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Ингибиторы протеолитических ферментов об�
разуют большую и сложную по составу группу бел�
ков, которые объединяет общая способность обра�
зовывать с ферментами обратимые субстратопо�
добные комплексы, в составе которых последние
утрачивают каталитическую активность [1, 2]. Ин�
гибиторы широко распространены у растений, со�
держатся как в вегетативных, так и в репродуктив�
ных органах [3, 4]. 

В зависимости от типа ферментов, на которые
они действуют, различаются ингибиторы серино�
вых, цистеиновых, аспартатных и металлсодержа�
щих протеиназ. У растений в настоящее время в
наибольшей степени изучены ингибиторы серино�
вых и цистеиновых протеиназ [5]. На основании
особенностей первичной структуры, числа и распо�
ложения дисульфидных связей и реактивных цен�
тров ингибиторы разделяют на отдельные семей�
ства родственных белков [1]. Среди ингибиторов
сериновых протеиназ у растений в настоящее время
можно выделить, по крайней мере, девять таких се�
мейств [5, 6]. В отличие от ингибиторов сериновых
протеиназ ингибиторы цистеиновых протеиназ из
растений в подавляющем большинстве принадле�
жат к суперсемейству цистатинов и образуют в его
составе отдельное семейство фитоцистатинов [7, 8]. 

Что касается физиологичеcких функций инги�
биторов протеиназ у растений, то они могут дей�
ствовать как регуляторы активности собственных
протеиназ, а также играть роль запасных белков
[3, 4, 9]. Способность ингибиторов из растений
подавлять активность протеиназ пищеваритель�
ного тракта насекомых и ферментов фитопато�
генных микроорганизмов привела к заключению,
что они могут действовать как защитные белки
[9–13]. Это заключение получило подтверждение
в опытах с трансгенными растениями, содержа�
щими гены ингибиторов протеиназ, которые об�
ладают повышенной устойчивостью по отноше�
нию к насекомым и другим вредителям [14–16]. 

Наряду с вредителями и фитопатогенными мик�
роорганизмами растения постоянно сталкиваются
с неблагоприятными внешними воздействиями
абиотического характера – недостатком воды, засо�
лением почвы, пониженной и повышенной темпе�
ратурой, присутствием тяжелых металлов и т.д. Все
эти факторы отрицательно влияют на рост, развитие
и продуктивность растений и являются одной из
главных причин снижения урожайности важней�
ших сельскохозяйственных культур [17]. 

Адаптация растений к различным неблагопри�
ятным внешним воздействиям связана с изменени�
ем в регуляции большого числа так называемых
стресс�зависимых генов [18–20]. При этом проис�
ходит увеличение активности одних генов и подав�
ление активности других. К числу генов, активность
которых возрастает, принадлежат гены ферментов,
гидролизующих белки и другие макромолекулы
[21, 22]. В условиях стресса протеолитические фер�
менты не только осуществляют расщепление де�
фектных, денатурированных и утративших свое
функциональное значение белков, но и участвуют в
рециклизации азота, процессинге и активации
вновь синтезированных белков [23, 24]. 

В наибольшей степени изучены изменения про�
теолитической активности у растений при одном из
самых распространенных и важных в практическом
отношении водном стрессе. В листьях фасоли
(Phaseolus vulgaris L.) и пшеницы (Triticum aestivum L.)
внутриклеточная протеолитическая активность при
водном стрессе увеличивается в несколько раз
[25–28]. Одновременно происходит снижение со�
держания белка во всех клеточных фракциях, вклю�
чая мембранную фракцию и хлоропласты [25, 26].
При регидратации протеолитическая активность
снижается и восстанавливается содержание белка в
клетке [26, 28]. Это указывает на наличие тесной
связи между двумя явлениями. Усиление экспрес�
сии протеолитических ферментов наблюдалось и
при других видах стресса – повышенной концен�
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трации солей, экстремальных температурах, в при�
сутствии тяжелых металлов и др. [29–34].

Оптимальные значения рН для ферментов, ак�
тивность которых повышается в условиях стрес�
са, лежат в слабокислой среде (рН 4–6), что со�
гласуется с их вероятным вакуолярным проис�
хождением [26–28, 35]. Преобладающим типом
стресс�зависимых эндопептидаз являются цисте�
иновые протеиназы [26, 28–30, 32, 36, 37]. Однако
в ряде случаев наблюдалось усиление экспрессии
и протеиназ других каталитических типов – сери�
новых и аспартатных [27, 31, 38, 39]. Наряду с эн�
допептидазами было также отмечено увеличение
активности экзопептидаз, аминопептидаз и карбо�
ксипептидаз [28, 38, 40, 41].

Заслуживает внимания то обстоятельство, что
увеличение протеолитической активности и сни�
жение содержания белка в клетке в условиях
стресса намного сильнее выражены у чувстви�
тельных видов и сортов растений по сравнению с
устойчивыми [22, 25, 27, 38]. Это, по�видимому,
может быть связано с тем, что белковый аппарат у
чувствительных растений нуждается в более глу�
бокой перестройке в условиях стресса.

Увеличение протеолитической активности в
условиях стресса особенно у чувствительных видов
и сортов растений может приводить к нарушению
баланса между процессами синтеза и распада бел�
ков и вызвать преждевременное старение и гибель
растений. Чтобы предотвратить такую возможность
необходимо наличие надежных механизмов кон�
троля протеолитической активности не только на
уровне транскрипции и трансляции, но и на пост�
трансляционном уровне. К числу таких механизмов
относятся синтез протеолитических ферментов в
латентной, зимогенной форме и наличие эндоген�
ных ингибиторов ферментов [42, 43]. У растений в
условиях стресса, по�видимому, могут реализовы�
ваться оба эти механизма. Так, цистеиновая протеи�
наза BD21 экспрессируется в листьях Arabidopsis
thaliana при водном стрессе в виде высокомолеку�
лярного предшественника с молекулярной массой
57 кДа и лишь затем превращается в активную фор�
му 33 кДа в кислой среде центральной вакуоли
[29, 44]. Аспартатная протеиназа типа фитепсина
синтезируется в листьях фасоли в форме зимогена с
молекулярной массой 46 кДа. Фермент сохраняется
в латентной форме в обычных условиях и превра�
щается в активную форму 38 кДа при водном стрес�
се, когда происходит резкое увеличение протеоли�
тический активности в листьях [45]. При различных
абиотических стрессах наблюдается также увеличе�
ние активности ингибиторов протеиназ у растений
[34]. При этом в ряде случаев происходит одновре�
менное увеличение активности протеиназ и их ин�
гибиторов [46, 47].

В листьях рапса (Brassica napus L.) были обнару�
жены два близких по свойствам пептида с молеку�

лярной массой 22 кДа. Пептиды накапливаются в
значительных количествах при водном и солевом
стрессах и исчезают при регидратации [48]. Эти по�
липептиды, обозначенные как BnD22, имеют ами�
нокислотную последовательность, гомологичную
аминокислотной последовательности ингибиторов
сериновых протеиназ из семейства соевого ингиби�
тора трипсина Кунитца (SKTI). Соответствующая
мРНК накапливается при водном и солевом стрес�
сах в листьях растения, но отсутствует в семенах
[49]. Позднее было установлено существование об�
ратной корреляции между содержанием белка
BnD22 в листьях рапса и протеолитической актив�
ностью при прогрессирующем водном стрессе [50].
Зрелая форма ингибитора с молекулярной массой
19 кДа, образующаяся в результате отщепления от
BnD22 С�концевого пептида, способна подавлять
активность эндогенных протеиназ из листьев рапса
и модельных сериновых протеиназ [50]. Усиление
экспрессии при различных стрессовых воздей�
ствиях было установлено и для ингибиторов ци�
стеиновых протеиназ. Так, увеличение содержа�
ния транскриптов цистатина наблюдалось в ли�
стьях и корнях каштана (Castanea sativa Mill.) при
температурном и солевом шоке, а в листьях ячменя
(Hordeum vulgare L.) – при пониженной температу�
ре, в темноте и анаэробиозе [51, 52]. В дальнейшем
усиление экспрессии генов ингибиторов сериновых
и цистеиновых протеиназ при различных видах
стресса было установлено для большого числа рас�
тений, представителей различных семейств как дву�
дольных, так и однодольных (табл. 1 и 2).

Активная роль ингибиторов протеиназ в адапта�
ции растений к неблагоприятным внешним услови�
ям подтверждается результатами опытов, проведен�
ных с трансгенными растениями [66, 67, 71, 74].
Гиперэкспрессия ингибитора химотрипсина,
принадлежащего к семейству ингибитора I из кар�
тофеля, у трансгенного риса (Oryza sativa L.) повы�
шала устойчивость растений при водном дефиците.
При этом наблюдалось снижение активности соб�
ственной химотрипсиноподобной протеиназы в
листьях и замедление распада клеточных белков
[67]. Из солеустойчивого соматического гибрида
пшеницы и житняка (Thinopyrum ponticum, Podp.)
выделен ген WRSI5, который кодирует белок�инги�
битор трипсина, относящийся к семейству ингиби�
тора Баумана–Бирк [66]. Гиперэкспрессия гена
WRSI5 у Arabidopsis thaliana повышала устойчивость
растений к избытку соли [66]. Аналогичные резуль�
таты были получены для ингибиторов цистеиновых
протеиназ. Повышенная экспрессия цистатинов
AtCYSa и AtCYSb у A. thaliana придавала устойчи�
вость растениям при водном, солевом, окислитель�
ном и температурном стрессах [71].

Различные абиотические стрессы могут инду�
цировать процесс преждевременного старения
растительных тканей [78, 79]. В свою очередь, за�
держка процесса старения приводила в некото�
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рых случаях к повышенной устойчивости расте�
ний к абиотическим стрессам [80]. Старение у
растений служит завершающей стадией онтоге�
неза и является активным контролируемым про�
цессом, связанным с изменением экспрессии
значительного числа генов [78, 79]. Для процесса
старения характерно интенсивное расщепление
белков и других макромолекул в стареющих и от�
мирающих тканях и перенос продуктов деграда�
ции в молодые растущие части растения и в ре�
продуктивные органы [78, 79, 81].

Интенсивный распад клеточных белков в старе�
ющих тканях связан с усиленной экспрессией про�
теолитических ферментов различных каталитиче�
ских типов, в первую очередь цистеиновых, а также
аспартатных и сериновых [82–85]. В некоторых слу�
чаях это те же ферменты, индукция которых наблю�
дается при стрессах [29, 86]. Другие протеиназы экс�
прессируются исключительно в стареющих органах
и тканях. К их числу относятся цистеиновая проте�
иназа SAG12 из A. thaliana и ее гомологи из некото�
рых других растений, а также субтилизиноподобная
протеиназа Р1 из листьев пшеницы [85, 87]. Подав�

ление протеолитической активности с помощью
химических ингибиторов цистеиновых и серино�
вых протеиназ приводит к замедлению процесса
старения [88, 89]. Аналогичное действие могут ока�
зывать и природные ингибиторы протеолитических
ферментов. При стрессе, вызванном недостатком
азота, в листьях рапса различного возраста наблю�
далась обратная зависимость между содержанием
ингибитора трипсина BnD22 и скоростью старения
[90, 91]. Если в молодых листьях при водном и соле�
вом стрессах содержание BnD22 достигает 1% от об�
щего содержания белков, то в старых, желтеющих и
отмирающих листьях ингибитор полностью отсут�
ствует [48, 49]. Сходная ситуация имеет место и с
ингибиторами цистеиновых протеиназ. Известно,
что увядание цветов гвоздики (Dianthus caryophyl�
lus L.) связано с усиленной экспрессией гена цисте�
иновой протеинзы [93]. Имеющийся у гвоздики ген
цистатина активно экспрессируется в лепестках на
момент цветения. При старении в цветах обнаружи�
ваются в большом количестве транскрипты цистеи�
новой протеиназы, тогда как транскрипты цистати�
на отсутствуют [94].

Таблица 1.  Индукция ингибиторов сериновых протеиназ

Растение (семейство, вид)
Стресс*

Ингибитор** Ссылка
В С Т Д

Бобовые (Leguminosae)

горох (Pisum sativum L.) + BBI [53]

люпин (Lupinus albus L.) + SKTI [46]

Капустные (Brassicaceae)

рапс (Brassica napus L.) + + SKTI [48]

редис (Raphanus sativus L.) + “–” [54]

капуста (Brassica oleracea L.) + + + “–” [55, 56]

арабидопсис (Arabidopsis thaliana L.) + “–” [57]

Пасленовые (Solanaceae)

томаты (Solanum lycopersicum L.) + pot 1, 2 [58]

“–“ + pot 2 [59]

картофель (Solanum tuberosum L.) + SKTI [60, 61]

табак (Nicotiana tabacum L.) + + pot 2 [62, 63]

Злаки (Graminea)

пшеница (Triticum aestivum L.) + + + BBI [64–66]

рис (Oryza sativa L.) + + pot 1 [67]

Вьюнковые (Convolvulaceae)

батат (Ipomoea batatas (L.) Lam) + + pot 1 [68]

Амарантовые (Amaranthaceae)

амарант (Amaranthus hypochondriacus L.) + + pot 1 [69]

 * Виды стресса: В – водный, С – солевой, Т – температурный, Д – другие.
** Ингибиторы: SKTI – соевый ингибитор трипсина Кунитца, BBI – соевый ингибитор Баумана–Бирк, pot 1 – ингибитор I
из картофеля, pot 2 – ингибитор II из картофеля.
“+” – условия, при которых наблюдалась экспрессия данного ингибитора. 
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Снижение эффективности фотосинтеза являет�
ся характерным признаком для стареющих тканей
растений, а также для растений в условиях стресса
[21, 22, 95]. Снижение эффективности фотосинтеза
сопровождается деградацией белков стромы хлоро�
пластов, включая главный белок, рибулезо�1,5�
бифосфат карбоксилазу/оксигеназу (Rubisco,
КФ 4.1.1.39), а также деструкцией хлорофилла [96].
Ведущая роль в расщеплении Rubisco и других бел�
ков стромы хлоропластов принадлежит цистеино�
вым протеиназам вакуолярного происхождения
[97, 98]. Экспрессия ингибитора цистеиновых прте�
иназ из риса, оризацистатин I, у трансгенного таба�
ка приводила к замедлению скорости снижения эф�
фективности фотосинтеза и активности Rubisco как
при стрессе, так и в процессе старения [98].

В действительности, функции ингибиторов про�
теиназ могут не ограничиваться защитой белков
хлоропластов от протеолитической деградации. Из
листьев капусты (Brassica oleracea L.) был выделен
белок, связывающий хлорофилл (WSCP, water�solu�
ble chlorophyll protein). Белок имеет высокую степень
гомологии с BnD22 и ингибиторами сериновых про�
теиназ из семейства SKTI [55, 99]. Аналогичные хло�
рофиллсвязывающие белки обнаружены и у многих
растений семейства капустных (Brassicacea), а также
у некоторых растений из других семейств. Их синтез
индуцируется при водном и тепловом стрессах [99].
Поскольку белки WSCP класса II способны извле�

кать хлорофилл из мембран тилакоидов, было вы�
сказано предположение о том, что они могут дей�
ствовать как его переносчики [100]. Рассматрива�
лась также возможность участия WSCP в синтезе и
деградации хлорофилла [101]. Наконец, недавно бы�
ло установлено, что белки WSCP могут образовывать
тетрамерные комплексы, содержащие молекулы
хлорофилла. В составе таких комплексов хлорофилл
приобретает устойчивость к фотодеградации в при�
сутствии реактивных форм кислорода [102]. На ос�
новании имеющихся данных было высказано пред�
положение о том, что ингибиторы протеиназ типа
BnD22 или WSCP играют у растений при стрессах и
старении двоякую роль. С одной стороны, они за�
щищают белки от преждевременной деградациии, а
с другой – препятствуют разрушению хлорофилла
[91, 92]. 

Имеются и другие данные, свидетельствую�
щие в пользу того, что функции ингибиторов
протеолитических ферментов у растений при
стрессах не ограничиваются только способно�
стью подавлять активность протеиназ. Так, было
показано, что экстракт из семян бобового расте�
ния Adenanthera pavonina (L.) оказывает стабили�
зирующее действие на белки, предохраняя их от
денатурации. При этом было установлено, что ак�
тивным началом в экстрактах служат ингибиторы
протеиназ, относящиеся к семейству SKTI [103]. 

Таблица 2.  Индукция ингибиторов цистеиновых протеиназ (фитоцистатинов)

Растение (семейство, вид)
Стресс*

Ссылка
В С Т Д

Бобовые (Leguminosae)

вигна (Vigna unguiculata (L.) Walp.) + [70]

Капустные (Brassicaceae)

арабидопсис (Arabidopsis thaliana L.) + + + + [71]

какиле (Cakile moritima Scop.) + + [72]

Злаки (Graminea)

ячмень (Hordeum vulgare L.) + + [52]

кукуруза (Zea mays L.) + [73]

пшеница (Triticum aestivum L.) + + + [74]

Буковые (Fagaceae)

каштан (Castanea sativa Mill.) + + [51]

Амарантовые (Amaranthaceae)

амарант (Amaranthus hypochondriacus L.) + + + [75]

Лавровые (Lauraceae)

авокадо (Persea americana Mill.) + [76]

Аралиевые (Araliaceae)

женьшень (Panax ginseng C.A. Meyer) + + + [77]

* Обозначения см. табл. 1.
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Различные абиотические стрессы у растений
сопровождаются увеличением содержания реак�
тивных форм кислорода, в том числе Н2О2. Это
может приводить к повреждению белков, липи�
дов и других соединений и, в конечном счете,
быть причиной окислительного стресса [104].
Важную роль в нейтрализации Н2О2 играют фер�
менты аскорбат�глутатионового цикла, в том чис�
ле монодегидроаскорбат редуктаза (КФ 1.6.5.4) и
дегидроаскорбат редуктаза (КФ 1.8.5.1) [17].

Дегидроаскорбат редуктаза, выделенная из хло�
ропластов шпината (Spinacia oleracea L.), и SKTI
имеют гомологичные N�концевые аминокислот�
ные последовательности. Более того, в окисленной
(дисульфидной) форме белок обладает активно�
стью ингибитора трипсина [105]. Высказывается
предположение, что в восстановительной среде
внутри хлоропластов белок присутствует в тиоловой
форме и действует как дегидроаскорбат редуктаза,
тогда как в других частях клетки он находится в
окисленной форме и обладает активностью инги�
битора трипсина [105]. Такие свойства дегидроас�
корбат редуктазы из хлоропластов шпината не яв�
ляется уникальными. Известны еще два белка, об�
ладающие активностью дегидроаскорбат редуктазы
и монодегидроаскорбат редуктазы и одновременно
действующие, как ингибиторы протеиназ. Это спо�
рамин из корней батата (Ipomoea batatas (L.) Lam.) и
диоскорин, запасной белок из клубней ямса
(Dioscorea batatas Decne) [106, 107]. Из митохондрий
этиолированных проростков маша (Vigna radiata L.
(Wilczek)) был выделен белковый комплекс с актив�
ностью ингибитора трипсина и дегидроаскорбат ре�
дуктазы. Имеющиеся данные привели к заключе�
нию, что обе эти активности принадлежат одному и
тому же белку [108].

Приведенные выше данные позволяют сделать
заключение, что ингибиторы протеолитических
ферментов играют активную роль в защите расте�
ний от неблагоприятных воздействий внешней сре�
ды. Об этом свидетельствует усиленная экспрессия
ингибиторов сериновых и цистеиновых протеиназ
при различных стрессах абиотического характера –
недостатке воды, избытке соли, экстремальных
температурах и др. (табл. 1 и 2). Такое заключение
подтверждается и результатами опытов с трансген�
ными растениями, содержащими гены ингибито�
ров протеиназ [66, 67, 71, 74]. Абиотические стрес�
сы, в свою очередь, могут индуцировать процесс
старения растительных тканей [78, 79]. Характер�
ной чертой процесса старения является ускоренная
деградация белков и других высокомолекулярных
соединений в стареющих и отмирающих частях
растений и перенос продуктов распада в молодые
растущие ткани и репродуктивные органы [78, 79,
81]. Действуя на активность протеолитических фер�
ментов, ингибиторы могут контролировать общую
скорость процесса старения, обеспечивая тем са�

мым успешное завершение жизненного цикла у мо�
нокарпических растений и создавая условия для
дальнейшего роста и развития многолетних расте�
ний при ликвидации неблагоприятных внешних
условий [91, 92, 109].

В соответствии с имеющимися данными в дегра�
дации клеточных белков в условиях стресса и при
старении основная роль принадлежит цистеино�
вым протеиназам вакуолярного происхождения
[28–30, 87, 96–98, 110]. Однако при неблагоприят�
ных внешних условиях наблюдается усиленная экс�
прессия ингибиторов как цистеиновых, так и сери�
новых протеиназ (табл. 1). Это может быть связано
с той активной ролью, которую сериновые протеи�
назы играют у растений не только в общем обмене
белков, но и в регуляции целого ряда важных фи�
зиологических процессов, связанных с морфогене�
зом и развитием [24, 111, 112]. Следует также иметь
в виду, что функции белков, ингибиторов протеоли�
тических ферментов, у растений могут быть шире и
не ограничиваться их участием в регуляции протео�
литических процессов [103, 105–108].
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Abstract—Data on the role of proteolytic enzyme inhibitors in plant adaptation to various unfavorable envi�
ronmental abiotic factors—water deficiency, salinization of soil, extreme temperatures, etc.—and also prob�
able functions of proteinases inhibitors in natural plant senescense are considered.
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