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    Abkürzungsverzeichnis 

BSA Rinderserumalbumin, bovine serum albumine 

CA 

CAPs 

corpora allata 

Cardioacceleratory 

CC corpora cardiaca 

DDT 

DILPs 

Dichlorodiphenyltrichloroethane 

Drosophila insulin-like peptides 

DMSO 

20E 

Dimethyl-Sulfoxid 

20-Hydroxyecdysone 

F0 Elterngeneration 

F1 erste Tochtergeneration   

FBP1 

GABA 

Fettkörper protein 1   

γ-Aminobuttersäure 

JH Juvenilhormon 

K die Kontrolltiere 

Konz. Konzentration 

LC1 Letale Konzentration, bei der 1 % der Betroffenen sterben 

LD50 Letale Dosis, bei der 50 % der Betroffenen sterben 

LD1 Letale Dosis, bei der 1 % der Betroffenen sterben 

LSP 

MNC  

Larven Serumproteine 

median neurosecretory cells 

N unbehandeltes grünes Futter 

ppb Part per Bilion 

ppm Part per million 

rpm Umdrehungen pro Minute, rounds per minute 

RT Raumtemperatur 

TAG Triacylglycerol 

Vg Vitellogenin 

♂T behandelte Männchen   

♂U unbehandelte Männchen                                                                          

♀T behandelte Weibchen  

♀U unbehandelte Weibchen    

♂T x ♀T 

♂U x ♀T 

Verpaarung behandelter Männchen und Weibchen                                                                         

Verpaarung unbehandelter Männchen mit behandelten Weibchen 

♂T x ♀U Verpaarung behandelter Männchen mit unbehandelten Weibchen             

♂U x ♀U Kontrolle: Verpaarung unbehandelter Männchen und Weibchen  

1:5 1g normalen Futters wurden mit 4g Agar (1g Agar auf 100 ml  Wasser) 

gemischt 

1:10 1g  normal Futter wurden mit 9g Agar (1g Agar auf 100 ml Wasser) 

gemischt 
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1   Einleitung 

1.1   Pyrethrum und Pyrethroide 

Insekten können enorme Schäden in der Lebensmittelprodukten des Menschen verursachen.  

Auch als  Vektor für Krankheiten bedrohen sie häufig den Menschen. Bei der Suche nach 

geeigneten Bekämpfungsmitteln stiess man auf natürliche pflanzliche Abwehrstoffe wie 

Pyrethrum. Die insektiziden Eigenschaften getrockneter Chrysanthemenblüten sind bereits 

seit mindestens 2000 Jahren bekannt. Die Wirkstoffe sind natürliche Pyrethrine, die in den 

Blüten der Dalmatinischen Insektenblume (Tanacetum cinerariifolium) vorkommen (auch als 

Chrysanthemum cinerariaefolium oder Pyrethrum cinerariaefolium bekannt) und bereits seit 

dem Altertum zur Bekämpfung von Schadinsekten wie Schaben, Stubenfliegen und Mücken 

verwendet werden. Die chemischen Grundlagen wurden zuerst von Staudinger und Ruzicka 

(1924) beschrieben (Siehe Elliott et al., 1967). Pyrethrine (die Inhaltssfoffe von Pyrethrum 

sind) bestehen aus sechs Komponenten: Pyrethrin I und II, Jasmolin I und II und Cinerin I 

und II. Die exakte Stereochemie wurde vor wenigen Jahrzehnten analysiert (Chamberlain et 

al., 1998). Daraufhin konnten Pyrethrum-ähnliche Wirkstoffe synthetisiert werden. Viele 

synthetische Pyrethroid-Insektizide, die derzeit eine der wichtigsten Insektizidgruppen 

umfassen, sind weltweit zur Kontrolle von Vorratsschädlingen und von landwirtschaftlichen 

Schädlingen im Einsatz (Chamberlain et al., 1998). Neben der Erforschung der Struktur des 

Pyrethrins wurde in vielen Laboren großer Aufwand betrieben, um durch Änderung der 

Struktur die chemischen Eigenschaften zugunsten einer Umweltstabilität sowie einer 

besseren biologischen Wirkung (höhere selektive Toxizität) zu optimieren (Krieger et al., 

2010).  

Pyrethroide sind heute eine umfangreiche Klasse von mehr als 1000 leistungsstarken 

Insektiziden, die strukturell den natürlichen Pyrethrinen ähneln (Müller- Beilschmidt, 1990). 

Obwohl sie auf der chemischen Struktur und biologischen Aktivität der Pyrethrine basieren, 

hat die Entwicklung der synthetischen Pyrethroide durch umfangreiche chemische 

Modifizierungen zur Folge, dass diese Verbindungen toxischer sein können. Handelsübliche 

Produkte, die nur geringe Mengen von  Pyrethroiden enthalten und eine breite Anwendung 

finden, stellen allerdings eine Gefahr für die Umwelt dar. In höheren Konzentrationen, wie 

sie in der Landwirtschaft Anwendung finden, dürfen sie daher nur eingeschränkt angewendet 

werden (EPA, 2000). Die Pyrethroide sind sehr giftig für aquatische Organismen (z.B. 

Fische) und auch für Nutzinsekten wie Bienen. Sie können in die Nahrungskette gelangen 

und bei sogenannten „Non-target-Organismen“ Schäden verursachen (Waliszewski et al., 

2003). Pyrethrine und Pyrethroide werden mit Verbindungen wie Piperonylbutoxid, 

Piperonylsulfoxid und Sesamex vermengt, um die Wirksamkeit des Insektizids zu erhöhen. 

Sie wirken als Synergisten, indem sie den Abbau der Pyrethrine im Zielorganismus 

verhindern,  Ohne Synergisten werden Pyrethrine von Insekten schnell enzymatisch entgiftet 

(Wilkinson, 1971). Oft überlebt daher das zunächst gelähmte Insekt nach Pyrethroid-

Behandlung und die neurologischen Funktionen erholen sich. Die Synergisten selbst sind 

relativ ungiftig  (Wilkinson, 1971).  
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1.2   Mechanismen der Toxizität von synthetischen Pyrethroiden  

1.2.1   Wirkungen auf den neuronalen Membran 

 Zum Verständnis der Wirkung auch subletaler Dosen der Pyrethroide seien hier die 

bekannten Wirkmechanismen dargestellt. Pyrethrine und Pyrethroide sind Neurotoxine. Ihre 

Wirkungen in Schädlingen (Insekten) und Nicht-Zielorganismen (z.B. Säugetiere) sind 

ähnlich; sie wirken auf  Natriumkanäle und auf neuronale Membran. Durch ihren schnelleren 

Stoffwechsel bei einer höheren Körpertemperatur und einer geringeren Empfindlichkeit der 

Zielgewebe besitzen Säugetiere eine höhere Resistenz gegenüber Pyrethroiden (Song et al., 

1996).  

Zellmembranen bestehen aus einer Lipiddoppelschicht (Phospholipid und Cholesterine) und  

Proteinen, die in die Membran eingebettet sind. Membranproteine haben verschiedene 

Funktionen wie Transporter, Rezeptor  und Inonenkanäle. Die  Fluidität der Membran hängt 

von Cholesteringehalt und der Orientierung der Phospholipide-Molekülen in der Membran ab 

(Macdonald et al., 1988). Synthetische Pyrethroide verändern das Anordnen von 

Phospholipiden, das passt zu der Moglichkeit, dass die Insektizide in der Lipiddoppelschicht 

akkumuliern können und Funktionsstörungen sowie –Instabilität und Veränderungen der 

Membranfluidität   hervorrufen (Tähi et al., 1999; Kakko, 2004). Die Lipophilie von 

Pyrethroiden ermöglicht ihren schnellen Zugang zu Geweben, einschließlich des 

Nervensystems und den Einbau in die Zellmembranen der Nervengewebe (Aldrige, 1990).  

 

1.2.2   Wirkung auf  Natrium-Kanäle 

Spannungsgesteuerte Natriumkanäle spielen eine wichtige Rolle bei der Regulierung der 

neuronalen Erregbarkeit im gesamten Nervensystem. Gemeinsam mit anderen Arten von 

Ionenkanälen tragen sie zur Initiierung, Generierung und Ausbreitung von 

Aktionspotentialen bei  und können die  Erregbarkeit modulieren. Sie sind für die Funktion 

der meisten erregbaren Zellen sehr wichtig (Hildebrand et al., 2011). Die primäre Pyrethroid- 

Wirkung bei Insekten und Säugetieren ist die Störung der VSSC-Funktion (voltage-sensitive 

sodium channel) (Lund et al., 1982). Pyrethroide verlangsamen die Aktivierung oder das 

Öffnen von VSSCs. Darüber hinaus verlangsamen sie die Rate der VSSC-Inaktivierung  und 

Verlagerung zu hyperpolarisierten Membranpotentialen, bei denen VSSCs aktiviert werden 

(Narahashi, 1996). Im Allgemeinen verzögern Typ-II-Pyrethroidedie Inaktivierung von 

VSSCs wesentlich länger als Typ-I-Verbindungen (Shafer et al., 2005). Typ-I-Verbindungen 

verlängern die Kanalöffnung und verursachen sich wiederholende Aktionspotentiale 

(repetitive Entladung), während Typ II-Verbindungen die Kanäle für so lange Zeitraum offen 

halten, dass das Membranpotential soweit depolarisiert wird, bis die Generation von 

Aktionspotentialen nicht mehr möglich ist (depolarisationsabhängiger Block) (Abb.1) 

(Shafer et al., 2005). Die Auswirkungen sind als Typ-I-T-Syndrom und  Typ-II als CS-

Syndrom bekannt  (Ray, 2001). 
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Abb.1-1: Die Effekte von Typ I- und II-Pyrethroiden auf die Natriumskanäle im Vergleich zur normalen 

Situation (aus Shafer et al., 2005).  

 

Neben Natrium-Kanälen wurden auch andere Zielorte zur Giftwirkung vorgeschlagen. Die 

komplexe Natur der Wirkung von Pyrethroiden auf das zentrale Nervensystem führt z.B. 

auch zu einer durch γ-Aminobuttersäure (GABA) vermittelte Hemmung, einer Modulation 

der cholinergen Transmission von Nikotinsäure, einer Steigerung der Noradrenalin-

Freisetzung oder zu direkten Auswirkungen auf Calcium- oder Chlorid-Ionen-Kanäle (Eells 

et al., 1992). Sie hemmen Acetylcholin, aktivieren damit den Calcium-Fluss und 

verlangsamen die Desensibilisierung der Nikotinsäure-Rezeptoren (Sherby et al., 1986). 

Solche neuronalen Effekte von Pyrethroiden (wie z.B. Fenvalerat) könnten bereits in 

subletalen Konzentrationen in Non-Targets  morphologische,  physiologische oder 

epigenetische Auswirkungen haben. Deshalb wurden in in der vorliegenden Studie mögliche 

Auswirkungen von subletalen Fenvalerat-Dosen auf Drosophila geprüft.      

 

1.3   Die Effekte von subletalen Dosen von synthetischen Pyrethroiden 

Fenvalerat [(RS) (α-cyano-3-phenoxybenzyl (RS) 2-(4-chlorophenyl)-3-methylbutyrate] ist 

die am weitesten verbreitete Verbindung von synthyetischen Pyrethroiden (Clark et al., 

1985).  

Es zeigt eine hohe Stabilität gegenüber Licht, Hitze und Feuchtigkeit, wird aber  in 

alkalischen Medien instabil, da die Esterbindung hydrolysiert wird. Fenvalerat löst sich in 

unpolaren Lösungsmitteln wie Aceton, DMSO-, Kerosin, Xylol, Hexan, Methanol, 

Chloroform u.a., in Wasser ist es nur wenig löslich). Es wird seit ca. 40 Jahren produziert 

und in Innenräumen gegen verschiedene Arthropoden eingesetzt. Durch seine 

Phynoxybenzylalkohol-Gruppe ist es photostabil und besonders aktiv. Fenvalerat ist sehr 

giftig für Fische, aber auch für andere Lebewesen wie Bienen (Apis mellifera) (Clark et al., 

1985). Unter Feldbedingungen  hat  Fenvalerat im Boden eine Halbwertszeit von einem 

Monat. Es  ist unter sauren Bedingungen und bis 75°C stabil  gegen Hydrolyse (ca. 100 

Stunden); bei Photolyse im Wasser  hat eine Halbwertszeit von 500 Stunden (Gray  et al., 

1985).  
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Neben der unmittelbaren, letalen Toxizität wurden auch  verschiedene subletale toxische 

Auswirkungen auf Schädlinge gesehen (Singh et al., 2004). Subletale Effekte werden als 

Änderungen in Physiologie, Entwicklung oder Verhalten bei Insekten beschrieben, die nach 

einer Behandlung mit  Pestiziden überlebt haben  (Desneux et al., 2007). Physiologische 

Wirkungen beinhalten die Einteilung in: Lebensdauer (Stark et al., 1994), der 

Entwicklungsrate (Cripe et al., 2003), der Fertilität (Liu et al., 2005), der Fruchtbarkeit 

(Zalizniak et al., 2006), die Änderungen im Geschlechterverhältnis (Couty et al., 2001 ), usw. 

Verhaltensstörungen umfassen Veränderungen in der Nahrungsaufnahme (Stapel et al. 2000), 

olfaktorischen Lernen (E1Hassani et al., 2005), die Wanderung (Stark et al., 2003) und 

Eiablage (Fujiwara et al., 2002).  

Wenn die Kohlschabe (Plutella xylostella) mit Fenvalerat in den Konzentrationen LC20, 

LC50 und LC80 vorbehandelt wurde, waren die Verpuppungsrate, Puppengewicht, 

Geschlechter-Verhältnis, Fruchtbarkeit und Juvenilhormonesterase- Aktivität der getesteten 

Insekten verringert (Hui et al., 2010; Yin et al., 2008). Die behandelten Tiere legten kleinere 

Eier von geringerer Vitalität und die daraus hervorgegangenen Adulten reproduzierten sich 

(Fujiwara et al., 2002). Dai et al. (2010) zeigte, dass die Pyrethroide Bifenthrin als auch 

Deltamethrin deutlich die Fruchtbarkeit von Bienen reduzierten. 

Für verschiedene Insektizide konnte gezeigt werden, dass niedrige Dosen eine verzögerte 

Mortalität bewirkten und bei überlebenden Tieren die Physiologie und das Verhalten der 

kontaminierten überlebenden Insekten beeinflusst waren (Moriarty, 1969). Spätwirkungen 

subletaler Insektizidmengen auf Non- Target- Insekten sind jedoch kaum untersucht und 

finden keine Berücksichtigung bei der Festlegung von Grenzwerten. Diese Studie soll 

deshalb modellhaft an D. melanogaster  solche subletalen Spätwirkungen und ihre 

physiologischen Ursachen untersuchen. Für grundlegende und anwendungsorientierte 

entomologische Untersuchungen ist Drosophila besonders geeignet, weil sie als 

Modellorganismus sehr gut etabliert ist. Durch schnelle Verfügbarkeit und leichte Haltung, 

einem vollständig sequenzierten Genom und frei verfügbaren Ressourcen eignet sie sich für 

diese Studie besonders. Wegen der kurzen Generationsdauer sind mögliche Spätwirkungen 

von  Pestiziden zeitlich leicht zu erfassen. 

Synthetische Pyrethroide  haben lipophile Eigenschaften. Sie werden im Fettgewebe von 

Organismen gespeichert (Karatas et al., 2009). Eine erneute  Aktivierung und Wirkung 

gespeicherter Pestizide wurde bei einigen Insekten festgestellt (Chelliah et al., 1980). Solche 

Spätwirkungen zusätzlich zur letalen Dosis können die Effektivität von Insektiziden erhöhen 

durch eine Verringerung des reproduktiven Potenzials, fraßhemmend wirken oder die 

Insekten veranlassen, behandelte Flächen zu vermeiden. Synthetische Pyrethroide zeigen 

solche Wirkungen und führten zu besseren Ergebnissen  als für die LD50-Werte erwartet 

wurde (Armstrong et al., 1985). Die  subletalen Auswirkungen des Pyrethroids Beta-

cyfluthrin wurden bei D. melanogaster (Sepia-Mutante) in der F1-Generation analysiert, 

wobei die Eltern dieser F1-Generation zuvor in verschiedenen Kreuzungs- Kombinationen 

subletalen Konzentrationen von Beta-Cyfluthrin in der Nahrung ausgesetzt waren (Nadda et 

al., 2005). Subletale Folgen von Pyrethroidbelastungen machen sich möglicherweise erst in 

Stresssituationen und bei zusätzlichen Belastungen bemerkbar. In der vorliegenden Studie 

wurden solche Stresssituationen für Drosophila eingerichtet und getestet. Es wurden die 
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Spätwirkungen von subletalen Dosen von Fenvalerat  auf  Drosophila, insbesondere 

morphologische und physiologische Veränderungen analysiert. Es wurden die Fruchtbarkeit 

(Eizahl, Eivolumen, Eischlupf), Puppenanzahl, Puppengröße, Gewicht, Körpergröße und 

Flügellänge in beiden Generationen ermittelt.     

 

1.3.1   Effekte auf physiologische Funktionen 

Der primäre Wirkungsort der meisten Insektizide ist das Nervensystem, darüber hinaus 

wurden aber auch viele physiologische und biochemische Effekte(Stoffwechsel, Hormone, 

Nukleinsäure. usw.)  von Insektiziden in Geweben außerhalb des Nervensystems beschrieben 

(Brooks, 1974). Einige dieser Auswirkungen von Insektiziden werden der gestörten 

Freisetzung von Hormonen und/oder Neurohormonen in  neuroendokrinen Geweben und 

damit der Störung der normalen physiologischen Funktionen zugeschrieben, die durch diese 

Hormone reguliert werden (Normann, 1980). Der Fettkörper des Insekts synthetisiert und 

speichert energiereiche Moleküle wie Lipide, Proteine, Glykogen und freie Kohlenhydrate 

(Lorenz, 2003). Lipide, die vor allem in Form von Triacylglycerol (TAG) gespeichert sind, 

werden bei Bedarf mobilisiert (Zera et al., 1999). Sie spielen daher eine wichtige Rolle im 

Energiestoffwechsel, z. B. beim Langstreckenflug von Heuschrecken (Ryan et al., 2000). 

Vom Fettkörper gebildete Lipide und Proteine (Vitellogenine) sind wichtige Bestandteile des 

Insekteneies. So spielt der Fettkörper der weiblichen Insekten nicht nur eine wichtige Rolle 

als primärer Produktionsort von Vitellogenine, sondern ist auch zentrales Organ für die 

Synthese, die Speicherung und Freisetzung von Lipiden, die für die Dauer der Entwicklung 

von den Oozyten während der Vitellogenese aufgenommen werden (Lorenz et al., 2004). Im 

Fettkörper werden die Diacylglycerole als Triacylglycerole gespeichert. Unter 

physiologischen Bedingungen wie Häutung, Flug, Oogenese und Stress-Bedingungen wie 

Hunger, Hypoxie und Langstreckenflug wird Triacylglycerol im Fettkörper durch 

adipokinetische Hormone (AKH) und andere hormonelle Signale mobilisiert (Van der Horst 

et al., 2003). Viele Insektizide einschließlich der Pyrethroide  greifen in den Lipid-

Stoffwechselweg ein und sie verursachen Änderungen auf der Gesamtlipidgehalte (Juarez, 

1995). Andere wichtige Energieträger wie Trehalose können wegen ihrer sofortigen 

Verfügbarkeit in Stresssituationen hilfreich sein, werden aber durch Insektizide beeinflusst. 

In einigen Organismen fungiert Trehalose als Schutzmittel gegen Stoffwechsel-Stress (Garg 

et al., 2002). Die Bedeutung von Trehalose in  Insekten wurde in der Mitte der fünfziger 

Jahre wiederentdeckt und sein Stoffwechsel in den folgenden Jahren ausgiebig studiert (siehe 

Thompson, 2003). Trehalose untersuchte man in vielen Insekten. Der Trehalosegehalt beträgt 

in der Hämolymphe von Insekten in der Regel zwischen 1-2%, während Blutzucker beim 

Menschen nur bei rund 0,1% (5,5 mM) liegt. In den meisten Insektenarten ist die Trehalose 

der vorherrschende physiologische Zucker in der Hämolymphe und ist für viele Gewebe  

eine wichtige Quelle für Kohlenhydrate (Siehe Thompson, 2003). Es ist allgemein anerkannt, 

dass die Flugaktivität in Drosophila melanogaster ausschließlich von der Oxidation von 

Kohlenhydraten, vor allem in Form von Fettkörper-Glykogen, abhängt (Wigglesworth, 

1949). Das gespeicherte Glykogen liefert die Energie während des Fluges, da nur aus 

Glykogen sofort die notwendige Energie für den raschen Übergang des Stoffwechsels von 

einem Ruhe- in einen Flugzustand gewonnen werden kann. In der Regel speichern die 
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Fliegen 4-6% ihres gesamten Körpergewichts in Form von Glykogen. Der Fettkörper des 

Insekts kann als das wichtigste Organ im Energiestoffwechsel und als großes Speicherorgan 

für Glykogen, Lipide und Proteine betrachtet werden, entsprechend der Leber der 

Vertebraten (Hoshizaki, 2005). Im Mitteldarm werden die Kohlenhydrate aus der Nahrung 

verdaut, zu Trehalose umgewandelt und von der  Hämolymphe transportiert. Trehalose dient 

als zirkulierendes Zucker-Reservoir in der Hämolymphe. Zur weiteren Verwendung wird 

durch das Enzym Trehalase die Trehalose zu Glukose hydrolysiert. Glukose wird 

anschließend zur Akkumulation an den Fettkörper und an andere Gewebe zur Verwertung 

durch verschiedene Formen der Glukoseträger abgegeben (Becker et al., 1996). Im 

Fettkörper wird die Glukose für die Speicherung in Glykogen umgewandelt (Van der Horst, 

2003). Durch Deltamethrinbehandlung verringerte sich der Trehalose- und Glykogengehalt 

im Fettkörper bei den Heuschrecken (Locusta migratoria), aber Glykogenphosphorylase 

wurde  stimuliert (Alaoui et al., 1994). Insektizide können  zu verschiedenen Veränderungen 

führen; diese Veränderungen (Verdauungstyp, Energiestoffwechsel und Atmungsrate)  

ermöglichen die Insekten zu überleben (Ge et al., 2011). So zeigte die Behandlung adulter 

Heuschrecken mit dem chlororganischen Insektizid Lindan, dass dieses die übermäßige 

Freisetzung  von Hormonen aus den Corpora Cardiaca (CC) verursacht und dadurch eine 

Erschöpfung der Glykogen- und Lipidreserven im Fettkörper entsteht. Derartige Wirkungen 

von Insektiziden können von erheblicher Bedeutung für den Wirkmechanismus von geringen 

Dosen sein (Samaranayaka, 1978). Im Mitteldarm werden Proteine aus der Nahrung verdaut; 

die  Aminosäuren gelangen über verschiedene Träger zur Lagerung in Fettkörper und 

anderen Geweben (Colombani et al., 2003). Im dritten Larvenstadium synthetisieren und 

sezernieren die Fettkörperzellen der Fruchtfliegen  LSP (Larven Serumproteine) und 

resorbieren es während des frühen Puppenstadiums (Burmester et al., 1999). Im 

Puppenstadium wird LSP zu Aminosäuren abgebaut und für den Aufbau neuer Strukturen 

und Geweben  eingesetzt (Burmester, 2002).  Störungen bei der LSP- Bildung können 

deshalb die weitere Entwicklung ungünstig beeinflussen. In der  vorliegenden Arbeit  wird 

die Wirkung subletaler Konzentrationen  von Fenvalerat auf  den Insektenstoffwechsel, 

insbesondere auf Proteine, Lipide und Kohlenhydrate analysiert. Untersucht  wurden 

verschiedene Entwicklungsstadien: Ei,  Larve, Puppe und Adulte von D. melanogaster. 

Weiterhin wurde untersucht, welche  Effekte Fenvalerat in Verbindung mit Hungerstress bei 

behandelten Taufliegen (F0) und deren Nachkommen (F1) hat.   

        

1.3.2   Effekte auf die biochemische Funktionen 

Pestizide können durch Nebenwirkungen und unsachgemäße Anwendung für den Menschen 

und Nichtziel-Organismen schädlich sein (Page, 1998). Darüberhinaus muss den Wirkungen 

subletaler Mengen von Pestiziden mehr Beachtung geschenkt werden. Dies gilt auch für 

synthetische Pyrethroide, die weltweit als Insektizide erfolgreich gegen Schadinsekten 

eingesetzt werden (Singh et al., 2004). In zahlreichen Studien wurde von 

Reproduktionstoxizität, Störungen des Hormonsystems, Entwicklungsstörungen, Toxizität 

und Beeinträchtigungen des Immunsystems  im Zusammenhang mit Pyrethroidexposition 

berichtet (Wang  et al., 2009). Sie stören z.B. die Reproduktionsphysiologie von Den 

Karpfen (Cyprinus carpio) (Ayadin et al., 2005). Sie beeinflussen transmembrane 
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Natriumströme und ionenabhängige ATPasen nicht nur in den Nervengeweben von Insekten, 

sondern auch bei Tintenfischen und Kröten (Berlin et al., 1984). Sie induzieren Apoptose bei 

der Kaulquappe (Physalaemus biligonigerus) (Izaguirre et al., 2000).  

Entwicklung und Wachstum beinhalten die Herstellung von DNA, RNA und Proteinen. Die 

Auswirkung von Pyrethroiden auf die Herstellung von diesen Makromolekülen in 

wirbellosen Tieren wurde bislang weniger gut dokumentiert. Stattdessen wurden häufig 

kultivierte Säugetierzellen verwendet, da solche Zellstudien weniger kostspielig sind und in 

kürzerer Zeit durchgeführt werden können (Myhr, 1973). Makromoleküle wie DNA, RNA 

und Proteine ganzer Organismen wurden ebenfalls verwendet, um subletale Auswirkungen 

von bestimmten Pestiziden auf Nichtzielorganismen zu bewerten (Saxena et al., 1981; 

Richards et al., 2002).  

 Das RNA/DNA-Verhältnis ist ein Indikator für die Proteinsynthese einer Zelle.  Man kann 

aus dem Anstieg dieses Verhältnisses in verschiedenen Geweben nach der Pyrethroid-

Behandlung ableiten, dass die Transkriptionsebenen und möglicherweise auch die 

Proteinsynthese im getesteten Gewebe induziert wurden (Bulow, 1970; Wright et al., 1985). 

Das steigende Protein/DNA-Verhältnis zeigt die Erhöhung des Verhältnisses des 

Zytoplasmas zum Kern (Kistler, 1979). Daher könnte diese Steigerung zu drastischen 

dynamischen Veränderungen im Zytoplasma (translationale Ebene) im Vergleich zum Kern 

(transkriptionelle Ebene) führen.  

Der RNA-Gehalt hängt in vielen Organismen von ihren Wachstumsraten ab (Neidhardt et al., 

1960; Kjeldgaard, 1961; Leick, 1968). Es existieren RNA-Messungen, die in Studien 

während der Wachstumsphase der Mücke Aedes aegypti (Lang et al., 1965), des 

Baumwollkapselkäfers (Anthonomus grandis) (Vickers et al., 1966) und der Fruchtfliege 

(Drosophila melanogaster) (Church et al., 1966) durchgeführt wurden. Verschiedene 

Stressfaktoren in der Umwelt, einschließlich der Pestizide, können mit DNA reagieren  und 

DNA-Schäden verursachen (Wilson et al., 2003). 

Es wurde berichtet, dass verschiedene organische Verbindungen, nämlich Kohlenhydrate, 

Proteine, Lipide, Nukleinsäuren, usw., bei dem Rotbraunen Reismehlkäfer (Tribolium 

castaneum) durch Behandlung mit Pyrethroiden betroffen sind (Tufail, 1991).  

In der vorliegenden Arbeit wird der Versuch unternommen, die Auswirkungen des 

Pyrethroids Fenvalerat auf Nukleinsäuren (DNA, RNA) und den Proteingehalt in D. 

melanogaster - insbesondere bei Stress  wie  z.B. Hunger - zu untersuchen. Diese Befunde 

sind möglicherweise als Bioindikatoren für reduziertes Wachstum, den gestörten 

Metabolismus und  etliche physiologische Funktionen der Organismen geeignet.  

 

1.3.3   Effekte auf die genetischen Funktionen 

Einer möglichen Genotoxizität von Pestiziden bei Nicht-Zielorganismen wurde bisher wenig 

Beachtung geschenkt. Das genotoxische Potenzial ist langfristig ein primärer Risikofaktor für  

karzinogene Effekte und gestörte Reproduktion (Bolognesi, 2003). Viele der heute 

verwendeten Pestizide wurden in Mutagenitätstests auf Gen-Mutationen, chromosomale 

Veränderungen und DNA-Schäden geprüft (Bolognesi et al., 1995; Joksic et al., 1997).  

Informationen über genotoxische Wirkungen von Pestiziden sind jedoch begrenzt 

(Akmoutsou, 2011). Die wiederholte Einwirkung von Pestiziden birgt die Gefahr toxischer 
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und genotoxischer Effekte auch bei subletalen Konzentrationen bei Nicht-Zielorganismen 

(Bolognesi, 2003). Die Daten zum genotoxischen und karzinogenen Potenzial des Insektizids 

Deltamethrin sind widersprüchlich: Dolara (1992) konnte in einigen Tests genotoxische 

Effekte nachweisen. Shukla et al. (2000) fand dagegen nur schwach genotoxische Effekte, 

während  Ortiz-Pere et al. (2005) keine gentoxischen Wirkungen nachweisen konnte. 

Barlow et al. (2001) schlug nach einer umfassenden Auswertung von  in vitro-  und in vivo-

Studien vor, dass Deltamethrin keine mutagene Wirkung hat. Es wurde jedoch bei 

der Herstellung von Deltamethrin eine genotoxische  Wirkung auf Säugetiere festgestellt 

(Chauhan, 2007). Deltamethrin gemischt mit Spinosad (Spinosad ist die Bezeichnung für 

eine Mischung aus den Metaboliten Spinosyn A und Spinosyn D des Bodenbakteriums 

Saccharopolyspora spinosa) hat keine genotoxischen Effekte auf Drosophila  (Akmoutsou, 

2011).  Frantzios et al. (2008) berichtete, dass weder Imidacloprid noch Acetochlor eine 

mutagene oder rekombinogene Aktivität bei geltenden Konzentrationen zeigten.  

Trotz der Tatsache, dass Pestizide vor ihrer praktischen Anwendung eine Reihe von in vitro 

und in vivo Tests durchlaufen, haben viele von ihnen möglicherweise genotoxische und/oder 

karzinogene Effekte (Rakitsky et al., 2000; Bolognesi, 2003). Mit sehr wenigen Ausnahmen 

sind Pestizide aber nicht in der Lage direkt mit DNA zu reagieren (Rakitsky et al., 2000).   

Das epigenetischen Phänomen ist eine Veränderung im Phänotyp, die vererbt wird,  aber 

keine DNA-Mutationen enthält (Allis et al., 2007). Epigenetische Veränderungen können in 

allen Bausteinen der Nukleosomen auftreten, die das Epigenom bilden (Ferguson-Smith et 

al., 2009). Zur Epigenetik gehören Effekte wie ein breites Spektrum von Chromatin-

Veränderungen und DNA-Methylierungen, die von nicht-kodierender RNA durchgeführt 

wurden, ebenso wie andere vererbbare und reversible Prozesse. Es gibt keine Veränderungen 

in der DNA oder der Protein-Sequenz, die während epigenetischer Prozesse auftreten 

(Tollefsbol, 2010).  

In der vorliegenden Studie sollte geprüft werden, ob subletale Dosen von Fenvalerat 

genotoxische Veränderungen bei  Drosophila melanogaster verursachen. Es wurden hierfür 4 

Drosophila- Stämme von Isogen-Linien untersucht. Alle Experimente wurden bei 

Hungerstress für zwei Generationen durchgeführt.   
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2   Material und Methoden  

 
 Abb.2-2: Der Lebenszyklus von Drosophila: Nach einem Tag schlüpft aus dem Ei eine Larve, die sich 

innerhalb von 10 Tagen zu einer Fliege weiterentwickelt (Quelle: FlyMove). 

 

 2.1   Die Haltung von Drosophila melanogaster   

 Die Fliegen wurden als Wildtyp N5 aus der Abteilung Genetik der MLU bezogen und auf 

„grünem Futter“ (s.u.) bei  25°C gezüchtet. 10-15 Virginelle Weibchen wurden mit 

Männchen zusammengeführt (1Männchen auf 2-3 Weibchen) und während 2-3 Tagen in 

einem neuen Zuchtgefäß (4ml) gut gefüttert. Die Legetätigkeit der Weibchen setzt um den 3. 

Tag nach dem Schlüpfen ein und steigt die Eiablage dann rasch auf das Maximum an.  

Verwendet wurden 4 Stämme von Drosophila melanogaster für die Versuche Epigenetik. 

Drosophila als Isogene- Linie (Wild Type N5, Fliegen mit Weißen Augen- Isogene, N5-

Isogene und N6-Isogene) (Institutsbereich Genetik, Uni Halle).  

 

2.2   Futtersubstrat   

Das grüne Futter bestand aus 80 g Bierhefe, 230 g Grieß, 80 g Maismehl, 53 g Agar- Agar,  

300 ml Sirup, 8 ml Propionsäure, 240 g Rosinenbrei, 50 ml Nipagin, 300 µg Ampicillin, 6 

L/Wasser. Die Zutaten wurden zusammen für 1,5 h gekocht und rasch in Zuchtgläser (30 ml) 

umgefüllt (4 ml).                                                                                                                                                                                                                                                                                                 

 

2.3   Fenvalerat  

Verwendet wurde Fenvalerat: [(RS) α-cyano-3-phenoxybenzyl(RS)2-(4-chlorophenyl)-3-

methylbutyrat]. Für die Tauchversuche wurde eine Stammlösung von 250 mg/L DMSO vom 

UFZ (Helmholtz- Zentrum für Umweltforschung) bezogen. Für die Futterversuche wurde 

Fenvalerat-Pulver von Sigma gekauft und in Aceton p.a. gelöst (1g/L). Beide Lösungen 

wurden im Kühlschrank bei 4°C ohne Licht gelagert.  
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2.4   Fenvalerat- Applikation 

Die Taufliegen wurden mit Fenvalerat nach 2 Methoden behandelt: 

 

2.4.1   Tauchenversuche 

Die Fenvaleratstammlösung (UFZ) wurde mit einer DMSO/Wasser-Mischung (1:3) verdünnt 

und davon Konzentrationen mit 25, 30, 40, 50 ppm hergestellt. Die 3. Larvenstadien wurden 

aus den  Zuchtgefäßen  abgesammelt und für jede Konzentration in  Gruppen 25 Larven 

unterteilt. Sie wurden für eine Stunde bei Zimmertemperatur in die Fenvaleratlösung 

getaucht und anschließend in frisches Futter eingesetzt. Danach wurden die Larven bis zum 

Adultschlupf im Klimaschrank bei 25°C gehalten und morphometrische und physiologische 

vermessen. 

 

2.4.2   Insektizid-Futter-Mischung 

Je 1g Futtersubstrat wurde abgewogen, in Haltungsgefäße gegeben, geschmolzen und wieder 

auf Raumtemperatur(RT) abgekühlt. Diesem Futtersubstrat (1g) wurde dann Fenvalerat-

Aceton-Lösung (1g/L) zugesetzt, so dass Endkonzentrationen von 0, 20, 30, 40 ppm 

entstanden. Wir haben hier einen Hinweis, dass die aquatischen Tiere mehr empfindlich als 

die terrestrischen Tiere gegen die Pyrethroide verhalten. Die Bereich der subletalen Dosen, 

die von uns bestimmt haben, sind sie letal Dosen für die   aquatischen Tiere.  

Das kontaminierte Futter blieb für 3 Stunden stehen, um das Aceton verdampfen zu lassen. 

Drei Stunden vor dem Umsetzen wurde alles Futter aus dem Haltungsgefäß entfernt. Die 

Larven wurden im kontaminierten Futter für 24 Stunden gehalten und anschließend in 

frisches Futter übertragen. Für Hungerstressversuche wurde das „grüne Futter“ mit Agar 

verdünnt, und dann das 3. Larvenstadium für 24 Stunden mit Fenvalerat bei F0-Generation  

behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit den verschiedenen Futterangeboten 

(Normal: Normalfutter, Mittel: 1:5 und Wenig: 1:10)  aufgezogen. Die nächste F1-

Generation wurde ab den Eiern mit dem entsprechenden Nahrungsmittelangebot ohne 

Fenvalerat bei einer Temperatur von 25 °C aufgezogen.   

Normalfutter:  nicht kontaminiertes grünes Futter. 

1:5: 1g nicht kontaminiertes grünes Futters wurde mit 4g Agar (1g Agar auf 100 ml Wasser 

hergestellt) vermischt. 

1:10: 1g nicht kontaminiertes grünes Futter wurde mit 9g Agar (1g Agar mit 100 ml Wasser 

hergestellt) vermischt. 

     
 

Abb.2-3: Die Versuchsansätze mit dem 3.Larvenstudium auf  grünem Futter im Klimaschrank 
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2.5 Datenerfassung   

Von den überlebenden Adulten wurden folgende Daten erfasst:  

Bei Puppen und Adulten wurde unter dem Mikroskop (Leica MZ6) die Körperlänge wie in 

(Abb. 2-4) dargestellt gemessen. 

        

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

 

Das Gesamtgewicht der frischtoten Fliegen wurde mit einer Analysenwaage (Sartorius Bp 210 

s) erfasst.  

Die Flügellänge wurde direkt an der Fliege gemessen, ohne die Flügel abzuschneiden (Abb.2-

5). Die Messwerte wurden mit der Mess-Skala des Mikroskops abgelesen und dann  mit einer 

Eichskala umgerechnet (Messungen wurden für Männchen und Weibchen durchgeführt).  

 

 
 

Abb. 2-5: Messung der Flügellänge 

 

d) Eivolumen: Die Eilänge und -breite  wurden ausgemessen. Das Eivolumen wurde mit 

folgender Formel berechnet (Azavedo et al., 1997): 

L x H² x  / 6 

(L= Länge, H= Höhe, =3,14) 

e) Eizahl und Puppenzahl: Adulte Fruchtfliegen wurden 5 Tage nach dem Schlüpfen bei -18 

°C für 3 Minuten immobilisiert und für Kreuzungsversuche 72 Stunden bei 25°C 

zusammengesetzt (je 1 Weibchen und 1 Männchen). Die abgelegten Eier wurden nach 24, 

48, 72 Stunden gezählt.  Die Zahl der geschlüpften Puppen wurde erfasst. Folgende 

Kreuzungen wurden für jede Konzentration durchgeführt (Nadda et al., 2005) (siehe dazu 

auh Abkürzungsverzeichnis):                                                                                

♂T x ♀T =  Verpaarung: Männchen und Weibchen wurden mit Fenvalerat behandelt. 
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♂U x ♀T = Verpaarung: Männchen wurden nicht mit Fenvalerat behandelt, Weibchen  mit 

Fenvalerat behandelt.                                                 

♂T x ♀U=  Verpaarung: Weibchen wurde nicht mit Fenvalerat  behandelt, Männchen    

behandelt.             

♂U x ♀U=   Verpaarung (Kontrolle): Männchen und Weibchen wurden  nicht mit Fenvalerat   

behandelt.                                                          

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

 

2.6   Ermittelung von Ovargewicht, Ovariolenzahl und Ovargröße 

Die reife Imago wurde 7 Tage nach dem Schlupf gesammelt. Dann wurden sie  mit dem 

Äther getötet. Die Fliege wurde auf dem Objektträger mit einem Tropfen Insekten- 

Ringerlösung versetzt und dann wurde das Ovar mit der Pinzette aus dem Hinterleib der 

Fliege herausgezogen. Unter dem Mikroskop wurden die Ovariolenanzahl bei der 

Vergrößerung 10x für jedes Ovar ermittelt.  Ovarlänge und Ovarbreite  wurde gemessen. Die 

Messwerte wurden mit der Mess-Skala des Mikroskops verglichen und dann  mit einer 

Eichskala umgerechnet. Für das  Ovargewicht  wurden  jeweils 10 frische Ovarien mit einer 

Analysenwaage (Sartorius Bp 210 s) gewogen.  

 

2.7   Chemikalien 

Diphenylamin-Reagenz: Das Reagenz besteht aus 1,5 g Diphenylamin in 100 ml Eisessig 

und 1,5 ml H2SO4, Unmittelbar vor der Anwendung wurde Acetaldehyd bis zu einer 

Endkonzentration von 16 ug/ml hinzugefügt werden). Dieses Reagenz ist ohne Acetaldehyd 

mindestens 3 Monate bei 4 °C im Dunkeln stabil ( Bartlett, 2000). 

Orcinol-Reagenz: Für diese Reagenz wurden 300 mg Orcin in 5 ml Ethanol gelöst und 3,5 ml 

davon kurz vor dem Gebrauch zu 100 ml einer 0,1-prozentigen Lösung von FeCl3.6H2O in 

Konz. HCl. hinzugefügt. Das frisch hergestellte Reagenz wurde innerhalb weniger Stunden 

verwendet (Patil et al., 2009). 

Proteinbestimmungen erfolgten mit der Lowry-Methode (Lowry, 1951); als Standard diente 

Rinderserumalbumin (BSA, 1mg/ml).  

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

Diagonal bezogen. 

 

2.8   Proteinbestimmung 

Die Gesamtproteinbestimmungen erfolgten nach der Methode von Lowry (1951). Als 

Standard diente Rinderserumalbumin (BSA,1mg/1ml).  

Zunächst wurde der Gesamtproteingehalt für die Weibchen, 1 Puppe oder (50 Eier) 

bestimmt. Eine Fliege wurde mit 40μl Ringerlösung  homogenisiert, der Plastikstab mit 60μl 

Ringerlösung abgespült und die zermahlene Fliege für 10 Minuten bei 4 °C und 2600 rpm 

zentrifugiert. Zu 10 μl von der Probe wurden 90 μl Wasser hinzugegeben. Für die Eichkurve  

wurden die Konzentrationen von 0, 0.1, 0.2, 0.4, 0.6 und 0.8 μg/μl vorbereitet. 500 μl 

Reagenz A wurden zur Probe gegeben und dann gemischt; nach 10 Minuten wurden 250 μl 
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Reagenz B zugegeben, gemischt und nach weiteren 30 Minuten bei 750 nm gemessen 

(Beckmann Spektrophotometer). 

   

 2.9   Lipidbestimmung 

Gesamtlipidbestimmungen erfolgten mit der Sulpho-Vanillin-Methode nach Frings et al. 

(1970). Zunächst wurde eine Standardeichkurve (Cholesterin 100mg/10ml Ethanol) erstellt. 1 

Fliege, 1 Puppe oder 50 Eier wurden jeweils mit 100 μl Ringerlösung und 200 μl 

Chloroform-Methanol (2:1) homogenisiert und die Probe nach 10 Minuten Ruhezeit im 

Eisbad für 10 Minuten bei 4 °C mit 2000 rpm zentrifugiert. Von den entstehenden zwei 

Phasen wurde die obere (klar) abpipettiert und der Rest der Probe mit Stickstoff bei 50 °C 

eingedampft. Danach wurde die Probe in 20 μl Chloroform gelöst. Die Konzentrationen für 

die Eichkurve (0, 5, 10, 15, 20 μg/μl) wurden vorbereitet, gemischt, 500µl Schwefelsäure 

hinzugefügt, sofort für 10 Minuten auf 95 °C erhitzt und danach mit Eis gekühlt. Von jeder 

Probe wurden 100 μl abpipettiert und 1ml Farbreagenz hinzugefügt. Bei den Eiern wurden 

dagegen 200 µg von jeder Probe abpipettiert und mit 650 μl Farbreagenz, gemischt. Die 

Probe ruhte 30 Minuten bei RT und wurde schließlich im Photometer bei 547 nm gemessen. 

 

2.10   Kohlenhydratbestimmungen 

2.10.1   Glykogengehalt 

Die Glykogen- und Trehalosebestimmungen erfolgten nach van Handel (1985). Eine Fliege 

oder Puppe wurde mit 200 μl Natiriumsulfat-Lösung (2%) homogenisiert, 25 μl von der 

Probe abpipettiert und bis 200 μl mit Natriumsulfat-Lösung ergänzt und zuletzt 1 ml 

Methanol zugesetzt. Mit 6000 rpm wurde die Probe für 5 Minuten bei 4 °C zentrifugiert, der 

Überstand abgegossen, das Sediment mit 200 μl destilliertem Wasser gelöst und dann mit 1 

ml Anthron gemischt. Im nächsten Schritt wurde die Probe sehr gut geschüttelt, für 15 

Minuten auf 95°C erhitzt, dann für 10 Minuten auf Eis gekühlt. Mit einem 

Photospektrometer wurden die Proben bei 625 nm gemessen und die Glykogenwerte anhand 

der Eichkurve ermittelt. Als Standard diente eine Glykogenstammlösung: 10mg Glykogen in 

100 ml destilliertem Wasser. 

  

2.10.2   Trehalosegehalt 

Je 1 Fliege oder 1 Puppe wurde mit 200 μl Perchlorsäure (0,33 mol) homogenisiert, bei 

13000 rpm für 15 Minuten bei Raumtemperatur zentrifugiert. 25 μl wurden vom Überstand 

abpipettiert, 175 μl Perchlorsäure hinzugefügt und dann geschüttelt.  

1 ml Anthron wurden als Reagenz zugesetzt, gut geschüttelt und dann für 10 Minuten auf 

95°C inkubiert. Nachdem die Probe für 10 Minuten im Eis gekühlt worden war, wurde sie 

mit einem Photospektrometer bei 620 nm gemessen und die Werte mittels der Eichkurve 

bestimmt. 

 

2.11   Messung der Herzschlagfrequenz  

Frische, weiße Puppen (Alter 0-6 Stunden) wurden auf einen Objekträger gelegt und mit 

einer Kaltlichtleuchte von unten beleuchtet. Die Transparenz der Präpuppe erlaubte eine 
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Visualisierung des Herzens gegen einen geeigneten Lichteinfall von unten. Die Zahl der 

Kontraktionen wurde für 20 Sekunden gezählt (Noyes et al., 1995). 

 

2.12   Fenvaleratbestimmung  

Die Messungen erfolgten an  50 Eiern bzw. 5 Männchen pro Probe  der beiden Generationen 

F0 und F1. Die frisch abgelegten Eier wurden in 100 μl Ringerlösung bei -18 °C bis zur 

Verwendung aufbewahrt. die Männchen wurden 5 Tage nach dem Adultschlupf gesammelt. 

Die Bestimmung der Fenvaleratspuren wurde von der Fa. Eurofins–Labor durchgeführt (1. 

Extraktion mit Aceton+ interner Standard 2. Lösungsmittelwechsel: Wasser und Toluol  3. 

Toluolphase abgenommen und mit GC-MSD gemessen).   

 

2.13   Bestimmung von DNA und RNA  

2.13.1  DNA  

Das Prinzip: Dische (1930) stellte fest, dass DNA beim Erhitzen auf 100 °C mit einer Lösung 

von Diphenylamin in Eisessig mit 2,75% H2SO4 eine blaue Farbe annimmt. Die Intensität der 

Färbung ist proportional zur Menge an DNA und kann für ihre quantitative Bestimmung 

genutzt werden. Die Reaktion wird durch freie 2-Desoxyribose und 2-Desoxyxylose 

verursacht; Purin Desoxyribonukleotide reagieren mit der doppelten Intensität der DNA, 

während Pyrimidin Desoxyribonukleotide kaum reagieren (Deriaz et al., 1949; Norris et al., 

1971) untersucht.  

Es wurden jeweils 10 Fliegen im Eppendorf- Röhrchen mit 200 µl von 20% 

Trichloressigsäure homogenisiert und dann mit 4000 rpm für 20 Minuten bei 4°C 

zentrifugiert. Der Überstand wurde entfernt, das Präzipitat dann mit Ethanol (100%) zweimal 

vorsichtig „gewaschen“. Anschließend wurden die Niederschläge erneut mit Ethanol 

extrahiert und mit 4000 rpm bei 4°C für 20 Minuten abzentrifugiert. Der Überstand wurde 

verworfen und die Sedimente mit einer Mischung von Ether und Alkohol (Mischverhältnis 

1:3) zweimal gewaschen. Die Sedimente wurden mit 500 μl  1M NaOH für 5 Stunden bei 37 

°C aufgelöst. 15 μl dieser Lösungen wurden für die Proteinbestimmung nach Lowry 

abgenommen. 25 μl von 6M HCl wurden der extrahierten Lösung zugesetzt, die Proben 

wurden auf Eis gestellt dann mit 4000 rpm für 20 Minuten bei 4°C zentrifugiert. Danach 

wurden sie für 15 Minuten im Eis stehen gelassen, um sie zu hydrolysieren. 350 μl des 

Überstandes wurde abgenommen, um die DNA zu bestimmen. Für die Erstellung einer 

Eichkurve wurde ein DNA-Natriumsalz des Kalbsthymus als DNA Standard verwendet. Die 

Bestimmung von Dreifachansätzen fand auch bei der Eichkurve statt. Der DNA-Standard 

wurde mit 100 ml 0,005M NaOH durch 15 mg vom DNA-Natriumsalz des Kalbsthymus 

hergestellt. Die Auflösung wurde im Verhältnis (1:1) mit 1 M Perchlorsäure gemischt, die 

Stammlösung für 20 Minuten auf 70 °C erhitzt um sie zu hydrolysieren. Mit  0, 7, 5, 10 und 

15 μg wurde die Eichkurve hergestellt. Die zu untersuchenden Proben wurden mit 0,005 M 

NaOH auf 400 µl ergänzt. Davon wurde eine 350 µl Probe mit 350 µl 0,5 M Perchlorsäure 

vermischt, bei 4000 rmp (4 °C) abzentrifugiert, dann der Überstand für 20 Minuten auf 70°C 

erhitzt. Danach wurde sie für 15 Minuten im  Eis abgekühlt. Die Satndards wurden mit 700 

μl des Diphenylamin-Reagenzes versetzt; den Proben wurden 1225 μl hinzugefügt. Die 
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Proben und die Standardlösungen wurden für 5 Stunden bei 50°C inkubiert. Nach dem Ende 

der Reaktionszeit wurden alle Proben noch einmal kräftig gemischt. Die Extinktionen 

konnten dann mit einem Spektralphotometer (Beckmann, Du 640) bei einer Wellenlänge von 

600 nm gemessen werden.  

 

2.13.2  RNA 

Das Prinzip: Von den Ribosomen kann kein Furfural gebildet werden, solange die 

glycosidische Verknüpfung nicht geteilt wurde. Die Purin-Ribose-Verbindung von RNA 

kann leicht durch heiße Säure hydrolysiert werden, während die Pyrimidin-Ribose-

Verbindung viel beständiger ist. Die Orcin-Methode wurde allgemein nur bei Purin-

gebundener Ribose der RNA genutzt, um die RNA zu bestimmen (Herbert et al., 1971). 

Für die RNA-Bestimmung wurden 135 μl vom Überstand (der für die DNA vorbereitet 

wurde) mit 365 μl destilliertem Wasser ergänzt, dann wurden alle Proben noch einmal kräftig 

geschüttelt. Für die Erstellung einer Eichkurve wurde eine (Yeast RNA) Stammlösung 

benutzt, die als RNA-Standard fungierte. Die Bestimmung von Dreifachansätzen fand auch 

bei der Eichkurve statt. Der RNA-Standard wurde durch 10 mg von RNA-Hefe mit 100 ml 

destilliertem Wasser hergestellt. Im Vier Tub 0, 15, 20 und 30 μg wurden die 

Konzentrationen der Eichkurve hergestellt und die Mengen bis 500 μl mit destilliertem 

Wasser ergänzt. 750 μl des Orcinol-Reagenzes wurden den Proben hinzugefügt. Die Proben 

wurden gut geschüttelt und für 20 Minuten auf 95°C erhitzt und danach gekühlt. Die 

Extinktionen konnten dann mit einem Spektrophotometer (Beckmann, Du 640) bei einer 

Wellenlänge von 605 nm gemessen werden. 

 

2.14  Auswertung 

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

Mittelwerte mit Standardfehler(M±SE)  und p-Werte wurde es für allen Parameter gerechnet.  

Die Ergebnisse  wurden auf ihre statistische  Signifikanz   (p≤0.05) geprüft.  Multivariable 

wurden mit dem Tukey- Test geprüft zur Bestimmung der Signifikanz.  
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 3   Ergebnisse  

 3.1   Morphologische Befunden 

 3.1.1   Tauchversuche                                                    

 3.1.1.1   Mortalität 

Die höchste Mortalität trat in den ersten 24h nach der Behandlung auf. Die behandelten 

Larven blieben meist auf dem Futter ohne größere Fraßaktivität, besonders bei hohen 

Konzentrationen im Vergleich zur Kontrolle (50ppm= 31%, 40ppm= 22%, 30ppm= 21%, 

25ppm= 17%, Kontrolle= 7%). Es bestand ein signifikanter Einfluss des Toxins auf die 

Mortalität (F=56.7(p≤ 0.001)). Der Unterschied zwischen der Konzentration von 50ppm und 

allen anderen Ansätzen war signifikant (p≤0.001), ebenso der Unterschied zwischen 

Kontrolle und allen Behandlungen mit Fenvalerat (p≤0.001). Unter den Kontrollbedingungen 

fraßen die Larven ständig. Bei 50ppm und 40ppm waren die Larven inaktiv und  der 

Lebenszyklus war im Vergleich zur Kontrolle um einen Tag verlängert (Abb. 6). 
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Abb.(3.1)-6: Die Mortalität der F0 nach  Tauchen  des 3. Larvenstadiums  für eine Stunde in Fenvalerat (0, 

25, 30 , 40 und 50  ppm). Anschließend Zucht auf frischem Futter bei 25°C. (* =P≤0.05: signifikant, ** = 

P≤0.01: hochsignifikant , ***= P≤0.001: sehr hochsignifikant ). n: 15 für je Ansatz  ( 25 Larven pro Probe). 

 

 

3.1.1.2   Körper-, Flügel- und Puppenlänge  

Die Körper- und  Flügellänge wurden durch das Geschlecht beeinflusst und durch das 

Insektizid signifikant reduziert, und die Interaktion zwischen beiden Stressfaktoren:  

Körperlänge (Geschlecht (F=461(p≤0.001); Insektizid F=30,4(p≤0.001; Interaktion zwischen 

beiden Stressfaktoren F=7,8(p≤0.001)). Flügellänge (Geschlecht(F=489(p≤0.001);   

Insektizid F= 19.5(p≤0.001);  Interaktion zwischen beiden Stressfaktoren F= 6.6( p≤ 0.001)).  

Die Ergebnisse wurden nach Geschlecht getrennt erfasst. In Bezug auf Körperlänge und 

Flügellänge  war der  Unterschied zwischen den Kontrolltieren  und  allen Insektizid-

Ansätzen signifikant. Auch die Puppenlänge der Kontrolltiere war bei allen Konzentrationen 

signifikant verschieden  (p≤0.001) (Tab.1). Bei weiblichen Fliegen unterschied sich die 

Körperlänge der Kontrollfliegen signifikant von der Körperlänge der Fliegen in allen anderen 

Fenvalerat- Ansätzen (p≤0.001). Bezüglich der Flügellänge ergaben sich folgende 

signifikante Unterschiede zu den Kontrollen: 25ppm (p=0.046), 40ppm und 50ppm 

(p≤0.001) (Abb. 7a).   

    *** 

  ***            *** 

 *** 
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Bei der Körperlänge männlicher Fliegen unterschieden sich Kontrolle und die Ansätze 

signifikant: 30ppm (p≤0.001), 40ppm (p=0.02) und 50ppm (p≤0.001). Bei der Flügellänge 

der Männchen gab es signifikante Unterschiede zu den Kontrollen: 30ppm (p= 0.025) und 

50ppm (p≤0.001) (Abb.7b).   

Auch die Puppenlänge wurde vom Toxin beeinflusst (F=22.7(p≤0.001). Der Unterschied war 

signifikant zwischen der Kontrolle und  allen Ansätzen (p≤0.001). Eine Unterscheidung nach 

Geschlechtern erfolgte nicht (Abb.7c).   
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Abb.(3.1)-7: (a): Körper- und Flügellänge  ♀ ( b): Körper- und Flügellänge für ♂ und (c): Puppenlänge für 

F0 nach der Tauchen  des 3. Larvenstadiums  für 1 Stunde  mit Fenvalerat (0, 25, 30 , 40 und 50  ppm) nachher  

im frischen Futter auf 25°C.(* =P≤0.05: signifikant, ** = P≤0.01: hochsignifikant, ***= P≤0.001: sehr 

hochsignifikant ).  n: 75 Fliegen für  je Parameteraber aber n= 100 puppen für Puppenlänge.  

 

3.1.1.3 Gewicht 

Das Gewicht der Fliegen wurde durch das Geschlecht beeinflusst und durch das Insektizid 

signifikant reduziert (Geschlecht (F=198(p≤0.001); Insektizid F=11(p≤0.001).  Männchen 

sind signifikant leichter als Weibchen. Das Gewicht der Weibchen nahm durch die 

Fenvalerat- Exposition ab. Der Unterschied zwischen der Kontrolle und allen Ansätzen war 

signifikant (p≤ 0.001)  (Abb.8a).   

  **             *** 
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Bei Männchen waren die Gewichtsunterschiede geringer, nur zwischen der Kontrolle und bei 

Behandlung mit 50ppm bestand ein signifikanter Unterschied (p=0.047) (Abb. 8b).    

                                                                                                             

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb.(3.1)-8:  (a): Gewicht der Weibchen und (b): Gewicht der Männchen und (c): Puppenlänge für F0 nach  

Tauchen  des 3. Larvenstadiums  für 1 Stunde  mit Fenvalerat (0, 25, 30 , 40 und 50 ppm),anschließend  im 

frischen Futter auf 25 °C . n: 100 Fliegen für jedes Geschlecht. (* =P≤0.05: signifikant , ** = P≤0.01: 

hochsignifikant , ***= P≤0.001: sehr hochsignifikant ).  

 

 

Tab.(3.1)-1: Die Mittelwerte der  Parameters(Körper- und Flügellänge, Gewicht  und Puppenlänge, Ei und-

puppenzahl und Eigröße)  nach der Tauch  der 3. Larven in Fenvalerat  für 1 Stunde  mit Fenvalerat 

Konzentrationen (0, 25, 30 40 und 50ppm dann wurden sie in frischen Futter bis Adult auf 25 °C eingesetzt. 

 (* =P≤0.05: signifikant , ** = P≤0.01: hochsignifikant , ***= P≤0.001: sehr hochsignifikant ).  

 

3.1.1.4   Das Volumen  und Anzahl der Eier, Puppenzahl 

Weibchen und Männchen wurden über 3 Tage verpaart und dann die Anzahl abgelegter Eier  

ermittelt. Fenvalerat hatte großen Einfluss auf die Eizahl (F=57(p≤0.001) sowie die 

Puppenzahl (F=13(p≤0.001)). Behandelte Weibchen legten weniger und kleinere Eier ab als 

unbehandelte. Bezüglich der Eizahl war der Unterschied zwischen der Kontrollegruppe und 

40ppm und 50ppm signifikant(p≤0.001). Die Anzahl der Puppen war ebenfalls reduziert 

(Abb.9d).   Nach der Verpaarung behandelter und unbehandelter Tiere konnte festgestellt 

werden, dass die Wechselwirkung zwischen der Kreuzung und den Fenvalerat- 

Konzentrationen und auch beide Faktoren für sich eine signifikante Reduzierung der Ei- und 

Puppenzahl bewirkten: Eizahl (Interaktion zwischen Faktoren F=13(p≤0.001); Insektizide 

F=180(p≤0.001); Kreuzung  F=67(p≤0.001)). Puppenzahl (Interaktion zwischen Faktoren 

Faktoren 
Mortalität 

% 

KörperL 

./mm 

FlügelL. 

/mm 

Gewicht 

/mg 

PuppenL 

/mm 

Puppen- 

zahl 
Eizahl 

Eiergröße 

/mm² 

Konz./ppm 

0 7,6±1,1 2,4±0,02 2,16±0,02 0,95±0,03 2,6±0,03 18±0,72 18±0,8 0,012±0,0004 

25 17±1,1 2,3±0,02 2,06±0,02 0,8±0,03 2,4±0,03 17±0,72 18±0,8 0,012±0,0004 

30 21±1,1 2,27±0,02 2,05±0,02 0,76±0,03 2,4±0,03 14±0,72 16±0,8 0,011±0,0004 

40 22±1,1 2,18±0,02 1,98±0,02 0,77±0,03 2,3±0,03 13±0,72 14±0,8 0,01±0,0004 

50 31±1,1 2,18±0,02 1,98±0,02 0,72±0,03 2,18±0,03 11±0,72 13±0,8 0,009±0,0004 

Geschlecht 
♀ - 2,46±0,01 2,21±0,01 0,97±0,02 - - - - 

♂ - 2,09±0,01 1,9±0,01 0,63±0,02 - - - - 
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F=17(p≤0.001); Insektizide F=948(p≤0.001); Kreuzung  F=236(p≤0.001)) (Abb.9a,b). Die 

frischen Eier wurden ausgemessen, um zu erfahren, welche Wirkungen  Fenvalerat auf 

Eivolumen hat, so auf Embryo, Schlupf und die Nachkommen. bezüglich des Eivolumens 

waren die Unterschiede zwischen der Kontrolle und  den Ansätzen 40 ppm und 50 ppm 

signifikant (p≤0.001).  Die Eivolumen war durch Fenvalerat reduziert (Abb.9c). 

 

  
     

            
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                              

Abb.(3.1)-9: (a): Eizahl (b): Puppenzahl nach der Kreuzung behandelter und unbehandelter Tiere, (c): 

Eiervolumen (d): Eizahl zwischen behandelten Tiere für F0 nach der Tauchen  des 3. Larvenstadiums  für 1 

Stunde  mit Fenvalerat (0, 25, 30, 40 und 50 ppm) dann wurde es  im frischen Futter auf 25 °C eingesetzt. 

 (* =P≤0.05: signifikant, ** = P≤0.01: hochsignifikant, ***= P≤0,001: sehr hochsignifikant ). n= 75 für Je 

Parameter.  

 

Bei den Tauchversuchen traten kaum Unterschiede zwischen der Kontrolle und den 

angewendeten Fenvalerat- Konzentrationen (25, 30 und 40ppm) auf. Nur zwischen der 

Konzentration von 50ppm und anderen Ansätzen gab es überhaupt Unterschiede, deshalb 

wurden keine weiteren Versuche mit Tauchbehandlung durchgeführt.  
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3.1.2    Futterversuche 

3.1.2.1   Mortalität 

Bei hohen Konzentrationen blieben die meisten Larven auf dem frischen Futter und fraßen 

nur wenig. Nach 1-2 Stunden begannen sie auf dem frischen Pudding  wieder zu fressen. In 

ersten 24  Stunden war die Mortalität am höchsten. Der Lebenszyklus war bei den 

Kontrolltieren kurzer als bei behandelten Tieren. Die Fenvalerat- Konzentrationen, der 

Futtermangel und die Interaktion zwischen beiden Faktoren haben die Mortalitätsrate erhöht 

(Fenvalerat- Konzentrationen F=508(p≤0.001); der Futtermangel F=86(p≤0.001); 

Interaktion zwischen beiden Faktoren F=5(p≤0.001). Fenvalerat hatte von allen Faktoren den 

größten Einfluss auf die Mortalität. In einer Konzentration von 40 ppm betrug die 

Mortalitätsrate 67% bei normalem Futter, 77% bei Futterangebot 1:5 und 83% bei 

Futterangebot 1:10. In 30 ppm betrug die Mortalitätsrate 54% bei  normalem Futter, 69% bei 

Futterangebot 1:5 und 75% bei Futterangebot 1:10. Bei  20ppm betrug die Mortalitätsrate  

34% bei Normalfutter, 46% bei Futterangebot 1:5 und 64% beim Futterangebot  1:10.  In der  

Kontrollegruppe war die Mortalitätsrate aber nicht größer als  19% in allen Futterangeboten, 

dieser Unterschied war signifikant zwischen der Kontrolle und allen Ansätzen  (p≤0.001). 

 

Mortalität %

0

20

40

60

80

100

Kontrolle 20 30 40

Konzentration ppm (Fenvalerat)

%

Normal
1:5
1:10

 
 Abb.(3.1)-10:  Die Mortalität für die F0 nach der Behandlung des 3. Larvenstadiums  mit Fenvalerat für 24 

Stunden (0, 20, 30 und 40 ppm) auf  normalem Futter(n=18Proben mit 25 Larven pro Probe) und unter 

Hungerstress (1:5 und 1:10 )(n=15 Proben mit 25 Larven pro Probe) bei 25°C. (* =P≤0.05: signifikant , ** = 

P≤0.01: hochsignifikant , ***= P≤0.001: sehr hochsignifikant ).  

 

Faktoren 
Mortalität 

% 

KörperL. 

/mm 

FlügelL. 

/mm 

Gewicht 

/mg 

PuppenL. 

/mm 

Puppen- 

zahl 
Eizahl 

Eiergröße 

/mm² 

Konz./ppm 

0 14±1,2 2,35±0,01 2,1±0,007 0,89±0,006 2,68±0,03 11,2±0,3 12±0,3 0,011±0,0002 

20 48±1,2 2,22±0,01
 

1,93±0,007 0,77±0,006 2,51±0,03 9,1±0,3 10±0,3 0,01±0,0002 

30 66±1,2 2,14±0,01
 

1,88±0,007 0,73±0,006 2,35±0,03 8±0,3 9±0,3 0,0099±0,0002 

40 76±1,2 2,09±0,01 1,83±0,007 0,63±0,006 2,29±0,03 5±0,3 6±0,3 0,0097±0,0002 

Geschlecht 
♀ - 2,33±0,01 2,06±0,005 0,92±0,004 - - - - 

♂ - 2,07±0,01
 

1,8±0,005 0,59±0,004 - - - - 

Futter 

Normal 41±1 2,24±0,01 1,9±0,005 0,84±0,005 2,48±0,02 10±0,3 11±0,3 0,01±0,0002 

1:5 52±1
 

2,17±0,01 1,9±0,007 0,71±0,005 2,51±0,02 9±0,3 10±0,3 0,01±0,0002 

1:10 60±1 2,16±0,01 1,9±0,007 0,71±0,005 2,38±0,02 6±0,3 7±0,3 0,01±0,0002 

              *** 

       *** 

         *** 

          *** 

  ***        ***  
  *** 

   *** *** 
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Tab.(3.1)-2: Die Mittelwerte der Parameter (Körper- Flügellänge, Gewicht  und Puppenlänge, Ei-und 

Puppenzahl und Eigröße) für die unterschiedlichen Faktoren  nach der Behandlung der 3. Larven  für 24 

Stunden mit Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) im normalen Futter und Hunger Stress (1:5 und 1:10) auf 25 °C 

. (p≤0.05, der Vergleich steht zur der Kontrolle für die Fenvalerat- Konzentrationen, für die Futterangebote 

steht der Vergleich zur Normalsfutter). (* =P≤0.05: signifikant, ** = P≤0.01: hochsignifikant, ***= P≤0.001: 

sehr hochsignifikant ).  

 

 3.1.2.2   Körper-, Flügel- und Puppenlänge 

Alle Faktoren hatten negative Auswirkungen auf Körper-, Flügel- und Puppenlänge, auch die 

Interaktion zwischen den Faktoren hat eine wichtige Rolle gespielt (Tab. 3). (Tab. 2) zeigt 

die Mittelwerte aller Stressfaktoren. (Abb.11) zeigt die Interaktion zwischen 

Futterangeboten, Fenvalerat und Geschlecht. Bei Körperlänge und Flügellänge gab es eine 

signifikante Differenz zwischen allen Ansätzen. Unter Hungerstress gab es nur zwischen 

normalem Futter und dem Futterangebot 1:10 signifikanter Unterschiede. Bezüglich der 

Puppenlänge gab es einen signifikanten Unterschied zwischen der Kontrolle und allen 

Ansätzen. Bei den verschiedenen Futterangeboten bestand nur zwischen dem  Normalfutter 

und dem Futterangebot 1:10 ein signifikanter Unterschied. 

 

Parameter/mm Faktoren F-Werte    p 

Körperlänge 

Geschlecht 645,1 ≤0,001*** 

Konz. /ppm 126,7 ≤0,001*** 

Futter 24,4 ≤0,001*** 

Geschlecht*Konz.*Futter 4 ≤0,001*** 

Flügellänge 

Geschlecht 1189 ≤0,001*** 

Konz. /ppm 261,9 ≤0,001*** 

Futter 18,6 ≤0,001*** 

Geschlecht*Konz.*Futter 7 ≤0,001*** 

Puppenlänge 

Konz. /ppm 43,7 ≤0,001*** 

Futter 8 ≤0,001*** 

Geschlecht*Konz.*Futter 1,5 0,17 

 

Tab.(3.1)-3: Wechselwirkungen und Effekte der Stressfaktoren auf Körper- Flügellänge und Puppenlänge 

nach der Behandlung des 3. Larvenstadiums  für 24 Stunden mit Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) auf 

normalem Futter und unter Hungerstress (1:5 und 1:10) bei 25 °C. (* =P≤0.05: signifikant, ** = P≤0.01: 

hochsignifikant , ***= P≤0.001: sehr hochsignifikant ).  

 

Körper- und Flügellänge waren bei mit Insektizid behandelten Männchen und Weibchen stets 

kleiner als bei den Fliegen der Kontrollgruppe. Der Unterschied zwischen der Kontrolle und 

allen Ansätzen (20ppm, 30ppm und 40ppm) war signifikant (p≤0.001). Der Unterschied 

zwischen der Kontrolle und allen Ansätzen auf normalem Futter und dem 1:5 verdünnten 

Futter war signifikant (p≤0.001). Bei 1:10 verdünnten Futter war der Unterschied zwischen 

Kontrolle und allen Ansätzen nicht signifikant bei Weibchen, aber bei Männchen war 

signifikant.  Bezüglich der Puppenlänge wurde festgestellt, dass die behandelten Puppen 

kleiner als die Unbehandelten waren. Der Unterschied war signifikant (p≤0.001)bei allen 

Futterangeboten. 
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Abb.(3.1)-11 : (a): Körperlänge (a) Flügellänge für ♀ (c): Körperlänge (d): Flügellänge für ♂ (e): 

Puppenlänge für F0 nach der Behandlung der 3. Larven  für 24 Stunden mit Fenvalerat (0, 20, 30 und 40ppm) 

im normalen Futter und Hunger Stress (1:5 und 1:10) auf 25°C. (* =P≤0,05: signifikant, ** = P≤0,01: 

hochsignifikant, ***= P≤0,001: sehr hochsignifikant ). n= 30 Fliegen und Puppen  pro Ansatz bei normalen 

Futter, n=15  Fliegen und n=20 puppen bei(1:5 und 1:10) . 
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3.1.2.3     Gewicht 

Es wurde 10 Weibchen und 10 Männchen von jeden Ansatz pro Probe gewogen, und den 

Mittelwert ausgerechnet, Es gab deutliche reduzierenden Auswirkungen der Faktoren 

Geschlecht, Insektizid und Futterangebote und Wechselwirkungen zwischen diesen Faktoren 

auf dem Gewicht (Geschlecht F=3082(p≤0.001); Insektizid F=342(p≤0.001); Futterangebote 

F=202(p≤ 0.001); Wechselwirkungen zwischen diesen Faktoren  F=16(p≤0.001)). Anhand 

der F- Werte findet man,  dass das Geschlecht den größten Effekt hatte, gefolgt  in der 

nächsten Stelle  die Fenvalerat- Konzentration. Der Unterschied war signifikant zwischen der 

Kontrolle und allen Ansätzen und zwischen den Ansätzen untereinander (p≤0.001). Genauso 

waren  die Männchen  signifikant leichter als  die Weibchen (p≤0.001). Unter dem 

Hungerstress wurde das Gewicht mit den niedrigen Futterangeboten für beide Geschlecht 

abgenommen, sodass der Unterschied   zwischen allen Futterangeboten signifikant  

(p≤0.001) war (Tab.2). Wechselwirkungen zwischen die Faktoren auf dem Gewicht 

(Abb.12). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb.(3.1)-12: Gewicht von (a): Weibchen und (b): Männchen im Futter mit Fenvalerat für F0 nach der 

Behandlung des 3. Larvenstadiums  für 24 Stunden mit Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) im normalen Futter 

und unter Hungerstress (1:5 und 1:10) auf 25 °C. n: 150 Fliegen für Je Ansatz (* =P≤0,05: signifikant, ** = 

P≤0,01: hochsignifikant , ***= P≤0,001: sehr hochsignifikant ).  

 

3.1.2.4  Eizahl und Puppenzahl 

Um zu untersuchen, welche Auswirkungen die Männchen auf die Fruchtbarkeit der 

Weibchen haben, und ob das Toxin von den Männchen auf die Weibchen übertragen werden 

kann, wurden die Kreuzversuche nur auf normalem Futterangebot durchgeführt.  Nach der 

Kreuzung behandelter und unbehandelter Tiere konnte festgestellt werden, dass die Faktoren 

Kreuzung und Toxin und die Wechselwirkung zwischen ihnen die Ei- und Puppenzahl 

reduziert haben: Eizahl (Kreuzung (F=7(p≤0.001); Toxin F= 48 (p≤0.001); Wechselwirkung 

zwischen den Faktoren  F=53(p≤0.001)). Puppenzahl (Kreuzung(F=10(p≤0.001); Toxin 

F=72(p≤0.001); Wechselwirkung zwischen den Faktoren  F= 80 (p≤0.001)). In Tab. 4 ist zu 

erkennen, dass die Männchen größeren Einfluss auf die Eiablage und den Eischlupf haben. 

Für die Ei- und Puppenzahl gab es signifikante Unterschiede zwischen der Kontrolle und alle 

Ansätzen. Es konnten signifikante Unterschiede zwischen der Kreuzung ♂Ux♀U 

(Kontrollgruppe) und allen anderen Kreuzungen bei allen Fenvalerat-Konzentrationen 
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(p≤0.001) gefunden werden. Auch zwischen den Kreuzungen ♂Tx♀T und ♂Tx♀U gab es 

bei allen Konzentrationen signifikante Unterschiede. Aus Tab. 4 kann man schlussfolgern, 

dass die behandelten Weibchen einen größeren Einfluss hatten als die Männchen.  Die 

Weibchen, die mit Fenvaleratkonzentration 40ppm behandelt wurden, legten die wenigsten 

Eier in allen Kreuzungsversuchen (Tab.4). 

Der Kreuzungsversuch ♂T x ♀T wurde noch einmal mit allen Futterangeboten (1:5 und 

1:10) wiederholt und die Eizahl und Puppenzahl ermittelt. Das Insektizid, das Futterangebote 

und die Wechselwirkung zwischen beiden haben die Ei- und Puppenzahl: Eizahl 

(Insektizide(F=76(p≤0.001); Futterangebote F=59(p≤0.001); Wechselwirkung zwischen 

beiden Faktoren F=5(p≤ 0.001)). Puppenzahl (Insektizide (F=100(p≤0.001)); Futterangebote 

F=68(p≤0.001)  Wechselwirkung zwischen beiden Faktoren F=6( p≤0.001)). Anhand des F-

Wertes wurde festgestellt, dass sich die Konzentrationen des Toxins stark auf die Ei- und 

Puppenzahl ausgewirkt haben. Die Fenvalerat- Konzentration und das Futter  hatten größeren 

Einfluss auf die Puppenzahl als auf die Eizahl. Der Unterschied zwischen der Kontrolle und 

allen Ansätzen war signifikant (p≤0.001).  Zwischen den unterschiedlichen Futterangeboten 

war der Unterschied ebenfalls signifikant (p≤0.001). 

 

Kreuzung  Konz./ppm   n 
                Mittelwerte±SE 

  Eirzahl Puppenzahl 

♀T*♂T 

20 10 17,8±1,044 15,7±0,91 

30 10 13,8±1,044 11,1±0,91 

40 10 11,7±1,044 9,8±0,91 

♂T*♀U 

20 10 23±1,044 20,6±0,91 

30 10 19,7±1,044 17,9±0,91 

40 10 18,6±1,044 16,3±0,91 

♀T*♂U 

20 10 18,7±1,044 17,1±0,91 

30 10 17,7±1,044 15,6±0,91 

40 10 15,9±1,044 14,1±0,91 

♂U*♀U 0 10 26,3±1,044 25±0,91 

 

Tab.(3.1)-4: Die Mittelwerte der Parameter (Ei-und Puppenzahl) für die  Faktoren(Kreuzung und 

Fenvalerat-Konzentrationen)  nach der Behandlung der 3. Larven  für 24 Stunden mit Fenvalerat (0, 20, 30 und 

40 ppm) im normalen Futter  auf 25 °C. (* =P≤0.05: signifikant, ** = P≤0.01: hochsignifikant, ***= P≤0.001: 

sehr hochsignifikant ).  

 

Die unbehandelten Fliegen legten auf den Futterangeboten (1:5 und 1:10) weniger Eier ab als 

auf normalem Futter (Abb.13c). Der Unterschied zwischen der Kontrolle und allen Ansätzen 

zeigte eine hohe Signifikanz (p≤0.001). Ebenso zwischen den Konzentrationen 40 ppm und 

30 und 20ppm (p≤0.001). Um die Auswirkungen von Fenvalerat auf die Schlupfrate zu 

untersuchen, wurde die Puppenzahl ermittelt. Hohe Fenvalerat- Konzentrationen führten zu 

einer verminderten Schlupfrate. Auch unter den Hungerstressbedingungen waren die Ei- und 

Puppenzahl reduziert. 

Bezüglich der Schlupfrate gab es deutliche Unterschiede zwischen allen Konzentrationen. 

Bei hohen Konzentrationen und geringem Futterangebot (1:5 und 1:10) war die Schlupfrate 

geringer. Im Vergleich zur Kontrolle schlüpften aus den Eiern bei allen Fenvalerat- 

Konzentrationen weniger Larven. 
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3.1.2.5   Eivolumen 

Die frischen Eier wurden ausgemessen. Es konnte festgestellt werden, dass Fenvalerat die 

Eivolumen reduziert hat (F(3,168)=12.3(p≤0.001)). Die Effekte des Futters und der 

Interaktion von Futterangebote und Toxin waren dagegen nicht signifikant. Der Unterschied 

zwischen der Kontrolle und allen Konzentrationen war signifikant (p≤0.001) (Tab.2). Die 

Futterangebote hatten keinen Einfluss auf die Eivolumen. Die Interaktion zwischen 

Fenvalerat und  den Futterangeboten hat die Eiergröße reduziert, aber der Unterschied war 

nicht signifikant   (Abb.13d).  

                  

 
 

Eier-Pupenzahl

0

2

4

6

8

10

12

14

16

Eizahl Puppenzahl Eizahl Puppenzahl Eizahl Puppenzahl Eizahl Puppenzahl

Kontrolle 20 30 40

Konzentration Fenvalerat(ppm)

E
ie

r
-P

u
p

e
n

z
a

h
l

Normal

1:5

1:10

                                                       

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Eizahl 

5

10

15

20

25

30

kontrolle 20 30 40

Konzentration ppm (Fenvalerat)

♂T*♀T
♂U*♀T
♂T*♀U
♂U*♀U

Puppenzahl

5

10

15

20

25

30

kontrolle 20 30 40

Konzentration ppm (Fenvalerat) 

♂T*♀T

♂U*♀T

♂T*♀U

♂U*♀U

  ***   

   *** 

       

***    *** 
  ** 

     *** 

 *** 

  *** 

  *** 
  *** 

    *** 

    *** 

 *** 

      *** 

 *** 

    *** 

  *** 

   *** 

   *** 
   *    ** 

    *** 

  ** 

  *** 

   ***  *** 

 *** 

   * 

 ** 

     *** 

   *** 

  a    b 

  c 



3   Ergebnisse 

 

27 

 

Eievolumen 

0,008

0,0085

0,009

0,0095

0,01

0,0105

0,011

0,0115

0,012

Kontrolle 20 30 40

Konzentration ppm ( Fenvalerat)

m
m

Normal
1:5
1:10

 
Abb.(3.1)-13: (a): Eizahl, (b):  Puppenzahl nach der Kreuzung behandelter und unbehandelter Tieren (c): 

Ei- und Puppenzahl (d): Eivolumen nach der Kreuzung behandelter und unbehandelte Tiere. Die Behandlung 

des 3. Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei verschiedenen 

Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25 °C ausgesetzt. (* =P≤0.05: 

signifikant , ** = P≤0.01: hochsignifikant , ***= P≤0.001: sehr hochsignifikant ).  

 

 3.1.2.6    Auswirkungen von Fenvalerat auf das Larvengewicht 

Fenvalerat und Futterangebote hatten einen großen reduzierenden Effekt  auf das Gewicht 

des 3. Larvenstadiums (Fenvalerat (F=60(p≤0.001); Futterangeboten F=31(p≤0.001)) und 

auch die Interaktionen von Futterangeboten  und dem Toxin hatten reduzierten 

Auswirkungen (F=22(p≤0.001)). Insgesamt hatte Fenvalerat dabei den größten Einfluss. 

Zwischen der Kontrolle und allen Ansätzen gab es signifikante Unterschiede (p≤0.001). Bei 

den verschiedenen Futterangeboten war nur der Unterschied zwischen dem normalen Futter 

und allen anderen Futterangeboten signifikant (p≤0.001). Die Tiere der Kontrollgruppe 

nahmen auf normalem Futter und bei einer Verdünnung von 1:5 zu, bei einer Verdünnung 

von 1:10 und anderen Ansätzen jedoch ab. Am deutlichsten war die Gewichtsabnahme bei 

einer Fenvalerat-Konzentration von 20,  30 und 40ppm auf 1:10 verdünnten Futter und der 

Verdünnung 1:5 (Abb. 14). 
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 Abb.(3.1)-14: Das Gewicht des 3. Larvenstadiums vor und nach der Behandlung mit Fenvalerat.  Die 

Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei 

verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25 °C ausgesetzt. (* 

=P≤0.05: signifikant , ** = P≤0.01: hochsignifikant  , ***= P≤0.001: sehr hochsignifikant ).  

 

 3.1.2.7   Auswirkungen auf die Morphologie  

Die Tiere wurden täglich nach der Behandlung mit Fenvalerat beobachtet und die 

Veränderungen in allen Wachstumsstadien dokumentiert. Die Puppen waren abnormal 

segmentiert und hatten Schwierigkeiten beim Adultschlupf.  Die Tiere, denen der Schlupf zur 

adulten Fliege gelang, zeigten morphologische Veränderungen wie z.B. gewellte, runde oder 

geknickte Flügel (Abb.15). 

 

 

 

Abb.(3.1)-15: morphologische Effekte von Fenvalerat auf die Imago und Puppen. Die Behandlung des 3. 

Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei verschiedenen 

Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25 °C ausgesetzt. 

 

3.1.2.8   Ovargewicht 

Die Ovarien wurden in Gruppen gewogen. Es konnten Auswirkungen der Toxin-

Konzentrationen und der unterschiedlichen Futterverdünnungen auf das Ovargewicht 

festgestellt werden (F=34(p≤0.001) bzw. F=24(p≤0.001)). Der F-Wert zeigt, dass Fenvalerat 

einen größeren Effekt als Hungerstress hatte. Es gab signifikante Unterschiede zwischen der 
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Kontrolle und allen Ansätzen (p≤0.001) und auch zwischen den Ansätzen. Unter 

Hungerstress gab es eine deutliche Reduzierung bei allen Futterangeboten (p≤0.001). Die 

Mittelwerte  der Effekt von der Konzentration und Futter stehen in (Tab.5) bzw. sind aus 

(Abb.16) ersichtlich: 

 Normale Futtergabe: der Unterschied war zwischen der Kontrolltiere und allen 

Ansätzen signifikant (p≤0.001), (20ppm(p=0.014)), aber zwischen den Ansätze nur zwischen 

40ppm und (20 ppm einen signifikanten Unterschied (p≤0.001) und 30ppm( p=0.014)).  

 Futterverdünnung 1:5 und 1:10:  der Unterschied  zwischen der Kontrolle und 30 

ppm und  40ppm (p≤0.001) war signifikant, bei den behandelten Ansätzen gab es  nur 

zwischen 20ppm und 40 ppm einen signifikanten Unterschied (p≤0.001). 

 

3.1.2.9   Ovariolen 

Nahrungsbedingungen und Insektizid hatten die Zahl entwickelter Ovariolen reduziert 

(Nahrungsbedingungen F= 13.4(p≤0.001); Insektizid F=6.5(p=0.002)).  Der Unterschied 

war nur zwischen 40ppm und allen Ansätzen signifikant (p≤0.001). Unter den  

Hungerstressbedingungen haben die Tiere eine geringere Zahl entwickelter Ovariolen bei  

Futterangebot 1:10 als  bei normalem Futter (p=0.003). (Tab.5) und  (Abb.16) zeigen die 

Interaktion zwischen Futterangebot und Fenvalerat.  

 Normales Futterangebot: die Kontrolltiere hatten eine größere Anzahl Ovariolen als 

die behandelten Ansätze. So wurde die Ovarienanzahl durch Fenvalerat-Konzentrationen 

reduziert. Statistisch konnte ein signifikanter Unterschied zwischen der Kontrolle und allen 

Ansätzen (p≤0.001) nachgewiesen werden.  

 Futterangebot 1:5: Zwischen der Kontrolle und 30ppm (p=0.012)und  40 ppm 

(p≤0.001) bestanden signifikante Unterschiede.  

 Futterangebot 1:10:  Zwischen der Kontrolle und 40ppm (p≤0.001) bestand ein 

signifikanter Unterschied.  
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Abb.(3.1)-16: (a): Ovariolenzahl (b):Ovargewicht  für F0. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde 

nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: 

Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. (*=P≤0.05: signifikant, **=P≤0.01: 

hochsignifikant, ***= P≤0.001: sehr hochsignifikant ). Ovariolenzahl  n=30 für je Ansatz bei allen 

Futterangeboten aber  Ovargewicht  n=10 Proben für Je Ansatz(10 Ovarien pro Probe).  

 

 

3.1.2.10   Ovargröße 

Die Ovargröße nimmt normalerweise durch die Ausbildung von Eiern zu. Das Insektizid, die 

Futtermenge und die Wechselwirkung zwischen beiden Faktoren hatte deutliche 

reduzierende Auswirkungen auf die Ovarlänge (Insektizid F=25.5(p≤0.001); Futtermenge  

F=3.3(p=0.039); Die Wechselwirkung zwischen beiden Faktoren F=6,5(p≤0.001). Am F-

Wert  konnte abgelesen werden, dass die Fenvalerat-Konzentration eine größere Wirkung auf 

die Ovarlänge hatte als Hungerstress. Zwischen Kontrolle und allen Ansätzen bestand ein 

signifikanter Unterschied (p≤0.001). Unter den  Hungerstressbedingungen hatten die Tiere 

bei dem  Futterangebot (1:10) eine geringere Ovarlänge als  bei dem Futterangebot (1:5) (p= 

0.032).  

Die Ovarbreite wurde deutlich durch das Insektizid reduziert (F=5.6(p≤0.001); Unterschiede 

bei 30ppm p≤0.001); bei 40ppm p=0.042). (Abb.17) gibt eine Übersicht über die Interaktion 

zwischen Futterangebot und Fenvalerat- Konzentration: 

 Normales Futter:  Ovarlänge: Die Kontrollgruppe hatte signifikant längere Ovarien 

als die mit Fenvalerat behandelten Tiere (p ≤0.001).  

Ovarbreite: signifikante  Unterschiede bestanden hauptsächlich zwischen behandelten und 

unbehandelten Tieren bei den Konzentrationen 20ppm(p ≤0.001) 30ppm (p=0.002) und 40 

ppm (p≤0.001). 

 Verdünntes Futter 1:5: auch hier hatten die Kontrolltiere bei den Konzentrationen 

(20, 30 und 40 ppm) signikikant längere Ovarien mit(respektiv p=0.028, 0.004 und 0.00). so 

war die Kontrolle am größten.  

 Verdünntes Futter 1:10: Es gab bezügl. der Ovarlänge keinen deutlichen 

Unterschied zwischen der Kontrolle und den behandelten Tieren. Zwischen den einzelnen 

Fenvalerat- Konzentrationen bestand kein signifikanter Unterschied. Der Hungerstress hatte 

keine Auswirkungen auf die Ovarbreite. 
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Abb.(3.1)-17: Ovarlänge und  Breite,  Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 

Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5: 

Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. (* =P≤0.05: signifikant, ** = P≤0.01: hochsignifikant , ***= 

P≤0.001: sehr hochsignifikant ).  n=30 für je Ansatz bei allen Futterangeboten.  

 

3.1.2.11   Geschlechterverhältnis 

Es wurde geprüft, ob die Stressfaktoren Insektizid bzw. Hunger nach Behandlung von Larven 

der F0-Generation (3.Stadium) das Geschlechterverhältnis der überlebenden Tiere 

beeinflussen.  

F0: Insektizid und Futtermenge haben das Geschlechterverhältnis versunken  

(F=62.3(p≤0.001) bzw. F=25.2(p≤0.001). Die Wechselwirkung zwischen beiden Faktoren 

hatte allerdings keine Auswirkungen. Es gab signifikante Unterschiede zwischen der 

Kontrolle und allen Ansätzen (p≤0.001). Zwischen den einzelnen Futterangeboten bestanden 

ebenfalls signifikante Unterschiede (p≤0.001)(Tab.5). So hat der Hungerstress  die 

Toxinwirkung nicht verstärkt. Die Toxinkonzentration hatte größeren Einfluss auf das 

Geschlechterverhältnis als der Hungerstress. Die Anzahl der Männchen war im Vergleich zur 

Anzahl der Weibchen reduziert. Die Kontrollgruppe hatten im Vergleich zu den 

Behandlungen (20ppm, 30 ppm und 40ppm) signifikanten Unterschied (p≤0.001) (Abb.18a). 

  

Faktoren Ovariolen 
Ovargewicht  

/mg 

Ovarlänge 

/mm 

Ovarbreite 

/mm 

Verhältnis ♂/♀%  

Larvengewicht 

/mg F0 F1 

Konz./ppm 

0 14±0,2 0,21±0,003 1,01±0,02 0,51±0,01 83±3 80±3 1,22±0,02 

20 14±0,2 0,197±0,003 0,91±0,01 0,47±0,01 55±3 75±3 1±0,02 

30 13±0,2 0,185±0,003 0,86±0,02 0,44±0,01 46±3 69±3 1±0,02 

40 12,5±0,2 0,17±0,003 0,83±0,02 0,46±0,01 36±3 58±3 0,98±0,02 

Futter 

N 14±0,2 0,2±0,003 0,9±0,03 0,49±0,01 66±4 86±3 1,13±0,02 

1:5 14±0,2 0,192±0,003 0,93±0,02 0,49±0,005 55±4 64±3 1,04±0,02 

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

 

Tab.(3.1)-5: Die Mittelwerte der  Effekte der Stressfaktoren in F0  auf Ovar-Parameter,  Sex Ratio und 

Larvengewicht(der Unterschied zwischen dem Gewicht vor und nach der Behandlung).    Die Behandlung des 3. 

Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei verschiedenen 

Futterangeboten (Normalfutter: N, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25 °C ausgesetzt. (* =P≤0.05: signifikant , 

** = P≤0.01: hochsignifikant  , ***= P≤0.001: sehr hochsignifikant ).  
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Abb.(3.1)-18:  (a): bei der F0 Generation (b): bei der  F1 Generation , Geschlechterverhältnis (♂/♀) für F1. 

Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei 

verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die 

nächste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25°C gezüchtet.(* 

=P≤0.05: signifikant, ** = P≤0.01: hochsignifikant , ***= P≤0.001: sehr hochsignifikant ). n= 10 für je Ansatz  

( 25 Fliegen pro Probe).   

 

 

F1: Fenvalerat und Hungerstress haben auch  in der F1 das Geschlechterverhältnis reduziert 

(F=15.4( p≤0.001)) und F=42.9(p≤0.001)), die Wechselwirkung zwischen beiden Faktoren 

hatte jedoch keinen Effekt. Es bestand ein signifikanter Unterschied zwischen der Kontrolle 

und allen Ansätzen (30ppm (p=0.013) und 40ppm (p≤0.001). Zwischen den einzelnen 

Futterangeboten traten deutliche Unterschiede auf (p≤0.001). Unter dem Hungerstress wurde 

das Geschlechterverhältnis reduziert. Das Futterangebot wirkte sich sogar stärker auf das 

Geschlechterverhältnis aus, als das Insektizid.  

 

3.1.3   Auswirkungen auf die Nachkommen 

An den Nachkommen der begifteten Generation wurde geprüft, ob sie auf Stressfaktoren wie 

Hunger empfindlicher reagieren. Die Auswirkungen von Futtermangel auf Wachstum und  

Entwicklung wurden dokumentiert. 

 

Faktoren 
KörperL. 

/mm 

FlügelL. 

/mm 

Gewicht 

/mg 

PuppenL. 

/mm 
Eizahl 

Eiergröße 

/mm² 

Vorbehandlung 

./ppm 

0 2,2±0,008 1,92±0,006 0,82±0,0078 2,65±0,025 9±0,3 0,011±0,0003 

20 2,1±0,008 1,77±0,006 0,73±0,006 2,61±0,025 7±0,3 0,011±0,0003 

30 2±0,008 1,75±0,006 0,71±0,006 2,61±0,025 6±0,3 0,011±0,0003 

40 1,94±0,008 1,71±0,006 0,65±0,006 2,54±0,025 5±0,3 0,01±0,0003 

Geschlecht 
♀ 2,18±0,005 1,89±0,02 0,83±0,006 - - - 

♂ 1,93±0,005 1,68±0,02 0,61±0,006 - - - 

Futter 

N 2,40±0,006 2,06±0,005 0,93±0,006 2,75±0,021 10±0,2 0,011±0,0002 

1:5 1,97±0,006 1,71±0,005 0,66±0,006 2,57±0,021 6±0,2 0,011±0,0002 

1:10 1,85±0,006 1,61±0,005 0,59±0,006 2,48±0,021 5±0,2 0,01±0,0002 

 

Tab.(3.1)- 6: Die Mittelwerte  der  Effekte der Stressfaktoren in F1 auf den morphologischen 

Parameter(Körper- Flügellänge, Gewicht  und Puppenlänge ), Eizahl und Eiergröße . Die Behandlung des 3. 

Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei verschiedenen 

Futterangeboten (Normalfutter: N, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25 °C ausgesetzt. Die nächste F1-

Generation wurde ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25 °C gezüchtet.  

 

 

 3.4.1   Körper- Flügellänge und Puppenlänge 

Alle Stressfaktoren hatten die  Körper-, Flügel- und Puppenlänge reduziert. Neben dem 

Futterangebot hatte dabei die Interaktion zwischen den Stressfaktoren den größten Einfluss 

(außer auf Puppenlänge) (Tab.7).  Tab.6 zeigt die Mittelwerte der Parameter unter Einfluss 

der verschiedenen Faktoren. (Abb.19) zeigt die Mittelwerte der Körper- Flügel- und 

Puppenlänge bei Interaktion der Faktoren Futterangebot, Toxin und Geschlecht.    
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Parameter/mm Faktoren F-Werte p 

Körperlänge 

Geschlecht 941,22 ≤0,001 

Konz./ppm 163,4 ≤0,001 

Futter 1598,3 ≤0,001 

Geschlecht*Konz.*Futter 13,2 ≤0,001 

Flügellänge 

Geschlecht 822,4 ≤0,001 

Konz. /ppm 169,6 ≤0,001 

Futter 1732,12 ≤0,001 

Geschlecht*Konz.*Futter 16,11 ≤0,001 

Puppenlänge 

Konz. /ppm 3,55 ≤0,01   

Futter 42,81 ≤0,001 

Konz.*Futter 1,1 n.s 

 

Tab.(3.1)-7: Die Effekte der Stressfaktoren und die Wechselwirkungen zwischen ihnen auf den Parameters 

(Körper- Flügellänge und Puppenlänge).  Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 

Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5: 

Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den 

Futterangeboten bei der Temperatur 25°C gezüchtet. (* =P≤0.05: signifikant, ** = P≤0.01: hochsignifikant , 

***= P≤0.001: sehr hochsignifikant ).  

 

 

Zwischen allen Ansätzen der Konzentrationen und zwischen allen Futterangeboten bestanden 

signifikante Unterschiede  (p≤0.001).   

In beiden Geschlechtern waren bei allen Futterangeboten die behandelten Tiere signifikant 

kleiner als die unbehandelten. Die behandelten Tiere hatten signifikant kleinere Körper- und 

Flügellängen in allen Ansätzen. Die Ergebnisse ähneln denen für  Körper- und  Flügellänge. 

Unter Hungerstressbedingungen war die Körper- und Flügelläng der Fliegen im Vergleich zu 

normalen Futterbedingungen reduziert, besonders nach der Behandlung mit Fenvalerat 

(abb.19).  

Puppenlänge: Zwischen der Kontrolle und allen Fenvalerat-Konzentrationen konnte kein 

signifikanter Unterschied festgestellt werden, ebenso zwischen den Futteransätzen bei allen 

Futterangeboten. 
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Abb.(3.1)-19: (a): Körperlänge (b): Flügellänge für ♀ (c): Körperlänge (d): Flügellänge für♂. Die 

Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei 

verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25 °C ausgesetzt. Die 

nächste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25 °C gezüchtet. (* 

=P≤0.05: signifikant, ** = P≤0.01: hochsignifikant , ***= P≤0.001: sehr hochsignifikant ).  n= 30 Fliegen und 

15 Puppen  pro Ansatz bei den normalen Futter, n=20  Fliegen und n=15  puppen bei(1:5 und 1:10).  

 

 

3.1.3.2   Gewicht 

Das Geschlecht der Fliegen, das Insektizid, die Futtermenge und die Wechselwirkung 

zwischen allen Faktoren haben das Gewicht abgenommen (Geschlecht F(1,336)= 

783(p≤0.001); Insektizid F(3,336)= 839(p≤0.001); Futtermenge F(2,336)= 7688(p≤0.001); 

die Wechselwirkung zwischen allen Faktoren F(17,336)= 16.1(p≤0.001). 

 Der Unterschied war signifikant zwischen der Kontrolle und allen Ansätzen und zwischen 

den Ansätzen untereinander (p≤0.001), außer bei (20 und 30ppm). Auch  zwischen den 

Männchen und Weibchen gab es signifikante Unterschiede (p≤0.001) und zwischen den 

unterschiedlichen Futtermengen (p≤0.001) (Tab.6). Bei normaler Futtermenge wiesen die 

behandelten Fliegen starke Belastungen auf. Ihr Gewicht war im Vergleich zur 

Kontrollgruppe reduziert. Es gab signifikante Unterschiede zwischen der Kontrolle und allen 

Behandlungen (p≤0.001), außer bei 20 ppm. Bei den Männchen gab es nur zwischen der 

Kontrolle und 30ppm signifikante Unterschiede (p=0.005). Bei den Weibchen  gab es 

signifikanten  Unterschied  zwischen der Kontrolle und den Behandlungen (20 ppm 

(p=0.021) und 40ppm (p≤0.001)).Bei den Männchen gab es einen großen Unterschied 

zwischen der Kontrolle und den  Ansätzen 20 ppm p=0.011), 40ppm (p≤0.001) (Abb. 20). 
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 Abb.(3.1)-20: Gewicht von (a): Weibchen und (b): Männchen. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums 

wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten 

(Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25 °C ausgesetzt. Die nächste F1-Generation wurde 

ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25 °C gezüchtet. (*=P≤0.05: signifikant, ** = 

P≤0.01: hochsignifikant, ***= P≤0.001: sehr hochsignifikant ).  n: 15 Proben für Je Ansatz(10 Fliegen pro 

Probe). 

 

  

3.1.3.3   Eizahl  

Die unterschiedlichen Futtermengen und die Toxinkonzentrationen haben die  Eierzahl 

reduziert (Futtermengen (F=34(p≤0.001); Toxinkonzentrationen F=200(p≤0.001)). 

Besonders bei der F1 hatte der Hungerstress deutliche Auswirkungen auf alle Messwerte. Es 

gab signifikante Unterschiede zwischen der Kontrolle und allen Behandlungen(p≤0.001), Der 

Unterschied zwischen den Futterangeboten war signifikant (p≤0.001) (Tab.6). Bei normaler 

Futtermenge war der Unterschied zwischen der Kontrolle und allen Ansätzen signifikant 

(p≤0.001) außer 20 ppm (p=0.011). Dieses Ergebnis unterstützt die Hypothese, dass 

Fenvalerat in hohen Dosen auf die F1 übertragen wurde und sich auf die Fruchtbarkeit 

ausgewirkt  hat. Beim Hungerstress bestand den signifikanten Unterschied nur  zwischen der 

Kontrollegruppe und 40ppm (p≤0.001) (Abb. 21). 
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Abb.(3.1)- 21: Eizahl: Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, 

dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) 

und 25°C ausgesetzt. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der 

Temperatur 25°C gezüchtet. n=20 Fliegen pro Ansatz bei den normalen Futter und n=15 bei anderen 

Futterangeboten  (* =P≤0,05: signifikant, ** = P≤0,01: hochsignifikant, ***= P≤0,001: sehr hochsignifikant ).  
 

 

3.13.4   Eivolumen  

Die Eivolumen ist ein wichtiges Maß, da sie ein Indikator für gesunde Nachkommen ist. Sie 

ist von den Lebensbedingungen der Eltern abhängig. Große Eier enthalten kräftige und 

normal ausgebildete Tiere. Die Ergebnisse zeigen, dass nur die unterschiedlichen 

Futterangebote Auswirkungen auf die Eivolumen hatten (F(3,168)=4.9(p=0.007)).  

Zwischen mittlerem (1:5) und geringem Futterangebot (1:10) bestanden signifikante 

Unterschiede (p=0.005).  Mit dem armen Futterangebote (1:5 und 1:10) sind die Eiergröße 

gesteigert,  aber das Toxin ist die Eiergröße reduziert. (Tab.6) der Kontrolle und allen 

Ansätzen hatten ziemlich gleichen  Größe, und der Unterschied zwischen ganzen Ansätzen 

war nicht signifikant, diese Ergebnisse wurden in allem Futterangebot gefunden. n=20 Eie 

pro Ansatz bei allen Futterangeboten. 

                                 

3.2   Physiologische Effekte 

3.2.1   Glykogengehalte 

3.2.1.1  Glykogengehalte der Puppen  

Auswirkungen von Fenvalerat  

F0-Generation: es  besteht eine höchst signifikante Auswirkung von Fenvalerat auf den 

Glykogengehalt (F(3,76)=31(p≤0.001). Nach Einwirkung des Insektizids gab es einen höchst 

signifikanten Unterschied zwischen der Kontrolle und allen Ansätzen (20, 30 und 40 ppm) 

(p≤0.001) Tukey) (Abb.21b). 

F1-Generation: es wurde durch die Toxinkonzentration der Glykogengehalt gesenkt 
(F(3,76)=17(p≤0.001). Bezüglich der Auswirkung der Toxinkonzentration gab es einen 

höchst signifikanten Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und allen Behandlungen 

(20,30 und 40ppm) (p≤0.001), Tukey) (Abb.21b). 

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress) 

F0:  Es besteht bedeutender Einfluss des Futters auf den Glykogen-Gehalt der Puppen 

F(2,77)=78(p≤0.001). Bezüglich des Einflusses des Futterangebots auf den Glykogengehalt 

besteht eine höchste Signifikanz zwischen dem Normalfutter und anderen Futtergeboten (1:5 

und 1:10 Verdünnung) (Abb.21a).  

F1: es wurde durch durch das Futterangebot der Glykogengehalt gesenkt, F(2,77)= 

233(p≤0.001). Beim Einfluss des Futterangebots auf den Glykogengehalt besteht eine 

höchste Signifikanz zwischen dem Normalfutter und allen anderen Futterangeboten (1:5 und 

1:10 Verdünnung) (Abb.21a). 

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung  

F0: Es gab signifikanten Unterschied im  Glykogen-Gehalt bei der Interaktion zwischen 

Hungerstress und Fenvalerat F(6,73)=5(p≤0.001). Bei Normalfutter war der Unterschied 

signifikant zwischen der Kontrollgruppe und den anderen Konzentrationen, beim 
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Futterangebot 1:5 gab es einen signifikanten Unterschied nur zwischen der Kontrolle und den 

Ansätzen (30 und 40ppm).  

F1: Bei Normalfutter war der Unterschied signifikant zwischen der Kontrollgruppe und 

40ppm. Beim Futterangebot 1:10 wurde ein Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und 

den Ansätzen (30 und 40ppm) gefunden (Tab.8). Die angewendeten Stressfaktoren bewirkten 

in beiden Generationen eine Reduktion des Glykogengehaltes. 

Hier ist zu erkennen, dass die Puppen bei Normalfutter mit niedriger Toxinkonzentration den 

höchsten Glykogengehalt akkumulierten. Den geringsten Glykogengehalt hatten die Puppen, 

die eine hohe Toxinkonzentration bei niedrigem Futterangebot erhielten. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb.(3.2)-21: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter,1:5 und 1:10 Verdünntes Futter) 

auf den Glykogengehalt der Puppen (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) 

auf den Glykogengehalt der Puppen nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in F0 statt). Das 3. 

Larvenstadium wurde für 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit 

den verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem 

entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 20 Puppen für je 

Ansatz  bei allen Futterangeboten. 

 

Wechselwirkung 
Konz. 

 ppm 
Futter 

Mittelwerte ±SE  Glykogen ug/Tier  

         Puppe                                                    Adulte 

F0 F1 F0 F1 

 

Konz.*Futter 

0 N 29,77±1,06 29,77±1,02 42,79±3,80 50,24±1,57 

0 1:5 16,36±±1,06 13,87±1,02 30,2±3,80 18,05±1,57 

0 1:10 15,13±1,06 15±1,02 15,13±3,80 15±1,57 

20 N 18,49±1,06*** 26,55±1,02 30,04±3,80 46,62±1,57 

20 1:5 12,39±1,06 12,30±1,02 25,21±3,80 16,01±1,57 

20 1:10 14,12±1,06 12,99±1,02 15,93±3,80 12,99±1,57 

30 N 17,7±1,06*** 25,41±1,02 28,20±3,80 45,95±1,57 

30 1:5 11,47±1,06 11,68±1,02 16,78±3,80 15,19±1,57 

30 1:10 11,10±1,06 11,08±1,02* 11,10±3,80 10,1±1,57 

40 N 17,41±1,06*** 20,81±1,02*** 26,66±3,80 41,56±1,57** 

40 1:5 11,11±1,06* 11,14±1,02 13,97±3,80 14,49±1,57 

40 1:10 10,47±1,06 9,62±1,02* 11,32±3,80 8,71±1,57 
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Tab.(3.2)-8: Mittelwert±SE der Interaktion zwischen vier verschiedenen Konzentrationen des Insektizids 

Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: N, 1:5 und 1:10 

Verdünntes Futter) auf den Glykogengehalt von Adulten und Puppen der beiden Generationen F0 und F1. Die 

Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven den 

jeweiligen Futterangeboten und 25 °C ausgesetzt. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den 

Futterangeboten bei der Temperatur 25 °C gezüchtet. 

 

 

 3.2.1.2  Glykogengehalte der Adulten  

Auswirkungen von Fenvalerat  

F0: Es konnte eine höchst signifikante Reduzierung des Glykogengehalts durch die 

Toxinkonzentration (F(3,76)=6,21(p≤0.001) festgestellt werden. Bezüglich der 

Auswirkungen der Konzentration gab es einen höchst signifikanten Unterschied zwischen der 

Kontrollgruppe und allen anderen Ansätzen (30 und 40 ppm) (p≤0.001, Tukey) (Abb. 22b). 

F1: Es wurde zunächst eine höchst signifikante Reduzierung des Glykogengehalts durch die 

Fenvalerat-Konzentration gefunden (F(3,76)= 8(p≤0.001). Für die Auswirkungen der 

Konzentration gab es einen höchst signifikanten Unterschied zwischen der Kontrollgruppe 

und allen anderen Ansätzen (30 und 40 ppm) (p≤0.001), Tukey) (Abb. 22b). 

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress) 

F0: Es wurde eine höchst signifikante Reduzierung des Glykogengehalts die Futtermenge 

und F(2,77)=23,91(p≤0.001) festgestellt werden. Beim Einfluss der Futterangebote auf den 

Glykogengehalt besteht eine höchste Signifikanz zwischen der Normalfutter und allen 

anderen Futterangeboten (Abb.22a). 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb.(3.2)-22: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdünntes Futter) 

auf den Glykogengehalt der Addulten (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 

ppm) auf den Glykogengehalt der Adulten nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in F0 statt). Das 3. 

Larvenstadium wurde für 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit 

den verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem 

entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 20 Fliegen für je 

Ansatz  bei allen Futterangeboten. 

 

 

F1: Es wurde zunächst eine höchst signifikante Reduzierung des Glykogengehalts durch die 

die Futterangebote gefunden F(2,77)=574(p≤0.001)). Beim Einfluss der Futterangebote auf 
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den Glykogengehalt bestand eine hohe Signifikanz zwischen der Normalfutter und allen 

anderen Futterangeboten (Abb.22a). 

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung  

F0 und F1: Die Wechselwirkung (Futterangebote und Toxin) hatte keinen Effekt auf den 

Glykogengehalt der Adulten. 

F1: Beim Normalfutter und 1:5 Verhältnissen war ein signifikanter Unterschied nur 

zwischen der Kontrollgruppe und 40ppm zu beobachten (Tab.8). Die Stressfaktoren 

beeinflussten den Glykogengehalt der Puppen stärker als den der Adulten beider 

Generationen. Lediglich bei F1 (F=573) wirkte sich das Futterangebot auf den 

Glykogengehalt der Adulten stärker aus als auf den der Puppen (F=78).  

 

3.2.2   Trehalosegehalte 

3.2.2.1   Trehalosegehalte der Puppen 

Nach Haltung in verdünntem Futter war der Trehalosegehalt der Puppen erheblich reduziert. 

Behandlung mit Fenvalerat führte dagegen zu einer Erhöhung des Trehalosewerte. 

Auswirkungen von Fenvalerat 

F0: Es besteht ein höchst signifikanter Einfluss der Toxinkonzentration auf die Trehalose 

(F(3,76)=17(p≤0.001). Die Toxinkonzentration erhöhte den Trehalosegehalt; Für die 

Auswirkungen der Konzentration gab es einen höchst signifikanten Unterschied zwischen der 

Kontrollprobe und und der Behandlung  40ppm (p≤0.001), Tukey) (Abb.23b). 

F1: Es besteht bei Konzentration ein höchst signifikanter Einfluss auf die Trehalose 

(F(3,76)=6(p≤0.001)). Die Toxinkonzentration erhöhte den Trehalosegehalt, das 

Futterangebot jedoch reduziert die Trehalose. In Hinblick auf die Auswirkung der 

Toxinkonzentration gab es einen höchst signifikanten Unterschied zwischen der 

Kontrollgruppe und 40ppm (p≤0.001), Tukey) (Abb.23b).  

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress) 

F0: Es besteht ein höchst signifikanter Einfluss der Futterangebote auf die Trehalose  

F(2,77)=70(p≤0.001). Der Einfluss des Futterangebots auf den Trehalosegehalt wies eine 

höchste Signifikanz zwischen allen Futterangeboten untereinander auf (Abb.23a). Man hob 

aber das Futterangebot an, reduzierte sich die Trehalose. 

F1: Es besteht bei Futterangebot ein höchst signifikanter Einfluss auf die Trehalose 

F(2,77)=103(p≤0.001)). Hinsichtlich des Einflusses der Futterangebote auf die Trehalose 

besteht eine höchste Signifikanz zwischen allen Futterangeboten untereinander (Abb.23a). 

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung  

F0: Es besteht ein höchst signifikanter Einfluss der Wechselwirkung (Konzentration und 

Futterangebote) auf die Trehalose F(6,73)=10(p≤0.001)). (Tab.9) zeigt Ls-Means der 

Wechselwirkungen der Futterangebote und der Konzentration: Von dieser Darstellung ist 

abzulesen, dass die Puppen mit Normalfutter mit niedrigen Toxinkonzentrationen den 

höchsten Trehalosegehalt, die mit hoher Toxinkonzentration und niedrigem Futterangebot 

(1:10) den niedrigsten Wert an Trehalose akkumulierten. Bei Normalfutter gab es einen 

signifikanten Unterschied nur zwischen der Kontrollgruppe und 20 ppm. Bei 1:5 und 1:10 

Verdünnung gab es hohen Unterschied nur zwischen der Kontrollgruppe und 40 ppm 

(Tab.9). 
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Abb.(3.2)-23: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, Mittel: 1:5 und Wenig:1:10) auf 

den Trehalosegehalt der Puppen (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) auf 

den Trehalosegehalt der Puppen nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in F0 statt). Das 3. 

Larvenstadium wurde für 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit 

den verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem 

entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 20 Puppen für je 

Ansatz  bei allen Futterangeboten. 

 

 

F1: Nur bei der 1:10 Verdünnung gab es einen signifikanten Unterschied zwischen der 

Kontrolle und allen Ansätzen (Tab.9). 

 

Wechselwirkung 
Konz.  

ppm 
Futter 

Mittelwerte±SE   Trehalose ug/Tier 

            Puppe          Adulte 

F0 F1 F0 F1 

Konz.*Futter 

0 N 33,9±2 30±2 30,1±3 29,5±3 

0 1:5 16,7±2 17,43±2 32,9±3 25±3 

0 1:10 18,8±2 14,6±2 26,2±3 25,93±3 

20 N 20,4±2*** 33,9±2 33,2±3 34,34±3 

20 1:5 18,9±2 17,7±2 38,2±3 31,72±3 

20 1:10 23,7±2 17,8±2 27,5±3 28,7±3 

30 N 36 ±2 34,9±2 40,5±3 42,1±3 

30 1:5 19±2 19,2±2 41,8±3 35,21±3 

30 1:10 21,5±2 15,9±2 33,23±3 33,1±3 

40 N 37±2 36,6±2 53,6±3*** 43,4±3 

40 1:5 24,9±2** 25,4±2 42,3±3 36,8±3 

40 1:10 26,2±2* 18,3±2 33,9±3 36,7±3 

 

Tab.(3.2)-9: Die Mittelwerte ±SE der Interaktion zwischen vier verschiedenen Konzentrationen des 

Insektizids Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: N, 1:5  

und 1:10 Verdünntes Futter) auf den Trehalosegehalt von Adulten und Puppen der beiden Generationen F0 und 

F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven den 

jeweiligen Futterangeboten und 25°C ausgesetzt. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den 

Futterangeboten bei der Temperatur 25°C gezüchtet. 
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3.2.2.2   Trehalosegehalte der  Adulten 

Nach Haltung in verdünntem Futter war der Trehalosegehalt der adulten Fliegen erheblich 

reduziert. Behandlung mit Fenvalerat führte dagegen zu einer Erhöhung des Trehalosewerte. 

Auswirkungen von Fenvalerat 

F0: Es gab eine deutliche signifikante Steigerung des Trehalosegehalts durch die 

Toxinkonzentration (F(3,76)=14(p≤0.001)). Für die Auswirkungen der Fenvalerat-

Konzentration gab es einen höchst signifikanten Unterschied zwischen der Kontrollgruppe 

und Ansätzen 30ppm und 40ppm (p≤0.001), Tukey), die Trehalose stieg durch die 

Konzentration (Abb.24b).   

F1: Es konnte ein großer, signifikanter Einfluss der Konzentration auf die Trehalose 

festgestellt werden (F(3,76)=9(p≤0.001)). Für die Auswirkungen der Konzentration gab es 

einen höchst signifikanten Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und Ansätzen Ansätzen 

30ppm und 40ppm (p≤0.001), Tukey) (Abb.24b). 

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress) 

F0: Die Trehalose wurde durch die Futterangebote reduziert  F(6,73)=2,28(p=0,037). Beim 

Einfluss der Futterangebote auf die Trehalose besteht eine deutliche Signifikanz zwischen 

1:10- Verdünnung auf der einen Seite und dem Futterangebot (1:5 -Verdünnung und 

Normalfutter) auf der anderen Seite; der Trehalosegehalt war nach dem Hungerstress 

verringert (Abb.24a). 

F1: Es konnte ein großer, signifikanter Einfluss der Futterangebote auf die Trehalose 

festgestellt werden (F(2,77)=4,5(p≤0.001)). Beim Einfluss des Futterangebots auf die 

Trehalose besteht eine Signifikanz zwischen dem Normalfutter und dem Futterangebot 1:10 

(Abb.24a). 

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung  

F0: Es gab eine deutliche signifikante Steigerung des Trehalosegehalts durch die 

Wechselwirkung beider (Konzentration und Futterangebote) (F(2,77)=13(p≤0.001). Bei 

Normalfutter gab es einen signifikanten Unterschied nur zwischen der Kontrolle und 40ppm 

(Tab.9). 
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Abb.(3.2)-24: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdünntes Futter) 

auf den Trehalosegehalt der Adulten  (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 

ppm) auf den Trehalosegehalt der Adulten nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in F0 statt). Das 3. 

Larvenstadium wurde für 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit 

den verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem 

entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 20 Fliegen für je 

Ansatz  bei allen Futterangeboten. 

 

F1: Das Ergebnis der Untersuchung bei der F1-Generation war, dass die Toxinkonzentration 

mehr Effekte auf Trehalose hatte als das Futterangebot.  

 

 3.2.3   Herzfrequenz in der Puppe 

Fenvalerat beschleunigt die Herzfrequenz; Hungerstress hat keinen signifikanten Einfluß auf 

die Kontraktionsfrequenz des Herzschlauchs. 

Auswirkungen von Fenvalerat  

F0: Das Toxin beschleunigte die Herzimpulse signifikant (F(3,105)=40(p≤0.001)). Für die 

Auswirkung der Konzentration gab es einen großen signifikanten Unterschied zwischen der 

Kontrollgruppe und allen Ansätzen (p≤0.001), Tukey) (Abb.25b). 

F1: Es zeigte sich ein höchst signifikanter Einfluss des Giftes auf die Herzimpulse 

(F(3,105)=11(p≤0.001)),  die beschleunigt wurden. Für die Auswirkungen der Konzentration 

gab es einen höchst signifikanten Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und allen 

Ansätzen (p≤0.001), Tukey) (Abb.25b). 

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress)  

F0: Die Futtermengen beschleunigten die Herzimpulse signifikant (F(2,106)=6(p=0.003)). 

 Beim Einfluss der Futterangebote auf die Herzimpulse besteht eine deutliche Signifikanz 

zwischen dem Normalfutter und dem Futterangebot 1:10 (Abb.25a).  

F1: Der Einfluss des Futters auf die Herzimpulse war für alle Futterangebote gleich (Abb. 

25a). 

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung  

F0: Bei normalem Futter gab es einen signifikanten Unterschied zwischen der 

Kontrollgruppe und allen Ansätzen, auch bei Futterangeboten 1:5 und 1:10.  

F1: Es zeigte sich ein höchst signifikanter Einfluss der Wechselwirkung von Toxin und 

Futterangebot auf die Herzimpulse ( F(6,102)=2(p=0,040)), die beschleunigt wurden. Bei 

Normalfutter gab es einen signifikanten Unterschied zwischen 40 ppm und der Kontrolle. Bei 

1:5 gab es einen signifikanten Unterschied zwischen der Kontrollgruppe sowie 20 und 

30ppm (Tab.10).  
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Abb.(3.2)-25: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdünntes Futter) 

auf den Herzimpulsen der Puppen (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) 

auf den Herzimpulsen der Puppen nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in F0 statt). Das 3. 

Larvenstadium wurde für 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit 

den verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem 

entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 10 Puppen für je 

Ansatz  bei allen Futterangeboten. 

 

 

Wechselwirkung 
Konz. 

 ppm 
Futter 

Mittelwerte±SE Herzfrequenz/20 Sek. 

                  Puppe 

F0 F1 

Konz.*Futter 

0 N 29,1±1 33,5±1 

0 1:5 32,9±1 33,4±1 

0 1:10 34±1 35,6±1 

20 N 37,6±1*** 34,2±1 

20 1:5 39,3±1** 40±1* 

20 1:10 40,6±1** 39,3±1 

30 N 37,8±1*** 38,1±1 

30 1:5 38,8±1* 40,6±1** 

30 1:10 40,5±1** 39,1±1 

40 N 41,3±1*** 41,3±1** 

40 1:5 42,2±1*** 38,9±1 

40 1:10 42,2±1*** 39,3±1 

 

Tab.(3.2)-10: Mittelwerte ±SE der Interaktion zwischen vier verschiedenen Konzentrationen des Insektizids 

Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: N, 1:5  und 1:10 

Verdünntes Futter) auf den Herzimpulsen von Puppen der beiden Generationen F0 und F1. Die Behandlung des 

3. Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven den jeweiligen 

Futterangeboten und 25°C ausgesetzt. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den Futterangeboten 

bei der Temperatur 25°C gezüchtet. 
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3.2.4   Lipidgehalte 

3.2.4.1  Lipidgehalte der  Puppen 

Auswirkungen von Fenvalerat  

F0: Der Lipidgehalt wurde durch die Fenvalerat-Konzentration  reduziert (F(3,226) = 

21(p≤0.001)). Für die Auswirkungen der Konzentration gab es nur zwischen der 

Kontrollgruppe und allen Behandlungen einen hohen signifikanten Unterschied (20,30 und 

40ppm) (p≤0.001), Tukey- Kramer) (Abb.26b).  

 F1: Es wurde eine umfangreiche, signifikante Reduzierung durch das Toxin auf den 

Lipidgehalt festgestellt (F(3,226)=7(p≤0.001)). Für die Auswirkungen der Konzentration gab 

es einen höchst signifikanten Unterschied nur zwischen der Kontrolle und allen Ansätzen (30 

und 40ppm) (p≤0.001), Tukey-Kramer) (Abb.26b). 

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress) 

F0: Der Lipidgehalt das Futterangebot (F(2,226)=108(p≤0.001)). Hinsichtlich des Einflusses 

der Futterangebote auf den Lipidgehalt bestand eine höchste Signifikanz zwischen allen 

Futterangeboten untereinander (Abb.26a). 

F1: Es wurde eine umfangreiche, signifikante Reduzierung durch die Futtermengen auf den 

Lipidgehalt (F(2,226)=219, p≤0.001). Der Einfluss der Futterangebote auf den Lipidgehalt 

besteht in höchster Signifikanz zwischen allen Futterangeboten (Abb.26a). 

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung  

F0: Bei 1:5 gab es einen hohen Unterschied nur zwischen der Kontrolle auf der einen Seite 

und 30 und 40 ppm auf der andern Seite. Bei 1:10 war der Unterschied signifikant zwischen 

der Kontrollgruppe und allen Ansätzen (Tab.11).  

F1: Bei 10 gab es einen hohen Unterschied nur zwischen 40ppm und der Kontrollprobe. 

       

                                                                         

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb.(3.2)-26: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdünntes Futter) 

auf den Lipidgehalt der Puppen (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) auf 

den Lipidgehalt der Puppen nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in F0 statt). Das 3. Larvenstadium 

wurde für 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit den 

verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem 

entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 20 Puppen für je 

Ansatz  bei allen Futterangeboten. 
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Wechselwirkung 
Konz. 

 ppm 
Futter 

Mittelwerte±SE   Lipid μg/Tier oder 50 Eier 

          Eier        Puppe        Adulte 

F0  F1 F0 F1 F0 F1 

Konz.*Futter 

0 N 31,3±2 26,4±2 89,7±4 99,5±3 72,4±2 68 ±2 

0 1:5 31,2±3 29,67±2 79,7±4 73,1±3 49,7±3 58±2 

0 1:10 29,9±3 32,5±2 60,6±4 60,1±3 29,2±3 30,3±2 

20 N 25,7±2 24,5±2 83,7±4 99,5±3 53,5±2*** 64,6±2 

20 1:5 24,67±3 30±2 63,1±4 69,4±3 49,7±3 57,8±2 

20 1:10 26,83±3 25,2±2 42,8±4* 56,6±3 29,4±3 28,2±2 

30 N 23±2 22,5±2 83,1±4 95,3±3 40,6±2*** 60,8±2 

30 1:5 26±3 27,5±2 53,5±4*** 65,6±3 43,9±3 52,5±2 

30 1:10 21,2±3 26,5±2 39,9±4** 48,2±3 24,3±3 26,4±2 

40 N 24±2 21,6±2 74±4 95,3±3 32,6±2*** 59,3±2* 

40 1:5 19,8±3 22,8±2 53,4±4*** 65,9±3 46,58±3 55,2±2 

40 1:10 18,2±3 24,5±2 35,3±4*** 40,3±3*** 23, 8±3*** 22,5±2 

 

Tab.(3.2)-11: Mittelwert±SE der Interaktion zwischen vier verschiedenen Konzentrationen des Insektizids 

Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: N, 1:5 und 1:10 

Verdünntes Futter) auf den Lipidngehalt von Adulten, Puppen und Eier der beiden Generationen F0 und F1. 

Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven den 

jeweiligen Futterangeboten und 25 °C ausgesetzt. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den 

Futterangeboten bei der Temperatur 25 °C gezüchtet. 

 

 

3.2.4.2  Lipidgehalt der Adulten 

Auswirkungen von Fenvalerat  

F0: Der Lipidgehalt der Adulten nahm durch das Toxin ab (F(3,250 =24 (p≤0.001)). 

Für die Auswirkungen der Konzentration gab es einen höchst signifikanten Unterschied 

zwischen den unbehandelten und den behandelten Tieren (p≤0.001), Tukey-Kramer) 

(Abb.27b). Zudem wurde herausgefunden, dass sich das Toxin stärker auf die Adulten als auf 

die Puppen auswirkte, die Futtermengen dagegen die Puppen in höherem Ausmaß 

beeinflussten als die Adulten. 

F1: Es gab einen höchst signifikanten Einfluss der Konzentration auf  den  Lipidgehalt 

F(3,274)= 7(p≤0.001)). Für die Auswirkungen der Konzentration war zudem ein höchst 

signifikanter Unterschied zwischen der Kontrolle und den Ansätzen (30 und 40 ppm) 

(p≤0.001) festzustellen (Abb.27b).  

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress) 

F0: Der Lipidgehalt der Adulten nahm durch die Futtermengen und ab (F(2,251)= 85 

(p≤0.001)). Bezüglich des Einflusses des Futterangebots auf den Lipidgehalt besteht eine 

höchste Signifikanz zwischen Futterangeboten Normalfutter und 1:10 (Abb.27a). 

F1: Es gab einen höchst signifikanten Einfluss des Futters auf den Lipidgehalt 

(F(2,275)=381(p≤0.001)). Beim Einfluss der Futterangebote auf den Lipidgehalt besteht eine 

Signifikanz zwischen dem Normalfutter und allen Futterangebot. 

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung 

F0: Der Lipidgehalt der Adulten nahm durch Wechselwirkung beider (Konzentration und 

Futterangebote) (F(6,247)=13(p≤0.001)) ab. Beim Normalfutter gab es einen signifikanten 
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Unterschied zwischen der Kontrolle und allen Ansätzen, genauso zwischen den Ansätzen 

untereinander. Alleine den Vergleich 30 und 40ppm betraf dies nicht . 

                                                                         

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb.(3.2)-27: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdünntes Futter) 

auf den Lipidgehalt der Adulten (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) auf 

den Lipidgehalt der Adulten nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in F0 statt). Das 3. Larvenstadium 

wurde für 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit den 

verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem 

entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. 

 

F1: Hinsichtlich Normalfutter gab es einen signifikanten Unterschied zwischen der Kontrolle 

und 40ppm . In beiden Generationen sank der Lipidgehalt mit hohen Konzentrationen Toxin 

und niedrigem Futterangebot. In F1 wirkte sich das Futter sehr stark auf alle Tierstadien bei 

allen Parametern aus.  

 

 3.2.4. 3   Lipidgehalte der Eier 

Auswirkungen von Fenvalerat 

F0: Die Untersuchung zeigte, dass nur die Toxinkonzentration den Lipidgehalt der Eier 

senken konnte (F(3,72)=9,95(p≤0.001)). Bei der Auswirkung der Konzentration gab es einen 

höchst signifikanten Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und allen anderen Ansätzen 

(p≤0.001), Tukey- Kramer).Mit steigender Giftkonzentration reduzierte sich der Lipidgehalt 

(Abb.28b). 

F1: Die statistische Auswertung zeigt, dass Fenvalerat einen großen Effekt auf den 

Lipidgehalt der Eier hat (F(3,72)=6(p≤0.001)). Bezüglich der Auswirkung der Konzentration 

gab es einen höchst signifikanten Unterschied zwischen der Kontrolle den Ansätze (30 

(p=0,046) und 40ppm (p≤0.001), Tukey- Kramer)) (Abb.28b). 

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress) 

F0: Das Diagramm in (Abb.8a) zeigt die Effekte des Futterangebots auf den Lipidgehalt der 

Eier, von dem bei niedrigem Futterangebot bei F1 mehr akkumuliert wurde als bei 

Normalfutter.    

F1: Die statistische Auswertung zeigt, dass das Futterangebot einen Effekt auf den 

Lipidgehalt der Eier hat (F(2,73)=6 (p≤0.001)). Der Lipidgehalt erhöhte sich mit steigendem 

Futterangebot, sank jedoch mit der Toxinkonzentration (Abb.28a) 
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Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung 

Es gibt keine Effekte der Wechselwirkungen auf Eilipidgehalt.  

                                                                       

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb.(3.2)-28: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdünntes Futter) 

auf den Lipidgehalt der Eier (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) auf den 

Lipidgehalt der Eier nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in F0 statt). Das 3. Larvenstadium wurde 

für 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit den verschiedenen 

Futterangeboten aufgezogen. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem entsprechenden 

Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 10 Proben(50 Eier pro Probe)  für je 

Ansatz  bei allen Futterangeboten. 

 

 

Der F-Wert zeigt, dass der Lipidgehalt der Adulten stärker auf Fenvalerat reagierte, als der 

von Puppen und Eiern. Im Puppenstadium hatten die Futtermengen einen, verglichen mit 

anderen Stadien, großen Effekt auf die Puppen. Aus den Ergebnissen lässt sich des Weiteren 

schließen, dass die beiden Faktoren kombiniert (Futterangebote und  Fenvalerat-

Konzentration) nur bei Adulten wirkten. Die Futtermengen hatten bei fast allen Stadien, 

abgesehen von Eiern, einen höheren Effekt als die Konzentration. 

 

3.2.5   Proteingehalte 

3.2.5.1  Proteingehalte der Puppen 

Auswirkungen von Fenvalerat:   

F0: Es gab eine signifikante Verringerung des Proteingehalts durch Fenvalerat (F(3,465)=25 

(p≤0.001)). Hinsichtlich der Auswirkung der Konzentration gab es einen höchst signifikanten 

Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und allen Ansätzen (p≤0.001), Tukey-Kramer) 

(Abb.29b). 

 F1: Der Proteingehalt wurde durch Fenvalerat reduziert (F(3,465)=36 (p≤0.001)). Ein 

höchst signifikanter Unterschied zwischen der Kontrolle und allen Ansätzen zeigte sich 

hinsichtlich der Konzentration (p≤0.001), Tukey) (Abb.9b). 

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress) 

F0: Es gab eine signifikante Verringerung des Proteingehalts durch den. F(2,466)=60 

(p≤0.001)). Die Untersuchung des Einflusses des Futters auf den Proteingehalt zeigte eine 

höchste Signifikanz zwischen allen Futterangeboten in beiden Generationen (Abb.29a). 
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F1: Der Proteingehalt wurde durch den Hungerstress reduziert F(2,466)=376 (p≤0.001)). 

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung 

F0: Es gab eine signifikante Verringerung des Proteingehalts die Wechselwirkung der beiden 

Faktoren (Hungerstress und  Toxin( F(6,462)=3(p≤ 0.001)). 

F1: Der Proteingehalt wurde durch die Wechselwirkung (Hungerstress und  Toxin) reduziert 

(F(6,462)=4(p≤0.001)). Der Proteingehalt ließ mit steigender Konzentration und 

schlechterem Futterangebot nach. 

                                                                            

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb.(3.2)-29: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdünntes Futter) 

auf den Proteingehalt der Puppen (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) 

auf den Proteingehalt der Puppen nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in F0 statt). Das 3. 

Larvenstadium wurde für 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit 

den verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem 

entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 20 Puppen für je 

Ansatz  bei allen Futterangeboten. 

 

 

3.2.5.2   Proteingehalte der Adulten 

Auswirkungen von Fenvalerat   

F0: Es besteht eine höchste signifikante Verringerung des Proteingehalts durch das Toxin 

(F(3,753)=33(p≤0.001)). Für die Auswirkungen der Konzentration gab es einen höchst 

signifikanten Unterschied zwischen der Kontrolle und allen anderen Fällen (p≤0.001, Tukey-

Kramer) (Abb.30b). 

F1: In diesem Teil der Untersuchung konnte ein höchst signifikanter Einfluss des Toxins auf 

den Proteingehalt gemessen werden (F(3,557)=30(p≤0.001)). Für die Auswirkung der 

Toxinkonzentration gab es einen höchst signifikanten Unterschied zwischen der 

Kontrollgruppe und allen Ansätzen außer 20ppm (p≤0.001), Tukey-Kramer) (Abb.30b). 

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress) 

F0: Es besteht eine höchste signifikante Verringerung des Proteingehalts durch den 

Hungerstress ( F(2,754)=14(p≤0.001)). Beim Einfluss des Futters auf den Proteingehalt war 

eine höchste Signifikanz zwischen dem Normalfutter auf der einen Seite und dem 

Futterangebot (1:5 und 1:10-Verdünnung) auf der anderen Seite festzustellen (Abb.30a). 
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F1: In diesem Teil der Untersuchung konnte ein höchst signifikanter Einfluss der 

Futterangebote und auf den Proteingehalt gemessen werden F(2,558)=508 (p≤0.001)). 

Bezüglich des Einflusses des Hungerstresses auf den Proteingehalt besteht eine höchste 

Signifikanz zwischen allen Futterangeboten miteinander (Abb.30a).  

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung 

F0: Bei Normalfutter gab es einen höchst signifikanten Unterschied zwischen der Kontrolle 

und allen Ansätzen (p≤0.001), Tukey-Kramer). Beim Mischverhältnis 1:5 gab es allerdings 

einen bedeutenden Unterschied zwischen der Kontrolle und 30 und 40ppm. Bei einem 

Verhältnis von 1:10 war eine hohen Differenz zwischen der Kontrolle und 40ppm 

festzustellen. 

     

                                                                                 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb.(3.2)-30: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdünntes Futter) 

auf den Proteingehalt der Adulten (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) 

auf den Proteingehalt der Adulten nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in F0 statt). Das 3. 

Larvenstadium wurde für 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit 

den verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem 

entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen.  

 

 

 3.2.5.3   Proteingehalte der Eier 

Auswirkungen von Fenvalerat:   

F0: Zuletzt konnte festgestellt werden, dass die Toxinkonzentration den Proteingehalt der 

Eier reduzierte (F(3,159)=18,26(p≤0.001)).  

F1: Des Weiteren wurde der Proteingehalt bei der Generation F1 nur durch die 

Toxinkonzentration beeinflusst (F(3,159)=3 (p=0.02)) (Abb.31b). 

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress): 

F0:  Das Futterangebot dagegen erhöhte den Proteingehalt (F(3,160)=60,37(p≤0.00.1)) 

(Abb.31a). Beim Einfluss des Futters auf den Proteingehalt war eine höchste Signifikanz 

zwischen dem Normalfutter auf der einen Seite und dem Futterangebot (1:5 und 1:10-

Verdünnung) auf der anderen Seite festzustellen. 

F1: Des Weiteren wurde der Proteingehalt bei der Generation F1 nur durch  das 

Futterangebot beeinflusst (F(3,160)=164 (p≤0.001)). 
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Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung: 

F0: Zuletzt konnte festgestellt werden, dass die Wechselwirkung (Futterangebot und Toxin) 

den Proteingehalt der Eier reduzierte  (F(6,156)=3,27(p≤0.001)). 

F1-Generation gab es keine Effekte. Der Hungerstress erhöhte den Proteingehalt, der auf der 

anderen Seite aber von der Konzentration des Pestizids und der Interaktion der Stressfaktoren 

reduziert wurde. 

                                                                        

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb.(3.2)-31: (a): Die Effekte des Futterangebots (Normal: Normalfutter, 1:5 und 1:10 Verdünntes Futter) 

auf den Proteingehalt  der Eier (b): Der Einfluss der Konzentration von Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) auf 

den Proteingehalt  der Eier nach der Behandlung (die Behandlung fand nur in F0 statt). Das 3. Larvenstadium 

wurde für 24 Stunden mit Fenvalerat behandelt. Daraufhin wurden die behandelten Larven mit den 

verschiedenen Futterangeboten aufgezogen. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern mit dem 

entsprechenden Nahrungsmittelangebot bei einer Temperatur von 25°C aufgezogen. n= 6 Proben(50 Eie pro 

Probe) für je Ansatz  bei allen Futterangeboten. 

 

Wechsel- 

Wirkung 

Konz. 

ppm 
Futter 

Mittelwerte±SE   Protein μg/Tier oder 50 Eier 

         Eier        Puppe         Adult 

F0 F1 F0 F1 F0 F1 

Konz.*Futter 

0 N 0,285±0,01 0,24±0,01 1,48±0,04 1,5±0,04 0,92±0,03 1,16±0,03 

0 1:5 0,346±0,01 0,37±0,01 1,33±0,04 1,29±0,04 0,88±0,03 0,62±0,03 

0 1:10 0,313±0,01 0,34±0,01 0,95±0,04 0,92±0,04 0,83±0,03 0,88±0,04 

20 N 0,221±0,01* 0,23±0,01 1,23±0,04** 1,47±0,04 0,81±0,02* 1,17±0,03 

20 1:5 0,343±0,01 0,33±0,01 1,2±0,04 1,3±0,04 0,74±0,03 0,45±0,03** 

20 1:10 0,279±0,01 0,33±0,01 1±0,04 0,63±0,04*** 0,75±0,03 0,85±0,04 

30 N 0,21±0,01** 0,22±0,01 1,17±0,04*** 1,45±0,04 0,81±0,02* 1,14±0,03 

30 1:5 0,308±0,01 0,33±0,01 1,18±0,04** 1,22±0,04 0,69±0,03** 0,35±0,03*** 

30 1:10 0,279±0,01 0,34±0,01 0,84±0,04 0,62±0,04*** 0,71±0,031 0,5±0,04*** 

40 N 0,19±0,01*** 0,22±0,01 1,1±0,04*** 1,15±0,04*** 0,7±0,02*** 1±0,03** 

40 1:5 0,27±0,01*** 0,35±0,01 1±0,04*** 1,11±0,04 0,61±0,03*** 0,5±0,03 

40 1:10 0,285±0,01 0,34±0,01 0,9±0,04 0,47±0,04*** 0,64±0,03** 0,75±0,04 

 

Tab.(3.2)-12: Mittelwert±SE der Interaktion zwischen vier verschiedenen Konzentrationen des Insektizids 

Fenvalerat (0, 20, 30 und 40 ppm) mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: N, 1:5 und 1:10 
Verdünntes Futter) auf den Proteingehalt  von  Eier , Adulten und Puppen der beiden Generationen F0 und F1. 

Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven den 

jeweiligen Futterangeboten und 25°C ausgesetzt. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den 

Futterangeboten bei der Temperatur 25°C gezüchtet. 
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 3.3   Fenvaleratbestimmungen  

Messungen ergaben, dass offensichtlich Fenvalerat über die Eier an die Nachkommen 

weitergegeben werden kann. Spuren des Fenvalerat, mit dem die F1-Generation behandelt 

wurde, waren in der F1 nachweisbar (Tab.13). In den Eiern der F0-Generation wurden 

Spuren von gefunden, aber in den Eiern  der F1 war  kein Fenvalerat nachweisbar.   

 

Konz.  ppm 50 Eier Männchen 

 F0 F1 F0 F1 

Kontrolle                               ≤0,002                                  ≤0,01 

40ppm 0,012 ≤0,002 0,11 0,03 

 

Tab.(3.3)-13: Fenvaleratbestimmung in 50 Eier und 5 Männchen pro Probe  der beiden Generationen (F0 

und F1). Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven 

den jeweiligen Futterangeboten und 25 °C ausgesetzt. Die neue abgelegte Eie wurde in beiden Generationen  

gesammelt und je 50 Eie in 100 ul Ringerlönsung im Tiefkühlschrank bis die Verwendung angehaltet, die 

Männchen wurden mit Alt 5 Tage nach dem Adultschlüpfen gesammelt. Die Bestimmung wurde in Eurofins –

Labor durchgeführt(1. Extraktion mit Aceton+ interner Standard 2. Lösungsmittelwechsel: Wasser und Toluol  

3. Toluolphase abgenommen und mit GC-MSD gemessen).   

 

3.4   Biochemische Effekte 

3.4.1   DNA -Gehalt 

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress) 

F0:  Behandlung mit Fenvalerat bzw. Verringerung der Futterqualität wirken sich deutlich 

auf den DNA-Gehalt der adulten Fliegen aus. Bei einer Verdünnung des Futters von 1:10 

sank der DNA-Gehalt ca. um  8%,  bei 1:5 Verdünnung sank ca.  8% und bei Normalfutter 

sank ca. 15% (siehe Tab.14,  Abb.32). Die Unterschiede waren signifikant  bei 1:10 

Verdünnung  (p≤0.001) und bei Normalfutter (p≤0.001)).  Es besteht bedeutender Einfluss 

des Futters auf den DNA-Gehalt der Tiere (F=47(p≤0.001). So war der Unterschied 

zwischen den Futterangeboten signifikant(p≤0.001).  
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Abb.(3.4)-32: (a): Effekt von Hungerstress auf die Mittelwerte des DNA-Gehaltes ±SE bei den Fliegen in 

beiden Generationen F0 und F1 (b): Effekt des Fenvalerats auf die Mittelwerte des DNA-Gehaltes ±SE bei den 

Fliegen in den Generationen F0 und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 

Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5: 

Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den 

Futterangeboten bei der Temperatur 25°C gezüchtet.  n=5 (10 Fliegen pro Probe). 

 

 

F1: Bei einer Verdünnung des Futters von 1:10 sank der DNA-Gehalt um ca. um 7%, bei 1:5 

Verdünnung sank  ca. um 5% und Normalfutter sank ca. um 6% (siehe Tab.14,  Abb.32). 

Hungerstress, bedingt durch Verdünnung des Futters, wirkt sich deutlich auf den Gesamt-

DNA-Gehalt der Fliegen aus (F=74 (p≤0.001). Es gab deutliche Unterschiede bei den 

Futterangeboten (p≤0.001) (Abb.32a). 

Auswirkungen von Fenvalerat 

F0: Es besteht ein bedeutender Einfluss des Toxins auf den DNA- Gehalt der überlebenden  

Fliegen (F=52(p≤0.001).  Der DNA-Gehalt der behandelten Tiere (40 ppm Fenvalerat) 

niedriger war als der der Kontrollprobe (p≤0.001) (Abb.32b).   

F1: Die Effekte von Fenvalerat auf den DNA-Gehalt der F1-Generation sind weniger stark 

ausgeprägt ( (F=7(p=0.015).   

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung 

F0: Es gab keinen signifikanten Unterschied im  DNA-Gehalt bei der Interaktion zwischen 

Hungerstress und Fenvalerat. Bei Normalfutter gab es eine Differenz zwischen Fenvalerat-

behandelten und unbehandelten Tieren. genauso beim Futterangebot (1:10). 

Bei1:5 Verdünnung  wies jedoch keine Differenz auf.  

F1: Bei keinem der Futterangebote gab es eine Differenz zwischen der Kontrollgruppe und 

der Behandlung  40ppm (Tab.14). 

 

Futter Konz. ppm 
        RNA ±SE μg           DNA ±SE μg 

F0 F1 F0 F1 

N 
0 8,6±0,52 8,4±0,89 1,52±0,037 1,5±0,043 

40 5,7±0,39*** 6,3±0,55* 1,3±0,014** 1,43±0,04 

1:5 
0 7,1±0,31 5,7±0,29 1,3±0,034 1,18±0,025 

40 5,8±0,33 5,2±0, 25 1,18±0,028 1,12±0,025 

1:10 
0 5,5±0,45 5±0,33 1,23±0,021 1,08±0,054 

40 4,8± 0,39 4,6±0,18 0,968± 0,051*** 1±0,022 

 

Tab.(3.4)-14: Die Mittelwerte des RNA und DNA– Gehaltes±SE bei den Fliegen in beiden Generationen F0 

und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven 

mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: N, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. 

Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25°C gezüchtet.  

n=5 (10 Fliegen pro Probe). 

 

 3.4.2   RNA-Gehalt 

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress) 

F0:  Behandlung mit Fenvalerat bzw. Verringerung der Futterqualität wirken sich deutlich 

auf den RNA-Gehalt der Adulten Fliegen aus. Bei einer Verdünnung des Futters von 1:10 

sank der RNA-Gehalt um ca. 13%,  bei 1:5 Verdünnung sank 18% und Normalfutter sank 
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34% (siehe Tab.14,  Abb.33). Die Unterschiede waren signifikant bei Normalfutter (F0 

(p≤0.001) und F1( p≤0.058)). 

Es besteht bedeutender Einfluss des Futters auf den RNA-Gehalt der Tiere (F=12, p≤0.001).  

So war der Unterschied zwischen den Futterangeboten 1:10 auf der einer Seite und 1:5 

Verdünnung (p=0.012) und Normalfutter (p≤0.001) auf der anderen Seite signifikant 

(Abb.33a). 

F1: Bei einer Verdünnung des Futters von 1:10 sank der RNA-Gehalt um ca. 10%,  bei 1:5 

Verdünnung sank 10% und Normalfutter sank 24% (siehe Tab. 2,  Abb. 2). 

Wir fanden heraus, dass das Hungerstress einen großen Einfluss auf den RNA-Gehalt (F= 

15,1, p≤0.001) hat. Es zeigte sich eine deutliche Differenz bei dem Futterangebot mit 

‚Normalfutter‘ auf der einen Seite und 1:5 (p=0.002) und 1:10 (p≤0.001) auf der anderen 

Seite (Abb.33a). 

                                                                                                       

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb.(3.4)-33: (a): Der Effekt von Hungerstress auf die Mittelwerte des RNA-Gehaltes ±SE bei den Fliegen 

in beiden Generationen F0 und F1, (b): Der Effekt des Fenvalerats auf die Mittelwerte des RNA-Gehaltes ±SE 

bei den Fliegen in beiden Generationen F0 und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in F0 für 

24 Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: Normal, 1:5: 

Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern auf den 

Futterangeboten bei der Temperatur 25°C gezüchtet.  n=5 (10 Fliegen pro Probe). 

 

 

Auswirkungen von Fenvalerat 

F0: Es zeigt ein  Einfluss des Fenvalerats auf den RNA-Gehalt (F=24(p≤0.001).  Der RNA-

Gehalt der behandelten Tiere niedriger war als der der Kontrollprobe (p≤0.001). 

F1: Die Effekte von Fenvalerat auf dem RNA-Gehalt stellte sich als umfangreich heraus  

(F=6(p=0.02). Es gab einen deutlichen Kontrast zwischen der Kontrolle und 40 ppm 

(p=0.01). (Abb.33b) 

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung  

F0: Es gab signifikanten Unterschied der Interaktion zwischen Hungerstress und Fevalerat 

auf RNA (F=4(p=0.029). Die Differenz zwischen der Kontrollprobe und 40ppm bei 

Normalfutter war signifikant. die Mittelwerte des RNA-Gehalts waren bei behandelten 

Tieren geringer. Die Fliegen hatten nach der Behandlung mit Fenvalerat und Hungerstress 
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einen geringeren RNA-Gehalt. In (Tab.14) wird der Mittelwert der Effekte der Stressfaktoren 

aufgelistet. 

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

und 40ppm stark auf RNA.  

 

3.4.3   RNA/DNA 

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress) und Fenvalerat- Behandlung  

Die Konzentration von Fenvalerat und Hungerstress hatte für sich gesehen keinen Effekt auf 

die RNA/DNA-Verhältnis. (Abb.34a) zeigt, dass die Menge von RNA/DNA nach der 

Behandlung jeweils einzeln mit Fenvalerat und Hungerstress in beiden Generationen 

reduziert wurde, jedoch war dieser Effekt nicht signifikant. (Abb.34b) zeigt die von 

Fenvalerat auf RNA/DANN-Verhältnis.  

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat-Behandlung  

Die Interaktion zwischen beiden jedoch verstärkte die Wirkung und hatte dadurch einen 

Effekt (F=4 (p=0.035). Die Mittelwerte der Interaktion der Stressfaktoren (Futterangebote 

und Fenvalerat): Normalfutter (0:5,7±0,23, 40ppm: 4,4±0,23), 1:5 (0:5,5±0,23, 40ppm: 

4,9±0,23) und 1:10 (0: 4,5±0,23, 40ppm: 5±0,23) μg/Fliege. 

 

                                                                          

              

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb.(3.4)-34: (a): Der Effekt von Hungerstress auf die Mittelwerte des RNA/DNA ±SE bei den Fliegen 

beider Generationen F0 und F1 (b): Der Effekt von Fenvalerat auf die Mittelwerte des RNA/ DNA-Gehaltes 

±SE bei den Fliegen in beiden Generationen F0 und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums wurde nur in 

F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten (Normalfutter: 

Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die nächste F1-Generation wurde ab den Eiern auf 

den Futterangeboten bei der Temperatur 25°C gezüchtet.  n=5 (10 Fliegen pro Probe). 

 

3.4.4   RNA/Protein  

Ein Effekt der Stressfaktoren konnte in keiner der beiden Generationen festgestellt werden. 

(Abb.36a,b) zeigt, dass die Mittelwerte nach der Behandlung mit Fenvalerat und 

Hungerstress in F0 und F1 sanken. (Tab.15) zeigt die Wechselwirkung der Stressfaktoren auf 

RNA/Protein; man kann erkennen, dass dieses Verhältnis sank, lediglich bei der Behandlung 
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mit wenig Futter stieg der Wert. Diese Ergebnisse zeigen, dass wenn der RNA-Gehalt sinkt, 

der Proteingehalt in bestimmten Ebenen ebenfalls reduziert wird. 

     

                                                           

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Abb.(3.4)-35: (a): Der Effekt von Hungerstress auf  die Mittelwerte des RNA/Protein –Gehaltes ±SE bei den 

Fliegen in beiden Generationen F0 und F1 (b): Der Effekt von Fenvalerat auf die Mittelwerte des DNA–

Gehaltes ±SE bei den Fliegen in beiden Generationen F0 und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums 

wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten 

(Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die nächste F1-Generation wurde 

ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25°C gezüchtet.  n=5 (10 Fliegen pro Probe). 

 

 

 3.4.5   DNA/Gewicht 

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress)  

F0: Wir fanden heraus, dass das Hungerstress einen Einfluss auf die Relation von 

DNA/Gesamtgewicht hat (F=8 ( p=0.002). Beim Futterangebot allerdings wichen die Werte 

nur zwischen Normalfutter und 1:5 Verdünnung ab (Abb.36a). 

F1: Für die F1-Generation zeigte sich, dass der Hungerstress einen  Effekt hat (F=10 

(p≤0.001), Der Unterschied war signifikant zwischen dem Normalfutter und den anderen 

Futterangeboten (p≤0.001).   
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Abb.(3.4)-36: (a): Der Effekt von der Hungerstress auf die Mittelwerte des DNA/Gewicht –Gehaltes ±SE bei 

den Fliegen in beiden Generationen F0 und F1,  (b): Der Effekt des Fenvalerats auf die Mittelwerte des DNA –

Gehaltes ±SE bei den Fliegen in beiden Generationen F0 und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums 

wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten 

(Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die nächste F1-Generation wurde 

ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25°C gezüchtet.  n=5 (10 Fliegen pro Probe). 

 

 

Auswirkungen von Fenvalerat- Behandlung  

F0: Es bestehen signifikante Unterschiede bei der Auswirkung von Hungerstress auf das 

DNA/Gewicht (F=50 (p≤0.001). So  gab es einen signifikanten Unterschied zwischen 

unbehandelten und behandelten Tieren. 

F1: Für die F1-Generation zeigte sich, dass das Toxin einen Effekt haben (F=10 (p=0.005), 

so dass das Verhältnis von DNA und Gesamtengewicht stiegen (Abb.36b). 

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung 

F0: Die Interaktion der der Stressfaktoren hatte Bedeutung auf DNA/Gesamtengewicht 

Verhältnis   (F=7 (p=0.003). Mit der Verabreichung von Fenvalerat und Hungerstress stieg 

das Verhältnis von DNA und Gesamtengewicht, also nahm im Ergebnis während der 

Entwicklung das Gewicht stärker ab als die DNA. Die Differenz zeigte sich allerdings nur 

zwischen der Kontrollprobe und 40ppm bei 1:5 (Tab.15).  

F1: die  Werte des Verhältnisses von DNA und Gewicht sind gesteigert durch Interaktion 

zwischen den Stressfaktoren aber der Unterschied war nicht signifikant.  

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

Gehaltes ±SE bei den Fliegen in beiden Generationen F0 und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums 

wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten 

(Normalfutter: N, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die nächste F1-Generation wurde ab den 

Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25°C gezüchtet..  n=5 (10 Fliegen pro Probe). 

 

 3.4.6   RNA/Gesamtengewicht 

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress) 

F0: In den Messungen zeigte sich, dass Hungerstress einen großen Einfluss hatten (F=6 

(p=0.008). 

F1: Die  Werte der Verhältnis von RNA und Gesamtengewicht sind gesteigert durch 

Interaktion zwischen den Stressfaktoren aber der Unterschied war nicht signifikant. 

(Abb.37a). 

 

 

Futter 
Konz.          

ppm 

RNA/Protein±SE  

         μg 

DNA/Gewicht±SE 

          μg 

RNA/Gewicht/±SE 

          μg                       

Protein/Gewicht±SE 

         μg 

F0 F1 F0 F1 F0 F1 F0 F1 

N 
0 10±1 9,8±1 1,16±0,04 1,2±0,04 6,6±0,5 6,9±0,7 0,67±0,04 0,7±0,02 

40 7,9±0,7 8,1±0,7 1,34±0,04 1,3±0,05 5,8±0,4 5,6±0,5 0,74±0,03 0,68±0,02 

1:5 
0 9±0,4 8,2±0,6 1,19±0,05 1,36±0,04 6,5±0,2 6,6±0,3 0,73±0,02 0,81±0,04 

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

1:10 
0 7±0,5 6,6±0,5 1,3±0,05 1,5±0,09 5,6±0,3 6,8±0,5 0,77±0,01 1,03±0,04 

40 7,8±0,9 7,4±0,7 1,4±0,08 1,7±0,07 7,1±0,5 7,6±0,6 0,93±0,09 1,04±0,06 
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Abb.(3.4)-37: (a): Der Effekt von Hungerstress auf  die Mittelwerte des RNA/Gewicht-Gehaltes ±SE bei den 

Fliegen in beiden Generationen F0 und F1,  (b): Der Effekt von Fenvalerat auf die Mittelwerte des DNA-

Gehaltes ±SE bei den Fliegen in beiden Generationen F0 und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums 

wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten 

(Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die nächste F1-Generation wurde 

ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25°C gezüchtet.  n=5 (10 Fliegen pro Probe). 

 

 

Auswirkungen  von Fenvalerat  

F0: Wir fanden heraus, dass Fenvalerat einen Einfluss hatte (F=7 (p=0.012). Die Mittelwerte 

machen deutlich, dass dieses Verhältnis (RNA/Gesamtengewicht) ähnlich wie das Verhältnis 

zwischen DNA und Gesamtengewicht mit dem Fenvalerat und dem Hungerstress anstiegen, 

das Gesamtengewicht also stärker reduziert wurde als die RNA (Abb.37b).  

F1: Die Unterschiede sind nicht signifikant.   

Auswirkungen Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung 

F0: Die Ergebnisse zeigen, dass die Interaktion zwischen den beiden Behandlungen einen 

Einfluss hatten (F=7( p=0.005). 

F1: In dieser F1-Generation hatte nur die Interaktion zwischen Fenvalerat und Hungerstress 

einen Einfluss (F=5(p=0.038). Das Gesamtengewicht nahm auch hier stärker ab als der 

RNA-Gehalt. Dies bedeutet, dass die Zellen klein blieben (Tab.15). 

 

 3.4.7   Protein/Gesamtgewicht 

Auswirkungen der Futterqualität (Hungerstress) 

F0: Es war eine bedeutende Wirkung der Konzentration Hungerstress auf das Verhältnis von 

Protein und Gesamtgewicht auszumachen (F=6(p=0.008). Die Differenz war signifikant 

zwischen Normalfutter, Futterangebot 1:5 Verdünnung (p=0.028) und wenig Futter 

(p=0.011). 

F1: Der Hungerstress hatte einen hohen Einfluss auf das Verhältnis von Protein und 

Gesamtengewicht (F=29(p≤0.001). Diese Ergebnisse zeigen, dass der Hungerstress einen 

größeren Effekt als das Fenvalerat hatte und dass das Protein-Gewicht-Verhältnis durch die 

Behandlung gesteigert wurde (Abb.38a). 
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Abb.(3.4)-38: (a): Der Effekt von Hungerstress auf  die Mittelwerte des Protein/Gewicht –Gehaltes ±SE bei 

den Fliegen in beiden Generationen F0 und F1,  (b): Der Effekt von Fenvalerat auf die Mittelwerte des DNA –

Gehaltes ±SE bei den Fliegen in beiden Generationen F0 und F1. Die Behandlung des 3. Larvenstadiums 

wurde nur in F0 für 24 Stunden durchgeführt, dann die Larven mit drei verschiedenen Futterangeboten 

(Normalfutter: Normal, 1:5: Mittel und 1:10: Wenig) und 25°C ausgesetzt. Die nächste F1-Generation wurde 

ab den Eiern auf den Futterangeboten bei der Temperatur 25°C gezüchtet.  n=5 (10 Fliegen pro Probe). 

 

 

Auswirkungen  von Fenvalerat- Behandlung 

F0: Es besteht eine bedeutende Wirkung der Konzentration von Fenvalerat auf das 

Verhältnis von Protein und Gewicht auszumachen (F=15( p≤0.001)). (Abb.38b) zeigt die 

Mittelwerte der Effekte der Fenvalerat, das Verhältnis zwischen Protein und Gewicht stieg 

mit den Stressfaktoren. 

F1: Der unterschied war nicht signifikant.   

Auswirkungen von Hungerstress nach Fenvalerat- Behandlung:  

F0: Einen deutlichen Unterschied gab es nur zwischen der Kontrollprobe und Fenvalerat 

40ppm bei 1:5 Futterangebot.  

F1: In dieser F1-Generation hatte die Interaktion zwischen den Stressfaktoren einen Einfluss 

auf das Verhältnis von Protein und Gesamtengewicht (F=4(p=0.042)(Tab.15). 

 

3.5   Die mögliche epigenetische Effekte auf Isogene- Linie 

3.5.1   Mortalität 

Die Fenvalerat-Behandlung, der Stamm und die Interaktion zwischen diesen Faktoren haben 

die Mortalität gesteigert (Fenvalerat F=2495(p≤0.001), Stamm (F=6,6(p≤0.001) und 

Interaktion (F=7,1(p≤0.001). Signifikante Unterschiede gab es nur zwischen dem Stamm N5 

auf der einen Seite und den Stämmen Weiße Augen und Wildtyp N5 auf der anderen Seite 

(p≤0.001 und p≤0.002). Der Mittelwert der Mortalität für jeder Stamm einzeln beträgt: N5: 

31,9±1,1, N6: 35,4±1,1, White Iso.: 37,9±1,1 und Wildtype: 38±1,1% (Abb.39) zeigt die 

Mortalität bei den verschiedenen Drosophila-Stämmen nach Fenvalerat-Behandlung. 

Die Mortalität war im Vergleich zu unbehandelten Kontrollen bei allen Stämmen ähnlich 

hoch, bei Wildtyp und Weiße Augen 40ppm am höchsten.  
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Abb.(3.5)-39: Mortalität der Isogen-Linien von Drosophila (N5, N6, weiße Augen Isogen) und dem Wildtyp 

N5) nach Fenvalerat- Behandlung des 3. Larvenstudiums für 24 Stunden bei 25°C. 

     

3.5.2   Entwicklung der F0 Generation 

Fenvalerat-Behandlung reduzierte die Körper- und Flügellänge, die Eizahl und die Eigröße 

bei allen Stämmen. Die Ergebnisse sind in (Tab.16 und 17) zusammengefasst. 

Die (Abb.39 bis 40) zeigen die Messergebnisse im Einzelnen für die untersuchten Stämme. 

 

Faktoren 
Mortalität 

% 

Körper- 

Länge/mm 

Flügel- 

Länge/mm 
Eizahl 

Eier- 

Größe/mm 

Konz./ppm 
0 8±0,3 2,35±0,024 2,02±0,019 13,7±0,38 0,0098±0,00017 

40ppm 63±0,9 2,14±0,016 1,82±0,014 6,8±0,28 0,0087±0,00020 

Stamm 

N5 31,9±3,8 2,2±0,025 1,89±0,025 10,5±0,87 0,0092±0,00029 

N6 35,4±4,4 2,27±0,027 1,95±0,027 10,9±0,88 0,0094±0,00028 

weiß Iso. 37,9±4,8 2,2±0,028 1,86±0,027 8,8±0,77 0,0087±0,00035 

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

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

♂ 35,8±3,2 2,07±0,011 1,78±0,012   

 

Tab.(3.5)-16: Mittelwerte der Parameter unter Wirkung von Fenvalerat  bei den Stämmen N5, N6, Weiße 

Augen und Wildtyp   für die F0 nach Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums für 24 Stunden bei 25°C. n 

= 15 für jede Ansätze. 

     

Faktoren Parameter  F     p 

Konz. /ppm 

Körperlänge 204,2 ≤0,001 

Flügellänge 161,6 ≤0,001 

Eizahl 264,3 ≤0,001 

Eiergröße 11,9 ≤0,001 

Stamm 

Körperlänge 32 ≤0,001 

Flügellänge 13,2 ≤0,001 

Eizahl 5,05 0,003 

Eiergröße 2,6 0,58 

Konz.*Stamm 

Körperlänge 9,5 ≤0,001 

Flügellänge 0,47 0,7 

Eizahl 2,48 0,068 

Eiergröße 0,148 0,93 

             *** 
 ***                   ***   

                *** 
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Tab.(3.5)-17: Die Auswirkung und Wechselwirkung der Faktoren Konzentration und Stamm bei Drosophila 

(N5, N6, Weiße Augen) und dem Wildtyp N5 nach Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums für 24 

Stunden bei 25°C (F-Test). 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                 

Abb.(3.5)-40:  (a): Flügellänge (b) Körperlänge für ♀ (c): Flügellänge (d): Körperlänge der F0 der 

Isogenlinien von Drosophila (N5, N6, Weiße Augen) und Wildtyp N5 nach Fenvalerat-Behandlung des 3. 

Larvenstudiums für 24 Stunden bei 25°C.           
                 

Die Körper- und Flügellängen der behandelten Männchen und Weibchen waren im Vergleich 

zur unbehandelten Kontrollgruppe signifikant reduziert. Im Vergleich zu allen anderen 

Isogenlinien hat der N5 Wildtyp größere Körper- und Flügellängen. Zwischen N6, N5 und 

White Isogen konnte bezüglich der Körper- und Flügellängen kein signifikanter Unterschied 

gefunden werden. 

Die Flügellänge aller behandelten Männchen war bei 40 ppm im Vergleich zur 

Kontrollgruppe reduziert. Zwischen den Stämmen untereinander gab es keinen signifikanten 

Unterschied (Abb.40). 

Es besteht eine deutliche Differenz zwischen der Körperlänge der N5-Linie auf der einen 

Seite und N6 (p=0.029) und Wildtyp (p≤0.001) auf der anderen Seite. Es gab signifikante 

Unterschiede zwischen Wildtyp und allen Stämmen (p≤0.001), genauso zwischen White 
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Isogen und N6 Isogen. Auch die Flügellängen von N5 und N6 (p=0.037), N5 und dem 

Wildtyp (p≤0.001), der Weiße Augen-Linie und dem Wildtyp, (p≤0.001) und von N6 

(p=0.001) und allen anderen unterschieden sich signifikant.  

                                                                         

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb.(3.5)-41:  (a): Eigröße und (b): Eizahl der F0 der Isogen-Linien von Drosophila (N5, N6, weiße Augen 

Isogen) und dem Wildtyp N5 nach Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums für 24 Stunden mit 40 ppm 

bei 25°C  

 

Bei allen Stämmen wirkte sich Fenvalerat-Behandlung negativ auf die Anzahl und Größe 

abgelegter Eier aus. Bezüglich der Eizahl bestanden zwischen Kontrollgruppe und allen 

Stämmen signifikante Unterschiede bei 40 ppm Fenvalerat (n = 10 Fliegen für jede Ansatz.). 

Bei den Eivolumina von N6 Isogen und N5 Wild gab es einen signifikanten Unterschied 

zwischen der Kontrollgruppe und 40 ppm Fenvalerat (n = 20 Eier für jede Ansatz)(Abb.41).  

 

3.5.3  Entwicklung der F1-Generation unter Hungerstressbedingungen  

In Tab.18 ist zu sehen, dass alle Versuchsbedingungen zu einer Reduktion der Parameter 

Körper- und Flügellänge, Eizahl und Eiergröße führten. Den größten Einfluss hatten das 

Futterangebot und die Interaktion zwischen allen Faktoren. Die Eivolumen wurde dabei am 

wenigsten von der Interaktion der Faktoren beeinflusst. Es gab deutliche Unterschiede 

zwischen den  Futterangeboten Normalfutter und 1:10 Verdünnung  für alle Parameter, außer 

der Eigröße. Die Flügellängen der Stämme N5 und Weiße Augen unterschieden sich 

signifikant (p=0.009). Bezüglich der Körperlänge gab es einen signifikanten Unterschied 

zwischen dem Wildtyp einerseits und N5 und N6 (p≤0.001) andererseits, ebenso zwischen 

N6 und Weiße Augen (p≤0.001). Bei der Eizahl bestehen zwischen N5 und Wildtyp 

signifikante Unterschiede (p≤0.001). Zwischen der Kontrollgruppe und den behandelten 

Tieren bestanden bei 40 ppm signifikanten Unterschieden für alle Parameter. Tab.19 zeigt die 

Mittelwerte der Effekte von  Konzentration, Futter, Stamm  und Geschlecht.  
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Faktoren 
KörperL. 

 /mm 

FlügelL. 

 /mm 
Eizahl 

Eigröße 

 /mm 

Konz./ppm 
0 2,17±0,013 1,86±0,012 10,2±0,27 0,011±0,00018 

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

Stamm 

N5 2,13±0,018 1,81±0,017 9,3±0,4 0,0109±0,00026 

N6 2,11±0,018 1,8±0,018 9,8±0,32 0,011±0,00026 

weiß Iso. 2,08±0,016 1,75±0,016 9,1±0,37 0,0104±0,00025 

Wildtype 2,06±0,022 1,8±0,018 7±0,43 0,0106±0,00094 

Geschlecht 
♀ 2,23±0,013 1,9±0,012 9±0,2 0,0108±0,00012 

♂ 1,96±0,011 1,67±0,009 - - 

Futter 

N 2,3±0,014 1,99±0,013 11±0,25 0,0116±0,000207 

1:15 2,04±0,013 1,74±0,0123 8,6±0,37 0,011±0,000199 

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

 

Tab.(3.5)-18: Die Mittelwerte der Parameter unter Wirkung von Fenvalerat  bei den Stämmen N5, N6, 

Weiße Augen und Wildtyp   für die F1, nach der Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums für 24 Stunden 

bei 25 °C in der F0. nachher wurde es  die nächste F1- Generation vom Ei bis Adulte   im normalen Futter und 

Hungerstress(1:5 und -1:10- Verdünnung) bei  25 °C eingesetzt. 

 

 

Faktoren Parameter      F      p 

Konz./ppm 

Körperlänge 185,9 ≤0,001 

Flügellänge 234,4 ≤0,001 

Eizahl 183,1 ≤0,001 

Eiergröße 15,1 ≤0,001 

Stamm 

Körperlänge 8,3 ≤0,001 

Flügellänge 3,845 0,01 

Eizahl 38,552 ≤0,001 

Eiergröße 2,007 0,114 

Futter 

Körperlänge 446 ≤0,001 

Flügellänge 456 ≤0,001 

Eizahl 122 ≤0,001 

Eiergröße 7,9 ≤0,001 

Stamm*Futter 

Körperlänge 10,6 ≤0,001 

Flügellänge 8,7 ≤0,001 

Eizahl 7,6 ≤0,001 

Eiergröße 1,3 0,25 

Konz.* Futter 

Körperlänge 7,7 ≤0,001 

Flügellänge 4 0,02 

Eizahl 1,5 0,23 

Eiergröße 4 0,02 

Konz.*Stamm 

Körperlänge 10,6 ≤0,001 

Flügellänge 5,2 ≤0,001 

Eizahl 1,2 0,3 

Eiergröße 3,15 0,814 

Konz.*Stamm*Futter 

Körperlänge 5,5 ≤0,001 

Flügellänge 5,2 ≤0,001 

Eizahl ,285 0,944 

Eiergröße 1,543 0,165 

 

Tab.(3.5)-19: Die Auswirkung und Wechselwirkung der Faktoren Konzentration und Stamm bei Drosophila 

(N5, N6, Weiße Augen) und dem Wildtyp in der F1  , nach Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums für 24 
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Stunden mit 40 ppm bei 25°C in der F0 nachher wurde es  die nächste F1- Generation vom Ei bis Adulte   im 

normalen Futter und Hungerstress(1:5 und -1:10- Verdünnung) bei  25°C eingesetzt. 

 

Es wurde bemerkt, dass die Tiere auf Normalfutter besser als die Tiere auf anderen 

Futterangeboten aussahen. Die Adulten hatten zwar weniger Eier abgelegt, aber diese Eier 

waren kleiner als die der Kontrollgruppe. Zwischen den Isogen-Linien gab es keine 

Unterschiede. Aus diesen Ergebnissen können wir schlussfolgern, dass die Unterschiede nur 

durch die unterschiedlichen Futterangebote zustande gekommen waren. In diesen 

Generationen hatten N5 wild und die weiße Augen wenigesten Werten. Die Eigröße war 

signifikant sowohl  bei Hungerstress auch bei der Interaktion (Futter und Fenvalerat). Die 

Interaktionen zwischen allen drei Stressfaktoren haben nicht auf Eigröße und Eizahl 

beeinflusst. 
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4   Diskussion 

Die Wirksamkeit von Pestiziden wird von verschiedenen Faktoren beeinflusst: von  der 

Konzentration, der Sensitivität des zu bekämpfenden Schädlings und von seiner 

Wirkungsweise im Zielorganismus. Die Pestizide können den Schädling direkt treffen oder 

sie werden indirekt aus verschiedenen Quellen im Ökosystem (Futter, Wasser, Luft usw.) 

aufgenommen. Oft wirken die aufgenommenen Mengen nicht letal. Trotzdem können sie 

möglicherweise verschiedene Funktionen im Organismus nachhaltig schädigen.  Um solche 

Effekte zu detektieren, wurde das 3. Larvenstadium von D. melanogaster mit subletalen 

Mengen von Fenvalerat nach zwei Methoden behandelt: Tauchen in Fenvaleratlösungen und 

Zugabe von Fenvalerat zum Futtersubstrat. Erfasst wurden morphologische  Parameter und 

die Fruchtbarkeit nach subletaler Begiftung und in Kombination mit dem Stressfaktor 

Hunger. Es zeigte sich, dass in den Generationen F0 und F1 durch die Kurzzeitexposition 

negative physiologische und biochemische Veränderungen auftraten. Epigenetische Effekte 

waren nicht nachweisbar.  

 

4. 1   Mortalität und Entwicklung  

Um die subletalen Wirkungen zu detektieren, wurde das dritte Larvenstadium von  D. 

melanogaster mit nachfolgenden zwei Methoden in  subletalen Mengen von Fenvalerat 

konfrontiert: Tauchen der Larven in Fenvaleratlösungen und durch Zugabe von Fenvalerat in 

das Futtersubstrat in verschiedenen Konzentrationen.  

Die Untersuchungen zeigten, dass die Mortalität bei oraler Aufnahme höher als bei dermaler 

Aufnahme. Sie wurde durch Hungerstress gesteigert. Das Fenvalerat dringt offenbar weniger 

effizient durch die Kutikula in den Körper (FAO und WHO Berichte, 1979, 1995). Bei 

Ratten ist Fenvalerat mit 5000 mg/kg über die Haut wirksam (LD 50),  aber bei einer oralen 

Applikation sind bereits 450 mg/kg wirksam (LD50), das Fenvalerat wird bei oraler 

Behandlung schnell absorbiert, während bei dermaler Behandlung das Integument die 

Aufnahme hemmt (Walker et al., 1975; FAO und WHO Berichte, 1979, 1995). Diese 

Ergebnisse stimmen mit unseren Befunden im Prinzip für die Mortalität von behandelten  D. 

melanogaster  in verschiedenen Fenvalerat-Konzentrationen überein. Das Fenvalerat dringt 

nur sehr schlecht durch die Kutikula. Bei oraler Aufnahme wirken wesentlich niedrigere 

Konzentrationen. Hungerstress, verursacht durch Verdünnung des Futtersubstrates (1:5 bzw. 

1:10) steigert  diese Wirkung. Das Fenvalerat ist lipophil und akkumuliert deshalb in 

Fettgeweben. Bei Hungerstress wird es bei Mobilisierung der Fettreserven freigesetzt. Auch 

bei Mobilisierung dieser Lipidreserven beim Flug, könnte es aktiviert werden. Fenvalerat 

wirkt insbesondere auf Natriumkanäle und ist damit neurotoxisch. Der Natrium-Kanal in der 

Nervenmembran ist der wichtigste Zielort für synthetische Pyrethroide. Pyrethroide  erhöhen 

die Natrium-Durchlässigkeit der Nervenmembran und bewirken dadurch spontane 

Depolarisationen und repetitive Entladungen. Ständige repetitive Entladungen führen 

schließlich zu Krämpfen, zur Erschöpfung der Acetylcholin-Reserven und zu Muskel-

Schwäche usw. (Eilser, 2000). Die neurotoxischen Effekte vom Fenvalerat auf 

Natriumkanäle und  Zellemembran führen zur Mortalität, weil  die  Neurotransmission  völlig 

durch das Fenvalerat gestört wird.  
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Bei Anwendung hoher Konzentrationen in beiden Behandlungsmethoden  war die Mortalität 

innerhalb der ersten 24 Stunden hoch. Die Larven haben in den ersten Stunden nach der 

Behandlung große Mengen von kontaminierten Futter gefressen, weil sie vor der Behandlung 

drei Stunden gehungert haben. Das bedeutet, dass die Larven mehr Gift aufgenommen haben. 

Sie stellen aber Futteraufnahme bald ein, da das Fenvalerat eine gewisse Repellentwirkung 

hat. Eine ähnlich hohe Anfangsmortalität verursachten z.B. Cyfluthrin  und Fenpropathrin im 

1. Larvenstadium (95%)  und im 2. Larvenstadium (92%) der Grünen Florfliege 

(Chrysoperla carnea) (Nasreen et al., 2007). Der Große Wasserfloh  (Daphnia magna) wird 

bei kurzer kontinuierlicher Exposition (Dauer 24 Stunden) mit 1 µg/l bzw. mit 3.2 µg/l  

Fenvalerate  getötet (Reynaldi et al., 2004). Bei der Köcherfliege (Limnephilus lunatus) gab 

es nach 15 Tagen bei einer Konzentration von 100µg/l keine überlebenden Larven (Liess, 

2002). Das Fenvalerat bewirkt in Larven eine höhere Mortalität, weil die Larven viel Futter 

aufnehmen und verbrauchen.  Deshalb erhalten sie große Mengen vom Toxin.  Bei höheren 

Konzentrationen bewirkt das Fenvalerat bei den überlebenden Drosophila eine Verlängerung 

des Lebenszyklus (Ei bis Adultschlupf) im Vergleich zu Kontrolltieren um 1-2 Tage. Es 

wurden eine Verzögerung der Entwicklung (Limnephilus lunatus) und eine geringere 

Gewichtszunahme nach der Behandlung mit Fenvalerat beobachtet (Liess, 2002). Die 

Ergebnisse dieser Studien unterstützen unsere Resultate. Nach der Fenvalerat-Behandlung 

hören die Larven auf zu fressen oder sie fressen weniger.  Das bedeutet, dass die Larven sich 

langsamer entwickelt haben. Das Fenvalerat wirkt auf das Verhalten (Einlegen einer 

Fresspause) und auf die Stoffwechselphysiologie aus. Die Entwicklungsprozesse benötigen 

mehr Zeit.  Das erfolgte besonders im Larven- und Puppenstadium.  

Es ist bekannt, dass Stress-Resistenz die Lebensdauer von Organismen, wie die Drosophila 

bis zu den Säugetieren, erhöhen kann, weil durch Stressfaktoren alle physiologischen 

Funktionen und Ressourcen aktiviert werden, um zu überleben. Wenn die Ressourcen 

begrenzt sind, werden im Allgemeinen Energiereserven zuerst anderen lebenswichtigen 

Funktionen zugeführt. Dadurch wird die Reproduktion zunächst zurückgestellt (Tatar et al., 

2001). Der Hungerstress und die repellenten Effekte von Fenvalerat haben die Ernährung von 

Drosophila beeinflusst, wobei die Reproduktion sich reduziert, der  Lebenszyklus verlängert 

und die Mortalität sich erhöht.   

 

4.2   Morphometrische und quantitative Befunde 

Die überlebenden Fliegen aus den Tauch- und Futterversuchen wurden hinsichtlich ihrer 

morphologischen Parameter (Körper- und Flügellänge sowie Gewicht) untersucht. Bei allen 

Parametern wurde  eine Reduktion durch die Wirkung von  Fenvalerat und Hungerstress 

festgestellt. Beide Geschlechter haben durch die Behandlungen (Fenvalerat-Applikation, 

Hungerstress bzw. Kombination beider Faktoren) geringere Gewichte. Weibchen überlebten 

i.d.R. im Vergleich zu den Männchen die Behandlungen besser. Wahrscheinlich reagierten 

sie weniger empfindlich auf das Fenvalerat als die Männchen, da sie mehr Fett im Körper 

gespeichert haben. Fenvalerat ist lipophil und akkumuliert daher im Fettgewebe der 

Weibchen in größerem Umfange als bei Männchen und wirkt deshalb nicht so stark.  Diese 

Erklärung stimmt mit Ergebnissen von Nadda et al. (2005) überein. Sie stellten fest, dass der 

direkte Kontakt mit Insektiziden zunächst zu einer Durchdringung des Integumentes und 
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einer raschen Akkumulation im Körper führt, weil lipophilen Insektizide z.T. im großen 

Fettkörper der Weibchen gespeichert werden, ohne ihre Wirkung zu entfalten. In anderen 

Studien wurde für Weibchen von D. melanogaster eine höhere LD50 Deltamethrin-

Behandlung beobachtet (1,40 ppm) als für die Männchen (0,8 ppm) (Dhingra et al., 1988). 

In der vorliegenden Studie hatten die Weibchen  ein geringes Gewicht, weil sie durch die 

Einwirkung von Hungerstress und Fenvalerat viele Reservestoffe (Lipide, Kohlenhydrate 

usw.) verbrauchten, um zu überleben. Zudem haben sie wenig von diesen Reserven 

akkumuliert. Weibchen wenden zudem diese Reserven für die Reproduktion auf; deshalb 

können sie nicht die Mängel an den Reserven  kompensieren. Die Tiere wurden  vom 

Hungerstress stärker beeinflusst, weil sie über längere Zeit auf der Suche nach Futter waren. 

Dadurch verbrauchten sie mehr Energie. Außerdem wirkt das Fenvalerat stärker, da die 

Lipide verbraucht wurden. Gleichzeitig war das Futter kalorienreduziert, weshalb auch das 

Körpergewicht gesunken ist. Das Gewicht behandelter Fliegen war besonders bei hohen 

Dosen deutlich reduziert. Das Gewicht von der Schlupfwespe Pimpla turionellae nach der 

Cypermethrin-Behandlung verringerte sich mit steigender Konzentration, außer bei den 

Männchen. Der Gewichtsverlust von P. turionellae kann dank  der ausreichenden 

Versorgung mit Nährstoffen aufgrund der fraß-hemmenden Wirkung von Cypermethrin 

geklärt werden (Sak et al., 2006).  

Bei dem Futterversuch in dieser Studie fraßen die Larven nach der Behandlung für kurze Zeit 

nicht, was einen Repellent-Effekt von Fenvalerat auf  das dritte  Larvenstadium von D. 

melanogaster belegt. Der Repellent-Effekt reduziert die Nahrungsaufnahme. Deshalb 

verlangsamte sich die Entwicklung und das Gewicht war geringer. Das Gewicht wurde 

vermutlich durch die Wirkung des Repellent-Effektes von Fenvalerat  reduziert. Diese 

Vermutung konnte überprüft werden, indem  die Gewichtsveränderung vor  und nach der 

Behandlung mit Fenvalerat ermittelt wurde. Das Gewicht der behandelten Larven  nahmen 

stark ab, wohingegen das der Kontrolllarven sich normal entwickelten. Cyfalothrin 

(Drosophila; Nadda et al., 2005) oder Cypermethrin (Meerrettichblattkäfer (Phaedon 

cochleariae) (Larven und Adulte); Hajjar et al., 1990). Die mit Tefluthrin behandelten 

Larven von dem Gurken-Käfer (Diabrotica undecimpunctata) zeigten einen signifikanten 

Rückgang des Körpergewichts  und des Adultalters  im Vergleich zur unbehandelten 

Kontrollgruppe (Michaelides, 1997). Der  Gewichtsrückgang bei den adulten Fliegen ergab 

sich durch Stressfaktoren (Fenvalerat und Hungerstress) im 3. Larvenstadium.                    

Die Behinderung der Entwicklung und die Verringerung des Gewichts der Tiere führen 

möglicherweise zur Reduzierung der Körper- und Flügellänge. Es ist bei den Insekten 

allgemein bekannt, dass sie im Larvenstadium die wichtigen Materialien des Lebens für die 

Metamorphose und die Reproduktion akkumulieren. Belastung der Larven führt zu 

mangelhaften Adulten. Beim Baumwollkapselwurm (Helicoverpa armigera) war das 

Larvenwachstum nach der Behandlung mit Fenvalerat und Permethrin reduziert. Das wird 

vermutlich durch eine Intensivierung des Lipidstoffwechsels verursacht (Akbar et al., 2012).     

Die vorliegenden Untersuchungen zeigen, dass Fenvalerat einen Einfluss auf die Larven von 

Drosophila hat: 1. durch die Repellenswirkung, 2. durch Erhöhung des  Lipidstoffwechsels 
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(Erhöhung von Lipase- und Phosphorylase-Aktivität), 3. durch allgemeine Erhöhung der 

Stoffwechselrate. Zudem wurde festgestellt, dass bei den Adulten die Flügel- und 

Körperlänge der  beiden Geschlechter sowie die Länge der Puppen verringert waren. Bei der 

Brackwespe (Apanteles galleriae) tendiert die Körpergröße von adulten männlichen und 

eiblichen Parasitoiden schien mit steigender Dosis von Cypermethrin abzunehmen (Ergin et 

al., 2007). Bei der Mücke Culex quinquefasciatus reduzierten die Organophosphate das 

Überleben, assoziiert mit einer signifikanten Reduktion beider Geschlechter (Mpho et al., 

2001). Die Werte  der  morphologischen Parameter bei Drosophila (Körper- und Flügellänge 

und Puppenlänge) verringern sich logischerweise, wenn das Gewicht der Larven und Adulten 

abgenommen hat, weil die leichten und kleinen Larven sich zu kleinen Adulten entwickeln.   

Die Belastung im 3. Larvenstadiums hat die Adulten später beeinflusst, da sich Fenvalerat 

auf verschiedene physiologische Funktionen, wie z.B die Hormonsekretion,  ausgewirkt hat. 

Pyrethroide stören möglicherweise den Hormonhaushalt und damit die Entwicklung der 

Insekten. Etwa 24 Stunden nach Erreichen des kritischen Gewichts bei dem Tabakschwärmer 

(Manduca Sexta) wird das Juvenilhormon vollständig aus der Hämolymphe zurückgehen und 

die Sekretion von PTTH und Ecdysteroid-Hormon wird zunehmen  (Rountree et al., 1986). 

Das PTTH stimuliert die Ausschüttung von Ecdysteroiden; deshalb hört die Larve auf, zu 

fressen. Bei anderen Insektenarten wachsen  die adulten Tiere nicht. Denn die Körpergröße, 

welche die Larven bei kritischem Gewicht erreichen, entspricht der Körpergröße adulter 

Tiere (D`Amico, 2001). Bei Drosophila ist es möglich, dass das Fenvalerat die Ecdyson- und 

PTTH-Ausschüttung vor dem Erreichen des kritischen Gewicht wie bei dem 

Tabakschwärmer vorzeitig stimuliert. Daher nimmt das Gewicht ab und verringern sich die 

Körpergröße  und Flügellänge.  

Bei einigen Experimenten mit Drosophila wurde festgestellt, dass sie  Deformierungen 

aufwiesen (z.B. deutlich segmentierte Puppen als larvale Charakteristika). Offensichtlich sind 

die Häutungen und die Metamorphose nicht korrekt verlaufen. Die Tiere, die als Imago 

schlüpften, zeigten häufig morphologische Veränderungen, wie gewellte, runde oder 

geknickte Flügel. Der Grund kann daran liegen, dass Fenvalerat mit chitinhaltigen Strukturen 

(Apodeme) interagiert, so dass die Muskeln keine Unterstützung mehr haben und die Larven 

bzw. Imagines nicht schlüpfen konnten. Deshalb war die Mortalität im Larvenstadium hoch 

(Wellinga et al., 1973). Auch bei Puppen und Imagines trifft diese Klärung sehr 

wahrscheinlich zu. In dieser Arbeit hat sich herausgestellt, dass die Deformierung der Flügel 

besonders häufig auftrat (Abb.15). Jedoch traten in der F1-Generation keine deformierten  

auf. Diese Feststellung wird durch die Arbeit von Karatas et al. (2009) bestätigt. In seiner 

Arbeit hat er  D. melanogaster mit Cypermethrin behandelt und ist zu dem Ergebnis 

gekommen, dass Flügel und Thorax in beiden Generationen (F0 und F1) deformiert sind, in 

der F1-Generation aber weniger. Ob diese Deformierung auf zellulärer Ebene (z.B. 

Transkription oder Translation) durch Hungerstress verursacht und verstärkt wird, kann hier 

nur vermutet werden.  

Die behandelten Fliegen haben im Vergleich zu Kontrolltieren in beiden Versuchsansätzen 

weniger Eier  abgelegt und eine geringere Schlupfrate, besonders Futterangebot 1:10 und 40 
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ppm. Die mit Cyfluthrin (LC25) behandelten Weibchen von Telenomus busseolae legten 

deutlich weniger Eier als die unbehandelten ab (Bayram et al., 2009);  Ähnliches ergab sich 

nach (Fenvalerat-Behandlung beim Marienkäfer (Wang et al., 2003); Cyfluthrin und 

Fenpropathrin bei C.Carnea (Narseen et al., 2007); Cypermethrin beim Meerrettichblattkäfer 

(Phaedon cochleariae (Hajjar et al.,  1989); Fenvalerat bei der Kohlmotte Plutella xylostella  

(Kumar et al., 1984).  Nach der Exposition von D. melanogaster auf Cypermethrin waren 

Fruchtbarkeit, Schlupfrate, Verpuppung und eine Anzahl von adulten Fliegen 

zurückgegangen (Karatas, 2009).  Die synthetischen Prythroide haben die Fertilität, wie die 

Eiablage und die Schlupfrate, in verschiedenen Insekten verringert. In diesen  Ergebnissen 

wurde diese Reduzierung nachgewiesen. Möglicherweise ist diese Reaktion eine Adaption an 

die Stress- Bedingungen, damit die Tiere die wichtigen Substanzen zum Leben  erhalten 

können und die physiologischen Funktionen sicherstellen können. Deshalb verringern sie den 

Energieverbrauch für die Reproduktion. JH stimuliert in Drosophila die Fettkörper und die  

Ovarien, um das Vilellogenin freizusetzen. Aber   das Fenvalerat hat vermutlich  JH-

Sekretion von CA (corpus allatum) verhindert, was  die Vitellogenin-Synthese abstellt. Es 

gibt wahrscheinlich dafür andere Klärung, sodass die Fliegen nach der Fenvalerat-

Behandlung die Proteine und die Lipide für die Bildung der Organe nutzen, jedoch nicht für 

die Bildung der Eier. Zudem ist es wahrscheinlich, dass Fenvalerat die Gonadenschläuche, 

die Geschlechtsorgane, die Ovarien oder die akzessorischen Drüsen gestört oder die 

Ovariolenzahl verringert hat. Diese Gründe würden die Eiablage und die Fruchtbarkeit 

reduzieren. Die Stressfaktoren verursachten vermutlich die vorherigen Störungen, die zur 

Reduzierung der Fertilität von Drosophila führen. Andere Autoren haben auch in ihren 

Arbeiten diese  Auswirkungen festgestellt.  Die Verringerung der Fruchtbarkeit entsteht 

durch die hemmende Wirkung von Beta-Cyfluthrin auf die Entwicklung der 

Gonadenschläuche (Pratt et al., 1980). Auf der anderen Seite hat (Wayne et al., 2006) von 

einer früher  reduzierten Eiproduktion berichtet, aber zeitgleich von einer erhöhten 

Ovariolenzahl als Reaktion auf den Hungerstress. Damit haben seine Ergebnisse gezeigt, 

dass es keine Beziehung zwischen der Ovariolenzahl und der früher verringerten 

Eiproduktion gibt. Die oben genannten  Beispiele zeigen deutlich, dass synthetische 

Pyrethroide die Fertilität reduzieren. Es wird hier vermutet, dass die Eiablage der  

Drosophila durch Fenvalerat bei  verschiedenen Faktoren verursacht wurden (wie die 

Störung der Ovarien, Hormon-Freisetzung, Akkumulation der Vitillogene, der 

Ernährungsstand und/oder  schwache Männchen). Wir haben weiter die Ovarien untersucht, 

um mögliche Schäden auf Ovarien bestimmen zu können.   

Die Messwerte der Ovarien (das Gewicht, die Länge, die Breite und die Ovariolenzahl) 

wurden durch Fenvalerat und den Hungerstress negativ beeinflusst. Es wurde auch 

festgestellt, dass die Stressfaktoren einen größeren Effekt auf das Ovargewicht als auf die 

Ovariolenzahl und die Ovarlänge hatten, weil die Akkumulation der Lipide, Proteine usw. im 

Ovar nicht optimal abgeschlossen war. Nach der Exposition gegenüber Fenvalerat und Zucht 

unter Hungerstress waren die Werte zurückgegengen. Die synthetischen Pyrethroide haben 

negativ auf die Ocyten und Ovarien von  anderen Tieren (Amblyomma hebraeum 

(Schildzecke) mit Cypermithrin)  eingewirkt und  dadurch die Hormon-Freisetzung reduziert. 
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Diese Reduzierung führte zur Hemmung der Ovarentwicklung sowie zur Verringerung von 

20-Hydroxyecdyson- und  Vitellogeninkonzentrationen. Zusätzlich war die Oocytenlänge ( 5 

Tage alt) reduziert. Denn Cypermithrin hemmt die Eientwicklung möglicherweise zum Teil 

als Folge der Hemmung der Freisetzung von 20E (Friesen et al., 2003). 

Eine reduzierte Ovargröße wurde verursacht, weil entweder die Oocyten sich nicht 

weiterentwickeln können oder weil wichtige eingelagerte Stoffe von  den   Oocyten nicht 

genügend akkumuliert werden konnten. Der Rückgang der Fruchtbarkeit nach der 

Behandlung kann durch die direkten Auswirkungen von Beta-Cyfluthrin auf verschiedene 

Gewebe, wie Trophocyten, Präfollikulär-Gewebe, Follikelepithel, Eizellen und  

Hormonstörungen verursacht werden (Kaur et al., 1993). Sommeral et al. (2001) hat 

festgestellt, dass Deltamethrin und α-Cypermethrin  die Ovarien-Bildung, die Fruchtbarkeit 

und die Entwicklung der grünen Fliege (Neomyia cornicina) reduziert haben. Die chemische 

Behandlung wirkt sich auf den Hormon- und den Reproduktionsstoffwechsel aus, so dass am 

Schluss die Vitellogenese verhindert wird (Nadda et al., 2005). Deshalb wurden das Gewicht 

der Ovarien  und die Zahl der Ovariolen  bei Drosophila durch Fenvalerat reduziert und 

folglich weniger Eier produziert. Man konnte beobachten, dass Fenvalerat in verschiedenen 

physiologischen Mechanismen die Fertiltät bei Drosophila  verhindert hat.  Die Schlupfrate 

(wenige Puppenzahl) wurde auch bei unseren Versuchen beeinflusst, weil das Fenvalerat und 

der Hungerstress auf physiologische Funktionen eingewirkt haben. Es wurde daher 

festgestellt, dass die Eier keine genügenden Materialien für Embryo-Entwicklung haben:  

entweder wegen der repellenten Wirkungen oder wegen geringeren Reserven. Zudem ist 

auch wegen der schwach  produzierten Spermien, die nicht Viabilität aufgrund der 

Stressfaktoren haben. Folglich ergibt sich  keine Befruchtung der Oocyte. Die Ergebnisse 

ähnlicher Studien stimmen mit den nachgewiesenen  Ergebnissen unserer Studie überein. 

Choudhary (2002) hat nach der Fenvalerat-Behandlung von Adulten Drosophila 

nachgewiesen, dass der Eischlupf im Vergleich zu den Kontrolltieren um 4-17 Tage 

verzögert wurde. Das bestätigt den hemmenden Effekt von Fenvalerat auf die 

Gonadenentwicklung. Die Larven dieser Fliegen waren nicht in der Lage zu schlüpfen, weil 

sie in die Membranen des Eies  nicht durchdringen konnten. Wellinga et al. (1973) hat in 

seiner Studie es so erklärt: Das Fenvalerat interagiert in den Eiern mit Chitin und verhindert 

die vollständige Ausbildung der chitinhaltigen Mundhaken und Cutikula. So finden die 

Muskeln keine Unterstützung und die Larven können folglich nicht schlüpfen. Deshalb war 

die Mortalität in Larvenstadien hoch. Beta-Cyfluthrin hat  Eischlupf von  den Sepia-

Mutanten (D. melanogaster) reduziert. Dieser Effekt entsteht durch den fraßhemmenden 

bzw. den Repellent-Effekt von beta-Cyfluthrin. Dadurch entstehen schwache und 

lebensunfähige Eier (Nadda et al., 2005).  Alle erwähnten Arbeiten zeigen die Mechanismen 

der Effekte von Fenvalerat auf die Fruchbarkeit bei Drosophila. Man kann daher nachweisen, 

dass die Stressfaktoren die Fertilität von Weibchen (Ovarien, Ovariolen, Eiablage)  

verringern, aber die Männchen spielen auch eine große Rolle in der Fertilität und der  

Fruchtbarkeit. Deshalb wurde die Fertilität der Männchen geprüft, um herauszufinden, ob die 

insektizidbehandelten Männchen die Ursache für die verringerte Fertilität der Weibchen sind. 

Dabei  wurden Kreuzungsversuche mit unbehandelten Weibchen durchgeführt. Daraufhin 



4   Diskussion 

 

70 

haben wir festgestellt, dass die behandelten Männchen die Eiproduktion der unbehandelten 

Weibchen nur in geringem Umfange beeinflussten; Daher waren die Effekte nicht 

signifikant. Hier wäre denkbar, dass die Männchen bei der Begattung niedrige 

Konzentrationen von Fenvalerat in die Weibchen übertragen, die dann vermutlich die  

Eiproduktion und auch die Embryoentwicklung später gestört haben. Karatas (2009)  hat 

Drosophila mit Cypermethrin untersucht  und  hat dabei festgestellt, dass die Eischlupf  sich 

reduziert hat. Das  wurde so geklärt, dass der Grund dafür in der unangemessenen 

Inkorporation des Eigelbs sein kann, wodurch die Embryos versagt haben, ihre 

Entwicklungsstadien abzuschließen. Deutlicher wirkte sich in diesen Kreuzungsversuchen 

die Vorbehandlung bei den Weibchen aus. Diese Hypothese wurde festgestellt durch die 

Bestimmung der Spuren von Fenvalerat in den Eiern der  Männchen in der nächsten 

Generation. Dieser Aspekt wird später ausführlich diskutiert. Nadda et al. (2005) haben 

beobachtet, dass in ähnlichen Versuchen bezüglich der Kreuzung und der  Expositionszeiten 

die Verpuppung und Erwachsenenschlupf signifikant vermindert waren. Es wurde auch 

festgestellt, dass die behandelten Fliegen weniger Eier ablegten, wenn beide Geschlechter 

mit Fenvalerat behandelt worden waren. Zudem wurde in dieser Studie beobachtet, dass die 

Kreuzung (behandelte Männchen mit unbehandelten Weibchen) ♂T x ♀U Einfluss auf die 

Eierzahl und die Schlupfrate hatte. Jedoch ist dieser Einfluss nicht signifikant, was auf eine 

mögliche Übertragung des Toxins von den Männchen in die Weibchen hindeutet (Borkovec, 

1979). Es stellt sich heraus, dass das Fenvalerat per Samen in die Weibchen und dann in die 

Eier übertragen und dass es möglicherweise in die nächste Generation per Ei transportiert 

wurde. 

Durch die Effekte von Fenvalerat waren die Eivolumina nicht stark reduziert. Eivolumina 

wurden bei 40ppm bei 1:10 und 1:5 beeinflusst. Aber diese Reduzierung durch Fenvalerat 

war nicht deutlich. Die Eivolumina haben wichtige Rolle bei der Vitalität von Embryo 

gespielt. Denn die Eigröße ist ein Indikator für gesunde Nachkommen und sie ist abhängig 

von den Lebensbedingungen der Eltern. Große Eier enthalten normal ausgebildete und 

kräftige Tiere. In der Literatur hat man keine ausreichenden Forschungsarbeiten darüber 

gefunden, die die Effekte von den Giften auf Eigröße sowie deren Rolle auf die Fruchtbarkeit 

untersucht haben. Die behandelten Weibchen (Kohlmotte; Plutella xylostella) mit Fenvalerat 

LD25 und LD50 legten deutlich kleinere Eier als  die der Kontrolltiere ab (Fujiwara et al., 

2002). Die niedrigere Vitalität der kleineren Eier und die Larven aus den kleineren Eiern 

führen zu geringeren Reproduktionsraten, obwohl die Fruchtbarkeit der Weibchen hoch ist 

(Fujiwara et al., 2002). Die großen Tiere legen große Eier ab, aber die kleinen legen folglich 

kleine Eier ab.  In aktuellen Arbeiten konnte festgestellt werden, dass die Fliegen leichter und 

kleiner durch Fenvalerat waren. Das bedeutet, dass die Fliegen kleine Eier abgelegt haben 

und die behandelten Fliegen  weniger wichtige Substanzen im Ei  gespeichert haben. Dieses 

Ergebnis unterstützt die folgende Hypothese: Das Fenvalerat hat Lipid- und den 

Proteingehalt im Ei reduziert. Das erfolgte wegen der Störung der  Vg , des Hemmens der 

JH-Sekretion und oder wegen der Störung der Stoffwechselwege.  
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Von einer Kurzzeitexposition bei einer subletalen Dosis haben sich die Fliegen nur schlecht 

erholt. Deshalb wurden die erwähnten Untersuchungen nur in der F1  geprüft, um  

herauszufinden, ob Stresssituationen die Fliegen weiter belasten und wie sich die 

Belastungen auf die Nachkommen auswirken. Es wurde vermutet, dass Fenvalerat mit den 

Eiern in die nächsten Generationen übertragen wird. Diese Konzentrationen haben 

zusammen mit dem Hungerstress die Auswirkung auf die F1 verursacht.  Diese Hypothese 

wurde durch die Messung der verschieden Parameter geprüft, die in F0-Generation ermittelt 

wurden. Diese Vermutungen konnten bestätigt werden und die Fliegen wurden durch das 

Fenvalerat und den  Hungerstress oder die Wechselwirkungen zwischen beiden belastet . 

Cypermethrin hemmt die Entwicklung der Eier zu Larven in beiden Generationen (F1 und 

F2), obwohl sie dem Toxin nicht direkt ausgesetzt waren. Die vorhandene Toxizität wurde 

also offenbar von der F1 zur F2 übertragen (Karatas et al., 2009). In seiner Arbeit hat er 

nachgewiesen, dass die Toxin in die nächsten Nachkommen übertragen wurde. Der 

Hungerstress hatte großen Einfluss auf die Fruchtbarkeit und auf die anderen Parameter in 

der F1, da die Adulten trotz ausreichender Futtermenge nur wenige Nährstoffe aufnehmen 

konnten.Und wahrscheinlich wurde das Fenvalerat per Stoffwechsel entgiftet, was Energie 

verbraucht. Deshalb  wirkte das Fenvalerat nur wenig auf F1-Generation im Vergleich zur 

F0-Generation ein. Unter einem Futtermangel oder einem Mangel an wichtigen Substanzen 

im Futter konkurriert die Larvengruppe um die Nahrung. Diese Konkurrenz wird durch 

Stressfaktoren, wie Pestizide, verstärkt. Die mit den Pestiziden und dem Hungerstress 

behandelten Tiere waren weniger lebhaft, wo die Organe und deren  Funktion sich 

veränderten.  Min (2006) hat in seiner Arbeit gezeigt, dass eine Diät die Lebensdauer 

steigert, aber diese Diät die Fruchtbarkeit reduziert. Es wurden Studien zu subletalen 

Auswirkungen von Beta-cyfluthrin auf die Biologie von D. melanogaster (Sepia-Mutante) in 

der F1-Generation durchgeführt. Die Eltern dieser F1-Generation wurden zuvor in 

verschiedenen Kreuzungs-Kombinationen subletaler Konzentrationen von Beta-Cyfluthrin in 

der Nahrung für 24, 48 und 72 Stunden ausgesetzt (Nadda et al., 2005). Auch bei oviparen 

Tieren scheinen Insektizide die Oogenese zu beeinflussen. Die Effekte von Fenvalerat auf 

F1-Generation bei Drosophila waren durch die Übertragung von Fenvalerat mit den Eiern 

oder Spermien verursacht. Diese Hypothese wurde durch die Fenvalerat-Bestimmung in 

Eiern und Männchen geprüft.   

Somit kann festgestellt werden, dass der Hungerstress nach Fenvaleratexposition sich auf die 

Taufliege, besonders auf deren physiologische Eigenschaften, auswirkt. Reste von Fenvalerat 

verblieben offenbar in den Elterntieren und somit wurden die Nachkommen belastet. Das 

Fenvalerat wurde über die Eier in die nächsten Lebensstadien übertragen. Dort verursachte es 

weitere Schäden. Die Fenvaleratbestimmung in den Eiern und den Männchen beider 

Generationen hat gezeigt, dass Reste von Fenvalerat in  Eier der F0 (40ppm 0,012 µg) und 

Männchen in beiden Generationen F0 (40ppm 0,11µg) und F1 (40ppm 0,03µg) vorhanden 

waren. Die Übertragung von Fenvalerat wurde durch Samen der Männchen in die Weibchen 

und in die Eier  transportiert, was die nächsten Generationen negativ beeinflussen wird. Das 

Fenvalerat akkumuliert in Fettgeweben. Eier und Spermien bestehen zu einem großen Teil 

aus Lipiden. Eilipide wurde im Fettkörper gebildet und mit Fenvalerat  kontaminierte Lipide 
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wurden in das Ei übertragen. Ein Kreuzungsversuch wurde durchgeführt, in dem deutlich 

wurde, dass Fenvalerat bei der Begattung übertragen wird. Jedoch war die Konzentration 

niedrig. Sánchez et al. (1999) hat Wasserflöhe (Daphnia magna) mit verschiedenen 

Konzentrationen von Diazinon (Organophosphat) behandelt und getestet,  ob das Toxin in 

die nächste Generation F1 übertragen wurde. Seine Ergebnisse zeigten, dass die F1-

Generation von Daphnien zusätzlich durch das Pestizid belastet wurden und daher kleiner als 

die Kontrolltiere blieben. Ähnliche Ergebnisse haben die vorliegenden Versuche für die F1-

Generation bei Drosophila gezeigt. Brausch et al. (2010) haben nach der Exposition von 

Daphnia magna mit Cyphlothrin und mit einer Mixtur von Insektiziden  in zwei  

Generationen (F0 und F1) beobachtet, dass die Tiere in der F1 stärker beeinflusst wurden als 

in der F0. Diese Tiere waren hier zusätzlich zur direkten Behandlung auch den 

Konzentrationen der Cyfluthrinreste der Eltern ausgesetzt. 

Geschlechtsverhältnis(♂:♀) in beiden Generationen. Wahrscheinlich haben die 

Veränderungen auf der Ebene der Zellteilung stattgefunden, wo das Verhältnis der Männchen 

im Vergleich zu den Weibchen gesunken ist. Nach einer Behandlung mit Chlorpyrifos 

reduzierte sich das Verhältnis der Geschlechter  bei (Schlupfwespen; Trichogramma 

brassicae) ebenfalls.  Die Abnahme des Geschlechtsverhältnisses  wurde  als eine Folge der 

Verringerung der befruchteten Eier durch Störung der Erregungsleitung (Delpuech et al., 

2003).  Es ist wahrscheinlich, dass Fenvalerat die Mortalität von Männchen mehr als 

Weibchen  erhöht hat. Das bedeutet, dass die Männchen  empfindlicher  gegenüber dem 

Fenvalerat als Weibchen waren. Das Fenvalerat und Cypermethrin haben auch (♂:♀) von 

Drosophila reduziert  (Batiste-Alentorn et al., 1987). 

4.3   Physiologische Grundlagen der morphologischen Effekte 

Die beobachteten Wirkungen von Fenvalerat und Hungerstress lassen sich auch 

physiologisch und biochemisch nachweisen. Tatsächlich korrelierten diese Veränderungen 

mit dem  Proteingehalt  und Lipiden (bei Eiern, Puppen und Adulten),  Trehalose und 

Glykogen (bei Puppen und Adulten), weil diese Materialien an der Fortpflanzung, 

Entwicklung und anderen morphologischen und physiologischen Eigenschaften beteiligt 

sind.  

Protein- und Lipidgehalt: Es wurden durch hohe Fenvalerat-Konzentrationen  geringere  

Lipid- und  Proteinmengen als bei den Kontrolltieren  gespeichert.  In dieser Studie waren 

sowohl die Eizahl als auch die Eivolumina durch Fenvalerat reduziert.  Unter diesen 

suboptimalen Bedingungen entwickelten und reproduzierten sich die Fliegen nur sehr 

schlecht. Die Ergebnisse bezüglich der Ovargröße und des Gewichts und mit verringerten 

Protein- und Lipidgehalten übereinstimmen. Die verringerten Mengen von Protein und 

Lipidgehalt in den Eiern werden bei Drosophila wahrscheinlich durch Effekte von Fenvalerat 

auf die Vg- Synthese im Fettkörper und Ovar, den Vg-Transport in der Hämolymphe und die 

Aufnahme in die Oozyten. Sowohl 20-Hydroxyecdysone als auch Juvenilhormone sind an 

der hormonalen Steuerung der Vitellogenese in D. melanogaster beteiligt (Postlethwait, 

1980). Die Bildung dieser Hormone unterliegt einer neuroendokrinen Regulation, die durch 

Fenvalerat sehr wahrscheinlich gestört wird.  
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Durch die Fenvalerat-Behandlung akkumulieren die Fliegen wenig Reservematerial, was sich 

auch auf die Nachkommen auswirkt. Es wurde beobachtet, dass der Proteingehalt auch eine 

Kompensation insektizider Belastung durch physiologische Anpassung bedeuten kann 

(Ribeiro et al., 2001). Stress führt zu erhötem Energieverbrauch. Dieser Energiebedarf kann 

zu einer Stimulation des Proteinkatabolismus führen. Die Abnahme des Proteingehalts 

könnte auch auf den Mechanismus der Bildung von Lipoprotein zurückzuführen sein, das der 

Reparatur beschädigter Zellen und Gewebe der Organe dient (Sancho et al., 1998). Die 

Protein-Reduktion im Gewebe könnte auch ein physiologischer Mechanismus zur 

Beibehaltung des Gehalts an freien Aminosäuren in der Hämolymphe zur Kompensation  

osmoregulatorischer Probleme durch den Verlust von Ionen und anderen wichtigen 

Molekülen wegen der Insektizidbelastung sein (Srivinas, 1986). Hier ist festgestellt worden, 

dass Fenvalerat als Stressfaktor die Energie-Quellen in Drosophila erschöpft hat. Deshalb 

haben die Fliegen die Protein u.a. als Energieressource verwendet (Tripathi et al., 2004).  

Es  wurde beobachtet, dass der Proteingehalt durch Fenvalerat-Behandlung in allen Stadien 

verringert war, weil das Fenvalerat sehr stark auf den Stoffwechsel wirkt. Eine Hemmung der 

RNA-Synthese wirkt sich auch auf Protein- und Aminosäureebene aus. Verringerte DNA-

Gehalte führen zu einer geringeren RNA-Synthese und damit zu einer Verringerung des 

Gehalts der von ihr kodierten Proteine. Die Abnahme des Proteinspiegels (Homogenate 

(5mg/ml, w/v) kann durch die Hemmung der RNA-Synthese in der Transkriptionsebene 

verursacht werden (Triphati et al., 2004). Das würde auch eine Klärung für die Erschöpfung 

des Proteingehalts in Drosophila durch die Stressfaktoren darstellen.  Innerhalb des 

3.Larvenstadiums bildet Drosophila die Imaginalscheiben unter der Kontrolle von Ecdyson-

Hormon; aber  durch das Fenvalerat wurde wahrscheinlich Ecdyson-Hormonbildung  

beeinträchtigt. Dieses Hormon stimuliert als Steroid die DNA, um RNA freizusetzen. Wenn 

es weniger Ecdyson-Hormon ist, ergibt weniger RNA und Proteine bei den Puppen und den 

Adulten, oder wirkt Fenvalerat gleich auf RNA-Polymerase. Die Effekte von Ecdyson auf 

RNA bei Drosophila wurden von Farkas  (1995) analysiert.  

Es ist wahrscheinlich, dass sich Fenvalerat auf die Speicherung von Protein und Fett 

auswirkt. Die Kontrolltiere waren am größten, hatten mehr Eier als die behandelten Ansätze 

abgelegt, waren schwerer und hatten einen höheren Protein- und Fettgehalt.  

Das Fenvalerat reduzierte auch den Lipidgehalt in allen Entwicklungsstadien. Der 

Lipidgehalt wurde nur in Weibchen bestimmt, weil er für Reproduktion und Nachkommen 

am wichtigsten sind.  Wang  (2005) hat bewiesen, dass  die Weibchen schwerer waren und 

sie  mehr lösliche Fette und Proteine als Männchen enthielten. Protein, Fettgehalt und 

Körpergewicht waren bei Weibchen signifikant höher als bei Männchen. Sie haben insgesamt 

bei Drosophila Lipide 6% des Gesamtgewichts ausgemacht. 

 In einer Studie Von Sak (2006) über der Auswirkung von Cypermethrin auf P. Turionellae 

wurde Folgendes festgestellt:  Lipid- und Proteingehalt waren  bei behandelten Tieren 

reduziert. Der Lipidwert lag unter der Behandlung mit Cypermethrin und  war in der 

Kontrollgruppe bei den Adulten am niedrigsten, bei den Larven dagegen am höchsten. In 

einer weiteren Studie wurden Raubwanzen (Triatoma infestans)  mit Pyrethroiden behandelt, 

was eine Hemmung der Lipidsynthese zur Folge hatte (Juarez, 1995). Es ist möglich, dass 

Fenvalerat die Enzyme Lipase bei Drosophila stimuliert, um mehr Fettsäuren freizusetzen. 
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Die anderen Möglichkeiten  sind, dass die Lipid-Synthese durch Fenvalerat gehemmt wurde.  

Im normalen Fall wurden die Tiere durch Stressfaktoren belastet und dafür brauchen sie 

mehr Energiequellen, wenn sie die erste Quelle (Kohlenhydrate) verbraucht, verwenden sie 

die nächste Resourzen (Lipid). Deshalb reduzieren sie die Menge von Lipidgehalt. Daher hat 

Candy (1985) vermutet, dass ein großer Teil der Kohlenhydrate während der 

Larvenentwicklung verdaut und zu Lipiden umgewandelt wird. Der größte Verbrauch von 

Lipiden besteht in den Adulten. Daher wird Larvallipid für die Metamorphose und auch für 

das Adultstadium gespeichert. Gespeicherte Lipide sind in der Regel die Hauptquelle für 

Energie in den Stadien der Insekten, in denen keine Nahrungsaufnahme erfolgt (Beenakkers 

et al., 1981). Die Erschöpfung von Kohlenhydrat- und Fettreserven nach Lindan-Behandlung 

von Schaben (Periplaneta americana) wurden bei erwachsenen männlichen Insekten 

festgestellt (Orr et al., 1982). Es stellt sich heraus, dass AKH den Lipidstoffwechsel 

stimuliert. Das zeigt, dass Insektizide sich möglicherweise auf das adipokinetische Hormon 

auswirken, dass den Fettstoffwechsel reguliert. In seiner Arbeit hat Saleem (1986) gezeigt, 

dass der Lipidgehalt nach der Behandlung von (Mehlkäfer; Tribolium castaneum) mit 

Cypermethrin reduziert war. Es ist wahrscheinlich, dass dieses Neurohormon AKH 

offensichtlich durch das Insektizid Fenvalerat bei Drosophila aus den Corpora cardiaca (CC) 

vermehrt freigesetzt wird. Man kann hier vermuten, dass die Prythroide auf CC ausgewirkt 

hat, um AKH freizusetzen.  Candy (2002) hat untersucht und festgestellt:  Die Exposition 

von (Heuschrecke; Schistocerca gregaria) auf Deltamethrin bewirkt eine Freisetzung von 

AKH aus dem CC und erhöht seine Konzentration  in der Hämolymphe. Die Ergebnisse 

dieser Studien unterstützen unsere Ergebnisse, die besagen, dass die Pyrethroide (Fenvalerat) 

den Lipidgehalt reduziert.  

 

Die vorliegenden Ergebnisse zeigen, dass die Puppen nach der Behandlung mit Fenvalerat 

und Hungerstress weniger Reservematerial (Protein- und Lipidgehalt) in ihrem Gewebe 

gespeichert hatten. Während der Metamorphose  erfordert die Bildung von adulten Organen 

Lipide, Proteine und Kohlenhydrate (Glykogen) in ausreichenden Mengen. Der Mangel an 

diesen Materialien verursachte Probleme bei der Metamorphose oder beim Adultschlupf. In 

den frischgeschlüpften Adulten waren lebenswichtige Stoffe (Protein- und Lipidgehalt) durch 

Toxin und Hungerstress reduziert. Dieser Mangel beeinflußte morphologische Parameter und 

Fruchtbarkeit. Diese Ergebnisse wurden in beiden Generationen (F0 und F1) festgestellt. In 

dieser Untersuchung konnte der Nachweis erbracht werden, dass die Taufliege durch kurze 

Fenvalerat geschädigt wurde. Zudem wurde festgestellt, dass Stressfaktoren, wie Hunger, die 

Belastung durch Fenvalerat noch wesentlich verstärkten, weil ausreichende Nahrung sehr 

wichtig für den Organismus ist. Es ist wahrscheinlich, dass Pyrethroide die gleichen Effekte 

bei verschiedenen Arthropodenarten haben. 

 

Trehalose- und Glykogengehalt:  Durch die Fenvaleratbehandlung und die Interaktion 

zwischen Hungerstress und Toxin in beiden Generationen (F0 und F1) stieg der 

Trehalosegehalt in Adulten und Puppen an, wohingegen er unter Hungerstress allein absank.  

Es wurde beobachtet, dass Reserven von Glykogen, Trehalose, Kohlenhydrate und Glukose 

sich beim Hunger rasch erschöpften, was darauf hindeutet, dass diese als Energiequelle 
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verwendet worden waren (Alaoui, 1994). Es ist warscheinlich, dass Fenvalerat auf den 

Stoffwechsel des Trehaloses bei Drosophila eingewirkt hat. Das erfolgte durch den Abbau 

von Glykogen zu Trehalose und die Stimulation der hyperglykämischen Hormonen, die das 

Glykogen-Abbauen stimulieren. Daher zeigen die Ergebnisse, dass Glykogen sinkt und 

Trehalose sich erhöht. Hyperglykämischen Hormone/AKH sind ein Stresshormon, das in 

unseren Versuchen bei hohem Spiegel auch einen hohen Trehalosegehalt zur Folge hatte.  

Die Ablation der AKH-produzierenden Zellen reduziert signifikant den Trehalosespiegel 

auch bei gefütterten Insekten. Folglich wurde vorgeschlagen, dass die Rolle des 

Hyperglykämischen Hormons nicht nur auf die Zunahme der Trehalose in der Hämolymphe 

bei hohem Energiebedarf beschränkt ist, sondern auch die Aufrechterhaltung einer 

minimalen Konzentration von Trehalose in der Hämolymphe umfasst, wenn der 

Energiebedarf gering ist (Guillaume et al., 2005). 

Arasta et al. (1996) hat vorgeschlagen, dass unter Stressbedingungen die 

Kohlenhydratreserven erschöpft werden, damit den Energiebedarf zu decken. Die direkte 

Nutzung von Glykogen zur Energieerzeugung und das Pyrethroid verursachten erhöhten 

Glykogenbedarf bei Hypoxie  und dadurch wird der Glykogengehalt erschöpft. Bei Insekten 

spielen Phosphorylase und Trehalase eine wichtige Rolle bei der Regulation der Glykolyse, 

da diese Enzyme den Abbau von Kohlenhydraten bewirken (Becker, 1996). Das 

hyperglykämische Hormon aktiviert die Fettkörper-Phosphorylase, um mehr Kohlenhydrate 

abzubauen. Diese Hypothese wurde bis heute nicht geprüft, ob die synthetischen Prythroide 

einen hinderten oder stimulierenden Effekt auf diese Hormone verursachen. Es wird hierfür 

vermutet, dass Fenvalerat die Phosphorylase stimuliert. 

Die anderen Insektizide, wie Organophosphat,  haben die  Phosphorylase-Aktivität erhöht. 

Die Exposition letaler und subletaler Dosen von Fenitrothion und Ethion hat den Anteil an 

Trehalose und Glucose in der Hämolymphe von Seidenspinner erhöht. Dafür nahm er im 

Fettkörper ab (siehe: Thompson, 2003). Daraus kann geschlussfolgert werden, dass 

organische Insektizide eine Erhöhung der Aktivität der Glykogen-Phosphorylase und der 

Trehalase über die Freisetzung der Hyperglykämienfaktoren des CC provozieren (Nath, 

2003, 2000). Das bedeutet, dass die Fliegen durch die Stressfaktoren viele Energie 

verbrauchten, um die wichtigsten physiologischen Funktionen weiterzugehen. Deshalb 

aktiviert der Stoffwechsel die Kohlenhydrate im Fettkörper  und dadurch die Verwendung in 

die anderen Organen.  

Es wurde festgestellt, dass sich der Glykogengehalt unter allen beobachteten Stressfaktoren 

bei Adulten und Puppen reduzierte. Das deutet darauf hin, dass Fenvalerat wahrscheinlich die 

MNC (median neurosecretory cells) stimuliert, um die Drosophila insulin-like peptides 

(DILPs) freizusetzen.  

(Drosophila Insulin-like Peptide) DILPS spielen wichtige hormonelle Rolle nicht nur in der 

Regulation von Kohlenhydrate- Stoffwechsel und Lipide, sondern auch in der Reproduktion, 

dem Wachstum, der Stressresistenz und der Alterung in Drosophila (Birse et al., 2011). 

Beim Abbau von Glykogen entsteht Trehalose unter dem Einfluss hoher Konzentrationen 

von hyperglykämischen Hormon, was die Ursache der Steigerung von Trehalose und der 

Reduzierung des Glykogengehalts darstellt. Es ist bekannt, dass das Corpus Cardiacum(CC) 

eine wichtige Quelle der Neurohormone ist, die den Kohlenhydrat- und den Fettstoffwechsel 
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bei Insekten reguliert (Steele, 1980). Es ist daher  möglich, dass Fenvalerat den CC (Corpora 

Cardiaca) beeinflusst hat, um größere Mengen des hyperglykämischen Hormons /AKH bei 

Drosophila freizusetzen. In einer Studie wurde nachgewiesen, dass das Pyrethroid 

Bioresmethrin die AKH von CC bei Heuschrecken (Locusta migratoria) und Wanzen 

(Rhodnius prolixus) stimuliert (Singh et al., 1982). Dieses Ergebnis hat gezeigt, dass die 

anderen Pyrethroide-Verbindungen die CC stimulieren, um AKH freizusetzen und um mehr 

Kohlenhydrate abzubauen. Zudem ist es möglich, dass dabei mehr Phosphorylase und 

Trehalase produziert werden. Mehrere Forscher haben beobachtet, dass der CC durch 

Insektizide stimuliert wurde. Diese Insektizide setzen  ihrerseits hyperglykämische Hormon 

frei, das den Glykogen-Metabolismus in Insekten reguliert (Singh et al., 1982). 

Es ist bekannt, dass die meisten Insektizide auf das Neurosystem einwirken, was zeigt, dass 

Fenvalerat als Neurotoxin auf die Neurohämale wie CC beeinflusst. Diese neurohormonalen 

Organe wurden wahrscheinlicher als Ort der Wirkung von Insektiziden bei der Übermittlung 

der Auswirkungen auf metabolische Reserven identifiziert (Samaranayaka, 1978).  

In der vorliegenden Studie waren die angelagerten Reserven der Adulten, Puppen und Eier 

erschöpft. Das Fenvalerat wirkte sich auf zwei unterschiedliche Wege aus; zum einen direkt 

auf die physiologischen Funktionen, zum anderen indirekt als Repellent. Auf beiden Wegen 

wurden die Tiere belastet und deren  Stoffwechselfunktionen gestört. 

Die Futterreduzierung und die  Konzentration des Pestizids beeinflussten den Trehalose- und 

den Glykogengehalt bei Puppen stärker als bei Adulten, da das 3. Larvenstadium unter 

Bedingungen des Hungerstresses mit dem Gift behandelt wurde. Das 3. Larvenstadium 

dauerte zwei Tage, demzufolge standen die Puppen  lange unter Hungerstress und sie waren 

einer großen Menge Gift ausgesetzt. Es ist daher klar, dass die subletalen Dosen von 

Insektiziden die Larven stimulieren, mehr Nahrung zu konsumieren. Die hohen Dosen 

könnten als Repellent die Seidenraupen dazu veranlassen, weniger Nahrung zu verbrauchen 

(Radhakrishna, 1992). Es wurde festgestellt, dass der Futtermangel in der F1-Generation den 

Adulten mehr als den Puppen schadete, da die Adulten große Mengen von Material zur 

Reproduktion und Fortpflanzung benötigen. Zudem sind die Bewegung und die Aktivität der 

Adulten grundsätzlich intensiver. Die Puppen bewegen sich nicht und benutzen die 

genannten Stoffe nur für die Sicherung der  physiologischen Funktionen, während die 

Adulten,  neben den physiologischen Prozessen und der Reproduktion,  fressen und nach 

Futter suchen müssen. 

 Herzfrequenz: Hier wurde deutlich, dass sich die Herzfrequenz nach der Applikation von 

Fenvalerat und Hungerstress beschleunigten. Diese Erhöhung war assoziiert mit hohen 

Trehalosewerten im ganzen Körper, mit steigender Konzentration des Fenvalerat und 

niedrigem Futterangebot in beiden Generationen F0 und F1. Das lässt sich vermuten, dass 

AKH in der Hämolymphe freigesetzt wurde.  Es wurde beobachtet, dass AKH-Peptid 

Herzbeschleunigung in einer Reihe von Insekten und in der Präpuppe der Drosophila 

verursachen (Gäde et al., 1997). Hätte die Präpuppe von Drosophila weniger AKH gehabt, 

dann wäre der Herzfrequenz normal gewesen, da die Konzentration von AKH bedeutend 

über dem Normalwert liegt, um die Glykogenphosphorylase zu aktivieren. Der Zustand der 

Präpuppe könnte eine Entwicklungsphase sein, die relativ unempfindlich gegenüber dem 

Hormon ist (Noyes et al., 1995). Oder ist aber die Verdünnung des Peptids in der 
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Hämolymphe nicht physiologischer Natur. Die Corpora cardiaca befinden sich neben der 

Aorta; möglicherweise entstehen durch die Freisetzung aus diesen Zellen lokal erhöhte 

Konzentration des Peptids an Schrittmacher-Zellen im Herzen. Schließlich kann es durch den 

erhöhten AKH-Gehalt zu einer Erhöhung der Herzfrequenz kommen (Noyes et al., 1995). 

Nach den sublethalen Behandlungen stimuliert warscheinlich das Toxin die Hyperaktivität 

der Insekten, die die Herzfrequenz durch Freisetzung von AKH beschleunigen. Die meisten 

Insektizide verursachen Krampf und durch diese Auswirkung steigt möglicherweise die 

Temperatur der Fliege und diese Temperatur beschleunigt die Herzschläge. Es wurde auch 

berichtet, dass Proctolin bei den Schaben (P. americana) und Neuropeptide (CAPs; 

Cardioacceleratory) (bei Manduca sexta) die Herzfrequenz beschleunigen. Es wird 

angenommen, dass diese Peptide das Herz unmittelbar nach dem Schlupf der Adulten 

stimulieren, was die Entfaltung der Flügel erleichtert. Während des Fliegens sind die Tiere 

aktiver, damit ein hinreichend schneller Fluss der Hämolymphe zwischen Abdomen und 

Thorax zur Thermoregulation erreicht werden kann (Gade et al., 1997). Es ist möglich, dass 

das Fenvalerat die Neuropieptide CAPs bei Drosophila  erhöht, dann beschleunigten sich die 

Herzfrequenz.   

Eine Korrelation zwischen AKH, dem Kohlenhydratgehalt und den  Herzfrequenz ist 

wahrscheinlich.  Es ist hier zu vermuten, dass Fenvalerat die Corpora cardiaca aktiviert, um 

AKH freizusetzen. Infolgedessen beschleunigten sich die Herzschläge. Es wurde oben 

bewiesen, dass Fenvalerat einen Effekt auf CC hat. Deshalb verlangsamen sich die 

Herzfrequenz bei den Insekten, die die Köpfe dikapitiert wurden: Die Herzen der 

dekapitierten Insekten (Periplaneta americana) zeigten eine allmähliche Abnahme der 

Pulsrate und sie waren weniger empfindlich auf die Wirkungen der  Insektiziden (Lindan und 

DDT) (Orser et al., 1951).   

 

4.4   Biochemische  Effekte 

Um die Veränderungen in der Entwicklung und im Wachstum unter Fenvalerat-Stress zu 

erklären und die Ursachen der Gewichtsabnahme der behandelten Tiere zu untersuchen, 

wurden RNA, DNA und deren Verhältnis zum Gewicht und Proteingehalt geprüft. 

Der RNA- und der  DNA-Gehalt waren nach der Behandlung mit Fenvalerat und bei 

Hungerstress reduziert. Die Nukleinsäuren sind von enormer Bedeutung in den Zellen und 

die Änderung ihres Gehaltes wirkt sich vermutlich auf die anderen physiologischen 

Aufgaben der Zellen, wie Energie- und Baustoffwechsel, Wachstumsrate oder Reproduktion 

der Organismen aus.  

Im Allgemein haben viele Studien gezeigt, dass der RNA-Gehalt als Indikator der Zellgröße 

dient, während der DNA-Gehalt die Anzahl der Zellen bestimmt. Deshalb wurden diese 

beiden Werte für die Bestimmung der Wachstumsrate aller Organismen verwendet. Bei  

Drosophila war die Beziehung zwischen dem RNA-Gehalt und der Wachstumsrate ebenfalls 

positiv (Watts et al., 2006). Beide Nukleinsäuren wurden in verschieden Organismen durch  

Insektizide beeinflusst:  Bei Fischen, die mit Dimethoate behandelten worden waren, war der 

RNA- und der DNA-Gehalt reduziert (Tripathi et al., 2003; Dilip et al., 2011). Mckee (1986) 

hat festgestellt, dass sich die RNA, die DNA und die Verhältnisse von Protein, RNA und 

DNA und Fruchtbarkeit der Wasserflöhe (D. magna)  nach Behandlung mit Fenvalerat 
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verringerten. Es ist möglich, dass Fenvalerat die Enzyme RNA- und DNA-Polymerase 

gestört hat. Das führt zur Verringerung der Synthese beider Nukleinsäuren. Diese Hypothese 

stimmt mit der von  Tripathi et al. (2003) überein.  Bei D. melanogaster stimulierte 

Chloropyrifos DNA-Beschädigungen (Gupta et al., 2010).  Insektizide einschließlich der 

Pyrethroide, können  sich auf Nukleinsäuren in den Organismen, wie Drosophila, auf 

verschiedene Weise auswirken. Solche Mechanismen sind: die Bildung von Addukten der 

DNA, die Schädigung der die DNA-ablesenden Enzyme (Polymerasen), Effekte an  

Chromosomen sowie andere genetische Auswirkungen (Reyes et al., 2002). Darunter 

befindet sich auch „oxidativer Stress: der Schäden an Zellstrukturen bewirken kann (Saikat, 

2010). Ein anderer Typ von DNA-Schäden ist der Strangbruch, der von mehreren 

Xenobiotika durch eine Hydrolyse von Phosphodiester-Bindungen im DNA-Molekül 

verursacht wird (Daniel et al., 1985). Der Effekt von Fenvalerat auf DNA und RNA bei 

Drosophila  führte zu geringeren  Proteingehalten. Diese Auswirkungen verursachen 

Schädigungen in der Zellstruktur und in der gesamten physiologischen Funktion. Der RNA-

Gehalt korreliert mit dem DNA-Gehalt, während RNA von DNA stammt und am Schluss 

kodiert RNA die Proteinsynthese.  

Daraus kann geschlussfolgert werden, dass Fenvalerat offensichtlich bei Drosophila einen  

negativen Effekt hat, indem kleinere Zellen gebildet wurden. Jedoch war dieser Effekt 

geringer, als erwartet wurde. Drosophila hat wahrscheinlich physiologische 

Kompensationsmechanismen verwendet, um den Stresseinflüssen zu widerstehen. Bei den 

behandelten Fliegen wurde anhand der  morphologischen, physiologischen und 

biochemischen Indikatoren festgestellt, dass sie ihren Energieverbrauch für die Reproduktion 

reduziert haben, um  die Ressourcen für  Anabolismus-Vorgänge zu verwenden. Die Zellen 

blieben durch das Fenvalerat klein.  Aufgrund ihrer geringeren Körpermaße wird weniger 

Nahrung benötigt; die kleineren Zellen passen sich mit ihrem Stoffwechsel an. Deshalb 

waren der Nukleinsäuregehalt von behandelten Drosophila weniger reduziert. Durch 

Erhöhung der Transkription von RNA bewirkten die Fliegen möglicherweise  eine 

Kompensation des Proteingehaltes. Derartige Kompensationsmechanismen wurden in 

anderen Organismen festgestellt.  Mansche Organismen reagiert sich auf  Stress bei der 

Produktion von Proteinhitzeschock. In Reaktion auf verschiedene Formen von Stress 

aktivieren die Zellen eine Hitze-Schock-Antwort, in der ein Gruppe von Hitzeschockproteine 

(Hsps) induziert,  daß sie wichtige Rollen in zelluläre Reparatur und schützende 

Mechanismen spielen (Brown, 2007). 

Heuschrecken (Locusta migratoria) kompensieren proteinarmes Futter durch die 

Reduzierung der Zeit zwischen den Mahlzeiten und  dadurch wird  die Darmentleerung sich 

verlangsamen (siehe Abisgold et al., 1987). Solche Effekte kommen  bei Drosophila in Frage 

als mögliche Kompensationsmechanismen gegen die Stressreaktion, welche durch die 

Wirkung von Fenvalert auf RNA und DNA ausgeht.  

 

RNA/ DNA-Verhältnis:   In dieser Studie war das RNA/DNA-Verhältnis  reduziert, was die 

Annahme unterstützt, dass beide, RNA und DNA durch das Fenvalerat und den Hungerstress 

beeinflusst werden. Die γ-Cyhalothrin-Behandlung bei Fischen verursachte einen starken 

Rückgang des Verhältnisses (Kumar et al., 2008). Der Indikator RNA/DNA wurde ebenfalls 
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häufig verwendet, um die ökophysiologische Aktivität (das Wachstum, die Fortpflanzung, 

die Sekretion, der Ernährungszustand usw.) von Meeresorganismen zu bestimmen (Lucas et 

al., 1985). Das Wachstum und der  Ernährungszustand  wurden in Korrelation mit Fenvalerat 

geprüft. Die Reduzierung des Verhältnisses von RNA/DNA bedeutet, dass  sich die beiden 

Nukleinsäuren und damit auch die entsprechenden Proteinprodukte verringert haben. Dies 

wiederum hemmt das Wachstum und damit auch die Größe der Zellen. Die Fliegen, die sich 

gut ernähren konnten, waren in gutem Zustand. Aber die mit Stressfaktoren belasteten 

Fliegen (Hungerstress und Fenvalerat), waren im schlechten Zustand. Am Ende hat die 

RNA/DNA abgenommen.  Man kann also daraus schließen, dass Organismen mit gutem 

Gesundheitszustand ein höheres RNA/DNA-Verhältnis haben als  jene in einem schlechten 

Zustand (Bulow, 1987; Robinson et al., 1988). Das Verhältnis RNA/DNA bei Drosophila hat 

in diesem Versuch gezeigt, dass die Effekte von Fenvalerat auf die Zellaktivität, wie die 

Proteinproduktion, den Stoffwechsel, die Hormonsekretion und den Anabolismus usw, 

gewirkt haben. Dieser Index ist ein Maß für die synthetische Kapazität der Zelle und 

korreliert üblicherweise mit dem Ernährungszustand (Buckley et al., 1999). Das Fenvalerat 

beeinflusst als Repellent (zusätzlich zu den Effekten auf Stoffwechsel und  

Zellenphysiologie). Diese Effekte erklären den schlechten Ernährungszustand von 

Drosophila. In den entsprechenden Versuchen. Zudem  verstärkt das kalorienarme Futter 

diese Effekte, sodass die Menge von RNA/DNA nach der Behandlung jeweils einzeln mit 

Fenvalerat und Hungerstress in beiden Generationen reduziert wurde. Durch das 

unsignifikant reduzierte Verhältnis von RNA und Proteinen deutet auf eine Verminderung 

der Wachstumsrate. Folglich müssen nur kleine Zellen entstanden sein. Vermutlich kam es 

zusätzlich zu einem niedrigeren Proteingehalt durch den geringeren RNA-Gehalt zu einem 

Anstieg des Proteinbedarfs unter Stressbedingungen, weil Kohlenhydrate und Lipide bereits 

erschöpft waren. Barron und Adelman (1984) berichten, dass der Nukleinsäure- und der 

Proteingehalt bei dem amerikanischen Elritze (Pimephales promales) nach der Behandlung 

mit Giftstoffen signifikant mit reduziertem Wachstum korrelierten.  Das kann als Klärung für 

die Effekte auf die Wachstumsrate und die morphologischen Parameter in Frage kommt.  Die 

Stressfaktoren haben die RNA/Protein entgegengewirkt. Das kann darauf hindeuten, dass die 

Fliegen in einem schlechten physiologischen Zustand waren. 

RNA,  Protein, DNA /Gewichts-Verhältnis:  Die Ergebnisse haben gezeigt, dass sich die 

Verhältnisse von RNA und Gewicht, DNA und Gewicht sowie Protein und Gewicht bei 

Drosophila mit zunehmenden Stressfaktoren (Fenvalerat und Hungerstress) erhöhten. Dies 

beweist, dass der Gewichtsverlust stärker war als die Abnahme der biochemischen Werte und 

dass diese Gewichtsabnahme durch die geringe Anzahl und Größe der Zellen verursacht 

wurde. Deshalb lag das gespeicherte Material unter dem Normalwert, so dass die Insekten 

bei der Befruchtung sowie in deren Wachstum weniger effizient waren. Die Verhältnisse von 

DNA/ (Trockengewicht), RNA/Trockengewicht, Protein/Trockengewicht, RNA/DNA und 

DNA/Protein wurden als biochemische Indikatoren von Änderungen in der Entwicklung 

bestimmt (Srinivasan et al., 1979). Die Stressfaktoren haben die Fliegen beeinflusst. Folglich 

wurde der Verbrauch von Lipiden, Proteinen und Kohlenhydrateen  erhöht, was zu einem 

abnehmenden Gewichtes führt. Es ist auch wahrscheinlich, dass Fenvalerat die Enzyme 

(Lipase, Glykogen-Phosphorylase oder Proteolyse) bei Drosophila   stimuliert, um die 
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wichtigen Substanzen des Lebens abzubauen und in dem Anabolisums zu verwenden. Auf 

zellulärer  Ebene wurde vielleicht nicht die Nukleinsäure, wie andere Materialen (Lipide, 

Protein usw.) reduziert. Deshalb ist das Verhältnis RNA, DNA und Protein /Gewicht 

zurückgegangen. Allerdings wurden in verschiedenen Geweben nach einer χ-Cyhalothrin-

Behandlung zwei Trends festgestellt: Entweder wurde Proteolyse induziert oder aber die 

Ebene der Transkription reduziert (Kumar et al., 2008).   

 Die Konzentration der Nukleinsäure verändert sich innerhalb des Lebenszyklus und es 

entstehen Änderungen im morphologischen Parameter wie das Gewicht. Der Grund dafür ist, 

dass jedes Stadium eigene Anforderungen hat, die von Zellen und Geweben verbraucht 

wurden, um den Organismus weiter zu entwickeln. Gleichzeitig sanken die Wachstumsraten, 

wobei die Abnahme der DNA- und RNA-Konzentrationen vermutlich einen erhöhten Anteil 

am azellulären Gewebe (z. B. Lipide, Chitin) widerspiegelt (Gorokhova et al., 2002). In 

dieser Arbeit nimmt das Gewicht stärker als die Nukleinsäure ab, so dass das Verhältnis von 

DNA und RNA zum Gewicht gestiegen ist. Dies unterstützt die Hypothese von 

physiologischen Kompensationsmechanismen der  Effekte von Fenvalerat auf die 

Nukleinsäuren, sodass sie nicht stark abgenommen haben.  Zusammenfassend kann bestätigt 

werden, dass sich die Stressfaktoren, besonders das Fenvalerat, auf die biochemischen Werte 

auswirken.   

 

4.5   Untersuchung isogener Linien  

Bei den Tieren assoziieren viele Beispiele, dass  Umwelteinflüsse epigenetische 

Veränderungen verursachen:  Epigenetische Einflüsse durch Ernährungsfaktoren (Andersen 

et al. 2008), umweltbelastende Substanzen oder Pestizide (Bertram et al., 2008) wurden  

beobachtet.  Die Ergebnisse dieser Arbeit haben gezeigt, dass die Fliegen aller Isogen-Linien 

und des Wildtyps in beiden Generationen geschädigt wurden. In der F0-Generation wirkte 

Fenvalerat direkt auf die Tiere. Die Mortalität lag bei allen Isogenlinien und beim dem 

Wildtyp in der F0 bei einer Konzentration von 40ppm am höchsten. Aber sie war niedrig bei 

den Tieren der Kontrollgruppe. Die Mortalität war am höchsten bei Stämmen N5 Wildtyp 

und weiße Augen-Isogene und am niedrigsten bei N5. Bei den anderen Parametern 

(Körperlänge, Flügellänge, Eierzahl und Eigröße) hatten die Stämme N5 und die weiße 

Augen-Isogene die niedrigsten Werte. Das kann darauf hindeuten, dass die Fliegen in beiden 

Stämmen durch Fenvalerat zwar nicht getötet wurden, jedoch waren sie geschwächt. Daraus 

kann man schließen, dass diese Stämme das Fenvalerat mehr als die anderen Stämme 

vertragen. Bei  N5 wildtyp und N6 wurden  schwache Tiere getötet und es lebten die Tiere 

mit wenigen Mengen an Fenvalerat weiter. Wenn sich das Fenvalerat auf einen Stamm mehr 

auswirkt als auf die anderen Stämme, dann hängt von der Empfindlichkeit dieses Stammes  

gegenüber dem Fenvalerat ab. Jedoch waren diese Effekte nur eine direkte Reaktion auf die 

Stressfaktoren.  

Die F1-Generation zeigte Belastungsprobleme, jedoch waren sie weniger stark ausgeprägt als 

in der F0: Tiere mit normalem Futterangebot sahen deutlich besser aus, als die Tiere mit 

einem  anderen Futterangebot. Das Fenvalerat hatte folglich keine epigenetischen oder 

genotoxischen Auswirkungen auf Drosophila gehabt. Außerdem erholten sich die Tiere der 

F1-Generation besser als die Tiere der F0-Generation.  
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Nach zwei oder drei Generationen könnten sich die Nachkommen der Fenvalerat-belasteten 

liegen also vollständig erholen und völlig normal entwickeln. Andererseits wurde festgestellt, 

dass verschiedene Pestizide epigenetische Effekte haben können. Diese Effekte steigern sich 

bei den nächsten Generationen. Sie haben die Auswirkungen als geerbte Krankheiten 

mitbekommen. Epigenetische Vererbung von Ovar-Erkrankungen wurde bei einem breiten 

Spektrum von Tierarten durch Umwelt-Bedingungen induziert (Nilsson et al., 2012).  Bei 

den behandelten Ratten mit (Permethrin und DEET: N,N-Diethyl-meta-toluamide) haben 

Krankheiten in den F3-Generationen in Ovarien und Hoden durch die epigenetischen 

Auswirkungen zugenommen (Manikkam et al., 2012). In den aktuellen Arbeiten wurden 

keine epigenetischen Effekte durch Hungerstress oder Fenvalerat festgestellt.  

Die Mehrheit der Umweltfaktoren, wie die Ernährung, die  Giftstoffen oder Endokrine-

Disruptoren fördern nicht die genetischen Mutationen oder die Veränderungen in der DNA- 

Sequenz. Allerdings haben diese Faktoren die Fähigkeit, die Epigenetik zu verändern. 

(Skinner et al., 2010). In anderen Organismen haben Fenvalerat und andere Pyrethroide die 

genetischen Effekte beeinflusst. Allerdings wurde das bei Drosophila in unseren Versuchen 

nicht bemerkt, weil die sublethalen Dosen von Fenvalerat nicht  gereicht haben, diese 

Auswirkungen zu verursachen. Cytogenetische  Effekte von Fenvalerat wurden bei Mäusen 

in Vivo untersucht. Es hat sich herausgestellt, dass die Chromosomen-Aberration signifikant 

gestiegen war (Pati et al., 1989). Die Häufigkeit der Mikrokernzellen war größer bei hohen 

Dosen von Fenvalerat. Mikronuklei sind die Ergebnisse der azentrischen 

Chromosomenfragmente, sowie der Störung der normalen mitotischen Spindel (Schmid, 

1982). In dieser Studie wurden subletale Dosen angewendet. Wahrscheinlich werden Reste 

von Fenvalerat in die nächste Generation übertragen. Denn Spuren von Fenvalerat waren in 

Eiern nachweisbar. Daher kann man annehmen, dass diese geringen Mengen an Toxin 

physiologische Störungen, aber keine Epigenetik oder Mutationen verursacht  haben. Zudem 

ist anzunehmen, dass die Pestizidreste bei den nächsten Generationen eliminiert werden, 

ohne weitere Schäden zu verursachen.  
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5   Zusammenfassung  

1. Das 3. Larvenstadium von D. melanogaster wurde mit Fenvalerat nach zwei Methoden 

behandelt: Tauchen der Larven in Fenvalerat-Lösungen (DMSO/Wasser 1:3) in den 

Konzentrationen 0, 25, 30, 40, 50 ppm und Zugabe von Fenvalerat in das Futtersubstrat in 

Konzentrationen von 0, 20, 30, 40 ppm. Weiterhin wurden die Larven Hungerstress 

ausgesetzt und anschließend mit drei Futterangeboten (normales Futter, Futter verdünnt mit 

Agar  1:5 bzw.  1:10) versorgt. Danach wurde die Mortalität ermittelt. Bei Tauchen und 

normaler Futterbehandlung betrug die Mortalität (0 ppm 8%, 25 ppm 17%, 30 ppm 21%, 40 

ppm 22%, 50 ppm 31%) und  (0 =9%, 20 = 34%, 30 = 54%, 40 = 67%).  Verdünntes Futter 

(1:10) bewirkte eine besonders hohe Mortalität, insbesondere nach Belastung mit 40 ppm. 

Die überlebenden adulten Fliegen  waren signifikant kleiner und leichter im Vergleich zu 

Kontrollen. Larven im 3. Stadium wiesen nach Behandlung eine starke Gewichtsabnahme 

auf. Kontaminierten Weibchen legten in allen Ansätzen  weniger Eier als die Kontrolltiere 

ab. Sie hatten verminderte Ovargewichte, Ovariolenanzahl und Ovarlängen. Auch der 

Hungerstress hatte Auswirkungen  auf die Ovarien, aber in geringerem Ausmaß. Das 

Geschlechterverhältnis wurde ebenfalls durch Fenvalerat und Hungerstress beeinflusst. In 

allen Ansätzen hatten die Puppen abnormale Segmentierungen und Schwierigkeiten beim 

Schlüpfen. Die Fliegen hatten häufig deformierte Körper oder abnormale Flügel. In der F1-

Generation war nach Behandlung der Elterntiere eine verminderte   Fruchtbarkeit zu 

beobachten. 

 

2. In der physiologischen Untersuchung zeigt sich, dass sich Stressfaktoren (das Futter, die 

Konzentration und die Wechselwirkung zwischen beiden) das Glykogengehalt senkten, den 

beider Generationen. Die Wechselwirkung hatte keinen Effekt auf den Glykogengehalt der 

Adulten, war jedoch bei den Puppen signifikant. Der Trehalosegehalt der Puppen wurde in 

beiden Generationen mehr beeinflusst als der der Adulten; Sodass Fenvalerat und die 

Wechselwirkung zwischen (Hungerstress und Fenvalerat) das Trehalosegehalt erhöhten, aber 

der Hungerstress reduzierte. Die Herzfrequenz wurde jeweils durch reduziertes Futter und 

steigende Pestizidkonzentration beschleunigt. Der Lipidgehalt den Eier,  der Puppen und den 

Adulten wurde durch Fenvalerat beeinflusst. Eine Wechselwirkung von Hungerstress und 

Fenvalerat- Konzentration gab es nur bei den Fliegen. Allerdings hatte der Hungerstress 

einen größeren Effekt als Fenvalerat  auf den Lipidgehalt bei F1-Generation. Das 

Hungerstress und Fenvalerat wirkten auf den Proteingehalt der allen Drosophila-Stadien bei 

beiden F0 und F1-Generationen  aus, Allerdings hatte der Hungerstress einen größeren Effekt 

als Fenvalerat  auf den Proteingehalt bei F1-Generation. Die Wechselwirkungen von 

Hungerstress und Fenvalerat  beeinflussten Puppen (F=3.3) und Eier (F=3.27) stärker als 

Adulten (F=0.5) bei F0,  zudem hatte die Wechselwirkung größeren Einfluss auf die Fliegen 

(F=11.20) als auf die Puppen (F=4.42) und Eier (F=1.35) bei F1.  Die Trehalose und die 

Herzimpulse stiegen mit erhöhter Konzentration, Glykogengehalt, Lipidgehalt und 

Proteingehalt verringerten sich dagegen bei allen Stadien und Generationen. 
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3. Im Versuch wurden Larven im dritten Stadium mit Fenvalerat behandelt und anschließend  

Hungerstress ausgesetzt. Anschließend wurden die adulten Fliegen daraufhin untersucht, ob 

diese Stressfaktoren einzeln oder zusammen Auswirkungen besonders auf den RNA-, DNA- 

und den Proteingehalt hatten. Diese Parameter sind interessant, da sie die Änderungen in der 

Entwicklung der Organismen anzeigen: Die RNA ist der Indikator der Zellengröße, die DNA 

der Indikator der Zellanzahl im Organismus. Die Untersuchungen wurde in der F0- und F1- 

Generationen durchgeführt.  

Der Anteil von RNA und DNA sank, der Effekt stammte hierbei in F0 von Fenvalerat und 

Hungerstress, bei F1 dagegen hatte der Hungerstress einen höheren Effekt auf die RNA und 

die DNA und somit auf die Entwicklung, als das Fenvalerat. Das jeweilige Verhältnis der 

RNA zu den anderen Stoffen (RNA/DNA und RNA/Protein) war nach der Behandlung 

ebenfalls reduziert. Dies bedeutet, dass die RNA stärker sank als die DNA und die Proteine. 

Das Verhältnis der Stoffe zueinander (DNA/Gewicht, RNA/Gewicht und Protein/Gewicht) 

wurde durch die Behandlungen gesteigert, da das Gewicht stärker reduziert wurde als die 

DNA, RNA und Proteine. Diese Ergebnisse zeigen, dass das Wachstum der Drosophila 

geschädigt wurde. 

 

4. Das 3. Larvenstadium von 3 Stämmen einer Drosophila Isogen - Linie wurde mit 

Fenvalerat in den subletalen Konzentrationen 0 und 40ppm behandelt. Mit  diesen Studien 

sollten mögliche epigenetische Effekte auf die nächste Generation festgestellt werden. Die 

isogenen Linie zeigten nach der Behandlung mit dem Toxin im Vergleich zu 

Kontrollgruppen eine hohe Mortalität, aber der Unterschied zwischen den Stämmen war 

nicht signifikant. Die F1-Generation wurde zusätzlich einem Hungerstreß ausgesetzt. Es 

wurden die Flügellänge und Körperlänge für beide Geschlechter sowie Eigröße und Eizahl 

für die F0- und F1-Generationen ermittelt. Fenvalerat hatte bei der F0 große Auswirkungen 

auf alle Parameter. In der F1 beeinflußten alle Faktoren (Futter, Fenvalerat und Stamm) 

Entwicklung der isogenen Tiere. Sie wirkten sich aber nicht auf die Eigröße und Eizahl aus. 

Die Unterschiede sind das Resultat der direkten Effekte von Stressfaktoren, weil sich die F1 

im Vergleich zur F0 besser erholen konnte. Subletale Fenvalerat-Dosen haben keine 

Auswirkungen auf das Erbgut der Taufliege. 

 

5.  Die Korrelationen zwischen Effekten von Fenvalerat 

Fenvalerat wirkte als toxischer Faktor und Repellent auf die Taufliege, diese Effekte führten 

zu einer Steigerung der Mortalität beim 3. Larvenstadium. Die überlebenden geschlüpften 

Fliegen hatten kleinere Körpermaße und geringeres Gewicht und legten weniger Eier ab. Die 

Ursache für die geringeren Körpermaße lag vermutlich in der Wirkung von Fenvalerat auf  

die Zellteilung, Zellgröße oder Zellzahlen. Die behandelten Tiere hatten einen geringeren 

DNA- und RNA-Gehalt, weil die Zellanzahl und -größe nach Fenvalerat-Behandlung 

vermindert waren. Die Ergebnisse zeigen, dass die Fliegen unter Stressbedingungen mehr 

Energie verbrauchen und dadurch einen reduzierten Lipid-, Glykogen- und Proteingehalt 

haben. Wir haben erwähnt, dass der RNA-Gehalt und demzufolge auch der Proteingehalt in 

den Zellen reduziert waren. Da Proteine bei erhöhtem Energiebedarf auch dann genutzt 

werden können, wenn alle anderen Energiequellen erschöpft sind, unterstützt die m-RNA die  
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Proteinbildung. Der Stoffwechsel von Glykogen und Lipiden wurde von AKH gesteuert, 

sodass die Glykogene und Lipide in behandelten Tieren abgebaut und reduziert wurden. Die 

Freisetzung von AKH beschleunigte den Herzschlag der Puppen. Fenvalerat und 

Hungerstress haben die morphologischen Parameter beeinflusst. Diese Auswirkungen nach 

der Stressbelastung hatten physiologische Ursachen. Auch die nächste Generation wurde (in 

geringerem Ausmaß) beeinflusst, da Reste von Fenvalerat über Menschen und Eier in die F1 

übergetragen wurden. Die übertragene Menge Gift reichte jedoch nicht, um  großen Schaden 

anzurichten. Es würde erwarten, dass die nächsten Generationen F2 und F3  normal sein 

würden. In dieser Studie traten Schwierigkeiten auf, wie z.B die Bestimmung des 

Subletaldosenbereiches und das Finden der richtigen Behandlungsmethode (Tauchen oder 

mit Futter). Die epigenetische Untersuchung vervollständigte die Arbeit, weil nach der 

morphologischen Untersuchung Isogen-Linien vermutet werden konnten. Wie bereits oben 

erläutert, konnte diese Theorie nicht bestätigt werden. Die Vermutung war, dass die 

Differenz durch den Hungerstress verursacht wurde und diese Effekte keine genetischen 

Ursachen haben. Weiterführende Analysen des Fenvalerat-Gehalts in Eiern und Männchen 

wären sinnvoll, konnten von uns aber aufgrund technischer Probleme und hoher Kosten nicht 

durchgeführt werden. 

 

Stichwörte: Epigenetik, Fenvalerat, Fliege (Drosophila melanogaster), Generation 

Glykogengehalt, Hungerstress, Lipidgehalt, morphologische Parameters, physiologische 

Parameters,  Proteingehalt, Stoffwechsel, Trehalose. 
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Abb. 1: (a): Flügellänge (b): Körperlänge für ♀ (c): Flügellänge (d): Körperlänge für♂ der F1 der Isogenlinien 

von Drosophila N6 nach Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums für 24 Stunden bei 25 °C in der F0  

nachher wurde es  die nächste F1- Generation vom Ei bis Adulte   im normalen Futter und Hungerstress(1:5 und -

1:10- Verdünnung) bei  25 °C eingesetzt. 
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Abb. 2: (a): Eigröße und (b): Eizahl der F1 der Isogen-Linien von Drosophila N6 nach Fenvalerat-Behandlung 

des 3. Larvenstudiums für 24 Stunden mit 40 ppm bei 25°C in der F0 nachher wurde es  die nächste F1- 

Generation vom Ei bis Adulte   im normalen Futter und Hungerstress(1:5 und -1:10- Verdünnung) bei  25 °C 

eingesetzt. 
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Abb. 3: (a): Flügellänge (b): Körperlänge für ♀ (c): Flügellänge (d): Körperlänge für♂ der F1 der Isogenlinien 

von Drosophila N5 nach Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums für 24 Stunden bei 25 °C in der F0  

nachher wurde es  die nächste F1- Generation vom Ei bis Adulte   im normalen Futter und Hungerstress(1:5 und -

1:10- Verdünnung) bei  25 °C eingesetzt. 
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Abb. 4: (a): Eigröße und (b): Eizahl der F1 der Isogen-Linien von Drosophila N5 nach Fenvalerat-Behandlung 

des 3. Larvenstudiums für 24 Stunden mit 40 ppm bei 25 °C in der F0 nachher wurde es  die nächste F1- 

Generation vom Ei bis Adulte   im normalen Futter und Hungerstress(1:5 und -1:10- Verdünnung) bei  25 °C 

eingesetzt. 
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Weiße Augen-Isogenlinie  

                                                                         

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 5: (a): Flügellänge (b): Körperlänge für ♀ (c): Flügellänge (d): Körperlänge für♂ der F1 der Isogenlinien 

von Drosophila weiße Augen nach Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums für 24 Stunden bei 25 °C in der 

F0  nachher wurde es  die nächste F1- Generation vom Ei bis Adulte   im normalen Futter und Hungerstress(1:5 

und -1:10- Verdünnung) bei  25 °C eingesetzt. 
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Abb. 6: (a): Eigröße und (b): Eizahl der F1 der Isogen-Linien von Drosophila weißen Augen nach Fenvalerat-

Behandlung des 3. Larvenstudiums für 24 Stunden mit 40 ppm bei 25 °C in der F0 nachher wurde es  die nächste 

F1- Generation vom Ei bis Adulte   im normalen Futter und Hungerstress(1:5 und -1:10- Verdünnung) bei  25 °C 

eingesetzt. 
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Abb.7:  (a): Flügellänge (b): Körperlänge für ♀ (c): Flügellänge (d): Körperlänge für♂ der F1 des Wildtyps von 

Drosophila N5 nach Fenvalerat-Behandlung des 3. Larvenstudiums für 24 Stunden bei 25 °C in der F0  nachher 

wurde es  die nächste F1- Generation vom Ei bis Adulte   im normalen Futter und Hungerstress(1:5 und -1:10- 

Verdünnung) bei  25 °C eingesetzt. 

 
                                                                      

     
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 8: (a): Eigröße und (b): Eizahl der F1 des Wildtyps  von Drosophila N5  nach Fenvalerat-Behandlung des 

3. Larvenstudiums für 24 Stunden mit 40 ppm bei 25 °C in der F0 nachher wurde es  die nächste F1- Generation 

vom Ei bis Adulte   im normalen Futter und Hungerstress(1:5 und -1:10- Verdünnung) bei  25 °C eingesetzt. 
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