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У дрозофилы, как и у всех насекомых, развивающихся с полным ме­
таморфизмом, личинка превращается в куколку, из которой вылетает 
взрослая муха — имаго. На куколочной стадии личиночные органы лизи­
руются и формируются органы взрослых мух. Некоторые события мета,? 
морфизма, такие как затвердевание и потемнение кутикулы у куколки, 
выведение специфического мукопротеинового секрета из клеток в проток 
слюнных желез, обусловлены действием гормона экдизона (1_3), который 
появляется в гемолимфе личинок D. melanogaster через 110 час. после 
откладки яиц. Под влиянием экдизона изменяется и спектр активности 
генов, о чем свидетельствует появление в хромосомах слюнных желез 
'Drosophila melanogaster пуфов, специфичных для предкуколки (4).

Существует ряд косвенных данных, позволяющих предположить, что 
под влиянием экдизона происходит лизис личиночной слюнной железы. 
Известно, что слюпная железа, взятая у личинки дрозофилы начала 3-го 
возраста, когда концентрация экдизона в гемолимфе еще очень низка, 
при трансплантации в брюшко взрослой мухи может находиться там, не 
лизируясь, до 50 дней (5, 6). Если же трансплантировать одновременно 
слюнную железу и кольцевую железу, вырабатывающую экдизон (7), 
слюнная железа обнаруживает некоторые начальные признаки лизиса (8).

Остается, однако, неизвестным, можно ли вызвать в таких условиях 
полный лизис железы и необходима ли для лизиса экдизон-стимулируемая 
активность генов. Выяснению этих вопросов посвящена настоящая работа.

Использовали систему культивирования слюнных желез in vivo. Слюн­
ные железы личинок-доноров выделяли в физиологическом растворе, за­
тем по методике Эфрусси и Бидла трансплантировали в брюшко взрослых 
мух-реципиентов (9). Донорами служили личинки третьего возраста и 
0-часовые предкуколки дикой линии Батуми-JI D. melanogaster. В качестве 
реципиентов использовали невиргипных самок той же линии. Отбор груп­
пы синхронно развивающихся личинок — доноров проводили в момент 
вылупления их из яйца (10). Возраст личинок указан в часах от откладки 
яиц.

В разных вариантах опыта в брюшко мухи, где находилась трансплан­
тированная железа, вводили экдистерон (фирма «Mann Research Labora­
tories») 2,5—125-10-3 мкг/особь, ингибиторы синтеза РНК — актиномицин 
D (фирма «Serva») 25 -10~3 мкг/особь или белка — циклогексимпд (фирма 
«Sigma») 50-10-3 мкг/особь. Все реактивы были разведены в растворе 
Эфрусси — Бидла (9). Объем жидкости, вводимый при инъекции, 0,005 мкл.

По истечении определенного срока культивирования мух-реципиентов 
разрезали и отыскивали в брюшке слюнную железу. Отсутствие железы 
должно свидетельствовать о ее лизисе. Достоверность отличий между ва­
риантами опытов определяли с помощью критерия «фп» Фишера (и).

Почти все слюнные железы, взятые от 0-часовых предкуколок, т. е. от 
особей, в гемолимфе которых в-течение последних 10 час. присутствовал 
эндогенный экдизон и у которых уже полностью прошла волна экдизон-
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Таблица 1

Зависимость лизиса слюнных желез от возраста личинок-доноров 
и времени инкубации в брюшке имато

Примечание. В скобках — процент от числа вскрытых мух-реципиентов, 
принятого за 100%.

№ опыта
Возраст личи­
нок-доноров 

слюнных желез, 
час.

Время инкуба­
ции слюнных 

желез в имаго, 
сутки

Число мух-реци­
пиентов, у кото­

рых железа 
обнаружена

Число вскры­
тых мух-ре­
ципиентов

1 0-часовая 
предкуколка

4
(13Д)

38

2 96 4 9
(100) ■

9

3 72 6 29
(96,7)

30

4 72 23-24 14
(83,5)

17

5 72 26-48 24
(92,5)

26

Таблица 2

Действие экдистерона и влияние ингибиторов синтеза РНК 
и белков на лизис слюнных желез

Примечание. В скобках — то ’ же, что в табл.

№ 
опыта Вариант опыта

Время инкубации 
железы Количество 

экдистерона, 
вводимое 

в муху, 10-3 
мкг/осрбь

Число мух- 
рсциписнтов, 

у которых 
железа 

обнаружена

Число 
вскрытых 

мух-ре­
ципиентов

до инъек­
ции 

экдисте­
рона, 
сутки

после 
инъекции 

экдистеро­
на, часы

6 Инъекция экдистерона 4 4-6 12,5—125 23
• (85,3)

27

7 То же 4 24 125 5
(38,5)

13

8 » » 4 36 12,5—125 9
(65)

31

9 » » 4 48 12,5-125 7
(14,3)

49

10 » » 25 48 125 4
(30,8)

13

И » » 4 48 2,5 21 
(77)8)

27

12 Инъекция актиномици­
на и экдистерона

6 . 48 125 20 
(80,0)

25

13 Инъекция циклогекси­
мида и экдистерона

4-6 48 125 25
(83,3)

30

стимулируемых пуфов, при трансплантации в брюшко имаго лизируются. 
Железы 72- и 96-часовых личинок, еще не подвергавшиеся действию эк­
дизона, можно культивировать до 48 дней (табл. 1). Более длительных 
наблюдений не проводили, так как мухи-реципиенты гибли от старости. 
Результаты опытов № 1 и №№ 2—5 (табл. 1) различаются с достовер­
ностью Р>0,999. При попарном сравнении опытов №№ 2—5 достоверных 
отличий не найдено.

При инъекции экдистерона в брюшко мух, которым предварительно 
трансплантировали слюнные железы 72-часовых личинок, 61,5% желез 
лизируется полностью уже через 24 часа (табл. 2). Остальные железы мо­
лочно-белого цвета, что является признаком начала лизиса. Начиная с 
36 час. после инъекции гормона, железы лизируются в той же мере, что 
и трансплантированные железы 0-часовых предкуколок (табл. 1, 2). По-
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скольку экдистерон в количестве 12,5—125 • 10—3 мкг/особь оказывал 
сходное действие, результаты опытов суммированы. Экдистерон в количе­
стве 2,5 • 10_3 мкг/особь оказывал значительно меньшее влияние на лизис. 
Интересно, что способность к лизису частично сохраняется у слюнных же­
лез даже после 25-дневной инкубации (табл. 2).

Чтобы выяснить синтезируются ли под влиянием экдистерона новые 
РНК и белки, необходимые для лизиса, в брюшко имаго, содержащее транс­
плантированную слюнную железу 72-часовой личинки, вводили актино­
мицин D или циклогексимид и через 60±5—10 мин. инъецировали экди- 
стероп. Результаты специально проведенного исследования показали, что 
в течение 1 часа актиномицин ингибирует синтез РНК на 74,3%, а цикло­
гексимид — синтез белка на 95,9 % • При подавлении синтеза РНК и бел­
ков экдистерон не вызывает лизис слюнных желез (табл. 2, №№ 12, 13), 
(Результаты опытов О 12, 13 и 8, 9 различаются с достоверностью 
Р>0,999, при сравнении результатов опытов №№ 12, 13 и 3 достоверных 
отличий не выявлено.) Кажется возможным сделать следующие выводы: 
для лизиса слюнной железы личинок необходим экдизон, который стиму­
лирует синтез РНК и белков, участвующих в лизисе. По-видимому, экди­
зон индуцирует активность генов, контролирующих синтез белков, участ­
вующих в процессах лизиса. Известно, что в хромосомах слюнпых желез 
под действием экдизона резко активируется синтез РНК (12) и возника­
ют так называемые экдизоц-стимулпруемые пуфы. Вполне вероятно, что 
лизис обеспечивается активностью пуфов этой группы.
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