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Иммунная система растений способна быстро реагировать на изменение условий окружающей сре-
ды, обеспечивая защиту от стрессов, патогенов и насекомых. В условиях инфицирования растения
синтезируют множество соединений, ассоциированных с патогенезом, в том числе различные пеп-
тиды, которые не только обладают антимикробной активностью и усиливают действие друг друга,
но и принимают участие в реализации целого комплекса защитных стратегий. Пептидные факторы
системы врожденного иммунитета растений имеют разнообразную структурную организацию и об-
ладают широким спектром биологической активности, включая антимикробную, противовирус-
ную, противоопухолевую, инсектицидную, противовоспалительную, антипролиферативную, мито-
генную, анальгетическую. Некоторые из них участвуют в связывании и транспорте липидов, другие
проявляют свойства блокаторов ионных каналов или ингибиторов протеаз и α-амилаз, но не ока-
зывают токсического действия на собственные клетки и клетки млекопитающих. Часть раститель-
ных пептидов являются клинически значимыми пищевыми или пыльцевыми аллергенами. Все пе-
речисленное делает их привлекательными объектами для детального изучения и возможного прак-
тического применения в различных сферах жизни человека. В обзоре представлены данные о
разнообразии структур, биологической активности и механизмах антимикробного действия пепти-
дов системы врожденного иммунитета растений.
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ВВЕДЕНИЕ

Растения постоянно подвергаются воздей-
ствию различных стрессовых факторов. В связи с
тем, что они ведут в основном неподвижный об-
раз жизни, способность быстро адаптироваться к
изменяющимся условиям окружающей среды
становится ключевым фактором выживания. Ос-

новными стрессорами для растений являются за-
суха, атака насекомых, засоленность почвы, низ-
кая температура и заражение фитопатогенными
микроорганизмами. В арсенале у растений имеет-
ся целый ряд индуцируемых защитных механиз-
мов, включающий утолщение клеточной стенки
и изменение липидного состава клеточных мем-
бран, повышение концентрации фитогормонов,
накопление вторичных метаболитов – фитоалек-
синов и других низкомолекулярных веществ, об-
разование активных форм кислорода и азота, ак-
тивацию синтеза защитных белков и пептидов,
развитие гиперчувствительного ответа и систем-
ной приобретенной резистентности (Systemic Ac-
quired Resistance, SAR) [1].

Атака патогенных микроорганизмов приводит
к активации иммунного ответа растений. Система
врожденного иммунитета растений основана на
способности распознавать сигналы об опасности –
элиситоры, источником которых являются фито-
патогенные микроорганизмы или сами расте-

Список сокращений: AMP (Antimicrobial Peptides) – анти-
микробные пептиды; BBI (Bowman-Birk Inhibitors) – инги-
биторы Бауман-Бирка; ChBD (Chitin-BindingDomain) –
хитин-связывающий домен; DAMP (Damage-Associated
Molecular Patterns) – молекулярные структуры, ассоцииро-
ванные с повреждением; LTP (Lipid Transfer Proteins) – ли-
пид-транспортирующие белки; MAPK (Mitogen-Activated
Protein Kinases) – митоген-активируемые протеинкиназы;
PAMP (Pathogen-Associated Molecular Patterns) – патоген-
ассоциированные молекулярные структуры; PR- (Patho-
genesis-Related) белки – белки, связанные с патогенезом;
ROS (Reactive Oxygen Species) – активные формы кислоро-
да; SAR (Systemic Acquired Resistance) – системная приоб-
ретенная резистентность.
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ния. Неспецифичные экзогенные элиситоры, или
патоген-ассоциированные молекулярные струк-
туры (Pathogen Associated Molecular Patterns,
PAMP), представляют собой вещества различной
химической природы, которые образуются в ре-
зультате разрушения клеток фитопатогенов при
контакте с растением. Специфическими экзоген-
ными элиситорами являются эффекторные белки
фитопатогенов, действие которых изначально на-
правлено на блокирование PAMP-активируемого
иммунного ответа растения. Распознавание таких
эффекторов клетками растения превращает их в
факторы авирулентности фитопатогена и активи-
рует “второй уровень” защиты растения.

Группу эндогенных элиситоров составляют
молекулярные структуры, которые активно син-
тезируются растениями при их инфицировании
или высвобождаются при повреждении клеток
(Damage-Associated Molecular Patterns, DAMP)
[2]. PAMP, DAMP и эффекторные белки распо-
знаются специфичными рецепторами, располо-
женными в плазматической мембране или цито-
плазме растительной клетки [3, 4]. В результате
распознавания происходит запуск различных
сигнальных путей посредством изменения внут-
риклеточного содержания ионов кальция, синте-
за вторичных сигнальных молекул, таких как
инозитолфосфат и активные формы кислорода
(Reactive Oxygen Species, ROS), а также активации
трехступенчатого каскада митоген-активируемых
протеинкиназ (Mitogen-Activated Protein Kinases,
MAPK) [5]. Передача сигнала приводит к измене-
нию активности транскрипционных факторов,
которые регулируют экспрессию различных генов,
в том числе кодирующих широкий спектр белков и
пептидов с антимикробной активностью [6].

КЛАССИФИКАЦИЯ ЗАЩИТНЫХ БЕЛКОВ 
И ПЕПТИДОВ РАСТЕНИЙ

В иммунном ответе растений принимает уча-
стие большое число разнообразных по свойствам
белково-пептидных компонентов. Среди них
особую группу составляют белки, связанные с па-
тогенезом (Pathogenesis-Related Proteins, PR-бел-
ки), которые защищают растение в условиях
стресса. Индукция их синтеза происходит при
инфицировании растения и действии на него
других неблагоприятных факторов окружающей
среды. Семейство PR-белков включает в себя
17 классов пептидно-белковых факторов с раз-
личными молекулярными массами и структурно-
функциональными свойствами. Сюда входят фер-
менты, гидролизующие клеточную стенку грибов
(глюканазы (PR-2), хитиназы (PR-3,4,8,11), эндо-
протеазы (PR-7)); ингибиторы протеаз (PR-6);
белки, связывающие и переносящие липидные
молекулы (липид-транспортирующие белки (PR-14),
гомологи Bet v 1 (PR-10)); белки и пептиды с вы-

раженной антимикробной активностью (проти-
вогрибковые белки (PR-1), тауматин-подобные
белки (PR-5), тионины (PR-13), дефенсины (PR-12))
и др.) [7].

Кроме того, существуют белки с антимикроб-
ной активностью, не принадлежащие к семейству
PR-белков. К ним относятся запасные (2S-альбу-
мины, лектины, напины, пуроиндолины), цикло-
филин-подобные и рибосом-инактивирующие
белки, а также ферменты, расщепляющие нукле-
иновые кислоты (рибонуклеазы, дезоксирибону-
клеазы), LEA (Late Embryogenesis Abundant)-бел-
ки или доминирующие белки позднего эмбриоге-
неза и некоторые другие [8]. Защитными пептидами
растений с антимикробной активностью, также не
относящимися к семейству PR-белков, являются
гевеин- и вицилин-подобные пептиды, α-гарпини-
ны и другие четырехцистеиновые пептиды, сне-
кины, ноттины, циклотиды, шеферины [9].

В обзоре будут рассмотрены все основные
классы и группы защитных пептидов (с молеку-
лярной массой до 10 кДа), играющих важную
роль в реализации иммунного ответа растений.
Многие из них внесены в базу данных PhytAMP
(http://phytamp.hammamilab.org/main.php), в кото-
рой собраны сведения о растительных антимикроб-
ных пептидах (Antimicrobial Peptides, AMP).

СТРУКТУРНО-ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ 
СВОЙСТВА ЗАЩИТНЫХ ПЕПТИДОВ

Большинство защитных пептидов выделено из
семян растений. В основной своей массе они яв-
ляются катионными и имеют компактную, стаби-
лизированную дисульфидными (S–S) связями
структуру, которая обеспечивает их устойчивость
к действию протеаз и изменению температуры
или pH среды (рисунок). Представители различ-
ных классов защитных пептидов растений, в ос-
новном, ингибируют рост фитопатогенных гри-
бов и характеризуются специфичностью анти-
микробного действия. Защитные пептиды также
обладают инсектицидной, нематоцидной, проти-
вовирусной и антипролиферативной активно-
стью в отношении опухолевых клеток, играют
важную роль в развитии SAR растений (таблица).
Кроме того, они, так же как и AMP животных, об-
ладают иммуномодулирующими свойствами и
участвуют в регуляции различных сигнальных пу-
тей с участием растительных гормонов, ROS и
MAPK [10].

Дефенсины (PR-12). Дефенсины составляют
консервативный класс AMP, представители кото-
рого обнаружены у позвоночных и беспозвоноч-
ных животных, растений, грибов и бактерий [11].
Растительные дефенсины относятся к семейству
PR-белков и представляют собой основные пеп-
тиды с массой около 5 кДа, структура которых
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Рис. 1. Пространственные структуры представителей различных классов пептидов системы врожденного иммунитета
растений.

1. Пептиды с преимущественной бета-структурной организацией

Циклотид Калата B1
[ĲJZ]

Ноттин PAFP-S
[1DKC]

2. Пептиды со смешанной организацией

Гевеин
[1HEV]

Дефенсин Lc-def
[2LJ7]

α-Пуротионин
[2PLH]

3. Пептиды с преимущественной альфа-структурной организацией

α-Гарпинин Tk-AMP-X2
[2M6A]

Снекин-1
[5E5Q]

Липид-транспортирующий
белок Ps-LTP1

[2N81]

стабилизирована четырьмя (C1-C8, C2-C5, C3-C6,
C4-C7) или, гораздо реже, пятью S–S-связями [12, 13].
Одна из них (С1-С8) образована цистеинами,
расположенными в N- и С-концевых участках
структуры, что делает дефенсины растений
псевдоциклическими соединениями и сближает
их с циклическими пептидами циклотидами.
Пространственная структура растительных де-

фенсинов в основном представлена одной α-спи-
ралью и тремя скрученными антипараллельными
β-структурами (в β1αβ2β3-конфигурации) [14]. В
ней присутствует цистеин-стабилизированный
αβ-мотив (CSαβ, C2…C3XXXС4…С5…C6XC7, где
X – остаток любой аминокислоты), характерный
для токсинов насекомых, скорпионов и ядов пау-
ков. Внутри этого мотива находится цистеин-ста-
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Таблица 1. Сравнительная характеристика пептидов системы врожденного иммунитета растений

* АБ – антибактериальная, ПГ – противогрибковая, ПВ – противовирусная, ИЦ – инсектицидная, ЦТ – цитотоксическая, ПО –
противоопухолевая, М – митогенная, А – анальгезирующая, ИМ – иммуномодулирующая, ИББ – ингибирование биосинтеза
белка, БИК – блокирование ионных каналов, ИАФ – ингибирование активности ферментов (протеаз и α-амилаз).
** КС – клеточная стенка, ЦПМ – цитоплазматическая мембрана, ВКМ – внутриклеточные мишени. н/о – не определено.

Название Мr, кДа S–S-связи Биологическая 
активность*

Вероятная мишень 
антимикробного 

действия**

Дефенсины 
(PR-12) 5

АБ, ПГ, ПВ, ИЦ, 
ИМ, М, ПО, ИББ, 

БИК, ИАФ
ЦПМ, ВКМ

Тионины 
(PR-13) 5 АБ, ПГ, ЦТ, ИЦ, 

ИМ ЦПМ, ВКМ

LTP (PR-14) 7 или
9–10

АБ, ПГ, ПВ, ПО, А,
связывают липид-

ные молекулы, 
ИАФ

ЦПМ

Линейные 
ноттины 3–4 АБ, ПГ, ИЦ, ПО, 

ИАФ н/о

Циклотиды 2.7–4

АБ, ПГ, ПВ, ИЦ, 
подавляют рост 

улиток 
и гельминтов

ЦПМ

Гевеин-подобные 
пептиды 3–5

на примере Ee-CBP

АБ, ПГ КС, ВКМ

Вицилин-подоб-
ные пептиды 4–11 – ПГ, ИАФ КС

α-Гарпинины 3–6 АБ, ПГ, ПВ, ИАФ ВКМ

Пептиды Ib-AMP 2–3 АБ, ПГ ВКМ

Снекины 6–7 АБ, ПГ ЦПМ

Шеферины 3–4 – АБ, ПГ ВКМ

Ингибиторы 
протеаз (PR-6) 6–9

на примере BBI бобовых

ПГ, ПВ,
М, ПО,

ИАФ
Ферменты

.. C … C … C … C … C … C X C … C

..C … C … C … C . . CC … C … C XC … C

..CC … C … C … C … C …

..C C … C … C … C … C X C … C …

..C … C … C C … C X C … C … C ..

..C … C … C C … C X C … C … C

..C … C … C C … C … C ..

... C … C … C … C X C … C ...

...C … C … C C … C … C .

..C … C … C C … C … C … С … С ..

..C … C  …  CC … C … C С ... С … С .. С

...C … C … C … C …

...C C … C … С

…C…C…C…C…C..CC..CXC…CXC…C.

 …CC..CXC…CXC…C…C..CXC…CXC…C…C…
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билизированная α-спираль (CSH), которая
встречается также в молекулах дефенсинов насе-
комых, нейротоксинов и блокаторов ионных ка-
налов. В пыльце ряда растений (полыни Аrtemisia
vulgaris, амброзии Ambrosia artemisiifolia, гваюлы
Parthenium hysterophorus и подсолнечника Helian-
thus annuus) обнаружены дефенсины, в структуре
которых присутствует необычный С-концевой
домен, обогащенный гидроксилированными и
О-гликозилированными остатками пролина [15].

Растительные дефенсины имеют широкий
спектр биологической активности. Большинство
из них обладают антимикробной активностью,
которая характеризуется видоспецифичностью и
наиболее выражена в отношении фитопатоген-
ных грибов. Помимо этого, они ингибируют рост
патогенных для человека микроорганизмов родов
Candida, Aspergillus и Fusarium и при совместном
применении с конвенциальными противогриб-
ковыми средствами проявляют синергический
эффект [16]. Как было отмечено выше, дефенси-
ны имеют структурное сходство с нейротоксина-
ми и обладают способностью блокировать натри-
евые, калиевые или кальциевые каналы [17]. Не-
которые дефенсины ингибируют биосинтез белка
[18]. Дефенсин-подобные пептиды из бобовых
растений и некоторые другие дефенсины облада-
ют митогенной активностью в отношении спле-
ноцитов, ингибируют пролиферацию опухолевых
клеток и активность обратной транскриптазы
ВИЧ-1 [19, 20]. Дефенсин из перца Хабанеро Cap-
sicum chinense, как и β-дефенсины млекопитающих,
оказывает иммуномодулирующее действие на клет-
ки млекопитающих [21]. Отдельные представители
класса ингибируют активность протеаз и α-амилаз,
оказывают инсектицидное действие [22].

Тионины (PR-13). Тионины, как и дефенсины,
широко распространены в царстве растений; они
обнаружены в листьях, корнях, стеблях и семенах
различных видов, состоят из 45–47 а.о. и подраз-
деляются на пять структурных типов [23]. Для
тионинов I, II и IV типов характерно наличие че-
тырех S–S-связей (C1-C8, C2-C7, C3-C6, C4-C5). III
и V типы имеют по три S–S-связи с аналогичной
аранжировкой, за исключением отсутствующей
связи C2-C7. Тионины I типа являются основны-
ми пептидами, к ним, в частности, принадлежит
пуротионин из пшеницы Triticum aestivum. Тио-
нины II типа характеризуются меньшей основно-
стью и содержат один или два дополнительных
аминокислотных остатка между четвертым и пя-
тым цистеинами [24]. Пептиды III типа по основ-
ности подобны II типу и содержат шесть остатков
цистеинов; к ним относятся виско- и форатокси-
ны растений семейства Ремнецветные [25, 26].
Изоэлектрическая точка тионинов IV типа лежит
в нейтральной области [27]. Пептиды V типа об-
наружены в зародышах пшеницы и эгилопса

Aegilops squarrosa, они нейтральны и сильно отли-
чаются от остальных тионинов. Второй и восьмой
цистеины в их составе отсутствуют, в связи с чем
тионины данного типа имеют иную организацию
S–S-связей [28].

Тионины всех типов имеют сходную организа-
цию, содержат мотив β1-α1-α2-β2, формирующий
жесткую Г-образную структуру, длинное плечо
которой образовано двумя антипараллельными
α-спиралями, а короткое – β-листом, состоящим
из двух антипараллельных β-тяжей. Гидрофоб-
ные аминокислотные остатки расположены в ос-
новном на внешней поверхности длинного плеча,
в то время как гидрофильные – находятся глав-
ным образом на внутренней поверхности корот-
кого плеча и внешней поверхности угла между
плечами [29].

Данные пептиды действуют против бактерий и
грибов, в том числе дрожжей, вызывают вытека-
ние внутриклеточного матрикса из клеток микро-
организмов, однако этот эффект, как и в случае
дефенсинов, снижается в присутствии катионов.
Тионины действуют в синергизме с растительны-
ми липид-транспортирующими белками, запас-
ными 2S-альбуминами и ингибиторами протеаз
[30, 31]. Пептиды этого класса оказывают токси-
ческое действие на клетки млекопитающих и рас-
тительные протопласты, а также обладают инсек-
тицидным действием [29]. Тионин Thi2.1 араби-
допсиса Arabidopsis thaliana, так же как и дефенсин
из перца Хабанеро [21], обладает иммуномодули-
рующей активностью, усиливает защитный ответ
клеток млекопитающих в условиях инфицирова-
ния посредством активации выработки про- и
противовоспалительных молекул [32].

Липид-транспортирующие белки (PR-14). Ли-
пид-транспортирующие белки (Lipid Transfer
Proteins, LTP) составляют класс основных пепти-
дов с массой 7–10 кДа, способных обратимо свя-
зывать и переносить липидные молекулы. LTP
широко представлены в царстве растений, но не
обнаружены у водорослей. В связи с этим счита-
ется, что в арсенале системы врожденного имму-
нитета растений данные пептиды появились в
момент выхода на сушу [33]. LTP разделяют на
10 подклассов (C, D, E, F, G, H, J, K, 1 и 2) на ос-
новании наличия/отсутствия гликозилфосфати-
дилинозитного якоря (GPI-якоря), расположе-
ния интронов в гене, гомологии аминокислотных
последовательностей, организации S–S-связей и
расположения межцистеиновых фрагментов.

Предполагается, что первыми в процессе эво-
люции появились представители подклассов D и
G, гены которых найдены у печеночных мхов.
Наиболее поздними являются LTP подкласса 1,
обнаруженные у папоротников, а также подклас-
сов 2 и C, гены которых найдены только у голо- и
покрытосеменных [33]. Большинство раститель-
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ных LTP содержат 8 остатков цистеина, вовлечен-
ных в образование 4 S–S-связей. Благодаря ком-
пактной пространственной структуре LTP харак-
теризуются высокой устойчивостью [34].

Наиболее изученными являются подклассы 1
и 2. LTP1 состоят из 90–95 а.о. и имеют следую-
щий порядок образования S–S-связей: С1-С6,
С2-С3, С4-С7, С5-С8. Их структура образована че-
тырьмя α-спиралями, фрагментом 310-спирали и
протяженным неструктурированным С-конце-
вым участком [35]. LTP2 состоят из 65–70 а.о. и
имеют иную организацию S–S-связей: С1-С5,
С2-С3, С4-С7, С6-С8. Cтруктура LTP2 представле-
на тремя α-спиралями и областью, содержащей
одиночные витки спирали [36]. Гидрофобные
аминокислотные остатки LTP обращены внутрь
молекулы и формируют там гидрофобную по-
лость, форма и размеры которой сильно различа-
ются у представителей данного класса [37]. Благо-
даря наличию этой полости LTP обладают способ-
ностью связывать различные липидные молекулы,
так же как и гомологи основного пыльцевого ал-
лергена березы Bet v 1 (PR-10) [38]. LTP образуют
комплексы различной прочности с жирными
кислотами с длиной цепи С10-С18, ацильными
производными коэнзима А (CoA), фосфо- и га-
лактолипидами, стеринами, жасмоновой кисло-
той. Помимо этого, они связывают простаглан-
дин В2, молекулы органических растворителей и
некоторые лекарственные вещества. В опытах
in vitro LTP осуществляют перенос между мембра-
нами фосфолипидов и их производных, а также
ацетил-CоА [37].

Многие LTP обладают антимикробной актив-
ностью в отношении фитопатогенных бактерий и
грибов. LTP из перца Capsicum annuum и кофе Cof-
fea canephora активны также в отношении грибов
рода Candida [39, 40]. LTP нарцисса Narcissus
tazetta и капусты полевой Brassica campestris обла-
дают противовирусной активностью и способно-
стью ингибировать пролиферацию опухолевых
клеток человека in vitro [41, 42]. Некоторые пред-
ставители класса, так же как и упомянутые выше
дефенсины, ингибируют активность протеаз и
α-амилаз [43]. LTP кукурузы вызывает высвобож-
дение цитохрома с из митохондрий, инициируя
апоптотический каскад на митохондриальном
уровне [44]. McLTP1 из нони Morinda citrifolia об-
ладает анальгезирующей активностью, которая,
по-видимому, связана с его действием на опиоид-
ную систему [45].

Ноттины. Ноттины обнаружены в растениях,
грибах, насекомых, моллюсках, пауках и являют-
ся одним из подтверждений параллельной эволю-
ции. Существующая база данных KNOTTIN
(http://www.dsimb.inserm.fr/KNOTTIN) содержит
информацию о более чем 3000 пептидов [46].

Структура ноттинов, состоящих из 30–50 а.о.,
стабилизирована, как минимум, тремя S–S-свя-
зями (C1-C4, C2-C5, C3-C6). Характерным для них
является наличие цистинового узла (сystine knot)
или, как его еще называют, ноттинового мотива,
в котором две S–S-связи (С1-С4, С2-С5) формиру-
ют кольцо, через которое проходит третья (С3-С6)
[47]. Такая структурная организация обеспечива-
ет исключительную стабильность ноттинов, ко-
торые сохраняют свою активность после кипяче-
ния и обладают резистентностью к действию различ-
ных протеаз [48]. К семейству ноттинов принадлежат
некоторые ингибиторы α-амилаз и сериновых про-
теаз, антимикробные, инсектицидные и антигель-
минтные пептиды, токсины из ядов пауков и
скорпионов. Мотивы цистинового узла присут-
ствуют также в структурах растительных дефен-
синов и гевеинов, различных факторов роста и
гликопротеиновых гормонов человека [47]. Рас-
тительные ноттины представляют собой линей-
ные или циклические пептиды, которые, на осно-
вании структурного сходства и спектра биологи-
ческой активности, подразделяются на несколько
групп.

Линейные ноттины. К линейным ноттинам
относятся: ингибиторы α-амилаз и токсины, ко-
торые оказывают инсектицидное действие; инги-
биторы сериновых протеаз; ингибиторы металло-
карбоксипетидаз, проявляющие противогрибко-
вую, противоопухолевую и антиангиогенную
активность; ноттины с выраженной антимикроб-
ной активностью [47].

Линейные ноттины из семян растения Mirabilis
jalapa (Mj-AMP1,2) [49] и лаконоса Phytolacca
americana (PAFP-S) [50] состоят из 28–38 а.о.,
включая шесть остатков цистеина. Cтруктура
PAFP-S характеризуется наличием трех скручен-
ных β-тяжей, соединенных петлями различной
длины. Расположенные в противоположных
участках структуры основные и гидрофобные
аминокислотные остатки придают молекуле
PAFP-S амфифильный характер [51]. Данные
пептиды обладают противогрибковой активно-
стью, подавляют рост грамположительных бакте-
рий, но не оказывают токсического действия на
грамотрицательные бактерии и эритроциты [49,
50]. Несмотря на высокую степень гомологии,
Mj-AMP1 и Mj-AMP2 сильно различаются по сте-
пени выраженности антимикробной активности,
которая сильно снижается в присутствии двухва-
лентных катионов [49].

Циклические ноттины (циклотиды). Первым
открытым и охарактеризованным циклотидом
является пептид калата B1 из африканского рас-
тения Oldenlandia affinis. К настоящему времени
выделено и охарактеризовано около 300 циклоти-
дов из различных видов растений, сведения о ко-
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торых можно найти в базе данных Cybase
(http://www.cybase.org.au/) [52].

Циклотиды состоят из 28–37 а.о. Они имеют
циклическую структуру, образованную замыка-
нием пептидной цепи по принципу голова к хво-
сту, и содержaт характерный для ноттинов цисти-
новый узел. Такая структура имеет компактные
размеры и обеспечивает высокую стабильность
пептидов. Кроме остатков цистеина, консерва-
тивными для циклотидов являются также остатки
глицина (в положениях 2, 14 и 26) и глутаминовой
кислоты (в положении 3), которые тоже играют
важную роль в стабилизации их структуры [47,
53]. Особенностью последовательностей цикло-
тидов является наличие в С-концевой области
остатков аспарагина или аспарагиновой кислоты.

Циклотиды, основным структурным мотивом
которых является β-шпилька, подразделяют на
три подсемейства: циклотиды Мебиуса, брасле-
топодобные и ингибиторы трипсина [53]. Цикло-
тиды подсемейств Мебиуса и браслетоподобных
имеют одинаковую топологию цистиновых уз-
лов, но у первых из них в структуре присутствует
поворот на 180°, обусловленный наличием остат-
ка Pro [54]. Браслетоподобные циклотиды харак-
теризуются структурным разнообразием, широко
распространены у растений и составляют при-
мерно две трети циклотидов с известной первич-
ной структурой [52]. Подсемейство циклотидов,
ингибирующих активность трипсина, представ-
лено небольшим числом пептидов, которые вы-
делены из семян растения Momocordica cochinchi-
nesis семейства Тыквенные и отличаются по
структуре от представителей двух других подсе-
мейств [55].

Циклотиды характеризуются широким спек-
тром биологической активности, в микромоляр-
ных концентрациях подавляют рост бактерий,
обладают средневыраженной противогрибковой
активностью. Это показано, например, для кала-
та B1 [56] и циклотидов из Clitoria ternatea семей-
ства Бобовые [57]. Однако, антимикробная ак-
тивность циклотидов проявляется только в буфе-
рах с низкой ионной силой, что ограничивает
возможность их применения в медицине [58]. От-
дельные представители подсемейств Мебиуса и
браслетоподобных обладают инсектицидной ак-
тивностью [59], подавляют рост улиток Pomacea
canaliculata [60] и гельминтов [61]. Некоторые
циклотиды этих подсемейств обладают противо-
вирусной активностью в отношении ВИЧ [62].
Они не влияют на активность обратной тран-
скриптазы ВИЧ. Предполагается, что циклотиды
связывают фосфолипиды клеточной мембраны
клетки-хозяина и/или оболочки вируса, препят-
ствуя тем самым связыванию и/или слиянию ви-
руса с клеточной мембраной [53].

Ряд циклотидов характеризуется избиратель-
ной цитотоксичностью в отношении опухолевых
клеток. Механизм их противоопухолевой актив-
ности, по-видимому, связан со способностью ин-
дуцировать апоптоз и ингибировать пролифера-
цию и миграцию опухолевых клеток [63].

Гевеин-подобные пептиды – это небольшие ка-
тионные пептиды из 29–45 а.о., структура кото-
рых стабилизирована 3–5 S–S-связями, образую-
щими, как и в случае ноттинов, цистиновый узел.
Свое название данные пептиды получили благо-
даря структурному сходству с хитин-связываю-
щим пептидом гевеином из латекса гевеи бра-
зильской Hevea brasiliensis [64]. Хитин-связываю-
щий (ChBD, Chitin-Binding Domain), или гевеин-
подобный домен обеспечивает связывание поли-
сахарида хитина, составляющего основу клеточ-
ной стенки грибов, и присутствует в структуре хи-
тиназ и лектинов. Все хитин-связывающие белки
и пептиды обладают противогрибковой активно-
стью. ChBD гевеин-подобных пептидов богат
ароматическими аминокислотными остатками и
может быть представлен одной из следующих
структур: SX(F/W/Y)X(F/W/Y)CGX4Y [65].

По количеству остатков цистеина этот класс
подразделяют на 6C-, 8С- и 10С-гевеин-подоб-
ные пептиды. По расположению S–S-связей в
цистиновом узле большинство гевеин-подобных
пептидов подобны ноттинам. При этом четвертая
и пятая S–S-связи (при их наличии в структуре
пептидов) образуются между остатками цистеи-
на, не входящими в цистиновый узел (таблица).
6C-гевеин-подобные пептиды обнаружены, на-
пример, в семенах амаранта хвостатого Amaran-
thus caudatus (Ac-AMP1,2) и амаранта запрокину-
того A. retroflexus (Ar-AMP) [66], листьях звездчат-
ки Stellaria media (SmAMP3) [67], различных
частях кактуса Pereskia bleo (блеогены) [68]. 8C-ге-
веин-подобные пептиды присутствуют, напри-
мер, в семенах гречихи посевной Fagopyrum escu-
lentum (Fa-AMP1,2) [69], овса Avena sativa (авезин A)
[70] и тысячеголова испанского Vaccaria hispanica
(vH1, vH2) [65]. 10С-гевеин-подобные пептиды
выделены, например, из пшеницы Triticum kihar-
ae (WAMP-1a) [71] и бересклета Euonymus europae-
us (Ee-CBP) [72]. Гевеин-подобные пептиды об-
наружены у представителей голо- и покрытосе-
менных растений [73]. Считается, что ген пептида
WAMP пшеницы мог возникнуть в результате
сдвига рамки считывания древнего гена предше-
ственника хитиназы в области, кодирующей ка-
талитический центр фермента. Структура боль-
шинства гевеин-подобных пептидов характери-
зуется устойчивостью и может быть представлена
следующим структурным мотивом: петля-β1-β2-
петля-β3 [65].

Вицилин-подобные пептиды. Вицилины явля-
ются крупными белками, которые относятся к
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классу запасных 7S-глобулинов, присутствуют в
семенах бобовых и других растений, обладают ан-
тимикробной активностью и являются пищевы-
ми аллергенами [74]. В структуре вицилинов от-
сутствуют цистеины; они состоят из трех субъ-
единиц с массами 40–80 кДа.

Из различных растений выделены вицилин-
подобные пептиды, которые имеют структурное
сходство с вицилинами и обладают антимикроб-
ной активностью. Данные пептиды мало изучены
и не известно, являются ли они продуктами соот-
ветствующих генов или фрагментами вицилин-
подобных 7S-глобулинов, которые образуются в
результате ограниченного протеолиза или дегра-
дации этих белков. Возможно, образование ко-
ротких пептидов с выраженной антимикробной
активностью из запасных белков, таких как 2S-аль-
бумины и 7S-глобулины, является основой страте-
гии быстрой защиты растения от фитопатогенов во
время прорастания семени, когда система иммуни-
тета еще не полностью сформирована [75]. Из се-
мян мальвы Malva parviflora выделены четыре пеп-
тида с антимикробной активностью и массой около
10 кДа. Два из них (CW-1,3) имеют черты сходства с
вицилинами, а другие два (CW-2,4) – с 2S-альбу-
минами [75]. В семенах перца стручкового Capsi-
cum baccatum в одной из пептидных фракций об-
наружены два вицилин-подобных пептида с мас-
сами 4 и 8 кДа. Данная фракция обладала
противогрибковой активностью, в том числе про-
тив грибов рода Candida, и способностью ингиби-
ровать активность α-амилаз млекопитающих и
насекомых [76]. Пептидные фрагменты вицилина
с молекулярной массой 9–11 кДа и противогриб-
ковой активностью обнаружены в семенах хлопка
Gossypium hirsutum [77].

α-Гарпинины и другие четырехцистеиновые пеп-
тиды. Из множества растений выделены четырех-
цистеиновые пептиды с антимикробной актив-
ностью, которые имеют различную структурную
организацию. Четырехцистеиновые пептиды, име-
ющие общий структурный мотив CX3CXnCX3C и
пространственную организацию в виде шпильки
из двух α-спиралей (два мотива CX3C расположе-
ны на разных α-спиралях), которая стабилизиро-
вана двумя S–S-связями (C1-C4, C2-C3), выделя-
ют в группу α-гарпининов [78]. К данному классу
пептидов c установленной или предсказанной
структурой в виде шпильки из двух α-спиралей
относятся, например, Tk-AMP-X2 из семян пше-
ницы [79], EcAMP-1 из ежовники Echinochloa
crus-galli [80], Sm-AMP-X из звездчатки [81], BWI-
2c из гречихи посевной Fagopyrumes culentum [78],
MBP-1 из кукурузы [82], люффин P1 из люффы
цилиндрической Luffa cylindrica [83], VhTI из ве-
роники плющелистной Veronica hederifolia [84],
FtAMP из гречихи татарской F. tataricum [85].
Пептидами, содержащими в своей структуре мо-

тивы CX3C и, возможно, относящимися к α-гарпи-
нинам, являются MiAMP из ореха макадамии Ma-
cadamia integrifolia [86]. Необходимо отметить, что
подобную α-гарпининам пространственную струк-
туру имеют некоторые токсины из ядов скорпионов
и морских улиток [79].

Все α-гарпинины обладают противогрибковой
активностью. Умеренно выраженную антибакте-
риальную активность проявляют MBP-1 из куку-
рузы и MiAMP2с из макадамии. Антимикробная
активность MiAMP2с, как в случае дефенсинов и
тионинов, значительно снижается в присут-
ствии ионов кальция. В проявлении противо-
грибковой активности Sm-AMP-X важную роль
играют N- и C-концевые участки структуры пеп-
тида [81]. S–S-связи и остаток триптофана необ-
ходимы для антимикробного действия MBP-1
[82]. BWI-2c [78], VhTI [84] и FtAMP являются ин-
гибиторами протеаз. Замена Arg21 в структуре
FtAMP из гречихи татарской приводит к значи-
тельному снижению его способности ингибиро-
вать трипсин, но не влияет на противогрибковую
активность [85]. Люффин P1 является рибосом-
инактивирующим пептидом и обладает противо-
вирусной активностью в отношении ВИЧ [83].

Примерами четырехцистеиновых пептидов с
отличной от α-гарпининов структурой являются
Ib-AMP1-4 из бальзамина Impatiens balsamina. Эти
основные пептиды длиной 20 а.о. имеют иной, чем
у α-гарпининов, структурный мотив CCX8CX3C с
двумя S–S-связями С1-С3 и С2-С4 [87]. Простран-
ственная структура Ib-AMP1 содержит три β-по-
ворота и характеризуется наличием полярных и
гидрофобных фрагментов, расположенных в про-
тивоположных частях молекулы. Данные пепти-
ды обладают противогрибковой активностью, в
том числе в отношении представителей рода Candi-
da, и антибиотической активностью против грам-
положительных бактерий, но не влияют на рост
грамотрицательных бактерий и не оказывают цито-
токсического действия на клетки млекопитающих
[87, 88]. Отсутствие S–S-связей не снижает анти-
микробную активность Ib-AMP [89].

Ингибиторы протеаз (PR-6). Растительные ин-
гибиторы протеаз составляют большой класс бел-
ков и пептидов с различной массой и структурной
организацией. Структуры большинства ингиби-
торов протеаз стабилизированы S–S-связями,
которые обеспечивают их функциональную ак-
тивность и высокую устойчивость к денатурации
и протеолизу, в том числе в желудочно-кишечном
тракте человека [90].

Ингибитор трипсина и химотрипсина, выде-
ленный из бобов Vicia faba, имеющий массу
7.5 кДа и принадлежащий к группе ингибиторов
Баумана-Бирка (Bowman-Birk Inhibitor, BBI), об-
ладает противогрибковой активностью, подавля-
ет активность обратной транскриптазы ВИЧ-1 и
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активирует пролиферацию спленоцитов мышей
[91]. Структура BBI двудольных стабилизирована
семью (C1-C14, C2-C6, C3-C13, C4-C5, C7-C9, C8-C12,
C10-C11) S–S-связями и представляет собой ядро
из антипараллельных β-складчатых листов [92].

В семенах перца Capsicum annuum обнаружен ин-
гибитор сериновых протеаз и α-амилазы PSI-1.2 с
массой около 6 кДа и четырьмя S–S-связями,
имеющий сходство с ингибиторами протеаз карто-
феля и обладающий противогрибковой активно-
стью [93]. Структура ингибиторов этой группы ха-
рактеризуется наличием тройного скрученного
β-листа и длинной петли, которая отвечает за вза-
имодействие с протеазами.

В листьях кассии Cassia fistula обнаружен инги-
битор сериновых протеаз фистулин с массой око-
ло 4 кДа, который обладает активностью в отно-
шении целого ряда патогенных для человека бак-
терий [94]. Из семян бобов мунг Phaseolus mungo
выделен основный ингибитор сериновых протеаз
мангоин с массой около 10 кДа. Данный ингиби-
тор обладает антибактериальной, противогриб-
ковой и противоопухолевой активностью [95]. Из
клубней картофеля Solanum tuberosum выделен
ингибитор сериновых протеаз с массой 5.6 кДа,
имеющий сходство с ингибиторами Кунитца и
обладающий антибактериальной и противогриб-
ковой активностью, в том числе против грибов
рода Candida [96]. Ингибиторы Кунитца обычно
имеют массу 20–22 кДа и характерную структуру
в виде β-трилистника, стабилизированного двумя
S–S-связями [97]. Также из клубней картофеля
выделен другой ингибитор протеаз с массой
3.2 кДа и антимикробной активностью, который
не проявляет гемолитические свойства [98].

Снекины. Снекины составляют класс основных
пептидов с массой 6–7 кДа, которые относятся к се-
мейству Snakin/GASA (Gibberellin Acid-Stimulated
from Arabidopsis). Гены Snakin/GASA широко пред-
ставлены в царстве растений, однако биологические
свойства кодируемых ими пептидов мало изучены.
Данные гены кодируют предшественники, со-
держащие N-концевой сигнальный пептид, цен-
тральную вариабельную последовательность и
С-концевой GASA-домен длиной приблизитель-
но 60 а.о., включающий 12 остатков цистеина
(XCX3CX3CX8CX3CX2CCX2CXCX11CXCX12CX) [99].

Из клубней картофеля выделены два пептида,
снекин-1 (SN1 или StSN1) и снекин-2 (SN2 или
StSN2), длиной 63 и 65 а.о., соответственно [100,
101]. Структура снекина-1 стабилизирована ше-
стью S–S-связями (С1-С7, С2-С5, С3-С4, С6-С12,
С8-С11, С9-С10) и содержит характерный для
α-гарпининов домен (α1-поворот-α2), корот-
кую α-спираль, 310-спираль и две петли, которые
предположительно имеют важное значение для
проявления биологической функции пептида

[102]. Получены и охарактеризованы также сне-
кины SN2 томата [103] и MsSN1 люцерны [104].

Снекины в микромолярных концентрациях
проявляют антимикробную активность в отно-
шении широкого спектра фитопатогенных гри-
бов и бактерий, способны действовать в синер-
гизме с растительными дефенсинами [100–104].
В опытах in vitro они вызывают агрегацию бакте-
риальных клеток и тем самым препятствуют рас-
пространению патогенов по растительным тканям
[103]. Показано также, что MsSN1 из люцерны по-
вышает устойчивость трансгенных растений к ви-
рулентным штаммам фитопатогенов, но при этом
не препятствует симбиотическим отношениям с
азотфиксирующими микроорганизмами [104].

Шеферины. Два пептида с массой 3–4 кДа, бо-
гатых остатками глицина и гистидина и назван-
ные шеферинами, выделены из корней пасту-
шьей сумки Capsella bursa-pastoris. Оба пептида
содержат повторяющиеся Gly-Gly-His-мотивы,
ингибируют рост грамотрицательных бактерий и
различных видов грибов рода Candida [105]. Ше-
ферин 1 (Shep 1) и его укороченные аналоги не
обладают гемолитической активностью, их анти-
микробная активность сильно падает в растворах
с высокой концентрацией соли [106].

МЕХАНИЗМЫ АНТИМИКРОБНОГО 
ДЕЙСТВИЯ

Механизмы антимикробного действия боль-
шинства пептидных факторов системы врожден-
ного иммунитета растений недостаточно изуче-
ны. Однако показано, что данные пептиды ока-
зывают свое антимикробное действие на уровне
клеточной стенки и плазматической мембраны
патогенных микроорганизмов, имеют внутрикле-
точные мишени и являются ингибиторами фер-
ментов.

Клеточные стенки бактерий, грибов и расте-
ний имеют различное строение. У первых она со-
стоит в основном из пептидогликана, у грибов
обогащена полисахаридами – хитином и глюка-
ном, а у растений – целлюлозой, гемицеллюлозой
и пектином [107]. Хорошо известными PR-белка-
ми растений, мишенью антимикробного действия
которых является клеточная стенка микроорга-
низмов, являются глюканазы и хитиназы, обла-
дающие гидролитической активностью [8]. Мно-
гие, но не все хитиназы, в своей структуре содер-
жат ChBD и каталитический домен. Действие
хитиназ, содержащих ChBD, связано, в том чис-
ле, с их способностью взаимодействовать с хити-
ном и нарушать формирование клеточной стенки
гриба [108].

Как упоминалось выше, гевеин-подобные
пептиды в своей структуре содержат ChBD и свя-
зывают хитин. Этим, как полагают, по аналогии с
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хитиназами может быть обусловлено их противо-
грибковое действие. Однако данные пептиды
действуют также против грибов, например ооми-
цетов, не содержащих хитин в составе клеточной
стенки, и, следовательно, могут иметь иной меха-
низм действия [71]. Предполагается, что меха-
низм противогрибкового действия вицилина [74]
и вицилин-подобных пептидов [76] тоже связан
со способностью связывать хитин.

Бактериальные мембраны содержат большое
количество анионных фосфолипидов (PL) – фос-
фатидилглицеринов, кардиолипина, лизофосфа-
тидилглицеринов. Плазматические мембраны
грибов в основном представлены нейтральными
PL (фосфатидилэтаноламином, фосфатидилхо-
лином). Наружные мембраны клеток млекопита-
ющих в основном обогащены фосфатидилхоли-
ном. В отличие от высших эукариот, плазматиче-
ская мембрана которых содержит холестерин,
основным стерином грибов является эргостерин,
и на него направлено действие многих противо-
грибковых препаратов [109]. Также ключевыми
компонентами плазматических мембран дрожже-
вых и филаментных грибов выступают сфинголи-
пиды, которые участвуют в ряде клеточных про-
цессов [110]. Цитоплазматическая мембрана явля-
ется мишенью действия дефенсинов, тионинов,
LTP, циклотидов и снекинов.

Считается, что тионины, LTP и снекины за
счет электростатических взаимодействий неспе-
цифически связываются с мембраной фитопато-
генов. В опытах in vitro тионины и LTP вызывают
нарушение проницаемости цитоплазматических
мембран фитопатогенов и искусственных липо-
сом, состоящих преимущественно из анионных
PL [111, 112]. Однако действие LTP слабо выраже-
но и наблюдается только в растворах с низкой
ионной силой. Снекины, так же как и тионины,
обладают бактерицидным и фунгицидным дей-
ствием, вызывают гемолиз эритроцитов и разру-
шение протопластов растительных клеток. Их ан-
тимикробная активность снижается в солевых
растворах. Предполагается, что тионины встраи-
ваются в мембрану с образованием селективных
ионных каналов или покрывают поверхность
мембраны, вызывая изменение ее свойств, деста-
билизацию и нарушение целостности бислоя
[111]. Высказывается предположение, что снеки-
ны формируют поры в мембране фитопатогена и
вызывают гибель его клеток [113]. LTP не образу-
ют поры. Ослаблением электростатического вза-
имодействия с клеточной мембраной фитопато-
гена объясняется менее выраженная антимик-
робная активность изоформ LTP, содержащих
меньшее число основных аминокислотных остат-
ков [41].

Как полагают, дефенсины и циклотиды имеют
специфические липидные мишени, которые вы-

полняют функцию своеобразных рецепторов. Де-
фенсины не нарушают проницаемость искусствен-
ных мембран. В роли специфических мишеней для
них выступают фосфо- и гликосфинголипиды, а
также фосфатидовые кислоты и фосфатидилино-
зиты клеточных мембран грибов [114].

Интересно отметить разнообразие мишеней и
механизмов антимикробного действия дефенси-
нов. Даже для одного и того же пептида в отноше-
нии различных фитопатогенов механизмы дей-
ствия могут быть разными, что обусловлено, ве-
роятно, особенностями липидного состава
цитоплазматических мембран грибов и конфор-
мационной гетерогенностью дефенсинов [115,
116]. Результатом взаимодействия дефенсина с
мембраной фитопатогена является запуск раз-
личных каскадных реакций, которые приводят к
изменению работы ионных каналов, нарушению
целостности мембраны, накоплению ROS и, как
следствие, апоптотической или некротической
гибели клеток [114]. Показано, что циклотид ка-
лата B1 специфически связывает фосфатидилэта-
ноламин, нарушает целостность мембран, фор-
мирует поры и вызывает вытекание содержимого
клеток [117, 118].

Антимикробное действие пептидов системы
врожденного иммунитета растений кроме того
связано с их проникновением внутрь клетки фи-
топатогена и взаимодействием с различными
внутриклеточными мишенями. Как полагают,
внутриклеточные мишени имеют дефенсины,
тионины, гевеин-подобные пептиды, четырехци-
стеиновые пептиды, шеферины. Показано, что
после взаимодействия с глюкозилцерамидами
мембран клеток грибов дефенсин Psd1 из гороха
Pisum sativum связывается с ядерным белком цик-
лином F [119]. Еще один вариант внутриклеточ-
ного действия дефенсинов растений, предполо-
жительно, состоит в ингибировании биосинтеза
белка [18]. Некоторые тионины, в частности вис-
котоксины, связываются с ДНК и РНК и, воз-
можно, с другими внутриклеточными мишенями
[120]. Например, пуротионины подавляют актив-
ность рибонуклеотидредуктазы и необратимо ин-
гибируют β-глюкуронидазу [121]. Для гевеин-по-
добного пептида ипомеи Pn-AMP1 показано про-
тивогрибковое действие в отношении дрожжей
Saccharomyces cerevisiae и Candida albicans, обу-
словленное воздействием на их цитоскелетный
белок актин [122].

Показано, что α-гарпинин MBP-1 кукурузы не
разрушает плазматические мембраны бактери-
альных клеток и имеет сродство к ДНК [82]. Еще
один представитель этого класса пептидов,
EcAMP1 из ежовника, связывается с поверхно-
стью конидий гриба, проникает внутрь клетки, не
нарушая целостности мембраны, и накапливает-
ся в цитоплазме [80]. Четырехцистеиновые пеп-
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тиды Ib-AMP из бальзамина также не нарушают
проницаемость клеточных мембран микроорга-
низмов и, предположительно, проникая внутрь
клеток, взаимодействуют с внутриклеточными
компонентами [88, 89]. Шеферин I из пастушьей
сумки не нарушает проницаемость мембран гри-
бов рода Candida, проникает в клетки, возможно
посредством эндоцитоза, подобно другим гисти-
дин-богатым пептидам, и имеет, скорее всего,
внутриклеточные мишени [105].

Защитное действие растительных ингибито-
ров протеаз напрямую связано с функциями
протеаз фитопатогенов, активность которых они
подавляют. Протеиназы обеспечивают микро-
организмы необходимыми источниками пищи.
Кроме того, они являются факторами вирулент-
ности фитопатогенов, способствующими разру-
шению клеточной стенки растений и облегчению
проникновения и распространения фитопатоге-
нов по тканям, а также блокируют различные сту-
пени иммунного ответа [123, 124]. У патогенных
микроорганизмов протеазы выполняют функцию
эффекторных белков, которые выделяются в
межклеточное пространство или секретируются в
растительные клетки и блокируют различные ста-
дии сигнальных путей иммунного ответа, активи-
руемого PAMP/DAMP или другими эффекторами.
Они инактивируют и осуществляют деградацию
рецепторов, которые распознают PAMP/DAMP и
эффекторы, MAPK, транскрипционных факторов
и др. [124]. Растительные ингибиторы протеаз,
блокируя действие соответствующих ферментов,
лишают патогенов необходимых источников пи-
тательных веществ, замедляют их распростране-
ние по тканям растения, препятствуют деградации
протеазами микроорганизмов различных PR-
белков других классов, секретируемых растением
для своей защиты, например, хитиназ, глюканаз,
дефенсинов, LTP и др., а также предупреждают
блокирование сигнальных путей развития им-
мунного ответа [125, 126]. Вопрос о том, является
ли антимикробная активность этих пептидов
просто результатом ингибирования протеаз или
же существует иной механизм их действия, оста-
ется открытым.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, в арсенале системы врожден-

ного иммунитета растений находится множество
разнообразных пептидных компонентов, участ-
вующих в предотвращении развития инфекции.
В условиях атаки фитопатогенных микроорга-
низмов или насекомых пептиды системы врож-
денного иммунитета растений синтезируются на
рибосомах или образуются в результате ограни-
ченного протеолиза и деградации белков. Пепти-
ды системы врожденного иммунитета растений
очень разнообразны и имеют преимущественно

α-спиральную, β-структурную или смешанную
организацию. Структура многих из них стабили-
зирована S–S-связями и характеризуется устой-
чивостью, которая, по-видимому, позволяет им
сохранять функциональную активность в апопла-
сте в условиях действия протеолитических фер-
ментов, выделяемых патогенными микроорга-
низмами. Данные пептиды характеризуются ши-
роким спектром биологического действия, что
обеспечивает их участие в защите растений от
грибов, бактерий, вирусов и насекомых. Они
имеют различные механизмы антимикробного
действия, работают на уровне клеточной стенки и
плазматической мембраны патогенных микроор-
ганизмов, имеют внутриклеточные мишени и яв-
ляются ингибиторами ферментов. Защитные
пептиды также проявляют иммуномодулирую-
щие свойства и участвуют в регуляции различных
сигнальных путей растения. Кроме того, как бы-
ло описано выше, пептиды системы врожденного
иммунитета растений обладают антимикробной
активностью в отношении патогенных для чело-
века микроорганизмов, оказывают противоопу-
холевое действие и могут найти применение в ме-
дицинской практике.
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Peptides of Plant Innate Immune System. Part I. Structure, 
Biological Activity and Mechanisms of Action

E. I. Finkina*, D. N. Melnikova*, I. V. Bogdanov*, and T. V. Ovchinnikova*, #

#E-mail: ovch@ibch.ru
*Shemyakin and Ovchinnikov Institute of Bioorganic Chemistry,

ul. Мiklukho-Maklaya 16/10, Moscow, 117997, Russia

Plant immune system is able to react rapidly in response to changes of environmental conditions and provide
protection against stress, pathogens and insects. In case of contact with infection, many compounds associ-
ated with pathogenesis are synthesized in plant. They include various peptides that not only have antimicro-
bial activity and enhance each other’s action, but also participate in the implementation of a whole range of
defense strategies. Peptide factors of plant innate immunity system have a diverse structural organization and
a wide range of biological activities, including antimicrobial, antiviral, antitumor, insecticidal, antiinflamma-
tory, antiproliferative, mitogenic, analgetic. Some of them participate in binding and transfer of lipids, others
exhibit the properties of ion-channel blockers or inhibitors of proteases and α-amylases. Moreover they are
not toxic towards own and mammalian cells. Some plant peptides are clinically significant food or pollen al-
lergens. All the above make them attractive objects for in-depth study and possible practical application in
various aspects of human life. This review summarizes data on the diversity of structures, biological activity,
and mechanisms of the antimicrobial action of the peptides of plant innate immune system.

Keywords: plant innate immune system, defense peptides, antimicrobial activity, antitumor activity
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