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GENETYCZNE ASPEKTY OPORNOSCI STAWONOGOW
NA PESTYCYDY

Intensywne stosowanie chemicznego zwalczania szkodnikéw dopro-
wadzitlo w krotkim czasie do powstawania populacji opornych [7, 11].
Opornos¢ na [pestycydy pojawila sie takze w Polsce i to zarowno w sek-
torze sanitarnym [18], jak i wsrod szkodnikéw roslin rolniczych uprawia-
nych w polu oraz w szklarniach [9, 10]. Liczne badania wykazaly, iz zja-
‘wisko to, majgce charakter predaptacyjny, powstaje wskutek selekeji pes-
tycydem populacji heterogennych pod wzgledem cechy opornosci [1].

Na rozwo6j opornosci na insektycydy w jakiej§ populacji wplywaja
3 rodzaje czynnikoéw: genetyczne, aplikacyjne i biologiczno-ekologiczne
[15]. Sposréd czynnikéw genetycznych nalezy wymieni¢ tzw. potencjal
genetyczny (obecno$¢ gendéw opornosci i genéw pomocniczych), frekwen-
cje gendw opornosci, liczbe i kombinacje gendéw opornosci, stopien opor-
nosci uzyskany przez jeden gen lub kombinacje gendéw, dominacje lub
recesywnos$¢ genow opornosci i przystosowalnosci opornych genotypow.

Czynniki zwigzane z aplikacja, to przede wszystkim nacisk selekcyj-
ny, ktérego intensywnosé okresla, liczebnos¢ populacji poddanej selekeji,
liczba selekcjonowanych pokolen i poziom uzyskanej $miertelnoéci i bez-
plodnosci. Wplyw ma roéwniez stadium rozwojowe owada, rodzaj uzytego
zwigzku chemicznego, droga aplikacji, a takze rodzaj stosowanych uprzed-
nio insektycydow.

Do biologiczno-ekologicznego zespolu czynnikéw wplywajgcych na
rozwéj opornych populacji nalezg: liczba pokolen w roku, wzgledna izo-
lacja populacji, jej zageszczenia, szybkosé wzrostu i struktury ptodnosci,
zmienno$¢ warunkéw ekologicznych w czasie i przestrzeni oraz selekcja
naturalna wiacznie z koadaptacija.

Badania prowadzone szerokim frontem na wszystkich kontynentach
wykazaly, iz liczba opornych gatunkéw szkodnikow stale wzrasta (tab. 1)
stwarzajagc powazny problem w ochronie zywnosci.

- Badania nad dziedziczeniem charakteru opornosci wykazaly, iz pra-
wie we wszystkich przypadkach chodzi o allelizm jednego giéwnego genu °
[2]. Pojedyncze geny byly odpowiedzialne za opornos¢ na DDT u 11 ga-
tunkéw, na dieldryne u 18 gatunkéw, na zwigzki fosforo-organiczne u 6
gatunkoéw, na karbaminiany u 2 gatunkéw (tab. 2). Natomiast opornosc
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Tabelal

Liczba opornych gatunkow szkodnikéw [9]

Szkodniki 1963 r. 1975 r. ,
|
Sanitarne 79 108
Rolnicze 78 142
157 250

Tabela 2
Monofaktorialna dziedzicznos$é¢ opornosci na insetycydy [2]
Zwigzki fos-
DDT Dieldryna for(_)-orga- Karbaminiany
niczne
D Musca _ P Musca D Musca D Musca
Culex fatigans Anopheles Chrysomyia Drosophila
Drosophila 6 podg. C. tarsalig
C. fatigans Tetrany-
A. aegypti chus 2 gat._
P Aedes aegypti Phaenicia Boophilus
Euxesta Chrysomyia
R Anopheles, 4 podg. Hylemyia
Blatella 2 gat.
Boophilus Euxesta
Blatella
Cimex
Pediculus

v

D = dominujgca
P = posrednia
R = recensywna

na DDT u 2 gatunk6éw karaczanéw i Drosophila byla uwarunkowana wie-
loma genami. Podobnie wieloczynnikowg okazata sie oporno$é¢ na ma-
lation u Aedes aegypti, na propoksur u Culex fatigans i na arseniany
u Carpocapsa pomonella [3].

Cecha opornosci na insektycydy fosforoorganiczne i karbaminany byla
zwykle dominujgca. Opornosé na zwigzki cyklodienowe miala prawie
zawsze charakter posredni. Oporno$¢ na DDT zwykle byla recesywna,

u A. aegypti i Euxesta notata byla posrednia, a u Musca domestica i Culex
fatigans — dominujaca.
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Badania genetyczne odegraly duzg role w zrozumieniu mechanizmoéw
opornosci, wystepujacych u szczepéw niektéorych gatunké4w. Dzieki nim
mozna: )

a) oznaczy¢ liczbe czynnikoéw i ich lokalizacje na chromosomach,
b) izolowa¢ poszczegoélne czynniki i identyfikowaé mechanizmy opornosci,
c) oznaczy¢ Igczny efekt 2 lub wigcej mechanizméw detoksykujacych.

Metody oznaczania sprzezenia czynnikéw opornosci

Analize genetyczng prowadzi sie drogg powtarzanych krzyzowek
wstecznych miedzy szczepem wrazliwym a opornym, oceniajac efekt
dzialania insektycydu na podstawie zaleznosci miedzy dawka a S$mier-
telnoscia. Dokladniejsza analize umozliwia uzycie w tych badaniach mu-
tantéw wizualnych sprzezonych z genami opornoéci, ktérych wystepowa-
nie stwierdzono u réznych gatunkow szkodnikéw o znaczeniu sanitarnym
1 rolniczym [12]. Najwiecej prac wykonano z gatunkami Drosopohila
. melanogaster Meig. i Musca domestica L. ze wzgledu na to, iz genetyka
tych gatunkoéw jest poznana najlepiej [20]. Szczegélnie duzo mutantéw

Tabela 3

Lokalizacja niektérych markeréw na autosomach muchy
' domowej [22]

Chromosom Marker *
I ac, acv, ab
I1 ar, car, cm
111 bwb, dv, bw, w, ro
v ct, rb, ext
Vv ocra, Lp, Iv

* — skroty oznaczen angielskich

wizualnych o cechach zwanych markerami (znacznikami) wykryto u mu-
chy domowej. W tabeli 3 przedstawiono lokalizacje niektérych markerow
“na autosomach .muchy domowej. Nie stwierdzono ani markeréw ani
sprzezonych genéw opornosci na chromosomie VI, determinancie ptci [22].

Efektywnos¢ dzialania insektycydu w pokoleniu F, pozwala na ocene
z grubsza genetycznego charakteru opornosci, np. czy jest ona hetero-
genna czy homogenna, cytoplazmatyczna czy chromosomalna, dominu-
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jaca czy recesywna; Na tym etapie badan uzycie markeréw nie jest ko-
nieczne, a dalsza hodowla lub krzyzéwki wsteczne ze szczepem rodziciel-
skim mogg byé pomocne dla okreslenia sposobu dziedziczenia opornosci.

- Jednakze wycigganie wnioskOw na podstawie interpretacji linii zalez-
nosci miedzy dawkag a S$miertelnoscia jest czesto utrudnione i mylgce,
zwlaszcza gdy opornos¢ jest kontrolowana przez wiele gendéw. Dla usta-
lenia, na ktérym chromosomie jest zlokalizowany gen oporno$ci, nalezy
wykonaé¢ krzyzowke wsteczng F; — samce. Tutaj konieczne jest uzycie
szczepu znaczonego, szczegbélnie na wielu chromosomach. Badacze japon-
scy [22] stosujg szczep: bwb (III), ocra (V), ar (II), ac (I) oraz: ro (III), ext
(IV), cm (1I), acv (I).

Trzecim stopniem genetycznej analizy oporno$ci jest oznaczenie loci
genu na znanej mapie chromosomu. Osobniki Zenskie pokolenia (F,) ze
skrzyzowania szczepu opornego z markerem krzyzZuje sie z osobnikami
meskimi mutanta markera. Zwykle do tego celu trzeba uzyé co najmniej

2 markerow. Nastepnie za$§ oblicza sie warto$¢ rekombinacji [21] miedzy
genami.

Genetyka opornosci u muchy domowej

Mucha domowa jest obiektem powszechnie uzywanym w badaniach
genetyki opornosci, tak ze wzgledu na znajomo$é genetyki formalnej tego
gatunku, jak i na latwo$é hodowli i powstawania opornosci na wiele
zwigzkow chemicznych. Dlatego tez analiza genetyczna opornoséei u mu-
chy domowej jest najlepiej opracowana (tab. 4).

Opornos¢ na DD T. Oporno$¢ na DDT jest kontrolowana przez co
najmniej 3 czynniki, a wg Oppenoortha [13] przez 4. Najwazniejszy
z nich, Deh, warunkujacy aktywno$é detoksykujacego enzymu DDT —
dehydrochlorinazy, znajduje sie na chromosomie II w poblizu markera
car [5,16,17,19,22]. Jest on niecalkowicie dominujgcy i jest odpowiedzial-
ny za opornos¢ na DDT i jego latwo dehydrochlorowane analogi jak np.
TDE, natomiast nie odszczepia chlorowodoru z czgsteczki metoksychloru
i Dilanu. Wystepuje w réznych formach allelicznych [17], ktére powo-
dujg zréznicowanie poziomu oporno§ci. DDTaze inhibujg FDMC (1,1-bis)
4-chlorofenylo (-2,2,2-tréjfluoroetanol) i WARF-antiresistant (N,N-dibu-
tylo-p-chlorobenzenosulfonamid).

Dalszymi genami przyczyniajacymi sie do opornosci na DDT sg rece-
sywne geny kdr i kdr-O, znajdujace sie na chromdsomie III. Geny te,
[2] sa odpowiedzialne za oporno$¢ na porazenie systemu nerwowego nie
tylko przez DDT, ale takze przez chlorowane weglowodory, ktore nie
- mogg by¢ dehydrochlorowane oraz pyretroidy. Mechanizmy te nie sg
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Tabela 4

Lokalizacja genetycznych czynnikéw opornosci u muchy domowej [9]

Okreéle-.
rggsrg% n;fa nggf_l' Mechanizm biochemiczny Zakres opornosci
nosci
11 Deh DDT-dehydrochlorinaza DDT, TDE
a fosfataza wiele zwigzkéw fosforoorga-
nicznych
NIC oksydazy o funkcjach diazinon, diazoxon
mieszanych dition, paration
R Baygon oksydazy o funkcjach kumafos-oxon-karbaminia-
mieszanych ny
Ox epoksydaza aldryny zwiekszona aktywnosé oksy-
daz mikrosomalnych —
wplyw na oporno$¢ nieznany
DMS oksydacje nie inhibowane dimetoat, dimetoxon, wie-
przez Sezamex le zwigzkéw fosforoorganicz-
nych, sezamex
gst aktywno$¢ transferazy-S- diazinon diazoxon paration,
-glutationu azinfosmetyl synergizowane
py-ex pyretryny naturalne i pyre-
troidy syntetyczne
11T kdr ,Knock-down” DDT, metoksychlor, pyretro-
idy (16, 17)
kdr — O ,knock-down” (szczep Orlando)
kdr NPR opéznienie , knock-down” pyretryny, DDT
blokowane przez sezamex
pen zwolnione przenikanie DDT, dieldryna, diazinon,
pyretryny
pen (tin) zwolnione przenikanie zwigzki cynoorganiczne
v dld, dieldryna i inne cyklodie-
nowe, HCH
v ses detoksykacja DDT,, metoksychlor karba-
DDT-md mikrosomalna miniany, diazinon, diazoxon,
malaoxon
py-ses mechanizm blokowany naturalne pyretryny

przez sezamex

blokowanie przez synergetyki z grupy zwiazkoéow metylenodwuocksyfe-
nylowych. Wreszcie, na V chromosomie znajduje sie gen nazywany ses
lub DDT-md [17], o posredniej dominacji, ktéry kontroluje oksydazy
o funkcjach mieszanych, degradujgce DDT u szczepow selekcjonowa-
nych zwigzkami fosforoorganicznymi, a byé moze takze pyretrynami.

Oporno$¢ na HCH i dieldryne. Zaréwno biochemiczne jak
1 genetyczne przyczyny opornosci na HCH mimo wielu badan, nie sg
W peini wyjasnione i przypuszcza sie, ze jest ona wynikiem udzialu wielu

3 — Postepy nauk roln. 3/81
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genow zlokalizowanych u niektérych szczepéw na chromosomach: I, II
III i V u innych zas na II, III i V [22]. Oppenoorth i Nasrat [14] stwier-
dzili natomiast, iz glowny gen opornosci na HCH jest zlokalizowany na
.chromosomie IV. Réwniez na IV chromosomie znajduje sie gen opornosci
na dieldryne, ktora jest monofaktorialna. Oprécz tego na II chromosomie
znajduje sie czynnik Ox, odpowiedzialny za zwiekszong aktywnosé¢ oksy-
daz mikrosomalnych, zwigzanych prawdopodobnie z oporno$cig na aldryne.

Opornos$é na insektycydy fosforoorganiczne. Za
oporno$¢ na insektycydy fosforoorganiczne odpowiedzialnych jest wiele
mechanizméw i rzadzacych nimi gendw, z ktérych jeszcze nie wszystkie
zostaly poznane. Najlepiej znang przyczyna opornosci opracowang przez
badaczy holenderskich [13] jest karboksyesteraza zmodyfikowana w Kkie-
runku aktywnosci fosfatazowej, okreslana jako czynnik a, zlokalizowany
na II chromosomie. Wystepuje on w postaci l1cznych alleli, rézniacych
sie specyficznoscia.

U wielu szczepow much opornych na zwigzki- fosforoorganiczne gen
gst (transferaza — S-glutationu) znajduje sie na II chromosomie blisko
genu a Gen DDT-md lub ses na V chromosomie jest odpowiedzialny za
opornos¢ na te insektycydy fosforoorganiczne, ktoére nie sa rozkiadane
przez mechanizm zwigzany z genem a. U szczepu NIC stwierdzono wys-
tepowanie oksydaz kontrolowanych przez gen na chromosomie II.

Silng opornos$¢ na dimetoxon i umiarkowang na dimetoat stwierdzono
u szczepu 49r;b, selekcjonowanego dimetoatem. Czynnik warunkujacy te
opornos¢ nazwano DMS i zlokalizowano na chromosomie II, blisko mar-
kera ar. Znajdujacy sie na chromosomie III gen pen jest odpowiedzialny
za zwolnione przenikanie réznych zwigzkow jak DDT, dieldryny, diazi-
nonu, niektérych zwigzkéw cynoorganicznych.

Opornos$é nakarbaminiany, takie jak karbaryl Isolan, wy-
daje sie by¢ kontrolowana giéwnie przez gen na chromosomie V lub przez
2 czynniki, na chromosomie II i V [[22].

Opornos$¢ na Baygon i Matacil u szczepu opornego na Baygon i diazi-
non, byla uwarunkowana genami na V, III i II chromosomie.

Oporno$é¢é na pyretryny. Za opornos¢c na zwiagzki pyretryno-
we odpowiedzialne sg 4 czynniki [4]. Sg to: py-ses na V chromosomie,
ktorego mechanizm opornosci na naturalne pyretryny moze by¢ zabloko-
wany sezameksem i py-ex, zlokalizowany na II chromosomie i wywolu-
jacy wysokg opornos$¢ na synergizowane pyretryny naturalne i na pyre-
troidy syntetyczne, lecz nie na same naturalne pyretryny. Nastepnym
czynnikiem ograniczajgcym toksyczno$¢ zwigzkéw pyretrynowych jest
pen, zmniejszajacy szybkos¢ przenikania insektycydoéw przez kutikule
oraz kdr-NPR, ogélny mechanizm opornosci na pyretryny. Te ostatnie
geny znajduja sie na chromosomie IIL
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E Potrzeby badawcze

Dla poznania mechanizméw opornosci potrzebne sa dalsze badania
idgce zasadniczo w 2 kierunkach, a mianowicie:

a) oddzielenie i lokalizacja pojedynczych czynnikéw opornosci zwlaszcza

u wielu gatunkéw szkodnikéw rolniczych,

b) studia nad mechanizmami biochemicznymi zwigzanymi z poszczegél-
nymi genami Opornosci. |

Na dalszym planie powinny by¢ takze badania nad interakcjami mie-
dzy mechanizmami opornosci na ten sam insektycyd, w przypadku gdy
za dang oporno$¢ odpowiedzialnych jest kilka czynnikow.

Nalezy podkresli¢ znaczenie tego rodzaju badan dla praktyki, gdyz
dopiero znajomo$¢ biochemicznej genetyki opornosci pozwala na pra-
widlowe stosowanie zwigzkow uzytych do zwalczania szkodnikéw. Chodzi
tu szczegdlnie o wlasciwg sekwencje srodkéw po sobie, selekcja bowiem
jakims insektycydem jednego lub wiecej genow prowadzi zwykle do tzw.
opornosci krzyzowej. W Polsce wykonano dotad nieliczne prace nad ge-
netyka [19] i mechanizmami opornosci [6,8], chociaz wzgledy ekonomiczne
oraz ochrony sSrodowiska wymagajg pilnego ich rozszerzenia. Szczeg6lnie
troskliwego opracowania potrzebuja nowe srodki, zanim zostang wpro-
wadzone do praktyki rolniczej.

Z niniejszego przegladu wynika, iz dopiero badania genetyczne moga
da¢ pewno$¢ co do biochemicznych przyczyn opornosci. Badania takie
moga by¢ prowadzone jedynie w wyspecjalizowanych laboratoriach
-z -udzialem dobrych genetykéw i biochemikow.

Najpilniejszg potrzebe dla szerokiej praktyki rolniczej stanowi jednak
wczesne wykrywanie opornosci szkodnikow w polu. O metodach pomiaru
poziomu opornosci jak i sposobach zapobiegania i zwalczania populacji
opornych pisze obszernie Gwiazda w odrebnym artykule [9].
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