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Гипотеза о негеномных механизмах действия БС
Анализ литературных данных показал, что БС влияют на важнейшие биологические процессы, та-

кие как рост, метаболизм, клеточный транспорт и внутриклеточная сигнализация, биосинтез клеточной 
стенки, образование компонентов хроматина и цитоскелета, закрытие устьиц и др. [70 –72]. Растения 
с нарушенным биосинтезом БС или растения, дефектные по трансдукции сигнала, характеризуются 
выраженными изменениями фенотипа [73–75]. В большом количестве работ указывается на то, что 
БС обладают стресс-протекторными свойствами и способны модулировать активность и количество 
различных непротеиногенных аминокислот, осмотиков, шаперонов, коротких пептидов, аминов и фер-
ментов, ответственных за адаптацию к стрессовым воздействиям [76 –79]. 

В последнее десятилетие сигналинг БС у растений активно изучался с помощью сочетания гене-
тических, протеомных и геномных методов и подходов. Тем не менее пока неизвестны пути контроля 
эффектов широкого диапазона уровней БС в тканях и органах растения. Существует лишь небольшое 
количество данных о том, как путь БС интегрируется с другими процессами передачи сигналов и мно-
гими клеточными физиологическими явлениями, такими как рецепторные реакции, внутриклеточный 
транспорт, активность цитоскелета и т. д. [80 – 82]. Одним из центральных нерешенных вопросов в об-
ласти исследования БС остается механизм быстрых реакций наподобие негеномных эффектов в клетках 

Рис. 1. Рецепция и передача сигнала БС.  
После присоединения БС к BRI1 данный рецептор автофосфорилирует по серинтреониновым  

или тирозиновым остаткам. Для активного состояния рецептора также необходимо его взаимодействие  
и образование гетеродимера с корецептором серинтреониновой протеинкиназы BAK1. BRI1 и ВАK1 могут взаимно  

фосфорилировать друг друга. BRI1, активированный автофосфорилированием после связывания БС,  
фосфорилирует киназы BSK1 и CDG1, которые, в свою очередь, взаимодействуют и фосфорилируют фосфатазу  

супрессор-1 BRI1, способную дефосфорилировать и ингибировать GSK3/SHAGGY-подобную протеинкиназу BIN2.  
Это приводит к накоплению в ядре нефосфорилированных факторов транскрипции BZR1 и BES1  

и их последующему присоединению к ДНК и активации или подавлению экспрессии БС-зависимых генов
Fig. 1. Brassinosteroid perception and signal transduction. 

Binding of brassinosteroid activates BRI1 kinase and causes autophosphorylation of BRI1  
at serinethreonine or tyrosine. BRI1 interacts with BAK1 to induce the cross-phosphorylation at multiple residues.  

BRI1 activation recruits the co-receptor kinase BRI1-Associated Receptor Kinase1 (BAK1).  
Upon BR-induced activation, BRI1 phosphorylates members of plasma membrane-anchored cytoplasmic kinases,  

such as BSK1 and CDG1. This phosphorylation promotes BSK1 and CDG1 binding to  
and phosphorylation of the phosphatase BSU1. BSU1 inactivates the GSK3-like kinase BIN2  

by dephosphorylating a conserved tyrosine residue. Then two homologous transcription factors BZR1 and BZR2  
are dephosphorylated. Dephosphorylated BZR1 and BZR2 can then move into the nucleus  

and bind to promoters of target genes leading to their activation or repression


