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Обзор посвящен выявлению групп пептидаз, вовлеченных в процессы роста грибов, а так-
же ингибиторов таких пептидаз. Рассмотрены имеющиеся данные по разнообразию, зна-
чимости, представленности и особенностям протеолитических ферментов представителей 
родов Aspergillus, Penicillium, Trichoderma и Alternaria. На основе анализа данных сделан вы-
вод, что сериновые, металло- и глутаминовые пептидазы необходимы для роста грибов. 
Поэтому эти ферменты рассматриваются как перспективные мишени ингибиторов пепти-
даз, что может служить обоснованием поиска таких ингибиторов и разработки на их осно-
ве новых биоцидных средств для защиты объектов искусства от биодеструкторов. 
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Объем литературных данных по грибным пеп-
тидазам значителен и включает сведения об их 
свойствах, структуре, спектре активности и влия-
нии на нее различных факторов, особенностях се-
креции и возможностях применения. Однако во-
прос о том, какими функциями обладает та или 
иная грибная пептидаза, во многих случаях, ввиду 
сложности определения, не рассматривается. 
В  целом известно, что функции пептидаз грибов 
часто не ограничиваются одним лишь гидролизом 
белков для питания. В некоторых случаях удалось 
различными методами (биохимическими, молеку-
лярно-генетическими и микологическими) пока-
зать, существенна ли активность определенной 
пептидазы для роста гриба или она необходима 
для протекания иных (хотя и связанных с ростом) 
процессов (например, спорообразования, адапта-
ции, патогенеза). 

Несмотря на свои важные биологические 
функции, пептидазы могут оказывать повреждаю-
щее действие на живые системы, гидролизуя белки, 
необходимые для их функционирования, а поэтому 
должны находиться под строгим контролем. Суще-
ствует несколько механизмов контроля чрезмерной 
активности пептидаз. Наиболее важным среди них 
является взаимодействие протеолитических фер-
ментов с подавляющими их активность ингибито-
рами, значительная часть которых представляет со-
бой белковые соединения. Структура ингибиторов, 

типы ингибирования, кинетические и термодина-
мические параметры этого процесса, природа фер-
мент-ингибиторных комплексов весьма разно- 
образны. Изучение веществ, подавляющих актив-
ность пептидаз, началось практически одновре-
менно с открытием этих ферментов. В настоящее 
время известны сотни ингибиторов пептидаз бел-
ковой природы. Исследования этих соединений 
могут быть перспективными для их использования 
в медицине, сельском хозяйстве и  биотехнологии. 
Понимание характера взаимодействия с пептидаза-
ми является предпосылкой для разработки новых 
подходов к синтезу синтетических ингибиторов, 
которые могут впоследствии применяться как ле-
карственные средства. Причиной ряда заболеваний 
(эмфиземы легких, эпилепсии, наследственного 
отека Квинке и синдрома Нетертона) являются на-
рушения во взаимодействии «пептидаза–ингиби-
тор» [1–4]. Эти патологии можно корректировать 
введением синтетических или природных ингиби-
торов пептидаз. Для растениеводства перспектив-
ны генетически модифицированные сорта расте-
ний, в которых экспрессируются ингибиторы 
гидролитических ферментов фитопатогенов и на-
секомых-вредителей [5–7].

Ингибиторы активности или синтеза/секре-
ции грибных пептидаз могут найти применение 
в качестве биоцидных агентов для подавления ро-
ста микромицетов на объектах искусства. Поиск 
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новых антифунгальных соединений для защиты 
произведений искусства от биоповреждений, вы-
зываемых микромицетами и приводящих к иска-
жению цвета, разрушению красок и образованию 
темно-окрашенных пятен, актуален. Используе-
мые в настоящее время антимикробные препараты 
био-защиты имеют ряд недостатков. Широко при-
меняемое четвертичное аммониевое соединение 
катамин АБ, несмотря на присущие ему ценные 
характеристики как биоцида, обладает отдельны-
ми нежелательными свойствами, среди которых – 
зависимость активности от присутствия органи-
ческих и неорганических веществ [8]. Другое 
вещество, используемое в реставрационной прак-
тике, – нипагин (метиловый эфир параоксибен-
зойной кислоты), – плохо растворяется в воде и не 
обладает длительным эффектом защиты.

В настоящем обзоре мы рассмотрели накоп-
ленный в литературе материал по пептидазам, их 
особенностям и вовлечению в процессы роста 
у  мицелиальных микроскопических грибов, спо-
собных вызывать биоповреждения, а также инги-
биторам пептидаз, способным подавлять их рост 
и  выступать в качестве перспективных антифун-
гальных соединений для создания биоцидных 
средств.

Пептидазы мицелиальных микроскопических грибов
Пептидазы – ферменты, катализирующие 

распространенную химическую реакцию гидроли-
за пептидных связей (CO–NH) белков и расщеп-
ляющие белки на пептиды или свободные амино-
кислоты [9, 10]. Термины протеаза, пептидаза, 
протеолитический фермент и пептид-гидролаза 
синонимичны.

По механизму катализа пептидазы делят на 
следующие группы [11]: пептидазы серинового 
типа (сериновые пептидазы), содержащие в ак-
тивном центре серин, вовлеченный в каталитиче-
ский процесс; пептидазы цистеинового типа  
(цистеиновые пептидазы), имеющие остаток  
цистеина в активном центре; эндопептидазы 
аспартатного типа (аспартатные пептидазы), для 
каталитической активности которых необходимы 
2 остатка аспарагиновой кислоты; металлопепти-
дазы, у которых ион металла (обычно цинк) уча-
ствует в каталитическом процессе. Выделяют 
также группу пептидаз с неизвестным каталити-
ческим механизмом. По новым классификаци-
онным схемам различают еще глутаминовые 
и треониновые пептидазы [10].

Все перечисленные группы пептидаз найде-
ны у грибов. В целом, грибы образуют больше 
протеолитических ферментов в присутствии 
сложных белковых источников азота, чем в при-
сутствии низкомолекулярных или неорганичес-
ких. Образование пептидаз может усиливаться 
при недостаточном содержании доступных угле-
род-содержащих веществ, что часто наблюдается 

при росте грибов на каменных скульптурах 
и темперной живописи.

У представителей родов Aspergillus, Penicillium, 
Trichoderma, Alternaria, патогенных для растений 
и  человека, а также часто ответственных за био-
повреждения, внеклеточные пептидазы могут яв-
ляться главными факторами патогенности/виру-
лентности и отвечать за порчу материальных 
и художественных ценностей.

Пептидазы микромицетов рода Aspergillus
Грибы рода Aspergillus – чрезвычайно разно-

образная и метаболически гибкая группа микро-
мицетов. Среди них известны как сапротрофы, 
так и патогены человека и растений. Пристальное 
внимание к грибам этого рода во многом объяс-
няется активным образованием ими микотокси-
нов, способных вызывать отравление человека 
при употреблении в пищу пораженного зерна или 
микотоксикозы животных при использовании 
контаминированного корма.

У семи различных видов рода Aspergillus 
(A. nidulans, A. niger, A. oryzae, A. terreus, A. flavus, N. 
fischeri и A. fumigatus) идентифицированы 133  воз-
можные пептидазы [12]. При этом только 25 из них 
предположительно не были внеклеточными. По 
мнению авторов работы, некоторые из них могут 
секретироваться посредством альтернативных (не 
классических) систем секреции. Согласно резуль-
татам сравнительной геномики, наиболее крупную 
группу генов пептидаз исследованных видов рода 
Aspergillus составляют гены, кодирующие серино-
вые пептидазы. Протеомные и энзиматические ис-
следования в целом подтверждают эти результаты, 
так как сериновые пептидазы действительно пред-
ставляют наиболее крупный класс протеолитичес-
ких ферментов у видов данного рода.

У Aspergillus westerdijkiae по результатам геном-
ного анализа, проведенного Хэном с коллегами 
[13], наиболее крупной группой пептидаз были се-
риновые пептидазы (176 генов), а за ними следова-
ли металлопептидазы (103 гена). В значительно 
меньших количествах были представлены пепсин 
А-подобные пептидазы (11 генов аспартатных пеп-
тидаз), убиквитин-специфичные пептидазы (17 ге-
нов цистеиновых пептидаз), а также бета-компо-
нент протеосомы (14 генов треониновых пептидаз).

Aspergillus fumigatus секретировал эндопепти-
дазы, которые могут быть классифицированы как 
сериновые пептидазы седолизинового и субтили-
зинового семейств, аспартатные пептидазы пеп-
синового семейства, а также металлопротеазы 
двух различных семейств [14, 15].

Уровень секреции пептидаз зависел от типа 
доступного субстрата. Так, добавление пшенич-
ных отрубей приводило к более сильной индукции 
пептидаз, чем добавление свекловичного жома. 
Наиболее широкий спектр пептидаз обнаружен 
у Aspergillus flavus.
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Пептидазы микромицетов рода Penicillium
Грибы рода Penicillium распространены повсе-

местно и составляют в природе важное экологиче-
ское звено деструкторов органических веществ, 
активно продуцируют антибиотики, микотоксины 
и другие биологически активные соединения. Из-
вестна способность видов этого рода контамини-
ровать зерно и плоды растений.

Показано, что гены пептидаз относятся к наи-
более крупной группе генов Penicillium digitatum, 
активируемых при инфекции плодов цитрусовых 
[16]. Среди пептидаз этого вида выявлены аспар-
татные эндопептидазы, трипептидил-пептидазы, 
сериновая пептидаза и карбоксипептидаза S.

Среди представителей рода Penicillium извест-
ны и сапротрофные экстремофилы-продуценты 
пептидаз. Обнаружено, что темные пятна на гли-
нистых скалистых поверхностях пещеры Дрины 
(Малые Карпаты, Словакия) являются результа-
том развития на них психротолерантного вида 
Penicillium glandicola [17]. Этот вид способен син-
тезировать протеазы наряду с амилазами и целлю-
лазами, но не пектиназами или кератиназами. Ис-
следователи полагают, что P. glandicola не 
патогенен по отношению к растениям, животным 
или человеку.

Пептидазы микромицетов рода Trichoderma
Микромицеты из рода Trichoderma – распро-

страненные почвенные сапротрофы, характери-
зующиеся способностью к быстрому росту на 
различных субстратах и образованию широкого 
спектра вторичных метаболитов. Эти признаки 
обеспечивают им конкурентное преимущество 
перед другими организмами [18]. Среди видов 
рода Trichoderma – широко известные гиперпро-
дуценты ферментов деградации органических 
материалов (как природного, так и ксенобиоти-
ческого происхождения), в том числе хитиназ, 
участвующих в лизисе мицелия, и целлюлаз. Эти 
микромицеты используют в качестве биокон-
трольных агентов и стимуляторов роста расте-
ний, а также в качестве противогрибных культур 
в пищевой промышленности. Периодически  
сообщают, что представителей рода Trichoderma 
обнаруживают при биоповреждениях и грибных 
инфекциях [19]. В целом, несмотря на широкое 
распространение триходерм, относительно слабо 
изучен вопрос о связи между образованием фер-
ментов и экологическими особенностями этих 
грибов.

Внеклеточные пептидазы представителей 
рода Trichoderma могут играть значительную роль 
в лизисе клеточных стенок фитопатогенных гри-
бов, так как хитин и/или фибриллы β-глюкана 
(которые являются компонентами клеточных сте-
нок грибов) погружены в белковый матрикс [20]. 
Показано образование грибами этого рода фер-

мента Prb1 – щелочной сериновой пептидазы 
с молекулярной массой 31 кДа (pI 9,2), синтезируе- 
мой в виде препрофермента. Сериновую пептида-
зу с такой молекулярной массой секретировала 
Trichoderma harzianum как штамма 101645 (патоген 
насекомых), так и штамма 206040 (микопаразит, 
используемый для биологического контроля фи-
топатогенных грибов) [21].

У штамма T. harzianum CECT 2413 идентифи-
цирована аспартатная пептидаза (P6281: молеку-
лярная масса 33 кДа, pI 4,3), индуцируемая 
в  присутствии грибных клеточных стенок [22], 
в  связи с  чем авторы предполагают вовлечение 
этой пептидазы в микопаразитическую актив-
ность гриба.

Согласно данным Ландовски с сотр. [23], 
штамм Trichoderma reesei на среде с добавлением 
экстракта зерна секретирует широкий ряд протео-
литических ферментов, среди которых – аспартат-
ные, глутаминовые, а также сериновые (субтили-
зин- и трипсин-подобные) пептидазы. У T. reesei 
выявлено большое число генов субтилаз (22), что 
характерно и для некоторых других видов сапро-
трофных грибов [24]. Авторы полагают, что субти-
лазы помогают грибам лучше адаптироваться 
к  меняющимся условиям, используя широкий 
спектр жизненных стратегий.

T. reesei – активный продуцент 4 аспартатных 
пептидаз: PEP1 (42,7 кДа), PEP2 (42,4 кДа), PEP3 
(49 кДа) и PEP5 (45 кДа) [23]. Эти пептидазы об-
ладают 51–64% сходства в аминокислотных пос-
ледовательностях.

Аспартатная протеиназа была идентифициро-
вана также у T. asperellum [25]. Она секретирова-
лась в среде совместных культур «растение–
Trichoderma». Идентифицирован ген, кодирующий 
этот фермент.

Итак, способность штаммов рода Trichoderma 
продуцировать пептидазы известна давно, однако 
их протеолитические системы остаются относи-
тельно слабо изученными.

Пептидазы микромицетов рода Alternaria
Виды рода Alternaria – главным образом сапро-

трофные микромицеты, часто встречаемые в почве 
и на отмерших растительных тканях [26]. Ряд видов 
рода Alternaria являются экономически значимыми 
фитопатогенами, вызывающими болезни зерно-
вых, декоративных, масличных и овощных культур. 
Некоторые представители образуют микотоксины, 
с которыми связывают развитие рака у млекопи- 
тающих. Споры альтернарий являются одними из 
распространенных аллергенов.

При изучении микромицетов рода Alternaria 
акцент часто делался на образовании меланинов 
и  секреции специфических токсинов у патоген-
ных видов. Вопрос об образовании пептидаз 
у этих грибов рассматривался редко [27].
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На сегодняшний день пептидазы Alternaria spp. 
привлекают пристальное внимание как сильные 
аллергены, критичные на ранних стадиях развития 
астмы [28, 29]. Идентифицирована и охарактеризо-
вана щелочная сериновая пептидаза фитопатоген-
ного гриба A. solani и подобраны оптимальные ус-
ловия ее образования [30, 31]. Максимум 
образования пептидазы в среде, содержащей 1% 
казеина, был отмечен на 9-е сут. культивирования, 
когда значение рН среды достигало 8,5; в средах, 
содержащих индукторы, отличные от казеина, та-
кие как желатин, глицин или глутаминовая кисло-
та, были детектированы низкие уровни пептидаз. 
Очищенный фермент характеризовался оптимумом 
рН 9 и оставался активным в диапазоне рН 7–10. 
Пептидаза обладала широким температурным диа-
пазоном активности и, по мнению авторов, может 
служить маркером фитопатогенности A. solani.

Исследования, проведенные Кришнаном 
с соавт. [32] на Zymoseptoria tritici, патогене пшени-
цы, показали, что более половины генов секрети-
руемых пептидаз гриба специфично экспресси-
руются на определенной стадии его жизненного 
цикла. Для многих грибных паразитов растений 
установлено большое разнообразие секретируе-
мых пептидаз. Это, возможно, связано и с необхо-
димостью переключения ферментных систем на 
различные типы субстратов. У фитопатогенов, вы-
зывающих болезни у широкого спектра растений, 
меньше различий в спектре субстрат-специфичес-
кой активности при расщеплении белковых суб-
стратов, чем у высокоспециализированных. При 
развитии микромицетов на произведениях живо-
писи индукторами секреции ими пептидаз служат 
белки, входящие в состав связующих грунта и кра-
сок, а также клеев [33]. Однако конститутивный 
синтез пептидаз у них также возможен.

Пептидазы, не вносящие заметного вклада 
в  общую протеолитическую активность гриба 
и  выполняющие особые функции, как правило, 
высокоспецифичны. Напротив, пептидазы, необ-
ходимые для роста гриба, часто расщепляют мно-
гие пептидные связи в белках, т.е. имеют низкую 
субстратную специфичность [34].

При этом фермент, кодируемый одним и тем 
же или сходным геном, у разных видов может вы-
полнять различные функции, что, возможно, свя-
зано с занимаемыми экологическими нишами. 
Так, имеются данные, что отдельные пептидазы, 
такие как фермент Prb1, ассоциированные с пато-
генностью гриба-патогена человека Cryptococcus 
neoformans, вносят незначительный вклад в общую 
секретируемую протеолитическую активность 
и предположительно обладают очень строгой суб-
стратной специфичностью [34]. В другой работе 
[35] отмечается, что белок Prb1, предполагаемая 
субтилизин-подобная протеаза фитопатогенного 
гриба Cryphonectria parasitica, обладает множествен- 
ными функциями и может участвовать в регуля-

ции вегетативного роста и развития гриба, оста-
ваясь при этом фактором вирулентности. Вклад 
фермента у этого фитопатогена в общую протео-
литическую активность был значительным 
(60%). По-видимому, такие функциональные 
различия фермента Prb1 связаны с адаптацией 
этих видов грибов к различным условиям орга-
низма-хозяина.

Ингибиторы пептидаз
Пептидазы выполняют необходимые метабо-

лические и регуляторные функции во многих био-
логических процессах, поэтому необходима тон-
кая регуляция их активности. Подавление 
активности пептидаз ингибиторами – очень важ-
ный механизм ее регуляции [36, 37]. В качестве 
ингибиторов пептидаз могут выступать низкомо-
лекулярные соединения, а также белки. Они могут 
быть классифицированы согласно их источнику 
происхождения (микробные, грибные, раститель-
ные, животного происхождения), структуре (пер-
вичной, трехмерной), ингибиторному профилю 
(широкого действия, специфичные) и механизму 
реакции (конкурентные, неконкурентные, обра-
тимые, необратимые) [38–40].

Чувствительность к ингибиторам является од-
ним из характерных свойств пептидаз, позволяю-
щим установить их принадлежность к определен-
ному классу [41]. При конкурентном 
ингибировании ингибитор связывается с актив-
ным центром фермента, делая невозможными 
фермент-субстратные взаимодействия. При не-
конкурентном ингибировании ингибитор связы-
вается с аллостерическим центром фермента, что 
приводит к изменению активного центра, стано-
вящегося недоступным для субстрата.

К группе низкомолекулярных ингибиторов 
относится ингибитор сериновых пептидаз фе-
нилметилсульфонилфторид (PMSF), который 
связывается с ними ковалентно подобно суицид-
ному субстрату [42]. Он плохо растворим в воде, 
где быстро разлагается (время полураспада около 
30 мин). Необратимой инактивации подвергается 
лишь та часть молекул пептидаз, которые прореа- 
гировали немедленно, остальные остаются ак-
тивными, поэтому реагент необходимо вносить 
снова.

Некоторые низкомолекулярные вещества 
действуют на пептидазы различных типов. Лей-
пептин (0,5 мкг/мл) и TLCK (L-1-хлор-3-(4-то-
зиламидо)-4-фенил-2-бутанон; 0,1 мг/мл) дейст-
вуют как против сериновых, так и против 
цистеиновых пептидаз.

К ингибиторам цистеиновых пептидаз отно-
сятся Е-64 (N-[N-(L-3-транс-карбоксиран-2-кар-
бонил)-L-лейцил]агматин; 0,01 мг/мл) или инги-
битор кальпаина I (N-ацетил-Leu-Leu-норлейци- 
наль; 0,01 мг/мл).
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Пепстатин А – ингибитор аспартатных пепти-
даз, проявляющий антимикробные свойства по 
отношению к Candida albicans; показано, что он 
подавляет пролиферацию и адгезию клеток к абио-
тическим и биотическим структурам [41].

Действие металлопротеиназ эффективно по-
давляется в присутствии комплексообразователей, 
таких как ЭДТА (этилендиаминтетраацетат; 1 мМ) 
или о-фенантролин [42]. Однако эти вещества 
инактивируют и все металлозависимые ферменты.

Многие эндогенные ингибиторы протеиназ 
имеют белковую природу [43]. Количество выде-
ленных и охарактеризованных белковых ингиби-
торов протеиназ огромно. Бóльшая часть таких 
ингибиторов обладает активностью по отноше-
нию к сериновым протеиназам; белковые ингиби-
торы металлопротеиназ и аспартатных протеиназ 
гораздо меньше изучены. α2-Макроглобулин мо-
жет ингибировать пептидазы различных типов.

Группу «канонических» ингибиторов серино-
вых протеиназ составляют относительно неболь-
шие белки, состоящие из 29–190 а.о. К другим ин-
гибиторам сериновых протеиназ относят серпины 
(serpins, serine proteinase inhibitors), представляю-
щие группу гомологичных, крупных (глико-) про-
теинов, в состав которых входит более 400 а.о.

Некоторые представители грибов секрети- 
руют ингибиторы пептидаз. Функции грибных 
ингибиторов пептидаз до конца не определены; 
возможно, они участвуют в подавлении активно-
сти растительных пептидаз, секретируемых при 
реакции растений на атаку патогенами при фито-
патогенезе, или защите пищевых ресурсов от кон-
курирующих организмов [44].

Ингибиторы некоторых пептидаз как ингибиторы 
роста микромицетов

Для некоторых видов грибов имеются хотя 
и отрывочные, но ценные сведения о влиянии ин-
гибиторов пептидаз на мицелиальный рост.

Определено, что термофильный непатоген-
ный мицелиальный гриб Talaromyces emersonii 
секретирует кислые пептидазы: PEP1, аспартат-
ную пептидазу (чувствительную к пепстатину), 
сходную с другими грибными пепсинами, 
и  TGP1, глутаминовую пептидазу (нечувстви-
тельную к пепстатину), которую этот гриб обра-
зует в наибольшем количестве [45]. При этом по-
казано, что пепстатин оказывает малое влияние 
на рост гиф T.  emersonii, тогда как ингибиторы 
глутаминовой пептидазы (пептидный аналог 
TA1 и пропептидная последовательность PT1) 
значительно замедляют рост гриба. Авторы сде-
лали вывод, что рост гиф гриба зависит от актив-
ности TGP1, но не PEP1.

Установлено, что для подавления развития 
P.  digitatum на плодах цитрусовых эффективен 
1,10-фенантролин, ингибитор металлопептидаз. 

Эффект от применения ряда других хелатирую-
щих ионы металлов агентов был меньшим, хотя 
заметное защитное действие от P. digitatum наблю-
далось и в присутствии ЭДТА [46].

Антифунгальную активность по отношению 
к  фитопатогенным грибам способны проявлять 
ингибиторы пептидаз, выделенные из растений. 
Примером таких ингибиторов может служить ин-
гибитор трипсина типа Кунитца, активный про-
тив фитопатогенов Colletotrichum gloeosporioides 
и Fusarium oxysporum [47]. Исследователями опре-
делен механизм его действия, заключающийся 
в  нарушении целостности мембраны клеток.  
Неясно, какое действие растительные ингибиторы 
пептидаз оказывают на сапротрофные грибы. Это 
предполагает необходимость исследований, свя-
занных с поиском антигрибных соединений, ко-
торые могли бы применяться против таких сапро-
трофных видов, что требуется при проведении, 
в частности, реставрационных работ.

Сериновые пептидазы и металлопептидазы по 
результатам геномного и биохимического анали-
зов в большинстве случаев выступают как наибо-
лее часто образуемые микромицетами пептидазы 
и как ферменты, необходимые для роста грибов. 
Поэтому они в первую очередь обращают на себя 
внимание как возможные мишени антигрибных 
агентов. Интерес представляют также глутамино-
вые пептидазы; их значительная роль при росте 
грибов установлена микологическим методом. 
Важны дополнительные исследования вклада этой 
группы пептидаз в процесс роста различных видов 
микромицетов. Пока недостаточно данных об ин-
гибиторах грибных пептидаз, а также о механизме 
действия и спектре активности таких ингибито-
ров, хотя их эффективность против роста ряда  
микромицетов продемонстрирована убедительно. 
Учитывая специфичность действия ингибиторов 
пептидаз, мы предлагаем использовать сочетание 
ингибиторов указанных групп пептидаз при раз-
работке антимикробных препаратов, которые мог-
ли бы найти применение в качестве биоцидных 
средств защиты произведений искусства. Для это-
го надо провести поиск наиболее эффективных 
ингибиторов и проверить их действие против ши-
рокого спектра известных видов грибов-контами-
нантов и биодеструкторов. Важно, чтобы ингиби-
торы не только подавляли рост грибных гиф, но 
и  вызывали гибель спор. Выбор того или иного 
ингибитора для включения его в комплексный 
препарат будет зависеть также от результатов ис-
следований его взаимодействия с красочным  
слоем произведений живописи и другими объек-
тами культуры и искусства.

Работа выполнена при финансовой поддерж-
ке Российского фонда фундаментальных исследо-
ваний (проект № 19-04-00852_а). Авторы заяв- 
ляют об отсутствии конфликта интересов. 
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REVIEW

Fungal proteolytic enzymes and their inhibitors 
as perspective biocides with antifungal action

I.L. Shamraychuk1,2,*, G.A. Belyakova3, I.M. Eremina2,  
A.V. Kurakov3, M.A. Belozersky1, Y.E. Dunaevsky1

1Department of Plant Proteins, A.N. Belozersky Research Institute of Physico-Chemical Biology, Lomonosov Moscow State 
University, Leninskiye gory 1–40, Moscow, 119992, Russia;

2Laboratory of Chemico-Biological Researches, The Grabar Art Conservation Center, ul. Radio 17–6, Moscow, 105005, Russia;
3Department of Mycology and Algology, Faculty of Biology, Lomonosov Moscow State University, Leninskiye gory 1–12,  

Moscow, 119234, Russia
*e-mail: irashamr@yandex.ru

The review is dedicated to search for peptidase groups responsible for fungal growth and for 
inhibitors of these peptidases. Available data on diversity, significance, distribution and 
peculiarities of proteolytic enzymes of fungi of the genera Aspergillus, Penicillium, Trichoderma 
and Alternaria are discussed. According to analysis of the data we concluded that serine, metallo- 
and glutamic peptidases are necessary for fungal growth. Thus, these enzymes are considered as 
perspective targets for inhibitors that may serve as the reason to search for such inhibitors and 
development of novel biocides on their basis that protect works of art against biodestruction.
Keywords: peptidases, inhibitors, biocides, fungal biodestructors, pathogens, saprotrophs, review
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