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Ascosferosis
definicion, sinonimia e importancia

Micosis invasiva que afecta a las larvas de los
insectos apoideos, causando su muerte y momificacién,
producida por especies del género Ascosphaera.

" También denominada cria calcdrea o pollo escayolado,
criagao calcificada o simplemente ascosferose, chalkbrood
(inglés). couvain platreux (francés). .

Su distribucién es mundial, aunque es mayor su
incidencia en las zonas templadas del planeta. Destaca
entre las micosis y las enfermedades apicolas en su
conjunto por su importancia econémica, sobre todo
desde mediados de los anos 80 en que se constalé
una mayor gravedad en los brotes:

mortalidad de larvas, pérdida de poblacion, debilitamiento
de colonias y predisposicién para otras enfermedades.
descense de produccién directa (capacidad pecoreadora,
colecta de miel y polen) e indirecta (descenso de
polinizacién de cultivos).

£astos d_e lucha (tratamientos infructuosos, desinfeccién
de material, reposicién de material, etc.).

Etiologia

Ifllmque han sido varias las especies fingicas que
§& han asociado a esta enfermedad en la abeja melifera
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desde su primera descripcién (Ascosphaera major,
A. proliperda, Arrhenosphaera cranei) lo cierto es
que s6lo Ascosphaera apis se aisla reiteradamente
en brotes de campo. Asf lo demuestra, en el caso de
Espana, el estudio que realizamos para nuestra Tesis
Doctoral sobre 47 brotes de la enfermedad con muestras
procedentes de 11 Comunidades Auténomas.

A. apis es una especie fingica con dimorfismo
sexual, cuyo micelio masculino y femenino se conjugan
originando estructuras reproductivas denominadas
ascocistos. En el interior de éstos, se encuentran fas
ascas o aglomerados de esporas. Cuando se rompe la
pared de los ascocistos se liberan numerosas esporas,
que en las adecuadas condiciones de humedad y temperatura
{(en torno a 30°C) gemnaran produciendo nuevo micelio
de uno u otro signo.

Las ascosporas representan laforma de resistencia
en el medio ambiente (a pH, temperatura, desecacién,
presidn osmotica y desinfectantes) y Ia forma infectante,
es decir, la que penetrard en las larvas por ingestién.
sin embargo, una vez que estas esporas germinen en
el tubo digestivo de las larvas, seré el micelio que de
ellas se origine el que propiamente desarrollard la
accién patiogena invasiva

Este ciclo sucesivo de micelio-ascosporas-micelio
se puede reproducir en el laboratorio sobre medios
de cultivo artificiales (Agar Sabouraud, Agar
malta, Agar PDA y sobre todo en el Agar MY20)
v serd la base para un diagndstico especifico de
la enfermedad. ’




Epide‘miologia

Ahora bien, ; es suliciente la presencia de cste
hongo para que la enfermedad se desencadene en
una colmena? Debemos afirmar tajantemente que no.
En estudios realizados por varios equipos de investigacion,
incluido ¢l nuestro, se ha comprobado que el hongo
pucde estar presente en [as colmenas sin que ello
signifiqne que esté enferma o que ss vaya a producir
un brole de la enfermedad. Seria un estado de infeccidn
latenle o portador. Es por tanto necesario para que
la enfermedad sc presente cierto grado de acumulacién
de matcrial infeclante cn las colmenas. como ha
comprobado ¢l equipo del Dr. Puerta.

i Dénde persiste ¢l hongo cuando la enfermedad
no estd presente? Sun numcrosos los reservorios que
s¢ han citado, pero destacan el propiv intestino de
as abejas adultas, el material apicola. y las reservas
dc miel y polen.

Pcro ademds, ¢s10 nos lleva a la idea del caracter
Factorial de 1a enfermncdad. Es necesario que concurran
diversos lactores predisponentes y desencadenantes
para que la presencia del hongo se traduzea en enfermedad.
En escncia se trata de todas aquellas causas que debilitan
la colmena en su poblacién y mancjo por una parte, y
que favorecen la proliferacién del hongo por otra. Un
anélisis pormenorizado de estos factores predisponentes
seria prolijo. pero en rcsumen podemos citar:

+ genéticos: heredabilidad de predisposicién, conducta
higiénica {evita la acumulacitn de material contaminante).

+ Otras enfermedades (debilidad). Destacan las
intoxicaciones por pesticidas-insecticidas (p.ej.
diflubenzurén), que bien podrian intervenir como
intoxicaciones agudas ( descenso brusco de poblacion,
cria'mal atendida), bicn como inloxicaciones crénicas
{accion sobre la cria con alargamiento del ciclo
biolégico, favercciendo el desacrollo del hongo).

¢ climéticos y micrnambiente (temperatura: enfriamiento
de la cria. éptimos para ¢l hongo; humedad elevada).
Coincide con cierta cstacionalidad - primavera y
otofio -, también influida por la prescncia de cria,

* nutricionales: escascz de alimentos, coalilativa
y cuantilaliva. '

* manejo: excesiva extraccion de polen, gran produccién
de enjambres, suplementacidn precoz con azicarcs,
reinas vicjas o mal fecundadas (puesta irregular.
zanganeras). cualquier practica que ocasione desequilibrios
entre nodrizas y cria.

* Abuso en el empleo de antibidticos: est¢ aspecto

~ no esta lodavia aclarado por completo, pero podria
tratarse de que estos antibi6ticos eliminaran competidores
para ¢l hongo en el tubo digesiivo de las larvas.

En ensayos rcalizados por nosotros hemos observado
que la sola presencia de quimioterdpicos de uso apicola
(letraciclina, sulfamidas v fumagilina) no favorece
el desarrotio del hongo. 1o cual apoyaria ese posible
mecanismo de competencia citado.

A estos [actores habria que afadir todos aquélios
que favorezcan la transmisiin de la enfermedad
entre colmenas infectadas y colmenas libres decl hongo.
Los mecanismos por los guc acontece dicha transmisidn
son los siguientes:

1) Deriva

2) Zanganos

3) Pillaje (abejas jovenes)

4) Trashumancia de colmenas

5) Transacciones comerciales

6) El propio apicultor y el utillaje apicola (cepillos,
rasquetas, guantcs, vestimenta, etc.),

Una vez que la infeccién se ha introducido en una
colmena, los propios mecanismos bioldgicos que en
ella tiencn lugar se encargan de diseminarla; alimentacién
de las larvas por las nodrizas, conducta limpiadora,
irofalaxia (conducta social de [lujo nutritivo), contacto
de larvas sanas con restos de muda contaminados.

Patogenia

En el desarrollo de la infeccién y de la cnfermedad
s¢ pueden difercnciar las siguientes etapas:

1 -infeccidn: se va a producir por ingestién de esporas
con ¢l alimenlo; se ha intentade reproducir la
enfermcdad por ingestién de micelio o por via
epicuticular con esporas, pero el resultado no sc
asemeja a la enfermedad natural.

2 -germinacidn de las esporas en el intestino medio
de la larva y produccién de micelio; esta germinacidn
no suele producirse en los 3 primeros dias de vida
de la larva, ya quc es inhibida por ¢l pH 4cido de
la jalea real con que son alimentadas.

3 -proliferacifn del micelio en intestino mediv {mesodco),
atravesando las paredes de éste, EI hongo sélo
atraviesa las parcdes del mesodeo. en tanto que
las parcdes de las porciones antcrior y posterior
del intestino. estomodeo y proctodeu respectivamente,
no son atravesadas. Esto se asocia al origen embrionario
de dichos scgmentos, cctodérmico, y por tanto
con recubrimiento cuticular quitinoso. Esta fase
ha de producirse antes del dia 6 de vida de la
larva, ya que a partir de este momento el wbo
digesiivo que estaba cerrado caudalmente al exterior,
se abre y sc produce la defecacién. eliminando asf
lag esporas y el micelio originado de ellas.

4 -invasion de tejidos larvarios y cumpeticién por
los nutrientes con la consiguienic muerte de la
larva, En esta etapa igualmente se obscrva que el
honge no pencira las estructuras con recubrimienlo
quitinoso, como es ¢l caso de las traqueas.

5 -irrupcion del'micelio en la superficie de la larya,
tras atravesar la cutfcula. Al desecarse los tejidos
muertos de la larva, s¢ produce la tipica momificacian,
Las momias pueden mostrar dos tipicas aparicncias:
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momia blanca (micelio de un solo signo. aspecto
de algoddén) y momia negra (micelio de dos signos,

conjugacién y formacién de ascocistos, de pared
oscura).

Esta dltima etapa nos sugiere la cueston siguiente:

¢émo el hongo que suele evitar las estructuras
quilinosas -con recubrimiento cuticular- en su invasién
dg la larva, es capaz de atravesar la escructura mé4s
tipicamente quitinosa. ta propia cuticula? La accién
del hongo a este respecto tiene una doble vertiente,
enzimitica y mecdnica, mecanismos que actuarfan
conjuntamente y que muestran la adaptacion del hongo
al ciclo biologico de la larva de abeja.

En nucstra Tesis Doctoral incluimes un estudio de
las actividades enzimdticas que Ascosphaera apis desarrolla
encontrando, ademés de diversas actividades proteoliticas
(gelatinasa. caseinolftica. varias aminopeptidasas), sobre
carbohidratos (glucogenolitica, amilolitica, celulolitica)
y lipoliticas (fosfatasas y esterasas), la presencia en
un alto porcentaje de cepas (75%) de actividad acetilgluco-
saminiddsica, capaz de degradar parcialmente la quitina,

Clinica

Las manifestaciones que observamos en una colmena
enferma incluyen:

= Presencia de cadaveres larvarios (momias) en la
piquera y en el suelo alrededor de la colonia (detectadas
las larvas enfermas o muertas son extraidas por
las abejas limpiadoras).

¢ Disposicién dispersa de la cria en los cuadros:
cria salteada (comun a cualquier alteracién/en-
fermedad de la cria) y operculos rofdos por las
abejas limpiadoras. '

* Posibilidad ‘de oir un sonido caracteristico, de
lableteo. al agitar los cuadros. '

* Momias en posicién vertical dentro de las celdillas,
con cxtremo cefalico dirigido hacia el opérculo,
recubiertas de micelio blanco o acompafado de
cucrpos fructiferos (ascocisios).

Diagnostico

El diagnéstico de campo basado en los sintomas
antes citados es fdcil, si bien cabe la posibilidad de
confusi6én con la aspergilosis, no obstante, mucho
menos frecuente. Ademds es posible, cuando el grado
de infeccion por Ascosphaera de la colmena es bajo.
que los citados sintomas pasen desapercibidos, De
cualquier forma ¢l apicultor suele reconocerla cuando
8¢ presenta en su apiario.

E1 diagnéstico de ascosferosis en el laboratorio es
f4cil. aunque m4s complicado es determinar la especie
Concreta de Ascosphaera de que se trata. Ya dijimos
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que la que aislamos normalmente es A. apis, pero la
posibilidad, aunque muy rara, de que intervenga otra
no debe descartarse a priori Para ello se recurre a:

1) La observacién a ia lupa de las larvas afectadas,
detectdndose las estructuras del hongo, o a m4s
aumentos con montaje entre porta y cubre de raspados
de larvas,

2} la identificaci6n de la especie de Ascosphaera se
realiza fundamentalmente por el criterio morfométrico,
midiendo al microscopio los didmetros de las estructuras
reproductivas, ascocistos y ascas, y la longitud y
grosor de las esporas, aunque también puede completarse
estudiando al $.E.M. la estructura de la pared de
los ascocistos, y tras el cultivo del hongo realizando
pruebas de cruzamiento con cepas de especic conocida,
dado el cardcter heterotdlico - existencia de dos
signos - ya citado.

Lucha

A este respecto preferimos ¢l término general de
lucha, al mas limitado de tratamiento, pues entendemos -
que aunque en un futuro se pueda disponer de quimioterapicos
eficaces y especificos, el control o la eliminacién de
la enfermedad pasan por la aplicacién de otras medidas
higiénicas no menos importantes ¢ imprescindibles.

Prueba de que todavia no existe un tratamiento
idoneo, es la realizacién de frecuentes estudios acerca
de sensibilidad in vitre del hongo frente a quimioterapicos,
¢s decir, en condiciones de laboratorio. En estos
estudios varios compuestos han mosirado su eficacia,
como el benomilo, vinclozolina, captan. clortalonil
y ¢l grupo de los imidazélicos (enilconazol, isoconazol,
elc.), pero no se ha extendido su empleo todavia al
no haberse completado los estudios en colmenas pobladas
(residuos, toxicidad para adultas y cria, creacion de
resistencias, etc.) o no haberse mostrado plenamente
eficaces como para justificar su empleo.

La lucha debe basarse en medidas de tipo preventivo
y de control que persiguen 4 objetivos:

1° Evitar la penetracién del agente en colonias sanas;

2° Incrementar la resistencia de las colmenas a la
enfermedad;

3° Evitar la acumulacién del agente en las colonias;

4> Adecuar el manejo para reducir condiciones
predisponentes.

En ef primer objetivo, la medida bésica serfa el
control sanitario del material apicola y del ganado
que adquirimos. asf como durante la trashumancia,
informindonos del estado sanitario de los colmenares
proximos, Es ¢sencial la colaboracion entre los distintos
productores, al menos en maieria sanitaria.

Resistencia de las colmenas: como ya indicamos
existen diferencias de resistencia entre colmenas, tanto
por predisposicién genética de la cria, como sobre




todo por la distinia conducta higiénica de las poblacionss
de nodrizas. Con asta conducta las abejas eliminan el
opéreuio de las celdillas en que existen larvas enfermas
o muertas, vy las extraen de la colonia, con lo que
ademds evitan que las csporas del hongo se acumulen
y sirvan de elemento infeciante para oiras.

Esto nos lleva a que incluso pucde producirse una
curacidn espontinca.

En cxperiencias realizadas por nugstro equipo, s¢
observaron notables diferencias entre colmenas en
cuanto a la extraceion de larvas muertas {desde 4.8%
a 62%). Ello es razdn suficiente como para recomendar
que la seleccion de colonias no se haga sdlo atendiendo
a criterios productivos, sino también a esta capacidad
higi¢nica de las propias abejas y en cse camino parccen
ir nucvas investigacioncs que se estan realizando.

En qué sc puede traducir esto a nivel de colmenar?
En {avoreccr ¢l cambio de reinas en colonias donde
persiste la cnfermedad. aunque con el ticmpo se deberfan
crear apiarios seleccionados per su resistgncia que
smministrasen reinas que transmitiesen dicho cardcter
a su descendencia.

Evitar 1a acumulacitn del hongo: con renovacion
perigdica de cuadros de cera (40% anual) y desinfcccién
periddica del material apicola.

Limitar factores predisponentes: cOmo indicamos
anteriormente son numcrosos los factoreés que st han
asociado a la enfermedad, pero a efectos pricticos las
medidas debieran centrarse en no forzar excesivamente
el ritmo productivo de las colonias, nide poblacion (obiencidn
de micleos) ni de extraccion de miel y polen.

Control; Una vez iniciado un brote, aislamiento de
colonias enfermas, climinacion sistemdiica de cuadros o
incluso de colonias mas afectadas, y desinfeccidn del
material mediante flameado de superficies, Otra opcisn
¢s desinfeccion con formaldehido al 4% durantc 30 minutos.

Aspergilosis

« Mucha menor frecucncia que ascosferosis.

s Agenlcs responsables: Aspergifius fumigatus; A.
Havus. :

« Alecta a larvas y adulias.

« Posible zoonosis: inflamaciones de vias respiratorias
y alergias en ¢l hombre.

» Enfermedad factorial {humedad muy elevada, el
hongo prolifera incluso sobre los coadros y las
superficics internas de la caja) ¥ esporddica (de
rara presentacidn).

+ Contagio: por ingestién de alimenos contaminados
con esporas del hongo que germioan en el inestino
invadiendo ¢l cuerpe ¢l micelio.

+ Accién patégena: mecénica {invasidn por hifas) y
xica (incorrdinacion motora e incapacidad de
vuelo en abejas adultas). Las larvas se endurecen
{comsisiencia péirca).

» Diagndslico: preferible el laboratorial, por posibie

confustén con ascosferosis cn la cria y con intoxicaciongs
y virosis en las adultas. Observacidn microscapica
de raspados d¢ larva, detectindose la presencia
de estructuras tipicas {coniditforos).

- Lucha; no existe tratamiento eficaz. Sc recomicnda
1a desinfeccion de material (flameado) y medidas
preventivas, asi como fundir la cera.
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