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Las poblaciones naturales de insectos 
se encuentran sometidas a diversos 
factores abióticos (temperatura y 

humedad) y bióticos (patógenos y enemigos 
naturales), que ejercen sobre ellas fuerzas 
que modulan su dinámica poblacional y el 
desarrollo de los individuos. Muchos de estos 
factores interactúan entre ellos de formas 
complejas, influenciando el crecimiento o 
disminución de las poblaciones dentro de un 
balance evolutivo y ecológico. 

Estos mismos, a su vez establecen límites 
espaciales y temporales en la distribución 
biogeográfica de las poblaciones de 
insectos. Entre los factores abióticos, 
la temperatura juega el papel más 
importante, teniendo grandes efectos en 
la sobrevivencia, desarrollo, reproducción, 
dispersión y potencial biogeográfico de los 
individuos o poblaciones (García-Robledo 
et al., 2016; Jaworski & Hilszczański, 
2013). Elementos bióticos como bacterias, 
hongos, virus, parásitos, depredadores, 
disponibilidad de fuentes de energía 
(alimento) y la competencia intraespecífica 
también son fuerzas clave que controlan 
el tamaño de las poblaciones al causar la 
muerte de una buena parte de los individuos. 
Adicionalmente, existen componentes 
genéticos y fisiológicos intrínsecos en las 
poblaciones naturales de insectos que 
controlan su reproducción en relación con 
la densidad. 

En su conjunto, todos estos factores 
constituyen un mecanismo de control natural 
de las poblaciones de insectos que juegan 
un papel clave en el equilibrio natural de las 
especies. A pesar de ello, evolutivamente 
los insectos han desarrollado características 
para contrarrestar el efecto de estos 
elementos. Algunos insectos pueden tolerar 
cambios extremos de temperatura mediante 
adaptaciones fisiológicas que los protegen 
de los efectos nocivos del frío o calor (King & 
MacRae, 2015; Lee, 1991). Frente al ataque 
de microorganismos entomopatógenos o 
ciertos parasitoides, los insectos pueden 
generar respuestas de inmunidad que les 
permiten en algunos casos defenderse de 
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forma efectiva (Kingsolver et al., 2013; Lu & 
St. Leger, 2016; Nakhleh et al., 2017). 

El estudio y entendimiento de los factores 
que controlan naturalmente a los insectos 
toman su mayor importancia en el desarrollo 
de estrategias de manejo de insectos plagas 
en la agricultura. Hoy día, el desarrollo 
de estrategias de manejo integrado de 
plagas (MIP) busca implementar en gran 
medida factores bióticos, incluyendo 
entomopatógenos (hongos, bacterias y virus), 
parasitoides y depredadores. 

El uso de factores abióticos o físicos, 
principalmente choques térmicos (frío o calor), 
también son implementados en muchas 
ocasiones. Por ejemplo, dentro del MIP para 
la broca del café Hypothenemus hampei 
en Colombia se utilizan métodos de control 
biológico como el hongo entomopatógeno 
Beauveria bassiana y métodos de choque 
térmico como la solarización de granos de 
café infestados con broca en el proceso de 
beneficio (Bustillo et al., 1998). 

La eficacia de los métodos de control 
biológico (entomopatógenos y parasitoides) 
dependen en gran medida de las complejas 
interacciones entre el insecto blanco y 
los agentes biológicos utilizados. En este 
capítulo se presenta una revisión sobre 
algunos de los mecanismos moleculares y 
fisiológicos que emplean los insectos para 
responder al estrés ocasionado por factores 
abióticos como la temperatura y por bióticos 
como los microorganismos patógenos y los 
parasitoides. 

Las respuestas al estrés por temperatura 
han sido estudiadas en una amplia variedad 
de especies de importancia agrícola 
(Zhao & Jones, 2012). No obstante, el 
conocimiento actual de las respuestas 
inmunes de insectos a factores bióticos, se 
ha desprendido principalmente de estudios 
realizados en especies modelo como la 
mosca de la fruta Drosophila melanogaster, 
aunque estos mecanismos son altamente 
conservados y pueden muchas veces 
extrapolarse a otras especies. 

Respuestas 
moleculares en 
insectos frente a 
factores abióticos: 
estrés térmico
El estrés causado por altas y bajas 
temperaturas en la biología de los insectos 
es respondido por procesos moleculares y 
fisiológicos. Frente al estrés causado por 
cambios en la temperatura, los insectos 
responden mediante el incremento en la 
producción de proteínas de choque térmico 
(HSP, del inglés Heat Shock Proteins) 
y diversas enzimas antioxidantes. La 
sensibilidad o tolerancia al estrés térmico 
en muchos insectos es dependiente del 
estado de vida. En diversas especies, los 
estados inmaduros (larvas, pupas o ninfas) y 
adultos se enfrentan a diferentes condiciones 
ambientales, lo que evolutivamente conlleva a 
diferentes niveles de tolerancia y plasticidad 
de las respuestas (King & MacRae, 2015).

Proteínas de choque térmico 
(HSP)

Las proteínas HSP componen una 
superfamilia de proteínas que en su mayoría 
son constitutivas en células de procariotas 
y eucariotas, y sirven como chaperonas 
moleculares para el correcto ensamblaje 
de otras proteínas. Algunas HSP son 
inducidas específicamente por diferentes 
factores ambientales de estrés, incluyendo 
temperatura. Entre las diversas funciones 
moleculares que cumplen las HSP se incluye 
el plegamiento y desplegamiento, ensamble 
y desensamble, transporte y degradación de 
proteínas mal agregadas (Feder & Hofmann, 
1999; Parsell & Lindquist, 1993; Sørensen 
et al., 2003). Su clasificación en familias se 
ha basado en relaciones filogenéticas y su 
tamaño molecular: Hsp110, Hsp100, Hsp90, 
Hsp70, Hsp60 y Hsp pequeñas (sHsps - small 
Hsps; entre los rangos de 12 a 43 kDa) (Feder 
& Hofmann, 1999). 
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Bajo estrés térmico, diversos genes para 
proteínas HSP son sobreexpresados en 
insectos, incluyendo principalmente miembros 
de las familias Hsp70, Hsp90 y sHsps 
(Figura 19). La familia Hsp70 es una de las 
más conservadas evolutivamente y de las 
que más se han estudiado. La versión en 
procariotas, llamada DnaK, es 60% similar 
a sus homólogos Hsp70 en eucariotas. Las 
Hsp70 funcionalmente contienen dos dominios 
proteicos, un dominio ATPasa y un dominio de 
unión a proteínas. Esta familia es codificada 
por dos genes, uno constitutivo (hsc70) y 
otro inducible (hsp70). Bajo condiciones 
ambientales normales, el gen hsc70 se expresa 
de forma constitutiva en todas las células, 
mientras que el hsp70 se expresa a muy bajos 
niveles o no se expresa (Bettencourt et al., 
2008; Prentice et al., 2004). Bajo condiciones 
de estrés, los niveles de expresión del hsc70 se 
mantienen constantes, mientras que el hsp70 
es altamente inducido y sobre-expresado 
(Bettencourt et al., 2008). Aunque ambas 
proteínas Hsp70 funcionan como chaperonas, 
el hsc70 está principalmente involucrado en 

procesos fisiológicos del desarrollo y sólo 
en pocos ejemplos se ha encontrado en 
respuesta a estrés (Knigge et al., 2014; Sonoda 
et al., 2006). Por ejemplo, en la polilla Plutella 
xylostella ambos genes (hsc70 y hsp70) fueron 
inducidos en el insecto, bajo condiciones de 
estrés térmico (Sonoda et al., 2006).

Es conocido en insectos que la expresión de 
genes Hsp70 confieren tolerancia al calor y 
proveen una protección al daño ejercido por 
el estrés térmico. En diferentes especies, las 
proteínas Hsp70 aumentan su abundancia 
en células de insectos sometidos a altas o 
bajas temperaturas, sea como respuestas 
a condiciones extremas de cortos (horas o 
días) o largos períodos de tiempo (meses o 
estaciones). La inducción o sobreexpresión 
de genes hsp70 como respuesta a choques 
de calor o frío ha sido encontrada en algunas 
especies de diferentes órdenes como el 
gorgojo del arroz Lissorhoptrus oryzophilus 
(Coleoptera) (Yuan et al., 2014), el saltahojas 
del té Empoasca onukii (Hemiptera) (Qiao 
et al., 2015), Xestia c-nigrum (Lepidoptera) 
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Figura 19.  
Respuestas basadas en el aumento de 
proteínas de choque térmico (HSP) frente 
al estrés térmico en insectos. Los efectos 
letales del estrés térmico causados por la 
denaturación, agregación y degradación de 
proteínas son contrarrestados por la activación 
de diversas familias de genes HSP. 
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(Wang et al., 2015) y la mosca del trigo 
Sitodiplosis mosellana (Diptera) (Cheng et 
al., 2016). A partir de estas investigaciones 
es claro observar que los genes Hsp70 son 
sobreexpresados con mayor intensidad en 
condiciones de estrés por altas temperaturas 
en comparación con bajas temperaturas.

La familia Hsp90 es también altamente 
conservada y abundante y se encuentra 
involucrada en diversos procesos fisiológicos 
como control del ciclo celular, sobrevivencia 
celular y señales hormonales (Buchner & Li, 
2013; Jackson, 2013). Funcionalmente están 
conformadas por tres dominios proteicos: 
un dominio N-terminal de unión a ATP, 
una región media y un dominio C-terminal 
involucrado en homodimerización. Las 
proteínas Hsp90 pueden representar entre 
1% y 2% del total de proteínas en células 
en condiciones normales. Bajo condiciones 
de estrés térmico, las Hsp90 son inducidas 
a niveles que alcanzan hasta dos veces 
la cantidad presente en condiciones 
normales (Whitesell & Lindquist, 2005). 
La sobreexpresión de genes Hsp90 como 
respuesta a estrés por altas temperaturas 
ha sido registrada en varias especies de 
insectos. Por ejemplo, en L. oryzophilus 
(Coleoptera), dos genes Hsp90 ( LoHsp90b 
y LoHsp90c) fueron sobreexpresados en 
condiciones de estrés térmico a 43°C (Yuan 
et al., 2014). En la polilla oriental de los frutos 
Grapholita molesta (Lepidoptera), el gen 
Gmhsp90 incrementó su expresión a medida 
que se sometía a condiciones de estrés por 
calor, a temperaturas cada vez más altas 
(26° a 44°C) y por períodos de tiempo más 
extensos, de 15 a 105 min. (Chen et al., 
2014). Resultados similares se observaron 
en el gen Eohsp90 de E. onukii (Hemiptera), 
expuestos a condiciones de alta temperatura 
(Qiao et al., 2015).

Las HSP pequeñas (sHSP) son otra familia 
de proteínas chaperonas que responden 
a condiciones de estrés térmico en 
insectos. A diferencia de otras familias 
HSP, las sHSP son más diversas a nivel de 
secuencia, tamaño, estructura y función. 
Estructuralmente contienen un dominio 

α-crystallin relativamente conservado cerca 
a su extremo C-terminal (Fu et al., 2006). 
Funcionalmente, varias subunidades de 
sHSP forman largos oligómeros con la 
capacidad de unirse a otras proteínas y 
prevenir su denaturación térmica (Van 
Montfort et al., 2001). Dentro de una misma 
especie, diversos genes para sHSP pueden 
responder específicamente a estrés por calor 
o frío, mientras otros genes al parecer son 
inducidos por cualquier condición de estrés 
térmico. En la polilla oriental de las frutas, 
por ejemplo, se identificaron diez genes 
sHSP que respondieron bajo condiciones de 
alta temperatura (40°C hasta por 2 horas), 
ocho genes sHSP que respondieron a bajas 
temperaturas (-5°C hasta por 2 horas), 
mientras otros ocho genes adicionales 
fueron inducidos consistentemente bajo 
ambas condiciones (Zhang et al., 2015). 

Enzimas antioxidantes frente 
al estrés térmico

Condiciones de estrés térmico, al igual que 
otros tipos de estresores, tienen la capacidad 
de generar en células de insectos altas 
concentraciones de especies de oxígeno 
reactivas (ROS, del inglés Reactive Oxygen 
Species). Estas concentraciones elevadas de 
ROS causan daño oxidativo en proteínas, ADN 
y lípidos en las células (Apel & Hirt, 2004). Para 
contrarrestar los efectos dañinos de especies 
ROS, las células responden aumentando 
la actividad de enzimas antioxidantes que 
ayudan en la remoción de estas especies 
(Figura 20). Los insectos responden a los 
altos contenidos celulares de ROS mediante 
varias enzimas antioxidantes, incluyendo 
superóxido dismutasa (SOD), catalasas (CAT), 
peroxidasas (POD) y glutatión-S-transferasas 
(GST) (Kang et al., 2017; S. Zhang et al., 
2015). La SOD convierte el anión superóxido 
(O2-) en oxígeno (O2) y peróxido de hidrógeno 
(H2O2), las CAT y POD rompen el H2O2 en O2 
y agua (H2O), mientras que las GST eliminan 
los productos de la peroxidación de lípidos 
(hidroperóxidos). Todas estas enzimas 
trabajan de forma sincronizada a nivel celular 
como un mecanismo de defensa antioxidante. 
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La mariquita Propylaea japonica (Coleoptera: 
Coccinellidae) es considerada un depredador 
muy exitoso gracias a su tolerancia a altas 
temperaturas en regiones áridas de China. 
Al parecer esta tolerancia al estrés por calor 
en P. japonica puede explicarse por el rápido 
aumento en la actividad de las enzimas SOD, 
POD, CAT y GST, durante la exposición 
a altas temperaturas (35 a 41°C) que le 
ayudarían a contrarrestar el daño causado 
por el estrés oxidativo (Zhang et al., 2015). 
De hecho, este insecto puede soportar hasta 
41°C manteniendo una tasa de supervivencia 
cercana al 60%. Resultados similares fueron 
encontrados en el depredador Ophraella 
communa (Coleoptera: Chrysomelidae) (Chen 
et al., 2018). Períodos cortos (horas) y largos 
(días) de exposición a altas temperaturas (40 
a 44°C) resultaron en una mayor actividad 
enzimática de SOD, CAT y POD cuando 
se comparaban con una temperatura 
control (28°C). O. communa se encuentra 
regularmente expuesta a altas temperaturas 
durante el verano en el hemisferio norte. De 
esta manera, estas defensas antioxidativas 
podrían estar involucradas en las respuestas 
fisiológicas del insecto al calor del verano en 
el campo. Por otro lado, en la polilla oriental 
del maíz Mythimna separata (Lepidoptera: 
Noctuidae) existe un aumento en la actividad 
de las enzimas SOD, CAT y GST tanto en el 
estrés causado por bajas (5°C) como por 
altas temperaturas (40°C) (Ali et al., 2017). 
Probablemente estas defensas antioxidantes 

hacen parte de diversos mecanismos 
adaptativos a temperaturas extremas en 
relación al hábito migratorio de M. separata 
entre regiones de Asia. 

Respuestas frente a 
factores bióticos
Mecanismos de defensa 
contra microorganismos 
patógenos

En insectos, la principal barrera física contra la 
entrada de microorganismos, potencialmente 
patógenos, está constituida por la cutícula que 
los recubre completamente. La cutícula es 
una intrincada capa heterogénea compuesta 
de carbohidratos, proteínas y lípidos. La 
epicutícula es la subcapa más externa, 
rica en lípidos, que otorga una barrera 
hidrofóbica. Debajo de esta se encuentra 
la procutícula, la cual está constituida por 
quitina y proteínas esclerotizadas, seguida 
de la epidermis. A nivel del tracto digestivo 
de los insectos, especialmente en el intestino 
medio, esta barrera física está dada por 
una delgada capa de cutícula o membrana 
peritrófica constituida por quitina, proteínas 
y glicoproteínas. La membrana peritrófica, 
aunque permeable a nutrientes y enzimas, 
aún constituye una barrera efectiva contra 

Estrés
térmico ROS

Daños a ADN y 
proteínas

Peroxidación de
lípidos

SOD GSTCAT POD

Figura 20.  
Respuestas basadas en el aumento de la 
actividad de enzimas antioxidantes frente 
al estrés térmico en insectos. Cambios de 
temperatura en los insectos conlleva a una 
mayor actividad enzimática de superóxido 
dismutasa (SOD), catalasas (CAT), peroxidasas 
(POD) y glutatión-S-transferasas (GST), para la 
eliminación de especies de oxígeno reactivas 
(ROS) y productos de la peroxidación de lípidos 
(hidroperóxidos).



El Control Natural de Insectos en 
el Ecosistema Cafetero Colombiano148

microorganismos patógenos. La cutícula 
es una barrera altamente efectiva contra 
bacterias, virus y protozoos, con muy 
pocas excepciones. Tan solo un pequeño 
número de especies de hongos, aquellos 
con actividad entomopatógena, tienen la 
capacidad de penetrarla (Ortiz-Urquiza & 
Keyhani, 2013).

En caso que un microorganismo 
potencialmente patógeno cruce la cutícula o 
la membrana peritrófica, los insectos pueden 
detectar y responder al ataque mediante 
un complejo sistema inmune. Gran parte de 
estas respuestas ocurren en los cuerpos 
grasos de los insectos mediante la síntesis 
de efectores antimicrobianos y su secreción 
directa en la hemolinfa. Debido a que todos 
los órganos internos de los insectos se 
encuentran embebidos en esta hemolinfa, las 
respuestas inmunes a los microorganismos 
invasivos son, en la gran mayoría de los casos, 
efectivas y de forma sistémica (Feldhaar & 
Gross, 2008). Las respuestas inmunes de 
los insectos se basan principalmente en 
un sistema innato que comparte con otros 
organismos multicelulares, debido a que su 
desarrollo inició durante la evolución de las 
primeras formas de vida multicelulares. 

El sistema inmune adquirido o adaptativo, el cual 
involucra la detección de antígenos específicos 
y la creación de una memoria inmunológica 
específica, evolucionó más tarde. Inicialmente 
se creyó que los insectos carecían de un 
sistema inmune adaptativo, no obstante, en los 
últimos años esta visión ha cambiado debido 
a recientes hallazgos (Cooper & Eleftherianos, 
2017; Ligoxygakis, 2017). El sistema inmune 
innato no es altamente específico, sin 
embargo, tiene la capacidad de discriminar 
entre diferentes clases de patógenos y entre 
microorganismos simbiontes y no simbiontes. 
El sistema inmune innato de los insectos puede 
dividirse en: (i) un sistema celular que involucra 
procesos de fagocitosis y encapsulación llevada 
a cabo por hemocitos presentes principalmente 
en la hemolinfa (Lavine & Strand, 2002; Strand, 
2008), y (ii) un sistema humoral que incluye la 
producción de péptidos antimicrobianos (AMP), 
ROS, procesos de melanización y coagulación. 

Reconocimiento y respuesta 
a bacterias patógenas
El primer paso antes de preparar una respuesta 
inmune a la invasión de microorganismos 
es la detección del patógeno (Figura 21). La 
detección temprana de bacterias en insectos 
involucra el reconocimiento de moléculas 
bacterianas (peptidoglucanos) presentes 
en su pared celular. El reconocimiento de 
estos patrones moleculares asociados a 
microorganismos (PAMP: pathogen-associated 
molecular patterns) es llevado a cabo por 
proteínas receptoras en el insecto o proteínas 
de reconocimiento de peptidoglucanos (PGRP) 
(Charroux et al., 2009). Diferentes clases 
de receptores PGRP en insectos reconocen 
diferencialmente a bacterias Gram-positivas 
y Gram-negativas basados en la composición 
de sus peptidoglucanos. El reconocimiento 
diferencial entre bacterias Gram-positivas y 
Gram-negativas, a su vez determina la activación 
de una de dos rutas moleculares de respuestas 
inmunes. Las infecciones por bacterias Gram-
positivas, al igual que las infecciones por 
hongos, activan la ruta inmune Toll, mientras 
que bacterias Gram-negativas activan la ruta 
inmune Imd (Immune deficient). Ambas rutas 
inmunes resultan en la producción de diversos 
efectores antimicrobianos, incluyendo AMP. 
Otras cascadas de señalización intracelulares 
que activan respuestas de inmunidad en 
insectos han sido reconocidas, incluyendo 
las rutas JAK/STAT y JNK; sin embargo, su 
contribución precisa a estas respuestas no son 
claras (Lu & St. Leger, 2016).

En la ruta Toll, el reconocimiento de PAMP 
de bacterias Gram-positivas es mediada 
por proteínas PGRP extracelulares, que 
activan a la serina proteasa SPE (Spatzle 
processing enzyme). La SPE modifica de la 
forma inactiva a su forma activa a la proteína 
Spatzle, la cual finalmente se adhiere y activa 
a receptores membranales Toll. La activación 
de receptores Toll en la célula del insecto 
inicia una cascada de señales intracelulares 
que terminan en la activación de factores 
nucleares de transcripción específicos (Dorsal 
y Dif) y la expresión de genes AMP. En la ruta 
inmune Imd, por otro lado, el reconocimiento 
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de PAMP de bacterias Gram-negativas es 
mediada directamente por receptores PGRP 
transmembranales (PGRP-LC). La proteína Imd 
es un adaptador citoplasmático que se conecta 
con la región intracelular de PGRP-LC y que, 
luego de su activación, inicia una cascada de 
señales intracelulares para la activación del 
factor de transcripción Relish y la expresión de 
genes AMP (Myllymäki et al., 2014).

Reconocimiento y respuestas 
a hongos entomopatógenos

La detección de infecciones por hongos 
también se basa en el reconocimiento 
de PAMP generados por componentes 
estructurales de la pared de los hongos o por 

proteínas secretadas (efectores de virulencia) 
por estos mismos (Figura 21). La detección 
de PAMP de origen fúngico desencadena 
respuestas inmunes humorales a través de la 
ruta Toll, mediante un mecanismo similar al 
reconocimiento de bacterias Gram-positivas. 
Los beta-glucanos presentes en la pared celular 
de los hongos actúan como moléculas PAMP 
y son reconocidos directamente por proteínas 
receptoras extracelulares (GNBP3), específicas 
del insecto (Matskevich et al., 2010). Algunas 
enzimas proteasas secretadas como efectores 
de virulencia por hongos entomopatógenos 
también actúan como PAMP y son detectadas 
por el insecto mediante la activación de la 
proteína Persephone (Gottar et al., 2006). 
Tanto el receptor GNBP3 como la proteína 
Persephone activan a SPE para la consecuente 

Hongos Efectores
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Figura 21.  
Mecanismos moleculares de 
reconocimiento y respuesta a 
microorganismos patógenos en 
insectos. La ruta inmune Toll es 
responsable por las respuestas a 
hongos y bacterias Gram-positivas 
patógenas. La ruta inmune Imd 
responde a bacterias Gram-negativas 
patógenas. La ruta inmune JAK/
STAT y los mecanismos de RNA de 
interferencia son responsables por 
las respuestas a virus patógenos. 
Estas rutas inmunes principalmente 
desencadenan la activación 
transcripcional de genes para péptidos 
AMP, como parte de los mecanismos de 
defensa al ataque  
de microorganismos.
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formación de Spatzle, activación de receptores 
Toll e inicio de la cascada intracelular, que 
culmina en respuestas inmunes humorales 
como la expresión de genes AMP.

La detección de la presencia de hongos 
entomopatógenos también desencadena 
respuestas inmunes celulares que involucran a 
los hemocitos en la hemolinfa. Un tipo especial 
de hemocitos responde mediante la liberación de 
la enzima profenoloxidasa (proPO), una enzima 
clave en la biosíntesis de melanina. La forma 
activa de la fenol oxidasa (PO) es producida 
por la acción de serina proteasas sobre proPO 
después de su liberación en el plasma (Cerenius 
& Soderhall, 2004). La acción enzimática de 
PO finalmente desencadena el proceso de 
formación de melanina (melanización) alrededor 
de las células invasoras. Adicional al proceso de 
melanización, otro tipo de hemocitos también 
responden mediante procesos de coagulación, 
a través de la producción de hemolectin, el 
principal componente de las fibras proteicas 
para la coagulación de la hemolinfa (Lemaitre 
& Hoffmann, 2007). El proceso de coagulación 
sella la herida de entrada del hongo y previene 
que otros microorganismos entren y se dispersen 
en la cavidad del insecto.

Detección y respuestas 
contra virus

Los insectos pueden ser blanco directo de 
la infección de virus o servir simplemente 
como hospedantes de ellos, como el caso 
de arbovirus humanos y virus patógenos de 
plantas. Cualquiera sea el caso, los insectos 
pueden detectar estas infecciones y desarrollar 
respuestas inmunes innatas, que involucran 
rutas mediadas por ARN de interferencia (ARNi) 
y la ruta JAK/STAT (Figura 21). Adicionalmente, 
existen evidencias basadas en estudios en 
Drosophila y mosquitos indicando que las 
rutas Toll e Imd estarían también involucradas 
en respuestas inmunes antivirales (Costa et 
al., 2009; Xi et al., 2008; Zambon et al., 2005). 

El ARNi en insectos juega un papel muy 
importante en la limitación y el control de las 
infecciones virales (Zambon et al., 2006). El 

ARNi es un mecanismo altamente conservado 
presente en células eucariotas, en el cual 
moléculas especiales de ARN interfieren con 
moléculas de ARN blanco (ARN mensajeros o 
ARN virales), generando el silenciamiento de 
genes específicos o previniendo la replicación 
viral. Durante una infección viral, el ARN de 
doble cadena (ARNdc) generado por el virus, 
inicia la respuesta ARNi mediante la activación 
de la enzima Dicer, la cual rompe el ARNdc 
para producir pequeñas moléculas (21-24 
bases) de ARN de interferencia (ARNsi). Estos 
ARNsi son montados al complejo proteico RISC 
(RNA induced silencing complex) y sirven de 
guía para la identificación del ARN viral blanco 
mediante complementariedad y subsecuente 
degradación, a través de la enzima ARNasa 
(Argonauta) del complejo. De esta manera, 
la consecuencia final del proceso ARNi en 
la respuesta inmune es la inhibición de la 
replicación del virus.

El mecanismo por el cual la ruta JAK/STAT 
ejerce un efecto inmune antiviral no es 
totalmente claro (Kingsolver et al., 2013). 
La activación de esta ruta parece ser 
consecuencia de un reconocimiento inicial 
de la infección por receptores que también 
podrían activar otras rutas inmunes (Toll o 
Imd) o el reconocimiento del ARNdc viral por 
Dicer (Deddouche et al., 2008). La ruta JAK/
STAT inicia cuando un ligando extracelular 
(upd3 o vago) se une a su receptor (Dome 
o desconocido), generando una cascada 
de fosforilación de JAK y STAT. La proteína 
STAT activa es un factor de transcripción 
que se transloca hacia el núcleo celular para 
inducir la expresión de genes para efectores 
antivirales y AMP (Dostert et al., 2005; Hedges 
& Johnson, 2008). 

Péptidos AMP de insectos
Los insectos pueden producir una amplia 
variedad de proteínas o péptidos con actividad 
antimicrobiana contra bacterias, hongos y 
virus invasores. El primer AMP de insectos, 
cecropina, fue purificado de pupas de 
Hyalophora cecropia, en 1980 (Hultmark et al., 
1980), y desde entonces se han descubierto 
más de 150 AMP en diversas especies de 
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insectos. Los AMP son proteínas pequeñas 
de bajo peso molecular, típicamente de 
estructuras catiónicas y anfipáticas, lo cual les 
permiten interactuar con la superficie aniónica 
de microbios e insertarse a través de la 
membrana citoplásmica. Los AMP de insectos 
pueden clasificarse en cuatro grandes grupos: 
defensinas (ricos en cisteína), cecropinas 
(alpha-helicoidales), péptidos ricos en prolina 
y atacinas (ricos en glicina) (Bulet & Stöcklin, 
2005). La mayoría de AMP activos contienen de 
20 a 50 aminoácidos, los cuales son generados 
a partir de precursores inactivos más grandes. 
En general, los AMP pueden ser asignados 
a dos modos de acción: membranolíticos y 
no-membranolíticos. La gran mayoría son 
membranolíticos y su actividad disruptiva de 
membranas pueden involucrar la formación 
de poros, adelgazamiento o disolución de la 
membrana y la formación de dominios lípido-
peptídicos. En otros casos, los AMP se adhieren 
a blancos intracelulares del patógeno como 
ácidos nucléicos y proteínas (Tonk et al., 2016).

Detección y respuesta a 
parasitoides

La mayoría de los agentes parasitoides 
de otros insectos se encuentran dentro de 
los órdenes Hymenoptera y Diptera. Las 
especies parasitoides frecuentemente dejan 
sus huevos sobre (ectoparasitoides) o dentro 
(endoparasitoides) del insecto hospedante. 
Las respuestas inmunes de insectos contra 
estos invasores han sido mejor estudiadas 
en hospedantes de endoparasitoides, 
principalmente respuestas celulares. Las 
especies de parasitoides adaptadas a 
hospedantes específicos alcanzan su éxito 
biológico gracias al desarrollo de mecanismos 
para evadir o suprimir la respuesta inmune 
de este último. Sin embargo, un gran número 
de especies o poblaciones de hospedantes 
pueden generar respuestas inmunes a 
parasitoides aún no adaptados. 

La encapsulación del organismo invasor es 
la principal respuesta inmune del hospedante 
frente a la presencia de huevos o larvas del 
endoparasitoide (Gillespie et al., 1997). Para 

que la encapsulación tenga lugar, primero 
el cuerpo invasor debe ser identificado 
como extraño por las células presentes 
en la hemolinfa. Aunque los mecanismos 
moleculares de este reconocimiento son 
desconocidos, es claro que este proceso 
es llevado a cabo por hemocitos en la 
hemolinfa (Pech & Strand, 1996). El proceso 
de encapsulación involucra un recubrimiento 
del cuerpo extraño con una multicapa de 
hemocitos y con material fibroso, que impiden 
cualquier comunicación entre el cuerpo invasor 
y los tejidos del hospedante. La encapsulación 
involucra complejas interacciones entre 
diferentes tipos de hemocitos y la síntesis de 
integrinas y lectinas durante la formación de 
la multicapa (Ling & Yu, 2006; Yu & Kanost, 
2004; Zhuang et al., 2008). 

En la gran mayoría de los casos la 
encapsulación es seguida por un proceso 
de melanización y liberación de compuestos 
citotóxicos que resultan en la muerte del 
parasitoide por asfixia o citotoxicidad (Carton 
et al., 2008). Al igual que en las respuestas 
inmunes celulares contra microorganismos, la 
enzima PO también juega un papel importante 
en la melanización de la cápsula que recubre 
al cuerpo invasor. La ruta Toll juega un rol 
clave en la cascada de señales que controlan 
la producción de PO y desencadenan la 
diferenciación y proliferación de hemocitos 
durante la encapsulación (Schlenke et al., 
2007). Entre los compuestos citotóxicos que 
son liberados por los hemocitos de la cápsula, 
algunos de los principales incluyen a las 
especies de ROS. Concentraciones elevadas 
de H2O2 y O2

- conducen a la producción de 
radicales hidroxilo (OH) capaces de promover 
la peroxidación de lípidos y causar daños en 
proteínas y el ADN del parásito, causando la 
muerte del mismo (Carton et al., 2008). 

Consideraciones 
finales
El control natural de las poblaciones de insectos 
debido a factores ambientales y biológicos 
hace parte de los procesos ecológicos 
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que regulan la dinámica y biogeografía de 
las poblaciones naturales. Los cambios 
de temperatura extremos y los enemigos 
naturales (patógenos y parasitoides) son 
fuentes de mortalidad importante dentro de 
las poblaciones de insectos, no obstante, ellas 
pueden tolerar el estrés causado por estos 
factores mediante diversas adaptaciones 
genéticas y fisiológicas. La sobreexpresión 
de genes para proteínas HSPs y el aumento 
en la actividad de enzimas antioxidantes 
constituyen algunas de las adaptaciones que 
les permiten a los insectos tolerar los efectos 
letales de las temperaturas extremas o los 
cambios rápidos de temperatura en cortos 
períodos de tiempo. Por otro lado, el desarrollo 
de respuestas inmunes que involucran 
procesos humorales y celulares les permiten 
a los insectos defenderse frente al ataque de 
ciertos entomopatógenos y parasitoides. 

Con los actuales cambios en el régimen 
climático global y local, se ha despertado el 
interés de los científicos sobre los efectos del 
clima, especialmente temperatura y humedad, 

sobre la biología de los insectos. Gran parte de 
las investigaciones tendientes a medir y predecir 
el impacto del cambio climático sobre los 
insectos se han enfocado en las comunidades 
de especies presentes en el hemisferio Norte 
(Andrew et al., 2013). Para los insectos del trópico 
son escasas las investigaciones que buscan este 
mismo objetivo, a pesar del impacto que tendría 
este conocimiento en la dinámica de los insectos 
dentro de la agricultura tropical. Para el caso de 
la caficultura, es importante no solo estudiar los 
efectos del clima en la dinámica de los insectos 
plagas y los benéficos, sino también establecer 
a nivel fisiológico y ecológico las capacidades 
de ellos para adaptarse o tolerar tales cambios. 
Así mismo, son escasas las investigaciones que 
ayudan a entender las complejas interacciones 
fisiológicas entre insectos y entomopatógenos 
o parasitoides a nivel de las comunidades del 
trópico. El desarrollo de futuras estrategias de 
control biológico de insectos plaga que incluya 
el uso de estos enemigos naturales podrán ser 
soportadas en este conocimiento. La caficultura 
tiene grandes retos científicos en estos temas 
que deben ser abordados en los próximos años. 
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