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AKTYWNOSC FOSFATAZY KWASNEJ I ZASADOWEJ
U DROSOPHILA MELANOGASTER PODDANEJ DEUGOTRWALEMU
DZIALANIU DICHLORFOSU

Zbadano wplyw dlugotrwalego dzialania zwigzku fosforoorganicznego — dichlorfosu
(DDVP) — na poziom aktywnosci kwasnej i zasadowej fosfatazy u Drosophila melanogaster.
DDVP jest bardzo czgsto uzywanym zwigzkiem chemicznym w rolnictwie na calym $wiecie.
Badane enzymy: fosfataza kwasna i zasadowa byly otrzymywane z wielu pokoleni Drosophila
melanogaster poddanych dlugotrwatemu dzataniu dichlorfosu. Wykazano, ze u badanej
muszki owocowej wzrost aktywnosci fosfatazy kwasnej i zasadowej ma duze znaczenie
w opornosci na insektycyd fosforoorganiczny — DDVP. Stwierdzono, ze w obecnosci DDVP
poziom aktywnosci enzymu zmieniat si¢ w zaleznosci od stosowanej dawki i czasu oddziatywa-
nia z tym zwigzkiem. Najwigksze zmiany aktywnosci badanych enzymow (wzrost aktywnosci
kwasnej i zasadowej fosfatazy) stwierdzono w XV i XX pokoleniu Drosophila melanogaster.

WSTEP

Rozwoj cywilizacji sprawil, ze stosowanie Srodkéw owadobojczych na
szeroka skalg stalo si¢ koniecznoscig. Przyniosto to niezaprzeczalnie wymierne
korzysci dorazne [23], jednak zar6wno ze wzgledu na ich bezposrednie
dzialanie toksyczne, jak i odlegle skutki genetyczne [13, 25, 26, 27, 31, 33]
zwigzki te stanowia zagrozenie dla wielu innych organizmow, w tym takze
i dla czlowieka [7, 19]. Do skutecznych insektycydow, tj. srodkow owado-
bojczych chronigcych rosliny przed owadzimi szkodnikami, naleza m. in.
zwiazki fosforoorganiczne [20]. Dichlorfos (DDVP) jest insektycydem fosforo-
organicznym (IFO) dobrze rozpuszczalnym w wodzie [5, 22]. Jest zwigzkiem
powszechnie stosowanym w praktyce rolniczej, sadowniczej i warzywnictwie.
Dzialanie toksyczne insektycydu fosforoorganicznego zwiazane jest przede
wszystkim z hamowaniem aktywnoSci cholinoesteraz, a dane dotyczace
dlugotrwalego dzialania insektycydu na aktywnos$¢ innych enzymoéw u owadow
sa nieliczne i fragmentaryczne.

[45]
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Organizmy zywe bronig si¢ przed szkodliwym dzialaniem zwigzku fosfo-
roorganicznego przez wyksztalcenie mechanizméw opornosci, w powsta-
waniu ktdrej biora udzial rézne enzymy [18]. Szczegblnie interesujacy jest
udzial systeméw enzymatycznych uczestniczacych w procesach degradaciji
i detoksykacji IFO. Praca niniejsza dotyczy zmian aktywnosci fosfataz:
kwasnej i zasadowej biorgcych udzial w metabolizmie IFO na modelu
Drosophila melanogaster w dlugotrwalej hodowli pozwalajacej na obserwa-
cj¢ roli badanych enzymow w nabywaniu opornosci. Zbadano wplyw
DDVP podawanego in vivo Drosophila melanogaster w kolejnych 25 po-
koleniach.

MATERIAL I METODY

Materialem do badan byla Drosophila melanogaster (Muszka owocowa),
mucha z rodziny Drosophilidae (Wywilzankowate), z rzedu Diptera (Mucho-
wki), wielkosci 2-3 mm. Otrzymano ja z pracowni cytogenetycznej Katedry
Cytologii i Cytochemii UL w Lodzi, a nastgpnie hodowano w pracowni
genetycznej Katedry Genetyki Molekularnej UL w Lodzi.

Drosophila malanogaster zostala wybrana do do$wiadczenia ze wzgledu
na dobrze poznany aparat genetyczny oraz ze wzglgdu na szybkosé jej
namnazania, co pozwala otrzyma¢ w krotkim czasie wiele pokolen.

Zostala zalozona hodowla Drosophila melanogaster i byla utrzymywa-
na w stalych warunkach temperatury (23 + 1°C). Populacja skladata sig
z osobnikéw dzikich ,,+” (miodowo-brazowa barwa ciala, a oczy czer-
wone).

Populacje zalozono na pozywce agarowo-pszennej. Podczas calego do-
$wiadczenia stosowano wyzej wymieniona pozywke.

Zwiazkiem, ktorym dzialano na muszk¢ owocowa, byl zwigzek fosforo-
organiczny o czystosci 99% (otrzymany z Instytutu Przemystu Organicznego
w Warszawie), a mianowicie: dichlorfos (0,0-dimetylo-0-2,2-dichlorowinylofos-
foran). Zwiazek ten wchodzi w sklad szeregu réznych preparatéw handlowych
do zwalczania owadow [19].

Hodowle szczepu ,,+” Drosophila melanogaster prowadzono z zastoso-
wanym w tym do$wiadczeniu dichlorfosem do osiggnigcia XXV pokolenia.

Dichlorfos rozpuszczano w etanolu (ktorego stezenie koncowe we wszys-
tkich probkach wynosito 0,2%) i podawano bezposrednio na pozywke
agarowo-pszenng w stezeniach: 0,01 ppm, 0,1 ppm i 1,0 ppm do kolejnych
pokolen Drosophila melanogaster.

Probki kontrolne zamiast dichlorfosu otrzymywaly etanol, ktorego
stezenie we wszystkich probkach wynosito 0,2%.
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Takie st¢zenie etanolu nie mialo mierzalnego wplywu na zaden z badanych
procesow.

Frakcj¢ postmitochondrialng, w ktorej badano aktywnos$¢ fosfatazy
kwadnej i zasadowej, otrzymywano z tkanek owada (140 mg~ 100 much)
zgodnie ze zmodyfikowang metoda Jakoby’ego [8]. Tkanki homogenizowano
w 10 ml 0,1 M buforu sodowo-potasowego o pH 7,5, zawierajacym 0,25 M
sacharoz¢ (w homogenizatorze Pottera, w tazni lodowej). Homogenat
poddano wirowaniu przy 16 000 g przez 20 minut, w temperaturze 4° C.
Otrzymany supernatant (frakcja postmitochondrialna) stanowila bezposredni
material do badan aktywnos$ci enzymatyczne;j.

Aktywno$c¢ fosfatazy kwasnej i zasadowej oznaczana byta metoda Wiodar-
skiego i Marciniak [32]. Zasada metody opiera si¢ na tym, ze fosfatazy
odszczepiaja resztg ortofosforanows fosforanu p-nitrofenolu (pNPP). Powstaty
w wyniku enzymatycznej reakcji p-nitrofenol (pNP) przechodzi w §rodowisku
zasadowym (NaOH) w p-nitrofenolan sodu, ktory jest zwiazkiem o barwie
zoltej, wykazujacym maksimum absorpcji przy A =400 nm.

Schematycznie powstawanie p-nitrofenolu sodu przedstawia rownanie [14]:

pNPP H,0 pNP NaOH p-nitrofenolan sodu
—— —_—

fosforan  p-nitrofenolu  p-nitrofenol

Do ilosciowego oznaczania pNP (produktu powstalego po dzialaniu
fosfataz) uzyto barwnej formy jego soli sodowej, powstajacej po zalkalizo-
waniu Srodowiska 1 M NaOH. Ilos¢ powstajacego produktu odczytywano
z krzywych wzorcowych. Parametry krzywych obliczano metoda najmniej-
szych kwadratow.

Przy oznaczaniu aktywnosci fosfatazy kwasnej (F.K.) i fosfatazy zasa-
dowej (F.Z.) pomiary absorbancji wykonywano przy uzyciu spektrofotome-
tru Specord M-40, przy i=400 nm. Stezenie produktu odczytywano
z krzywej wzorcowej, sporzadzanej z pNP: w 0,1 mM buforze octanowym
o pH 48 dla (FK.) i w 0,] mM buforze weronalowym o pH 93 dla
(F.Z.).

Aktywno$¢ enzymatyczng wyrazono w jednostkach aktywnoéci specyficznej
(1 nmol produktu powstalego w ciggu 1 minuty w warunkach reakcji
enzymatycznej w przeliczeniu na mg biatka).

Zawartos§¢ biatka oznaczano metoda Bradford [2], przy uzyciu gotowego
odczynnika Bluprot. W metodzie tej wykorzystuje si¢ zmiany barwy blgkitu
Coomassie G-250 pod wplywem roéznych stezen biatka. Zwiazanie sig
barwnika z aromatycznymi lub oboj¢tnymi resztami aminokwasow stabilizuje
anionowa forme¢ czasteczki barwnika, ktora charakteryzuje si¢ niebieskag
barwa — 595 nm.
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Mieszanina reakcyjna zawierata 0,1 ml odpowiedniej frakcji enzymatycznej
otrzymywanej jak podano wyzej oraz 0,9 ml odczynnika Bluprot. Po
uptywie 10 minut odczytywano absorbancj¢ przy 578 nm (Specord M—40).

Do oznaczen pobierano probe z kazdego szczepu okreslonego pokolenia
dla poszczegélnych dawek i zwigzkow. Badanie powtarzano 6-krotnie
(n = 6), a kazda probg oznaczenia aktywnosci powtarzano 3-krotnie.

Analizg statystyczng otrzymanych wynikéw przeprowadzono przy pomocy
testu F Fishera-Snedecora oraz t-Studenta.

WYNIKI

LDs, oznaczone dla szczepu dzikiego ,,+ Drosophila melanogaster
w prowadzonej hodowli po dziataniu dichlorfosu wynosito 10 ppm. Nastepnie
korzystajac z powyzszego oznaczenia wyznaczono dawki minimalnie toksyczne
(mogace wywolywa¢ toksycznos¢ przewlekla) do stosowania w dalszej
hodowli (0,01; 0,1; 1 ppm).

W wyniku przeprowadzonej hodowli wyodrgbniono szczep wrazliwy
S (bez ekspozycji na insektycyd) i szczep oporny R (eksponowany na
insektycyd) i okre$lono aktywnosc¢ fosfatazy kwasnej i zasadowej.

Dalszym etapem pracy bylo sprawdzenie, czy wigksze st¢zenie i podawanie
dichlorfosu kolejnym pokoleniom wywieraja wplyw na aktywno$¢ badanych
enzymow. Dichlorfos podawano na pozywke (in vivo) szczepu R w dawkach
0,1 ppm i 1,0 ppm do kolejnych pokolen Drosophila melanogaster.

W kolejnych pokoleniach dichlorfos w mniejszym lub wigkszym stopniu
modyfikowal aktywnosci badanych enzymoéw (tab. 1 i 2).

Tabela 1

Aktywnos$¢ fosfatazy kwasnej we frakcji postmitochondrialnej u szczepu dzikiego ,,+
Drosophila melanogaster w poszczegolnych pokoleniach (aktywno$¢ w nmol/mg biatka/min.)
po inkubacji z dichlorfosem

7 O(KA) 0,01 ppm 0,1 ppm 1 ppm
Pokolenie ©) +SD ®) +SD ®,) + SD ®,) +SD
| 19,26 1,72 22,46 1,99 28,40 2,58 36,97 3,23
X1 19,26 1,72 22,46 1,99 32,65 2,04 57,45 2,44
XV 19,26 1,72 22,46 1,99 36,64 2,11 33,96 1,37
XX 19,26 1,72 22,46 1,99 33,67 1,33 27,13 1,38
XXV 19,26 1,72 22,46 1,99 25,96 1,12 35,77 2,39
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Tabela 2

Aktywno$¢ fosfatazy zasadowej we frakcji postmitochondrialnej u szczepu dzkiego ,,+”
Drosophila melanogaster w poszczegblnych pokoleniach (aktywno$§¢ w nmol/mg biatka/min.)
po inkubacji z dichlorfosem

; O(KA) 0,01 ppm 0,1 ppm 1 ppm
Pokolenie ) +SD ®) +SD ®,) +SD ®,) +SD
1 36,36 2,30 35,30 2,51 33,65 2,78 35,39 1,62
X 36,36 2,30 35,30 2,51 32,24 2,75 38,55 1,96
XV 36,36 2,30 35,30 2,51 36,60 3,03 39,19 3,85
XX 36,36 2,30 35,30 2,51 39,67 2,84 38,99 3,13
XXV 36,36 2,30 35,30 2.51 35,66 1,65 34,51 2,51

Pod wplywem dichlorfosu we frakcji postmitochondrialnej w I pokoleniu
much opornych R przy dawce 0,1 ppm i 1 ppm insektycydu nast¢puje
wzrost aktywnosci fosfatazy kwasnej (o 47,44% i 91,98%) w 1 badanym
pokoleniu. W X pokoleniu obserwujemy jeszcze wigkszy wzrost aktywnosci
tego enzymu (o 69,52% i 198,32%) odpowiednio dla dawek 0,1 ppm
i 1 ppm. W XV pokoleniu natomiast nastapil mniejszy wzrost aktywnosci
fosfatazy kwasnej (i wynosit 90,84% i 76,34%) odpowiednio do zastosowanej
dawki. Podobna aktywno$¢ fosfatazy kwasnej (wzrost) obserwujemy réwniez
w XX i XXV pokoleniu, chociaz nastapil spadek aktywnosci wzgledem
pokolenia XV i aktywno$¢ enzymu w XXV pokoleniu zbliza si¢ do wartosci
pokolenia I (wzrost aktywnosci fosfatazy kwasnej tylko o 34,78% i 85,76%),
(rysil; 3):

Aktywnoéé fosfatazy zasadowej nie wzrosta w tak wysokim stopniu, jak
fosfatazy kwasnej. Dla tej fosfatazy przy dawce 0,1 ppm zaobserwowano
znaczny spadek aktywno$ci ponizej aktywnosci kontrolnej, odpowiednio
o 745% i 13, 44% w I i X pokoleniu. Natomiast w przypadku dawki
1 ppm dichlorfosu aktywnos§¢ fosfatazy zasadowej spadita w I pokoleniu
tylko o 2,66%, a w X pokoleniu wzrosta o 6,03%. Maksymalny wzrost
aktywnosci enzymu przy dawce 0,1 ppm insektycydu przypadt na pokolenie
XV i wyniost 7,79% oraz na pokolenie XX i wyniost 9,1% oraz 7,22%
odpowiednio dla dawek 0,1 ppm, 1 ppm. W XXV pokoleniu nastgpito
obnizenie aktywnosci fosfatazy zasadowej do aktywnosci nieco tylko wyzszej
od aktywnosci kontrolnej (spadek o 1,93% i 5,1% odpowiednio dla 0,1

ppm i 1 ppm), (rys. 2, 4).
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Rys. 3. Aktywnoé¢ fosfatazy kwasnej w poszczegblnych pokoleniach szczepu: dzikiego ,,+
Drosophila melanogaster w zaleznosci od zastosowanej dawki po dzialaniu dichlorfosu
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Rys. 4. Aktywnos¢ fosfatazy zasadowej w poszczegdlnych pokoleniach szczepu: dzikiego ,,+
Drosophila melanogaster w zaleznosci od zastosowanej dawki po dzialaniu dichlorfosu
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DYSKUSJA

Fosfatazy kwasne i zasadowe pelnig istotng role¢ w biologicznych procesach
syntezy i degradacji estrow fosforoorganicznych. Hydroliza tych zwiazkow
katalizowana przez fosfatazy zachodzi w dwoch etapach. W pierwszym
etapie uwalniana jest czg$¢ alkoholowa substratu i tworzy si¢ fosforyloenzym
jako przejéciowy posrednik. W drugim etapie reakcji posrednik ten ulega
hydrolizie w obecnosci wody lub innego akceptora, co prowadzi do powstania
ortofosforanu (gdy akceptorem jest woda), wzglednie nowego estru (gdy
akceptorem jest np. alkohol) [17].

Fosfataza zasadowa (FZ) — fosfohydrolaza ortofosforomonoestréow; EC
3.1.3.1 oraz fosfataza kwasna (FK) — fosfohydrolaza ortofosforomonoestrow;
EC 3.1.3.2 s3 enzymami katalizujacymi hydroliz¢ monoestrow kwasu fos-
forowego, a optimum pH dla ich dzialania jest odpowiednio zasadowe
i kwasne [1, 11].

Do najwazniejszych funkcji fosfatazy zasadowej mozna zaliczyé udzial
w [12]:

— transporcie i wchlanianiu cukréow oraz thluszczow,
regulowaniu wymiaréw blon komérkowych,

— regulowaniu poziomu NADP w tkankach,
regulowaniu stosunku NADP/NAD,

— procesie kostnienia.

Fosfatazy zasadowe owadow nie odbiegaja swymi zasadniczymi ce-
chami, schematem budowy od fosfataz zasadowych pochodzacych z in-
nych zrédel. U Drosophila virilis stwierdzono ich wystgpowanie w au-
tosomach [21].

Fosfataza kwasna charakteryzuje si¢ umiejscowieniem wewnatrz lizosomow.
Istnieje wiele izoenzymoéw fosfatazy kwasnej, ktére wystepuja w wielu
tkankach. Ze wzgledu na lokalizacje, whasciwosci fizykochemiczne i katalitycz-
ne FK w tkankach ludzkich dzieli si¢ je na cztery grupy. Sa to: kwasna
fosfataza erytrocytow, fosfataza lizosomalna, fosfataza zwigzana z blonami
plazmatycznymi oraz fosfataza prostatowa. Wszystkie wymienione typy
posiadaja izoenzymy, odmienne wlasciwosci immunologiczne i sa kodowane
przez odrgbne geny [14].

Do najwazniejszych funkcji fosfatazy kwasnej mozna zaliczyé udzial w:

— autolizie wewnatrzkomoérkowej,

— transporcie jonowym,

— transporcie blonowym,

— transporcie i wchianianiu.

W badanych pokoleniach Drosophila melanogaster podanie dichlorfosu
w mniejszym lub wigkszym stopniu modyfikowalo poziom aktywnosci
fosfatazy kwasnej i zasadowe;j.
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W pracy wykazano, ze u owadéw aktywnoS$¢ esteraz ma duze znaczenie
w opornoéci na insektycydy fosforoorganiczne. Wysoka aktywnos$¢ hydrolazy
fosfotriestrowej i niska aktywno$¢ aliesterazy znajdowali réwniez inni
badacze, na przyklad u opornych na malation szczepéw muchy domowe;.
Rowniez karboksyloesterazy, ktore degraduja malation do monokwasow, sa
w gléwnej mierze odpowiedzialne za mechanizm opornosci wielu gatunkow
owadow.

Niespecyficzna aktywno$¢ esterazowa wykazuje pozytywna korelacj¢ ze
stopniem opornosci na insektycydy u Laodelphex striatellus, a aliesterazowa
aktywnos¢ jest skorelowana z opornoscia szczepu Hirokawa muchy domowej.

Devonshire i wsp. [4] stwierdzili, ze u mszyc Myzus persicae oporno§¢ na
zwiazki fosforoorganiczne ma zwigzek z duplikacja genow jednej z esteraz.
Villani i Hemingway [24] wykazali u szczepow Culex pipiens, o wysokim
stopniu opornosci na IFO, wysoka aktywnos¢ acetylocholinoesterazy i esterazy
3A laczaca si¢ z wysoka frekwencja genéw dla tych enzymow. Takze
Mouches i wsp. [16] przedstawili dane o amplifikacji genu esterazy Bl
odpowiedzialnej za oporno$¢ na insektycydy fosforoorganiczne u Culex
quinquefasciatus. W eksperymentach z klonowaniem cDNA komplementarnego
do mRNA stwierdzili powielenie tego genu 250 razy. Badania Mortona
i Holwerdy [15] wykazaly wazna rol¢ metabolizmu tlenowego w wytwarzaniu
opornosci u Drosophila melanogaster. Laczy si¢ ona ze wzrostem aktywnosci
oksydaz o mieszanej funkcji (MFO). Welling i wsp. [30] donosza o utlenianiu
zaleznym od NADPH malaoksonu do jego beta-monokwasow.

Aktywno$¢ FK zwigkszala si¢ wraz ze wzrostem stgzenia dichlorfosu.

Dla FZ wyniki nie mialy tak wysokich wartosci, jak dla FK.

Inny problemem, ktéry dotyczy dichlorfosu, to wlasciwosci fosfataz
(ich specyficzno$¢ w stosunku do IFQ). Nalezaloby przypuszczac, ze skoro
fosfatazy neutralizuja szkodliwe dzialanie IFO, to powinno to wyrazaé
si¢ wzrostem ich aktywno$ci. Przeprowadzone badania w duzym stopniu
fakt ten potwierdzaja, zwlaszcza w przypadku FK, nieco mniej za§ w przy-
padku FZ.

Ocena aktywnosci fosfataz wydaje si¢ by¢ dobrym testem dla oceny
nabywanej opornosci podczas dlugotrwalego wptywu dichlorfosu na Drosophila
melanogaster. Selekcja owaddéw pod wplywem DDVP moze dziataé réwno-
cze$nie na wigcej niz jeden mechanizm opornosci. Opornos¢ owadéw moze
by¢ okre§lana réznymi metodami, np. behawioralna czy morfologiczng.

O skomplikowanym mechanizmie oporno$ci moga S$wiadczy¢ liczne
prace prowadzone na roznych owadach (np. Hemingway i in. 1991 [6],
Watanabe i wsp. 1991 [29], Yu 1991) [34]. Wystgpuje takze u owadow
szerokie spektrum opornosci np. u Spodoptera frugiperda opornos¢ na
malation, dichlorfos i inne IFO wzrasta od 12 do 274 razy (Yu 1991) [34].
Tak wigc calkowite zrozumienie natury opornosci na insektycydy wiaze si¢
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z ich odpowiedzia na selekcj¢, a ta musi zosta¢ podzielona na poszczegdlne
skladniki, ktore natomiast sa powigzane z réznymi mechanizmami opornosci.

O wzroscie aktywnosci enzymatycznej wynikajacej z podania IFO owadom
§wiadcza prace prowadzone na réznych owadach, np. (Bull i Pryor 1990
[3], Kao i wsp. 1984 [10]), u muchy domowej, (Morton i Holwerda 1985
[15]), u Drosophila melanogaster oraz u innych owadéw w pracach Watanabe
1989 [28], 1991 [29], a takze Kao i Sun 1991 [9].

Wzrost aktywnosci enzyméw moze by¢ takze zwigzany z amplifikacja
badz indukcja genow. Udalo si¢ okresli¢ lokalizacj¢ genéw odpowiedzialnych
za oporno§¢ na insektycydy fosforoorganiczne u laboratoryjnych szczepow
Drosophila melanogaster. Geny te wydaja si¢ uczestniczyé w regulacji
mikrosomalnego cytochromu P,s, i sa zlokalizowane w chromosomie 2 i 3.

Na podstawie otrzymanych wynikéw i danych z literatury mozna
przypuszczaé, ze zwigkszenie syntezy enzymoéw metabolizujacych IFO, badz
enzymow reperujagcych DNA odgrywa bardzo istotna role w procesie
nabywania opornosSci, a zastosowane oznaczenia enzymatyczne spelniaja
swoja rol¢ jako markery nabywania opornosci.

Uzyskane przez nas wyniki pozwalaja na wysunigcie szeregu wnioskow:

a) zastosowane dawki dichlorfosu w warunkach eksperymentalnych
pozwolily na wyodr¢bnienie szczepow wrazliwych S i opornych R, co moze
$wiadczy¢ o nabywaniu opornosci na te zwigzki,

b) dichlorfos wplywa znaczaco na poziom aktywnosci fosfatazy kwasnej
i zasadowej, powodujac:

— wyrazny wzrost aktywnosci fosfatazy kwasnej we wszystkich pokoleniach,

— nieznaczny spadek aktywnosci fosfatazy zasadowej do X pokolenia,
a w pokoleniach kolejnych niewielki wzrost tej aktywnosci,

¢) zmiany aktywnosci badanych enzymow u szczepu ,,+ muszki
owocowej poddanej dzialaniu dichlorfosu zaleza od:

— czasu podawania v (dlugosci trwania hodowli wystawianej na dzialanie
DDVP),

— dawki insektycydu.

Przedstawione powyzej wyniki eksperymentu moga staé¢ sie kolejnym
krokiem na drodze poznania mechanizmoéw dzialania IFO na enzymy,
uczestniczgce w ich detoksykacji lub blokowane przez te zwiazki.

Oddzialywanie niskich, nie wykazujacych ostrej toksycznosci dawek
DDVP na aktywno$¢ enzymoéw biorgcych udzial w ich metabolizowaniu
wydaje si¢ $wiadczy¢ o ich indukcji, np. poprzez zwigkszanie ilosci gendw.
Same IFO sa bowiem inhibitorami biatka enzymatycznego.

Ze wzgledu na duza wage zagadnien i wiele nie wyjasnionych do tej
pory w pelni probleméw zwiazanych z wplywem IFO na organizmy zywe,
jak i na cale ekosystemy, dalsze badania w tej dziedzinie wydaja si¢ bardzo
potrzebne.
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ACTIVITIES OF ACID AND ALKALINE PHOSPHATASE
IN DROSOPHILA MELANOGASTER AFTER A LONG-TERM ACTION OF DICHLORVOS

The effects of a long-term action of organophosphate compound — dichlorvos (DDVP)
on the acid and alkaline phosphatase activities in Drosophila melanogaster was studied. DDVP
is among the most widely used chemicals in agriculture in the world. Examined enzymes:
alkaline phosphatase and acid phosphatase were extracted from several generations of
DDVP-treated strains of Drosophila melanogaster. The increased activities of tested enzymes






