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Abstract  Populations of Simulium (Chirostilbia) pertinax Kollar, 1832 from Southern and
Southeastern States of Brazil were analyzed for temephos susceptibility considering control his-
torical information and possible resistance. In situ bioassays were carried out for populations
from the states of Paraná (Tibaji and Rolândia), Rio de Janeiro (Muriqui) and São Paulo (Barra
do Una, Ilhabela and Morungaba). The populations were characterized as susceptible (S) or re-
sistant (R) by submitting larvae in the last instars to an operational concentration (0.1ppm
a.i./10min) of temephos (Abate 500E) as diagnostic. The possible mechanisms for the organophos-
phorus resistance development are discussed considering old and new control strategies.
Key words  Simuliidae; Temefos; Organophosphate Insecticides; Insecticides; Vector Control

Resumo  Populações de Simulium (Chirostilbia) pertinax Kollar, 1832 do Sul e Sudeste do Bra-
sil, foram analisadas quanto à susceptibilidade ao Temephos, considerando-se os históricos de
controle e possível resistência. Bioensaios in situ foram realizados para populações dos estados
do Paraná (Tibaji e Rolândia), Rio de Janeiro (Muriqui) e São Paulo (Barra do Una, Ilhabela, e
Morungaba). As populações foram caracterizadas como susceptíveis (S) ou resistentes (R) sub-
metendo-se larvas nos últimos estádios a uma concentração operacional (0,1ppm i.a./10min) de
Temephos (Abate 500E) como diagnóstica. Os possíveis mecanismos para o desenvolvimento de
resistência ao organofosforado são discutidos considerando-se antigas e novas estratégias de
controle.
Palavras-chave  Simuliidae; Temefos; Inseticidas Organofosforados; Inseticidas; Controle de Ve-
tores
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Introdução

Das mais de 1.700 espécies registradas na famí-
lia Simuliidae estima-se que apenas 10% ata-
cam o homem e animais domésticos, e destas,
cerca de 40 são de interesse médico e/ou vete-
rinário, como vetoras de doenças ou muito in-
cômodas (Crosskey, 1990). Simulium (Chiros-
tilbia) pertinax Kollar, 1832 ocorre na Argenti-
na, Brasil e Paraguai (Coscarón, 1981, 1987,
1991). O hábito hematófago voraz das fêmeas
dessa espécie perturba e limita as atividades
cotidianas das pessoas, e o desenvolvimento
econômico de algumas regiões que vivem qua-
se que exclusivamente do turismo (Souza,
1984). Em relação a outros simulídeos, esta é
portanto, a espécie que afeta em maior propor-
ção às populações humanas e às criações de
animais (Coscarón, 1989; Strieder & Corseuil,
1992). Uma vez considerada praga em várias
regiões do Brasil, essa espécie tem recebido
grandes esforços de controle nas últimas déca-
das (Andrade, 1989a, 1989b; Araújo-Coutinho,
1995; Campos & Andrade, 2001; Cyanamid,
1980; Mardini et al., 2000; Regis et al., 2000).

A falha no controle de uma praga devido à
diminuição da susceptibilidade à concentra-
ção operacional de um produto químico é a
primeira evidência do desenvolvimento de re-
sistência. Assim, tem sido verificada a resistên-
cia ao larvicida organofosforado Temephos em
S. (Edwardsellum) damnosum s.l. na África
(Guillet et al., 1980) e em populações de S. (C.)
pertinax e outros simulídeos do Sul e Sudeste
do Brasil (Andrade, 1989a, 1989b; Andrade &
Campos, 1995; Andrade & Castello-Branco Jr.,
1990, 1991; Ruas Neto, 1984; Ruas Neto et al.,
1984). Essa resistência parece ter se desenvol-
vido por diferentes processos seletivos nessas
populações alvo de controle, e o pior, também
tem sido verificada em populações nunca ex-
postas diretamente ao controle pelo larvicida.
Dessa forma, o uso de um produto químico al-
tamente seletivo contra larvas de simulídeos
(Jamnback, 1973), e economicamente vantajo-
so (Kurtak et al., 1987a; Palmer et al., 1996), en-
contra-se hoje inviável em vários locais.

O uso do organoclorado DDT contra os si-
mulídeos data pelo menos de 1944, na Guate-
mala (Davies, 1994) e os primeiros registros de
populações resistentes foram no Japão, em
1963 e 1966 (Jamnback, 1973). No litoral do es-
tado de São Paulo, o DDT e o BHC foram usa-
dos contra borrachudos oficialmente, de 1957
até 1970 (Araújo-Coutinho, 1995; Cyanamid,
1980) e não existem relatos de testes sobre sua
eficiência. Alegando-se a busca por um larvici-
da mais seletivo, o governo do estado substi-

tuiu em 1971, o DDT pelo Temephos, que foi
empregado até pelo menos o começo da déca-
da de noventa, em uma área de 900km2 entre
as localidades de Barra do Una e Picinguaba,
São Paulo (Araújo-Coutinho, 1995; Cyanamid,
1980). Para o estado de Santa Catarina, relata-
se o uso de DDT como larvicida desde 1964,
sendo a resistência registrada poucos anos
após. Nessa época, ainda foi usado sem ne-
nhum resultado, o organofosforado Malathion
contra os borrachudos adultos (D’Andretta Jr.
et al., 1969).

O desenvolvimento de resistência nos bor-
rachudos lamentavelmente pode ser muito rá-
pido. No Programa Africano de Controle da
Oncocercose (PCO), o Temephos começou a
ser usado em maior escala a partir de 1974, e o
primeiro registro de resistência para o comple-
xo de espécies S. (E.) damnosum foi feito após
apenas 16 meses (Guillet et al., 1980). Nessa
mesma área foi registrada resistência a um ou-
tro organofosforado (Chlorphoxim) em menos
de um ano (Kurtak et al., 1982). E existem ain-
da relatos de desenvolvimento de resistência
em apenas cinco meses em algumas popula-
ções de S. sanctipauli, espécie do complexo
(Davies, 1994). Mesmo assim, os registros são
poucos. Até o ano 1985, só se tinha registro ofi-
cial de resistência para 11 espécies de Simu-
lium no mundo todo (Shidrawi, 1992). Em Ca-
marões, foi registrada resistência à Permethri-
na em populações de S. squamosum (espécie
de S. (E.) damnosum s.l.), que mantinham-se
ainda resistentes a organofosforados mesmo
depois de vários anos da suspensão de seu uso
(Hougard et al., 1992). Mais recentemente, al-
tos níveis de resistência ao DDT e piretróides
foi relatada para populações de simulídeos na
Argentina (Montagna et al., 1999).

Classicamente, têm sido propostos mais
métodos para se detectar a resistência em po-
pulações de culicídeos do que de simulídeos,
como pré-requisito para se empregar produtos
ou para monitorar programas de controle. No
Brasil, Andrade & Castello-Branco Jr. (1990)
propuseram dois métodos de campo para S.
(C.) pertinax: avaliação dos níveis de esterases
em larvas e bioensaios de aplicação tópica em
adultos. Com isso, foi possível relacionar a re-
sistência ao Temephos em populações desse
borrachudo a uma maior produção de estera-
ses (Andrade & Castello-Branco Jr., 1990), o
que de certo deve estar associado a alterações
gênicas. Estudos citológicos podem também
ser usados para o diagnóstico de resistência em
simulídeos e, desta forma, inversões cromos-
sômicas têm caraterizado a resistência em po-
pulações de S. sanctipauli submetidas à pres-
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são de seleção direta e indireta pelo uso de in-
seticidas (Meredith et al., 1986; Osei-Atwene-
boana et al., 2001; Post & Kurtak, 1987). Técni-
cas citológicas e os bioensaios portanto, po-
dem permitir o diagnóstico e monitoramento
da resistência em populações de borrachudos
de importância à saúde pública, resultando no
uso adequado de produtos e do orçamento pú-
blico.

No Brasil, o primeiro registro de resistência
ao Temephos pode ser entendido como o feito
em 1984, no Estado do Rio Grande do Sul (Ruas
Neto, 1984; Ruas Neto et al., 1984). Foi relatada
uma “ineficiência do produto” no controle de
S. (C.) pertinax e S. (Thyrsopelma) orbitale, de-
pois de doze anos de iniciado o programa ofi-
cial em 1972 (Cyanamid, 1980). No Estado de
São Paulo, e valendo-se de bioensaios de cam-
po, a resistência foi registrada para sete espé-
cies: S. (Inaequalium) inaequale, S. (Psaronio-
compsa) incrustatum, S. (T.) orbitale, S. (C.)
pertinax, S. (C.) prumirimense, S. (T.) scutistria-
tum e S. (C.) spinibranchium em 1987 (Andra-
de, 1989b; Andrade & Castello-Branco Jr.,
1991), em áreas onde se fazia controle com o
organofosforado há 16 anos. As avaliações com
adultos de S. (C.) pertinax (Andrade & Castello-
Branco Jr., 1990) quando comparadas com da-
dos da África (Kurtak, 1986), permitiram verifi-
car que era uma resistência elevada, e que de-
via estar sendo desenvolvida por muito tempo,
devido à falta de monitoramento pela Superin-
tendência de Controle de Endemias (SUCEN)
responsável pelo programa de controle. A par-
tir de 1986, a SUCEN começou a trocar o Teme-
phos por produto biológico à base de Bacillus
thuringiensis var. israelensis (Bti) (Regis et al.,
2000) em uma área piloto. E a partir de 1990, é
que iniciou-se um programa baseado no uso
exclusivo de Bti (Araújo-Coutinho, 1995). Nos
Estados de Paraná e Santa Catarina, os princi-
pais programas de controle optaram pelo uso
de Bti devido à instabilidade da eficiência das
aplicações de Temephos. No Estado do Rio
Grande do Sul, vem sendo feito um programa
eficiente de controle com Bti desde o ano 1983,
envolvendo pelo menos 170 municípios (Mar-
dini et al., 2000).

O presente trabalho tem o propósito prin-
cipal de levantar algumas questões sobre o
controle e a resistência de simulídeos no Bra-
sil, a partir da analise de várias populações de
S. (C.) pertinax submetidas ou não ao controle
químico, verificando-se a susceptibilidade ao
organofosforado Temephos. Baseando-se no
histórico de controle, pode-se ainda discutir
alguns dos possíveis mecanismos genéticos
envolvidos na resistência.
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Materiais e métodos

Populações estudadas

Os bioensaios e as coletas foram feitos entre
outubro de 1993 e junho de 1996. Foram estu-
dadas sete populações de S. (Chirostilbia) per-
tinax: uma do litoral do Rio de Janeiro (Muri-
qui); três do Estado de São Paulo (Ilhabela e
Barra do Una, no litoral e Morungaba, no Pla-
nalto); duas do Paraná (Rolândia, no Planalto e
Tibaji, nos Campos Gerais) e uma do Rio Gran-
de do Sul (Nova Petrópolis, na Serra Gaúcha)
(Tabela 1). As larvas foram identificadas ba-
seando-se nas descrições de D’Andretta Jr. &
D’Andretta (1950) e Coscarón (1987).

As populações apresentam diferentes his-
tóricos de pressão de seleção nos últimos vinte
anos: a população de Muriqui, não foi subme-
tida a controle nenhum; a de Barra do Una, foi
submetida a controle com Temephos durante a
década de 80, com Bti nos anos 90 e, atualmen-
te, recebe controle alternado de Bti e Teme-
phos. As populações de Ilhabela e Nova Petró-
polis, esta última em uma área com forte ativi-
dade agropecuária, foram tratadas com con-
trole químico por décadas (Cyanamid, 1980) e
atualmente, são submetidas a controle apenas
com Bti (Araújo-Coutinho, 1995; Mardini et al.,
2000). As populações de Morungaba, Rolândia
e Tibaji, que nunca foram submetidas a contro-
le direto, também estão localizadas em áreas
com intensa atividade agropecuária.

Resistência ao Temephos

As populações de S. pertinax foram caracteri-
zadas como susceptíveis (S) ou resistentes (R),
a partir de bioensaios in situ com larvas dos úl-
timos estádios. Os bioensaios em rampas fo-
ram realizados segundo método de Andrade &
Castello-Branco Jr. (1990, 1991) e Andrade &
Campos (1995), com modificações ou direta-
mente no riacho, depois de se calcular a vazão
com fluxômetro (General Oceanic Inc., modelo
2030R) e medir a temperatura da água (Tabela
1). Foram utilizadas entre 100 e 200 larvas para
cada rampa, de madeira ou amianto, arranja-
das no próprio leito do riacho. A vazão foi cal-
culada na saída, com auxílio de balde gradua-
do e cronômetro. A ocorrência de paralisia ir-
reversível das larvas (indicativa da susceptibili-
dade ao produto) e mortalidade foi verificada a
partir de 3h após o tratamento, mediante estí-
mulo mecânico de toque feito com uma pinça.
Larvas com reflexo típico de retração foram
consideradas vivas e portanto resistentes. Ado-
tou-se como diagnóstico de resistência uma
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elevada sobrevivência (> 99%) à concentração
operacional proposta pelo fabricante (0,1ppm
i.a./10min de Temephos, Abate 500E) (Cyana-
mid, 1980).

Resultados e discussão

As populações

As populações de S. (Chirostilbia) pertinax es-
tudadas foram classificadas em três diferentes
categorias quanto à resposta ao organofosfora-
do Temephos. Assim, houve susceptibilidade
(S) em Muriqui e Barra do Una; resistência (R)
nas populações de Ilhabela, Morungaba, Ro-
lândia e Tibaji e a resistência ficou como incer-
ta ou desconhecida (?S/R) em Nova Petrópolis
(Tabela 1). As populações de Barra do Una (S),
Ilhabela (R) e Muriqui (S) encontravam-se em
criadouros de águas transparentes, em am-
bientes com pouca ou nenhuma intervenção
humana, enquanto as populações de Morun-
gaba (R), Nova Petrópolis (?S/R), Rolândia (R) e
Tibaji (R) ocorrem em criadouros de ambien-
tes com grande intervenção humana, em fa-
zendas com atividade agropecuária intensiva.

No que diz respeito às populações de Mo-
rungaba, Rolândia e Tibaji, esperava-se que
fossem completamente susceptíveis por nunca
terem sido submetidas a programas de contro-
le químico. Em Morungaba, no entanto, uma
avaliação preliminar em julho de 1994, indicou
resistência nessa população, o que foi poste-
riormente confirmado por meio de teste em
rampa (Andrade & Campos, 1995). Também em
Rolândia, o teste indicou resistência por não
haver qualquer mortalidade após 17h. E em Ti-
baji, que esperava-se ao menos alguma morta-
lidade em 14h, isso não ocorreu. A resistência
não esperada nessas populações, só pode ser
explicada como sendo uma resistência cruzada
a produtos de uso agrícola e pecuário, usados
nas fazendas onde se situam esses riachos. Tal
fato já foi bem documentado em outros locais
para simulídeos (Davies, 1994; Kurtak et al.,
1987b; Lies, 1988; Osei-Atweneboana et al.,
2001). Em Tibaji, ainda poder-se-ia suspeitar
do teste e que não fosse de fato resistência, pois
a temperatura da água era baixa (Tabela 1), e
autores como Back et al. (1979) e Rodrigues &
Kaushik (1984) têm indicado uma natural re-
dução do efeito desse larvicida para tempera-
turas abaixo de 18oC. No entanto, consideran-

Tabela 1

Mortalidade larval e status de susceptibilidade para populações de Simulium (Chirostilbia) pertinax, 

sujeitas a uma concentração operacional de 0,1ppm i.a./10min de Temephos.

População Localização Temperatura Vazão Mortalidade – Status
(Data Bioensaio) (oC) (m3/min) Tempo

Muriqui, Rio de Janeiro 43o 57’ W 20 2,3 100% – 3h após S
(29/julho/1994) 22o 56’ S

Ilhabela, São Paulo 45o 21’ W 20 0,12 0% – 3 e 24h após R
(8/janeiro/1994) 23o 50’ S

Barra do Una, São Paulo 45o 46’ W 21 168* 100% – 3h após S
(16/março/1996) 23o 44’ S

Morungaba, São Paulo 46o 47’ W 22 0,032 0,5 % – 3 e 24h após R
(15/abril/1995) 22o 50’ S

Rolândia, Paraná 51o 21’ W 19 0,8* 0 % – 3 e 17h após R
(14/junho/1996) 23o 19’ S

Tibaji, Paraná 50o 22’ W 16 0,024 0 % – 3 e 14h após R
(8/junho/1996) 24o 39’ S

Nova Petrópolis, 51o 12’ W
Rio Grande do Sul 29o 25’ S 18 4,6* ?S/R
(sem teste)

* Vazão total do riacho.
S = susceptível; R = resistente; ?S/R = susceptibilidade indeterminada em maio de 1994.
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do-se que já registramos alta mortalidade (93%
4h após, 0,5mg/l) a 17oC e desprendimento de
larvas (30% 3h após, 0,1mg/l) a 13,5oC (Andra-
de 1989a), consideramos aqui a população de
Tibaji também como resistente. Corrobora es-
sa consideração o fato de Palmer et al. (1996)
registrarem em vários ensaios, mortalidades
elevadas (80-100%, 0,1mg/l) sob temperaturas
tão baixas quanto 11oC.

A população de Nova Petrópolis (?S/R) foi
de riacho, localizado em uma área com um his-
tórico de pelo menos cinqüenta anos de ativi-
dade agrícola e pecuária. Foi submetida a con-
trole com Temephos (0,03ppm i.a., 30min) a
partir de 1972 (Cyanamid, 1980), por doze anos
e apresentou resistência a este produto (Ruas
Neto, 1984). Apesar dessa população estar sen-
do controlada há 18 anos com Bti (Mardini et
al., 2000), há uma boa chance de que continue
resistente ao organofosforado devido à cons-
tante pressão pelos defensivos agrícolas.

A resistência nas populações

Segundo o fabricante (Cyanamid, 1980), o Te-
mephos foi usado no Brasil em concentrações
operacionais de 0,03 a 0,3ppm i.a. por períodos
de 10 a 30min. Assim, e baseando-se nos estu-
dos de Andrade (1989a) e de Ruas Neto (1984),
considerou-se 0,1mg/l 10min como uma con-
centração diagnóstico bastante adequada para
avaliações em águas limpas e com pouca ma-
téria em suspensão. Por meio de bioensaios de
campo Andrade (1989a, 1989b) registrou altos
níveis de resistência a concentrações muito
elevadas (2,5 e 14,4mg/l, 10min), com fatores
de resistência (FR99) de mais de oitenta vezes
para larvas de S. (C.) pertinax e de 480 vezes
para larvas de S. (I.) inaequale no litoral norte
de São Paulo. Guillet et al. (1980) registraram
falha total de controle de S. sanctipauli em vá-
rias áreas do PCO, para concentrações de 4 a 8
vezes maiores que a concentração operacional
que eles adotavam (0,05mg/l 10min), produ-
zindo um fator de resistência de 45 a 100 vezes
quando estimado pela CL99,9 (0,12mg/l 3h)
(Kurtak, 1986).

Para S. (C.) pertinax também foi registrada
resistência ao Temephos por fatores de até pe-
lo menos oito vezes a CL50 (FR50) em adultos, o
que poderia significar um aumento do fator de
resistência de mil vezes nas larvas, resistência
essa, associada ao aumento na atividade de es-
terases (Andrade, 1989a; Andrade & Castello-
Branco Jr., 1990). Fatores de resistência aos or-
ganofosforados têm sido associados a proteí-
nas detoxificantes em Drosophila melanogas-
ter; nematódeos e mamíferos (Beall et al., 1992;

Ringo et al., 1995). Enquanto que no mosquito
Culex quinquefasciatus altos níveis de resistên-
cia foram associados à elevada produção de es-
terases (Mouchès et al., 1987), em simulídeos,
é a elevada atividade de esterases que tem sido
associada à resistência aos organofosforados
(Hemingway & Callaghan, 1989; Magnin et al.,
1987; Parker & Callaghan, 1997).

Devido aos elevados níveis de resistência
em geral registrados, ao aumento da atividade
de esterases e ao histórico de forte pressão de
seleção por inseticidas, acreditava-se que a re-
sistência detectada em S. (C.) pertinax poderia
ser melhor explicada por uma amplificação gê-
nica, como o foi para C. quinquefasciatus e
Myzus persicae (Devonshire & Field, 1991). O
gene de esterase B amplificado, responsável
pela resistência aos organofosforados no com-
plexo Culex pipiens, pode ser detectado pela
formação de um “puff” nos cromossomos poli-
tênicos das glândulas salivares da linhagem re-
sistente, enquanto que na linhagem sem am-
plificação e na susceptível, só aparece uma in-
terbanda (Heyse et al., 1996; Tomita et al.,
1996). Esse “puff” também foi observado nos
cromossomos politênicos dos túbulos de Mal-
pighi em populações do complexo C. pipiens,
resistentes a organofosforados e piretróides (J.
Campos et al., comunicação pessoal; Zambeta-
ki et al., 1998). Mas nenhum “puff” associado à
resistência foi evidenciado em S. (C.) pertinax
(Campos et al., 2001). Por outro lado também,
estudos enzimáticos feitos para caracterizar a
resistência ao Temephos em citoespécies de S.
(E.) damnosum s.l. mostraram que não existe
similaridade, ao menos ao que parece, entre as
esterases de Simulium e as de C. quinquefas-
ciatus (Hemingway & Callaghan, 1989). O au-
mento dos níveis de atividade esterásica no
complexo S. (E.) damnosum por exemplo, não
está fortemente associado a uma banda eletro-
forética, como de fato acontece para afídeos e
para o mosquito C. quinquefasciatus (Heming-
way et al., 1991).

Tanto quanto para o caso de S. (E.) damno-
sum, explicações para a origem e difusão da re-
sistência em populações de S. (C.) pertinax,
submetidas ou não a controle, poderiam tam-
bém estar baseadas em complexos gênicos
coadaptados (Kurtak et al., 1987c). A resistên-
cia a inseticidas organofosforados já foi asso-
ciada a inversões cromossômicas em S. sancti-
pauli (Meredith et al., 1986; Osei-Atweneboana
et al., 2001; Post & Kurtak, 1987) e transloca-
ções em Anopheles albimanus (Kaiser et al.,
1979). No entanto, grandes seqüências coadap-
tadas como polimorfismos de inversão ou de
banda, que podem conferir uma vantagem se-
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letiva (Procunier, 1989) não foram observadas
nas populações estudadas (Campos et al.,
2001). É possível que pequenos complexos de
genes dentro de uma única banda possam
acontecer. Recentemente, foi registrado o uso
de hibridização in situ em cromossomos poli-
tênicos de Simulium para detectar genes de re-
levância à resistência (Boakey et al., 2000) e o
uso de microscopia eletrônica de alta resolu-
ção para verificar expressão do gene amplifica-
do esta21 em cutícula, glândulas salivares, in-
testino e túbulos de Malpighian de C. quinque-
fasciatus (Hemingway, 2000), o que seguramen-
te abre novas perspectivas para estudo com
borrachudos.

A estabilidade da resistência ao Temephos
observada em algumas populações S. (C.) per-
tinax como a de Ilhabela, já foi também regis-
trada em S.(E.) damnosum s.l. (Curtis et al.,
1993; Kurtak et al., 1987c). Isto só pode ser ex-
plicado pelo uso contínuo do produto por anos,
mesmo depois que a resistência tenha alcança-
do altos níveis (Curtis et al., 1993). De outra par-
te, o rápido desenvolvimento e espalhamento
da resistência a organofosforados descrito para
algumas populações de simulídeos da África
(Davies, 1994; Guillet et al., 1980; Kurtak, 1986)
e a “falha no controle” depois de poucos meses
de aplicação de Temephos no Estado do Para-
ná (E. L. G. Guimarães, comunicação pessoal,
1986) poderia ser explicado por um caráter
monogênico, pois sabe-se que este se fixa e es-
palha muito mais rapidamente (Hemingway,
1992; Roush & McKenzie, 1987). Ainda, a pre-
disposição dessas populações devido a in-
fluência de inseticidas químicos de uso agríco-
la e pecuário parece ser bastante lógica, e pode
ter acontecido nas populações de Morungaba,
Nova Petrópolis, Rolândia e Tibaji. Baseando-
se nas questões acima, pode-se sugerir que
uma resistência monogênica tenha se desen-
volvido em S. (C.) pertinax em algumas regiões
do Brasil.

O histórico de muitos anos de pressão de
seleção direta nas populações de simulídeos de
Ilhabela, e indireta nas populações de Morun-
gaba, Rolândia e Tibaji, permite sugerir tam-
bém o desenvolvimento de mais de um fator
associado à resistência (poligênica), em se-
qüência ou simultânea ao provável desenvolvi-
mento monogênico, que teria ocorrido nos pri-
meiros anos ou mesmo nos primeiros meses.
Sabe-se que dentro de uma distribuição fenotí-
pica, é possível encontrar-se indivíduos mode-
radamente ou muito resistentes, sendo ambos
selecionados. Dessa forma, a resistência basea-
da em caracteres monogênicos e poligênicos
pode surgir de uma seleção fraca (Groeters,

1995) o que pode ter acontecido no Rio Grande
do Sul (Ruas Neto, 1984) por ocasião de proble-
mas no cálculo da vazão e/ou de tratamentos
em baixas temperaturas.

Na expressão da resistência podem estar
envolvidos um ou dois genes principais e al-
guns genes secundários de incidência menor,
às vezes de pouco significado (Roush & Daly,
1990). Isso implicaria em vários fatores de re-
sistência distribuídos no genoma (em peque-
nas bandas e/ou interbandas), sem expressão
aparente e podendo não apresentar diferenças
cromossômicas evidentes. Dessa forma, pode-
se explicar em parte a homosseqüencialidade
cromossômica encontrada entre as populações
susceptíveis e resistentes de S. pertinax (Cam-
pos et al., 2001). Outros estudos populacionais
e evidências bioquímicas e moleculares pode-
riam confirmar tal hipótese.

Em Lucilia cuprina foi verificado que os
mecanismos genéticos da resistência aos inse-
ticidas químicos são poligênicos e/ou mono-
gênicos, dependendo do tipo de seleção que
aconteceu na população, podendo acarretar
diferentes respostas bioquímicas (McKenzie &
Batterham, 1994). Mesmo que em um caso par-
ticular o mecanismo esteja determinado por
um gene principal dominante, pode-se apre-
sentar plasticidade na resposta, ou seja, pode
variar de quase completamente dominante a
quase recessiva, dependendo de parâmetros
ambientais (Bourguet et al., 1996). A variabili-
dade das populações (dentro e entre) somada à
variabilidade do ambiente, podem incidir nos
mecanismos e nas respostas da pressão de se-
leção, a um ou a vários inseticidas que estejam
atingindo a população de forma direta ou indi-
reta. Nas populações de insetos acontece com
freqüência uma grande variação para a tole-
rância aos inseticidas (Tabashnik, 1995). Am-
bientes espacial ou temporalmente heterogê-
neos levam à variabilidade fenotípica (plastici-
dade) e a adaptação a diferentes microambien-
tes (Zhivotovsky et al., 1996). A resistência, além
de ter diversos mecanismos, pode ser também
de vários tipos e com diferentes graus de res-
posta, envolvendo não só o número de cópias
do gene, mas também o controle da sua expres-
são (Field et al., 1996a, 1996b) e a interação do
genótipo com o ambiente. Assim, o desenvol-
vimento potencial de resistência em borrachu-
dos sob controle, pode implicar maior comple-
xidade que a simples resposta dominante ou
recessiva, que está associada a um ou poucos
genes de efeitos maiores e a outros secundá-
rios de efeitos menores.

Considerando-se que as populações (R) de
S. (C.) pertinax estudadas no presente trabalho
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têm sido submetidas a diferentes processos de
pressão de seleção (diretos e indiretos), e que
há evidências para o pressuposto de fluxo gê-
nico com populações vizinhas (Andrade, 1989a;
Andrade & Castello-Branco Jr., 1990, 1991), é
possível que a resistência ao Temephos possa
ter envolvido mais de um fator genético e as-
sim apresente respostas diversas. Essa idéia es-
taria em concordância com o encontrado para
S. (E.) damnosum na África, de que a resistên-
cia provavelmente surgiu por vias diferentes,
com seu tipo metabólico dependendo do siste-
ma enzimático envolvido (Procunier, 1989). As-
sim, o processo bioquímico na resistência de
duas populações pode ser o mesmo (e.g. este-
rases), mas a adaptação biológica para cada
população pode ser diferente, quando diferen-
tes tipos de pressão (direta e/ou indireta, cons-
tante ou esporádica) acontecem. Se o mesmo
gene ou genes são selecionados, podem ainda
assim apresentar expressão variável entre as
populações. Processos de seleção e adaptação
têm relação com a estrutura geográfica das po-
pulações, como a estrutura demográfica e a es-
trutura genética (Roderick, 1996). Linhagens
de artrópodes resistentes, estudados em labo-
ratório, freqüentemente apresentam desvanta-
gens no tempo de desenvolvimento, fecundi-
dade e fertilidade.

Considerando que a reversão da resistência
ao Temephos foi registrada para simulídeos na
África (Curtis et al., 1993; Kurtak, 1986; Moly-
neux, 1995) e que também ocorria no progra-
ma feito pela Superintendência dos Recursos
Hídricos e Meio Ambiente (SUREHMA) com a
interrupção dos tratamentos por poucos me-
ses (E. L. G. Guimarães, comunicação pessoal,
1986), isso pode significar que o fator ou fato-
res gênicos e/ou bioquímicos implicados na
resistência voltariam a sua condição inicial (de
susceptibilidade). Essa reversão de resistência
costuma acontecer pela imigração de susceptí-
veis, diluindo nos cruzamentos os genes da re-
sistência e pela seleção contra os indivíduos re-
sistentes na ausência do inseticida. Ainda, a re-
versão pode ocorrer por mudanças nos genes
reguladores dos genes resistentes, por mudan-
ças transcricionais ou pela combinações des-
ses fatores.

No campo, a freqüência de indivíduos resis-
tentes usualmente cai quando se suprime o
uso do inseticida. Existe uma tendência em se
explicar esse fato pela resistência estar associa-
da a desvantagens significativas na adaptação
biológica, mas ao que parece, esta explicação
serve apenas a mecanismos particulares de re-
sistência. Em certos casos a resistência é rever-
tida principalmente devido à diluição pela imi-

gração de indivíduos susceptíveis, e não tanto
pelas desvantagens na adaptação biológica
(Roush & Daly, 1990; Roush & McKenzie, 1987).
Além disso, sucessão genética e circunvenção,
embora pouco estudadas, não deixam de ser
importantes processos e merecem ser melhor
analisados (Taylor & Feyereisen, 1996). Atual-
mente, resta ainda ser elucidado qual é o mais
comum (e/ou qual o mais importante) meca-
nismo reversor da resistência entre insetos, e
particularmente entre simulídeos: imigração
ou resistência não adaptativa na ausência do
inseticida? A resposta deverá ser complexa, de-
pendendo de cada caso, que deverá ser avalia-
do cuidadosamente em estudos populacionais.
Ao menos para Simulium e Drosophila foi men-
cionado que a resistência parece persistir na
ausência de pressão de seleção (Ffrench-Cons-
tant et al., 2000; Meredith et al., 1986).

Os bioensaios realizados ratificaram e reve-
laram resistência para quatro das populações
estudadas: uma submetida a controle direto no
passado (Ilhabela) e três com pressão de sele-
ção indireta (Morungaba, além de Rolândia e
Tibaji). É provável que a susceptibilidade na
população de Barra do Una tenha sido produto
da reversão da resistência, depois de ter dimi-
nuído a pressão de seleção, com a suspensão
ou revezamento no controle químico (Flavio
Andrade, comunicação pessoal, 1996). Isso te-
ria permitido que indivíduos susceptíveis e
com uma adaptação biológica maior, voltas-
sem a ser mais freqüentes do que os resisten-
tes. Em mosquitos por exemplo, tem sido ob-
servado que três genes de resistência, dois para
alta produção de esterases e um para acetilco-
linesterase insensitiva, apresentam-se em altas
freqüências só onde inseticidas organofosfora-
dos são usados para controle, sugerindo que
eles têm maior adaptação biológica nos am-
bientes em que os tais inseticidas estão presen-
tes (Pasteur & Raymond, 1996). Mesmo que a
migração possa ter exercido um papel impor-
tante na dispersão da resistência na área de
distribuição de S. (C.) pertinax, algumas popu-
lações parecem ter ficado isoladas em refúgios,
como em Muriqui, distante mais de 50km de
uma área de controle em Angra dos Reis, Rio de
Janeiro, e a mais de 100km das áreas tratadas
no Estado de São Paulo.

Não se conhece ainda a base genética da
resistência ao Temephos para S. (C.) pertinax,
mas de qualquer forma, é importante ainda re-
gistrar a resistência em outras espécies não al-
vo, que nos nossos estudos ocorreram sintópi-
cas a essa espécie praga. Assim, registramos em
Morungaba, resistência para S. (Hemicnetha)
brachycladum, S. (H.) rubrithorax e S. (C.) sub-
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pallidum, em 1995; em Rolândia, para S. (H.)
rubrithorax e finalmente em Tibaji, para S. (C.)
serranum, S. (Inaequalium) subnigrum e S.
(Thryrsopelma) sp., em 1996. Andrade (1989a)
também encontrou resistência ao Temephos
para outras espécies: S.(Ectemnaspis) perfla-
vum e S. (Chirostilbia) sp., em Campinas, São
Paulo; S. (Inaequalium) sp. e S.(Psaroniocomp-
sa) sp., em Guarujá, São Paulo; S. (C.) distinc-
tum, em Ilhabela e S. (Grenieriella) pruinosum,
em Morungaba. Em Campinas, testes de “mi-
croplate” para S. (Chirostilbia) sp. feitos pelo
segundo autor e pela Dra. Janet Hemingway
em 1993, mostraram alto nível de esterases.

De fato, o desenvolvimento de resistência
ao Temephos em diferentes espécies, implican-
do inclusive diversos subgêneros e tendo acon-
tecido em pelo menos três estados (Paraná, Rio
Grande do Sul e São Paulo), não poderia ser ex-
plicado por um efeito mutagênico tipo amplifi-
cação; pois é pouco provável que acontecesse
o mesmo processo várias vezes. Da mesma for-
ma, seria pouco provável que a resistência ti-
vesse se desenvolvido em uma espécie e se es-
palhado às outras por mobilização de elemen-
tos transponíveis. Um arranjo induzido em um
passo só por um elemento transponível, prova-
velmente não sobrevive devido a seus efeitos
deletérios (Bedo, 1989). A análise de mutações
em genes resistentes sugere que elas são inco-
muns e possivelmente eventos únicos, portan-
to, a difusão dos genes resistentes provavel-
mente é mesmo governada por seleção e mi-
gração (Pasteur & Raymond, 1996). Assim, para

Simulium, é mais sensato pensar que a expli-
cação está nos processos de seleção para genes
resistentes e/ou tolerantes, e que a seleção por
meio dos inseticidas (Temephos ou aqueles de
uso agropecuário) favoreceu a adaptação des-
ses genes. Não seria difícil, pois a maioria dos
modelos quantitativos de evolução da resistên-
cia, assumem que a freqüência inicial de um
alelo de resistência é suficientemente alta (> 10-5)
para que a resistência já esteja presente em po-
pulações locais de artrópodes antes do início
da seleção pelo produto (Rosenheim, et al.,
1996; Tabashnik, 1990).

Na América do Sul, a resistência de simulí-
deos da Argentina ao DDT e piretróides foi es-
tudada por Montagna et al. (1999), que pude-
ram sugerir um mecanismo do tipo insensibili-
dade pelo gene kdr (knowdown). Nossos estu-
dos quanto ao Temephos no Brasil, permitem
por outro lado indicar um mecanismo relacio-
nado ao aumento do nível de esterases (detoxi-
ficação). Essas indicações devem acarretar em
importantes considerações quando se estabe-
lecem programas de controle ou manejo, caso
a opção não seja a de se usar apenas Bti. Afora
esse aspecto prático, essas populações de si-
mulídeos representam um excelente material
de estudo para se testar e avaliar hipóteses de
seleção e evolução da resistência a xenobióti-
cos. Por exemplo, estariam os inseticidas e car-
rapaticidas usados nos rebanhos, selecionando
adultos de borrachudos e comprometendo o
uso de larvicidas?
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