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1 Einleitung

1.1 Pyrethrum und Pyrethroide

Insekten kdnnen enorme Schaden in der Lebensmittelprodukten des Menschen verursachen.
Auch als Vektor fur Krankheiten bedrohen sie hdufig den Menschen. Bei der Suche nach
geeigneten Bekampfungsmitteln stiess man auf natirliche pflanzliche Abwehrstoffe wie
Pyrethrum. Die insektiziden Eigenschaften getrockneter Chrysanthemenbliiten sind bereits
seit mindestens 2000 Jahren bekannt. Die Wirkstoffe sind nattirliche Pyrethrine, die in den
Bliten der Dalmatinischen Insektenblume (Tanacetum cinerariifolium) vorkommen (auch als
Chrysanthemum cinerariaefolium oder Pyrethrum cinerariaefolium bekannt) und bereits seit
dem Altertum zur Bekdmpfung von Schadinsekten wie Schaben, Stubenfliegen und Micken
verwendet werden. Die chemischen Grundlagen wurden zuerst von Staudinger und Ruzicka
(1924) beschrieben (Siehe Elliott et al., 1967). Pyrethrine (die Inhaltssfoffe von Pyrethrum
sind) bestehen aus sechs Komponenten: Pyrethrin I und I1, Jasmolin I und Il und Cinerin |
und Il. Die exakte Stereochemie wurde vor wenigen Jahrzehnten analysiert (Chamberlain et
al., 1998). Daraufhin konnten Pyrethrum-ahnliche Wirkstoffe synthetisiert werden. Viele
synthetische Pyrethroid-Insektizide, die derzeit eine der wichtigsten Insektizidgruppen
umfassen, sind weltweit zur Kontrolle von Vorratsschadlingen und von landwirtschaftlichen
Schadlingen im Einsatz (Chamberlain et al., 1998). Neben der Erforschung der Struktur des
Pyrethrins wurde in vielen Laboren groRer Aufwand betrieben, um durch Anderung der
Struktur die chemischen Eigenschaften zugunsten einer Umweltstabilitdt sowie einer
besseren biologischen Wirkung (hohere selektive Toxizitdt) zu optimieren (Krieger et al.,
2010).

Pyrethroide sind heute eine umfangreiche Klasse von mehr als 1000 leistungsstarken
Insektiziden, die strukturell den naturlichen Pyrethrinen dhneln (Miller- Beilschmidt, 1990).
Obwohl sie auf der chemischen Struktur und biologischen Aktivitat der Pyrethrine basieren,
hat die Entwicklung der synthetischen Pyrethroide durch umfangreiche chemische
Modifizierungen zur Folge, dass diese Verbindungen toxischer sein kdnnen. Handelsubliche
Produkte, die nur geringe Mengen von Pyrethroiden enthalten und eine breite Anwendung
finden, stellen allerdings eine Gefahr fiir die Umwelt dar. In héheren Konzentrationen, wie
sie in der Landwirtschaft Anwendung finden, durfen sie daher nur eingeschrénkt angewendet
werden (EPA, 2000). Die Pyrethroide sind sehr giftig fir aquatische Organismen (z.B.
Fische) und auch fir Nutzinsekten wie Bienen. Sie konnen in die Nahrungskette gelangen
und bei sogenannten ,,Non-target-Organismen Schaden verursachen (Waliszewski et al.,
2003). Pyrethrine und Pyrethroide werden mit Verbindungen wie Piperonylbutoxid,
Piperonylsulfoxid und Sesamex vermengt, um die Wirksamkeit des Insektizids zu erhdhen.
Sie wirken als Synergisten, indem sie den Abbau der Pyrethrine im Zielorganismus
verhindern, Ohne Synergisten werden Pyrethrine von Insekten schnell enzymatisch entgiftet
(Wilkinson, 1971). Oft Uberlebt daher das zundchst gelahmte Insekt nach Pyrethroid-
Behandlung und die neurologischen Funktionen erholen sich. Die Synergisten selbst sind
relativ ungiftig (Wilkinson, 1971).
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1.2 Mechanismen der Toxizitat von synthetischen Pyrethroiden

1.2.1 Wirkungen auf den neuronalen Membran

Zum Verstandnis der Wirkung auch subletaler Dosen der Pyrethroide seien hier die
bekannten Wirkmechanismen dargestellt. Pyrethrine und Pyrethroide sind Neurotoxine. Ihre
Wirkungen in Schéadlingen (Insekten) und Nicht-Zielorganismen (z.B. Séugetiere) sind
ahnlich; sie wirken auf Natriumkanéle und auf neuronale Membran. Durch ihren schnelleren
Stoffwechsel bei einer htheren Korpertemperatur und einer geringeren Empfindlichkeit der
Zielgewebe besitzen Séugetiere eine hohere Resistenz gegenuber Pyrethroiden (Song et al.,
1996).

Zellmembranen bestehen aus einer Lipiddoppelschicht (Phospholipid und Cholesterine) und
Proteinen, die in die Membran eingebettet sind. Membranproteine haben verschiedene
Funktionen wie Transporter, Rezeptor und Inonenkanéle. Die Fluiditat der Membran hangt
von Cholesteringehalt und der Orientierung der Phospholipide-Molekilen in der Membran ab
(Macdonald et al., 1988). Synthetische Pyrethroide verandern das Anordnen von
Phospholipiden, das passt zu der Moglichkeit, dass die Insektizide in der Lipiddoppelschicht
akkumuliern kénnen und Funktionsstérungen sowie —Instabilitdt und Veranderungen der
Membranfluiditdt  hervorrufen (Téhi et al., 1999; Kakko, 2004). Die Lipophilie von
Pyrethroiden ermdglicht ihren schnellen Zugang zu Geweben, einschlieflich des
Nervensystems und den Einbau in die Zellmembranen der Nervengewebe (Aldrige, 1990).

1.2.2 Wirkung auf Natrium-Kanale

Spannungsgesteuerte Natriumkanéle spielen eine wichtige Rolle bei der Regulierung der
neuronalen Erregbarkeit im gesamten Nervensystem. Gemeinsam mit anderen Arten von
lonenkandlen tragen sie zur Initilerung, Generierung und Ausbreitung von
Aktionspotentialen bei und kénnen die Erregbarkeit modulieren. Sie sind fir die Funktion
der meisten erregbaren Zellen sehr wichtig (Hildebrand et al., 2011). Die primare Pyrethroid-
Wirkung bei Insekten und Sdugetieren ist die Storung der VSSC-Funktion (voltage-sensitive
sodium channel) (Lund et al., 1982). Pyrethroide verlangsamen die Aktivierung oder das
Offnen von VSSCs. Dariiber hinaus verlangsamen sie die Rate der VSSC-Inaktivierung und
Verlagerung zu hyperpolarisierten Membranpotentialen, bei denen VSSCs aktiviert werden
(Narahashi, 1996). Im Allgemeinen verzogern Typ-l1-Pyrethroidedie Inaktivierung von
VSSCs wesentlich langer als Typ-1-Verbindungen (Shafer et al., 2005). Typ-I-Verbindungen
verlangern die Kanal6ffnung und verursachen sich wiederholende Aktionspotentiale
(repetitive Entladung), wéhrend Typ II-Verbindungen die Kanale fir so lange Zeitraum offen
halten, dass das Membranpotential soweit depolarisiert wird, bis die Generation von
Aktionspotentialen nicht mehr mdglich ist (depolarisationsabhangiger Block) (Abb.1)
(Shafer et al., 2005). Die Auswirkungen sind als Typ-I-T-Syndrom und Typ-Il als CS-
Syndrom bekannt (Ray, 2001).
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Abb.1-1: Die Effekte von Typ I- und II-Pyrethroiden auf die Natriumskanale im Vergleich zur normalen
Situation (aus Shafer et al., 2005).

Neben Natrium-Kanélen wurden auch andere Zielorte zur Giftwirkung vorgeschlagen. Die
komplexe Natur der Wirkung von Pyrethroiden auf das zentrale Nervensystem fihrt z.B.
auch zu einer durch y-Aminobuttersdaure (GABA) vermittelte Hemmung, einer Modulation
der cholinergen Transmission von Nikotinsdure, einer Steigerung der Noradrenalin-
Freisetzung oder zu direkten Auswirkungen auf Calcium- oder Chlorid-lonen-Kanéle (Eells
et al., 1992). Sie hemmen Acetylcholin, aktivieren damit den Calcium-Fluss und
verlangsamen die Desensibilisierung der Nikotinsaure-Rezeptoren (Sherby et al., 1986).
Solche neuronalen Effekte von Pyrethroiden (wie z.B. Fenvalerat) konnten bereits in
subletalen Konzentrationen in Non-Targets  morphologische,  physiologische oder
epigenetische Auswirkungen haben. Deshalb wurden in in der vorliegenden Studie mégliche
Auswirkungen von subletalen Fenvalerat-Dosen auf Drosophila gepruft.

1.3 Die Effekte von subletalen Dosen von synthetischen Pyrethroiden
Fenvalerat [(RS) (a-cyano-3-phenoxybenzyl (RS) 2-(4-chlorophenyl)-3-methylbutyrate] ist
die am weitesten verbreitete Verbindung von synthyetischen Pyrethroiden (Clark et al.,
1985).

Es zeigt eine hohe Stabilitdt gegenlber Licht, Hitze und Feuchtigkeit, wird aber in
alkalischen Medien instabil, da die Esterbindung hydrolysiert wird. Fenvalerat 16st sich in
unpolaren Loésungsmitteln wie Aceton, DMSO-, Kerosin, Xylol, Hexan, Methanol,
Chloroform u.a., in Wasser ist es nur wenig l6slich). Es wird seit ca. 40 Jahren produziert
und in Innenrdumen gegen verschiedene Arthropoden eingesetzt. Durch seine
Phynoxybenzylalkohol-Gruppe ist es photostabil und besonders aktiv. Fenvalerat ist sehr
giftig fur Fische, aber auch fiir andere Lebewesen wie Bienen (Apis mellifera) (Clark et al.,
1985). Unter Feldbedingungen hat Fenvalerat im Boden eine Halbwertszeit von einem
Monat. Es ist unter sauren Bedingungen und bis 75°C stabil gegen Hydrolyse (ca. 100
Stunden); bei Photolyse im Wasser hat eine Halbwertszeit von 500 Stunden (Gray et al.,
1985).
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Neben der unmittelbaren, letalen Toxizitdt wurden auch verschiedene subletale toxische
Auswirkungen auf Schédlinge gesehen (Singh et al., 2004). Subletale Effekte werden als
Anderungen in Physiologie, Entwicklung oder Verhalten bei Insekten beschrieben, die nach
einer Behandlung mit Pestiziden Uberlebt haben (Desneux et al., 2007). Physiologische
Wirkungen beinhalten die Einteilung in: Lebensdauer (Stark et al.,, 1994), der
Entwicklungsrate (Cripe et al., 2003), der Fertilitat (Liu et al., 2005), der Fruchtbarkeit
(Zalizniak et al., 2006), die Anderungen im Geschlechterverhiltnis (Couty et al., 2001 ), usw.
Verhaltensstérungen umfassen Veranderungen in der Nahrungsaufnahme (Stapel et al. 2000),
olfaktorischen Lernen (E1lHassani et al., 2005), die Wanderung (Stark et al., 2003) und
Eiablage (Fujiwara et al., 2002).

Wenn die Kohlschabe (Plutella xylostella) mit Fenvalerat in den Konzentrationen LC20,
LC50 und LC80 vorbehandelt wurde, waren die Verpuppungsrate, Puppengewicht,
Geschlechter-Verhaltnis, Fruchtbarkeit und Juvenilhormonesterase- Aktivitat der getesteten
Insekten verringert (Hui et al., 2010; Yin et al., 2008). Die behandelten Tiere legten kleinere
Eier von geringerer Vitalitdt und die daraus hervorgegangenen Adulten reproduzierten sich
(Fujiwara et al., 2002). Dai et al. (2010) zeigte, dass die Pyrethroide Bifenthrin als auch
Deltamethrin deutlich die Fruchtbarkeit von Bienen reduzierten.

Fur verschiedene Insektizide konnte gezeigt werden, dass niedrige Dosen eine verzigerte
Mortalitdt bewirkten und bei Uberlebenden Tieren die Physiologie und das Verhalten der
kontaminierten Uberlebenden Insekten beeinflusst waren (Moriarty, 1969). Spatwirkungen
subletaler Insektizidmengen auf Non- Target- Insekten sind jedoch kaum untersucht und
finden keine Berilicksichtigung bei der Festlegung von Grenzwerten. Diese Studie soll
deshalb modellhaft an D. melanogaster  solche subletalen Spatwirkungen und ihre
physiologischen Ursachen untersuchen. Fir grundlegende und anwendungsorientierte
entomologische Untersuchungen ist Drosophila besonders geeignet, weil sie als
Modellorganismus sehr gut etabliert ist. Durch schnelle Verfligbarkeit und leichte Haltung,
einem vollstandig sequenzierten Genom und frei verfiigharen Ressourcen eignet sie sich fir
diese Studie besonders. Wegen der kurzen Generationsdauer sind mdgliche Spatwirkungen
von Pestiziden zeitlich leicht zu erfassen.

Synthetische Pyrethroide haben lipophile Eigenschaften. Sie werden im Fettgewebe von
Organismen gespeichert (Karatas et al., 2009). Eine erneute Aktivierung und Wirkung
gespeicherter Pestizide wurde bei einigen Insekten festgestellt (Chelliah et al., 1980). Solche
Spéatwirkungen zusétzlich zur letalen Dosis kdnnen die Effektivitdt von Insektiziden erhéhen
durch eine Verringerung des reproduktiven Potenzials, fralhemmend wirken oder die
Insekten veranlassen, behandelte Flachen zu vermeiden. Synthetische Pyrethroide zeigen
solche Wirkungen und fiihrten zu besseren Ergebnissen als fur die LD50-Werte erwartet
wurde (Armstrong et al., 1985). Die subletalen Auswirkungen des Pyrethroids Beta-
cyfluthrin wurden bei D. melanogaster (Sepia-Mutante) in der F1-Generation analysiert,
wobei die Eltern dieser F1-Generation zuvor in verschiedenen Kreuzungs- Kombinationen
subletalen Konzentrationen von Beta-Cyfluthrin in der Nahrung ausgesetzt waren (Nadda et
al., 2005). Subletale Folgen von Pyrethroidbelastungen machen sich méglicherweise erst in
Stresssituationen und bei zusétzlichen Belastungen bemerkbar. In der vorliegenden Studie
wurden solche Stresssituationen fur Drosophila eingerichtet und getestet. Es wurden die
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Spatwirkungen von subletalen Dosen von Fenvalerat auf Drosophila, insbesondere
morphologische und physiologische Verdnderungen analysiert. Es wurden die Fruchtbarkeit
(Eizahl, Eivolumen, Eischlupf), Puppenanzahl, Puppengrofe, Gewicht, Korpergrélie und
Flugellange in beiden Generationen ermittelt.

1.3.1 Effekte auf physiologische Funktionen

Der primare Wirkungsort der meisten Insektizide ist das Nervensystem, daruber hinaus
wurden aber auch viele physiologische und biochemische Effekte(Stoffwechsel, Hormone,
Nukleinsdure. usw.) von Insektiziden in Geweben auRerhalb des Nervensystems beschrieben
(Brooks, 1974). Einige dieser Auswirkungen von Insektiziden werden der gestorten
Freisetzung von Hormonen und/oder Neurohormonen in neuroendokrinen Geweben und
damit der Stérung der normalen physiologischen Funktionen zugeschrieben, die durch diese
Hormone reguliert werden (Normann, 1980). Der Fettkorper des Insekts synthetisiert und
speichert energiereiche Molekiile wie Lipide, Proteine, Glykogen und freie Kohlenhydrate
(Lorenz, 2003). Lipide, die vor allem in Form von Triacylglycerol (TAG) gespeichert sind,
werden bei Bedarf mobilisiert (Zera et al., 1999). Sie spielen daher eine wichtige Rolle im
Energiestoffwechsel, z. B. beim Langstreckenflug von Heuschrecken (Ryan et al., 2000).
Vom Fettkorper gebildete Lipide und Proteine (Vitellogenine) sind wichtige Bestandteile des
Insekteneies. So spielt der Fettkdrper der weiblichen Insekten nicht nur eine wichtige Rolle
als primérer Produktionsort von Vitellogenine, sondern ist auch zentrales Organ fur die
Synthese, die Speicherung und Freisetzung von Lipiden, die fur die Dauer der Entwicklung
von den Oozyten wahrend der Vitellogenese aufgenommen werden (Lorenz et al., 2004). Im
Fettkorper werden die Diacylglycerole als Triacylglycerole gespeichert. Unter
physiologischen Bedingungen wie H&autung, Flug, Oogenese und Stress-Bedingungen wie
Hunger, Hypoxie und Langstreckenflug wird Triacylglycerol im Fettkdrper durch
adipokinetische Hormone (AKH) und andere hormonelle Signale mobilisiert (Van der Horst
et al., 2003). Viele Insektizide einschlieBlich der Pyrethroide greifen in den Lipid-
Stoffwechselweg ein und sie verursachen Anderungen auf der Gesamtlipidgehalte (Juarez,
1995). Andere wichtige Energietrdger wie Trehalose konnen wegen ihrer sofortigen
Verfugbarkeit in Stresssituationen hilfreich sein, werden aber durch Insektizide beeinflusst.
In einigen Organismen fungiert Trehalose als Schutzmittel gegen Stoffwechsel-Stress (Garg
et al., 2002). Die Bedeutung von Trehalose in Insekten wurde in der Mitte der funfziger
Jahre wiederentdeckt und sein Stoffwechsel in den folgenden Jahren ausgiebig studiert (siehe
Thompson, 2003). Trehalose untersuchte man in vielen Insekten. Der Trehalosegehalt betragt
in der Hamolymphe von Insekten in der Regel zwischen 1-2%, wahrend Blutzucker beim
Menschen nur bei rund 0,1% (5,5 mM) liegt. In den meisten Insektenarten ist die Trehalose
der vorherrschende physiologische Zucker in der Hamolymphe und ist fir viele Gewebe
eine wichtige Quelle fir Kohlenhydrate (Siehe Thompson, 2003). Es ist allgemein anerkannt,
dass die Flugaktivitat in Drosophila melanogaster ausschlie3lich von der Oxidation von
Kohlenhydraten, vor allem in Form von Fettkorper-Glykogen, abhéangt (Wigglesworth,
1949). Das gespeicherte Glykogen liefert die Energie wahrend des Fluges, da nur aus
Glykogen sofort die notwendige Energie fiir den raschen Ubergang des Stoffwechsels von
einem Ruhe- in einen Flugzustand gewonnen werden kann. In der Regel speichern die
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Fliegen 4-6% ihres gesamten Korpergewichts in Form von Glykogen. Der Fettkorper des
Insekts kann als das wichtigste Organ im Energiestoffwechsel und als groRes Speicherorgan
fur Glykogen, Lipide und Proteine betrachtet werden, entsprechend der Leber der
Vertebraten (Hoshizaki, 2005). Im Mitteldarm werden die Kohlenhydrate aus der Nahrung
verdaut, zu Trehalose umgewandelt und von der H&molymphe transportiert. Trehalose dient
als zirkulierendes Zucker-Reservoir in der Hamolymphe. Zur weiteren Verwendung wird
durch das Enzym Trehalase die Trehalose zu Glukose hydrolysiert. Glukose wird
anschlieBend zur Akkumulation an den Fettkorper und an andere Gewebe zur Verwertung
durch verschiedene Formen der Glukosetrdger abgegeben (Becker et al., 1996). Im
Fettkorper wird die Glukose fiir die Speicherung in Glykogen umgewandelt (Van der Horst,
2003). Durch Deltamethrinbehandlung verringerte sich der Trehalose- und Glykogengehalt
im Fettkorper bei den Heuschrecken (Locusta migratoria), aber Glykogenphosphorylase
wurde stimuliert (Alaoui et al., 1994). Insektizide kdnnen zu verschiedenen Verdnderungen
fihren; diese Veranderungen (Verdauungstyp, Energiestoffwechsel und Atmungsrate)
ermoglichen die Insekten zu tberleben (Ge et al., 2011). So zeigte die Behandlung adulter
Heuschrecken mit dem chlororganischen Insektizid Lindan, dass dieses die UbermaRige
Freisetzung von Hormonen aus den Corpora Cardiaca (CC) verursacht und dadurch eine
Erschopfung der Glykogen- und Lipidreserven im Fettkorper entsteht. Derartige Wirkungen
von Insektiziden konnen von erheblicher Bedeutung fir den Wirkmechanismus von geringen
Dosen sein (Samaranayaka, 1978). Im Mitteldarm werden Proteine aus der Nahrung verdaut;
die  Aminosdauren gelangen Uber verschiedene Tréger zur Lagerung in Fettkérper und
anderen Geweben (Colombani et al., 2003). Im dritten Larvenstadium synthetisieren und
sezernieren die Fettkorperzellen der Fruchtfliegen LSP (Larven Serumproteine) und
resorbieren es wahrend des frihen Puppenstadiums (Burmester et al.,, 1999). Im
Puppenstadium wird LSP zu Aminosduren abgebaut und fur den Aufbau neuer Strukturen
und Geweben eingesetzt (Burmester, 2002). Stérungen bei der LSP- Bildung konnen
deshalb die weitere Entwicklung ungiinstig beeinflussen. In der vorliegenden Arbeit wird
die Wirkung subletaler Konzentrationen von Fenvalerat auf den Insektenstoffwechsel,
insbesondere auf Proteine, Lipide und Kohlenhydrate analysiert. Untersucht wurden
verschiedene Entwicklungsstadien: Ei, Larve, Puppe und Adulte von D. melanogaster.
Weiterhin wurde untersucht, welche Effekte Fenvalerat in Verbindung mit Hungerstress bei
behandelten Taufliegen (FO) und deren Nachkommen (F1) hat.

1.3.2 Effekte auf die biochemische Funktionen

Pestizide konnen durch Nebenwirkungen und unsachgemalie Anwendung fiir den Menschen
und Nichtziel-Organismen schédlich sein (Page, 1998). Daruiberhinaus muss den Wirkungen
subletaler Mengen von Pestiziden mehr Beachtung geschenkt werden. Dies gilt auch fir
synthetische Pyrethroide, die weltweit als Insektizide erfolgreich gegen Schadinsekten
eingesetzt werden (Singh et al., 2004). In zahlreichen Studien wurde von
Reproduktionstoxizitat, Storungen des Hormonsystems, Entwicklungsstérungen, Toxizitét
und Beeintrachtigungen des Immunsystems im Zusammenhang mit Pyrethroidexposition
berichtet (Wang etal., 2009). Sie storen z.B. die Reproduktionsphysiologie von Den
Karpfen (Cyprinus carpio) (Ayadin et al.,, 2005). Sie beeinflussen transmembrane
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Natriumstréme und ionenabhdngige ATPasen nicht nur in den Nervengeweben von Insekten,
sondern auch bei Tintenfischen und Kréten (Berlin et al., 1984). Sie induzieren Apoptose bei
der Kaulquappe (Physalaemus biligonigerus) (Izaguirre et al., 2000).

Entwicklung und Wachstum beinhalten die Herstellung von DNA, RNA und Proteinen. Die
Auswirkung von Pyrethroiden auf die Herstellung von diesen Makromolekilen in
wirbellosen Tieren wurde bislang weniger gut dokumentiert. Stattdessen wurden haufig
kultivierte Saugetierzellen verwendet, da solche Zellstudien weniger kostspielig sind und in
klrzerer Zeit durchgefuhrt werden kénnen (Myhr, 1973). Makromolekiile wie DNA, RNA
und Proteine ganzer Organismen wurden ebenfalls verwendet, um subletale Auswirkungen
von bestimmten Pestiziden auf Nichtzielorganismen zu bewerten (Saxena et al., 1981;
Richards et al., 2002).

Das RNA/DNA-Verhéltnis ist ein Indikator fir die Proteinsynthese einer Zelle. Man kann
aus dem Anstieg dieses Verhaltnisses in verschiedenen Geweben nach der Pyrethroid-
Behandlung ableiten, dass die Transkriptionsebenen und mdglicherweise auch die
Proteinsynthese im getesteten Gewebe induziert wurden (Bulow, 1970; Wright et al., 1985).
Das steigende Protein/DNA-Verhdltnis zeigt die Erhohung des Verhaltnisses des
Zytoplasmas zum Kern (Kistler, 1979). Daher konnte diese Steigerung zu drastischen
dynamischen Verdnderungen im Zytoplasma (translationale Ebene) im Vergleich zum Kern
(transkriptionelle Ebene) fuhren.

Der RNA-Gehalt hdngt in vielen Organismen von ihren Wachstumsraten ab (Neidhardt et al.,
1960; Kjeldgaard, 1961; Leick, 1968). Es existieren RNA-Messungen, die in Studien
wéhrend der Wachstumsphase der Micke Aedes aegypti (Lang et al.,, 1965), des
Baumwollkapselkéfers (Anthonomus grandis) (Vickers et al., 1966) und der Fruchtfliege
(Drosophila melanogaster) (Church et al., 1966) durchgefuhrt wurden. Verschiedene
Stressfaktoren in der Umwelt, einschliellich der Pestizide, kdnnen mit DNA reagieren und
DNA-Schaden verursachen (Wilson et al., 2003).

Es wurde berichtet, dass verschiedene organische Verbindungen, ndmlich Kohlenhydrate,
Proteine, Lipide, Nukleinsauren, usw., bei dem Rotbraunen Reismehlkéfer (Tribolium
castaneum) durch Behandlung mit Pyrethroiden betroffen sind (Tufail, 1991).

In der vorliegenden Arbeit wird der Versuch unternommen, die Auswirkungen des
Pyrethroids Fenvalerat auf Nukleinsduren (DNA, RNA) und den Proteingehalt in D.
melanogaster - insbesondere bei Stress wie z.B. Hunger - zu untersuchen. Diese Befunde
sind moglicherweise als Bioindikatoren fir reduziertes Wachstum, den gestorten
Metabolismus und etliche physiologische Funktionen der Organismen geeignet.

1.3.3 Effekte auf die genetischen Funktionen

Einer mdglichen Genotoxizitat von Pestiziden bei Nicht-Zielorganismen wurde bisher wenig
Beachtung geschenkt. Das genotoxische Potenzial ist langfristig ein primarer Risikofaktor fir
karzinogene Effekte und gestorte Reproduktion (Bolognesi, 2003). Viele der heute
verwendeten Pestizide wurden in Mutagenitatstests auf Gen-Mutationen, chromosomale
Veranderungen und DNA-Schéden gepruft (Bolognesi et al., 1995; Joksic et al., 1997).
Informationen {ber genotoxische Wirkungen von Pestiziden sind jedoch begrenzt
(Akmoutsou, 2011). Die wiederholte Einwirkung von Pestiziden birgt die Gefahr toxischer
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und genotoxischer Effekte auch bei subletalen Konzentrationen bei Nicht-Zielorganismen
(Bolognesi, 2003). Die Daten zum genotoxischen und karzinogenen Potenzial des Insektizids
Deltamethrin sind widersprichlich: Dolara (1992) konnte in einigen Tests genotoxische
Effekte nachweisen. Shukla et al. (2000) fand dagegen nur schwach genotoxische Effekte,
wéhrend Ortiz-Pere et al. (2005) keine gentoxischen Wirkungen nachweisen konnte.
Barlow et al. (2001) schlug nach einer umfassenden Auswertung von in vitro- und in vivo-
Studien vor, dass Deltamethrin keine mutagene Wirkung hat. Es wurde jedoch bei
der Herstellung von Deltamethrin eine genotoxische Wirkung auf S&ugetiere festgestellt
(Chauhan, 2007). Deltamethrin gemischt mit Spinosad (Spinosad ist die Bezeichnung fur
eine Mischung aus den Metaboliten Spinosyn A und Spinosyn D des Bodenbakteriums
Saccharopolyspora spinosa) hat keine genotoxischen Effekte auf Drosophila (Akmoutsou,
2011). Frantzios et al. (2008) berichtete, dass weder Imidacloprid noch Acetochlor eine
mutagene oder rekombinogene Aktivitét bei geltenden Konzentrationen zeigten.

Trotz der Tatsache, dass Pestizide vor ihrer praktischen Anwendung eine Reihe von in vitro
und in vivo Tests durchlaufen, haben viele von ihnen maoglicherweise genotoxische und/oder
karzinogene Effekte (Rakitsky et al., 2000; Bolognesi, 2003). Mit sehr wenigen Ausnahmen
sind Pestizide aber nicht in der Lage direkt mit DNA zu reagieren (Rakitsky et al., 2000).

Das epigenetischen Phanomen ist eine Veranderung im Phénotyp, die vererbt wird, aber
keine DNA-Mutationen enthélt (Allis et al., 2007). Epigenetische Veradnderungen kdnnen in
allen Bausteinen der Nukleosomen auftreten, die das Epigenom bilden (Ferguson-Smith et
al., 2009). Zur Epigenetik gehtren Effekte wie ein breites Spektrum von Chromatin-
Veranderungen und DNA-Methylierungen, die von nicht-kodierender RNA durchgefiihrt
wurden, ebenso wie andere vererbbare und reversible Prozesse. Es gibt keine Verdnderungen
in der DNA oder der Protein-Sequenz, die wahrend epigenetischer Prozesse auftreten
(Tollefsbol, 2010).

In der vorliegenden Studie sollte geprift werden, ob subletale Dosen von Fenvalerat
genotoxische Veranderungen bei Drosophila melanogaster verursachen. Es wurden hierfiir 4
Drosophila- Stdmme von Isogen-Linien untersucht. Alle Experimente wurden bei
Hungerstress fur zwei Generationen durchgefiihrt.
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Abb.2-2: Der Lebenszyklus von Drosophila: Nach einem Tag schliipft aus dem Ei eine Larve, die sich
innerhalb von 10 Tagen zu einer Fliege weiterentwickelt (Quelle: FlyMove).

2.1 Die Haltung von Drosophila melanogaster

Die Fliegen wurden als Wildtyp N5 aus der Abteilung Genetik der MLU bezogen und auf
»grinem Futter (s.u.) bei 25°C gezichtet. 10-15 Virginelle Weibchen wurden mit
Mannchen zusammengefiihrt (1Mannchen auf 2-3 Weibchen) und wéhrend 2-3 Tagen in
einem neuen Zuchtgeféal (4ml) gut gefuttert. Die Legetatigkeit der Weibchen setzt um den 3.
Tag nach dem Schliipfen ein und steigt die Eiablage dann rasch auf das Maximum an.
Verwendet wurden 4 Stdmme von Drosophila melanogaster fiur die Versuche Epigenetik.
Drosophila als Isogene- Linie (Wild Type N5, Fliegen mit WeilRen Augen- Isogene, N5-
Isogene und N6-Isogene) (Institutsbereich Genetik, Uni Halle).

2.2 Futtersubstrat

Das griine Futter bestand aus 80 g Bierhefe, 230 g GrieR3, 80 g Maismehl, 53 g Agar- Agar,
300 ml Sirup, 8 ml Propionsdure, 240 g Rosinenbrei, 50 ml Nipagin, 300 pug Ampicillin, 6
L/Wasser. Die Zutaten wurden zusammen fir 1,5 h gekocht und rasch in Zuchtglaser (30 ml)
umgefillt (4 ml).

2.3 Fenvalerat

Verwendet wurde Fenvalerat: [(RS) o-cyano-3-phenoxybenzyl(RS)2-(4-chlorophenyl)-3-
methylbutyrat]. Fir die Tauchversuche wurde eine Stammlésung von 250 mg/L DMSO vom
UFZ (Helmholtz- Zentrum fir Umweltforschung) bezogen. Fiir die Futterversuche wurde
Fenvalerat-Pulver von Sigma gekauft und in Aceton p.a. geldst (1g/L). Beide Ldsungen
wurden im Kuhlschrank bei 4°C ohne Licht gelagert.
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2.4 Fenvalerat- Applikation
Die Taufliegen wurden mit Fenvalerat nach 2 Methoden behandelt:

2.4.1 Tauchenversuche

Die Fenvaleratstammldsung (UFZ) wurde mit einer DMSO/Wasser-Mischung (1:3) verdiinnt
und davon Konzentrationen mit 25, 30, 40, 50 ppm hergestellt. Die 3. Larvenstadien wurden
aus den ZuchtgefaBen abgesammelt und fir jede Konzentration in Gruppen 25 Larven
unterteilt. Sie wurden fir eine Stunde bei Zimmertemperatur in die Fenvaleratlosung
getaucht und anschliefend in frisches Futter eingesetzt. Danach wurden die Larven bis zum
Adultschlupf im Klimaschrank bei 25°C gehalten und morphometrische und physiologische
vermessen.

2.4.2 Insektizid-Futter-Mischung

Je 1g Futtersubstrat wurde abgewogen, in Haltungsgefalie gegeben, geschmolzen und wieder
auf Raumtemperatur(RT) abgekihlt. Diesem Futtersubstrat (1g) wurde dann Fenvalerat-
Aceton-Losung (1g/L) zugesetzt, so dass Endkonzentrationen von 0, 20, 30, 40 ppm
entstanden. Wir haben hier einen Hinweis, dass die aquatischen Tiere mehr empfindlich als
die terrestrischen Tiere gegen die Pyrethroide verhalten. Die Bereich der subletalen Dosen,
die von uns bestimmt haben, sind sie letal Dosen fir die aquatischen Tiere.

Das kontaminierte Futter blieb fiir 3 Stunden stehen, um das Aceton verdampfen zu lassen.
Drei Stunden vor dem Umsetzen wurde alles Futter aus dem Haltungsgefal? entfernt. Die
Larven wurden im kontaminierten Futter flr 24 Stunden gehalten und anschlieBend in
frisches Futter Ubertragen. Fur Hungerstressversuche wurde das ,,griine Futter mit Agar
verdiinnt, und dann das 3. Larvenstadium fiir 24 Stunden mit Fenvalerat bei FO-Generation
behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit den verschiedenen Futterangeboten
(Normal: Normalfutter, Mittel: 1:5 und Wenig: 1:10) aufgezogen. Die néchste F1-
Generation wurde ab den Eiern mit dem entsprechenden Nahrungsmittelangebot ohne
Fenvalerat bei einer Temperatur von 25 °C aufgezogen.

Normalfutter: nicht kontaminiertes griines Futter.

1:5: 1g nicht kontaminiertes grines Futters wurde mit 4g Agar (1g Agar auf 100 ml Wasser
hergestellt) vermischt.

1:10: 1g nicht kontaminiertes griines Futter wurde mit 9g Agar (1g Agar mit 100 ml Wasser
hergestellt) vermischt.

Abb.2-3: Die Versuchsansatze mit dem 3.Larvenstudium auf griinem Futter im Klimaschrank
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2.5 Datenerfassung
Von den Uberlebenden Adulten wurden folgende Daten erfasst:

Bei Puppen und Adulten wurde unter dem Mikroskop (Leica MZ6) die Korperlange wie in
(Abb. 2-4) dargestellt gemessen.

Abb.2-4: Bestimmung von (a): Eivolumen und (b): Kérperlange. Eibild nach(Freeman, 2001).

Das Gesamtgewicht der frischtoten Fliegen wurde mit einer Analysenwaage (Sartorius Bp 210
s) erfasst.

Die Flugellange wurde direkt an der Fliege gemessen, ohne die Flugel abzuschneiden (Abb.2-
5). Die Messwerte wurden mit der Mess-Skala des Mikroskops abgelesen und dann mit einer
Eichskala umgerechnet (Messungen wurden fir Mannchen und Weibchen durchgefiihrt).

Abb. 2-5: Messung der Fliigellange

d) Eivolumen: Die Eildnge und -breite wurden ausgemessen. Das Eivolumen wurde mit
folgender Formel berechnet (Azavedo et al., 1997):
LxH2xm/6

(L= L&nge, H= Hohe, t=3,14)
e) Eizahl und Puppenzahl: Adulte Fruchtfliegen wurden 5 Tage nach dem Schlupfen bei -18
°C fur 3 Minuten immobilisiert und fir Kreuzungsversuche 72 Stunden bei 25°C
zusammengesetzt (je 1 Weibchen und 1 Ménnchen). Die abgelegten Eier wurden nach 24,
48, 72 Stunden gezahlt. Die Zahl der geschlupften Puppen wurde erfasst. Folgende
Kreuzungen wurden fur jede Konzentration durchgefiihrt (Nadda et al., 2005) (siehe dazu
auh Abkurzungsverzeichnis):
3T x QT= Verpaarung: Mannchen und Weibchen wurden mit Fenvalerat behandelt.
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dUx QT = Verpaarung: Mannchen wurden nicht mit Fenvalerat behandelt, Weibchen mit
Fenvalerat behandelt.

3T x QU= Verpaarung: Weibchen wurde nicht mit Fenvalerat behandelt, Mannchen
behandelt.

dU x QU= Verpaarung (Kontrolle): Mannchen und Weibchen wurden nicht mit Fenvalerat
behandelt.

Nach dem Kreuzungsexperiment wurden die Elterntiere bei -18 °C gelagert.

2.6 Ermittelung von Ovargewicht, Ovariolenzahl und Ovargrof3e

Die reife Imago wurde 7 Tage nach dem Schlupf gesammelt. Dann wurden sie mit dem
Ather getétet. Die Fliege wurde auf dem Objekttrager mit einem Tropfen Insekten-
Ringerlésung versetzt und dann wurde das Ovar mit der Pinzette aus dem Hinterleib der
Fliege herausgezogen. Unter dem Mikroskop wurden die Ovariolenanzahl bei der
VergroRerung 10x fir jedes Ovar ermittelt. Ovarlange und Ovarbreite wurde gemessen. Die
Messwerte wurden mit der Mess-Skala des Mikroskops verglichen und dann mit einer
Eichskala umgerechnet. Fur das Ovargewicht wurden jeweils 10 frische Ovarien mit einer
Analysenwaage (Sartorius Bp 210 s) gewogen.

2.7 Chemikalien

Diphenylamin-Reagenz: Das Reagenz besteht aus 1,5 g Diphenylamin in 100 ml Eisessig
und 1,5 ml H,SO., Unmittelbar vor der Anwendung wurde Acetaldehyd bis zu einer
Endkonzentration von 16 ug/ml hinzugefugt werden). Dieses Reagenz ist ohne Acetaldehyd
mindestens 3 Monate bei 4 °C im Dunkeln stabil ( Bartlett, 2000).

Orcinol-Reagenz: Fur diese Reagenz wurden 300 mg Orcin in 5 ml Ethanol gel6st und 3,5 ml
davon kurz vor dem Gebrauch zu 100 ml einer 0,1-prozentigen Losung von FeCls.¢H20 in
Konz. HCI. hinzugefugt. Das frisch hergestellte Reagenz wurde innerhalb weniger Stunden
verwendet (Patil et al., 2009).

Proteinbestimmungen erfolgten mit der Lowry-Methode (Lowry, 1951); als Standard diente
Rinderserumalbumin (BSA, 1mg/ml).

Die verwendeten Chemikalien wurden, wenn nicht anders vermerkt, von Fa. Sigma und Fa.
Diagonal bezogen.

2.8 Proteinbestimmung

Die Gesamtproteinbestimmungen erfolgten nach der Methode von Lowry (1951). Als
Standard diente Rinderserumalbumin (BSA,1mg/iml).

Zunachst wurde der Gesamtproteingehalt fir die Weibchen, 1 Puppe oder (50 Eier)
bestimmt. Eine Fliege wurde mit 40ul Ringerldsung homogenisiert, der Plastikstab mit 60ul
Ringerlosung abgespllt und die zermahlene Fliege fur 10 Minuten bei 4 °C und 2600 rpm
zentrifugiert. Zu 10 pl von der Probe wurden 90 pl Wasser hinzugegeben. Fiir die Eichkurve
wurden die Konzentrationen von 0, 0.1, 0.2, 0.4, 0.6 und 0.8 pg/ul vorbereitet. 500 pl
Reagenz A wurden zur Probe gegeben und dann gemischt; nach 10 Minuten wurden 250 pl
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Reagenz B zugegeben, gemischt und nach weiteren 30 Minuten bei 750 nm gemessen
(Beckmann Spektrophotometer).

2.9 Lipidbestimmung

Gesamtlipidbestimmungen erfolgten mit der Sulpho-Vanillin-Methode nach Frings et al.
(1970). Zunachst wurde eine Standardeichkurve (Cholesterin 200mg/10ml Ethanol) erstellt. 1
Fliege, 1 Puppe oder 50 Eier wurden jeweils mit 100 ul Ringerlosung und 200 ul
Chloroform-Methanol (2:1) homogenisiert und die Probe nach 10 Minuten Ruhezeit im
Eisbad fur 10 Minuten bei 4 °C mit 2000 rpm zentrifugiert. Von den entstehenden zwei
Phasen wurde die obere (klar) abpipettiert und der Rest der Probe mit Stickstoff bei 50 °C
eingedampft. Danach wurde die Probe in 20 ul Chloroform geldst. Die Konzentrationen flr
die Eichkurve (0, 5, 10, 15, 20 ug/ul) wurden vorbereitet, gemischt, 500ul Schwefelséure
hinzugefugt, sofort fir 10 Minuten auf 95 °C erhitzt und danach mit Eis gekihlt. Von jeder
Probe wurden 100 pl abpipettiert und Iml Farbreagenz hinzugefiigt. Bei den Eiern wurden
dagegen 200 pg von jeder Probe abpipettiert und mit 650 pl Farbreagenz, gemischt. Die
Probe ruhte 30 Minuten bei RT und wurde schlie3lich im Photometer bei 547 nm gemessen.

2.10 Kohlenhydratbestimmungen

2.10.1 Glykogengehalt

Die Glykogen- und Trehalosebestimmungen erfolgten nach van Handel (1985). Eine Fliege
oder Puppe wurde mit 200 pl Natiriumsulfat-Losung (2%) homogenisiert, 25 ul von der
Probe abpipettiert und bis 200 pl mit Natriumsulfat-Losung ergénzt und zuletzt 1 ml
Methanol zugesetzt. Mit 6000 rpm wurde die Probe fir 5 Minuten bei 4 °C zentrifugiert, der
Uberstand abgegossen, das Sediment mit 200 pl destilliertem Wasser gel6st und dann mit 1
ml Anthron gemischt. Im néchsten Schritt wurde die Probe sehr gut geschittelt, fur 15
Minuten auf 95°C erhitzt, dann fir 10 Minuten auf Eis gekuhlt. Mit einem
Photospektrometer wurden die Proben bei 625 nm gemessen und die Glykogenwerte anhand
der Eichkurve ermittelt. Als Standard diente eine Glykogenstammldsung: 10mg Glykogen in
100 ml destilliertem Wasser.

2.10.2 Trehalosegehalt

Je 1 Fliege oder 1 Puppe wurde mit 200 pl Perchlorsdure (0,33 mol) homogenisiert, bei
13000 rpm fiir 15 Minuten bei Raumtemperatur zentrifugiert. 25 ul wurden vom Uberstand
abpipettiert, 175 ul Perchlorsdure hinzugefiigt und dann geschiittelt.

1 ml Anthron wurden als Reagenz zugesetzt, gut geschittelt und dann fur 10 Minuten auf
95°C inkubiert. Nachdem die Probe fiir 10 Minuten im Eis gekihlt worden war, wurde sie
mit einem Photospektrometer bei 620 nm gemessen und die Werte mittels der Eichkurve
bestimmt.

2.11 Messung der Herzschlagfrequenz
Frische, weilRe Puppen (Alter 0-6 Stunden) wurden auf einen Objektréager gelegt und mit
einer Kaltlichtleuchte von unten beleuchtet. Die Transparenz der Prapuppe erlaubte eine
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Visualisierung des Herzens gegen einen geeigneten Lichteinfall von unten. Die Zahl der
Kontraktionen wurde fur 20 Sekunden gezéhlt (Noyes et al., 1995).

2.12 Fenvaleratbestimmung

Die Messungen erfolgten an 50 Eiern bzw. 5 Méannchen pro Probe der beiden Generationen
FO und F1. Die frisch abgelegten Eier wurden in 100 ul Ringerlésung bei -18 °C bis zur
Verwendung aufbewahrt. die Mannchen wurden 5 Tage nach dem Adultschlupf gesammelt.
Die Bestimmung der Fenvaleratspuren wurde von der Fa. Eurofins—Labor durchgefihrt (1.
Extraktion mit Aceton+ interner Standard 2. Ldsungsmittelwechsel: Wasser und Toluol 3.
Toluolphase abgenommen und mit GC-MSD gemessen).

2.13 Bestimmung von DNA und RNA

2.13.1 DNA

Das Prinzip: Dische (1930) stellte fest, dass DNA beim Erhitzen auf 100 °C mit einer Losung
von Diphenylamin in Eisessig mit 2,75% H,SO, eine blaue Farbe annimmt. Die Intensitat der
Farbung ist proportional zur Menge an DNA und kann fir ihre quantitative Bestimmung
genutzt werden. Die Reaktion wird durch freie 2-Desoxyribose und 2-Desoxyxylose
verursacht; Purin Desoxyribonukleotide reagieren mit der doppelten Intensitdt der DNA,
wahrend Pyrimidin Desoxyribonukleotide kaum reagieren (Deriaz et al., 1949; Norris et al.,
1971) untersucht.

Es wurden jeweils 10 Fliegen im Eppendorf- Rohrchen mit 200 pl von 20%
Trichloressigsdure homogenisiert und dann mit 4000 rpm fir 20 Minuten bei 4°C
zentrifugiert. Der Uberstand wurde entfernt, das Prézipitat dann mit Ethanol (100%) zweimal
vorsichtig ,,gewaschen®. Anschliefend wurden die Niederschldge erneut mit Ethanol
extrahiert und mit 4000 rpm bei 4°C fir 20 Minuten abzentrifugiert. Der Uberstand wurde
verworfen und die Sedimente mit einer Mischung von Ether und Alkohol (Mischverhaltnis
1:3) zweimal gewaschen. Die Sedimente wurden mit 500 ul 1M NaOH fir 5 Stunden bei 37
°C aufgelost. 15 pl dieser Losungen wurden fir die Proteinbestimmung nach Lowry
abgenommen. 25 pl von 6M HCI wurden der extrahierten Losung zugesetzt, die Proben
wurden auf Eis gestellt dann mit 4000 rpm fiir 20 Minuten bei 4°C zentrifugiert. Danach
wurden sie fir 15 Minuten im Eis stehen gelassen, um sie zu hydrolysieren. 350 ul des
Uberstandes wurde abgenommen, um die DNA zu bestimmen. Fiir die Erstellung einer
Eichkurve wurde ein DNA-Natriumsalz des Kalbsthymus als DNA Standard verwendet. Die
Bestimmung von Dreifachansatzen fand auch bei der Eichkurve statt. Der DNA-Standard
wurde mit 100 ml 0,0056M NaOH durch 15 mg vom DNA-Natriumsalz des Kalbsthymus
hergestellt. Die Auflésung wurde im Verhéltnis (1:1) mit 1 M Perchlorsédure gemischt, die
Stammldsung fur 20 Minuten auf 70 °C erhitzt um sie zu hydrolysieren. Mit 0, 7, 5, 10 und
15 ug wurde die Eichkurve hergestellt. Die zu untersuchenden Proben wurden mit 0,005 M
NaOH auf 400 pl erganzt. Davon wurde eine 350 pl Probe mit 350 pl 0,5 M Perchlorsdure
vermischt, bei 4000 rmp (4 °C) abzentrifugiert, dann der Uberstand fiir 20 Minuten auf 70°C
erhitzt. Danach wurde sie fur 15 Minuten im Eis abgekihlt. Die Satndards wurden mit 700
ul des Diphenylamin-Reagenzes versetzt; den Proben wurden 1225 pl hinzugefiigt. Die
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Proben und die Standardlésungen wurden fir 5 Stunden bei 50°C inkubiert. Nach dem Ende
der Reaktionszeit wurden alle Proben noch einmal kréftig gemischt. Die Extinktionen
konnten dann mit einem Spektralphotometer (Beckmann, Du 640) bei einer Wellenlange von
600 nm gemessen werden.

2.13.2 RNA

Das Prinzip: Von den Ribosomen kann kein Furfural gebildet werden, solange die
glycosidische Verknlpfung nicht geteilt wurde. Die Purin-Ribose-Verbindung von RNA
kann leicht durch heiBe Saure hydrolysiert werden, wahrend die Pyrimidin-Ribose-
Verbindung viel bestandiger ist. Die Orcin-Methode wurde allgemein nur bei Purin-
gebundener Ribose der RNA genutzt, um die RNA zu bestimmen (Herbert et al., 1971).

Fur die RNA-Bestimmung wurden 135 pl vom Uberstand (der fir die DNA vorbereitet
wurde) mit 365 pl destilliertem Wasser erganzt, dann wurden alle Proben noch einmal kréftig
geschittelt. Fir die Erstellung einer Eichkurve wurde eine (Yeast RNA) Stammldsung
benutzt, die als RNA-Standard fungierte. Die Bestimmung von Dreifachansatzen fand auch
bei der Eichkurve statt. Der RNA-Standard wurde durch 10 mg von RNA-Hefe mit 100 ml
destilliertem Wasser hergestellt. Im Vier Tub 0, 15, 20 und 30 pg wurden die
Konzentrationen der Eichkurve hergestellt und die Mengen bis 500 ul mit destilliertem
Wasser erganzt. 750 ul des Orcinol-Reagenzes wurden den Proben hinzugefiigt. Die Proben
wurden gut geschittelt und fur 20 Minuten auf 95°C erhitzt und danach gekihlt. Die
Extinktionen konnten dann mit einem Spektrophotometer (Beckmann, Du 640) bei einer
Wellenldnge von 605 nm gemessen werden.

2.14 Auswertung

Alle Daten wurden mit SAS(9.1) (2003) analysiert und mit dem F-Test gepruft.

Mittelwerte mit Standardfehler(M£+SE) und p-Werte wurde es flr allen Parameter gerechnet.
Die Ergebnisse wurden auf ihre statistische Signifikanz (p<0.05) geprift. Multivariable
wurden mit dem Tukey- Test geprift zur Bestimmung der Signifikanz.
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3 Ergebnisse

3.1 Morphologische Befunden

3.1.1 Tauchversuche

3.1.1.1 Mortalitat

Die hochste Mortalitat trat in den ersten 24h nach der Behandlung auf. Die behandelten
Larven blieben meist auf dem Futter ohne grollere Fralaktivitat, besonders bei hohen
Konzentrationen im Vergleich zur Kontrolle (50ppm= 31%, 40ppm= 22%, 30ppm= 21%,
25ppm= 17%, Kontrolle= 7%). Es bestand ein signifikanter Einfluss des Toxins auf die
Mortalitat (F=56.7(p< 0.001)). Der Unterschied zwischen der Konzentration von 50ppm und
allen anderen Ansatzen war signifikant (p<0.001), ebenso der Unterschied zwischen
Kontrolle und allen Behandlungen mit Fenvalerat (p<0.001). Unter den Kontrollbedingungen
fralen die Larven stdndig. Bei 50ppm und 40ppm waren die Larven inaktiv und der
Lebenszyklus war im Vergleich zur Kontrolle um einen Tag verlangert (Abb. 6).

40 4 Mortalitat %

30

*kKk

10 4

Kontrolle 25 30 40 50
Konzentration ppm (Fenvalerat)

Abb.(3.1)-6: Die Mortalitat der FO nach Tauchen des 3. Larvenstadiums fiir eine Stunde in Fenvalerat (0,
25, 30, 40 und 50 ppm). Anschlieend Zucht auf frischem Futter bei 25°C. (* =P<0.05: signifikant, ** =
P<0.01: hochsignifikant , ***= P<(.001: sehr hochsignifikant ). n: 15 fur je Ansatz (25 Larven pro Probe).

3.1.1.2 Kaorper-, Flugel- und Puppenlange

Die Korper- und Flugellange wurden durch das Geschlecht beeinflusst und durch das
Insektizid signifikant reduziert, und die Interaktion zwischen beiden Stressfaktoren:
Korperlange (Geschlecht (F=461(p<0.001); Insektizid F=30,4(p<0.001; Interaktion zwischen
beiden  Stressfaktoren F=7,8(p<0.001)). Flugellange (Geschlecht(F=489(p<0.001);
Insektizid F= 19.5(p<0.001); Interaktion zwischen beiden Stressfaktoren F=6.6( p< 0.001)).
Die Ergebnisse wurden nach Geschlecht getrennt erfasst. In Bezug auf Korperldnge und
Fliigellange war der Unterschied zwischen den Kontrolltieren und allen Insektizid-
Ansétzen signifikant. Auch die Puppenlénge der Kontrolltiere war bei allen Konzentrationen
signifikant verschieden (p<0.001) (Tab.1). Bei weiblichen Fliegen unterschied sich die
Korperlange der Kontrollfliegen signifikant von der Korperlange der Fliegen in allen anderen
Fenvalerat- Ansatzen (p<0.001). Bezlglich der Flugellange ergaben sich folgende
signifikante Unterschiede zu den Kontrollen: 25ppm (p=0.046), 40ppm und 50ppm
(p<0.001) (Abb. 7a).
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Bei der Kdorperlange ménnlicher Fliegen unterschieden sich Kontrolle und die Ansatze
signifikant: 30ppm (p<0.001), 40ppm (p=0.02) und 50ppm (p<0.001). Bei der Fliigellange
der Mannchen gab es signifikante Unterschiede zu den Kontrollen: 30ppm (p= 0.025) und
50ppm (p<0.001) (Abb.7Db).

Auch die Puppenlange wurde vom Toxin beeinflusst (F=22.7(p<0.001). Der Unterschied war
signifikant zwischen der Kontrolle und allen Ansétzen (p<0.001). Eine Unterscheidung nach
Geschlechtern erfolgte nicht (Abb.7c).
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Abb.(3.1)-7: (a): Kérper- und Fliigellinge  (b): Korper- und Fligellinge fiir 3 und (c): Puppenldnge fur
FO nach der Tauchen des 3. Larvenstadiums fir 1 Stunde mit Fenvalerat (0, 25, 30, 40 und 50 ppm) nachher
im frischen Futter auf 25°C.(* =P<0.05: signifikant, ** = P<0.01: hochsignifikant, ***= P<(.001: sehr
hochsignifikant ). n: 75 Fliegen fur je Parameteraber aber n= 100 puppen fiir Puppenléange.

3.1.1.3 Gewicht

Das Gewicht der Fliegen wurde durch das Geschlecht beeinflusst und durch das Insektizid
signifikant reduziert (Geschlecht (F=198(p<0.001); Insektizid F=11(p<0.001). Mannchen
sind signifikant leichter als Weibchen. Das Gewicht der Weibchen nahm durch die
Fenvalerat- Exposition ab. Der Unterschied zwischen der Kontrolle und allen Ansatzen war
signifikant (p< 0.001) (Abb.8a).
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Bei Mannchen waren die Gewichtsunterschiede geringer, nur zwischen der Kontrolle und bei
Behandlung mit 50ppm bestand ein signifikanter Unterschied (p=0.047) (Abb. 8Db).
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Abb.(3.1)-8: (a): Gewicht der Weibchen und (b): Gewicht der Mannchen und (c): Puppenlange fiir FO nach
Tauchen des 3. Larvenstadiums fur 1 Stunde mit Fenvalerat (0, 25, 30 , 40 und 50 ppm),anschlieend im
frischen Futter auf 25 °C . n: 100 Fliegen fur jedes Geschlecht. (* =P<0.05: signifikant , ** = P<0.01:
hochsignifikant , ***= P<(.001: sehr hochsignifikant ).

Faktoren 2//(I)ortalitét F/(r?;:rp])erL ;:rLU'rgelL. /C;:egvicht Fr:]Jr[:]penL ZP:tEIpen- Eizahl /Er:]er;grdee
0 7611 2,4+0,02  2,16+0,02 0,95+0,03 2,6+0,03 18+0,72 18+0,8 0,012+0,0004
25 17+11 2,3%0,02  2,06%£0,02 0,8+0,03 2,4+0,03 17+0,72 18+0,8 0,012+0,0004

Konz./ppm 30 21+11 2,27+0,02 2,05+0,02 0,76+0,03 2,4+0,03 14+0,72 16+0,8 0,011+0,0004
40 22+1,1 2,18+0,02 1,98+0,02 0,77+0,03 2,3+0,03 13+0,72 14+0,8 0,01+0,0004
50 31+1,1 2,1840,02 1,98+0,02 0,72+0,03 2,18+0,03 11+0,72 13+0,8 0,009+0,0004

2,4610,01 2,21+0,01 0,97+0,02 - - - -
Geschlecht

- 2,09+0,01 1,9+0,01 0,63+0,02 - - - -

Tab.(3.1)-1: Die Mittelwerte der Parameters(Korper- und Fliigellange, Gewicht und Puppenlénge, Ei und-
puppenzahl und EigréRe) nach der Tauch der 3. Larven in Fenvalerat fiir 1 Stunde mit Fenvalerat
Konzentrationen (0, 25, 30 40 und 50ppm dann wurden sie in frischen Futter bis Adult auf 25 °C eingesetzt.

(* =P<0.05: signifikant, ** = P<(0.01: hochsignifikant, ***= P<(.001: sehr hochsignifikant ).

3.1.1.4 Das Volumen und Anzahl der Eier, Puppenzahl

Weibchen und Ménnchen wurden tiber 3 Tage verpaart und dann die Anzahl abgelegter Eier
ermittelt. Fenvalerat hatte groBen Einfluss auf die Eizahl (F=57(p<0.001) sowie die
Puppenzahl (F=13(p<0.001)). Behandelte Weibchen legten weniger und kleinere Eier ab als
unbehandelte. Bezuglich der Eizahl war der Unterschied zwischen der Kontrollegruppe und
40ppm und 50ppm signifikant(p<0.001). Die Anzahl der Puppen war ebenfalls reduziert
(Abb.9d). Nach der Verpaarung behandelter und unbehandelter Tiere konnte festgestellt
werden, dass die Wechselwirkung zwischen der Kreuzung und den Fenvalerat-
Konzentrationen und auch beide Faktoren fiir sich eine signifikante Reduzierung der Ei- und
Puppenzahl bewirkten: Eizahl (Interaktion zwischen Faktoren F=13(p<0.001), Insektizide
F=180(p<0.001); Kreuzung F=67(p<0.001)). Puppenzahl (Interaktion zwischen Faktoren
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F=17(p<0.001); Insektizide F=948(p<0.001); Kreuzung F=236(p<0.001)) (Abb.9a,b). Die
frischen Eier wurden ausgemessen, um zu erfahren, welche Wirkungen Fenvalerat auf
Eivolumen hat, so auf Embryo, Schlupf und die Nachkommen. bezuglich des Eivolumens
waren die Unterschiede zwischen der Kontrolle und den Ansatzen 40 ppm und 50 ppm
signifikant (p<0.001). Die Eivolumen war durch Fenvalerat reduziert (Abb.9c).
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Abb.(3.1)-9: (a): Eizahl (b): Puppenzahl nach der Kreuzung behandelter und unbehandelter Tiere, (c):
Eiervolumen (d): Eizahl zwischen behandelten Tiere fir FO nach der Tauchen des 3. Larvenstadiums fir 1
Stunde mit Fenvalerat (0, 25, 30, 40 und 50 ppm) dann wurde es im frischen Futter auf 25 °C eingesetzt.

* =P<0.05: signifikant, ** = P<(.01: hochsignifikant, ***= P<0,001: sehr hochsignifikant ). n= 75 flr Je
Parameter.

Bei den Tauchversuchen traten kaum Unterschiede zwischen der Kontrolle und den
angewendeten Fenvalerat- Konzentrationen (25, 30 und 40ppm) auf. Nur zwischen der
Konzentration von 50ppm und anderen Ansétzen gab es Uberhaupt Unterschiede, deshalb
wurden keine weiteren Versuche mit Tauchbehandlung durchgefihrt.
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3.1.2 Futterversuche

3.1.2.1 Mortalitat

Bei hohen Konzentrationen blieben die meisten Larven auf dem frischen Futter und frallen
nur wenig. Nach 1-2 Stunden begannen sie auf dem frischen Pudding wieder zu fressen. In
ersten 24 Stunden war die Mortalitdt am hochsten. Der Lebenszyklus war bei den
Kontrolltieren kurzer als bei behandelten Tieren. Die Fenvalerat- Konzentrationen, der
Futtermangel und die Interaktion zwischen beiden Faktoren haben die Mortalitatsrate erhoht
(Fenvalerat- Konzentrationen F=508(p<0.001); der Futtermangel F=86(p<0.001);
Interaktion zwischen beiden Faktoren F=5(p<0.001). Fenvalerat hatte von allen Faktoren den
grolRten Einfluss auf die Mortalitdt. In einer Konzentration von 40 ppm betrug die
Mortalitatsrate 67% bei normalem Futter, 77% bei Futterangebot 1:5 und 83% bei
Futterangebot 1:10. In 30 ppm betrug die Mortalitatsrate 54% bei normalem Futter, 69% bei
Futterangebot 1:5 und 75% bei Futterangebot 1:10. Bei 20ppm betrug die Mortalitatsrate
34% bei Normalfutter, 46% bei Futterangebot 1:5 und 64% beim Futterangebot 1:10. In der
Kontrollegruppe war die Mortalitatsrate aber nicht groier als 19% in allen Futterangeboten,
dieser Unterschied war signifikant zwischen der Kontrolle und allen Ansatzen (p<0.001).
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Abb.(3.1)-10: Die Mortalitat fur die FO nach der Behandlung des 3. Larvenstadiums mit Fenvalerat fiir 24
Stunden (0, 20, 30 und 40 ppm) auf normalem Futter(n=18Proben mit 25 Larven pro Probe) und unter
Hungerstress (1:5 und 1:10 )(n=15 Proben mit 25 Larven pro Probe) bei 25°C. (* =P<0.05: signifikant , ** =
P<0.01: hochsignifikant , ***= P<(.001: sehr hochsignifikant ).

Faktoren Mortalitdt KorperL FlugelL. Gewicht PuppenL. Puppen- Eizahl EiergroRe
% /mm /mm /mg /mm zahl /mm?
0 14+1.2 2,35+0,01 2,1+0,007 0,89+0,006 2,68+0,03 11,2+0,3 12+0,3 0,011+0,0002
K / 20 48+1,2 2,22+0,01 1,93+0,007 0,77+0,006 2,51+0,03 9,1+0,3 10+0,3  0,01+0,0002
onz./ppm
PP 30 66+1,2 2,14+0,01 1,88+0,007 0,73+0,006 2,35+0,03 8+0,3 9+0,3 0,0099+0,0002
40 76+1,2 2,09+0,01 1,83+0,007 0,63+0,006 2,29+0,03 5+0,3 6+0,3 0,0097+0,0002
- 2,33+0,01 2,06+0,005 0,92+0,004 - - - -
Geschlecht
- 2,07+0,01 1,8+0,005 0,59+0,004 - - - -
Normal 41+1 2,24+0,01 1,9+0,005 0,84+0,005 2,48+0,02 10+0,3 11+0,3  0,01+0,0002
Futter 1:5 52+1 2,17+0,01 1,940,007 0,71+0,005 2,51+0,02 9+0,3 10+0,3  0,01+0,0002

1:10 60+1 2,16+0,01 1,9+0,007 0,71+0,005 2,38+0,02 6+0,3 7+0,3 0,01+0,0002
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Tab.(3.1)-2: Die Mittelwerte der Parameter (Kérper- Flugellange, Gewicht und Puppenlédnge, Ei-und
Puppenzahl und EigroRe) fiir die unterschiedlichen Faktoren nach der Behandlung der 3. Larven fir 24
Stunden mit Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) im normalen Futter und Hunger Stress (1:5 und 1:10) auf 25 °C
. (p<0.05, der Vergleich steht zur der Kontrolle fiir die Fenvalerat- Konzentrationen, fir die Futterangebote
steht der Vergleich zur Normalsfutter). (* =P<0.05: signifikant, ** = P<0.01: hochsignifikant, ***= P<(.001:
sehr hochsignifikant ).

3.1.2.2 Kaorper-, Fligel- und Puppenlange

Alle Faktoren hatten negative Auswirkungen auf Koérper-, Fligel- und Puppenlénge, auch die
Interaktion zwischen den Faktoren hat eine wichtige Rolle gespielt (Tab. 3). (Tab. 2) zeigt
die Mittelwerte aller Stressfaktoren. (Abb.11) zeigt die Interaktion zwischen
Futterangeboten, Fenvalerat und Geschlecht. Bei Korperldange und Fligellange gab es eine
signifikante Differenz zwischen allen Ansdtzen. Unter Hungerstress gab es nur zwischen
normalem Futter und dem Futterangebot 1:10 signifikanter Unterschiede. Bezlglich der
Puppenlédnge gab es einen signifikanten Unterschied zwischen der Kontrolle und allen
Ansdtzen. Bei den verschiedenen Futterangeboten bestand nur zwischen dem Normalfutter
und dem Futterangebot 1:10 ein signifikanter Unterschied.

Parameter/mm Faktoren F-Werte p
Geschlecht 645,1 <0,001***
. . Konz. /ppm 126,7 <0,001***
Korperlange Futter 24,4 <0,001 %+
Geschlecht*Konz.*Futter 4 <0,001***
Geschlecht 1189 <0,001***
o Konz. /ppm 2619 <0,001***
Flugellange Futter 18,6 <0,001 %%
Geschlecht*Konz.*Futter 7 <0,001***
Konz. /ppm 437 <0,001***
Puppenlénge Futter 8 <0,001***
Geschlecht*Konz. *Futter 15 0,17

Tab.(3.1)-3: Wechselwirkungen und Effekte der Stressfaktoren auf Kérper- Fligelldnge und Puppenlénge
nach der Behandlung des 3. Larvenstadiums fiir 24 Stunden mit Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) auf
normalem Futter und unter Hungerstress (1:5 und 1:10) bei 25 °C. (* =P<0.05: signifikant, ** = P<0.01:
hochsignifikant , ***= P<(.001: sehr hochsignifikant ).

Kdrper- und Flugellange waren bei mit Insektizid behandelten Mannchen und Weibchen stets
kleiner als bei den Fliegen der Kontrollgruppe. Der Unterschied zwischen der Kontrolle und
allen Ansétzen (20ppm, 30ppm und 40ppm) war signifikant (p<0.001). Der Unterschied
zwischen der Kontrolle und allen Ansétzen auf normalem Futter und dem 1:5 verdinnten
Futter war signifikant (p<0.001). Bei 1:10 verdlnnten Futter war der Unterschied zwischen
Kontrolle und allen Ansétzen nicht signifikant bei Weibchen, aber bei Mannchen war
signifikant. Bezuglich der Puppenlédnge wurde festgestellt, dass die behandelten Puppen
kleiner als die Unbehandelten waren. Der Unterschied war signifikant (p<0.001)bei allen
Futterangeboten.
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Abb.(3.1)-11 : (a): Korperlange (a) Fligellinge fiir @ (c): Korperlange (d): Fligellinge fiir & (e):
Puppenlange fir FO nach der Behandlung der 3. Larven fur 24 Stunden mit Fenvalerat (0, 20, 30 und 40ppm)
im normalen Futter und Hunger Stress (1:5 und 1:10) auf 25°C. (* =P<0,05: signifikant, ** = P<0,01:
hochsignifikant, ***= P<0,001: sehr hochsignifikant ). n= 30 Fliegen und Puppen pro Ansatz bei normalen
Futter, n=15 Fliegen und n=20 puppen bei(1:5 und 1:10) .
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3.1.2.3 Gewicht

Es wurde 10 Weibchen und 10 Mannchen von jeden Ansatz pro Probe gewogen, und den
Mittelwert ausgerechnet, Es gab deutliche reduzierenden Auswirkungen der Faktoren
Geschlecht, Insektizid und Futterangebote und Wechselwirkungen zwischen diesen Faktoren
auf dem Gewicht (Geschlecht F=3082(p<0.001); Insektizid F=342(p<0.001); Futterangebote
F=202(p< 0.001); Wechselwirkungen zwischen diesen Faktoren F=16(p<0.001)). Anhand
der F- Werte findet man, dass das Geschlecht den groten Effekt hatte, gefolgt in der
nachsten Stelle die Fenvalerat- Konzentration. Der Unterschied war signifikant zwischen der
Kontrolle und allen Anséatzen und zwischen den Ansédtzen untereinander (p<0.001). Genauso
waren die Méannchen signifikant leichter als die Weibchen (p<0.001). Unter dem
Hungerstress wurde das Gewicht mit den niedrigen Futterangeboten fiir beide Geschlecht
abgenommen, sodass der Unterschied zwischen allen Futterangeboten signifikant
(p<0.001) war (Tab.2). Wechselwirkungen zwischen die Faktoren auf dem Gewicht
(Abb.12).
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ADbDb.(3.1)-12: Gewicht von (a): Weibchen und (b): Mannchen im Futter mit Fenvalerat fir FO nach der
Behandlung des 3. Larvenstadiums fiir 24 Stunden mit Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) im normalen Futter
und unter Hungerstress (1:5 und 1:10) auf 25 °C. n: 150 Fliegen fir Je Ansatz (* =P<0,05: signifikant, ** =
P<0,01: hochsignifikant , ***= P<0,001: sehr hochsignifikant ).

3.1.2.4 Eizahl und Puppenzahl

Um zu untersuchen, welche Auswirkungen die Ménnchen auf die Fruchtbarkeit der
Weibchen haben, und ob das Toxin von den Méannchen auf die Weibchen bertragen werden
kann, wurden die Kreuzversuche nur auf normalem Futterangebot durchgefiihrt. Nach der
Kreuzung behandelter und unbehandelter Tiere konnte festgestellt werden, dass die Faktoren
Kreuzung und Toxin und die Wechselwirkung zwischen ihnen die Ei- und Puppenzahl
reduziert haben: Eizahl (Kreuzung (F=7(p<0.001), Toxin F= 48 (p<0.001), Wechselwirkung
zwischen den Faktoren F=53(p<0.001)). Puppenzahl (Kreuzung(F=10(p<0.001); Toxin
F=72(p<0.001); Wechselwirkung zwischen den Faktoren F= 80 (p<0.001)). In Tab. 4 ist zu
erkennen, dass die Mannchen groReren Einfluss auf die Eiablage und den Eischlupf haben.
Fur die Ei- und Puppenzahl gab es signifikante Unterschiede zwischen der Kontrolle und alle
Ansitzen. Es konnten signifikante Unterschiede zwischen der Kreuzung JUxQU
(Kontrollgruppe) und allen anderen Kreuzungen bei allen Fenvalerat-Konzentrationen
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(p<0.001) gefunden werden. Auch zwischen den Kreuzungen JTxQT und dTxQU gab es
bei allen Konzentrationen signifikante Unterschiede. Aus Tab. 4 kann man schlussfolgern,
dass die behandelten Weibchen einen groReren Einfluss hatten als die Mannchen. Die
Weibchen, die mit Fenvaleratkonzentration 40ppm behandelt wurden, legten die wenigsten
Eier in allen Kreuzungsversuchen (Tab.4).

Der Kreuzungsversuch 4T x QT wurde noch einmal mit allen Futterangeboten (1:5 und
1:10) wiederholt und die Eizahl und Puppenzahl ermittelt. Das Insektizid, das Futterangebote
und die Wechselwirkung zwischen beiden haben die Ei- und Puppenzahl: Eizahl
(Insektizide(F=76(p<0.001); Futterangebote F=59(p<0.001); Wechselwirkung zwischen
beiden Faktoren F=5(p< 0.001)). Puppenzahl (Insektizide (F=100(p<0.001)); Futterangebote
F=68(p<0.001) Wechselwirkung zwischen beiden Faktoren F=6( p<0.001)). Anhand des F-
Wertes wurde festgestellt, dass sich die Konzentrationen des Toxins stark auf die Ei- und
Puppenzahl ausgewirkt haben. Die Fenvalerat- Konzentration und das Futter hatten grof3eren
Einfluss auf die Puppenzahl als auf die Eizahl. Der Unterschied zwischen der Kontrolle und
allen Ansétzen war signifikant (p<0.001). Zwischen den unterschiedlichen Futterangeboten
war der Unterschied ebenfalls signifikant (p<0.001).

Mittelwerte+SE

Kreuzung Konz/ppm n Eirzahl Puppenzahl
20 10 17,841,044 15,7+£0,91
QT*3T 30 10 13,8+1,044 11,1+0,91
40 10 11,7+£1,044 9,8+0,91
20 10 231,044 20,6+0,91
3T*QU 30 10 19,741,044 17,9+0,91
40 10 18,6+1,044 16,3+0,91
20 10 18,741,044 17,1+0,91
QT*3U 30 10 17,741,044 15,6+0,91
40 10 15,941,044 14,1+0,91
3U*QU 0 10 26,3+1,044 250,91

Tab.(3.1)-4: Die Mittelwerte der Parameter (Ei-und Puppenzahl) fiir die Faktoren(Kreuzung und
Fenvalerat-Konzentrationen) nach der Behandlung der 3. Larven flr 24 Stunden mit Fenvalerat (0, 20, 30 und
40 ppm) im normalen Futter auf 25 °C. (* =P<0.05: signifikant, ** = P<0.01: hochsignifikant, ***= P<(.001:
sehr hochsignifikant ).

Die unbehandelten Fliegen legten auf den Futterangeboten (1:5 und 1:10) weniger Eier ab als
auf normalem Futter (Abb.13c). Der Unterschied zwischen der Kontrolle und allen Ansatzen
zeigte eine hohe Signifikanz (p<0.001). Ebenso zwischen den Konzentrationen 40 ppm und
30 und 20ppm (p<0.001). Um die Auswirkungen von Fenvalerat auf die Schlupfrate zu
untersuchen, wurde die Puppenzahl ermittelt. Hohe Fenvalerat- Konzentrationen flihrten zu
einer verminderten Schlupfrate. Auch unter den Hungerstressbedingungen waren die Ei- und
Puppenzahl reduziert.

Beziiglich der Schlupfrate gab es deutliche Unterschiede zwischen allen Konzentrationen.
Bei hohen Konzentrationen und geringem Futterangebot (1:5 und 1:10) war die Schlupfrate
geringer. Im Vergleich zur Kontrolle schlipften aus den Eiern bei allen Fenvalerat-
Konzentrationen weniger Larven.
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3.1.25 Eivolumen
Die frischen Eier wurden ausgemessen. Es konnte festgestellt werden, dass Fenvalerat die
Eivolumen reduziert hat (F(3,168)=12.3(p<0.001)). Die Effekte des Futters und der
Interaktion von Futterangebote und Toxin waren dagegen nicht signifikant. Der Unterschied
zwischen der Kontrolle und allen Konzentrationen war signifikant (p<0.001) (Tab.2). Die
Futterangebote hatten keinen Einfluss auf die Eivolumen. Die Interaktion zwischen
Fenvalerat und den Futterangeboten hat die Eiergrofie reduziert, aber der Unterschied war
nicht signifikant (Abb.13d).
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Abb.(3.1)-13: (a@): Eizahl, (b): Puppenzahl nach der Kreuzung behandelter und unbehandelter Tieren (c):
Ei- und Puppenzahl (d): Eivolumen nach der Kreuzung behandelter und unbehandelte Tiere. Die Behandlung
des 3. Larvenstadiums wurde nur in FO fir 24 Stunden durchgefiihrt, dann die Larven mit drei verschiedenen
Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25 °C ausgesetzt. (* =P<0.05:
signifikant , ** = P<0.01: hochsignifikant , ***= P<(.001: sehr hochsignifikant ).

3.1.2.6 Auswirkungen von Fenvalerat auf das Larvengewicht

Fenvalerat und Futterangebote hatten einen grof3en reduzierenden Effekt auf das Gewicht
des 3. Larvenstadiums (Fenvalerat (F=60(p<0.001), Futterangeboten F=31(p<0.001)) und
auch die Interaktionen von Futterangeboten und dem Toxin hatten reduzierten
Auswirkungen (F=22(p<0.001)). Insgesamt hatte Fenvalerat dabei den grofiten Einfluss.
Zwischen der Kontrolle und allen Ansétzen gab es signifikante Unterschiede (p<0.001). Bei
den verschiedenen Futterangeboten war nur der Unterschied zwischen dem normalen Futter
und allen anderen Futterangeboten signifikant (p<0.001). Die Tiere der Kontrollgruppe
nahmen auf normalem Futter und bei einer Verdinnung von 1:5 zu, bei einer Verdinnung
von 1:10 und anderen Anséatzen jedoch ab. Am deutlichsten war die Gewichtsabnahme bei
einer Fenvalerat-Konzentration von 20, 30 und 40ppm auf 1:10 verdiinnten Futter und der
Verdinnung 1:5 (Abb. 14).
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AbDb.(3.1)-14: Das Gewicht des 3. Larvenstadiums vor und nach der Behandlung mit Fenvalerat. Die
Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in FO fur 24 Stunden durchgefiihrt, dann die Larven mit drei
verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25 °C ausgesetzt. (*
=P<0.05: signifikant , ** = P<0.01: hochsignifikant , ***= P<(.001: sehr hochsignifikant ).

3.1.2.7 Auswirkungen auf die Morphologie

Die Tiere wurden téaglich nach der Behandlung mit Fenvalerat beobachtet und die
Veranderungen in allen Wachstumsstadien dokumentiert. Die Puppen waren abnormal
segmentiert und hatten Schwierigkeiten beim Adultschlupf. Die Tiere, denen der Schlupf zur
adulten Fliege gelang, zeigten morphologische Verédnderungen wie z.B. gewellte, runde oder
geknickte Fligel (Abb.15).

Abb.(3.1)-15: morphologische Effekte von Fenvalerat auf die Imago und Puppen. Die Behandlung des 3.
Larvenstadiums wurde nur in FO fur 24 Stunden durchgefuhrt, dann die Larven mit drei verschiedenen
Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25 °C ausgesetzt.

3.1.2.8 Ovargewicht

Die Ovarien wurden in Gruppen gewogen. Es konnten Auswirkungen der Toxin-
Konzentrationen und der unterschiedlichen Futterverdinnungen auf das Ovargewicht
festgestellt werden (F=34(p<0.001) bzw. F=24(p<0.001)). Der F-Wert zeigt, dass Fenvalerat
einen groReren Effekt als Hungerstress hatte. Es gab signifikante Unterschiede zwischen der
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Kontrolle und allen Ansdtzen (p<0.001) und auch zwischen den Ansétzen. Unter
Hungerstress gab es eine deutliche Reduzierung bei allen Futterangeboten (p<0.001). Die
Mittelwerte der Effekt von der Konzentration und Futter stehen in (Tab.5) bzw. sind aus
(Abb.16) ersichtlich:

o Normale Futtergabe: der Unterschied war zwischen der Kontrolltiere und allen
Ansdtzen signifikant (p<0.001), (20ppm(p=0.014)), aber zwischen den Ansatze nur zwischen
40ppm und (20 ppm einen signifikanten Unterschied (p<0.001) und 30ppm( p=0.014)).

o Futterverdiinnung 1:5 und 1:10: der Unterschied zwischen der Kontrolle und 30
ppm und 40ppm (p<0.001) war signifikant, bei den behandelten Ansédtzen gab es nur
zwischen 20ppm und 40 ppm einen signifikanten Unterschied (p<0.001).

3.1.2.9 Ovariolen

Nahrungsbedingungen und Insektizid hatten die Zahl entwickelter Ovariolen reduziert
(Nahrungsbedingungen F= 13.4(p<0.001); Insektizid F=6.5(p=0.002)). Der Unterschied
war nur zwischen 40ppm und allen Ansitzen signifikant (p<0.001). Unter den
Hungerstressbedingungen haben die Tiere eine geringere Zahl entwickelter Ovariolen bei
Futterangebot 1:10 als bei normalem Futter (p=0.003). (Tab.5) und (Abb.16) zeigen die
Interaktion zwischen Futterangebot und Fenvalerat.

o Normales Futterangebot: die Kontrolltiere hatten eine gréfiere Anzahl Ovariolen als
die behandelten Ansétze. So wurde die Ovarienanzahl durch Fenvalerat-Konzentrationen
reduziert. Statistisch konnte ein signifikanter Unterschied zwischen der Kontrolle und allen
Ansatzen (p<0.001) nachgewiesen werden.

o Futterangebot 1:5: Zwischen der Kontrolle und 30ppm (p=0.012)und 40 ppm
(p<0.001) bestanden signifikante Unterschiede.

o Futterangebot 1:10: Zwischen der Kontrolle und 40ppm (p<0.001) bestand ein
signifikanter Unterschied.
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Abb.(3.1)-16: (a): Ovariolenzahl (b):Ovargewicht fir FO. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde
nur in FO fir 24 Stunden durchgefiihrt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter:
Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. (*=P<0.05: signifikant, **=P<(.01:
hochsignifikant, ***= P<(0.001: sehr hochsignifikant ). Ovariolenzahl n=30 fiir je Ansatz bei allen
Futterangeboten aber Ovargewicht n=10 Proben fir Je Ansatz(10 Ovarien pro Probe).

3.1.2.10 Ovargrofle

Die Ovargréfie nimmt normalerweise durch die Ausbildung von Eiern zu. Das Insektizid, die
Futtermenge und die Wechselwirkung zwischen beiden Faktoren hatte deutliche
reduzierende Auswirkungen auf die Ovarldnge (Insektizid F=25.5(p<0.001); Futtermenge
F=3.3(p=0.039); Die Wechselwirkung zwischen beiden Faktoren F=6,5(p<0.001). Am F-
Wert konnte abgelesen werden, dass die Fenvalerat-Konzentration eine gréfiere Wirkung auf
die Ovarlange hatte als Hungerstress. Zwischen Kontrolle und allen Ansédtzen bestand ein
signifikanter Unterschied (p<0.001). Unter den Hungerstressbedingungen hatten die Tiere
bei dem Futterangebot (1:10) eine geringere Ovarlénge als bei dem Futterangebot (1:5) (p=
0.032).

Die Ovarbreite wurde deutlich durch das Insektizid reduziert (F=5.6(p<0.001); Unterschiede
bei 30ppm p<0.001); bei 40ppm p=0.042). (Abb.17) gibt eine Ubersicht (iber die Interaktion
zwischen Futterangebot und Fenvalerat- Konzentration:

o Normales Futter: Ovarlédnge: Die Kontrollgruppe hatte signifikant langere Ovarien
als die mit Fenvalerat behandelten Tiere (p <0.001).

Ovarbreite: signifikante Unterschiede bestanden hauptsachlich zwischen behandelten und
unbehandelten Tieren bei den Konzentrationen 20ppm(p <0.001) 30ppm (p=0.002) und 40
ppm (p<0.001).

o Verdunntes Futter 1:5: auch hier hatten die Kontrolltiere bei den Konzentrationen
(20, 30 und 40 ppm) signikikant langere Ovarien mit(respektiv p=0.028, 0.004 und 0.00). so
war die Kontrolle am grofiten.

o Verdinntes Futter 1:10: Es gab bezigl. der Ovarldange keinen deutlichen
Unterschied zwischen der Kontrolle und den behandelten Tieren. Zwischen den einzelnen
Fenvalerat- Konzentrationen bestand kein signifikanter Unterschied. Der Hungerstress hatte
keine Auswirkungen auf die Ovarbreite.
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AbDb.(3.1)-17: Ovarlange und Breite, Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in FO fir 24
Stunden durchgefiihrt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5:
Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. (* =P<0.05: signifikant, ** = P<(.01: hochsignifikant , ***=
P<0.001: sehr hochsignifikant ). n=30 flr je Ansatz bei allen Futterangeboten.

3.1.2.11 Geschlechterverhéltnis

Es wurde gepruft, ob die Stressfaktoren Insektizid bzw. Hunger nach Behandlung von Larven
der FO-Generation (3.Stadium) das Geschlechterverhaltnis der (berlebenden Tiere
beeinflussen.

FO: Insektizid und Futtermenge haben das Geschlechterverhéltnis versunken
(F=62.3(p<0.001) bzw. F=25.2(p<0.001). Die Wechselwirkung zwischen beiden Faktoren
hatte allerdings keine Auswirkungen. Es gab signifikante Unterschiede zwischen der
Kontrolle und allen Ansdtzen (p<0.001). Zwischen den einzelnen Futterangeboten bestanden
ebenfalls signifikante Unterschiede (p<0.001)(Tab.5). So hat der Hungerstress die
Toxinwirkung nicht verstarkt. Die Toxinkonzentration hatte groferen Einfluss auf das
Geschlechterverhaltnis als der Hungerstress. Die Anzahl der M&nnchen war im Vergleich zur
Anzahl der Weibchen reduziert. Die Kontrollgruppe hatten im Vergleich zu den
Behandlungen (20ppm, 30 ppm und 40ppm) signifikanten Unterschied (p<0.001) (Abb.18a).

Ovargewicht Ovarlange Ovarbreite ~ Verhaltnis 5/9%

Faktoren Ovariolen Img /mm /mm - o ;_rﬁgvengewwht

0 14+0,2 0,21+0,003 1,01+0,02 0,51+0,01 83+3 80+3 1,22+0,02
Konz./ppm 20 14%0,2 0,197+0,003  0,91+0,01 0,47+0,01 5543 75+3 140,02

30 130,22 0,185+0,003  0,86+0,02 0,44+0,01 46+3 69+3 140,02

40 125%0,2  0,17+0,003 0,83+0,02 0,46+0,01 36+3 58+3 0,98+0,02

N 14+0,2 0,2+0,003 0,9+0,03  0,49+0,01 66+4 86+3 1,13+0,02
Futter 1:5 14%0,2 0,192+0,003  0,93+0,02 0,49+0,005 55+4 64+3 1,04+0,02

1:10 13%0,2 0,179+0,003  0,88+0,01 0,45+0,006 43+4 61+3 0,99+0,02

Tab.(3.1)-5: Die Mittelwerte der Effekte der Stressfaktoren in FO auf Ovar-Parameter, Sex Ratio und
Larvengewicht(der Unterschied zwischen dem Gewicht vor und nach der Behandlung). Die Behandlung des 3.
Larvenstadiums wurde nur in FO fur 24 Stunden durchgefiihrt, dann die Larven mit drei verschiedenen
Futterangeboten (Normalfutter: N, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25 °C ausgesetzt. (* =P<0.05: signifikant ,
** = P<(0.01: hochsignifikant , ***= P<(0.001: sehr hochsignifikant ).

BN
0o 319 RO Al greR =15
01:10 '
90 A 90 A
80 A 80 -
_ *% Kk
70 A 70 A
R T
*x *kk o *%x
> 60 *kk *kk S 60 1 J_ I *x
*%
50 A '|' 50 A
40 1 -T-** 40
30 A J— 30 A
20 - T T T 1 20 -1 T T T l
Kontrolle 20 30 40 Kontrolle 20 30 40

Konzentration ppm (Fenvalerat) Konzentration ppm (Fenvalerat)



3 Ergebnisse 32

Abb.(3.1)-18: (a): bei der FO Generation (b): bei der F1 Generation , Geschlechterverhiltnis (3/%) fiir F1.
Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in FO far 24 Stunden durchgefiihrt, dann die Larven mit drei
verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die
néchste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25°C geziichtet. (*
=P<(.05: signifikant, ** = P<0.01: hochsignifikant , ***= P<(.001: sehr hochsignifikant ). n= 10 fir je Ansatz
(25 Fliegen pro Probe).

F1: Fenvalerat und Hungerstress haben auch in der F1 das Geschlechterverhéltnis reduziert
(F=15.4( p<0.001)) und F=42.9(p<0.001)), die Wechselwirkung zwischen beiden Faktoren
hatte jedoch keinen Effekt. Es bestand ein signifikanter Unterschied zwischen der Kontrolle
und allen Ansédtzen (30ppm (p=0.013) und 40ppm (p<0.001). Zwischen den einzelnen
Futterangeboten traten deutliche Unterschiede auf (p<0.001). Unter dem Hungerstress wurde
das Geschlechterverhaltnis reduziert. Das Futterangebot wirkte sich sogar starker auf das
Geschlechterverhaltnis aus, als das Insektizid.

3.1.3 Auswirkungen auf die Nachkommen

An den Nachkommen der begifteten Generation wurde geprft, ob sie auf Stressfaktoren wie
Hunger empfindlicher reagieren. Die Auswirkungen von Futtermangel auf Wachstum und
Entwicklung wurden dokumentiert.

Faktoren ;fﬁr;perL. ;:anU'n%elL. /Gnsgvicht /Pnqur[])qpenL. Eizahl ;Er:]el;f]gréﬁe
0 2,2+0,008 1,92+0,006 0,82+0,0078 2,65+0,025 9+0,3 0,011+0,0003
Vorbehandlung 20 2,140,008 1,77+0,006 0,73+0,006  2,61+0,025 7+0,3 0,011+0,0003
/ppm 30 240,008 1,75+0,006 0,710,006  2,61+0,025 6+0,3 0,011+0,0003
40 1,94+0,008 1,71+0,006 0,650,006 2,54+0,025 50,3 0,01+0,0003
Q 2,18+0,005 1,89+0,02 0,830,006 - - -
Geschlecht
1,93+0,005 1,68+0,02 0,61+0,006 - - -
N 2,40+0,006 2,060,005 0,93+0,006  2,75+0,021 10+0,2 0,011+0,0002
Futter 1:5 1,97+0,006 1,71+0,005 0,66+0,006 2,57+0,021 6+0,2 0,011+0,0002
1:10 1,85+0,006 1,61+0,005 0,59+0,006  2,48+0,021 50,2 0,01+0,0002

Tab.(3.1)- 6: Die Mittelwerte der Effekte der Stressfaktoren in F1 auf den morphologischen
Parameter(Korper- Fligellange, Gewicht und Puppenlange ), Eizahl und Eiergréie . Die Behandlung des 3.
Larvenstadiums wurde nur in FO fur 24 Stunden durchgefiihrt, dann die Larven mit drei verschiedenen
Futterangeboten (Normalfutter: N, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25 °C ausgesetzt. Die ndchste F1-
Generation wurde ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25 °C geziichtet.

3.4.1 Korper- Fligellange und Puppenlange

Alle Stressfaktoren hatten die Korper-, Fliigel- und Puppenlédnge reduziert. Neben dem
Futterangebot hatte dabei die Interaktion zwischen den Stressfaktoren den grofiten Einfluss
(auler auf Puppenlange) (Tab.7). Tab.6 zeigt die Mittelwerte der Parameter unter Einfluss
der verschiedenen Faktoren. (Abb.19) zeigt die Mittelwerte der Korper- Fligel- und
Puppenléange bei Interaktion der Faktoren Futterangebot, Toxin und Geschlecht.
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Parameter/mm Faktoren F-Werte p
Geschlecht 941,22 <0,001
. . Konz./ppm 163,4 <0,001
Korperlange
Futter 1598,3 <0,001
Geschlecht*Konz. *Futter 13,2 <0,001
Geschlecht 822,4 <0,001
N Konz. /ppm 169,6 <0,001
Flugellange
Futter 1732,12 <0,001
Geschlecht*Konz. *Futter 16,11 <0,001
Konz. /ppm 3,55 <0,01
Puppenlénge Futter 42,81 <0,001
Konz.*Futter 11 n.s

Tab.(3.1)-7: Die Effekte der Stressfaktoren und die Wechselwirkungen zwischen ihnen auf den Parameters
(Korper- Flugellange und Puppenlange). Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in FO fir 24
Stunden durchgefuhrt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5:
Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die nachste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den
Futterangeboten bei der Temperatur 25°C geziichtet. (* =P<0.05: signifikant, ** = P<0.01: hochsignifikant ,
***= P<().001: sehr hochsignifikant ).

Zwischen allen Ansatzen der Konzentrationen und zwischen allen Futterangeboten bestanden
signifikante Unterschiede (p<0.001).

In beiden Geschlechtern waren bei allen Futterangeboten die behandelten Tiere signifikant
kleiner als die unbehandelten. Die behandelten Tiere hatten signifikant kleinere Koérper- und
Flugellangen in allen Ansétzen. Die Ergebnisse dhneln denen fir Korper- und Fligellange.
Unter Hungerstressbedingungen war die Korper- und Flugellang der Fliegen im Vergleich zu
normalen Futterbedingungen reduziert, besonders nach der Behandlung mit Fenvalerat
(abb.19).

Puppenlange: Zwischen der Kontrolle und allen Fenvalerat-Konzentrationen konnte kein
signifikanter Unterschied festgestellt werden, ebenso zwischen den Futteransétzen bei allen
Futterangeboten.

a b
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Abb.(3.1)-19: (a): Kérperlange (b): Fligellinge fiir @ (c): Koérperlange (d): Flugellange fird. Die
Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in FO fir 24 Stunden durchgefuhrt, dann die Larven mit drei
verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25 °C ausgesetzt. Die
nachste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25 °C gezlchtet. (*
=P<0.05: signifikant, ** = P<0.01: hochsignifikant , ***= P<(.001: sehr hochsignifikant ). n= 30 Fliegen und
15 Puppen pro Ansatz bei den normalen Futter, n=20 Fliegen und n=15 puppen bei(1:5 und 1:10).

3.1.3.2 Gewicht

Das Geschlecht der Fliegen, das Insektizid, die Futtermenge und die Wechselwirkung
zwischen allen Faktoren haben das Gewicht abgenommen (Geschlecht F(1,336)=
783(p<0.001); Insektizid F(3,336)= 839(p<0.001), Futtermenge F(2,336)= 7688(p<0.001);
die Wechselwirkung zwischen allen Faktoren F(17,336)= 16.1(p<0.001).

Der Unterschied war signifikant zwischen der Kontrolle und allen Ansatzen und zwischen
den Ansdtzen untereinander (p<0.001), aufler bei (20 und 30ppm). Auch zwischen den
Mannchen und Weibchen gab es signifikante Unterschiede (p<0.001) und zwischen den
unterschiedlichen Futtermengen (p<0.001) (Tab.6). Bei normaler Futtermenge wiesen die
behandelten Fliegen starke Belastungen auf. Ihr Gewicht war im Vergleich zur
Kontrollgruppe reduziert. Es gab signifikante Unterschiede zwischen der Kontrolle und allen
Behandlungen (p<0.001), auller bei 20 ppm. Bei den Mannchen gab es nur zwischen der
Kontrolle und 30ppm signifikante Unterschiede (p=0.005). Bei den Weibchen gab es
signifikanten  Unterschied zwischen der Kontrolle und den Behandlungen (20 ppm
(p=0.021) und 40ppm (p<0.001)).Bei den Mannchen gab es einen grofRen Unterschied
zwischen der Kontrolle und den Ansétzen 20 ppm p=0.011), 40ppm (p<0.001) (Abb. 20).
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Abb.(3.1)-20: Gewicht von (a): Weibchen und (b): Mannchen. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums
wurde nur in FO flr 24 Stunden durchgefiihrt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten
(Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25 °C ausgesetzt. Die nachste F1-Generation wurde
ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25 °C geziichtet. (*=P<0.05: signifikant, ** =
P<0.01: hochsignifikant, ***= P<(0.001: sehr hochsignifikant ). n: 15 Proben fiir Je Ansatz(10 Fliegen pro
Probe).

3.1.3.3 Eizahl

Die unterschiedlichen Futtermengen und die Toxinkonzentrationen haben die Eierzahl
reduziert  (Futtermengen (F=34(p<0.001); Toxinkonzentrationen F=200(p<0.001)).
Besonders bei der F1 hatte der Hungerstress deutliche Auswirkungen auf alle Messwerte. Es
gab signifikante Unterschiede zwischen der Kontrolle und allen Behandlungen(p<0.001), Der
Unterschied zwischen den Futterangeboten war signifikant (p<0.001) (Tab.6). Bei normaler
Futtermenge war der Unterschied zwischen der Kontrolle und allen Ansatzen signifikant
(p<0.001) auBer 20 ppm (p=0.011). Dieses Ergebnis unterstitzt die Hypothese, dass
Fenvalerat in hohen Dosen auf die F1 Ubertragen wurde und sich auf die Fruchtbarkeit
ausgewirkt hat. Beim Hungerstress bestand den signifikanten Unterschied nur zwischen der
Kontrollegruppe und 40ppm (p<0.001) (Abb. 21).
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Abb.(3.1)- 21: Eizahl: Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in FO fiir 24 Stunden durchgefiihrt,
dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig)
und 25°C ausgesetzt. Die néchste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der
Temperatur 25°C geziichtet. n=20 Fliegen pro Ansatz bei den normalen Futter und n=15 bei anderen
Futterangeboten (* =P<0,05: signifikant, ** = P<0,01: hochsignifikant, ***= P<0,001: sehr hochsignifikant ).

3.13.4 Eivolumen

Die Eivolumen ist ein wichtiges MaR, da sie ein Indikator fur gesunde Nachkommen ist. Sie
ist von den Lebensbedingungen der Eltern abhéngig. GroRe Eier enthalten kraftige und
normal ausgebildete Tiere. Die Ergebnisse zeigen, dass nur die unterschiedlichen
Futterangebote Auswirkungen auf die Eivolumen hatten (F(3,168)=4.9(p=0.007)).
Zwischen mittlerem (1:5) und geringem Futterangebot (1:10) bestanden signifikante
Unterschiede (p=0.005). Mit dem armen Futterangebote (1:5 und 1:10) sind die Eiergrofie
gesteigert, aber das Toxin ist die EiergroRe reduziert. (Tab.6) der Kontrolle und allen
Ansétzen hatten ziemlich gleichen GroRe, und der Unterschied zwischen ganzen Ansétzen
war nicht signifikant, diese Ergebnisse wurden in allem Futterangebot gefunden. n=20 Eie
pro Ansatz bei allen Futterangeboten.

3.2 Physiologische Effekte

3.2.1 Glykogengehalte

3.2.1.1 Glykogengehalte der Puppen

Auswirkungen von Fenvalerat

FO-Generation: es Dbesteht eine hochst signifikante Auswirkung von Fenvalerat auf den
Glykogengehalt (F(3,76)=31(p<0.001). Nach Einwirkung des Insektizids gab es einen héchst
signifikanten Unterschied zwischen der Kontrolle und allen Ansatzen (20, 30 und 40 ppm)
(p<0.001) Tukey) (Abb.21b).

F1-Generation: es wurde durch die Toxinkonzentration der Glykogengehalt gesenkt
(F(3,76)=17(p<0.001). Bezuglich der Auswirkung der Toxinkonzentration gab es einen
hochst signifikanten Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und allen Behandlungen
(20,30 und 40ppm) (p<0.001), Tukey) (Abb.21b).

Auswirkungen der Futterqualitat (Hungerstress)

FO: Es besteht bedeutender Einfluss des Futters auf den Glykogen-Gehalt der Puppen
F(2,77)=78(p<0.001). Bezlglich des Einflusses des Futterangebots auf den Glykogengehalt
besteht eine hdchste Signifikanz zwischen dem Normalfutter und anderen Futtergeboten (1:5
und 1:10 Verdunnung) (Abb.21a).

F1: es wurde durch durch das Futterangebot der Glykogengehalt gesenkt, F(2,77)=
233(p<0.001). Beim Einfluss des Futterangebots auf den Glykogengehalt besteht eine
hdchste Signifikanz zwischen dem Normalfutter und allen anderen Futterangeboten (1:5 und
1:10 Verdunnung) (Abb.21a).

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung

FO: Es gab signifikanten Unterschied im Glykogen-Gehalt bei der Interaktion zwischen
Hungerstress und Fenvalerat F(6,73)=5(p<0.001). Bei Normalfutter war der Unterschied
signifikant zwischen der Kontrollgruppe und den anderen Konzentrationen, beim
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Futterangebot 1:5 gab es einen signifikanten Unterschied nur zwischen der Kontrolle und den
Ansétzen (30 und 40ppm).

F1: Bei Normalfutter war der Unterschied signifikant zwischen der Kontrollgruppe und
40ppm. Beim Futterangebot 1:10 wurde ein Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und
den Ansétzen (30 und 40ppm) gefunden (Tab.8). Die angewendeten Stressfaktoren bewirkten
in beiden Generationen eine Reduktion des Glykogengehaltes.

Hier ist zu erkennen, dass die Puppen bei Normalfutter mit niedriger Toxinkonzentration den
hdchsten Glykogengehalt akkumulierten. Den geringsten Glykogengehalt hatten die Puppen,
die eine hohe Toxinkonzentration bei niedrigem Futterangebot erhielten.
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Abb.(3.2)-21: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter,1:5 und 1:10 Verdinntes Futter)
auf den Glykogengehalt der Puppen (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm)
auf den Glykogengehalt der Puppen nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in FO statt). Das 3.
Larvenstadium wurde fiir 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit
den verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die néchste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem
entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 20 Puppen fir je
Ansatz bei allen Futterangeboten.

Mittelwerte +SE Glykogen ug/Tier

Konz.

Wechselwirkung ppm Futter Puppe Adulte
FO F1 FO F1
N 29,77+1,06 29,77+1,02 42,79+380  50,24+1,57
1:5 16,36++1,06 13,87+1,02 30,2+3,80 18,05+1,57
0 1:10 15,13+1,06 15+1,02 15,13+3,80 151,57
20 N 18,49+1,06***  26,55+1,02 30,04+3,80  46,62+1,57
20 1:5 12,39+1,06 12,30+1,02 2521380  16,01+1,57
20 1:10 14,12+1,06 12,99+1,02 15,93+3,80  12,99+1,57
Konz. *Futter 30 N 17,741,065  2541+1,02 28,20+3,80  4595+1,57
30 1:5 11,47+1,06 11,68+1,02 16,78+3,80  15,19+1,57
30 1:10 11,10+1,06 11,08+1,02* 11,10#3,80  10,1+1,57
40 N 17,41+1,06%%*  20,81+1,02%*+ 26,66+3,80  41,56+1,57**
40 1:5 11,11+1,06* 11,14+1,02 1397+3,80  14,49+1,57

40 1:10 10,47+1,06 9,62+1,02* 11,32+3,80 8,71+1,57
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Tab.(3.2)-8: Mittelwert+SE der Interaktion zwischen vier verschiedenen Konzentrationen des Insektizids
Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: N, 1:5 und 1:10
Verdlnntes Futter) auf den Glykogengehalt von Adulten und Puppen der beiden Generationen FO und F1. Die
Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in FO flr 24 Stunden durchgefuhrt, dann die Larven den
jeweiligen Futterangeboten und 25 °C ausgesetzt. Die néachste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den
Futterangeboten bei der Temperatur 25 °C geziichtet.

3.2.1.2 Glykogengehalte der Adulten

Auswirkungen von Fenvalerat

FO: Es konnte eine hochst signifikante Reduzierung des Glykogengehalts durch die
Toxinkonzentration  (F(3,76)=6,21(p<0.001)  festgestellt werden.  Bezuglich  der
Auswirkungen der Konzentration gab es einen hdchst signifikanten Unterschied zwischen der
Kontrollgruppe und allen anderen Anséatzen (30 und 40 ppm) (p<0.001, Tukey) (Abb. 22b).
F1: Es wurde zundchst eine hochst signifikante Reduzierung des Glykogengehalts durch die
Fenvalerat-Konzentration gefunden (F(3,76)= 8(p<0.001). Fir die Auswirkungen der
Konzentration gab es einen hochst signifikanten Unterschied zwischen der Kontrollgruppe
und allen anderen Ansétzen (30 und 40 ppm) (p<0.001), Tukey) (Abb. 22b).

Auswirkungen der Futterqualitat (Hungerstress)

FO: Es wurde eine hochst signifikante Reduzierung des Glykogengehalts die Futtermenge
und F(2,77)=23,91(p<0.001) festgestellt werden. Beim Einfluss der Futterangebote auf den
Glykogengehalt besteht eine hochste Signifikanz zwischen der Normalfutter und allen
anderen Futterangeboten (Abb.223).
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ppm) auf den Glykogengehalt der Adulten nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in FO statt). Das 3.
Larvenstadium wurde fiir 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit
den verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die ndchste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem
entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 20 Fliegen fur je
Ansatz bei allen Futterangeboten.

F1: Es wurde zundchst eine hochst signifikante Reduzierung des Glykogengehalts durch die
die Futterangebote gefunden F(2,77)=574(p<0.001)). Beim Einfluss der Futterangebote auf



3 Ergebnisse 39

den Glykogengehalt bestand eine hohe Signifikanz zwischen der Normalfutter und allen
anderen Futterangeboten (Abb.223).

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung

FO und F1: Die Wechselwirkung (Futterangebote und Toxin) hatte keinen Effekt auf den
Glykogengehalt der Adulten.

F1. Beim Normalfutter und 1:5 Verhéltnissen war ein signifikanter Unterschied nur
zwischen der Kontrollgruppe und 40ppm zu beobachten (Tab.8). Die Stressfaktoren
beeinflussten den Glykogengehalt der Puppen stérker als den der Adulten beider
Generationen. Lediglich bei F1 (F=573) wirkte sich das Futterangebot auf den
Glykogengehalt der Adulten stérker aus als auf den der Puppen (F=78).

3.2.2 Trehalosegehalte

3.2.2.1 Trehalosegehalte der Puppen

Nach Haltung in verdinntem Futter war der Trehalosegehalt der Puppen erheblich reduziert.
Behandlung mit Fenvalerat fuhrte dagegen zu einer Erhéhung des Trehalosewerte.
Auswirkungen von Fenvalerat

FO: Es besteht ein hochst signifikanter Einfluss der Toxinkonzentration auf die Trehalose
(F(3,76)=17(p<0.001). Die Toxinkonzentration erhohte den Trehalosegehalt; Fir die
Auswirkungen der Konzentration gab es einen hdchst signifikanten Unterschied zwischen der
Kontrollprobe und und der Behandlung 40ppm (p<0.001), Tukey) (Abb.23Db).

F1: Es besteht bei Konzentration ein hochst signifikanter Einfluss auf die Trehalose
(F(3,76)=6(p<0.001)). Die Toxinkonzentration erhohte den Trehalosegehalt, das
Futterangebot jedoch reduziert die Trehalose. In Hinblick auf die Auswirkung der
Toxinkonzentration gab es einen hdochst signifikanten Unterschied zwischen der
Kontrollgruppe und 40ppm (p<0.001), Tukey) (Abb.23Db).

Auswirkungen der Futterqualitat (Hungerstress)

FO: Es besteht ein hdchst signifikanter Einfluss der Futterangebote auf die Trehalose
F(2,77)=70(p<0.001). Der Einfluss des Futterangebots auf den Trehalosegehalt wies eine
hdchste Signifikanz zwischen allen Futterangeboten untereinander auf (Abb.23a). Man hob
aber das Futterangebot an, reduzierte sich die Trehalose.

F1: Es besteht bei Futterangebot ein hdchst signifikanter Einfluss auf die Trehalose
F(2,77)=103(p<0.001)). Hinsichtlich des Einflusses der Futterangebote auf die Trehalose
besteht eine héchste Signifikanz zwischen allen Futterangeboten untereinander (Abb.23a).
Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung

FO: Es besteht ein hochst signifikanter Einfluss der Wechselwirkung (Konzentration und
Futterangebote) auf die Trehalose F(6,73)=10(p<0.001)). (Tab.9) zeigt Ls-Means der
Wechselwirkungen der Futterangebote und der Konzentration: Von dieser Darstellung ist
abzulesen, dass die Puppen mit Normalfutter mit niedrigen Toxinkonzentrationen den
hochsten Trehalosegehalt, die mit hoher Toxinkonzentration und niedrigem Futterangebot
(1:10) den niedrigsten Wert an Trehalose akkumulierten. Bei Normalfutter gab es einen
signifikanten Unterschied nur zwischen der Kontrollgruppe und 20 ppm. Bei 1:5 und 1:10
Verdlinnung gab es hohen Unterschied nur zwischen der Kontrollgruppe und 40 ppm
(Tab.9).
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Abb.(3.2)-23: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, Mittel: 1:5 und Wenig:1:10) auf
den Trehalosegehalt der Puppen (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) auf
den Trehalosegehalt der Puppen nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in FO statt). Das 3.
Larvenstadium wurde fiir 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit
den verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die nachste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem
entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 20 Puppen fir je
Ansatz bei allen Futterangeboten.

F1: Nur bei der 1:10 Verdinnung gab es einen signifikanten Unterschied zwischen der
Kontrolle und allen Ansétzen (Tab.9).

MittelwertexSE Trehalose ug/Tier

Wechselwirkung L(;)rr;z. Futter Puppe Adulte
FO F1 FO F1
0 N 33,942 302 30,1+3 29,5+3
0 1:5 16,7+2 17,43+2 32,913 25+3
0 1:10 18,8+2 14,6%2 26,243 25,93+3
20 N 20,412%** 33,942 33,213 34,3443
20 1:5 18,9+2 17,72 38,213 31,7243
20 1:10 23,712 17,8+2 27,5%3 28,713
Konz.*Futter
30 N 36 £2 34,942 40,5+3 42,143
30 15 19+2 19,242 41,843 35,21+3
30 1:10 21,542 15,9+2 33,2313 33,1+3
40 N 372 36,612 53,613*** 43,413
40 15 24,942%* 25,412 42,33 36,813
40 1:10 26,2+2* 18,3+2 33,913 36,73

Tab.(3.2)-9: Die Mittelwerte +SE der Interaktion zwischen vier verschiedenen Konzentrationen des
Insektizids Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: N, 1:5
und 1:10 Verdiinntes Futter) auf den Trehalosegehalt von Adulten und Puppen der beiden Generationen FO und
F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in FO fiir 24 Stunden durchgefiihrt, dann die Larven den
jeweiligen Futterangeboten und 25°C ausgesetzt. Die nachste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den
Futterangeboten bei der Temperatur 25°C gezlichtet.
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3.2.2.2 Trehalosegehalte der Adulten

Nach Haltung in verdunntem Futter war der Trehalosegehalt der adulten Fliegen erheblich
reduziert. Behandlung mit Fenvalerat fiihrte dagegen zu einer Erhéhung des Trehalosewerte.
Auswirkungen von Fenvalerat

FO: Es gab eine deutliche signifikante Steigerung des Trehalosegehalts durch die
Toxinkonzentration (F(3,76)=14(p<0.001)). Fur die Auswirkungen der Fenvalerat-
Konzentration gab es einen hochst signifikanten Unterschied zwischen der Kontrollgruppe
und Ansatzen 30ppm und 40ppm (p<0.001), Tukey), die Trehalose stieg durch die
Konzentration (Abb.24b).

F1: Es konnte ein groler, signifikanter Einfluss der Konzentration auf die Trehalose
festgestellt werden (F(3,76)=9(p<0.001)). Fur die Auswirkungen der Konzentration gab es
einen hochst signifikanten Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und Ansétzen Ansétzen
30ppm und 40ppm (p<0.001), Tukey) (Abb.24b).

Auswirkungen der Futterqualitat (Hungerstress)

FO: Die Trehalose wurde durch die Futterangebote reduziert F(6,73)=2,28(p=0,037). Beim
Einfluss der Futterangebote auf die Trehalose besteht eine deutliche Signifikanz zwischen
1:10- Verdinnung auf der einen Seite und dem Futterangebot (1:5 -Verdiinnung und
Normalfutter) auf der anderen Seite; der Trehalosegehalt war nach dem Hungerstress
verringert (Abb.24a).

F1: Es konnte ein grofer, signifikanter Einfluss der Futterangebote auf die Trehalose
festgestellt werden (F(2,77)=4,5(p<0.001)). Beim Einfluss des Futterangebots auf die
Trehalose besteht eine Signifikanz zwischen dem Normalfutter und dem Futterangebot 1:10
(Abb.243).

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung

FO: Es gab eine deutliche signifikante Steigerung des Trehalosegehalts durch die
Wechselwirkung beider (Konzentration und Futterangebote) (F(2,77)=13(p<0.001). Bei
Normalfutter gab es einen signifikanten Unterschied nur zwischen der Kontrolle und 40ppm
(Tab.9).
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Abb.(3.2)-24: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdiinntes Futter)
auf den Trehalosegehalt der Adulten (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40
ppm) auf den Trehalosegehalt der Adulten nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in FO statt). Das 3.
Larvenstadium wurde fiir 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit
den verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die ndchste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem
entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 20 Fliegen fur je
Ansatz bei allen Futterangeboten.

F1: Das Ergebnis der Untersuchung bei der F1-Generation war, dass die Toxinkonzentration
mehr Effekte auf Trehalose hatte als das Futterangebot.

3.2.3 Herzfrequenz in der Puppe

Fenvalerat beschleunigt die Herzfrequenz; Hungerstress hat keinen signifikanten Einflul® auf
die Kontraktionsfrequenz des Herzschlauchs.

Auswirkungen von Fenvalerat

FO: Das Toxin beschleunigte die Herzimpulse signifikant (F(3,105)=40(p<0.001)). Fir die
Auswirkung der Konzentration gab es einen groRen signifikanten Unterschied zwischen der
Kontrollgruppe und allen Ansatzen (p<0.001), Tukey) (Abb.25b).

F1: Es zeigte sich ein hochst signifikanter Einfluss des Giftes auf die Herzimpulse
(F(3,105)=11(p<0.001)), die beschleunigt wurden. Flr die Auswirkungen der Konzentration
gab es einen hochst signifikanten Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und allen
Ansdtzen (p<0.001), Tukey) (Abb.25b).

Auswirkungen der Futterqualitat (Hungerstress)

FO: Die Futtermengen beschleunigten die Herzimpulse signifikant (F(2,106)=6(p=0.003)).
Beim Einfluss der Futterangebote auf die Herzimpulse besteht eine deutliche Signifikanz
zwischen dem Normalfutter und dem Futterangebot 1:10 (Abb.25a).

F1: Der Einfluss des Futters auf die Herzimpulse war fir alle Futterangebote gleich (Abb.
25a).

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung

FO: Bei normalem Futter gab es einen signifikanten Unterschied zwischen der
Kontrollgruppe und allen Ansétzen, auch bei Futterangeboten 1:5 und 1:10.

F1: Es zeigte sich ein hochst signifikanter Einfluss der Wechselwirkung von Toxin und
Futterangebot auf die Herzimpulse ( F(6,102)=2(p=0,040)), die beschleunigt wurden. Bei
Normalfutter gab es einen signifikanten Unterschied zwischen 40 ppm und der Kontrolle. Bei
1:5 gab es einen signifikanten Unterschied zwischen der Kontrollgruppe sowie 20 und
30ppm (Tab.10).
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Abb.(3.2)-25: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdinntes Futter)
auf den Herzimpulsen der Puppen (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm)
auf den Herzimpulsen der Puppen nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in FO statt). Das 3.
Larvenstadium wurde fiir 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit
den verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die nédchste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem
entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 10 Puppen fir je
Ansatz bei allen Futterangeboten.

Mittelwerte+SE Herzfrequenz/20 Sek.

Wechselwirkung Konz. Futter
ppm Puppe
FO F1
0 N 29,1+1 33,5%1
0 1:5 32,9+1 33,4+1
0 1:10 34+1 35,6x1
20 N 37,6£1x** 34,211
20 1:5 39,3£1** 40+1*
. 20 1:10 40,6x1** 39,3+1
Konz*Futter 30 N 37 815 38,141
30 1:5 38,8+1* 40,6+1**
30 1:10 40,5£1** 39,1+1
40 N 41,3+1%** 41,3+1**
40 1:5 42,2+1%** 38,911
40 1:10 42,2+1%** 39,3+1

Tab.(3.2)-10: Mittelwerte +SE der Interaktion zwischen vier verschiedenen Konzentrationen des Insektizids
Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: N, 1:5 und 1:10
Verdulnntes Futter) auf den Herzimpulsen von Puppen der beiden Generationen FO und F1. Die Behandlung des
3. Larvenstadiums wurde nur in FO fir 24 Stunden durchgefuhrt, dann die Larven den jeweiligen
Futterangeboten und 25°C ausgesetzt. Die ndchste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den Futterangeboten
bei der Temperatur 25°C geziichtet.
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3.2.4 Lipidgehalte
3.2.4.1 Lipidgehalte der Puppen
Auswirkungen von Fenvalerat

FO: Der Lipidgehalt wurde durch die Fenvalerat-Konzentration reduziert (F(3,226) =
21(p<0.001)). Fur die Auswirkungen der Konzentration gab es nur zwischen der
Kontrollgruppe und allen Behandlungen einen hohen signifikanten Unterschied (20,30 und
40ppm) (p<0.001), Tukey- Kramer) (Abb.26b).

F1: Es wurde eine umfangreiche, signifikante Reduzierung durch das Toxin auf den
Lipidgehalt festgestellt (F(3,226)=7(p<0.001)). Fir die Auswirkungen der Konzentration gab
es einen hochst signifikanten Unterschied nur zwischen der Kontrolle und allen Ansatzen (30
und 40ppm) (p<0.001), Tukey-Kramer) (Abb.26b).

Auswirkungen der Futterqualitat (Hungerstress)

FO: Der Lipidgehalt das Futterangebot (F(2,226)=108(p<0.001)). Hinsichtlich des Einflusses
der Futterangebote auf den Lipidgehalt bestand eine hdchste Signifikanz zwischen allen
Futterangeboten untereinander (Abb.26a).

F1: Es wurde eine umfangreiche, signifikante Reduzierung durch die Futtermengen auf den
Lipidgehalt (F(2,226)=219, p<0.001). Der Einfluss der Futterangebote auf den Lipidgehalt
besteht in hochster Signifikanz zwischen allen Futterangeboten (Abb.26a).

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung

FO: Bei 1:5 gab es einen hohen Unterschied nur zwischen der Kontrolle auf der einen Seite
und 30 und 40 ppm auf der andern Seite. Bei 1:10 war der Unterschied signifikant zwischen
der Kontrollgruppe und allen Ansétzen (Tab.11).

F1: Bei 10 gab es einen hohen Unterschied nur zwischen 40ppm und der Kontrollprobe.
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Abb.(3.2)-26: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdiinntes Futter)
auf den Lipidgehalt der Puppen (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) auf
den Lipidgehalt der Puppen nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in FO statt). Das 3. Larvenstadium
wurde fur 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit den
verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die néchste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem
entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 20 Puppen fir je
Ansatz bei allen Futterangeboten.
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MittelwertexSE Lipid ng/Tier oder 50 Eier

Konz.

Wechselwirkung ppm Futter Eier Puppe Adulte
FO F1 FO F1 FO F1
N 31,3+2 26,4+2 89,714 99,5+3 72,442 68 +2
1:5 31,2+3 29,6712 79,744 73,13 49,743 5842
1:10 29,9+3 325+2 60,64 60,13 29,2+3 30,3+2
20 N 25,712 245+2 83,744 99,5+3 53,5+2*** 64,612
20 1:5 24,673 3042 63,144 69,4+3 49,743 57,812
Konz *Futter 20 1:10 26,83+3 252+2 428+4* 56,63 29,4+3 28,2+2
30 N 2342 22,5+2  83,1+4 95,3+3 40,6+£2*** 60,842
30 1:5 2643 27,5+2  53,5+4*** 65,613 43,913 52,542
30 1:10 21,2+3 26,52  39,9+4**  48,2+3 24,3+3 26,4+2
40 N 24+2 21,612 744 95,3+3 32,6x2*** 59 3+2*
40 1:5 19,8+3 22,82  53,4%4*** 659+3 46,58+3 55,2+2
40 1:10 18,243 245+2  353+4%**  A4(0,3+3*** 23 Bi3*** 22 5+2

Tab.(3.2)-11: Mittelwert+SE der Interaktion zwischen vier verschiedenen Konzentrationen des Insektizids
Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: N, 1:5 und 1:10
Verdlnntes Futter) auf den Lipidngehalt von Adulten, Puppen und Eier der beiden Generationen FO und F1.
Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in FO fir 24 Stunden durchgeflihrt, dann die Larven den
jeweiligen Futterangeboten und 25 °C ausgesetzt. Die nachste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den
Futterangeboten bei der Temperatur 25 °C geziichtet.

3.2.4.2 Lipidgehalt der Adulten

Auswirkungen von Fenvalerat

FO: Der Lipidgehalt der Adulten nahm durch das Toxin ab (F(3,250 =24 (p<0.001)).

Fur die Auswirkungen der Konzentration gab es einen hochst signifikanten Unterschied
zwischen den unbehandelten und den behandelten Tieren (p<0.001), Tukey-Kramer)
(Abb.27b). Zudem wurde herausgefunden, dass sich das Toxin starker auf die Adulten als auf
die Puppen auswirkte, die Futtermengen dagegen die Puppen in hoherem Ausmal}
beeinflussten als die Adulten.

F1: Es gab einen hochst signifikanten Einfluss der Konzentration auf den Lipidgehalt
F(3,274)= 7(p<0.001)). Fur die Auswirkungen der Konzentration war zudem ein hdchst
signifikanter Unterschied zwischen der Kontrolle und den Ansatzen (30 und 40 ppm)
(p<0.001) festzustellen (Abb.27b).

Auswirkungen der Futterqualitat (Hungerstress)

FO: Der Lipidgehalt der Adulten nahm durch die Futtermengen und ab (F(2,251)= 85
(p<0.001)). Beziiglich des Einflusses des Futterangebots auf den Lipidgehalt besteht eine
hdchste Signifikanz zwischen Futterangeboten Normalfutter und 1:10 (Abb.27a).

F1: Es gab einen hochst signifikanten Einfluss des Futters auf den Lipidgehalt
(F(2,275)=381(p<0.001)). Beim Einfluss der Futterangebote auf den Lipidgehalt besteht eine
Signifikanz zwischen dem Normalfutter und allen Futterangebot.

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung

FO: Der Lipidgehalt der Adulten nahm durch Wechselwirkung beider (Konzentration und
Futterangebote) (F(6,247)=13(p<0.001)) ab. Beim Normalfutter gab es einen signifikanten
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Unterschied zwischen der Kontrolle und allen Ansétzen, genauso zwischen den Ansétzen
untereinander. Alleine den Vergleich 30 und 40ppm betraf dies nicht .
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ADbD.(3.2)-27: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdunntes Futter)
auf den Lipidgehalt der Adulten (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) auf
den Lipidgehalt der Adulten nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in FO statt). Das 3. Larvenstadium
wurde fur 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit den
verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die néchste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem
entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen.

F1: Hinsichtlich Normalfutter gab es einen signifikanten Unterschied zwischen der Kontrolle
und 40ppm . In beiden Generationen sank der Lipidgehalt mit hohen Konzentrationen Toxin
und niedrigem Futterangebot. In F1 wirkte sich das Futter sehr stark auf alle Tierstadien bei
allen Parametern aus.

3.2.4. 3 Lipidgehalte der Eier

Auswirkungen von Fenvalerat

FO: Die Untersuchung zeigte, dass nur die Toxinkonzentration den Lipidgehalt der Eier
senken konnte (F(3,72)=9,95(p<0.001)). Bei der Auswirkung der Konzentration gab es einen
hdchst signifikanten Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und allen anderen Ansétzen
(p<0.001), Tukey- Kramer).Mit steigender Giftkonzentration reduzierte sich der Lipidgehalt
(Abb.28b).

F1. Die statistische Auswertung zeigt, dass Fenvalerat einen grofRen Effekt auf den
Lipidgehalt der Eier hat (F(3,72)=6(p<0.001)). Bezuglich der Auswirkung der Konzentration
gab es einen hochst signifikanten Unterschied zwischen der Kontrolle den Ansétze (30
(p=0,046) und 40ppm (p<0.001), Tukey- Kramer)) (Abb.28Db).

Auswirkungen der Futterqualitat (Hungerstress)

FO: Das Diagramm in (Abb.8a) zeigt die Effekte des Futterangebots auf den Lipidgehalt der
Eier, von dem bei niedrigem Futterangebot bei F1 mehr akkumuliert wurde als bei
Normalfutter.

F1. Die statistische Auswertung zeigt, dass das Futterangebot einen Effekt auf den
Lipidgehalt der Eier hat (F(2,73)=6 (p<0.001)). Der Lipidgehalt erhthte sich mit steigendem
Futterangebot, sank jedoch mit der Toxinkonzentration (Abb.28a)
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Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung
Es gibt keine Effekte der Wechselwirkungen auf Eilipidgehalt.
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Abb.(3.2)-28: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdinntes Futter)
auf den Lipidgehalt der Eier (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) auf den
Lipidgehalt der Eier nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in FO statt). Das 3. Larvenstadium wurde
fir 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit den verschiedenen
Futterangeboten aufgezogen. Die néchste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem entsprechenden
Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 10 Proben(50 Eier pro Probe) fir je
Ansatz bei allen Futterangeboten.

Der F-Wert zeigt, dass der Lipidgehalt der Adulten starker auf Fenvalerat reagierte, als der
von Puppen und Eiern. Im Puppenstadium hatten die Futtermengen einen, verglichen mit
anderen Stadien, groRen Effekt auf die Puppen. Aus den Ergebnissen l&sst sich des Weiteren
schlieen, dass die beiden Faktoren kombiniert (Futterangebote und  Fenvalerat-
Konzentration) nur bei Adulten wirkten. Die Futtermengen hatten bei fast allen Stadien,
abgesehen von Eiern, einen hoheren Effekt als die Konzentration.

3.2.5 Proteingehalte

3.2.5.1 Proteingehalte der Puppen

Auswirkungen von Fenvalerat:

FO: Es gab eine signifikante Verringerung des Proteingehalts durch Fenvalerat (F(3,465)=25
(p<0.001)). Hinsichtlich der Auswirkung der Konzentration gab es einen hochst signifikanten
Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und allen Ansétzen (p<0.001), Tukey-Kramer)
(Abb.29b).

F1: Der Proteingehalt wurde durch Fenvalerat reduziert (F(3,465)=36 (p<0.001)). Ein
hochst signifikanter Unterschied zwischen der Kontrolle und allen Ansétzen zeigte sich
hinsichtlich der Konzentration (p<0.001), Tukey) (Abb.9b).

Auswirkungen der Futterqualitat (Hungerstress)

FO: Es gab eine signifikante Verringerung des Proteingehalts durch den. F(2,466)=60
(p<0.001)). Die Untersuchung des Einflusses des Futters auf den Proteingehalt zeigte eine
hdchste Signifikanz zwischen allen Futterangeboten in beiden Generationen (Abb.29a).
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F1: Der Proteingehalt wurde durch den Hungerstress reduziert F(2,466)=376 (p<0.001)).
Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung

FO: Es gab eine signifikante Verringerung des Proteingehalts die Wechselwirkung der beiden
Faktoren (Hungerstress und Toxin( F(6,462)=3(p<0.001)).

F1: Der Proteingehalt wurde durch die Wechselwirkung (Hungerstress und Toxin) reduziert
(F(6,462)=4(p<0.001)). Der Proteingehalt lieB mit steigender Konzentration und
schlechterem Futterangebot nach.
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Abb.(3.2)-29: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdinntes Futter)
auf den Proteingehalt der Puppen (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm)
auf den Proteingehalt der Puppen nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in FO statt). Das 3.
Larvenstadium wurde fiir 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit
den verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die ndchste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem
entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 20 Puppen fir je
Ansatz bei allen Futterangeboten.

3.2.5.2 Proteingehalte der Adulten

Auswirkungen von Fenvalerat

FO: Es besteht eine hochste signifikante Verringerung des Proteingehalts durch das Toxin
(F(3,753)=33(p<0.001)). Fur die Auswirkungen der Konzentration gab es einen hdochst
signifikanten Unterschied zwischen der Kontrolle und allen anderen Fallen (p<0.001, Tukey-
Kramer) (Abb.30b).

F1: In diesem Teil der Untersuchung konnte ein hochst signifikanter Einfluss des Toxins auf
den Proteingehalt gemessen werden (F(3,557)=30(p<0.001)). Fiur die Auswirkung der
Toxinkonzentration gab es einen hochst signifikanten Unterschied zwischen der
Kontrollgruppe und allen Ansatzen auBer 20ppm (p<0.001), Tukey-Kramer) (Abb.30b).
Auswirkungen der Futterqualitat (Hungerstress)

FO: Es besteht eine hdochste signifikante Verringerung des Proteingehalts durch den
Hungerstress ( F(2,754)=14(p<0.001)). Beim Einfluss des Futters auf den Proteingehalt war
eine hochste Signifikanz zwischen dem Normalfutter auf der einen Seite und dem
Futterangebot (1:5 und 1:10-Verdlnnung) auf der anderen Seite festzustellen (Abb.30a).
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F1: In diesem Teil der Untersuchung konnte ein hochst signifikanter Einfluss der
Futterangebote und auf den Proteingehalt gemessen werden F(2,558)=508 (p<0.001)).
Bezuglich des Einflusses des Hungerstresses auf den Proteingehalt besteht eine hochste
Signifikanz zwischen allen Futterangeboten miteinander (Abb.30a).

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung

FO: Bei Normalfutter gab es einen hdchst signifikanten Unterschied zwischen der Kontrolle
und allen Ansétzen (p<0.001), Tukey-Kramer). Beim Mischverhéltnis 1:5 gab es allerdings
einen bedeutenden Unterschied zwischen der Kontrolle und 30 und 40ppm. Bei einem
Verhdltnis von 1:10 war eine hohen Differenz zwischen der Kontrolle und 40ppm
festzustellen.
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Abb.(3.2)-30: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdinntes Futter)
auf den Proteingehalt der Adulten (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm)
auf den Proteingehalt der Adulten nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in FO statt). Das 3.
Larvenstadium wurde fiir 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit
den verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die nachste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem
entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen.

3.2.5.3 Proteingehalte der Eier

Auswirkungen von Fenvalerat:

FO: Zuletzt konnte festgestellt werden, dass die Toxinkonzentration den Proteingehalt der
Eier reduzierte (F(3,159)=18,26(p<0.001)).

F1. Des Weiteren wurde der Proteingehalt bei der Generation F1 nur durch die
Toxinkonzentration beeinflusst (F(3,159)=3 (p=0.02)) (Abb.31b).

Auswirkungen der Futterqualitat (Hungerstress):

FO: Das Futterangebot dagegen erhohte den Proteingehalt (F(3,160)=60,37(p<0.00.1))
(Abb.31a). Beim Einfluss des Futters auf den Proteingehalt war eine hochste Signifikanz
zwischen dem Normalfutter auf der einen Seite und dem Futterangebot (1:5 und 1:10-
Verdunnung) auf der anderen Seite festzustellen.

F1: Des Weiteren wurde der Proteingehalt bei der Generation F1 nur durch das
Futterangebot beeinflusst (F(3,160)=164 (p<0.001)).
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Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung:

FO: Zuletzt konnte festgestellt werden, dass die Wechselwirkung (Futterangebot und Toxin)
den Proteingehalt der Eier reduzierte (F(6,156)=3,27(p<0.001)).

F1-Generation gab es keine Effekte. Der Hungerstress erhdhte den Proteingehalt, der auf der
anderen Seite aber von der Konzentration des Pestizids und der Interaktion der Stressfaktoren
reduziert wurde.
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Abb.(3.2)-31: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdinntes Futter)
auf den Proteingehalt der Eier (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) auf
den Proteingehalt der Eier nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in FO statt). Das 3. Larvenstadium
wurde fir 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit den
verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die néchste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem
entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 6 Proben(50 Eie pro
Probe) fur je Ansatz bei allen Futterangeboten.

Mittelwerte+SE Protein pg/Tier oder 50 Eier

wfﬁ?ﬁ% pr?r?wl Futter Eier Puppe Adult
FO F1 FO F1 FO F1
N 0,285+0,01  0,24+0,01 1,48+0,04 1,5+0,04 0,92+0,03 1,16+0,03
0 1:5 0,346+0,01  0,37+0,01 1,33+0,04 1,29+0,04 0,88+0,03 0,62+0,03
0 1:10 0,313+0,01  0,34+0,01 0,95+0,04 0,92+0,04 0,83+0,03 0,88+0,04
20 N 0,221+0,01* 0,23+0,01 1,23+0,04** 1,47+0,04 0,81+0,02  1,17+0,03
20 1:5 0,343+0,01  0,33%0,01 1,2+0,04 1,3+0,04 0,74+0,03 0,45+0,03**
Konz. *Futter 20 1:10 0,279+0,01  0,33+0,01 1+0,04 0,63+0,04*** 0,75+0,03 0,85+0,04
30 N 0,21+0,01**  0,22+0,01 1,1740,04*** 1,45+0,04 0,81+0,02*  1,14+0,03
30 1:5 0,308+0,01  0,33+0,01 1,18+0,04** 1,22+0,04 0,69+0,03**  0,35+0,03***
30 1:10 0,279+0,01  0,34+0,01 0,84+0,04 0,62+0,04*** 0,71+0,031  0,5+0,04***
40 N 0,19+0,01*** 0,22+0,01 1,1+0,04***  1,15+0,04*** 0,7£0,02***  1+0,03**
40 1.5 0,2740,01*** 0,35+0,01 1+0,04*** 1,11+0,04 0,61+0,03*** 0,5+0,03
40 1:10 0,285+0,01  0,34+0,01 0,9+0,04 0,47+0,04*** 0,64+0,03**  0,75+0,04

Tab.(3.2)-12: Mittelwert+SE der Interaktion zwischen vier verschiedenen Konzentrationen des Insektizids
Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: N, 1:5 und 1:10
Verdinntes Futter) auf den Proteingehalt von Eier , Adulten und Puppen der beiden Generationen FO und F1.
Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in FO fiir 24 Stunden durchgefiihrt, dann die Larven den
jeweiligen Futterangeboten und 25°C ausgesetzt. Die ndchste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den
Futterangeboten bei der Temperatur 25°C geziichtet.
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3.3 Fenvaleratbestimmungen

Messungen ergaben, dass offensichtlich Fenvalerat tber die Eier an die Nachkommen
weitergegeben werden kann. Spuren des Fenvalerat, mit dem die F1-Generation behandelt
wurde, waren in der F1 nachweisbar (Tab.13). In den Eiern der FO-Generation wurden
Spuren von gefunden, aber in den Eiern der F1 war kein Fenvalerat nachweisbar.

Konz. ppm 50 Eier Mannchen

FO F1 FO F1
Kontrolle <0,002 <0,01
40ppm 0,012 <0,002 0,11 0,03

Tab.(3.3)-13: Fenvaleratbestimmung in 50 Eier und 5 Ménnchen pro Probe der beiden Generationen (FO
und F1). Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in FO fur 24 Stunden durchgeflhrt, dann die Larven
den jeweiligen Futterangeboten und 25 °C ausgesetzt. Die neue abgelegte Eie wurde in beiden Generationen
gesammelt und je 50 Eie in 100 ul Ringerlénsung im Tiefkihlschrank bis die Verwendung angehaltet, die
Mannchen wurden mit Alt 5 Tage nach dem Adultschliipfen gesammelt. Die Bestimmung wurde in Eurofins —
Labor durchgefihrt(1. Extraktion mit Aceton+ interner Standard 2. Lésungsmittelwechsel: Wasser und Toluol
3. Toluolphase abgenommen und mit GC-MSD gemessen).

3.4 Biochemische Effekte

3.4.1 DNA -Gehalt

Auswirkungen der Futterqualitat (Hungerstress)

FO: Behandlung mit Fenvalerat bzw. Verringerung der Futterqualitat wirken sich deutlich
auf den DNA-Gehalt der adulten Fliegen aus. Bei einer Verdiinnung des Futters von 1:10
sank der DNA-Gehalt ca. um 8%, bei 1:5 Verdiinnung sank ca. 8% und bei Normalfutter
sank ca. 15% (siehe Tab.14, Abb.32). Die Unterschiede waren signifikant bei 1:10
Verdunnung (p<0.001) und bei Normalfutter (»p<0.001)). Es besteht bedeutender Einfluss
des Futters auf den DNA-Gehalt der Tiere (F=47(p<0.001). So war der Unterschied
zwischen den Futterangeboten signifikant(p<0.001).
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Abb.(3.4)-32: (a): Effekt von Hungerstress auf die Mittelwerte des DNA-Gehaltes +SE bei den Fliegen in

beiden Generationen FO und F1 (b): Effekt des Fenvalerats auf die Mittelwerte des DNA-Gehaltes £SE bei den
Fliegen in den Generationen FO und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in FO fur 24
Stunden durchgefuhrt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5:
Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die ndchste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den
Futterangeboten bei der Temperatur 25°C gezlichtet. n=5 (10 Fliegen pro Probe).

F1: Bei einer Verdlnnung des Futters von 1:10 sank der DNA-Gehalt um ca. um 7%, bei 1:5
Verdlnnung sank ca. um 5% und Normalfutter sank ca. um 6% (siehe Tab.14, Abb.32).
Hungerstress, bedingt durch Verdinnung des Futters, wirkt sich deutlich auf den Gesamt-
DNA-Gehalt der Fliegen aus (F=74 (p<0.001). Es gab deutliche Unterschiede bei den
Futterangeboten (p<0.001) (Abb.32a).

Auswirkungen von Fenvalerat

FO: Es besteht ein bedeutender Einfluss des Toxins auf den DNA- Gehalt der (iberlebenden
Fliegen (F=52(<0.001). Der DNA-Gehalt der behandelten Tiere (40 ppm Fenvalerat)
niedriger war als der der Kontrollprobe (p<0.001) (Abb.32b).

F1: Die Effekte von Fenvalerat auf den DNA-Gehalt der F1-Generation sind weniger stark
ausgepragt ( (F=7(p=0.015).

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung

FO: Es gab keinen signifikanten Unterschied im DNA-Gehalt bei der Interaktion zwischen
Hungerstress und Fenvalerat. Bei Normalfutter gab es eine Differenz zwischen Fenvalerat-
behandelten und unbehandelten Tieren. genauso beim Futterangebot (1:10).

Beil:5 Verdlinnung wies jedoch keine Differenz auf.

F1: Bei keinem der Futterangebote gab es eine Differenz zwischen der Kontrollgruppe und
der Behandlung 40ppm (Tab.14).

RNA £SE pg DNA +SE pg
Futter Konz. ppm
FO F1 FO F1
N 0 8,6+0,52 8,4+0,89 1,52+0,037 1,540,043
40 5,7£0,39**=* 6,3+0,55* 1,3+0,014** 1,43+0,04
15 0 7,1+0,31 5,7+0,29 1,340,034 1,18+0,025
40 5,8+0,33 5,240, 25 1,18+0,028 1,12+0,025
1:10 0 5,5+0,45 5+0,33 1,23+0,021 1,08+0,054
40 4,8+ 0,39 4,6+0,18 0,968+ 0,051*** 1+0,022

Tab.(3.4)-14: Die Mittelwerte des RNA und DNA- Gehaltes+SE bei den Fliegen in beiden Generationen FO

und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in FO fur 24 Stunden durchgefiihrt, dann die Larven
mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: N, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt.
Die néchste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25°C geziichtet.
n=5 (10 Fliegen pro Probe).

3.4.2 RNA-Gehalt
Auswirkungen der Futterqualitat (Hungerstress)
FO: Behandlung mit Fenvalerat bzw. Verringerung der Futterqualitdt wirken sich deutlich

auf den RNA-Gehalt der Adulten Fliegen aus. Bei einer Verdiinnung des Futters von 1:10
sank der RNA-Gehalt um ca. 13%, bei 1:5 Verdinnung sank 18% und Normalfutter sank
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34% (siehe Tab.14, AbDb.33). Die Unterschiede waren signifikant bei Normalfutter (FO
(p<0.001) und F1( p<0.058)).

Es besteht bedeutender Einfluss des Futters auf den RNA-Gehalt der Tiere (F=12, p<0.001).
So war der Unterschied zwischen den Futterangeboten 1:10 auf der einer Seite und 1:5
Verdinnung (p=0.012) und Normalfutter (p<0.001) auf der anderen Seite signifikant
(Abb.33a).

F1: Bei einer Verdunnung des Futters von 1:10 sank der RNA-Gehalt um ca. 10%, bei 1:5
Verdinnung sank 10% und Normalfutter sank 24% (siehe Tab. 2, Abb. 2).

Wir fanden heraus, dass das Hungerstress einen grof3en Einfluss auf den RNA-Gehalt (F=
15,1, p<0.001) hat. Es zeigte sich eine deutliche Differenz bei dem Futterangebot mit
,Normalfutter auf der einen Seite und 1:5 (p=0.002) und 1:10 (»p<0.001) auf der anderen
Seite (Abb.33a).
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Abb.(3.4)-33: (a): Der Effekt von Hungerstress auf die Mittelwerte des RNA-Gehaltes +SE bei den Fliegen

in beiden Generationen FO und F1, (b): Der Effekt des Fenvalerats auf die Mittelwerte des RNA-Gehaltes +SE
bei den Fliegen in beiden Generationen FO und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in FO flr
24 Stunden durchgefiihrt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5:
Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die nachste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den
Futterangeboten bei der Temperatur 25°C geziichtet. n=5 (10 Fliegen pro Probe).

Auswirkungen von Fenvalerat

FO: Es zeigt ein Einfluss des Fenvalerats auf den RNA-Gehalt (F=24(p<0.001). Der RNA-
Gehalt der behandelten Tiere niedriger war als der der Kontrollprobe (»p<0.001).

F1: Die Effekte von Fenvalerat auf dem RNA-Gehalt stellte sich als umfangreich heraus
(F=6(p=0.02). Es gab einen deutlichen Kontrast zwischen der Kontrolle und 40 ppm
(p=0.01). (Abb.33b)

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung

FO: Es gab signifikanten Unterschied der Interaktion zwischen Hungerstress und Fevalerat
auf RNA (F=4(p=0.029). Die Differenz zwischen der Kontrollprobe und 40ppm bei
Normalfutter war signifikant. die Mittelwerte des RNA-Gehalts waren bei behandelten
Tieren geringer. Die Fliegen hatten nach der Behandlung mit Fenvalerat und Hungerstress
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einen geringeren RNA-Gehalt. In (Tab.14) wird der Mittelwert der Effekte der Stressfaktoren

aufgelistet.
F1: Bei RNA wirkte der Hungerstress bei signifikantem Unterschied zwischen der Kontrolle

und 40ppm stark auf RNA.

3.4.3 RNA/DNA

Auswirkungen der Futterqualitéat (Hungerstress) und Fenvalerat- Behandlung

Die Konzentration von Fenvalerat und Hungerstress hatte fiir sich gesehen keinen Effekt auf
die RNA/DNA-Verhdltnis. (Abb.34a) zeigt, dass die Menge von RNA/DNA nach der
Behandlung jeweils einzeln mit Fenvalerat und Hungerstress in beiden Generationen
reduziert wurde, jedoch war dieser Effekt nicht signifikant. (Abb.34b) zeigt die von
Fenvalerat auf RNA/DANN-Verhaltnis.

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat-Behandlung

Die Interaktion zwischen beiden jedoch verstarkte die Wirkung und hatte dadurch einen
Effekt (F=4 (p=0.035). Die Mittelwerte der Interaktion der Stressfaktoren (Futterangebote
und Fenvalerat): Normalfutter (0:5,7+0,23, 40ppm: 4,4+0,23), 1:5 (0:5,5+0,23, 40ppm:
4,9+0,23) und 1:10 (0: 4,5+0,23, 40ppm: 5+0,23) pg/Fliege.
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Abb.(3.4)-34: (a): Der Effekt von Hungerstress auf die Mittelwerte des RNA/DNA +SE bei den Fliegen

beider Generationen FO und F1 (b): Der Effekt von Fenvalerat auf die Mittelwerte des RNA/ DNA-Gehaltes
+SE bei den Fliegen in beiden Generationen FO und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in
FO fur 24 Stunden durchgefiihrt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter:
Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die nachste F1-Generation wurde ab den Eiern auf
den Futterangeboten bei der Temperatur 25°C geziichtet. n=5 (10 Fliegen pro Probe).

3.4.4 RNA/Protein

Ein Effekt der Stressfaktoren konnte in keiner der beiden Generationen festgestellt werden.
(Abb.36a,b) zeigt, dass die Mittelwerte nach der Behandlung mit Fenvalerat und
Hungerstress in FO und F1 sanken. (Tab.15) zeigt die Wechselwirkung der Stressfaktoren auf
RNA/Protein; man kann erkennen, dass dieses Verhaltnis sank, lediglich bei der Behandlung
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mit wenig Futter stieg der Wert. Diese Ergebnisse zeigen, dass wenn der RNA-Gehalt sinkt,
der Proteingehalt in bestimmten Ebenen ebenfalls reduziert wird.
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Abb.(3.4)-35: (a): Der Effekt von Hungerstress auf die Mittelwerte des RNA/Protein —Gehaltes £SE bei den

Fliegen in beiden Generationen FO und F1 (b): Der Effekt von Fenvalerat auf die Mittelwerte des DNA-
Gehaltes +SE bei den Fliegen in beiden Generationen FO und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums
wurde nur in FO fir 24 Stunden durchgefuhrt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten
(Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die nachste F1-Generation wurde
ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25°C gezilichtet. n=5 (10 Fliegen pro Probe).

3.4.5 DNA/Gewicht
Auswirkungen der Futterqualitat (Hungerstress)

FO: Wir fanden heraus, dass das Hungerstress einen Einfluss auf die Relation von
DNA/Gesamtgewicht hat (F=8 ( p=0.002). Beim Futterangebot allerdings wichen die Werte
nur zwischen Normalfutter und 1:5 Verdiinnung ab (Abb.36a).

F1: Fir die F1-Generation zeigte sich, dass der Hungerstress einen Effekt hat (F=10
(p<0.001), Der Unterschied war signifikant zwischen dem Normalfutter und den anderen
Futterangeboten (p<0.001).
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Abb.(3.4)-36: (a): Der Effekt von der Hungerstress auf die Mittelwerte des DNA/Gewicht —Gehaltes +SE bei

den Fliegen in beiden Generationen FO und F1, (b): Der Effekt des Fenvalerats auf die Mittelwerte des DNA —
Gehaltes +SE bei den Fliegen in beiden Generationen FO und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums
wurde nur in FO fir 24 Stunden durchgefiihrt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten
(Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die nachste F1-Generation wurde
ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25°C geziichtet. n=5 (10 Fliegen pro Probe).

Auswirkungen von Fenvalerat- Behandlung

FO: Es bestehen signifikante Unterschiede bei der Auswirkung von Hungerstress auf das
DNA/Gewicht (F=50 (p<0.001). So gab es einen signifikanten Unterschied zwischen
unbehandelten und behandelten Tieren.

F1: Fur die F1-Generation zeigte sich, dass das Toxin einen Effekt haben (F=10 (p=0.005),
so dass das Verhaltnis von DNA und Gesamtengewicht stiegen (Abb.36b).

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung

FO: Die Interaktion der der Stressfaktoren hatte Bedeutung auf DNA/Gesamtengewicht
Verhéltnis (F=7 (p=0.003). Mit der Verabreichung von Fenvalerat und Hungerstress stieg
das Verhdltnis von DNA und Gesamtengewicht, also nahm im Ergebnis wahrend der
Entwicklung das Gewicht starker ab als die DNA. Die Differenz zeigte sich allerdings nur
zwischen der Kontrollprobe und 40ppm bei 1:5 (Tab.15).

F1: die Werte des Verhdltnisses von DNA und Gewicht sind gesteigert durch Interaktion
zwischen den Stressfaktoren aber der Unterschied war nicht signifikant.

Konz RNA/ProteintSE DNA/Gewicht+SE RNA/Gewicht/+SE  Protein/Gewicht£SE

Futter ppm ' ng ng ng ng
FO F1 FO F1 FO F1 FO F1

N 0 10+1 9,8+1 1,16+0,04 1,2+0,04 6,605 6,9+0,7 0,67+0,04 0,7£0,02

40 7,9+0,7 8,1+0,7 1,34+0,04 1,3+0,05 5,8+0,4 5,6+0,5 0,74+0,03 0,68+0,02
15 0 9+0,4 8,2+0,6 1,19+0,05 1,36£0,04 6,5+0,2 6,6£0,3 0,73x0,02 0,81+0,04

) 40 9+0,8 7,840,5 1,7+0,05***  1,7+0,1* 8,4+0,4* 7,9+0,3 0,94+0,04* 1,03+0,07*

110 0 7+0,5 6,6+0,5 1,3+0,05 1,5+0,09 5,6%0,3 6,8£0,5 0,77+0,01  1,03+0,04

40 7,840,9 7,4+0,7 1,4+0,08 1,7¢0,07 7,1+0,5 7,6£0,6 0,93x0,09 1,04+0,06

Tab.(3.4)-14: Die Mittelwerte des RNA/Protein, DNA/Gewicht, RNA/Gewicht und Protein/Gewicht -

Gehaltes +SE bei den Fliegen in beiden Generationen FO und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums
wurde nur in FO fir 24 Stunden durchgefiihrt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten
(Normalfutter: N, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die néchste F1-Generation wurde ab den
Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25°C geziichtet.. n=5 (10 Fliegen pro Probe).

3.4.6 RNA/Gesamtengewicht

Auswirkungen der Futterqualitat (Hungerstress)

FO: In den Messungen zeigte sich, dass Hungerstress einen groRen Einfluss hatten (F=6
(p=0.008).

F1: Die Werte der Verhéltnis von RNA und Gesamtengewicht sind gesteigert durch
Interaktion zwischen den Stressfaktoren aber der Unterschied war nicht signifikant.
(Abb.37a).
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Abb.(3.4)-37: (a): Der Effekt von Hungerstress auf die Mittelwerte des RNA/Gewicht-Gehaltes +SE bei den

Fliegen in beiden Generationen FO und F1, (b): Der Effekt von Fenvalerat auf die Mittelwerte des DNA-
Gehaltes +SE bei den Fliegen in beiden Generationen FO und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums
wurde nur in FO fir 24 Stunden durchgefiihrt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten
(Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die nachste F1-Generation wurde
ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25°C geziichtet. n=5 (10 Fliegen pro Probe).

Auswirkungen von Fenvalerat

FO: Wir fanden heraus, dass Fenvalerat einen Einfluss hatte (F=7 (p=0.012). Die Mittelwerte
machen deutlich, dass dieses Verhaltnis (RNA/Gesamtengewicht) dhnlich wie das Verhaltnis
zwischen DNA und Gesamtengewicht mit dem Fenvalerat und dem Hungerstress anstiegen,
das Gesamtengewicht also stérker reduziert wurde als die RNA (Abb.37b).

F1: Die Unterschiede sind nicht signifikant.

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung

FO: Die Ergebnisse zeigen, dass die Interaktion zwischen den beiden Behandlungen einen
Einfluss hatten (F=7( p=0.005).

F1: In dieser F1-Generation hatte nur die Interaktion zwischen Fenvalerat und Hungerstress
einen Einfluss (F=5(p=0.038). Das Gesamtengewicht nahm auch hier starker ab als der
RNA-Gehalt. Dies bedeutet, dass die Zellen klein blieben (Tab.15).

3.4.7 Protein/Gesamtgewicht

Auswirkungen der Futterqualitat (Hungerstress)

FO: Es war eine bedeutende Wirkung der Konzentration Hungerstress auf das Verhéltnis von
Protein und Gesamtgewicht auszumachen (F=6(p=0.008). Die Differenz war signifikant
zwischen Normalfutter, Futterangebot 1:5 Verdiunnung (p=0.028) und wenig Futter
(p=0.011).

F1: Der Hungerstress hatte einen hohen Einfluss auf das Verhaltnis von Protein und
Gesamtengewicht (F=29(p<0.001). Diese Ergebnisse zeigen, dass der Hungerstress einen
groReren Effekt als das Fenvalerat hatte und dass das Protein-Gewicht-Verhaltnis durch die
Behandlung gesteigert wurde (Abb.38a).
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Abb.(3.4)-38: (a): Der Effekt von Hungerstress auf die Mittelwerte des Protein/Gewicht —Gehaltes +SE bei

den Fliegen in beiden Generationen FO und F1, (b): Der Effekt von Fenvalerat auf die Mittelwerte des DNA —
Gehaltes +SE bei den Fliegen in beiden Generationen FO und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums
wurde nur in FO fir 24 Stunden durchgefiihrt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten
(Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die néchste F1-Generation wurde
ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25°C geziichtet. n=5 (10 Fliegen pro Probe).

Auswirkungen von Fenvalerat- Behandlung

FO: Es besteht eine bedeutende Wirkung der Konzentration von Fenvalerat auf das
Verhaltnis von Protein und Gewicht auszumachen (F=15( p<0.001)). (Abb.38b) zeigt die
Mittelwerte der Effekte der Fenvalerat, das Verhaltnis zwischen Protein und Gewicht stieg
mit den Stressfaktoren.

F1: Der unterschied war nicht signifikant.

Auswirkungen von Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung:

FO: Einen deutlichen Unterschied gab es nur zwischen der Kontrollprobe und Fenvalerat
40ppm bei 1:5 Futterangebot.

F1: In dieser F1-Generation hatte die Interaktion zwischen den Stressfaktoren einen Einfluss
auf das Verhaltnis von Protein und Gesamtengewicht (F=4(p=0.042)(Tab.15).

3.5 Die mdogliche epigenetische Effekte auf Isogene- Linie

3.5.1 Mortalitat

Die Fenvalerat-Behandlung, der Stamm und die Interaktion zwischen diesen Faktoren haben
die Mortalitdt gesteigert (Fenvalerat F=2495(p<0.001), Stamm (F=6,6(p<0.001) und
Interaktion (F=7,1(p<0.001). Signifikante Unterschiede gab es nur zwischen dem Stamm N5
auf der einen Seite und den Stammen Weile Augen und Wildtyp N5 auf der anderen Seite
(p=<0.001 und p<0.002). Der Mittelwert der Mortalitat fir jeder Stamm einzeln betrégt: N5:
31,9+1,1, N6: 35,4+1,1, White Iso.: 37,9+1,1 und Wildtype: 38+1,1% (Abb.39) zeigt die
Mortalitét bei den verschiedenen Drosophila-Stdammen nach Fenvalerat-Behandlung.

Die Mortalitdt war im Vergleich zu unbehandelten Kontrollen bei allen Stdammen &hnlich
hoch, bei Wildtyp und WeilRe Augen 40ppm am hochsten.
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Abb.(3.5)-39: Mortalitat der Isogen-Linien von Drosophila (N5, N6, weiRe Augen Isogen) und dem Wildtyp
N5) nach Fenvalerat- Behandlung des 3. Larvenstudiums fir 24 Stunden bei 25°C.

3.5.2 Entwicklung der FO Generation
Fenvalerat-Behandlung reduzierte die Korper- und Flugellange, die Eizahl und die Eigrolie
bei allen Stammen. Die Ergebnisse sind in (Tab.16 und 17) zusammengefasst.

Die (Abb.39 bis 40) zeigen die Messergebnisse im Einzelnen fiir die untersuchten Stamme.

Mortalita Kérper- Flugel- - Eier-

Faktoren %O e Lgngglmm L;ng;e/mm Eizahl Grebee/mm
Konz./ppm 840,3 2,35+0,024  2,02+0,019 13,7+0,38 0,0098+0,00017

40ppm 63+0,9 2,140,016  1,82+0,014 6,8+0,28 0,0087+0,00020

N5 31,938 2,240,025 1,89+0,025 10,5+0,87 0,0092+0,00029
Stamm N6 35,4+4,4 2,270,027  1,95+0,027 10,9+0,88 0,0094+0,00028

weifd 1so. 37,9+4,8 2,2+0,028 1,86+0,027 8,8+0,77 0,0087+0,00035

Wildtyp 38+4,9 2,33+0,042  1,99+0,026 10,8+1,08 0,00986+0,00014

Q 35,8+3,2 2,43+0,02 2,07+0,0144 10,23+0,46  0,0093+0,00014
Geschlecht

g 35,8+3,2 2,070,011 1,78+0,012

Tab.(3.5)-16: Mittelwerte der Parameter unter Wirkung von Fenvalerat bei den Stammen N5, N6, WeiRe
Augen und Wildtyp flr die FO nach Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums fiir 24 Stunden bei 25°C. n

= 15 flr jede Ansatze.

Faktoren Parameter F p
Korperlange 204,2 <0,001

Konz. /ppm Flugellange 161,6 <0,001
Eizahl 264,3 <0,001
EiergroRe 11,9 <0,001
Korperlange 32 <0,001

Stamm FI_UgeIIénge 13,2 <0,001
Eizahl 5,05 0,003
EiergroRe 2,6 0,58
Korperléange 9,5 <0,001

Konz.*Stamm FI_UgeIIange 0,47 0,7
Eizahl 2,48 0,068
EiergroRe 0,148 0,93
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Tab.(3.5)-17: Die Auswirkung und Wechselwirkung der Faktoren Konzentration und Stamm bei Drosophila
(N5, N6, Weile Augen) und dem Wildtyp N5 nach Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums flr 24

Stunden bei 25°C (F-Test).

a b
3 - . a B N6 _ . u
Flugellange ¢ FO m N5 3 Kérperlange 9 FO | No
O weill .
2,8 4 i 4 T O weil3
B wild 2,8 o SRl
2,6 1 2,6 1 |:|:
_'E == :1:1 *hk
2,4 2,4 1 1 Kk Kk Ak -
- . e oo =2
£22 FLEES L o . B = T =
11 | | | |
2 = e 2 = =
161 == =S 18 1 = o
’ IIIl IIll IIII IIII
IIII IIII 1,6_ IIII IIII
a == = = =
114_ IIll Illl 1’4-
Kontrolle 40ppm Kontrolle 40ppm
Konzentration ppm (Fenvalerat) Konzentration ppm (Fenvalerate)
¢ d
3 A o B N6 3 - ) ) B N6
Fligelange & FO m N5 Korperlange & FO O N5
O weill O weill
2,8 O Wild 2,8 1 o wild
2,6 2,6
2,4 4 2,4 -
E 2,2 gzvz _ ) - P
i| .
“] o 21 o e
] Kk Kk Kk *kk 5 o
1,8 A ol 1,8 4 - |
) M= P o
1’6_ |:1: - |:1: 1,6' |:|: |:|:|
:I:I :I:I IIII IIIII
1,4 -4 1’4 i 11 1]
Kontrolle 40ppm Kontrolle 40ppm
Konzentration ppm (Fenvalerate) Konzentration ppm (Fenvalerate)
Abb.(3.5)-40: (a): Fligeliinge (b) Korperlinge fiir @ (c): Fligelldnge (d): Koérperldnge der FO der

Isogenlinien von Drosophila (N5, N6, WeiRBe Augen) und Wildtyp N5 nach Fenvalerat-Behandlung des 3.
Larvenstudiums fiir 24 Stunden bei 25°C.

Die Korper- und Fliigellangen der behandelten Mannchen und Weibchen waren im Vergleich
zur unbehandelten Kontrollgruppe signifikant reduziert. Im Vergleich zu allen anderen
Isogenlinien hat der N5 Wildtyp groRere Korper- und Fligellangen. Zwischen N6, N5 und
White Isogen konnte bezuglich der Kdrper- und Fligellangen kein signifikanter Unterschied
gefunden werden.

Die Flugellange aller behandelten Mannchen war bei 40 ppm im Vergleich zur
Kontrollgruppe reduziert. Zwischen den Stammen untereinander gab es keinen signifikanten
Unterschied (Abb.40).

Es besteht eine deutliche Differenz zwischen der Kdrperldnge der N5-Linie auf der einen
Seite und N6 (p=0.029) und Wildtyp (p<0.001) auf der anderen Seite. Es gab signifikante
Unterschiede zwischen Wildtyp und allen Stdmmen (p<0.001), genauso zwischen White
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Isogen und N6 Isogen. Auch die Flugellangen von N5 und N6 (p=0.037), N5 und dem
Wildtyp (p<0.001), der WeilRe Augen-Linie und dem Wildtyp, (»p<0.001) und von N6
(p=0.001) und allen anderen unterschieden sich signifikant.
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Abb.(3.5)-41: (a): EigréRe und (b): Eizahl der FO der Isogen-Linien von Drosophila (N5, N6, weiRe Augen
Lic:gzezggcund dem Wildtyp N5 nach Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums fiir 24 Stunden mit 40 ppm
Bei allen Stammen wirkte sich Fenvalerat-Behandlung negativ auf die Anzahl und GroRe
abgelegter Eier aus. Bezlglich der Eizahl bestanden zwischen Kontrollgruppe und allen
Stammen signifikante Unterschiede bei 40 ppm Fenvalerat (n = 10 Fliegen flr jede Ansatz.).

Bei den Eivolumina von N6 Isogen und N5 Wild gab es einen signifikanten Unterschied
zwischen der Kontrollgruppe und 40 ppm Fenvalerat (n = 20 Eier fir jede Ansatz)(Abb.41).

3.5.3 Entwicklung der F1-Generation unter Hungerstressbedingungen

In Tab.18 ist zu sehen, dass alle Versuchsbedingungen zu einer Reduktion der Parameter
Korper- und Fligellange, Eizahl und EiergroRe fiihrten. Den groBten Einfluss hatten das
Futterangebot und die Interaktion zwischen allen Faktoren. Die Eivolumen wurde dabei am
wenigsten von der Interaktion der Faktoren beeinflusst. Es gab deutliche Unterschiede
zwischen den Futterangeboten Normalfutter und 1:10 Verdinnung fir alle Parameter, aulRer
der Eigrofe. Die Fligellangen der Stamme N5 und Weille Augen unterschieden sich
signifikant (p=0.009). Beziglich der Korperlange gab es einen signifikanten Unterschied
zwischen dem Wildtyp einerseits und N5 und N6 (p<0.001) andererseits, ebenso zwischen
N6 und WeiRe Augen (p<0.001). Bei der Eizahl bestehen zwischen N5 und Wildtyp
signifikante Unterschiede (p<0.001). Zwischen der Kontrollgruppe und den behandelten
Tieren bestanden bei 40 ppm signifikanten Unterschieden fir alle Parameter. Tab.19 zeigt die
Mittelwerte der Effekte von Konzentration, Futter, Stamm und Geschlecht.
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Faktoren KérperL. FlugelL. Eizahl EigroRe
/mm /mm /mm

0 2,1740,013 1,86+0,012 10,2+0,27 0,011+0,00018
Konz./ppm

40ppm 2,02+0,012 1,740,011 7,2+0,24 0,010+0,00016

N5 2,13+0,018 1,81+0,017 9,3+0,4 0,0109+0,00026
Stamm N6 2,11+0,018 1,840,018 9,8+0,32 0,011+0,00026

weild Iso. 2,08+0,016 1,75+0,016 9,1+0,37 0,0104+0,00025

Wildtype 2,06+0,022 1,8+0,018 70,43 0,0106+0,00094

Q 2,23+0,013 1,940,012 940,2 0,0108+0,00012
Geschlecht

3 1,96+0,011 1,67+0,009 - -

N 2,310,014 1,99+0,013 1140,25 0,0116+0,000207
Futter 1:15 2,04+0,013 1,74+0,0123 8,6+0,37 0,011+0,000199

1:10 1,9+0,01 1,63+0,009 6,7+0,25 0,0098+0,000199

Tab.(3.5)-18: Die Mittelwerte der Parameter unter Wirkung von Fenvalerat bei den Stammen N5, N6,
Weille Augen und Wildtyp fur die F1, nach der Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums fir 24 Stunden
bei 25 °C in der FO. nachher wurde es die ndchste F1- Generation vom Ei bis Adulte im normalen Futter und
Hungerstress(1:5 und -1:10- Verdiinnung) bei 25 °C eingesetzt.

Faktoren Parameter F p
Korperléange 185,9 <0,001
Konz./ppm Fliigellange 2344 <0,001
Eizahl 183,1 <0,001
Eiergrole 15,1 <0,001
Korperléange 8,3 <0,001
Stamm FI_UgeIIénge 3,845 0,01
Eizahl 38,552 <0,001
EiergroRe 2,007 0,114
Korperléange 446 <0,001
Futter Flugellange 456 <0,001
Eizahl 122 <0,001
EiergroBe 7,9 <0,001
Korperléange 10,6 <0,001
Flugelldnge 8,7 <0,001
Stamm*Futter
Eizahl 7,6 <0,001
Eiergrole 13 0,25
Korperléange 1,7 <0,001
Flugellange 4 0,02
Konz.* Futter
Eizahl 15 0,23
EiergroRe 4 0,02
Korperlange 10,6 <0,001
Konz.*Stamm Flugellange 52 <0,001
Eizahl 1,2 0,3
EiergroRe 3,15 0,814
Korperlange 55 <0,001
Konz. *Stamm*Eutter Flugellange 52 <0,001
Eizahl ,285 0,944
EiergroRe 1,543 0,165

Tab.(3.5)-19: Die Auswirkung und Wechselwirkung der Faktoren Konzentration und Stamm bei Drosophila
(N5, N6, Weille Augen) und dem Wildtyp in der F1 , nach Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums fiir 24



3 Ergebnisse 63

Stunden mit 40 ppm bei 25°C in der FO Nachher wurde es die nachste F1- Generation vom Ei bis Adulte im
normalen Futter und Hungerstress(1:5 und -1:10- Verdiinnung) bei 25°C eingesetzt.

Es wurde bemerkt, dass die Tiere auf Normalfutter besser als die Tiere auf anderen
Futterangeboten aussahen. Die Adulten hatten zwar weniger Eier abgelegt, aber diese Eier
waren Kleiner als die der Kontrollgruppe. Zwischen den Isogen-Linien gab es keine
Unterschiede. Aus diesen Ergebnissen kénnen wir schlussfolgern, dass die Unterschiede nur
durch die unterschiedlichen Futterangebote zustande gekommen waren. In diesen
Generationen hatten N5 wild und die weilRe Augen wenigesten Werten. Die Eigrofie war
signifikant sowohl bei Hungerstress auch bei der Interaktion (Futter und Fenvalerat). Die
Interaktionen zwischen allen drei Stressfaktoren haben nicht auf EigroRe und Eizahl
beeinflusst.
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4 Diskussion

Die Wirksamkeit von Pestiziden wird von verschiedenen Faktoren beeinflusst: von der
Konzentration, der Sensitivitit des zu bekédmpfenden Schadlings und von seiner
Wirkungsweise im Zielorganismus. Die Pestizide konnen den Schédling direkt treffen oder
sie werden indirekt aus verschiedenen Quellen im Okosystem (Futter, Wasser, Luft usw.)
aufgenommen. Oft wirken die aufgenommenen Mengen nicht letal. Trotzdem kénnen sie
mdoglicherweise verschiedene Funktionen im Organismus nachhaltig schéddigen. Um solche
Effekte zu detektieren, wurde das 3. Larvenstadium von D. melanogaster mit subletalen
Mengen von Fenvalerat nach zwei Methoden behandelt: Tauchen in Fenvaleratlésungen und
Zugabe von Fenvalerat zum Futtersubstrat. Erfasst wurden morphologische Parameter und
die Fruchtbarkeit nach subletaler Begiftung und in Kombination mit dem Stressfaktor
Hunger. Es zeigte sich, dass in den Generationen FO und F1 durch die Kurzzeitexposition
negative physiologische und biochemische Veranderungen auftraten. Epigenetische Effekte
waren nicht nachweisbar.

4.1 Mortalitdt und Entwicklung

Um die subletalen Wirkungen zu detektieren, wurde das dritte Larvenstadium von D.
melanogaster mit nachfolgenden zwei Methoden in subletalen Mengen von Fenvalerat
konfrontiert: Tauchen der Larven in Fenvaleratldsungen und durch Zugabe von Fenvalerat in
das Futtersubstrat in verschiedenen Konzentrationen.

Die Untersuchungen zeigten, dass die Mortalitat bei oraler Aufnahme hoher als bei dermaler
Aufnahme. Sie wurde durch Hungerstress gesteigert. Das Fenvalerat dringt offenbar weniger
effizient durch die Kutikula in den Korper (FAO und WHO Berichte, 1979, 1995). Bei
Ratten ist Fenvalerat mit 5000 mg/kg Uber die Haut wirksam (LD 50), aber bei einer oralen
Applikation sind bereits 450 mg/kg wirksam (LD50), das Fenvalerat wird bei oraler
Behandlung schnell absorbiert, wahrend bei dermaler Behandlung das Integument die
Aufnahme hemmt (Walker et al., 1975; FAO und WHO Berichte, 1979, 1995). Diese
Ergebnisse stimmen mit unseren Befunden im Prinzip fir die Mortalitit von behandelten D.
melanogaster in verschiedenen Fenvalerat-Konzentrationen uberein. Das Fenvalerat dringt
nur sehr schlecht durch die Kutikula. Bei oraler Aufnahme wirken wesentlich niedrigere
Konzentrationen. Hungerstress, verursacht durch Verdinnung des Futtersubstrates (1:5 bzw.
1:10) steigert diese Wirkung. Das Fenvalerat ist lipophil und akkumuliert deshalb in
Fettgeweben. Bei Hungerstress wird es bei Mobilisierung der Fettreserven freigesetzt. Auch
bei Mobilisierung dieser Lipidreserven beim Flug, konnte es aktiviert werden. Fenvalerat
wirkt insbesondere auf Natriumkandle und ist damit neurotoxisch. Der Natrium-Kanal in der
Nervenmembran ist der wichtigste Zielort fur synthetische Pyrethroide. Pyrethroide erhdhen
die Natrium-Durchlassigkeit der Nervenmembran und bewirken dadurch spontane
Depolarisationen und repetitive Entladungen. Standige repetitive Entladungen fihren
schlieBlich zu Kréampfen, zur Erschopfung der Acetylcholin-Reserven und zu Muskel-
Schwaéche wusw. (Eilser, 2000). Die neurotoxischen Effekte vom Fenvalerat auf
Natriumkanéle und Zellemembran fuhren zur Mortalitat, weil die Neurotransmission vollig
durch das Fenvalerat gestort wird.
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Bei Anwendung hoher Konzentrationen in beiden Behandlungsmethoden war die Mortalitét
innerhalb der ersten 24 Stunden hoch. Die Larven haben in den ersten Stunden nach der
Behandlung groRe Mengen von kontaminierten Futter gefressen, weil sie vor der Behandlung
drei Stunden gehungert haben. Das bedeutet, dass die Larven mehr Gift aufgenommen haben.
Sie stellen aber Futteraufnahme bald ein, da das Fenvalerat eine gewisse Repellentwirkung
hat. Eine dhnlich hohe Anfangsmortalitat verursachten z.B. Cyfluthrin und Fenpropathrin im
1. Larvenstadium (95%) und im 2. Larvenstadium (92%) der Grunen Florfliege
(Chrysoperla carnea) (Nasreen et al., 2007). Der Grolie Wasserfloh (Daphnia magna) wird
bei kurzer kontinuierlicher Exposition (Dauer 24 Stunden) mit 1 pg/l bzw. mit 3.2 ug/l
Fenvalerate getotet (Reynaldi et al., 2004). Bei der Kdcherfliege (Limnephilus lunatus) gab
es nach 15 Tagen bei einer Konzentration von 100ug/l keine tberlebenden Larven (Liess,
2002). Das Fenvalerat bewirkt in Larven eine hohere Mortalitat, weil die Larven viel Futter
aufnehmen und verbrauchen. Deshalb erhalten sie groRe Mengen vom Toxin. Bei hoheren
Konzentrationen bewirkt das Fenvalerat bei den tberlebenden Drosophila eine Verldngerung
des Lebenszyklus (Ei bis Adultschlupf) im Vergleich zu Kontrolltieren um 1-2 Tage. Es
wurden eine Verzogerung der Entwicklung (Limnephilus lunatus) und eine geringere
Gewichtszunahme nach der Behandlung mit Fenvalerat beobachtet (Liess, 2002). Die
Ergebnisse dieser Studien unterstiitzen unsere Resultate. Nach der Fenvalerat-Behandlung
horen die Larven auf zu fressen oder sie fressen weniger. Das bedeutet, dass die Larven sich
langsamer entwickelt haben. Das Fenvalerat wirkt auf das Verhalten (Einlegen einer
Fresspause) und auf die Stoffwechselphysiologie aus. Die Entwicklungsprozesse bendtigen
mehr Zeit. Das erfolgte besonders im Larven- und Puppenstadium.

Es ist bekannt, dass Stress-Resistenz die Lebensdauer von Organismen, wie die Drosophila
bis zu den S&dugetieren, erhthen kann, weil durch Stressfaktoren alle physiologischen
Funktionen und Ressourcen aktiviert werden, um zu (berleben. Wenn die Ressourcen
begrenzt sind, werden im Allgemeinen Energiereserven zuerst anderen lebenswichtigen
Funktionen zugefuhrt. Dadurch wird die Reproduktion zundchst zurlickgestellt (Tatar et al.,
2001). Der Hungerstress und die repellenten Effekte von Fenvalerat haben die Ernédhrung von
Drosophila beeinflusst, wobei die Reproduktion sich reduziert, der Lebenszyklus verlédngert
und die Mortalitét sich erhoht.

4.2 Morphometrische und quantitative Befunde

Die Uberlebenden Fliegen aus den Tauch- und Futterversuchen wurden hinsichtlich ihrer
morphologischen Parameter (Korper- und Fligellange sowie Gewicht) untersucht. Bei allen
Parametern wurde eine Reduktion durch die Wirkung von Fenvalerat und Hungerstress
festgestellt. Beide Geschlechter haben durch die Behandlungen (Fenvalerat-Applikation,
Hungerstress bzw. Kombination beider Faktoren) geringere Gewichte. Weibchen (berlebten
I.d.R. im Vergleich zu den Ménnchen die Behandlungen besser. Wahrscheinlich reagierten
sie weniger empfindlich auf das Fenvalerat als die Mé&nnchen, da sie mehr Fett im Korper
gespeichert haben. Fenvalerat ist lipophil und akkumuliert daher im Fettgewebe der
Weibchen in gréferem Umfange als bei Mannchen und wirkt deshalb nicht so stark. Diese
Erklarung stimmt mit Ergebnissen von Nadda et al. (2005) tiberein. Sie stellten fest, dass der
direkte Kontakt mit Insektiziden zunéchst zu einer Durchdringung des Integumentes und
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einer raschen Akkumulation im Korper fihrt, weil lipophilen Insektizide z.T. im grof3en
Fettkorper der Weibchen gespeichert werden, ohne ihre Wirkung zu entfalten. In anderen
Studien wurde fir Weibchen von D. melanogaster eine hohere LD50 Deltamethrin-
Behandlung beobachtet (1,40 ppm) als fur die Mannchen (0,8 ppm) (Dhingra et al., 1988).

In der vorliegenden Studie hatten die Weibchen ein geringes Gewicht, weil sie durch die
Einwirkung von Hungerstress und Fenvalerat viele Reservestoffe (Lipide, Kohlenhydrate
usw.) verbrauchten, um zu 0berleben. Zudem haben sie wenig von diesen Reserven
akkumuliert. Weibchen wenden zudem diese Reserven fur die Reproduktion auf; deshalb
konnen sie nicht die Mangel an den Reserven kompensieren. Die Tiere wurden vom
Hungerstress starker beeinflusst, weil sie ber langere Zeit auf der Suche nach Futter waren.
Dadurch verbrauchten sie mehr Energie. AuRerdem wirkt das Fenvalerat starker, da die
Lipide verbraucht wurden. Gleichzeitig war das Futter kalorienreduziert, weshalb auch das
Korpergewicht gesunken ist. Das Gewicht behandelter Fliegen war besonders bei hohen
Dosen deutlich reduziert. Das Gewicht von der Schlupfwespe Pimpla turionellae nach der
Cypermethrin-Behandlung verringerte sich mit steigender Konzentration, aufler bei den
Mannchen. Der Gewichtsverlust von P. turionellae kann dank der ausreichenden
Versorgung mit Né&hrstoffen aufgrund der fral-hemmenden Wirkung von Cypermethrin
geklart werden (Sak et al., 2006).

Bei dem Futterversuch in dieser Studie fralen die Larven nach der Behandlung fiir kurze Zeit
nicht, was einen Repellent-Effekt von Fenvalerat auf das dritte Larvenstadium von D.
melanogaster belegt. Der Repellent-Effekt reduziert die Nahrungsaufnahme. Deshalb
verlangsamte sich die Entwicklung und das Gewicht war geringer. Das Gewicht wurde
vermutlich durch die Wirkung des Repellent-Effektes von Fenvalerat reduziert. Diese
Vermutung konnte Oberpriift werden, indem die Gewichtsverdnderung vor und nach der
Behandlung mit Fenvalerat ermittelt wurde. Das Gewicht der behandelten Larven nahmen
stark ab, wohingegen das der Kontrolllarven sich normal entwickelten. Cyfalothrin
(Drosophila; Nadda et al., 2005) oder Cypermethrin (Meerrettichblattkafer (Phaedon
cochleariae) (Larven und Adulte); Hajjar et al., 1990). Die mit Tefluthrin behandelten
Larven von dem Gurken-Kéfer (Diabrotica undecimpunctata) zeigten einen signifikanten
Rickgang des Korpergewichts und des Adultalters im Vergleich zur unbehandelten
Kontrollgruppe (Michaelides, 1997). Der Gewichtsriickgang bei den adulten Fliegen ergab
sich durch Stressfaktoren (Fenvalerat und Hungerstress) im 3. Larvenstadium.
Die Behinderung der Entwicklung und die Verringerung des Gewichts der Tiere fiihren
moglicherweise zur Reduzierung der Korper- und Fligellange. Es ist bei den Insekten
allgemein bekannt, dass sie im Larvenstadium die wichtigen Materialien des Lebens fir die
Metamorphose und die Reproduktion akkumulieren. Belastung der Larven fuhrt zu
mangelhaften Adulten. Beim Baumwollkapselwurm (Helicoverpa armigera) war das
Larvenwachstum nach der Behandlung mit Fenvalerat und Permethrin reduziert. Das wird
vermutlich durch eine Intensivierung des Lipidstoffwechsels verursacht (Akbar et al., 2012).

Die vorliegenden Untersuchungen zeigen, dass Fenvalerat einen Einfluss auf die Larven von
Drosophila hat: 1. durch die Repellenswirkung, 2. durch Erhdhung des Lipidstoffwechsels
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(Erhéhung von Lipase- und Phosphorylase-Aktivitdt), 3. durch allgemeine Erhohung der
Stoffwechselrate. Zudem wurde festgestellt, dass bei den Adulten die Fligel- und
Korperldnge der beiden Geschlechter sowie die Lange der Puppen verringert waren. Bei der
Brackwespe (Apanteles galleriae) tendiert die KorpergrolRe von adulten ménnlichen und
eiblichen Parasitoiden schien mit steigender Dosis von Cypermethrin abzunehmen (Ergin et
al., 2007). Bei der Micke Culex quinquefasciatus reduzierten die Organophosphate das
Uberleben, assoziiert mit einer signifikanten Reduktion beider Geschlechter (Mpho et al.,
2001). Die Werte der morphologischen Parameter bei Drosophila (Korper- und Fligellange
und Puppenlénge) verringern sich logischerweise, wenn das Gewicht der Larven und Adulten
abgenommen hat, weil die leichten und kleinen Larven sich zu kleinen Adulten entwickeln.
Die Belastung im 3. Larvenstadiums hat die Adulten spater beeinflusst, da sich Fenvalerat
auf verschiedene physiologische Funktionen, wie z.B die Hormonsekretion, ausgewirkt hat.
Pyrethroide stéren moglicherweise den Hormonhaushalt und damit die Entwicklung der
Insekten. Etwa 24 Stunden nach Erreichen des kritischen Gewichts bei dem Tabakschwérmer
(Manduca Sexta) wird das Juvenilhormon vollstandig aus der Hamolymphe zuriickgehen und
die Sekretion von PTTH und Ecdysteroid-Hormon wird zunehmen (Rountree et al., 1986).
Das PTTH stimuliert die Ausschiittung von Ecdysteroiden; deshalb hort die Larve auf, zu
fressen. Bei anderen Insektenarten wachsen die adulten Tiere nicht. Denn die KorpergroRe,
welche die Larven bei kritischem Gewicht erreichen, entspricht der KorpergrofRe adulter
Tiere (D" Amico, 2001). Bei Drosophila ist es mdglich, dass das Fenvalerat die Ecdyson- und
PTTH-Ausschuttung vor dem Erreichen des kritischen Gewicht wie bei dem
Tabakschwarmer vorzeitig stimuliert. Daher nimmt das Gewicht ab und verringern sich die
KdorpergroRe und Fligellange.

Bei einigen Experimenten mit Drosophila wurde festgestellt, dass sie Deformierungen
aufwiesen (z.B. deutlich segmentierte Puppen als larvale Charakteristika). Offensichtlich sind
die Hautungen und die Metamorphose nicht korrekt verlaufen. Die Tiere, die als Imago
schlupften, zeigten haufig morphologische Veranderungen, wie gewellte, runde oder
geknickte Flugel. Der Grund kann daran liegen, dass Fenvalerat mit chitinhaltigen Strukturen
(Apodeme) interagiert, so dass die Muskeln keine Unterstiitzung mehr haben und die Larven
bzw. Imagines nicht schlipfen konnten. Deshalb war die Mortalitat im Larvenstadium hoch
(Wellinga et al.,, 1973). Auch bei Puppen und Imagines trifft diese Klarung sehr
wahrscheinlich zu. In dieser Arbeit hat sich herausgestellt, dass die Deformierung der Fllgel
besonders héufig auftrat (Abb.15). Jedoch traten in der F1-Generation keine deformierten
auf. Diese Feststellung wird durch die Arbeit von Karatas et al. (2009) bestatigt. In seiner
Arbeit hat er D. melanogaster mit Cypermethrin behandelt und ist zu dem Ergebnis
gekommen, dass Flugel und Thorax in beiden Generationen (FO und F1) deformiert sind, in
der F1-Generation aber weniger. Ob diese Deformierung auf zelluldrer Ebene (z.B.
Transkription oder Translation) durch Hungerstress verursacht und verstéarkt wird, kann hier
nur vermutet werden.

Die behandelten Fliegen haben im Vergleich zu Kontrolltieren in beiden Versuchsansétzen
weniger Eier abgelegt und eine geringere Schlupfrate, besonders Futterangebot 1:10 und 40
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ppm. Die mit Cyfluthrin (LC25) behandelten Weibchen von Telenomus busseolae legten
deutlich weniger Eier als die unbehandelten ab (Bayram et al., 2009); Ahnliches ergab sich
nach (Fenvalerat-Behandlung beim Marienkafer (Wang et al., 2003); Cyfluthrin und
Fenpropathrin bei C.Carnea (Narseen et al., 2007); Cypermethrin beim Meerrettichblattkafer
(Phaedon cochleariae (Hajjar et al., 1989); Fenvalerat bei der Kohlmotte Plutella xylostella
(Kumar et al., 1984). Nach der Exposition von D. melanogaster auf Cypermethrin waren
Fruchtbarkeit, Schlupfrate, Verpuppung und eine Anzahl von adulten Fliegen
zurlickgegangen (Karatas, 2009). Die synthetischen Prythroide haben die Fertilitat, wie die
Eiablage und die Schlupfrate, in verschiedenen Insekten verringert. In diesen Ergebnissen
wurde diese Reduzierung nachgewiesen. Moglicherweise ist diese Reaktion eine Adaption an
die Stress- Bedingungen, damit die Tiere die wichtigen Substanzen zum Leben erhalten
kdnnen und die physiologischen Funktionen sicherstellen kénnen. Deshalb verringern sie den
Energieverbrauch fir die Reproduktion. JH stimuliert in Drosophila die Fettkdrper und die
Ovarien, um das Vilellogenin freizusetzen. Aber  das Fenvalerat hat vermutlich JH-
Sekretion von CA (corpus allatum) verhindert, was die Vitellogenin-Synthese abstellt. Es
gibt wahrscheinlich daftr andere Kldrung, sodass die Fliegen nach der Fenvalerat-
Behandlung die Proteine und die Lipide fir die Bildung der Organe nutzen, jedoch nicht fir
die Bildung der Eier. Zudem ist es wahrscheinlich, dass Fenvalerat die Gonadenschlduche,
die Geschlechtsorgane, die Ovarien oder die akzessorischen Drlsen gestort oder die
Ovariolenzahl verringert hat. Diese Griinde wirden die Eiablage und die Fruchtbarkeit
reduzieren. Die Stressfaktoren verursachten vermutlich die vorherigen Stdrungen, die zur
Reduzierung der Fertilitdit von Drosophila fuhren. Andere Autoren haben auch in ihren
Arbeiten diese Auswirkungen festgestellt. Die Verringerung der Fruchtbarkeit entsteht
durch die hemmende Wirkung von Beta-Cyfluthrin auf die Entwicklung der
Gonadenschldauche (Pratt et al., 1980). Auf der anderen Seite hat (Wayne et al., 2006) von
einer friher reduzierten Eiproduktion berichtet, aber zeitgleich von einer erhohten
Ovariolenzahl als Reaktion auf den Hungerstress. Damit haben seine Ergebnisse gezeigt,
dass es keine Beziehung zwischen der Ovariolenzahl und der friher verringerten
Eiproduktion gibt. Die oben genannten Beispiele zeigen deutlich, dass synthetische
Pyrethroide die Fertilitat reduzieren. Es wird hier vermutet, dass die Eiablage der
Drosophila durch Fenvalerat bei verschiedenen Faktoren verursacht wurden (wie die
Storung der Ovarien, Hormon-Freisetzung, Akkumulation der Vitillogene, der
Erndhrungsstand und/oder schwache Mannchen). Wir haben weiter die Ovarien untersucht,
um mdogliche Schéaden auf Ovarien bestimmen zu kdnnen.

Die Messwerte der Ovarien (das Gewicht, die Lange, die Breite und die Ovariolenzahl)
wurden durch Fenvalerat und den Hungerstress negativ beeinflusst. Es wurde auch
festgestellt, dass die Stressfaktoren einen groReren Effekt auf das Ovargewicht als auf die
Ovariolenzahl und die Ovarléange hatten, weil die Akkumulation der Lipide, Proteine usw. im
Ovar nicht optimal abgeschlossen war. Nach der Exposition gegentber Fenvalerat und Zucht
unter Hungerstress waren die Werte zurtickgegengen. Die synthetischen Pyrethroide haben
negativ auf die Ocyten und Ovarien von anderen Tieren (Amblyomma hebraeum
(Schildzecke) mit Cypermithrin) eingewirkt und dadurch die Hormon-Freisetzung reduziert.



4 Diskussion 69

Diese Reduzierung fiihrte zur Hemmung der Ovarentwicklung sowie zur Verringerung von
20-Hydroxyecdyson- und Vitellogeninkonzentrationen. Zusétzlich war die Oocytenlénge ( 5
Tage alt) reduziert. Denn Cypermithrin hemmt die Eientwicklung maoglicherweise zum Teil
als Folge der Hemmung der Freisetzung von 20E (Friesen et al., 2003).

Eine reduzierte OvargroRe wurde verursacht, weil entweder die Oocyten sich nicht
weiterentwickeln kénnen oder weil wichtige eingelagerte Stoffe von den  Oocyten nicht
genugend akkumuliert werden konnten. Der Riickgang der Fruchtbarkeit nach der
Behandlung kann durch die direkten Auswirkungen von Beta-Cyfluthrin auf verschiedene
Gewebe, wie Trophocyten, Prafollikular-Gewebe, Follikelepithel, Eizellen und
Hormonstérungen verursacht werden (Kaur et al., 1993). Sommeral et al. (2001) hat
festgestellt, dass Deltamethrin und a-Cypermethrin die Ovarien-Bildung, die Fruchtbarkeit
und die Entwicklung der griinen Fliege (Neomyia cornicina) reduziert haben. Die chemische
Behandlung wirkt sich auf den Hormon- und den Reproduktionsstoffwechsel aus, so dass am
Schluss die Vitellogenese verhindert wird (Nadda et al., 2005). Deshalb wurden das Gewicht
der Ovarien und die Zahl der Ovariolen bei Drosophila durch Fenvalerat reduziert und
folglich weniger Eier produziert. Man konnte beobachten, dass Fenvalerat in verschiedenen
physiologischen Mechanismen die Fertiltat bei Drosophila verhindert hat. Die Schlupfrate
(wenige Puppenzahl) wurde auch bei unseren Versuchen beeinflusst, weil das Fenvalerat und
der Hungerstress auf physiologische Funktionen eingewirkt haben. Es wurde daher
festgestellt, dass die Eier keine geniligenden Materialien fir Embryo-Entwicklung haben:
entweder wegen der repellenten Wirkungen oder wegen geringeren Reserven. Zudem ist
auch wegen der schwach produzierten Spermien, die nicht Viabilitdat aufgrund der
Stressfaktoren haben. Folglich ergibt sich keine Befruchtung der Oocyte. Die Ergebnisse
ahnlicher Studien stimmen mit den nachgewiesenen Ergebnissen unserer Studie berein.
Choudhary (2002) hat nach der Fenvalerat-Behandlung von Adulten Drosophila
nachgewiesen, dass der Eischlupf im Vergleich zu den Kontrolltieren um 4-17 Tage
verzogert wurde. Das bestatigt den hemmenden Effekt von Fenvalerat auf die
Gonadenentwicklung. Die Larven dieser Fliegen waren nicht in der Lage zu schltpfen, weil
sie in die Membranen des Eies nicht durchdringen konnten. Wellinga et al. (1973) hat in
seiner Studie es so erklart: Das Fenvalerat interagiert in den Eiern mit Chitin und verhindert
die vollstandige Ausbildung der chitinhaltigen Mundhaken und Cutikula. So finden die
Muskeln keine Unterstiitzung und die Larven konnen folglich nicht schliipfen. Deshalb war
die Mortalitdt in Larvenstadien hoch. Beta-Cyfluthrin hat Eischlupf von den Sepia-
Mutanten (D. melanogaster) reduziert. Dieser Effekt entsteht durch den fralhemmenden
bzw. den Repellent-Effekt von beta-Cyfluthrin. Dadurch entstehen schwache und
lebensunfahige Eier (Nadda et al., 2005). Alle erwahnten Arbeiten zeigen die Mechanismen
der Effekte von Fenvalerat auf die Fruchbarkeit bei Drosophila. Man kann daher nachweisen,
dass die Stressfaktoren die Fertilitit von Weibchen (Ovarien, Ovariolen, Eiablage)
verringern, aber die Méannchen spielen auch eine grof3e Rolle in der Fertilitdt und der
Fruchtbarkeit. Deshalb wurde die Fertilitdt der Mannchen gepruft, um herauszufinden, ob die
insektizidbehandelten Mannchen die Ursache fir die verringerte Fertilitat der Weibchen sind.
Dabei wurden Kreuzungsversuche mit unbehandelten Weibchen durchgefiihrt. Daraufhin
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haben wir festgestellt, dass die behandelten M&nnchen die Eiproduktion der unbehandelten
Weibchen nur in geringem Umfange beeinflussten; Daher waren die Effekte nicht
signifikant. Hier ware denkbar, dass die Mannchen bei der Begattung niedrige
Konzentrationen von Fenvalerat in die Weibchen (bertragen, die dann vermutlich die
Eiproduktion und auch die Embryoentwicklung spéter gestort haben. Karatas (2009) hat
Drosophila mit Cypermethrin untersucht und hat dabei festgestellt, dass die Eischlupf sich
reduziert hat. Das wurde so geklart, dass der Grund dafir in der unangemessenen
Inkorporation des Eigelbs sein kann, wodurch die Embryos versagt haben, ihre
Entwicklungsstadien abzuschlieBen. Deutlicher wirkte sich in diesen Kreuzungsversuchen
die Vorbehandlung bei den Weibchen aus. Diese Hypothese wurde festgestellt durch die
Bestimmung der Spuren von Fenvalerat in den Eiern der Maé&nnchen in der nachsten
Generation. Dieser Aspekt wird spater ausfuhrlich diskutiert. Nadda et al. (2005) haben
beobachtet, dass in ahnlichen Versuchen bezuglich der Kreuzung und der Expositionszeiten
die Verpuppung und Erwachsenenschlupf signifikant vermindert waren. Es wurde auch
festgestellt, dass die behandelten Fliegen weniger Eier ablegten, wenn beide Geschlechter
mit Fenvalerat behandelt worden waren. Zudem wurde in dieser Studie beobachtet, dass die
Kreuzung (behandelte Mannchen mit unbehandelten Weibchen) JT x QU Einfluss auf die
Eierzahl und die Schlupfrate hatte. Jedoch ist dieser Einfluss nicht signifikant, was auf eine
magliche Ubertragung des Toxins von den Mannchen in die Weibchen hindeutet (Borkovec,
1979). Es stellt sich heraus, dass das Fenvalerat per Samen in die Weibchen und dann in die
Eier Ubertragen und dass es moglicherweise in die néchste Generation per Ei transportiert
wurde.

Durch die Effekte von Fenvalerat waren die Eivolumina nicht stark reduziert. Eivolumina
wurden bei 40ppm bei 1:10 und 1:5 beeinflusst. Aber diese Reduzierung durch Fenvalerat
war nicht deutlich. Die Eivolumina haben wichtige Rolle bei der Vitalitdt von Embryo
gespielt. Denn die EigroRe ist ein Indikator fur gesunde Nachkommen und sie ist abhéngig
von den Lebensbedingungen der Eltern. GroRe Eier enthalten normal ausgebildete und
kraftige Tiere. In der Literatur hat man keine ausreichenden Forschungsarbeiten darlber
gefunden, die die Effekte von den Giften auf Eigrofie sowie deren Rolle auf die Fruchtbarkeit
untersucht haben. Die behandelten Weibchen (Kohlmotte; Plutella xylostella) mit Fenvalerat
LD25 und LD50 legten deutlich kleinere Eier als die der Kontrolltiere ab (Fujiwara et al.,
2002). Die niedrigere Vitalitat der kleineren Eier und die Larven aus den Kkleineren Eiern
flhren zu geringeren Reproduktionsraten, obwohl die Fruchtbarkeit der Weibchen hoch ist
(Fujiwara et al., 2002). Die groRen Tiere legen groRe Eier ab, aber die kleinen legen folglich
kleine Eier ab. In aktuellen Arbeiten konnte festgestellt werden, dass die Fliegen leichter und
kleiner durch Fenvalerat waren. Das bedeutet, dass die Fliegen kleine Eier abgelegt haben
und die behandelten Fliegen weniger wichtige Substanzen im Ei gespeichert haben. Dieses
Ergebnis unterstiitzt die folgende Hypothese: Das Fenvalerat hat Lipid- und den
Proteingehalt im Ei reduziert. Das erfolgte wegen der Stérung der Vg , des Hemmens der
JH-Sekretion und oder wegen der Stérung der Stoffwechselwege.
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Von einer Kurzzeitexposition bei einer subletalen Dosis haben sich die Fliegen nur schlecht
erholt. Deshalb wurden die erwdhnten Untersuchungen nur in der F1  geprift, um
herauszufinden, ob Stresssituationen die Fliegen weiter belasten und wie sich die
Belastungen auf die Nachkommen auswirken. Es wurde vermutet, dass Fenvalerat mit den
Eiern in die nachsten Generationen U(bertragen wird. Diese Konzentrationen haben
zusammen mit dem Hungerstress die Auswirkung auf die F1 verursacht. Diese Hypothese
wurde durch die Messung der verschieden Parameter geprift, die in FO-Generation ermittelt
wurden. Diese Vermutungen konnten bestétigt werden und die Fliegen wurden durch das
Fenvalerat und den Hungerstress oder die Wechselwirkungen zwischen beiden belastet .
Cypermethrin hemmt die Entwicklung der Eier zu Larven in beiden Generationen (F1 und
F2), obwohl sie dem Toxin nicht direkt ausgesetzt waren. Die vorhandene Toxizitdt wurde
also offenbar von der F1 zur F2 (bertragen (Karatas et al., 2009). In seiner Arbeit hat er
nachgewiesen, dass die Toxin in die n&chsten Nachkommen ubertragen wurde. Der
Hungerstress hatte groBen Einfluss auf die Fruchtbarkeit und auf die anderen Parameter in
der F1, da die Adulten trotz ausreichender Futtermenge nur wenige Né&hrstoffe aufnehmen
konnten.Und wahrscheinlich wurde das Fenvalerat per Stoffwechsel entgiftet, was Energie
verbraucht. Deshalb wirkte das Fenvalerat nur wenig auf F1-Generation im Vergleich zur
FO-Generation ein. Unter einem Futtermangel oder einem Mangel an wichtigen Substanzen
im Futter konkurriert die Larvengruppe um die Nahrung. Diese Konkurrenz wird durch
Stressfaktoren, wie Pestizide, verstdarkt. Die mit den Pestiziden und dem Hungerstress
behandelten Tiere waren weniger lebhaft, wo die Organe und deren Funktion sich
verdnderten. Min (2006) hat in seiner Arbeit gezeigt, dass eine Diat die Lebensdauer
steigert, aber diese Diat die Fruchtbarkeit reduziert. Es wurden Studien zu subletalen
Auswirkungen von Beta-cyfluthrin auf die Biologie von D. melanogaster (Sepia-Mutante) in
der F1-Generation durchgefiihrt. Die Eltern dieser F1-Generation wurden zuvor in
verschiedenen Kreuzungs-Kombinationen subletaler Konzentrationen von Beta-Cyfluthrin in
der Nahrung flr 24, 48 und 72 Stunden ausgesetzt (Nadda et al., 2005). Auch bei oviparen
Tieren scheinen Insektizide die Oogenese zu beeinflussen. Die Effekte von Fenvalerat auf
F1-Generation bei Drosophila waren durch die Ubertragung von Fenvalerat mit den Eiern
oder Spermien verursacht. Diese Hypothese wurde durch die Fenvalerat-Bestimmung in
Eiern und Méannchen gepriift.

Somit kann festgestellt werden, dass der Hungerstress nach Fenvaleratexposition sich auf die
Taufliege, besonders auf deren physiologische Eigenschaften, auswirkt. Reste von Fenvalerat
verblieben offenbar in den Elterntieren und somit wurden die Nachkommen belastet. Das
Fenvalerat wurde Uber die Eier in die ndchsten Lebensstadien tibertragen. Dort verursachte es
weitere Schaden. Die Fenvaleratbestimmung in den Eiern und den Mannchen beider
Generationen hat gezeigt, dass Reste von Fenvalerat in Eier der FO (40ppm 0,012 pg) und
Ménnchen in beiden Generationen FO (40ppm 0,11pug) und F1 (40ppm 0,03ug) vorhanden
waren. Die Ubertragung von Fenvalerat wurde durch Samen der Mannchen in die Weibchen
und in die Eier transportiert, was die nachsten Generationen negativ beeinflussen wird. Das
Fenvalerat akkumuliert in Fettgeweben. Eier und Spermien bestehen zu einem grof3en Teil
aus Lipiden. Eilipide wurde im Fettkorper gebildet und mit Fenvalerat kontaminierte Lipide
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wurden in das Ei Ubertragen. Ein Kreuzungsversuch wurde durchgefiihrt, in dem deutlich
wurde, dass Fenvalerat bei der Begattung ubertragen wird. Jedoch war die Konzentration
niedrig. Sanchez et al. (1999) hat Wasserflohe (Daphnia magna) mit verschiedenen
Konzentrationen von Diazinon (Organophosphat) behandelt und getestet, ob das Toxin in
die nachste Generation F1 Ubertragen wurde. Seine Ergebnisse zeigten, dass die F1-
Generation von Daphnien zusétzlich durch das Pestizid belastet wurden und daher kleiner als
die Kontrolltiere blieben. Ahnliche Ergebnisse haben die vorliegenden Versuche fiir die F1-
Generation bei Drosophila gezeigt. Brausch et al. (2010) haben nach der Exposition von
Daphnia magna mit Cyphlothrin und mit einer Mixtur von Insektiziden in zwei
Generationen (FO und F1) beobachtet, dass die Tiere in der F1 starker beeinflusst wurden als
in der FO. Diese Tiere waren hier zusétzlich zur direkten Behandlung auch den
Konzentrationen der Cyfluthrinreste der Eltern ausgesetzt.

Geschlechtsverhiltnis(3:9Q) in  beiden Generationen. Wahrscheinlich haben die
Veranderungen auf der Ebene der Zellteilung stattgefunden, wo das Verhaltnis der Mannchen
im Vergleich zu den Weibchen gesunken ist. Nach einer Behandlung mit Chlorpyrifos
reduzierte sich das Verhaltnis der Geschlechter bei (Schlupfwespen; Trichogramma
brassicae) ebenfalls. Die Abnahme des Geschlechtsverhaltnisses wurde als eine Folge der
Verringerung der befruchteten Eier durch Stérung der Erregungsleitung (Delpuech et al.,
2003). Es ist wahrscheinlich, dass Fenvalerat die Mortalitdit von Méannchen mehr als
Weibchen erhoht hat. Das bedeutet, dass die Mannchen empfindlicher gegenliber dem
Fenvalerat als Weibchen waren. Das Fenvalerat und Cypermethrin haben auch (4:Q) von
Drosophila reduziert (Batiste-Alentorn et al., 1987).

4.3 Physiologische Grundlagen der morphologischen Effekte

Die beobachteten Wirkungen von Fenvalerat und Hungerstress lassen sich auch
physiologisch und biochemisch nachweisen. Tatsachlich korrelierten diese Veranderungen
mit dem Proteingehalt und Lipiden (bei Eiern, Puppen und Adulten), Trehalose und
Glykogen (bei Puppen und Adulten), weil diese Materialien an der Fortpflanzung,
Entwicklung und anderen morphologischen und physiologischen Eigenschaften beteiligt
sind.

Protein- und Lipidgehalt: Es wurden durch hohe Fenvalerat-Konzentrationen geringere
Lipid- und Proteinmengen als bei den Kontrolltieren gespeichert. In dieser Studie waren
sowohl die Eizahl als auch die Eivolumina durch Fenvalerat reduziert. Unter diesen
suboptimalen Bedingungen entwickelten und reproduzierten sich die Fliegen nur sehr
schlecht. Die Ergebnisse beziliglich der Ovargrofie und des Gewichts und mit verringerten
Protein- und Lipidgehalten Ubereinstimmen. Die verringerten Mengen von Protein und
Lipidgehalt in den Eiern werden bei Drosophila wahrscheinlich durch Effekte von Fenvalerat
auf die Vg- Synthese im Fettkdrper und Ovar, den VVg-Transport in der H&molymphe und die
Aufnahme in die Oozyten. Sowohl 20-Hydroxyecdysone als auch Juvenilhormone sind an
der hormonalen Steuerung der Vitellogenese in D. melanogaster beteiligt (Postlethwait,
1980). Die Bildung dieser Hormone unterliegt einer neuroendokrinen Regulation, die durch
Fenvalerat sehr wahrscheinlich gestort wird.
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Durch die Fenvalerat-Behandlung akkumulieren die Fliegen wenig Reservematerial, was sich
auch auf die Nachkommen auswirkt. Es wurde beobachtet, dass der Proteingehalt auch eine
Kompensation insektizider Belastung durch physiologische Anpassung bedeuten kann
(Ribeiro et al., 2001). Stress fuhrt zu erhotem Energieverbrauch. Dieser Energiebedarf kann
zu einer Stimulation des Proteinkatabolismus fuhren. Die Abnahme des Proteingehalts
kdnnte auch auf den Mechanismus der Bildung von Lipoprotein zuriickzufiihren sein, das der
Reparatur beschadigter Zellen und Gewebe der Organe dient (Sancho et al., 1998). Die
Protein-Reduktion im Gewebe konnte auch ein physiologischer Mechanismus zur
Beibehaltung des Gehalts an freien Aminosauren in der H&molymphe zur Kompensation
osmoregulatorischer Probleme durch den Verlust von lonen und anderen wichtigen
Molekiilen wegen der Insektizidbelastung sein (Srivinas, 1986). Hier ist festgestellt worden,
dass Fenvalerat als Stressfaktor die Energie-Quellen in Drosophila erschopft hat. Deshalb
haben die Fliegen die Protein u.a. als Energieressource verwendet (Tripathi et al., 2004).

Es wurde beobachtet, dass der Proteingehalt durch Fenvalerat-Behandlung in allen Stadien
verringert war, weil das Fenvalerat sehr stark auf den Stoffwechsel wirkt. Eine Hemmung der
RNA-Synthese wirkt sich auch auf Protein- und Aminosdaureebene aus. Verringerte DNA-
Gehalte fuhren zu einer geringeren RNA-Synthese und damit zu einer Verringerung des
Gehalts der von ihr kodierten Proteine. Die Abnahme des Proteinspiegels (Homogenate
(5mg/ml, w/v) kann durch die Hemmung der RNA-Synthese in der Transkriptionsebene
verursacht werden (Triphati et al., 2004). Das wiirde auch eine Klarung fir die Erschopfung
des Proteingehalts in Drosophila durch die Stressfaktoren darstellen. Innerhalb des
3.Larvenstadiums bildet Drosophila die Imaginalscheiben unter der Kontrolle von Ecdyson-
Hormon; aber durch das Fenvalerat wurde wahrscheinlich Ecdyson-Hormonbildung
beeintrachtigt. Dieses Hormon stimuliert als Steroid die DNA, um RNA freizusetzen. Wenn
es weniger Ecdyson-Hormon ist, ergibt weniger RNA und Proteine bei den Puppen und den
Adulten, oder wirkt Fenvalerat gleich auf RNA-Polymerase. Die Effekte von Ecdyson auf
RNA bei Drosophila wurden von Farkas (1995) analysiert.

Es ist wahrscheinlich, dass sich Fenvalerat auf die Speicherung von Protein und Fett
auswirkt. Die Kontrolltiere waren am grofiten, hatten mehr Eier als die behandelten Ansétze
abgelegt, waren schwerer und hatten einen héheren Protein- und Fettgehalt.

Das Fenvalerat reduzierte auch den Lipidgehalt in allen Entwicklungsstadien. Der
Lipidgehalt wurde nur in Weibchen bestimmt, weil er fir Reproduktion und Nachkommen
am wichtigsten sind. Wang (2005) hat bewiesen, dass die Weibchen schwerer waren und
sie  mehr l6sliche Fette und Proteine als Mannchen enthielten. Protein, Fettgehalt und
Kdrpergewicht waren bei Weibchen signifikant hoher als bei M&nnchen. Sie haben insgesamt
bei Drosophila Lipide 6% des Gesamtgewichts ausgemacht.

In einer Studie Von Sak (2006) uber der Auswirkung von Cypermethrin auf P. Turionellae
wurde Folgendes festgestellt: Lipid- und Proteingehalt waren bei behandelten Tieren
reduziert. Der Lipidwert lag unter der Behandlung mit Cypermethrin und war in der
Kontrollgruppe bei den Adulten am niedrigsten, bei den Larven dagegen am hdochsten. In
einer weiteren Studie wurden Raubwanzen (Triatoma infestans) mit Pyrethroiden behandelt,
was eine Hemmung der Lipidsynthese zur Folge hatte (Juarez, 1995). Es ist méglich, dass
Fenvalerat die Enzyme Lipase bei Drosophila stimuliert, um mehr Fettsauren freizusetzen.
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Die anderen Moglichkeiten sind, dass die Lipid-Synthese durch Fenvalerat gehemmt wurde.
Im normalen Fall wurden die Tiere durch Stressfaktoren belastet und dafir brauchen sie
mehr Energiequellen, wenn sie die erste Quelle (Kohlenhydrate) verbraucht, verwenden sie
die n&chste Resourzen (Lipid). Deshalb reduzieren sie die Menge von Lipidgehalt. Daher hat
Candy (1985) vermutet, dass ein grolRer Teil der Kohlenhydrate wahrend der
Larvenentwicklung verdaut und zu Lipiden umgewandelt wird. Der grofite Verbrauch von
Lipiden besteht in den Adulten. Daher wird Larvallipid fur die Metamorphose und auch fir
das Adultstadium gespeichert. Gespeicherte Lipide sind in der Regel die Hauptquelle fir
Energie in den Stadien der Insekten, in denen keine Nahrungsaufnahme erfolgt (Beenakkers
et al., 1981). Die Erschopfung von Kohlenhydrat- und Fettreserven nach Lindan-Behandlung
von Schaben (Periplaneta americana) wurden bei erwachsenen maéannlichen Insekten
festgestellt (Orr et al., 1982). Es stellt sich heraus, dass AKH den Lipidstoffwechsel
stimuliert. Das zeigt, dass Insektizide sich moglicherweise auf das adipokinetische Hormon
auswirken, dass den Fettstoffwechsel reguliert. In seiner Arbeit hat Saleem (1986) gezeigt,
dass der Lipidgehalt nach der Behandlung von (Mehlk&fer; Tribolium castaneum) mit
Cypermethrin reduziert war. Es ist wahrscheinlich, dass dieses Neurohormon AKH
offensichtlich durch das Insektizid Fenvalerat bei Drosophila aus den Corpora cardiaca (CC)
vermehrt freigesetzt wird. Man kann hier vermuten, dass die Prythroide auf CC ausgewirkt
hat, um AKH freizusetzen. Candy (2002) hat untersucht und festgestellt: Die Exposition
von (Heuschrecke; Schistocerca gregaria) auf Deltamethrin bewirkt eine Freisetzung von
AKH aus dem CC und erhoht seine Konzentration in der Hdmolymphe. Die Ergebnisse
dieser Studien unterstltzen unsere Ergebnisse, die besagen, dass die Pyrethroide (Fenvalerat)
den Lipidgehalt reduziert.

Die vorliegenden Ergebnisse zeigen, dass die Puppen nach der Behandlung mit Fenvalerat
und Hungerstress weniger Reservematerial (Protein- und Lipidgehalt) in ihrem Gewebe
gespeichert hatten. Wéhrend der Metamorphose erfordert die Bildung von adulten Organen
Lipide, Proteine und Kohlenhydrate (Glykogen) in ausreichenden Mengen. Der Mangel an
diesen Materialien verursachte Probleme bei der Metamorphose oder beim Adultschlupf. In
den frischgeschlipften Adulten waren lebenswichtige Stoffe (Protein- und Lipidgehalt) durch
Toxin und Hungerstress reduziert. Dieser Mangel beeinfluBte morphologische Parameter und
Fruchtbarkeit. Diese Ergebnisse wurden in beiden Generationen (FO und F1) festgestellt. In
dieser Untersuchung konnte der Nachweis erbracht werden, dass die Taufliege durch kurze
Fenvalerat geschadigt wurde. Zudem wurde festgestellt, dass Stressfaktoren, wie Hunger, die
Belastung durch Fenvalerat noch wesentlich verstarkten, weil ausreichende Nahrung sehr
wichtig fir den Organismus ist. Es ist wahrscheinlich, dass Pyrethroide die gleichen Effekte
bei verschiedenen Arthropodenarten haben.

Trehalose- und Glykogengehalt: Durch die Fenvaleratbehandlung und die Interaktion
zwischen Hungerstress und Toxin in beiden Generationen (FO und F1) stieg der
Trehalosegehalt in Adulten und Puppen an, wohingegen er unter Hungerstress allein absank.
Es wurde beobachtet, dass Reserven von Glykogen, Trehalose, Kohlenhydrate und Glukose
sich beim Hunger rasch erschopften, was darauf hindeutet, dass diese als Energiequelle
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verwendet worden waren (Alaoui, 1994). Es ist warscheinlich, dass Fenvalerat auf den
Stoffwechsel des Trehaloses bei Drosophila eingewirkt hat. Das erfolgte durch den Abbau
von Glykogen zu Trehalose und die Stimulation der hyperglykdmischen Hormonen, die das
Glykogen-Abbauen stimulieren. Daher zeigen die Ergebnisse, dass Glykogen sinkt und
Trehalose sich erhoht. Hyperglykdmischen Hormone/AKH sind ein Stresshormon, das in
unseren Versuchen bei hohem Spiegel auch einen hohen Trehalosegehalt zur Folge hatte.
Die Ablation der AKH-produzierenden Zellen reduziert signifikant den Trehalosespiegel
auch bei gefutterten Insekten. Folglich wurde vorgeschlagen, dass die Rolle des
Hyperglykdamischen Hormons nicht nur auf die Zunahme der Trehalose in der Hdmolymphe
bei hohem Energiebedarf beschrénkt ist, sondern auch die Aufrechterhaltung -einer
minimalen Konzentration von Trehalose in der Hamolymphe umfasst, wenn der
Energiebedarf gering ist (Guillaume et al., 2005).

Arasta et al. (1996) hat vorgeschlagen, dass unter Stressbedingungen die
Kohlenhydratreserven erschopft werden, damit den Energiebedarf zu decken. Die direkte
Nutzung von Glykogen zur Energieerzeugung und das Pyrethroid verursachten erhohten
Glykogenbedarf bei Hypoxie und dadurch wird der Glykogengehalt erschopft. Bei Insekten
spielen Phosphorylase und Trehalase eine wichtige Rolle bei der Regulation der Glykolyse,
da diese Enzyme den Abbau von Kohlenhydraten bewirken (Becker, 1996). Das
hyperglykamische Hormon aktiviert die Fettkorper-Phosphorylase, um mehr Kohlenhydrate
abzubauen. Diese Hypothese wurde bis heute nicht geprift, ob die synthetischen Prythroide
einen hinderten oder stimulierenden Effekt auf diese Hormone verursachen. Es wird hierfir
vermutet, dass Fenvalerat die Phosphorylase stimuliert.

Die anderen Insektizide, wie Organophosphat, haben die Phosphorylase-Aktivitat erhoht.
Die Exposition letaler und subletaler Dosen von Fenitrothion und Ethion hat den Anteil an
Trehalose und Glucose in der Hamolymphe von Seidenspinner erhéht. Dafiir nahm er im
Fettkorper ab (siehe: Thompson, 2003). Daraus kann geschlussfolgert werden, dass
organische Insektizide eine Erhohung der Aktivitat der Glykogen-Phosphorylase und der
Trehalase Uber die Freisetzung der Hyperglykdamienfaktoren des CC provozieren (Nath,
2003, 2000). Das bedeutet, dass die Fliegen durch die Stressfaktoren viele Energie
verbrauchten, um die wichtigsten physiologischen Funktionen weiterzugehen. Deshalb
aktiviert der Stoffwechsel die Kohlenhydrate im Fettkdrper und dadurch die Verwendung in
die anderen Organen.

Es wurde festgestellt, dass sich der Glykogengehalt unter allen beobachteten Stressfaktoren
bei Adulten und Puppen reduzierte. Das deutet darauf hin, dass Fenvalerat wahrscheinlich die
MNC (median neurosecretory cells) stimuliert, um die Drosophila insulin-like peptides
(DILPs) freizusetzen.

(Drosophila Insulin-like Peptide) DILPS spielen wichtige hormonelle Rolle nicht nur in der
Regulation von Kohlenhydrate- Stoffwechsel und Lipide, sondern auch in der Reproduktion,
dem Wachstum, der Stressresistenz und der Alterung in Drosophila (Birse et al., 2011).

Beim Abbau von Glykogen entsteht Trehalose unter dem Einfluss hoher Konzentrationen
von hyperglykdmischen Hormon, was die Ursache der Steigerung von Trehalose und der
Reduzierung des Glykogengehalts darstellt. Es ist bekannt, dass das Corpus Cardiacum(CC)
eine wichtige Quelle der Neurohormone ist, die den Kohlenhydrat- und den Fettstoffwechsel
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bei Insekten reguliert (Steele, 1980). Es ist daher mdglich, dass Fenvalerat den CC (Corpora
Cardiaca) beeinflusst hat, um groRere Mengen des hyperglykédmischen Hormons /AKH bei
Drosophila freizusetzen. In einer Studie wurde nachgewiesen, dass das Pyrethroid
Bioresmethrin die AKH von CC bei Heuschrecken (Locusta migratoria) und Wanzen
(Rhodnius prolixus) stimuliert (Singh et al., 1982). Dieses Ergebnis hat gezeigt, dass die
anderen Pyrethroide-Verbindungen die CC stimulieren, um AKH freizusetzen und um mehr
Kohlenhydrate abzubauen. Zudem ist es moglich, dass dabei mehr Phosphorylase und
Trehalase produziert werden. Mehrere Forscher haben beobachtet, dass der CC durch
Insektizide stimuliert wurde. Diese Insektizide setzen ihrerseits hyperglykdmische Hormon
frei, das den Glykogen-Metabolismus in Insekten reguliert (Singh et al., 1982).

Es ist bekannt, dass die meisten Insektizide auf das Neurosystem einwirken, was zeigt, dass
Fenvalerat als Neurotoxin auf die Neurohdmale wie CC beeinflusst. Diese neurohormonalen
Organe wurden wahrscheinlicher als Ort der Wirkung von Insektiziden bei der Ubermittlung
der Auswirkungen auf metabolische Reserven identifiziert (Samaranayaka, 1978).

In der vorliegenden Studie waren die angelagerten Reserven der Adulten, Puppen und Eier
erschopft. Das Fenvalerat wirkte sich auf zwei unterschiedliche Wege aus; zum einen direkt
auf die physiologischen Funktionen, zum anderen indirekt als Repellent. Auf beiden Wegen
wurden die Tiere belastet und deren Stoffwechselfunktionen gestort.

Die Futterreduzierung und die Konzentration des Pestizids beeinflussten den Trehalose- und
den Glykogengehalt bei Puppen stérker als bei Adulten, da das 3. Larvenstadium unter
Bedingungen des Hungerstresses mit dem Gift behandelt wurde. Das 3. Larvenstadium
dauerte zwei Tage, demzufolge standen die Puppen lange unter Hungerstress und sie waren
einer groflen Menge Gift ausgesetzt. Es ist daher klar, dass die subletalen Dosen von
Insektiziden die Larven stimulieren, mehr Nahrung zu konsumieren. Die hohen Dosen
konnten als Repellent die Seidenraupen dazu veranlassen, weniger Nahrung zu verbrauchen
(Radhakrishna, 1992). Es wurde festgestellt, dass der Futtermangel in der F1-Generation den
Adulten mehr als den Puppen schadete, da die Adulten grofe Mengen von Material zur
Reproduktion und Fortpflanzung bendtigen. Zudem sind die Bewegung und die Aktivitat der
Adulten grundsétzlich intensiver. Die Puppen bewegen sich nicht und benutzen die
genannten Stoffe nur fir die Sicherung der physiologischen Funktionen, wéhrend die
Adulten, neben den physiologischen Prozessen und der Reproduktion, fressen und nach
Futter suchen mussen.

Herzfrequenz: Hier wurde deutlich, dass sich die Herzfrequenz nach der Applikation von
Fenvalerat und Hungerstress beschleunigten. Diese Erhéhung war assoziiert mit hohen
Trehalosewerten im ganzen Korper, mit steigender Konzentration des Fenvalerat und
niedrigem Futterangebot in beiden Generationen FO und F1. Das l&sst sich vermuten, dass
AKH in der Hamolymphe freigesetzt wurde. Es wurde beobachtet, dass AKH-Peptid
Herzbeschleunigung in einer Reihe von Insekten und in der Prépuppe der Drosophila
verursachen (Géde et al., 1997). Hatte die Préapuppe von Drosophila weniger AKH gehabt,
dann wére der Herzfrequenz normal gewesen, da die Konzentration von AKH bedeutend
uber dem Normalwert liegt, um die Glykogenphosphorylase zu aktivieren. Der Zustand der
Prapuppe konnte eine Entwicklungsphase sein, die relativ unempfindlich gegeniiber dem
Hormon ist (Noyes et al., 1995). Oder ist aber die Verdlinnung des Peptids in der
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H&molymphe nicht physiologischer Natur. Die Corpora cardiaca befinden sich neben der
Aorta; moglicherweise entstehen durch die Freisetzung aus diesen Zellen lokal erhohte
Konzentration des Peptids an Schrittmacher-Zellen im Herzen. SchlieRlich kann es durch den
erhohten AKH-Gehalt zu einer Erhohung der Herzfrequenz kommen (Noyes et al., 1995).
Nach den sublethalen Behandlungen stimuliert warscheinlich das Toxin die Hyperaktivitat
der Insekten, die die Herzfrequenz durch Freisetzung von AKH beschleunigen. Die meisten
Insektizide verursachen Krampf und durch diese Auswirkung steigt moéglicherweise die
Temperatur der Fliege und diese Temperatur beschleunigt die Herzschldge. Es wurde auch
berichtet, dass Proctolin bei den Schaben (P. americana) und Neuropeptide (CAPs;
Cardioacceleratory) (bei Manduca sexta) die Herzfrequenz beschleunigen. Es wird
angenommen, dass diese Peptide das Herz unmittelbar nach dem Schlupf der Adulten
stimulieren, was die Entfaltung der Fligel erleichtert. Wé&hrend des Fliegens sind die Tiere
aktiver, damit ein hinreichend schneller Fluss der H&molymphe zwischen Abdomen und
Thorax zur Thermoregulation erreicht werden kann (Gade et al., 1997). Es ist moglich, dass
das Fenvalerat die Neuropieptide CAPs bei Drosophila erhdht, dann beschleunigten sich die
Herzfrequenz.

Eine Korrelation zwischen AKH, dem Kohlenhydratgehalt und den Herzfrequenz ist
wahrscheinlich. Es ist hier zu vermuten, dass Fenvalerat die Corpora cardiaca aktiviert, um
AKH freizusetzen. Infolgedessen beschleunigten sich die Herzschldge. Es wurde oben
bewiesen, dass Fenvalerat einen Effekt auf CC hat. Deshalb verlangsamen sich die
Herzfrequenz bei den Insekten, die die Kopfe dikapitiert wurden: Die Herzen der
dekapitierten Insekten (Periplaneta americana) zeigten eine allmahliche Abnahme der
Pulsrate und sie waren weniger empfindlich auf die Wirkungen der Insektiziden (Lindan und
DDT) (Orser et al., 1951).

4.4 Biochemische Effekte

Um die Veranderungen in der Entwicklung und im Wachstum unter Fenvalerat-Stress zu
erklaren und die Ursachen der Gewichtsabnahme der behandelten Tiere zu untersuchen,
wurden RNA, DNA und deren Verhéltnis zum Gewicht und Proteingehalt geprift.

Der RNA- und der DNA-Gehalt waren nach der Behandlung mit Fenvalerat und bei
Hungerstress reduziert. Die Nukleinsduren sind von enormer Bedeutung in den Zellen und
die Anderung ihres Gehaltes wirkt sich vermutlich auf die anderen physiologischen
Aufgaben der Zellen, wie Energie- und Baustoffwechsel, Wachstumsrate oder Reproduktion
der Organismen aus.

Im Allgemein haben viele Studien gezeigt, dass der RNA-Gehalt als Indikator der Zellgrolie
dient, wahrend der DNA-Gehalt die Anzahl der Zellen bestimmt. Deshalb wurden diese
beiden Werte flr die Bestimmung der Wachstumsrate aller Organismen verwendet. Bei
Drosophila war die Beziehung zwischen dem RNA-Gehalt und der Wachstumsrate ebenfalls
positiv (Watts et al., 2006). Beide Nukleinsauren wurden in verschieden Organismen durch
Insektizide beeinflusst: Bei Fischen, die mit Dimethoate behandelten worden waren, war der
RNA- und der DNA-Gehalt reduziert (Tripathi et al., 2003; Dilip et al., 2011). Mckee (1986)
hat festgestellt, dass sich die RNA, die DNA und die Verhéltnisse von Protein, RNA und
DNA und Fruchtbarkeit der Wasserflohe (D. magna) nach Behandlung mit Fenvalerat
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verringerten. Es ist moglich, dass Fenvalerat die Enzyme RNA- und DNA-Polymerase
gestort hat. Das fuhrt zur Verringerung der Synthese beider Nukleinsduren. Diese Hypothese
stimmt mit der von Tripathi et al. (2003) Uberein. Bei D. melanogaster stimulierte
Chloropyrifos DNA-Beschadigungen (Gupta et al., 2010). Insektizide einschlieflich der
Pyrethroide, konnen sich auf Nukleinsduren in den Organismen, wie Drosophila, auf
verschiedene Weise auswirken. Solche Mechanismen sind: die Bildung von Addukten der
DNA, die Schadigung der die DNA-ablesenden Enzyme (Polymerasen), Effekte an
Chromosomen sowie andere genetische Auswirkungen (Reyes et al., 2002). Darunter
befindet sich auch ,,oxidativer Stress: der Schaden an Zellstrukturen bewirken kann (Saikat,
2010). Ein anderer Typ von DNA-Schaden ist der Strangbruch, der von mehreren
Xenobiotika durch eine Hydrolyse von Phosphodiester-Bindungen im DNA-Molekil
verursacht wird (Daniel et al., 1985). Der Effekt von Fenvalerat auf DNA und RNA bei
Drosophila ~ fuhrte zu geringeren  Proteingehalten. Diese Auswirkungen verursachen
Schadigungen in der Zellstruktur und in der gesamten physiologischen Funktion. Der RNA-
Gehalt korreliert mit dem DNA-Gehalt, wahrend RNA von DNA stammt und am Schluss
kodiert RNA die Proteinsynthese.

Daraus kann geschlussfolgert werden, dass Fenvalerat offensichtlich bei Drosophila einen
negativen Effekt hat, indem kleinere Zellen gebildet wurden. Jedoch war dieser Effekt
geringer, als erwartet wurde. Drosophila hat wahrscheinlich physiologische
Kompensationsmechanismen verwendet, um den Stresseinflissen zu widerstehen. Bei den
behandelten Fliegen wurde anhand der morphologischen, physiologischen und
biochemischen Indikatoren festgestellt, dass sie ihren Energieverbrauch fir die Reproduktion
reduziert haben, um die Ressourcen fur Anabolismus-Vorgange zu verwenden. Die Zellen
blieben durch das Fenvalerat klein. Aufgrund ihrer geringeren Korpermalie wird weniger
Nahrung benétigt; die kleineren Zellen passen sich mit ihrem Stoffwechsel an. Deshalb
waren der Nukleinsiduregehalt von behandelten Drosophila weniger reduziert. Durch
Erh6hung der Transkription von RNA bewirkten die Fliegen moglicherweise  eine
Kompensation des Proteingehaltes. Derartige Kompensationsmechanismen wurden in
anderen Organismen festgestellt. Mansche Organismen reagiert sich auf Stress bei der
Produktion von Proteinhitzeschock. In Reaktion auf verschiedene Formen von Stress
aktivieren die Zellen eine Hitze-Schock-Antwort, in der ein Gruppe von Hitzeschockproteine
(Hsps) induziert, dalR sie wichtige Rollen in zellulare Reparatur und schitzende
Mechanismen spielen (Brown, 2007).

Heuschrecken (Locusta migratoria) kompensieren proteinarmes Futter durch die
Reduzierung der Zeit zwischen den Mahlzeiten und dadurch wird die Darmentleerung sich
verlangsamen (siehe Abisgold et al., 1987). Solche Effekte kommen bei Drosophila in Frage
als mdogliche Kompensationsmechanismen gegen die Stressreaktion, welche durch die
Wirkung von Fenvalert auf RNA und DNA ausgeht.

RNA/ DNA-Verhaltnis: In dieser Studie war das RNA/DNA-Verhéltnis reduziert, was die
Annahme unterstiitzt, dass beide, RNA und DNA durch das Fenvalerat und den Hungerstress
beeinflusst werden. Die v -Cyhalothrin-Behandlung bei Fischen verursachte einen starken
Rickgang des Verhaltnisses (Kumar et al., 2008). Der Indikator RNA/DNA wurde ebenfalls
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h&ufig verwendet, um die 6kophysiologische Aktivitat (das Wachstum, die Fortpflanzung,
die Sekretion, der Erndhrungszustand usw.) von Meeresorganismen zu bestimmen (Lucas et
al., 1985). Das Wachstum und der Erndhrungszustand wurden in Korrelation mit Fenvalerat
gepruft. Die Reduzierung des Verhéltnisses von RNA/DNA bedeutet, dass sich die beiden
Nukleinsduren und damit auch die entsprechenden Proteinprodukte verringert haben. Dies
wiederum hemmt das Wachstum und damit auch die GroRe der Zellen. Die Fliegen, die sich
gut erndhren konnten, waren in gutem Zustand. Aber die mit Stressfaktoren belasteten
Fliegen (Hungerstress und Fenvalerat), waren im schlechten Zustand. Am Ende hat die
RNA/DNA abgenommen. Man kann also daraus schlielen, dass Organismen mit gutem
Gesundheitszustand ein hoheres RNA/DNA-Verhaltnis haben als jene in einem schlechten
Zustand (Bulow, 1987; Robinson et al., 1988). Das Verhéaltnis RNA/DNA bei Drosophila hat
in diesem Versuch gezeigt, dass die Effekte von Fenvalerat auf die Zellaktivitat, wie die
Proteinproduktion, den Stoffwechsel, die Hormonsekretion und den Anabolismus usw,
gewirkt haben. Dieser Index ist ein Mal® fir die synthetische Kapazitat der Zelle und
korreliert tblicherweise mit dem Ern&hrungszustand (Buckley et al., 1999). Das Fenvalerat
beeinflusst als Repellent (zuséatzlich zu den Effekten auf Stoffwechsel und
Zellenphysiologie). Diese Effekte erklaren den schlechten Erndhrungszustand von
Drosophila. In den entsprechenden Versuchen. Zudem verstérkt das kalorienarme Futter
diese Effekte, sodass die Menge von RNA/DNA nach der Behandlung jeweils einzeln mit
Fenvalerat und Hungerstress in beiden Generationen reduziert wurde. Durch das
unsignifikant reduzierte Verhaltnis von RNA und Proteinen deutet auf eine VVerminderung
der Wachstumsrate. Folglich missen nur kleine Zellen entstanden sein. Vermutlich kam es
zusétzlich zu einem niedrigeren Proteingehalt durch den geringeren RNA-Gehalt zu einem
Anstieg des Proteinbedarfs unter Stressbedingungen, weil Kohlenhydrate und Lipide bereits
erschopft waren. Barron und Adelman (1984) berichten, dass der Nukleinséure- und der
Proteingehalt bei dem amerikanischen Elritze (Pimephales promales) nach der Behandlung
mit Giftstoffen signifikant mit reduziertem Wachstum korrelierten. Das kann als Kl&rung fir
die Effekte auf die Wachstumsrate und die morphologischen Parameter in Frage kommt. Die
Stressfaktoren haben die RNA/Protein entgegengewirkt. Das kann darauf hindeuten, dass die
Fliegen in einem schlechten physiologischen Zustand waren.

RNA, Protein, DNA /Gewichts-Verhaltnis: Die Ergebnisse haben gezeigt, dass sich die
Verhéltnisse von RNA und Gewicht, DNA und Gewicht sowie Protein und Gewicht bei
Drosophila mit zunehmenden Stressfaktoren (Fenvalerat und Hungerstress) erhohten. Dies
beweist, dass der Gewichtsverlust starker war als die Abnahme der biochemischen Werte und
dass diese Gewichtsabnahme durch die geringe Anzahl und GroRe der Zellen verursacht
wurde. Deshalb lag das gespeicherte Material unter dem Normalwert, so dass die Insekten
bei der Befruchtung sowie in deren Wachstum weniger effizient waren. Die Verhaltnisse von
DNA/ (Trockengewicht), RNA/Trockengewicht, Protein/Trockengewicht, RNA/DNA und
DNA/Protein wurden als biochemische Indikatoren von Anderungen in der Entwicklung
bestimmt (Srinivasan et al., 1979). Die Stressfaktoren haben die Fliegen beeinflusst. Folglich
wurde der Verbrauch von Lipiden, Proteinen und Kohlenhydrateen erhéht, was zu einem
abnehmenden Gewichtes flihrt. Es ist auch wahrscheinlich, dass Fenvalerat die Enzyme
(Lipase, Glykogen-Phosphorylase oder Proteolyse) bei Drosophila  stimuliert, um die
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wichtigen Substanzen des Lebens abzubauen und in dem Anabolisums zu verwenden. Auf
zellulérer Ebene wurde vielleicht nicht die Nukleinsdure, wie andere Materialen (Lipide,
Protein usw.) reduziert. Deshalb ist das Verhéltnis RNA, DNA und Protein /Gewicht
zurlickgegangen. Allerdings wurden in verschiedenen Geweben nach einer yx -Cyhalothrin-
Behandlung zwei Trends festgestellt: Entweder wurde Proteolyse induziert oder aber die
Ebene der Transkription reduziert (Kumar et al., 2008).

Die Konzentration der Nukleinsdure verdndert sich innerhalb des Lebenszyklus und es
entstehen Anderungen im morphologischen Parameter wie das Gewicht. Der Grund dafiir ist,
dass jedes Stadium eigene Anforderungen hat, die von Zellen und Geweben verbraucht
wurden, um den Organismus weiter zu entwickeln. Gleichzeitig sanken die Wachstumsraten,
wobei die Abnahme der DNA- und RNA-Konzentrationen vermutlich einen erhdhten Anteil
am azellularen Gewebe (z. B. Lipide, Chitin) widerspiegelt (Gorokhova et al., 2002). In
dieser Arbeit nimmt das Gewicht starker als die Nukleinsdure ab, so dass das Verhaltnis von
DNA und RNA zum Gewicht gestiegen ist. Dies unterstitzt die Hypothese von
physiologischen Kompensationsmechanismen der  Effekte von Fenvalerat auf die
Nukleinsduren, sodass sie nicht stark abgenommen haben. Zusammenfassend kann bestatigt
werden, dass sich die Stressfaktoren, besonders das Fenvalerat, auf die biochemischen Werte
auswirken.

4.5 Untersuchung isogener Linien

Bei den Tieren assoziieren viele Beispiele, dass  Umwelteinfliisse epigenetische
Veranderungen verursachen: Epigenetische Einfliisse durch Ernéhrungsfaktoren (Andersen
et al. 2008), umweltbelastende Substanzen oder Pestizide (Bertram et al., 2008) wurden
beobachtet. Die Ergebnisse dieser Arbeit haben gezeigt, dass die Fliegen aller Isogen-Linien
und des Wildtyps in beiden Generationen geschadigt wurden. In der FO-Generation wirkte
Fenvalerat direkt auf die Tiere. Die Mortalitat lag bei allen Isogenlinien und beim dem
Wildtyp in der FO bei einer Konzentration von 40ppm am hdchsten. Aber sie war niedrig bei
den Tieren der Kontrollgruppe. Die Mortalitdt war am hochsten bei Stammen N5 Wildtyp
und weiBe Augen-Isogene und am niedrigsten bei N5. Bei den anderen Parametern
(Korperléange, Flugellange, Eierzahl und EigroRe) hatten die Stamme N5 und die weile
Augen-lsogene die niedrigsten Werte. Das kann darauf hindeuten, dass die Fliegen in beiden
Stdmmen durch Fenvalerat zwar nicht getotet wurden, jedoch waren sie geschwécht. Daraus
kann man schlielen, dass diese Stamme das Fenvalerat mehr als die anderen Stamme
vertragen. Bei N5 wildtyp und N6 wurden schwache Tiere getotet und es lebten die Tiere
mit wenigen Mengen an Fenvalerat weiter. Wenn sich das Fenvalerat auf einen Stamm mehr
auswirkt als auf die anderen Stdimme, dann hangt von der Empfindlichkeit dieses Stammes
gegenuber dem Fenvalerat ab. Jedoch waren diese Effekte nur eine direkte Reaktion auf die
Stressfaktoren.

Die F1-Generation zeigte Belastungsprobleme, jedoch waren sie weniger stark ausgeprégt als
in der FO: Tiere mit normalem Futterangebot sahen deutlich besser aus, als die Tiere mit
einem anderen Futterangebot. Das Fenvalerat hatte folglich keine epigenetischen oder
genotoxischen Auswirkungen auf Drosophila gehabt. Aulerdem erholten sich die Tiere der
F1-Generation besser als die Tiere der FO-Generation.
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Nach zwei oder drei Generationen konnten sich die Nachkommen der Fenvalerat-belasteten
liegen also vollstandig erholen und vollig normal entwickeln. Andererseits wurde festgestellt,
dass verschiedene Pestizide epigenetische Effekte haben kénnen. Diese Effekte steigern sich
bei den n&chsten Generationen. Sie haben die Auswirkungen als geerbte Krankheiten
mitbekommen. Epigenetische Vererbung von Ovar-Erkrankungen wurde bei einem breiten
Spektrum von Tierarten durch Umwelt-Bedingungen induziert (Nilsson et al., 2012). Bei
den behandelten Ratten mit (Permethrin und DEET: N,N-Diethyl-meta-toluamide) haben
Krankheiten in den F3-Generationen in Ovarien und Hoden durch die epigenetischen
Auswirkungen zugenommen (Manikkam et al., 2012). In den aktuellen Arbeiten wurden
keine epigenetischen Effekte durch Hungerstress oder Fenvalerat festgestellt.

Die Mehrheit der Umweltfaktoren, wie die Erndhrung, die Giftstoffen oder Endokrine-
Disruptoren fordern nicht die genetischen Mutationen oder die Veranderungen in der DNA-
Sequenz. Allerdings haben diese Faktoren die Fahigkeit, die Epigenetik zu veréndern.
(Skinner et al., 2010). In anderen Organismen haben Fenvalerat und andere Pyrethroide die
genetischen Effekte beeinflusst. Allerdings wurde das bei Drosophila in unseren Versuchen
nicht bemerkt, weil die sublethalen Dosen von Fenvalerat nicht gereicht haben, diese
Auswirkungen zu verursachen. Cytogenetische Effekte von Fenvalerat wurden bei M&usen
in Vivo untersucht. Es hat sich herausgestellt, dass die Chromosomen-Aberration signifikant
gestiegen war (Pati et al., 1989). Die Haufigkeit der Mikrokernzellen war groRer bei hohen
Dosen von Fenvalerat. Mikronuklei sind die Ergebnisse der azentrischen
Chromosomenfragmente, sowie der Storung der normalen mitotischen Spindel (Schmid,
1982). In dieser Studie wurden subletale Dosen angewendet. Wahrscheinlich werden Reste
von Fenvalerat in die nachste Generation (bertragen. Denn Spuren von Fenvalerat waren in
Eiern nachweisbar. Daher kann man annehmen, dass diese geringen Mengen an Toxin
physiologische Storungen, aber keine Epigenetik oder Mutationen verursacht haben. Zudem
ist anzunehmen, dass die Pestizidreste bei den néchsten Generationen eliminiert werden,
ohne weitere Schaden zu verursachen.
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5 Zusammenfassung

1. Das 3. Larvenstadium von D. melanogaster wurde mit Fenvalerat nach zwei Methoden
behandelt: Tauchen der Larven in Fenvalerat-Losungen (DMSO/Wasser 1:3) in den
Konzentrationen 0, 25, 30, 40, 50 ppm und Zugabe von Fenvalerat in das Futtersubstrat in
Konzentrationen von 0, 20, 30, 40 ppm. Weiterhin wurden die Larven Hungerstress
ausgesetzt und anschliefend mit drei Futterangeboten (normales Futter, Futter verdiinnt mit
Agar 1:5 bzw. 1:10) versorgt. Danach wurde die Mortalitat ermittelt. Bei Tauchen und
normaler Futterbehandlung betrug die Mortalitat (0 ppm 8%, 25 ppm 17%, 30 ppm 21%, 40
ppm 22%, 50 ppm 31%) und (0 =9%, 20 = 34%, 30 = 54%, 40 = 67%). Verdunntes Futter
(1:10) bewirkte eine besonders hohe Mortalitat, insbesondere nach Belastung mit 40 ppm.
Die Uberlebenden adulten Fliegen waren signifikant kleiner und leichter im Vergleich zu
Kontrollen. Larven im 3. Stadium wiesen nach Behandlung eine starke Gewichtsabnahme
auf. Kontaminierten Weibchen legten in allen Ansatzen weniger Eier als die Kontrolltiere
ab. Sie hatten verminderte Ovargewichte, Ovariolenanzahl und Ovarlangen. Auch der
Hungerstress hatte Auswirkungen auf die Ovarien, aber in geringerem AusmaRB. Das
Geschlechterverhaltnis wurde ebenfalls durch Fenvalerat und Hungerstress beeinflusst. In
allen Ansétzen hatten die Puppen abnormale Segmentierungen und Schwierigkeiten beim
Schlipfen. Die Fliegen hatten haufig deformierte Korper oder abnormale Fligel. In der F1-
Generation war nach Behandlung der Elterntiere eine verminderte  Fruchtbarkeit zu
beobachten.

2. In der physiologischen Untersuchung zeigt sich, dass sich Stressfaktoren (das Futter, die
Konzentration und die Wechselwirkung zwischen beiden) das Glykogengehalt senkten, den
beider Generationen. Die Wechselwirkung hatte keinen Effekt auf den Glykogengehalt der
Adulten, war jedoch bei den Puppen signifikant. Der Trehalosegehalt der Puppen wurde in
beiden Generationen mehr beeinflusst als der der Adulten; Sodass Fenvalerat und die
Wechselwirkung zwischen (Hungerstress und Fenvalerat) das Trehalosegehalt erhéhten, aber
der Hungerstress reduzierte. Die Herzfrequenz wurde jeweils durch reduziertes Futter und
steigende Pestizidkonzentration beschleunigt. Der Lipidgehalt den Eier, der Puppen und den
Adulten wurde durch Fenvalerat beeinflusst. Eine Wechselwirkung von Hungerstress und
Fenvalerat- Konzentration gab es nur bei den Fliegen. Allerdings hatte der Hungerstress
einen groReren Effekt als Fenvalerat auf den Lipidgehalt bei F1-Generation. Das
Hungerstress und Fenvalerat wirkten auf den Proteingehalt der allen Drosophila-Stadien bei
beiden FO und F1-Generationen aus, Allerdings hatte der Hungerstress einen groReren Effekt
als Fenvalerat auf den Proteingehalt bei F1-Generation. Die Wechselwirkungen von
Hungerstress und Fenvalerat beeinflussten Puppen (F=3.3) und Eier (F=3.27) starker als
Adulten (F=0.5) bei FO, zudem hatte die Wechselwirkung groReren Einfluss auf die Fliegen
(F=11.20) als auf die Puppen (F=4.42) und Eier (F=1.35) bei F1. Die Trehalose und die
Herzimpulse stiegen mit erhohter Konzentration, Glykogengehalt, Lipidgehalt und
Proteingehalt verringerten sich dagegen bei allen Stadien und Generationen.
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3. Im Versuch wurden Larven im dritten Stadium mit Fenvalerat behandelt und anschlieRend
Hungerstress ausgesetzt. AnschlieBend wurden die adulten Fliegen daraufhin untersucht, ob
diese Stressfaktoren einzeln oder zusammen Auswirkungen besonders auf den RNA-, DNA-
und den Proteingehalt hatten. Diese Parameter sind interessant, da sie die Anderungen in der
Entwicklung der Organismen anzeigen: Die RNA ist der Indikator der ZellengroRe, die DNA
der Indikator der Zellanzahl im Organismus. Die Untersuchungen wurde in der FO- und F1-
Generationen durchgefihrt.

Der Anteil von RNA und DNA sank, der Effekt stammte hierbei in FO von Fenvalerat und
Hungerstress, bei F1 dagegen hatte der Hungerstress einen héheren Effekt auf die RNA und
die DNA und somit auf die Entwicklung, als das Fenvalerat. Das jeweilige Verhaltnis der
RNA zu den anderen Stoffen (RNA/DNA und RNA/Protein) war nach der Behandlung
ebenfalls reduziert. Dies bedeutet, dass die RNA stérker sank als die DNA und die Proteine.
Das Verhéltnis der Stoffe zueinander (DNA/Gewicht, RNA/Gewicht und Protein/Gewicht)
wurde durch die Behandlungen gesteigert, da das Gewicht starker reduziert wurde als die
DNA, RNA und Proteine. Diese Ergebnisse zeigen, dass das Wachstum der Drosophila
geschadigt wurde.

4. Das 3. Larvenstadium von 3 Stdammen einer Drosophila Isogen - Linie wurde mit
Fenvalerat in den subletalen Konzentrationen 0 und 40ppm behandelt. Mit diesen Studien
sollten mogliche epigenetische Effekte auf die nachste Generation festgestellt werden. Die
isogenen Linie zeigten nach der Behandlung mit dem Toxin im Vergleich zu
Kontrollgruppen eine hohe Mortalitat, aber der Unterschied zwischen den Stdmmen war
nicht signifikant. Die F1-Generation wurde zusatzlich einem HungerstreR ausgesetzt. Es
wurden die Fligellange und Koérperlange fir beide Geschlechter sowie EigroRe und Eizahl
flr die FO- und F1-Generationen ermittelt. Fenvalerat hatte bei der FO groRRe Auswirkungen
auf alle Parameter. In der F1 beeinfluten alle Faktoren (Futter, Fenvalerat und Stamm)
Entwicklung der isogenen Tiere. Sie wirkten sich aber nicht auf die EigréRe und Eizahl aus.
Die Unterschiede sind das Resultat der direkten Effekte von Stressfaktoren, weil sich die F1
im Vergleich zur FO besser erholen konnte. Subletale Fenvalerat-Dosen haben keine
Auswirkungen auf das Erbgut der Taufliege.

5. Die Kaorrelationen zwischen Effekten von Fenvalerat

Fenvalerat wirkte als toxischer Faktor und Repellent auf die Taufliege, diese Effekte flhrten
zu einer Steigerung der Mortalitat beim 3. Larvenstadium. Die uberlebenden geschlipften
Fliegen hatten kleinere Korpermalie und geringeres Gewicht und legten weniger Eier ab. Die
Ursache fir die geringeren Koérpermale lag vermutlich in der Wirkung von Fenvalerat auf
die Zellteilung, ZellgrolRe oder Zellzahlen. Die behandelten Tiere hatten einen geringeren
DNA- und RNA-Gehalt, weil die Zellanzahl und -groRe nach Fenvalerat-Behandlung
vermindert waren. Die Ergebnisse zeigen, dass die Fliegen unter Stressbedingungen mehr
Energie verbrauchen und dadurch einen reduzierten Lipid-, Glykogen- und Proteingehalt
haben. Wir haben erwéhnt, dass der RNA-Gehalt und demzufolge auch der Proteingehalt in
den Zellen reduziert waren. Da Proteine bei erh6htem Energiebedarf auch dann genutzt
werden konnen, wenn alle anderen Energiequellen erschopft sind, untersttzt die m-RNA die
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Proteinbildung. Der Stoffwechsel von Glykogen und Lipiden wurde von AKH gesteuert,
sodass die Glykogene und Lipide in behandelten Tieren abgebaut und reduziert wurden. Die
Freisetzung von AKH beschleunigte den Herzschlag der Puppen. Fenvalerat und
Hungerstress haben die morphologischen Parameter beeinflusst. Diese Auswirkungen nach
der Stressbelastung hatten physiologische Ursachen. Auch die ndachste Generation wurde (in
geringerem Ausmald) beeinflusst, da Reste von Fenvalerat (iber Menschen und Eier in die F1
ubergetragen wurden. Die tbertragene Menge Gift reichte jedoch nicht, um grof3en Schaden
anzurichten. Es wirde erwarten, dass die nachsten Generationen F2 und F3 normal sein
wirden. In dieser Studie traten Schwierigkeiten auf, wie z.B die Bestimmung des
Subletaldosenbereiches und das Finden der richtigen Behandlungsmethode (Tauchen oder
mit Futter). Die epigenetische Untersuchung vervollstdndigte die Arbeit, weil nach der
morphologischen Untersuchung Isogen-Linien vermutet werden konnten. Wie bereits oben
erlautert, konnte diese Theorie nicht bestatigt werden. Die Vermutung war, dass die
Differenz durch den Hungerstress verursacht wurde und diese Effekte keine genetischen
Ursachen haben. Weiterfiihrende Analysen des Fenvalerat-Gehalts in Eiern und Ménnchen
waren sinnvoll, konnten von uns aber aufgrund technischer Probleme und hoher Kosten nicht
durchgefihrt werden.

Stichworte: Epigenetik, Fenvalerat, Fliege (Drosophila melanogaster), Generation
Glykogengehalt, Hungerstress, Lipidgehalt, morphologische Parameters, physiologische
Parameters, Proteingehalt, Stoffwechsel, Trehalose.
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Abb. 1: (a): Fliigellange (b): Korperlinge fiir @ (c): Flugellange (d): Korperlinge fiird der F1 der Isogenlinien
von Drosophila N6 nach Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums fiir 24 Stunden bei 25 °C in der FO
nachher wurde es die nachste F1- Generation vom Ei bis Adulte im normalen Futter und Hungerstress(1:5 und -
1:10- Verdiinnung) bei 25 °C eingesetzt.
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Abb. 2: (a): EigréRe und (b): Eizahl der F1 der Isogen-Linien von Drosophila N6 nach Fenvalerat-Behandlung
des 3. Larvenstudiums fir 24 Stunden mit 40 ppm bei 25°C in der FO nachher wurde es die néchste F1-
Generation vom Ei bis Adulte im normalen Futter und Hungerstress(1:5 und -1:10- Verdinnung) bei 25 °C
eingesetzt.
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c d
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Abb. 3: (a): Fliigellange (b): Kérperlinge fiir @ (c): Flugellange (d): Korperlinge fiird der FI der Isogenlinien
von Drosophila N5 nach Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums fir 24 Stunden bei 25 °C in der FO
nachher wurde es die nachste F1- Generation vom Ei bis Adulte im normalen Futter und Hungerstress(1:5 und -
1:10- Verdiinnung) bei 25 °C eingesetzt.
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Abb. 4: (a): EigroéRe und (b): Eizahl der F1 der Isogen-Linien von Drosophila N5 nach Fenvalerat-Behandlung
des 3. Larvenstudiums flir 24 Stunden mit 40 ppm bei 25 °C in der FO nachher wurde es die nachste F1-
Generation vom Ei bis Adulte im normalen Futter und Hungerstress(1:5 und -1:10- Verdinnung) bei 25 °C

eingesetzt.
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Abb. 5: (a): Fliigellange (b): Korperlinge fiir 9 (c): Fligellange (d): Korperlinge fiird der F1 der Isogenlinien
von Drosophila weifle Augen nach Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums flr 24 Stunden bei 25 °C in der
FO nachher wurde es die néchste F1- Generation vom Ei bis Adulte im normalen Futter und Hungerstress(1:5
und -1:10- Verdlnnung) bei 25 °C eingesetzt.
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ADbDb. 6: (a): EigroBe und (b): Eizahl der F1 der Isogen-Linien von Drosophila weilsen Augen nach Fenvalerat-
Behandlung des 3. Larvenstudiums fir 24 Stunden mit 40 ppm bei 25 °C in der FO nachher wurde es die nachste
F1- Generation vom Ei bis Adulte im normalen Futter und Hungerstress(1:5 und -1:10- Verdinnung) bei 25 °C

eingesetzt.
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Abb.7: (a): Flugellange (b): Korperlinge fiir @ (c): Fliigellange (d): Korperlinge fiird der F1 des Wildtyps von
Drosophila N5 nach Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums fir 24 Stunden bei 25 °C in der FO nachher
wurde es die nachste F1- Generation vom Ei bis Adulte im normalen Futter und Hungerstress(1:5 und -1:10-
Verdlinnung) bei 25 °C eingesetzt.
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Abb. 8: (a): EigréRe und (b): Eizahl der F1 des Wildtyps von Drosophila N5 nach Fenvalerat-Behandlung des
3. Larvenstudiums fur 24 Stunden mit 40 ppm bei 25 °C in der FO nachher wurde es die néchste F1- Generation
vom Ei bis Adulte im normalen Futter und Hungerstress(1:5 und -1:10- Verdinnung) bei 25 °C eingesetzt.
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