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MECHANIZM DZIALANIA INSEKTYCYDOW
I UODPORNIANTA SIE NA NIE OWADOW

Okoto potowa gatunkéw owadéw zyjacych na kuli ziemskiej zyje
w powigzaniu z roslinami, a ponad 5000 gatunkéw jest znanych jako
mniej lub wiecej grozne szkodniki roslin uprawianych przez czlowieka.
Na terenie Polski ponad 200 gatunkéw jest zaliczanych do szkodnikéw
upraw rolnych i co roku wyrzgdzaja one straty siegajace 10—15% plonow.

Najprostszg i niewgtpliwie najskuteczniejszg metoda walki z owadami
jest metoda chemiczna. Historia tej metody siega Homera, ktory mowi
o siarce uzywanej do gazowania szkodnikow. W X wieku n. e. Chinczycy
uzywali preparatéw arsenowych do walki ze szkodnikami w ogrodach.
W XVIII wieku zostala po raz pierwszy zastosowana nikotyna; w XIX w.
— cjanowodor, pyretrum i wiele innych. W 1874 r. po raz pierwszy
zostal wyprodukowany w Szwajcarii preparat DDT, jednak jego wilasno-
sci owadobdjcze zostaly wykryte dopiero w czasie II wojny swiatowej.
Wedtug niektérych badaczy preparat DDT uchronit przed smiercig 5 mi-
lionéw ludzi, ktérzy zgineliby w czasie tej wojny od choréb zakaznych
przenoszonych przez owady. W rolnictwie DDT zostal po raz pierwszy
zastosowany na masowa skale w 1945 r. W okresie 16 powojennych lat
przemyst érodkéw owadobdjczych zostal bardzo rozbudowany w wielu
krajach $wiata i zrobiono w tym okresie znacznie wiecej niz w czasie
ubieglych 30 wiekow. _

Owady zyja na kuli ziemskiej 250—500 milionéw lat i majg szereg
mechanizméw umozliwiajacych im przetrwanie wielu dalszych lat. Jak
dotad Zaden gatunek owada nie zginal z kuli ziemskiej dzigki cztowieko-
wi, mimo ze miliony ton insektycydéw sg co roku wyrzucane na uprawy
oraz przeciw pasozytom i wektorom choréb czlowieka i ssakow. O wiele
latwiej udalo sie nam z niektérymi gatunkami ptakow czy zwlaszcza
ssakéw. Jest do zanotowania jedynie kilka przykladow, gdzie wyelimi-
nowano gatunki owadéw z okreslonych obszarow. Stalo sie to w kazdy.m
wypadku dzieki olbrzymim wysitkom, kosztom i przy wylforzystan.lu
réznych $rodkéw, ktérych nie szczedzono ze wzgledu na to, ze chodzito
o zdrowie catych narodéw (np. komary przenoszace malarie).

W rolnictwie takie akcje czesto sie nie oplacaja. Stosowanie insekty-
cydéw na wickszg skale wylania ponadto nowe i klopotliwe problemy,
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jak tworzenie sie ras owadow odpornych; problem pozostalosci na i w ro-
slinach substancji, ktére s3 najczeéciej bardzo toksyczne dla zwierzat
wyzszych i czlowieka; gradacje innych gatunkéw (np. przedziorkéw).
Te fakty zmuszaja firmy produkujgce zoocydy i badajace je do intensy-
wnych poszukiwan nowych zwiazkéw. Te poszukiwania idg w 2 kierun-
kach: 1) bada sie pochodne znanych insektycydéw i szuka sie na slepo
coraz skuteczniejszych trucizn, laczy sie je z synergantami, dopasowuje
dopeiniacze itp.; 2) $wiadome poszukiwania preparatow selektywnych
a obojetnych dla czlowieka i zwierzat wyzszych.

Metoda druga jest stuszniejsza, cho¢ o wyniki znacznie tutaj trudniej.
Poniewaz kazdy z gatunkéw szkodliwych zyje w okre$lonym zespole
z innymi gatunkami i kazdy z nich reaguje inaczej na te samg trucizne,
jako skutek zabiegu wynikajg nowe klopoty. Np. stosowanie DDT na
kapuste niszczy 95% gasienic blyszezki, 85% bielinka, 75% tantnisia a 0%
mszycy kapuscianej (Pimentel, 1961). Kazdy z tych szkodnikéw ma po-
nadto nieco innych wrogéw naturalnych, takze réznie reagujacych na te
trucizne. Po zastosowaniu DDT moze sie wiec rozwingé mszyca jako
jedno z ogniw zespolu, gdyz jej wrogowie naturalni zostali zniszczeni.
Ogolnie dzialajace trucizny, jak np. DDT, mozna wicc polecaé¢ tylko
wtedy, gdy nieproporcjonalnie silniej niszczg szkodnika niz jego wrogéw
naturalnych i w sumie powodujg korzystne zmiany w zespole. Najlepie]j
scharakteryzowal to A. W. A. Brown, ktory powiedzial ze insektycyd
powinien dziata¢ jak sztylet a nie jak kosa.

Podstawowym warunkiem przy poszukiwaniu selektywnie dzialajg-
cych srodkow jest znajomo$¢ mechanizmu dzialania trucizny na owady
i nad tym zagadnieniem od wielu lat pracujg fizjologowie we wspoélpracy
z chemikami, toksykologami, zoologami i botanikami. Sledzone sg losy
w organizmach owadéw znanych preparatéw, lecz wyniki tych badan
sg ciggle bardzo fragmentaryczne i stad wysuwanie sugestii co do kierun-
kéw, w jakich powinny i§¢ te poszukiwania, jest trudne. Sklada sie na
to takze szereg innych przyczyn. Ciggle jeszcze za malo znamy procesy
fizyko-chemiczne zachodzgce w normalnych, zdrowych komérkach, czy
systemy enzymatyczne owadéw pozytecznych i szkodliwych. Badania te
komplikuje takze fakt, ze trucizny dzialtaja zwykle nie na jeden organ,
ferment, ale ich dzialanie odnosi sie do réwnoczesnego wplywu na cale
kompleksy fermentow, rozne tkanki i procesy. Dzialanie trucizny zalezy
ponadto od warunkéw zewnetrznych i stanu fizjologicznego zwalczanego
szkodnika.

Zaleznie od drog, ktorymi insektycydy przedostajg sie do organizmu
zwierzecia, mozna je dzieli¢ na trucizny zolgdkowe, oddechowe i kontak-
towe. Niekoniecznie jednak trucizny oddechowe dzialajg w narzadach
oddechowych, zolgdkowe w przewodzie pokarmowym, a kontaktowe
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w organach przylegajacych do oskorka. NajczeSciej pobrany insektycyd,
niezaleznie od drogi, jaka przedostal sie do organizmu, zostaje rozprowa-
dzony z hemolimfg i dopiero okreslone tkanki czy systemy fermentow
reaguja na niego. Insektycydy powodujg najczesciej zaklocenia proce-
sow zachodzacych przy udziale fermentow, gdyz wchodza z nimi w trwate
polaczenia, zmieniaja ponadto strukture i wlasnosci fizyczne bton komor-
kowych, jadra i plazmy, doprowadzajgc w rezultacie do zmian cytomorfo-
logicznych tkanek, komorek czy nawet calych organéw. Takie zmiany
sg jednak tylko skutkiem dzialania a nie przyczynag bezposrednia Smierci
organizmu.

Najwiecej badan przeprowadzono nad mechanizmem dzialania DDT.
Jak stwierdzono, preparat ten wywoluje bardzo réznorodne zmiany w or-
ganizmie. Przede wszystkim zachodzi w organizmie gromadzenie sie
acetylocholiny, fermentu wydzielanego na synapsach obwodowego uktadu
nerwowege. Insektycyd tworzy stale polaczenie z esterazg cholinowa,
fermentem rozkladajgcym acetylocholine i stad nastepuje gromadzenie
tej ostatniej. W wypadku nagromadzenia sie 90% wydzielanej acetylo-
choliny, zanika calkowicie zdolno$¢ przewodzenia bodzcow w ukladzie
nerwowym i dochodzi do paralizu. Co prawda niektorym badaczom nie
udalo sie stwierdzi¢ acetylocholiny u niektérych gatunkéw owadow, lecz
wynika to raczej z niedokladnosci metod badawczych (O’Brien, 1953).
Wedlug Roedera (1953) owady maja 5—50 razy wigcej acetylocholiny niz
kregowce. Preparaty DDT zmieniaja ponadto lipoproteinowsg strukture
$cian komérkowych, co prowadzi do zmian w przenikaniu jonow. U wielu
owadéw zatruwanych przy pomocy DDT stwierdzano zmiany w stosunku
zawartogci jonow Na:K w tkankach i komoérkach. Wedtug Jaguzinskie]
(1958) DDT zwieksza przenikliwos¢ lipoidowych ostonek nerwéw 1 to
prowadzi do strat jonow Ca, wykazujgcych stabilizujace dzialanie na
system nerwowy. Rowniez poziom nukleotydow w miesniach i tkance
nerwowej ulega redukcji, co prowadzi do zmian w metabolizmie bialek
i zmian funkcjonalnych wielu organow. Wreszcie, co nalezy szczegoOlnie
podkresli¢, DDT wywiera wplyw hamujacy na enzymy utleniajgce 1 fos-
forylizujace wchodzace w skiad reakeji cyklu Krebsa. Suchorukow (1956)
twierdzi co§ przeciwnego — ze insektycydy, a w tym takze DDT, nie
zmieniaja proceséw utleniajacych, lecz niszcza procesy syntezy i stad
uwalniana energia jest wydzielana jako ciepto. To zaburzenie rownowagi
miedzy synteza a rozpadem ma wedlug niego decydowa¢ o smierci.

Analiza histologiczna owadéw zatrutych preparatami DDT wykazata
jedynie zmiany w strukturze komorek ciala tluszczowego. Zmiany te
dotyczg przede wszystkim jadra, w ktérym nastepuje skupianie sig
chromatyny w jego czesci centralne] (Chadbourne i Rainwater, 1953).
Jaguzinskaja méwi o rozpadzie aparatu Golgi’ego komoérek nerwowych,
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degeneracji jader i wakuolizacji plazmy. Zmiany te wedlug niej moga
dotyczy¢ roéznych tkanek i organéw. Jones (1953) przypuszcza, ze zmiany
histologiczne wystepujg silnie tylko w wypadku stosowania insektycy-
doéw zanieczyszczonych innymi zwigzkami.

Znacznie mniej wiemy o mechanizmie dzialania innych insektycydow
typu chlorowanych weglowodoréow. Podobnie jak przy dzialaniu DDT,
owady traktowane HCH wykazujg zwiekszone pobieranie tlenu. Zachodzi
tutaj rowniez blokowanie fermentéw utleniajacych, zwlaszcza oksydazy
cytochromowej. Przynajmniej niektére zwigzki z tej grupy dzialaja na
fermenty wydzielane na synapsach centralnego systemu nerwowego.
Najpierw dochodzi do przeksztalcen tych zwigzkéw (np. aldrin jest prze-
ksztalcany w dildrin, izodrin w endrin), a dopiero ich pochodne wykazuja
dzialanie toksyczne (Dahm, 1957). Réwniez obserwowano zmiany histo-
logiczne w owadach zatrutyvch: stwierdzono mianowicie gromadzenie sie
kuleczek lipoidalnych w komoérkach nerwowych oraz zmiany struktu-
ralne w jadrach komérek hypodermy. Zmiany histologiczne moga row-
niez dotyczy¢ szeregu tkanek i organdéw zwlaszcza jelita, ciala tluszczo-
wego, miesni i cewek Malpighi’ego.

Zwigzki organofosforowe mogg dziata¢ natychmiast po dostaniu sie
do organizmu owada lub dopiero po przeksztalceniu w zwigzki toksyczne
(malaoxon, paraoxon). Te reakcje przeksztalcenia zachodza pod wplywem
aromatycznych esteraz zawartych prawdopodobnie w najwiekszych ilo-
sciach w cewkach Malpighi’ego i komoérkach hypodermy i zachodza jedna-
kowo intensywnie u owadéw wrazliwych i odpornych na te trucizny.
Zwiagzki te dzialajg przede wszystkim na esteraze cholinowg i prowadza
do gromadzenia sie w organizmie acetylocholiny. Przeksztalcenie w zwig-
zki toksyczne zachodzi réwniez w roslinach, a wiec owad Zerujgcy na
roslinie wprowadza do przewodu pokarmowego, czy styka sie z prepara-
tem o toksycznosci czesto milion razy wiekszej niz preparat wyproduko-
wany w fabryce. Poniewaz rosliny nie majg komoérek nerwowych i acety-
locholiny, nie reaguja na te zwiazki i dzieki temu mozemy moéwic
o preparatach ukladowych. Proces rozpadu zachodzi takze w organizmie
ssakow 1 stad zwigzki te sg tak toksyczne dla zwierzat wyzszych i czlo-
wieka. Estry kwaséw fosforowych dzialaja rowniez blokujgco na inne
fermenty, jak trypsyna, chemotrypsyna, lipazy, oksydazy, oraz prowadza
do duzych strat wody w organizmie (Spencer i O’Brien, 1957).

Juz z tych bardzo syntetycznych danych wynika, ze tylko te zwigzki
chemiczne sg dobrymi insektycydami, ktére tworzg z drobing bialka en-
zyméw trwale polaczenia. Zwlaszcza te zwiazki, ktére blokuja rozpad
acetylocholiny, nalezg do bardzo skutecznych preparatow. Wszystkie je-
dnak dotychczas stosowane zwigzki dzialajg na grupy fermentéw typowe
dla catych grup owadoéw, czy nawet dla calego $§wiata zwierzecego. Wy-
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szukanie zwigzkoéw, ktdre zamienialyby sie w toksyczne tylko w organi-
zmie owada, lub ktére powodowalyby nieodwracalne, $miertelne zmiany
tylko w organizmie owadow szkodliwych, bytoby ogromnym osiggnieciem.

Z chemicznym zwalczaniem szkodnikéw wiaze sie ciekawe dla biologa,
a wazne gospodarczo, zjawisko odpornosci szkodniké6w na pestycydy.
Moéwimy o nabytej odpornosci wtedy, gdy po krotszym lub diuzszym okre-
sie stosowania jakiego$s preparatu skutecznego w walce z danym gatun-
kiem szkodnika pojawiaja si¢ rasy tego szkodnika, na ktore ten sam pre-
parat staje sie coraz mniej skuteczny. Innymi stowy, szkodnik poprzed-
nio wrazliwy, staje sie odporny na dang trucizne. Mozna moéwi¢ o dwoch
typach odpornosci: gatunkowej — gdy gatunek z natury swojej znosi
dawki trucizny, ktére latwo zabijajg osobniki innych gatunkéw, i odpor-
nosci rasowej — gdy w obrebie gatunku wrazliwego na trucizne wy-
ksztalcajg sie rasy odporne. Odpornos¢ gatunkowa jest zjawiskiem zna-
nym od dawna i mozna jg uwaza¢ za jedng z cech roznigcych gatunki.
Odpornos¢ nabyta, zwigzana z rasami, jest zjawiskiem stwierdzonym
w naszym wieku, wiaze sie z masowym stosowaniem insektycydow i o nie]j
bedzie tu mowa.

Rasy owadoéw odpornych moga sie tworzy¢, rozumujac teoretycznie —
na jednej z dwoch podstawowych drog: a) insektycyd wywoluje zmiany
w organizmie owada, przede wszystkim fizjologiczne, dzieki ktérym owad
znosi dawki trucizn, przy ktorych dawniej gingl. Insektycyd wytwarza
wiec mutanty lub organizm przyzwyczaja sie do duzych dawek. Metoda
ta jest nazywana postadaptacyjna lub fizjologiczng, b) w normalnej po-
pulacji sa osobniki odporne i wrazliwe (heterozygotyczne) na dana tru-
cizne i insektycyd dziala tylko jak sito, to znaczy eliminuje osobniki wra-
zliwe a pozostawia odporne. Metoda ta jest okreslana jako preadapta-

cyjna lub genetyczna.

O ile mikrobiolodzy ogélnie przyjeli pierwsza zasade jako droge, na
ktérej zachodzi uodpornianie si¢ mikroorganizmow na antybiotyki czy
sulfamidy, zjawisko przynajmniej na pozor bardzo podobne do uodpor-
niania sie stawonogéw na pestycydy, o tyle entomolodzy prawie bez wy-
jatku akceptuja ten drugi typ tworzenia sig ras odpornych. Pestycyd nie
jest wiec czynnikiem mutagennym, a jedynie czynnikiem eliminujacym
z populacji osobniki wrazliwe, zageszczajagcym mutanty znoszace nawet
duze dawki trucizny. Za Crow (1957) warto przytoczy¢ opinig Dobrzan-
skiego, ktéry w I wydaniu swojej stynne] ksigzki ,,Genetyka a pochodze-
nie gatunkéw’” juz w 1937 roku pisal, ze tworzenie si¢ ras odpornych
szkodnikow jest jedynym przykiadem ewolucji, jakg czlowiek obserwuje
u dzikich gatunkéw w czasie swojego krotkiego zycia. Juz chocby dlatego
jest to dla biologa bardzo ciekawe zjawisko.
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Na dowdd, ze insektycyd jest tylko czynnikiem selekcjonujgcym a nie
mutagennym, sg przytaczane 2 grupy faktéw. Po pierwsze badano wplyw
na populacje dawek subletalnych preparatéow to znaczy ilosci, przy ktérych
smiertelno$¢ populacji nie jest wyzsza od $miertelnosci naturalnej w da-
nych warunkach. Nie stwierdzono przy tym, aby w tych warunkach za-
chodzilo przyzwyczajanie sie owadow do trucizny, a wiec powstawanie
odpornosci. Luers (1953) przeprowadzal hodowle muszki owocowe]j (Dro-
sophila sp.) w $rodowisku z subletalnymi ilosciami DDT, obserwowal 50
kolejnych pokolen i nie stwierdzit roznic w tolerancji trucizny. W wielu
wypadkach dzieje sie odwrotnie, owady traktowane dawkami subletal-
nymi staja sie bardziej wrazliwe na dany preparat. Drugi dowéd to ho-
dowle wsobne owadéw. Przy krzyzowaniu osobnikéw o wyrownanej
reakeji na dany insektycyd (homozygotyczne) nigdy nie uzyskuje sie przy
jego obecnosci owadéw o zwiekszonej odpornosci. Wedtug Untersten-
héfera (1960) te 2 grupy dowodéw sa tak przekonywajace, ze metody
postadaptacyjnej w ogoéle nie nalezy braé¢ pod uwage.

Pierwszy wypadek tworzenia sie rasy owadéw odpornej na insektycyd,
ktéry poprzednio wywolywal duza $miertelnosé, stwierdzili Melander
1 Smith w 1908 roku (Brown, 1961). Chodzito o tarcznika niszczyciela
(Quadr aspidiotus perniciosus Comst.), ktéry przestal reagowaé na dzia-
lanie cieczy siarkowo-wapiennej w stanie Washington, w pélnocno-za-
chodniej cze$ci Stanéw Zjednoczonych. W okresie od roku 1908 do 1945
zanotowano tworzenie sie odpornych ras w niektérych populacjach 13
gatunkow owadoéw i przedziorkow, gléownie w Stanach Zjednoczonych.
W tej grupie znalazly sie: czerwce, wciornastki, owocéwka jabtkowka
1 przedziorek chmielowiec, a wchodzily w gre stosowane przeciw tym
szkodnikom w tym czasie preparaty: ciecz siarkowo-wapienna, siarkowo-
doér, arsenian olowiu, winian potasu i preparat selenowy. Fakty wytwa-
rzania sie ras odpornych zaczely sie mnozy¢ po II wojnie $§wiatowej, po
zastosowaniu na szerokg skale bardzo toksycznych, a wiec silnie selekcjo-
nujgcych populacje, preparatéow — z grupy chlorowanych weglowodoréw,
a pbézniej estrow kwasu fosforowego. Brown (1961) zestawia na rok 1960
137 gatunkow, u ktérych zanotowano rasy odporne i co najmniej 15 dal-
szych gatunkéw bedzie wedlug niego dodawanych do tej listy co roku
(tabela 1).

Drogg krzyzowania form odpornych na rézne preparaty ustalono, ze
istniejg 2 typy odpornosci w obrebie chlorowanych weglowodoréw. Jeden
typ dotyczy odpornosci na DDT i jego pochodne (np. metoxychlor),
drugi — preparatow dienowych (aldrin, dieldrin, heptachlor, chlordan,
toksafen). A wiec owady odporne np. na dieldrin sg réwniez odporne na
wszystkie perparaty z grupy dienowych, lecz sg wrazliwe na DDT —
1 odwrotnie. Trzecig grupe stanowia uodpornienia na zwiazki organofos-



Mechanizm dziatania insektycydow i uodporniania sie ne nie owaddéw 73

Tabela 1
VPodzLat gatunkow posiadajqcych rasy odporne (wedtug Browna, 1961)

Gatunki wazne w 3

Grupa __F . Liczba

. , " Rzgd owadow
insektycydow rolnictwie !‘medycynic ’: ! gat.
przed DDT 11 2 Muchéwki 65
DDT 19 36 Pluskwiaki 28
Roztocze 17
cyklodienowe 16 ° 58 Motyle 15
organofosforowe 20 9 Chrzaszcze 7
Przylzence 4
Pchty 4
Prostoskrzydle 1
Wszoty 1
Razem 65 72 137

foreawe, cho¢ rasy odporne na jeden z tej grupy preparatow nie sg w row-
nym stopniu odporne na zwiazki pozostate. Ten fakt stawia miedzy innymi
te preparaty wyzej od chlorowanych weglowodoréw. Notuje sie wreszcie
szereg wypadkoéw rozwoju odpornosci na insektycydy czy akarycydy,
jak pyretrum, zwigzki arsenowe, siarkowe i inne.

Szybkos$¢ tworzenia sie ras odpornych zalezy od czestosci wystepowa-
nia osobnikéw odpornych (mutantéw), intensywno$ci selekcji dokony-
wane] przez dany insektycyd i iloSci pokolen. Nie we wszystkich popu-
lacjach nawet tego samego gatunku wystepujg osobniki odporne i stad
nie wszedzie wytwarzajg sie rasy odporne nawet przy dilugotrwalym
stosowaniu jednego preparatu. Takze nie kazdy gatunek owada posiada
w obrebie swoich populacji odporne mutanty, a wiec tworzenie sie ras
odpornych nie jest zjawiskiem powszechnym, ktére mozna spowodowac
u wszystkich gatunkéow owaddéw czy roztoczy szkodliwych, lecz racze]
wyjatkowym. Tak sie jednak sklada, ze, jak dotychczas, znamy rasy od-
porne na wiele nowoczesnych insektycydow u wielu groznych szkodni-
kéw w rolnictwie (tab. 2), czy waznych wektoréw choréob czlowieka i zwie-
rzat (komary, wszy). W obrebie niektorych gatunkow szkodnikow nie za-
notowano dotychczas ras odpornych mimo wielu lat stosowania tych sa-
mych preparatéw, np. u owadow szkodliwych w przechowalniach czy
u omacnicy prosowianki na DDT, u skoczkowatych na zwiazki cyklo-
dienowe. Dotychczas zanotowano jedynie rasy odporne na HCN u 3 ga-
tunkow czerwcéw, mimo ze preparat stosowano i stosuje sie przeciw
wielu szkodnikom.

Odporno$é na DDT rozwija si¢ zwykle po 2 latach stosowania pre-
paratu i szczepy wielu owadow odpornych na DDT znane sg na calym
$wiecie. Odpornoé¢é na preparaty cyklodienowe rozwija si¢ najszybciej,
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Tabela 2
Formy szkodliwe w rolnictwie, u ktorych zanotowano odporne rasy

- |

DDT L Cyklodienowe Organofosforowe
Bielinek kap. i rzepnik* Polvénica marchw. Przedziorek owoc.
Smietki

Bluszczka jarz. Przedziorek chmiel

Miodowka grusz.
Owocowka jabtkowka Minierki ° Szpeciel jablk.
Mszyca brzoskw.
Tantni$ krzyzéw. Drutowce ¢ Y

) Miodéwka grusz.
Stonka ziemn.

Oglodek wiclorz.
Wciornastek tyton.
Zmieniki

Pchelki
Nasionnica trzesn.

* Podkreslono formy, u ktdérych rasy odporne notowano na calym Swiecie.

w ciggu 1 roku ich stosowania i jest to niewatpliwie jedng z powaznych
wad tych preparatéw. Najwolniej zachodzi tworzenie sie ras odpornych
na zwigzki organo-fosforowe, trwa ono $rednio 5 lat.

Bardzo czesto bywa, ze zle wyniki zwalczania tlumaczymy pojawem
ras odpornych, cho¢ wynikaja one z niedokladno$ci przeprowadzonego
zabiegu, niewlasciwie dobranego preparatu, dawki czy terminu. W tym
celu Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) opracowuje procedurg tes-
towan stopnia wrazliwosci réznych owadoéw. Sa rozprowadzane np. krazki
bibuly nasycone okreslonymi dawkami insektycydow, na ktérych umie-
szcza sic na pewien czas owady i kontroluje $miertelno$¢ w réznych re-
jonach. Wiele z tych metod moze by¢ wykorzystywanych do testowan
owadoéw waznych w rolnictwie, cho¢ zostaly przygotowane dla oceny
stopnia wrazliwosci réznych populacji owadéw waznych w medycynie
1 weterynarii. |

Zestawione powyzej dane odnosza sic do ogélnej sytuacji na swiecie.
W Europie stwierdzono rowniez w obrebie wielu gatunkéw szkodliwych
w rolnictwie i mniej licznie gatunkéw waznych w medycynie populacje
owadow odpornych na insektycydy. Dotyczy to odpornosci na wszystkic
najwazniejsze trzy grupy zwiazkow, lecz w sumie problem ten, ze wzgle-
du na roéznorodno$é¢ srodkéw stosowanych w sasiadujacych krajach, ma
jedynie charakter lokalny. W Polsce obserwowano dotagd populacje na-
sionnicy trzesniowki, owocéwki jablkowki, stonki i prawdopodobnie
owocnic odpornych na DDT.

Pojaw odpornych populacji mozna poréwnac do pojawu nowego ga-
tunku szkodnika, powstaje bowiem problem opracowania nowych metod
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zwalczania. Jest to zwlaszcza klopotliwe przy odpornosei na zwiagzki or-
ganofosforowe, gdyz na razie nie dysponujemy preparatami o podobnym
dzialaniu, zwlaszcza przeciwko. szkodnikom o narzadach gebowych ktlu-
jaco-ssacych.

W zwigzku z tym, co powiedziano wyzej, nasuwa sie pytanie, jak to
sig dzieje, dzieki jakim mechanizmom owady odporne przezywaja dawki
trucizn, ktore sg Smiertelne dla populacji wrazliwych. Mozna mowié
o trzech typach mechanizmoéw: 1) morfologiczne czy anatomiczne; 2) po-
legajgce na szczegdlnym zachowaniu sie owadoéw odpornych i 3) fizjolo-
giczne,

Wiesmann (1957) stwierdzil, ze u much odpornych na DDT kutikula
stop jest grubsza, ze majg one silniejsze wloski i wieksze zageszczenie
pigmentu na stopach, a takze, ze stopy tych owadéw maja mniejszg po-
wierzchnie absorbeji trucizny. Jednym slowem przenikanie preparatu
do srodka organizmu jest utrudnione.

Nie dysponujemy co prawda wieloma przykladami odpornosci wyni-
kajacej ze szczegbdlnego zachowania sie, ale 2-z nich' sg bardzo interesujace.
Mlode ggsienice ras odpornych na arseniany owocowki jabtkowki po wy-
legu z jaj poszukujg na powierzchni owocu miejsc nie pokrytych pre-
paratem i tam dopiero wgryzajg sie do Srodka owocu, unikajac w ten
spos6b pobrania z pokarmem wigkszych ilosci trucizny. Larwy much
odpornych - na malation zapoczwarczajg sie w miejscach, gdzie zage-
szczenie trucizny jest mniejsze. W stadium poczwarki, jak wiadomo,
owady sg czesto najbardziej wrazliwe na trucizny. W obu wiec tych wy-
padkach owad unika styku z trucizna.

Najczesciej jednak owady odporne na insektycydy dysponuja mecha-
nizmami fizjologicznymi, dzieki ktérym trucizna zostaje w ich organi%—
mach unieczynniona lub zgromadzona w organach czy tkankach, w kto-
rych ich toksyczne dzialanie nie moze sie ujawni¢. U ras owqdéw odpo’r—.
nych na DDT, podobnie zresztg jak u gatunkow o wrodzone] odpor.nosm
na ten preparat, stwierdzano wigksze ilosci enzymu dehydrochlomn.azy
powodujacej rozpad DDT na zwiazek nietoksyczny DDE 7z odlaczemer.n
drobiny HCI. Zdolnos¢ do wytwarzania okreslone] ilosci dehyd}’ochlom-
nazy jest zalezna od stanu [lizjologicznego owada, jego stadium czy
plei. Zwykle np. poczwarki maja jej mniej niz larwy. Poza t:y-m u ras od-
pornych stwierdza si¢ zwykle wicksze ilosci lipoidow w roznyc:h 'Fkan—
kach ciala, a zwlaszcza w epikutikuli — niz u wrazliwych. W 11p01d'ac1?
DDT rozpuszcza sie. U samic lipoidow bywa wigcej i gtqd moga,’ ’wymkac
roznice w odpornosci obu plci. Wazne znaczenie ma tez zaw.a.r.‘tosc chole’sj
“terolu w tkance nerwowej i jej przepuszczalnosé. Przy duze] zawa.rbo.sm
cholesterolu i matej przepUszcz&l‘nOs"ci insektycyd nie dostrflje SJIQ do
tkanki nerwowej, gdzie, jak wiadomo, dziala na synapsy. Dzialanie de-
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hydrochlorinazy jest natomiast uzaleznione od zawartosci w tkance
nerwowej lipoproteinéw; ich ilos¢ zwieksza sie u ras odpornych. Moze
miec takze znaczenie ilo$¢ wolnych aminokwaséw, czy np. stopien zwa-
kuolizowania plazmy komorek hypodermy. Jak z tego wynika, stopien
odpornosci jest uzalezniony od stosunku szybkosci absorbeji DDT i jego
rozprowadzania po organizmie do produkcji DDE, czy moze réwniez
innych, dotad nie zidentyfikowanych metabolitow.

Mechanizm unieczynniania innych chlorowanych weglowodorow u owa-
dow odpornych jest podobnie malo znany, jak sposéb dzialania tych
zwigzkéw na organizm owada. Tak czy inaczej wchodza tu na pewno
W gre, podobnie jak przy wszystkich insektycydach, 3 odrebne zjawiska:
stopien absorbcji preparatu czy jego rozpuszczenie i gromadzenie w okres-
lonych tkankach, zwlaszcza w tkance tluszczowej; stopien rozpadu na
zwigzki nietoksyczne i szybkos¢ wydalania trucizny. Brandbury i Stan-
den (1956) stwierdzili, ze u komarow odpornych na HCH ponad 90% zo-
stalo zamienione na nietoksyczny, rozpuszczalny w wodzie produkt, na-
tomiast w tym samym czasie u much wrazliwych tylko 10%.

U owadow odpornych na zwigzki organofosforowe zachodzi przede
wszystkim szybszy rozpad preparatu lub jego toksycznej pochodnej pod
wplywem odpowiednich enzyméw na zwigzki nietoksyczne i rozpad ten
zachodzi w pierwszym rzedzie w ciele tluszczowym. Poniewaz zwigzki
organofosforowe dzialajg przede wszystkim na cholinesteraze czy inne
enzymy (np. paration na aliesteraze) systemu nerwowego, stad u odpor-
nych owadéw musi nastepowa¢ rozpad preparatu przed jego dostaniem
sie do tego systemu.

Odpornos¢ na zwigzki z grupy pyretrum wigze sie z tym, ze poja-
wiajg sie w ciele tluszczowym duze ilosci lipaz, ktére hydrolizujg tru-
cizne. Jak-dotad, nie wiadomo dlaczego wiekszos¢é owadéw odpornych
na chlorowane weglowodory i zwigzki organofosforowe jest odporna na
ten zwigzek bez okresu selekcji. Zwigzki te, podobnie jak DDT, lgczy sie
czesto z synergantami, zwigzkami, ktore sg slabymi insektycydami, lecz
W polgczeniu z tamtymi pomnazajg ich toksyczno$¢. Okazuje sig, ze
synerganty, np. tlenek butylopiperonylu, uniemozliwiajag te hydrolize
pyretrum. Przy odpornosci na arseniany, oproécz mechanizmu, o ktorym
byla mowa wczesniej, réznice mogag dotyczyé¢ zawartosci glutationu w je-
licie srodkowym, a wiec wieksze dawki trucizny moga byé tolerowane
przez owada. Odpornos¢ na fumiganty, takie jak HCN czy H,S, lgczy sie
rowniez ze zdolnoscia owaddéw odpornych do ich rozkladu na zwigzki
dla organizmu obojetne. Zatrucie przy pomocy HCN zachodzi na skutek
unieczynnienia fermentow, zwlaszeza oddechowych (cytochromy) zawie-
rajagcych metale cigzkie. Stagd odpornoéé na ten preparat moze wynikaé
Z mniejszego pobierania tlenu i wiekszej odpornosci na brak tlenu lub
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mniejszej zaleznosci oddychania od oksydaz zawierajgcych metale ciez-
kie. U form odpornych mogg sie wyksztalca¢ fermenty nie zawierajace
tych metali.

Nakreslone powyzej reakcje chemiczne i zjawiska fizyczne na pewno
nie wyczerpujg tych mechanizméw, jakimi dysponujg owady odporne
i dzieki ktérym przezywajg niekiedy nawet 1000-krotne dawki w stosunku
do ras wrazliwych. Dochodzi tu jeszcze np. zdolno$¢ szybkiego wyda-
lania trucizny czy bezposrednio, czy np. przez szybkg wymiang mem-
brany peritroficznej, blony oddzielajgcej pokarm od S$ciany jelita srod-
kowego, ktora nasyca sie trucizna.

Przez zastosowanie insektycydu $rodowisko, w ktorym zyje szkodnik,
catlkowicie sie zmienia. Nastepuje w nim selekcja i eliminowanie osobni-
k6w niezdolnych do zycia w tych warunkach. Z badan przeprowadza-
nych w kontrolowanych warunkach laboratoryjnych wynika, ze w po-
czatkowym okresie obejmujacym rozwoéj pierwszych pokolen rozwoj
odpornosci odbywa sie bardzo powoli. Pézniej nastepuje drugi etap, szyb-
kiego wzrostu odpornosci az do pewnego maksimum, gdy w popula-
cjach sa zebrane prawie wylacznie osobniki odporne na bardzo wysokice
stezenia preparatu (populacja homozygotyczna). Przy wstrzymaniu po-
dawania insektycydu okres duzej odpornosci utrzymuje si¢ przez pewien
okres (np. 20—50 pokolen u much domowych a 8 pokolen u komarow
odpornych na DDT) a nastepnie nastepuje powolny spadek odpornosci.
Wynika stad, ze czynnik odpornosci jest niekorzystny w populacji i stad
wystepuje w naturalnych populacjach zwykle w matym zageszczeniu.
Tylks w wypadku odpornosci gatunkowej jest odwrotnie, to znaczy czyn-
nik odpornosci jest dla tych gatunkéw cecha pozytywna. Okre§¥ po-
szezegblnych faz rozwoju odpornosci moga sie bardzo waha¢ u réznych
gatunkoéw i posrednio beda zaleze¢ od czynnikow s'rodowiskf)wych. Dane
dla rozwoju odpornosci na DDT u muchy domowe] ilustruge? rys. 1. Za
tym przypuszczeniem, ze odpornosc jest dla populacji cef:}?q nlekorz’y§tna,
$wiadezy fakt zmniejszonej aktywnosci zeru, plo«dr.losm, zd.olflos:m do
glodowania, przediuzonego okresu rozwoju czy zwigkszone] smlexjtel-
noéci w czasie rozwoju w populacjach odpornych. W tych populacla.ch
wystepuje tendencja do pojawiania sie wiekszej ilosci samcow na nie-
korzyé¢ samic (Brown, 1961; Dittrich, 1961). N |

Nalezy wreszcie wspomnie¢ 0 dziedziczeniu cechy o<.ipornosc:1. Pon%e—
waz jednak badan na ten temat wykonano bardzo meW1ele,’t.r1%dno' o ja-
kie¢ ogolniejsze wnioski. Opinie poszczegélnych badaczy rozmia si€ po-
nadto bardzo znacznie od siebie. Wedlug jednych czynnik odporn.;osm
ma genami, wedtug innych chodzi o jeden dominu-

n lub nawet, ze dziedziczenie tej cechy jest zwia-
dzi¢ w gre rézne mecha-

zwigzany jest z wielo
jacy lub recesywny ge '
zane z cytoplazmg. Wydaje sie, ze moga tu wcho
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Rys. 1. Proces tworzenia sie ras odpornych (na przykl‘ardz'ié muchy
domowej, wediug Unterstenhofera, 1960)

nizmy u poszczegélnych gatunkéw, ale w kazdym razie obie picie majq
zdolnos¢ przekazywania tej cechy. Konieczne jest rozszerzenie tych badan
i wykonywanie analiz genetycznych ras odpornych owadéw roéznych ga-
tunkow.

Z tych bardzo syntetycznie zestawionych wynikéw dotychczasowych
badan nad odpornoscig owaddw i roztoczy na pestycydy wynika szereg
bardzo waznych wnioskow dla praktyki, Oto niektére z nich:

1. Dzieki temu, ze u wiekszosci groznych szkodnikéw roslin i wek-
torow chordob przy dilugotrwalym stosowaniu insektycydu wytwarzaja
sie rasy odporne, jesteSmy zmuszeni poszukiwaé coraz nowych prepa-
ratow, o coraz innych mechanizmach dziatania.

2. Najprostszg metodg unikniecia tworzenia sie ras odpornych jest sto-
sowanie ra przemian preparatéw o réznym sposobie dzialania. Bardzo nie-
korzystne jest natomiast lgczenie w jednym zabiegu réznych preparatéw,
np. DDT+HCH. Przy stosowaniu takich polgczen nastepuje przede
wszystkim catkowite wyniszczenie fauny danego pola czy rejonu a formy
szkodliwe, zwykle najbardziej zywotne, najszybciej odtwarzajg populacje.
Z drugiej strony laczenie preparatow powoduje réwnoczesne tworzenie
si¢ ras owadow odpornych na obie grupy zwigzkow i rasy odporne two-
rzg sie w tych warunkach wyjatkowo szybko.

3. U owadéw odpornos¢ dotyczy najczesciej trzech grup zwigzkoéw,
przy czym gatunki tworzace rasy odporne na jeden insektycyd latwo
tworzg rasy odporne na pozostale preparaty.
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4. Jedng z powaznych wad preparatow typu chlorowanych weglowo-
dorow jest ich zdolnosé do szybkiego wytwarzania ras odpornych.

5. Szczegolnie czeste pojawy ras odpornych obserwuje sie u przq-
dziork6w i odpornosé¢ dotyczy tutaj szeregu réoznych zwigzkow.

6. W miarc powiekszania siq¢ ogbélnej powierzchni upraw objetych za-
biegami ochroniarskimi w Polsce, z problemem pojawu ras odpornych
bedziemy sie spotyka¢ coraz czesciej. Szczegoblnie szybko mozemy sic
doczeka¢ ras odpornych $mietek i drutowecéw na preparaty cyklodienowe,
blyszczki i bielinka na DDT, przedziorkéw i mszyc na preparaty organo-
fosforowe.

7. Nalezy zaleca¢ umiejetne i oszczedne gospodarowanie insektycyda-
mi, a zwlaszcza srodkami organofosforowymi, ktére co prawda maja
bardzo korzystne wlasnosci, ale nie znamy réwnych im w dzialaniu prepa-
ratéw, ktére mozna by zastosowaé dla zwalczania populaciji odpornych.
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