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TOR СИГНАЛЬНАЯ СИСТЕМА В РАСТЕНИЯХ

Мишень рапамицина млекопитающих (Mammalian target of rapamycin (mTOR)) представляет 
собой серин-треониновую киназу, которая функционирует в качестве центрального элемента 
в сигнальном пути, отвечающем за клеточную реакцию на стрессы и доступность питательных 
веществ/энергии, и обеспечивает соответствующие изменения процессов роста, пролиферации 
и выживания клеток, а также синтеза белка. До настоящего времени изучение молекулярных 
механизмов TOR сигнальной системы в основном было сосредоточено на клетках дрожжей 
и животных. Растительные организмы, в большинстве своем неподвижные и ограниченные 
к одному месту обитания, обязаны постоянно подстраивать темпы роста (выраженного в 
увеличении размеров органов) и развития (состоящего в формировании новых органов и структур) 
в зависимости от наличия питательных веществ. Кроме того, растения также преодолевают 
неблагоприятные внешние факторы, не имея возможности их физически избежать. TOR 
сигнальная система является центром регуляторных сетей поддержания баланса между защитой 
и ростом у всех эукариот. Следовательно, раскрытие молекулярных механизмов TOR сигнальной 
системы у растений является ключом к контролю устойчивости к стрессу и продуктивности 
растений. Последние достижения в изучении пути передачи сигналов TOR у растений позволяют 
предположить значительное совпадение клеточных процессов и процессов развития, которые 
регулируются TOR у растений, животных и людей. Целью данного обзора является раскрытие 
последних достижений в исследованиях пути передачи сигналов TOR у растений.

Ключевые слова: TOR, млекопитающие, растения, водоросли, Saccharomyces cerevisiae, 
рапамицин, аутофагия, раптор. 
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TOR signaling system in plants

The mammalian target of rapamycin (TOR), is a protein Ser-Thr kinase that functions as a central 
element in a signaling pathway responsible for a cellular reaction towards stresss and nutrient/energy 
availability and promote appropriate changes in cell growth and proliferation, cell survival, and protein 
synthesis. Until now, study of the molecular mechanisms of TOR signaling pathway have been mainly 
focused on yeast and animal cells. As sessile organisms plants are limited to one habitat are obliged to 
constantly adjust the growth rates (expressed in increasing the size of organs) and development (consist-
ing in the formation of new organs and structures) to the availability of nutrients. Furthermore, plants also 
overcome adverse external factors without being able to physically avoid them. Therefore, the disclosure 
of molecular mechanisms of the TOR signaling pathways in plants is the key to controlling stress resis-
tance and plant productivity. Recent advances in the study of TOR signaling pathway in plants suggest 
a significant overlap in the cellular and developmental processes that are regulated by TOR in plants, 
animals and humans. 

The purpose of this review is to reveal the latest advances in studies of the TOR signaling pathway 
in plants
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Өсімдіктердің TOR сигналды жүйесі

Сүтқоректілердің рапамициннің нысанасы (Mammalian target of rapamycin (mTOR)) клетканың 
стрестік жағдайға немесе қоректік заттар мен энергияның бар-жоқтығына жауап беретін 
сигналды жүйенің орталық элементі болып табылатын серин-треонинді киназаларға жатады, 
клеткалардың өсуіне, бөлінуі мен ақуыз биосинтезіне жауап береді. Осы уақытқа дейін TOR 
сигналды жүйесінің молекулалық механизмдері негізінен ашытқылар мен сүтқоректілереде 
жақсы зерттелінді. Өсімдіктер көп жағдайда бір жерге орнығып өсуіне байланысты өзінің өсіп-
өну үрдістерін (мүшелерінің ұлғаюы мен жаңа мүшелерінің пайда болуы) қоректік заттардың бар-
жоқтығына байланысты үнемі реттеп отыруларына тура келеді. Сонымен қатар өсімдіктер, өз 
орынын өзгерте алмайтынына қарамастан, қоршаған ортаның қолайсыз әсерлеріне төтеп бере 
алады. Барлық эукариоттарда TOR сигналдық жүйе қорғаныш пен өсу арасындағы балансты 
тұрақтандыратын түйінді реттегіш орталық болып табылады. Сондықтан да өсімдіктердегі TOR 
сигналды жүйесінің молекулалық механизмдерін ашу, өсімдіктердің қоршаған ортаның қолайсыз 
факторларына тұрақтылығы мен өнімділігін арттырудың кілті болып табылады. Өсімдіктердің 
TOR сигналды жүйесін зерттеу бағытындағы соңғы деректер, TOR жүйесі арқылы реттелетін 
өсімдіктер мен жануарлардың клеткалық және өсу үрдістерінің ұқсастығын байқатады. Осы 
шолудың мақсаты өсімдіктердегі TOR сигналды жүйесінің реттелу механизмдерін зерттеудегі 
соңғы жетістіктерін қарастыру.

Түйін сөздер: TOR, сүтқоректілер, өсімдік, балдырлар, Saccharomyces cerevisiae, рапамицин, 
аутофагия, раптор. 

Введение

Клеточные сигнальные и метаболические 
регуляторные сети переплетены и играют 
определяющую роль в выборе программы раз-
вития в ответ на изменения окружающей сре-
ды и стрессы. Мишень рапамицина (Target of 
rapamycin, TOR) является центром таких регу-
ляторных сетей у всех эукариот, от одноклеточ-
ных дрожжей и водорослей до многоклеточных 
растений, животных и человека [1]. Со времен 
открытия рапамицина как продукта метабо-
лизма бактерии Streptomyces hygroscopicus из 
почвенного образца с острова Пасхи и харак-
теристики гена TOR киназы у дрожжей [2], 
млекопитающих [3] и растений [4], достигнут 
огромный прогресс в расшифровке молекуляр-
ных механизмов TOR сигнальной системы. У 
растений, как и у животных, tor нуль-мутанты 
являются эмбрионально летальными, тогда как 
рапамицин лишь частично снижает широкий 
спектр действия TOR сигнальной системы [4, 
5, 6, 7]. Однако, с использованием индуцибель-
ных tor-RNAi линий растений, количественных 
методов анализа мишеней фосфорилирования 
TOR киназы и специфических химических ин-
гибиторов исследованы возможная связь между 
молекулярными, клеточными и метаболически-
ми функциями TOR сигнальной системы и его 
прямыми или опосредованными субстратами 

фосфорилирования в разных процессах разви-
тия растений. 

Целью настоящего обзора, является рас-
крыть последнее достижения в исследованиях 
TOR сигнальной системы в растениях. 

Структура TOR белка

TOR киназа – это эволюционно консерва- киназа – это эволюционно консерва-
тивная серин-треониновая киназа, которая вхо-
дит в семейство родственных по отношению к 
фосфатидилинозитол-3-киназе (phosphatidyl-
inositol 3-�inase relate� �inases, PI��) [3]. Все об- 3-�inase relate� �inases, PI��) [3]. Все об-�inase relate� �inases, PI��) [3]. Все об- relate� �inases, PI��) [3]. Все об-relate� �inases, PI��) [3]. Все об- �inases, PI��) [3]. Все об-�inases, PI��) [3]. Все об-, PI��) [3]. Все об-PI��) [3]. Все об-) [3]. Все об- Все об-Все об-
наруженные TOR белки имеют схожее строение: 
все содержат С-концевой домен, гомологичный 
каталитическим доменам PI3� и PI4�. TOR ки-
наза в отличие от других киназ этого семейства 
содержит F�BP-рапамицин-связывающий до-
мен (FRB), примыкающий к каталитическому 
киназному домену. Помимо каталитических 
и FRB доменов TOR-белки имеют на N-конце 
тандемно повторяющиеся мотивы НЕАТ (��n-Hun-
tington, Elongation Factor 3 regulatory, subunit A 
of PP2A, TOR1). Мотивы НЕАТ обусловливают 
белок-белковые взаимодействия в многоком-
понентных белковых комплексах. Также име-
ется так называемый FAT домен (FRAM/ATM/
TRRAP), обнаруженный исключительно у пред-
ставителей семейства PI��. Данный домен со-PI��. Данный домен со-. Данный домен со-
стоит из приблизительно 500 аминокислот и рас-
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полагается ближе к N-концу по сравнению с FRB 
и киназным доменами. Функция FAT неизвест-
на. Предположительно, данный участок, подоб-
но НЕАТ, обеспечивает белок-белковые взаи-
модействия. Наконец, PIKK содержат короткую 

С-концевую последовательность – FATC [8]. 
Этот домен присутствует только при наличии 
FAT, и, возможно, важен для каталитической 
активности киназ семейства PIKK. Доменная 
структура киназ TOR приведена на рисунке 1.

Рисунок 1 – Доменная структура mTOR

Белки TOR были описаны в растени-
ях, включая модельное растение Arabidopsis 
thaliana и одноклеточного зеленого водоросли 
Chlamydomonas reinhardtii. Геном Arabidopsis 
thaliana содержит один ген TOR (AtTOR), ко-
торый кодирует белок (молекулярной массой 
приблизительно 280 кДа.) с высокой идентич-
ностью с TOR млекопитающих и дрожжей. 
Аналогичным образом, исследование генома 
Chlamydomonas показала высокую консерва-
тивность TOR киназы в зеленых водорослях, и 
в этом одноклеточном организме идентифици-
рован единственный ген TOR киназы (CrTOR). 
Анализы AtTOR и CrTOR показали, что оба бел-
ка содержат домены, высоко-консервативные в 
TOR киназе, включая FRB домен, C-концевой 
киназный домен, N-концевые повторы �EAT, 
FAT и FATC домены связанные с фосфатиди-
линозитол- 3-киназой [9]. В секвенированном 
геноме Oryza sativa [10], Solanum lycopersicum 
[11], Solan�m t�beros�m [13], Zea mays [12] и 
других растениях идентифицированы гены ко-
дирующие предполагаемую TOR киназу. Пока-
заны, что TOR из разных видов растений имеют 
высокое сходство аминокислотных последова-
тельностей с TOR млекопитающих и дрожжей, 
особенно в киназной и FRB доменах. В геноме 
Gossypium hirsutum выявлено, что гены TOR ки-
назы хлопчатника представлена в двух генети-
ческих локусах GhTOR1 и GhTOR2 [14]. Полно-
размерная последовательность гена GhTOR1 
состоит из 20,012 п.н. и содержит 58 экзонов, 
тогда как GhTOR2 имеет 21,569 п.н. с тем же 
числом экзонов, что и в GhTOR1. Аминокислот-
ная последовательность белка GhTOR1 показал 
сходную организацию доменов, как у арабидоп-
сиса и человека. При этом домен FATC не был 
обнаружен в белке GhTOR2. 

Высокая степень консервативность амино-
кислотной последовательности TOR киназы сре-
ди всех изученных видов растений подтвержда-
ет жизненно важное значение этой киназы и, как 
следствие, TOR сигнальной системы для роста и 
развития растений. 

Действие рапамицина на рост и развитие 
растений и водорослей

Протеинкиназа TOR была впервые иденти-
фицирована с помощью генетического скри-
нинга линий Saccharomyces cerevisiae устойчи-
вых к действию рапамицина [15]. Устойчивые 
к рапамицину линии в основном несут рецес-
сивные миссенс-мутации, приводящие к ами-
нокислотным заменам в белке F�BP12 (12 kDa 
F�506 Bin�ing Protein), но также были иденти-506 Bin�ing Protein), но также были иденти-Bin�ing Protein), но также были иденти- Protein), но также были иденти-Protein), но также были иденти-), но также были иденти-
фицированы доминантные миссенс-мутации 
в двух генах, названных TOR1 и TOR2 (Target 
of Rapamycin 1 и 2). Дальнейшие исследования 
показали, что мутации консервативного остатка 
серина в домене FRB TOR1 или TOR2 придают 
доминантную устойчивость к рапамицину [16]. 
Вскоре после этого три научные группы опре-
делили «физическую мишень рапамицина» у 
млекопитающих с помощью биохимических ме-
тодов с использованием рапамицина и F�BP12. 
Рапамицин был незаменимым инструментом для 
изучения роли TOR сигнальной системы как у 
дрожжей, так и у животных, но эффект рапами-
цина у животных более ограничены в отноше-
нии синтеза белка, аутофагии и пролиферации 
и дозозависимый эффект рапамицина широко 
варьировались в зависимости от типа клеток и 
тканей [17-20].

Рапамицин – это липофильный макролид, 
продуцируемый Streptomyces hygroscopicus. 
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Кристаллы этого антибиотика практически не-
растворимы в воде, но легко растворяются в 
этаноле, метаноле, диметилсульфоксиде и дру-
гих органических растворителях. Химическое 
строение рапамицина представлено на рисунке 
2. Несмотря на слабую антибактериальную ак-
тивность, рапамицин является сильным инги-
битором дрожжевого роста. Наиболее выражен 
его эффект в отношении представителей рода 
Candida, в частности C. albicans [21]. 

Структурный аналог рапамицина – F�506, 
является антибиотиком синтезируемым 
Streptomyces tsukabaensis. F�506 является силь-
ным иммуносупрессантом, чье ингибирующее 
воздействие было изучено в ходе ряда испыта-
ний прикладного характера. F�506 связываются 

с широко распространенными и филогенетиче-
ски консервированным внутриклеточным рецеп-
тором F�BP12 [22]. Рапамицин и F�506 имеют 
сходное химическое строение (рисунок  2), что 
вызвало интерес к рапамицину, как к потенци-
альному иммуносупрессанту. 

Оба соединения связываются с одним и тем 
же доменом F�BP12 белка. Если F�506 образу-
ет комплекс с F�BP12, то происходит ингиби-
рование активности Са2+-зависимой серин-тре-
ониновой фосфатазы – кальциневрина. Тогда 
как, комплекс F�BP12-рапамицин связывается 
с FRB доменом TOR киназы, образуя тройной 
комплекс, что приводит к торможению активно-
сти TOR-киназы посредством аллостерического 
взаимодействия [23].

Рисунок 2 – Структура F�506 и рапамицина

У водорослей чувствительность к рапами-
цину зависит от видовой принадлежности. При 
этом, уровень ингибирование клеточного ро-
ста и доза рапамицина значительно варьиру-
ются от 100 нМ (40% ингибирование роста) для 
Chlamydomonas reinhardtii [24] до 50 мкМ (40% 
ингибирование роста) для Euglena gracilis [25], 
при этом незначительный эффект при дозе 10 
мкМ наблюдалась для диатомовой водоросли 
Phaeodactylum tricornutum [26] и красных водо-
росли C. merolae [27]. Следует отметить, что в 
присутствии 1 мкМ рапамицина содержание 
хлорофилла снижалось у C. merolae, но не у C. 
reinhardtii [25]. 

Получены устойчивые к рапамицину му-
тантные по гену F�BP12 линия C. Reinhardtii. 
С помощью мутантной линии C. Reinhardtii 
показано, что рапамицин ингибирует проли-

ферацию клеток посредством взаимодействия 
комплекса рапамицин-F�BP12 с TOR, что яв-
ляется сильным аргументом для дальнейшего 
использования рапамицина в этой эксперимен-
тальной системе [24]. Эти немногочисленные 
данные показывают, что рапамицин не являет-
ся общим сильным ингибитором TOR киназы у 
водорослей, напоминая разнообразие фоновых 
реакций клеточных линий млекопитающих к 
рапамицину.  

Некоторые эксперименты по изучения вли-
яния рапамицина на растительные организмы 
показали, что высшие растения устойчивы к 
низким концентрациям данного макролида, в от-
личие от одноклеточных водорослей [4, 7, 11, 13, 
14, 28, 29, 30, 31]. Авторы не исключают веро-
ятность селективного преимущества мутации в 
гене F�BP12 растений, чтобы противостоять по-
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чвенному стрептомицету, который продуцирует 
рапамицин [32]. 

Предполагается, что нечувствительность или 
слабая чувствительность растений к рапамицину 
связана с низкой способностью F�BP12 белков 
растений образовывать ингибиторный тройной 
комплекс с рапамицином из-за изменений ами-
нокислотных остатков, критически важных для 
взаимодействия с рапамицином [31, 33, 34]. С 
помощью двухгибридного дрожжевого анализа 
и изучения белок-белкового взаимодействия в 
условиях in vitro показано отсутствие взаимодей-
ствия между F�BP12 арабидопсиса (AtF�BP12) 
и FRB доменом TOR киназы арабидопсиса 
(AtTOR-FRB). При этом, AtTOR-FRB образо-
вывал комплекс с человеческим �sF�BP12 или 
дрожжевым ScF�BP12 [4, 29, 31]. 

Таким образом, растения арабидопсиса мо-
гут стать чувствительными к рапамицину за счет 
сверхэкспрессии F�BP12 дрожжей и человека 
[7, 28, 31, 35, 36]. Чувствительность к рапамици-
ну (10-500 нМ) также значительно усиливалась у 
линии красной водоросли C. merolae экспресси-
рующей ген ScF�BP12. 

Несколько научных групп показали, что 
растения арабидопсис, выращенные на твердой 
среде, нечувствительны к рапамицину вплоть до 
концентрации 10 мкМ [28, 29, 7, 31]. Такой диа-
пазон концентраций в 100-1000 раз превышает 
концентрацию, которая ингибирует пролифера-
цию дрожжей (100 нМ) или уменьшают размер 
клеток и пролиферацию В-клеток лимфоцитов 
(0.005-0.5 нМ) или эмбриональных фибробла-
стов мыши (50-250 нМ) [18, 37, 38]. 

Наиболее изученной мишенью TOR кина-
зы является серин/треониновая протеин киназа 
p70-S6 киназа 1 (S6�1). Уровень фосфорили-
рованности этого белка является индикатором 
активности mTORC1 в клетках. У арабидопсиса 
TOR киназа фосфорилирует AtS6�1 по треони-
ну расположенному в 449 положении начиная с 
N-конца. В работе Xiong и Sheen [36] показано, 
что AtTOR-зависимое фосфорилирование T449-
AtS6�1 (эквивалентно к T389 у животных S6�1) 
значительно ингибируется более низкими кон-
центрациями рапамицина, в протопластах коэк-
спрессирующих гены AtS6�1 и AtF�BP12 или 
HsFKBP12. 

Другие авторы [28] сконструировали транс-
генные растения, сверхэкспрессирующие 
AtF�BP12 и/или ScF�BP12 и/или �sF�BP12. 
Затем изучали чувствительность трансгенных 
растений к рапамицину. Однако, в этих экспери-

ментальных условиях, сверхэкспрессия F�BP12 
не приводило к усилению чувствительными к 
рапамицину. Таким образом, это несоответствие 
с данными Xiong и Sheen [36] указывает на воз-
можные ошибки в конструировании трансген-
ных линий для сверхэкспрессии F�BP12. 

Интересно отметить, в ряде работ показано 
зависимость чувствительности растений к рапа-
мицину от условий роста. Выявлено, что, араби-
допсис выращенный в жидкой культуре, более 
чувствительны к рапамицину [28, 36, 39]. Вы-
сказано предположение о возможной роли ги-
поксии в усилении чувствительности растений к 
рапамицину [28]. Действительно, рост в жидких 
средах, в присутствии рапамицина, значительно 
замедляется. При этом, через 9 дней роста в при-
сутствии рапамицина, корни сеянцев арабидоп-
сиса имеют длину около 2-3 см, что примерно в 
2-3 раза меньше, чем у вертикально выращенных 
сеянцев на твердой среде [7, 30]. Можно предпо-
ложить, что гипоксический стресс может усили-
вать экспрессию AtF�BP12 и/или AtTOR в этих 
условиях значительной степени заблокирован, 
что может повысить доступность AtTOR к рапа-
мицину. Однако следует отметить, что растения 
томата проявляют чувствительность к рапами-
цину. При обработке растений томата рапамици-
ном в дозе 10 мкМ происходило существенное 
ингибирование роста растений. Инкубация рас-
тений в присутствии АТФ-конкурентных ин-
гибиторов TOR киназы – �U63794, AZD8055 и 
Torin-1 приводило к аналогиченому подавлению 
роста растений. Эти данные указывают на то, что 
F�BP12 белок функционирует в растениях тома-
та, и TOR сигнальная система контролирует рост 
и развитие растений. Кроме того, было показано, 
что AtF�BP12 взаимодействует с ядерным бел-
ком, который контролирует эндоредупликацию 
[40]. Как и в случае кальциневрина, �sF�BP12 
также является субъединицей рецептора перво-
го типа трансформирующего ростового фактора 
B (TGF-β), который является трансмембранной 
серин-треониновой киназой и регулирует рост и 
дифференцировку в большинстве клеток живот-
ных [41]. У клеточных линий нокаутных по ге-
нам �sF�BP12 клеточный цикл останавливается 
из-за нарушения регуляции передачи сигналов 
TGF-рецептором [42]. Следовательно, возника-
ет вопрос участвует ли AtFKBP12, в отсутствие 
рапамицина, в регуляции клеточного цикла 
или других процессах, мешающих исследова-
нию TOR сигнальной системы в линиях расте-
ний сверхэкспрессипующих F�BP12. Действи-
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тельно, сверхэкспрессия гетерологичного гена 
F�BP12 может также изменить физиологию рас-
тений, поскольку ген PaF�BP12 из антарктиче-
ского мха Polytrichastrum alpinum, эктопически 
экспрессированный в растении арабидопсиса 
значительно усилил устойчивость растений к 
стрессу [43]. Таким образом, даже если линии 
сверхэкспрессирующие F�BP12 не имеют более 
заметного фенотипа [28, 31], это не исключает 
возможность изменений на клеточном/тканевом 
уровнях по сравнению с диким типом. 

Следует также отметить, что рапамицин в 
животных системах ингибирует протеиназную 
и пептидазную активность каталитического 
ядра протеасомы при низких микромолярных 
концентрациях (0.5-5 мкМ). Показано, что ра-
памицин препятствует связыванию активатора 
протеасомы PA200 с каталитическим ядром 20S 
протеасомы. Авторы предполагают, что рапа-
мицин и родственные им соединения аллосте-
рически регулирует функцию протеасом [44]. 
При этом этот эффект рапамицина не зависит 
от функциональной активности TOR сигналь-
ной системы. Эти исследования справедливо 
поднимает вопрос о селективности рапамицина 
по отношению к TOR киназе при высоких кон-
центрациях. 

Таким образом, несмотря на то, что F�BP12 
белок арабидопсиса не может связываться с 
рапамицином с образованием ингибиторного 
комплекса с TOR, было обнаружено, что рапа-
мицин оказывает ингибирующее действие на 
прорастание семян, хотя и в гораздо более высо-
кой концентрации, чем было показано в клетках 
животных и дрожжей. Следовательно, нельзя 
исключить вероятность существования истин-
ного гомолога F�BP12, который возможно еще 
не идентифицирован у растений. В последнее 
время трансгенные растения сверхэкспрессиру-
ющие F�BP12 дрожжей и человека становятся 
модельной системой для исследования функ-
ционирования TOR сигнальной системы в рас-
тениях. Учитывая влияние F�BP12 на незави-
симые от TOR сигнальной системы клеточные 
процессы, необходимо избегать использование 
модельных систем на основе трансгенной сверх-
экспрессии F�BP12. Кроме этого, в проводимых 
исследованиях концентрацию F�BP12 и/или ра-
памицина, а также физиологические параметры 
клеток необходимо тщательно контролировать, 
поскольку они могут оказать влияние на резуль-
таты, не зависящие от ингибирования TOR сиг-
нальной системы. 

TOR-комплексы в растениях

С помощью генетических и биохимических 
исследований выявлена два основных ком-
плекса TOR сигнальной системы млекопитаю-
щих: mTORC1, чувствительный к рапамицину 
и нечувствительный к рапамицину mTORC2. 
Комплекс, способный связывать F�BP12-
рапамицин, и, следовательно, рапамицин-чув-
ствительный, помимо mTOR состоит из белков 
раптора, mLST8 (или GβL) и PRAS40. Данный 
комплекс был назван mTORC1. Функциональное 
состояние этого комплекса напрямую зависит от 
наличия и доступности питательных веществ. 
mTORC1 регулирует рост клеток, а также мо-
дулирует такие процессы как трансляция мРНК, 
биогенез рибосом, метаболизм питательных ве-
ществ, аутофагия. mTORC2 регулирует другую, 
рапамицин-нечувствительную, ветвь mTOR-
опосредованной сигнальной трансдукции и со-
стоит из mTOR, mLST8, риктора, Sin1 и PRR5 
(или Protor). mTORC2 контролирует простран-Protor). mTORC2 контролирует простран-). mTORC2 контролирует простран-mTORC2 контролирует простран-2 контролирует простран-
ственную организацию роста клеток, за счет ре-
гуляции структуры и полярности цитоскелета. 

Некоторые компоненты TOR сигналь-
ной системы идентифицированы у растений. 
Гены RAPTOR (RAPTOR1A и RAPTOR1B) и 
LST8 (LST8-1 и LST8-2) были идентифициро-
ваны у всех секвенированных видов растений. 
У Arabidopsis гены RAPTOR1B (At3g08850) и 
LST8-1 (At3g18140) активно экспрессируются в 
клетках растений и мутантные растения по этим 
генам жизнеспособны [45, 46, 47, 48, 49, 50]. Од-
нако, нет никаких данных о присутствии TORC2 
комплекса у растений, так как основные компо-
ненты данного комплекса, такие как риктор и 
Sin1 отсутствуют в геноме растений.

У млекопитающих mLST8 – единственный 
партнер mTOR, обнаруживаемый в обоих ком-
плексах. Этот белок, целиком состоит из семи 
повторов �D40. Эти повторы являются корот-�D40. Эти повторы являются корот-40. Эти повторы являются корот-
кими мотивами длиной 40 аминокислот. mLST8 
связывается с киназным доменом mTOR, стиму-
лируя тем самым киназную активность. Тем не 
менее, mLST8, по-видимому, необязателен для 
ассоциации mTOR с раптором, и поэтому может 
не играть критической роли для функционирова-
ния mTORC1.

Генетические исследования гомозиготных 
линий арабидопсиса по мутации в гене LST8-1 
показало, что отсутствие этого гена приводит к 
замедлению вегетативного роста и преимуще-
ственному развитию верхушечной почки, и тор-
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мозило рост боковых почек [48]. При этом на-
блюдалось отклонения в развитии цветка. Кроме 
этого, мутантные растения проявляли значи-
тельную чувствительность к продолжительно-
сти светового дня и содержали более высокие 
концентрации крахмала и аминокислот, вклю-
чая пролин и глютамин. У мутантных растений 
наблюдались низкие концентрации инозита и 
рафинозы. Следовательно, представляется ве-
роятным, что белок LST8-1 играет в растениях 
важную роль в регуляции уровня аминокислот и 
синтеза мио-инозита и рафинозы во время адап-
тации растений к длительному световому дню. 

Раптор – уникальный компонент mTORC1. 
У млекопитающих это белок молекулярной мас-
сой 150 кДа, содержащий N-терминальный до-N-терминальный до--терминальный до-
мен (RNC, raptor N-terminal conserve�) и три сле-
дующих за ним повтора HEAT и семь повторов 
�D40 на С-конце [3]. Изучение взаимодействия 
между TOR дрожжей и �og1, дрожжевым гомо-�og1, дрожжевым гомо-1, дрожжевым гомо-
логом раптора, установило, что повторы �D40 
Kog1 связываются с N-концевыми мотивами 
НЕАТ TOR, и что в результате данного взаимо-
действия домен RNC располагается вблизи ки-RNC располагается вблизи ки- располагается вблизи ки-
назного домена TOR. По всей видимости, домен 
RNC раптора служит для представления суб- раптора служит для представления суб-
стратов каталитической субъединице mTORC1. 

У арабидопсиса нарушение работы гена 
AtRaptor1B приводит к широким спектрам 
дефектов в развитии растений. Наблюдается 
утолщение и замедление роста корней, задерж-
ка инициации листьев и оплодотворения, а со-
цветие побега показывает снижению апикаль-
ного доминирования [45]. Двойные мутанты 
AtRaptor1A, AtRaptor1B показывают нормаль-
ное эмбриональное развитие, но не способны 
поддерживать постэмбриональный рост, обу-
словленный дефектом меристемы. 

В работе других авторов [49] показано, что 
прорастания мутантных по гену raptor1b расте-
ний происходило со значительной задержкой, 
а также были менее устойчивы к стрессам, что 
приводило к снижению жизнеспособности. Эти 
физиологические фенотипы сопровождались 
морфологическими изменениями, включая сни-
жение пигментации оболочки семени. Кроме это-
го, у мутантов наблюдалась высокое содержание 
свободных аминокислот и снижение уровня вто-
ричных метаболитов и запасных белков. Инте-
ресно отметить, наблюдаемые морфологические 
и физиологические изменения сопровождались 
с увеличением содержания абсцизиловой кис-
лоты, ауксина и жасминовой кислоты, которые, 
как известно, ингибируют прорастание. При 

этом, задержка прорастания и роста проростков, 
наблюдаемая в семенах raptor1b, может быть 
частично восстановлена   за счет экзогенного до-
бавления гибберелловой кислоты, что указывает 
на то, что TOR сигнальная система находится в 
центре регуляторных сетей, контролирующих 
метаболизм, созревание и прорастание семян.

Недавно, трехмерная структура mTORC1 
была определена с помощью криоэлектронной 
микроскопии высокого разрешения [51, 52]. 
Предполагается, что в ходе формирования ком-
плекса два белка mTOR димеризуются, образуя 
полую ромбовидную структуру со своими пар-
тнерами по связыванию, RAPTOR и mLST8. При 
этом RAPTOR и mLST8 образуют более длин-
ный и короткий ось в периферической части 
комплекса. Кроме этого, трехмерная структура 
раскрывает доступность и селективность суб-
страта к каталитическому центру и объясняет, 
как комплекс F�BP12-рапамицин ограничивает 
доступ субстрата к каталитическому сайту [52, 
53].

Взаимодействия между компонентами ком-
плекса TOR также, по-видимому, сохраняются у 
растений. Показано, что связывание белка RAP-RAP-
TOR с N-концевым HEAT-доменом TOR киназы 
необходим для TOR-зависимого фосфорилиро-TOR-зависимого фосфорилиро--зависимого фосфорилиро-
вания S6� в арабидопсисе [29]. Белки LST8 ара-S6� в арабидопсисе [29]. Белки LST8 ара-6� в арабидопсисе [29]. Белки LST8 ара-� в арабидопсисе [29]. Белки LST8 ара- в арабидопсисе [29]. Белки LST8 ара-LST8 ара-8 ара-
бидопсиса и млекопитающих взаимодействуют 
с С-концевым киназным доменом TOR растений 
и могут модулировать активность TOR киназы 
по отношению к селективным субстратам. 

 Необходимо отметить, что всесторонний ге-
нетический, геномный, метаболический и фено-
типический анализы функций TORC1 растений 
позволяет предположить значительное совпаде-
ние клеточных процессов и процессов развития, 
которые регулируются TORС1 сигнальной си-TORС1 сигнальной си-С1 сигнальной си-
стемой у растений, животных и человека (рис. 
2) [36, 54, 55, 56]. Консервативная чувствитель-
ность к F�BP12-рапамицину и высокое сход-F�BP12-рапамицину и высокое сход-12-рапамицину и высокое сход-
ство TOR, RAPTOR и LST8 между растениями 
и животными позволяют предположить, что рас-
тение может образовывать структуру, подобную 
TORC1, у животных и человека. 

Субстраты TORC1

Всего несколько непосредственных субстра-
тов mTORC1 было обнаружено. Наиболее из-
ученные из них – 4EBP1 и S6�1. Уровень фос-EBP1 и S6�1. Уровень фос-1 и S6�1. Уровень фос-S6�1. Уровень фос-6�1. Уровень фос-�1. Уровень фос-1. Уровень фос-
форилированности этих двух белков является 
индикатором активности mTORC1 в клетках 
[29]. Малое количество известных субстратов 
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mTORC1 может служить отображением того 
обстоятельства, что внутриклеточные мишени 
mTORC1 структурно разнообразны и мало опре-
деляемы биоинформатическими способами.

4EBP1 – это трансляционный репрессор, 
связывающий и ингибирующий фактор eIF4E, 
ключевой фактор для трансляции 5’-кэпиро-
ванных мРНК, среди которых транскрипты, ко-
дирующие такие стимулирующие рост клеток 
белки, как myc, циклин D1, VEGF, STAT3 и др. 
mTORC1 фосфорилирует 4EBP1 по сайтам Thr-
37, Thr-46, Ser-65, Thr-70, Ser-80, в результате 
чего 4EBP1 отделяется от eIF4E [6].

S6�1 фосфорилируется mTORC1 по Ser-389 
в гидрофобном мотиве, связывающем катали-
тический домен с С-терминальным аутоинги-
биторным доменом. Данное фосфорилирова-
ние позволяет PDK1 фосфорилировать Thr-229 
в активационной петле киназного домена, что 
приводит к активации S6�1. Активная киназа 
S6�1 фосфорилирует рибосомальный белок S6, 
необходимый для трансляции 5’-ТОР мРНК, 
кодирующих рибосомальные белки и факторы 
элонгации. S6�, помимо S6, фосфорилирует 
ряд других белков, среди которых IRS-1, GSK3, 
eEF2, проапоптотический белок Bad и др. 

При активном mTORC1 S6� фосфорилирует 
и ингибирует IRS-1 (по Ser-302). Последний свя-IRS-1 (по Ser-302). Последний свя--1 (по Ser-302). Последний свя-Ser-302). Последний свя--302). Последний свя-
зан с инсулиновыми и IGF-1-репецторами и ак-IGF-1-репецторами и ак--1-репецторами и ак-
тивирует PI3K. То есть, фосфорилирование IRS-
1 киназой S6� является механизмом обратной 
связи, ингибирующим проведение сигнала от 
рецептора к mTOR [5]. Так, мыши с нокаутиро-
ванным s6k1 жизнеспособны, но при диете, обо-
гащенной жирами, несмотря на десенситизацию 
инсулиновых рецепторов, не подвержены ожи-
рению, так как отсутствие петли обратной связи 
усиливает их чувствительность к инсулину.

Также S6� фосфорилирует белок PDCD4 и 
направляет его по пути деградации. PDCD4 бло-PDCD4 бло-4 бло-
кирует трансляцию, присоединяясь к хеликазе 
eIF4A, которая ответственна за «раскручивание» 
вторичных структур 5’-НТП мРНК [5].

Несмотря на то, что у mTORC1 скорее все-
го есть и другие субстраты, 4EBP1 и S6� явля-EBP1 и S6� явля-1 и S6� явля-S6� явля-6� явля-� явля- явля-
ются ключевыми факторами, отвечающими за 
mTORC1-опосредованную регуляцию клеточ-
ного роста. Однако в настоящее время гомолог 
4EBP1 не был идентифицирован в растениях, 
что позволяет предположить, что эффекты TOR 
на трансляционный контроль опосредованы дру-
гими эффекторными белками в растениях.

Геном арабидопсиса также содержит два гена 
S6 киназы (AtS6k1 и AtS6k2, каталожные номера 

генов – At3g08720 и At3g08730 соответственно) 
непосредственного субстрата TOR. Несмотря 
на то, что N- и C-концевые последовательно-N- и C-концевые последовательно-- и C-концевые последовательно-C-концевые последовательно--концевые последовательно-
сти этих белков отличаются от S6� животных, 
у киназного домена сохраняется высокая 
консервативность. Основные и регуляторные 
сайты фосфорилирования, обнаруженные в 
S6K человека (Thr229, Ser371, Thr389 и Thr226, 
Ser370, Thr388 для hS6�1 и hS6�2 соответствен-370, Thr388 для hS6�1 и hS6�2 соответствен-Thr388 для hS6�1 и hS6�2 соответствен-388 для hS6�1 и hS6�2 соответствен-hS6�1 и hS6�2 соответствен-6�1 и hS6�2 соответствен-�1 и hS6�2 соответствен-1 и hS6�2 соответствен-hS6�2 соответствен-6�2 соответствен-�2 соответствен-2 соответствен-
но), консервативны и присутствуют в после-
довательностях его гомологов у арабидопсиса 
(Ser290, Ser431, Thr449 и Ser296, Ser437, Thr455 
для AtS6K1 и AtS6K2 соответственно). 

В арабидопсисе активность S6 киназы также 
стимулируется ауксином, который, очевидно, 
увеличивается под действием TOR киназы. Экс-TOR киназы. Экс- киназы. Экс-
перименты по сверхэкспрессии гена S6K линии 
в арабидопсисе, показало, что трансгенные рас-
тения проявляют мужскую стерильность. Авто-
ры предположили, что стерильность может яв-
ляться последствием повышенной трансляции 
регуляторных генов, содержащих предполага-
емые 5’TOP последовательности в 5’-нетранс-TOP последовательности в 5’-нетранс- последовательности в 5’-нетранс-
лируемой последовательности (5’-НТП, участка 
между 5’-концом мРНК и началом белок-коди-
рующей последовательности) соответствующих 
мРНК. Также было показано, что, как и в клет-
ках животных, раптор взаимодействует с S6K in 
vivo и регулирует его активность по отношению 
к рибосомному белку S6. Все эти и другие дан-S6. Все эти и другие дан-6. Все эти и другие дан-
ные указывают на то, что S6� является мише-S6� является мише-6� является мише-� является мише- является мише-
нью TOR киназы в растениях.

У эукариот более 30% мРНК обладают од-
ним или несколькими короткими открытыми 
рамками считывания (uORF) в 5’-НТП. Показа-
но, что uORF содержащиеся в 5’-НТП мРНК по-
давляют трансляцию [57, 58, 59]. Если в составе 
5’-НТП мРНК расположена небольшая �ORF, то 
после ее трансляции некоторые рибосомы со-
храняют способность к повторной инициации 
(реинициации). 

У растений арабидопсиса реинициация 
трансляции после �ORF-зависимой репрессии 
зависит от фосфорилирования eIF3h, которая яв-
ляется субъединицей эукариотического фактора 
инициации 3 (eIF3) и одновременно является 
предполагаемой мишенью S6�1. Выявлено, что 
под действием ауксина TOR киназа фосфорили-
рует S6�1, что в свою очередь фосфорилирует 
eIF3h и активирует реинициацию трансляции 
�ORF-мРНК фактора ARF (a�xin response factor) 
[60]. Более того показано, что TAV фактор ре-
инициации вируса мозаики цветной капусты 
(transactivator-viroplasmin) может связываться и 
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активировать TOR киназу клетки хозяина для 
трансляции полицистронных мРНК. Под дей-
ствием TAV TOR киназа клетки хозяина акти-
вирует S6�1 и, таким образом, фосфорилирует 
eIF3h и RISP (re-initiation-s�pporting protein), 
чтобы рекрутировать факторы реинициации и 
полисомы для реинициации трансляции мРНК 
[61, 62]. 

Кроме того, недавно было установле-
но, что MRF1 (MA3 DOMAIN-CONTAINING 
TRANSLATION REGULATORY FACTOR1) 
является субстратом S6�, который регулирует 
трансляцию мРНК, особенно в условиях дефи-
цита энергии [63]. 

TAP46 растений, ортолог TAP42 у дрожжей 
и α4 (регуляторная субъединица протеин фосфа-
тазы 2A; белок α4 человека также известен как 
IGBP1) у животных, также играет роль субстра-
та TOR киназы и участвует в регуляции транс-
ляции. TAP46 является консервативной регуля-
торной субъединицей PP2A (протеин фосфатазы 
2A) и является прямым субстратом TOR киназы. 
Нарушение экспрессии TAP46 приводит к гло-
бальным дефектам трансляции с уменьшением 
накопления полисом и включения метионина 
в состав новосинтезируемого белка [64]. Хотя 
уровни белка TAP46 в растениях зависят от ак-
тивности TOR киназы, участвует ли TAP46 в 
регуляции трансляции через S6�1 или выполня-
ет ли он аналогичные функции как у животных 
остается неизвестным [65].

Активация и репрессия глюкоза-TORC1 
сигнальной системы

Обширные исследования показали, что 
TORC1 активируется питательными вещества-
ми и факторами роста, но инактивируется не-
достатком энергии, голоданием и стрессами как 
у растений, так и у животных [36, 55, 56, 66]. 
У растений глюкоза, полученная в результате 
фотосинтеза, является основным питательным 
веществом  для развития клеток и организма [39, 
67]. 

С использованием химических ингибиторов, 
эстрадиол индуцируемых Tor-RNAi-мутантов 
(tor-es), маркировки клеточного цикла, фос-
форилирования S6� и анализа транскриптом, 
было показано, что глюкоза-TOR путь переда-
чи сигнала активирует рост корня с помощью 
переключения стратегии выработки энергии от 
анаэробного гликолиза на окислительное фос-
форилирование. Кроме того, гормоны роста рас-
тений, такие как ауксин, брассиностероид (BR), 

цитокинин и гиббереллин, не могут способство-
вать быстрому удлинению корня при переходе 
от гетеротрофного к фотоавтотрофному стату-
су без фотосинтеза или экзогенных сахаров. У 
арабидопсиса глюкоза-TOR сигнальная система 
изменяет транскрипционное перепрограмми-
рование широких наборов генов, участвующих 
в центральном и вторичном метаболизме, кле-
точном цикле, транскрипции, передаче сигна-
лов, транспорте и фолдинге белков [39]. Одна-
ко, конкретные механизмы, лежащие в основе, 
глюкоза-TOR сигнальной системы до сих пор не 
известно. Одним из возможных общих механиз-
мов глюкозо-TOR сигнальной системы может 
является стимуляция димеризации TORC1, кото-
рая является предпосылкой для ее транслокации 
на мембрану лизосомы [68]. Такая транслокация 
и активация TORC1 индуцируется с помощью 
чувствительных к глюкозе Tel2-Tti1-Tti2 (TTT)-
RUVBL1/2 комплекс у мух и животных [68, 69]. 

Сборка комплекса TTT-RUVBL1/2 и его 
взаимодействие с TOR требует ATP-азную ак-
тивность RUVBL1/2 белка. Показано, что АТФ-
азная активность RUVBL1/2 белка подавляется 
ингибиторами электрон-транспортной цепи ми-
тохондрий и в отсутствии питательных веществ. 

Геном арабидопсиса содержит гомологич-
ные гены, кодирующие предполагаемые Tti1, 
Tti2, Tel2 и RUVBL, которые могут образовы-
вать комплекс TTT-RUVBL1/2 для регуляции 
димеризации и активации TORC1 [7, 70]. Су-
ществует ли такой комплекс у растений пока не 
известно. Определение субклеточных сайтов (то 
есть вакуолей, эндосомы, митохондрий и/или 
ядра) для активации TORC1 и новых компонен-
тов TOR сигнальной системы является объектом 
будущих исследований. 

Глюкоза зависимая активация TOR синаль-
ной системы также может происходить косвенно 
путем инактивации эволюционно консерватив-
ной протеинкиназы SnR�1, сенсора глюкозы/
энергии (SNF1-связанной киназы 1, ортолога 
α-субъединицы АМФ-активируемой протеинки-
назы (AMP�)) в растениях, как и у млекопита-
ющих. Возможно, такой механизм представляет 
собой еще один эволюционно консервативный 
узел для интеграции ответов на питательные ве-
щества, энергию и стрессы [71-74]. 

У арабидопсис гены �IN10 и �IN11 коди-
руют каталитические субъединицы гетеротри-
мерного комплекса SnR�1, который подавля-
ется глюкозой, но активируется голоданием, 
отсутствием энергии и многими абиотическими 
стрессами [71]. Аналогично, AMP� млекопита-
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ющих непосредственно фосфорилирует и акти-
вирует TSC2 (комплекс туберозного склероза 2) 
или фосфорилирует и инактивирует RAPTOR 
для репрессии mTORC1 при недостатке энергии 
и стрессах [73, 75]. Хотя у растений отсутствуют 
гены TSC, показано, что �IN10 взаимодействует 
и фосфорилирует RAPTOR [76]. Возможно дей-
ствия SnR�1 и TOR киназ направлены на более 
распространенные субстраты фосфорилирова-
ния, чтобы антагонистически определять уровни 
питательных веществ и энергии и координиро-
вать транскриптом, метаболизм, рост и развитие 
клеток. Однако, для оценки роли этого фермента 
в регуляции этих процессов необходимы даль-
нейшие исследования. 

TOR зависимая регуляция аутофагии у 
растений

Аутофагия — это эволюционно высококон-
сервативная катаболическая программа, харак-
терная для всех типов эукариотических клеток. 
В процессе аутофагии происходит разрушение 
и рециркуляция белков, цитоплазматических 
органелл и макромолекул, при этом возрождае-
мые низкомолекулярные вещества и энергия ис-
пользуются для поддержания развития и роста 
организма в ответ на недостаток питательных 
веществ и энергии, а также на многие биотиче-
ские и абиотические стрессы. 

AMP� и mTOR являются основными регуля-
торами аутофагии в ответ на уровень питатель-
ных веществ и энергии. В условиях недостатка 
питательных веществ AMP� млекопитающих 
активирует аутофагию путем фосфорилирова-
ния UL�1 (UNC-51-like kinase 1, a homolog of 
yeast ATG1), чтобы способствовать образова- ATG1), чтобы способствовать образова-ATG1), чтобы способствовать образова-1), чтобы способствовать образова-
нию комплекса с UL�1, FIP200 (ATG17; также 
известен как RBC1CC1), ATG13 и ATG101 для 
инициация образования аутофагосом. В услови-
ях достатка питательных веществ, mTOR фосфо-
рилирует UL�1 и ATG13 для предотвращения 
образования комплекса [68, 77, 78]. 

Другой субстрат mTOR, TFEB (транскрип-
ционный фактор EB), также участвует в регуля-
ции аутофагии и лизосомного биогенеза [79]. 

У растений TOR и SnR�1 участвуют в ре-
гуляция аутофагии. В tor-RNAi, raptor1b и tap46 
мутантных растениях, а также при инактивации 
TOR киназы АТФ конкурентным ингибитором 
AZD8055 происходит инициация аутофагии, о 
чем свидетельствует увеличение количества ау-
тофагосом и уровня экспрессии гена ATG8e [64, 
80, 81]. Необходимо отметить, что ключевым 

посредником при индукции автофагии в ответ на 
стресс служит белок ATG13. В нормальных фи-
зиологических условиях TOR-киназа фосфори-
лирует ATG13. Такая гиперфосфорилированная 
форма ATG13 имеет низкое сродство к ATG1, 
и комплекс ATG1/ATG13, инициирующий об-
разование автофагосомы, не формируется. Свя-
зывание ATG1/ATG13 становится возможным 
лишь при снижении активности TOR-киназы. 
Показано, что ATG1 и ATG13 белки арабидоп-
сиса образуют комплекс и иницирует образова-
ние аутофагосомы, указывая на высококонсер-
вативную функцию ATG1/13 как у растений, так 
и у животных. Интересно, содержание и уровень 
фосфорилирования белков ATG1 и ATG13 ара-
бидопсиса чувствительны к наличию питатель-
ных веществ, потенциально опосредованных ре-
гуляцией TOR киназы [82, 83].

Фитогормональная регуляция активности 

Фитогормон абсцизиловая кислота (АБК) 
участвует в регуляции таких жизненно важных 
для растений процессах как созревание и под-
держание покоя семян, ингибирование прорас-
тания, переход к цветению и многие другие. 
Кроме того, АБК является одним из централь-
ных регуляторов формирования ответов на 
абиотические стрессы такие, как высыхание, 
засоление и низкая температура. АБК снижа-
ет интенсивность транспирации и фотосинтеза 
[84], перепрограммирует метаболизм для нако-
пления осмолитов, ингибирует рост и способ-
ствует покою и старению, чтобы адаптироваться 
и пережить сильный стресс [85]. Подобно дру-
гим фитогормонам, возникновение биологиче-
ского ответа на АБК на клеточном уровне яв-
ляется результатом инициации биохимических 
реакций, обеспечивающих работу пути переда-
чи гормонального сигнала, который включается 
после связывания АБК с ее рецепторами PYR1/
PYL/RCAR (далее PYL). Впоследствии рецеп-
торный комплекс AБК-PYL ингибирует про-
теин фосфатазы принадлежащие к семейству 
PP2C, включая ABI1 (ABA Insensitive), ABI2, 
�AB1 (�ypesensitive to ABA ½), �AB2, PP2CA 
и A�G1 (ABA �ypersensitive Germination 1/3). 
Ингибирование протеин фосфатаз PP2C высво-
бождает SnR�2 (non-fermenting-1 SNF1-relate� 
protein �inase-2)., которая фосфорилирует ниже-
стоящие эффекторы для инициации защитных 
реакций, таких как закрытие устьиц и перепро-
граммирование экспрессии генов [86]. Необ-
ходимо отметить, что SnR�2 киназа близка к 
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протеинкиназам дрожжей SNF1 (от S�crose Non-
Fermenting �inase 1), а также протеинкиназам 
млекопитающих, активируемым АМФ (AMP�, 
от AMP-Activate� Protein �inase). Функциони-
рование AMP� и SNF1 связано с регуляцией 
метаболизма клеток млекопитающих и дрожжей 
при понижении энергетического обеспечения, 
как в случае недостатка питательных элементов. 
У животных комплекс TOR регулируется про-
теинкиназой AMP (AMP�), основным сенсором 
энергии у человека. Подобные антагонистиче-
ские взаимоотношения между ортологом AMP� 
растений SnR�2 и связанными с TOR сигналь-
ными путями в ответ на изменение условий пи-
тания и энергии были предложены у Arabidopsis. 
У млекопитающих, находящихся выше TOR, 
SnR�1 может ингибировать активность TOR по-
средством прямого взаимодействия и фосфори-
лирования белка Raptor – основного компонента 
TOR сигнальной системы, который возможно, 
приводит к разборке комплекса. Недавно, в ра-
боте �ang с соавторами [87] было показано, 
что в отсутствие стресса, TOR киназа фосфори-
лирует рецепторы АБК PYL белки по консер-
вативному остатку серина для предотвращения 
инициации реакции на стресс у растений в нор-
мальных условиях. Это фосфорилирование на-
рушает комплекс PYL с AБК и с эффекторными 
фосфатазами семейства PP2C, что в конечном 
итоге приводит к инактивации киназ SnR�2. В 
условиях стресса происходит AБК-зависимая 
активация SnR�2 протеинкиназ, который в свою 
очередь фосфорилирует белок Raptor, основного 
компонента TOR сигнальной системы растений, 
что вероятно запускает диссоциацию комплекса 
TOR и торможению роста растений. 

Таким образом, фосфорилирование Raptor 
посредством SnR�2s представляет собой ме-
ханизм, который предотвращает рост растений 
в неблагоприятных условиях для сохранения 
энергии и обеспечения выживания. Тогда как, 
фосфорилирование PYL – рецептора АБК от-
ключает AБК зависимые сигнальные системы 
при наступлении благоприятных условии для 
роста растений.

Заключение

Мы попытались суммировать результаты 
исследований TOR сигнальной системы, полу-

ченные за последние несколько лет. Уже суще-
ствует неопровержимые доказательства того, 
что клеточные и сигнальные пути, регулирую-
щие разные процессы развития растений кон-
тролируются TOR киназой. Здесь мы попыта-
лись выделить некоторые важные направления 
исследований, которые указывают о важной 
роли TOR сигнальной системы в растениях и 
водорослей. Показаны, что TOR из разных ви-
дов растений имеют высокое сходство амино-
кислотных последовательностей с TOR млеко-
питающих и дрожжей, особенно в киназной и 
FRB доменах. Высокая степень консервативно-
сти аминокислотной последовательности TOR 
киназы среди всех изученных видов растений 
подтверждает жизненно важное значение этой 
киназы и, как следствие, TOR сигнальной си-
стемы для роста и развития растений. При этом 
консервативная чувствительность к комплексу 
F�BP12-рапамицин и высокое сходство ами-12-рапамицин и высокое сходство ами-
нокислотных последовательностей TOR, RAP-TOR, RAP-, RAP-RAP-
TOR и LST8 между растениями и животными 
позволяют предположить, что растение может 
образовывать структуру, подобную TORC1, как 
у животных и человека. 

Всесторонний генетический, геномный, ме-
таболический и фенотипический анализ функ-
ций TOR растений позволяет предположить 
значительное совпадение клеточных процессов 
и процессов развития, которые регулируются 
TORС1 сигнальной системой у растений, живот-С1 сигнальной системой у растений, живот-
ных и человека. Исследования мутантных расте-
ний указывают на вероятность существования, 
помимо консервативного TORС1 комплекса, но-TORС1 комплекса, но-С1 комплекса, но-
вых TOR комплексов локализованных в разных 
субклеточных структурах и/или в различных ти-
пах клеток. Следовательно, необходимы иссле-
дования, направленные на обнаружения новых 
регуляторов расположенных до и после TOR 
сигнальной системы. В ближайшее время место 
основного аналитического подхода в исследова-
ниях TOR сигнальной системы, по-видимому, 
займет фосфопротеомика, что позволит выявить 
широкий спектр субстратов TOR киназы и но-
вых белковых компонентов.
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