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Simulando mang o de Aedes aegypti (Diptera: Culicidae)
y sus efectos en una epidemia de dengue

Simulating management of Aedes aegypti (Diptera: Culicidae) and its effectsin adengue epidemic
JONNY EDWARD DUQUEL .2, MARIOANTONIO NAVARRO-SILVA'y DECCY YANETH TREJOSA 3

Resumen: Se simul6 un modelo matemético tipo SEIR (Susceptible, Expuesto, Infeccioso y Removido) queincluye una
poblacion de hospederos humanos, vectores del dengue y estrategias de control de Aedes aegypti. Las simulaciones
indicaron que las aplicaciones de | os insecticidas deben ser combinadas en los estados larvariosy adultos del vector para
disminuir rapidamente la epidemia. También, se observo que parano comprometer el control del mosquito, es necesario
quelosinsecticidas sean altamente ef ectivos, quelas aplicaciones tengan alta coberturade efectividad, y que estén siempre
acompafiados de remocion constante de criaderos. Se concluye que las densidades del vector deben ser mantenidas
proximas a cero en todos | os periodos del afio para evitar al maximo la coexistencia hospedero - vector.

Palabrasclave: SEIR. Resistenciaquimica. Control de mosguitos.

Abstract: A SDIR (Susceptible, Displayed, Infectious and Removed)-type mathematical model was simulated which
included apopulation of human hosts, dengue vectors, and control strategiesfor Aedes aegypti. The simulationsindicated
that applications of insecticides should be combined in both the larval and adult stages of the vector in order to quickly
reduce the epidemic. In order to avoid compromising control of the mosquito, it is also necessary to use highly efficient
insecticides, ensure that applications have highly effective coverage, and that they are always accompanied by constant
removal of breeding sites. It is concluded that densities of the vector must be kept close to zero throughout the year to

avoid the coexistence of virus and vector.
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Introduccion

Ladispersion avarios lugaresy €l aumento de casos de den-
gue y sus manifestaciones clinicas més graves en las Ultimas
décadas ha sido responsabilizado hasta ahora afactores como
laurbanizacion no planeada, cambios demograficosy laposi-
bilidad que tienen los humanos de migrar en gran escala para
cualquier lugar del mundo como consecuenciadelasfacilida-
desdetransporte aéreo y terrestre (Kroeger y Nathan 2006). A
pesar de existir suficiente conocimiento relacionado con esta
enfermedad desde hace dos siglos, continua siendo uno de
los principales problemas de salud piblica que necesita ser
solucionado urgentemente (Periago y Guzman 2007). Dentro
delasestrategias de control del dengue, estalareducciondela
densidad poblacional del vector Aedesaegypti (Linnaeus, 1762)
por medio delaaplicacién de productos quimicosy biol 6gicos
y la eliminacién fisica de criaderos potenciales de las formas
inmaduras del vector.

Para existir un brote de dengue, es necesario el contacto
entre el vector y una persona portadora del virus en la fase
transmisible. Otra posibilidad es que se origine mediante la
transmision vertical, esto es cuando € virus es transferido a
las generaciones siguientes del vector sin que haya un con-
tacto con una persona infectada. Segiin Joshi et al. (2002),
esta tltimaformasolo se da en tasas reducidas de transmision
como se ha demostrado en individuos de A. aegypti y su sig-
nificado paramantener |a epidemiaes desconocido. Por tanto,

es necesario evitar la coexistencia de vectoresy personas in-
fectadas, o por o menos entender hasta qué punto éste puede
darse sin €l riesgo de brote epidémico.

Entidades de salud de | os paises donde hay programas de
prevencion de esta enfermedad hacen esfuerzos significativos
paracontrolar el vector, desaf ortunadamente, con efectos ape-
nastemporal esen ladisminucion delos casos. El resultado de
estos programas se reflgjaen epidemias con un el evado niime-
ro de casos después de un periodo de bagjaincidencia (Duque
2008). Un disefio experimental que explique este fendmenoen
gran escala es practicamente imposible debido a la falta de
control de las muchas variabl es ligadas epidemiol 6gicamente
aestaenfermedad, como por gjemplo lacantidad de vectoresy
personasinfectadas necesarias parainiciar un epidemia, e papel
delainmunidad a un serotipo especifico del virus, lainmuni-
dad colectivarelacionada con los brotes de la enfermedad, el
impacto de las estrategias de control basadas en insecticidas
quimicosy laremocién de criaderos potenciales del vector.

Unaformamés apropiada para entender todas estas varia-
bles en conjunto y en escala global es a través de modelos
mateméticos (Hasting 1997). Trabajos con diferentes enfoques
epidemiol égicosy abordajes mateméti cos han explicado ladi-
namica de transmision del dengue clasico con poblacion hu-
manaconstante'y poblacion humanavariable (Estevay Vargas
1999), incluyendo latransmision vertical en el mosquito (Este-
vay Vargas 2000), ladinamicadetransmision delosdiferentes
serotipos de virus (Estevay Vargas 2003), la dinamica de la

! Laboratério de Entomologia Médica e Veterinéria, Departamento de Zoologia, Universidade Federal do Parana. Curitiba - Brasil. Caixa Postal
19020, 81531-980 Curitiba, PR. Telefone: (41) 3361-1640. Fax: (41) 3361-1763. jonnybiomat@ufpr.br; jonnybiomat@hotmail.com. Autor para

correspondencia.

2 Programa de becas Prodoc/Capes (Programa de Apoio a Projetos Institucionais com a Participacdo de Recém-Doutores /Coordenagéo de
Aperfeicoamento de Pessoal de Nivel Superior) do Ministerio da Educacao, Brasilia D. F, Brasil.
3 Grupo de investigacion en Ciencia Matemética y Tecnologia. Proyecto Curricular Mateméticas, Universidad Distrital Francisco José de Caldas.

Bogota D. C., Colombia.



Simulacion del control de Aedes aegypti 67

estructura poblaciona (Neil et al. 1999; Pongsumpan y Tang
2003) y patrones espaciales (Bartley et al. 2002). También
Derouichy Boutayeb (2006) simularon €l efecto deunavacuna
hipotética junto a programas de disminucion del vector, mos-
trando ésta como la Unica posibilidad de erradicacion de la
enfermedad, toda vez que los tratamientos enfocados en la
reduccién del vector solamente retardan €l surgimiento de la
epidemia

Newtony Reiter (1992), cuestionan el control quimico del
vector en el estado adulto con aplicaciones de insecticidas
ultra bajo volumen (UBV), indicando que con esto solo se
consigue unimpacto minimo en laincidenciadelaenfermedad
y que apenas retardan el surgimiento de la epidemia. En el
trabajo de Burattini et al. (2008) seincluyen varios aspectosde
Newtony Reiter (1992), como lainfluenciadelaestacionalidad
en larelacion vector-dengue, diferentes estrategias de control
del vector en los estados larvales y adultos, y concluyen que
es posible cortar répidamente la prevalencia nuevos casos de
dengue aplicando multiples métodos de ataque al vector.

Nuestra hipétesis es que en un contexto meramente ento-
mol dgico, el control del vector estaenfocado aladisminucion
parcial del vector, fallando principalmenteen € control de adul-
tos. Dentro de esta idea varios factores tienen diferentes pe-
sos en la efectividad de control y que se expresan negativa
mente en el aumento de los casos afio a afio. Asi, vemos, as-
pectos que no permiten éxito en € control de A. aegypti como
laresistenciaainsecticidasy labajacoberturadelasaplicacio-
nes de insecticidas que permiten que las hembras del mosqui-
to no sean acanzadas por estos tratamientos (Perich et al.
2000; Castro et al. 2007). El éxito de estatareaestadirectamen-
te relacionado con la concientizacion y €l compromiso de la
sociedad por medio de acciones individuales y colectivas de
eliminacién de criaderos del vector. Esevidente que el aumen-
to del nimero de casos de dengue en | os Ultimos afios, confir-
ma que estas acciones estan fallando. Una de las posibles
soluciones seria una vacuna que confierainmunidad atodala
poblacion y contra todos los serotipos del dengue DEN-1,
DEN-2, DEN-3 e DEN-4 (Gubler 1998), desaf ortunadamente,
esta posibilidad esta lejos de ser alcanzada a corto plazo.

Con este escenario de probabilidades en €l control entomo-
[6gi co, tenemos como objetivo simular un brote epidémico de
dengue incluyendo varias estrategias ligadas a posibles pro-
blemas que comprometen el control de vectores, como son la
resistencia ainsecticidas quimicos, baja coberturade las apli-
caciones de los insecticidas y actividades preventivas gjerci-
das por el hombre para control del vector.

Materialesy M éodos

El modelo de transmision de dengue propuesto aqui es una
modificacion del trabajo de Newton y Reiter (1992). Este fue
seleccionado por incluir la hipétesis de inefectividad de los
insecticidas utilizados paracontrolar € estado adulto del vector
en una epidemia. Serealizaron alteraciones en las ecuaciones
originalesparaobservar el comportamiento delasvariablesen
un contexto hipotético con diferentes opciones de tratami ento
del vector. Se resaltan escenarios para pensar en resistencia
quimica, efectividad delas aplicaciones deinsecticidarel acio-
nada con la cobertura de criaderos alcanzados y actividades
preventivas ejercidas por € hombre para control del vector,
como campafias de limpieza paraeliminacién de criaderos po-
tenciales del vector.

Se siguen los principios de un model o tipo SEIR —Suscep-
tibles, Expuestos, Infectados y Removidos— o inmunes al vi-
rus. Asi, se consideran dos poblaciones: los hospederos hu-
manos (susceptibles, expuestos, infectados y removidos) y
los vectores (susceptibles, expuestos, infectados). Las varia-
bles del modelo son descritas por ecuaciones diferenciales

ordinariasdelaforma (31_>t( = FRx X, donde X eslavariablede

estado, t es el tiempo y FR es una tasa de incremento. Esta,

puede ser constante o depender de otrasvariables del sistema.
La Figura 1 contiene el diagrama de flujo y el sistema de
ecuaciones diferencial es ordinarias que describen ladinamica
vital de los hospederos humanos, vectores 'y sus valores son
presentados en las Tabla 1.

En ladindmica de transmision del dengue seincluyen las
tasas de incremento de las dos poblaciones, por gemplo; el
término u, H indicael nimero total de individuos de todaslas
edades y su sexo, que pueden contagiarse solo con una Gnica
cepadevirusy el tiempo medio de vida de un hospedero nor-

mal humano (E) es aproximadamente 68,5 afios (Newton y

Reiter 1992). Y para el vector esta dado por y, M(1-w), que
indicael nimerototal de mosquitos (M = Sv+ Ev+ |v), quese
incrementa con una tasa y,, que es inferida a través de los
resultados de Fantinatti et al. (2007). Estatasaes el resultado
de un proceso de col ectade huevos de A. aegypti en campo en
algunas ciudades del Estado de Paranden Brasil y su posterior
criaen laboratorio. 1

El tiempo de vidamedio el vector [ ,u_} fue estimado con

base en nuestra experiencia con datos de cria por generacio-
nes de A. aegypti en laboratorio (datos no publicados). Las
tasas de contagio de los hospederos y vectores son los mis-
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Figura 1. Diagramade flujoy ecuaciones del modelo de transmision del
dengue usado en este trabagjo.



68 Revista Colombianade Entomologia

Jonny Edward Duque L. y cols.

Tabla 1. Valores de los parametros utilizados durante la simulacion.

Paréametro Simbolo Valor
. . " 1
Tiempo de vida medio del hospedero o 25.000 dias (68,5 afios)
Tasa de contacto efectivo vector - hospedero Cvh 0,75
Tiempo intrinseco de incubacion del virus % 5dias
Tiempo extrinseco de incubacién del virus % 6
Duracion de lainfeccion en € hospedero % 3dias
Total de individuos inmaduros que incrementan (larvas)
losadultos Sv. M 20.000*
Tasa de incremento de M Y 0,53
) . ' 1 .
Tiempo de vida medio del vector . 12
Tasa de control integrado 1 = efectividad del insecticida,
cobertura del insecticiday control cultural. w (variade 0 a 100 ver figuras para mas detalles)
Tasa de contacto efectivo hospedero - vector. Chv 0,375
Tasa de control en e estado adulto (adulticida). o (variade 0 a 100 ver figuras para mas detalles)
Amplitud de laoscilacion B 19
Temperatura media anual A 26
Constante de proporcionalidad ayb 0,5y 0,0113854

* Valor hipotético. ** Vaor sugerido a partir de Fantinatti et al. 2007.

mos del trabajo de Newton y Reiter (1992), representadas por
el contacto de |os hospederos susceptibles (Sh), con €l vector
infectado (lv), relacionado con la tasa efectiva de contacto
con € vector Cvh/M, que es determinada por la probabilidad
de transmisién de un serotipo del dengue, hospedero vector
(a,,) y latasade picadas (Sv) por dia(bs), asi Cvh = a,,b;. El
contagio del vector susceptible (Sv), representado por C H,
que es determinado por la probabilidad de transmision de un
Unico serotipo del dengue del vector a hospedero (a,,) y la
tasa de picadade los (Iv) por dia (bi), Chv = a,, bi.

Los parametrosqueindican el control del vector (w) conel
insecticidalarvario Temefos (abate) einsecticidas paracontrol
del vector en el estado adulto (u.,,), Son consideramos como
una sumatoria de las acciones de control que son incorpora-
das a modelo de la siguiente forma: pérdida de potencia o
ineficiencia del insecticida como resultado de la resistencia
quimica ainsecticidas, porcentaje de coberturay actividades
preventivas gjercidas por |os humanos para control del vector
(ejempl o, retirada permanente de criaderos potencial es efec-
tuada por la poblacién de forma espontanea). Se consideré la
sumatoria de estos parametros como de 100% de efectividad
parademostrar laimportanciade entender €l control del vector

como unaaccién multiple de componentes que deben ser cui-
dadosamente planeados para no comprometer el control del
mosquito.

Del sistemade ecuaciones diferenciales propuesto (Fig. 1)
se obtiene que la poblacion de mosquitos esta dada por:

M(B) = Mgexply, (1-w) - (4, + 4.,)]

Donde, M, eslapoblacion inicial de mosquitos.

Seincorporé también unatasade crecimiento del vector como
funcion dependiente de la siguiente forma y,,(t) = oexp
[-b(A+Bcos(rt / 180) + T,,,,)?] (Zotinet al. 1999), donde T, es
latemperaturamaxima(30°C), este parametro es sugerido como
€l limite detemperaturaparaun desarrollo ideal del mosquito,
de esta forma se simula el crecimiento continuo del vector,
intentando que el crecimiento seasimilar atemporadasde alta
y baja produccién de individuos, como es en condiciones na-
turales (Duquey Navarro-Silva2006). L apoblacion del vector
en el tiempo esta dada por

M(t) = Mexp[ 6 - (u, + (1, +
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mabB(1-w)
Donde, 6 = — —  °

(A+ BCOS( E) -T mx)sen( E)exp[-b(A + BCOS(n’t / 180) - Tmax)z]
180 180

o : indicalavelocidad o variacion de latasade crecimiento del vector, esto es, dznt(t) , donde

dy,,(0)
dt

tenemos

GS v..(U)du
M() = Mgexplo- (u, + (1, + 1)t

Donde,

o =a(1-w) |- b(A +Bcos[1%ou} ST )2du
0

Que nos representa la tasa de crecimiento de la poblacién de
mosquitos en el intervalo detiempo [0, t].

Asi obtenemos la tasa 0 nimero reproductivo basic R,, dado
por

¢aChvCvh(1-w) v ()
(W *+ p 2O+ u + 1 ) (0+ ) (ot )

Ro() =

R,, eslatasa de casos secundarios de lainfeccion del dengue
producida por una persona infectada 0 mosquito infeccioso,
depende del producto de los coeficientes de transmision
ChvCvh, esto es, un nuevo caso ocurre solo después de picar
€l mismo mosquito dosveces. El cual sededucedelasdiferen-
tesestrategias de control, s R,< 1 laepidemiadel dengue se
extingue. El programacomputacional parasimular y validar el
modelo fueMatlab 6.5 (The Mathworkstm.).

Resultados

En un brote de dengue la necesidad de control del vector es
inminentey esprimordial entender losalcancesy el impacto de
lasestrategias destinadas adisminuir el evento epidémico. Para
esto, fueron simulados los siguientes escenarios de transmi-
sion: latransmision del dengue sin ningan tipo de control en el
vector (Fig. 2A), secaracterizapor lacoexistenciadel vector y
hospedero, donde hay un incremento de los infecciosos (1h)
influenciado por el contacto con los vectoresinfecciosos (1v),
que decrece a través del tiempo por causa de la inmunidad
adquiridaal virus.

Ahora, pensando en la aplicacion de acciones de control
en €l inicio de la epidemia, se considerd hipotéticamente una
disminucion de 70% de efectividad en (w) y 80% (u,,.) por
pérdidade potencia, bajacoberturay pocaremocion de criade-
ros del vector. Resultaque el nimero de mosquitosinfectados
(Iv) disminuye; sin embargo, € periodo epidémico seampliaen
relacion con lano aplicacion de control en el vector (Fig. 2B).
Esto puede explicarse en términos inmunol 4gicos, donde hay
baja inmunidad adquirida, porque el contacto con el vector
disminuye.

EnlaFigura2C, semantieneladisminucion del 70% en (w),
se disminuye también a 40% en (u_) y se observa como se

representalavariacion delapoblacion del vector en cadainstante detiempot (mosquitos/dia). Integrando laecuacion

controla la epidemia. Lo mismo pasa, si este porcentaje para
(w) semantiene con 40% (Fig. 2D). Estasfiguras muestran que
si fuera aplicado el control solo en las larvas, los adultos del
mosquito en ese tiempo permanecen vivos, alimentandose y
ovipositando, consecuentemente multiplicando su prole. Si solo
se controlan los adultos, |as larvas no tratadas restauran nue-
vamente la poblacion, asi un control mas efectivo, sera con
una combinacién entre el ataque entre los dos estados, redu-
ciendo répidamente la epidemia. Las acciones de control se
complican si se contemplala posibilidad de resistenciaal in-
secticida en los estados adultos.

Utilizando latasade crecimiento del vector (¥;,) enfuncion
del tiempo se observa un comportamiento similar. La Figura
3A, tratamiento sin control, esigual ala2A mientrasquela3B,
se presenta como que €l control dew y i, €smés efectivo en
lareduccion del nimero de personasy mosquitos infecciosos
Ih e Iv. Puede confirmarse también que €l tratamiento en los
adultos tiene més impacto en € ndmero de casos que en las
larvas(Fig. 3Cy 3D).

Ahora, en la Figura 4, se muestra como la densidad del
vector en el momento de control esfundamental parael control
delaepidemia. EnlaFigura2 fueron utilizadosvaloresiniciales
de M de 20.000 individuos, pero cuando se comparan en la
Figura 4, con un M de 10.000 se observa como con las tasas
destinadas al control consiguen disminuir répidamente el bro-
te epidémico, igual mente cuando se comparalaFigura3conla
5. Envistadelo anterior, esindiscutible que esnecesario evitar
laepidemia establ eciendo condiciones paramantener el menor
nimero de individuos de relevo del vector, preferiblemente
préximos a cero o considerar indices de infestacion menores
gue 1%. Esto es posible si latasa de incremento del vector es
menor que larazon entrelastasas de mortalidad natural y con-
trol en el estado adulto entre la pérdida de efectividad del
insecticida en el estado larvario, esto es,

Ty
1-w

Asimismo considerando el surgimiento de laresistenciaa
insecticidas, seran reducidos méas rapidamentey en lasecuen-
ciatambién los hospederos infecciosos.

En relacion con el Numero Reproductivo Bésico (R,) las
estrategiasde control del vector confirman que el control inte-
grado en larvas y adultos debe ser aplicado a mismo tiempo
paraque hayaunadisminucionrea delainfeccion (Fig. 6).

7, < conw = 1.

Discusion

Lainclusién delos parametrosde control delarvas (w) y adul-
tos (u,,) en el modelo de Newtony Reiter (1992) abrenlaposi-
bilidad de analizar y predecir circunstancias relacionadas ala
aplicacion detratamientosdiferenciadosalarvasy adultosdel
vector A. aegypti, asi como el andlisisdel impacto delas posi-
bles combinaciones de estas variables en lareduccion del vector
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Figura 2. Escenarios de transmision del dengue con tasa constante de
crecimiento del vector (y,). A. sin control. B. w= 30%Y u,, = 20%. C.
w=30%Y Uy =60%.D.w =60%Yy u,,= 60% con control de estado
larvario (w) y adulto (u,,) del vector. En la poblacion de hospederos
infecciosos |h y Vector infeccioso Iv con M = 20.000.
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Figura 3. Escenarios de transmision del dengue con tasa variable de
crecimiento del vector (y,(t) = aexp[-b(A+Bcos(rt / 180) - T,.07)- A.
sincontrol. B.w= 30%Y p,,= 20%. C.w=30%Yy U, = 60%. D.w=
60% Yy u,.,= 60% con control en los estados larvarios (w) y adulto (u,,,)
del vector, respectivamente. En la poblacion de hospederos infecciosos
Ih'y Vector infeccioso v con M = 20.000.
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Figura 4. Dinamica de transmision del dengue con tasa constante de
crecimiento del vector (¥,,). A. sin control. B. w=30%Y p,,= 20%. C.
w=30%Y U, =60%.D.w=60%Yy u.,=60% con control de estado
larvarios (w) y adulto (u,,) del vector. En la poblacién de hospederos
infecciosos Ih y Vector infeccioso Iv con M = 10.000.
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Figura 5. Dinamica de transmision del dengue con tasa variable de
crecimiento del vector (y.(t) = aexp[-b(A+Bcos(zt / 180) - T,)?]). A.
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Ih 'y Vector infeccioso Iv con M = 10.000.
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y suinfluenciaen lareduccion de los casos del dengue. Otros
aspectos que se observan en el modelo son las falas en €
control del vector, causadas por laresistenciay bajacobertura
de las aplicaciones de insecticidas.

Seresalta que | os parametros destinados al control de lar-
vas (w) y adultos (u,,,) son considerados como lasumatoriade
varios eventos, como laresistenciaainsecticidas, efectividad
de coberturadelasaplicacionesdelosinsecticidasy lasaccio-
nes permanentes de la comunidad en el control de criaderos
del vector. Lafallade alguno de estos pardmetros compromete
el control del vector, como se observaen lasimulacion. Dentro
deestalégica, esindtil el empleo delosinsecticidassi no estan
cubriendo latotalidad de los criaderos, o si existen poblacio-
nes resistentes.

Esta comprobado quelas aplicacionesdeinsecticidas UBV
es afectada por factores como €l refugio de las hembrasy la
migracion alugares libres de residuos quimicos (Perich et al.
2000; Castro et al. 2007). Deestaforma, € control integrado del
vector, para ser efectivo, debe presentar una combinacion de
estrategias que eviten este fendmeno y faciliten € contacto
directo con los insecticidas. En la actualidad son pocos los
estudios que avanzan en esa direccion, sin embargo, algunas
estrategias utilizando semioquimicos surgen como unaforma
sustentable para lograr una mejor cobertura de las aplicacio-
nesdeinsecticidas (Navarro-Silvaet al. 2009).

Asi, como Burattini et al. (2008) afirmaron, observamos
que lareduccion maés fuerte del nimero de enfermos de den-
gue se a canza répi damente con lareduccion delos mosquitos
en el estado adulto, cuando se compara con tratamientos des-
tinadosal control solamente delosestadoslarvalesdel vector.
Estoimplicaque no sedebe perder lapotenciadelosinsectici-
das para atacar el estado adulto, como se ha detectado en los
piretroidescomolaci permetrinaen Cuba (Rodriguez et al . 1999),
Brasil (Duqueet al. 2004; Cunhaet al. 2005) y ladeltametrina
en Pert (Chéavez et al. 2005).

Como fue presentado en las simulaciones, en un evento
epidémico lacantidad deindividuosderelevo escrucial parala
reduccién rapida de la epidemia. Tal vez esto sealo que pasa
en las olas epidémicas. Normalmente, en unaepidemialas ac-
ciones de control son aplicadas con vehemencia en la tentati-
vadefrenar el aparecimiento de mas personasinfecciosas has-
ta conseguir en teoria el control de la enfermedad. Posterior-
mente, se observa un receso epidémico y posteriormente un
broteigual o peor que el anterior (Duque 2008). Esto es conse-
cuenciadel impacto gjercido sobre las poblaciones del vector,
que estén sujetas a periodos de menor intensidad de control,
permitiendo ladispersiény el aumento poblacional.

Dentro delaslimitacionesdel model o podemos mencionar:
no se especificaen cada uno delos serotipos de dengue (DEN
1, 2,3y 4), ni seabordan aspectos sobrelaformadetrasmision
de las manifestaciones més graves de esta enfermedad (den-
gue hemorrégico). Tampoco es considerada una conexion en-
treespacioy tiempo que permita hacer predicciones puntuales
en relacion con unalocalidad especifica; simplemente, porque
nuestro interés actual es presentar los diferentes escenarios
de control del vector y su influencia en la reduccion de los
casos de esta enfermedad en un evento epidémico. Con todo
esto y a pesar de estas limitaciones, estimulamos a que las
investigaciones sobre el control de A. aegypti estimen los
parametros y variables necesarios para validar esta propuesta
en localidades especificas.

Se concluye quelainclusién de (w) tasade control integra-
doy (u..) tasade control en el estado adulto del vector en e

modelo de Newtony Reiter (1992), abren laposibilidad de ana-
lizar y predecir circunstancias relacionadas con la aplicacion
de tratamientos diferenciados a las larvas y adultos de A.
aegypti y su efecto en la epidemia de dengue. Esto no quiere
decir que estemos invitando a €l uso de insecticidas, todo lo
contrario, estamos mostrando como esta estrategia puede in-
fluenciar una epidemiay también como su efecto en lareduc-
cioén delos casos de dengue puede ser interpretado erradamente
por el proceso de reduccién de los casos por la inmunidad
adquiridade lapoblacion. Llamamos laatencién aquelas es-
trategias esperanzadas en la utilizacion de insecticidas como
unico medio pueden solapar la realidad y su efecto apenas
sera complaciente por el simple acto de hacer una aplicacion
de un producto quimico. Muchas son las variables que in-
fluencian el aumento de los casos de dengue y lafalaen la
giecucion de alguno de estos parametros, indiscutiblemente
compromete las acciones efectivas de combate del vector y
tambi én nos al erta que debemos conocer con antelacion si los
insecticidas han adquirido resistencia antes de la aplicacion,
especialmente si son dirigidos en los estados adultos.

Parafinalizar, se debetener en cuentalarelacion densidad
vector-hospedero pues es fundamental para el éxito de los
programas de control, esto nosindicalanecesidad urgente de
implementar metodol ogias de vigilanciaentomol 6gicaque de-
tecten rgpidamentelapresenciadel vector. Consideramos que
es urgente incluir en los programas de control otros métodos
complementares para el monitoreo de mosquitos como tram-
pas para huevos y adultos.
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