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1. Johdanto

Tuhoojan resistenssi torjunta-aineille tarkoit-
taa sen kykyi selvitd aiempaa paremmin tor-
junta-ainekisittelyistd. Voimakkaan valinta-
paineen alla resistenssi voi kehittyd nopeasti.
Se on geneettisesti periytyvd ominaisuus, jon-
ka omaavien yksiloiden lisdintymismenestys
on parempi kuin sellaisten, joilta ominaisuus
puuttuu. Resistenssin kehittyminen huoma-
taan usein siitd, ettei ohjeiden mukainen tor-
junta-ainemdiri aiheuta enéi riittdvin voima-
kasta populaation laskua (Omer ym. 1993).
Resistenssimekanismeja ovat vilttdvd kéyt-
tdytyminen, torjunta-aineen vaikutuskohteen
mutaatiot ja aineenvaihdunnalliset muutokset
(Feyereisen 1995). Ranskassa moskiitoilla
(Culex pipiens) havaittiin selked yhteys me-
kanismien esiintymiselld ja eri torjunta-
aineiden kiyttoonotolla (Raymond 1998).
Tarkempia tietoja resistenssin kehittymisesti
ja hallinnasta on INTO-projektin sivuilla
osoitteessa:

http://www.agropolis.fi/into/materiaalit/Resist

enssi_kirjoitus.pdf.

Eteldnjauhiainen (Bemisia tabaci) on erittdin
merkittivd tuhooja, jonka levidminen ympéri
maailmaa on tapahtunut ihmisen vélitykselld.
Sen ensimmadiset havainnot Keski-Euroopan
lauhkealta vyohykkeeltd ovat 1980-luvun

loppupuolelta Iso-Britanniasta, Hollannista,

Ranskasta ja Saksasta. Sille on kehittynyt
voimakas resistenssi useita torjunta-aineita
vastaan, ja valitettavasti myOs resistentit kan-
nat levidviat ihmisten vilitykselld. Iso-
Britanniassa etelidnjauhiaiset olivat resistentte-
ja buprofetsiinille ennen kyseisen torjunta-
aineen tulemista myyntiin. Oletettavasti resis-
tentit geenit kulkeutuivat Hollannista kasvi-

kuljetusten mukana (Cahill ym. 1996b).

Tuhoojien aiheuttamat taloudelliset vahingot
voivat olla merkittidvid, ja niitd voidaan arvi-
malleilla. Iso-

oida matemaattisilla

Britanniassa tomaatinviljelyssd bruttotulot
voivat olla jopa 30 % alhaisemmat verrattuna
tilanteeseen, jossa eteldnjauhiaista ei esiinny
(Morgan ja MacLeod 1996). Tuhoojapopulaa-
tiolle on vaikea antaa yhtd raja-arvoa (EIL,
economic injury level), jonka yldpuolella ta-
loudelliset tappiot ovat merkittidvid. Vaihtele-
vassa ympdristossd ei ole yhtd tiettyd raja-
arvoa, joka aiheuttaa aina saman verran tappi-
oita. Lisdksi tuottajilla voi olla erilaiset odo-
tukset tuotteensa laadusta (Naranjo ym.

1996).

Taloudellisia tappioita vélttddkseen ja resis-
tenttien populaatioiden pakottamana uusia
torjunta-aineita ja -menetelmid joudutaan ke-
hittdméédn jatkuvasti. Uusien kemikaalien et-
siminen ja myytiviksi tuotteeksi testaaminen
on kuitenkin pitkd ja tyolds projekti. Monista
valikoidun

vaihtoehdoista torjunta-aineen

teho joudutaan testaamaan useille tuhoojille.



Sen lisdksi aineen haitallisuus pitdéd testata
mm. niiden mahdollisille biologisille torjunta-
eliville ja polyttdjahyonteisille, nisdkkdille ja
kasveille (Isayama ym. 2005). Koska uusien
kemiallisten torjunta-aineiden 16ytdminen on
vaikeaa, eikd resistenssin kehittyminen ole
poissuljettu vaihtoehto, pitdd resistenssin hal-
lintamenetelmié kehittdd edelleen ja etsid uu-

sia biologisia torjunta-elidité.

Tidssd tydssd selvitin etelidnjauhiaisen resis-
tenssimekanismeja ja kemikaalien vaikutusta-
poja yleisesti, sekd jauhiaisen biologiaa resis-
tenssin valossa. Sen lisdksi kdyn ldpi jauhiai-
sen resistenssida eri aineille, sekd ristikkéis-
resistenssin esiintymistd ja synergismid. Lo-

puksi pohdin hieman resistenssin hallintaa.

2. Etelanjauhiaisen erikois-

piirteet resistenssin suhteen

Eteldnjauhiaisella on erittdin paljon isdnté-
kasveja, joihin lukeutuu monia viljeltivid la-
jikkeita sekd kasvihuoneissa ettd peltovilje-
lyssd. Se vioittaa kasveja imemilléd solunestet-
td ja vilittdmailld jopa 60 erilaista kasvitautia
(Denholm ym. 1998). Eteldnjauhiainen on siis
erittdin merkittdvi tuhoojalaji, ja sadonmene-
tykset voivat olla jopa >50 % (Horowitz ym.
2003a). Sen lisddntymismenetelmi on haplo-
diploidinen, eli naaraat kehittyvit hedelmoi-
tyneistd, diploideista munista ja koiraat syn-

tyvit hedelmdityméttomistd, haploideista mu-

nista. Téllaisessa jarjestelmissd resistenssin
kehittyminen on normaalia nopeampaa, koska
koiraat ovat joko erittdin herkkid torjunta-
aineille, tai kokonaan resistentteji (Anthony
ym. 1998). Niin tehokkaiden kemikaalikisit-
telyjen jélkeen lisdédntyvit koiraat ovat pelkés-
tddn resistenttejd, ja torjunta-aineille herkkid
geenejd sdilyy vain naarailla (Riley ja Tan
2001). Resistenssi kehittyy erityisen nopeasti
ympdiristdissd, joihin ei pididse sekoittumaan
valmisteille herkkdd geneettisti materiaalia.
Niin voi kédydd sekéd luontaisesti eristyneissi
ympdristdissd ettd kasvihuoneissa (Denholm
ym.1998). Esimerkiksi Israelissa kasvihuo-
neissa resistenssi pyriproksifeenille kehittyi
vuoden aikana kolmen kiyttokerran jélkeen.
Kymmenen vuoden aikana puuvillan tuotan-
nossa resistenssi kehittyi paikoittain voimak-
kaaksi. Alueen resistenteimmaét kannat olivat

fyysisesti eristyksissid (Horowitz ym. 2002).

Eteldnjauhiaiselta on raportoitu useita eri bio-
tyyppejd. Monimuotoisen lajin biotyyppi B on
kuvattu jopa omaksi lajikseen B. argentifolii
(Bellows ja Perring) (Horowitz ym. 2003a).
Eri biotyyppien vililld lisdédntyminen on mah-
dollista ja jdlkeldiset ovat lisddntymiskykyi-
sid. Biotyyppien B ja Q vilinen lisdéntyminen
on kuitenkin vihiistd verrattuna lisdéntymi-
seen biotyyppien sisélld. Tdhédn on syynd mm.
se, ettd risteymien vilinen parittelu vie
enemmin aikaa (Mabbett 2004). Biotyyppeji

ei voi tunnistaa ulkoisten ominaisuuksien pe-

rusteella, vaan tunnistaminen tapahtuu bio-



kemiallisten ja molekyylitason erojen pohjal-
ta. Biotyyppi B on levinnyt erittdin laajalle,
mutta biotyyppid Q on tavattu ldhinnd Vili-
meren rantamilla osittain pééllekkédisind esiin-
tymini B-biotyypin kanssa. 2000-luvun vaih-
teessa se raportoitiin my0s Israelista (Horo-
witz ym. 2003a). Biotyyppid B pidetién eri-
tyisen voimakkaita tuhoja aiheuttavana, sen
toukkavaiheet voivat olla fytotoksisia ja sen
resistenssi on usein mielletty erityisen voi-
makkaaksi. B-tyypin vilittdimi kurpitsojen
(Cucurbita spp.) virustauti (SSL, squash sil-
werleaf) on jopa biotyypin mahdollinen tun-
nistamiskeino peltoviljelyssd (Secker ym.
1998). Eri resistenssimekanismit ja siten re-
sistenssi eri aineryhmille eivit rajoitu vain
tiettyihin biotyyppeihin, vaan resistenssin
esiintyminen on sidoksissa torjunta-aineilla
kisiteltyihin populaatioihin (Anthony ym.
1998).

3. Resistenssimekanismit ja
kemikaalien vaikutustavat

yleisesti

3.1. Resistenssimekanismit

Tuhoeldimille on kehittynyt voimakkaan va-
lintapaineen alla useita torjunta-aineiden re-
sistenssimekanismeja. Tuhoojiin tulevaa tor-
junta-aineiden mdird vihentid mm. kdyttdy-
tymisen muutokset (vélttiminen), solukalvon

lapdisevyyden muutokset ja aineen myrkyt-

toméksi tekeminen tai pilkkominen soluissa.
Torjunta-aineen vaikutuskohteen muutokset ja
aineenvaihdunnalliset muutokset tekevét ai-
neen haitattomaksi elidlle (Feyereisen 1995).
Tarkastelen tédssd lihemmin torjunta-aineen
vaikutuskohteen muutoksia ja aineenvaihdun-

nallisia mekanismeja.

3.1.1. Pistemutaatiot torjunta-aineiden vai-
kutuskohteessa

Asetyylikoliiniesteraasi (AChE) on entsyymi,
joka hajottaa hermoston vilittdjaainetta ase-
tyylikoliinia. Torjunta-aineista karbamaatit ja
organofosfaatit estdvit AChE:n toiminnan
soluissa, jolloin hyonteisen hermosto yliakti-
voituu. Asetyylikoliiniesteraasia koodaa geeni
Ace, ja resistenteilld kannoilla onkin havaittu
pistemutaatioita tdssd geenissd. Karbamaatti-
en ja organofosfaattien tyypillinen resistens-
simekanismi on siis asetyylikoliiniesteraasin
epiherkkyys torjunta-aineille. T&lloin Ace-
geenin pistemutaatiot muuttavat torjunta-
aineiden vaikutuskohteen sellaiseksi, etteiviit
toimintaan

McCaffery

endad vaikuta AChE:n
1998,

aineet
(ffrench-Constant  ym.
1998). Mekanismi on samantyyppinen useilla
eri tuhoojilla, mm. eteldnjauhiaisella (B. taba-
ci) ja vihannespunkilla (Tetranynchus urticae)
(Moores ym. 2000), persikkakirvalla (Myzus
persicae) (Devonshire ym. 1998) ja yokkosiin
(Heliothis ja Helicoverpa) kuuluvilla tuhoojil-
la (McCaffery 1998). Eteldnjauhiaiselta on

Ioydetty ainakin kolme selvisti toisistaan

poikkeavaa torjunta-aineille epéherkkdad AC-



hE-muunnosta (Moores ym. 2000). Ba-
naanikérpiselld (Drosophila melanogaster) ja
kiérpaselld (Musca domestica) on 1oydetty 1-6
asetyylikoliiniesteraasin muunnosta (ffrench-

Constant ym. 1998).

Rdl-geeni koodaa kloridikanavan GABA-
reseptorin alayksikkod RDL. Syklodieenit
vaikuttavat kloridikanavan toimintaan, ja sen
muutokset aiheuttavat resistenssin syklodiee-
neille. Yhden aminohapon muutos RDL:ssi
aiheuttaa resistenssin, kun alaniini302 on kor-
vautunut joko seriinilld tai glysiinilld. Piste-
mutaatio on samanlainen useilla eri tuhoojala-
jeilla, kuten moskiitolla (Aedes aegypti), ete-
lénjauhiaisella ja torakalla (Blattella ger-
manica). Vuoteen 1998 mennessi ei ole ra-
portoitu useampia resistentteji mutaatioita
kyseisessd geenissd (ffrench-Constant ym.

1998).

Hermoston alentunutta herkkyyttd difenyyli-
etaanille ja pyretroideille kutsutaan knock-
down resistenssiksi (kdr) (Soderlund ja
Knipple 2003). Kyseiset torjunta-aineet vai-
kuttavat para-geenin koodaaman PARA-
natriumkanavan toimintaan, joka on hyonteis-
ten pédasiallinen hermostosolujen natrium-
pumpputyyppi. Se on suurikokoinen polypep-
tidi, joka koostuu neljistd homologisesta pa-
osiosta (I-IV), jotka kaikki sisdltidvit 6 hydro-
fobista osiota (ffrench-Constant ym. 1998).
mutaatio L1014F (leusii-

Yleisin on

ni->fenyylialaniini), jota tavataan mm. tora-

kalla (B. germanica), moskiitolla (A. aegyp-
ti)ja persikkakirvalla (M. persicae). Lisiksi
erittdin resistenteilld banaanikirpisilld on niin
kutsuttu super-kdr mutaatio M918T (metio-
niini—=>treoniini) (Soderlund ja Knipple 2003).
Eteldnjauhiaisella kyseisid mutaatioita ei ole
tavattu, mutta sen sijaan kaksi muuta, vahvas-
ti resistenttid mutaatiota M918V (metionii-
ni—>valiini) ja L9251 (leusiini—>isoleusiini)

(Morin ym. 2002).

Kdr-resistenssin tapauksessa useimmat mu-
taatiot on l1dydetty polypeptidin péddosiosta II.
Koska nyttemmin mutaatioita on 10ytynyt
my0s muista piddosioista, antaa se aihetta
tutkimuksen kohdistuneen viiris-

(ffrench-

epdilld

tyneesti pelkidstddn osioon II
Constant ym. 1998). Tutkimus etenee, ja miti
todennédkoisimmin tullaan 16ytdméén yhi uu-
sia mutaatioita. Esimerkiksi persikkakirvalla
raportoitiin ylipdinsd AChE-epdherkkyys ja
kdr-mutaatiot vasta vuonna 1998 (Devonshire
1998).
mutaatiot raportoitiin vuonna 2002 (Morin

ym. 2002).

ym. Samoin eteldnjauhiaisen kdr-

3.1.2. Aineenvaihdunnalliset mekanismit

Aineenvaihdunnallinen resistenssi  koskee
useita torjunta-aineryhmii, kuten kloorattuja
hiilivetyjd, organofosfaatteja, pyretroideja
ym. Aineenvaihdunnallisen resistenssin pe-
rusta on torjunta-aineen hajottaminen soluissa

toimimattomaan muotoon. Taméi voidaan es-



tdd synergistien avulla, jotka estivit torjunta-
ainetta hajottavan entsyymin toiminnan. Til-
16in resistentti ominaisuus hividd tai ainakin

vihenee (Ishaaya 1993).

Esteraaseihin perustuva resistenssi on yleistd
organofosfaateilla ja karbamaateilla. Esteraa-
sit joko  sitovat nopeasti  torjunta-
ainemolekyylin ja hajottavat sen vihitellen,
tai hajottavat esterisidoksen omaavan torjun-
ta-aineen vilittomisti (Hemingway 2000).
Monesti aineenvaihdunnallinen toiminta on
kiihtynyt siten, ettd esteraasia tuotetaan
enemmin kuin aiemmin. Kirvalla kahta este-
raasia E4 ja FE4 koodaavat geenit ovat mo-
nistuneet, jolloin esteraaseja tuotetaan enem-
min kuin aiemmin (Devonshire ym. 1998,
Feyereisen 1995). Erilaisten esteraasien tuot-
taminen aiheuttaa suoria kustannuksia hyon-
teisille. Montpellier’ssd Ranskassa moskiiton
(C. pipiens) torjunta-ainekisittelyjd tehdédédn
vain rannikkoalueella. Alueella on tavattu
kahta erilaista resistenttid muotoa. Ensimmai-
nen resistentti mutaatio (Al) oli haitallinen
itse tuhoojalle. Kahdenkymmenen vuoden
aikana esteraaseja tuottava resistentti mutaatio
vaihtui toiseksi, haitattomammaksi mutaati-
oksi (A4-B4). Moskiitolle haitallisempi Al
mutaatio esiintyi rajatusti vain késitellylld
rannikkoalueella, kun taas haitattomampi A4-
B4 mutaatio levisi kauemmaksi mantereelle

(Raymond ym. 1998).

Glutationi-S-transferaaseihin  (GST) kuuluu
useita eri yhdisteitd. Niiden aiheuttama resis-
tenssi johtuu siitéd, ettd torjunta-aineeseen tai
sen haitalliseen hajoamistuotteeseen kiinnite-
tddn glutationi-molekyyli. GST:t voivat aihe-
uttaa resistenssin mm. organofosfaatteja, py-
retroideja ja DDT:td vastaan. Eteldnjauhiaisen
mainittu  GST:a

resistenssimekanismiksi el

(Feyereisen 2000).

P450-mono-oksigenaasit ovat erittdin runsas
proteiiniryhmittymd, jossa on hyvin erilaisia
yhdisteitd. Ne pystyvit aiheuttamaan todella
monenlaisia kemiallisia reaktioita aina hyd-
roksylaatiosta hapettumiseen, ja niitd kutsu-
taankin diversotsyymeiksi niiden kemiallisen
reagointikyvyn takia. Periaatteessa P450-
mono-oksigenaasit pystyvit reagoimaan kaik-
kien insektisidien kanssa aiheuttaen joko akti-
voitumisen tai epéaktiivisuuden. Synergisti
piperonyylibutoksidi (PBO) estdd nimen-
omaan P450-mono-oksigenaasien toimintaa,
jolloin resistenttiys lievenee tai hidvidd koko-
naan riippuen muista yhtdaikaisista resistens-
simekanismeista. P450-resistenssin voi todeta
vertaamalla NADPH-aineenvaihdunnan tuot-
teita resistenteilld ja vastustuskyvyttomilld
kannoilla (Bergé ym. 1998). Eteldnjauhiaisel-
la (biotyyppi B) ei havaittu kyseistd resistens-
simekanismia imidaklopridille (Byrne ym.
2003). Kuitenkin Nauen ym. (2002b) havait-
sivat PBO:n vihentivin eteldnjauhiaisen (bio-
tyyppi Q) resistenssid neonikotinoideille, mu-
lukien Mono-

kaan imidaklopridi.



oksigenaasien aktiivisuus selittdid molemmilla
biotyypeilld resistenssii neonikotinoideille
(Rauch ja Nauen 2003). Niin ollen P450-
mono-oksigenaasit aiheuttavat ainakin pai-
koin eteldnjauhiaisen resistenssin neoniko-

tinoideja vastaan.

3.2. Torjunta-aineiden resistenssi-
mekanismit

Torjunta-aineet on jaettu kemiallisten ominai-
suuksien pohjalta tai toiminta-tavaltaan erilai-
siin ryhmiin. Pyretroidit, klooratut hiilivedyt,
organofosfaatit (OP) ja karbamaatit ovat ylei-

simpid jo kauan kéytossd olleita torjunta-

tustavaltaan vanhoista ryhmistd poikkeava
torjunta-aineryhméd (Nauen ja Denholm
2005). Eri aineryhmien resistenssimekanisme-
ja on listattu taulukossa 1. Taulukosta nikee
selvisti, ettd useimmille vanhoista aineryh-
mistd on kehittynyt monia resistenssimeka-
nismeja. Kaikkien aineiden resistenssimeka-
nismeja ei vield tunneta. Kitiinibiosynteesin
estdjien (buprofetsiini) mekanismi ei ole tie-
dossa (Cahill ym. 1996b), mutta se on oletet-
tavasti jokin aineenvaihdunnallisista, myrkyt-
toméksi tekevistd mekanismeista (Ishaaya ym.
2003). Samoin nuoruushormonin matkija py-

riproksifeenin resistenssimekanismi on vield

aineryhmii. Neonikotinoidit ovat uusi, vaiku- tuntematon (Horowitz ~ ym. 2003b).
Taulukko 1. Torjunta-aineryhmien resistenssimekanismit.
Resistenssimekanismi Aineryhma Léhde

P450-mono-oksigenaasi ~Kaikki
P450-mono-oksigenaasi

AChE Organofosfaatit, karbamaatit | ffrench-Constant ym. 1998
Rdl Syklodieenit ffrench-Constant ym. 1998
Kdr Pyretroidit, difenyylietaani Soderlund ja Knipple 2003
Esteraasit Organofosfaatit, karbamaatit | Hemingway 2000

Glutationi-S-transferaasi | Organofosfaatit, pyretroidit, DDT | Feyereisen 2000

Neonikotinoidit

Bergé ym. 1998
Nauen ym. 2002b, Rauch ja Nauen 2003

4. Etelanjauhiaisen resis-

tenssi eri torjunta-aineille

Resistenssin vertailu eri populaatioiden vililla
tai yleistysten tekeminen on hieman arvelut-
tavaa. Populaatioiden saamat torjunta-
ainekdsittelyt poikkeavat toisistaan, biotyyp-
pien vaikutus on episelvd, ja ympéristomuut-

tujat vaihtelevat populaatioiden vililld. Yli-

piddnsd havaitusta resistenssistd eri aineille
voidaan piitelld vain se, ettd resistenssin ke-
hittyminen on mahdollista. Esimerkiksi Israe-
lissa Q-biotyypilld pyriproksifeenin resistens-
sikerroin (RR tai RF = resistentin kannan
LCso / aineelle herkin kannan LCsy) vaihteli
neljan ja 1200 vélilld (Horowitz ym. 2003a).
Resistenssikerroin kertoo suoraan sen, miten
monikertainen torjunta-aineannos resistentin

populaation pitdd saada, ettd kuolleisuus on



sama kuin herkilld populaatiolla. Resistenssi
on kuitenkin vahvasti geneettistd ja periyty-
vid, eikd esimerkiksi isdntdkasvilla havaittu
olevan merkittdvdd vaikutusta asefaatin resis-
tenssin voimakkuuteen. Tutkimuksessa oli
vakioitu joitakin ympéristomuuttujia, mutta
mm. seuraavia ei tarkasteltu: kosteus, lampo-
tila ja aiemmat kisittelyt eri aineille (Omer

ym. 1993).

4.1. Resistenssin kehittyminen ja
resistenssitaulukko

Resistenssi voi kehittyd nopeasti. Kun jau-

hiaisia késiteltiin imidaklopridilla, bifent-
riinilld ja fenvaleraatilla kahdeksan sukupol-
ven ajan, niille kehittyi 22-, 7- ja 4-kertainen
resistenssi kyseisille aineille. Kokeessa jokai-
nen sukupolvi késiteltiin siten, ettd 60 - 80 %
yksiloistd kuoli késittelyissd. Kokeen alussa
puuvillaviljelmiltd kerdtyt yksilot olivat lie-
visti resistenttejd aineille. LCsg-arvon kehit-
tyminen kymmenkertaiseksi vie tulosten pe-
rusteella bifentriinilld ja fenvaleraatilla 25
sukupolvea, imidaklopridilla vain 5 sukupol-
vea (Sethi ym. 2002). Imidaklopridilla resis-
tenssi kehittyi noin 17-kertaiseksi ensimmdi-
sen 15 sukupolven aikana, ja oli enemmén
kuin 80-kertainen 24 sukupolven kuluttua
(Nauen ja Denholm 2005). Kasvihuoneissa
pyriproksifeenille kehittyi voimakas resistens-
si vain kolmen kiyttokerran jilkeen yhden

vuoden aikana. Puuvillaviljelmilld voimakas

resistenssi kehittyi vasta kymmenessd vuo-

dessa, koska kisiteltyihin yksil6ihin sekoittuu
puhdasta geneettisti materiaalia ympéristostad

(Horowitz ym. 2002).

Resistenssin voimakkuus vaihtelee vuosittain
lepokauden ja kasvukauden vililld. Kun lepo-
kauden aikana ei kéytetd pyriproksifeenia
eteldnjauhiaisen torjuntaan, resistenssi usein
alenee hieman, mutta kohoaa taas kasvukau-
den kisittelyjen aikana. Kehittyneen voimak-
kaan resistenssin takia pyriproksifeenin kaytto
Israelissa viheni merkittdvésti vuoden 1997
jéalkeen. Siksi vuonna 2001 resistenssi oli vi-
hentynyt noin kymmenesosaan vuodesta 1997
(Horowitz ym. 2002). Resistenssin hdvidmis-
aikoja tutkitaan laboratoriossa siten, ettei tu-
hoojille tehdd mitdén torjunta-ainekésittelyja.
Pyriproksifeenin resistenssi hivisi vasta noin
kahdenkymmenen sukupolven jilkeen, vaikka
selked vdheneminen oli havaittavissa jo kuu-
dennessa sukupolvessa. Samalla biotyyppien
B/Q sekapopulaatio vaihtui puhtaaksi B-
biotyypiksi antaen viitettd siitd, ettd pyriprok-
sifeenin resistenssi olisi sidoksissa biotyyp-
piin Q (Horowitz ym. 2005). Kahden vuoden
ajan ilman torjunta-ainekésittelyjd sdilytetyn
puhtaan Q-biotyypin resistenssi imidaklopri-
dille ei alentunut, mutta B/Q-biotyyppien se-
kapopulaation resistenssi vidheni jo kymme-
nessd kuukaudessa merkittdavisti. MyOs imi-
daklopridin tapauksessa biotyyppien sekapo-
pulaatio  vaihtui

(Nauen ym. 2002b).

puhtaaksi  B-biotyypiksi



Taulukko 2. Suomessa kéytettyjen torjunta-aineiden resistenssitunnuslukuja, * = tulokset ansarijauhiaiselta 7. vaporariorum.

Torjunta-aineryhma Torjunta-aine, VALMISTE Verrokki LCs RF (LCs)
Pyretroidit Syhalotriini* KARATE 20,7
Sypermetriini FASTAC, KESTAC 3,6 13-1500 4-420
Sypermetriini * 37
Sypermetriini 14,4
Sypermetriini 2,2 2,1-100 1-45
Neonikotinoidit Imidaklopridi (aik.) CONFIDOR 10 - yli 5000
Imidaklopridi (aik.) 0,82 0,13 - yli 1000 1 -yli 1000
Pyriproksifeeni ADMIRAL (Koelu-
Nuoruushormonien matkijat pa) (aik.) 0,043 0,02 - 51,6 0,04 - 1200
Pyriproksifeeni (aik.) 0,001 0,1-0,7 100 - 700
Pyriproksifeeni (munat) 0,002 1,1-13,7 220 - 6860
Pyriproksifeeni (munat) 0,04 48 1200
Pyriproksifeeni (aik.) 0,04 0,02 0,5
Pyriproksifeeni (munat) 0,003 1,5-19,5 450 - 6500
Pyriproksifeeni (2. toukkav.) 0,02 9,3-34 210-1100
Epéaspesifi Pymetrotsiini PLENUM 6,6 82 12
Kitiinibiosynteesin estajat Buprofetsiini APPLAUD 0,27 0,22 - 25 1-47
Buprofetsiini 0,3 1,2-4 4-13,3
Kloridikanavien aktivoijat Abamektiini VERTIMEC 0,007 - 0,02

Taulukko 3. Muiden kuin suomalaisten torjunta-aineiden resistenssitunnuslukuja, * = tulokset ansarijauhiaiselta 7. vaporariorum.

Ryhma Aine Verrokki LCs RF (LCs)
Karbamaatit Karbofuraani (lambda)* 1,97
Metomil* 0,25
Metomil 1,7
Organofosfaatit Asefaatti 30-77 770 - 1500 18 - 27
Metamidofossi 16 11 - 960 1-60
Metamidofossi* 53
Metamidofossi 1,4
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Lahde

Cardona ym. 2001
Cahill ym. 1996a
Cardona ym. 2001
Cardona ym. 2001
Byrne ym. 2000

Gorman ym. 2003
Rauch ja Nauen 2003

Horowitz ym. 2003a
Gorman ym. 2003
Horowitz ym. 2003b
Ishaaya ym. 2003
Ishaaya ym. 2005
Devine ym. 1999
Devine ym. 1999
Elbert ja Nauen 1996
Cahill ym. 1996b

Gorman ym. 2003
Gorman ym. 2003

Lahde

Cardona ym. 2001
Cardona ym. 2001
Cardona ym. 2001
Omer ym. 1993
Cahill ym. 1996a
Cardona ym. 2001
Cardona ym. 2001



Organofosfaatit Monokrotofossi 7,9 119 - 501 15- 63
Profenofossi 6,1 7,5 -340 1-56
Profenofossi 5,1 51-99 1-19
Syklodieeniorganokloridit Endosulfaani 0,52 12 23
Endosulfaani 8 179 22
Pyretroidit Bifentriini 0,34 1,1-15 3-44
Etofenproksi 1,3 2,1-490 2-380
Fenpropatriini 0,3 3,4-217 12 - 620
Syflutriini 0,52 1300 2500
Permetriini 7,2 54 - 360 8-50
Neonikotinoidit Asetamipridi 3,5 60 - 210 17 - 60
Asetamipridi 3,96 7,8-136 8-142
Asetamipridi 5 9-200 1-35
Asetamipridi 2 1,3-8 0,6-4
Tiametoksaami 15 800 - 1400 53-93
Tiametoksaami 1,1 7,5 - yli 1000 7 - yli 900
Tiametoksaami 2 10 5
Nuoruushormonien matkijat Fenoksikarbi (munat) 7,7 47 - 34 0,6-4
Fenoksikarbi (2. toukkav.) 115 65-73 0,6
Kitiinibiosynteesin estajat Novaluron 0,13 0,14 - 0,42 3,2
Novaluron 0,13 0,17 1,3
Lipidisynteesin estajat Spiromesifeeni 0,42 0,1-6,1 0,2-14,7
Spiromesifeeni 0,42 0,1-2 0,24-438
Hapettavan fosforylaation estajat Diafentiuroni 52 - 68
Sekoitukset Metamidofossi:Syflutriini 6,8 800 120
Fenpropatriini:Asefaatti 0,2 0,21 - 248 1-1240
Permetriini:Profenofossi 1,3-2,7
Profenofossi:Sypermetriini 2,4 21-110 9-46
Synergisti Piperonyylibutoksidi (munat) >5000
Piperonyylibutoksidi (2.toukkav.) 66 - 630
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Elbert ja Nauen 1996
Cabhill ym. 1996a
Byrne ym. 2000
Cahill ym. 1996a
Elbert ja Nauen 1996
Cabhill ym. 1996a
Cahill ym. 1996a
Anthony ym. 1998
Cabhill ym. 1996a
Byrne ym. 2000
Gorman ym. 2003
Rauch ja Nauen 2003
Ishaaya ym. 2003
Ishaaya ym. 2005
Gorman ym. 2003
Rauch ja Nauen 2003
Ishaaya ym. 2005
Devine ym. 1999
Devine ym. 1999
Ishaaya ym. 2003
Ishaaya ym. 2005
Guthrie ym. 2003
Nauen ym. 2002a
Gorman ym. 2003
Cahill ym. 1996a
Anthony ym. 1998
Byrne ym. 2000
Cahill ym. 1996a

Devine ym. 1999
Devine ym. 1999



Tutkimuksista saatujen tulosten perusteella
havaittuja resistenssin tunnuslukuja torjunta-
aineille on esitetty tiivistetysti taulukossa 2 ja
3. Suomessa myytiavit kasvihuoneisiin tarkoi-
tetut torjunta-aineet ovat taulukossa 2, muual-

la kéytossd olevia aineita on listattu tauluk-

koon 3. Resistenssin mittaamismenetelmii on
useita ja valittu menetelméd vaikuttaa resis-
tenssikertoimiin. Neonikotinoideilla leaf dip-
analyysin resistenssikertoimet olivat 2-3-
kertaa pienemmiit kuin systeemisen analyysin

kertoimet (Taulukko 4) (Nauen ym. 2002b).

Taulukko 4. Eri menetelmien vaikutus saatuihin resistenssiarvoihin

(Nauen ym. 2002b).

LCso mg/l | LCso mg/l | RF (LC50) | RF (LC50)

Aine Systemic | Leaf-dip | Systemic | Leaf-dip
Asetamipridi S* 0,87 2,3 1 1
Asetamipridi R** 64 100 74 44
Tiametoksaami S 0,52 2,1 1 1
Tiametoksaami R 52 57 100 27
Imidaklopridi S 0,49 2,6 1 1
Imidaklopridi R 57 36 116 14

* S = aineelle herkki kanta.

*#* R = aineelle resistentti kanta.

Torjunta-aineet vaikuttavat etelidnjauhiaisen
eri kehitysvaiheisiin eri tavalla. Nuoruushor-
monin matkija fenoksikarbi tehoaa pienilld
pitoisuuksilla etelédnjauhiaisen muniin, mutta
2. toukkavaihe tarvitsee enemméin torjunta-
ainetta saavuttaakseen saman tehon (Devine
ym. 1999, taulukko 3). Pyriproksifeeni niyt-

tdd tehoavan kaikkiin kokeiltuihin kehitysvai-

heisiin pienillidkin pitoisuuksilla (Taulukko 2).
Imidaklopridin tehoa on testattu etelédnjauhiai-
sen eri kehitysvaiheisiin. Se nidyttdd tehoavan
varsin pienind pitoisuuksina muniin ja touk-
kavaiheisiin (Taulukko 5, Elbert ja Nauen
1996), ja aikuisiinkin vield kohtuullisilla pi-
toisuuksilla (Taulukko 2, Gorman ym. 2003,
Rauch ja Nauen 2003).

Taulukko S. Imidaklopridin teho eteldnjauhiaisen eri kehitysvaiheisiin

(Elbert ja Nauen 1996).

Imidaklopridi | Munat | 1. Toukka | 2./3. Toukka | 4. Toukka
SUDS LG | 1,1 13 4,7 7
ALM2 LGCs | 3,2 59 24 29
SUDS RR 1 1 1 1
ALM2 RR 3 5 5 4

SUD S = imidaklopridille herkkd kanta, ALM 2 = resistentti kanta.
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4.2. Resistenssi Suomessa

Eteldnjauhiainen ei kuulu luontaisesti suoma-
laiseen lajistoon, vaan saastunnan aiheuttavat
yksilot tulevat muualta kasvien kuljetusten
yhteydessi. Siksi tauteja levittivd ja voimak-
kaan saastunnan aiheuttava tuhooja onkin
meilld karanteenituhooja (KTTK). Suomessa
tavattujen eteldnjauhiaisten resistenssi ei ole
riippuvainen  tailla

tehdyistd  torjunta-

ainekdisittelyistd, vaan pikemminkin siit,
mistd maasta populaatio on tdnne tullut. Meil-
le tulevat kannat voivat olla todella resistent-
tejd riippuen siitd, mistd pdin maailmaa popu-
laatio on ldhtdisin ja miten paljon niitd on
kisitelty torjunta-aineilla. Espanjasta ldhtdisin
oleva Q-biotyyppi on levinnyt Vilimeren ran-
nalla aina Israeliin saakka, mutta on levinnyt
ilmeisesti kuljetusten mukana myos Saksaan.
Kyseinen biotyyppi on voimakkaasti resis-
tentti myos neonikotinoideille. Saksaan levin-
neissd populaatioissa imidaklopridi ja tiame-
toksaami eivit tehonneet lainkaan (Nauen ym.
2002b). Kuljetusten mukana voi tulla myos
Suomeen erittdin resistenttejd kantoja. Taulu-
kossa 2 on resistenssin tunnuslukuja Suomes-
sa myytiville aineille eri puolilta maailmaa,
pidosin tunnusluvut ovat Espanjasta, lisdksi

mm. Israelista, Hollannista, Kaliforniasta ja

Pakistanista.
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5. Ristikkaisresistenssi ja

synergismi

5.1. Ristikkaisresistenssi

Resistenssin hallinnan yksi monista ongelmis-
ta on ristikkdisresistenssi. Télloin yhdelle tor-
junta-aineelle muodostunut resistenssi aiheut-
taa resistenssin ainakin osalle saman vaikutus-

tavan omaavista aineista. Esimerkiksi kaikki

neonikotinoidit vaikuttavat rakenteellisista
eroistaan  huolimatta hyonteisten  niko-
tiiniasetyylikoliinireseptoriin.  Ensimméisen

kerran neonikotinoidien vilinen ristikkéis-
resistenssi havaittiin Q-tyypin eteldnjauhiai-
silta Espanjan Almeriasta (Taulukko 6, Rauch
ja Nauen 2003). Alun perin imidaklopridille
kehittynyt resistenssi on osoittautunut yhti
muille neonikotinoideille.

vahvaksi myds

Vanhempien torjunta-aineryhmien kanssa
neonikotinoideilla on havaittu vain vihin jos
ollenkaan ristikkdisresistenssid (Taulukko 8,
Denholm ym. 2002). Mekanismi neonikotino-
idiresistenssin ~ takana on  P450-mono-
oksigenaasi. Téhidn mennessi ei ole havaittu
muita aineenvaihdunnallisia mekanismeja tai
resistenssiin liittyvdd vaikutuskohteen muut-

tumista (Nauen ym. 2002b).

Ristikkdisresistenssin ~ ilmenemistd etelidn-
jauhiaisella eri torjunta-aineille on taulukoissa
6 ja 7. Taulukko 6 siséltdid erilaisten uudem-
pien torjunta-aineiden ristikkdisresistenssitie-

toja, taulukossa 7 on organofosfaattien ja py-



retroidien ristikk&isresistenssi. Lisdksi taulu-
kossa 8 on neonikotinoidien ja spiromesifee-
nin ristikkdisresistenssi vanhempien torjunta-

ainetyhmien kanssa.

Koeluvalla Suomessa olevan Admiralin vai-
kutusaine on pyriproksifeeni. Se on nuo-
ruushormonien matkija, jolle eteldnjauhiaisel-
la on koeoloissa kahdentoista vuoden aikana
kehittynyt yli 2000-kertainen resistenssi. Silld
ei todettu olevan ristikkdisresistenssid mm.
novaluronin ja neonikotinoidien (asetamipridi
ja imidaklopridi) kanssa. Tiametoksaamille
erittdin resistentti kanta oli my06s pyriproksi-
feenille 4-6-kertaisesti resistentti. Pyriproksi-
feenin resistenssimekanismista ei ole var-
muutta (Ishaaya ym. 2005). Novaluronilla ei
havaittu ristikkéisresistenssid pyriproksifee-
nin, asetamipridin ja tiametoksaamin kanssa

(Taulukko 6) (Ishaaya ym. 2003).

Kaikilla aineilla ei ole havaittu ristikkéisresis-
tenssidi muiden aineiden kanssa. FEi-
systeeminen uusi torjunta-aine, spiromesifee-
ni, on lipidisynteesin estdjd eikd siten kuulu
mihink&én tavallisimmista kemikaaliryhmisté
(Liu ym. 2004). Vahvasti organofosfaateille,
karbamaateille, pyretroideille ja endosul-
faanille resistentit kannat eivit olleet resis-
tentteji spiromesifeenille, ristikkiisresistens-
sid ei havaittu myoskddn neonikotinoideille
eikd pyriproksifeenille (Taulukot 6 ja 8, Nau-
en ym. 2002a). Ristikkiisresistenssin mahdol-
lisuus ei kuitenkaan ole poissuljettu. Yleisesti
se aiheuttaa resistenssin hallinnan kannalta
hyvin paljon péddnvaivaa. Aineiden kiyttod ja
vuorottelua suunniteltaessa pitdd tietdd myos
mahdollinen ristikkdisresistenssi tai sen kehit-

tymisen uhka.

Taulukko 6. Ristikkdisresistenssi torjunta-aineilla. Tummennettuja aineita on valmisteena Suomessa. Numerot kertovat

ristikk#isresistenssin voimakkuuden, alaindeksi ldhteen.

Torjunta-aine | Imidaklopridi| Noval. | Neonikotinoidit | Pyrip. Asetam. |Tiamet.| Fen.
Novaluron - - - - - -
Neonikotinoidit On, Eis 10007, 1004, On, - - - -
Pyriproksifeeni Ong Eig, Eig Eig - - -
Asetamipridi On, Eig Ony Eig - -
Tiametoksaami | Eig, 4-69, On; Eig Eig, 4-64, On, Eig 5-13¢ | Eig, 4-69, On; -
Fenoksikarbi - - - Ei; - -
Spiromesifeeni Eig, Eis Eis Eig Eig Eig, Eis Eis Eig, Eis Eig, Eis Eig

1 = Devine ym. 1999, 2 = Denholm ym. 2002, 3 = Nauen ym. 2002a, 4 = Nauen ym. 2002b, 5 = Guthrie ym. 2003, 6 =
Ishaaya ym. 2003, 7 = Rauch ja Nauen 20083, 8 = Liu 2004, 9 = Ishaaya ym. 2005
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Taulukko 7. Ristikkiisresistenssi pyretroideilla ja organofosfaateilla (Cahill ym. 1995).

Ryhmé | Torjunta-aine Syperm. | Bifent. | Etof. Klorp. Prof. Monokr.
Pyretr. | Sypermetriini

Pyretr. | Bifentriini Ei

Pyretr. | Etofenproksi Kylla Ei

OP Klorpyrifossi Ei Kylla Ei

OP Profenofossi Kylla Kylla Kylla Kylla

OP Monokrotofossi Ei Ei Ei Kylla Kylla

Sekoitus | Profenofossi: Sypermetriini Ei Kylla Ei Kylla Kylla Kylla

Taulukko 8. Neonikotinoidien ja spiromesifeenin ristikkdisresistenssi

vanhempien torjunta-aineryhmien kanssa.

Torjunta-aine oP Karbamaatit | Pyretroidit | Endosulfaani | Lahde
Neonikotinoidit | Ei Ei Ei Ei Denholm ym. 2002
Spiromesifeeni Ei Ei Ei Ei Nauen ym. 2002a
L. ovat nimenomaan néitd entsymaattisia meka-
5.2. Synergismi o o _ o
nismeja.  Synergisti  piperonyylibutoksidi
Synergistilld  tarkoitetaan  torjunta-aineen (PBO) vaikuttaa seki oksigenaasien ettd este-

kanssa kéytettdvad ainetta, joka lisdd torjunta-
aineen tehokkuutta resistenteilld tuhoojilla.
Itsessdéin synergistit ovat miltei haitattomia
tuhoojille. Synergistit estdvét resistenssime-
kanismeista aineenvaihdunnallisten entsyymi-
en toiminnan; mekanismeista esteraasit, P450-

mono-oksigenaasit ja glutationi-S-tranferaasi

raasien toimintaan. Lisdintynyt esteraasien
tuotanto aiheuttaa ainakin organofosfaattien,
karbamaattien ja pyretroidien resistenssid
(Moores ja Bingham 2005), myos oksigenaa-
sit vaikuttavat useisiin torjunta-aineryhmiin
(Bergé ym. 1998). Taulukossa 9 on eri tutki-

muksissa julkaistuja synergistitietoja.

Taulukko 9. Synergistien vaikutus eri torjunta-aineisiin kuolleisuusprosentteina. Synergisti =

aineen vaikutus pelkéstéddn, sekoitus = synergistin ja torjunta-aineen yhteisvaikutus, sek. + viive

= synergisti lisdtty ennen torjunta-ainetta.

Torjunta-aineryhma | Sekoitus Synergisti | Sekoitus Sek. + viive
JHM* PBO: pyriproksifeeni Antagonisti |-

JHM* PBO: fenoksikarbi Ei vaikutusta | -
Pyretroidi** PBO: alfa-sypermetriini | < 5 % 30 % <75%
Pyretroidi** PBO: alfa-sypermetriini | < 5 % 48 % 92 %
Neonikotinoidi*** PBO: imidaklopridi <10 % - >80 %
Neonikotinoidi*** PPP: imidaklopridi <10 % - n.45 %

* Devine ym. 1999
** Moores ja Bingham 2005
*#% Nauen ym. 2002b
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PBO:n vaikutus lisdédntyy, kun aineen anne-
taan vaikuttaa jonkin aikaa ennen torjunta-
aineen kayttdod; puhutaankin temporaalisesta
synergismistid. Alfa-sypermetriinin toimintaa
estdd lisddntynyt esteraasien tuotanto. Eteldn-
jauhiaisella alfa-sypermetriinin ja PBO:n ai-
heuttama kuolleisuus yli kaksinkertaistui aina
75 % saakka, kun PBO:n annettiin ensin vai-
kuttaa 5 tuntia. Onkin kehitteilld synergistid
sisdltdvid torjunta-aineita, joissa erilaisten
menetelmien avulla saadaan synergistin vai-
kutus vélittomisti ainetta levitettdessa, ja tor-
junta-aineen vaikutus siitd vasta muutamien
tuntien kuluttua (Taulukko 9) (Moores ja
Bingham 2005).

Resistenteilld eteldnjauhiaisilla P450-mono-
oksigenaasit hajottavat neonikotinoideja (mm.
imidaklopridi, tiametoksaami, asetamipridi)
haitattomampaan muotoon (Rauch ja Nauen
2003). Resistentin  espanjalaisen etelin-
jauhiaiskannan herkkyys neonikotinoideille
palasi, kun aikuisille annettiin PBO-kaésittely
ennen kisittelyd imidaklopridilla. Ilman sy-
nergistid imidaklopridin aiheuttama kuollei-
suus oli noin 18 %, PBO:n kanssa hieman yli
80 %. Kuolleisuus toisen synergistin, O-
propyyli-O-(2-proponyyli)fenyylifosfonaatin

(PPP) kanssa oli hieman alle 50 %. Synergis-
tien itsensd aiheuttama kuolleisuus oli véhiis-
td, kun kolmen pédivin esikésittelyn aikana
kumpikaan synergisteisti ei aiheuttanut aikui-
sille edes 10 % kuolleisuutta (Taulukko 9)

(Nauen ym. 2002b).
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Kun piperonyylibutoksidia kiytetddn pelkis-
tddn, ei silld ole tehoa jauhiaisen muniin suu-
rinakaan pitoisuuksina. Toisen asteen toukkia
vastaan se toimii kohtalaisesti, LCsy (mg/l)
vaihteli 66 — 630 viililla (Taulukko 2) (Devine
ym. 1999). Samassa kokeessa testattiin PBO:n
tehoa nuoruushormonin matkijoiden pyri-
proksifeenin ja fenoksikarbin kanssa. Fenok-
sikarbin tehoon PBO ei vaikuttanut miten-
kddn, mutta yllittden se esti pyriproksifeenin
vaikutuksen. Verrattuna pelkdn pyriproksi-
feenin vaikutukseen, 1000 mg/l piperonyyli-
butoksidia synergistind lisdsi 88 % munista
kuoriutuvien toukkien midrdd. Pyriproksifee-
nin toiminta perustuu ilmeisesti siihen, ettd se
hapettuu soluissa etelénjauhiaiselle haitalli-
seksi tuotteeksi. Synergisti PBO estidd hapet-
tumisen, eikd pyriproksifeeni hajoakaan jau-
hiaiselle haitalliseen muotoon (Taulukko 9)

(Devine ym. 1999).

Resistenssin hallinnassa USA:ssa on kiytetty
pyretroidien ja organofosfaattien sekoituksia,
koska kumpikaan aineryhmisté ei tuota tulosta
yksindén. Yleisesti on kiytetty fenpropatriinin
ja asefaatin sekoitusta (5:1). Asefaatti yksi-
ndin on tehoton, ja sen on ajateltu toimivan
synergistind fenpropatriinille. Se estidi ilmei-
sesti fenpropatriinin hajoamisen esteraasien
avulla. Sekoitukselle kehittyy kuitenkin voi-
makas resistenssi jo 10 sukupolven aikana,
joten sen kdyttdd resistenssin hallintakeinona

sopii harkita (Anthony ym. 1998).



6. Etelanjauhiaisen resis-

tenssin hallinta

Resistenssin kehittymiseen vaikuttavat sekd
populaation sisédiset ettd ulkoiset tekijit. Siksi
onkin hyvin vaikeaa arvioida tai mallintaa
resistenssin kehittymistd, koska kaikkia teki-
joitd ei voida tarkastella yhtd aikaa. Kdytetté-
essd kemiallista torjuntaa resistenssi mitéd to-
dennikoisimmin kehittyy, onhan se populaa-
tion hengissd sdilymisen kannalta vélttima-
tontd. Resistenssin hallinnan keinona on kiy-
tetty mm. torjunta-aineiden sekoituksia, vuo-
rottelua ja alueiden mosaiikkimaista késittelya
eri aineilla. Eri menetelmilld pyritddn saa-
maan yhdelle aineelle resistentit kannat hi-
vidmidn kisittelemdlld alue toisella aineella.
Mosaiikkimaisilla kisittelyilld oletetaan resis-
tenttien yksiloiden sekoittuvan toisilta alueilta
tulevien aineelle herkkien yksiléiden kanssa.
Menetelmien toimiminen sisdltdd epérealisti-
set oletuksen mm. siitd, ettei aineilla ole (eikd
tule) ristikkdisresistenssid, ja ettd yksilot tosi-
aan kulkevat alueelta toiselle (Hoy 1998).
Asefaattia (OP) kiytettiin sekoituksena fenp-
ropatriini-pyretroidin kanssa, ja aluksi syner-
gismistd saavutettiin hyvid tuloksia. Sekoituk-
selle kehittyi vuodessa voimakas resistenssi,
joka johti jopa ristikkéisresistenssiin muiden
pyretroidien kanssa. Synergismin mekanismia
ei tunnettu, eikéd sen sokea kdyttd ollut resis-
tenssin hallinnan kannalta mielekéstd (Antho-

ny ym. 1998). Pelkistidin kemiallisiin mene-

-17 -

telmiin pohjautuva resistenssin hallinta ei
pitkélld aikavililld ole toimiva ratkaisu, vaan
resistenssin hallinnan tulee perustua mahdol-
lisimman moneen eri menetelmidin (Hoy

1998).

Resistenssin havaitseminen mahdollisimman
aikaisin on tdrke#dd. Yleisesti hallintastrategiat
kehitellddn vasta siind vaiheessa, kun ensim-
miiset merkit resistenssisti on jo havaittu.
Toimivien menetelmien suunnitteleminen
olisi helpompaa, mikéli torjunta-aineen mah-
dolliset resistenssimekanismit ja ristikkiis-
resistenssi olisivat tiedossa ennen tuotteen
padtymistd kaupalliseksi valmisteeksi (Mc-
Kenzie ja Batterham 1998). Nykyisin resis-
tenssin kehittymistd valmisteelle seurataan
saannollisesti sen jidlkeen, kun se on tuotu
markkinoille (Nauen ja Denholm 2005). Re-
sistenssin kehittyminen torjunta-aineelle voi-

daan tunnistaa varhaisessa vaiheessa RAPD-

PCR-menetelmalld (Sharma ym. 2003).

Resistenssin hallinnan tehokkain keino on
torjunta-aineiden kdyton tiukka kontrollointi
ja vihentdminen (McCaffery 1998). Torjunta-
aineiden kdyton vihentdminen onnistuu kayt-
tdmalld monia eri menetelmid samanaikaises-
ti. Tuhoojien tarkkailulla on merkittiavi rooli
torjuntakeinojen valinnassa ja ajoittamisessa.
Valikoivan kemiallisen torjunnan lisdksi me-
netelménd voidaan kéyttid mm. biologista
torjuntaa, mineraali- tai kasvidljypohjaisia

torjunta-aineita ja viljelykiertoa (Hoy 1998).



Eteldnjauhiaisen  biologisia torjuntaeliditi
ovat mm. loispistidiset Eretmocerus mundus
ja E. eremicus, joista ensin mainittu osoittau-
tui tehokkaammaksi tomaattiviljelmilld Es-
panjassa (Stansly ym. 2004). Eri biotyyppien
herkkyys torjunta-aineille vaihtelee, mitd voi-
daan hyodyntdd osana resistenssin hallintaa.
Biotyypille Q on kehittynyt resistenssi pyri-
proksifeenia ja neonikotinoideja vastaan. Kun
sekapopulaatioita (B/Q) ei kisitelld kyseisilld
aineilla, Q-biotyyppi hividd vihitellen ja
herkkyys aineille palaa B-biotyypin vallitessa.
Ainakin vield resistenssi on sidoksissa Q-
biotyyppiin, joten véhentdamilld pyriproksi-
feenin ja neonikotinoidien kdyttéd voidaan

vaikuttaa populaation biotyyppijakaumaan ja

resistenssiin (Horowitz ym. 2005).

7. Johtopaatokset

Ihmispopulaation kehittyminen kuuden mil-
jardin kokoiseksi on vaatinut valtavaa kehi-
tystd. Ravinto tuotetaan massaviljelmilld, joi-
den tarkoituksena on tuottaa entistd enemmén
ravintoa kulutettavaksemme. Tissd systee-

missd tuhoeldimet, joiden aiheuttamat vahin-
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got voivat ylittdd puolet saatavasta sadosta,
aiheuttavat merkittdvid taloudellisia tappioita.
Siksi on kehitetty torjunta-aineita, joiden
avulla tuhot saadaan minimoitua. Valitetta-
vasti tuhoeldimilld on tdhinkin sanansa sanot-
tavanaan. Torjunta-aineista johtuvan voimak-
kaan valintapaineen alla tuhoeldimistd on ke-
hittynyt ja kehittyy edelleen torjunta-aineille
resistenttejd  kantoja.

Kdymme kemiallista

kilpajuoksua tuhoeldimii vastaan.

Eteldnjauhiainen on merkittidvd tuhooja, joka
lisdéntymisjdrjestelmédénsd myodten on varus-
tautunut tehokkaasti kilpailuun. Sille on kehit-
tynyt resistenttejd kantoja kaikille vanhem-
mille ja osalle uusimmista torjunta-aineista.
Ristikkéisresistenssid tavataan useiden torjun-
ta-aineryhmien sisilld, ja joissakin tapauksis-
sa my0Os eri ryhmien vililld. Suomalaisittain
eteldnjauhiainen on erikoisasemassa; se ei
kuulu luontaiseen lajistoomme, vaan tulee
muualta kasvikuljetusten mukana. Se onkin
luokiteltu meilld karanteenituhoojaksi, jota ei
saa esiintyd ollenkaan myytidvissd kasveissa.
Eteldnjauhiaisen resistenssin hallinta meilld
onkin riippuvainen siiti, miten resistenssid

hallitaan muissa maissa.
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