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Ecología de los baculovirus 

1. Introducción 

Los baculovirus son virus específicos de artrópodos cuyas características mor- 
fológicas, modo de acción y capacidad de persistencia en el ambiente los hacen 
excelentes candidatos a agentes de control biológico. Al mismo tiempo, los bacu- 
lovirus son ideales para el estudio de la ecología de enfermedades, especialmen- 
te después de los avances teóricos y empíricos ocurridos en las dos últimas déca- 
das, que han permitido resaltar diferentes facetas de la interacción insecto-pató- 
geno-ambiente. El desarrollo de técnicas bioquímicas y moleculares para la detec- 
ción, cuantificación y caracterización de los baculovirus ha posibilitado mayor rigor 
en la identificación de aislamientos, en la confirmación de la presencia del virus en 
niveles subletales y en el monitoreo genético de las poblaciones del virus y del 
huésped. El análisis del genoma de los baculovirus ha permitido conocer mecanis- 
mos por los cuales el virus manipula al huésped para su beneficio. Basándose en 
esto, la ingeniería genética ha hecho posible la construcción de cepas más letales 
y, al mismo tiempo, ha favorecido la realización de estudios que permiten determi- 
nar el riesgo ambiental de la utilización de entomopatógenos. Adicionalmente, el 
perfeccionamiento de modelos matemáticos de transmisión de patógenos en 
poblaciones de insectos ha mejorado nuestro entendimiento de la dinámica de la 

. infección vírica. 
Con base en estos avances en áreas tan distintas, este capítulo tiene como 

objetivo ofrecer una visión aplicada de la ecología de los baculovirus. 
Evidentemente, es imposible separar la ecología del baculovirus de la ecología de 
su huésped, toda vez que por no poseer vida propia el virus no puede desenvol- 
verse sin su huésped. Así es que en esta revisión la familia Bacu/oviridae, com- 
puesta por los nucleopoliedrovirus (NPV) y los granulovirus (GV), se considerará 
entre los seres vivos, a pesar de no estar clasificada como tal. Esto porque los 
baculovirus, como otros patógenos, deben mantenerse dentro de un nicho ecoló- 
gico para asegurar su supervivencia y funcionamiento (Fuxx, 1995). El éxito ecoló- 
gico de los baculovirus es determinado por la presencia de un cuerpo de inclusión 
proteico que protege las unidades infectivas (viriones). El término cuerpo de inclu- 
sión (OB) se utilizará genéricamente para referirse a los poliedros o gránulos de los 
NPV o GV respectivamente. 

Para describir la ecología de los baculovirus, se utiliza la definición clásica de 
ecología como el estudio científico de la distribución y abundancia de los seres vivos 
y de sus relaciones entre si y con el medio físico. Esto significa que la participación 
de determinada especie en un ecosistema es dinámica y que las interacciones entre 
individuos y ambiente conducen a fluctuaciones de la densidad poblacional de los 
organismos involucrados. El estudio de la ecología de los baculovirus puede abor- 
dar desde aspectos moleculares y patológicos hasta evolutivos y de comportamien- 
to; al escogerse un determinado nivel de estudio, es natural que ciertos componen- 
tes sean subestimados para facilitar el análisis de los factores individuales. 

Este capítulo se inicia con una revisión de los conceptos ecológicos relaciona- 
dos con las enfermedades, seguida por una descripción de la epizootla de baculo- 
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virus en poblaciones de insectos. Se discuten individualmente los factores que 
afectan el desarrollo de enfermedades en la población, con énfasis en tres proce- 
sos clave: transmisión, dispersión y persistencia. Por último, se tratan temas de la 
ecología de los baculovirus que representen avances significativos en la última 
década, como la aplicación de modelos matemáticos y el estudio de interacciones 
multi-tróficas. Detalles sobre biología molecular, mecanismos de infección y pro- 
ducción y aplicación del virus en campo se abordan en otros capítulos de este libro. 

El objetivo a lo largo de este trabajo es examinar como afectan los parámetros 
ecológicos al éxito de los baculovirus y cómo puede contribuir la manipulación de 
estos factores al diseño de programas de control biológico 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 

Según la definición clásica de Gaumann (1950) la enfermedad es: "una inte- 
racción ecológica dinámica entre huésped y patógeno, influenciada directamente 
por el ambiente en que se encuentran, resultando en modificaciones morfo-fisio- 
lógicas en los dos sistemas biológicos". Por otro lado, Fuxa y Tanada (1987) defi- 
nen la enfermedad como "una condición en la cual el equilibrio fisiológico del 
huésped en relación al ambiente es perturbado". Estas definiciones resaltan el 
papel de la interacción huésped-patógeno-ambiente en el establecimiento de la 
enfermedad, de modo que probablemente la manera más completa de abordarla 
sería con un enfoque ecológico. 

Las enfermedades causadas por los baculovirus pueden causar tres tipos de 
cambios en la dinámica poblacional de insectos: i) afectar la densidad media de la 
población, ii) inducir fluctuaciones en las poblaciones, iii) regular (sólo o en con- 
junto con otros factores) la población de huéspedes (JERVIS Y Kroo, 1996). En las 
últimas décadas el interés de los ecólogos se ha centrado en la posible regulación 
de poblaciones de insectos por el patógeno, ya sea estabilizando la población en 
un punto de equilibrio después de pequeñas perturbaciones o restringiendo la 
población dentro de ciertos límites, pero permitiendo fluctuaciones razonables en 
sus números (ciclos) dentro de estos límites (ANDERSON v MAY, 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 epizootiología (ana- 
logo al término epidemiología, que describe variaciones en los niveles de enfer- 
medades en poblaciones humanas). La epizootiología investiga la evolución de la 
enfermedad en la población y sus causas, en diferentes épocas y localidades, 
describiendo el ciclo de vida de los patógenos en las poblaciones de sus huéspe- 
des, cuantificándolos y explicando su ocurrencia en una escala espacial y tempo- 
ral (EVANS, 1986; FuxA v TANADA, 1987). 
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La epizootiología es una ciencia reciente: sus fundamentos fueron introducidos 
por Steinhaus hace poco más de medio siglo y solamente a partir de la obra de 
Fuxa y Tanada {1987) se propuso una terminología apropiada. Originada de la 
patología de insectos, la epizootiología adquirió relevancia propia debido a sus 
aplicaciones prácticas y teóricas, 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 población huésped son 
definidas por dos parámetros: prevalencia e incidencia. La prevalencia se refiere 
al número total de insectos afectados por una enfermedad en un determinado 
periodo de tiempo (o sea, la suma de los casos nuevos y viejos de la infección) 
mientras que la incidencia es el número de nuevos casos de la enfermedad en un 
determinado periodo de tiempo (Fuxx Y TANADA, .1987). La variación de los niveles 
de prevalencia e incidencia del patógeno en la población sirva para determinar si 
la enfermedad está 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, climáticos, por 
ejemplo), que la llevan a un patrón estable (EvANS, 1986; TANADA Y KAYA, 1993). El 
patógeno y el huésped coexisten, implicando una presencia constante de la enfer- 
medad. Otras características de la enzootia incluyen una baja virulencia y una 

· tasa reproductiva básica del patógeno en torno de 1,0 (EvANS, 1986; FuxA y 
TANADA, 1987). La tasa reproductiva básica (R0) constituye el número medio de 
casos secundarios que resultan de la introducción de un individuo infectado en 
una población susceptible, o sea, representa la capacidad intrínseca del patóge- 
no de dispersarse y multiplicarse después de ser introducido en una población 
susceptible (ANDERSON Y MAY, 1979, 1980, 1981 ). Como ejemplo de enzootia, 
Fuxa (1982) describe la ocurrencia del nucleopoliedrovirus de Spodoptera trugi­ 
perda {Lep.; Noctuidae) en el sur de los Estados Unidos. 

En cambio, la enfermedad epizootica aparece esporádicamente, provocando 
grandes variaciones en la prevalencia e incidencia de la misma (EvANS, 1986; 
Fux« Y TANADA, 1987). Las epizootias pueden eliminar gran número de individuos 
en un corto periodo de tiempo o como afirma Evans (1986), un número no nece- 
sariamente alto, pero bastante superior al normalmente observado. Para que esto 
ocurra es importante que el patógeno tenga un ciclo reproductivo corto, que la 
población del huésped se encuentre en un nivel que permita un contacto suficien- 
te para que ocurra la transmisión y que la tasa reproductiva del patógeno sea 
mayor a 1,0 (ANDERSON v MAY, 1979, 1981 ). 

Se debe resaltar que los conceptos de enzootia y epizootia no representan sis- 
temas aislados: una enfermedad típicamente enzootica puede tornarse en una 
epizootia en un caso dado, favorecido por factores como cambios en condiciones 
ambientales o un incremento en la densidad del huéspedes {EVANS, 1986). La pro- 
pia identificación de un patrón de mortalidad como epizootia se encuentra sujeta 
a diversos errores, como: fallas en la obtención de muestras o colectas inadecua- 
das de insectos y patógenos, la definición imprecisa de las variables analizadas, . 
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la extrapolación impropia de resultados, conclusiones erróneas de relaciones 
causa-efecto (cuando se atribuye a un factor un efecto causado por un compo- 
nente no considerado), subjetividad en la validación e interpretación o extrapola- 
ción exagerada de los datos obtenidos, al generalizar explicaciones pertinentes a 
sólo una determinada especie o población (FuxA v TANADA, 1987). Tales encrucija- 
das son comúnes en una área tan compleja como la epizootiología, que utiliza 
información de laboratorio (patología, virulencia y productividad del patógeno, 
etc.), de campo (fenología y química de la planta huésped, persistencia del virus, 
etc.) y los modelos matemáticos para explicar la dinámica de la infección. 

3. Epizootias 

Ejemplos de disminuciones radicales en poblaciones de insectos causadas por 
baculovirus son conocidas desde hace varios siglos, con la descripción de los sín- 
tomas distintivos en larvas del gusano de seda que se remontan al siglo XVI. 
Desde entonces, se han registrado numerosos casos de epizootias naturales pro- 
ducidas por baculovirus, como los registros de bajas periodicas en las poblacio- 
nes de Gilpinia hercyniae (Hym.; Diprionidae) en Canadá, Lymantria dispar (Lep.; 
Lymantriidae) en Bulgaria, Orgyia pseudotsugata (Lep.; Lymantriidae) en los 
Estados Unidos y Zeiraphera diniana (Lep.; Tortricidae) en Suiza (BALCH v B1Ro, 
1944; BALTENSWEILER, 1964; THOMPSON y Scon, 1979; ENTWISTLE y EVANS, 1985). 

La epizootia típica se caracteriza por tres condiciones: i) altas densidades 
poblacionales del huésped, siendo común que la epizootia tienda a actuar de 
manera densidad-dependiente retrasada, ii) alta mortalidad en la población del 
huésped, y iii) una abundante liberación del virus en el ambiente después de 
muertos los huéspedes infectados, como resultado de la desintegración del cadá- 
ver (ENTWISTLE y EVANS, 1985; KAUPP y SOHI, 1985). 

Las epizootias pueden ser esporádicas 'o cíclicas. Las esporádicas son típicas 
de ambientes efímeros, como agroecosistemas, y dependen de un eficiente reser- 
vorio de inóculo en el ambiente, por ejemplo en el suelo. En estos ambientes, la 
remoción del material vegetal (y consecuentemente del alimento del insecto) y 
determinadas técnicas de preparación del suelo comprometen a la población del 
huésped y a la supervivencia del inóculo. Este tipo de epizootia de baculovirus 
parece ocurrir en Autographa californica (Lep.; Noctuidae) en alfalfa, Trichoplusia 
ni (Lep.; Noctuidae) en crucíferas, Phthorimaea opercu/ella (Lep.; Gelechiidae) en 
papas y Mamestra brassicae (Lep.; Noctuidae) en cultivos de col (HOFMASTER, 
1961; TANADA Y ÜMI, 1974; BRIESE, 1981). 

Las epizootias cíclicas en sistemas forestales son los ejemplos más común- 
mente encontrados en la literatura desde hace más de dos siglos. Basándose en 
la naturaleza cíclica de brotes poblacionales, Anderson y May (1979, 1980, 1981). 
sugirieron, a través de modelos matemáticos, que los ciclos poblacionales de lepi- 
dópteros e himenópteros en ambientes forestales se deben en parte a la acción 
de baculovirus. Los intervalos entre las explosiones poblaci,onales varían de 7 a 
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1 O años para las especies L. díspar, O. pseudotsugata y Z. diniana, mientras que 
para Lymantria monacha (Lep.; Lymantriidae), tales intervalos llegan a 70 años 
(BALTENSWEILER, 1964; THOMPSON Y Scon, 1979; ENTWISTLE Y EVANS, 1985). 

Teóricamente una epizootia puede iniciarse con un único 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 interacción de dos componentes: 
temporal y espacial. El componente temporal se refiere a los cambios en la inci- 
dencia de la infección a lo largo del tiempo. El componente espacial, en cambio, 
involucra el movimiento de la enfermedad a través de la población del huésped 
(KAUPP Y SoH1, 1985). La combinación de los procesos espaciales y temporales 
puede ser representada por una "curva epizoótica" que describe el progreso de la 
enfermedad en la población (EvANS, 1986). El patrón observado es semejante al 
descrito para enfermedades de vertebrados, aunque en el caso de los insectos el 
crecimiento de la curva de infección ocurre en varias generaciones de huéspedes 
(ENTWISTLE 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 pequeño número de huéspedes afecta- 
dos, dando paso a los focos primarios de la enfermedad (el inóculo primario) en 
el ambiente (KAUPP Y SOHI, 1985; ALVES Y LECUONA, 1998). Esos focos se originan 
con la introducción de insectos infectados (o inóculo) o por la activación 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 más virus (inóculo secundario), 
que causa un elevado índice de mortalidad entre los huéspedes. El alto índice de 
infección, resultante de la multiplicación y diseminación del inóculo producido en 
los focos primarios, caracteriza la fase epizootica. Por último, en la fase post-epi- 
zootica ocurre disminución del número de insectos infectados en relación a la fase 
anterior como resultado, entre otras causas, de la reducción del número y sus- 
ceptibilidad de los huéspedes disponibles debido a la previa mortalidad de los indi- 
viduos susceptibles. La forma de la curva descrita varía en función del hábito, ciclo 
de vida, densidad, edad y comportamiento del huésped, tipo de vegetación, con- 
diciones de suelo, clima y la presencia de agentes diseminadores del patógeno 
(ENTWISTLE Y EVANS, 1985; KAUPP Y SOHI, 1985; ALVES Y LECUONA, 1998). 

El componente espacial de la epizootia consiste, en general, en tres fases de 
dispersión del inóculo (ENTWISTLE et al., 1983; EVANS, 1986). La dispersión prima- 
ria se observa a partir de focos discretos y aislados de la enfermedad en hués- 
pedes recién infectados. Hay una rápida disminución de la incidencia de la infec- 
ción a medida que la distancia entre los focos aumenta y, en la siguiente genera- 
ción de huéspedes, la enfermedad se expande en forma de "ondas" de infección. 
A partir de ahí, se inicia la fase secundaria que consiste en ondas de dispersión 
cuya eficiencia depende de la producción de inóculo en la fase anterior y de la 
presencia de huéspedes susceptibles en los márgenes de la onda de infección. 
Según Entwistle et al. (1983), la fase terciaria de dispersión de la enfermedad, 
conocida como la fase de interferencia, no posee un patrón definido, .estando la 
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enfermedad ya bastante diseminada en el área. Ese patrón caótico refleja la mul- 
tiplicidad de focos de infección generada por agentes de diseminación disconti- 
nua (por ejemplo, pájaros), sobreponiendose eventualmente a los focos de las 
fases primaria y secundaria (ENTWISTLE et al., 1983; EvANS, 1986). En la naturale- 
za es difícil determinar con exactitud el origen de una epizootia, pues cuando una 
enfermedad alcanza grandes proporciones, hay abundancia y solape de los 
focos, que rápidamente interactúan para formar un patrón confuso de dispersión. 
Estudios teóricos recientes han empleado modelos matemáticos para explicar 
tales lagunas en el patrón de dispersión de la infección (DwYER, 1992; WHITE et 
al., 1999). 

Según Kaupp y Sohi (1985), el patrón de evolución de la enfermedad depende 
también del cambio en el grado de susceptibilidad de la larva a medida que enve- 
jece. En poblaciones donde el aumento de la reslstencia de la larva al patógeno 
con la edad es relativamente pequeño, comparado con la cantidad de inóculo pro- 
ducido, la incidencia de la infección asumirá un patrón sigmoide. Ese patrón fue 
observado en poblaciones de Neodiprion sertifer (Hym.; Diprionidae), Neodiprion 
swainei (Hym.; Diprionidae), Neodiprion fecontei (Hym.; Diprionidae), G. hercyniae 
y Mythimna (Pseudaletia) unipuncta (Lep.; Noctuidae). Entretanto, en algunas 
poblaciones de lepidópteros, el progreso de la infección tiene forma de ondas, en 
las quales el crecimiento inicial es seguido por un descenso en la incidencia de la 
enfermedad, probablemente porque el inóculo acumulado BS incapaz de continuar 
infectando debido a una reducción radical en la susceptibilidad de las larvas más 
desarrolladas (KAUPP Y SoH1, 1985; EvANS, 1986). En las generaciones subse- 
cuentes de insectos la incidencia de la infección aumenta hasta alcanzar una mor- 
talidad generalizada, para después decaer en virtud de la reducción substancial 
del número de huéspedes susceptibles y de la persistencia del inóculo (EvANS, 
1986). 

Independientemente del perfil de variación en la incidencia de infección, el 
patrón general a través del cual ésta se disemina y permanece en la población del 
huésped resultará de la combinación de los siguientes factores: 1) huésped, i1) 
patógeno y ii1) ambiente (Figura 1 ). En la naturaleza estos factores interaccionan 
constantemente, aunque, para mayor claridad, serán descritos separadamente en 
los próximos apartados. 

4. Epizootiología: factores relacionados con los huéspedes 

Epizootias producidas por baculovirus solamente se han registrado en insectos 
masticadores holometábolos, de vida libre, debido a una combinación de factores 
patológicos, fisiológicos, ecológicos y de comportamiento. Aunque la densidad 
poblacional y el comportamiento del insecto sean tradicionalmente considerados 
los factores más críticos en la ecología de la enfermedad, otras características 
intrínsecas de la especie y de la población también influyen en la dinámica de la 
infección. 
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Figura 1. Principales factores que determinan la dinámica de la enfermedad en poblacio- 
nes de insectos. 

4.1. Biología y hábitos del insecto 

Epizootias de baculovirus típicamente ocurren en larvas terrestres y fitófagas, pre- 
ferentemente las que se alimentan de la superficie de la planta y se dispersan amplia- 
mente en el cultivo (ALVES Y LECUONA, 1998). Estas larvas tienen mayor probabilidad 
de adquirir el inóculo porque los cuerpos de inclusión tienden a permanecer en la 
superficie de hojas y frutos y en la capa superficial del suelo después de la muerte y 
descomposición del insecto infectado o después de ser introducidos en el ambiente. 
Informaciones acerca de la infección por baculovirus sobre insectos acuáticos y 
sociales son escasas. En el caso de insectos sociales, estrategias de prevención uti- 
lizadas contra patógenos, tales como limpieza de la colonia, remoción de cadáveres 
infectados y mudanza de la colonia, ayudan a evitar altos niveles de enfermedad 
(SCHMID-HEMPEL, 1998). 

Insectos que hacen galerías en plantas o en granos almacenados pasan parte de 
su ciclo de vida protegidos de los patógenos y, así, el contacto insecto-virus en el 
ambiente se limita a una fracción de tiempo relativamente pequeña de la población 
susceptible. Este es el caso de Diatraea saccharalis (Lep.; Pyralidae), que puede 
esconderse de epizootias en las galerías que hace al tallo de la caña. de azúcar, 

151 



Los baculovirus y sus aplicaciones como bioinsecticidas en el control biológico de plagas 

haciendo necesaria la aplicación 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 patógeno puede acelerar el desarrollo de epizootias, ya que el suelo 
constituye un eficiente reservorio de virus (Sección 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 prácticas agronómi- 
cas que ayudan a reciclar el inóculo (CRAWFORD Y KALMAKOFF, 1977). Larvas de 
Agrotis segetum (Lep.; Noctuidae) también pueden adquirir con facilidad infección 
por virus directamente del suelo; no obstante métodos alternativos a la pulverización 
(tal como el uso de cebos) son necesarios (CABALLERO et al., 1990a). 

El número de generaciones del huésped en un año y el grado de solape de sus 
diferentes estados de desarrollo afectan la amplificación y la persistencia de los bacu- 
lovirus en el campo. Especies de insectos con varias generaciones en el año (multi- 
voltinos) permiten un considerable aumento del inóculo en un corto periodo de tiem- 
po, mientras que en insectos univoltinos el virus tiende a amplificarse en periodos 
más largos, de varias generaciones o años (ENTWISTLE Y EVANS, 1985; ALVES Y 
LECUONA, 1998). La estrategia de aplicación de los baculovirus en campo es afecta- 
da por estas características, 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 y 
amplificación del inóculo y determina el tipo de aplicación 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 polífagos, tienen un tamaño corporal rela- 
tivamente pequeño y una alta tasa de reproducción. En cambio, los insectos que 
adoptan estrategias de vida tipo "K" aprovechan nichos específicos con mayor 
eficiencia, tienen un ciclo de vida largo y tasas reproductivas menores; su tamaño 
corporal es relativamente mayor y presentan adaptaciones específicas a su ambien- 
te (ALVES Y LECUONA, 1998). Según Fuxa (1995), esta diferencia afecta a la planifica- 
ción del control; por ejemplo, para el control de plagas de tipo "r", una introducción 
anticipada del inóculo y autodiseminación del patógeno serían estrategias posibles, 
utilizándose aplicaciones múltiples, mientras que contra especies tipo "K", introduc- 
ciones del virus a intervalos periódicos, serían la estrategia más adecuada. 

4.2. Comportamiento del insecto 

4.2.1. Canibalismo, oviposición y movilidad 
La ocurrencia de canibalismo tiene dos consecuencias directas en la ecología de 

los baculovirus. La primera es la reducción de la densidad poblacional de huéspedes 
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 adquisición del patógeno. La información sobre la transmisión de 
baculovirus por canibalismo es contradictoria: Evans (1986) menciona que larvas de 
M. brassicae exhiben canibalismo intenso sobre cadáveres. infectados, aunque 
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Vasconcelos (1996a) detectó una baja frecuencia de este fenómeno en la misma 
especie y consecuentemente una transmisión limitada del virus. El canibalismo en 
Heliothis armigera (Lep.; Noctuidae) contribuyó a la transmisión de un NPV 
(DHANDAPANI et al., 1993); en cambio, en S. frugiperda, cuya larva es típicamente 
caníbal, ocurrió poca transmisión del virus como consecuencia de dicha actividad 
(CHAPMAN et al., 1999). 

En casos donde el virus es transmitido del adulto a la descendencia (Sección 7.2), 
el comportamiento de oviposición de la hembra contaminada puede afectar la dise- 
minación 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 infección, y, por tanto, el potencial de dispersión del 
patógeno es considerable (BIRD, 1961; WATANABE, 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 infección dispersos en el 
ambiente (ibid.). 

Los cambios de comportamiento a lo largo del ciclo pueden afectar la tasa de 
transmisión 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 maíz a partir del 2º estadio, donde se encuentran prácticamente aisladas debi- 
do a su conducta canibal, que reduce la amplificación potencial del inóculo. En con- 
traste, las larvas de M. brassicae abandonan 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 próximas a la pupación, haciendo que el inóculo liberado, después de 
la licuefacción de los cadáveres tenga poco reciclaje inmediato (VASCONCELOS et al., 
1996a). Larvas jóvenes de T. niy Pieris rapae (Lep.; Pieridae) tienen bajas tasas de 
alimentación y habitan áreas reducidas de la planta; a medida que envejecen aumen- 
tan su dispersión, alimentándose más y en áreas mayores lo que según Fuxa (1995), 
traería dos consecuencias en la aplicación de virus insecticida. La primera es que si 
una población tiene un patrón agregado, entonces el máximo de patógeno debe ser 
aplicado sobre esos agregados a fin de contactar el máximo de insectos con la pér- 
dida mínima de virus. Por otro lado, insectos que forman agregaciones tendrían, teó- 
ricamente, alto riesgo inmediato de transmisión, como severa mortalidad, aunque la 
distribución espacial del inóculo sería más limitada. 

4.2.2. Modificaciones del comportamiento 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 
observadas en la cresta de pinos originaron el término wipfelkrankheito "enfermedad 
de cresta de árbol" (WAHL, 1909 apud ENTWISTLE Y EvANS, 1985). Desde entonces, se 
ha descrito que las larvas infectadas de algunas especies tienen una movilidad acen- 
tuada, distanciándose de la planta alimenticia o migrando para lo alto de la misma 
donde mueren típicamente colgando de los pseudópodos en la forma de una "V" 
invertida (SMIRNOFF, 1965; EVANS Y ALLAWAY, 1983; MURRAY Y ELKINTON, 1992; 
VASCONCELOS et al., 1996a). La pérdida del hábito gregario y una mayor movilidad fue- 
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ron observadas en larvas de algunos himenópteros infectados con baculovirus 
(SMIRNOFF, 1965; TANADA, 1976), en cuanto larvas gregarias de lepidópteros infecta- 
das parecen caminar sin orientación definida sobre la hoja y pierden el hábito de ali- 
mentarse en grupo (FEDERICI y STERN, 1990). 

Vasconcelos et al. (1996a), observando M. brassicae en plantas de col, notaron 
que la alteración del comportamiento ocurre en varios estadios y depende del grado 
de la infección: inicialmente (2 días post-infección), larvas sanas e infectadas pre- 
sentan movilidad semejante. En estadios intermedios a los 4 días post-infección (p.i.), 
los insectos infectados recorren distancias hasta 5 veces mayores que los sanos, 
aunque posteriormente, las larvas moribundas (7 días p.i.) presentan una reducida 
movilidad. La aparición de síntomas a partir del tercer día coincide con la multiplica- 
ción generalizada del virus, que en ese momento ya se replica en las células nervio- 
sas, músculos, tejido adiposo y ganglios, entre otros (GRANADOS Y W1LL1AMS, 1986). 

Aunque el mecanismo involucrado en los cambios de comportamiento todavía 
permanezca desconocido, las consecuencias ecológicas del fenómeno pueden ser 
inferidas. La mayor movilidad de la larva infectada contribuye a la diseminación de 
inóculo y también al reciclaje del inóculo secundario (EvANS Y AUAWAY, 1983). La 
migración de larvas moribundas para las partes altas de las plantas o al ápice de las 
hojas constituye un eficiente mecanismo de diseminación; los cuerpos de inclusión 
se dispersan a las regiones inferiores de la planta y al suelo por la desintegración del 
cadáver o por la acción de la lluvia, aumentando el área contaminada (D'AM1co Y 
ElKINTON, 1995; VASCONCELOS et al., 1996a). Es más, la posición expuesta del cadá- 
ver en la planta, combinada al color pálido resultante de la infección, lo deja presa 
fácil de aves, depredadores que actúan como diseminadores de los baculovirus 
(Sección 8.2.2) {ENTWISTLE et al., 1977ab, 1993). 

Siendo los efectos generales de la infección, por definición, perjudiciales al hués- 
ped y beneficiosos al patógeno, la hipótesis de que el comportamiento del insecto es 
modificado apenas para maximizar la transmisión y supervivencia del patógeno debe 
ser considerada con cautela. Los cambios en el comportamiento pueden haber evo- 
lucionado para beneficiar a uno u otro organismo o simplemente como consecuencia 
del estrés o patología, sin ninguna ventaja aparente o selectiva en términos evolu- 
tivos para el insecto o el patógeno (HORTON Y MooRE, 1993). Al apartarse de sus con- 
generes, las larvas pueden estar minimizando el riesgo de infección para los indivi- 
duos de la misma especie. Sobre este punto de vista, la migración a la parte exterior 
de la planta puede auxiliar al huésped; al quedarse expuesta la larva moribunda a la 
radiación ultravioleta, se facilita la desactivación del virus y, consecuentemente, se 
reduce el riesgo de transmisión a los individuos de la misma especie. 

4.3. Predisposición del huésped 

4.3. 1. Susceptibilidad 
Diferencias en las condiciones fisiológicas del huésped hacen que la respuesta 

a la infección varie, incluso entre individuos de la misma especie provenientes de 
crías de laboratorio. Esta variación es común entre poblaciones de regiones geo- 
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gráficas distintas, posiblemente debido a diferencias en la exposición al patógeno 
o diferencias genéticas intrínsecas. Por ejemplo, Fuxa (1987) encontró diferencias 
significativas en la susceptibilidad de poblaciones de S. frugiperda provenientes de 
América del Norte, Central y Sur. 

Los parámetros más utilizados para estimar la susceptibilidad de un insecto a 
un patógeno son la Dosis Letal Media (DL50) y el Tiempo Letal Medio (TL50). La 
DL50 se refiere al número de cuerpos de inclusión necesarios para matar 50% de 
la población experimental en un bioensayo. El TL50 se refiere al tiempo en el cual 
se observa la mortalidad de 50% de la población experimental. Tanto la DL50 como 
el TL50 varían con la especie, estadio, condiciones fisiológicas, sexo y estado nutri- 
cional de la larva, cepa del virus, condiciones de temperatura y dieta, etc. (Sección 
4.4). 

Una visible disminución de la susceptibilidad, medida por el .rnayor número de 
cuerpos de inclusión y/o por el mayor tiempo necesario para la muerte del huésped 
ocurre a medida que la larva crece, siendo este fenómeno conocido como "inmu- 
nidad por maduración" (WATANABE, 1987; TANADA v KAYA, 1993). Por ejemplo, la 
DL50 de un NPV de M. brassicae aumenta 34.000 veces del 1º al 5° instar (EvANS, 
1981, 1983). Una larva recién eclosionada de Malacosoma disstria (Lep.; 
Lasiocampidae) puede adquirir una infección letal al ingerir un sólo cuerpo de inclu- 
sión, mientras que la larva del 3er estadio necesitaría de 1.000 OBs y la del 4º ins- 
tar, de 68.000 OBs (STAIRS, 1965). Además de la edad de la larva, procesos fisio- 

. lógicos y hormonales pueden afectar el progreso individual de la enfermedad: inte- 
rrupciones en la multiplicación de los baculovirus fueron observadas en pupas de 
Bombyx mori (Lep.; Bombycidae) y en G. hercyniae en diapausa (WATANABE, 1987). 

El estadio de la larva es importante en el desarrollo de enfermedades, porque 
la infección en larvas más jóvenes conduce a la formación rápida de los focos de 
enfermedad y, en cambio, la infección de insectos más viejos contribuye a una 
mayor producción de la progenie del virus. La combinación de diferencias en la 
susceptibilidad y comportamiento del insecto determinará la probabilidad de ocu- 
rrencia de epizootias (Sección 4.2.1 ). Webb y Shelton (1990) notaron que larvas 
del 3er estadio de Artogeia rapae (Lep.; Pieridae) tienen mayor probabilidad de 
infección y que aplicaciones del virus deben ser dirigidas contra los 2do y 3er esta- 
dios, y no contra larvas recién eclosionadas. Eso sugiere que la reducción de sus- 
ceptibilidad en la larva a medida que aumenta su desarrollo pueda ser compensa- 
da por la mayor probabilidad de adquirir el patógeno debido al mayor consumo de 
alimento y/o movilidad. Este hecho también fue observado 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 

o cepa de insectos para tolerar la dosis de un patógeno que causaría muerte o 
enfermedad en una población normal de la misma especie (Fux«, 1995); así, esto 
es una característica genética. Entre tanto, en términos de la aplicación de un pató- 
geno, debe ser considerada como característica de una población locat. La resis- 
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tencia a patógenos ya fue detectada en diversos órdenes de insectos. Sin embar- 
go, se cree que este proceso es menos frecuente y requiere más tiempo para mani- 
festarse que la resistencia a insecticidas químicos. 

La aparición de resistencia en una población de insectos probablemente ocurre 
tras una asociación prolongada con la enfermedad, simplemente por un proceso de 
selección natural (WATANABE, 1987). La resistencia a los baculovirus ya fue gene- 
rada en poblaciones de laboratorio: en un periodo de 7 generaciones se aumentó 
casi 4 veces la DL50 de S. frugiperda a su NPV (Fux« et al., 1988). De la misma 
manera, Briese y Mende (1983) observaron un aumento de 140 veces en la resis- 
tencia de una población de P opercu/el/a en apenas 6 generaciones del insecto. 
Entre tanto, este fenómeno no parece ocurrir tan fácilmente en otras especies: la 
resistencia de Plodia interpunctella (Lep.; Pyralidae) a un GV no llegó a ser del 
doble, aún cuando la población fue expuesta al patógeno por 15 generaciones 
(BooTS y BEGON, 1993). . 

El desarrollo de la resistencia en campo es difícil de cuantificar, especialmente 
porque pocos programas de control biológico se mantienen por tiempo suficiente 
para detectar el fenómeno. Una excepción es el control de A. gemmatalis con un 
NPV en soja, en el sur de Brasil, que lleva casi 20 años en práctica. En el labora- 
torio se observó una resistencia de cerca de 1.000 veces comparada a insectos 
testigo después de 15 generaciones de presión de selección del virus (Asor et al., 
1995, 1996). Aunque esto sugiera la posibilidad de resistencia en poblaciones natu- 
rales, en el campo no fueron registradas diferencias significativas entre la DL50 de 
insectos provenientes de áreas expuestas al virus y de áreas libres del patógeno 
(ABOT et al., 1996). 

Una vez que el patógeno 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 infe_cción del virus, para con- 
trarrestar este proceso. Se cree que la migración de insectos de áreas no expues- 
tas al virus contribuye a impedir el desarrollo pleno de resistencia en campo 
(MoscARDI, 1998). Además, la resistencia puede revertir cuando la presión de 
selección es eliminada: después de una sola generación en la ausencia del pató- 
geno no fueron observadas diferencias entre la DL50 de la población "resistente" y 
la de la población testigo de S. frugiperda (Fuxz, v R1CHTER, 1989). 

Los costos involucrados en la diferencia de susceptibilidad al patógeno son 
poco conocidos. En poblaciones resistentes se ha observado mayor tiempo de 
desarrollo (SA1T et al., 1994a) y reducción en la fecundidad y viabilidad de los hue- 
vos (FuxA v RICHTER, 1989). Myers (1988) sugirió que, si la fecundidad reducida es 
un costo por mayor resistencia al virus, entonces altas poblaciones expuestas a 
epizootias de virus tenderían a decaer. Cuando la presión de selección fuese eli- 
minada, la susceptibilidad de la población aumentaría conjuntamente con su 
fecundidad, criando así los ciclos poblacionales observados en ambientes foresta- 
les. Uno de los problemas de la cuantificación de la resistencia en campo es la difi- 
cultad de detectar, también, la presencia de infecciones subletales por virus 
(Sección 9.2). En todo caso, el destino final del virus y su éxito para establecerse . 
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en una población dependerá de la proporción y del grado de resistencia encontra- 
do y la rapidez con que es adquirida. 

4.4. Densidad y distribución de la población 

Los baculovirus, como la mayoría de los patógenos, actúan de manera depen- 
diente de la densidad del huésped, o sea, poblaciones de virus aumentan o dismi- 
nuyen en función de las variaciones de la densidad poblacional del insecto (TANADA 
v KAYA, 1993). Esto no es difícil de entender, ya que a altas densidades aumenta la 
probabilidad de contacto entre el insecto y el inóculo presente en las hojas, suelo, 
cadáveres, etc. (WATANABE, 1987). Así también, en altas poblaciones de un insecto 
la competencia por alimento puede estresar y debilitar parte de la población, tor- 
nándola más predispuesta a la infección (ibid.). Cambios de comportamiento aso- 
ciados a densidades elevadas, como la movilidad acentuada, pueden aumentar la 
tasa de contacto entre el huésped y el virus que, en general, presenta una distri- 
bución espacial heterogénea. 

Durante la ocurrencia de una epizootia se produce un retraso del pico en la 
población del patógeno en relación al del insecto; es decir, la enfermedad actúa de 
manera densidad-dependiente retardada (TANADA Y KAYA, 1993). Vale la pena resal- 
tar dos puntos, primero que lo más importante no es el número de individuos sino 
la densidad de la población, o sea la cantidad de insectos por unidad de área, y, 

. 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 (JERv1s 
y K100, 1996). En condiciones de campo habrá una densidad umbral límite, bajo la 
cual el patógeno no conseguirá encontrar huéspedes y multiplicarse suficiente- 
mente para mantener la cadena de transmisión (ANDERSON Y MAY, 1981 ). 

La relación entre densidad del huésped y el progreso de la enfermedad ha sido 
bien documentada en epizootias de L. dispar (DOANE, 1970) y T. ni (JAQUES, 1962) 
y se sabe, por ejemplo, que el desarrollo de la enfermedad en poblaciones de N. 
sertifer requiere un mínimo de dos colonias activas por árbol (EvANS, 1986). Entre 
tanto, grandes densidades no son las únicas condiciones para desencadenar epi- 
zootias. La distribución espacial de la población del insecto en el sistema suelo- 
planta es, sin duda, tan importante como su densidad, exigiendo un mínimo de con- 
tacto entre huéspedes sanos e infectados para que la transmisión se efectúe 
(Sección 4.1 ). 

En cuanto el efecto de la densidad del huésped en la transmisión del virus es 
fácilmente perceptible, aún no se sabe como la densidad afecta la susceptibilidad 
del huésped. Larvas de Mythimna separata (Lep.; Noctuidae) mantenidas indivi- 
dualmente hasta la infección fueron tres veces más susceptibles a un BV que aque- 
llas criadas a una densidad de 20 larvas por recipiente (KuN1M1 Y YAMADA, 1990). 
Además, larvas mantenidas en grupos después de la infección fueron cuatro veces 
más resistentes que aquellas mantenidas individualmente (ibíd.). Resultados simi- 
lares fueron reportados por Goulson y Cory (1995) y Wilson y Reeson (1998) con 
especies diferentes de lepidópteros. 
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5. Factores relacionados con el patógeno 

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 patógeno. Patogenicidad es la capaci- 
dad de un organismo provocar una enfermedad, y es una característica genética, 
o sea un microrganismo puede o no ser patogénico a un insecto (TANADA Y l<AYA, 
1993). Virulencia, por su lado, representa la intensidad o el grado con que el pató- 
geno causa la enfermedad y es una característica biológica alterable (ibid.). Los 
baculovirus, en general tienen una alta virulencia, ya que la infección frecuente- 
mente termina en la muerte del insecto. 

Hasta cierto punto, el análisis 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 geográficas diferentes (o en la misma región, pero en épocas diferentes) pue- 
den presentar una variación considerable en su composición genética (CHERRY Y 
SuMMERS, 1985; SHAPIRO et al., 1991) y en sus propiedades biológicas (Hatfield y 
Entwistle, 1988). Diferencias de virulencia de distintas cepas geográficas, normal- 
mente comparadas a través de bioensayos, pueden estar asociadas a diferencias 
bioquímicas o genéticas (CASTRO et al., 1999). 

Las cepas muy virulentas, naturalmente, poseen ventajas como agentes de 
control. Así también, para el control biológico clásico, patógenos de virulencia 
moderada serían más eficientes a largo plazo, ya que descensos bruscos en la 
población del huésped pueden llevar a la extinción del propio patógeno, en caso de 
que este no disponga de mecanismos de persistencia adecuados (ANDERSON Y 
MAY, 1981). Los baculovirus de acción rápida serían adecuados para el control de 
plagas en cultivos de ciclo anual, mientras que, con virulencia menor o de acción 
más lenta estarían más adaptados a sistemas forestales, los cuales resisten un 
mayor nivel de defoliación sin sufrir una pérdida económica (ANDERSON Y MAY, 
1981; ALVES Y LECUONA, 1998). En todo caso, la virulencia no puede ser considera- 
da de forma aislada, pero sí relacionada con otros aspectos del ciclo de vida del 
patógeno, como su tasa de transmisión y su capacidad de persistencia. 

La virulencia del baculovirus puede ser modificada al ser amplificado en hués- 
pedes alternativos y se piensa que el proceso de selección natural también actúe 
en la eliminación de cepas menos adaptadas al ambiente (CORY et al., 1997). 
También es posible aumentar la virulencia de una cepa a través de la ingeniería 
genética, agregando características que promuevan mayor rapidez para causar la 
muerte, alteraciones en el ciclo de vida del insecto o persistencia del virus (BONNING 
Y HAMMOCK, 1996). Sin embargo, la mayor rapidez de las cepas mejoradas dismi- 
nuye el reciclaje del inóculo en situaciones de campo, debido a su menor produc- 
tividad. Por ejemplo, un NPV de A. californica modificado para expresar una toxina 
de escorpión redujo el tiempo letal en un 25%, pero su productividad (OBs) tam- 
bién quedó reducida 1 O veces (CoRY et al., 1994). 
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Técnicas moleculares indican que un insecto infectado por baculovirus puede 
producir un número variable de variantes que, aún siendo próximas, difieren en la 
manera en la cual interactuan con el huésped, especialmente en su virulencia. 
Variaciones genotípicas de una población de baculovirus también pueden surgir 
por recombinación (CROZIER Y R1sE1Ro, 1992), mutaciones o adquisición 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 población del insecto y sobre la selección de cepas para el con- 
trol aplicado. Por ejemplo, en la recolecta en campo de cadáveres conteniendo 
mezclas de diferentes cepas, para la posterior aplicación del virus, a largo prazo se 
favorece la selección de cepas más productivas en detrimento de las más rápidas 
(Coav et al., 1997). Para evaluar este proceso, en el control de A. gemmatalis con 
un NPV en Brasil, se sigue un rigoroso monitoreo de la variabilidad y estabilidad 
genética de aislamientos temporales y geográficos desde que el programa fue ini- 
ciado hace cerca de 20 años (CASTRO et al., 1999). 

5.2. Especificidad y estrategia reproductiva 

Los baculovirus tienen un limitado espectro de huéspedes y esto representa una 
gran ventaja en términos de seguridad, ya que ofrece riesgos mínimos 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 químicos de amplio espectro. Los baculovirus con gama de huéspedes más 
amplia tienen mayor probabilidad de ser ingeridos por huéspedes susceptibles, 
manteniendo la cadena de transmisión y consecuentemente aumentando la densi- 
dad del patógeno y la prevalencia de la enfermedad. Al disponerse 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 econó- 
mica). Es obvio que cuanto mayor es el número de especies susceptibles, mayor 
la cantidad de inóculo producido, acelerando el progreso de la epizootia y aumen- 
tando el diámetro de la onda de infección. 

Desafortunadamente, muchos estudios sobre el espectro de huéspedes de los 
baculovirus sufren de la metodología rudimentaria utilizada que, hasta reciente- 
mente, ignoraba la posibilidad de infecciones cruzadas. No obstante, con el refina- 
miento de técnicas moleculares que identifican con precisión la naturaleza del 
virus-inóculo 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 graduación de susceptibilidad, que 
según 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 infección sería improbable. Cory et al. (1997) han apuntado la necesidad 
de identificar el espectro "ecológico" de huéspedes, o sea, el grado de interacción 
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entre especies permisivas, semi-permisivas y el patógeno en el ambiente, para 
detectar el verdadero riesgo de infección de la(s) especie(s). 

En relación a la estrategia reproductiva, la mayoría de los baculovirus descritos 
pueden ser clasificados como estrategas "r", pues generalmente son capaces de 
provocar epizootias, tienen un tasa de reproducción rápida y actúan con eficiencia 
sobre poblaciones de insectos en un sistema de transmisión directa (ALVES Y 
LECUONA, 1998). Por otro lado, los virus estrategas "K" son generalmente enzoóti- 
cos, menos virulentos, poseen una limitada persistencia fuera del huésped y tienen 
baja capacidad de diseminación, por lo que patógeno y huésped pueden coexistir 
en un equilibrio más 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 introducción inoculativa (Fuxx, 1995). 

5.3. Productividad 

La intensa multiplicación de los NPV en el huésped resulta en una liberación per 
capita de cuerpos de inclusión extremamente elevada. Por ejemplo, se han regis- 
trado hasta 6,6 x 1 Oª QBs en M. disstria (EBLING Y KAUPP, 1999), 1, 1 x 109 OBs en 
L. dispar (SHAPIRO et al., 1981 ), 3,0 x 109 OBs en A. gemmatalis (MOSCARDI, 1999), 
y 3,3 x 109 OBs en Spodoptera exigua (Lep.; Noctuidae) (CHERRY et al., 1997) com- 
parado con hasta 6 x 1010 gránulos del GV por cadáver de A. segetum (VARGAS- 
OsuNA et al., 1995). 

En estudios de laboratorio se ha determinado que la cantidad de cuerpos de 
inclusión producidos por diversas especies de lepidópteros e himenópteros depen- 
de de la dosis inicial, temperatura, estado nutricional, especie, edad y sexo del 
insecto, entre otros. (EVANS, 1986; SMITS Y VLAK, 1988b; VARGAS-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 ecología de los baculovirus se 
debe señalar que la productividad aumenta substancialmente con el estadio y en 
el caso de larvas de lepidópteros, con el peso del insecto. En M. brassicae se han 
señalado diferencias de más de 100 veces entre la productividad de cadáveres 
cuando las larvas fueron infectadas en el 1 er y 5º estadios (EvANS et al., 1981 ). 

La productividad también depende del intervalo entre la infección y la muerte de 
la larva, de modo que insectos que mueren más rápido producen, en general, 
menos virus. Esto afecta la velocidad de producción de inóculo en el campo y es 
un punto clave en la utilización de virus manipulados genéticamente de acción más 
rápida. Para estimar la transmisión y persistencia del virus en el sistema, ia�al- 
mente, se debería considerar no sólo la producción por larva, sino también la s. de aumento de lnóéuto dentro del huésped. De ese modo sería posible determin 
cuánto y cuándo el nuevo inóculo estará disponible para iniciar infecciones secun- 
darias. Según Evans et al. (1981), una de las aplicaciones de la determinación de 
la productividad es la recolección, en un tiempo optimizado, de individuos en 
campo para reutilizar el virus, sin que haya contaminación por bacterias oportunis- 
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tas sobre los cadáveres. Tanto la productividad como la adquisición del virus por 
huéspedes sanos dependen también del tropismo de tejido del patógeno (infección 
localizada vs. generalizada). 

5.4. Densidad y distribución poblacional 

Así como la densidad del huésped (Sección 4.4), la densidad poblacional del 
patógeno también determina el mantenimiento de la cadena de transmisión. Su efec- 
to es interdependiente de factores como la distribución espacial y modo de liberación 
del virus, la susceptibilidad de la población del huésped y la probabilidad de adqui- 
sición del virus por la larva. Los estudios de laboratorio informan sobre las dosis y 
tiempos letales pero es prácticamente imposible determinar la dosis real ingerida por 
el huésped en campo. Intuitivamente se deduce que la distribución espacial del inó- 
culo afectará la transmisión de manera crítica, porque que la distribución espacial del 
virus es bastante heterogenea, consistente, en general, en agregados de OBs resul- 
tantes de la liquefacción de cadáveres. Además de la cantidad de inóculo presente, 
éste debe estar rápidamente disponible y distribuido de forma accesible al insecto. 
Las técnicas de cultivo pueden alterar la distribución del patógeno; por ejemplo, el 
NPV de A. gemmatalistiende a permanecer en los 35 cm más superficiales del suelo 
y puede ser reciclado por técnicas agronómicas (FuXA Y R1CHTER, 1996). 

5.5. Capacidad de transmisión, dispersión y persistencia 

Las capacidades de transmisión, dispersión y persistencia son características 
inherentes al patógeno las cuales desempeñan una función primordial en el inicio 
y mantenimiento de epizootias y en el éxito del virus como agente de control bioló- 
gico. Por este motivo, serán discutidos separadamente como procesos ecológicos 
(Figura 2) (Secciones 7, 8, 9). 

6. Factores relacionados con el ambiente 

Los componentes del ecosistema involucrados- en la dinámica de la infección 
incluyen factores abióticos (radiación solar, lluvia, temperatura, propiedades físico- 
químicas de suelo) y bióticos (características de la plantahuésped, la actividad de 
microorganismos saprófagos, etc.). Algunos de estos factores son fácilmente cuan- 
tificables en laboratorio, por ejemplo, la influencia de la temperatura en la persis- 
tencia del virus, aunque la combinación de estos componentes en el campo exige 
estudios con un creciente grado de complejidad. 

6. 1. Radiación solar 

La radiación solar representa el factor ambiental más crítico para la supervi- 
vencia de todos los entomopatógenos. El espectro de la luz visible (390,-770 nm) 
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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 que se aumenta la amplitud de onda (ENTWISTLE Y EvANS, 1985). Por otro lado, 
la banda de luz ultravioleta. (UV), inferior a 390 nm, es responsable de la desacti- 
vación gradual del virus, especialmente cuando los cuerpos de inclusión son 
expuestos a amplitudes de ondas de 290 a 315 nm (McLEOD et al., 1977; R1CHARDS 
Y PAYNE 1982; KILLICK, 1990). Aunque el sol emita todas las amplitudes de onda de 
la banda ultravioleta, poca radiación ultravioleta inferior a 290 nm alcanza la super- 
ficie de la tierra (HARM, 1980). 

Los efectos de la radiación en sistemas biológicos se deben principalmente a la 
absorción de rayos UV por los ácidos nucleicos o, en menor escala, por otras 
macromoléculas (HARM, 1980). El tiempo para la inactivación depende del virus, de 
la protección vegetal y de las características del suelo. Según lgnoffo et al. (1977), 
los baculovirus son rápidamente 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 inclusión, lgnoffo et al. (1977) propusieron la siguiente escala 
de sensibilidad UV: entomopoxvirus (más resistente)> nucleopoliedrovirus = cipo- 
virus > granulovirus (más susceptible). 
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La acción directa de rayos UV en la dinámica de la enfermedad se relaciona 
con la persistencia del virus en campo y la estimación de ésta es obstaculizada 
por la naturaleza artificial de la mayoría de los estudios disponibles. Hunter-Fujita 
et al. (1998) destacan la falta de una estandarización en los análisis de la propor- 
ción de los OBs supervivientes, en la extrapolación de curvas de mortalidad y en 
las comparaciones directas con la mortalidad causada por el virus no expuesto a 
la radiación. Muchos factores del ecosistema son comúnmente ignorados. Se 
sabe, por ejemplo, que la tasa de radiación que llega a la Tierra depende de la lati- 
tud, de las condiciones atmosféricas y de la estación del año. Esto explica por qué 
un GV de Pieris brassicae (Lep.; Pieridae) sobre hojas de col fue inactivado dos 
veces más rápido en el verano que durante el invierno (RICHARDS v PAYNE, 1982). 
Los tejidos de larvas también ofrecen alguna protección, ya que los OBs presen- 
tes en cadáveres presentan mayor resistencia que en forma de suspención pura 
(BENZ, 1987). 

Gran parte de la persistencia de los baculovirus en sistemas forestales se debe 
a la protección de los OBs mediante la sombra proporcionada por los árboles 
(Sección 6.3), permitiendo al virus sobrevivir en· la parte superficial del suelo 
(Sección 9). A pesar de la mayor protección al virus conferida por las plantas de 
mayor tamaño y densidad foliar, el bombardeo de rayos ultravioleta reflejado en la 
superficie de la hoja, permite la penetración de cierta cantidad de radiación, aún 
en las áreas más internas de la planta (ENTWISTLE Y EVANS, 198�). De esta forma, 
para minimizar la acción de UV sobre los virus aplicados en campo, se recomien- 
da el uso de substancias protectoras y la aplicación del virus en horarios de menor 
radiación solar. 

6.2. Temperatura y humedad 

La temperatura afecta a dos aspectos de la enfermedad en una población de 
insectos: la supervivencia del patógeno 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 (Fux«, 
1995), o reducir la susceptibilidad del insecto a la infección, probablemente por 
disminuir la actividad de la larva o mediante una menor adsorción o penetración 
del virus en la célula (BENZ, 1987). Por otro lado, temperaturas altas tienden a ace- 
lerar la muerte del insecto infectado y, con ello, la productividad del virus en el 
huésped es reducida, disminuyendo el inóculo disponible para la transmisión pos- 
terior (ENTWISTLE v EVANS, 1985). 

La mayoría de los baculovirus se multiplican mejor entre 24 y 29ºC y no sopor- 
tan temperaturas superiores a los 60°C. La inactivación del virus a temperaturas 
elevadas parece resultar de la descomposición de sus macromoléculas, aunque, 
en condiciones de campo, temperaturas del aire por encima de los 45°C y del 
suelo por encima de 50°C son raras. Los virus purificados pueden ser conserva- 
dos en refrigeración (4ºC) o congelación (-20ºC) por más de 20 años, pudiendo 
ser ocasionalmente congelados y descongelados con poca pérdida de. actividad 
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(SHIEH, 1989). Así, 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 aplicación del virus (ALVES v LECUONA, 1998). 

A pesar de su extrema importancia para hongos y nematodos entomopatóge- 
nos, la humedad relativa parece ser menos crítica para la supervivencia de los 
baculovirus. Por ejemplo el NPV de A. gemmatalis puede causar infecciones en 
condiciones de baja humedad, incluso cuando otros patógenos como hongos, son 
incapaces de provocar una infección (MoscARDI, 1998). Aparentemente, el efecto 
mecánico de la lluvia no perjudica al virus y puede dispersar el virus verticalmen- 
te a lo largo de la planta (DAVID y GARDINER, 1966). 

6.3. Características del cultivo y del suelo 

La importancia de la planta se manifiesta especialmente en función de su mor- 
fología, de la composición química y de la calidad alimenticia hacia el insecto 
huésped. Como se ha mencionado anteriormente (Sección 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 árboles, especialmente en el área sombreada de la parte 
interior e inferior del follage (KILLICK Y WARDEN, 1991 ). 

Se ha observado que las características químicas de la superficie foliar juegan 
un papel importante en la estabilidad del virus. Por ejemplo, el rocío formado en 
las noches sobre las hojas de la planta de algodón tiene un pH bastante alcalino 
y contribuye a la inactivación de un NPV de H. virescens (ELLEMAN v ENTWISTLE, 
1985). Es más, la presencia de glándulas que excretan complejos salinos y de 
cationes bivalentes, como Ca+ y Mg++, en la superficie foliar pueden causar inac- 
tivación del virus o reducción 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 fisiológico y composición química· del tejido ingerido, además de la 
capacidad de digestión del insecto, de metabolizar y asimilar el alimento (DUFFEY 
et al. 1995). La composición química de la planta influencia no sólo la actividad del 
virus, sino también la fisiología del insecto huésped. Un número creciente de estu- 
dios han señalado los efectos del substrato alimenticio sobre la susceptibilidad del 
huésped a la infección (KEATING Y YENDOL, 1987; RICHTER et al., 1987; DUFFEY et 
al., 1995; PENG et al., 1997; Au et al., 1998). Los compontentes más influyentes a 
este respecto son el contenido de proteína, el ácido clorogénico, enzimas como 
peroxidasas y fenoloxidasas inducidas por la desfoliación y los taninos (SCHULTZ Y 
KEATING, 1991; Hooves et al., 1998a,b,c). El teor de taninos, por ejemplo, parece 
alterar la solubilidad de los OBs, de modo que el número de viriones capaces de 
iniciar una infección queda reducido (KEATING et al., 1988, 1990). 

La principal función del suelo en la ecología de los baculovirus consiste en su 
papel como un reservorio, lo cual facilita la supervivencia del virus en la ausencia 
del huésped (Sección 9). En este sentido, la estabilidad del ambiente afecta a la 
acumulación y al reciclaje del inóculo. Los agroecosistemas son ambientes ines- 
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tables, cuyas retiradas periódicas de material vegetal pueden eliminar el inóculo 
acumulado. La persistencia del virus sobre el follaje equivale, en la mayoría de los 
casos, a la duración del cultivo aunque obviamente dura más en el suelo. Por otro 
lado, los ambientes forestales, por su estabilidad y naturaleza sombreada, posibi- 
litan la acumulación del virus hasta alcanzar una densidad suficiente para iniciar 
y mantener epizootias. El virus puede acumularse en las hojas, ramas y troncos 
de los árboles (EVANS Y HARRAP, 1982), o también en plantas silvestres inferiores, 
que pueden actuar como reservorios del patógeno tal como se ha demostrado 
para el NPV de Orgyia antiqua (Lep.; Lymantriidae) en plantaciones de pinos en 
el Reino Unido (RICHARDS et al., 1999). 

Informaciones sobre el efecto de prácticas agrícolas, 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 prác- 
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 inóculo existente en el suelo, reduciendo su eficien- 
cia en el control de poblaciones de Wiseana spp. 

7. Transmisión 

Transmisión es el proceso por el cual el patógeno pasa de un huésped infec- 
tado a otro susceptible (ANDERSON Y MAY, 1982). Es, tal vez, el parámetro más 
importante en el estudio de la dinámica de la infección, pues el conocimiento de 
los mecanismos de transmisión de un patógeno posibilita no solamente predecir 
su capacidad de perpetuarse y diseminarse dentro de la población de huéspe- 
des, sino también de evaluar su potencial como agente de control biológico. La 
transmisión de baculovirus es primordialmente directa, esto es, ocurre sin la 
necesidad de agentes intermediarios (vectores), siendo la adquisición del pató- 
geno resultante de una interacción huésped-huésped o huésped-ambiente 
(ANDREADIS, 1987). 

Los componentes espaciales y temporales del proceso de transmisión pueden 
ser agrupados en dos categorías: horizontal y vertical. La transmisión horizontal 
representa la transmisión de la enfermedad entre individuos de la misma genera- 
ción, principalmente a través del consumo de follaje contaminado con OBs origi- 
narios de un cadáver infectado. En cambio, la transmisión vertical consiste en el 
paso del virus de una generación a otra y se usa este término para describir espe- 
cíficamente la transmisión del patógeno de un adulto infectado directamente a su 
progenie. Algunos autores consideran todavía una tercera categoría: transmisión 
transestadial o "intratransmisión" representada por el paso del virus de un estado 
de desarrollo para lo siguiente, como de huevo a larva y de larva a adulto. Sin 
embargo, cabe destacar que este concepto no es apropiado: la transmisión tran- 
sestadial no es transmisión per se sino persistencia de la infección dentro de dife- 
rentes estadios del mismo individuo infectado. 
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7. 1. Transmisión horizontal directa 

La infección por baculovirus se inicia típicamente por vía oral, por la ingestión 
de alimento contaminado, partículas de suelo o heces conteniendo cuerpos de 
inclusión, o por canibalismo de individuos infectados. La probabilidad de transmi- 
sión horizontal es determinada por la especie, estadio, comportamiento, suscepti- 
bilidad y densidad del huésped, así como por las características del patógeno y del 
ambiente. El grado y la rapidez de la lisis del cadáver infectado también pueden 
afectar la disponibilidad del inóculo y consecuentemente la tasa de transmisión 
(YOUNG E YEARIAN, 1988; HERNÁNDEZ-CRESPO et al., 1999). 

El tipo de replicación del virus en el huésped también afecta la transmisión hori- 
zontal. Por ejemplo, en larvas de tentredínidos (Hymenoptera), donde la replicación 
del NPV es limitada al intestino medio, el virus es comúnmente expulsado en las 
heces o vómito de la larva infectada antes de su muerte y la transmisión horizontal 
de la enfermedad puede ser más rápida (HUNTER-FUJITA et al., 1998). Este fenó- 
meno ocurre en poblaciones de G. hercyniae, donde un acelerado aumento en la 
incidencia de infección refleja la liberación del inóculo viable de los primeros infec- 
tados justamente cuando el resto de la población está joven y susceptible 
(ENTWISTLE, et al., 1983). La productividad del virus en los tentredínidos tiende a ser 
baja cuando se comparada a las infecciones generalizadas de los NPV en lepi- 
dópteros. En compensación, la liberación del inóculo secundario es más rápida y 
la DL50 tiende a ser menor en estos himenópteros. En Lepidoptera, por el contra- 
rio, la transmisión horizontal se basa en la liberación del inóculo tras la desintegra- 
ción del cadáver; de esta forma, la demora en la liberación del inóculo es compen- 
sada por la alta producción de virus per capita de insecto infectado (HUNTER-FUJITA 
et al., 1998). 

7.2. Transmisión horizontal mediante vectores 

Los depredadores de insectos actuan en su mayor parte como agentes de dis- 
persión del virus, no como agentes de transmisión per se (Sección 8). En cambio, 
los insectos parasitoides pueden actuar como vectores mecánicos, transmitiendo 
el virus de un huésped infectado a uno sano (LEVIN et al., 1979; ENTWISTLE, 1982; 
YouNG E YEARIAN, 1990; BROOKS, 1993). La transmisión ocurre a través de la con- 
taminación del ovipositor del parasitoide después de una picada en un insecto 
infectado y la subsecuente introducción del ovipositor contaminado en el huésped 
sano, ya que los viriones pueden ser inyectados directamente en el hemocele y 
desencadenar una infección en el huésped. La transmisión también puede ocurrir 
mediante la contaminación del alimento del huésped por el tegumento de parasi- 
toides contaminados superficialmente (HOCHBERG, 1991; SA1T 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 et al., 1990b}. Los ichneumónidos y bracónidos endo- 
parasitoides (Hymenoptera) probablemente tienen mayores posibilidades de actuar 
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como vectores, por introducir sus huevos directamente en el hemocele de la larva. 
En cambio, los parasitoides taquínidos (Diptera) ponen sus huevos en la superficie 
del cuerpo del huésped o en su alimento, para que puedan ser ingeridos por el 
huésped. · 

El papel del parasitoide en la transmisión del virus depende del estadio de la 
infección del huésped, ya que el virus sólo es infectivo si se inyecta como virión, 
nucleocapsideos desnudos o DNA. Huéspedes en la fase final de la infección tie- 
nen sus tejidos ocupados por los OBs, que cuando son inoculados en la hemolin- 
fa de un huésped sano exhiben un poder de infección más limitado. 

7.3. Transmisión vertical 

La transferencia de virus del adulto a la progenie, mediante la contaminación o 
infección del huevo o embrión, es una importante ruta de transmisión para muchos 
virus y protozoos. La transmisión vertical de baculovirus ya fue reportada en dife- 
rentes especies, como H. virescens (JACKSON et al., 1992), M. separata (NEELGUND 
v MATHAD, 1978), P. interpunctella (VAIL et al., 1993); S. exigua (SMITS v VLAK, 
1988a) y S. frugiperda (Fux« v R1cHTER, 1991 ). Este mecanismo depende de la 
especie, estadio, hábito del huésped y tipo de virus. Por ejemplo, la progenie de S. 
frugiperda infectada con NPV presentó 14% de mortalidad, mientras que en las 
mismas condiciones, no se obtuvo evidencia de la transmisión madre-progenie del 
NPV de A. gemmatalis (Fuxx v R1CHTER, 1993). Fuxa y Richter (1991) aumentaron 
la prevalencia de transmisión vertical de un NPV de S. frugiperda a través de un 
proceso de selección artificial, sugiriendo que en esta especie, tal capacidad es 
determinada genéticamente. 

En la mayoría de los insectos, la transmisión vertical de baculovirus ha ocurrido 
por vía maternal, aunque también existen datos publicados de transmisión macho- 
progenie (JACKSON et al., 1992; VAIL et al., 1993). Es común que la hembra contami- 
ne superficialmente los huevos o el follaje alrededor de ellos, en el acto de la pues- 
ta. La transmisión vertical del baculovirus se da por la contaminación externa del 
huevo y se clasifica como transovarial; faltan evidencias concluyentes de que el 
virus realmente penetre en el huevo (transmisión intraovarial). 

Desde el punto de vista ecológico, la transmisión vertical es una ruta de trans- 
misión importante por no requerir una densidad umbral de huéspedes (ANDERSON v 
MAv, 1981 ). De esta forma, el virus se mantiene en la población de los huéspedes 
durante periodos de baja densidad poblacional. Por lo tanto, en algunos sistemas 
como en G. herciniae, la transmisión vertical sólo fue detectada en condiciones de 
alta densidad del huésped, durante epizootias severas (EVANS, 1986). Según Cory 
et al. (1997), la transmisión vertical aumenta también la capacidad de dispersión del 
virus por acompañar al huésped durante su migración, siendo una estrategia bas- 
tante útil en especies altamente móviles como S. frugiperda, cuyas sucesivas gene- 
raciones tienden a ocupar diferentes áreas. Sin embargo, los baculovirus como cual- 
quier patógeno no pueden mantenerse solamente por transmisión vertical y deben 
efectuar transmisión horizontal hasta cierto grado (ANDERSON v MAY, 19811. 
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8. Dispersión 

Los baculovirus, como la mayoría de los entomopatógenos, dependen de facto- 
res bióticos y abióticos para lograr su dispersión. La dispersión se define como la 
redistribución espacial, o sea diseminación del virus, al contrario de lo que señalan 
algunos autores, que consideran dispersión como sinónimo de transmisión horizon- 
tal. La dispersión abiótica de los baculovirus ocurre principalmente a través del vien- 
to y lluvia, mientras que la diseminación biótica es promovida por el propio huésped, 
parasitoides, depredadores, saprófagos y el hombre. 

8. 1. Dispersión por factores abióticos 

La dispersión de virus con el viento puede incluir el· movimiento de los cuerpos de 
inclusión del suelo al follaje y viceversa, donde pueden ser adquiridos por el hués- 
ped, estableciendo nuevos focos de infección (HosTETTER v BELL, 1985; Otorsson, 
1988) y por lo tanto es difícil cuantificarla en campo. Se cree que el viento también 
pueda transportar los restos de cadáveres 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 cadáveres 
a distancias considerables. Larvas jóvenes de L. dispar dependen del viento para 
migrar entre plantas y en caso de que estén infectadas el transporte aéreo disemina 
el virus (DWYER Y ELKINTON, 1995). 

La lluvia contribuye a la dispersión de virus al humedecer y ablandar los cadáve- 
res infectados, llevándolos hacia las hojas inferiores de la planta, contaminando una 
mayor área de follaje y el suelo (DOANE, 1970; D'AM1co v ELKINTON, 1995). Gotas de 
lluvia también son capaces de transferir OBs desde el suelo a las partes inferiores de 
la planta. Las tasas más elevadas de infección en larvas de L dispar ocurren después 
de días lluviosos lo cual se atribuye este fenómeno de la dispersión del inóculo por la 
acción de la lluvia (HOSTETTER Y BELL, 1985). 

8.2. Dispersión por factores bióticos 

8.2.1. El huésped 
Insectos adultos contaminados superficialmente o con una infección subletal pue- 

den diseminar baculovirus a distancias considerables con la subsecuente transmisión 
a la progenie de éstos (transmisión vertical) (JACKSON et al., 1992; VAIL et al., 1993). 
lgnoffo (1978) y Zelazny (1982) sugirieron el uso de insectos contaminados como 
agentes de diseminación de inóculo en la población del huésped, especialmente 
cuando el virus posee un corto periodo de supervivencia fuera del huésped o en el 
caso de insectos difíciles de controlar por métodos convencionales. Jackson et al. 
(1992) utilizaron trampas para la contaminación superficial de adultos de H. virescens 
y posterior diseminación del virus, y observaron índices razonables de transmisión en 
el campo, aunque insuficientes para compensar económicamente el uso del método 
a escala comercial. 
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Los baculovirus pueden ser excretados antes de la muerte del huésped y el inó- 
culo liberado ayuda a la expansión del ciclo de la enfermedad (EvANS Y AUAWAY, 
1983; VASCONCELOS, 1996a). Larvas de himenópteros infectadas con NPV fueron des- 
critas por Tanada (1976) como "fábricas móviles de virus" porque una cantidad gran- 
de de OBs es producida en su intestino medio y liberado en las heces y vómitos 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 infección 
dependerá de la capacidad de vuelo, del tipo de transmisión y de la resistencia de los 
OBs. Así, aislados de virus que adoptan estrategias de transmisión vertical tienen 
mayores posibilidades de diseminación a largas distancias si el adulto portador posee 
una gran capacidad de vuelo. La autodiseminación a través del transporte aéreo de 
larvas, es uno de los principales mecanismos de dispersión del virus en insectos 
cuyas hembras vuelan poco o son ápteras, como L. dispar y Operophtera brumata 
(DWYER Y ELKINTON, 1995). 

8.2.2. Parasitoides y depredadores 
El papel de los parasitoides en la dispersión de baculovirus está directamente 

relacionado a su capacidad de transmisión previamente mencionada (Sección 7.2). 
Muchos depredadores tienen una característica clave que hace posible su papel 
como agente dispersor de baculovirus: un intestino ácido. La acidez no afecta a la 
viabilidad de los cuerpos de inclusión del virus, los cuales mantienen su estado infec- 
tivo después de haber sido excretado en las heces del depredador. 

Entre los depredadores vertebrados, las aves son los más eficientes diseminado- 
res de baculovirus debido a su capacidad de vuelo y alta tasa metabólica, 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 dispersión del NPV de G. hercyniae, atribuyeron la diseminación de virus por 
más de 6 km del punto inicial de infección a la acción de pájaros silvestres. Tras epi- 
zootias de un NPV de Panolis flammea (Lep.; Noctuidae), Entwistle et al. (1977a,b) 
registraron la presencia de OBs en más del 70% de la población de aves de la región 
y observaron la liberación de inóculo viable en las heces de aves, hasta 1 O meses 
después del pico de la epizootia. Se cree que la probabilidad de depredación por 
aves aumenta por la mayor visibilidad de las larvas infectadas que, en general, asu- 
men coloración blancuzca y migran para las partes altas y externas de la planta. 

En 1919, Allen sugirió que el coleóptero depredador Ca/asoma sycophanta esta- 
ba involucrado en la dispersión del NPV de L. dispar. Desde entonces, cargamentos 
pasivos de baculovirus resultantes de la ingestión de insectos infectados ya fue docu- 
mentado en arácnidos (arañas y opiliónidos) e insectos de los órdenes Coleoptera, 
Orthoptera, Hemiptera, Diptera, Hymenoptera, Neuroptera y Dermaptera (CAPINERA Y 
BARBOSA, 1975; ENTWISTLE, 1982; BOUCIAS et al., 1987; YOUNG E YEARIAN, 1987; FUXA 
et al., 1993; VASCONCELOS et al., 1996b). Los datos sobre la preferencia de presas 
sanas o infectadas por parte del los depredadores son variables. La depredación por 
hemípteros varía, de acuerdo con la especie, entre la no discriminación (ABBAS Y 
BOUCIAS, 1984) y la preferencia por larvas infectadas (YOUNG E YEARIAN, 1�87; YOUNG 
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Y KRING, 1991 ). Los coleópteros aparentemente no discriminan entre larvas de lepidóp- 
teros sanas e infectadas como alimento (VASCONCELOS et al., 1996b). Curiosamente, la 
excreción de baculovirus por artrópodos depredadores tiende a durar más tiempo 
(hasta 30 días) que por pájaros(< 10 días), después de ingerir el alimento contamina- 
do con virus (VASCONCELOS et al., 1996b; HUNTER-FUJITA et al., 1998). 

Independientemente de la especie depredadora, su importancia en la dispersión 
de baculovirus depende de tres factores: 1) el grado de aceptación de presas infecta- 
das como alimento; h) el efecto del paso del virus a través del sistema digestivo del 
depredador, y ih) el comportamiento interactivo, o sea el grado de contacto entre el 
depredador y la presa infectada, y entre el inóculo liberado por el depredador y el 
huésped susceptible, para que la transmisión ocurra (VASCONCELOS et al., 1996b). 

El NPV de M. brassicae mantuvo su infectividad por un mes después del paso por 
el tracto digestivo de coleópteros; el virus liberado en las heces fue rápidamente 
adquirido por la larva huésped en laboratorio (Vxsconca.os et al., 1996b). Sin embar- 
go, en estudios posteriores de campo, el bajo grado de interacción entre el inóculo 
liberado por el depredador en el suelo y la larva huésped sobre plantas de col no fue 
suficiente para proporcionar altos índices de transmisión. Por otro lado, Fuxa et al. 
{1993) detectaron virus en más de 60% de los artrópodos depredadores recolecta- 
dos después de la aplicación de un NPV de A. gemmatalis en un campo de soja. A 
los depredadores se les atribuyó la dispersión del virus a campos adyacentes libres 
del patógeno (FuXA v R1CHTER, 1994). Aún teniendo menor capacidad de dispersión 
que las aves, los artrópodos depredadores pueden actuar como reservorios vivos y 
móviles en una escala intermediaria, ayudando en la diseminación del inóculo. 

8.2.3. El hombre y otros mamíferos 
El hombre puede diseminar virus a través de prácticas agronómicas como el cul- 

tivo, cosechas, irrigación y comercialización de alimentos de campos previamente 
contaminados con baculovirus (HOSTETTER Y BELL, 1985). Evidentemente, la aplica- 
ción orientada de los baculovirus como bioinsecticidas resulta en la diseminación del 
inóculo, especialmente con la creciente expansión del área cultivada. Movimientos de 
ganado y otros animales domésticos en los campos y pastizales también puede dis- 
persar el virus en la superficie del suelo. El movimiento de ovejas en pastizales en 
Nueva Zelanda amplia la dispersión de NPV de Wiseana spp. (MooRE et al., 1973). 
Animales silvestres, como mamíferos, pueden transportar partículas del virus en sus 
patas y pelos o en sus tractos digestivos tras la ingestión de insectos o follaje conta- 
minado, especialmente en sistemas forestales (LAUTENSCHLAGER et al., 1980; 
HOSTETTER Y BELL, 1985). 

9. Persistencia 

La interrupción en la disponibilidad de huéspedes es una presión evolutiva que 
llevó a los patógenos a desarrollar mecanismos de persistencia. Una de las carac- 
terísticas más importantes de los baculovirus, que parece haber evolucionado en . 
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respuesta a tales exigencias, es la presencia del cuerpo de inclusión proteico (OB) 
que envuelve los viriones. Los OBs permiten la supervivencia del virus tuera 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 población, como infecciones latentes o subletales; la importancia 
ecológica de éstas se cree inmensa aunque 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 licuefacción y caída de cadáveres, por la acción de la lluvia lavando los OBs 
verticalmente y por las hojas caídas 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 años 40 y, desde entonces, hay 
registros de persistencia de baculovirus en el suelo que varían de pocas horas a 
varios años (JAQUES, 1967; THOMPSON et al., 1981; EVANS Y HARRAP, 1982; EVANS, 
1986). Por ejemplo, persistencia por más de 5 años en el campo fue observada 
para los GV de P. brassicae y P. rapae (DAVID y GARDINER, 1966; HARCOURT Y CASS, 
1968) y un NPV de T. ni (THOMAS et al., 1973). El periodo máximo de retención de 
actividad de un baculovirus fue registrado para el NPV de O. pseudotsugata en 
suelos de bosques donde fueron detectados inóculos viables después de 41 años 
(THOMPSON 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 1 O años (THOMPSON Y Scon, 1979). 

Las principales propiedades tísico-químicas del suelo que determinan la reten- 
ción de los OBs son el pH, la capacidad de intercambio catiónico y el contenido de 
arcilla (ENTWISTLE Y EvANS, 1985). El efecto del pH es controvertido ya que Thomas 
et al. (1973) observaron una rápida inactivación de un NPV de T. ni en suelos de 
pH de ácido a neutro (pH 4,8 a 7,2), mientras que Jaques y Harcourt (1971) regis- 
traron una mayor estabilidad de un GV de P. rapae en suelos con pH entre 5,0 y 
6,0. Jaques (1985) a su vez señaló que los pH entre 5,5 y 9,0 tuvieron efecto limi- 
tado en la estabilidad del NPV de T. ni. 

La proporción de arena, aluvión y arcilla determina la capacidad de retención de 
los OBs por el suelo ya que partículas muy pequeñas (<2 µm), como arcilla, tienen 
una área de superficie muy grande en relación a su volumen. Según Entwistle y 
Evans (1985), la adsorción de los OBs del NPV de M. brassicae parece ser mayor 
en suelos con alrededor del 20% de arcilla. El efecto de la composición del suelo 
ha sido poco cuantificado para baculovirus y se supone que es similar al observa- 
do para la retención de células y toxinas bacterianas (TAPP Y STOTZKY, 1995). Se 
sabe que la humedad del suelo afecta la supervivencia y eficiencia de ciertos ento- 
mopatógenos, como hongos, y parecen afectar también la persistencia de virus, 
como se demostrado para el NPV de A. gemmatalis (PENG et al., 1999). Por último, 
la influencia de la biota del suelo empieza a ser investigada; recienteryiente 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 dinámica del NPV en el suelo puede determinar el éxito del bioinsecticida. 
Por ejemplo, para los virus utilizados en el control de más de una generación de la 
plaga en un programa de control biológico clásico, la persistencia y distribución del 
inóculo afectarán la disponibilidad del virus y la prevalencia de la infección en gene- 
raciones posteriores. Por otro lado, informaciónes sobre la lixiviación de virus en el 
suelo y su transporte hasta el agua subterránea son pertinentes para el análisis de 
riesgo ambiental de baculovirus genéticamente modificados. 

La estabilidad del habitat es el factor más crítico en la persistencia del virus en 
el suelo, ya que ésta depende del grado de perturbación del ambiente. La persis- 
tencia tiende a ser mayor en suelos poco perturbados como en bosques y pastiza- 
les permanentes, que ofrecen mayor protección contra los rayos UV. El papel de 
las prácticas agrícolas no es totalmente conocido. Buena persistencia del NPV de 
A. gemmatalis fue observada en campos de soja en los cuales se detectó virus via- 
ble hasta profundidades de 50 cm de suelo en áreas conteniendo material vegetal 
contaminado con el virus (Fuxx Y R1cHTER, 1996). Las operaciones agrícolas, como 
el arado y rastreo del suelo aparentemente no interfieren en la distribución vertical 
del baculovirus en el suelo o su disponibilidad. Por otro lado, según Harcourt y 
Cass (1968), el arado del suelo resultó en pérdida del virus a través de la dilución 
del inóculo en las capas más 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 inóculo (Mcl.soo 
et al., 1977). Entre tanto, el papel del suelo en la iniciación y desarrollo de epizoo- 
tias es difícil de demostrar en campo, pues la relación 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. S. HAILS Y T. W1LL1AMS, datos sin publicar). Jaques 
(1985) demostró que los NPV de T. ni y P. rapae en el suelo eran una fuente rele- 
vante de infección, por ser transportado al follaje no contaminado, mientras que 
Evans y Allaway (1983) observaron que apenas una pequeña fracción del virus 
liberado por los cadáveres de M. brassicae era reciclado de vuelta a las plantas al 
año siguiente cuando el área fue resembrada. 

9. 1.2. Plantas 
Las plantas son ambientes extremamente complejos para la supervivencia de 

entomopatógenos. Así, las características morfológicas y químicas, asociadas al 
grado de protección contra la luz UV determinan la supervivencia de los OBs que 
pueden permanecer en la superficie de hojas, frutos y troncos. Los cadáveres de 
insectos infectados frecuentemente se adhieren a la superficie de las plantas y son 
un importante modo de supervivencia del inóculo en plantaciones de coníferas 
durante el invierno, como es el caso de los NPV de Ma/acosoma fragile (Lep.; 
Lasiocampidae) (CLARK, 1955), L. dispar (DoANE, 1970) y G. hercyniae (EvANS Y 
ENTWISTLE, 1982). El virus puede ser protegido aún más por la flora epifíta, los 
desechos resultantes de la alimentación del insecto o en los nidos de seda con- . 
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tiendo larvas vivas o cadáveres (EvANS Y HARRAP, 1982). En cambio, la persisten- 
cia del virus aplicado en pulverización parece ser considerablemente menor. Por 
ejemplo, un NPV puede persistir en cadáveres de L. dispar durante 1 año, mientras 
que dicha persistencia es de sólo 15 días en forma de suspensión de OBs purifi- 
cados en las mismas condiciones (PooGWAITE 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 inactivación, pero la persis- 
tencia es de apenas 4 semanas sobre hojas de col (JAQUES, 1964, 1967). 
Asimismo, un NPV de A. gemmatalis puede persistir cerca de 7 semanas sobre 
hojas de soja comparado con mas de 3 años en el suelo (Fux« Y R1CHTER, 1994). 
La persistencia de virus es mayor en la superficie inferior de la hoja, debido a 
menor exposición a la radiación solar (PENG et al., 1999). La mayor protección ofre- 
cida por la cobertura vegetal asociada a una mayor estabilidad·del hábitat favore- 
ce la acumulación y retención de actividad del virus durante largos periodos y posi- 
blemente ayuda a explicar el fenómeno de las epizootias cíclicas observadas en 
ambientes forestales (EvANS v HARRAP, 1982). 

Debido a que la hoja es el medio sobre el cual el virus es generalmente ingeri- 
do, y justamente el medio más expuesto a la UV, la lluvia y los exudados de la plan- 
ta, la cuantificación 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 metodologías de cuantificación de baculovirus en plantas, ya que la 
mayoría de los datos resultan de bioensayos de laboratorio, que dificultan la extra- 
polación de los resultados para las condiciones de campo. Además, la presencia 
de los OBs no significa necesariamente actividad biológica y pocos estudios dife- 
rencian entre estos parámetros. 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 más detallados. 

9.2. Persistencia en el huésped 

Debido a su alta virulencia y los síntomas característicos de enfermedad, la pre- 
sencia de baculovirus en insectos recolectados en campo se relaciona habitual- 
mente a la muerte del huésped. Sin duda alguna, esto es una simplificación que 
tiende a subestimar el impacto de estos patógenos. El virus puede persistir en el 
huésped sin causar efecto tangible (latencia) o puede causar algún efecto perjudi- 
cial al individuo o su progenie, en el caso de infecciones subletales. 

La latencia se define como una infección en la cual el huésped no demuestra 
síntomas de la enfermedad; el virus puede o no integrarse en el genoma del hués- 
ped y generalmente se produce un bajo nivel de transcripción de genes víricos. La 
infección latente representa la asociación más íntima 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 superpoblación o baja tempera- 
tura, como ocurrió con un NPV de B. morí (HIMENO et al., 1973), por inoculación de 
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un virus heterólogo, como los NPV de Spodoptera littoralis (Lep; Noctuidae) 
(MCKINLEY et al., 1981) y Adoxophyies arana (Lep.; Noctuidae) (JURKOVICOVA, 1979) 
o por el tipo de alimento subministrado al insecto, como fue demostrado para un 
GV de P. rapae (BIEVER Y WILKINSON, 1978). 

Por mucho tiempo considerado como un enigma en la patología de insectos, el 
fenómeno de la latencia empieza a ser elucidado, gracias al desarrollo de podero- 
sas técnicas moleculares. La amplificación de un fragmento del gen de la poliedri- 
na a través del PCR demostró que un virus semejante al NPV de M. brassicae esta- 
ba latente en todos los estadios del ciclo de vida de M. brassicae provenientes de 
una cría de laboratorio. La activación de este virus latente tuvo lugar después de la 
inoculación de las larvas con virus heterólogos (HuGHES et al., 1993). 

Infección subletal es un término utilizado para describir una infección no mortal y, 
al mismo tiempo, no aparente. Los efectos subletales atribuidos a la infección por 
baculovirus incluyen alteraciones en el tiempo de desarrollo del insecto, reducción en 
la fecundidad y viabilidad de huevos, reducción de peso y longevidad de adultos y 
cambios en la proporción sexual (RoTHMAN Y MYERS, 1996). Los mecanismos que 
determinan la permanencia de una infección a niveles subletales son desconocidos 
y no hay un patrón definido en las alteraciones observadas. Por ejemplo, la infección 
subletal puede causar un aumento en el tiempo de desarrollo del insecto (PATIL et al., 
1989), una reducción (SAJT et al., 1994a) o ningún efecto en esto sentido (VARGAS- 
OsuNA v SANTIAGO-ALVAREZ, 1988). Diferencias en la patología del virus y el sistema 
inmunológico del huésped ayudan a explicar la diversidad de respuestas observadas. 
Además, la gran variabilidad entre las metodologías utilizadas promueven resultados 
contradictorios hasta en el mismo sistema insecto-virus. Murray et al. (1991) no 
observaron efectos subletales o transmisión vertical de un NPV en L. dispar, mien- 
tras que Shapiro y Robertson (1987) apreciararon una reducción en la fecundidad y 
un incremento en la mortalidad de la progenie. Tomando en cuenta todos los estu- 
dios de efectos debilitantes por infecciones víricas publicados hasta 1994, Rothman 
y Myers (1996) estimaron que los NPVs típicamente provocaron entre 40 y 60% de 
disminución en la tasa reproductiva neta (R0) 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- 
mente pocos estudios llegan a demostrar la presencia de una infección en el insec- 
to. Así que en la mayoría de los estudios disponibles, no se sabe si el virus aún se 
encuentra en el huésped o si los efectos observados resultan simplemente de los 
costos asociados a luchar contra una infección inicial, de la cual el insecto puede 
recuperarse (CoRY et al., 1997). Otra posibilidad es que los supervivientes a una 
dosis de virus son más robustos que los que sucumben a la infección y los efectos 
observados son en realidad el resultado de un proceso de selección experimental, 
corno se ha sugerido en un estudio con la exotoxina de la bacteria Bacillus thurin­ 
giensis (TOLEDO et al., 1999). 

No obstante, las infecciones subletales y latentes representan condiciones de 
baja virulencia del patógeno y están asociadas a supervivencia del huésped des- 
pués de la exposición al virus. La principal consecuencia ecológica de este fenó- 
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meno es que abre el paso a la transmisión vertical. De esta manera el virus trans- 
mitido entre generaciones puede volverse virulento cuando es activado por algún 
factor de estrés y teóricamente iniciar nuevos focos de infección. Solo si se cuan- 
tifican estos efectos en el campo, por medio de las técnicas de la biología molecu- 
lar, será posible determinar el papel de las infecciones subletales en la dinámica de 
la enfermedad a nivel poblacional. 

1 O. Modelos matemáticos aplicados a la ecología de los baculo­ 
virus 

1 O. 1. Fundamentos teóricos 

La complejidad de las interacciones entre insectos y los mecanismos que regu- 
lan su población (depredación, parasitismo, enfermedades, factores ambientales y 
limitación de recursos) ha sido descrita con creciente frecuencia mediante modelos 
matemáticos. Un modelo matemático es, en principio, la reducción conceptual de 
un proceso complejo en una secuencia de eventos simples, idealizados y fácil- 
mente entendibles. No obstante, siendo una simplificación que aparentemente pier- 
de detalles del fenómeno biológico, los modelos ayudan a definir los principales 
procesos que determinan el fenómeno y se mantienen abiertos a la posibilidad de 
incorporar parámetros adicionales de creciente complejidad. 

Los primeros modelos creados para describir los aspectos dinámicos de las 
enfermedades de insectos fueron desarrollados por Anderson y Mayal final de los 
años 70. Hasta entonces, la mayoría de los modelos epidemiológicos asumían que 
la población huésped se mantenía constante, siendo la mortalidad causada por la 
infección compensada exactamente por la tasa de natalidad (BAILEY, 1975). 
Aunque tal suposición sea razonablemente correcta para la descripción de enfer- 
medades humanas a largo plazo, la idea de que los patógenos podrían en verdad 
regular poblaciones de insectos fue una importante innovación de los modelos de 
Anderson y May. Al permitir que la densidad total de la población sea variable de 
acuerdo con la interacción del patógeno y huésped, 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 categorías típicamente 
encontradas en modelos de infección en vertebrados (susceptible, infectado e 
inmune), se supone, con cierta precisión, que no hay inmunidad adquirida entre 
insectos; así que los insectos que adquieren el virus, pero no mueren, retornan a 
la categoría de los susceptibles. 

Anderson y May (1981) inicialmente desarrollaron siete modelos para describir 
la interacción insecto-patógeno, los cuales incorporaron los efectos de la recupe- 
ración, transmisión vertical, reducción de la tasa reproductiva del huésped infecta- 
do, latencia, efectos causados por estrés y la presencia de partículas infectadas de 
''vida libre" en el ambiente. El modelo adecuado para describir la transmisión de los 
baculovirus incluye la existencia de tales partículas que, en este caso, se corres- . 
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ponderían con el cuerpo de inclusión proteico. El modelo busca medir las tasas de 
cambios en la población del huésped sano, del huésped infectado y de los cuerpos 
de inclusión. 

Una vez que la transmisión de los baculovirus es esencialmente directa, se 
supone que la tasa de transmisión es proporcional al número de contactos entre la 
población sana y la infectada, siendo por tanto proporcional al producto de la den- 
sidad de ambos. Esto corresponde a una idea central de la epizootiología, el "prin- 
cipio de acción de masas", el cual supone que la tasa líquida de adquisición de la 
infección es proporcional al producto de las densidades del huésped y del inóculo. 
Sin 'ernbarqo, no todos los contactos huésped-inóculo resultan en infección; los 
modelos suponen que una proporción constante de estos encuentros resulta en la 
transmisión, y se define este valor como el coeficiente de transmisión. En el caso 
de los baculovirus el inóculo consiste principalmente en los OBs depositados en las 
plantas o el suelo y la tasa de transmisión sería proporcional al número de encuen- 
tros entre huéspedes sanos y los OBs en el ambiente. 

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

dS/dt = a(S + 1) - bS - v VVS +yl 
dl/dt = vVVS - (a+ b +y)I 
dW/dt = Al - [µ + v (S + 1)) W 

Donde: 
dS/dt: describe el cambio en la población 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 (1), 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 transmisión, 
siendo v ltvS la tasa por la cual nuevos insectos infectados aparecen. Los insec- 
tos que adquieren el virus, pero no mueren se recuperan a una tasa y y retor- 
nan a la categoría susceptible. 

dl/dt: describe la tasa de cambio en la densidad de huéspedes infectados (1). 
Esto corresponde al número de infecciones exitosas (v lt\lS) menos la tasa glo- 
bal de pérdida de individuos infectados debido al virus (a), a la muerte natural 
(b) o a la recuperación (y). 

dW/dt: describe la tasa de cambio en la densidad del inóculo en el sistema. El 
virus es producido principalmente durante la licuefacción del cadáver infectado 
a una tasa 11., formando un reservorio de partículas infectivas de "vida libre" W. 
Estas partículas son pérdidas por inactivación por ejemplo mediante la radica- 
ción solar, a una tasa µ y a través la adquisición (v) por los huéspedes. 
Basándonos en este modelo, los principales procesos epizootiológicos son cía- . 
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Figura 3. Representación del modelo "G" de Anderson y May (1981) para describir la trans- 
missión de baculovirus en poblaciones de insectos. 
Variables: S = densidad de huéspedes susceptibles; 1 = densidad de huéspedes infectados; 
W = densidad de poliedros (partículas infectivas "de vida libre") . 
Tasas: a= nacimiento per capita; b = mortalidad no-viral; a= mortalidad viral; y= recopera- 
ción de huéspedes; v = coeficiente de transmisión (contactos huésped-inóculo que resultan 
sn infección); µ = inactivación ("mortalidad") del inóculo; A = producción de poliedros por 
huésped infectado. 

ramente definidos: el coeficiente de transmisión (v) mediante cual los insectos sus- 
ceptibles (S) encuentran los cuerpos de inclusión ( W) en el ambiente y son infec- 
tados (1); la virulencia (la eficiencia y rapidez en matar el huésped) (a); la producti­ 
viaed de cada infección (OB progenie por cadáver) (J .. ) y la persistencia del virus 
medida por la tasa de inactivación de los OBs en el medio ambiente(µ). De todos 
los parámetros, el coeficiente de transmisión es, sin duda, el más difícil de cuanti- 
ficar. 

10.2. Aplicaciones ecológicas 

A partir del abordaje matemático de los modelos, se pueden extraer importan- 
tes principios ecológicos. Una vez que la tasa por la cual los individuos adquieren 
infecciones depende de la cantidad de encuentros entre huéspedes sanos e infec- . 
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tados (cadáveres llenos de OBs), la producción de epizootias es un proceso depen- 
diente de la densidad. Es más, la introducción de individuos infectados en una 
población solamente causará epizootias si la densidad de los huéspedes suscepti- 
bles es superior a un determinado umbral para garantizar la cadena de transmisión. 
Este proceso depende de la tasa reproductiva básica del patógeno (R0) que corres- 
ponde al número promedio de infecciones secundarias producidas en el periodo 
infeccioso de un huésped recién introducido (ANDERSON Y MAY, 1981 ). En equilibrio, 
cada huésped infectado produce, como media, un nuevo caso de la enfermedad. 
La prevalencia de la enfermedad sólo aumentará si la población de individuos sus- 
ceptibles excede el citado umbral y el número de casos secundarios por individuos 
infectados es mayor que uno. Con esta base teórica, los modelos propuestos 
sugieren, con mayor grado de certidumbre, los ciclos periódicos observados en 
poblaciones de lepidópteros e himenópteros en sistemas forestales. 

La utilidad de los modelos va más allá de la explicación de ciclos poblacionales; 
se busca también predecir el potencial de control de un insecticida microbiano. 
Básicamente existen tres estrategias de aplicación de los baculovirus: 1) la aplica- 
ción inundativa de un virus de acción rápida, para el control inmediato de las pla- 
gas de los cultivos; i1) aplicación periódica para aumentar la prevalencia de las 
infecciones por virus, promover el reciclaje secundario del inóculo y mantener la 
población plaga por debajo de algún umbral económico a medio plazo y ii1) bio- 
control clásico por inoculación para la supresión de la plaga a largo plazo sin nece- 
sidad de aplicaciones adicionales (HUBER, 1986; HAILS, 1997; MosCARDI, 1998). 
Basandose en los parámetros biológicos obtenidos en estudios de laboratorio, los 
modelos matemáticos ayudan a cuestionar la posibilidad que un virus ofrezca con- 
trol a largo plazo. 

Existen cuatro posibles situaciones: 
i) El patógeno no puede establecerse en la población huésped. Esto es más 

probable de que ocurra cuando la productividad (A) es baja y la virulencia (a.) 
es demasiado alta. Estos factores son interdependientes, porque un virus que 
mata su huésped muy rápido no logra optimizar la producción de la progenie 
en cada insecto infectado. 

ii) El patógeno puede establecerse en la población huésped pero no consigue 
reducirla. Esto ocurre cuando la virulencia del virus es menor que la tasa de 
reproducción del huésped (a), de manera que la población del insecto crezca 
más rápidamente que la reducción poblacional mediante la mortalidad induci- 
da por el patógeno. 

iii) El patógeno regula la población del huésped, reduciéndola a un nivel estable. 
Esto ocurre con aislados de virulencia moderada, especialmente si los cuer- 
pos de inclusión son de persistencia baja o moderada (µ alta). 

iv) El patógeno regula la población huésped, pero en lugar de un equilibrio esta- 
ble, las densidades del insecto y del virus oscilan eri ciclos de amplitud fija. La 
utilidad de este fenómeno como control dependerá de la duración de estas 
fluctuaciones y de si los niveles poblacionales del insecto.exceden frecuente- 

178 



Ecología de los baculovirus 

mente el umbral económico. Esta situación tiene mayores probabilidades de 
ocurrencia con baculovirus de alta virulencia y persistencia. 

10.3. Verificación e incorporación de parámetros 

Aunque de enorme valor didáctico y en la definición de los procesos ecológicos 
fundamentales, los modelos propuestos poseían algunas idealizaciones nítidamente 
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 éste se distribuye 
uniformemente en el ambiente. Al considerar el proceso de transmisión en un espacio 
de tiempo continuo, las diferencias relativas a las estaciones y a la sincronización con 
la planta alimenticia, así como el intervalo de tiempo entre la infección y la liberación 
del inóculo, son ignorados. Diversos factores, no previstos en los modelos originales, 
pueden alterar la dinámica de la infección. Por ejemplo, la susceptibilidad del insecto 
es afectada por la edad (EVANS et al., 1981; TEAKLE et al., 1986; SAIT et al., 1994b) o 
por los constituyentes químicos de la planta consumida con el virus (KEATING E YENDOL, 
1987; DuFFEY et al., 1995; Au et al., 1998). Factores abióticos, como la temperatura, 
también pueden influenciar el intervalo entre la infección a la muerte del huésped y a 
la subsecuente producción, liberación y disponibilidad de los OBs (WATANABE, 1987; 
TANADA Y l<AYA, 1993; RIBEIRO Y PAVAN, 1994). 

La idea de que la tasa de transmisión es directamente proporcional a la densidad 
poblacional del huésped y del patógeno fue recientemente cuestionada. El coeficien- 
te de transmisión fue calculado a través de una serie de simplificaciones, observan- 
dose la transmisión horizontal en sólo una generación del huésped, antes de que un 
ciclo secundario del inóculo ocurriera (DWYER v ELKINTON, 1993). Con esto, se estimó 
el coeficiente de transmisión para algunos patógenos de insectos. Curiosamente se 
observó que el "principio de acción de masas" no se aplicaba para la transmisión de 
B. thuringiensis en poblaciones de P interpunctella (KNELL et al., 1996), 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 transmisión no variaba linealmente con las densidades 
del huésped y/o del patógeno. 

Otros estudios han intentado incorporar parámetros más realistas a los modelos 
básicos de Anderson y May. Por ejemplo, el concepto de que el virus es homogénea- 
mente distribuido en el ambiente y se mezcla constantemente con la población del 
huésped fue alterado por Hochberg (1989), que dividió la población de los OBs en el 
ambiente en dos partes: 1) W ­ el patógeno expuesto en la superficie foliar, disponible 
para la infección pero que sufre una tasa de inactivación rápida y h) Q ­ un reservorio 
de OBs protegido contra UV (generalmente en el suelo) no disponible para infeccio- 
nes inmediatas pero con una tasa de inactivación lenta. La tasa v de translocación de 
los OBs del hábitat Q hacia W determinaría, entonces, el papel del reservorio en la 
dinámica de la infección. Si ves muy alto, entonces el tiempo que los OBs pasan en 
el reservorio es muy pequeño y el papel de éste es insignificante. Por otro lado, si el 
transporte de Q hacia W es demasiado bajo, el reservorío puede actuar como un "dre- 
naje", retirando inóculo del sistema. Valores intermediarios de v implican una acción . 
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amortiguadora de los refugios del virus en el suelo, los cuales reintroducen el inóculo 
en el ciclo de transmisión en bajas densidades del patógeno y almacenan el virus 
cuando sus densidades en las áreas de transmisión sean altas (HocHBERG, 1989; 
HAILS, 1997). La población del huésped es regulada a densidades relativamente cons- 
tantes cuando cantidades moderadas de inóculo pasan del reservorio al ambiente 
foliar donde ocurre la transmisión y al mismo tiempo el virus persiste por largos perio- 
dos en el reservorio. Este modelo parece relevante a la regulación de poblaciones de 
insectos en ambientes semipermanentes, como la interacción de Wiseana spp. y un 
NPV en pastizales. En este sistema el virus se acumula en las capas superiores del 
suelo, formando un reservorio y las tasas de transporte son determinadas en parte por 
prácticas agronómicas, como el pastoreo, el rastreo y la siembra (CRAWFORD v 
KALMAKOFF, 1977). 

En los últimos años, una multitud de diferentes enfoques han contribuido a incre- 
mentar el realismo de los modelos de transmisión. Dwyer y Elkington (1995) y White 
et al. (1999) intentaron introducir la dispersión del huésped en los modelos, para expli- 
car la diseminación del virus. Briggs y Goodfray (1995) incluyeron en sus modelos la 
demora temporal entre la infección y la muerte y diferencias en la susceptibilidad de 
los diferentes estadios de la población del huésped. Goulson et al. (1995) evaluaron 
en campo la transmisión de un NPV de M. brassicae en diferentes estadios larvarios 
aunque no se observaron diferencias en los parámetros de transmisión. Cabe men- 
cionar que se estudiaron el efecto de la distribución espacial del patógeno (DWYER, 
1991; 1994) y la heterogeneidad de la población del huésped en términos de suscep- 
tibilidad y la transmisión del baculovirus de L. dispar (DwvER et al., 1997). 

Pocos estudios se arriesgan a ampliar el enfoque de la investigación de la ecolo- 
gía de la infección de manera que incluya la complejidad de las interacciones multi- 
tróficas (HOCHBERG et al., 1990; BEGON v BOWERS, 1994; BEGON et al., 1996; KNELL et 
al., 1998; MALAKAR et al., 1999). En el laboratorio, Knell et al. (1998) evaluaron el efec- 
to de la presencia de dos patógenos en una población de lepidópteros y las diferen- 
cias en las densidades umbrales para cada patógeno. 

Basándonos en el progreso de los modelos, se puede concluir que los principales 
parámetros ausentes de los modelos actuales de transmisión de patógenos de insec- 
tos se refieren al comportamiento del insecto y a la interacción planta-insecto-patóge- 
no. Por ejemplo, cambios de comportamiento asociadas a altas densidades de infec- 
ción o el estadio de desarrollo, pueden afectar la dinámica de la adquisición del inó- 
culo. Los efectos de la planta huésped sobre la ingestión y actividad del virus, tampo- 
co son considerados en los modelos matemáticos actuales. Además, los datos de 
laboratorio tienden a subestimar el efecto de la variabilidad genética de huéspedes y 
patógenos en la dinámica de la infección. 

11. Interacciones multitróficas 

La mayoría de los estudios sobre ecología de baculovirus se concentra en la 
asociación insecto-virus. Sin embargo, los baculovirus participan de un espectro 
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mucho más amplio de interacciones, no siempre evidentes, con la planta, otros 
organismos y otros patógenos. 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 liberación de insecticidas a base de baculovirus a gran 
escala. 

11.1. Interacciones con otros 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 interacción 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 coinvasión y la muerte del huésped (CORY et al., 1997). 
Cuando el parasitismo ocurre antes de la infección, la susceptibilidad al virus puede 
disminuir (SANTIAGO-ALVAREZ Y CABALLERO, 1990; MURRAY et al., 1995) o permane- 
cer inalterada (SANTIAGO-ALVAREZ Y CABALLERO, 1990; HOCHBERG, 1991 ). Además, el 
porcentaje de emergencia de parasitoides de huéspedes infectados aumenta con 
el intervalo entre el parasitismo inicial y la inoculación con virus (CABALLERO et al., 
1990b; HocHBERG, 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 más susceptibles a un NPV cuando parasita- 
das por Blepharipa pratensis (Dip.; Tachinidae) (Goowm Y SH!ELDS, 1984). 

Los parasitoides no parecen ser susceptibles a la infección por baculovirus, 
como demuestran estudios de disección de tejidos de parasitoides expuestos al 
virus (GRóNER, 1990; MAGALHAES et al., 1998). Por otro lado, se han observado los 
OBs en el fluido del intestino medio (BEEGLE Y ÜATMAN, 1975) y en células del teji- 
do adiposo de larvas de parasitoides en huéspedes infectados pero sin efecto apa- 
rente para el parasitoide (RAIMO et al., 1977). Algunos virus pueden producir toxi- 
nas letales para el parasitoide durante la infección, como el caso de Apanteles mi/i­ 
taris (Hym.; Braconidae), cuyo embrión no completa el desarrollo en larvas de P. 
unipuncta infectadas con un granulovirus (KAYA, 1970). La muerte prematura del 
huésped es la consecuencia más común de la interacción huésped-parasitoide- 
virus, lo que frecuentemente también resulta en la muerte del parasitoide y una 
disminución en la producción de progenie del virus (BROOKS, 1993). 

Algunas especies de parasitoides consiguen discriminar entre huéspedes sanos 
e infectados, evitando estos últimos (VERSO! E YENDOL, 1982; CABALLERO et al., 
1991 b), aunque esto no sea una regla general (LEVIN et al., 1983; SAIT et al., 1996; 
ESCRIBANO et al., 2000). Este comportamiento varía con la especie huésped, para- 
sitoide y con el intervalo entre el parasitismo y la infección. En ausencia de alguna 
ventaja para el parasitoide (menor reación de defensa, o un sistema inmunológico 
deprimido por ejemplo), sería natural que los parasitoides evitaran las larvas infec- 
tadas. La infección del insecto por el virus es un evento que depende d�I "acaso", 

181 



Los baculovirus y sus aplicaciones como bioinsecticidas en el control biológico de plagas 

mientras que el éxito del parasitoide se basa en un eficiente mecanismo de bús- 
queda de huéspedes adecuados para garantizar que su progenie llegue a la fase 
adulta. Según 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 fenómeno es relativamente raro en la naturaleza. 

Estudios de laboratorio con decenas de artrópodos depredadores de larvas de 
lepidópteros han permitido determinar que los baculovirus no causan efectos 
adversos cuando los depredadores ingieren larvas infectadas, o si se alimentan de 
una suspensión de OBs purificados (GRóNER, 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 el 
intestino del depredador, ya sea este un mamífero, ave o artrópodo. Así, el princi- 
pal resultado de la interacción huésped-depredador-virus es la diseminación del 
inóculo en los excrementos del depredador. El efecto de la infección en la calidad 
nutritiva de la presa todavía es discutible aunque no hubo diferencias en el desa- 
rrollo de especies de Coleoptera, Hemiptera, Neuroptera y Dermaptera alimenta- 
das con larvas infectadas (YouNG Y HAMM, 1985). Sin embargo, Ruberson et al., 
(1991) señalaron que la alimentación 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 patógenos 

Los insectos se encuentran expuestos a una enorme cantidad de patógenos, de 
manera que los baculovirus han sido registrados en infecciones conjuntas con 
prácticamente todos los demás grupos de entomopatógenos (HARPER, 1986). 
Infecciones mixtas pueden ocurrir en un huésped y hasta en la misma célula. En 
un cultivo de células de un lepidóptero, Hess et al. (1978) registraron cuatro tipos 
de virus de los cuales uno era un baculovirus. El resultado de la interacción insec- 
to-patógeno varía desde aditividad o sinergismo (cuando los efectos en los hués- 
pedes son mayores que la suma de las acciones de los patógenos solos) a la inter- 
ferencia y antagonismo (R1nER Y TANADA, 1978). En general, la acción antagónica 
de un entomopatógeno sobre otro(s) se debe a la modificación del ambiente del 
huésped por un patógeno de acción más rápida, inhibiendo la replicación del otro 
patógeno en el mismo insecto. Otra forma de interacción consiste en la prolifera- 
ción independiente, en donde no se observan efectos aparentes de un patógeno 
sobre otro (LOWE Y PASCHKE, 1968). 

Patógenos diferentes pueden competir por los mismos sitios de replicación y la 
secuencia de inoculación puede definir el éxito de cada uno de ellos. Por ejemplo, 
la inoculación de un granulovirus uno o dos días antes de la inoculación de un NPV 
en larvas de Choristoneura tumiferana (Lep.; Tortricidae) resulta en la replicación 
de dos virus (BIRD, 1959). Sin embargo, cuando los virus son administrados simul- 
táneamente, en dosis equivalentes, sólo el NPV logra replic�rse (ibid.). La tem- 
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peratura, dosis inicial, modo de acción, dieta, edad y finalmente la especie del 
huésped influencian la interacción insecto-patógeno-patógeno (HARPER, 1986). 

En un estudio de competencia entre baculovirus y otros microorganismos en un 
mismo huésped se observó que la interacción entre P ínterpunctella, un granulovi- 
rus y B. thuríngíensís tuvo diferentes efectos sobre cada patógeno. El virus persis- 
tió en la población huésped mientras que la bacteria fue gradualmente excluida, 
probablemente debido a las diferencias en el umbral de la población huésped para 
la transmisión de cada patógeno. Como este umbral es menor para el baculovirus, 
su persistencia a bajas densidades del insecto fue posible (KNELL et al., 1998). 
Estudios empíricos y teóricos recientes empiezan a elucidar el efecto de un pató- 
geno sobre otro(s) y sus consecuencias en la dinámica poblacional del insecto 
(MALAKAR et al., 1999). 

11.3. Interacciones con la planta 

La complejidad de la interacción planta-patógeno-huésped es una de las áreas 
menos conocidas de la ecología de los baculovirus. El efecto más obvio de las 
plantas en la ecología de baculovirus es la modificación de la persistencia del virus 
causada por la estructura física de la planta y sus componentes químicos (Sección 
9). La influencia de los compuestos químicos es extremadamente compleja ya que 
ellos interactúan entre sí y muchas veces el efecto de cada substancia separada 
se enmascara. Estudios de laboratorio indican que la cantidad de caseina, sales 
(KEATING et al., 1988) y taninos (KEATING et al., 1989; HUNTER & SCHULTZ, 1993) pue- 
den reducir la infectividad de los baculovirus. Por ejemplo, exudados en la superfi- 
cie foliar del algodón son responsables del elevado pH y alta concentración de 
sales y causan la inactivación del virus (ELLEMAN v ENTWISTLE, 1985). Se sabe tam- 
bién que la DL50 de los baculovirus varía de acuerdo con la planta con que el virus 
es ingerido (SANTIAGO-ÁLVAREZ Y ÜRTIZ-GARCÍA, 1992). 

Duffey et al. (1995) señalaron que las plantas no son componentes pasivos de 
la interacción insecto-baculovirus, sino que exhiben respuestas bioquímicas y fisio- 
lógicas al ataque del insecto herbívoro que pueden afectar la infección 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 ingestión, a través de reacciones enzimáticas de oxidación y la alteración del pH 
durante la masticación e ingestión de las hojas (siendo probablemente la fase más 
crítica de la interacción). 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 replicación del 
virus, el crecimiento del insecto y el rendimiento de los OBs de cada cadáver. Por 
último, la fase post-infectiva se refiere a la acción de la planta en la lisis de los 
cadáveres y en la persistencia de los OBs en la superficie foliar. 

En un estudio sobre el efecto d.e la defoliación causada por el insecto en la acti- 
vidad y transmisión de baculovirus, se reportó que en campo el ataque de L. dis­ 
par no provocó un aumento en los niveles de tanino en árboles de roble, y conse- 
cuentemente no hubo efecto sobre la mortalidad virica en la población del defolia- . 
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dor (D'AM1co et al., 1998). Como se ve, el conocimiento de los efectos de la plan- 
ta, en términos de su arquitectura o química, aún necesita de estudios de mayor 
detalle para poder contribuir al desarrollo de estrategias de aplicación y formulación 
de bioinsecticidas. 

12. Impacto ambiental de los baculovirus 

El conocimiento de la ecología de los baculovirus constituye la base para la eva- 
luación del impacto ambiental del uso de cepas naturales o genéticamente modifi- 
cadas como bioinsecticidas. A pesar de que los baculovirus son considerados pató- 
genos seguros para el hombre y otros organismos, es importante considerar que 
cualquier uso de un patógeno para el control de plagas involucra una serie de ries- 
gos, no siempre aparentes. Estos incluyen la posibilidad de infección letal de orga- 
nismos que no son objeto del tratamiento, la extinción localizada del insecto por 
controlar, la reducción 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 aplicación del virus en campo debe ser precedida por una serie de pruebas 
cuidadosas exigidas en la mayoría de los países que aprueban bioinsecticidas a 
base de baculovirus. Los estudios de replicación en organismos que no son objeto 
del tratamiento son inicialmente realizados en insectos beneficiosos (por ejemplo, 
el gusano de la seda, polinizadores y parasitoides) y estas pruebas son diseñadas 
para maximizar el grado de contacto o dosis ingerida por el insecto experimental. 
Se realizan pruebas de creciente complejidad hasta la utilización de vertebrados, a 
través de la ingestión/inoculación de los OBs, viriones y DNA, así como también las 
sustancias utilizadas en la formulación del bioinsecticida. 

A pesar de la precisión en los resultados obtenidos en laboratorio, el análisis de 
riesgo ambiental en la introducción de enemigos naturales antes de la aplicación a 
gran escala es todavía especulativa. Aunque experimentos de laboratorio descri- 
ban los posibles resultados de la interacción del virus con organismos beneficiosos, 
el "riesgo ecológico" o la probabilidad de contacto entre el virus liberado en el 
campo y tales organismos es mucho más difícil de cuantificar. 

Sin duda alguna, el mayor enigma en la evaluación del impacto ambiental de 
insecticidas virales se refiere a los baculovirus genéticamente modificados 
(BVGM). Los principales interrogantes respecto a la liberación de un BVGM, que 
también se aplican a las cepas naturales, son 1) su eficiencia de control; it) su 
supervivencia fuera del huésped; iit) su potencial de dispersión y los factores que 
afectan este proceso; iv) su grado de interacción con organismos beneficiosos o 
indiferentes; v) su capacidad de transferir material genético a otro ser vivo y vi) si 
el patógeno, sus genes o productos son de alguna manera tóxicos para el ambien- 
te (BISHOP et al., 1995; BONNING Y HAMMOCK, 1996; SOSA-GOMEZ et al., 1998; THOMAS 
Y WILLIS, 1998). 

Estudios de laboratorio indican que los BVGM actuales presentan un limitado 
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riesgo para organismos beneficiosos o indiferentes (HEINZ et al., 1995; McNin et 
al., 1995). No obstante, la inserción de una nueva propiedad, por ejemplo, la capa- 
cidad de producir una substancia exótica en el virus aumenta su riesgo potencial, 
como en el caso de la toxina del escorpión Androctonus australis expresada por el 
nucleopoliedrovirus de A. californica. La infección por este baculovirus provoca 
parálisis y consecuente reducción de la alimentación y del daño, matando al insec- 
to en menos tiempo (CoRY et al., 1994). La gama de huéspedes de este virus es 
relativamente amplia y a pesar de que la toxina sea producida sólo 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 eliminación o inactiva- 
ción de genes virales específicos presentan menos riesgo, ya que no hay intro- 
ducción de DNA ajeno. Este es el caso del BVGM que no expresa el gen egt, res- 
ponsable del mantenimiento de la fase juvenil del insecto (O'REILLY Y M1LLER, 1992). 

Además de la replicación en organismos silvestres, el riesgo que un BVGM 
invada, desplace o extinga otros entomopatógenos naturales existe y como tal 
debe ser evaluado. Sin embargo, no es posible cuantificar en términos absolutos el 
"potencial de invasión" de un virus nuevo, sino se asume que, debido a la natura- 
leza de sus modificaciones, los BVGM parecen ser menos invasivos que los virus 
naturales (HAILS, 1997). Al matar al huésped con mayor rapidez, una menor canti- 
dad de OBs será producida y consecuentemente el virus tendrá menor potencial 
epizoótico. De esta forma, la estrategia de aplicación de un BVGM consiste en su 
utilización en escala inundativa, semejante a un insecticida químico. Tales prácti- 
cas serían fácilmente adoptadas por productores en países tecnificados pero repre- 
sentarían una desventaja cuando se utiliza una estrategia que contemple el reci- 
claje de inóculo como ocurre en el control de A. gemmatalis en Brasil. 

Además, es preferible utilizar cepas de BVGM de limitada capacidad de persis- 
tencia en el ambiente, o sea, una cepa ligeramente menos ''vigorosa" que las que 
ocurren naturalmente para que no haya riesgo de una persistencia excesivamente 
larga, competiendo con otros patógenos (HAILS, 1997). 

Hasta el momento, los BVGM no han sido liberados a gran escala, y los expe- 
rimentos de los años 90 en condiciones semirestringidas en los Estados Unidos, 
Alemania y el Reino Unido sirvieron principalmente para plantear preguntas sobre 
la eficiencia y el impacto ambiental (CoRY et al., 1994). A favor de los BVGM se 
argumenta el hecho de que los genes introducidos ya fueron caracterizados y sus 
efectos son conocidos en laboratorio (VLAK, 1993). Por otro lado, dado que los virus 
naturales ya poseen su nicho ecológico y están sujetos a regulación por factores 
naturales, los virus recombinantes se encuentran fuera del contexto normal en tér- 
minos de regulación y su propio control de expresión, así como sus efectos en la 
regulación de otros genes (SosA-GOMEZ et al., 1998). 

Estudios recientes empiezan a investigar la interacción de un BVGM con hués- 
pedes que tienen diferente susceptibilidad (HERNÁNDEZ-CRESPO et al., 1999). La 
interacción entre un patógeno y su huésped es el resultado de un largo proceso de 
coevolución en el cual los virus recombinantes no han participado. Hoy en día, la 
aplicación de los baculovirus a gran escala no parece presentar serios riesgos para . 
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el ambiente o a otros organismos silvestres. El posible comportamiento de los 
BVGM en el medio ambiente, por el momento, es incierto, pero gracias al avance 
teórico y un nuevo enfoque cuantitativo en la ecología de los entomopatógenos se 
espera avanzar en este conocimiento en un futuro próximo. 

13. Consideraciones finales 

La literatura ecológica 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 patógenos ha sido generalmente ignorada. La aten- 
ción de los virólogos y patólogos de insectos se ha centrado en la biología de indi- 
viduos infectados en detrimento de estudios sobre el comportamiento de poblacio- 
nes infectadas y los procesos involucrados en el mantenimiento y transmisión de 
la enfermedad. 

En los últimos años, impulsado por la utilización de los baculovirus en progra- 
mas de control biológico, se ha construido un poderoso acervo teórico para expli- 
car los fundamentos de la dinámica de la interacción insecto-patógeno. Se sabe 
que sólamente con una base del conocimiento ecológico será posible determinar 
cómo y cuándo el patógeno debe ser empleado y los riesgos asociados al proce- 
so, conceptos que ganan aún más relevancia con el irreversible avance de las téc- 
nicas de mejora genética de microorganismos. 

El enfoque exageradamente aplicado sobre los conocimientos de ecología de 
baculovirus impide que ciertas sutilezas sean percibidas. La comprensión de fenó- 
menos ecológicos que ocurren independientemente de la presencia humana, como 
la regulación de poblaciones de insectos en la naturaleza, ya es razón suficiente 
para estimular estudios ecológicos teóricos y empíricos. Los insectos son los seres 
vivos de mayor abundancia y diversidad del planeta y el conocimiento de su papel 
ecológico y de los organismos con cuales interactúan, como los baculovirus, con- 
tribuirá a un mayor entendimiento de la delicada naturaleza de lo que llamamos bio- 
diversidad y a un aprovechamiento más racional de los recursos naturales. 
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