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Ecologia de los baculovirus

1. Introduccion

Los baculovirus son virus especificos de antrépodos cuyas caracteristicas mor-
folégicas, modo de accion y capacidad de persistencia en el ambiente los hacen
excelentes candidatos a agentes de control biolégico. Al mismo tiempo, los bacu-
lovirus son ideales para el estudio de la ecologfa de enfermedades, especialmen-
te despugés de los avances tedricos y empiricos ocurridos en las dos dltimas deca-
das, que han permitido resaltar diferentes facetas de la interaccion insecto—patd-
geno—ambiente. El desarrollo de técnicas bioguimicas y moleculares para la detec-
cién, cuantificacion y caracterizacién de los baculovirus ha posibilitado mayor rigor
en la identificacidn de aislamientos, en la confirmacion de la presencia del virus en
niveles subletales y en el monitoreo genético de las poblaciones del virus y del
huésped. El analisis del genoma de los baculovirus ha permitide conocer mecanis-
mos por os cuales el virus manipula al huésped para su beneficio. Basandose en
esto, la ingenierfa genética ha hecho posible la construccion de cepas mas letales
y, al mismo tiempo, ha favorecido la realizacion de estudios que permiten determi-
nar el riesgo ambiental de la utilizacion de entomopatégenos. Adicionalmente, el
perfeccionamiento de modelos matematicos de transmision de patégenos en
poblacicnes de insectos ha mejorado nuestro entendimiento de la dindmica de la

. infeccion virica.

Con base en estos avances en areas tan distintas, este capitulo tiene como
objetive ofrecer una vision aplicada de la ecologia de los baculovirus.
Evidenternente, es imposible separar la ecologia del baculovirus de la ecologia de
su hueésped, toda vez que por no poseer vida propia el virus no puede desenvol-
verse sin su huésped. Asi es que en esta revision la familia Baculoviridae, com-
puesta por los nucleopoliedrovirus (NPV) vy los granulovirus (GV), se considerara
entre los seres vivos, a pesar de no estar clasificada como tal. Esto porque los
baculovirus, como otros patdgenos, deben mantenerse dentro de un nicho ecols-
gico para asegurar su supervivencia y funcionamiento (Fuxa, 1995). El éxito ecold-
gico de los baculovirus es determinado por la presencia de un cuerpo de inclusion
proteico que protege las unidades infectivas (viriones). El término cuerpe de inclu-
sion (OB) se utilizara genéricamente para referirse a los poliedros ¢ granulos de los
NPV o GV respectivamente.

Para describir la ecologia de los baculovirus, se utiliza la definicion clasica de
ecologia como el estudio cientifico de la distribucion y abundancia de los seres vivos
y de sus relaciones entre si y con el medio fisico. Esto significa que la participacién
de determinada especie en un ecosistema es dindmica y que las interacciones entre
individuos y ambiente conducen a fluctuaciones de la densidad poblacional de los
organismos involucrados. El estudic de la ecologia de los baculovirus puede abor-
dar desde aspectos moleculares y patoldgicos hasta evolutivos y de comportamien-
to; al escogerse un determinado nivel de estudio, es natural que ciertos componen-
tes sean subestimados para fagcilitar el analisis de los factores individuales.

Este capitulo se inicia con una ravision de los conceptos ecoldgicos relaciona-
dos con las enfermedades, seguida por una descripcion de la epizootia de baculo-
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virus en poblaciones de insectos. Se discuten individualmente los factores que
afectan el desarrollo de enfermedades en la poblacion, con énfasis en tres proce-
sos clave: transmisidn, dispersion y persistencia. Por (ltimo, se tratan temas de la
ecologia de los baculovirus que representen avances significativos en la dltima
década, como la aplicacién de modelos matematicos y el estudio de interacciones
multi-tréficas. Detalles sobre biologia molecular, mecanismos de infeccién y pro-
duccién y aplicacion del virus en campo se abordan en otros capitulos de este libro.

El objetivo a lo largo de este trabajo es examinar como afectan los parametros
ecoldgicos al éxito de los baculovirus y cdmo puede contribuir la manipulacién de
estos factores al disefio de programas de control bioldgico de insectos plaga. Para
obtener mayor detalle, se recomienda consultar los siguientes trabajos: Entwistle
y Evans (1985), Maramorosch y Sherman (1985), Evans (1986), Fuxa y Tanada
(1987), Tanada y Kaya (1993), Fuxa (1995), Cory et al. (1997), Alves (1998) y
Hunter—Fujita et al. {1998).

2. Las enfermedades de insectos y sus manifestaciones

Segun la definicién clasica de Gaumann (1950) la enfermedad es: “una inte-
raccion ecolégica dinamica entre huésped y patégeno, influenciada directamente
por el ambiente en gue se encuentran, resultando en modificaciones morfo-fisio-
ldgicas en los dos sistemas bioldgicos”. Por otro lado, Fuxa y Tanada (1 987) defi-
nen la enfermedad como “una condicién en la cual el equilibrio fisioldgico del
huésped en relacién al ambiente es perturbado”. Estas definiciones resaltan el
papel de la inferaccion huésped-patégeno-ambiente en el establecimiento de la
enfermedad, de modo que probablemente la manera mas completa de abordarla
seria con un enfoque ecoldgico.

Las enfermedades causadas por los baculovirus pueden causar tres tipos de
cambios en la dinamica poblacional de insectos: i) afectar la densidad media de la
poblacion, i) inducir fluctuaciones en las poblaciones, iii) regular (sélo o en con-
junto con otros factores) la poblacién de huéspedes (Jervis v Kibp, 1996). En las
dltimas décadas el interés de los ecdlogos se ha centrado en la posible regulacién
de poblaciones de insectos por el patdgeno, ya sea estabilizando la poblacion en
un punto de equilibrio después de pequefias perturbaciones o restringiendo la
poblacion dentro de ciertos limites, pero permitiendo fluctuaciones razonables en
sus nimeros (ciclos) dentro de estos limites (ANDERSON ¥ Mav, 1979, 1980, 1981).

El estudio de los factores que determinan o controlan el desarrollo de enfer-
medades en poblaciones animales en un ecosistema se llama epizootiologfa (ana-
logo al término epidemiologia, que describe variaciones en los niveles de enfer-
medades en poblaciones humanas). La epizootiologia investiga la evolucién de la
enfermedad en la poblacién y sus causas, en diferentes épocas y localidades,
describiendo el ciclo de vida de los patégenos en las poblaciones de sus huéspe-
des, cuantificandolos y explicando su ocurrencia en una escala espacial y tempo-
ral (Evans, 1986; FUXA Y TANADA, 1987).
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La epizootiologia es una ciencia reciente: sus fundamentas fueron introducidos
por Steinhaus hace poco mas de medio siglo y sclamente a partir de la obra de
Fuxa y Tanada (1987) se propuso una terminologia apropiada. Originada de la
patologia de insectos, la epizootiologia adquirié relevancia propia debido a sus
aplicaciones practicas y teéricas, como el control microbiano aplicado y el enten-
dimiento de los patrones de enfermedades o la ausencia de los mismos (TANADA Y
Kaya, 1993; ALVES Y LECUONA, 1998).

La presencia y el progreso de la enfermedad en una poblacidon huésped son
definidas por dos parametros: prevalencia e incidencia. La prevalencia se refiere
al nimero total de insectes afectados por una enfermedad en un determinado
periodo de tiempo (0 sea, la suma de los casos nuevos y viejos de la infeccién)
mientras que la incidencia es el nimero de nuevos casos de la enfermedad en un
determinado periodo de tiempo (Fuxa ¥ TanaDa, 1987). La variacion de 1os niveles
de prevalencia e incidencia del patégeno en la poblacién sirva para determinar si
la enfermedad esta produciendo una epizootia o una enzootia.

Generalmente, la enfermedad enzootica ocurre anualmente con nivel de pre-
valencia bajo. una vez que es regulada por factores (ambientales, climaticos, por
ejemplo), que la llevan a un patron estable (Evans, 1986; TaNADA ¥ Kava, 1993). El
patégeno y el huésped coexisten, implicando una presencia constante de la enfer-
medad. Otras caracteristicas de la enzootia incluyen una baja virulencia y una
‘tasa reproductiva basica del patégeno en torno de 1,0 (Evans, 1986; Fuxa v
Tanapa, 1987). La tasa reproductiva basica (Rg) constituye el nimero medio de
casos secundarios gue resultan de la introduccion de un individuo infectado en
una poblacion susceplible, o sea, representa la capacidad intrinseca del patdge-
no de dispersarse y multiplicarse después de ser intreducido en una poblacian
susceptible (ANDERSON ¥ May, 1979, 1880, 1981). Como ejemplo de enzootia,
Fuxa (1882) describe la ocurrencia del nucleopoliedrovirus de Spodoptera frugi-
perda (Lep.; Noctuidae) en el sur de los Estados Unidos.

En cambio, la enfermedad epizootica aparece esporadicamente, provocando
grandes variaciones en la prevalencia e incidencia de la misma (Evans, 1986;
Fuxa vy TanaDa, 1987). Las epizootias pueden eliminar gran ndmere de individuos
en un corto periodo de tiempo ¢ como afirma Evans (1986), un nimerc no nece-
sariamente alto, pero bastante superior al normalmente observado. Para que esto
ocurra es importante que el patégeno tenga un ciclo reproductivo corto, que la
poblacion del huésped se encuentre en un nivel que permita un contacto suficien-
te para que ocurra la transmision y que la tasa reproductiva del patégeno sea
mayor a 1,0 (ANDERSON ¥ Mav, 1979, 1981).

Se debe resaltar que los conceptos de enzootia y epizootia no representan sis-
temas aislados: una enfermedad tipicamente enzootica puede tornarse en una
epizootia en un caso dado, favorecido por factores como cambios en cendiciones
ambientales o un incremento en la densidad del huéspedes (Evans, 1986). La pro-
pia identificacion de un patron de mortalidad como epizoctia se encuentra sujeta
a diversos errores, como: fallas en la obtencion de muestras o colectas inadecua-
das de insectos y patogenos, la definicidn imprecisa de las variables analizadas,
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la extrapolacion impropia de resultados, conclusiones errdneas de relaciones
causa-efecto (cuando se atribuye a un factor un efecto causado por un compo-
nente no considerado), subjetividad en la validacion e interpretacion o extrapola-
cion exagerada de los datos obtenidos, al generalizar explicaciones pertinentes a
solo una determinada especie o poblacién (Fuxa vy TANaDA, 1987). Tales encrucija-
das son comunes en una area tan compleja como la epizootiologia, que utiliza
informacion de laboratorio (patologia, virulencia y productividad del patégeno,
etc.), de campo (fenologia y guimica de la planta huésped, persistencia del virus,
etc.) vy los modelos matematicos para explicar la dinamica de la infeccién.

3. Epizootias

Ejemplos de disminuciones radicales en poblaciones de insectos causadas por
baculovirus son conocidas desde hace varios siglos, con la descripcion de los sin-
tomas distintivos en larvas del gusano de seda que se remontan al sigle XVI.
Desde entonces, se han registrado numerosos casos de epizootias naturales pro-
ducidas por baculovirus, como los registros de bajas periodicas en las pablacio-
nes de Gilpinia hercyniac (Hym.; Dipricnidae) en Canada, [ ymanitria dispar (Lep.;
Lymantridae) en Bulgaria, Orgyia pseudoisugata (Lep.; Lymantriidae) en los
Estados Unidos y Zeiraphera diniana (Lep.; Tortricidae) en Suiza (BALCH Y BIRD,
1944; BALTENSWEILER, 1964; THOMPSON Y ScoTT, 1979; ENTWISTLE ¥ Evans, 1985).

La epizootia tipica se caracteriza por tres condicicnes: i) altas densidades
poblacionales del huésped, siendo comin que la epizootia tienda a actuar de
manera densidad-dependiente retrasada, i) alta mortalidad en la poblacion del
hueésped, vy iii) una abundante liberacion del virus en el ambiente después de
muertos los huéspedes infectados, como resultado de la desintegracion del cada-
ver (ENTwISTLE ¥ Evans, 1985; KauPP ¥ SoHi, 1985).

Las epizootias pueden ser esporddicas o ciclicas. Las esporadicas son tipicas
de ambientes efimeros, como agroecosistemas, y dependen de un eficiente reser-
vorio de indeculo en el ambiente, por ejemplo en el suelo. En estos ambientes, la
remocion del material vegetal (y consecuentemente del alimento del insecto) y
determinadas técnicas de preparacion del suelo comprometen a la poblacién del
huesped y a la supervivencia del inéculo. Este tipo de epizootia de baculovirus
parece ocurtir en Autographa californica (Lep.; Noctuidae) en alfalfa, Trichoplusia
ni (Lep.; Noctuidae) en cruciferas, Phihorimaea operculella (Lep.; Gelechiidae) en
papas y Mamestra brassicae (Lep.; Noctuidae) en cultivos de col (HOFMASTER,
1961; Tanana v Omi, 1974; Briese, 1981).

Las epizootias ciclicas cn sistemas forestales son los ejemplos més comun-
mente encontrados en la literatura desde hace mas de dos siglos. Basandose en
la naturaleza ciclica de brotes poblacionales, Anderson y May (1979, 1980, 1981),
sugirieron, a través de madelos matematicos, que los ciclos poblacionales de lepi-
dopteros e himendpteros en ambientes forestales se deben en parte a la accion
de baculovirus. Los intervalos entre las explosiones poblacionales varian de 7 a
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10 afios para las especies L. dispar, Q. pseudotsugata y Z. diniana, mientras que
para Lymantria monacha (Lep.; Lymantriidae), tales intervalos llegan a 70 anos
(BALTENSWEILER, 1964; THOMPSON Y SCOTT, 1979; ENTWISTLE ¥ Evans, 1985).

Tedricamente una epizootia puede iniciarse con un Onico insecto infectado, a
partir del cual el virus se dispersa para infectar nuevos huéspedes. Esto significa
que el desarrollo de la epizootia resulta de la interaccion de dos componentes:
temporal y espacial. El componente temporal se refiere a los cambios en la inci-
dencia de la infeccidn a lo largo del tiempo. El componente espacial, en cambio,
involucra el movimiento de la enfermedad a través de la poblacién del huésped
(Kaurp ¥ SoHi, 1985). La combinacion de los procesos espaciales y temporales
puede ser representada por una “curva epizootica” que describe el progreso de la
enfermedad en la poblacién (Evans, 1986). El patrén observado es semejante al
descrito para enfermedades de vertebrados, aunque en el caso de los insectos el
crecimiento de la curva de infeccién ocurre en varias generaciones de huéspedes
(EnTwiISTLE Y Evans, 1985).

La curva epizootica puede ser dividida en tres fases. La fase pre-epizootica en
general ocurre en una etapa temprana, cuando las larvas recién eclosionadas
adquiran el virus, y se caracteriza por el pequsiic nimero de huéspedes afecta-
dos, dando paso a los focos primarios de la enfermedad (el indculo primario) en
¢l ambiente (Kaurr v SoHl, 1985; ALves ¥ LEcuona, 1998). Esos focos se originan
can la introduccién de insectos infectados (o indculo) o por la activacion del virus
que puede haber persistido entre generaciones en el suelo y/o en las plantas. Con
la muerte de los huéspedes infectados se produce mas virus (inodculo secundario),
que causa un elevado indice de mortalidad entre los huéspedes. El alto indice de
infeccidn, resultante de la multiplicacion y diseminacion del indculo producide en
los focos primarios, caracteriza la fase epizootica. Por ultimo, en la fase post-epi-
zootica ocurre disminucion del nimero de insectos infectados en relacion a la fase
anterior como resultado, entre otras causas, de la reduccién del nimero y sus-
ceptibilidad de los huéspedes disponibles debido a la previa mortalidad de los indi-
viduos susceptibles. La forma de la curva descrita varia en funcién del habito, ciclo
de vida, densidad, edad y comportamiento del huésped. tipo de vegetacion, con-
diciones de suelo, clima y la presencia de agentes diseminadores del patdgeno
(ENTWISTLE Y Evans, 1985; Kaurp ¥ SoHI, 1985; ALVES Y LECUONA, 1898).

El componente espacial de la epizootia consiste, en general, en tres fases de
dispersion del indculo (ENTWISTLE &t al., 1983; Evans, 1986). La dispersion prima-
ria se observa a partir de focos discretos y aislados de la enfermedad en hues-
pedes recién infectados. Hay una rapida disminucién de la incidencia de la infec-
cién a medida que la distancia entre los focos aumenta vy, en la siguiente genera-
cion de huéspedes, la enfermedad se expande en forma de “ondas” de infeccion.
A partir de ahi, se inicia la fase secundaria que consiste en ondas de dispersion
cuya eficiencia depende de la produccion de indculo en la fase anterior y de la
presencia de huéspedes susceptibles en los margenes de la onda de infeccion.
Segun Entwistle et al. (1983), la fase terciaria de dispersion de la enfermedad,
conocida como la fase de interferencia, no posec un patrén definido, estando la
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enfermedad ya bastante diseminada en el drea. Ese patron cadtico refleja la mul-
tiplicidad de focos de infeccion generada por agentes de diseminacion disconti-
nua (por ejemplo, pajaras), sobreponiendose eventualmente a los focos de las
fases primaria y secundaria (ENTWISTLE ef al., 1983; Evans, 1986). En la naturale-
za es dificil determinar con exactitud el origen de una epizootia, pues cuando una
enfermedad alcanza grandes proporciones, hay abundancia y solape de los
focos, que rapidamente interactian para formar un patrén confuso de dispersion.
Estudios tedricos recientes han empleado modelos matematicos para explicar
tales lagunas en el patrén de dispersion de la infeccion (Dwyer, 1992; WHITE el
al., 1999).

Segun Kaupp y Sohi (1986), el patron de evolucion de la enfermedad depende
también del cambio en el grado de susceptibilidad de la larva a medida que enve-
jece. En poblaciones donde el aumenta de la resisiencia de la larva al patégeno
con la edad es relativamente pequefio, comparado con la cantidad de inéculo pro-
ducido, la incidencia de la infeccién asumird un patron sigmoide. Ese patron fue
observado en poblaciones de Neodiprion sertifer (Hym.; Diprionidae), Neodiprion
swainei (Hym.; Diprionidae), Neodiprion lecontei (Hym.; Diprionidae), G. hercyniae
y Mythimna (Pseudaietia) unipuncia (Lep.; Noctuidae). Entretanto, en algunas
poblaciones de lepiddpteros, el progreso de la infeccidn tiene forma de ondas, en
las quales el crecimiento inicial es seguido por un descenso en la incidencia de la
enfermedad, probablemente porque el inéculo acumulado es incapaz de continuar
infectando dehido a una reduccién radical en la susceptibilidad de las larvas mas
desarrolladas (Kaupp ¥ SoHl, 1985; Evans, 1986). En las generaciones subse-
cuentes de insectos la incidencia de la infeccidon aumenta hasta alcanzar una mor-
talidad generalizada, para después decaer en virtud de la reduccion substancial
del nimero de huéspedes susceptibles y de la persistencia del inéculo (Evans,
1986).

Independientemente del perfil de variacion en la incidencia de infeccion, el
patron general a través del cual ésta se disemina y permanece en la poblacion del
huésped resultara de la combinacion de los siguientes factores: ) huésped, i)
patdgeno vy ifi) ambiente (Figura 1). En la naturaleza estos factores interaccionan
constantemente, aunque, para mayor claridad, seran descritos separadamente en
los proximos apartados.

4. Epizootiologia: factores relacionados con los huéspedes

Epizootias producidas por baculovirus solamente se han registrado en insectos
masticadores holometabolos, de vida libre, debido a una combinacion de factores
patologicos, fisioldgicos, ecolégicos y de comportamiento. Aunque la densidad
poblacional y el comportamiento del insecto sean tradicionalmente considerados
los factores mas criticos en la ecologia de la enfermedad, otras caracteristicas
intrinsecas de la especie y de la poblacion también influyen en la dindmica de la
infeccidn.
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Biologia Patogenicidad
Comportamiento Virulencia
Susceptibilidad T, o ET, Productividad
Densidad poblacional | HUES PEIﬂ PATOGENO| Densidad poblacional
Distribuicién espacial {4 Distribuicion espacial
Capacidad de transmisidn
N 23 Capacidad de disparsion
[:3 [i} Cepacidad de persistencia
AMBIENTE
Radiacidn salar
Temperatura
Pianta
Suelo
Cultivo

Ofros organismos silvestres

Figura 1. Principales factores que determinan la dinamica de la enfermedad en poblacio-
nes de insectos.

4.1. Biologia y habitos del insecto

Epizootias de baculovirus tipicamente ocurren en larvas terrestres y fitofagas, pre-
ferentemente las que se alimentan de la supertficie de la planta y se dispersan amplia-
mente en el cultivo (ALves ¥ LECUONA, 1998). Estas larvas tienen mayor probabilidad
de adquirir el indeulo porque los cuerpos de inclusién tienden a permanecer en la
superficie de hojas y frutos y en la capa superficial del suelo después de la muerte y
descomposicion del insecto infectado o después de ser introducidos en el ambiente.
Informaciones acerca de la infeccion por baculovirus sobre insectos acuéticos y
sociales son escasas. En el caso de insectos sociales, estrategias de prevencion uti-
lizadas cantra patégenos, tales como limpieza de la colonia, remocidn de cadaveres
infectados y mudanza de la colonia, ayudan a evitar altos niveles de enfermedad
(ScHmip-HewmPEL, 1998).

Insectos que hacen galerias en plantas ¢ en granos almacenados pasan parte de
su ciclo de vida protegidas de los_patégenos y, asi, el contacto insecto-virus en el
ambiente se limita a una fraccion de tiempo relativamente pequeiia de la poblacion
susceptible. Este es el caso de Diatraea saccharalis (Lep.; Pyralidas), que puede
esconderse de epizootias en las galetias que hace al tallo de la cang de azlcar,
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haciendo necesaria la aplicacion de insecticidas a base de baculovirus contra los pri-
meros estadios larvales. Para los insectos que viven en el suelo, la proximidad del
huésped con el patégeno puede acelerar el desarrollo de epizootias, ya que el suelo
constituye un eficiente reservorio de virus (Seccién 9.1). Esto parece ocurrir en pas-
tizales semiperennes en Nueva Zelandia, donde poblaciones de Wiseana spp. (Lep.
Hepialidae) son aparentemente reguladas por un baculovirus y précticas agronémi-
cas que ayudan a reciclar el indculo (CRAWFORD Y KalLmakoFF, 1977). Larvas de
Agrotis segetum (Lep.; Noctuidae) también pueden adquirir con facilidad infeccién
por virus directamente del suelo; no obstante métodos alternativos a la pulverizacion
(tal como el uso de cebes) son necesarios (CAALLERO ef al., 1990a).

El nimero de generaciones del huésped en un afio y el grado de solape de sus
diferentes estados de desarrollo afectan la amplificacién y la persistencia de los bacu-
lovirus en el campo. Especies de insectos con varias generaciones en el afio (multi-
voltinos) permiten un considerable aumento del indculo en un corto periodo de tiem-
po. mientras que en insectos univoltinos el virus tiende a amplificarse en periodos
mas larges, de varias generaciones o afos (ENTWISTLE Y Evans, 1985: ALVES Y
Lecuona, 1998). La estrategia de aplicacion de los baculovirus en campo es afecta-
da por estas caracteristicas, ya que para insectos multivoltinos hay solape de ciclos
y consecuentemente la presencia de insectos nocivos en varios estados de desarro-
llo.

La estrategia reproductiva del huésped también influye en el mantenimiento ¥
amplificacion del indeulo y determina el tipo de aplicacion del virus como insecticida.
Insectos que adoptan estrategias de vida tipo “r” en general colonizan ambientes tem-
porales, tienen un ciclo de vida corto, son politagos, tienen un tamano corporal rela-
tivamente pequefio y una alta tasa de reproduccién. En cambio, los insectos que
adoptan estrategias de vida tipop “K” aprovechan nichos especificos con mayor
eficiencia, tienen un ciclo de vida largo y tasas reproductivas menores: su tamafio
corporal es relativamente mayor y presentan adaptaciones especificas a su ambien-
te (ALVES v LECUONA, 1998). Segin Fuxa (1995), esta diferencia afecta a la planifica-
cién del control; por ejemplo, para el control de plagas de tipo “r, una introduccion
anticipada del inéeulo y autodiseminacion del patégeno serian estrategias posibles,
utilizandose aplicaciones muiltiples, mientras que contra especies tipo “K”, introduc-
ciones del virus a intervalos periédicos, serian la estrategia mas adecuada.

4.2. Comportamiento del insecto

4.2.1. Canibalismo, oviposicion y movilidad

La ocurrencia de canibalismo tiene dos consecuencias directas en la ecologia de
los baculovirus. La primera es la reduccion de la densidad poblacional de huespedes
susceptibles, elemento clave para el inicio y permanencia de epizootias. Por otro
lado, el canibalismo sobre individuos infectados, en caso que ocurra, puede consti-
tuir una forma de adquisicion del patégeno. La infermacién sobre la transmisién de
baculovirus por canibalismo es contradictoria.: Evans (1986) menciona que larvas de
M. brassicae exhiben canibalismo intenso sobre caddveres, infectados, aunque
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Vasconcelos (1996a) detectd una baja frecuencia de este fenémeno en la misma
especie y consecuentemente una transmision limitada del virus. El canibalismo en
Heliothis armigera (Lep.; Noctuidae) contribuyd a la transmisidn de un NPV
(DHanDAPANI ef al., 1993); en cambio, en S. frugiperda, cuya larva es tipicamente
canibal, ocurrié poca transmision del virus como censecuencia de dicha actividad
(CHaPmaN et al., 1999).

En casos donde el virus es transmitido del adulto a la descendencia (Seccion 7.2),
el comportamiento de oviposicion de la hembra contaminada puede afectar la dise-
minacion de la enfermedad. Por ejemplo, la hembra de G. hercyniae vuela activa-
mente durante el periodo de puesta y pone los huevos individualmente. Cada huevo
representa un nuevo foco de infeccidn, y, por tanto, el potencial de dispersion del
patdgeno es considerable (Biro, 1961; Watanars, 1987). No obstante, la hembra de
N. sertifer realiza la puesta en grupos y las larvas recien eclosionadas son gregarias
y se mueven poco, lo que reduce la cantidad de focos de infeccion dispersos en el
ambiente (ibid.).

Los cambios de comportamiento a lo largo del ciclo pueden afectar la tasa de
transmisién entre larvas que habitan diferentes ambientes en el sistema suelo-plan-
ta. Por ejemplo, las larvas de S. frugiperda migran para el cogollo del tallo de la plan-
ta de maiz a partir del 2° estadio, donde se encuentran practicamente aisladas debi-
do a su conducta canibal, que reduce la amplificacion potencial del indculo. En con-
traste, las larvas de M. brassicae abandanan el lado inferior de las hojas para migrar
hacia la cabeza de la col después del 4° estadio. En este sitio se encuentran a bajas
densidades y préximas a la pupacion, haciendo que el indculo liberado, despues de
la licuefaccién de los caddveres tenga poco reciclaje inmediato (VASCONCELOS ef al.,
1996a). Larvas jovenes de T. niy Pieris rapae (Lep.; Pieridae) tienen bajas tasas de
alimentacion y habitan dreas reducidas de la planta; a medida que envejecen aumen-
tan su dispersion, alimentandose mas y en dreas mayores lo que segln Fuxa (1995),
traeria dos consecuencias en la aplicacion de virus insecticida. La primera es que si
una poblacion tiene un patrén agregado, entonces el maximo de patdgeno debe ser
aplicado sobre esos agregados a fin de contactar el maximo de insectos con la pér-
dida minima de virus. Por otro lado, insectos que forman agregaciones tendrian, teo-
ricamente, alto riesgo inmediato de transmision, como severa mortalidad, aunque la
distribucion espacial del indculo seria mas limitada.

4.2.2. Modificaciones del comportamienfo causadas por baculovirus

Los cambios de comportamiento asociados a infecciones causadas por baculovi-
rus fueron descritos hace casi un siglo, cuando larvas infectadas de L. monacha
abservadas en la cresta de pinos originaron el término wipfelkrankheit o “enfermedad
de cresta de arbol” (WaHL, 1909 apud ENTWISTLE Y Evans, 1985). Desde entonces, se
ha descrito que las larvas infectadas de algunas especies tienen una movilidad acen-
tuada, distanciandose de la planta alimenticia o migrando para lo alto de la misma
donde mueren tipicamente colgando de los pseuddpodos en la forma de una “V*
invertida (SMIRNOFF, 1965; Evans v AlLaway, 1983; MURRAY Y ELKINTON, 1992;
VASCONCELOS et al., 1996a). La pérdida del habito gregario y una mayor movilidad fue-
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ron observadas en larvas de algunos himenopteros infectados con baculovirus
(SMIRNOFF, 1965; TanaDA, 1976), en cuanto larvas gregarias de lepidépteros infecta-
das parecen caminar sin orientacion definida sobre la hoja y pierden el habito de ali-
mentarse en grupo (FEDERICI Y STERN, 1990).

Vasconcelos et af. (1996a), observande M. brassicae en plantas de cal, notaron
que la alteracion del comportamiento ocurre en varios estadios y depende del grado
de la infeccion: inicialmente (2 dias post-infeccion), larvas sanas e infectadas pre-
sentan movilidad semejante. En estadios intermedios a los 4 dias post-infeccion (p.i.),
los insectos infectados recorren distancias hasta 5 veces mayores que l0s sanos,
aunque posteriormente, las larvas moribundas (7 dias p.i.) presentan una reducida
movilidad. La aparicion de sintomas a partir del tercer dia coincide con la multiplica-
cidn generalizada del virus, que en ese momento ya se replica en las células nervio-
sas, musculos, tejido adiposo y ganglios, entre otros (GRaNADOS ¥ WiLLIAvS, 1986).

Aunque el mecanismo inveolucrade en los cambios de comportamiento todavia
permanezca desconocido. las consecuencias ecolagicas del fendmeno pueden ser
inferidas. La mayor movilidad de la larva infectada contribuye a la diseminacién de
inéculo ¥ también al reciclaje del indculo secundario (Evans v Awaway, 1983). La
rmigracion de larvas moribundas para las paries altas de las plantas o al apice de las
hojas constituye un eficiente mecanismo de diseminacion; los cuerpos de inclusién
se dispersan a las regiones inferiores de la planta y al suelo por Ia desintegracidn del
cadaver o por la accién de la lluvia, aumentando el drea contaminada (D'Amico ¥
ELKINTON, 1995; VASCONCELGS of al., 1996a). Es mas, la posicion expuesta del cada-
ver en la planta, combinada al color palido resultante de la infeccion, lo deja presa
facil de aves, depredadores gue actlan como diseminadores de los baculovirus
(Seccion 8.2 2) (ENTWISTLE et al., 1977ab, 1993).

Siendo los efectes generales de la infeccidn, por definicion, perjudiciales al hués-
ped y beneficiosos al patdgeno, la hipétesis de que el comportamiento del insecto es
modificado apenas para maximizar la transmisién y supervivencia del patdgeno debe
ser considerada con cautela. Los cambios en el compartamiento pueden haber evo-
lucionade para beneficiar a uno u otro organismo o simplemente como consecuencia
del estrés o patologia, sin ninguna ventaja aparente o selectiva en términos evolu-
tivos para el insecto o el patogena (Horton ¥ Moorg, 1993). Al apartarse de sus con-
generes, las larvas pueden estar minimizande el riesge de infeccion para los indivi-
duos de la misma especie. Sobre este punto de vista, la migracién a la parte exterior
de la planta puede auxiliar al huésped; al quedarse expuesta la larva moribunda a la
radiacion ultravioleta, se facilita la desactivacion del virus y, consecuentemente, se
reduce el riesgo de transmisién a los individuos de la misma especie.

4.3. Predisposicion del huésped
4.3.1. Susceptibilidad
Diferencias en las condiciones fisiolégicas del huésped hacen que la respuesta

a la infeccidn varie, incluso entre individuos de la misma especie provenientes de
crias de |laboratorio. Esta variacion es comun entre poblaciones de regiones geo-

L



Ecologia de los baculovirus

graficas distintas, posiblemente debido a diferencias en la exposicidn al patdgeno
o diferencias genéticas intrinsecas. Por ejemplo, Fuxa (1987) encontro diferencias
significativas en la susceptibilidad de poblaciones de S. frugiperda provenientes de
América del Norte, Central y Sur.

Los parametros mas utilizados para estimar la susceptibilidad de un insecto a
un patégeno son la Dosis Letal Media (DLsg) vy el Tiempo Letal Medio (TLgg). La
DLgg se refiere al nimero de cuerpos de inclusion necesarios para matar 50% de
la poblacion experimental en un bioensayo. El TLx, se refiere al tiempo en el cual
se observa la mortalidad de 50% de la poblacidn experimental. Tanto la DLgy como
el TLgg varian con la especie, estadio, condiciones fisiclogicas, sexo y estado nutri-
cional de la larva, cepa del virus, condiciones de temperatura y dieta, etc. (Seccion
4.4).

Una visible disminucion de la susceptibilidad, medida por el mayor nimero de
cuerpos de inclusion y/o por el mayor tiempo necesario para la muerte del huésped
ocurre a medida que la larva crece, siendo este fendémeno conocido como “inmu-
hidad por maduracion” (WaTanase, 1987; Tanapa Y Kava, 1993). For ejemplo, la
DLgy de un NPV de M. brassicae aumenta 34.000 veces del 1° al 5° instar (Evans,
1981, 1983). Una larva recién eclosionada de Malacosoma disstria (Lep.;
Lasiocampidae) puede adquirir una infeccion letal al ingerir un sélo cuerpo de inclu-
sion, mientras que la larva del 38" estadio necesitarfa de 1.000 OBs vy la del 4° ins-
tar, de 68.000 OBs (StaRs, 1965). Ademas de la edad de la larva, procesos fisio-
. légicos y hormonales pueden afectar el progrese individual de la enfermedad: inte-
rrupciones en la multiplicacion de las baculovirus fueron observadas en pupas de
Bombyx mori (Lep.; Bombycidae) v en G. hercyniae en diapausa (WaTaNABE, 1987).

El estadio de la larva es importante en el desarrollo de enfermedades, porque
la infeccion en larvas méds jévenes conduce a la formacién rapida de los focos de
enfermedad y, en cambio, la infeccién de insectos mas viejos contribuye a una
mayor produccion de la progenie del virus. La combinacion de diferencias en la
susceptibilidad y comportamiento del insecto determinara la probabilidad de ocu-
rrencia de epizootias (Seccidn 4.2.1). Webb y Shelton (1990) notaron que larvas
del 3¢r estadio de Artogeia rapae (Lep.; Pieridae) tienen mayor probabilidad de
infeccion y que aplicaciones del virus deben ser dirigidas contra los 2490 y 3er esta-
dios, y no contra larvas recién eclosionadas. Eso sugiere que la reduccion de sus-
ceptibilidad en la larva a medida que aumenta su desarrollo pueda ser compensa-
da por la mayor probabilidad de adquirir el patégeno debido al mayor consumo de
alimentc y/o movilidad. Este hecho también fue cbservado en trabajos recientes
(Dwyer, 1991; GouLsoN et al., 1995).

4.3.2. Resistencia

La resistencia puede ser definida como el desarrollo de la habilidad de una raza
0 cepa de insectos para tolerar la dosis de un patdgeno que causaria muerie o
enfermedad en una poblacién normal de la misma especie (Fuxa, 1995); asi, esto
es una caracteristica genética. Entre tanto, en términos de la aplicacion de un patd-
geno, debe ser considerada como caracteristica de una poblacidn local. La resis-
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tencia a patogenos ya fue detectada en diversos 6rdenes de insectos. Sin embar-
go, se cree que este proceso s menos frecuente y requiere mas tiempo para mani-
festarse que la resistencia a insecticidas quimicos.

La aparicion de resistencia en una poblacion de insectos probablemente ocurre
tras una asociacion prolongada con la enfermedad, simplemente por un proceso de
seleccion natural (Watanase, 1987). La resistencia a los baculovirus ya fue gene-
rada en poblaciones de laboratorio: en un periodo de 7 generaciones se aumento
casi 4 veces la DLgg de S. frugiperda a su NPV (Fuxa et al., 1988). De la misma
manera, Briese y Mende (1983) observaron un aumento de 140 veces en la resis-
tencia de una poblacién de P. operculella en apenas B generaciones del insecto.
Entre tanto, este fendmeno no parece ocurrir tan facilmente en otras especies: la
resistencia de Plodia interpunciella (Lep.; Pyralidae) a un GV no llegé a ser del
doble, atn cuando la poblacion fue expuesta al patdgeno por 15 generaciones
(BoaTs Y BEGon, 1993).

El desarrcllo de la resistencia en campo es dificil de cuantificar, especialmente
porque pocos pragramas de control biolégico se mantienen por tiempo suficiente
para detectar el fendmeno. Una excepcion es el control de A. gemmatalis con un
NPV en soja, en el sur de Brasil, que lleva casi 20 afios en practica. En el labora-
torio se observé una resistencia de cerca de 1.000 veces comparada a insectos
testige después de 15 generaciones de presién de seleccion del virus (ABoOT ef al.,
1995, 1996). Aunque esto sugiera la posibilidad de resistencia en poblaciones natu-
rales, en el campo no fueron registradas diferencias significativas entre la DLg, de
insectos provenientes de dreas expuestas al virus y de areas libres del patégeno
(ABoT ef al., 1996).

Una vez que el patdgeno ha evolucionado juntamente con su huésped, es natu-
ral que las presiones para el desarrollo de resistencia por parte del insecto sean
compensadas por alteraciones en el mecanismo de infeccion del virus, para con-
trarrestar este proceso. Se cree que la migracion de insectos de dreas no expues-
tas al virus contribuye a impedir el desarrollo pleno de resistencia en campo
(Moscarpi, 1998). Ademas, la resistencia puede revertir cuando la presion de
seleccion es eliminada: después de una sola generacion en la ausencia del pato-
geno no fueron observadas diferencias entre la DL de la poblacidn “resistente” y
la de Ia poblacidn testigo de S. frugiperda (Fuxa v RICHTER, 1989).

Los costos involucrados en la diferencia de susceptibilidad al patégeno son
poco conocidos. En poblaciones resistentes se ha observado mayor tiempo de
desarrolla (SaT et al., 1994a) y reduccién en la fecundidad y viabilidad de los hue-
vos (Fuxa v RICHTER, 1989). Myers (1988) sugirié que, si la fecundidad reducida es
un coste por mayor resistencia al virus, entonces altas poblaciones expuestas a
epizootias de virus tenderian a decaer. Cuando la presion de seleccion fuese eli-
minada, la susceptibilidad de la poblacién aumentaria conjuntamente con su
fecundidad, criando asi los ciclos pablacionales observados en ambientes foresta-
les. Uno de los problemas de la cuantificacién de la resistencia en campo es la difi-
cultad de detectar, también, la presencia de infecciones subletales por virus
(Seccion 9.2). En todo caso, el destino final del virus y su éxito para establecerse
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en una poblacién dependera de la propercion y del grade de resistencia encontra-
do v la rapidez con gue es adquirida.

4.4. Densidad y distribucion de la poblacion

Los baculovirus, como la mayoria de los patégenos, actian de manera depen-
diente de la densidad del huésped, o sea, poblaciones de virus aumentan o dismi-
nuyen en funcién de las variaciones de la densidad poblacional del insecto (TANADA
v Kava, 1993). Esto no es dificil de entender, ya que a altas densidades aumenta la
probahilidad de contacto cntre el insecto y el inéculo presente en las hojas, suelo,
cadaveres, elc. (Watanagr, 1987). Asi también, en altas poblaciones de un insecto
la competencia por alimento puede estresar y debilitar parte de la poblacion, tor-
nandola mas predispuesta a la infeccién (ibid.). Cambios de comportamiento aso-
ciados a densidades elevadas, como la movilidad acentuada, pueden aumentar la
tasa de contacto entre el huésped v el virus que, en general, presenta una distri-
bucién espacial heteragénea.

Durante la ocurrencia de una epizootia se produce un retraso del pico en la
poblacion del patdgeno en relacion al del insecto; es decir, la enfermedad actua de
manera densidad-dependiente retardada (TanADA Y Kaya, 1993). Vale la pena resal-
tar dos puntos, primero que lo mas importante no es el nimero de individuos sino
la densidad de la poblacion, o sea la cantidad de insectos por unidad de drea, vy,

_segundo, que al referirse a un efecto dependiente de la densidad se entiende que
el efecto proporcional de la enfermedad es mayor en densidades elevadas (JERVIS
Y Kiop, 1996). En condiciones de campo habra una densidad umbral limite, bajo la
cual el patdégeno no conseguird encontrar huéspedes y multiplicarse suficiente-
mente para mantener la cadena de transmision (AnDERSON ¥ May, 1881).

La relacion entre densidad del huésped y el progresc de la enfermedad ha sido
bien documentada en epizootias de L. dispar (Doang, 1970) y T. ni (Jaaues, 1962)
y se sabe, por ejemplo, que el desarrollo de la enfermedad en poblaciones de N.
sertifer requiere un minimo de dos colonias activas por arbol (Evans, 1986). Entre
lanto, grandes densidades na son las Unicas condiciones para desencadenar epi-
zootias. La distribucion espacial de la poblacidén del insecto en el sistema suelo-
planta es, sin duda, tan importante como su densidad, exigiendo un minimo de con-
facto enire huéspedes sanos e infectados para que la transmision se efectlue
(Seccion 4.1).

En cuanto el efecto de la densidad del huésped en la transmision del virus es
facilmente perceptible, ain no se sabe como la densidad afecta la susceptibilidad
del huésped. Larvas de Mythimna separata (Lep.; Noctuidae) mantenidas indivi-
dualmente hasta la infeccién fueron tres veces mas susceptibles a un BV que aque-
llas criadas a una densidad de 20 larvas por recipiente (KUNIMI Y YAMADA, 1990).
Ademds, larvas mantenidas en grupos después de la infeccian fueron cuatro veces
mas resistentes que aguellas mantenidas individualmente (jbid.). Resultados simi-
lares fueron reportados por Geulson y Cory (1995) y Wilson y Reeson (1998) con
especies diferentes de lepidopteros.
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5. Factores relacionados con el patégeno
5.1. Patogenicidad, virulencia y variabilidad de los baculovirus

Con frecuencia se confunden los conceptos de patogenicidad y virulencia ya
que representan propiedades diferentes del patégenao. Patogenicidad es la capaci-
dad de un organismo provocar una enfermedad, y es una caracteristica genética,
0 sea un microrganismo puede © no ser patogénico a un insecta (TanADA ¥ Kava,
1993). Virulencia, por su lado, representa la intensidad o el grado con que el pato-
geno causa la enfermedad y es una caracteristica biolégica alterable (ibid.). Los
baculovirus, en general tienen una alta virulencia, ya que la infeccion frecuente-
menle termina en la muerte del insecto.

Hasta cierto punto, el analisis de virulencia es obstaculizado por la nomenclatu-
ra de los baculovirus basada en el nombre de la especie del insecto en la cual fue
aislado, sin considerar que aislamientos de un mismo virus, recolectados en regio-
nes geograficas diferentes (o en la misma region, pero en épocas diferentes) pue-
den presentar una variacion considerable en su compaosicién genética (CHERRY Y
SUMMERS, 1985; SHarIRO ef al, 1991) vy en sus propiedades bioldgicas (Hatfield y
Entwistle, 1988). Diferencias de virulencia de distintas cepas geograficas, normal-
mente comparadas a fraves de bioensayos, pueden esiar asociadas a diferencias
bioquimicas o genéticas (CasTro ef al., 1999).

Las cepas muy virulentas, naturalmente, poseen ventajas ¢como agentes de
contral. Asi también, para el control bioldgico clasico, patégenos de virulencia
moderada serian mas eficientes a largo plazo, ya que descensos bruscos en la
pablacion del huésped pueden llevar a la extincién del propic patogeno. en caso de
gue este no disponga de mecanismos de persistencia adecuados (ANDERSON Y
May, 1981). Los baculovirus de accion rapida serian adecuados para el control de
plagas en cultivos de ciclo anual, mientras que, con virulencia menor o de accién
mas lenta estarian mas adaptados a sistemas forestales, los cuales resisten un
mayer nivel de defoliacién sin sufrir una pérdida econdmica (ANDERSON Y MAY,
1981; ALVES ¥ LEcuona, 1998). En todo caso, la virulencia no puede ser considera-
da de forma aislada, pero si relacionada con otros aspectos del ciclo de vida del
patégeno, como su tasa de transmisidn y su capacidad de persistencia.

La virulencia del baculovirus puede ser maodificada al ser amplificado en hués-
pedes alternativos y se piensa que el proceso de seleccion natural también actie
en la eliminacidn de cepas menos adaptadas al ambiente (Cory et al, 1997).
También es posible aumentar la virulencia de una cepa a fravés de la ingenieria
genética, agregando caracteristicas que promuevan mayor rapidez para causar la
muerte, alteraciones en el ciclo de vida del insecto ¢ persistencia del virus (BoNNING
Yy Hammock, 1996). Sin embargo, la mayor rapidez de las cepas mejoradas dismi-
nuye el reciclaje del indculo en situaciones de campo, debido a su menor produc-
tividad. Por ejemplo, un NPV de A. californica modificado para expresar una toxina
de escorpion redujo el tiempo letal en un 25%, pero su productividad (OBs) tam-
bién quedd reducida 10 veces (Cory et al., 1994).
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Técnicas moleculares indican que un insecto infectado por baculovirus puede
producir un nimero variable de variantes que, adn siendo préximas, difieren en la
manera en la cual interactuan con el huésped, especialmente en su virulencia.
Variaciones genotipicas de una poblacion de baculovirus también pueden surgir
por recombinacion (Crozier ¥ RiBERO, 1992), mutaciones o adquisicion del DNA
celular del huésped (Brown et al., 1985). La ocurrencia de esta variabilidad esti-
mula importantes interrogantes sobre el mantenimiento de la diversidad de los
baculovirus en la poblacion del insecto y sobre la seleccion de cepas para el con-
trol aplicado. Por ejemplo, en la recolecta en campa de cadaveres canteniendo
mezclas de diferentes cepas, para la posterior aplicacion del virus, a largo prazo se
favorece la seleccion de cepas més productivas en detrimento de las mas rapidas
(Cory et al.,, 1997). Para evaluar este proceso, en el control de A, gemmatalis con
un NPV en Brasil, se sigue un rigorosoc monitareo de la variabilidad y estabilidad
genética de aislamientos temporales y geograficas desde que el programa fue ini-
ciado hace cerca de 20 anos (CasTrRo et al., 1999).

5.2. Especificidad y estrategia reproductiva

Los baculovirus tienen un limitado espectro de huéspedes y esto representa una
gran ventaja en términcs de scguridad, ya que ofrece riesgos minimos para el hom-
bre, animales domésticos y enemigos naturales. Por otro lado, tal especificidad es
comercialmente desfavorable, pues el bioinsecticida no es capaz de combatir el
* complejo de plagas que normalmente ataca un cultivo, al contrario de los insectici-
das guimicos de amplio espectro. Los baculovirus con gama de huéspedes mas
amplia tienen mayer probabilidad de ser ingeridos por huéspedes susceptibles,
manleniendo la cadena de fransmisidn y consecuentemente aumentando la densi-
dad del patégeno y la prevalencia de la enfermedad. Al dispanerse de huéspedes
alternativos, se aumenta la persistencia del virus en el ambiente, especialmente en
periodos de baja densidad del huésped principal (o de mayor importancia econd-
mica). Es obvio que cuanto mayor es el nimero de especies susceptibles, mayor
la cantidad de inGeculo producido, acelerando el progreso de la epizootia y aumen-
tando el diametro de la onda de infeccian.

Desafortunadamente, muchos estudios sobre el espectro de huéspedes de los
baculovirus sufren de la metodologia rudimentaria utilizada que, hasta reciente-
mente, ignoraba la posibilidad de infecciones cruzadas. No obstante, con el refina-
miento de técnicas moleculares que identifican con precisidn la naturaleza del
virus-inéculo y su progenie, se ha observado que las infecciones cruzadas son rela-
tivamente frecuentes (Cory et al., 1997). Como no todas las especies son igual-
mente susceptibles a un baculovirus, hay una graduacion de susceptibilidad, que
segun Bishop et al. (1995), identifica las especies como permisivas, semi-permisi-
vas y no-permisivas. Los bioensayos de laboratorio apenas confirman la posibilidad
de que una especie pueda ser infectada en condiciones ideales, eliminando aque-
llas cuya infeccidén seria improbable. Cory ef al. (1997) han apuntado la necesidad
de identificar el espectro “ecoldgico” de huéspedes, o sea, el grado de interaceion
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entre especies permisivas, semi-permisivas y el patdgeno en el ambiente, para
detectar el verdadero riesgo de infeccién de la(s) especie(s).

En relacion a la estrategia reproductiva, la mayorfa de los baculovirus descritos
pueden ser clasificados como estrategas “r", pues generalmente son capaces de
provocar epizootias, tienen un tasa de reproduccion rapida y actian con eficiencia
sobre poblaciones de insectos en un sistema de transmision directa (ALves v
LEcuona, 1998). Por otro lado, los virus estrategas “K” son generalmente enzodti-
cos, menos virulentos, poseen una limitada persistencia fuera del huésped y tienen
baja capacidad de diseminacién, por lo que patégeno y huésped pueden coexistir
en un equilibrio mas o menos estable. De modo general, los virus estrategas “r” son
recomendados para el control de plagas anuales, mientras que los estrategas “K”
son recomendados para el control de plagas de cultivos perennes o semiperennes,
por medio del aumento o introduccion inoculativa (Fuxa, 1995).

5.3. Productividad

La intensa multiplicacion de los NPV en el huésped resulta en una liberacion per
capita de cuerpos de inclusidn extremamente elevada. Por ejemplo, se han regis-
trado hasta 6,6 x 108 OBs en M. disstria (EBLING Y Kaupp, 1999), 1.1 x 102 OBs en
L. dispar (SHAPIRO et al., 1981), 3,0 x 10° OBs en A. gemmatalis (MObCAHm 1999),
y 3,3 x 109 OBs en Spodoptera exigua (Lep.; Noctuidae) (CHERRY et al., 1997) com-
parado con hasta 6 x 1010 granulos del GV por cadéver de A. segetum (VARGAS-
Osuna et al., 1995).

En estudios de laboratorio se ha determinado que la cantidad de cuerpos de
inclusion producidos por diversas especies de lepidépteros e himendpteros depen-
de de la dosis inicial, temperatura, estado nutricional, especie, edad y sexo del
insecto, entre otros. (Evans, 1986; SMITs ¥ VLAK, 1888b; Varcas-Osuna et al., 1995).
Los datos sobre la productividad de individuos muertos por baculovirus en situa-
ciones de campo son raros. Para los estudios de ecologia de los baculovirus se
debe senalar que la productividad aumenta substancialmente con el estadio y en
el caso de larvas de lepiddpteros, con el peso del insecto. En M. brassicae se han
sefalado diferencias de mas de 100 veces entre la productividad de cadaveres
cuando las larvas fueron infectadas en el 18"y 50 estadios (Evans et al., 1981).

La productividad también depende del intervalo entre la infeccion v la muerte de
la larva, de modo que insectos que mueren mas rapido producen, en general,
menos virus. Esto afecta la velocidad de produccién de indculo en el campo v es
un punto clave en la utilizacion de virus manipulados genéticamente de accién mas
rapida. Para estimar la transmisién y persistencia del virus en el sistema, iéigal—
mente, se deberia considerar no sdlo la produccién por larva, sino también la tasa
de aumento de indculo dentro del huésped. De ese modo seria posible determlnar
cuanto y cuando el nuevo indeulo estara disponible para iniciar infecciones secun-".
darias. Segun Evans et al. (1981), una de las aplicaciones de la determinacion de
la productividad es la recoleccion, en un tiempo optimizado, de individuos en
campo para reutilizar el virus, sin que haya contaminacion por bacterias oportunis-
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tas sobre los cadaveres. Tanto la productividad como la adquisicién del virus por
huéspedes sanos dependen también del tropismo de tejido del patégeno (infeccidn
localizada vs. generalizada).

5.4. Densidad y distribucion poblacional

Asi como la densidad del huésped (Seccion 4.4), |la densidad poblacional del
patdgeno también determina el mantenimiento de la cadena de transmisién. Su efec-
1o es interdependiente de factores como la distribucién espacial y modo de liberacion
del virus, la susceptibilidad de la poblacién del huésped vy la probabilidad de adqui-
sicion del virus por la larva. Los estudios de laboratorio informan sobre las dosis y
tiempos letales pero es practicamente imposible determinar la dosis real ingerida por
el huésped en campo. Intuitivamente se deduce que la distribucién espacial del ino-
culo afectara la transmision de manera critica, porque que la distribucién espacial del
virus es bastante heterogenea, consistente, en general, en agregados de OBs resul-
tantes de Ia liquefaccion de cadéaveres. Ademas de la cantidad de indculo presente,
éste debe estar répidamente disponible y distribuido de forma accesible al insecto.
Las técnicas de cultivo pueden alterar la distribucién del patdégeno; por ejemplo, el
NPV de A. gemmatalis tiende a permanecer en los 35 cm mas supetrficiales del suelo
y puede ser reciclado por técnicas agrondmicas (Fuxa v RICHTER, 19986).

5.5. Capacidad de transmision, dispersion y persistencia

Las capacidades de transmisién, dispersion y persistencia son caracteristicas
inherentes al patogeno las cuales desempefan una funcién primordial en el inicio
y mantenimiento de epizootias y en el éxito del virus como agente de control biold-
gico. Por este motivo, seran discutidos separadamente como procesos ecoldgicos
(Figura 2) (Secciones 7, 8, 9).

6. Factores relacionados con el ambiente

Los componentes del ecosistema involucrados en la dinamica de la infeccién
incluyen factores abidticos (radiacidn solar, lluvia, temperatura, propiedades fisico-
quimicas de suelo) y bidticos (caracteristicas de la planta huésped, la actividad de
microorganismos sapréfagos, etc.). Algunos de estos factores son facilmente cuan-
tificables en laboratorio, por ejemplo, la influencia de la temperatura en la persis-
tencia del virus, aunque la combinacion de estos componentes en el campo exige
estudios con un creciente grado de complejidad.

6.1. Radiacion solar

La radiacion solar representa el factor ambiental mas critico para la supervi-
vencia de todos los entomopaidgenos. El espectro de la luz visible (390-770 nm)
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Factores abioticos
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Figura 2. Principales procesos que determinan la ocurrencia de epizootias por baculovi-
rus en poblaciones de insectos.

parece tener poco efecto sobre los baculovirus y estos efectos disminuyen a medi-
da gue se aumenta la amplitud de oenda (EnTwisTLE ¥ Evans, 1985). Por otro lada,
la banda de luz ultravioleta (UV), inferior a 390 nm, es responsable de la desacti-
vacion gradual del virus, especialmente cuando los cuerpos de inclusion son
expuestos a amplitudes de ondas de 290 a 315 nm (McLeop ef al,, 1977; RICHARDS
y PavNE 1982; KiLLick, 1990). Aungue el sol emita todas las amplitudes de onda de
la banda ultravioleta, poca radiacidn ultravioleta inferior a 290 nm alcanza la super-
ficie de la tierra (HARM, 1980).

Los efectos de la radiacién en sistemas bialdgicos se deben principalmente a la
absorcion de rayos UV por los dcidos nucleicos o, en menor escala, por otras
macromoléculas (Harw, 1980). El tiempo para la inactivacién depende del virus, de
la proteccion vegetal y de las caracteristicas del suelo. Segun Ignoffo et al. (1977),
los baculovirus son rapidamente inactivados (< 24 horas) cuando expuestos direc-
tamente a la luz del sol, o pueden persistir hasta 6 meses en condiciones bien som-
breadas {Benz, 1987). Comparando los baculovirus a otros virus de insectos que
poseen cuerpos de inclusion, Ignoffo et al. (1977) propusieron la siguiente escala
de sensibilidad UV: entomopoxvirus (mas resistente) > nucleopoliedrovirus = cipo-
virus > granulovirus (mas susceptible).
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La accion directa de rayos UV en la dindamica de la enfermedad se relaciona
con la persistencia del virus en campo vy la estimacion de ésta es obstaculizada
por la naturaleza artificial de la mayoria de los estudios disponibles. Hunter-Fujita
et al. (1998) destacan la falta de una estandarizacion en los andlisis de la propor-
cion de los OBs supervivientes, en la extrapolacion de curvas de mortalidad y En
las comparaciones directas con la mortalidad causada por el virus no expuesto a
la radiacion. Muchos factores del ecosistema son comdnmente ignorados. Se
sabe, por ejemplo, que la tasa de radiacion que llega a la Tierra depende de la lati-
tud, de las condiciones atmosféricas y de la estacion del afio. Esto explica por qué
un GV de Pieris brassicae (Lep.; Pieridae) sobre hojas de col fue inactivado dos
veces mas rapido en el verano que durante el inviemo (RICHARDS ¥ PAYNE, 1982).
Los tejidos de larvas también ofrecen alguna proteccién, ya que los OBs presen-
tes en cadaveres presentan mayor resistencia que en forma de suspencién pura
(BENz, 1987).

Gran parte de la persistencia de los baculovirus en sistemas forestales se debe
a la proteccion de los OBs mediante la sombra proporcionada por los arboles
(Seccion 6.3), permitiendo al virus sobrevivir en’ la parte superficial del suelo
(Seccion 9). A pesar de la mayor proteccién al virus conferida por las plantas de
mayor tamaho y densidad foliar, el bombardeo de rayos ultravioleta reflejado en la
supetrficie de la hoja. permite la penetracion de cierta cantidad de radiacion, aun
en las areas mas internas de la planta (ENTWISTLE v EvaNs, 1985). De esta forma,
para minimizar la accion de UV sobre los virus aplicados en campo, se recomien-
da el uso de substancias protectoras y la aplicacién del virus en horarios de menor
radiacion solar.

6.2. Temperatura y humedad

La temperatura afecta a dos aspectos de la enfermedad en una poblacion de
insectos: la supervivencia del patégeno fuera del huésped y el desarrollo de la
enfermedad en individuos infectados. Temperaturas extremadamente elevadas
pueden inactivar el baculovirus antes de que éstos alcancen al huésped (Fuxa,
1995), o reducir la susceptibilidad del insecto a la infeccién, probablemente por
disminuir la actividad de la larva o mediante una menor adsorcién o penetracion
del virus en la celula (Benz, 1987). Por otro lado, temperaturas altas tienden a ace-
lerar la muerte del insecto infectado v, con ello, la productividad del virus en el
huésped es reducida, disminuyendo el inéculo disponible para la transmision pos-
terior (ENTWISTLE Y Evans, 1985).

La mayoria de los baculovirus se multiplican mejor entre 24 y 299C y no sopor-
tan temperaturas superiores a los B0°C. La inactivacion del virus a temperaturas
elevadas parece resultar de la descomposicion de sus macromoléculas, aunque,
en condiciones de campo, temperaturas del aire por encima de los 459C y del
suelo por encima de 50°C son raras. Los virus purificados pueden ser conserva-
dos en refrigeracion (4°C) o congelacion (-20°C) por mas de 20 afios, pudiendo
ser ocasionalmente congelados y descongelados con poca pérdida de actividad
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(SHIEH, 1989). Asi, en el control de A. gemmatalis con NPV en Brasil, se le reco-
mienda al agricultor colectar larvas moribundas en el campo y congelarlas hasta
que se requiera una nueva aplicacién del virus (ALVES ¥ LECUONA, 1998).

A pesar de su extrema importancia para hongos y nematodos entomopatdge-
nos, la humedad relativa parece ser menos critica para la supervivencia de los
baculovirus. Por ejemplo el NPV de A. gemmatalis puede causar infeccionss en
condiciones de baja humedad, incluso cuando otros patogenos como hongos, son
incapaces de provocar una infeccion (Moscarpi, 1998). Aparentemente, el efecto
mecanico de la lluvia no perjudica al virus y puede dispersar el virus verticalmen-
te a lo largo de la planta (Davin ¥ GARDINER, 1966).

6.3. Caracteristicas del cultivo y del suelo

La importancia de la planta se manifiesta especialmente en funcion de su mor-
fologia, de la composicidn quimica y de la calidad alimenticia hacia el insecto
huésped. Como se ha mencionado anteriormente (Seccion 9.1.2), la altura y den-
sidad foliar afectan la persistencia del virus una vez que la cobertura vegetal ofre-
ce sombra de la luz solar. De tal manera, los baculovirus tienen mayores probabi-
lidades de persistir en arboles, especialmente en el area sombreada de la parte
interior e inferior del follage (KiLLick ¥ WaARDEN, 1991).

Se ha observado que las caracteristicas quimicas de la superficie foliar juegan
un papel importante en la estabilidad del virus. Por ejemplo, el rocio formado en
las noches sobre las hojas de la planta de algoddn tiene un pH bastante alcalino
y contribuye a la inactivacion de un NPV de H. virescens (ELLEMAN Y ENTWISTLE,
1985). Es mas, la presencia de glandulas gue excretan complejos salinos y de
cationes bivalentes, como Catt y Mg*+, en la superficie foliar pueden causar inac-
tivacion del virus o reduccion de su virulencia in vivo (HuNTER-FUJITA et al., 1998).

La calidad de la planta como alimento para el insecto depende de la especie,
edad, estado fisicldgico y composicion quimica del tejido ingerido, ademas de |a
capacidad de digestién del insecto, de metabolizar y asimilar el alimento (DUFFEY
et al. 1995). La composicion quimica de la planta influencia no sélo la actividad del
virus, sino también la fisioclogia del insecto huésped. Un nimero creciente de estu-
dios han sefalado los efectos del substrato alimenticic sobre la susceptibilidad del
huésped a la infeccién (KEATING v YENDOL, 1987; RicHTER et al, 1987; DUFFeY et
al., 1995; PenG et al., 1997; ALl ef al., 1998). Los compontentes mas influyentes a
este respecto son el contenido de proteina, el 4cido clorogénico. enzimas como
peroxidasas y fenoloxidasas inducidas por la desfoliacion y los taninos (ScHuLTz Y
KeaTing, 1991; HoovEeR et al., 1998a,b,c). El teor de taninos, por ejemplo, parece
alterar la solubilidad de los OBs, de modo que el nimero de viriones capaces de
iniciar una infeccién queda reducido (KeaTing et al., 1988, 1990).

La principal funcién del suelo en la ecologia de los baculovirus consisle en su
papel como un reservorio, lo cual facilita la supervivencia del virus en la ausencia
del huésped (Seccién 9). En este sentido, la estabilidad del ambiente afecta a la
acumulacion y al reciclaje del indeulo. Los agroecosistemas son ambientes ines-
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tables, cuyas retiradas periodicas de material vegetal pueden eliminar 2l indculo
acumulado. La persistencia del virus sobre el follaje equivale, en la mayoria de los
casos, a la duracion del cultivo aungue obviamente dura mas en el suelo. Por otro
lado, los ambientes forestales, por su estabilidad y naturaleza sombreada, posibi-
litan la acumulacion del virus hasta alcanzar una densidad suficiente para iniciar
y mantener epizootias. El virus puede acumularse en las hojas, ramas y troncos
de los arboles (Evans ¥ HaRRAP, 1982). o también en plantas silvestres inferiores,
gue pueden actuar como reservorios del patégeno tal como se ha demostrado
para el NPV de Orgyia antiqua (Lep.; Lymantriidae) en plantaciones de pinos en
el Reino Unido (RicHanDs et al., 1999).

Informaciones sabre el efecto de précticas agricolas, tales como arado y ras-
treo, en la persistencia y reciclaje del virus son escasas y hasta cierto punto, con-
tradictorias. Fuxa y Richter (1996) no observaron el efecto deletereo de tales prac-
ticas en la supervivencia de un NPV de A. gemmatalis en cultivos de soja. En cam-
bio, Crawford y Kalmakoff (1977) notaron que sucesivos pases de arado y resiem-
bra de pastizales diluyeron el indculo existente en el suelo, reduciendo su eficien-
cia en el control de poblaciones de Wiseana spp.

7. Transmision

Transmision es el pracese por el cual el patégena pasa de un huésped infec-
tado a otro susceptible (ANDERSON Y May, 1982). Es, tal vez, el parametro mas
importante en el estudio de la dinamica de la infeccidn, pues el conocimiento de
los mecanismos de transmision de un patégeno posibilita no solamente predecir
su capacidad de perpetuarse y diseminarse dentro de la poblacion de huéspe-
des, sino también de evaluar su potencial como agente de control bioldgico. La
transmision de baculovirus es primordialmente directa, esto es, ocurre sin la
necesidad de agentes intermediarios (vectores), siendo la adquisicién del paté-
geno resultante de una interaccién huésped-huésped o huésped-ambiente
(ANDREADIS, 1987).

Los componentes espaciales y temporales del proceso de transmisién pueden
ser agrupados en dos categorias: horizontal y vertical. La transmision horizontal
representa la transmision de la enfermedad entre individuos de la misma genera-
cién, principalmente a través del consumo de follaje contaminado con OBs origi-
narios de un cad4dver infectado. En cambio, la transmisién vertical consiste en el
paso del virus de una generacién a otra y se usa este término para describir espe-
cificamente la transmision del patégeno de un adulto infectado directamente a su
progenie. Algunos autores consideran todavia una tercera categoria: transmision
transestadial o “intratransmision” representada por el paso del virus de un estado
de desarrollo para lo siguiente, como de hueva a larva y de larva a adulto. Sin
embargo, cabe destacar que este concepto no es apropiado: la transmisién tran-
sesladial no es transmisidn per se sino persistencia de la infeccion dentro de dife-
rentes estadios del mismo individuo infectado.
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7.1. Transmision horizontal directa

La infeccidn por baculovirus se inicia tipicamente por via oral, por la ingestién
de alimento contaminado, particulas de suelo o heces conteniendo cuerpos de
inclusion, o por canibalismo de individuos infectados. La probabilidad de transmi-
sion horizontal es determinada por la especie, estadio, comportamiento, suscepti-
bilidad y densidad del huésped, asi como por las caracteristicas del patdégeno y del
ambiente. El grado y la rapidez de la lisis del cadéver infectado tamhbién pueden
afectar la disponibilidad del indculo v consecuentemente la tasa de transmision
(YOUNG E YEARIAN, 1988; HERNANDEZ-CRESFO ef al., 1999).

El tipo de replicacion del virus en el huésped tamhién afecta la transmision hori-
zontal. Por ejemplo, en larvas de tentredinidos (Hymenaptera), donde la replicacion
del NPV es limitada al intestino medio, el virus es cominmente expulsado en las
heces o vdmito de la larva infectada antes de su muerte y la transmisién horizontal
de la enfermedad puede ser mas rapida (HUNTER-FuJITA ef al., 1998). Este fend-
meno ocurre en poblaciones de G. hercyniae, donde un acelerado aumento en la
incidencia de infeccion refleja la liberacién del indcula viable de los primeros infec-
tados justamente cuando el resto de la poblacion estd joven y susceptible
(ENTWISTLE, et al., 1983). La productividad del virus en los tentredinidos tiende a ser
baja cuando se comparada a las infecciones generalizadas de los NPV en lepi-
dépteros. En compensacion, la liberacién del indculo secundario es mas rapida y
la DLg, tiende a ser menor en estos himendpteros. En Lepidaptera, por el contra-
rio, la transmisidn horizontal se basa en la liberacion del indculo tras la desintegra-
cién del cadaver; de esta forma, la demora en la liberacidn del indculo es compen-
sada por la alta produccion de virus per capita de insecto infectado (HUNTER-FuJITA
et al., 1998).

7.2. Transmision horizontal mediante vectores

Los depredadores de insectos actuan en su mayor parte como agentes de dis-
persion del virus, no como agentes de transmision per se (Seccion 8). En cambio,
los insectos parasitoides pueden actuar como vectores mecdnicos, transmitiendo
el virus de un huésped infectado a uno sano (LeviN et al,, 1979; ENTwISTLE, 1982;
YOUNG E YEARIAN, 1990; Brooks, 1993). La transmision ocurre a través de la con-
taminacion del ovipositor del parasitoide después de una picada en un inseclo
infactado y la subsecuente introduccién del ovipositor contaminado en el huésped
sano, ya que los viriones pueden ser inyectados directamente en el hemocele y
desencadenar una infeccion en el huésped. La transmisién también puede ocurrir
mediante la contaminacion del alimento del huésped por el tegumento de parasi-
toides contaminados superficialmente (HocHBerRG, 1991: SaiT et al., 1996).

Los parasitoides pueden también contaminarse al emerger de larvas infectadas
y. aparentemente, hasta los machos emergidos de huéspedes infectados pueden
transmitir virosis (CABALLERO ef al., 1990b). Los ichneumodnidos y braconidos endo-
parasitoides (Hymenoptera) probablemente tienen mayores posibilidades de actuar
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como vectores, por introducir sus huevos directamente en el hemocele de |a larva.
En cambio, los parasitoides taquinidos (Diptera) ponen sus huevos en la superficie
del cuerpa del huésped o en su alimento, para gue puedan ser ingeridos por el
huésped. )

El papel del parasitoide en la transmision del virus depende del estadio de Ia
infeccion del huésped, ya que el virus solo es infectivo si se inyecta como virién,
nuclcocapsideos desnudos o DNA. Huéspedes en la fase final de la infeccidn tie-
nen sus lejidos ocupados por los OBs, que cuando son inoculados en la hemolin-
fa de un huésped sano exhiben un peder de infeccion mas limitado.

7.3. Transmision vertical

La transferencia de virus del adulto a la progenie, mediante la contaminacion o
infeccion del huevo 0 embridn, es una importante ruta de transmision para muchos
virus y protozoos. La transmisicn vertical de baculovirus ya fue reportada en dife-
rentes especies, como H. virescens (JacksoN ef al., 1992), M. separata (NEELGUND
Y MatHAD, 1978), P interpunctalia (VAL ef al., 1993); S. exigua (SMITS ¥ VLAK,
1988a) y S. frugiperda (Fuxa v RicHTER, 1991). Este mecanismo depende de la
especie, estadio, habito del huésped y tipo de virus. Por ejemplo, |a progenie de S.
frugiperda infectada con NPV presenté 14% de mertalidad, mientras gue en las
mismas condiciones, no se obtuvo evidencia de la transmision madre-progenie del
NPV de A. gemmatalis (Fuxa ¥ RicHTER, 1993). Fuxa y Richter (1991) aumentaron
la prevalencia de transmision vertical de un NPV de S. frugiperda a través de un
proceso de seleccion artificial, sugiriendo que en esta especie, tal capacidad es
determinada genéticamente.

En la mayoria de los insectos, la transmisién vertical de baculovirus ha ocurrido
por via maternal, aunque también existen datos publicados de transmision macho-
progenie (Jackson ef al, 1992: Vaw el al., 1993). Es comun que la hembra contami-
ne superficialmente los huevos o el follaje alrededor de ellos, en el acto de la pues-
ta. La transmision vertical del baculovirus se da por la cantaminacion externa del
huevo y se clasifica como transovarial; faltan evidencias concluyentes de que el
virus realmante penetre en el huevo (transmision intraovarial).

Desde el punto de vista ecoldgico, la transmision vertical es una ruta de trans-
mision importante por no requerir una densidad umbral de huéspedes (ANDERSON Y
May, 1981). De esta forma, el virus se mantiene en la peblacion de los huéspedes
durante periodos de baja densidad poblacianal. Por lo tanto, en algunos sistemas
coma en G. herciniag, |a transmision vertical sélo fue detectada en condiciones de
alta densidad del huésped, durante epizootias severas (Evang, 19886). Segln Cory
et al. (1997), la transmisién vertical aumenta también la capacidad de dispersion del
virus por acompafiar al huésped durante su migracion, siendo una estrategia bas-
tante atil en especies altamente mdéviles como S. frugiperda, cuyas sucesivas gene-
raciones tienden a ocupar diferentes areas. Sin embargo, los baculovirus como cual-
quier patdgeno no pueden mantenerse salamente por transmisian vertical y deben
efectuar transmision herizontal hasta cierto grado (ANDERSON ¥ May, 19814,
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8. Dispersidn

Los baculovirus, como la mayoria de los entomopatogenos, dependen de facto-
res bidticos y abidticos para lograr su dispersion. La dispersion se define como la
redistribucion espacial, o sea diseminacion del virus, al contrario de lo que senalan
algunos autores, gque consideran dispersion como sindnima de transmision horizon-
tal. La dispersion abidtica de los baculovirus ocurre principalmente a través del vien-
to v lluvia, mientras que la diseminacion bidtica es promovida por el propio huésped,
parasitoides, depredadores, saprdfagos y el hombre.

8.1. Dispersion por factores abioticos

La dispersion de virus con el viento puede incluir el movimiento de los cuerpos de
inclusion del suela al follaje y viceversa, donde pueden ser adquiridos por el hues-
ped, estableciendo nuevos focos de infeccion (HosTeTTeER v BELL, 1985; OLOFSSON,
1988) y por lo tanto es dificil cuantificarla en campo. Se cree que el viento también
pueda transportar los restos de cadaveres infectados entre plantas y a lo largo de las
mismas (HosTETTER v BELL, 1985). Fuertes corrientes de viento pueden llevar hués-
pedes infectados, enemigos naturales contaminados u hojas conteniendo cadaveres
a distancias considerables. Larvas jévenes de L. dispar dependen del viento para
migrar entre plantas y en caso de que estén infectadas el transporte aéreo disemina
el virus (DwyeR v ELKINTON, 1995).

La lluvia contribuye a la dispersién de virus al humedecer y ablandar los cadave-
res infectados, llevandolos hacia las hojas inferiores de la planta, contaminando una
mayor area de follaje y el suelo (Doang, 1970; D’AMico ¥ ELKINTON, 1995). Gotas de
lluvia también son capaces de transferir OBs desde el suelo a las partes inferiores de
la planta. Las tasas mas elevadas de infeccion en larvas de L dispar ocurren después
de dias lluviosos lo cual se atribuye este fendmeno de la dispersidn del inéculo por la
accién de la lluvia (HoSTETTER ¥ BELL, 1985).

8.2. Dispersion por factores bidticos

8.2.1. El huésped

Insectos adultos contaminados superficialmente o con una infeccidn subletal pue-
den diseminar baculovirus a distancias considerables con la subsecuente transmision
a la progenie de éstos (iransmisién vertical) (JAcKsoN et al., 1992; VaiL et al., 1993).
Ignoffo (1978) y Zelazny (1982) sugirieron el uso de insectos contaminados como
agentes de diseminacién de indculo en la poblacion del huésped, especialmente
cuando el virus posee un corto periodo de supervivencia fuera del huésped o en el
caso de insectos dificiles de controlar por métodos convencionales. Jackson ef al.
(1992) utilizaron frampas para la contaminacicn superficial de adultes de H. virescens
y posterior diseminacion del virus, y observaron indices razonables de transmision en
el campo, aunque insuficientes para compensar econdomicamente el uso del métado
a escala comercial. .
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Los baculovirus pueden ser excretados antes de la muerte del huésped y el ind-
culo liberado ayuda a la expansién del ciclo de la enfenmedad (Evans v ALLAWAY,
1983; VASCONCELOS, 19964a). Larvas de himendpteros infectadas con NPV fueron des-
critas por Tanada (1976) como “fabricas méviles de virus” porque una cantidad gran-
de de OBs es producida en su intestino medio y liberado en las heces y vomitos a
medida que la larva se desplaza en el campo. Adultos alados también pueden dise-
minar los baculovirus si bien que la distancia recorrida a partir del foco de infeccion
dependera de la capacidad de vuelo, del tipo de transmisidn y de la resistencia de los
OBs. Asi, aislados de virus que adoptan estrategias de transmision vertical tienen
mayoras posibilidades de diseminacién a largas distancias si el adulto portador posee
una gran capacidad de vuelo. La autodiseminacion a través del transporte aereo de
larvas, es uno de los principales mecanismos de dispersion del virus en insectos
cuyas hembras vuelan poco o son apteras, como L. dispary Operophtera brumata
(DwWYER ¥ ELkinTON, 1995).

8.2.2. Parasitoides y depredadores

Fl papel de los parasitoides en la dispersién de baculovirus esta directamente
relacionado a su capacidad de transmision previamente mencionada (Seccion 7.2).
Muchos depredadores tienen una caracteristica clave gque hace posible su papel
como agente dispersor de baculovirus: un intestino &cido. La acidez no afecta a la
viahilidad de los cuerpos de inclusidn del virus, los cuales mantienen su estado infec-
tivo después de haber sido excretade en las heces del depredador.

Entre los depredadores vertebrados, las aves son los mas eficientes diseminado-
res de baculovirus debido a su capacidad de vuelo y alta tasa metabdlica, que les
permite excretar virus viables en las heces después de 30 minutos de haber ingerido
la presa infectada (ENTWISTLE et al.,, 1977ab, 1993). Entwistle et al. (1993), estudian-
do la dispersion del NPV de G. hercyniae, atribuyeron la diseminacion de virus por
més de 6 km del punto inicial de infeccién a la accion de pajaros silvestres. Tras epi-
zootias de un NPV de Panolis flammea (Lep.; Noctuidae), Entwistle et al. (1977a,b)
registraron la presencia de OBs en mds del 70% de la poblacion de aves de la region
y observaron la liberacion de indculo viable en las heces de aves, hasta 10 meses
después del pico de la epizootia. Se cree que la probabilidad de depredacion por
aves aumenta por la mayor visibilidad de las larvas infectadas que, en general, asu-
men coloracién blancuzca y migran para las partes alias y externas de la planta.

En 1919, Allen sugirié que el coledptero depredador Calosoma sycephanta esta-
ba involucrade en la dispersion del NPV de L. dispar. Desde entonces, cargamentos
pasivos de baculovirus resultantes de la ingestion de insectos infectados ya fue docu-
mentado en aracnidos (aranas y opilidnidos) e insectes de los 6rdenes Coleoptera,
Orthoptera, Hemiptera, Diptera, Hymenoptera, Neuroptera y Demmaptera (CAPINERA Y
Bargosa, 1975; ENTwisTLE, 1982; Boucias et al., 1987; YOUNG £ YEARIAN, 1987; Fuxa
et al., 1993:; VasconcELOs et al, 1996bh). Los datos sobre la preferencia de presas
sanas o infectadas por parte del los depredadores son variables. La depredacion por
hemipteros varia, de acuerdo con la especie. entre la no discriminacion (ABBAS Y
Baucias, 1984) y la preferencia por larvas infectadas (YOUNG E YEARIAN, 1&?87; YOUNG
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Y KRING, 1991). Los coledpteros aparentemente no discriminan entre larvas de lepidép-
teros sanas e infectadas como alimento (VASCONCELOS ef al., 1996b). Curiosamente, la
excrecion de baculovirus por artrépodos depredadores tiende a durar mas tiempo
(hasta 30 dias) que por pajaros (< 10 dias), después de ingerir el alimento contamina-
do con virus (VasconceLos et al, 1996b; HUNTER-FUJITA et af., 1998).
Independientemente de la especie depredadora, su importancia en la dispersién
de baculovirus depende de tres factores: /) el grado de aceptacién de presas infecta-
das coma alimento; ii) el efecto del paso del virus a través del sistema digestivo del
depredador, y /i) el comportamiento interactivo, o sea el grado de contacto entre el
depredador y la presa infectada, y entre el inéculo liberado por el depredador y el
huésped susceptible, para que la transmision ocurra (VASCONCELOS et al., 1996b).
EINPV de M. brassicae mantuvo su infectividad por un mes después del paso por
el tracto digestivo de coledpteros; el virus liberado en las heces fue rapidamente
adquirido por la larva huésped en laboratorio (VASCONCELOS et al., 1996b). Sin embar-
go, en estudios posteriores de campo, el bajo grado de interaccién entre el inéculo
liberado por el depredador en el suelo y |a larva huésped sobre plantas de col no fue
suficiente para proporcionar altos indices de transmision. Por otro lado, Fuxa et al,
(1993) detectaron virus en més de 60% de los artrépodos depredadores recolecta-
dos después de la aplicacion de un NPV de A. gemmatalis en un campo de saja. A
los depredadores se les atribuyo la dispersion del virus a campos adyacentes libres
del patégeno (Fuxa ¥ RicHTER, 1994). Adn teniendo menar capacidad de dispersion
que las aves, los artrépodos depredadares pueden actuar como reservorios vivos ¥
moviles en una escala intermediaria. ayudando en la diseminacion del indeulo.

8.2.3. El hombre y otros mamiferos

El hombre puede diseminar virus a través de précticas agronémicas como el cul-
tivo, cosechas, irrigacion y comercializacion de alimentos de campos previamente
contaminados con baculovirus (HoSTETTER v BELL, 1985). Evidentemente, la aplica-
cion orientada de los baculovirus como bioinsecticidas resulta en la diseminacion del
inéculo, especialmente con la creciente expansion del drea cultivada. Movimientos de
ganado y otros animales domésticos en los campos vy pastizales también puede dis-
persar el virus en la superficie del suelo. El movimiento de ovejas en pastizales en
Nueva Zelanda amplia la dispersion de NPV de Wiseana spp. (MOORE et al., 1973).
Animales silvestres, como mamiferos, pueden transportar particulas del virus en sus
patas y pelos o en sus tractos digestivos tras la ingestion de insectos o follaje conta-
minado, especialmente en sistemas forestales (LAUTENSCHLAGFR ef al, 1980;
HOSTETTER ¥ BELL, 1985).

9. Persistencia
La interrupcion en |a disponibilidad de huéspedes es una presién evolutiva que

llevd a los patégenos a desarrollar mecanismos de persistencia. Una de las carac-
teristicas mas importantes de los baculovirus, que parece haber evolucionado en
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respussta a tales exigencias, es la presencia del cuerpo de inclusién proteico (OB)
que envuelve los viriones. Los OBs permiten la supervivencia del virus fuera del
huésped por periodos relativamente largos en diversos ambientes, especialmente
en el suelo. Por lo tanto, existen otros mecanismos por los cuales el virus puede
mantenerse en la poblacién, como infecciones latentes o subletales; la importancia
ecologica de éstas se cree inmensa aungue permanece sin cuantificar.

9.1. Persistencia extra-huésped

9.1.1. Suelo

El suelo representa el principal reservorio de los baculovirus, lo que se explica
por la licuefaccidn y caida de caddveres, por la accion de la lluvia lavando los OBs
verticalmente y por las hojas caldas contaminadas con restos de insectos infecta-
dos. Las primeras evidencias experimentales de la capacidad de persistencia de
baculovirus en el suelo datan de los finales de los anos 40 y, desde entonces, hay
registros de persistencia de baculovirus en el suelo que varian de pocas horas a
varios afnos (Jaques, 1967; THomrsoN et al,, 1981; Evans ¥ HARRAP, 1982; Evans,
1986). Por ejemplo, persistencia por mas de 5 afios en el campo fue observada
para los GV de P, brassicae y P. rapae (Davip ¥ GARDINER, 1966; HARCOURT Y CASS,
1968) y un NPV de T. ni (THowmas ef al., 1973). El periodo maximo de retencidn de
actividad de un baculovirus fue registrado para el NPV de O. pseudotsugata en
suelos de bosques donde fuercn detectados indculos viables después de 41 afios
(THompPson et al., 1981). En este caso, gran parte del virus fue inactivado a lo largo
de este periodo, con cerca de 50 al 70% de pérdida de la actividad del virus en los
primeros 10 afos (THoMPsaN Y ScoTT, 1979).

Las principales propiedades fisico-quimicas del suelo que determinan la reten-
cion de los OBs son el pH, la capacidad de intercambio catidnico y el contenide de
arcilla (EnTwisTLE ¥ Evans, 1985). El efecto del pH es controvertido ya que Thomas
et al. (1973) observaron una rapida inactivacién de un NPV de T. ni en suelos de
pH de acido a neutro (pH 4,8 a 7.2), mientras que Jaqgues y Harcourt (1971) regis-
traron una mayor estabilidad de un GV de F. rapae en suelos con pH entre 5,0 y
6€.0. Jaques (1985) a su vez senald que los pH entre 5,5 y 9,0 tuvieron efecto limi-
tado en la estabilidad del NPV de T. ni.

La proporcion de arena, aluvion y arcilla determina la capacidad de retencion de
los OBs por el suelo ya que particulas muy pequehas (<2 um), como arcilla, tienen
una area de superficie muy grande en relacion a su volumen. Segin Entwistle y
Evans (1985), la adsorcion de los OBs del NPV de M. brassicae parece ser mayor
en suelos con alrededor del 20% de arcilla. El efecto de la composicion del suelo
ha sido poce cuantificado para baculovirus y se supone que es similar al observa-
do para la retencién de células y toxinas bacterianas (Tarp v SToTzKY, 1995). Se
sabe gue la humedad del suelo afecta la supervivencia y eficiencia de ciertos ento-
mopatdgenos, como hongos, y parecen afectar también la persistencia de virus,
como se demostrado para el NPV de A. gemmailalis (Peng et al., 1999). Por tltimo,
la influencia de la biota del suelo empieza a ser investigada; recienterpente dife-
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rencias en la persistencia de baculovirus entre suelos naturales y cultivados se han
atribuido parcialmente a la presencia de microorganismos (ibid).

La dinamica del NPV en el suelo puede determinar el éxito del bioinsecticida.
Por ejemplo, para los virus utilizades en el contral de mas de una generacion de la
plaga en un programa de control bioldgico clasico, la persistencia y distribucion del
inoculo afectaran la disponibilidad del virus y la prevalencia de la infeccion en gene-
raciones posteriores. Por otro lado, informacidnes sobre la lixiviacion de virus en el
suelo y su transporte hasta el agua subterrdnea son pertinentes para el analisis de
riesgo ambiental de baculovirus genéticamente modificados.

La estabilidad del habitat es el factor mas critico en la persistencia del virus en
el suelo, ya que ésta depende del grado de perturbacidn del ambiente. La persis-
lencia liende a ser mayor en suelos poco perturbados como en bosques y pastiza-
les permanentes, que ofrecen mayor proteccion contra los rayos UV. El papel de
las practicas agricolas no es totalmente conocido. Buena persistencia del NPV de
A. gemmatalis fue observada en campos de soja en los cuales se detecto virus via-
ble hasta profundidades de 50 cm de suelo en areas conteniendo material vegetal
contaminado con el virus (Fuxa ¥ RichTER, 1996). Las operaciones agricolas, como
el arado y rastreo del suelo aparentemenle no interfieren en la distribucion vertical
del baculovirus en el suelo o su disponibilidad. Por otro lado, segin Harcourt y
Cass (1968), el arado del suelo resultd en pérdida del virus a través de la dilucién
del indculo en las capas mas profundas del suelo.

A pesar de la menor persistencia de virus en los agroecosistemas, la mayor pro-
ximidad entre el suelo y la planta puede favorecer el reciclaje del indculo (McLEOD
et al., 1977). Entre tanto, el papel del suelo en la iniciacion y desarrollo de epizoo-
tias es dificil de demostrar en campo, pues la relacion entre la presencia de OBs
en el suelo e infecciones en la parte aérea de la planta no es siempre evidente u
ocurre a baja prevalencia (R. 5. HaiLs v T. WiLLiAms, datos sin publicar). Jagues
(1985) demostro que los NPV de T. niy F. rapae en el suelo eran una fuente rele-
vante de infeccion, por ser transportade al follaje no contaminado, mientras que
Evans y Allaway (1983) observaron que apenas una pequefa fraccién del virus
liberado por los cadaveres de M. brassicae era reciclado de vuelta a las plantas al
ano siguiente cuando el drea fue resembrada.

9.1.2. Planias

Las plantas son ambientes extremamente complejos para la supervivencia de
entomopatdégenos. Asi, las caracteristicas morfoldgicas y quimicas, asociadas al
grado de proteccion contra la luz UV determinan la supervivencia de los OBs que
pueden permanecer en la superficie de hojas, frutos y troncos. Los cadaveres de
insectos infectados frecuentemente se adhicren a la superficie de las plantas y son
un importante modo de supervivencia del inéculo en plantaciones de coniferas
durante el invierno, como es el caso de los NPV de Malacosoma fragile (Lep.:
Lasiocampidae) (CLARK, 1955), L. dispar (DoaNg, 1970) y G. hercyniae (EVANS Y
EnTWISTLE, 1982). El virus puede ser protegido aun mads por la flora epifita, los
desechos resultantes de la alimentacién del insecto o en Io:s nidos de seda con-
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tiendo larvas vivas o cadaveres (Evans Y Harrap, 1982). En cambio, la persisten-
cia del virus aplicado en pulverizacion parece ser considerablemente menor. Por
ejemplo, un NPV puede persistir en cadaveres de L. dispar durante 1 aio, mientras
que dicha persistencia es de sdlo 15 dias en forma de suspension de OBs purifi-
cados en las mismas condiciones (PODGWAITE et al., 1979).

Generalmente se admite que la capacidad de supervivencia de los baculovirus
en plantas es bastante inferior que en el suelo; el NPV de T. ni es capaz de per-
sistir en el suelo durante casi 100 semanas, con baja inactivacion, pero la persis-
tencia es de apenas 4 semanas sobre hojas de col (Jacues, 1964, 1967).
Asimismo, un NPV de A. gemmatalis puede persistir cerca de 7 semanas sobre
hojas de soja comparado con mas de 3 afnos en el suelo (Fuxa v RICHTER, 1994).
La persistencia de virus es mayor en la superficie inferior de la hoja, debido a
menor exposicion a la radiacion solar (Peng ef al., 1999). La mayor proteccion ofre-
cida por la cobertura vegetal asociada a una mayor estabilidad del habitat favore-
ce la acumulacion y retencian de actividad del virus durante largos periodos y posi-
blemente ayuda a explicar el fendmeno de las epizootias ciclicas observadas en
ambientes forestales (Evans ¥ HARRAP, 1982).

Debido a que la hoja es el medio sobre el cual el virus es generalmente ingeri-
do, y justamente el medio mas expuesto a la UV, la lluvia y los exudados de la plan-
ta, la cuantificacion de la persistencia del virus en este sitio es fundamental.
Entwistle y Evans (1985) destacan la falta de técnicas uniformizadas y la artificiali-
dad de las metodologias de cuantificacion de baculovirus en plantas, ya que la
mayoria de los datos resultan de bioensayos de laboratorio, que dificultan la extra-
polacién de los resultados para las condiciones de campo. Ademas, la presencia
de los OBs no significa necesariamente actividad bioldgica y pocos estudios dife-
rencian entre estos parametros. La persistencia de los OBs en el interior de la hoja,
por ejemplo en los estomatos, fue sugerida por Reed (1971), pero son necesarios
estudios mas detallados.

9.2. Persistencia en el huésped

Debide a su alta virulencia y los sintomas caracteristicos de enfermedad, la pre-
sencia de baculavirus en insectos recalectados en campo se relaciona habitual-
mente a la muerte del huésped. Sin duda alguna, esto es una simplificacion que
tiende a subestimar el impacto de estos patégenos. El virus puede persistir en el
huésped sin causar efecto tangible (latencia) o puede causar algun efecto perjudi-
cial al individue o su progenie, en el caso de infecciones subletales.

La latencia se define como una infeccion en la cual el huésped no demuestra
sintomas de la enfermedad; el virus puede o no integrarse en el genoma del hués-
ped y generalmente se produce un bajo nivel de transcripcion de genes viricos. La
infeccion latente representa la asociacion mas intima y benigna que puede existir
entre el virus y la célula huésped. No obstante el virus latente puede ser activado
a su forma virulenta por varios tipos de estrés: la superpoblacion o baja tempera-
tura, como ocurrié con un NPV de B. mori (HIVENO &t al,, 1973), por inoculacion de
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un virus heterélogo, come los NPV de Spadopiera littoralis (Lep: Nociuidae)
(McKINLEY ef al., 1981) y Adoxophyies orana (Lep.; Noctuidae) (JuRKovicovA, 1979)
o por el tipo de alimento subministrade al insecto, como fue demostrado para un
GV de P, rapae (Biever v WiLKINSON, 1978).

Por mucho tiempo considerade como un enigma en la patologia de insectos, el
fenémeno de la latencia empieza a ser elucidado, gracias al desarrollo de podero-
sas técnicas moleculares. La amplificacion de un fragmento del gen de la poliedri-
na a través del PCR demostra que un virus semejante al NPV de M. brassicas esta-
ba latente en todos los estadios del ciclo de vida de M. brassicae provenientes de
una cria de laboratorio. L a activacién de este virus latente tuvo lugar después de la
inoculacion de las larvas con virus heterologos (HUGHES et al., 1993).

Infeccion subletal es un término utilizado para describir una infeccién no mortal vy,
al mismo tiempo, no aparente. Los efectos subletales atribuidos a la infeccién por
baculovirus incluyen alteraciones en el tiempo de desarrallo del insecto, reduccion en
la fecundidad y viabilidad de huevos, reduccion de peso y longevidad de adultos y
cambios en la proporcién sexual (RotHman ¥ MYERS, 1996). Los mecanismas que
determinan la permanencia de una infeccion a niveles subletales son desconocidos
y no hay un patron definido en las alteraciones observadas. Por ejemplo, la infeccién
subletal puede causar un aumento en &l tiempo de desarrollo del insecto (PaTiL et al.,
1989), una reduccion (SAIT et al,, 1994a) o ningln efecto en esto sentido (VARGAS-
OsuNA ¥ SanTIAGO-ALVAREZ, 1988). Diferencias en la patologia del virus y el sistema
inmunolégico del huésped ayudan a explicar la diversidad de respuestas observadas.
Ademas, la gran variabilidad entre las metodologias utilizadas promueven resultados
contradictorios hasta en el mismo sistema insecto-virus. Murray ef al. (1991) no
observaron efectos subletales o transmision vertical de un NPV en L. dispar, mien-
tras que Shapiro y Rabertson (1987) apreciararon una reduccion en la fecundidad y
un incremento en la mortalidad de la progenie. Tomando en cuenta todos los estu-
dios de efectos debilitantes por infecciones viricas publicados hasta 1994, Rothman
y Myers (1996) estimaron gque los NPVs tipicamente provocaron entre 40 y 60% de
disminucion en la tasa reproductiva neta (Rg) de insectos afectados.

Hay que resaltar que muchos de los estudios sobre “efectos subletales” de los
baculovirus atribuyen las diferencias observadas al virus; sin embargo, relativa-
menie pocos estudios llegan a demostrar la presencia de una infeccion en el insec-
to. Asi que en la mayoria de los estudios disponibles, no se sabe si el virus atin se
encuentra en el huésped o si los efectos observados resultan simplemente de los
costos asociados a luchar contra una infeccidn inicial, de la cual el insecto puede
recuperarse (CoRy et al., 1997). Otra posibilidad es que los supervivientes a una
dosis de virus son mds robustos que los que sucumben a la infeccion y los efectos
observados son en realidad el resultado de un proceso de seleccién experimental,
como se ha sugerido en un estudio con la exotoxina de la bacleria Bacillus thurin-
giensis (ToLEDO et al,, 1999).

No obstante, las infecciones subletales y latentes representan condiciones de
baja virulencia del patégenc y estan asociadas a supervivencia del huésped des-
pués de la exposicion al virus. La principal consecuencia ecoldgica de este fend-
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meno es que abre el paso a la transmisidn vertical. De esta manera el virus trans-
mitido entre generaciones puede volverse virulento cuando es activado por algin
factor de estrés y tedricamente iniciar nuevos focos de infeccién. Solo si se cuan-
tifican estos efectos en el campo, por medio de las técnicas de la biologia molecu-
lar, serd posible determinar el papel de las infecciones subletales en la dinamica de
la enfermedad a nivel poblacional.

10. Modelos matematicos aplicados a la ecologia de los baculo-
virus

10.1. Fundamenios fedricos

La complejidad de las interaccicnes entre insectos y los mecanismos que regu-
lan su poblacion (depredacion, parasitismo, enfermedades, factores ambientales y
limitacion de recursos) ha sido descrita con creciente frecuencia mediante modelos
matematicos. Un modelo matematico es, en principio, la reduccidon conceptual de
un proceso complejo en una secuencia de eventos simples, idealizados y facil-
mente entendibles. No obstante, siendo una simplificacién que aparentemente pier-
de detalles del fendmeno bicldgico, los modelos ayudan a definir los principales
procesos gue determinan el fenémeno y se mantienen abiertos a la posibilidad de
incorporar parametros adicionales de creciente complejidad.

Los primeros modelos creados para describir los aspectos dindmicos de las
enfermedades de insectos fueron desarrollados por Anderson y May al final de los
anos 70. Hasla entonces, la mayoria de los modelos epidemioldgicos asumian que
la poblacién huésped se mantenia constante, siendo la mortalidad causada por la
infeccidn compensada exactamente por la tasa de natalidad (BaiLevy, 1975).
Aunque tal suposicion sea razonablemente correcta para la descripcion de enfer-
medades humanas a largo plazo, la idea de que los patdgenes podrian en verdad
regular poblaciones de insectos fue una importante innovacion de los modelos de
Anderson y May. Al permitir que la densidad total de la peblacion sea variable de
acuerdo con la interaccidn del patdgeno y huéesped, ellos usaron ecuaciones dife-
renciales relativamente sencillas para describir los cambios en las densidades de
los huéspedes sanos e infectados. En lugar de las tres categorias tipicamente
encontradas en modelos de infeccién en veriebrados (susceptible, infectado e
inmune), se supone, con cierta precision, que no hay inmunidad adquirida entre
insectos; asi que los insectos que adquieren el virus, pero no mueren, retornan a
la categeria de los susceptibles.

Anderson y May (1981) inicialmente desarrollaron siete modelos para describir
la interaceién insecto-patégeno, los cuales incerporaron los efectos de la recupe-
racion, transmision vertical, reduccion de la tasa reproductiva del huésped infecta-
do, latencia, efectos causados por estrés y la presencia de particulas infectadas de
“vida libre” en el ambiente. El modele adecuado para describir la transmision de los
baculovirus incluye la existencia de tales particulas que, en este caso, se corres-
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ponderian con el cuerpo de inclusion proteico. El modelo busca medir las tasas de
cambios en la poblacion del huésped sano, del huésped infectado y de los cuerpos
de inclusidn.

Una vez que la transmision de los baculovirus es esencialmente directa, se
supone que la tasa de transmisién es proporcional al nimero de contactos entre la
poblacién sana y la infectada, siendo por tanto proporcional al producto de la den-
sidad de ambos. Esto corresponde a una idea central de la epizootiologia, el “prin-
cipio de accién de masas”, el cual supone que la tasa liquida de adquisicion de la
infeccién es proporcional al producto de las densidades del huésped y del inéculo.
Sin embargo, no todos los contactos huésped-inéculo resultan en infeccion; los
modelos suponen que una proporcién constante de estos encuentros resulta en la
transmisién, y se define este valor como el coeficiente de transmision. En el caso
de los baculovirus el inéculo consiste principalmente en los OBs depositados en las
plantas o el suelo y |a tasa de transmision seria proporcional al nimero de encuen-
tros entre huéspedes sanos y los OBs en el ambiente.

Una representacion del modelo se muestra en la Figura 3. Las variaciones en
las poblaciones de los huéspedes sanos, infectados, y del patégeno son definidas
por una serie de scuaciones simples:

dS/dt = a(8 + 1) = bS — vWS 44
difdt = vIWS — (o0 + b +y)l
dWidt=Al -[u+v (S+ )] W

Donde:

dS/dt: describe el cambio en la poblacion susceptible (S) con el tiempo. El incre-
mento en los huéspedes susceptibles ocurre mediante la tasa de nacimiento (a)
proveniente tanto de individuos sanos (S) como infectados (I), menos la tasa de
mortalidad natural (b) (no causada por el virus). La constante (v) representa la
tasa de contacto entre susceptibles e infectados que resultan en transmisién,
siendo vWS la tasa por la cual nuevos insectos infectados aparecen. Los insec-
tos que adquieren el virus, pero no mueren se recuperan a una tasa vy retor-
nan a la categoria susceptible.

difdt: describe la tasa de cambio en la densidad de huéspedes infectados (.
Esto corresponde al nimero de infecciones exitosas (vW/S) menos la tasa glo-
bal de pérdida de individuos infectados debido al virus (¢), a la muerte natural
(b) 0 a la recuperacion ().

dW/dt: describe la tasa de cambio en la densidad del indculo en el sistema. El
virus es producido principalmente durante la licuefaccion del cadaver infectado
a una tasa 4, formando un reservorio de particulas infectivas de “vida libre” W.
Estas particulas son pérdidas por inactivacion por gjemple mediante Ia radica-
cion solar, a una tasa u y a través la adquisicion (v) por los huéspedes.

Basandonos en este modelo, los principales procesos epizooticldgicos son cla-
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Figura 3. Rcpresentacidn del modelo “G* de Anderson y May (1981) para describir |a trans-
missién de baculovirus en poblaciones de insectos.

Variables: S = densidad de huéspedes susceptibles; | = densidad de huéspedes infectados;
W = densidad de poliedros (particulas infectivas “de vida libre™) .

Tasas: a = nacimiento per capifa, b = mortalidad no-viral; v = morlalidad viral; y = recopera-
cion de huespedes; v = cosficiente de transmision (contactos huésped-indculo que resultan
2n infeccion); p = inactivacion (“‘mortalidad”) del indeulo; A = produccion de poliedros por
huésped infectado.

ramente definidos: el coeficiente de fransmision (v) mediante cual los inseclos sus-
captibles (S) encuentran los cuerpos de inclusion (W) en el ambiente y son infec-
tados (1); la virulencia (la eficiencia y rapidez en matar el huésped) (v); la producti-
vidad de cada infeccion (OB progenie por cadaver) (&) y |a persistencia del virus
medida por la tasa de inactivacion de los OBs en el medio ambiente (u). De todos

los parametros, el coeficiente de transmision es, sin duda, el mas dificil de cuanti-
ficar.

10.2. Aplicaciones ecologicas

A partir del abordaje matematico de los modelos, se pueden extraer importan-
tes principios ecologicos. Una vez que la tasa por la cual los individuos adquieren
infecciones depende de la cantidad de encuentras entre huéspedes sanos e infec-
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tados (cadaveres llenos de OBs), la produccién de epizootias es un proceso depen-
diente de la densidad. Es mas, la introduccién de individuos infectados en una
poblacion solamente causara epizootias si la densidad de los huéspedes suscepti-
bles es superior a un determinado umbral para garantizar la cadena de transmision.
Este proceso depende de la tasa reproductiva bésica del patdgeno (R,) que corres-
ponde al numero promedio de infecciones secundarias producidas en el periodo
infeccioso de un huésped recién introducido (Anperson ¥ May, 1981), En equilibrio,
cada huesped infectado produce, como media, un nuevo caso de la enfermedad.
La prevalencia de la enfermedad s6lo aumentara si la poblacion de individuos sus-
ceptibles excede el citado umbral y el ndmero de casos secundarios por individuos
infectados es mayor que uno. Con esta base tedrica, los modelos propuestos
sugieren, con mayor grado de certidumbre, los ciclos periédicos observados en
poblaciones de lepiddpteros e himendpteros en sistemas forestales.

La utilidad de los modelos va mas alld de la explicacion de ciclos poblacionales;
se busca también predecir el potencial de control de un insecticida microbiano.
Basicamente existen tres estrategias de aplicacion de los baculovirus: i) la aplica-
cion inundativa de un virus de accion rdpida, para el contrel inmediato de las pla-
gas de los cultivos; /) aplicacién periédica para aumentar la prevalencia de las
infecciones por virus, promover el reciclaje secundario del inéeule y mantener la
poblacion plaga por debajo de alglin umbral econémico a medio plazo y i) bio-
control clasico por inoculacion para la supresion de la plaga a largo plazo sin nece-
sidad de aplicaciones adicionales (Hueer, 1986; HalLs, 1997; Maoscarpl, 1998).
Basandose en los parametros biolégicos obtenidos en estudios de laboratorig, los
modelos matematicos ayudan a cuestionar la posibilidad que un virus ofrezca con-
trol a largo plazo.

Existen cuatro posibles situaciones:

) El patégeno no puede establecerse en la poblacién huésped. Esto es mas
probable de que ocurra cuando la productividad (1) es baja y la virulencia ()
es demasiado alta. Estos factores son interdependientes, porque un virus que
mata su huésped muy rapido no logra optimizar la preduccion de la progenie
en cada insecto infectado.

)  El patégeno puede establecerse en la poblacion huésped pero no consigue
reducirla. Esto ocurre cuando la virulencia del virus es menor que la tasa de
reproduccion del huésped (a), de manera que la poblacién del insecto crezca
mas rapidamente que la reduccién poblacional mediante la mortalidad induci-
da por el patégeno.

i) El patogeno regula la poblacion del huésped, reduciéndola a un nivel estable.
Esto ocurre con aislados de virulencia moderada, especialmente si los cuer-
pos de inclusion son de persistencia baja o moderada (j alta).

iv)  El patdgeno regula la poblacién huésped, pero en lugar de un equilibrio esta-
ble, las densidades del insecto y del virus oscilan en ciclos de amplitud fija. La
utilidad de este fendmeno como control dependera de la duracién de estas
fluctuaciones y de si los niveles poblacionales del insecto exceden frecuente-
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mente el umbral econdémico. Esta situacion tiene mayores probabilidades de
ocurrencia con baculovirus de alta virulencia y persistencia.

10.3. Verificacion e incorparacion de pardmetros

Aunque de enorme valor didactico y en la definicién de los procesos ecologicos
fundamentales, los modelos propuestos poseian algunas idealizaciones nitidamente
poco realistas. Por ejemplo, se asume que todas los estados de desarrollo del hués-
ped (de huevo a adulto) son igualmente susceptibles al virus y que este se distribuye
uniformemente en el ambiente. Al considerar el procese de fransmision en un espacio
de tiempo continuo, las diferencias relativas a las estaciones y a la sincronizacién con
la planta alimenticia, asi como el intervalo de tiempo entre la infeccion y la liberacion
del indculo, son ignorados. Diversos factores, no previstos en los modelos originales,
pueden alterar la dinamica de la infeccién. Por ejemplo, la susceptibilidad del insecto
es afectada por la edad (Evans ef al., 1981; TeakLE et al,, 1986; Sar ef al,, 1994b) o
por los constituyentes guimicos de la planta consumida con el virus {(KEATING E YENDOL,
1987; Durrey et al, 1995; ALl ef al., 1998). Factores abidticos, comao la temperatura,
también pueden influenciar el intervalo entre la infeccion a la muerte del huésped y a
la subsecuente produccidn, liberacién y disponibilidad de los OBs (WatanaBE, 1987;
TanADA ¥ Kava, 1993 RIBEIRO ¥ Pavan, 1894).

La idea de gue la tasa de transmision es directamente proporcional a la densidad
poblacional del huésped vy del patégeno fue recientemente cuestionada. El coeficien-
te de transmision fue calculado a través de una serie de simplificaciones, observan-
dose la transmisidn horizontal en solo una generacién del huésped, antes de que un
ciclo secundario del inéculo ocurriera (DWYER ¥ ELkiNTON, 1993). Con esto, se estimd
el coefliciente de transmision para algunos patogenos de insectos. Curiosamente se
observé que el “principio de accion de masas” no se aplicaba para la transmision de
B. thuringiensis en poblaciones de P, interpunclella (KNELL et al., 1998), el NPV de L.
dispar (D’Amico et al., 1996) y el NPV de M. brassicae (VasconceLOs, 1996b), sugi-
riendo que la eficiencia de la transmisidn no variaba linealmente con las densidades
del huésped y/o del pattgeno.

Otros estudios han intentado incorporar parametros mas realistas a los modelos
béasicos de Anderson y May. Por ejemplo, el concepto de qgue el virus es homogénea-
mente distribuido en el ambiente y se mezcla constantemente con la poblacion del
huésped fue alterado por Hochberg (1989), que dividio la poblacion de los OBs en el
ambiente en dos partes: i} W— el patégeno expuesto en la superficie foliar, disponible
para la infeccion pero gue sufre una tasa de inactivacion rapida y iy Q — un reservorio
de OBs protegido contra UV (generalmente en el suelo) no disponible para infeccio-
nes inmediatas pero con una tasa de inactivacion lenta. La tasa v de translocacion de
los OBs del habitat Q hacia W determinaria, entonces, el papel del reservorio en la
dinamica de la infeccion. Si v es muy alto, entonces el tiempo que los OBs pasan en
el reservorio es muy peduefio y el papel de éste es insignificante. Por otro lado, si el
transporte de @ hacia W es demasiado bajo, el reservorio puede actuar como un “dre-
naje”, retirando indculo del sistema. Valores intermediarios de v implican una accion
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amortiguadora de los refugios del virus en el suelo, los cuales reintroducen el inGculo
en el ciclo de transmision en bajas densidades del patégeno y almacenan el virus
cuando sus densidades en las areas de transmisién scan altas (HocHeerG, 1989;
HaiLs, 1997). La poblacion del huésped es regulada a densidades relativamente cons-
tantes cuande cantidades moderadas de indculo pasan del reservorio al ambiente
foliar donde ocurre la transmision y al mismao tiempo el virus persiste por largos perio-
dos en el reservorio. Este modelo parece relevante a la regulacion de poblaciones de
insectos en ambientes semipermanentes, como la interaccion de Wiseana spp. y un
NPV en pastizales. En este sistema el virus se acumula en las capas superiores del
suelo, formando un reservorio v las tasas de fransporte son determinadas en parte por
practicas agronémicas, como el pastoreo, el rastreo y la siembra (CrawFoRD Y
KaLmakaorr, 1977).

En los dltimos anos, una multitud de diferentes enfoques han contribuide a incre-
mentar el realismo de los modelos de transmisidn. Dwyer y Elkington (1995) y White
et al. (1999) intentaron introducir la dispersidn del huésped en los modelos, para expli-
car la diseminacion del virus. Briggs y Goodfray (1995) incluyeron en sus modelos la
demora temporal entre la infeccion y la muerte y diferencias en la susceptibilidad de
los diferentes estadios de la poblacion del huésped. Goulson et al. (1995) evaluaron
en campa la transmision de un NPV de M. brassicae en diferentes estadios larvarios
aungue no se observaron diferencias en los parametros de transmision. Cabe men-
cionar gue se estudiaron el efecto de la distribucién espacial del patégeno (Dwyer,
1991; 1994) y la heterogeneidad de la poblacion del huésped en términos de suscep-
tibilidad y la transmision del baculovirus de L. dispar (Dwyer et al., 1997).

Pocos estudios se arriesgan a ampliar el enfoque de la investigacion de la ecolo-
gia de la infeccién de manera que incluya la complejidad de las interacciones multi-
troficas (HocHBeERG et al.. 1990; BEgon v Bowers, 1994; Becon et al., 1996; KNELL et
al., 1998; MALAKAR ef al., 1999). En el laboratorio, Knell et al. (1998) evaluaron el efec-
to de la presencia de dos patdgenos en una poblacion de lepiddpteros y las diferen-
cias en las densidades umbrales para cada patogeno.

Basandenos en el progreso de los modelos, se puede concluir que los principales
parametros ausentes de los modelos actuales de transmision de patdgenos de insec-
tos se refieren al comportamiento del insecto v a la interaccion planta-insecto-patoge-
no. Por gjemplo, cambics de comportamiento asociadas a altas densidades de infec-
cion o el estadio de desarrollo, pueden afectar la dinamica de la adquisicion del ing-
culo. Los efectos de la planta huésped scbre la ingestion y actividad del virus, tampo-
co son considerados en los modelos matematicos actuales. Ademas, los datos de
laboratorio tienden a subestimar el efecto de la variabilidad genética de huéspedes v
patégenos en la dinamica de la infeccion.

11. Interacciones multiiréficas

La mayoria de los estudios sobre ecologia de baculovirus se concentra en la
asociacion insecto-virus. Sin embargo, los baculovirus participan de un espectro
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mucho mas amplio de interacciones, no siempre evidentes, con la planta, otros
organismos y otros patégenos. El conocimiento del grado de contacto y el efecto
del virus en otros organismos y con el ambiente es fundamental para evaluar el
impacto ambiental de la liberacion de insecticidas a base de baculovirus a gran
escala.

11.1. Interacciones con oiros animales

Una de las primeras preocupaciones en el uso a gran escala de baculovirus se
refiere a su efecto sobre los enemigos naturales (parasitoides y depredadores) del
insecto plaga. La interaccién entre los baculovirus y los parasitoides es compleja
porque ambos compiten directamente por el mismo recurso - el huésped. El resul-
tado de esta lucha depende de qué enemigo natural ataca primero, de la rapidez
de su desarrollo (su virulencia), de la existencia de mecanismos inhibidores y del
intervalo de tiempo entre la coinvasion y la muerte del huésped (Cory et al., 1997).
Cuando el parasitismo ocurre antes de la infeccion, la susceptibilidad al virus puede
disminuir (SANTIAGO-ALVAREZ ¥ CABALLERO, 1990; MURRAY et al., 1995) o permane-
cer inalterada (SANTIAGO-ALVAREZ ¥ CABALLERO, 1990; HocHBERG, 1891). Ademas, el
porcentaje de emergencia de parasitoides de huéspedes infectados aumenta con
el intervalo entre el parasitismao inicial y la inoculacion con virus (CABALLERO et al.,
1990b; HocHeERG, 1991; MurrAY et al,, 1995). Por otro lado, hay casos en que el
parasitismo aumenta la susceptibilidad del huésped al virus, como es el caso de
larvas de L. dispar que parecen ser mas susceptibles a un NPV cuando parasita-
das por Blepharipa pratensis (Dip.; Tachinidae) (GobwiN ¥ SHIELDS, 1984).

Los parasitoides no parecen ser susceptibles a la infeccion por baculovirus,
como demuestran estudios de diseccién de tejidos de parasitcides expuestos al
virus (GRONER, 1990; MAGALHARS et al., 1998). Por otro lado, se han observado los
OBs en el fluido del intestino medio (BEeGLE Y OATMAN, 1975) y en células del teji-
do adiposo de larvas de parasitoides en huéspedes infectados pero sin efecto apa-
rente para el parasitoide (Ravo et al., 1977). Algunos virus pueden producir toxi-
nas letales para el parasitoide durante la infeccion, como el caso de Apanteles mili-
taris (Hym.; Braconidae), cuyo embrion no completa el desarrollo en larvas de P,
unipuncta infectadas con un granulovirus (Kava, 1970). La muerte prematura del
huésped es la consecuencia mas comin de la interaccion huésped-parasitoide-
virus, lo que frecuentemente también resulta en la muerte del parasitoide y una
disminucién en la produccién de progenie del virus (Brooks, 1993).

Algunas especies de parasitoides consiguen discriminar entre huéspedes sanos
e infectados, evitando estos Ultimos (VERsOI E YENDOL, 1982; CaBALLERO ef al.,
1991b), aunque esto no sea una regla general (LEVIN et al., 1983; SaiT et al., 1996;
Escrieano et al, 2000). Este compertamiento varia con la especie huésped, para-
sitoide y con el intervalo entre el parasitismo y la infeccién. En ausencia de alguna
ventaja para el parasitoide (menor reacion de defensa, o un sistema inmunaldgico
deprimido por ejemplo), seria natural que los parasitoides evitaran las larvas infec-
tadas. La infeccion del insecto por el virus es un evento que depende dfel “acaso”,
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mientras que el éxito del parasitoide se basa en un eficiente mecanismo de bus-
queda de huéspedes adecuados para garantizar que su progenie llegue a la fase
adulta. Segun Sait et al. (1996), los parasitoides han desarrollado mecanismos
sofisticados de rechazo de huéspedes inadecuados y el hecho de que ciertas espe-
cies no exhiban la habilidad para discriminar las larvas infectadas con baculovirus
sugiere que este fendmeno es relativamente raro en la naturaleza.

Estudios de laboratorio con decenas de artrépodos depredadores de larvas de
lepidopteros han permitido determinar que los baculovirus no causan efectos
adversos cuando los depredadores ingieren larvas infectadas, o si se alimentan de
una suspension de OBs purificados (GRONER, 1990). Tampoco hay evidencias de
que los baculovirus causen efectos indeseables en depredadores vertebrados,
aunque los estudios de esta naturaleza son escasos (LAUTENSCHLAGER et al., 1980).
Aparentemente, la infectividad del virus no es alterada después de pasar por &l
intestina del depredador, ya sea este un mamifero, ave o artrépodo. Asi, el princi-
pal resultado de la interaccidn huésped-depredador-virus es la diseminacion del
indculo en los excrementos del depredador. El efecto de la infeccion en la calidad
nutritiva de la presa todavia es discutible aungue no hubo diferencias en el desa-
rrollo de especies de Coleoptera, Hemiptera, Neuroptera y Dermaptera alimenta-
das con larvas infectadas (Young vy Hamm, 1985). Sin embargo, Rubersen et al.,
(1991) senialaron que la alimentacién a base de presas infectadas con NPV redujo
la longevidad y la fecundidad de adultos de Nabis roseipennnis (Hem.:; Nabidae).

11.2. Interacciones con otros patégenos

Los insectos se encuentran expuestos a una enorme cantidad de patégenos, de
manera que los baculovirus han sido registrados en infecciones conjuntas con
practicamente todos los demds grupes de entomopatégenos (HARPER, 1986).
Infecciones mixtas pueden ocurrir en un huésped y hasta en la misma célula. En
un cultivo de células de un lepiddptero, Hess et al. (1978) registraron cuatro tipos
de virus de los cuales uno era un baculovirus. El resultado de la interaccién insec-
to-patégeno varia desde aditividad o sinergismo (cuando los efectos en los hués-
pedes son mayores que la suma de las acciones de los patdégenos solos) a la inter-
ferencia y antagonismo (RITTER ¥ TanaDA, 1978). En general, la accidn antagénica
de un entomopatégeno sobre otro(s) se debe a la modificacién del ambiente del
huesped por un patégeno de accién mas rapida, inhibiendo la replicacién del otro
patogeno en el mismo insecto. Otra forma de interaccién consiste en la prolifera-
cion independiente, en donde no se observan efectos aparentes de un patégenc
sobre otro (LOWE Y PASCHKE, 1968).

Patdgenos diferentes pueden competir por los mismos sitios de replicacion yla
secuencia de inaculacion puede definir el éxito de cada uno de ellos. Por ejemplo,
la inoculacion de un granulovirus uno o dos dias antes de la inoculacién de un NPV
en larvas de Choristoneura furniferana (Lep.; Tortricidae) resulta en la replicacion
de dos virus (BiRp, 1959). Sin embargo, cuando los virus son administrados simul-
taneamente, en dosis equivalentes, sdlo el NPV logra repficqrse (ibid.). La tem-
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peratura, dosis inicial, modo de accidn, dieta, edad y finalmente la especie del
huésped influencian la interaccion insecto-patégenc-patégeno (HARPER, 1986).

En un estudio de competencia entre baculovirus y otros microorganismos en un
mismo huésped se observé que la interaccién entre P, inferpunctella, un granulovi-
rus y B. thuringiensis tuvo diferentes efectos sobre cada patégeno. El virus persis-
tid en la poblacion huésped mientras que la bacteria fue gradualmente excluida,
probablemente debido a las diferencias en el umbral de la poblacion huésped para
la transmision de cada patdgeno. Como este umbral es menor para el baculovirus,
su persistencia a bajas densidades del insecto fue posible (Knewl et al, 1998).
Estudios empiricos y tedricos recientes empiezan a elucidar el efecto de un paté-
geno sobre otro(s) y sus consecuencias en la dinamica poblacional del insecto
(MALakar et af., 1999).

71.3. Interacciones con la planta

La complejidad de la interaccion planta-patégeno-huésped es una de las areas
menos conocidas de la ecologia de los baculovirus. El efecto mas obvio de las
plantas en la ecologia de baculovirus es la modificacién de la persistencia del virus
causada por la estructura fisica de la planta y sus componentes quimicos (Seccién
9). La influencia de los compuestos quimicos es extremadamente compleja ya que
ellos interactian entre si y muchas veces el efecto de cada substancia separada
se enmascara. Estudies de laboratorio indican que la cantidad de caseina, sales
(KEATING et al., 1988) y taninos (KeaTING ef al., 1989; HUNTFR & ScruLTz, 1993) pue-
den reducir la infectividad de los baculovirus. Por ejemplo, exudados en la superfi-
cie foliar del algoddn son responsables del elevado pH y alta concentracién de
sales y causan la inactivacion del virus (ELLEmAN Y ENTWISTLE, 1985). Se sabe tam-
bién que la DLy de los baculovirus varia de acuerdo con la planta con que el virus
es ingerido (SANTIAGO-ALVAREZ ¥ ORTIZ-GARCiA, 1992).

Duffey et al. (1995) senalaron que las plantas no son componentes pasivos de
la interaccion insecto-baculovirus, sino que exhiben respuestas bioquimicas y fisio-
logicas al ataque del insecto herbivoro que pueden afectar la infeccién por virus.
Estos autores dividen la influencia de la planta en 3 etapas: pre-infectiva, infectiva
y post-infectiva. En la fase pre-infectiva, la planta afecta el virus en el momento de
la. ingestidn, a través de reacciones enzimaticas de oxidacion y la alteracion del pH
durante la masticacion e ingestién de las hojas (siendo probablemente la fase méas
critica de la interaccién). En la fase infectiva, el efecto de la planta se refiere a la
calidad nutritiva o estrés del huésped, los cuales modulan la tasa de replicacién del
virus, el crecimiento del insecto y el rendimiento de los OBs de cada cadaver. Por
ultimo, la fase post-infectiva se refiere a la accién de la planta en la lisis de los
cadaveres y en la persistencia de los OBs en la superficie foliar.

En un estudio sobre el efecto de la defoliacion causada por el insecto en la acti-
vidad y transmisién de baculovirus, se reportod que en campo el ataque de L. dis-
par no provoco un aumento en los niveles de tanino en arboles de roble, y conse-
cuentemente no hubo efecto sobre la mortalidad virica en la poblacién del defolia-
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dor (D°'Amico et al., 1998). Como se ve, el conocimiento de los efectos de la plan-
ta, en términos de su arquitectura o quimica, aun necesita de estudios de mayor
detalle para poder contribuir al desarrollo de estrategias de aplicacion y formulacion
de bioinsecticidas.

12. Impacto ambiental de los baculovirus

El conocimiente de la ecologia de los baculovirus constituye la base para la eva-
luacion del impacto ambiental del uso de cepas naturales o genéticamente modifi-
cadas como bioinsecticidas. A pesar de que los baculovirus son considerados pato-
genos seguros para el hombre y otros organismos, es importante considerar que
cualquier uso de un patégeno para el contral de plagas involucra una serie de ries-
gos, no siempre aparenles. Eslos incluyen la posibilidad de infeccién letal de orga-
nismos que no son objeto del tratamiento, la extincion localizada del insecto por
controlar, la reduccion en las poblaciones de enemigos naturales que exploten el
insecto plaga y hasta mutaciones o transferencia de material genético a organis-
mos silvestres (Tabla 1).

La aplicacion del virus en campo debe ser precedida por una serie de pruebas
cuidadosas exigidas en la mayoria de los paises gue aprueban bioinsecticidas a
base de baculovirus. Los estudios de replicacién en organismos que no son objeto
del tratamiento son inicialmente realizados en insectos beneficiosos (por gjemplo,
el gusano de la seda, polinizadores y parasitoides) y estas pruebas son disefiadas
para maximizar el grado de contacto o dosis ingerida por el insecta experimental.
Se realizan pruebas de creciente complejidad hasta la utilizacion de vertebrados, a
través de la ingestién/inoculacion de los OBs, viriones y DNA, asi como también las
sustancias utilizadas en la formulacion del bioinsecticida.

A pesar de la precision en los resultados obtenidos en laboratorio, el analisis de
riesgo ambiental en la intreduccién de enemigos naturales antes de |a aplicacion a
gran escala es todavia especulativa. Aunque experimentos de laboratorio descri-
ban los posibles resultados de |a interaceion del virus con arganismos beneficiosos,
el “riesgo ecoldgico™ o la probabilidad de contacto entre el virus liberado en el
campo y tales organismos es mucho mas dificil de cuantificar.

Sin duda alguna, el mayor enigma en la evaluacion del impacto ambiental de
insecticidas virales se refiere a los baculovirus genéticamente modificados
(BVGM). Los principales interrogantes respecto a la liberacion de un BVGM, que
también se aplican a las cepas naturales, son /) su eficiencia de control; i) su
supervivencia fuera del huésped; jif) su potencial de dispersion y los factores que
afectan este proceso; iv) su grado de interaccion con aerganismaes beneficiosos o
indiferentes; v) su capacidad de transferir material genético a otro ser vivo y Vi) si
el patégeno, sus genes o productos son de alguna manera téxicos para el ambien-
te (BisHor et al., 1995; BONNING ¥ HamMock, 1996; Sosa-GoMEez et al., 1998; THomas
¥y WiLLis, 1998).

Esludios de laboratorio indican que los BVGM actuales presentan un limitado
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riesgo para organismos beneficiosos o indiferentes (Hemz et al.,, 1995; McNy et
al., 1995). No obstante, 12 insercién de una nueva propiedad, por gjemplo, la capa-
cidad de producir una substancia exética en el virus aumenta su riesgo potencial,
como en el casec de la toxina del escarpion Androctonus australis expresada por el
nucleopoliedrovirus de A. californica. La infeccidn por este baculovirus provoca
pardlisis y consecuente reduccion de la alimentacién y del dafo, matando al insec-
lo en menos tiempo (Cory et al, 1994). La gama de huéspedes de este virus gs
relativamente amplia y a pesar de que la taxina sea producida sélo en la larva infec-
tada, vale tomar en cuenta el riesgo de los efectos indeseables para la fauna sil-
vestre. Aparentemente, los BVGM modificados mediante la eliminacion o inactiva-
cion de genes virales especificos presentan menes riesgo, ya que no hay intro-
duccién de DNA ajeno. Este es el caso del BVGM que no expresa el gen egt, res-
ponsable del mantenimiento de |a fase juvenil del insecto (O’REILLY ¥ MILLER, 1992).

Ademds de la replicacion en organismos silvestres, el riesgo que un BYGM
invada, desplace o extinga otros entomopatdogenos naturales existe y como tal
debe ser evaluado. Sin embarga, no es posible cuantificar en términos absolutos el
“potencial de invasion” de un virus nuevo, sino se asume que, debido a la natura-
leza de sus modificaciones, los BYGM parecen ser menos invasivos que los virus
naturales (Hais, 1897). Al matar al huésped con mayor rapidez. una menor canti-
dad de OBs sera producida y consecuentemente el virus tendra menor potencial
epizodtico. De esta forma, la estrategia de aplicacion de un BVGM consiste en su
utilizacion en escala inundativa, semejante a un insecticida quimico. Tales practi-
cas serian facilmente adeptadas por productores en paises tecnificados pero repre-
sentarian una desventaja cuando se utiliza una estrategia que contemple el reci-
claje de inéculo como ocurre en el control de A. gemmatalis en Brasil.

Ademas, es preferible utilizar cepas de BVGM de limitada capacidad de persis-
tencia en el ambiente, o sea, una cepa ligeramente menos “vigorosa” gue las que
ocurren naturalmente para que no haya riesgo de una persistencia excesivamente
larga, competiendo con otras patdgenos (HaiLs, 1997).

Hasta el momento, los BVGM no han sido liberados a gran escala, y los expe-
rimentos de los ancs 90 en condiciones semirestringidas en los Estados Unidos.
Alemania y el Reine Unido sirvieron principalmente para plantear preguntas sobre
la eficiencia y el impacto ambiental (CoRry ef al,, 1994). A favor de los BYGM se
argumenta el hecho de que los genes intreducidos ya fueron caracterizados y sus
efectos son conocidos en laboratorio (Viak, 1993). Por ofro lado, dado que los virus
naturales ya poseen su nicho ecoldgico y estan sujetas a regulacion por factores
naturales, los virus recombinantes se encuentran fuera del contexto normal en tér-
minos de regulacion y su propio control de expresion, asi como sus efectos en la
regulacion de otros genes (Sosa-Gowmez ef al., 1998).

Estudios recientes empiezan a investigar la interaccion de un BVGM con hués-
pedes que tienen diferente susceptibilidad (HErnANDEZ-CRESPG et al., 1999). La
interaccion entre un patégeno y su huésped es el resultade de un largo proceso de
coevolucién en el cual los virus recombinantes no han participado. Hoy en dia, la
aplicacion de los baculovirus a gran escala no parece presentar serios riesgos para
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el ambiente o a ofros organismas silvestres. El pasible comportamiento de los
BVGM en el medic ambiente, por el momento, es incierto, pero gracias al avance
tedrico y un nueva enfoque cuantitativo en la ecologia de los entomapatdgenos se
espera avanzar en este conogcimiento en un futuro préximo.

13. Consideraciones finales

La literatura ecoldgica es rica en estudios sobre los mecanismos por los cuales
las poblaciones de insectos pueden ser reguladas por depredadores y parasitoides.
En cambio, la influencia de los patégenos ha sido generalmente ignorada. La aten-
cién de los virdlogos y patdlogos de insectos se ha centrado en la biologia de indi-
viduos infectados en detrimento de estudios sobre el comportamiento de poblacio-
nes infectadas y los procesos involucrados en el mantenimiento y transmision de
la enfermedad.

En los ultimos afios, impulsado por la utilizacién de los baculovirus en progra-
mas de control bioldgico, se ha construide un poderoso acervo tedrico para expli-
car los fundamentos de la dinamica de la interaceion insecto-patdgenc. Se sabe
gue solamente con una base del conocimiento scoldgico serd posible determinar
como y cuando el patdégeno debe ser empleado v los riesgos asociados al proce-
s0, canceptos que ganan aln mas relevancia con el irraversible avance de las téc-
nicas de mejcra genética de microorganismos.

El enfoque exageradamente aplicado sobre los conocimientos de ecologia de
baculovirus impide que ciertas sutilezas sean percibidas. La comprension de fené-
menos ecoldgicos que ocurren independientemente de la presencia humana, como
la regulacién de poblaciones de insectos en la naturaleza, ya es razon suficiente
para estimular estudios ecoldgices tedricos y empiricos. Los insectos son los seres
vivos de mayor abundancia y diversidad del planeta y el conocimiento de su papel
ecoldgico y de los organismos con cuales interactian, como los baculovirus, con-
tribuira a un mayor entendimiento de la delicada naturaleza de lo que llamamas bio-
diversidad y a un aprovechamicnto mas racional de los recursos naturales.
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