FACTORES QUE INFLUYEN EN LA EVOLUCION DE LA RESISTENCIA®

El disefio de estrategias de manejo que retrasen o impidan la evolucion de la resistencia a
los plaguicidas requiere de un conocimiento profundo de los pardmetros que influyen
sobre el proceso de la seleccion. Dichos parametros se presentan sistematicamente bajo
tres categorias —genéticos, bioldgicos/ecolégicos, y operacionales- y se discute su
importancia relativa.

INTRODUCCION

Mas de 447% especies de artrépodos han desarrollado resistencia a insecticidas. La
principal arma para contrarrestar la resistencia ha consistido en usar compuestos
alternativos con estructuras quimicas que no son afectadas por resistencia cruzada. La
reduccién gradual de los compuestos disponibles a medida a que la resistencia a ellos se
desarrolla ha revelado las limitaciones de esta practica y ha enfatizado la necesidad de
maximizar “la vida Util” de nuevos plaguicidas a través de su aplicacion bajo condiciones
gue retrasen o prevengan el desarrollo de la resistencia. Para lograr este objetivo es
esencial que se entiendan los parametros que influyen el proceso de la seleccion.

La resistencia no evoluciona a la misma velocidad en todos los organismos que se
someten a presion de seleccion. La resistencia se puede desarrollar rapidamente en
algunas especies, mas lentamente en otras, y en algunas mas no se desarrolla. Por
ejemplo, a pesar de la presién de seleccion enorme que se ejercid con tratamientos
intensivos de DDT sobre el barrenador del tallo en la franja maicera de los Estados
Unidos de América, esta especie no mostré evidencia alguna de resistencia. Por otra
parte, la mosca doméstica ha desarrollado resistencia en sélo dos o tres afios de estar
bajo presidén de seleccion con este insecticida en muchas areas del mundo. Aun dentro

de la misma especie, la resistencia se puede desarrollar mas rapidamente en una

poblacion que en otra. La catarinita de la papa, por ejemplo, demostr6 mucho mas
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propension a la resistencia en la isla Long que en el area continental (Forgash 1981,

1984).

Cuadro 1. Factores conocidos o sugeridos que influyen en la seleccibn de resistencia a
insecticidas en poblaciones de campo.
A. Genéticos
Frecuencia de genes de resistencia
Numero de genes de resistencia
Dominancia de los genes de resistencia
Penetracién, expresion e interacciones de los genes de resistencia
Historia de la seleccion con otros insecticidas
Magnitud de la integracién del genoma resistente con los factores de la
capacidad biética.
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B. Biologicos/Ecologicos
1. Bidticos
a. Duracion de la generacion
b. Descendencia por afo
c. Monogamia/Poligamia, partenogénesis
2. De comportamiento/Ecol6gicos
a. Aislamiento, movilidad, migracion
b. Monofagia/Polifagia
c. Sobrevivencia fortuita, refugio

C. Operacionales
1. El insecticida
a. Naturaleza quimica del insecticida
b. Relacion con los compuestos usados con anterioridad
c. Persistencia de los residuos, formulacion
2. La aplicacion
a. Umbral de aplicaciéon
b. Umbral de seleccion
c. Estado biolégico seleccionado
d. Modo de aplicacién
e. Seleccion en espacios limitados
f. Seleccion alternada

Fuente: adaptado de Georghiou y Taylor (1976)

Hay muchos factores que influyen en la velocidad a que esta evolucion procede. En el
Cuadro 1 se presenta un esfuerzo para sistematizarlos. Dicho Cuadro se modifico
ligeramente de la clasificaciébn que propusimos y discutimos anteriormente (Georghiou y
Taylor 1976, 1977 a, b). Estos factores se agrupan en tres categorias, dependiendo si
tienen que ver o no con la genética de la resistencia, biologia/ecologia de la plaga, o de

las operaciones de control que se lleven a cabo. Muchos de los factores de las primeras



dos categorias no estan bajo control del ser humano, y la importancia de algunos de ellos
no se puede determinar hasta que la resistencia se haya desarrollado. Sélo una vez que
ocurren, uno puede obtener alguna idea, por ejemplo, acerca de la frecuencia inicial de
alelos que confieran resistencia. Generalmente tampoco es posible medir la dominancia
hasta que uno aisla dichos alelos y lleva a cabo las cruzas apropiadas. En algunos casos
esta problematica se puede resolver mediante estudios de laboratorio donde las razas
resistentes se pueden desarrollar mediante la seleccion de poblaciones de campo
grandes y recién colonizadas. Sin embargo, algunos factores que influyen en la evolucién
de la resistencia estan bajo control humano, especialmente aquellos que se relacionan
con el tiempo y las dosis de las aplicaciones de los insecticidas (factores operacionales,
Cuadro 1). EI problema consiste en identificarlos y determinar la mejor forma de
manipularlos dentro del contexto de las restricciones genéticas y bioldgicas/ecoldgicas
existentes para retardar la evoluciéon de la resistencia.

Durante los ultimos afios se han hecho contribuciones muy importantes por investigadores
de un numero considerable de laboratorios, principalmente en los Estados Unidos de
Ameérica, el Reino Unido, y Australia (Comins 1977a, b; 1979a, b; Georghiou y Taylor
1977a, b; Haile y Weidhaas 1977; Curtis et al. 1978; Conway y Comins 1979; Sutherst y
Comins 1979; Sutherst et al. 1979; Taylor y Georghiou 1979, 19832; Gressel y Segel,
1982; Muggleton 1982; Tabashnik y Croft 1982; Levy et al. 1983; McPhee y Nestmann
1983; Taylor et al. 1983; Word y Cook 1983; Knipling y Klassen 1984; Mani y Word 1984,
McKenzie y Whitten 1984). En este documento se discute como, desde una perspectiva
historica el conocimiento acumulado sobre la ocurrencia y dinamica de la resistencia

conduce al reconocimiento de la importancia de estos factores (Cuadro 1).



FACTORES GENETICOS DE LA RESISTENCIA

Los evolucionistas frecuentemente asumen que los organismos tienen la capacidad de
desarrollar casi cualquier tipo de resistencia. De aqui se derivan muchos de los
argumentos de la “optimizacion” y del “Programa adaptacionista” (Lewontin y Gould 1979).
Esta aseveracion no es del todo aplicable al desarrollo de la resistencia a insecticidas.
Obviamente, algunas poblaciones no tienen la capacidad para conjuntar los alelos de
resistencia necesarios, a pesar de que pareciera una ventaja obvia hacerlo. El barrenador
del tallo del maiz es una especie que no pudo lograrlo. EI desarrollo lento de la
resistencia a compuestos arsenicales en insectos y a fungicidas cupricos en fitopatdégenos
constituye otros ejemplos. Se ha especulado que las especies de herbivoros, los cuales
han desarrollado con frecuencia la capacidad de enfrentarse a los alcaloides vegetales,
estan en cierto sentido preadaptados para hacer frente a los problemas que representan
las sustancias quimicas peligrosas de su medio ambiente (Croft y Brown 1975).
Relacionado con esto existe el hecho de que puede haber muchas maneras de lograr la
resistencia —al destoxificar a las sustancias quimicas, al alterar el sitio especifico de
accion, al reducir la penetracion por el integumento, al desarrollar formas de
comportamiento que eviten los residuos téxicos, por nombrar algunos. Cuando se abren
mas formas de lograrlo se espera que la resistencia se desarrolle mas facilmente.

Una vez que los alelos que confieren resistencia estan presentes en la poblacion, la
frecuencia a la que se encuentran puede ser un factor muy importante. Existen muchas
razones para pensar esto. Obviamente, si la frecuencia inicial es alta, la resistencia ya
tiene una plataforma para despegar. Sin embargo, puede ocurrir el efecto de Allee, si la
densidad de poblacion se reduce a un nivel suficientemente bajo. Entonces el tamafio de
la poblaciébn es muy pequefio para sostener un crecimiento positivo, quizd por la

incapacidad de encontrar a la pareja. Mas importante, la presion de seleccién y la



proporcion de inmigracion pueden imponer un equilibrio inestable en la frecuencia de
genes, debajo de la cual los individuos con alelos resistentes tienen una capacidad bi6tica
reducida y arriba de la cual dicha capacidad se incrementa (Haldane 1930). En este caso
la frecuencia inicial de genes de resistencia es especialmente importante.

En la préactica, la importancia de muchos de los factores de la resistencia parece que esta
relacionada a este equilibrio inestable. En un caso simple, dicho equilibrio depende
mucho de la frecuencia inicial de genes, dominancia, e inmigracion. Estos factores a su
vez dependen de otros. Imaginese una poblacién con un alelo de resistente, R, a una
frecuencia baja. Los individuos homocigotos RR, pueden existir sélo si la poblacion es
muy grande, pero estarian en una cantidad muy pequefia. Si la resistencia es recesiva 0
se puede hacer recesiva mediante la aplicacion de una dosis de insecticida muy alta
(Taylor y Georghiou 1979), entonces después de la aplicaciéon de un insecticida, todos los
individuos susceptibles homocigotos (SS) y los heterocigotos (RS) seran eliminados. Sélo
unos cuantos RR sobreviviran. Si ahora ocurre una inmigracién de un grupo de individuos
principalmente susceptibles, entonces los poquitos RR que hay copularan con los
inmigrantes homocigotos SS, y la descendencia de la siguiente generacion estara
compuesta principalmente de individuos SS y RS. Estos se pueden eliminar en la
siguiente aplicacion de insecticida, manteniendo asi la poblacion bajo control. Es posible
estudiar dicho fendbmeno matematicamente y describir de manera precisa cuando se
podria observar esto (Comins 1977a; Curtis et al. 1978; Taylor y Georghiou 1979).
Generalmente se piensa que, antes de aplicar el insecticida, los alelos de resistencia son
desventajosos para el individuo que los posee. Por lo tanto, éstos se encuentran de
manera inicial bajo un tipo de balance mutacion — seleccion. Esta frecuencia de mutacion
hacia resistencia se ubica entre 10* y 10% con los homocigotos presentes a una
frecuencia que fluctte entre 10® y 10 y por supuesto, si para desarrollar resistencia se

requiere de la participacién de dos alelos, o bien se necesita un cambio en mas de un



nucleétido entonces la frecuencia de individuos resistentes es sustancialmente muy baja
(Whitten y McKenzie 1982).

McDonald (1959) propuso que la resistencia al dieldrin, siendo mas dominante que la
resistencia al DDT en mosquitos anofelinos, deberia evolucionar mas rapidamente. En
teoria deberia haber muy poca diferencia en la velocidad a que se desarrolla la resistencia
en alelos dominantes o recesivos en ausencia de inmigrantes. Pero, de hecho la
prediccion de McDonald es mas o menos correcta. La razon de esto esta probablemente
relacionada al equilibrio inestable que se describié anteriormente, el cual existe sélo
cuando los alelos de resistencia son recesivos.

La dominancia depende tipicamente de la dosis aplicada. La Figura 1 muestra las curvas
dosis — respuesta a tres genotipos de mosquito Culex quinquefasciatus, expuestos a la
permetrina, un insecticida piretroide. Cuando una dosis pequefia, Ds se aplica, los
heterocigotos sobreviven, pero con una dosis alta, D, no sobreviven. De esta manera,
con una dosis D, la resistencia es funcionalmente dominante, con una dosis D, es
funcionalmente recesiva. Se sabe que los genes modificadores pueden cambiar la
posicion de la linea del heterocigoto, moviéndola generalmente hacia la derecha.

Los genes modificadores pueden ser también importantes en otras formas, mas
notoriamente ayudando a integrar los alelos de resistencia dentro del resto del genoma
para producir un “genoma armoniosamente coadaptado” tal como lo concibié Mayr (1963)
o Dobzhansky (1970). Puede haber muchos efectos pleiotrépicos derivados de la
sustitucién de un alelo normal por su alelo resistente. En muchos casos esta sustitucion
puede ser detrimental, por lo tanto el alelo de resistencia es inicialmente algo
desventajoso (Ferrari y Georghiou 1981). Posteriormente, cuando existe la oportunidad
de que los genes modificadores sean seleccionados y los efectos pleiotropicos sean

compensados, tales desventajas disminuyen o desaparecen.



Con pocas excepciones, las poblaciones resistentes poseen una capacidad bidtica mas
baja que su contraparte susceptible. La seleccion no interrumpida puede mejorar la
capacidad bidtica a través de la coadaptacion del genoma resistente, conllevando asi a
una resistencia mas estable. Un ejemplo caracteristica de esto son los experimentos de
laboratorio conducidos por Abedi y Brown (1960). Ellos seleccionaron por resistencia,
luego quitaron la seleccion, luego seleccionaron, y asi sucesivamente. Después de varios
ciclos, la resistencia evolucion6 mas rapidamente y fue mas estable. Es casi seguro que

los genes modificadores fueron la causa de esto.
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Figura 1. Lineas de respuesta para larvas de Culex quinquefasciatus susceptibles, heterocigotos, y
resistentes a la permetrina. La dominancia depende de la dosis: con una dosis pequefia
(Ds) la resistencia es funcionalmente dominante, mientras que con una dosis alta (D,)
ésta es funcionalmente recesiva.

La inestabilidad de la resistencia no necesariamente se debe a diferencias en capacidad

bidtica. Por ejemplo, los genes de resistencia a un organofosforado (temefds), a un

piretroide (permetrina), y a un carbamato (propoxur) se introdujeron a una raza



susceptible de Culex quinquefasciatus a través de un sistema de retrocruzas. La
poblacion sintética resultante se dividi6 a su vez en subpoblaciones y éstas se
seleccionaron con dichos insecticidas. Los resultados mostraron que la estabilidad de la
resistencia en cada subpoblacion difirié considerablemente: la resistencia al insecticida
organofosforado disminuyé rapidamente, la resistencia al piretroide disminuyé de manera
mas moderada, pero la resistencia al carbamato mostré una persistencia considerable
(Georghiou et al. 1983), por lo tanto, es el mecanismo de resistencia involucrado en cada
caso el que puede influenciar su persistencia en la poblacion.

La seleccién que ocurrié en el pasado hacia un insecticida determinado puede facilitar la
resistencia a insecticidas nuevos debido al fendmeno de la resistencia cruzada. Ciertos
mecanismos confieren resistencia no s6lo dentro de un grupo de insecticidas sino que
también entre grupos de éstos. Un ejemplo clasico es el que se observa con el gen kdr.
Tanto el DDT como los piretroides interfieren con los canales de sodio que se encuentran
en los axones de las células nerviosas. El alelo kdr, al alterar las propiedades de la
membrana axonal, la hace menos receptiva a unirse con dichos insecticidas. De esta
manera confiere resistencia a piretroides en poblaciones que habian sido seleccionadas
anteriormente con DDT vy viceversa (Priester y Georghiou 1978; Omer et al. 1980).
Recientemente, Sawicki et al. (1984), mostré que una esterasa, E. O. 33, seleccionada en
la mosca doméstica por los insecticidas organofosforados malation y triclorfén, confieren
cierta resistencia cruzada a piretroides. La esterasa por si misma no representa un
problema en el control de la mosca doméstica con piretroides debido a que la dosis que
se usa es suficientemente alta para acabar con la resistencia incipiente que ésta confiere.
Sin embargo, en algunas poblaciones el alelo kdr esta presente a una frecuencia baja,
probablemente como resultado de la aplicacién previa de DDT para el control de las

moscas.



En dichas poblaciones, la introduccién de los piretroides condujo a la seleccion simultanea
del kdr, asi como de la esterasa, y por lo tanto a un fracaso muy rapido de los piretroides.
De esta manera el uso secuencial de dos grupos diferentes de insecticidas,
organofosforados y DDT, contribuy6 al fracaso rapido de un tercer grupo de compuestos,
los piretroides, mediante la seleccién de un mecanismo de resistencia coman.

La catarinita de la papa constituye otro ejemplo. En la isla Long, la poblacion de esta
especie necesitd siete aflos para desarrollar resistencia al DDT, el primer insecticida
sintético que se uso para su control. La misma poblacién requirié progresivamente menos
tiempo para desarrollar resistencia a los insecticidas que se usaron posteriormente: cinco
afios para desarrollar resistencia al azinfés metilico, dos al carbofurdn, dos a los

piretroides y uno a la mezcla de piretroides con sinergistas.

FACTORES BIOLOGICOS/ECOLOGICOS DE LA RESISTENCIA

La ecologia y el ciclo de vida pueden alterar de manera dramatica la respuesta a la
seleccion de genes de resistencia. MAas obvio, por supuesto es que entre mayor sea el
namero de generaciones por afio, mas rapida sera la evolucion de la resistencia. En el
acaro de los frutales, Panonychus ulmi, el cual presenta hasta diez generaciones por afio,
ha desarrollado resistencia a muchos grupos de insecticidas. Por el contrario, el acaro
Bryobia rubrioculus, el cual presenta s6lo dos generaciones por afio, aln no se ha
documentado que sea resistente (Georghiou 1981).

La Figura 2 ilustra la relacion que existe entre niumero de generaciones por afio y los afios
gue se necesitan para manifestar resistencia a aplicaciones al suelo de aldrin/dieldrin en
plagas rizéfagas (Georghiou 1980). Se ha observado que los minadores de la hoja
(Hylemya spp.), los cuales completan de tres a cuatro generaciones por afio,
desarrollaron resistencia después de cinco afios de seleccion, mientras que Conoderus

fall, con dos generaciones al afo, le tomd seis afios para desarrollarla. Diabrotica



longicornis, Amphimallon majalis y Popillia japonica, las cuales presentan una generacion
al afio, han requerido de ocho a catorce afios para desarrollar resistencia, mientras que al
gusano de alambre de la cafia de azucar (Melanotus tamsuyensis) en Taiwan con un ciclo
biol6gico de dos afios, le ha tomado 20 afios para desarrollar resistencia. Una correlacion
similar entre generaciones por afio y tasa de desarrollo de resistencia se ha documentado

en plagas del manzano por Tabashnik y Croft (1985).
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Figura 2. Relacién entre generaciones por afio y el tiempo que tarde la resistencia en aparecer en
especies seleccionadas con aplicaciones al suelo de aldrin/dieldrin.

Todo lo demés siendo igual, las poblaciones con un potencial reproductivo mas alto
son capaces de soportar una carga sustitucional mas alta, esto es, pueden tolerar una
presiobn de seleccidbn mas intensa. Consecuentemente uno esperaria observar una
correlacion positiva entre la tasa de desarrollo de resistencia y la fertilidad. No estamos
conscientes de generalizaciones al respecto. Asi como no lo estamos acerca de las

generalizaciones que se hacen respecto a la monogamia/poligamia o modo de



reproduccion. Debido al equilibrio inestable que se discutié anteriormente, la inmigracion
puede jugar un papel decisivo en retrasar la evolucién de la resistencia. Sin embargo, es
esencial que los pocos sobrevivientes homocigotos RR copulen con los inmigrantes SS.
Uno podria esperar que las especies poligamas desarrollaran resistencia mas lentamente.
Relacionado con esto, tenemos la importancia de la seleccion sexual y la evolucién del
seco. Se piensa que la principal ventaja que confieren los sistemas sexuales sobre los
asexuales, consiste en la habilidad para responder a cambios ambientales, especialmente
si estos cambios ocurren en sucesion rapida (la hipétesis de la reina roja, tal como lo
detalla Maynard-Smith, 1978). Existe una clara oportunidad para realizar investigacion
muy interesante sobre este tema.

Las plagas polifagas tienden a desarrollar resistencia de manera mas lenta que las
monodfagas. Dos factores pueden contribuir a esto: una pequefa parte de las especies
polifagas son probablemente expuestas, de aqui que la seleccibn es menos intensa
porque algunos insectos permanecerian sin tratar en los refugios, y constituirian un
reservorio de inmigrantes no tratados y susceptibles. Esta puede ser la razén que explica
porqué la resistencia en garrapatas del ganado en Sudéfrica aparecié primero en
especies con un hospedante y después en especies que atacan a dos o0 mas hospedantes
(Whiteheal y Baker 1961; Wharton y Roulston 1970). De manera similar, el &fido
manchado de la alfalfa en California fue uno de los primeros en desarrollar resistencia,
pero el &fido de la lechuga el cual emigra a los alamos durante una parte del afio, se ha
controlado sin que exista alguna evidencia de resistencia.

Es interesante que desde un criterio estrictamente bioquimico, la polifagia incremente el
potencial de una especie para desarrollar resistencia. Krieger et al (1971) proporcioné
evidencias de que en larvas de lepiddpteros la actividad metabolizadora de las oxidasas
microsomales es mas alta en especies polifagas que en especies monofagas. Es posible

que un mecanismo similar esté involucrado en la tendencia de los insectos herbivoros



para desarrollar resistencia antes de que lo hagan sus parasitoides (Croft 1972,
Georghiou 1972); a pesar de esto, deberia ser aparente que los parasitoides
sobrevivieran sélo después de que los hospedantes desarrollaran resistencia,
produciendo asi un sesgo evidente en el muestreo.

Hemos sugerido que una de las caracteristicas mas importantes de la ecologia de
insectos, en lo que concierne a resistencia, es la cantidad de inmigrantes susceptibles
(Georghiou y Taylor 1977a). Después del tratamiento con insecticidas, muy pocos
individuos RR sobreviven (si la dosis D, es suficientemente alta para ser la resistencia
recesiva). Si entonces, suficientes inmigrantes SS arriban y copulan con ellos, para fines
practicos la descendencia consistira solamente de individuos heterocigotos RS vy
homocigotos SS, ambos pueden ser eliminados en una aplicacion subsecuente. Sin
embargo, en caso de que no haya inmigrantes o que haya muy pocos, entonces un
namero considerable de individuos RR se produciran y la poblacién estara en camino para
desarrollar resistencia.  Esto produce el equilibrio inestable del que se hablé
anteriormente. Los puntos criticos aqui son el nimero de sobrevivientes RR y los
inmigrantes SS. Densidades bajas de poblacion contribuyen con muy pocos individuos
RR. La tasa de inmigracion, refugio, polifagia y poligamia contribuyen también a este
proceso.

Como una ilustracion de los efectos adversos del aislamiento, o ausencia de inmigracion,
puede observarse que en la mosca doméstica procedente de California, la resistencia a
insecticidas fue mas alta en las poblaciones que se reproducian dentro de los establos. A
estos establos se les habia puesto malla con el propésito de evitar que entraran moscas
del exterior. Ir6nicamente, la prevencion de inmigrantes probablemente contribuyé a
hacer mas grave el problema de la resistencia.

En una operacion normal de control, los individuos sobrevivientes pueden no

necesariamente ser afectados por el insecticida. Dependiendo de las caracteristicas



biolégicas de una especie, una proporcion significativa de individuos se puede localizar en
refugios al momento de la aplicacién, escapando de esta manera a la seleccién. El
refugio puede consistir en un tejido vegetal, follaje distorsionado, yemas de crecimiento y
estructuras similares. EIl refugio puede también estar representado por un estado
fisiologico de baja susceptibilidad, tales como diapausa o pupacién en el suelo.
Cualquiera que sea la razén, dicho refugio puede ser muy importante al proporcionar una
fuente de inmigrantes susceptibles, y de esta manera retardar la evolucion de la
resistencia (Georghiou y Taylor 1976). El eriéfido Aceria sheldoni, el cual habita en las
yemas de los citricos, se ha controlado por muchos afios conclorobencilato y todavia no
ha desarrollado resistencia. El acaro rojizo de los citricos, que es también un eri6fido pero
se alimenta sobre la superficie de las hojas, se ha documentado ya como resistente.

Los refugios con frecuencia constituyen un mecanismo importante para retrasar el
desarrollo de la resistencia. Relativo al flujo de inmigrantes, los refugios estdn menos
sujetos a las inclemencias del tiempo, sitios de reproduccion, y otros factores que pueden
influenciar la época o la intensidad de la inmigracion. Ademas, hemos sugerido que los
refugios se pueden crear artificialmente al excluir, de manera intencional a un segmento
de la poblacion de ser afectado por la aplicacion y de esta manera puede ser considerado
un factor operacional importante en el manejo de la resistencia (Georghiou y Taylor
1977b). Auln con los refugios, cierta inmigracion es necesaria para que exista un equilibrio

inestable.

FACTORES OPERACIONALES DE LA RESISTENCIA
Los factores operacionales de la resistencia son aquellos relacionados con el plaguicida y
estan bajo control humano. Los mas obvios son aquellos que tienen que ver con el
tiempo, la dosis y la formulacién de los plaguicidas que se usan. Pero, en cierta forma, la

dominancia efectiva, los refugios, la inmigracion pueden también estar bajo cierto control



si las condiciones de la aplicacibn se hacen mas o menos favorables a éstas. Por
ejemplo, como se indic6 anteriormente, los refugios se pueden crear intencionalmente
para evitar que una parte de la poblacion sea tratada. La eficacia de esto la ha explorado
Denholm et al. (1983), usando moscas domésticas que habian sido parcialmente
seleccionadas por resistencia a la permetrina, un insecticida piretroide de residualidad
prolongada. Después de tres semanas de hacer una aplicacion con este insecticida
persistente al cual virtualmente todas las moscas se expusieron, éstas desarrollaron una
resistencia muy alta. Pero cuando un insecticida estrechamente relacionado, la
bioresmetrina se aplicé a intervalos de dos semanas, no se observo desarrollo alguno de
resistencia. Esta diferencia se atribuye al hecho de que la bioresmetrina ejercié una
accion toxica inmediata sobre las moscas expuestas directamente. Muchas moscas que
no estaban en el estado adulto, y por lo tanto en refugio, formaron parte de la poblacion
reproductora cuando emergieron posteriormente.

El tiempo en que se usen los insecticidas puede ser muy importante. Para que un
equilibrio inestable exista, tiene que haber muy pocos sobrevivientes RR después del
tratamiento inicial. Esto ocurrira si la frecuencia del alelo R es baja, y también cuando el
tamafio total de la poblacién sea pequefio. Todo lo demas siendo igual, es deseable
tratar a la poblacién antes de que la frecuencia de individuos RR sea muy alta.

La dosis del plaguicida es una determinante importante de la dominancia. En relacion a
esto tenemos a la formulacién y a la tasa de disipacion del plaguicida en el medio
ambiente. Después de la aplicacion inicial, la concentracion del plaguicida efectivamente
decae, debido a la degradacion, dilucién, y demés. Si esto ocurre rapidamente, entonces
se puede pensar que la poblacion recibe una dosis muy alta, D, o nada. La disipacion de
un plaguicida persistente ocurre de manera lenta; sin embargo, y por algun tiempo existe

una dosis efectiva pequefia, Ds, que puede ser muy favorable para el desarrollo de la



resistencia. Un plaguicida persistente también puede matar a inmigrantes susceptibles y
de esta manera evitar una inmigracion efectiva.

La simulacién por computadora ha indicado que la época y el umbral econémico de
aplicacion hacen poca diferencia en ausencia de inmigracion. Esto ocurre debido a que la
seleccion es tan intensa que los coeficientes de seleccion son virtualmente los mismos en
todas esas circunstancias.

Por supuesto que el tipo de insecticida a usar es muy importante. Generalmente hay un
cierto grado de resistencia cruzada con otros plaguicidas de la misma clase.
Dependiendo del mecanismo de resistencia, también puede presentarse la resistencia
cruzada entre plaguicidas de diferente clase. Es especialmente notable que la resistencia
cruzada que hay entre el DDT y los piretroides debido a la expresion del gen conocido
como kdr, y entre carbamatos y organofosforados debido a la seleccion de la
“acetilcolinesterasa insensible” (Hama 1983).

Hasta el momento no esta claro si es mejor usar los insecticidas en secuencia o en
mezcla. Algunas sugerencias indican que la mezcla puede ser mas efectiva si hay mucha
dominancia e inmigracién en el sistema (Mani, en proceso; C. F. Curtis, Escuela
Londinense de Higiene y Medicina Tropical, comunicacién personal, 1985). Nuestras
simulaciones, usando modelos genéticos cuantitativos, indican que hay poca diferencia si
uno trabaja bajo la restriccion de una seleccion diferencial constante. La evidencia
experimental disponible también sugiere que hay poca diferencia. Georghiou et al. (1983)
seleccion6 mosquitos en varias combinaciones o secuencias de temefés, permetrina y
propoxur, representantes de las tres clases principales de insecticidas. La respuesta de la
poblacion fue mas o menos la misma. Sin embargo, ellos observaron que habia una
cierta resistencia cruzada negativa, en el sentido de que las poblaciones resistentes al
organofosforado temefds tendieron a ser mas susceptibles al piretroide permetrina. No

esta claro cdmo se puede usar este conocimiento en un sentido operacional. Ciertamente



existe la necesidad de hacer mas trabajo experimental y teérico sobre este importante

problema.

CONCLUSION
Debido a que la resistencia a insecticidas se ha vuelto un problema serio en los ultimos
afos, se tiene muy claro que tan s6lo cambiar a un insecticida cuando el que se estaba
usando no es efectivo, no es una solucion efectiva. El manejo integrado, el cual casi
siempre involucra algun uso de plaguicidas, es actualmente considerado como una
estrategia esencial. EIl reconocimiento y la manipulacién de los factores que pueden
retrasar la evolucion de la resistencia, debe ser una parte integral de dichos programas.
Se enfatizaron los efectos de los plaguicidas sobre las poblaciones aisladas. No se hizo
mencion sobre los efectos de dichos agroquimicos en competidores, parasitoides, o
depredadores. Estos deben ser parte de la discusion sobre la seleccion de la estrategia a
usar, especialmente cuando se considera el uso de varios plaguicidas en mezclas. En
cualquier problema practico hay muchas cosas que desconocemos, a veces hay hasta
sorpresas. Por lo tanto, existe la necesidad de obtener un conocimiento mas profundo de
los factores que influyen sobre la evolucion de la resistencia, permitiéndonos asi evaluar
de una mejor manera el riesgo de desarrollo de resistencia en cada caso y de esta
manera formular practicas de manejo mas realistas que retrasen o eviten la evolucién de

la resistencia.
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