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Повышение устойчивости сельскохозяйствен-
ных растений к болезням и вредителям является
одной из важнейших проблем экологически без-
опасного растениеводства. Решению этой пробле-
мы в значительной степени может способствовать
понимание механизмов взаимоотношений расте-
ний с организмами-фитофагами. Гидролитические
ферменты насекомых-вредителей и патогенных
микроорганизмов являются важным звеном при их
взаимодействии с растениями, поскольку обеспе-
чивают эффективное расщепление растительных
полимеров, составляющих основу кормового суб-
страта [1–4]. В тканях организмов-фитофагов вы-
явлена активность различных типов гидролаз: ка-
тепсиноподобных и трипсиноподобных протеаз
[1–4], эндоглюкозидаз [5, 6], целлобиогидролаз и
β-глюкозидаз [7, 8], а также α-амилаз [9, 10].

Подавление активности гидролитических фер-
ментов насекомых-вредителей представляет один
из эффективных способов реализации механизмов
защиты у растений [11, 12]. Известно, что в тканях
различных видов растений обнаружены специфи-
ческие ингибиторы, способные нейтрализовать
действие пищеварительных ферментов насекомых
[13–19]. Так, описано присутствие в растениях ин-
гибиторов цистеиновых и сериновых протеаз [13–
15], целлюлаз различной природы [16], пектиназ
[17] и амилаз [18, 19]. В ответ на контакт с растени-
ем и поедание его насекомыми происходит интен-

сивное накопление ингибиторов гидролаз как в
пораженных, так и интактных органах [11, 20–22].

Исследование гидролаз фитофагов и специ-
фичных им ингибиторов из растительных тканей
представляет интерес как с точки зрения позна-
ния молекулярных механизмов взаимодействия
растений и организмов-фитофагов, так и с пози-
ции поиска эффективных и экологически без-
опасных методов защиты культурных растений от
насекомых-вредителей.

Протеолитические ферменты. В настоящее вре-
мя среди гидролитических ферментов насеко-
мых-фитофагов наибольшее количество экспе-
риментальных данных получено о структуре и
физиологических свойствах протеаз (табл. 1).

Цистеиновые протеазы. Эти протеазы играют
важную роль в расщеплении растительной пищи
у широкого круга жесткокрылых насекомых [23,
24]. Так, у колорадского жука протеолитические
ферменты представлены, в основном, цистеино-
выми протеиназами, близкими по свойствам ка-
тепсинам B и H млекопитающих [14, 25, 26].

Большинство катепсиноподобных ферментов
содержат в активном центре остаток цистеина,
играющий роль нуклеофильной группы, и оста-
ток гистидина, который входит в состав катали-
тического центра протеаз [27]. Данные ферменты
характеризуются широкой специфичностью, од-
нако часть из них расщепляет субстрат преиму-
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Таблица 1. Сведения о некоторых гидролазах насекомых-вредителей и их ингибиторах из растений

Гидролазы и ингибиторы Представители Виды насекомых
и растений

Молекулярная
масса, Да Ссылка

Цистеиновые протеазы Катепсиноподобные 
цистеиновые протеазы

Leptinotarsa decemlineata 38000  [14, 25–28]

Сериновые протеазы Химотрипсин-подобная 
протеиназа

Coleoptera, Lepidoptera 63000; 100000  [29]

Карбоксипептидаза B Helicoverpa zea 35000  [30]
Аспартатные протеазы Катепсин D-подобная 

протеиназа
Spodoptera exigua,
Dysdercus peruvianus, 
Oulema melanopus

42000  [32, 33]

Целлюлазы GHF-5 Mesosa myops 36000  [49]
Nephotettix cincticeps 40000  [50]
Apriona germari 47000  [47]

GHF-9 Tribolium castaneum 49500  [64]
GHF-45 Batocera horsfieldi 25000  [46]

Пектиназы Полигалактуроназа Sitophilus oryzae 39000  [74]
Амилазы Альфа-амилаза Tenebrio molitor 50000  [81]
Ингибиторы сериновых 
протеаз

Кунитца Различные виды 20000  [88, 92]
Баумана - Бирк Различные виды 8000 – 10000  [93–96]
pot II Solanum tuberosum 5500  [97]
MTI2 Sinapis alba 7000  [98]
MCTI Momordica charantia 3000  [99, 100]
RATI Eleusine coracana 14000  [101]

Ингибиторы цистеино-
вых протеаз

Цистатин-1 Различные виды 13000  [102–104]

Ингибиторы металлокарбоксипептидаз Solanum tuberosum,
Solanum lycopersicum

4000  [106, 107]

Ингибиторы целлюлаз Фенольные соединения Различные виды более 10000  [108–112]
Ингибиторы пектиназ БИПГ Различные виды 40000  [113–122]
Лектиноподобные инги-
биторы амилаз

αAI-1, αAI-2 Vicia faba 23000  [132]

Ноттиноподобные ингибиторы амилаз Amaranthus hypocondriacus 3500  [130]
Ингибиторы амилаз типа Кунитца Hordeum vulgare, Triticum 

aestivum, Oryza sativa, Vigna 
unguiculata

22000  [132, 133]

Пуротиониноподобные 
ингибиторы

SIα-1, SIα-2, SIα-3 Sorghum bicolor 5000  [134]

СМ-белки Gramineae 13000 – 18000  [135]
Тауматиноподобные 
ингибиторы

Зеаматин Zea mays 22000  [136–138]

щественно по определенным аминокислотным
остаткам. Большая часть катепсиноподобных
ферментов является эндопептидазами, а неболь-
шая часть – карбокси- и аминопептидазы. Пока-
зано, что их активность ингибируется как синте-
тическими, так и природными ингибиторами.
Как правило, эти ферменты локализованы в по-
лости среднего кишечника насекомого, а рН-оп-
тимум ферментативной активности у большин-
ства из них находится в пределах рН 5–7 [28].

Сериновые протеазы. Подобная химотрипсину
протеиназа жесткокрылых насекомых имеет оп-
тимум активности при рН 5.5–6.5 и проявляет
чувствительность к ингибиторам сериновых про-
теиназ [29]. Преобладающий компонент, обуслав-
ливающий химотрипсин-подобную активность,
представляет собой белок с молекулярной массой
около 63 кДа, имеется также минорный компо-
нент с молекулярной массой около 100 кДа. Опти-
мум рН для проявления ферментативной актив-
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ности сериновых протеаз сильно различается у
разных видов насекомых. В частности, известны
сериновые протеазы чешуекрылых с оптимумом
активности при щелочном рН (~10) [30]. В пище-
варительной системе личинок колорадского жука
обнаружены и экзопептидазы – протеазы, подоб-
ные карбоксипептидазе А и лейциновой амино-
пептидазе. Аминопептидазы в отличие от боль-
шинства пищеварительных протеаз локализованы
в эпителиальной ткани.

Аспартатные протеазы. Сравнительно менее
изучены аспартатные протеазы насекомых. Боль-
шинство из них характеризуется оптимумом про-
теолитической активности в кислой области рН
(около 3−5) [31]. Катепсин D-подобная аспартат-
ная протеиназа проявляет максимальную фермен-
тативную активность при рН 4.5 [32, 33]. Известно,
что данная протеиназа играет важную роль в пер-
воначальном расщеплении белков растительной
пищи, в частности, рибулозо-бис-фосфаткарбок-
силазы-оксигеназы – мажорного белка листьев
картофеля [34]. Последующее расщепление бел-
ков пищи осуществляется цистеиновыми (катеп-
син B- и H-подобными) и сериновыми (подоб-
ными химотрипсину) протеиназами.

Выделение протеолитических ферментов в по-
лость кишечника насекомого зависит не столько
от количества пищи, а от состава белков в ней. В
выделении протеаз задействованы как непосред-
ственное воздействие белков пищи на эпители-
альные клетки средней кишки, так и гормональ-
ные эффекты, связанные с поступлением пищи в
организм [35]. Ферменты образуются в клетках
кишечника в мембранно-связанной форме и на-
капливаются в везикулах, которые, в свою оче-
редь, связываются со структурами цитоскелета, а
также выделяются эпителиальными клетками в
форме особых комплексов [36], после чего проте-
азы перемещаются в просвет кишечника.

Целлюлолитические ферменты. Целлюлазы в
тканях насекомых представлены целлюлазным
комплексом, включающим три типа гидролаз
(табл. 1). Это эндоглюканазы, гидролизующие
β-1, 4 связи в цепи целлюлозы в случайном месте
внутри молекулы, целлобиогидролазы или С1-цел-
люлазы, отщепляющие целлобизу с конца целлю-
лозных цепей, а также β-глюкозидазы и целлоби-
азы, отщепляющие глюкозу с нередуцирующего
конца целлюлозной цепи [37, 38]. У насекомых
имеется собственная целлюлаза и микробная
целлюлаза симбиотических микроорганизмов (у
различных родов – Сх- или С1-, или оба фермента
одновременно) [39–41].

Целлюлазный комплекс бактерий включает
эндоглюканазу, целлобиазу и целлобиогидролазу
[42]. Известно, что бактерии способны синтези-
ровать как связанные с клетками, так и внекле-
точные формы ферментов. Целлюлозоразрушаю-

щие микроорганизмы используют два различных
механизма расщепления целлюлозы [43, 44]. Боль-
шинство аэробных микроорганизмов выделяют мо-
лекулы целлюлаз, которые могут содержать углевод-
связывающий домен на N- или C-конце полипеп-
тидной цепи. Анаэробные микроорганизмы, как
правило, образуют крупные (более 1000 кДа) муль-
тиферментные комплексы – целлюлосомы, кото-
рые обычно прикрепляются к внешней поверхно-
сти клетки. У большинства целлюлаз, входящих в
целлюлосомы, отсутствует углеводсвязывающий
домен, однако он присутствует в связанном с цел-
люлазами белке скаффолдине. Анализ геномных
последовательностей аэробных и анаэробных
целлюлозолитических бактерий показал, что су-
ществует также третий механизм, характеризую-
щийся отсутствием как целлюлосом, так и угле-
водсвязывающих доменов в молекуле фермента
[45]. Целлюлазы, как находящиеся в составе цел-
люлосом, так и свободно секретируемые, облада-
ют высоким сходством структуры каталитических
доменов и механизмов катализа.

Из разных видов насекомых было выделено как
минимум шесть представителей эндоглюканаз. К
ним относятся ферменты Psacothea hilaris [https://
www.ncbi.nlm.nih.gov/protein/928430643] и Batocera
horsfieldi (25 кДа) [46], Apriona germari (25 и 47 кДа)
[47, 48], Mesosa myops (36 кДа) [49], Nephotettix cinc-
ticeps (40 кДа) [50] и Nasutitermes takasagoensis
(47 кДа) [51, 52]. Две изоформы с молекулярными
массами 41 и 42 кДа было выделены из Reticuliter-
mes speratus [53, 54].

В настоящее время на основании сравнитель-
ного анализа аминокислотных последовательно-
стей выделяют более 160 семейств гликозил-гид-
ролаз, которые объединяют в 18 кланов [http://
www.cazy.org/Glycoside-Hydrolases.html].

Эндоглюканазы ряда насекомых относятся к
семейству гликозил-гидролаз, обозначенных как
GHF-5 [49, 50, 55]. У представителей этого семей-
ства присутствует общий структурный мотив
(β/α)8-бочонок [56, 57]. Также для большинства
целлюлаз этого семейства характерно наличие
консервативных аминокислотных остатков Arg79,
His122, Asn169 и Glu170, служащих донорами про-
тонов для расщепляемой β-1,4-гликозидной связи.
Каталитический центр образуют His254, Tyr256 и
Glu307, являющиеся нуклеофильными остатками
и передающие гидроксильные остатки на рас-
щепляемую гликозидную связь [58, 59]. В образо-
вании каталитического центра принимают уча-
стие Arg79, His122, Asn169, Glu170 и Glu307. Такая
структура характерна для эндоглюканаз всех ис-
следованных насекомых. Следует отметить, что
сходная структура описана и для целлюлаз бакте-
рий, что позволило выдвинуть гипотезу о горизон-
тальном переносе генов данных ферментов [60].
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Из ряда жуков были выделены эндоглюканазы,
относящиеся к структурному семейству, обозна-
ченному как GHF-45 [61, 62]. Исследования трех-
мерной структуры белков этого семейства показа-
ли наличие в их молекуле шести β-бочонков и трех
α-спиралей. В качестве донора протонов для ката-
литического центра выступает Asp121, в качестве
нуклеофильной группы Asp10, при этом они яв-
ляются консервативными остатками.

Из некоторых насекомых были выделены гли-
козил-гидролазы структурного семейства GHF-9
и показано сходство трехмерной структуры их ка-
талитического домена со структурой ряда эндо- и
экзоцеллюлаз грибов [63–65]. Гликозил-гидрола-
зы такого типа расщепляют остатки пятичленных
сахаров целлюлозы до тетроз или триоз с обраще-
нием конфигурации аномерного углерода, при
этом в связывании каталитического центра с суб-
стратом участвуют 18 аминокислотных остатков.

Многие эндоглюканазы насекомых-фитофагов
известны как однодоменные белки, то есть содер-
жат только каталитический домен, тогда как мно-
гие целлюлазы паразитических грибов содержат
как каталитический, так и целюлозосвязывающий
домен, а также богатые остатками пролина, трео-
нина и серина линкерные участки, соединяющие
два домена [66, 67]. Кроме каталитического и цел-
люлозосвязывающего доменов, в структуре цел-
люлазы могут присутствовать и другие элементы,
включая дополнительный каталитический до-
мен, фибронектин III-подобные домены, а также
повторяющиеся гидрофобные последовательно-
сти когезин–докеринового типа.

Пектолитические ферменты. Пектиназы пред-
ставляют собой комплекс ферментов, который мо-
жет быть разделен по характеру ферментативной
активности, как минимум, на 7 групп (табл. 1) [68].
Общепринято разделять пектиназы на два больших
класса – пектинметилэстеразы и пектиндеполиме-
разы, которые, в свою очередь, делятся на полига-
лактуроназы и пектатлиазы. Также выделяют про-
топектиназы, которые разрушают нерастворимый
протопектин, и пектинтрансэлиминазы, способ-
ные расщеплять уронидные связи пектина без его
предварительного деметоксилирования [69, 70].

В ряде работ показано присутствие у насеко-
мых полигалактуроназы, приобретенной, как
считают, в результате горизонтального переноса
генов [71–73]. Сравнительный анализ генетиче-
ских последовательностей свидетельствует, что
наиболее вероятным источником генов для пере-
носа являлись бактерии [72, 74].

Для пектиназы рисового долгоносика была
установлена пространственная структура, в осно-
ве которой лежит правозакрученная спираль, об-
разованная β-тяжами. Сравнительный анализ
данной структуры позволил сделать заключение о

происхождении пектиназы рисового долгоноси-
ка от бактериального липопротеина [74].

Амилолитические ферменты. Содержание и ак-
тивность амилаз в тканях насекомых существенно
зависит от природы пищевого субстрата и стадии
развития насекомого [9, 75]. Одной из причин та-
кой зависимости может быть влияние пищи на
внутреннюю среду насекомого, в частности, на рН.
Амилазы жесткокрылых проявляют наибольшую
активность в кислой среде, двукрылых – в ней-
тральной, чешуекрылых – в щелочной [10, 76]. По-
скольку экспрессия амилаз обеспечивается мно-
жественными копиями генов [10], то, по-видимо-
му, это и позволяет регулировать специфичность
их действия и физико-химические свойства для
преодоления защитных свойств растений.

α-Амилаза колорадского жука функционирует
в широком диапазоне значений рН (от 6.0 до 10.0)
и температуры (от 25 до 45°С) с оптимумом около
рН 6.5 и 37°С [9]. Максимальная амилолитическая
активность отмечена в переднем отделе кишечни-
ка колорадского жука, тогда как в среднем – она
достаточно мала, а в заднем отсутствует. Так,
α-амилаза капустницы имеет молекулярную мас-
су 80 кДа, оптимум рН около 8.0 и оптимум тем-
пературы 35°С [77]. Оптимумы рН и температуры
амилазы свекловичной тли составляют 7.0 и 40°C
[78], личинок жуков-усачей – 5.2 и 35°C [81],
криптолемуса, хищника червецов – 4.0 и 50°C для
амилаз кишечника и 6.0 и 60°C амилаз головных
желез [80]. Известна пространственная структура
α-амилазы мучного хрущака. Этот белок с моле-
кулярной массой около 50 кДа состоит из двух до-
менов, один из которых относится к семейству
α/β-гидролаз, другой – β-гидролаз [81].

Значительное разнообразие физико-химиче-
ских свойств амилаз насекомых, по-видимому,
определяет различия в специфичности их дей-
ствия и механизмах регуляции.

Ингибиторы протеаз. Наличие протеолитиче-
ских ферментов важно для усвоения раститель-
ной пищи насекомыми-вредителями, поэтому
они являются объектом атаки защитных систем
растения [11, 82–85]. Известно, что при повре-
ждении листьев томата и картофеля колорадским
жуком в растениях наблюдается резкое повыше-
ние содержания ингибиторов трипсина и химот-
рипсина, а при длительном повреждении синте-
зируются также и ингибиторы цистеиновых и ас-
партатных протеиназ [14]. У ряда насекомых
синтезируются протеазы, нечувствительные к
растительным ингибиторам [86], что приводит к
значительным повреждениям растений.

Повышение содержания ингибиторов протеаз
в растении происходит, как правило, не за счет
увеличения концентрации конститутивных со-
единений, а за счет синтеза их новых специаль-
ных форм [87]. Данные формы, образующиеся в
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ответ на стресс, обладают значительно более вы-
сокой специфичностью по отношению к проте-
азам насекомого-вредителя, чем ингибиторы, по-
стоянно присутствующие в тканях растения.

В настоящее время известно значительное ко-
личество ингибиторов протеаз из разных видов
растений. Они составляют около 10–15 семейств,
различающихся аминокислотной последователь-
ностью и специфичностью по отношению к тому
или иному классу протеаз [88]. Так, выделяют ин-
гибиторы сериновых, цистеиновых, аспартатных
и металлопротеаз [34].

Ингибиторы сериновых протеаз. Эти ингибито-
ры обнаружены и описаны для многих видов рас-
тений и, по-видимому, являются универсальным
компонентом растительных тканей [89]. При этом
ферменты данного типа преобладают в растениях.
Ингибиторы сериновых протеаз являются конку-
рентными ингибиторами и действуют по практи-
чески одинаковому механизму [90]. Структура
молекул сходна у многих их представителей. Так,
как правило, активный центр располагается на
неупорядоченной петле, стабилизированной ди-
сульфидными связями [34, 91].

Наиболее подробно описаны растительные ин-
гибиторы, названные ингибиторами типа Кунитца.
Они представляют собой белки размером прибли-
зительно 20 кДа, содержащие одну-две дисульфид-
ные связи и один центр связывания с ферментом
[88]. Эти ингибиторы имеют структуру бета-глобу-
лы, содержащей от 10 до 12 антипараллельных бе-
та-тяжей, соединенных длинными петлями. На од-
ной из петель располагается активный центр, кото-
рый может образовывать водородные связи с
центром связывания фермента. Показано наличие
в молекуле ингибитора двух консервативных остат-
ков цистеина, формирующих дисульфидную связь
и, таким образом, поддерживающих активный
центр и ингибиторную активность белка [92].

Ингибиторы типа Баумана–Бирка. Распро-
страненным семейством растительных ингиби-
торов сериновых протеаз протеиназ являются
ингибиторы типа Баумана–Бирка. Они пред-
ставляют собой белки с молекулярной массой
около 8–10 кДа, богатые остатками цистеина и
имеющие два центра связывания с ферментом.
Полипептидная цепь ингибитора состоит из
71 аминокислотного остатка и стабилизирована
семью дисульфидными связями [93]. Их молеку-
лы содержат участок хорошо выявляемой обла-
сти “ядра”, снаружи от которой расположены
остатки цистеина, а также остатки серина, обра-
зующие центр связывания. N- и C-концевые
участки белка сильно вариабельны, а централь-
ная область является консервативной и встреча-
ется практически в неизменном виде у всех инги-
биторов протеаз типа Баумана–Бирк [94–96].

Ингибиторы протеиназ картофеля типа II (pot II).
Важнейшую роль в системе защиты растений се-
мейства пасленовых от вредителей играет семей-
ство, названное ингибиторами протеиназ карто-
феля типа II (pot II). Накопление ингибиторов
этого семейства всегда происходит в ответ на ин-
фицирование растения патогеном или его поране-
ние. Для белков семейства pot II характерны такие
феномены, как тандемная дупликация, обмен до-
менами и перестановка Н- (тяжелых) и L- (легких)
фрагментов. Известные члены этого семейства со-
держат от двух до девяти повторяющихся последо-
вательностей, состоящих из примерно 50 амино-
кислотных остатков и включающих реакционный
центр [97].

В семенах горчицы белой обнаружены два раз-
личных ингибитора трипсина MTI и MTI2. MTI
имеет сходные характеристики с ингибитором
трипсина типа Кунитца, а MTI2 является высоко-
активным и термостабильным ингибитором и
представляет собой полипептид, состоящий из
63 аминокислотных остатков, богатый остатками
цистеина и глицина и не имеющий структурной
гомологии с другими известными семействами
ингибиторов сериновых протеаз из растений [98].

Ингибиторы семейства MCTI (Momordica cha-
rantia trypsin inhibitor). Ингибиторы этого семей-
ства содержат примерно 30 аминокислотных
остатков. Для них была установлена аминокис-
лотная последовательность и пространственная
структура [99, 100].

Известен бифункциональный ингибитор α-ами-
лазы и трипсина из семян дагуссы (RATI), который
состоит из 122 аминокислотных остатков и содер-
жит пять дисульфидных мостиков. Была установ-
лена его аминокислотная последовательность и
пространственная структура [101].

Ингибиторы цистеиновых протеаз. К настояще-
му времени ингибиторы цистеиновых протеаз до-
статочно хорошо изучены у отдельных растений.
ЯМР-исследования структуры одного из предста-
вителей этой группы ингибиторов, цистатина-1,
показали наличие в молекуле хорошо выражен-
ной основной глобулы, α-спирали и пяти антипа-
раллельных β-листов [102]. Подобные структуры
были найдены среди белков животных со сходной
функциональной активностью. В ряде работ было
показано наличие в одном и том же растении не-
скольких сходных по структуре и механизму дей-
ствия ферментов, различающихся лишь констан-
той ингибирования [103, 104]. Для растительных
цистатинов характерно присутствие двух дисуль-
фидных связей, расположенных в С-концевой об-
ласти молекулы. Цистатины состоят из ~115 ами-
нокислотных остатков и имеют молекулярную
массу около 13 кДа.

Ингибиторы аспартатных протеаз. Эти ингиби-
торы по структуре близки к ингибиторам трипси-
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на типа Кунитца из сои [34]. Большинство аспар-
татных протеаз из тканей различных видов жи-
вотных имеют сходное молекулярное строение,
которому соответствует специфическая структу-
ра их ингибиторов растительного происхожде-
ния. Центр связывания ингибитора располагает-
ся в участке молекулы, содержащем петлю между
двумя β-тяжами [105].

Ингибиторы металлокарбоксипептидаз. Эти ин-
гибиторы из картофеля и томата представляют
собой пептиды с молекулярной массой ~4 кДа,
функционирующие по конкурентному механиз-
му и эффективно ингибирующие карбоксипепти-
дазы как животных, так и микроорганизмов. Од-
нако сериновые карбоксипептидазы грибов и
растений не подвержены их действию [106, 107].

Ингибиторы целлюлаз. Ингибиторы целлюло-
литических ферментов были найдены в органах
растений различных семейств (в листьях, цветках,
плодах, семенах и стеблях) [16, 108]. Природные
ингибиторы целлюлаз характеризуются достаточ-
но большой молекулярной массой (более 10 кДа),
термостабильностью, устойчивостью при диализе
и действии растворов слабых кислот и щелочей, а
также веществ-осадителей (например, ТХУ) [109].

Ингибиторы целлюлаз представляют собой
продукты полимеризации фенолов. Они часто
обнаруживаются в растениях в комплексе с инги-
биторами амилаз и пектиназ. Разные сорта одного
и того же вида растений содержат неодинаковое
количество ингибиторов целлюлаз, а целлюлазы
различного происхождения различаются своей
восприимчивостью к действию ингибиторов [110,
111]. Самая высокая активность танинов среди
древесных пород отмечена у Salix pentandra, наря-
ду с Betula pendula, Betula nana, Betula pubescens,
Salix caprea и Pinus sylvestris. [112]. Способность
подавлять активность экзогенных целлюлаз по-
казана и для кумаровой, феруловой и синаповой
кислот [108], а также для некоторых веществ угле-
водной природы. Так, из Triticum aestivum были
выделены ингибиторы целлюлаз, представляю-
щие собой олигосахариды, состоящие из смеси
ксило- и глюкоолигосахаридов [108].

Взаимодействие растительных ингибиторов с
целлюлазами насекомых (в отличие от микроорга-
низмов) изучено недостаточно, хотя можно пред-
положить, что данные, полученные для микроорга-
низмов, могут быть применимы и для насекомых.
Так, потенциальными ингибиторами целлюлаз на-
секомых (как и бактерий) являются природные
гликозилированные флавоноиды [16]. Белковые
фракции экстракта листьев Azdirachta indica и Buxus
sempervirens подавляли активность эндоглюканаз
мучнистого жука [112].

Ингибиторы пектиназ. В растительных тканях
присутствуют соединения, обладающие способ-
ностью замедлять ферментативный гидролиз
пектинов. Они найдены как в вегетативных, так и

генеративных органах растений: в листьях, пло-
дах, клубнях, стеблях и т.д. (табл. 1) [113]. При-
родные ингибиторы пектиназ характеризуются
растворимостью в воде и органических раствори-
телях, а также термостабильностью. Они полно-
стью или частично инактивируют ферменты, рас-
щепляющие пектины. Белки, ингибирующие по-
лигалактуроназы патогенных микроорганизмов и
насекомых-вредителей (БИПГ), встречаются как
у одно-, так и у двудольных растений [114–117].
Показано усиление экспрессии генов БИПГ в от-
вет на поранение насекомыми [118, 119]. БИПГ
причисляют к большому классу белков растений,
принимающих участие в межмолекулярных взаи-
модействиях и включающих повторы, обогащен-
ные остатками лейцина LRR (от leucine-rich re-
peat) [120]. Наличие этих повторов необходимо
для образования подвижного структурного кар-
каса, обеспечивающего белок-белковое взаимо-
действие. Эластичность конструкции допускает
некоторую модификацию формы рецепторного
участка в зависимости от потребностей, подобно
тому, как антитела могут слегка изменять конфи-
гурацию при связывании с антигеном [114].

Работы с трансгенными растениями по блоки-
рованию или сверхэкспрессии генов подтвержда-
ют, что белкам с LRR отводится существенная
роль в процессах роста и развития тканей расте-
ний, а также в их взаимодействии с атакующими
организмами-фитофагами, поскольку многие
продукты R-генов причисляют к данной группе
[121]. Тем не менее, механизм функционирования
этих белков изучен недостаточно. Белки с LRR
имеют различную локализацию. Так, некоторые
из них встречаются в цитозоле, другие находятся в
плазматической мембране и обладают внутрикле-
точными и экстрацеллюлярными доменами. Бел-
ковый ингибитор полигалактуроназы относится к
полностью экстрацеллюлярным белкам (eLRR).
Присутствие БИПГ в апопласте подтверждается
тем, что он экстрагируется из тканей методом ва-
куумной инфильтрации [114]. Подавляющая часть
известных БИПГ представляет собой гликопроте-
ины с молекулярной массой около 40 кДа. При
этом на долю углеводов в их молекулах приходится
20% от общей массы [122]. В молекулах БИПГ из
разных растений варьирует количество и положе-
ние сайтов гликозилирования, что, вероятно, мо-
жет способствовать определению специфичности
взаимодействия с лигандами. Степень гликозили-
рования одного и того же белка может зависеть от
места его экспрессии [114]. Гены pPGIP, кодирую-
щие БИПГ, были клонированы из разных видов
растений и объединены по признаку значительно-
го сходства в небольшие семейства [121].

Ингибиторы амилаз. Ингибиторы амилаз так
же, как и ингибиторы протеиназ, обнаруживают-
ся у растений различных семейств: злаковых
(Gramineae), бобовых (Fabaceae), пасленовых (So-
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lanaceae) и др. (табл. 1) [123, 124]. Ингибиторы
белковой природы избирательно взаимодейству-
ют с амилазами и образуют неактивные комплек-
сы “амилаза – ингибитор” [125]. Известны также и
бифункциональные ингибиторы (БФИ), которые
способны взаимодействовать не только с α-амила-
зой, но одновременно и протеазами. Наиболее
изученными БФИ являются ингибиторы α-амила-
зы и субтилизина из ячменя и пшеницы [124]. Из-
вестны также БФИ, действующие на протеиназу
К и α-амилазу из пшеницы [127], α-амилазу и хи-
мотрипсин из кукурузы [128], α-амилазу млеко-
питающих и трипсин [126]. С использованием
методов кристаллографии и компьютерного мо-
делирования показано, что в формировании ком-
плекса амилаза – ингибитор амилазы участвуют
водородные связи, ионные и в меньшей степени
гидрофобные взаимодействия [129]. Ингибиторы
α-амилаз используются растениями в качестве за-
щитного механизма против насекомых-вредите-
лей, а также патогенных микроорганизмов [129,
130]. На основании структурного сходства выделя-
ют шесть различных семейств белковых ингибито-
ров α-амилаз растительного происхождения
(AAI – alpha amylase inhibitors): лектиноподобные,
ноттиноподобные, ингибиторы α-амилазы типа
Кунитца, γ-пуротиониноподобные, СМ(chloro-
form-methanol)-белки и тауматиноподобные [131].

Лектиноподобные ингибиторы. В почках бобов
идентифицируются два лектиноподобных инги-
битора α-амилаз, обозначенные как αAI-1 и αAI-2.
Эти белки проявляют различную специфичность
по отношению к α-амилазам вследствие мутации
в их первичной структуре. Так, αAI-1 ингибирует
α-амилазы млекопитающих и некоторых насе-
комых, но не подавляет активность α-амилаз
мексиканского долгоносика. Ингибитор αAI-2
активен по отношению к α-амилазам Zabrotes
subfasciatus, но не ингибирует α-амилазы выше-
перечисленных групп животных [132].

Ноттиноподобные ингибиторы. Основные ин-
гибиторы α-амилаз, присутствующие в семенах
Amaranthus hypocondriacus L., представляют собой
полипептид, состоящий из 32 аминокислотных
остатков с тремя дисульфидными мостиками. AAI
подавляет активность α-амилаз T. castaneum и
Prostephanus truncates, но не ингибирует α-амила-
зы млекопитающих [130].

Ингибиторы α-амилазы типа Кунитца. Эта груп-
па ингибиторов встречается в таких зерновых куль-
турах, как ячмень, пшеница и рис [132], а также в
бобовых, в частности в вигне початковой [133]. Ин-
гибиторы α-амилаз из Vigna unguiculata L. подавля-
ют с разной интенсивностью активность α-амилаз
млекопитающих и насекомых [133]. Ингибиторы
α-амилазы/субтилизина (BASI) обладают бифунк-
циональными свойствами, и именно они участву-
ют в защите растений и выступают в роли эндоген-
ных регуляторов активности α-амилаз [132].

γ-Пуротиониноподобные ингибиторы. Предста-
вители этого семейства состоят из 47-48 аминокис-
лотных остатков и обладают выраженной ингиби-
рующей активностью по отношению к α-амилазам
насекомых. Белки SIα-1, SIα-2 и SIα-3, выделен-
ные из Sorghum bicolor, подавляют активность
α-амилаз таракана и саранчи, но не действуют на
α-амилазы слюны человека. Эта группа ингиби-
торов не ингибирует α-амилазы поджелудочной
железы свиньи, ячменя и Bacillus sp. Все три изо-
формы содержат восемь остатков цистеина, обра-
зующих четыре дисульфидных мостика [134].

СМ-белки. Белки, растворимые в хлороформе
и метаноле (СМ-белки), относятся к большому
семейству белков семян злаковых (Gramineae), со-
стоящих из 120–160 аминокислотных остатков и
имеющих пять дисульфидных связей. СМ-белки
обладают типичным α-амилаза/трипсин-доменом
[135]. Эта структурная особенность определяет их
способность подавлять активность как α-амилаз,
так и трипсин-подобных ферментов [135].

Тауматиноподобные ингибиторы. Это семей-
ство содержит белки с молекулярной массой око-
ло 22 кДа, гомологичные белку тауматину из пло-
дов Thaumatococcus daniellii и подавляющие фер-
менты грибов, бактерий и насекомых [136].
Зеаматин, выделенный из кукурузы, является ти-
пичным представителем этого семейства ингиби-
торов. Он проявляет ингибирующую активность
по отношению к α-амилазам насекомых, но не
активен по отношению к α-амилазе млекопитаю-
щих. Структуру белка составляют 13 β-слоев, 11 из
которых образуют β-сэндвич [137, 138]. Зеаматин
применяется в качестве противогрибных препара-
тов, поскольку он обладает способностью связы-
вать β-1,3-глюкан грибной клеточной стенки [131].

Таким образом, имеющиеся в настоящее время
сведения о гидролитических ферментах насеко-
мых и их ингибиторах из растений свидетельству-
ют о том, что подавление активности экзогенных
гидролаз специфическими ингибиторами пред-
ставляет один из эффективных способов реализа-
ции защитных свойств растительного организма
против организмов-фитофагов. Можно предполо-
жить, что использование ингибиторов гидролаз в
качестве биопестицидов окажется перспективным
и экологически безопасным способом защиты
растений от насекомых-вредителей и патогенных
микроорганизмов. По сравнению с традиционны-
ми “химическими” пестицидами они действуют
более специфично и оказывают меньшее отрица-
тельное воздействие на окружающую среду. В то
же время для биопестицидов остаются нерешен-
ными вопросы их химической стойкости, а также
биологической и экономической эффективности
их использования [139]. Решением этих вопросов
может быть создание препаратов, защитное дей-
ствие которых будет основано на индукции синте-
за ингибиторов гидролаз в растительных тканях.
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The literary data on proteolytic, cellulolytic, proteolytic and amylolytic enzymes of insect pests and their inhib-
itors from plants are considered and generalized. The structure, physico-chemical and functional properties of
enzymes and inhibitors are described. On the background of the analysed data, the problem of finding possible
ways to improve the activity of inhibitors of insects hydrolases as alternatives to pesticides appears most topical.
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