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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 
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членов испытуемой группы 

МО /МОСФ – монооксигеназы со смешанной функцией 

НЭ – неспецифические эстеразы 

ППБ – пиперонилбутоксид 

ПР – показатель резистентности 
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ВВЕДЕНИЕ 

В связи с высокой степенью эпидемиологической значимости мух, 

являющихся переносчиками возбудителей многих заболеваний человека и 

животных, продолжается поиск эффективных способов подавления их 

численности. [Костина, 2017, с. 327] 

В настоящее время, инсектициды являются одним из наиболее 

эффективных способов борьбы с паразитическими и вредными насекомыми. 

Однако, насекомые способны формировать устойчивость (резистентность) к 

широко распространенным и новым инсектицидным препаратам. Появление 

резистентных популяций приводит к необходимости увеличивать дозы 

препарата и кратность обработок, - это экономически невыгодно, и загрязняет 

окружающую среду. Эффективность пестицидов снижается примерно через 4-6 

лет применения, затем его заменяют другим препаратом, к которому, со 

временем, также развивается резистентность. Большой проблемой является 

развитие у насекомых и клещей перекрестной устойчивости (кросс-

резистентности), когда популяция становится устойчивой сразу к нескольким 

препаратам. [Соколянская, 2007, с. 3-5] Всё это усложняет борьбу с вредителями. 

Обычно, кросс-резистентность возникает к веществам, сходным по строению и 

механизму действия, а значит, и со сходным механизмом резистентности к этим 

препаратам. Поэтому исследования механизмов и скорости формирования 

устойчивости насекомых, её наследование, активности ферментов-

детоксикантов, важны и с теоретической, и с практической точек зрения.  

Изучение этих вопросов освещено в статьях как отечественных, так и 

зарубежных исследователей. В обзорах С.А. Рославцева (1982, 1983, 1988, 1991, 

2003) описаны данные о резистентности различных отрядов и семейств 

вредителей-членистоногих к различным классам инсектицидов [Рославцева, 

1982, N1, с..18-21], [Рославцева, 1983, N10, с. 28-29], [Рославцева, 1988, N2, с. 

121-136], [Рославцева, 1991, N5, с. 141-148], [Рославцева, 2003, N7, с. 83-87]. Об 

устойчивости полезных представителей членистоногих представлены данные у 

В.В. Курдюкова (1982) и О.Ю. Ереминой и С.А. Рославцевой (1987) [Курдюков, 
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1982, Т.94, N2, с. 297-308], [Еремина, Рославцева, 1987, N3, с. 99-108]. Обзор J. 

Mallet (1989) посвящен описанию эволюции устойчивости насекомых к 

инсектицидам [Mallet, V.4, N11, р. 336-340]. Проблемы технической 

энтомологии рассмотрены в обзоре Н.А. Тамариной (1987) [Тамарина, Т.7, с. 5-

144]. И.В. Зильберминц (1979, 1991) посвятил свои работы изучению генетики 

резистентности [Зильберминц, Смирнова, 1979, с. 3-10], [Зильберминц, 1991, с. 

7-59]. Множество обзоров Т. Sparks et al. (1989), Т. Масано (1989), N. Forrester 

(1990), А.В. Хрунина (2001) описывают механизмы устойчивости членистоногих 

к различным классам акарицидов и инсектицидов [Sparks, Lockwood, 1989, V.26, 

N4, р. 383-399], [Масано, V.7, N1, р. 6-10], [Forrester, V.28, N2, р. 167-179], 

[Хрунин, N7, с. 72-85].  

Как правило, механизмы резистентности, в том числе и биохимические, 

исследовались у насекомых лабораторных или природных популяций, уже 

имеющих какой-либо уровень резистентности. Динамика активности ферментов 

детоксикации при формировании устойчивости изучена лишь на некоторых 

видах насекомых и в отношении конкретных инсектицидов. [Соколянская, 2007, 

с. 3-5] 

Известно, что основной вклад в биохимические механизмы формирования 

резистентности вносят такие ферменты детоксикации, как монооксигеназы, 

неспецифические эстеразы и глутатион-S-трансферазы [Соколянская, 2007, с. 3-

5]. 

Цель настоящей работы заключалась в изучении динамики биологических 

и биохимических параметров Musca domestica L. (Diptera: Muscidae) при 

инсектицидной селекции. 

Для достижения которой были поставлены следующие задачи 

исследования:  

1. Изучить биологические параметры (продолжительность отдельных 

стадий развития, плодовитость, масса особей на разных стадиях развития, 

размеры имаго: самок и самцов) в отдельных (четных) поколениях 

селектируемой инсектицидом хлорфенапиром линии Musca domestica L. 
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2. Изучить активность основных ферментов детоксикации 

(неспецифические эстеразы, монооксигеназы, глутатион-S-трансфераза) и их 

динамику в отдельных (четных) поколениях селектируемой инсектицидом 

хлорфенапиром линий Musca domestica L. 

3. Оценить эффективность селекции и получения резистентной популяции, 

на основе динамики чувствительности имаго Musca domestica L. к инсектициду-

селектанту и коэффициента наследуемости устойчивости к хлорфенапиру.  
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. КОМНАТНАЯ МУХА MUSCA DOMESTICA L. 

Комнатная муха (Musca domestica, L.) – синантропный вид, который в 

дикой природе, вдали от человека почти не встречается. Для них характерно 

двуполое размножение. Полное развитие длится не более 20 дней. 

Продолжительность жизни взрослой особи (имаго) может достигать 1,5 месяцев 

[Рыльнико, с. 169]. Зимуют мухи в различных фазах (личинки, куколки, имаго) 

[Штакельберг, с. 164]. 

1.1.1. Особенности морфологии 

Морфология комнатной мухи изучена очень подробно. Длина тела имаго в 

среднем составляет 6 - 8 мм. Окраска тела мух серая, верхняя часть груди 

продольно полосатая, а нижняя сторона брюшка желтовато-белая. Тело мухи 

покрывают редкие, относительно длинные волоски. Глаза — крупные, тёмно-

красного цвета, с фасеточным зрением. Выражен половой диморфизм. 

Расстояние между глазами у самок больше. Так, у самцов это расстояние 

составляет 2/3 длины глаза, а у самок равно этой длине. Самки комнатной мухи 

более крупных размеров, чем самцы. Характерное для двукрылых, 

использование для полёта только одной пары крыльев. Задние крылья 

редуцированы в размерах, их называют - жужжальца. Основной их функцией 

является поддержание равновесия мухи при полёте. Продолжительность жизни 

мух сильно варьируется, в зависимости от температуры окружающей среды. Так, 

их полный жизненный цикл может колебаться от 8 до 20 дней. Наиболее 

оптимальной является комнатная температура воздуха 23-25 °С. [Iturriaga, 

Suarez, V.10, p. 3793-3810] 

1.1.2. Жизненный цикл 

Для синантропных мух характерно полное превращение, то есть онтогенез 

проходит в 4 стадии развития – яйцо, личинка, куколка, имаго. Средой для 

развития предимагинальных стадий онтогенеза (яйца, личинки, куколки) 

являются органические отходы различного происхождения: гниющие пищевые 
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остатки, навоз домашних животных, неблагоустроенные дворовые уборные, 

мусоросборники, выгреба и т.д. Оптимальная влажность среды для развития 

комнатной мухи от 40 % до 80 %. Самка Musca domestica L. откладывает яйца 

через 4 – 8 суток после спаривания. В одной яйцекладке может быть до 150 

белых, около 1,5 мм в длину яиц. При оптимальной температуре среды (35 – 

45ºС) личинки выходят из яиц в течение суток. [Костина, 2012, с. 49-56] 

Личинки комнатных мух белого цвета, заостренные со стороны ротового 

аппарата, усеченные в задней части, длиной около 10-13 мм. Наибольшая 

концентрация личинок обычно происходит в поверхностных слоях субстрата на 

глубине до 20 – 25 см. Срок развития личинок комнатной мухи в умеренном 

климате в летнее время при температуре субстрата +20 – 25˚С составляет 7 – 9 

суток. Перед окукливанием личинки перестают питаться и перемещаются в 

более прохладные и сухие слои субстрата, где происходит окукливание на 

глубине не более 6 – 10 см. [Костина, 2012, с. 49-56] 

При оптимальных условиях (температура среды +20˚С) куколки 

развиваются за 4 – 6 суток. Имаго способны летать уже через 1 – 1,5 часа после 

выхода из куколок, когда их крылья подсыхают. Половое созревание имаго 

происходит на 5–6 сутки, самка готова к первой откладке яиц. 

Продолжительность жизни мух в летний период составляет месяц, в течение 

которого самка может отложить яйца более 6 раз. Зимовать мухи способны на 

разных стадиях развития: при температуре около 0˚С в холодных помещениях 

(чердаки, подвалы) они становятся неподвижными – холодовое оцепенение, а 

активными становятся весной при повышении температуры до +10˚С. Если мухи 

зимуют на стадии куколки, тогда вылет начинается в марте – мае, когда 

среднесуточная температура воздуха (субстрата) поднимается до +11 – 14˚С. 

[Костина, 2012, с. 49-56] 

1.1.3. Эпидемиологическое и санитарно-гигиеническое значение мух 

Синантропные мухи — мухи, тесно связанные с поселениями людей. Они 

представляют большую опасность для здоровья людей и домашних животных. 

Большинство синантропных мух питается пищевыми продуктами и различными 
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отходами (пищевые отходы, экскременты животных и т.п.) [Костина, 2012, №11, 

с. 49-56]. Возбудителей кишечных заболеваний мухи могут заглатывать при 

питании зараженными экскрементами и рассеивают их в процессе отрыжки и 

испражнений [Сорокина, №5, с. 221-233]. На мухах из природных популяций 

были обнаружены до 44 видов микроорганизмов. Так, в кишечнике и на кожных 

покровах мухи переносят возбудителей кишечных инфекций, прежде всего, 

холеры, а также сальмонеллеза, дизентерии Флекснера, брюшного тифа, 

паратифа, дифтерии, туберкулеза, лепры, сибирской язвы, полиомиелита, 

туляремии и т. д. [Костина, 2012, №11, с. 49-56] 

Как известно, в соответствии с Международными медико-санитарными 

правилами, санитарно-эпидемиологическими правилами СП 3.4.2318-08 

«Санитарная охрана территории Российской Федерации» и СП 3.4.2366-08 

Изменения и дополнения 1 к санитарно-эпидемиологическим правилам 

«Санитарная охрана территории Российской Федерации» СП 3.4.2318-08, 

перечень инфекционных (паразитарных) болезней, требующих проведения 

мероприятий по санитарной охране территории Российской Федерации, 

включает наравне с другими очень опасными заболеваниями холеру, сибирскую 

язву, бруцеллез, сап и др. возбудителей, которых переносят мухи. На покровах и 

в кишечнике мух микроорганизмы могут сохраняться от часа до нескольких 

недель. Помимо этого, мухи способны переносить цисты и вегетативные формы 

простейших [Жданова, 2011, с. 200-202]. Известно также, что личинки 

комнатной мухи могут вызывать случайные и факультативные миазы человека. 

[Гришина, 2015, с.32-35] 

Комнатная муха, являясь постоянным и повсеместно распространенным 

обитателем жилья человека, наиболее часто соприкасается с его пищей. 

Одновременно она контактирует с фекалиями человека и животных, и другими 

опасными в эпидемиологическом отношении субстратами. Большая роль 

комнатной мухи в передаче инфекций определяется тем, что она по своей 

численности превосходит во много раз численность всех других видов 

синантропных мух, встречающихся в окружении человека. Эти виды мух 
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представляют меньшую по сравнению с комнатной мухой эпидемиологическую 

опасность [Жданова, 2010, с. 186-189]. 

Кроме того, известна ее негативная роль как фактора беспокойства 

животных в хозяйствах, особенно для молодняка крупного рогатого скота, 

поскольку комнатная муха является факультативным паразитом-гематофилом 

[Ахметкиреева, Беньковская, 2014, с. 34-37]. 

Ущерб, причиняемый мухами животноводству огромен. В течении всего 

пастбищного сезона различные экологические и таксономические группы 

зоофильных мух, совместно паразитируя периодический сменяют друг друга, на 

протяжении дня и сезона постоянно беспокоят животных. Нападение 

зоофильных мух на животных приводит к снижению мясной, молочной, 

пухошерстной и другой продуктивности, снижается яйценосткость у птиц, 

понижается качество кожевенного сырья и панта у маралов [Жданова, 2004, с. 

34-37 / Кожебаев, 2003, с. 56-68].  

1.2. МЕТОДЫ БОРЬБЫ С ВРЕДНЫМИ НАСЕКОМЫМИ 

Защитно-истребительные мероприятия подразумевают использование 

инсектицидов и репеллентов. Относительно экологически чистым химическим 

методом истребления кровососущих насекомых является применение ловушек. 

Отмечена низкая эффективность ловушек против комаров и мокрецов. Часто в 

ловушку попадают зоофильные мухи, в частности полевые мухи – переносчики 

возбудителей телязиоза, мухи-жигалки, мухи-зубоножки и другие. [Павлов, 

2003, с.21] 

Широко распространены и доступны меры защиты животных от всех 

компонентов гнуса и иных вредных членистоногих, такие как, систематические 

обработки покровов водными эмульсиями инсектицидов при помощи 

опрыскивания. [Павлов, 2006, с. 418-420] 

Перспективными являются ультрамалообъемные навесные опрыскивания 

пиретроидами способом распыления масляных растворов до затуманивания с 

наветренной стороны (экономичный расход рабочего раствора). Под действием 

этих веществ насекомые погибают и снижается их численность вблизи 
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обработанных стад животных. Регулярные обработки инсектицидами помогают 

защитить животных от кровососущих насекомых, имаго оводов и зоофильных 

мух, и обезопасить животных от других эктопаразитов. [Павлов, 2010, с. 59] 

В настоящее время, в животноводстве при борьбе с зоофильными 

насекомыми широко применяют химические вещества. Разные инсектицидные и 

репеллентные средства, защитные мероприятия подбирают для конкретных 

животноводческих хозяйств отдельно, на основе условий содержания, мест 

выпаса, поголовья и вида животных. [Хлызова, Федорова, Гавричкин, 2016, с. 73] 

1.3. РЕЗИСТЕНТНОСТЬ НАСЕКОМЫХ К ИНСЕКТИЦИДАМ 

1.3.1. Проблема резистентности насекомых к инсектицидам 

Регулярное применение инсектицидов и акарицидов для защиты 

культурных растений и животных от вредителей привело к развитию у многих 

популяций устойчивости к дозе токсикантов, которые являются летальными для 

большинства других особей того же вида. Эта способность, названная 

резистентностью, наиболее актуальна для насекомых и клещей. К настоящему 

времени устойчивость отмечена у большинства членистоногих-вредителей. 

Развитие резистентности приводит к снижению эффективности инсектицидов, 

что ведёт к увеличению доз препарата и кратности обработок, — это 

экономически невыгодно и загрязняет окружающую среду.  

В настоящее время отмечают пестицидную резистентность в популяциях 

более 700 видов членистоногих [Thacker, 2002, р. 95]. Подавляющее 

большинство устойчивых видов (98%) имеют сельскохозяйственное или 

ветеринарное значение. [Сухорученко, № 1, с. 18-37] 

Резистентность формируется с разной скоростью у всех организмов. 

[Соколянская, Амирханов, 2009, с. 6-16] 

Глобальной проблемой стало появление кросс-резистентности, то есть 

невосприимчивости одновременно к нескольким препаратам. В таком случае, у 

насекомых устойчивых к какому-либо веществу одной химической группы 

инсектицидов проявляется резистентность и к другим соединениям этой группы, 
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однако, не наблюдается кросс-резистентность к препаратам иных химических 

групп. [Соколянская, Амирханов, 2010, №1, с. 13] 

1.3.2. Основные виды резистентности членистоногих 

Можно выделить три основных вида резистентности, характерных для 

членистоногих: эколого-поведенческую, физиологическую и биохимическую.  

Определение эколого-поведенческой резистентности не соответствует 

определению, приведенному ВОЗ в 1957 г. [WHO – Expert Committee …, р. 125], 

и представляет собой способность избегания пестицида, а не устойчивость к 

нему. НО и это поведение способно повышать выживаемость насекомых и 

усложняет контроль их численности в полевых условиях. Встречаются линии 

насекомых, которые инстинктивно избегают контакта с пестицидами. Например, 

в статье J.W. Kilpatrik (1958) описаны комнатные мухи, пренебрегавшие 

сахарными приманками с малатионом или избегавшие контакта с ДДТ-

обработанными поверхностями [Kilpatrik, Schoof, р. 18-19], а также A. Romero, 

М. Potter (2009) писали о «постельных клопах, избегавших контакта с 

поверхностями, обработанными дельтаметрином» [Romero, Potter, Haynes, р. 51-

57]. Подобный тип резистентности играет большую роль при борьбе с комарами, 

так как для контроля их численности проводят обработку их мест обитаний. H.J. 

Overgaard (2006) описывает в своей статье, как наличие данного типа поведения 

у комаров, позволяет им избегать действия летальных доз инсектицида 

[Overgaard, р. 68], [Соколянская, Амирханов, 2010, №11, с. 87].  

Физиологическая резистентность в основном проявляется в уменьшении 

проницаемости защитных покровов (кутикулы) насекомых для инсектицидов. За 

уменьшение абсорбции органических соединений отвечает ген tin, который 

участвует в формировании резистентности к фосфорорганическим соединениям, 

а также способен усиливать устойчивость к другим инсектицидам. В то же время, 

ген pen, придающий небольшую устойчивость насекомым, в присутствии 

фактора для деалкилирования фосфорорганических соединений (ФОС), 

способен значительно усиливать резистентность [Sawicki, р. 84-87].  
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Большую защитную роль в механизме резистентности играет эпикутикула. 

Т.А. Перегуда и С.A. Рославцева подробно описали [Перегуда, Рославцева, 

Агашкова, с. 24-25], как у комнатных мух, резистентных к кумафосу, в 

эпикутикулярных липидах повышено содержание насыщенных и ненасыщенных 

жирных кислот. Содержание в эпикутикуле насекомых жирных кислот 

оказывает большое влияние на проницаемость их покровов. Например, меньшая 

проницаемость кутикулы была отмечена у линии табачной совки, резистентной 

к фосфорорганическим инсектицидам [Written, Bull, р. 196-202], [Insecticide 

resistance …, p. 687-694]. Уровень проникновения меченого лямбдацигалотрина 

через кутикулу гусениц помидорной совки, резистентной к этому пиретроиду 

линии, составлял 55% от уровня проникновения через кутикулу гусениц 

чувствительной линии [Liu, Shen, p. 288-291]. Было показано, что снижение 

проницаемости покровов насекомых может привести к устойчивости почти ко 

всем липофильным инсектицидам [Plapp, Hager, p. 1298-1303]. 

Биохимический тип резистентности к инсектоакарицидам связан с 

повышением активности детоксицирующих ферментов. Выделяют три основные 

ферментные системы, которые принимают участие в детоксикации 

инсектицидов: микросомальные монооксигеназы со смешанной функцией (МО, 

МОСФ) с цитохромом Р-450 в качестве центрального звена; неспецифические 

эстеразы (НЭ) и глутатион-S-трансферазы (ГSТ). Микросомальные 

монооксигеназы осуществляют гидроксилирование ксенобиотиков, способствуя 

их выведению из организма насекомых. Инсектициды, имеющие в структуре 

молекулы эфирные связи, гидролизируются неспецифическими эстеразами. 

Глутатион-S-трансферазы катализируют конъюгацию глутатиона с различными 

ксенобиотиками, включая инсектициды. Конъюгаты затем метаболизируются до 

меркаптуроновой кислоты и выводятся из организма насекомого. В зависимости 

от химической структуры инсектицида в его детоксикации принимают участие 

различные ферменты. [Соколянская, Амирханов, с. 87]  
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1.3.3. Способы предотвращения развития резистентности 

Для сохранения эффективности применяемых инсектицидов и успешного 

использования новых, важно определить стратегии по предотвращению 

резистентности исходя из механизмов резистентности. В основном определяют 

3 способа преодоления развития устойчивости у членистоногих: применение 

синергистов, смесей инсектицидов и чередование препаратов.  

Стандартные инсектицидные синергисты представляют собой ингибиторы 

ферментов детоксикантов [Еремина, 2011, №1, с. 27-37]. Такие вещества не 

токсичны in vivo при соблюдении допустимой концентрации, но способны 

увеличивать токсичность инсектицидов в десятки или сотни раз, в особенности 

в резистентных популяциях. Было предложено довольно большое количество 

синергистов для применения против насекомых-вредителей, но применяют на 

практике лишь немногие из них. Это связано с очень ограниченным кругом их 

активности, а также довольно высокой стоимости веществ-синергистов. Кроме 

того, они более эффективны против резистентных линий, чем против 

чувствительных популяций. [Соколянская, Амирханов, 2006, с. 7-12] 

Отмечается высокая степень эффективности синергистов в сочетании с 

инсектицидами, которые детоксицируются только одной группой ферментов. 

Однако, разные природные популяции одного вида могут по-разному 

реагировать на действие синергиста. Предположительно, это происходит из-за 

наличия множественных изоферментных форм [Brattsten et al, 1986]. 

Широкое применение нашло использование смесей из нескольких 

инсектицидных, как в лабораторных, так и в полевых условиях. Высокую 

эффективность такого подхода, вероятно, можно объяснить тем, что насекомым 

сложно развивать одновременно несколько адаптивных реакций. В таких смесях 

используются как препараты одного класса, в частности ФОС, так и препараты 

разных классов с разными механизмами действия. 

S. F. Barrage и B. Morallo-Rejesus (1981) описали эффективность смесей 

малатиона с несколькими фосфорорганическими соединениями на двух 

высокорезистентных к малатиону линиях P. xylostella. Для этих линий была 
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определена смесь с потенцирующим действием, содержащая малатион с 

мевинфосом. [Barrage, Morallo-Rejesus, 1981, p. 115-137] 

Усиление действия одного препарата в присутствии другого в этой смеси 

связано с повышением ингибирования холинэстеразы у обеих линий P. xylostella. 

Смесь малатиона с китацином была эффективной и против устойчивой к 

малатиону цикадки Nephhotettix cincticeps [Miyata et al., 1981, p. 258-263].  

Название этой смеси - кумихон. На практике её используют против разных видов 

рисовых цикадок, мультирезистентных к фосфорорганическим и карбаматным 

инсектицидам. Китацин Р проявляет высокий синергизм в сочетаниях с 

фентоатом, диазиноном, фенвалератом, диметилвинилфосфатом и карбарилом 

[Japan pesticide information, 1985, p. 14-16]. 

Потенцирующим действием могут обладать смеси бактериальных 

препаратов с инсектицидами. Такие как, смеси некоторых пиретроидов 

(фенвалерат, циперметрин, перметрин), и многих фосфорорганических 

соединений с B. thuringiensis var. galleriae против S.littoralis [Salama et al.,1984, 

p. 885-890], смеси 0,1% бактериального препарата дипела с амбушем, децисом и 

рипкордом в сублетальных дозах [Кузманова, Лечева, 1984, с. 35-39], суспензии 

микробиологических инсектицидов (вирус ядерного полиэдроза, B. thuringiensis, 

Beauveria bassiana) и химических (фенвалерат, монокротофос) [Jayanthi, 

Padmavathamma, 2001, p. 142-144]. 

При участии не полностью доминантного гена в процессе формирования 

резистентности, смеси препаратов довольно эффективно замедляли этот 

процесс. Устойчивость развивалась гораздо бвстрее при участии доминантных 

генов [Curtis, 1985, p. 259-265]. 

Широко используется способ преодоления невосприимчивости к 

инсектицидам с помощью ротации (чередовании) применяемых веществ. 

Благодаря чередованию препаратов, гены устойчивости к которым относятся к 

одной группе сцепления, резистентность формируется значительно медленнее 

[Зильберминц, Смирнова, 1979, с. 29-32]. Необходимо подбирать ротацию 

инсектицидов отдельно для каждого вида членистоногих. 
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R. Mac-Donald с соавторами (1983) изучали формирование устойчивости к 

перметрину и хлорофосу у комнатной мухи при постоянном или чередующемся 

использовании инсектицидов на фермах провинции Онтарио (Канада). 

Практически не возникала резистентность при ротационном применении 

инсектицидов, в то время как, при постоянном использовании только одного из 

препаратов резистентность повышалась в несколько раз [Mac-Donald, 1983, p. 

1555-1561]. Аналогичное исследование проводилось и в лабораторных условиях 

на том же виде насекомых с применением перметрина и дихлофоса. Скорость 

снижения уровня чувствительности насекомых, селектируемых перметрином, 

была в 2 раза выше, чем у линии, селектируемой с применением поочередно двух 

инсектицидов [Mac-Donald, 1983, p. 417-422].  

1.4. ФЕРМЕНТЫ ДЕТОКСИКАЦИИ 

Большинство инсектицидов, попадающих в организм насекомых, 

метаболизируются посредством сравнительно небольшого числа основных 

классов ферментов, катализирующих несколько основных типов реакций. Эти 

ферментные системы дают возможность живым организмам трансформировать 

потенциально вредные соединения в более полярные гидрофильные вещества, 

которые могут быстрее выводиться из их тел [Соколянская, Амирханов, 2008, с. 

56]. 

Первичная детоксикация осуществляется с помощью основных типов 

реакций - это окисление, гидролиз, дегидрохлорирование и перенос полярных 

лигандов. Система монооксигеназ проявляет широкую субстратную 

специфичность и может катализировать несколько типов биотрансформации. 

Другим главным типом реакций, посредством которых определяется первичная 

детоксикация, является гидролиз сложных эфиров под действием 

неспецифических эстераз. Это имеет большое значение не только для 

фосфорорганических инсектицидов, но и для относительно новых широко 

применяемых синтетических веществ из класса пиретроидов. Повышение 

гидрофильности инектицидов также достигается в результате действия 
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трансфераз, переносящих полярные лиганды (глутатион, глюкоза и т.д.). 

[Хрунин, с. 72-85]. 

Детоксикация инсектицидов в теле насекомых осуществляется 

ферментными системами, которые являются членами больших мультигенных 

семейств неспецифических эстераз (НЭ), оксидаз (монооксигеназ, МО) и 

глутатион-S-трансфераз (Г-S-T) [О'Брайн, с. 361], [Филиппович, Рославцева, Т. 

8, с. 193], [Еремина, 2011, №1, с. 27-37]. 

Микросомальные монооксигеназы являются одной из наиболее важных 

ферментных систем, определяющих как токсичность, так и развитие 

резистентности насекомых к инсектицидам. Вследствие того, что МО 

катализируют протекание множества реакций и характеризуются широкой 

субстратной специфичностью, они принимают участие в метаболизме 

хлорорганических и фосфорорганических инсектицидов (ФОС), карбаматов и 

пиретроидов [Hodgson, V.13, № 3, р. 237-251], [Wen, Scott, V.49, р. 367-371], [Liu, 

Yue, V.93, № 4, р. 1269-1275]. 

При этом у фосфорорганических соединений МО обусловливают процесс 

как активации путем десульфурации и образования более токсичных, чем 

исходные соединения, оксонов или путём окислительного деалкилирования или 

деарилирования, так и окислительного гидролиза. Основным путём метаболизма 

пиретроидов является окисление трансметильной группы в кислотной части 

молекулы, проходящее при участии МО [Casida, 1982], [Soderlund, Sanborn, Lee, 

V.3, №4, р. 401-435], [Перегуда, Агашкова, № 1, с. 26-28], [Schoknecht, Otto, р. 

119-155]. Окисление монооксигеназами - наиболее вероятный путь 

детоксикации неоникотиноидов. Показано, что токсичность имидаклоприда и 

других неоникатиноидов увеличивается при введении ингибиторов этих 

ферментов в организм американских тараканов [Nishimura, Kanda, V.50, р. 51-

59], рыжих тараканов [Kaakeh, Reid, V.90, № 2, р. 473-482], комаров [Kiriyama, 

Nishimura, V. 58, р. 669-676], [Paul, Harrington, V. 43, № 1, р. 55-60]. 

Эстеразы детоксицируют ФОС, расщепляя сложноэфирные связи 

[Розенгард, 1978, № 1, с. 54-64], [Розенгард, Шерстобитов, 1978, с. 174], 



19 
 

[Михайлов, Щербак, 1983, с. 111], [Schoknecht, Otto, 1991, р. 119-155]. В то же 

время накоплен значительный материал о роли эстераз в метаболизме и 

детоксикации пиретроидов [Abdel-Aal, Soderlund, V.14, № 3, р. 282-289], 

[Ishaaya, Casida, V.10, № 5, р. 681-684], [Dauterman, р. 229-247]. Для 

неоникотиноидов разный путь гидролиза маловероятен, однако в ряде работ 

отмечено, что применение ингибитора эстераз увеличивает токсичность 

некоторых нитрометиленовых производных для комнатных мух [Johnston, Lohr, 

Moes, V.79, № 6, р. 1439-1442]. Рядом авторов показано, что эстеразный путь 

детоксикации имидаклоприда является дополнительным фактором в механизме 

резистентности имаго колорадского жука, предполагается наличие и других 

механизмов устойчивости [Zhao, Bishop, Grafius, V.93, № 5, р. 1508-1514], [Mota-

Sanchez, Hollingworth, V.62, № 1, р. 30-37]. 

Большинство членистоногих имеют множественные глутатион-S-

трансферазы из двух и более классов. Г-S-Т вовлечены в механизм 

резистентности к ДДТ, пиретроидам и другим инсектицидам. Механизм 

детоксикации состоит в конькогации остатка глутатиона с инсектицидом или его 

метаболитами и последующем выведении их из организма. Отмечено 

увеличение уровня Г-S-Т у резистентных насекомых в сравнении с таковым у 

чувствительных раз [Metcalf, V.12, р. 229-256], [Brodgon, McAllister, V. 4, №4, р. 

605-613], [Kristensen, V. 98, № 4, р. 1341-1348], [Hodgson, 1985, V. 11, р. 225], 

[Hodgson, 1983, V.13, № 3, р. 237-251], [Касида, № 5, с. 102-110], [Филиппович, 

Рославцева, Кутузова, Т. 8, с. 193], [Clark, V. 92B, № 4, р. 419-446], [Schoknecht, 

Otto, р. 119-155]. Некоторые исследователи соотносят устойчивость к 

неоникотиноидам кошачьих блох C. felis с нечувствительностью 

ацетилхолинэстеразы и увеличением уровня Г-S-T [Hinkle, Wadleigh, Koehler, V. 

30, р. 43-48], [Richman, Koehler, Brenner, V. 92, № 5, р. 1120-1124]. 

Для выявления роли глутатион-S-трансфераз и ДДТ-дегидрохлориназы, 

которые также обеспечивают устойчивость насекомых к некоторым ФОС и ДДТ, 

используют ограниченный набор химических соединений [Hemingway, Malcolm, 

V. 24, р. 68-77], [Золотова, Рославцева, № 2, с. 44-46]. Для изучения вклада 



20 
 

ферментных систем в механизм детоксикации инсектицидов в мировой практике 

научных исследований набор индикаторов, в который входят 

пиперонилбутоксид (ППБ) и N-октил-бициклогнптн-карбоксимид (МГК-264) – 

ингибиторы монофенолмонооксигеназ [Wilkinson, 1971, V. 11, р. 117-159], 

[Wilkinson, 1976, р. 195-218]; S,S,S трибутилтритисфосфат (ТБТФ) - одни 

исследователи характеризуют как ингибитор эстераз [Eto, р. 152], [Jao, Casida, V. 

41, р. 465-472], [Payne, V. 77, № 4, р. 294-297], другие - как ингибитор эстераз и 

глутатион-S-трансфераз [Prabhaker, Coudriet, V. 81, № 1, р. 34-39], третьи - как 

ингибитор оксидаз и эстераз [Hsu, Feng, V. 97, № 5, р. 1682-1688]. Диэтилмалеат 

(ДЭМ) в основном является ингибитором глутатион-S-трансфераз [Wilkinson, 

1976, p. 195-218], однако имеются данные об ингибировании им и ДДТ-

дегидрохлориназы [Prabhaker, Coudriet, Toscano, V. 81, № 1, р. 34-39]. 

1.5. ИНСЕКТИЦИД-СЕЛЕКТАНТ ХЛОРФЕНАПИР 

Хлорфенапир (АС 303630) был синтезирован компанией American 

Cyanamid в 1985 г. Впервые он начал применяться как инсектоакарицидное 

вещество в США в 2001 году. Хлорфенапир обладает широким спектром 

действия, для него характерна преимущественно контактная и некоторая 

кишечная активность, является инсектицидом, нематоцидом и акарицидом, 

принадлежит к группе арилпирролов, № CAS 12245373-0. [Еремина, 2017, с. 41-

49] 

Соответственно схеме международного комитета по резистентности IRAC, 

хлорфенапир принадлежит классу 13 «Разобщители окислительного 

фосфорилирования посредством разрыва протонного градиента» [Sparks, Nauen, 

2015, р. 122-128]. Под влиянием ферментов детоксикации хлорфенапир 

преобразуется в химическое соединение, способное разобщать окислительное 

фосфорилирование в митохондриях. В следствие чего уменьшается синтез АТФ, 

происходит гибель клеток, а затем и всего организма [Case report of …, 2007, p. 

131-136].  

Хлорфенапир эффективно используется в качестве нерепеллентного 

инсектицида против синантропных насекомых с сосущим и грызущим ротовым 
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аппаратом [Острая токсичность …, 2017, c. 263-265], [Рославцева, 2008, с. 82-

86], таких как тараканы, постельные клопы, муравьи, кровососущие мухи и 

комары [Ameen, Kaakeh, Bennett, 2000, p. 135-142], [Efficacy of simulated …, 2005, 

p. 485-492], [Chlorfenapyr ear tags …, 2000, p. 77-82], [Chlorfenapyr: a pyrrole 

insecticide …, 2007, р. 69-78], переносчики малярии [United States Environmental 

…, 2001], [United States Environmental …, 1998], а также термиты [Rust, Saran, 

2006, p. 864-872]. На животноводческих объектах применяют инсектицидные 

приманки, содержащие хлорфенапир, для борьбы с двукрылыми [Левченко, 

Силиванова, 2015, с. 23-26]. 

Согласно отчетам Агентства США по охране окружающей среды [A patient 

fatality following …, 2014, р. 239-241], технический хлорфенапир по результатам 

определения острой оральной токсичности относится ко II классу опасности 

(СД50 для крыс 626 мг/кг), по острой дермальной (СД50 для кроликов > 2000 

мг/кг) и ингаляционной (СК50 для крыс 1,9 мг/л) токсичности – к III классу 

опасности, по раздражающему действию на глаза и кожу (кролики) – к III и IV 

классу соответственно [Острая токсичность …, 2017, с. 263-265]. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

2.1. ЛАБОРАТОРНОЕ КУЛЬТИВИРОВАНИЕ MUSCA DOMESTICA L. 

Мухи содержались в баксе с поддержанием постоянной температуры 27 ± 

1˚С и относительной влажности воздуха 50 ± 5%. Имаго мух находились в 

марлевых садках на металлическом каркасе. В норме в садке ёмкостью 25 х 25 х 

25 см3 может находиться 500 - 700 особей.  

Кормили мух сухой молочной смесью «Малютка». Обязательно 

обеспечение насекомых кипяченой водой.  

В садок помещали ёмкость для откладки яиц со средой, которая 

использовалась в дальнейшем для культивирования личинок. Эта среда служила 

личинкам кормом и средой обитания. Она готовилась из прокаленных 

пшеничных отрубей (200 г) и воды (400 мл), с добавлением суспензии пекарских 

дрожжей (2 чайные ложки). Ёмкость сверху накрывали салфеткой из плотной 

ткани и фиксируют с помощью резинового кольца, предотвращая попадание в 

среду других насекомых.  

В основу методики культивирования мух положен метод, рекомендуемый 

Всемирной организацией здравоохранения [Оборудование для борьбы…, 1975, 

с. 175-176]. 

При температуре 27˚С личинки развиваются за 4-6 дней, постепенно 

перемещаясь в верхний более сухой слой отрубей, где происходит окукливание.  

Для проведения опытов использовались имаго самки и самцы возраста 3-5 

суток. 

 

[Вырезано 13 страниц в связи с тем, что материал представляет 

публикационную ценность] 
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