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ÖZET 

Yüksek Lisans Tezi  

 

Drosophila melanogaster’in YABANIL ve MUTANT TÜRLERĠNDE 

ĠNSEKTĠSĠTLERĠN İN VİVO ÖMÜR UZUNLUĞU ÜZERĠNE ETKĠLERĠNĠN 

KARġILAġTIRILMASI 
 

Bircan DEMĠR 

 

Atatürk Üniversitesi  

Fen Bilimleri Enstitüsü 

Biyoloji Anabilim Dalı 

Moleküler Biyoloji Bilim Dalı 

 

DanıĢman: Prof. Dr. Handan UYSAL 

 
Bu çalıĢmada, piretroid insektisitlerden permetrin (PER: 5, 6, 7, 8 ppm) ile bifentrin (BĠF: 4, 5, 

6, 7 ppm), organofosfatlı insektisitlerden dimetoat (DĠM: 0,5; 1; 1,5; 2 ppm) ve organoklorlu 

insektisitlerden de klorfenson‟un (CHF: 2,5; 5; 7,5; 10 ppm), Drosophila melanogaster’de 

maksimum ve ortalama ömür uzunluğu üzerine kronik etkileri araĢtırılmıĢtır. Bu amaçla, 

uygulama gruplarına farklı konsantrasyonlarda insektisit uygulanmıĢ ve meydana gelen ömür 

uzunluğu değiĢimleri distile su kontrol ve insektisitlerin çözücüsü olan DMSO negatif kontrol 

grupları ile karĢılaĢtırılmıĢtır. D. melanogaster‟in Oregon R yabanıl ve vestigial mutant soyuna 

ait erkek ve diĢi bireyler bu uygulama gruplarında kronik olarak insektisitlere maruz 

bırakılmıĢtır. Kullanılan insektisitlerin en yüksek uygulama gruplarına göre ortalama ömür 

uzunluğu, yabanıl soy ♂♂ için kontrol grubunda 48,48±2,20 iken PER‟de 8,27±1,99; BĠF‟de 

15,67±2,31; CHF‟de 15,36±2,14 ve DĠM‟de 8,36±1,89; ♀♀‟de ise ortalama ömür uzunluğu 

kontrol grubunda 49,15±2,31 iken PER‟de 22,74±2,07; BĠF‟de 18,39±2,20; CHF‟de 

18,70±2,00; DĠM‟de 9,39±1,71 gün olarak bulunmuĢtur. Vestigial mutant soy ♂♂ için bu 

değerler yine PER, BĠF, CHF ve DĠM‟de sırasıyla 21,09±2,14; 13,15±2,19; 14,82±2,05; 

6,64±1,88 ve ♀♀‟de ise 22,56±1,98; 18,52±2,06; 16,79±1,93; 8,03±1,69 gün olarak 

hesaplanmıĢtır. Mutant soya ait kontrol grubu değerleri ise ♂♂‟de 45,68±1,67 ve ♀♀‟de 

45,85±1,71 gündür. Hem yabanıl hem de mutant soya ait kontrol ve uygulama grupları ortalama 

ömür uzunluğu bakımından istatistiki olarak birbirleriyle karĢılaĢtırıldığı zaman aradaki fark 

p<0,05 düzeyinde önemli bulunmuĢtur.  

 

Yapılan uygulamalar sonucunda, hem diĢi hem de erkek popülasyonlarında insektisitlerin artan 

konsantrasyonuna paralel olarak ergin bireylerde ömür uzunluğu kısaldığı için negatif 

korelasyon da tespit edilmiĢtir. Negatif korelasyona ait değerler de sırasıyla PER, BĠF, CHF ve 

DĠM için yabanıl ♂♂‟de R= -0,707; -0,597; -0,618; -0,694 ve yabanıl ♀♀’de R= -0,572; -

0,583; -0,615; -0,719; vestigial ♂♂‟ de R= -0,545; -0,633; -0,638; -0,705 ve ♀♀‟de de R= -

0,547; -0,600; -0,647; -0,729  olarak hesaplanmıĢtır.  

2017, 129 sayfa 

Anahtar Kelimeler: Drosophila melanogaster, insektisit, ömür uzunluğu, yabanıl soy, 

vestigial mutant soy  
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ABSTRACT 

Master Thesis 

 

 

COMPARISON OF THE EFFECTS ON IN VIVO LONGEVITY OF 

INSECTICIDES IN THE WILD AND MUTANT STRAINS OF Drosophila 

melanogaster 
 

Bircan DEMĠR 

 

Atatürk University 

Graduate School of Natural and Applied Sciences 

 Department of Biology 

Department of Molecular Biology 

 

Supervisor: Prof. Dr. Handan UYSAL 

 

In this study, the chronic effects of permethrin (PER: 5, 6, 7, 8 ppm) and bifenthrin (BIF: 4, 

5, 6, 7 ppm) which are prethroit insecticides, dimethoate (DIM: 0,5; 1; 1,5; 2 ppm) which is 

organophosphate insecticides and chlorfenson (CHF: 2,5; 5; 7,5; 10 ppm) which is 

organochlorine insecticides have been investigated on the maximum and average life spans 

of Drosophila melanogaster. This purpose, the different concentrations of the insecticides 

to the application groups were applied and occuring changes of life spans were compared 

with the distilled water control group and DMSO negative control group which was solvent 

of insecticides. The female and male individuals of Oregon wild and vestigial mutant strains 

of D. melanogaster were chronically exposed to the insecticides in these applicateion 

groups. The average life span according to highest application groups of the insecticides 

were found as 48,48± 2,20 for the control group, 8,27± 1,99 for PER, 15,67± 2,31 for BIF, 

15,36± 2,14 for CHF and 8,36± 1,89 for DIM in the wild type males, 49,15± 2,31 for the 

control group, 22,74± 2,07 for PER, 18,39± 2,20 for BIF, 18,70± 2,00 for CHF and 9,39± 

1,71 days for DIM in the wild type females. for vestigial mutant strains, these values were 

calculated as respectively 21,09±2,14; 13,15±2,19; 14,82±2,05;6,64±1,88 days in the ♂♂ 

and 22,56±1,98; 18,52±2,06; 16,79±1,93;8,03±1,69 days in the ♀♀ for PER, BIF, CHF and 

DIM. The control group values of the mutant strain are 45,68±1,67 days in the ♂♂ and 

45,85±1,71 days in the ♀♀. When the control and applicaion groups of both wild and 

mutant strains were statistically compared to each other in terms of average life span, the 

differences were found significant in p<0,05 level. In result of the applications, negative 

correlation by parallel to the increasing concentration of insecticides was also detected in 

both the female and male populations for shortening the life span of the adult individuals. 

The negative corelation values were calculated as R= -0,572; -0,583; -0,615; -0,719 in ♀♀ 

and R= -0,707; -0,597; -0,618; -0,694 in ♂♂ for wild type; R= -0,547; -0,600; -0,647; -

0,729 in ♀♀ and R= -0,545; -0,633; -0,638; -0,705 in ♂♂ for vestigial type for PER, BIF, 

CHF and DIM, respectively. 

2015, 129 pages 

Keywords: Drosophila melanogaster, insecticide, longevity, wild type, vestigial mutant 
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1. GĠRĠġ 

1.1. Pestisitler 

Tarımsal ürünlerin verim ve kalitesini artırmak için modern tarım tekniklerinin ve 

girdilerinin kullanılması gerekmektedir. Bitki koruma ürünleri içerisinde yer alan 

pestisit (tarım ilacı) kullanımı da bu girdilerden biridir ve modern tarımın tamamlayıcı 

bir bileĢenidir. Pestisit, zararlı organizmaları engellemek, kontrol altına almak ya da 

zararlarını azaltmak için kullanılan madde ya da maddelerden oluĢan karıĢımlardır. 

Pestisit kimyasal bir madde, virüs ya da bakteri gibi biyolojik bir ajan, antimikrobik 

dezenfektan ya da herhangi bir araç olabilir. Zararlı organizmalar ise insanların besin 

kaynaklarına, mal varlıklarına zarar veren, hastalık yapan böcekler, bitki patojenleri 

yabani otlar, yumuĢakçalar, kuĢlar, memeliler, balıklar, solucanlar ve 

mikroorganizmalar olabilmektedir. Her ne kadar pestisitler, tarımsal ürünü hastalık, 

zararlı ve yabancı otların zararlarından koruyabilmek, kaliteli üretimi güvence altına 

alabilmek için kullanılan bir tarımsal mücadele Ģekli olsa da bazı yararlarının yanı sıra 

insanlar ve diğer hayvanlar için potansiyel toksisiteleri nedeniyle çeĢitli sorunlar da 

yaratabilmektedir (Tiryaki vd 2010). 

Hızla artan dünya nüfusunun beslenme ihtiyacını karĢılamak ve tarımsal üretimi 

arttırmak amacıyla, tarım ürünlerini zararlı böcekler, patojen organizmalar ve yabancı 

otlardan korumak, kalitesini ve verimi arttırmak için tarımsal savaĢ yöntemleri 

uygulamak kaçınılmaz olmuĢtur. Bu yöntemlerin birisi de pestisitlerin kullanıldığı 

kimyasal savaĢtır. Kimyasal savaĢ, bilinçli ve kontrollü kullanıldığında ekonomiktir ve 

ürünü toksin salgılayan organizmalardan da koruyabilmektedir. Yüksek etkinliğe sahip 

olup hızlı sonuç verdiği için bilinen pek çok olumsuz etkilerine rağmen insanlar 

tarafından geniĢ ölçüde kullanılmaktadır. 

Pestisitler ile bunların kimyasal ve biyolojik değiĢim ürünleri (metabolit) sadece biyosit 

etkileri bakımından değil, aynı zamanda bütün ekosistem içindeki hedef ve etkileri 
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bakımından da ilgi çekmektedir. Ġnsanlara, hayvanlara ve bitkilere çeĢitli seviyelerde 

zararı olabilecek 10.000 'den fazla böcek, 600 yabancı ot, 1500 'den fazla bitki hastalığı 

ve 1500 tür nematod bilinmektedir (Haktanır ve Arçak 1998). Günümüze gelinceye 

kadar insanlar bu tür zararlılarla farklı Ģekillerde mücadele etmeye çalıĢmıĢlardır. 

Özellikle zirai mücadele alanında ıslah, mekanik önlemler, rotasyon gibi çarelere 

baĢvurmuĢlardır. Islah; ekonomik öneme sahip bitki ve hayvanların, verim yönlerinin 

iyileĢtirilmesi veya farklı amaçlarla kullanımı için canlının genetik yapısının 

iyileĢtirilmesine yönelik yapılan iĢlemlerin tümüdür. Mekanik önlemde zararlıların el, 

araç ya da makinalar kullanarak toplanması, öldürülmesi ya da davranıĢlarının 

bozulması gibi iĢlemler yapılmaktadır. Uygulama doğrudan zararlının üzerine yapıldığı 

için koruyucu ya da düzenleyici bir yöntemdir. Bu yöntemlerin bazıları toprağı sürme, 

çapalama, malçlama (materyal serilmesi), su altında bırakma ve yabancı otları yakmak 

Ģeklindedir. Rotasyon (yer değiĢimi) ise herhangi bir bitkinin uzun yıllar aynı yerde 

yetiĢtirilmesi zararlıların artıĢını sağlayacağından, yer değiĢiminin zirai mücadelede 

etkili olduğunu göstermektedir. 

Hastalıkların kontrol altında tutulması maksadıyla kimyasal maddelerin sürekli artan 

konsantrasyonlarda kullanılmaya baĢlanılması yüzyılımıza ait bir uygulamadır. Bu zirai 

mücadele ilaçları sadece gerektiğinde ve doğru miktarlarda kullanılmadığında çevre ve 

insan sağlığını olumsuz etkileyecek sonuçlara yol açmaktadır. Ancak ülkemizde 

geliĢmiĢ ülkelere göre pestisitlerin daha az kullanılmasına rağmen bunların çok zehirli 

maddeler olmasından dolayı üretimi, taĢınması, depolanması ve uygulanmasında ciddi 

sorunlar çıkabilmektedir. 

Etken maddelerin çevre ve insan sağlığı açısından toksik, mutajenik, kanserojenik, 

teratojenik olmasından dolayı bunların oluĢturduğu kalıntı miktarlarının ölçülmesi tüm 

dünyada olduğu gibi ülkemizde de önemli bir konu olmuĢtur. Ġnsanların pestisitlerden 

doğrudan zarar görmesi, kazalar hariç tutulduğu taktirde üretim, nakliye, depolama, 

kullanma ve pestisit kalıntılarını içeren besin maddelerinin tüketimi kademelerinde 

ortaya çıkmaktadır. 
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Kullanım anında buharlaĢma özelliğinde olan pestisitlerin bir kısmı solunumla, diğerleri 

de deri yoluyla vücuda girmektedir. Arazi uygulamaları, kapalı yerlerde yapılan 

uygulamalara göre insanlar üzerinde daha az tehlikeli olmaktadır. Ayrıca önlem olması 

açısından pestisitlerin sulandırılarak süspansiyon halinde uygulanması solunum yoluyla 

oluĢabilecek tehlikeleri azaltabilmektedir. Her ne kadar toz uygulamaların oluĢturacağı 

solunum zehirlenmelerine karĢı sıvı formülasyon avantajlı ise de uygulamalar sırasında 

deri yoluyla bünyeye girme tehlikesi de göz ardı edilmemelidir (Haktanır ve Arçak 

1998). Tarım ve hayvancılık alanında çalıĢan yetiĢtiriciler bu süreçte ürün kaybına 

sebep olabilecek pek çok hastalık, zararlı ve yabancı otlar gibi problemlerle karĢı 

karĢıya kalabilmektedirler. Ayrıca zirai alanda çalıĢan yetiĢtiricilerin kendileri de bu 

mücadele kapsamında kullandıkları kimyasal maddeler ve özellikle pestisitlerin bir 

grubu olan insektisitlerden etkilenmektedirler. Bu bağlamda böcek öldürücüler ve etki 

mekanizmaları alanında yapılan akademik çalıĢmalar özel önem arz etmektedir. 

1.2. Pestisit Kullanımının Tarihi GeliĢimi 

Tarihte pestisit olarak kullanılan ilk maddeler arsenik ve kükürttür. Bu amaçla 16. 

yüzyılda bitkisel kökenli nikotin gibi maddeler de kullanılmıĢtır. Çinliler tarafından 

kurutulmuĢ krizantem çiçeklerinden yapılan Pyrethrum ise tarihte bilinen ilk doğal 

pestisittir. II. Dünya SavaĢı‟na kadar zararlı organizmalar için kimyasal mücadele 

amacıyla sınırlı sayıda birkaç madde kullanılmaktaydı. Bunlar büyük oranda bakır ve 

civa tuzları, fungisit olarak kükürtün kullanılması, böceklere karĢı da arsenik ve siyanür 

gibi zehirlerden yararlanılması Ģeklindeydi (Güler ve Çobanoğlu 1997). 

Ancak dikloro difenil trikloroetan (DDT)‟ın ilk defa 1874 yılında bir Alman kimyacı 

olan Othmar Zeidler tarafından bulunması ve böceklere karĢı öldürücü etkisinin 1939 

yılında Ġsviçreli kimyacı Paul Mueller tarafından keĢfedilmesiyle DDT pestisit olarak 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Ġlk kez 1942 yılında piyasaya çıkan DDT, dünya çapında 

hızla kullanıma girmiĢtir. Amerikan ordusu tarafından bit ve pireye karĢı denenen ve 

büyük bir baĢarı ile kullanılan DDT, savaĢ yıllarında da Ġtalya‟da baĢ gösteren tifüs 

salgınında kullanılmıĢ ve salgını kısa sürede ortadan kaldırmıĢtır. SavaĢ yıllarından 
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sonra da dünyanın birçok yerinde salgınları önleyen DDT, 1965 yılından itibaren Dünya 

Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından baĢlatılan sıtma programı ile 15 milyon insanın 

yaĢamını kurtarmıĢtır. Ancak sıtma programının uygulandığı bölgelerde DDT‟nin 

giderek etkisinin azaldığı ve DDT‟ye dirençli organizmaların geliĢtiği de gözlenmiĢtir. 

Ayrıca besin zinciri yoluyla ölü ya da ölmekte olan sivrisineklerle beslenen 

kertenkeleler DDT ile zehirlenmekte, kedilerin bu kertenkeleleri yakalamaları sonucu 

benzeri etkilerin ve buna bağlı olarak sıçan sayısında artıĢın meydana gelmesi de besin 

zinciri yoluyla ekolojik dengeyi olumsuz etkilemiĢtir. DDT‟nin 1960‟lı yıllarda yapılan 

çalıĢmalarla karsinojenik olduğu saptanmıĢ ve hedef organizmalar dıĢında kuĢlar, 

balıklar, arılar gibi canlılar için de çok etkili olduğu ve onlara da büyük zararlar verdiği 

belirlenmiĢtir. Yapılan uzun çalıĢmalar ile bu maddenin zararlı etkilerinin daha çok 

sularla geniĢ alanlara dağılmasından ileri geldiği ortaya konulmuĢtur. Zira, kullanılan 

bütün DDT‟nin yaklaĢık %25‟i denizlerde ve okyanuslarda toplanmıĢtır. Göl, nehir, 

baraj sularında da DDT‟nin biriktiği tespit edilmiĢ ve DDT, ABD‟de 1971 yılında 

yasaklanmıĢtır (Güler ve Çobanoğlu 1997). Öte yandan, pestisit kullanımı 1950‟den 

beri 50 kat artmıĢ ve günümüzde ticari pestisit kullanımı yaklaĢık 2,5 milyon ton/yıl 

olarak hesaplanmıĢtır (Tadeo 2008). 1962 yılında Biyolog Rachel Carson tarafından 

yazılan „Sessiz Bahar‟ (Silent Spring) adlı kitap ise pestisitlere karĢı yapılan ilk ciddi 

eleĢtiri özelliğini taĢımaktadır. Bu kitapta DDT ve klorlu hidrokarbonların çevredeki 

dayanıklılığı, insan ve hayvanların yağ dokularında biriktiği, hedef dıĢı canlılar 

üzerindeki toksik etkisiyle pestisitlerin ekolojik denge ve insan sağlığıyla ilgili yıkıcı 

etkileri ilk kez Carson tarafından dile getirilmiĢtir (Güler ve Çobanoğlu 1997). 

1.3. Dünyada Pestisit Kullanımı 

Dünyada pestisit üretimi 3 milyon ton, yıllık satıĢ tutarı ise 25-30 milyar $ civarında 

değiĢmektedir. Dünya pestisit pazarında tonaj olarak yılda %1 oranda bir geliĢme 

beklenmektedir (Dağ vd 2000). Farklı alanlarda kullanım bakımından herbisitler 

pestisitler içinde %47'lik pay ile birinci sırada yer almaktadır. Bunu %29 ile insektisitler 

izlemekte, fungisitlerin %19 ve diğer pestisit gruplarının da %5‟lik bir payı 

bulunmaktadır. Herbisitler ve insektisitler, pestisit kullanımının %70'den fazla bir 
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bölümünü kapsamaktadır (ġekil 1.1.). Parasal olarak karĢılaĢtırıldığında tüketimin 

%31‟ini insektisitler, %26‟sını herbisitler, %20‟sini de fungisitler oluĢturmaktadır (Dağ 

vd 2000). 

 

ġekil 1.1. Farklı pestisit gruplarının dünyadaki kullanım oranları 

1.4. Türkiye’de Pestisit Kullanımı 

Pestisit tüketiminin %80‟i geliĢmiĢ ülkeler tarafından gerçekleĢtirilmektedir (Öztürk 

1997). Ülkemizdeki pestisit tüketimi AB ülkelerinin oldukça gerisinde olup, hektar 

baĢına kullanılan pestisit miktarı 1990‟da 400-500 gr iken, 2006 yılında 705 gr‟a 

ulaĢmıĢtır. Ülkemizde pestisit tüketiminde 1979-2007 yılları arasında %270‟lik artıĢ 

gözlenmiĢ (Delen 2008) ve 2007 yılında ülkemizdeki pestisit tüketiminin de 22,681 ton 

olduğu belirlenmiĢtir. Yine ülkemizdeki pestisit tüketiminin %42,02 si Akdeniz ve Ege 

Bölgesi‟nde, %4,8‟i ise Doğu Anadolu Bölgesinde gerçekleĢmiĢtir (Tiryaki vd 2010). 

Aynı yazara göre, pestisit kullanılmaksızın üretim yapılması halinde, üretim miktarında 

%60 hatta %100‟e varan kayıplar olabilmektedir. Ülkemizde tarımı yapılan kültür 

bitkileri, sayıları 500‟ü aĢan hastalık ve zararlının tehdidi altında olup yeteri kadar 

mücadele yapılmadığı için toplam ürünün yaklaĢık 1/3‟i kayba uğramaktadır. 
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Türkiye‟de pestisitlerin kullanımında en önemli grubun %47 ile insektisitler olduğu, 

bunu %24 ile herbisitlerin izlediği, fungisitlerin ise %16 paya sahip olduğu tespit 

edilmiĢtir (Kaya 2007). Dağ vd (2000)‟e göre, Türkiye‟de tüketilen pestisitlerin yıllık 

satıĢ tutarı ise 1990–2000 yılları arasında 200–300 milyon dolar arasındadır (ġekil 1.2.). 

 
ġekil 1.2. Pestisit gruplarına göre Türkiye‟de tarım ilacı kullanımı 

1.5. Pestisit Kullanımının Amaçları 

1.5.1. Etkinliği 

Tarım ve hayvancılık alanında verimliliği artırmak için çeĢitli zararlılar ile yapılan 

kimyasal mücadelede etkinliği bakımından pestisitlerin kullanımı hala en sık baĢvurulan 

yöntemlerden birisidir. Çünkü bu mücadele yönteminde belirli doz ve aralıklarla 

pestisitler uygulandığı zaman etkisi çabuk gözlenmekte, bu nedenle istenilen sonuç 

hızla alınabilmektedir. Bilinçli ve kontrollü kullanıldığında ise ekonomik olması ve 

ürünü toksin salgılayan organizmalardan da koruyabilmesi gibi özellikleri ile 

günümüzde de geçerliliğini korumaktadır (DurmuĢoğlu vd 2010). 
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1.5.2. Bitkisel üretim 

Yeterli ve yüksek kaliteli tarımsal üretim için pestisitlerin kullanılması kaçınılmazdır. 

Pestisit kullanılmaksızın üretim yapılması durumunda, üretim miktarında %60 hatta 

%100‟e varan kayıplar olabilmektedir (Turabi 2007). Pestisitler, uygun koĢullarda ve 

öneriler doğrultusunda kullanılmak koĢuluyla üreticiye yüksek kazanç getirisi ile ürün 

yetiĢtirme sezonunun ve muhafaza süresinin uzamasını sağlarlar. Kansu (1994)‟ya göre, 

ülkemizde tarımı yapılan kültür bitkileri, sayıları 500‟ü aĢan hastalık ve zararlının 

tehdidi altında olup yeterli mücadele yapılmadığı için toplam ürünün yaklaĢık 1/3‟i 

kayba uğramaktadır. Bu kayıpların önlenmesi bakımından pestisitlerin daha uzun yıllar 

büyük bir kullanım potansiyeline sahip olacağı kuĢkusuzdur. Bitkisel üretim miktarının 

pestisit kullanımı sayesinde artırıldığı da bir gerçektir. 

Pestisit kullanımı, dünyada tarımsal üretimi artırmanın yanısıra ürün kalitesini de 

yükseltmiĢtir. Buğdayda, hastalıkların, böceklerin ve yabancı otların neden olduğu 

kayıplar %27 oranındadır. Ancak Dağ vd (2000)‟e göre, tarım ilaçları olmasaydı bu 

oran %53'e çıkabilirdi. Aynı yazarlara göre, kimyasal mücadelenin yapılmadığı 

durumda arpa kayıpları iki kat daha artarak %40‟a, mısır kayıpları ise %52'ye 

ulaĢabilirdi. Oysa 1983-1995 yılları arasında pestisit kullanımı ile domates, buğday, 

pirinç ve mısırda verimin sırasıyla %17, %30, %17 ve %28 oranında artıĢ gösterdiği de 

Delen (2008) tarafından belirtilmiĢtir. 

1.5.3. Gıda temini 

2006 yılında 6.6 milyar olan dünya nüfusu, 2016 itibariyle 7.44 milyarı geçmiĢtir 

(Anonim 2016a). Dünyada tarıma ayrılan alan, 1950‟den günümüze kadar 1.5 milyar 

hektar olarak sabit kalmıĢtır (Anonim 2016b). Nüfus artıp ekim alanı sabit kaldığında 

beslenme için gerekli olan tarımsal gıda üretimi ancak modern tarım tekniklerinin 

kullanılmasıyla ve entansif tarım (tüm tarımsal olanakları uygulayarak en yüksek verimi 

elde etmeyi amaçlayan tarım yöntemi) yapılmasıyla mümkün olmuĢtur. Böylece bitkisel 

ve hayvansal kaynaklı gıda üretimi üç katına çıkartılabilmiĢtir. Ancak Dağ vd (2000)‟e 
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göre bilinçli ve etkili bitki koruma önlemleri alınmadan entansif tarımın yapılabilme 

olanağı yoktur. Yüksek verimli tarım talebinin artmasının tek sebebi nüfus artıĢı 

değildir. Birçok insanın yüksek proteinli gıda isteği de bu talebin artıĢına neden 

olmaktadır. Bu gıda taleplerinin karĢılanmasında ancak entansif ve bilime dayalı tarıma 

güvenilebilir ve bilimsel temellere dayalı pestisit kullanımı da modern teknikler içinde 

kullanım açısından önemli bir yere sahiptir. 

1.5.4. Sağlığa katkıları 

Yeterli düzeyde yüksek kaliteli tarımsal ürünlerin, özellikle de sağlıklı bir yaĢam için 

ihtiyaç olan taze meyve ve sebzenin üretiminde bitki koruma ürünlerinin kullanımının 

rolü büyüktür. Örneğin geçmiĢte pek çok Avrupa ülkesinde yüz binlerce kiĢide ızdıraplı 

ölüme yol açmıĢ olan çavdar mahmuzu gibi yaĢamı tehdit eden fungal hastalıklar ve 

aflatoksin gibi fungal toksinlerin neden olduğu kanserler özellikle hububat ve fıstık 

üretimi ve depolanması sırasında kullanılan fungisitler ile önlenmektedir (Dağ vd 2000). 

1.5.5. Sosyal yaĢama yararı 

Pestisitler çiftlik hayvanlarına ve hatta insanlara zarar veren bazı zararlı böceklere karĢı 

da kullanılabilmektedir. Bu konuda en önemli örnek karasinek ve sivrisinekler ile 

yapılan mücadeledir. Son yıllarda, Kızılırmak havzasındaki NevĢehir, Niğde ve Kayseri 

illerinde Simulidae (karasinekler) ailesine ait Simulium cinsi sinekler, insanları rahatsız 

ederek bölge turizmini tehdit eder hale gelmiĢtir. Bu sorun biyolojik kökenli tarım 

ilaçları kullanılarak çözülmüĢtür (Yılmaz vd 2007). Pestisitlerin sosyal yaĢam üzerine 

yararları için bir diğer örnek, demir yollarındaki yabancı otlara karĢı herbisitlerin 

kullanımıdır. 

1.6. Pestisitlerin Sınıflandırılması 

Pestisitler; etkiledikleri zararlı çeĢidine, kimyasal yapılarına ve fizikokimyasal 

özelliklerine göre adlandırılıp gruplandırılmaktadır (Gürcan 2001). 
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1.6.1. Pestisitlerin kullanıldıkları zararlı grubuna göre sınıflandırması 

 Ġnsektisitler : Böcekleri öldürenler 

 Rodendisitler  : Kemiricileri öldürenler 

 Fungusitler : Mantarları öldürenler 

 Bakterisitler : Bakterileri öldürenler 

 Mitisitler    : Keneleri öldürenler 

 Larvasitler  : Larvaları öldürenler 

 Nematositler  : Solucanları öldürenler 

 Akarisitler : Örümcekleri öldürenler 

 Mollusitler : Salyangozları öldürenler 

 Herbisitler  : Yabancı otları öldürenler 

1.6.2. Pestisitlerin fizikokimyasal özelliklerine göre sınıflandırması 

 Suda çözünen toz Ģeklindeki pestisitler 

 Solüsyon halindeki pestisitler 

 Granüler haldeki pestisitler 

 Toz halindeki pestisitler 

 Pellet Ģeklindeki pestisitler 

 Fumigantlar 

 Jel Ģeklindeki pestisitler 

1.6.3. Pestisitlerin kimyasal yapılarına göre sınıflandırması 

Pestisitler kimyasal yapılarına göre; anorganik, doğal organik ve sentetik organik 

pestisitler olmak üzere üç gruba ayrılırlar. 
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1.6.3.a. Anorganik pestisitler 

Arsenikli pestisitler, civalı pestisitler, florürlü pestisitler, bakırlı pestisitler ve elementel 

kükürtlü pestisitlerdir. Arsenik, civa, florür ve bakır içeren pestisitler toprak ve 

bitkilerde uzun süre kalabilmektedirler. GeniĢ kullanım alanına sahip bakır tuzları, 

fungusit ve herbisit olarak kullanılırlar. Uygulandıkları andan itibaren hemen sonra 

havanın nemi ve karbondioksitin etkisiyle iyonlaĢırlar (Buchel 1983). Civalı pestisitler 

fungusit ve insektisit etkisi gösterirler. Bu pestisitler, tüm canlılar için zehirlidirler. 

Elementel kükürt insektisit, mitisit ve fungusit olarak kullanılabilir. Bu tür bileĢikler 

canlılarda kronik rahatsızlıklara neden olmaktadır (Buchel 1983). 

1.6.3.b. Doğal organik pestisitler 

Doğal organik pestisitler bitkiden özütleme ile elde edilirler. Güç elde edilmeleri 

nedeniyle yaygın olarak kullanılmazlar. Nikotin, rotenon ve piretrin bitkisel kökenli 

organik pestisitlerdendir. Bu doğal organik pestisitlerden rotenon Derris spp. bitkisinin 

köklerinden, piretrin kasımpatı (Cenerariaefolium) bitkisinden ve nikotin de Nicotiana 

tabacum‟dan elde edilmektedir (Buchel 1983). 

1.6.3.c. Sentetik organik pestisitler 

Bunlar, organoklorlu pestisitler, organofosforlu pestisitler, kükürtlü pestisitler, 

karbamatlar, sentetik piretroitler ve neonikotinoidler olarak sınıflandırılmaktadır. 

Sentetik organik pestisitler, inorganik ve doğal organik pestisitlerden daha fazla 

zehirlidirler. Ayrıca, doğal ortamda hiç bozunmadan yıllarca kalabilme özelliğine 

sahiptirler. Özellikle organoklorlu pestisitlerin, organizmaların yağ dokularında 

birikmeleri yüzünden çevredeki kalıntıları ciddi bir çevre sorunu haline gelmelerine 

neden olmuĢtur (Akman vd 2000). 
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1.7. Ġnsektisitler 

Pestisitler içerisinde yer alan ve Insekta sınıfını oluĢturan böceklerin herhangi bir 

biyolojik evresinde larva, pupa veya ergini öldürmek için kullanılan kimyasal madde ve 

madde grubuna insektisit denir.  

Kimyasal insektisitlerin hepsi nörotoksikan olup, hedef organizmaların sinir sistemleri 

üzerinde toksik etki gösterirler. Böceklerin merkezi sinir sistemleri (MSS) çok geliĢmiĢ 

olup, memelilerinkine benzer. Aynı Ģekilde perifer sinir sistemleri (PSS) de benzerlik 

gösterir. Bu nedenle insektisitlerin toksik etki mekanizmaları ve hedef aldıkları organlar 

bütün türlerde aynıdır. Ancak bu toksik etki uygulanan maddenin maruziyet süresi ve 

miktarı, biyotransformasyon hızı, absorbsiyon yoluna bağlı olarak değiĢiklikler 

göstermektedir. Organik klorlular, piretroidler gibi insektisitler sinir sisteminde sodyum, 

potasyum, klorür iyonlarının membran transportunu engelleyerek; organik fosforlular, 

karbamatlar gibi insektisitlerde ise spesifik enzimleri inhibe ederek veya sinir 

uçlarındaki kimyasal nörotransmitterleri etkileyerek nörotoksisitelerini gösterirler 

(Vural 2005). 

AĢırı insektisit kullanımı, böceklerde direnç geliĢimi, çevre kirliliği, hedef olmayan 

organizmaları etkileme gibi çeĢitli problemlere yol açmaktadır (Tanaka et al. 2000). 

Bunun sonucunda arılar, kuĢlar, balıklar, omurgasızlar ve mikroorganizmalar gibi hedef 

olmayan organizmalarda ölümler, üreme potansiyellerinde azalma, tolerans geliĢmesi 

sonucu insanlara hastalık taĢıyan böcek ve parazitlerin kontrolden çıkması ve 

ekosistemin yapısında bozulmalar görülmektedir (Çakır 2008). 

Ġnsektisitlerin etki mekanizmaları benzer olmasına rağmen sentetik üretimleri 

aĢamasında içerdikleri organik bileĢik yapılarına göre, organoklorlular, 

organofosfatlılar, karbamatlar, piretroidler ve neonikotinoidler olarak 

sınıflandırılmıĢlardır. Bu çalıĢmada, D. melanogaster‟in yabanıl ve mutant türlerinde 

ömür uzunluğu üzerine etkilerini belirlemek için kullandığımız insektisitler piretroid, 

organofosfat ve organoklor grubundan seçilmiĢtir. 
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1.7.1. Piretroidler 

Piretroitler, doğal piretrin temel alınarak hazırlanan sentetik maddelerdir (ġekil 1.3) 

(Dorea et al. 1997). Doğal piretrin, türkçe adı kasımpatı / krizantem çiçeği olan 

Pyrethrum cinerariaefolium‟dan elde edilir. Elde edilen bu öz piretrum olarak da 

adlandırılır. Piretrumda jasmolin I ve II, sinerin I ve II, piretrin I ve II isimli etken 

maddeler bulunmaktadır. Piretrin/piretrum insan ve diğer memelilerde hızlı bir Ģekilde 

metabolize olur ve atılır. Bu sayede memeliler için son derece güvenli olan bu doğal 

bileĢikler aynı zamanda Williams et al. (2000)‟a göre, ıĢık ve ısıya dayanıksızdırlar. 

Piretrum ekstraktlarının 1965 yılında tüm dünyada yaklaĢık 20000 ton civarında 

piyasaya sunulduğuna dair kayıtlar bulunmaktadır (Ecobichon 1996). Günümüzde ise 

ısı ve ıĢığa dayanıklı, etki güçleri ve süreleri daha uzun olan ve yaklaĢık 1000‟in 

üzerinde ticari preparatı olan sentetik türevleri kullanılmaktadır (Williams et al. 2000). 

1979 yılında Balie ve Wood tarafından ıĢığa dayanıklı, güçlü etkiye sahip ve bu gruba 

dahil olan sipermetrin ve fenvalerat adlı insektisitler bulunmuĢtur (Oğuz ve Aydın 

2001).  

Toksik etkileri oldukça yüksek olan piretroidlerin sinir hücrelerinin aksonlarını 

etkileyerek sodyum kanallarının sürekli açık kalmasını sağladığı ifade edilmiĢtir (T.C. 

ÇalıĢma ve Sosyal Güvenlik Bakanlığı ĠĢ TeftiĢ Kurulu BaĢkanlığı, 2005). Sentetik 

piretroitlerin gıda, çevre ve insan sağlığı üzerindeki olumsuz etkileri daha önce yapılan 

birçok çalıĢma ile belirlenmiĢtir (Agnihothrudu 1988; Ecobichon 1996; Dorea et al. 

1997; Williams et al. 2000). 

 

ġekil 1.3. Sentetik piretroitlerin genel kimyasal yapısı 
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Ülkemizde tarımsal koruma amaçlı, piretroid insektisit içeren 194 ticari ürün 

kullanılmaktadır. Bu çalıĢmada kullanılan piretroid insektisit grubundan olan Bifentrin 

ve Permetrin ülkemizdeki ticari ürünlerin 10‟unda bulunmaktadır (Aydınoğlu vd 2002). 

1.7.1.a. Permetrin 

Kimyasal adı 3-phenoxybenzyl(1RS)-cis, trans-3-(2,2-dichlorovinyl)-2,2-dimethyl-

cyclopropanecarboxylate olup rengi sarımsı kahverenginden, kahverengine kadar 

değiĢir. Genelde sıvı haldedir. Bazen oda sıcaklığında kristal hal alabilir. Sıcaklığa karĢı 

stabildir. Akut LD50 dozu sıçanlarda ağız yolu ile 430-4000 mg/kg; deri yolu ile >4000 

mg/kg dır. Permetrin (PER) pamuk, tütün, lahana, salatalık, domates ve soyafasulyesi 

yetiĢtiriciliğinde birçok zararlıya karĢı tercih edilen tip I piretroid grubundan güçlü bir 

insektisittir. Diğer tüm piretroidler gibi yüksek nörotoksik etkiye sahiptir. Canlılarda 

tremor, koordinasyon bozukluğu, öğrenme bozukluğu, vücut sıcaklığında değiĢimler 

gibi etkilere yol açar. Çocuklarda yetiĢkinlere oranla toksik etki derecesi daha fazladır 

(Anonim 2016c). 

Tip I sentetik piretroidlerden olan PER gıda üretiminde, hayvancılıkta ve halk 

sağlığında kullanılan geniĢ spektrumlu yüksek etkili bir insektisittir. Kimyasal formülü 

ġekil 1.4‟de gösterilmiĢtir. Özellikle insanlarda ve hayvanlarda bit, pire, kene vb. 

parazit kovucu olarak Ģampuan veya solüsyonların içerisinde, depoların ve binaların 

ilaçlanmasında kullanılan temas yoluyla etkili bir insektisittir. Tarımda ise meyve 

bahçelerinde, bostanlarda, pamuk ve patates üretiminde sıklıkla kullanılmaktadır. 

Kokusuz, renksiz kristal ya da açık kahverengi sıvı halde sentezlenir. Toprakta 

yarılanma ömrü 30-38 gündür (Wauchope et al. 1992). Neredeyse hiç kalıntı bırakmaz. 

Ancak toprakta süzülmeden inorganik parçalara bağlanarak kalıntılar meydana 

getirmektedir. IĢığa karĢı çok duyarlı olup güneĢ ıĢığında yarılanma ömrü 4-6 güne 

düĢer (Anonymous 1990; Extoxnet 1996). 

Molar kütle  : 391,29 g / mol 

Su çözünürlüğü  : %0,01 
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Erime noktası  : 34-35°C 

Moleküler formülü  : C21H20Cl2O3 

 

ġekil 1.4. Permetrin‟in kimyasal formülü 

PER‟de, diğer piretroid insektisitler gibi böceklerde sinir sistemi üzerine etkilidir. 

Sodyum kanallarını etkileyerek nöron fonksiyonlarını bozar ve kaslarda spazma neden 

olur. AĢırı birikimi sonucunda felç ve ölüm gözlenir (Tomlin 2006). Budak (2005)‟ın 

yaptığı bir araĢtırmada, piretroid insektisitlerden permetrinin D. melanogaster‟de toksik 

ve genotoksik etki gösterdiği, aynı insektisitin Myzus persicae (yaprak biti)‟da da ergin 

bireylerin yaĢam sürelerini %100 oranına kadar kısalttığı belirlenmiĢtir (Hsieh and 

Allen 1986). Permetrin‟in, ratların kemik iliği hücrelerinde kromozom sayısında 

azalmaya (Institoris et al. 1999), Drosophila‟da sitotoksik etkiye (Mukhopadhyay et al. 

2002) ve üreme sisteminde hücresel hasara neden olduğu (Mukhopadhyay et al. 2006), 

Çin hamsteri akciğer hücrelerinde mitozu inhibe ettiği (Hadnagy et al. 1999) ayrıca 

karaciğer proteinlerine kovalent olarak bağlandığı (Hoellinger et al. 1987) gözlenmiĢtir. 

Sentetik piretroitlerden sipermetrin de, insan tüm kan kültüründe 200 μg/ml 

konsantrasyonda mikronükleus frekansını istatistiksel olarak önemli derecede arttırmıĢ, 

ayrıca nükleer bölünme indeksi de (NBI), sipermetrin konsantrasyonu arttıkça lineer 

olarak azalmıĢtır (Surralles et al. 1995). 
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1.7.1.b. Bifentrin 

Tarımsal üretimde oldukça fazla kullanılan bifentrin (BĠF), üçüncü nesil piretroid 

insektisitlerdendir. Bu grup, diğer piretroidlerden farklı olarak daha fazla ıĢığa dayanıklı 

ve daha yüksek toksik aktivite göstermektedir (Mokrey and Hoagland 1989). Hafif tatlı 

kokulu, mumsu beyaz ile kahverengi arasında renklerde, katı toz, granül ve peletler gibi 

çeĢitli biçimlerde sentezlenir. Sentetik kimyasal maddedir ve doğal olarak bulunmaz. 

Bu insektisitin kimyasal formülü ġekil 1.5‟de verilmiĢtir. Toprak tiplerine göre 

yarılanma ömrü 7 gün ila 8 ay civarında olan BĠF, suda çözünmez veya çok az 

çözünerek geride kalıntılar bırakır. ÇeĢitli kaynaklara göre, piyasada bilinen sentetik 

insektisitler içerisinde toprakta en çok kalıntı bırakan insektisittir (Extoxnet 1996; EPA 

2010). 

Molar kütle  : 422,87 g / mol 

Suda çözünürlüğü  : %0,04 

Erime noktası  : 66-67,7°C 

Moleküler formülü  : Cl23H22CIF3O2 

 

ġekil 1.5. Bifentrin‟in kimyasal formülü 

Sentetik piretroid ailesinin üyesi olan BĠF, diğer piretroidler gibi böceklerin merkezi ve 

çevresel sinir sistemlerinde, sodyum kanallarını etkileyerek felce neden olmaktadır 

(Miller and Salgado 1985). Dünyada ve ülkemizde özellikle afit, ateĢ karıncaları, bitler 

pireler, örümcek, kene ve sineklere karĢı, süs bitkileri, Ģerbetçi otu, ahududu, mısır ve 

pamuk zararlıları ile ev, iĢ yerleri ve okullarda kullanılmaktadırlar (EPA 2010). 
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Permetrin ve bifentrinin de içinde bulunduğu çeĢitli piretroid insektisitlerle yapılan 

metabolizma çalıĢmalarında özellikle bu iki insektisitin insan ve sıçan hepatik 

mikrozomlarında oksidasyona neden oldukları gözlenmiĢtir (Scollon et al. 2009). 

Berköz vd (2010), bir çeĢit piretroid insektisit olan deltametrinin albino Wistar 

sıçanlarında lipit peroksidasyonunu indüklediğini göstermiĢ, bir baĢka piretroid olan 

fastak ile yapılan bir çalıĢmada ise Odontophrynus cordobae ve Rhinella arenarum  

kurbağa iribaĢlarının eritrositlerinde, klastojenik etki ile mitotik sürecin bozulduğu 

tespit edilmiĢtir (Bosch et al. 2011). Kızılet and Uysal (2013) tarafından, 3. nesil 

piretroid insektisit olan bifentrin D. melanogaster larvalarına uygulanarak SMART testi 

yapılmıĢ ve uygulama dozlarına bağlı olarak kontrol grubuna göre somatik mutasyon 

frekansında gözlenen artıĢ istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur. Ayrıca aynı 

çalıĢmada bifentrinin çeĢitli uygulama dozları insan periferal lenfositlerinde KKD 

değiĢim oranını da kontrol grubuna göre artırarak sonuçlar pozitif bulunmuĢtur. 

1.7.2. Organoklorlular 

Organokloroid insektisitler, yapısında klor bulunduran organik bileĢiklerdir. Kimyasal 

yapıları ġekil 1.6‟da verilmiĢtir. Tarım alanlarında lipofilik olmaları ve doğada uzun 

süre bozunmadan kalabilmeleri sebebiyle uzun süre yoğun olarak kullanılmıĢlardır. 

Türkiye‟de çoğu organoklorlu pestisitin kullanımına 1985‟ten sonra yasak getirilmiĢtir 

(Dağlıoğlu 2009). Dünyada da birçok ülkede organoklorlu pestisitler uzun yıllar önce 

yasaklanmıĢtır, fakat yapılan bazı çalıĢmalar geçmiĢte kullanılmıĢ ve yasaklanmıĢ olan 

bazı organoklorlu pestisit kalıntılarına hala kan ve anne sütü örneklerinde rastlandığını 

kanıtlamıĢtır (Tanabe et al. 1990; Dorea et al. 1997; John et al. 2001). Pestisitlere 

maruz kalan insanlarda kanser ve hormonal rahatsızlıkların meydana geldiği de Erkmen 

(2010) tarafından bildirilmiĢtir.  

En bilinen organokloroid insektisitler, halk arasında kısaca DDT olarak bilinen dikloro 

difenil trikloroetan ve heksaklorosikloheksandır (HCH). Bu insektisitler, tifüs ve sıtma 

gibi hastalıkların önlenmesinde uzunca süre kullanılmıĢlardır (Pham et al. 1996). 

Organokloroid insektisitlere dieldrin (Wassermann et al. 1982) ve tetradifon (Villarroel 

http://www.academicjournals.org/journal/JTEHS/article-abstract/1720FA61538
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et al. 2000) gibi insektisitler de örnek verilebilir. Yağda çözünürlükleri ve kimyasal 

stabiliteleri oldukça yüksektir. En kararlı insektisitler olarak kabul edilirler. Çoğunun 

yarılanma ömrü 10-15 yıl arasında değiĢmektedir (Erinç 1984). Bunun sonucu olarak 

ekosistemde uzun süre etkilerini gösterirler. Organizmaların özellikle yağ dokusunda 

birikme özelliğine sahiptirler. DDT ve metabolitlerinin vücuda alındıktan sonra yağ 

dokusunda ve sütte depolandığı bildirilmiĢtir. Ġnsanlarda oldukça toksik olan aldrin ve 

dieldrin gibi organokloroid insektisitlerin özellikle merkezi sinir sistemini etkilediği 

belirlenmiĢtir (WHO 1996). Ömür uzunluğu üzerindeki etkilerini D. melongaster‟de 

öğrenmek istediğimiz klorfenson da organokloroid grubundan olan bir insektisittir. 

 

ġekil 1.6. Organoklorlu insektisitlerin genel kimyasal yapısı  

1.7.2.a. Klorfenson 

Kısa adı klorfenson (CHF) olan 4-kloro-metilbenzen 4 asit-klorofenil ester renksiz 

kristal görünümdedir. Orta derece zehir etkisi olan klorfenson, pamuk ve meyve ağacı 

akarlarında, böcek öldürücü, ayrıca anti-güve yün tekstil ajanı olarak kullanılmaktadır. 

Isınması klorür ve kükürt oksit gibi zehirli gazların yayılmasına sebep olur. Bu nedenle 

düĢük sıcaklıkta tutulmalıdır. CHF‟nin kimyasal formülü ġekil 1.7‟de verilmiĢtir. 

Molar kütle : 303.16 g / mol 

Çözünürlük  : dichloroethylene 1000g / L, 13° / L, etanol, 14g / L 

Erime noktası  : 86.5-86.8° 

Moleküler formülü  : C12H8Cl2O3S 
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ġekil 1.7. Klorfenson‟un kimyasal formülü 

Yapılan literatür taramalarında CHF ile ilgili çalıĢmaların hemen hiç olmadığı 

görülmüĢtür. Bu çalıĢmalardan birisi 1961 yılında Ascher ve Hırsch tarafından 

yapılmıĢtır. Bu araĢtırmacılar CHF‟nin ev sineği olan Musca domestica vicina‟da ömür 

uzunluğunu kısalttığını ve yumurta verimini önemli derecede inhibe ettiğini 

göstermiĢlerdir. Uysal and Kızılet (2015)‟de yaptıkları çalıĢmada, klorfenson 

insektisitinin Drosophila‟da somatik mutasyon ve rekombinasyon frekansını artırarak 

genotoksisiteye sebep olduğunu belirlemiĢlerdir. 

1.7.3. Organofosfatlar 

Organik fosforlu (OP) insektisitlerin bulunuĢu II. Dünya SavaĢı yıllarına rastlar. 

Almanlar ve müttefikleri savaĢ sırasında silah olarak kullanılacak uygun bir organik 

fosforlu bileĢiğin hazırlanması amacıyla tüm güçleri ile çalıĢmıĢlardır. Sinir gazı olarak 

bilinen tabun, sarin ve soman bileĢikleri sentetik olarak hazırlanmıĢ ve savaĢın sonuna 

doğru tanklar ile atılabilecek hale getirilmiĢtir. Ancak adı geçen bileĢiklerin hazırlanmıĢ 

olmasına rağmen savaĢ sırasında kullanılmamıĢ olması sevindiricidir. AraĢtırıcılar savaĢ 

sonrasında da bu bileĢikler ile ilgilenmeye devam etmiĢlerdir. Daha sonraları Gerherd 

Schrader, Almanya'da tarıma uygun organik fosforlu bileĢikleri bulmuĢtur. Organik 

fosforlu insektisitler baĢlangıçta nikotinin yerine kullanılmaya baĢlamıĢtır (O'Brien 

1974). Almanya'da kullanılan ilk organik fosforlu preparat, etkili maddesi Tetra etil piro 

fosfat (T.E.P.P.) olarak bilinen Bladan'dır. Daha sonra 1944 yılında metil paration 

bulunmuĢ ve geniĢ alanda kullanılmaya baĢlamıĢtır (Aksoy 1982). Organofosforlu 

insektisitler, bütün dünyada toksik etkileri sebebiyle kimyasal mücadele amacıyla 

pestisit olarak en yaygın Ģekilde kullanılmaktadırlar (Tsoukali et al. 2005). 
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Organofosforlu insektisitler omurgalılar üzerinde diğer pestisitlerden daha fazla akut 

zehirlilik göstermelerine rağmen, kalıcı değildirler. Bu özelliklerinden dolayı tarımsal 

uygulamalarda kalıcı olan organoklorlu insektisitlerin yerine kullanılmaktadırlar. 

Organofosforlu insektisitlerin çok geniĢ bir etki alanı vardır. Ayrıca bu insektisitlerin 

büyük bir kısmı suda ve toprakta biyolojik olarak ayrıĢabilmektedir (Tanabe et al. 

1990). Organofosforluların genel kimyasal yapısı ġekil 1.8‟de verilmiĢtir. 

 
 

ġekil 1.8. Organofosforlu insektisitlerin genel kimyasal yapısı  

Organofosforlu insektisitler, alkollerin ortofosforik asitle reaksiyonu sonucu oluĢan 

esterlerdir. ġekil 1.8‟de görüldüğü gibi organofosforlu insektisitler fosfat esteri 

yapısındadır ve R
ı
 ile R

ıı
 bir alkil grubudur. –R grubunun farklı gruplarla yer 

değiĢtirmesi sonucu farklı insektisit türevleri elde edilebilir. Alifatik gruplar ile alifatik 

türevler, fenil grupları ile fenil türevleri ve hidroksil grupları ile hidroksil türevleri elde 

edilebilmektedir. Alifatik türevlerden malation ve triklorfan genelde meyvecilikte 

meyve sineğine karĢı kullanılırlar ve düĢük zehirliliğe sahiptirler. Fenil türevleri alifatik 

türevlerden daha kararlıdır ve atıkları daha uzun süre ortamda kalır. Fenil türevlerinden 

en bilineni parationdur (Buchel 1983). Etil-paration çok zehirli olduğundan daha az 

zehirli olan metil-paration kullanılmaktadır. Hetorosiklik türevleri karmaĢık moleküler 

yapıya sahip olduklarından alifatik ve fenil türevlerine nazaran daha kalıcıdır. Bu gruba 

ait olan diazinon yaygın olarak ev ve bahçelerde böcek öldürücü olarak 

kullanılmaktadır. Organofosforlu insektisitlerin zehir etkileri, canlılardaki kolinesteraz 

(ChE) ve asetil kolinesteraz (AchE) enzimlerinin etkinliklerini gidermelerinden 

kaynaklanmaktadır. Bunun sonucunda canlıların sinir sistemleri etkilenmektedir. 
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Yapılan birçok çalıĢma ve araĢtırma organofosforlu insektisitlerin gıda ve insanlar 

üzerindeki olumsuz etkilerini ortaya koymuĢtur (Kwong 2002; Gökalp vd 2005; Slotkin 

vd 2006). Bu kimyasal maddeler AChE enzimine bağlanarak sinirsel iletimi bozarlar ve 

sonuçta felç ve ölüme neden olurlar (Kolosova et al. 2004). Dimetoat (DĠM)‟da bu 

gruba ait insektisitlerden birisidir. 

1.7.3.a. Dimetoat 

1950‟li yıllarda Amerikan Cyanamid tarafından tanıtılan dimetoat‟ın açık adı “0-0-

dimethyl S-methylcarbamoylmethyphosphorodithioate” olup saf karakteristik kokulu, 

beyaz-gri renkli kristaller görünümündedir. Sulu asit çözeltileri ile 40°C‟nin altında 

dayanıklı olup alkaliler karĢısında hızla yıkılan fosforodithioat türevi bir maddedir 

(Kaya 2002; Moffat et al. 2004; Anonymous 2005d). Kavaklarda küçük teke böceği, 

pamukta pamuk biti, tahta kuruları, pamuk yaprak biti, emici böcekler ve pamuk yaprak 

piresi, meyvede yaprak bitleri, armut kaplanı, ağaç sarı kurduna karĢı sıklıkla 

kullanılmaktadır. DĠM‟in kimyasal yapısı ġekil 1.9‟da görülmektedir ve en önemli 

kimyasal tehlikesi ısındığında azot, fosfor ve kükürt oksitleri içeren zehirli buharlar 

çıkarmasıdır.  

Birçok kültür bitkisindeki zararlılara karĢı geniĢ etki alanına sahip sistemik bir 

insektisit-akarisittir. Organizmada asetil kolin esteraz gibi sinirsel iletide çok önemli 

olan bir enzimi inhibe eder ve bu enzim özellikle nörotransmitter madde alımında 

önemli bir etkiye sahiptir. Bu insektisitlerin inhibisyon etkisi asetil kolin esteraz da geri 

dönüĢümsüz olup uzun süre etkisini göstermektedir (Hyne ve Maher 2003). Kontakt, 

mide etkili sistemik insektisit olan dimetoat, bal arılarına, kuĢlara ve balıklara karĢı 

oldukça toksik etkili bir maddedir. 

Molar kütle  : 229.28 g / mol 

Suda Çözünürlük  : g/100 ml 21°C de: 2.5 

Erime noktası  : 51-52°C 

Moleküler formülü  : C5H12NO3PS2 
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ġekil 1.9. Dimetoat‟ın kimyasal formülü 

Osaba et al. (1999), organofosfatlardan dimetoat ve malation insektisitlerinin 

genotoksik etkilerini araĢtırmıĢ ve yüksek bioaktivasyona sahip Drosophila ırklarının 

çaprazlanmasıyla yapılan SMART sonucunda iki insektisiti de negatif genotoksik etkili 

bulmuĢlardır. Yine dimetoat uygulanan Chrysoperia carnea (Neuroptera: Chrysopidae) 

erginlerinde 72 saat sonunda ölüm oranının %91,7 olduğu belirlenmiĢtir (Bengochea et 

al. 2014). Çoğun et al. (2013) tarafından yapılan bir çalıĢmada, dimetoat‟ın 

Oreochromis niloticus (Nil tilapyası) balıkları üzerinde kan ve karaciğer dokusunda 

aspartataminotransferaz (AST) ve alenin aminotransferaz (ALT) enzim düzeylerinde 

meydana getirdiği akut toksisite etkisi araĢtırılmıĢ, ALT ve AST de yaklaĢık olarak 2 

kat artıĢ olduğu ve dimetoat‟n değiĢik konsantrasyonlarında letal etki gözlenmiĢtir. 

1.8. YaĢlanma Teorileri 

YaĢlanma, insanlar için en güncel konulardan birisi olmasına rağmen, bu olayın 

mekanizması henüz tam olarak anlaĢılamamıĢtır. YaĢlanma ve ömür uzunluğunun 

saptanmasında, hangi temel yasa ve mekanizmaların iĢlediğinin anlaĢılması, yaĢlılıkla 

ilgili problemlerin çözümüne yardımcı olabilecektir. 

 

YaĢlanma olayının kesin bir tanımı yoktur. Ancak, yaĢlanma biyolojisi ile uğraĢanlar 

(gerontologlar), yaĢlanma olayını değiĢik açılardan ele alarak çeĢitli tanımlar 

yapmıĢlardır. Bunlardan birisi, yaĢlanma sürecini “genetik bir program ile düzenlenen, 

organizmayı yapısal ve iĢlevsel değiĢikliklerle ölüme götüren olaylar toplamıdır” 

Ģeklinde tanımlamaktadır (Bozcuk 1981). YaĢlanma, aslında döllenme ile baĢlayan, 

zaman akıĢı içinde normal olarak ortaya çıkan tüm değiĢimlerin toplamı olarak da 
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tanımlanmaktadır. Ömür, esas olarak kalıtsal denetim mekanizması ile sağlansa da 

genom ile çevrenin etkileĢimi de bu süreçte önemli bir rol oynamaktadır (Demirsoy ve 

Bozcuk 1997). 

 

Gerontologlar, yaĢlanmanın bir bireyde olup olmadığını deneysel olarak göstermek 

amacıyla bir ilke benimsemiĢlerdir (Bozcuk 1981). Buna göre, yaĢlanmayı 

gösterebilmek için bir canlının içinde bulunduğu popülasyonla hayat tablosu 

yapılmaktadır. Eğer hayat tablosuna göre çizilen hayatta kalıĢ eğrisi dikdörtgensel ise, 

yani “ölüm oranı” denilen “belirli bir süre içinde ölen birey sayısının, o sürenin 

baĢlangıcındaki birey sayısına oranı”, kronolojik zamana bağlı olarak artıyorsa o 

popülasyon yaĢlanmaktadır (Pearl et al. 1927; Maynard-Smith 1958). Hayat tablosu, 

canlıda yer alan tüm yaĢlanma olay ve süreçlerinin kaba bir ölçüsü ve yansımasıdır. 

Hayat tablosunun Ģekli, verilen bir popülasyonda hayatta kalıĢ süresinin, yani ömür 

uzunluğunu etkileyen genetik yapı ve çevrenin ortak bir ifadesidir (Maynard-Smith 

1966). 

YaĢlanmayla ilgili ileri sürülen tüm görüĢler deneysel olarak test edilip yanlıĢlık ve 

doğrulukları belirli ölçülerde kanıtlanmıĢ ve zamanla bir kısmı ayıklanmıĢtır. ÇağdaĢ 

tıp, insanı daha uzun süre ve daha sağlıklı yaĢatmanın yanıtını ararken yaĢlanmayla 

ilgili teoriler üretmekte, koruyucu ve sağlığı geliĢtirici hizmetlere önem vermektedir. 

YaĢlanmaya özgü değiĢikliklerle ilgili moleküler düzeyden organ sistemleri 

fonksiyonlarına kadar birçok teori üretilmiĢtir. Bugün bilim çevrelerinde benimsenen 

baĢlıca yaĢlanma teorilerine somatik mutasyon teorisi, serbest radikal teorisi, genetik 

yaĢlanma teorisi, hücresel yaĢlanma teorisi, immünolojik teori, endokrin teori, 

nöroendokrin teori, antagonistik pleiotropi teorisi ve mutasyon birikimi teorisi örnek 

verilmektedir (Ayar 2008). 

1.8.1. Somatik mutasyon teorisi 

Somatik mutasyon teorisinde, DNA hasarına hücresel cevap kapasitesinin, yaĢlanma 

olayında önemli bir belirleyici olduğu bildirilmiĢtir. DNA hasarına cevap, DNA‟da 
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oluĢan hasarların tespiti, tamiri ve apoptoz ile hücre siklusunun kontrolü aĢamalarını 

kapsamaktadır (Slijepcevic 2008). Bu teoriye göre somatik hücrelerde yaĢam boyu 

biriken mutasyonlar birçok hastalığa neden olmaktadır. Örneğin, yaĢ ilerledikçe 

onkojenik mutasyonların somatik hücrelerde yaĢam boyu birikmesi sonucu kanser 

görülme sıklığı artmaktadır (Curtis 1966). 

1.8.2. Serbest radikal teorisi 

YaĢlanma teorileri içerisinde en çok kabul gören ve incelenen teori serbest radikal 

teorisidir (Harman 1956). Serbest radikaller, en dıĢ elektron zarfında bir elektron 

kaybetmiĢ ve bu yüzden elektron açığını kapatabilmek için farklı atomların 

elektronlarını paylaĢmaya çalıĢan atomlardır. Bu kimyasallar, aerobik solunum yapan 

tüm canlılarda metabolizmanın doğal bir sonucu olarak üretilmektedirler. Vücut 

hücreleri içinde oluĢarak hücre zarını, hayati proteinleri, yağları ve genetik yapımızın 

temel yapıtaĢı olan DNA‟yı hasara uğratırlar. 

Biyolojik sistemlerdeki en önemli serbest radikaller oksijen, süperoksit, hidrojen 

peroksit, geçiĢ metallerinin iyonları ve hidroksil radikalleridir. Normal fizyolojik 

konsantrasyonlarda hücresel aktivite gösteren reaktif oksijen türevleri yüksek 

konsantrasyonlarda oksidatif strese yol açarak toksik olabilmektedir. Bunun sonucunda 

da genetik ve metabolik bozukluklara, nörodejeneratif hasarlara, kardiyovasküler 

hastalıklara, otoimmun hastalıklara, enfeksiyöz hastalıklara, alerjik patolojilere ve 

kansere yol açarak yaĢlanma sürecini hızlandırmaktadır (Harman 1981; Ames et al. 

1993; Droge 2002). 

Nitrik oksit (NO), serbest radikal özelliğine sahip bir moleküldür. Diğer radikal türlerle 

kıyaslandığında nitrik oksidin reaktivitesi oldukça düĢüktür. Bunun sebebi 

paylaĢılmamıĢ elektronun azot ve oksijen atomları üzerinde lokalize olmamıĢ bir Ģekilde 

bulunmasıdır. Nitrik oksit paylaĢılmamıĢ elektron taĢıyan yüksüz bir molekül olması 

bakımından önemlidir. Çünkü yüksüz olduğu için membranlardan kolayca geçebilir ve 

hızla reaksiyona girebilir. Nitrik oksit büyük bir ilgi ile organik yapılardaki metal 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0047637407001728
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merkezlere bağlanır. Nitrik oksidin biyolojik moleküllerle en önemli tepkimeleri, 

kendiliğinden oksidasyonu sırasında oluĢan reaktif nitrojen türleri aracılığı ile 

gerçekleĢir (Kılınç ve Kılınç 2003). 

Biyomoleküllerin tüm büyük sınıfları serbest radikallerden etkilenirler. Fakat bu 

biyomoleküller arasında en hassas olanları lipitlerdir. Membranlardaki kolesterol ve yağ 

asitlerinin doymamıĢ bağları, serbest radikallerle kolayca reaksiyona girerek 

peroksidasyon ürünlerini oluĢtururlar. Çoklu doymamıĢ yağ asitlerinin oksidatif yıkımı 

lipit peroksidasyonu olarak bilinir ve oldukça zararlıdır. Çünkü kendi kendini devam 

ettiren zincir reaksiyonu Ģeklinde ilerlemektedir. Lipit peroksidasyonu ile ortaya çıkan 

membran hasarı geri dönüĢümsüzdür (Alem 2007). 

Serbest oksijen radikallerinin yanı sıra baĢta nitrit oksit olmak üzere reaktif nitrojen 

türleri, hücrelerin lipit, DNA, karbonhidrat ve enzim gibi tüm önemli bileĢiklerine etki 

ederek hücrelerin yapı ve iĢlevlerini bozmaktadırlar. Lipit peroksidasyonun en önemli 

ürünü malondialdehit (MDA)‟tir. Üç ya da daha fazla çift bağı bulunan yağ asitlerinin 

peroksidasyonunda MDA meydana gelir. OluĢan MDA, hücre membranlarından iyon 

alıĢveriĢine etki ederek membrandaki bileĢiklerin çapraz bağlanmasına sebep olur ve 

iyon geçirgenliğinin aynı zamanda enzim aktivitesinin değiĢimi gibi olumsuz sonuçlara 

neden olur (Kılınç ve Kılınç 2003). 

Serbest radikal yaratan kaynaklar arasında radyasyon, virüsler, güneĢ ıĢınlarının bir 

kısmı olan ultraviyole ıĢınları, hava kirliliği yaratan fosil kökenli yakıtların yanma 

sonundaki ürünleri, sigara dumanı, enfeksiyon, stres, yağ metabolizması sonunda ortaya 

çıkan ürünler gibi hücre metabolizmasının toksik ürünleri, bazı tahrip edici kimyasallar, 

haĢere kontrol ilaçları sayılabilir (Kılınç ve Kılınç 2003). Serbest radikaller ve reaktif 

karakterli maddeler ile bu maddeleri üreten bütün faktörler “oksidan” veya 

“prooksidan” olarak adlanmaktadır. “Antioksidan savunma sistemleri” veya kısaca 

“antioksidanlar” ise reaktif oksijen türlerinin oluĢumunu ve bunların meydana getirdiği 

hasarı önleyici savunma mekanizmalardır. Süperoksit dismutaz (SOD), glutatyon 

peroksidaz (GPx) ve redükte (= indirgenmiĢ) glutatyon (GSH) gibi antioksidanların 
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bazıları vücut tarafından üretilmekte, A, C, E vitaminleri ise besinlerle dıĢarıdan 

alınmaktadır (Kılınç ve Kılınç 2003). 

Canlıların vücutlarında oksidan-antioksidan oranlarını iyi ayarlanmasının sağlıklı yaĢam 

ve verim fonksiyonları açısından son derece önemli olduğu savunulmaktadır. Bu teoriye 

göre, yaĢam boyu sürekli serbest radikallere maruz kalınması sonucunda hücre hasarı 

oluĢmakta, hücrelerin büyüme, geliĢme ve farklılaĢma fonksiyonlarında bozulma, 

kanser veya ölüm meydana gelmektedir (Ames et al. 1993). Ġlerleyen yaĢla birlikte 

biriken serbest radikallerin, yaĢlanma süreci üzerine büyük bir etkisi olduğu birçok 

çalıĢma ile desteklenmiĢtir (Setsini et al. 1991; Orr and Sohal 1992; FıĢkın et al. 1994; 

Jordens et al. 1999; Zou et al. 2000). Ancak, yaĢlanma sürecinde serbest radikallerin 

etkisinin yaĢlanma için tek faktör olmadığı da bilinmektedir. 

1.8.3. Genetik yaĢlanma teorisi 

KiĢilerin yaĢam süresini soy, cins ve ırktan gelen DNA programlarına dayandıran bir 

teoridir. Bu teoriyi savunan bilim adamları, yaĢlanmanın nedeninin genetik Ģifremizde 

yazılı olduğunu, yani bizim ne zaman yaĢlanacağımızın belli olduğunu ileri 

sürmektedirler. Bu bilim adamlarına göre, erken dönemdeki büyüme ve geliĢmenin bir 

program izlemesi gibi, olgunluk, yaĢlanma ve ölüm de bir program izlemektedir 

(Jazwinski 1996). 

1.8.4. Hücre yaĢlanması teorisi 

Bu teoriye göre, hücre çoğalmasını kontrol eden genler klonal yaĢlanmanın 

nedenlerindendir. Kromozom uçlarında bulunan telomer bölgesindeki DNA kayıpları 

hücre yaĢlanmasının bir nedenidir. YaĢla birlikte geliĢen telomer kısalma fenomeni, 

hücrelerin büyüme potansiyelleri için kurulu bir saat gibi iĢlemektedir. YaĢla birlikte 

telomerlerin boyu, özelikle lenfositlerde kısalırken, kök hücrelerde bir farklılık 

olmamaktadır (Hemann et al. 2001). 
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1.8.5. Ġmmünolojik teori 

Bu teoriye göre, yaĢlanmanın nedeni, yaĢ ile birlikte bazı hormonların miktarındaki 

azalma veya bağıĢıklık sistemindeki zayıflamadır. Bu teorinin esası, T- lenfositlerin 

kalite ve miktarca zayıflamasına dayanmaktadır. Bu azalma timüs bezinin iĢlevlerindeki 

azalmayla (bozulmayla) ilgilidir. Hücresel bağıĢıklık için çok önemli bir görevi olan 

timüs bezinin ergenlikten sonra fonksiyonlarında önemli oranda azalma olması, 

yaĢlanmada timüs bezinin önemli bir görevi olduğunu düĢündürmektedir. YaĢlanma ile 

birlikte, vücudumuzun hastalıklarla savaĢan bağıĢıklık sisteminin fonksiyonları 

azalmakta, virüs, bakteri ya da diğer hastalık yapıcı etkenlere giriĢ yolu açılmaktadır. 

Ayrıca, yaĢlanma ile beraber vücut kendi dokuları ile yabancı maddeler arasındaki farkı 

tanıma yeteneğini kaybetmeye baĢlar. Bu nedenle, immün sistem, eskiden istila eden 

organizma ile savaĢırken, yaĢlanmayla beraber kendi vücuduna saldırıp hastalık 

oluĢturmaktadır (Walford 1980). 

1.8.6. Endokrin teori 

Bu teoriye göre, endokrin bezlerin hormon salgılamalarındaki düzensizlik veya 

yetersizlik yaĢlanmayı baĢlatmaktadır. Pineal bezden salgılanan, uyku-uyanıklık 

döneminin düzenlenmesinde önemli rolü olan “melatonin” hormonunun yaĢlanmanın 

nedeni olduğunu söyleyenlerin (Reiter 1994) yanı sıra, böbrek üstü bezinden salgılanan 

“dehidroepiandrosteron” (DHEA)‟un azalmasının yaĢlanma nedeni olduğunu 

söyleyenler de (Barrou et al. 1997) bulunmaktadır. Bu nedenle, DHEA preparatları ve 

melatonin hapları, yaĢlanmayı geciktirici kimyevî maddeler olarak pazarlanmakta ve 

tamamlayıcı tıpta kullanılan maddeler arasında yerini almıĢ bulunmaktadır. Bununla 

birlikte, over foliküllerinin ve oositlerin kısıtlı depolarının bitmesi ile meydana gelen 

menopoz olayı da endokrin teoriye örnek olarak verilmektedir. 
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1.8.7. Nöroendokrin teori 

Bu teoriye göre yaĢlanma, vücudun kimyasalları engelleme ve dıĢarı atma (negative 

feedback mechanism) mekanizmasının hassasiyetinin azalması sonucunda oluĢmaktadır. 

Bu teorinin en önemli özelliği, hipotalamo-hipofizer aksın büyümenin düzenlenmesinde 

ve yaĢlanmanın temel mekanizmalarında yer alıyor olmasıdır. Özellikle kadınlarda 

üretkenlik sona erince bu aksın fonksiyonlarında da hızlı bir azalma olmaktadır. Bu 

teori hipofizektomi (hipofiz bezinin çıkartılması) yapılmıĢ farelerde de test edilmiĢ ve 

doğrulanmıĢtır (Mobbs 1996). 

Drosophila genetiğinin yaĢlanma genetiği açısından en çok ilgilendiği alan popülasyon 

ya da evrimsel genetiktir. Bu alandaki çalıĢmalarda, özellikle yaĢlanmanın biyolojisi 

üzerine öne sürülen iki teori dikkat çekmektedir. Bunlardan birincisi, mutasyon birikimi 

teorisi (Medawar 1952), ikincisi ise antagonistik pleiotropi teorisidir (Williams 1957). 

YaĢlanmanın genetiği üzerine ileri sürülen hem antagonistik pleiotropi, hem de 

mutasyon birikimi teorileri artan yaĢla doğal seleksiyon baskısının azaldığı gerçeğine 

dayanmaktadır (Haldane 1941; Medawar 1952). 

1.8.8. Mutasyon birikimi teorisi 

Bu teoriye göre, genç yaĢlardaki zayıf doğal seleksiyonlar, tekrarlanan zararlı 

mutasyonların etkisiyle hayatta kalıĢ ve üremeyi olumsuz yönde etkilemektedir 

(Medawar 1952; Charlesworth 1994). 

 

YaĢlanmanın evrimsel teorileri için anahtar nokta, doğal seçilim gücünün artan yaĢla 

birlikte azaldığıdır. Genç organizmada ifade edilen negatif etkili bir mutasyon, tüm 

üreme periyodunu etkileyecektir, dolayısıyla mutasyonun etkisine karĢı seleksiyon 

güçlü olacaktır. Ancak daha ileri yaĢlarda ifade edilen negatif etkili bir mutasyon erken 

üreme periyodunu etkilemeyecek böylece geç ortaya çıkan bir mutasyon üzerine 

seleksiyonun etkisi daha zayıf olacaktır (Partridge and Fowler 1992; Partridge and 

Barton 1993; Tower 1996; Zwaan 1999; Kirkwood 2002). 
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YaĢla birlikte devamlı artan genetik varyansın en büyük nedeni, mutasyon birikimi 

olabilir. Bu birikim, artan yaĢla birlikte doğal seleksiyon baskısını azaltırken, zararlı 

mutasyonların elemine edilme ya da frekanslarını düĢürme olasılığını azaltmakta ya da 

yok etmektedir (Rose 1999). Böylece oluĢan mutasyon birikimi genetik varyansı 

arttırmaktadır. Bu yüzden, yaĢlanma ile genetik varyansın artması üzerinde mutasyon 

birikiminin önemli bir etkisi olduğu düĢünülmektedir (Tatar et al. 1996). Aynı Ģekilde, 

Drosophila‟da mortalite de genetik varyansın sürekliliği ile iliĢkilendirilmekte ve bu da 

yaĢlanma mekanizması için geçerli olan mutasyon birikimi teorisi ile desteklenmektedir 

(Hughes and Charlesworth 1994). 

1.8.9. Antagonistik pleiotropi teorisi 

Bu teori, viabilite (= yaĢayabilirlik, canlılık) ve fekunditeyi (= yumurta üretimi) 

düzenleyen allellerin ilerleyen yaĢlarda ömür uzunluğu üzerinde negatif bir etkiye sahip 

olduklarını ileri sürmektedir (Williams 1957; Rose 1985). Diğer bir ifadeyle, ömür 

uzunluğunun gen allellerinin genç ve ileri yaĢlardaki pleiotropik etkisi dolayısıyla 

ortaya çıkabileceği, erken yaĢlarda yararlı etkisi olan genlerin sonraki dönemlerde 

zararlı etkilerinin görülebileceği ileri sürülmektedir. Partridge (2001)‟e göre, 

antagonistik pleiotropinin yaĢlanma üzerine etkisi mutasyon birikiminden daha fazladır. 

 

Yukarıda açıklanan teorilerin hiç birisi, tek baĢına yaĢlanmayı açıklamak için yeterli 

değildir. Tüm bu teorilerin yanında, yaĢlanmayı ve ömür uzunluğunu etkileyecek baĢka 

faktörler de mevcuttur. Ömür uzunluğunu etkileyen bu faktörler Lints and Lints (1971) 

tarafından iç (anasal yaĢ, yumurta üretimi, eĢey ve genetik yapı) ve dıĢ (sıcaklık, 

beslenme, popülasyon yoğunluğu, ıĢık, nem ve radyasyon) faktörler olmak üzere, iki 

sınıfa ayrılarak incelenmiĢtir. 
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1.9. Ömür Uzunluğunu Etkileyen Faktörler 

1.9.1. Ġç faktörler 

1.9.1.a. Anasal yaĢ 

Anasal yaĢ ile ilgili ilk çalıĢmalar Lansing tarafından Philodina citrina (Philodinidae) 

türü ile yapılmıĢtır. Lansing (1947, 1948) rotiferler ile yaptığı çalıĢmalarda, yaĢlı 

analardan geliĢen kuĢakların geliĢim hızının dölden döle birikimli bir etki gösterdiğini 

ve ömür uzunluğunun giderek azaldığını belirlemiĢtir. Bu azalmaya da “Lansing etkisi” 

demiĢtir (Lansing 1952). Hercus and Hoffman (2000) tarafından yapılan bir baĢka 

çalıĢmada, anasal yaĢın yaĢayabilirlik üzerine olan etkisi D. serrata‟da araĢtırılmıĢ ve 

yavru dölün yaĢayabilirliğinin artan anasal yaĢ ile azaldığı saptanmıĢtır. Bu çalıĢmada, 

farklı çevrelerin ömür uzunluğu üzerine etkisi de incelenmiĢ ve genç annelerin yavru 

döllerinin çevresel strese (besinsel kısıtlama ve soğuk uygulaması) yaĢlı 

annelerinkinden daha dayanıklı olduğu ve daha uzun yaĢadığı belirlenmiĢtir. Bu 

çalıĢmaların aksine Yılmaz et al. (2008) tarafından D. melanogaster ile yapılan bir 

çalıĢmada da annenin yaĢı ile yavru dölün ömür uzunluğu arasında bir iliĢkinin olmadığı 

yani tipik bir Lansing etkisinin gözlenmediği vurgulanmıĢtır.  

1.9.1.b. Yumurta üretimi (fekundite) 

Canlıda ömür uzunluğunu etkileyen faktörlerin baĢında yumurta üretimi gelmektedir. 

Yapılan çalıĢmalar ile de bu durum gösterilmiĢtir. Örneğin, Maynard-Smith (1958), 

ovaryumları indirgenmiĢ mutant diĢilerin üreme yapılarının eksikliğine bağlı olarak 

ömür uzunluğunun arttığını bulmuĢtur. Pearl et al. (1927)‟a göre, yumurtlama oranı 

artan diĢilerde ömür uzunluğu azalmaktadır. Üreme ve ömür uzunluğu arasındaki bu 

iliĢki, antagonistik pleiotropi teorisini de desteklemektedir (Finch 1990). Yapılan diğer 

deneylerde, yüksek yumurta üretimi olan çiftleĢmiĢ diĢilerin, yumurta üretimi düĢük 

çiftleĢmemiĢ diĢilerden daha kısa ömürlü oldukları görülmüĢtür (Gowen and Johanson 
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1946). Tatar and Promislow (1997) tarafından yapılan baĢka bir çalıĢmada ise yüksek 

oranlarda yumurta üretiminin diĢilerin hayatta kalıĢ oranını düĢürdüğü belirtilmektedir. 

Sgro and Partridge (1999)‟e göre ise D. melanogaster‟de yumurta üretiminde meydana 

gelen düĢüĢ, diĢilerin mortalite oranını ve mortalite hızını da düĢürmektedir. Tatar et al. 

(1993), bir arı türü olan Callosobruchus maculates diĢilerinde çiftleĢme ve yumurta 

üretiminin artıĢıyla birlikte yaĢa özgü mortalite oranının ve duyarlılığın hızlandığını 

belirlemiĢlerdir. 

1.9.1.c. EĢey 

Drosophila’da erkek ve diĢi bireyler farklı ömür uzunluklarına sahiptirler. EĢey ile 

ömür uzunluğunun etkileĢimini araĢtıran çalıĢmalarda, genellikle Drosophila 

erkeklerinin diĢilere göre daha kısa ömürlü oldukları görülmüĢtür. Iliadi et al. (2009)‟un 

yaptığı bir çalıĢmada, D. melanogaster‟in Oregon R soyu diĢilerinin erkeklerine göre 

daha uzun ömürlü olduğu gözlenmiĢtir. Ancak çeĢitli Drosophila soylarıyla yapılan 

araĢtırmaların bu genellemeyi zayıflattığı da bilinmektedir. Ünlü (1991) tarafından 

yapılan bir çalıĢmada, Oregon R soyu erkeklerinin diĢilerden daha uzun yaĢadığı, 

vermilion ve miniature mutantlarında da diĢilerin erkeklerden daha uzun yaĢadığı 

belirlenmiĢtir. D. melanogaster‟in erkek ve diĢilerinde DNA, RNA ve protein seviyeleri 

tayin edildiğinde, diĢilerde bu moleküllerin erkeklere oranla çok daha fazla olduğu 

Samis et al. (1971) tarafından bildirilmiĢtir. 

1.9.1.d. Genetik yapı 

Hücreyi ve dolayısıyla organizmayı yöneten molekül olan DNA üzerindeki genler ve bu 

genlerdeki bazı değiĢimler ömür uzunluğu üzerinde etkili olmaktadır. Bu durumda, 

organizmanın değiĢik soylarında görülen ergin ömür uzunluğundaki çok belirgin farklar 

genetik etkenlere bağlanabilir (Bozcuk 1978). Genlerin ömür uzunluğu üzerindeki 

etkisini araĢtırmaya yönelik birçok çalıĢma bulunmaktadır. Örneğin, Lin et al. 

(1998)‟un yaptığı bir çalıĢmada, çeĢitli streslere dayanıklı hale getirilmiĢ 
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Drosophila‟nın methuselah (mth) mutantında ömür uzunluğunun %35 oranında arttığı 

gözlenmiĢtir. Rogina et al. (2002) tarafından D. melanogaster ile yapılan bir baĢka 

çalıĢmada ise, tek bir gendeki bağımsız beĢ P-elementinde meydana gelen insersiyon 

mutasyonunun, fertilite ve fiziksel aktivitede herhangi bir azalma olmaksızın ortalama 

ergin ömür uzunluğunu %40-80 oranında artırdığı görülmüĢtür. “Chico” geninde 

meydana gelen bir mutasyonun da Drosophila‟nın ortalama ömür uzunluğunu %48, 

maksimum ömür uzunluğunu ise %41 oranında artırdığı saptanmıĢtır (Clancy et al. 

2001). Orr and Sohal (1992) tarafından Drosophila ile yapılan bir baĢka çalıĢmada, 

reaktif oksijen türevlerini (ROS) ortadan kaldıran süperoksit dismutaz (SOD) ve katalaz 

enzimlerini kodlayan genlerin aktarıldığı transgenik bireylerde ömür uzunluğunun 

arttığı belirlenmiĢtir. Bir nematod olan Caenorhabditis elegans üzerinde yapılan 

araĢtırmalarda, age-1, age-2, gro-1, daf-23, daf-2, clk-1 gibi bazı genlerin, ömür 

uzunluğunu önemli oranda artırdığı bulunmuĢtur. Örneğin; age-2 mutasyonunun 

ortalama ömür uzunluğunu %17, maksimum ömür uzunluğunu ise %21 oranında 

artırdığı, age-1 ve age-2 mutasyonunu aynı anda taĢıyan bireylerin ise normal bireylere 

göre iki kat daha uzun yaĢadıkları belirlenmiĢtir (Yang and Wilson 1999). 

1.9.2. DıĢ (Çevresel) faktörler 

1.9.2.a. Beslenme 

Canlılar için beslenme yaĢamsal faaliyetler için hayati derecede önemlidir. Bunun 

sonucu olarak da besin çeĢidinin farklı olması canlıların ömür uzunluğunu 

etkilemektedir. Yapılan birçok çalıĢma ile de bu etki kanıtlanmıĢtır. Örneğin, sadece 

sukroz+agar‟la beslenen D. subobscura popülâsyonunun standart ortamda 

beslenenlerden yaklaĢık %50 daha kısa ortalama ömür uzunluğuna sahip olduğu 

bulunmuĢtur (Bozcuk 1970). Chippindale et al. (1993) ise yaptığı bir çalıĢmada, 

Drosophila besiyerinde maya miktarını azaltarak besinsel kısıtlama uygulamıĢ ve 

besinsel kısıtlamaya maruz kalan bireylerin kontrol gruplarına göre daha uzun ömürlü 

olduğunu belirlemiĢtir. Benzer bir çalıĢmada, Drosophila‟nın besi ortamındaki maya 
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miktarı değiĢtirilmiĢ (%1, %2, %4, %8, %16) ve besi ortamındaki maya miktarı arttıkça 

ortalama ömür uzunluğunun azaldığı bulunmuĢtur (Mair et al. 2005). Sakal likeni olarak 

bilinen Usnea longissima‟nın su ekstraktları D. melanogaster‟in erkek ve diĢi 

popülâsyonlarına uygulandığı zaman düĢük dozda (0,5 ml) ekstraktın bireylerin ömür 

uzunluğunda artıĢa, yüksek dozda (2,5 ml) ekstraktın ise ömür uzunluğunda azalmaya 

sebep olduğu gözlenmiĢtir (Uysal et al. 2009). BaĢka bir liken türü olan ciğer likeni 

(Lobaria pulmonaria)‟nin metanol, kloroform ve su ekstraktlarının D. melanogaster‟de 

ömür uzunluğu üzerine etkileri araĢtırılmıĢtır. ÇalıĢma sonucunda, tüm ekstraktların 

konsantrasyon artıĢına paralel olarak ömür uzunluğunu artırdığı, ancak metanol 

ekstraktlarının diğerlerine göre daha etkili olduğu tespit edilmiĢtir (Uysal vd 2009). 

1.9.2.b. Radyasyon 

Böcekler genel olarak radyasyona oldukça dayanıklı canlılardır. Örneğin; D. 

melanogaster’de ergin sineklerin somatik hücrelerinin bölünerek yenilenmemesi 

(Bozcuk 1972) radyasyona dayanıklıklarını artıran nedenlerden birisidir. Fakat yapılan 

bazı çalıĢmalarda, yüksek dozdaki radyasyonun somatik mutasyon birikimine neden 

olarak ömür uzunluğunu kısalttığı, düĢük dozdaki radyasyonun ise ömrü uzatıcı 

etkisinin olduğu bildirilmiĢtir. Ömür uzunluğundaki bu artıĢ, muhtemelen bazı 

enfeksiyonların radyasyon etkisiyle azalması ya da sineğin çevresel direncinin artması 

sonucudur (Ashburner and Wright 1978). Dalgıç vd (2002) tarafından yapılan baĢka bir 

çalıĢmada, mikrodalga frekansındaki elektromanyetik radyasyonun D. melanogaster’in 

bazı mutant soylarında ömür uzunluğuna etkisi araĢtırılmıĢ ve sonuçta özellikle mutant 

diĢilerin ömür uzunluğunda azalma görülürken, erkeklerin ömür uzunluğunda artıĢ 

tespit edilmiĢtir. 

1.9.2.c. Popülasyon yoğunluğu 

Popülasyon yoğunluğunun etkileri D. melanogaster‟in ergin bireylerinin aksine daha 

çok larval dönemdeki bireyler üzerinde çalıĢılmıĢtır. Popülâsyon yoğunluğundaki 
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artıĢtan kaynaklanan larva büyümesindeki gecikme, ergin bireylerde ömür uzunluğunu 

artırıcı bir etkiye sebep olmaktadır (Miller and Thomas 1958). Örneğin standart bir 

üreme tüpündeki yumurta sayısı 7‟den 480‟e yükseltildiğinde ortalama ergin ömrünün 

%60 oranında arttığı kaydedilmiĢtir. Popülasyon yoğunluğunun artıĢına bağlı olarak D. 

melanogaster‟in ergin bireylerinin geliĢimleri daha geç ve vücut büyüklükleri daha 

küçük olduğu için bireylerin normal bireylere göre daha uzun yaĢadıkları belirlenmiĢtir 

(Lints 1963). Bu çalıĢmaların aksine Graves and Mueller (1993) yaptıkları çalıĢmada, 

artan popülâsyon yoğunluğunun ortamdaki besin miktarını azaltacağını bunun 

sonucunda ise fiziksel çevrenin değiĢeceğini ve hastalık gibi birçok faktörü 

etkileyeceğinden ömür uzunluğunun azalacağını belirtmiĢlerdir. 

1.9.2.d. IĢık 

Fotoperiyodun D. melanogaster‟in yumurta ve pupadan çıkıĢ süresinde (Qiu and Hardin 

1996), metabolik hızında (Lanciani et al. 1991) ve ömür uzunluğunda (Sheeba et al. 

2000) etkili olduğu tespit edilmiĢtir. D. melanogaster ile yapılan çalıĢmalarda, sabit 

sıcaklıkta, aynı besin tipiyle beslenen, fakat farklı fotoperiyot Ģartlarına maruz kalan 

bireylerde, metabolik hızın değiĢken olduğu, genel olarak kısa gün Ģartlarına maruz 

kalanlarda metabolik hızın, uzun gün Ģartlarına maruz kalanlardan daha yüksek olduğu, 

dolayısıyla kısa gün Ģartlarında geliĢmenin daha hızlı gerçekleĢtiği ifade edilmiĢtir 

(Lanciani et al. 1991). Farklı Drosophila türleri ile yapılan çalıĢmalarda, sürekli ıĢıklı 

ortamın ergin ömür uzunluğunu kısalttığı (Allemand et al. 1973; Klarsfeld and Rouyer 

1998), buna karĢın sürekli karanlık ortamda yaĢatılan aynı türün erkeklerinde %20, 

diĢilerinde ise %43‟e varan oranlarda ömür uzunluğunun arttığı gözlenmiĢtir (Allemand 

et al. 1973; Bağcı ve Bozcuk 1991). 

1.9.2.e. Sıcaklık 

Böcekler soğukkanlı (Poikilotermal) canlılar olduklarından, çevresel sıcaklıktaki 

yükselme, onların metabolik aktivitesini, solunum hızını ve serbest radikal oluĢumunu 
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artırarak hücresel hasara ve ömür uzunluğunda azalmaya neden olmaktadır. Yani 

yaĢamaya izin veren sıcaklık sınırları dıĢındaki sıcaklık artıĢı, canlıda ısı üretiminde ve 

oksijen harcanmasında artıĢ meydana getirerek ömür uzunluğunu kısaltmaktadır (Setsini 

et al. 1991). Maynard-Smith (1958) tarafından yapılan bir çalıĢmada, farklı sıcaklıkların 

(20, 25, 30.5 ve 33°C) D. subobscura‟nın ömür uzunluğu üzerine etkileri araĢtırılmıĢ ve 

sıcaklık arttıkça ömür uzunluğunun azaldığı saptanmıĢtır. Setsini et al. (1991) 

tarafından yapılan benzer bir çalıĢmada, D. melanogaster‟in ömür uzunluğu 19, 24 ve 

29°C de çalıĢılmıĢ ve ömür uzunluğunun sıcaklıkla ters orantılı olduğu belirlenmiĢtir. 

Yine Bağcı vd (1990) tarafından D. melanogaster ile yapılan bir çalıĢmada da minimum 

sıcaklık dalgalanmalarının ömür uzunluğu üzerine etkisi araĢtırılmıĢtır. Bunun için 

besiyerine transfer sırasında etüvde tutulan ve dıĢarı çıkarılan bireylerin ömür 

uzunlukları karĢılaĢtırıldığında, transfer sırasında 28°C‟de ki etüvden 10 dakika için 20-

22°C‟ye çıkarılan bireylerin daha uzun yaĢadığı gözlenmiĢtir. Ayar et al. (2009) 

tarafından soğuk Ģokunun (-3°C‟de) D. melanogaster'in Oregon R yabanıl ve vestigial 

mutant soylarında ömür uzunluğu üzerine etkisi araĢtırılmıĢ ve sonuç olarak hem 

Oregon R yabanıl hem de vestigial mutant soylarının diĢi ve erkek gruplarında artan 

uygulama sürelerine (1, 2 ve 3 saat) paralel olarak ortalama ömür uzunluklarının 

kısaldığını bildirmiĢtir. Aynı yazarlar tarafından yapılan bir baĢka çalıĢmada ise D. 

melanogaster'in Oregon R yabanıl ve vestigial mutant soylarına bu kez sıcak Ģoku 

uygulamıĢ (39°C‟de) ve her iki türde de artan uygulama sürelerine (1, 2 ve 3 saat) 

paralel olarak ortalama ömür uzunluklarının yine kısaldığını gözlemiĢtir (Ayar et al. 

2012). 

Günümüz dünyasının en önemli sorunlarından birisi de hızla artan dünya nüfusudur. 

Dünya nüfusunun gittikçe artmasına karĢın dünyanın yüzölçümü değiĢmediği gibi 

ekilebilir alanların miktarı da hızla azalmaktadır. Hatta erozyon, sit alanı iken rant 

sebebiyle imara açılan yerleĢim yerleri ve yeni fabrikaların kurulması gibi nedenlerle 

tarıma elveriĢli alanlar her yıl yaklaĢık %2 oranında (Anonim 2016d) azalmaktadır. 

Diğer taraftan, FAO (Dağ vd. 2000)'nun raporlarına göre, hali hazırdaki dünya 

nüfusunun %40'ı yeterli derecede beslenememekte, hatta açlığa bağlı nedenlerle her yıl 

20 milyon insan ölmektedir. Bu istenmeyen ve açlığa dayalı ölümlerin önlenebilmesi 
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için de yine FAO'nun raporlarına göre, her yıl baĢta tahıl olmak üzere 15-20 milyon ton 

gıda maddesi gerekmektedir. Dünyanın yüzölçümünün belli olması ve ekilebilir tarım 

arazilerinin her geçen gün azalması bu ihtiyacı karĢılayacak üretim için yeterli 

olmamaktadır. O halde yapılması gereken iĢ, birim alandan elde edilecek ürün miktarını 

artırmaktır. Bunun için de modern tarım teknikleri ve girdilerinin kullanılması bir 

zorunluluktur. Pestisitler de bu girdilerin baĢında gelmektedir. Bugün pestisit 

kullanılmadan üretim yapılması halinde, ürün miktarında ortalama %65 oranında kayıp 

olmaktadır (Tiryaki vd 2010). Bazı hastalık ve zararlılara karĢı son yıllarda bulunan 

dayanıklı türler, ürün miktarını artırmak için yine yeterli olmamıĢtır. Ayrıca gübreleme, 

sulama, toprak iĢlemesi vb. verimi arttırıcı kültürel yöntemler bazı bitkilerde hastalık ve 

zararlıların daha da artmasına ve ister istemez ürün kaybına neden olabilmektedir. 

Ancak ürün kaybı yaĢamamak için çeĢitli yöntemlerle birlikte pestisit/insektisit 

kullanımının arazi Ģartlarında hem hedef hem de hedef olmayan (non-target) 

organizmaları etkilediği de unutulmamalıdır. 

Genetik denemelerde kullanılan ve model organizma olan Drosophila melanogaster de 

hedef olmayan organizmalardan birisidir. Bu tür de ister istemez herhangi bir 

pestisit/insektisit etkileĢiminden diğer organizmalar kadar etkilenebilmektedir. Sunulan 

bu çalıĢmada, pestisitlerin bir grubu olan permetrin, bifentrin, dimetoat ve klorfenson 

insektisitlerinin, Drosophila melanogaster‟in yabanıl ve mutant soylarında ömür 

uzunluğunu etkileyici bir parametre olup olmadığı incelenmiĢtir. 
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2. KAYNAK ÖZETLERĠ 

"Zehir" (ağı) kavramı toksikolojide oldukça eski bir geçmiĢe sahiptir. Ġlk çağda 

arkeolojik araĢtırmalar, insanların çeĢitli bitkisel, hayvansal ve mineral kaynaklı 

zehirleri bildiklerini göstermektedir. Örneğin bazı yerliler düĢmanlarına karĢı 

kendilerini korumak için zehirli glikozitleri içeren Strophantus hispidus ve Strophantus 

kombe (kalp sarmaĢığı) tohumlarının ekstrelerini ok zehiri olarak kullanmıĢlardır. 

Tarihin her döneminde zehir, insanların kendilerine zarar veren düĢmanlarından 

korunmak ve onları yok etmek için baĢvurdukları bir savaĢ aracı olmuĢtur. Zehir bilimi 

hakkında Mısır papirusları, tarihin en eski yazılı kaynaklarını oluĢturmaktadır. Örneğin; 

hekimlikle ilgili en eski yazılı kaynak olan Ebers papirüsü (M.Ö. 1552) birçok zehir 

hakkında bilgi vermekte ve 875 reçete içermektedir. Günümüzde ilaç olarak 

yararlanılan ve degam otundan (Ricinus communis) elde edilen hint yağı Ebers 

papirusunda yer almaktadır. Ayrıca bu papirusta baldıran (Conium maculatum), akonit 

(Aconitum napellus), belladonna ve opium alkaloidleri, kurĢun, antimon ve bakır gibi 

toksik maddelerin elde ediliĢine, böcek ve yılan zehirleri yani "venomların" da ilk 

çağlardan beri varlığına dair bilgiler de bulunmaktadır (Vural 2005). 

ilk çağlarda Yunanlılar arseniği (kırmızı zırnık: As2S5 ve sarı zırnık: As2S3 Ģeklinde), 

civa, antimon, altın, kurĢun ve bakırı tanıyorlar ve kısmen de olsa özelliklerini 

biliyorlardı. Zehirlenme durumlarında kusmayı sağlamak ve emilimi önlemek için sıcak 

yağı "antidot" olarak öneriyorlardı. Resmi devlet zehiri (state poison) olarak baldıran, 

bitkisel kaynaklı zehirlerden kabul edilmiĢti ayrıca suçlulara ölüm cezası verilirken de 

yine baldıran kullanılıyordu. Hatta Socrates‟in de (M.Ö. 470-399) "baldıranla ölüm" 

cezasına çarptırılmıĢ olduğu tıp tarihi kitaplarında bildirilmektedir. Zehirle intihar 

olaylarına eski çağlarda da rastlanılmaktadır. Demosthenes kaleminde saklamıĢ olduğu 

zehirle hayatına son verirken (M.Ö. 385-322), Kleopatra‟nın ise zehirli yılan ile intihar 

etmesi (M.Ö. 69-30) bu tür olaylara sadece iki örnektir. Zehir olarak birçok maddenin 

kullanıldığına dair eserleri eski Yunan literatürü ve mitolojisinde bulmak da 

mümkündür. 
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Zehirlenmelerin gerçek tedavisi konusuna ilk bakıĢ yine bu tarihlerde baĢlamıĢtır. Eski 

çağın en tanınmıĢ botanikçisi Aristo'nun öğrencisi olan Theophrastus (M.Ö. 307-256) 

birçok zehirli bitkinin tarihini "De Historia Plantarum" isimli kitabında yazmıĢtır. "De 

Universa Medica" isimli kitabın yazarı imparator Neron'un doktoru olan Dioscorides 

(M.S. 40) antidotları ve zehirleri inceleyerek, ilk defa zehirleri günümüz için de geçerli 

olan hayvansal, bitkisel ve mineral kaynaklı olarak üç sınıfa ayırmıĢtır. Pontus kralı 

Mithridates (M.Ö. 132-163), mahkûmlar üzerinde yaptığı çalıĢmalara dayanarak "her 

türlü venom ve zehirli maddeye" karĢı kullanılan ve bazı kaynaklara göre 54, bazı 

kaynaklara göre de 36 drogdan oluĢan ilaç formülünü vermiĢtir. Kodekslerde bu antidot 

uzun süre, "Mithridates Antidotes" ismi ile anılmıĢtır. M. Antidotes, ilk defa deneysel 

olarak aynı zehirin gittikçe artan konsantrasyonuna karĢı insanların bağıĢıklık 

kazanabileceğini gösteren bir araĢtırıcı olması ile de önemlidir. Kendisi de 

zehirlenmeden korktuğu için, düzenli olarak kendi hazırladığı antidotu kullanmıĢtır. 

DüĢmanlar tarafından esir alındığında kendisini zehirle öldürme giriĢimi, kazandığı 

bağıĢıklık sebebiyle sonuç vermemiĢ ve bu nedenle askerlerine kendisini kılıçla 

öldürmelerini emretmiĢtir (Vural 2005). 

Doğunun en büyük hekimi olarak kabul edilen Türk Bilgini Ġbn-i Sina (Arapça'da Abu 

Ali al-Hüseyin Ġbn Abdallah Ġbn Sina, Batı'da Avicenna olarak anılmakta olup M.S. 

980-1037 yılları arasında yaĢamıĢtır) yazdığı "Kitap al Kanun Fit Tıbb" isimli ünlü 

kitabının ikinci ve dördüncü cildinde ilaçlar ve zehirlerin antidotlarına da yer vermiĢ, 

As2O3 (Arsenik trioksit)'in özelliklerinden bahsetmiĢtir. Ani ölümü ise çok miktarda 

opium içeren bir ilacı almasına bağlanmaktadır.  

Paracelsus (M.S. 1493-1541), rönesans devri bilginlerinden olan bilim ve felsefe 

arasında yer alan bir ekolün temsilcisiydi. Paracelsus‟un o zamandan günümüze 

yansıyan birçok görüĢü bugünkü toksikoloji disiplininin konuları içerisinde yer 

almaktadır. "Bütün maddeler zehirdir, zehir olmayan hiçbir madde yoktur. Zehirle 

devayı (ilacı) birbirinden ayıran onun dozudur" Ģeklindeki görüĢü ile ilk kez biyolojik 

etkide doz ve cevap arasındaki iliĢkinin önemini vurgulamıĢtır. 
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XX. yüzyılda toksikoloji hızlı bir geliĢme göstermiĢtir. Özellikle I. Dünya SavaĢı 

yıllarından sonra toksikoloji biliminin alanını geniĢleten bilim olaylarını kronolojik 

olarak Ģöyle sıralayabiliriz;  

1920'li yıllardan sonra organik halojenli bileĢiklerin insektisit olarak kullanımları, 

1930'lı yıllarda farmasötik endüstrideki büyük atılım, 1940-1946 arasında organik fosfat 

esterlerinin savaĢ gazı ve böcek öldürücü olarak üretimleri, radyoaktif elementlerin 

kullanımı toksikolojik araĢtırmaları hızlandırmıĢtır. Akut ve kronik toksisite, 

nörotoksisite, selektif toksisite, radyoaktivitenin internal etkileri gibi toksisiteye sebep 

olan mekanizmalar araĢtırılmaya baĢlanmıĢtır. 1940'lı yıllardan sonra toksik etkilerin 

moleküler düzeyde araĢtırılması ile kimyasal karsinojenlerin mekanizmalarının 

aydınlatılmasında önemli geliĢmeler kaydedilmiĢtir. Yine yapılan bu araĢtırmalar ile 

karsinojenlerin aktif ara metabolitlerinin önemi ve endoplazmik retikulumda karmaĢık 

fonksiyonlu oksidazların keĢfi gerçekleĢmiĢtir. Daha sonra sitokrom P-450 

proteinlerinin bulunuĢu ile ksenobiyotiklerin biyotransformasyon ve detoksifikasyon 

mekanizmaları önem kazanmıĢtır. Ayrıca çeĢitli ilaç ve kimyasal maddelerin kan ve 

idrarda ayrı ayrı incelenmeleri, kan düzeyi ile biyolojik etki (doz-cevap) arasındaki 

iliĢkinin araĢtırılmasını da sağlamıĢtır (Vural 2005). 

Türkiye‟de insektisit ve akarisitlere direnç ile ilgili çalıĢmalar, 1960‟lı yıllarda sentetik 

organik pestisitlerin kullanımının yaygınlaĢmasının hemen ardından baĢlamıĢtır. Direnç 

üzerine konuyu aydınlatan ülkemizdeki ilk yayınlar, yurtdıĢında yapılan çalıĢmaları 

rapor eden derlemeler Ģeklinde olmuĢtur (DüzgüneĢ 1953; Alkan 1960) ve ülkemizde bu 

konu ile ilgili toplam 30 araĢtırma yapılmıĢtır (DurmuĢoğlu 2004). Organik fosfatlı ve 

klorlandırılmıĢ hidrokarbonlu insektisitler bu konuyla ilgili en çok araĢtırma yapılan 

pestisit grubu olmuĢtur. Yapılan araĢtırmaların 26 tanesinde direnç gözlenmezken, 

yalnızca 4 araĢtırmada direnç bildirilmiĢtir. Ancak bu tip çalıĢmaların çerçevesi dar 

tutulmuĢ, en çok halk ve çevre sağlığı kapsamında kullanılan insektisitlere karĢı 

sivrisinek, kırmızı örümcek ve karasinek türleri için ve onlara karĢı kullanılan ilaçlar 

bakımından değerlendirilmiĢtir. (ġiĢli et al. 1983; Kence ve Kence 1985; Kasap et al. 

1999). Patates böceği, pamuk yaprak kurdu, bambul (kurtçuk evresindeyken ekinlerin 
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kökünü, erginleĢince de baĢakları, tanelerin özünü kemiren, kahverengi, kınkanatlı 

böcek) ve kımıl üzerinde oldukça fazla çalıĢılan diğer zararlılar olmuĢtur.  

1970 ile 1980 yılları arasında insektisit ve akarisitlerle ilgili 16 çalıĢma yapılmıĢ olup 

bunlardan yalnızca bir tanesinde Ģeftali yaprak bitinin paration etil‟e (Zümreoğlu 1978) 

ve bir diğerinde de pamuk yaprak kurdunun monokrotofos‟a (Öden vd 1975) direnç 

kazandığı bildirilmiĢtir.  

Literatür kayıtlarına göre, 1981-1990 yılları arasında insektisitlerle ilgili yapılan 

çalıĢmalar sadece 7 tanedir. Bunlardan 5 tanesi sivrisinek ve karasinek diğer ikisi de 

kırmızı örümcekler ile yapılmıĢtır. Sadece ġiĢli et al. (1983) tarafından yapılan 

çalıĢmada karasineğin malation‟a karĢı dirençli olduğu diğerlerinde ise böyle bir 

insektisit direncinin olmadığı bildirilmiĢtir.  

1991-2000 yılları arasında yapılan 7 çalıĢma ile de patates böceği ve sivrisineklerin 

organik fosforlu ve sentetik piretroidli insektisitlere dayanıklılığı incelenmiĢ ve tek bir 

araĢtırma sonucunda patates böceğinde deltametrin‟e karĢı duyarlılık azalıĢı 

bildirilmiĢtir (Erdoğan ve Gürkan 1997). 

Genotoksikoloji testlerinde mutajenik etkisi sıklıkla araĢtırılan pestisitler, tarımda 

zararlı hayvanlara, yabancı otlara ve hastalıklara karĢı geniĢ bir yelpazede 

kullanılmaktadır. Aynı zamanda hayvansal üretim sürecinde onları etkileyebilecek 

birçok iç ve dıĢ parazite karĢı ve halk sağlığını korumak için karasinek, sivrisinek ve ev 

böceklerine karĢı da kullanılmaktadırlar. Pestisitler, farklı alt grupları ile farklı türlere 

özgü olarak üretilmiĢlerdir (Greene and Pohanish 2005; Yıldız vd 2005). Bu alt 

gruplardan sentetik insektisitler, insan eliyle üretilen ekolojik zararlı kimyasallardır. 

Bunların potansiyel sinerjist ve antagonistik etkileri insanlarda henüz tam olarak 

belirlenememiĢtir (Demsia et al. 2007). 

Ġnsektisitlerin bir grubu olan ve çeĢitli çalıĢmalarda kullanılan piretroidler, memelilerde 

toksik olarak kabul edilmezler. Bu grup insektisitler için insanlarda letal oral doz 70 kg 
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insan için 50 g olarak belirlenmiĢtir. Ancak kapalı ortamlarda kullanılmaları durumunda 

insanlar üzerindeki toksik etkilerinin daha yüksek olacağı da Vural (2005) tarafından 

bildirilmiĢtir. Bir diğer insektisit grubu olan neonikotinoidler de, organofosfat, karbamat 

ve piretroid insektisitlere karĢı zararlı direncinin geliĢmesi nedeniyle, direnç geliĢtiren 

birçok önemli zararlının kontrol edilmesinde etkilidir. 2008 yılında da bu yeni insektisit 

grubunun dünya insektisit piyasasının %24‟ünü oluĢturduğu Jeschke et al. (2011) 

tarafından bildirilmiĢtir.  

ÇeĢitli insektisitlerin canlılar üzerinde oluĢturduğu etkilere dair çalıĢmalardan bazıları 

kronolojik olarak Ģöyledir; 

Sipermetrinin fare kemik iliği hücrelerinde in vivo etkilerini araĢtıran bir çalıĢma 

sonucunda, hem kromozomal aberasyon hem de mikronükleus (MN) değerlerinin 

kontrole göre önemli derecede arttığı ayrıca sipermetrinin anormal sperm miktarını da 

önemli derecede artırdığı gözlemlenmiĢtir (Bhunya and Pati 1988). 

Beckage et al. (1988), bir Hymenopter olan Cotesia congregata (yaban arısı) üzerindeki 

çalıĢmalarında, azadiraktinin 10 μg dozunu 4. evre larvaya uyguladıklarında, deri 

değiĢtirmenin baskılandığını ve %100 ölüm sonucunun görüldüğünü bildirmiĢlerdir.  

Robert and Olson (1989) tarafından subletal dozda metopren ve malation, Diptera 

takımına ait sivrisineklerden Culex quinquefasciatus‟un 4. evredeki diĢi larvalarına 

uygulanmıĢ ve ömür uzunluğunun ergin böceklerde kısaldığı ayrıca yumurta verimi ve 

açılımının da azaldığı belirlenmiĢtir. 

Dolara et al. (1992) tarafından yapılan bir çalıĢmada, 3 farklı insektisit ile bir çeĢit 

fungusitin sitogenetik etkileri araĢtırılmıĢtır. Organofosfatlı insektisitlerden dimetoat, 

ometoat ve deltametrin ile benomil fungisiti doz artıĢına bağlı olarak insan 

lenfositlerinde invitro koĢullarda kardeĢ kromatit değiĢimi (KKD) frekansını artırmıĢtır. 

Bu dört pestisitin karıĢımı da ayrı bir deney grubu olarak %43 dimetoat +%43 ometoat 

+%12 deltametrin ve %1,2 benomil olmak üzere hazırlanmıĢ ve yine doz artıĢına paralel 
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olarak KKD frekansını artırmıĢtır (p<0,01). Bu iki deney grubu birbiriyle 

karĢılaĢtırıldığı zaman pestisitlerin karıĢım halinde verilmesi ile gözlenen KKD 

frekansındaki artıĢ dört pestisitin ayrı ayrı verilmesi ile gözlenen KKD artıĢından çok 

daha fazla olmuĢ ve bu iki durum arasındaki fark istatistiki olarak önemli bulunmuĢtur. 

(Dolara et al. 1992).  

Surralles et al. (1995) tarafından, beĢ farklı piretroid insektisit olan sipermetrin, 

deltametrin, fenpropatrin, fenvelerat ve PER'in, in vitro tam kan ve lenfosit kültüründe 

MN oranını artırdığı ancak bu artıĢın istatistiksel olarak zayıf genotoksik etki gösterdiği 

bildirilmiĢtir.  

Özmen and Elcüman (1998), endosülfan, dimetoat ve karbarilin düĢük dozlarını Swiss 

albino erkek sıçanlara 3,5 ay süreyle ikili ve üçlü kombinasyon Ģeklinde 

uygulamıĢlardır. Deney sonunda bütün gruplardaki sıçanların serum kalsiyum seviyeleri 

belirlenmiĢ, aynı zamanda kalp kası dokusunda kalsifikasyon varlığı histokimyasal 

olarak incelenmiĢtir. Dokularda kalsiyum depolanması iĢlemine kalsifikasyon 

denmektedir. Bu iĢlem normal Ģartlar altında sadece kemik dokusunda olmaktadır. 

Çünkü kemik dokusu sürekli kalsiyuma ihtiyaç duyan sert ve insanın temel organlarını 

koruyan önemli bir dokudur. Ancak yaĢın ilerlemesiyle birlikte bu dokularda da 

bozulmalar meydana gelmektedir. Kalsifikasyon olayı kıkırdak, epifiz ve 

atardamarlarda da görülmektedir. Bu organlarda kalsifikasyonun görülmesi oldukça 

sakıncalıdır. Çünkü kalsiyum depolanması bir yerde yoğunlaĢırsa o dokunun sertliği 

artar. Oysa bu yerlerin sürekli esnek kalması lazımdır. SertleĢtiği zaman iĢlevlerini 

yerine getiremezler (Anonim 2016e). Bu çalıĢmada endosülfan+karbaril ve 

dimetoat+karbarilin yüksek dozda uygulandığı gruplardaki sıçanların serum kalsiyum 

miktarları kontrollerle kıyaslandığında ciddi derecede düĢük bulunmuĢtur. Tighe and 

Davies (1984), serum kalsiyum seviyesinde yükselme olduğunda çeĢitli dokularda 

kalsifikasyon meydana gelebileceğini bildirmiĢlerdir. Özmen and Elcüman (1998) 

tarafından yapılan bu çalıĢmada bütün deney gruplarında histokimyasal inceleme 

sıçanların kalp kası dokusunda yapılmıĢ ve kalsifikasyona rastlanmamıĢtır.  
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Sipermetrinin 1/10, 1/25 ve 1/50 LD50 konsantrasyonlarının 28 gün boyunca oral yolla 

uygulanması sonucu erkek winstar sıçanların kemik iliği hücrelerinin kromozomlarında 

sayısal ve yapısal değiĢiklikler araĢtırılmıĢ ve en yüksek iki dozda kromozomal sayı 

değiĢikliklerinin olduğu gözlenmiĢtir (Institoris et al. 1999). 

Osaba et al. (1999), piretroid ailesinden alletrin, klorlu hidrokarbonlulardan dieldrin ve 

endrin ile organofosfatlardan dimetoat ve malation insektisitlerinin genotoksik etkilerini 

araĢtırmıĢ ve yüksek bioaktivasyona sahip Drosophila ırklarının çaprazlanmasıyla 

yapılan SMART sonucunda beĢ insektisiti de negatif genotoksik etkili bulmuĢlardır. 

Das and Mukherjee (2000), sazan balığına (Labeo rohita) 15, 30 ve 45 gün süre ile 

spermetrin uygulanması sonucunda, canlının beyin dokusunda uygulama süresine bağlı 

olarak AChE enzim aktivitesinin azaldığını gözlemiĢlerdir. 

Organofosfatlı bileĢiklere maruz kalmanın, KKD gibi sitogenetik hasarla sonuçlandığı 

Padmavathi ve arkadaĢları tarafından da gösterilmiĢtir (Padmavathi et al. 2000). 

Gökalp et al. (2003), bir çeĢit organofosfatlı insektisit olan fention‟un rat 

pankreansındaki toksik etkileri ve fention‟un olası toksik etkilerinin vitamin E ve C 

kombinasyonu ile önlenip önlenemeyeceğini araĢtırmıĢlardır. ÇalıĢma grupları kontrol 

grubu, fention verilen (LD50'nin %25'i) grup ve fention+vitamin E ve C verilen grup 

olarak düzenlenmiĢtir. Fention uygulamasından 24 saat sonra kan örnekleri alınmıĢ ve 

serumda amilaz ve lipaz aktiviteleri ölçülmüĢtür. Kontrol grubuyla kıyaslama 

yapıldığında fention uygulanan grubun lipaz aktivitesinin anlamlı olarak azaldığı, 

fention uygulanan grup ile fenthion+vitamin E ve C verilen grup kıyaslandığında ise 

lipaz aktivitesinin anlamlı olarak arttığı görülmüĢtür. Bu bulgulardan fention'un 

bahsedilen dozda ratlara uygulandığında pankreas hasarına neden olduğu ve bunun da 

vitamin E ve C uygulaması ile önlenebileceği sonucuna varılmıĢtır. Aynı yazarlara göre, 

vitamin E ve C antioksidan mekanizma ile pankreas hasarını önleyebilmektedir. 
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ÇeĢitli araĢtırmacılara göre, pestisit zehirlenmeleri sonucu oluĢan serbest radikaller 

tarafından meydana gelen oksidatif stres lipid peroksidasyonunu artırmaktadır (Oruç 

and Üner 2000; Hazarika et al. 2003). 

Sayeed et al. (2003), yeĢil yılanbaĢ (Channa punctatus) balıkları ile yaptıkları çalıĢmada 

deltametrinin 48 saat süresince tek dozunu (0,75 μg/L) uygulayarak böbrek ve karaciğer 

dokularındaki antioksidan enzim aktivitelerini araĢtırmıĢlardır. Bu çalıĢma sonucunda 

deltametrinin tüm dokularda katalaz aktivitesini artırdığı ve lipid peroksidasyonunu 

indüklediği gözlenmiĢtir. 

Çakır ve Sarıkaya (2004), bazı organik fosforlu pestisitlerin (metil paration, azametipos, 

diazinon ve diklorvos) farklı dozlarının Drosophila melanogaster‟in yaĢama yüzdesi 

üzerine etkisini araĢtırmıĢlardır. D. melanogaster‟in flr3-mwh çaprazı deneylerde 

kullanılmıĢtır. Bu amaçla 3. evre larvaların hazır besi ortamına 5 ml test solüsyonu 

eklenmiĢ ve larvalar bu besi yerinde kronik olarak beslenmiĢtir. Bu çalıĢmada kullanılan 

organik fosfatlı insektisitlerden toksik etkisi en yüksek insektisit olan diazinonun 5 

ppm‟lik konsantrasyonda yaĢam yüzdesi %21 olarak bulunmuĢtur. Deney süresince 

kullanılan insektisitlerin toksisitesi yüksek olandan düĢük olana doğru 

diazinon>diklorvos>metil paration>azametipos Ģeklinde sıralanmıĢ ve kullanılan tüm 

insektisitler için konsantrasyonun giderek artıĢı ile yaĢam yüzdesinin azaldığı tespit 

edilmiĢtir. 

Aktuğ ve Kasap (2004), Van ve çevresindeki elma bahçelerinde sıklıkla kullanılan bazı 

tarımsal savaĢ ilaçlarının avcı böcek Stethorus punctillum Weise (Col.: Coccinellidae) 

üzerine etkilerini araĢtırmıĢlardır. Bu amaçla fluvalinat, paration-metil, diklorvos, 

bifentrin, propargit, metidation gibi çok sayıda insektisitin etkileri S. punctillum‟un 

larva ve erginleri üzerinde ayrı ayrı denenmiĢtir. Elde edilen sonuçlara göre, S. 

punctillum‟un larva ve erginlerine malation, diklorvos ve metidationun toksik etkileri 

fluvalinat, bromoprofilat, bakır oksiklorür ve gliyohosat gibi insektistlere göre daha 

etkili bulunmuĢtur. Paration-metil ve propargit insektisitlerinin de S. punctillum larva ve 

erginleri üzerinde oldukça toksik etkili olduğu bu çalıĢmada gözlenmiĢtir. 
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Oruç et al. (2004), tatlısu çipurasında (Oreochromis niloticus) ve sazanlarla (Cyprinus 

carpio) yaptıkları çalıĢmalarında 96 saat boyunca her iki balık türüne 

diklorofenoksiasetik asit (2,4-D) ve azinfosmetil uygulayarak farklı dokulardaki 

süperoksit dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz (GPx) ve katalaz enzim aktivitelerini 

böbrek, beyin ve solungaçta araĢtırmıĢlar ve her iki balık türünün enzim aktivitelerinde 

artıĢ olduğunu bildirmiĢlerdir. 

Bostanian and Akalach (2006), dimetoatın Orius laevigatus (Hemiptera: Anthocoridae) 

erginlerine 48 saat boyunca uygulandığında onların larvalarında %100 oranında 

toksisiteye sebep olduğunu gözlemiĢlerdir.  

Budak (2005)‟ın yaptığı bir araĢtırmada, piretroid insektisitlerden permetrinin D. 

melanogaster‟de toksik ve genotoksik etki gösterdiği belirlenmiĢtir. 

Erkek farelerle yapılan baĢka bir çalıĢmada da, Prasanthi and Rajini (2005) tarafından 

bir çeĢit piretroid insektisit olan fenvaleratın oksidatif hasara neden olduğu tespit 

edilmiĢtir.  

Patel et al. (2006) tarafından yapılan bir çalıĢmada, sipermetrinin genotoksik etkileri 

farelerin beyin, böbrek, karaciğer ve dalak gibi çeĢitli organlarında comet testi ile 

belirlenmiĢtir. Yapılan çalıĢmada, swiss albino erkek farelere beĢ gün boyunca 12,5; 25; 

50; 100 ve 200 mg/kg dozlarda sipermetrin verilmiĢ ve doza bağlı olarak bütün 

organlarda DNA hasarında artıĢ gözlenmiĢtir. En fazla DNA hasarı beyinde gözlenirken 

bunu sırasıyla dalak, böbrek, kemik iliği, karaciğer ve lenfositler izlemiĢtir. 

Bostanian and Akalach (2006), dimetoatın Phytoseiulus persimilis (Acarina: 

Phytoseiidae)‟in ergin öncesi döneminde %100, Amblyseius fallacis (Acarina: 

Phytoseiidae) için %94 ve Orius insidiosus (Hemiptera: Anthocoridae)‟un ergin öncesi 

döneminde ise %98 oranında yüksek etki derecesine sahip olduğunu gözlemiĢlerdir.  
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Yine dimetoat Hautier et al. (2006)‟a göre, Aphidius rhopalosiphi (Hymenoptera: 

Braconida) erginleri ile Adalia bipunctata L. (Coleoptera; Coccinellidae) ve Episyrphus 

balteatus (De Geer) (Diptera; Syrphidae) larvalarında yüksek düzeyde toksik etkili 

bulunmuĢtur. 

Topakçı and Göçmen (2008) tarafından yapılan bir çalıĢmada azadiraktin‟in pamuk 

kırmızı örümceği Tetranychus cinnabarinus bireylerinin çoğalma yeteneği üzerine etkili 

olduğu ve azadiraktine maruz kalan ergin bireylerin 7 gün boyunca bırakmıĢ olduğu 

toplam yumurta sayısının kontrole göre doz artıĢına bağlı olarak azaldığı görülmüĢtür. 

Bunun yanısıra ergin bireyler üzerine olan uzaklaĢtırıcı etkisinin en az 48 saat devam 

ettiği ve bu etkinin %90 düzeyinde seyrettiği tespit edilmiĢtir. 

Yine Wakil et al. (2008) yaptıkları çalıĢmada, %5 azadiraktin ile 72 saat beslenen 

Helicoverpa armigera (yeĢil kurt) larvalarında 2. larval evrede %50, 4. larval evrede ise 

%40 oranında ölüm meydana geldiğini gözlemiĢlerdir. 

Muscidifurax raptor (Hymenoptera: Pteromalidae) ile yapılan bir çalıĢmada ise ergin 

parazitoidlerin yine azadiraktin içeren besi yerinde beslenmesi sonucu ömür 

uzunluklarının erkek bireylerde %25,1 diĢi bireylerde ise %15,7 oranında kısaldığı 

belirlenmiĢtir (Ruiu et al. 2008). 

KarataĢ and Bahçeci (2008), yaptıkları araĢtırmada sipermetrinin, D. melanogaster‟in 

ergin bireylerinin morfolojik özellikleri ve eĢey oranı üzerine etkilerini incelemiĢlerdir. 

Sipermetrin D. melanogaster‟e beslenme yoluyla uygulanmıĢtır. Ergin bireylerin 

özellikle üçüncü toraks segmentinde bulunan üyelerinde ve kanatlarında anormallik 

gözlenmiĢtir. Anormallikler hem F1 hem de F2 neslinde gözlenmiĢtir. F1 neslinde 

fenotipik anormallik oranı kontrol grubunda %1,77 iken bu oran deney gruplarında 

%3,99 olarak bulunmuĢtur. Ancak F2 neslinde fenotipik anormallik oranının deney 

gruplarında F1 nesline göre daha düĢük olduğu (%0,96) belirlenmiĢtir. Elde edilen bu 

sonuçlar sipermetrine karĢı direnç geliĢtiğini göstermektedir. Aynı yazarlara göre, 

diĢiler sipermetrine karĢı erkek bireylerden daha hassastırlar.  
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Scollon et al. (2009), içinde permetrin ve bifentrininin de bulunduğu çeĢitli piretroid 

insektisitlerle yaptıkları metabolizma çalıĢmasında, her iki insektisitin de insan ve sıçan 

hepatik mikrozomlarında oksidasyona neden olduklarını gözlemiĢlerdir. 

Sevinç vd (2010), bazı tarımsal savaĢ ilaçlarının toksik etkilerini avcı böcek Chilocorus 

nigritus (Coleoptera: Coccinellidae)‟da araĢtırmıĢlardır. Bu amaçla C. nigritus„un 

pupadan yeni çıkan erginlerine, azinfos metil, methidation, deltametrin, klorifos-etil ve 

propargit sırasıyla 100, 200, 100, 100 ve 200 ml dozlar halinde kullanılmıĢtır. Bu 

sonuçlara göre, C. nigritus erginlerinde deltametrin ve methidation yüksek oranda 

ölüme sebebiyet vermiĢ diğer ilaçlar ise az ve orta derecede etkili bulunmuĢtur. 

Özbek (2010)‟e göre, arıların insektisitlerden etkilenmelerinde vücut büyüklüğü ve yaĢ 

birer iç faktör olarak karĢımıza çıkmaktadır. Arılar, vücut yüzeyinin ağırlığa oranla 

fazla olması nedeniyle ilaçlardan daha çok zarar görmektedirler.  

Piretroid insektisitlerin, memelilerde toksik etkilerinin düĢük olmasına rağmen, yapılan 

deneysel çalıĢmalarda ratlarda burun mukozası, akciğer, karaciğer, lenfoid dokular, 

timus gibi dokular üzerinde patolojik değiĢikliklere ve kanda oksidatif stresi iĢaret eden 

enzim düzeylerinde artıĢa neden olduğu saptanmıĢtır (Doğruman vd 2000; Ünal vd 

2009).  

Sankar et al. (2010)‟un piretroid insektisitlerden sipermetrinle yaptıkları MN testinde de 

rat kemik iliği hücrelerinde bazı kromozomların tamamı veya fragmentlerinin çekirdek 

bölünmesi sonrası çekirdek dıĢında kalarak MN‟leri oluĢturduğu belirlenmiĢtir.  

Kocaman ve TopaktaĢ (2010) yine sipermetrinin, insan periferal lenfositlerinde de MN, 

KKD ve kromozomal aberasyonlara neden olduğunu bildirmiĢlerdir.  

Berköz vd (2010), bir çeĢit piretroid insektisit olan deltametrinin ise albino Wistar 

sıçanlarında lipit peroksidasyonunu indüklediğini göstermiĢtir.  
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Yine bir piretroid olan fastak ile yapılan bir çalıĢmada, Odontophrynus cordobae ve 

Rhinella arenarum  kurbağa iribaĢlarının eritrositlerinde, klastojenik etki ile mitotik 

sürecin bozulduğu tespit edilmiĢtir (Bosch et al. 2011).  

Bunun yanı sıra fastak nükleer hasarlara, reaktif oksijen ve azot türevlerinin hücre 

içinde birikimlerine de neden olmaktadır (Altuntas and Delibas 2002). 

Memmi and Atlı (2011) yaptıkları çalıĢmada, meyve sineği D. melanogaster'de 

malation direnci ve yumurta verimi arasındaki iliĢkiyi araĢtırmıĢlardır. Daha önce 

yapılan çalıĢmalar (Saad et al. 1994, Flores et al. 2006) insektisit direncinin böceklerde 

üreme öğeleri ile ters orantılı olduğunu göstermiĢtir. Bu iliĢkiyi araĢtırmak amacıyla, D. 

melanogaster'in iki doğal ve iki esteraz mutant popülasyonu diĢilerinde yumurta verimi 

ve malationa karĢı direnç düzeyleri belirlenmiĢtir. Ancak Memmi and Atlı (2011)‟nın 

yapmıĢ oldukları çalıĢmada, daha önce yapılan çalıĢmaların aksine popülasyonlarda 

malation direncinin artıĢına paralel olarak yumurta veriminin de arttığı gözlenmiĢtir. 

KarataĢ et al. (2012) Drosophila melanogaster' in tükrük bezi politen kromozomlarının, 

puflaĢma aktivitesi üzerine etkilerini organik fosforlu bir insektisit olan diazinon 

kullanarak araĢtırmıĢlardır. F1 nesli diazinon uygulanan ergin bireylerden elde 

edilmiĢtir. F1 neslinde üçüncü evre larvaların tükrük bezi politen kromozomları 

incelenmiĢtir. Puf bölgeleri, politen kromozomlarda bulunur ve aktif RNA sentezi 

yapılan bölgelerdir. Aynı zamanda interfaz nukleusu ile ilgili bilgi verir. Diazinon 

uygulamasından sonra politen kromozomların puflaĢma modelinde farklılıklar tespit 

edilmiĢtir. Bu farklılıklar aktif olan bazı bölgelerin geri çekilmesi ya da bazı bant 

bölgelerinin aktifleĢmesi Ģeklindedir.  

Çoğun et al. (2013) tarafından yapılan bir çalıĢmada, dimetoat‟ın Oreochromis niloticus 

(Nil tilapyası) balıkları üzerinde kan ve karaciğer dokusunda aspartataminotransferaz 

(AST) ve alenin aminotransferaz (ALT) enzim düzeylerinde meydana getirdiği akut 

http://www.academicjournals.org/journal/JTEHS/article-abstract/1720FA61538
http://www.academicjournals.org/journal/JTEHS/article-abstract/1720FA61538
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toksisite etkisi araĢtırılmıĢtır. O. niloticus, dimetoat‟ın subletal konsantrasyonlarına (0.4, 

4.0 ve 8.0 mg/L) 24, 48 ve 96 saat maruz bırakılmıĢtır. Daha sonra disekte edilen 

balıkların kan ve karaciğer dokusundaki ALT ve AST düzeyleri spektrofotometrik 

yöntemlerle analiz edilmiĢtir. Dimetoat, artan deriĢimlere ve süreye bağlı olarak O. 

niloticus kan ve karaciğer dokusunda AST ve ALT düzeylerini artırmıĢ ve bu artıĢ O. 

niloticus kanında ALT ve AST de yaklaĢık olarak 2 kat olmuĢ ve dimetoat‟n değiĢik 

konsantrasyonlarında letal etki de gözlenmiĢtir. 

Uysal and Kızılet (2013), somatik mutasyon rekombinasyon testi (SMART) ile 

neonikotinoid insektisitlerden imidaklorpid ve asetamiprid‟in en düĢük ve en yüksek 

uygulama gruplarında (0,5-2,0 ppm) her iki insektisitin de konsantrasyon artıĢına 

paralel olarak toplam klon ve mwh klon sayılarını artırdığını gözlemiĢlerdir. Ancak her 

iki insektisitin yalnızca en yüksek uygulama grubu olan 2 ppm için sonuçlar anlamlı 

bulunmuĢtur.  

Yine Kızılet and Uysal (2013) tarafından, 3.nesil piretroid insektisit olan bifentrinin 4, 

5, 6 ve 7 ppm‟lik uygulama dozları D. melanogaster‟in larvalarına uygulanarak 

SMART testi yapılmıĢtır. Tüm dozlarda çeĢitli klonlar için artıĢ olmasına rağmen 7 

ppm‟lik uygulama dozu kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur.  

Aynı yazarlar tarafından yapılan bir baĢka çalıĢmada bifentrinin in vitro etkilerini 

belirlemek için 50, 100, 250, 500 ppm‟lik uygulama dozları ile insan periferal 

lenfositlerinde KKD değiĢim oranı incelenmiĢ ve kontrol grubuna göre tüm uygulama 

gruplarında artıĢ gözlenmiĢtir (Kızılet and Uysal 2013). 

Demir et al. (2014), yaptıkları çalıĢmada D. melanogaster‟de SMART ile dört sentetik 

piretroitin (sipermetrin, sifenotrin, deltametrin, permetrin) tek ve onların piperonil 

butoksid (PBO)‟in farklı oranları ile kombinasyonlarının genotoksik etkilerini 

çalıĢmıĢlardır. Elde edilen sonuçlara göre, dört sentetik piretroit karıĢımı negatif kontrol 

ile karĢılaĢtırıldığında tek baĢlarına ve PBO ile birlikte uygulandığında genotoksik 

bulunmamıĢtır. Buna ek olarak, PBO‟nun tek baĢına kullanıldığı 1, 5 ve 25 ppm 
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konsantrasyonları negatif sonuçlar gösterirken 50 ppm uygulama ile pozitif sonuç elde 

edilmiĢtir.  

Bengochea et al. (2014), dimetoat uygulanan Chrysoperia carnea (Neuroptera: 

Chrysopidae) erginlerinde 72 saat sonunda ölüm oranının %91,7 olduğunu 

belirlemiĢlerdir. 

Kasımoğlu and Uysal (2015) yaptıkları bir çalıĢmada, in vitro Ģartlarda insan lenfosit 

hücrelerine uygulanan sipermetrin ve fenvalerat insektisitlerinin genotoksik hasara 

sebep olduğunu gözlemiĢlerdir.  

Yine Uysal et al. (2015) tarafından yapılan çalıĢmada, neonikotinoid insektisitlerden 

imidakloprid ve asetamiprid‟in, Drosophila melanogaster’in maksimum ve ortalama 

ömür uzunluğu üzerine kronik etkileri araĢtırılmıĢtır. D. melanogaster‟in Oregon R 

yabanıl soyuna ait erkek ve diĢi bireyler 0,5; 1,0; 1,5; 2,0 ppm‟lik uygulama gruplarında 

kronik olarak insektisitlere maruz bırakılmıĢtır. Hem diĢi hem de erkek popülasyonlarda 

yaĢam yüzdesinin azalması insektisitlerin artan konsantrasyonundan kaynaklandığını 

göstermiĢtir. 

Predatör böcek Nesidiocoris tenuis’e (Hemiptera: Miroidea) pestisit ve yararlı 

organizmalar standartlarına göre laboratuvar Ģartlarında Portakaldallı ve Satar (2015) 

tarafından yürütülen bir çalıĢmada emamektin benzoat, kresoksim-metil+boskalid, 

abamektin ve dimetoat gibi toplam 4 bitki koruma ürünü uygulanmıĢ ve yan etkileri 

araĢtırılmıĢtır. Emamektin ve benzoat (%74,4-78,5) orta düzeyde zararlı olmuĢ, 

abamektin (%100) ve dimetoat (%100) ise yüksek düzeyde zararlı bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmalarda kullanılan dimetoat‟ın ayrıca N. tenuis‟un 1 ve 2. dönem nimflerine toksik 

olduğu ve uygulamadan 24 saat sonra tüm bireyleri öldürdüğü belirlenmiĢtir.  

Uysal and Kızılet (2015) yaptıkları bir çalıĢmada, D. melanogaster‟de klorfenson 

insektisitinin 10 ppm uygulama dozu ile somatik mutasyon artıĢına sebep olduğunu 

gözlemiĢlerdir.  
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Tütün beyazsineğine karĢı biyolojik mücadelede etkin olarak kullanılan parazitoitler 

içinde Eretmocerus mundus Mercet (Hymenoptera: Aphelinidae) önemli bir yer 

almaktadır. E. mundus ile yapılan biyolojik mücadelede, bu parazitoite zarar vermeyen 

veya minimum düzeyde zarar veren pestisitler tercih edilmelidir. Bu kapsamda, IOBC 

(Uluslararası Biyolojik Kontrol Organizasyonu) standartlarına göre laboratuvar 

koĢullarında yürütülen bir çalıĢmada, Portakaldallı and Satar (2015), E. mundus‟un pupa 

ve ergin bireylerine spinosad, priproksfen, abamektin, emamektin benzoat, 

bakıroksiklorür, kresoksim-metil+boskalid, dimetoat ve propineb+siymoksanil olmak 

üzere 8 bitki koruma ürününün yan etkilerini araĢtırmıĢlardır. ÇalıĢma sonucunda, 

spinosad, abamektin ve dimetoat aktif maddeli pestisitlerin E. mundus‟un erginlerine ve 

pupalarına yüksek düzeyde, emamektin benzoat içeren pestisitin ise orta düzeyde zararlı 

olduğu belirlenmiĢtir. Propineb+siymoksanil, pyriproksfen, kresoksim-metil+boskalid 

ve bakıroksiklorür‟ün ise laboratuvar koĢullarında zararsız olduğu tespit edilmiĢtir. 

Ġnsektisitlerden, abamektin, dimetoat ve spinosad‟ın ergin ve pupa üzerindeki etkilerinin 

laboratuvar sonuçlarına göre, %67-100 oranında zararlı olduğu ve entegre mücadele 

yapılan seralarda kullanılmasından kaçınılması gerektiği belirlenmiĢtir. 

Kasımoğlu (2016)‟nun yaptığı bir çalıĢmada da beĢ farklı insektisitin genotoksik etkileri 

insan periferal lenfosit hücrelerinde mikronükleus (MN) ve kardeĢ kromatit değiĢimi 

(KKD) testleri kullanılarak araĢtırılmıĢtır. MN ve KKD testlerinde kullanılan 

profenofos, sipermetrin, fenvalerat, lufenuron ve tetradifon insektisitleri doz artıĢına 

bağlı olarak mutasyon frekansını artırmıĢ ve negatif kontrol grubuna göre gözlenen bu 

artıĢlar tetradifon hariç diğer tüm insektisitlerde pozitif etkili bulunmuĢtur.  

Yapılan baĢka bir çalıĢmada da 1.nesil piretroidlerden olan permetrinin 50 ve 500 ppm 

arasındaki dozları kullanılarak kardeĢ kromotid değiĢim frekansı incelenmiĢ ve elde 

edilen sonuçlara göre KKD frekansında artıĢ meydana geldiği ve bu artıĢın kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı olduğu bildirilmiĢtir (Kızılet and Uysal 2016).  
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3. MATERYAL ve YÖNTEM 

3.1. Materyal 

3.1.1. Kullanılan organizma 

Deneysel çalıĢmalarımızda kullanılan Drosophila melanogaster‟in Oregon R soyu, 

(Diptera: Drosophilidae) uzun kanatlı, kahverengi vücutlu, yuvarlak-kırmızı gözlü ve 

herhangi bir mutant karakter taĢımayan yabanıl tip bireylerden meydana gelmektedir 

(ġekil 3.1). Vestigial mutantı (kertik kanat) ise yine kahverengi vücutlu, yuvarlak-

kırmızı gözlü, ancak kanatları ve denge organları körelmiĢ mutant soydur (ġekil 3.2). 

Bu soylar, Atatürk Üniversitesi, Fen Fakültesi, Biyoloji Bölümü Genetik AraĢtırma 

Laboratuvarı‟nda uzun yıllardan beri kendileĢtirilmiĢ ve genetik olarak ileri derecede 

homojen bir laboratuvar stoğudur. D. melanogaster, ABD‟nin Oregon eyaletinden 

köken alarak, ilk kez 1910 yılında Thomas Hunt Morgan tarafından genetik 

araĢtırmalarda kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Halk arasında meyve sineği veya sirke sineği 

olarak bilinen D. melanogaster, genetik çalıĢmalarda en çok kullanılan model 

organizmalardandır. 

 

ġekil 3.1. D. melanogaster‟in Oregon R soyu (yabanıl tip) erkek ve diĢi bireyleri 
*D: Denge Organı 
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ġekil 3.2. D. melanogaster‟in vestigial mutant soyuna ait erkek ve diĢi bireyler 
*Oklar mutant kanat tipini göstermektedir 

Drosophila‟da da bütün böceklerde olduğu gibi, vücut kaput (baĢ), toraks (göğüs) ve 

abdomen (karın) olmak üzere üç kısma ayrılır. BaĢ ve toraks kısmı büyük sert kıllar 

(makroseta) ve ufak yumuĢak kıllar (mikroseta) ile örtülüdür. Makro ve mikrosetalar 

duyu organı olarak görev yaparlar. Sayı ve Ģekilleri kalıtsal olarak değiĢebilir. BaĢın iki 

yanında birer bileĢik (petek) göz, tepe kısmında üç basit göz (ocel) bulunur. BaĢ 

bölgesinde absorbtif uçlu emici bir ağız ve 1 çift arista tipi anten bulunmaktadır. 

Toraksta önden arkaya doğru protoraks, mesotoraks ve metatoraks olmak üzere 3 

segment vardır ve her segmentten bir çift bacak çıkar. Bacaklar vücuda bağlandıkları 

yerden itibaren koksa, trohanter, femur, tibia ve tarsus olarak isimlendirilen 5 

segmentten meydana gelir. Ġkinci toraks segmentinde bir çift kanat ve 3. toraks 

segmentinde de bir çift halter organı bulunmaktadır. Abdomen erkek ve diĢi bireylerde 

farklılıklar gösterir. Erkeklerde kısa ve yuvarlak olan abdomen diĢi bireylerde ucu uzun 

ve sivri olarak sonlanır. Ayrıca, diĢilerin yaĢlanmasıyla abdomenleri yumurtalarla dolar 

ve buna bağlı olarak geniĢler. 
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Yabanıl ve birçok mutant bireyin abdomen segmentlerinde bulunan koyu renkli çizgiler, 

erkek ve diĢilerin ayrımında kullanılan önemli bir kriterdir. Erkek bireylerde abdomenin 

son segmentleri siyahtır. DiĢide ise bu açık ve koyu çizgiler, abdomenin uç kısmına 

kadar devam eder. DiĢinin abdomeninde 7, erkeğin abdomeninde ise 5 tane görülebilir 

segment mevcuttur. Erkek ve diĢi ayrımındaki en önemli kriterlerden birisi de 

erkeklerde birinci çift bacağın birinci tarsus segmenti üzerinde siyah ve kalın bir kıl 

demetinden oluĢan eĢey tarağı (metatarsal tarak) bulunmasıdır (ġekil 3.3). DiĢilerde bu 

oluĢuma rastlanmaz (Uysal vd 2006). 

 

ġekil 3.3. D. melanogaster‟in erkek bireylerinde bulunan eĢey tarağı  

ÇeĢitli kalıtım mekanizmalarının çalıĢılmasında ve anlaĢılmasında, meyve sineklerinin 

kullanılmasının nedenlerini ve Drosophila‟yı diğer organizmalara göre üstün kılan 

özellikleri Ģöyle sıralayabiliriz (Uysal vd 2006). 

Genetik denemelerde kullanılan organizmalarda, belirgin bazı farklılıklar (varyasyonlar) 

görülmelidir. Drosophila çok çeĢitli doğal ya da yapay varyasyonların gözlenebildiği bir 

organizmadır. Bu varyasyonları taĢıyan mutant bireylerde göz rengi, göz Ģekli, kıl tipi, 

vücut rengi, kanat Ģekli açısından farklı fenotipik özellikleri görebilmek mümkündür. 

Bu tip zıt karakterleri çıplak gözle ya da binoküler mikroskop altında incelemek oldukça 

kolaydır. Drosophila‟nın genetik denemelerde kullanılmasının bir diğer sebebi de hayat 
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devrinin çok kısa olmasıdır. Yumurtadan çıktıktan sonra yaklaĢık 9-10 gün içinde 

erginleĢir ve yeniden üremeye baĢlar. Yabanıl ve mutant Drosophila türleri ile yapılan 

bir çaprazlama sonucunda, bir diĢi birey günde 40-50 yumurta bırakır. Bu, 10 günlük bir 

sayım sonucunda toplam 400-500 birey demektir. Böylece tekerrürlü çalıĢmalar ile bir 

defada oldukça fazla sayıda yavru birey elde edilir. Tek bir nesilde elde edilen birey 

sayısının fazla olması, onun genetiksel özellikleriyle ilgili bilginin doğru tespit edilmesi 

ve sonuçların güvenilirliği açısından önemlidir. Model organizma olarak kullanılan bir 

Drosophila popülasyonu laboratuvarda kolayca yetiĢtirilebilir ve besinleri ucuzdur. 

Kolayca temin edilebilecek malzemeler kullanılarak hazırlanan besin ortamları, 

araĢtırmacıya fazla bir maddi külfet getirmez. AraĢtırmacının kontrolü altında belli 

özellikleri taĢıyan organizmaların çaprazlanması olarak tanımlanan kontrollü 

çaprazlama, genetik denemelerde kullanılan çalıĢma yöntemlerinden biridir. Eğer 

çiftleĢmeler kontrol edilebiliyorsa, bir organizmanın genetiğinin incelenebilmesi çok 

daha kolaydır. Çaprazlamanın özelliğine bağlı olarak özel ata soylar seçilip eĢleĢmeleri 

sağlanır ve elde edilen yavru bireylerin kayıtları birkaç nesil dikkatle kaydedilip, çıkan 

sonuçlara göre ilgilenilen özelliğin kalıtımı hakkında bir sonuca varılabilir. Drosophila 

kontrollü çaprazlama yapılabilen en uygun model organizmalardan birisidir. 

Drosophila‟nın diğer bir avantajı, mitotik kromozomlardan kolayca ayırt edilebilen ve 

özellikle 3.evre larvaların tükrük bezi hücrelerinde görülebilen dev kromozomları (= 

politen kromozom) taĢımasıdır. Bu kromozomlar, sitogenetik olarak, kromozom 

haritaları ve kromozom fonksiyon analizlerinin yapılmasını sağlar. Son olarak 

Drosophila‟lar özel düzenekler kullanılarak eterle kolayca bayıltıldıklarından, 

üzerlerinde çeĢitli incelemeler yapılabilmektedir. 

Yukarıda belirtilen tüm bu özellikler bakımından Drosophila, genetik araĢtırmalar için 

ideal bir model organizmadır. 

  



55 
 

 

3.1.2. Drosophila melanogaster’in sistematiği 

Üst alem (Superregnum=Domain): Ökaryotlar (Eukarya). 

Alem (Regnum): Hayvanlar alemi (Animalia). 

ġube (Phylum): Eklem bacaklılar (Arthropoda). Kitinden yapılmıĢ bir dıĢ iskeletleri 

vardır ve üyeleri eklemlidir. 

Alt Ģube (Subphylum): Mandibulata-Antennata. Bu alt Ģubeye dahil olan hayvanlar 

antenli olup mandibulları iyi geliĢmiĢ ve kuvvetlidir. Ġç kısmında sert diĢler bulunur. 

Sınıf (Classis): Böcekler- Altı bacaklılar (Insecta-Hexapoda). Vücut; baĢ, göğüs ve 

abdomen olmak üzere üç kısma ayrılır. BaĢta bir çift anten ve bir çift bileĢik göz 

bulunur. Toraks bölgesinin üç segmentli olması ve her göğüs segmentinde bir çift 

bacağın bulunması ile tanınırlar. Ġkinci (mesotoraks) ve üçüncü (metatoraks) göğüs 

segmentlerinden birer çift kanat çıkar. Abdomen 11 segmentten oluĢur. Bu segmentler 

üye taĢımaz. 

Alt sınıf (Subclassis): Kanatlı böcekler (Pterygota). Mesotoraks ve metatoraksta 

hareketli kanatlar taĢırlar. 

Üst takım (Superordo): Uzun kanatlılar (Mecopteroidea-Panorpoidea). Arka kanatları 

körelme eğilimi gösterir. 

Takım (Ordo): Ġki kanatlılar (Diptera). Göğüs bölgesinden bir çift kanat çıkar. 

Metatorakstaki ikinci çift kanatlar halter adı verilen topuz Ģeklinde bir denge organına 

dönüĢmüĢtür (ġekil 3.1). 
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Alt takım (Subordo): Sinekler-Kısa antenliler (Brachycera). Larvada ağız çengelleri 

bulunur. Pupa, üçüncü larva evresinden kalma bir deri ile sarılır. Antenleri çok kısadır 

ve birbirinden farklı Ģekilleri olan segmentlerin birleĢmesiyle meydana gelmiĢtir. 

Üçüncü anten segmenti ya sadece uç kılı taĢır (arista) ya da bu segmenti izleyen anten 

segmentleri birbiriyle kaynaĢarak kamçı oluĢturur. 

Familya (Familia): Sirke sinekleri-Meyve sinekleri (Drosophilidae). Çürümekte olan 

meyvelerin ve bazı tatlı sıvıların (meyve suyu, Ģarap, sirke, bira vs.) kokusuna pozitif 

kemotaksi gösterirler. Ayrıca, bitki öz suları, dıĢkılar ve mantarlar içinde de 

geliĢebilirler. 

Cins (Genus): Drosophila. Oldukça küçüktürler. Büyüklükleri Musca domestica (kara 

sinek/ev sineği)‟nın 1/3‟ü kadardır. Bu cinse ait yaklaĢık 750 tür bilinmektedir. 

Tür (Species): Drosophila melanogaster 

3.1.3. Drosophila melanogaster’in yaĢam döngüsü 

Drosophila'da geliĢme iki periyotta olur. Birincisi yumurtanın döllenmesiyle baĢlar ve 

genç larvanın yumurtadan çıkmasına kadar devam eder. Buna embriyonik periyot denir. 

Ġkincisi ise genç larvanın yumurtadan çıktığı andan itibaren baĢlayarak, sineğin ergin 

hale gelinceye kadar geçirdiği süredir. Buna da postembriyonik periyot denir. GeliĢim 

tek bir döllenmiĢ yumurtayla baĢlar ve farklı geliĢimsel sonları olan hücreleri ortaya 

çıkarır. Olgun bir yumurtanın içinde, döllenmesinden önce özel moleküler gradiyantlar 

kurulur. Kuyruk ucu, polar sitoplazma denen bir bölgenin varlığı ile gösterilir. 

Döllenmeden sonra iki çekirdek, yumurtanın yaklaĢık ortasında yer alır. Ġki çekirdek 2N 

zigot çekirdeğini oluĢturmak için kaynaĢır. Ġlk dokuz bölünme boyunca yalnızca 

çekirdekler ortak bir sitoplazma içinde bölünür ve böylece sinsitiyum denilen çok 

çekirdekli yapı oluĢturulur. Arkasından geri kalan çekirdekler göçer ve yumurta 

yüzeyinde bir katman oluĢturmak üzere bölünerek sinsitiyal blastomer'i meydana 
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getirir. Sonraki dört bölünme arkasından çekirdeklerin çevresinde zarlar oluĢur ve 

somatik hücreler meydana getirilir.  

D. melanogaster’de tam baĢkalaĢım (holometabol) görülmektedir. GeliĢim evreleri post 

embriyonik dönemde; yumurta, larva, pupa ve ergin Ģeklindedir (ġekil 3.4). Drosophila 

cinsine ait bireyler ergin olmadan önce, döllenmiĢ yumurtadan baĢlayarak embriyo, üç 

larva evresi ve pupa evrelerini geçirirler. Döllenmeden yaklaĢık 22-24 saat sonra 

yumurtadan 1. evre larva çıkar. Ġki deri değiĢiminden sonra 2 ve 3. larva evreleri, 4. 

larva evresi olarak da bilinen prepupa ve sonra pupa meydana gelir. Yumurtadan ergin 

bireyin oluĢması için geçen süre, yaklaĢık 9-10 gündür. 

Drosophila’da embriyonik ve postembriyonik geliĢimi kontrol eden genler vardır. 

Bunlar; 

1) Maternal etkili genler (anneden gelen genler) 

2) Zigotik genler 

3) Seçici (selektor) genler olarak isimlendirilirler. Bu genler arasındaki hiyerarĢi ġekil 

3.5‟de verilmiĢtir. 
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ġekil 3.4. D. melanogaster‟in geliĢim evreleri  

Maternal etkili genler, oogenez sırasında geliĢmekte olan yumurta içinde depolanan 

ürünleri (mRNA ve proteinler) ile embriyonun ön (anterior), arka (posterior) ve uç 

(terminal) kısmını oluĢturan genlerdir. Anterior genlerden en önemlisi bikoid genidir. 

Bu gendeki bir mutasyon için homozigot olan anneden geliĢen embriyoda baĢ, göğüs 

bulunmaz ve karın bölgesinin ilk dört segmentinde anormallikler görülür. Embriyonun 

posterior kısmını oluĢturan posterior genler ise 8 tanedir. Bu genler bakımından mutant 

olan embriyoda da benzeri fenotipik anormallikler meydana gelir. Gövdenin posterior 

kısmı kısadır ve karın segmentleri oluĢmaz. Terminal genler de embriyonun anterior-

posterior ekseninin oluĢmasını kontrol ederler. 
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ġekil 3.5. Drosophila‟nın segmentli vücut yapısını oluĢturan genlerin hiyerarĢisi 

Zigotik genler ise, zigotun kendi geliĢimini sağlayan genlerdir. Bunlar boĢluk (gap), 

çift-kural (pair-rule) ve segment polarite genleridir. Embriyoyu birçok segmente bölen, 

her segmentin polaritesini, büyüklüğünü ve sayısını tayin eden genlere de 

segmentasyon genleri denir. Bu genler segmentlerin ve parasegmentlerin orjinini ve 

son durumunu belirlerler (ġekil 3.5). Yirmiden fazla segmentasyon gen bölgesi tayin 

edilmiĢtir. Bunlar, mutant fenotiplere göre adlandırılır: 

 

1) BoĢluk (gap) genlerinin transkripsiyonu ile embriyo, baĢ, göğüs ve karın olmak 

üzere geniĢ bölgelere ayrılır. Bu genlerde mutasyon meydana gelirse embriyonun 

segmentasyon profilinde büyük boĢluklar oluĢur ve bir grup komĢu segmentin ortadan 

kalkmasına neden olurlar. 
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2) Çift-kural (pair-rule) genleri, boĢluk genlerinin oluĢturduğu geniĢ bölgeleri 

yaklaĢık bir segment büyüklüğünde parçalara böler. Çift-kural genlerindeki 

mutasyonlar, iki segmentten birinde segment büyüklüğünce bölgelerin yapıdan 

çıkmasına neden olur. 

 

3) Segment polarite genlerinde meydana gelebilecek mutasyonlar, yeni oluĢacak ve 

bilateral simetriye sahip bireyin her bir segmentinin homolog kısımlarında bozulmalara 

yol açar. 

 

D. melanogaster’e ait larva ve ergin bireylerde post embriyonik geliĢim esnasında 

segmentlerin sınırları, segmentasyon genlerinin yani boĢluk genleri, çift kural genleri ve 

segment polarite genlerinin etkisiyle oluĢturulurken bu kez seçici (selektor) genler 

aktive olur. Bu genlerin aktiviteleri ile anten, ağız parçaları, bacak, kanat, göğüs ve 

karın gibi her bir vücut segmentinin son durumu belirlenir. Seçici genlerin mutantları 

ise homeotik genler olarak tanımlanmıĢtır.  

 

Tüm bu genler arasındaki interaksiyonlara bağlı olarak meyve sineğinin döllenmiĢ 

yumurta hücresinden segmentli ergin birey meydana gelir. Erginin baĢ kısmı üç (C1- 3), 

toraksı üç (T1- 3) ve abdomeni de sekiz segmentlidir (A1- 8). Meyve sineğinin bu üç 

vücut bölgesi, her biri bir segmentin yarısı ile sonraki segmentin ilk yarısına karĢılık 

gelen toplam 14 para segmente (P1- 14) sahiptir (Lawrence and Hartl 1992). 

3.1.4. ÇalıĢmamızda kullanılan kimyasal maddeler 

ÇalıĢmalarımızda kullandığımız 3 farklı insektisit grubuna ait 4 ayrı insektisit, 

organoklorlulardan klorfenson (CHF cas no: 80-33-1), piretroidlerden permetrin (PER 

cas no: 52645-53-1) ile bifentrin (BĠF cas no: 82657-04-3) ve organofosfatlardan 

dimetoat (DĠM cas no: 60-51-5) Sigma-Aldrich (Munich) firmasından, eterizasyon 

iĢlemi için kullanılan dietil eter (cas no: 60-29-7), küf inhibitörü olan propiyonik asit 

(cas no: 79-09-4) ve besi yeri içeriğinde bulunan agar agar Merck, insektisitlerin çözücü 

dimetil sülfooksit (DMSO cas no: 67-68-5) de Riedel firmalarından temin edilmiĢtir. 
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3.1.5. Kullanılan alet ve cihazlar 

Deneysel çalıĢmalar sırasında aĢağıda markaları belirtilmiĢ olan çeĢitli alet, cihaz ve 

laboratuar malzemeleri kullanılmıĢtır. 

Hassas terazi                   : KERN ABJ 220-4M 

Otomatik pipet                  : Eppendorf 

Saf su cihazı                   : GFL 2001-4  

No-frost buzdolabı                 : Vestel IDEA 465 A NF 

Isıtmalı-soğutmalı sıcaklık kabini         : Binder Etüv RE 53 

Kuru hava sterilizatörü                 : BĠNDER ED 115 sterilizatör 

Besiyeri hazırlamak için kullanılan laboratuar malzemeleri: Cam ĢiĢe, baget, beher, 

erlen mayer, cam kroze, petri kabı, kurutma kağıdı, tıkaç ve sünger. 

3.2. Yöntem 

3.2.1. Besiyeri ortamının hazırlanması 

Laboratuvar stok kültürleri Standart Drosophila Besiyeri‟nde (SDB) tutulmaktadır. 

SDB hazırlamak için gereken malzemeler Çizelge 3.1‟de verilmiĢtir. Besiyerinin 

hazırlanması için önce 440 cc saf su temiz bir beherde kaynatılır. Kaynamaya baĢlayan 

saf suya 9 g agar ve 60 g Ģeker ilave edilip bir cam baget yardımıyla iyice karıĢtırılır. 

Bir baĢka beher içindeki 125 cc saf suda 50 g mısır unu ve 19 g bira mayası ezilir. 

KarıĢtırılarak ezilen bu karıĢım, kaynayan Ģeker-agar karıĢımına ilave edilerek 

karıĢtırmaya devam edilir. KarıĢım kaynamaya baĢladıktan sonra karıĢtırma iĢlemi 15 

dk daha kısık ateĢte sürdürülmelidir. Bu safhada karıĢımın kıvamına dikkat etmek 

gerekir. Eğer karıĢım çok sıvı olursa besin ortamı soğuduğu zaman katılaĢmayacak ve 

sinekler besin ortamına yapıĢacaktır. KarıĢım çok fazla katılaĢırsa hem kültür ĢiĢelerine 

doldurmak hem de sineklerin beslenmesi güçleĢecektir. Bu durumlar göz önüne alınarak 

hazırlanan besin ortamı ateĢten indirilir. KarıĢım biraz soğuduktan sonra küf inhibitörü 

olarak kullanılan 3-3,5 cc propionik asit ilave edilip hazırlanan besin ortamı henüz 
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sıcakken steril 250 ml‟lik kültür ĢiĢelerine dökülür. Son olarak üzerleri temiz kurutma 

kâğıtlarıyla kapatılarak bir gün oda sıcaklığında soğumaları için bekletilir. Besiyerleri 

soğuyup katılaĢtığında kültür ĢiĢelerinin ağızları steril sünger veya pamuk-gazlı bezden 

yapılmıĢ tıkaçlarla kapatılıp kullanılıncaya kadar buzdolabında saklanır. 

Çizelge 3.1. Standart Drosophila besin (SDB) ortamının içeriği 

Malzemenin adı Kullanım miktarı  

Agar agar 9 g 

Toz Ģeker 60 g 

Bira mayası 19 g 

Mısır unu 50 g 

Propionik asit 3,5 mL 

Saf su 565 mL 

3.2.2. Eterizasyon (bayıltma) yöntemi 

Drosophila‟lar, negatif geotropik (yerçekiminin tersine), pozitif fototropik (ıĢığa doğru) 

ve kemotropik (kimyasal maddelere) yönelim (davranıĢ) gösterdiklerinden çeĢitli 

maniplasyonların yapılabilmesi için eterize edilirler. Deneylerimizde ekonomik oluĢu ve 

çalıĢma kolaylığı nedeniyle eterizasyon için dietil eter kullanılmıĢ ve bayıltma iĢlemi 

için basit bir düzenek hazırlanmıĢtır. Bu amaçla cam kroze, içinde bir miktar eter 

bulunan erlen mayer içine yerleĢtirilmiĢ ve krozenin ağzı bir petri kabı ile kapatılmıĢtır. 

Krozenin tabanında bulunan torf gözeneklidir ve bu sayede eter krozenin içine 

buharlaĢır. Krozenin gövdesinde bulunan sinekler bu Ģekilde kısa bir süre içinde 

bayıltılmıĢ olur. Sineklerin bayıldığı görüldüğü andan itibaren hemen sayımlar 

yapılmalı ve sinekler etere uzun süre maruz bırakılmamalıdır. Eterizasyon iĢlemi, ana-

baba stoklarının kurulması ve uygulama gruplarının oluĢturulması için kullanılmıĢtır. 

Ömür uzunluğu deneylerindeki transfer iĢlemleri sırasında ise eterizasyon 

yapılmamıĢtır. 
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3.2.3. Ergin bireylerin toplanması 

Deneylerimizde kullandığımız bütün sinekler, D. melanogaster‟in Oregon R yabanıl ve 

vestigial mutant soyuna ait diĢi ve erkek sinekler olup onların toplanabilmesi için SDB 

içeren 250 ml‟lik kültür ĢiĢelerinde çaprazlamalar yapılmıĢ ve ön stoklar 

oluĢturulmuĢtur. Pupadan çıkan aynı yaĢlı (1-3 günlük/72±4 saatlik) çiftleĢmemiĢ 

100‟er diĢi ve erkek sinek, her deney grubu ile bunlara ait kontrol grupları için 5 saatte 

bir olmak üzere 3 gün boyunca ayrı ayrı toplanmıĢ ve deneylerimizde kullanılmak üzere 

ayrı kültür ĢiĢelerinde muhafaza edilmiĢtir.  

3.2.4. Ġnsektisitler için stok solüsyonların hazırlanıĢı 

Ömür uzunluğu deneylerinde kullanılmak üzere tüm insektisitler, önce %1 DMSO‟da 

çözülmüĢ ve 60 ppm‟lik stok çözeltileri hazırlanmıĢtır. Stok çözeltiler hazırlanırken 

insektisitlerin yarılanma ömürleri dikkate alınarak taze hazırlanmalarına ve uzun süreli 

bekletilmemelerine de özen gösterilmiĢtir. Daha sonra bu stok çözeltiler kullanılarak 

uygulama dozları saf su ile seyreltilerek SDB‟ye ilave edilmiĢtir. 

3.2.5. Ergin bireylere insektisitlerin uygulanması 

ÇalıĢmalarda kullanılacak olan PER, BĠF, DĠM ve CHF‟nin uygulama dozlarını 

belirlemek için birçok ön çalıĢma yapılmıĢtır. Bu ön çalıĢmalar sonucu PER için 5, 6, 7, 

8ppm, BĠF için 4, 5, 6, 7ppm, CHF için 2,5; 5,0;7,5;10ppm ve DĠM için ise 0,5; 1,0; 

1,5; 2,0ppm olmak üzere dört doz belirlenmiĢtir. PER çalıĢmasında 5ppm‟den düĢük 

dozlarda ömür uzunluğu deneylerinde herhangi bir etki görülmezken, 8ppm‟in 

üstündeki dozlarda ise hem diĢi hem erkek bireyler yaĢatılamamıĢtır. Benzeri durum 

BĠF çalıĢmasında da gözlenmiĢ ve 4ppm‟den düĢük dozlar etkili olmazken, 7ppm‟in 

üstündeki dozlarda ilk gün toplu ölümler meydana gelmiĢtir. Yine DĠM ve CHF için 

kullanılan en düĢük dozların altındaki uygulamalar ömür uzunluğunu etkilemezken en 

yüksek dozların üzerinde yaĢayabilen birey elde edilememiĢtir. Bu nedenle daha düĢük 

ve daha yüksek dozlar çalıĢılamamıĢtır. 
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Ömür uzunluğu deneylerinde PER, BĠF, CHF ve DĠM ergin bireylere Ģu Ģekilde 

uygulanmıĢtır; pupadan çıkan aynı yaĢlı 1-3 günlük çiftleĢmemiĢ 100‟er diĢi ve erkek 

sinek, kontrol ve uygulama grupları için boĢ kültür ĢiĢelerine konularak insektisit 

uygulamasından 2 saat önce aç bırakılmıĢtır. Daha sonra farklı dozlarda, SDB + 

insektisit içeren kültür ĢiĢelerine alınmıĢlardır. Yalnızca SDB içeren kontrol ve 

insektisit uygulama gruplarının dıĢında insektisitlerin çözücüsü olan %1 DMSO da 

negatif kontrol grubu olarak kullanılmıĢtır. Deneyler süresince besi yerleri haftada iki 

kez olmak suretiyle her uygulama grubu için yenilenmiĢ ve tüm uygulama gruplarında 

çalıĢmalar 3 tekerürlü yapılmıĢtır.  

3.2.6. Uygulamaların yapılıĢı  

D. melanogaster‟in Oregon R yabanıl ve vestigial mutant soylarında 4 farklı insektisitin 

ömür uzunluğu üzerine etkileri diĢi ve erkek popülasyonlarında ayrı ayrı çalıĢılmıĢtır. 

Bu amaçla aynı yaĢlı bireyleri elde etmek için, taze besin ortamı içeren kültür 

ĢiĢelerinde çaprazlamalar yapılarak ön stoklar oluĢturulmuĢ ve çaprazlamaların yapıldığı 

tarihten itibaren pupanın görüldüğü gün ebeveynler ortamdan uzaklaĢtırılmıĢtır. 9. 

günden itibaren pupadan çıkan ergin bireyler, 6 saat sonra çiftleĢme yeteneği 

kazandıklarından ♀♀ ve ♂♂ ayrı ayrı olmak üzere 5 saatte bir toplanmıĢlardır. Bu 

Ģekilde aynı yaĢlı ve çiftleĢmemiĢ ♀ ve ♂ sineklerden her bir deney grubu için ortalama 

100 birey toplanmıĢtır (Bölüm 3.2.3).  

 

Daha sonra iki ayrı deney seti oluĢturulmuĢtur. Bunlardan birisi yalnızca SDB ve 

SDB+%1DMSO içeren negatif kontrol grupları, diğeri ise farklı dozlarda insektisit + 

SDB içeren uygulama gruplarıdır. Hem kontrol hem de uygulama grupları için 

çalıĢmalar eĢ zamanlı baĢlatılmıĢtır. Bölüm 3.2.5‟de anlatıldığı gibi virgin bireyler 

uygulama ortamına alınmadan önce 2 saat aç bırakılmıĢlardır. Akabinde kontrol ve 

uygulama gruplarına ait besi yerlerinin bulunduğu kültür ortamlarına alınan ergin 

bireyler, 25±1°C‟de ısıtmalı-soğutmalı sıcaklık kabinlerinde tutulmuĢlardır. 

Uygulamalar süresince de bağıl nemin ayarlı olduğu ve sürekli karanlık Ģartların 

sağlandığı bu sıcaklık kabinleri kullanılmıĢtır. Besi yerleri her hafta pazartesi ve 
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perĢembe günleri olmak üzere iki kez tazelenmiĢtir. Her uygulama grubu için besi 

yerleri yenilenirken birey sayıları kontrol edilmiĢ ve ölen bireyler kaydedilerek 

ortamdan uzaklaĢtırılmıĢtır. Kontrol ve uygulama gruplarına ait kültür ĢiĢeleri yalnızca 

aktarımlar sırasında oda sıcaklığına ve aydınlık ortama çıkarılmıĢtır. Bu rutin iĢlemlere 

her bir uygulama ve kontrol grubunda en son birey ölünceye kadar devam edilmiĢtir. 

3.2.7. Ġstatistiksel yöntemler 

Deneylerimizin sonucunda elde edilen sayısal verilerin istatistiksel analizleri için SPSS 

(Statistical Package for the Social Sciences) 15.0 programı ve Duncan‟ın çoklu 

karĢılaĢtırma testi kullanılmıĢtır. Ġstatistiksel önemlilik düzeyi p<0,05 olarak kabul 

edilmiĢtir. Deneylerimizde kullandığımız tüm grafikler Microsoft Windows Office-

Excel programı kullanılarak çizilmiĢtir. 
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4. ARAġTIRMA BULGULARI 

Bu çalıĢmada, permetrin (PER), bifentrin (BĠF), klorfenson (CHF) ve dimetoat (DĠM) 

olmak üzere dört farklı insektisitin D. melanogaster‟in yabanıl ve vestigial mutant 

soylarının diĢi ve erkek popülasyonlarında maksimum ve ortalama ömür uzunluğu 

üzerine etkileri karĢılaĢtırmalı olarak araĢtırılmıĢtır. Bu amaçla deney gruplarına farklı 

konsantrasyonlarda insektisit uygulanmıĢ ve meydana gelen ömür uzunluğu değiĢimleri 

distile su kontrol ve DMSO kontrol gruplarıyla karĢılaĢtırılmıĢtır. 

4.1. Permetrin’in Ömür Uzunluğu Üzerine Etkisi 

D.melonogaster‟in ergin bireylerinde PER‟in maksimum ve ortalama ömür uzunluğu 

üzerine etkileri hem yabanıl hem de vestigial mutant soylarında diĢi ve erkek 

popülasyonları için ayrı ayrı çalıĢılmıĢtır. Elde edilen verilere göre, her iki soy için 

maksimum ve ortalama ömür uzunlukları hesaplanmıĢtır. Ayrıca bu değerlere bağlı 

olarak hem diĢi hem de erkek bireyler için ömür uzunluğu çizelgeleri (Çizelge 4.1 ve 

Çizelge 4.2) ve hayatta kalıĢ eğrileri (ġekil 4.1 ve 4.2) hazırlanmıĢtır.  

4.1.1. Permetrin’in Oregon R yabanıl soyu diĢi ve erkek popülasyonlarında ömür 

uzunluğu üzerine etkisi 

PER uygulanmıĢ D. melanogaster‟in yabanıl diĢi ve erkek popülasyonlarında 

maksimum ve ortalama ömür uzunlukları hem kontrol grupları hem de deney grupları 

için ayrı ayrı hesaplanmıĢtır. Çizelge 4.1 incelendiği zaman, maksimum ömür 

uzunluğunun distile su kontrol (grup no.1) ve DMSO negatif kontrol (grup no.2) 

gruplarında ♀♀ için sırasıyla 78 ve 74 gün, ♂♂ için ise 76 ve 74 gün olduğu 

görülmektedir. Distile su kontrol ve DMSO kontrol grubu arasındaki fark her iki eĢey 

bakımından da istatistiki olarak önemsizdir (p>0,05).  
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Ancak farklı konsantrasyonlarda PER (5, 6, 7 ve 8 ppm) uygulamasına bağlı olarak elde 

edilen maksimum ömür uzunluğu değerlerinin her iki kontrol grubuna göre azaldığı ve 

bu değerlerin sırası ile ♀♀ için 58, 56, 50, 48 gün; ♂♂ için de 56, 55, 44, 41 gün olduğu 

bulunmuĢtur (Çizelge 4.1). Ġstatistiksel değerlendirmeler, tüm insektisitler için çözücü 

olarak kullanılan DMSO kontrol grubu ve insektisitlere ait deney grupları arasında 

yapılmıĢtır. Buna göre, DMSO kontrol ve PER deney grupları arasında maksimum 

ömür uzunluğu bakımından gözlenen bu farklılık istatistiki olarak p<0,05 düzeyinde 

önemli bulunmuĢtur. Ayrıca maksimum ömür uzunluğu değerlerine göre çizilen hayatta 

kalıĢ eğrileri de hem ♀ hem ♂ popülasyonu için ġekil 4.1‟de görülmektedir. 

D. melanogaster‟in yabanıl diĢi ve erkek bireylerine ait ortalama ömür uzunluğu ise 

kontrol ve DMSO kontrol gruplarında ♀♀ için sırasıyla 49,15±2,31 ve 48,83±2,31 ; ♂♂ 

için ise 48,48±2,20 ve 48,30±2,20 gündür. Ancak 3, 4, 5 ve 6 nolu deney gruplarında 

PER‟in konsantrasyon artıĢına bağlı olarak hem ♀ hem de ♂ popülasyonunda ortalama 

ömür uzunluklarının her iki kontrol grubuna göre kısaldığı gözlenmiĢtir. ġöyleki; en 

kısa ortalama ömür ♀ bireylerde 22,74±2,07 ; ♂ bireylerde ise 8,27±1,99 gün olarak 8 

ppm PER uygulanmıĢ (grup no: 6) deney gruplarında tespit edilmiĢtir (Çizelge 4.1). Bu 

insektisit için ortalama ömür uzunluğu bakımından tespit edilen değerler en düĢük ve en 

yüksek deney gruplarında (5-8 ppm) ♀♀‟de sırasıyla 39,42±2,07‟den 22,74±2,07‟ye; 

♂♂‟de de 22,83±1,99‟den 8,27±1,99 güne kadar gerilemiĢtir. Gruplar arası önem 

kontrolüne göre DMSO kontrol grubu ile deney grupları arasındaki farklar istatistiki 

olarak p<0,05 düzeyinde önemlidir (Çizelge 4.1). Grup içi ve gruplar arası önem kontrol 

değerleri de Çizelge 4.1‟de yer almaktadır. 
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Çizelge 4.1. PER uygulanmıĢ D. melanogaster‟in Oregon R yabanıl soyu diĢi ve erkek 

popülasyonlarında maksimum ve ortalama ömür uzunluğu değerlerinin karĢılaĢtırılması 

Maks: Maksimum, S.H.: Standart Hata, *: Gruplar arasındaki fark 0,05 düzeyinde önemlidir 

Permetrin (ppm) 

Deney 

grupları  

 

DiĢi Popülasyonu Erkek Popülasyonu 

Birey 

sayısı 

Maks. 

ömür 

Ortalama 

ömür 

uzunluğu ± 

SH 

Gruplar 

arası 

önem 

kontrolü 

Birey 

sayısı 

Maks. 

ömür 

Ortalama 

ömür 

uzunluğu± 

SH 

Gruplar 

arası 

önem 

kontrolü 

Kontrol 

(1) 
100 78 49,15±2,31

 

1-3*  

1-4* 

1-5*  

1-6*  

 

2-3*  

2-4* 

2-5* 

2-6* 

 

3-4* 

3-5* 

3-6* 

 

 

100 76 48,48±2,20
 

1-3* 

1-4* 

1-5* 

1-6* 

 

2-3* 

2-4* 

2-5* 

2-6* 

 

3-5* 

3-6* 

 

DMSO 

(2) 
100 74 48,83±2,31

 
100 74 48,30±2,20

 

5 ppm 

(3) 
100 58 39,42±2,07

 
100 56 22,83±1,99

 

6 ppm 

(4) 
100 56 28,08±2,07

 
100 55 21,47±1,99

 

7 ppm 

(5) 
100 50 24,24±2,07

 
100 44 

 

12,21±1,99
 

8 ppm 

(6) 
100 48 22,74±2,07

 
100 41 8,27±1,99
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ġekil 4.1. PER içeren besiyerinde yaĢayan D.melanogaster‟in Oregon R yabanıl soyu 

diĢi ve erkek bireylere ait hayatta kalıĢ eğrileri 
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4.1.2. Permetrin’in vestigial mutant soyu diĢi ve erkek popülasyonlarında ömür 

uzunluğu üzerine etkisi 

Çizelge 4.2. incelendiği zaman, distile su kontrol (grup no.1) ve DMSO negatif kontrol 

(grup no.2) gruplarında maksimum ömür uzunluklarına ait değerlerin ♀♀ için sırasıyla 

69 ve 67 gün, ♂♂ için ise 67 ve 65 gün olduğu görülmektedir. Kontrol ve DMSO 

kontrol grubuna ait bu değerler arasındaki fark her iki eĢey bakımından da istatistiki 

olarak önemsiz bulunmuĢtur (p>0,05). 3, 4, 5 ve 6 nolu deney gruplarında ise PER‟in 

konsantrasyon artıĢına bağlı olarak maksimum ömür uzunlukları sırasıyla, ♀♀ için 50, 

47, 43, 39; ♂♂ için ise 45, 43, 37 ve 33 gündür (Çizelge 4.2). Maksimum ömür 

uzunluğu açısından vestigial mutant bireylerin DMSO kontrol ve PER deney grupları 

arasındaki fark istatistiki olarak önemli bulunmuĢtur (p<0,05). Deney gruplarına ait bu 

sonuçlar DMSO kontrol grubuna ait değerler ile karĢılaĢtırıldığı zaman, D. 

melanogaster‟in yabanıl soyunda olduğu gibi vestigial mutant soyuna ait bireylerde de 

PER uygulaması ile konsantrasyon artıĢına paralel olarak maksimum ömür uzunluğunun 

kısaldığı görülmüĢtür (Çizelge 4.1 ve Çizelge 4.2). ġöyle ki; yabanıl soya ait ♀ 

popülasyonunda en yüksek deney grubunda (8 ppm) maksimum ömür 48 gün iken 

mutant soyda bu süre 39 güne; aynı deney grubu için yabanıl ♂ popülasyonunda 41 

günden mutant soyda 33 güne kadar gerilemiĢtir. 

Mutant diĢi ve erkek bireylere ait ortalama ömür uzunluğu sonuçları ise kontrol ve 

DMSO kontrol gruplarında ♀♀ için sırasıyla 45,85±1,71 ve 45,71±1,68; ♂♂ için de 

45,68±1,67 ve 39,98±1,63 olarak bulunmuĢtur. Her iki kontrol grubuna ait ortalama 

ömür uzunluğu arasındaki fark istatistiki olarak p>0,05 düzeyinde önemli değildir. 

Ancak PER uygulanan 3, 4, 5 ve 6 nolu deney gruplarında yine konsantrasyon artıĢına 

bağlı olarak ortalama ömür uzunluklarının kısaldığı gözlenmiĢtir. En düĢük ve en 

yüksek PER deney gruplarında (5-8 ppm) en uzun ve en kısa ömür ♀♀‟de 26,62±1,98 

ve 22,56±1,98; ♂♂‟de ise 26,25±2,14 ve 21,09±2,14 olarak tespit edilmiĢtir (Çizelge 

4.2). Ayrıca maksimum ömür uzunluğu değerlerine göre hem ♂ hem de ♀ popülasyonu 

için çizilen hayatta kalıĢ eğrileri de ġekil 4.2‟de verilmiĢtir. 
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Çizelge 4.2. PER uygulanmıĢ D. melanogaster‟in vestigial mutant soyu diĢi ve erkek 

popülasyonlarında maksimum ve ortalama ömür uzunluğu değerlerinin karĢılaĢtırılması 

Permetrin (ppm) 

Deney 

grupları  

 

DiĢi Popülasyonu Erkek Popülasyonu 

Birey 

sayısı 

Maks. 

ömür 

Ortalama 

ömür 

uzunluğu± 

SH 

Gruplar 

arası 

önem 

kontrolü 

Birey 

sayısı 

Maks. 

ömür 

Ortalama 

ömür 

uzunluğu± 

SH 

Gruplar 

arası 

önem 

kontrolü 

Kontrol 

(1) 
100 69 45,85±1,71

 

1-3* 

1-4* 

1-5* 

1-6* 

 

2-3* 

2-4* 

2-5* 

2-6* 

 

 

100 67 45,68±1,67
 

1-3* 

1-4* 

1-5* 

1-6* 

 

 

2-3* 

2-4* 

2-5* 

2-6* 

 

3-6* 

 

DMSO 

(2) 
100 67 45,71±1,68

 
100 65 39,98 ±1,63

 

5 ppm 

(3) 
100 50 26,62±1,98

 
100 45 26,25±2,14

 

6 ppm 

(4) 
100 47 26,22±1,98

 
100 43 24,91±2,14

 

7 ppm 

(5) 
100 43 24,36±1,98

 
100 37  23,31±2,14

 

8 ppm 

(6) 
100 39 22,56±1,98

 
100 33 21,09±2,14

 

Maks: Maksimum, S.H.: Standart Hata, *: Gruplar arasındaki fark 0,05 düzeyinde önemlidir 
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ġekil 4.2. PER içeren besiyerinde yaĢayan D.melanogaster‟in vestigial mutant soyu diĢi 

ve erkek bireylere ait hayatta kalıĢ eğrileri 
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4.2. Bifentrin’in Ömür Uzunluğu Üzerine Etkisi 

D.melonogaster‟in ergin bireylerinde maksimum ve ortalama ömür uzunluğu üzerine 

bifentrin insektisitinin etkileri de hem Oregon R yabanıl hem de vestigial mutant 

soylarında diĢi ve erkek popülasyonları için karĢılaĢtırmalı olarak ayrı ayrı çalıĢılmıĢtır. 

Elde edilen verilere göre yine ortalama ve maksimum ömür uzunlukları hesaplanarak bu 

değerler ile hem diĢi hem de erkek bireyler için ömür uzunluğu çizelgeleri (Çizelge 4.3 

ve Çizelge 4.4) ve hayatta kalıĢ eğrileri (ġekil 4.3 ve ġekil 4.4.) hazırlanmıĢtır. 

4.2.1. Bifentrin’in Oregon R yabanıl soyu diĢi ve erkek popülasyonlarında ömür 

uzunluğu üzerine etkisi 

ÇalıĢmamızda maksimum ömür uzunluğu, BĠF‟in kontrol (grup no.1) ve DMSO kontrol 

(grup no.2) gruplarında yabanıl ♀ popülasyonu için sırasıyla 78 ve 74; ♂ popülasyonu 

için de 76 ve 74 gün olarak bulunmuĢtur. 1 ve 2 nolu kontrol grupları arasındaki fark 

p>0,05 düzeyinde önemsizdir. Bu değerler, en düĢük (4ppm: no.3) ve en yüksek (7 

ppm: no.6) BĠF deney gruplarında ise ♀♀ için 51ve 39 gün; ♂♂ için de 48 ve 36 gün 

olarak belirlenmiĢtir. Maksimum ömür uzunluğu bakımından DMSO kontrol grubu ve 

tüm BĠF deney grupları arasında gözlenen farklılık istatistiki olarak önemli bulunmuĢtur 

(p<0,05). Kontrol ve deney grupları ile deney gruplarının kendi aralarında yapılan önem 

kontrolüne ait sonuçlar toplu olarak Çizelge 4.3‟de verilmiĢtir. Ayrıca maksimum ömür 

uzunluğu değerlerine göre hem ♀ hem ♂ popülasyonu için çizilen hayatta kalıĢ eğrileri 

de ġekil 4.3‟de görülmektedir. 

Oregon R yabanıl soyuna ait ortalama ömür uzunluğu ise ♀ popülasyonu için kontrol 

(grup no.1) grubunda 49,15±2,31 ve DMSO kontrol (grup no.2) grubunda 48,83±2,31 

iken BĠF‟in en düĢük (grup no.3) ve en yüksek (grup no.6) deney gruplarında 

29,94±2,20 ve 18,39±2,20; ♂ popülasyonunda ise bu değerler sırasıyla kontrol ve 

DMSO kontrol için 48,48±2,20 ve 48,30±2,20; 3 nolu deney grubu için 29,85±2,31 ve 

en yüksek deney grubu olan 6 nolu deney grubunda da 15,67±2,31 olarak bulunmuĢtur 

(Çizelge 4.3). BĠF deney gruplarında ortalama ömür uzunluğu bakımından gözlenen 
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düĢüĢ de tıpkı maksimum ömür uzunluğunda olduğu gibi DMSO kontrol (grup no.2) 

grubuna göre p<0,05 düzeyinde önemlidir. 

Çizelge 4.3. BĠF uygulanmıĢ D. melanogaster‟in Oregon R yabanıl soyu diĢi ve erkek 

popülasyonlarında maksimum ve ortalama ömür uzunluğu değerlerinin karĢılaĢtırılması 

Bifentrin (ppm) 

Deney 

grupları 

 

DiĢi Popülasyonu Erkek Popülasyonu 

Birey 

sayısı 

Maks. 

ömür 

Ortalama 

ömür 

uzunluğu

± SH 

Gruplar 

arası 

önem 

kontrolü 

Birey 

sayısı 

Maks. 

ömür 

Ortalama 

ömür 

uzunluğu ± 

SH 

Gruplar 

arası 

önem 

kontrolü 

Kontrol 

 (1) 
100 78 49,15±2,31 

1-3* 

1-4* 

1-5* 

1-6* 

 

2-3* 

2-4* 

2-5* 

2-6* 

 

3-5* 

3-6* 

4-6* 

 

 

100 76 48,48±2,20 

1-3* 

1-4* 

1-5* 

1-6* 

 

2-3* 

2-4* 

2-5* 

2-6* 

 

3-4* 

3-5* 

3-6* 

4-6* 

 

 

DMSO  

(2) 
100 74 48,83±2,31  100 74 48,30±2,20 

4 ppm  

(3) 
100 51 29,94±2,20 100 48 29,85±2.31 

5 ppm  

(4) 
100 48 26,28±2,20 100 45 24,03±2,31 

6 ppm  

(5) 
100 42 23,07±2,20 100 39 19,86±2,31 

7 ppm  

(6) 
100 39 18,39±2,20 100 36 15,67±2,31 

Maks: Maksimum, S.H.: Standart Hata, *: Gruplar arasındaki fark 0,05 düzeyinde önemlidir 
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ġekil 4.3. BĠF içeren besiyerinde yaĢayan D.melanogaster‟in Oregon R yabanıl soyu 

diĢi ve erkek bireylere ait hayatta kalıĢ eğrileri 
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4.2.2. Bifentrin’in vestigial mutant soyu diĢi ve erkek popülasyonlarında ömür 

uzunluğu üzerine etkisi 

Bu çalıĢmada mutant soy olarak seçilen vestigial ♀ ve ♂ popülasyonunun hem 

maksimum ömür uzunluğu hem de ortalama ömür uzunluğu üzerine bifentrin‟in etkileri 

yine ayrı ayrı belirlenmiĢtir. Yapılan çok sayıda tekerrürlü çalıĢmalar sonucu, 

maksimum ömür uzunluğu, kontrol (grup no.1) ve DMSO kontrol (grup no.2) 

gruplarında ♀♀ için sırasıyla 69 ve 67, ♂♂ için 67 ve 65 gün olarak tespit edilmiĢtir. 

Kontrol grupları arasındaki fark, erkek ve diĢi popülasyonlarının her ikisi içinde 

istatistiki olarak önemsiz bulunmuĢtur (p>0,05). Ancak en düĢük (4ppm: grup no.3) ve 

en yüksek (7ppm: grup no.6) BĠF deney gruplarında bu değerler, vestigial ♀ 

popülasyonunda 45 ve 36; ♂ popülasyonunda da sırasıyla 42 ve 30 güne kadar 

gerilemiĢtir (Çizelge 4.4). Her iki popülasyon için deney gruplarına ait bu değerler 

DMSO kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldığı zaman aradaki fark p<0,05 düzeyinde 

önemlidir. ġekil 4.4‟de de ♂ ve ♀ popülasyonu için çizilen hayatta kalıĢ eğrileri kontrol 

ve deney grupları için karĢılaĢtırmalı olarak verilmiĢtir. 

 

Mutant soy için elde edilen maksimum ömür uzunluğu değerleri, yabanıl soy ile 

karĢılaĢtırıldığı zaman, örneğin ♀ popülasyonunda 7 ppm BĠF uygulaması ile yabanıl 

soyda 39 gün olan maksimum ömür uzunluğunun 36 güne; ♂ popülasyonu içinde aynı 

deney grubunda 36 günden 30 güne kadar gerilediği görülmektedir (Çizelge 4.3 ve 

Çizelge 4.4). Vestigial mutant soyu için, ortalama ömür uzunluğu da ♀♀‟de kontrol 

(grup no.1), DMSO kontrol grupları (grup no.2) ve bifentrinin en düĢük (grup no.3) en 

yüksek (grup no.6) deney grupları için sırasıyla 45,85±1,71, 45,71±1,68, 26,10±2,06 ve 

18,52±2,06; ♂♂‟de ise 45,68±1,67, 39,98±1,63, 23,55±2,19 ve 13,15±2,19 olarak 

belirlenmiĢtir. Çizelge 4.4‟de de görüldüğü gibi, BĠF‟in artan konsantrasyonuna bağlı 

olarak ergin bireylerde ortalama ömür uzunluğu değerleri kontrol gruplarına göre düĢüĢ 

göstermiĢtir. Elde edilen bu sonuçlara göre, hem ♀ hem de ♂ popülasyonu için ortalama 

ömür uzunluğunda gözlenen bu düĢüĢ, DMSO kontrol grubuna göre p<0,05 düzeyinde 

önemlidir.  
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Yine bu sonuçlar dikkate alınarak yabanıl ve mutant soylar ortalama ömür uzunluğu 

bakımından da karĢılaĢtırılmıĢtır. ġöyle ki; 3-6 nolu BĠF deney grupları için yabanıl ♀ 

popülasyonunda 29,94±2,20‟den 18,39±2,20‟ye gerileyen ortalama ömür uzunluğu 

(Çizelge 4.3.), mutant soyda 26,10±2,06 ve 18,52±2,06 olarak bulunmuĢtur. Yabanıl ♂ 

popülasyonunda aynı deney grupları için bu değerler sırasıyla 29,85±2,31 ve 

15,67±2,31; mutant ♂ popülasyonunda da 23,55±2,19 ve 13,15±2,19 olarak tespit 

edilmiĢtir. 7 ppm yabanıl ♀ popülasyonu hariç, tüm konsantrasyonlarda ortalama ömür 

uzunluğu bakımından gözlenen düĢüĢ son derece açık Ģekilde Çizelge 4.3 ve Çizelge 

4.4‟de görülmektedir. Ayrıca yine her iki Çizelge‟de karĢılaĢtırmalı olarak gruplar arası 

önem kontrollerine ait farklılıklar da görülmektedir. 

Çizelge 4.4. BĠF uygulanmıĢ D. melanogaster‟in vestigial mutant soyu diĢi ve erkek 

popülasyonlarında maksimum ve ortalama ömür uzunluğu değerlerinin karĢılaĢtırılması 

Bifentrin (ppm) 

Deney 

grupları  

 

DiĢi Popülasyonu Erkek Popülasyonu 

Birey 

sayısı 

Maks. 

ömür 

Ortalama 

ömür 

uzunluğu± 

SH 

Gruplar 

arası 

önem 

kontrolü 

Birey 

sayısı 

Maks. 

ömür 

Ortalama 

ömür 

uzunluğu± 

SH 

Gruplar 

arası 

önem 

kontrolü 

Kontrol  

(1) 
100 69 45,85±1,71

 

1-3* 

1-4* 

1-5* 

1-6* 

 

2-3* 

2-4* 

2-5* 

2-6* 

 

3-5* 

3-6* 

 

4-6* 

 

100 67 45,68±1,67 
1-3* 

1-4* 

1-5* 

1-6* 

 

2-3* 

2-4* 

2-5* 

2-6* 

 

3-5* 

3-6* 

 

4-6* 

 

DMSO 

(2) 
100 67 45,71±1,68

 
100 65 39,98±1,63 

4 ppm  

(3) 
100 45 26,10±2,06 100 42 23,55±2,19 

5 ppm  

(4) 
100 39 23,70±2,06 100 36 19,77±2,19 

6 ppm  

(5) 
100 37 21,72±2,06 100 33 16,68±2,19 

7 ppm  

(6) 
100 36 18,52±2,06 100 30 13,15±2,19 

 Maks: Maksimum, S.H.: Standart Hata, *: Gruplar arasındaki fark 0.05 düzeyinde önemlidir 
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ġekil 4.4. BĠF içeren besiyerinde yaĢayan D.melanogaster‟in vestigial mutant soyu diĢi 

ve erkek bireylere ait hayatta kalıĢ eğrileri 
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4.3. Klorfenson’un Ömür Uzunluğu Üzerine Etkisi 

Bifentrin ve permetrin gibi bir çeĢit insektisit olan klorfenson insektisitinin de artan 

konsantrasyona bağlı olarak meydana getirdiği değiĢiklikler, D.melanogaster‟in yabanıl 

ve mutant soylarında diĢi ve erkek popülasyonları için maksimum ve ortalama ömür 

uzunluğu bakımından ayrı ayrı olmak üzere incelenmiĢtir. 

4.3.1. Klorfenson’un Oregon R yabanıl soyu diĢi ve erkek popülasyonlarında ömür 

uzunluğu üzerine etkisi 

Yapılan çok sayıda tekerrürlü çalıĢmalar sonucunda, CHF‟nin Oregon R yabanıl soyu 

diĢi ve erkek popülasyonlarında maksimum ve ortalama ömür uzunluğunu kontrol 

grubuna göre kısalttığı gözlenmiĢtir. Çizelge 4.5‟de görüldüğü gibi, ♀ popülasyonunda 

maksimum ömür uzunluğu kontrol grubu için (grup no.1) 78 ve DMSO kontrol grubu 

için de (grup no.2) 74 gün iken deney gruplarından elde edilen sonuçlara göre, CHF 

uygulanan aynı eĢey grubunda maksimum ömür uzunluğu, en düĢük deney grubunda 

(2,5 ppm; grup no.3) 42, en yüksek deney grubunda (10 ppm; grup no.6) 30 gün; ♂ 

bireylerde ise bu değerler sırasıyla kontrol grubunda (grup no.1) 76 ve DMSO kontrol 

grubunda (grup no.2) 74 gün, 2,5 ppm (grup no.3) deney grubunda 39 ve 10 ppm (grup 

no.6) deney grubunda da 27 gün olarak bulunmuĢtur. Maksimum ömür uzunluğunda 

gözlenen bu kısalmanın DMSO kontrol grubuna göre hem ♀ popülasyonu hem de ♂ 

popülasyonu için p<0,05 düzeyinde önemli olduğu belirlenmiĢtir. Bu değerlere göre 

çizilen ömür uzunluğu eğrileri de ġekil 4.5‟de görülmektedir. 

CHF‟nin konsantrasyon artıĢına bağlı olarak maksimum ömür uzunluğunun yanı sıra 

ortalama ömür uzunluğunun da kısaldığı görülmüĢtür. Bu değer ♀ bireylerde kontrol 

grupları için (grup no.1 ve no.2) 49,15±2,31 ve 48,83±,2,31 iken en düĢük ve en yüksek 

deney gruplarında (grup no.3 ve no.6) 27,27±2,00 ve 18,70±2,00; ♂ bireylerde ise yine 

1 ve 2 nolu kontrol grupları için 48,48±2,20, 3 ve 6 nolu deney grupları için de 

24,54±2,14 ve 15,36±2,14 olarak tespit edilmiĢtir. DMSO kontrol (grup no.2) ve tüm 
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deney grupları (grup no.3-6) arasındaki fark hem ♀ popülasyonu hem de ♂ 

popülasyonu için istatistiki olarak p<0,05 düzeyinde önemli bulunmuĢtur (Çizelge 4.5). 

Çizelge 4.5. CHF uygulanmıĢ D. melanogaster‟in Oregon R yabanıl soyu diĢi ve erkek 

popülasyonlarında maksimum ve ortalama ömür uzunluğu değerlerinin karĢılaĢtırılması 

Klorfenson (ppm) 

Deney 

grupları 

DiĢi Popülasyonu Erkek Popülasyonu 

Birey 

sayısı 

Maks. 

ömür 

Ortalama 

ömür 

uzunluğu± 

SH 

Gruplar 

arası 

önem 

kontrolü 

Birey 

sayısı 

Maks. 

ömür 

Ortalama 

ömür 

uzunluğu± 

SH 

Gruplar 

arası 

önem 

kontrolü 

Kontrol 

(1) 
100 78 49,15±2,31 

1-3* 

1-4*  

1-5*  

1-6*  

  

2-3* 

2-4* 

2-5* 

2-6* 

 

3-5* 

3-6* 

4-6* 

 

 

 

100 76 48,48±2,20 

 

1-3* 

1-4* 

1-5* 

1-6* 

 

2-3* 

2-4* 

2-5* 

2-6* 

 

3-5* 

3-6* 

4-6* 

 

 

 

 

DMSO  

(2) 
100 74 48,83±,2,31 100 74 48,48±2,20 

2,5 ppm 

(3) 
100 42 27,27±2,00 100 39 24,54±2,14 

5 ppm  

(4) 
100 36 24,36±2,00 100 33 20,94±2,14 

7,5 ppm 

(5) 
100 33 21,15±2,00 100 30 18,57±2,14 

10 ppm 

(6) 
100 30 18,70±2,00 100 27 15,36±2,14 

Maks: Maksimum, S.H.: Standart Hata, *: Gruplar arasındaki fark 0.05 düzeyinde önemlidir 
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ġekil 4.5. CHF içeren besiyerinde yaĢayan D.melanogaster‟in Oregon R yabanıl soyu 

diĢi ve erkek bireylere ait hayatta kalıĢ eğrileri 
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4.3.2. Klorfenson’un vestigial mutant soyu diĢi ve erkek popülasyonlarında ömür 

uzunluğu üzerine etkisi 

Çizelge 4.6‟da görüldüğü gibi, ♀ popülasyonunda maksimum ömür uzunluğu kontrol 

grubu için (grup no.1) 69 ve DMSO kontrol grubu için de (grup no.2) 67 gün iken 

deney gruplarından elde edilen sonuçlara göre, CHF uygulanan aynı eĢey grubunda 

maksimum ömür uzunluğu, en düĢük doz uygulanan deney grubunda (2,5 ppm; grup 

no.3) 40, en yüksek doz uygulanan deney grubunda (10 ppm; grup no.6) 27 gün; ♂ 

bireylerde ise bu değerler sırasıyla kontrol grubunda (grup no.1) 67 ve DMSO kontrol 

grubunda (grup no.2) 65 gün, 2,5 ppm deney grubunda 33 ve 10 ppm deney grubunda 

da 24 gün olarak bulunmuĢtur. Maksimum ömür uzunluğunda gözlenen bu kısalmanın 

kontrol gruplarına göre hem ♀ popülasyonu hem de ♂ popülasyonu için p<0,05 

düzeyinde önemli olduğu belirlenmiĢtir. Elde edilen bu değerlere göre çizilen ömür 

uzunluğu eğrileri de ġekil 4.6‟da görülmektedir.  

CHF uygulanan yabanıl ve mutant soylara ait ♀ ve ♂ popülasyonları birbirleriyle 

karĢılaĢtırıldığı zaman mutant bireylerin maksimum ömür uzunluğundaki kısalma 

yabanıl bireylere göre daha fazla bulunmuĢtur (Çizelge 4.5 ve Çizelge 4.6). ġöyle ki; 

CHF‟nin en düĢük (grup no.3:2,5 ppm) ve en yüksek (grup no.6:10 ppm) deney 

gruplarında maksimum ömür yabanıl ♀ popülasyon için sırasıyla 42 ve 30 gün, mutant 

♀ popülasyonunda ise 40 ve 27 gün olarak tespit edilmiĢtir. Aynı deney grupları dikkate 

alındığında ise yabanıl ♂ popülasyonunda 39 günden 27 güne gerileyen maksimum 

ömür, mutant ♂ popülasyonunda 33 günden 24 güne kadar indirgenmiĢtir. 

CHF‟nin artan konsantrasyonuna bağlı olarak maksimum ömür uzunluğunun yanı sıra 

ortalama ömür uzunluğunun da kısaldığı görülmüĢtür. Ortalama ömür uzunluğuna ait 

değerler ♀ bireylerde kontrol grupları için (grup no.1 ve no.2) 45,85±1,71 ve 

45,71±,1,68 gün iken en düĢük ve en yüksek deney gruplarında (grup no.3 ve no.6) 

25,23±1,93 ve 16,79±1,93 gün ; ♂ bireylerde ise yine 1 ve 2 nolu kontrol grupları için 

bu değerler 45,68±1,67 ve 39,98±1,63; 3 ve 6 nolu deney grupları için de 21,87±2,05 ve 

14,82±2,05 olarak tespit edilmiĢtir. DMSO kontrol (grup no.2) ve tüm deney grupları 
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(3-6nolu) arasındaki fark hem ♀ popülasyonu hem de ♂ popülasyonu için istatistiki 

olarak p<0,05 düzeyinde önemli bulunmuĢtur (Çizelge 4.6). CHF‟nin ortalama ömür 

uzunluğu üzerine etkileri, yabanıl ve mutant soylarında örneğin en yüksek deney grubu 

olan 10 ppm (grup no.6) için karĢılaĢtırıldığı zaman sırasıyla ♀ popülasyonunda 

18,70±2,00‟dan 16,79±1,93‟e; ♂ popülasyonunda da 15,36±2,14‟den 14,82±2,05‟e 

gerilemiĢtir (Çizelge 4.5 ve 4.6). Bu çizelgelerde ayrıca yabanıl ve mutant soylara ait 

grup içi ve gruplar arası önem kontrolü için yapılan istatistiki karĢılaĢtırmalar da 

görülmektedir. 

Çizelge 4.6. CHF uygulanmıĢ D. melanogaster‟in vestigial mutant soyu diĢi ve erkek 

popülasyonlarında maksimum ve ortalama ömür uzunluğu değerlerinin karĢılaĢtırılması 

Klorfenson (ppm) 

Deney 

grupları 

DiĢi Popülasyonu Erkek Popülasyonu 

Birey 

sayısı 

Maks. 

ömür 

Ortalama 

ömür 

uzunluğu± 

SH 

Gruplar 

arası 

önem 

kontrolü 

Birey 

sayısı 

Maks. 

ömür 

Ortalama 

ömür 

uzunluğu± 

SH 

Gruplar 

arası 

önem 

kontrolü 

Kontrol  

(1) 
100 69 45,85±1,71 

1-3* 

1-4* 

1-5* 

1-6* 

 

2-3* 

2-4* 

2-5* 

2-6* 

 

3-5* 

3-6* 

4-6* 

 

100 67 45,68±1,67 

1-3* 

1-4* 

1-5* 

1-6* 

 

2-3* 

2-4* 

2-5* 

2-6* 

 

3-5* 

3-6* 

 

 

DMSO  

(2) 
100 67 45,71±1,68 100 65 39,98±1,63 

2,5 ppm 

(3) 
100 40 25,23±1,93 100 33 21,87±2,05 

5 ppm 

(4) 
100 33 21,63±1,93 100 30 19,02±2,05 

7,5 ppm 

(5) 
100 30 18,99±1,93 100 27 16,17±2,05 

10 ppm 

(6) 
100 27 16,79±1,93 100 24 14,82±2,05 

Maks: Maksimum, S.H.: Standart Hata, *: Gruplar arasındaki fark 0.05 düzeyinde önemlidir 
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ġekil 4.6. CHF içeren besiyerinde yaĢayan D.melanogaster‟in vestigial mutant soyu diĢi 

ve erkek bireylere ait hayatta kalıĢ eğrileri 
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4.4. Dimetoat’ın Ömür Uzunluğu Üzerine Etkisi 

Diğer üç insektisit grubunda olduğu gibi yine D.melonogaster‟in yabanıl ve mutant 

ergin bireyleri kullanılarak canlı sistemler üzerinde dimetoat insektisitinin de 

maksimum ve ortalama ömür uzunluğu üzerine etkileri diĢi ve erkek popülasyonları için 

ayrı ayrı çalıĢılmıĢtır. Elde edilen verilere göre, her iki soy için maksimum ve ortalama 

ömür uzunlukları hesaplanmıĢ ve bu değerlere bağlı olarak hem diĢi hem de erkek 

bireyler için ömür uzunluğu çizelgeleri (Çizelge 4.7 ve 4.8.) ve hayatta kalıĢ eğrileri 

(ġekil 4.7 ve 4.8.) hazırlanmıĢtır. 

4.4.1. Dimetoat’ın Oregon R yabanıl soyu diĢi ve erkek popülasyonlarında ömür 

uzunluğu üzerine etkisi 

ÇalıĢmamızda maksimum ömür uzunluğu, kontrol (grup no.1) ve DMSO kontrol (grup 

no.2) gruplarında yabanıl ♀ popülasyonu için 78 ve 74; ♂ popülasyonu için de 76 ve 74 

gün olarak bulunmuĢtur. 1 ve 2 nolu kontrol grupları arasındaki bu fark p>0,05 

düzeyinde önemsizdir. Maksimum ömür uzunluğuna ait değerler, en düĢük (0,5 ppm: 

grup no.3) ve en yüksek (2 ppm: grup no.6) DĠM deney gruplarında ise ♀♀ için 27 ve 

18 gün; ♂♂ için de 21 ve 15 gün olarak belirlenmiĢtir. Bu değerler dikkate alındığı 

zaman deney gruplarının tümünde DMSO kontrol grubuna göre düĢüĢ meydana geldiği 

görülmektedir (Çizelge 4.7.) ve maksimum ömür uzunluğu bakımından DMSO kontrol 

grubu ve tüm DĠM deney grupları arasında gözlenen farklılık istatistiki olarak önemlidir 

(p<0,05). Bu değerlere göre ♂ ve ♀ popülasyonları için çizilen ömür uzunluğu eğrileri 

de ġekil 4.7‟de verilmiĢtir. 

Oregon R yabanıl soyuna ait ortalama ömür uzunluğu ise ♀ popülasyonu için DMSO 

kontrol grubunda (grup no.2) 48,83±2,31 iken DĠM‟in en düĢük (grup no.3) ve en 

yüksek (grup no.6) deney gruplarında 14,19±1,71 ve 9,39±1,71; ♂ popülasyonunda ise 

bu değerler sırasıyla 48,30±2,20, 12,90±1,89 ve 8,36±1,89 olarak bulunmuĢtur (Çizelge 

4.7). DĠM deney gruplarında ortalama ömür uzunluğu bakımından gözlenen düĢüĢ de 

tıpkı maksimum ömür uzunluğunda olduğu gibi DMSO kontrol (grup no.2) grubuna 
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göre p<0,05 düzeyinde önemlidir. Deney gruplarına ait ortalama ömür uzunluğu 

değerleri, yalnızca DMSO kontrol grubu ile karĢılaĢtırılmamıĢ aynı zamanda 

birbirleriyle de karĢılaĢtırılarak grup içi ve gruplar arası önem kontrolleri yapılmıĢ ve bu 

sonuçlarda Çizelge 4.7‟de sunulmuĢtur. 

Çizelge 4.7. DĠM uygulanmıĢ D. melanogaster‟in Oregon R yabanıl soyu diĢi ve erkek 

popülasyonlarında maksimum ve ortalama ömür uzunluğu değerlerinin karĢılaĢtırılması 

Dimetoat (ppm) 

Deney 

grupları 

DiĢi Popülasyonu Erkek Popülasyonu 

Birey 

sayısı 

Maks. 

ömür 

Ortalama 

ömür 

uzunluğu± 

SH 

Gruplar 

arası 

önem 

kontrolü 

Birey 

sayısı 

Maks. 

ömür 

Ortalama 

ömür 

uzunluğu± 

SH 

Gruplar 

arası 

önem 

kontrolü 

Kontrol 

 (1) 
100 78 49,15±2,31 

1-3* 

1-4* 

1-5* 

1-6* 

 

2-3* 

2-4* 

2-5* 

2-6* 

 

 

3-5* 

3-6* 

 

 

 

 

100 76 48,48±2,20 

1-3* 

1-4* 

1-5* 

1-6* 

 

2-4* 

2-5* 

2-6* 

 

3-6* 

 

 

 

 

 

 

 

DMSO  

(2) 
100 74 48,83±2,31 100 74 48,30±2,20 

0,5 ppm 

(3) 
100 27 14,19±1,71 100 21 12,90±1,89 

1 ppm 

 (4) 
100 24 12,45±1,71 100 18 11,94±1,89 

1,5 ppm 

(5) 
100 21 10,59±1,71 100 15 10,05±1,89 

2 ppm 

(6) 
100 18 9,39±1,71 100 15 8,36±1,89 

Maks: Maksimum, S.H.: Standart Hata, *: Gruplar arasındaki fark 0.05 düzeyinde önemlidir 
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ġekil 4.7. DĠM içeren besiyerinde yaĢayan D.melanogaster‟in Oregon R yabanıl soyu 

diĢi ve erkek bireylere ait hayatta kalıĢ eğrileri 
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4.4.2. Dimetoat’ın vestigial mutant soyu diĢi ve erkek popülasyonlarında ömür 

uzunluğu üzerine etkisi 

Çizelge 4.8. incelendiği zaman, DĠM deney gruplarına ait distile su kontrol (grup no.1) 

ve DMSO negatif kontrol (grup no.2) gruplarında maksimum ömür uzunluklarına ait 

değerlerin ♀♀ için sırasıyla 69 ve 67 gün, ♂♂ için ise 67 ve 65 gün olduğu 

görülmektedir. Kontrol ve DMSO kontrol grubu arasındaki fark her iki eĢey bakımından 

da istatistiki olarak önemsizdir (p>0,05). 3, 4, 5 ve 6 nolu deney gruplarında ise 

maksimum ömür uzunlukları sırasıyla, ♀♀ için 24, 21, 21, 18; ♂♂ için ise 18, 15, 13 ve 

11 gün olarak tespit edilmiĢtir. DMSO kontrol ve deney gruplarına ait bu sonuçlar 

karĢılaĢtırıldığı zaman, D. melanogaster‟in yabanıl soyunda olduğu gibi vestigial 

mutant soyuna ait bireylerde de DĠM uygulaması ile konsantrasyon artıĢına paralel 

olarak maksimum ömür uzunluğunun kısaldığı görülmüĢtür. Maksimum ömür uzunluğu 

açısından vestigial mutant bireylerin DMSO kontrol ve PER deney grupları arasındaki 

fark istatistiki olarak önemli bulunmuĢtur (p<0,05). Ayrıca maksimum ömür uzunluğu 

değerlerine göre çizilen ömür uzunluğu eğrileri hem ♂ hem de ♀ bireylerde kontrol ve 

deney grupları arasındaki farkı çarpıcı bir Ģekilde göstermektedir (ġekil 4.8). 

 

Yabanıl ve mutant soylar maksimum ömür uzunluğu bakımından kendi aralarında 

karĢılaĢtırıldığı zaman, örneğin 0,5 ppm DĠM deney grubunda ♀ popülasyonu için 27 

günden 24 güne; ♂ popülasyonu için de 21 günden 18 güne kadar gerileme gözlenmiĢtir 

(Çizelge 4.7 ve 4.8). Bu gerileme her iki soya ait ♀ popülasyonunda tüm deney 

gruplarında gözlenirken yabanıl ♂ popülasyonunda yalnızca son iki deney grubunda (5 

ve 6 nolu) herhangi bir değiĢiklik belirlenememiĢtir. 

Mutant diĢi ve erkek bireylere ait ortalama ömür uzunluğu sonuçları ise kontrol ve 

DMSO kontrol gruplarında ♀♀ için sırasıyla 45,85±1,71 ve 45,71±1,68; ♂♂ için 

sırasıyla 45,68±1,67 ve 39,98±1,63 olarak bulunmuĢtur. Her iki kontrol grubuna ait 

ortalama ömür uzunluğu arasındaki fark istatistiki olarak önemli değildir (p>0,05). 

Ancak DĠM uygulanan 3, 4, 5 ve 6 nolu deney gruplarında ise yine konsantrasyon 

artıĢına bağlı olarak ortalama ömür uzunlukları hem ♀ hem ♂ popülasyonlarında 
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kısalmıĢtır. ġöyle ki; en uzun ömür ♀ bireylerde 12,96±1,69, ♂ bireylerde ise 

11,10±1,88 olarak 0,5 ppm DĠM (grup no.6) uygulanmıĢ deney gruplarında tespit 

edilmiĢtir (Çizelge 4.8.) ki bu değerler sırasıyla ♀ ve ♂ popülasyonunun kontrol 

(45,85±1,71 ve 45,68±1,67) ve DMSO kontrol (45,71±1,68 ve 39,98±1,63) grubuna ait 

değerlerden daha kısadır. En kısa ömür ise yine ♀ bireylerde 8,03±1,69 gün, ♂ 

bireylerde de 6,64±1,88 gün olarak 2 ppm DĠM (grup no.6) uygulanmıĢ deney 

gruplarında görülmüĢtür. Çizelge 4.8. detaylı olarak incelendiği zaman tüm deney 

gruplarında DĠM insektisitinin konsantrasyon artıĢına paralel olarak ortalama ömür 

uzunluğunda kısalmanın meydana geldiği görülmektedir. KarĢılaĢtırmalar deney 

grupları arasında da yapılarak gruplar arası önem kontrollerine ait değerlerde bu çizelge 

de yer almıĢtır. 

Çizelge 4.8. DĠM uygulanmıĢ D. melanogaster‟in vestigial mutant soyu diĢi ve erkek 

popülasyonlarında maksimum ve ortalama ömür uzunluğu değerlerinin karĢılaĢtırılması 

Dimetoat (ppm) 

Deney 

grupları  

DiĢi Popülasyonu Erkek Popülasyonu 

Birey 

sayısı 

Maks. 

ömür 

Ortalama 

ömür 

uzunluğu± 

SH 

Gruplar 

arası 

önem 

kontrolü 

Birey 

sayısı 

Maks. 

ömür 

Ortalama 

ömür 

uzunluğu± 

SH 

Gruplar 

arası 

önem 

kontrolü 

Kontrol 

 (1) 
100 69 45,85±1,71 

1-3* 

1-4* 

1-5* 

1-6* 

 

2-3* 

2-4* 

2-5* 

2-6* 

 

3-5* 

3-6* 

100 67 45,68±1,67 
 

 

 

 

1-3* 

1-4* 

1-5* 

1-6* 

 

2-3* 

2-4* 

2-5* 

2-6* 

 

3-6* 

 

 

 

 

 

DMSO 

(2) 
100 67 45,71±1,68 100 65 39,98±1,63 

0,5 ppm 

(3) 
100 24 12,96±1,69 100 18 

 

11,10±1,88 

1 ppm 

 (4) 
100 21 

 

11,34±1,69 
100 15 9,33±1,88 

1,5 ppm 

 (5) 
100 21 9,39±1,69 100 13 8,22±1,88 

2 ppm 

(6) 
100 18 8,03±1,69 100 11 6,64±1,88 

Maks: Maksimum, S.H.: Standart Hata, *: Gruplar arasındaki fark 0.05 düzeyinde önemlidir 
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ġekil 4.8. DĠM içeren besiyerinde yaĢayan D.melanogaster‟in vestigial mutant soyu diĢi 

ve erkek bireylere ait hayatta kalıĢ eğrileri 
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5. TARTIġMA ve SONUÇ 

YaĢlanma, insanlarda beyazlamıĢ saçlar, kırıĢık deri ve alzheimer gibi gerontolojik 

hastalıkların fenotipik olarak gözlenebildiği bir süreçtir. Ġnsanoğlu için dünyadan 

koparıldığı trajik sonun habercisi olan yaĢlanma, aslında doğal bir olgudur. Bu süreç 

boyunca insan dâhil birçok organizmada özellikle uyum karakterlerindeki gücün 

düĢmesi ile sonuçlanan fizyolojik bozunmalar meydana gelmektedir (Rose 1991). 

Comfort (1970)‟a göre bir doğa gerçeği olan yaĢlanma, gündelik hayatımızda oldukça 

kaygı verici bir olgu, bilimsel olarak ise heyecan verici ve merak uyandırıcı karmaĢık 

birçok nedene bağlı olarak iĢler. Zwaan (1999)‟a göre de, tamamen içsel değiĢimlerin 

birikimi olan, canlının yaĢayabilirliğine karĢı iĢleyen yapısal ve fonksiyonel 

bozukluklardan kaynaklanmaktadır. 

Farklı mekanizmalar ve sonuçları kapsadığı için çeĢitli bilim dalları, günümüzde halen 

birçok cevapsız soruya sahip olan yaĢlanma ile ilgili bilinmeyenleri cevaplamaya 

çalıĢmaktadır. Genetik bilimine göre yaĢlanma, genetik programlarla düzenlenen ve 

organizmayı yapısal ve fonksiyonel farklılıklarla ölüme götüren olaylar bütünüdür 

(Bozcuk 1981). Mangel (2001)‟e göre istatistiksel olarak yaĢlanma, ölüm oranındaki 

artıĢın artan yaĢa paralel olarak artıĢı diye tanımlanırken, evrimsel biyologlara göre 

yaĢlanma, üreme potansiyeli ve yaĢayabilirlikteki düĢüĢ olarak tanımlanır (Rose and 

Charleswarth 2002). Son zamanlarda ise yaĢlanma, yaĢ artıĢı ile birlikte olumlu, 

olumsuz ya da bağımsız kümülatif değiĢimler olarak tanımlanmaktadır (Ricklefs and 

Finch 1995). Çünkü bütün canlı türlerinde yaĢlanma evrensel ve kaçınılmaz bir olgu 

iken birkaç istisna bulunmaktadır. YaĢam periyotları yaklaĢık dört yıl olan Hydra’ların 

uyum bileĢenlerinde herhangi bir düĢüĢün gözlenmemesi bu durum için istisnai bir 

örnektir (Martinez 1998). Ayrıca zamanla bölünebilme yeteneği düĢen memeli somatik 

hücrelerine karĢın tümör hücrelerinin bölünme potansiyelindeki azalma yaĢa bağlı 

olarak gerçekleĢmektedir. Bunların yanı sıra negatif yaĢlanma, üç mercan türünün yaĢ 

artıĢına bağlı olarak büyüyen kolonilerde yumurta veriminde de artıĢ olduğunun 

bulunması ile tanımlanmıĢtır (Vaupel et al. 2004). 
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Bilindiği üzere yaĢlanma kalıtılabilir bir özelliktir (Helfand and Rogina 2003). Bu 

konuda ilk çalıĢma Alexander Graham Bell tarafından, yapılmıĢtır (Priest et al. 2002). 

Bir bilim adamı olan Hyde‟ın soy ağacını çıkaran soy bilimci Graham Bell, basit bir 

istatistiksel gruplandırma yaparak ömür uzunluğu üzerinde çalıĢmıĢtır. Bu çalıĢma da 

William Hyde‟ın aile ağacına göre ömrü uzun olan ebeveynlerin çocuklarının da daha 

uzun ömürlü olduğu sonucuna varılmıĢtır. Monozigotik ve dizigotik ikizlerle yapılan bir 

çalıĢmada, monozigotik ikizlerin ömür uzunluklarının birbirine daha çok benzediği New 

York eyaletinde görülmüĢtür. Böylece, ilk yaĢlanma çalıĢmalarıyla ömür uzunluğu ve 

genetik benzerlik arasında kuvvetli bir korelasyon (organizmanın değiĢik özellik ve 

yapılarında görülen karĢılıklı iliĢki) olduğu öne sürülmüĢtür (Philippe and Opitz 1978). 

YaĢlanmayı çevresindeki olaylardan bağımsız düĢünemeyiz. Fakat deneysel olarak 

yaĢlanmayı tanımlayabilmek amacıyla gerontologlar, bir ilke üzerinde durmuĢlardır. Bu 

ilkeye göre, hayat tablosu kullanılan canlıya ait populasyon ile yapılır ve hayatta kalıĢ 

eğrisi bu veriler ıĢığında çizilir. Populasyonun yaĢlandığı, çizilen eğrinin dikdörtgen 

görünümlü oluĢuyla anlaĢılır. Hayatta kalıĢ eğrisinin dikdörtgen oluĢu, kronolojik 

zamana bağlı olarak ölüm oranında artıĢ anlamını taĢır (Pearl and Miner 1935; Comfort 

1964). YaĢlanma aĢaması ve olayının nicel olarak yansıması bize hayat tablosunu verir. 

Sonuçta gözlenen hayatta kalma eğrisinin Ģekli, üzerine çalıĢılan populasyondaki 

hayatta kalıĢ süresinin yani çevresinden bağımsız olmayan genetik yapının 

birleĢiminden meydana gelir (Maynard-Smith 1966; Hayflich 1980).  

Farklı model organizmalar ve yaĢam karakterleri yaĢlanma sürecini tanımlamak için 

kullanılmaktadır. GeliĢim süresi, yumurta verimi (fekundite), vücut büyüklüğü, hayatta 

kalma baĢarısı ve ömür uzunluğu bu karakterlerin baĢlıcalarıdır. Uyum bileĢenleri 

olarak da tanımlanabilen bu özelliklerden ömür uzunluğu, canlıların yaĢlanmasını nicel 

bir veri olarak değerlendirmemizi sağlar. Ayrıca uyum bileĢenlerinden olan yumurta 

verimi ve hayatta kalabilirlik, yaĢlanma süresi boyunca ve yaĢa bağlı olarak değiĢkenlik 

göstermektedir. YaĢlanmanın izini sürmek için bu özelliklerde gözlenen farklılıklar 

oldukça faydalıdır. YaĢlanma üzerine yapılan çalıĢmaların çoğunda model tür olarak D. 

melanogaster kullanılmaktadır. 
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Meyve veya sirke sineği olarak bilinen ve tüm deneylerimizde kullandığımız, genetik 

çalıĢmalarda çok tercih edilen Drosophila melanogaster, besin maliyetinin ucuzluğu, az 

sayıda ve kolay incelenebilen kromozom yapısına sahip oluĢu, kısa sürede üremesi ve 

yavru vermesi, küçük yapılı oluĢu ve değiĢik ekolojik koĢullara uyum gösterebilmesi 

gibi avantajları sebebiyle bilimsel çalıĢmalar için sıklıkla kullanılmakta ve bu özellikleri 

ile diğer organizmalardan üstün özelliklere sahip bir model organizmadır. Ayrıca bazı 

hayvanlar ve insan gibi D. melanogaster‟de ökaryotik bir canlıdır. Ökaryotik canlılarda 

genel olarak hücre metabolizması aynıdır. Bu nedenle D. melanogaster çeĢitli 

kimyasalların mutajenite etkilerini test etmek için sıklıkla kullanılan uygun bir deney 

hayvanıdır. Bütün bunların yanı sıra D. melanogaster genetiğin farklı alt dallarında, gen 

mühendisliği, moleküler genetik gibi moleküler biyoloji dallarında ayrıca populasyon 

genetiği, sitogenetik gibi bilim dallarında da üzerinde oldukça fazla çalıĢılan model 

organizmalardan biridir. YaĢlılık ile ilgili gen çalıĢmaları da daha çok nematodlarda ve 

özellikle D. melanogaster ile yapılmıĢ/yapılmaktadır. 

Ömür uzunluğunun genetiği D. melanogaster‟in mutant türlerine ait çeĢitli gen 

birleĢimleri kullanılarak araĢtırılmıĢtır. Otozomal kromozomlarda bulunan genlere ait 

ebony, sepia, vestigal ayrıca X kromozomunda bulunan genlere ait miniature, white 

eyes araĢtırmalarda baĢlıca kullanılan mutant türlerdir. Yabanıl soyların mutant 

bireylere göre daha uzun ömür uzunluğuna sahip olduğu mutantlarla yapılan 

çalıĢmalarda gözlenmiĢtir. Ömür uzunluğu üzerine yapılan çalıĢmalarda yaĢlanma 

sürecine sadece gen ailesi değil tüm genetik olaylar tesirlidir (Bozcuk 1981). Ömür 

uzunluğunun genetik bir kontrol mekanizmasının olduğu mutant türlerle yapılan 

çalıĢmalar sonucunda ortaya koyulmuĢtur (Kirkwood 2005). Ancak bu düzenlenme, 

bilimsel bir çok soru iĢaretinin çözümü, yaĢlanmanın hız ve oranlarındaki çeĢitliliğin 

farklı canlı gruplarındaki organizasyon düzeylerinin ayrı ayrı incelenmesi ile 

anlaĢılacaktır. Fizyolojik mekanizmalar ve bu mekanizmalarda etkili olan enzim 

grupları üzerine yapılan çalıĢmalar bu sebeple önem arz etmiĢtir. Konu üzerine yapılan 

ilk çalıĢmada, D. melanogaster erkek bireylerinde yaĢa bağlı değiĢim araĢtırılmıĢ kanat 

kaslarında bulunan aktomiyozin ATPaz ve kalsiyuma bağlı olarak artan enzim 

aktivitesinin, önemli derecede pupa çıkıĢından itibaren arttığı görülmüĢtür (Grotewiel et 
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al. 2005). Diğer taraftan, yapılan çalıĢmalar, holometabol canlılar olan böceklerdeki 

uçma yeteneğinin genetik bir kontrol mekanizmasına bağlı olarak düzenlendiği 

sonucunu göstermektedir. Buna ilaveten, Kandemir (1993) yaptığı çalıĢmada da 

vestigial mutant soyun Oregon R yabanıl soyuna göre daha kısa ömürlü olduğu 

belirlenmiĢtir. Bu sonuçlar bizim sonuçlarımızı destekler doğrultudadır. 

Drosophila‟da ömür, aynı genotipe ait popülasyonlar farklı çevre koĢullarında 

geliĢtirildiğinde farklılık gösterdiği gibi farklı türlerde, hatta aynı türün mutant soyları 

ve eĢeyleri arasında da farklılıklar gösterebilir (Ünlü ve Bozcuk 1979; YeĢilada vd 

1994).  

Kimyasal reaksiyonlar gibi yaĢlanma olaylarının da sıcaklıkla ilgili olduğu Pearl and 

Miner (1935) tarafından belirtilmiĢtir. D. melanogaster’in kullanıldığı deneyler de bu 

görüĢü desteklemektedir (Norry and Loeschcke 2002). ġöyle ki; yüksek sıcaklıkta aktif 

ve yüksek metabolizma hızına sahip olan Drosophila ömrü, sıcaklığa bağlı olarak 

kısaltmaktadır. (Pearl and Miner 1935). Hızlı yaĢa genç öl... Mekanistik bir teori olan 

yaĢam hızı teorisi, yaĢlanmanın metabolik hızla iliĢkili olduğunu öne sürerek ayrıca 

canlılarda küçük ve büyük vücutlu olmanın ölümle bağlantısını ortaya koymaktadır. 

Teoriye göre, küçük vücuda sahip olan canlıların büyük vücutlu olanlara göre daha 

yüksek metabolizmaları sebebiyle daha hızlı öldükleri öne sürülmektedir (Masoro 

2000). Economus and Lints (1986), yaptıkları çalıĢmada optimum sıcaklık sınırları 16 

ve 29°C olan Drosophila ♀ ve ♂ bireyleri için 12°C‟nin altında ve 32,5°C‟nin altında 

ve üzerinde ölüm oranınında ani bir yükseliĢ olduğunu belirtmiĢlerdir. Bu çalıĢmada, 

tüm deney grupları deneyler süresince 25±1°C standart sıcaklık kabinlerinde 

korunmuĢtur. Bu Ģekilde ömür uzunluğu üzerinde farklı sıcaklıklardan 

kaynaklanabilecek etki ortadan kaldırılmıĢtır. 

Fred and Timothy (1997) yaptıkları çalıĢmada, bira mayası içeren besi yerinde 

bekletilen 10 Drosophila popülasyonunun ömür uzunluğundaki değiĢimi, metabolik 

artıkların olmaması durumunda ömrün artıĢı olarak bildirmiĢlerdir. Buna bağlı olarak 

ömür uzunluğu deneylerinde besi ortamının sık sık yenilenmesi ömür üzerinde pozitif 
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etki yapmaktadır. Yine D. melanogaster‟de ömür uzunluğunu önemli derecede 

etkileyen baĢka bir parametrenin de besin çeĢidi olduğu yapılan çalıĢmalar sonucu 

görülmüĢtür. Çok düĢük oranlarda %1 agar içeren besi yerlerinde Drosophila 

geliĢiminin normal ve ölüm hızının minimum miktarda olduğu, buna karĢın %8'lik agar 

içeren besi yerinde eĢeyler arasındaki ömür uzunluğu farklılığının en az oranda olduğu 

ve ♂♂‟in ise en uzun ömre sahip oldukları gözlenmiĢtir (David et al. 1975). 

Deneylerimiz, besi oranlarından ve besi yeri farklılığından kaynaklanabilecek 

değiĢimleri önlemek amacıyla yalnızca SDB kullanılarak sürdürülmüĢtür. 

Koç (1998) yaptığı çalıĢmada, sıcaklık ve besin tipi değiĢtirilmeden beslenen ve çeĢitli 

fotoperyot koĢullarında tutulan D.melanogaster diĢi ve erkeklerinde metabolik hızın 

farklı olduğunu bu sebeple ömür uzunluğunun değiĢebileceğini belirtmiĢtir. 

Deneylerimizde kullandığımız D. melanogaster‟in hem yabanıl hem de mutant türleri 

24 saat karanlık etüvde tutulmuĢ ve sadece besi yeri değiĢimi esnasında aktarımı 

sağlanırken etüv ortamından çıkarılmıĢ olup bu sayede ömür uzunluğu değiĢimi 

üzerinde ıĢığın etki derecesi ortadan kaldırılmaya çalıĢılmıĢtır. 

Yumurtlamanın D. melanogaster diĢilerinin ömür uzunluğunda negatif etkili olduğu ve 

yumurtlamayan diĢilerin daha uzun ömürlü olduğu belirtilmiĢtir (Ueyama and Fuyama 

2003). D. melanogaster‟de ömür uzunluğunu azaltan baĢka bir etken ise erken 

yumurtlama ve erken çiftleĢmedir (Prowse and Partridge 1997; Arking et al. 2002; 

Novoseltsev et al. 2003). Bunun yanı sıra ömür uzunluğunu anasal yaĢ da 

etkilemektedir. Bu çalıĢmada, aynı yaĢta olan virgin ♀ve ♂ bireyler dört saat aralıkla 

toplanmıĢ ve virgin olan ergin bireylere insektisit uygulaması yapılmıĢtır. 

Deneylerimizde kullandığımız tüm bireyler daha önce çiftleĢmediğinden ölen birey 

sayısını kaydederken problem yaĢanmamıĢtır.  

ÇalıĢmamızda, grupların ömür uzunluklarını etkileyebilecek dıĢ (çevresel) ya da iç 

faktörler uygulama ortamında minimum seviyeye düĢürülmüĢ ve vestigial mutant soyu 

erkek ve diĢi bireylerinin, Oregon R yabanıl soyu erkek ve diĢi bireylerine göre daha 

kısa ömürlü oldukları görülmüĢtür. Bu durumda, eĢit iç ve dıĢ koĢullarda tutulan aynı 
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genotipli sineklerin ömür uzunluklarındaki değiĢikliklerin sadece ortama ilave edilen 

insektisitlerden (BĠF, PER, DĠM, CHF) kaynaklanabildiğini söyleyebiliriz. Ömür 

uzunluğu çalıĢmalarından elde ettiğimiz bulgulara göre; maksimum ömür uzunluğu 

yabanıl kontrol grubunda ♀♀ için 78, ♂♂ için de 76 gün ve vestigial kontrol grubunda 

ise ♀♀ için 69, ♂♂ için de 67 olarak bulunmuĢtur. Ancak BĠF, PER, DĠM ve CHF 

insektisitlerinin doz artıĢına bağlı olarak D. melanogaster‟in ♀ ve ♂ popülâsyonlarında 

maksimum ömür uzunluğunu kontrol grubuna göre kısalttıkları görülmüĢtür. ġöyle ki; 

örneğin BĠF uygulanmıĢ yabanıl ♀♀‟de maksimum ömür uzunluğu artan doza bağlı 

olarak (4, 5, 6 ve 7 ppm) 51 günden 39 güne; ♂♂ için ise 48 günden 36 güne (Çizelge 

4.3 ve ġekil 4.3.); vestigial soyu için ise bu değerler ♀♀ için 45 günden 36 güne; ♂♂ 

için ise 42 günden 30 güne düĢmüĢtür (Çizelge 4.4 ve ġekil 4.4). Farklı kimysal 

gruplara dahil olan diğer üç insektisitin kontrol ve uygulama grupları için de benzeri 

sonuçlar elde edilmiĢ (Bölüm 4.) ve istatistiki olarak bu gruplar arasındaki değiĢim 

önemli bulunmuĢtur (p<0,05).  

Yapılan literatür araĢtırmalarında insektisitler ile çeĢitli canlı grupları arasında farklı 

etkileĢimler olduğu görülmüĢtür. Zettler and Lecato (1974), yaptığı çalıĢmada malation 

ve diklorvos insektisitlerinin subletal dozlarının Attagenus megatoma (halı böceği)‟da 

ömür uzunluğunu %63 ile %74 oranında kısalttığını, aynı zamanda üreme sistemini ve 

ovulasyon süresini olumsuz etkilediğini belirtmiĢlerdir. Fitzpatrick and Dowell (1981), 

Hemiptera takımına ait Aleurocanthus woglumi’ye 14 çeĢit böcek öldürücü denenmiĢ ve 

bu böceğin Hymenoptera takımına ait parazitoidlerinden Amitus hesperidum ve 

Prospaltella opulenta‟da bütün insektisitlerin ömür uzunluğunu ve yumurta açılımını 

azalttığını vurgulamıĢlardır. Yine asefat, metomil ve permetrin gibi insektisitlerin Myzus 

persicae (yaprak biti)‟da ergin bireylerin yaĢam sürelerini sırası ile %82, %87 ve %100 

oranında kısalttığı belirlenmiĢtir (Hsieh and Allen 1986). Robert and Olson (1989), 

subletal dozda metopren ve malation‟u Diptera takımına ait Culex quinquefasciatus‟un 

4. evre diĢi larvalarına uygulamıĢ ve bu insektisitlerin ergin böceklerin yumurta verimi 

ile ömür uzunluğunu %39 ile %50 oranında azalttığını, yumurta açılımını da %30 ile 

%36 oranında düĢürdüğünü belirlemiĢlerdir. Organofosforlu insektisitlerden birisi olan 

malationla yapılan bir baĢka çalıĢmada ise 0,05 ve 0,01 ppm malation Pimpla 
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turionellae (Hymenoptera: Ichneumonidae)‟da ortalama yaĢam süresini 2,75 ile 3,75 

güne indirmiĢtir. Ancak bu insektisit daha yüksek uygulamalarda 24 saat içinde %100 

ölüme neden olmuĢtur. Ayrıca malationun yumurta verimini önemli ölçüde azalttığı da 

gözlenmiĢtir (Özkan and Emre 1997).  

Stapel et al. (2000), tarafından yapılan bir çalıĢmada da Amerika BirleĢik 

Devletleri‟ndeki pamuk ekim alanlarında imidaklorpid‟in düzenli olarak kullanılması ile 

bir Hymenopter olan Microplitis croceipes diĢilerinde ömür uzunluğunun kısaldığı, 

konak arama yeteneğinin ise 2 ile 18 gün periyodunda azaldığı gözlenmiĢtir. %5 

azadiraktin ile 72 saat beslenen Helicoverpa armigera (yeĢil kurt) larvalarında 2. larval 

evrede %50, 4. larval evrede ise %40 oranında ölüm meydana geldiği belirlenmiĢtir 

(Wakil et al. 2008). Çakır ve Sarıkaya (2004) ise 1, 3, 5 ve 7 ppm dozlarında danizinon, 

diklorvos, metil paration ve azametifos gibi insektisitleri 2 ile 4 saat boyunca kronik 

olarak D. melanogaster‟in ergin bireylerine uygulamıĢ ve artan doza bağlı olarak bütün 

insektisitlerin ömür uzunluğunu %21 ile %75 oranında azalttığını ve yüksek oranda 

mortaliteye neden olduğunu gözlemiĢlerdir. Deneylerde dört insektisit kullanılmıĢ, 

toksisite etkisi ise en yüksekten düĢüğe diazinon > diklorvos > metil paration > 

azametifos olarak sıralanmıĢ ve insektisitlerin konsantrasyon artıĢına bağlı olarak 

yaĢama yüzdesi ile ters orantılı olduğu bildirilmiĢtir. Daha önce yapılan çalıĢmalarda, 

insektisitlerin farklı organizmaların çeĢitli geliĢim parametrelerini etkiledikleri ve 

özellikle ömür uzunluğunu önemli ölçüde indirgediği gözlenmiĢtir. Tüm bu bulgular ile 

bizim sonuçlarımız paralellik göstermektedir. ġöyle ki; çalıĢmalarımızda kullanılan 

insektisitlerin (PER, BĠF, CHF, DĠM) D. melanogaster üzerindeki toksik etkisi, yüksek 

olandan düĢük olana doğru hem yabanıl hem de mutant soylar için 

DĠM>CHF>BĠF>PER Ģeklinde sıralanmıĢ aynı zamanda artan konsantrasyona bağlı 

ömür uzunluğundaki düĢüĢ bariz bir Ģekilde gözlenmiĢtir (Bölüm 3). 

Ġnsektisitler çeĢitli canlı gruplarında konak arama yeteneğini, ömür uzunluğu, yumurta 

verimi ya da yumurta açılımını inhibe etmektedir. Ancak insektisitlerin bu tip etkilerinin 

dıĢında sitotoksik etkili oldukları da bildirilmiĢtir. Örneğin; 10, 15 ve 20 mg/kg 

deltametrinin 24, 30 ve 35 saat boyunca uygulanmasının albino farelerde sperm 



98 
 

 

anormallikleri ile kemik iliğinde kromozom anormallikleri ve mikronükleus oranlarını 

önemli derecede artırdığı belirlenmiĢtir (Bhunya and Pati 1990). Bu sitotoksik etkilerin 

ömür uzunluğunu azaltabileceği de kuvvetle muhtemeldir. 

Kasımoğlu and Uysal (2014) yaptıkları bir çalıĢmada insan lenfosit hücrelerine 

uygulanan sipermetrin ve fenvalerat insektisitlerinin oluĢturduğu genotoksik hasarı, 

mikronukleus oranındaki artıĢ ile ifade etmiĢlerdir. Ayrıca artan doza bağlı olarak bu 

frekansın artıĢı, pozitif korelasyonun da bir göstergesi olarak kabul edilmiĢtir. 

Bir antiparazitik ilaç olan ve etkisini çeĢitli parazitlerin mitokondrisinde oksidatif 

fosforilasyonu bloke ederek gösteren salisilanilidler, veterinerlikte ve tıpta 

kullanılmaktadır. Bu grup içinde yer alan potansiyel antihelmintik aktiviteye sahip olan 

niklozamidin, memelilerde ortaya konulmuĢtur. Büyükgüzel ve Kayaoğlu (2014)‟nun 

yaptıkları çalıĢmada niklozamidinin in vivo insektisit etkisi Galleria mellonella 

larvalarında araĢtırılmıĢtır. 7. dönem larva, pupa ve ergin evrelerinin ömür uzunluğunu 

önemli derecede düĢüren niklozamidinin en yüksek dozu olan %1,0 için de yumurta 

elde edilememiĢtir.  

Ġnsektisitlerin toksik etkileri sonucu oluĢan serbest oksijen radikalleri, birçok oksidatif 

olayı ve lipid peroksidasyonu tetikleyerek doku hasarlarına neden olmaktadır (Kanbur et 

al. 2008). Beyin dokusu, yüksek oranda metabolik aktiviteye, düĢük antioksidan 

kapasitesine ve yenilenemeyen nöronal hücrelere sahip olduğundan oksidatif hasara 

karĢı en hassas dokudur (Shohami et al. 1997). Bu nedenle de hücreleri en çok etkileyen 

maddelerin baĢında gelen pestisitlerin bir grubu olan insektisitler, zararlı böcekleri 

öldüren, çoğalmalarını durduran ve etkilerini çoğunlukla sinir sistemi fonksiyonlarını 

bozarak gösteren kimyasal maddelerdir. Ġnsektisitlerin bir grubu olan organik fosforlu 

insektisitler ve bu gruba dahil olan dimetoat, toksik etkilerini primer kolinesteraz 

inhibitörü olarak gösterirler (Gubler 1998). Bu kimyasal bileĢikler, sinir uçlarındaki 

asetilkolinesteraz (AchE) aktivitesini engelleyerek fosforilasyon sürecindeki enzimi 

inaktif hale getirip nöral iletimi bloke ederler (Simpson and Schuman 2002; Weiss et al. 

2004). Nitekim dimetoat‟ın, farelerde ve Poecilia reticulata (lepistes) üzerinde güçlü bir 
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asetilkolinesteraz inhibitörü olduğu belirtilmiĢtir (Frasco and Guilhermino 2002). 

Dimetoat gibi bir çeĢit organofasfat olan malation da farelerde serbest radikallerin ve 

oksidatif stresin üretilmesine, eritrositlerde antioksidan savunma sisteminin değiĢmesine 

ve lipit peroksidasyonunun artmasına neden olmuĢtur (John et al. 2001; Sharma et al. 

2005). Ayrıca dimetoat'ın, fare kemik iliğinde kromozomal anomalilere, D. 

melanogaster‟in germ hücrelerinde nokta mutasyona (Athwal and Sandhu 1985) ve 

Myzus persicae (Sulz.) (yeĢil Ģeftali biti)‟da ömür uzunluğunda kısalmaya sebep olduğu 

belirlenmiĢtir (Antary and Khader 2013). Benzer Ģekilde imidakloprid ve asetamiprid 

insektisitleri de Drosophila‟da ömür uzunluğunu doz artıĢına bağlı olarak hem erkek 

hem diĢi bireylerde düĢürmüĢtür (Uysal vd. 2015). ÇeĢitli araĢtırmacılar metil paration, 

dimetoat ve ometoat gibi insektisitlerin insan periferal lenfositlerinde kardeĢ kromatid 

değiĢimini (Gomez-Arroya et al. 1987; Piero et al. 1992), sipermetrin ve fenvelarat gibi 

insektisitlerin de yine insan periferal lenfositlerinde mikronükleus oranını artırdığını, 

bunun da genotoksik etkiye sebep olduğunu belirlemiĢlerdir (Kasımoğlu and Uysal 

2015). Uysal and Kızılet (2015)‟e göre, klorfenson da Drosophila‟da somatik mutasyon 

ve rekombinasyon frekansını artırarak genotoksisiteye sebep olmaktadır. Asetilkolin 

miktarı organik fosforlu insektisitlerle meydana gelen zehirlenmelerde önemli derece 

bir artıĢ gösterir ve böylece organik fosforlu insektisitlerin kolinesterazı engelleyici 

olarak aktivite gösterdiği sonucuna varılır (O'Brien 1974).  

Hedef organizma üzerinde bazı kimyasal insektisitlerin verimi azaltıcı olduğu 

belirtilmiĢtir (Takada et al. 2001). Yine bu maddelerin organizmalar üzerinde cinsiyet 

oranında değiĢiklik, geliĢim oranı (Willrich and Boethel 2001), parazitoid ve diyapozla 

birlikte dolaylı olarak morfolojide direkt ve konukçu fizyolojisinde etkili olduğu 

bildirilmektedir (Croft 1990). Ayrıca böceklerde lipid, protein ve karbohidrat 

seviyelerini biyopestisitler, sentetik olan çeĢitli kimyasal insektisitler ve bitkisel 

insektisitlerin etkilediği de bilinmektedir (Barwal and Karla 2001; Vijayaraghauon and 

Chitra 2002; Seyoum et al. 2002; Wang et al. 2005). 

Organik fosforlular, organik klorlular, piretroitler ve karbamatlılar genel olarak 

kullanılan insektisitlerdir. Ġnsektisitlerin karbamatlılar ve organik fosforlular grupları 
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asetilkolinesteraz enzimini bloke ederek etkili olmaktadırlar. Karbamatlar ve organik 

fosforlular, böceğin ölümüne sinir sistemindeki sinapslarda elektriksel sinir uyarılarının 

iletimine engel olarak neden olurlar. Piretroidler ve organik klorlular ise asetilkolin 

inhibisyonunda rol oynamazken, sinir sistemi üzerinde etkili rol almaktadırlar. ġöyle ki; 

böceğin ölümüne, sodyum iyon geçiĢine engel olup sinirsel iletimi bozmaları neden 

olmaktadır (Uğurlu 2001).  

Ġnsektisitlerin hedef bölgeleri, organizmada toksik etkilerini ortaya çıkarabilecekleri 

özgül biyokimyasal veya fizyolojik bölgelerdir (Scharf 2003). Dünya çapında yaygın 

olarak kullanılan ve hücre zarındaki iyon kanallarını hedef alan insektisitlerin genel 

olarak voltaj kapılı sodyum kanalları, gama-aminobütirik asit ve glutamat kapılı klor 

kanalları, nikotinik asetilkolin reseptörleri ve son yıllarda yapılan çalıĢmalara göre 

riyanodin reseptörleri üzerinde etkili olabildikleri bildirilmiĢtir. (Scharf 2003; Cordova 

et al. 2006). Ġnsektisitlerin iyon kanalları üzerine olan etkileri üç bölümde 

sınıflandırılabilir: Ġyon kanalı üzerine agonist etki (uyarılma), iyon kanalı üzerine 

antagonistik etki (inhibisyon), iyon kanal modilasyonu (iyon kanallarının açılıp 

kapanma kinetiklerinin değiĢtirilmesi). Nöroeksitatörlerin (nöral aktivitede uyarılma) 

tüm organizma düzeyinde araĢtırılan davranıĢsal etkileri hiperaktivite, sarsılma ve 

paraliz olurken; nöroinhibisyonun (nöral aktiviteyi engelleme) sonuçları hareketsizlik ve 

zayıf paralizdir. Nöroeksidatörlerin etkileri hızlı olurken, nöroinhibitörlerin etkileri daha 

yavaĢ ortaya çıkar (Scharf 2003; Raymond-Delpech et al. 2005). Voltaj kapılı sodyum 

kanalları, uyarılabilir hücrelerde reseptör potansiyeli ve aksiyon potansiyeli 

oluĢumundan sorumlu olan iyon kanallarıdır. Omurgalı sodyum kanalları birkaç 

milisaniye içerisinde açılarak zar depolarizasyonunu sağlarlar, hemen sonrasında 

depolarizasyon sürse bile kapanarak etkisiz hale gelirler. Çok sayıda biyolojik kökenli 

ve yapay toksin sodyum kanallarının farklı bölgelerini etkileyerek iĢlevselliğini 

değiĢtirir (ġekil 5.1). Piretroidlerin, ilk hedef bölgeleri sodyum kanallarıdır. Yapılan 

çalıĢmalar piretroidlerin, sodyum kanallarının etkinleĢme kapılarının hem açılmasını 

hem de kapanmasını normale göre yavaĢlatarak depolarizasyon süresini uzattığını 

göstermektedir. Normal koĢullarda voltaj kapılı sodyum kanalları birkaç milisaniye 

açılır ve kanalın etkisizleĢme durumuna geçmesi ile kapanır. Piretroidlerin varlığında 
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kanalın açılması uzun bir gecikmeyle olur ve sonrasında kanal birkaç saniye için açık 

kalır (Raymond-Delpech et al. 2005). 

 

ġekil 5.1. Kolinerjik sinapstaki iyon kanallarını hedef alan insektisitler 
*AChE; asetilkolinesteraz, nAChR; nikotinik asetilkolin reseptörü 

Literatür taramaları sırasında organoklorlu insektisit grubuna dahil olan klorfenson ile 

ilgili yapılan çalıĢmaların son derece sınırlı olduğu belirlenmiĢtir. Konuyla ilgili olarak 

klorlanmıĢ hidrokarbonlu yapıda ilk sentezlenen insektisit olan DDT ve etki 

mekanizması hakkında yapılan yoğun çalıĢmalardan bazılarına ait özet bilgiler Ģöyledir; 

Etan türevi çok kararlı bir bileĢik olan DDT (Dicloro difenil tricloroetan) alifatik 

yapısındadır. Toprakta yıllarca bozulmadan kalabilmektedir. Üretiminin yasaklanması, 

lipitlerde erimesi nedeniyle karaciğerde ve lipit dokularında biriktiği ve kronik 

zehirlenmelere neden olduğu belirlendikten sonra olmuĢtur. Minimum derecede de olsa 

mide zehiri etkili olup kontak etkisi mevcuttur. Farelerde ağızdan alım yapılan akut 

çalıĢmalarda LD50 yaklaĢık 250 mg'dır. DDT etki mekanizması ile ilgili birçok çalıĢma 

olmasına rağmen yine de tam anlamıyla ortaya koyulamamıĢtır. Ancak etki yerinin 

böceğin baĢ kısmı olduğu ve sinir sistemi üzerinde etkili olduğu belirtilmiĢtir. Bacak 
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bölümünden verilen DDT‟nin baĢa doğru verilen kısımlara göre daha az etkin olduğu 

bildirilmiĢtir. Yine aksonların düĢük dozda verilen DDT‟nin etki yeri olduğu 

belirtilmektedir. Hücrelerin sinir kontrol sistemini bozarak, sinir uyartılarını artırarak, 

titremeye yol açarak, sinapslarda asetilkolinin birikimine ve kolinesteraz enzimini 

tamamen bloke ederek DDT etkinliğini gösterir. Ayrıca DDT‟nin böceklerde ölüm 

meydana getirme sebebi olarak ani oksijen tüketim artıĢı, DDT'nin titreme ve 

çırpınıĢlara sebep oluĢu ve bununla birlikte enerji ihtiyacının yükselerek metabolik 

kaynakların kullanılması ile belirtilmektedir (Yıldırım 2012).  

Radyoaktif potasyum ile yapılan çalıĢmalarda ise DDT nedeniyle potasyum iyon 

geçirgenliğinin önemli derecede artıĢı hamam böceğinin aksonunda görülmüĢ ayrıca 

motor sinirlerinin DDT'den etki derecesinin duyu sinirlerine göre daha az olduğu 

sonucuna varılmıĢtır. DüĢük sıcaklıklarda DDT etkisinin arttığı ve böylece sıcaklığın 

DDT‟nin etkinliği üzerinde rol aldığı saptanmıĢtır. Periplaneta americana (Amerikan 

hamam böceği)'da bireylerin her birine 25 mg DDT uygulanmıĢ ve 15°C de 10 dakika 

sonra zehirlenme belirtileri gözlenmiĢtir. Hareketsiz kalan böceklerin zehirlenme 

belirtileri 30 dakika sonra da devam ederken, sıcaklığın 15°C‟den 35°C'ye 

çıkarılmasıyla zehirlenme belirtileri ortadan kalkmıĢtır. Çünkü düĢük sıcaklıkta yüksek 

derecede doymayan yağlar, yüksek miktarda DDT emilimi yapar ve yüksek 

sıcaklıklarda doymuĢ hale geçtiklerinden DDT'den minimum seviyede etkilenirler.  

Son zamanlarda yapılan araĢtırmalarda ise sodyum kanalları dolayısıyla periferik sinir 

sistemi üzerinde DDT'nin ve bu grup bir insektisit olan Benzen hekzaklorid (BHC)‟in 

ise merkezi sinir sistemi üzerinde etkili olduğu bildirilmiĢtir. Tıpkı BHC gibi dieldrin ve 

aldrin de merkezi sinir sisteminde, endosülfan ve lindan‟nın da sinir sisteminde klor 

kanalları üzerinde etkili olduğu, isodrin ve endrin'in ise böceklerde özellikle boĢaltım 

iĢlevini engelleyerek etkilerini gösterdikleri, Yıldırım (2012) tarafından bildirilmiĢtir.  

Biyolojik katalizörler olan enzimler, protein yapısındadır. Pestisitler, inhibitör maddeler 

gibi enzimlerin çalıĢmasını inhibe edebildikleri gibi miktarlarının azalmasına ve hatta 

enzimin yok oluĢuna neden olabilirler. (Sadar vd 1978). 
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E + Ġ  EĠ Ģeklindedir. 

Bu reaksiyonda, E=Enzim Ġ=Ġnhibitör maddedir. Ġnhibitör olan maddelerin 

konsantrasyonu belli bir seviyeyi aĢtığında enzim konsantrasyonu yaĢam faaliyetleri 

için olması gereken seviyenin altına düĢer ve bu durum yaĢam faaliyetlerinin aksaması 

sonucu zehirlenme olarak tanımlanır (Sadar vd 1978). 

Organik fosforlu bileĢiklerin çoğu insektisit olarak kullanılmaktadır. Kolinesteraz 

enzimini inhibe yeteneği, organik fosforlu insektisitlerin belirlenmiĢ en tipik toksik 

özelliğidir. Kolinesteraz enziminin fosforilizasyonuna organik fosforlu bileĢikler neden 

olmaktadırlar. Kolinerjik iletimde kullanılan ve sinir dokusunun salgıladığı asetilkolinin 

toksik etkisi, kolinesteraz enzimi tarafından parçalanamadığı için birikmesiyle ortaya 

çıkmaktadır (ġekil 5.2). Buna bağlı olarak felç hali ve sık/Ģiddetli titremeler, sinir 

uyartılarının anormal olarak artıĢı sonucu görülür. 

 

ġekil 5.2. AChE inhibitörlerinin ortamda bulunmasının etkileri  

Asetilkolinin hidrolizinden sorumlu olan AChE‟ı geri dönüĢümsüz yok etmek organik 

fosfatlı insektisitlerin en bilindik toksik etkileridir. Sinaptik sinir uçlarında ACh 

birikmesiyle AChE inhibisyonu ve sonuçta zehirlenme belirtileri ise kolinerjik sinirlerin 

aĢırı uyarılması ile ortaya çıkar. Muskarinik reseptörlerde (merkezi ve çevresel sinir 
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sistemi nöronlarında düzenlemeye aracılık eden almaç) asetilkolin birikimine bağlı 

olarak; göz bebeğinin küçülmesi, bulantı, salgıların aĢırı artması, terleme, kusma, 

Ģiddetli ishal, idrar tutamama, nefes darlığı bronkspazma bağlı olarak göğüste sıkıĢma, 

ve akciğer ödemi ile aritmi gibi durumlar oluĢur. asetilkolin birikimi iskelet kaslarının 

motor sinir sonlarında olduğunda istem dıĢı hareketler, güçsüzlük, kaslarda seyirme ve 

ilerleyen dönemlerde ise çizgili kas felcine rastlanabilir (Duydu 2009). 

Organik fosforlu insektisitlerin çoğunluğu kolinesteraz enzimini engelleyici oldukları 

halde Yıldırım (2012)‟a göre, bu gruba dahil olan paration ve malationun etki 

mekanizması daha farklıdır. ġöyleki; bu insektisitler böceğin vücuduna girdikten hemen 

sonra ayrıĢmalar sonucunda insektisitin etkin olduğu çeĢitli metabolitlere dönüĢürler. 

Bu dönüĢümler vücut yağı ve midede gerçekleĢmektedir ve paration oksitlenerek 

paraoksan, malation'da oksitlenerek malaoxan'a dönüĢmektedir. 

Sentetik piretroidler, dünyada satılan insektisitlerin %30'undan fazlasını 

oluĢturmaktadırlar. Çünkü pretroidler, böcekler üzerinde hızlı bir etki mekanizmasına 

sahiptir. Hatta ne kadar doz azaltımı yapılırsa yapılsın yinede etkisi gözlenebilmektedir. 

Ancak ağız ve deri yoluyla sentetik piretroidler, memelilerde oldukça düĢük derecede 

toksik etki gösterirler. Bu durum piretroidlerin detoksifikasyon ve sinir sistemi 

arasındaki etkileĢme ile ilgilidir. Böcekler piretroidlerden, normal olan sinir sistemlerini 

bozmaları veya tamamen inhibe etmeleri sonucunda etkilenirler. Örneğin, böceklerde 

paralize duyu sinirlerinin uçlarını etkileyerek neden olurken, zehirlenme ise 

pretroidlerin sinir sistemi boyunca yerleĢik olan toksik etkisinden dolayı ortaya 

çıkmaktadır. Merkezi sinir sistemi üzerine piretroidlerin etkisi de tıpkı organoklorlular 

gibi barizdir. Organoklorlularda da paraliz durumu sinir lifleri ve hücresinin uyarılması 

ile sürekli olarak deĢarj olması sonucu belirmektedir.  

Sinir sistemi üzerindeki piretroidler'in etki mekanizması çalıĢmaları hücre seviyesinde 

oldukça fazla görülmektedir. Bu amaçla bir çalıĢmada hamam böceğine bir 

mikroelektrot, böceğin ana aksonu içine yerleĢtirilerek fizikokimyasal olarak analizi 

yapılmıĢtır. Deneylerimizde kullanmıĢ olduğumuz BĠF ve PER gibi piretroidlerin bir 
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çeĢidi olan alletrin ile daha önce yapılan çalıĢmalara göre bu grup insektisitler sinir 

sistemi üzerinde üç etkisi; potansiyel sonrası negatifte artıĢ, taĢınmanın blokajı ve 

tekrarlamalı deĢarjdır. Hamam böceğinin zehirlenmiĢ aksonunda potansiyel sonrası 

negatifi oluĢturan Alletrin'in 3x10
-7

 g/ml olan düĢük yoğunluğudur. Tekrarlamalı 

uyarının sebeplerinden birisi olarak bu artıĢ gösterilmektedir. Yine böcekte meydana 

gelen bu anormal durum sonucunda paraliz görülmektedir. 10
-4

g/ml gibi yüksek 

dozlarda ise potansiyel sonrası negatif önce artmakta daha sonra ise azalmaktadır. Kısa 

geçen belli bir zaman sonra taĢınmanın engellenmesi söz konusu olabilmektedir. 

Alletrin „in oluĢturduğu potansiyel sonrası negatifteki artıĢın sebebi ise, sinir zarının 

içerisinde veya üzerinde çeĢitli maddelerin birikmesi gösterilmektedir. Bu birikim 

sonucu oluĢan maddeler metabolik veya klorid iyonu gibi maddelerdir. Alletrin'in neden 

olduğu açtığı sinir paralizasyonu diğer bir tahmine göre ise sinir membranında sodyum 

ve potasyum geçirgenliğinin engellenmesi Ģeklindedir. Sodyum ve potasyum kanallarını 

tıkayan alletrin molekülleri sinir membranına kanallar arası bölgelerde girerek kanallara 

etkisini moleküller arası kuvvetler yoluyla yapmaktadır. Bu sebeple, alletrin fiziko 

kimyasal etkilerini sinir membranı üzerinde gerçekleĢtirmektedir. Piretroidler kaslarda 

solunum olayı üzerinde etkili olmazken, etkilerini kolinesteraz enzimini inhibe ederek 

gösterirler. Sonuçta ilk etkileri ard arda tekrarlanan sinirsel boĢalmaların ortaya çıkması, 

daha sonra etkileri ise uyarılmıĢ veya doğal akson potansiyellerinin azalması 

Ģeklindedir. Deltametrin ve sipermetrin sinir aksonlarının periyodik elektriksel 

uyarmasını baskı altında tutmaktadırlar. Sinir hücre zarındaki sodyum kanalının 

fonksiyonlarını bozması nörotoksik etkilerinin temel sebebidir (Yıldırım 2012). 

Son yapılan çalıĢmalarda, sinirlerde voltaj aktivitesinin, sodyum ve potasyum 

kanallarından içeri giriĢ ve çıkıĢ esnasında meydana geldiği ve piretroidlerin, bu 

mekanizma üzerinde etki oluĢturarak zehirlenmeye sebep olduğu tespit edilmiĢtir. 

Piretroidler, sinirlerde sodyum iyon seviyesinde belirli bir artıĢ sağlayan, sodyum kanal 

sistemini bloke ederek zehirlenmeye neden olurken, diğer insektisit gruplarından 

kolinerjik etkiye sahip olmamaları ile ayrılırlar (Yıldırım 2012). 
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Pestisitler genellikle böceklerde merkezi sinir sistemine etki ederek böcekleri öldürürler. 

Sonucun ölüm olumasının asıl nedeni sinir sisteminin oldukça duyarlılığıdır. Pestisitler, 

ilk hedefleri neresi olursa olsun en son etkilerini sinir sisteminde yaparlar. Pestisit ile 

karĢılaĢan vücut, pestisitin etkisini azaltan metabolik parçalanma ve boĢaltım 

mekanizmaları ile birlikte güçlü bir direnç mekanizması kullanır (O'Brien 1974). 

Böceklerde vücuda alınan piretroit grubu insektisitlere karĢı görülen dirence knockdown 

direnç denir. Bu direnç tipi, böcek P450 ve esteraz enzimlerinin aktivitesini engel olan 

sinerjistlerden etkilenmeyip, böceklerde sinir sistemi üzerinde uyarı alımının azalmasına 

sebep olmaktadır (Akgünlü 2005).  

ÇeĢitli insektisitlerin yaygın kullanımı sonucu böceklerde morfolojik, davranıĢsal, 

çapraz direnç ve fizyolojik olmak üzere 4 tip direnç görülür (Yu 2008). Morfolojik 

direnç; böceklerin vücut yapısı sebebiyle ortaya çıkan dayanıklılıktır. Örneğin, bazı 

böceklerin kutikulasının çok kalın olması veya vücudunda sık kıl olması gibi özellikleri 

ilacın böceğin vücudu ile gereği kadar temas edememesi nedeniyle ortaya çıkan 

dayanıklılıktır. Böceklerin, davranıĢı sebebi ile ortaya çıkan dayanıklılık Ģekli 

davranıĢsal direnç olarak tanımlanır. Bazı ürün zararlıları, stigmalarını gaz etkili ilaçlara 

maruz kalmamak için uzun süre kapatarak korunurlar. Örneğin, Tribolium castaneum 

(Un biti)‟da malation‟a dayanıklılıkta, böcekler ilaca maruz kalan kısımlardan kaçarak 

maruz kalmayan kısımlara toplanırlar ve böylece çok az oranda bir ölüm meydana gelir. 

Halbuki alanın tamamı ilaçlanırsa hepsi ölmektedir. Sonuçta, ilaçlara karĢı dayanıklılık, 

bu gibi benzer davranıĢlar sonucu ortaya çıkarmaktadır. Böceklerin fizyolojik 

faaliyetleri sonucu çeĢitli biyokimyasal yollarla meydana getirdikleri dayanıklılık, 

fizyolojik direnç Ģeklidir. Örneğin, ilacın nüfuzunu engelleyen barsak veya mide çeperi, 

nüfuz etmiĢ pestisiti tutan lipit, fizyolojik ve metabolik faaliyetler sonucu ortaya çıkan 

madde ve enzimler sebebiyle bu tip dayanıklılık ortaya çıkmaktadır. En tehlikeli ve 

kırılması en güç olan dayanıklılık tipidir. Örneğin, vücutta enzimlerin miktarını ve 

faaliyetini artırarak DDT‟nin, zehirli olmayan DDE‟ye dönüĢtürülmesiyle, DDT‟ye 

dayanıklılık kazandırılmaktadır. Çapraz direnç; bir böceğin herhangi bir insektiside 

karĢı kazandığı dayanıklılığın hiç temasta olmadığı, yani, hiç karĢılaĢmadığı aynı 

gruptan diğer bir insektisite de kazandığı dayanıklılık Ģeklidir. Örneğin, zararlının 
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DDT‟ye karĢı kazanmıĢ olduğu dayanıklılığı, aynı gruptan, Metaksiklor‟a da göstermesi 

gibidir. Bu dayanıklılık Ģekli de oldukça tehlikelidir. 

Böcek vücuduna insektisitler girdiklerinde hızla zehirliliği azaltılmaya çalıĢılır. Bu 

maddelerin zehirliliğinin azalması faz I ve faz II olmak üzere iki aĢamada 

gerçekleĢmektedir (Yu 2008). Oksidasyon, indirgenme ve hidroliz aĢamalarını Faz I 

içermektedir. Kutupsuz yapıdaki zehirli moleküller bazı fonksiyonel grupların 

eklenmesi ile zehirliliği daha az olan ara maddelere Faz I reaksiyonunda 

dönüĢtürülmektedir. Zehirliliğin derecesini düĢüren fonksiyonel gruplar aĢağıdaki 

gibidir: 

a) Elektrofilik maddeler: Epoksidaz fonksiyonları ve α, β karbonil grupları elektrofilik 

karbonlu yapılardır. Bazı insektisitler böcek vücuduna girdikten sonra elektrofilik 

fonksiyonel gruplar sayesinde aktif olmayan maddelere dönüĢtürülmektedir. 

b) Nükleofilik maddeler: Alkolik ya da fenolik hidroksil grupları, amino ve karboksil 

grupları nükleofilik maddelerdir. Nükleofilik maddeler sayesinde kutupsuz yapıdaki 

insektisitler daha az zehirliliğe sahip maddelere dönüĢmektedirler (Soderlund 1997). 

Faz I Reaksiyonları 

Oksidasyon 

Oksidasyon faz I reaksiyonlarının en önemli reaksiyonu olarak bilinmektedir. Büyük bir 

enzim grubu olarak bilinen P450 enzimi, oksidatif reaksiyon ve pestisit 

metabolizmasında önemli rol oynamaktadır. Hidroksilasyon, O-,N-, S-dealkilasyon gibi 

olaylar sonucunda pestisitler, elektrofilik ya da nükleofilik maddelerin de birleĢmesi ile 

zehir etki derecesi daha minimum düzeyde olan ara maddelere dönüĢmektedirler 

(Krieger 2001; Yu 2008). 
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Hidroliz 

Hidrolize hassas olan ester bağları piretroidler, oganik karbamatlılar, fosforlular gibi bir 

çok insektisit grubunda bulunmaktadır. Hidrolaz, ester bağlarını parçalayarak hidrolizi 

gerçekleĢtiren enzim grubudur. Bu grupta önemi oldukça fazla olan esteraz enziminin 

insektisit detoksifikasyonunda da çok mühim görevleri vardır. Esterazlar su molekülüne 

asit ve alkol gruplarının eklenmesi ile oluĢan hidrolazlar olarak tanımlanırlar. 

R-COO-R‟+ H2O→R-COOH+R‟-OH 

Ġnsektisitlerin aktivasyonunu sağlayan esteraz enzimleri 3 gruba ayrılır. Organik fosfatlı 

insektisitleri engellemeyen A-esterazlar ve C-esterazlar‟dır. Ancak A-esterazlar organik 

fosfatlı insektisitleri hidroliz ederken, C-esterazlar onları indirgerler. Organik fosfatlı 

olan insektisitleri engelleyenler ise B-esterazlar‟dır (Soderlund 1997). 

Ġndirgeme 

Kimyasal olarak indirgenmenin gerçekleĢebilmesi için böceklerde azo ve nitro 

redüksiyon, keton ya da aldehit redüksiyon olmak üzere 3 çeĢit indirgenme vardır. 

Faz II Reaksiyonları 

Faz I reaksiyonu ile hidroksil, epoksidaz ve karboksil gibi fonksiyonel gruplar 

insektisitlere eklenmektedir. Pestisitlere eklenen bu fonksiyonel gruplar sonucu makro 

moleküller oluĢur ve bu moleküller de Ģeker, amino asit, glutatyon, fosfat ve sülfat gibi 

maddeleri içermektedir. Bu moleküller, kimyasallarla farklı grupların birleĢmesi sonucu 

oluĢtuklarından minimum düzeyde zehirlidir ve Faz II‟de oluĢturulan bu maddeler 

Kranthi (2005)‟ye göre vücuttan atılmaktadır (ġekil 5.3). 



109 
 

 

 

ġekil 5.3. Ġnsektisit metabolizmasının ilkeleri  

ġekil 5.3‟de görüldüğü gibi, Faz I‟de böcek vücudunda bulunan esteraz ve P450 

enzimleri sayesinde insektisitlere bağlanan nükleofilik ya da elektrofilik maddeler ile 

insektisitler ara maddelere dönüĢürler. Genellikle Faz II‟de ise bir enzim olan GST 

varlığında faz I‟de oluĢturulan maddeler suda eriyebilen maddelere dönüĢtürülerek 

böcek vücudundan atılırlar (Yu 2008).  

 

Böcekler, yaĢam faaliyetlerini sürdürebilmek için protein, lipit ve karbohidrat gibi 

önemli biyomoleküllere ihtiyaç duyarlar. Organizmaların geliĢim evrelerinde ve 

mevsimsel olarak görülen değiĢimler, diyapoz, besin kalitesi, sıcaklık, cinsiyet, 

insektisit uygulamaları ve eĢeysel aktivite gibi birçok eksternal ve internal faktörden 

biyomoleküller etkilenmektedir (Bozkurt 2003). Daha önce yapılan pek çok 

araĢtırmanın sonuçlarına ve Damien et al. (2004)‟a göre, böceklerde oksidatif stres 

oluĢturan insektisitler, bu sayede serbest radikal oluĢumuyla birlikte meydana gelen 

reaktif moleküllerin de lipit, protein, karbohidrat, enzim ve nükleik asit gibi 

biyomoleküller üzerine geri dönüĢümsüz etki yapmaktadır. 
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GST enzimi, oksidatif stresi meydana getiren organik ksenobiyotiklerin çevresel 

etkilerini belirlemek için oldukça önemli bir enzimdir (Monteiro et al. 2006; Otitoju and 

Onwurah 2007). P450 enzimi, böceklerde büyüme ve geliĢme, beslenme, pestisitlere 

karĢı tolerans ve direnç gibi birçok fonksiyonel görevde rol alır (Pottelberge et al. 

2008). Ayrıca P450 enzimi, juvenil hormonu gibi bazı böceklere ait hormon ve 

feromonların ve 20-hidroksiekdizon sentezi için de gerekmektedir. Hormon sentezini 

kısmen etkileyen P450 enzim engelleyicileri, holometabol böceklerin geliĢme, morfoloji 

ve yaĢam sürelerin üzerinde değiĢimlere sebep olurlar (Soderlund 1997). Aynı zamanda 

P450 enzimi böceklerde orta barsak ve malpigi tüpleri baĢta olmak üzere bir çok dokuda 

bulunmakta ve enzim seviyesi böceklerin ergin dönemlerinde yaĢam süreci boyunca 

yüksek olmaktadır. Yine P450 enzim seviyesi yumurta ve larva evrelerinde artarken 

pupa evresinde azalmaktadır (Feyereisen 1999). Monooksigenaz seviyesinin artıĢı bazı 

böcek türlerinde piretrin, imidakloprid ve karbaril gibi birçok insektisitin etki 

mekanizmaları sonucu belirlenmiĢtir. Ayrıca insektisitlerin yaygın kullanılan sınıfı olan 

organik fosforluların etkilerinin sınırlanmasında da P450 detoksifikasyonunun etkili 

olduğu belirlenmiĢtir (Hollingworth and Dong 2008). Omurgalılarda olduğu gibi 

böceklerde de P450 ailesi, vücuda alınan yabancı maddelerin biyolojik olarak transfer 

edilmesinde görev almaktadır. Bazı insektisitler böcek vücuduna alındığında 

popülasyon içerisinde meydana gelen seleksiyon ve biotransformasyon sonucunda 

detoksifikasyon gerçekleĢmektedir (Krieger 2001). Monooksigenazların DDT, piretroit, 

karbamatlılar ve organik fosforlu insektisitlerin detoksifikasyonunda rol oynadıkları da 

bilinmektedir (Hollingworth and Dong 2008).  

 

Ġnsektisit direncinde P450 enziminin etkili olduğunu belirlemek amacıyla sinerjist 

olarak adlandırılan enzim engelleyicileri kullanılmaktadır. Böceklerdeki GST‟nin 

biyotransformasyon görevinin yanında Glutatyon peroksidaz aktivitesi (GST-Gpx) ile 

organizmaları oksidatif hasardan koruyarak antioksidan savunmaya katkıda bulunduğu 

bilinmektedir (Singh et al. 2001; Vontas et al. 2001; Ding et al. 2005). Yu et al. (2011) 

tarafından yapılan bir çalıĢmada organofosfat bir insektisite maruz bırakılan 

ipekböceğinde yağ dokusundaki GST aktivitesinin orta bağırsaktakine göre daha fazla 

olduğu ortaya çıkarılmıĢtır. Galleria mellonella (petek güvesi)‟nın orta bağırsağındaki 

GST aktivitesi, metabolizma ürünlerini ve uygulanan antihelmintik antibiyotiği 
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detoksifiye etmek için yükselmiĢ olabilir. Bir baĢka çalıĢmada, mısır ve çimenlerde 

bulunan güçlü antibiyotik etkisi gösteren DIMBOA (2,4-dihidroksi-7-metoksi-1,4-

benzoksazin-3)‟nın bir afit türü olan Rhopalosiphum padi (Homoptera: Aphididae)‟nin 

detoksifikasyon enzimleri esteraz ve GST‟nin aktivitelerini önemli derecede inhibe 

ettiği gösterilmiĢtir (Mukanganyama et al. 2003). Serbest radikallerin etkisi ile oluĢan 

oksidatif protein modifikasyonuna bağlı olarak yapı ve iĢlevi bozulmuĢ proteinlerin 

fazla miktarda birikmesi sonucu hücre hasarı oluĢabilmekte ve sonunda bu süreç hücre 

ölümüne kadar uzayabilmektedir (Dean et al. 1997).  

Deneysel çalıĢmalarımızdan elde edilen verilere göre, kullanılan insektisitler D. 

melanogaster’in erginlerinde toksik etki göstererek mortaliteye sebep olmuĢtur. Bu da 

erginlerin hayatta kalıĢ oranlarını düĢürmüĢtür. Permetrin gibi piretroid insektisit 

grubuna dahil olan asefat ve metomil ile yapılan toksisite çalıĢmalarında bu iki 

insektisitin de yaprak biti olarak bilinen Myzus persicae’nin ergin bireylerinde yaĢam 

süresini kısalttığı gözlenmiĢtir (Hsieh and Allen 1986). Scollon et al. (2009), içinde 

permetrin ve bifentrinin de bulunduğu çeĢitli piretroid insektisitlerle yaptıkları 

metabolizma çalıĢmasında özellikle bu iki insektisitin insan ve sıçan hepatik 

mikrozomlarında oksidasyona neden olduklarını gözlemiĢlerdir.  

Herhangi bir kimyasal, fiziksel veya organik madde sindirildiğinde, solunduğunda, 

emildiğinde (absorbsiyonunda) veya enjekte edildiğinde, küçük miktarlarda bile 

kimyasal etkileri ile yapılara zarar verebiliyor ve fonksiyonları bozabiliyorsa, bu 

maddeye zehir, olaya ise zehirlenme denir. Zehirler küçük miktarlarda bile etkilerini 

gösterebilirler. Bu etkileri fiziksel etkiden ziyade kimyasal aktivasyondan 

kaynaklanmaktadır. Örneğin; hücre metobolizmasındaki kimyasal reaksiyonları bozarak 

hücreyi harap edebilirler. Bazı zehirler sistemik etki yapar ve tüm vücudu etkiler. Bazı 

zehirler ise sinir sistemini etkileyerek ya aĢırı uyarır ya da baskılar. Zehrin gerçek etkisi 

yapısına, miktarına, bazen de vücuda alınıĢ yoluna bağlıdır. Ġnsektisitler 

asetilkolinesteraz engellemesiyle sinir impulslarının transmisyonunu bloke eder ve 

asetilkolin reseptörlerinin uyuĢmasına neden olurlar (Hollingworth ve Dong 2008). 

Sinapsislerdeki artan asetilkolin konsantrasyonu ve daha fazla uyarılmıĢ merkezi sinir 
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sistemi böceklerde ölüme yol açmaktadır (Çakır ve Yamanel 2005). Ayrıca daha öncede 

değinildiği gibi bazı insektisitlerin de oksidatif stres meydana getirerek serbest radikal 

oluĢturdukları ve bu oluĢan reaktif moleküllerin de protein, lipit, karbohidrat, nükleik 

asit ve enzimler üzerine önemli derecede oluĢan etkileri bilinmektedir. 

ÇalıĢmamızda BĠF, PER, DĠM ve CHF insektisitlerinin kronik kullanımı ve artan 

konsantrasyona bağlı olarak D. melanogaster’in ergin bireylerinde toksik etkiyi 

artırarak sinir-kas kavĢağını etkilediği, paralize sebep olarak maksimum ve ortalama 

ömür uzunluğunu etkileyerek hayatta kalabilen birey sayısını düĢürdüğü ve ölüme de 

sebep olduğu gözlenmiĢtir. Sonuç olarak, hücre zarında bulunan ve sinyal iletiminde 

görev alan iyon kanalları birçok insektisit grubunun ilk hedef bölgesi olarak karĢımıza 

çıkmaktadır. Yapılan araĢtırmalar ilk etapta iyon kanalları üzerine etkili olan 

insektisitlerin etki mekanizmalarının farklı olabileceğini ve ancak tümünün canlıların 

yaĢamsal fonksiyonlarını tehdit edebileceğini göstermektedir. Böylece insektisitlerin 

farklı canlı gruplarında klastojenik/anöjenik etkileri ile genotoksisiteyi uyarıcı 

özelliklerinin yanı sıra muhtemelen oksidatif stres ve lipit peroksidasyonu gibi 

multifonksiyonel hatalar nedeni ile ömür uzunluğunu indirgeyici özelliğinin olduğu 

düĢünülmektedir. Ġnsektisitlerin kronik kullanımı, hedef olmayan türlerin ömür 

uzunluğunu azaltıcı ve biyoçeĢitliliği sınırlandırıcı bir faktör olarak da göz önüne 

alınmalı ve besin zinciri yoluyla farklı organizmalarda ve dahi insanlarda ciddi bir tehdit 

olduğu da unutulmamalıdır. Ġnsektisit çeĢitliliğinin fazla olması ve her geçen gün yeni 

insektisit gruplarının piyasaya sürülmesi de insektisitlerin yalnızca böcekler üzerine 

değil, insanlar üzerinde de olabilecek muhtemel etkilerinin araĢtırılmasının önemini de 

ortaya koymaktadır. 
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