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MODO Y MECANISMO DE ACCIÓN 

Modo de acción: se refiere al proceso afectado por el 

insecticida o a la secuencia de eventos que conducen a la 

muerte del insecto (por ejemplo, Sistema Nervioso Central). 

Mecanismo de acción: representa el sitio bioquímico con el 

cual el insecticida interactúa de manera específica (Ej. 

interfieren en la apertura y cierre de los canales de sodio, otros  

miméticos de los receptores nicotínicos) 



CLASIFICACIÓN DE LOS PRINCIPALES 

MODOS DE ACCIÓN 

Sistema Nervioso y Muscular 

Crecimiento y Desarrollo 

Respiración 

Sistema Digestivo 

Desconocida o incierta 











SISTEMA NERVIOSO Y MUSCULAR

El cerebro consiste en tres pares 

fusionados de ganglios dorsales 

situados en la Cabeza

Los ganglios están 

interconectados por dos haces 

de fibras nerviosas que corren a 

lo largo de la superficie ventral

FUENTE: CURTIS 



PARTES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL





SISTEMA NERVIOSO Y 

MUSCULAR

INHIBIDORES DE LA ACETILCOLINESTERASA





Fuente: Novasource group



MODO Y MECANISMO DE ACCIÓN

 Son inhibidores de la acetilcolinesterasa (M.A.)

R1 O(S)

P

R2 X

X es el grupo que se desplaza cuando la AchE se fosforila

Bloquean la acción de la enzima acetilcolinesterasa, interrumpiendo la transmisión de 

impulsos entre las células nerviosas.



 Descubiertos en Alemania (Schrader, 1930)

 Son ésteres derivados del Ácido fosfórico

 De acuerdo a la sustitución de los grupos OH por OR (R radical orgánico) origina ésteres o 

FOSFATOS.

 Del enlace P=O por P=S, origina TIONOFOSFATOS

 Del grupo OR por SR, origina los TIOLFOSFATOS

 Sustitución simultánea de P=O por P=S y de O-R por S-R, originan los 

TIONOTIOLFOSFATOS O DITIOFOSFATOS.

 La sustitución de OR por un radical orgánico R, origina FOFONATOS

 Sustitución de OR por grupos halógenos (Cl, Br, etc), origina los 

HALOGENOFOSFOIDATOS

 La sustitución de RH por NH2, origina los AMIDOFOSFATOS



MECANISMO O SITIO DE ACCIÓN

 Son inhibidores de la Acetilcolinesterasa

 Se produce una acumulación de Acetilcolina en la SINAPSIS

 Causan hiperexitación del Sistema Nervioso Central (puesto 

que la sinapsis es colinérgica)

 Se producen contracciones rápidas de músculos voluntarios, 

terminando en una parálisis

 Se presentan como sustitutos de la acetilcolina



TOXICIDAD

 Los productos oxidados (paraoxon) son más tóxicos para insectos que 

para mamíferos

 La composición de los derivados fosfóricos guarda relación con su 

comportamiento tóxico.

 Los derivados tipo fosfato se hidrolizan más rápidamente que los 

tiono y ditionofosfatos esto se traduce en persistencia y efectividad

 Los fosfatos tienen mayor acción de choque, pero son menos 

persistente



EFECTOS

 Resistencia: por modificación del sitio de acción (por un aumento de la 

metabolización citocromo P450)

 No son aptos para MIP (de amplio espectro)

 Acción en la plaga: contacto, ingestión o inhalación

 Acción en la planta: de contacto, de profundidad o sistémicos

 Poseen acción ACARICIDA



EJEMPLOS

 Fenitrotión: para control de granos almacenados, poca persistencia

 Piridafentión: en hortícolas y frutales para control de lepidópteros y trips. 

 Acefato: en cereales, girasol, poroto, terápico de semillas

 Fentión: control de pulgones en cítricos y ornamentales

 Metidatión: masticadores, minadores y chupadores en alfalfa, algodón, citrus, frutales, hortalizas

 Propenfos: control de orugas en algodón y soja

 Fentoato: lepidópteros, mosquita del sorgo y ácaros

 Primifos-metil: granos almacenados. Muy residual

 Fosmet: control de lepidópteros y ácaros en alfalfa, algodón y frutales.



CARBAMATOS

 Derivan del ácido carbámico (ésteres)

R

N R´

O=

O R”

 Algunos poseen un anillo arilo sustituyente, que es el grupo  que desaparece al unirse al AchE

 Pueden usarse como herbicidas, como fungicidas y como insecticidas

 Se registra el primer uso 1956



MECANISMO DE ACCIÓN

 Inhibidores de la acetilcolinesterasa

 Para dicha acción es de gran importancia la estructura 

molecular y estérica

 Son necesarios los grupos orgánicos no ionizables para la 

acción insecticida

 La unión de la enzima con el acido carbamico es mas 

lenta y por ende es un poco mas seguro.



 La enzima AchE unida a a los carbamatos queda carbamilada es mucho más 

estable que el intermedio acetilado

 La AchE carbamilada se hidroliza en un corto período de tiempo

 La inhibición es reversible

 Algunos carbamatos son potentes inhibidores de la aliesterasa





ACCIÓN

 En la plaga: contacto, ingestión e inhalación

 En la planta: contacto, sistémica o translaminar

 Síntomas: producen contracciones rápidas de los músculos voluntarios y, finalmente, la 

parálisis

 Son rápidamente detoxificados y excretados

 No aptos para MIP (tóxicos para himenópteros: parasitoides y abejas)



EJEMPLOS

 Benfuracarb: control de trips, nematodos (sistémico)

 Carbaril: orugas en algodón, cereales, cochinillas en frutales muy baja 

actividad sistémica)

 Carbofurán: como curasemillas (sistémico)

Metiocarb y metilmercapturon: insecticidas y molusquicidas

Metomil: control de isocas en alfalfa, algodón, soja, entre otros (de 

contacto)

 Pirimicarb: control de pulgones, sistémico (por xilema), translaminar

 Tidiocarb: terápico para semillas (sistémico), insecticida controla 

isocas, trips

 Formetanato clorhidrato: (insecticida-acaricida) actúa por contacto e 

ingestión. Trips y ácaros en cítricos y otros frutales



MODULADORES DE LOS 

CANALES DE SODIO





POTENCIAL DE ACCIÓN



PIRETROIDES

Modo de acción.- Los piretroides comparten modos de acción similares, parecidos a los OP’s, y se 

los considera venenos axónicos. 

 Funcionan manteniendo abiertos los canales de sodio en las membranas de las neuronas.

 Hay dos tipos de piretroides. El Tipo I, entre otras respuestas fisiológicas, tiene un coeficiente 

de temperatura  negativa. 

 Tipo II tiene un coeficiente de temperatura positiva, mostrando incremento de la mortalidad 

al aumentar la temperatura ambiental. 

 Los piretroides afectan tanto el sistema nervioso periférico como el central del insecto. 

Inicialmente estimulan las células nerviosas a producir descargas repetitivas y  eventualmente 

causan parálisis. 

 Tales efectos son causados por su acción sobre el canal de sodio, un hueco diminuto que le 

permite a los iones de sodio penetrar al axón y causar excitación nerviosa. 



MECANISMO DE ACCIÓN



TIPOS DE PIRETROIDES

 La primera generación contiene solo un piretroide, la aletrina (Pynamin®), que apareció en 

1949. Su síntesis  era muy compleja, e implicaba 22 reacciones químicas para llegar hasta el  

producto final.

 La segunda generación incluye tetrametrina (Neo-Pynamin®) (1965), seguida  por 

resmetrina (Synthrin®) en 1967 (20X más efectiva que el piretro),  luego la bioresmetrina

(50X tan efectiva como el piretro) (1967), después Bioallethrin® (1969), y finalmente 

fonotrina (Sumithrin®) (1973). 

 La tercera generación incluye el fenvalerato (Pydrin® [descontinuado], Tribute®, & 

Bellmark®), y permetrina (Ambush®, Astro®, Dragnet®, Flee®,  Pounce®, Prelude®, 

Talcord® & Torpedo®),  los cuales aparecieron       en 1972-73. Éstos realmente se 

convirtieron en los primeros piretroides       agrícolas debido a su excepcional actividad 

insecticida (0.1 kg de ia/ha)       y a su fotoestabilidad. Virtualmente no son afectados por la 

luz solar, y duran 4-7 días como residuos efectivos sobre el follaje de los cultivos.

FUENTE: Mata Zayas



CUARTA GENERACIÓN

 La cuarta y actual generación, realmente sobresale debido a su  efectividad en el 

rango de 0.01 a 0.05 kg ia/ha. Aquí están incluidos 

 bifentrin, lambda-cihalotrina , cipermetrina, ciflutrina, deltametrina, 

fenpropatrina, flucithrinato, praletrina, teflutrina, tralometrina y zeta-cipermetrina. 

Todos ellos son 

 fotoestables, es decir, que no sufre fotólisis (descomposición) al ser expuestos a la 

luz solar. 

 tienen una volatilidad mínima, dan una  efectividad residual prolongada, hasta de 

10 días en condiciones óptimas.

 Adiciones recientes a la cuarta generación de piretroides son: acrinatrina y la 

imiprotrina.



ISOMERÍA

 Los piretroides forman isómeros

 La molécula de algunos tiene una 

fracción ácida en un centro asimétrico 

y esto determina la presencia de 

mezcla de isómeros

 La actividad insecticida reside 

solamente en uno de los isómeros



ACCIÓN EN LA PLAGA

Son insecticidas de contacto e ingestión

Lipofílicos y de alta penetración en cutícula

Poseen alto poder de volteo knock-down

El potencial excitatorio contrae los músculos por la 

liberación del Ca²+ y debido a que los axones alcanzan 

todo el cuerpo del insecto (incluso órganos sensoriales a 

nivel de cutícula)

Causan síntomas apenas ingresan al organismo



RESISTENCIA

 Se registran muchos casos de resistencia

 Puede deberse al sitio de acción o puede ser una resistencia metabólica

 Resistencia por sitio de acción: knockdown y se debe a la mutación de 

cinco tipos de aminoácidos en el dominio II del canal de Na+ 

regulado por el voltaje

 Resistencia metabólica: a un amplio número de citocromos P450s que 

están sobreexpresados en los insectos resistentes identificados



USOS
PRINCIPIO ACTIVO CULTIVO PLAGA

Acrinatrina Pera y manzana Orugas

Alfametrina Varios cultivos Lepidópteros y chinches

Beta-Ciflutrin Algodón, girasol, soja y 

campos de golf

Lepidópteros

Bifentrin Frutales, papa, soja y semillas Isocas, pulgones, chicharritas y 

trips

Ciflutrin Florales y varios cultivos Isocas y hormigas

Cipermetrina Varios cultivos Isocas, chinches y vaquitas

Deltametrina Varios cultivos y granos 

almacenados

Amplia gama de insectos

Esfenvalerato Varios cultivos Chinches, isocas

Fenpropatrina Tomate Mosca blanca

Gammacialotrina Varios cultivos Chinches e isocas

Lambdacialotrina Varios cultivos Chinches e isocas

Permetrina Varios cultivos, granos 

almacenados

Isaocas y chinches

Zetametrina Varios cultivos Isocas y chinches



MODULADORES 

COMPETITIVOS DEL

RECEPTOR NICOTÍNICO DE 

LA ACETILCOLINA

NEONICOTINOIDES



 Imitan la acción de la acetilcolina en el receptor, provocando 

hiperexcitación. La acetilcolina es el principal neurotransmisor 

excitador en el sistema nervioso central del insecto.

 Se produce un bloqueo irreversible de los receptores nicotínicos

 Hay una sobreexitación de la sinapsis colinérgica

Causan hiperexitación, convulsiones, parálisis y muerte del 

insecto 







CARACTERÍSTICAS

 EN LA PLANTA: poseen sistemia ascendente (se traslocan vía 

apoplasto a través del xilema) también poseen residualidad.

 EN LA PLAGA: actúan por contacto e ingestión

 TOXICIDAD: poseen parálisis y la muerte a las pocas horas

 POSEE TRES GENERACIONES: estas se deben al orden de 

descubrimiento o aparición, siendo la primera generación del año 

1990 y la tercera del año 2002 (Dinotefuran)

CULTIVOS Y PLAGAS: Homópteros, trips, insectos chupadores, como 

terápico para semillas. En cultivos como: papa, tabaco, cítricos, 

girasol, maíz, frutales y hortícolas.

 EJEMPLOS: Imidacloprid, Tiacloprid, Tiametoxan, Clothianidin, 

Dinotefuran



ANTAGONISTAS DE LOS 

CANALES DE CLORO 

MODULADOS POR GABA

FENILPIRAZOLES  O FIPROLES





MECANISMO DE ACCIÓN

 El GABA es un importante neurotransmisor inhibidor en el 

SNC y las sinapsis neuromusculares.

 • La entrada de iones Cl⁻ con carga negativa tiene un efecto 

inhibidor, contrarrestando las señales excitatorias.

 Se produce el bloqueo de los canales de cloro regulados por 

GABA y GLUTAMATO.

 Al no ingresar  Clˉ, las neuronas se sobreestimulan.



CARACTERÍSTICAS

 EN LA PLANTA: poseen sistemia por raíz y hojas

 EN EL INSECTO: actúan por contacto.

 SÍNTOMAS: producen inactividad, parálisis y muerte luego de 

las 48 hs

 EJEMPLOS: Fipronil y Ethioprole

 CULTIVOS Y PLAGAS: pasturas, soja, girasol, sorgo, arroz. 

Control de hormigas, grillos y tucuras.



CRECIMIENTO Y 

DESARROLLO



CRECIMIENTO Y DESARROLLO

El desarrollo de los insectos está controlado por el equilibrio de dos hormonas 

principales

Hormona Juvenil

Ecdisona

Actúan imitando alguna de estas hormonas o perturbando la 

formación/deposición de la cutícula o biosíntesis de lípidos.



PROCESOS DE MUDA- HORMONAS

 Los insectos poseen un exoesqueleto que contiene quitina en su 

composición

 El exoesqueleto no puede expandirse, por lo tanto, el insecto debe ir 

reemplazando dicho esqueleto a lo largo de sus diferentes estadíos de 

crecimiento

 Los procesos de muda requieren de la síntesis de quitina para permitir 

el crecimiento y desarrollo del insecto

 La muda se realiza bajo el estricto control de las hormonas





HORMONAS

 ECDISONA

 Es producida por la glándula 

pro-torácica en el tórax

 Los pulsos de ecdisona son los 

que permiten la muda

HORMONA JUVENIL

 Previene la muda a una etapa 

más madura

 Su producción se detiene 

durante la metamorfosis



SISTEMA ENDÓCRINO INSECTOS



VARIACIÓN DE NIVELES HORMONALES



MIMÉTICOS DE LA HORMONA JUVENIL

 Perturban el normal ciclo del insecto (etapas morfogénesis, embriogénesis y reproducción)

 Plagas que controlan: Cochinillas, moscas blancas, áfidos, trips y algunos lepidópteros 

(Plutella sp.)

 Acción en la plaga: de contacto e ingestión

 Acción en la planta: de contacto y translaminar

 Cultivos: cítricos (limón), tomate

 Ejemplos: Pyriproxifen y Fenoxicarb



INHIBIDORES DEL CRECIMIENTO DE 

ÁCAROS

 Son reguladores del crecimiento y esto lo hacen interfiriendo en el crecimiento y 

diferenciación celular. De esta manera se ven afectadas tanto la formación del embrión como 

la maduración. Los huevos no eclosionan. Controlan estados inmaduros

 Ejemplos: Clofentezine y Hexitiazox

 Cultivos: manzano, pera, cultivos hortícolas

 Acción en el ácaro: contacto e ingestión

 Acción en la planta: contacto y translaminar



INHIBIDORES DE LA SÍNTESIS DE 

QUITINA IQ TPO 0  Benzoilureas

 Producen el bloqueo de la polimerización de la UDP-N acetilglucosamina por inhibición de la 

etapa de transporte

 Síntomas: las cutículas de los individuos es anormal ya que pierden la habilidad de formar 

quitina, la cutícula es delgada y quebradiza. Apéndices de órganos sexuales deformados

 Ejemplos: Bistrifluron, Clorfluazuron Diflubenzuron, Flufenoxuron, Lufenurón, Novaluron,

Teflubenzuron y Triflumuron.

Cultivos: tomate, algodón, maíz, soja, manzana, pera.

Acción en la plaga: contacto e ingestión.

Acción en la planta: de contacto



INHIBIDORES DE LA SÍNTESIS DE 

QUITINA TIPO 1

 Buprofezin (derivado de la tiadiazinona)

 Inhibe la formación de la quitina, afecta la regulación hormonal y a la AchE

 Poseen mayor eficacia al estado de ninfa, el insecto muere al cambio de muda

 Utilizado en cultivos florales, ornamentales, tomate

 Controla: cochinillas y moscas blancas

 Acción en el insecto: de contacto e ingestión

 Acción en la planta: de contacto



PERTURBADOR DE LA MUDA DE 

DÍPTEROS

 Actúan como larvicidas. Inhibe la síntesis de quitina e interfiere en su deposición en 

la nueva cutícula, después de la muda.

 Acción en la plaga: de contacto contacto

 Acción en la planta:  por contacto y translaminar.

 Cultivos: florales, ornamentales, tomate, hongos comestibles, bulbos de cebolla

 Plagas: cochinillas y moscas blancas, larvas minadoras Planococcus y Lyriomyza)

 Ejemplo: Ciromazina



AGONISTAS DE LOS RECEPTORES DE LA 

ECDISONA

 Compuestos aceleradores de la muda (CAM)

 Se acoplan al mismo receptor que la hormona y desencadenan la transcripción de genes de 

formación de hormona, en consecuencia, se aceleran los procesos de muda y metamorfosis

 Síntomas:los insectos dejan de alimentarse, se activan de manera continua los receptores de la 

ecdisoma, la muda es precoz, aparatos bucales sin desarrollo

 Acción en insectos: huevos y larvas por ingestión y contacto. Adultos: efecto subletal

 Acción en la planta: de contacto, translaminar

 Cultivos: algodón, manzano, peral, tabaco, tomate, soja, frutales

 Plagas: lepidópteros, coleópteros

 Ejemplos: Tebufenozide, Halofenozide y Metoxifenozide







INHIBIDORES DE LA ACETIL CoA

CARBOXILASA

 Inhibe la acción de la Acetil coenzima A carboxilasa en el citoplasma, es el primer paso de la 

biosíntesis de lípidos. No se forma la membrana celular, se interrumpe la metamorfosis

 Actúa en todos los estadíos de plagas, se nota hinchazón en el cuerpo del insecto, patas 

flácidas.

 Plagas que controla: pulgones, piojo de san José, cochinillas, moscas blancas

 Cultivos: manzano, naranjo, pera, nectarina, ciruelo, duraznero, pimento, vid.

 Acción en el insecto: contacto e ingestión

 Acción en la planta: de contacto. Spitotetramat posee doble sistemia

 Ejemplos: Spirodiclofen y Spirotetramat.





SISTEMA DIGESTIVO



DISRUPTORES DEL REVESTIMIENTO 

INTESTINAL





ETAPAS DE LA ACCIÓN DE BT

 La acción se realiza después de que se liberan los cristales (luego de la 

ingestión) en el intestino medio, en forma de paquetes.

 Provoca la lisis de células epiteliales del intestino medio a través de 

diferentes mecanismos.

 El resultado es la pérdida de la integridad del intestino medio y muerte 

del insecto



ACCIÓN DE LOS CRISTALES DE BT



MODO DE ACCIÓN DE 

BACULOVIRUS



BACULOVIRUS

▪ Granulovirus y Nucleopliedriosis

▪ Son muy específicos

▪ Cydia pomonella; Thaumatotibia leucotreta

▪ Anticarsia gemmatalis; Helicoverpa armígera



RESPIRACIÓN

 Consiste en un sistema de tráqueas 

que se ramifican en traqueolas y 

llegan a todas las células.

 El oxígeno entra en las tráqueas a 

través de los espiráculos o estigmas y 

por ellos también sale CO2.



Fuente Word press



INHIBIDORES DE LA RESPIRACIÓN

FUENTE IRAC



INHIBIDORES DE LA RESPIRACIÓN

 Inhibidores del complejo I-V

 Acción: la ATP sintasa mitocondrial (Complejo V) mata a las células que 

producen energía, previniendo la formación de ATP, dando como resultado la 

parálisis.

 DIAFENTIUTON: acaricida, de acción translaminar en el vegetal y de contacto e 

ingestión en ácaros.

ORGANOESTAÑADOS: acaricida, de contacto, actúa por contacto e ingestión 

en plaga. (Azociclotin, Ciheatin y Fenbutatión-óxido)

 PROPARGITE: acaricida que actúa por contacto e ingestión en ácaros y enla

planta se comporta como producto de contacto.





DESACOPLADORES DE LA 

FOSFORILACIÓN OXIDATIVA

 Tienen la capacidad de transportar protones a través de la mitocondria interna, 

eliminando así el gradiente de protones

 La ATP sintasa ya no puede proporcionar ATP celular. Se acelera el consumo de O2



DESACOPLADORES DE LA 

FOSFORILACIÓN OXIDATIVA

 Se comportan como potentes inhibidores de la respiración mitocondrial. Como consecuencia, se 

pierde el ATP.

 Acción en la plaga: contacto e ingestión o sólo por ingestión.

 Acción en la planta: translaminar (Clorfenapir) y como cebo, sin acción en planta (Sulfluramida)

 Síntomas: inactividad, parálisis y muerte. 

 Cultivos: algodón, frutales, tomate (control de orugas, minadoras) y como cebo (Sulfluramida) 

en jardines y forestales.



INHIBIDORES DEL COMPLEJO III, I Y 

IV DE ELECTRONES

 Estos compuestos actúan inhibiendo ya sea, el complejo III,  el complejo I o el 

complejo IV  de electrones en la respiración mitocondrial. 

 Actúan por contacto, ingestión (en la plaga) 

 Complejo III: Acequinocil (acaricida usado en frutales como manzana y pera, 

también en té)

 Complejo I: acaricidas. Fenpiroximato es de contacto, ingestión y translaminar, 

para control de arañuelas, ácaro rojo en cultivos ornamentales y frutales.; 

Fenazaquin actúa por contacto e ingestión en ninfas y adultos de arañuelas rojas 

en pera y manzana

 Complejo IV: Fosfina es un fumigante que controla plagas en granos almacenados





¿PREGUNTAS?
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