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ｐｒｏｔｅｃｔ ｃｅｌｌｓ ａｇａｉｎｓｔ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｄａｍａｇｅ ｈａｓ ｂｅｅｎ
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ｐｅｓｔ ｉｎｓｅｃｔｓ ｈａｖｅ ｂｅｅｎ ｒｅｐｏｒｔｅｄ ｆｒｏｍ ａｒｏｕｎｄ ｔｈｅ
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Ｂｒａｚｉｌ （Ａｔｈｉｅ ｅｔ ａｌ． １９９８））． Ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｐｈｏｓ
ｐｈｉｎｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｆｏｒｃｅｓ ｇｒａｉｎ ｈａｎｄｌｅｒｓ ｔｏ ｉｎ
ｃｒｅａｓｅ ｔｈｅ ｆｕｍｉｇａｔｉｏｎ ｔｉｍｅ ａｎｄ ／ ｏｒ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ，ｗｈｉｃｈ ｉｎｃｒｅａｓｅｓ ｏｃｃｕｐａｔｉｏｎａｌ
ｈｅａｌｔｈ ｒｉｓｋｓ ａｎｄ ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｃｏｓｔ． Ｇｒｅａ
ｔｅｒ ｕｎｄｅｒｓｔａｔｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ａｎｄ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｗｉｌｌ ａｌｌｏｗ ｍｏｒｅ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐｅｓｔ ｉｎｓｅｃｔｓ ａｎｄ ｃｏｎｔａｉｎｍｅｎｔ ｏｆ
ｔｈｅ ｓｐｒｅａｄ ｏｆ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ．

Ｉｎ ｏｒｄｅｒ ｔｏ ｇａｉｎ ｍｏｒｅ ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ，ｗｅ
ｉｎｉｔｉａｔｅｄ ｔｈｅ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ａｃｔｉｏｎ ｉｎ
ｔｈｅ ｍｏｄｅｌ ｏｒｇａｎｉｓｍ，ａ ｎｅｍａｔｏｄｅ，Ｃａｅｎｏｒｈａｂｄｉｔｉｓ
ｅｌｅｇａｎｓ． Ｃ． ｅｌｅｇａｎｓ ｗａｓ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ｄｕｅ ｔｏ ｉｔｓ ｒａｐｉｄ
ｌｉｆｅｃｙｃｌｅ，ｓｍａｌｌ ｓｉｚｅ，ｓｍａｌｌ ｇｅｎｏｍｅ，ｅａｓｅ ｏｆ ｃｕｌ
ｔｕｒｅ，ａｎｄ ａｖａｉｌａｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｇｅｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｕｒｃｅｓ． Ｗｅ
ｈａｖｅ ｃｒｅａｔｅｄ ａ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｌｉｎｅ （ｐｒｅ －
３３）ｉｎ Ｃ． ｅｌｅｇａｎｓ，ｗｈｉｃｈ ｉｓ ９ ｔｉｍｅｓ ｍｏｒｅ ｒｅｓｉｓｔ
ａｎｔ ｔｏ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｔｈａｎ ｉｓ ｔｈｅ ｗｉｌｄｔｙｐｅ ｓｔｒａｉｎ
（Ｃｈｅｎｇ ｅｔ ａｌ． ２００３）ａｎｄ ａｓ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｔｏ ｐｈｏｓ
ｐｈｉｎｅ ａｓ ｍｏｓｔ ｈｉｇｈｌｙ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｉｎｓｅｃｔ ｌｉｎｅｓ．
Ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ Ｔｏｘｉｃｉｔｙ Ｒｅｑｕｉｒｅｓ Ｏｘｙｇｅｎ
Ｏｎｅ ｏｆ ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｔａｓｋｓ ｉｎ ｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇ Ｃ． ｅｌｅ

ｇａｎｓ ａｓ ａ ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ｔｈｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｔｏｘ
ｉｃｉｔｙ ｗａｓ ｔｏ ｃｏｎｆｉｒｍ ｔｈａｔ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ａｃｔｓ ｉｎ Ｃ． ｅｌ
ｅｇａｎｓ ａｓ ｉｔ ｄｏｅｓ ｉｎ ｉｎｓｅｃｔｓ． Ａ ｋｅｙ ｆｅａｔｕｒｅ ｏｆ
ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｉｎ ｉｎｓｅｃｔｓ ｉｓ ｔｈａｔ ｏｘｙｇｅｎ ｎｏｔ
ｏｎｌｙ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｔｏｘｉｃｉｔｙ，ｂｕｔ ｉｎ ａｔｍｏｓｐｈｅｒｅｓ ｏｆ
ｌｅｓｓ ｔｈａｎ ２％ ｏｘｙｇｅｎ，ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｉｓ ｃｏｍｐｌｅｔｅｌｙ
ｈａｒｍｌｅｓｓ （Ｂｏｎｄ １９６３；Ｋａｓｈｉ １９８１）． Ａｓ ｗｉｔｈ
ｉｎｓｅｃｔｓ，ｗｅ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ｏｘｙｇｅｎ ｅｎｈａｎｃｅｓ ｐｈｏｓ
ｐｈｉｎｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｉｎ Ｃ． ｅｌｅｇａｎｓ ａｓ ｗｉｌｄｔｙｐｅ ａｎｉｍａｌｓ
ｓｈｏｗｅｄ ａ ｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ
ｗｉｔｈ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｏｘｙｇｅｎ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｅｖｅｎ
ｔｈｏｕｇｈ ｔｈｅ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｗａｓ ｍａｉｎ
ｔａｉｎｅｄ ａｔ ａ ｌｏｗ ｌｅｖｅｌ （０． １ｍｇ ／ Ｌ）（Ｃｈｅｎｇ ｅｔ ａｌ．
２００３）． Ｖｅｒｙ ｉｎｔｅｒｅｓｔｉｎｇｌｙ，ｔｈｅ ｐｒｅ － ３３ ｍｕｔａｎｔ
ｌｉｎｅ ｔｈａｔ ｗａｓ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｔｏｗａｒｄ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｗａｓ ａｌ
ｓｏ ｃｏｍｐｌｅｔｅｌｙ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｔｏ ｔｈｅ ｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃ ｅｎ
ｈａｎｃｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｂｙ ｈｉｇｈ ｏｘｙｇｅｎ
ｌｅｖｅｌｓ （Ｆｉｇ １）． Ｅｖｅｎ ｗｈｅｎ ｔｈｅ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｃｏｎ
ｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｗａｓ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｔｏ ０． ６ｍｇ ／ Ｌ，ｔｈｅｒｅ ｗａｓ
ｎｏ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ． Ｔｈｉｓ ｒｅｓｕｌｔ
ｓｕｇｇｅｓｔｓ ｔｈａｔ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｍｉｇｈｔ ｂｅ ｍｅｄｉ
ａｔｅｄ ｔｈｒｏｕｇｈ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｓｉｎｃｅ ｉｔ ｉｓ ｄｅｐｅｎｄ
ｅｎｔ ｏｎ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ｏｘｙｇｅｎ．

　 　 Ｓｙｎｃｈｒｏｎｉｚｅｄ ４２ ｈ － ｏｌｄ ｎｅｍａｔｏｄｅｓ ｗｅｒｅ
ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ０． １ ｍｇ ／ Ｌｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ａｔ ２５ Ｃ ｆｏｒ ２４
ｈ ａｔ ｔｈｅ ｉｎｄｉｃａｔｅｄ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｏｘｙｇｅｎ． Ｔｈｅ
ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｈｙｐｅｒｏｘｉａ ｏｎ ｐｒｅ － ３３ ｕｎｄｅｒ ０． ６ｍｇ ／ Ｌ
ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｉｓ ａｌｓｏ ｓｈｏｗｎ ａｓ ａ ｄａｓｈｅｄ ｌｉｎｅ． Ａｌｌ
ｒｅｓｕｌｔｓ ａｒｅ ｔｈｅ ａｖｅｒａｇｅ ｏｆ ｔｗｏ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔｓ．

Ｆｉｇ． １ Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｏｘｙｇｅｎ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｏｎ
ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ － ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎＣ． ｅｌｅｇａｎｓ

Ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｄａｔａ ｐｏｉｎｔｓ ｇｒｅａｔｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｅ
ＬＳＤ ｂａｒ ｏｎ ｔｈｅ ｌｅｆｔ ｓｉｄｅ ｏｆ ｔｈｅ ｆｉｇｕｒｅ ａｒｅ ｃｏｎ
ｓｉｄｅｒｅｄ ｔｏ ｂｅ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ． Ｎｏｔｅ １ ｍｇ ／ Ｌ ｐｈｏｓ
ｐｈｉｎｅ ｅｑｕａｌｓ ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ ７００ｐｐｍ．

Ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ Ｉｎｈｉｂｉｔｓ
Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ Ａｃｔｉｖｉｔｙ

　 　 Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ａｒｅ ｔｈｅ ｐｒｏｐｏｓｅｄ ｔａｒｇｅｔ ｏｆ
ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ａｓ ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｂｙ ｉｎ ｖｉｔｒｏ ｓｔｕｄｉｅｓ ｏｆ
ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ ｉｓｏｌａｔｅｄ ｆｒｏｍ ｐｅｓｔ ｉｎｓｅｃｔｓ （Ｃｈｅ
ｆｕｒｋａ １９７６）． Ｗｅ ｔｏｏｋ ａｄｖａｎｔａｇｅ ｏｆ Ｃ． ｅｌｅｇａｎｓ
ｔｏ ｔｅｓｔ ｗｈｅｔｈｅｒ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｓ ｌｉｋｅ
ｗｉｓｅ ｄｉｓｔｕｒｂｅｄ ｂｙ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｉｎ ｌｉｖｅ ａｎｉｍａｌｓ
（Ｚｕｒｙｎ ｅｔ ａｌ． ２００８）． Ｗｅ ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｒｅｓｐｉ
ｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅ ｗａｓ ｉｎｈｉｂｉｔｅｄ ｂｙ ７０％ ｗｉｔｈｉｎ １ ｈｏｕｒ
ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｉｎ ｗｉｌｄｔｙｐｅ ａｎｉｍａｌｓ
（Ｆｉｇ． ２）． Ｐａｒａｄｏｘｉｃａｌｌｙ，ｔｈｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅ ｏｆ
ｔｈｅ ｐｒｅ －３３ ｍｕｔａｎｔ ｉｓ ｍｕｃｈ ｌｏｗｅｒ ｔｈａｎ ｉｎ ｗｉｌｄ
ｔｙｐｅ ａｎｉｍａｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｅｘｐｏ
ｓｕｒｅ． Ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ，ｈｏｗｅｖｅｒ，ｆａｉｌｅｄ ｔｏ
ｌｏｗｅｒ ｔｈｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅ ａｎｙ ｆｕｒｔｈｅｒ ｔｈａｎ ｗａｓ
ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｆｏｒ ｔｈｅ ｗｉｌｄ ｔｙｐｅ ｓｔｒａｉｎ （Ｆｉｇ． ２）． Ｔｈｉｓ
ｐｒｅｓｅｎｔｅｄ ｔｈｅ ｕｎｕｓｕａｌ ｓｉｔｕａｔｉｏｎ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｍｅｔａ
ｂｏｌｉｃ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ
ｉｎ ｗｉｌｄ ｔｙｐｅ ａｎｉｍａｌｓ ｗａｓ ａｌｓｏ ｏｂｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ｍｕ
ｔａｎｔ ａｎｉｍａｌｓ ｔｈａｔ ｗｅｒｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｔｏ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｅｘ
ｐｏｓｕｒｅ． Ｔｏ ｒｅｓｏｌｖｅ ｔｈｉｓ ａｐｐａｒｅｎｔ ｃｏｎｔｒａｄｉｃｔｉｏｎ，
ｗｅ ｔｈｅｎ ｍｅａｓｕｒｅｄ ｔｈｅ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ
ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｉｎ ｔｈｅｓｅ ａｎｉｍａｌｓ． Ｉｎ ｔｈｅ ｗｉｌｄ ｔｙｐｅ
ｓｔｒａｉｎ，ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｃａｕｓｅｄ ａ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｍｉｔｏ
ｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｍｅｍｂｒａｎｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ （ＭＭＰ）ａｆｔｅｒ ５
ｈｏｕｒｓ ａｓ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｂｙ ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ ｄｙｅ
ｔｅｔｒａｍｅｔｈｙｌｒｈｏｄａｍｉｎｅ ｅｔｈｙｌ ｅｓｔｅｒ （ＴＭＲＥ；Ｓｉｇ
ｍａ）（Ｆｉｇ． ３）． ＴＭＲＥ ｉｓ ａ ｃｅｌｌ ｐｅｒｍｅａｂｌｅ ｃａｔ
ｉｏｎｉｃ ｄｙｅ ｗｈｉｃｈ ａｃｃｕｍｕｌａｔｅｓ ｉｎ ｉｎｔａｃｔ ｍｉｔｏｃｈｏｎ
ｄｒｉａ ｉｎ ｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎ ｔｏ ｔｈｅ ＭＭＰ （Ｅｈｒｅｎｂｅｒｇ ｅｔ
ａｌ． １９８８）． Ａ ｓｉｍｉｌａｒ ｄｅｃｒｅａｓｅ ｉｎ ＭＭＰ ｗａｓ ｏｂ

６５

Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓ ｏｆ ｔｈｅ ８ｔｈ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｃｏｎｆｅｒｅｎｃｅ ｏｎ Ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ Ａｔｍｏｓｐｈｅｒｅ ａｎｄ Ｆｕｍｉｇａｔｉｏｎ ｉｎ Ｓｔｏｒｅｄ Ｐｒｏｄｕｃｔｓ



ｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ｍｕｔａｎｔ ａｎｉｍａｌｓ，ｂｕｔ ｂｅｃａｕｓｅ ｔｈｅｙ ｈａｄ
ａ ｈｉｇｈｅｒ ｂａｓａｌ ＭＭＰ，ｔｈｅ ｎｅｔ ｒｅｓｕｌｔ ｗａｓ ｔｈａｔ
ｍｅｍｂｒａｎｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｗａｓ ｐｒｅｓｅｒｖｅｄ ｉｎ ｔｈｅｓｅ ａｎｉ
ｍａｌｓ ｒｅｌａｔｉｖｅ ｔｏ ｗｉｌｄ ｔｙｐｅ ｕｎｄｅｒ ｅｑｕｉｖａｌｅｎｔ ｅｘ
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ｋｅｙ ｍｏｌｅｃｕｌｅｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｅｌｌ （Ｑｕｉｓｔａｄ ｅｔ ａｌ．
２０００）．

Ｆｉｇ． ４　 Ｄｉｅｔｈｙｌ Ｍａｌｅａｔｅ Ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ
ｗｉｔｈ Ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ．

Ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｏｆ ｗｉｌｄｔｙｐｅ （Ｎ２） Ｃ． ｅｌｅｇａｎｓ
ｗｈｅｎ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ ｄｉｅｔｈｙｌ ｍａｌｅａｔｅ ａｎｄ ｔｗｏ ｄｉｆｆｅｒ
ｅｎｔ ｄｏｓｅｓ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ：０ ｐｐｍ （▲）；ａｎｄ ７０
ｐｐｍ （·）；ａｔ ２０℃ ｆｏｒ ２４ ｈ． Ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎｓ ｌｉｎｅｓ
ａｒｅ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｃｏｍｐｌｅｍｅｎｔａｒｙ ｌｏｇ － ｌｏｇ ／ ｌｏｇ ｒｅｌａ
ｔｉｏｎｓｈｉｐｓ，ａｎｄ ｄａｔａ ｐｏｉｎｔｓ ａｒｅ ｗｅｉｇｈｔｅｄ ｍｅａｎｓ
ｆｒｏｍ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｒｅｐｌｉｃａｔｅｓ ± ｗｅｉｇｈｔｅｄ ＳＥＭ． Ｔｈｅ
ＬＣ５０ ｏｆ ＤＥＭ ｉｎ ｔｈｅ ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ａｔ
２０℃ ｆｏｒ Ｎ２ ｉｓ ５． ９８ ｍＭ；ａｎｄ ｗｉｔｈ ７０ ｐｐｍ ＰＨ３
ｉｓ ２． ９ ｍＭ． Ａｌｌ ｐｌａｔｅｓ ｗｅｒｅ ｃｏｕｎｔｅｄ ａｆｔｅｒ ２４ ｈ
ｒｅｃｏｖｅｒｙ． Ｎｏｔｅ １ ｍｇ ／ Ｌ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｅｑｕａｌｓ ａｐ
ｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ ７００ｐｐｍ．
Ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｏｆ Ｉｒｏｎ Ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ
Ｉｎｃｒｅ Ａｓｅｓ Ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ Ｔｏｘｉｃｉｔｙ

　 　 Ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｉｓ ｎｏｔ ｔｈｅ ｏｎｌｙ ｐｏｓｓｉ
ｂｌｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ，ｂｅｃａｕｓｅ
ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ａｌｓｏ ｉｎｔｅｒａｃｔｓ ｓｔｒｏｎｇｌｙ ｗｉｔｈ ｓｐｅｃｉｆｉｃ
ｍｅｔａｌ ｉｏｎｓ，ｓｕｃｈ ａｓ ｉｒｏｎ ｗｈｉｃｈ ａｒｅ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｆｏｒ
ｔｈｅ ａｃｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ａ ｌａｒｇｅ ｎｕｍｂｅｒ ｏｆ ｃｅｌｌｕｌａｒ ｅｎ
ｚｙｍｅｓ． Ｂｅｃａｕｓｅ ｉｒｏｎ ｉｓ ｔｏｘｉｃ ｗｈｅｎ ｉｔ ｉｓ ｆｒｅｅ ｉｎ
ｔｈｅ ｃｅｌｌ ａｓ ｏｐｐｏｓｅｄ ｔｏ ｂｏｕｎｄ ｕｐ ｉｎ ｅｎｚｙｍｅｓ，ａ
ｓｐｅｃｉａｌ ｓｔｏｒａｇｅ ｐｒｏｔｅｉｎ，ｆｅｒｒｉｔｉｎ，ｅｎｓｕｒｅｓ ｔｈａｔ ｉ
ｒｏｎ ｉｓ ａｖａｉｌａｂｌｅ ｗｈｉｌｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｎｇ ｉｔ ｆｒｏｍ ｄｏｉｎｇ
ｈａｒｍ． Ｗｅ ｓｕｐｐｏｓｅｄ ｔｈａｔ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅｍｅｄｉａｔｅｄ
ｒｅｌｅａｓｅ ｏｆ ｉｒｏｎ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｆｅｒｒｉｔｉｎ ｓｔｏｒｅ ｍｉｇｈｔ ｃｏｎ
ｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ ｔｈｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ． Ｔｈｉｓ ｈｙｐｏｔｈ
ｅｓｉｓ ｉｓ ｓｕｐｐｏｒｔｅｄ ｂｙ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅｍｅｄｉａｔｅｄ ｉｎｄｕｃ

ｔｉｏｎ ｏｆ ｆｅｒｒｉｔｉｎ ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ． Ｆｉｇ． ５ ｃｌｅａｒｌｙ
ｓｈｏｗｓ ｔｈｅ ｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｏｆ ｆｅｒｒｉｔｉｎ
ｍＲＮＡ ｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ
（Ｃｈａ’ｏｎ ｅｔ ａｌ． ２００７）．

Ｆｉｇ． ５　 Ｆｅｒｒｉｔｉｎ － １ ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ ｂｙ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ．

　 　 ４２ ｈ ｏｌｄ ａｄｕｌｔｓ Ｎ２ ｎｅｍａｔｏｄｅｓ ｗｅｒｅ ｅｘ
ｐｏｓｅｄ ｔｏ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ａｔ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ
（０，０． １５，０． ３，０． ４５ ａｎｄ ０． ６ ｍｇ ／ Ｌ）ｆｏｒ １０ ｈ ａｔ
２０℃ ． Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ｆｅｒｒｉｔｉｎ － １ ｍＲＮＡ ｉｓ ａｎａ
ｌｙｓｅｄ ｂｙ ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｒｅａｌｔｉｍｅ ＰＣＲ． Ｃｏｌｕｍｎｓ
ａｒｅ ｍｅａｎｓ ｏｆ ｆｉｖｅ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｒｅｐｌｉｃａｔｅｓ． Ｅｒｒｏｒ
ｂａｒｓ ａｒｅ ＳＥＭ． Ｎｏｔｅ １ ｍｇ ／ Ｌ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｅｑｕａｌｓ
ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ ７００ｐｐｍ．

Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅ，Ｃ． ｅｌｅｇａｎｓ ｉｓ ｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｅ
ｔｏ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｕｎｄｅｒ ｃｏｎｄｉｔｉｏｎｓ ｏｆ ｉｒｏｎ ｏｖｅｒｌｏａｄ
（Ｆｉｇ ６）． Ｗｈｅｒｅａｓ ａｎ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｉｒｏｎ ｃｏｎｃｅｎ
ｔｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ａｂｓｅｎｃｅ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｃａｕｓｅｄ ｎｏ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｉｎ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ，ｔｈｅ ｓａｍｅ ｉｒｏｎ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｒｅｓｕｌｔｅｄ ｉｎ ｄｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｍｏｒ
ｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｅｓｅｎｃｅ ｏｆ ａｎ ｏｔｈｅｒｗｉｓｅ ｓｕｂｌｅｔｈａｌ
ｄｏｓｅ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ． Ｆｉｎａｌｌｙ，ｔｈｅ ｉｒｏｎ ｒｅｌｅａｓｅｄ
ｆｒｏｍ ｆｅｒｒｉｔｉｎ ｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ
ｒｅｓｕｌｔｓ ｉｎ ｌｉｐｉｄ ｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎ，ａ ｈａｌｌｍａｒｋ ｏｆ ｐｈｏｓ
ｐｈｉｎｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ （Ｃｈａ’ｏｎ ｅｔ ａｌ． ２００７）．

Ｆｉｇ． ６　 Ｉｒｏｎ ｏｖｅｒｌｏａｄ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ
ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｉｎ Ｃ． ｅｌｅｇａｎｓ．

　 　 ２４ｈ － ａｇｅｄ Ｎ２ ｎｅｍａｔｏｄｅｓ ｗｅｒｅ ｔｒａｎｓｆｅｒｒｅｄ
ｔｏ ｎｏｒｍａｌ ｍｅｄｉｕｍ ａｎｄ ｉｒｏｎｒｉｃｈ ｍｅｄｉｕｍ
（１． ５，３，４． ５，６ ｍＭ）． Ａｎｉｍａｌｓ ｗｅｒｅ ｌｅｆｔ ｏｖｅｒ
ｎｉｇｈｔ ｂｅｆｏｒｅ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ ｅｉｔｈｅｒ ａｉｒ ｏｒ ａｉｒ ｗｉｔｈ ０．
３ ｍｇ ／ Ｌ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｆｏｒ ２４ ｈｒ ａｔ ２０℃ ． Ｔｈｅ ｍｏｒ

８５

Ｐｒｏｃｅｅｄｉｎｇｓ ｏｆ ｔｈｅ ８ｔｈ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｃｏｎｆｅｒｅｎｃｅ ｏｎ Ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ Ａｔｍｏｓｐｈｅｒｅ ａｎｄ Ｆｕｍｉｇａｔｉｏｎ ｉｎ Ｓｔｏｒｅｄ Ｐｒｏｄｕｃｔｓ



ｔａｌｉｔｙ ｏｆ ｔｈｏｓｅ ｅｘｐｏｓｅｄ ｔｏ ａｉｒ ｗａｓ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｄ
ｉｍｍｅｄｉａｔｅｌｙ ａｆｔｅｒ ２４ ｈ ｅｘｐｏｓｕｒｅ，ｗｈｅｒｅａｓ ｔｈｏｓｅ
ｕｎｄｅｒ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｗｅｒｅ ｅｘａｍｉｎｅｄ ａｆｔｅｒ
ａ ２４ ｈ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｐｅｒｉｏｄ． Ｃｏｌｕｍｎｓ ａｒｅ ｍｅａｎｓ ｏｆ
ｔｈｒｅｅ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｒｅｐｌｉｃａｔｅｓ． Ｅｒｒｏｒ ｂａｒｓ ａｒｅ ＳＥＭ．
Ｎｏｔｅ １ ｍｇ ／ Ｌ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｅｑｕａｌｓ ａｐｐｒｏｘｉｍａｔｅｌｙ
７００ｐｐｍ．

Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ
Ｔｈｅ ｍｏｄｅ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ

ｈａｓ ｂｅｅｎ ｕｎｃｌｅａｒ ａｎｄ ｔｈｅ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆ ｐｈｏｓ
ｐｈｉｎｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｓ ｅｖｅｎ ｌｅｓｓ ｗｅｌｌ ｓｔｕｄｉｅｄ． Ｗｅ
ｈａｖｅ ｃｏｎｆｉｒｍｅｄ ａｎｄ ｅｘｔｅｎｄｅｄ ｏｕｒ ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ
ｏｆ ｔｈｅ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｕｓｉｎｇ ｔｈｅ ｍｏｄｅｌ
ｏｒｇａｎｉｓｍ Ｃ． ｅｌｅｇａｎｓ，ｉｎ ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｇｅｎｅｔ
ｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｂｏｔｈ ｉｎ
ｓｅｃｔｓ ａｎｄ Ｃ． ｅｌｅｇａｎｓ． Ｗｅ ｈａｖｅ ｃｏｎｆｉｒｍｅｄ ｔｈａｔ
ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｉｓ ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｎ ｔｈｅ ａｖａｉｌａ
ｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ ｏｘｙｇｅｎ ａｎｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ
ｉｓ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ ｃｏｎｃｅｎｔｒａ
ｔｉｏｎｓ ｏｆ ｏｘｙｇｅｎ ａｓ ｉｓ ｃｏｎｓｉｓｔｅｎｔ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｏｘｉｄａ
ｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ． Ｗｅ ａｌｓｏ
ｄｅｍｏｎｓｔｒａｔｅｄ ｔｈａｔ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｓ ｄｉｓ
ｒｕｐｔｅｄ ｂｙ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ａｎｄ ｔｈａｔ ａ ｋｅｙ ｄｉｓｔｉｎｃｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ａｎｄ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ａｎｉｍａｌｓ ｉｓ ｔｈｅ ａ
ｂｉｌｉｔｙ ｏｆ ｔｈｅ ｌａｔｔｅｒ ｔｏ ｍａｉｎｔａｉｎ ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ
ｍｅｍｂｒａｎｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｉｎ ｔｈｅ ｆａｃｅ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｅｘ
ｐｏｓｕｒｅ． Ｃｏｍｐｏｕｎｄｓ ｔｈａｔ ｇｒｅａｔｌｙ ｅｎｈａｎｃｅ ｔｈｅ
ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｗｅｒｅ ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ｔｈａｔ ｅｘｐｌｏｉｔ
ｅａｃｈ ｏｆ ｔｈｅｓｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ． Ｗｅ ａｌｓｏ
ｆｏｕｎｄ ｔｈａｔ ｉｒｏｎ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ｈａｓ ａｎ ｉｍｐａｃｔ ｏｎ
ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ． Ｅｖｅｎ ｔｈｏｕｇｈ ｔｈｅ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ
ｉｒｏｎ ｒｅｌｅａｓｅ ｏｎ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｗａｓ ｍｕｃｈ
ｓｍａｌｌｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｅ ｏｔｈｅｒ ｔｗｏ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ，ｔｈｅ ｅｘ
ｉｓｔｅｎｃｅ ｏｆ ｈｉｇｈ ｌｅｖｅｌ ｇｅｎｅｔｉｃ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ａｍｏｎｇ
ｐｅｓｔ ｉｎｓｅｃｔｓ ｉｎｄｉｃａｔｅｓ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｐｒｉｍａｒｙ ｍｅｃｈａ
ｎｉｓｍｓ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ａｃｔｉｏｎ ｈａｖｅ ｂｅｅｎ ｏｖｅｒｃｏｍｅ．
Ｉｔ ｉｓ ｅｎｔｉｒｅｌｙ ｌｉｋｅｌｙ ｔｈａｔ ｗｅ ｎｏｗ ｒｅｌｙ ｏｎ ｓｅｃｏｎｄａ
ｒｙ ｍｏｄｅｓ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｆｏｒ ｐｅｓｔ ｃｏｎｔｒｏｌ
ｉｎ ｔｈｅ ｆｉｅｌｄ． Ｔｈｕｓ，ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｂｏｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ
ａｎｄ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ａｃｔｉｏｎ
ｗｉｌｌ ｂｅ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ ｉｆ ｗｅ ａｒｅ ｔｏ ｍａｉｎｔａｉｎ ｔｈｅ ｅｆｆｅｃ
ｔｉｖｅｎｅｓｓ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｆｏｒ ｙｅａｒｓ ｔｏ ｃｏｍｅ．

Ａｃｋｎｏｗｌｅｄｇｅｍｅｎｔｓ
Ｗｅ ｔｈａｎｋ Ｄａｖｉｄ Ｓｃｈｌｉｐａｌｉｕｓ，Ｙｏｓｅｐ Ｍａｕ

ａｎｄ Ｅｍｉｌｙ Ｄａｎｉｅｌｓ ｆｏｒ ｕｓｅｆｕｌ ｄｉｓｃｕｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｅｘ
ｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ａｓｓｉｓｔａｎｃｅ． Ｔｈｉｓ ｒｅｓｅａｒｃｈ ｗａｓ ｓｕｐ
ｐｏｒｔｅｄ ｂｙ Ａｕｓｔｒａｌｉａｎ Ｒｅｓｅａｒｃｈ Ｃｏｕｎｃｉｌ Ｄｉｓｃｏｖ
ｅｒｙ Ｐｒｏｊｅｃｔ Ｇｒａｎｔ （ＡＲＣ － ＤＰ０５５８５０７），ｗｉｔｈ
ａｄｄｉｔｉｏｎａｌ ｆｉｎａｎｃｉａｌ ｓｕｐｐｏｒｔ ｆｒｏｍ ｔｈｅ
Ｑｕｅｅｎｓｌａｎｄ Ｄｅｐａｒｔｍｅｎｔ ｏｆ Ｐｒｉｍａｒｙ Ｉｎｄｕｓｔｒｉｅｓ
ａｎｄ Ｆｉｓｈｅｒｉｅｓ． Ｊｕｊｉａｏ Ｋｕａｎｇ，Ｓｔｅｖｅｎ Ｚｕｒｙｎ ａｎｄ
Ｎｉｃｋ Ｖａｌｍａｓ ｗｅｒｅ ｓｕｐｐｏｒｔｅｄ ｂｙ Ａｕｓｔｒａｌｉａｎ
Ｐｏｓｔｇｒａｄｕａｔｅ Ａｗａｒｄｓ；Ｑｉａｎｇ Ｃｈｅｎｇ ｗａｓ ｓｕｐｐｏｒ

ｔｅｄ ｂｙ ＵＱ ＯＰＧＲＳ ｐｏｓｔｇｒａｄｕａｔｅ ｓｃｈｏｌａｒｓｈｉｐ．
Ｒｅｆｅｒｅｎｃｅｓ

［１］　 Ａｔｈｉｅ，Ｉ．，Ｇｏｍｅｓ，Ｒ． Ａ． Ｒ．，Ｂｏｌｏｎｈｅｚｉ，Ｓ．，Ｖａｌ
ｅｎｔｉｎｉ，Ｓ． Ｒ． Ｔ．，ａｎｄ Ｍ．，ｄ． Ｃ． （１９９８）． Ｅｆｆｅｃｔｓ
ｏｆ ｃａｒｂｏｎ ｄｉｏｘｉｄｅ ａｎｄ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｍｉｘｔｕｒｅｓ ｏｎ ｒｅ
ｓｉｓｔａｎｔ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｓｔｏｒｅｄ － ｇｒａｉｎ ｉｎｓｅｃｔｓ． ．
Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｓｔｏｒｅｄ Ｐｒｏｄｕｃｔｓ Ｒｅｓｅａｒｃｈ ３４，２７ － ３２

［２］　 Ｂｏｎｄ，Ｅ． Ｊ．（１９６３）． Ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｆｕｍｉｇａｎｔｓ ｏｎ ｉｎ
ｓｅｃｔｓ ＩＶ． Ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｏｘｙｇｅｎ ｏｎ ｔｈｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｏｆ
ｆｕｍｉｇａｎｔｓ ｔｏ ｉｎｓｅｃｔｓ． ． Ｃａｎ Ｊ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｐｈｙｓｉｏｌ
４１，９９３ － １００１

［３］　 Ｃｈａ’ｏｎ，Ｕ．，Ｖａｌｍａｓ，Ｎ．，Ｃｏｌｌｉｎｓ，Ｐ． Ｊ．，Ｒｅｉｌｌｙ，
Ｐ． Ｅ．，Ｈａｍｍｏｃｋ，Ｂ． Ｄ．，ａｎｄ Ｅｂｅｒｔ，Ｐ． Ｒ．
（２００７）． Ｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎ ｏｆ ｉｒｏｎ ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓ ｉｎｃｒｅａ
ｓｅｓ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｉｎ Ｃａｅｎｏｒｈａｂｄｉｔｉｓ ｅｌｅ
ｇａｎｓ． Ｔｏｘｉｃｏｌ Ｓｃｉ ９６，１９４ － ２０１

［４］　 Ｃｈａｍｐ，Ｂ． Ｒ．，ａｎｄ Ｄｙｔｅ，Ｃ． Ｅ． （１９７７）． ＦＡＯ
Ｇｌｏｂａｌ Ｓｕｒｖｅｙ ｏｆ Ｐｅｓｔｉｃｉｄｅ Ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ ｏｆ
Ｓｔｏｒｅｄ Ｇｒａｉｎ Ｐｅｓｔｓ． ． ＦＡＯ Ｐｌａｎｔ Ｐｒｏｔ Ｂｕｌｌ ２５，４９
－ ６７

［５］　 Ｃｈａｕｄｈｒｙ，Ｍ． Ｑ．（１９９７）． Ａ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｔｈｅ ｍｅｃｈ
ａｎｉｓｍｓ ｉｎｖｏｌｖｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ａｓ ａｎ
ｉｎｓｅｃｔｉｃｉｄｅ ａｎｄ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｓｔｏｒｅｄ
ｐｒｏｄｕｃｔ ｉｎｓｅｃｔｓ． Ｐｅｓｔｉｃ Ｓｃｉ ４９，２１３ － ２２８

［６］　 Ｃｈａｕｄｈｒｙ，Ｍ． Ｑ．，ａｎｄ Ｐｒｉｃｅ，Ｎ． Ｒ． （１９９２）．
Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｏｘｉｄａｎｔ ｄａｍａｇｅ ｉｎｄｕｃｅｄ ｂｙ
ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ａｎｄ ｔｈｅ ｕｐｔａｋｅ ａｎｄ ｔｒａｃｈｅａｌ ｅｘ
ｃｈａｎｇｅ ｏｆ ３２Ｐ － ｒａｄｉｏｌａｂｅｌｌｅｄ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｉｎ ｔｈｅ
ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅ ａｎｄ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｓｔｒａｉｎｓ ｏｆ Ｒｈｙｚｏｐｅｒｔｈａ
ｄｏｍｉｎｉｃａ （Ｆ．）（Ｃｏｌｅｏｐｔｅｒａ：Ｂｏｓｔｒｙｃｈｉｄａｅ）．
Ｐｅｓｔｉｃ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｐｈｙｓｉｏｌ ４２，１６７ － １７９

［７］　 Ｃｈｅｆｕｒｋａ，Ｗ．，Ｋａｓｈｉ，Ｋ． Ｐ．，ａｎｄ Ｂｏｎｄ，Ｅ． Ｊ．
（１９７６）． Ｔｈｅ Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｏｎ Ｅｌｅｃｔｒｏｎ
Ｔｒａｎｓｐｏｒｔ ｉｎ Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ． Ｐｅｓｔｉｃ Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｐｈｙｓ
ｉｏｌ ６，６５ － ８４

［８］　 Ｃｈｅｎｇ，Ｑ．，Ｖａｌｍａｓ，Ｎ．，Ｒｅｉｌｌｙ，Ｐ． Ｅ．，Ｃｏｌｌｉｎｓ，
Ｐ． Ｊ．，Ｋｏｐｉｔｔｋｅ，Ｒ．，ａｎｄ Ｅｂｅｒｔ，Ｐ． Ｒ． （２００３）．
Ｃａｅｎｏｒｈａｂｄｉｔｉｓ ｅｌｅｇａｎｓ ｍｕｔａｎｔｓ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｔｏ
ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ ｓｈｏｗ ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｌｏｎｇｅｖｉｔｙ ａｎｄ
ｃｒｏｓｓ － ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ｔｈｅ ｓｙｎｅｒｇｉｓｔｉｃ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｏｘ
ｙｇｅｎ． Ｔｏｘｉｃｏｌ Ｓｃｉ ７３，６０ － ５

［９］　 Ｃｏｌｌｉｎｓ，Ｐ． Ｊ．，Ｄａｇｌｉｓｈ，Ｇ． Ｊ．，Ｂｅｎｇｓｔｏｎ，Ｍ．，
Ｌａｍｂｋｉｎ，Ｔ． Ｍ．，ａｎｄ Ｐａｖｉｃ，Ｈ．（２００２）． Ｇｅｎｅｔ
ｉｃｓ ｏｆ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｔｏ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｉｎ Ｒｈｙｚｏｐｅｒｔｈａ
ｄｏｍｉｎｉｃａ （Ｃｏｌｅｏｐｔｅｒａ：Ｂｏｓｔｒｉｃｈｉｄａｅ）． Ｊ Ｅｃｏｎ
Ｅｎｔｏｍｏｌ ９５，８６２ － ９

［１０］ Ｅｈｒｅｎｂｅｒｇ，Ｂ．，Ｍｏｎｔａｎａ，Ｖ．，Ｗｅｉ，Ｍ． Ｄ．，
Ｗｕｓｋｅｌｌ，Ｊ． Ｐ．，ａｎｄ Ｌｏｅｗ，Ｌ． Ｍ．（１９８８）． Ｍｅｍ
ｂｒａｎｅ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｃａｎ ｂｅ ｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄ ｉｎ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ
ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｎｅｒｎｓｔｉａｎ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ｃａｔｉｏｎｉｃ
ｄｙｅｓ． Ｂｉｏｐｈｙｓ Ｊ ５３，７８５ － ９４

［１１］Ｈｏｒｉ，Ｍ．，ａｎｄ Ｋａｓａｉｓｈｉ，Ｙ． （２００５）． Ｅｓｔｉｍａｔｉｏｎ
ｏｆ ｔｈｅ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ｔｈｅ ｃｉｇａｒｅｔｔｅ
ｂｅｅｔｌｅ，Ｌａｓｉｏｄｅｒｍａ ｓｅｒｒｉｃｏｒｎｅ （Ｆａｂｒｉｃｉｕｓ）（Ｃｏ
ｌｅｏｐｔｅｒａ：Ａｎｏｂｉｉｄａｅ），ｂｙ ｔｈｅ ｋｎｏｃｋｄｏｗｎ ｔｉｍｅ ｏｆ
ａｄｕｌｔ． ． Ａｐｐｌ Ｅｎｔｏｍｏｌ Ｚｏｏｌ ４０，５５７ － ５６１

［１２］Ｈｓｕ，Ｃ． Ｈ．，Ｑｕｉｓｔａｄ，Ｇ． Ｂ．，ａｎｄ Ｃａｓｉｄａ，Ｊ． Ｅ．
（１９９８）． Ｐｈｏｓｐｈｉｎｅｉｎｄｕｃｅｄ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｉｎ
Ｈｅｐａ １ｃ１ｃ７ ｃｅｌｌｓ． Ｔｏｘｉｃｏｌ Ｓｃｉ ４６，２０４ － ２１０

［１３］Ｋａｓｈｉ，Ｋ． Ｐ．（１９８１）． Ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｏｆ ｆｉｖｅ ｓｐｅｃｉｅｓ ｏｆ
ｓｔｏｒｅｄ － ｐｒｏｄｕｃｔ ｉｎｓｅｃｔｓ ｔｏ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｉｎ ｏｘｙｇｅｎ
－ ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ａｔｍｏｓｐｈｅｒｅｓ． Ｐｅｓｔｉｃ Ｓｃｉ １２，１１１ －

９５

Ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｔｈｅ Ｂａｓｉｃ Ｓｔｕｄｉｅｓ ｏｎ ｔｈｅ Ａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ Ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ Ａｔｍｏｓｐｈｅｒｅ ａｎｄ Ｆｕｍｉｇａｔｉｏｎ



１１５
［１４］ Ｌｉ，Ｙ． － Ｓ．，Ｌｉ，Ｗ． － Ｚ．，Ｌｉ，Ｗ． － Ｗ．，ａｎｄ

Ｗｕ，Ｘ． － Ｑ．（１９９４）． Ｇｅｎｅｔｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｐｈｏｓ
ｐｈｉｎｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ Ｒｈｙｚｏｐｅｒｔｈａ ｄｏｍｉｎｉｃａ ａｎｄ
Ｓｉｔｏｐｈｉｌｕｓ ｏｒｙｚａｅ． Ａｃｔａ Ｅｎｔｏｍｏｌ Ｓｉｎ ３７，２７１ －
２７９

［１５］ＭＢＴＯＣ （２００６）． Ｒｅｐｏｒｔ ｏｆ ｔｈｅ Ｍｅｔｈｙｌ Ｂｒｏｍｉｄｅ
Ｔｅｃｈｎｉｃａｌ Ｏｐｔｉｏｎｓ Ｃｏｍｍｉｔｔｅｅ：２００６ Ａｓｓｅｓｓ
ｍｅｎｔ． Ｕｎｉｔｅｄ Ｎａｔｉｏｎｓ Ｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔａｌ Ｐｒｏ
ｇｒａｍｍｅ，Ｎａｉｒｏｂｉ，Ｋｅｎｙａ

［１６］ Ｎａｋａｋｉｔａ，Ｈ． （１９７６）． Ｔｈｅ Ｉｎｈｉｂｔｏｒｙ Ｓｉｔｅ ｏｆ
Ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ． Ｊ Ｐｅｓｔｉｃ Ｓｃｉ １，２３５ － ２３８

［１７］Ｐｉｍｅｎｔｅｌ，Ｍ． Ａ．，Ｆａｒｏｎｉ，Ｌ． Ｒ． Ｄ． Ａ．，Ｔｏｔｏｌａ，Ｍ．
Ｒ．，ａｎｄ Ｇｕｅｄｅｓ，Ｒ． Ｎ． Ｃ． （２００７）． Ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ｒｅｓｐｉｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅ ａｎｄ ｆｉｔｎｅｓｓ ｃｏｎｓｅ
ｑｕｅｎｃｅｓ ｉｎ ｓｔｏｒｅｄ － ｐｒｏｄｕｃｔ ｉｎｓｅｃｔｓ． Ｐｅｓｔ Ｍａｎａｇ
Ｓｃｉ ６３，８７６ － ８８１

［１８］Ｑｉａｎ，Ｓ． Ｙ．，ａｎｄ Ｂｕｅｔｔｎｅｒ，Ｇ． Ｒ． （１９９９）． Ｉｒｏｎ
ａｎｄ ｄｉｏｘｙｇｅｎ ｃｈｅｍｉｓｔｒｙ ｉｓ ａｎ ｉｍｐｏｒｔａｎｔ ｒｏｕｔｅ ｔｏ
ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ ｏｆ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｆｒｅｅ ｒａｄｉｃａｌ ｏｘｉｄａｔｉｏｎｓ：ａｎ
ｅｌｅｃｔｒｏｎ ｐａｒａｍａｇｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｓｐｉｎ ｔｒａｐｐｉｎｇ
ｓｔｕｄｙ． Ｆｒｅｅ Ｒａｄｉｃ Ｂｉｏｌ Ｍｅｄ ２６，１４４７ － ５６

［１９］Ｑｕｉｓｔａｄ，Ｇ． Ｂ．，Ｓｐａｒｋｓ，Ｓ． Ｅ．，ａｎｄ Ｃａｓｉｄａ，Ｊ． Ｅ．

（２０００）． Ｃｈｅｍｉｃａｌ ｍｏｄｅｌ ｆｏｒ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ － ｉｎ
ｄｕｃｅｄ ｌｉｐｉｄ ｐｅｒｏｘｉｄａｔｉｏｎ． Ｐｅｓｔ Ｍａｎａｇ Ｓｃｉ ５６，
７７９ － ７８３

［２０］Ｒａｊｅｎｄｒａｎ，Ｓ．，ａｎｄ Ｎａｒａｓｉｍｈａｎ，Ｋ． Ｓ． （１９９４）．
Ｔｈｅ ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔａｔｕｓ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｆｕｍｉｇａｔｉｏｎｓ ｉｎ
Ｉｎｄｉａ． Ｉｎ ６ｔｈ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ Ｗｏｒｋｉｎｇ Ｃｏｎｆｅｒｅｎｃｅ
ｏｎ Ｓｔｏｒｅｄ － ｐｒｏｄｕｃｔ Ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ （Ｅ． Ｈｉｇｈｌｅｙ，Ｅ．
Ｊ． Ｗｒｉｇｈｔ，Ｈ． Ｊ． Ｂａｎｋｓ ａｎｄ Ｂ． Ｒ． Ｃｈａｍｐ，ｅｄｓ．），
Ｖｏｌ． Ｓｔｏｒｅｄ Ｐｒｏｄｕｃｔ Ｐｒｏｔｅｃｔｉｏｎ，ｐｐ． １４８ － １５２．

［２１］ＣＡＢ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ，Ｃａｎｂｅｒｒａ，Ａｕｓｔｒａｌｉａ
［２２］Ｓａｌｖｉｏｌｉ，Ｓ．，Ｂｏｎａｆｅ，Ｍ．，Ｃａｐｒｉ，Ｍ．，Ｍｏｎｔｉ，Ｄ．，

ａｎｄ Ｆｒａｎｃｅｓｃｈｉ，Ｃ．（２００１）． Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａ，ａｇｉｎｇ
ａｎｄ ｌｏｎｇｅｖｉｔｙ—ａ ｎｅｗ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ． ＦＥＢＳ Ｌｅｔｔ
４９２，９ － １３

［２３］ Ｓｃｈｌｉｐａｌｉｕｓ，Ｄ．，Ｃｏｌｌｉｎｓ，Ｐ． Ｊ．，Ｍａｕ，Ｙ．，ａｎｄ
Ｅｂｅｒｔ，Ｐ． Ｒ．（２００６）． Ｎｅｗ ｔｏｏｌｓ ｆｏｒ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ
ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ． Ｏｕｔｌｏｏｋｓ Ｐｅｓｔ Ｍａｎａｇ
１７，５１ － ５６

［２４］ Ｚｕｒｙｎ，Ｓ．，Ｋｕａｎｇ，Ｊ．，ａｎｄ Ｅｂｅｒｔ，Ｐ． （２００８）．
Ｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌ ｍｏｄｕｌａｔｉｏｎ ｏｆ ｐｈｏｓｐｈｉｎｅ ｔｏｘｉｃｉｔｙ
ａｎｄ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ Ｃａｅｎｏｒｈａｂｄｉｔｉｓ ｅｌｅｇａｎｓ． Ｔｏｘｉ
ｃｏｌ Ｓｃｉ １０２，１７９ － ８６
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