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RESUMEN 

 

Los virus dengue, zika y chikungunya se han convertido en importantes problemas de 

salud pública y tienen un gran impacto económico debido al costo que genera las 

actividades de control en los países tropicales y subtropicales. Estos arbovirus son 

transmitidos por dos especies de mosquitos a nivel mundial, el Aedes aegypti y el Aedes 

albopictus, los cuales se reproducen y distribuyen en ambientes urbanos. Ante la falta de 

tratamientos y vacunas eficaces contra estas enfermedades, el uso de insecticidas 

representa la medida de intervención más utilizada para reducir las poblaciones de 

mosquitos, sin embargo, su uso intensivo y extensivo ha provocado el desarrollo de la 

resistencia fisiológica o conductual. El principal objetivo de esta investigación fue 

evaluar la resistencia a insecticidas y sus mecanismos metabólicos en muestras de Ae. 

aegypti y Ae. albopictus de cuatro corregimientos del distrito de Panamá, con casos 

frecuentes de dengue, elevados índices de infestación y aplicaciones de insecticidas. 

Mediante bioensayos de susceptibilidad y pruebas bioquímicas se evaluó la resistencia a 

los insecticidas piretroides, carbamatos y organofosforados. En los bioensayos con larvas, 

se encontró resistencia moderada al temefos en las poblaciones de Ae. aegypti de Parque 

Lefevre y Pueblo Nuevo, y de Ae. albopictus de Parque Lefevre. Los bioensayos con 

mosquitos adultos mostraron resistencia a los insecticidas organofosforados 

pirimifosmetil, fenitrotión y malatión, al carbamato propoxur, en dos poblaciones de Ae. 

aegypti. Las poblaciones de Aedes fueron totalmente susceptibles a los piretroides. La 

actividad y frecuencia de esterasas (α EST y β EST) y glutatión s-transferasas fueron 

significativamente mayores. Se demostró que los mecanismos de acción metabólica 

juegan un papel importante en la resistencia detectada a los insecticidas organofosforados 

y carbamatos.  
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SUMMARY 

 

Dengue, Zika and Chikungunya viruses have become important public health problems 

and have a great economic impact due to the cost generated by control activities in 

tropical and subtropical countries. These arboviruses are transmitted by two species of 

mosquitoes worldwide, Aedes aegypti and Aedes albopictus, which reproduce and 

distribute in urban environments. In the absence of effective treatments and vaccines 

against these diseases, the use of insecticides represents the most widely used 

intervention measure to reduce mosquito populations, however, their intensive and 

extensive use has caused the development of physiological or behavioral resistance. The 

main objective of this research was to evaluate the resistance to insecticides and their 

metabolic mechanisms in samples Ae. aegypti and Ae. albopictus of four districts of the 

district of Panama, with frequent cases of dengue, high rates of infestation and insecticide 

applications. Resistance to pyrethroid, carbamates and organophosphorus insecticides 

was evaluated by susceptibility bioassays and biochemical tests. In bioassays with larvae, 

moderate resistance to temephos was found in populations Ae. aegypti from Parque 

Lefevre and Pueblo Nuevo, and from Park Lefevre Ae. albopictus. Bioassays with adult 

mosquitoes showed resistance to pyrimiphosmethyl organophosphorus insecticides, 

fenitrotion and malathion, to propoxur carbamate, in two populations Ae. aegypti. Aedes 

populations were totally susceptible to pyrethroids. The activity and frequency of 

esterases (α EST and β EST) and glutathione s-transferases were significantly higher. It 

was shown that the mechanisms of metabolic action play an important role in the 

resistance detected to organophosphorus insecticides and carbamates. 
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INTRODUCCIÓN 

 

Los mosquitos Aedes aegypti y Aedes albopictus son vectores de varios arbovirus de 

importancia mundial, incluyendo los virus del dengue (DEN), fiebre amarilla, 

chikungunya (CHIKV) y zika (ZIKV) (Kraemer et al., 2015; Corbel et al., 2016; Singh et 

al., 2018). Ambas especies han colonizado exitosamente sitios urbanos en áreas 

densamente pobladas. Los mosquitos Aedes se reproducen prolíficamente y sus estadios 

inmaduros se desarrollan en el agua, sobre todo en recipientes artificiales, en espacios 

interiores y exteriores. Sus huevos son resistentes a la desecación lo cual les permite 

sobrevivir en ambientes inhóspitos y ser transportados por medio del trasiego de 

mercancías de los humanos (Rossi y Almirón, 2004; Kraemer et al., 2019). Estas 

características les confieren ventajas adaptativas sobre otras especies de mosquitos, 

convirtiéndolas en exitosas especies invasoras (Juliano y Lounibos, 2005; Lounibos y 

Kraemer, 2016). 

 

En Panamá, las enfermedades transmitidas por Aedes constituyen un problema de salud 

pública. Según datos epidemiológicos del Ministerio de Salud (MINSA), hasta el primer 

cuatrimestre del 2019 se habían registrado 72,198 casos de dengue desde la primera 

epidemia en 1993. Además, 1,352 casos confirmados de Zika se han registrados a partir 

de su primera aparición en Panamá en el 2015, y 394 casos de Chikungunya desde el 

2014 (MINSA, 2019a; 2019b; 2019c).  
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Debido a que la picada de los mosquitos Aedes es el principal modo de transmisión de 

estos virus, es esencial controlar su densidad mediante la eliminación de hábitats larvales 

y el uso de insecticidas (Corbel et al., 2016; Rather et al., 2017; Singh et al., 2018).  

En Panamá la utilización de insecticidas químicos para el control de enfermedades 

trasmitidas por mosquitos vectores data desde principio del siglo XX durante la 

construcción del Canal de Panamá, cuando se descubre el uso del ácido carboxílico como 

larvicida (Darling, 1910). Treinta años más tarde se utilizó por primera vez un insecticida 

sintético (DDT) para el control de los mosquitos adultos (Lindquist y McDuffie, 1945a).  

A partir de 1956 hasta la actualidad las poblaciones de mosquitos adultos transmisores de 

enfermedades han estado sometidos a una continua presión selectiva de insecticidas 

(Cáceres et al., 2013). Históricamente, la reducción de las poblaciones de larvas se ha 

basado en la aplicación del insecticida organofosforado temefos a los hábitats de las 

larvas (Cáceres, 2013).  

 

La aplicación de insecticidas es uno de los métodos más utilizados para aniquilar a los 

mosquitos vectores; sin embargo, su uso ha ocasionado resistencia a insecticidas en 

muchas partes del mundo (Ranson et al., 2010; Moyes et al., 2017). La resistencia a 

insecticidas es considerada por la Organización mundial de la salud (OMS) como una 

amenaza importante para el control de las enfermedades transmitidas por los mosquitos y 

es probable que haya contribuido a la reaparición y propagación de los arbovirus (Corbel 

et al., 2016). 



3 
 

Entre los mecanismos de resistencia más importantes en los insectos se encuentran el sitio 

insensible o sitio blanco alterado y la resistencia metabólica (Hemingway y Ranson, 

2000; Marcombe et al., 2014). Estos mecanismos, son generalmente inducidos en los 

organismos durante la exposición a los insecticidas, pueden generar resistencia a la 

mayoría de los insecticidas disponibles (Hemingway et al., 2004). Los principales 

mecanismos de resistencia del sitio blanco conocidos en los mosquitos implican: 1) 

sustituciones de aminoácidos en el canal de sodio dependiente del voltaje que causa un 

fenotipo de resistencia a los insecticidas piretroides y el organoclorado DDT, conocidos 

como resistencia “Knock down” (Kdr) (Brengues et al., 2003); y 2) mutaciones en la 

acetilcolinesterasa que conduce a la insensibilidad de esta enzima a los organofosforados 

(Raymond et al., 2001). La resistencia basada en el metabolismo implica la 

transformación de la molécula de insecticida por enzimas y ahora se considera un 

mecanismo de resistencia clave en insectos (Hemingway et al., 2002 y 2004). Este 

mecanismo puede ser el resultado de dos genéticas distintas: una mutación de la 

secuencia de la proteína enzimática llevando a un mejor metabolismo del insecticida y/o 

una mutación en una región reguladora no codificante que conduce a la sobreproducción 

de una enzima capaz de metabolizar el insecticida. Hasta ahora solo el segundo 

mecanismo ha sido claramente asociado con el fenotipo resistente en mosquitos 

(Marcombe et al., 2009). En el metabolismo de los insecticidas se involucran 

principalmente tres familias enzimáticas (Hemingway et al., 2004; Ranson y Hemingway, 

2005): 1) El citocromo P-450 está implicado en la resistencia para casi todas las clases de 

insecticidas, principalmente piretroides, organoclorados y reguladores de crecimiento 

(Bisset, 2002). 2) El glutatión-S-transferasas (GST) que proveen la forma más importante 
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de resistencia metabólica al DDT a través de la dehidroclorinación; y 3) las esterasas 

(EST) asociadas como primer mecanismo de resistencia a organofosforados, carbamatos 

y en menor proporción a piretroides (Badii y Garza, 2007).  

 

La caracterización de los mecanismos bioquímicos en Panamá ha sido documentada en 

poblaciones de Aedes aegypti del corregimiento de la 24 de Diciembre (Cáceres, 2013). 

De hecho, hay una falta de evidencia con respecto a los mecanismos que están 

involucrados en la resistencia a los insecticidas en distintas poblaciones de campo de Ae. 

aegypti de diferentes regiones de Panamá. Hasta el momento, no hay estudios publicados 

que evalúen la susceptibilidad y resistencia a insecticidas y sus mecanismos bioquímicos 

en poblaciones de Ae. albopictus de Panamá. Por ende, la evidencia científica generada 

en esta investigación permitirá generar un panorama más amplio sobre el estado de la 

resistencia en las poblaciones de Aedes procedentes de sitios seleccionados con casos de 

arbovirosis, elevados índices de infestación y uso de insecticidas.  
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OBJETIVOS 

 

1.2. Objetivo General  

Determinar el estado de la resistencia a insecticidas y sus mecanismos bioquimicos en 

poblaciones de Ae. aegypti y Ae. albopictus procedentes de diferentes localidades del 

distrito de Panamá. 

 

1.3. Objetivos Específicos 

1. Evaluar la resistencia a los insecticidas organofosforados, carbamatos y piretroides en 

poblaciones de Ae. aegypti y Ae. albopictus del distrito de Panamá a través de bioensayos 

estandarizados por la OMS.  

 

2. Valorar los niveles enzimáticos de las esterasas, glutatión s-transferasa y 

acetilcolinesterasa en poblaciones de Ae. aegypti y Ae. albopictus.  

 

1.4. Importancia práctica 

Los resultados de este estudio pueden contribuir en la elaboración, reorientación y 

fortalecimiento de las estrategias sobre el uso adecuado de los insecticidas por el 

Departamento de Control de Vectores del MINSA de Panamá. 
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1.5. Novedad científica 

Se aporta por primera vez evidencia científica sobre la resistencia a insecticidas y los 

mecanismos bioquimicos involucrados en las poblaciones de Ae. albopictus de Panamá. 

Se aporta nueva evidencia científica sobre el estado de la resistencia a insecticidas en 

poblaciones de Ae. aegypti del distrito de Panamá. Además, se genera evidencia sobre el 

estado de la resistencia a insecticidas en Ae. aegypti y Ae. albopictus que coexisten en las 

mimas áreas, lo cual nos permiten entender como estas dos especies de vectores, 

sometidas a los mismos regímenes de insecticidas responden. 
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REVISIÓN DE LITERATURA 

 

2.1. Distribución Geográfica del Ae. aegypti y Ae. albopictus 

El mosquito Ae. aegypti es originario del norte de África, a medida que el comercio 

global aumentó a lo largo de los siglos Ae. aegypti se extendió por gran parte del mundo 

tropical y subtropical (Brown et al., 2014; Gloria-Soria et al., 2016; Powell et al., 2018; 

Tedjou et al., 2019). Migró al nuevo mundo durante los siglos XV al XVII a bordo de los 

barcos que transportaban esclavos, posiblemente en múltiples ocasiones (Powell y 

Tabachnick, 2013; Brown et al., 2014; Powell et al., 2018). La propagación hacia 

Australia, Asia y el Pacífico ocurrió después de su llegada al nuevo mundo, 

probablemente en la década de 1890 (Powell y Tabachnick, 2013; Brown et al., 2014; 

Gómez-Garcia, 2018). Actualmente, el Ae. aegypti está dentro de los límites de las 

latitudes 40°N y 40°S y se encuentra comúnmente hasta los 1,700 metros sobre el nivel 

del mar (Gómez-Garcia, 2018). El primer informe de Ae. aegypti en Panamá se realizó a 

principios del siglo XX, durante la construcción del Canal de Panamá (Eskildsen et al., 

2018). Actualmente está distribuido en todo el país y ha invadido al istmo de panamá, en 

por lo menos dos ocasiones, tal vez en diferentes períodos y posiblemente a través de 

diferentes rutas de introducción (Eskildsen et al., 2018).  

 

Por otro lado, el Ae. albopictus se originó en Asia tropical y templada, y ha sido una de 

las especies de insectos con mayor capacidad de propagación rápida en las últimas dos 

décadas (Benedict et al., 2007; Kraemer et al., 2015; Tedjou et al., 2019). El Ae. 

albopictus ha invadido los cinco continentes, en gran parte a través del comercio 
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internacional de neumáticos usados. Su alta velocidad de expansión y colonización le ha 

permitido llegar a lugares donde el Ae. aegypti no existe actualmente (Paupy et al., 2009; 

Tedjou et al., 2019). Ae. albopictus fue reportado por primera vez en América alrededor 

de 1980 e inició casi simultáneamente una rápida expansión demográfica en África, 

Oriente Medio y Europa (Paupy et al., 2009). En américa la colonización y 

establecimiento del Ae. albopictus se ha confirmado en 19 países (Gomes-Carvalho et al., 

2014). En Panamá se colectó por primera vez en 2004, extendiéndose hacia el oeste y se 

estima que ha invadido más del 60% del país durante los 7 años posteriores a su 

introducción inicial (Miller y Loaiza, 2015; Eskildsen et al., 2018). La colonización de 

Ae. albopictus está en curso invadiendo el país en diferentes momentos y mediante 

diferentes rutas de introducción (Futami et al., 2015; Miller y Loaiza, 2015; Eskildsen et 

al., 2018).  

 

Se espera que ambas especies de Aedes continúen expandiéndose más allá de sus 

distribuciones actuales. La propagación futura para Ae. aegypti se concentra 

principalmente en su área de distribución tropical y en áreas templadas de los Estados 

Unidos y China, se estima que 159 países reportarán a esta especie en el 2080 (Kraemer 

et al., 2019). Por el contrario, se espera que Ae. albopictus se extienda ampliamente por 

toda Europa, el norte de los Estados Unidos y las regiones montañosas de América del 

Sur y África Oriental durante los próximos 30 años y se estima que estará presente en 197 

países para el 2080 (Kraemer et al., 2019). 
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2.2. Biología, ecología y comportamiento de Ae. aegypti y Ae. albopictus 

Aedes aegypti y Ae. albopictus son especies que en estado adulto poseen hábitos diurnos 

con períodos de alimentación máxima durante las primeras horas de la mañana y en el 

atardecer (Reinhold et al., 2018). Las hembras de ambas especies se alimentan de sangre 

humana, pero Ae. albopictus es más oportunista en la selección de fuentes de 

alimentación sanguínea (mamíferos, aves, reptiles, y anfibios), esta especie tiene la 

capacidad de colonizar diferentes nichos ecológicos, preferentemente en hábitats 

vegetados y rurales, y puede sobrevivir a temperaturas templadas (Paupy et al., 2009; 

Faraji et al., 2014; Sivan et al., 2015; Lounibos y Kraemer, 2016; Smith et al., 2016). 

Mientras que Ae. aegypti tiende a ser más dependiente de la sangre humana y muestra 

una preferencia por los paisajes urbanos (Harrington et al., 2001; Rey et al., 2006; Scott y 

Takken, 2012; Sivan et al., 2015 )  

 

Los Aedes son holometábolos, el ciclo de huevo a adulto se completa entre 7 a 10 días y 

una vez alcanzada la etapa de adulto pueden vivir alrededor de 45 días (Carneiro et al., 

2017; Das et al., 2018; Kweka et al., 2018; Mayilsamy, 2018), son multivoltinas lo que 

resulta en 5-17 generaciones por año (Gatt et al., 2009). Los factores abióticos como la 

temperatura, humedad y lluvias desempeñan un papel en influir en la dinámica de la 

población de larvas y pupas, además son determinantes importantes de las características 

adultas de ciclo de vida como la longevidad, la fecundidad, el tamaño del cuerpo y 

número de generaciones (Gatt et al., 2009; Carneiro et al., 2017; Kweka et al., 2018). 
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Las hembras de Ae. aegypti ponen los huevos sobre las superficies húmeda, generalmente 

en recipientes artificiales, evitando ponerlos directamente en el agua (Rossi y Almirón, 

2004; Luz et al., 2008; Dias-Wermelinger et al., 2015). Mientras que Ae. albopictus 

presenta mayor tendencia a depositar sus huevos en recipientes naturales. Sin embargo, 

puede utilizar recipientes artificiales también (Rossi y Almirón, 2004; Raharimalala et al., 

2012). Los huevos de ambas especies son superficialmente similares y tienen la 

capacidad resistir la desecación durante varios meses en las paredes internas de los 

contenedores. Las hembras producen un promedio de 100-200 huevos por lote, pero la 

cantidad de huevos producidos depende de la cantidad de sangre ingerida (Das et al., 

2018). 

 

Las larvas se desarrollan preferentemente en agua limpia, pudiendo tolerar ambientes con 

abundante materia orgánica en descomposición y variaciones menores en el pH y la 

temperatura, en algunos casos se han encontrado en aguas salobres (Rossi y Almirón, 

2004; Ramasamy et al., 2011; Rey y Lounibos, 2015). Las larvas se movilizan 

activamente en el ambiente acuático serpenteando marcadamente para buscar alimento 

(microorganismos y detritos orgánicos animales y vegetales) o protegerse de los 

depredadores (Rossi y Almirón, 2004; Garcia-Sánchez et al., 2017). Existen cuatro 

estadios larvales de desarrollo, para luego sufrir una metamorfosis completa en el estado 

de pupa y emerger como mosquito adulto completamente desarrollado cuando las larvas 

se encuentran en cuarto estadio completamente desarrollado después de 1-2 días (Rossi y 

Almirón, 2004; Kweka et al., 2018).  
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El mosquito adulto puede volar en promedio de 200 metros alrededor de sus criaderos 

(Turell et al., 2005). Los machos buscan a las hembras inmediatamente después de 

emerger para aparearse guiados por el sonido emitido por las alas de la hembra durante el 

vuelo (Rossi y Almirón, 2004; Oliva et al., 2014). Los mosquitos Aedes demuestran un 

amplio comportamiento que les permite aparearse en parejas individuales o en 

agregaciones durante todo el día, aunque se han observado eventos de apareamiento en 

los picos crepusculares (Oliva et al., 2014). El mosquito macho sujeta el ápice del 

abdomen de la hembra con su terminalia e inserta su aedeagus en su receptáculo genital. 

La bursa copulatrix de la hembra se llena de esperma que pasa de inmediato a la 

espermateca en menos de dos minutos. Una inseminación es suficiente para fecundar 

todos los huevos que la hembra produzca durante toda su vida (Rossi y Almirón, 2004; 

Oliva et al., 2014). 

 

2.3. Importancia sanitaria de Aedes aegypti y Aedes albopictus  

Los mosquitos Ae. aegypti y Ae. albopictus han recibido una gran atención en todo el 

mundo, ya que son vectores eficientes de patógenos virales causantes de enfermedades 

(Dengue, Zika, fiebre amarilla y Chikungunya) en los seres humanos (Leta et al., 2017; 

Kweka et al., 2018; Powell et al., 2018; Espinal et al., 2019). Estas enfermedades se están 

convirtiendo cada vez más en un problema de salud mundial, debido a su rápida 

propagación geográfica (Leta et al., 2017). Aproximadamente, 146 países han reportado 

múltiples enfermedades arbovirales transmitidas por Ae. aegypti y Ae. albopictus y 123 

reportó la aparición de al menos una de estas enfermedades (Leta et al., 2017). 
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El impacto económico global de los mosquitos vectores del género Aedes y de las 

enfermedades que trasmiten aún se desconoce, pero las pérdidas económicas por el 

dengue representan el 84% de los costos totales de salud humana asociados a insectos 

invasores (Bradshaw et al., 2016; Shepard et al., 2016; Roiz et al., 2018). En Panamá el 

costo total del dengue para el año 2005 se estimó en $16.9 millones, que comprende los 

gastos por el manejo de casos y el control de la enfermedad (Armien et al., 2008). 

 

El virus dengue fue identificado por vez primera en 1950 durante una epidemia en 

Filipinas y Tailandia. Esta enfermedad arboviral es la más común en los seres humanos, 

con 50 millones de casos anuales en más de 100 países, con incidencia y diseminación 

cada vez mayores en todo el mundo, causando alrededor de 24 mil defunciones al año, 

gran parte en niños (Arredondo-García et al., 2016; Ramasamy et al., 2011; OMS, 

2019a). En Panamá, el dengue se ha convertido en un problema de salud pública, se han 

registrado 72,198 casos de dengue desde el inicio de la epidemia 1993 hasta el primer 

cuatrimestre de 2019 (Cáceres et al., 2013; MINSA, 2019a).  

 

En la infección por dengue se reconocen cuatro fases (fase de incubación, fase febril, la 

fase crítica (fuga plasmática) y la fase de recuperación (reabsorción de líquidos). La 

mayoría de los enfermos desarrolla la forma leve o fiebre por dengue clásico, pero 

algunos desarrollan una patología más agresiva con hemorragia de las mucosas 

corporales, que puede llevar a la muerte cuando se acompaña del síndrome de choque por 
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dengue (Arredondo-García et al., 2016; OMS, 2019a). Actualmente, no existe tratamiento 

alguno contra el dengue, pero la detección y el acceso oportuno a los servicios de salud, 

disminuye la tasa de mortalidad por debajo del 1% (OMS, 2019a). La prevención y el 

control del dengue dependen en gran medida de la lucha contra los mosquitos 

transmisores (OMS, 2019a). 

 

La fiebre Chikungunya es la segunda enfermedad arboviral más ampliamente distribuida 

a nivel mundial después del dengue. En total, 106 países han informado sobre la 

transmisión autóctona de la enfermedad (Leta et al., 2017). Esta enfermedad ha afectado 

a millones de personas en las regiones tropicales y subtropicales del mundo y para el 

futuro puede experimentar brotes severos en las regiones templadas debido a la 

aumentada transmisión por el vector Ae. albopictus (Wahid et al., 2017). En Panamá las 

primeras infecciones por CHIKV se detectaron en mayo de 2014, y hasta la fecha se 

reportan 394 (Carrera et al., 2017; MINSA, 2019c). Sin embargo, a diferencia de muchos 

países de las Américas, Panamá presentó pocos casos autóctonos durante este brote 

(Carrera et al., 2017). 

 

El virus Chikungunya (CHIKV) se caracteriza por la aparición súbita de fiebre 

generalmente acompañada de dolores articulares, dolores musculares, dolores de cabeza, 

náuseas, cansancio y erupciones cutáneas. El virus puede causar una enfermedad aguda, 

subaguda o crónica. La mayoría de los pacientes se recuperan completamente, pero en 

algunos casos los dolores articulares pueden durar varios meses e incluso años (OMS, 
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2017). Actualmente no existe un fármaco antiviral específico para prevenir o mitigar la 

fiebre Chikungunya (Arredondo-García et al., 2016).  

 

El virus del zika (ZIKV) se aisló por vez primera en 1947 de macacos en Uganda, a 

través de una red de monitoreo de la fiebre amarilla (OMS, 2018). El ZIKV ha causado 

múltiples epidemias en los últimos años y ha sido reportado en 85 países (Leta et al., 

2017). Panamá declaró alerta sanitaria nacional en 2016, confirmándose 1,352 casos 

desde su aparición en 2015 hasta el 2019 (Méndez-Rio et al., 2015; MINSA, 2019b).  

Se estima que cuatro de cada cinco pacientes son asintomáticos. Los síntomas aparecen 

entre 3 a 12 días después de la picadura del mosquito y los más comunes son fiebre leve, 

exantema, conjuntivitis no purulenta y artritis (principalmente en pies y manos). Se han 

descrito complicaciones neurológicas y autoinmunitarias, así como malformaciones 

congénitas (microcefalia). Es infrecuente que la infección por zika cause la muerte, sin 

embargo, se han reportado algunas defunciones debido a este virus (Arredondo-García et 

al., 2016; OMS, 2018). 

 

2.4. Métodos de control vectorial de poblaciones de Aedes 

Se han implementado diferentes formas de control de los mosquitos vectores con mayor o 

menor éxito. Las principales estrategias de intervención son las siguientes: 

  

1. Gestión o manejo ambiental: El manejo del hábitat (fuente) intenta reducir los sitios 

de reproducción de mosquitos mediante la eliminación de posibles sitios de reproducción. 

Muchos países que enfrentan epidemias regulares intentan hacer cumplir estas medidas 
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mediante la educación pública o mediante métodos punitivos a través de los sistemas 

legales, por ejemplo, multas o encarcelamientos (Weeratunga et al., 2017). 

 

2. Biológicos: Estos métodos se basan en la introducción de organismos depredadores, 

parásitos o competidores de la especie de interés e insecticidas biológicos, que de algún 

otro modo reducen la población de vectores por ejemplo copépodos o las bacterias 

Bacillus thuringiensis var. Israelensis y Wolbachia (Weeratunga et al., 2017). 

 

3. Genéticos: La manipulación genética abarca varias modalidades para el control de los 

mosquitos vectores. La técnica del insecto estéril implica la creación y liberación de 

machos estériles en el medio ambiente, reduciendo el potencial reproductivo de la 

población silvestre, lo que finalmente reduce el tamaño de la población del vector. La 

esterilidad es inducida tradicionalmente por radiación y últimamente por  manipulación 

genética. Estos métodos causan la muerte de la descendencia del mosquito después del 

apareamiento. También se están utilizando modificaciones de este sistema, como la 

liberación de insectos que portan un gen letal dominante (Alphey, 2013; Weeratunga et 

al., 2017). 

 

4. Reguladores de crecimiento: Dentro del grupo de los insecticidas bioquímicos se 

encuentran los reguladores del crecimiento de insectos. Estas sustancias son clasificadas 

como hormonas mímicas o análogas sintéticos de la hormona juvenil, inhibidores del 

desarrollo, inhibidores de la muda e inhibidores de la síntesis de quitina. La acción 

fundamental de los reguladores de crecimiento se basa en la interrupción del crecimiento 
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y desarrollo, inhibiendo la emergencia de adultos y afectando la reproducción del insecto 

adulto (Berti et al., 2013).  

 

5. Insecticidas químicos: Estos agentes son herramientas que manejan o controlan los 

insectos significativamente. Este control puede resultar en la muerte del insecto o en 

impedir que participe en comportamientos que se consideran destructivos (Ghosal, 2018).  

 

Las moléculas de insecticida pueden penetrar en el cuerpo del insecto por una de las 

siguientes vías (Bisset, 2002): 

 Envenenamiento por contacto: el insecticida penetra a través de la cutícula del 

insecto hasta alcanzar el sitio activo. 

 Envenenamiento oral: el insecticida es ingerido y absorbido a través del intestino. 

 Fumigaciones: el insecticida penetra al cuerpo del insecto a través de los 

espiráculos del sistema respiratorio. 

 

2.5. Clasificación de los insecticidas y sus modos de acción 

Cuatro clases de insecticidas sintéticos y químicamente diferentes han estado disponibles 

para aniquilar a los mosquitos: organoclorados, organofosforados, carbamatos y 

piretroides (Bisset, 2002; Gupta y Milatovic, 2014). La forma en que un insecticida 

interfiere con el proceso biológico de la plaga objetivo se llama modo de acción. El modo 

de acción es la herramienta más importante para garantizar la capacidad de controlar los 

mosquitos vectores (Gupta y Milatovic, 2014; Ghosal, 2018). 
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2.5.1. Organoclorados  

Los insecticidas organoclorados (hidrocarburos clorados) son compuestos químicos 

sintéticos de amplio espectro, cuya propiedad más destacada es su alta estabilidad 

química, muy solubles en grasas e insolubles en agua. Son preparados por un proceso de 

cloración de varios hidrocarburos. Incluyen a los derivados de los etanos, de los cuales el 

DDT es el más conocido; los ciclodienos que incluyen al: clordano, aldrin, dieldrin, 

heptaclor, endrin y toxafeno; y la serie de los hexaclorociclohexanos como el lindano 

(Zaragoza-Bastida et al., 2016). Estos productos químicos pertenecen a la clase de 

contaminantes orgánicos persistentes (COP) con alta persistencia en el medio ambiente y 

actualmente están prohibidos en la mayoría de los países desarrollados (Jayaraj et al., 

2016). 

 

Modo de acción: Existen al menos dos mecanismos de acción diferentes para 

insecticidas organoclorados (Gupta y Milatovic, 2014). Los insecticidas de tipo DDT 

afectan los nervios periféricos y el cerebro al disminuir el flujo de Na+ e inhibir el flujo 

de salida de K+, que produce un exceso de K+ intracelular en la neurona, que despolariza 

parcialmente la célula. El umbral para otro potencial de acción se reduce, lo que lleva a 

una despolarización prematura de la neurona. Los hidrocarburos y ciclodienos de arilo, 

además de los potenciales de acción decrecientes, pueden inhibir la unión postsináptica 

del ácido amino butírico (Gupta y Milatovic, 2014). Los ciclodienos actúan mediante la 

inhibición competitiva de la unión del ácido amino butírico, interfiriendo con los canales 

de cloruro en la membrana nerviosa, interrumpiendo la transferencia de iones y la 



18 
 

transmisión de impulsos entre las células nerviosas (Devine et al., 2008; Gupta y 

Milatovic, 2014). 

 

2.5.2. Piretroides 

Los piretroides y las piretrinas son compuestos orgánicos similares a los aislados de las 

flores de los piretro (Chrysanthemum coccineum y C. cinerariaefolium). Las propiedades 

insecticidas de las piretrinas se derivan de los ésteres cetoalcohólicos de los ácidos 

crisantémico y piretroico (Davies et al., 2007; Gupta y Milatovic, 2014; Jayaraj et al., 

2016). Debido a su alta potencia como insecticidas, su amplio espectro de actividad, su 

toxicidad relativamente baja en los mamíferos, su falta de persistencia ambiental y su 

menor resistencia a los insectos, los piretroides han tenido mucho éxito en el pasado 

reciente y ahora representan más del 25% del mercado mundial de insecticidas (Gupta y 

Milatovic, 2014).  

 

Los piretroides son de dos tipos: 1) Los piretroides de tipo I son aquellos que carecen del 

resto α-ciano-3-fenoxibencilo. Incluye los insecticidas piretrina I, aletrina, bioaletrina, 

tetrametrina, resmetrina, cismetrina, fenotrina y permetrina. 2) Los piretroides de tipo II 

son aquellos que contienen un resto α-ciano-3-fenoxibencilo. Algunos ejemplos de 

piretroides de tipo II incluyen la cifenotrina, cipermetrina, deltametrina, fenvalerato, 

ciflutrina, cihalotrina, flucintrato y esfenvalerato (Gupta y Milatovic, 2014).  

 

Modo de acción: El principal sitio de acción de los piretroides son los canales de sodio 

de las células. Estos insecticidas retardan la apertura y el cierre de los canales de sodio, lo 
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que finalmente lleva la sobre-excitación de la célula. Un aumento de sodio resulta en una 

célula en estado hiper-excitable. La duración del potencial de acción del sodio es mucho 

más corta para los piretroides de tipo I que para los de tipo II. Mientras que los 

piretroides de tipo I producen principalmente cargas repetitivas, la despolarización de la 

membrana celular es el principal mecanismo de acción tóxica ejercida por los piretroides 

de tipo II. El efecto de los piretroides de tipo I en las membranas nerviosas (canales de 

sodio) es similar a los producidos por los insecticidas Organoclorados de tipo DDT 

(Davies et al., 2007; Gupta y Milatovic, 2014). 

 

2.5.3. Organofosforados  

Los organofosforados (OF) son ésteres de ácido fosfórico o fosfónico, que inactivan la 

enzima acetilcolinesterasa (Poirier et al., 2017). Se clasifican en 13 tipos diferentes, como 

fosfatos, fosfonatos, fosforotioatos y fosforamidatos. Durante el último medio siglo, los 

insecticidas anti-acetilcolinesterasa (AChE) han ganado gran popularidad en todo el 

mundo debido a dos factores principales: (1) falta de persistencia de residuos en el medio 

ambiente y en sistemas de mamíferos, y (2) desarrollo de menor resistencia en insectos en 

comparación a la clase organoclorada de insecticidas. Actualmente, cientos de OF están 

disponibles en el mercado para su uso como insecticidas y representan el 50% del uso de 

insecticidas en todo el mundo (Gupta y Milatovic, 2014). 

 

Modo de acción: tienen una alta afinidad para unirse e inhibir la AChE, una enzima 

específicamente responsable de la destrucción del neurotransmisor AChE. La inhibición 

de la AChE por OF conduce a una acumulación excesiva de AChE en la sinapsis del 



20 
 

cerebro y en las uniones neuromusculares, lo que da como resultado una 

sobreestimulación de los receptores de AChE muscarínicos y nicotínicos (Gupta et al., 

2011).  

 

2.5.4 Carbamatos 

Los carbamatos son ésteres del ácido carbámico, se desarrollaron en la década de 1950 en 

respuesta a una búsqueda de insecticidas con actividad anticolinesterasa, pero con mayor 

especificidad y menor toxicidad en mamíferos que los insecticidas OP. Se usan 

ampliamente en muchos países donde la agricultura es una importante industria y control 

de plagas esencial (Vale y Lotti, 2015; Poirier et al., 2017). 

 

Modo de acción: El efecto de los carbamatos es similar a los producidos por los 

insecticidas organofosforados (Gupta et al., 2011). 

 

2.6. Cronología de la aplicación de insecticidas contra el mosquito Aedes aegypti en 

Panamá 

Desde el inicio del programa de control de vectores en 1956, las poblaciones de 

mosquitos transmisores de enfermedades han estado sometidos a una continua presión 

selectiva de insecticidas organoclorados (dieldrin y DDT), carbamatos (propoxur y 

bendiocarb), organofosforados (fenitrotión, malatión, fentión y temefos) y piretroides 

(deltametrina, lambdacihalotrina y ciflutrina) aplicados en la lucha antivectorial (Cuadro 

1 y 2; Cáceres et al., 2013).  
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A inicios del siglo XX, las medidas para el control de los mosquitos estaban enfocadas en 

la gestión ambiental para reducir la transmisión de la malaria y fiebre amarilla durante la 

construcción del Canal de Panamá. Para destruir el hábitat y criaderos de los mosquitos, 

el Departamento de Sanidad realizó labores de drenaje, pero cuando no lograron drenar 

los cuerpos de agua estancada, vertieron petróleo y otros aceites, estos fueron los 

primeros larvicidas utilizados en los trabajos de control (Orenstein, 1911; Gorgas, 1914; 

Le Prince, 1915; Cáceres, 1999). 

 

En 1910 se descubrió que el ácido carboxílico (larvicida Panamá) era un larvicida y 

germicida muy eficiente (Darling, 1910; Orenstein, 1911; Darling, 1912). Luego de este 

descubrimiento el ácido carboxílico fue utilizado de forma extensiva sobre las superficies 

y a lo largo de los márgenes de los criaderos de mosquitos (Orenstein, 1911). 

Posteriormente, se utilizó el Verde París en los lagos y ríos pocos profundos y llenos de 

hierbas. Este larvicida presentó una desventaja, los tiempos favorables para la aplicación 

fueron pocos y distantes entre sí ya que se debían aplicar durante condiciones ambientales 

secas (Chamberlain y Curry, 1926). Mediante fumigación, con piretro o azufre los 

mosquitos dentro de las casas fueron destruidos. Cuando utilizaban piretro, los mosquitos 

terminaban aturdidos, por lo cual era necesario quemarlos (Gorgas, 1907; Gorgas, 1914; 

Mason, 1916). 

 

En 1944 se utiliza por primera vez un insecticida sintético (DDT) para el control de los 

Anopheles en Panamá (Lindquist y McDuffie, 1945a). Durante 1944 a 1952 se realizaron 
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una serie de aplicaciones residuales del insecticida DDT en diferentes áreas de Panamá 

(Lindquist y McDuffie, 1945a; Lindquist y McDuffie, 1945b; Trapido, 1946; Trapido, 

1947; Galindo y Gallardo, 1947). Estas aplicaciones dieron como resultado la 

implementación del DDT, como medio del control de la malaria en Panamá (Galindo y 

Gallardo, 1947; Trapido, 1952, Gallardo, 1954). En las áreas donde se rociaba, se logró 

eliminar el Ae. aegypti, por lo que, decidieron adicionar al programa de control de 

malaria, los pueblos y aldeas donde el Ae. aegypti estaba presente (Courtney, 1950; 

Pinto-Severo, 1955).  

 

Cuadro 1. Cronología de uso de insecticidas por el programa de malaria del 

departamento de vectores de Panamá. 

Programa 

Malaria 

Insecticida Inicio 

(año) 

Suspensión 

(año) 

Referencia  

Organoclorados 
Dieldrín 1957 1962 MINSA, 1984 

DDT 1962 1988 Cáceres, 1999 

Carbamato Propoxur 1972 1990 
MINSA, 1984; 

Cáceres, 1999 

Organofosforados Fenitrotión 1982 1996 Cáceres, 1999 

Piretroides Deltametrina 1996 2002 Departamento de 

control de 

vectores, 

Ministerio de 

Salud 

Organofosforados Fenitrotión 2002 Actualmente 
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Cuadro 2. Cronología de uso de insecticidas por el programa dengue del departamento 

de vectores de Panamá. 

Programa 

Dengue 

Insecticida Inicio 

(año) 

Suspensión 

(año) 

Referencia  

Organofosforados Fenitrotión 1985 1996 Departamento de 

control de 

vectores, 

Ministerio de 

Salud  

Malatión 1985 1996 

Temefos 1985 Actualmente 

Piretroides 

 

Ciflutrina 1996 Actualmente 

Deltametrina 1996 Actualmente 

Lambdacihalotrina  1996 Actualmente 

Benzoilureas FLUBEX 2010 Actualmente 

 

2.7. Resistencia a insecticidas 

La resistencia es definida como la habilidad de los mosquitos para tolerar dosis altas de 

tóxicos e insecticidas, los cuales resultarían letales a la mayoría de los individuos en una 

población normal de la misma especie (OMS, 1957). Como resultado de las aplicaciones 

continuas del mismo insecticida, prevalecen los insectos naturalmente resistentes, los 

cuales se aparean dejando descendencia también resistente y volviéndose predominantes 

en la población. Así el tratamiento pierde efectividad y debe recurrirse a otro insecticida  

con diferente modo de acción (IRAC, 2016). 
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2.8. Resistencia múltiple y cruzada 

La resistencia múltiple es la presencia simultánea de varios mecanismos diferentes de 

resistencia en el mismo organismo. Los distintos mecanismos de resistencia pueden 

combinarse para aportar resistencia a múltiples clases de plaguicidas (FAO, 2013). 

La resistencia cruzada es cuando la resistencia a un insecticida es transferida a otro 

insecticida aun cuando el insecto no ha estado expuesto a este último producto. La 

resistencia cruzada se desarrolla más comúnmente con compuestos que tienen el mismo 

modo de acción y que son con frecuencia, pero no siempre, químicamente relacionados 

dentro de un mismo grupo químico (FAO, 2013).  

 

2.9 Mecanismos de resistencia 

Hay varias formas en que los insectos pueden volverse resistentes a los insecticidas. Los 

diversos mecanismos que permiten a los insectos resistir la acción de los insecticidas se 

pueden agrupar en cuatro categorías distintas, incluida la resistencia metabólica, la 

resistencia del sitio objetivo, penetración reducida y resistencia por comportamiento. De 

estas cuatro categorías, la resistencia metabólica y la resistencia del sitio objetivo son las 

más importantes (Liu, 2015). A menudo los insectos exhiben más de uno de estos 

mecanismos al mismo tiempo (Corbel y N’Guessan, 2013). 

 

2.9.1. Resistencia por comportamiento 

Este mecanismo incluye el desarrollo de conductas que llegan a reducir la exposición de 

los insectos a compuestos tóxicos o que permite a los insectos a sobrevivir en un 
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ambiente que es nocivo o letal para la mayoría de los individuos de una misma especie 

(Sparks et. al., 1989; Badii y Garza, 2007; Auteri et al., 2018). Dentro de la resistencia 

por comportamiento se destacan las siguientes: 

 

Estímulo dependiente: Requiere estimulación sensorial, incluye la “irritabilidad”.  Es 

cuando un insecto es estimulado a dejar un ambiente tóxico inmediatamente cuando entra 

en contacto con una superficie tratada con un agente químico (Georghiou, 1972). 

 

Estímulo independiente: No requiere estimulación sensorial, incluye la “repelencia”. Es 

la detección del insecticida y la tendencia a evitarlo antes de ponerse en contacto con él 

(Georghiou, 1972). 

 

2.9.2. Resistencia a la penetración 

Este mecanismo también se conoce como mecanismo físico de resistencia y contempla 

muchos casos de penetración reducida, aumento de excreción que causa resistencia en los 

insectos. 

La penetración reducida consiste en modificaciones de la cutícula del insecto o en el 

revestimiento del tracto digestivo que impiden o retrasan la absorción o penetración de 

los insecticidas en algunas cepas de insectos resistentes. Este mecanismo de resistencia 

puede soportar una amplia gama de insecticidas (Badii y Garza, 2007; IRAC, 2011). 
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El aumento de la excreción reduces el efecto tóxico de un insecticida. Un número de 

insectos dañinos a la agricultura es capaz de ingerir alimentos naturalmente tóxicos o 

tratados, debido al aumento de los movimientos intestinales (Bisset, 2002). 

 

2.9.3. Resistencia metabólica 

La resistencia metabólica es el mecanismo de resistencia comúnmente encontrado en los 

insectos, y se basa en sistemas enzimáticos que han desarrollado los insectos para 

desintoxicar el ingrediente activo de los insecticidas (Nauen, 2007; Ugurlu, 2012). Este 

mecanismo causa resistencia cruzada entre clases de insecticidas y con otras sustancias 

químicas utilizadas para el control de insectos (Reis-Montella et al., 2012). Los 

mosquitos resistentes pueden poseer niveles más altos o formas más eficientes de 

enzimas (Ugurlu, 2012). En el metabolismo de los insecticidas se involucran 

principalmente tres familias enzimáticas: las Esterasas (α-esterasa y β-esterasa), el 

sistema Citocromo P-450 monooxigenasas (P450) y las Glutatión S-transferasas 

(Hemingway y Ranson, 2000; Nauen, 2007). 

 

Esterasas 

Las esterasas son enzimas que catalizan la hidrólisis de un grupo éster de una variedad de 

sustratos (Reis-Montella et al., 2012; Gopalan y Nampoothiri, 2016). La mayoría de las 

esterasas pertenecen a la familia de genes carboxilesterasa dentro de la proteína del 

pliegue alfa/beta hidrolasa (Reis-Montella et al., 2012). La resistencia metabólica 

derivada de las esterasas es un problema importante en las poblaciones de vectores, una 
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amplia gama de insecticidas contiene enlaces éster y, por lo tanto, son susceptibles a la 

hidrólisis. Estas enzimas se han correlacionado con la resistencia a los insecticidas 

organofosforados, carbamatos y piretroides (Badii y Garza, 2007; Reis-Montella et al., 

2012).  

 

El sistema Citocromo P-450 monooxigenasas 

Las monooxigenasas dependientes del citocromo P450 son una importante y diversa 

familia de enzimas hidrófobas que están involucradas en el metabolismo de numerosos 

compuestos endógenos y exógenos (Hemingway et al., 2004). El citocromo P-450 está 

implicado como el factor principal en muchos casos de resistencia metabólica a 

carbamatos y también detoxifican organofosforados, piretroides y DDT entre otros 

(Bisset, 2002).  

 

Glutatión S-transferasas  

La GST son enzimas multifuncionales diméricas que desempeñan un papel en la 

desintoxicación de una amplia gama de xenobióticos. Estas enzimas catalizan el ataque 

nucleofílico del glutatión reducido (GSH) en los centros electrofílicos de los compuestos 

lipofílicos (Hemingway et al., 2004). Se han reportado múltiples formas de estas enzimas 

para los mosquitos y se clasifican de acuerdo con la reacción que catalizan como alquil, 

aril y epoxitransferasas. Las GST son importantes en la detoxificación de 

organofosforados y proveen la forma más importante de resistencia metabólica al DDT a 

través de la dehidroclorinación (Badii y Garza, 2007).  
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2.9.4. Resistencia sitio insensible  

El segundo mecanismo de resistencia más común encontrado en los insectos es la 

resistencia del sitio objetivo. La insensibilidad del sitio de objetivo resulta de la 

modificación estructural o mutación de genes que codifican proteínas diana que 

interactúan con insecticidas (Badii y Garza, 2007; Liu, 2015). Los sitios objetivos son la 

acetilcolinesterasa, receptores GABA y los canales de sodio (IRAC, 2011). 

 

Acetilcolinesterasa alterada  

La acetilcolinesterasa (AChE) es una enzima clave del sistema colinérgico porque regula 

el nivel de acetilcolina y termina los impulsos nerviosos al catalizar la hidrólisis de la 

acetilcolina. Esta inhibición conduce a una acumulación de acetilcolina en las sinapsis 

que a su vez deja los receptores de acetilcolina permanentemente abiertos, lo que resulta 

en la muerte del insecto (Fournier, 2005). La AchE modificada es menos eficiente al 

hidrolizar su sustrato que una enzima normal. Este mecanismo produce un amplio 

espectro de resistencia a la mayoría de los OF y carbamatos (Badii y Garza, 2007). 

 

Receptores GABA (ácido amino butírico) 

GABA es el principal neurotransmisor inhibitorio tanto en insectos como en mamíferos y 

sirve como agonista para abrir el canal de cloro transmembrana pentamérico. El receptor 

GABA, como el receptor de tipo para el neurotransmisor γ-ácido aminobutírico, es el 

sitio objetivo para el ciclodieno insecticidas, tales como dieldrin, y fenilpirazoles, tales 

como fipronil (Liu, 2015). La unión de GABA al receptor provoca la activación rápida de 

un canal de ión selectivo de cloruro integral (Hemingway et al., 2004). 
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Alteración de los canales de sodio  

Las modificaciones en la estructura del canal de sodio, en forma de mutaciones puntuales 

o sustituciones resultantes de polimorfismos de un solo nucleótido, conducen a una 

insensibilidad al DDT y piretroides en los canales de sodio del sistema nervioso a través 

de una reducción o eliminación de la afinidad de unión del insecticida para proteínas 

(Liu, 2015). Esto también, quizás de manera indirecta, altera las propiedades de 

activación del canal de sodio, disminuyendo los efectos tóxicos de los insecticidas y 

dando como resultado una resistencia a los insecticidas. El término resistencia “Knock 

down” se usa para describir casos de resistencia al DDT y a los insecticidas piretroides en 

insectos y otros artrópodos debido a la reducida sensibilidad de los canales de sodio al 

sitio objetivo (Badii y Garza, 2007; Liu, 2015). 

 

2.10. Factores que influyen en el desarrollo de la resistencia a insecticidas  

Los factores que afectan el desarrollo de la resistencia pueden agruparse en tres 

categorías: operacionales, biológicos y la composición genética. A pesar de que no es 

posible predecir con precisión el desarrollo de la resistencia a un compuesto en particular, 

sí es posible valorar el riesgo en general al evaluar estos factores (IRAC, 2011; FAO, 

2013).  

 

 Factores operacionales 

Frecuencia de aplicación: La frecuencia con la que se usa un insecticida es uno de 

los factores más importantes que influyen en el desarrollo de resistencia. Con cada 
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uso, se da una ventaja a los insectos resistentes dentro de una población (Bisset, 2002; 

IRAC, 2011).  

 

Dosificación y persistencia del efecto: El período de tiempo que un insecticida 

permanece efectivo, también llamado persistencia, depende de la química física del 

insecticida, el tipo de formulación y la tasa de aplicación. Los productos que 

proporcionan un efecto persistente proporcionan una presión de selección continua de 

manera similar a los tratamientos múltiples (IRAC, 2011).  

 

 Factores biológicos  

Tasa de reproducción: Es probable que los insectos que tienen un ciclo de vida corto 

y altas tasas de reproducción desarrollen resistencia más rápidamente que las especies 

que tienen una tasa de reproducción más baja, ya que cualquier gen de resistencia 

puede propagarse rápidamente por la población. Los mosquitos tienen un historial de 

resistencia a los insecticidas y se caracterizan por un ciclo de vida relativamente 

corto, una alta fecundidad y las hembras ponen varios cientos de huevos durante su 

vida reproductiva (Bisset, 2002; IRAC, 2011).  

 

Aislamiento de la población: Con los vectores de enfermedades, el objetivo a 

menudo es eliminar a toda o la mayoría de la población, sin embargo, cuanto mayor 

es la presión de selección que se ejerce sobre una población, se podría perder la 

susceptibilidad más rápidamente. La inmigración de individuos que poseen genes 
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susceptibles de áreas no tratadas diluirá y competirá beneficiosamente con los genes 

de resistencia en la población general (IRAC, 2011). 

 

 Factores genéticos 

Ocurrencia de genes de resistencia: Para seleccionar la resistencia en una 

población, al menos algunos de los individuos deben tener un gen de resistencia. El 

grado de resistencia y la velocidad a la que se desarrolla en la población dependen de 

la efectividad de los genes. En general, cuanto mayor es la frecuencia del gen de 

resistencia, más rápida se puede seleccionar la resistencia. 

 

Número de mecanismos de resistencia: Existen varios mecanismos que permiten a 

los insectos sobrevivir a la exposición de sustancias tóxicas, y la resistencia puede 

desarrollarse más fácilmente cuando un organismo tiene más de uno de estos 

mecanismos. En los insectos en particular, hay muchos casos que pueden usar más de 

un mecanismo para desarrollar resistencia, a pesar de que un mecanismo puede ser 

más pronunciado que los otros. 

 

Frecuencia de genes: La frecuencia de genes (a menudo también denominada 

frecuencia de alelos) es la proporción de todas las copias de un gen que se compone 

de una variante de gen particular (o alelo). La frecuencia del alelo de resistencia tiene 

un efecto significativo en el desarrollo de resistencia. En la mayoría de los casos, la 

frecuencia de individuos homocigóticos que son resistentes a un nuevo pesticida es 

muy baja, mientras que la frecuencia de individuos heterocigotos puede ser mayor.  
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2.11. Resistencia en poblaciones de Ae. aegypti y Ae. albopictus 

La resistencia en Aedes a las cuatro clases principales de insecticidas se está detectando a 

nivel mundial (Figuras 1 y 2). Se ha observado resistencia a organoclorados, carbamatos, 

pero principalmente a piretroides y organofosforados, con algunos mecanismos de 

resistencia bien establecidos en poblaciones distintas y de allí la importancia de la 

vigilancia de la resistencia (Moyes et al., 2017; Rodrigues de Sá et al., 2019). A escala 

continental, los estudios publicados sobre la susceptibilidad o resistencia a los 

insecticidas de los vectores del dengue provienen mayormente de Asia, América del Sur, 

mientras que hay muy pocos de Europa y África (Ranson et al., 2010; Moyes et al., 

2017). 

 

Por ejemplo en poblaciones de Ae. aegypti de África la resistencia al DDT es 

generalizada y se ha reportado en Cabo Verde, Senegal, Costa de Marfil, Ghana, Nigeria, 

Camerún, Republica Africana, Gabon, Sudan (Moyes et al., 2017; Weetman et al., 2018). 

La resistencia a los piretroides (principalmente a la permetrina y deltametrina) parece ser 

más esporádica, pero hay informes confirmatorios sobre esta resistencia en Ae. aegypti de 

África occidental, central y oriental continental. Los organofosforados (malatión o 

fenitrotión) se han probado con menos frecuencia, pero solo en Madeira y Sudán se ha 

confirmado la resistencia. Todos los estudios en África occidental que usaron carbamatos 

como el propoxur informaron que existe resistencia (Weetman et al., 2018). Igualmente, 

pruebas mas recientes en Camerún detectaron resistencia al insecticida bendiocarb 

(Moyes et al., 2017; Weetman et al., 2018).  
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En Asia, sobre todo en el sur y sudeste, el grado de resistencia a los piretroides en 

poblaciones de Ae. aegypti es muy variable. Por ejemplo, se ha notificado resistencia en 

Camboya (permetrina, deltametrina), Indonesia (permetrina, deltametrina, lambda-

cihalotrina, cipermetrina y d-aletrina), Laos (permetrina), Malasia (permetrina, lambda-

cihalotrina), Filipinas (permetrina, deltametrina, lambda-cihalotrina, cipermetrina y d-

aletrina), Singapur (permetrina, cipermetrina, deltamatrina), Tailandia (deltametrina, 

permetrina, dieldrina, bioaletrina, bioresmetrina o alfacpermetrina), Timor-Leste 

(permetrina, resmetrina, lambda-cihalotrina), Vietnam (d-aletrina) (Amelia-yap et al., 

2018). La resistencia al temefos parece ser muy variable en el sur y el sudeste de Asia 

(Figura 1; Moyes et al., 2017). 

 

En América Latina y el caribe, varias poblaciones de Ae. aegypti han mostrado niveles 

elevados de resistencia a los OP, carbamatos y piretroides (Manjarres-Suárez y Olivero-

Verbel, 2013). En países como Puerto Rico, República Dominicana, Cuba, Guayana 

Francesa, Brasil y Colombia, entre otros, se ha registrado el desarrollo de resistencia del 

Ae. aegypti a insecticidas como el temefos y los piretroides (Manjarres-Suárez y Olivero-

Verbel, 2013; Moyes et al., 2017). En Panamá, se han publicado pocos trabajos sobre el 

comportamiento de la resistencia a insecticidas en Ae. aegypti. El primer estudio sobre 

este tema se llevó a cabo en 1975 para determinar la eficacia del malatión grado técnico 

95% aplicado con equipo ultra bajo volumen (ULV), en donde se registró un 100% de 

mortalidad (Echevers et al., 1975). Por otro lado, se ha demostrado la susceptibilidad en 
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larvas y adultos de mosquitos a 12 y 9 insecticidas, respetivamente (Bisset et al., 2003; 

Rodríguez, 2008; Cáceres, 2013; Cáceres et al., 2013).  

 

En contraste con Ae. aegypti, hay menos datos disponibles de resistencia y/o 

susceptibilidad a los insecticidas en poblaciones de Ae. albopictus (Figura 2) (Ranson et 

al., 2010; Marcombe et al., 2014; Moyes et al., 2017). Para el continente africano la 

resistencia al DDT, piretroides (permetrina y deltametrina), carbamatos (bendiocarb) y 

organofosforados se ha informado en Camerún y la República Centroafricana. Para el 

temefos no han detectado un nivel problemático de resistencia (Weetman et al., 2018). En 

Europa específicamente en España, Grecia e Italia se han detectado poblaciones de Ae. 

albopictus resistentes a los piretroides y al temefos (Vontas et al., 2012). 

 

En el continente asiático existe evidencia de que las poblaciones de Ae. albopictus son 

resistentes a las 4 clases principales de insecticidas neurotóxicos (Moyes et al., 2017; 

Kamgang et al., 2017; Li et al., 2018). Se ha reportado resistencia al DDT, dieldrin y 

fentión en varias poblaciones del sudeste asiático e India (Marcombe et al., 2014). Los 

adultos de Ae. albopictus de Sri Lanka, Laos, China han mostrado elevados niveles de 

resistencia a los insecticidas como el DDT (Vontas et al., 2012; Kamgang et al., 2017; Li 

et al., 2018; Tangena et al., 2018); deltametrina en China (Kamgang et al., 2017; Li et al., 

2018); y al temefos en larvas de Malasia y Laos (Vontas et al., 2012; Tangena et al., 

2018). 
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En América son pocos estudios que evalúan la resistencia y/o susceptibilidad a 

insecticidas en Ae. albopictus. Las poblaciones de Ae. albopictus de EE. UU. son 

ampliamente susceptibles a los larvicidas y adulticidas disponibles actualmente y solo se 

ha reportado resistencia al malatión (Florida, Texas, Illinois, Nueva Jersey), deltametrina 

(Alabama) y DDT (Florida, Nueva Jersey) (Marcombe et al., 2014). Hasta el momento, 

no hay estudios publicados en Centroamérica sobre los perfiles de susceptibilidad y/o 

resistencia a los insecticidas en poblaciones de Ae. albopictus. Los casos registrados de 

resistencia en América del sur provienen de Venezuela, en donde se ha informado 

resistencia al fenitrotión, malatión, lambdacihalotrina y susceptibilidad al DDT y Brasil 

de las poblaciones del Estado de Paraná y Santa Catarina, las cuales mostraron 

supervivencia contra el temefos (Somariva-Prophiro et al.,2011; Molina de Fernández et 

al., 2016). 
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Figura 1.   Nivel de resistencia del Ae. aegypti al temefos, 2006–2015 según Moyes et 

al., (2017). Proporción de la concentración letal requerida para matar la mitad de la 

muestra (valor LC 50) obtenida por cada estudio con respecto al valor obtenido para la 

cepa susceptible a Rockefeller en todos los estudios. El mapa se amplía a las 3 regiones 

con datos. (A) América; (B) África; (C) Asia. 
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Figura 2.   Frecuencia de resistencia a los insecticidas en Ae. albopictus según Moyes et 

al., (2017). Las ubicaciones de poblaciones de Ae. albopictus utilizadas en bioensayos de 

susceptibilidad (círculos) y dosis-respuesta (triángulos) para cada una de las 4 clases 

principales de insecticida neurotóxico. Se incluyen bioensayos de adultos y larvas. Los 
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valores de mortalidad para 2006–2015 se denotan por círculos más grandes y los años 

hasta 2005 se denotan por círculos más pequeños. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

3.1. Área de estudio  

Se colectaron mosquitos (larvas) en 15 viviendas escogidas de manera aleatoria de cuatro 

corregimientos del distrito de Panamá (Figura 3). Estos corregimientos fueron 

seleccionados con base a información epidemiológica (casos de dengue, altos niveles de 

infestación y uso frecuente de insecticidas) proporcionada por el programa del control del 

Aedes aegypti y Aedes albopictus del Ministerio de Salud de Panamá. A continuación, se 

presenta información sobre los cuatro corregimientos muestreados.  

Parque Lefevre: La localidad de Panamá Viejo (9°0’43.90524” N y 79°29’4.0272” O) 

comprende un paisaje de tipo urbano con una población estimada de 37,136 habitantes, 

379 casos de dengue e índice de infestación promedio de 2.4 durante el periodo 2014-

2018 (INEC, 2010).  

Pueblo Nuevo: La localidad de La Pulida (9°1’2.69148” N y 79°30’13.8726” O) 

comprende un paisaje de tipo urbano con una población estimada de 18,161 habitantes, 

181 casos de dengue e índice de infestación promedio de 3.36 durante el periodo 2014-

2018 (INEC, 2010).  

Juan Díaz: La localidad de Ciudad Radial (9°3’30.32” N y 79° 26’38.89” O) comprende 

un paisaje de tipo urbano con una población estimada de 88,165 habitantes, 628 casos de 

dengue e índice de infestación promedio de 3.12 durante el periodo 2014-2018 (INEC, 

2010).   
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Rio Abajo: La localidad de Rio Abajo (9°1’3.9.7992” N y 79°29’51.01656” O) 

comprende un paisaje de tipo urbano con una población estimada de 28,714 habitantes, 

227 casos de dengue e índice de infestación promedio de 1.58 durante el periodo 2014-

2018 (INEC, 2010).   

Como control de susceptibilidad se empleó la cepa Rockefeller, esta cepa fue establecida 

durante los años 30 del siglo 20 en el CDC de Puerto Rico, y es sensible a los insecticidas 

evaluados. 

 

 

Figura 3.   Área de estudio: Provincia de Panamá, Distrito de Panamá. Muestra los cuatro 

corregimientos y sitios de recolección de los mosquitos. 
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3.2. Recolección de mosquitos del genero Aedes  

Se realizaron búsquedas activas de las fases inmaduras (larvas y pupas) de mosquitos 

Aedes en criaderos localizados fuera y dentro de las viviendas (Figura 4). Las colectas 

fueron realizadas entre las 8:00 am y 13:00 pm, desde septiembre hasta octubre de 2018. 

Los mosquitos colectados fueron transportados en bolsas whirl-pak, debidamente 

codificados, al insectario Abdiel Adames Palma del ICGES para el establecimiento de las 

colonias de Aedes. 

 

Figura 4.   Recolecta de estadios inmaduros de Ae. aegypti y Ae. albopictus. A-E. 

Criaderos activos localizados. F. Material colectado. 
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3.3. Cría y mantenimiento de las colonias de Ae. aegypti y Ae. albopictus 

Las larvas se criaron en bandejas plásticas de 35 x 35 cm, con agua libre de cloro y 

marcadas con el nombre de cada localidad/corregimiento (Figura 5A). Las larvas fueron 

alimentadas diariamente con 1 gramo (gr) de TetraMin® (alimento para peces) 

pulverizado hasta que alcanzaran el estadio de pupa. Durante el estadio de pupa se 

identificaron a nivel de especie mediante la clave de Bangs y Focks (2006). 

Posteriormente las pupas fueron separadas por especie en envases individuales y 

colocadas dentro de jaulas (30x30x30 cm), hasta que emergieron los adultos. Los 

mosquitos macho se alimentaron con solución azucarada al 10% (algodones impregnado) 

y las hembras se alimentaron cada tercer día con sangre de Cobayo (Cavia porcellus) 

mediante alimentación artificial (Figura 5D-E). Dentro de las jaulas se colocaron envases 

de plástico con agua y tiras de papel manila (Codificadas con el nombre de la colonia, 

especie, fecha y número de generación) como sustrato para la oviposición, las cuales se 

dejaron de 2 a 3 días. Cuando se contó con un número suficiente de posturas para el 

experimento, las tiras de papel se sumergieron en bandejas con agua para obtener el 

material a ser evaluado correspondiente a los bioensayos. Las colonias de Ae. aegypti y 

Ae. albopictus se mantuvieron, a una temperatura 25◦C ± 2◦C y 70% ± 2 de humedad 

relativa con un fotoperiodo de 12 horas (Figura 5). 
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Figura 5.   Establecimientos de colonias de Ae. aegypti y Ae. albopictus. A. Cría de 

larvas. B. Identificación. C. Cría de adultos. D, E. Alimentación. F. Posturas. 

 

3.4. Bioensayos 

3.4.1. Pruebas biológicas en larvas 

Con la generación F1 de cada una de las poblaciones de Ae. aegypti y Ae. albopictus se 

realizaron ensayos de susceptibilidad, siguiendo la metodología estandarizada por la 

OMS (OMS, 1981a; OMS, 2005). Para establecer el rango de concentraciones 

requeridas, fue necesario exponer las larvas en un primer ensayo, a un amplio rango de 
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concentraciones de temefos (12 concentraciones: 1, 5, 10, 50, 0.1, 0.5, 0.01, 0.05, 0.001, 

0.005, 0.0001, 0.0005 ppm) para averiguar el rango de actividad del insecticida. Después 

de determinar la mortalidad de las larvas en este rango de concentraciones, se 

seleccionaron 6 concentraciones (0.05, 0.025, 0.013. 0.006, 0.003, 0.001 ppm), las 

cuales causaban mortalidad entre el 10 y 90% de las larvas expuestas al larvicida. 

El temefos fue evaluado a través de 16 réplicas por concentración y cada una con 25 

larvas de III estadio tardío (400 larvas por concentración de insecticida). Estas larvas 

fueron colocadas en envases de plástico que contenían 200 ml de agua reposada y 

posteriormente se añadió la solución de insecticida a la concentración deseada (Figura 6). 

La lectura de la mortalidad se realizó a las 24 horas. Se utilizaron dos grupos de control: 

uno con agua (control negativo) y el otro con la concentración de insecticida por evaluar 

en la cepa sensible Rockefeller (control positivo). El criterio de mortalidad usado fue 

inmovilidad de las larvas o movimiento no ascendente y reducción en el tamaño. Los 

bioensayos se realizaron a una temperatura promedio de 26-28 °C y un fotoperiodo de 12 

horas de luz, seguido por 12 horas de obscuridad. 
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Figura 6.   Bioensayos con larvas de Ae. aegypti y Ae. albopictus. 

 

3.4.2. Pruebas biológicas en adultos 

Se prepararon las soluciones de los insecticidas deltametrina (0.1%/), lambdacihalotrina 

(0.1%), fenitrotion (1.0%), malatión (0.8%), clorpirifos (1.0%), pirimifosmetil (0.25%) y 

propoxur (0.1%) para impregnar los papeles. El papel que se utilizó es el Whatmann 

No.1, con una superficie a tratar de 180 cm2 (12 x 15 cm) quedando impregnado  con 

2000 μl de la mezcla de insecticida (Figura 7). Los controles consistieron en papeles 

impregnados con los solventes utilizados para cada grupo químico, correspondientes a 

aceite de silicona en el caso de los insecticidas piretroides y aceite de oliva en el caso de 

los insecticidas organofosforados y carbamatos. Los papeles impregnados fueron 

conservados a temperatura de 4 °C. Cada papel estaba debidamente rotulado con la fecha 

de preparación y tipo de insecticida. Estos no se utilizaron más de cinco veces, para 

asegurar su eficacia. 
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Figura 7.   Impregnación de papeles con insecticidas. A. Proceso de impregnación. B. 

Papeles con insecticidas. 

 

El nivel de resistencia a los insecticidas se determinó mediante las pruebas de 

susceptibilidad para mosquitos adultos, siguiendo las normas para mosquitos adultos de 

la OMS, (OMS, 1981b), con muestras de hembras adultas de la primera generación (F1) 

de las cepas de Ae. aegypti y Ae. albopictus bajo estudio. 

Se introdujo una hoja de papel blanco limpio (12 × 15 cm), enrollada en forma de 

cilindro, en los tubos de mantenimiento, sujetadas con un clip de alambre. Después se fijó 

la unidad corrediza al otro extremo de cada tubo. Luego se introdujo 25 hembras de 2 a 4 

días de emergidas previamente alimentadas con sangre de Cavia porcellus (cobayo) por 

cada tubo, haciéndolas pasar de la jaula a los tubos de mantenimiento mediante un 

aspirador a través del orificio de llenado de la unidad corrediza. Una vez transferidos los 

mosquitos, se cerró la unidad corrediza y se dejaron los tubos de mantenimiento en 

posición vertical durante 1 hora (Figura 8). 
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Transcurrido este tiempo, se extrajo todo mosquito que estuviese moribundo (es decir, 

sea incapaz de volar) o muerto. Para el tubo control se introdujo un papel impregnado de 

aceite. Tras sujetar el papel con un clip de cobre, se cerró el tubo con el tapón de rosca. 

Para la preparación de los cuatro tubos de exposición  se introdujo una hoja de papel 

impregnado de insecticida, de tal modo que la etiqueta del papel fue visible desde el 

exterior. Después se fijó el papel contra la pared del tubo sujetándolo con un clip de 

alambre de cobre y se cerró el tubo con el tapón de rosca. Se enroscan los tubos de 

exposición vacíos a las unidades corredizas, y con la unidad corrediza abierta se sopla 

suavemente para hacer pasar los mosquitos de los tubos de mantenimiento a los de 

exposición. Una vez todos los mosquitos se introdujeron en los tubos de exposición, se 

cerró la unidad corrediza y se separaron los tubos de mantenimiento y de exposición 

(Figura 8). Se dejaron los tubos de exposición, con los mosquitos dentro, en posición 

vertical con el extremo mallado hacia arriba durante 1 hora (durante los cuales se registró 

el número de mosquitos derribados a los 10, 20, 30, 40, 50 y 60 minutos). Después del 

tiempo de exposición de 1 hora, se devolvieron los mosquitos a los tubos de 

mantenimiento (Figura 8). Se separaron las unidades corredizas de los tubos de 

exposición. En el extremo mallado de los tubos de mantenimiento se colocó una 

almohadilla de algodón empapada de agua azucarada al 10%. El porcentaje de mortalidad 

se registró a las 24 horas (Figura 8). Cada bioensayo se repitió cuatro veces. Los 

bioensayos se realizaron en condiciones de temperatura (27± 2 °C) y 70 % de humedad. 



48 
 

 

Figura 8   Pasos para realizar la prueba OMS de susceptibilidad a los insecticidas para la 

concentración discriminante. 

 

3.5. Pruebas Bioquímicas  

3.5.1. Preparación del macerado de mosquitos 

Se utilizaron 30 larvas (F1) por cada colonia de Ae. aegypti y Ae. albopictus bajo estudio 

y la cepa de referencia Rockefeller. Se colocó una larva de cuarto estadio temprano por 

tubo de microcentrífuga de 2ml. Cada larva fue homogenizada en 200 µl de buffer fosfato 

(KPO4) 0.01 M pH 7.2 y se completó el volumen de cada tubo de microcentrífuga a 1800 

μl con tampón fosfato (Figura 9A).  
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De los 2000 ul de homogenados preparados, tomé 100 ul los cuales fueron transferidos en 

pozos de placas de microtitulaciόn por triplicado para cada enzima. Este procedimiento se 

realizó sobre una placa fría. En los seis últimos pocillos de la placa de microtitulación se 

colocaron los controles (3 positivos y 3 negativos).  

3.5.2 Determinación de Alfa y Beta-esterasas 

Se mezclaron 100 μl del homogenado de larva con 100 μl de alfa napthyl acetato (para 

alfa–esterasas) y beta napthyl acetato (para beta-esterasas). Se dejó transcurrir la reacción 

por 20 min, seguido se añadió 100 μl de Dianisidina. Se incubo a temperatura ambiente 

por 4 minutos, luego se leyó la densidad óptica (DO) a 540 nm. Como controles positivos 

se utilizaron alfa y beta napthyl y agua como control negativo (Figura 9C). 

3.5.3 Acetilcolinesterasa sensible e insensible 

Se prepararon dos placas, una para la determinación de la actividad AchE normal y otra 

para la actividad AchE modificada (inhibida con propoxur). En ambas placas se 

adicionaron 100 μl del homogenado de cada larva más 100 μl de DTNB (ácido ditio-bis-

2-nitrobenzoico) y 100 μl de AchE (para la AchE normal), 100 μl de AchE insesible (para 

la AchE modificada). Inmediatamente (tiempo 0) se realizó la lectura de la DO a 414 nm 

y luego de 20 min (tiempo 20) de incubación a temperatura ambiente se volvió a leer la 

DO. Se utilizó KPO4 como control positivo y agua como control negativo. Los resultados 

de la acetilcolinesterasa se expresan como el porcentaje de actividad restante después de 

la adición del inhibidor.  
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3.5.4 Glutation S-Transferasa 

En cada pocillo de la placa se añadieron 100 μl del homogenado de larva más 100 μL de 

glutatión reducido y 100 μl de CDNB (1-cloro-2, 4 dinitrobenzeno) (Figura 9B). Se leyó 

inmediatamente (tiempo 0) la DO a 340 nm y se dejó transcurrir la reacción por 10 min 

(Tiempo 10) y se volvió a leer DO a 340 nm. Se utilizó KPO4 como control positivo y 

agua como control negativo. Las absorbancias se midieron en un espectrofotómetro para 

lectores de microplacas (TECAN, Sunrise ™) con Magellan versión 7.0. software (Figura 

9D). 
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Figura 9. Determinación de enzimas detoxificativas. A. Preparación del macerado de 

mosquitos. B. Carga de reactivos. C. Cuantificacion de Alfa y Beta-esterasas en las 

microplacas . D. Lectura de absorbancia  

 

3.6. Declaraciones de ética  

Se obtuvo el permiso de los propietarios de casas/terrenos privados antes de la 

recolección de las etapas inmaduras del mosquito. El estudio no involucró ninguna 

especie en peligro y protegida. El uso de cobayos para alimentar los mosquitos con 

sangre fue autorizado por el ICGES. 
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3.7. Análisis de datos  

3.7.1. Pruebas biológicas en larvas 

Para determinar el factor de resistencia (FR) en las pruebas biológicas en larvas, se utilizó 

el programa XLSTAT para obtener la concentración letal 50 (CL50). A partir de estos 

datos, se calculó el factor de resistencia 50 (FR50) de la cepa de campo con relación a la 

línea de susceptibilidad de la cepa de referencia (Rockefeller), mediante la siguiente 

fórmula:  

FR50= CL50 cepa de campo/CL50 cepa susceptible (Rockefeller). 

 

Se utilizaron los criterios de resistencia a insecticidas propuestos por la OMS (2016): FR 

50≤ 5 Susceptible; FR 50 entre 5 y 10 Resistencia moderada; FR 50> 10 Resistente  

 

3.7.2. Pruebas biológicas en adultos 

Los resultados de mortalidad a las 24 horas permitieron determinar la susceptibilidad de 

A. aegypti y Ae. albopictus a los insecticidas probados, considerando los siguientes 

criterios de interpretación de las pruebas de susceptibilidad de la OMS (2016):  

 Mortalidad entre 98–100%: se indica susceptibilidad 

 Mortalidad inferior al 98%: resistencia sugerida. Se necesitan más pruebas para 

verificar. 

 Mortalidad inferior al 90%: resistencia confirmada  
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3.7.3. Pruebas bioquímicas  

Se determinó estadísticamente si los datos de las poblaciones cumplían una distribución 

normal mediante la prueba de Shapiro-Wilk, al no cumplirse estos criterios, se analizó la 

información mediante pruebas no paramétricas. Para determinar si las diferencias entre la 

media de la actividad enzimática de las poblaciones de campo fueron comparadas con los 

promedios por enzima evaluada de la cepa de referencia Rockefeller utilizando pruebas 

de Mann-Whitney. Para los cálculos se utilizó el programa  R Core Team (2013). Se 

asumió significancia estadística en P <0.05. 

Se determinó un umbral de resistencia para evaluar cuantos ejemplares de la población 

superaron este umbral. El umbral corresponde al máximo valor promedio de las 

absorbancias para cada enzima de la cepa Rockefeller. La actividad de cada enzima se 

clasificó como no alterada, alterado y altamente alterado cuando los porcentajes de la 

población se encontraron de 0-15%, 15–50% y >50% respectivamente (Valle et al., 2006; 

Montella et al., 2007).  
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RESULTADOS 

 

4.1. Bioensayos de susceptibilidad y resistencia en larvas de mosquitos  

Los ensayos biológicos con larvas de mosquitos Aedes y el insecticida temefos arrojaron 

que las poblaciones de Ae. aegypti procedentes de Parque Lefevre (FR: 7.24) y Pueblo 

Nuevo (FR: 6.21), y las poblaciones de Ae. albopictus de Parque Lefevre (FR: 6), 

mostraron niveles de resistencia moderada. El resto de las poblaciones de ambas especies 

de Aedes resultaron susceptibles al temefos (Cuadro 3 y 4). 

 

Cuadro 3. Valor de concentración letal media (CL50) y del factor de resistencia (FR50) 

de larvas de Ae. aegypti para el insecticida temefos, según la población de procedencia. 

Población Numero de larvas CL 50 

Ppm 

FR50 

Rockefeller 2400 0.006 --------------- 

Parque Lefevre 2400 0.037 7.24 

Pueblo Nuevo 2400 0.037 6.21 

Río Abajo 2400 0.018 2.95 

Juan Díaz 2400 0.012 2.05 

 

CL=Concentración letal; CL95%=Intervalo de confianza 95%; FR=Factor de resistencia: 

FR50≤ 5 Susceptible; FR50 entre 5 y 10 Resistencia moderada; FR50> 10 Resistente; 

ppm=Partes por millón. 
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Cuadro 4. Valor de concentración letal media (CL50) y del factor de resistencia (FR50) 

de larvas de Ae. albopictus para el insecticida temefos, según la población de 

procedencia. 

Población Numero de larvas CL 50 

Ppm 

FR50 

Rockefeller 2400 0.006 --------------- 

Parque Lefevre 2400 0.036 6 

Pueblo Nuevo 2400 0.010 1.69 

Río Abajo 2400 0.012 2.05 

Juan Díaz 2400 0.018 3 

 

CL=Concentración letal; CL95%=Intervalo de confianza 95%; FR=Factor de resistencia: 

FR50≤ 5 Susceptible; FR50 entre 5 y 10 Resistencia moderada; FR50> 10 Resistente; 

ppm=Partes por millón. 

 

 4.2. Bioensayos de susceptibilidad y resistencia en mosquitos adultos 

Todas las poblaciones y especies de Aedes evaluadas registraron sensibilidad a los 

insecticidas piretroides con tasas de mortalidad del 100%. Las poblaciones de Ae. 

albopictus resultaron completamente susceptible al carbamato (Propoxur), mientras que 

las poblaciones de Ae. aegypti de Parque Lefevre y Pueblo Nuevo mostraron resistencia a 

este insecticida (Cuadro 5). En dos poblaciones de la especie Ae. aegypti se observó un 

nivel de resistencia elevado al pirimifosmetil con tasas de mortalidad de entre 50 y 

52.3%, respectivamente, y bajo nivel de resistencia al fenitrotión y malatión (Cuadro 5). 

La tasa de mortalidad de los controles fue de 0%. Por otro lado, los bioensayos con 
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fenitrotión, malatión, clorpirifos, y pirimifosmetil demostraron que todas las poblaciones 

de Ae. albopictus de nuestro estudio son susceptibles a este insecticida (Cuadro 6). 

 

Cuadro 5. Tasa de mortalidad de mosquitos adultos de la especie Ae. aegypti, según la 

localidad de procedencia, 24 h después de la exposición a los insecticidas. 

 

Insecticida 

% de mortalidad 

Parque 

Lefevre 

Pueblo 

Nuevo 

Río 

Abajo 

Juan 

Díaz 

Piretroides Lambdacihalotrina 100 (S) 100 (S) 100 (S) 100 (S) 

Deltametrina 100 (S) 100 (S) 100 (S) 100 (S) 

Carbamato Propoxur 84 (R) 86.3(R) 100 (S) 100 (S) 

Organofosforados Fenitrotión 93(R) 91.3(R) 99.5 (S) 100 (S) 

Malatión 91.5(R) 98.8 (S) 100 (S) 100 (S) 

Clorpirifos 100 (S) 100 (S) 99.5 (S) 100 (S) 

Pirimifosmetil 50 (R) 52.3(R) 100 (S) 100 (S) 

 

Cada porcentaje corresponde al promedio de cuatro repeticiones, cada una con cuatro 

réplicas. Número de mosquitos expuesto 400 por insecticida para cada localidad. 

S=susceptible; R=resistente. 
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Cuadro 6. Tasas de mortalidad de mosquitos adultos de la especie Ae. albopictus, según 

la localidad de procedencia, 24 h después de la exposición a los insecticidas. 

 

 

Insecticida 

% de mortalidad 

Parque 

Lefevre 

Pueblo 

Nuevo 

Río 

Abajo 
Juan Díaz 

Piretroides Lambdacihalotrina 100 (S) 100 (S) 100 (S) 100 (S) 

 Deltametrina 100 (S) 100 (S) 100 (S) 100 (S) 

Carbamato Propoxur 100 (S) 100 (S) 100 (S) 100 (S) 

Organofosforados Fenitrotión 99.8 (S) 100 (S) 100 (S) 100 (S) 

Malatión 100 (S) 100 (S) 100 (S) 100 (S) 

Clorpirifos 100 (S) 100 (S) 100 (S) 100 (S) 

Pirimifosmetil 100 (S) 100 (S) 100 (S) 100 (S) 

 

Cada porcentaje corresponde al promedio de cuatro repeticiones, cada una con cuatro 

réplicas. Número de mosquitos expuesto 400 por insecticida para cada localidad. 

S=susceptible; R=resistente. 

 

4.3. Ensayos bioquímicos 

Alfa y Beta-esterasas  

Con relación a la cepa de referencia Rockefeller, las poblaciones de Ae. aegypti de 

Parque Lefevre (U = 667, p <0.0002) y Pueblo Nuevo (U = 647, p <0.0001) y la 

población de Ae. albopictus de Parque Lefevre (U = 301, p < 0.02812) mostraron niveles 

de actividades de la α-esterasa significativamente más altos. Encontrando el 26.7%, 
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53.3% y 26.7% respectivamente de los individuos por encima del umbral de la cepa de 

referencia (Figuras 10A y 11A; Cuadros 7 y 8).  

En comparación con la cepa Rockefeller la actividad enzimática de la β-esterasa fue 

significativamente mayor en las poblaciones de Ae. aegypti de Parque Lefevre (U = 613, 

p <0.0001) y Pueblo Nuevo (U = 650.50, p <0.0001) y la población de Ae. albopictus de 

Parque Lefevre (U = 640, p <0.0001), encontrando el 26.7%, 53.3 % y 56.7% de los 

individuos ubicados por encima del umbral de la cepa de referencia (Figuras 10B y 11B; 

Cuadros 7 y 8). 

El resto de las poblaciones de Aedes no mostraron niveles de alteración de las actividades 

de la Alfa y Beta-esterasas en comparación con la cepa Rockefeller (Figuras 10A, 10B, 

11A y 11B; Cuadros 7 y 8). 

 

Glutatión S-transferasa 

En comparación con la cepa Rockefeller la actividad enzimática de la glutatión-S-

transferasa fue significativamente mayor en las poblaciones de Ae. aegypti de Parque 

Lefevre (U = 564, P <0.0001) y Pueblo Nuevo (U = 764, P <0.0256), correlacionándose 

con valores superiores al umbral de la cepa de referencia en 43.3% y 26.7%, 

respectivamente (Figura 10C; Cuadro 7 y 8). 

El resto de las poblaciones de Aedes no mostraron niveles de alteración de las actividades 

de glutatión-S-transferasa en comparación con la cepa Rockefeller (Figuras 10C y 11C; 

Cuadros 7 y 8). 
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AchE insensible  

No se encontró ninguna alteración de la AchE insensible en las poblaciones de Aedes 

evaluadas (Figuras 10D y 11D; Cuadros 7 y 8). 

 

 

Figura 10. Perfiles de actividad enzimática en Ae. aegypti. A. α-esterasas. B. y β-

esterasas. C. Glutation S-transferasas. D. Acetilcolinesterasa. Los asteriscos indican un 
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aumento significativo en las poblaciones silvestres en comparación con los valores de 

cepa susceptible Rockefeller (P < 0.05, pruebas de Mann-Whitney).   

 

 

 

Figura 11. Perfiles de actividad enzimática en Ae. albopictus. A. α-esterasas. B. y β-

esterasas. C. Glutation S-transferasas. D. Acetilcolinesterasa. Los asteriscos indican un 
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aumento significativo en las poblaciones silvestres en comparación con los valores de 

cepa susceptible Rockefeller (P < 0.05, pruebas de Mann-Whitney).   

 

 

Cuadro 7. Porcentaje de individuos de Ae. aegypti con actividad enzimática por encima 

del umbral de los valores de absorbancia de la cepa de referencia Rockefeller. 

 

Población α-

esterasas  

β-

esterasas 

GST AchE 

Parque lefevre 26.7 53.3 43.3 4.6 

Pueblo Nuevo 43.3 26.7 26.7 3.3 

Río Abajo 6.6 3.3 10 0 

Juan Díaz 3.3 3.3 3.3 3.3 

 

N=30 por enzima evaluada en cada población a excepción de la AChE (N=27). 

0-15 No alterado 

15-50 Alterado 

50-100 Altamente alterado 
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Cuadro 8. Porcentaje de individuos de Ae. albopictus con actividad enzimática por 

encima del umbral de los valores de absorbancia de la cepa de referencia Rockefeller. 

 

Población α-

esterasas  

β-

esterasas 

GST AchE 

Parque lefevre 26.7 56.7 7.4 11.5 

Pueblo Nuevo 13.3 6.7 3.7 7.6 

Río Abajo 6.7 3.3 0 0 

Juan Díaz 13.3 10 11.1 13.33 

 

N=30 por enzima evaluada en cada población a excepción de la AChE (N=27). 

0-15 No alterado 

15-50 Alterado 

50-100 Altamente alterado 
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DISCUSIÓN 

 

5.1. Bioensayos de susceptibilidad y/o resistencia en larvas  

En el estudio actual, evaluamos la resistencia al temefos de cuatro poblaciones de Ae. 

aegypti y Ae. albopictus, que mostraron diferentes patrones de resistencia. Los 

bioensayos larvales con temefos indicaron resistencia moderada en las muestras de Ae. 

aegypti de Parque Lefevre y Pueblo Nuevo y Ae. albopictus de Parque Lefevre. Estos 

resultados concuerdan con un estudio previo en 2007, que identificó alta resistencia al 

temefos en las poblaciones de Ae. aegypti de la 24 de Diciembre (Panamá), con altos 

índices de infestación a pesar de la medidas de control (Rodríguez et al., 2007; Cáceres, 

2013). Posiblemente la resistencia observada a este insecticida se puede deber a la 

presión ejercida por temefos en estos sitios al existir un registro histórico de alta densidad 

de formas inmaduras del vector. Desde 1985 el temefos es un larvicida adoptado por los 

servicios de salud pública para el control de Ae. aegypti en Panamá y durante el período 

2014-2019 fue el larvicida más utilizado en el área de estudio. El uso de temefos para el 

control químico de larvas de mosquitos por largos periodos de tiempo constituye un 

proceso de selección de individuos resistentes, por lo cual es inminente el aumento de 

niveles de resistencia a este larvicida (Ferreira et al., 2016). Los resultados de este estudio 

son similares a los obtenidos en países de Latinoamérica donde el temefos es usado 

comúnmente para el control larvario de Ae. aegypti en Cuba (Bisset et al., 2004), México 

(Cruz-Gallardo et al., 2014), El Salvador (Bisset et al., 2009; Lazcano et al., 2009), Costa 

Rica (Bisset et al., 2013; Calderón Arguedas et al., 2018), Colombia (Ocampo et al., 
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2011, Santacoloma et al., 2012, Grisales et al., 2013), Venezuela (Bisset et al., 2001), 

Bolivia (Biber et al., 2006), Brasil (Araújo et al., 2013, Gambarra et al., 2013, Bellinato 

et al., 2016, Garcia et al., 2018), Argentina (Llinas et al., 2010) y Trinidad (Polson et al. 

2011).  

 

5.2. Bioensayos de susceptibilidad o resistencia en mosquitos adultos 

Los resultados de las pruebas de susceptibilidad a los insecticidas piretroides mostraron 

que ambas especies de Aedes son susceptibles a la deltametrina y lambdacihalotrina, en 

las cuatro localidades evaluadas. Dos estudios similares se han realizado en poblaciones 

de Ae. aegypti provenientes de 10 sitios con altos índices de infestación y presencia de 

casos de dengue en Panamá, resultando en más del 97% de mortalidad frente a 

lambdacihalotrina y deltametrina, excepto por la resistencia moderada en larvas a 

deltametrina, documentada en Chitre, en Azuero (Bisset et al., 2003; Cáceres, 2013; 

Cáceres et al., 2013). Estudios previos informan susceptibilidad del Ae. albopictus a los 

piretroides (deltametrina y lambdacihalotrina) en todo el mundo (Sharma et al., 2004; 

Chan et al., 2011; Chuaycharoensuk et al., 2011; Vontas et al., 2012; Chen et al., 2013; 

Marcombe et al., 2014; Kushwah et al., 2015; Junaid et al., 2017; Moyes et al., 2017). 

Estos resultados sugieren que las poblaciones de Ae. aegypti y Ae. albopictus evaluadas 

son susceptibles a estos dos insecticidas, por lo tanto, estos insecticidas pueden seguir 

siendo utilizados en el área de estudio, mediante la rotación con otros insecticidas a a fin 

de prevenir, el desarrollo futuro de resistencia en las poblaciones de insectos vectores de 

Panamá.  
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Las poblaciones de Ae. aegypti de Parque Lefevre y Pueblo nuevo presentaron elevados 

niveles de resistentencia al carbamato propoxur. El uso de este insecticida contra los 

mosquitos del Aedes es limitado, de hecho, el programa de control de vectores 

descontinuó su aplicación en el pais desde 1990. Estos resultados difieren de los 

publicado por Cáceres et al. (2013), quienes reportaron el 98% de eficacia de este 

insecticida para ocho poblaciones de Ae. aegypti a nivel nacional. Posiblemente la 

resistencia observada a este insecticida se deba a la exposición accidental al propoxur 

(herramientas de control de plagas en el hogar) o al fenómeno de resistencia cruzada a 

otros insecticidas. La resistencia cruzada entre los carbamatos y organofosforados se ha 

reportado en poblaciones de Ae. aegypti provenientes de la India (Bharati y Saha, 2018). 

 

Los individuos de las colonias de Ae. aegypti proveniente de Parque Lefevre y Pueblo 

Nuevo mostraron un bajo nivel de resistencia al fenitrotión, pero un elevado grado de 

resistencia al pirimifosmetil. Por otro lado, los individuos de Ae. aegypti colectados en 

Parque Lefevre mostraron niveles bajos de resistencia al malatión.  

 

Estudios previos en los barrios Victoriano Lorenzo, Rio Abajo y la 24 de Diciembre han 

reportado grados altos de resistencia al pirimifosmetil en Ae. aegypti (Bisset et al., 2003; 

Rodríguez et al., 2007; Cáceres, 2013). La resistencia a pirimifosmetil observada en las 

cepas evaluadas no responde al uso por los programas de control de Aedes, ya que son 
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insecticidas poco utilizados por salud pública. El pirimifosmetil se utiliza 

fundamentalmente para el control de plagas de granos almacenados (Cáceres, 2013). 

Estos resultados sugieren un tipo de resistencia cruzada entre el pirimifosmetil y el 

temefós, y apoyan los resultados de estudios realizados anteriormente en Cuba y 

Colombia donde existen algunos reportes de dicha resistencia entre estos dos 

organofosforados (Rodríguez et al., 1999; Conde et al., 2015). Nuestros resultados 

destacan la importancia de monitorear la susceptibilidad de las poblaciones de vectores a 

un amplio espectro de insecticidas, ya que las presiones selectivas para la resistencia a los 

insecticidas pueden no siempre originarse en intervenciones de salud pública (Pinto et al., 

2019). 

Estudios similares han indicado que el temefos ha conferido resistencia cruzada a los 

organofosforados. Rodríguez et al. (2002) observaron que el temefos causo resistencia 

cruzada al malatión y fenitrotión en poblaciones de Ae. aegypti de Cuba. Además de esto, 

la resistencia cruzada entre el temefos y el organofosforado malatión fue comprobada en 

condiciones controladas de laboratorio (Melo-Santos et al., 2009). Estudios de resistencia 

cruzada en poblaciones de Ae. aegypti de la India mostraron un grado variado de 

resistencia cruzada entre el fentión, clorpirifos, y malatión, lo cual es compatible con 

nuestras observaciones (Tikar et al., 2009).  

 

A pesar de que Ae. aegypti y Ae. albopictus coexisten en las mimas áreas de estudio 

desde el 2004, fueron colectadas en los mismos criaderos y están sometidas a los mismos 

regímenes de insecticidas, respondieron de manera diferente en el perfil de resistencia a 
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los insecticidas organofosforados y carbamatos en las poblaciones de Parque Lefevre y 

Pueblo Nuevo con registro de resistencia en Ae. aegypti mientras que Ae. albopictus en su 

mayoría es totalmente susceptibles a excepción de la resistencia moderada observada para 

el temefos en la población de Parque Lefevre. Son relativamente pocos los registros hasta 

el presente a nivel mundial sobre la detección de la resistencia en poblaciones de Ae. 

albopictus, en comparación con trabajos realizados con poblaciones de Ae. aegypti, 

posiblemente debido a la exposición reducida de esta especie más exofílica a los 

insecticidas, particularmente a aquellos que se dirigen a la etapa adulta (Chen et al., 2005; 

Vontas et al., 2012; Moyes et al., 2017).  

 

Estos resultados llegan a coincidir en cuanto a las diferencias en el grado de resistencia 

entre Ae. aegypti y Ae. albopictus en trabajos previos en Panamá. Un estudio llevado a 

cabo para evaluar mutaciones kdr, fue posible detectar mutaciones kdr en Ae. aegypti 

mientras que para Ae. albopictus no se detectó. Los investigadores sugirieron que las 

poblaciones de Ae. albopictus en Panamá son relativamente recientes en comparación con 

Ae. aegypti, por lo tanto, el control químico con insecticidas no ha ejercido presión sobre 

las poblaciones de este vector (Murcia et al., 2019).  

 

Es conocido que la resistencia se ha manifestado lentamente en algunas especies y más 

rápidamente en otras. Aún en la misma especie, bajo ciertas condiciones, la resistencia se 

desarrolla rápidamente, mientras que bajo otras situaciones la resistencia evoluciona 

lentamente o no se manifiesta. Esto ocurre en especies diferentes y en las mismas 
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especies sometidas a distintas intensidades de aplicación de insecticidas (Georghiou et al., 

1973). 

 

5.3. Ensayos bioquímicos 

La evaluación de la resistencia metabólica se logró con pruebas bioquímicas que 

cuantificaron la actividad de las principales clases de enzimas desintoxicantes. El análisis 

de las actividades de enzimas de desintoxicación indicó la presencia de resistencia 

metabólica. Se encontró alta actividad enzimática de las esterasas en dos poblaciones de 

Ae. aegypti (Parque Lefevre y Pueblo Nuevo) y una de Ae. albopictus (Pueblo Nuevo), 

con asociación clara con resistencia a los organofosforados temefos, fenitrotíon, malatión, 

pirimifosmetil y al carbamato propoxur. Las esterasas no se alteraron en las poblaciones 

de Río Abajo y Juan Díaz, lo que era consistente con su susceptibilidad a todos los 

insecticidas evaluados. Además, se observaron cambios en la actividad enzimática de la 

GST en dos de las poblaciones de Ae. aegypti evaluadas, indicando que la GST también 

están involucrada en la resistencia observada a los organofosforados. En Panamá el 

incremento de las esterasas y GST, se evidenció previamente en la localidad de la 24 de 

Diciembre y se asoció con la resistencia al temefos y pirimifosmetil (Cáceres, 2013).  

 

En los mosquitos (Diptera: Culicidae), las esterasas elevadas es el mecanismo principal 

para la resistencia a los insecticidas organofosforados (Saelim et al., 2005). Muchos 

informes han indicado que la resistencia a los organofosforados se atribuye a la alteración 

de las esterasas. En América Latina, las poblaciones de Ae. aegypti de Cuba presentaron 
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alta resistencia a temefos y fentión, se atribuyó a la elevada frecuencia las enzimas 

glutation-S-transferasa (GST) y esterasas (Bisset et al., 2001; Rodriguez et al., 2004). 

Poblaciones de Ae. aegypti en Brasil, con los niveles más altos de actividad alfa y beta 

esterasas, fueron aquellas que mostraron relaciones de resistencia más altas a los 

organofosforados (Macoris et al., 2003). Estudios recientes en Brasil asociaron a las α-

esterasas con los patrones de resistencia elevados para temefos (Araújo; 2019). 

Afirmaciones similares se han hecho en las poblaciones de Ae. aegypti de México (López 

et al., 2014), Venezuela (Mazarri y Georghiou 1995), Peru (Vargas et al., 2006; Bisset et 

al., 2007), Trinidad (Vaughan et al. 1998). Las esterasas también han sido reportadas, en 

la resistencia a los organofosforados, en poblaciones de Ae. aegypti Asia y en Ae. 

albopictus de Europa y los Estados Unidos (Saelim et al., 2005; Montella et al. 2007; 

Moyes et al., 2017). 

 

Las pruebas bioquímicas confirman que la resistencia observada al carbamato propoxur y 

los organofoforados pirimifosmetil, fenitrotión y malatión en Parque Lefevre y Pueblo 

Nuevo, podrían ser el resultado de la resistencia cruzada debido a una elevada actividad 

de las esterasas, la cual confiere resistencia entre estos insecticidas. Los organofosforados 

y los carbamatos tienen los mismos modos de acción (Saelim et al., 2005; Reis-Montella 

et al., 2012; Bharati y Saha, 2018). La resistencia a uno generalmente denota resistencia 

en el otro (Magaret y George, 1999; Saelim et al., 2005; Bharati y Saha, 2018). 
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A través de este estudio se ha logrado detectar que las EST y GST juegan un papel 

importante en el desarrollo de la resistencia observada a los organofosforados y 

carbamatos. Se encontraron asociaciones significativas entre los fenotipos de resistencia a 

los insecticidas a nivel de población y la actividad alterada de las enzimas desintoxicantes 

La baja frecuencia de la actividad de la AChE en el presente estudio mostró que este 

mecanismo no estaba involucrado. 
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CONCLUSIONES 

 

Todas las poblaciones de Ae. aegypti y de Ae. albopictus evaluadas resultaron 

susceptibles a los insecticidas piretroides deltametrina y lambdacihalotrina. Por lo tanto, 

estos insecticidas pueden seguir siendo utilizados, mediante la rotación con otros 

insecticidas a fin de prevenir, el desarrollo futuro de resistencia en las poblaciones de 

insectos vectores. 

 

Dos poblaciones de Ae. aegypti mostraron resistencia al carbamato propoxur, 

identificando además resistencia cruzada entre carbamatos y organofosforados. Esto 

ocurre a pesar de que el propoxur fue descontinuado en Panamá hace aproximadamente 

30 años. 

 

Las poblaciones de Ae. aegypti de Parque Lefevre y Pueblo Nuevo registraron elevados 

niveles de resistencia al organofosforado pirimifosmetil, moderada al temefos y baja a los 

insecticidas fenitrotión y malatión. La población de Ae. albopictus proveniente de Parque 

Lefevre registró niveles de resistencia moderada al temefos. 

 

Los mecanismos de acción metabólica de EST y GST jugaron un papel importante en la 

resistencia a insecticidas en poblaciones evaluadas, no así la AChE. Se asoció la EST, 

como principal mecanismo de resistencia a los organofosforados temefos, fenitrotión, 
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malatión y pirimifosmetil y al carbamato propoxur en las poblaciones de Ae. aegypti y 

Ae. albopictus evaluadas. 

 

Estos resultados constituyen una referencia para el inicio de estudios en áreas con bajos 

casos de dengue, niveles de infestación y poco uso de insecticidas dada la propensión de 

estas especies de Aedes a invadir y establecerse en cualquier área del país, donde pueden 

intercambiar alelos que confieren resistencia a los insecticidas.  

 

La detección temprana de la resistencia permite establecer medidas de manejo antes de 

perder el control. Es necesario comprender qué insecticidas alternativos serían más 

efectivos para el control de Ae. aegypti y Ae. Albopictus y cómo la resistencia que ya se 

ha detectado se puede manejar de manera efectiva en Panamá. 
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RECOMENDACIONES 

 

Estos resultados constituyen una referencia para el inicio de estudios en áreas con bajos 

casos de dengue, niveles de infestación y poco uso de insecticidas, dada la propensión de 

estas especies de Aedes a invadir y establecerse en cualquier área del país, donde pueden 

intercambiar alelos que confieren resistencia a los insecticidas. La detección temprana de 

la resistencia permite establecer medidas de manejo antes de perder el control.  

 

Es necesario comprender qué insecticidas alternativos serían más efectivos para el control 

de Ae. aegypti y Ae. albopictus. Los resultados de este estudio destacan la importancia de 

monitorear la susceptibilidad de las poblaciones de vectores a un amplio espectro de 

insecticidas, ya que las presiones selectivas para la resistencia a los insecticidas pueden 

no siempre originarse en intervenciones de salud pública. 

 

El hallazgo de resistencia moderada al temefos demandan que el Ministerio de Salud 

realicen un manejo eficaz de este insecticida mediante la utilización moderada o 

suspender el uso del este larvicida e implementar otras alternativas de control larval como 

Bacillus thuringiensis var israelensis, los reguladores de crecimiento (IGR) 

Diflubenzuron y Piriproxifen o reevaluar las estrategias de control mediante rotación de 

insecticidas o mezclas de los mismos, con el fin de con la posibilidad de reducir los 

niveles de resistencia. 
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Dado que la resistencia metabólica no es el único mecanismo que confiere resistencia a 

los piretroides, se debe estudiar el papel del mecanismo de resistencia knock down 

resistance. 

 

Implementar un programa permanente de vigilancia y monitoreo de la resistencia en Ae. 

aegypti y Ae. albopictus a los insecticidas en uso y alternos por parte del Departamento 

de Control de Vectores del MINSA. Es importante, mantener la colaboración con centros 

de investigación, con el objetivo de realizar estudios para conocer el estado de la 

resistencia, sus mecanismos bioquímicos y genéticos en poblaciones de Aedes. 
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