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Огромное разнообразие растений и насекомых является результатом их коэволюции на протяжении сотен миллионов лет. Необходимость 

защиты тканей и органов, а также хранящихся в них энергетических и пластических материалов от фитофагов привела у растений 

к появлению многообразных и изощренных механизмов иммунитета. Наличие сложнейших поведенческих реакций, в том числе способности 

к выбору кормового растения по биохимическим, морфологическим и иным признакам и высокоорганизованной пищеварительной системы, 

и многие другие особенности насекомых-фитофагов обусловили у растений формирование механизмов иммунитета, в значительной мере 

независимых от механизмов иммунитета к фитопатогенным микроорганизмам. При этом защитные реакции растений против вредителей 

и патогенов могут быть сходными на молекулярном уровне передачи сигнала и запуска ответных реакций. Задействованные при этом 

гормональные системы могут взаимодействовать в антагонистической или синергетической манере, а фитофаги – как микроорганизмы, 

так и насекомые – способны с помощью эффекторов встраиваться в это взаимодействие для своей выгоды. Очень важна химическая 

составляющая защитных систем растений, охватывающая практически все классы вторичных метаболитов, которые оказывают прямое 

токсическое, репеллентное, антипитательное или иное негативное воздействие на фитофагов или привлекают энтомофагов. Широк перечень 

механизмов их действия – от разрушения клеточных мембран до повышения затрат энергии и ресурсов на усвоение пищи. Разнообразны 

и механизмы обезвреживания защитных соединений растений насекомыми. В природной системе «растение-насекомое» каждый из ее 

элементов представляет собой сообщество разнообразных организмов. Симбионты, паразиты и патогены влияют на взаимодействие 

растений и насекомых и вовлечены в их коэволюцию. При создании форм растений, устойчивых к вредителям, важно учитывать возможные 

последствия применения того или иного защитного механизма в отношении не только отдельных особей, но также популяций вредителей 

и агроэкосистемы в целом. Использование механизмов, не стимулирующих ускоренную микроэволюцию вредителей, оказывает более 

щадящее воздействие на экосистему. В роли таких защитных факторов могут выступать, например, белковые ингибиторы пищеварительных 

ферментов насекомых. Понимание закономерностей коэволюции растений и насекомых и молекулярной природы адаптации фитофагов 

к защитным соединениям является необходимым условием для создания эффективных форм растений, устойчивых к вредителям.
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The immense variety of plants and insects has developed by their coevolution over hundreds millions years. The need to protect plant tissues and 

organs and of energy and building resources stored therein was the driving force of the development of numerous and sophisticated mechanisms 

of plant immunity. Because of complex behaviors of phytophagous insects, including their abilities to choose nutritional plants according to their 

biochemical, morphological and other features, and due to elaborate digestive systems, as well as many other characteristics, the mechanisms of plant 

immunity against insects are largely independent from those against microorganisms. However, at the level of the molecular mechanisms of signal 

transduction and response triggering, the modalities of plant protection against insects and microorganisms have much in common. Plant hormonal 

systems involved in the protective responses may interact in synergetic and antagonistic manners, and insects and microorganisms may interfere 

with these interactions for their benefit. In this regard, the chemical components of plant protective mechanisms, including virtually all classes of 

secondary metabolites, are important either by producing direct toxic, repellent, anti-nutritive and/or other deleterious effects on phytophages or by 

attracting entomophages. The numerous mechanisms of the effects of these substances range from destruction of cell membrane to increasing the cost 

of food assimilation. No less diverse are the means used by insects to neutralize substances used by plants for self-protection. In natural plant-insect 

systems, each of system parts is represented by communities of different organisms. Symbiotic, parasitic and pathogenic organisms are all involved 

in plant-insect interactions and coevolution. In developing of plant cultivars resistant to pests, it is important to account of possible consequences of 

the operation of a particular protective mechanism for the entire complex of interactive organisms in an agricultural system, not only for a particular 

species. Measures that do not accelerate the microevolution of pests are likely to produce more gentle effects of ecosystems. Such measures may 

include, e. g., those based on the inhibitors of digestive enzymes in insects. Better understanding of the coevolution of plants and insects and of the 

molecular nature of the adaptation of phytophages to plant-protecting substances is essential for developing pests-resistant cultivars.
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В настоящее время ставшие уже классическими 
представления о барьерах иммуногенетической сис-
темы растений – атрептическом (деполимеризацион-
ном), морфологическом, ингибиторном и других [1, 
2] – дополняются и подкрепляются данными биохи-
мии, генетики и молекулярной биологии.

ХИМИЧЕСКАЯ СОСТАВЛЯЮЩАЯ 
ЗАЩИТНЫХ СИСТЕМ РАСТЕНИЙ 

И МЕХАНИЗМЫ ЕЕ ПРЕОДОЛЕНИЯ 
НАСЕКОМЫМИ

Растения и насекомые-фитофаги вносят наиболь-
ший вклад в биоразнообразие живых немикробных 
организмов на земле. Имеющиеся сведения указыва-
ют на то, что без высокого разнообразия защитных 
факторов растений не было бы нынешнего видового 
разнообразия насекомых, по крайней мере, в тропиче-
ской зоне. В свою очередь, без специализации насеко-
мых не было бы высокого разнообразия растений [22].

Алкалоиды, терпены и другие защитные соедине-
ния, выработка которых растениями явилась в зна-
чительной мере следствием их коэволюции с насеко-
мыми, оказывают влияние и на других участников 
биоценозов – млекопитающих, птиц и др., что про-
является в предпочтениях при выборе растительной 
пищи, возможности усваивать ее, а также сказывается 
на физиологии и поведении, в том числе у человека 
(кофеин, теобромин, кокаин, морфин, никотин, канна-
биноиды и др.) [57, 64]. Обнаружено сходство эффек-
тов, оказываемых на поведение насекомых и человека 
некоторыми из указанных соединений.

Понимание сложных механизмов действия и про-
тиводействия, выработанных насекомыми и растени-
ями за миллионы лет коэволюции, необходимо для 
выяснения природы иммунитета растений и создания 
их устойчивых форм с использованием современных, 
безопасных для окружающей среды подходов.

Очень важна химическая составляющая защитных 
систем растений, охватывающая практически все 
классы вторичных метаболитов, оказывающих прямое 
токсическое, репеллентное, антипитательное или иное 
негативное воздействие на фитофагов или, например, 
привлекающих энтомофагов. Среди них – алкалоиды, 
цианогенные гликозиды, терпеноиды, глюкозинола-
ты, макромолекулярные компоненты латекса, веще-
ства белковой природы – лектины, ингибиторы пище-
варительных α-амилаз, протеиназ и других гидролаз, 
а также защитные пептиды. Широк и перечень меха-
низмов их действия – разрушение клеточных мембран, 
ингибирование транспорта питательных веществ 
и ионо в через мембраны, блокирование процессов пе-
редачи сигнала по растению, подавление метаболизма, 
нарушение гормонального контроля физиологических 
процессов [86], повышение затрат ресурсов и энергии 
на усвоение пищи и другие [27].

Введение
До трети урожая сельскохозяйственных культур 

в мире теряется из-за вредных насекомых [1, 12, 107]. 
Если сюда прибавить потери от болезней, то стано-
вятся вполне понятным и обоснованным расходо-
вание огромных экономических, энергетических 
и иных ресурсов на организацию защиты растений 
от биотических факторов. Чрезмерное применение 
химических методов борьбы с вредными организма-
ми оказало пагубное воздействие на окружающую 
среду, что привело к осознанию необходимости повы-
шения роли других подходов, в том числе более ши-
рокого использования экологически безопасных при-
родных защитных механизмов растений. Это нашло 
отражение в популярной в последние годы концепции 
интегрированной защиты растений, одна из главных 
целей которой состоит в обеспечении фитосанитар-
ного благополучия территорий при минимальном ис-
пользовании пестицидов. Наряду с постоянным мони-
торингом вредных организмов и определением порога 
их вредоносности, превышение которого требует вме-
шательства фермера, а также вместе с различными 
механическими, агротехническими и биологически-
ми приемами борьбы такая защита включает предпоч-
тительное использование сортов сельскохозяйствен-
ных культур, устойчивых к вредителям и болезням.

Для стабилизации агроэкосистем без массированно-
го применения химических средств борьбы устойчивые 
к вредным организмам сорта должны занимать не менее 
70–80% посевных площадей, тогда как в нашей стране 
доля этого важного и безопасного для окружающей сре-
ды ресурса повышения урожайности составляет лишь 
около 10% [1, 12]. В мировой практике есть отдельные 
примеры эффективного применения устойчивых к вре-
дителям форм в системах защиты растений, позволив-
шие свести к минимуму их химическую составляю-
щую: например, в Юго-Восточной Азии на огромных 
территориях широко внедряются сорта риса, устой-
чивые к целому ряду основных вредителей и болезней 
и отличающиеся высокой толерантностью к различным 
стрессам [26]. Тем не менее, при наличии определен-
ных успехов в отношении устойчивости к болезням 
устойчивость к вредителям еще слабо интегрирована 
в системы защиты большинства сельскохозяйственных 
культур. Отчасти это связано с недостаточной эффек-
тивностью защитных механизмов, применявшихся при 
создании устойчивых сортов, или с низкой урожайно-
стью устойчивых форм. Очевидно, что решение таких 
проблем возможно лишь при сотрудничестве специа-
листов из разных дисциплин. Необходимо сочетание 
традиционного подхода с его упором на естественные 
защитные механизмы и нового подхода, включающего 
достижения современной биологии, основанные на зна-
нии важных деталей взаимодействия растений с насе-
комыми и микроорганизмами.
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развиваться на растениях, защищенных цианогенны-
ми гликозидами, обусловлена ферментами из семейст-
ва цистеинсинтаз, приобретенными членистоногими 
от бактерий в результате горизонтального переноса 
генов. Фермент, изначально вовлеченный в биосинтез 
серосодержащих аминокислот у бактерий, обеспечил 
членистоногим возможность инактивации синильной 
кислоты, образующейся из гликозидов [132]. Особен-
ности механизмов химической защиты тех или иных 
видов растений оказывают существенное влияние 
на состав и структуру связанных с ними сообществ 
членистоногих фитофагов [99]. Например, генотипы 
с высоким уровнем химической защиты, специфиче-
ской для данного семейства растений, дают прибежи-
ще преимущественно узкоспециализированным фи-
тофагам, тогда как генотипы с низким содержанием 
защитных метаболитов привлекают в основном виды 
с широкой специализацией. Ценой такой адаптации 
для узкоспециализированных видов фитофагов яв-
ляется потеря способности питаться на других видах 
растений, составляющих большинство в природных 
биоценозах. Нередко такие виды используют эти спе-
цифические защитные соединения для поиска кормо-
вых растений, тогда как эти же соединения могут от-
пугивать фитофагов с широкой специализацией.

СИМБИОТИЧЕСКИЕ 
МИКРООРГАНИЗМЫ 

И КОЭВОЛЮЦИЯ НАСЕКОМЫХ  
И РАСТЕНИЙ

Накопленные за последние годы сведения позво-
ляют внести коррективы в представления о системе 
«растение-насекомое» как о взаимодействии двух ор-
ганизмов. На самом деле каждая из сторон этой сис-
темы состоит из сообществ разнообразных организ-
мов, включая паразитов и симбионтов, так или иначе 
влияющих на взаимодействие основных компонентов 
данных сообществ и вовлеченных в их коэволюцию. 
Бактерии и грибы, живущие в растениях (эндофиты), 
вносят свой вклад в обеспечение их устойчивости 
к вредным организмам, а также к другим неблагопри-
ятным воздействиям, в частности, гербицидам [15, 16, 
120]. Эндофиты могут непосредственно обезврежи-
вать вредные для растения соединения или запускать 
в растении механизмы, повышающие его толерант-
ность. Имеющиеся сведения позволяют, с определен-
ной долей условности, рассматривать эндофитные 
микроорганизмы как один из элементов иммунной 
системы растений. Например, эндофитные грибы, 
состоящие в мутуалистических взаимоотношениях 
с райграсом и другими пастбищными злаками, с по-
мощью нерибосомальной пептидсинтетазы продуци-
руют перамин. Этот пирролопиразин, являясь силь-
ным пищевым детеррентом (агентом, вызывающим 
отвращение), защищает растения от опасного вре-

Механизмы обезвреживания защитных токсинов 
растений насекомыми включают избегание погло-
щения токсинов или контакта с ними, выведение их 
из своего организма и подавление их синтеза в ра-
стении [87]. Устойчивость к растительным токсинам 
включает как метаболические, так и поведенческие 
реакции. Многие их этих механизмов задействованы 
в детоксикации как природных метаболитов расте-
ний, так и химических инсектицидов, предназначен-
ных для борьбы с вредителями сельскохозяйственных 
культур. Устойчивость насекомых к некоторым алле-
лохимическим соединениям может сопровождаться 
устойчивостью (резистентностью) к инсектицидам 
с близкой химической природой [36].

Накопленные в последнее время данные о механиз-
мах преодоления указанных защитных барьеров ра-
стений насекомыми расширяют представления о фун-
даментальных аспектах коэволюционной адаптации 
этих организмов. Значительный вклад в понимание 
таких механизмов внесли исследования по искусст-
венным пестицидам [56]. Многие токсичные для на-
секомых соединения из растений (фуранокумарины, 
госсипол и т. д.) инактивируются при участии фермен-
тов группы цитохромов P450, а УДФ-гликозилтранс-
феразы переводят разнообразные нежелательные для 
фитофагов липофильные соединения типа капсаици-
на перца или бензоксазиноидов кукурузы в водора-
створимую форму, более пригодную для выделения 
из организма или изоляции. Образование аллельных 
вариантов и дупликация генов, кодирующих указан-
ные ферменты, неравный кроссинговер, повышенная 
экспрессия и изменение числа копий генов позволя-
ют насекомому приобретать новую или оптимизиро-
вать имеющуюся энзиматическую активность и тем 
самым обеспечивать себе адаптацию к изменяюще-
муся химическому составу пищи.

Некоторые виды насекомых приобрели способность 
питаться на видах растений, токсичных для других, 
благодаря изменениям структуры и функций собст-
венных ферментов, последовавших за дупликацией 
исходных генов, которые их кодируют [127, 131], или 
в результате мутаций, приводящих к точечным заме-
нам отдельных аминокислот и делавших данных фи-
тофагов невосприимчивыми к определенным защит-
ным соединениям растений, примером чему могут 
быть Na/K-АТФазы некоторых бабочек, с одной сто-
роны, и производные сердечных гликозидов (кардено-
лиды) растений, с другой [37]. Возможно предотвра-
щение контакта карденолидов с нервной системой 
насекомых [98]. Отдельные виды бабочек и прямо-
крылых даже накапливают в своем теле полученные 
с пищей карденолиды растений, что делает их ядови-
тыми для хищников.

Недавно выяснилось, что способность некоторых 
растительноядных клещей и чешуекрылых успешно 
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ный набор питательных веществ, сумели компенсиро-
вать недостаток важнейших компонентов пищи – не-
заменимых аминокислот, витамина B и т. д. – за счет 
внутриклеточных симбиотических бактерий, ассоци-
ация с которыми произошла более 100 миллионов лет 
назад. В результате перераспределения важнейших ге-
нов между внутриклеточными симбионтами и насеко-
мыми геномы первых оказались сильно редуцирован-
ными, а вторые не ограничились лишь использованием 
экспрессии генов симбионтов, но также обогатили свой 
геном за счет горизонтального переноса недостающих 
или более эффективных генов от экзогенных бактерий 
[78]. По-видимому, по аналогии с другими микроорга-
низмами, обитающими в клетках насекомых, напри-
мер, энтомопатогенными микроспоридиями [5, 124], 
можно предположить, что внутриклеточные симбион-
ты вредителей, сосущих флоэмный сок, лучше защи-
щены и менее подвержены внешним воздействиям, на-
пример, со стороны кормового растения.

СПЕЦИФИЧНОСТЬ 
ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ РАСТЕНИЙ 

С ЧЛЕНИСТОНОГИМИ ФИТОФАГАМИ
В иммунологии растений еще не сформировались 

окончательно представления о степени специфично-
сти взаимодействия в системе растение-вредитель 
и о том, существуют ли здесь взаимодействия типа 
«ген на ген», как это установлено для системы «ра-
стение-патоген». Однако это направление интенсивно 
развивается. Растет число работ, посвященных выяв-
лению, анализу и картированию генов устойчивости 
к вредителям. У многих сельскохозяйственных куль-
тур уже идентифицированы десятки генов устойчи-
вости к насекомым, а также молекулярных маркеров, 
облегчающих использование генов устойчивости 
при создании новых форм растений, например, генов 
устойчивости пшеницы к вредной черепашке [42]. 
Идентифицированы и конечные продукты некоторых 
генов, а также определяемые ими эффекты в отноше-
нии вредителей – антибиоз или антиксеноз, и самого 
растения – толерантность [113]. Интересно, что анти-
биоз сам по себе или в сочетании с другими эффекта-
ми был результатом действия более 90 % выявленных 
генов. Среди немногих известных продуктов конкрет-
ных генов устойчивости к насекомым значатся ток-
сичный белок арселин у фасоли, гликоалкалоид леп-
тин у картофеля, а также бензоксизиноид DIMBOA, 
флавон маизин, элементы структуры клеточных сте-
нок и цистеиновая протеиназа у кукурузы. В свою 
очередь, микросателлитные маркеры могут способст-
вовать селекции, например, фасоли, на устойчивость 
к повреждающим зерно долгоносикам, основанную 
на защитных свойствах арселина [25].

Пока лишь немногие гены устойчивости растений 
к вредителям были секвенированы. Наиболее яркие 

дителя – аргентинского долгоносика (Listronotus 
bonariensis Kuschel) [118]. Уже детально охаракте-
ризованы гены эндофитных грибов, ответственные 
за синтез алкалоидов, которые придают устойчи-
вость кормовым злакам к ряду видов жуков, тлей 
и чешуекрылых. В Новой Зеландии и Австралии 
для повышения продуктивности пастбищ успешно 
используют соответствующие штаммы эндофитов, 
которые созданы с привлечением новейших биотех-
нологических методов и у которых в то же время по-
нижено содержание соединений, вредных для мле-
копитающих [100].

Организмы, ассоциированные с фитофагами, мо-
гут модицицировать реакцию растения на нападе-
ние последних как непосредственно, вмешиваясь 
в пути передачи сигнала, подавляя экспрессию ге-
нов, связанных с защитой, или меняя вторичный 
метаболизм растения, так и опосредованно, путем 
воздействия на поведение и физиологию самого фи-
тофага [137].

Если прежде биохимические адаптации к ток-
синам растений привязывались исследователями 
к работе генома насекомого, то сейчас все большее 
внимание в этой сфере привлекают микробные сим-
бионты, обитающие в кишечнике. Уже находит под-
тверждение предположение о том, что изменчивость 
фитофагов по способности питаться растениями, за-
щищенными различными веществами вторичного 
метаболизма, отчасти определяется изменчивостью 
ассоциированных с ними микробных сообществ. 
Данные сообщества могут различаться по способ-
ности составляющих их микроорганизмов обезвре-
живать токсины растений или по устойчивости к ан-
тимикробному действию таких токсинов. Множатся 
подтверждения гипотезы о важной роли микробных 
сообществ в диверсификации насекомых-фитофагов 
и коэволюции последних с растениями [54].

В свою очередь, «метаболическая» коэволюция на-
секомых фитофагов с симбиотическими микроор-
ганизмами существенно расширила набор доступ-
ных для них источников пищи. Микроорганизмы, 
населяющие клетки, кишечник или поверхность 
тела насекомых, могут обеспечивать последним бо-
лее эффективное усвоение биополимеров растения 
и снабжение незаменимыми компонентами пищи, 
а также обезвреживать токсины, продуцируемые 
растением [55]. Подавление эндосимбионтов, насе-
ляющих пищеварительный тракт насекомых, может 
быть одним из защитных механизмов растений, при-
чем в этом процессе могут участвовать и эндосимби-
онты растений [10].

Более сложная ситуация может наблюдаться в слу-
чае внутриклеточных симбионтов. Насекомые, пита-
ющиеся соками растений (тли, цикадки, белокрылки 
и другие Hemiptera), содержащими очень ограничен-
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слюнных желез, продукты частично переваренного 
растительного материала из верхних отделов пищева-
рительного тракта, секреты, выделяемые при отклад-
ке яиц, и другие продукты жизнедеятельности расти-
тельноядных насекомых, обозначаемые как HAMPs 
(herbivore associated molecular patterns), или их «моле-
кулярные образы». Состав «молекулярных образов» 
вредителей и способность растений распознавать их 
определяются особенностями систем «растение-фи-
тофаг» [17]. Однако, хотя уже накоплено немало све-
дений относительно разнообразных стимуляторов 
и эффекторов, производимых членистоногими фито-
фагами, воспринимающие их рецепторы у растений 
остаются еще слабо изученными.

После восприятия сигналов растение запускает ме-
ханизмы прямой и непрямой защиты посредством 
действия гормонов – жасмоновой кислоты, этилена, 
салициловой кислоты, а также образования актив-
ных форм кислорода и так далее. При этом могут за-
пускаться и гормональные механизмы, повышающие 
выносливость растений.

Считается, что жасмоновая кислота управляет за-
щитными механизмами против преимущественно 
грызущих насекомых и некротрофных патогенов, 
а салициловая – против биотрофных патогенов и та-
ких сосущих вредителей, как тли. Гормональные сис-
темы могут взаимодействовать в антагонистической 
или синергетической манере, а фитофаги – как ми-
кроорганизмы, так и насекомые – могут встраиваться 
в это взаимодействие для своей выгоды с помощью 
эффекторов [32, 67]. Например, продукты жизнеде-
ятельности гусениц кукурузной совки Spodoptera 
frugiperda вначале инициируют накопление в ли-
стьях кукурузы жасмоновой кислоты, запускающей 
каскад защитных реакций против фитофагов, однако 
затем происходит стимулирование накопления сали-
циловой кислоты, что, с одной стороны, активирует 
защиту против фитопатогенных микроорганизмов, 
а с другой – подавляет функционирование жасмонат-
ного пути. В итоге создаются условия, благоприятные 
для развития гусениц [104]. Возможны и другие, бо-
лее опосредованные варианты проявления действия 
сигнальных систем растения. Так, один из штаммов 
эндофитной бактерии B. subtilis стимулирует синтез 
ингибиторов протеиназ у картофеля, что, помимо 
прямого воздействия на пищеварительные фермен-
ты колорадского жука [10], теоретически может также 
угнетать эндосимбиотические микроорганизмы в его 
кишечнике и тем самым еще более затруднять усвое-
ние пищи вредителем.

В качестве конечных продуктов защитных реакций 
синтезируются факторы прямой защиты – ингибито-
ры протеиназ, защитные пептиды, алкалоиды и дру-
гие соединения, обеспечивающие как антибиоз, так 
и антиксеноз (такое влияние растения на фитофага, 

примеры – гены Mi-1.2 из томата и Vat из огурца, про-
дукты экспрессии которых, обеспечивающие устой-
чивость растений к ряду видов насекомых, включая 
тлей, оказались представителями обширной груп-
пы белков, имеющих суперспиральные (coiled coil, 
CC) нуклеотид-связывающие (nucleotide-binding site, 
NBS) и богатые повторами лейцина (leucine-repeat 
rich, LRR) домены и обозначаемых как CC-NBS-LRR-
белки. Участие таких белков растений, являющихся 
продуктами R-генов, в формировании устойчивости 
к патогенам хорошо изучено [83] и указывает на сход-
ство ряда фундаментальных механизмов иммуните-
та растений по отношению к насекомым и микроор-
ганизмам. Интересно, что и у млекопитающих есть 
белки, участвующие в иммунных реакциях и име-
ющие LRR-домен и домен, обозначаемый как NOD 
(nucleotide-binding oligomerization domain). Точная 
роль NBS-LRR-белков у растений до конца не ясна. 
Известно, что они расположены в цитоплазме или не-
далеко от клеточной мембраны, и есть основание по-
лагать, что с их помощью отслеживается состояние 
определенных белков, являющихся мишенями для 
эффекторов, выделяемых патогенами или фитофа-
гами. При обнаружении изменений в данных белках 
NBS-LRR-белки запускают каскады нескольких, за-
частую взаимодействующих между собой защитных 
реакций. Однако для большинства известных генов 
устойчивости растений к насекомым конечные про-
дукты еще не определены.

При всех различиях между взаимодействиями насе-
комых и микроорганизмов с растениями (достаточно 
упомянуть сложнейшие поведенческие реакции на-
секомых или важную роль эндосимбионтов в пище-
варении) постепенно формируется представление 
о том, что защитные реакции растений на нападение 
вредителей и патогенов во многом сходны на моле-
кулярном уровне передачи сигнала и запуска ответ-
ных реакций. Много внимания уделяется факторам, 
вызывающим ответную реакцию. Если для патоге-
нов этот вопрос уже во многом прояснен [14, 96, 121], 
то понимание таких механизмов у насекомых только 
формируется. Отправным пунктом является повре-
ждение растения насекомыми при питании, однако 
разные вредители (например, чешуекрылые, трипсы 
или тли) повреждают ткани неодинаково, соответст-
венно неодинаковы и формирующиеся сигнальные 
соединения. Помимо молекулярных фрагментов тех 
или иных поврежденных клеточных структур расте-
ния, ассоциированных с повреждением, – олигосаха-
ридов, пептидов и др., – обозначаемых в зарубежной 
литературе как DAMPs (damage-associated molecular 
patterns) по аналогии с PAMPs (pathogen-associated 
molecular patterns), которые сами по себе являются 
сигналами к запуску защитных реакций, источни-
ками сигналов могут быть и компоненты секретов 
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ной устойчивостью к вредителям [66, 123], которые 
подтвердили важную роль обеих форм иммунитета. 
Уже известны примеры создания экспериментальных 
форм растений, устойчивых к вредителям, на основе 
генов, чья экспрессия индуцируется повреждением. 
Однако следует отметить, что реальные, практиче-
ски значимые достижения в конструировании сортов, 
устойчивых к вредителям, достигнуты пока в первую 
очередь с использованием механизмов конституци-
онального иммунитета, определяющих признаки, 
не меняющиеся в зависимости от условий.

В последнее время все больше внимания уделяется 
еще одному относительно недавно открытому фун-
даментальному молекулярному механизму, который 
имеет отношение как к регуляции экспрессии генов, 
так и к внутриклеточному иммунитету практически 
у всех организмов. Речь идет о РНК-интерференции – 
механизме подавления экспрессии гена под действием 
коротких, в том числе двухцепочечных РНК, имею-
щих участки, комплементарные этому гену или соот-
ветствующей информационной РНК [47]. К комплексу 
интерферирующей и информационной РНК присое-
диняются клеточные белки, вызывающие разруше-
ние информационной РНК и прекращение трансля-
ции – то есть ген замолкает. По-видимому, исходно 
этот универсальный для животных и растений меха-
низм был направлен на борьбу с вирусами и другими 
генетическими паразитами – транспозонами. Интен-
сивно разрабатываются подходы к его использованию 
для решения различных задач медицины и биотехно-
логии, в частности, растений, для перенаправления 
метаболизма растения с целью снизить или, наобо-
рот, повысить накопление нежелательных или полез-
ных веществ [13]. Применение РНК-интерференции 
открывает широкие перспективы и для защиты ра-
стений от вредителей. Стало возможным отключать 
определенный ген или комплекс генов у насекомого, 
что может в итоге либо просто погубить его, либо 
снизить возможности адаптации к составу корма [34]. 
Человек фактически только корректирует эту регуля-
цию. Этот подход может быть применен как посред-
ством генетически модифицированных растений, так 
и в форме опрыскивания.

ЗАЩИТНЫЕ МЕХАНИЗМЫ: 
КРИТЕРИИ ИХ ВЫБОРА ПРИ 

КОНСТРУИРОВАНИИ УСТОЙЧИВЫХ 
ФОРМ РАСТЕНИЙ

При конструировании форм растений, устойчивых 
к вредителям, очень важно учитывать возможные по-
следствия использования того или иного защитного 
механизма не только в отношении отдельных особей, 
но также популяций вредителей и агроэкосистемы 
в целом. В сильно упрощенном виде такие факторы 
можно подразделить на две группы [3].

которое заставляет его переключаться на другой вид 
растений), а также ряд летучих соединений непрямо-
го действия, привлекающих энтомофагов и парази-
тоидов или препятствующих выбору растения для 
откладки яиц [65]. Кроме того, в ответ на нападение 
фитофага растение может активировать физиологи-
ческие процессы, позволяющие снизить потери, и об-
легчить прохождение неблагоприятного периода (по-
высить выносливость), например, за счет связывания 
сахаров в подземных запасающих органах [110]. Сов-
местное действие факторов прямой и непрямой защи-
ты обеспечивает устойчивость к широкому кругу чле-
нистоногих фитофагов в природных экосистемах [58].

Индуцированный иммунитет в определенных слу-
чаях может быть энергетически более выгодным для 
растения, поскольку ресурсы затрачиваются лишь 
в случае нападения. Однако скорость реакции может 
оказаться недостаточной. В репродуктивных и запа-
сающих органах наибольшую роль все же играют 
механизмы конституционального иммунитета. В ко-
нечном счете коммерческий успех того или иного 
устойчивого сорта во многом определяется энерге-
тической ценой задействованных в нем защитных ме-
ханизмов. Если она чрезмерна, продуктивность ока-
жется низкой [116].

Для того чтобы избежать ненужных расходов ре-
сурсов, растения должны отличать повреждения, 
вызванные фитофагами, от результатов воздействия 
ветра, осадков и других внешних факторов. Многие 
гены, определяющие работу защитных механизмов, 
могут активироваться как вредителями, так и про-
стым повреждением, однако выработка токсичных 
метаболитов может принести растению пользу лишь 
в отношении первых [58]. Использование ДНК-микро-
чипов позволило выявить гены, которые специфиче-
ски активировались только при питании насекомых, 
в частности, выделениями из их пищеварительных 
органов, что приводило, например, к синтезу никоти-
на [59] или гликозинолатов [85].

Хотя далеко не все стимуляторы защитных реакций 
растений (элиситоры) пока еще идентифицированы 
у тлей и других Hemiptera, питающихся флоэмным 
соком (есть данные, что это могут быть ферменты 
слюнных желез [138]), защитные реакции растений 
против таких фитофагов, запускаемые NBS-LRR-бел-
ками, которые контролируются R-генами, отличаются 
от реакций на механическое повреждение. Эту ситу-
ацию можно рассматривать как взаимодействие типа 
«ген на ген».

По-видимому, для отдельных видов растений и их 
вредителей относительная роль механизмов консти-
туционального и индуцированного иммунитета мо-
жет быть неодинаковой. Были проведены эксперимен-
ты по избирательному подавлению экспрессии генов, 
связанных с конституциональной или индуцирован-
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тываемый этим же коллективом, основан на исполь-
зовании методов РНК-интерференции для подавления 
трансляции ключевых для вредителя генов.

В целом, перечень естественных для растений бел-
ков с активностью, направленной против насекомых-
фитофагов, и представляющих интерес при констру-
ировании устойчивых к вредителям форм растений 
довольно широк: лектины; белки, инактивирующие 
рибосомы (RIP); защитные пептиды дефензины и ци-
клотиды; ферменты уреазы, хитиназы и пептидазы, 
а также ингибиторы пищеварительных ферментов 
[53]. Основной стратегией применения таких белков 
является перенос кодирующих их генов в растения, 
где они исходно отсутствуют, и, соответственно, за-
висящие от данных растений фитофаги никогда ранее 
с такими белками не взаимодействовали.

Лектины – белки растений, высокоспецифичные 
к разнообразным углеводам или гликоконьюгатам 
(углеводам, ковалентно связанным с белками, ли-
пидами или другими молекулами), присутствую-
щим в вирусах, бактериях, грибах, беспозвоночных 
(включая насекомых-фитофагов) и других потенци-
ально опасных для растений организмах. Действие 
многих лектинов на насекомых осуществляется через 
пищеварительную систему. Их мишенями являются 
встроенные в мембраны клеток эпителия или секре-
тируемые в полость кишечника ферменты и транс-
портные белки, содержащие в своей структуре гли-
каны; в число таких белков входят аминопептидазы, 
α-амилазы, ферритин и многие другие гликопротеи-
ны. Один из механизмов действия лектинов состоит 
в образовании крупных агломератов из молекул гли-
копротеинов, которые не способны проникать через 
перитрофическую мембрану, что делает невозможной 
обратную диффузию ферментов насекомого для реци-
клизации в пищеварительной системе [122]. С другой 
стороны, специфичные к хитину лектины могут по-
вреждать перитрофическую мембрану, что приводит 
к нарушению баланса между экто- и эндоперитрофи-
ческими зонами кишечника, а также, индуцируя апоп-
тоз клеток эпителия кишечника, снижать содержание 
вырабатываемых ими пищеварительных ферментов 
[35]. В отношении насекомых, лишенных перитрофи-
ческой мембраны в кишечнике, например тлей, более 
действенны другие механизмы активности лектинов.

При создании растений, устойчивых к тлям и дру-
гим фитофагам, сосущим флоэмный сок, необходи-
мо учитывать особенности их питания и биологии, 
а также невосприимчивость многих из них к Bt-ток-
синам. И здесь на первый план выходят лектины, хотя 
ширятся попытки использовать и другие защитные 
факторы. Известно, что флоэмный сок может содер-
жать лектины, ингибиторы протеиназ и другие белки. 
К настоящему времени уже получены трансгенные 
растения с 13 генами, принадлежащими к 7 семей-

1. Ограничивающие питание факторы, такие как до-
ступность компонентов пищи для насекомого, низ-
кая подверженность белков и углеводов действию его 
пищеварительных ферментов, ингибирование пище-
варительных ферментов, разрушение незаменимых 
компонентов пищи, факторы, препятствующие поеда-
нию растения насекомым (антифиданты), и т. п., обес-
печивают ослабление насекомых и усиление их под-
верженности действию других защитных факторов, 
а также снижение их численности и вредоносности 
(синдром «неполного голодания» [1, 2]) при сохране-
нии структуры популяции.

2. Токсические факторы, в том числе и Вt-токсины, 
обеспечивающие высокую летальность вредителей, 
стимулируют ускоренную микроэволюцию со сдви-
гом структуры популяции в пользу резистентных 
форм, что cо временем приводит к снижению эффек-
тивности данных защитных факторов.

Таким образом, действие механизмов, приводя-
щих к неполному голоданию, является более мягким 
и щадящим по отношению к экосистеме и может быть 
предпочтительным.

В практическом отношении результаты применения 
методов биотехнологии наиболее заметны на примере 
Bt-токсинов – токсичных для насекомых белков ми-
кробного происхождения. Известно более 100 вари-
антов Bt-токсинов, отличающихся по эффективности 
действия на разных насекомых, что позволяет целе-
направленно создавать формы растений, устойчивые 
к определенным вредителям. Однако у этого подхо-
да есть и негативные стороны [117]. Bt-токсины при 
всем их разнообразии не эффективны по отношению 
к целым группам важных вредителей, например, по-
лужесткокрылым, и их применение рано или поздно 
приводит к появлению резистентных форм вредите-
лей. Среди возможных решений – одновременное ис-
пользование генов более чем одного варианта Bt-ток-
сина (стратегия пирамид), которая, однако, оказалась 
не всегда эффективной, особенно в случае близкого 
расположения посевов растений с одним и двумя ва-
риантами гена Bt-токсина. Другие подходы включают 
использование генов Bt-токсинов в сочетании с гена-
ми иных защитных белков, что теоретически долж-
но замедлять появление резистентности, а также рас-
ширение набора токсичных белков и всего арсенала 
методических подходов. Так, при создании форм ку-
курузы, устойчивых к жуку Diabrotica, предлагается 
использовать токсичный для данного вредителя белок 
из бактерии рода Pseudomonas, механизм действия ко-
торого на насекомое совершенно отличен от такового 
у Bt-токсина [108]. Такой подход выглядит многообе-
щающим, поскольку данный белок не действует в по-
левых условиях на чешуекрылых и полужесткокры-
лых, зато убивает личинки Diabrotica, в том числе 
резистентные к Bt-токсину. Другой подход, разраба-
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ными компонентами как конституционального, так 
и индуцированного иммунитета к вредным организ-
мам. Многообразие и сложность наборов ингибиторов 
экзогенных протеиназ и других гидролаз формирова-
лись в ходе коэволюции растений и фитофагов, в пер-
вую очередь, насекомых [8, 62, 68].

Протеиназы насекомых  
и их ингибиторы у растений

Протеиназы насекомых, обеспечивающие усвоение 
ими белков пищи, представлены сериновыми, ци-
стеиновыми, аспартильными и металлсодержащими 
ферментами, отличающимися по структуре актив-
ных центров, взаимодействующих с субстратами [80, 
119]. Участие цистеиновых ферментов в пищеварении 
является существенным отличием насекомых и ряда 
других беспозвоночных от млекопитающих и других 
позвоночных: у первых часть цистеиновых протеи-
наз из внутриклеточных превратились в секретиру-
емые внеклеточные, что существенно повысило эф-
фективность всего протеолитического комплекса [90]. 
Соответственно и роль факторов, ограничивающих 
активность тех или иных ферментов, неодинакова 
в отношении насекомых и млекопитающих: наличие 
ингибиторов цистеиновых протеиназ в пище суще-
ственно, в первую очередь, для насекомых. Послед-
нее обстоятельство делает особенно привлекательной 
идею создавать устойчивые к насекомым растения 
при использовании факторов, нейтральных для чело-
века и сельскохозяйственных животных. Среди инги-
биторов α-амилаз (см. ниже) также есть формы, спе-
цифичные преимущественно к ферментам насекомых 
[48, 68, 74].

Ингибиторы протеиназ – естественные для расте-
ний белки. Они, как правило, безвредны для человека, 
а иногда даже полезны вследствие антиканцерогенной 
и антивирусной активности, например, ингибиторы 
протеиназ семейства Bowman-Birk [31]. Интересно, 
что ингибиторы протеиназ способны подавлять раз-
витие даже таких насекомых, как тли, у которых, как 
было принято считать, белковое питание отсутствует. 
Недавно протеиназы, способные расщеплять белки 
растений, были все же найдены в пищеварительной 
системе тлей [50, 136]. Известны также примеры нега-
тивного воздействия ингибиторов протеиназ на тлей. 
Однако в ряде случаев защитный эффект может быть 
результатом действия ингибиторов не на пищевари-
тельные протеиназы, а, например, на участвующие 
в метаморфозе насекомых.

Набор и специфичность пищеварительных протеи-
наз фитофага во многом определяются конкретным 
источником пищи. Это можно, отчасти, проследить 
на примере трипсино- и химотрипсиноподобных се-
риновых протеиназ, принадлежащих к семейству S1. 
Сериновые ферменты, подобные стандартным для ис-

ствам лектинов [136]. К сожалению, помимо инсек-
тицидного или фунгицидного действия, некоторые 
из использованных лектинов могут проявлять множе-
ство других видов биологической активности, вклю-
чая токсичность или способность активировать или 
подавлять деление клеток. Это может иметь нега-
тивные последствия для полезных организмов и че-
ловека и делает необходимым особенно тщательно 
анализировать побочные эффекты от всех подобных 
белков. Разрабатываются также подходы, основанные 
на известных R-генах устойчивости к тлям, на целена-
правленном изменении метаболизма терпенов и дру-
гих метаболитов растений, на механизмах РНК-ин-
терференции и т. д.

Разработаны биопестициды нового типа, представ-
ляющие собой химерные белки, которые могут быть 
использованы для борьбы с вредителями, сосущими 
флоэмный сок. Так, на растениях арабидопсиса, экс-
прессирующих в листьях ген, кодирующий гибрид-
ный белок, состоящий из токсина паука и лектина 
подснежника, наблюдалась повышенная смертность 
большой злаковой (Sitobion avenae) и персиковой 
(Myzus persicae) тлей [88]. Конечно, и эти решения 
не могут служить панацеей, а должны находиться 
в обширном ряду различных подходов.

ГИДРОЛИТИЧЕСКИЕ ФЕРМЕНТЫ 
НАСЕКОМЫХ И ИХ БЕЛКОВЫЕ 
ИНГИБИТОРЫ КАК ЭЛЕМЕНТЫ 
КОЭВОЛЮЦИИ НАСЕКОМЫХ 

И РАСТЕНИЙ
Среди защитных механизмов растений, относитель-

но безопасных для человека и природных экосистем, 
на которые можно было бы опереться при констру-
ировании растений, устойчивых к вредителям, вы-
деляются, в частности, действующие посредством 
белковых ингибиторов пищеварительных ферментов 
насекомых. На примере таких ингибиторов можно ос-
ветить некоторые проблемы, возникающие при созда-
нии форм растений, устойчивых к вредителям, мето-
дами биотехнологии.

Протеиназы, α-амилазы и другие пищеварительные 
гидролазы играют ключевую роль в пищевых связях 
насекомых с растениями. От того, насколько эффек-
тивно эти ферменты гидролизуют белки и углеводы 
растений, во многом зависит жизнеспособность фи-
тофагов. Ингибиторы помогают растению затруднять 
этот процесс. Шансы растения на выживание суще-
ственно повышаются при наличии любых факторов, 
снижающих доступность незаменимых аминокислот 
или энергетических ресурсов для фитофагов. Инги-
биторы входят в число подобных факторов [62].

Системы белковых ингибиторов α-амилаз, проте-
иназ, пектиназ и других гидролаз у растений очень 
сложны, многообразны [21, 48, 135] и являются важ-
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веществами, так и индуцируемыми, синтез которых, 
например в листьях, запускается воздействием насе-
комых или патогенов. Ингибитор, связываясь своим 
доменом, имитирующим субстрат, с активным цент-
ром протеиназы, блокирует его. В результате фермент 
теряет активность, что затрудняет усвоение белков 
фитофагом, увеличивает его энергетические затра-
ты на усвоение пищи и снижает жизнеспособность. 
Кроме того, присутствие ингибиторов стимулирует 
усиленный синтез пищеварительных протеиназ, что 
приводит к истощению ресурсов энергии, а также се-
росодержащих аминокислот в организме вредителя.

В международной базе данных по пептидазам и их 
ингибиторам MEROPS (http://merops.sanger.ac.uk/) вы-
деляются более 80 семейств белковых ингибиторов, 
представители которых найдены в разных группах 
живых организмов. У растений найдены представи-
тели от 10 до 13 семейств ингибиторов протеиназ, 
в том числе несколько семейств ингибиторов серино-
вых, цистеиновых, аспартильных протеиназ, а также 
ингибиторов металлокарбоксипептидаз [11, 21, 126] 
(все упомянутые ферменты-мишени ингибиторов ха-
рактерны для пищеварительной системы насекомых). 
Ингибиторы протеиназ у растений представлены 
разнообразными пептидами и белками с молекуляр-
ной массой от 1,5 кДа (SFTI-1 у подсолнечника) [79] 
до нескольких десятков кДа [21, 126]. Наиболее изуче-
ны представители семейств ингибиторов протеиназ 
Bowman-Birk (найдены у бобовых и злаков), Kunitz 
(у большинства цветковых и голосеменных [75]), ин-
гибиторов типа I и II из картофеля (они есть только 
у пасленовых), ингибиторов α-амилаз/трипсина из се-
мян злаков, ингибитора трипсина из семян тыквен-
ных, ингибитора трипсина из семян горчицы (найде-
ны только у крестоцветных), ингибитора трипсина 
из семян вероники (семейство I73 по номенклатуре 
MEROPS) или α-гарпининов [33, 91], серпинов и фи-
тоцистатинов, ингибитора аспартильных протеиназ 
(родственны ингибиторам из семейства Kunitz). Боль-
шинство ингибиторов содержат в своей структуре до-
мен, который называют «реактивный центр», – это 
полипептидная имитирующая природный белковый 
субстрат петля, которая связывается с активным цен-
тром протеиназы, но, в отличие от субстрата, не отсо-
единяется от него сразу после гидролиза пептидной 
связи, соответствующей специфичности фермента, 
что делает невозможным дальнейшее функциониро-
вание последнего. Такой механизм характерен для на-
иболее распространенных растительных ингибиторов 
пищеварительных протеиназ насекомых и других фи-
тофагов. Иной механизм используется серпинами – 
единственным типом ингибиторов, представители 
которого найдены у всех основных групп организ-
мов – от эукариот до вирусов. Реактивный центр сер-
пинов также имитирует нормальный субстрат, но  

следователей трипсину или химотрипсину млекопи-
тающих, синтезируются в пищеварительных органах 
большинства видов насекомых; однако на базе еди-
ной, но эволюционно гибкой молекулярной структу-
ры возникли варианты, приспособленные к гидролизу 
самых разнообразных субстратов. Так, трипсин быка 
гидролизует пептидные связи по лизину или аргинину 
с карбоксильной стороны, а химотрипсин – по любой 
из ароматических аминокислот. В свою очередь, одна 
из форм протеиназ (GHP3), вырабатываемых в слюн-
ных железах клопа вредная черепашка Eurygaster 
integriceps Put. (Scutelleridae) [72], проявляет заметное 
сходство последовательности с трипсином, но в наи-
большей степени (от 35 до 42% гомологии) она близка 
сериновым трипсиноподобным протеиназам насеко-
мых, синтезируемым в слюнных железах других ви-
дов клопов – растительноядных из семейства Miridae 
и кровососущих из семейства Reduviidae. Протеиназы 
клопов рода Lygus Hahn (Miridae) гидролизуют те же 
субстраты, что и стандартный трипсин быка, тогда 
как трипсиноподобные (по структуре) протеиназы пе-
реносчика болезней Triatoma infestans (Klug) особенно 
специфичны к белкам крови, а протеиназа черепашки 
GHP3 – к субъединицам запасного белка зерна пше-
ницы – глютенина. Негомологичные участки после-
довательностей протеиназ, по-видимому, в какой-то 
мере ответственны за тонкие различия в простран-
ственной структуре и специфичности ферментов, ко-
торые могут быть выявлены физическими методами 
(рентгеноструктурный анализ) или компьютерным 
моделированием на основании известных аминокис-
лотных последовательностей [72]. Структура актив-
ного центра протеиназы GHP3 явно соответствует 
структуре повторяющегося элемента последователь-
ности глютенина, который она разрезает по границе 
между гекса- и нонапептидами. У другого вредите-
ля пшеницы, клопа Nysius huttoni White (Lygaeidae), 
коэволюция с кормовыми растениями привела к по-
явлению варианта сериновой протеиназы, гидроли-
зующей высокомолекулярный глютенин по середине 
гексапептидов [43].

Растения, со своей стороны, отвечают на модифи-
кации структуры пищеварительных ферментов фито-
фагов изменением структуры своих белков. Так, по-
казано, что устойчивость клейковины к протеиназам 
клопов рода Eurygaster Lap., а также полевая устой-
чивость сортов пшеницы к данным вредителям мо-
гут коррелировать с компонентным составом весьма 
гетерогенных и изменчивых высокомолекулярных 
субъединиц глютенина [45, 130]. Другой механизм 
ограничения действия пищеварительных гидролаз 
фитофагов связан с чрезвычайно разнообразными 
белковыми ингибиторами – как конституциональны-
ми, накапливаемыми в семенах, клубнях и репродук-
тивных органах растений одновременно с запасными 
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По молекулярной структуре ингибиторы α-амилаз 
у растений можно подразделить на несколько классов: 
лектин-подобные, кноттин-подобные (knottin-like), се-
мейство ингибиторов из семян злаков, подобные ин-
гибитору протеиназ Кунитца, g-пуротионин-подоб-
ные и тауматин-подобные [105].

Отдельные изоформы лектин-подобных ингиби-
торов из семян фасоли отличаются по отношению 
к α-амилазам млекопитающих и разных видов на-
секомых [52, 76]. Эти белки очень похожи на фито-
гемагглютинины, а некоторые их изоформы, весь-
ма близкие к ним по структуре, будучи токсичными 
для насекомых, но лишенными способности инги-
бировать α-амилазы, могут рассматриваться как пе-
реходные звенья между агглютининами, арселина-
ми и ингибиторами α-амилаз насекомых [129]. Один 
из родственных указанным белкам представителей 
этого семейства является специфичным ингибитором 
α-амилаз грибов и одновременно обладает гемагглю-
тинирующей активностью [44].

Кноттин-подобный высокоспецифичный ингибитор 
α-амилаз насекомых из семян амаранта, самый низ-
комолекулярный из известных у растений ингибитор 
α-амилаз (всего 32 аминокислотных остатка), близок 
по структуре представителям семейства ингибиторов 
трипсина из тыквы, а также токсинам ряда беспозво-
ночных [97].

Ингибиторы чужеродных α-амилаз из семян зла-
ков, являясь представителями особого семейства 
инги биторов, отличаются по способности образовы-
вать мульт мерные комплексы (размер мономера около 
12 кДа), а также по активности к ферментам насекомых. 
Состав ингибиторов α-амилаз насекомых и млекопи-
тающих у полиплоидных видов пшеницы отражает их 
геномную структуру и эволюционные связи с их дики-
ми сородичами – эгилопсами [8, 68]. Возрастание уров-
ня плоидности, в целом, сопровождалось усложнением 
сос тава ингибиторов α-амилаз насекомых. Возможно, 
это было обусловлено необходимостью компенсиро-
вать повышение пищевого качества зерна современ-
ных культурных полиплоидных пшениц, увеличившее 
его привлекательность и для насекомых, питающихся 
зерном. Состав отдельных ингибиторов α-амилаз на-
секомых весьма изменчив в пределах рода, видов, по-
пуляций и даже сортов. Эта изменчивость коррелиру-
ет и с уровнем ингибирующей активности, что может 
выражаться, в частности, в отличиях сортов пшеницы 
по устойчивости к зерновым вредителям. Некоторые 
диплоидные виды пшеницы (все известные генотипы 
культурной Triticum monococcum и большинство гено-
типов дикой T. boeoticum) лишены ингибиторов α-ами-
лаз насекомых [6, 8]. Возможно, что длительное отсут-
ствие угрозы со стороны соответствующих вредителей 
может служить причиной перехода некоторых генов 
ингибиторов α-амилаз в «молчащее» состояние [106].

взаимодействие с протеиназой приводит к резкой сме-
не конформации ингибитора, сопровождающейся не-
обратимым нарушением структуры активного центра 
фермента. Поскольку последствия такого взаимодей-
ствия необратимы и для ингибитора, этот механизм 
называют «суицидальным». Интересно, что реактив-
ные центры серпинов, найденных в зернах пшени-
цы и ржи, содержат последовательности, состоящие 
из нескольких остатков глутамина подряд. Это расце-
нивается как имитация первичной структуры запас-
ных белков проламинов и позволяет предположить 
функциональную направленность данных серпинов 
на подавление протеиназ вредных насекомых [94].

Начиная с 1996 г., гены разнообразных ингибиторов 
протеиназ встраивают в геномы многих растений для 
придания им устойчивости к вредителям и болезням 
[11, 39, 51, 53, 60, 111].

α-Амилазы и их ингибиторы
α-Амилазы играют важнейшую роль в усвоении на-

секомыми крахмала – основного источника энергии для 
многих видов фитофагов [48]. Как и протеиназы, α-ами-
лазы синтезируются как в кишечнике, так и в слюнных 
железах насекомых, причем зачастую эти формы суще-
ственно различаются по свойствам и чувствительности 
к ингибиторам [68, 74].

Необходимость защиты запасных углеводов от фи-
тофагов привела к появлению у растений нескольких 
эволюционно независимых молекулярных механиз-
мов подавления чужеродных амилолитических фер-
ментов. Одни из них возникли на основе структур 
белков, функционально связанных с углеводами, на-
пример, лектинов. Другие являются представителя-
ми обширных семейств белков с разнообразными, 
но преимущественно защитными функциями, напри-
мер, тауматин- или тионин-подобных белков. Некото-
рые ингибиторы α-амилаз объединены в одну моле-
кулярную структуру с ингибиторами протеиназ или 
гидролазами (например, хитиназой), что существенно 
увеличивает их защитный потенциал [48].

По-видимому, ингибиторы амилаз насекомых 
и других фитофагов и ингибиторы эндогенных α-
амилаз (ответственных за регуляцию ферментов 
растения) эволюционировали независимо и не про-
являют перекрестной активности, тогда как отдель-
ные системы ингибиторов протеиназ могут взаимо-
действовать как с чужеродными, так и эндогенными 
ферментами (например, ингибиторы цистеиновых 
протеиназ у злаков). Состав систем ингибиторов чу-
жеродных α-амилаз и протеиназ может отражать сор-
товую и видовую специфику, эволюцию и филогению 
растений, а также полиплоидную природу видов, на-
пример, пшеницы [8, 68], или вигны [76]. Наиболее 
хорошо изучены ингибиторы α-амилаз из семян зла-
ков и бобовых.
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клопов [49]. В растениях выявлен механизм, диффе-
ренцирующий запуск синтеза отдельных вариантов 
ингибиторов, действующих на отношении грибов 
и насекомых [38]. Уже созданы трансгенные растения, 
устойчивость которых к грибным патогенам опреде-
ляется ингибиторами полигалактуроназ [46, 101], что 
указывает на возможность использовать аналогичные 
подходы и в отношении других вредителей.

Адаптация насекомых  
к белковым ингибиторам  
и пути ее ограничения

Ингибиторы в качестве защитных факторов обла-
дают, наряду с несомненными достоинствами, так-
же и рядом недостатков; например, многие вредители 
способны преодолевать этот барьер. Насекомые-фи-
тофаги на протяжении сотен миллионов лет взаимо-
действовали с белковыми ингибиторами их пищева-
рительных ферментов, содержащимися в растениях, 
что в результате коэволюции привело к формирова-
нию разнообразных и весьма изощренных механизмов 
адаптации. Установлено, что наличие ингибиторов 
в пище провоцирует запуск множества компенса-
торных процессов. Так, например, с помощью тех-
нологии ДНК-микрочипов установлено, что в ответ 
на появление ингибиторов протеиназ в пище в тка-
нях кишечника саранчи усиливается транскрипция 
более сотни генов, а транскрипция еще большего чи-
сла генов ослабевает [114]. В числе новых транскрип-
тов есть и те, что соответствуют пищеварительным 
протеиназам. Важно, что подобные сведения по со-
ставу транскриптома кишечника могут представлять 
интерес и в связи с технологией РНК-интерференции, 
поскольку позволяют очень точно подобрать мишень 
для воздействия на насекомое.

Адаптация насекомых к белковым ингибиторам 
протеиназ может происходить путем усиления экс-
прессии генов пищеварительных протеиназ, синтеза 
протеиназ, нечувствительных к ингибиторам, син-
теза протеиназ, гидролизующих ингибиторы [138], 
а также путем блокирования синтеза защитных бел-
ков в растении, что включает способность насекомо-
го выделять соединения, дезориентирующие сигналь-
ную систему растений [67]. Усиление экспрессии генов 
пищеварительных протеиназ может привести к исто-
щению резервов незаменимых аминокислот, а так-
же важных для синтеза протеиназ серосодержащих 
аминокислот. Синтез нечувствительных к ингибито-
рам протеиназ также запускается при снижении кон-
центрации активных ферментов, вызванном действи-
ем ингибиторов. Этот процесс управляется особыми 
контролирующими пептидами, присутствующими 
в полости кишечника [62]. Нечувствительные проте-
иназы могут отличаться от чувствительных незначи-
тельными структурными изменениями, влияющими 

Ингибиторы, относящиеся к данной группе, могут 
быть бифункциональными, например, помимо α-ами-
лаз насекомых могут ингибировать и трипсиноподоб-
ные протеиназы тех же насекомых, а также млекопи-
тающих и грибов [48, 74].

Представители семейства протеаз Кунитца пред-
ставлены бифункциональными ингибиторами α-ами-
лаз прорастающего зерна злаков и микробных субти-
лизин-подобных протеиназ. Активность к α-амилазам 
насекомых они не проявляют [7, 74], однако, в прин-
ципе, они могут влиять на фитофагов, подавляя ак-
тивность субтилизин-подобных протеиназ эндосим-
биотических микроорганизмов, обитающих в их 
кишечнике. Ингибиторы протеиназ, также содержа-
щиеся в растениях, в частности, цистатины, могут 
предохранять ингибиторы α-амилаз от протеолиза 
и тем самым усиливать их защитную функцию [19].

Гены ингибиторов α-амилаз, наряду с генами ин-
гибиторов протеиназ, а также сцепленные с ними ге-
нетические маркеры используются при конструиро-
вании форм растений, устойчивых к вредителям [25, 
48, 63, 84, 109].

Пектиназы и их ингибиторы
Пектиназы (в том числе полигалактуроназы) – фер-

менты, осуществляющие гидролиз пектина, важного 
компонента клеточных стенок у растений. В основном 
пектиназы синтезируются микроорганизмами и ра-
стениями. У насекомых пектиназы продуцируются 
главным образом симбиотическими микроорганизма-
ми, хотя известны примеры пектиназ, синтезируемых 
самим насекомым, например, слюнными железами 
клопа Lygus hesperus Knight) [28]. Однако уже на не-
скольких примерах доказано бактериальное проис-
хождение генов пектиназ, присутствующих в геноме 
некоторых видов насекомых, что является следствием 
горизонтального переноса генов [112]. Интересно, что 
полигалактуроназы тлей, распространяемые по флоэ-
ме, индуцируют защитные реакции растения, в част-
ности, накопление перекиси водорода во флоэмном 
соке, что негативно действует на пищеварительную 
систему вредителей [138].

Ингибиторы полигалактуроназ принадлежат к се-
мейству лейцин-богатых (LRR) белков и в основном 
направлены на предотвращение проникновения пато-
генных грибов в растительные клетки за счет подав-
ления активности ферментов, разрушающих полиса-
харидную основу клеточных стенок [82]. Повышение 
содержания олигосахаридов в клетке за счет гидро-
лиза полисахаридов (пектинов) клеточной стенки, 
образованных остатками галактуроновой кислоты, 
служит сигналом для синтеза ингибиторов полига-
лактуроназ. Помимо эндополигалактуроназ грибов 
эти ингибиторы действуют также на ферменты бак-
терий и насекомых, в частности, растительноядных 
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для растения. Никотин, в свою очередь, обеспечива-
ет эффективность данной пары за счет блокирования 
компенсаторных реакций насекомого [115]. Современ-
ные методы, в принципе, уже позволяют управлять 
содержанием веществ вторичного происхождения 
в различных органах, что делает такие подходы при-
годными и для получения растений, подходящих для 
питания человека или животных. Например, уже со-
зданы растения хлопчатника без госсипола в семенах, 
но содержащие этот полифенол в вегетативных частях 
и сохранившие устойчивость к насекомым [95].

Может быть эффективным сочетание ингибито-
ров двух и более типов, например, ингибиторов се-
риновых и цистеиновых протеиназ [92], ингибиторов 
протеиназ и α-амилаз, или ингибиторов и других за-
щитных белков. Совместное действие ингибиторов 
цистеиновых протеиназ, например, из сои, с ингиби-
тором α-амилаз из пшеницы способно обеспечить ра-
стениям синергетический защитный эффект в отно-
шении жуков-зерновок. Роль ингибитора протеиназ 
в этой паре заключается в подавлении цистеиновых 
пищеварительных протеиназ насекомых, способных 
разрушать токсичный для многих насекомых инги-
битор α-амилаз [19]. Сочетание ингибиторов проте-
иназ с лектинами способно обеспечить устойчивость 
к полужесткокрылым, цикадкам и тлям. Методы 
РНК-интерференции также можно использовать для 
подавления индуцированного ингибиторами синтеза 
нечувствительных к данным ингибиторам протеиназ, 
причем этот метод позволяет подавить экспрессию це-
лого набора генов, причастных к адаптации насеко-
мых, за счет инактивации факторов транскрипции.

Проблема ограничения нежелательной активности 
протеиназ является важной задачей не только для 
сельского хозяйства, но и для медицины, где интен-
сивно разрабатываются соответствующие молекуляр-
но-генетические подходы, с помощью которых уже 
достигнуты существенные успехи в терапии тромбо-
зов, а также вирусных и онкологических заболеваний. 
Эти подходы представляют интерес и для решения 
проблем защиты растений.

Среди возможных путей снижения нежелатель-
ной активности протеиназ можно отметить следую-
щие: использование известных белковых ингибито-
ров из растений или животных или конструирование 
на их основе новых специфичных ингибиторов кон-
кретных протеиназ; создание специфичных ингиби-
торов на основе пропептидов протеиназ – аминокис-
лотных последовательностей, в норме блокирующих 
активный центр протеиназы при ее биосинтезе; ис-
пользование ингибиторов, созданных на основе ан-
тител к активному центру фермента и способных 
перекрывать его доступ к субстрату и тем самым 
блокировать его активность; применение технологии 
РНК-интерференции, позволяющей подавлять транс-

на связывание с ингибитором, или принадлежать к со-
вершенно другим семействам протеиназ. Протеина-
зы, гидролизующие и инактивирующие ингибиторы, 
могут быть специфичными к ингибиторам основного 
кормового растения и не действовать на ингибиторы 
из других видов растений, как, например, у капуст-
ной моли Plutella xylostella [134], или принадлежать 
к классу протеиназ, не соответствующему спектру 
действия ингибитора [18]. Интересно, что ингибито-
ры протеиназ и нечувствительные к ним протеиназы 
насекомых могут участвовать в формировании слож-
ных, в том числе мутуалистических взаимоотношений 
растений и насекомых. Так, мирмекофитные виды ака-
ции продуцируют пищевые тельца, содержащие белки 
для питания муравьев рода Pseudomyrmex, с которы-
ми они находятся в отношениях облигатного муту-
ализма. Тельца содержат также несколько вариантов 
ингибиторов протеиназ семейства Кунитца, которые 
подавляют протеиназы некоторых видов жуков, но не 
муравьев рода Pseudomyrmex. То есть ингибиторы пре-
дохраняют пищевые тельца от поедания неадаптиро-
ванными фитофагами и тем самым предоставляют 
преимущество насекомым-симбионтам [93].

Известно, что эффект большинства соединений, 
используемых при создании устойчивых форм ра-
стений, рано или поздно компенсируется адаптаци-
ей насекомых. Более перспективным считается соче-
тание нескольких разнородных защитных факторов 
или механизмов в растении, что должно ограничивать 
или замедлять процесс адаптации насекомых. Наи-
более эффективным признано использовать гены тех 
вариантов ингибиторов, с которыми вредитель рань-
ше не взаимодействовал; например, в хлопок вводить 
гены ингибиторов трипсина из бобовых или злаков 
или даже из животных. Потенциал ингибиторов су-
щественно возрастает, когда одновременно использу-
ют гены ингибиторов протеиназ и, например, Bt-ток-
сина. Это уже нашло применение на хлопке, причем 
пока без провоцирования микроэволюционных про-
цессов у вредителей и, соответственно, без приобре-
тения ими резистентности [51].

Интересный эффект получается при сочетании ин-
гибиторов с веществами вторичного происхождения. 
Так, на табаке с привлечением методов РНК-интер-
ференции, позволяющих выключать синтез инги-
биторов протеиназ или никотина, было показано, 
что ингибиторы в сочетании с никотином проявля-
ют мощный защитный синергизм в отношении сов-
ки малой Spodoptera exigua, тогда как на растении 
с ингибитором, лишенном никотина, фитофаг разви-
вается даже лучше, чем на растении и без ингиби-
тора, и без никотина. В данном случае имеет место 
мощная компенсаторная реакция насекомого на ин-
гибитор, которая выражается в активации пищевари-
тельных ферментов и приводит к большему ущербу 
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получения более специфичных ингибиторов путем 
тонкой настройки структуры реактивных центров. 
Еще один перспективный подход к ограничению ак-
тивности пищеварительных протеиназ вредной че-
репашки основан на РНК-интерференции. Обработка 
личинок клопов специфичной двухцепочечной РНК 
подавляла экспрессию цистеиновой протеиназы в ки-
шечнике и приводила к снижению их веса и жизне-
способности [20].

Наиболее распространенный в природе механизм 
ингибирования протеиназ заключается в том, что эле-
мент структуры молекулы ингибитора, обозначаемый 
как реактивный центр, имитирует природный белко-
вый субстрат и связывается с активным центром фер-
мента, блокируя его (в отличие от субстрата). С помо-
щью специальных программ на компьютере строят 
пространственные модели молекул ферментов и ин-
гибиторов и оценивают энергетические параметры 
их взаимодействия по отдельным аминокислотным 
остаткам. Знание параметров взаимодействия позво-
ляет строить модели возможных эффективных инги-
биторов для определенных ферментов. Такие модели 
создаются на основе структур известных ингибиторов 
и, в упрощенном виде, конструирование новых инги-
биторов включает подбор аминокислотных остатков 
в реактивном центре, обеспечивающих оптимальное 
взаимодействие с остатками активного центра.

Из всего множества ингибиторов, выявленных 
у растений и животных, выбраны несколько типов, 
в наибольшей мере пригодных для использования 
в качестве «шаблонов» для конструирования новых 
специфичных ингибиторов. Некоторые из этих ша-
блонов уже успешно опробованы в медицине и физио-
логии, например, циклический ингибитор трипсина 
из семян подсолнечника SFTI-1 [69, 79, 89], тогда как 
представители семейства двуспирального ингибитора 
трипсина из семян вероники VhTI [33, 73, 91] считают-
ся весьма перспективными исходными структурами 
для создания молекул с различными типами защит-
ной активности. Можно отметить, что обе упомяну-
тые малые пептидные структуры привлекают боль-
шое внимание специалистов из разных областей, 
поскольку манипуляции с отдельными аминокислот-
ными остатками способны кардинально менять их 
биологическую активность. Так, структуры, подоб-
ные VhTI и широко представленные в защитных пеп-
тидах и ингибиторах протеиназ у многих растений, 
оказались очень близкими структурам нейротоксинов 
из ряда беспозвоночных, что позволяет, теоретически, 
конструировать новые типы защитных белков путем 
замены отдельных аминокислотных остатков [23].

Ингибитор из семян подсолнечника на сегодня при-
знан самым мощным у растений ингибитором трип-
сина с необычно малым размером (всего 14 амино-
кислотных остатков) и уникальной для ингибиторов 

ляцию определенной матричной РНК, кодирующей 
протеиназу вредителя. Соответствующие гены, ко-
дирующие указанные типы ингибиторов или РНК, 
могут быть встроены в растения для придания им 
устойчивости.

Если в отношении некоторых видов насекомых мо-
гут быть эффективны существующие в природе ин-
гибиторы их пищеварительных ферментов, то для ог-
раничения численности высокоспециализированных 
вредителей с нечувствительными к известным стан-
дартным ингибиторам протеиназами и α-амилазами 
(например, протеиназы и α-амилазы вредной чере-
пашки или ряд протеиназ колорадского жука) необ-
ходимо отбирать из множества природных вариантов 
наиболее эффективные формы с помощью специаль-
ных подходов функциональной протеомики [103] или 
конструировать новые формы ингибиторов.

Главными факторами вредоносности вредной чере-
пашки и других растительноядных клопов являются 
протеиназы и другие гидролазы, которые они вводят 
в созревающее зерно пшеницы для осуществления 
внекишечного пищеварения. Следы протеиназ кло-
пов, оставшиеся в зерне, ухудшают качество клей-
ковины, что сказывается на выпечке хлеба. Одним 
из многих возможных путей к ограничению активно-
сти протеиназ хлебных клопов могло бы быть исполь-
зование белковых ингибиторов, однако эти ферменты 
нечувствительны к известным формам ингибиторов. 
Для конструирования ингибиторов необходимо рас-
полагать чистыми препаратами ферментов с извест-
ными характеристиками. В наибольшей мере этим 
требованиям соответствуют рекомбинантные фор-
мы ферментов, которые получают методом гетероло-
гичной экспрессии соответствующих генов в клетках 
микроорганизмов. Вредная черепашка располагает 
сложным набором протеиназ, участвующих во вне-
кишечном пищеварении. Некоторые такие ферменты, 
принадлежащие к разным подсемействам сериновых 
протеиназ и синтезирующиеся в слюнных железах 
вредителя – гидролизующая глютенин зерна и родст-
венная по структуре (но не по специфичности) трип-
сину протеиназа GHP3 [4, 72] и пролил-специфичная 
эндопептидаза [133] – были экспрессированы в клет-
ках микроорганизмов, что позволило приступить 
к конструированию их ингибиторов. Эти ферменты 
существенно различаются по свойствам и субстрат-
ной специфичности, соответственно должны разли-
чаться и их ингибиторы. Перспективным шаблоном 
для ингибитора протеиназы GHP3 может являть-
ся, например, ингибитор SFTI-1 из подсолнечника, 
а для ингибитора пролил-эндопротеазы исходными 
структурами могут служить пептидные продукты 
гидролиза белка молока – казеина [125]. Достигнутая 
степень ингибирования указанных ферментов еще 
невысока, но результаты указывают на возможность 
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ных и VhTI-подобных пептидов состоит в том, что 
они экспрессируются в составе одной полипептидной 
цепи с запасными белками семян – альбуминами и ви-
цилинами соответственно [41, 81]. По-видимому, их 
основная роль заключается в защите запасных белков 
от микроорганизмов как при созревании, так и при 
прорастании семян посредством трипсин-ингибирую-
щей и антимикробной активности. Мишенями подоб-
ных ингибиторов могут быть как внеклеточные трип-
син-подобные протеиназы, характерные для многих 
фитопатогенных грибов [70], так и пищеварительные 
протеиназы насекомых.

Есть сведения в пользу защитной роли ингиби-
торов сериновых протеиназ, содержащихся в семе-
нах подсолнечника, в отношении насекомых [24]. 
Как говорилось выше, у VhTI-подобных белков есть 
структурные гомологи среди токсинов беспозвоноч-
ных. Выяснилось, что у, казалось бы, эволюционно 
изолированного даже среди белков растений SFTI-1 
есть гомолог среди белков животных. Среди множе-
ства защитных пептидов, секретируемых клетками 
кожи некоторых амфибий, выявлен ингибитор трип-
сина размером 1,8 к Да, проявляющий высокую сте-
пень сходства с SFTI-1 [128]. Остается неясным, яв-
ляется ли гомология SFTI-1 c ингибитором из кожи 
лягушки результатом конвергентной эволюции или 
следствием произошедшего когда-то горизонтально-
го переноса генов с участием, например, микроорга-
низмов, несущих гены белков, близких по структуре 
SFTI-1. Некоторые исследователи объясняют сходство 
SFTI-1 из подсолнечника с активным центром пред-
ставителей семейства ингибитора Bowman-Birk бо-
бовых и злаков конвергенцией, основываясь на том, 
что у сложноцветных есть множество переходных 
форм SFTI-1-подобных пептидов [41]. Таким образом, 
SFTI-1- и VhTI-подобные структуры самой природой 
используются для выполнения различных защитных 
функций, причем «переназначение» функций осу-
ществляется за счет замен отдельных аминокислот-
ных остатков. Относительная легкость «переключе-
ния» функций открывает широкие возможности для 
того, чтобы конструировать на основе таких структур 
новые белки, способные защищать растения от насе-
комых-фитофагов.

Приведенные выше сведения о защитных меха-
низмах растений и о путях их использования при 
создании устойчивых к вредителям форм растений 
отражают лишь малую часть огромного объема ис-
следований, проводимых по этой теме во всем мире. 
Хотя эффективность большинства из указанных ме-
ханизмов уже доказана экспериментально, следует 
признать, что пока лишь единичные решения дове-
дены до практического применения. Однако быстрое 
развитие современных технологий будет способство-

из растений циклической молекулой [79]. Простота 
структуры и высокая стабильность к протеолизу по-
служили основанием для его использования многими 
исследователями в качестве базы для конструирования 
ингибиторов разнообразных сериновых протеиназ. За-
менами отдельных аминокислотных остатков можно 
существенно влиять на специфичность ингибитора, 
а встраивание коротких последовательностей, опре-
деляющих требуемую биологическую активность, 
в структуру SFTI-1 обеспечивает полученной химер-
ной молекуле высокую устойчивость к протеолизу 
и разнообразным абиотическим факторам. Особенно 
интенсивно работают с ингибитором из подсолнечни-
ка в области медицины, где на его основе разрабаты-
вают препараты для терапии опухолей, заболеваний 
крови, кожи, анальгетики и т. д. [9, 29, 30, 61, 102].

При всех кардинальных различиях между струк-
турами SFTI-1 (замкнутое полипептидное кольцо, 
«перехваченное» дисульфидной связью) [79]) и VhTI 
(две α-спирали, соединенные двумя дисульфидны-
ми связями [33]), можно выделить ряд таких свойств, 
общих для данных белков, которые могут в какой-то 
мере способствовать лучшему пониманию оснований 
для их использования в качестве шаблонов для кон-
струирования. Пока нет ясности относительно проис-
хождения ингибитора SFTI-1 и его филогенетических 
связей с другими ингибиторами протеиназ. Решение 
этого вопроса могло бы как внести вклад в понимание 
функций данного белка в растении, так и расширить 
представления о возникновении и эволюции подоб-
ных защитных белков.

Молекула SFTI-1 по структуре соответствует ре-
активному центру ингибитора Bowman-Birk из сои, 
замкнутому в кольцо, тогда как все остальные эле-
менты структуры классического ингибитора оказа-
лись как бы отброшенными. Ингибиторы семейства 
Bowman-Birk найдены только у злаков и бобовых. 
Из всех сложноцветных лишь Helianthus annuus L. 
и другие виды подсолнечника, а также близкого ему 
рода Tithonia Desf. ex Juss. являются носителями ци-
клического ингибитора, соответствующего фраг-
менту ингибитора Bowman-Birk. У представителей 
других семейств семенных растений подобные ин-
гибиторы не найдены [69, 71, 73, 41]. У близких под-
солнечнику сложноцветных также найдены цикличе-
ские пептиды, сходные по структуре с SFTI-1, однако 
не проявляющие активности по отношению к про-
теиназам [40]. По-видимому, это защитные пептиды 
с пока не установленной функциональной направлен-
ностью (возможно, антимикробной).

Похожая ситуация наблюдается и в случае VhTI-по-
добных пептидов, которые у разных растений обла-
дают либо трипсин-ингибирующей, либо антими-
кробной, в том числе инактивирующей рибосомы 
активностью [33, 77, 81, 91]. Сходство SFTI-1-подоб-
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факторам позволит сделать такие подходы более эф-
фективными.

Работа выполнена при частичной поддержке РФФИ 
(гранты № 12-08-00885 и 15-08-04247)

вать скорейшему практическому применению мно-
гих из описанных экологически безопасных подходов. 
При этом понимание закономерностей коэволюции 
насекомых и растений, а также молекулярных аспек-
тов адаптации насекомых к различным защитным 
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