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RESUMO 

 

Os fungos entomopatogênicos têm sido considerados promissores para o controle 

do mosquito adulto Aedes aegypti. No atual estudo foi observada a toxicidade e 

foi determinada a concentração subletal do inseticida Imidacloprid (IMI) contra 

fêmeas de A. aegypti. A concentração subletal do IMI foi combinada com o fungo 

Metarhizium anisopliae (isolado LPP 133) e exposta às fêmeas de A. aegypti. Os 

mosquitos também foram infectados com somente o isolado LPP 133. Em outro 

experimento os mosquitos foram alimentados com sangue ou sacarose e 

expostos aos isolados LPP 133 ou ESALQ 818 ou à combinação ESALQ 818 + 

IMI. Subseqüentemente dois testes em condições de semi-campo foram 

realizados. Primeiro os mosquitos foram expostos por quatro tempos 3, 12, 24 e 

48 horas a um pano preto impregnado com ESALQ 818. Em uma simulação de 

um cômodo residencial, os mosquitos ficaram expostos por 7 dias a cinco panos 

pretos impregnados com ESALQ 818 ou ESALQ 818 + 0,1ppm do IMI ou ESALQ 

818 + 10ppm do IMI. Os panos foram fixados em móveis como cadeira, mesa, 

estante, armário. Os tratamentos controle foram feitos com 0,05% Tween 80 (TW) 

ou IMI. O IMI foi tóxico para adultos de A. aegypti, o valor da Concentração Letal 

(CL50) foi de 4,04 ppm. A concentração subletal do IMI foi de 0,1ppm. A 

combinação de LPP 133 + 0,1ppm IMI reduziu significativamente as taxas de 

sobrevivência e o tempo médio de sobrevivência (S50) dos mosquitos, comparado 

com o tratamento feito somente com o LPP 133. Nos quatro primeiros tempos 

pós-alimentação sanguínea (0, 24, 48 e 72 horas) as fêmeas da linhagem 

Rockefeller foram menos suscetíveis aos isolados LPP 133 e ao ESALQ 818, 

comparado com as fêmeas alimentadas com somente sacarose. As fêmeas 

expostas ao LPP 133 ou ESALQ 818 a 96, 120 e 144 horas após a alimentação 

com sangue voltaram a ser suscetíveis ao fungo. Os mosquitos oriundos do 

campo apresentaram menor suscetibilidade ao isolado ESALQ 818 até 72 horas
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pós-alimentação sanguínea, comparado com o tratamento feito com as fêmeas 

alimentadas com sacarose. No entanto, quando expostos ao isolado ESALQ 818 

a 120 horas pós-alimentação com sangue os mosquitos foram suscetíveis ao 

fungo. Tanto as fêmeas da linhagem Rockefeller como as fêmeas do campo, 

expostas à combinação ESALQ 818 + 0,1ppm IMI, apresentaram significativas 

taxas de mortalidade nas primeiras horas pós-alimentação sanguínea (0 e 48 

horas). Nos testes feitos em gaiolas grandes, os mosquitos expostos por 48 horas 

a um pano preto impregnado com ESALQ 818 apresentaram taxas de 

sobrevivência de 12% e S50 de 2 dias, valores significativamente menores 

comparados com os resultados dos outros tratamentos e grupo controle. Na 

simulação de um cômodo residencial a exposição a cinco panos pretos 

impregnados com ESALQ 818 + 10ppm IMI resultou na menor taxa de 

sobrevivência dos mosquitos, comparado com os tratamentos ESLAQ 818 e 

ESALQ 818 + 0,1ppm IMI. Resumindo os resultados: até 72 pós-alimentação 

sanguínea as fêmeas de A. aegypti foram menos suscetíveis ao fungo comparado 

com as fêmeas alimentadas com sacarose. Entretanto a combinação do isolado 

ESALQ 818 com 0,1ppm do IMI reduziu a sobrevivência de A. aegypti 

independente do estado nutricional. Panos pretos impregnados com fungo+IMI 

parecem ser promissores para o uso no campo. A diminuição da sobrevivência de 

A. aegypti no campo possivelmente reduzirá a transmissão do vírus da dengue.  

 

Palavras-chave: Dengue, mosquito, Aedes aegypti, fungos entomopatogênicos, 

Metarhizium anisopliae, inseticida, Imidacloprid. 



ix 
 

PAULA, A. R.; D.Sc. UNIVERSIDADE ESTADUAL DO NORTE FLUMINENSE 

DARCY RIBEIRO. MARCH, 2011. SUSCEPTIBILITY OF THE MOSQUITO Aedes 

aegypti TO THE ENTOMOPATOGENIC FUNGUS Metarhizium anisopliae IS 

MODIFIED BY THE INSECTICIDE IMIDACLOPRID AND NUTRICIONAL 

STATUS. Supervisor: Professor Richard Ian Samuels. 

 
 

ABSTRACT 
 

Fungi are potential candidates for the control of adult Dengue mosquitoes Aedes 

aegypti. Firstly, the study showed the toxicity of the insecticide Imidacloprid (IMI) 

against female A. aegypti. A sub-lethal concentration of IMI was determined and 

combined with the fungus Metarhizium anisopliae isolate LPP 133 (LPP 133+IMI). 

Survival rates of mosquitoes exposed to a combination of fungus and IMI were 

compared to the survival of mosquitoes exposed only to LPP 133. Three 

independent bioassays were conducted to study the effect of blood and sucrose 

feeding status on survival of A. aegypti exposed to LPP 133, ESALQ 818, and a 

combination of ESALQ 818+IMI. Females were exposed to the fungus after 

different time periods post-blood feeding and immediately after sucrose feeding. 

Rockefeller strain females and females obtained from eggs collected in the field 

were used in this study. In another experiment, under semi-field conditions, 

mosquitoes were exposed to fungus (ESALQ 818) impregnated black cloths for 

four different time periods (3, 12, 24 and 48 hours). In experiments simulating a 

residential room, five black cloths impregnated with isolate ESALQ 818 or ESALQ 

818+IMI were attached to objects in the room and mosquitos were released into 

the room for 7 days. The LC50 of IMI was 4.04 ppm. The sub-

lethal concentration of IMI was 0.1ppm. A combination of LPP133+IMI significantly 

reduced survival and median survival time (S50) of mosquitoes when compared 

with mosquitoes exposed to isolate LPP 133 alone. Rockefeller strain females 

exposed to isolates LPP 133 and ESALQ 818 at 0, 24, 48 and 72h post-blood 

feeding were less susceptible fungal infection when compared with females fed on 

sucrose only. However, the females exposed to isolates LPP 133 and ESALQ 818 

96, 120 and 144h post-blood feeding were susceptible fungal infection. Females 

obtained from eggs collected in the field were less susceptible to fungal infection 

at 0, 48 and 72h post-blood feeding when compared to sucrose only fed insects,
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however, females exposed to ESALQ 818 at 120 hours post-blood feeding were 

susceptible fungal infection. Rockefeller strain females and those obtained 

from eggs collected in the field, exposed the combination ESALQ 818+IMI (0 and 

48 hours post-blood feeding) were equally susceptible to fungal infection when 

compared with sucrose fed females. Low percentage survival (12%) and low S50 

values (2 days) were observed in large cages when A. aegypti were exposed to a 

black cloth impregnated with ESALQ 818 for 48 hours. In a simulation of a 

residential room, mosquitoes exposed to ESALQ 818 + IMI 10ppm resulted in 

lower percentage survival when compared with mosquitoes exposed to ESALQ 

818 and ESALQ 818+ IMI 0.1ppm. The combination of the entomopathogenic 

fungus Metarhizium anisopliae with sub-lethal concentration of IMI increases 

virulence against the dengue vector A. aegypti, independent of nutritional status. 

Black cloths impregnated fungus+IMI may be promising for use in the field. The 

reduction of the adult of A. aegypti populations could reduce the risk of dengue 

virus transmission. 

 

Key words: Dengue, mosquito, Aedes aegypti, entomopatogenic fungus, 

Metarhizium anisopliae, insecticide, Imidacloprid. 
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1. INTRODUÇÃO 

Os mosquitos do gênero Aedes pertencem à subfamília Culicinae, tribo 

Adenini. Aedes aegypti é o principal vetor da dengue e da febre amarela urbana 

(Vianna, 2001), enquanto Aedes albopictus é um vetor secundário da dengue 

(Marcondes, 2001). No Brasil, no ano de 2008 foram registrados 743.517 casos 

de dengue, caindo para 387.158 em 2009, com 98 mortes por dengue 

hemorrágica e 58 mortes relacionadas a outras complicações da dengue 

(Ministério da Saúde, 2009). Em 2010, 936.260 casos foram notificados, com 592 

mortes (Ministério da Saúde, 2010).  

O vírus da dengue pertence ao gênero Flavivirus.  Conhecem-se 

atualmente quatro sorotipos distintos do vírus, “Dengue virus” (DENV 1, 2, 3 e 4). 

A doença dengue apresenta diferentes quadros clínicos: dengue assintomática, 

clássica, hemorrágica e síndrome do choque da dengue. As causas das formas 

graves ainda não foram plenamente identificadas, existindo algumas teorias 

relacionadas à virulência do vírus infectante, à sequência de infecções por 

diferentes sorotipos, aos fatores individuais do hospedeiro e à combinação de 

todas as explicações anteriores (Gomes et al., 2007). Apesar de muito 

pesquisada, ainda não está disponível uma vacina preventiva e eficaz para 

dengue. O único elo vulnerável na cadeia de transmissão da dengue é o controle 

do mosquito vetor (Tauil, 2002; Teixeira et al., 2002; Paula et al., 2011a; Paula et 

al., 2011b). 
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As incidências das epidemias de dengue estão crescendo devido ao 

aumento desordenado da população humana, uso de recipientes não 

biodegradáveis, coletas de lixo deficientes e saneamento básico inadequado, 

fatores que propiciam a criação do mosquito vetor (Tauil, 2002; WHO 2008). 

Métodos convencionais para controlar o mosquito A. aegytpi consistem na 

vigilância epidemiológica, aplicações contínuas de larvicidas químicos ou 

biológicos e pulverização de inseticidas (Paula et al., 2011a). Existem várias 

formas de aplicação dos inseticidas, os larvicidas podem ser aplicados em água, 

os adulticidas podem ser aplicados pelo método residual ou aspersão. Em escala 

maior, recomenda-se o método residual com aplicações de inseticidas nas 

paredes internas e externas nas moradias humanas e nos abrigos de animais 

domésticos, ambientes considerados como locais de repouso dos mosquitos.  

Os inseticidas, Malathion, Fenitrothion ou Permetrina, podem ser 

vaporizados utilizando dispersores em altas temperaturas (acima de 200°C) e 

podem ser aplicados usando veículos ou pulverizadores (Donalísio & Glasser, 

2002). Luz et al. (2009) questionaram as atuais intervenções para o controle das 

larvas e adultos de A. aegypti e demonstraram, por modelos matemáticos, que os 

inseticidas químicos só deveriam ser utilizados no início da temporada de dengue.  

A resistência dos mosquitos A. aegypti aos inseticidas químicos 

organofosforados e piretroides tem sido mostrada em vários estudos (da-Cunha et 

al., 2005; Montella et al., 2007, Lima et al., 2011). Montella et al., 2007 

observaram resistência de A. aegypti a organofosforado e piretróide em todo o 

Brasil. Os inseticidas utilizados para controle de vetores, sem dúvida, salvaram 

milhões de vidas humanas e continuarão sendo de extrema importância para 

reduzir a população desses insetos, principalmente em epidemias. Entretanto, a 

evolução da resistência dos mosquitos faz com que novos métodos sejam 

urgentemente investigados (Paula et al., 2011b). Mosquitos modificados 

geneticamente tornando-se refratários aos parasitas (James, 2005; Marrelli et al., 

2007) e/ou altamente sucetíveis à infecção por agentes microbianos (Shin et al., 

2006) parecem ser estratégias promissoras para o controle de vetores.  

As bactérias entomopatogênicas Bacillus thuringiensis e Bacillus 

sphaericus possuem endotoxinas protéicas que destroem as células epiteliais do 

intestino médio larval, levando-as à morte (Neto et al., 1985; Lacey et al., 1986). A 
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bactéria Bacillus thuringiensis var. israelensis é virulenta contra larvas de A. 

aegypti (Espindola et al., 2008; Costa et al., 2010; Ritchie et al., 2010). Os fungos 

entomopatogênicos, diferentemente das bactérias, podem ser virulentos ao ovo 

(Luz, et al., 2007), às larvas e pupas (Pereira et al., 2009) e aos adultos de A. 

aegypti (Paula et al., 2008; Paula et al., 2011a; Paula et al., 2011b). Vários 

estudos mostraram que os fungos foram altamente virulentos às larvas de A. 

aegypti (Clark et al., 1968; Goettel et al., 1987; Alves et al., 2002; Pereira et al., 

2009), aos mosquitos adultos Culex quinquefasciatus (Scholte et al., 2003; 

Scholte et al., 2005), Anopheles (Scholt et al., 2004; Scholt et al., 2005; Thomas & 

Read, 2007; Mnyone et al., 2009; Farenhorst et al., 2009; Howard et al., 2010a) e 

A. aegypti (Scholte et al., 2007; Paula et al.,  2008; Leles et al., 2010; Paula et al., 

2011a; Paula et al., 2011b). A autodisseminação dos conídios do fungo 

Metarhizium anisopliae e Beauveria bassiana durante a cópula já foi observada no 

mosquito Anopheles gambiae (Scholte et al., 2004) e A. aegypti (Munguia et al., 

2011), respectivamente. 

Vários trabalhos estudaram os efeitos subletais da infecção fúngica nos 

mosquitos. Scholte et al., 2006 observaram que An. gambiae  diminuiu a 

alimentação sanguinea e a fecundidade depois de infectado com o fungo M. 

anisopliae.  A infecção do fungo M. anisopliae no mosquito Anopheles stephensi 

prejudicou a maturação do Plasmodium (Blanford et al., 2005).  A persistência da 

infecção do fungo em diferentes estágios do mosquito A. aegypti foi registrada por 

Pereira et al. (2009), larvas sobreviventes à infecção fúngica formaram pupas, 

entretanto nem todas as pupas se desenvolveram em adultos. 

A idade, sexo, desenvolvimento e estado nutricional pode afetar a 

suscetibilidade do inseto à infecção fúngica (Dimbi et al., 2003). Um recente 

trabalho mostrou que Anophele gambiae alimentados com sangue foram menos 

suscetíveis ao fungo B. bassiana e M. anisopliae, comparado com mosquitos 

alimentados com sacarose (Mnyone et al., 2011). Assim, novas estratégias devem 

ser investigadas com o intuito de diminuir a sobrevivência dos mosquitos, 

independente do tipo de alimentação da fêmea. A combinação do fungo com um 

inseticida  pode ser promissora em reduzir a sobrivivência de fêmeas 

independente de estado nutricional. Inseticidas aumentam o estresse e alteraram 

o comportamento dos insetos, melhorando o desempenho de fungos 



 

 

4
 
  

 

 
 

entomopatogênicos (Boucias et al., 1996). Os efeitos do fungo combinados com 

os inseticidas têm sido relatados com sucesso contra pragas agrícolas (Hiromori 

et al., 2001; Jaramillo et al., 2005; Santos et al., 2007; Brito et al., 2008) e contra 

mosquitos vetores da malária e filariose (Farenhorst et al., 2009; Howard et al., 

2010a; Howard et al., 2010b), entretanto nenhum trabalho foi feito com A. aegypti.  

O inseticida Imidacloprid (IMI) nunca foi testado em combinação com 

fungos entomopatogênicos visando o controle de mosquitos. Os neonicoticóides 

como o IMI atuam como neurotoxinas nos receptores nicotínicos da acetilcolina 

do inseto, provocando a hiperexcitação do sistema nervoso, com consequente 

paralisia e morte (Elbert et al., 1991). Larvas (Paul et al., 2006) e adultos  (Paul et 

al., 2006; Pridgeon et al., 2008) do mosquito A. aegypti foram considerados 

suscetíveis ao inseticida IMI, entretanto o IMI só foi considerado promissor para o 

controle das larvas (Paul et al., 2006).  

O atual estudo investigou se a combinação de Metarhizium anisopliae 

com uma concentração subletal do inseticida IMI reduziria as taxas de 

sobrevivência e o tempo médio de sobrevivência (S50) das fêmeas de A. aegypti. 

Testes de sobrevivência usando M. anisopliae ou M. anisopliae +IMI foram feitos 

contra os mosquitos alimentados com sacarose ou sangue. Panos pretos atrativos 

para o descanso de mosquitos (Scholte et al., 2005; Paula et al., 2008) foram 

impregnados com M. anisopliae e os mosquitos expostos ao panos em duas 

condições de semi-campo, em uma gaiola grande e em uma sala simulando um 

cômodo residencial. A redução da sobrevivência da população de A. aegypti 

possivelmente diminuirá a transmissão da doença dengue. 
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2. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

2.1 DADOS BIOLÓGICOS E MORFOLÓGICOS DE Aedes aegypti 

 

O ciclo biológico do mosquito A. aegypti compreende as seguintes fases: 

ovo, larva, pupa e adulto (Figura 1). Os ovos são colocados isoladamente fora da 

água, em locais úmidos ou em paredes de recipientes com capacidade de reter 

água. O tamanho dos ovos não ultrapassa 1 mm de comprimento. Externamente, 

os ovos são revestidos por uma camada denominada de exocório (casca). O 

horário de oviposição é regulado por fatores biológicos e mesológicos. A. aegypti 

oviposita duas horas após o nascer do sol e duas horas antes do por do sol 

(Consoli et al., 1998 ; Marcondes, 2001). O desenvolvimento embrionário dura de 

2 a 3 dias e as larvas eclodem dentro da água. As larvas de primeiro instar 

utilizam um órgão cônico quitinoso para romper o exocório do ovo. O tempo de 

crescimento larval está condicionado às condições dos criadouros como bom 

suprimento alimentar, ausência de predadores e condições climáticas adequadas. 

As baixas temperaturas retardam o crescimento larval. As larvas se alimentam de 

micro-organismos aquáticos (fitoplâncton e zooplancton) e da matéria orgânica 

sedimentada no fundo de criadouros (Consoli et al., 1998; Marcondes, 2001). O 

corpo da larva compreende a cabeça, tórax e abdome. A cabeça da larva é 

globosa provida de um par de antenas, olhos compostos e alguns ocelos. O 

aparelho bucal é do tipo mastigador-raspador. As peças bucais são formadas por 
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epifaringe, mandíbulas, maxilas, hipofaringe e lábio. Na frente da cabeça há 

escovas orais ou palatais que produzem correntes na água que levam para boca 

partículas alimentares. O tórax das larvas é globoso e mais largo que a cabeça, 

com segmentos pro, meso e metatórax fundidos e revestidos por cerdas. No 

oitavo segmento abdominal localiza-se o sifão respiratório, dotado de um único 

par de espiráculos. Na parte ventral do sifão há uma fileira de espinhos 

denominada pecten e um ou mais tufos de cerdas. O 10º segmento é modificado 

em lobo anal e possui uma estrutura denominada sela, que é incompleta. O 

estágio larval tem o período entre 5 a 7 dias. As larvas e as pupas são aquáticas 

(Consoli et al., 1998; Marcondes, 2001; Strieder, 2005). 

O corpo da pupa é formado por cefalotórax (cabeça + tórax) e o abdome. 

A pupa de A. aegypti possui um par de trompas respiratórias. O abdome tem 8 

segmentos. No oitavo segmento situa-se um par de paletas que auxiliam na 

movimentação. A fase de pupa dura de 2 a 3 dias (Consoli et al., 1998; 

Marcondes, 2001). 

O mosquito adulto emerge de uma fenda em T situada na parte dorsal do 

cefalotórax da pupa. O corpo do mosquito adulto reveste-se de exoesqueleto 

esclerotizado, é segmentado e apresenta cabeça, tórax e abdome. A cabeça é 

globosa, ocupada em grande parte pelos olhos compostos. Na frente dos olhos 

implantam-se antenas longas com 15 a 16 flagelômeros dotados de longos pelos. 

Nos machos estes pelos são bastante numerosos e conferem aspecto plumoso às 

antenas; nas fêmeas os pelos são mais escassos e apresentam aspecto piloso. A 

parte bucal é formada por um aparelho longo, constituído por seis estiletes - duas 

maxilas, duas mandíbulas, hipofaringe e labro, alojados em uma estrutura em 

forma de calha, denominada lábio. Ao conjunto dessas peças dá-se o nome de 

probóscída, que é mais ou menos reta e do tipo pungitivo-sugadora em fêmeas, e 

sugador em machos. Ao lado da probóscida, na parte basal, implantam-se palpos 

maxilares, que diferem quanto ao tamanho e à forma. Os palpos maxilares dos 

machos são tão longo quanto a proboscida, e nas fêmeas os palpos maxilares 

são curtos.  

O tórax divide-se em protorax, mesotórax e metatórax. O mesotórax 

ocupa a maior parte. Na parte dorsal do tórax localizam-se dois lobos pronotais e 

o escudo formando o escutelo, que nesse caso é trilobado. Na parte lateral do 
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tórax localizam-se dois espiráculos torácicos, duas asas funcionais, dois halteres 

ou balancins e outros escleritos importantes. O abdome é constituído por 10 

segmentos, cada um dos quais formados por tergitos na parte dorsal e esternitos 

na parte ventral, unidos pelas pleuras nas laterais. (Consoli et al., 1998; 

Marcondes, 2001). 

O mosquito adulto A. aegytpi se caracteriza por possuir escudo com 2 

faixas longitudinais e 1 faixa central longitudinal em forma de lira na cor branco 

prateada. A. albopctus possui escudo com apenas 1 faixa central longitudinal  na 

cor branca prateada. Ambas as espécies possuem manchas claras nos tarsos 

(Eiras, 2000).  

 

 
 

Figura 1 – Ciclo de vida do Aedes aegypti. Os estágios ovo, larva e pupa são 

aquáticos.  
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A fêmea de A. aegypti seleciona o local de oviposição influenciada pela 

luz, cor do recipiente, temperatura e grau de salinidade. Os criadouros 

preferenciais são aqueles que têm água limpa, pobre em matéria orgânica 

acumulada em recipientes sombreados e paredes escuras (Vianna, 2001). Tanto 

no Brasil quanto em outros países sul-americanos tem-se observado a criação de 

A. aegypti em recipientes naturais como bromélias, buracos de árvores, 

escavações em rocha e bambu. A densidade populacional de A. aegypti aumenta 

na época das chuvas, mas a população é mantida fora desta época em número 

considerável em razão de recipientes antrópicos com água que possibilitam o 

desenvolvimento do mosquito (Consoli et al., 1998). Os ovos podem resistir ao 

ressecamento até mais de um ano, assim, se ocorrer a evaporação da água o ovo 

pode permanecer viável até que tenha condições adequadas para seu 

desenvolvimento (Vianna, 2001). 

O metabolismo energético de machos e fêmeas depende da ingestão de 

carboidratos, provenientes de seivas de flores e frutos. O repasto sanguíneo, 

exclusivo das fêmeas está relacionado primordialmente ao desenvolvimento dos 

ovos podendo igualmente contribuir para a energia e o aumento da longevidade. 

Os açúcares fornecem aos mosquitos energia necessária para o voo, a dispersão 

e as demais atividades biológicas e fisiológicas (Clements, 1963; Consoli et al., 

1998; Marconi, 2001; Eiras, 2000). O repasto sanguíneo tem como objetivo ativar 

mecanismos neuroendócrinos para completar a maturação ovariolar. A digestão 

proteolítica do sangue no intestino médio da fêmea é seguida pela vitelogênese. A 

proteína vitellogenina é sintetizada no corpo gorduroso e transportada via 

hemolinfa para os oócitos, propiciando a maturação do ovo (Zhou et al., 2004). 

O repasto sanguíneo ocorre nos horários diurnos. O pico de atividade de 

voo das fêmeas ocorre ao amanhecer e pouco antes do crepúsculo vespertino, 

mas o ataque ao homem e aos animais domésticos pode ocorrer a qualquer hora 

do dia. À noite, embora raramente, as fêmeas podem ser oportunistas, atacando o 

homem que se aproxima do seu abrigo. O hábito diurno de alimentação também é 

o demonstrado pelos machos. O repasto sanguíneo em outros animais ocorre 

quando estes estão próximos aos criadouros ou abrigos dos mosquitos A. aegypti 

(Hagedorn et al., 1975).  
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A fêmea se infecta com o vírus da dengue quando faz repasto sanguíneo 

em uma pessoa em fase de viremia. O período de incubação do vírus no 

mosquito ocorre durante 7 dias (Salazar et al., 2007). O vírus se aloja e acumula 

na glândula salivar da fêmea de A. aegypti (Marconi, 2001). No sétimo dia os 

mosquitos se tornam aptos a disseminar o vírus e permanecem assim por toda 

sua vida (Consoli et al., 1998).  

O vírus é inoculado no homem no momento do repasto sanguíneo. A 

replicação do vírus no homem ocorre em células musculares estriadas, lisas e 

fibroblastos, bem como nos linfonodos locais, e logo após se dissemina por todo o 

organismo. Os vírus podem circular livres no plasma ou no interior de 

monócitos/macrófagos. Sabe-se que os vírus da dengue têm tropismo por essas 

células fagocitárias, as quais são os maiores sítios de replicação viral no homem 

(Kurane & Eennis,1992).  

A Dengue Clássica é de início abrupto e se assemelha com uma gripe 

durando de 5 a 7 dias. Os sintomas são febres altas (39 a 40 °C), seguido de 

náuseas, vômitos, prurido cutâneo. A Dengue Hemorrágica tem os mesmos 

sintomas da Dengue Clássica, porém é caracterizada por diminuição de números 

de plaquetas e hemorragias nasais, gengivais ou de órgãos internos, podendo 

levar a pessoa à morte. A Síndrome do Choque da Dengue é a forma mais séria 

da doença, caracteriza-se pelos sintomas da dengue hemorrágica e com queda 

ou ausência da pressão arterial evoluindo para o óbito (Ministério da Saúde, 2006; 

Gomes, 2007).  

O período em que o homem pode transmitir o vírus para o mosquito inicia 

um dia antes do início da febre e dores musculares, prosseguindo até o sexto dia 

da doença, período que corresponde à fase de viremia, quando surgem os 

anticorpos da classe IgG e IgM (Consoli et al., 1998). Uma vez infectada, a fêmea 

de A. aegypti é incapaz de combater a invasão do vírus em todas as partes de 

seu corpo. Assim, os ovários também podem ser atingidos e certas proporções 

dos ovos produzirão adultos que já nascerão naturalmente infectados com o vírus. 

Isto é conhecido como transmissão transovariana ou vertical (Cruz, 2006). Uma 

só fêmea de A. aegypti infectada com o vírus da dengue pode realizar diversas 

alimentações curtas em diferentes hospedeiros, resultando na constante 

disseminação da dengue (Marcondes, 2001). 
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2.2 - DISTRIBUIÇÃO GEOGRÁFICA DE Aedes aegypti 

 

O primeiro relato da doença dengue foi feito em uma enciclopédia chinesa 

da dinastia Chin (265 a 420 anos a.C.). O mosquito A. aegypti foi introduzido no 

Brasil durante o período colonial, provavelmente na época do tráfico de escravos. 

Devido à sua importância como vetor da febre amarela e dengue o mosquito foi 

intensamente combatido nesse território, tendo sido considerado erradicado em 

1958. Contudo, países vizinhos como as Guianas e a Venezuela, dentre outros 

Sul-Americanos, e igualmente Estados Unidos da América, Cuba e vários países 

Centro-Americanos, não o erradicaram. Incidências de dengue voltaram a ser 

notificadas no Brasil em 1967 em Belém do Pará, no Estado do Rio de Janeiro em 

1977 e Roraima no início da década de 80. A infestação também ocorreu nos 

Estados litorâneos: do Maranhão ao Paraná, bem como na região Centro-Oeste, 

somados aos Estados de Minas Gerais e Tocantins (Consoli et al., 1998). Em 

1977 o sorotipo 1 foi encontrado nas Américas, sendo isolado primeiramente na 

Jamaica. Na década de 80 a epidemia de dengue aumentou consideravelmente 

no Brasil, na Bolívia, no Paraguai, no Equador e no Peru (Instituto Virtual da 

Dengue, 2006).  

As intervenções direcionadas para a eliminação do vetor permeiam 

mediante a execução de três linhas de ações: saneamento básico, atividades de 

educação da população visando à redução dos criadouros do mosquito, e o 

combate direto a larvas e adultos de A. aegypti por meio de agentes químicos, 

físicos e biológicos (Reiter et al., 1997). Há muitas décadas o Brasil vem 

desenvolvendo ações de combate ao A. aegypti. Contudo, após a reintrodução do 

mosquito as ações de controle não conseguiram mais eliminá-lo (Teixeira et al., 

1996; WHO, 2009). Mesmo com o Plano de Erradicação do Mosquito A. aegypti 

(PEAa) não foi observado  indícios da redução de novos casos de dengue 

(Teixeira et al., 2001). O fato é que o crescimento da população de A. aegypti na 

área urbana pode ser decorrente de recursos governamentais insuficientes na 

execução dos procedimentos técnicos necessários ao controle do mosquito vetor 

(Teixeira et al., 2001). 
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No Brasil extensivas epidemias de dengue ocorreram durante o período 

1986/87, sorotipo 1 (DEN–1). O sorotipo 2 (DEN-2) foi verificado por volta de 

1990, causando epidemia de Dengue Hemorrágica no Estado do Rio de Janeiro 

com 274 casos e 8 mortes. O sorotipo 3 foi detectado pela primeira vez em 

dezembro de 2000. Em 2002 uma séria epidemia ocorreu com 794.219 casos de 

dengue, algumas no estado do Rio de Janeiro. No período de janeiro a março de 

2008 o governo federal registrou 120.413 casos de dengue, 647 casos de dengue 

hemorrágica e 48 mortes. Atualmente estima-se que 80 milhões de pessoas já 

foram infectadas pelo vírus da dengue (WHO, 2009). Agravando a possibilidade 

de dengue hemorrágica e choque da dengue pela re-infecção dos 

primoinfectados. O desenvolvimento de uma vacina ainda está no estágio inicial, 

sendo que o único método capaz de reduzir a incidência da doença concentra-se 

no monitoramento e controle do mosquito vetor, A. aegypti. 

 

 

2.3  - MONITORAMENTO DE Aedes aegypti 

 

O monitoramento do mosquito A. aegypti tem se estruturado sobre 

inúmeros métodos que detectam e mensuram a densidade da população. 

Armadilhas utilizadas para monitoramento podem ser específicas para fase de 

ovo, larva e adulto (Gomes et al., 2008).  

No Brasil o monitoramento centra-se na inspeção larval nas residências 

(Braga et al. 2004). No entanto, este método é trabalhoso, não muito sensível e 

sujeito a motivação do agente de saúde e permissão do proprietário, podendo 

resultar em estimativas imprecisas de baixa confiança dos índices de infestação 

(Focks, 2003). 

Em países endêmicos para dengue, armadilhas de oviposição 

(ovitrampas) foram eficazes para avaliar o impacto das medidas de controle do 

mosquito A. aegypti (Reiter & Nathan, 2001).  Desde sua invenção e aplicação as 

ovitrampas demonstram ser um método sensível e econômico para mensurar a 

presença de A. aegypti (Rawlins et al., 1998). No Brasil confirmou-se a maior 

sensibilidade das ovitrampas comparado com a pesquisa larvária e as 

larvitrampas (Marques et al., 1993; Braga et al., 2000). O sucesso da 
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implementação de qualquer programa de vigilância para artrópodes de 

importância médica depende muito da sensibilidade dos métodos empregados 

(Braga et al., 2000). A coleta de larvas não é um bom indicador para se medir a 

abundância do mosquito adulto (Focks, 2000). 

As armadilhas para captura de adultos têm sido bastante utilizadas. 

Ritchie et al. (1997) verificaram que a Adultrap, um recipiente de plástico preto 

com água limpa, fita adesiva e um atrativo para as fêmeas foi eficiente para 

captura do mosquito A. aegypti. O Monitoramento Inteligente da Dengue  (MI-

Dengue) consiste em uma armadilha, a MosquiTrap®  ,que captura fêmeas 

grávidas de A. aegypti, juntamente com um sistema informatizado para coleta de 

dados de campo, transmissão e acesso aos mapas geo-referenciados em tempo 

real (Eiras & Resende, 2009). A armadilha mosquiTrap foi mais eficiente na 

captura de mosquitos adultos comparado com a armadilha Adultrap  

(Maciel-de-Freitas et al., 2008). A BG-Sentinel utiliza uma substância química 

atrativa baseada em acido láctico que atrai os mosquitos adultos. Uma vez perto 

da armadilha os mosquitos são sugados para o seu interior por meio de um mini-

ventilador e ficam isolados em um saco coletor sem chance de retornar ao 

ambiente (Ball et al., 2010).  

Para maximizar a captura de adultos de A. aegypti, a literatura apresenta 

vários relatos sobre a especificidade das armadilhas. Apesar de algumas dessas 

armadilhas mostrarem-se eficazes seu uso em grande escala confere dificuldades 

operacionais e financeiras para os municípios. Isso porque utilizam iscas atrativas 

de produção industrial, artefatos, luzes e fontes de energia para funcionamento, o 

que eleva os custos da operação. Essas armadilhas também requerem 

laboratórios e recursos humanos especializados quase sempre indisponíveis na 

realidade local, tornando seu uso inexequível nas rotinas dos programas oficiais 

(Ritchie et al., 2003; Maciel-de-Freitas et al., 2006). 

A viabilidade econômica da implantação das armadilhas deve ser levada 

em consideração. O ideal sempre foi dispor de uma técnica específica, econômica 

e sensível para amostrar a população do vetor da dengue. Recentes estudos 

provaram que a coleta de ovos do mosquito da dengue pode ser feita com 

ovitrampas confeccionadas de vasos pretos com 4 palhetas de madeira e água, 

indicando locais de maior infestação do mosquito adulto (Cypriano et al., 2010). 
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2.4 - CONTROLE DOS CULICÍDEOS 

 

A principal meta do controle de mosquitos é impedir a veiculação de 

organismos patogênicos ao homem. Para surtir efeito desejado e duradouro o 

controle deve agir simultaneamente combatendo ovos, larvas, pupas e adultos. 

Devem ser acionados vários meios para o combate a essa entomofauna 

englobando, sob esta a visão, o controle integrado. O processo de combate às 

formas aquáticas e aos adultos deve ser idealizado em longo prazo com 

constante monitoramento. A aplicação dos inseticidas químicos deve ser feita 

somente em casos de epidemia (Marcondes, 2001). 

O uso do inseticida organofosforado iniciou-se após a constatação do 

aumento da população de insetos resistentes a inseticida clorado 

Diclorodifeniltricloroetano (DDT). Desde 1985 o controle larvário dos mosquitos A. 

aegypti tem sido feito por meio dos inseticidas fenitrothion e malathion. 

Nebulizações térmicas e atérmicas têm sido utilizadas para controlar a população 

adulta desse vetor, empregando vários inseticidas destacando-se: propoxur 

(carbamato), malation (organofosforado) e cipermetrina (piretróide) (Macoris et al., 

1999). Os principais problemas do uso destes inseticidas foram o 

desenvolvimento de populações resistentes e os danos provocados ao ambiente 

(Polanczyk et al., 2003; Luna et al., 2004).  

Por mais de 30 anos o inseticida organofosforado temephos foi o larvicida 

exclusivamente usado no Brasil para o controle de A. aegypti. Com as epidemias 

de 1986, seu uso foi amplamente intensificado. Em pouco tempo, casos de 

resistência ao temephos em diversas regiões do Brasil começaram a surgir, 

levando à implantação de programas de monitoramento da suscetibilidade do 

mosquito aos inseticidas químicos (Campos & Andrade 2001; Polanczyk et al. 

2003; Braga et al., 2004).  

A resistência é uma característica genética que se insere em uma 

população em função do uso de inseticidas, ou seja, quanto mais o inseticida for 

utilizado mais rápido é a seleção de insetos resistentes. A capacidade dos insetos 

de tolerar concentrações inicialmente letais promove uma redução gradual na 

eficácia dos inseticidas, até a sua completa ineficiência (Cruz, 2002; Carvalho et 

al., 2004). Martins et al. (2004) sugeriram que o inseticida diflubenzuron fosse 
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usado em localidades onde A. aegypti apresenta resistência ao temephos. O 

diflubenzuron é um inseticida regulador de crescimento, mais conhecido como 

IGR (“insect growth regulator”) que age pela inibição da síntese de quitina durante 

o estágio imaturo do inseto e tem sido comercializado em muitos países com o 

nome dimilin (Silva et al., 2002).  

Organismos capazes de parasitar ou predar mosquitos em suas várias 

fases evolutivas vêm sendo estudados há bastante tempo. Existem mais de 250 

predadores de larvas de mosquitos, entre os predadores invertebrados destacam-

se as planárias (ex.: Dugesia dorotocephala), microcrustáceos (Mesocyclops), 

baratas d'água (Hemiptera: Belostomatidae), larvas de mosquitos (ex.: 

Toxorhynchites, Psorophora, Sabethes e Culex). Entre os vertebrados destacam-

se os peixes larvíporos (ex.: Oreochromis = tilápia; Poecilia reticulata = guppy). 

Vários nematódeos da família Mermithidae têm sido estudados para o controle de 

larvas de culicídeos, destacando-se Romanomermis culicivorax, cujos estudos de 

campo na Colômbia indicaram redução na população de Anopheles albimanus. A 

dificuldade de produção em massa limita o uso desses agentes. Diversos 

microsporídeos têm sido estudados, porém não há perspectivas de sua utilização 

prática, com exceção de Hedhzardia aedis, que é específico para o mosquito A. 

aegypti. A espécie H. aedis foi capaz de eliminar 100% da população de A. 

aegypti em testes de laboratório (Consoli et al., 1998, Eiras, 2000). 

Os agentes microbianos podem ser promissores para o controle de 

mosquitos (Scholte et al., 2004). Em 1964, foi descrita uma cepa de Bacillus 

sphaericus virulento contra mosquitos. Embora o modo de ação seja restrito às 

larvas, sua eficácia em águas poluídas tornou a bactéria B. sphaericus 

particularmente útil contra larvas de Culex. Outra bactéria, a Bacillus thuringiensis 

israelensis (Bti) (de Barjac, 1978) provou ser tão efetiva que alguns anos depois 

de sua descoberta tornou-se um dos principais componentes do Programa de 

Controle de Oncocercose da África Ocidental e, posteriormente, passou a ser 

usada como uma alternativa para inseticidas químicos sintéticos em programas 

de controle de mosquitos (WHO, 1999). 

Desde então vêm sendo realizados inúmeros programas de seleção 

visando o isolamento de variedades mosquiticidas (Delecluse et al., 2000). Bti foi 

usado com grande sucesso no Peru, Equador e na região Amazônica do Peru 
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contra o mosquito Anopheles (Kroeger et al., 1995), nos EUA e na Alemanha para 

o controle de pernilongos e na África contra simulídeos vetores da Oncorcercose 

(Glare e O´Callaghan, 2000).  

No Brasil, devido a problemas de resistência dos mosquitos aos 

inseticidas químicos o uso de Bti tornou-se uma tática para o controle de 

simulídeos (Vilarinhos et al., 1998). De acordo com Becker (2000), todos os 

estudos feitos após a introdução de Bti mostraram que ocorreu um controle eficaz 

dos mosquitos, com danos irrisórios ao ambiente e sem toxicidade ao homem. Bti 

representa uma alternativa eficiente no controle de A. aegypti (Polanczyk et al., 

2003). 

Para otimizar o efeito de toxicidade do Bti pode-se utilizar este 

bioinseticida em combinação com organofosforados (Polanczyk et al., 2003). 

Futuros estudos devem concentrar esforços a procura de formulações que 

possam maximizar a ação do Bti em condições de campo, como feito por Araujo 

et al. (2007), que observaram que Bti formulado em pó ou em tabletes aumentou 

sua eficácia contra larvas de A. aegypti.  

A evolução da resistência dos mosquitos às bactérias entomopatogênicas 

é mínima, entretanto já foram observados mosquitos Culex quinquefasciatus 

resistentes a Bti (Wieth et al., 1997; Wieth et al., 2005). Os vírus têm sido pouco 

estudados. Becnel et al. (2001) demonstraram a virulência do baculovírus contra 

larvas do mosquito Culex nigripalpus e C. quinquefasciatus. Os fungos 

entomopatogênicos têm sido  considerados potenciais candidatos para o controle 

dos mosquitos adultos, inclusive da dengue (Scholte et al., 2007; Paula et al., 

2008; Paula et al., 2011a; Paula et al., 2011b). 

 

 

2.5 - FUNGOS ENTOMOPATOGÊNICOS 

 

Aproximadamente 80% das doenças de insetos têm como agentes 

etiológicos fungos pertencentes à cerca de 90 gêneros e mais de 700 espécies. 

Normalmente, eles apresentam grande variabilidade genética, a qual resulta em 

variados graus de especificidade ao hospedeiro. De um modo geral, os fungos 

entomopatogênicos são organismos de tamanho e forma variáveis, podendo ser 
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unicelulares ou constituídos por um conjunto filamentoso de micélio, que é 

composto por células denominadas hifas, cujas paredes são ricas em quitina, 

celulose e outros açúcares (Alves, 1998). Dentre os gêneros mais importantes de 

fungos entomopatogênicos encontram-se: Metarhizium, Beauveria, Nomuraea, 

Aschersonia e Entomophtora (Ferron,1978; Faria & Magalhães, 2001).  

 

 

2.5.1 - GÊNERO Metarhizium 

 

O gênero Metarhizium pertence ao Filo Ascomycota, à Classe 

Sordariomycetes (Pyrenomycetes), Ordem Hypocreales e Família Clavicipitaceae 

(Gindin et al., 2009). Os insetos atacados pelo gênero Metarhizium tornam-se 

duros e cobertos por uma fina camada pulverulenta de conídios. No final da 

conidiogênese o cadáver apresenta coloração verde, que varia de claro a escuro, 

e acinzentada ou mais esbranquiçada com pontos verdes. A doença é conhecida 

como muscardine verde, contrastando com a muscardine branca provocada por 

B. bassiana. Os conídios são, geralmente, uninucleados, hialinos ou fracamente 

coloridos e se formam sobre conidióforos simples os quais, justapostos, resultam 

em uma massa regular sobre o inseto (mononematosa) (Alves, 1998). 

O fungo Metarhizum anisopliae foi descrito pela primeira vez como 

Entomophtora anisopliae, pelo russo Ilya Mestchnikoff em 1897, sendo isolado de 

larvas do besouro do grão do trigo, Anisopliae astriaca (Coleóptera: 

Scarabaeidae) (Sung et al., 2007). Bridge et al. (1993) descreveram no seu 

trabalho três espécies de Metarhizium: Metarhizium anisopliae (Metschnikov) 

Sorokin, Metarhizium flavoviride Gams e Rozsypal e Metarhizium album Petch. 

Essas três espécies foram identificadas através da morfologia e tamanho dos 

conídios.  

Bidochka et al. (1994) utilizaram marcadores RAPD (Polimorfismo de DNA 

Amplificado ao Acaso) em estudos de variabilidade genética entre isolados de M. 

flavoviride e M. anisopliae. Os resultados mostraram que M. flavoviride 

apresentou pouca variabilidade intraespecífica (75% de similaridade) quando 

comparado ao M. anisopliae, provando então que esses dois isolados eram 

similares taxonomicamente.  
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M. flavoviride (variedades minus, flavoviride) e a M. anisopliae (var. 

anisopliae, majus) distinguem-se pela morfologia dos seus conídios, fiálides, 

coloração e desenvolvimento (Alves, 1998). 

Driver et al. (2000) reavaliaram a taxonomia do gênero Metarhizium através 

do sequenciamento de regiões ITS (sequências internas transcritas-rDNA), de 

rDNA 28S e de RAPD. Este estudo permitiu o reconhecimento de quatro clades 

dentro do grupo M. anisopliae, correspondendo a duas variedades já 

anteriormente descritas (M. anisopliae var. anisopliae e M. anisopliae var. majus) 

e duas variedades novas (M. anisopliae var. acridum e M. anisopliae var. 

lepidiotum).   

Os fungos entomopatogênicos têm ciclo de vida simples, as formas de 

reprodução conhecidas compreendem a fase assexual, própria do 

desenvolvimento vegetativo da espécie, e a parassexual, como alternativa para 

troca de material genético (Wang, et al., 2004).  Os Ascomycetos possuem 

estágio sexual (teleomorfos) e estágio anamorfico (representado pelos conídios) e 

representam a grande maioria dos Hyphomycetos entomopatogênicos 

pertencentes à família Clavicipitales (Pyrenomycetes) (Lacey, 1997). 

Huang, et al. (2005) citaram que a fase teleomorfa da espécie M. 

anisopliae var. anisopliae é a Cordyceps taii. Segundo a classificação de Sung et 

al. (2007), usando a análise de DNA ribossômico, três espécies de 

Metacordyceps foram consideradas teleomorfos do gênero Metarhizium: 

Metacordyceps brittlebankisoides, Metacordyceps campsosterni, Metacordyceps 

taii. Para a fase teleomorfica de Metacordycepts brittlebankisoides, o anamorfico 

foi M. majus (=Metarhizium anisopliae var. majus). Sung et al. (2007) observaram 

que o fungo M. anisopliae, em sua fase anamórfica, pertence ao filo Ascomycota, 

à classe Sordariomycetes (Pyrenomycetes), à ordem Hypocreales, família 

ClavicipitaceA.   

Recentemente Bischoff et al., (2009), usando biologia molecular rDNA, 

descreveram duas novas espécies Metarhizium globosum e Metarhizium 

robertssi. No mesmo ano Yan et al., (2009) isolaram uma nova espécie de 

Cordyceps em Chongqing, na China, Cordyceps chongqingensis, a partir de 

análises das regiões 26S rDNA D1/D2 e ITS e concluíram que C. chongqingensis 
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se tratava de uma variedade de Metarhizium taii (Metarhizium taii var. 

chongqingensis nov.). 

 

 

2.5.2 - USO DE FUNGOS ENTOMOPATOGÊNICOS PARA O CONTROLE DE 

MOSQUITOS  

 

Vários autores já estudaram a virulência de fungos entomopatogênicos 

em insetos vetores. Clark et al., (1968) observaram a virulência do fungo B. 

bassiana em larvas de Culex tarsalis, Culex pipiens, Anopheles albimanus, A. 

aegypti, Aedes sierrensis, e Aedes nigromaculis. Esse fungo também apresentou 

virulência nos vetores da leishimaniose, Phlebotomus papatasi e Lutzomyia 

longipalpis (Reithinger et al., 1997). 

Daoust (1982) infectou larvas de A. aegypti, C. pipiens Anopheles 

stephens usando o fungo M. anisopliae. Riba et al (1986) observaram que o 

segundo estádio larval de A. aegypti foi menos suscetível à infecção fúngica. 

Lacey et al. (1987) avaliaram a histopatologia da infecção por fungo em larvas de 

Culex quinquefasciatus e observaram que os micélios dos conídios iniciaram o 

crescimento no sifão respiratório, estendendo-se e bloqueando a traquéia. Após 

48 horas, a mortalidade das larvas ocorreu por meio de sufocação e não pela 

toxicidade dos conídios, as toxinas dos conídios somente foram patogênicas 

quando ingeridas pelas larvas. O fungo Tolypocladium cylindrosporum foi 

altamente virulento às larvas de A. aegypti durante o período de muda (Goettel et 

al., 1987). 

Maniania (1998) observou, em condições de campo, a infecção de adultos 

da mosca Tsetse, Glossina spp. (Diptera: Glossinidae) com o fungo M. anisopliae. 

Luz et al. (1999) infectaram Triatoma infestans com o fungo B. bassiana. Costa et 

al. (2003) observaram a virulência do fungo Aspergillus giganteus e Penicilium 

corylophilum nas espécies de barbeiros T. infestans, Triatoma dimidiata e 

Rhodnius prolixux, importantes vetores de chagas. 

Moraes et al (2001) avaliaram 11 isolados de Aspergillus sp. em larvas de 

Aedes fluviatilis e C. quinquefasciatus e constataram que  os isolados Aspergillus 
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ochraceus, Aspergillus kanagawaensis e Aspergillus sulphureus foram os mais 

virulentos.  

Scholte et al. (2004) documentaram a autodisseminação do fungo M. 

anisopliae durante a cópula de fêmeas e machos de A. gambiae. Em um trabalho 

de campo na África Scholte et al (2005) colocaram panos pretos impregnados 

com o fungo M. anisopliae em habitações humanas e observaram a diminuição da 

sobrevivência do mosquito Anopheles. Blanford e colaboradores (2005) 

observaram que fungo B. bassiana prejudicou a maturação do protozoário 

Plasmodium chaboudi e reduziu o repasto sanguíneo das fêmeas de Anopheles. 

A fecundidade do mosquito A. gambiae foi significativamente reduzida após a 

infecção com o fungo M. anisopliae (Scholte et al., 2006). 

Os mosquitos A. aegypti e A. albopictus foram altamente suscetíveis ao 

fungo M. anisopliae (Scholte et al., 2007). Paula et al. (2008) observaram que três 

isolados de M. anisopliae e um isolado de B. bassiana foram virulentos contra 

fêmeas de A. aegypti. Foi verificado que 3,5 horas de exposição dos mosquitos ao 

fungo foi o suficiente para causar 50% de mortalidade de A. aegypti e, em teste 

de semi-campo, concluíram que um pano preto impregnado com fungo resultou 

na redução da sobrevivência dos mosquitos. Nem todas as pupas oriundas de 

larvas sobreviventes à infecção com o fungo entomopatogênico M. anisopliae não 

se desenvolvem em mosquitos adultos (Pereira et al. 2009).  

Albernaz et al. (2009) demonstraram que a combinação do fungo M. 

anisopliae com óleo vegetal aumentou a atividade ovicida, e sugeriram a 

aplicação dessa combinação no controle integrado de A. aegypti. Leles et al. 

(2010) infectaram o mosquito A. aegypti com os fungos Isaria fumosorosea, 

Lecanicillium muscarium, Lecanicillium psalliotae, M. anisopliae, Metarhizium 

lepidiotae, Metarhizium majus, Metarhizium frigidum, Paecilomyces carneus e 

Paecilomyces lilaci, todas as espécies de fungo foram patogênicas ao vetor. 

Bukhari et al. (2010) verificaram que os fungos M. anisopliae e B. bassiana foram 

altamente virulentos aos mosquitos A. gambiae e A. stephensi. 

O estado nutricional do inseto pode influenciar a virulência do fungo. 

Fêmeas de Anopheles gambiae alimetadas com sangue foram menos suscetíveis 

aos fungos M. anisopliae e B. bassiana do que as fêmeas alimentadas com 

sacarose, entretanto a idade dos mosquitos não afetou a infecção fúngica 
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(Mnyone et al., 2011). Dimbi et al. (2003) observaram que a suscetibilidade da 

mosca Ceratitis ao fungo entomopatogênico pode ser afetada pela idade, sexo, 

desenvolvimento, estado fisiológico e alimentação. 

Os fungos entomopatogênicos são potenciais candidatos para serem 

usados no manejo integrado de vetores no campo, principalmente em regiões 

onde os mosquitos são altamente resistentes aos inseticidas químicos 

(Farenhorst et al., 2009). 

 

 

2.5.3 – COMBINAÇÃO DE FUNGOS ENTOMOPATOGÊNICOS COM 

INSETICIDAS PARA O CONTROLE DE MOSQUITOS  

 

Poucos trabalhos têm combinado fungo+inseticidas para o controle de 

mosquitos. Farenhorst et al. (2009) observaram que os mosquitos da malária 

resistentes a inseticidas e mosquitos não resistentes foram igualmente suscetíveis 

à infecção fúngica. Howard et al. (2010a) afirmaram que A. gambiae resistente a 

piretroides foi mais suscetível à infecção com fungo do que mosquitos não 

resistentes a piretroides, contudo as duas linhagens de mosquitos eram 

diferentes, tornando-se difícil afirmar o resultado. A interação sinérgica entre 

fungos e inseticidas poderia ser eficiente em locais onde os mosquitos Anopheles 

apresentam resistência aos inseticidas quimicos (Knols et al., 2010).  Howard et 

al. (2010b) fazendo experimentos em Benim, observaram que o fungo B. bassiana 

diminuiu o repasto sanguíneo do mosquito C. quinquefasciatus, entretanto não 

observaram sinergismo do fungo com o inseticida permetrina. 

A combinação de fungos entomopatogênicos com baixas dosagens de 

inseticida químico pode melhorar o desempenho do fungo, diminuindo as taxas de 

sobrevivência dos insetos. O produto a ser combinado não pode afetar o 

crescimento vegetativo, a viabilidade, a conidiogênese e a composição genética 

do fungo, fatores esses que podem acarretar modificações na virulência do fungo 

(Alves, 1998). Já as combinações devem favorecer a ação do fungo em 

condições adversas, tais como temperaturas elevadas, umidade relativa baixa e 

radiação ultravioleta (Batta, 2003; Scholte et al., 2005; Blanford et al., 2005). O 

produto final deve permitir a estocagem do fungo sem perdas efetivas no seu 
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potencial, ou seja, manter suas propriedades ao longo do tempo compreendido 

desde a produção até sua utilização no campo e, ademais, ser economicamente 

viável (Batista filho et al., 2001). 

Ignoffo et al. (1975) testaram a combinação de fungicidas, inseticidas e 

herbicidas com o fungo entomopatogênico Womurae rileyi em meio de cultura e 

observaram que todos os fungicidas e alguns inseticidas e herbicidas inibiram o 

crescimento e a virulência do fungo. Vários trabalhos têm mostrado que a 

combinação do fungo com inseticida diminuiu significativamente a sobrevivência 

de insetos pragas (Santos et al., 2007; Brito et al, 2008) e de mosquitos vetores 

(Farenhorst et al., 2009; Howard et al., 2010a). 

O inseticida Imidacloprid (IMI) não apresenta efeitos prejudiciais sobre a 

germinação de conídios (Santos et al., 2007). O IMI é um inseticida sistêmico do 

grupo neonicotinóides. O local de ação do inseticida é o receptor de acetilcolina, 

agindo como uma neurotoxina (Elbert et al., 1991). Esse inseticida se liga aos 

receptores nicotínicos da acetilcolina localizados nos neurônios pós-sinápticos. Ao 

contrário da acetilcolina que é hidrolisada pela enzima acetilcolinesterase o IMI 

não é degradado imediatamente, com isso os impulsos nervosos são transmitidos 

continuamente levando a hiperexcitação ou colapso do sistema nervoso do inseto 

(Gallo et al., 2002). Quintela & McCoy (1997) constataram que o IMI  atuou 

sinergicamente com M. anisopliae e B. bassiana contra Diaprepes abbreviatus 

(Coleoptera). Desde então o IMI tem se mostrado eficaz apresentando sinergismo 

quando combinado com os fungos B. bassiana e M. anisopliae, (Moino Jr. & 

Alves, 1998; Batista Filho et al., 2001). O IMI sozinho foi considerado tóxico a 

larvas (Paul et al., 2006) e adultos  (Paul et al., 2006; Pridgeon et al., 2008) do 

mosquito A. aegypti, entretanto o IMI ainda não foi testado em combinação com 

fungos para controle de mosquitos . 

Constatado que o fungo foi altamente virulento ao adulto de A. aegypti 

(Scholte et al., 2007; Paula et al., 2008; Leles et al., 2010; Paula et al., 2011a; 

Paula et al., 2011b) o presente estudo investigou os efeitos da combinação do 

fungo M. anisopliae com uma concentração subletal do inseticida IMI na 

sobrevivência dos mosquitos A. aegypti em diferentes estados nutricionais. Foram 

feitos também experimentos de semi-campo e testes simulando um cômodo 

residencial.  
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3. OBJETIVOS 

• Investigar se o fungo entomopatogênico M. anisopliae combinado com uma 

concentração subletal do IMI (fungo+IMI) diminuiria as taxas de sobrevivência e o 

tempo médio de sobrevivência do mosquito A. aegypti, comparado com a 

sobrevivência dos mosquitos expostos somente ao fungo; 

 

• Observar se as fêmeas alimentadas com sangue seriam igualmente 

suscetíveis ao fungo ou fungo+IMI, comparado com fêmeas alimentadas com 

sacarose; 

 
• Verificar em condições de semi-campo, usando uma gaiola grande, a taxa 

de sobrevivência dos mosquitos expostos a um pano preto impregnado com o 

fungo; 

 

• Avaliar a sobrevivência dos mosquitos A. aegypti expostos a cinco panos 

pretos impregnados com fungo ou fungo+IMI em uma sala simulando um cômodo 

residencial. 
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4. MATERIAL E MÉTODOS 

O trabalho foi conduzido na Universidade Estadual do Norte Fluminense, 

Centro de Ciências e Tecnologias Agropecuárias, Laboratório de Entomologia e 

Fitopatologia (UENF/CCTA/LEF), localizada na cidade de Campos dos 

Goytacazes, Estado do Rio de Janeiro. 

 

 

4.1 - CRIAÇÃO DOS MOSQUITOS LINHAGEM ROCKFELLER 
 

Os mosquitos foram criados em um pote de plástico (gaiola de criação) de 

30 x 20 x 20 cm, recoberto com tecido organza e mantido à temperatura de 25ºC, 

75% UR 12h fotoperíodo. Um camundongo imobilizado em uma malha de arame 

foi exposto aos mosquitos para a alimentação sanguínea. A oviposição das 

fêmeas ocorreu em um copo de plástico (100 mL) recoberto com papel-filtro (25 x 

5 cm). Dentro do copo foi adicionado 50 mL de água destilada até a altura de 2,5 

cm do papel-filtro.  A eclosão das larvas foi estimulada por imersão total do papel-

filtro com ovos em água previamente (24h) tratada com 0,05g de ração do 

camundongo. As larvas foram alimentadas diariamente com ração de 

camundongo. As pupas foram transferidas para um copo descartável com água 

colocado dentro da gaiola de criação. Os mosquitos adultos foram alimentados 
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com uma solução de sacarose (10%). Fêmeas recém-emergidas (2-3 dias) foram 

usadas nos experimentos. 

 

 

4.1.1 - CRIAÇÃO DOS MOSQUITOS DE CAMPO  
 

No campo as coletas de ovos do mosquito foram feitas usando 

armadilhas de oviposição denominadas “ovitrampas”. As ovitrampas foram 

confeccionadas de um vaso plástico preto de 500 mL com quatro palhetas de 

madeira eucatex (3 x 12 cm) presas na borda do vaso com elástico. Dentro do 

vaso foi adicionado 250 mL de água de torneira. A face áspera das palhetas foi 

voltada para parte interna do vaso.  

As ovitranpas foram colocadas por 5 dias no campus da UENF, no quinto 

dia as palhetas foram retiradas e secas por 48 horas à temperatura ambiente. 

Para a eclosão das larvas, as palhetas foram colocadas dentro de uma bandeja 

(10 x 30 x 20 cm) com água e 0,5g de ração do camundongo. Todo o 

procedimento de criação dos mosquitos oriundos do campo foi feito como citado 

no item 4.1. 

 

 

4.2 - FUNGOS ENTOMOPATOGÊNICOS  
 

Foram utilizados dois isolados de M. anisopliae (Tabela 1) já descritos 

como de alta virulência contra fêmeas de A. aegypti (Paula et al., 2008). 

Os isoaldos do fungo M. anisopliae foram cultivados em placas de Petri 

contendo meio sólido SDA (Dextrose 10g; Peptona 2,5g; Extrato de levedura 2,5g; 

Ágar 20g e água destilada 1L) por duas semanas a 27o C, em câmara climatizada 

(marca: FANEM) e depois armazenados a 4 oC. Para a produção de conídios, 

Erlemeyers de 250mL contendo 25g de arroz parboilizado cru + 10 mL de água 

destilada, fechados com algodão foram autoclavados durante 15 minutos a 1 atm 

(121o C). Logo após, com o auxílio de uma colher estéril, os conídios foram 

retirados da placa de Petri e misturados nos Erlemeyers com o arroz autoclavado. 

Movimentos circulares foram feitos, de modo a obter uma distribuição uniforme 
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dos conídios entre os grãos de arroz. Os Erlemeyers foram mantidos em câmera 

climatizada, a 27 oC, e a concentração dos conídios foi avaliada em uma câmera 

de Neubauer.  

Todo o processo de coleta de conídios foi feito em câmera de fluxo 

previamente desinfetada com álcool 70% e 15 minutos de exposição à UV. Foi 

realizada diluição consecutiva de uma suspensão de conídios usando 0,05% de 

Tween 80, até a obtenção da concentração desejada. A concentração padrão foi 

de 1x109 conídios mL-1. As suspensões fúngicas foram misturadas vigorosamente 

usando um vórtex antes de serem pulverizadas no papel-filtro ou utilizadas para 

banhar o pano preto. 

  

Tabela 1 - Isolados de Metarhizium anisopliae usados nos testes de 

patogenicidade e virulência das fêmeas adultas de Aedes aegypti. 

 

ISOLADO ESPÉCIE HOSPEDEIRO/FONTE ORIGEM 

ESALQ 818 M. anisopliae Amostra de solo (re-

isolado do A. aegypti) 

Piracicaba - SP 

LPP 133 M. anisopliae Amostra de solo (re-
isolado do A. aegypti) 

Montenegro - RO 

 

 

4.3 - INFECÇÕES DE Aedes aegypti USANDO PAPEL-FILTRO IMPREGNADO 
COM FUNGO ENTOMOPATOGÊNICO 
 

O papel-filtro de 8 x 6 cm foi esterilizado em autoclave durante 15 min. a 1 

atm (121oC) e 1 mL da suspensão do fungo foi pulverizado em cada lado do papel 

usando uma Torre de Potter (Burkart Ltd. UK). O papel-filtro foi seco em uma 

câmara climatizada (BOD) a 25 °C, 70 ± 10% UR por 16h e depois foi exposto aos 

mosquitos.  

Depois de secar, o papel-filtro foi colocado no sentido vertical dentro de 

um pote de plástico coberto com organza (gaiola de tratamento) de 12 x 7 cm 

(Figura 2). Os mosquitos ficaram expostos ao papel-filtro por tempos 

determinados em cada teste. O papel-filtro do grupo controle foi tratado da 

mesma maneira, entretanto foi pulverizado somente com 0,05% Tween 80 (TW). 
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As fêmeas de A. aegypti foram adormecidas usando uma corrente de 

dióxido de carbono durante 30 segundos e, com auxílio de uma pinça fina, 10 

mosquitos foram colocados em cada gaiola de tratamento. Nos testes feitos em 

laboratório foram utilizados 30 insetos por repetição, divididos em grupo de 10 

insetos por gaiola de tratamento. Foram feitas 3 repetições de cada experimento, 

totalizando 90 insetos por teste. Os mosquitos foram alimentados com 10% de 

sacarose colocada em discos de papel sobre a organza da gaiola de tratamento. 

O número de mosquitos vivos foi avaliado diariamente por 7 dias. Os insetos 

mortos foram retirados da gaiola de tratamento durante o período de avaliação do 

teste.  

Nota-se que os testes não foram realizados como recomendado pela OMS 

(WHO, 2010), os mosquitos puderam escolher se pousariam ou não no papel-

filtro, considerando que no campo os mosquitos não seriam obrigados a 

descansar em superfícies impregnadas com inseticidas ou fungos.  

 

 
Figura 2 – Pote de plástico (Gaiola de tratamento) com papel filtro usado para a 

infecção do mosquito Aedes aegypti. (A) Gaiola de tratamento e papel filtro. (B) 

Gaiola de tratamento coberta com tecido organza. 
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4.4 TOXICIDADE DO IMIDACLOPRID E DETERMINAÇÃO DA 
CONCENTRAÇÃO SUBLETAL 
 

O produto comercial Confidor® (Bayer, Brasil) que possui 70% de 

Imidacloprid (IMI) e 30% de ingredientes inertes foi usado nos testes. Cinco 

concentrações do IMI 0,1; 1; 10; 50 e 100 ppm foram preparadas com 0,05% de 

TW e pulverizadas no papel-filtro. O papel-filtro foi tratado conforme o 

procedimento do item 4.3. Os mosquitos A. aegypti foram expostos ao papel-filtro 

por 24 horas.  

A seleção da concentração subletal do IMI foi realizada comparando a 

sobrevivência dos mosquitos expostos às cinco concentrações de IMI com a 

sobrevivência dos mosquitos expostos ao papel-filtro pulverizado somente com 

0,05% de TW (tratamento controle). A comparação das taxas de sobrevivência foi 

feita usando análise de variância (ANOVA) de uma via e teste post-hoc de 

Duncan.  

 

 

4.4.1 - EFEITOS DE DIFERENTES TEMPOS DE EXPOSIÇÃO DO 
IMIDACLOPRID NA SOBREVIVÊNCIA DE Aedes aegypti 
 

Este teste visou avaliar por quanto tempo o mosquito A. aegypti poderia 

ficar exposto à concentração subletal do IMI (0,1 ppm - ver seção resultados) sem 

que ocorresse mortalidade dos insetos. O papel-filtro foi tratado conforme o 

procedimento do item 4.3. Os mosquitos foram expostos ao papei-filtro por cinco 

tempos 3, 6, 12, 24 e 48 horas. O tratamento controle foi feito da mesma maneira, 

entretanto o papel-filtro foi pulverizado somente com TW. 

 

 

4.4.2 – COMBINAÇÃO DO IMIDACLOPRID COM O FUNGO 
ENTOMOPATOGÊNICO CONTRA Aedes aegypti 
 

O isolado LPP 133 (M. anisopliae) foi preparado junto com a concentração 

subletal (0,1 ppm) do IMI (LPP133+IMI), pulverizado no papel-filtro, e exposto aos 
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mosquitos em três tratamentos diferentes, variando o tempo de exposição (3, 6 e 

12 horas).  

As taxas de sobrevivência dos mosquitos expostos ao LPP133+IMI foram 

comparadas com as taxas de sobrevivência dos insetos expostos ao LPP 133 

(somente fungo). Os tratamentos controle foram feitos com TW e somente com 

0,1 ppm do IMI.  

A concentração final do fungo depois de pulverizado no papel-filtro foi de 

1,5x108 conídio cm2 no tratamento LPP 133+IMI, e de 1,1x108 conídio cm2 no 

tratamento LPP 133. 

 

 

4.5 - INFECÇÃO DAS FÊMEAS DE Aedes aegypti ALIMENTADAS COM 
SACAROSE OU SANGUE  
 
4.5.1 TESTES COM FÊMEAS LINHAGEM ROCKEFELLER 
 

Os isolados LPP133 e ESALQ 818 (M. anisopliae) foram usados contra 

fêmeas de A. aegypti da linhagem Rockefeller alimentadas com sacarose ou 

sangue. A alimentação dos mosquitos com sacarose foi feita utilizando um disco 

de papel-filtro sobre o tecido organza da gaiola de tratamento. A alimentação com 

sangue foi feita usando um camundongo preso em uma malha de arame e 

exposto aos insetos por 1 hora. Mosquitos não alimentados ou parcialmente 

alimentados com sangue (observação visual) não foram utilizados nos testes. 

Foram utilizadas somente fêmeas com o abdômem estendido cheio de sangue. 

As fêmeas foram alimentadas uma vez com sangue e depois diariamente com 

sacarose. 

A infecção dos mosquitos com o fungo entomopatogênico foi feita 

usando um papel-filtro conforme o procedimento do item 4.3. Os mosquitos foram 

expostos ao papel-filtro por 48 horas. A concentração do fungo no papel-filtro foi 

1,1 x 108 conídios cm2. 

Os mosquitos alimentados com sangue foram expostos ao fungo em 

sete tratamentos variando o tempo pós-alimentação com sangue, ou seja, as 

fêmeas foram expostas ao fungo 0, 24, 48, 72, 96, 120 e 144 horas pós-
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alimentação sanguínea.  Os mosquitos alimentados com sacarose foram 

imediatamente expostos ao fungo, não variando o tempo pós-alimentação. 

 

 

4.5.2 - TESTES COM FÊMEAS DO CAMPO 
 

O isolado ESALQ 818 foi selecionado para infecção das fêmeas do 

campo. A alimentação dos mosquitos com sacarose ou sangue seguiu os 

mesmos padrões de item 4.5.1, entretanto os mosquitos alimentados com sangue 

foram expostos ao papel-filtro 0, 48, 72, 96 e 120 pós-alimentação sanguínea. Os 

grupos controle dos testes feitos com mosquitos do laboratório e oriundos do 

campo foram feitos usando papel-filtro pulverizado somente com TW. 

 

 

4.5.3 – VIRULÊNCIA DO ISOLADO ESALQ 818 EM COMBINAÇÃO COM 
IMIDACLOPRID CONTRA FÊMEAS ALIMENTADAS COM SACAROSE OU 
SANGUE 
 

Esse experimento foi feito usando fêmeas da linhagem Rockefeller e 

fêmeas oriundas de ovos coletados no campo.  

As fêmeas foram alimentadas com sacarose ou sangue (idem item 4.5.1) 

e expostas por 24 horas ao isolado ESALQ 818 ou ao ESALQ 818 combinado 

com concentração subletal do IMI (ESALQ 818+IMI). O processo de infecção foi 

feito usando papel-filtro. 

Os mosquitos foram expostos ao fungo 0 e 48 horas pós-alimentação 

sanguínea e imediatamente após a alimentação com sacarose. O tratamento 

controle foi feito com somente TW ou IMI. 

 

 

4.6 –TESTES EM CONDIÇÕES DE SEMI-CAMPO 
 

Nos testes de semi-campo panos pretos já utilizados para infecções do 

mosquito A. aegypti (Paula et al., 2008) foram impregnados com o fungo 
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entomopatogênico e expostos aos insetos. O pano preto (100% de algodão) de 20 

x 10 cm foi autoclavado por 15 minutos a 1 atm (121o C), banhado em 200 mL de 

uma suspensão do isolado ESALQ 818 a 1x109 conídios mL-1 e seco por 16 horas 

em uma sala com temperatura média de 26 ºC, 71 ± 7% UR, fotofase de 12h. A 

concentração final dos conídios no pano preto foi de 1x108 conídios cm2. 

 

 

4.6.1 - TESTES EM GAIOLAS GRANDES  
 

Duas gaiolas medindo 115 x 60 x 75 cm foram mantidas na varanda do 

insetário do LEF/CCTA/UENF, protegidas de chuva e expostas à luminosidade 

natural. Quatro tratamentos foram feitos em uma gaiola e os mosquitos foram 

expostos por 3, 12, 24 e 48 horas ao pano preto impregnado com o isolado 

ESALQ 818. O mesmo foi feito em uma outra gaiola, entretanto o pano preto foi 

tratado somente com TW. 

Foram feitas 3 repetições deste experimento com 50 fêmeas em cada gaiola, 

totalizando 150 fêmeas por tratamento. Os mosquitos foram alimentados com 

sacarose 10%. O número dos mosquitos mortos foi avaliado diariamente durante 

7 dias. 

 

 

4.6.2 - TESTES SIMULANDO UM CÔMODO RESIDENCIAL 
 

A porta, janela e o ar condicionado de uma sala de alvenaria de 16 metros2 

foram totalmente vedados com fita adesiva para a realização desse teste. Três 

frascos de 30 mL de sacarose foram colocados dentro da sala. Um umidificador 

elétrico (Relion®) foi usado para umidecer a sala. Móveis como: cadeira, mesa, 

bancada, armário e estante foram organizados de forma uniforme. Cada móvel 

teve um pano preto fixado de modo que ambos os lados do pano ficaram 

expostos para o descanso dos mosquitos. 

Três tratamentos com fungo foram realizados. Os panos pretos foram 

banhados em uma suspensão do isolado ESALQ 818 ou ESALQ818 + 0,1ppm IMI 

ou ESALQ 818 + 10ppm IMI. O tratamento controle foi feito banhando o pano 
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preto em TW ou 0,1ppm ou 10ppm do IMI. Cinqüenta mosquitos (fêmeas) foram 

liberados na sala após a colocação dos panos. Três repetições foram feitas em 

cada teste, totalizando 150 mosquitos por tratamento. 

Os mosquitos ficaram expostos aos panos por 7 dias, depois uma armadilha 

(BG-Sentinel ™; Biogents Ltd.) foi instalada na sala por 48 horas para captura das 

fêmeas vivas. A armadilha foi utilizada em combinação com um atraente (BG 

Lure™; Biogents Ltd.). Os mosquitos atraídos foram sugados para a armadilha 

por meio de um mini-ventilador, e ficaram isolados em um saco coletor 

impossibilitados de retornar ao ambiente. Uma inspeção minuciosa de 

aproximadamente 10 minutos foi feita na sala a procura de insetos vivos, 

confirmando a captura de todos pela armadilha. 

 

 

4.7 - ANÁLISE DOS RESULTADOS 
 

Todos os experimentos foram realizados três vezes. A homogeneidade 

dos experimentos foi determinada usando o teste de Log-Rank (Elandt-Johnson et 

al, 1980) em nível de significância de 95%. Os resultados foram agrupados para 

análise da curva de sobrevivência, média percentual da sobrevivência e desvio 

padrão. A análise de Probit foi usada para calcular o valor de CL50 do IMI e a 

concentração subletal do IMI foi verificada por meio da análise de variância 

(ANOVA) de uma via e teste post-hoc de Duncan.Os resulados dos grupos 

controle que não apresentaram diferenças significativas em suas curvas de 

sobrevivência foram agrupados (“pooled”) e somente uma curva de sobrevivência 

foi mostrada. As comparações das médias de sobrevivência dos mosquitos A. 

aegypti foram calculadas usando análise de variância (ANOVA) de uma via e 

teste post-hoc de Duncan. O tempo médio de sobrevivência (S50) foi calculado 

pelo método de Kaplan-Meier (Blanford et al., 2005). Curvas de sobrevivência 

foram comparadas usando Log-Rank. 
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5. RESULTADOS 

5.1 – TOXICIDADE DO IMIDACLOPRID CONTRA Aedes aegypti 

 

Primeiramente foi testada a toxicidade do IMI contra fêmeas de A. 

aegypti. Cinco concentrações do IMI 100, 50, 10, 1 e 0,1 ppm foram usadas 

contra os mosquitos. A concentração subletal do IMI também foi avaliada. 

 Os resultados da análise de Probit mostraram que o valor da 

Concentração Letal (CL50) do IMI foi de 4,04 ppm (limites de confiança: 0,88-

15,3). No sétimo dia de avaliação a concentração de 100 ppm resultou no menor 

número de insetos vivos (14%) comparado com a sobrevivência dos insetos 

expostos às demais concentrações.  

A Figura 3 mostra as curvas de sobrevivência dos insetos expostos às 

concentrações 100, 50, 10, 1 e 0,1 ppm do IMI. 

Todas as concentrações do IMI apresentaram taxas de sobrevivência dos 

mosquitos significativamente diferentes do grupo controle [F(5,17)= 260,98, 

p<0,001] exceto 0,1 ppm (p>0,01; Tabela 2). As comparações das curvas de 

sobrevivência usando o teste de Log-Rank confirmaram que não houve diferença 

significativa entre os tratamentos feitos com 0,1 ppm do IMI e com o grupo 

controle (p>0,05). Com isso 0,1 ppm do IMI foi selecionada como a concentração 

subletal e usada nos demais experimentos. 
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Figura 3. Sobrevivência das fêmeas de Aedes aegypti expostas por 24 horas a 

cinco concentrações de Imidacloprid (100, 50, 10, 1 e 0,1 ppm). A curva de 

sobrevivência controle é a média de todos os grupos controle. O tratamento 

controle foi feito com somente 0,05% de Tween 80. O teste foi conduzido por 7 

dias. 
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Tabela 2. Sobrevivência (%) ± Desvio Padrão (DP) e Tempo Médio  de 

Sobrevivência (S50) das fêmeas de Aedes aegypti (linhagem Rockefeller) 

expostas a cinco concentrações de Imidacloprid. 

 

CONCENTRAÇÃO (ppm) % MÉDIA DE 
SOBREVIVÊNCIA ± DP S50 

0 85 ± 0,95  a ND 
0,1 82 ± 1,97  a ND 
1 57 ± 4,53  b ND 
10 39 ± 5,21  c 4 
50 37 ± 6,52  c 3 

100 14 ± 7,25  d 3 
Os valores seguidos de mesma letra indicam que os resultados não foram 

estatisticamente diferentes quando comparados usando o teste post-hoc de 

Duncan (5% probabilidade).  Dados não determinados (ND). O teste foi avaliado 

por 7 dias. 

 

 

5.2 – SOBREVIVÊNCIA DE Aedes aegypti EXPOSTOS POR DIFERENTES 
TEMPOS À CONCENTRAÇÃO SUBLETAL DO IMIDACLOPRID  
 

Esse teste visou avaliar por quanto tempo os mosquitos A. aegypti 

poderiam ficar expostos à concentração subletal do IMI (0,1ppm) sem que 

ocorresse mortalidade dos insetos. A concentração subletal do IMI foi pulverizada 

no papel-filtro e exposta com mosquitos por cinco tempos: 3, 6, 12, 24, 48 horas.  

A menor taxa de sobrevivência ocorreu quando os mosquitos foram 

expostos à concentração subletal do IMI (0,1 ppm) por 48 horas (37,7%), 

comparado com os demais tempos de exposição (Figura 4). 

A análise de variância (ANOVA) e o teste post-hoc de Duncan mostraram 

que todos os tempos de exposição apresentaram, no sétimo dia de avaliação, 

taxas de sobrevivência de A. aegypti significativamente iguais (p>0,01), exceto o 

tratamento por 48 horas [F(5,17)=87,69 p<0,01]. As comparações das curvas de 

sobrevivência usando o teste de Log-Rank confirmaram esse resultado, a 

sobrevivência dos insetos expostos por 48 horas à concentração subletal do IMI 

foi significativamente diferente de todos os outros tratamentos, inclusive o grupo 

controle (p<0,0001). Com isso, tempos de exposição maiores que 24 horas foram 

evitados nos testes posteriores. 
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Figure 4. Sobrevivência (%) das fêmeas de Aedes aegypti expostas por 3, 6, 12, 

24, 48 horas à concentração subletal (0,1ppm) do Imidacloprid. A curva de 

sobrevivência controle é uma média de todos os grupos controle. O tratamento 

controle foi feito com somente 0,05% de Tween 80.  

 

 

5.3 – COMBINAÇÃO DO IMIDACLOPRID COM O FUNGO 
ENTOMOPATOGÊNICO CONTRA Aedes aegypti 

 

Nesse teste as taxas de sobrevivência dos mosquitos expostos a uma 

combinação de LPP133+IMI foram comparadas com as taxas de sobrevivência 

dos mosquitos expostos somente ao LPP 133. Os insetos ficaram expostos ao 

isolado LPP133+IMI e ao isolado LPP 133 por três tempos: 3, 6 e 12 horas.  

A análise de variância (ANOVA) e o teste post-hoc de Duncan mostraram 

que a taxa de sobrevivência dos mosquitos expostos por 3 horas ao tratamento 

LPP 133 não foi significativamente diferente da taxa de sobrevivência dos 

mosquitos expostos à combinação LPP 133+IMI (p>0,01; Tabela 3), entretanto 
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ambos os tratamentos foram significativamente diferentes do grupo controle         

[F (3,11)=5,11 p<0,01].  

A taxa de sobrevivência dos mosquitos expostos por 6 horas ao 

tratamento LPP 133 foi significativamente diferente dos resultados obtidos no 

tratamento LPP 133+IMI [F(3,11)=172.05, p<0.01; Tabela 3]. Os insetos expostos 

ao LPP 133 e ao LPP 133+IMI por 12 horas também apresentaram taxas de 

sobrevivência significativamente diferentes [F(3,11)=105,17, p<0,01; Tabela 3].  

Nota-se que os mosquitos expostos por 12 horas ao tratamento LPP 133 

tiveram valor de S50 de 3 dias, enquanto os mosquitos expostos pelo mesmo 

tempo ao LPP133+IMI apresentaram valor de S50 de 2 dias. 

A Figura 5 mostra as curvas de sobrevivência diária dos mosquitos 

expostos por três tempos 3, 6 e 12 horas ao LPP 133 e ao LPP 133+IMI. 
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Figure 5. Sobrevivência (%) dos mosquitos expostos por três tempos ao isolado 

LPP 133 e à combinação LPP 133+IMI. (A) 3 horas de exposição. (B) 6 horas de 

exposição. (C) 12 horas de exposição. CONTROLE TW: 0,05% Tween 80.  

CONTROLE IMI: 0,1 ppm Imidacloprid.  
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Tabela 3 – Sobrevivência (%) ± Desvio Padrão (DP) e Tempo Médio de 

Sobrevivência (S50)  das fêmeas de Aedes aegypti (linhagem Rokefeller) expostas 

por 3, 6 e 12 horas ao isolado LPP 133 e à combinação de LPP 133+IMI. 

 

TEMPO DE 
EXPOSIÇÃO (h)  

TRATAMENTOS % MÉDIA DE 
SOBREVIVÊNCIA ± 

DP 

S50 

    
 CONTROLE TW 83,3 ± 2,85 a ND 
 CONTROLE IMI 85,5 ± 2,67 a ND 
3 LPP 133 51,1 ± 6,01 b ND 
 LPP 133+IMI 44,4 ± 8,25 b ND 
    

  
    
 CONTROLE TW  80  ± 2,43   a ND 
 CONTROLE IMI  84,4 ± 2,82   a ND 
6 LPP 133  26,6 ± 8,48   b 3 
 LPP 133+IMI  11,1 ± 11,34 c 3 
    

  
 CONTROLE TW 83,3 ± 2,67 a ND 
 CONTROLE IMI 85,5 ± 2,47 a ND 

12 LPP 133 23,3 ± 10,6 b 3 
 LPP 133+IMI    7,77 ± 12,32 c 2 

Os valores seguidos de mesma letra indicam que os resultados não foram 

estatisticamente diferentes quando comparados usando o teste post-hoc de 

Duncan (5% probabilidade).  Dados não determinados (ND). O teste foi avaliado 

por 7 dias. 
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5.4 - VIRULÊNCIA DO FUNGO Metarhizium anisopliae CONTRA FÊMEAS DE 
Aedes aegypti ALIMENTADAS COM SACAROSE OU SANGUE 
 

Nesse experimento foi comparada a sobrevivência das fêmeas alimentadas 

com sacarose e imediatamente expostas à infecção com fungo, e das fêmeas 

expostas ao fungo depois de diferentes tempos pós-alimentação sanguínea. Duas 

linhagens de mosquitos foram usadas, Rockefeller e fêmeas oriundas de ovos 

coletados no campo. As infecções foram feitas usando papel-filtro e os mosquitos 

foram expostos ao fungo por 48 horas.  

 

 

5.4.1 – VIRULÊNCIA DOS ISOLADOS LPP 133 E ESALQ 818 CONTRA 
FÊMEAS DE Aedes aegypti DA LINHAGEM ROCKEFELLER ALIMENTADAS 
COM SANGUE OU SACAROSE  
 

Os isolados LPP 133 e ESALQ 818 foram virulentos contra fêmeas de A. 

aegypti alimentadas com sacarose ou sangue, comparado com a sobrevivência 

dos mosquitos do grupo controle (p<0,01). Entretanto, as fêmeas de A. aegypti 

expostas ao isolado LPP 133 0, 24, 48, 72 horas pós-alimentação sanguínea 

apresentaram taxas de sobrevivência significativamente maior comparado com o 

tratamento feito somente com sacarose [F(9,29) = 141,41; p<0,01; Tabela 4]. No 

entanto, os mosquitos expostos ao isolado LPP 133 96, 120 e 144 horas depois 

da alimentação sanguínea tiveram taxas de sobrevivência iguais aos resultados 

dos tratamentos feitos com fêmeas alimentadas somente com sacarose (p>0,01). 

Os maiores valores de S50 (6 dias) foram observados nos tratamentos 24 e 

48 horas pós-alimentação com sangue com subsequente exposição ao isolado 

LPP 133 (Tabela 4). 
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Tabela 4 – Sobrevivência (%) ± Desvio Padrão (DP) e Tempo Médio de 

Sobrevivência (S50) das fêmeas de A. aegypti (linhagem Rockefeller) alimentadas 

com sacarose ou sangue e expostas aos isolados LPP 133 ou ESALQ 818 

imediatamente após a alimentação com sacarose ou 0, 24, 48, 72, 96, 120, 144 

horas pós-alimentação sanguínea. 

 

Os valores seguidos de mesma letra indicam que os resultados não foram 

estatisticamente diferentes quando comparados usando o teste post-hoc de 

Duncan (5% probabilidade).  Dados não determinados (ND). Alimentação com 

sacarose (SAC). Alimentação com sangue (SAN). Mosquitos alimentados com 

sacarose ou sangue e expostos ao TW (CONT). Teste avaliado por 7 dias. 

 

 

A Figura 6 mostra as taxas de sobrevivência dos mosquitos expostos ao 

isolado LPP 133 0, 24, 48, 72, 96, 120 e 144 horas pós-alimentação com sangue.  

 
 

ISOLADOS LPP 133  ESALQ 818  
TRATAMENTOS % MÉDIA DE 

SOBREVIVÊNCIA ± 
DP 

S50 SOBR. (%) (DP) S50 

CONT SAC 76,6 ± 2,88 b ND 73,3 ± 2,50 a ND 
CONT SANG 85,5 ± 2,55 a ND 77,7 (± 2,06 a ND 

SAC + FUNGO 23,3 ± 10,66 e 3 25 ± 8,96 d 3 
SAN 0h + FUNGO  42,2 ± 8,63 c 5 43,3 ± 7,13 b   6 

SAN 24h + FUNGO 46,6 ± 8,23 c 6 42,2 ± 6,50 b  6 
SAN 48h + FUNGO  44,4 ± 8,00 c 6 45 ± 7,15 b    6 
SAN 72h + FUNGO 31,1 ± 7,58 d 3 36,6 ± 6,30 bc   4 
SAN 96h + FUNGO  27,7 ± 7,43 de 3 31,1 ± 6,89 cd 3 
SAN 120h + FUNGO 26,6 ± 7,16 de 3 27,7 ± 8,51 d 3 
SAN 144h + FUNGO 25,5 ± 6,16 e 3 22,1 ± 7,98 d 3 
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Figure 6. Sobrevivência (%) dos mosquitos expostos ao isolado LPP 133 0, 24, 

48, 72, 96, 120 e 144 horas depois da alimentação sanguínea e imediatamente 

depois a alimentação com sacarose. SAC: Alimentação com sacarose; SAN: 

Alimentação com sangue; CONT: Mosquitos alimentados com sacarose ou 

sangue e expostos ao TW. Teste avaliado por 7 dias. 

 

Os mosquitos alimentados com sangue e expostos ao isolado ESALQ 818 

apresentaram taxas de sobrevivência significativamente maiores [F(9,29) = 54,17; 

p<0,01], comparado com a alimentação com sacarose, exceto nos tratamentos 

96, 120 e 144 horas pós-alimentação sanguínea (p>0,01; Tabela 4). 

O tratamento 144 horas pós-sangue resultou, no sétimo dia de avaliação, 

em 22,2% de mosquitos vivos, valor menor comparado à sobrevivência das 

fêmeas alimentadas com sacarose (25,5%). Os maiores valores de S50 (6 dias) 

ocorreram nos tratamentos 0, 24, 48 horas pós-alimentação com sangue, com 

subseqüente exposição ao ESALQ 818 (Tabela 4).  
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A Figura 7 mostra as taxas de sobrevivência dos mosquitos expostos ao 

isolado ESALQ 818 0, 24, 48, 72, 96, 120 e 144 horas depois da alimentação 

sanguínea e imediatamente depois da alimentação com sacarose. 
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Figure 7. Sobrevivência (%) dos mosquitos expostos ao isolado ESALQ 818 zero, 

24, 48, 72, 96, 120 e 144 horas depois da alimentação sanguínea e 

imediatamente depois a alimentação com sacarose. SAC: Alimentação com 

sacarose; SAN: Alimentação com sangue; CONT: Mosquitos alimentados com 

sacarose ou sangue e expostos ao TW. Teste avaliado por 7 dias. 

 

Por apresentar alta virulência e fácil produção in vitro o isolado ESALQ 818 foi 

selecionado para os demais experimentos. 
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5.4.2 – VIRULÊNCIA DO ISOLADO ESALQ 818 CONTRA FÊMEAS DE Aedes 

aegypti ORIUNDAS DE OVOS COLETADOS NO CAMPO  
 

No autal estudo as fêmeas do campo foram expostas ao ESALQ 818 zero, 

48, 72 e 120 horas pós-alimentação com sangue, e imediatamente depois a 

alimentação com sacarose. 

Somente o tratamento 120 horas pós-alimentação sanguínea apresentou 

taxa de sobrevivência significativamente igual à sobrevivência das fêmeas 

alimentadas com sacarose (p>0,01). Os demais tempos (0, 48 e 72 horas pós-

alimentação sanguínea) tiveram taxas de sobrevivência significativamente 

diferentes, comparado com a alimentação com sacarose [F(6,20) = 71,90; p<0,01; 

Tabela 5]. Os maiores valores de S50 (6 dias) ocorreram nos tratamentos 0, 48, 72 

horas após a alimentação sanguínea (Tabela 5).  

 

Tabela 5 – Sobrevivência (%) ± Desvio Padrão (DP) e Tempo Médio de 

Sobrevivência (S50) das fêmeas do campo alimentadas com sacarose ou com 

sangue e expostas ao isolado ESALQ 818 durante quatro diferentes tempos: 0, 

48, 72 e 120 horas após a alimentação sanguínea, e imediatamente após a 

alimentação com sacarose 

 

Os valores seguidos de mesma letra indicam que os resultados não foram 

estatisticamente diferentes quando comparados usando o teste post-hoc de 

Duncan (5% probabilidade).  ND: Dados não determinados; SAC: Alimentação 

com sacarose; SAN: Alimentação com sangue. CONT: Mosquitos alimentados 

com sacarose ou sangue e expostos ao TW. Teste avaliado por 7 dias. 

 

 

 

Tratamentos % Média de Sobrevivência ± 
DP 

S50 

CONT SAC 74,4 ± 3,03 b NA 
CONT SAN 84,4 ± 2,51 a NA 

SAC + ESALQ 818 34,4 ± 8,32 e 5 
SAN 0h + ESALQ 818  44,4 ± 6,96 cd 6 

SAN 48h + ESALQ 818  46,6 ± 6,39 c 6 
SAN 72h + ESALQ 818  41 ± 6,00  d    6 
SAN 120 h+ ESALQ 818  35,5 ± 7,16 e 5 
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A Figura 8 mostra a sobrevivência das fêmeas do campo alimentadas com 

sangue ou sacarose e expostas ao isolado ESLAQ 818. 
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Figure 8. Sobrevivência (%) dos mosquitos expostos ao isolado ESALQ 818 

depois de 0, 48, 72 e 120 horas da alimentação com sangue, e imediatamente 

depois a alimentação com sacarose. SAC: Alimentação com sacarose; SAN: 

Alimentação com sangue; CONT: Mosquitos alimentados com sacarose ou 

sangue e expostos ao TW. Teste avaliado por 7 dias. 

 

 

5.5 – VIRULÊNCIA DA COMBINAÇÃO ESALQ 818 + IMI CONTRA FÊMEAS DE 
Aedes aegypti ALIMENTADAS COM SACAROSE OU COM SANGUE  
 

Os seguintes experimentos foram conduzidos com a finalidade de 

investigar o efeito da combinação do isolado ESALQ818 + IMI na sobrevivência 

das fêmeas alimentadas com sacarose ou sangue.  A infecção fúngica foi feita 

usando fêmeas Rockefeller e fêmeas oriundas de ovos coletados no campo. Os 

tratamentos foram feitos comparando a sobrevivência dos mosquitos tratados 
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com o isolado ESALQ818 + IMI versus tratamento feito somente com isolado 

ESALQ 818 + TW. 

 

 

5.5.1 – VIRULÊNCIA DA COMBINAÇÃO ESALQ 818 + IMI CONTRA FÊMEAS 
DA LINHAGEM ROCKEFELLER  
 

Os mosquitos alimentados com sangue e expostos ao isolado ESALQ 818 

+ IMI apresentaram taxas de sobrevivência significativamente menores [F(7,23) = 

248,64; p<0,01] comparado com a sobrevivência dos mosquitos alimentados com 

sacarose ou sangue e expostos a ESALQ 818 + TW (Tabela 6). O valor de S50 no 

tratamento ESALQ 818 + TW foi de 6 dias e no teste ESALQ818 + IMI foi de 3 

dias (Tabela 6).  

A Figura 9 mostra a sobrevivência diária das fêmeas alimentadas com 

sacarose ou sangue e expostas ao isolado ESALQ818 + IMI ou ESLAQ 818 + 

TW. 

 

Tabela 6 – Sobrevivência (%) ± Desvio Padrão (DP) e Tempo Médio de 

Sobrevivência (S50) das fêmeas (linhagem Rockefeller) alimentadas com sacarose 

ou sangue e expostas ao isolado ESLAQ 818 + TW ou ESALQ 818+IMI durante 

dois diferentes tempos após a alimentação saguínena: 0 e 48 horas, e após a 

alimentação com sacarose 

 

Os valores seguidos de mesma letra indicam que os resultados não foram 

estatisticamente diferentes quando comparados usando o teste post-hoc de 

Duncan (5% probabilidade) ND: Dados não determinados; SAC: Alimentação com 

sacarose; SAN: Alimentação com sangue; CONT: Mosquitos alimentados com 

sacarose ou sangue e expostos ao TW. Teste avaliado por 7 dias. 

Tratamentos % Média de Sobrevivência ± 
DP 

S50 

CONT SAC  77,7 ± 3,62 a NA 
CONT SAN 82,2 ± 2,98 a NA 

CONT SAN + IMI 78,8 ± 3,42 a NA 
SAC + ESALQ 818 23,3 ± 9,85 c 3 

SAN 0h + ESALQ 818 41,1 ± 6,99 b 6 
SAN 48h + ESALQ 818 43,3 ± 6,11 b 6 

SAN 0h + ESALQ 818 + IMI 18,8 ± 10,7 c     3 
SAN 48h + ESALQ 818 + IMI 20 ± 11,07 c 3 
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Figure 9. Sobrevivência (%) dos mosquitos (linhagem Rockefeller) expostos ao 

isolado ESALQ818+IMI ou ESALQ818 + TW, depois de 0 e 48 horas após a 

alimentação com sangue, e após a alimentação com sacarose. SAC: Alimentação 

com sacarose; SAN: Alimentação com sangue; CONT: Mosquitos alimentados 

com sacarose ou sangue e expostos ao TW. CONT+SAN+IMI: Mosquitos 

alimentados com sangue e expostos somente a IMI. Teste avaliado por 7 dias.  

 

 

5.5.2 – VIRULÊNCIA DA COMBINAÇÃO ESALQ 818 + IMI CONTRA FÊMEAS 
ORIUNDAS DE OVOS COLETADOS NO CAMPO  
 

As fêmeas do campo expostas ao isolado ESALQ 818 + IMI, 0 e 48 horas 

pós-alimentação sanguínea, apresentaram taxas de sobrevivência 

significativamente menores [F(5;17)=176,18; p<0,0] comparado com a 

sobrevivência das fêmeas alimentadas com sangue ou sacarose e expostas 

somente ao ESALQ 818 (Tabela 7; Figura10). 
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Tabela 7 – Sobrevivência (%) ± Desvio Padrão (DP) e Tempo Médio  de 

Sobrevivência (S50) das fêmas do campo alimentadas com sacarose ou sangue e 

expostas  ao isolado ESLAQ 818 + TW ou ESALQ 818+IMI durante dois 

diferentes tempos após a alimentação sanguínea: 0 e 48 horas, e após a 

alimentação com sacarose 

 

Os valores seguidos de mesma letra indicam que os resultados não foram 

estatisticamente diferentes quando comparados usando o teste post-hoc de 

Duncan (5% probabilidade) ND: Dados não determinados; SAC: Alimentação com 

sacarose; SAN: Alimentação com sangue; CONT: Mosquitos alimentados com 

sacarose ou sangue e expostos ao TW. Teste avaliado por 7 dias. 

 

 

 

Tratamentos % Média de Sobrevivência ± 
DP 

S50 

CONT SAC  75,5 ± 2,98 a NA 
CONT SAN 77,7 ± 3,43 a NA 

CONT SAN + IMI 73,3 ± 4,03 a NA 
SAC + ESALQ 818 34 ± 10,27 c 5 

SAN 0h + ESALQ 818 48,8 ± 7,18 b 6 
SAN 48h + ESALQ 818 45,5 ± 6,58 b 6 

SAN 0h + ESALQ 818 + IMI 31,1 ± 9,45 c  5 
SAN 48h + ESALQ 818 + IMI 28,8 ± 10,35 c 5 
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Figure 10. Sobrevivência (%) dos mosquitos do campo expostos ao isolado 

ESALQ 818 ou à combinação ESALQ818+IMI 0 e 48 horas pós-alimentação com 

sangue, e após a alimentação com sacarose. SAC: Alimentação com sacarose; 

SAN: Alimentação com sangue; CONT: Mosquitos alimentados com sacarose ou 

sangue e expostos ao TW. CONT+SAN+IMI: Mosquitos alimentados com sangue 

e expostos somente a IMI. Teste avaliado por 7 dias.  
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5.6 - TESTE EM CONDIÇÕES DE SEMI-CAMPO 
 

Este teste visou avaliar as taxas de sobrevivência das fêmeas (linhagem 

Rockefeller) expostas a um pano preto impregnado com o fungo. Os mosquitos 

foram expostos ao pano preto por tempos determinados em cada experimento. A 

avaliação da sobrevivência dos mosquitos foi feita diariamente por 7 dias. O pano 

foi banhado em 200 mL de uma suspensão do fungo (1x109 conídios mL-1). A 

concentração final dos conídios no pano foi de 1x108 conídios cm2. 

 

 

5.6.1 – TESTES FEITOS EM GAIOLA GRANDE 
 

A Figura 11 mostra as taxas de sobrevivência dos mosquitos expostos por 

quatro tempos (3, 12, 24 e 48 horas) a um pano preto impregnado com isolado 

ESALQ 818 + TW. O tratamento controle foi feito somente com TW. 

 

Todos os tempos de exposição apresentaram taxas de sobrevivência 

significativamente diferentes entre si e entre o grupo controle [F(4,14)= 100,19; 

p<0,01] exceto a comparação 3 horas de exposição com o grupo controle 

(p>0,01).  

A exposição dos mosquitos por 48 horas ao pano preto resultou na menor 

taxa de sobrevivência (12%) e o menor valor do S50 (2 dias), enquanto o 

tratamento 3 horas de exposição dos mosquitos ao pano apresentou a maior taxa 

de sobrevivência (73%) de A. aegypti (Tabela 8). 
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Figure 11 – Sobrevivência (%) das fêmeas (linhagem Rockefeller) expostas a um 

pano preto impregnado com o isolado ESALQ 818. A curva de sobrevivência do 

controle é uma média de todos os grupos controle. O controle foi feito com 

somente 0,05% Tween 80.  
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Tabela 8 – Sobrevivência (%) ± Desvio Padrão (DP) e Tempo Médio de 

Sobrevivência (S50) das fêmeas (linhagem Rockefeller) expostas por quatro 

tempos 3, 12, 24 e 48 horas a um pano preto impregnado com isolado ESALQ 

818. 

 

TEMPOS DE 
EXPOSIÇÃO (H) 

% MÉDIA DE 
SOBREVIVÊNCIA ± DP 

S50 

CONTROLE 76 ± 3,52 a ND 
3h 73 ± 3,49 a ND 

12h 47 ± 10,08 b 4 
24h 31 ± 14,30 c 3 
48h 12 ± 33,27 d 2 

Os valores seguidos de mesma letra indicam que os resultados não foram 

estatisticamente diferentes quando comparados usando o teste post-hoc de 

Duncan (5% probabilidade).  ND: Dados não determinados.  

 

 

5.6.2 – TESTES DE VIRULÊNCIA DO FUNGO EM UMA SIMULAÇÃO DE UM 
CÔMODO RESIDENCIAL  
 

Na simulação feita de um cômodo residencial, cinco panos pretos foram 

impregnados com o isolado ESALQ 818 ou com a combinação do isolado ESALQ 

818 com 0,1ppm ou 10ppm do IMI. Os panos pretos foram fixados em vários 

móveis e fêmeas de A. aegypti foram liberadas na sala durante 7 dias.  

 

O tratamento feito com pano preto impregnado somente com ESALQ818 

resultou em 44% de mosquitos vivos, enquanto o grupo controle apresentou 76% 

de sobrevivência dos insetos (Tabela 9). 

A análise de variância (ANOVA) e o teste post-hoc de Duncan mostraram 

que o tratamento ESALQ 818 + 10ppm apresentou a menor porcentagem de 

sobrevivência dos mosquitos (38,3%), comparado com os tratamentos ESLAQ 

818 (44%) e ESALQ 818 + 0,1ppm  IMI (43,3%) [F(6,20) = 176,79; p<0,01; Tabela 

9]. 
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Tabela 9 – Sobrevivência (%) ± Desvio Padrão (DP) das fêmeas (linhagem 

Rockefeller) expostas a cinco panos pretos impregnados com o isolado ESALQ 

818 ou ESALQ 818 + IMI  

 

Tratamento Fungo / Fungo+IMI % Média de Sobrevivência ± DP 
CONTROLE TW 76 ± 1,41 a 

CONTROLE 0,1 ppm 74 ± 1,11 a 
CONTROLE 10 ppm 73 ± 0,70 a 

ESALQ 818 + TW 44 ± 1,52 bc 
ESALQ 818 + 0,1ppm 43,3 ± 0,57 c 
ESALQ 818 + 10ppm 38,3 ± 1,02  d 

Os valores seguidos de mesma letra indicam que os resultados não foram 

estatisticamente diferentes quando comparados usando o teste post-hoc de 

Duncan (5% probabilidade).  ND: Dados não determinados.  
 

 
Os testes não foram avaliados diariamente, portanto o valor do S50 não foi 

calculado. A média da temperatura e umidade dentro do cômodo foi de 26 ºC, 71 

± 7% UR e fotofase de 12h.  
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6. DISCUSSÃO 

Os fungos entomopatogênicos têm sido considerados potenciais 

candidatos para o controle do mosquito adulto A. aegypti (Scholte et al., 2007; 

Paula et al., 2008; Paula et al., 2011). O presente estudo, primeiramente, 

observou a toxicidade do inseticida químico Imidacloprid (IMI) aos adultos de A. 

aegypti. O valor da CL50 foi de 4ppm, a concentração subletal foi de 0,1 ppm.  A 

concentração subletal do IMI  foi combinada com o isolado LPP 133 (LPP 

133+IMI). Os mosquitos expostos por 12 e 6 horas à combinação LPP133+IMI 

apresentram taxas de sobrevivência significativamente menores comparado com 

a sobrevivência dos insetos expostos a somente LPP 133 (p<0,01; Tabela 3). Um 

curto tempo de exposição dos mosquitos a LPP 133+IMI (3h de exposição) não 

resultou em taxas de sobrevivência significativamente diferentes, comparado com 

o tratamento de apenas LPP133 (p>0,01; Tabela 3).  

O IMI foi considerado tóxico às larvas (Paul et al., 2006) e aos adultos  

(Paul et al., 2006; Pridgeon et al., 2008) do mosquito A. aegypti, entretanto 

nenhum estudo havia investigado uma combinação de IMI e fungos 

entomopatogênicos contra mosquitos vetores. Concentrações subletais de 

inseticidas químicos têm a capacidade de aumentar o estresse e alterar o 

comportamento dos insetos melhorando a eficiência dos entomopatógenos 

(Boucias et al., 1996). Quintela & McCoy, 1997 observaram os efeitos sinérgicos 

de um fungo entomopatogênico combinado com IMI contra o Coleoptera: 
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Curculionidae, Diaprepes abbreviatus. O inseticida imidacloprid aumentou a 

suscetibilidade de Reticulitermes flavipes (Isoptera: Rhinotermitidae) ao fungo M. 

anisopliae (Ramakrishnan et al., 1999).  

Os efeitos da combinação de fungos entomopatogênicos com o inseticida 

permetrina foram recentemente estudados para o controle do mosquito da 

malária, Anopheles funestus, A. arabiensis, A. gambiae. Os mosquitos pré-

infectados com B. bassiana ou M. anisopliae e depois expostos à permetrina 

tiveram significativas taxas de mortalidade, comparado com os mosquitos 

expostos somente à permetrina (Farenhorst et al., 2009), entretanto a mortalidade 

dos mosquitos expostos a somente fungo não foi observada. Outro estudo 

investigou os efeitos do fungo impregnado em telas de janelas, em conjunto com 

mosquiteiras tratadas com permetrina contra o mosquito Culex quinquefasciatus 

(Howard et al., 2010b). Apenas uma modificação de comportamento foi 

observada, em que C. quinquefasciatus significativamente reduziu a alimentação 

de sangue. 

 No atual estudo, a combinação do fungo com a concentração subletal do 

IMI (LPP 133+IMI) reduziu as taxas de sobrevivência e também o valor do S50. Os 

mosquitos expostos por 12 horas ao LPP 133+IMI apresentaram um S50 de 2 

dias, enquanto os insetos expostos a somente LPP 133 apresentaram S50 de 3 

dias (Tabela 3). Estudos de infecções fúngicas do mosquitos da malária têm 

mostrado que mudanças relativamente pequenas nas taxas de sobrevivência 

foram suficientes para reduzir significativamente a capacidade vetorial (Thomas & 

Read, 2007). Testes de campo poderão comprovar se a combinação LPP 133+IMI 

diminuirá a população de A. aegypti e, consequentemente, a transmissão do vírus 

da dengue.  

É possível que os peptídeos tóxicos, como as destruxinas, produzidas por 

alguns isolados de M. anisopliae (Samuels et al., 1988) inibam o desenvolvimento 

de micro-organismos na hemolinfa dos insetos. Kopecky et al. (1992) observaram 

que as destruxinas inibiram a replicação viral em células do Aedes albopictus  in 

vitro. Com isso, supõe-se que peptídeos secretados pelos isolados de 

M. anisopliae durante a colonização do hospedeiro reduzam a capacidade vetorial 

dos mosquitos. Entretanto, como nem todos os isolados de M. anisopliae 

produzem destruxinas seria interessante correlacionar inibição da replicação do 

vírus da dengue ou do desenvolvimento do plasmódio no caso de infecção de 
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Anopheles. Tornando-se importante selecionar com cuidado os isolados dos 

fungos não só considerando a virulência. Interesantemente, infecções fúngicas 

prejudicam a maturação do protozoário Plasmodium no mosquito Anopheles 

(Blanford et al., 2005).  

Talvez mosquitos infectados com o vírus da dengue sejam mais suscetíveis 

aos fungos, comparado com mosquitos não infectados. Sim & Dimopoulos (2010) 

notaram que o mosquito A. aegypti infectado com o vírus tornou-se imuno-

comprometido devido à baixa  na regulação (“down regulation”) de numerosos 

sinalisadores imuno-molecures e de peptídeos antimicrobianos. 

O fungo foi igualmente virulento ao mosquito Anopheles resistente aos 

inseticidas e aos mosquitos Anopheles não resistentes (Farenhorst et al., 2009). 

Howard et al. (2010a) mostraram que o fungo foi mais virulento ao mosquito A. 

gambiae resistente a piretroides, comparado às linhagens não resistentes, porém, 

como duas linhagens diferentes foram usadas, torna-se difícil fazer esse tipo de 

comparação.  

Os fungos entomopatogênicos devem ser virulentos aos mosquitos adultos 

independente da idade (Mnyone et al., 2011), do sexo (Scholte et al., 2007) e do 

estado fisiológico. Entretanto, o atual estudo observou que os mosquitos A. aegyti 

alimentados com sangue foram menos suscetíveis ao fungo M. anisopliae, 

comparado com as fêmeas de A. aegypti alimentadas com sacarose (p<0,01; 

Tabela 4). 

 Os mosquitos A. aegypti da linhagem Rockefeller expostos aos isolados 

LPP 133 ou ESALQ 818 a 0, 24, 48 e 72 horas pós-alimentação sanguínea 

tiveram taxas de sobrevivência significativamente maior, comparado com a 

sobrevivência dos mosquitos alimentados com sacarose e imediatamente 

expostos aos mesmos isolados (p<0,01; Tabela 4). Os mosquitos alimentados 

com sangue só voltaram a ser suscetíveis aos isolados a 96, 120 e 144 horas 

pós-alimentação com sangue (Tabela 4). 

Um recente estudo verificou que os mosquitos Anopheles alimentados com 

sangue foram menos suscetíveis ao fungo do que os mosquitos alimentados com 

sacarose (Mnyone et al., 2011), entretanto não foi observado quanto tempo 

depois da ingestão do sangue, as fêmeas voltaram a ser suscetíveis ao fungo. 

A alimentação com sangue pode diminuir a virulência do fungo devido à 

capacidade do hospedeiro de ativar uma resposta imune ou, inversamente, alterar 
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o nível de nutrientes disponíveis para propagação do patógeno (Mnyone et al., 

2011). Os triatomíneos Rhodnius prolixus alimentados com sangue mostraram 

maior resposta imune à infecção por Enterobacter cloacae, em comparação aos 

R. prolixus alimentados com plasma (Feder et al., 1997). A alimentação dos 

mosquitos A. stephens com sangue, associado diariamente à alimentação com 

sacarose aumentou significativamente a cascata de melanização, ou seja, a 

defesa imunológica do mosquito contra micro-organismos (Koella et al., 2002). 

Os estudos observando os efeitos da alimentação sanguínea na 

longevidade dos mosquitos têm sido contraditórios (Mnyone et al., 2011). Uma 

das hipóteses é que os mosquitos que se alimentam somente de sangue 

sobrevivem menos porque ocorre o desvio de nutrientes para a produção dos 

ovos (Okech et al., 2003). Outros experimentos registraram que a alimentação 

sanguínea aumentou significativamente a sobrevivência dos mosquitos, 

comparado com alimentação com açúcar (Scott et al., 1993; Scott et al., 1997; 

Styer et al., 2007). No presente trabalho foi observado aumento da sobrevivência 

das fêmeas de A. aegypti alimentadas com sangue+sacarose (uma vez com 

sangue e posteirormente com sacarose), comparado com a sobrevivência das 

fêmeas alimentadas diariamente com sacarose. Okech et al., 2003 observaram 

que a alimentação sangue+sacarose propiciou maior longevidade às fêmeas de 

A. gambiae, aumentando seu potencial para transmitir malária. No campo tem 

sido raro capturar fêmeas de A. aegypti alimentadas com frutose, indicando que 

as fêmeas silvestres de A. aegypti não têm que necessariamente se alimentar de 

açúcar para sobreviver e reproduzir (Edman et al., 1992, Van Handel et al., 1988, 

Costero et al., 1998). 

A digestão do sangue é importante para o desenvolvimento do parasita nos 

mosquitos (Muller et al., 1993). A tripsina, enzima digestiva, ativa quitinases 

responsáveis pela infecção de P. gallinaceum no mosquito A. aegypti 

(Shahabuddin et al., 1996). A inibição da tripsina diminui significativamente a 

carga infectiva do vírus da dengue em A. aegypti (Molina-Cruz et al., 2005). 

Richman et al. (1997) observaram que o desenvolvimento de Plasmodium no 

mosquito A. gambiae desencadeou significativamente a expressão de defensinas 

que são peptídeos antimicrobianos.  

Os mosquitos A. gambiae depois de alimentados com sangue sofrem uma 

série de mudanças fisiológicas com expressões de genes relacionados à 
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formação da matriz peritrófica, digestão, ao desenvolvimento do ovo e imunidade 

(Danna et al., 2005). Kokoza et al. (2000) observaram altos níveis de defensinas 

em A. aegypti 24 horas após a alimentação com sangue. Os peptídeos e 

proteínas antimicrobianas levam de 1-3 horas para serem produzidos e de 12 a 

48 horas para atingirem o pico máximo (Haine et al., 2008). No atual trabalho as 

fêmeas só voltaram a ser suscetíveis ao fungo 96 horas depois da alimentação 

com sangue, quando possivelmente o sistema imunológico do mosquito voltaria 

ao estado pré-alimentação sanguínea.  

Shin et al. (2006) verificaram que a via Toll e citocina foram responsáveis 

por respostas antifúngicas em A. aegypti. Os fungos entomopatogênicos 

produzem uma série de metabólitos secundários que interrompem respostas 

imunológicas nos insetos (Gillespie et al., 2000). Pal et al. (2007) observaram que 

a destruxina produzida pelo fungo M. anisopliae inibiu a imunidade inata de 

Drosophila melanogaster. Sugere-se que futuros trabalhos investiguem a 

expressão de proteínas e peptídeos antifungos entomopatogênicos em A. aegypti 

depois da alimentação sanguínea. 

A seleção de fungos altamente virulentos deve ser feita principalmente para 

o controle de A. aegypti que tem período de desenvolvimento do vírus curto, por 

volta de 7 dias (Salazar et al., 2007). No sétimo dia as fêmeas se tornam 

infectantes e permanecem disseminando o vírus em cada alimentação sanguínea 

(Consoli et al., 1998). O fungo entomopatogênico germina de 6 a 12 horas depois 

da adesão no tegumento do inseto e penetra por volta de 12 a 24 horas (Neves et 

al., 2004). A morte dos mosquitos pode ocorrer em 3-14 dias (Knols et al., 2010) 

estimulando o desenvolvimento de agentes biológicos que matem os insetos mais 

rapidamente. A mortalidade de um vetor deve ocorrer antes que a parasita 

desenvolva formas infectantes. 

No atual estudo, no sétimo dia de avaliação, foi observada significativa 

mortalidade de A. aegypti alimentados com sacarose ou sangue, ressaltando o 

potencial do fungo para  o controle de mosquitos. Os maiores valores do S50 

foram de 6 dias, menor que o período de desenvolvimento do vírus da dengue 

(Salazar et al., 2007). Não houve diferença nos valores do S50, comparando o 

isolado LPP 133 com ESALQ 818, exceto nos tratamentos zero e 72 horas pós-

alimentação sanguínea, e subsequente exposição ao fungo (Tabela 4).  
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As fêmeas oriundas do campo, alimentadas com sangue e expostas ao 

isolado ESALQ 818, tiveram taxas de sobrevivência significativamente maior 

comparado com fêmeas do campo alimentadas com sacarose (p<0,01; Tabela 5), 

exceto no tratamento SAN 120h+ESALQ818 (p>0,01), indicando que 120 horas 

pós-alimentação com sangue as fêmeas voltaram a ser suscetíveis ao fungo.  

O valor do S50 das fêmeas do campo alimentadas com sacarose foi maior, 

comparado com os mosquitos criados em laboratório (linhagem Rockefeller), 

sendo 5 e 3 dias, respectivamente. Provavelmente as fêmeas do campo estão 

sujeitas à maior pressão de seleção, o que resulta em maior diversidade genética 

e imunidade, comparado com as fêmeas criadas em laboratório. 

Como foi previamente descrito, os mosquitos alimentados com sangue 

foram menos suscetíveis à infecção com o fungo entomopatogênico, comparado 

com os mosquitos alimentados com sacarose (Tabela 4), portanto o presente 

estudo observou a suscetibilidade dos mosquitos alimentados com sangue depois 

de expostos ao fungo combinado com concentração subletal do IMI. Foi 

observado que as fêmeas de A. aegypti expostas ao isolado ESALQ818+IMI a 0 e 

48 horas pós-alimentação sanguínea, apresentaram taxas de sobrevivência iguais 

à sobrevivência das fêmeas alimentadas com sacarose expostas ao ESALQ 818. 

O fungo combinado com a concentração subletal do IMI foi virulento às fêmeas de 

A. aegypti, indicando que essa combinação poderia ser usada em testes de 

campo, reduzindo a população de mosquitos independente do estado nutricional.  

Vários estudos têm mostrado que cortinas e panos pretos impregnados 

com inseticida (Gimnig et al., 2003; Kroeger et a., 2006) ou fungos 

entomopatogênicos (Scholte et al., 2005; Paula et al., 2008; Lwetoijera et al., 

2010; Mnyone et al., 2010) causaram significativa mortalidade de mosquitos, 

sendo potenciais ferramentas para o controle de vetores em campo. 

Nos testes de semi-campo do atual trabalho os mosquitos foram expostos 

a um pano preto impregnado com isolado ESLAQ 818 por quatro tempos: 3, 12, 

24 e 48 horas.  A menor porcentagem de sobrevivência (12%) e o menor valor do 

S50 (2 dias) ocorreram quando os mosquitos foram expostos ao pano+ESALQ 818 

por 48 horas (Tabela 8).  A sobrevivência dos mosquitos expostos por 12, 24 e 48 

horas ao pano+ESALQ 818 diferiu significativamente entre si. As taxas de 

sobrevivência dos mosquitos expostos por 3 horas ao pano+ESALQ 818 não 

foram significativamente diferentes da sobrevivência do grupo controle (Tabela 8). 
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Com o objetivo de atrair e manter os mosquitos descansando por mais 

tempo no pano, nosso grupo fixou um atrativo no pano (BG Lure ™; Biogents 

Ltd.), porém não foi observado aumento da mortalidade (dados não publicados). 

Scholte et al. (2005) observaram, em condições de campo na África, que um pano 

preto impregnado com fungo e pendurado no teto de residências resultou em uma 

taxa de infecção de 23% de A. gambiae. Paula et al. (2008), em condições de 

semi-campo, mostraram que um pano preto pulverizado via Torre de Potter com o 

isolado LPP 133 e exposto por 48 horas aos mosquitos, resultou em 30% de 

sobrevivência de A. aegypti, com valor do S50 de 4 dias. 

Os métodos contemporâneos e amplamente utilizados como a pulverização 

podem não ser eficaz para garantir a uniformidade dos conídios na superfície de 

descanso dos mosquitos (Farenhorst & Knols, 2010). No presente trabalho não foi 

observado significativa mortalidade de A. aegypti quando o isolado ESALQ 818 foi 

aplicado em um pano via pulverizador costal (Guarany®). No entanto, dados 

promissores foram observados com o pano preto banhando em 200 mL de 

suspensão de conídios a 1x109 conídios ml-1. A persistência do fungo usando este 

método deve ser avaliada.  

Outro fator a ser levado em consideração é a concentração de conídios nas 

superfícies usadas para o descanso dos mosquitos. Em nossos estudos 

anteriores, foi selecionada uma suspenssão de conídios  de 1x109 conídios mL-1, 

que causou 70% de mortalidade de A. aegypti ao longo de um período de sete 

dias (Paula et al., 2008). No atual estudo, a diminuição da concentração da 

suspensão para 1x108 conídios mL-1 foi desfavorável para infecção dos insetos. 

Mnyone et al. (2009) observaram que concentrações crescentes de conídios não 

resultaram sempre em um aumento da mortalidade dos mosquitos Anopheles, a 

redução máxima nas taxas de sobrevivência ocorreu quando foi usado 2×1010 

conídios m2. 

 A aplicação dos conídios no pano deve garantir a maior viabiliadade do 

fungo. Formulações em óleo vegetal facilitam a aderência dos conídios (Scholte et 

al., 2005; Blanford et al., 2005), propiciam um microambiente que protege o fungo 

contra raios ultravioletas, desidratação, além de permitir a aplicação em ultrabaixo 

volume UBV (Prior et al., 1988; Batta, 2003). Atualmente a viabilidade, 

infectividade e persistência dos conídios em condições de campo são 

inadequadas, exigindo o desenvolvimento de formulações de longa duração, 
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matando os mosquitos, pelo menos, seis meses após a aplicação (Knols et al., 

2010). Também deve ser levada em consideração a possibilidade da reaplicação 

do fungo nos panos pretos, reduzindo assim os gastos com material. 

A perda da virulência do fungo nos panos tem sido documentada (Scholte 

et al., 2005; Farenhorst et al., 2008). No entanto, Mnyone et al. (2010) notaram 

que, apesar do declínio na virulência, a patogenicidade dos conídios de M. 

anisopliae e B. bassiana durou por 28 dias nos panos.  

Superfícies atrativas para o descanso dos mosquitos podem ser colocadas 

em residências humanas, especificamente em lugares sombreados, garagens, 

varandas, atrás de armários, embaixo de mesas e camas. Contudo, ainda não 

foram estudadas as consequências étnicas e médicas do uso do fungo em 

ambientes humanos (Lwetoijera et al., 2010).  

Para ser usado no ambiente intradomiciliar o pano deve ser cortado em um 

tamanho que não incomode o morador. Nesse estudo foram usados panos 

pequenos de 20 x 10 cm que proporcionaram significativa mortalidade de A. 

aegypti. Panos pretos de 3m2 como testado por Scholte et al. (2005), apesar de 

eficazes, não seriam adequados. Programas de educação esclarecendo a 

população do benefício do controle microbiano devem ser priorizados, garantindo 

a aceitação de novas estratégias para controle de vetores.  

O uso de panos com fungos no ambiente extradomiciliar foi altamente 

eficaz para o controle de Anopheles (Lwetoijera et al., 2010), pode ser que o 

mesmo ocorra para o controle de A. aegypti, entretanto o presente trabalho não 

descartou a possibilidade do uso de panos pretos com fungos dentro de moradias 

humanas.  

Em uma simulação de um cômodo residencial, o atual estudo observou a 

sobrevivência de A. aegypti expostos a cinco panos pretos impregnados com 

fungos. Os panos foram fixados embaixo de mesas, cadeiras e atrás de armários 

ficando expostos aos mosquitos durante sete dias. No sétimo dia os mosquitos 

vivos foram capturados com a armadilha BG-Sentinel. Foi observado que os 

mosquitos expostos aos panos pretos impregnados com o isolado ESALQ818 

tiveram taxas de sobrevivência iguais à sobrevivência dos mosquitos expostos 

aos panos banhados com o isolado ESALQ818 + 0,1ppm IMI (p>0,01; Tabela 9). 

A menor taxa de sobrevivência dos insetos (38,3%) ocorreu quando os panos 

pretos foram banhados com o isolado ESALQ818 + 10ppm IMI, indicando que 
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essa concentração deve ser usada em futuros experimentos de campo. A análise 

de variância dos percentuais de sobrevivência mostrou que o tratamento 

ESALQ818 + 10ppm foi significativamente diferente dos outros tratamentos 

ESALQ818 ou ESALQ818 + 0,1ppm (p>0,01). 

Howard et al. (2010b) investigaram no campo o possível sinergismo do 

fungo entomopatogênico com permetrina, mas não observaram mortalidade dos 

mosquitos, o fungo foi impregnado em telas de janelas e o inseticida em 

mosquiteiras. Sabe-se que a radiação UV é altamente prejudicial aos conídios do 

fungo M. anisopliae (Morley-Davis et al., 1995). Portanto, os panos pretos 

impregnados com o fungo devem ser colocados em lugares sombreados, 

evitando os efeitos nocivos do UV.   

Novos testes deverão avaliar se panos pretos impregnados com 

ESALQ818+IMI reduzirão a sobrevivência das fêmeas de A. aegypti em 

condições de campo.  Os isolados LPP 133 e ESALQ 818, ambos M. anisopliae, 

apresentaram sinergismo com 0,1ppm IMI, sendo virulentos contra fêmeas de A. 

aegypti independente do estado nutricional. A redução da sobrevivência dos 

mosquitos A. aegypti possivelmente reduzirá a incidência da dengue.  
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7. CONCLUSÕES 

• O isolado LPP 133 combinado com 0,1ppm IMI reduziu significativamente 

as taxas de sobrevivência e o tempo médio de sobrevivência das fêmeas de A. 

aegypti, comparado com a sobrevivência das fêmeas infectadas somente com 

LPP 133; 

 

• Até 72h pós-alimentação sanguínea os mosquitos A. aegypti linhagem 

Rockefeller foram menos suscetíveis aos isolados LPP 133 e ESALQ 818, 

comparado com os mosquitos alimentados somente com sacarose. Entretanto, 96 

horas pós-alimentação sanguínea as fêmeas voltaram a ser suscetíveis ao fungo; 

 

• As fêmeas do campo apresentaram menor suscetibilidade ao isolado 

ESALQ 818 a zero até 72h pós-alimentação sanguínea, comparado com as 

fêmeas alimentadas somente com sacarose. No entanto, 120 horas pós-

alimentação com sangue as fêmeas voltaram a ser suscetíveis ao fungo; 

 
• A combinação do isolado ESALQ 818 com 0,1ppm IMI foi altamente 

virulenta às fêmeas de A. aegypti independente do tipo de alimentação, sangue 

ou sacarose; 
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• Os mosquitos da linhagem Rockefeller e os mosquitos do campo foram 

altamente suscetíveis a uma combinação ESALQ 818+IMI independente do 

estado nutricional; 

 
• Nos testes feitos em gaiolas grandes a exposição das fêmeas de A. aegypti 

a um pano preto impregnado com o isolado ESALQ 818 por 48 horas resultou na 

menor porcentagem de sobrevivência (12%) e menor S50 (2 dias), comparado 

com os outros tempos de exposições (3, 12, 24 horas); 

 

• Nos experimentos conduzidos em uma sala simulando um cômodo 

residencial o tratamento feito com cinco panos pretos impregnados com ESALQ 

818 + 10ppm IMI resultou na menor taxa de sobrevivência dos mosquitos A. 

aegypti (38%), comparado com os tratamentos ESLAQ 818 ou ESALQ 818 + 

0,1ppm IMI; 

 
• A combinação do fungo entomopatogênico com o inseticida IMI foi 

altamente eficaz contra as fêmeas de A. aegypti, independente do estado 

nutricional. Panos pretos impregnados com fungo+IMI parecem ser promissores 

para serem usados em condições de campo, reduzindo a população de A. aegypti 

e possivelmente a transmissão do vírus da dengue. 
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