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Abstract

The control of Tetranychus urticae in mainly performed by means of acaricides, that is why this species has
developed a resistance to the majority of the products that are used to combat it. This ability of T. urticae to
devel op resistance has caused problems in some plants under greenhouse, and field conditions. Inthisassay itis
determined the susceptibility, and the mechanisms of resistance of a population of T. urticae collected in arose
bush, at a greenhouse. Five acaricides were used to evaluate the susceptibility of this population; Avermectin,
Bifentrin, Dicofol, Naled and Fenbutatin oxide,. These acaruses were susceptible to Avermectinaand resistant to
the other acaricidas. Biochemical tests were used to know the levels of enzymes o y B-esterases, oxidases,
glutation S-transferase, acetylcholinesterase, insensible acetylcholinesterase of thetwo populations of T. urticae;
one of laboratory, and another one from a field in the State of Mexico. The levels of a y B-esterases, and
oxidases were higher in the field population, than in the laboratory one. These results suggest that o y p-es-
terases, and oxidases, are involved in the resistance of the population of the State of Mexico, to the acaricides
Bifentrin, Dicofol, Naled and Fenbutatin oxide.

K ey wor ds: Twospotted spider mite, esterase, biochemical test, concentration, diagnostic

Resumen

El control de Tetranychus urticae se hace principal mente con acaricidas, por 10 que esta especie ha desarrollado
resistenciaalamayoriade los productos que se utilizan para su combate. Esta habilidad de T. urticae adesarrollar
resistencia ha causado problemas en especies de plantas en invernadero o en condiciones de campo. En este
estudio se determind la susceptibilidad y |0s mecanismos de resistencia de unapoblacion de T. urticae, colectada
en rosales de invernadero. Se utilizaron cinco acaricidas; Avermectina, Bifentrina, Dicofol, Naled y éxido de
Fenbutatin, paraevaluar |a susceptibilidad de esta poblacidn. Estos &caros resultaron susceptibles aAvermectina
y resistentes paralos otros acaricidas. Se utilizaron pruebas bioquimicas para conocer |os nivel es de las enzimas
o Y B-esterasas, oxidasas, glutation S-transferasa, acetilcolinesterasa, acetilcolinesterasa insensible de las dos
poblaciones de T. urticae; una de laboratorio y otra de campo del Estado de México. Se presentaron mayores
niveles de a y B-esterasas y oxidasas, en la poblacion de campo, que en la poblacién de laboratorio. Estos
resultados sugieren que las a y B-esterasas y oxidasas, estan involucradas en la resistencia de la poblacion del
Estado de México, hacialos acaricidas Bifentrina, Dicofol, Naled y 6xido de Fenbutatin.

Palabras clave: Acaro de dos manchas, esterasa, pruebas bioquimicas, concentracion, diagndstico.

Introduccion

Laarafitaroja, Tetranychusurticae Koch esunaplaga
en muchas especies de plantas en el mundo, incluyendo
varioscultivosagricolasy ornamentales, sele hareportado
en 180 especies de plantas en invernadero o en condiciones
de campo (Kim et al., 2004). Esta especie causa
marchitamiento y desecacién del follgjey lamuertedelas

plantas (Gould, 1987). Aunado a esto se tiene que estos
acaros son capaces de desarrollar resistencia a muchos
acaricidas, lacual se puede expresar de uno acuatro afnos
einducir un alto grado deresistenciacruzada (Saito et al .,
1983). El control de T. urticae que serealizaen el mundo,
se hace principalmente con acaricidas, por 10 que esta
especie ha desarrollado resistencia a la mayoria de los
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productos que se utilizan para su combate (Devine et al .,
2001). Estahabilidad deT. urticae adesarrollar resistencia,
ha causado problemas en muchos paises invol ucrados en
laproduccion agricoladurantelosltimos 40 afios (Rizzieri
et al., 1988).

La resistencia fisiolégica de acuerdo a Georghiou
(1965) es la més importante en artrépodos, debido a la
accion de mecanismos detoxificadores enziméticos, que
provocan una mayor degradacion y excrecion del
insecticidao acaricida (Lagunesy Villanueva,. 1994).

Yang et al. (2001) mencionan que ladetoxificacion de
|os xenobi6ticos en artrépodos son a causa de; esterasas,
citocromo P 450 dependiente de las monooxigenasas y
glutation S-transferasas. Laresistenciaaorganof osforados
se asocia principalmente a niveles altos de esterasas
(Hemingway y Karunaratne, 1998); Matsumura y Voss
(1964) reportan que la resistencia de T. urticae a los
organofosforados es debidaaun incremento en laactividad
de carboxiesterasas y fosfatasas. Por otro lado, Bisset et
al. (1998) mencionan gue las oxidasas intervienen en la
detoxificacion de los piretroides. Por su parte, Yu (1982)
demostro que las glutation S-transferasas intervienen en
la detoxificacién de compuestos organofosforados en
Spodoptera frugiperda alimentado en diferentes
hospederos. Por otro lado, Lagunes y Villanueva (1994)
mencionan que las enzimas que degradan el DDT y sus
derivados, son DDT-asay las oxidasas. Vossy Matsumura
(1964) reportan alaacetil colinesterasainsensible como el
principal mecanismo de resistencia de T. urticae a los
organofosforados.

Dado d usointensivo deacaricidasdediferentesgrupos
toxicoldgicos para el control de esta especie en cultivos
de rosal de invernadero, es importante conocer la
susceptibilidad y las causasderesistenciafisiolégicade T.
urticae, hacia los acaricidas y de acuerdo a esto
establecer un programa de manejo efectivo para esta
plaga. Debido alo anterior, lapresenteinvesti gacion tuvo
como objetivo determinar la susceptibilidad y los
mecani smos de resistencia de un poblacion de T. urticae
procedente deinvernadero derosal del Estado de México.

Materiales y Métodos
Material bioldgico

Se emplearon dos lineas de T. urticae; una linea de
referencia, mantenidabajo condiciones controladas, auna
temperaturade 25 + 2 °C, humedad relativade 60-70 % y
luz constante, sobre plantas de Phaseolus vulgaris (L.),
libre de presion de seleccion durante méas de dos afios
(Linea de laboratorio). La otra linea fue colectada en
invernaderos de produccién derosal variedad Royalty, en
Villa Guerrero, México (linea de campo), con manejo a

base de rotacién de acaricidas.

Bioensayos

Sereadlizaron una serie de bioensayos para determinar
las lineas de regresion concentracion-mortalidad con la
poblacion de laboratorio. Los acaricidas empleadosfueron
formul aciones comerciales de Avermectina (Agrimec 1.8
% CE), Bifentrina (Capture 100 12.15 % CE), Dicofol
(AK 20 18.5% CE), Naled (Naled 60 % CE) y 6xido de
fenbutatin (Torque 500 44.64 % SC).

Se utilizd el método de bioensayo de pelicularesidual
en cagja petri (Dennehy et al., 1987). Se prepararon seis
concentraciones mas el testigo para cada producto, se
incluyeron tres repeticiones por cada concentracion. Las
diferentes concentraciones serealizaron utilizando como
solvente etanol al 95 %, aexcepcion ddl éxido de Fenbutatin
el cual sediluy6 en agua. En el testigo se aplico etanol o
agua segun el caso. Se depositdé 1 mL de la solucién del
acaricida en cada caja petri, posteriormente se
transfirieron 20 &caros adultos hembray fueron selladas
con papel aluminio. Secuantificd lamortalidad alas24 h
y se tom6 como criterio de muerte, cuando los écaros
presentaran sintomas de ataxia, es decir no presentaron
movilidad 0 manifestaraun desplazamiento menor, a menos
una vez €l largo de su cuerpo, después de estimularlos
con un pincel fino. La mortalidad fue corregida con la
formula de Abbott (1925) y los resultados se analizaron
por probit (Finney, 1971).

Determinacién de la susceptibilidad de la
poblacion de campo

Se empled la técnica concentracidn-diagndstico
(McCutchen et al., 1989), paraesto de |l osdatos obtenidos
de la linea de laboratorio se obtuvo la CL, de cada
acaricida, laque semultiplicé por 2(2x CL ), este valor
se consider6 como la concentracion-diagndstico que se
utilizd para exponer alos acaros de la col onia de campo,
paraello setrataron 20 cgjas petri con dichaconcentraci on-
diagnostico de cadaacariciday se transfirieron 20 &caros
adultoshembrapor caja. Parael testigo seemplearontres
cajas petri tratadas con etanol 0 agua segun al caso. Para
determinar la susceptibilidad de la poblacién de campo a
losacaricidas, seutilizé € criterio propuesto por Dennehy
et at. (1987), el cual indica que si la poblacion presenta
unamortalidad menor a 80 % se consideraresistentey s
es superior a éste, se considera susceptible.

Pruebas bioquimicas para estimar niveles de
enzimas

Se empl earon seis pruebas biogquimicas paradeterminar
los nivel es de a-esterasas, b-esterasas, oxidasas, glutation
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S-transferasas, acetilcolinesterasasy acetilcolinesterasas
insensibles, en las dos lineas de T. urticae. Todas las
pruebas se corrieron por triplicado en placas de 96 pocillos
y fueron leidas posteriormente mediante el lector de
microplacas Stat fax-2100®.

Fuente de enzima

Previo a las pruebas bioguimicas, se homogeniz6 0.1
mg de acaros en 100 mL de buffer fosfatos de potasio
(KPO,), 2a0.05 My pH 7.2, se diluy6 a1 mL agregando
900 L dedicho buffer (Brogdon, 1984). Se prepararon 90
muestras paracadalineade T. urticae, parareadizar estas
pruebas. La concentracion de proteina de la muestra fue
de 4.9 mg de proteina por 0.1 mg de &caros, esta fue
determinadapor el método de Bradford (1976) modificado
por Brogdon (1984).

Estimacién de los niveles de esterasas

Para determinar los niveles de o y -esterasas se
empled e método de Brogdon-Dickinson (1983). Paradllo
se colocaron 100 mL de la muestra de &caros a cada
pocillo, enseguidase deposito 100 mL de unasolucion de
56 mg o 0 B naftil acetato diluidaen 20 mL de acetonay
aforada a 100 mL con buffer KPO,, la mezcla se dejo
incubar a temperatura ambiente por 10 min y
posteriormente se le adicionaron 100 mL de dianisidina,
preparada a una concentraciéon de 1mg mL* de agua
destilada, se mantuvo la mezcla por 2 min y se tomé la
lecturadelaplaca, en unlector de ELISA usando unfiltro
de 545 nm. Seutilizaronlassolucionesdeao b naftil acetato
tomando 50 mg de o. 0 3 naftil acetato diluidaen 10 mL de
acetonamas 90 mL de buffer KPO,, laque posteriormente
se diluy6 a 1:35 como control positivo y como control
negativo el buffer de KPO,.

Estimacion de los niveles de oxidasas

Para determinar |os niveles de oxidasas se utilizo la
metodol ogia propuesta por Brogdon et al. (1997). Para
esto se colocaron 100 mL del homogenato de &caros a
cadapoacillo, posteriormente sedepositaron 200 mL deuna
solucion de 50 mg de 3, 3', 5, 5'-tetrametil-bencidina
dihidroclorido, diluida con 25 mL de metanol y aforada
con 75 mL de buffer acetato de sodio a 0.25 M, pH 5;
enseguida se colocaron 25 mL de perdxido de hidrégeno
a 3 %, se incubd la mezcla por 5 min a temperatura
ambientey serealizé lalecturadelaplacaen unlector de
microplacascon un filtro de 630 nm. Se utilizd como control
positivo unasolucion de citocromo C agregando 10 mg de
citocromo C a 100 mL de buffer acetato de sodio 0.25 M,
pH 5, la que enseguida se diluy6 a 1:55 y como control
negativo el buffer de KPO,.

Estimacién de los niveles de glutation S
transferasas

Paradeterminar |os niveles de estas enzimas, se utilizé
lametodol ogia de Brogdon y Barber (1990). Paraello se
colocaron 100 mL de la muestra de &caros a cada placa,
posteriormente se adicioné 100 mL de unasolucién de 61
mg de glutation reducido por 100 mL de buffer de KPO,,
inmedi atamente después se colocd 100 mL de unasolucion
de20 mgde1-cloro-2, 4 dinitrobenzeno diluidaen 10 mL
y aforada con 90 mL de buffer de KPO,. Se tom¢ la
lectura de la placa inmediatamente en un lector de
microplacas con unfiltro de 340 nm (T ), posteriormente
sedejoincubar por 5 miny setomé de nuevo lalecturade
laplacaconel mismofiltro (T,). Ladiferenciadelecturas
entreel Ty T, seempled parael andisisdelosresultados.

Estimacion de los niveles de acetilcolinester asa
y acetilcolinesterasa insensible

Para determinar los niveles de acetilcolinesterasa se
utilizé el método de Brogdon (1988). Para esto secolocaron
100 mL de lamuestrade acarosacadapocillo, enseguida
se depositaron 100 mL de una solucion de 75 mg de
acetilcolina iodide por 100 mL de buffer de KPO,,
posteriormente se adicionaron 100 mL de unasolucion de
13 mgde5, 5’ -ditiobis-2-acido nitrobenzoico por 100 mL
de buffer de KPO,. La lectura de la placa se realizo
inmediatamente en un lector de microplacas confiltro de
405 nm (T ), se dejo incubar la mezcla por 10 miny se
tomé de nuevo lalectura de la placa con € mismo filtro
(T,,). ladiferenciaentrelaslecturasde T,y T, seempled
para €l andlisis de los resultados. Para determinar los
nivel esde acetil colinesterasainsensible seempled lamisma
metodol ogia, adiferenciaque enlasolucion deacetilcolina
iodide, se agregaron 21 mg de Naled como inhibidor.

Umbral de tolerancia

Con losdatos obtenidos en | as pruebas bioguimicas se
establecié un umbral detoleranciaparacadaenzima, para
ello setomo el valor maximo de absorbancia obtenido en
cada una de las pruebas enzimaticas de la linea de
laboratorio, detal formaque a momento de compararlas
conlosresultadosdelalineade campo, losval ores mayores
aeste umbral se tomaron como resistentesy |os menores
como susceptible.

Resultados y Discusion
Linea de laboratorio

En el Cuadro 1 se presentan los resultados obtenidos
delarespuestadelalineadelaboratorio de T. urticae en
relacién acinco acaricidas de diferente grupo toxicol ogi co.
Como se puede observar la CL, fue de 1.89, 234.02,
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Cuadrol. Concentracion letal, limites fiduciales y valor de la pendiente de acaricidas aplicados a la linea de laboratorio de

hembras adultas de Tetranychus urticae Koch.

Acaricida N* Pendiente + SE ppm
Limites Limites
CL,, Inferior Superior CL,, [Inferior Superior

Avermectina 360 2.80+0.47 1.89 164 213 542 4.76 6.39
Bifentrina 360 2.18+0.47 23402 20714 27297 90524  658.59 1474.28
Dicofol 360 2.01+0.38 38530 33825 43666 167005 1325.99 2280.73
Naled 360 6.78+0.99 57.04 54.81 59.39 88.12 82.28 96.27
Oxidode

Fenbutatin 360 2.55+0.59 207.87 18857 22884 660.85 52455 947.06

*Numero deindividuos eval uados

385.30, 57.04 y 207.87, para Avermectina, Bifentrina,
Dicofol, Naled y 6xido de Fenbutatin respectivamente.
La CL, obtenida para la Avermectina (1.89 ppm) en
esta investigacion fue diferente a la registrada por Lee
et al. (2003) quienes reportan una CL, de 0.06 ppm
para una linea susceptible; por otro lado este resultado
es 2.74 vecesinferior ala CL , reportada por Sato et al.
(2004) con una CL , de 5.18 ppm de Avermectina. Enlo
referente ala Bifentrina el resultado obtenido (234.02
ppm) fue superior a comportamiento de una linea de
laboratorio reportada por Bynum et al. (1990) con una
CL,, de 192 ppm, esta misma respuesta fue 5.99 veces
superior a la obtenida por Yang et al. (2001) quienes
mencionan una CL, de 39.1 ppm de Bifentrina, para
unapoblacion deT. urticae libre de presion de seleccion
por mas de 20 meses. El resultado obtenido parael 6xido
de Fenbutatin (207.87 ppm) fue inferior al
comportamiento de una linea reportada por Tian et al.
(1992) con unaCL . de 300 ppm. Enrelacion al acaricida
Dicofol la linea de laboratorio present6 una CL, de
385.30, la cual es 24.8 veces mayor a la registrada por
Dennehy et al. (1983) quienes reportaron una CL,, de
15.5 ppm. Enrelacion ala CL, de 57.04 ppm obtenida
para el Naled, fue 2.40 veces menor a laregistrada por
Sato et al. (2000) reportando una CL ., de 137 ppm para
su linea susceptible.

Linea de campo

En el Cuadro 2 se presenta el porcentaje de mortalidad
de T. urticae expuestas a la concentracion diagndstico
resultante de | os bioensayos con lalinea de laboratorio,
como se puede observar en los acaricidas que se
evaluaron, se obtuvieron porcentajes de mortalidad de
82.4, 45.6, 40.3, 75.0 y 44.6 para los acaricidas
Avermectina, Bifentrina, Dicofol, Naled y 6xido de
Fenbutatin respectivamente.

Cuadro 2. Respuesta de hembras adultas de Tetranychus
urticae K och a concentraciones diagnostico procedentes
deinvernadero del Estado de México.

Concentracion

Acaricida diagndstico

(ppm) N*  Mortalidad (%)
Avermectina 10.8 400 824
Bifentrina 1800.0 400 45.6
Dicofol 3340.0 400 40.3
Naed 176.0 400 75.0
Oxidodefenbutatin  1320.0 400 44.6

* NUmero deindividuos eval uados

Enrelacion alaAvermectina el resultado de mortalidad
obtenido (82.4 %) con 10.4 ppm, difiere alo obtenido por
Grafton-Cardwell y Hoy (1983) quienesregistraron un 95
% de mortalidad con unaconcentracion de 4 ppm, después
de 24 h de exposicion. Por otro lado Landeros et al. (2002)
reportan, 100 % de mortalidad de T. urticae, con una
concentracién de 10 ppm de Avermectina después de 72
h de exposicion. En estudios realizados con el Dicofol
Dennehy et al. (1983) realizaron comparaciones de
mortalidad en varias poblacionesde T. urticae, utilizando
1000 ppm como concentraci on-diagndsti co, se obtuvieron
porcentajes de mortalidad entre 2.5y 68.6 %.

De acuerdo a criterio establecido por Dennehy et al.
(1987), cuaquier poblacién esresistente si e resultado de
mortalidad es menor a 80 %; como resultado de esta
investigacion podriamos indicar que la linea de campo
utilizada en este estudio fue susceptible a Avermectina
con un 82.4 % de mortalidad y resistente a los demas
productos. En relacion a la Avermectina el resultado
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probablemente es debido a que, en los cultivos de rosal
donde se colectd e material paralosbioensayos, serediza
una rotacion de acaricidas y los productores de estos
cultivosindicaron que Unicamenterealizan dosaplicaciones
deAvermectina por afio, sobre este mismo acaricidaClark
et al. (1994) no detectaron resistencia en poblaciones T.
urticae colectados en California, Floridaelslas Canarias
después de seis aplicaciones de Avermectina por afio. A
si mismo Hoy y Conley (1987) no encontraron diferencias
en susceptibilidad en cinco poblaciones T. urticae después
de 6-8 selecciones con abamectin en condiciones de
[aboratorio.

Niveles enzimaticos

En el Cuadro 3 se presentan los valores méaximos de
absorbanciaobtenidos paracadaenzimaen las doslineas
de T. urticae y el nimero de muestras que superaron €l
umbral de tolerancia. Como puede observarse para las
acetilcolinesterasas, en 11 de 90 muestras registraron
valores més altos en la linea de campo que en la de
laboratorio, lo anterior indicaque en términos de porcentgje,
el 12.2 % de la poblacién de campo en estudio presentd
mayores niveles de esta enzima. En relacion a las
acetil colinesterasasinsensibles de lapobl acién de campo,
3 de 90 muestras resultaron con valores superiores al
umbral detolerancialo que demuestranresistenciade 3.3
% por la presencia de estas enzimas. En cuanto alas a
esterasas y -esterasas, 13 y 27 de 90 muestras
respectivamente, superaron el umbral detolerancialo que
representaunaresistenciade 14.4y 30.0 % enlalineade
campo por la presenciade estas enzimas. En lo referente
alas oxidasas 25 de 90 muestras superaron al umbral de
tolerancia, 1o que equivale a 27.7 % de resistenciaen la
poblacion de campo debido a estas enzimas.
Respectivamente. Las enzimas glutation S-transferasas

presentaron nivelesinferioresalalineade laboratorio, por
tanto ninguna muestra super6 el umbral detolerancia

El hecho de encontrar un factor de resistencia de 3.3
% en la poblacién de campo (Figura 1) con la presencia
de acetilcolinesterasas insensibles sugiere que este
mecanismo de resistencia no influye o es de menor
importancia en € nivel de resistencia que se obtuvo en
estapoblacion, sin embargo al gunos autores como; Vossy
Matsumura (1964) y Tsagkarakou et al. (2002) sefialan
gue este mecanismo de resistencia en otras lineas fue
importante.

Por o anteriormente expuesto es probable que exista
otro mecanismo deresistenciague puedaestar involucrado
enlaresistenciaaNaled (25 %) que seobtuvo a exponer
alos écaros de campo con la concentracion diagnéstico,
a respecto Matsumura y Voss (1964); Herne y Brown
(1969) reportan resistencia en T. urticae a
organofosforados por incremento de la actividad de la
carboxiesterasas, 1o que concuerda con lo observado en
estainvestigacion, yaque en lalineade campo se presentod
un porcentaje de resistencia de 14.4 % y 30 %
respectivamente por lapresenciaa y p-esterasas (Figura
2), pudiera ser posible gue con esto se explique el grado
deresistenciaal Naled . Enlo querespectaalaBifentrina
los resultados obtenidos mostraron 45.6 % de mortalidad
al aplicar la concentracion diagnostico (1800 ppm) y
comparados con | os resultados obtenidos sobre lapresencia
de o y B-esterasas, nos indica una clara relacién, ya que
como se observa, lapoblacion de campo resulto resistente
para estas enzimas (Figura 2); a respecto Yang et al.
(2002) registraron que el principal mecanismo de
resistencia a Bifentrina en T. urticae esta relacionada
con una alta actividad de esterasas, |0s mismos autores
Yang et al. (2001) reportan alas enzimas esterasas y en

Cuadro 3. Niveles promedio de los maximos de absorbanci a para cada enzima de | as dos pobl aciones de Tetranychus

urticae Koch.
Enzima Absorbancia*™ N*
Linea de laboratorio Linea de campo

Acetilcolinesterasa 0.0677% 0.0950¢ 1
Acetilcolinesterasainsensible 0.0693% 0.0790 3
o-esterasa 0.6237% 0.6853 13
B-esterasa 0.9533% 1.054 27
Glutation S-transferasa 0.0667% 0.0665 0
Oxidasa 0.6527% 0.8403 25

*Numero de muestras que superaron el umbral detolerancia; *Umbral detol erancia paracadaenzima; ** Promedio de

tresrepeticiones

20



Revista Agraria -Nueva Epoca- Afio IV - Vol. 4 - Nos. 1, 2, 3 - Enero - Diciembre 2007

Acetilcolinesterasa Acetilcolinesterasa in«ensible
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]

Flrsorbancia 406 nim AU DANGIE S0 P

Figura 1. Distribucién de frecuencia de | os niveles de acetilcolinesterasa y acetilcolinesterasa insensible para dos
lineasde T. urticae Koch y discriminacion con el umbral de tol erancia para cada enzimaen la poblacién de campo.

a-asterasas B-esterasas
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Figura 2. Distribucion de frecuencia de los nivel es de a-esterasa y b-esterasa para dos lineas de Tetranychus urticae
Kochy discriminacion con el umbral de tol erancia para cada enzimaen la poblacion de campo.
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Figura 3. Distribucion de frecuenciadelos nivelesde oxidasasy glutation S-transferasas, parados|ineasde Tetranychus
urticaey discriminacion con el umbral de tolerancia para cada enzima en la poblacion de campo.

menor grado a las glutation S-transferasas como |os
principales causantes de la resistencia a Bifentrina y -
cyhalotrina. Como ya se sefial 6 en este estudio se observo
guelosnivelesdeglutation S-transferasasfueroninferiores
alosdelalineadelaboratorio lo que permite deducir que
no intervienen en la resistencia a Bifentrinag, ya que la
poblacion de campo resultd susceptible para esta enzima
(Figura3). Por otrolado, Riley et al. (2000) reportan alas
o-esterasas como €l principal mecanismo deresistenciaa
Bifentrina en mosca blanca, aungue también involucran
al sistema oxidativo, que como se muestra en la misma
figura, esun factor importante como causa deresistencia.

En lo que corresponde a glutation S-transferasas
diversos autores (Motoyamay Dauterman, 1980 y Clark
y Shaman, 1984) reportan a estas enzimas como causa de
resistencia a organoclorados, sin embargo en el presente
estudio este sistema no resulté relevante (Figura 3), por
otro lado Lagunes y Villanueva (1994) sefialan que, las
oxidasas son otro mecanismo deresistenciaparae Dicofol
(organoclorado), aunque el nivel deresistenciaque setuvo
por las oxidasas en lalinea de campo fue 27.8 % (Figura
3), esto no explica completamente el nivel de resistencia
gue seobtuvo parael Dicofol enlosbioensayosal quedar
vivos el 59.7 % expuestos alaconcentraci 0n-diagndsti co,
por lo mismo esto nos hace pensar que otro mecanismo
estainvolucrado en laresistenciaa Dicofol, a respecto

Narahashi (1983) menciona que laresistenciaa DDT y
susanalogosy paralo piretroideseslainsensibilidad en el
sistemanervioso delosinsectos, trabajando enloscanaes
de sodio en lamembranadel nervio.

Lamortalidad obtenidaen lapoblacién de campodeT.
urticae expuestaalaconcentracion- diagnostico del 6xido
de Fenbutatin, sdlo concuerdaconlapresenciade oxidasas
en lapoblacion de estudio. Por tanto, podemos rel acionar
la resistencia que se obtuvo para este producto en los
bioensayos conlalineade campo, con € nivel deresistencia
que presento esta linea por las oxidasas, pero esto sélo
explicariael 27.8 %, del nivel deresistenciaque presentaron
estos acarosal oxido de Fenbutatin (55.4 %). Ladiferencia
entre los porcentgjes de resistencia nos sugieren que
posiblemente otro mecanismo de resistencia esta
involucrado. Al respecto Carbonaro et al. (1986) indican,
quelainsensibilidad en laAT Pasa puede ser responsable
en parte, de laresistencia a cyhexatin, un producto del
mismo grupo que el oxido de Fenbutatin, o que este
mecanismo pudiera estar involucrado en laresistenciaa
este compuesto.

A las oxidasas también se le han involucrado en €
mecanismo de resistencia de la Avermectina (Clark et
al., 1994), en estainvestigaci 6n seindicé unarel acion con
respecto al 17.6 % deindividuosdelapoblacion en estudio
que sobrevivieron alaexposicion con laAvermectina, en
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relacion aesto (Argentine et al., 1992) han reportado que
lineas de insectos seleccionados con Avermectina no
presentan nivel es significativosderesistencia cruzadapara
otros insecticidas, 1o que aparentemente concuerda con
estos resultados.
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