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RESUMEN  El polidnavirus es material genético en simbiosis con
las avispas endoparasitoides del orden himenóptera, particularmen-
te de las familias Icneumonidae (icnovirus) y Braconidae (bracovi-
rus).  Los polidnavirus se encuentran en estado de pro-virus inte-
grados en el genoma cromosómico de las avispas y de ahí se
escinden para posteriormente replicarse cuando la avispa está en
desarrollo hacia el estado adulto.   Durante la oviposición, las partí-
culas virales, ya bien formadas, son depositadas junto con los hue-
vos de la avispa parasitoide dentro del insecto huésped de donde
nacen larvas que se desarrollan.  La principal función de los polid-
navirus es suprimir el sistema inmune del insecto huésped, por con-
secuencia, las células de defensa (o hemocitos) no pueden encapsu-
lar los huevos o larvas del parasitoide.  Las proteínas o ARN de los
polidnavirus se producen una vez que ocurre la parasitosis alteran-
do las propiedades de adhesión de los hemocitos y, por tanto, no
encapsulan al parasitoide; en algunas especies, los productos géni-
cos conducen al proceso de apoptosis de los hemocitos del insecto
huésped y, por tanto, su sistema inmune queda deprimido.   Este ar-
tículo revisa las principales características de los polidnavirus ofre-
ciendo una perspectiva general de su función dentro del lepidópte-
ro hospedador de la avispa parasitoide la cual contiene los
polidnavirus integrados en su genoma o en forma libre para regular
la fisiología del insecto huésped una vez que es parasitado.

Palabras clave:  Bracovirus, icnovirus, simbiosis, supresión inmu-
ne de hospederos, apoptosis en hemocitos, expresión génica de vi-
rus, co-evolución huésped-parásito.

ABSTRACT. Polydnaviruses are genetic symbionts of wasp en-
doparasitoids belonging to the hymenopteran families Ichneu-
monidae (ichnoviruses) and Braconidae (bracoviruses). They exist
as proviruses integrated in the wasp’s chromosomal genome, which
then excise and undergo replication during the stage of adult devel-
opment of the wasp. During wasp oviposition into their caterpillar
host, the fully formed virus particles are injected along the parasi-
toid’s eggs into the host hemocoel, where the eggs hatch and un-
dergo larval development. The primary function of the polydnavi-
rus is to trigger host immunosuppression so that host hemocytes are
prevented from encapsulating the parasitoid’s eggs and/or larvae.
Polydnavirus transcripts are expressed following parasitization and
alter host hemocyte adhesive properties that prevents encapsulation;
in some species, viral gene expression triggers host hemocyte apo-
ptosis, thereby rendering the host immunosuppressed. This review
summarizes the major features of polydnaviruses and provides a
global view of their functions in the lepidopteran hosts of the para-
sitoid wasps that carry them both as integrated viral sequences in
their genome and as free virus to function physiologically in host
regulation following parasitization of the host.

Key words: Bracovirus, ichnovirus, symbiont, host immunosup-
pression, hemocyte apoptosis, viral gene expression, host-parasite
co-evolution.

INTRODUCCIÓN

Las avispas, cuyo tamaño promedio es de 3 mm, parasi-
tan y se desarrollan dentro de otros insectos, a los cuales les
producen su muerte. Estas avispas son diferentes a otros ti-
pos de parásitos que debilitan a su hospedador o huésped
pero no lo matan. Debido a esta característica, estas avispas
son consideradas como parasitoides.40 Las especies de para-
sitoides que pertenecen a las familias Braconidae e Icneu-
monidae, del orden himenóptera, contienen polidnavirus
(PDV) que inoculan, en grandes cantidades, dentro de su in-
secto huésped en el momento de la oviposición.

En 1965, George Salt, un entomólogo de la Universi-
dad de Cambridge, observó que al larvar los huevos del pa-
rasitoide Nemeritis canescens de la familia Icneumonidae

provocaba que éstos fueran encapsulados y eliminados por
las células de defensa de la oruga huésped, Ephestia kuh-
niella. Por el contrario, los huevos que no eran larvados
escapaban del ataque de defensa de la oruga.63 Posterior-
mente, se encontró que el material depositado sobre los
huevos consistía de partículas virales.61 Las investigacio-
nes siguientes tuvieron como objetivo determinar la fun-
ción de genes virales, particularmente su efecto sobre el
sistema inmune del insecto huésped.

La mayoría de las especies de parasitoides de otros in-
sectos, generalmente de moscas y palomillas, contienen
partículas virales. Las partículas virales del tipo PDV (tér-
mino derivado de virus con ADN polidisperso) son únicas
entre los virus simbiontes72,75,97-99 debido a que su se-
cuencia de ADN está integrada dentro del genoma del pa-
rasitoide.12,30-32,46,65,84,86-88

Existe una extensa variedad y número de especies de
parasitoides. Más de 30,000 especies de parasitoides con-
tienen PDV y, por lo general, parasitan la fase de larva del
insecto. Los parasitoides que contienen PDV no parasitan
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la fase de pupa del insecto.30 Existen parasitoides que ovi-
positan en la fase de huevo del insecto, como el caso de
las especies de la familia Trichogrammatidae, pero éstos
no contienen PDV. La excepción son algunos parasitoides
con PDV de huevo-larva (por ejemplo Chelonus inanitus
de Spodoptera littoralis)101 que ovipositan en la fase de
huevo del insecto huésped pero completan su desarrollo
en la fase de larva del mismo. La biología de los PDV es
interesante desde el punto de vista evolutivo, debido a su
íntima asociación genética con las avispas que los contie-
nen.12,22,29,44,46,88,99 En este artículo de revisión describire-
mos el papel que desempeñan los PDV y la interacción del
parasitoide con el insecto huésped, subrayando la función
de los PDV, como agentes inmunodepresores.

ASOCIACIÓN DEL PARASITOIDE Y
EL POLIDNAVIRUS

La asociación del PDV con el parasitoide se ilustra en la
Figura 1 que muestra una larva del gusano del cuerno del
tabaco (Manduca sexta), un insecto huésped del parasitoi-
de Cotesia congregata (familia Braconidae). El proceso de
replicación del PDV se lleva a cabo únicamente en el ova-
rio de la avispa. En el momento en que el parasitoide emer-
ge del huésped como larva de tercer estadio (Fig. 2), ésta
contiene muchos viriones (nombre que recibe el estado in-
feccioso del polidnavirus) en las células del cáliz del ova-
rio. El cáliz es la región en forma de cuello entre el ovario
y el conducto del ovario u oviducto (Fig. 3). Los núcleos
de las células del cáliz contienen los viriones en replica-
ción como se muestra en la Figura 4a. Los núcleos de las

Figura 1. Ciclo de vida del parasitoide.
El parasitoide deposita huevos, polidna-
virus, veneno, partículas virales y proteí-
nas del aparato reproductor dentro del in-
secto huésped. De los huevos nacen
larvas que pasan por varios estadios y
emergen del insecto, tejiendo capullos
que culminan en avispas adultas, y el in-
secto huésped muere. Reproducción de
Webb (1998) con permiso de la Editorial
Plenum, Nueva York (A Division of Ple-
num Publishing Corporation).93
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Figura 2. Larva de 2º y 3er estadio de Cotesia congregata obtenidas de
larvas maduras de Manduca sexta. La vesícula anal como globo está en el
extremo caudal del parasitoide y se observa una segunda cutícula que en-
vuelve la vesícula anal. La cutícula de la exhubia se desprende durante la
emergencia. Fotografía: Frances Tan.

células del cáliz de C. congregata están llenos de virio-
nes. La célula se rompe y los viriones son liberados en el
lumen (Fig. 4b). Como consecuencia, el fluido del cáliz se
llena de viriones. El mecanismo de replicación del virus
no se conoce bien, pero se requiere como molde, el cromo-
soma de la célula del cáliz del parasitoide de donde se es-
cinde el genoma del PDV.36,46,64

Una vez que los viriones del PDV se han formado en
las células del cáliz del ovario, éstos se depositan sobre
el corión o cubierta de los huevos del parasitoide. La
producción de viriones es continua. Los huevos con vi-
riones se almacenan en el aparato reproductor de la avis-
pa y salen junto con las proteínas del fluido del cáliz en
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el momento de la ovoposición. El fluido del cáliz contie-
ne proteínas que son secreciones de las células epitelia-
les que revisten el ovario. Algunas de estas proteínas tie-
nen función fisiológica en el desarrollo del parasitoide.
Estas proteínas protegen a los huevos del ataque del sis-
tema inmune del insecto huésped y previenen la encap-
sulación del parasitoide.53,93,95

Figura 3. Aparato reproductor de Cotesia congregata. El par de ovarios
está en la parte derecha y el cáliz (señalado con flecha) está arriba del
oviducto común que conduce al ovipositor. La glándula de veneno en for-
ma de globo está en la parte izquierda. Reproducción de Beckage y cola-
boradores,9 con permiso de Alan R. Liss. Fotografía: Frances Tan.

Las proteínas del fluido del cáliz protegen, al igual que los
PDV, a los huevos del parasitoide. La función es suprimir la
respuesta inmune del insecto parasitado y prevenir la encap-
sulación de los huevos por las células de defensa o hemoci-
tos.50,80 Después que los huevos son depositados dentro de
una larva huésped, se puede observar un gran número de vi-
riones del PDV invadiendo los tejidos del huésped, incluyen-
do el cuerpo graso (Fig. 5)15 y penetrando en los hemocitos
que se encuentran en circulación en la hemolinfa.50,78,81

El PDV perdura en el insecto huésped con el parasitoide
durante la parasitosis.37,51,82 Durante la parasitosis, se mo-
dula la expresión de proteínas del insecto huésped66-68 y se
promueve la expresión de proteínas codificadas por los ge-
nes del PDV (Fig. 6). En varias especies de insectos parasita-
dos se producen proteínas, que están codificadas en el ge-
noma del PDV en la fase inicial de la parasitosis. Estas
proteínas pueden ser detectadas en las células de defensa o
en la hemolinfa del insecto huésped.51 El parasitoide puede
depositar uno o varios huevos en el huésped, dependiendo
de si la especie es de hábito solitario o gregario. El parasi-
toide C. congregata puede depositar, en una sola oviposi-
ción, entre 50 y 150 huevos en una sola larva del gusano
del cuerno del tabaco. Después de 14 ó 15 días, un número
elevado de parasitoides emerge de la larva huésped. Poste-
riormente, las larvas del parasitoide forman capullos. La re-
plicación del PDV se inicia en la fase de pupa, la fase previa
al desarrollo de la avispa adulta. La replicación del virus
perdura en la fase adulta de la avispa.

Figura 4A. Núcleo de una célula del cáliz del parasitoide, donde se produce el polidnavirus. La síntesis de la envoltura de las nucleocápsides se puede obser-
var en la periferia del estroma virogénico (asterisco); la nucleocápside (que contiene el ADN viral) está siendo recubierta en el nucleoplasma y termina en forma
de virión. Reproducción de De Buron y Beckage,15 Invertebr. Pathol., con permiso de Harcourt Brace. Fotografía: Isaure de Buron (College of Charleston, Char-
leston, SC).
Figura 4B. Viriones de polidnavirus en el lumen del cáliz (parte superior) y superficie de un huevo de Cotesia congregata (Parte inferior). Cada virión con-
tiene de una a 15 nucleocápsides y presenta una cola. Reproducción de De Buron y Beckage,15 Invertebr. Pathol., con permiso de Harcourt Brace. Fotogra-
fía: Isaure de Buron (College of Charleston, Charleston, SC).

Figura 4A. Figura 4B.
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Existen dos tipos de PDV que han evolucionado, en
forma paralela, con dos familias de parasitoides: el braco-
virus de la familia Braconidae y el icnovirus de la familia
Icneumonidae.97-99 Los PDV típicos de la familia Icneu-
monidae son los del parasitoide de Hyposoter exigua45 y
Campoletis sonorensis.30,46,88,89 El fenotipo de cada tipo
de polidnavirus presenta cuatro diferencias principales: 1)
morfología (la cápside que contiene el ADN viral de los
bracovirus es cilíndrica y la de los icnovirus es fusiforme).
2) El número de cápsides de los viriones (los bracovirus
presentan varias nucleocápsides por virión y los icnovirus
sólo una cápside por virión). 3) El sitio de replicación (los
viriones de bracovirus se replican y se ensamblan en el nú-
cleo y los viriones de icnovirus en el citoplasma). 4) Las
propiedades de la cubierta del virión (los bracovirus tienen
sólo una cubierta y los icnovirus doble cubierta, Figura
7a,b).

La asociación entre el PDV y el parasitoide es evidente.
Se ha demostrado, mediante pruebas de hibridación de
ADN, que el genoma del PDV está integrado en el genoma

de la avispa.12,31,32,46,72,84,88 Existen genes del PDV en los
cromosomas del parasitoide indicando que los PDV for-
man parte de su genoma. Algunos investigadores señalan
que los PDV son simples organelos de los parasitoides.29

El genoma del PDV consiste de varios segmentos de
ADN circular de doble cadena (Fig. 8).22,31,72 Cada seg-
mento está en el genoma del PDV, por lo general, en forma
superhelicoidal. El ADN está encerrado en cápsides multi-
proteicas rodeadas por una envoltura (bracovirus) o dos
envolturas (icnovirus) de lípidos. En los bracovirus, la en-
voltura de lípidos de la cápside se adquiere en el estroma
virogénico que se forma en los núcleos de las células del
cáliz.46,88 Por el contrario, otros virus presentan un geno-
ma no segmentado compuesto por una cadena simple de
ADN o ARN. El genoma del PDV contiene familias de ge-
nes. No se conoce cuánto ADN (o genes) del PDV está con-
tenido en cada nucleocápside. Si cada nucleocápside con-
tiene todos los segmentos de ADN o sólo una porción
específica (programada o por azar) de cada segmento.

Debido a que el genoma del PDV está integrado en el
genoma de la avispa, existe la hipótesis de que el PDV es
una estrategia de ésta, para la entrega de genes del parasi-
toide al insecto huésped. Una vez que el parasitoide para-
sita a su huésped, los viriones infectan las células y se
transfieren los genes que codifican proteínas que se produ-
cen, en algunos casos de manera simultánea, en varios teji-
dos del insecto huésped.

Figura 5. Célula del cuerpo graso de una larva 1.5 horas post-parasitis-
mo que muestra nucleocápsides del polidnavirus enfrente de los poros nu-
cleares de las células blanco (escala de la barra = 250 NM). El cuadro en
la parte superior derecha muestra la cabeza de una nucleocápside (señala-
da con la flecha) enfrente de un poro nuclear (escala de la barra = 100
nm). En el cuadro principal, una nucleocápside vacía está enfrente de un
poro nuclear (Enu) y es señalada con una flecha. N, núcleo; Nu, nucleo-
cápside; Cy, citoplasma. Reproducción de De Buron y Beckage15 con per-
miso de Academic Press, Inc.

Figura 6. Transcriptoma del polidnavirus obtenido del cuerpo graso de
larvas parasitadas (líneas 2-24 horas post-parasitismo y con sólo ADN del
polidnavirus [obtenido de 4 avispas] ) y el ARN del cuerpo graso de una
larva no parasitada. Observe que varios ARNs (aproximadamente 6-8) del
polidnavirus son producidos en el cuerpo graso de la larva recién parasita-
da. Reproducción de Le y colaboradores,51 con permiso de Elsevier Scien-
ce Limited Ltd.
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Existen virus de parasitoides, además de los PDV, los
parecidos a los baculovirus, los no baculovirus de tipo fi-
lamentoso y los poxvirus. Se requiere investigar si el ge-
noma de algún virus en particular (excluyendo los polid-
navirus) está contenido en el genoma del parasitoide. La
replicación de los PDV se lleva a cabo en las células del
cáliz del ovario, mientras que otros virus se replican en el
veneno o células de la glándula del veneno. Es probable
que en diferentes momentos evolutivos se haya originado
la asociación entre el parasitoide y un tipo particular de
virus. El sitio de replicación subcelular de los PDV (es de-
cir, en el núcleo [bracovirus] o en el citoplasma [icnovi-
rus]) indica una co-evolución particular.

Esta asociación pudo haberse dado cuando los parasi-
toides “cosecharon” o aprovecharon los PDV para modu-
lar la fisiología de su huésped. El PDV funciona como su-

presor del sistema inmune del huésped, un proceso que se-
ría equivalente al establecido por los virus que producen
el SIDA.22,29 En presencia de PDV, los hemocitos del in-
secto huésped son incapaces de envolver a los huevos del
parasitoide. Sería interesante conocer el genoma de los
PDV y del genoma nuclear de los parasitoides,46,97-99 para
entender esta asociación y, en particular, determinar cuáles
secuencias del PDV están integradas en el genoma nuclear
del parasitoide.

Las partículas proteicas que se encontraron en la avis-
pa Venturia (= Nemeritis) canescens, fueron las primeras
en reportarse en los parasitoides.61 Estas proteínas están
codificadas en el genoma de la avispa y funcionan como
virus infectando el corión del huevo del parasitoide du-
rante su paso del ovario al oviducto, produciendo una

Figura 8. Genoma del polidnavirus de Cotesia congregata. El ADN viral
(0.5 µg), obtenido de ovarios de C. congregata sin digerir con enzimas y
purificado por filtración, fue separado en un gel por electroforesis de cam-
po invertido. Se pueden observar 18 diferentes segmentos en el genoma.
Reproducción de Drezen y colaboradores22 con permiso de Elsevier Scien-
ce Limited Ltd.
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Figura 7 A y B. Viriones del polidnavirus. A. icnovirus. B. bracovirus.
Los viriones de los icnovirus se asemejan a los viriones de ascovirus y
los viriones de bracovirus se asemejan a los viriones de nudivirus y bacu-
lovirus. Barras = 200 nm. Reproducción de Federici y Bigot29 con permiso
de Elsevier Science Limited Ltd. Microfotografía: D.B. Stoltz.
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“máscara de antígeno” (se imita a una proteína de la
membrana basal del insecto huésped) por lo que el huevo
no puede ser reconocido por el sistema de defensa del in-
secto huésped.27

EL GENOMA DEL POLIDNAVIRUS, SUS GENES Y
PRODUCTOS GÉNICOS

Las investigaciones en desarrollo tienen como objetivo
determinar la secuencia de nucleótidos del genoma de los
dos tipos de PDV de los parasitoides. Los genes de los
PDV se clasifican, de acuerdo a su patrón de expresión, en
tres clases (clase I: los que sólo se expresan en el parasitoi-
de; II: sólo se expresan en el insecto parasitado; III: se ex-
presan en los dos tipos de insecto).46 Los genes de la clase
II del icneumónido Campoletis sonorensis pueden esta-
blecerse en familias de genes: cys-motif, de genes rep, de
genes innexin (vinnexin) y de genes ankyrin (vankyrin).46

La secuenciación del genoma de los icnovirus Campoletis
sonorensis, C. chlorideae, así como de los bracovirus

Tabla 1. Productos génicos del polidnavirus cuya función permite que el parasitoide sobreviva en el insecto huésped.

Producto génico del PDV y
especie de parasitoide Efecto sobre su insecto hospedador o huésped

Proteína homóloga CrV1 de La proteína CrV1 regula la función de los hemocitos durante la parasitosis51

Cotesia congregata

Proteína rica en cisteína de Los plasmatocitos pierden capacidad para extender filópodos. Esta proteína induce muerte celular ó
Microplitis demolitor apoptosis de granulocitos80,81,83

Proteína VHv 1.1 de Esta glicoproteína es endocitada por los hemocitos. La proteína inhibe la respuesta de encapsulamiento52,70

Campoletis sonorensis

Proteína CrV1 de Cotesia Se produce ARN 4-8 horas después de la parasitosis. La proteína altera el citoesqueleto de actina del hemocito5

rubecula

ARN de 2.0 kpb de Esta “proteína de inmunoevasión” se produce en los hemocitos cuando el sistema inmune se encuentra deprimido
Cotesia kariyai entre las dos y 10 horas después de la parasitosis85,102

Proteínas Hd Gorf f6 y Estas proteínas inhiben la respuesta de encapsulamiento34

Hd Gorf P30 de Hyposoter
didmator

Proteínas TrIV1, TrIV2 y Estas proteínas inducen muerte celular o apoptosis de las células del lepidóptero mantenidas in vitro11

TrIV4 de Tranosema rostrale

Proteína BV1 de Toxoneuron Esta proteína tiene como presunta función, suprimir la respuesta inmune del insecto huésped. Se le ha localizado
nigriceps en las glándulas pro-torácicas, indicando que también puede modular el sistema endocrino y de desarrollo47

Proteína CiV12g2, CiV2g1, Estas proteínas previenen el encapsulamiento del parasitoide. Tienen presunta función en la regulación del desarrollo
CiV16.8g1 de Chelonus inanitus (detienen el desarrollo) y en mantener la cutícula suave, para que el parasitoide pueda emerger y alimentarse

de su huésped14

Figura 9. Insectos de la misma edad, uno no está parasitado (el cual ha
formado un capullo) y a los otros dos se les inoculó el polidnavirus. Los
dos insectos a los que se les inoculó el polidnavirus murieron en fase de
pre-pupa días después de que la fotografía fue tomada. Reproducción de
Beckage y colaboradores9 con permiso de Wiley-Liss, Inc.
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Glyptapanteles indiensis, Toxoneuron (Cardiochiles) ni-
griceps, Microplitis demolitor y de C. congregata ha sido
finalizada.20,26 Se han encontrado diferencias en la estruc-
tura del genoma de los icnovirus y del genoma de los bra-
covirus indicando que ambos se originaron en distintos
momentos evolutivos.99

Las investigaciones en curso, así mismo, estudian el
mecanismo de expresión génica del PDV y cómo se produ-
ce la disfunción de los hemocitos del insecto huésped. La
Tabla 1 muestra un resumen de los productos génicos del
PDV cuya función permite que el parasitoide sobreviva
con éxito. Strand78 mostró que el PDV de M. demolitor
(PDVMd) produce un ARNm de 1.6 kpb, el cual fue iden-
tificado por hibridación in situ en los hemocitos de insec-
tos parasitados. El ARNm se produce a las dos horas des-
pués de la parasitosis y perdura hasta seis días. Strand83

sugirió que el PDVMd modula la fisiología de los hemoci-
tos. Estos investigadores habían identificado dos clases de
ARNm del PDVMd en los hemocitos de larvas recién para-
sitadas de Pseudoplusia includens.83 Las dos clases de
ARNm presentaron un dominio que codifican para proteí-
nas ricas en cisteína. Los investigadores construyeron bi-
bliotecas de ADN complementario a partir del ARNm de
los plasmatocitos y granulocitos (los dos tipos de hemoci-
tos con función de defensa) infectados con el PDVMd.

Otros investigadores también han identificado produc-
tos génicos (ARN o proteínas) codificados en el genoma
del PDV. Hayakaya y colaboradores42 reportaron que al
inocular el PDV de Cotesia kariyai en larvas del gusano
soldado se detecta ADN viral, 48 horas después de la para-
sitosis, en hemocitos, cuerpo graso y cordón nervioso. La
mayor cantidad de ADN y ARN viral se encuentra en los
hemocitos. El PDV detiene el desarrollo de la larva hués-
ped modulando el nivel de expresión de un péptido espe-
cífico (GBP por sus siglas en inglés).41 La modulación de
la expresión de GBP produce un incremento en el nivel de
dopamina que induce un descenso temporal en el nivel de
hormona juvenil que circula en la hemolinfa. De esta ma-
nera, se modula el sistema neuroendocrino de metamorfo-
sis y, por lo tanto, se suprime el desarrollo de la larva ha-
cia su siguiente estado de pupa.54 El PDV detiene el
desarrollo en varias especies de orugas,79 incluyendo a M.
sexta23 y alteran el sistema inmune del insecto huésped.

Las especies del género Chelonus, parasitoides de la
fase de huevo-larva del insecto huésped, contienen PDV
cuyos genes se traducen en fase tardía (días después de la
parasitosis). Las proteínas de estos bracovirus no alteran el
sistema inmune del insecto huésped, pero sí interrumpen
su desarrollo.11,101 Por lo tanto, el PDV de los parasitoides
Chelonus sólo modulan el sistema endocrino.

En larvas de Heliothis virescens infectadas con el PDV
de Campoletis sonorensis se expresa el gen VHv1.1 que

codifica una glicoproteína rica en cisteína, la cual se pega,
in vitro e in vivo, a los hemocitos.13,16,21,33,46,87 Esta glico-
proteína, de 34kDa, es ingerida por los hemocitos median-
te endocitosis52 y, es responsable de suprimir la respuesta
inmune del insecto huésped. La glicoproteína se produce
in vitro mediante la construcción de un baculovirus re-
combinante de poli-histidina que infecta larvas de H. vire-
scens.17,69,70

En larvas parasitadas de M. sexta por C. congregata, el
PDV induce la muerte celular o apoptosis de los hemoci-
tos. Los signos patológicos en los hemocitos se observan
en su morfología y tendencia a agregarse en la hemolinfa.
Dos horas después de la parasitosis, son evidentes los agre-
gados de hemocitos y, entre las 24 y 48 horas, existen múl-
tiples agregados de hemocitos muertos o moribundos y sus
membranas celulares apenas se aprecian.48 Con el uso de
anticuerpos monoclonales100 se podría identificar los plas-
matocitos y granulocitos que están dentro de los agrega-
dos celulares.

Los hemocitos de larvas recién parasitadas de M. sexta
son incapaces de envolver partículas abióticas como los mi-
crocristales tipo Sefadex, la melanización y porcentaje de
encapsulación por los hemocitos es más bajo en larvas para-
sitadas en comparación con lo que ocurre en larvas no para-
sitadas.49 Esto indica que el PDV modula los dos mecanis-
mos de respuesta inmune celular. El PDV modula la
encapsulación de huevos del parasitoide Hyposoter fugiti-
vus y de microcristales en larvas de Malacosoma disstria.74

Las larvas parasitadas por un parasitoide con PDV e inocu-
ladas con células de levadura (Saccharomyces cerevisiae)
mueren antes de la emergencia del parasitoide. Así mismo,
las larvas de M. sexta parasitadas mueren si se les inoculan
bacterias. Sin embargo, esto no ocurre si la larva no está pa-
rasitada.60 La infección con el baculovirus de Autographa
californica (AcVPN, virus de la poliedrosis nuclear) se dise-
mina rápidamente en los tejidos de las larvas si además se
les inocula el PDV. En la naturaleza, Heliothis zea es un
huésped refractario al baculovirus AcVPN. Sin embargo, si
éste es parasitado por C. sonorensis, el insecto se vuelve
susceptible al baculovirus.90 El PDV de C. congregata in-
vade los tejidos de larvas de M. sexta y, éstas no resisten la
infección con el baculovirus AcVPN.91 El PDV de Hyposo-
ter exigua inmunodeprime a Trichoplusia ni y se vuelve
sensible a otros tipos de virus.76

Una vez que las larvas de M. sexta son parasitadas, se
producen altos niveles de proteínas denominadas “prima-
rias” (el porcentaje de expresión de las proteínas primarias
con respecto a la producción total de proteínas en la hemo-
linfa puede alcanzar el 15%).6,10 El PDV de C. sonorensis,
parasitoide de H. virescens, induce, de manera específica,
una glicoproteína (proteína primaria).18 Lo mismo ocurre
con el PDV de C. congregata, parasitoide de M. sexta, es
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decir, induce la producción de proteínas “primarias”.40 Una
de estas proteínas está glicosilada, pesa 190 KDa y presenta
sub-unidades en el rango de los 33-35 KDa. La síntesis del
ARNm, que codifica esta proteína, se inicia en los primeros
30 minutos después de la parasitosis y continúa durante va-
rios días. El cuerpo graso y los hemocitos contienen el
ARNm de la proteína. La proteína puede ser detectada en la
hemolinfa hasta seis días después de la parasitosis.39,40 Así
mismo, se producen otras dos proteínas que están en el ran-
go de los 30 y 40 KDa,40 y otros polipéptidos de peso mole-
cular menor a los 20 KDa, los cuales se detectan en la hemo-
linfa de larvas recién parasitadas. No se conoce si alguna de
estas proteínas tiene efecto determinante sobre la respuesta
inmune del insecto huésped.

El fenómeno que se observa en larvas de H. virescens
parasitadas por C. sonorensis podría indicar la función de
las proteínas “primarias”. Los huevos larvados y sin el
PDV son encapsulados, inmediatamente, por los hemoci-
tos.25 Las proteínas del ovario del parasitoide son produci-
das por las células epiteliales que revisten el aparato repro-
ductor.53,94,95 Estas proteínas “primarias” protegen al
huevo en las primeras horas después de la oviposición.
Cuatro horas después, los genes del PDV empiezan a tradu-
cirse en proteínas que protegen al parasitoide. Sin embar-
go, los signos patológicos de los hemocitos se observan en
los primeros 90 minutos, antes de que se inicie la traduc-
ción de genes del PDV.

Por el contrario, el PDV inhibe la traducción del gen
que modula la producción de arilforin (una proteína de al-
macenaje) en la hemolinfa. Así mismo, el PDV inhibe la
síntesis de otras proteínas propias del huésped, como la
hormona juvenil en larvas de H. virescens parasitadas por
C. sonorensis.66-68 El PDV literalmente se apropia de la
maquinaria traductora de la célula huésped y, por tanto,
produce proteínas del PDV. El PDV “desvía” los recursos
que tiene la larva huésped hacia el endo-parasitoide, ase-
gurando su sobrevivencia. La síntesis de proteínas –por
ejemplo, las proteínas que se unen al hierro (la transferrina
y ferritina) y a la hormona juvenil– continúa a niveles nor-
males, es decir, sin ninguna disminución.67 No se conoce
con exactitud el mecanismo de inhibición específico de la
traducción de genes en ciertas proteínas.

En larvas de Pieris rapae parasitadas por Cotesia rube-
cula, el PDV regula, de manera temporal, la función de los
hemocitos. Los hemocitos pierden capacidad (no existe
polimerización del citoesqueleto de actina) para extender
filópodos y, por lo tanto, son incapaces de adherirse a un
sustrato y/o expandirse para envolver objetos extraños, in-
cluyendo los huevos del parasitoide. Varias horas des-
pués, el comportamiento de los hemocitos recupera su
condición natural indicando un efecto transitorio. El efec-
to se induce, posiblemente, por un solo gen del PDV que

se traduce en los hemocitos entre las cuatro y ocho horas
después de la parasitosis.3-5,65

Las larvas parasitadas de Drosophila melanogaster con
Leptopilina boulardi presentan bajo nivel de lamelocitos
(principal clase de hemocitos involucrado en el proceso
de encapsulación en Drosophila).62 Se presume que la la-
melolisina, producto del fluido de la glándula accesoria
de la avispa hembra, produce la muerte de los hemoci-
tos.56 Así mismo, en esta especie se encontraron virus, los
cuales pueden causar inmunodepresión del insecto hués-
ped.57 A bajo nivel de lamelocitos, el proceso de encapsu-
lación se altera y, por tanto, el parasitoide evita ser des-
truido.

EFECTO DEL POLIDNAVIRUS SOBRE
FENOLOXIDASAS

El grado de melanización en la hemolinfa es modulado
por el PDV. La ruta de melanización incluye conversión
de tirosina a dopamina y, subsecuentemente, de dopamina
a dopacrom y a melanina. El proceso de melanización en
la hemolinfa de larvas de M. sexta parasitadas por C. con-
gregata disminuye, de forma significativa, durante la pa-
rasitosis. También, se observó disminución de la tasa de
melanización en insectos no parasitados a los que se les
inoculó PDV de C. congregata.8 La melanización es uno
de los principales procesos de respuesta inmune humoral.
En ausencia de melanización, los radicales tóxicos y com-
puestos intermediarios que reaccionan con oxígeno no se
forman y, por lo tanto, se protege al parasitoide. Así mis-
mo, los PDV de parasitoides modulan el nivel de fenoloxi-
dasas en su huésped.55 Stoltz y Cook73 reportaron inhibi-
ción de la actividad de fenoloxidasas (responsable del
oscurecimiento enzimático) en hemolinfa de la oruga
Hyposoter fugitivus parasitada por una especie del género
Hyposoter y en larvas H. virescens parasitadas por C. so-
norensis.71 Este fenómeno parece ser común entre los in-
sectos parasitados y se le atribuye a la presencia del PDV.
En la hemolinfa de la larva Lacanobia oleracea parasitada
por Eulophus pennicornis se encontró una reducción de la
actividad de fenoloxidasas. El veneno inoculado por el
ectoparasitoide en el huésped no tiene efecto sobre el ni-
vel de fenoloxidasas. Existen otros factores, aún no identi-
ficados, responsables de la reducción de la actividad de fe-
noloxidasas en la hemolinfa del insecto huésped.55

FUNCIÓN DEL VENENO DEL PARASITOIDE

El veneno de los parasitoides de la familia Braconidae
hace sinergia con el PDV permitiendo que éste funcione a
una dosis más baja de lo normal. Stoltz y colaboradores77

sugirieron que el veneno de Cotesia melanoscela fomenta
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la entrada y facilita la expresión de genes del PDV que
modulan los hemocitos del insecto huésped. Guzo y Stol-
tz38 encontraron que el PDV y veneno de C. melanoscela
producen picnosis nuclear en los hemocitos, reducen su
número y suprimen su función de encapsulamiento de hue-
vos. Según Strand y Pech80, el PDV es capaz de modular,
por sí solo, la función de los hemocitos si se inocula a una
dosis óptima. No obstante, si se inocula veneno y PDV, in-
cluso a una dosis más baja de lo normal, se reduce aún más
el número de hemocitos, permitiendo la sobrevivencia del
parasitoide. En este contexto, Wago y Tanaka89 reportaron
sinergia entre el PDV y el veneno de Apanteles kariyai, los
cuales modulan la función de los granulocitos de la larva
P. separata. Sin embargo, no se aprecia efecto fisiológico
del veneno sobre la larva M. sexta parasitada por C. con-
gregata.

Webb y Summers96 y Summers y Dib-Hajj84 propusieron
una explicación de esta sinergia al mostrar que existe simi-
litud en secuencias de nucleótidos del PDV y del veneno de
C. sonorensis. Anticuerpos monoclonales dirigidos hacia la
glándula del veneno reconocen epítopes conservados de va-
rias proteínas del PDV. El veneno y PDV comparten funcio-
nes asegurando que el parasitoide sobreviva en su huésped.
Posiblemente el PDV ha “copiado” genes del veneno o el
veneno “imita” genes del PDV ya que ambos se producen
en tejido epitelial. Webb y Summers96 sugirieron un proce-
so evolutivo en el cual los genes del veneno se incorpora-
ron al genoma del PDV produciendo genes homólogos. Este
fenómeno indica que el parasitoide evolucionó empaque-
tando parte de su genoma en forma de PDV. Por tanto, el
PDV sería una “secreción genómica” u organelo de la avis-
pa,28,29 que después de la parasitosis invade rápidamente
los tejidos del insecto huésped.

El veneno de las avispas ectoparásitas podría deteriorar
el sistema endocrino y funcionar de manera semejante a la
acción del polidnavirus en las avispas endoparásitas. En
estos casos, la paralización del desarrollo del huésped es
provocado por los componentes del veneno y no por los
genes del polidnavirus. Las proteínas codificadas por los
genes de las células del ovario de la avispa podrían tener
también una función de regulación fisiológica en el hués-
ped.92

ESTRATEGIAS PASIVAS DE INMUNOEVASIÓN

Poco se conoce acerca de los mecanismos de evasión
inmune pasiva. No obstante, existen algunos ejemplos de
este proceso. Como ya se mencionó, la avispa Venturia
(= Nemeritis) canescens contiene partículas proteicas
que protegen, de manera pasiva, al parasitoide durante
la respuesta inmune generada por su larva huésped Ephes-
tia kuehniella.43 Por otro lado, el insecto huésped (Helio-

this virescens) no encapsula los huevos de Toxoneuron
(= Cardiochiles) nigriceps ya que los huevos contienen
una capa fibrosa que previene la activación de la res-
puesta inmune.19 Una proteína del fluido del cáliz de C.
rubecula, similar en su estructura a una proteína viral, se
encuentra sobre los huevos del parasitoide. Esta proteína
protege, de manera pasiva y temporal, al huevo hasta que
el PDV suprime el sistema inmune del huésped.2 Las lar-
vas del estadio primero-tardío de C. congregata que son
trasplantadas en M. sexta completan su desarrollo normal
en su huésped.1,49 El PDV no es necesario durante la fase
final de la parasitosis ya que el parasitoide evade, de ma-
nera pasiva, la respuesta inmune del insecto huésped.

EFECTOS DEL POLIDNAVIRUS SOBRE LA
FISIOLOGÍA DEL INSECTO HUÉSPED

El PDV puede inducir un retraso en el desarrollo, pro-
vocar la pérdida de apetito, el cese de la actividad alimen-
ticia, inactividad general y/o detener el crecimiento del
insecto huésped (Fig. 9).

El PDV produce, además, una pigmentación anormal
del huésped. No se observan todos los efectos en las es-
pecies parasitadas. Sin embargo, la manifestación puede
ocurrir a diferentes tiempos después de la parasitosis o
inoculación con el PDV. Por ejemplo, si se inocula PDV
en larvas de M. sexta se inhibe su desarrollo pero esto se
manifiesta varios días después de la inoculación, el desa-
rrollo se detiene en fase de larva-pre-pupa y, eventual-
mente ésta muere.9,23 La inoculación del PDV inhibe, de
manera temporal, la ingestión de alimento del insecto
provocándole una pérdida significativa de peso si se
compara con el peso de una larva no parasitada. El peso
de la larva puede ser de hasta 17 g antes de pasar al esta-
do de pupa. La larva no parasitada alcanza la fase de
pupa después de obtener un peso promedio de entre nue-
ve y 10 g. Así mismo, el PDV altera la pigmentación de
la larva huésped. La larva con el PDV se torna de color
rosado, mientras que las larvas no parasitadas son de co-
lor azul-verdoso. No se conoce cuál es la función de es-
tos cambios fisiológicos inducidos por el PDV. Por otro
lado, la encapsulación de Cotesia flavipes por un hués-
ped no común, M. sexta, produce un retraso del desarro-
llo y disfunción metamórfica del huésped pero ninguno
logra sobrevivir. El PDV de C. flavipes parece no tener
efecto sobre el sistema immune del insecto huésped como
sucedería si C. congregata parasitara a M. sexta. No se
conoce si los receptores del PDV están ausentes en hués-
pedes resistentes o refractarios. Sin embargo, C. flavipes
se desarrolla normalmente en varias especies de la familia
Pyralidae. Por tanto, la asociación entre C. flavipes y M.
sexta parece ser un buen modelo para estudiar el fenóme-
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no de encapsulación que resulta en la muerte del insecto
huésped y del parasitoide.24,58,59 Es importante entender
la función de los PDV dentro de la comunidad ecológica
del parasitoide. Entender cómo éstos interactúan con sus
respectivos huéspedes y cuál mecanismo define el rango
de hospederos del parasitoide.98

POLIDNAVIRUS Y PROGRAMAS DE CONTROL
BIOLÓGICO DE INSECTOS PLAGA

En el futuro, los PDV tendrán utilidad en programas de
manejo integrado de insectos plaga. Es posible construir,
con tecnología de ADN recombinante, virus, bacterias u
hongos con genes del PDV para producir agentes más viru-
lentos como bioinsecticidas. Los insectos parasitados (que
contienen el PDV) son susceptibles a la infección con es-
tos microorganismos. Un bioinsecticida con genes del
PDV podría reducir la contaminación ambiental que se ge-
nera por el uso de pesticidas químicos. En algún momento
se esparcirán, en los campos agrícolas, parasitoides modifi-
cados mediante ingeniería genética. Estos parasitoides
tendrán un rango amplio de hospederos y serán más efec-
tivos en controlar insectos plaga. Una limitante de los pro-
gramas de control biológico con parasitoides es que éstos
son muy específicos en su ataque, es decir, presentan un
rango estrecho de hospederos. Se requiere caracterizar los
factores que determinan el rango de hospederos para la
mayoría de las especies de parasitoides. El estudio del ge-
noma del PDV puede permitir la manipulación genética
del parasitoide y desarrollar un parasitoide que sea efecti-
vo contra varios insectos.

Existen proyectos de secuenciación de genomas de PDV.
Por ejemplo, ya se tiene la secuencia completa del genoma
del PDV de C. congregata26 y nuestras investigaciones en
EE.UU. y México tienen como objetivo conocer el genoma
del PDV de C. flavipes. El estudio del genoma permite co-
nocer su organización y estructura, establecer la relación
evolutiva entre genomas de bracovirus y de icnovirus,46 e
identificar nuevos genes que pueden ser de utilidad en la
construcción de bioinsecticidas. Una vez que los genes del
PDV estén caracterizados se requerirá de un sistema de libe-
ración, a nivel de campo, que permita el control efectivo y
eficaz de insectos plaga. Por ejemplo, se pueden usar bacu-
lovirus o plantas con genes del PDV o formulados de proteí-
nas del PDV que puedan ser rociados, colocados en trampas
o combinados con atrayentes de insectos plaga.

Una limitante en el uso de bioinsecticidas de tipo viral
(i.e. baculovirus) es su baja capacidad para eliminar, en
tiempo, al insecto plaga. Es decir, antes de que éste ocasio-
ne un daño económico. Uno de nuestros objetivos es cons-
truir un baculovirus (AcVPN) con genes (CrV1) del PDV de
C. congregata para obtener un baculovirus más virulento

como bioinsecticida.91 Aunque, se ha reportado que un hí-
brido de este tipo (genes del PDV de Toxoneuron nigriceps
en AcVPN) produce efectos citotóxicos en células de insec-
tos usadas para la producción del baculovirus,47 se debería
de identificar y caracterizar otras proteínas del parasitoide,
incluyendo las del veneno, que crean sinergia con las pro-
teínas del PDV y determinar las condiciones necesarias que
permitan la producción a gran escala. Estas moléculas serán
de utilidad en el diseño de bioinsecticidas efectivos, basa-
dos en PDV.7 A la fecha, no se ha evaluado, a nivel de labo-
ratorio o de campo, un organismo modificado con genes del
PDV como bioinsecticida. Esta es una línea de investiga-
ción que deseamos explorar en los próximos años. Un orga-
nismo virulento con genes del PDV como bioinsecticida
debe ser aprobado para el control de insectos plaga bajo di-
ferentes ambientes sin que éste produzca efectos adversos.
Por tanto, será necesario evaluar el riesgo ambiental de cada
bioinsecticida basado en PDV.
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