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ABSTRACT. Resistance in the hematophagous arthropods — problem on the rise. I. Resistance
mechanisms to insecticides. Hematophagous arthropods are pesky but can also be very dangerous to
human health due to their ability to act as vectors to many viral, bacterial or parasite-related diseases.
The common application of chemicals to control pests leaded to the increasing resistance to pesticides
among both insects and ticks. The causes underlying the appearance of the resistance and the mecha-
nisms involved are presented in this article. The description of mechanisms is presented starting from
decreased penetration of the pesticide, to an increase in metabolism of pesticide, to the reduced sensi-
tvity of the pesticide’s target.
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W ostatnich latach pojawia si¢ coraz wigksza liczba doniesien dotyczacych no-
wych stwierdzen opornosci wsréd owad6éw i roztoczy na Srodki stuzace do ich
zwalczania. Jest to problem bardzo powazny wobec powszechnosci stosowania pe-
stycydow w walce ze stawonogami szkodliwymi z punktu widzenia gospodarczych
1 zdrowotnych intereséw czlowieka. Dzialalno$¢ pewnych gatunkéw owadéw czy
pajgczakow jest nie tylko ucigzliwa, ale ze wzgledu na mozliwos$¢é przenoszenia
przez nie chor6b wirusowych, bakteryjnych czy pasozytniczych moze tez by¢ nie-
bezpieczna. W celu zmniejszenia szk6d wyrzadzanych przez owady, od wielu dzie-
s1gtkow lat podejmowane sg proby ograniczania ich liczebnosci. Rozwéj przemystu
chemicznego dawal nadziej¢ na szybkie, skuteczne i ostateczne rozwiazanie proble-
mu. Stosowane na szeroka skale srodki chemiczne przynosily pozadany efekt, lecz
niestety okazal si¢ on krétkotrwaty. Gradacje szkodnikéw nasilaly sie, m.in. z po-
wodu szkodliwego wplywu insektycydéw takze na ich naturalnych wrogéw (Bo-
czek 1992). Powszechne stosowanie srodkéw chemicznych nie pozostato tez bez
ujemnego wplywu na srodowisko naturalne. Rosngca §wiadomosé zagrozen wyni-
kajacych z nadmiernego stosowania srodkéw chemicznych w polaczeniu z obser-
wacjami uodparniania si¢ owadéw szkodliwych na pestycydy przyczynita sie do
zwigkszenia uwagi na dob6r i wlasciwe uzycie niezbednych srodkéw. Juz prawie
dziesigC lat temu zidentyfikowano ponad 500 gatunkéw owadéw odpornych na syn-
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tetyczne insektycydy (Georghiou 1994) i liczba ta stale ro$nie. Zmniejszenie wraz-
liwosci na insektycydy (i analogicznie akarycydy) stwierdzono u szeregu gatunkOw
komaréw (Grant i Matsumura 1988, Raymond i Marquine 1994, Hemingway 1 wsp.
2000), meszek (Montagna i wsp. 2003), wszy (Mumcuoglu 1 wsp. 1995, Rupes
i wsp. 1995, Bartels i wsp. 2001), pchet (Bossard 1 wsp. 1998) 1 kleszczy (Cramp-
ton 1 wsp. 1999).

Owady w toku ewolucji wyksztalcily szereg przystosowan chroniacych je przed
réznymi patogenami jak i czynnikami abiotycznymi srodowiska. Rozwijanie odpor-
nosci na czynniki biotyczne i abiotyczne jest naturalng adaptacja grupy organizmow
do warunkéw zycia. Insektycydy jako toksyny sg elementem srodowiska wywiera-
jacym silng presje selekcyjng. Przystosowanie sig do ich obecnosci, wytworzenie
opornosci na ich dzialanie pozwala na przezycie 1 zachowanie gatunku. Opornosc,
to korzystna dla danego organizmu zdolnos¢ do tolerowania dawek toksycznych,
ktére moga okazaé si¢ Smiertelne dla osobnikow normalnych (wrazliwych) tego sa-
mego gatunku. Powszechna opornos¢ na insektycydy wsréd owadéw nie jest wyni-
kiem powstawania nowych genéw, ale jedynie modyfikacji juz istniejacych (Scott
1995). Opornosé wsréd populacji owadéw nie pojawia si¢ pod wplywem dzialania
pestycydu, ale w wyniku jego presji zwigksza si¢ udziat osobnikéw niewrazliwych
w populacji. Przyczyny powstawania opornosci oraz mechanizmy ich dzialania sg
juz czesciowo poznane, ale w dalszym ciagu trwaja intensywne badania nad tymi
zagadnieniami.

Substancje toksyczne mogg wnika¢ do ciala owada ré6znymi drogami: poprzez
powloki ciata, uklad pokarmowy czy system tchawek. Specyficzne mechanizmy
ograniczajace ich szkodliwos¢ mogg wyksztalciC si¢ na kilku poziomach: ograni-
czenia penetracji pestycydu, zmniejszenia wrazliwosci miejsc na ktore dziala czy
przyspieszenia ich metabolizowania. Najprostszym sposobem ograniczenia wnika-
nia srodka toksycznego jest unikanie kontaktu z nim w wyniku zmian w zachowa-
niu (behavioral change). Zmniejszenie wnikania toksyn moze odbywac sie¢ rowniez
przez spadek penetracji do wnetrza clata np. przez modyfikacje budowy 1/lub wia-
Sciwosci pokrywy ciata czy tez przewodu pokarmowego. Liczne larwicydy stoso-
wane do biologicznego zwalczania komaréw zawierajg jako substancj¢ czynng to-
ksyne Bacillus thuringiensis var. israelensis lub Bacillus sphaericus (Chen 1994,
Bhattacharya 1998). Doswiadczenia genetyczne sugeruja, ze mechanizm opornosci
na endotoksyne produkowang przez bakterie wigze si¢ z redukcjg przylaczania je)
w jelicie srodkowym owada (Tabashnik i wsp.1996, Nielsen-Leroux 1 wsp.1997)
lub wzrostowi jej trawienia przez proteazy jelitowe (Keller 1 wsp. 1996).

Dwa inne mechanizmy powodujace wysoki stopien niewrazliwosci to opornosc
metaboliczna zwiazana z aktywnoscig pewnych grup enzymow oraz niewrazliwosc
miejsca do ktérego taczy si¢ toksyna w normalnych warunkach (target site 1nsensi-

tivity). Na kazdy z tych mechanizméw sklada si¢ kilka procesow biologicznej de-
toksykacji (Scott 1995).
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W odpornosci metabolicznej biorg udziat trzy zasadnicze kompleksy enzymow:

(1) monooksygenazy zwigzane z cytochromem P450

(2) niespecyficzne esterazy

(3) s-transferazy glutationu.

Enzymy zwigzane z cytochromem P450 katalizuja rézne reakcje detoksyfikacji
u owadow, obejmujgce m.in. hydroksylacje DDT, epoksydacje cyklodien6éw i oksy-
dacje estrow (Feyereisen 1999). Prawdopodobnie u poszczegldlnych osobnikéw ist-
nieje kilka r6znych rodzajéw enzyméw P450 i po kilka rodzajéw alleli ich genow
(z rodziny CYP) podobnie jak u komara Anopheles albimanus (Scott 1 wsp. 1994).
Nadekspresja genéw CYP przyczynia sie do powstawania opornoscl w stosunku do
DDT, organofosforanéw, pyretroidéw oraz karbaminianéw (Chandre i wsp. 1998,
Kasai 1 Scott 2000). Inna grupa enzyméw — esterazy — zdolna jest do hydrolizowa-
nia wigzan estrowych obecnych w licznych insektycydach, szczegblnie w zwigz-
kach fosforoorganicznych i karbaminianach. Podniesienie poziomu esteraz przy-
czyniajgce si¢ do szybszego rozkiadu toksyn moze nastapi¢ w wyniku amplifikacji
kodujgcego je genu lub zmiany jego ekspresji (Scott 1995, Hemingway 1 wsp.
2000). U wielu owadéw opornosé na insektycydy zwigzana jest ze wzrostem pozio-
mu aktywnosci s-transferaz glutationu (GST). Enzymy te odpowiedzialne sg za de-
toksyfikacje wielu ksenobiotyk6w poprzez taczenie ich z glutationem. Przyktadem
opornosci zwigzanej z GST jest zmniejszenie wrazliwosci na DDT i pyretroidy
wsrod komaréw nalezgcych do Anopheles (Ranson i wsp. 1997, Prapanthadara
1 wsp. 1998) 1 Aedes (Grant i Matsumura 1988).

Z odpornoscig bazujacg na niewrazliwosci miejsc docelowych wigzg si¢ zmiany
w takich strukturach jak:

(1) kanaly sodowe

(2) GABA receptor

(3) receptor dla JH (hormonu juwenilnego)

(4) acetylocholinoesterazy.

Zniesienie wrazliwosci w przypadku insektycydéw dzialajgcych na kanaty sodo-
we odbywa si¢ najczesciej przez punktowe mutacje tzw. , knock down resistance”
(kdr) zwigzane z genami kanalu sodowego. Mutacje kdr 1 super-kdr czynig owady
niewrazliwymi giéwnie na pyretroidy (Williamson i wsp. 1996, Jamroz 1 wsp.
1998). Opornos¢ na permetryng i DDT wsréd wielu gatunkéw moze wigzac sie Z In-
ng mutacjg punktowy, w genie kanaléw sodowych blony komoérkowe) neuronéw
stawonogéw (Ranson i wsp. 2000). Wynikajgca z niej substytucja jednego amino-
kwasu innym (np. leucyny fenyloalaning lub seryng) w miejscu odpowiedzialnym
za wigzanie pestycydu przyczynia si¢ do zmniejszenia lub zupelnego zniesienia je-
go toksycznego dziatania. Analogicznie pojedyncza zmiana nukleotydu w genie dla
receptora kwasu y-aminomastowego (GABA) i zwigzane z tym wbudowanie inne-
go aminokwasu w strukture receptora decyduje o powstaniu opornosci na cyklodie-
ny (Ffrench-Constant i wsp. 1993). Akarycydy i insektycydy fosfoorganiczne oraz
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karbaminiany sa inhibitorami enzyméw z grupy cholinoesteraz. Hamujgc aktyw-
nos¢ acetylocholinoesterazy, przyczyniajg si¢ do nagromadzenia neurotransmitera —
acetylocholiny i wynikajacej stad blokady przekazywania kolejnych impulsow ner-
wowych. Mechanizm opornosci na te zwiazki wigze si¢ z wystgpowaniem niewraz-
liwej na nie acetylochohnoesterazy (np. populacje Anopheles gambiae na Wybrze-
7u Kosci Stoniowej; N’Guessan i wsp. 2003). Zidentyfikowano juz przynajmniej
pie¢ punktowych mutacji w miejscu wigzania insektycydu przez acetylocholing,
przyczyniajacych si¢ do zredukowania wrazliwosci na zwiazki fosforoorganiczne
i karbaminiany (Mutero 1 wsp. 1994).

Duzym problemem jest wystepowanie tzw. Opornoscl krzyzowej oraz opornosci
na wiele insektycydéw jednoczesnie. Szeroko rozpowszechniona opornosc krzyzo-
wa na dwie lub wiecej klas insektycydéw wynika z podobnego sposobu dziatania
i/lub mechanizmu ich detoksykacji, np. zwigzki fosforoorganiczne i karbaminiany.
Akumulacja réznych typéw opornosci prowadzi do niewrazliwoscl niepozgdanych
owadéw na wiele réznych rodzajéw pestycydéw (Small 1 wsp. 1998, Picollo 1 wsp.
2000). Zwalczanie niepozadanych stawonogéw bez wczesniejszego okreslenia ich
wrazliwosci na stosowane substancje moze by¢ nie tylko malo skuteczne, ale przy-
czynia si¢ do rozprzestrzeniania opornosci. Wiedza o szkodliwym wplywie insek-
tycydéw na srodowisko naturalne oraz zdrowie czlowieka sktaniajg do opracowy-
wania optymalnych metod ich stosowania w zwalczaniu ucigzliwych owadow czy
kleszczy. Przy podejmowaniu krok6w majacych na celu planowe 1 kompleksowe
ich zwalczanie, istotne jest polozenie nacisku na wiasciwy wyb6r pestycydu. Nie-
zbedna jest wezesniejsza identyfikacja moggcej potencjalnie wystepowacé opornoscl
oraz stale monitorowanie efektéw przeprowadzonych dziatan. Szybka akumulacja
wiedzy dotyczacej biochemicznych i molekularnych mechanizmow dzialania in-
sektycydéw oraz opracowywane metody identyfikacji opornosci pozwolg na sku-
teczne i bezpieczniejsze zwalczanie niepozadanych gatunkow.
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