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RESUMEN 
 

El control químico ha generado la aparición de mutaciones que confieren resistencia 

en poblaciones de Aedes aegypti. La expresión de resistencia a insecticidas es un 

proceso evolutivo dinámico y complejo, que afecta la capacidad inmediata en la 

sobrevivencia de poblaciones, la fecundidad, la fertilidad, su capacitad competitiva en 

estados larvales, y caracteres fenotípicos como el tamaño corporal. Por tal motivo el 

conocimiento de los costos de estas mutaciones resulta de vital importancia para la 

comprensión de fenómenos poblaciones en los cuales se basan las estrategias de 

control. Mediante experimentos controlados en condiciones semi naturales se evaluó 

el efecto de la exposición continua a permetrina bajo diferentes niveles de 

competencia larvaria sobre la fertilidad (número de huevos depositados por las 

hembras), fecundidad (larvas emergidas en relación al número de huevos puesto a 

eclosionar) y la expresión fenotípica de la resistencia (resistencia al derribo) y el 

tamaño corporal (tamaño de ala) de una población de Ae. aegypti portadora de las 

mutaciones 1016 (V1016I) y 1534 (F1534C) asociadas a la resistencia a los 

piretroides. Los resultados mostraron que la fecundidad no fue afectada por estos 

factores, pero sí la fertilidad, observándose un impacto positivo en la fertilidad 

cuando los mosquitos fueron retados continuamente con insecticida permetrina y una 

alta competencia larvaria (p < 0.05). En contraste, presentaron un impacto negativo 

en la fertilidad cuando no fueron expuestos al insecticida y sí a una alta competencia 

larvaria (p < 0.01). El fenotipo de resistencia (resistencia al derribo) se mantuvo alto 

hacia la permetrina (derribo 4-7%) y relativamente menor a la deltametrina (76-88% y 

92% de derribo sin exposición y con exposición continua a permetrina 

respectivamente). Finalmente, los datos generados no muestran un efecto sobre el 

tamaño de las alas entre los individuos resistentes al derribo y los derribados bajo los 

diferentes factores evaluados. Los resultados demuestran la importancia de la 

interacción de los factores evaluados sobre la fertilidad, demostrando que si bien las 

mutaciones kdr (asociada al fenotipo resistente al derribo) tienen un efecto 

importante en la dinámica poblacional, es el conjunto de interacciones a las que 

están sujetas las poblaciones las que determinan las características biológicas 

relacionadas a la adecuación de los individuos. 

 

Palabras clave: Fertilidad, Fecundidad, presión de selección, deltametrina, 

permetrina. 
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SUMMARY 
 

Chemical control has generated the appearance of mutations that confers insecticide 

resistance on Aedes aegypti populations. The expression of resistance to insecticides 

is a dynamic and complex evolutionary process, which affects the immediate capacity 

in the survival of populations, fecundity, fertility, competitive capacity in larval stages, 

and phenotypic characters such as body size. For this reason, knowledge of the costs 

of these mutations is of vital importance for the understanding of the population 

phenomena on which the control strategies are based. Through controlled 

experiments carried out under semi-field conditions, the effect of continuous exposure 

to permethrin under different levels of larval competition were evaluated on fertility 

(eggs oviposited by females), fecundity (larvae emerged from eggs put for hatching), 

phenotypic expression of resistance (knockdown resistance) and body size (size of 

wings) of Ae. aegypti population with mutations 1016 (V1016I) and 1534 (F1534C) 

associated with pyrethroid resistance. The results showed that fecundity was not 

affected by these factors. In contrast fertility showed a positive impact when 

mosquitoes were exposed continuously to permethrin and in high larval competition 

(p < 0.05), and a negative impact in high larval competition without exposition to 

permethrin (p < 0.01). Resistance phenotype (knockdown resistance) kept high to 

permethrin (4-7% of knockdown) and relatively low to deltamethrin (76-88% and 92% 

of knockdown without exposition and with continuous exposition to permethrin 

respectively). Finally, the results did not show an effect on wing size between 

knockdown resistant individuals and knockdown individuals under the different factors 

evaluated. The study demonstrated the importance of the interaction of evaluated 

factors on fertility, showing that, although kdr mutations (associated to knockdown 

resistant phenotype) could have an important effect on the population dynamics, is 

the diversity of interactions which determine the biological characteristics related to 

fitness of individuals. 

 

Key words: Fertility, Fecundity, Continuous exposure, deltamethrin, permethrin. 
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1. INTRODUCCIÓN 
 

La presión ejercida por el uso intensivo y extensivo de los insecticidas ha 

generado el desarrollo y evolución de la resistencia a uno o más de los cuatro 

principales grupos químicos de insecticidas en más de 500 especies de artrópodos 

de importancia médica, agrícola y veterinaria, comprometiendo el control de sus 

poblaciones (Whalon et al., 2008; WHO, 2012). La resistencia es un proceso 

dinámico y complejo, en el que intervienen factores genéticos, fisiológicos, 

conductuales, ecológicos como respuesta a las intervenciones químicas ante los 

incrementos de las poblaciones (Ranson et al., 2010). 

La resistencia en insectos plaga genera un mayor incremento en la aplicación 

de insecticidas, reducción de la producción (cultivos y productos animales), daño 

ambiental y brotes en humanos y animales cuando los vectores no pueden ser 

controlados. La Organización Mundial de la Salud (WHO, 1976) ha nombrado a la 

resistencia a los insecticidas “el obstáculo más grande en el combate a las 

enfermedades transmitidas por vector”. La resistencia a insecticidas representa 

entonces un reto económico. Una estimación sugiere que el costo de la resistencia 

podría ser de $1.5 billones de dólares tan sólo en los Estados Unidos (Pimentel et al., 

2005). 

Ae. aegypti es un claro ejemplo de la rápida adaptación de las poblaciones 

bajo fuertes presiones de selección.  En la actualidad se ha documentado la 

resistencia a muchos de los insecticidas usados en los programas de control de 

vectores en las poblaciones de  Ae. aegypti de muchos países (Vontas et al., 2012). 

En Latinoamérica se han reportado poblaciones de Ae. aegypti resistentes a 

insecticidas en países donde la transmisión del dengue es endémica, como Cuba, 

Brasil, Puerto Rico, Perú, Panamá, Venezuela and Colombia (Alvarez et al. 2006; 

Aparecida et al. 2004; Beserra et al. 2007; Chavez et al. 2005; Macoris et al. 2003; 

Pereira-Lima et al. 2006; Prieto et al. 2002; Rawlins 1998; Rodríguez et al. 2004; 

Rodriguez et al., 2007; Salazar et al. 2007; Vargas et al. 2006). 
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En México, el uso extendido e intensivo del DDT en la industria agrícola desde 

1950-1987 y su el uso prolongado e intensivo de los piretroides en salud pública 

durante los 90s, ejerció una intensa selección de presión para la evolución de la 

resistencia a los piretroides en Ae. aegypti (Brengues et al., 2003). En México, 

diversos reportes establecen que la resistencia a los piretroides en Ae. aegypti está 

mediada por mutaciones en el canal de sodio (mutaciones kdr), conocida como 

resistencia molecular (Aponte et al., 2011; Bobadilla-Utrera, 2010; Loroño-Piña et al 

2013; Ponce-Garcia et al., 2009; Saavedra-Rodriguez et al., 2007; Siller et al., 2011) 

y por la destoxificación a través de enzimas oxidasas, esterasas y GST (Aponte et 

al., 2013; Flores, et al., 2006; Flores et al., 2005; Flores et al., 2009). 

Existe una sólida evidencia de la resistencia a los piretroides en múltiples 

poblaciones de Ae. aegypti en México, incluyendo ciudades de importancia 

epidemiológica para la transmisión de arbovirus como la ciudad de Mérida (Che-

Mendoza et al., 2018; Deming et al., 2016; Gonzalez et al., 2012; Ponce-García et 

al., 2009; Rodríguez et al., 2010; Saavedra-Rodríguez et al., 2007; Siller et al., 2009). 

Los factores bióticos y abióticos pueden afectar los rasgos morfológicos, 

fisiológicos y conductuales de los organismos (Schneider et al. 2011), por lo que la 

presencia de mutaciones en los mosquitos puede repercutir en su aptitud biológica, 

en su ciclo de vida y capacidad vectorial (Grimstad & Walker, 1991; Muturi et al., 

2011; Alto & Bettinardi, 2013). En último punto es importante, toda vez que Aedes 

aegypti es una especie con importancia en salud pública al ser vector de arbovirus 

como el dengue, Zika, chikungunya y fiebre amarilla. 

En este estudio se evaluaron los efectos asociados a la exposición continua 

de insecticidas a diferentes niveles de competencia intraespecífica en una población 

de Ae. aegypti resistente a piretroides sobre su fecundidad, fertilidad, expresión del 

genotipo resistente (sobrevivientes) y el tamaño de los individuos (v. g. tamaño de 

ala). 
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2. HIPOTESIS 

 

La ausencia de exposición continua con insecticidas y baja competencia 

intraespecífica tendrá un efecto negativo sobre la adecuación de los individuos 

adultos en una población de Ae. aegypti resistentes a piretroides. 

 

3. OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL 

 

Evaluar el efecto de la exposición continua a permetrina bajo diferentes niveles de 

competencia larvaria sobre caracteres reproductivos y fenotípicos de una 

población de Ae, aegypti resistente a piretroides. 

 

Objetivos específicos 

Evaluar el efecto de la exposición continua a permetrina bajo diferentes niveles de 

competencia larvaria, en condiciones seminaturales durante 26 semanas, sobre 

la fertilidad y fecundidad de Ae, aegypti resistente a piretroides. 

Determinar la proporción fenotípica de individuos resistentes a permetrina y 

deltametrina expuestos de manera continua a la permetrina y bajo diferentes 

niveles de competencia larvaria. 

Comparar el tamaño de alas de individuos caracterizados fenotípicamente expuestos 

de manera continua a permetrina y bajo diferentes niveles de competencia 

larvaria. 
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4. REVISIÓN DE LITERATURA 
 

La estructura genética de las poblaciones es el resultado de una combinación 

de varios procesos contemporáneos e históricos como la capacidad de dispersión de 

la especie, el apareamiento, barreras ambientales y la demografía histórica (Balloux 

y Lugon-Moulin, 2002). Esta se puede ver afectada por los cambios ambientales, la 

humedad, la temperatura y la precipitación (Hales et al., 2002; Polson, 2012), que 

sumadas a factores antropogénicos (Palumbi, 2001; Rice y Emery, 2003) afectan las 

poblaciones de Ae. aegypti y otros artrópodos, generando un proceso de adaptación 

y selección (Schofield et al., 1999; Carroll et al., 2005). 

Este proceso se puede observar en la aparición de la resistencia a insecticidas 

en plagas agrícolas, e insectos con importancia veterinaria y en salud publica entre 

estos Ae. aegypti.  La resistencia se define como "la capacidad heredada de un 

organismo o población para sobrevivir a una dosis de una sustancia tóxica, que 

resultaría letal para la mayoría de los individuos de una población normal de la 

misma especie" (Sawicki, 1987; Moberg, 1990), y la susceptibilidad se refiere a los 

individuos que mueren al ser expuestos a una dosis recomendada o establecida de 

un insecticida para la especie (WHO, 1957). 

En la última década en Ae. aegypti sea observado una tendencia ascendente 

en la intensidad y distribución geográfica de la resistencia a insecticidas (Ponce-

García et al., 2009, Ranson et al., 2010), generando reemergencia de la transmisión 

de dengue a nivel global (Messina et al., 2014), subsecuentemente un incremento en 

las intervenciones químicas como respuesta a brotes, en los que se emplean 

insecticidas piretroides, generando una presión de selección direccional favoreciendo 

los genotipos homocigotos y heterocigotos resistentes, los cuales sobreviven y 

propagan sus alelos, afectando la tasa de propagación de la resistencia mermando el 

efecto de las acciones de control de las poblaciones (Ranson et al., 2010). 
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4.1 Factores ecológicos 

 

Existen diversos factores que intervienen en la aparición y dispersión de la 

resistencia o flujo génico dentro de las poblaciones naturales de Ae. aegypti, siendo 

un proceso complejo debido a sus características biológicas, específicamente a la 

capacidad de sus huevos de entrar en diapausa en condiciones desfavorables 

(Christophers, 1960; Nelson, 1986) y la limitada dispersión por vuelo (Harrington et 

al., 2005).  

La baja movilidad por vuelo y las barreras naturales implican que la escala de 

propagación de los genes entre áreas es reducida, provocando poca variación entre 

áreas cercanas, formando conglomerados genéticos (Getis et al., 2003).  Por lo que 

la selección de genes de resistencia se debe a la presión de selección local y la 

dinámica poblacional de Ae. aegypti dentro y fuera de las viviendas (Huber et al., 

2004).  

En este aspecto la competencia por sitios de cría juega un papel importante, al 

generar áreas con competencia larvaria que reduce las reservas energéticas y la 

adecuación de los adultos, afectando algunos mecanismos de resistencia (e.g. canal 

de sodio), incrementando las tasas de mortalidad de individuos resistentes ante la 

exposición a insecticidas (Rivero et al., 2011; Gillemaud et al., 1998). 

 

4.2 Resistencia a insecticidas en Aedes aegypti 
 

En esta especie se ha reportado resistencia a los piretroides, el grupo de 

insecticidas con mayor uso, los cuales son químicamente esteres (combinación de 

ácido y un alcohol) que surgen a partir de la estructura química de las piretrinas 

naturales extraídos de las flores de Chrysantemum cinerariaefolium (Compositae), 

con las que comparten características toxicológicas. Son insecticidas de amplio 

espectro, actúan principalmente por contacto, poseen un coeficiente térmico invertido 

es decir tiene un mayor efecto en áreas con temperaturas bajas y tienen una 

toxicidad relativamente baja para los mamíferos. Sin embargo, tiene una alta 
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toxicidad para organismos acuáticos. Los piretroides actúan sobre la membrana 

nerviosa del sistema central y periférico ocasionando interferencia que provoca 

cambios conformacionales en las proteínas de la interfase lípido-proteína. Esto se 

debe a que una parte de la proteína que conforma los canales dependientes de 

voltaje tiene carga positiva, y como resultado de la interferencia prolongada del 

mecanismo de transporte iónico que fluye por los canales de sodio al hacer más 

lento o impedir el cierre de los canales bloqueando la conductividad de estos 

cationes y provoca parálisis nerviosa en los insectos intoxicados, mejor conocida 

como efecto de derribo o Knockdown (KD) siendo así que la sinapsis neuromuscular 

de los insectos es un blanco para los PYR y el diclorodifeniltricloroetano (DDT) 

(Zerva, 1997; Blomquist, 2003). 

Según sus características químicas y el sitio de acción los piretroides se 

clasifican como de Tipo 1 y Tipo 2, dependiendo del alcohol sustitutivo: los del Tipo 

1, no presentan el grupo α-ciano en la parte alcohólica de su estructura y actúan 

principalmente, sobre el sistema nervioso periférico; el Tipo 2, en su composición 

alcohólica cuentan con el grupo α-ciano y actúan sobre el sistema nervioso central 

(Miller, 1988). 

En Ae. aegypti la resistencia a piretroides se debe a mutaciones en el sistema 

nervioso central del mosquito, específicamente en el canal de sodio (mutaciones 

KDR). Estas mutaciones se originan en NaV, una proteína transmembranal presente 

en los axones neuronales y compuesta por cuatro dominios homólogos (I-IV) cada 

uno con seis segmentos hidrofóbicos (S1-S6). En Ae. aegypti dos sitios están 

relacionados con la resistencia a los piretroides, 1016 (V1016I) y 1534 (F1534C) en 

los segmentos IIS6 e IIIS6, respectivamente (Dusfour et al., 2015).  

Otro factor que juega un papel importante es la resistencia metabólica, la cual 

involucra enzimas no específicas que desintoxican productos químicos lipofílicos 

ajenos al organismo, éstas incrementan la actividad de su centro catalítico con la 

finalidad de mejorar la desintoxicación sobre uno o más insecticidas. Entre las 

principales enzimas desintoxicadoras están las esterasas A y B involucradas en la 
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resistencia a OF, CAR y PYR, la glutation-s-transferasa que es el mecanismo 

principal de resistencia a DDT y que a su vez confiere resistencia a PYR y OF, y los 

citocromos P-450 involucrados en la resistencia a PYR y CAR (Fonseca y Quiñones, 

2005; Mohammad et al., 2007). 

En una perspectiva evolutiva, la selección de mutaciones que generan 

resistencia a insecticidas puede conducir a una serie de efectos secundarios en los 

rasgos de la historia de vida, ya que los genes que confieren resistencia a 

compuestos químicos están asociados a costos biológicos como: menor potencial 

reproductivo (fertilidad y fecundidad), mayor vulnerabilidad a la depredación en el 

estado larval, un incremento en el tiempo de desarrollo y menor tamaño de los 

individuos (Berticat et al., 2002; Araujo, et al., 2015). Esto resultado de la 

reasignación de recursos energéticos para la producción de enzimas desintoxicantes 

o la expresión fenotípica de los genes que confieren resistencia (Barbosa et al., 

2011; Rivero et al., 2011). Por lo que en este trabajo se evaluó el efecto de la 

competencia larvaria y la presión de selección continua en una población resistente a 

piretroides para determinar costos asociados a parámetros reproductivos y su efecto 

en la respuesta fenotípica en condiciones semi naturales-naturales, con el fin de 

generar conocimiento que permita entender como algunos procesos bióticos y 

abióticos podrían afectar la adecuación y por ende, la capacidad vectorial de las 

poblaciones locales de Ae. aegypti resistentes a piretroides.  
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RESUMEN 

 

El uso de insecticidas para el control de Aedes aegypti genera cambios biológicos y de comportamiento 

en los individuos sobrevivientes, afectando la supervivencia, la capacidad reproductiva y la genética de 

la descendencia. En este estudio se evaluó el efecto de la presión continua con permetrina bajo 

diferentes niveles de competencia larvaria en la fertilidad, fecundidad, la respuesta biológica (fenotipo 

resistente) y el tamaño de alas de en una población de Ae. aegypti resistente a insecticidas piretroides. 

La fecundidad no fue afectada por estos factores, pero sí la fertilidad, observándose un impacto 

positivo en la fertilidad cuando los mosquitos fueron retados continuamente al insecticida permetrina y 

una alta competencia larvaria (p < 0.05). En contraste, presentaron un impacto negativo en la fertilidad 

cuando no fueron expuestos al insecticida y sí a una alta competencia larvaria (p < 0.01). El fenotipo de 

resistencia (resistencia al derribo) se mantuvo alto hacia la permetrina (derribo 4-7%) y relativamente 

menor a la deltametrina (76-88% y 92% de derribo sin exposición y con exposición continua a 

permetrina respectivamente). Finalmente, los datos generados no muestran un efecto sobre el tamaño 

de las alas entre los individuos resistentes al derribo y los derribados bajo los diferentes factores 

evaluados.  

 

Palabras clave: Aedes aegypti L., exposición continua, densidad poblacional, permetrina, deltametrina. 
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INTRODUCCIÓN  
 

El uso de insecticidas es uno de los métodos principales para el control de las poblaciones del mosquito 

Aedes aegypti principal vector del dengue, chikungunya Zika [1,2].  De 1998 a 2009, los piretroides 

fueron los principales insecticidas empleados para el control de mosquitos adultos en México; la 

permetrina para nebulizaciones espaciales a ultra-bajo volumen y la deltametrina para el rociado 

intradomiciliario como respuesta a casos de dengue. En 2010, las autoridades de salud de México 

realizaron cambios en la lista de productos químicos autorizados para el control de vectores debido al 

reporte de altos niveles de resistencia a los piretroides y la presencia de mutaciones asociadas a la 

resistencia a piretroides -principalmente permetrina- en las poblaciones de Ae. aegypti. En esta nueva 

lista se incluyó el uso de organofosforados (malatión y clorpirifós) para nebulizaciones espaciales, y 

carbamatos (bendiocarb y propoxur) para el rociado intradomiciliario [3]. Sin embargo, los insecticidas 

pueden ejercer efectos tóxicos subletales afectando a los individuos sobrevivientes que aún cuentan con 

la capacidad de alimentarse, fungir como vector y reproducirse [4], lo cual genera la aparición de 

genotipos resistentes en las poblaciones [5,6,7]. 

 

En Ae. aegypti los mecanismos más conocidos de resistencia a insecticidas son causados por cambios 

fisiológicos en los individuos, alteraciones estructurales en el sitio blanco del insecticida, el aumento 

de la actividad de enzimas desintoxicadoras de insecticidas, cambios en la cutícula del mosquito y 

mutaciones en la proteína transmembranal del canal de sodio ("resistencia al derribo", ó kdr). Entre las 

mutaciones más conocidas están las sustituciones en los codones 1016 (V1016I) y 1534 (F1534C) en 

los dominios II y III del canal de sodio dependiente del voltaje asociadas a la resistencia de piretroides 

y al DDT [8-11]. 

 

La competencia larvaria en condiciones de alta densidad y la resistencia pueden afectar el tiempo de 

desarrollo, el peso corporal de pupas, la supervivencia, el tamaño de los adultos y la fecundidad, por lo 

que la interacción de ambos factores en condiciones naturales pudiera tener un papel importante en la 

expresión de genes que confieren resistencia, así como en la dinámica de las poblaciones [12,13].  

 

A pesar de que diversos estudios han demostrado diferencias en cuanto a la aptitud entre individuos 

susceptibles y resistentes [14-18], no existen estudios en los que se evalué en conjunto el impacto de la 

competencia larvaria y la presión de selección por insecticidas. Siendo la interacción de estos dos 

factores de vital importancia para el entendimiento y manejo de la resistencia a insecticidas [19]. 

 

En este trabajo se evaluó el efecto de la presión de selección con permetrina y diferentes niveles de 

competencia larvaria, sobre la fertilidad y fecundidad y la respuesta biológica (fenotipo resistente) ante 

la dosis diagnóstica de permetrina (15 mg/ ml) y deltametrina (10 mg/ml) y la longitud del ala como un 

estimador del tamaño de los individuos [20] en una población de Ae. aegypti caracterizada como 

resistencia a piretroides de Yucatán. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

 
Material Biológico 

 

Se empleó la cepa de Ae. aegypti “Itzincab” proveniente de una población local del mismo nombre, 

sometida a presión de selección durante 10 generaciones con la insecticida permetrina [21]. Esta cepa 

fue caracterizada como resistente a permetrina (13.7% de efecto knockdown en bioensayos de 

susceptibilidad y frecuencias alélicas de 0.937 para la mutación F1534C y 0.595 para la mutación 

V1016I) y mantenida en condiciones seminaturales en casas experimentales (a una temperatura y 

humedad ambiental promedio de 32± 3 ˚C y 74± 5%) en la Unidad Colaborativa para Bioensayos 

Entomológicos (UCBE), de la Universidad Autónoma de Yucatán, México.   

 

Experimento 1. Efecto de la exposición continua con insecticidas y diferentes niveles de 

competencia sobre parámetros reproductivos 

 

Se diseñó un experimento para evaluar el efecto de la exposición continua a un piretroide y diferentes 

niveles de competencia larvaria sobre parámetros reproductivos de fecundidad y fertilidad en la cepa 

resistente Ae. aegypti Itzincab.  

 

Para el sistema de prueba se emplearon 20 jaulas BugDorm-2120F (60x60x60, MegaView Science) 

bajo dos tratamientos: con exposición a insecticida (10 jaulas) y sin exposición a insecticida (10 jaulas) 

(Fig. 1). La exposición continua al insecticida se hizo colocando una malla (150 x 150 cm) Olyset® 

Net (permetrina 2.0% w/w (+/- 0.3%)) en dos caras opuestas de cada jaula (Fig. x). En cada jaula se 

colocaron inicialmente 60 mosquitos Ae. aegypti adultos de la cepa Itzincab (30 machos y 30 hembras) 

de 1-3 días de edad. Posteriormente, en cada jaula se introdujo un recipiente para ovipostura (2 L de 

cap. con 1 L de agua y una pieza de papel pellón 40 x 15 cm cubriendo la pared interna del recipiente) 

(Fig. 1 (a). Los adultos machos se alimentaron diariamente con agua azucarada al 10% y las hembras 

fueron alimentadas con sangre humana (mediante la introducción en la jaula del antebrazo de un 

voluntario) y posteriormente cada 5 días. Los sustratos de ovipostura se retiraban cada 4 días previo a 

la alimentación de las hembras. Posterior a 24 horas de embrionamiento se pusieron a eclosionar (en 

recipientes fuera de las jaulas experimentales) en recipientes rotulados con la información de 

procedencia (replica y tratamiento). 

 

 

 

 
 

Figura 1. Sistemas de pruebas 

 

1(a) 
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se seleccionaron 200 larvas de los estadíos I-II (emergidas en los primeros dos días) por replica y 

tratamiento y se colocaron de la siguiente manera por tratamiento (Fig. 2: en 5 jaulas se introdujo un 

recipiente por jaula con 200 larvas (simulando alta competencia larvaria) y en 5 jaulas restantes se 

introdujeron 4 recipientes por jaula de la misma capacidad con 50 larvas cada uno (simulando baja 

competencia larvaria) [20]. Cada recipiente se mantuvo con un litro de agua y un sustrato de ovipostura 

(papel pellón 40 cm x 15 cm).  Las larvas fueron alimentadas cada dos días colocando 0.025 g de polvo 

de hígado bovino (MP Biomedicals). Los inmaduros en fase de pupa se trasladaron a cápsulas de 

emergencia. El número de adultos machos y hembras que emergían se usaron para sustituir a los 

parentales muertos y mantener la proporción de 30 machos y 30 hembras por jaula experimental. Los 

sustratos de ovipostura de cada jaula se retiraban cada 4 días y se reponía por un sustrato nuevo. Los 

huevos eran contados y puestos a embrionar (en recipientes fuera de las jaulas) por 24 h. Las larvas y 

los adultos que emergían se usaron para mantener la densidad larvaria y proporción machos: hembras 

en cada jaula. El proceso como se describió en este párrafo se repitió durante 25 semanas (Fig. 2). 

 

 

 
 

 

Fig. 2. Diseño experimental. 
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Análisis de datos 

 

Los dos tratamientos (con y sin exposición de insecticidas) bajo dos diferentes niveles de competencia 

larvaria (baja y alta competencia) fueron evaluados en términos de la fecundidad y fertilidad a partir de 

los primeros parentales (FP0). La fecundidad se calculó como el número promedio de huevos (n=5 

réplicas) depositados semanalmente y la fertilidad como la proporción media de larvas (n=5 réplicas) 

emergidas en relación al número de huevos puestos a eclosionar durante 5 días (total de larvas 

emergidas/total de huevos puestos a eclosionar). 

 

Con la finalidad de determinar si existen diferencias en la fecundidad y fertilidad de Ae. aegypti entre 

la primera generación de los parentales y la última (semana 2 a la 26) en cada uno de los tratamientos 

(con exposición a insecticida/competencia alta, con exposición a insecticida/competencia baja, sin 

exposición a insecticida/competencia alta y sin exposición a insecticida/competencia baja), los datos de 

fecundidad se analizaron con una la prueba de Wilcox y los datos de fertilidad mediante una prueba de 

t-pareada. 

 

 

Experimento 2. Efecto de la presión con exposición continua a insecticidas y diferentes niveles de 

competencia sobre la respuesta biológica (fenotipo resistente) y el tamaño de ala 

 

Se recolectaron 250 mosquitos Ae. aegypti adultos (125 hembras: 125 machos) emergidos de la última 

generación de cada jaula (réplicas) del experimento 1 para realizar bioensayos de susceptibilidad 

empleando el método de botellas del CDC [23]. Brevemente, en cada ensayo se expusieron grupos de 25 

individuos de cada sexo en juegos de 4 botellas (Wheaton®): cuatro botellas impregnadas con 

deltametrina (10 µg del ingrediente activo en 1 ml de acetona por botella) y un control (1 ml de acetona 

sin insecticida). El mismo procedimiento se realizó usando permetrina (15 µg en 1 ml/botella). Los 

bioensayos se realizaron en condiciones ambientales de 32 (± 3) ˚C y 74 (± 5) % de humedad. Los 

mosquitos fueron expuestos al insecticida por 30 min y se registró el número de individuos derribados 

(efecto knockdown). Se consideró un individuo derribado cuando presentaba dificultad para volar y 

para sostenerse al momento de rotar la botella Wheaton [ 24].  

 

Los mosquitos fueron separados por su estatus derribado o no derribado y por sexo. Los individuos 

vivos se sacrificaron a -20 °C. Con un estereoscopio y pinzas entomológicas se retiraron las alas de 15 

hembras y 15 machos por cada estatus/insecticida de cada tratamiento (n=2400 individuos medidos). 

Las alas se montaron en portaobjetos y se midió la longitud máxima del ala con un microscopio 

AM4115ZT Dino-Lite Edge (con una precisión de 0.1 mm) según lo descrito por Pelizza [20]
, tomando 

la distancia de la incisión axial (IA) hasta el ápice del ala (AA) excluyendo las setas marginales fig. 3. 
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Figura 3. Medición de la distancia de la incisión axilar (IA) hasta el ápice del ala (AA), excluyendo la 

franja marginal.  

Análisis de datos 

 

El fenotipo resistente se determinó con los siguientes criterios basados en la tasa de derribo o efecto 

knockdown: derribo <80% en el tiempo diagnostico indicó resistencia, >97% susceptibilidad y un 

derribo entre 80 y 97% indicó sospecha de resistencia. Para el análisis se emplearon los promedios de 

porcentaje de derribo para cada tratamiento.  

 

Las medidas de las alas se emplearon para determinar diferencias fenotípicas en el tamaño corporal [25] 

entre los individuos expuestos (sobrevivientes y los muertos) a las dosis diagnósticas de deltametrina y 

permetrina en pruebas de botellas CDC. Para ello se empleó un ANOVA de dos vías en el programa R 

para cada tratamiento y sexo por separado. 

 

 

RESULTADOS  

 

Fecundidad y fertilidad 

 

La variación en fecundidad y la fertilidad de la población resistente de Ae. aegypti bajo los tratamientos 

de exposición y sin exposición continua de insecticida y diferentes niveles de competencia larvaria se 

muestran en la figura 1.  

 

En relación con la fecundidad no se encontraron diferencias significativas entre la primera generación 

de los parentales y la última generación en ninguno de los tratamientos (Fig. 4). Pero sí se encontraron 

diferencias significativas en la fertilidad entre la generación inicial y final, únicamente en dos 

tratamientos. Se observó un impacto positivo en la fertilidad cuando los mosquitos resistentes fueron 

retados o expuestos continuamente al insecticida permetrina y una alta competencia larvaria; y en 

contraste, presentaron un impacto negativo cuando no fueron expuestos al insecticida y sí a una alta 

competencia larvaria (Fig.5). 
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Figura. 4. Variación en la fecundidad y fertilidad de individuos de Ae. aegypti resistentes a piretroides 

bajo diferentes presiones por exposición a insecticidas y por competencia larvaria durante 25 semanas. 

La línea punteada representa la exposición de individuos de la primera generación. 
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Figura. 5. Comparación de medias de la fecundidad y fertilidad de la generación inicial (semana 2) y 

final (semana 26) de los parentales de una cepa resistente de Ae. aegypti por cada uno de los 

tratamientos. Los círculos y los cuadrados representan las medias y las barras es (±) la desviación 

estándar de la media. * p < 0.05, ** p < 0.01. 

 

 

 

Fenotipo de resistencia y tamaño del ala. 

 

En cuanto a la expresión de fenotipo resistente (resistencia al derribo), para el caso de la permetrina el 

efecto derribo en los tratamientos sin exposición a insecticidas fueron del 4% (±1.87 SEM) en alta 

competencia larvaria y 5.2% (±1.64 SEM) en baja competencia larvaria; y para los tratamientos con 

exposición continua a la permetrina del 7.2% (±3.35 SEM) en alta competencia larvaria y de 5.4% 

(±1.14 SEM)  en baja competencia. 

 

En el caso de la deltametrina se registraron tasas de derribo del 76% (±7.24) en alta competencia y de 

88% (±19.84) en baja competencia ambos sin exposición continua al insecticida; y de 92% (±7.15) en 

alta competencia y 92% (±5.60) en baja competencia bajo presión continua con la permetrina.  

 

Respecto al tamaño de las alas, no se encontraron diferencias significativas en el tamaño del ala entre 

los individuos derribados y no derribados tanto en mosquitos machos como en los mosquitos hembras 

expuestos a las dosis diagnostico con permetrina y deltametrina (Figura 3): Sugiriéndose que no existe 

un efecto en el tamaño del ala que pudiera atribuirse a los factores de exposición continua a permetrina 

y el nivel de competencia larvaria. 
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Figura. 6. Comparación de medias del tamaño de las alas (micras) entre individuos derribados (caídos) 

y no derribados de una cepa resistente de Ae. aegypti por cada uno de los tratamientos. Los símbolos 

representan las medias y las barras es (±) la desviación estándar de la media. 

 

 

DISCUSIÓN  

 

No se observaron diferencias en la fecundidad entre los tratamientos sin embargo para el caso de la 

fertilidad se observó que la presencia del insecticida generaba un efecto positivo. En la bibliografía se 

han reportado que las mutaciones KDR puede afectar diferentes aspectos de la biología de los insectos, 

su desarrollo, reproducción y la longevidad en poblaciones de insectos resistentes la fertilidad por 

costos de reasignación de recursos para desintoxicarse a la exposición a insecticidas que merman los 

recursos destinados a la reproducción, sin embargo, la mayor parte de los estudios realizados sobre los 

costos de mutaciones KDR están sustentadas en comparaciones de poblaciones de campo de 

localidades en las que se ha detectado resistencia a insecticidas las cuales son comparadas con 

poblaciones de referencia criadas en condiciones óptimas. Estos efectos pueden variar dependiendo del 

tipo de insecticida, tiempo de exposición y el mecanismo involucrado en la resistencia. De igual forma 

se ha informado que la competencia tiene un efecto en la supervivencia de larvas, tiempo de desarrollo, 

que afectan el tamaño de los adultos y consumo de sangre de las hembras reduciendo la fecundidad [12-

18, 27,28] sin embargo este efecto no se pudo observar en este estudio.  
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Los resultados del efecto de la exposición a permetrina en la fecundidad son similares a los 

encontrados en estudios con Aedes aegypti y Culex quinquefaciatus realizados por Kumar et al. [28] y 

Kumar y Pillai [29] que reportan una disminución en la fecundidad y la fertilidad de hembras 

seleccionadas con deltametrina. Sin embrago, en un trabajo realizado por Li et al. [30]en hembras culex 

seleccionadas con deltametrina. señala una disminución en la fecundidad mas no en la fertilidad en 

hembras. En cuanto al efecto de la competencia larvaria un estudio realizado con poblaciones de Aedes 

aegypti y Aedes albopictus este no encontró efectos en la fecundidad por competencia intra especifica 

en larvas de Aedes aegypti y en tanto que la de Aedes albopictus se vio afectada por la competencia 

inter específica [31]. 

 

En cuanto a la expresión fenotípica se observa un porcentaje más alto de derribo para deltametrina en 

comparación a la permetrina este efecto es similar a lo reportado por Chandre et al., [30] quien encontró 

en tres poblaciones de Anospheles gambiae una gran proporción de hembras con mutaciones KDR RR 

homocigóticas murieron por la exposición prolongada a insecticidas. Esto bien podría deberse a que el 

genotipo KDR no sea la única razón de la expresión fenotípica de la resistencia a insecticidas diversos 

factores que pudieran estar interactuando en la expresión fenotípica, que se ve afectada por las 

interacciones y el entorno al que están sujetos los insectos [32,33].                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         

 

En cuanto a las diferencias en el tamaño del ala entre los individuos sobrevivientes y muertos solo se 

encontraron diferencias en las hembras y los machos expuestos a permetrina, sin embargo, en el caso 

de los machos se encontraron diferencias determinadas por el factor densidad poblacional.  Lo cual 

resulta muy interesante ya que esto pudiera explicar parte de los resultados encontrados en cuanto a la 

fertilidad ya que algunos autores mencionan que el tamaño del macho repercute en la eficiencia de 

apareamiento de cada población. Debido a que el tamaño del macho puede afectar la cantidad de 

esperma transferido a las hembras [33,34]. Varios estudios han demostrado que los mosquitos macho y 

hembra más grandes son más fecundos [35-37]. 

 

CONCLUSIONES 

 

Los resultados del estudio demuestran la importancia de la interacción de los factores evaluados ya 

que, si bien las mutaciones KDR juegan un papel importante en la dinámica poblacional, son el 

conjunto de interacciones a las que están sujetas las poblaciones las que determinan la expresión 

fenotípica de la resistencia tal como lo señalan nuestros resultados en los que se puede observar que los 

parámetros evaluados se ven afectados por ambos factores. 

 

En conjunto, nuestros resultados sugieren que los machos están teniendo un papel importante en la 

dinámica de las poblaciones con KDR por lo que deben ser considerados en los estudios de resistencia 

y en la dinámica poblacional ya que aportan genes a la siguiente generación, por lo que la actitud física 

y reproductiva deberá ser evaluada para determinar su efecto en la dinámica poblacional.  
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7. CONCLUSIONES 

No se encontraron diferencias en cuanto a la fecundidad sin importar el tratamiento. 

La fertilidad se ve afectada positivamente por la presencia de la permetrina. 

 

Los tratamientos no generaron un efecto en el tamaño de los individuos ya que no se encontraron 

diferencias entre los individuos vivos y los muertos. 

La población mostro tolerancia a la permetrina mas no a la deltametrina con un porcentaje de derivo 

del 92 % para deltametrina y de 7.2 para permetrina. 

 


