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RESISTNCIA DE INSETOS A INSETICIDAS: 
IMPORTÂNCIAS  CARACTERÍSTICAS E MANEJO 

Clayton Campanhola 1  

INTRODUÇÃO 

Os inseticidas têm sido a principal medida 
utilizada no combate 'as pragas nas últimas décadas 
devido a sua eficiência, rapidez de açao e 
economicidade. Entretanto, muitas podem ser as 
conseqüências do uso indiscriminado desses produtos, 
quais sejam: destruiçao de insetos úteis, ressurgência 
de pragas, surgimento de pragas secundárias, riscos de 
intoxicaç&o dos usuários, contaminaçao ambiental e de 
alimentos e resistência das pragas. 

Á 	destruiçao 	de 	insetos 	nao- alvo 
(polinizadores, predadores e parasitóides) por 
inseticidas é fato conhecido. Inclusive, existe uma 
tendência dos inseticidas serem mais tóxicos a esses 
insetos que 'as próprias pragas (CROFT & BROWN, 1975; 
ABU & ELLIS, 1977; PLAPP & VINSON 1  1977; PLAPP & 
BULL, 1978). 

A ressurgência de pragas está geralmente 
associada 'a prática do controle químico. Ela é 
conseqüência direta da eliminaçao de inimigos naturais 
pelos inseticidas. Portanto, com a ausência de controle 
natural as aplicaç6es desses produtos se tornam mais 
freqüentes, ficando o controle de pragas na 
dependência de uma única estratégia. 

O desequilíbrio nas populaç6es naturais por 
inseticidas geralmente acarreta o aparecimento de 
novas pragas, ou seja, insetos que anteriormente 
estavam sob controle natural adquirem importância 
econômica. Isso, por sua vez, acarreta uma maior 

1 Eng2 AgrZ, Ph.D., EI'4BRAPA/Centro Nacional de 
Pesquisa de DeUsa da Agricultura, Caixa Postal 69, 
CEP 1820, Jaguariúna, SP. 
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dependência do controle químico. 
A grande maioria dos inseticidas presentes no 

mercado atuam no sistema nervoso dos insetos. Como 
existem semelhanças entre o sistema nervoso desses 
organismos e o do homem 1  a utiiizaçao desses 
compostos sempre representa um risco 'as pessoas 
envolvidas com o seu manuseio e aplicaçao. 

Qualquer substância estranha introduzida no 
ambiente em grandes quantidades produz efeitos 
indesejáveis. Os inseticidas, ou seus metabólitos, 
podem alterar a microfauna do solo, eliminar 
organismos benéficos e com isso provocar desequilíbrios 
na cadeia alimentar, intoxicar animais como peixes e 
aves e poluir o ambiente de um modo geral. Esses 
efeitos estao vinculados 'as características químicas do 
inseticida (toxicidade, seletividade, persistência, etc), 
ao clima 1  ao tipo de solo, 'a localizaçao da propriedade 
(proximidade de mananciais de água) e assim por 
diante. 

O desenvolvimento de resistência a inseticidas 
por insetos é fato que tem sido reportado em muitas 
publicaç6es e é conseqüência do uso excessivo do 
produtos químicos. Nesta publicaçao será abordado o 
problema da resistência de insetos a inseticidas, 
características da resistência e sistemas de manejo que 
podem ser adotados a fim de minimizar ou eliminar o 
problema. 

a 
O PROBLEMA DA RESISTENCIA A INSETICIDAS 

No mundo 

A resistência de insetos a inseticidas constitui-
se problema sério na agricultura e saúde pública. A 
resistência em insetos foi originalmente demonstrada 
em 1914 na cochonilha de Sao José, Quadrus-pMio(us 
pernicisus (Comstoclç), selecionada com enxofre em pó 
(METCALF, 1982). Entretanto, somente após a Segunda 
Guerra Mundial é que esse assunto despertou maior 
interesse, devido a comercializaçao do DDT. Em 1946, 
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foram observados casos de baixo controle de Mus,a 
don2es1za L. rom DDT, na Suécia e Dinamarca 
(METCALF, 1982). A partir de entao houve um 
crescimento exponencial de espécies de insetos e ácaros 
resistentes, estando registradas, em 1984, 447 espécies 
resistentes 'as principais classes de inseticidas, ou 
seja 1  DDT, ciclodienos, organofosforados, carbamatos e 
piretróides (GEORGHIOIJ, 1986). Quase metade dessas 
espécies estao resistentes a mais de uma classe de 
inseticidas. Dessas espécies, 597. sao de importância 
agrícola, 387 de importância médica ou veterinária e 
37 so predadores e parasitóides. Á resistência é mais 
freqüentemente observada na ordem Diptera (156 
spp.), refletindo a alta pressao de seleçao química que 
tem sido aplicada em mosquitos vetores de doenças. As 
principais ordens de artrópodos que desenvolveram 
resistência a inseticidas sao, além de Diptera, 
Lepidoptera (67 spp.), Coleoptera (66 spp.), Acarina (58 
spp.), Homoptera (46 spp.) e Heteroptera (20 spp.). 

GEORGHI OU (1986) coletou informaç3es 
relativas aos grupos químicos aos quais foi observada a 
resistência. A resistência a ciclodienos foi constatada 
em 627. das espécies relatadas e a resistência ao DDT 
em 527. A resistência aos organofosforados foi 
observada em 477 das espécies resistentes. Menores 
porcentagens de resistência foram observadas com 
piretróides, mas ao menos 23 espécies de insetos estao 
comprovadamente resistentes aos piretróides. Muitas 
dessas espécies sao pragas importantes como 
Leptinotan,-u deoenlzht'a Ia (Say), TnboJium castaneum 
(Herbst), Anopheles albimanus Wied., Anopl2eles 
sucharu vi Favre, M. doniestica , Haenia tobÃ irritans 
(L.), Bern is-ia taba ci (Gennadius), 11vrus persicae 
(Sulzer), Fluteila .vylostella (L.), Spodopteru spp. e 
ffehbthzir spp. (GEORGHIOU, 1986). 

No Brasil 

Muitos casos relatados de baixa eficiência ou 
de nao controle de pragas por alguns produtos 
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inseticidas referem-se a problemas nao relacionados 
com a resistência. Fatores como técnica de apiicaçao, 
preparo da calda inseticida e condiç6es climáticas, 
durante ou logo após as pulverizaç6es, podem ser 
responsáveis por um decréscimo na eficiência de 
controle de uma praga. 

O primeiro caso de resistência de uma praga a 
inseticidas no Brasil foi relatado por MELLO (1968), na 
broca do algodoeiro. Em bioensaios de laboratório, as 
brocas mostraram resistência aos inseticidas clorados 
ciclodienos: aldrim, dieldrim, toxafeno, heptacloro e 
clordane. 

Observou-se também, sob condiç6es de 
laboratório 1  resistência nas seguintes pragas: lagarta 
rosca ao aldrim, pulg6es da batata ao paratiom etílico 
ou metílico, ácaro rajado do algodoeiro a vários 
fosforados, gorgulho do milho ao DDT e lindane e 
vaquinha da batata (ZpÁ'aula aton2ari4) ao DDT e 
lindane (GIANNOTTI et al., 1972). 

No caso do ácaro rajado do algodoeiro, 
SUPLICY et al. (1979) observaram que ácaros 
provenientes de Itapevi, SP, mostraram tolerAncia ao 
fosfamidom, diazinom, azinfós etílico, dioxatiom e 
dimetoato e alta tolerAncia ao paratiom metílico. 

A resistência foi também observada na broca 
da bananeira, Cosnwpolíles sordzdzzs Germ. De 11 
populaç6es de brocas coletadas no litoral paulista, sete 
apresentaram resistência ao aldrim (MELLO et al., 
1979). A resistência era de nível elevado e cruzada com 
heptacloro e, provavelmente, com outros inseticidas 
obrados ciclodienos. 

MECANISMOS DE RESISTENCIA 

Existem 	três 	mecanismos 	fisiológicos 
conhecidos de resistência a inseticidas em insetos. Sao 
eles: alteraç6es do alvo de açao, aumento de 
desintoxicaçao e penetraçao reduzida. Uma quarta 
modalidade, resistência por comportamento, pode estar 
presente, mas até o momento nao é bem entendida 
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(LOCKWOOD et ai., 1984). 
O primeiro CaSO de modificaçao no alvo de 

açao foi identificado corri o gene "kdr" ("knockdown") 
para resistência a DDT em moscas domésticas (MILANI 
& TRAVAGLINO, 1957). Na verdade, esse mecanismo 
refere-se ao DDT e piretróides (FARNHAM, 1977; PLÁPP, 
1976; ELLIOT et ai., 1978; OMER et ai., 1980; CHANG & 
PLAPP, 1983). Mecanismo similar parece também ser 
responsável pela resistência aos ciclodienos menos 
metabolizáveis (PLAPP, 1986). Conseqüentemente, este 
tipo de resistência nao é afetado por sinergistas que 
agem como inibidores metabólicos e nao confere 
resistência cruzada a organofosforados e carbamatos. 

As bases bioquímicas das resistências do tipo 
"kdr" e a ciclodienos ainda sEo desconhecidas. Porém, 
algumas descobertas recentes podem auxiliar na 
elucidaçao do mecanismo desses tipos de resistência, 
tais como: menor inibiç&o de Ca-ATPase por DDT em 
baratas, R/u (te/la çern2unica (L.), com resistência do 
tipo "kdr" (GHI ÀSUDDI 14 et ai., 198 i); características 
diferentes de fosfolipídeos de nervos de moscas (M 
don2e2Ft'ca) resistentes e suscetíveis (CHIALIANS & 
DEVONSHIRE, 1982); número reduzido de receptores 
para piorotoxinim (neurotóxico derivado de plantas) e 
inseticidas ciclodienos em baratas resistentes aos 
ciclodienos (KADOUS et ai., 1983; TANAICA et ai., 1984); 
ou reduçao na sensibilidade de canais de sódio a 
piretróides nos nervos de insetos com resistência do 
tipo "kdr" (KASBEKAR & HALL, 1988). 

Um outro exemplo de alteraçao no alvo de 
açao envolve reduçao da sensibilidade da 
acetilcolinesterase (AC0E), o local de açao de inseticidas 
organofosf orados e carbamatos. Este mecanismo foi, 
primeiramente, observado em ácaro rajado 
(re:nn,nhus uz-tÁae Koch), que mostrou um 
decréscimo da sensibilidade da ACoE a organofosforados 
(SMISSAERT, 1964). Posteriormente, ao menos uma 
forma mutante de ACoE com reduzida sensibilidade a 
inseticidas foi observada em Tetrun,r.'chus paczflnxs 
McGregor (zoN & HELLE, 1966), Daophilus n2ionp/us 
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(Canestrini) (LEE & BATHAM, 1966), NephotettLv 
chwüepsUhler (HAMA & IWÀTÀ, 1971), M. don2.'27Iica 
(TRIPATHI & O'BRIEN, 1973), Anopheles albin2an as 
(AYAD & GEORGHIOU, 1975) e Spodop6'ru IÜ(onilL 
(Boisduval) (tToss, 1980). Em E. n2icnptus existem 
duas diferentes ACoE insensíveis a inseticidas. 

Outro 	mecanismo 	de 	resistência, 
provavelmente o mais comum, é baseado no aumento 
da capacidade dos insetos em degradar inseticidas. Este 
mecanismo é mais importante para inseticidas 
biodegradáveis como os organofosforados e carbamatos. 
Entretanto, ele pode ser também importante para 
alguns piretróides (PLAPP & WANG, 1983). 

Os animais possuem muitas enzimas para se 
defender dos produtos tóxicos que encontram na 
natureza. As várias enzimas desintoxicantes, oxidases 
com fun96es múltiplas, S-transferases de glutatiom, 
hidrolases e DDT-ases podem constituir, como 
resultado de uma longa história evolucionária, um 
sistema integrado de degradaçao de xenobióticos, 
comum a vertebrados e invertebrados (OPPENOORTH, 
1985). 

Vários "strains" de mosca doméstica 
resistentes a paratiom etílico, diazinom e outros 
compostos organof osf orados possuem enzimas 
hidrolíticas que atuam como fosfatases nos análogos 
dos organofosforados, como paraoxom (WELLING et ai., 
1971). Duas carboxilesterases foram identificadas 
(WELLING & BLAAKMEER, 1971). Uma enzima solúvel 
está presente em "strains" suscetíveis e resistentes e 
uma outra, muito mais ativa, somente nos 
microssomos de °strains" resistentes. Em Flodzk 
interpuncleila (Hübner), resistência ao malatiom 
deveu-se a um aumento de 33 vezes na atividade de 
carboxilesterases em reiaçao ao "strain" suscetível 
(BEEMAN 2. SCHMIDT, 1982). 

Aumento na atividade de oxidases com funç6es 
múltiplas é um dos mecanismos mais freqüentes de 
resistência a muitos inseticidas. Tem-se assumido que 
estas enzimas microssomáticas evoluíram como um 
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mecanismo de proteçao contra substâncias tóxicas de 
ocorrência natural (WILKINSON, 1983). 

Uma característica das oxidases com funç3es 
múltiplas é seu grande número de substratos, o que 
resulta em padr6es de resistência n50- restritos a 
grupos específicos de inseticidas. A atividade das 
oxidases com funç3es múltiplas depende de um sistema 
complexo cuja atividade é determinada por uma 
redutase, por um ou mais citocromos P-450 e pela 
concentraçao de NADPH. Às oxidases apresentam um 
grau incomum de nao-especificidade e uma predileçao 
por compostos solúveis em gordura, que elas 
metabolizam através de reaç6es que abrangem vários 
grupos funcionais (WILKINSON, 1983). 

Diante da baixa especificidade de substrato 
pelas enzimas oxidases com funç6es múltiplas, é 
comum encontrar-se aumentos de oxidaçao de 
inseticidas de diferentes classes em "strains" 
resistentes. Resistência a carbamatos devida ao 
aumento da atividade de oxidases foi observada em 
Cufrx pzzens fa4j-ung Wiedemann (SHRIVASTAVA et 
ai., 1970) e fl -ichoplusia nt (Hübner) (ICUHR I  1971), 
enquanto .SYtophilus cnrnaríus (L.) oxida piretr6ides 
(LLOYD & RUCZICOWSKI, 1980). As oxidases com funç6es 
múltiplas mostraram-se importantes na resistência de 
várias espécies de insetos a DDT (OPFENOORTH, 1965), 
piretrinas (FARNHAM, 1973), carbamatos (GEORGHIOU 
et ai. 1  1961), vários organof osf orados (WILICINSON, 
1971) e alguns compostos de novos grupos como o 
análogo do hormônio juvenil, metoprene (HAMMOCK et 
al., 1977) e o inibidor da síntese de quitina, 
difiubenzurom (PIMPRIKAR & GEORGHIOTJ, 1979). 

Outro grupo de enzimas importantes na 
resistência a inseticidas é o das S-transferases de 
glutatiom (STG). Maiores concentraç6es de STG's em 
moscas resistentes que em moscas suscetíveis foram 
atribuídas como causa de resistência (SALEH et al., 
1978; OTTEA & PLAPP, 1984). Desmetiiaç&o por STG's foi 
o único mecanismo identificado como responsável pela 
resistência a azinfós metílico no ácaro predador 
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Neoselulus ia lia ris (Garman) (MOTO VAMA et ai., 
1977). 

A reduçio da penetraçao de inseticidas foi 
observada em muitos insetos resistentes. Entretanto, 
em comparaçao com os outros tipos de resistência, a 
bsorçao reduzida é de importância secundária. Este 

tipo de resistência tem um efeito pronunciado em 
aumentar a resistência por desintoxicaçao, onde os 
fatores rnagnificantes variam de 1,6-3, para paratiom 
etílico, a valores muito grandes, para DDT (SAWICKI & 
LORD, 1970). A diminuiçao na penetraçao foi 
identificada como sendo o mecanismo de resistência a 
dimetoato no ácaro vermelho dos citros, Fanonychus 
citri (McGregor) (HIRAI et al., 1973) e resistência a 
piretróides em carrapatos bovinos (SCHNITZERLING et 
al., 1983). 

A existência de resistência por comportamento 
foi questionada até recentemente (MUI RHEAD-
THOMSON, 1960; W. H. O. EXPERT COMMITTEE ON 
INSECTICIDES, 1976). LOCICWOOD et ai. (1984) 
definiram esta resistência como "aquelas aç6es que 
evoluem na resposta a press6es seletivas exercidas por 
uru tóxico que aumentam a habilidade de uma 
popuiaçao em evitar os efeitos letais daquele tóxico". 
TRAPIDO (1954) foi o primeiro a reconhecer a 
resistência por comportamento e salientou que ela 
desenvolveu-se na ausência de resistência fisiológica. 
Pubiicaç6es subseqüentes também mostraram uma 
relaçao aparentemente inversa entre resistências 
fisiológica e por comportamento. Dentre eles destacam-
se estudos com A. suchartn'i (ZULUETA, 1959), A. 
aLbinianus (RACHOU et al., 1973), C. Fa4ans 
(BUSVINE, 1971), Aedes aegypfl (MUIRHEAD-THOMSON, 
1960), M. donwstica (SMYTHE & ROYS, 1955) e 
Droph fia n2elanoçaster (Meigen) (PLUTHERO & 
THRELKELD, 1981). Entretanto, a resistên.n,a por 
comportamento, na forma de repelência, foi observada 
coexistir com resistência fisiológica em moscas 
domésticas (KILPATRICK & SCHOOF, 1958). 
Recentemente, na Louisiana, EUA, encontrou-se 



FIA 

evidência para a coexistência das resistências 
fisiológica e por comportamento a piretróides, em 
ffaen2atobit iz -z-i€ans (LOCICWOOD et ai., 1985). 

nao sao raros os casos de ocorrência de mais 
de um mecanismo de resistência em uma mesma 
espécie, e mesmo de diferentes mecanismos em 
diferentes estágios de desenvolvimento de uma mesma 
espécie. Um exemplo recente refere-se 'a resistência da 
lagarta da maça do algodoeiro, Helxõthis vh -escens F., a 
inseticidas piretróides (CAMPANHOLA & PLÁPP, 
1989a, b). A alteraçao no alvo de açao foi o mecanismo 
mais importante na resistência de adultos e lagartas de 
primeiro e segundo instar; enquanto lagartas grandes 
apresentaram alto grau de resistência metabólica 
associada 'a alteraçao no alvo de açZío. Assim, as 
larvas grandes seriam o estágio de mais difícil controle 
com piretróides. 

A 	 - 

IMPORTANCIA DA IDKNTIFICAÇAO 
DA GENETICA DA RKSISTENCIA 

Muitos estudos mostraram que a resistência, 
sob condi93es de campo, é quase sempre controlada por 
um ou dois "loci" (MILANI, 1960; BROWN, 1967; 
GEORGHIOU, 1969; PLAPP, 1976). Embora a resistência 
poligênica ocorra na natureza (LIU et al., 1981>, ela é 
muito mais comum em laboratório (WHITTEN & 
MCICENZIE, 1982). Portanto, é plausível assumir-se que 
a toxicologia da resistência é devida a uma variaçao de 
um único alelo, em um "locus". 

Pouco se sabe sobre freqüências alélicas antes 
da seleçao com inseticidas, mas elas variam de 102 
(GEORGHIOU & TAYLOR, 1977) a 10 -13  (WHITTEN & 
MCKENZIE, 1982). A freqüência alélica inicial é funçao 
da seleçao dos genótipos resistentes e da taxa de 
mutaçao (CR0w & ICIMURA, 1970). Contudo, a medida 
direta das freqüências gênicas iniciais para resistência 
é difícil. O fenótipo de um gene para resistência bem 
corno um método eficiente para detectá - lo pode ser 
conhecido somente quando a resistência se desenvolve. 
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Nesta fase a maioria das populctç6es tem sido exposta 
ao inseticida. 

Apesar destas dificuldades 1  as freqüências 
iniciais do alelo para resistência deveriam ser 
medidas. Tais freqüências poderiam ser quantificadas 
em populaç6es de campo através de teste de 
resistência, antes da introduçao de um novo inseticida, 
a uma dose que mata mais de 997 dos indivíduos 
suscetíveis. Os sobreviventes seriam entao testados 
para identificaçao de alelos principais para resistência 
(ROUSH & CROFT, 1986). Algumas estratégias de manejo 
da resistência dependem da freqüência alélica. Por 
exemplo, altas doses de inseticida podem retardar a 
resistência, mas somente se a freqüência alélica for 
muito baixa e outras condiç6es forem satisfeitas 
(TÁBASHNIIC & CROFT, 1982). 

Sob condiç3es de campo, a dominância do 
fenótipo toxicológico pode depender da dose (CURTIS et 
al., 1978). Uma dose que mataria heterozigotos RS, 
mas nao homozigotos resistentes RR, significaria que os 
heterozigotos assemelham -  se aos homozigotos 
suscetíveis 33. Conseqüentemente, a resistência é 
efetivamente recessiva. Por outro lado, uma dose que 
mataria homozigotos suscetíveis, mas nao os 
heterozigctos faz com que a resistência seja 
funcionalrriente dominante, uma vez que heterozigotos 
RS e homozigotos RR sao fenotipicamente similares. 
Este conceito de ajuste de dose é freqüentemente 
chamado de alteraçZío de dominância e pode ser 
utilizado como uma estratégia no manejo da 
resistência. 

e 
GENETICA DA RESISTE

a
NCIA 

A genética da resistência a inseticidas tem sido 
extensivamente pesquisada. Estudos genéticos com 
moscas domésticas mostraram que uma alteraçao em 
um único "locus" do cromossomo II pareceu ser 
responsável pela resistência associada a múltiplas 
enzimas de desintoxicaçao (PLAPP, 1986). 0 gene 
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daquele cromossomo parece interagir com genes 
menores em outros cromossomos. Em moscas 
domésticas existem pelo menos dois genes associados 'a 
resistência por aumento de oxidaçao, um no 
cromossomo II e um no t' (OPPENOORTH, 1967; 
TSTJKAMOTO et al., 1968; SCHONBROD et ai., 1968; 
PLAPP & CASIDA, 1969; ICHAN et al., 1973; TATE et ai., 
1974). O gene no cromossomo ii é comum e está 
associado ao aumento de oxidaçEo de aldrirn 
(GEORGHIOU, 1971), carbamatos (SCHRIVASTAVA et ai., 
1969; PLA?? & CASIDA, 1969), organofosforados (PLAPP & 
CASIDA, 1969; YANG et al., 1971; OPPENOORTH, 1972) e 
piretrinas (PLAPP & CASIDA, 1969). O gene no 
cromossomo V está associado 'a oxidaç&o de DDT, DDE, 
diazoxom e, sem dúvida, 'a de outros inseticidas 
(OPPENOORTH & HOTJX, 1968). 

Possivelmente existe um alelismo entre genes 
para resistência metabólica a inseticidas em outras 
espécies de insetos. O gene RI localizado no cromõssomo 
II de D. n2eJanogas&r confere resistência a 
organofosforados, carbamatos e DDT (ICIICKAWA, 
1964a, b). Genes principais para resistência metabólica 
a diazinom e maiatiom estavam localizados no mesmo 
cromossomo de diferentes populaç6es de Lucjiz'a ouprina 
(HUGEES et ai., 1984). Por outro lado, PRI ESTER & 
GEORGHIOU (1979) concluíram que resistência a 
permetrina em Czdex ppiens quinquefasvia tus (Say) é 
de origem polifatorial. Do mesmo modo, CROFT & 
WHALON (1983) encontraram uma origem recessiva e 
poligênica para a resistência a permetrina no ácaro 
predador An2blys-eius fallacfr (Garman). 

Em contraste com a resistência metabólica, 
existem vários genes principais para a resistência do 
tipo alvo de açao ("kdr"), um para cada tipo de 
inseticida. Em Culex quinquet'ast'ia(us Say, a 
resistência a permetrina foi herdada através de um 
único gene principal de expressao recessiva e 
incompleta (HALLIDAY & GEORGHIOU, 1985). Em K. 
in-itans a resistência a cipermetrina também pareceu 
ser herdada através de um único gene autoss6mico de 
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recessividade incompleta (ROUSH et ai., 1986). Em 
mosca doméstica foi sugerido um efeito pleiotrópico 
associado com o gene recessivo kdr-O. Este gene é 
responsável pela resistência ao DDT no "strain" 
Orlando-DDT. Observou-se também que ele conferiu 
resistência aos análogos do DDT, a piretrinas e a 
piretrinas + butóxido de piperonila (PLAPP & HOYER, 
1968). Esses autores sugeriram ainda que a resistência 
a DDT e a piretrinas em Culex (arsafts Coquillet é 
controlada por um mecanismo similar. Estudos de 
cruzamentos genéticos no peixe Gan?busia afl)hS e 
inse+os mostraram que a resistência a ciclodienos é 
contenda rr um único gene autossômico, 
intermediário e incompletamente recessivo (PLA??, 
1976b; YARBROUGH et al., 1986). Portanto, ambos os 
genes para resistência por alvo de açao a inseticidas 
organoclorados sao incompletamente recessivos. 

Decréscimos no número de alvos de açao 
podem ser responsáveis pela resistência por alvo de 
açao ao DDT, piretróides e ciclodienos (CHANO & PLAPP, 
1983a; KADOUS et cd., 1983). A herança recessiva da 
resistência concorda com a idéia de mudança 
quantitativa (PLAPP, 1986). Este autor enfatizou que 
mutaç6es específicas que conferem resistência estao 
provavelmente em genes codificadores que determinam 
o número de proteínas sintetizadas do alvo de açao . Os 
indivíduos heterozigotos teriam um número normal de 
receptores, uma vez que o produto da proteína 
difusível do gene regulador original ("wild type") 
atuaria em ambos os genes estruturais. Somente os 
hornozigotos resistentes, com dois genes mutantes, 
produziriam menor número de proteínas do alvo de 
açao (receptores) que os individuos normais. 

Ao contrário da resistência por alvo de açao, 
um único gene dominante pareceu ser responsável pela 
diferença em sensibilidade de acetilcolinesterase e pela 
resistência por ela causada em ácaros (HELLE, 1962; 
SCHTJLTEN, 1969), carrapatos bovinos (STONE ei ai., 
1976), cigarninhas verde do arroz (HAMA & IWATA, 
1978) e moscas domésticas (PLAPP, 1986). Neste caso, a 



17 

herança é intermediária, ou seja, os híbridos 
apresentam a acetilcolinesterase com sensibilidade 
intermediária 1  urna vez que metade da quantidade de 
enzima modificada é sintetizada em comparaçao com os 
indivíduos homozigotos resistentes. Este aspecto 
concorda com a idéia de uma herança codominante de 
urna enzima alterada responsável pela resistência. 

A maioria dos estudos conduzidos até o 
momento foram baseados em dípteros. Entretanto, um 
estudo de herança de resistência a piretróides em 
lepidópteros mostrou que a resistência a fenvaierate 
em F1u4'11a .'cylostelfa foi parcialmente recessiva e 
devida a mais de um gene autossôrnico (LIU et ai., 
1981). Um estudo recente com lagarta da maça do 
algodoeiro1  baseado na segregaçao em retro-
cruzamentos, mostrou que resistência a permetrina foi 
herdada como um fator único, principal, autossômico e 
incompletamente recessivo (PAYNE et al., 1988). 

Uma hipótese de gene regulador é o mais 
provável modelo para justificar resistência, 
particularmente ao nível populacional (PLAPP, 1986). 
Dois tipos de genes reguladores parecem estar 
presentes, diferindo em hereditariedade e bioquímica. 
Um tipo exibe uma herança °tudo-ou-nada", ou seja, 
totalmente dominante ou recessiva, e parece constar de 
alteraç6es na quantidade de proteína (enzima 
desintoxicante) sintetizada. O segundo mostra herança 
codominante, ou seja, intermediária, e consta de 
alteraç6es na natureza das proteínas sintetizadas. O 
primeiro parece estar associado 'a resistência por alvo 
de açao e o segundo 'a resistência metabólica. 

FATORES QUE INFLUENCIAM O 
DESENVOLVIMENTO DA RESISTENCIA 

A resistência nao evolui a uma mesma 
velocidade em todos os organismos que estao sob 
pressao de seleçao, ou seja, a resistência pode 
desenvolver-se mais rapidamente em uma espécie do 
que em outra. Mesmo para uma mesma espécie, a 
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resistência pode desenvolver-se mais rapidamente em 
uma popuiaçao do que em outra. Muitos sao os fatores 
que podem influenciar a velocidade de evoluç&o da 
resistência. Estes fatores estao agrupados em três 
categorias, quais sejam 1  genética da resistência, 
biologia/ecologia da praga e táticas de controle 
utilizadas (GEORGHIOU & TAYLOR, 1986) (Tabela 1). A 
maioria dos fatores, nas duas primeiras categorias, 
nao pode ser controlada e sua importância geralmente 
nao pode ser determinada antes que a resistência se 
manifeste. 

Fatores Genéticos 

A freqüência com que os alelos que conferem 
resistência a uma populaçao ocorrem é importante. 
Obviamente, se a freqüência inicial é alta, entao a 
manifestaçao da resistência é muito mais provável. 
Entretanto, as press6es de seleçao com inseticidas e a 
imigraçao podem estabelecer um equilíbrio instável nas 
freqüências gênicas; abaixo do equilíbrio os alelos 
decrescem em adaptabilidade e acima dele, aumentam 
(HALDANE, 1930). 

Na prática, a importância de muitos fatores 
de resistência parece estar relacionada com este 
equilíbrio instável. Num exemplo simples este 
equilíbrio depende principalmente da freqüência gênica 
inicial, da dominância gênica e da imigraçao. Estes 
fatores podem ainda depender de outros fatores. Pode-
se imaginar uma populaçao com um alelo para 
resistência E ocorrendo a uma freqüência baixa. 
Indivíduos homozigotos RR podem ocorrer se a 
populaçao for suficientemente grande, mas serao em 
número reduzido. Se a resistência for recessiva ou 
pode ser manipulada para se tornar recessiva pela 
aplicaçao de uma dose de inseticida adequadamente alta 
(TAYLOR & GEORGHIOU, 1979), entao todos os 
homozigotos suscetíveis SS e os heterozigotos RS sero 
eliminados, deixando somente poucos indivíduos ER. Se 
nesta fase existir um fluxo de migrantes altamente 
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TABELA L Fatores conhecidos ou hipotéticos 
que influenciam a seieçao da resistência a inseticidas 
em populaçfles no campo (GEORGHIOU & TAYLOR, 1986). 
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suscetíveis na área, entao aqueles poucos indivíduos RR 
acasaiarao com imigrantes homozigotos SS e os 
descendentes da geraçao seguinte serao quase todos 55 
ou RS. Estes indivíduos, por sua vez, podem ser 
eliminados por outra aplicaçao de inseticidas, 
mantendo a populaçao da praga sob controle. 

E geralmente aceito que os alelos para 
resistência sejam levemente deletórios antes do uso de 
inseticidas, de modo que estejam inicialmente 
presentes em alguma forma de balanço xnutaçao 
versus seleçao. Isto ocorreria a uma freqüência alélica 
de 10 -2  a 10 4 , com os homozigotos RR presentes de 10 
4 a 10 -8 . Obviamente, se dois "loci" sao requeridos ou 
se mais de urna mudança nucleotídica é necessária, 
entao a freqüência pode ser substancialmente menor 
(WHITTEN & MCICENZIE, 1982). 

Com poucas exceç3es, populaç6es resistentes 
apresentam menor adaptabilidade que populaç6es 
suscetíveis. Porém, a instabilidade da resistência pode 
nao estar inteiramente vinculada a diferenças em 
adaptabilidade. Por e>cemplo, genes para resistência a 
um inseticida organofosforado (temefós), um piretróide 
(permetrina) e um carbamato (propoxur) foram 
introduzidos em um "strain" suscetível de Ci.dex 
quinquefasriatus através de um sistema de retro-
cruzamentos (GEORGHIOU et ai., 1983). O "strain" 
resultante foi subseqüentemente dividido em 
"substrains" e selecionado por aqueles inseticidas. Os 
testes mostraram que a estabilidade da resistência em 
cada "strain" diferiu consideravelmente: a resistência 
ao organofosforado regrediu rapidamente, a resistência 
ao piretróide moderadamente e a resistência ao 
carbamato mostrou-se consideravelmente persistente. 
E provável, portanto, que o mecanismo de resistência 
envolvido em cada caso possa influenciar a persistência 
da resistência nas populaç6es. 

Á seleçao prévia com inseticidas pode facilitar 
a evoluçao da resistência a novos inseticidas devido 'a 
resistência cruzada. Sabe-se que certos mecanismos 
podem conferir resistência nao somente a compostos 



21 

que pertençam a uma mesma classe de inseticidas 1  
mas também a compostos de classes distintas. Um 
exemplo clássico é o do gene "kdr". O DDT e os 
piretróides agem nos canais de sódio dos axônios das 
células nervosas. O alelo "kdr", alterando as 
propriedades de membrana axônica, faz com que ela 
seja menos disponível para ligaç6es a substâncias 
químicas. Portanto, esse gene confere resistência a 
piretróides em populaç6e5 que tenham sido 
anteriormente selecionadas por DDT e vice-versa 
(PRIESTER & GEORGHIOU, 1978; OMER et ai., 1980). 

Fatores Bioecológicos 

A ecologia e o ciclo biológico podem alterar 
dramaticamente a resposta 'a seleçao para a 
resistência. Obviamente, quanto maior o número de 
geraç3es por ano, mais rápida será a evoluçao da 
resistência. Também, populaç6es com elevado potencial 
reprodutivo podem tolerar uma maior intensidade de 
seleçao. Conseqüentemente, espera-se uma correlaçao 
positiva entre a velocidade de evoluço da resistência e 
a fertilidade. Por outro lado, é difícil fazer-se 
generalizaç6es a respeito de monogamia/poligamia ou 
modo de reproduçao em relaçao 'a resistência. Devido 
ao equilíbrio instável discutido anteriormente, a 
imigraçtio pode ter um papel ,  decisivo no retardamento 
da evoluçao da resistência. E essencial que os poucos 
homozigotos RR sobreviventes acasalem com imigrantes 
SS. De acordo com esse pensamento, espécies 
poligâmicas evoluem mais lentamente que espécies 
monogâmicas. Entretanto, mais pesquisas sao 
necessárias para o esclarecimento desses aspectos. 

Insetos polífagos tendem a desenvolver 
resistência mais lentamente que insetos monófagos. 
Uma explicaçao para isso é que uma pequena parcela 
das espécies polífagas é geralmente exposta aos 
inseticidas, o que contribui para uma menor pressao 
de seleçao nessas espécies. Muitos desses insetos 
estariam em refúgios nao tratados com inseticidas e 
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constituem um reservatório de migrantes suscetíveis. 
Por outro lado, baseando-se estritamente em critérios 
bioquímicos, a polifagia pode aumentar o potencial das 
espécies a desenvolver resistência. ICRIEGER et al. 
(1971)   mostraram que, em larvas de lepidópteros, a 
atividade rnetabolizadora de inseticidas por oxidases 
microssômicas é maior em espécies polífagas que em 
monófagas. 

Até aqui parece que, tratando-se de 
resistência, uma das mais importantes características 
da ecologia de pragas é a imigraçao de indivíduos 
suscetíveis. Nem todos os indivíduos sobreviventes após 
um tratamento com inseticidas foram necessariamente 
expostos a esse tratamento. Dependendo das 
características biológicas da espécie, uma parte da 
populaçao pode estar em um refúgio por ocasiao do 
tratamento, escapando portanto da seieçao. Tal refúgio, 
como anteriormente mencionado, representa uma fonte 
de imigrantes suscetíveis, o que contribui para um 
retardamento do desenvolvimento da resistência em 
uma populaçao de insetos. 

Fatores Operacionais 

Fatores operacionais em resistência sao 
aqueles relacionados com a aplicaçao de inseticidas e 
esto sob controle do homem. Esses fatores incluem 
época, dose e formulaçao de inseticidas. De qualquer 
forma, dominância efetiva, refúgio e imigraçao 
também podem estar sob algum grau de controle se as 
condi96es de aplicaçao sao favoráveis a eles. Um 
refúgio pode ser criado pela exclusao de tratamento em 
parte do campo, ou seja, em parte da populaçao. 

A época de utiiizaçao de um inseticida é, 
muitas vezes, muito importante. Para que haja um 
equilíbrio instável devem existir muito poucos 
sobreviventes RR após o tratamento inicial. Isto 
ocorrerá se a freqüência do alelo R foi baixa e também 
quando a populaçao for pequena. Portanto, é desejável 
que se trate a popuiaçao antes que o número de 



indivíduos se torne muito elevado. 
Á dose de um inseticida é um importante 

determinante da dominância, como anteriormente 
abordado. Também relacionados com esse aspecto estao 
a forrnulaç6o e a velocidade de degradaçao do 
inseticida. Após uma aplicaçao, a concentraçao de 
inseticida diminui devido 'a degradaçao, diluiçao, e 
assim por diante. Se isto ocorre rapidamente, os 
indivíduos da população podem receber uma grande 
dose ou entao nenhum inseticida. Com  um inseticida 
persistente, a degradaçao é vagarosa e por algum 
tempo há uma pequena dose que pode favorecer o 
desenvolvimento da resistência. Um inseticida 
persistente pode eliminar também os imigrantes 
suscetíveis e, portanto, neutralizar os efeitos da 
imigraçao. 

MONITORAMENTO DA RKSISTNCIA 

Um programa de monitoramento da 
resistência a inseticidas é fundamental nao só para a 
detecçao de mudanças na suscetibilidade de populaç6es 
de insetos a inseticidas, como também na avaiiaçao de 
táticas de manejo da resistência. 

Um programa para detectar resistência antes 
da observaçao de falhas de controle requer maior 
precisao na estimativa da freqüência de indivíduos 
resistentes que um programa visando a presença da 
resistência na populaçao de insetos (ROUSH & MILLER, 
1986). 

Os programas de monitoramento, quando 
utilizados na prática, devem ser planejados para 
detectar indivíduos resistentes a uma freqüência de 
17. Após as freqüências atingirem este nível, o controle 
pode teoricamente estar comprometido em uma a seis 
geraçSes, dependendo das circunstAncias (GEORGHIOU & 
TAYLOR, 1977; TABÃSHNIIC & CROFT, 1982). 

Os métodos para detecçao e monitoramento da 
resistência em pragas têm sido baseados em técnicas 
clássicas de bioensaios. Através desses métodos, 
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organismos-teste sao expostos a uni gradiente de doses 
ou concentraç6es de pesticida com posterior avaliaçao 
da mortalidade, crescimento ou abundância 
populacional. Recentemente, testes bioquimicos para 
identificaçao de enzimas desintoxicantes específicas 
associadas a pragas resistentes têm sido refinados para 
uso no levantamento de populaç6es e indivíduos 
resistentes (MIVATA, 1983). Ainda mais recentes sao os 
testes imunológicos para resistência, baseados na 
identificaçao de enzimas desintoxicantes através de 
anti-corpos monoclonais (DEVONSHIRE & MOORES, 
1984). 

O uso da DLg, DL95 e declividade da linha de 
resposta para o manejo da resistência parece ser 
ineficiente em comparaçao com o uso de uma dose 
discriminante, isto é, uma dose que elimina todos os 
indivíduos suscetiveis de uma populaçao. Mas mesmo 
com os testes diagnósticos, o tamanho das amostras 
necessárias para a detecçao da resistência a uma 
freqüência de 17 pode ser muito elevado, ou seja, da 
ordem de centenas de individuos por localidade (ROIJSH 
& MILLER, 1986). 

Um exemplo oportuno de um programa de 
monitoramento para resistência refere-se ao da 
resistência a piretróides em lagarta da maça do 
algodoeiro (Heliothfr vin'scens (F.)) (PLAPP et al., 
1987; PLAPP et al., 1990). Este programa foi conduzido 
em cinco Estados norte-americanos (Aritansas, 
Louisiana, Mississippi, Oklahoma e Texas), com base 
em mariposas-macho coletadas em armadilhas com 
feromônio. As mariposas foram testadas através de 
exposiçao a diferentes resíduos de cipermetrina, 
piretróide padrao no controle deste inseto, em frascos 
de vidro de 20 ml utilizados para detecçao de radiaç6es 
por cintilaçao líquida. Embora o estágio larval seja 
aquele visado no controle, a resistência também 
manifestava-se nos adultos (PLAPP et al., 1987). As 
concentraç6es de cipermetrina utilizadas 
discriminavam entre os diferentes genótipos. Com  esta 
técnica pode-se determinar a proporçao da populaçao 
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que estava resistente a piretróides, o que representa 
uma grande vantagem, pois em termos de estratégias 
de controle é mais importante conhecer-se a proporçeio 
da populaçao que encontra-se resistente do que o nível 
de resistência. Além disso, fica difícil estimar-se o 
nível de resistência, pois sob condiç6es de campo há 
uma mistura de insetos suscetíveis e resistentes na 
populaçao e o modelo de regressao linear simples, por 
análise de próbitos, para obtençao da linha de 
mortalidade para diferentes concentraç6es de 
inseticidas nao é um processo adequado. Com  este 
monitoramento foi possível nao só avaliar a eficiência 
das estratégias de controle adotadas através do 
acompanhamento da porcentagem de resistência em 
diferentes safras, como também identificar as áreas-
problema ou com maior potencial de risco. 

a 

MANEJO DA RESISTENCIA 

O que se procurou como alternativa de 
controle para pragas resistentes no Brasil foi a 
substituiçao de produtos. Dessa forma, recomendou-se 
a utilizaç5o de produtos que nao demonstrassem 
resistência cruzada, ou seja, inseticidas com diferentes 
modos de açao ou diferentes processos de degradaçao do 
inseticida ao qual a praga desenvolveu resistência. A 
resistência cruzada refere-se a moléculas relacionadas 
quimicamente e é resultado de um sistema comum de 
desintoxicaçao ou de insensibilidade do alvo de açEo. A 
resistência múltipla é muito mais grave e se estende a 
inseticidas com diferentes modos de açao e/ou 
diferentes rotas de desintoxicaçao. 

Além dessa medida, GIANNOTTI et al. (1972) 
sugeriram a alternAncia ou açao conjunta de 
inseticidas e o controle integrado de pragas. Segundo 
esses autores, teoricamente, o emprego alternado ou 
conjunto de produtos apresentando resistência cruzada 
negativamente correlacionada seria uma soluçao 
satisfat6ria, pois artrópodos resistentes a um seriam 
suscetíveis ao outro e vice-versa. Aqueles autores 
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enfatizaram ainda que a alternativa de se partir para 
o controle integrado parece ser mais racional e viável, 
pois cada inseto morto por outros meios que nao o 
químico alivia o problema da resistência. 

GEORGIUOU (1983) abordou três modalidades 
de estratégias químicas para o manejo da resistência, 
quais sejam, manejo por moderaço, por saturaçao e 
por ataque múltiplo. Às duas primeiras envolvem o 
uso de um único inseticida associado a fatores como 
controle de dominância efetiva, preservaçao de refúgio 
para insetos suscetíveis e supressao de mecanismos 
desintoxicantes através de sinergistas. A última 
estratégia envolve o uso de misturas de inseticidas ou 
a alternAncia desses produtos no espaço e no tempo. 

O uso mais simples de sinergistas no manejo 
da resistência é através de sua apiicaçao direta em 
populaç6es resistentes. Esta medida é pertinente a 
casos de resistência metabólica, pois os sinergistas 
bloqueiam os sistemas desintoxicantes responsáveis 
pela resistência. 

Um dos mais promissores usos de sinergistas 
no manejo da resistência é na prevençao do 
desenvolvimento da mesma (RAFFA & FRIESTER, 1985). 
De acordo com esta idéia, a exposiç&o de populaç6es 
suscetíveis a uma mistura de inseticida e sinergista 
removeria a vantagem seletiva de certas alteraç6es 
metabólicas. Este princípio foi demonstrado com 
sucesso por MOOREFIELD (1960), que observou que a 
resistência a carbamatos em mosca doméstica era 194 
vezes maior após 20 geraç6es de exposiçao a carbaril, 
que após o mesmo período de tratamento com carbaril 
combinado com butóxido de piperonila. Em outro 
estudo, a seleçEo de um "strain" de Cule.v pJpiefls 
fa4guns resistente a temefós com temefós + DEF 
(s, S, 5, -tributil fosforotritioato) praticamente eliminou 
a resistência, devido a um aumento da atividade de 
esterases, prevenindo assim o desenvolvimento de 
mecanismos alternativos (RANASINGUE & GEORGHIOU, 
1979). Portanto, para que sinergistas que bloqueiarn o 
metabolismo possam retardar ou eliminar a 
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resistência, o mecanismo de resistência deverá ser 
limitado 'a rota metabólica envolvendo o sistema 
enzimático afetado pelo sinergista. Porém, pode haver 
seleço de rotas alternativas de resistência se os genes 
para esses tipos de resistência estiverem presentes na 
popuiaçao. 

No passado, as estratégias para resolver o 
problema da resistência davam ênfase ao 
desenvolvimento de novos inseticidas. Entretanto, esta 
estratégia tornou-se menos viável por várias raz6es 
(METCALF, 1980). As moléculas de novos inseticidas 
tendem a ser mais sofisticadas em estrutura química 
que as previamente desenvolvidas. Ainda, os custos de 
desenvolvimento de pesticidas sao muito maiores que 
há 30 anos devido 'a inflaçao e 'as maiores exigências 
para registro. 

Uma questao bastante controversa refere-se 
'a importância de misturas de inseticidas ou 
alternância desses produtos para prevenir o 
desenvolvimento ou eliminar a resistência. 

Misturas de inseticidas podem apresentar 
efeitos sinérgicos em muitas espécies de artrópodos 
suscetíveis ou resistentes a pesticidas (CHAPMAN & 
PENMAN, 1980; WOLFENBARGER & CANTU, 1975; 
ROBERTSON & SMITH, 1984; OZAICI et al., 1984). ALL et 
ai. (1977) observaram sinergismo da mistura paratiom 
metílico e permetrina (10: i) em tratamentos tópicos de 
larvas de H rircens Em muitos outros casos onde 
testaram-se misturas, os resultados foram negativos 
(antagonismo) ou inconclusivos, aparentemente em 
funç5o dos componentes da mistura (GEORGHIOU, 
1980). 

O uso de misturas tem contribuído para 
retardar o desenvolvimento de resistência em insetos e 
ácaros. PIMENTEL & BELLOTTI (1976) observaram que 
moscas domésticas desenvolveram resistência a cada 
um de seis inseticidas testados individualmente, mas 
aparentemente as moscas foram incapazes de 
desenvolver resistência a uma mistura de produtos. 

A idéia de alternância de inseticidas para 
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prevenir ou retardar o desenvolvimento de resistência 
tem sido considerada por muito anos. BROWN (1981) 
referiu-se a esta medida como "uma contra-medida 
profilática que utiliza a reduçao temporal da pressao 
de seleçao e tira vantagem do princípio de reversao da 
resistência induzida". O programa de manejo de 
resistência a piretróides em 5 vii wcens nos Estados 
Unidos (LTJTTRELL & ROtJSH, 1987; FRISBIE & PLÁPP, 
1987) foi baseado no programa australiano implantado 
para //. arrnzra (SÁWICICI & DENHOLIYI, 1987). A 
principal estratégia de ambos foi restringir o uso de 
piretróides a uma geraçao por ano, justamente no 
período mais vulnerável do ciclo do algodao, onde 
podia-se utilizar as excelentes propriedades inseticidas 
desses produtos. Nos outros períodos, recomendou-se 
inseticidas de outros grupos químicos, ou seja, com 
diferentes modos de açao que os piretróides, ou 
misturas de inseticidas. Esta última medida foi 
recomendada nos Estados Unidos quando o controle no 
final do ciclo algodoeiro se fazia necessário. Portanto, 
nesse país, as duas estratégias, alternância e mistura 
de inseticidas, foram adotadas em um mesmo 
programa e têm-se mostrado eficientes no manejo da 
resistência em lagarta da maça do algodoeiro (PLAPP et 
al., 1987). 

Somente com base em modelos teóricos 
concluiu-se que o uso de misturas de inseticidas é mais 
efetivo no retardamento do desenvolvimento que a 
alternância (KNIPLING, 1979; KNIPLING & KLASSEN, 
1984; MANI, 1985; COMINS, 1986). Porém, a validade 
desses modelos sob condiç6es de campo ainda precisa 
ser avaliada. 

CONCLUSÕES 

A resistência de insetos a inseticidas constitui 
um problema sério, uma vez que os produtos existentes 
no mercado possuem poucas alternativas de modo de 
açao. Isto contribui para que o desenvolvimento da 
resistência a um produto se estenda a muitos outros 
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pertencentes 'a mesma classe (resistência cruzada) ou 
mesmo de outras classes (resistência múltipla), pois os 
mecanismos de resistência podem ser comuns. 

Com a dificuldade no controle das pragas, a 
resistência está normalmente associada ao aumento da 
dose e 'a freqüência de aplicaçao dos inseticidas pelos 
agricultores. Tal prática, além de nao controlar 
eficientemente as pragas, ainda aumenta os problemas 
decorrentes do uso excessivo de produtos 
fitossanitários. A idéia, entao, é utilizar estratégias 
como o controle integrado de pragas e outras que 
minimizem a utilizaçZio de inseticidas de modo a 
manter indivíduos suscetíveis nas populaç6es e 
diminuir a seleçao para resistência. Essas práticas, 
associadas a um programa de monitoramento da 
resistência, sao imprescindíveis para que se mantenha 
o controle eficiente de muitas pragas e se prolongue a 
vida útil de muitos inseticidas, uma vez que o 
lançamento de produtos com novos modos de açao está 
escasso. 
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