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MODO Y MECANISMO DE ACCION

» Modo de accidn: 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 accién: representa el sitio bioquimico con el
cual el insecticida interactia de manera especifica (E;j.
interfieren en la apertura y cierre de los canales de sodio, otros
miméticos de los receptores nicotinicos)




LASIFICACION DE LOS PRINCIPALES
MODOS DE ACCION

» Sistema Nervioso y Muscular
» Crecimiento y Desarrollo

» Respiracion
Sistema Digestivo
®» Desconocida o incierta




LEPIDOPTEROS

Clasificacidén de Insecticidas por Modos de Accién

SISTEMA NERVIOSO Y MUSCULAR

1. Inhibidores de la acetilcolinesterasa:
1A Carbamatos, 18 Organofosforados

2. Antagonistas de canales de Sodio:
28 Fenipirazoles (Froles)

3. Moduladores del canal de sodio:
3 Piretroides y Piretrinas

4. Modutadores competitivos del receptor nicotinico de
Ia acetilcolina:

4A Neonicotinoides, 4C Sufoiminas

5. Moduladores alostéricos del receplor nicotinico de fa
acetilcolina:

Spinosinas

6. Moduladores alostéricos del canal de cloro dependiente
de glutamato:
Avermectinas y Mibemectinas

14. Blogueadores del canal del receptor de acetilcolina:
Andlogos de la nereistoxina

22. Blogueadores del canal de sodio dependiente del
28. Moduladares del receptor de la rianodina:
Diamidas

ompuestos de Modo
11. Disruptores microbianos de fas | 1|~ ()

Bacillys thuringiensis y proteinas Azadiractina.
insecticidas que producen (Bt var.

21A Acaricidas ¢ insecticidas azawai, var. kurstaki, var,

METI, 218 Rotenona. tenebrionis)

ISTEMA NER
MUSCULAR
12. Inhibidores de la fosforilacion oxidativa,

1. Inhibidores de la disrupcion de la sintesis de ATP (inhibidores de
acetilcolinesterasa: ATP sinietasa):

1A Carbamatos, 1B 120 Propinisuffita

Organofosforados 1. dola avidativa
2. Antagonistas de canales via inferrupcion del gradiente protionico:

de Sodio: Pirtoles, Sufuramidzs

2B Fenilpirazoles {Fiproles) 2. o

3. Moduladores del canal el complejo mitocondrial Il (punto de acople ):
A ety Potias B L N e

6. Modutadk J 21. Inhibidores del transporte de electrones en
' el ‘mitocondrial I:

0 conal e cors epmdiont PIA A i VET,
Avermectins y Mibemectinas 21B Rotenona

19. Antagonistas de los

receptores de a octopamina:

10. Inhibidores del crecimiento de acaros:
10 Clofentezin, Hexitiazox

15. Inhibidores de la biosintesis de quitina,

fipo 0:

Azatiractina, Aaufre, Polsufro Pecame

de calcio, 23. Inhibidores de Ia acetil CoA carboxilasa:
Derivados de los acidos tetranico y tetrdmico.

Clasificacion del

Modo de Accion de

los Insecticidas
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Clasificacion del
Modo de Accion de
los Insecticidas

La Clave para el Manejo de la

Resistencia a Insecticidas

PULGONES, MOSCAS BLANCAS Y CHINCHES

Clasificacién de Insecticidas por Modos de Accién

SISTEMA NERVIOSO Y MUSCULAR

1. Inhibidores de la acetilcolinesterasa:

1A Carbamatos, 18 Organofosforados

2. Antagonistas de canales de Sodio:

28 Fenilpirazoles {Fiproies)

3. Moduladores del canal de sodio:

3A Piretroides y Piretrinas

4. Moduladores competitivos del receptor
nicotinico de la acetilcolina:

4A Neonicotinoides, 4C Sulfoximinas

9. Moduladores del canal TRPV de los drganos
cordotonales:

98 Derivados de piridina dz azometrina

22. Bloqueadores del canal de sodio
dependiente del voftaje:

22A Oxadiazinas, 228 Semicarbazonas

28. Moduladores del receptor de Ja rianodina:
Diamidas

29. Moduladores de los érganos cordotonales -
sin punto de accion definido:
Flonicamid

Grupo
Modo de
Accion
1A
AB X
24 X
28
3A X
4A X
4 X
40 X
4E
7A X
7
98 X
124 X
T
16
21
2
) X
28 X
2 X

12. Inhibidores de ta fostorilacién

de fa sintesis de ATP (inhibidores de ATP sintetasa):
126 Propinisulito

21. Inhibidores del transporte de electrones en el
mitocondrial I:
21A Acaricidas e insecticidas MET], 218 Rotenona

7. Miméticos de la hormona juvenil:

7C Priproxifén

15. Inhibidores de Ia biosintesis de quitina, tipo 0:
Benzoilureas

16. Inhibidores de la biosintesis de guitina, tipo 1:
Buprofezin

23. Inhibidores de la acetil CoA carboxilasa:
Derivados de los &cidos tetronico y tetramico.

Compuestos de Modo de Accién

T CTTT G
X X X

X X
X
X X
X X
X X
X
X
X
X
X
X
X
X
X
X
X



Y Clasificacion del
‘ i Modo de Accion de
los Insecticidas

Grupo principal / Subgrupo quimico
Punto de accion 0 materia activa
primario representativa

No existen principios activos registrados en
Argentina.
Suifoxafior.
Ho existen principios activos registrados en
Argentina.
Ho existen principios activos registrados en
Argentina.

Abamectina, benzoalo de emamecting.

Grupo principal /
Punto de accion
primario representativa

Clasificacion del

modo de accion

Subgrupo quimico
0 materia activa

TA
Andlogos de 1a hormona
juvenit

8F
Generadores de
isotiocianato de metilo

9B
Derivados de piridina de
azometrina

10A**
Cof Hexit
(Ver nota a pie de tabia)

108
Etoxazol

1 T1A**

Disruptores microbianos ~ Bacilus thuringiensis y
de las membranas proteinas insecticidas que
digestivas de insectos producen (Bt var. aizawai,

Nervioso
y muscular

Materias activas con
registro en Argentina

No existen principios activos registrados en
Argentina.

No existen principios activos registrados en
Argentin.
Pinprouafén.
No existen principios activos registrados en
Argentina.
Cloropicri
No existen principios activos registrados en
Argentina.
No existen principios activos registrados en
Argentina.
No existen principios activos registrados en
Argentina.

Dazomet, metam.

Pymetrozine, pynifluguinazon.

No existen principios activos registrados en
Argenting.

Cry1Ab, Cry1Ac, Cry1Fa, Cry1A.105, Cry2Ab,

Vip34, Cry38b.

No existen pnincipios activos registrados en
Argentina.
No existen prncipios activos registrados en
Argentina.
No existen prncipios activos registrados en
Argentina.
Propargite.

No existen principios activos registrados en
Argentina.

Crecimiento
y desarrollo

Grupo principal / Subgrupo quimico
Punto de accion 0 materia activa
primario representativa

Pirroles, Sulfiuramidas Clorfenapr, suiffuramida.
Andlogos de la Cartap.
Nereistaxina

= . clorf T
Hufenoxurdn, lufenurdn, novalurdn,
teflubenzurdn, trifumurdn.

Inhibidores de la biosin-
tesis de quitina, tipo 0

6
Inhibidores de la biosin-
tesis de quitina, tipo 1

Cyromazine o existen principios activos registrados en
Argentina.

Metoxfenocide,

No existen principios activos registrados en
Argentina.

Acequinocyl.

No existen principios activos registrados en
Argentina.

Bifenazate.

Rotenona.
Indoxacarb.
Oxadiazinas
(Ver nota a pie de tabia)
22B**** Metafiumizone.
Semicarbazonas

Derivados de los acidos ~ Spirodiiciofén, Spirotetramat.
Inhibidores de la acetil tetrdnico y tetramico
CoA carboxilasa

Respiracion Digestivo

Desconocido Nota: Las rotaciones para el manejo de la
0 no especifico resistencia deben basarse tinicamente en los
grupos numerados de modos de accion.

Grupo principal / Subgrupo quimico
Punto de accién 0 materia activa
primario representativa

Materias activas con
registro en Argentina

Fosfuro de aluminio, fosfuro de magnesio,
fosfina

No existen principios activos registrados en
Argentina.

No existen principios activos registrados en
Argentina.

No existen principios activos registrados en
Argentina.

flubendiamide.

Polisuifuro de calcio.

Bifenazate.

Aceite de soja refinado, Aceite de Creosota.

Sulfonamida.

*4AyAC: Amqwseueequnswnpu&dnsusmelmsmowmudeacwn Ios conocimientos actuales
&s bajo.

indican que el riesgo de rest cruzada

** 10A: Clofentezin y hexitiazox han sido agrupados puesto que muestran resistencia cruzada a pesar de ser
distinios y &l punio de accidn para estos compuestos.

*** 11A: Diferentes productos Bt que actiian contra distintos drdenes de insectos pueden ser usados juntos sin
comprometer su manejo de resistencia. La rotacion enire cierios productos microbianos Bt especificos puede resultar
beneficiosa en el manejo de resistencia para algunas plagas. Consulte las recomendacianes especificas del producto.

*e** 22y 22B: A pesar de que Se cree que estos compuestos tienen el mismo punto de aceion, los conocimientos
mw-mqwammmmamm&ammWesw

El esquema de color empleado asocia modos de accion con categorias generales
basadas en las funciones fisiolégicas afectadas, como una ayuda para la comprension
de la sintomatologia, la rapidez de accion y ofras propiedades de los insecticidas, y no
para cualquier propdsito de manejo de la resistencia. Las rotaciones para el manejo de la
resistencia deben basarse unicamente en los grupos numerados de modos de accion

Notas a considerar en relacion a esta clasificacion:
La asignacion de un modo de accion implica por lo general la identificacion de la proteina

responsable del efecto biologico, aunque se pueden agrupar compuestos cuando
comparten efectos fisiologicos caracteristicos y tienen estructuras quimicas relacionadas.




Muscie toxin
Ryanodine
Satbadilla
Physical methods Narcotics
Desiccants — diatoms Fumigants
Asphyxiants — oils
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Growth regulators
Chitin synthesis nmnhibitors
Juvenile hormone nterference
Ecdvsone nNtesrference
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inhibitors
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Pyrethrins and pyrethroids blockers Methyl bromide
DDT Avermectins
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Choline esterase Acetylicholine
inhibitors mimics Mitochondrial poisons
Organophosphaites Nicotine RHotenone
Carbamates Nicotinoids HCN
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1. Acetylcholinesterase (AChE) inhibitors
1A: Carbamates
1B: Organophosphates

2. GABA-gated chloride channel blockers
2A: Cyclodiene Organochlorines
2B: Phenylpyrazoles

3. Sodium channel modulators
3A: Pyrethrins, Pyrethroids

4. Nicotinic acetylcholine receptor
(nAChR) competitive modulators
4A: Neonicotinoids
4F: Pyridylidenes

5. Nicotinic acetylcholine receptor
(nAChR) allosteric modulators Site |
Spinosyns

6. Glutamate-gated chloride channel

(GluCl) allosteric modulators

Avermectins, Milbe mycins

14. Nicotinic acetylcholine receptor
(nAChR) channel blockers
Nereistoxin analogues

22. Voltage-dependent sodium channel
blockers
22A: Oxadiazines
22B: Semicarbazones

28. Ryanodine receptor modulators
Diamides

30. GABA-gated chloride channel
allosteric modulators
Isoxazolines, Meta-diamides

32. Nicotinic acetylcholine receptor
(nAChR) allosteric modulators Site Il
GS-omega/kappa HXTX-HV1a Peptide

37. Vesicular acetylcholine transporter
(VAChAT) inhibitor
Oxaz&s‘t(lfyl

LEPIAOPLEINa - IVIOAE O ACLION
Classification by Target Site

Unknown or uncertain MoA

Azadirachtin, Pyridalyl, Beauveria
bassiana, Burkholderia spp,
Paecilomyces fumosorose us

l‘wr‘l -l N lunsvta

13. Uncouplers of oxidative phosphoryl-
ation via disruption of the proton
gradient
Pyrroles

21. Mitochondrial complex | electron
transport inhibitors
21A: METI acaracides and

insecticides (Tolfenpyrad)

34. Mitochondrial complex |1l electron

transport inhibitors — Qi site
Flometoquin

Midgut Targets

11. Microbial disruptors of insect midgut
membranes
11A: Bacillus thuringiensis,
11B: Bacillus sphaericus
31. Baculoviruses
Host-specific occluded
pathogenic viruses
Granuloviruses,
Nucleopolyhedroviruses

Growth & Development Targets

7. Juvenile hormone receptor modulators
7A: Juvenile hormone analogues
(Hydroprene)
7B: Fenoxycarb

15. Inhibitors of chitin biosynthesis
affecting CHS1
Benzoylureas

18. Ecdysone receptor agonists
Diacylhydrazines



SISTEMA NERVIOSO Y MUSCULAR

El cerebro consiste en tres pares
fusionados de ganglios dorsales
situados en la Cabeza

Los ganglios estan
interconectados por dos haces
de fibras nerviosas que corren a
lo latgo de la superficie ventral

FUENTE: CURTIS




PARTES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

N ocelar ganglio frontal

I6ébulo optico

o, -~ n. recurrente
Nn. antenal

n. al clipeo y
labro

n. mandibular —
n. maxilar =

|
. .
A

/ conectivos
paraestomodeales
ganglio
hipocerebral

n. esofagico

n. labial _
] ganglio
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e -
- =
S. nervioso _ @’
central -_m
N 4 Simpatico
S. nervioso i ventral
periférico e
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& : s ] Simpatico
LGEVEDSD ! caudal
visceral




Canales de Ca**
dependientes de voltaje

/ AxOn

Neurotransmisores terminal

Vesicula sinaptica

Bomba recaptadora
de neurotransmisor

Receptor .

T .de Espacio

neurotransmisor S U
sinaptico

Boton
dendritico



SISTEMA NERVIOSO Y
MUSCULAR

INHIBIDORES DE LA ACETILCOLINESTERASA




Acetylcholinesterases
degrade Acetylcholine in order to
terminate the signal after it has been
sent across the synapse

Acetylcholine-filled
vesicles

Acetylcholinesterase (AChE) degrades
Acetylcholine in the synapse

ﬁChE inhibitors bind to the active site of the
enzyme preventing Acetylcholine from

binding

P\Ge'l‘)‘l th‘l.'me




e » & fjii.‘) Actividad nerviosa normal
- J/"T\ij |
\ nervio presinaptico nervio possinaptico

. Nervio se relaja y
| — _l'b— —— deja de enviar

o) — — impulsos
‘Sinapse /
Ganglio NeurotransmiSor e | a colinesterasa Ac
acetilcolina rompe | : I
pe la acetilcolina

Fuente: Novasource group




MODO Y MECANISMO DE ACCION

Son inhibidores de la acetilcolinesterasa (M.A.)

R>P<O(S)

R2 X
X es el grupo que se desplaza cuando la AchE se fosforila

Bloguéan la accidn de la enzima acetilcolinesterasa, interrumpiendo la transmisiéon de
impalsos entre las células nerviosas.

+ R-O-Y " enzima-CH,0—P_ + oY

enzima-CH,
RQ OR

rd OR




®» Descubiertos en Alemania (Schrader, 1930)
Son ésteres derivados del Acido fosférico

De acuerdo a la sustitucidn de los grupos OH por OR (R radical organico) origina ésteres o
FOSFATOS.

» Del enlace P=0 por P=S, origina TIONOFOSFATOS
» Del grupo OR por SR, origina los TIOLFOSFATOS

» Sustitucidn simultanea de P=0 por P=S y de O-R por $-R, originan los
TIONOTIOLFOSFATOS O DITIOFOSFATOS.

® | a sdstitucién de OR por un radical orgénico R, origina FOFONATOS

» SGstitucion de OR por grupos halégenos (Cl, Br, etc), origina los
HALOGENOFOSFOIDATOS

La sustitucién de RH por NH2, origina los AMIDOFOSFATOS

' 9 ' ﬁ x 9 ﬁ 9 OR

RO-po.y  RO-po.y RO-p.s.y RO-p.s.y Y—RC

/ / 7 / OR
RO RO RO RO

Fosfatos Tionofosfatos Tiolfosfatos Ditiofosfatos Fosfonatos




MECANISMO O SITIO DE ACCION

Son inhibidores de la Acetilcolinesterasa

Se produce una acumulacién de Acetilcolina en la SINAPSIS

't.ffl"’ »

Chiceprynios / \"\_t(_/ ~._L~rwo
®» Se producen contracciones rapidas de musculos voluntarios, .
terminando en una paralisis b <)* ,,> \.\f'?( '\Q>

N Dvrethoste /

» Causan hiperexitacion del Sistema Nervioso Central (puesto
que la sinapsis es colinérgica)

\, Trazcphos /

®» Se presghtan como sustitutos de la acetilcolina

18 Organcphosphases



TOXICIDAD

® | os productos oxidados (paraoxon) son mas téxicos para insectos que
para mamiferos

® | a composicion de los derivados fosféricos guarda relacién con su
comportamiento toxico.

® | os derivados tipo fosfato se hidrolizan mas rapidamente que los
tioyio y ditionofosfatos  esto se traduce en persistencia y efectividad

® |05 fosfatos tienemrmayor accién de choque, pero son menos
persistente



EFECTOS

®» Resistencia: por modificacidn del sitio de accién (por un aumento de la
metabolizacién citocromo P450)

» No son aptos para MIP (de amplio espectro)

» Accién en la plaga: contacto, ingestiéon o inhalacién

» Accién en la planta: de contacto, de profundidad o sistémicos
®» Poséen accion ACARICIDA




EJEMPLOS

Fenitrotién: para control de granos almacenados, poca persistencia
Piridafentién: en horticolas y frutales para control de lepiddpteros vy trips.
Acefato: en cereales, girasol, poroto, terapico de semillas

Fentién: control de pulgones en citricos y ornamentales

Metidatidn: masticadores, minadores y chupadores en alfalfa, algoddn, citrus, frutales, hortal

openfos: control de orugas en algoddn y soja

Fentoato: lepiddpteros, mosquita del sorgo y acaros
Primifos-metil: granos almacenados. Muy residual

Fosmet: control de lepiddpteros y acaros en alfalfa, algodén vy frutales.



CARBAMATOS

Derivan del acido carbamico (ésteres)

ueden usarse como herbicidas, como fungicidas y como insecticidas

Se registra el primer uso 1956



MECANISMO DE ACCION

Inhibidores de la acetilcolinesterasa

» Para dicha accidn es de gran importancia la estructura
molecular y estérica

® Son necesarios los grupos organicos no ionizables para la
accion insecticida

® |La unidn de la enzima con el acido carbamico es mas
lenta y por ende es un poco mas seguro.

Carbaryl

a
o

Hy—

Carbofuran Firimicarb

1A Carbamates




®» | a3 enzima AchE unida a a los carbamatos queda carbamilada es mucho mas
estable que el intermedio acetilado

®» | a AchE carbamilada se hidroliza en un corto periodo de tiempo

® |3 inhibicidn es reversible

» Algunos carbamatos son potentes inhibidores de la aliesterasa

Efecto en el Sistema Nervioso Central

nervio presinaptico nervio possinaptico

Los carbamatos como SEVIN inhiben

—rlr la colinesterasa Ac
Neurotransmisor
acetilcolina C% Cholinesterase fails. to
breakdown Acetylicholine
Acumulacién de Contraccién de_ml.’lscwos
acetilcolina " voluntarios,

pardlisis y muerte




Enzymes targeted by nheuromuscular
disruptors

o modulatory
. neuron

w

=== -

41 Details are accurate to the best of our knowledge but IRAC and its member companies cannot accept responsibility for how the information is used or interpreted. Protected by € Copyright IRM
A U



ACCION

» En la plaga: contacto, ingestion e inhalacién

®» [En |a planta: contacto, sistémica o translaminar

®» Sintomas: producen contracciones rapidas de los musculos voluntarios y, finalmente, la
paralisis

®» Son rapidamente detoxificados y excretados

®» No gptos para MIP (téxicos para himendpteros: parasitoides y abejas)




EJEMPLOS

Benfuracarb: control de trips, nematodos (sistémico)

» Carbaril: orugas en algoddn, cereales, cochinillas en frutales muy baja
actividad sistémica)

» Carbofuran: como curasemillas (sistémico)
» Metiocarb y metilmercapturon: insecticidas y molusquicidas

» Metomil: control de isocas en alfalfa, algoddn, soja, entre otros (de
cgntacto)

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

Tidiocarb: terapico para semillas (sistémico), insecticida controla
isocas, trips

®» Formetanato clorhidrato: (insecticida-acaricida) actia por contacto e
ingestion. Trips y acaros en citricos y otros frutales



MODULADORES DE LOS
CANALES DE SODIO

PIRETROIDES




Insecticides acting on Sodium channels
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POTENCIAL DE ACCION

Milivoltios [mV] A Pico

+30

Despolarizacion Repolarizacion

Hiperpolarizacion

Hipopolarizacion

Umbral -55 4 -~
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Milisegundos [mS]
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PIRETROIDES

Modo de accién.- Los piretroides comparten modos de accién similares, parecidos a los OP’s, y se
los considera venenos axénicos.

® [uncionan manteniendo abiertos los canales de sodio en las membranas de las neuronas.

» Hay dos tipos de piretroides. El Tipo I, entre otras respuestas fisioldgicas, tiene un coeficiente
de temperatura negativa.

» TipoAl tiene un coeficiente de temperatura positiva, mostrando incremento de la mortalidad
al Aaumentar la temperatura ambiental.

®» /| os piretroides afectan tanto el sistema nervioso periférico como el central del insecto.
Inicialmente estimulan las células nerviosas a producir descargas repetitivas y eventualmente
causan paralisis.

®» Tales efectos son causados por su acciéon sobre el canal de sodio, un hueco diminuto que le
permite a los iones de sodio penetrar al axdn y causar excitacion nerviosa.




MECANISMO DE ACCION

)
Axons are long cable-like parts of
the neuron that carry electrical /
’ll signals to a junction with another CIOSEd Open Open
Na* cell

Sodium ::3 @

\_Channel / ('.:l — @
=\
\ Na* Na* /

i () « prolonged opening of sodium channels

—;ﬁf;ﬁ#;ﬂ#;ﬁ#— « prolonged action potentials
« restimulation of the nerve and repetitive firing
* hyperexcitation

ey 2 08I




TIPOS DE PIRETROIDES

» [a primera generacidn contiene solo un piretroide, la aletrina (Pynamin®), que aparecid en
1949. Su sintesis era muy compleja, e implicaba 22 reacciones quimicas para llegar hasta el
producto final.

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

resmetrina (Synthrin®) en 1967 (20X mas efectiva que el piretro), luego la bioresmetrina
(50X tan efectiva como el piretro) (1967), después Bioallethrin® (1969), y finalmente
trina (Sumithrin®) (1973).

La tercera generacidn incluye el fenvalerato (Pydrin® [descontinuado], Tribute®, &
Bellmark®), y permetrina (Ambush®, Astro®, Dragnet®, Flee®, Pounce®, Prelude®,
Talcord® & Torpedo®), los cuales aparecieron en 1972-73. Estos realmente se
convirtieron en los primeros piretroides agricolas 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 dias como residuos efectivos sobre el follaje de los cultivos.

NTE: Mata Zayas



CUARTA GENERACION

La cuarta y actual generacidn, realmente sobresale debido a su efectividad en el
rango de 0.01 a 0.05 kg ia/ha. Aqui estan incluidos

- bifentrin, lambda-cihalotrina , cipermetrina, ciflutrina, deltametrina,
fenpropatrina, flucithrinato, praletrina, teflutrina, tralometrina y zeta-cipermetrina.

Todos ellos son

»  fotoestables, es decir, que no sufre fotdlisis (descomposicidn) al ser expuestos a la

®» tienen una volatilidad minima, dan una efectividad residual prolongada, hasta de
O dias en condiciones éptimas.

Adiciones recientes a la cuarta generacion de piretroides son: acrinatrina y la
imiprotrina.
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ISOMERIA

Methorychlr

3B 00T, Methorychlor

® | Os piretroides forman isébmeros

® |a molécula de algunos tiene una
fraccidn acida en un centro asimétrico
y esto determina la presencia de
mezcla de isébmeros

® | 3 actividad insecticida reside
solamente en uno de los isdmeros



ACCION EN LA PLAGA

® Son insecticidas de contacto e ingestion
® | ipofilicos y de alta penetracidn en cuticula
®» Poseen alto poder de volteo knock-down

» [| potencial excitatorio contrae los musculos por la
liberacidn del Ca?+ y debido a que los axones alcanzan
do el cuerpo del insecto (incluso érganos sensoriales a
nivel de cuticula)

® Causan sintomas apenas ingresan al organismo



RESISTENCIA

® Se registran muchos casos de resistencia

» Puede deberse al sitio de accidn o puede ser una resistencia metabdlica

® Resistencia por sitio de accidn: knockdown y se debe a la mutacién de
cinco tipos de aminoacidos en el dominio |l del canal de Na+
regulado por el voltaje

® Resistencia metabdlica: a un amplio nimero de citocromos P450s que
tan sobreexpresados en los insectos resistentes identificados




USOS

PRINCIPIO ACTIVO CULTIVO PLAGA

Acrinatrina
Alfametrina
Beta-Ciflutrin

Bifentrin

Ciflutrin
Cipermetrina

Deltametrina

Esfenvalerato
Fenpropatrina
Gammacialotrina
Lambdacialotrina

Permetrina

Zetametrina

Pera y manzana
Varios cultivos

Algoddn, girasol, soja y
campos de golf

Frutales, papa, soja y semillas

Florales y varios cultivos
Varios cultivos

Varios cultivos y granos
almacenados

Varios cultivos
Tomate

Varios cultivos
Varios cultivos

Varios cultivos, granos
almacenados

Varios cultivos

Orugas
Lepiddpteros y chinches
Lepidbpteros

Isocas, pulgones, chicharritas y
trips

Isocas y hormigas
Isocas, chinches y vaquitas

Amplia gama de insectos

Chinches, isocas
Mosca blanca
Chinches e isocas
Chinches e isocas

Isaocas y chinches

Isocas y chinches



MODULADORES
COMPETITIVOS DEL

RECEPTOR NICOTINICO DE

LA ACETILCOLINA
NEONICOTINOIDES




» |mitan la accion de la acetilcolina en el receptor, provocando
hiperexcitacion. La acetilcolina es el principal neurotransmisor
excitador en el sistema nervioso central del insecto.

» Se produce un blogueo irreversible de los receptores nicotinicos
» Hay una sobreexitacion de la sinapsis colinérgica

» Causan hiperexitacion, convulsiones, pardlisis y muerte del
Insecto

Acetilcolina Nicotina




Canales de Sodio:

Pre Sinapsis Piretroides

Acetilcolinesterasa:
g Organo Fosforados y

Sinapsis Carbamatos
Post Sinapsis
Receptores Nicotinicos de la Acetilcolina: Receptores Nicotinicos de la Acetilcolina:

Neonicotinoides Neonicotinoides



Dinotefuran
[2000]
Bayer Crop Science
[2002]
Mitsui Chemicals
Bayu Crop Science
B |
N




CARACTERISTICAS

» EN LA PLANTA: poseen sistemia ascendente (se traslocan via
apoplasto a través del xilema) tambien poseen residualidad.

» EN LA PLAGA: actuan por contacto e ingestion
» TOXICIDAD: poseen pardlisis y la muerte a las pocas horas

» POSEE TRES GENERACIONES: estas se deben al orden de
escubrimiento o aparicion, siendo la primera generacion del ano
1990 vy la tercera del ano 2002 (Dinotefuran)

» CULTIVOS Y PLAGAS: Homopteros, trips, insectos chupadores, como
terapico para semillas. En cultivos como: papa, tabaco, citricos,
girasol, maiz, frutales y horficolas.

» EJEMPLOS: Imidacloprid, Tiacloprid, Tiametoxan, Clothianidin,
Dinotefuran



ANTAGONISTAS DE LOS
CANALES DE CLORO
MODULADOS POR GABA

FENILPIRAZOLES O FIPROLES
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7 GABA

Cl

\_GABA-CI

GABA-CIl antagonists

+ Block the pore and
prevent chloride influx, —
interfering with the
channel's inhibitory
function

—

Cl

\ GABA-CI /

T~

GABA-Cl allosteric

modulators

Binding of modulators
negatively affects GABA-CI,
interfering with the channel's
inhibitory function

inhibitory
neuron

IRAC



MECANISMO DE ACCION

» E| 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 sefiales excitatorias.

» Se produce el bloqueo de los canales de cloro regulados por
GABA y GLUTAMATO.

» Al no ingresar Cl~, las neuronas se sobreestimulan.



CARACTERISTICAS

» EN LA PLANTA: poseen sistemia por raiz y hojas
» EN EL INSECTO: acttian por contacto.

» SINTOMAS: producen inactividad, paraélisis 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.
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CRECIMIENTO Y DESARROLLO

| desarrollo de los insectos esté controlado por el equilibrio de dos hormonas
principales

Hormona Juvenil
Ecdisona

Actian imitando alguna de estas hormonas o perturbando la
k)/rnacién/deposicién de la cuticula o biosintesis de lipidos.

De 11 a 40 dias

2 a 4 generaciones
al ano

Huevo 3 a 15 dias

5 estadios (brotes y frutos) de 6 a 22 dias

(tallos y suelo)

Promedio 16 dias.t

Longitud de 12-14 mm

Larvas




PROCESOS DE MUDA- HORMONAS

® | Os insectos poseen un exoesqueleto que contiene quitina en su
composicion

» F| exoesqueleto no puede expandirse, por lo tanto, el insecto debe ir
reemplazando dicho esqueleto a lo largo de sus diferentes estadios de
crecimiento

® | os'procesos de muda requieren de la sintesis de quitina para permitir
crecimiento y desarrollo del insecto

La muda se realiza bajo el estricto control de las hormonas



En Artrépodos el crecimiento del animal implica que el exoesqueleto sea
cambiado por uno nuevo,de mayortamano. A este proceso se le denomina muda
o ecdisis. La muda es controlada por mecanismos hormonales.

crosio
( , Glandula protoracica
Hormona - — -y
\cerebral

Hormbna juvenil ' ' -~ - < -

N Ecdisona g -
\\ . \
Larva - \ . / | para alcanzar ‘ j

el estado adulto

» » - -
b af;.\-‘l'_...\;,. ‘7’“"‘%‘ =

Lamva Cuando la secreciéon de la hormona
Durante la fase larvaria, en los cuerpos alados del encéfalo, se juvenil disminuye, |a ecdisona estimula
segrega gran cantidad de hormona juvenil, lo que produce un la metamorfosis, y la larva se transforma

aumento de tamaino manteniendo las caracteristicas larvarias. en pupa y, posteriormente, en adulto.




HORMONAS

=» HORMONA JUVENIL

®» Previene la muda a una etapa
mas madura

® Su produccién se detiene
durante la metamorfosis

= ECDISONA

» Fs producida por la glandula
pro-toracica en el térax

® | os pulsos de ecdisona son los
que permiten la muda

Nivel de la
hormona juvenil

Altos

Niveles hormonales

2 Aduito Nivel de

1°Muda 2° 3° o
Ecdisona

ANAVANIEANEAN

Bajos




SISTEMA ENDOCRINO INSECTOS

cCuerpos cuerpos celulas "
alados cardiacos neurosecretoras

aorta

Iobulos opticos
del cerebro

glandula
protor acico
ganglio
subesofiagico

mandibula

ganglio
protoracico Pata

Hormona

Hormona
de la muda

juvenil

- e -

Pupa
(crisalida)




VARIACION DE NIVELES HORMONALES

Altos

Niveles hormonales

Nwvel oo ecchisona

Baos




MIMETICOS DE LA HORMONA JUVENIL

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

» Plagas que controlan: Cochinillas, moscas blancas, &fidos, trips y algunos lepiddpteros
(Plutella sp.)

® Accién en la plaga: de contacto e ingestion
®» Accidn en la planta: de contacto y translaminar
» Cultivos: citricos (limén), tomate

» Ejerhplos: Pyriproxifen y Fenoxicarb

Hydroprene R1=ethyl, R2=H
Methoprene R1 =isopropyl, R2 - OCHs

N 0
WJ\U’R‘

Kinoprene R1 = propargyl, R2=H Fenoxycarb Pyriproxyfen

7A Juvenile hormone analogues 7B Fenoxycarb 7C Pyriproxyfen




INHIBIDORES DEL CRECIMIENTO DE
ACAROS

» Son reguladores del crecimiento y esto lo hacen interfiriendo en el crecimiento y
diferenciacion celular. De esta manera se ven afectadas tanto la formacién del embrién como
la maduracién. Los huevos no eclosionan. Controlan estados inmaduros

Ejemplos: Clofentezine y Hexitiazox
Cultivos: manzano, pera, cultivos horticolas

Accién en el acaro: contacto e ingestion

cién en la planta: contacto y translaminar

Clofentezine Hexyﬁhmzox

10B Etoxazole
10A Clofentezine, Diflovidazin, Hexythiazox




INHIBIDORES DE LA SINTESIS DE
Benzoilureas QUlTlNA lQ TPO O

» Producen el bloqueo de la polimerizacién de la UDP-N acetilglucosamina por inhibicidn de la
etapa de transporte

» Sintomas: las cuticulas de los individuos es anormal ya que pierden la habilidad de formar
quitina, la cuticula es delgada y quebradiza. Apéndices de érganos sexuales deformados

» Ejemplos: Bistrifluron, Clorfluazuron Diflubenzuron, Flufenoxuron, Lufenurén, Novaluron,

Tefluberizuron y Triflumuron.
o - P . Chiti
Cultivos: tomate, algoddn, maiz, soja, manzana, pera. synthase

3

cién en la plaga: contacto e ingestién.

Accién en la planta: de contacto e




INHIBIDORES DE LA SINTESIS DE
QUITINA TIPO 1

» Buprofezin (derivado de la tiadiazinona)
» [nhibe la formacién de la quitina, afecta la regulacién 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

» Accién en la planta: de contacto




PERTURBADOR DE LA MUDA DE
DIPTEROS

» Actian como larvicidas. Inhibe la sintesis de quitina e interfiere en su deposicidén en
la nueva cuticula, después de la muda.

» Accidén en la plaga: de contacto contacto
®» Accién 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)

» Pjemplo: Ciromazina

B .
Group 17: Moulting disruptors,
Dipteran

17 Cyromazine

-




AGONISTAS DE LOS RECEPTORES DE LA
ECDISONA

Compuestos aceleradores de la muda (CAM)

Se acoplan al mismo receptor que la hormona y desencadenan la transcripcién de genes de
formacién de hormona, en consecuencia, se aceleran los procesos de muda y metamorfosis

Sintomas:los insectos dejan de alimentarse, se activan de manera continua los receptores de la
ecdisoma, la muda es precoz, aparatos bucales sin desarrollo

Accidén en insectos: huevos y larvas por ingestion y contacto. Adultos: efecto subletal
cién en la planta: de contacto, translaminar

Cultivos: algodén, manzano, peral, tabaco, tomate, soja, frutales

Plagas: lepiddpteros, coledpteros

Ejemplos: Tebufenozide, Halofenozide y Metoxifenozide



Muda de un lepidéptero

: Normal
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INHIBIDORES DE LA ACETIL CoA
CARBOXILASA

Inhibe la accidn de la Acetil coenzima A carboxilasa en el citoplasma, es el primer paso de la
biosintesis de lipidos. No se forma la membrana celular, se interrumpe la metamorfosis

Actuia en todos los estadios de plagas, se nota hinchazén en el cuerpo del insecto, patas
flacidas.

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

Cuyftivos: manzano, naranjo, pera, nectarina, ciruelo, duraznero, pimento, vid.
ccién en el insecto: contacto e ingestion

Accién en la planta: de contacto. Spitotetramat posee doble sistemia

Ejemplos: Spirodiclofen y Spirotetramat.

" Group 23: Inhibitors of acetyl-CoA carboxylase

23 Tetronic & Tetramic acid derivatives

s
C




Group 23: Inhibltors of acetyl-CoA carboxylase

—— €0
Acetyl \é Malonyl __

CoA 7= CoA

CO,

Fatty acid



SISTEMA DIGESTIVO

Algunos
invertebrados

N
\ Buche

[ ARTROPN{)SJ

Boca

Intestino

Esdéfago

Tienen digestion extracelular en el tubo digestivo, que empieza en la boca con
apéndices bucales, luego pasa al estémago con buche donde se mezclan con
saliva, pasan a la molleja donde se trituran, en el intestino se absorben y

el ano expulsa los restos e




Bacillus thuringiensis (Bt)

Binding to

receptor 4
14

4

Jurat-Fuentes Laboratory

s

Insect midgut cells

(http://web.utk.edu/~jurat/)

ISRUPTORES DEL REVESTIMIENTO
TESTINAL

Solubilization Retivelion

Bt toxin
crystal

Septicemia
Dead larvae

Cadherin

. Membrane
Toxin Tox insertion
' oligomer GPIl-anchored
monomer
Y’. i g
Pores lead to Cell death

osmotic cell lysis

G \ Activation of

cell death pathway



B. thuringiensis Life Cycle

B Crystals dissolve and
| toxins activate

Protoxin

|

Endotoxin Fraai |
Activated
toxin

C Toxins bind to gut
receptors

L
f
Gut membrane
perforation

Receptors t

ﬁ Spores g‘er”rvrfri nate and
bacteria grow

Bacteria
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ETAPAS DE LA ACCION DE BT

® | a accidn se realiza después de que se liberan los cristales (luego de la
ingestién) en el intestino medio, en forma de paquetes.

» Provoca la lisis de células epiteliales del intestino medio a través de
diferentes mecanismos.

®» E| resultado es la pérdida de la integridad del intestino medio y muerte
el insecto




ACCION DE LOS CRISTALES DE BT

crystal solubilization

protoxin proteolytic activation

activated toxin monomer binding to cadherin & cleavage of helix a-1
pre-pore tetrameric structure formation

tetramer binding to aminopeptidase-N or alkaline phosphatase

pore formation.
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MODO DE ACCION DE
BACULOVIRUS

PROCESO DE INFECCION ESTRUCTURA

00O rwvy

CTuerpo e
tnciunec

CUERPOS DE
INCLUSION

Viriones =
Cuerpo de
incilusion

Nuacleo

Insecto alimentandose de hojas con virus

Cuerpos de inclusiéon (OBs) sobre 1a hoja

Intestino de la oruga (pH basico) Citoplasma
Viriones derivados de los cuerpos de inclusion Hemolinfa
(ODVs) atacan las células epiteliales del intestino Cavidad
Replicacién del virus en las células del insecto. intestinal
Produccion de viriones germinados (BVs) Planta =l

v cuerpos de inclusion (OBs)




BACULOVIRUS

» Granulovirus y Nucleopliedriosis

= Son muy especificos
» Cydia pomonella; Thaumatotibia leucotreta

= Anticarsia gemmatalis; Helicoverpa armigera

Anticarsia
gemmatalis MNPV

Cydia pomonella GV

Thaumatotibia
leucotreta GV

Helicoverpa
armigera NPV

Granuloviruses & Nucleopolyhedroviruses




RESPIRACION

» Consiste en un sistema de traqueas
que se ramifican en traqueolas y
llegan a todas las células.

» E| oxigeno entra en las tradqueas a
través de los espiraculos o estigmas y

or ellos también sale CO2. {
o | ATP €/

Mitochondrion

Aﬂb




SISTEMA TRAQUEAL DE UM
INSETO

Sacos aéreos

Espiraculos abdominais

Parede do

Células
musculares

Ramificagcoes das
traquéias Espiraciilc
{traguéolas)




INHIBIDORES DE LA RESPIRACION

(W)
. ‘

Complex I
NADH

%ENTE IRAC

Quter mitochondrial membrane

Inner membrane



INHIBIDORES DE LA RESPIRACION

» |nhibidores del complejo 1-V

®» Accién: la ATP sintasa mitocondrial (Complejo V) mata a las células que
producen energia, previniendo la formacién de ATP, dando como resultado la
paralisis.

» DIAFENTIUTON: acaricida, de accidn translaminar en el vegetal y de contacto e
ingestion en acaros.

» QRGANOESTANADOS: acaricida, de contacto, acttia por contacto e ingestion
n plaga. (Azociclotin, Ciheatin y Fenbutatién-6xido)

PROPARGITE: acaricida que actia por contacto e ingestidn en acaros y enla
planta se comporta como producto de contacto.



Fenazaquin

insecticides
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Cyhexaltin miticides




DESACOPLADORES DE LA
FOSFORILACION OXIDATIVA

®» Tienen la capacidad de transportar protones a través de la mitocondria interna,
eliminando asi el gradiente de protones

® | a3 ATP sintasa ya no puede proporcionar ATP celular. Se acelera el consumo de O2

Outer mitochondrial membrane




DESACOPLADORES DE LA
FOSFORILACION OXIDATIVA

®» Se comportan como potentes inhibidores de la respiraciéon mitocondrial. Como consecuencia, se
pierde el ATP.

» Accidn en la plaga: contacto e ingestion o sélo por ingestion.
®» Accidn en la planta: translaminar (Clorfenapir) y como cebo, sin accién en planta (Sulfluramida)
» Sintomas: inactividad, paralisis y muerte.

» Cultivosralgodoén, frutales, tomate (control de orugas, minadoras) y como cebo (Sulfluramida)
en jardines y forestales.
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INHIBIDORES DEL COMPLEJO I, 1Y
IV DE ELECTRONES

Estos compuestos actian inhibiendo ya sea, el complejo lll, el complejo | o el
complejo IV de electrones en la respiracién mitocondrial.

Actian por contacto, ingestion (en la plaga)

» Complejo lll: Acequinocil (acaricida usado en frutales como manzana y pera,
también en té)

Complejo I: acaricidas. Fenpiroximato es de contacto, ingestion y translaminar,
para/control de aranuelas, acaro rojo en cultivos ornamentales y frutales.;
zaquin actia por contacto e ingestion en ninfas y adultos de arafuelas rojas
en/ pera y manzana

mplejo IV: Fosfina es un fumigante que controla plagas en granos almacenados
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' IRAC

Insecticide Resistance Action Committee
Mode of Action Classification
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