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Введение
Механизм резистентности членистоно-

гих к инсектоакарицидам многокомпонен-
тен, и в каждом конкретном случае реали-
зуется один из его вариантов.

Основными компонентами механизма 
устойчивости являются: изменение прони-
цаемости покровов членистоногих за счет 
увеличения восколипоидного слоя кутику-
лы; поведенческая устойчивость (избега-
ние контакта с обработанной препарата-
ми поверхностью); увеличение активнос-
ти ферментов, принимающих участие в де-
токсикации инсектоакарицидов и измене-
ние чувствительности мишени для токси-
ческих веществ [1].

Биохимические механизмы резистент-
ности к инсектоакарицидам связаны с из-
менениями токсикодинамических процес-
сов в организме, то есть с различиями в 
чувствительности биологических систем 
— объектов их первичного молекулярно-
го действия. Инсектициды, вступая во взаи-
модействие с ферментными системами, 
вызывают нарушение транспорта ионов 
через мембраны нервных клеток [2].

Известны два основных механизма в 
этом сложном комплексе: во-первых, из-
менение структуры, а соответственно чувс-
твительности мишени, на которую дейс-
твует инсектоакарицид; во-вторых, усиле-
ние процессов детоксикации путем актива-
ции определенных ферментных систем: в 
основном моноксигеназ (МО), глутатион-
s-трансфераз (ГSТФ) и неспецифических 
эстераз [3].

Микросомальные монооксигеназы 
(МО) являются одной из наиболее важных 
ферментных систем, определяющих разви-
тие резистентности насекомых к инсектоа-
карицидам. Вследствие того, что МО ката-
лизируют протекание множества реакций 
и характеризуются широкой субстратной 
специфичностью, они принимают участие 
в метаболизме ФОС, карбаматов, хлорор-
ганических соединений и пиретроидов, а 
также обусловливают возникновение пе-
рекрестной резистентности [4].

В общем виде схема детоксикации со-
единений при участии МО включает в се-
бя две ступени: во-первых, реакции, на-
правленные на модификацию молекулы с 
целью придания ей большей полярности и 
химической активности; во-вторых, после-

дующее связывание продуктов первичной 
детоксикации с сахарами, аминокислота-
ми или солями в форму, в которой они впо-
следствии выводятся из организма [1].

Глутатион-s-трансферазы катализиру-
ют конъюгацию глютатиона с различны-
ми ксенобиотиками, включая инсектици-
ды. Конъюгаты затем метаболизируются 
до меркаптуроновой кислоты и выводятся 
из организма насекомого [5].

Функции комплекса эстераз недоста-
точно изучены, хотя известно, что эти 
ферменты у членистоногих осуществляют 
энергетически важный катаболизм эфи-
ров высших жирных кислот, обеспечива-
ющий мобилизацию липидов, в том числе 
жиров в жировом теле; деградацию мета-
болических инертных эфиров, в том числе 
и разнообразных ксенобиотиков; синтез и 
отчасти транспорт кутикулярных восков, и 
наконец, контроль титра гормонов, напри-
мер, ювенильного [6].

Эстеразы относятся к классу гидролаз 
(3), подклассу гидролаз сложных эфиров 
(3.1) и подподклассу гидролаз эфиров кар-
боновых кислот (1.3.1.). Среди эстераз раз-
личных тканей идентифицированы следу-
ющие ферменты: карбоксилэстераза, али-
эстераза и арилэстераза, которые объеди-
нены в группу неспецифических эстераз, а 
также ацетилэстераза, ацетилхолинэсте-
раза и холинэстераза. Такая классифика-
ция эстераз, отражающая их широкую спе-
цифичность, используется большинством 
авторов [7].

В литературе немало примеров, пока-
зывающих участие перечисленных вы-
ше ферментативных систем в детоксика-
ции пестицидов, приведем несколько таких 
примеров. Так, резистентность комнатных 
мух к пиретроидам в ряде случаев связана с 
увеличением активности неспецифических 
эстераз, которая сопровождается возрас-
танием резистентности мух к перметрину. 
Эти эстеразы широко распространены в 
природных популяциях мух в Великобри-
тании, Франции, Бельгии и Швеции [8]. С 
повышенной активностью неспецифичес-
ких эстераз (карбоксилэстеразы) связыва-
ют механизм устойчивости к пиретроидам 
популяции Culex с Кубы [9]. Механизм ре-
зистентности к перметрину у рыжих тара-
канов определяется также увеличением 
активности карбоксилэстеразы [10].
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В последние годы получены новые дан-
ные об увеличении активности микросо-
мальных монооксигеназ (МО) у резистен-
тных к пиретроидам насекомых, в частнос-
ти колорадского жука [11], комнатных мух 
[7] и др.

Ряд авторов [12], применяя токсиколо-
гические методы с использованием инги-
биторов ферментов детоксикации, делает 
вывод, что в детоксикации пиретроидов у 
колорадского жука активное участие при-
нимают одновременно неспецифические 
эстеразы и микросомальные монооксиге-
назы, причем последним принадлежит ве-
дущая роль.

С.А. Рославцевой и др. [8] биохимичес-
ким методом показан значительный вклад 
в механизм резистентности к пиретроидам 
природных популяций комнатных мух глу-
татион-s-трансферазы. Эта же фермента-
тивная система принимала участие в де-
токсикации хлор- и фосфорорганических 
соединений [11].

Материалы и методы
Для выявления механизмов резистент-

ности членистоногих к инсектицидам при-
меняются два подхода. Один из них заклю-
чатся в определении активности основных 
систем детоксикации биохимическими ме-
тодами in vitro. Другой включает в себя 
токсикологические методы, то есть про-
ведение опытов с использованием соеди-
нений (синергистов), которые, проникая в 
организм насекомых, специфически тор-
мозят активность ферментов детоксика-
ции и в сочетании с инсектицидом увели-
чивают его токсическое действие.

В наших экспериментах мы использо-
вали токсикологический метод. В качестве 
ингибитора микросомальных монооксиге-
наз применяли пиперонилбутоксид (ППБ), 
неспецифических эстераз — бутифос (S, S, 
S, трибутилтритиофосфат), глутатион-s-
трансферазы — диэтилмалеат (ДЭМ).

В опытах использовали голодных има-
го иксодовых клещей H.marginatum. По 

литературным данным [13], предваритель-
ная аппликация ингибиторов усиливает их 
синергическое действие, поэтому мы пре-
параты наносили топикально на клещей 
через 1 ч после аппликации ингибиторов. 
Опыты проводили с клещами, селектиру-
емыми на протяжении 12 поколений фи-
пронилом, суминаком и их смесью — Да-
на. В 12-м поколении показатель резистен-
тности клещей к суминаку составил 15,5; к 
фипронилу — 8,2, а к смесевому препарату 
Дана — 2,1. Результаты опытов представ-
лены в таблице 1.

Результаты исследований
Из таблицы 1 видно, что фипронил 

больший синергизм проявил с ДЭМ, чем 
с ППБ, коэффициенты синергизма соот-
ветственно равны 4,2 и 2,1. Отсюда следует 
вывод о большей роли глутатион-s-транс-
феразы в метаболизме фипронила по срав-
нению с микросомальными монооксигена-
зами. Неспецифические эстеразы вообще 
не принимают участие в детоксикации это-
го препарата. Коэффициент синергизма 
бутифоса равен 0,7.

В метаболизме суминака принимают 
участие 2 ферментативные системы: мик-
росомальные монооксигеназы и неспе-
цифические эстеразы. Причем, синерги-
ческое действие ППБ было в 1,6 раза вы-
ше, чем действие бутифоса, что говорит о 
большем вкладе микросомальных моноок-
сигеназ в процессе детоксикации суминака 
по сравнению с неспецифическими эсте-
разами. Суминак, как видно из таблицы 1, 
не показал синергизма с ингибитором глу-
татион-s-трансферазы, что свидетельству-
ет о непричастности этой ферментативной 
системы в метаболизме суминака.

Что касается препарата Дана, то в на-
ших исследованиях лишь ППБ немного по-
вышал его токсичность, КС=1,6, а бутифос 
и ДЭМ практически не проявляли синер-
гизма. Отсутствие синергизма с бутифо-
сом и ДЭМ свидетельствует о непричаст-
ности неспецифических эстераз и глутати-

Таблица 1
Влияние ингибиторов ферментов детоксикации на токсичность 

препаратов для имаго иксодовых клещей H. marginatum

Препарат

СД, мкг/особь (в скобках — доверительные пределы)
Коэффициент 

синергизма

без синергиста
препарат

+ ППБ 1:10
препарат

+ бутифос 1:1
препарат

+ ДЭМ 1:1
ППБ

бути-
фос

ДЭМ

Фипронил
0,124

(0,103–0,15)
0,06

(0,046–0,078)
0,18

(0,15–0,21)
0,029

(0,022–0,038)
2,1 0,7 4,2

Суминак
0,0023

(0,0017–0,0019)
0,000046

(0,00035–0,0006)
0,0007

(0,00053–0,0009)
0,0025

(0,0021–0,003)
4,9 3,1 0,9

Дана (суми-
нак + фи-
пронил)

0,00042
(0,00032–0,00054)

0,00023
(0,00018–0,0003)

0,00035
(0,00027–0,00045)

0,00046
(0,00035–0,0006)

1,8 1,2 0,9
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РЕЗЮМЕ
Токсикологическими методами установлено, в детоксикации суминака ведущая роль принадлежит 
микросомальным монооксигеназам, в детоксикации фипронила-глютатион-s-трансферазам. В мета-
болизме смесевого препарата Дана принимают участие микросомальные монооксигеназы.
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ОПТИМАЛЬНЫЕ СРОКИ ПРИМЕНЕНИЯ 
ПРЕПАРАТОВ ПРИ ПАРАЗИТАРНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЯХ КРУПНОГО РОГАТОГО СКОТА

он-s-трансфераз к детоксикации препара-
та Дана у иксодовых клещей.

Однако следует заметить, что показа-
тель резистентности иксодид в 12-м поко-
лении к препарату Дана составил всего 2,1, 
то есть на данном уровне устойчивости все 
названные ферментативные системы, за 
исключением монооксигеназ, не принима-
ют участие в метаболизме смесевого пре-
парата.

Таким образом, токсикологическим ме-
тодом установлено, что в метаболизме су-
минака ведущая роль принадлежит микро-
сомальным монооксигеназам, а в метабо-
лизме фипронила — глутатион-s-трансфе-
разам. В детоксикации препарата Дана при-
нимают участие микросомальные моноок-
сигеназы, но на данном невысоком уровне 
резистентности иксодид к этому препарату 
активность ферментов минимальная.

Паразитарные заболевания крупного ро-
гатого скота широко распространены в Рос-
сии. Паразиты оказывают патогенное воз-
действие на организм животных, что приво-
дит к значительным экономическим поте-
рям в животноводстве за счет снижения про-
дуктивности и нередко падежа животных.

По данным Всероссийского института 
гельминтологии им. К.И. Скрябина, эко-

номический ущерб при фасциолезе круп-
ного рогатого скота складывается из сни-
жения молочной продуктивности коров на 
10–20%, снижения прироста массы молод-
няка на 5–15%, утилизации пораженной пе-
чени на 3,2 кг, снижения качества мяса на 
100–300 ккал/кг.

Значительный ущерб причиняет и дик-
тиокаулез из-за снижения привесов на 27% 
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