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Introducción
La gripe porcina o gripe del cerdo es una
enfermedad infecciosa de plena actualidad.
Aunque se sepa que la transmisión de un
agente patógeno entre especies diferentes (en
el presente caso el cerdo y el hombre) no es
un proceso que ocurra muy a menudo, en este
caso ha ocurrido. En medio de todo el revuelo
mediático que se está produciendo es impor-
tante recordar que la gripe porcina no suele
afectarnos, aunque estemos en contacto con
animales enfermos.
Gracias a los medios de comunicación sabe-
mos que actualmente se está propagando por
todo el planeta un brote conocido como cepa
H1N1, que está poniendo a prueba nuestros
sistemas sanitarios.
Realmente desconocemos cual va a ser la evo-
lución de este brote de gripe de origen porci-
no, su virulencia puede permanecer estable en
el tiempo, puede disminuir o en el peor de los
casos puede aumentar. Pero su actualidad la
vamos a utilizar para hacer una revisión acer-
ca de lo que sabemos sobre el sistema inmune
de las abejas, y la forma en la que nuestros
queridos insectos se enfrentan a los agentes
patógenos y la enfermedad.
Una idea preliminar que tenemos que tener
muy presente es la siguiente: todas las eviden-
cias apoyan el hecho de que vivir en grupos
incrementa el riesgo de transmisión de las
enfermedades.
Para cualquier agente patógeno, ya sea un
virus, bacteria, hongo, artrópodo, etc. un lugar
físico en el que se concentren muchos miem-
bros de una determinada especie es idóneo

para su transmisión. Por este motivo una col-
mena es el lugar ideal para la transmisión de
cualquier agente patógeno que afecte a las
abejas. También por este motivo cuando nues-
tra especie se enfrenta a una pandemia, la pri-
mera medida que tomamos es limitar en lo
posible las actividades que concentren en un
mismo lugar una gran cantidad de personas.

Los sistemas defensivos
La primera barrera defensiva que tiene que
atravesar un agente patógeno para poder
penetrar en el interior del cuerpo de una abeja
es una barrera de tipo físico. Dependiendo de
la vía de penetración que se considere, las
barreras primarias que protegen al insecto son
la cutícula que lo recubre externamente y las
células epiteliales que recubren el tubo diges-
tivo.
Diferentes agentes patógenos desarrollan
diferentes estrategias para intentar pasar estas
barreras y poder acceder al interior del cuerpo,
que es donde se localizan los nutrientes que
necesita el agente patógeno (ej. Ascophaera
apis o Varroa destructor) para seguir vivo y
completar su ciclo vital.
Una vía de entrada accidental que puede ser
aprovechada por un agente patógeno es una
herida. Casi todos hemos tenido la experiencia
de una herida que se ha infectado y que nos ha
ocasionado algún que otro problema.
Las heridas no son exclusivas de nuestra espe-
cie, todos los animales sufrimos heridas a lo
largo de nuestra vida y obviamente las abejas
también las sufren. Máxime cuando ellas viven
en un espacio físico reducido en el que el con-
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tacto físico es muy frecuente. Este contacto
continuado con otras abejas o con diferentes
superficies, puede llegar a producir heridas por
las que puede ingresar un patógeno (ej. una
bacteria). Para taponar estas heridas los mamí-
feros contamos con un proceso de coagula-
ción, mediante el cual la sangre pierde su liqui-
dez tornándose primeramente en una especie
de gel y finalmente haciéndose sólida. Este
proceso se basa en el hecho de que una prote-
ína soluble de la sangre (fibrinógeno) sufre un
cambio químico y se convierte en insoluble
(fibrina). En el caso de las abejas lo que ocurre
es que se hace insoluble la hemolinfa.
En el interior del cuerpo de la mayoría de los
animales existen sistemas circulatorios más o
menos extensos por los que circulan líquidos y
células. Si estos sistemas circulatorios pertene-
cen a animales invertebrados decimos que el
líquido circulante se llama hemolinfa, si son
vertebrados lo denominamos sangre. Por lo
tanto sangre y hemolinfa son términos que
podemos considerar como bastante sinónimos.
Una aclaración: la descripción que hemos
hecho de un sistema circulatorio es muy sim-
ple, la hemolinfa al igual que la sangre puede
ser muy compleja en su composición y lo
mismo ocurre en el caso de las células circulan-
tes, que pueden ser de diferentes tipos. Por
ejemplo, en nuestra especie tenemos glóbulos
rojos o eritrocitos y una amplia variedad de
glóbulos blancos: neutrófilos, basófilos, eosinó-
filos, monocitos y linfocitos.
Una vez que un agente patógeno ha pasado
esta primera barrera física queda expuesto al
sistema inmune, que en el caso de las abejas
recibe el nombre de sistema inmune innato.
Un sistema inmune de este tipo no cuenta con
defensas específicas contra un determinado
agente patógeno, sino que responde de forma
más o menos genérica frente a un amplio aba-
nico de posibles agentes. No pensemos que la
ausencia de defensas específicas sea el origen
de algún tipo de ineficacia, muy al contrario, el
sistema inmune innato de las abejas funciona
muy bien y las defiende de todos los agentes
patógenos que puedan penetrar en el interior

del cuerpo de los animales.
Los vertebrados somos los únicos animales
que contamos con un sistema inmune innato y
un sistema inmune adaptativo. El sistema
inmune adaptativo nos permite ampliar la res-
puesta inmunitaria, así como desarrollar una
memoria inmunológica donde cada patógeno
es recordado por un tipo de antígeno propio y
característico. Las vacunas que nosotros utili-
zamos se basan en las propiedades del sistema
inmune adaptativo y nos protegen durante
nuestra vida de determinadas enfermedades
(ej. viruela, difteria, tos ferina o gripe porcina
H1N1).

Estrategias para combatir la 
enfermedad
Las colonias de insectos sociales suelen estar
formadas por miles de individuos que interac-
túan en un pequeño espacio físico, donde ade-
más suele haber una gran cantidad de recursos
alimenticios almacenados. Estos hechos hacen
que estos animales y estos lugares (los nidos o
colmenas) sean muy atractivos para cualquier
agente patógeno.
Para combatir la enfermedad, en el caso de los
insectos sociales, tenemos que tener en cuen-
ta tanto estrategias individuales como colecti-
vas. Las de tipo individual se basan en la mayo-
ría de los casos en la respuesta inmune que
desencadena el sistema inmune de cada ani-
mal, cuando detecta el ataque de un determi-
nado agente patógeno. Las colectivas se fun-
damentan en diferentes comportamientos que
de una u otra forma pueden proteger a los ani-
males de los patógenos.
En un primer momento nos puede parecer
curioso que un determinado comportamiento,
que vamos a denominar comportamiento anti-
séptico, defienda a una colectividad de la
acción de un patógeno. Pero en las sociedades
de insectos esto resulta bastante normal y un
ejemplo nos puede ayudar a entender esta
cuestión. Todos sabemos que la ascoferiosis
(pollo escayolado o cría yesificada) está produ-
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cida por un hongo y que la ingestión de las
esporas por las larvas de abeja bajo determina-
das condiciones ambientales, produce la apari-
ción en una colmena de cría afectada por la
enfermedad.
El comportamiento higiénico es básicamente
una actividad de limpieza y lo desarrollan las
obreras de todas las colmenas. Hay colonias en
las que las abejas, que vamos a denominar
“higiénicas”, identifican y extraen las larvas
afectadas por ascoferiosis en fases muy tem-
pranas de la enfermedad, impidiendo que el
hongo (Ascophaera apis) finalice su ciclo y se
formen las esporas, que son las responsables
de la transmisión de esta enfermedad. En las
colmenas con abejas “poco higiénicas” la cría
afectada por ascoferiosis se retira muy tardía-
mente, cuando el hongo ha terminado su ciclo
y la cría afectada es una auténtica fuente de
esporas.
Resumiendo, un comportamiento de limpieza
(comportamiento higiénico) protege a la colo-
nia y combate la transmisión de una enferme-

dad. ¿Interesante, no?

La respuesta inmune: Inmunidad
humoral e inmunidad celular
La división del sistema inmune de los insectos
en humoral y celular la podemos considerar
como clásica. Los humores son líquidos y
obviamente la hemolinfa es un líquido que
funciona como un sistema de transporte de
diferentes compuestos (moléculas), en el que
también podemos encontrar varios tipos celu-
lares que se denominan hemocitos.
También la división de este sistema defensivo
en humoral y celular es algo arbitraria.
Actualmente sabemos que hay factores humo-
rales (moléculas) que afectan a los hemocitos y
células sanguíneas que son fuente de molécu-
las humorales.
La base del sistema inmune de las abejas se
encuentra en la información almacenada en
los genes, por lo tanto para comenzar a hablar
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de este tema tenemos que ir a un nivel genó-
mico y estudiar diferentes genes para conocer
como se expresan.
Vamos a establecer un punto de partida.
Todos los investigadores admiten que la
diversidad genética contribuye a mejorar la
resistencia a los parásitos y este sería uno de
los objetivos que persiguen las reinas cuando
en los vuelos nupciales se aparean con un
gran número de zánganos. Por lo tanto, cuan-
to mayor sea el número de genes implicados
en la respuesta inmune, mayor será el abani-
co de opciones disponibles para frenar el ata-
que de un determinado patógeno.
Curiosamente cuando se compara el número
de genes del genoma de las abejas implicados
en la respuesta inmune, con el que tienen
otros insectos (ej. mosca de la fruta, gusano de
seda o el mosquito Anopheles gambiae),
resulta que las abejas son las que cuentan con
un número menor de genes.
Aunque las abejas tengan un menor número
de genes implicados en la inmunidad, las vías
mediante las que se produce la respuesta
inmune son comunes con las de otros insec-
tos. De lo expuesto podemos concluir que las
abejas cuentan con las mismas vías inmunes
innatas que tienen otros insectos (Toll, Imd,
JAK/STAT y JNK), pero con una aparente
menor diversidad genética.
En la hemolinfa de las abejas viajan diferentes
moléculas y compuestos que pueden atacar a
los agentes patógenos y que reciben el nom-
bre de respuesta humoral. Dicha respuesta
humoral está formada por los siguientes siste-
mas: (1) péptidos y proteínas antimicrobiales,
(2) sistema de la fenoloxidasa, (3) cascadas
enzimáticas que regulan la melanización y
coagulación de la hemolinfa y (4) producción
de reactivos intermedios de oxígeno y nitró-
geno.
Antes de continuar tenemos que manifestar
que aunque poseamos bastante información
de algunas de las vías que participan en la res-
puesta inmune, desgraciadamente descono-
cemos bastantes cosas de otras, y donde
encontramos un mayor desconocimiento es
en la respuesta de tipo humoral.
Los péptidos y proteínas antimicrobiales se
producen en el cuerpo graso y en los hemoci-
tos, en respuesta al reconocimiento de un
amplio rango de microbios. En diferentes
especies de insectos se han identificado hasta
el momento unas 170 proteínas diferentes
que participan en procesos inmunes de este
tipo.
Una de las vías de respuesta inmune humoral
más importantes es el sistema de la fenoloxi-
dasa (PO). En la hemolinfa de las abejas siem-
pre está presente el precursor inactivo de esta
vía (profenoloxidasa, proPO) que se transfor-
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ma en fenoloxidasa, una enzima que oxida
derivados de la tirosina produciendo en un
primer momento quinonas (que son compues-
tos tóxicos para bacterias, hongos y protozo-
os) y siguiendo la cadena de reacciones final-
mente este sistema enzimático cataliza la poli-
merización de quinonas en melanina. Esta
melanina será utilizada en los procesos de res-
puesta inmune celular que veremos a conti-
nuación.
Sabemos que en las abejas los genes proPO se
expresan más acusadamente en adultos y
pupas de mayor edad, que en pupas jóvenes o
larvas. También se ha descubierto que los
niveles del péptido antimicrobiano “hymenop-
taecin” son mayores en los adultos que en las
larvas. En relación a otro péptido denominado
“defensina” que también participa en la res-
puesta inmune, sabemos que su nivel en
hemolinfa es mayor en las reinas que en las
obreras. Por lo tanto el sistema inmune inna-
to de las abejas sufre cambios a lo largo de las
diferentes fases vitales por las que pasan estos
insectos.
Para comenzar a hablar sobre la inmunidad
celular tenemos que saber que tipos celulares
podemos encontrar en la hemolinfa de los
insectos. De forma genérica todas las células
sanguíneas se denominan hemocitos, pero
usando criterios morfológicos, histoquímicos o
funcionales hemos identificado diferentes
tipos. Los más comunes en los insectos son:
prohemocitos, granulocitos o células granula-
res, plasmatocitos, esferulocitos y oenocitoi-
des. Dentro de esta variedad los tres tipos que
se han encontrado en todos los insectos estu-
diados son: prohemocitos, granulocitos y plas-
matocitos.
Los prohemocitos son las células raíz o madre
de todos los demás tipos y se pueden diferen-
ciar en cualquiera de ellos. Probablemente los
granulocitos son los primeros hemocitos en
reconocer cuerpos extraños, su función es la
de liberar factores quimiotácticos para atraer a
los plasmatocitos, además participan en los
procesos de coagulación de la hemolinfa y en
dos procesos inmunes que describiremos a
continuación: la nodulación y la encapsulación.
Los plasmatocitos fagocitan pequeñas células
(agentes patógenos) y su función es similar a
los macrófagos de nuestra sangre. También
los plasmatocitos cuando el patógeno es muy
grande para ser fagocitado (ej. un nematodo)
lo marcan para que pueda ser encapsulado o
nodulado.
La fagocitosis es uno de los mecanismos
defensivos más extendidos en el Reino
Animal. Básicamente consiste en el hecho de
que una célula individual cuando reconoce un
patógeno (ej. una bacteria) emite unas prolon-
gaciones citoplasmáticas que lo engloban. Una
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vez que la partícula está en el interior de la
célula se forma una vacuola con la que se
fusionan lisosomas, que son una especie de
vesículas repletas de enzimas que van a degra-
dar el agente fagocitado.
La encapsulación se produce cuando los plas-
matocitos reconocen un cuerpo extraño de
cierto tamaño, a continuación se van diferen-
ciando en unas células aplanadas que reciben
el nombre de lamelocitos. Estas células se
unen al cuerpo extraño desactivándolo
mediante quinonas (ver sistema de la fenoloxi-
dasa) y rodeándolo de una capa de melanina.
La nodulación es un proceso de agregación de
células alrededor de un cuerpo extraño que es
demasiado grande para ser fagocitado o
encapsulado. Este cuerpo extraño será final-
mente aislado o también puede ser excretado.
Probablemente la encapsulación y la nodula-
ción sean básicamente el mismo proceso, lo
que ocurre es que se aplican a patógenos de
diferente tamaño.

De lo expuesto podemos concluir que el siste-
ma inmune innato de las abejas incluye un
amplio abanico de procesos con un único obje-
tivo final: destruir o neutralizar un agente
patógeno que se ha introducido en el cuerpo
del insecto.
Pero todo sistema tiene un coste energético y
cuanto más complejo sea mayor será este
coste. Todos los procesos fisiológicos de los
animales tienen un coste y un beneficio, y hay
que buscar siempre el mejor punto de equili-
brio. En el caso del sistema inmune fabricar un
amplio abanico de compuestos o mantener
activas una amplia diversidad de rutas meta-
bólicas, puede ser una estrategia que lleve al
fracaso, no por el nivel de protección que ofre-
ce, que es máximo, sino debido a su coste
energético. Un ejemplo, supongamos que nos-
otros ante el menor arañazo o el más leve sín-
toma de enfermedad, rápidamente acudiése-
mos a un Hospital para que nos realizasen un
estudio completo. Las autoridades sanitarias
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tendrían en ese caso que dedicar muchos de
los recursos disponibles a esta atención hospi-
talaria, ¿de dónde saldrían esos recursos?, pues
la contestación es sencilla: de otras ramas de la
atención sanitaria.
Salvando las distancias y tomando exclusiva-
mente la idea central del ejemplo anterior,
cuando nuestro sistema inmune usa muchos
recursos energéticos en preparar una amplia
respuesta inmune y la misma no se utiliza o se
usa poco (porque los patógenos son escasos o
no traspasan las barreras físicas), podemos
tener como resultado final un derroche de

medios. Además parece estar bastante claro
que siempre que empleemos muchos recursos
en un determinado proceso fisiológico, vamos
a tener una carencia de recursos para otros
procesos. Resumiendo, es necesario encontrar
un punto de equilibrio.
Finalmente vamos a recordar que en la expo-
sición inicial de este apartado hemos comenta-
do que aunque las abejas cuentan con las mis-
mas vías inmunes que tienen otros insectos,
estas parecen tener una menor diversidad
genética. ¿Podría el comportamiento social o
las defensas colectivas o sociales, suplir esta
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aparente falta de diversidad genética del siste-
ma inmune innato?

Defensas de comportamiento o
sociales
En este apartado vamos a incluir todos los
comportamientos individuales o colectivos así
como las actividades sociales que van a permi-
tir luchar contra la enfermedad o un posible
agente patógeno. ¿De qué estamos hablando
específicamente?, pues realmente de procedi-
mientos bastante conocidos como: “groo-
ming” o comportamiento de desparasitación
(también conocido como despiojado o acicala-
miento), comportamiento higiénico, uso en el
nido de materiales antimicrobianos (propóle-
os), retirada de adultos muertos y un compor-
tamiento bastante desconocido, la “fiebre
social”.
Antes de describir algunos de estos sistemas
defensivos, es importante conocer que en
varios estudios realizados se ha comprobado
que en las cutículas de abejas pertenecientes a
especies sociales como es Apis mellifera, hay
un mayor número de componentes antimicro-
bianos que en las cutículas de abejas de espe-
cies subsociales. Este hecho ayudaría a las abe-
jas a disminuir el riesgo de transmisión de
patógenos en la colonia, donde además los
individuos están altamente emparentados.
El comportamiento de desparasitación o “gro-
oming” consiste en la retirada de objetos o
patógenos de sí mismo o de un compañero. En
las abejas se manifiesta en la práctica de dos
formas diferentes: a) Auto-grooming o com-
portamiento de auto-limpieza que incluye
todas las actividades que realiza una abeja
sobre sí misma, es decir, el cepillado de su pro-
pia cabeza, de su tórax y de su abdomen, con

ayuda de su primer y tercer par de patas. b)
Allo-grooming o acicalamiento social, que con-
siste en la limpieza de una abeja por una com-
pañera.
El comportamiento de desparasitación es
importante no solo por los beneficios que
supone la limpieza corporal para el control de
patógenos que se pueden adherir a la cutícula,
sino porque además puede ser utilizado para
luchar contra varroa.
El comportamiento higiénico se define como la
capacidad para detectar y extraer cría enferma
o parasitada de las colmenas, y lo podemos
considerar como un sistema de defensa contra
Varroa destructor. Sabemos que todas las
obreras de una colonia desarrollan este com-
portamiento, pero para combatir a los agentes
patógenos lo importante es que la retirada de
la cría afectada sea lo más rápida posible.
Conocemos que las abejas que podemos con-
siderar como “muy higiénicas” son más sensi-
bles que sus compañeras “poco higiénicas” al
olor que emiten las larvas enfermas o parasita-
das. Por este motivo las abejas “muy higiéni-
cas” inician antes su retirada. También sabe-
mos que las obreras que realizan este compor-
tamiento no son las nodrizas, sino obreras de
mayor edad (15,7±6,9 días de edad).
Obviamente este hecho ofrece una ventaja
añadida, la división del trabajo en edades per-
mite que las obreras nodrizas, que son las que
están en permanente contacto con las larvas,
no sean las que retiren los animales enfermos.
Finalmente vamos a describir uno de los com-
portamientos más desconocidos y que ha reci-
bido el nombre de “fiebre social” o “fiebre del
cuadro de cría”. Starks y cols. (2000) infesta-
ron colonias de abejas con Ascophaera apis el
agente productor de la ascoferiosis y midieron
la evolución de la temperatura en los cuadros
con cría en desarrollo. Encontraron que des-
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pués de la inoculación del agente patógeno la
temperatura de estos cuadros era elevada por
las abejas. Realmente el factor desencadenan-
te de la enfermedad es una bajada de la tem-
peratura de la cría, y la subida de la tempera-
tura en los cuadros de cría después de la ino-
culación de las esporas, sería una especie de
tratamiento preventivo para evitar el enfria-
miento ¿interesante, no? La pregunta que
queda por responder es: ¿quién detecta el
agente patógeno y desencadena el comporta-
miento?, ¿las obreras o la cría en desarrollo?
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GGlloossaarriioo  ddee  ttéérrmmiinnooss..
- Agente patógeno: Organismo capaz de producir una
enfermedad.
- Antígeno: Cualquier substancia capaz de unirse a un
agente patógeno.
- Enfermedad infecciosa: Enfermedad resultado de la
presencia o actividad de un agente microbiano.
- Microbio: Ser vivo microscópico.
- Microorganismo: Término que incluye a cualquier ser
vivo microscópico como virus, bacterias, protozoos u
hongos microscópicos.
- Gen: Unidad básica de la herencia, por la que los carac-
teres hereditarios se transmiten de padres a hijos.
- Genoma: La totalidad de genes de un organismo.
- Inmunidad: Capacidad de resistir una enfermedad.
- Respuesta immune: Respuesta del sistema inmune
frente a un antígeno.
- Sistema immune: Células y tejidos que desarrollan una
respuesta frente a un microorganismo invasor.


