REVISION DE TEMA
Aspectos toxinologicos y biomédicos

del veneno de las abejas Apis mellifera
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L VENENO DE ABEJAS incluye compuestos organicos de bajo y alto peso mo-

lecular. Se encuentran en él péptidos simples como la apamina, polipéptidos

como la melitina y enzimas como la fosfolipasa A, y la hialuronidasa;
recientemente se demostré que algunos citratos son también componentes
mayores del veneno. La melitina y la fosfolipasa A, son los componentes principales
y mas abundantes, cerca del 75%, en una relacion 3:1. La melitina se adhiere a las
membranas de los globulos rojos, produciendo hemdlisis; la fosfolipasa A,, el mayor
de los alergenos del veneno, actia como agente bloqueador que puede provocar
pardlisis respiratoria. La apamina representa cerca del 2% del veneno total; es
menos toxica que los compuestos anteriores y se comporta como neurotoxina de
accion motora; ademas de desencadenar un efecto cardioestimulante parecido al
de las drogas adrenérgicas, tiene propiedades antiarritmicas. Un 2% del veneno lo
constituye el péptido MCD (Mast Cell Degranulation) o factor degranulador de los
mastocitos, uno de los compuestos responsables de la liberacién de histamina y
serotonina. Adicionalmente, se han identificado compuestos como fosfatasa acida,
norepinefrina, dopamina e histamina. En esta revision se exponen aspectos
relacionados con la conformacion y funcién del aparato picador, con la
composicion y accion del veneno, con el comportamiento y los habitos de las
abejas y, finalmente, con las medidas de manejo y tratamiento de sus picaduras; se
procurd hacer una mirada comparativa de esos aspectos aplicados a las abejas
europeas Y a las africanizadas.
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| INTRODUCCION

Los INSECTOS constituyen el grupo mas grande
dentro del reino animal, con mas de un millén de
especies descritas. El orden Hymendptera —palabra
que etimoldgicamente procede tanto del latin como
del griego: en latin Hymeno significa membrana y
Ptera ala, mientras que en griego Hymeno hace
referencia al dios de la union y Pteron a las alas—
incluye, como se deriva de su etimologia, los
insectos que poseen alas membranosas unidas por
pequefios ganchos presentes en el borde anterior
de las alas posteriores. Se han descrito cerca de
250.000 especies de himenopteros, una cuarta
parte del total de especies de insectos descritas;
incluye las formas mas desarrolladas y evolucio-
nadas de los insectos, morfolégica y etiolégi-
camente.

Los himenopteros conforman un grupo biol6gi-
camente fascinante, por su omnipresencia en cada
espacio en donde la vida es posible, por la com-
plejidad de su comportamiento, cuya maxima
expresion es la organizacién social de abejas,
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avispas y hormigas y, ademas, por la doble e
importante relacion que establecen con el hombre:
es probablemente el grupo de insectos que le apor-
ta mayores beneficios, pues en él se encuentran
especies de alto valor como parasitos o predadores
de insectos plagas, y contiene los insectos mas
importantes —Ilas abejas— involucrados en la
polinizaciéon de las plantas, ademéas del valor
econdmico que se deriva de la explotacion apicola;
sin embargo, desde el punto de vista médico, es el
grupo de animales venenosos de mayor impor-
tancia a escala mundial, por la mortalidad alta que
originan sus picaduras, en comparacion con otros
grupos de animales ponzofiosos.

El propoésito de estas notas es el de ofrecer una
vision integral sobre los diferentes aspectos rela-
cionados con las picaduras de abejas, tema que
adquiere vigencia por la presencia cada vez mas
frecuente de abejas africanizadas en el entorno
humano, situacién que incrementa la posibilidad
de que el encuentro entre humanos y abejas cul-
mine en un problema médico. Se exponen aspectos
relacionados con la conformacion y funcion del
aparato picador, con la composicién y accién del
veneno, con el comportamiento y habitos y, final-
mente, con las medidas de manejo y tratamiento
de las picaduras de abejas; se procurd hacer una
mirada comparativa de esos aspectos aplicados a
las abejas europeas y a las africanizadas.

Se suministra una bibliografia especializada como
soporte de lo expuesto y como fuente de consulta
si se desea profundizar en un tépico concreto.

EL APARATO PICADOR: DE LA
OVIPOSICION A LA DEFENSA

EL orDEN Hymendptera se divide en los subdrdenes
Symphyta y Apécrita. En el primero la unién del
abdomen con el térax es ancha, mientras que en
el segundo, el segmento basal del abdomen se
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fusiona con el térax y esta separado del resto del
abdomen por una constriccion o cintura bien
delimitada. La mayoria de los Symphita son
fitofagos y carecen de aguijon, a diferencia de los
Apdcrita que tienen hébitos alimentarios variados,
algunos son parasitoides de artrépodos, otros son
predadores y otros se alimentan de néctar y
sustancias azucaradas, como las abejas.

Las hembras de todos los himendpteros se carac-
terizan por poseer estructuras que les sirven para
varios propositos: como érgano para poner los
huevos, como instrumento para inmovilizar las
presas para su progenie o como aguijon defensivo
en las especies sociales. El aguijon esta presente
en los miembros de la seccion Aculeata de los
Apdcrita (abejas, abejorros, avispas y hormigas) y
ausente en la seccion Terebrantes que incluye
parasitoides con ovipositores largos.

El aparato picador de las abejas hembras es un
ejemplo representativo de adaptacién morfolégica
y de modificacion fisioldgica que involucra cambios
en estructuras externas e internas: las externas
incluyen las partes usualmente presentes en el
ovipositor de los otros himendpteros, los escleritos
laterales del noveno segmento y la placa espiracular
lateral del octavo segmento, constituyendo ahora
un aparato inoculador fuerte, capaz de penetrar
la piel de los vertebrados y el tegumento de muchos
invertebrados; las estructuras reproductivas
internas —ovarios, glandulas accesorias y ductos—
se transforman en 6rganos que producen,
almacenan y conducen veneno hasta el aparato
inoculador, conformando en conjunto una
estructura integral, eficiente y funcional para la
inoculacion del veneno, como respuesta a acciones
fundamentalmente defensivas, en las que las abejas
pierden la vida al dejar todas estas estructuras en
el tejido de los enemigos-victimas, quizas en otra
forma de reproduccion preservando la especie con
ese cambio dramatico que las lleva de la oviposicion
a la defensa, aunque paradéjicamente también a la
muerte.

TOXINOLOGIA DEL
VENENO DE ABEJAS

LA PRESENCIA DE ESTRUCTURAS Yy adaptaciones
morfofisioldgicas y la produccion de sustancias que
les permiten proveerse de alimento o defenderse
de sus enemigos, son una constante filogenética
frecuente en la evolucién de las especies. En
principio, el fin de las sustancias producidas por
especies predadoras es el de iniciar un proceso
extrinseco de digestion de las presas capturadas,
lo que explica las acciones de neuro o histotoxicidad
caracteristicas de algunos venenos animales,
propiedades que pueden darse en forma inde-
pendiente o combinada; también les permiten res-
ponder con cierta ventaja al ataque de enemigos
naturales y mantenerse vivos en la cadena
biolégica, como en el caso de las abejas.

El veneno de los himeno6pteros es una mezcla
compleja de sustancias quimicas con actividades
toxicas: incluye compuestos organicos de bajo peso
molecular (masa molecular < 1.000), péptidos
(masa molecular < 10.000) y compuestos
organicos de alto peso molecular (masa molecular
> 10.000) que varian en composiciéon y accion
bioldgica entre los grupos y especies del Orden.

Entre los compuestos identificados en el veneno
de las abejas se encuentran péptidos simples como
la apamina, polipéptidos como la melitina y enzimas
como la fosfolipasa A, y la hialuronidasa.
Recientemente se demostré que los citratos
constituyen otro de los componentes mayores del
veneno de las abejas Apis mellifera (9% del peso
seco — 140mM en el veneno liquido), y se establecié
su posible accion como inhibidores enddgenos de
enzimas divalentes metalo-ion-dependientes (como
las fosfolipasas calcio dependientes). La presencia
de citratos en el veneno tendria que ver con su
accion sobre receptores de toxinas, sobre los
canales ionicos o sobre las toxinas divalentes ion-
dependientes.
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La melitina y la fosfolipasa A, constituyen los
principales y méas abundantes componentes del
veneno de las abejas; representan cerca del 75%
de ellos. La melitina es el polipéptido mas abundante
en el veneno, seguida por la fosfolipasa A,, en una
relacion 3:1; se adhiere a las membranas de los
glébulos rojos, produciendo hemolisis. La fosfo-
lipasa A, es el mayor de los alergenos del veneno y
actla como agente bloqueador que puede
provocar paralisis respiratoria. Experimentalmente,
la actividad letal de la fosfolipasa A, en ratones es
mayor que la de la melitina y que la de la mezcla de
ambas en la combinacion natural 3:1, cuando se
analizan por separado; sin embargo, considerando
que la actividad de la melitina es apenas un poco
menor que la de la fosfolipasa A,, pero que es la
mas abundante, se considera como el componente
mas letal del veneno de las abejas.

La apamina, otro de los compuestos con accion
biogénica, representa cerca del 2% del veneno
total; es menos tdoxica que los compuestos
anteriores y se comporta como neurotoxina de
accion motora; ademas de presentar un efecto
cardioestimulante parecido al de las drogas
adrenérgicas, tiene propiedades antiarritmicas. Un
2% del veneno de las abejas es el péptido MCD
(Mast Cell Degranulation) o factor degranulador
de los mastocitos; es uno de los compuestos res-
ponsables de la liberacion de histamina y serotonina
en las personas picadas. Se han identificado
ademas compuestos como fosfatasa acida,
norepinefrina, dopamina e histamina.

¢, SON MAS VENENOSAS LAS
ABEJAS AFRICANIZADAS
QUE LAS EUROPEAS?

EL coNTENIDO DE VENENO Y el porcentaje de com-
puestos varian entre individuos de diferentes
colonias, tanto en abejas europeas como en las
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africanizadas. El peso seco del veneno contenido
en el saco de veneno de las abejas europeas varia
entre 150-300 mg; sin embargo, la diferencia entre
la menor y la mayor cantidad de veneno contenido
en los sacos de veneno de abejas individuales esta
entre 18-19 veces. La concentracién de fosfolipasa
A, varia entre 1.8% y 27.4%, mientras que la
variacion de la cantidad de melitina es menor.

Al comparar el veneno de las abejas africanizadas
con el de las europeas domésticas de Estados
Unidos, se encontrd que las africanizadas con-
tuvieron significativamente menor cantidad de
veneno que las europeas (94 y 147 mg de veneno/
abeja, respectivamente), menor contenido de
melitina, aunque mayor de fosfolipasa A,. Sin
embargo, al analizar comparativamente los
venenos de abejas africanizadas de Venezuela, con
el de abejas europeas de Louisiana y un veneno
comercial de abejas europeas, no se encontraron
diferencias significativas en el contenido de
fosfolipasa A,, hialuronidasa y alergenos de alto
peso molecular, ni en las actividades alergénicas
especificas. Estudios como estos permiten deducir
gue el incremento de la morbilidad y las reacciones
severas a las picaduras de abejas africanizadas estan
ligados mas estrechamente con su comporta-
miento defensivo, en el cual muchas abejas
reaccionan con picaduras, que con diferencias
bioquimicas o alergénicas de los venenos de unas
y otras.

El tiempo de liberacion del contenido total de
los sacos de veneno es de un minuto; no obs-
tante, por lo menos el 90% de dicho contenido
se libera en los primeros 20 segundos. Los datos
sugieren que los aguijones deben ser removidos
en los primeros segundos después de la picadura
para prevenir la anafilaxis en las personas
alérgicas.
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¢ SON MAS AGRESIVAS LAS
ABEJAS AFRICANIZADAS?

UNA DE LAS CARACTERISTICAS del comportamiento de
las abejas africanizadas es la rapida respuesta
defensiva —generalmente interpretada como
agresividad— 3 veces mayor que la de las
europeas y que se expresa en ataques masivos,
caracteristica heredada de sus ancestros africanos,
gue tienen una accion de respuesta 30 veces mayor
que la de las abejas europeas.

Quizas el método violento de explotacién de las
abejas africanas, constituyd un factor de seleccion
gue favoreci6 el desarrollo evolutivo de un com-
portamiento defensivo eficaz, que incluye no sélo
el ataque masivo del “enemigo” sino también estra-
tegias bioldgicas de sobrevivencia y proteccion de
las colmenas, tales como alta prolificidad y por tanto
una alta produccion de enjambres; instinto evasivo
0 migratorio bien desarrollado, que estimula a la
colonia a abandonar el sitio de anidacion cuando
las condiciones le son adversas o cuando detecta
mejores estimulos alimentarios y, finalmente, alta
capacidad de los enjambres para desplazarse por
largas distancias y tiempos.

Se especula mucho sobre los estimulos quimicos o
fisicos que pueden desencadenar un ataque masivo
de abejas africanizadas, pero la informacion
experimental disponible no permite dilucidar con
precision tales hechos. Los sentidos de las abejas,
especialmente el olfato y la vista, tienen un papel
fundamental en la seleccién del alimento y de los
sitios de anidacién, lo mismo que en la respuesta
defensiva o de ataque. Se ha demostrado que las
abejas africanizadas discriminan entre diferentes
olores y que prefieren algunos sobre otros —olor
a cera de abejas, citral y hexanal, por ejemplo— vy
que los estimulos olfativos prevalecen sobre los
visuales.

El espectro visible para las abejas comprende
longitudes de onda més cortas que el espectro
visible para el hombre; por lo tanto, los colores
azules las atraen especialmente, mas que el rojo;
por lo mismo las atraen también los colores del
espectro ultravioleta que no percibe el 0jo humano.

Los estimulos fisicos tales como movimiento brusco
de los enjambres, que son percibidos por la mayoria
de los miembros que los componen, pueden
desencadenar un atagque violento y masivo.

La sumatoria de los factores heredados y de la
susceptibilidad a ciertos estimulos del medio, hace
que las abejas africanizadas reaccionen defen-
sivamente de manera diferente a como reaccionan
las abejas europeas, atacando masivamente.

ETIOLOGIA Y PATOGENESIS
DEL ENVENENAMIENTO
APIDICO

SE PLANTEA COMO PREMISA que las abejas sélo
responden cuando son provocadas o como
respuesta a estimulos fisicos —colores, sonidos—
0 quimicos —olores, feromonas—, como se
menciono anteriormente. Los accidentes graves por
envenenamiento se deben a las multiples picaduras
recibidas en un ataque masivo, pero se pueden
presentar reacciones alérgicas severas, a veces
mortales, a una sola picadura, en personas
hipersensibles o alérgicas.

Los efectos clinicos desencadenados por picaduras
de abejas varian en relacion con el lugar anatémico
en donde ocurri6 la picadura, con el nimero de
picaduras y con las caracteristicas y antecedentes
biogénicos o alérgicos del individuo involucrado en
el accidente.

Tales efectos se pueden agrupar en dos macro-
categorias: 1) sindrome de envenenamiento, local
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y/o sistémico y 2) manifestaciones de hiper-
sensibilidad, locales, regionales y/o sistémicas

1) Sindrome de envenenamiento: derivado del

efecto directo de los componentes del veneno,
mediado por la cantidad de veneno introducida;
por ejemplo, el nimero de picaduras. En la
mayoria de los pacientes se presenta solo un
cuadro local.

a. Sindrome de envenenamiento local: se
observa en la mayoria de las personas
accidentadas. El efecto inflamatorio de los
componentes del veneno sobre el tejido ce-
lular subcutaneo y la piel desencadena ma-
nifestaciones locales no alérgicas como
edema eritematoso, dolor, prurito e irri-
tacion, que pueden durar varias horas y
revierten generalmente sin intervencién
médica. Lesiones en los ojos, la nariz, laboca
y la garganta requieren atencion especial
pues, en el caso de las tres Gltimas, pueden
ocasionar obstruccion respiratoria.

b. Sindrome de envenenamiento sistémico:
ocurre como respuesta a multiples picaduras
(en general por encima de 50-100), debido
al ingreso de grandes cantidades de veneno,
aun en individuos no sensibilizados previa-
mente; se estima que un nimero de pica-
duras superior a 500 es potencialmente letal,
con muerte provocada por los efectos
toxicos directos del veneno.

Los signos y sintomas del envenenamiento
sistémico por picaduras mdultiples pueden
incluir urticaria, nauseas, vomito, diarrea,
hipotension, confusion, parestesias y dafio
renal. Las manifestaciones clinicas severas no
son inmediatas y pueden transcurrir varios
dias antes de que se presenten.

Se requiere atencién médica
especializada para el tratamiento
sistémico del envenenamiento
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Con menor frecuencia se pueden presentar
taquicardia, hipertension, sudoracion e
hipertermia. Otras complicaciones raras en
los envenenamientos sistémicos son: edema
pulmonar, lesion miocéardica, arritmias
cardiacas, necrosis hepatica, hemorragias
con coagulopatias y trombocitopenia,
trastornos hidroelectroliticos y convulsiones.

Los efectos toxicos son consecuencia de la
accion biogénica de algunos de los diferentes
compuestos del veneno, especialmente de la
Fosfolipasa A,, la Melitina, los Péptidos
Degranuladores de Mastocitos (MCD) y la
Apamina: a mayor cantidad de veneno, mayor
cantidad de tales compuestos y mayor
posibilidad de un sindrome de envenenamiento
sistémico.

La destruccion de células musculares (rabdo-
miolisis) se instaura precozmente, es intensa y
provoca dolores musculares generalizados; la
excrecion renal de pigmentos de mioglobina,
derivados del dafio muscular, le confiere una
coloracion oscura a la orina y puede contribuir
al desarrollo de insuficiencia renal aguda. Ocurre
hemodlisis, de intensidad variable, acompafiada
0 no de ictericia. No se pueden excluir factores
como la hipotensién y la accién nefrotdxica
directa del veneno, aun cuando el mecanismo
de la lesidn renal no se ha establecido con
exactitud.

El siguiente ejemplo ilustra sobre los hallazgos
clinicopatoldgicos y la concentraciéon de veneno
en el suero de 5 varones, con edades entre 8 y
64 afios, que tuvieron ataques masivos de
abejas africanizadas, atendidos en unidades de
cuidados intensivos de hospitales de la ciudad
de Sao Paulo, Brasil: nimero de picaduras: entre
200 y 1.000. Hallazgos clinicos: hemélisis
intravascular; sindrome de dificultad respira-
toria aguda (SDRA); disfuncién hepaética;
rabdomiolisis (con mioglobinemia y mioglo-
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binuria); hipertension y dafio cardiaco
(explicable quizas por la liberacién de
catecolaminas enddgenas por la accién de la
fosfolipasa A, y la melitina del veneno); choque,
coma; dafio renal agudo y hemorragias.

Hallazgos de laboratorio: abundante leucoci-
tosis neutrofila; enzimas séricas elevadas
(indicadoras de dafio hepatico) y creatinina
elevada (indicadora de dafio renal); tiempo de
coagulacion ligeramente prolongado.

Concentracion de veneno y de antigenos de fos-
folipasa A,: se detectaron altas concentraciones
de veneno y de antigeno de fosfolipasa A, en el
suero y la orina hasta 50 horas después de las
picaduras, en 2 de los 3 casos fatales.

Mortalidad: 3 de los 5 pacientes (60%)
murieron entre las 22 y las 71 horas después
del ataque.

Hallazgos histopatol6gicos postmorten: dafio
pulmonar derivado del sindrome de dificultad
respiratoria aguda; necrosis hepatocelular;
necrosis tubular aguda; necrosis focal
subendocérdica y coagulacién intravascular
diseminada.

2) Manifestaciones de hipersensibilidad,
locales o sistémicas generalizadas: no son
dependientes de la cantidad de veneno, a dife-
rencia del sindrome de envenenamiento. Las
proteinas contenidas en el veneno de una sola
picadura actan como antigenos especificos que
pueden desencadenar manifestaciones precoces
o tardias de hipersensibilidad tegumentarias,
respiratorias, gastrointestinales, o cardiorrespi-
ratorias. La inmunoglobulina E (IgE) es un me-
diador importante en este tipo de manifesta-
ciones, especialmente en las sistémicas generali-
zadas de tipo anafilactico.

a. Manifestaciones locales de hipersensibilidad:
se caracterizan por dolor y edema mayor

de 10 mm, persistentes por varios dias y que
pueden evolucionar a manifestaciones
regionales de mayor tamafio que compro-
meten areas anatémicas grandes, una
extremidad, por ejemplo. La severidad de las
manifestaciones locales no es predictiva de
progresion a manifestaciones sistémicas; de
hecho, se pueden presentar aisladas o con-
comitantes con éstas. Manifestaciones de
este tipo ocurren aproximadamente entre un
5y 10% de las personas con problemas
alérgicos o atopicos.

b. Manifestaciones sistémicas o generalizadas:
pueden ser de dos tipos: 1) manifestaciones
de tipo anafilactoide pseudoalérgicas, en las
cuales el veneno desencadena directamente
la degranulacion de las células sin inter-
mediacién de la inmunoglobulina E; son
infrecuentes en las picaduras de abejas. 2)
reacciones sistémicas alérgicas generaliza-
das, o anafilacticas, que se presentan en los
primeros 15 a 30 minutos después de la
picadura y comprometen diferentes 6rganos
y sistemas; requieren un contacto previo de
sensibilizacion con el veneno. Son mediadas
por anticuerpos sensibilizantes especificos,
como la inmunoglobulina E, y dependen en
gran medida de factores genéticos indivi-
duales, por lo que una sola nueva picadura
podria desencadenar el cuadro clinico.

Estudios epidemiol6gicos realizados en los Estados
Unidos demostraron que el 80% de los casos
fatales de anafilaxis habian recibido sélo una
picadura y que el 80% de los decesos ocurrieron
en la primera hora posterior a la picadura, lo cual
confirma la gravedad de este tipo de manifestacion.
Cerca del 70% de las victimas eran mayores de 40
afos, hecho que se podria asociar con actividades
laborales en campo abierto; un 65% de ellas tenian
picaduras en la cabeza o en el cuello (45% y 20%,
respectivamente), lo que permite asociar el riesgo
de muerte por anafilaxis con el area anatémica
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donde ocurri6 la picadura, ya que las causas de
muerte son con frecuencia la obstruccion
respiratoria, el colapso cardiovascular o ambos. No
se encontraron datos que permitan establecer
pardmetros como los anteriores para Ameérica
Latina.

La anafilaxis por picadura de abejas puede in-
volucrar la piel con eritema, prurito, urticaria o
angioedema,; el sistema respiratorio con edema de
la laringe y broncoespasmo; el sistema cardiovas-
cular con depresion del miocardio, hipotension y
choque; y el sistema gastrointestinal con nduseas,
vomito e incontinencia, como eventos observados
con mayor frecuencia. Sin embargo, se pueden
presentar manifestaciones menos frecuentes,
aunque también complicadas, como hemorragia
pulmonar aguda.

Las manifestaciones alérgicas sistémicas

generalizadas por picaduras de abejas

son una urgencia médica que requiere
atencién especializada

Resultados de investigaciones sobre el mecanismo
de accion del veneno en diferentes tipos de mus-
culos sugieren que el veneno es transportado a
través de un sistema neurotransmisor colinérgico
periférico; la neurotoxicidad general, de naturaleza
inhibitoria, que involucra tanto al sistema auto-
nomo como al sistema neuromuscular es efecto
directo del veneno; lo mismo el efecto sobre la
estabilizacion de la membrana del miocardio.

Inmunoquimica de la anafilaxis: la anafilaxis ver-
dadera requiere que exista contacto previo con un
antigeno (Ag) sensibilizador, en este caso el veneno
de las abejas, que estimula la produccién de anti-
cuerpos sensibilizantes especificos (IgE), los que
se adhieren a la membrana de los mastocitos y
basofilos; cuando ocurre una segunda exposicion
al veneno, se forma un complejo antigeno (vene-
no)-anticuerpo (IgE) en la membrana celular que

224

estimula la liberacion de mediadores quimicos de
la anafilaxis (histamina, triptasa, leucotrienos de la
sustancia de anafilaxis de reaccién lenta, factor
activador de plaquetas, calicreina de anafilaxis deri-
vada de basdfilos, factor quimiotactico neutréfilo
de anafilaxis, factor quimiotactico eosindfilo de
anafilaxis y prostaglandinas), sustancias que
ademas de afectar los tejidos y 6rganos activan la
liberacion de mediadores secundarios, sustancias
gue en su conjunto son responsables de las manifes-
taciones patoldgicas caracteristicas de la anafilaxis.

Los valores de IgE sérica en personas
hipersensibles, alérgicas al veneno de
abejas, se encuentran elevados (superiores
a 200 Ul/mL), en relacién con los valores
normales (maximo 200 Ul/mL)

Los eventos que se presentan en un sindrome de
anafilaxis se pueden resumir de esta forma (véase
figura 1).

HIPERSENSIBILIDAD A VENENO
, DE ABEJAS
ACCION MASTQCITO - VENENO

2 SEMANAS

MASTOCITO
oH

.H g

H HISTAMINA
PROSTAGLANDINAS
LEUKOTRIENOS
OTROS

PRIMERA EXPOSICION
SEGUNDA EXPOSICION
oo = VENEND

H=HISTAMINA
V E = IgE

La sensibilizacion alérgica promedio al veneno de
abejas entre los individuos de una poblacion es
relativamente baja —varia entre 0.15% y 3%, pero
puede llegar a ser del 30%—; no obstante, la
mortalidad por anafilaxis es alta, como se indicé.

La sensibilizacion puede ocurrir también por con-
sumir productos provenientes de las abejas, como
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miel, jalea real, polen (que tiene a la vez compo-
nentes alergénicos propios y especificos), o
compuestos que los contengan, los que pueden
desencadenar también una respuesta alérgica
cuando se ingieren. Tales productos contienen
proteinas derivadas de la secrecion de las glandulas
faringeas y salivares y proteinas del polen, que
actan como alergenos.

No todas las personas son igualmente
sensibles al veneno de las abejas.
La respuesta depende en gran medida
de factores genéticos individuales.

¢ SE PUEDE ADQUIRIR
INMUNIDAD AL VENENO
DE LAS ABEJAS?

ESTA PREGUNTA SE PUEDE INTERPRETAR desde varios
puntos de vista. En primer lugar, como la posibilidad
de disponer de una “vacuna” que estimule la pro-
duccion de anticuerpos protectores que blogqueen
los efectos negativos de la accion del veneno de
las abejas. La respuesta es que no existe tal vacuna.
Si se analizan las dos vias de accion de los venenos,
toxica y alérgica, una vacuna no podria prevenir
los efectos toxicos del veneno inoculado cuando
se han recibido multiples picaduras, ni tampoco
las reacciones alérgicas sistémicas en personas
hipersensibles. En segundo lugar, se podria
interpretar como la posibilidad de adquirir inmu-
nidad paulatina por exposicion repetida, creciente
y controlada al veneno. En este caso es posible
estimular la produccion de inmunoglobulina G
(IgG) que modula las reacciones alérgicas al
bloquear —uniéndose a ellos— la unién de los
antigenos del veneno con los receptores (IgE)
presentes en las células, consecuencia de una
primera exposicion, como se ha observado en
apicultores no alérgicos que han sido picados en

varios diferentes momentos y en individuos
sometidos a terapia de hiposensibilizacién. La
inmunoterapia reduce la incidencia de reacciones
sistémicas en un 85-95% de las personas alérgicas
tratadas y atenda la severidad en quienes las
presentan.

TRATAMIENTO
Y PROFILAXIS

LAs REACCIONES SISTEMICAS generalizadas, toxicas o
alérgicas, requieren tratamiento médico espe-
cializado, especifico y oportuno. Como recomen-
daciones generales se sugiere, siempre que sea
posible, comprobar y estabilizar los signos vitales,
retirar los aguijones, lavar con agua y jabdn los
sitios de picadura, tranquilizar al paciente y
desplazarlo lo mas pronto posible a un centro de
atencién médica, en caso de reacciones severas.

De acuerdo con la sintomatologia observada, la
atencién especifica se dirige a restablecer el equi-
librio hidroelectrolitico, mantener despejadas las
vias aéreas, controlar la hipotension, controlar el
dafio renal o revertir los efectos sistémicos de la
reaccion anafilactica.

Las personas que trabajan con abejas 0 que viven
cerca de sitios en los que hay colmenas establecidas,
debieran practicarse pruebas de sensibilidad y en
caso de ser positivas someterse a tratamiento de
hiposensibilizacion (las pruebas y el tratamiento de
hiposensibilizacion se realizan en algunos labora-
torios de inmunologia del pais; en Medellin se
practican en el Laboratorio de Alergias de la
Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia,
entre otros), 0 mantener un kit de inmunoterapia
de emergencia, compuesto de una solucién de
epinefrina 1:1.000 y antihistaminicos, que se deben
utilizar inmediatamente después del accidente; es
recomendable llevar una cadena con una placa en
la que se explicita que se es alérgico, con el propo-
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sito de alertar a quien lo auxilie, pues muchas veces
se produce impedimento para hablar por el edema
laringeo.

Finalmente, como corolario de estas notas, se debe
resaltar que la mayoria de los contactos negativos
entre los humanos y las abejas son fortuitos,
accidentes derivados de compartir espacios o de
entrometerse en el espacio o en el quehacer del
otro.

| SUMMARY

BIOMEDICAL AND TOXINOLOGICAL
ASPECTS OF APIS MELLIFERA BEE VENOM

Bee veNom includes organic components of low
and high molecular weight such as simple peptides
like apamin, polypeptides like mellitin and enzymes
like phospholipase A, and hyaluronidase. It was
recently demonstrated that some citrates are also
important components of this venom. Mellitin and
phospholipase A, are the main and more abundant
components, around 75%, in a ratio of 3:1; mellitin
interacts with human red blood cells membranes
producing hemolysis; and phospholipase A,, the
main allergen of the venom, may act as blocking
agent causing respiratory paralysis. Apamin re-
presents about 2% of the total venom; it is less
toxic than the aforementioned substances and acts
as a motor neurotoxin; it is also responsible for
triggering a cardiostimulant effect similar to that
of adrenergic drugs; it has antiarrhythmic pro-
perties as well. Peptide MCD (Mast Cell Degranula-
tion factor) constitutes 2% of the venom, and it is
one of the components responsible for histamine
and serotonin release. Additionally, other compo-
nents have been identified such as acid phos-
phatase, norepinephrine, dopamine and histamine.
This review discusses aspects of the conformation
and function of the bee stinging apparatus, of
venom composition and action and ofs the behav-
ior and habits of these insects. Finally, handling and
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treatment of bees bites are discussed. Applied as-
pects of the European and Africanized bees are
compared.
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