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Резюме. Целью проводившегося исследования являлся подбор пар инсектоакарицидов различ-
ных химических классов, при поочередном применении которых у паутинных клещей вида Tetranychus 
urticae Koch. не будут проявляться признаки резистентности. Гомозиготные по признакам резистент-
ности и чувствительности к инсектоакарицидам линии паутинного клеща получали дизруптивным 
отбором с использованием диагностических концентраций инсектоакарицидов абамектина, бифен-
трина, бромпропилата и фенпироксимайта. Дигетерозиготных по генам резистентности к этим акари-
цидам клещей получали скрещиванием самок и самцов из двух отселектированных по признакам ре-
зистентности к каждому из токсикантов гомозиготных линий. При действии на дигетерозиготных по 
генам резистентности самок клеща диагностическими концентрациями инсектоакарицидов средний 
процент их смертности был таким же, как и у самок, гомозиготных по признаку чувствительности 
к этим инсектоакарицидам линий. Аллели резистентности к использованным инсектоакарицидам, 
совмещенные в геноме клеща, проявляли полный эпистатический эффект взаимодействия.

Ключевые слова. Паутинный клещ, инсектоакарицид, резистентность, наследование.

Summary. The purpose of the study was to select pairs of insectoacaricides of different chemical 
classes, with alternate use of which spider mites Tetranychus urticae Koch. will not show signs of resistance. 
Spider mite lines homozygous for signs of resistance and sensitivity to insectoacaricides were obtained by 
disruptive selection using diagnostic concentrations of the insectoacaricides abamectin, bifentrin, bromo-
propylate and fenpyroximate. Diheterozygous mites with resistance genes to these insectoacaricides were 
obtained by crossing females and males from two homozygous lines selected for resistance to each of the 
toxicants. When acting on females diheterozygous for resistance genes with diagnostic concentrations of 
insectoacaricides, the average percentage of their mortality was the same as in females homozygous for 
sensitivity to these insectoacaricide lines. Alleles of resistance to the insectoacaricides used, combined in 
the mite genome, showed a complete epistatic effect of interaction.
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Введение

Формирующаяся у членистоногих резистентность к применяемым против них инсектоакари-
цидам преодолевается постоянным поиском и заменой уже используемых соединений токсикантами 
с другим механизмом первичного молекулярного действия. Такая практика сложилась вследствие 
появившихся на начальном этапе изучения механизмов резистентности представлений о том, что 
реализация у членистоногих признаков устойчивости к соединениям различных химических клас-
сов происходит аддитивно, с образованием популяций, мультиустойчивых к применявшимся против 
них токсикантам. Потенциальная возможность эффективного использования каждого нового инсек-
тоакарицида против определенного вида вредителей при такой стратегии составляет 2–3 года. За 
период активного применения химических средств защиты сельскохозяйственных растений было 
синтезировано более 55 классов химических соединений (Marčič at al., 2011; Sparks, Nauen, 2015).

В России в 2020 г. на 53 сельскохозяйственных культурах применяли 350 различных препа-
ративных форм инсектоакарицидов 49 химических классов, что увеличило более чем в 3 раза (по 
сравнению с 2000 г.) токсическую нагрузку в расчете на один гектар защищаемой от вредителей 
площади (Долженко и др., 2021).

В экспериментах с линиями обыкновенного паутинного клеща Tetranychus urticae Koch. (Trom-
bidiformes: Tetranychidae), отселектированными на избирательное проявления признаков резистент-
ности к отдельным инсектоакарицидам, были получены результаты, противоречащие существующим 
представлениям о комплементарном, усиливающем эффекте устойчивости и о взаимодействии генов 
резистентности с соединениями различных химических классов. Присутствующие в генотипе кле-
щей аллели резистентности к токсиканту другой химической группы блокировали биохимические 
процессы противодействия отравлению, индуцируемые действующим акарицидом. При этом количе-
ственные показатели эпистатического эффекта взаимодействующих генов резистентности в отдель-
ных случаях зависели от механизмов первичного молекулярного действия комбинируемых попарно 
соединений, к которым у клещей отселектированных линий проявлялась резистентность (Сундуков 
и др., 2016, 2017).

Задачей проводившихся в данной работе экспериментов являлось выяснение возможностей 
оптимального подбора пар применяемых поочередно инсектоакарицидов, оцениваемого по количе-
ственным показателям проявляющегося эпистатического эффекта взаимодействия совмещаемых в 
геноме гибридных клещей генов резистентности к этим токсикантам.

Глоссарий использованных терминов

Линии – получаемое от единичных самок потомство, обладающее специфической наслед-
ственной информацией.

Дизруптивный отбор – дифференциация самок клеща в культивируемых линиях по контраст-
ным значениям анализируемого признака – чувствительности или резистентности к токсиканту.

Реципрокные скрещивания – скрещивания по вариантам самка–самец и самец–самка проис-
ходящие из двух разных линий при наличии связанных с полом аллелей.

Инбредное скрещивание – внутрисемейное скрещивание.
Гомозиготные особи (гомозиготы) – потомство первого поколения (F1), происходящее от сли-

яния родительских гамет, обладающих одинаковыми аллелями одного гена.
Моногибридные особи – гибридное потомство поколения F1, происходящее от родительских 

форм, различающихся аллелями одного гена.
Гетерозиготные особи (гетерозиготы) – гибридное потомство F1, происходящее от роди-

тельских форм с различными наследственными задатками.
Дигетерозиготные особи (дигетерозиготы) – гибридное потомство F1, происходящее от роди-

тельских форм, различающихся аллелями двух генов.
Экспрессивность – фенотипическое проявление признака.
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Комплементарное взаимодействие генов – процесс, при котором количественное проявление 
кодируемых генами признаков суммируется.

Эпистатическое взаимодействие генов (эпистаз) – процесс, при котором экспрессивность 
активируемого токсикантом гена подавляется другим геном, совмещаемым с ним в генотипе особи.

Супрессор – ген-ингибитор регуляторной активности другого гена.

Материалы и методы

Эксперименты проводили на самках отселектированных линий обыкновенного паутинного 
клеща Tetranychus urticae Koch., проявляющих (или не проявляющих) признаки резистентности к 
отдельным инсектоакарицидам различных химических классов. Селекцию линий клеща осущест-
вляли дизруптивным отбором при посемейном разведении дочерних поколений от единичных самок. 
Семьи клеща содержали изолированно на листовых дисках фасоли, уложенных на мокрую вату, при 
температуре +23–25 °С и 18-часовом световом режиме.

Для скрещиваний дейтонимф клеща рассаживали на отдельные изолированные листовые ди-
ски фасоли. К каждой из них подсаживали по одному самцу. Для реципрокного скрещивания брали 
по 10 самок и по 10 самцов из потомства двух семей единичных самок с самыми высокими показа-
телями резистентности к тестируемым акарицидам. Статистически достоверных различий количе-
ственных показателей проявления признаков резистентности у дигетерозиготного потомства клещей 
при реципрокном скрещивании не выявлялось. У размножающихся партеногенетически по гапло-ди-
плоидному способу клещей (самец обладает половинным набором хромосом самки) потомство до-
чернего поколения по составу аллелей резистентности в вариантах реципрокных скрещиваний долж-
но быть одинаковым и никак не связанным с полом. В итоговых таблицах количественные показатели 
получаемых результатов реципрокных вариантов суммировались как повторности.

Токсикологическое тестирование осуществлялось методом окунания кусочка листа фасоли с 
определенным количеством самок отдельных семей в водный раствор диагностической концентра-
ции акарицида (СК95 × 2 по действующему веществу для чувствительной линии клещей). Использу-
емые после токсикологической обработки резистентные к отдельным акарицидам линии клещей во 
всех случаях являлись потомством единичных самок, взятых из семей с уровнем смертности 0–10 % 
к используемому акарициду. Чувствительные, без гена резистентности к акарициду генотипы клещей 
получали от самок из семей со 100%–ной смертностью их протестированных сестер. Обработанные 
семьи клещей помещали на чистые листовые диски. Учет смертности после токсикологической обра-
ботки осуществляли через сутки.

Тестирование дигетерозиготных самок паутинного клеща проводили в двух комбинациях. По-
ловину самок в семьях получаемого потомства от единичных дигетерозиготных самок тестировали 
одним из акарицидов, аллели резистентности к которому присутствовали в генотипе клещей, а вто-
рую половину – другим акарицидом. Средний процент смертности самок во всех семьях каждого 
варианта дигетерозиготных особей сопоставляли со смертностью самок в семьях линий, гомозигот-
ных по признаку резистентности или чувствительности к каждому из токсикантов.

Использовавшиеся в экспериментах акарициды были препаративными формами: абамектин 
[1.8 % к.э. (= концентрат эмульсии). вертимека], бифентрин (10 % к.э. талстара), бромпропилат (50 % 
к.э. неорона) и фенпироксимайт (5 % к.э. ортуса). Величины диагностических концентраций после 
специально проводившихся для их определения тестирований (Беленький, 1959) рассчитывали по 
действующему веществу. Они составляли для абамектина – 0.00009 %, бифентрина – 0.002 %, бром-
пропилата – 0.005 % и ортуса – 0.005 %.

У обыкновенного паутинного клеща нормой является внутрисемейное инбредное скрещива-
ние без проявлений каких-либо признаков инбредной депрессии (Сундуков и др., 2016). Самки при 
этом могут копулировать с несколькими самцами (Oku, 2010; Oku, Beuken 2017). Такие биологиче-
ские особенности вида исключали возможность получения от единичных самок селектируемых ли-
ний полностью однородного по составу генотипов дочернего потомства. Суммарный усредненный 
показатель смертности от диагностических концентраций используемых акарицидов в потомстве 
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клещей всех семей в линиях, получаемых от единичных резистентных самок, показывал наличие 
25–35 % чувствительных к токсиканту особей. В суммированных по токсикологическим показате-
лям действиям отдельных акарицидов в семьях чувствительных линий могло выявляться 5–10 % 
резистентных самок клещей (Сундуков и др., 2015, 2016).

Статистическую обработку токсикологических результатов проводили по усредненному про-
центу смертности во всех семьях каждого из сопоставляемых вариантов с определением довери-
тельных величин этих значений (ǽ ± Sǽ) и коэффициента их вариаций (ν ± Sν). Вычисления выпол-
няли с использованием компьютерных программ, составленных в соответствии с рекомендуемыми 
формулами (Урбах, 1964).

Результаты и обсуждение

Эпистатическое взаимодействие генов, определяющих проявление признаков резистентно-
сти к токсикантам различных химических классов, должно быть обусловлено тем, что при дей-
ствии одного из акарицидов активируются оба гена резистентности. Активация одного из генов 
запрограммирована на нейтрализацию действующего токсиканта, а для совмещенного с ним гена 
резистентности – к акарициду другого химического класса; этот токсикант оказывается неспеци-
фическим стресс-фактором. В результате происходит одновременное считывание перекрывающе-
гося и поэтому обоюдно блокирующегося информационного кода обоих генов. Физиологический 
механизм, лежащий в основе эпистатического взаимодействия генов при их одновременной акти-
вации, предположительно заключается в выделении протеинкиназ, подавляющих процессы фосфо-
рилирования белкового синтеза на заключительном этапе генной экспрессии.

Дифференциация инсектоакарицидов по типам химических классов осуществляется в соот-
ветствии с особенностями их первичного молекулярного действия на членистоногих. Сведения об 
этом по результатам экспериментов различных авторов фиксирует и классифицирует Международ-
ный комитет по резистентности членистоногих к инсектоакарицидам – IRAC (Sparks, Nauen, 2015).

Летальное действие инсектоакарицидов острого токсического действия на членистоногих 
начинается с нарушения работы отдельных функциональных структур плазматической мембраны 
клеток по месту изначального контакта с ними токсиканта. Это считается пусковым механизмом 
летального патогенеза отравления. Плазматическая мембрана клеток выполняет важнейшие функ-
ции жизнеобеспечения. Она осуществляет стабильное (в узких пределах колебаний) поддерживание 
необходимого ионного состава, значения рН и объема внутриклеточной жидкости – необходимых 
условий для проявления активности ферментов. В связи с этими процессами происходит экстра-
гирование из наружной среды субстратов энергетического и пластического обмена и удаление из 
цитоплазмы ненужных компонентов обмена веществ.

Непосредственной причиной гибели членистоногих при отравлении инсектоакарицидами 
острого токсического действия является наступающий в процессе развития патогенеза критический 
сдвиг от нормы количественного содержания воды и неорганических электролитов – натрия, калия, 
кальция и магния в клеточных и межклеточных жидкостях организма (Сундуков, 2012).

В проводившихся ранее экспериментах совмещения в геноме клещей аллелей резистентно-
сти к фосфорорганическому соединению (ФОС) малатиону с аллелями резистентности к инсектоа-
карицидам других химических классов происходило неполное, доминантное проявление эпистати-
ческого эффекта взаимодействия генов резистентности. Ген резистентности к малатиону полностью 
блокировал фенотипическую реализацию признака устойчивости клещей к токсическому действию 
абамектина, бифентрина, бромпропилата (Сундуков и др., 2016; Сундуков, Тулаева, 2019) и фенпи-
роксимайта (Али и др., 2019), однако биохимические процессы, связанные с экспрессией гена рези-
стентности к малатиону, подавлялись генами резистентности к токсикантам этих химических клас-
сов лишь частично.

Проявление резистентности членистоногих к ФОС обусловлено увеличением количества син-
тезируемых в их организме молекул одного из изоферментов карбоксилэстеразы Е4 (Field, Foster, 
2002; Bass, Field, 2011). Этот изофермент регулирует функционирование многих важнейших моле-
кулярных механизмов транспортной системы плазматической мембраны клеток – трансмембранное 
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перемещение ионов, аминокислот, сахаров и биологически активных веществ, осуществление ре-
акций энергетического и пластического обмена (Devorshak, Roe, 1998; Oakeshott et al., 2005). Элек-
трофоретически выявляемая множественная молекулярная форма этого изофермента является мо-
лекулярным маркером наличия признака резистентности у членистоногих (включая и паутинных 
клещей) к фосфорорганическим инсектоакарицидам (Сундуков, 2012; Сундуков и др., 2017).

В отличие от гена резистентности к ФОС аллели, детерминирующие устойчивость к другим 
использованным в опытах инсектоакарицидам, кодировали восстановление отдельных биохимиче-
ских процессов, осуществляющих физиологические функции плазматической мембраны клеток. Та-
ким процессом при отравлении пиретроидными соединениями является нормализация работы ворот-
ного механизма натриевых каналов (Narahashi, 1996; Soderlund, 2008). Расстройство этого механизма 
токсикантом вызывает деполяризацию электровозбудимых мембран. Нормализацию, кодируемую ге-
ном резистентности, связывают с изменениями в структурах аминокислотных последовательностей 
рецепторов ионных каналов (Nyoni et al., 2011; Feng et al., 2011).

У членистоногих, резистентных к авермектинам, происходит восстановление нарушенных 
токсикантом аминокислотных последовательностей в глутаматных рецепторах и рецепторах ворот-
ного механизма гамма-аминомасляной кислоты. Эти рецепторы регулируют частоту открывания 
каналов для транспорта анионов хлора (Bloomquist, 2001; Kwon et al., 2010; Zhao, Salgado, 2010).

Использованный в экспериментах фенпироксимайт, относящийся к химической группе ин-
гибиторов митохондриального электронного транспорта (МЕТИ), разобщает процессы переноса 
электронов и фосфорилирования на цитоплазматической мембране митохондрий – органоидов, в 
которых происходит генерирование и превращение различных видов энергии. Ген резистентности к 
токсиканту химического класса МЕТИ кодирует процессы, противодействующие этим нарушениям

Гены резистентности к инсектоакарицидам этих химически классов, исключая ген резистент-
ности к ФОС, объединяемые попарно в генотипе обыкновенного паутинного клеща, во всех комби-
нациях проявляли полную взаимную супрессию при их эпистатическом взаимодействии.

При совмещении в генотипе клещей аллелей резистентности к абамектину и бифентрину уро-
вень смертности потомства дигетерозиготных самок от диагностических концентраций токсикантов 
был таким же, как и у потомства самок в линиях, чувствительных к этим акарицидам (табл. 1).

Таблица 1. Средняя смертность самок паутинного клеща и коэффициент вариации (n) этих 
значений при раздельном действии диагностических концентраций абамектина и бифентрина

Действующий 
акарицид

Смертность гомозиготных по гену 
резистентности и чувствительных самок в семьях 

отселектированных линий

Смертность дигетерози-
готных гибридных самок

Абамектин

R-абамектин S-абамектин R-абамектин × 
r-бифентрин

ǽ = 26.5 ± 4.8
n = 18.1 ± 0.9

n = 183

ǽ = 81.4 ± 2.6
n = 3.2 ± 0.17

n = 165

ǽ = 78.1 ± 4.3
n = 5.5 ± 0.26

n = 219

Бифентрин

r-бифентрин S-бифентрин R-абамектин × 
r-бифентрин

ǽ = 16.0 ± 3.5
n = 21.8 ± 1.2

n = 172

ǽ = 96.6 ± 1.4
n = 1.4 ± 0.09

n = 105

ǽ = 81.3 ± 3.5
n = 4.3 ± 0.18

n = 286

Примечание. n – объем выборок самок тестируемых семей.

Такие же показатели чувствительности к токсикантам у поколения дигетерозиготных самок 
были получены и при объединении в геноме клещей аллелей резистентности к абамектину и бром-
пропилату (табл. 2), а также бифентрину и бромпропилату (табл. 3). Второй ген во всех вариантах 
проведенных экспериментов (табл. 1–3) оказывал полное блокирующее действие на фенотипиче-
ское проявление активируемого токсикантом гена.
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При совмещении в генотипе клещей аллелей резистентности к фенпироксимайту и бифентри-
ну устойчивость у самок дочернего поколения (в отличие от самок материнского поколения) к каждо-
му из этих инсектоакарицидов при раздельных обработках клещей их диагностическими концентра-
циями не проявлялась (табл. 4).

Таблица 2. Средняя смертность самок паутинного клеща и коэффициент вариации (n) этих 
значений при раздельном действии диагностических концентраций абамектина и бромпропилата

Действующий 
акарицид

Смертность гомозиготных по гену резистентности 
и чувствительных самок в семьях отселектирован-

ных линий

Смертность дигетерози-
готных гибридных самок

Абамектин

R-абамектин S-абамектин R-абамектин × r-бромпро-
пилат

ǽ = 25.0 ± 3.8
n = 15.2 ± 0.9

n = 132

ǽ = 84.7 ± 2.4
n = 2.8 ± 0.17

n = 129

ǽ = 81.8 ± 4.2
n = 3.1 ± 0.23

n = 241

Бромпропилат

r-бромпропилат S-бромпропилат R-абамектин × r-бромпро-
пилат

ǽ = 24.7 ± 3.0
n = 12.1 ± 0.65

n = 173

ǽ = 99.7 ± 2.3
n = 2.3 ± 0.12

n = 185

ǽ = 83.3 ± 3.6
n = 4.3 ± 0.18

n = 264

Примечание. n – объем выборок самок тестируемых семей.

Таблица 3. Средняя смертность самок паутинного клеща и коэффициент вариации (n) этих 
значений при раздельном действии диагностических концентраций бифентрина и бромпропилата

Действующий 
акарицид

Смертность гомозиготных по гену резистентности 
и чувствительных самок в семьях отселектирован-

ных линий

Смертность дигетерози-
готных гибридных самок

Бифентрин

r-бифентрин S-бифентрин r-бифентрин × 
r-бромпропилат

ǽ = 26.7 ± 3.5
n = 13.1 ± 0.7

n = 161

ǽ = 96.8 ± 2.0
n = 2.0 ± 0.7

n = 187

ǽ = 84.2 ± 2.6
n = 3.1 ± 0.13

n = 255

Бромпропилат

r-бромпропилат S-бромпропилат r-бифентрин × 
r-бромпропилат

ǽ = 25.8 ± 2.7
n = 10.4 ± 0.58

n = 152

ǽ = 98.7 ± 1.4
n = 1.4 ± 0.08

n = 148

ǽ = 88.2 ± 2.7
n = 3.0 ± 0.12

n = 295

Примечание. n – объем выборок самок тестируемых семей.

Такие же показатели отсутствия проявления признака устойчивости к фенпироксимайту и аба-
мектину были выявлены у дочернего поколения дигетерозиготных самок по сравнению со скрещи-
ваемыми гомозиготными по генам резистентности к этим токсикантам клещами материнского поко-
ления (табл. 5).

Заключение

Результаты проведенных экспериментов свидетельствуют о том, что для защиты сельскохо-
зяйственных культур от вредных членистоногих достаточно поочередное применение комбинаций 
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только из двух токсикантов, относящихся к химическим группам современного ассортимента – пире-
троидных соединений, авермектинов и токсикантов химического класса МЕТИ; это будет препятство-
вать формированию к ним резистентных популяций. Такая антирезистентная тактика применения 
инсектоакарицидов должна быть менее затратной, по сравнению с существующими мероприятиями, 
и с меньшими отрицательными последствиями для состояния окружающей среды.

Устойчивые к применяемому токсиканту популяции членистоногих формируются при значи-
тельном увеличении в них количества гомозиготных (по признаку резистентности к действующему 
токсиканту) генотипов. Поочередное применение двух инсектоакарицидов различных химических 
классов будет препятствовать такой эволюции на уровне популяций.

Происходящее в процессе репродукции дочернего поколения клещей перераспределение со-
става аллелей генов резистентности не влияет на количественные показатели эпистатического эф-
фекта дигетерозиготных самок дочернего поколения, по сравнению c поколением материнских самок 
(Сундуков, Тулаева, 2019). В интервалах времени между поочередным применением каждого из двух 
инсектоакарицидов существенных изменений в уровнях резистентности клещей в химически обра-
батываемых популяциях происходить не будет.

Выявленные на обыкновенном паутинном клеще закономерности эпистатического взаимо-
действия генов резистентности к инсектоакарицидам различных химических классов должны быть 
справедливы и для других видов тетраниховых клещей, а также для других видов членистоногих.

Таблица 4. Средняя смертность самок паутинного клеща и коэффициент вариации (n) этих 
значений при раздельном действии диагностических концентраций фенпироксимайта и бифентрина

Действующий акарицид
Смертность гомозиготных по 
гену резистентности самок в 
семьях скрещиваемых линий

Смертность дигетерозиготных 
гибридных самок

r-фенпироксимайт × 
r-бифентрин

Фенпироксимайт 19.8
n = 20

ǽ = 74.3 ± 6.7
n = 9.0 ± 0.5

n = 151

Бифентрин 15.0
n = 20

ǽ = 87.4 ± 3.8
n = 4.3 ± 0.17

n = 311

Примечание. n – объем выборок самок тестируемых семей.

Таблица 5. Средняя смертность самок паутинного клеща и коэффициент вариации (n) этих 
значений при действии диагностических концентраций фенпироксимайта и абамектина

Действующий акарицид
Смертность гомозиготных по 
гену резистентности самок в 
семьях скрещиваемых линий

Смертность дигетерозиготных 
гибридных самок

r-фенпироксимайт × 
R-абамектин

Фенпироксимайт 12.5
n = 20

ǽ = 89.5 ± 5.3
n = 5.9 ± 0.5

n = 65

Абамектин 25.0
n = 20

ǽ = 78.7 ± 4.9
n = 6.2 ± 0.34

n = 164

Примечание. n – объем выборок самок тестируемых семей.
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