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Parasitism and bees: A review of basic concepts from an ecological perspective 

ABSTRACT. Parasitism and bees: a concept revision from an ecological perspective. From the 

beginning all, parasites, pathogens and viruses are organisms that have a negative connotation in 

the field of medicine. However, the use of methodologies and terms of medicine in the field of 

ecology and, above all, veterinary medicine, led to this understanding of "pathogenic" organisms 

reaching such studies. When we look into the apicultural research bibliography, we find that these 

concepts sometimes are poorly distinguished and only a few early studies have been focused on 

bringing light on this conflictive conceptualization. Today we find a large number of scientific articles 

that misuse these terms and often consider them as synonyms. Throughout this review we will seek 

to differentiate each of these terms and generate consensus that avoids the confusion of such 

important ecological concepts. 

KEYWORDS. Honey bees. Parasite. Pathogen. Pathogenicity. Virulence. 

RESUMEN. Términos como “parásitos”, “patógenos” o “virus” se utilizan en el campo de la 

medicina para la identificación de organismos que producen daño sobre otros. Sin embargo, en el 

campo de la veterinaria y su interacción con la ecología el contexto es diferente: la utilización 

indiscriminada de estos términos ha producido que muchas veces los mismos se utilicen como 

sinónimos. Al estudiar la bibliografía disponible sobre apicultura o conservación de abejas nativas, 

podemos observar que solamente unos pocos y recientes estudios se focalizan en esta necesaria 

reconceptualización de los términos basada en la ecología. A lo largo de esta revisión buscaremos 

diferenciar los conceptos de “parásito”, “patógeno” y “virus”, y redefinir los conceptos de “virulencia” 

y “patogenicidad” bajo un contexto ecológico. Esta revisión, propone demostrar que las 

Parasitismo y abejas: una revisión de conceptos básicos desde una 

perspectiva ecológica 
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interacciones parásito/hospedador pueden expresarse de forma diferencial en función del contexto 

micro (hospedador) y macro ambiental (ambiente del hospedador). Aunque utilizaremos a las 

abejas melíferas (Apis mellifera) como modelo, la teoría aquí abordada podría ser extrapolada por 

el lector a otros sistemas parasitarios. 

PALABRAS CLAVE. Abejas melíferas. Parásito. Patogenicidad Patógeno. Virulencia. 

 

 

 

Aun cuando el área de la parasitología comenzó a 

desarrollarse a principios del siglo XIX (Esch et al., 2014), 

hoy en día es evidente la falta de consenso a la hora de 

usar términos como “parásitos”, “patógenos”, 

“patogenicidad” o “virulencia”, viéndose esto reflejado en 

diversos trabajos científicos que utilizan dichos conceptos 

inapropiadamente. Como resultado de esta realidad 

distintos científicos trataron de clarificar el uso de los 

conceptos asociados a las interacciones parasitarias 

(Lafferty & Kuris, 2002; Méthot & Alizon, 2014). 

En el campo de la veterinaria apícola o el estudio de la 

conservación de las abejas nativas puede observarse la 

misma situación (Schmid-Hempel & Cremer, 2021). 

Profundizar esta temática en abejas trae consigo una 

dificultad adicional: el nivel de sociabilidad que presentan 

estos insectos. De esta manera, la expresión del fenotipo 

parasitario no solo se encuentra gobernado por el 

contexto ambiental en el que se insertan el parásito y el 

hospedador, sino que además depende del nivel de 

sociabilidad de la abeja en cuestión. De esta manera 

resulta importante distinguir las consecuencias de una 

interacción a nivel individual de las de nivel social. En esta 

revisión pretendemos alcanzar tres objetivos a) 

comprender en sentido amplio el origen de esta 

problemática; b) definir los mencionados conceptos 

parasitológicos desde una perspectiva ecológica; y c) 

aplicar los mismos en el estudio de la apicultura. 

Finalmente, consideramos que el análisis aquí propuesto 

servirá como un insumo para que el lector extrapole la 

redefinición de los conceptos a otros sistemas biológicos 

de interés y facilitar de este modo una mayor comprensión 

de los sistemas parasitarios en los modelos que estudien. 

 

 

i. ¿Qué es un parásito? Diferentes aproximaciones 

de un mismo concepto. 

Tanto el diccionario de Cambridge como el Centro para 

el Control de Enfermedades de los Estados Unidos 

(CDC), definen a un parásito, como “un animal que vive 

en (o sobre) otro animal o planta del cual se alimenta”. 

Onstad y colaboradores (2006) también adhirieron a dicha 

definición en la revisión del libro “An Abridged Glossary of 

Terms Used in Invertebrate Pathology”. 

Algunos trabajos más recientes ofrecen nuevas 

aproximaciones de estos conceptos a partir de miradas 

propias que ofrece el campo de la ecología, como lo son 

la “historia evolutiva” o la idea de “interacción”. Por 

ejemplo, Lafferty y Kuris (2002) propusieron a los 

parásitos como un “enemigo natural que se alimenta de 

un hospedador”. Para esta definición es necesario 

comprender que parásitos y hospedadores son el 

resultado de una interacción ecológica conocida como 

parasitismo (Lafferty & Kuris, 2002; Casadevall & Pirofski, 

2015). Como resultado de una gran variedad de 

organismos parásitos y de organismos hospedadores con 

diversas historias evolutivas, surgen diversos tipos de 

interacciones. Esto llevo a Crofton (1971) a proponer una 

diferenciación de organismos parásitos en tres categorías 

principales, siendo i) aquellos que lesionan a sus 

hospedadores y lo conducen a su muerte; ii) aquellos que 

obtienen beneficios de los hospedadores comprometiendo 

su fitness (aptitud) pero nunca lo matan; y iii) aquellos 

parásitos que logran desarrollar un equilibrio con su 

hospedador (como resultado de una evolución conjunta) 

que permite asegurar un ambiente de maximización de 

beneficios sin comprometer el fitness ni la salud del 

hospedador. 

Del análisis de Crofton (1971) se desprenden dos 

interrogantes principales a resolver: a) ¿cuál es la 

diferencia entre parasitismo y predación? y b) ¿todos los 

parásitos lesionan de igual forma a sus hospedadores? 

Lafferty y Kuris (2002) dan respuesta al primer 

interrogante al establecer que ambos términos (predación 

y parasitismo) son interacciones ecológicas donde la 

diferenciación radica en el número de presas. Usualmente 

en una interacción parasitaria el organismo parásito 

interactúa solo con un único individuo hospedador. Como 

se mencionó anteriormente, el parasitismo (como 

interacción) es el resultado de comportamientos e 

historias de vida de dos individuos, un organismo parásito 

por un lado y un organismo hospedador por otro. Como 

resultado de la diversidad de estos, no todos los parásitos 

son iguales. Y es aquí donde Lafferty y Kuris (2002) dan 

respuesta a la segunda interrogante focalizandose en la 

forma en que afectan los parásitos el fitness del 

hospedador (viendo si la muerte del hospedador es el 

resultado de la interacción y también analizando si los 

efectos del parásito son o no de carácter 

densodependientes (Tabla I). Un trabajo reciente de 

Schmid-Hempel & Cremer, (2021), propuso una nueva 

clasificación en tres categorías siendo estas 

microparásitos, macroparásitos y parásitos inquilinos. 



FERNANDEZ DE LANDA, G. et al. Parasitismo y abejas, una mirada ecológica 

3 

Tabla I: Distintos tipos de parásitos acorde a lo revisado por Lafferty y Kuris (2002). 

Tipos de parásitos Definición 

Parásito típico Su efecto es denso-dependiente, no causa la muerte de su víctima y no baja el fitness de la víctima cero. 

Parásitos de transmisión 

trófica 

La principal diferencia entre estos organismos y los parásitos típicos radica en la mortalidad de las 

víctimas, los parásitos de transmisión trófica necesitan la muerte de las víctimas para completar su ciclo 

vital. 

Parásito castrador Este parásito denso-independiente, no conduce a la mortalidad de su víctima, sino que reduce su fitness 

a cero. 

Parásito castrador de 

transmisión trófica 

Al igual que un parásito castrador, reduce el fitness de las víctimas a cero, pero en este caso estos 

organismos conducen a la muerte de las víctimas y dependen de la densidad para causar efecto. 

Patógeno Prácticamente igual a un parásito típico, pero su efecto es denso-independiente. 

Patógeno de transmisión 

tropical 

Como todo parásito de transmisión trófica necesita de la muerte de las víctimas, y entonces es 

prácticamente idéntico a los patógenos. 

Parasitoide La principal diferencia entre estos organismos y los parásitos castradores de transmisión trófica es que 

los parasitoides no son dependientes de la densidad. 

 

 

Para esta nueva categorización los autores retomaron los 

conceptos de denso-dependencia utilizados por Lafferty y 

Kuris previamente, pero sumaron los conceptos de 

tamaño respecto al hospedador. 

ii. Patógenos y virus como un tipo de organismo 

parásito. 

Uno de los significados más utilizados para definir el 

concepto de patógeno es el de “cualquier organismo 

pequeño, virus, hongo, bacteria, capaz de causar 

enfermedad” (Onstad et al., 2006). Esta definición fue 

tomada originariamente de la medicina, dotándosele de 

una connotación negativa a la misma (Lafferty & Kuris, 

2002; Méthot & Alizon, 2014). Por este motivo 

perspectivas ecológicas y medicinales difieren usualmente 

a la hora de hablar de los patógenos. Hart (1990) 

estableció que dentro de los organismos parásitos existe 

un grupo que se caracteriza por presentar tiempos de 

generación cortos, por multiplicarse dentro del 

hospedador y por generar respuesta inmune en el mismo 

independientemente de la cantidad de organismos 

presentes. Años más tarde Lafferty y Kuris (2002) 

nombraron a este grupo como patógenos. Hart (1990) al 

mismo tiempo destaco que otro grupo de organismos 

presentaba en contraposición tiempos de generación 

largos, que pasaban gran parte de su vida (o toda) fuera 

del hospedador y que la activación del sistema de 

defensas del hospedador dependía del número de 

organismos en él. 

Desde el punto de vista ecológico es necesario 

comprender que las concepciones de la medicina de 

parásitos y patógenos como indicadores de falta de salud, 

son completamente inutilizables. Evolutivamente los 

parásitos (incluyendo a todas sus categorías) han co-

evolucionado con los hospedadores, generándose un 

equilibrio entre estos organismos (Carlson et al., 2020). 

Consideramos aquí como equilibrio a una relación estable 

entre parásitos y hospedadores en donde la interacción 

entre ambos no muestra una condición de enfermedad en 

el hospedador, ni se ve comprometida su supervivencia. 

La definición de patógeno de Lafferty y Kuris, (2002) 

resulta interesante también por independizarse de las 

cuestiones de tamaño. Los autores encontraron que la 

relación de tamaño parásito/hospedador, no resulta de un 

buen parámetro para categorizar a los diferentes 

organismos parásitos. Roy Anderson y Robert May (1978) 

incluyeron dentro del gran grupo de organismos 

parasitarios a los virus. En este punto el debate puede 

entrar en el área de filosofía más que de la ecología, pero 

debido a la intención de esclarecer las contradicciones y 

la falta de consenso a la hora de exponer las ideas en el 

campo de ecología, decidimos incluir a los virus en esta 

revisión. Según el diccionario de Cambridge los virus son 

“cosas muy pequeñas causante de enfermedad”. Esta 

vaga definición puede complementarse con la definición 

de Curtis y Schnek (2006) que considera a los virus como 

“(organismos) parásitos no celulares sub-microscópicos 

compuestos por una porción de material genético y una 

cubierta proteica que se reproduce únicamente en el 

interior de las células del hospedador”. 

iii. ¿Por qué ocurre una relación parasitaria? 

Los trabajos de Methot y Alizon (2014) y de Casadevall 

y Pirofski (2015) colocaron el foco de análisis en el rol del 

hospedador como partícipe en la interacción, ya que 

muchas veces las características y las estrategias de los 

parásitos no bastan para comprender la forma en que un 

organismo lo parasita. Esto explica porque  no todos los 

organismos de una misma especie son parasitados por un 

mismo parasito: existirían cualidades propias de algunos 

individuos hospedadores tan importantes como la de los 

propios parásitos para poder entender la dinámica de 

dicha interacción (Esch et al., 2014). Este nuevo 

paradigma se contrapone a la idea establecida de que los 

parásitos son aquellos que generan de forma unilateral la 

interacción parasitaria gracias a características propias 

(Paine & Flower, 2002). 
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Casadevall y Pirofski (2015) consideraron que no 

bastaba con saber la especie del hospedador para 

analizar el parasitismo, sino que el análisis debe ser más 

abarcativo, incluyendo su sexo, su estadío de desarrollo, 

el estrés, etc. Partiendo de las definiciones y las 

categorizaciones vistas en esta revisión, es importante 

destacar que una misma especie de organismo parásito 

puede colocarse en distintas categorías acordes a las 

características del hospedador, inclusive una especie 

parasitaria para machos de una especie podría no ser 

considerada parasitaria para hembras de la misma 

especie. En consecuencia, las etiquetas de “parásito 

común” o “patógeno usual” resultan inservibles si no se 

aclara la naturaleza del hospedador. 

 

 

Desde la ecología es posible establecer que el 

parasitismo es el resultado de una interacción parásito-

hospedador en la cual ambos actores presentan un 

proceso de coevolución (Lafferty & Kuris, 2002; 

Casadevall & Pirofski, 2015). Tomando la definición de 

Lafferty y Kuris (2002) que establece que un parásito es 

un organismo que se abastece de un único hospedador 

(en sentido amplio y sesgándose no la categoría de 

parásito típico), podemos categorizar a los parásitos en 

macro y micro parásitos tal como hicieron Schmid-Hempel 

y Cremer (2021). Sin embargo, nuevamente para realizar 

esta división resulta vital conocer el hospedador del cual 

los organismos son parásitos. A diferencia de lo que 

ocurre en medicina, en ecología la línea de división entre 

parásitos típicos y patógenos es difusa, ya que todos son 

organismos parasitarios (Lafferty & Kuris, 2002). Resulta 

entonces de una categorización artificial, y es por ello a 

nuestro entender que se producen los conflictos a la hora 

de buscar un consenso científico en el tema. 

Algo similar ocurre en cuanto a otros conceptos como 

virulencia y patogenicidad, dos términos confundidos 

usualmente en los trabajos científicos (Shapiro-Ilan et al., 

2005). El adjetivo patogénico no es exclusivo de la 

categoría “patógeno” propuesta por Lafferty y Kuris 

(2002), sino que es aplicable a cualquier organismo 

parásito. Esto ocurre siempre y cuando se considere a la 

patogenicidad según la definición propuesta por Smith 

(1968), que establece que la patogenicidad es la 

capacidad de cualquier organismo para causar 

enfermedad en otro. Shapiro-Ilan y colaboradores, (2005) 

propuso una definición tautológica pero simple para este 

concepto, la patogenicidad es la cualidad de un 

organismo de ser patogénico. De igual modo a lo recién 

expuesto, la palabra virulencia no debe aislarse solo a los 

virus (Lafferty & Kuris, 2002; Schmid-Hempel & Cremer, 

2021). La virulencia puede ser entendida como el 

incremento en la mortalidad del hospedador a causa de la 

infección por un organismo (May & Anderson, 1983; 

Onstad et al., 2006). En palabras simples es una forma de 

evaluar cuan patogénico es un organismo parásito (Bull, 

1994); por tanto puede ser medible (Onstad et al., 2006). 

En la Tabla 2 resumimos y definimos los términos hasta 

aquí discutidos. 

 

 

Tabla 2. Diferentes definiciones propuestas para terminología en parasitología  

Concepto Definición 

Organismo parásito Un enemigo natural que se alimenta íntimamente de un huésped entendiendo éste como el recurso 

alimenticio. Uno de los componentes de una interacción ecológica específica llamada parasitismo. 

Parásito Un organismo parasitario que tiene un largo tiempo de generación y que pasa por alguna parte de su ciclo de 

vida fuera de los huéspedes, y la respuesta inmune depende del número de parásitos (denso-dependiente). 

Patógeno Un tipo de organismo parasitario que tiene un tiempo de generación corto y se multiplica directamente dentro 

del huésped, también su efecto en el huésped causa la muerte o una respuesta inmune independientemente del 

número de individuos (denso-independiente). 

Patogenicidad Es la capacidad de un organismo de producir un efecto negativo en otros (una categoría binare). Todos los 

organismos parasitarios son patógenos para sus huéspedes. Y no son patógenos para otras especies. 

Virulencia Se refiere al "grado de patogenicidad" de un organismo parasitario. Suele estimarse mediante la DL50. 

 

 

 

Para abordar el análisis del parasitismo en las abejas 

hay que partir de la idea que esto implica una compleja 

interacción entre especies, en particular al considerar el 

grado de sociabilidad que presentan estos animales 

(Schmid-Hempel, 1995). En las abejas melíferas una vez 

que la especie parásita entra en la colonia, la misma es 

una potencial amenaza para toda la colmena (Schmid-

Hempel & Cremer, 2021). Dentro de la colonia los 

organismos parásitos pueden trasmitirse entre distintos 

individuos por diversas vías, como lo son la trasmisión 

vertical (individuo - progenie), horizontal (entre individuos 
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no relacionados) (Fries et al., 2006), y a su vez la 

trasmisión de determinados organismos parásitos puede 

darse por vectores biológicos (como por ejemplo 

Varroa destructor) que facilitan dicho proceso (Posada-

Florez et al., 2020) . La trasmisión puede darse a su vez 

entre distintas colonias o inclusive entre las abejas que 

entran en contacto con otras especies (Schmid-Hempel & 

Cremer, 2021). 

La sociabilidad presente en las abejas melíferas es un 

factor importante por considerar al analizar las 

interacciones parasitarias. Ya que no solo ofrece una 

mayor frecuencia de contacto entre individuos parasitados 

y no parasitados, sino que brinda a esta especie 

herramientas de defensa para los organismos parásitos 

que trascienden la inmunidad propia de los individuos. 

Existe lo que se denomina como “inmunidad social”, lo 

que engloba a distintas estrategias adaptadas para 

prevenir o actuar sobre una amenaza (Schmid-Hempel & 

Cremer, 2021). Schmid-Hempel y Cremer (2021) 

propusieron una división en dos grandes mecanismos por 

los cuales la inmunidad social opera, “cuidar o matar”. Por 

un lado, están aquellas medidas higiénicas y por otro lado 

está la eliminación de individuos parasitados de la colonia. 

A continuación, discutiremos sobre cómo reinterpretar 

algunas de las interacciones parasitarias más frecuentes y 

estudiadas en la apicultura. 

i. Nosemosis 

Una de las patologías más frecuentes en las abejas 

melíferas (A. mellifera) es la nosemosis, la misma es 

causada por tres especies distintas de microsporidios 

(antiguamente clasificados dentro del género Nosema, y 

actualmente incluidas dentro del género Vairimorpha 

(Imani Baran et al., 2022; Yuri et al., 2020).  

Vairimorpha apis, Vairimorpha ceranae y Vairimorpha 

neumanni (Martín-Hernández et al., 2018). Vale la pena 

destacar que la especie V. ceranae descripta 

originalmente para la especio de abeja Apis cerana (Fries 

et al., 2006) fue encontrada en poblaciones de A. mellifera 

a partir de inicio de este milenio (Martín-Hernández et al., 

2018), y a partir de allí los reportes de infección por 

V. ceranae se extendieron mundialmente, aunque se 

desconoce a ciencia cierta desde cuando ocurre esta 

interacción con A. mellifera. (Medici et al., 2012; Martín-

Hernández et al., 2018). 

A partir de las definiciones propuestas en esta revisión 

(Tabla 2) Consideramos que los microsporidios podrían 

ser categorizados como “patógenos” en la interacción 

entre A. mellifera y Vairimorpha spp. ya que es un 

microorganismo que se multiplica dentro de un 

hospedador y que presenta tiempos de generación cortos, 

aun cuando los efectos no son totalmente independientes 

de la densidad. Respecto de la “virulencia” usualmente 

se determina cuan patogénico es una especie de 

nosematido al analizar la densidad mínima a la cual se 

alcanza una mortalidad del 50% de una población de 

estudio (DL50).  En A. mellifera se observa que todas las 

castas a todas las edades son afectadas por estos 

patógenos, con lo cual se podría afirmar que 

Vairimorpha spp. es patogénico para todas las castas y 

edades de abejas melíferas (Higes et al., 2008). Sin 

embargo, el grado de virulencia si difiere entre las 

distintas castas, presentando mayores DL50 machos 

(zánganos) que en cualquier otra casta (Retschnig et al., 

2014). Para analizar de forma correcta la interacción entre 

A. mellifera – Vairimorpha. spp. es importante integrar 

todos los factores intervinientes, sean las características 

propias del patógeno, las del hospedador y las del 

ambiente. Por ello es que parámetros como el de la 

virulencia van a depender fuertemente tanto del estado 

nutricional de los hospedadores y del estado en general 

de la colonia (Porrini et al., 2010; Castelli et al., 2020) 

como de los comportamientos adoptados por la colonia 

(inmunidad social) (Higes et al., 2008; Meana et al., 2010). 

La virulencia también podría verse afectada por factores 

ajenos a las especies involucradas, siendo las 

condiciones climáticas posibles atenuantes o 

catalizadores de los efectos de la relación parasitaria 

(Francis et al., 2014). 

Vemos entonces que V. ceranae al igual que otras 

especies del género pueden ser considerados como 

patógenos para A. mellifera, con efectos tanto a nivel 

colonial como individual afectados por el ambiente. 

 

ii. Paenibacillus larvae 

Loque americana (American foulbrood -AFB-) es una 

enfermedad bacteriana conocida por ser patogénica para 

larvas de las abejas melíferas. Es una de las 

enfermedades más severa que afecta a las colmenas a 

escala global. Aun cuando las abejas adultas no son 

susceptibles a esta bacteria, pueden ser vectores de las 

esporas y trasportar altas cargas en su tracto digestivo 

como individuos asintomáticos (Stephan et al., 2020). El 

organismo parásito encargado de causar la enfermedad 

es la bacteria Gram - positiva Paenibacillus larvae (Bailey 

& Ball, 1991). 

Al igual que ocurre con Vairimorpha spp., P. larvae 

puede ser considerado como un patógeno para 

A. mellifera, ya que es un microorganismo de corta 

generación que se multiplica directamente en el 

hospedador. Sin embargo, para el análisis de la 

patogenicidad y virulencia de P. larvae resulta algo más 

difícil, ya que es necesario considerar (i) los mecanismos 

por los cuales este organismo es transmitido entre 

hospedadores; y (ii) el nivel de virulencia sobre el 

hospedador tanto a nivel colonial como a nivel individual 

(en sus diferentes estadíos de desarrollo) (Fries & 

Camazine, 2001). Por otro lado, en cuanto a los estadios 

de abejas susceptibles a P. larvae, se observa que P. 

larvae no es siempre patogénica para A. mellifera. Los 

individuos en estadío larval resultan ser claramente más 
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susceptibles y luego la probabilidad de ser susceptible a 

P. larvae decrece con la edad del hospedador 

(Brødsgaard et al., 1998). 

La virulencia de P. larvae depende de las diferencias 

propias de las cepas de la bacteria, como así también de 

su carga. No todos los genotipos de la bacteria afectan, 

de igual manera a las abejas melíferas (Beims et al., 

2020). Por un lado, los genotipos ERIC III-V causan la 

mortalidad del hospedador en aproximadamente tres días, 

mientras que los genotipos ERIC I-II pueden matar a sus 

hospedadores en 7-12 días (Beims et al., 2020). A nivel 

colonial el efecto del genotipo sobre la virulencia de P. 

larvae tiene un efecto similar que a nivel individual. Rauch 

y colaboradores (2009) demostraron que colonias de A. 

mellifera infectadas con los genotipos ERIC II-II 

presentaban comportamientos higiénicos menos eficaces 

que aquellas colonias infectadas con los genotipos ERIC 

III-V, facilitando así la transmisión intercolonial de la 

bacteria. Por otro lado, aun cuando, proponemos 

considerar a P. larvae como un patógeno para A. 

mellifera, vale la pena destacar que presenta 

características propias de un parásito típico, ya que existe 

cierta relación entre la carga de bacterias y los efectos 

sobre el hospedador (Moliné et al., 2020). 

Además de los factores intrínsecos del genotipo de P. 

larvae, existen otros factores que afectan el desarrollo de 

la enfermedad en la colmena, como por ejemplo la 

genética de la colonia (Tarpy, 2003) y las estrategias de la 

colonia para paliar los efectos de P. larvae (Rauch et al., 

2009). Una de las estrategias a nivel social implementada 

por A. mellifera para prevenir la propagación de P. larvae 

es lo que usualmente se conoce como comportamiento 

higiénico, mediante el cual las abejas adultas reconocen 

larvas infectadas y las remueven de la colonia (Spivak & 

Reuter, 2001). 

Vemos entonces que la relación parasitaria entre A. 

mellifera – P. larvae se ve afectada y modulada por 

aspectos propios del organismo parásito (como el 

genotipo de la cepa infectante) como por aspectos 

intrínseco del organismo hospedador (como el 

comportamiento de las abejas). Una vez más observamos 

que el desarrollo de la interacción como también sus 

consecuencias, tanto a nivel social como individual 

dependerá del equilibrio entre parásito – hospedador. 

iii. Varroa destructor 

La interacción entre A. mellifera y Varroa destructor, es 

foco de estudios desde hace más de 60 años (Crane, 

1978). Originalmente este ácaro era un parásito 

específico de la abeja asiática A. cerana, (De Guzman et 

al., 1997; Oldroyd 1999), y se cree que con la introducción 

de abejas europeas (A. mellifera) en Vladivostok 

(península de corea) el ácaro cambió de hospedador 

hacia A. mellifera a finales de la década de 1950s (Crane 

1978). Desde allí y producto del movimiento geográfico de 

colonias de abejas melíferas, hoy en día este ectoparásito 

se encuentra presente en todo el mundo. Podemos 

establecer, a partir de la información en la Tabla 2, que V. 

destructor es un ejemplo de un parásito típico, para 

individuos del género Apis, sin embargo, dicha interacción 

no siempre se encuentra en equilibrio (esto depende de la 

especie de Apis que se observa), con lo cual si bien 

V. destructor es siempre patogénico, presenta diferentes 

grados de virulencia dependiendo de la especie 

hospedadora. 

Focalizándonos en la abeja asiática, podemos decir que 

V. destructor es un organismo patogénico a nivel 

individual, que afecta tanto a zánganos (adultos y en 

estadío larval) como a obreras adultas (Wang et al., 

2020). Siendo la edad y la casta de las abejas un factor 

importante para comprender la interacción entre parásito-

hospedador. A nivel colonial, podría considerarse que V. 

destructor no es un organismo patogénico ya que las 

diferentes estrategias (grooming, comportamiento 

higiénico) comportamentales de A. cerana mitigan el 

efecto de  V. destructor a nivel de colonia (Daly et al., 

1988). Cuando se cambia el foco hacia la abeja europea, 

las condiciones cambian, y se observa que V. destructor 

resulta patogénico tanto a nivel individual como a nivel 

colonial. Las consecuencias de la interacción V. destructor 

– A. mellifera a nivel individual son la ingesta de cuerpos 

grasos de la abeja por parte del ácaro, daños en las crías 

y la transmisión de algunos virus; por otro lado, a nivel 

colonial se observa que la presencia de V. destructor en 

colonias de A. mellifera puede conducir a la muerte de la 

colonia entera. (Maggi et al., 2010, 2016; Ramsey et al., 

2019; Noël et al., 2020). Se puede ver como la falta de 

ciertos comportamientos en A. mellifera y presentes en la 

abeja asiática produce un desequilibrio en la interacción 

parasitaria conllevando a los efectos negativos a nivel 

colonial. 

Por otro lado, como ocurre en el caso de P. larvae, la 

genética de los organismos parásitos no es siempre igual, 

y en el caso de V. destructor existen diversos genotipos 

siendo el “haplotipo coreano” el más virulento (Muñoz et 

al., 2008). A su vez, los diversos genotipos de las abejas 

melíferas influyen sobre la dinámica parasitaria, es por 

ello que a escala global se observan diversas poblaciones 

resistentes a V. destructor (Le Conte et al., 2020; Mondet 

et al., 2020) . Una vez más, el complejo V. destructor / A 

mellifera es un excelente ejemplo para resaltar la 

importancia de analizar holísticamente el complejo, 

parásito - huésped, cuando se trata de entender cómo 

surge el parasitismo. 

iv. Virus 

En el contexto de esta revisión podemos considerar a 

los virus como patógenos ya que son organismos 

parásitos que presentan tiempos de generación cortos, se 

multiplican directamente en el interior de los 

hospedadores y sus efectos despiertan una respuesta 

inmune en las abejas independientemente de su 

concentración. 
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Hoy en día se conocen más de 24 especies de virus que 

afectan a las distintas especies de abejas a lo largo del 

mundo (De Miranda et al., 2013), siendo la mayoría 

descriptas por Bailey & Brenda durante las décadas de 

1960s-1980s (Bailey & Ball, 1991; Ribière et al., 2008). De 

la gran diversidad de virus presentes en abejas, la 

mayoría forma parte del grupo de los virus de simple-

cadena positiva (+ssRNA) del orden Picornavirales  que 

incluyen a la familia  Dicistroviridae [Israeli acute paralysis 

virus  IAPV), Kashmir bee virus (KBV), Acute bee 

paralysis virus (ABPV), Black queen cell virus (BQCV)]; a 

la familia Iflaviridae [Deformed wing virus (DWV), Kakugo 

virus, Varroa destructor virus-1  (VDV-1/ DWV-B), 

Sacbrood bee virus (SBV)]; y a algunos virus que no han 

sido clasificado taxonómicamente [Chronic bee paralysis 

virus (CBPV) Lake Sinai virus (LSV)] (Beaurepaire et al., 

2020; Salina et al., 2021). De todos estos, los virus ABPV, 

DWV, y el IAPV han sido vinculados con la pérdida de 

colmenas en Estados Unidos y Alemania (Cox-Foster et 

al., 2007; Genersch et al., 2010). 

Debido a la gran diversidad de especies de virus, 

aspectos como la patogenicidad, la virulencia y los 

impactos (a nivel social e individual) en abejas melíferas 

no son rasgos constantes, ni independientes de las 

condiciones del hospedador. Por ejemplo, los virus DWV y 

VDV-1 forman parte del mismo complejo viral siendo DWV 

tipo A y DWV tipo B respectivamente. (McMenamin & 

Flenniken, 2018), ambos virus causan condiciones 

anormales en las alas y los abdómenes de las abejas 

adultas de cualquier casta, lo que conlleva a su pronta 

mortalidad (Benaets et al., 2017; Brettell et al., 2017). Por 

otro lado, el virus BQCV puede infectar a cualquier casta 

de las abejas melíferas, pero solamente resultan 

patogénicas para las larvas de las reinas, produciéndoles 

esterilidad (Bailey et al., 1983; Aurori et al., 2016). A 

través de estos ejemplos podemos visualizar como la 

susceptibilidad de las diversas castas a los virus depende 

de forma directa de la especie del virus. 

La transmisión, virulencia y patogenicidad de los virus 

depende, no solo de las características de los virus y los 

hospedadores, sino también de diversos factores 

ambientales. Como ejemplo, vemos que algunos virus 

aumentan su virulencia en presencia del ácaro Varroa 

destructor, ya sea porque el ácaro genera mayores cargas 

virales inoculadas en las abejas, o porque genera una 

inmunodepresión en los hospedadores (Martin et al., 

2012; Miranda et al., 2013; Dalmon et al., 2017). El 

aumento de los impactos a nivel individual, a su vez se 

condice con un mayor impacto de los virus a nivel colonial 

en A. melífera, llegando a vincularse con el Síndrome de 

Colapso de Colmenas en Estados Unidos (Aurori et al., 

2016; Mordecai et al., 2016). 

v. Factores externos con impacto en la interacción 

abejas—organismos parásitos 

La dinámica parasitaria no se limita al microhábitat 

donde el organismo parásito vive, en este caso abeja o 

colmena, sino que se ve afectada por el medio donde el 

hospedador se desenvuelve y las condiciones que afectan 

de forma directa al hospedador. De esta forma, cualquier 

agente estresor, como desnutrición del hospedador, o 

exposición a sustancias externas pueden incidir sobre el 

equilibrio de las interacciones parasitarias. 

i. Pesticidas. Organismos parásitos (virus, patógenos y 

parásitos típicos) y pesticidas han sido descriptos como 

los principales agentes causantes de la disminución de 

abejas a nivel mundial (Brown et al., 2016). 

Recientemente han surgido trabajos científicos que 

demuestran un sinergismo entre parásitos y pesticidas 

(Goulson et al., 2015). Los pesticidas pueden afectar la 

inmunocompetencia de las abejas y de esta forma 

generar un desequilibrio en la interacción parasitaria 

(Walderdorff et al., 2018). Como ejemplo vemos que 

algunos insecticidas de efecto neurotóxico, como 

neonicotinoides, han demostrado tener efectos sinérgicos 

con el microsporidio Vairimorpha ceranae en abejas 

melíferas (Pettis et al., 2012). Los efectos de los 

neonicotinoides no se plasman en mayores cargas de 

microsporidio por abeja adulta, sino que se observa que 

las abejas expuestas a estos pesticidas resultan 

infectadas con V. ceranae a edades más tempranas (Wu 

et al., 2012). De forma similar se observa que la 

exposición a diversos pesticidas afecta de forma directa al 

equilibrio desarrollado entre parásitos y hospedadores, 

tanto para ejemplos con V. destructor, P. larvae y otros 

organismos parasitarios (Dively et al., 2015)  

ii. Nutrición. El estado nutricional de los hospedadores 

afecta de forma directa la susceptibilidad de los 

hospedadores hacia los organismos parasitarios, 

afectando como se dijo anteriormente al equilibrio 

parásito-hospedador (Dolezal & Toth, 2018). En el caso 

de las abejas, los individuos adquieren todos los 

nutrientes básicos de los recursos florales (néctar y polén) 

los cuales, junto con el agua, pueden almacenarse como 

“pan de abeja” y miel. Mientras que el néctar y la miel son 

fuente carbohidratos, el pan de abeja y el polen proveen 

proteínas (Vaudo et al., 2015). Por su parte el néctar y el 

polen presentan diversos micronutrientes como 

alcaloides, fenoles y terpenoides que pueden contribuir al 

funcionamiento del sistema inmune (Negri et al., 2020). 

Como ocurre en otras especies animales el balance en la 

dieta de las abejas puede afectar en la susceptibilidad a 

parásitos (Shetty, 2010). Por ende, una mala nutrición 

puede volver a las abejas más susceptibles a parásitos, 
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provocando una disminución en las poblaciones de 

abejas, aunque esto podría revertirse con mejores 

condiciones nutricionales. Diversos trabajos científicos 

han demostrado que la respuesta inmune puede ser 

estimulada a través de la dieta y de diversos alimentos 

(Negri et al., 2020). Por ejemplo, el polen activa las vías 

metabólicas y de detección de nutrientes, e influye en la 

expresión de genes que afectan a la longevidad, la 

función inmune, la producción de ciertos AMP (Alaux et 

al., 2011) y la desintoxicación de pesticidas (Schmehl et 

al., 2014). 

En sentido opuesto tanto en abejas como en otras 

especies animales, los organismos parasitarios pueden 

afectar el estado nutricional del hospedador. (Dolezal & 

Toth, 2018). Los microsporidios del género Vairimorpha 

por ejemplo afectan el intestino (ventrículo) de las abejas 

generando un déficit en la absorción de nutrientes, lo que 

conduce a una disminución en la esperanza de vida 

(Chaimanee et al., 2012). Las obreras parasitadas por V. 

destructor durante el desarrollo emergen con niveles 

proteicos más bajos que no pueden elevarse, aunque 

haya suficiente polen disponible (Van Dooremalen et al., 

2013). Las pupas infestadas por Varroa también pueden 

tener un contenido proteico significativamente menor, 

niveles elevados de aminoácidos libres y pesos de 

emergencia más bajos que las pupas no infestadas, lo 

que sugiere que la síntesis de proteínas y, en última 

instancia, el crecimiento, son inhibidos por V. destructor 

(Aronstein et al., 2012). 

Como ya mencionamos la interacción hospedador-

parásito depende de las capacidades de ambos 

(hospedador y parásito) y que, para que estas partes 

coexistan, la interacción debe alcanzar un equilibrio. El 

desplazamiento del equilibrio a favor del hospedador, en 

este caso la abeja melífera, requiere que ésta mejore sus 

capacidades de defensa y, en consecuencia, su sistema 

inmune y su funcionamiento a todos los niveles (individual 

y colonial), lo que dependerá en gran medida del estado 

nutricional de la colmena. Así, podemos entender la 

nutrición (en todos sus niveles) como una variable 

determinante en el equilibrio de la abeja melífera (en 

todas sus fases) con los numerosos organismos 

parasitarios a los que está expuesta, ya que afecta 

directamente a su sistema inmune, que no es más que la 

principal herramienta de las abejas para hacer frente a 

estos organismos. A su vez, el sistema inmune 

(estrechamente relacionado con el estado de salud) 

responde al estrés provocado por parásitos y patógenos. 

Si su intensidad aumenta en una situación de equilibrio, 

desencadenaría un mayor esfuerzo del sistema inmune 

que se traducirá en mayores requerimientos nutricionales, 

modificando así el estado nutricional alcanzado en el 

equilibrio. 

 

A lo largo de esta revisión nos hemos centrado en la 

falta de consenso sobre el uso de los términos 

parasitológicos y en la necesidad de definirlos claramente. 

Asimismo, hemos tratado de ejemplificar que no existen 

reglas comunes en la expresión fenotípica de la 

interacción entre el hospedador y los parásitos. 

Proponemos a través de esta revisión considerar el 

cuadro completo cuando se estudia una interacción 

parasitológica bajo la visión ecológica. Intentamos 

también demostrar que no todas las relaciones 

parasitarias se traducen en una amenaza real contra la 

salud del hospedador. Además, proponemos que el 

resultado del fenómeno del parasitismo podría medirse a 

través de su equilibrio en el entorno. Cuando algún factor 

afecta a este equilibrio (normalmente es el factor 

antrópico) el fenómeno del parasitismo se ve amenazado.  

En el presente estudio los términos "organismo parásito" 

y "hospedador" se utilizaron bajo una visión ecológica que 

incluye a los organismos microparásitos y macroparásitos. 

Este tema se abordó utilizando a las abejas como "modelo 

biológico". En relación con esto, se observó cómo tanto la 

patogenicidad como virulencia de los organismos 

parásitos, dependen de un contexto (el propio organismo 

parásito, el hospedero, el ambiente y la interacción entre 

organismo parásito, hospedero y ambiente). Asimismo, se 

ha expuesto que el nivel de sociabilidad del hospedador 

permite observar cómo un organismo parásito puede 

afectar a su hospedador. Al mismo tiempo, destacamos el 

papel del medio ambiente y de la actividad humana como 

factores externos claves que afectan directamente al 

parasitismo, aumentando la virulencia de los distintos 

organismos sobre las abejas melíferas. Estos factores 

externos afectan a la nutrición y, en consecuencia, al 

sistema inmunitario de los individuos de A. mellifera, 

haciéndolos más susceptibles al efecto patogénico de 

diversos organismos. 

Observamos también cómo la actividad humana ha 

desarrollado nuevos tipos de interacciones parasitarias 

entre las abejas y "organismos parásitos emergentes'' 

como V. destructor o especies del género Vairimorpha. 

Estas interacciones recientes están muy lejos de estar en 

equilibrio, y al mismo tiempo están desequilibrando otras 

interacciones entre las abejas y otros organismos como 

los virus. Una vez más, no hay reglas generales y la 

expresión de los fenómenos de parasitismo depende 

siempre del contexto. Como ocurre en el caso de las 

abejas melíferas, la actividad humana podría alterar la 

forma en que se produce una interacción parasitaria para 

las abejas en general. 
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Nos gustaría señalar que para la correcta interpretación 

de una interacción parasitaria es necesario utilizar una 

visión holística, ecológica y completa (Figura 1). Así como 

que es imprescindible encontrar un consenso general 

sobre los términos específicos utilizados para unificar los 

criterios entre los investigadores centrados en la 

parasitología de las abejas. 

 

 

 

Fig. 1. Visión holística, ecológica y completa de la interacción parasitaria en Apis mellifera.  
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