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ÖZET 

BAZI PESTİSİTLERiN DROSOPHİLA MELANOGASTER HATLARlNDA 
MUTAJENİK VE REKOMBİNOJENİKETKİLERİNİN ARAŞI1Rll-MASI 

BülentKAYA 

Doktora Tezi Biyoloji Anabilim Dalı 

Daruşman: ProfDr Atila Y ANIKOGLU 

Ekim 2000 xiv+ 134 Sayfa 

Bu çalışmada Akdeniz ülkelerinde yaygın olarak kullanılan 5 herbisit (ı Grup) 

ile ülkemizde en çok kullanılan 8 herhisitin (2 Grup) Dro.sophila melanoga.ster'İn 

kanatlannda somatik mutasyon ve rekorubinasyon testi ile genotoksikolojik etkileri iki 

grup halinde araştırıldı Bu test için 3 kromozom üzerinde resesif flare (flr3
) ve multiple 

wing hair (mwh) genlerini taşıyan 3 günlük trans·-heterozigot larvalar herbisitlerin farklı 

derişimlerini içeren besinlerle kronik olarak besiendiler Kullanılan herbisitlerin etkisi 

kanat imajİnal disk hücrelerinde meydana gelen genetik değişimierin (nokta mutasyon, 

delesyon, aynlmarua, rekombinasyon) sonucunda oluşan mutant trikomlara göre 

değerlendirildi. Değerlendirme, Graf ve arkadaşlan tarafından (1984) belirtilen 

sınıflandırma (küçük tek tip, büyük tek tip, ikiz, mwh ve toplam klonlar) esas alınarak 

yapıldı 

Birinci gruptaki herbisitler (Amitrol, Metribuzin, Prometrin, Terbutrin ve Dikuat 

dibromid) dört farklı derişimdeve sadece normal metabolik aktiviteye sahip (mwh/mwh 

ve flr3/TM3,Bds) bireylerde çalışıldı Bu gruptaki herbisitler içinde Amitrol dışındaki 

herbisitlerde ı, 2, 5 ve 1 O mM derişimler çalışılırken, Amitrol'ün yüksek derişimlerde 

Dro.sophila larvaianna toksik etki göstermesi nedeniyle bu herbisit için O 05, O ı, 05-t'e 

ı mM derişimler çalışıldı. İkinci grup herbisitler (Bentazon, Bentiokarb, Glifosat, 2,4,5-

T izooktilester, Maleik hidrazit, Molinat, Pıopanil ve Trifluralin) ise hem normal hem 

de sitokrom P-450 aktivitesinin yüksekliği ile karakterize olmuş yüksek metabolik 

aktiviteye sahip (NORRINORR; mwhlmwh ve NORRJNORR; flr3/TM3,Bds) 

bireylerde altı farklı derişimde çalışıldı İkinci gruptaki bütün herbisitler normal 
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metabolik aktiviteye sahip bireylerde O l, O 5, ı, 2, 5 ve 10 mM derişimlerde çalışılırken 

yüksek metabolik aktiviteye sahip bireylerde 2,4,5-1 izooktilester ve Bentazon'un 1 O 

ınM derişimde toksik etki göstermesi nedeniyle bu iki herbisit için çalışılacak altı 

derişim O 05, O ı, O. 5, 1, 2 ve 5 mM olarak belirlendi 

Birinci gruptaki herbisitlerden Amitrol O 5 ve ı mM' lık derişimleri mutajenik ve 

rekombinojenik etki gösterirken, diğer herbisitlerin bütün derişimierinden elde edilen 

sonuçlann istatistiksel olarak kontrol grubundan farklı olmadığı saptandı 

İkinci grupta kullanılan herbisitlerin hem normal hem de yüksek metabolik 

aktiviteye sahip bireylerde çalışılmasıyla bu herbisitlerin doğrudan kendileri mi yoksa 

parçalanma ürünlerinin mi genotoksik olduğu elde edilen sonuçlara göre değerlendirildi 

Bu gruptaki herbisitlerden Maleik hidrazit, Molinat, Propanil ve Trifluralin hem normal 

hem de yüksek metabolik aktiviteye sahip bireylerde mutajenik ve rekombinojenik 

olduğu saptandı Yine bu gruptaki herbisitlerden Bentazon normal metabolik aktiviteye 

sahip bireylerde Bentiokarb ise yüksek metabolik aktiviteye sahip bireylerde mutajenik 

ve rekombinojenik özellik gösterdi 2,4,5-T izooktilester ve Glifosattan elde edilen 

sonuçlarm sadece normal metabolik aktiviteye sahip bireylerde sadece dengeleyici 

kromozom taşımayan flr3/mwh genotipindeki bireylerde istatistiksel olarak önemli 

düzeyde çıkmıştır 

Anahtar Kelimeler: Drosophila melanogaster, Somatik Mutasyon, Mitotik 

Rekombinasyon, Somatik Mutasyon ve Rekorubinasyon Testi, 

Biyoaktivasyon 
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ABSTRACT 

STUDY OF MUTAGENIC AND RECOMBINAGENIC EFFECTS OF SOJME 
HERBICIDES ON THE LINES OF DROSOPHİLA MELANOGASTER 

BülentKAYA 

Ph D Thesis in Biology 

Advisor: ProfDr Atila YANIKOGLU 

October 2000 xiii+ 134 Pages 

In this study, the genotoxic effects of extensively used 5 herbicides ın 

Mediterranean countries (Group I) and intensively used 8 herbicides in Turkey (Group 

II) were investigated in two groups using wing somatic mutation and recombination 

test in Drosophila melanogaster. In this test, 3-day old larvae trans-heterozygous for 

the third chromosome recessive markers flare (flr3
) and multiple wing hair (mwh) were 

reared using the medium containing different concentrations of herbicides. The effects 

of herbicides were evaluated according to genetic changes (point mutation, deletion, 

non-disjunction, recombination) in wing imaginal disc cells that lead to the formatian of 

mutant trichomes Classification was based on the classification (smail single spot, large 

single spot, twin spot, multiple wing hair and total spot) developed by Graf et al 

(1984) 

The herbicides in the first group (amitrole, metribuzine, prometryne, terbutryne 

and diquat di bromide) were applied at fo ur different concentrations and studied only in 

the normal metabolic activity line (mwhlmwh and fl~/TM3,Bd5) Four herbicides were 

applied at ı, 2, 5 and 10 mM concentrations for each, while amitrole was applied-'1!ıt 

O 05, O 1, 0.5 and ı mM concentrations, because it showed the Jethal effect in 

Drosophila larvae at high concentrations The second group of herbicides (Bentazone, 

Benthiocarb, Glyphosate, 2,4,5-T isooctylester, Maleic hydrazide, Molinate, Propanil ve 

Trifluralin) were tested both in the normal metabolic activity line and the high 

meta!Jolic activity line that is characterised by an increased cytochrome P-450 
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dependent capacity (NORR/NORR; mwhlmwh and NORR/NORR; flr3/TM3,Bd8
) at six 

different concentrations All herbicides were applied to normal metabolic activity line at 

O I, O 5, 1, 2,5 and 10 mM concentrations in the second group, while, the concentrations 

were determined as O 05, O 1, 0.5, 1, 2 and 5 mM for 2,4,5-T isooctylester and 

Bentazone Because these herbicides showed toxic effect at 10 mM concentration to 

high metabolic activity line 

Amitrole from the fırst group showed mutagenic and recombinagenic effects at 

O 5 and 1 mM concentrations, but the effects of other herbicides were not statistically 

different from control group at all concentrations 

The second group herbicides showed their genotoxic effects either themselves or 

as their metabolites according to the results obtained from both the normal and the high 

metabolic activity lines Maleic hydrazide, molinate, propanil and trifluralin from 

second group herbicides were determined that they have mutagenic and recombinagenic 

activity in both the normal and the high metabolic activity lines Bentazone showed 

mutagenic and recombinagenic effects in the normal metabolic activity line while 

benthiocarb had mutagenic and recombinagenic effects only in the high metabolic 

activity line The results from 2,4,5-T isooctylester and glyphosate were statistically 

signifıcant in the normal metabolic activity line only for the wild type wing phenotype, 

flr3 /m w h genotype adults 

Key Words: Dro.sophila melanogaster, Somatic Mutation, Mitotic Rekombination, 

Somatic Mutation and Rekorubination Test, Biyoactivation 

ProfDr Atila Y ANIKOGLU (Ad vi sor) 
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ÖN SÖZ 

Modern tarımda hastalık, zararlı böcek, yabancı otlar gibi ürün verimini olumsuz 
yönde etkileyen zararlılara karşı pestisit denen bir çok kimyasal kullanılmaktadır 
Pestisitler içerisinde en fazla kullanılan kimyasallar yabancı otların kontrolünde 
kullanılan herbisitlerdir 

Herbisitler ürün verimini artırarak tarımsal üretimde önemli bir fayda 
sağlamakla beraber, doğada çevre ve insan sağlığını tehdit edici boyutlarda zararlar da 
oluştmabilmektedir Bu zararların en önemlilerinden biri canlılarda görülen genetik 
hasadardır Canlı sistemde çeşitli kimyasalların etkisiyle oluşan genetik hasarların neler 
ve ne kadar oluştuğunu belirlemek için gerek prokaryotik gerekse ökaryotik model 
organizmalar kullanılarak çeşitli testler kullanılmaktadır. Genetik hasarın belirlenmesi 
için yapılan testierin bir çoğu in vitro koşullardadır Halbuki in vivo testler 
organizmanın bütünlüğü içinde olduğunda daha büyük bir önem taşımaktadır. Buna 
karşın in vivo testler genellikle bitkilerde yapılmaktadır Bazı herbisitler ve bunlarm 
metabolitlerinin genellikle in vitro koşullarda yapılan çalışmalarda mutajenik ve 
rekombinojenik olduğu gösterilmiştir Bu nedenle bu çalışmada in vivo olarak 
Drosophila nıelanogaster'de kanat somatik mutasyon ve rekorubinasyon testi 
uygulanarak 13 herhisitin mutajenik ve rekombinojenik etkileri araştırıldı Yapılan bu 
çalışmanın gelecekte bu konuda yapılacak çalışmalara ışık tutmasını dilerim 

Bana bu konuda çalışma olanağı veren danışmanım sayın Prof Dr Atila 
Y ANIKOGLU'na (Ak Ün Biyoloji Bölümü), çalışma sürecinde fikir alış-verişinde 
bulunduğum Prof Dr Ricardo MARCOS ve Prof Dr. Amadeu CREUS'a (Autonoma 
Üniv, Mikrobiyoloji ve Genetik Bölümü, Barselona-İspanya), çalışmada kullandığım 
herbisitleri hibe eden KORUMA 1 arım AŞ (İstanbul) ve AGROSAN A Ş ' 
Lüleburgaz)'ya ve gerek tez çalışmalarım sırasında ve gerekse yazım aşamasında 
yardımlarını gördüğüm eşim Nuray KAYA'ya teşekkürlerimi sunarım 

Bu Çalışma Akdeniz Üniversitesi Araştırma Fonu (Proje no: 98 Ol 0121 08), 
TÜBİTAK Alt Yapı Destek Projesi (Proje no: lBAG-AY/186), TÜBİTAK Yurt içi­
Yurt dışı Bütünleştirilmiş Doktora Bursu ve NATO A2 Yurt dışı Araştırma Bursu ile 
desteklenmiştir 
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Günümüzde sürekli artan Dünya nüfusunun artan besinsel ihtiyaçlarını 

için tar1msal üretimde seracılık, gübreleme, bitki ıslahı, doku kültürü, 

ıor~non ve pestisit kullanımı gibi değişik yöntemler kullanılmaktadır Bu yöntemlerden 

•nrnaa zararlılara karşı pestisitlerin kullanımı, yüzlerce yıl öncesine kadar gitmektedir 

~est:isitleriln M Ö ı 000 yıllannda Çin' de kükürtün bitki hastalıklarına karşı koruyucu 

tldiıinıien yaraılanma ile başlamış olduğuna ilişkin bazı kanıtlar bulunmuştur. 16 

,;ı7111 tcta düşük kaliteli balina yağı sirke ile kar1ştmlarak zararlı böceklere karşı bir çeşit 

ıselk:tis:it olarak kullanılmıştır Yine aynı yüzyılda Arsenik içerikli bileşikler Çin'de 

olarak kullanılmıştır ı 7. Yüzyılda tütün yapraklarının su özüderi böcek 

olarak, karabügen (Strychnos nox-vomica) bitkisinin tohumlarının da 

ııııirge:nlE:rin öldürülmesinde kullanıldığı bilinmektedir ı9 yüzyılın ortalarında Den is 

kökleri ve krizantem bitkisinin çiçekleri insektisit olarak 

Yine ı9 Yüzyılın sonlarına doğru arsenik trioksit yabancı otlarla 

~ca<lele amacıyla kullanılmıştır Aynı dönemlerde, günümüzde halen kullanılmakta 

bordo karışımı (Bakır sülfat ve kireç) Fransa'da üzüm hastalığına neden olan 

-ısn:ıop.ora vi ticola 'ya karşı kullanılmıştır ilerleyen dönemlerde de Bakır arsenit ve 

yeşili gibi pestisitler kullanılmıştır 

Pestisitlerin gerçek anlamda yaygın olarak kullanılması ı 939 yılında DDT'nin 

öldürücü etkisinin bulunmasından soma başlamıştır.. Bu tarihten soma pestisit 

gittikçe artmış ve günümüzde organik kloılu, organik fosforlu, karbamat, sentetik 

'"'"uı,cı gibi çeşitli gruplar altında toplanan çok fazla sayıda pestisit ortaya çıkmıştır 

hastalık, zaraılı böcek, kemirici, yabancı ot gibi bir çok zararlının yol açtığı 

kayıplarını ortadan kaldıırnak amacıyla kullanılan pestisitlerin ürün verimini 1/3 

artırdığı tahmin edilmektedir (Ware ı983) Bu nedenle de pestisitlerin 

günden güne yaygınlaşmıştır Tarım üreticilerinin pestisit talebine cevap 

'"ıııneK için çalışan bir çok firmada binlerce araştıncı daha etkin pestisit üretimi için 

ilrrrnatar yapmaktadır Günümüzde geliştirilmiş binlerce pestisit formulasyonundan 

fazlası halen büyük ölçüde kullanılmaktadır (Wilkinson ı 990) 
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Tarımda zararlılara karşı pestisit dışında dirençli bireylerin seçimi, fiziksel ve 

biyolojik mücadele gibi bazı yöntemler de kullanılmaktadır (Yeğen 1993) Ancak bu 

gibi mücadele yöntemlerinin daha uzun vadede sonuç vermesi ve pratik olmaması 

nedeniyle zararlılarla mücadelede pestisitlerin kullarıımı halen birinci sırada yer 

almaktadır Pestisitlerle yapılan kimyasal mücadele ile bir çok zararlıya karşı tam veya 

kısmen başarı sağlanabilmektedir. Fakat pestisitlerin bu başaniarına karşın zararlı hedef 

orgarıizma dışındaki organizmaları da etkilernesi çevre ve insan sağlığı bakımından 

olumsuzluklara yol açmaktadır I oprağa karışan pestisit, toprağın doğal bakteri florasını 

bozarak madde enerji döngüsünde önemli yeri olan aynştıncılan ortadan kaldırmakta, 

suya karışarak akarsu, göl ve denizlerde besin zinciri yoluyla insana kadar ulaşmaktadır 

(Gustafson ve Jansson 1993, Kuroda vd 1992). Ayrıca beslendiğimiz sebze ve 

meyvalarla insan, pestisitlerin direk etkileri ile karşı karşıya kalabilmektedir Hatta bu 

etki, sebze ve meyvalarda pestisitler için hasat aralığına dikkat edilmez ise insan 

sağlığını tehdit edici boyutlarda olmaktadır. Tarımda zararlılara karşı pestisit kullanımı, 

ürün veriminde kayıplan önlerken yararlı olmakla birlikte, ne yazık ki doğal çevre ve 

insan sağlığında olumsuz etkileri nedeniyle küçümsenemeyecek zararlar 

oluşturmaktadır 

Bir canlının ortak birimi hücredir Canlılar hücre veya hücrelerden oluştuğuna 

göre, bir canlı türüne etki eden pestisit diğer bir canlı türünü de az veya çok 

etkileyebilir Bu nedenle, pestisitlerin hedef aldıklan orgarıizmalar için kesin seçici 

olarak formüllendirilmesi veya kullanılması arzulanıı. Bu konuya pestisit üreten 

imalatçılar ne kadar özen gösterirse göstersin yine de pestisitlerden etkilenmeyen canlı 

grubu yok gibidir Doğada pestisitlerden etkilenen bir canlı grubu da tür sayısı en fazla 

olan böceklerdiı. Böcekler çiçeklerde tozlaşmayı artırarak ürün verimini olumlu yönde 

etkiledikleri gibi diğer taraftarı predatör ve parazitoid yaşam şekillerine sahip olarıları da 

zararlılarla mücadelede önemli biyol~jik kontrol ajanlarıdır Pestisitler nedeniyle 

böceklerin yaşama, gelişme, ömür uzunluğu ve yumurta veriminde diİşüşler 

gözlenmiştir (Charlis1e vd 1969, Chıominski vd 1982, Visscher 1980, 1982, 1983, 

Coffelt ve Schults 1988, Önder ve Çınarlı 1988, Yücel ve Geldiay 1988, Kaya ve 

Yanıkoğlu 1999). Ayrıca yine pestisitlerin böcekler üzerinde eşey oranını değiştirme, 

glikojen seviyesini düşürme, gelişimin erken evrelerinde ölümcül etki, direnç 
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mekanizmalarının gelişmesi, düzensiz hücre bölünmeleıi, ve değişik kromozomal hasar 

oluşumu şeklindeki etkileri yapılmış olan bir çok araştırma ile gösterilmiştir (Dover ve 

Croft ı986, Kence ve Kence ı988, Koca ve Bilaloğlu ı988, Valencia vd ı989, 

Yanıkoğlu ve Bilaloğlu ı989, Miyakawa vd ı980, Bağrıaçık ve Ünlü ı99ı, Rodıiguez 

ve Amin ı99ı, Uysal ve Bahçecİ ı992) Bu gibi etkilerin sonucunda bir taraftan zaraılı 

böcekleı de direnç mekanizmaları geliştirerek kullanılan pestisitin zamanla etkisiz hale 

gelmesi söz konusu iken, diğer taraftan çevıede biyolojik mücadele için önemli bir çok 

böcekde glikojen seviyesindeki düşüş, gelişimin engellenmesi ve kromozomal hasarlar 

nedeniyle olumsuz koşullaı·dan çok dalıa fazla etkilenmektedir Pestisitleıin etkisiyle 

ölüıniere kadar varabilen sonuçlar ortaya çıkabilmekte ve doğada ekolojik denge için 

önemli bir çok yaraılı böceğin de zarar görmesi nedeniyle denge olumsuz yönde 

bozulmaktadır Kullanılan pestisitin biyolojik açıdan uygunluğu çevreye ve hedef 

organizma dışındaki yaraılı canlılara olan olumsuz etkilerine bağlıdıı Bununla birlikte, 

kullanılan bazı pestisitleı zaraılı tüıleıin doğal düşmanlarını ve polinatörleri olumsuz 

yönde etkilemektedir (Graham-Bryce ı975) Doğal polinatörleıden bal aıılaıının 

pestisitleıden etkileurnesi nedeniyle arıların ölümü, bal verimindeki düşüş ve 

pestisitlerin balın kokusunda yarattığı istenmeyen kokular nedeniyle ekolojik ve 

ekonomik açıdan olumsuz sonuçlar· ortaya çıkmaktadıı Diğer taraftan pestisitler kuşlan 

(Bauer vd 1989, Dufrard vd 1993), balıkları ve göl ekosistemlerini (Pimentel vd 1991, 

Berg vd ı 992) olumsuz yönde etkileyerek doğal dengenin bozulmasına neden 

olmaktadır 

Tarımda ürün verimini aıtırmak amacıyla kullanılan pestisitler çoğu kez kültür 

bitkilerinde de istenmeyen hasariara neden olmaktadır. Bazı çalışmalarda, pestisitleıin 

etkileriyle kültür bitkisinin genetik yapısında bir çok hasarların oluştuğu gösterilmiştir 

(Scott ı 968, Swietlinska ve Zuk ı 978, Deııidj vd 1986) Pestisit bitki bünyesine 

herhangi bir yolla girmesinden sonra kendisi veya parçalanma ürünleri bitkinin 

bünyesinde uzun süre kalabilmektedir Bitki bünyesine alınan pestisitler insan 

tarafından bitkinin doğrudan besin olarak alınması veya bu bitkiyi besin olarak tu1Ceten 

hayvanların besinsel ürünlerinin yenilmesi suretiyle insana geçebildiği, toprakta biriken 

pestisit, çeşitli yollarla sulara kanşaıak akarsu, göl ve denizlerden besin -zinciri yoluyla 

da insana ulaşabilmektediı (Frank vd 1988, Biradar ve Raybum 1995) Besin zinciri 

Yoluyla mikro canlılardan malaoya doğru gittikçe artan pestisit miktarı, besin 
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piramirlinin en tepesindeki insan için yüksek değere ulaşır Bu nedenle de pestisitlerin 

doğrudan ya da dolaylı olarak insana olan zararı en fazladır denilebilir Pestisitlerin 

insana olası etkilerini saptamak için memeli sınıfından fare, sıçan, kobay ve tavşan gibi 

hayvanların değişik dokularında, histolojik, fizyolojik, embriyolojik, 

ve genetiksel bir çok çalışma yapılmaktadır Bu gibi memeli deney 

0\ .. <l..,IVonlarmıln akciğer, kemik iliği, ovaryum gibi değişik doku ve organlarında bazı 

embriyo toksik ve genotoksik hasara neden olduğu gösterilmiştir (Seiler 

Carere vd 1978a, b , Carere ve Marpuıgo 1981, Harısen vd 1984, Hoffman ve 

A.lb,ers 1984, Dearı vd 1985, Yoo vd 1985, Katz 1987, Salem ve Olajos 1988, Adler vd 

Fan ve Taekson 1989, Ianaka ve Arnana 1989, Kuroda vd 1992, Barale 1993, 

Bol!ogııesı vd 1993, Manno 1996, El-Rahaem vd 1997, Iate vd 1997) 

Tarımda zararlılara karşı kullanılan pestisitler, zararlıların tamamen ortadan 

sağlayamamakta ancak belli bir süre için zaraılının populasyon 

düşürmekledir Zararlı bireyler, doğrudan kullanılan pestisite karşı 

direnç kazanabilmektedir Diğer taraftan bu bireyler benzer yapıda kullanılan 

pestisitlere de çapraz direnç oluştmabilmektedir Bu nedenle gerek kullanılan 

kullanılana benzer yapıdaki diğer pestisitler zamanla zararlı için etkisiz hale 

Pestisitlere karşı direnç mekanizmasının gözlenmesine en çarpıcı örnek 

DDT (Diklorodifeni trikloıoetan) gösterilebilir DDT insektisit olarak faydalı 

dolayısıyla nobel ödülü dahi kazandırmasına karşın zaman içerisinde böceklerin 

pestisite karşı geliştirdikleri direnç mekanizmaları sayesinde etkisiz hale gelmiş ve 

çalışmalarla çevre ve insan için olumsuz etkilerinin gösterilmesiyle kullanımı 

sınıılandınlmış bazı ülkelerde de tamamen yasaklanmıştıı Geoıghiou ve 

(1983)'un böcekleıin kullanılan pestisitlere karşı kazandıkları direnç üzerine 

çalışmaya göre; 1973 yılında çeşitli pestisitlere karşı dirençli olduğu 

tür sayısı 313 iken sonraki on yıl boyunca kullanıları pestisitleı nedeniyle bu 

165 oranında artarak 829'a ulaşmıştıı Zararlılarda zamanla direnç 

gelişmesiyle zirai mücadelede daha fazla çeşit ve miktarlarda pestisit 

doğmuştur Bunun sonucunda ise çevrede daha fazla miktarlarda 

iD Jıestisit kalıntıları, çevreye de zarar vererek besin zinciri yoluyla insana kadar 

ınsanın maruz kaldığı pestisit miktarı arttıkça mutasyon oranını aıtırarak 

4 



ılıta:ienjıK ve embriyonun normal gelişimini engelleyerek teratojenik etkiler ve hatta 

sonuçlanan zehidenmeler meydana gelebilmektedir (Garret vd 1986, Frank vd 

ıARC !991, Winter 1992, Yang !992, Litchfıeld !999) 

Tanmda ürün verimini en fazla etkileyen zararlılar, kültür alanında istenmeyen 

olan yabancı otlardır Yabancı ot; kültür alanında hasat edilmesi amaçlanan bitki 

kalan, faydadan çok zarar veren bitkilerin tamamıdır (Kiingman vd 1975) 

otlar; toprağın su düzenini bozması, kültür bitkilerinin besinini paylaşması, 

aarınııııııı u u engellemesi, toprak sıcaklığına olumsuz etki yapması ve bazı hastalık 

iyi bir konak olmaları nedenleriyle kültür bitkilerinin gelişimlerini 

(Y eğen 1993} Hasat alanında istenmeyen bitkilerin öldürülmesi, 

kullamlması sonucu gelişiminin durdurulması veya bir kısmının 

sağlayan pestisitlere herbisit adı verilmektedir (Özmen 1996) 

rbis:itle:rin kullanımı 1895-1897 yılları arasında yaban hardalına (Sinapsis arvensis) 

· sulfatın seçici etki gösterilmesinin tesbit edilmesiyle başlanmıştır (Manno 

Bu alandaki ilgi 1930'lann ortalannda selektif özellik gösteren yeni bileşiklerin 

yönüne doğru kaymıştır 1950'Ierde düşük akut taksisite gösteren diğer grup 

üzerinde çalışmalar yoğunlaşmıştır 1962 yılında bulunan Parakuat seçici 

ilk herbisit olmasıyla önemlidir Son on yıl içerisinde herbisitlerin pestisitler 

sıncteki oranı çok hızlı bir şekilde artmıştır. Dünyada üretilen herbisit miktarı şu 

r.ınsektısıtıeı·m iki, fungusitlerin de üç katından daha fazladır Herbisitlerin bu aşırı 

üretilmesi ve kullamlması bir çok sorunu da beraberinde getirmektedir 

l~si1:Ieriin doğrudan bitkilerin üremesini kontrol etmek için üretilmiş olmasından 

memeiiiere olan taksisiteleri insektisitlerden daha düşüktür (Kurtz vd 1989, 

ve Ali 1983, Aroyo vd 1988} Buna rağmen bir çok herhisitin bakterilerde 

ve Talcott 1985, Kumari ve Krishnamuıth 1984), bitkilerde (Kumari ve 

1989, Pavlica vd 1991, Rahem ve Ragap 1989, Nicoloff vd 1991), 

(Kaya vd 1999), ve memeli sistemlerde (Iurkula ve Jalal 1985, Pavliva vd -"' 

''·"'ı~onıg vd 1992, Kumari ve Krishnamurt 1986) değişik hasariara neden olduğu 

Ayııca bazı herbisitler insanlarda sperm bozukluklarına da neden 

~neıctedlir (Ler da ve Rizzi 1991) 
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Reaktif kimyasallar olan pestisitlerin gerek kendileri ve gerekse parçalanma 

ürünleri bir çok canlı türünde ve insanda çeşitli genetik hasarlaroluştuıabilmektedir 

Genetik hasarların saptanmasında hem prokaryotik hem de ökaryotik organizmalarda 

farklı bir çok test sistemi kullanılmaktadır (Ames vd ı973, Alp vd 1985, Öner 1989, 

Moro vd ı996, Kaya vd ı999) Bu testlerden Ames testi ı973 yılından itibaren 

Salmonella typhimurium'un TA 1535, TA 1536, TA 1537 ve TA 1538 hatlarıyla ı978 

yılına kadar çalışılmıştır (Ames vd 1973) Bu tarihten so ma R plazmidi içeren TA 98 ve 

TA ıoo hatlarıyla mutajenik etkiler üzerine çalışmalar yapılmıştır Aynı dönemlerde bu 

testde fare karaciğer mikrozornal fraksiyonları da kullanılarak metabolik aktivite sonucu 

oluşan metabolitlerin etkileri araştırılınaya başlanmıştır (Ames vd ı975) Daha somaki 

iki yıl boyunca yine aynı bakteri ile değişik testler uygulanmıştır (Shopek vd ı978, 

Bignami ve erebelli ı979, Bignami vd ı977) İleıleyen yıllaıda S typhimurium 

dışındaki bakterilerde kullanılarak yapılan testler uygulanmaya başlanmıstır (eaıeıe vd 

ı 978 a, b, Bignami vd ı 980) 

Ökaryotik bir oıganizma olan Aspergillus nidulans genetik testlerde çok yaygın 

olarak kullanılan diğer bir model organizmadır A nidulans kullanılarak yapılan testler 

yardımıyla mitotik krosing over, ayıılınama (non-disjunction), nokta mutasyon, çerçeve 

kayması (frame shift), kromozomdan parça kopması (delesyon) ve homozornun bir 

parçasının yer değiştirmesi (translokasyon) gibi bir çok genetik hasar 

belirlenebilmektedir (Lilly ı965, Bignami vd ı977, erebelli vd ı986) Bununla birlikte 

A .. nidulans ile yapılan testler için klasik mikrozornal aktivasyon sistemi kullanılarak 

biyoaktivasyonun belirlenmesinde bazı zorluklar vardır. Bu nedenle de bu amaca 

yönelik değişik testler geliştirilmiştir Bu testlerden bitkilerin model organizma olarak 

seçildiği testlerde ınİtoz ve mayoz bölünmeler sırasında oluşan mutasyonlaıın tespit 

edilmesi uzun yıllardır kullanılmaktadır (Povolotskaya 1961, Evans ve Scott 1964, de 

Serres ve Shelby 19 78, eonstain ve Owens 1982) Ancak bu çalışmalarda bitkilerin 

model oıganizma olarak kullanılması nedeniyle, pestisitlerin hayvanlar üzerindeki 

etkilerini tespit edebilmek için hayvansal hücrelerin kullanılması düşüncesi ön plana 

çıkmıştır Bu nedenle, bitkileıle yapılan testler hayvanların değişik hücreleri 

kullanılarak yapılmaya başlanmıştır Bu testlerden kromozom bozuklukları, 

mikronükleus oluşumu ve kardeş kromatidierdeki parça değişimi testleri bir çok 
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araştırmacı tarafından yıllardır kullanılmaktadır (King ve Lunford 1950, Paton ve 

AJ!izon 1972, Kroda vd 1 992, Zhong vd 1 992, Vaglenov ve Karadjov 1997, Vaglenov 

vd !997 a, b, c) Bu çalışmalardan başka son yıllarda memeli, böcek, deniz kabukluları, 

bitki gibi ökaryotik organizmaların bazı hücreleri ile DNA düzeyindeki hasarlarm tespit 

edilebildiği tek hücre jel elekroforezi (COMET) testi çok yaygın olarak kullanılmaya 

başlanmıştır (Anderson vd 1998, Ginchner ve Plewa 1998, Handerson vd 1998, Ralph 

ve Petros 1998, Singh ve Stephens 1998, Speit vd 1998, Steinert vd 1998, Tsuda vd 

1998, Wagner vd 1998). Tek hücre jel elekroforezi testinin son yıllarda çok yaygın 

olarak kullanılmasının nedeni uygulama alanının çok geniş, DNA düzeyindeki 

hasarların çok hassas olarak tespit edilebilmesi ve az sayıdaki ökaryotik hücrenin bu test 

için yeterli olmasıdır Ancak bu testin de diğer bir çok mutasyon testleri gibi in vitro 

koşullarda yapılıyor olması araştırmacıları bu testin, ökaryotik canlılarda in vivo 

koşullarda yapılan testlerle desteklenmesine yöneltmiştir İn vitro testlerde izole edilmiş 

olan hücreler ya doğrudan ya da belli bir süre kultür ortamında çoğaltıldıktan sonra teste 

tabi tutulmaktadır Bu izole edilmiş hücreler birbirlerinden bağımsız olarak 

üremektedirler. İn vitıo koşullardaki hücrelerin birbirleriyle olan haberleşmeleri in vivo 

koşullardaki kadar güçlü değildir. Bu nedenle de in vitro çalışmaların sonuçlan in vivo 

koşullarda yapılan çalışmaların sonuçlanndan farklı olabilmektedir Bu yüzden son 

yıllarda mutajenik etkilerin saptanabilmesi için in vivo koşııllarda yapılan Dro.sophila 

kanat somatik mutasyon ve rekorubinasyon testi çok yaygın olarak kullanılmaktadır Bu 

test çeşitli genetik hasarlan aynı anda saptayabilmesi açısından da önemli bir avantaj 

sağlamaktadır 

Kullanılan pestisitler, vücuda herhangi bir yolla girdikten sonra zararlı 

etkilerinin ortadan kaldırılması için hücrelerde bir takım değişikliklere uğratılmaktadır 

Pestisitlerin zararlı etkilerini gidermek için gerçekleşen bu olaya detoksifıkasyon adı 

verilmektedir Detoksifıkasyon; vücuda alınan yabancı maddelerin suda daha kolay 

çözünebilir hale getirilerek atılmasını kolaylaştırmak veya suda çözülebilen bir madde 

ise atılmasını sağlamaktır Faz 1 ve fiız 2 olarak iki kısımda incelenen detoksifıkasyon 

reaksiyonlarmda bir çok enzim görev yapmaktadır Detoksifıkasyondan sorumlu önemli 

bir enzim sistemi de sitokrom P-450 (polisubstratlı monooksijenaz sistemi)'dir Bu 

enzim sisteminin detoksifıkasyondaki önemi adındanda anlaşılacağı gibi substrat 
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çeşitliliğinin fazla olması ve bitkiden memeli sisteme kadar bir çok organizmada ortak 

. olmasından ileri gelmektedir Sitokıarn P-450, iki enzimin birleşmesiyle oluşan bir 

sistem olup, NADPH sitokıarn P-450 redukıaz ve hem içeren sitokıarn P-450 dir. 

Yabancı maddelerin (ksenobiyotikleı) olumsuz etkilerini yok etmek amacıyla sitokıarn 

P-450 tarafından katalizlenen hidroksilasyon, dealkilasyon, epoksidasyon gibi bir çok 

reaksiyon vardır Bu ı eaksiyonların asıl amacı zarar lı etkinin ortadan kaldırılmasıdır 

Ancak bazen detoksifıkasyon reaksiyonlan sonucu oluşan bazı metabolik ürünler daha 

toksik özellik kazanabilmektedir Bu ara ürünlerin organizmada hücre ölümleri, kanser, 

teratogenik etkiler ve mutasyonlar gibi istenmeyen sonuçlar ortaya çıkardığı 

gösterilmiştir (Plewa ve Gentile 1982, Plewa vd 1984, Kappas 1988, Plewa ve Wagner 

1993) Biyoaktivasyon sonucu oluşan bazı metabolitleri yarı ömürleri çok uzun olduğu 

için bu metabolitler uzunca bir süre zaraılı etkilerini gösterebilmektediıler DDT"in 

parçalanma ürünlerinden olan DDE de yan ömrü onlarca yıl olan zararlı bir parçalanma 

ürünüdür DDE"in mutajenik ve kanseıojenik etkileri yapılan çalışmalarla da 

belirlenmiştir (IARC 91). Diğer taraftan, DDI'nin uzun yıllar boyunca çok yaygın 

olarak yüzlerce ülkede kullanılmış olması ve yarı ömrünün de çok uzun olması 

nedeniyle halen bir çok canlının tehlike altında olduğunu göstermektedir 

Bir caniıda bir kimyasalın genotoksik etkilerini belidernede kullanılan testierin 

bazıları için siıke veya meyve sineği olarak da bilinen Drosophila melanogaMer en sık 

başvurulan bir model organizmadır. D melanogaster'in bu testler için kullanılması 

1927'de Müller'in eşeye bağlı ıesesif !eta! mutasyon testini bulmasıyla başlamıştır 

(Müller 1927) Drosophildnın mutajenite testlerinde tercih edilmesinin nedenleri; 

ökaryotik bir organizma olması, generasyon süresinin 9-11 gün gibi kısa bir süre 

olması, bir nesilde çok fazla sayıda birey elde edilebilmesi, biyoaktivasyondan sorumlu 

enzim sistemlerinin memelileıin enzim sistemleriyle büyük benzerlik göstermesi ve 

ökaryotik bir caniıda in vivo çaılşma olanağı vermesi şeklinde sıralanabilir (V alencia vd 

1984, 1989) Son yıllarda da özellikle meyve sineğinin farklı imajinal disk' 

hücrelerinden yararlanarak bazı testler kullanılmaya başlanılmıştır Bu testlerden "white 

ivoıy" testinde eşey kıomozomu üzerinde taşınan white ivory (Wi) geni belirleyici gen 

olarak kullanılmaktadıı. Bu belirleyici gen üzerinde meydana gelen bir mutasyon 

nedeniyle göz ommotidyum hücrelerinde pigment oluşup oluşmamasına göre 
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değerlendirme yapılmaktadır Bu mu tasyon testinin 1986 yılında Green ve arkadaşlan 

tarafından geliştirilmesinden sonra bir çok araştırmacı genotoksik etkilerin tespitinde bu 

testi kullanmıştır (Würgler ve Kagi 1991, Ferreiro vd 1995). White ivory testinin temel 

prensibi kromozom içi rekombinasyonun ve tekrarlanan w' geninin duplikasyonunun 

kaybolmasının fenotipe farklı yansımasıdır Bu testte mutajene maruz kalan göz 

ommotidyum hücrelerinin sayısının fazla olmaması, D10sophila'nın eşey kromozomu 

üzerindeki belirleyici gen!eıin kullanılması nedeniyle çalışılan bölgenin daı kapsamda 

olması ve sınırlı sayıdaki mutasyonlann test edilebilmesi araştıncılan mutasyonlaı1 

daha geniş spektıumda inceleyen başka testierin kullanılmasına yöneltmiştir 

1984 yılında Graf ve arkadaşlaı1'nın DJOsophila kanat somatik mutasyon ve 

rekorubinasyon testini geliştirmesiyle mutasyonlaıın daha geniş bir spektrumda 

incelenmesi olanağı elde edilmiştir Bu test ile elekıonegatiflik ile genotoksisite 

arasındaki ilişkinin araştıniması (Rozenkranz ve Klopman 1996), aı1tiviral, anü-kanser 

ve anti-depresant ilaçlarının (Frei vd 1992, Marec ve Gelbic 1994, Vai1 Schaik ve G1af 

1991), aı1ti-parazitik nitrofuranlarm (Alonso-Moraga ve G1af 1989), ökaryotik 

topoizomeraz inhibitörlerinin (Frei ve Würgler 1996) ve bazı insektisitlerin (Batiste­

Alentom vd 1995) mutajenik ve rekombinojenik (rekombinasyon oraı11nın normalden 

daha fazla artıran) etkilerinin araştırılması gibi yapılan bazı çalışmalann yanı sıra son 

yıllarda, oluşturulan özel hatlar sayesinde tamir bozukluklarının saptaı1ması (Graf vd 

1990) ve kimyasallarm parçalanma üninlerini mutajenik ve rekombinojenik etkileri 

(Guzman-Rincon ve Gr af 1 995) gibi yeni çalışmalar da yapılmıştır Bu test, ökaryotik 

caniıda daha fazla sayıda hedef hücreyi içine alan in vivo bir test olup aynı anda çeşitli 

mutasyonlaı· (delesyon, nokta mutasyon ve ayıılmama) ve rekombinasyonun fenotipte 

kolaylıkla gözlenebilmesine olanak vermektedir Bu testin önemli bir avantajı da 

rekombinasyonun baskılanmasına neden olan dengeleyici kromozomun (TM3}; 

kullanılan hatlardaı1 birinin gerromuna yerleştirilmiş olmasıdır Herhangi bir faktörün 

etkisiyle gerçekleşen uygun olmayan bir rekorubinasyon tümör baskılayıcı (supresör) 

genleri inaktive ederek veya proto-onkogenlerin uygunsuz bir şekilde aktive olmasını 

sağlayarak kanserin başlamasına neden olabilmektedir (Sengstai1g 1994) Bu nedenle, 

bazı faktörlerin etkisiyle gerçekleşen rekombinasyonlar bazen hiç istenmeyen sonuçlar 

dağurabilmektedir Bu test için kullanılan hatlardaı1 birinin gerromuna yerleştirilmiş 
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olan dengeleyici homozornun (TM3) varlığı bu homozoru üzerindeki baskın bir 

mutant gen (Serrate) ile tespit edilebilmektedir Bu baskın mutant gen sayesinde 

bireylerin fe:notipine bakarak genomunda dengeleyici homozornun var olup olmadığı 

kolaylıkla belirlenebilmektedir Sonuçlar değerlendirilirken iki farklı fenatipteki 

(dengeleyici kromozomu taşıyan ve taşımayan bireyler) bireyler ayn ayn 

değerlendirilerek dengeleyici homozornun rekombinasyonu baskılama özelliğinden 

dolayı kullanılan herhisitin ıekombinojenik etkisinin olup olmadığı veya gerçekleşen 

rekombinasyonun oranı ayııca tespit edilebilmektedir Testin bu özellikleri sayesinde 

yapılacak bir çalışma ile oluşan mutasyonlar geniş bir spektrumda incelenebildiği gibi 

rekombinasyonun da hangi oranda gerçeki eştiği belidenebilmektedir Böylece 

kullanılan mutajenin sadece mutajenik etkisi değil aynı zamanda rekombinojenik etkisi 

hakkında da bilgi sahibi olunabilmektedir Diğer bir çok testde, sadece belli bir 

mutasyonun incelenebilmesi nedeniyle Drosophila kanat somatik mutasyon ve 

rekorubinasyon testi tercih edilen bir test olmuştur. Bu testin bilim dünyasının 

kullanımına sunulmasından bu yana belirleyici genleri taşıyan hatlara başka özellikler 

de kazandınlarak testin işlevi daha da artırılınıştır Bazı kimyasalların detoksifıkasyon 

sonucu oluşan parçalanma ürünleri kendilerinden daha genotoksik olduğu bilinmektedir 

Bu nedenle, son yıllarda bu test için kullanılan hatlara, ilaçlar, çevresel kirleticiler ve 

pestisitler gibi bir çok ksenobiyotikler ve steroidler, yağ asitleri ve kolestrol gibi 

endojen bileşiklerin detoksifikasyonda çok önemli bir enzim sistemi olan sitokrom P-

450'yi daha fiızla oranda ve aktif olarak üreten bireylerden çaprazlamalarla 

aktarılmıştıı Bu çaprazlamalar ile oluşturulan yüksek metabolik aktiviteye sahip 

bireyler ve normal metabolik aktiviteye sahip olan bireyler kullanılarak yapılan 

çalışmalann sonuçları karşılaştııılaıak kullanılan kimyasalın doğrudan kendisinin mi? 

yoksa parçalanma ürünlerinin mi? daha mutajen ve/veya rekombill<ıjenik olduğu tespit 

edilmeye başlanmıştır Drosophila kanat somatik mutasyon ve rekorubinasyon testi 

bütün bu avantajları nedeniyle son yıllaıda Dünyada bir çok laboratuvarda yaygın 
-"' 

olarak kullanılmaktadır 

Son on yıl içerisinde gerek bütün dünyada gerekse ülkemizde heıbisitleıin diğer 

pestisitlere göre çok yoğun olarak üretilmesi ve kullanılması bu kimyasaliann 

genotoksikolojik etkilerinin daha ayrıntılı olarak bilinmesi gereğini doğurmuştur Bu 
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nedenle bu çalışmada Akdeniz ülkelerinde yaygın olarak kullanılan triazinlerden; 

Amitrol, Metribuzin, Prometrin ve Terbutrin ve bipridil bileşiklerinden Dikuat dibromid 

(I Grup) ve ülkemizde en yaygın kullanılan farklı gruplardan olan bentazon, 

bentiyokarb, glifosat, izooktilester, maleik hidrazit, molinat, propanil ve trifluralin 

herbisitleri, D. mefanogaster' de kanat so mat ik mutasyon ve rekorubinasyon testi 

kullanılarak mutajenik ve/veya rekombinqjenik etkileri araştırılmıştır Çalışmanın 

birinci kısmında A..kdeniz ülkelerinde çok yaygın olarak kullanılan 5 herhisitin 

mutajenik ve rekombinojenik etkileri sadece normal metabolik aktiviteye sahip 

mwhlmwh ve flr3 /TM3 Ser bireyler kullanılarak çalışıldı. Çalışmanın ikinci kısmında 

ise ülkemizde en çok kullanılan 8 herbisit hem normal metabolik aktiviteye sahip 

mwh/mwh ve flr3 /IM3 bireyler hem de detoksifıkasyonun önemli bir enzim sistemi 

olan sitokrom P-450 aktivitesi yüksek NORR/NORR;mwh!mwh ve 

NORR/NORR;flr3 /TM3 bireyler kullanılarak bu herbisitlerin olası mutajenik ve 

rekombinojenik etkilerini doğrudan kendilerinin mi? yoksa parçalanma ürünlerinin mi? 

gösterip göstermediği ar aştınldı 
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2. MATERYAL VE METOD 

Bu çalışmada, 13 herhisitin D. melanogaster hatlannda genotoksikolojik 

etkilerini saptamak üzere Graf ve arkadaşlan (1984) tarafından ayrıntılı olarak 

tanımlanan kanat somatik mutasyon ve rekorubinasyon testi (S MART) kullanıldı. Bu 

test ile herhangi bir etkenin mutajenik ve/veya rekombinojenik özellikleri 

saptanabilmektedir Testin ökaryotik sistemde in vivo bir test olması, bir çok 

mutasyonun aynı anda tespit edilebilmesi ve rekombinojenik özelliklerin de 

belidenebilmesi nedeniyle Würgler ve arkadaşlan (!985) ve Graf ve Würgler (1986) 

tarafından genetik toksikoloji alanında kullanılması önerilmiştir 

Bu test temel olarak transheterozigot larvalarda delesyon, nokta mutasyon, 

ayrılınama ve rekorubinasyon ile kanat imajİnal disk hücrelerinde oluşan genetik 

değişimierin fi:motipte gözlenmesi esasına dayanır (Graf vd 1984, 1989} Bu tür genetik 

değişimierin fenatipte gözlenebilmesi için Drosophila melanogaster 'de kanat 

trikomlarmın fenatipini beliıleyen mwh (multiple wing hair) ve f!r 3 (flare) genleri 

belirleyici (marker) gen olarak kullanılmıştır 

D melanogaster'in kanatlanndaki somatik mutasyon ve rekombinasyonun 

saptanabilmesi şematik olarak şekil 2 ı' de gösterilmektedir D. melanogaster'in 

üçüncü kıomozomu üzerinde bulunan belirleyici genlerdeki değişimler; hazırlanan 

kanat preparatlannın ışık mikroskobu yardımıyla ı OX40 büyütmede incelenmesi ile 

mutant klonlar olarak saptanabilmektedir 

2.1 Drosophüa melanogaster'in Yaşam Döngüsü 

D. melanogaster'in genetik çalışmalar için model organizma olarak kullanılması ilk 

defa ı909 yılında Morgan tarafından önerilmiştir (Falakalı ı990). Drosophila'nın 

beslenmesinin kolay ve ucuz olması, kısa sürede üremesi, genetik çalışmalar için 

kullanılabilecek bir çok mutant hatta sahip olması ve rahat çalışabilecek kadar büyük 

olması, model bir organizma olarak kullanılmasını yaygınlaştırmıştır. (Roberts ı986, 
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Şekil 2.1: Drosophila Kanat Somatik Mutasyon ve Rekorubinasyon Testinin şematik 
olarak gösterilmesi 

13 



Graf vd ı 992) Ayrıca Drosophila'nın çalışması kolay bir ökaryotik sistem olması da 

genetik çalışmalar açısından önemlidir 

Diploid kromozom sayısına sahip olan Drosophila'da dört çift kromozom vardır; 

bir telosentrik X kromozomu (birinci kromozom), bir submetasentrik Y kı omozomu, iki 

metasentrik kıomozom (ikinci ve üçüncü kıomozoınlar) ve nokta kıomozom şeklinde 

gözlenen, sentrometri bir uca çok yakın olan en küçük kromozom çifti (dördüncü 

kıomozom) (Rothwell ı993) 

Diptera ordosundan olan Drosophila melanogaster tam başkalaşım gösteren 

(holometabol) bir böcektir Drosophila gösterdiği başkalaşım evreleri ve bu evrelerin 

süreleri 25 °C de aşağıdaki gibidir 

Embriyonik gelişim: ı gün 

Birinci larva! evre (Ll): ı gün 

Birinci larva! evre (L2): ı gün 

Birinci larva! evre (L3): 2gün 

Prepupa evr esi: 4 saat 

Pupa evıesi: 4 5 gün 

Yetişkin evresi: 40-50 gün 

Dmsophila için ideal yaşam koşulları 25 °C de % 60 bağıl nem ortamıdır Bu 

koşullar altında yaşam döngüsü 9-ıı gündür Drosophilanın yaşam döngüsü şekil 2.2 de 

şematik olarak gösterilmiştir 

Drosophila' nın erkek bireyleri pupadan çıktıkdan soma eşeysel olgunluğa 

erişmiş durumdadır Ancak dişi bireylerineşeysel olgunluğa erişmesi 6-ı2 saat arasında "" 

değişmektedir Drosophila bireylerinin ortalama yaşam süreleri 40-50 gün arasında 

olmasına karşın 80-90 gün yaşayan bireyler de gözlenmiştir (Graf vd ı992) 
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Genellikle 2. 1-2 2 mg ağılığında olan üçüncü larva evresinde olan bireyler 

yaşama ortamlarında kuru bir yer bularak pupa evresine geçerler (Ashbuıner 1989, 

Wüıgler ve Vogel 1 986).. Pupa içerisinde imajinal disk hücrelerinin bölünerek 

çoğalmasından sonra metarnoıfoz geçirerek oluşan ergin bireyler pupayı üst kısmından 

yırtarak çıkmaktadırlar. Pupadan ilk çıktıklarında vücut uzun ve açık renkte, kanatlar 

kısa ve kıvıık görünümlü bir durumdadır ileıleyen bir kaç saat içerisinde yeni çıkan 

bireyler normal görünümlü ergin bireyler gibi olmaktadırlar. İınajinal disk hücrelerinin 

larvadaki pozisyonları ve sayıları Şekil 2 J ve Şekil 2.4' de görülmektedir 

&gin Drosophih 

Şekil 2 3: imajinat disk hücrelerinin 

larvadaki pozisyonlan (Markert ve Urspung 

1977) 

2.2. Kullanılan Hatların Genetik Yapısı 

soooo ı 
ıoooo 

' ~ ' 
~ 1000 t 
u:ı 
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u 

'"' :ı:: 100 

L-~--------
ı. 48 12 96 120 144 

Saat 

Şekil 2.4: İmajinal disk hücrelerinin gelişim 

zaınaruna göre sayılan (Würgler ve Vogel 

1986) 

Bu çalışmada kullanılan normal metabolik aktiviteye sahip hatlar·, Prof Dr 

Ricardo MARCOS (Barselona-İspanya)'un laboratuvaıından ve yüksek metabolik 

aktiviteye sahip hatlar Prof Dr Fıiedrich E WlJRGLER (Zürih-İsviçre)'in 

laboratuvarından getiıtilip bölümümüz D1osophila kultür laboratuvarında standart 
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Lewis besin ortarnında (Lewis ve Bacher 1968), drosophila için ideal yaşama 

koşullannda (25 °C de % 60 bağıl nem) kültüre alındı. 

Bu çalışmada normal ve yüksek metabolik aktiviteye sahip iki hat kullanıldı 

Somatik mutasyon ve rekombinasyonları belirlemek için bu hatların üçüncü 

kromozomları üzerinde bulunan iki belirleyici gen kullanıldı. Normal metabolik 

aktiviteye sahip bireylerin genetik yapısı aşağıdaki gibidir (Lindsley ve Zirnın 1992, 

Garcia-Bellido ve Dapena 1974, Lindsley ve Grell 1968) 

- mwh/ mwh 

·P 34es s flr3 1 In (3LR) TM3, rı p sep bx e Bd 

kısaca; 

flr3 1 TM3, Bd s olarak gösterilmektedir 

Graf ve van Schaik (1992) tarafından genetik çapıazlamalaıla oluşturulan 

yüksek metabolik aktiviteye sahip hatların genetik yapısı da şu şekildedir; 

- NORR 1 NORR; mwh/mwh 

- NORR 1 NORR; flr3 1 In (3LR) TM3, ri p P sep bx 34
e e s Bd s 

kısaca; 

NORR 1 NORR; flı3 1 IM3, Bd s olarak gösterilmektedir 

Belirleyici genlerden biri olan flare (flr 3-38. 8) geni, kanatlardaki normal düz ve 

uzun kıllar yerine kısalmış, nokta şeklinde, koyu renkli balon şeklinde veya kalın ve 

düzgün olmayan bir şekilde olmak üzere çok fazla çeşitlilik göstermektedir (Şekil 2 5) 

Flare geni homozigot halde iken embriyonik evrede !eta! etki göstermektedir 

(Şekil 2 6 ) Hem bireyleri flaıe geninin emriyenik !eta! etkisinden korumak hem de 

rekombinasyonu baskılamak için dengeleyici TM3 kromozomu kullanılmaktadır 

Sonuçların güvenilirliği için gerçek mutant klonların olası varyasyonlardan ayrılması 

gerekmektedir Bu nedenle, daha önce yapılan çalışmalaıda flare klonlar için dörtten 

daha az sayıda gözlenen sadece flare fenotipteki tıikomların oluşturduğu 
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klonların varyasyon nedeniyle olduğu, bu yüzden flare fenatipteki klonlar için dörtten 

daha fazla sayıdaki hücrelerin sayıma dahil edilmesi tavsiye edilmektedir (Szabad vd 

1983) Bu çalışmada da kayıtlar bu tavsiye dikkate alınarak tutuldu 

a) tf d.J b) w M J 1~ 
tl,, 
IV !la d Ad 

-----
C) 

~ JJ .tt t.bt! ~ö4 1. J,.. ,xôtJ .ni t' p 
.. -..... 

d) tf tf J l, 1 !®d f.) t1 (i'' ffi j ~ ~ j ~~ J 

-- P" '"" 
Şekil 2 5: Kanat trikomlaıının görünümü a) normal b) farklılaşmış fakat ne flare ne de 

mwh olarak sınıflandınlmayacak trikomlar c) mwh trikomlar d) flare genotipe 

ait trikomlar 

+ tır 3 + 
--+---·-l-•-+-----
--+--+--·+s· 

+ + Bil 

X 

+ tlr] + 

'"··-+···-+•-+-·­
··-t--·-t*-·+s­

+ + Bd 

s 
+ flr 3 + + flr 3 + + + lld 

s 
+ + Bd 

··--1---t*--t-·- --+- ı• ı - --ı----ı• 1 --t-··-Je-1-----
-1---+e-·--t-·---· -t--hl•--+1-

5 
-· ·---t--.,....-t---·-· 

+ ıır .ı ., + + Bd + nı 3 + 
....... __ • .J 

~------v-----~-Letal 
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Şekil2 6: Flr3 1 1M3, Bds bireylerindeki homozigot !eta! etkiler 
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Diğer bir belirleyici gen olan mwh (multiple wıng hair, 3-0 3) geni, kanat 

aynı hücreden üç veya daha fazla çıkması şeklinde kendini göstermektedir 

Birbirine komşu iki mutant klonun sayımda iki ayrı klon olarak nu yoksa aynı 

;,..e1;siı1de mi değerlendirileceği tartışma konusu olmuştur. Baker ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmalarda böyle klonları görmediklerini kaydetmişlerdir Ancak, 

arkadaşlannın (1984) yaptıkları çalışmada bu tür klonlarla karşılaşmışlardır.. Bu 

klonları sınıflandırııken eğer iki klon arasında üç yada daha fazla sayıda yaban tip 

sahip hücre sırası varsa iki farklı klon olarak değerlendiımişlerdir. Bu 

\bşınacla Graf ve arkadaşlarının (1984) uygula<lığı değerlendirme şekli göz önününe 

klonlarm kayıtları tutulmuştur 

Dominant gen olan Bd8 (Beaded-Serrate, 3-91.9) homozigot halde letal etki 

steı:me:kte:dir (Şekil 2.6) Normal kanatlardaki kanatlar düzgün bir şekilde iken Bd8 

taşıyan bireylerde kanat kenarları düzgün değildir (Şekil 2. 7) Bd8 geni TM3 

""'''ı,.,,;";· kromozomunun üzerinde yer aldığı için TM3 dengeleyici kromozoma sahip 

kanat fenotiplerinin incelenmesiyle diğer (dengeleyici kıomozom taşımayan) 

rev·ıı>r<lPn kolaylıkla ayrılabilmektedir 

Normal Serrate 

2. 7: Dengeleyici kromozomu taşımayan normal ve dengeleyici kıomoı;ıomu 

taşıyan Bd8 bireylerinin kanat fenotipleri 

Dengeleyici kıomozom bazen tam bir kıomozom olabildiği gibi bazen de bir 

parçası olarak bulunabilmektedir (Lindsley ve Zirnın 1992). Dengeleyici 

letal etkisinden kurtulmak istenen gemn bulunduğu homolog 

birinde bulunmaktadu Dengeleyici kıomozomlar sayesinde 
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homozigot durumda embriyonik evrede !eta! etki gösteren genlerin bu öldürücü 

etkisinden o hattı korumak mümkün olabilmekte.. Diğer taraftan bu kromozomların 

rekombinasyonu baskılaması nedeniyle mutasyon veya rekorubinasyon ile oluşan 

fenetipik değişimierin hangi oranda mutasyon ve hangi oranda rekombinasyonun 

etkisiyle olduğu belidenebilmektedir Bu kromozomlann rekombinasyonu baskılama 

özelliklerinden yararlanılırken amaca uygun dengeleyici kromozomun seçilmesi 

sonuçlar bakımından önemlidir Sayıları yirminin üzerinde dengeleyici kıomozom 

bulunmaktadır Ancak bunların bazılan belli bir kromozom üzerindeki 

rekombinasyonları baskılarken bazılan da bütün kıomozomlardaki rekombinasyonlan 

baskılamaktadır (Lindsley ve Zirnın 1992} Bu özellikleri nedeniyle dengeleyici 

kromozom seçiminde ayn bir dikkat gerekmektedir. Bu çalışmada kullanılan genetik 

hatların taşıdığı dengeleyici kıomozom (TM3) çalışılan kıomozom olan üçüncü 

kromozom üzerindeki rekombinasyonlan baskılaması açısından önemlidir 

Çalışmada belirleyici olarak kullanılan flr, mwh ve Bd8 genleri Dro.sophila'nın 

en büyük kromozomu olan üçüncü kromozom üzerinde bulunmaktadır (Şekil 2. 8) 

Üçüncü kromozomun en büyük kıomozom olması ve belirleyici genler arasındaki 

mesafenin de oldukça uzak olması gerek rekombinasyonun ve gerekse mutasyonlann 

büyük bir aralıkta incelenmesi açısından bir avantaj oluşturmaktadır 

--~--.--~---·-·····"'··-·--~-------------------------·--·--·~~-~~----~-

m w lı 

c 
ı 

03 

Sent:romer 

ı ı 
-·-··--·-----v--v-·----

~--~-......... ...._ __ _ 

ı 
38 8 47.7 919 

------------··-·--------------------------------···--.----·--·-· 
Şekil 2. 8: Drosophila kanat somatik mutasyon ve rekombinasyon testinde kullanılan 

belirleyici genler in üçüncü kromozom üzerindeki yerleşimleri 
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Bu çalışmada iki farklı çaprazlama ile elde edilen transheterozigot larvalar 

kullanılarak değerlendirme yapıldı Bu çaprazlamalar aşağıdaki gibidir 

ı-) Normal metabolik aktiviteye sahip bireylerle yapılan çaprazlama (Standart 

çaprazlama) 

'j? flı3 1 TM3, Bds X es mwh 1 mwh 

2-) Yüksek metabolik aktivite ye sahip bireyleıle yapılan çaprazlama 

'j? NORR 1 NORR; flı3 1 TM3, Bds X es NORR 1 NORR; mwh 1 mwh 

Yapılan çaprazlamalarda flr
3 

1 TM3, Bds hattının yüksek yumurta verimi 

dolayısıyla dişi bireyler olarak tercih edildi. Daha önce yapılan çaprazlamalarda bu iki 

hattın erkek veya dişi olarak seçilmesinin sonucu etkileyip etkilemediği de çalışılmış 

ancak her iki çaprazlamada da hemen hemen aynı sonuçlar elde edilmiştir (Toıres vd 

1992, 1998) 

Yüksek metabolik aktiviteye sahip olan hatlar sitokrom P 450 seviyesinin bu 

bireylerde yüksek olmasıyla kaıekterize olmuşlardır (Hallström vd 1984, Hallstıöm 

1985, Hallstıöm ve Blanck 1985) Yüksek metabolik aktiviteye sahip olan hatlar değişik 

araştmcılaı tarafından değişik çalışmalaıda kullanılmış (Frölich 1989, Fıölich vd 

Würgler 1989, 1990 ve 1991) ancak ilk oluşturulmuş olan yüksek metabolik aktivite li 

hatlarda mutant klonlaıın belirlenmesinde bazı sorunlaıla karşılaşılmıştır Bu sorunları 

ortadan kaldırmak amacıyla Gıaf ve Schaik (1992) tarafından oluşturulan yüksek 

metabolik aktiviteye sahip yeni biıeylerde, hem metabolik aktiviteleri bakımında dalı~ 

önce oluşturulmuş bireylerden daha yüksek hem de daha önceki bireylerde klonlaıın 

gözlenemerne sorunu ortadan kaldınlmıştıı Bu çalışmada, Ülkemizde en yaygın olarak 

kullanılan sekiz herhisitin mutajenik ve rekombinojenik etkilerinin değerlendirilmesinde 

Graf ve Schaik (1992) tarafından oluşturulan yeni yüksek metabolik aktiviteye sahip 

bireyler kullanıldı 
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2.3. Deney Grupları 

Bu çalışmada herbisitler iki grup halinde denendi Birinci grupta Akdeniz 

ülkelerinde yaygın olarak kullanılan triazinlerden Amitrol, Metribuzin, Prometrin ve 

Terbutrin ve bir bipıidil bileşik olan Dikuat dibromid sadece normal metabolik 

aktiviteye sahip flr
3
/TM3, Bd8 ve mwhlmwh hatları kullanılarak mutajenik ve 

rekombinojenik etkileri test edildi Bu herbisitlerden sadece Amitrol Sigma şirketinden 

satın alındı Diğer dört herbisit (Metribuzin, Prometrin, Terbutrin, Dikuat dibromid) ise 

Dr Ehrenstorfer'in laboratuvarından (Ausburg, Almanya) temin edildi 

İkinci grupta ise ülkemizde en çok kullanılan 8 herbisit(Bentazon, Bentiyokarb, 

Glifosat, 2,4,5-1 izooktilester, Maleik hidrazit, Malinat Propanil ve Trifluralin,) hem 

normal metabolik aktiviteye hem de yüksek metabolik aktiviteye sahip genetik hatlar 

kullanılarak denendi Bu herbisitlerden malinat AGROSAN Sanayii ve Ticaret A.Ş 

(Lüleburgaz)' den ve diğer 7 herbisit ise KORUMA TARIM Sanayii ve Ticaret AŞ 

(İstanbul)' den hibe yoluyla alındı. Her iki deney grubunda da negatif kontrol olarak 

herhisitin çözündıiğü solusyon (aseton, metanol ve distile su) pozitif kontrol olarak ise 

EMS (eti! metansıilfonat) kullanıldı EMS, aseton ve metanal Sigma kimyasal 

şirketinden (St, Louis, MO ABD) temin edildi 

Çalışmada kullanılan bütün herbisitlerin CAS (Chemical Abstract Service) 

numaraları, kimyasal yapılari, dahil oldukları gruplar, ismi ve saflık dereceleri Çizelge 

2 l 'de ayrıntılı olarak gösterilmektedir 
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Çizelge 2. I Çalışmada kullanılan Herbisitler 

Kimyasal adı (Grubu),CAS no 
Saflık Derecesi Kim_yasal Yapısı 
AMİTROL (Triazinler) 

rNf! 3-arnino-1 ,2, 4-triazole N N 
61-82-5 y 
%95 NH2 
BENT AZON (Diazinler) H 

ı 
3-( 1-methylethyl) IH-2, 1 ,3-benzotlıiodiazinee-

/ N 
4(3H)-one-2,2-dioxide 

ı 
'so 

ı 2 
25057-89-{) 

%95 ' N, 
CH(CH3)2 

o 
BENTİOKARB (Karbanıatlar) 

(CH2CH3)2NHCOSCH2-o-Cl S-p-chlorobenzyldiethyltlıiocarbamate 

28249-77-6 

%98 
DİKUAT (Bipridil bileşikleri) 

-
}/ ~ 1, 1 '-ethylene-2,2 '-bipridilliunı elibromide 

monohydrate \ '< \ + N+ N- 2Br-
63-85-2 "==! 
%95 

GLİFOSA T ( Aminofosfatlar) o 
ll 

N -(phosphonomelhyl)glycine H02CCH2NHCH2P(OH)2 
38541-94-{) 

%96 
2,4,5-T İZOOKTİLESTER (Fenoksi bileşikler) 

ö~coorn,~r"'""'"''c", 93-76-5 

%96 dr2 

' cı 
MALEİK HİDRAZİT (İnlıibitörler ve büyüme -" HO(r gerileticiler) 

1,2-dihydro-3,6-pyridazinedione 

123-.33-1 

' o %98 

Devamı arka sayfadadır 
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Çizelge 2 1 'in devamı 

· METRİBUZİN (Triazinler) 
N-N 

4-amino-<i-terbuty1-4,5-dihydro-3-methythio-

(CH3)3C>-ı(-SCH3 1,2,4, -triazin-5-<)ne 

21087-<>4-9 
) NH2 

%95 

MOLİNAT (Karbamatlar) /---, 
S-ethy1-N,N-hexamethy1enethiokarbamate l_jNCOSCH2CH3 
2212-<>7-1 

%96 

PROMETRİN (Triazin1er) 

CH3SYıN1 NHCH(CH3)z N,N' ,diisopropy1-<i-(methy1thio )-1,3 ,5-triazine-

2, 4-diamine 

7287-19-<i 
N N 
y 

%988 NHCH(CH3 )z 

PROP ANİL ( Arnidier ve Ani1idler) 

Cl-o-NHCOCH2CH3 N-(3,4-dichloropheny1) propan-amid 

709-98-8 
cı 

%98 

TERBUTRİN (Triazinler) 

N-( 1, l-dimethy1ethyl)-N' -ethyl-<i-(methy1thio )- CH3SYıN1 NHC(CH3)J 
1,3,5-triazine-2,4-amine 

..... ' 

886-50-0 N N 

%995 
y 
NHCH2CH3 

TRİFLURALİN (Anilinler) N02 
2,6-dinitro-N,N-dipropy1-4-(trifluoromethyl) 

F3C-0 N(CH2CH2 cH3) 2 benzenamide 

1582-09-8 

%98 
N02 
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z.4. Drosophila Hatlannın Kültürü 

Çalışmada kullanılan bütün hatlar Zürih Üniversitesi, Toksikoloji Enstitüsü 

(İsviçre)'nden ve Barselona Otonom Üniversitesi, Genetik ve Mikrobiyoloji Bölümü 

(İspanya)' nden getirtİidi Hatlar bölümümüzde Drosophila kültürü için yaptınlmış olan 

iklim odasında 200 ml hacimdeki cam şişelerde standart Drosophila besini ile kültüre 

alındı Standart besinin içeriği (1020 ml Distile su için) aşağıdaki gibidir; 

Mısır unu 104 g 

Şeker 94g 

Maya 19 g 

Agar 5-6 g 

Asit karışımı 6ml 

Distile su 1020 ml 

Besin ortamındaki asit karışımında Propionik asit (Merck), Ortofosforik asit 

(Carlo Erba) ve distile su bulunmaktadır Bu asit karışımı besinin kontaminasyonunu 

engellemek amacıyla kullanılmaktadır Aksi halde besin fungus ile kontamine 

olduğunda yumurta verimi ve bireylerin gelişimi olumsuz yönde etkilenmektedir 

Asit hariç diğer maddelerin karıştınlmasıyla oluşan solusyanun ateş üzerinde 

karıştırılarak kaynaması sağlandı Kanşım kaynamaya başladıktan sonra kısık ateş 

üzerinde 1-2 dakika daha kaynatıldı ve ateşten indirilerek asit karışımı eklenerek asitin 

eşit olarak dağılması için iyice karıştınldı. Hazırlanan bu standart Drosophila besini 

şişelere yaklaşık olarak 1-1 5 cm kalınlığında döküldü ve şişelerin ağızlan kurutma 

kağıtlarıyla kapatılarak kurumaya bırakıldı Hazırlanmış olan besinler yeterince 

kuruduktan sonra (yaklaşık 1-2 gün) yeterli sayıda döllenmemiş dişi toplayabilmek ~in 

kültür zenginleştirildi Kültür iklimlendirilmiş kültür ortamında 25 ± 0.5 o C de % 60 

bağıl nem ortamında 12 saat aydınlık, 12 saat karanlık olan ortamda yetiştirildi 
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2.5. Çaprazlama İçin Birey Seçimi 

Uygulamalann yapılacağı transheterozigot larvaların elde edilebilmesi için flar·e 

dişiler döllenmeden önce toplandı Döllenmemiş dişilerin toplanabilmesi için 4'er saat 

aralıklarla yeni çıkan dişi bireyler toplanarak yeni bir besin ortamına alındı. Yeterince 

birey toptandıktan soma uygulamaların yapılacağı transheterozigot larvaların elde 

edilebilmesi için her şişede 40 ô ve 40 '{ birey olacak şekilde çaprazlama yapıldı 

Bireylerin yaşı üreme verimi üzerinde oldukça etkili olduğundan, üreme verimliliği için 

en ideal yaş olan 3-7 günlük bireyler tercih edildi. Döllenme ve embriyogenezin 

gerçekleşmesi için erkek ve dişi bireyler en az bir gün süre ile aynı ortamda bırakıldılar 

Uygulama yapılacak olan larvaların aynı evrede olabilmesi için döllenme ve 

embriyogenezi gerçekleştirmiş olan bireylerin 8 saat boyunca yeni bir besin ortamına 

alınarak bu süre boyunca yumurta bırakmaları sağlandı Aynı bireyler yumurta toplama 

işlemi için defıılarca kullanıldı Transheteıozigot larvaların elde edilebilmesi için 

yapılan çaprazlama şekil 2.8 'de gösterilmektedir (Graf vd 1984, 1989, Schaik ve Graf 

1991) 

mv.lı + + 
-+ ! • --+---·---
-+-··---+-+--
mwtı + + 

mwh + + 
·--+--· ı • ı -·-· 

f ı e·+---
+ tır 3 + 

IRANSHEIEROZİGOT 

+ flr.l + 
--+-·· ı• +--·· 
··-+· ı. ·+-;~·-· 

+ + l3d . 

mwh ·• + 
--1---· ~----f-
-+····1• ı 

+ + Bd S 

DENGELENMİŞ HEIEROZİGOT 

Şekil 2. 9: Dengelenmiş heteıozigot mwh/Bd8 ve transheterozigot mwh/flr3 bireylerin 

elde edilebilmesi için mwh/mwh ve fll/TM3, Bd8 bireyleri arasındaki 

çaprazlamalar 
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z.6.Herbisitlerin Uygulanması 

Çalışmanın birinci bölümünde genotoksikolojik etkileri test edilen 5 herhisitin 

her birinin dört derişimi çalışıldı Bu derişimler ilk başta genotoksikolojik etkileri geniş 

bir spektıumda incelemek için daha önceki çalışmalarda kullarııldığı gibi !, 2, 5, 10 mM 

derişimieridir (Torres vd 1992) Ancak amitrol'ün D10sophila Iarvalarma çok toksik 

olması nedeniyle sadece I mM derişimdeki larvalar yaşayabilmiştir Bu nedenle de 

amitrol'ün !, O 5, O I ve O 05 mM derişimleri çalışılmıştır Çalışmanın ikinci kısmında 

ülkemizde en yaygın kullanılan 8 herhisitin genotoksikolojik etkileri test edilirken ise 6 

derişim çalışıldı. Bu derişimler O !, 0 . .5, !, 2, 5 ve !O mM derişimieridir ancak bentazon 

ve izooktil ester herbisitlerinin I O mM' lık derişimleri yüksek metabolik aktiviteye sahip 

bireylerde toksik etki gösterdiği için bu bireyler için derişimler; O 05, 0.1, 0.5, !, 2 ve 5 

mM olarak belirlenmiştir 

Sekiz saat süresince bırakılmış olan döllenmiş yumurtalardan çıkan bireyler 

üçüncü larva evresine eriştiğinde (72 saat soma) musluk suyu altında besinler 

yıkandıktan soma ince gözenekli elekten geçirilerek ayrıldı Uygulamanın üçüncü larva 

evresinde yapılmasının nedeni; daha önce Graf (1995) tarafından yapılan çalışmada 

Drosophila kanat somatik mutasyon ve rekorubinasyon testi için uygulama yapılacak en 

ideal zaman olarak tespit edilmiş olması nedeniyledir 72 ± 4 saatlik larvaların 

uygulama ortarnı olarak kullarıılan cam tüpler içerisine yaklaşık 4. 5 g kadar hazır 

Drosophila besini (Dıosophila Instant Medium) (Formula 4-24, Carolina Biological 

Supply Co, Buılington, NC, ABD) konuldu ve besinler uygulamadan hemen önce 

hazırlanmış kimyasalların 9 ıni'si ile nemlendirildi Musluk suyu altında ince gözenekli 

elek yardımıyla toplanmış larvalardan her bir cam tüp içerisine 1-2 spatül dolusu 

(yaklaşık I 00 larva) konuldu. Larvaların uygulama ortamına konulmasından soma 

tüplerin ağızları sünger tıkaçlarla kapatıldı Uygularımış olan herbisit ve bu herhisitin -

derişimierine göre tüpler gruplar halinde bir arada toplanarak 25 ± O 5 °C'deki 

inkübatöre (Sarıya) konuldu. Uygulama ortamına konulan larva! ar, 48 saat süresince 

ortama konulan herbisitler ile nemlendirilmiş hazır besinle beslenerek kimyasala maruz 

kalmalan sağlandı Bu test için uygulama zamanı ve süresi açısından fiu:klı uygulama 
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şekilleri vardır (Şekil 2 I O }. Ancak daha önce de belirtildiği gibi uygulama için en ideal 

evre olan üçüncü larva evresindeki (72 saat) larvalar kronik uygulamaya bırakıldı 

Çalışılan her bir derişim için hem flr3/mwh ve hem de flr3/TM3 bireylerden 80 

kanat ( 40 birey) tesadüfi olarak seçilerek kanat preparatlan hazırlandı Her bir derişim 

için 80 kanadın istatistiki değerlendirmeler için yeterli olduğu Frei ve Würgler (1 995) 

tarafından belirlenmiştir 

GELİŞİM EVRELERİ: 

Yumurta 

ı--
o 24 

MUIAJENLE MARUZ BIRAKMA: 

H 

H 

~--~ 

laıva.l Evreler I-III 

72 

H 

H 

f-1 

1------· 

Pupa 
:Metarruırfoz) 

120 Saat ERGiN 
BiREY 

2 saat ) 
4 saat 

6 saat 

AKUT 
UYGULAMA 

48 saat 

KRONiK { 

UYGULAMA 1--------~---------·-----t 
72 saat 

·--------···-···-··-····---··------·---· 

.. 

Şekil 2 10: Somatik mutasyon ve r~kombinasyon testi için farklı uygulama şekilleri 

Kanatları oluşturacak imajinal disk hücreleri birinci dönem larvalarda yaklaşık 

olarak 50-100 kadardır Larvaların gelişmesiyle birlikte üçüncü larva evresinde (72 saat 

larva) bu sayı yaklaşık olarak 24400'e ulaşmaktadır (Graf 1995} Uygulama yapılan her 

bir larvada bulunan yaklaşık 24. 400 hedef hücre, larvaların gelişimiyle bir Iikte dalıa da 

çoğalmaktadır Bu hedef hücrelerden birinde oluşacak olan mutasyon bu hücrenin 

bölünmesiyle birlikte mutarıt klon olarak gözlenmektedir 
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z.7. Ergin Bireylerin Toplanması ve Kanat Preparatlannın Hazırlanması 

Uygulama ortamında herbisite maruz bııakılan larvaların pupa evresini takiben 

çıkan ergin bireyler günlük olarak, eteıle bayıltılarak toplandı ve kanat preparatlarmı 

hazırlamak için yeterli birey elde edilene kadar toplanan bireyler % 70'lik eti! alkole 

alınarak +4 derecedeki buzdolabında tutuldu 

Kanat preparatlannın hazırlanmasından önce alkol içerisinde +4 derecede 

tutulan bireyler saat camına alındı Saat camındaki bireyler kanat morfolojilerine göre 

normal kanatlı (tıansheterozigot mwh/flı3) ve serrat kenarlı (Dengelenmiş heteıozigot 

mwh/TM3, Bi) olarak iki gruba ayrıldı Bu kanatlardan normal fenotipe sahip 

(mwh/flı3) kanatlar hem mutasyon hem de rekorubinasyon sonucu oluşan mutant 

klonlan içermesine karşın düzgün olmayan kenarh (mwh/TM3, Bd
8

) kanatlar 

dengeleyici kromozomun rekombinasyonu baskılaması nedeniyle sadece mutasyon 

sonucu oluşan klonlan içermektedir (Zordan vd 1994, Kaya vd 1999). Bu nedenle her 

iki fenatipteki kanatların da preparatlan ayn ayn hazıılanarak değerlendirildi 

Kanat preparatlannı hazırlamak için Negishi ve arkadaşları (1988) ve van Schaik 

ve Graf (199l)'ın çalışmalannda beliıtiği gibi "Fauıe solusyonu"hazıılandı. Bu 

solusyanun içeriği aşağıdaki gibidir 

Gum Arabic 

Gl iserol 

Kloıal hidıat 

Distile Su 

30 g 

20 ml 

50 g 

50 ml 

Kanat pıepaıatları hazırlanırken çukur lam üzerine hazırlanmış olan faure 

solusyonundan 1-2 danıla konuldu. % 70 etanot içerisinde + 4 derecede bekletilen 

bireyler, daha önce de belirtildiği gibi kanat morfolojilerine göre dengeleyici kıomozom 

içeıip içeımemesine göre aynlarak distile su içerisine alındılar Distile su içerisindeki 

bireyler birer birer çukur lam üzerine damlatılmış fauıe solusyonu içerisine alınarak 

steıio mikroskop altında ince uçlu pens ve iğne yardımıyla kanatlar vücuttan dikkatlice 
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,vrı:ıoı. Kanatların vücuttan ayniması işleminde, kanatların vücuda bağlandığı yerden 

tutu'ıarıLK kanada ve üzerindeki kıllara zarar vermeden ayrılmasına dikkat edildi. Her 

hire:vın kanatları ayrıldıktan sonra aynı bireye ait kanatlar çift olarak yine kıllara zarar 

verme,cıen düzgün bir şekilde lam üzerine yerleştirildi Lam üzerine uygun aralıklarla 

;,~t,.riınce kanat çifti yedeştirildikten soma bu preparatların kuruması için bir gün süre 

petri kabı içerisinde tozsuz bir ortamda bekletildi Preparatlar kuıuduktarı soma 

,~,.rme I-2 damla faure solusyonundan damlatıldı ve üzeri lamel (24X60 mm) ile hava 

'kal:lar<:ıgı kalmayacak şekilde kapatıldı.. Bu arada lam ve lamel arasından taşan fazla 

solusyonu kurutma kağıdı yardımıyla temizlendi. Kanatların düzgün bir şekilde 

için 30-40 g ağılığındaki metal bloklar hazırlanan preparatlar üzerine konarak 

şekilde iki gün bekletildi İki gün sonunda ağırlıklar alındıktan sonra yine taşmış 

fazla faure solusyonu distile su ve kurutma kağıdı yardımıyla temizlenerek 

nr,.n.r"tl''' sayıma hazır hale getirildi 

Kanat Preparatlannın Mikroskoptaki Analizi 

Hazırlanmış olan kanat preparatları lOX40 büyütmede ışık mikroskobunda 

ınceıeınaı. Kanatların iki yüzündeki ( dorsal ve ventral) hücre tabakaları da mikro vi da 

mutarıt klonların olup olmadığı incelendi Kanat üzerindeki sektörler 

inc<eleıne(le kolaylık sağlaması açısından A, B, C, C1
, D, D1 olarak bölümlere ayrıldı 

2. ı ı ) Kanatlar mikroskopta incelenirken her bir sektör ayrı ayrı taranarak mwh 

/veya flr mutant fenatipler sayılara\< kayıtlan tutuldu 
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Şekil 2. I I: Kanat Sektör lerinin Şematik Görünümü 

Sayımda kayıtları tutulan mutant klonlar, Küçük tek tip klon (1-2 mwh hücre) 

(Şekil 2. 13 ), büyük tek tip klon (> 3 mwh veya flr hücre) ) (Şekil 2 I 2 ve Şekil 2 I 5) ve 

ikiz klon (aynı klonda hem mwh hem de flr hücreleri içeren klonlar) ) (Şekil 2 14) 

olmak üzere üç kategoride değerlendirildi. Bu sınıflandırmanın biyolojik açıdan anlamlı 

olduğu Gr af ve arkadaşlan (I 984) tarafından gösterilmiştir Sınıflandırmada küçük tek 

tip klonlar sadece mwh hücrelerden oluşmaktadır Daha önce de açıklandığı gibi 

varyasyonla oluşan flare gibi görünen hücreleri mutantlardan ayırmak için 4'den daha 

az sayıda gözlenen flare hücreler sayıma dahil edilmedi (Graf vd !984) Bu nedenle 

küçük tek tip klonlar sadece mwh hücrelerden oluşmaktadır 

Büyük tek tip klonlar 3 veya daha fazla mwh ya da flare mutant hücrelerin 

oluşturduğu klonlardır (Şekil 2 12) Diğer bir kategori olan ikiz klonlar ise mwh ve flr 

hücreler aynı klon içerisinde dağılmış olarak bulunabildiği gibi yan yana iki ayrı klon 

olarak da bulunabilir, ancak aralarmdaki yaban tip trikomların sırası üç'ü geçmiyorsa 

aynı klon içerisinde değerlendirildi Mwh klonların oluşması nokta mutasyon, delesyon, 

ayrılınama ve rekonıbinasyon sonucu olmaktadır (Şekil 2.16). Buna karşın, gerek flare 

klonlar gerekse ikiz klonlar flare geni ile sentromer arsındaki gerçekleşen bir 

rekombinasyon sonucu ortaya çıkmaktadır (Şekil 2.16) 
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Şekil2 .. 12: Büyük tek tip mwh mutant klonların görünümü 

Şekil 2 .. 13: Küçük tek tip mwh mutant k! onların görünümü 

12 



Şekil2. 14: İkiz mutant klonların görünümü 

Şekil 2. 15: Büyük tek tip flr mu tanı klonların görünümü 
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Şekil2.16: mwh/flı3 genotipindeki bireylerde görülebilecek genetik anomalilikler 

2.9. Klonların İndüksiyon Frekansı ve Rekombinasyon Miktarının Hesaplanması 

Kronik uygulamada her hücrede ve her hücre bölünmesindeki ortalama 

indüksiyon fıekansı aşağıdaki eşitlikle hesaplamnaktadır (Szabad vd 1 983) 

f=__!!____ X 10 -S 
NC 
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Eğer sadece mwh klenlar gözönüne alınırsa, denklemdeki "f' mwh klenların 

indüksiyonunun ortalama frekansını, "n" gözlenmiş olan toplam mwh klon sayısını, "N' 

analiz edilmiş olan kanat sayısını ve "C'' bir kanat üzerindeki incelenebilecek hücre 

sayısını göstermektedir Bir kanat üzerinde incelenebilecek hücre sayısının önceki 

çalışmalarla 24.400 olduğu bilinmektedir (Garcia-Be!lido ve Merriam 1971) 

Yapılan çaprazlamalar sonucunda oluşan bireyler kanat bakımından normal ve 

senat kenarlı olmak üzere iki farklı fenatipte gözlenmektedir SeiTat kenarlı kanatlara 

sahip bireylerde bulunan dengeleyici (balancer) kromozomun varlığı, bu kromozom 

parçası üzerine yerleştirilmiş dominant mutant bir gen olan Serrate (Ser) sayesinde 

tespit edilebilmektedir Dengeleyici kromozomun (TM3) rekombinasyonu baskılaması 

nedeniyle bu fenotipe sahip bireylerde gözlenen mutant klenlar sadece mutasyon sonucu 

meydana gelmektedir Böylece seııat kenarlı kanatlardan elde edilen verilerle normal 

kenarlı kanatlardan elde edilen verilerin karşılaştınlmasıyla çalışılan etmenin mutajenik 

ve/veya rekombinojenik etkileriaynayrı tespit edilebilmektedir (Frei vd 1985, Pimentel 

vd 1991, Tripaty vd 1991, Zordan vd 1991, 1994, Vogel 1992, Chiesa ve Narvaez 1993, 

Katz ve Foley 1993, Rodriguez-Arnaiz vd 1993, Marec ve Gelbic 1994, Rozenkranz ve 

Klogman 1 996, Perez- Frei ve Würgler 1996, Gonzales-Cezar ve Ramos-Morales 

1997) 

Normal ile serrat kanatlardan elde edilen verilerin karşılaştınlamasıyla 

gerçekleşen rekombinasyo~ yüzdesi şu şekilde hesaplanmaktadır 

a-b 
% rekorubinasyon = --x 100 . b 

formül de· , 

a: normal fenatipteki kanatlarda gözlenen mwh sektörlerinin frekansı 

b: sen at fenatipteki kanatlarda gözlenen mwh sektörlerinin fiekansı 
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2.10. Verilerin Değerlendirilmesi 

Sayımlar sonucunda elde edilen veriler değeılendirilirken orijinal (null) hipotez 

(Ho)' de uygulamalar ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak fark olmadığı 

varsayıldı Alternatif hipotez (Ha) de ise uygulama grubundaki indüklenen mutasyon 

oranının kontrol grubundan m defa daha fazla olduğu varsayıldı Orjinal ve alternatif 

hipotezlerin Binomial Şartlı Test kullanılarak hesaplanmasıyla sonuçlar; pozitif(+), 

zayıf pozitif (z), önemsiz fark (i) ve negatif (-) olarak gösterildi. Değerlendirmenin 

nasıl yapıldığı Çizel ge 7' de gösterilmiştir (Sel by ve Olsen 1981, Frei ve Wüıgler 

1988) 

HA 

HİPOTEZLER KABUL (1-13) RED (13) 

KABUL ÖNEMSiz FARK NEGATİF 

Ho (1-a) P=(1-a)(1-13)=1-a-13+al3 P=(1-a)13=13-al3 

RED POZİTİF ZA YIF POZİTİF 

(a) P=a(1-13)=a-al3 P=al3 

Çizelge 2 2: Orijinal ve altematifhipotezlerin değedendirilmesi 

Orijinal ve alternatif hipotezlerin kabul veya red edilmesinde karar verilirken 

Kastenbaum ve Bowınan, (19 70) çizelgesindan yararlanıldı Hi po tezlerin 

karşılaştırılması için yapılan hesaplamalaıda kullanılan parametreler aşagıdaki gibidir 

Ne =Kontrol grubunda incelenen kanat sayısı 

Nt = Uygulama grubunda incelenen kanat sayısı 

ne= Kontrol grubunda gözlenen mutant klon sayısı 

llt =Uygulama grubunda gözlenen mutant klon sayısı 

n= ıı, +ne= Toplam mutant klonlaıın sayısı 

Po= Kontrol grubunda beklenen mutant k! on frekans ı, Orijinal hi pot ez (Ho) için 

Po= Ne 1 (Ne+ Nt) 

qo= Uygulama grubunda beklenen mutant klon fiekansı, Orijinal hipotez (Ho) için 

36 

' ., 
~: 



Kontrol grubunda beklenen mutant klon frekansı, Alteınatifhipotez (Ha) için 

Ne 1 (Nc+rnNt) 

Uygulama grubunda beklenen mutant k:lon frekansı, Alteınatifhipotez (Ha) için 

~ -· "'" 1 (Nc+rnNt) 

Kontrol grubunda beklenen mutant ki on sayısı, Orijinal hipotez (Ho) için 

=Uygulama grubunda beklenen mutant ki on sayısı, Orijinal hi pot ez (Ho) için 

=Kontrol grubunda beklenen mutant klon sayısı, Alteınatifhipotez (Ha) için 

=Uygulama grubunda beklenen mutant klon sayısı, Alteınatifhipotez (Ha) için 

Yukandaki parametreler Drosophila kanat somatik mutasyon ve rekorubinasyon 

için hazırlanmış bilgisayar programı (Microsta) yardımıyla hesaplandı Hesaplama 

)nucurıda eğer uygulama grubundaki (nı) mutant sektör sayısı çizelge değerine eşit 

büyükse Ho red edildi 

nt (n) i n-i n (n) Po=I:. = L qrpn-r:s;a 
· ı Po~ r o o 
ı=o r =nt 

şekilde, kontrol grubundaki (ne) mutant sektör sayısı eğer çizelge değerine eşit 

büyükse HA red edildi 

nt (n) i n-i n (n) 
PA= .L · qAPA = L . PA <Ü-r::;~ 

ı=o ı r =net I 

Bu değeılendirmeleıle sonuçlar; Ho ve HA'nın kabul veya red edilmesine göre 

2.2 kullanılarak pozitif(+), zayıf pozitif (z), önemsiz fark (i) veya negatif(-) 

değerlendirildi 
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Drosophila kanat somatik mutasyon ve rekorubinasyon testi ile genotoksikolojik 

öı~elliiklE:n değerlendirilen herbisitlerden elde edilen bütün sonuçlar Çizelge ı-18 ve 

J ı-3.42'de gösterilmiştir Herbisitlerin genotoksikolojik özellikleri 

i değE:rlencıırııırKc~n her bir derişim için, dengeleyici kromozom (TM3) taşıyan serrat 

·kanatlı bireylerden ve dengeleyici kromozom taşımayan normal kanatlı bireylerden 80 

kanadın preparatı hazırlanarak incelenmiştir Bu çalışmada toplam 20.000 kanadın 

mikroskop altında incelenmesi yapılmıştır 

3.1. Birinci Grup Herbisitler 

3.1.1. Amitrol 

Triazinler grubundan olan amitrol, Drmophila larvaianna aşırı toksik etki 

göstermiştir. Bu nedenle, ön çalışmalarda denenen 2, 5 ve ı O ruM'lık amitrol derişimleri 

larvaların yaşamasını engellediği için en yüksek derişim olarak ı mM çalışıldı Negatif 

kontrol olarak kullanılan distile suda kendiliğinden oluşan (spontan) mutasyon fi:ekansı 

mwh/flr3 genotipindeki bireyler için O ı8, mwh/TM3 genotipindeki bireyler için ise O ı2 

olarak bulunmuştur Bu orarJlar daha önceki distile suyun negatif kontrol olarak 

kullanıldığı çalışmalarda da yaklaşık bir değerde bulurırnuştur (Tripaty vd ı990, Toıres 

vd ı998) Amitrol herbisitinin çalışılan dört derişiminin (0 .. 05, O ı, O 5, ı mM) artarJ 

dozuna bağlı olarak gerek mwh/flr3 gerekse mwh/TM3 genotipindeki bireylerde 

gözlenen mutant klon sayısı da artmaktadır (Şekil ı ve 2) Bu artışın sonucu olarak da 

çalışılan en yüksek iki derişim (0. 5 ve ı mM) hem mwh/flr3 hem de mwh/TM3 

genotipindeki bireylerde pozitif sonuçlar vermiştir (Çizelge ı ve 2) Sonuçlara genel 

olarak bakıldığında mwh/flr3 genotipindeki bireylerde ikiz klonlarda mwh/TM3 -" 

genotipindeki bireylerde de büyük tek tip klonlarda pozitif sonuçlar görülmemektedir 

Klon indüklenme fi:ekansına bakıldığında yine artarJ doza bağlı olarak bir artış 

görülmektedir mwh/flı3 ve mwh/TM3 genotipindeki bireylerden elde edilen sonuçlar 

mwh klonlar açısından karşılaştırıldığında her iki genotipte de pozitif sonuçlar 

göriilmektedir Bu nedenle artan doza bağlı olarak mutasyon oranıyla birlikte 
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reıcon~bina~;yon oranı da artmaktadır denilebilir. Oluşan mutant klon frekansındaki doza 

olarak artışda olduğu gibi mwh!flr3 ve mwh!TM3 genotipindeki bireylerde klon 

i.':jn,dük:Ienme frekansında da doza bağlı olarak artış görülmektedir (Çizelge 1 ve 2) 

1.2. Metribuzin 

Triazinler grubundan olan metribuzinin çalışılan bütün derişimierinden (!, 2, 5 

ı o mM) elde edilen sonuçlar metribuzinin negatif kontrolü olan metanolden elde 

edilen sonuçlarla istatistiksel olarak karşılaştırıldığında fark önemsiz görülmektedir 

(Çizelge 1 ve 2) mwh!flr3 genotipindeki bireylerden elde edilen sonuçlara 1, 2 ve 5 mM 

derişimiere toplam mutant klon frekansına bakıldığında sonuçlar birbirine yakın olduğu 

. görülmektedir. Bununla birlikte, 1 O mM'lık derişim de küçük tek tip klon, mwh ve 

toplam klon frekansında biraz daha fazla oranda mutant klon gözlenmiş ancak bu artışın 

kontrolden farklı olmadığı bulunmuştur Bu genotipte büyük tek tip klon frekansında ise 

bütün derişimler için birbirine çok yakın sonuçlar elde edilmiştir Bu sonuçlann klon 

indüklenme frekansına da olduğu gibi yansıdığı Çizelge 1' de görülmektedir. Diğer 

taraftan dengeleyici kromozoma sahip mwh/TM3 genotipindeki bireylerde mutant 

klonların frekansı bütün derişimlerde, çalışılan bütün kategorilerde yaklaşık olarak aynı 

oranda bulunmuştur (Çizelge 2) 

3.1.3. Prometrin 

Prometrinin çalışılan bütün derişiminde, gerek mwh!flr3 gerekse mwh!TM3 

genotipindeki bireylerden elde edilen sonuçlar istatistiksel olarak konrol grubundan 

farklı çıkmamıştır (Çizelge 1 ve 2) mwhlflr3 genotipindeki bireylerde çalışılan 

kategorilerden büyük tek tip klonlarda en düşük derişim olan 1 mM biraz daha yüksek 

oranda görülmektedir. Ancak bu sapmanın istatistiksel önemde olmadığı tespit ..-

edilmiştir Diğer kategorilere bakıldığında ise gözlenen klon frekansı hemen hemen aynı 

oranda olduğu görülmektedir. Çalışılan diğer genotipte (mwh!TM3) ise küçük tek tip 

klon ve toplam k! on frekanslarında 1, 2 ve 5 mM derişimlerde gözlenen mu tasyon 

frekansı birbirine çok yakın iken 10 mM derişimde biraz daha yüksek oranda gözlenmiş 

ancak bu artışın kontrol grubundan farklı olmadığı tepit edilmiştir (Çizelge 1) Bu 
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çalışılan büyük tek tip klonlaıın frekansları da O O I olaıak birbirinin aynı 

görülmektedir 

Triazinler grubundan olan terbutrin'in çalışılan bütün derişimlerinde gerek 

ger2kse mwh!TM3 genotipine sahip bireylerde pozitif sonuçlaı 

(Çizelge I ve 2) mwhlflr3 genotipindeki bireylerden elde edilen 

,,,.1.,raa küçük tek tip, ikiz, mwh ve toplam klonlaıın frekansları bütün derişimler 

ınıına~m birbirine yakın olaıak bulunmuştur Büyük tektip klonların frekansında ise 

ı,ı:üksek derişim olan ı O mM' lık derişimde bir ıniktaı daha fazla artış gözlenmiş 

bu artışın istatistiki önemde olmadığı tespit edilmiştir Çalışılan diğer genotipte 

ise çalışılan bütün derişimlerden elde edilen sonuçlardaki klon 

birbirine yakın olduğu gözlenmiştir. Her iki genotipteki bireylerden de 

klon frekanslannın birbirine yakın çıkmış olması klon indüklenme 

camana da yansımış ve yaklaşık olaıak aynı oranda bulunmuştur 

Dilmat dibromid 

Bipridil bileşiklerinden olan dikuat dibromid'in mutajenik ve rekombinojenik 

mououıu çalışıldığı 4 derişiminde de hem mwh/flr3 hem de mwh!TM3 genotipindeki 

elde edilen sonuçlarda kontrole göre istatistiksel olarak farklılık 
< 

(Çizelge ı ve 2) Dikuat dibromid'in transheterozigot larvalaıa 

sonra elde edilen mwh/flr3 genotipindeki bireylerin kanat 

'!>aıatlannın incelenmesi sonucu, küçük tek tip, mwh ve toplam klonlarda 1, 2 ve 5 

derişimler için birbirine yakın sonuçlar elde edilmiştir Ancak 1 O mM 

~şınrrde bu 3 derişime göre mutant klonlaıın frekansında biraz daha artış gözlenmiş ... 
bu artışın istatistiksel önemde olmadığı hesaplanmıştır Aynı genotipte büyük tek 

ikiz k! onlar kategorisinde ise bütün derişirole için bir birine yakın sonuçlar elde 

Transheterozigot larvalardan oluşan mwh!TM3 genotipindeki bireylerden 

sonuçlarda ise çalışılan bütün kategorilerde (Büyük tek tip, Küçük tek tip ve 
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klonlar) etkileri denenen derişimlerden elde edilen sonuçlar birbirine yakın ve 

tistiKş•c• önemde olmadığı görülmektedir (Çizel ge 2) 

Deneylerde negatif kontrol olarak kullanılan aseton, metanol ve distile su'dan 

edilen sonuçların birbirine çok yakın olduğu bu yüzden de kullanılan çözücülerin 

itas~ron ve ıekombinasyonu aıtırmadığı söylenebilir Diğer taraftan Dmsophila kanat 

mutasyon ve rekombinasyon testinin bu çalışmada sağlıklı çalışıp çalışmadığını 

terrneK için daha önceki çalışmalanmızdan mutajenik ve rekombinojenik etkilerini 

diğimıtz pozitif kontrol olarak kullanılan EMS (Etilmetan sülfonat) uygulamalarının 

&uçlarına genel olarak bakıldığında hem mwh/flr;ı hem de mwh/TM3 genotipindeki 

<.ule•rrl" pozitif sonuçlar göstermektedir 
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Rekombinasyona Etkileri 

Kanat Küçük tek tıp 
Eliyük tek tıp 

Ikiz kloniar Toplam mwh Topiam klonlar Ki on Derişimi er ki onlar (m=S) klonıar 
Sayısı (N) (1-2 cells) (m=2) kloniar 

(m=2) (m=2) lndüksiyon (mM) (> 2 eel! s) (m=5) 
Frekansı ( 105 

hücre) 

No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. 

~ 
Dist. Su 80 13 0.16 o 0.00 o 0.00 13 0.16 13 0.16 0.67 

%5 Aseton 80 13 0.16 3 0.04 o 0.00 16 0.20 16 0.20 0.82 

%3 Metanal 80 15 0.19 o 0.00 ı 0.01 15 0.19 16 0.20 0.77 

Amitroı 

0.05 80 10 0.13 o 0.00 1 0.01 !O 0.13 I 1 0.14 0.5i 

o. ı 80 20 0.25 3 0.04 ' o 0.00 23 0.29 23 0.29 ı.ıs 

0.5 80 80 ı.OO + 6 0.08 + 1 0.01 86 !.08 + 87 !.09 + 4.41 

80 169 2.11 + 8 0.10 + ı 0.01 177 2.21 + 178 2.23 + 9.07 

... Metribuzin 

80 13 o. 16 3 0.04 ' o 0.00 16 0.20 16 0.20 0.82 

2 80 14 0.18 3 0.04 ' ı 0.01 17 0.21 18 0.23 ' 0.87 

5 80 14 0.18 o 0.00 1 0.01 14 0.18 15 0.19 0.72 

10 80 ; 27 0.34 ' 1 0.01 o 0.00 28 0.35 28 0.35 !.43 

Devaını arka sayfadadır 
' ! 
' ı 
ı 

-~ ' . 



Çizeige l'in devaını 

Prometnn 

80 14 0.18 ' 8 0.10 2 0.03 ' 22 0.28 24 0.30 ı.I3 

2 80 19 0.24 3 0.04 ı 0.01 22 0.28 23 0.29 ' ı.l3 

5 80 18 0.23 ' 5 0.06 ; 2 0.03 23 0.29 ı 25 0.31 i.l8 

!O 80 19 0.24 2 0.03 ı 0.01 21 0.26 ' 23 0.29 ' i.08 

Terbutrın 

80 !8 0.23 4 0.05 2 0.03 21 0.26 ; 24 0.30 ı.76 

2 80 22 0.28 3 0.04 i 0.01 25 0.31 ' 26 0.33 ı.28 

i 5 80 25 0.31 ' ı 0.01 2 0.03 ' 26 0.33 28 0.35 1.33 

(ı~ 10 80 20 0.25 7 0.09 o 0.00 27 0.34 27 0.34 1.38 

Dikuat dibromid 

80 16 0.20 i 0.01 o 0.00 17 0.21 17 0.21 ı 0.87 

2 so 15 0.19 ' o 0.00 ' o 0.00 15 0.19 15 0.19 0.77 

5 80 16 0.20 ı 0.01 ı 0.01 17 0.21 ıs 0.23 0.87 

10 80 21 0.26 2 0.03 2 O.D3 23 0.29 25 0.31 ı. ıs 

EMS 

so 28 0.35 + 15 0.19 + 6 0.08 + 43 0.54 + 49 0.61 + 2.20 

Fr., frekans; D.,istatıstik sonuçlarının gösterımı: +,pozitif;-, negatif; ı, önemsiz fark; m=çarpım faktörü; olasılık düzeyı= 0.05. 

\ 
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Çizelge 32: Drowphila melanogaster'in mwh/IM3 Genotipinde, Herbisitlerin (Amitrol, 
Metribuzin, Prometrin, Terbutrin ve dikuar dibromid) Somatik Mutasyon ve 
Rekombinasyona Etkileri 

Küçük tek tip Büyük tek tip K! on 

Deişimler Kanat ki onlar k! onlar Toplam klenlar indüksiyon 

(mM) sayısı (1-2 cells) (m=2) (> 2 cells) (m=5) (m=2) frekansı 

(105 hücre) 

No Fr. D No Fr D No Fr. D 

%3 Metanal 80 9 O. ll o 000 9 O. I ı 046 

Distile Su 80 8 o ıo o 000 8 o ıo o 4ı 

%5 Aseton 80 l3 o.ı6 o 0.00 ı3 O. 16 0.67 

Terbutrin 

ı 80 ı7 o. 2ı o 0.00 ı7 o.zı 0.87 

2 80 ı6 o 20 4 005 20 o 25 ı 02 

5 80 19 o 24 ı o. o ı 20 0.25 102 

lO 80 17 0.21 o o 00 17 o 21 o 87 

Prometrin 

ı 80 ll O. 14 O Ol i 12 o 15 o 6ı 

2 80 13 o 16 0.01 14 O. 18 072 

5 80 13 o 16 O Ol 14 o 18 0.72 

lO 80 17 o 21 O Ol 18 0.23 092 

Metribuzin 
ı 80 14 o 18 o 0.00 14 o 18 072 

2 80 15 o 19 2 003 17 o 21 0.87 

5 80 13 O. 16 o 0.00 13 013 o 67 

lO 80 15 o 19 o 0.00 15 o 19 0.77 

Dikuat dibromid 

80 10 o 13 0.01 ll O. 14 0.56 

2 80 ll '0. 14 o 000 ı ı o.ı4 0.56 
5 80 ll 014 o 0.00 ll O. 14 0.56 

10 80 12 o.ı5 o 000 12 o 15 0.6ı 

Amitrole 

005 80 10 oıı o 000 ıo o 13 o 51 
o ı 80 15 o. 19 2 003 17 o 21 0.87 
0.5 80 41 o 51 + o 0.00 41 0.51 + 2ıo 

ı 80 75 0.94 + 4 005 79 099 + 4.05 -"' 

EMS 

80 31 o 39 + 2 003 i 3.3 041 + ı 69 

Fr., frekans; D, istatistik sonuçlarının gösterimi: +, pozitif;-, negatif; i, önemsiz fark; 
m=çarpım faktörü, olasılık düzeyi= O 05 
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AMİTROL 

Klon Büyüklüğü 

Şekil 3. 1: Amitrol'ün (normal kanat) klon frekans dağılımı 

AMİTROL 

Klon Büyüklüğü 

3.2: Amitıol'ün (Serrat kanat) klon frekans dağılıını 

-~·=--~45 ·- -----0 

-=-=--

DümM 

C0,05mM 

Bo, ı mM 

EI0.5 mM 

Cı mM 

!JOmM 

00,05 mM 

ıııo,ı mM 

1!10,5 mM 

Cı mM 

-~-



JI.1ETRİBUZİN 

;;ı 

" "' "' " .... 
""-
:s o 

:;;:: 

Klon Büyüklüğü 

Şekil3 3: Metıibuzin'in (normal kanat) klon frekans dağılımı 

JI.1ETRİBUZİN 

Klon Büyüklüğü 

Şekil3.4: Metıibuzin'in (Seııat kanat) klon frekans dağılımı 
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CO mM 
C ImM 

ll2mM 

lll5mM 
C !O mM 

CO mM 
Cı mM 
lil2mM 
1!15 mM 

C lO mM 

" 
" 



PROMETRİN 

Klon Büyüklüğü 

3. 5: Prometrin'ın (normal kanat) klon frekans dağılımı 

PROMETRİN 

;;; 

" " "' ~ 
~ 

" o g 

Klon Büyüklüğü 

3.6: Prometrin'in (Senat kanat) klon frekans dağılımı 
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CO mM 
Cı mM 
112mM 
ll5mM 
IJlOmM 

CO mM 
Cı mM 
ll2mM 
lll5mM 

CıOmM 

" 



TERBUTRİN 

;;; 

"' " DümM "' ... ... Cl mM ""' § B2mM 
:2 ll5mM 

C 10 mM 

Klon Büyüklüğü 

Şekil3 7: I erbutrin'in (normal kanat) klon frekans dağılımı 

IERBUTRİN 

;;; 

"' " '"' ıı:ıomM ... ... 
""' "' Ol mM 
.s ;.: 112mM 

1!15mM 

D 10 mM 

Klon Büyüklüğü 

Şeki!J 8: Terbutrin'in ( Serrat kanat) klon frekans dağılımı 

48 



DİK.UAT DİBROMİD 

V: 
ı:: CO mM ı:ı 
" Ol mM ~ 

~ 
112mM ı:: 

o 
llS mM S2 
[]!O mM 

Klon Büyüklüğü 

Şekil 3. 9: Dikuat dibromid'in (normal kanat) k:! on frekans dağılımı 

DİKUAI DİBROMİD 

V: 
ı:: 

.ı:! CO mM 

" O ImM ~ 

~ 
ı:: 112mM 
o 

S2 115mM 

O !O mM 

,g- ~ ~ 
:::: ~ ~ 

Klon Büyüklüğü 

Şekil3.10: Dikuat dibromid'in (Serrat kanat) klon frekans dağılımı 
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3.2. İkinci Grup Herbisitler 

3.2.1. Bentazon 

Bentazon, daha çok geniş yapraklı yabancı otlann kontrolünde ku1lanılan bir 

herhisittir Bentazon'un normal metabolik aktiviteye sahip hatlara uygulanması ile elde 

edilen verilerde hiç bir derişim için pozitif sonuç gözlenmemektedir ( Çizelge 3) 

Normal kanatlara sahip mwh/flr3 genotipindeki bireylerinde küçük tek tip ve ikiz 

klonlarda bütün derişimlerden elde edilen sonuçlar birbirine çok yakın olarak 

bulunmuştur Diğer kategorilerde ise, yüksek derişimlerde biraz daha yüksek klon 

frekansları görülmektedir Ancak frekanstaki bu yükseklik istatistiki düzeyde önemli 

değildir Diğer taraftan serrat kanatlı mwh/TM3 genotipindeki bireylerde bütün 

kategorilerden elde edilen sonuçlar kontrol grubuna yakın frekansta olduğu Çizelge 

3 'de görülmektedir 

Yüksek metabolik aktiviteye sahip hat için ı O mM derişimin toksik etki 

göstermesi nedeniyle bu grupta 0.05, O ı, O 5, ı, 2 ve 5 mM derişimler çalışılmıstıı. Bu 

hatların normal kanatlı bireylerinde küçük tek tip, mwh ve toplam klonların frekansları 

bütün derişimler bakımından kontrole göre istatistiksel olarak yüksek çıkmıştır (Çizelge 

4) Ancak büyük tek tip klonlarm frekanslan O ı, 0..5 ve ı mM derişimlerde kontrole 

göre istatistiksel olarak farklı çıkarken ikiz klonlann frekanslannın istatistiksel önemde 

olmadığı görülmektedir Bu h,atların mwh/TM3 genotipindeki bireylerinden elde edilen 

sonuçlara bakıldığında ı ve 5 mM derişimierin küçük tek tip ve toplam klonların 

frekanslarını istatistiksel önemde artırdığı görülmektedir Büyük tek tip klonlarda ise 

istatistiksel farklılık bulunmamıştır (Çizelge 4) 

3.2.2. Bentiokar b 

Bentiokarb, yabancı ot kontrolünde çok yaygın olarak kullanılan bir 

thiokarbamat herhisittir Standart çaprazlama sonucunda elde edilen transheterozigot 

larvalara benthiokarb'ın uygulanması sonuçlan Çizelge 5'de gösterilmiştir. Normal 
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Çize/ge 3. 3: Bentazon'un Drosophila me!anogaster'in Nonnal Metabolik Aktiviteye Sahip Hatlarında Etkileri 

Derışımler Kanat KI on 
Küçük tek tıp 

Büyük tek tıp 
Ikiz kloniar Topiam mwh Topiam k\onlar 

ındüksıyon (mM) Sayısı 
klonıar (m=5) kloniar 

(1-2 cells) (m=2) k! onlar (m=2) (m=2) 
Frekans ı (N) (> 2 cells) (m=5) 
(10' hücre) 

No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. 

Nonnal Kanat 

% 5Aseton 80 16 (0.20) 4 0.05 ı 0.01 20 0.25 21 0.26 ı.08 

ı mMEMS 80 40 (0.50) + 31 (0.39) + 16 (0.20) + 69 (0.86) + 87 ( 1.09) + 3.53 

0.1 80 21 (0.26) ı (0.01) ı (0.01) 22 (0.28) 23 (0.29) 1.13 

0.5 80 21 (0.26) 3 (0.04) ı (0.01) 24 (0.30) 25 (0.32) ı.23 
Vı 

80 24 (0.30) 2 (0.03) 2 (0.03) 25 (0.32) 28 (0.35) 1.28 

2 80 22 (0.28) 8 (0. 10) o (0.00) 30 (0.38) 30 (0.38) 1.54 

5 80 23 (0.29) 8 (0.10) 3 (0.04) 31 (0.39) 34 (0.43) ı.59 

10 80 20 (0.25) 8 (0. 10) 2 (0.03) 28 (0.35) 30 (0.38) 1.43 

Serrat Kanat 

%5 Aseton 80 13 (0.16) 2 (0.03) 15 (0.19) 15 (0.19) 0.77 
ı mMEMS 80 33 (0.41) + 5 (0.06) 38 (0.48) + 38 (0.48) + 1.95 

0.1 80 19 (0.24) ı (0.01) 20 (0.25) 20 (0.25) ı.02 

0.5 80 18 (0.23) ı (0.01) 19 (0.24) 19 (0.24) 0.97 

80 15 (0.19) 4 (0.05) 19 (0.24) 19 (0.24) 0.97 

2 80 19 (0.24) o (0.00) 19 (0.24) 19 (0.24) 0.97 
5 80 22 (0.28) ı (0.01) 23 (0.29) 23 (0.29) 1.18 
10 80 19 (0.24) o (0.00) 19 (0.24) 19 (0.24) 0.97 

Fr., frekans; D.,ıstatistik sonuç~rının gösterımı: +,pozitif;-, negatif; ı, önemsız fark; m-çarpını faktörü; olasılık düzeyı- 0.05. 



Çizelge 3. 4: Bentazon'un Drosophila melanogaster'in Yüksek Metabolik Aktiviteye Sahip 

Derışımler Kanat Büylik tek tıp Klon İndüksiyon 

(mM) Sayısı 
Küçük tek tıp kloniar Ikiz kloniar Toplam mwh Toplam klonlar 

Frekansı ( 105 hücre) 
klonıar (> 2 cells) (m=5) ki onlar 

(N) (1-2 cells) (nı=2) (m=2) (nı=2) 

(m=S) 

No Fr. D No. Fr. D No Fr. D. No Fr. D. No Fr. 

Normal Kanat 

%5 Aseton 80 12 (0.15) o (0.00) 3 (0.04) 12 (0.15) 15 (0.19) 0.77 

ı mMEMS 80 72 (0.90) + 73 (0.91) + 41 (0.51) + 12 (1.60) + 18 (2.33) + 6.56 

{ 0.05 80 37 (0.46) + 4 (0.05) ! (0.01) 41 (0.51) + 42 (0.53) + 2.10 

1 0.1 80 33 (0.41) + 6 (0.08) + 3 (0.04) 39 (0.49) + 42 (0.53) + 2.00 

1: 0.5 80 33 (0.41) + 5 (0.06) + ı (0.01) 38 (0.48) + 39 (0.49) + 1.95 
<A 
N ı 80 35 (0.44) + 8 (0.10) + ' (0.04) 43 (0.54) + 46 (0.58) + 2.20 _, 

2 80 45 (0.56) + 4 (0.05) i (0.01) 49 (0.61) + 50 (0.63) + 2.51 

5 80 42 (0.53) + 3 (0.04) 2 (0.03) 44 (0.55) + 47 (0.59) + 2.25 

Serrat Kanat 

%S Aseion so 12 (0.15 ı (0.01) 13 (0.16 i3 (0.16) 0.67 

i mMEMS 80 54 (0.68 + 19 (0.24) + 73 (0.91) + 73 (0.91) + 3.74 

0.05 80 16 (0.20 o (0.00) 16 (0.20) 16 (0.20) 0.82 

0.1 80 16 (0.20 o (0.00) 16 (0.20) 16 (0.20) 0.82 

0.5 80 18 (0.23 ı (0.01) 19 (0.24) 19 (0.24) 0.97 

80 22 (0.28 + 2 (0.03) 24 (0.30) + 24 (0.30) + 1.23 
o 80 24 (0.30 + 2 (0.03) 26 (0.33) + 26 (0.33) + ı.33 " 
5 80 21 (0.26 o (0.00) 21 (0.26) 21 (0.26) 1.08 

Fr., frekans; D.,ıstatıstik sonuçiannın gösterımı:+, pozitif;-, negatif; i, öncmsız fark; m-çarpım faktörü; olasılık düzeyı-0.05 
\ 



BENTAZON 

DO mM 

'" 
CO, i mM 

B0,5mM " "' ·"' aımM "' ~ o ~ 
Cl2mM § 
C5mM S2 
C lO mM 

Klon Büyüklüğü 

Şekil 3 ll: Bentazon'un (NMA'ye sahip normal kanatlı bireyleıde) klon frekans 

dağılımı 

BENIAZON 

o 

Co mM 
;;; Co, ı mM 
" "' 1110,5 mM "' ı:! 

lllimM ~ 

] C2mM 
~ 

!JSmM 

C 10 mM 

Klon Büyüklüğü 

Şekil 3 12: Bentazon'un (NMA'ye sahip Serrat kanatlı bireylerde) klon frekans 

dağılımı 
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BENTAZON 

'" 
CO mM 

C0,05mM ii 
"' ll O,! mM "' ~ o ~ 

§ 110,5 mM 

:;;: C ImM 

C2mM 

C5mM 

Klon Büyüklüğü 

3 13: Bentazon'un (YMA'ye sahip normal kanatlı bireyler de) klon frekans 

dağılımı 

BENTAZON 

'" 
CO mM 
00,05 mM ~ 

" ~ 110,1 mM 

110,5 mM 
~ 
~ 

~ Ol mM 

02ınM 

05mM 

Klon Büyüklüğü 

Şekil 3 14: Bentazon'un (YMA'ye sahip Serrat kanatlı bireylerde) k! on frekans 

dağılımı 
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Çizelge 3. 5: Bentiyokarb1ın Drosophila melanogasterin Normal Metabolik Aktiviteye Sahip Hatlarında Etkileri 

Derişimler Kanat Klon 

(mM) S ayıs 
Küçük tek tıp Büyük ıek tıp 

Ikiz klonlar Toplam mwh Toplam klonlar 
lndüksiyon k! onlar (m=S) ki onlar 

' (N) (1-2 cells) (m=2) klonıar (m=2) (111=2) 
Frekansı 

(> 2 ce lls) (m=5) 
(105 hücre) 

No. Fr. D N. Fr. D No. Fr. .D No. Fr. D. No Fr. .D 

Normal Kanat 

Distile su 80 9 (O. ll) 5 (0.06) 2 (0.03) 14 (0.18) 16 (020) 0.82 

ı mMEMS so 40 (0.50) + 31 (0.39) + 16 (0.20) + 69 (O.S6) + S7 (!.09) + 3.53 

0.1 so 15 (0.19) 2 (0.03) 2 (0.03) 17 (0.21) 19 (0.24) 0.87 

i 0.5 so 16 (0.20) ı (0.01) i (0.01) 17 (0.21) ı ıs (0.23) ı 0.87 

(: 
ı so 13 (0.16) 6 (0.08) 2 (0.03) 19 (0.24) 21 (0.26) 0.97 

Vı 2 so 17 (0.21) 4 (0.05) 2 (0.03) 21 (0.26) 23 (0.29) ı.08 Vı ı 

5 so ıs (0.23) 3 (0.04) (0.01) 21 (0.26) 22 (0.2S) !.08 

lO 80 32 (0.40) + ı (0.01) ı (0.01) 33 (041) + 34 (0.43) + ı.69 

Serrat Kanat 

Distile su 80 lO (0.13) o (0.00) lO (0.13) ı o (0.13) 0.51 

ı mMEMS so 33 (0.41) + 5 (0.06) + 3S (0.48) + 38 (0.48) + 1.95 

0.1 80 12 (0.15) ı (0.01) !3 (0.16) 13 (0.16) 0.67 

0.5 so 12 (0.15) o (0.00) 12 (0.15) 12 (0.15) 0.61 

80 13 (0.16) ı (0.01) 14 (0.18) 14 (0.18) 0.72 

2 so 13 (0.16) o (0.00) !3 (0.16) 13 (0.16) 0.67 

5 80 13 (0.16) ı (0.01) 14 (O. IS) 14 (0.18) 0.72 

lO 80 22 (0.28) + o (0.00) 22 (0.28) + 22 (0.28) + ı. ı 3 

Fr., frekans; D.,ıstatıstik sonucıarının gösterı mı: +. pozitif; negatif; '• önemsız fark; m-çarpıın faktörü; olasılık dOzeyı- 0.05. 
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ÇizeJge 3. 6: Bentiyokarb'ın Drosophi/a melanogaster'in Yüksek Metabolik Aktiviteye Sahip Hatlannda Etkileri 

Derişıınier Kanat Klon 

(mM) Sayısı 
Küçük ıek iıp 

Biiyük tek tıp 
Ikiz klon\ar Toplam ınwh Topiaın klonlar 

Indüksıyon kloniar (m=S) k lanlar 
(1-2 cells) (m~2) klonlar 

(m=2) 
(m=2) 

Frçkansı (N) 
(> 2 cells) (m=5) 

(10'' hücre) 

No. Fr. D. No. "Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. 

Normal Kanat 

Distile su 80 19 (0.24) 4 (0.05) o (0.00) 23 (0.29) 23 (0.29) !.IR 

ı mMEMS 80 72 (0.90) + 73 (0.9 ı) + 41 (0.5 ı) + 128 (1.60) + 186 (2.33) + 6.56 

o. ı so 13 (0.16) o (0.00) ' (0.04) ı3 (Ü. 16) 16 (0.20) 0.67 

0.5 80 15 (0.19) 2 (0.03) o (0.00) 17 (0.21) 17 (0.21) 0.87 

80 15 (0.19) 2 (0.03) 2 (0.03) 17 (0.2 ı) 19 (0.24) 0.87 
V> 
0\ 2 80 16 (0.20) ı (0.01) o (0.00) 16 (0.20) 17 (0.21) 0.82 

5 80 18 (0.23) o (0.00) o (0.00) 18 (0.23) 18 (0.23) 0.92 

!O 80 16 (0.20) 3 (0.04) o (0.00) 19 (0.24) 19 (0.24) 0.97 

Serrat Kanat 

Distile su 80 15 (0.19) ı (0.01) 16 (0.20) 16 (0.20) 0.82 

ı mM EMS 80 54 (0.68) + 19 (0.24) + 73 (0.91) + 73 (0.91 1 + 3.74 

o. ı 80 12 (0.15) (0.01) 13 (0.16) 13 (0.16) 0.67 

0.5 80 14 (0.18) ı (0.01) 15 (0.19) 15 (Q. 19) 0.77 

80 14 (0. ı 8) o (0.00) 14 (0.18) 14 (0.18) 0.72 

2 80 13 (0.16) o (0.00) 13 (0.16) 13 (0. 16) 0.67 

5 80 14 (0. 18) ı (0.01) 15 (0.19) 15 (0. 19) 0.77 

!O 1\0 18 (0.23) o (0.00) 18 (0.23) ; 18 (0.23) 0.92 

Fr., frekans; D.,istatıstik sonuçlarının gösterı mı: +. pozitif; negatif~ '· önenısız fark; m~çarpım faktörü; olasılık düzey ı~ 0.05 



BENTİOFCARB 

Klon Büyük!Uğü 

Cl O mM 
CO,! mM 

ll0,5mM 

lll mM 
Cl2ınM 

Cl5ınM 

ı:ı 10 tfu\,f 

Şekil 3.15: Bentiokaıb'ın (NMA'ye sahip normal kanatlı bireylerde) klon frekans 

dağılımı 

BENTİOKARB 

CO mM 

00,1 mM 
;;: 

lll0,5mM " " lll mM "' "' ~ 
Cl2ınM 

~ 

" ~ 05mM 
010mM 

Klon Büyüklüğü 

Şekil 3 16: Bentiokaıb'ın (NMA'ye sahip Serrat kanatlı bireyleıde) klon frekans 

dağılımı 
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BENTİOKARB 

CO mM 

in 
ı:ıo,ı mM 

110,5 mM " "' lll mM "' " ~ 
IJ2mM ~ 

" o 
IJ5mM sa 
IJ 10 mM 

Klon Büyüklüğü 

3 17: Bentiokarb'ın (YMA'ye sahip normal kanatlı bireylerde) klon frekans dağılımı 

BENTİO"KARB 

Klon Büyüklüğü 

CO mM 

co, ı mM 

B0,5mM 

Eli mM 

IJ2mM 

IJ5mM 

ı:ı 10 mM 

3.18: Bentiokarb'ın YMA'ye sahip Serrat kanatlı bireylerde) klon frekans 

dağılımı 
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sahip mwhlflr3genotipindeki bireylerde 10 mM derişim, küçük tektip, mwh ve 

Idonlann frekanslarını kontrole göre istatistiksel olarak önemli düzeyde artırmıştır 

Diğer derişimler için elde edilen frekanslar kontrol grubundaki ile benzerlik 

Serrat kanatlı mwh!TM3 genotipindeki bireylerde de yine normal kanatlı 

olduğu gibi ı O mM derişimin küçük tek tip, mwh ve toplam k! onların 

kontrole göre istatistiksel olarak önemli düzeyde artırdığı görülmektedir 

Yüksek metabolik aktiviteye sahip hatların gerek mwh/flr3gerekse mwh/IM3 

tipind,ekı bireylerde gözlenen klon frekanslarını istatistiksel olarak önemli düzeyde 

görülmektedir (Çizelge 6) 

Monsanto şirketi tarafindan 1971 yılında herbisit olarak kullanıma sunulmuştur 

spektrumlu bir herbisit olan glifosat'ın metabolik olarak parçalandığında aminometil 

asit oluşmaktadır (Wagner 1983) Glifosat, normal metabolik aktiviteye sahip 

mwh/flr3 genotipindeki bireylerde küçük tek tip k! onlarda ı, 2, 5 ve ı O mM 

şırrııeı·ae ve mwh v~ toplam klonlarda da 2, 5 ve ı O mM derişimlerde istatistiksel olarak 

oranda sonuçlar elde edilmiştir Diğer kategorilerde istatistiksel önemde fark 

lenınerniş1:ir (Çizelge 7} Büyük tek tip ve ikiz klonlar kategoıilerinde, çalışılan bütün 

klon fr·ekansları kontrol grubuna yakın frekansta çıkmıştır Ancak diğer 

:eg<)rilercle artan doza bağlı olarak mutant klonların ferkansında da artış görülmektedir 

mwh/TM3 genotipindeki bireylerden elde edilen sonuçlarda çalışılan bütün 

ıçın denenmiş olan bütün derişimlerde istatistiksel önemde fiıık 

Bu bireylerden elde edilen sonuçlara bakıldığında hepsinin kontrolden 

edilen sonuçlara yakın olduğu Çizelge ?'de görülmektedir. 

Yüksek metabolik aktiviteye sahip hatların hem mwh/flr3 hem de mwh/TM3 

bireylerde glifosat'ın mutajenik veya rekombinojenik etkileri 
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(Çizelge 8). Gerek mwhlflr3 gerekse mwh/TM3 genotipine sahip 

ıreV"'"w" elde edilen sonuçlar bütün kategorileıde, denenen bütün derişimlerde negatif 

grubundan elde edilen sonuçlara yaklaşık çıkmıştır 

2,4,5-T İzookotilester 

2,4,5-T izooktilester'in herbisit etkileri 1944 yılında tanımlanmıştır Bu herhisitin 

,u.,,, ....... ikinci Dünya savaşından sonra aşırı yaygınlaşmış ancak ileıleyen yıllaıda yapılan 

ata!ıtırmalar.ıa sağlık için olumsuz etkilerinin tespit edilmesinden so ma 1 970'li yıllaıda 

truııtıııııııu sınırlandırılmıştır (Lilienfelt ve Gallo 1 989). Ancak halen ülkemizde kullanımı 

etmektedir. İzooktilester fizyolojik etkileri indolasetikasite benzeyen bir fenaksi 

İzooktilester'in esas kullanım amacı geniş yapıaklı yabancı otların kontrolünü 

( Galston 1 970). İzooktilester derişimlerinin uygulandığı normal metabolik 

sahip mwh!flı3 genotipindeki bireylerden elde edilen sonuçlara bakıldığında 

)ad.ece küçük tek tip klonlann frekansında 1, 2, 5 ve 1 O mM derişimlerde frekansların 

neıgatı,r· kontrole göre istatistiki önemde olduğu görülmektedir (Çizelge 9) Pozitif sonuç 

bu derişimler mwh ve toplam klonlaı kategorilerinde kontrole göre yüksek 

ancak aradaki farkların istatistiksel önemli olmadığı tespit edilmiştir 

' tlıiivütk tek tip ve ikiz klonlaıda hesaplanmış olan frekanslar ise kontrole yakın oranlar da 

bulunmuştur. Bu hattın mwh!TM3 genotipine sahip bireylerinde ise çalışılan bütün 

derişimden elde edilen sonuçlar kontrol grubundan farksız görülmektedir Bu genotipten 

edilen bütün sonuçlara genel olarak bakıldığında kontrol grubuna yakın frekanslar 

görolmektedir (Çizelge 9) 

Yüksek metabolik aktiviteye sahip hadara izooktilester uygulaması sonucu elde 

edilen verilerde de pozitif sonuçlar göıülmemektediı. Bu hattın gerek mwhlflı3 gerekse , 

mwh!TM3 genotipindeki hatlarında bütün derişimlerde gözlenmiş olan klonların frekanslan 

kontrol grubundan elde edilen sonuçlara yakın çıkmıştır Bu nedenle de bu hatta pozitif 

sonuçlar göıülmemektediı (Çizelge. 10) 
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Çizelge 3.7 

Derişimler Kanat 
Küçük tek tıp 

Büyük tek tıp 
tkiz kloniar Toplam mwh Toplam klonlar 

iııdüksıyon (mM) Sayıs kloniar (m=5) kloniar 
(1-2 cells) (m=2) klonfar (m=2) (m=2) 

Frekansı ' (N) (> 2 cells) (m=5) 

( 10' hücre) 

No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. 

Normal Kanat 

Distile su 80 9 (0.11) 5 (0.06) 2 (0.03) 14 (0.18) 16 (020) 0.72 

ı mMEMS 80 40 (0.50) + - 31 (0.39) + 16 (0.20) + 69 (0.86) + 87 ( 1.09) + 3.53 

o. ı 80 14 (0.18) 2 (0.03) 2 (0.03) 15 (0.19) 18 (0.23) 0.77 

0.5 80 15 (0.19) 6 (0.08) 4 (0.05) 22 (0.28) 25 (0.32) ' 1.13 

0\ 80 23 (0.29) + ı (0.01) 2 (0.03) 21 (0.26) 26 (0.33) ' 1.08 - 2 80 24 (0.30) + 4 (0.05) 4 (0.05) 28 (0.35) + 32 (0.40) + i.43 

5 80 27 (0.34) + 6 (0.08) 2 (0.03) 32 (0.40) + 35 (0.44) + 1.64 

10 80 30 (0.38) + 6 (0.08) 4 (0.05) 36 (0.45) + 40 (0.50) + 1.84 

Serrat Kanat 

Distile su 80 10 (0.13) o (0.00) 10 (0.13) lO (0.13) 0.52 

i mMEMS 80 33 (0.41) + 5 (0.06) + 38 (0.48) + 38 (0.48) + 1.95 

0.1 80 13 (0.16) o (0.00) 13 (0.16) 13 (0.16) 0.67 
0.5 80 12 (0. 15) ı (0.0 I) 13 (0.16) ' 13 (0.16) 0.67 

80 13 (0.16) 2 (0.03) 15 (0.19) 15 (0.19) 0.77 
2 80 13 (0.16) 2 (0.03) 15 (0.19) 15 (0.19) 0.77 
5 80 13 (0.!6) ı (0.0 ı) 14 (0. 18) 14 (0.18) 0.72 
10 so ll (0.14) ı (0.01) 12 (0.15) 12 (0. 15) 0.61 

Fr., frekans; D.,ıstatistik sonuçlarının gösterımi: +, pozitif;-, negatif; ı, öneınsız fark; m-çarpıın faktörü; olasılık düzeyı- 0.05. 
\ 



Çizeige 3. 8: Glifosat'ın Drosoplıila melanogastelde Yüksek Metabolik Aktiviteye Sahip Hatlannd Etkileri 

Derişimler Kanat Ki on 

Sayısı 
Kiiçlik tek tıp 

Büyük tek tıP 
Ikiz klonlar Toplam mwh Topiam klonlaı"-

ındüksıyon (mM) kloniar (nı=5) kloniar 
{1-2 cells) (111=2) kloniar (m=2) (m=2) 

Frekansı (N) (> 2 cells) (111=51 
(lO:> hücre) 

No Fr. D No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D No. Fr. D 

Normal Kanat 

Distile su 80 19 (0.24) 4 (0.05) o (0.00) 23 (0.29) 23 (0.29) ı.l8 

ı mMEMS 80 72 (0.90) + 73 (0.91) + 41 (0.51) + 128 (1.60) + 186 (233) + 6.57 

o. ı 80 13 (0.16) 4 (0.05) o (0.00) 17 (0.21) 17 (0.21) 0.87 

i 0.5 80 18 (0.23) 3 (0.04) o (0.00) 21 (0.26) 21 (0.26) 1.08 

1 1 80 22 (0.28) 1 (0.01) o (0.00) 23 (0.29) 23 (0.29) 1.18 

\ICl\ 2 so 22 (0.28) o (0.00) o (0.00) 22 (0.28) 22 (0.28) 1.13 'N 

5 so 19 (024) o (0.04) 1 (0.01) 19 (0.24) 21 (0.26) 0.97 ·' 
10 so 22 (0.28) 2 (0.03) 1 (0.01) 24 (0.30) 25 (0.32) ' 1.23 

Serrat Ktınat 

Distile su 80 15 (0.19) 1 (0.01) 16 (0.20) 16 (0.20) 0.82 

ı mMEMS so 54 (0.68) + 19 (0.24) + 73 (0.91) + 73 (0.91) + 3.74 

0.1 so 16 (0.20) o (0.00) 16 (0.20) 16 (0.20) 0.82 

0.5 80 18 (0.23) o (0.00) 18 (0.23) 18 (0.23) 0.92 

• so 16 (0.20) o (0.00) 16 (0.20) 16 (0.20) 0.82 

2 80 17 (0 .. 21) o (0.00) 17 (0 .. 21) 17 (0 .. 21) i 0.87 

5 so 17 (0.21) o (0.00) 17 (0.21) 17 (0.21) i 0.87 

10 80 18 (0.23) i (0 .. 01) 19 (0.24) 19 (0.24) 0.97 

Fr., trekan s; D.,ıstatıstik 
\ 

sonuçlarının gösteriıni: +, pozitif; negatif; i, önenısız fark; m-çarpım faktörü; olasılık düzeyi- 0.05 



GLİFOSAT 

Klon Büyüklüğü 

ı:IOmM 

CO ImM 

Bo s mM 

lll mM 
ı:l2mM 

C5mM 
Dı o mM 

J 19: Glifosat'ın (NMA'ye sahip normal kanatlı bireyleıde) klon frekans dağılımı 

GLİFOSAI 

Co mM 

" 
Co ı mM 

IIIO..SmM s 
" lll mM ~ 
u. 

D2mM c o 
Q C5mM 

DI O mM 

Klon Büyüklüğü 

3.20: Glifosat'ın (NMA'ye sahip Serrat kanatlı bireylerde) klon frekans dağılımı 
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GLİFOSAT 

fJOmM 

"' t]O,l mM iii 
"' 110,5 mM '" ~ ~ 

111 mM "' o 
Q [J2mM 

05mM 

C lO mM 

Klon Büyüklüğü 

Şekil 3 21 : Glifosat'ın (YMA'ye sahip normal kanatlı birey lerde) klon frekans dağılımı 

GLİFOSAI 
o 

Klon Büyüklüğü 

3.22: Glifosat'ın (YMA'ye sahip Serrat kanatlı bireylerde) klon frekans dağılımı 
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(mM) Sayısı 
Küçük tek tip 

Büyük tek tıp 
İkiz klonlar Toplam mwh Toplam klon\a!"' 

K\on \ndüks\yon k! onlar (m=5) klonlar 
(N) (1-2 cells) (m=2) klonıar (m=2) (m=2) 

Frekansı (105 hücre) 
(> 2 cells) (m=5) 

No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. 

Normal Kanat 

Distile su 80 9 (O. ll) 5 (0.06) 2 (0.03) 14 (0.18) 16 (020) 0.72 

i mMEMS 80 40 (0.50) + 31 (0.39) + 16 (0.20) + 69 (0.86) + 87 ( 1.09) + 3.53 

0.1 80 14 (0.18) ı (0.01) o (0.00) 15 (0.19) 15 (0.19) 0.77 

0.5 80 14 (0.18) ı (0.01) 2 (0.03) 15 (0.19) 17 (0.21) 0.77 

80 19 (0.24) + 3 (0.04) ı (0.01) 22 (0.28) 23 (0.29) ı.l3 

0\ 2 80 21 (0.26) + 2 (0.03) 2 (0.03) 23 (0.29) 25 (0.32) ı.ıs vı 

5 80 21 (0.26) + 2 (0.03) 3 (0.04) 23 (0.29) 26 (0.33) 1.18 

10 80 21 (0.26) + 4 (005) ı (0.01) 24 (0.30) 26 (0.33) 1.23 

Serrat Kanat 

Distile su 80 10 (0.13) o (0.00) 10 (0.13) 10 (0.13) 0.51 

ı mMEMS 80 33 (0.41) + 5 (0.06) + 38 (0.48) + 38 (0.48) + 1.95 

0.1 80 9 (0.11) ı (0.01) 10 (0.13) 10 (0.13) 0.51 

0.5 80 10 (0.13) ı (0.01) ll (0.14) ll (0.14) 0.56 

80 12 (0.15) ı (0.01) 13 (0.16) 13 (0.16) 0.67 

2 80 9 (0.11) ı (0.01) 10 (0.13) 10 (0.13) 0.51 

5 80 10 (0.13) o (0.00) 10 (0.13) 10 (0.13) 0.51 

10 80 ll (0.14) ı (0.01) 12 (0.15) 12 (0.15) 0.61 

Fr., frekans; D.,ıstatıstik sonuçlarının gösterımı: +,pozitif; -,negatif; i, önemsız fark; m-çarpım faktörü; olasılık düzeyı- 0.05 
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Çizelge 3. 10: 2,4,5-T izooktilester'in Drosophila me!anogaster Yüksek Metabolik Aktiviteye Sahip Hatlarında Etkileri 

Derişımler Kanat 

(mM) Sayısı 
Küçük tek iip 

Büylik teK tıp 
Ikiz k!onlar Toplam mwh Toplam klonlar 

Klon Jndüksiyon k! onlar (m=5) k! onlar 
(N) (1-2 cells) (m=2) kloniar 

(m=2) (m=2) 
Frekansı (lO~ hücre) (> 2 cells) (m=5) 

No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. 

Normal Kanat 

Distile su 80 19 (0.24) 4 (0.05) o (0.00) 23 (0.29) 23 (0.29) 1.18 

l mM EMS so 72 (0.90) + Tf (0.91) + 41 (0.51) + 128 ( 1.60) + 186 (2.33) + 6.57 

0.05 80 21 (0.26) o (0.00) o (0.00) 21 (0.26) 21 (0.26) 1.08 

0.1 80 18 (0.23) 9 (0.11) ı (0 Ol) 26 (0.33) 28 (0.35) 1.33 

0.5 80 23 (0.29) 4 (0.05) o (0.00) 27 (0.34) 27 (0.34) ı.38 

0\ 
80 22 (0.28) 3 (0.04) 0\ ı ı (0.01) 25 (0.32) 26 (0.33) 1.28 

2 80 22 (0.28) 4 (0.05) o (0.00) 26 (0.33) 26 (0.33) ı.33 

5 80 27 (0.34) o (0.00) o (0.00) 27 (0.34) 27 (0.34) 1.38 

Serrat Kanat 

Disti\e su 80 15 (0.19) ı (0.01) 16 (0.20) 16 (0.20) 0.82 

ı ınMEMS 80 54 (0.68) + 19 (0.24) + 73 (0.91) + 73 (0.91) + 3.74 

0.05 80 13 (0.16) ı (0.01) 14 (0.18) 14 (0.18) 0.72 

0.1 80 13 (0.16) ı (0.01) 14 (0.18) 14 (0.18) 0.72 

0.5 80 15 (0.19) ı (0.01) 16 (0.20) 16 (0.20) 0.82 

80 15 (0 .. 19) o (0.00) 15 (0 .. 19) 15 (0 .. 19) 0.77 

2 80 15 (0.19) o (0.00) 15 (0.19) 15 (0.19) 0.77 

5 80 15 (0.19) o (0 .. 00) 15 (0.19) 15 (0.19) 0.77 

Fr., frekans; D.,ıstatıstik sanuçlarının gösterıını: +,pozitif;-, negatif; ı, önenısız fark; nı-çarpıın faktörü; oiasılık düzeyı- 0.05. 



2,4,5-T İZOOKIİLESTER 

CO mM 

ı;; Co,ı mM 

"' DO,SmM '" "' J: lllimM 

C2mM 

~ C5mM 

C!OmM 

Klon Büyüklüğü 

3 23: 2,4,5- T izook:tilester'in (NMA'ye sahip normal kanatlı bireyleıde) klon frekans 

dağılımı 

2,4,5-T İZOOKTİLESTER 

Klon Büyüklüğü 

OümM 

co,ı mM 

Bü,5mM 

liillmM 

C2mM 

DS mM 

[J !O mM 

324: 2,4,5- T izook:tilester'in (NMA'ye sahip SeHat kanatlı bireylerde) klon frekans 

dağılımı 
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2,4,5- I İZOOKIİLESIER 

0,2 [JOmM 

'" 00,05 mM ta 
"' " ao,ı mM 
~ 

""' 80,5mM 
§ 
:2 cı mM 

02mM 

[]S mM 

Klon Büyüklüğü 

.25: 2,4,5- T izooktilester'in (YMA'ye sahip normal kanatlı bireyleıde) klon frekans 

dağılımı 

2,4,5-T İZOOKIİL ESTER 

IJOmM 

'" " 
[JQ,OS mM 

"' ao.ı mM ·"' " mo,smM ~ 

""' " Cl mM g C2mM 

C5mM 

Klon Büyüklüğü 

3.26: 2,4,5- T izooktilester'in (YMA'ye sahip Seııat kanatlı bireyler de) klon frekans 

dağılımı 

68 

·~-·--··-"-



Rubber şirketi tarafından ı948 yılında temel bir herbisit ve bitki büyüme inhibitörü 

olarak kullanıma sunulmuştur Maleik hidrazit herbisitinin normal metabolik 

sahip transheterozigot larvalara uygulaması sonucu oluşan klon frekanslan 

· genotipindeki bireylerde incelendiğinde küçük tek tip klonlar kategorisinde ı, 5 ve 

10 mM derişimlerde pozitif sonuçlar bulunmuş, bu kategori için diğer derişimlerde ise 

gö;derıen farkın istatistiksel önemde olmadığı bulunmuştur (Çizel ge ı ı) Bu kategoride 2 

derişim hariç artan doza bağlı olarak klon frekansında da artış görülmektedir Diğer 

.L"·"'- kategorilerde (Büyük tek tip, ikiz ve küçük tek tip klonlar) doza bağlı olarak klon 

fre:kaı1sıııda da artışlar görülmektedir Büyük tektip ve mwh klonlar kategorilerinde ise 2, 5 

10 mM derişimlerde yüksek oranda gözlenen klon frekansları nedeniyle istatistiksel 

• v•ca•o•~ yüksek sonuçlar· bulunmuştur (Çizelge ll). Bu genotipteki bireylerden elde edilen 

scmwçlaı:a toplam k! onlar açısından bakıldığında ise 1, 2, 5 ve 1 O mM derişimierin 

istatistiksel olarak önemli olduğu görülmektedir (Çizelge 1 1) Dengeleyici kromozom 

taşıyan ve dolayısıyla rekombinasyonun baskılandığı mwh/TM3 genotipinden elde edilen 

verilerin istatistiksel değerlendirilmesi sonucu küçük tek tip klonlar kategorisinde 2, 5 ve 

10 mM derişimlerde istatistiksel önemli fiu:k bulunınuştur (Çizelge ll) Toplam klonların 

frekanslannın negatif kontrol grubu ile istatistiksel karşılaştırılması sonucu 1, 2, 5 ve ıo 

mM derişimlerinin bu kategoride pozitif sonuçlara sahip olduğu görülmektedir (Çizelge 

ll) Büyük tek tip klonli!rın frekanslan ise denenen bütün derişimler için birbirine yakın 

olarak bulunmuştur ve bu kategoride bütün derişimler için tespit edilen farkın istatistiksel 

olarak önemli olmadığı görülmektedir Bu genotipteki bireylerde küçük tek tip ve toplaın 

klonlar kategorilerinde artan maleik hidrazit derişimine bağlı olarak klon frekanslannda da 

artışlar görülmektedir 

Yüksek metabolik aktiviteye sahip hatlarm mwh/flr3 genotipindeki bireylerinde 

yapılan kanat analizlerinde sadece toplam ve mwh klonlar kategorilerinde ıo ruM'lık 

derişimin pozitif sonuç verdiği görülmektedir (Çizelge 12) Çalışılan diğer katagorilerde 

ise ya oluşan farklarm istatistiksel olarak önemli olmadığı ya da kontrol grubundan 
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Çizel ge 3. ll: Mal ei k Hidrazit'in Drosophi/a melanogaster'de Nonnal Metabolik Aktiviteye Sahip Hatlarında Etkileri 

Derışimler Kanat Küçük tek tıp BO yük tek tıp Klon 1ndiiksiyon 

Sayısı 
klenlar klonıar Ikiz klonıar Toplam rnwh Toplam klenlar 

Frekansı (mM) (1-2 cells) (m=2) (> 2 cells) (m=5) (m=5) k! onlar 
(N) (m=2) 

(m=2) 
(105 hlicre) 

No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. 

Normal Kanat 

Distile su so 9 (0.1 1) 5 (0.06) 2 (0.03) 14 (0. ı S) 16 (0.20) 0.72 

ı mMEMS so 40 (0.50) + • 31 (0.39) + 16 (0.20) + 69 (O.S6) + S7 ( 1.09) + 3.53 

0.1 so 17 (0.21) o (0.00) ı (0.01) 17 (0.21) ıs (0.23) 0.87 

i 
0.5 so 16 (0.20) 3 (0.04) 2 (0.03) 19 (0.24) 21 (0.26) 0.97 

i ı so 20 (0.25) + 4 (0.05) 4 (0 05) 24 (0.30) 2S (0.35) + 1.23 

~ -.J 2 so 14 (0.18) 13 (0.16) + 8 (0.10) 27 (0.34) 35 (0.44) ı.38 o + + 

5 so 27 (0.34) + 29 (0.36) + 26 10.33) + 55 (0.69) + 82 ( 1.03) + 2.82 

lO so 60 (0.75) + so ( 1.00) + 50 (0.63) + 138 (1.73) + 190 (2.38) + 7.07 

Serrat Kanat 

Dislile su 80 lO (0.13) o (0.00) !O (0.13) lO (0.13) 0.51 

i mMEMS so 33 (0.41) + 5 (0.06) + 38 (0.4S) + 38 (0.48) + ı.95 

0.1 so ll (0. 14) 2 (0.03) 13 (0.16) 13 (0.16) 0.67 

0.5 so 19 (0.24) o (0.00) 19 (0.24) 19 (0.24) 0.97 ,. 
so 18 (0.23) 2 (0.03) 20 (0.25) + 20 (0.25) + ı.02 

2 80 20 (0.25) + 2 (0.03) 22 (0.28) + 22 (0.28) + ı.l3 

5 80 25 (0.32) + o (0.00) 25 (0.32) + 25 (0.32) + !.28 

lO so 25 (0.32) + 4 (0.05) 29 (0.36) + 29 (0.36) + ı.49 

Fr., frekans; D.,ıstatıstik sonyçıarının gösterımı: +,pozitif;-, negatif; ı, önemsız fark; nı-carpıın faktörü; olasılık düzeyı= 0.05. 



Çize/ge 3. 12: Maleik Hidrazit'in Drosophila melanogaster'de Yüksek Metabolik Aktiviteye Sahip Hatlarda Etkileri 

Derişimler Kan nt K\on lndüksiyon 

(ın M) Sayısı 
Kliçük tek iıp 

Büyük tek iıp 
Ikiz kloniar Topiam ınwh Toplanı k\onlar 

Frekans ı ( 1 05 
k! onlar 

k! onlar 
(m=5) k! onlar 

(m:o::2) 
(N) ( 1-2 cells) (m=2) 

(> 2 eclis) (m=5) 
(111=2) hücre) 

No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. 

Normal Kanat 

Distile su 80 19 (0.24ı 4 (O.o5ı o (O.OOl 23 (0.29) 23 (0.29) !.IS 

ı ınM EMS so 72 (0.90) + 73 (0.91 ı + 41 (0.51) + 128 ( 1.60ı + 186 (2.33) + 6.56 

0.1 80 15 (0. 19ı 2 (O.o3ı (0.01 ı 17 (0.21 ı 18 (0.23) 0.87 

0.5 80 14 (0.18) 4 (0.05) 3 (0.04) 18 (0.23) 21 (0.26) 0.92 

80 
'--ı 

21 (0.26) ı (0.01) 3 (0.04) 22 (0.28) 25 (0.32) i.13 - 2 80 22 (0.28ı 5 (0.06) o (0.00) 27 (0.34) 27 (0.34ı ı.38 

5 80 24 (0.30ı 8 (0.10) 2 (0.03) 32 (0.40) 34 (0.43) 1.64 

10 80 31 0.39) 10 (0. 13) 2 (0.03) 41 (0.51 ı + 43 (0.54ı + 2.10 

SelTat Kanat 

Distile su 80 15 (0.19) ı (0.01) 16 (0.20) 16 (0.20) 0.82 

ı ınM EMS 80 54 (0.68) + 19 (0.24) + 73 (0.91) + 73 (0.91) + 3.74 

0.1 80 13 (0.16ı 2 (0.03) 15 (0. 19ı 15 (0. 19) 0.77 

0.5 80 17 (0.21) ı (0.01) 18 (0.23) 18 (0.23) 0.92 

80 18 (0.23) 2 (0.03) 20 (0.25) 20 (0.25) ı.02 

2 80 23 (0.29) 2 (O.o3ı 25 (0.32) 25 (0.32) 1.28 

5 80 28 (0.35) + ı (0.01) 29 (0.36) + 29 (0.36) + ı.49 

10 80 30 (0.38) + 5 (0.06) 35 (0.44) + 35 (0.44) + 1.79 

Fr.: frekans; D.:istatıstik sonuçlarının gösterıınİ +:pozitif;-: negatif; ı: öneınsız fark; m-çarpıın faktörii; olasılık dlizeyı= 0.05. 

\ 
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Şekil 3 27: Maleik hidıazit'in (NMA'ye sahip normal kanatlı birey lerde) klon frekans 

dağılımı 
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Şekil 3 28: Maleik hidrazit'in (NMA'ye sahip Serrat kanatlı birey lerde) klon frekans 

dağılımı 
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düşük olduğu gözlenmiştir İkiz klenlar kategorisinden elde edilen klon frekansları 

ı.:.·hirıne yakın olarak bulunmuştur Büyük tek tip klenlar kategorisinde ise yüksek 

bir miktar fazla mutant klon gözlenmiş ancak bu farkın önemli olmadığı 

edilmiştir Diğer kategorilerde ise artan doza bağlı olarak klon frekanslannda da 

tespit edilmiştir (Çizelge ı2) Bu hatda mwh/TM3 genotipindeki bireylerden elde 

edilen sonuçlara bakıldığında küçük tek tip, mwh ve toplam klenlar kategorilerinde 5 ve 

mM derişimierin istatistiksel önemde yüksek olduğu tespit edilmiştir (Çizelge ı2) 

Pozitif sonuçlann elde edildiği bu kategorilere bakıldığında klon frekanslarının doza 

bağlı artış gösterdiği tespit edilmiştir 

3.2.6. Molinat 

Molinat herbisiti ı 954 yılında Stauffer şirketi tarafından herbisit olarak 

ku11anılmak üzere üretilmeye başlanılmıştır Molinat herbisitinin normal metabolik 

aktiviteye sahip tansheterozigot larvalara uygulanmasından sonıa mwhlflr3 

genotipindeki bireylerden elde edilen sonuçlara bakıldığında büyük tek tip ve ikiz 

klonlann ferkanslarının kontrol grubuna yakın olduğu görülmektedir (Çizelge 13) 

Diğer taraftan küçük tek tip klonlarda ı, 2, 5 ve 10 mM derişimierin kontrole göre 

yüksek düzeyde mutant k:! on oluşturduğu görülmektedir. Toplam klonlarda 2, 5 ve ı O 

mM ve mwh klonlarda ise 5 ve ı O mM derişimler kontrole göre yüksek oranda mutant 

klon oluşturmuştur Bu derişimlerden elde edilen sonuçların istatistiksel olarak kontrol 

grubundan farklı olduğu görülıvektedir (Çizelge 13} Bu hatlarda mwh!TM3 genetipine 

sahip bireylerde ise sadece ı o mM'lık derişim, küçük tek tip klenlar ve toplam klenların 

frekanslannın kontrole göre daha yüksek oranda çıkmasına neden olmuştur. Gerek 

mwh/flr3 gerekse mwh!TM3 genetipinde pozitif sonuçların elde edildiği kategorilerde 

artan derişime bağlı olarak klon frekansında da artış gözlenmiştir 

Yüksek metabolik aktiviteye sahip hatlarda ise mwh!flr3 genotipindeki 

bireylerde toplam klonlaıında frekansında 5 ve 1 O mM derişimler ve küçük tek tip ve 

mwh klonlaıın fiekanslarında da sadece 10 mM derişimin klon frekansını kontrole göre 

istatistiksel olarak daha fazla artırdığı görülmektedir (Çizelge ı4) Büyük tek tip ve ikiz 
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Çizeıge 3. 13: Molinat'ın Drosophila me!anogaste1Jin Nonnal Metabolik Aktiviteye Sahip Hatlarında Etkileri 

Derışımler Kanat Büyi.ik tck tip Klon lndüksıyon 
Küçük tek tıp k! onlar Ikiz kloniar Toplam ınwh Toplanı klonlar 

Frekansı (mM) Sayısı klonıar (> 2 cells) (111=5) (m=5) k! onlar 
(N) (1-2 cells) (m=2) (111=2) (111=2) 

(105 hücre) 

No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Pr. D. No. Pr. D. 

Nonnal Kanat 

Distilc su 80 9 (0.11) 5 (0.06) 2 (0.03) 14 (0.18) 16 (020) 0.72 

l mM EMS 80 40 (0.50) + 31 (0.39) + 16 (0.20) + 69 (0.86) + 87 ( 1.09) + 3.53 

0.1 80 13 (0.16) ı (0.01) ı (0.01) 14 (0.18) 15 (0.19) 0.72 

0.5 80 12 (0.15) 4 (0.05) (0.01) 16 (0.20) 17 (0.21) ' 0.82 

80 20 (0.25) + 5 (0.06) (0.01) 25 (0.32) 26 (0.33) ı.28 

--.ı 2 80 21 (0.26) + 4 (0.05) 1 (0.04) 25 (0.32) 28 (0.34) + ı.28 
V. 

5 80 25 (0.32) + 2 (0.03) 3 (0.04) 27 (0.34) + 30 (0.38) + 1.38 

10 80 25 (0.32) + 7 (0.08) 2 (0.03) 31 (0.39) + 34 (0.43) + 1.59 

Serrat Kanat 

Distile su 80 10 (0.13) o (0.00) 10 (0.13) 10 (0.13) 0.51 

ı mMEMS 80 33 (0.41) + 5 (0.06) + 38 (0.48) + 38 (0.48) + 1.95 

0.1 80 9 (0.11) o (0.00) 9 (0.11) 9 (0.11) • 0.46 

0.5 80 9 (0.11) 2 (0.03) ll (0.14) ll (0.14) ' 0.56 

so 12 (0.15) o (0.00) 12 (0.15) 12 (0.15) 0.61 

2 so 17 (0.21) ı (0.01) ıs (0.23) ıs (0.23) 0.92 

5 80 18 (0.23) ' (0.01) 19 (0.24) 19 (0.24) ' 0.97 

10 80 21 (0.26) + o (0.00) 21 (0.26) + 21 (0.26) + ı.08 

Fr., frekans; D.,ıstati~ik sonuçlarının gösteri mi: +. pozitif; negatif; ,, önemsız fark; m-çarpım faktörü; olasılık düzeyı- 0.05. 



Çizelge 3. 14: Malinat'ın Drosophila melanogastdinYUksek Metabolik 

Kanat K\on indüks\yon 

Derişimi er Sayısı 
Küçük iek iip Büylik teK itp İkiz klonlar Toplam mwh Toplanı klonlar 

Frekans ı klonlar klonlar (m=5) klonlar 
(mM) (N) (1-2 cells) (m=2) (> 2 cells) (m=5) (m=2) (m=2) 

(105 hiicre) 

No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. 

Normal Kanat 

Distile su 80 19 (0.24) 4 (0.05) o (0.00) 23 (0.29) 23 (0.29) ı.l~ 

i mM EMS 80 72 (0.90) + 13 (0.91) + 41 (0.51) + 128 (1.60) + 186 (2.33) + 6.56 

0.1 so 26 (0.33) 4 (0.05) o (0.00) 30 (0.38) 30 (0.38) 1.54 

0.5 80 26 (0.33) 4 (0.05) 1 (0.01) 30 (0.38) 31 (0.39) 1.54 

80 29 (0.36) o (0.00) o (0.00) 29 (0.36) 29 (0.36) 1.49 
-.ı 

2 80 26 (0.33) 4 (0.05) (0.01) 28 (0.35) 31 (0.39) ı.43 ~ 

5 80 26 (0.33) 9 (0.11) 2 (0.03) 14 (0.43) 37 (0.46) + 1.74 

10 80 36 (0.45) + 5 (0.06) o (0.00) 41 (0.51) + 41 (0.51) + 2.10 

Serrat Kanat 

Distile su so 15 (0.19) 1 (0.01) 16 (0.20) 16 (0.20) 0.82 

ı mM EMS so 54 (0.68) + 19 (0.24) + 73 (0.91) + 73 (0.91) + 3.74 

0.1 80 12 (0.15) 1 (0.01) 13 (0.16) 13 (0.16) 0.67 

0.5 80 15 (0.19) 1 (0.01) 16 (0.20) 16 (0.20) 0.82 

so 20 (0.25) 1 (0.01) 21 (0.26) 21 (0.26) ı. os 
2 so 23 (0.29) o (0.00) 23 (0.29) 23 (0.29) ı. IS 

5 80 23 (0.29) 1 (0.01) 24 (0.30) 24 (0.30) 1.23 

lO so 29 (0.36) + 3 (0.04) 32 (0.40) + 32 (0.40) + i.64 

Fr., frekans; D.,ıstatistik \onuçıarının göstenmı: +,pozitif;-, negatif; ı, önemsız fark; m-çarpım faktörü; olasılık düzeyı- 0.05. 
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Şekil3 34: Malinat'ın (YMA'ye sahip Serrat kanatlı bireylerde) klan frekans dağılımı 
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klonlarda ise frekanslar kontrol grubuna yakın düzeyde çıkmıştır I oplam ve mwh 

klenlardan elde edilen frekanslar artan derişime bağlı olarak artış gösterirken küçük tek 

tip klenların frekansları ı O mM derişim hariç diğer derişimlerde ya birbirinin aynısı ya 

da çok yakın olduğu görülmektedir, ancak ı O mM derişimden elde edilen klon frekansı 

daha yüksek düzeydedir mwh/TM3 genetipine sahip bireylerde ise sadece ı O mM 

derişimin küçıik tek tip ve toplam klonlarda istatistiksel olarak önemli artışa neden 

olduğu görıilmektedir (Çizel ge ı4} Bu genetipte küçıik tek tip ve toplam klonlann 

frekanslan artarı derişime bağlı olarak arttığı görülmektedir 

3.2. 7. Propanil 

Arilamid herbisitlerden olan propanil ilk defa ı960 yılında tanımlanmıştır Bu 

herhisitin normal metabolik aktiviteye sahip bireylere yapılan uygulaması sonucunda 

elde edilen mwh/flr3 ve mwh/TM3 genotipindeki bireylerde küçıik tek tip klon, mwh, 

toplam klenlar kategorilerinde kullanılan derişimlerdeki artışa bağlı olarak gözlenen 

mutant !don frekansında da artış gözlenmiştir (Çizelge ı5) Doza bağlı olarak gözlenen 

artışın sonucunda normal fenotipe sahip (mwh/flr3
) bireylerde, çalışılan en yüksek 

derişim olan ı O roM'lık derişimde belirtilen klenlardan elde edilen sonuçlar istatistiksel 

olarak kontrol grubundan yüksek olduğu görülmektedir Diğer kategorilerden elde 

edilen sonuçlarda ise klon frekanslan kontrol grubuna yakın oranlarda çıkmıştır. Diğer 

taraftan mwh/TM3 genotipindeki bireylerden elde edilen sonuçlara bakıldığında yine 

küçıik tek tip klon, mwh, toplam k! onlar kategorilerinde 5 ve ı O roM'lık derişimlerde 

pozitifsonuçlar gözlenmiştir (Çizelge ı5) 

Normal metabolik aktiviteye sahip hatlarda olduğu gibi yüksek metabolik 

hatlarda da mwh/flr3 genetipine sahip bireylerde artan derişime bağlı olarak klon 

frekansında da artış gözlenmiştir (Çizelge ı6) Artarı derişirole doğru orarıtılı olarak 

artan !don frekansındaki yükselişin sonucu olarak mwh/flr3 genetipine sahip bireylerde" 

O 5, ı, 2, 5 ve ı O mM derişimlerde küçıik tek tip, mwh ve toplam klenlar 

kategorilerinde ve sadece 1 O roM'lık derişimde buyük tek tip klon kategorisinde daha 
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Çizelge 3. 15: Propanil'İn Drosop/ıi/a melanogaster'de Normal Metabolik Aktıvıteye Sahip Hatlarında Etkileri 

Derışımler Kanat Klon ındüksıyon 

(mM) Sayısı 
Küçük tek tıp Büyük tck tıp İkiz klonlar Topiam rnwh Toplanı klonlar 

Frekans ı ( 105 

ki onlar kloniar (m~5) klonlar 
(N) (1-2 cells) (m~2) (> 2 ce lls) (m~S) (m~2) 

(m~2) 
hücre) 

No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. 

Normal Kanatlar 

%5 Aseton 80 16 (0.20) 4 0.05 1 0.01 20 0.25 21 0.26 1.02 

ı mMEMS 80 40 (O.SO) + 31 (9.39) + 16 (0.20) + 69 (0.86) + 87 ( 1.09) + 3.S3 

li 
0.1 80 9 (0. ı 1) 6 (0.08) 2 (0.03) 15 (0. ı 9) 17 (0.21) 0.77 

0.5 80 18 (0.23) 3 (0.04) 2 (0.03) ' 20 (0.2S) 23 (0.29) 1.02 

::~ ' 80 2S (0.32) ' (0.01) 1 (0.01) 26 (0.33) 27 (0.34) r.33 

ll ! 2 80 23 (0.29) s (0.06) 2 (0.03) 28 (0.35) 30 (0 38) 1.43 

p s 80 26 (0.33) 4 (O.OS) 4 (O.OS) 30 (0.38) 34 (0.43) ı.S4 
,, 

lO 80 34 (0.43) 7 (0.09) o (0.00) 41 (O.S ı) 41 (0.51) 2.10 ı: 1 + + + 
ıli 

1 ıı ı Serrat l<anatıar 
1 

11 %5 Aseton 80 13 (0.16) 2 (0.03) ıs (0. ı 9) ıs (0.19) 0.77 

ı 1 l mMEMS 80 33 (0.4 ı) + 5 (0.06) 38 (0.48) + 38 (0.48) + 1.95 

ı 1 o. ı 80 13 (0. 16) 1 (0.01) 14 (0.18) 14 (0. ı 8) 0.72 

~~ o.s 80 13 (0.16) 3 (0.04) 16 (0.20) 16 (0.20) 0.82 . ' 
~i ""'' 

' 80 19 (0.24) 2 (0.03) 21 (0.26) 21 (0.26) 1.08 ': 1 ı 

~ :' 2 80 21 (0.26) 3 (0.04) 24 (0.30) 24 (0.30) 1.23 
!' ,, ' s 80 24 (0.30) + 5 (0.06) 29 (0.36) + 29 (0.36) + 1.49 

1• 10 so 29 (0.36) + 2 (0.03) 31 (0.39) + 31 (0.39) + !.59 

! Fr., frekans; D.,ıstatıstik sonuçlarının gösterıını: +, pozitif; negatif; ,, önemsız fark; m-çarpıın faktörü; olasılık düzeyı- 0.05. 
\ 
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Çizel ge 3. 16: Propanil'in D. metanogaster'de Yüksek Metabolik Aktıvıteye Sahip Hatlarda Etkilerı 

Derışımler Kanat Klon ındliksıyon 

(mM) Sayısı 
Küçük iek İİp BUyük tck tıp Ikiz klenlar Topiam mwh Topiam klenlar 

Frekansı ( 1 O~ klonim klonlar (m~sı kloniar 
(N) (1-2 eclis) (m~2) (> 2 cells) (m~S) (m~2) 

(m~2) 
hücre) 

No. Fr. D. No. Fr.. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. 

Normal Kanat 

% 5Aseton 80 12 (0.15) o (0.00) 3 (0.04) 12 (0.15) 15 (0.19) 0.61 

ı mMEMS 80 72 (0.90) + 73 (0.91) + 41 (0.51) + 128 ( 1.60) + 186 (2.33) + 6.56 

o. ı 80 22 (0.28) 2 (0.03) i (0.01) 23 (0.29) 25 (0.32) ı. ıs 

0.5 80 24 (0.30) + 4 (0.05) o (0.00) 28 (0.35) + 28 (0.35) + 1.43 

80 28 (0.35) + 2 (0.03) 2 (0.03) 30 (0.38) + 32 (0.40) + ı.54 

00 2 80 32 (0.40) + 2 (0.03) ı (0.01) 34 (0.43) + 35 (0.44) + 1.74 ~ 

5 80 33 (0.41) + 4 (0.05) ı (0.01) 37 (0.46) + 38 (0.48) + 1.90 

lO 80 33 (0.41) + 8 (0.10) + 2 co.mı 40 (0.50) + 43 (0.54) + 2.05 

Serrat kanat 

% 5Aseton 80 12 (0.15) ı (0.01) 13 (0.16 13 (0.16ı 0.67 

ı mM EMS 80 54 (0.68) + 19 (0.24) + 73 (0.91 ı + 73 (0.91 ı + 3.74 

0.1 80 14 (0.18) ı (0.01) 15 (0.19ı 15 (0.19) 0.77 

0.5 80 21 (0.26) o (0.00) 21 (0.26) 21 (0.26) 1.08 

80 27 (0.34) + o (0.00) 27 (0.34) + 27 (0.34) + 1.38 

2 80 28 (0.35) + ı (0.01ı 29 (0.36) + 29 (0.36ı + 1.49 

5 80 28 (0.35) + 2 (0.03) 30 (0.38) + 30 (0.38) + ı.54 

10 80 \ 29 (0.36) + o (0.00) 29 (0.36) + 29 (0.36) + 1.49 

Fr., frekans; D.,istatıstik sonuçlarının gösterıını: +. pozitif; negatif; '· önemsız fark; m-çarpıın faktörü; olasılık düzeyı- 0.05. 
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Şekil3 35: Propanil'in (NMA'ye sahip normal kanatlı bireylerde) klon frekans dağılımı 
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Şekil3. 36: Propanil'in (NMA'ye sahip Senat kanatlı birey lerde) klon frekans dağılımı 
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Şekil3 37: Pıopanil'in (YMA'ye sahip normal kanatlı bireyler de) klon frekans dağılımı 
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Şekil3 38: Pıopanil'in (YMA'ye sahip Serrat kanatlı bireylerde) klon frekans dağılımı 
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yüksek oranda ve kontrole göre istatistiksel önemde mutant klon frekansı gözlenmiştir 

(Çizelge ı6) Diğer taraftan yüksek metabolik aktiviteye sahip hatların mwh/TM3 

genotipindeki bireylerde ise küçük tek tip, mwh ve toplam klonlar kategorilerinde ı, 2, 

5 ve ı O mM'lık derişimlerde kontrole göre yüksek ve istatistiksel önemde sonuçlar 

bulunmuştur Bu genotipe sahip bireylerden elde edilen sonuçlarda ilk 3 derişimde doza 

bağlı olarak bir artış gözlenmektedir Ancak, ı mM ve daha yüksek derişimlerden elde 

edilen sonuçlar bir birine çok yakın çıkmıştır. Bu gen o tipte de diğer genetiplerde olduğu 

gibi artan doza bağlı olarak bir artışdan daha çok ı mM'lık derişimden soma klon 

frekansının platoya ulaştığı ve artış göstermediği görülmektedir (Çizelge ı6) 

3.2.8. Trifluralin 

Trifluralin, ı963 yılında bir yıllık yeşil ot ve geniş yapraklı yabancı bir çok ota 

karşı herbisit olarak kullanılmaya başlanmıştır Standart çaprazlama sonucu elde edilen 

verilere mwh/fu3 genotipindeki bireylerde bakıldığında, ı O mM'lık derişimin küçük tek 

tip, mwh ve toplam klonların frekanslarını kontrole oranla istatistiki olarak önemli 

düzeyde artıımıştır Etkileri araştırılan diğer derişimierin oluşturduğu klon frekansları 

bu kategorilerde istatistiki olarak önemli düzeyde çıkmamıştır (Çizelge ı 7) Diğer 

taraftan hem büyük tek tip hem de ikiz klonların frekansları kontrol grubuna yakın 

oranlardadır mwh/TM3 genetipine sahip bireylerde ise toplam klonların frekanslan 5 

mM derişimde kontrole göre önemli düzeyde yüksek çıkmıştır. Bununla birlikte küçük 

tek tip ki onların frekanslan 2, 5 ve ı O mM derişimlerde istatistiksel olarak önemli 

görülmektedir 

Yüksek metabolik aktiviteye sahip hatların mwh!flr3 genotipindeki bireylerinden 

elde edilen sonuçlarda klon frekansları normal metabolik aktiviteye sahip 

bireylerdekinden daha yüksek orandadır Bu genatİpteki bireylerde O 5, ı, 2, 5 ve ı O 

mM derişimler küçük tek tip, mwh ve toplam klonların frekanslarını kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak önemli düzeyde artırdığı görülmektedir (Çizelge ı8) Büyük tek 

tip ki onların frekanslan ise 2, 5 ve ı O mM derişimlerde önemli düzeylerde bulunmuştur 

İkiz klonların terkansiarı ise çalışılan hiç bir derişim için istatistiksel olarak önemli 

düzeyde artışa neden olmamıştır mwh!TM3 genotipindeki bireylerde ise 2, 5 ve ı O mM 
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~Dri1 sinııer küçük tek tip klonlann frekansını önemli düzeyde artırırken 5 ve 10 mM 

.ı .. risiınlı~r toplam klonlann frekanslarını istatistiksel olarak önemli düzeyde artırmıştır 

taraftan büyük tek tip klonların frekanslannda istatistiksel önemde bir artış 
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Çizelge 3. 17: Trifluralin'in Drosoplıi/a nıelanogaster'in Nonnal Metabolik Aktıvıteye Sahip Hatlarında Etkileri 

Kanat Klon lndüksıyon 

Derışımier Sayısı 
Küçük tek tıp Biiyük tek tıp Ikiz klonıar Topiam mwll Toplam klonıar 

Frekansı (1 05 
klonıar kloniar (m=S) k! onlar 

(mM) (N) (1-2 cells) (m=2) (> 2 eclis) (m=S) (m=2) (m=2) 
hücre) 

No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. 

Nonnal Kanat 

% 5Aseton 80 16 (0.20) 4 o.os ı 0.01 20 0.2S 21 0.26 1.02 

ı mMEMS 80 40 (0.50) + 31 (0.39) + 16 (0.20) + 69 (0.86) + 87 ( 1.09) + 3.53 

o. ı 80 ll (0. 14) ı (0.01) 3 (0.04) 13 (0. 16) 15 (0. 19) 0.67 

o.s 80 16 (0.20) 6 (0.08) ı (0.0 ı) 21 (0.26) 23 (0.29) 1.08 

i 80 23 (0.29) 3 (0.04) 2 (0.02) 26 (0.33) 28 (0.35) ı.33 
00 
O> 2 80 20 (0.2S) 7 (0.09) 3 (0.04) 24 (0.30) 30 (0.38) 1.23 

s 80 28 (0.3S) 4 (O. OS) ı (0.01) 31 (0.39) 33 (0.4 ı) ı.S9 

lO 80 36 (0.4S) + ı (0.01) o (0.00) 37 (0.46) + 37 (0.46) + 1.90 

Serrat Kanat 

%5 Ascton 80 13 (0. 16) 2 (0.03) IS (0. ı 9) 15 (0. ı 9) 0.77 

ı mM EMS 80 33 (0.41) + s (0.06) 38 (0.48) + 38 (0.48) + 1.95 

0.1 80 ı ı (0. 14) o (0.00) ll (0. 14) ı ı (0.!4) O.S6 ... 
0.5 80 14 (0. ı 8) 3 (0.04) 17 (0.2 ı) 17 (0.21) 0.87 

80 21 (0.26) ı (0.01) 22 (0.28) 22 (0.28) 1.23 

2 80 26 (0.33) + o (0.00) 26 (0.33) 26 (0.33) 1.33 

s 80 27 (0.34) + o (0.00) 27 (0.34) + 27 (0.34) + 1.38 

lO 80 25 (0.32) + ı (0.00) 26 (0.33) 26 (0.33) 1.33 

Fr., frekans; D.,istatistik sonuÇ1İarının gösterimi: +, pozitif;-, negatif; i, önemsız fark; m-çarpım faktörü; olasılık düzeyi- 0.05. 
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Çizeıge 3. 18: Trifluralin'in Drosoplıila nıetanogaster'in Yüksek Metabolik Aktıvıteye Sahip Hatlarında Etkilerı 

Kanat Klon ındüksıyon 

Derışımler Sayısı 
Kliçük tck tıp Büyük teK tıp Ikiz klonıar Toplam mwn Toplam kloniar 

Frekansı klenlar klonıar Cm~5) k\ onlar 
(mM) (N) (1-2 cells) (m~2) (> 2 eclis) (m~5) (m~2) 

(m~2) 
(105 hücre) 

No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. No. Fr. D. 

Normal Kanat 

5% Aseton 80 12 (0.15) o (0.00) 1 (0.04) 12 (0.15) ı5 (0.19) 0.6ı 

i mM EMS 80 72 (0.90) + 73 • (0.91) .,. 41 (0.51) + ı28 ( 1.60) + ı86 (2.33) + 6.56 

0.1 80 ı9 (0.24) o (0.00) o (0.00) ı9 (0.24) ı9 (0.24) 0.97 
i 0.5 80 26 (0.33) + 4 (0.05) ı (0.01) 29 (0.36) + 3ı (0.39) + ı.49 i 

Ir 
ı 80 39 (0.49) + 2 (0.03) () (0.00) 4ı (0.51) + 4ı (0.5 ı ı + 2.ıo 

00 2 80 32 (0.40) + 9 (0. ı ı) + 4 (0.05) 41 (0.5 ı) + 45 (0.56) + 2.10 
ı -.ı 

5 80 36 (0.45) + lO (0. ı 3) + 2 (0.03) 45 (0.56) + 48 (0.60) + 2.31 

10 80 36 (0.45) + 6 (0.08) + 6 (0.08) 40 (0.50) + 48 (0.60) + 2.05 

Serrat Kanat 

5% Aseton 80 ı2 (0. ı5) ı (O.oıı ı3 (O.ı6 ı3 (0. 16) 0.67 

ı mM EMS 80 54 (0.68) + ı9 (024) + 73 (0.9ı) + 73 (0.9ı) + 3.74 

o. ı 80 15 (0. ı9) ı (O.Oı) ı6 (0.20) ı6 (0.20) 0.82 

0.5 80 ı6 (0.20) 2 (0.03) ı8 (0.23) ı8 (0.23) 0.92 

80 20 (0.25) ı (O.oıı 2ı (0.26) 2ı (0.26) ı. OS 

2 80 24 (0.30) + o (0.00) 24 (0.30) 24 (0.30) 1.23 

5 80 23 (0.29) + 3 (0.04) 26 (0.33) + 26 (0.33) + i.33 

ı o 80 28 (0.35) + i (0.01) 29 (0.36) + 29 (0.36) + ı.49 

Fr., frekans; D.,ıstatıstik son\içıannın gösterııni: +,pozitif;-, negatif; ı, öneınsız fark; m~carpım faktörü; olasılık düzeyı= 0.05. 
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Şekil 3 40: Trifluralinin (NMA'ye sahip Serrat kanatlı bireylerde) klon frekans dağılımı 

88 



TRİFLURALİN 

CO mM 

'" ll O. ı m.M 

" IIO,SmM " "' ~ o. lll mM ~ 

" D2mM o 
;:;: C s mM 

ı:ııomM 

Klon Büyüklüğü 
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Şekil 342: Trifluralinin (YMA'ye sahip Serrat kanatlı bireylerde) klon frekans dağılımı 
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4. TARTIŞMA 

I anında ürün verimini artırmak için seracı lık, gübreleme, bitki ıslahı, hormon ve 

pestisit kullanımı gibi bir çok yöntem uygulanmaktadır. Bu yöntemlerden en yaygın 

olarak kullanılan yöntemin ise pestisit kullanımı olduğu bilinmektedir Pestisitlerle 

kontrol altına alınmak istenen zararlı türlerin, kullanılan pestisitler nedeniyle direnç 

mekanizmalan geliştirmeleri bilinmektedir Ayrıca pestisitlerin kullanımındaki 

bilinçsizlik nedeniyle dünyanın bir çok yerinde araştırmalaıla beliılenmiş uygun 

derişimin üzerinde kullanıldığı görülmektedir Pestisitlerin beliılenmiş uygun dozdan 

daha fazla miktarda kullanılması gerek doğal dengenin bozulması ve gerekse sağlık 

açısından; toksik, mutajenik, kanserojenik ve teratojenik etkileri bakımından oldukça 

önemlidir 

Bu çalışmada Akdeniz ülkelerinde yaygın olarak kullanılan 5 herbisit (Amitrol, 

Dikuat, Metribuzin, Prometrin ve Ierbutrin)'in dört derişimi ve ülkemizde yaygın olarak 

kullanılan 8 herbisit (Bentazon, Bentiokarb, Glifosat, İzooktilester, Maleik hidrazit, 

Molinat, Propanil ve Trifluralin)'in altı farklı derişimi Drosophila kanat somatik 

ınırtasyon ve rekorubinasyon testi ile mutajenik ve rekombinojenik özellikleri 

bakımından in vivo olarak test edildi 

Akdeniz ülkelerinde yaygın olarak kullanılan 5 herbisitten elde edilen sonuçlara 

bakıldığında (Çizelge 1-2) Amitrol'ün açık bir şekilde küçük tek tip, büyük tek tip ve 
' 

toplam klonlann frekansını istatistiksel olarak önemli düzeyde artırdığı görülmektedir 

Fakat genotoksik etkileri araştırılan diğer herbisitlerde böyle etkiler tespit 

edilememiştir Farklı test sistemleri kullanılarak bu herbisitlerin genotoksik etkilerinin 

değerlendirildiği çalışmalardan elde edilen sonuçlara bakıldığında kullanılan test 

sistemine bağlı olarak oldukça farklı sonuçlarm elde edildiği görülmektedir 

Amitrol'ün genotoksik etkileri memeli detoksifikasyon enzimlerini taşıyan 

fraksiyonlar kullanılarak amitrolün parçalanma ürünlerinin mi? yoksa Amitrol'ün 

kendisinin mi? daha mutajenik olduğunun araştırıldığı çalışmada amitrolün 

metabolitlerinin mutajenik etkisine rastlanmamıştır (Dunkel vd 1988; Zeiger vd 1988) 
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Benzer negatif sonuçlar fare embriyonik fibroblastlan kullanılarak yapılan hücre 

transformasyon sisteminde (Dunkel vd ı988), L5ı78ı farelerinde tk + 1 tk - lenfoma 

hücreleriyle yapılan ileri (forward) mutasyon testinde (Mc Gregor vd ı987), Aspergillus 

nidulam'ın model oıganizma olarak kullanıldığı somatik ıekombinasyon ve ileri 

mutasyonun indüksiyonu testinde (Crebelli vd ı986), kobay ovaryum hücreleri (CHO) 

(Tennant vd ı987), fare kemik iliği ( Stevens ve Summer ı99ı) ve insan lenfasit 

hücreleri (Meteıoja vd ı976) gibi bir çok memeli hücreleri kullanılarak Amitrolün 

klastojenik etkilerinin tespiti için yapılan testlerde, Drosophila eşeye bağlı resesif !eta! 

mutasyon ve eşey kromozomlannda ayrılınama testlerinde (Laamanen vd ı976) ve 

diğer testlerde (Richardson ı992) de negatif sonuçlar elde edilmiştir Bu çalışmalardan 

elde edilen negatif sonuçların tersine Streptomyces coelicolor'da mutajenik etkilerin 

belirlenmesi testinde (IPCS ı994), kobay embriyo hücrelerinde (Tsutsui ı984), memeli 

hücrelerinde kardeş kromatidierde parça değişimi ve planlanmamış DNA sentezi 

testlerinde (de Senes ve Ashby ı98ı; Tennant vd 1987) ve mayadaki mitetik 

rekombinasyon (de Serres ve Ashby ı98ı) çalışmalannda amitrol her bisitinin mutajenik 

olduğu tespit edilmiştir. Bu çalışmada, amitıol için elde edilen veriler Iripaty ve 

arkadaşları (ı990) tarafindan kanat somatik mutasyon ve rekombinasyon testi 

kullanılarak yaptıkları çalışmadan elde edilen sonuçlar ile desteklenmektedir Bu 

çalışmada dengeleyici kromozom taşıyan (Serrat kanatlı) bireylerin kanatlannın 

incelenmesiyle elde edilen mwh mutant klonların frekansı ile normal kanatlara sahip 

bireylerin kanatlannın mikroskopta analiz edilmesiyle elde edilen mwh klonların 

frekanslannın karşılaştınlmaşıyla gerçekleşen rekombinasyon hakkında fikir sahibi 

olmak mümkündür. Buna göre, amitrolün çalışılmış olan iki yüksek derişiminde 

rekombinasyonun% 50' den daha yüksek olduğu (0.5 mM derişimde% 53 2ı ve ı mM 

derişimde % 55 6ı) görülmektedir Bu sonuçlara göre aınitrolün bu iki derişiminin 

Drosophila kanat somatik mutasyon ve rekombinasyon testinde hem mutajenik hem de 

rekombinojenik olduğu tespit edilmiştir Aynca ı mM'dan daha yüksek derişimlerinde 

Drosophila larvaları için toksik etkiye sahip olduğu belirlenmiştir 

Metribuzin'in genetoksisitesi hakkında şimdiye kadar yapılmış olan çok az 

sayıda çalışmaya rastlanmıştır. Metribuzin, bakteriyal reversiyon (geri dönüşüm) testi 

(Moıiya vd ı983) ve mikrotitrasyon SOS kromotest işlemlerinde genotoksik olmadığı 
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tespit edilmiştir (Xu ve Schurr 1990) Bununla birlikte, Escherichia co/i' de 13 

galaktosidaz enziminin kalitatif olarak ölçülmesi prensibine dayanan modifiye edilmiş 

SOS mikroplate işleminde düşük mutajenik etki göstermiştir (Venkat vd 1995) 

Metribuzin'in Rana catesbiana eritrositlerinde tek hücre jel elektroforezi tekniği (Single 

eel! gel electrophoresis = COMET) kullanılarak yapılan çalışmada artan derişime bağlı 

olmaksızın DNA ipliklerinde kırıkiara neden olduğu belirlenmiştir (Clements vd 1997) 

Metribuzinin genetoksik etkisi in vitro koşullarda radyoaktif işaretierne yöntemiyle 

DNA'da meydana getirdiği hasar, kontrol grubundan elde edilen verilerle 

karşılaştmldığında oluşan hasar istatistiki önemde görülmüştür (Shah vd 1997) 

Şimdiye kadar yapılan çalışmalardan elde edilen sonuçlar, kullanılan model oıganizma 

ve çalışılan teste bağlı olarak farklılıklar göstermektedir Yapılan makale 

araştırmalarında bu herhisitin Drosophila kanat somatik mutasyon ve rekombinasyon 

testi kullanılarak genotoksik etkisinin araştırıldığı bir çalışmaya rastlanmamıştır Bu 

çalışmadan elde edilen sonuçlara göre metribuzin Drosophila kanat somatik mutasyon 

ve rekorubinasyon testinde mutajenik ve rekombinojenik olmadığı tespit edilmiştir 

Prometrin herhisilinin Saccharomyces cereviciae'de nokta mutasyonu 

indüklemesi (Richardson 1992) ve bakterilerin model organizma olarak kullanıldığı 

çalışmalarda, ortama aktif fare mikrozornal enzimlerinin eklendiği ve eklenmediği 

koşullarda bu herhisitin mutajenik olduğu belirlenmiştir (Egert ve Greim 1976). Buna 

karşın, E co !i, Bacillus subtilis, Salmonella typhimur ium ve memeli hücre kültürleriyle 

yapılan bir çok testde genotoksik etkisi saptanamamıştır (Richardson 1992; Ciba-Geigy 
' 

1987). Bu çalışmadan elde edilen negatif sonuçlar daha önceki bir çok çalışma ile de 

desteklenmektedir. Bu çalışmada kullanılan ökaryotik oıganizma olan Drosophila ve 

önceki çalışmalarda kullanılmış olan diğer ökaryotik organizmalardan elde edilen 

sonuçlar aynı doğrultudadır Elde edilen verilere dayanılarak prometrin herhisilinin 

kullanılan test ve model organizma için mutajenik ve rekombinojenik olmadığı 

görülmektedir 

Metribuzin'de olduğu gibi terhutrin herhisilinin mutajenik etkisi üzerine şimdiye 

kadar yapılmış fazla araştırmaya rastlanmamıştır Bu herbisit için yapılmış olan 

çalışmalann Amerika Çevre Koruma Kurumu (US EPA: Environmental Protection 
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Agency) tarafından yapılmış derlemesine bakıldığında uygulanmış olan bir çok testde 

teıbutıinin genotoksik etkisine rastlanmamıştır (E PA ı 986) Bu çalışmadan elde edilen 

sonuçlar, şimdiye kadar yapılmış ve Amerika Çevre Koruma Kmmu tarafindan derleme 

olarak yayınlanmış çalışmalardan elde edilen verilerde olduğu gibi bu herhisitin 

Drosophila kanat somatik mutasyon ve rekombinasyon testinde de mutajenik ve 

rekombinojenik etkiye sahip olmadığı belirlenmiştir 

Dikuat dibromid'in genotoksik etkilerini saptamak için daha önce yapılmış olan 

çalışmalara bakıldığında hem pozitif hem de negatif sonuçlann varlığı dikkati 

çekmektedir. Dikuat'ın S cereviciae'de gen mutasyonlan (Siebert ve Lemperle 1974), S 

typhimurium'da gen mutasyonları ve DNA hasar tamiri, A nidulans'da !eta! resesif 

hasann indüklenmesi ve insan epitel hücrelerinde oluşan genetik hasarlar üzerine 

yapılan çalışmalarda pozitif sonuçlar elde edilmiştir (Benigni vd ı 979) Yukarıdaki 

çalışmalardan elde edilen sonuçlann tersine Ames testi (Hayes ve Laws 1991), fare 

hepatositlerinde in vitro koşullaıda pıogramlanmamış DNA sentezi çalışmasında 

(Pıobst vd ı98ı), farelerde dominant !eta! test (Pasi vd 1974; Anderson vd 1976) ve 

Dro.sophila !eta! mutasyon testi ve farelerde kromozomal aberasyonlar testi (Hayes ve 

Laws 1991; Selypes vd ı980) ile dikuat dibromid'in mutajenik etkilerinin aıaştıııldığı 

çalışmalaıda bu herhisitin mutajenik olmadığı belirlenmiştir Bu çalışmadan elde edilen 

sonuçlara göre; dikuat dibromid'in kullanılan testde mutajenik olmadığını gösteren 

sonuçlarla daha önceki bir çok çalışmalardan elde edilen sonuçlann aynı doğrultuda 

olduğu görülmektedir Dikuat, Drosophila'nın model oıganizma olarak kullanıldığı . 
testlerle yapılmış bir çalışması olmadığı için bu çalışmadan elde edilen sonuçlar diğer 

çalışmalan da desteklemektedir Dikuat genotoksik etkisini esas olarak katyonlada 

göstermesine karşın dibromid ve diklorid gibi bir çok anyanun da genotoksik etki 

göstermesi muhtemeldir. Bu nedenle bu kimyasalın anyonlarının genotoksik etkileri 

başka çalışmalarla desteklenmelidir 

Arilamid herbisit grubundan olan propaııil esas olarak pırınç yetiştirme 

alanlannda pirinç bitkisine zarar vermeden yabancı otlann yok edilmesi amacıyla 

kullanılmaktadır (Hayes ve Laws 1991). Pıopaııil herbisitinin çeşitli organizmalardaki 

zaraılı etkilerini saptamak için değişik testler kullanılmıştır. Propanil, farelerde deıişime 
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bağlı olarak immünotoksik etkiye sahip olduğu (Barnett ve Gandy 1989) ve tarım 

alanlarmda bu herbisite maruz kalan işçilerde klorakne şeklinde deri hasarına (Morse vd 

1979) neden olduğu gösterilmiştir Propanil'in bir aromatik amid olması nedeniyle 

teorik olarak genotoksik etki göstermesi beklenmektedir Bununla birlikte, Şimdiye 

kadar yapılan çalışmalarda negatif sonuçlara sahip çalışmalara çok az sayıda da olsa 

rastlanmıştır Bu herbisit, bakterilerde gerek kendisi gerekse metabolizma sonucu 

parçalanma ürünleri ile nokta mutasyonların oluşumunu artırmadığı gözlenmiştir 

(Moriya vd 1983; Garret vd 1986; Mc Millan vd 1988) Ayrıca kobay ovaryum 

hücrelerinde yapılan nokta mutasyon ve prograrnlanmamış DNA sentezi testlerinde 

negatif sonuçlar elde edilmiştir (Mc Millan vd 1988) Bu verilerin ışıgında bu 

çalışmadan elde edilen pozitif sonuçlar, kullanılan Drosophila kanat somatik mutasyon 

ve rekorubinasyon testinin mutajenitenin saptanması için oldukça hassas olduğunu 

göstermektedir Propanil'in Sitokrom P-450 izoenzimlerini indiikiediği Mc Millan ve 

arkadaşları ( 1990) tarafindan belirlenmiştir Sitolaarn P-450 aktivitesinin yüksekliği ile 

karekterize olan bireylere uygulanmasından elde edilen pozitif sonuçlar bu herhisitin 

parçalanma ürünlerinin kendisinden daha mutajenik olduğunu göstermektedir 

1948 yılında ticari olarak satılmaya başlanan maleik hidrazit, bitki büyüme 

depresantı ve temel herbisit olarak kullanılmaktadır (William ve Salarnone 1994) Bu 

çalışmada standart çaprazlama sonucu oluşan normal kanatlara sahip bireylerden elde 

edilen verilerde bütün mutant k! onların frekansında artış görülmektedir (Çizelge ll) 

Bununla birlikte aynı çaprazlamadan elde edilen dengeleyici kromozoma sahip serrat 

fenotipli bireylerde mutasyon frekansı belirgin bir şekilde düşmüştür Bu sonuçlar bu 

herhisitin mitotik rekombinasyonu indüklediğini göstermektedir. Bu çalışmadan elde 

edilen sonuçlar, Drosophila kanat somatik mutasyon testi ile sadece normal metabolik 

aktiviteye sahip bireyler kullanılarak yapılan çalışmadan elde edilen sonuçlar (1 orres vd 

1992) ve insan lenfasitleri kullanılarak yapılan mutasyon teslerinde bu herhisitin 

genntoksik etkiye sahip olduğunu gösteren sonuçlarla da desteklenmektedir (Ribas""'vd 

1996) Ayr-ıca, -bu herhisitin bitkilerde de genotoksik ıı;jan olarak görev yaptığı yapılan 

çeşitli çalışmalaıla belirlenmiştir (Swietlinska ve Zuk 1978; Xiao ve Ichikawa 1995) 

Bununla birlikte, hayvan hücreleri kullanılarak yapılan çalışmalarda hem negatif hem de 

pozitif sonuçlar elde edilmiştir (Meschini vd 1988) Çizelge 12'ye bakıldığında maleik 
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hidrazitin metabolizma sonucu genotoksik potansiyelini büyük ölçüde kaybettiği 

görülmektedir Ribas ve arkadaşlan (1996) tarafında insan lenfosit hücrelerinde kardeş 

kromatidierdeki parça değişimi testini kullanarak yaptıkları çalışmada, 

biyotrarısformasyonu sağlamak için ortama S9 eldedikten sonra kardeş 

kromatidierdeki parça değişiminin S9 eklenmeden önceki verilere göre oldukça düşük 

olduğu belirlenmiştir Bu sonuçlar bizim sonuçlarımızla aynı dogrultudadır. Maleik 

hidrazit'in genotoksik etkisini belirlemek için insan lenfositleri kullanılarak yapılan 

COMET testinde ortam pH'sının genotoksisiteyi oldukça etkilediği belirlenmiştir 

(Ribas vd 1995) Bu nedenle değişik çalışmalarda farklı organizmalarda elde edilen 

çeşitli sonuçlar kullanılan ortamın pH' sı nedeniyle ortaya çıkmış olabilir 

Glifosat herbisitinin normal metabolik aktiviteye sahip bireylerde küçük tek tip 

ve toplam klonlann frekanslarında kontrole göre istatistiki önemde artışa neden 

olmasına karşın yüksek metabolik aktiviteye sahip bireylerden elde edilen sonuçların 

kontrolden farklı olmaması maleik hidrazit herbisitinde olduğu gibi metabolik 

transformasyonla genotoksik potansiyelini kaybettiğini göstermektedir Glifosat'ın 

genotoksikolojik etkisinin çalışıldığı önceki çalışmalarda kullanılan organizmaya bağlı 

olarak farklı sonuçlar elde edilmiştir Li ve Long (1988)'un S typhimurium ve E co/i 

reversiyon (eski haline dönme) testleri, Bacillus subtilis'te rekombinasyon, ko bay 

ovaryum hücrelerinde gen mutasyonu, primer hepatasit kültüründe DNA !amiri, sıçan 

kemik iliğinde in vivo sitogenetik testler gibi bir çok in vitro ve in vivo testler 

kullanılar ak yapılan çalışmalarda glifosat'ın genetoksik olmadığı tespit edilmiştir 

AncakRank ve arkadaşları (1993)'nın yaptığı çalışmada Salmonella testinde gerek S9 

karışımının eklendiği çalışmalaıda glifosat'ın zayıf mutajen olduğu tespit edilmiştir 

Diğer taraftan, aynı araştırıcıların fare kemik iliği hücrelerini kullanarak yaptıkları 

mikronükleus testinde ve allium anafiız-telofaz testinde negatif sonuçlar gözlenmiştir 

Bununla birlikte, Rana catesbeiana'nın eritrositlerinde klastojenik etkiye sahip olduğu -(Clements vd 1997), Drosophila eşeye bağlı resesif !eta! mutasyon testinde speımatosit 

ve spermatogonialarda yüksek oranda mutasyona neden olduğu (Kale vd 1 995), in vitro 

koşullarda insan lenfasit hücrelerinde yapısı bozulmuş hücrelerin oranını önemli 

derecede artırdığı ve kardeş kromatidierde parça değişimini ( sister chromatid exchange) 

az oranda indüklediği belirlenmiştir (Lioi vd 1998) Bu çalışmadan elde edilen 

95 



sonuçlara bakıldığında normal metabolik aktiviteye sahip olan ve dengeleyici 

kıomozom taşıyan bireylerde hiç pozitif sonuç elde edilememişken dengeleyici 

kromozom taşımayan bireylerde, yüksek derişimlerde pozitif sonuçlar görülmektedir 

(Çizelge 7) Bu sonuçlar glifosat'ın Drosophila kanat somatik mutasyon ve 

rekorubinasyon testinde daha çok rekombinojenik etkiye sahip olduğunu 

göstermektedir Diğer taraftan yüksek metabolik aktiviteye sahip bireylerde hem 

dengeleyici kromozom taşıyan hem de taşımayan serrat kanatlı bireylerde pozitif 

sonuçların gözlenmemesi glifosat'ın detoksifıkasyon sonucu oluşan parçalanma 

ürünlerinin rekombinojenik aktivitesini kaybettiğini göstermektedir 

2,4,5-T İzooktilester, klorlu bir fenoksi asetik asittir Bu herbisit fizyolojik 

özelliği bakımından doğal bitki büyüme düzenleyicisi olan indol asetik asite 

benzemektedir Herhisitin bu özelliği nedeniyle hormon herbisit olarak 

sınıflandırılmaktadır (Grant 1979) Bir çok pestisitin genotoksik aktivite profilini 

belirlemek için yapılan kapsamlı bir çalışmada, 2,4,5- I İzooktilester sadece B subtilis 

testinde oluşturduğu genetik hasar bakımından kontrol grubundan farklı bulunmuştur 

Diğer taraftan S typhimurium ve E coli' de geri mutasyon testinde ve Saccharommyces 

cerevisiae ile yapılan mitotik rekorubinasyon testinde negatif sonuçlar elde edilmiştir 

(Garret vd 1986) 2,4,5-f İzooktilester, S cerevisiae'da geri mutasyon oluşumunu 

(Zetterberg 1978) ve bitkilerde kromozomal bozukluklan (Al-Najjar ve Soliman 1982) 

indüklemesine karşııi S typhimurium'da nokta mutasyon testinde negatif sonuç 

göstermiştir (Mortelmans vd 1984} Bu herbisit Drosophila'da eşeye bağlı resesif !eta! 
' 

mutasyon testi ile incelenmiş ve elde edilen sonuçlar bu herhisitin yüksek oranda 

mutajenik olmadığını göstermiştir (Magnusson vd 1977; Zimmering vd 1985) ve yine 

Drosophila aneuploidi testinde negatif sonuçlar bulunmuştur (Magnusson vd ı 977) 

Bununla birlikte, memeli hücreleri kullanılarak yapılan in vivo aneuploidi testinde 

pozitif sonuçlar elde edilmiştir (Chebotar ı 980) Drosophila kanat somatik mu tasyon ve 

rekorubinasyon testi kullanılarak yapılan bu çalışmadan elde edilen sonuçlar, 2,4,5-T 

İzooktilester'in normal metabolik aktiviteye sahip bireylerde rekombinojenik etkiye 

sahip olduğunu göstermektedir Diğer taraftan bu herhisitin metabolizma ürünleri ne 

mutajenik ne de rekombinojenik aktiviteye sahip değildir Daha önceki çalışmaların bir 

çoğunda da buna benzer sonuçlar elde edilmesi bizim bulgulanmızı destekler 
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niteliktedir Ayrıca bu çalışmadan elde edilen bulgular, bu herhisitin daha önce bu test 

ile değerlendirilmemiş olması nedeniyle ayrı bir önem taşımaktadır. Drosophila ile 

yapılan bu çalışmanın yüksek metabolik aktiviteye sahip bireyler kullanılarak yapılan 

kısmının bir çok kimyasalın metabolik ürünlerinin genotoksisitesini tespit etmedeki 

hassaslığı Osaba ve ark (ı999) tarafından da belirtilmiştir Bu nedenle de bu herhisitin 

yüksek metabolik aktiviteye sahip bireyler kullanılarak yapılan kısmından elde edilen 

sonuçlar ayrı bir öneme sahiptir 

Tiyokarhamat herbisitlerden olan Molinat'ın mikrozornal enzimler ve glutatyon 

sistemi ile metabolize edildiği bilinmektedir (Hayes ve Laws ı99ı} Molinat 

uygulamasından normal metabolik aktiviteye sahip bireylerde hem normal kanatlar hem 

de serrat kanatlardan elde edilen sonuçlara bakıldığında, ı O mM derişimin her iki kanat 

fenotipine sahip bireylerde de pozitif sonuç vermesi bu derişimin mutajenik ve 

rekombinojenik aktiviteye sahip olduğu görülmektedir Ancak daha düşük derişimierin 

sadece normal kanatlı bireylerde negatif kontroldan istatistiksel olarak farklı çıkması 

mutajenik aktiviteden daha çok rekombinojenik aktiviteye sahip olduğunu 

gstermektedir Yüksek metabolik aktiviteye sahip bireylerde de en yüksek derişim olan 

ı O mM' ın normal kanatlı bireylerde pozitif sonuç elde edilmesi mutajenik etkiye sahip 

olduğu ve daha düşük derişimierin ise sonuçlann kontrol grubundan farksız olması 

mutajenik etkisinin olmadığı görülmektedir (Çizelge ı4} Bu sonuçlara göre molinatın 

kendisinin yüksek derişimlerde mutajenik ve rekombinojenik aktivite gösterirken düşük 

derişimlerde rekombinojenik olduğu, ancak metabolizma sonucu parçalanması ile 

rekombinojenik aktivitesini kaybettiği görülmektedir 

Molinat'ın aldehit dehidrejenaz gibi bazı enzimleri inhibe ettiği yapılan 

çalışmalarla belirlenmiştir (Staub vd ı995, Hart ve Faiman ı995} Bununla birlikte 

Molinat'ın genotoksisitesini değerlendirmek için yapılan çalışmalardan elde edilen 

veriler çalışılan organizmaya ve kullanılan teste bağlı olarak pozitif veya negatif 

sonuçlar bulunmuştur S typhimurium'un TA98, TAıOO, TAı535, TAı537 ve TAı538 

hatlan ve E coli'nin WP2 hch hattında geri mutasyon indüklemesi çalışmasında 

(Moıiya vd ı983, Ruiz ve Marzin ı997) ve prokaryotlarda yapılan bir çok kısa süreli in 

vi tr o testte negatif sonuçlar elde edilmiştir (Carere ve Marpurgo ı98ı) Bununla 
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1.<'1!1'-'·-
CFLP farelerinin eritrositlerinde yüksek oranda mikronükleus oluşumuna neden 

o!duğu ve kemik iliğinde yüksek derişimierin kısmen toksik etkiye sahip olduğu önceki 

çatışmalarla belirlenmiştir (Pinter vd ı989, ı990) Diger taraftan Malinat'ın bakteriyel 

tamir testinde pozitif sonuç gösterdiği (Pinter vd ı 989) ve Vicia faba kök 

ıneristemlerine uygulanmasının kardeş kromatidierdeki parça değişimini istatistiksel 

önemde artııdığı tespit edilmiştir (Ma vd ı 999} Bu çalışmadan elde edilen yüksek 

derişimin mutajenik olduğu sonucu daha önce yapılmış olan bir çok çalışmadan elde 

.•...... euıı''" sonuçlarla da desteklenmektedir Aynca bu herhisitin ökaryotik sistemde in vivo 

olarak yapılan bir mutajenite testi ilk defa test edilmesi nedeniyle elde edilen sonuçlar 

gelecek çalışmalara ışık tutacak niteliktedir Diğer taraftan bu herhisitin metabolizma 

sonucu oluşan metabolitlerinin mutajenik etkilerinin belirlenmesi için şimdiye kadar 

yapılmış bir çalışmaya da rastlanmamış olması nedeniyle, yüksek metabolik aktiviteye 

sahip bireyler kullanılarak yapılan çalışmada ı O mM' lık derişimin mutajenik ve 

rekombinojenik etki göstermesi ileride bu herbisit için yapılacak mutajenite çalışmaları 

için de önemli bir bulgudur 

ı 963 yılında ilk defa kullanıma sunulan I riflur al in, geniş yapraklı yabancı 

otlann ve tarım alanında istenmeyen bir yıllık bir çok bitkinin kontrol edilmesi için 

kullanılmaktadır Trifluralin herbisitinin pıokaryot ve ökaryotlarda yapılan nokta 

mutasyon ve gen mutasyonlan testlerinde, Drosophila eşeye bağlı resesifletal mutasyon 

testinde, prokaryot ve ökaryotlarda primer DNA hasarı oluşumu, kardeş kromatidierde 

parça değişimi, kıomozom kı~ılması ve dominant Jetalite testlerinde (Garret vd ı986) ve 

S. cerevisiae'de mitotik kıomozom kaybı testinde (Whittaker vd ı990) mutajenik 

etkileri yapılmış olan çeşitli araştıımalaıla gösterilmiştir Bu sonuçlann tersine, 

Trifluralin'in Drosophila erkeklerinde kıomozomlarda ayrılmamaya neden olduğu 

(Foureman ı98ı, ı988) ve Drosophila spermatositlerinde yüksek oranda mutajenik 

etkiye sahip olduğu Kale ve ark (ı 995) tarafindan belirlenmiştir Trifluralin'in erkek 
' ' farelerde mikıonükleus oluşumunu ındüklediği (Go bel vd ı 997), insan lenfasitlerinde 

eksisyonla tamir edilebilen DNA lezyonlarının mikıonükleuslara dönüşme oranını 

artııdığı (Sunalles vd ı 995), çeşitli bitki türlerinde kıomozom bozukluklarının 

oluşumunu (IARC ı 991) indüklediği ve insan lenfositlerinde kardeş kromatidierdeki 

parça değişimini az miktarda da olsa artırdığı (Ribas vd ı 996) yapılan çalışmalarla 
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tespit edilmiştir Bu çalışmadan elde edilen sonuçlara genel olarak bakıldığında 

Trifluralin'in yüksek derişimde mutajenik olduğu ancak Trifluralin'in metabolizma 

sonucu oluşan parçalanma ürünlerinin kendisinden çok daha yüksek oranda mutajenik 

ve rekombinojenik etkiye sahip olduğu görülmektedir. Bizim çalışmamızdan elde edilen 

bulgular genel olarak daha önceki çalışmalardan elde edilen sonuçlarla benzer 

niteliktedir Diğer taraftan kültür e alınmış insan lenfositlerinde ve fare kemik ili ği 

hücrelerinde trifluralin'in metabolizma ürünlerinin kıomozomal hasarlan yüksek oranda 

artırdığı Plinskaya ve ark (1987) tarafından gösterilmiştir. Plinskaya ve arkadaşlarının 

yaptıkları çaılşmadan elde ettikleri sonuçlar bu çalışmadan elde edilen sonuçlar 

açısından oldukça önemlidir. Trifluralin herbisitinin metabolitlerinin gerek in vivo 

gerekse in vi tr o koşullaıda ökaryotik hücreler için mutaj eni k ve rekombinojenik olduğu 

görülmektedir 

Bentazon, geniş yapraklı yabancı otlar ve Carex romans (ayak otu) mücadelede 

kullanılan bir herhisittir Bentazonun mısır bitkisinde sitokrom P450 ile kolayca 

parçalandığı bilinmektedir (Mc Fadden vd 1990) Sitokıarn P450 sisteminin bir çok 

canlı için ortak olduğu düşünüldüğünde, bu çalışmada uygulanan Bentazon'un da 

yüksek metabolik aktiviteye sahip bireylerdeki yüksek sitokıarn P450 sayesinde kolayca 

parçalandığı söylenebilir Ayrıca elde edilen sonuçlara bakıldığında normal metabolik 

aktiviteye sahip bireylerde ne dengeleyici kıamozomu taşıyan serrat kanatlı ne de 

normal kanatlı bireylerde gözlenen ınırtasyon frekansı istatistiksel olarak kontrol 

grubundan farklı değildir Ancak yüksek metabolik aktiviteye sahip bireylerdn elde 
' edilen sonuçlara bakıldığında hem serrat kanatlı hem de normal kanatlı bireylerde 

ınırtasyon frekansının istatistiksel önemde arttığı görülmektedir Bu durum, sitokıarn 

P450 enzim sistemi ile kolayca parçalanmış olan bentazon her bisitinin metabolitlerinin 

biyoaktivasyonla mutajenik ve rekombinojenik hale geldiğini göstermektedir Diğer 

taraftan metabolitlerin mutajenik ve rekombinojenik özelliklerinin yanısıra 1 O mM 

derişimin Drosophila larvaianna !eta! etki gösterdiği de görülmüştür Bentazmfun 

flowsitometrik analiz ile bu herhisitin klastojenik etkisi araştırılmış, ancak elde edilen 

sonuçlann istatistiksel önemde olmadığı görülmüştür (Birader ve Raybum 1995) S 

typhimurium'un beş hattı (TA98, TAlOO, TA1535, IA1537 ve Tal538) ile yapılan 

mutajenite testinde de bu herbisit için negatif sonuçlar elde edilmiştir (Moriya vd 1983) 
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Bu herhisitin etkilerini araştırmaya başlamadan önce yapılan literatür araştıımalannda 

bu herhisitin mutajenik etkisi için fazla sayıda kaynağa rastlanamamıştır Bu nedenle, 

yüksek metabolik aktiviteye sahip bireylere uygulayarak elde edilen sonuçlar ileride 

yapılacak çalışmalara kaynak sağlaması açısından ayrı bir önem taşımaktadır Bununla 

birlikte, normal metabolik aktiviteye sahip bireyler açısından bakıldığında daha önce 

yapılan çalışmalardan elde edilen sonuçlar da bizim bulgularımızı destekler niteliktedir 

Tiyokaıbamatlar grubundan olan Bentiyokarb (Tiyobenkaıb), yabancı otlann 

kontrolünde çok yaygın olarak kullanılan bir herhisittir Molinat gibi bir tiyokaıbamat 

olan bentiyokaıb herbisitinin uygulamalanndan elde edilen sonuçlar, Molinat için elde 

edilen sonuçlara benzer şekildedir (Çizelge 5 ve 6) Bu çalışmada sitokrom P450 

aktivitesinin yüksekliğiyle karekteıize olan bireylerden elde edilen sonuçlara 

bakıldığında bütün sonuçların kontrol grubundan farklı olmadığı görülmektedir (Çizelge 

6) Bentiyokarb'ın sitokrom P450 sistemi ile metabolize edildiği (Cashman vd 1990, Ma 

1999) dikkate alındığında bu herhisitin parçalanma ürünlerinin daha az mutajenik etkiye 

sahip olduğu görülmektedir (Çizelge 6) Bentiokaıh ile yapılmış daha önceki 

çalışmalara bakıldığında, asetilkolin esteraz (ACHE), aldehitdehidrogenaz (ALDH) ve 

adenozintrifosfataz (ATPaz) enzimlerinin aktivitelerini baskıladığı belirlenmiştir 

(Cashman vd 1990, Petyala ve Cetty 1993, Quistad vd 1994, Staub vd 1995) 

Bentiokarb'ın enzim aktivitesine olan etkisi üzerine yapılan bu kadar çalışmaya karşın 

genetoksisitesi üzerine sadece Kuroda vd ark (1992) 'ın V79 hücrelerinde kardeş 

kromatidierde parça değişil)li testi ile yaptıkları değerlendirme bulunmaktadır Bu 

çalışmanın sonucunda Bentiokarh'ın kardeş kromatidierde parça değişimini kontrole 

göre önemli düzeyde aıtırmadığı tespit edilmiştir Çizelge 5 ve 6' da bu çalışmadan elde 

edilen sonuçlara bakıldığında Bentiokarb ı O mM derişiminin mutajenik ve 

rekombinojenik etki gösterdiği, ancak bu herhisitin metabolik ürünlerinin çalışılan hiç 

bir derişimde mutajenik etkiye sahip olmadığı görülmektedir Bu çalışmadan elde edile!}.. 

sonuçlar, Bentiokarh için yapılacak mutasyon testleri için önemli bir kaynak oluşturacak 

ayrıca bu herhisit için literatür eksikliğini de kısmen destekleyecektir Bununla birlikte 

bu herhisitin daha bir çok çalışma ile genotoksikolojik etkilerinin belirlenmesine ihtiyaç 

vardır 
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Gerek Dünyada gerekse ülkemizde çok yaygın olarak kullanıldığı bilinen 

herbisitlerin genotoksikolojik etkileri çalışılan teste ve kullanılan model organizmaya 

göre değişiklik göstermektedir Bu çalışmada model organizma olarak kullanılan 

Drosophila melanogaster'in özel hatlarıyla yapılan in vivo kanat somatik mutasyon ve 

rekombinasyon testi kullanıldı Çalışmadan elde edilen bulgular önceki çalışmalardan 

elde edilen sonuçlara büyük oranda benzerlik göstermektedir Bununla birlikte çalışılan 

bazı herbisitler için çok az çalışmaya rastlanması bu herbisitlerin olası etkileri hakkında 

fazla bilgiye sahip olmadığımızı göstermektedir Bu nedenle hakkında az bilgiye sahip 

olduğumuz bu herbisitlerin diğer test sistemleriyle de çalışılarak daha kapsamlı bilgi 

edinilmesi gerekmektedir Ayrıca çalışmada kullamlan derişimierin kapsadığı aralığa 

bakıldığında O ı mM gibi çok düşük bir derişimden ı O mM gibi yüksek bir derişim e 

kadar geniş bir spektrumda değerlendirilmişdir Çalışılan bu derişimierin pratikte 

kullanılan derişimleri de kapsadığı göz önünde bulundumlduğunda sonuçlar daha 

çarpıcı hale gelmektedir Diğer taraftan genetoksik etkisinin olumsuz olduğu bilinen 

herbisitlerin kullanımı konusunda ayrı bir dikkat gerekmektedir Yine bazı herbisitlerin 

etkilerini parçalanma ürünleriyle gösterdiği gerek bizim çalışınarnızla gerekse daha 

önce yapılmış olan çalışmalarla gösterilmiştir Bu tür herbisitlerin diğer bir çok test ile 

de, metabolitlerinin etkileri üzerine çalışmalann yapılması ve daha soma da bu 

herbisitlerin gerek kullanım miktarı gerekse kullanım şekli ayrıca gözden geçirilmelidir 
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5. SONUÇ 

Bu çalışmada Akdeniz ülkelerinde yaygın olarak kullanılan beş herbisit (I. Grup) 

sadece normal metabolik aktiviteye sahip bireyler ve ülkemizde en çok kullanılan 8 

herbisit ise hem normal hem de yüksek metabolik aktiviteye sahip bireyler kullanılarak 

Drosophila melanogaster'in kanatlarında mutajenik ve rekombinojenik özellikleri 

bakımından değerlendirildi Akdeniz ülkelerinde yaygın olarak kullanılan beş 

herbisitten (Amitıol, Metribuzin, Prometrin, Ierbutrin ve Dikuat dibromid) sadece 

Amitrol'ün O. 5 ve ı roM'lık derişimlerinin mutajenik ve rekombinojenik etkisi 

saptanırken daha düşük derişimlerden elde edilen sonuçlarİn kontrol grubundan 

istatistiksel olarak farksız olduğu belirlendi Diğer taraftan, diğer dört herhisitin çalışılan 

hiç bir derişiminde ne mutajenik ne de rekombinojenik etki saptarramadı Bu gruptaki 

herbisitlerin sadece normal metabolik aktiviteye sahip hatlarda denenmiş olması 

nedeniyle bu herbisitlerin yüksek metabolik aktiviteye sahip hatlarda da çalışılarak 

parçalanma ürünlerinin etkilerinin de araştırılması gerekmektedir Bu gibi kimyasallar 

bazen kendileri hiç bir etki göstermezken par çalanma ürünler i yüksek oranda 

genotoksik olabilmektedir Bu nedenle, bu herbisitlerin yüksek metabolik aktiviteye 

sahip hatlarla da çalışılması daha kapsamlı sonuçlar elde etmek açısından önemlidir 

Ayrıca bu herbisitlerin genotoksik etkilerinin diğer canlı gruplarını içeren testlerle de 

araştııılması gereklidir Diğer taraftan O 5 ve ı mM derişimlerde mutajenik ve 

rekombinojenik olduğu saptanan Amitrol'ün de ı roM'dan daha yüksek derişimlerde 

toksik olduğu dikkate alındığında bu herhisitin tehlikesi göz ardı edilemez. 

Diğer taraftan 2 grupta ülkemizde en çok kullanılan 8 herbisit (Bentazon, 

Bentiokarb, Glifosat, 2,4,5-T izooktilester, Maleik hidrazit, Molinat, Pıopanil ve 

Trifluralin) hem normal hem de yüksek metabolik aktiviteye sahip hatlarda denendi. Bu 

herbisitlerden Maleik hidrazit, Molinat, Pıopanil ve Trifluralin her iki hatta da 

mutajenik ve rekombinojenik özellik göstermesi önemli bir sonuçtur Bu gibi--etki 

gösteren kimyasallar için gerek kendileri gerekse parçalanma ürünlerinin reaktif 

oldukları söylenebilir Bu herbisitlerin ülkemizde en çok kullanılan herbisitler olduğu 

göz önüne alınırsa bu gibi kimyasalların kullanımında bir kontrol mekanizmasının 

olması gerekliliği vardır Diğer taraftan Glifosat ve 2,4,5-T izooktilester gibi mutajenik 
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etki göstermeyip sadece rekombinojenik etkiye sahip olan pestisitler de olumsuz 

sonuçlar doğurabilmektedir İstenmeyen bir bölgede gerçekleşen bazı 

rekombinasyonların tümör baskılayıcı genleri inaktive etmesi veya proto-onkogenleri 

aktive etmesi nedeniyle kanserin başlamasına neden olduğu göz önüne alındığında bu 

gibi etkiye sahip pestisitleıin toplum sağlığı açısından ne derece önemli olduğu daha 

çarpıcı olarak görülmektedir 

Ülkemizde çok yaygın olarak kullanılan heıbisitleıin genotoksik özelliklerinin 

ortaya çıkanlmasıyla ilgili çok az çalışma vardır Bu konuda yapılan çalışmalar da 

bizim bulgularımızı desteklemektedir Ancak bu çalışmada model oıganizma olarak 

kullanılan D melanogaster'in genetik yapı olarak insana büyük oranda benzelik 

gösterdiği, ökaryotik bir organizma olduğu, ve yapılan çalışmanın da in vivo koşullaıda 

yapılmış olması bulgular açısından önemlidir Ayrıca diğer bazı testlerde negatif sonuca 

sahip olan bazı kimyasalların bu testde pozitif sonuç vermesi yapılan testin hassaslığını 

da göstermektedir İn vivo testierin oıganizmanın bütünlüğü içinde yapılıyor olması 

nedeniyle her hangi bir pestisite karşı oıganizma tarafından verilen cevabın böyle bir test 

ile gösterilmesi daha büyük öneme sahiptir Genotoksik etkilerin saptanmasında 

kullanılan diğer bir çok testin genellikle in vivo koşullarda yapılmaması güvenilirliğini 

de azaltmaktadır Bu amaçla, bu çalışmada kullanılan kullanılan testin yeterli ve hassas 

olduğu görülmektedir Ancak bu tür çalışmalann toplum sağlığını doğrudan 

ilgilendirmesi nedeniyle daha hassas ve güvenilir testierin geliştirilmesi gereği vardır 

Bu çalışmada beliılenmiş olan derişimierin mM düzeyinde olduğu düşünülürse 

sonuçlann ne kadar önemli olduğu daha da ortaya çıkmaktadır Uygulamada bu 

heıbisitleı hem daha yüksek deıişimde kullanılmakta hem de besin zinciri yoluyla artan 

derişimiere maruz kalınmaktadır Özellikle ülkemizde en çok kullanılan herhisider için 

çalışmamızda daha düşük derişimler kullanılmış olmasına karşın çalışılan her bir 

herhisitin kendisi ve/veya parçalanma ürünlerinin mutajenik ve/veya rekombinojenilr 

etkiye sahip olduğu belirlendi. Buna karşın Akdeniz ülkelerinde yaygın olarak 

kullanılan beş heıbisitten Amitrol dışındakilerin bu teslde hiç bir etkiye sahip olmadığı 

saptandı Bu sonuçlara göre ülkemizde kullanılan bütün pestisitleıin daha dikkatli 

seçilip kontrol altında kullanılması gerekmektedir 
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Pestisitler içerisinde insan için en tehlikeli olanların doğrudan hayvanlan hedef 

alan kimyasallar olduğu bilinmektedir Bu çalışmada etkileri denenen kimyasalların 

herhisider grubundan olduğu ve özellikle ı.ilkemizde en çok kullanılan 8 herhisitin ya 

kendisinin ya da parçalanma üıı.inlerinin mutajenik veya rekombinojenik olduğu dikkate 

alınması gereken bir husustur Çalışma sııasında herbisit uygulanmış larvalardan oluşan 

ergin bireyler arasında göz, kanat ve hacaklann olmaması gibi bazı teratojenik etkiler ve 

ommotidiumlaıın bazılannın renginde değişim gibi mutajenik etkiler de gözlendi Bu 

açıdan bakıldığında bu gibi reaktif kimyasalların bazılannın sadece mutajenik ve 

ıekombinojenik değil aynı zamanda da teıatojenik etkilere sahip olduğu söylenebilir Bu 

çalışmada somatik hücrelerde bazı genetik değişimlere neden oluduğu gösterilen 

heıbisitlerin aynı zamanda tirerne hücrelerinde de bu gibi değişimler yaparak genetik 

hasarlı nesillerin oluşumuna neden olabileceği düşünülebilir 

Sonuç olarak, zaraılı kontrolunda kullanılan bütün pestisitleıin genotoksik etkisi 

olabileceği dikkate alınarak toplum sağlığı açısından daha kontrollü olarak 

uygulanmalıdıı Ayııca halen kullanılmakta olan pestisitler sürekli olarak daha hassas 

olan ökaıyotik sistemde in vivo koşullaıda yapılan testlerle çalışılarak elde edilecek 

sonuçlar göz ardı edilmemelidir Bu testler sonucunda çok olumsuz etkisi görülen 

pestisitlerin üretimi ve kullanımı yasaklanmalıdır Diğer taraftan halen uygulanmakta 

olan pestisitlerin uzmanlar kontrolünde ve uygun derişimlerde uygulanması 

sağlanmalıdıı Bazı pestisitlerin genotoksik etkilerini parçalanma ürünleriyle 

göstermeleri nedeniyle kullanılan pestisitleıin bitki bı.inyesinde ne oranda bulunduğu 

rutin çalışmalarla kontiol edilmelidir 
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