и хитина в основном происходит на плазматиче-
ской мембране.

β-1,3-глюкан. Основной структурный полиса-
харид клеточной стенки β-1,3-глюкан синтезиру-
ется глюкансинтетазным комплексом, локализо-
ванным в плазматической мембране. В его состав
входят регуляторная (Rho1p) и каталитическая
(Fks1p) субъединицы. При делеции гена FKS1 (а
также при недостатке глюкозы в среде роста) в
клетке экспрессируется ген FKS2, кодирующий
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другую каталитическую субъединицу глюкансин-
тетазного комплекса. Клетки дрожжей становят-
ся нежизнеспособными при одновременной де-
леции генов FKS1 и FKS2 [16, 65]. Глюкансинте-
тазный комплекс локализован в плазматической
мембране таким образом, что синтезируемые ли-
нейные цепи β-1,3-глюкана поступают в пери-
плазматическое пространство и затем в клеточ-
ную стенку в зону активного роста клетки для
формирования новой клеточной стенки или в
точку ее интеркалярного роста и растяжения. В
этом же участке клеточной поверхности в местах
инвагинации мембраны закрепляются пучки ак-
тинового цитоскелета (actin patches) [3, 65].

Новосинтезированные линейные полимеры
глюкана, составляющего в итоге до 60% массы
клеточной стенки, подвергаются многочислен-
ным модификациям, в которых непосредственно
в момент синтеза молекулы или после его завер-
шения участвуют глюканремоделирующие фер-
менты, такие как экзогликозилгидролазы Exg1p и
Exg2p, гликозилгидролаза Ssg1p (специфичная
для фазы споруляции), глюканозилтрансглико-
зилаза Bgl2p. Многие из таких белков локализо-
ваны в периплазматическом пространстве и в
клеточной стенке, в которой закреплены некова-
лентно [1, 3, 66, 67]. Как именно ‒ это один из
наиболее интригующих и малоисследованных во-
просов по молекулярной организации клеточной
поверхности дрожжей.

Еще один белок, вовлеченный в модифика-
цию β-1,3-глюкана, ‒ GPI-заякоренный белок
плазматической мембраны, относящийся к се-
мейству Gas (в первую очередь, Gas1p), который
может присутствовать и в клеточной стенке [37, 68].
Глюканозилтрансгликозилазы Bgl2p и Gas1p в
настоящее время рассматриваются многими ав-
торами как основные глюканремоделирующие
ферменты клеточной стенки [38, 69].

β-1,6-глюкан. Не менее важный полисахарид
клеточной стенки дрожжей ‒ β-1,6-глюкан. На
его долю приходится до 15% массы клеточной
стенки [7]. Формирование β-1,6-глюкана, по-ви-
димому, происходит за пределами плазматиче-
ской мембраны. β-1,6-глюкан содержится в кле-
точной стенке на всех стадиях роста и относится к
важнейшим ее компонентам. Вместе полимеры
β-1,3- и β-1,6-глюкана формируют сеть, которая
служит остовом для прикрепления маннопротеи-
нов и хитина [7]. Как отмечено ранее, GPI-белки
клеточной стенки могут быть связаны через
β-1,6-глюкан с β-1,3-глюканом и в некоторых
случаях с хитином [14, 19].

До сих пор до конца неясно, каким образом
происходит синтез β-1,6-глюкана, поскольку не
обнаружено ферментов, ответственных за этот
процесс [3, 16]. Кроме того, мало эксперименталь-
ных данных, которые можно использовать для

биоинформационного поиска ферментов-канди-
датов, ответственных за синтез β-1,6-глюкана [3].

Хитин. Биосинтез хитина – полимера, количе-
ство которого, как правило, не превышает 5%
массы клеточной стенки, осуществляют, как ми-
нимум, три локализованных в плазматической
мембране фермента со сложной метаболической
регуляцией активности [3, 9, 70, 71]. Хитинсинте-
таза Chs1p, каталитическая субъединица которой
кодируется геном CHS1, участвует в репарации
клеточной стенки дочерней клетки [3, 71]. За
формирование первичной септы отвечает хитин-
синтетаза Chs2p. Синтез хитинового кольца на
месте формирования будущей почки осуществля-
ет хитинсинтетаза Chs3p, которая также необхо-
дима для синтеза хитина латеральной клеточной
стенки. Таким образом, Chs3p синтезирует почти
90% хитина в клеточной стенке [3, 70, 71]. Chs3p
локализуется на плазматической мембране и в зо-
не кольца септинов [71].

Давно известно, что в клеточной стенке хитин
в основном ковалентно связан с β-1,3- и β-1,6-
глюканом. Однако только недавно показано, что
белки хитинтрансгликозилазы Crh1p и Crh2p
принимают участие в присоединении хитина к
β-1,3- и β-1,6-глюкану в клеточной стенке [70].
Процессы встраивания и модификации новосин-
тезированных молекул хитина в клеточную стен-
ку исследованы в классических работах лаборато-
рии Кабиба [12, 17, 19, 70], однако до сих пор эти
процессы во многом не поняты. На этом примере
мы убеждаемся, насколько мало нам известно
про локализованные в плазматической мембране
и периплазматическом пространстве ферменты,
которые участвуют во встраивании полимеров в
молекулярный ансамбль клеточной стенки.

Активность глюкансинтетазного комплекса,
как и хитинсинтетаз, находится под сложным ме-
таболическим контролем. Этим исследованиям
посвящено множество статей, но их рассмотре-
ние не входит в задачи данного обзора. Отметим
еще раз, что синтез и хитина, и глюкана находит-
ся под контролем путей, в регуляции которых
принимают участие механосенсоры.

В случае повреждения любого из процессов,
приводящих к формированию правильно органи-
зованного и функционирующего молекулярного
ансамбля клеточной поверхности, клетки акти-
вируют сложную цепь компенсаторных событий,
позволяющих им при многих нарушениях сохра-
нять клеточную стенку в жизнеспособном состо-
янии. Говоря об этих компенсаторных процессах,
следует упомянуть один важный аспект биосинте-
за хитина. Хорошо известен факт отсутствия ярко
выраженных, имеющих принципиальное значе-
ние для жизнеспособности клеток, фенотипиче-
ских проявлений при нарушении генов, кодирую-
щих белки, которые непосредственно участвуют в
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процессах биосинтеза и сборки клеточной стенки
дрожжей. И это, скорее, правило, чем исключение.
Клетка часто успешно компенсирует делеции по-
добного рода и в большинстве случаев один из
первых компенсационных ответов сопровожда-
ется увеличением активности хитинсинтетаз и
повышением уровня синтезируемого ими хити-
на. Содержание хитина в клеточной стенке по-
вышается при снижении уровня β-1,3-глюкана
(штаммы-делетанты fks1-Δ, knr4-Δ, gas1-Δ, bgl2-Δ),
β-1,6-глюкана (kre6-Δ), а также при нарушении
инкорпорации ковалентно связанных белков,
N-гликозилирования белков у дрожжей S. cerevi-
siae и при нарушении О-гликозилирования бел-
ков у дрожжей S. cerevisiae и Hansenula (совр. Oga-
taea) polymorpha [3, 14, 72‒75].

Не исключено, что отмеченная репарирующая
роль хитина в ответ на структурные повреждения
клеточной стенки в совокупности с данными о
числе ферментов, синтезирующих этот минор-
ный полисахарид клеточной стенки дрожжей (на-
помним, что основной структурный полисахарид
β-1,3-глюкан образуется в результате работы од-
ного синтетазного комплекса, расположенного в
плазматической мембране), указывает на важное
значение хитина для клеток дрожжей. Это спра-
ведливо и для большинства современных мице-
лиальных грибов, например, аскомицетов и бази-
диомицетов [9]. По-видимому, в процессе эволю-
ции структурная роль хитина, по крайней мере, у
изучаемых дрожжей, была утрачена, хотя их клет-
ки “вспоминают” о хитине как о важнейшем
структурном полимере и, возможно, используют
его в качестве репарирующего компонента при
нарушениях в клеточной стенке. Значительными
фенотипическими проявлениями характеризу-
ются, как правило, мутации или делеции генов,
кодирующих белки с регуляторной функцией,
под контролем которых находится процесс био-
синтеза и сборки клеточной стенки в целом. Опи-
санная ситуация сильно усложняет процесс изу-
чения структуры клеточной стенки дрожжей и
выявления роли, которую играют составляющие
ее биополимеры.

Парадоксы полисахаридремоделирующих фер-
ментов. По современным представлениям, поли-
сахариды клеточной стенки дрожжей связаны ко-
валентными связями в единую сеть. Это должно
приводить к парадоксальной ситуации: полисаха-
ридремоделирующие ферменты, которые нахо-
дятся в тесном контакте со своим субстратом (по-
лисахаридами клеточной стенки) на протяжении
всей жизни клетки и по всей поверхности клеточ-
ной стенки, в то же время ограничены в возмож-
ности латерального перемещения по ней. Тем не
менее они проявляют свою активность только
там и тогда, где и когда это необходимо, так как
отсутствие контроля за их активностью приведет
к лизису клетки. До настоящего времени остают-

ся малоизученными вопросы экспорта, встраива-
ния и механизма регуляции активности полиса-
харидремоделирующих ферментов клеточной по-
верхности дрожжей.

На основании всего изложенного можно
сформировать представление о способе встраива-
ния белков клеточной поверхности в ее молеку-
лярный ансамбль ‒ с вовлечением амилоидных
свойств этих белков. Мы предполагаем, что
структура клеточной стенки неоднородна. Наша
гипотеза заключается в том, что клеточная стенка
характеризуется наличием зон, в которых ремо-
делирование молекул глюкана с участием таких
ферментов, как Bgl2p, происходит более активно.
Можно предположить, что увеличение площади
клеточной стенки в процессе роста клетки дрож-
жей происходит по принципу “панциря черепа-
хи”, при котором части с относительно мало из-
меняемой площадью увеличиваются за счет точек
роста по краям. Проверить эту гипотезу можно в
исследовании топологии и совместной локализа-
ции глюканремоделирующих ферментов плазма-
тической мембраны и клеточной стенки.

ВЕЗИКУЛЫ ЭКЗОЦИТОЗА – СВЯЗУЮЩИЙ 
КОМПАРТМЕНТ МЕЖДУ 

ПЛАЗМАТИЧЕСКОЙ МЕМБРАНОЙ, 
ПЕРИПЛАЗМАТИЧЕСКИМ 

ПРОСТРАНСТВОМ И КЛЕТОЧНОЙ 
СТЕНКОЙ И ИНСТРУМЕНТ

ДЛЯ КООРДИНАЦИИ ИХ ФУНКЦИЙ
Еще одно новое направление в изучении моле-

кулярной организации и функционирования кле-
точной стенки дрожжей связано с обнаружением
в ней везикул, содержащих белки. Сравнительно
недавно при исследовании дрожжей C. albicans
показано, что сквозь клеточную стенку может
осуществляться везикулярный транспорт в окру-
жающую среду [76, 77]. В составе везикул через
клеточную стенку в окружающую среду экспор-
тируются такие белки как гликозилгидролазы
клеточной стенки Scw11p и MP65, хитиназы
Cht2p и Cht3p, адгезин Als4p, флокуллин, Eno1p и
другие гликолитические ферменты, белки тепло-
вого шока и т.д. [76]. Механизм процесса транс-
локации везикул через клеточную стенку пока не-
ясен, но совершенно очевидно, что он четко регу-
лируется скоординированной работой всех трех
компартментов клеточной поверхности: плазма-
тической мембраны, периплазматического про-
странства и клеточной стенки.

Можно предположить, что статическая сете-
вая структура доменов плазматической мембраны
определяет участки клеточной стенки, через ко-
торые везикулы могут проникать в окружающую
среду. Возможно, расположение полисахаридре-
моделирующих ферментов в глюкановом каркасе
клеточной стенки имеет мозаичную структуру,
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что мы учли в сформулированной гипотезе. Регу-
ляция функционирования этих ферментов во
времени и пространстве соотносится с сетевой
структурой плазматической мембраны и, в част-
ности, с участками, где происходит экзоцитоз.
Полисахаридремоделирующие ферменты в этих
микрокомпартментах, возможно, осуществляют
динамичную перестройку клеточной стенки, тем
самым облегчая перемещение везикул сквозь нее.
Это предположение не противоречит высказанной
нами гипотезе о топологии зон роста на поверхно-
сти клеточной стенки дрожжей. Безусловно, это
еще предстоит подтвердить экспериментально.

Периплазматическое пространство ‒ это рас-
положенный между клеточной стенкой и плазма-
тической мембраной компартмент, который
представляет собой полость, насыщенную фи-
зиологически активными, в том числе транзит-
ными соединениями, поступающими в клетку из
внешней среды через клеточную стенку, а также
молекулами, направляющимися из цитоплазмы в
клеточную стенку и на экспорт из клетки. Не-
смотря на очевидную важность процессов, про-
исходящих в этом компартменте, знания о нем
ограничены. Исследования в этой области посвя-
щены большей частью анализу процессов на
внешней стороне плазматической мембраны, то-
гда как относительно внутренней, обращенной к
периплазматическому пространству стороне кле-
точной стенки известно мало [78, 79].

Клеточная стенка динамично реагирует на
условия окружающей среды, при этом иногда,
причем достаточно быстро, на ней могут образо-
вываться области, заметно отличающиеся по со-
ставу и сильно измененные морфологически.
Сказанное относится не только к зоне почкова-
ния, которая, как хорошо известно, претерпевает
драматические изменения в процессе инициации
формирования почки, ее роста и отделения от ма-
теринской клетки. В литературе накапливаются
данные о том, что такие зоны быстрых и карди-
нальных изменений могут формироваться в лате-
ральной клеточной стенке. Эти области носят на-
звание каналы. Они могут образовываться, напри-
мер, при воздействии соединения амиодарона,
вызывающего переход клеток дрожжей H. polymor-
pha к апоптозу [80]. Также каналы в клеточной
стенке C. maltosa могут формироваться при выра-
щивании дрожжей в присутствии гексадекана в ка-
честве единственного источника углерода. В ка-
налах клеточной стенки этих дрожжей обнаружи-
вают полифосфаты [81]. Роль полифосфатов в
регуляции функциональной активности клеточ-
ной оболочки вообще и клеточной стенки в част-
ности исследована очень мало, но есть основания
предполагать, что эти полимеры играют важную
(если не определяющую) роль в регуляции актив-
ности полисахаридремоделирующих ферментов
клеточной поверхности [81‒83].

Как уже отмечалось, в последнее время в лите-
ратуре накапливаются данные о том, что некото-
рые глюканозилтрансгликозилазы обладают
свойствами амилоидных белков [22, 25, 38]. В
протеомных исследованиях последних лет пока-
зано, что Bgl2p присутствует в культуральной
жидкости и принимает участие в формировании
биопленок [84]. Эти факты позволяют не только
по-новому представить процесс встраивания этих
ферментов в глюкановый каркас клеточной стен-
ки, но и предложить способ регуляции их активно-
сти, основанный на их способности формировать
структуры амилоидного типа.

В свою очередь, способность глюканозил-
трансгликозилаз клеточной поверхности дрож-
жей фибриллизоваться и, возможно, индуциро-
вать фибриллизацию других белков представляет
опасность для тех видов, клетки которых контак-
тируют с поверхностью дрожжей, в том числе для
человека при использовании этих микроорганиз-
мов в пищевых, биотехнологических и медицин-
ских целях.

MOONLIGHT-БЕЛКИ КЛЕТОЧНОЙ 
ПОВЕРХНОСТИ – УЧАСТНИКИ ОТВЕТА 

КЛЕТКИ НА СТРЕСС
Эти белки локализуются в различных ком-

партментах клетки и выполняют не одну функ-
цию. Часто места их локализации и функциони-
рования сильно различаются [85, 86]. Их участие
в регуляции ответа клетки на стресс – один из во-
просов, от разрешения которого может зависеть
понимание роли клеточной поверхности в этом
процессе.

О существовании таких белков известно уже
более 10 лет [2]. Примером может служить Tsalp
(thiol-specific antioxidant-like protein), который
обнаружили в клеточной стенке гифальной, но не
дрожжевой формы C. albicans [87]. Tsa1p обеспечи-
вает устойчивость к окислительному стрессу кле-
ток дрожжевой формы, оставаясь при этом в цито-
плазме и ядре. У S. cerevisiae гомологичный белок
обнаружен исключительно в цитоплазме [87].

Еще один белок, принадлежность которого к
группе moonlight-белков хорошо доказана и функ-
ция которого состоит в защите клеток от окисли-
тельного стресса, ‒ енолаза Eno1p. Наряду с енола-
зой эту функцию могут выполнять и другие белки, в
частности гликолитические ферменты, белки теп-
лового шока и высококонсервативные белки, экс-
прессия генов которых повышается и понижается в
присутствии или в отсутствие АФК [88].

Следует обратить внимание еще на один бе-
лок, который может быть отнесен к moonlight-
белкам. В серии работ продемонстрировано уча-
стие глюканозилтрансгликозилазы клеточной
поверхности дрожжей – белка Gas1p – в регуля-



МОЛЕКУЛЯРНАЯ БИОЛОГИЯ  том 53  № 6  2019

МОЛЕКУЛЯРНАЯ ОРГАНИЗАЦИЯ КЛЕТОЧНОЙ ПОВЕРХНОСТИ ДРОЖЖЕЙ 977

ции сайленсинга у дрожжей. Показано, что не
только делеция гена, кодирующего этот белок, но
и нарушение его каталитического центра приво-
дит к транскрипционному сайленсингу рибосом-
ной ДНК [89, 90]. Строго говоря, в этих работах
ядерная локализация Gas1p не доказана, но на ос-
новании полученных результатов, включая дву-
гибридный анализ и конфокальную флуорес-
центную микроскопию, авторы предположили,
что Gas1p может помимо клеточной поверхности
локализоваться на периферии ядра, где, по их
мнению, принимает участие в гликозилировании
гистондеацетилазы Sir2p или неизвестного ассо-
циированного с ней белка, что препятствует сай-
ленсингу [89, 90]. Еще в одной работе показано,
что делеция гена GAS1 приводит к повышению
чувствительности клеток к повреждению ДНК и
снижению фосфорилирования киназы Rad53,
участвующей в передаче сигнала о повреждении
ДНК, и к нарушению клеточного цикла [91]. По-
видимому, белок Gas1p, помимо участия в тран-
скрипционном сайленсинге рибосомных генов,
вовлечен в ответ клетки на повреждение ДНК и
регуляцию клеточного цикла. Следует отметить,
что пока это единственный интригующий, хотя
не до конца понятый, факт прямого участия бел-
ка клеточной поверхности в регуляции активно-
сти генома.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Малый размер клетки дрожжей и большая ве-

личина отношения площади ее поверхности к
объему ‒ определяющие факторы сильной зави-
симости этих клеток от физических, химических и
биологических факторов окружающей среды и
условий существования. Сигналы, которые управ-
ляют их метаболической активностью, в частности
при ответе клеток на стресс, затрагивающий про-
текание таких фундаментальных процессов, как
транскрипция, трансляция, а также деградация
белков и нуклеиновых кислот, в значительном
числе случаев исходят из внешней по отношению
к клетке среды. Первый компартмент, восприни-
мающий эти сигналы, ‒ клеточная поверхность, в
первую очередь, ее наружный компартмент –
клеточная стенка. По значимости и числу выпол-
няемых функций этот компартмент занимает ис-
ключительное место в системе жизнеобеспечения
дрожжей ‒ до четверти их генома прямо участвует
или в значительной степени вовлечено в процес-
сы формирования клеточной стенки [1, 7, 9].

Невозможно понять механизмы ответа этих
клеток на стресс различного происхождения и
механизмы клеточного взаимодействия, включая
и взаимодействие клеток высших эукариот с па-
тогенными дрожжами, без детального знания
“устройства” клеточной поверхности. Клеточная
стенка представляет собой компартмент видо- и

штаммспецифичных рецепторов, позволяющих
отличать “своих” от “чужих”, а также определять
количество “своих” на единицу площади или
объема среды. Клеточная поверхность ‒ неотъем-
лемый участник таких процессов, как эндоцитоз,
цитокинез и клеточный морфогенез. Она участвует
в формировании всего комплекса морфологиче-
ских и физиологических изменений клетки, обес-
печивающих реализацию флокуляции и полового
процесса. Молекулярные механизмы этих процес-
сов в настоящее время изучены недостаточно.

Еще на один важный аспект хотелось бы обра-
тить внимание. Молекулярная структура внешнего
компартмента клеточной поверхности дрожжей –
клеточной стенки – формируется за пределами
плазматической мембраны в нестабильных и часто
агрессивных условиях внешней среды. Это позво-
ляет рассматривать процессы формирования мо-
лекулярного ансамбля клеточной стенки дрожжей
как уникальную модельную систему для изучения
механизмов самосборки полифункциональных и
многокомпонентных надмолекулярных комплек-
сов живых систем и регуляции функциональной ак-
тивности белковых молекул, участвующих в них.
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YEAST CELL ENVELOPE MOLECULAR ORGANIZATION
T. S. Kalebina1, *, V. V. Rekstina1
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*e-mail: kalebina@gmail.com

The review summarizes the main achievements of recent years in the field of research of the molecular orga-
nization of the yeast cell surface – compartment, that consists of plasma membrane, periplasmic space and
cell wall, functioning coordinately. There are data about vesicular transport to the external environment
through the cell wall and the formation of channels in it, indicating the possibility of dynamic rearrangements
of the molecular structure of the yeast cell wall. There is an idea about the mosaic arrangement of the compart-
ments of the plasma membrane. The hypothesis on the heterogeneity of the molecular structure of the cell wall,
which is usually considered as uniform, except for the zones of budding has been suggested. The groups of proteins
forming the molecular assembly of the yeast cell surface are described. Special attention is paid for proteins with
amyloid properties, including Bgl2p glucanosyltransglycosylase, which is important for virulence in pathogenic
yeast, and Gas1p – the first of the studied proteins of the cell surface, which is involved in the regulation of ribo-
somal DNA transcriptional silencing. The data on the structure of receptors localized on the cell surface and the
“moonlight”-proteins, which involved in the cell stress response of yeast, are given.

Keywords: yeast cell envelope, cell wall, microcompartments, amyloids, moonlight proteins
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