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El desarrollo de la resistencia a plaguicidas en organismos que afectan nuestro 

bienestar tales como insectos fitófagos, hongos, maleza, bacterias, etc.  repre-

senta un fenómeno microevolutivo que limita la planeación a largo plazo de la 

producción agrícola (Georghiou 1986, McKenzie 1996, Hoy 1999).  

La idea de que las poblaciones de organismos tienen la capacidad de evolucio-

nar proviene originalmente de Aristoteles (384-322 a.C.), quien notó que los 

organismos tenían grados de afinidad y diferenciación entre ellos, y que se po-

dían colocar en una “escala natural” en cuya parte inferior estaban los seres 

más simples y en la parte superior los más complejos. Se asumía que todos los 

seres vivos eran criaturas imperfectas pero que avanzaban hacia estados cada 

vez más perfectos (Solomon et al. 2001).  

Actualmente se sabe que las poblaciones de organismos cambian sus frecuen-

cias génicas y genotípicas debido a la acción de varias fuerzas evolutivas en 

donde la más importante es la selección natural (Falconer 1989) y que este 

cambio no se dirige hacia la perfección y en muchos casos ni siquiera a estruc-

turas más complejas.  Posteriormente Lamark (1744-1829) trató de dar una 

explicación científica a estos cambios al reforzar la idea de que los caracteres 

adquiridos se heredaban, tal como lo plasmó en su libro Philosophie Zoologi-

que que se publicó en 1809. Actualmente se sabe que los caracteres adquiri-

dos no tienen base genética; en consecuencia, no se heredan. 

Fue Darwin el primero en postular de manera sólida el papel que juega la se-

lección natural en la generación de diversidad fenotípica en los seres vivos (Fu-

tuyma 1986) y basó su hipótesis en los siguientes hechos: 

1. Cada especie produce más descendientes de los que tienen capacidad 

de sobrevivir para reproducirse exitosamente. 

2. Los individuos de una población varían en muchas de sus características 

morfológicas, fisiológicas, etc.  
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3. Debido a que no todos los descendientes pueden sobrevivir (crecimiento 

poblacional limitado), se produce una lucha por la existencia, donde los 

más aptos sobreviven y dejan más descendencia (éxito reproductivo di-

ferencial). 

Sin embargo, Darwin no tenía idea acerca de la manera en que los caracte-

res se transmitían de una generación a otra. Fue hasta que se conjuntaron las 

aportaciones de Darwin sobre el origen de las especies y los trabajos de Men-

del sobre la herencia de los caracteres cualitativos que se pudo entender la 

forma en que operan las fuerzas evolutivas (Futuyma 1986). 

La aplicación de plaguicidas constituye una poderosa fuerza evolutiva, al 

permitir la sobrevivencia de aquellos individuos que poseen una o varias carac-

terísticas fenotípicas de resistencia y éstos heredan esa capacidad a sus des-

cendientes. Por tal motivo, podemos afirmar que el uso correcto de un plaguici-

da efectivo sobre una población susceptible, produce cambios génicos, genotí-

picos y fenotípicos que se traducen tarde o temprano en la falta de control en 

campo a la dosis empleada.  

Desafortunadamente, ante un hecho microevolutivo de esta naturaleza, el 

productor con frecuencia incrementa la dosis para lograr otra vez un control 

efectivo con el mismo tipo de insecticida. Aumentar la dosis agrava el proble-

ma, pues los niveles de resistencia suben debido a que se seleccionan meca-

nismos de resistencia cada vez más efectivos, hasta hacer imposible un control 

satisfactorio. Considerando que el valor de la cosecha generalmente no tiene 

incrementos sustantivos a través del tiempo y que la protección vegetal mane-

jada dentro de un esquema de adicción a los plaguicidas, necesita cada vez 

más recursos económicos, los productores dejan de ser competitivos y la zona 

agrícola en cuestión se empobrece debido a que no se genera mano de obra. 

México ha sido protagonista de escenarios de esta naturaleza. 

En Matamoros-Reynosa, a principios de los 70´s se sembraban alrededor 

de 300,000 hectáreas de algodonero que generaban una gran cantidad de divi-

sas para el país y de mano de obra regional. Debido al decremento en los pre-

cios internacionales de esta fibra derivados de la alta competitividad de los paí-

ses productores de algodón y a la resistencia que desarrolló el gusano tabaca-

lero Heliothis virescens Fabricius a los insecticidas convencionales que se usa-
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ban (Lagunes 1990), la cantidad de hectáreas sembradas con este cultivo se 

fueron reduciendo año con año, hasta llegar 200 ha en 1971 (Smith y Reynolds 

1977). El algodonero se sustituyó por maíz (Wolfenbarger et al. 1981, Bujanos 

1983), un cultivo que comparativamente al algodonero, ocupa poca mano de 

obra. Esta zona agrícola se empobreció notoriamente. Con el uso de los insec-

ticidas piretroides, este cultivo volvió a tener algo de importancia en los 80´s y 

principios de los 90´s, pero el gusano tabacalero también desarrolló resistencia 

a éstos y se presentó otra crisis que fue solventada con el advenimiento del 

algodonero transgénico que produce proteínas entomotóxicas derivadas de la 

expresión de genes de la bacteria Bacillus thuringiensis Berliner. A pesar de 

que el algodonero transgénico (Bollgard®) controla satisfactoriamente al gusano 

tabacalero, en esta zona no se siembra actualmente algodonero debido a que 

se carece de tecnología de producción competitiva y los rendimientos son bajos 

en relación a otras zonas algodoneras de México y del mundo. 

De manera menos dramática, esta experiencia se ha repetido en muchas 

zonas agrícola de México, deteriorando severamente la capacidad competitiva 

de los productores y exponiendo a la población al consumo de productos agrí-

colas altamente contaminados por plaguicidas, lo que repercute seriamente en 

la salud humana. 

Generalmente el productor y el técnico de campo no están conscientes de 

que la aplicación efectiva de un buen plaguicida tiene un enorme potencial de 

alterar la composición genética de la población y que, en ausencia de estrate-

gias de manejo de la resistencia, se corre el riesgo de hacer inefectivos a estos 

valiosos aliados de la agricultura; además, se pone en peligro la salud humana 

y la integridad del ambiente al usar dosis altas. 

¿Qué es la resistencia? 

En la literatura existen varias definiciones de resistencia a plaguicidas y este 

fenómeno se puede abordar a varios niveles (genes, cromosomas, células, in-

dividuos, poblaciones). Desde el punto de vista agrícola, es importante conside-

rar la resistencia a nivel de población y esta puede definirse adecuadamente 

como “la selección de uno o varios caracteres genotípicos cuya expresión 

fenotípica implica el fracaso en el control de una población de organis-

mos plaga a la dosis mínima originalmente efectiva”. 
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De esta manera estamos implicando un cambio microevolutivo que altera la 

composición genética de la población y que se observa como la incapacidad 

del plaguicida para ejercer un control satisfactorio. El problema se complica por 

el hecho de que la resistencia se extiende a todos los plaguicidas que sean 

afectados por el mecanismo o mecanismos de resistencia específicos que se 

hayan desarrollado. El tipo de plaguicidas involucrados en la resistencia deben 

restringirse temporalmente o usarse con menos frecuencia. Insistir en usar el 

mismo tipo de plaguicidas, conducirá al desarrollo de mecanismos de altamen-

te efectivos como son todos aquellos que relacionados con la insensibilidad en 

el sitio de acción, pues dar origen lo que se llama población altamente resisten-

te, es decir, que no puede ser controlada económicamente a ninguna dosis.  

Resistencia cruzada positiva. Con frecuencia también se llama simple-

mente resistencia cruzada. Se refiere a la resistencia a varios insecticidas de-

bido a la expresión de un solo mecanismo de resistencia (Lagunes 1980, Mani 

1985). Por ejemplo, el mecanismo conocido como resistencia al derribo (kdr por 

sus siglas en inglés de knockdown resistance) afecta tanto al DDT como a los 

piretroides; este fenómeno se da debido a que ambos insecticidas poseen el 

mismo modo de acción (Bohmont 1990). 

Resistencia cruzada negativa. Es el aumento en la susceptibilidad al in-

secticida “A”, debido al desarrollo de resistencia al insecticida “B” y viceversa. 

Los expertos en el desarrollo de insecticidas buscan afanosamente parejas de 

insecticidas novedosos con dichas propiedades; sin embargo, no son muchos 

los casos que al respecto existen. Por ejemplo, en larvas de mosquito Culex 

pipiens quinquefasciatus Say (Diptera: Culicidae) se ha observado que la resis-

tencia a insecticidas organofosforados, como el temefós, aumenta la suscepti-

bilidad a insecticidas piretroides, como la permetrina y viceversa, (Lagunes 

1980). 

Resistencia múltiple. Es la resistencia contra varios insecticidas no rela-

cionados debido a la coexistencia de diferentes mecanismos de resistencia se-

leccionados de manera independiente. En la mayoría de los casos, la presencia 

de genes de resistencia reduce la capacidad biótica del individuo que los po-

see. En consecuencia, se creía que era imposible que en un solo individuo, 
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coexistiera más de un mecanismo de resistencia. Actualmente se sabe que 

este es un fenómeno común que se deriva de la aplicación simultánea de una 

amplia variedad de insecticidas en el agroecosistema. De esta manera, una 

población de insectos (o un insecto en particular) tiene la capacidad de desa-

rrollar resistencia a todos los insecticidas disponibles para su combate en el 

mercado; como sucedió con Heliothis virescens F. en la región de Matamoros, 

Tamaulipas, México (Smith y Reynolds 1977, Wolfenbarger et al. 1981).  

En otro ejemplo, la catarinita de la papa,  Leptinotarsa decemlineata ha 

desarrollado resistencia a más de 38 diferentes insecticidas (Mota-Sánchez et 

al. 2002); para controlar a esta plaga los agricultores han usado lanza llamas 

para prevenir su ingreso a las parcelas. La mosca doméstica, Musca domestica 

(L.) también ha desarrollado también resistencia múltiple en Dinamarca (Kei-

ding 1977). 

Manejo de la resistencia a insecticidas. Es la ciencia y arte de implemen-

tar tácticas y estrategias para mantener la expresión poblacional de genes de 

resistencia a un nivel tolerable (Georghiou 1986). Es una ciencia en el sentido 

de que recurre al método científico para recabar información necesaria para la 

toma de decisiones en campo; al mismo tiempo es un arte debido a que no es 

posible implementar experimentos de campo de suficiente duración para com-

parar y decidir de antemano la mejor estrategia; por lo tanto, una buena parte 

de los programas de manejo de la resistencia se basan en estimaciones edu-

cadas acerca del probable comportamiento a largo plazo de las tácticas y estra-

tegias, sin que estén sustentadas por una cantidad deseable de información 

científica. 

Origen de los genes de resistencia 

Hace tiempo se creía que los plaguicidas volvían a las plagas resistentes. 

Sin dudad alguna se trata de posiciones Lamarkianas, en el sentido de apoyar 

la herencia de los caracteres adquiridos. Actualmente se sabe que la variación 

genética es una propiedad biológica de todas las poblaciones y que los genes 

de resistencia ya están presentes antes de que sean seleccionadas con el pla-

guicida. Por ejemplo, es razonable asumir que los genes de resistencia a pire-

troides existían ya en las poblaciones de organismos mucho antes de que exis-
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tieran los insecticidas. Pero de donde surge esta variación? Existen varios fac-

tores que conllevan a que una población sea más variable. La recombinación 

genera variación; por ejemplo, cuando un en una población diploide (2n), un 

genotipo homocigoto susceptible a plaguicidas (ss) se cruza con un homocigote 

resistente (RR) se produce un individuo heterocigote (Rs) para este caracter y 

al mismo tiempo puede aumentar la variación en la respuesta de una pobla-

ción. Otras formas de incrementar la variación genética se derivan de la pre-

sencia de segmentos de ADN que se invierten en el cromosoma o cruzamiento 

no homólogo entre cromosomas, entre otros. A pesar de ello, el origen primario 

de la variación biológica es la mutación o cambios heredables en el ADN. To-

das las poblaciones exhiben una tasa de mutación, misma que puede ser in-

crementada por la presencia de factores estresantes del medio como la radia-

ción, sustancias químicas mutagénicas; el mismo uso de plaguicidas puede 

incrementar la tasa de mutación. La gran mayoría de las mutaciones son dele-

téreas para el individuo o silenciosas cuando ocurren en segmentos de ADN 

que no se expresan. Las mutaciones son neutras en el sentido de que no se 

orientan a crear alelos que le permitan a la población aumentar la posibilidad 

de sobrevivencia de sus individuos. Simplemente ocurren y si alguna de ellas 

aumenta la probabilidad de sobrevivir a la aplicación de plaguicidas, poco a 

poco su frecuencia en la población se irá incrementando hasta impedir que el 

nivel de control sea inaceptable. 

Se ha estimado que en una población no seleccionada, los genes de resis-

tencia a insecticidas se encuentran en un rango de de 10-2 (Georghiou y Taylor 

1977) a 10-13 (Whitten y McKenzie 1982). Desafortunadamente es muy difícil 

detectar estos genes cuando se encuentran entre las frecuencias de10-2 y10-1 

(Roush y Miller 1986).  

Equilibrio de Hardy-Weinberg 

En 1908, de manera independiente el matemático inglés Godfey Hardy y el 

médico alemán Wilhelm Weinberg, demostraron que una población cuyas fre-

cuencias alélicas y genotípicas no cambian de una generación a la siguiente, 

esta en equilibrio (Falconer 1989). Esta situación nunca ocurre en la realidad 

pero nos ayuda a entender la resistencia a plaguicidas y cómo evoluciona. Los 

procesos de la herencia, per se no alteran las frecuencias alélicas, implicando 
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que los alelos dominantes no sean necesariamente más comunes que los re-

cesivos en una población.  

Asumamos que el alelo “s” es responsable de la susceptibilidad a determi-

nado plaguicida y que el “R” es responsable de expresar uno o varios caracte-

res que confieren resistencia. Al cruzar dos individuos, uno con el genotipo ss y 

el otro con el genotipo RR, se producirá una descendencia donde el 100% de 

los individuos es Rs (F1). En la siguiente generación de entrecruzamiento (F2) 

se tendrán los genotipos ss, Rs y RR con frecuencia genotípicas de 0.25, 0.50 

y 0.25, respectivamente. En ausencia de selección, si analizamos las frecuen-

cias génicas y genotípicas en n generaciones sucesivas, nos daremos cuenta 

que no han cambiado respecto a las que mostraban en la F2. Existen varios 

factores que mantienen a una población en equilibrio. A continuación se expli-

can cada uno de ellos. 

Apareamiento al azar.  Indica que todos los individuos tienen la misma 

probabilidad de aparearse con individuos del sexo opuesto. Bajo esta premisa, 

inferimos que un individuo resistente se apareará con una pareja, independien-

temente si es susceptible o resistente. 

Ausencia de mutaciones. No debe haber cambios en el ADN que cambien 

a un alelo “s” por uno “R” o viceversa. 

Tamaño de la población grande. Para que exista equilibrio es menester 

que el tamaño de la población sea grande, de lo contrario fluctuaciones aleato-

rias pueden provocar que algunos genes de pierdan de la población. 

Ausencia de selección natural o artificial.  Todos los genotipos deben te-

ner igual probabilidad de sobrevivir y dar origen a la misma cantidad de indivi-

duos. 

En la naturaleza, ninguna población puede cumplir con estos postulados y 

las frecuencias alélica y genotípicas cambian de una generación a otra (Free-

man y Herron 1998), produciendo lo que se llama microevolución. La evolución 

no ocurre en los individuos, pues éstos no pueden alterar su ADN para sobrevi-

vir a una aplicación de insecticidas; más bien, aquellos individuos que tienen 

una capacidad heredable de sobrevivencia (se excluyen los que sobreviven por 

no haber estado expuestos a la aplicación) copulan y producen una población 
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de gametos en donde la frecuencia de alelos “R” es muy alta respecto a los 

alelos “s”. Bajo esta circunstancia, es de esperarse que en la siguiente genera-

ción, los genotipos que contienen alelos “R” tienen una frecuencia más alta que 

en la generación anterior. Cabe aclarar que la selección que se deriva de una 

aplicación de plaguicidas ocurre a nivel de fenotipo y no a nivel de genotipo; es 

decir que un individuos puede tener alelos “R”, pero si no se expresan, su es-

peranza de vida ante la aplicación será similar a la de un individuo susceptible. 

Existen tres tipos de selección: estabilizadora, disruptiva y direccional. En la 

selección estabilizadora, los individuos que se encuentran en el promedio de un 

caracter son favorecidos en relación a los que se encuentran en los extremos. 

Este es el caso del nacimiento de seres humanos, donde los de peso promedio 

tienen mayor probabilidad de sobrevivencia, en comparación con los de muy 

bajo o muy alto peso.  

En el tipo de selección disruptiva, se favorece a los individuos que estén en 

los extremos del valor de un caracter. En ocasiones se parte de una población 

de insectos plaga que exhiben variación amplia en su respuesta a insecticidas 

y ésta se divide en dos subpoblaciones (A y B). En la subpoblación A se selec-

cionan a través de varias generaciones, a los individuos más susceptibles (los 

que más pronto manifiestan los síntomas de intoxicación por un insecticida); 

mientras que la subpoblación B se somete a presión de selección y sobreviven 

solo aquellos que tienen la capacidad de soportar las dosis altas. A través de 

las generaciones, tendremos dos subpoblaciones que se separan significativa-

mente en su respuesta a determinado insecticida. Este tipo de experimentos 

son útiles para realizar estudios sobre genética de la resistencia, pues permite 

obtener padres homocigotes susceptibles y padres homocigotes resistentes 

cuyas diferencias en la respuesta a plaguicidas es muy significativa. 

La selección direccional es la que ocurre en campo cuando exponemos a 

una población a un uso continuo con el mismo tipo de plaguicida. Después de 

una aplicación, sobreviven dos grupos de organismos: a) los que estaban de 

manera fortuita protegidos por alguna estructura (larvas de insectos dentro de 

frutos, insectos protegidos por hojarascas, etc.), dado que este caracter no es 

heredable, no contribuye a una mayor capacidad de sobrevivencia en genera-

ciones futuras. b) individuos que poseen alelos cuya expresión fenotípica les 
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permite sobrevivir a una aplicación comercial y heredan esta capacidad a sus 

hijos. Este último grupo de organismos nos preocupa, pues el caracter de resis-

tencia se va concentrando de generación en generación mientras persista la 

selección y finalmente harán inútil a los plaguicidas, sin importar qué tan efecti-

vos eran inicialmente. En etapas tempranas de la concentración de genes de 

resistencia, el técnico no nota diferencia alguna en el nivel de control, pues el 

porcentaje de individuos resistentes es muy bajo. Identificamos tres etapas en 

el desarrollo evolutivo de la resistencia (Figura 1). 

En la etapa I, la frecuencia de genes de resistencia es muy baja y la pobla-

ción es fácilmente controlada por los insecticidas. Con la finalidad de proteger 

al ambiente y mitigar la evolución de la resistencia, en esta etapa vale la pena 

determinar localmente la dosis más baja que es capaz de proporcionar un con-

trol satisfactorio.  

La sensibilidad al aumento de la dosis es baja cuando la población se en-

cuentra en la etapa I. Supongamos que 0.5 L/ha de producto formulado produ-

ce una efectividad biológica del 98% en los organismos tratados, es práctica-

mente imposible subir este nivel de efecto, a pesar de que la dosis se eleve 

sustancialmente. 

Poco a poco se empiezan a concentrar los genes de resistencia hasta al-

canzar un umbral, a partir del cual la tasa de desarrollo de resistencia se eleva-

da significativamente (etapa II). En esta etapa, el productor percibe que la dosis 

originalmente efectiva ya no controla y generalmente toma la errónea decisión 

de aumentarla. En esta etapa, la población es altamente sensible al cambio de 

dosis; es decir que un pequeño aumento en la dosis puede reflejarse en un in-

cremento notorio en el control. Es común que al poco tiempo se requiera  otro 

aumento de dosis. En otras palabras, la protección vegetal empieza a ser adic-

ta al uso de plaguicidas. Inicialmente, la rentabilidad del cultivo puede permitir 

el lujo de aumentar la dosis sin sacrificar las ganancias; sin embargo, con el 

paso del tiempo, los aumentos  en la cantidad de plaguicida y en la frecuencia 

de sus aplicaciones pueden impactar de manera severa al bolsillo del produc-

tor. Una de las formas sencillas de resolver el problema consiste en cambiar a 

otro insecticida que a menor costo logre el mismo efecto. 
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Desafortunadamente este ritmo de aumento irracional en la dosis, se puede 

generalizar a todos los insecticidas disponibles y en casos extremos el produc-

tor puede verse sin alternativas químicas efectivas. En consecuencia su capa-

cidad de competir por precio y calidad en los mercados internacionales se dis-

minuye y la producción agrícola puede entrar en estado de crisis. 

En la etapa III, la población es altamente resistente e insensible a los au-

mentos de dosis. A pesar de que se pudiera aumentar la dosis, ya no se logra 

un buen control; además, el manejo de dosis muy altas puede representar un 

serio peligro para la planta,  así como un grave riesgo a la salud y al ambiente. 

 

 

 

 

 

 

Factores que influyen en la evolución de la resistencia 

Georghiou y Taylor (1977) clasificaron los factores que influyen en la evolu-

ción de la resistencia a insecticidas en poblaciones de artrópodos (Cuadro 1). 

Los factores genéticos y los biológicos/ecológicos están fuera del control 

humano, pero sirven para estimar el riesgo de desarrollo de resistencia; en 

consecuencia, se deben implementar programas para su manejo, solamente 

cuando las condiciones lo ameritan. Los factores operacionales son los únicos 

que podemos manipular para retrasar el desarrollo de resistencia. 

 

 

 

Figura 1. Etapas en el desarrollo de resistencia a insecticidas 
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Cuadro 1. Factores conocidos o sugeridos que influyen en la selección de resistencia a insecti-
cidas en poblaciones de campo. 

A. Genéticos 
a. Frecuencia de genes de resistencia 
b. Número de genes de resistencia 
c. Dominancia de los genes de resistencia 
d. Penetración, expresión e interacciones de los genes de resistencia 
e. Historia de la selección con otros insecticidas 
f. Magnitud de la integración del genoma resistente con los factores de la capaci-

dad biótica. 
 

B. Biológicos/Ecológicos 
1. Bióticos 
 a. Duración de la generación 
 b. Descendencia por año 
 c. Monogamia/Poligamia, partenogénesis 
2. De comportamiento/Ecológicos 
 a. Aislamiento, movilidad, migración 
 b. Monofagia/Polifagia 
 c. Sobrevivencia fortuita, refugio 
 

C. Operacionales 
1. El insecticida 
 a. Naturaleza química del insecticida 
 b. Relación con los compuestos usados con anterioridad 
 c. Persistencia de los residuos, formulación 
2. La aplicación 
 a. Umbral de aplicación 
 b. Umbral de selección 
 c. Estado biológico seleccionado 
 d. Modo de aplicación 
 e. Selección en espacios limitados 
 f. Selección alternada 

Georghiou y Taylor (1977) 

 

Detección y monitoreo de la resistencia 

Una vez que un programa de manejo de la resistencia se diseña y se im-

plementa, es de primordial importancia verificar la efectividad de las estrategias 

y tácticas empleadas. Para tal efecto se recurre a las metodologías de medi-

ción de la resistencia. Entre las que destacan el bioensayo completo y la dosis 

diagnóstica. 

Para este propósito, un bioensayo es cualquier metodología mediante la 

cual algunas propiedades de los insecticidas se miden en función de la res-

puesta que provocan en una muestra poblacional de insectos.  

Tiene dos componentes: estímulo y respuesta. El estímulo puede ser la 

exposición al insecticida y la respuesta el porcentaje de mortalidad, número de 



 12 

larvas que llegan a un nivel de desarrollo previamente definido como puede ser 

el tercer instar, porcentaje de reducción de peso respecto al testigo absoluto, 

etc. 

El bioensayo se puede usar para comparar la toxicidad de varios insectici-

das en una sola población de insectos, o bien para comparar la respuesta de 

varias poblaciones a un insecticida. La respuesta que se observe en un bioen-

sayo esta en función de varios factores: 

R = f (d, t, l, e, p, etc.) 
Donde: 
R = respuesta 
F = función de 
d = dosis utilizada 
t = temperatura 
l = duración de la exposición al tóxico 
e = otras condiciones ambientales 
p = condición fisiológica del insecto (edad, sexo, instar, peso, etc.) 
 

Para que los datos sean confiables, todas estas variables deben ser uni-

formes para que se exprese el efecto de la dosis aplicada. Antes de realizar un 

bioensayo, es conveniente investigar los métodos internacionalmente reconoci-

dos y seguir la metodología en términos de forma de exposición, tamaño de 

muestra, condiciones fisiológicas de los insectos, tiempo de exposición, etc.  

 

Tipos de bioensayos 

Biensayo directo. No se hace inferencia a ninguna población, pues la 

respuesta se mide directamente en el organismo de interés. Por ejemplo, su-

ponga que se desea saber el efecto de la insulina sobre la cantidad de azúcar 

en la sangre de una persona diabética; Pese a que es útil contar con informa-

ción general, en este caso nos interesa saber la respuesta de una persona da-

da. Este tipo de bioensayo será de gran utilidad en el desarrollo de lo que se 

llama “medicina personalizada”, en la cual estas sustancias se suministrarán en 

función de las características individuales.  
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Bioensayo indirecto. Con base a los datos que se obtienen al exponer al 

tóxico un grupo de individuos, se infiere la respuesta de la población de donde 

proceden dichos individuos. Por ejemplo, supongamos que un grupo de 100 

moscas domésticas se exponen a una concentración dada de insecticida y 

mueren 70; entonces, se infiere que el 70% de la población de donde proceden 

las citadas moscas morirán cuando se expongan, en esas condiciones al tóxi-

co. Para que las inferencias sean confiables, obviamente deben seguirse los 

procedimientos estadísticos adecuados y los individuos objeto de investigación, 

deben constituir una muestra representativa de la población de la cual proce-

den. Este es el tipo de bioensayo más utilizado en la entomología. 

Dosis vs Dosificación 

Dosis: Expresa la cantidad exacta de tóxico que se le aplica al insecto. 

Esta exactitud se logra mediante el uso de un microaplicador que libera una 

cantidad conocida de tóxico o bien inyectando el insecticida al cuerpo del insec-

to. La expresión de la dosis se hace en términos de g/insecto, g/g de larva, 

etc. 

Dosificación. Expresa la cantidad de tóxico que se aplica al ambiente en 

donde se encuentra el organismo de prueba. Por ejemplo, el insecticida se 

aplica a un papel filtro y se permite que el insecto camine sobre dicha superfi-

cie. Bajo estas condiciones, no sabemos cuanto insecticida adquiere cada in-

secto de prueba. Este tipo de bioensayo produce más variación que aquel sus-

tentado en la dosis. La cantidad de insecticida que interacciona con el sistema 

fisiológico depende de la movilidad del insecto y de la distribución del insectici-

da en el ambiente. 

El insecto, al entrar el contacto con el insecticida, puede volverse irritable 

y moverse con mayor rapidez sobre una superficie tratada; por lo tanto, adquirir 

una mayor cantidad de insecticida. Algunos insecticidas, como el DDT, tienden 

a ser más concentrados en la interfase vidrio-agua. En consecuencia, las larvas 

acuáticas con tendencia a reposar  cerca de la pared en un recipiente de vidrio, 

adquieren una mayor cantidad de insecticida, en comparación de los insectos 

que tienen el hábito de nadar lejos de dicha área. 
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Sin embargo, la cantidad de insecticida que se deposita sobre el cuerpo 

de un insecto, no necesariamente corresponde o es proporcional a la cantidad 

de insecticida que interacciona con el sitio de acción. Por lo tanto, la dosis efec-

tiva puede ser diferente de la dosis aplicada.  

Existen una serie de factores que pueden limitar severamente la cantidad 

de insecticida que llega al sitio de acción, como: volatilización, tasa de penetra-

ción por el integumento, coeficiente de participación en lípidos, tasa de activa-

ción, tasa de destoxificación, tasa de excreción. 

Independientemente de la metodología empleada, existen principios gene-

rales que aplican a cualquier bioensayo. Inicialmente debe determinarse la ven-

tana de respuesta biológica (dosis entre las que se encuentra el cero y el 100% 

de mortalidad). Para tal efecto se emplean de tres a cinco dosis altamente es-

paciadas entre ellas, por ejemplo 1.0, 0.1, 0.01, 0.001 y 0.0001% y después de 

cierto tiempo de exposición (determinado por la metodología empleada) se eva-

lúa la mortalidad. Supongamos que se obtienen los siguientes resultados. 

Dosis (%) Mortalidad (%) 

1.0 100.0 
0.1 100.0 
0.01 20.0 
0.001 0.0 
0.0001 0.0 

Por lo tanto deben incluirse dosis intermedias, entre el 0.001 y 0.1%, para 

cubrir del cero al 100% de mortalidad. El número de dosis intermedias depende 

de la pendiente de la recta; entre más alta sea la pendiente, se pueden incluir 

una menor cantidad de dosis y viceversa. En general se utilizan de cinco a 

ochos dosis. Es conveniente que las dosis intermedias cubran, a espacios más 

o menos uniformes a lo largo de la línea de respuesta. Con la finalidad de vi-

sualizar correctamente la distribución que las dosis deben de tener, es conve-

niente graficar en una hoja de papel probit la dosis vs el porcentaje de mortali-

dad. Un error común que se comete consiste en predeterminar el rango de do-

sis a evaluar, impidiendo que el insecto nos guié durante el bioensayo. 

La cantidad de insectos a utilizar por dosis/repetición, varía de 10 a 20 

(consulte las metodologías aceptadas para cada caso). Generalmente se ha-



 15 

cen de tres a cinco repeticiones en días diferentes y cada repetición incluye un 

testigo absoluto. La mortalidad en el testigo absoluto no debe ser superior a un 

20% (con frecuencia este valor es igual o menor al 10%, dependiendo del in-

secto de prueba). Cuando en una repetición, este valor sea superior al acepta-

do, todo el lote experimental debe descartarse y volver a empezar. En caso 

contrario, debe hacerse la corrección de mortalidad mediante la fórmula de 

Abbott: 

 

 
Donde: 
 %MC = porcentaje de mortalidad corregida 

%MTRAT = porcentaje de mortalidad en el tratamiento insecticida 
%MTEST = porcentaje de mortalidad en el testigo 

La susceptibilidad o resistencia a insecticidas sigue una distribución nor-

mal (Figura 2). 

 

 

 

 

 

La relación entre la dosis y el porcentaje de mortalidad es una curva sig-

moide asimétrica (Figura 3A); siendo imposible realizar comparaciones entre 

poblaciones, debido a que se obtienen líneas diferentes. Más allá del 60% de 

respuesta, es imposible predecir la dirección que tomará dicha curva. Al trans-

formar la dosis a su log10 de dosis, la curva se vuelve sigmoide simétrica  (Figu-

ra 3B; a pesar de ello, sigue siendo complicado comparar las respuestas entre 

poblaciones. Afortunadamente, cuando la dosis se transforma a la función log10 

y la mortalidad a unidades probits, la relación funcional entre el estímulo y la 

respuesta se vuelve una línea recta (Figura 3C), permitiendo con facilidad, ha-

cer comparaciones estadísticas. 

Figura 2. Distribución normal de la respuesta a insecticidas en una población de

insectos plaga.

Figura 2. Distribución normal de la respuesta a insecticidas en una población de

insectos plaga.

% M C =  (% M T R A T - % M T E S T )

1 0 0  - % M T E S T

% M C =  (% M T R A T - % M T E S T )

1 0 0  - % M T E S T
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Probits es una contracción de probability units; sin embargo, no son uni-

dades de probabilidad, sino unidades de desviación estándar incrementadas en 

cinco unidades. 

En caso de que, a pesar de haber hecho las transformaciones indicadas, 

no se obtenga una línea recta, es posible que se tenga la presencia de fenoti-

pos resistentes o que el bioensayo no se haya realizado correctamente. A la 

línea recta también se le llama línea de respuesta log dosis – probit (línea ld-p). 

Existen en el mercado varios programas que permiten estimar la línea ld-p y 

obtener los valores de CL50 (DL50), CL95 (DL95) o cualquier otro valor de inte-

rés. 

Dosis de diagnóstico 

Paralelo a la implementación de un programa de manejo de la resistencia 

(PMR), se deben realizar evaluaciones de la dinámica de la susceptibilidad a 

los insecticidas de interés con la finalidad de conocer el grado de efectividad de 

las medidas aplicadas. Es común que dichas evaluaciones se hagan a través 

de bioensayos completos, como los que se explicaron anteriormente. Sin em-

bargo, el bioensayo completo incluye dosis “no informativas”, es decir, que ma-

tan a un porcentaje muy bajo de los individuos tratados; por lo tanto, no propor-

cionan idea alguna sobre la existencia de fenotipos resistentes. 
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Figura 3. Relación funcional entre el estímulo y la respuesta.
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Figura 3. Relación funcional entre el estímulo y la respuesta.
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Idealmente, la aplicación de una dosis de diagnóstico debería matar a to-

dos los individuos susceptibles y permitir que todos los resistentes sobrevivan. 

A menos de que se trate de una población de laboratorio con resistencia mo-

nogénica y con clara distinción en su respuesta biológica de cada uno de los 

genotipos (SS, RS, y RR) (Figura 4), no es posible hacer dicha diferenciación.  

En consecuencia no es aconsejable hablar de dosis discriminante, sino 

más bien de una dosis de diagnóstico. Una dosis de diagnóstico se define, en 

este documento, como la concentración que mata más del 99% de los indivi-

duos susceptibles y menos del 0.1% de individuos resistentes. 

Algunos investigadores optan por la decisión simplista de realizar un bio-

ensayo completo con la población de campo, estimar la DL99 y usar una dosis 

de diagnóstico dos o tres veces mayor que la DL99. Dennehy et al. (1983) de-

mostraron que esta medida puede matar a más del 98% de los individuos de 

una población resistente; es decir, que en vez de detectar a los resistentes, los 

mata. 

La mejor alternativa consiste en utilizar como dosis de diagnóstico a la 

DL95 y, de ser posible, otra dosis (Scott et al. 1989) que en los estudios de la-

boratorio haya eliminado consistentemente al 100% de los individuos tratados. 

Para conferir mayor poder de estimación a la dosis de diagnóstico, es al-

tamente conveniente aumentar el tamaño de muestra a cerca de 500 individuos 

(incluyendo todas las repeticiones). Por supuesto que durante estas evaluacio-

nes, de manera paralela debe evaluarse una población susceptible de laborato-

rio. El tamaño de muestra para la población susceptible, puede ser menor, por 

ejemplo 100 individuos en total. En este caso no es posible utilizar el análisis 

probit como herramienta estadística. Lo más aconsejable es transformar el por-

centaje de mortalidad a la función arcoseno de la raíz cuadrada del porcentaje 

de mortalidad/100; obteniendo así, una distribución normal y aplicar un análisis 

de varianza paramétrico (ANOVA) con una prueba de comparación múltiple, 

como puede ser Tukey a una significancia previamente determinada. 
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Manejo de la resistencia 

La selección correcta del plaguicida a utilizar representa una decisión de al-

ta responsabilidad. El técnico debe tener en mente que “matar a la plaga” no es 
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el único y en ocasiones tampoco el factor más importante en la protección ve-

getal. Deben tomarse de manera holística los siguientes elementos:  

1. El insecticida debe estar debidamente autorizado en el cultivo y en 

la plaga respectiva. La mayoría de los países tienen organizaciones respon-

sables de la regulación de los plaguicidas. Para autorizar el uso de un plaguici-

da, generalmente se le pone atención especial a tres grandes áreas: salud, 

ambiente y efectividad biológica. Las empresas interesadas, proporcionan la 

información requerida y con ella se realizan los análisis de riesgos respectivos 

para tomar la decisión de permitir o rechazar un plaguicida determinado. Es 

decir, que cuando estos productos se encuentren a disposición de los usuarios, 

éstos ya han sido debidamente estudiados y en consecuencia, derivado de su 

aplicación correcta no ocurren RIESGOS NO RAZONABLES.  

Desafortunadamente muchos países, sobretodo los de economías emer-

gentes, solo recopilan información y no realizan análisis de riesgos. En conse-

cuencia,  es común que fallen en su enorme responsabilidad de proteger a su 

sociedad al permitir la libre venta de productos de muy elevado riesgo a la sa-

lud y/o al ambiente.  

2. Efectividad biológica. Los estudios de efectividad biológica en campo, 

son por lo general parte de los requerimientos para el registro de plaguicidas. 

En México, como requisito parcial de registro, se hace mandatorio realizar al 

menos un estudio de efectividad biológica en una combinación específica culti-

vo – plaga. En caso de que el producto evaluado manifieste una adecuada 

efectividad biológica, se otorga un dictamen positivo en este rubro y se procede 

con los demás requerimientos del registro. Considerando que México es en 

realidad, un amplio territorio con una gran variedad de zonas agroecológicas, 

no es adecuado pensar que una sola prueba de efectividad pueda arrojar resul-

tados útiles para todas ellas. Entonces, es conveniente verificar esta efectividad 

en la zona agrícola de interés. Cuando el consumo de plaguicidas sea alto, las 

pruebas de efectividad deben llevarse al cabo al menos cada cinco años. Es la 

manera más eficiente de generar recomendaciones locales precisas. 
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3. Prevención de la resistencia. El manejo de la resistencia a insectici-

das es mucho más eficiente cuando se hace de manera preventiva, es decir 

antes de que ésta aparezca. Del universo de insecticidas efectivos y autoriza-

dos, deberán usarse con mucha cautela aquellos que sean de alta propensión 

a la resistencia, por ejemplo restringiéndolos al 30% de todas las aplicaciones, 

iniciar aplicando los que menos afecten a la fauna benéfica y respeten, entre 

otras cosas al umbral de acción. Posteriormente se discutirá con mayor detalle 

las estrategias de manejo de la resistencia. 

4. Riesgo a la salud. Es común que se tenga la idea errónea de que en el 

proceso  de la producción de alimentos, la figura más importante es el produc-

tor. En realidad esta figura está constituida por la población consumidora de los 

alimentos tratados y la población que interactúa con los plaguicidas que se han 

vertido al medio ambiente con propósitos fitosanitarios (Hughes 1996). 

Desde el punto de vista de salud humana, existen dos tipos de riesgos 

que emergen cuando se manejan plaguicidas: toxicidad aguda y toxicidad cró-

nica. La toxicidad aguda se refiere a los efectos que sufrimos por exponernos 

durante un tiempo muy corto a una dosis alta de una sustancia tóxica. Este 

efecto se puede manifestar como mareos, salivaciones, temblores, cambios en 

la temperatura corporal y hasta la muerte. A pesar de constituir un escenario 

dramático, es fácil darse cuenta del agente responsable. Una forma de minimi-

zar este riesgo, consiste en usar el equipo de protección adecuado. Desafortu-

nadamente, en muchas ocasiones, resulta demasiado incómodo usar este 

equipo y los encargados de la aplicación prefieren correr el riesgo. Es posible 

minimizar estos problemas mediante programas permanentes de capacitación. 

El problema más grave se presenta cuando un plaguicida efectivo conlle-

va a un problema de toxicidad crónica. Este tipo de toxicidad se manifiesta a 

largo plazo y se deriva de la exposición por largos periodos de tiempo a dosis 

bajas. En consecuencia se pueden tener problemas de esterilidad, envejeci-

miento prematuro, malformaciones al nacimiento y diversos tipos de cánceres, 

entre ellos la leucemia. A este riesgo se le considera muy alto debido a que ni 

el productor ni el consumidor pueden evaluarlo. 
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Al impacto crónico están expuestas las personas que aplican plaguicidas, 

sus familias cuando lavan la ropa tratada y muy importante, los niños cuando 

son acariciados por la persona contaminada. El problema no termina ahí, pues 

los que consumimos alimentos tratados también corremos riesgos al ingerir 

durante mucho tiempo bajas dosis de los plaguicidas o sus derivados. Hay 

quienes podrían pensar que están a salvo por que tienen “la suerte” de que no 

les guste y no consuman precisamente aquellos alimentos tratados. Pero la 

ingesta de plaguicidas no solo puede venir vía alimentos, también puede ocurrir 

a través del aire que respiramos o del agua que bebemos. 

Dramático es el caso de la transferencia de sustancias altamente peligro-

sas al feto, provocando el nacimiento de un niño con malformaciones. La de-

sesperación de controlar las plagas, justificará un acto criminal como éste?  

Una forma de resolver este problema de manera ética consiste en imple-

mentar programas de manejo integrado de bajo riesgo (MIP-BR). Esta filosofía 

es muy parecida a lo que tradicionalmente conocemos como Manejo Integrado 

de Plagas (MIP), pero difiere en que, dentro de las herramientas químicas, so-

lamente usa aquellas que sean altamente compatibles al ambiente y de eleva-

da seguridad al ser humano.  

5. Seguridad al ambiente. Las actividades químicas de protección vege-

tal normalmente implican la liberación al ambiente de cantidades importantes 

de plaguicidas. Desafortunadamente, estas sustancias químicas no quedan 

confinadas al lugar donde se aplicaron y tienen la capacidad de moverse a zo-

nas distantes. Pueden ser arrastrados a cuerpos de agua como lagunas, ríos, 

mantos subterráneos, etc. A través del proceso de evaporación y acción del 

viento, son rápidamente dispersados en la atmósfera y puestos a disposición 

para que las respiremos y dañen a otros elementos importantes de la cadena 

trófica (Perry et al. 1983). En consecuencia, es importante dar prioridad al uso 

de los insecticidas que afecten lo menos posible al ambiente. 

Una vez que se hayan seleccionado los insecticidas que serán parte del 

manejo integrado de las plagas en una localidad específica, se debe proceder a 
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elaborar un esquema de manejo de la resistencia con la finalidad de ampliar la 

vida útil de estos aliados del ser humano. 

Es ilusorio pensar que un manejo racional de insecticidas adecuado va a 

impedir que las plagas desarrollen resistencia. En realidad, el objetivo funda-

mental consiste en mitigar a este fenómeno; es decir, que si la resistencia se 

desarrolla en tres años bajo un esquema de uso irracional, podemos extender 

este periodo a 10 ó más años mediante la implementación de medidas de ma-

nejo de la resistencia (Figura 5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

La idea fundamental consiste en ampliar la vida útil de los insecticidas y ob-

tener el máximo provecho a las dosis más bajas. Una de las herramientas más 

poderosas para manejar este fenómeno, consiste en implementar medidas de 

manejo de la resistencia, dentro de un contexto de manejo integrado de plagas. 

Para implementar un manejo de la resistencia, debemos tener al menos dos 

insecticidas que reúnan los criterios antes mencionados y que no exista resis-

tencia cruzada entre ellos (Roush 1989). A continuación se explican las estra-

tegias de manejo de la resistencia más importantes. 

Los esquemas de manejo de la resistencia deben hacerse tomando en 
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Figura 5.  Desarrollo esperado de la resistencia a insecticidas bajo dos tipos de es-
quemas: racional e irracional. 
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misma generación, se sugiere utilizar el mismo tipo de insecticida, de lo contra-

rio dicha población se estaría seleccionando. 

Características de un programa de manejo de la resistencia 

Implementación regional. Dado que las plagas insectiles tienen, en general, 

una gran capacidad para dispersarse dentro del agroecosistema e intercambiar 

genes, los programas de manejo de la resistencia deben implementarse a nivel 

regional.  

Aplicación voluntaria. La mayoría de los PMR a nivel mundial son de carác-

ter voluntario; por lo tanto, es importante que los productores estén conscientes 

de los beneficios que de ello se derivan y apoyen las medidas diseñadas para 

tal fin. Una de las excepciones esta representada por el manejo de la resisten-

cia a las delta endotoxinas de Bacillus thuringiensis Berliner que expresan al-

gunos cultivos transgénicos como el algodonero BOLLGARD, en donde el 

productor, al realizar el contrato que le permite usar esta tecnología, firma el 

compromiso de dejar un espacio de su terreno (generalmente del 4% o el 20%) 

para sembrar un cultivar similar, pero sin la expresión del transgene de interés. 

Incluyente. Dentro de un PMR deben incluirse a todos los sectores involu-

crados: agricultores, academia, empresas de agroquímicos, técnicos, sector 

gubernamental, entre otros. 

Transparencia. Dado que las medidas de contención de resistencia tienen la 

posibilidad de implicar restricciones de uso a ciertos tipos de insecticidas, la 

estrategia debe ser transparente. Esto es con la finalidad de  no dar la idea de 

que se están protegiendo los agroquímicos de ciertas empresas en perjuicio de 

las demás; de lo contrario, es posible que se generen movimientos sociales en 

contra del PMR. 

Estrategias de manejo de la resistencia a plaguicidas 

Georghiou (1994) clasificó las estrategias de manejo de la resistencia a pla-

guicidas en tres grandes categorías: moderación, saturación y ataque múltiple 

(Cuadro 2). Estas estrategias no son excluyentes y para implementarse a nivel 

regional deben seleccionarse las mejores tácticas de cada una de ellas con la 

finalidad de conformar una sola estrategia. El manejo por moderación es la 

huella del manejo integrado de plagas. Se sustenta en la diversificación de los 
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factores letales y limitantes del desarrollo poblacional, con la finalidad de redu-

cir el número y frecuencia de las aplicaciones; por lo tanto minimizar el riesgo 

de resistencia.  

El manejo por saturación no implica la saturación del ambiente con insecti-

cidas; más bien, la saturación de las defensas de los insectos al utilizar eleva-

das dosis en espacios confinados (cebos envenenados) o el uso de sinergistas 

que bloquean enzimas destoxificadoras de insecticidas.  

El manejo por ataque múltiple consiste en diversificar el tipo de insecticidas 

a utilizar, con la finalidad de que la población de insectos plaga no tenga tiempo 

para desarrollar resistencia a ninguno de ellos. Las grandes tácticas del ataque 

múltiple son las siguientes: 

Uso secuencial 

Consiste en usar el mismo insecticida hasta que no sirva y luego cambiar a 

otro que no este relacionado (Figura 6) y así sucesivamente. En esta estrategia 

se asume que cuando se utiliza el insecticida “A”, la resistencia al insecticida 

“B” desciende y viceversa. Desafortunadamente, la mejor receta para desarro-

llar resistencia consiste en “usar el mismo insecticida siempre” y eso es preci-

samente lo que estamos haciendo cuando aplicamos, por ejemplo el insecticida 

A dentro de un uso secuencial. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Esquema secuencial de uso de insecticidas. Cada óvalo repre-
senta un tipo de insecticida aplicado en una generación del in-
secto plaga. 
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Cuadro 2. Principios del manejo de la resistencia por moderación, saturación y ataque múltiple 

Concepto Enfoque Medidas 

Moderación 
*Los genes de susceptibili-
dad constituyen un recurso 
valioso que debe preservar-
se mientras se efectúa un 
control económico. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Saturación 
*Eliminar la ventaja selectiva 
de los fenotipos resistentes 
al saturar los mecanismos 
de defensa 
 
 
 
 
 
 
Ataque múltiple 
*Multidireccional, Selección 
en varios sitios de acción 
reduce la presión que se 
ejercería usando un solo 
agente de control 

 

*Baja presión de selección 

 

 

 

 

 

 

*Eliminación de genes de R
a 

*Suprimir las enzimas destoxi-
ficadoras 
 
 
 
 
 
 
 
 
*Mantener el grado de selec-
ción de cada agente de con-
trol a un nivel bajo que no 
conlleve al desarrollo de la 
resistencia. 

 
*Uso de dosis bajas que pro-
duzcan menos del 100% de 
mortalidad de los genotipos 
SS

a   

*Incrementar la densidad 
poblacional necesaria para 
aplicar. 
*Aplicaciones localizadas 
*Preservación de refugios 
*Dejar algunas generaciones 
sin tratar 
*Uso de formulaciones poco 
persistentes 
 
 
*Uso de dosis altas para ha-
cer que los genes de R se 
comporten como recesivos. 
De esta manera RS = SS. 
*Uso de sinergistas para blo-
quear enzimas específicas y 
eliminar las ventajas selecti-
vas de RS

a
 y RR

a 

 

 

*Mezcla de insecticidas 
*Rotación 
*Insecticidas que actúan en 
varios sitios de acción. 
 
 

a
SS = homocigoto susceptible; RS = heterocigoto; RR = homocigoto resistente; R = resistente. 

Georghiou (1994). 

 

La estrategia de uso secuencial indica que se debe cambiar de insecticida 

cuando éste deja de servir, trayendo consigo severas implicaciones logísticas. 

En el desarrollo de resistencia las cosas no son blanco y negro; no existe un 

punto claro en que el insecticida que era útil, dejó de serlo. Por el contrario, la 

evolución de la resistencia es un proceso continuo; por lo tanto,  en sus inicios 

es imposible percibir su existencia. Es posible que el periodo de protección al 

cultivo se acorte, o bien que exista un fracaso aislado en la capacidad del in-

secticida para abatir la densidad de organismos plaga. De cualquier manera, no 

queda claro el momento en que debemos cambiar de insecticida. 

Considerando que los programas de manejo de la resistencia, para ser 

efectivos deben ser implementados a nivel regional, es prácticamente imposible 
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convencer a los agricultores de una zona agrícola que usen un mismo tipo de 

insecticida hasta que no sirva. Este hecho se presta a malas interpretaciones al 

favorecer solamente a ciertas compañías y dejar de lado a todas aquellas que 

tienen herramientas útiles de combate químico pero que no pueden participar 

en la protección vegetal.  

Esta estrategia es inadecuada para manejar la resistencia, debido entre 

otras cosas, a la complejidad de su implementación y a la debilidad de su im-

pacto sobre la tasa de desarrollo de resistencia. 

Uso rotacional 

El uso rotacional es probablemente la herramienta más poderosa para re-

trasar el desarrollo de resistencia (Roush 1989). Cuando se habla de rotación, 

generalmente se entiende que es menester cambiar de tipo de insecticida en 

cada generación. A pesar de que este enfoque pueda ser aceptable, la rotación 

es un concepto mucho más amplio. Dependiendo de las circunstancias, el pro-

ductor puede aplicar el mismo tipo de insecticida durante dos o tres generacio-

nes y luego cambiarlo. Existen muchos esquemas rotacionales (Figura 7), pero 

todos ellos tienen las siguientes características en común: 

1. El tipo de insecticida se cambia antes de que la plaga tenga la oportuni-

dad de desarrollar resistencia. 

2. La frecuencia de individuos resistentes al producto “A”, decrece cuando 

se aplica el producto “B” y viceversa. 

3. El mejor tipo de insecticida se aplica cuando la plaga tenga mayor po-

tencial de ocasionar daño al cultivo o cuando sea más importante prote-

ger a éste. Por ejemplo, en el del cultivo de rosal, existen durante el año 

la alternancia de picos de producción de flor muy importantes para ac-

ceder a los mercados internacionales más atractivos y etapas donde la 

rosa de cultiva solamente para que el productor pueda recuperar los 

costos de mantenimiento del cultivo. Todos los insecticidas  autorizados 

para su uso en esta combinación cultivo-plaga, deben evaluarse y dejar 

las alternativas más confiables para el combate de las plagas durante la 
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producción de flores destinadas a los mercados más atractivos. No tiene 

sentido usar las mejores alternativas cuando no se tiene un precio espe-

rado alto de la flor, a menos de que de trate de un insecticida de baja 

propensión a resistencia. 

El uso rotacional pudiera ser limitado cuando el individuo resistente no sufre 

desventajas biológicas y por lo tanto la resistencia no se reduce cuando éste 

deja de usarse; afortunadamente en la mayoría de los casos, la expresión de 

genes de resistencia involucra alguna disminución en la capacidad biótica del 

individuo que los posee (Bathia y Pradhan 1968, Shaw y Lloyd 1969, Brower 

1974). 

Con el uso rotacional se tiene la gran ventaja de que no es necesario que la 

plaga sea resistente para cambiar de insecticida. Es decir que los cambios de 

presión se selección son suaves.  

La cantidad de generaciones que podemos seleccionar el mismo tipo de in-

secticidas, depende de la propensión que éste tenga a desarrollar resistencia. 

Por ejemplo, la resistencia a piretroides es recesiva y tienden a seleccionar or-

ganismos resistentes rápidamente (Lagunes 1980). En consecuencia su uso 

debe restringirse a una generación de la plaga por temporada de cultivo. Por el 

contrario, la propensión de resistencia a los ácidos grasos es baja y podrían 

utilizarse como base de control. 

 

 

 

 

 

 

La tasa de descenso de la resistencia dependerá de la capacidad biótica del 

individuo que posea estos genes. Algunas veces la resistencia desciende rápi-

Figura 8. Evolución esperada de la resistencia bajo el esquema de uso rotacional de 
dos insecticidas no relacionados por resistencia cruzada. 
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damente y en otras veces lo hace lentamente; o bien, la población permanece 

con una mezcla más o menos estable de genes de resistencia y genes de sus-

ceptibilidad. En la mayoría de los casos, la resistencia no desciende a su nivel 

original; por lo tanto este fenómeno se incrementa poco a poco hasta que los 

insecticidas involucrados dejen de ser útiles en la protección vegetal (Figura 8). 

Afortunadamente el tiempo en que la resistencia se desarrolla es mucho más 

amplio comparado con un esquema de uso irracional de insecticidas. 

Mosaico 

El empleo de la estrategia en mosaico consiste en dividir la zona agrícola en 

dos o más áreas y aplicar un insecticida no relacionado en cada una de éstas 

(Figura 9). Se asume que después de que la selección ocurra, habrá flujo gené-

tico entre los individuos seleccionados y de esta manera se mitigará la evolu-

ción de la resistencia (Curtis y Rawlings 1980). La interacción entre los insectos 

seleccionados dependerá de la movilidad que presenten. Por lo tanto, antes de 

usar esta estrategia, es conveniente asegurar que dicho flujo se presentará en 

una magnitud suficiente como para retrasar la evolución de la resistencia. 

Desafortunadamente, esta estrategia exige un nivel de apoyo logístico alto 

para poder aplicar dos o más insecticidas no relacionados sobre un área de 

cultivo. Es común que los técnicos responsables del combate químico se rehú-

sen a realizar actividades adicionales, sobretodo cuando no existe un claro 

convencimiento de las ventajas que representa. 

Generalmente se critica que el mosaico es de utilidad muy limitada debido a 

la escasa interacción que se supone se presenta entre los individuos seleccio-

nados. Para poder aprovechar el máximo potencial, consideramos que se trata 

de una estrategia que requiere más investigación y por ende mejor compren-

sión. Es posible que una rotación de mosaicos represente la herramienta más 

efectiva para manejar la resistencia. Esta aseveración se basa en el hecho de 

que en una población susceptible, es muy difícil desarrollar resistencia cuando 

se selecciona menos de la mitad de la población. Supongamos que una zona 

agrícola se divide en tres partes y en cada una de ellas se aplica un insecticida 

no relacionado, en realidad estamos seleccionando un poco más del 30% de la 
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población con cada producto. Asumiendo que esta estrategia se sigue en toda 

la zona agrícola, es poco probable que la resistencia se desarrolle.    

Uso de mezclas de insecticidas 

El uso de mezclas de agroquímicos representa un tema muy complejo, de-

bido a que se tienen que tomar en cuenta una serie de factores que influyen de 

manera importante en su efectividad biológica y niveles de seguridad al am-

biente y al ser humano. Siempre que se mezclen dos o más agroquímicos, de-

ben tomarse en cuenta la compatibilidad física, química y biológica de sus 

componentes (Bohmont 1990). 

1. Compatibilidad física. La mezcla de dos insecticidas debe producir un 

caldo de aplicación homogéneo, es decir que no debe separarse en 

sus fases. La separación de fases puede implicar la creación de gru-

mos o la formación de bandas de diferente composición. De esta ma-

nera, se tendrán en el tanque de aplicación, zonas de muy baja con-

centración de ingredientes activos y zonas donde esta concentración 

sea extremadamente alta. Los efectos se pueden notar por el tapo-

namiento de boquillas o áreas de cultivo con bajo o nulo control de 

plagas, cuando el caldo liberado proviene de áreas poco concentra-

das; las partes del cultivo que reciben elevadas dosis pueden mani-

festar efectos fitotóxicos severos; además de los problemas potencia-

les de residuos en la cosecha. El problema no termina ahí, pues los 

riesgos a la salud humana se elevan considerablemente al manejar 

concentraciones elevadas de insecticidas.  

Antes de aplicar los insecticidas, generalmente es difícil darse cuenta que 

existe incompatibilidad física debido a que el caldo de aplicación es opaco y las 

paredes del tanque no permiten apreciar alguna anormalidad.  

2. Compatibilidad química. En ocasiones los ingredientes activos y los dilu-

yentes reaccionan de tal manera que se degradan entre ellos y/o bien forman 

nuevas sustancias con propiedades toxicológicas indeseables, por ejemplo las 

carcinogénicas. 
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Existen tablas de compatibilidad de agroquímicos que indican la viabilidad 

de mezclar dos compuestos específicos. Desafortunadamente estas tablas no 

son muy conocidas por los usuarios y generalmente no proporcionan informa-

ción sobre la compatibilidad de compuestos de reciente introducción al merca-

do. En las etiquetas de los plaguicidas, el fabricante añade un apartado sobre 

incompatibilidad, que por cierto en la mayoría de los casos se trata de observa-

ciones muy generales. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Compatibilidad biológica. Existen tres tipos de interacciones biológicas en 

los componentes de las mezclas: antagonismo, aditividad y potenciación (La-

gunes, 1980). El antagonismo se presenta cuando la efectividad de la mezcla 

es inferior a la suma de la efectividad de todos los componentes considerados 

por separado; la falta de control ante la presencia de este fenómeno es eviden-

te y seguramente conlleva a que el productor realice otra aplicación, con efec-

tos económicos importantes y sobretodo deja de manifiesto la irresponsabilidad 

de verter al ambiente un agroquímico que ni siquiera cumplió con el objetivo 

básico de impactar la densidad de la plaga objetivo.  

En la aditividad, la toxicidad de la mezcla es estadísticamente similar a la 

suma de la toxicidad de los insecticidas aplicados por separado; es decir que 

desde el punto de vista de efectividad biológica da lo mismo aplicar los produc-
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tos en forma separada o en mezcla; muchas de las mezclas que actualmente 

se utilizan son de este tipo (Gallegos, 1982).  

La potenciación se presenta cuando la mezcla es mucho más efectiva que 

la suma de la efectividad de los componentes usados por separado. Este fe-

nómeno permite bajar la dosis de uno o de los dos componentes sin demérito 

del nivel de control esperado. Los investigadores del área del combate químico 

buscan afanosamente productos que al mezclarse se potencien biológicamen-

te; desafortunadamente existen pocos compuestos que manifiesten este fenó-

meno. 

El tipo de interacción biológica que se presente esta fuertemente influencia-

do por la proporción relativa de los componentes de la mezcla, dosis empleada, 

estado biológico tratado, tamaño de los organismos objeto de control, entre 

otros (Bliss, 1939; Gallegos, 1982). Debido a la complejidad de este fenómeno, 

se debe hacer investigación detallada para determinar las condiciones, en caso 

de que existan, en que se puede presentar la potenciación.  

Existen dos clasificaciones importantes de las mezclas: por su origen y por 

su riesgo de desarrollo de resistencia. En relación a su origen, se tienen las 

mezclas de tanque y las mezclas de fábrica. 

Mezclas de tanque 

 Se trata de las mezclas que el productor prepara directamente en el campo 

para usarse inmediatamente. Este tipo de mezclas conllevan a una serie de 

problemas graves en lo que se refiere a la efectividad biológica y a la seguridad 

tanto del ambiente como de la salud humana, por lo que debe desalentarse su 

uso. Las razones se explican a continuación. 

Este tipo de mezclas se preparan sin tener bases sobre el grado de compa-

tibilidad física, química y biológica de sus componentes. En consecuencia se 

corren riesgos innecesarios.  

No se tiene idea de la proporción más adecuada de los componentes de la 

mezcla y pro lo tanto se utilizan proporciones que surgen de la intuición y de la 

ignorancia. Supongamos que en un tambo de 200 litros se mezclan dos litros 

de insecticidas diferentes; y cada insecticida se encuentra al 35%. En este caso 

también se están adicionando 650 mL de diluyentes del insecticida A y 650 mL 
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de diluyentes del insecticida B. Es decir que la planta en vez de recibir sola-

mente una dosis de diluyente, está recibiendo el doble: 1300 mL. Esto puede 

ser de graves consecuencias sobretodo cuando la calidad de la producción es 

muy importante como ocurre en el caso de cultivos ornamentales y hortalizas. 

Los efectos indeseables más comunes son los siguientes: acortamiento de en-

trenudos, manchados de estructuras vegetativas, avejentamiento de la planta y 

pérdida de la calidad de la cosecha.  

Cuando se mezclan varios tipos de formulaciones, uno se pregunta: importa 

el orden en que se mezclen? Por supuesto que importa. De ser este el caso 

deben seguirse las siguientes indicaciones (Bohmont 1990). 

1. Se debe preparar una premezcla de cada producto. Es decir, se di-

suelve el producto a aplicar en una cantidad pequeña de agua, antes 

de verterla al recipiente que contiene todo el caldo de aplicación. 

2. Primero debe agregar los coadyuvantes 

3. En segundo lugar agregar las formulaciones sólidas (cuide que los 

gránulos dispersables en agua y los floables secos vayan después de 

los polvos mojables) 

4. Al último agregar las formulaciones líquidas (los concentrados emul-

sionables siempre deben ir al último) 

Normalmente no se le pone atención al orden correcto en que se deben 

mezclar los productos, debido principalmente a que se desconoce la manera de 

hacerlo. Ante esta situación, se sugiere al productor recurrir a las mezclas ya 

preparadas de fábrica. 

Mezclas de fábrica  

Se trata de aquellas mezclas que se preparan directamente en empresas 

formuladoras y se registran como tal. En este caso, la entidad reguladora de 

plaguicidas esta en posibilidad de exigir a la empresa que los plaguicidas sean 

compatibles.  De esta manera se evitan muchos de los problemas derivados 

del uso de mezclas. Además de estos conceptos, en el presente documento se 

introduce por primera vez una nueva clasificación de mezclas: a) de alto riesgo 

(MAR) y b) de bajo riesgo (MBR). 
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Mezclas de alto riesgo 

Se trata de mezclas que se preparan para combatir la misma especie y es-

tado biológico de la plaga objeto de control. Como en cualquier mezcla, es im-

portante que sean física, química y biológicamente compatibles.  

El uso de mezclas de insecticidas contra un tipo de plagas descansa en las 

siguientes premisas: 

a) Baja probabilidad de que de que un organismo susceptible posea ge-

nes de resistencia a dos sustancias químicas con diferentes modos 

de acción y diferentes rutas de destoxificación (Lagunes 1980, Galle-

gos 1982). 

b) La población objeto de control debe ser totalmente susceptible a am-

bos componentes de la mezcla, situación que es muy difícil de cum-

plir. En la mayoría de los casos, cuando se aplica la mezcla, ya existe 

en la población una mezcla de individuos SS, SR y RR. 

c) Los dos componentes de la mezcla deben tener la misma tasa de di-

sipación en el ambiente (Figura 10). Esta es la única manera de estar 

seguros de que efectivamente los dos componentes de la mezcla es-

tán ejerciendo su acción tóxica de manera simultánea y de que el in-

dividuo sobrevive al insecticida “A”, será eliminado por el insecticida 

“B” y viceversa. 

d) Debe existir potenciación entre los componentes de la mezcla (Gor-

don y Eldefrawi 1960, Mansour et al. 1966, Lowry y Berger 1974). 

e) La resistencia debe ser monogénica (Hoy 1999). 

f) Parte de la población debe permanecer sin ser seleccionada (Ta-

bashnik 1990). 

g) La herencia de la resistencia debe ser recesiva a ambos componen-

tes de la mezcla (Hoy 1999). 

 



 34 

 

 

 

 

 

 

 

 

Desafortunadamente es muy difícil que dos insecticidas no relacionados en-

tre sí, presenten una tasa de disipación en el ambiente que sea similar. Una 

situación grave se presenta cuando los dos compuestos ejercen una actividad 

biológica adecuada por un tiempo corto (Figura 11) y después uno de ellos ya 

no es capaz de matar al insecto debido a que se encuentra a una concentra-

ción baja. De ser este el caso, la aplicación de la mezcla es solo ilusoria. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En las pruebas de efectividad biológica para registro de mezclas se deben 

incluir las diferentes dosis de la mezcla de interés, más los componentes de la 

Figura 10. Tasa de disipación esperada de dos insecticidas que po-
seen la misma tasa de disipación en el ambiente. 
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Figura 11. Tasa de disipación de una mezcla de insecticidas 
en la que existen marcadas diferencias en la tasa de 
disipación de los componentes de esta. La línea ver-
tical punteada indica el límite de tiempo en que bio-
lógicamente la mezcla esta actuando como tal. 
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mezcla por separado. Cuando se trata de controlar una sola especie de insec-

tos, los componentes por separado deben evaluarse a su dosis comercial y a la 

concentración en que se encuentran en la mezcla. Además, se debería exigir 

que dicha mezcla se evaluará en todos los centros de alto consumo y repetir la 

evaluación cada cinco años.  De esta manera se evita la práctica desleal de 

algunas empresas sin ética que venden un producto que no sirve, enmascara-

do en uno que sí sirve. Una vez que se desarrolla la resistencia a un compo-

nente de la mezcla, ésta no debe continuar usándose. 

Las mezclas de insecticidas contra una sola plaga deben estar respaldadas 

por bioensayos que soporten la existencia de potenciación, misma que consiste 

en evaluar toxicidad de la mezcla en una gran variedad de proporciones (isobo-

logramas); una vez que se obtiene en laboratorio la proporción correcta, se de-

termina la dosis óptima en evaluaciones de estudios de efectividad biológica en 

campo. Además de estos requisitos que la literatura documenta, la mezcla de-

be estar constituida por compuestos que tengan diferente modo de acción y de 

preferencia diferentes rutas de destoxificación (Mani, 1985).  

Toda la teoría antes expuesta aplica a mezcla de insecticidas convenciona-

les, en las cuales sus componentes matan al insecto al producirles una lesión 

bioquímica muy específica, por ejemplo inhibición de la acetilcolinesterasa, ac-

ción sobre los canales de sodio, mimetizando a la acetilcolina, etc. Una situa-

ción diferente se presenta cuando existe la mezcla de dos insecticidas, uno que 

mata al inhibir un proceso fisiológico en particular y otro componente que las 

repele. Quedan también fuera de esta condición las mezclas de insecticidas 

botánicos u otros productos inorgánicos de bajo riesgo de resistencia.  

La utilidad de estas mezclas en el manejo de la resistencia ha sido contro-

versial, algunas autoridades afirman que las mezclas son útiles mientras que 

otros sostienen lo contrario (Sawicki 1975, Brown 1976, Pimentel y Belloti 1976, 

Georghiou 1983, McDonald et al. 1983, Ozaki 1983, Pimentel y Burgess 1985). 

Por ejemplo,  científicos de USDA seleccionaron moscas con la mezcla de DDT 

y malatión durante 10 generaciones. Al final de este proceso se observó un 

incremento de 40x resistencia a DDT y 2x a malatión; niveles similares se ob-

servaron con el uso de los compuestos por separado, indicando que la mezcla 

no proporcionaba ventaja. 
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Lagunes (1980) seleccionó una raza de mosquitos, Culex quinquefasciatus 

Say que contenía, bajos niveles de  genes de resistencia a temefós, permetrina 

y propoxur con los compuestos por separado y las mezclas posibles (Figura 

12). 

La resistencia invariablemente se desarrolló cuando la población se selec-

cionó con cada uno de los insecticidas. La selección con temefós produjo un 

poco más de 600x resistencia a este insecticida en seis generaciones, un au-

mento casi imperceptible en la resistencia a propoxur y no afectó en absoluto la 

respuesta a permetrina. La selección a base de propoxur produjo 13x resisten-

cia, pero no afectó a los otros dos insecticidas. La selección con permetrina 

ocasionó más de 3000x resistencia en nueve generaciones, no afectó la res-

puesta a temefós; pero se observó un ligero decremento en la susceptibilidad a 

propoxur. La escasa relación que se presenta entre propoxur y permetrina, 

probablemente se debe a la expresión de oxidasas de función mixta, misma 

que afecta a los dos tipos de compuestos. 

La selección con las mezclas respectivas produjo resultados interesantes. 

La selección con temefós + propoxur elevó la respuesta a éstos dos compo-

nentes, sin que se llegara al nivel alcanzado cuando el temefós o el propoxur 

se usaron por separado. Los más bajos niveles de resistencia se lograron con 

la mezcla temefós + permetrina; por lo tanto se considera como la mejor mez-

cla (Figura 12). El uso de las mezclas propoxur + permetrina y temefós + pro-

poxur + permetrina, solamente se afectó al propoxur (Figura 12).  

Mezclas de bajo riesgo 

Este tipo de mezclas se preparan con la intención de controlar dos tipos di-

ferentes de organismos plaga: fungicidas + insecticidas, insecticida para chu-

padores + insecticida para masticadores, entre otros. En caso de que estas 

mezclas se preparen directamente en el campo, se debe poner especial aten-

ción a los problemas de compatibilidad antes indicados. Desde el punto de vis-

ta del potencial de desarrollo de resistencia, se consideran de bajo riesgo debi-

do a que en ningún caso, un mismo tipo de organismos va a estar expuesto a 

la selección con dos o más insecticidas no relacionados; es decir que no existe 

el riesgo de resistencia múltiple.  



 37 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El hecho de que cada componente de una mezcla insecticida + insecticida 

de bajo riesgo seleccione un tipo de plaga diferente, no significa que dejen de 

existir efectos interactivos positivos. En este caso el insecticida “A” puede ejer-

cer una presión importante sobre la plaga “A” y poner en situación fisiológica 

crítica a la plaga “B” y viceversa.  

El hecho de que un organismo se encuentre afectado fisiológicamente no 

significa necesariamente que muera, pero pudiera hacerlo más sensible al otro 

componente de la mezcla. La presencia de este fenómeno se refleja en un au-

mento en la eficacia biológica de la mezcla contra dos tipos diferentes de pla-

gas, sin que medie el riesgo de resistencia múltiple. Aparentemente esta situa-

ción se presenta con la mezcla conocida como LEVERAGE (Imidacloprid + ci-

flutrina), en la cual el imidacloprid ejerce presión de selección contra insectos 

chupadores y la ciflutrina contra insectos masticadores. Es común que se ob-

serve la potenciación con esta mezcla sin que exista el riesgo de que los insec-

tos masticadores desarrollen resistencia al imidacloprid (debido a que no los 

Figura 12. Evolución de la resistencia a insecticidas en larvas del mosquito Culex quin-
quefasciatus Say sometidas a diferentes esquemas de selección. TEM = te-
mefós, PRO = propoxur, PER = permetrina, RR = proporción de resistencia. 
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controla). Tampoco existe riesgo de resistencia de las plagas chupadoras a la 

ciflutrina debido a que no selecciona a este tipo de plagas. Sin embargo, las 

dosis subletales de imidacloprid a que están expuestos los insectos masticado-

res, los hacen más vulnerables a la ciflutrina y viceversa. Para justificar una 

mezcla de este tipo, el cultivo debe estar afectado por los dos tipos de plagas 

indicados; de lo contrario se estaría aplicando un componente de manera inne-

cesaria.  

Uso concomitante 

Esta estrategia se concibió para el manejo de la resistencia a los insectici-

das destinados al control de adultos de mosquitos transmisores de enfermeda-

des al ser humano. En la lucha contra estos vectores, se hacen campañas con-

sistentes, entre otras cosas, en asperjar las paredes de las casas habitación 

con insecticidas residuales; el mosquito, al posarse sobre una superficie trata-

da, adquiere la dosis letal suficiente para matarlo y de esta manera se pretende 

disminuir el índice de transmisión de enfermedades. 

 Desafortunadamente no existe literatura citada sobre las ventajas y des-

ventajas de esta estrategia de manejo de la resistencia; pues se trata de una 

estrategia poco explorada y estudiada. El uso concomitante consiste en tratar 

algunas paredes con el insecticida “A” y otras con el insecticida “B”. Se espera 

que el mosquito, al posarse sobre una pared, adquiera la dosis completa del 

insecticida “A” y al moverse hacia otras paredes adquiera la dosis completa del 

insecticida “B”. Se considera prácticamente imposible que los mosquitos ex-

puestos puedan sobrevivir a la dosis completa de dos tipos de insecticidas no 

relacionados entre sí por mecanismos de resistencia; en esta característica 

reside lo interesante del uso concomitante. Sin embargo, para emplear esta 

estrategia, primero se debe demostrar que el mosquito adulto es capaz de po-

sarse en diferentes paredes y no se presenta la situación en que tome sangre y 

salga de la unidad habitacional tratada. 

Clasificación de insecticidas con base a mecanismos de resistencia. 

Los insecticidas se han clasificado de muchas maneras: tomando en cuenta 

su formulación, toxicidad, tipo de envase, propiedades carcinogénicas, etc. Sin 

embargo, para el manejo racional de insecticidas, es conveniente contar con 
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una clasificación basada en el tipo de resistencia que cada insecticida selec-

ciona; es decir, en grupos toxicológicos. 

Un grupo toxicológico incluye a todos los insecticidas que seleccionan el 

mismo tipo de resistencia. Por lo tanto, no es conveniente rotar o mezclar dos 

productos que pertenezcan al mismo grupo.  

En 1971, Georghiou presenta la primera clasificación de insecticidas con 

base a mecanismos de resistencia. Para tal efecto consideró cuatro grupos di-

ferentes (Cuadro 3).  

 

Cuadro 3. Clasificación de insecticidas de acuerdo a su afinidad por resistencia cruzada. 
  
DDT Dieldrin Paratión Carbaril 
DDD Aldrín Malatión Propoxur 
Metoxicloro Lindano Diazinón Isolán 
 Endrín Ronnel Dimetilán 
 Heptacloro Naled  
 Clordano Dimetoato 
  Clorpirifós 
  
Georghiou 1971 

 
Posteriormente, el mismo autor presentó en 1976 otra clasificación más 

ampliada e incluía más grupos de resistencia (Cuadro 4). 

 
Cuadro 4. Grupos de insecticidas de acuerdo a su afinidad para resistencia cruzada. 
  

A. Análogos del DDT 
a. DDT y otros análogos dehidroclorinizables 
b. Análogos no dehidroclorinizables: clorobencilato 

B. Ciclodienos: BHC, dieldrín, endrín, etc. 
C. Organofosforados 

a. Organofosforados O-metil: paratión metílico 
b. Organofosforados O-etil: paratión etílico 
c. Organofosforados misceláneos, incluyendo algunos del grupo a y b. 

D. Carbamatos 
a. Aril carbamatos: propoxur, carbaril 
b. Carbamatos heterocíclicos: dimetilán 
c. Carbamatos misceláneos, incluyendo algunos del grupo a y b 

E. Piretroides 
 
  
Georghiou 1976 

 

A principios de los 80’s se presentó en México una clasificación de insecti-

cidas bastante completa para su época (Lagunes y Rodríguez 1982, Rodríguez 
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1982); se consideró un total de 31 grupos de resistencia o grupos toxicológicos 

(Cuadro 5). 

Cuadro 5. Grupos toxicológicos de insecticidas y acaricidas 
  

1. Grupo del DDT (OC-DDT): dicofol, metoxicloro 
2. Grupo del Benceno (OC-Be): BHC, Lindano 
3. Grupo de los ciclodienos (OC-Cd): endrín, endosulfán 
4. Grupo de los insecticidas organofosforados alifáticos con enlace P=O, mono-dimetil 

(FA-OM): acefato, monocrotofós 
5. Grupo de los organofosforados alifáticos con enlace P=O, mono-dietil (FA-OE): 

TEPP 
6. Grupo de los organofosforados alifáticos con enlace P=S, mono-dietil (FA-SM): di-

metoato 
7. Grupo de los organofosforados alifáticos con enlace P=S, mono-dietil (FA-SE): fo-

rato, disulfotón 
8. Grupo de los organofosforados cíclicos con enlace P=O, mono-dimetil (FC-OM); sti-

rofós, crotoxifós 
9. Grupo de los organofosforados cíclicos con enlace P=O, mono-dietil (FC-OE): pro-

fenofós, Clorfenvinfós 
10. Grupo de los organofosforados cíclicos con enlace P=S, mono-dimetil (FC-SM): fe-

nitrotión, paratión metílico 
11. Grupo de los organofosforados cíclicos con enlace P=S, mono-dietil (FC-SE): EPN, 

paratión etílico 
12. Grupo de los organofosforados heterocílicos con enlace P=O, dimetil (FH-OM): 

fospirato, azametifós 
13. Grupo de los organofosforados heterocíclicos con enlace P=O, dietil (FH-OE): fos-

folán, mefosfolán 
14. Grupo de los organofosforados heterocíclicos con enlace P=S, mono-dimetil (FH-

SM): azinfós metílico, metidatión 
15. Grupo de los organofosforados heterocíclicos con enlace P=S, dietil (FH-SE): dia-

zinón, clorpirifós 
16. Grupo de los organofosforados con carboxilos (F-Cx): malatión, fentoato 
17. Grupo de los carbamatos alifáticos monometil (CA-MM): aldicarb, metomil 
18. Grupo de los carbamatos cíclicos monometil (CC-MM): metiocarb, carbaril 
19. Grupo de los carbamatos heterocíclicos monometil (CH-MM): carbofurán, dioxacarb 
20. Grupo de los carbamatos dimetílicos (C-DM): pirimicarb, dimetilán 
21. Grupo de los piretroides (PIRT): permetrina, fenvalerato 
22. Grupo de los insecticidas botánicos (IBOT): rotenona, nicotina 
23. Grupo de los organoazufrados cíclicos (OA.C): ovex, fensón 
24. Grupo de los organoazufrados heterocíclicos (OA-He): oxitioquinox, tioquinox 
25. Grupo de los organoestanosos (OEST): cyhexatin 
26. Grupo de las formamidinas (FORM): clordimeform, amitraz 
27. Grupo de los dinitrofenoles (DNF): dinoseb, dinocap 

 
28. Grupo de los tiocianatos (TIOC): lethane, thanite 
29. Grupo de los insecticidas biológicos o microbiales  

(MICR): thuricide 
30. Grupo de los insecticidas inorgánicos (INOR):  

arseniato de calcio 
31. Grupo de los aceites minerales (AMIN): citrolina 

 
No se incluyen análogos de la hormona juvenil, inhibidores de la quitina y otros tipos de 

plaguicidas que en general se consideran grupos independientes. 
  
Lagunes y Rodríguez 1982 

 
Rodríguez et al. (2002) presentaron la clasificación moderna de insecticidas, 

misma que toma en cuenta al modo de acción y al metabolismo (Cuadro 6).  



 41 

Para implementar un manejo de la resistencia, se requiere de al menos dos 

insecticidas que pertenezcan a diferente grupo toxicológico; es decir, que no 

estén relacionados por mecanismos de resistencia. El problema radica en que 

el técnico o productor no tiene a su disposición una clasificación de los insecti-

cidas que tome en cuenta a los mecanismos de resistencia, mucho menos 

cuenta con la información suficiente para saber a qué grupo toxicológico perte-

nece un insecticida dado. Este vacío se llena con la clasificación que a conti-

nuación se presenta (Cuadro 6). 

No se pretende que para todas las zonas agrícolas del mundo, esta clasifi-

cación aplique. Es posible que para algunos lugares, dos grupos toxicológicos 

se deban fusionar en uno solo; o bien, que un grupo se separe en dos. La ex-

periencia regional de los técnicos ayudará a realizar los ajustes necesarios, y 

entonces contar con una de las herramientas más importantes del manejo ra-

cional de insecticidas. 

Cuadro 6. Clasificación de insecticidas en grupos de resistencia 
  
 1. CLASE: activadores de los canales de sodio (ACNa) 
  1.1. Grupo: DDT y análogos: DDT, Metoxicloro (ACNa-DDT) 
  1.2. Grupo: Piretroides (ACNa-PIRT) 
   1.2.1. Subgrupo: piretroides tipo I (ACNa-PIRT-I) 
    Aletrina 
    bioresmetrina 
   1.2.3. Subgrupo: piretroides tipo II (ACNa-PIRT-II) 
    Ciflutrina 
    Bifentrina (TALSTAR

®
) 

    Lambda cyalotrina (KARATE
®
) 

    Fenpropatrín (HERALD
®
) 

  1.3. Grupo: Piretrinas (ACNa- PIRN) 
 2. CLASE: bloqueadores de los canales de sodio (BCNa) 
  2.1. Grupo: Oxadiazinas (BCNa-OXA) 

Indoxacarb 
 3. CLASE: inhibidores de la acetilcolinesterasa (INACE) 
  3.1. Grupo: Organofosforados (INACE-OF) 
   3.1.1. Subgrupo: metil organofosforados: (INACE-OF-ME) 

Paratión metílico, Metamidofós 
3.1.2. Subgrupo: etil (o cadena más larga) organofosforados: (INACE-

OF-ET) 
paratión etílico 
3.1.3. Subgrupo: Carboxi-organofosforados:  

(INACE-OF-CX) 
Malatión, Fentoato 

  3.2. Grupo: Carbamatos (CARB) 
   3.2.1. Subgrupo: monometil carbamatos (CARB- ME) 
    Aldicarb 
    Metomilo: LANNATE

®
, METHOMIL

®
, NUDRIN

®
 

    Clorhidrato de formetanato (DICARZOL
®
) 

   3.2.2. Subgrupo: dietil carbamatos (CARB-ET) 
    Pirimicarb  
   3.2.3. Subgrupo: propil carbamatos (CARB-PR) 



 42 

Cuadro 6. Continúa… 
  
 4. CLASE: agonistas de los receptores nicotínicos (AGRN) 

4.1. Grupo: Cloronicotinoides: nicotina, imidacloprid (CONFIDOR
®
), Acetami-

prid (RESCATE
®
), ACTARA

®
 (AGRN-CNIC) 

4.2. Grupo: spinosinas (TRACER
®
) 

5. CLASE: antagonistas de los receptores nicotínicos:  
Nereistoxin (ANRN) 

 
6. CLASE: antagonistas de los receptores de GABA (ANGA) 

  6.1. Grupo: BHC, lindano y análogos (ANGA-BHC) 
    Lindano 
  6.2. Grupo: Ciclodienos (ANGA-CIC) 
    Clordano 
  6.3. Grupo: Arilpirazoles: (ANGA-API) 

Fipronil (REGENT
®
) 

  6.4. Grupo: Arilpirimidinonas (ANGA-APM) 
 7. CLASE: agonistas de los receptores de GABA: (AGGA) 

avermectinas, abamectinas, ivermectinas, benzoato de emamectina 
 8. CLASE: destructores de la membrana epitelial del mesenterón  

(DEME) 
  8.1. Grupo: Bacillus thuringiensis kurstaki (DEME-BTK) 
   LEPINOX

®
 

  8.2. Grupo: Bacillus thuringiensis israelensis (DEME-BTI) 
 
  8.3. Grupo: Bacillus sphaericus (DEME-BS) 
  8.4. Grupo: Bacillus popilliae (DEME-BP) 
 9.  CLASE: antagonistas de la ecdisona (ANEC) 
  9.1. Grupo: Neem (ANEC-NM) 
 10. CLASE: agonistas de los receptores de la octopamina (AGRO) 
  10.1. Grupo: Formamidinas (AGRO- FOR) 
   Clordimeform: FUNDAL

®
, GALECRÓN

®
 

   Amitraz: MITAC
®
, TACTIC

®
 

 11. CLASE: inhibidores del transporte de electrones  
(Complejo I) (INTI) 

  11.1. Grupo: Acetogeninas anonáceas (INTI- ACT) 
  11.2. Grupo: Fenazaquin (INTI-FENA) 
  11.3. Grupo: Fenpyroximato (INTI-FENP) 
  11.4. Grupo: Pyridazinas: pyridaben (SANMITE

®
) (INTI-PYDZ) 

  11.5. Grupo: Pyrimidifen (INTI-PPYM) 
  11.6. Grupo: Rotenona (INTI-ROTE) 
  11.7. Grupo: Tebufenpyrad (INTI-TEBU) 
 12. CLASE: inhibidores del transporte de electrones  

(Complejo III) (INTIII) 
  12.1. Grupo: Hidrametilnona (INTIII-HIDRA) 
 13. CLASE: desaclopadores de la fosforilación oxidativa (DFOX) 
  13.1. Grupo de los dinitrofenoles (DFOX-DIN) 
    Binapacril 
  13.2. Grupo de los pirroles: (DFOX-CLOR) 

Clorfenapir (SUNFIRE
®
) 

 14. CLASE: Inhibidores de la F1/F0 ATPasa: Diafenthiuron (INATP) 
 15. CLASE: mímicos de la hormona juvenil: (MHJU) 

Hidropreno, Altocid o metopreno  
 16. CLASE: inhibidores de la síntesis de la quitina: (INSQ) 

Buprofezin, Diflubenzurón, Novalurón 
 17. CLASE: quimioesterilizantes: (QUIMIO) 

Busulfulán, Hemel, Hempa, Metepa, Tepa, Tiotepa 
 18. CLASE: feromonas sexuales (FSEX) 
  18.1. Grupo: Bombi-ol (FSEX-BOMB) 
  18.2. Grupo: Dispalure (FSEX-DISP) 
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Cuadro 6. Continúa… 
  
  18.3. Grupo: Eugenol metílico (FSEX-EMET) 
  18.4. Grupo: Gossyplure (FSEX-GOSS) 

19. CLASE: repelentes (REPE) 
  19.1. Grupo: Citronela (REPE-CITR) 
  19.2. Grupo: Dimetil ftalato (REPE-FTAL) 
  19.3. Grupo: Extracto de ajo REPE-AJO) 
    BRALIC

®
 

  19.4. Grupo: Indalona (REPE-INDA) 
  19.5. Grupo: Rutgers (REPE-RUTG) 
 20. CLASE: inhibidores de la capa de cera del integumento (INCI) 
  20.1 Grupo de los ácidos grasos (jabones): IMPIDE

®
 

 21. CLASE: asfixiantes líquidos (ASLIQ) 
  21.1 Grupo: Aceites minerales  

SAF-T-SIDE
®
 

 22. CLASE: asfixiantes gaseosos (ASGAS) 
  22.1. Grupo: 1,3-dicloropropano (ASGAS-DPP) 
  22.2. Grupo: Bromuro de metilo (ASGAS-BMET) 
  22.3. Grupo: Cianuro de hidrógeno (ASGAS- CHID) 
  22.4. Grupo: Cloropicrina (ASGAS-CPIC) 

22.5. Grupo: Dibromocloropropano (ASGAS- DCPP) 
  22.6. Grupo: Dibromuro de etileno (ASGAS-DBET) 
  22.7. Grupo: Disulfuro de carbono (ASGAS-DCAR) 
  22.8. Grupo: Fosfuro de aluminio (ASGAS- FOAL) 
  22.9. Grupo: Metam potasio: BUSAN 69 GE

®
 (ASGAS-MEPO) 

  22.10. Grupo: Metam sodio: NEMASOL
®
, VAPAM

®
 (ASGAS-MENa) 

  22.11. Grupo: Naftaleno (ASGAS- NAFT) 
  22.12. Grupo: Óxido de etileno (ASGAS- OXET) 
  22.13. Grupo: p-diclorobenceno (ASGAS-DBEN) 
  22.13. Grupo: Tetracloruro de carbono (ASGAS-TCAR) 
 23. CLASE: misceláneos (MISC) 
  23.1. Grupo: tetrazinas (MISC-TTRA) 
   Clofentezina (ACARISTOP

®
) 

  23.2. Grupo: derivados ácidos (MISC-DACID) 
   PROTEK 
  23.3. Grupo: Hexitiazox (SAVEY

®
) (MISC-HEXI) 

  23.4 Grupo: polisulfuro de calcio (MISC-PCAL) 
  23.5 Grupo: PEAK PLUS

®
 (MISC-PPLS) 

  23.6 Grupo aceites paráfinicos del petróleo (MISC-APP)   
  
Rodriguez et al. 2002. 

Casos exitosos de manejo de la resistencia. 

Manejo de la oncocercosis en África Occidental. La oncocercosis o ce-

guera de los ríos es una enfermedad que afecta al ser humano, es causada por 

un nemátodo, Onchocerca volvulus y transmitida por un complejo de ocho es-

pecies de dípteros del Género Simulium. El insecto vector se reproduce todo el 

año, presenta durante ese periodo de 25 a 30 generaciones. La larva habita en 

ríos caudalosos y en su extremos posterior tiene unos seudópodos que le per-

miten adherirse al sustrato; dura alrededor de 8 a 10 días. El adulto puede des-

plazarse hasta 300 kilómetros; por lo que el control solo se dirige a la larva. 
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Cuando la hembra se alimenta de sangre en una persona enferma, adquiere 

este nemátodo y al alimentarse de una sana, le transmite la enfermedad. Los 

síntomas de la enfermedad se manifiestan como nódulos en diferentes partes 

del cuerpo; una vez que este parásito llega a los ojos produce ceguera e incap-

cidad para llevar una vida normal. La hembra del nemátodo produce hijos (fila-

rias) durante 15 años en el cuerpo de la persona afectada. La Comunidad In-

ternacional, a través de la Organización Mundial de la Salud inició un programa 

de control de la oncocercosis en África Occidental con el objetivo de que esta 

enfermedad dejara de ser un problema de salud pública (Guillet et al 1990). El 

mejor insecticida para el combate de larvas era el temefós, pero desató una 

profunda preocupación el hecho de que se detectaran áreas con resistencia en 

el insecto vector, lo que amenazaba el éxito de este programa.  

Se buscaron otras opciones químicas que cumplieran con las siguientes ca-

racterísticas: 

 Eficacia del 99.9% sobre larvas de simúlidos 

 Uso de dosis bajas 

 Buen acarreo y dispersión en el agua 

 Buena capacidad de almacenamiento: al menos un año bajo condiciones 

tropicales 

 Buena selectividad 

 Baja toxicidad a humanos, mamíferos, peces y organismos no blanco 

 Relación razonable costo-beneficio 

Como alternativas al temefós encontraron a la permetrina (piretroide) al car-

bosulfán (carbamato), los cuales no presentan resistencia cruzada al temefós y 

a las toxinas de la bacteria Bacillus thuringiensis israelensis (Bti). Desafortuna-

damente la permetrina y el carbosulfán son larvicidas más tóxicos a organis-

mos no blanco, que el temefós y los piretroides son de alta propensión a resis-

tencia.  

La necesidad de tener un programa adecuado de manejo de la resistencia  

se sustentaba en las siguientes consideraciones: 

 Las aplicaciones de larvicidas afectan prácticamente a toda la población. 

 Alta frecuencia de tratamientos: cada semana. 

 Elevada presión de selección: 99.9% 
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 Elevada capacidad reproductiva del simúlido vector. 

 El primer caso de resistencia a temefós que se presentó en 1980. 

 El temefós se reemplazó rápidamente por el clorfoxim. 

 Rápidamente se desarrolló resistencia al clorfoxim. 

Con la información disponible integraron un programa de manejo de la re-

sistencia que implicaba un tratamiento semanal de río, al menos cada 50 kiló-

metros hasta cubrir una área de 1.3 millones de km2 y las tácticas dependían 

se si había o no resistencia a temefós. Estas estrategias (Guillet et al. 1990) se 

explican a continuación. 

 

En áreas libres de resistencia a temefós: 

 Bti durante la estación seca: caudal de menos de 70 m3/s 

 Ocho ciclos de selección con temefós  

 Ocho ciclos de selección con permetrina 

 Uso de temefós hasta que el caudal del río baje a menos de 70 m3/s 

 

Bti se utilizó durante la estación seca debido a que el volumen de agua era 

inferior al resto del año y esto permitía ahorro de  este insecticida que es costo-

so. El Btí es de muy baja propensión a resistencia y no presenta resistencia 

cruzada ni con el temefós ni con la permetrina, por lo que durante este periodo, 

la resistencia a insecticidas convencionales podría descender. Existe resisten-

cia cruzada negativa entre temefós y permetrina (Lagunes 1980), por lo que la 

resistencia que se desarrolla a temefós era abatida cuando se usaba la perme-

trina y viceversa. 

 

En áreas con resistencia a temefós: 

 Bti durante la estación seca: caudal de menos de 70 m3/s 

 Ocho ciclos se selección con clorfoxim 

 Cuatro ciclos de selección con permetrina 

 Clorfoxim hasta que el caudal del río baje 

 

En este caso el temefós se sustituyó por clorfoxim debido a que es efectivo 

y la resistencia a temefós no afecta al clorfoxim y viceversa. 
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En áreas con resistencia a organofosforados (temefós y clorfoxim): 

 Bti durante la estación seca: caudal de menos de 70 m3/s 

 Carbosulfan o permetrina en la época de lluvias 

 

El carbosulfán es un carbamato efectivo contra larvas del vector y no es 

afectado por la resistencia a temefós o clorfoxim. 

Este programa mostró resultados excelentes. El vector pudo ser controlado 

por al menos 15 años (tiempo que dura el nemátodo reproduciéndose en el ser 

humano). La ceguera no es un problema de salud pública y el control de la on-

cocercosis paso a la fase de vigilancia donde se hacen actividades de solo 

cuando se observan pequeños brotes de la enfermedad. 

Manejo de la resistencia a piretroides y endosulfán en Australia. Cuan-

do los insecticidas piretroides aparecieron en el mercado mundial a finales de 

los 70´s, se les conocía como “insecticidas milagrosos. Tenían una relación 

costo-beneficio muy ventajosa para los agricultores, su efectividad biológica era 

muy alta, no presentan problemas de residuos, y poseen poca movilidad en el 

suelo. 

En enero de 1983, los piretroides presentaron problemas para controlar a 

Helicoverpa armigera en la región algodonera de Emerald, Australia debido al 

desarrollo de resistencia (Gunning 1988). Esta plaga es la más importante del 

algodonero en Australia y los productores se preocuparon debido a que pensa-

ban que el desastre en el control de plagas que ocurrió en el algodonero de 

Tamaulipas, México, se pudiera repetir en ese lugar. A seis meses de haber 

percibido el problema, se formuló una estrategia de manejo de la resistencia 

para implementarla en el siguiente ciclo de cultivo (Forrester et al. 1993). 

Las áreas algodoneras de Australia se ubican en namoi y Gwydir (50 a 

60,000 ha de riego) y Emerald (12,000 ha de riego). En Namoi y Gwydir el gu-

sano bellotero presenta de 4 a 5 generaciones por temporada y en Emerald se 

tienen de 6 a 7 generaciones. Inverell se considera un refugio natural (zona que 

produce individuos susceptibles no seleccionados de gusano bellotero), se cul-

tiva maíz, sorgo y girasol; se localiza a 100 km de Namoi/Gwydir.  
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El programa de manejo de la resistencia fue del tipo “moderación” pues in-

cluyó muchas estrategias del manejo integrado de plagas como: 

 Sembrar variedades precoces para evitar altas densidades de H. armi-

gera 

 Evitar la hospederos alternantes como maíz tempranero y girasoles, cer-

ca del algodonero. 

 Evitar aplicaciones consecutivas de piretroides 

 Utilizar a los piretroides para controlar larvas neonatas 

 Respetar el umbral económico 

 Uso de variedades resistentes. 

El uso de piretroides se restringió a un periodo de 35 días, ubicados en la 

etapa fenológica del algodonero más vulnerable al ataque de H. armigera (Fi-

gura 13) mientras que el uso de endosulfán se ubicó de septiembre a mitad de 

enero. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13.  Estrategia de manejo de la resistencia a piretroides y endosulfán en las áreas algo-
doneras de Australia (Forrester et al. 1993). 

 

Esta estrategia se aplicó a todos los cultivos que son afectados por H. armi-

gera. Fue muy interesante observan que los productores que no tenían algodo-

nero colaboraron con los que sí tenían para defender los intereses nacionales. 
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No hubo desarrollo de resistencia a endosulfán pero sí a los piretroides (Figura 

14).  Se hicieron varias determinaciones del nivel de resistencia a piretroides 

antes, durante y después del periodo en que se usaban los piretroides en el 

algodonero y otros cultivos (35 días). Observaron que durante el periodo de 

uso de los piretroides, su resistencia subía, lo cual era explicable. Poco des-

pués de que los piretroides dejaban de usarse, la resistencia subía debido a 

que las hembras sobrevivientes que eran resistentes a estos productos seguían 

dejando descendencia. Posteriormente la resistencia bajaba, pero no lo hacía 

al nivel original (Figura 14). La resistencia a piretroides mostraba una tendencia 

a subir a través de los años. Pese a que finalmente se desarrolló una elevada 

resistencia a piretroides, éstos duraron más tiempo en el mercado, en compa-

ración con un escenario de uso irracional. 

 

 

 

 

 

 

Figura 14. Evolución de la resistencia a piretroides en las áreas algodoneras de Namoi/Gwdyr 

en Australia (Forrester et al. 1993). 

 

Manejo de la resistencia en el algodonero transgénico Bollgard® en 

México.  En México, el algodonero transgénico Bollgard® que expresa la δ-

endotoxina Cry 1Ac de Bacillus thuringiensis se empezó a sembrar a partir de 

1996 y controla efectivamente al gusano bellotero,  Helicoverpa zea (Boddie), 

gusano tabacalero Heliothis virescens (Fabricius) y al gusano rosado Pectinop-

hora gossypiella (Sauders) (Matten 2001). El manejo de la resistencia se sus-

tenta en la elevada expresión de esta toxina en la planta que impide que se 

pueda formar el genotipo heterocigote (Rs), y por lo tanto tampoco se formaría 

el homocigoto resistente (RR). Adjunto a la zona de algodonero transgénico se 

siembra una área conocida como refugio y está constituida por el mismo culti-

var pero sin la expresión del transgene; por lo tanto, la función del refugio es la 
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de proveer individuos susceptibles (ss) que copularán con aquellos que logra-

ran emerger de la zona con transgénicos y así mitigar la aparición de fenotipos 

resistentes  (US EPA 1998, Matten 2001, Vacher et al. 2003). Esta estrategia 

se sustenta en que la resistencia a la δ-endotoxina Cry1Ac está conferida por 

un locus con dos alelos recesivos, la frecuencia inicial de genes de resistencia 

es baja, la cópula entre individuos susceptibles y resistentes es al azar, la ca-

pacidad biótica de los individuos que emergen del refugio y de la zona transgé-

nica es similar y que existe sincronía en la emergencia de adultos de estas dos 

áreas (Gopalaswany et al. 2003). 

En México se utilizan el refugio 80:20 y 96:4. En el primer caso, por cada 

100 hectáreas de algodonero que se siembren, 80 ha se pueden ocupar con 

algodonero transgénico y 20 con algodonero convencional como refugio y se 

pueden controlar las plagas de interés en el refugio con cualquier tipo de insec-

ticidas, excepto con formulaciones comerciales a base de Bt. En la opción 96:4, 

por cada 100 ha de algodonero, 96 ha se siembran con el cultivo transgénico y 

4 ha con el convencional y no se permite el uso de insecticidas en el refugio. 

Tanto la zona transgénica como el refugio deben manejarse de manera similar  

(Gould y Tabashnik 1998). 

El éxito de este programa se mide a través de bioensayos completos (al 

inicio del uso comercial de esta tecnología)  y el empleo de dosis de diagnósti-

co en cada temporada de cultivo y en cada una de las poblaciones de insectos 

plagas de interés.  

Siempre que las plantas transgénicas se usen en la protección vegetal, se 

espera una fuerte presión de selección en las plagas objeto de control y esta 

tendrá como resultante el desarrollo de la resistencia; en consecuencia aplicar 

una estrategia adecuada de manejo de la resistencia y vigilar su eficiencia es 

imprescindible si queremos ampliar la vida útil de este sistema de control quí-

mico de plagas. 

Para realizar los bioensayos completos, se evalúa inicialmente un rango 

amplio de dosis de la δ-endotoxina Cry1Ac y se determina el rango en donde 

se encuentra el cero y 100% de efecto. Posteriormente se introducen al menos 

cinco dosis intermedias que cubran ese rango y se hacen cinco repeticiones en 

días diferentes; cada repetición deberá incluir un testigo absoluto y la máxima 
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mortalidad que en éste se acepta es del 10% y se hace la corrección por Abbott 

(Abbott 1925), en caso contrario, la repetición entera se rechaza. Entonces el 

estímulo son las concentraciones de δ-endotoxina Cry1Ac y como respuesta, a 

los cinco días de exposición de las larvas a la toxina, se mide el porcentaje de 

mortalidad, el porcentaje de larvas que llegan al tercer instar y porcentaje de 

reducción de peso con respecto al testigo absoluto.  

Para los detalles del bioensayo se sigue la metodología propuesta por Sims 

et al. (1996) que consiste en depositar un mL de dieta artificial en cada una de 

las cavidades de una charola plástica de bioensayo, una vez que seca, se 

agrega, en la superficie de la dieta, 200 L de la δ-endotoxina Cry1Ac  a la 

concentración deseada. 24 horas después de coloca una larva neonata por 

cavidad, ésta se tapa con un plástico autoadherible especial que permite el in-

tercambio gaseoso. Se utilizan 32 larvas por repetición. 

El procedimiento para evaluar la dosis diagnóstica de δ-endotoxina Cry1Ac 

en Helicoverpa zea Boddie (5 g/mL) o Heliothis virescens Fabricius (0.05 

g/mL) (Greenplate et al. 1997), es similar a lo explicado en el bioensayo com-

pleto, con la diferencia que se usa una sola dosis que nos informará la presen-

cia de individuos resistentes y el tamaño de muestra es de 96 larvas por repeti-

ción. 

Los resultados que se han obtenido desde 1997 a la fecha, indican que la 

estrategia aplicada ha funcionado debido a que las poblaciones de H. zea y H. 

virescens seleccionadas con Bollgard® mantienen la susceptibilidad original 

(Cuadros 7, 8 y 9) 
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Cuadro 7.  Porcentaje de mortalidad de larvas de Helicoverpa zea Boddie, por efecto de la 

dosis diagnóstica (5 g/mL) de la δ-endotoxina Cry1Ac. 

Susceptibl

e

Juárez

Delicias

Laguna

Caborca

Ponciano

Jiménez

González

Costa

Población

20.2319.821.328.2

20.7319.821.724.721.36

24.0720.021.124.019.2

21.5318.619.423.518.917.820.5

19.37

23.6520.9318.3120.17

20.8720.9427.78

23.12

20042003 2002 200120001999 1998 

Susceptibl

e

Juárez

Delicias

Laguna

Caborca

Ponciano

Jiménez

González

Costa

Población

20.2319.821.328.2

20.7319.821.724.721.36

24.0720.021.124.019.2

21.5318.619.423.518.917.820.5

19.37

23.6520.9318.3120.17

20.8720.9427.78

23.12

20042003 2002 200120001999 1998 

 

Cuadro 8. Porcentaje de larvas que llegan al tercer instar de Helicoverpa zea Boddie, por efec-

to de la dosis diagnóstica (5 g/mL) de la δ-endotoxina Cry1Ac. 

Susceptible

Juárez

Delicias

Laguna

Caborca

Ponciano

Jiménez

González

Costa

Población

0.000.000.000.000.000.00

0.000.000.000.00         0.00

0.000.000.000.00       0.00

0.000.000.000.00       0.000.000.00

0.00

0.00

0.000.000.000.00

0.000.000.00

0.00

20042003 2002 200120001999 1998 

Susceptible

Juárez

Delicias

Laguna

Caborca

Ponciano

Jiménez

González

Costa

Población

0.000.000.000.000.000.00

0.000.000.000.00         0.00

0.000.000.000.00       0.00

0.000.000.000.00       0.000.000.00

0.00

0.00

0.000.000.000.00

0.000.000.00

0.00

20042003 2002 200120001999 1998 

 

Cuadro 9. Porcentaje de reducción de peso con respecto al testigo absoluto en larvas de Heli-

coverpa zea Boddie, por efecto de la dosis diagnóstica (5 g/mL) de la δ-endotoxina Cry1Ac. 

 

 

 

 

 

 

Susceptible

Juárez

Delicias

Laguna

Caborca

Ponciano

Jiménez

González

Costa

Población

99.198.799.099.0

98.998.798.999.398.8

99.198.798.999.298.9

98.998.998.999.298.999.199.2

99.08

99.17

99.2699.0299.1099.00

99.2898.9799.13

99.03

20042003 2002 200120001999 1998 

Susceptible

Juárez

Delicias

Laguna

Caborca

Ponciano

Jiménez

González

Costa

Población

99.198.799.099.0

98.998.798.999.398.8

99.198.798.999.298.9

98.998.998.999.298.999.199.2

99.08

99.17

99.2699.0299.1099.00

99.2898.9799.13

99.03

20042003 2002 200120001999 1998 
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