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К настоящему моменту сложилось представление о том, что ряд патологических из-
менений при микроспоридиозах и сходных с патологией, наблюдаемой при гормональ-
ных нарушениях, вызывается выделением вещества, обладающего активностью юве-
нильного гормона (ЮГ), самим паразитом. В данной статье предлагается альтернатив-
ная точка зрения, согласно которой заражение микроспоридиями приводит к развитию 
состояния стресса у инвазированных насекомых, что и является причиной секреции 
излишних количеств ЮГ самими насекомыми. 

Одним из последствий заражения насекомых микроспоридиями или дру-
гими паразитами являются патологические изменения, сходные с наблюдае-
мыми при гормональных нарушениях, в частности при увеличении титра ЮГ 
(Finlayson, Walters, 1957; Fisher, Sanborn, 1964; Листов, 1977; Исси, Онацкий, 
1984; Метспалу, Хийесаар, 1984; Ефименко, 1989, и др.). Все доказательства 
нарушения гормонального баланса в зараженных микроспоридиями насеко-
мых косвенные — это: 1 — задержка развития (Тимофеева, 1956; Исси, 1984; 
Huger, 1960; Fisher, Sanborn, 1964; Hostounsky, Weiser, 1972); 2 — увеличение 
числа личиночных линек (Kharazi-Pakdel, 1968; Пушкарь, 1982); 3 — патоло-
гия покровов, сходная с патологией, наблюдаемой при обработке аналогами 
ЮГ (Finlayson, Walters, 1957; Исси, Нилова, 1967; Ковалева, Исси, 1973; Исси, 
1984); 4 — задержка метаморфоза (Fisher, Sanborn, 1964; Milner, 1972; 
Hostounsky, Weiser, 1972; Weiser, Hostounsky, 1973). 

К настоящему времени сформировалась точка зрения, согласно которой 
подобного рода патологии, наблюдаемые при микроспоридиозах, вызываются 
выделением вещества, обладающего активностью ЮГ, не насекомыми-хозяе-
вами, а самими паразитами (Fisher, Sanborn, 1962, 1964; Исси, 1968, 1984, 
1986; Исси, Онацкий, 1984; Kucera, Weiser, 1975; Метспалу, 1976, 1980; Streett, 
Bradfield, 1978; Метспалу, Хийесаар, 1984, и др.). 

Согласно противоположной точке зрения наблюдаемые нарушения в раз-
витии являются следствием ответных реакций самих хозяев (Листов, 1977; 
Ефименко, 1989). 

Известно, что заражение насекомых паразитическими перепончатокрылы-
ми приводит у насекомых-хозяев к увеличению титра ЮГ (Beckage, Riddiford, 
1982) и уменьшению титра экдизона (Webb, Dahlman, 1986). Следствием этого 
являются нарушения в развитии насекомых (Раушенбах, 1990). По мнению 
Лоуренса (Lawrence, 1988), подобные эффекты имеют более широкое распро-
странение и могут иметь место и при заражении насекомых другими патогена-
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ми. Вместе с тем известно, что похожие нарушения в развитии насекомых 
имеют место и у незараженных особей, подвергнутых воздействию различных 
неблагоприятных условий (Раушенбах, 1990). Таким образом, ответ насеко-
мых-хозяев на заражение может рассматриваться как стресс. Если это дейст-
вительно так, то можно было бы предположить, что заражение микроспори-
диями также вызывает у насекомых-хозяев стресс, включающий ответ эндок-
ринной системы. Это в свою очередь приводит к нарушениям в их развитии. 

Стресс можно определить как неспецифический ответ целостного организ-
ма на любой раздражитель, осуществляемый при участии нейроэндокринной 
системы. Стресс вызывается стрессорами. Под стрессорами понимают раздра-
жители, способные нарушить гомеостаз организма (Зайчик, Чурилов, 2001). 
Несомненна связь клеточного и организменного уровней, поскольку ответ 
гормональной системы регулируется различными молекулярными факторами, 
секретируемыми клетками мозга (Раушенбах, 1990). 

Циклические процессы роста и линьки насекомых контролируются тремя 
взаимодействующими гормонами. Это, во-первых, проторакотропный гор-
мон, продуцируемый специфическими нейросекреторными клетками мозга, 
во-вторых, экдизон, синтезируемый перикардиальными (Hemimetabola), про-
торакальными (Lepidoptera) или перитрахеальными (Diptera) железами, и, 
в-третьих, ювенильный гормон (ЮГ), секретируемый corpora allata — парой 
эндокринных желез, расположенных рядом с мозгом насекомого. Другой важ-
ный контролирующий агент — эстеразы ЮГ, синтезируемые жировым телом. 
Периодически в ответ на сигналы окружающей среды нейросекреторные клет-
ки секретируют проторакотропный гормон, активирующий перитрахеальную 
железу к синтезу прогормона экдизона. Последний превращается в перифери-
ческих тканях в экдистерон (20-гидроксиэкдизон) — гормон линьки. В резуль-
тате его действия на эпидермальные клетки инициируется процесс линьки: 
отделение эпидермиса от старой кутикулы, отложение новой кутикулы и 
окончательное сбрасывание старой кутикулы. ЮГ определяет характер линь-
ки, инициированной гормоном линьки. Установлено, что при высоком титре 
ЮГ происходит личиночно-личиночная линька, при низком — осуществляет-
ся первая линька метаморфоза — личиночно-куколочная, а в отсутствии ЮГ 
имеет место вторая линька метаморфоза — куколочно-имагинальная. ЮГ ус-
тойчив к разложению и его титр регулируется изменением концентрации эсте-
раз ЮГ (Hammock, 1985; Раушенбах, 1990). 

При различных неблагоприятных воздействиях имеет место следующая по-
следовательность работы упомянутых гормонов. 1. Нейросекреторные клетки 
мозга прекращают секрецию в гемолимфу проторакотропного гормона. Как 
следствие — снижается титр гормона линьки, происходит задержка развития, и 
возникают проблемы в прохождении линек. 2. Наблюдается резкое снижение ак-
тивности эстераз ЮГ. Увеличивается аллатотропная активность мозга и соответ-
ственно функциональная активность corpora allata. В результате повышается со-
держание ЮГ. По этой причине насекомые часто не могут пройти личиноч-
но-имагинальную линьку. На имаго выходят уродливые особи, часто бескрылые, 
имеющие куколочное строение брюшка. На последнем сохраняются участки, по-
крытые куколочной кутикулой (Rauschenbach е. а., 1987; Cymborovsky, 1988). 

В случае, когда неблагоприятные условия сохраняются длительное время 
(именно к таким случаям можно отнести заражение насекомых различными 
паразитами), стимуляция проторакальных желез к синтезу экдизона осущест-
вляется ЮГ, разрушение которого замедляется из-за отсутствия активной 
формы эстеразы ЮГ. Необходимая для переключения программы инактива-
ция ЮГ, видимо, в этом случае осуществляется позже эпоксидгидразой непо-
средственно в тканях (Rauschenbach е. а., 1987). 
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Известно, что в последнем личиночном возрасте ингибирование секреции 
проторакотропного гормона может осуществляться высоким титром ЮГ 
(Nijhout, Williams, 1974; Akai е. а., 1971; Hiruma е. а., 1978; Yagi, 1976; 
Jankovic-Hladni е. а., 1983; Раушенбах, 1990). 

В тех случаях, когда стрессорное воздействие существенно выше порогово-
го, оно может вызывать у насекомых обратную реакцию— ускорение метамор-
фоза (Черныш, 1983; Раушенбах, 1990). По мнению Александрова (1985), по-
добные эффекты могут быть следствием разрушения регуляторных систем ор-
ганизма, ограничивающих в норме максимальную работоспособность 
контролируемого аппарата. 

Снижение титра гормона линьки и увеличение титра ЮГ являются адап-
тивными механизмами для выживания в неблагоприятных условиях (Раушен-
бах, 1990). Поскольку линьки и метаморфоз являются процессами, требующи-
ми значительных затрат энергии, при стрессе именно в эти периоды гибнет 
большая часть насекомых. Задерживая линьки и наступление метаморфоза, 
насекомые получают больше возможности перенести неблагоприятные усло-
вия. 

ГИПОТЕЗА ПАРАЗИТАРНОГО СТРЕССА 
ПРИ ЗАРАЖЕНИИ НАСЕКОМЫХ МИКРОСПОРИДИЯМИ 

Ранее мы уже высказали предположение (Селезнев, 1997; Селезнев, Дол-
гих, 1998), что при развитии микроспоридиоза имеет место следующая после-
довательность событий (см. рисунок). Истощение энергетических запасов на-

В процессе развития паразитов клетка хозяина 
оказывается в состоянии стресса 

Прекращение секреции нейросекре-
торными клетками мозга проторако-

тропного гармона 

Снижение активности 
ЮГ-эстераз 

Прекращение секреции экдизона 
(сложности в прохождении линек) 

Повышение титра ЮГ 
(сложности в прохождении 

метаморфоза) 

Гипотетическая схема ответа гормональной системы насекомых-хозяев на заражение микроспо-
ридиями. 

The hypothetical scheme of the hormonal reaction of insects, invased by microsporidia. 
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секомого-хозяина и другие деструктивные последствия жизнедеятельности 
микроспоридий приводят к снижению биосинтетической и репарационной 
активности в зараженных клетках и как следствие к деструктивным изменени-
ям, наблюдаемым на электронограммах зараженных клеток (Juran е. а., 1967; 
Weiser, 1976; Соколова, 1990). Зараженные микроспоридиями клетки оказыва-
ются в состоянии физиологического стресса, что приводит к ответу гормо-
нальной системы, типичному для всех стрессов (Раушенбах, 1990). Нейросек-
реторные клетки мозга прекращают секрецию в гемолимфу проторакотропно-
го гормона, как следствие этого прекращается синтез и секреция в гемолимфу 
экдизона и снижается титр гормона линьки. Снижается активность эстераз 
ЮГ и увеличивается титр ЮГ. 

Интересно, что предположение об увеличении титра ювенильного гормона 
в зараженных микроспоридиями насекомых вследствие падения активности 
отдельных фракций карбоксил эстераз, регулирующих его титр, было высказа-
но еще Ефименко (1989). 

Если заражение является для организма хозяина определенного рода раздра-
жителем, то ответ эндокринной системы и на этот стрессор будет соответство-
вать той же модели. Независимо от того, могут ли микроспоридии экскретиро-
вать ЮГ или нет, его титр будет повышаться. Таким образом, гормональные на-
рушения у насекомого-хозяина могут быть следствием собственных ответных ре-
акций хозяина на заражение, а не ответом на выделение микроспоридиями ЮГ. 

ВЛИЯНИЕ МИКРОСПОРИДИОЗА И ДРУГИХ СТРЕССОРОВ НА ИМАГО НАСЕКОМЫХ 

Большая часть и работ по микроспоридиозам насекомых, и работ по влия-
нию стрессирующих условий на гормональную систему насекомых выполнена 
на личинках последнего возраста. Работ, посвященных влиянию неблагопри-
ятных факторов на работу эндокринной системы имаго, почти нет. 

Известно, что неблагоприятная питательная среда может вызывать инакти-
вацию нейросекреторных клеток не только у личинок, но и у имаго. Так, Эп-
плин (Applin, 1981) показал, что у самок Lucilia cericata, питающихся сахаром и 
водой, нейросекреторные клетки, контролирующие созревание яиц, неактив-
ны. Блокирование секреции нейросекреторных клеток, продуцирующих у ли-
чинок проторакотропный гормон, наблюдали при голодании у взрослых са-
мок Schizodactylus monstrosus (Choudhuri е. а., 1984). 

С другой стороны, известно, что у имаго насекомых отсутствуют протора-
кальные железы, секретирующие экдизон. Следовательно, тезис о снижении 
титра гормона линьки в ответ на неблагоприятные условия к имаго насекомых 
не относится. Правда, несмотря на отсутствие проторакальных желез у взрос-
лых насекомых, наличие экдистероидов у них было продемонстрированно на 
примере имаго Locusta (Lagueux е. а., 1977; Hoffman е. а., 1980), Galleria 
(Bollenbacher е. а., 1978) и двукрылых (Keeley, 1985). Есть данные, что яичники 
некоторых Diptera могут сами секретировать экдизон (Hagedom е. а., 1973), ко-
торый у этих насекомых оказывает влияние на синтез вителлогенинов (Fallon 
е. а., 1974). Работы, показывающие влияние стрессирующих условий на секре-
цию экдизона у тех насекомых, где показано его наличие, нам не известны. 

Титр ЮГ у имаго самок достаточно высок, но его функция меняется с мор-
фогенетической на гонадотропную (Keeley, 1985). В литературе практически 
отсутствуют данные о титре ЮГ у имаго самцов. Нет также работ, посвящен-
ных влиянию неблагоприятных условий на титр ЮГ у имаго самцов и самок. 

В большинстве работ, посвященных изучению влияния микроспоридиоза 
на взрослых насекомых, демонстрируется либо снижение плодовитости имаго 
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(Veber, Jasic, 1961; Исси, 1968, 1979; Milner, 1972; Gaugler, Brooks, 1975; Алиха-
нов, 1979, и др.) и уменьшение продолжительности жизни взрослых насеко-
мых (Thomson, 1958; Kramer, 1968; Исси, Ткач, 1975; Anthony е. а., 1978; 
Brooks, Cranford, 1978; Brooks, 1986), либо отсутствие влияния на продолжи-
тельность жизни имаго (Canning, 1962; Malone, 1987). 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

По нашему предположению, при микроспоридиозе события развиваются в 
определенной последовательности. Зараженные микроспоридиями клетки 
оказываются в состоянии физиологического стресса. Прекращается секреция 
в гемолимфу нейросекреторными клетками мозга проторакотропного гормо-
на, и как следствие синтез и секреция в гемолимфу экдизона, снижается титр 
гормона линьки, вследствие чего наблюдаются сложности в прохождении ли-
нек зараженными насекомыми. Снижается активность эстераз ЮГ и увеличи-
вается титр ЮГ. По этой причине насекомые также испытывают затруднения 
в прохождении метаморфоза. Нам представляется, что механизмы, лежащие в 
основе паразито-хозяинных отношений при микроспоридиозах не отличают-
ся от взаимоотношений в паразито-хозяинных системах, образуемых парази-
тами иной систематической принадлежности. Соответственно микроспори-
дии сами не могут синтезировать аналогов ЮГ. 
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SUMMARY 

Pathological alterations being similar to those that can be seen while hormonal disbalance, 
particularly the increase of juvenile hormone (JH) titre, is one of the consequences of 
microsporidian infections. Though the increase of JH in insects infected with microsporidia 
has not been shown directly, there are many indirect proofs of this. It has been believed that JH 
is produced by microsporidia. But this has not been shown for microsporidia or for other 
endoparasites. In this article we want to propose another hypothesis. 

We suppose that during microsporidiosis the following events develop: exhaustion of host 
nutrition stores and other destructive consequences of microsporidian dwelling in host cells 
lead to the decrease of host biosynthetical and reparation activity in the infected cells and then 
to destructive alterations that can be seen by electro-microscopic methods. The infected cells 
are stressed and then the typical answer for many physiological stresses follows. 

Secretion of prothoracicotropic hormone by brain neurosecretory cells is inhibited and as a 
result the production and release of ecdysone is also inhibited and ecdysteroid titre decreases. 
The activity of JH-esterases is decreased and as a result the JH titre is increased. 

If microsporidian infection causes the stress in the host cells, the endocrine system will 
undoubtedly answer to this stress and this answer will definitely be the same as for all other 
stresses. Thus, in any case JH titre will be increased in infected insects independently of 
whether microsporidia produce JH or not. So, hormonal alterations in infected insects should 
be the consequence not of the microsporidian JH production but of the host response reaction 
to infection. We suppose that microsporidia do not differ from other parasites of insects and 
that they can not produce JH. 
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