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RESUMEN 

Introducción: el dengue es una enfermedad emergente y reemergente, de interés en 
salud pública por su impacto en morbimortalidad.
Objetivo: analizar temas relacionados a la epidemiologia, políticas en salud pública 
para dengue y resistencia a insecticidas.
Metodología: se realizó una búsqueda sistemática de artículos y documentos 
relacionados en las bases de datos Pubmed, Science direct, Ovid, Scielo, Leyes.info. La 
búsqueda de artículos se limitó desde 1971 hasta 2013, en los idiomas español e inglés. 
Se realizó búsqueda de las estadísticas de casos de dengue de los sistemas de vigilancia 
epidemiologica nacional, regional y mundial, a partir de la informacion publicada por la 
Organización Mundial de la Salud y el Instituto Nacional de Salud.
Resultados: se obtuvieron 195 artículos científicos, de los cuales 73 eran completos y 
de los temas de interés para la revisión.
Conclusión: en las últimas décadas la incidencia por dengue a nivel mundial 
ha aumentado dramáticamente. En América la presión de selección ejercida con 
insecticidas químicos sobre las poblaciones del vector por más de tres decadas ha 
generado la aparición de poblaciones resistentes a moléculas de tipo organoclorado, 
organofosforado, piretroides y carbamatos. A pesar de existir una política pública para 
la prevención y control del dengue en Colombia que se articula con una política pública 
continental; esta se ve obstaculizada por la influencia de factores económicos, políticos, 
sociales y administrativos que impiden lograr el control de la enfermedad en el país. 
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SUMMARY

Introduction: dengue is an emerging and re-emerging disease of interest in public 
health due to its great impact in morbimorbidity.
Objective: to analyze topics related to epidemiology, politics in public health for dengue 
and resistance to insecticides.
Methods: a systematic search of articles and related-documents was carried out in the 
following databases: Pubmed, Science direct, Ovid, Scielo and Leyes.info. The search 
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INTRODUCCIÓN

El dengue es una enfermedad de interés en 
salud pública por su gran impacto en la mor-
bilidad y mortalidad en el contexto mundial, 
regional y nacional. Colombia es el segundo 
país en Latinoamerica despues de Brasil con 
la mayor incidencia. La enfermedad mantiene 
comportamiento endémico en el país como 
producto de la interacción de multiples fac-
tores. [A] Ubicación geográfica, aproximada-
mente el 93% de los municipios del territorio 
nacional están ubicados por debajo de los 
2.200 msnm, donde existen caracteristicas 
ambientales como temperatura, pluviosidad, 
y humedad relativa favorables para la sobre-
viviencia del mosquito vector Aedes aegyp-
ti, que es el agente vector. [B] Urbanización 
no planificada. [C] Aspectos conductuales y 
culturales de la población. [D] Bajo desarro-
llo y respuesta de los entes territoriales. [E] 
Vulnerabilidad de la población expuesta. [F] 
Expansión e intensificación de la infestación 
del vector en el territorio nacional. [G] La 
circulación simultánea de diferentes seroti-
pos del virus (1). 

Todos estos factores han permitido en las úl-
timas décadas que la enfermedad mantenga 
comportamiento ascendente, caracterizado 
por aumento exponencial de las áreas endé-
micas. El comportamiento cíclico se ha ca-
racterizado por picos epidémicos cada tres o 
cuatro años, entre los que se destaca la epi-
demia de 1977 y la de los años 2002, 2007 y 
2010. Esta última considerada como la más 

grande registrada en Colombia con más de 
150.000 casos confirmados y 217 muertes. 

El Ae. aegypti han sido sometido de forma 
continua por más de cinco décadas a 
insecticidas, por ser la herramienta más usada 
para interrumpir la transmisión del virus. 
Derivado de ello, ha generado resistencia a 
diferentes moléculas de insecticidas. 

El objetivo del presente trabajo es realizar 
revisión sobre aspectos relacionados con la 
epidemiología del dengue, políticas públicas 
continentales y nacionales y resistencia del 
vector Ae. aegypti a los insecticidas aplicados 
para su control.

METODOLOGÍA

Se incluyeron en la revisión todo tipo de pu-
blicaciones, estos artículos se obtuvieron a 
partir de la búsqueda Pubmed, Science di-
rect, Ovid, Scielo. Se incluyeron artículos de 
diferentes países, con énfasis en estudios 
realizados en países de la región y Colombia 
y publicados entre 1971 y 2013, en idiomas 
español e inglés. La metodología de la revi-
sión consisitió en identificar en las bases de 
datos títulos de artículos relacionados a los 
temas de interés. Posteriormente se revisa-
ron los resúmenes de cada uno de ellos y 
finalmente se seleccionaron los que se en-
contraron disponible en texto completo.

También se realizó levantamiento de politicas 
públicas en la página de la Organización Mun-

of articles was limited since 1971 until 2013 in the languages Spanish and English. A 
search of the statistics of cases of dengue was done in the national, regional and global 
epidemiological surveillance systems since the publicated data by the World Health 
Organization (WHO) and the Instituto Nacional de Salud. 
Results: 195 scientific publications were obtained, 73 of them were complete articles 
and contained data of interest for the review.
Conclusions: in the last decades, the global incidence of dengue has been increasing 
dramatically. In America, the selection pressure applied with chemical insecticides on the 
populations of the vector during more than three decades has generated the apparition 
of resistant populations to molecules of type organoclorade, organophosphorated, 
pyrethroid and carbamates. In spite of the existence of a public policy for the prevention 
and control of dengue in Colombia, that is articulated with a continental public policy, 
this is obstructed by the influence of economic, political, social and administrative 
factors that impede to achieve the control of the disease in this country. Rev.cienc.
biomed. 2013;4(2):302-317
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dial de la Salud (OMS), asi como leyes, de-
cretos, resoluciones vigentes para Colombia. 

Se realizó consulta de las estadísticas de 
casos de dengue, dengue grave y muertes 
por dengue en cada uno de los países que 
conforman las regiones y subregiones de la 
OMS y la Organización Panamericana de la 
Salud (OPS). También de los departamentos 
de Colombia desde el año de 1995 hasta el 
año 2012, a través de la información publi-
cada en las páginas de la OMS, OPS y del 
Instituto Nacional de Salud (INS). Por último 
se consultaron libros y capítulos de libros de 
los temas objeto de estudio.

RESULTADOS 

Se obtuvieron 195 artículos científicos, de 
los cuales 73 fueron revisados en textos 
completos. 

EPIDEMIOLOGÍA. El virus del dengue es el 
agente causal de la enfermedad. Pertenece a 
la familia Flaviviridae y al género Flavivirus. 
El genoma viral está constituido por una úni-
ca hebra de ARN de polaridad positiva de 11 
kb aproximadamente, que presenta un úni-
co marco de lectura abierto que codifica para 
una poliproteína única, que es posteriormen-
te clivada por proteasas virales y del hués-
ped. Este procesamiento post-traduccional da 
lugar a tres proteínas estructurales (Cápside, 
Precursora de membrana y Envoltura) y sie-
te no estructurales (NS1, NS2A, NS2B, NS3, 
NS4A, NS4B, NS5) (2). El virus del dengue 
está conformado por cuatro serotipos deno-
minados DEN1, DEN2, DEN3 y DEN4 (3). 

Los serotipos del virus del dengue se trans-
miten a los humanos mediante picaduras de 
mosquitos hembras del género Aedes que 
estén infectados. Los principales vectores co-
rresponden a las especies Aedes (Stegomyia) 
aegypti (Linnaeus, 1762) y Aedes (Stegomyia) 
albopictus (Skuse, 1895) (4). Ae. aegypti es 
una especie tropical y subtropical ampliamen-
te distribuida alrededor del mundo, especial-
mente entre las latitudes 35ºN y 35ºS. Su 
distribución geográfica en América comprende 
Estados Unidos, Centro América, el Caribe y 
Sur América hasta Argentina. A nivel mundial 
se encuentra en aproximadamente 100 paí-
ses que comprenden la mayor parte de Áfri-

ca, Medio Oriente, Sudeste Asiático, norte de 
Australia, e incluso en algunas zonas de Euro-
pa. En general se considera como una especie 
doméstica debido a que infesta los recipientes 
artificiales encontrados en las viviendas hu-
manas o en sus alrededores (5). 

Ae. albopictus es el segundo vector más im-
portante del virus del dengue en el Sudeste 
Asiático después de Ae. aegypti. Es una es-
pecie introducida en América desde la dé-
cada de 1980. En Colombia se registró por 
primera vez en Leticia, Amazona, en 1998; 
posteriormente en 2001 se identificó su pre-
sencia en Buenaventura en el departamento 
del Valle del Cauca y seis años más tarde en 
la ciudad de Cali en el mismo departamento. 
Recientemente se ha registrado en Barran-
cabermeja, Santander en 2010 y en la ciu-
dad de Medellín en el departamento de An-
tioquía en el año 2011 (6-10). La presencia 
de esta especie en varias zonas del país es 
de gran importancia en salud pública debido 
a las características que tienen esta especie 
como competente vectorial en la transmisión 
de una amplia variedad de arbovirus incluido 
los cuatro serotipos de virus dengue (11). 
Particularmente en Colombia se ha encon-
trado naturalmente infectado con los seroti-
pos DEN1 y DEN2 (12).

Los caracteres diagnósticos para identificar 
estas dos especies de mosquitos en el es-
tadio de larva incluyen: pelo siete cefálico 
simple en Ae. aegypti y bífido en Ae. albopci-
tus; espículas laterales del tórax mucho más 
grande en Ae. aegypti en comparación con 
Ae. albopictus; espículas del peine en el últi-
mo segmento abdominal con forma de trin-
che en Ae. aegypti y con forma de espina 
en Ae. albopictus. En el estadio adulto las 
escamas negras y blancas que recubren el 
cuerpo forman una lira en el dorso del tórax 
en la especie Ae. aegypti, mientras que en 
Ae. albopictus las escamas blancas forman 
una línea sobre el dorso del tórax desde la 
región anterior hasta la posterior. Ae. aegyp-
ti tienen una línea blanca a lo largo del fémur 
de sus patas anteriores; mientras que Ae. 
albopictus carece de esta (13). 

Antes del año 2009 el dengue se clasificaba 
clínicamente como dengue clásico y dengue 
hemorrágico/choque por dengue. Las dificul-
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tades en la aplicación de los criterios clínicos 
para la fiebre hemorrágica por dengue, jun-
to con el aumento en los casos de dengue 
clínicamente graves que no cumplían con 
los estrictos criterios para ese diagnóstico, 
llevaron a solicitar que se reconsiderara la 
clasificación. A partir del año 2009 la OMS 
estableció una nueva clasificación clínica de 
la enfermedad: dengue (con y sin signos de 
alarma) y dengue grave. 

Un paciente con dengue sin signos de alar-
ma, es aquel que vive en áreas endémicas 
para esta enfermedad o que ha viajado an-
tes del inicio de síntomas a ellas y presenta 
fiebre y dos o más de las siguientes mani-
festaciones: náuseas, vómitos, exantema, 
mialgias, artralgias, petequias, test positivo 
del torniquete o leucopenia.

Cuando baja la fiebre, el paciente con den-
gue puede evolucionar a la mejoría y recu-
perarse de la enfermedad, o registrar dete-
rioro clínico y presentar signos de alarma: 
dolor abdominal intenso y continuo, vómito 
persistente, acumulación de líquidos, san-
grado de mucosas, letargia, irritabilidad y 
hepatomegalia mayor de dos centímetros. 
En los exámenes de laboratorio se observa 
aumento del hematocrito y rápida caída de 
las plaquetas. Las formas graves de dengue 
se definen por uno o más de los siguientes 
criterios: choque por extravasación del plas-
ma, acumulación de líquido con dificultad 
respiratoria, sangrado profuso y compromiso 
de algunos órganos (14).

El dengue es de las enfermedades tropica-
les, emergente y re emergente de mayor 
importancia para el siglo XXI, debido a car-
ga e impacto que genera. La emergencia y 
remergencia en las últimas décadas del siglo 
anterior estuvo estrechamente relacionada a 
la falta de control efectivo del vector Ae. ae-
gypti y la globalización (15). En los últimos 
cincuenta años, su incidencia ha aumentado 
treinta veces con la creciente expansión geo-
gráfica hacia nuevos países. Más de 2.5 mil 
millones de personas, aproximadamente el 
40% de la población mundial están en riesgo 
de contraer la enfermedad (16).

Actualmente, la enfermedad es endémica 
en más de cien países de África, América, 

el Mediterráneo Oriental, Asia Sudoriental y 
el Pacífico Occidental. Según datos oficiales 
de la OMS en el año 2008 se registraron en 
América, Asia Sudoriental y Pacífico Occi-
dental en conjunto más de 1.2 millones de 
casos y en 2010 más de 2.2 millones. (www.
who.int/mediacentre/factsheets/fs117/es/
index.html).

Hasta el año 2003 solo ocho de los onces 
países que conforman la región suroriental 
asiática, reportaron casos autóctonos de den-
gue: Bangladesh, India, Indonesia, Maldivas, 
Myanmar, Sri Lanka, Tailandia y Timor Les-
te. En el año 2004, Bután reportó el primer 
brote de dengue del país y en el 2006, Nepal 
reportó por primera vez. La República Popu-
lar Democrática de Corea es el único país de 
la región suroriental que no tiene reportes 
de casos autóctonos de dengue. Durante los 
años 2000 a 2010 se registraron para la re-
gión 2.103.210 casos de dengue, de los cua-
les el 47.6% fueron en Indonesia y el 33.2% 
en Tailandia. (http://www.searo.who.int/en/
Section10/Section332_1098.htm).

En el Pacífico Occidental, el dengue ha emer-
gido como un grave problema de salud pú-
blica (16). Entre 2000 y 2010, se registraron 
1.995.716 casos de dengue, de los cuales 
108.759 correspondieron a formas graves y 
7.608 muertes. Más del 80% se presentaron 
en Vietnam. (http://www.wpro.who.int/en/). 

Aunque el dengue está presente en la región 
africana de la OMS, no existen datos oficia-
les debido a que no existe un sistema de vi-
gilancia epidemiológica sólido en los países 
integrantes, sumado a la existencia de otros 
síndromes febriles. En el África Oriental, la 
información disponible indica que los sero-
tipos DEN1, DEN2 y DEN3 parecen ser las 
causas comunes. Algunos ejemplos son los 
brotes de Comoras en 1984, 1993 y los de 
Mozambique entre los años 1984 y 1985 (16-
18). Durante la década de 1960 los serotipos 
DEN1, DEN2 y DEN3 se aislaron por primera 
vez en Nigeria en el África Occidental (19). 

Se han reportado brotes de dengue pos-
teriores en diferentes países, por ejemplo, 
Burkina Faso en 1982 y en Senegal en 1999 
(20). También se confirmaron casos de DEN2 
y DEN3 en Costa de Marfil en 2006 y 2008 
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(16). En noviembre de 2009 se registró la 
primera epidemia por dengue en Cape Ver-
de con 16.744 casos, causados por DEN3. A 
pesar de la deficiente vigilancia del dengue 
en África, es evidente que las epidemias de 
dengue causadas por los cuatro serotipos del 
virus han aumentado drásticamente desde la 
década de los 80. http://www.afro.who.int

En Egipto, en la región mediterránea oriental 
se han documentado brotes de dengue des-
de 1799 (16). Desde entonces la frecuencia 
de los brotes informados continúa en au-
mento, reportándose en países como Sudán 
en 1985, Djibouti en 1991 y más reciente-
mente en Pakistán, Arabia Saudita, Sudán y 
Yemen en 2005-2006 (21-23). Arabia Sau-
dita ha reportado tres grandes epidemias: 
una de DEN2 en 1994 con 469 casos de den-
gue,  5 de dengue grave y dos muertes. Otra 
de DEN1 en 2006 con 1.269 casos, 39 de 
dengue grave y seis muertes. La tercera de 
DEN3 en el 2008 con 775 casos, 13 de den-
gue grave y cuatro muertes (16). 

En América, según la OPS, durante las tres 
últimas décadas el total de casos de dengue 
reportados para los países del continente 
ha aumentado dramáticamente pasando de 
1.033.417 casos durante la década de los 
80´s, a 2.725.405 durante la década de los 
90´s y 8.483.895 en la primera década del 
siglo XXI. Similar comportamiento ha teni-
do la forma grave con 13.398 casos duran-
te la década de los 80´s, a 58.419 durante 
los 90´s y 215.278 durante los años 2000 a 
2010 (24). El número total de muertes por 
dengue de 1995 a 2012 fue de 5.554. Ac-
tualmente los cuatro serotipos del virus del 
dengue circulan en la región. En varios de los 
países de la región se identificaron simultá-
neamente los cuatro serotipos (16).

Para analizar el comportamiento del dengue 
en el continente entre 1995 y 2012, se agru-
parán los países por subregiones según el cri-
terio de la OPS. [A] Subregión de países del 
Norte de América. [B] Subregión de países 
de Centroamérica y México. [C] Subregión de 
países del Caribe. [D] Subregión de países del 
cono sur, compuesta por Argentina, Brasil, 
Chile, Paraguay y Uruguay. [E] Subregión de 
países andinos, compuesta por Bolivia, Co-
lombia, Ecuador, Perú y Venezuela (25).

América del Norte. Los casos de dengue 
notificados en Canadá y la mayoría de los 
registrados en los Estados Unidos son im-
portados y provienen de áreas endémicas 
de Asia o América (26). De 1995 a 2012, 
se notificaron 982 casos de dengue en los 
Estados Unidos, en brotes presentados en 
Hawai y Texas en la frontera con México (27, 
28). Los países que conforman la subre-
gión centroamericana y México reportaron 
1.971.940 casos de dengue, que representa 
el 15.6% del total de casos para el conti-
nente, de los cuales 102.600 fueron formas 
graves y 1.028 muertes. México (44.6%), 
Honduras (18.3%) y Costa Rica (12.3%) 
fueron los países que presentaron la mayor 
cantidad de casos. Todos los países de esta 
subregión excepto Costa Rica, registraron en 
por lo menos un año la presencia de los cua-
tro serotipos del virus (http://new.paho.org) 
(Tabla N°1).

En el mismo período de tiempo en la su-
bregión Caribe se notificaron 480.056 ca-
sos de dengue que corresponde aproxima-
damente al 3.8% de los presentados en el 
continente, de los cuales 8.139 fueron for-
mas graves y 731 muertes. Los países con 
el mayor número de casos fueron: Puerto 
Rico, República Dominicana, Martinica, Tri-
nidad y Tobago, Guyana Francesa. En Re-
pública Dominicana se presentó el 64.9% 
(475/731) de las muertes de la subregión. 
República Dominicana, Puerto Rico, Aru-
ba, Martinica, Guadalupe, Barbados regis-
traron la circulación simultánea en por lo 
menos un año de los cuatro serotipos del 
virus; sin embargo, en la región se observó 
con mayor frecuencia la circulación de los 
serotipos DEN1 y DEN2. (http://new.paho.
org).

Durante el período señalado los países del 
cono sur reportaron 8.057.875 casos que 
corresponden al 63.5% de los casos de den-
gue del continente americano. De los cuales 
56.279 fueron dengue grave y 2.611 muer-
tes. El 98% de los casos se registraron en 
Brasil, que a su vez también registró la ma-
yor incidencia de formas graves (99.4%) y 
muertes (93.5%). Brasil es el único país de 
la subregión que registra la presencia de los 
cuatro serotipos del virus dengue (http://
new.paho.org) (Tabla N°2).
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TABLA Nº 1.
CASOS DE DENGUE, DENGUE GRAVE Y MUERTES POR DENGUE EN PAISES DE CENTRO AMÉRICA 

ENTRE 1995 A 2012
PAIS 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 TOTAL
Costa Rica                                      
Dengue 5134 2307 14267 2628 6040 4907 9237 12251 19669 9408 37798 12124 26440 7160 6946 31773 13854 22243 244186
Dengue grave 1 0 8 0 117 4 37 27 69 11 52 72 318 52 8 21 28 54 879
Muertes 0 0 2 0 0 0 0 0 0 0 2 0 8 0 0 0 0 0 12
El Salvador                                      
Dengue 9658 790 423 1688 626 3248 1093 18307 7436 13344 15290 22088 12476 5774 15040 22406 20836 41793 212316
Dengue grave 129 1 0 2 70 411 54 405 138 154 207 245 100 0 112 185 213 778 3204
Muertes 5 0 0 0 4 26 4 11 8 1 0 4 0 0 10 2 7 6 88
Guatemala                                      
Dengue 3980 3679 5385 4655 3617 9006 4516 7599 6750 6352 6341 2428 5886 3230 10438 17045 2735 9547 113189
Dengue grave 1 19 6 2 2 42 4 47 22 39 32 6 21 3 238 203 20 43 750
Muertes 0 0 0 0 1 9 2 6 3 4 1 1 4 0 28 41 1 17 118
Honduras                                      
Dengue 27575 5047 11873 22218 17835 13642 9077 32269 16559 19971 18843 8436 33508 18941 15291 66814 8255 15554 361708
Dengue grave 15 0 12 18 69 314 431 863 458 2345 1795 636 4180 2481 763 3268 869 2730 21247
Muertes 3 0 1 4 7 10 0 17 11 2 6 0 16 9 14 83 0 4 187
Mexico                                      
Dengue 36568 36538 53541 23639 14875 21715 6210 9844 5018 8202 16862 27287 48436 31154 249763 57971 67918 164947 880488
Dengue grave 539 1456 980 372 220 50 191 1429 1419 1959 4255 4477 7897 6114 11374 6336 4290 18720 72078
Muertes 30 44 37 14 0 0 0 6 0 13 0 0 10 24 96 20 36 153 483
Nicaragua                                      
Dengue 19260 2792 3126 13592 11150 7317 2104 2157 2799 1035 1735 1350 1415 1424 17140 6261 432 30499 125588
Dengue grave 806 49 68 432 749 636 458 157 235 93 177 52 151 34 80 104 2 47 4330
Muertes 0 0 0 7 12 4 21 12 4 2 12 1 12 5 11 3 0 5 111
Panama                                      
Dengue 3083 811 2628 2717 2783 317 1545 711 293 373 4 430 3402 2287 6811 1243 3698 1329 34465
Dengue grave 3 0 0 1 1 3 7 5 0 4 2 7 3 3 28 1 38 6 112
Muertes 1 0 0 0 0 0 1 0 0 2 1 1 0 0 6 0 17 0 29
Total Den-
gue Subre-
gión centro-
america

105258 51964 91243 71137 56926 60152 33782 83138 58524 58685 96873 74143 131563 69970 321429 203513 117728 285912 1971940

Total dengue 
grave Subre-
gión centro-
america

1494 1525 1074 827 1228 1460 1182 2933 2341 4605 6520 5495 12670 8687 12603 10118 5460 22378 102600

Total muerte 
por dengue 
Subregión 
centroamerica

39 44 40 25 24 49 28 52 26 24 22 7 50 38 165 149 61 185 1028

TABLA Nº 2.
CASOS DE DENGUE, DENGUE GRAVE Y MUERTES POR DENGUE EN PAISES DEL CONO SUR 

ENTRE 1995 Y 2012
PAIS 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 TOTAL
Argentina                                      
Dengue 0 0 0 822 3 170 11 214 135 3284 34 181 173 40 26612 1185 252 274 33390
Dengue grave 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 6 0 0 0 6
Muertes 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 5 0 0 0 5
Brasil                                      
Dengue 124887 175818 254109 535388 204201 231471 413067 780644 341902 112928 203789 346550 559954 734384 528883 1004392 742364 565510 7860241
Dengue grave 112 69 35 105 70 59 679 2607 713 77 433 628 1541 9957 8223 16540 10069 4055 55972
Muertes 2 1 5 10 3 3 29 145 38 3 43 67 158 212 298 673 468 284 2442
Chile                                      
Dengue 0 0 0 0 0 0 0 636 0 0 0 3 28 25 27 0 1 34 754
Dengue grave 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Muertes 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Paraguay                                      
Dengue 0 0 0 0 1164 24282 38 1871 137 164 405 4271 28182 1953 6143 13553 42264 39063 163490
Dengue grave 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 55 0 0 30 97 119 301
Muertes 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 17 0 0 15 62 70 164
Uruguay                                      
Dengue 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Dengue grave 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Muertes 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Total  dengue  
Subregión 
cono sur 

124887 175818 254109 536210 205368 255923 413116 783365 342174 116376 204228 351005 588337 736402 561665 1019130 784881 604881 8057875

Total dengue 
grave Subre-
gión cono sur

112 69 35 105 70 59 679 2607 713 77 433 628 1596 9957 8229 16570 10166 4174 56279

Total muertes 
Subregión 
cono sur

2 1 5 10 3 3 29 145 38 3 43 67 175 212 303 688 530 354 2611
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En los países andinos en el mismo periodo se 
informaron 2.159.457 casos que correspon-
den al 17% del total presentado en América. 
Durante este tiempo Colombia y Venezuela 
registraron el 76.8%. Los países andinos tu-
vieron el mayor número de casos de dengue 
grave en América (47.0%) y Colombia fue el 

país que registró el 62.5% (740/1.184) de 
las muertes en la subregión andina. En Co-
lombia, Perú y Venezuela se identificó para 
este periodo la circulación simultánea de los 
cuatro serotipos del virus dengue (http://
new.paho.org) (Tabla N° 3).

TABLA Nº3.
CASOS DE DENGUE, DENGUE GRAVE Y MUERTES POR DENGUE EN PAISES DE LA SUBREGIÓN ANDINA 

ENTRE 1995 Y 2012
PAIS 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 TOTAL

Bolivia                                      
Dengue 7 52 539 49 43 73 176 892 6548 7390 4443 2040 7332 3181 84047 5191 26681 42704 191388
Dengue grave 0 0 0 0 0 0 0 1 47 25 10 1 109 3 198 0 48 2011 2453
Muertes 0 0 0 0 0 0 0 1 6 0 0 1 1 0 25 0 43 37 114
Colombia                                      
Dengue 51059 33155 2429 63182 20336 22775 55437 76996 52588 27523 30475 36471 43227 26732 51543 157152 33207 54726 839013
Dengue grave 1028 1757 3950 5171 1093 1819 6563 5269 4878 2815 4306 5379 4665 3081 7131 9482 1388 1464 71239
Muertes 14 11 28 63 14 19 54 27 7 20 47 50 20 12 44 217 42 51 740
Ecuador                                      
Dengue 6607 5189 3871 4606 2901 22937 10919 5833 10319 6165 12131 6044 10587 1894 4489 1042 667 16544 132745
Dengue grave 0 0 0 0 0 3 55 158 416 64 334 173 334 15 89 0 0 290 1931
Muertes 0 0 0 0 0 1 0 0 5 2 14 6 5 0 1 0 0 23 57
Peru                                      
Dengue 2732 6395 1357 988 554 5486 23329 8875 3637 9774 6358 5531 6907 10278 8813 18392 28780 29994 178180
Dengue grave 0 0 0 0 0   251 13 15 35 16 4 35 32 12 59 190 205 867
Muertes 0 0 0 0 1   4 1 0 1 0 0 2 1 1 7 29 41 88
Venezuela                                      
Dengue 32280 9180 33654 37586 26716 21101 83180 37676 26996 30693 42198 39860 80646 48048 65869 123967 29437 49044 818131
Dengue grave 5380 1680 6300 5723 2688 2186 6541 2979 2246 1986 2681 2476 6461 3649 5149 10203 1327 1931 71586
Muertes 43 13 43 34 15 5 15 1 7 5 4 0 0 0 0 0 0 0 185
Total Den-
gueSubregión 
paises andinos

92685 53971 41850 106411 50550 72372 173041 130272 100088 81545 95605 89946 148699 90133 214761 305744 118772 193012 2159457

Total dengue 
grave Subre-
gión paises 
andinos

6408 3437 10250 10894 3781 4008 13410 8420 7602 4925 7347 8033 11604 6780 12579 19744 2953 5901 148076

Total muerte 
por dengue Su-
bregión paises 
andinos

57 24 71 97 30 25 73 30 25 28 65 57 28 13 71 224 114 152 1184

En Colombia el dengue es una enfermedad 
de interés en salud pública, endémica, con 
transmisión viral con tendencia creciente, 
ciclos epidémicos cada vez más cortos, au-
mento en la frecuencia de brotes y formas 
graves de la enfermedad, circulación simul-
tánea de los cuatro serotipos en varios de-
partamentos del país e infestación por Ae. 
aegypti en más del 90% del territorio nacio-
nal situado por debajo de los 2.200 msnm. 
Es importante entre otros factores sociales, 
el aumento descontrolado y sin saneamiento 
básico de algunos centros urbanos (1). Los 
patrones de transmisión son heterogéneos. 
En las regiones centro oriental y centro oc-
cidental se observa predominio de transmi-
sión hiperendémica, debido a la circulación 
simultánea de los cuatro serotipos del virus, 
la población joven es la más afectada y la de 
mayor frecuencia de casos graves y mortali-
dad. En la región Caribe se registra transmi-
sión alternativa o simultánea de por lo me-

nos dos serotipos y se conserva un patrón 
de transmisión endemo-epidémica. En los 
departamentos de la costa Pacífica, se regis-
tra transmisión hipoendémica. La Orinoquia 
presenta áreas endémicas, mientras que la 
región Amazónica se caracteriza por trans-
misión emergente (29,30). 

En Colombia entre los años de 1978 a 2012, 
se han registrado 1.099.333 casos de dengue 
(http://new.paho.org). Históricamente se 
tiene el registro de las siguientes epidemias 
en el país: en 1978 se registraron 15.944 
casos con la circulación del serotipo DEN1. 
Desde esa fecha el dengue comenzó a ser 
evento de notificación obligatoria. En 1983 
se registraron 14.081 casos y la circulación 
simultánea por primera vez de los serotipos 
DEN1, DEN2 y DEN4. En 1987 se registraron 
17.388 casos y la circulación de los seroti-
pos DEN1 y DEN2. En 1990 se registraron 
17.376 casos y los primeros cuarenta casos 
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graves del país. Para este año se identificó 
circulación de los serotipos DEN1, DEN2 y 
DEN4. En 1993 fueron 25.864 casos, siendo 
308 de dengue grave. En 1998 se reportaron 
63.177 casos y 5.276 graves. En ese año se 
identificaron los serotipos DEN1 y DEN2. En 
el año 2002 fueron 78.618 casos, de los cua-
les 5.268 fueron formas graves y circulación 
simultánea, por primera vez para el país, de 
los cuatro serotipos. En el 2010 fue la peor 
epidemia, con 157.203 casos confirmados, 
217 muertes y circulación simultanea de los 
cuatro serotipos. Los departamentos con 
mayor prevalencia de dengue son: Atlánti-
co, Santander, Norte de Santander, Valle del 

Cauca, Antioquia, Tolima, Huila, Casanare y 
Cundinamarca.

En la región Caribe colombiana entre 1995 y 
2012 se registraron 136.459 casos de dengue. 
Atlántico: 37.5%, Cesar: 17.7%, Córdoba: 
10.6%, Sucre: 10%, Bolívar: 8.3%, Guajira: 
8.1%, Magdalena: 6.9% y San Andrés Islas: 
0.8% (Tabla N°4). Dengue grave fue repor-
tado así, Cesar: 30.7%, Córdoba: 15.5% y 
Atlántico: 14.1% (Tabla N°5). Entre los años 
2003 a 2010, las mayores tasas de letalidad 
acumuladas se presentaron en los  departa-
mentos de Atlántico: 6.7%, Magdalena: 4.4%, 
Bolívar: 4.1% y Guajira: 3.5% (30).

TABLA Nº 4. 
CASOS DE DE DENGUE EN DEPARTAMENTOS DE LA REGIÓN CARIBE COLOMBIANA 

ENTRE 1995 A 2012
Año Atlántico Bolívar Cesar Córdoba La Guajira Magdalena Sucre San Andrés Total
1995 231 22 297 407 3.648 196 17 104 4.922
1996 5.053 360 115 687 1.580 139 143 0 8.077
1997 4.573 120 295 320 93 170 42 0 5.613
1998 4.089 634 1.213 260 184 580 193 482 7.635
1999 802 234 499 124 70 361 230 2 2.322
2000 2.399 274 698 1.393 139 189 360 6 5.458
2001 3.470 690 3.136 1.187 606 797 574 6 10.466
2002 7.823 683 1.846 2.802 768 953 943 0 15.818
2003 2.015 443 836 822 269 323 293 123 5.124
2004 292 405 427 356 95 130 226 4 1.935
2005 1.345 688 1.572 674 244 780 565 32 5.900
2006 2.256 459 1.364 795 552 515 1.736 40 7.717
2007 3.269 717 1.696 548 175 1.051 1.138 9 8.603
2008 4.862 1.398 976 806 472 506 1.078 17 10.115
2009 2.365 388 759 316 561 671 1.211 5 6.276
2010 3.849 1.799 3.213 575 680 1.442 1.671 20 13.249
2011 1.214 659 1.354 1.083 346 320 1.284 196 6.456
2012 1.293 1.336 3.920 1.340 604 348 1.904 28 10.773
Total 51.200 11.309 24.216 14.495 11.086 9.471 13.608 1.074 136.459

% 37,5 8,3 17,7 10,6 8,1 6,9 10 0,8 100

TABLA Nº 5.
CASOS DE DENGUE GRAVE EN DEPARTAMENTOS DE LA REGIÓN CARIBE COLOMBIANA 

ENTRE 1990 A 2012
Año Atlántico Bolívar Cesar Córdoba La Guajira Magdalena Sucre San Andrés Total
1990 0 0 0 2 1 5 0 0 8
1991 0 0 6 0 2 0 0 0 8
1992 1 1 6 2 1 0 0 0 11
1993 1 1 5 0 0 0 0 0 7
1994 1 1 10 2 2 3 0 0 19
1995 31 6 27 33 9 8 13 0 127
1996 15 65 7 23 0 17 21 0 148
1997 92 80 41 164 6 42 35 0 460
1998 103 106 101 64 20 63 104 2 563
1999 36 3 41 34 0 48 65 1 228
2000 19 12 51 157 4 8 90 1 342
2001 666 256 1.264 111 182 351 178 0 3.008
2002 17 5 73 132 4 83 172 0 486
2003 2 11 65 24 4 28 5 6 145
2004 4 9 28 27 2 10 6 1 87
2005 0 38 157 88 20 55 19 1 378
2006 32 87 183 137 26 34 107 1 607
2007 84 64 154 114 31 69 77 0 593
2008 31 174 58 109 24 40 47 0 483
2009 33 15 72 20 40 52 59 1 292
2010 78 85 223 54 72 71 39 0 622
2011 34 25 118 80 19 24 21 1 322
2012 41 40 184 74 18 10 37 0 404
Total 1.321 1.084 2.874 1.451 487 1.021 1.095 15 9.348

% 14,1 11,6 30,7 15,5 5,2 10,9 11,7 0,2 100
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En el periodo comprendido entre 1999 y 2010 
se notificaron 34.747 casos de dengue en 
Atlántico, siendo el 60.2% en Barranquilla. 
En el departamento de Bolívar se notificaron 
8.178 casos, siendo el 47.5% en Cartage-
na. En Cesar 17.022 eventos con el 48.3% 
en Valledupar. En Córdoba 10.398 casos con 
el 44.1% de Montería. En la Guajira 4.631 
casos, 34.7% en Riohacha. En Magdalena 
7.718 casos, siendo el 69.5% en Santa Mar-
ta. En Sucre 10.025 casos, siendo el 51.9% 
en Sincelejo. Todos los municipios señalados 
son capitales de dichos departamentos (30).

Existen macro y micro factores que son de-
terminantes en la transmisión. Los macro 
factores son ambientales (latitud, altitud, 
temperatura y humedad relativa), sociales 
(densidad poblacional, vivienda, almacena-
miento de agua, recolección de desechos 
sólidos, nivel socioeconómico), políticos y 
culturales, que contribuyen e influyen en la 
transmisión del dengue en las zonas geográ-
ficas donde el vector se desarrolla. Los micro 
factores son los propios del huésped (sexo, 
edad, inmunidad, condiciones de salud, ocu-
pación, conductas individuales, familiares y 
comunitarias), el agente etiológico (serotipo 
y genotipo viral) y el vector (abundancia, fo-
cos de proliferación de formas inmaduras y 
adultas) (30,31). 

POLÍTICAS PÚBLICAS EN AMÉRICA Y CO-
LOMBIA. El dengue se encuentra en el marco 
de las políticas públicas regionales y locales 
en las Américas. En el año de 1947 el Primer 
Consejo directivo de la OPS apoyó la pro-
puesta continental para la erradicación de 
Ae. aegypti, que tuvo éxito en los años pos-
teriores, para 1972 veintiún países de la re-
gión informaron haber erradicado al vector. 
Sin embargo, hubo reinfestación en los años 
siguientes, a partir de los países que no aco-
gieron la política. En la década de los 80s y 
90s aparecieron importantes epidemias. En 
1996 el XXXIX Consejo Directivo de la OPS 
aprobó la resolución CD39.R11 en la que se 
elaboró un plan continental de ampliación 
del combate y erradicación del Ae. aegypti 
en las Américas (32). 

En 1999 la OMS presentó los resultados de 
la evaluación de la estrategia global para el 
control del dengue. Se señalaban tres prio-

ridades: [A] Fortalecimiento de los sistemas 
de vigilancia epidemiológica. [B] Estanda-
rización conceptual del dengue. [C] Guías 
clínicas para manejo e implementación de 
estrategias comunitarias dirigidas a la modi-
ficación de prácticas individuales.

En el 2001 el Consejo Directivo de la OPS 
aprobó la resolución CD43.R4 que direccionó 
las actividades en torno a la promoción de la 
salud, la coordinación intersectorial que in-
cluye al sector salud, ambiente, planeación, 
la sociedad civil y todo tipo de organizacio-
nes capaces de fortalecer los programas de 
prevención y control del dengue (33). En el 
2002 la OMS adoptó la resolución WHA55.17 
en la que se solicitó a los estados miembros 
que apoyaran la estrategia mundial y que 
asignaran fondos para las iniciativas de pre-
vención y control del dengue. Esto dio ori-
gen a la estrategia global para el control del 
dengue que enfatiza el rol de la participación 
comunitaria y la comunicación social, como 
componentes de los programas (34).

En el 2003 la resolución CD44.R9 de OPS, 
promovió cambios en la forma, metodología 
y enfoque de los programas de control en los 
países de la región, sustentado en la estrate-
gia de gestión integrada para la prevención y 
control del dengue en las Américas, cuyo pro-
pósito era “…lograr una estrategia nacional 
sostenible, diseñada por el país con la coo-
peración técnica del GT-Dengue con enfoque 
multisectorial, intersectorial, e interdiscipli-
nario (integrado), basado en una nueva prác-
tica que permita evaluación y continuidad de 
las acciones, con recursos nacionales” (35). 
Posteriormente la resolución CD49.R19 con-
templó la “Eliminación de las enfermedades 
desatendidas y otras infecciones relacionadas 
con la pobreza”, e invitó a los estados miem-
bros a comprometerse con la eliminación de 
dichos eventos, hasta que se dejen de consi-
derar problemas de salud pública (36).

En Colombia la Constitución Política de 1991, 
en el artículo 49 establece que “La atención 
de la salud y el saneamiento ambiental son 
servicios públicos a cargo del Estado, don-
de se garantiza a todas las personas el ac-
ceso a los servicios de promoción, protec-
ción y recuperación de la salud”. El decreto 
1843 de 1991, en el artículo 119 refiere que 
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“Las direcciones seccionales de salud debe-
rán establecer programas de control integral 
de vectores en las áreas de su jurisdicción 
para disminuir o eliminar los artrópodos que 
constituyen un riesgo para la salud de la co-
munidad“ (37). La Ley 715 de 2001 dicta 
normas sobre recursos de destinación espe-
cífica a los sectores salud y educación des-
de el sistema general de participaciones. En 
esta ley se obliga a los municipios y departa-
mentos a generar acciones para garantizar la 
salud pública, incluidos los eventos dengue y 
malaria (38). El decreto 2323 de 2006, que 
tiene como objeto organizar la red nacional 
de laboratorios y reglamentar su gestión en 
el artículo 23 estipula que “… La financiación 
de los exámenes de laboratorio de interés en 
salud pública para el diagnóstico individual 
en el proceso de atención en salud, serán 
financiados con cargo a los recursos del Plan 
Obligatorio de Salud contributivo y subsidia-
do” (39). El decreto 3518 de 2006, por el 
cual se crea y reglamenta el sistema de vigi-
lancia en salud pública (SIVIGILA), presenta 
definiciones acerca de los eventos de interés 
en salud pública, la red de vigilancia en sa-
lud pública, además identifica actores y sus 
responsabilidades (40).

El plan nacional de salud pública (2007–
2010) de Colombia estableció, por el decreto 
3039 del 2007 las competencias de depar-
tamentos y municipios, involucra las accio-
nes en la línea de política relacionada con la 
promoción de la salud y la calidad de vida, 
además de la prevención de riesgos, recupe-
ración y superación de los daños en la salud 
(41). También la resolución 425 del 2008 del 
Ministerio de la Protección Social, orienta la 
implementación de las disposiciones estable-
cidas en el decreto 3039 de 2007, y define la 
metodología para la elaboración, ejecución, 
seguimiento, evaluación y control del plan 
de salud territorial y las acciones de inter-
venciones colectivas a cargo de las entida-
des territoriales, que incluyen actividades 
de educación, información y comunicación y 
movilización social frente al dengue (42). 
 
El plan de desarrollo actual (2010-2014) se 
expidió mediante ley 1450 del 2011, por la 
igualdad de oportunidades para toda la po-
blación, procurando la consolidación de un 
sistema de salud equitativo, sostenible y de 

calidad. Dentro de este propósito el gobierno 
nacional se propuso para el año 2014 reducir 
la mortalidad por dengue a 57 casos en ese 
año (43). La Ley 1438 de 2011, que refor-
mó parcialmente la Ley 100 de 1993, define 
explícitamente que el gobierno nacional será 
responsable de la política de salud pública y 
de garantizar la ejecución y resultados de las 
acciones de promoción de la salud y la pre-
vención de la enfermedad como pilares de 
la estrategia de Atención Primaria en Salud, 
para lo cual determinará la prioridad en el uso 
de los recursos que para este fin administren 
las entidades territoriales y las entidades pro-
motoras de salud (44). Además la resolución 
2257 del 2011, adoptó protocolos y guías para 
la gestión de la vigilancia en salud pública, la 
atención clínica integral y la vigilancia ento-
mológica para el control de las enfermedades 
transmitidas por vectores (45). 

El Ministerio de Salud y el Instituto Nacional 
de Salud mediante la circular 8 del 2013 die-
ron instrucciones para la intensificación de las 
acciones de vigilancia, prevención, atención 
y control del dengue y dengue grave en Co-
lombia (46). El Consejo Nacional de Política 
Economica y Social (CONPES) 160 de 2013 
distribuye los recursos del sistema general de 
participaciones para la vigencia 2013, en sus 
componentes sectoriales para salud, agua 
potable y saneamiento básico (47).

RESISTENCIA DE LOS VECTORES A LOS IN-
SECTICIDAS. No existe vacuna disponible 
para la prevención del dengue. Los insecti-
cidas neurotóxicos: organoclorados, orga-
nofosforados, piretroides y carbamatos, han 
sido las principal herramienta para realizar 
control desde la decada de 1940. No obstan-
te, a nivel mundial se ha generado resistencia 
en el Ae. aegypti. La resistencia a insecticidas 
es definida como el desarrollo de la habilidad 
de una población de insectos de tolerar dosis 
de un insecticida, las cuales resultarían leta-
les a la mayoría de los individuos en una po-
blación normal de la misma especie y es el 
resultado de la presión de selección positiva 
ejercida por el insecticida sobre genes inicial-
mente en baja frecuencia (48).

Los dos principales mecanismos de resisten-
cia son alteraciones en el sitio blanco de ac-
ción y la resistencia metabólica o también 
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llamada “incremento en la tasa de detoxi-
ficación de los insecticidas”. Sin embargo, 
existen otras menos frecuentes como son 
la resistencia por comportamiento y por pe-
netración disminuida a través de la cutícula. 
(49-51).

La alteración en el sitio blanco de acción, se 
genera cuando ocurren mutaciones no silen-
ciosas en genes estructurales que generan 
una alteración de aminoácidos responsables 
para el anclaje del insecticida en un sitio es-
pecífico. El canal de sodio dependiente de 
voltaje es el sitio blanco de acción de pire-
troides y de organoclorados como el DDT y la 
acetilcolinesterasa insensible es el sitio blan-
co de acción para organofosforados y carba-
matos. La resistencia metabólica es confe-
rida por incremento en la detoxificación del 
insecticida. La forma más importante de re-
sistencia metabólica está dada por enzimas 
detoxificantes tipo glutatión S- transferasa, 
oxidasas de función mixta y esterasas (50).

Resistencia cruzada ocurre cuando un gen 
simple confiere resistencia a un número de 
químicos del mismo grupo, tal es el caso 
del gen kdr que confiere resistencia al DDT 
y a los piretroides (48). Resistencia múlti-
ple ocurre cuando dos o más mecanismos 
de resistencia están operando en el mismo 
insecto. El término de resistencia múltiple 
no necesariamente involucra el término de 
resistencia cruzada, porque un insecto pue-
de ser resistente a dos insecticidas o más y 
cada resistencia puede ser atribuida a dife-
rentes mecanismos (50).

Existen varias técnicas para la detección de 
la resistencia a los insecticidas. 

[A] Pruebas biológicas, que fueron estan-
darizada por la OMS. Los mosquitos adultos 
se exponen a papeles impregnados con una 
concentración única de un insecticida duran-
te un tiempo determinado. Los mosquitos 
luego se trasladan a un papel sin impregnar, 
donde se dejan reposar en condiciones con-
troladas de temperatura, humedad relativa 
y con una fuente energética que consiste en 
una solución azucarada. La lectura de mor-
talidad se realiza a las 24 horas de exposi-
ción al insecticida (52). La susceptibilidad en 
larvas se mide exponiendo los individuos a 

una concentración diagnóstica o varias con-
centraciones de temefos para determinar la 
concentración letal (CL50 o CL99) y calcular 
el factor de resistencia. Los individuos per-
manecen expuestos durante 24 horas y fi-
nalmente se realiza lectura de mortalidad 
(53,54). Existe otra prueba biológica que fue 
estandarizada por el CDC (55). El objetivo 
de la técnica es medir el tiempo que tarda 
la concentración de un insecticida en llegar 
al sitio blanco de acción en el mosquito. Se 
somete una muestra de mosquitos (15 a 25) 
a una superficie de vidrio impregnada pre-
viamente con el insecticida (54). 

[B] Pruebas bioquímicas. Se utilizan para de-
finir los mecanismos metabólicos que podrían 
ser responsables de la resistencia fisiológica. 
Los mecanismos metabólicos incluyen en-
sayos para determinar la disminución de la 
sensibilidad en la enzima blanco o el aumen-
to en la actividad enzimática. Para el primer 
mecanismo en particular, se mide la altera-
ción de la acetilcolinesterasa asociada con 
resistencia a carbamatos y organofosfora-
dos. Para el segundo, se evalúa el incremen-
to en la actividad de esterasas, oxidasas de 
función mixta y glutation s-tranferasas para 
el secuestro o incremento de la detoxifica-
ción de los insecticidas (54,55-59). Cuando 
se identifica incremento en los niveles de las 
enzimas que metabolizan los insecticidas, se 
recurre al uso de los sinergistas con el fin de 
confirmar el mecanismo de resistencia. Los 
sinergistas son sustancias químicas que inhi-
ben de forma específica las enzimas que me-
tabolizan insecticidas, potenciando la acción 
de los mismos. Entre los sinergistas más uti-
lizados para detectar mecanismos de resis-
tencia en insectos se encuentran el S.S.S. 
– tributilfosforotioato (DEF) inhibidor de es-
terasas, el piperonil butóxido (PB) inhibidor 
de las monooxigenasas, y el ácido etacrínico 
(AE), inhibidor específico de la enzima gluta-
tión transferasa (GST) (60).

[C] Pruebas moleculares. Los ensayos mole-
culares tienen como fin la detección de mu-
taciones en genes específicos que confieren 
cambios estructurales en las moleculas que 
actúan como sitios blanco de insecticidas. 
Estos ensayos se realizan a través de la téc-
nica de reacción en cadena de la polimerasa 
(PCR).
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Desde finales de la década de los cuarenta, 
cuando se reportó por primera vez resisten-
cia al DDT en las especies Ae. tritaeniorhyn-
chus (Weidemann) y Ae. solicitans (Walker) 
se ha observado resistencia en más de cien 
especies de mosquitos para uno o mas insec-
ticidas de uso en salud pública a nivel mun-
dial (51,61). Para Ae. aegypti en América se 
ha reportado resistencia a moléculas tipo or-
ganoclorado, organofosforados, piretroides 
y carbamatos en Argentina, Brasil, México, 
El Salvador, Perú, Panamá, Venezuela, Cuba, 
Puerto Rico, entre otros países del Caribe. En 
estas poblaciones se han identificado dife-
rentes mecanismos de resitencia: alteración 
en los niveles de α-esterasas, β-esterasas, 
oxidasas de función mixta, glutatión s-tran-
ferasas; asi como la identificación de las 
mutaciones Ile1,016, Met1,011, Val1,011, 
Cys1,552, Cys1,534 en el canal de sodio de-
pendiente de voltaje. (62-91).

En Colombia se han aplicado los insecticidas 
para el control de insectos vectores durante 
más de cinco décadas. El DDT fue el primer 
insecticida aplicado para el control de la ma-
laria y durante la campaña para la erradica-
ción de Ae. aegypti llevada a cabo en la déca-
da de 1950. Este insecticida fue suspendido 
en el país a finales de la década de los 90´s, 
entre otras causas debido a los hallazgos de 
resistencia de las poblaciones de Ae. aegypti 
a nivel mundial (61). Desde 1970 se aplica-
ron los organofosforados incluido el temefos 
y a partir de la década de los 90s se inició el 
uso de piretroides. Desde entonces se ha ve-
nido rotando la aplicación de moléculas para 
el control de mosquitos: deltametrina, lamb-
dacialotrina, ciflutrina, fenitrotion, malation, 
pirimifos-metil. Sin embargo la resistencia a 
estos insecticida ha sido documentada, lo que 
dificulta los resultados de los programas de 
control de las enfermedades de transmisión 
vectorial. Suárez et al (92) registraron en la 
década de los 90s el primer caso de resisten-
cia a temefos en una población de Ae. aegypti 
de la ciudad de Cali en el departamento del 
Valle del Cauca. Ante la falta de estudios su-
ficientes en Colombia acerca del estado de la 
susceptibilidad de las poblaciones de Ae. ae-
gypti a los diferentes insecticidas, y en cum-
plimiento de las políticas públicas para el con-
tinente americano consagradas en las resolu-
ciones CD39.R11 de 1996 y CD43R4 del 2001 

de la OPS, durante los años 2005 y 2007 se 
llevó a cabo un proyecto para identificar la 
susceptibilidad del vector en Colombia. Este 
proyecto multicéntrico dio origen a la red na-
cional de vigilancia de la susceptibilidad a in-
secticidas para Ae. aegypti y principales vec-
tores de malaria. 

Se ha observado para Colombia resistencia 
generalizada al DDT y variable susceptibili-
dad a los insecticidas: temefos, lambdacia-
lotrina, deltametrina, permetrina, ciflutrina, 
etofenprox, malatión, fenitrotion, pirimifos 
metil, bendiocarb y propoxur. Se han descrito 
diferencias en los niveles de esterasas ines-
pecíficas, oxidasas de función mixta y gluta-
tión s-transferesas (93-99). Para temefos se 
ha observado resistencia en los departamen-
tos de Cundinamarca, Guaviare, Meta, San-
taner, Cauca, Valle del Cauca, Nariño, Huila, 
Caldas, Sucre, Atlántico, La Guajira (97). Los 
piretroides a pesar de ser usados en Colom-
bia más recientemente que los organofosfo-
rados, han registrado mayor resistencia. En-
tre los piretroides, la lambdacialotrina es el 
insecticida al cual los vectores tienen mayor 
resistencia en el país. Sin embargo, existen 
piretroides como la permetrina y el etofen-
prox que a pesar de no tener uso en salud 
pública ya ha registrado resistencia del Ae. 
aegypti en los departamento de Casanare, 
Antioquia, Chocó y Putumayo (99-100). Para 
el carbamato, propoxur, se ha observado 
discordancia en los resultados de suscepti-
bilidad entre las técnicas de la OMS y CDC. 
Se requiere de más estudios que permitan 
determinar el estado de la susceptibilidad a 
este insecticida. Son pocos los estudios en el 
país que han evaluado la susceptibilidad del 
vector al insecticida Bendiocarb, aunque se 
ha registrado resistencia en poblaciones de 
los departamentos de Cauca, Valle del Cau-
ca, Huila y Nariño (96).
 
Recientemente se informó por primera vez 
en Colombia la presencia mutación Ile1016 
en el gen del canal de sodio dependiente de 
voltaje en poblaciones de Ae. aegypti de la 
región Caribe (101). Este hallazgo es eviden-
cia de otro de los mecanismos que explica la 
alta resistencia de los vectores a moléculas 
tipo DDT y piretroides, adicional a la altera-
ción enzimática previamente reportada. Se 
requieren más estudios que permitan iden-
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tificar otras mutaciones asociadas a la resis-
tencia a piretroides.
 
CONCLUSIÓN

En los países endemicos, incluido Colombia, 
se observa tendencia al incremento del den-
gue, formas graves y mortalidad. A pesar 
de la existencia de políticas públicas para la 
prevención y control del dengue, que se ar-
ticulan con políticas continentales, los resul-

tados no son los esperados, por la presencia 
de factores económicos, políticos y sociales. 
Las poblaciones del vector rapidamente se 
han tornado resistentes a insecticidas or-
ganoclorado, organofosforado, piretroides y 
carbamatos. Se han descrito los mecanismos 
de resitencia bioquimica e insensibilidad en 
el sitio blanco de acción, en vectores de Co-
lombia y otros países.
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