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RESUMEN  

 

El contexto natural que rodea la vida de especies silvestres se encuentra enmarcado por una variabilidad 

de factores que afectan la función inmunitaria. La compleja relación entre ambiente e inmunidad depende 

del estado fisiológico del individuo, por lo cual, el sistema inmune exhibe un perfil inmunitario particular 

que depende del sexo, la edad y el estado reproductivo. Aunque esta interacción entre inmunidad y 

demografía ha sido estudiada en detalle en humanos y animales modelo, existe un gran vacío de 

conocimiento en animales de vida silvestre, como es el caso de los murciélagos. Este grupo de mamíferos 

voladores presenta una serie de estrategias fisiológicas y reproductivas que le han permitido colonizar un 

amplio rango de nichos ecológicos. Dicha diversidad biológica de los quirópteros puede verse 

representada en grandes cambios metabólicos que pueden afectar la función inmunitaria, como es el caso 

de la evolución del vuelo. La interacción entre inmunidad y vuelo parece estar vinculada con la capacidad 

que tienen algunos miembros de este grupo para albergar agentes infecciosos letales para otros mamíferos. 

Estas singulares características de los quirópteros los convierte en organismos ideales para probar 

hipótesis relacionadas con el área de la ecoinmunología. Acorde con esta idea, se tomaron muestras de 

plasma de individuos juveniles, y adultos reproductivos activos e inactivos de ambos sexos para 

caracterizar el estado basal de la inmunidad humoral innata (acción bactericida del plasma, ABP) y 

adquirida (concentración de inmunoglobulina G, IgG). Adicionalmente, se colectaron muestras de la fase 

celular de la sangre de los individuos adultos para establecer las firmas isotópicas de carbono (δ13C) que 

presentan machos y hembras durante su ciclo fenológico, con el objetivo de identificar a los individuos 

migratorios y residentes de la población. Desafortunadamente no fue posible procesar las muestras en el 

tiempo estipulado para esta maestría debido a la emergencia sanitaria provocada por el SARS-CoV-2. Por 

lo cual, el objetivo de esta tesis se centra en la argumentación de una propuesta de investigación que 

permita caracterizar la inmunidad en diferentes cohortes demográficas de Leptonycteris yerbabuenae. Los 

datos morfométricos de esta investigación indican que, durante la temporada reproductiva, tanto machos 

como hembras experimentan una mejora en la condición corporal. Estos datos sugieren que es poco 

probable que existan compromisos energéticos entre inmunidad y reproducción. Se espera que los 

individuos inmaduros (2 a 3 meses de vida) exhiban valores inmunitarios inferiores a los de los adultos 

debido al desarrollo ontogénico del sistema inmunitario y a compromisos energéticos con el crecimiento. 

Respecto a los adultos, las diferencias hormonales que exhiben machos y hembras deberían verse 
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reflejadas en una mayor ABP en los machos y una mayor concentración de IgG en las hembras. El 

incremento de hormonas androgénicas como la testosterona, en asociación con el riesgo de infección que 

experimentan los machos durante la temporada reproductiva, debería verse reflejado en un incremento de 

la ABP, y en un efecto nulo o negativo sobre los niveles de IgG. En el caso de las hembras, se espera que 

durante la gestación los niveles de IgG y la ABP se vean potenciados por el reordenamiento fisiológico 

de la gestación y el riesgo de infección asociado con la migración. Las hembras lactantes deberían exhibir 

una ABP y una concentración de IgG similar a la de cohortes en estado reproductivo inactivo, debido a 

que los efectos de lactancia sobre la inmunidad son temporales y únicamente pronunciados durante las 

etapas iniciales de la lactancia. Finalmente, se espera que los análisis de δ13C de las hembras permitan 

identificar a las hembras migratorias de las residentes en la zona centro-oeste de México, y se espera que 

las hembras gestantes que fueron capturadas en la región noroeste de México exhiban valores de δ13C 

cercanos a los de la vegetación de la región centro-oeste de México.  

PALABRAS CLAVE: inmunidad humoral innata y adquirida, demografía, ecoinmunología, 

Leptonycteris yerbabuenae, edad, sexo, estado reproductivo 
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ABSTRACT 

 

The natural context that surrounds the life of wild species is framed by a great variability of factors that 

affect immune function. The complex relationship between environment and immunity depends on the 

physiological state of the individual, therefore, the immune system exhibits a particular immune profile 

that depends on the sex, age and reproductive status. Although this interaction between immunity and 

demography has been studied in great detail in humans and model animals, there is a large knowledge gap 

in wildlife, as is the case of bats. This group of flying mammals presents a wide range of physiological 

and reproductive strategies that have allowed them to colonize a wide range of ecological niches. This 

biological diversity of chiropterans can be represented in large metabolic changes that can affect immune 

function, as is the case with the evolution of flight. The interaction between immunity and flight seems to 

be related to the ability of some members of this group to harbor infectious agents that are lethal to other 

mammals. These unique characteristics of Chiropterans make them very interesting organisms to test 

hypotheses related to the area of ecoimmunology. In accordance with this idea, plasma samples were taken 

from juvenile individuals, and active and inactive reproductive adults of both sexes to characterize the 

basal state of innate humoral (plasma bactericidal action, ABP) and acquired (immunoglobulin G, IgG) 

immunity. Additionally, samples of the cell phase of the blood of the adult individuals were collected to 

establish the isotopic signatures of carbon (δ13C) that males and females present during their phenological 

cycle, in order to identify migratory and resident individuals of the population. Unfortunately, it was not 

possible to process the samples in the time stipulated for this master's degree due to the health emergency 

caused by SARS-CoV-2. Therefore, the objective of this thesis is focused on the argumentation of a 

research proposal that allows characterizing the immunity in different demographic cohorts of 

Leptonycteris yerbabuenae. Morphometric data from this research indicates that, during the reproductive 

season, both males and females experience an improvement in body condition. Data suggest that it is 

unlikely that there are energy compromises between immunity and reproduction. Immature individuals (2 

to 3 months old) are expected to exhibit lower immune values than adults, due to ontogenetic development 

of the immune system and energy compromises with growth. With regard to adults, the hormonal 

differences exhibited by males and females should be reflected in a higher ABP in males and a higher 

concentration of IgG in females. The increase in androgenic hormones such as testosterone, in association 

with the risk of infection experienced by males during the reproductive season, should be reflected in an 
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increase in ABP, and in a null or negative effect on IgG levels. In the case of females, IgG and ABP levels 

are expected to be enhanced during pregnancy by the physiological rearrangement of gestation and the 

risk of infection associated with migration. Lactating females should exhibit an ABP and IgG 

concentration similar to that of cohorts in the inactive reproductive state, because the effects of lactation 

on immunity are temporary and only pronounced during the early stages of lactation. Finally, it is expected 

that the δ13C analyzes of the females will allow the identification of migratory females of the residents in 

the central-western zone of Mexico, and it is expected that the pregnant females that were captured in the 

northwestern region of Mexico will exhibit δ13C values close to those of the vegetation of the central-

western region of Mexico. 

KEY WORDS: innate and acquired humoral immunity, ecoimmunology, Leptonycteris yerbabuenae, 

age, sex, reproductive stage. 
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INTRODUCCIÓN 

 

 Ecoinmunología 

 

En el entorno se encuentran una serie de factores bióticos y abióticos que pueden afectar el sistema 

inmunitario de un individuo1–3. Esta influencia del ambiente sobre la inmunidad puede alterar la capacidad 

de un individuo para regular la presencia de organismos comensales, parásitos y simbiontes que son 

cruciales para su bienestar4–9. Estos organismos que logran colonizar el cuerpo de un animal se encuentran 

representados principalmente por diversas y ubicuas formas de vida microscópicas10,11. La presencia de 

estos microorganismos (u otro tipo de organismos) y las condiciones energéticas del ambiente determinan 

en gran medida el estado inmune de un individuo, y podrían ser una de las causas asociadas a las 

variaciones temporales del sistema inmunitario3,8,12–15. Estos cambios inmunológicos tienen una gran 

influencia sobre la historia evolutiva de una especie, debido a que tienen que coordinarse y operar en 

conjunto con otros rasgos de historia de vida3,16–21. La relevancia de esta interacción entre el contexto 

ecológico y el sistema inmunitario, ha fomentado el desarrollo e interés por parte de la comunidad 

científica en el área de la ecoinmunología. 

 

En vertebrados, el sistema inmune presenta un amplio arsenal de células y moléculas que tienen la 

capacidad de reconocer, eliminar e incluso tolerar la presencia de diversos virus y microorganismos7. Esta 

gran diversidad de funciones y componentes pueden organizarse en una estructura jerárquica compuesta 

de dos grandes ramas que se encuentran íntimamente ligadas entre sí: una rama innata con la cual se 

reconocen patrones moleculares característicos de grandes grupos de microorganismos y una rama más 

específica, conocida como inmunidad adquirida7,22. En el contexto de la relación hospedero-parasito, la 

inmunidad innata brinda una rápida e inespecífica respuesta que es efectiva para contener patógenos 

nuevos, mientras la inmunidad adquirida es relevante en la eliminación de agentes infecciosos crónicos 

por su capacidad de generar memoria inmunitaria23. Esta capacidad de reconocimiento se asocia con 

diversos mecanismos efectores7,22, los cuales pueden incurrir en un costo (energético, de desarrollo o 

inmunopatológico) que afecta la supervivencia del individuo23. Por lo tanto, el sistema inmunitario es un 

componente fisiológico que tiene la capacidad de regular su funcionamiento, dependiendo del riesgo de 

infección y el estado metabólico del individuo23–27.  
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 Demografía 

 

La gran plasticidad que exhibe el sistema inmunitario puede reflejarse en diferencias inmunitarias 

asociadas con la edad, el sexo, el estado reproductivo y la migración28–30. A continuación, se describe la 

influencia que pueden tener estos demográficos sobre el sistema inmunitario. 

 

~ Edad 

 

Al igual que otros componentes fisiológicos31, el sistema inmunitario sufre un proceso de cambio y 

maduración a través del tiempo28,32–40. Es conocido que múltiples parámetros inmunitarios difieren entre 

individuos inmaduros, adultos y senescentes28,38. Aunque la gran mayoría de los estudios asociados al 

desarrollo temporal del sistema inmunitario en mamíferos se han realizado en organismos modelo y en el 

ser humano, estudios realizados en especies de vida silvestre muestran que algunos fenómenos como la 

inmunosenecencia juegan un papel importante en la historia de vida de un individuo34. Respecto a las 

etapas de vida temprana, la evidencia actual sugiere que la gran susceptibilidad que exhibe esta cohorte 

de individuos es producto del contexto ontogénico y metabólico de los individuos en desarrollo, los cuales, 

exhiben un fenotipo inmunológico más tolerante que el de los adultos28,35,38,41–48.  

 

La inmunidad atenuada y tolerante que presentan los individuos inmaduros puede verse representada en 

la baja actividad que presentan mecanismos de defensa como el complemento43–45,48–52 y la producción de 

inmunoglobulinas53–55. Este fenotipo inmunológico puede ser consecuencia de una inmunidad inexperta 

en términos de exposición antigénica56–58, el cual requiere tolerar la presencia de microorganismos 

simbiontes y comensales que son claves para el desarrollo normal de los individuos inmaduros41. Además 

de esta inmadurez inmunitaria, la alta demanda energética asociada con el crecimiento59–61 podría 

comprometer el sistema inmunitario3, ya que la función inmune requiere de una considerable cantidad de 

energía y nutrientes para su funcionamiento4,60,62–65. Por ejemplo, la restricción de alimento en ratones 

disminuye la respuesta inmunitaria frente a la hemocianina de la lapa californiana (KLH, por sus siglas en 

inglés)66 y algunos nutrientes como el selenio67, la vitamina E68 y el aminoácido arginina69 son claves para 

el funcionamiento de la inmunidad. Este compromiso por recursos entre inmunidad y crecimiento debería 

ser de especial relevancia para especies de vida silvestre, ya que la disponibilidad de alimento es limitada 

en un contexto natural17.  
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~ Sexo 

 

El sexo es un factor demográfico que afecta e influye en el fenotipo inmunológico que presentan los 

individuos dentro de una población29,70–72. En términos generales, los machos exhiben una respuesta 

inmunitaria inferior que las hembras, la cual se asocia con una mayor susceptibilidad a agentes 

infecciosos73–76. Esta potencia inmunitaria de las hembras puede verse reflejada en el funcionamiento de 

la inmunidad humoral adquirida73,77–80, en la capacidad de respuesta de linfocitos77,81 y células 

presentadoras de antígeno81, y en una elevada expresión de genes pro inflamatorios y receptores tipo TLR 

3, 7 y 970,82 (siglas en inglés “Toll like recognition”). Sin embargo, vale la pena resaltar que algunos 

parámetros no se encuentran afectados por el sexo44,79,83–86, ciertas vías inmunitarias presentan una mayor 

activación en los machos (ej. producción de TNF (siglas en inglés “Tumor necrosis factor”) en humanos 

en respuesta al lipopolisacárido bacteriano (LPS)72,87,88) y algunos mecanismos de la defensa humoral 

como el complemento se encuentran disminuidos en las hembras71,89. 

 

Estas diferencias inmunitarias pueden ser consecuencia del acervo genético particular de cada sexo90, la 

expresión diferencial de genes inmunitarios70,82, el perfil hormonal30,73,74,91,92, y las diferencias 

conductuales que exhiben machos y hembras29. El fenotipo inmunitario particular de cada sexo puede ser 

consecuencia de presiones evolutivas diferentes, las cuales, están íntimamente relacionadas con la 

inversión reproductiva de cada sexo y el contexto natural en el que se desarrollan93. Por lo cual, es posible 

que este patrón de variación inmune entre sexos no sea completamente homogéneo entre especies, dada 

la diversidad de contextos naturales y estrategias de vida que exhiben los miembros del reino animal94.  

 

~ Estado reproductivo 

 

Aunque existen excepciones95–99, el estado reproductivo de un individuo incurre en un reordenamiento 

metabólico100–104 que puede afectar negativamente la función inmune4,21,60,105–107. Este antagonismo entre 

inmunidad y reproducción ha sido evidenciado en múltiples especies de animales, desde invertebrados 

como insectos108,109 y moluscos110, hasta vertebrados como aves111–120, roedores121–124 y reptiles125,126. La 

disputa por recursos energéticos es una de las principales causas que se atribuyen a esta incompatibilidad 

entre inmunidad y reproducción60,64,110–112,117,118,126, ya que el presupuesto energético de un individuo es 

limitado y debe distribuirse eficientemente entre múltiples rasgos de historia de vida1. La magnitud de 
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este compromiso depende del estado energético de un individuo66,127,128, por lo cual, se ha propuesto que 

esta disyuntiva energética debería influenciar el desarrollo de la historia evolutiva de especies de vida 

silvestre, ya que en condiciones naturales la disponibilidad de alimento es limitada17.  

 

Además de estas restricciones energéticas, durante la temporada reproductiva ocurren cambios 

hormonales que pueden afectar la función inmunitaria. Por ejemplo, la testosterona es una hormona clave 

en el desarrollo de caracteres sexuales masculinos129,130, que puede potenciar algunos parámetros 

inmunitarios asociados con la inmunidad innata131,132, pero también puede tener un efecto inmunosupresor 

sobre la inmunidad humoral adquirida133 y otros parámetros inmunitarios29. En el caso de las hembras, 

durante la gestación y la lactancia ocurren cambios significativos en hormonas como el estrógeno, la 

progesterona y la prolactina134,135, las cuales afectan la función inmunitaria135–138. Por ejemplo, el 

estrógeno es una hormona que puede potenciar la inmunidad humoral adquirida139, la progesterona inhibe 

la producción de citosinas pro-inflamatorias en células dendríticas140,141 y la prolactina puede afectar la 

activación de los linfocitos T y B142. Finalmente, durante la reproducción ocurren una serie de cambios 

conductuales que pueden afectar indirectamente la función inmunitaria, debido a que estos 

comportamientos consumen una considerable cantidad de recursos105,106,111,114 y pueden incrementar el 

riesgo de contraer una infección143–145.   

 

En conclusión, la edad, el sexo y el estado reproductivo de un individuo pueden afectar el funcionamiento 

del sistema inmunitario, debido a que cada uno de estos factores afectan el desarrollo del sistema 

inmunitario (inmaduro, maduro o senescente), el riesgo de infección y el estado metabólico (energético y 

hormonal) del individuo. La mayoría de la evidencia asociada con esta temática se ha limitado 

principalmente a un número reducido de animales como el ser humano, animales domésticos, especies de 

laboratorio y algunas especies de vida silvestre (principalmente aves146). Por lo cual, las investigaciones 

en fauna de vida silvestre son escazas, dentro de la cual, los murciélagos son un grupo de mamíferos que 

presenta una serie de características excepcionales para estudios ecoinmunológicos147.  

 

 Migración 

 

La migración es una estrategia de desplazamiento que se caracteriza por los movimientos periódicos que 

realizan algunas especies (o incluso poblaciones e individuos) de animales entre dos ambientes distantes 



 

15 
 

entre sí, los cuales exhiben condiciones climáticas estacionales148. Estos desplazamientos cíclicos que 

realizan los individuos migratorios les permite evitar condiciones ambientales desfavorables, y explotar 

al máximo los beneficios estacionales que ofrecen los ambientes en los que se distribuyen148.  Además de 

los beneficios, también existen costos asociados con la migración149. La relación costo-beneficio de la 

migración está determinada por la ingesta y el gasto de energía, los beneficios reproductivos, y el escape 

o encuentro con depredadores, parásitos y patógenos149. Por tanto, las repercusiones específicas que puede 

tener la migración sobre la biología de una especie, población o individuo, van a depender de los rasgos 

de historia de vida particular de cada especie y el contexto ecológico en el que ocurren146.  

 

La influencia de la migración sobre el sistema inmune es un tema que ha sido ampliamente estudiado en 

aves. El costo energético asociado con la actividad física de los movimientos migratorios puede 

comprometer la función inmune, ya que la demanda energética de la migración puede afectar los recursos 

necesarios para el funcionamiento de la inmunidad150,151. Además del costo energético, el alto estrés 

oxidativo que se asocia con la migración152,153 puede alterar el funcionamiento de la inmunidad154–157. En 

línea con esta idea, la simulación artificial del vuelo en túneles de viento del Estornino pinto (Sturnus 

vulgaris) afecta negativamente la concentración de haptoglobina, y la capacidad de lisis y aglutinación del 

plasma158. Esta relación negativa entre inmunidad y migración también se ha observado en condiciones 

naturales, como es el caso de algunas especies de Zorzales (Catharus ustulatus, C. fuscescens y Hylocichla 

mustelina), las cuales presentan una reducción en la concentración basal de leucocitos durante la 

temporada migratoria159. Similarmente, individuos migratorios del Mirlo común (Turdus merula) exhiben 

una inmunidad humoral innata (capacidad microbicida del plasma y una actividad asociada a la 

haptoglobina) inferior a la de individuos residentes160, cuyo funcionamiento puede comprometer las 

defensas antioxidantes161. Sin embargo, hay que resaltar que este efecto negativo de la migración sobre la 

inmunidad no es generalizado, ya que algunos parámetros basales del sistema inmunitario no se 

encuentran afectados por la migración160,162, o incluso pueden potenciarse durante esta temporada162. 

 

Además de afectar los valores basales de la inmunidad, la migración también puede comprometer la 

respuesta inmunitaria, ya que la inducción artificial de un fenotipo premigratorio en el Zorzalito de 

Swainson (Catharus ustulatus) reduce la respuesta celular inducida por la fitohemaglutinina163. Sin 

embargo, la respuesta inmune frente al lipopolisacárido bacteriano (LPS) en la Alondra común (Alauda 

arvensis) no se encuentra afectada por la temporada migratoria164. En línea con la idea de que la respuesta 
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inmunitaria no se encuentra afectada por la actividad física de la migración, la simulación artificial del 

vuelo en túneles de viento no afecta la producción de anticuerpos (antígenos de la difteria y el tétano), ni 

el proceso inflamatorio inducido por la fitohemaglutinina en el Playero Rojizo (Calidris canutus)165. Estos 

resultados ponen de manifiesto que la relación entre inmunidad y migración es compleja, y depende del 

parámetro inmunitario, la especie y el contexto ecológico en el que ocurren146,159,160,162,164,165.  

 

En términos generales, la mayor parte de la evidencia sugiere que la migración compromete el 

funcionamiento de la inmunidad, lo cual debería representar un riesgo para los individuos migratorios, ya 

que la migración puede incrementar el contacto con agentes infecciosos166–169. Para compensar estos 

efectos negativos de la migración, se ha propuesto que las especies migratorias presentan un acervo 

inmunitario más potente que las especies residentes, lo cual puede verse representado en órganos 

inmunitarios más desarrollados169. Sin embargo, en algunos contextos específicos la migración puede 

disminuir el riesgo de contraer una infección170–173. Por tanto, no es posible generar conclusiones generales 

respecto a la influencia que tiene la migración sobre el riesgo de infección, ya que la relación de estos dos 

factores esta determinada por el contexto ecológico particular de cada especie162,166–173.  

 

En línea con la evidencia reportada en aves, el único estudio realizado en mamíferos (murciélago 

Pipistrellus nathusii) muestra que la migración puede modular el funcionamiento de algunos componentes 

inmunitarios174. Esta información pone de manifiesto que la inmunidad en mamíferos puede exhibir un 

funcionamiento particular durante la temporada migratoria. Para llenar este vacío de conocimiento, los 

murciélagos representan organismos de estudio ideales para abordar esta temática, ya que la gran 

diversidad biológica que exhiben los murciélagos, en asociación con su exclusiva capacidad del vuelo, 

han permitido que varios de sus miembros exhiban esta estrategia de desplazamiento en diferentes 

contextos ecológicos175. Por tanto, la migración puede exponer a los individuos a diferentes cargas de 

microorganismos y estados metabólicos que pudiesen afectar de manera particular el funcionamiento de 

la inmunidad149,171.  

 

 Perspectivas metodológicas 

 

Existe un amplio repertorio de ensayos inmunológicos que no requieren de reactivos especie-específicos 

y que han sido utilizados con éxito en animales de vida silvestre20,21,176. Este escrito se enfoca en dos 
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ensayos inmunológicos que permitirían caracterizar el estado de algunos componentes asociados con la 

inmunidad innata (acción bactericida del plasma, ABP) y adquirida (concentración total de 

inmunoglobulina G, IgG). Por tanto, se espera que cada uno de estos parámetros inmunitarios se 

encuentren afectados de manera particular por los diferentes estados metabólicos y ecológicos que 

caracterizan a las diferentes cohortes demográficas de L. yerbabuenae. Por otro lado, estos dos ensayos 

inmunológicos representan una estrategia viable para caracterizar la inmunidad de fauna de vida silvestre, 

ya que estos ensayos pueden ser realizados a partir de muestras de plasma que pueden ser congeladas en 

el campo hasta su procesamiento en el laboratorio. Para determinar el estatus migratorio de los individuos 

de L. yerbabuenae se propone el uso del análisis de isotopos estables de carbono (δ13C), ya que esta 

población migratoria de murciélagos se alimenta de plantas con firmas isotópicas contrastantes a través 

de su rango de distribución177.  

 

~ Acción bactericida del plasma (ABP) 

 

La acción bactericida del plasma (ABP) es una técnica utilizada en estudios de ecoinmunología para medir 

la capacidad microbicida del componente humoral innato de un animal frente a un determinado 

microorganismo. Específicamente, este ensayo cuantifica principalmente la actividad antimicrobiana del 

complemento y de anticuerpos naturales178–180. El amplio rango de especies en las que se ha realizado 

exitosamente este ensayo demuestra su gran potencial para caracterizar la función inmune en animales de 

vida silvestre. Por ejemplo, el componente humoral innato del ser humano181–183, la salamandra de piel 

rugosa Taricha granulosa y la serpiente Thamnophis elegans178 es incapaz de eliminar algunos tipos de 

bacterias Gram-positivas. Sin embargo, otras especies de animales como el caimán norteamericano 

Aliigator mississippiensis179 y el coyote Canus lathrans178 presentan un componente humoral capaz de 

eliminar bacterias Gram-positivas. En línea con la idea de la gran variabilidad taxonómica que presenta la 

ABP, se ha observado que la eficacia para eliminar a Escherichia coli varia notablemente en distintos 

grupos de vertebrados178–180,184–190. Aunque esta evidencia sugiere que la inmunidad humoral innata de 

cada especie ha tomado distintos caminos evolutivos, vale la pena resaltar que existen diferencias 

metodológicas que impiden una comparación estricta entre estudios. Por ejemplo, la cepa especifica del 

microrganismo, el procedimiento experimental (conteo de unidades formadores de colonia en placas de 

agar o espectrofotometría) y variables intrínsecas al contexto del individuo (estado metabólico y el 

contexto ecológico) que usualmente no son tenidos en cuenta. 
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La inmunidad innata es un conservado mecanismo de defensa191 que tiene la capacidad de adaptarse a 

distintas condiciones ambientales, como el riesgo de infección y el estado metabólico del individuo192,193. 

La medición de la ABP puede ser útil para detectar el efecto que tiene el contexto ecológico, y diferentes 

estrategias de vida y estados fisiológicos sobre el componente humoral innato. Por ejemplo, la ABP puede 

verse comprometida durante la temporada migratoria en Turdus merula160,161, y diferentes factores 

antropogénicos que puedan elevar los niveles de corticosterona (estrés) en aves188 y reptiles187 pueden 

afectar negativamente este parámetro inmunitario. Sin embargo, la influencia de estos factores depende 

en gran medida de la especie, ya que la ABP en feliformes se encuentra íntimamente ligada con la filogenia 

del grupo pero no se ve influenciada por factores sociales y alimenticios189. Esta discrepancia que se 

observa entre distintos grupos de animales sugiere que la ABP es un parámetro inmunitario que puede 

verse afectado solo en situaciones concretas. Esto no es de sorprender si tenemos en cuenta que el sistema 

inmunitario puede regular su función en base a la especie, y a distintos factores intrínsecos y extrínsecos 

al individuo.   

 

~ Inmunoglobulina G (IgG) 

 

La IgG es un tipo de anticuerpo que hasta el momento ha sido detectado en todas las especies de mamíferos 

que se han estudiado194–196. Esta es la clase predominante de inmunoglobulina en sangre en el ser 

humano197, y al igual que en otros animales domésticos, se ha demostrado que tiene un papel fundamental 

en la protección contra agentes infecciosos55,84,198–201. Aunque existen anticuerpos naturales de la clase 

IgG que son polireactivos y que se encuentran ligados con la inmunidad innata202–204, la producción 

principal de IgG se encuentra asociada con la inmunidad humoral adquirida. En animales aparentemente 

sanos, los niveles totales de esta inmunoglobulina presentan una variación considerable. Por ejemplo, en 

adultos la IgG total en humanos puede variar entre 700 y 1600mg/dl205, en perros entre 710 y 2100mg/dl206 

y en vacas entre 600 y 1510mg/dl55. Aunque es claro que los valores absolutos de estos resultados se 

encuentran fuertemente asociados por la metodología empleada207, esta información pone de manifiesto 

que existe una gran variabilidad intraespecífica de la IgG total en individuos aparentemente sanos. Vale 

la pena resaltar que estos ejemplos se enfocan en un grupo de animales que tienen acceso a una serie de 

comodidades artificiales que les brinda un entorno favorable.  
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En condiciones adversas, como en caso de desnutrición o de infección, se ha observado que los niveles de 

IgG totales pueden verse afectados significativamente200,208–210. Por tanto, la fauna de vida silvestre 

debería presentar un amplio rango de variación en los niveles de IgG debido a que el contexto ecológico 

en el que se desarrollan naturalmente se encuentra enmarcado por una incertidumbre energética y un riesgo 

de infección mayor que el del ser humano y otros animales domésticos. Congruente con esta idea, especies 

de roedores que han sido mantenidos en cautiverio (acceso ilimitado a comida y ambientes libres de 

patógenos) presentan menores niveles de IgG basales que sus contrapartes silvestres211–213. Dichas 

diferencias se encuentran íntimamente ligadas con el grado de exposición a agentes infecciosos211. 

 

~ Isotopos estables de carbono (δ13C) 

 

El tejido de un animal presenta una firma isotópica característica de carbono (relación entre 13C y 12C) que 

está determinada principalmente por su dieta214. Esta relación isotópica entre dieta y tejido del animal 

permite rastrear el origen de las fuentes de carbono utilizadas para construir el tejido, por lo cual, es posible 

identificar el origen geográfico de los individuos de una población, si su rango de distribución exhibe un 

gradiente en los valores de δ13C de su alimento215. Este enfoque ha sido utilizado ampliamente por los 

ecólogos para rastrear los movimientos, el origen geográfico y la dieta de varias especies de animales. Por 

ejemplo, las firmas isotópicas de δ13C en el ganso blanco (Chen caerulescens caerulescens) muestran la 

gran variabilidad individual que exhibe la dieta y los movimientos de esta especie entre algunas regiones 

de Estados de Unidos216. En murciélagos, esta técnica ha permitido reconstruir los patrones estacionales 

de la alimentación de L. yerbabuenae a lo largo de su rango de distribución en México, gracias a la 

existencia de un gradiente isotópico latitudinal de las plantas de las que se alimenta. En otoño e invierno, 

este murciélago se alimenta de plantas que usan la vía fotosintética C3 en el centro de México, mientras 

que en primavera-verano las hembras se alimentan de plantas que usan la vía fotosintética CAM en el 

norte de México y Suroeste de Estados Unidos177. Las características fotosintéticas de las plantas C3 y 

CAM se asocian con valores isotópicos de δ13C característicos de cada planta, en donde las plantas C3 

presentan valores de δ13C cercanos a -25‰ y las plantas CAM valores cercanos a -14‰177,217. Por tanto, 

es posible inferir el origen geográfico de los individuos migratorios con base a la firma isotópica particular 

de δ13C del tejido y de la fuente alimenticia a partir de la cual se construyo218–220. Para ello, es fundamental 

la selección de un tipo de tejido cuya tasa de recambio coincida con la dieta asociada a los desplazamientos 

geográficos de los individuos migratorios221.  
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 Murciélagos como organismos modelo 

 

Con más de 1200 especies conocidas en el mundo, los murciélagos han logrado colonizar una amplia 

gama de nichos ecológicos alrededor del planeta222. Esta ubicua distribución se encuentra asociada a un 

gran repertorio de estrategias de vida223, dentro de las cuales, el vuelo es una de las características más 

conspicuas. Este tipo de locomoción incurre en un costo energético y metabólico que puede afectar el 

funcionamiento del sistema inmunitario224–226. A pesar de estas consecuencias fisiológicas, el vuelo es una 

estrategia de desplazamiento eficiente, la cual le ha permitido a los murciélagos viajar grandes distancias 

y colonizar distintos ambientes147. La amplia movilidad de los murciélagos incrementa la posibilidad de 

entrar en contacto con diferentes tipos de microorganismos y agentes infecciosos, por lo cual, los 

murciélagos son considerados como vectores de amplio rango227. Además del vuelo, los murciélagos 

exhiben un diverso repertorio de estrategias fisiológicas y comportamentales que afectan el presupuesto 

energético de los individuos (ej. migración, torpor e hibernación)228. Por tanto, los quirópteros son un 

grupo de animales que exhiben una amplia gama de estrategias de vida, las cuales deberían afectar el 

funcionamiento del sistema inmunitario.  

 

Los murciélagos poseen rasgos de historia de vida que le permiten prosperar en distintos contextos 

ecológicos223, los cuales se encuentran caracterizados por distintas condiciones bióticas y abióticas que 

pueden afectar la función inmunitaria. Por ejemplo, parámetros de la inmunidad innata y adquirida se 

relacionan con el tipo de refugio y la densidad poblacional en individuos de Tadarida brasiliensis229. 

Similarmente, parámetros constitutivos humorales de la inmunidad innata se relacionan con el grado de 

permanencia en el refugio, y los niveles basales de leucocitos circulantes en sangre se relacionan con la 

dieta en especies sintópicas de murciélagos Neotropicales230. Incluso, factores antropogénicos como la 

abundancia de ganado tienen un efecto significativo sobre la modulación del sistema inmunitario del 

murciélago hematófago Desmodus rotundus 27. Esta evidencia sugiere que la diversidad de contextos 

ecológicos en los que se encuentran los murciélagos, afectan de manera particular el sistema inmunitario 

de estos mamíferos voladores.   

 

Las singulares características de los quirópteros los convierte en organismos ideales para probar hipótesis 

relacionadas con el área de la ecoinmunología, las cuales, podrían ayudar a entender cómo coexisten con 

agentes infecciosos que son letales para otros mamíferos228,231–235. 
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 Murciélagos como reservorios de agentes infecciosos  

 

Aunque existen similaridades entre el sistema inmune de los murciélagos y otras especies de 

mamíferos236–241, algunas vías y componentes exhiben un comportamiento único en los murciélagos242,243. 

Estas diferencias inmunitarias podrían explicar cómo los murciélagos logran albergar virus de ARN letales 

para otros mamíferos sin exhibir síntomas de un proceso patológico233,244–247. En términos generales, los 

murciélagos exhiben un fenotipo antiviral235–237,240,248 que evita una inflamación exacerbada, la cual es la 

principal responsable de la mortalidad en otras especies de mamiferos249–252. Otros aspectos únicos de los 

murciélagos es la amplia expresión tisular de genes antivirales como IRF7 (Factor regulador de interferón 

7) en Pteropus alecto 253, y las diferencias inter específicas que se observan entre  P. alecto254 y Rousettus 

aegyptiacus242 respecto a la expresión basal de IFN-α. Esta evidencia pone de manifiesto que los 

murciélagos exhiben grandes diferencias inmunitarias dentro del grupo y respecto a otras especies de 

mamíferos. 

 

Aunque los murciélagos son resistentes a virus de ARN, muestran una mayor susceptibilidad a virus de 

ADN255. Esta susceptibilidad puede ser una consecuencia indirecta del alto metabolismo que se asocia con 

el vuelo256,257. Este elevado metabolismo incurre en un estrés oxidativo que favorece la liberación de ADN 

endógeno258. La liberación endógena de ADN conllevaría a una estimulación excesiva del sistema 

inmunitario, la cual podría comprometer el presupuesto energético de los individuos259 e iniciar un proceso 

innmunopatológico250,251,255.  Para mitigar estos efectos adversos del vuelo, los murciélagos han sufrido 

cambios en las vías de reconocimiento de ADN, las cuales comparten elementos con la inmunidad 

innata226, en especial las vías de control de la inflamación226,250,251,255. Los cambios inmunitarios asociados 

con la evolución del vuelo también pueden afectar la respuesta contra otro tipo de agentes de infecciosos, 

ya que la inflamación es un proceso fundamental para el desarrollo de una respuesta inmunitaria en 

términos generales260. Sin embargo, existe un gran vacío de conocimiento debido a que la mayoría de 

investigaciones se han enfocado a estudiar la relación de los murciélagos con los virus de ARN. 

 

Además de los virus, los murciélagos albergan otro tipo de microrganismos patogénos232,261–263. Vale la 

pena resaltar que las estrategias inmunitarias que presentan los murciélagos para coexistir con agentes 

infecciosos tales como Histoplasma capsulatum264,265, E. coli266,267, Lepstospira spp231, Bartonella spp268 

y Pseudogymnoascus destructans269, están poco caracterizadas (excepción P. destructans270–272). Respecto 
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a la respuesta inmunitaria frente a bacterias, se ha observado que existen grandes diferencias en 

mecanismos conservados de la inmunidad innata. Por ejemplo, individuos de Molossus molossus no 

exhiben una respuesta pirogénica frente al LPS273, a pesar de que la fiebre es una estrategia inmunitaria 

conservada en otras especies de mamíferos274 (incluyendo otras especies de murciélagos275,276). La 

leucocitosis es otro indicador de la activación de la fase aguda de respuesta, sin embargo M. molossus273 

y Artibeus lituratus276 no exhiben síntomas de un proceso de leucocitosis tras el reto con LPS, contrario a 

lo que se observa en Carollia perspicillata277 y Chaerephon plicatus278. Esta divergencia inmunitaria, 

sugiere que los cambios asociados con la evolución del vuelo en murciélagos no son homogéneos dentro 

del grupo. Aunque la ausencia de una respuesta pirogénica en M. molossus puede estar fuertemente 

influenciada por la evolución del vuelo273, es posible que el riesgo de infección al que se encuentran 

expuestos los individuos tenga una gran influencia sobre los resultados observados, ya que una exposición 

crónica a endotoxinas puede comprometer la activación futura de la inmunidad innata192,279–281.  

 

Independientemente del agente infeccioso que se evalúe, queda claro que no es posible formular 

conclusiones generales sobre el sistema inmunitario de los murciélagos con base a un número limitado de 

especies. La evidencia colectada hasta el momento sugiere que cada especie de murciélago presenta una 

respuesta inmune particular, tanto para virus como para bacterias. Además, la gran variabilidad a nivel de 

individuo que se observa en algunas investigaciones27,229,271,282–284 ponen de manifiesto la influencia que 

pueden tener factores intrínsecos y extrínsecos al individuo, los cuales pueden estar asociados con 

parámetros demográficos y ecológicos.  

 

 Leptonycteris yerbabuenae como organismo modelo 

 

Teniendo en cuenta la importancia evolutiva que tiene el sistema inmunitario para los murciélagos285, y la 

gran capacidad de cambio de este sistema de defensa3, en esta propuesta de investigación se propone al 

murciélago magueyero Leptonycteris yerbabuenae como organismo modelo para probar hipótesis 

relacionadas en el área de la ecoinmunología. Esta especie de murciélago habita en cuevas y se alimenta 

principalmente de néctar, polen y frutos286. Su rango de distribución ocurre desde el sur de Arizona y 

Nuevo México en los Estados Unidos, hasta Honduras y El Salvador en Centro América286. Dentro de este 

rango de distribución existe una población migratoria que se distribuye desde la zona centro-oeste de 

México, hasta la zona norte de México y sur de Estados Unidos287. Esta población puede utilizar dos rutas 
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migratorias para viajar desde el centro de México hasta latitudes mayores: una a lo largo de la costa 

pacífica de México que concluye en la costa de Sonora y el sur-oeste de Arizona, y otra a través de la 

Sierra Madre Occidental, hasta la zona sur-centro y sur-este de Arizona, y sur-oeste de Nuevo Mexico288. 

 

La población que se distribuye a lo largo de la costa pacífica de México se aparea en la región centro-

oeste de México, en octubre y diciembre, justo después del arribo de hembras migratorias provenientes de 

la región noroeste de México y suroeste de Estados Unidos289,290. Después del apareamiento, la mayor 

parte de las hembras abandona esta región en enero, y migra hacia el norte para tener a sus crías287,288,290. 

Las hembras migratorias arriban a la región noroeste de México afínales de mayo y principios de abril291, 

en donde forman colonias de maternidad y cuidan a sus crías durante 4 a 8 semanas286. Transcurrido el 

periodo de la lactancia, las hembras migran hacia la región centro-oeste de México, entre mediados y 

finales de julio291. Aunque una parte de las hembras exhibe esta estrategia migratoria, existe evidencia de 

que una pequeña fracción de hembras son residentes anuales en la región centro-oeste de México290,292. 

Por lo cual, esta población de L. yerbabuenae se encuentra compuesta por machos y hembras residentes 

en la región centro-oeste de México, y hembras migratorias que se distribuyen entre la zona centro-oeste 

y noroeste de México. Estas particularidades demográficas, deberían verse representadas por diferentes 

patrones inmunitarios dentro del mismo sexo (hembras migratorias y residentes) y entre sexos (machos 

residentes y hembras migratorias) en esta población de murciélagos. 

 

Los desplazamientos migratorios de las hembras coinciden con dos etapas reproductivas: la gestación y la 

poslactancia287,288,290. Por tanto, las hembras migratorias están asumiendo el costo energético de la 

gestación y la migración durante su viaje al noroeste de México, y solo el de la migración cuando regresan 

a la zona centro-oeste. En el caso de las hembras gestantes migratorias, el costo energético de la gestación 

y la migración podría conducir a un compromiso inmunitario150,151,293. Además del costo energético, la 

migración152,153,156 y la gestación294 incrementan los niveles de estrés oxidativo en los individuos, cuyos 

efectos podrían restringir el funcionamiento del sistema inmunitario154–157. Por otro lado, la inmunidad de 

las hembras poslactantes que migran hacia el centro-oeste de México a finales de verano, debería verse 

afectada únicamente por el costo metabólico de la migración. Además del costo fisiológico de la 

migración, la ocupación estacional de diferentes áreas geográficas podría exponer a los individuos 

migratorios a un mayor166–169 o menor riesgo de infección170–173, el cual, podría reflejarse en el sistema 

inmunitario de las hembras migratorias. Por tanto, en la región centro-oeste de México se encuentra una 
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población mixta de hembras migratorias y residentes durante la temporada de apareamiento (octubre-

diciembre), en las cuales podría evaluarse el efecto de la migración sobre la inmunidad.  

  

La disponibilidad de alimento ha sido considerada como una de las principales razones por las cuales las 

hembras de L. yerbabuenae migran para completar su ciclo reproductivo177,288–290,295. La fracción de 

hembras residentes que permanecen en la zona centro-oeste de México290,292 disponen de una fuente de 

alimento constante a través del año, que se encuentra enmarcada por la temporada reproductiva de las 

plantas C3 (principal tipo de vegetación del bosque seco tropical) durante octubre y enero, y junio y 

julio289,290,292. Por otro lado, las regiones ubicadas en el norte de México y sur de Estados Unidos ofrecen 

recursos alimenticios estacionales, los cuales están representados principalmente por la floración y 

fructificación de cactus y agaves (plantas CAM) durante la primavera y el verano177,286,291,295. Las hembras 

migratorias permanecen durante un periodo de 4 meses aproximadamente en la zona centro-oeste y 

noroeste de México, y el viaje migratorio lo realizan en una ventana de tiempo de entre 2 a 3 meses289–291. 

Por lo cual, es posible rastrear el origen geográfico de los individuos residentes (machos y algunas 

hembras) y migratorios en base a la composición isotópica de un tejido que ofrezca una ventana de tiempo 

de entre 2 a 6 meses. En particular, el carbono de la fase celular de la sangre tiene una vida media de 48-

78 días por lo que su análisis permitiría registrar los cambios isotópicos relacionados con los movimientos 

geográficos de L. yerbabuenae296,297.  

 

Además de las diferencias intrínsecas que caracterizan a machos y a hembras en términos generales, L. 

yerbabuenae exhibe una serie de rasgos particulares durante la temporada reproductiva. En particular, la 

formación de un parche dorsal en la zona escapular de los machos durante la temporada reproductiva298,299 

podría tener un papel en el funcionamiento inmunológico. Este parche dorsal se encuentra repleto de 

microorganismos300, los cuales pueden estar implicados en la producción de sustancias químicas 

relacionadas con el cortejo300–302. Dentro de esta carga de microorganismos se encuentran varios grupos 

bacterianos que podrían incurrir en un proceso patológico300, por lo cual es probable que el sistema inmune 

potencie su funcionamiento durante esta temporada para evitar un proceso infeccioso. En línea con esta 

idea, existe evidencia que sugiere que el desarrollo de este parche sebáceo en L. yerbabuenae y L. curasoae 

pueda ser una señal indirecta del fenotipo inmunológico de los machos298,303,304. Sin embargo, la actividad 

reproductiva de los machos no tiene ningún efecto significativo sobre la carga de ectoparásitos en L. 

yerbabuenae305. 
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La diversidad biológica que presentan las cohortes demográficas de la población migratoria de L. 

yerbabuenae, deberían tener una influencia sobre el sistema inmunitario. Para evidenciar el efecto de estos 

factores demográficos sobre la inmunidad, se tomaron muestras de plasma de esta población migratoria 

durante su ciclo fenológico. A partir de estas muestras se planteó un ensayo de la ABP como un indicador 

del estado humoral innato, y una evaluación de los niveles de IgG como una medida del componente 

adquirido. Para determinar el estatus migratorio de las hembras, y poder discriminar a los individuos 

residentes y migratorios en el centro-oeste de México, se colectaron tejidos para el análisis de isotopos 

estables de carbono. Desafortunadamente, la emergencia sanitaria provocada por el SARS-CoV-2 no 

permitió que se pudieran procesar las muestras en el tiempo estipulado para esta maestría. Por lo cual, los 

objetivos iniciales de esta tesis han sido modificados para proponer y discutir un modelo de investigación 

que permita abordar el estudio del sistema inmunitario en diferentes cohortes demográficas del murciélago 

L. yerbabuenae.  

 

Se espera que los individuos juveniles de L. yerbabuenae exhiban una inmunidad inmadura y 

comprometida, la cual debería verse representada en una ABP y una concentración de IgG inferior a la de 

los adultos. Respecto al sexo, se plantea que los machos no reproductivos tengan una ABP mayor que la 

de hembras inactivas, debido a que esta cohorte de individuos podría exhibir una mayor concentración de 

testosterona306. Estas diferencias entre sexos deberían ser más pronunciadas durante la temporada 

reproductiva, ya que la escrotación de los machos debería incrementar los niveles de testosterona, y por 

ende, la actividad del complemento en los machos131,132. En línea con esta idea, planteamos que los machos 

escrotados deberían exhibir una mayor ABP que sus congéneres inactivos. Por el contrario, los niveles de 

IgG deberían disminuir durante la temporada reproductiva de los machos, ya que la testosterona puede 

afectar negativamente la producción de anticuerpos133. En el caso de las hembras, el perfil hormonal de 

esta cohorte de individuos debería incidir positivamente sobre los niveles de IgG307, por lo cual, se espera 

que las hembras exhiban mayores niveles de este anticuerpo en relación a los machos. Dicho incremento 

en los niveles de IgG debería ser más pronunciado durante el periodo de la gestación, ya que este periodo 

se caracteriza por un fenotipo hormonal (más estrógeno y menos testosterona) y comportamental 

(migración) que debería incrementar la producción de IgG. El reordenamiento fisiológico de la gestación 

también podría incrementar la ABP308, por lo cual se espera que las hembras gestantes exhiban una mayor 

ABP que las hembras inactivas y lactantes. Respecto a la cohorte femenina, planteamos que las hembras 
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migratorias en estado reproductivo inactivo deberían exhibir mayores niveles de IgG que las hembras 

inactivas residentes. Por el contrario, los cambios fisiológicos asociados con la lactancia no deberían 

afectar la ABP y los niveles de IgG. Para discriminar a individuos migratorios y residentes se usará el 

análisis de isotopos estables de carbono, donde se predice que los individuos migratorios tengan valores 

de δ13C menos negativos que los de los individuos residentes. 

 

OBJETIVOS 
 

El objetivo de este trabajo de investigación es generar un modelo de investigación que contribuya al 

entendimiento del efecto que tienen los distintos estados fenológicos de un individuo sobre el sistema 

inmunitario en murciélagos migratorios. Para ello, se plantearon los siguientes objetivos específicos: 

 

- Caracterizar la capacidad microbicida del plasma y determinar la concentración de IgG en el 

plasma de individuos adultos y juveniles de L. yerbabuenae, para evaluar el efecto de la edad sobre 

el estado constitutivo humoral del sistema inmunitario innato y adquirido. 

 

- Evaluar el efecto que tiene el sexo en individuos de L. yerbabuenae sobre el componente humoral 

innato y adquirido por medio de la acción bactericida del plasma y la determinación de la 

concentración de IgG, respectivamente. 

 

- Determinar la influencia del estado reproductivo en machos y hembras de L. yerbabuenae sobre 

el componente humoral innato y adquirido por medio de la medición de la acción bactericida del 

plasma y la determinación de la concentración de IgG plasmática, respectivamente.  

 

- Determinar el estado migratorio de las hembras en base a las firmas isotópicas de carbono que 

presenta la fase celular de la sangre en las hembras durante la temporada de copula en el centro-

oeste de México. 

 

- Determinar el efecto de la migración en hembras de L. yerbabuenae sobre el componente humoral 

innato y adquirido por medio de la medición de la acción bactericida del plasma y la determinación 

de la concentración de IgG en el plasma, respectivamente. 
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ANTECEDENTES 
 

 Demografía e inmunidad en murciélagos 

 

Al igual que en otros vertebrados, el funcionamiento del sistema inmune en murciélagos puede verse 

afectado por factores demográficos como la edad, el sexo y el estado reproductivo. Estas etapas de vida 

se caracterizan por comportamientos, estados metabólicos y riesgos de infección particulares que pueden 

afectar la inmunidad. El estado energético puede ser una de las causas que contribuyan a esta variación 

inmunitaria, ya que la activación del sistema inmune en murciélagos incurre en un costo 

energético275,276,309 que puede afectar el comportamiento y la movilidad del animal310. Al igual que otros 

mamíferos, los murciélagos presentan un fenotipo hormonal que se relaciona con el sexo y el estado 

reproductivo de un individuo311,312. Estas diferencias hormonales deberían verse representadas en la 

función inmune de individuos pertenecientes a distintas cohortes demográficas, ya que las  hormonas 

pueden interactuar directa e indirectamente con el sistema inmunitario29,30,136. Además de estos factores 

hormonales, los murciélagos son un grupo de mamíferos que presentan un diverso repertorio de estrategias 

comportamentales y ecológicas que varían en función del sexo y el estado reproductivo. En el caso de la 

población migratoria de L. yerbabuenae, existe evidencia que sugiere que una gran parte de las hembras 

realizan desplazamientos periódicos entre la zona centro-oeste y noroeste de México, mientras que los 

machos y una fracción de las hembras son residentes en la zona centro-oeste286. Estas diferencias 

comportamentales entre machos y hembras podrían verse reflejados en un perfil inmunitario característico 

de cada sexo y estatus migratorio. Por ejemplo,  en el murciélago Pipistrellus nathusii se observa que la 

migración puede afectar el estado basal del componente inmunitario celular, y la respuesta humoral frente 

a endotoxinas174.  

 

~ Edad 

 

La edad es un factor demográfico que se encuentra relacionado con el desarrollo ontogénico de la 

inmunidad, en donde se ha observado que componentes inmunitarios asociados con la ABP43–45,48–52 y los 

niveles de IgG53–55 se encuentran atenuados durante las primeras etapas de vida. El estado del sistema 

inmunitario en individuos juveniles ha sido un tema poco explorado en murciélagos. Por ejemplo, se ha 

observado que cohortes inmaduras de T. brasiliensis313 y P. alecto314 exhiben una reducida capacidad para 
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producir anticuerpos, ya que los niveles de anticuerpos específicos para el virus de la rabia313 y el virus 

Hendra314 disminuyen radicalmente después del destete. Por otro lado, la similitud de la respuesta celular 

de individuos juveniles y hembras lactantes de T. brasiliensis, sugiere que los individuos inmaduros no 

presentan un compromiso inmunitario283. Sin embargo, es probable que estas hembras adultas presenten 

un sistema inmune comprometido por la lactancia283. Congruente con la idea de que el sistema inmune 

sufre cambios asociados con la edad, individuos de Saccopteryx bilineata exhiben un conteo leucocitario 

y una concentración de IgG que cambia con la edad de los individuos315. A pesar de que esta evidencia 

sugiere que la edad afecta la función inmunitaria de los murciélagos, algunos componentes inmunitarios 

son más estables a través del tiempo, como es el caso de S. bilineata315. 

 

Congruente con la idea de que los individuos inmaduros exhiben una función inmune reducida, en 

murciélagos se ha observado que las cohortes adultas exhiben una menor carga de ectoparásitos que los 

jóvenes. Aunque diferentes factores comportamentales y ecológicos pueden afectar la carga de 

ectoparásitos316–320, el sistema inmunitario puede combatir directamente a estos organismos321. Por tanto, 

la carga de ectoparásitos puede estar ligada al estado inmune del individuo. En línea con la idea de una 

inmunidad atenuada, individuos inmaduros de Myotis myotis317 y Myotis daubentonii318,319 albergan más 

ectoparásitos que los adultos. Dicha susceptibilidad puede ser consecuencia de una inmunidad inmadura, 

incapaz de equiparar las defensas inmunitarias que presentan los adultos.   

 

~ Sexo 

 

Aunque existe una cantidad considerable de estudios enfocados a caracterizar la función inmune de los 

murciélagos, la relación entre inmunidad y sexo en este grupo de mamíferos está poco caracterizada. 

Congruente con la idea de un acervo inmune particular en cada sexo, hembras de Myotis vivesi exhiben 

una respuesta celular superior a la de los machos322. Sin embargo, la relación entre inmunidad y sexo 

depende del parámetro inmune que se evalué, ya que la capacidad microbicida del plasma de los machos 

de M. daubentonii es superior a la de las hembras, y otros parámetros inmunitarios como la concentración 

de IgG, la hemolisis y la hemaglutinación no difiere entre sexos306. Además de que la relación entre 

inmunidad y sexo depende del componente que se evalúe, es probable que dichas diferencias se encuentren 

fuertemente influenciadas por la especie y el contexto ecológico.  
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En línea con la idea de que la carga de ectoparásitos puede ser interpretada como una medida indirecta del 

estado inmunológico de los individuos301,304,321, hembras de Megaderma lyra323 y M. daubentonii318,319 

exhiben una mayor carga de ectoparásitos que los machos, lo que sugiere que pueden existir diferencias 

inmunológicas entre sexos. Sin embargo, en L. yerbabuenae se observa que la relación entre el sexo y la 

carga de parásitos, depende del estado reproductivo y del parasito que se evalua305. Por lo cual, esta 

evidencia sugiere que la relación entre parasitismo y sexo depende de la especie.  

 

~ Reproducción 

 

La influencia de la actividad reproductiva sobre el funcionamiento de la inmunidad, depende del 

parámetro inmune, el sexo y la especie que se evalúa. Por ejemplo, el componente celular inmune de 

hembras preñadas de M. myotis317 y machos reproductivos de M. daubentonii306 se encuentra disminuido 

en relación a individuos no reproductivos. Aunque esta evidencia sugiere una relación antagónica entre 

inmunidad y reproducción, hembras en estado reproductivo de M. daubentonii exhiben un incremento en 

la concentración de IgG durante la gestación, mientras que en la lactancia la capacidad de hemolisis se 

encuentra potenciada respecto a las hembras inactivas306. En línea con la idea de que la reproducción 

puede afectar el funcionamiento de la inmunidad, los machos en estado reproductivo de M. daubentonii 

exhiben una carga de ectoparásitos superior a la de sus congéneres inactivos318. Sin embargo, existe un 

patrón totalmente opuesto respecto a la influencia del estado reproductivo sobre la susceptibilidad a 

ectoparásitos en los machos de Noctilio albiventris324.  

 

~ Migración e inmunidad en murciélagos 

 

El gradiente latitudinal de la vegetación xerofítica (δ13C ~ -14‰) y del bosque seco tropical (δ13C ~ -

25‰) a lo largo del rango de distribución de la población migratoria de L. yerbabuenae, permitiría 

identificar el origen de los individuos migratorios a partir del perfil isotópico de sus tejidos177. En 

murciélagos solo hay un estudio experimental que ha examinado la influencia de la migración sobre el 

sistema inmunitario174. En esta investigación se encontró que los individuos migratorios del murciélago 

Pipistrellus nathusii tienen una reducción en la proporción de neutrófilos, y un incremento en los linfocitos 

que no se observa en los individuos premigratorios. Este efecto de la migración sobre el estado constitutivo 

de la inmunidad solo se observa en el componente celular, ya que los niveles de haptoglobina basales no 
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difieren entre las temporadas pre y migratoria. Por el contrario, la respuesta inmunitaria de los murciélagos 

migratorios exhibe un patrón opuesto al que se observa en condiciones basales, ya que la administración 

de LPS no tiene ningún efecto sobre el componente celular, mientras que los niveles de haptoglobina solo 

incrementan significativamente durante la temporada migratoria. Estos resultados sugieren que la 

migración es una estrategia de desplazamiento que puede afectar la regulación del sistema inmunitario en 

murciélagos.  

 

~ Leptonycteris yerbabuenae 

 

La población de L. yerbabuenae que se distribuye a lo largo de la costa pacifico de México se caracteriza 

porque los machos son residentes anuales en la zona centro-oeste de México, mientras que la mayoría de 

las hembras realizan desplazamientos migratorios hacia latitudes mayores287,289,290,295. Los 

desplazamientos periódicos que realizan las hembras están íntimamente ligados con su ciclo reproductivo 

y con la floración y fructificación de la vegetación xerofítica. Estas diferencias comportamentales, en 

asocio con las particularidades metabólicas que caracterizan a machos y a hembras durante su ciclo de 

vida, deberían verse reflejadas en un perfil inmunitario particular de cada sexo y estadio reproductivo.  

  

No existen estudios que hallan caracterizado directamente el efecto de la edad, el sexo y el estado 

reproductivo sobre el sistema inmunitario de L. yerbabuenae. Existe evidencia que puede estar relacionada 

con el estado inmunológico de los individuos ya que las hembras de la población migratoria de L. 

yerbabuenae exhiben una menor abundancia del acaro Periglischrus paracaligus en relación a las hembras 

de la población residente del sur de México305. Sin embargo, la abundancia del díptero Nycterophilia 

coxata no se encuentra afectada por la estrategia migratoria en las hembras305, lo que sugiere que el efecto 

de la migración sobre la carga de ectoparásitos depende de la relación especifica hospedero-parásito. En 

línea con la idea de que los factores demográficos pueden estar asociados con la carga de ectoparásitos, 

machos y hembras residentes de L. yerbabuenae en actividad reproductiva exhiben una menor abundancia 

de N. coxata que hembras residentes en estado reproductivo inactivo305. Esta evidencia sugiere que es 

probable que la inmunidad de L. yerbabuenae se encuentre afectada por factores demográficos como el 

sexo y el estado reproductivo, y hasta el momento no hay ningún tipo de evidencia relacionada con el 

estado inmunitario de los individuos juveniles.  
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Finalmente, existe evidencia que sugiere que la población migratoria de L. yerbabuenae exhibe un 

fenotipo inmunológico diferente al de la población residente, ya que la sangre de la población migratoria 

presenta una mayor expresión de genes claves para la regulación del sistema inmunitario325. Aunque 

dichas diferencias son marginales, y deben ser interpretadas con cautela, esta evidencia sugiere que la 

población migratoria de L. yerbabuenae exhibe un fenotipo inmunológico más tolerante que sus 

contrapartes residentes, quizá como consecuencia del costo metabólico (gasto energético y estrés 

oxidativo) y el incremento del riesgo de infección que pudiesen estar afrontando los individuos 

migratorios325, o quizá, de la microbiota particular que presenta cada población326. Esta evidencia 

preliminar sugiere que la migración a impactado la actividad del sistema inmunitario en L. yerbabuenae, 

cuyos efectos pudiesen verse reflejados en un perfil inmune característico de las hembras migratorias y 

los machos y hembras residentes. 

 

METODOLOGÍA 
 

- Cumplimiento de normas éticas 

 

Este proyecto se realizó con base a las recomendaciones y permisos estipulados por la Subsecretaria de 

Gestión para la Protección Ambiental de México, dentro de la cual la Dirección General de Vida Silvestre 

autoriza todos los procedimientos utilizados en esta investigación (Oficio No SGPA/DGVS/8053/19).  

 

- Zona de muestreo 

 

Los individuos de L. yerbabuenae se capturaron en el centro-oeste y noroeste de México durante un 

periodo de un año (Figura 1). Estas dos regiones representan los puntos extremos del rango de distribución 

de las hembras migratorias, las cuales se aparean en la zona centro-oeste de México durante los meses de 

octubre-diciembre y migran al noroeste de México y suroeste de EE.UU en primavera-verano para dar luz 

a sus crias288,289,295. En la primera toma de muestras se capturaron hembras grávidas (n= 10), lactantes (n= 

6) e inactivas (n= 3) en el noroeste del país, en la cueva de la Mariana, Hermosillo, Sonora (29º35´25.9´´N, 

110º48´8.9´´O), durante mayo de 2019. A finales de junio y principios de julio de 2019 se realizó la 

segunda toma de muestras en la cueva de la Mariana, en donde se capturaron individuos juveniles (n=18), 

y hembras lactantes (n= 14), preñadas (n= 1) e inactivas (n= 4). Los 4 siguientes muestreos se realizaron 
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en la zona centro-oeste de México, en mayo, octubre y diciembre de 2019 y febrero de 2020. Durante 

estos meses se tomaron muestras de individuos pertenecientes a dos localidades diferentes: la primera 

localidad se encuentra ubicada en una isla cercana a la costa de Chamela (Isla de los Murciélagos), Jalisco 

(19°32´08.4´´N, 105°05´18.8´´O), mientras que la segunda cueva se encuentra ubicada en la localidad de 

Coquimatlan, Colima (19º09´05.8´´N, 103º50´06.9´´O). En la cueva de la isla se capturaron machos 

adultos en estado reproductivo activo (n=23) e inactivo (n=46), y hembras adultas inactivas (n=29) y 

lactantes (n= 2). En la cueva de Coquimatlan se capturaron machos adultos en estado reproductivo activo 

(n=10) e inactivo (n=10), y una hembra no reproductiva. Los resultados del número de individuos 

capturados se resumen en la Tabla 1 (Apéndice 1). 

 

 Captura de murciélagos  

 

Evidencia preliminar en murciélagos sugiere que algunos parámetros inmunitarios pueden presentar 

fluctuaciones circadianas278. Por tanto, todos los individuos utilizados en esta investigación fueron 

capturados y procesados entre las 00:00 y las 07:00 horas. Se utilizó esta ventana de tiempo en específico 

para capturar individuos que hubieran tenido tiempo de realizar actividad física y consumir alimento, lo 

que facilita la adquisición de muestras de sangre. Para capturar a los individuos de la isla se utilizó una 

red de mano con una abertura de 1 m de diámetro y una longitud de 1.5 m, lo que permitía obtener un 

promedio de 3 murciélagos por captura. En la cueva de la Mariana se instaló una red de niebla de 6 m de 

largo a fuera de la cueva debido a que la topografía y la profundidad en la cual residía la colonia de L. 

yerbabuenae dificultaba mucho el trabajo dentro de la cueva. Una vez capturados, los murciélagos fueron 

dispuestos en bolsas individuales de tela hasta su procesamiento.  

 

Colecta de muestras 

 

A pesar de que en algunas especies de murciélagos se ha detectado que la captura induce una rápida 

producción de glucocorticoides (estrés)327,328, la manipulación post captura (fuente de estrés) de los 

individuos no tiene ningún efecto sobre la ABP329,330. Sin embargo, esta evidencia se limita a un número 

reducido de especies, si tenemos en cuenta la diversidad taxonómica de los murciélagos. Por lo cual, se 

registró la ventana de tiempo entre la captura de cada individuo y la toma de muestras de sangre (prom = 

28.35 min, DE = 38.25). A cada individuo se le tomó un volumen de sangre no mayor al 1.5% del peso 
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del animal como se indica en la guía de la Sociedad Americana de Mastozoología331. Previo a la extracción 

de sangre, se limpió el área de la punción con etanol al 70%, el cual se dejó evaporar antes de realizar la 

punción en la vena antebraquial con agujas hipodérmicas (30G x 1/2´´). Inmediatamente después de la 

punción, la sangre fue colectada utilizando puntas de micropipeta estériles previamente impregnadas con 

heparina (Inhepar®, 5000Ul/ml). La sangre fue dispuesta en tubos Eppendorf impregnados con heparina 

para realizar la centrifugación a 6000 RPM por 4 minutos. El plasma fue colectado en criotubos y guardado 

en nitrógeno líquido hasta su disposición final a -80ºC en el laboratorio, y la fase celular de la sangre fue 

guardada en tubos Eppendorf con alcohol al 96% hasta su transporte al laboratorio, en donde las muestras 

se guardaron a 4ºC, ya que estas condiciones deberían ser suficientes para preservar la integridad de las 

muestras332.   

 

 

Figura 1. Mapa de distribución de L. yerbabuenae y sitios de colecta de muestras en México durante el periodo 2019-2020. 

El rango de distribución está basado en el mapa de distribución propuesto por la IUCN-2016. 

 

 

 Caracterización fenotípica y morfométrica  

 

Después de tomar las muestras de sangre, se procedió a realizar la caracterización de cada individuo en 

base al sexo, la edad (adulto o juvenil) y el estado reproductivo. La edad de los individuos fue estimada 
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en base al grado de osificación de la sutura epifalangeal, el peso y la coloración del pelaje333. El estado 

reproductivo de los machos fue caracterizado en base a la escrotación de los testículos (N= 33), que en 

algunos de los casos se asocia con la presencia de un parche dorsal en la zona escapular (N = 10), el cual 

se ha propuesto que se encuentra implicado en la selección sexual298,299. El estado reproductivo de las 

hembras se determinó en base a los estadios de gestación (palpación abdominal) y lactancia (pezón 

descubierto de pelo que produce leche al ser presionado). Adicionalmente, se tomaron medidas del peso 

y del antebrazo de los individuos utilizando una balanza digital (Ohaus, Nueva Jersey, USA, 0.1 g) y un 

calibrador digital (Mitutoyo, Japón, 0.01mm). En donde se calculó el índice de condición corporal (ICC) 

en base a la relación del peso y el antebrazo de los individuos334,335.  

 

 Estatus migratorio  

 

Para determinar el estatus migratorio de las hembras, se analizará la composición isotópica de carbono 

(δ13C) a partir de las muestras de la fase celular de la sangre en los individuos de la población migratoria 

de L. yerbabuenae. Cada muestra será secada y pulverizada por medio de un mortero, en donde se pesará 

1 mg de cada muestra para ser analizada en un espectrómetro de masas atómicas en la Universidad de 

California en Davis, EUA. Los resultados del análisis se expresarán como δ13C (‰). En el área cercana a 

la Isla de los Murciélagos, en la región centro-oeste de México, predomina la vegetación de bosque seco 

tropical, la cual se encuentra caracterizada principalmente por plantas que realizan la fotosíntesis vía C3 

(δ13C ~ -25‰). Por el contrario, en la cueva de la Mariana, en la región noroeste de México, predomina 

un tipo de vegetación xerofítica caracterizada por una gran abundancia de plantas CAM (δ13C ~ -14‰). 

Esta contrastante abundancia, respecto al tipo de vegetación que predomina en los extremos del rango de 

distribución de la población migratoria de L. yerbabuenae permitiría establecer la fuente alimenticia a 

partir de la cual se construyó el tejido en los murciélagos177,214,336. A partir de los valores de δ13C de la 

fase celular de la sangre, se identificará el origen de las hembras migratorias presentes en la Isla de los 

Murciélagos y a la cueva de la Mariana. 

 

 Selección y preparación de la cepa bacteriana 

 

Se utilizó a E. coli como microorganismo modelo para caracterizar la capacidad microbicida del plasma 

de L. yerbabuenae. Esta bacteria Gram-negativa es parte de la microbiota intestinal de los mamíferos, y 
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en algunas situaciones específicas puede inducir un proceso patológico en el hospedero337. Este 

microorganismo también coexiste con los murciélagos267,338,339, y varias cepas patogénicas han sido 

identificadas en este grupo266. Por tanto, existe la posibilidad de que este microorganismo pueda incurrir 

en un proceso patogénico natural en L. yerbabuenae. Adicionalmente, E. coli es un modelo experimental 

ampliamente utilizado en el campo de la ecoinmunología178,179,185,187,189,190, lo que brinda la posibilidad de 

contrastar los resultados con otras investigaciones en murciélagos230,271,306,322,329. Finalmente, la 

susceptibilidad de este microorganismo a la acción del complemento179,180,271 y los anticuerpos naturales180 

es otra de las razones por las cuales se ha utilizado. Específicamente se utilizó una cepa liofilizada de E. 

coli (ATCC No 8739, Microbiologics), la cual se cultivó durante 24 horas a 37ºC en caldo nutritivo 

(Sigma-Aldrich, Nutrient Broth No. 4) para su activación. Este cultivo saturado de bacterias se mezcló en 

proporciones iguales con glicerol (Sigma-Aldrich) y se dispuso en varias alícuotas que fueron guardadas 

a -80ºC hasta los experimentos. 

 

 Acción bactericida del plasma (ABP) 

  

La actividad bactericida del plasma es una medida funcional de la capacidad microbicida del componente 

humoral de la sangre para eliminar un determinado microorganismo179,180,185,271. Esta simple pero 

informativa técnica permite evaluar el estado basal del componente inmune humoral de un animal en 

diferentes contextos ecológicos. El protocolo experimental que se propone en esta tesis se basa en Liebl340 

y French178, con algunas ligeras modificaciones. Se realizarían tres diluciones seriales (1/10, 1/20 y 1/40) 

de plasma utilizando una solución buffer de fosfato 1X (PBS, Sigma Aldrich) como disolvente. La primera 

dilución (1/10) se debe preparar utilizando un volumen de 7 µL de plasma en 63 µL de PBS. A partir de 

esta primera dilución se realizarían dos diluciones seriales de plasma (1/20 y 1/40) utilizando PBS como 

disolvente.  

 

Después de diluir el plasma a las concentraciones previamente mencionadas (1/10, 1/20 y 1/40), se 

dispondrían 10 µL de cada dilución en una microplaca de 96 pozos por triplicado (Corning 3596, 

Kennebunk, ME, USA). A cada uno de los pozos con plasma, se le adicionaría un volumen de 5 µL de 

una suspensión bacteriana que presente una concentración de 105 bacterias/ml (Apéndice 2). Esta mezcla 

inicial de plasma con bacterias se incubaría durante 30 minutos a 37ºC. Transcurrido este tiempo se 

adicionaría un volumen de 250 µL de caldo nutritivo a cada uno de los pozos experimentales, y se 
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procedería a medir la absorbancia a 300 nm en un espectrofotómetro para microplacas (Epoch, Biotek). 

Esta lectura de la absorbancia inicial se contrastaría con la absorbancia registrada después de 12 horas de 

incubación (absorbancia final) a 37ºC (Tiempo en el cual, el crecimiento bacteriano alcanza la fase 

máxima de crecimiento logarítmico). A la par con las muestras experimentales se realizaría un control 

negativo (10 µl de PBS + 255 µl de caldo nutritivo) y dos controles positivos (10 µl de PBS + 250 µl de 

caldo nutritivo + 5 µl de la suspensión bacteriana 1 x105 bacterias/ml) para calcular el efecto del plasma 

sobre el crecimiento microbiano por medio de la siguiente formula: 

 

𝐴𝐵𝑃 = 1 − (
(𝑎𝑏𝑠𝑜𝑟𝑏𝑎𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑓𝑖𝑛𝑎𝑙 − 𝑎𝑏𝑠𝑜𝑟𝑏𝑎𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑖𝑛𝑖𝑐𝑖𝑎𝑙) 𝑚𝑢𝑒𝑠𝑡𝑟𝑎

(𝑎𝑏𝑠𝑜𝑟𝑏𝑎𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑓𝑖𝑛𝑎𝑙 − 𝑎𝑏𝑠𝑜𝑟𝑏𝑎𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑖𝑛𝑖𝑐𝑖𝑎𝑙) 𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟𝑜𝑙 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣𝑜
) ∗ 100% 

  

 Concentración de inmunoglobulina G (IgG) 

 

Como una medida del estado constitutivo humoral de la inmunidad adquirida, se determinaría la 

concentración total de IgG en el plasma sanguíneo de los murciélagos. Este es el principal tipo de 

inmunoglobulina que circula en la gran mayoría de mamíferos que se han estudiado, cuya presencia ha 

sido detectada en todas las especies de mamíferos que se han evaluado hasta el momento194,195. Para 

determinar la dilución optima de plasma se realizaría una prueba piloto con 10 muestras de individuos, las 

cuales serían diluidas en serie con una solución de 0.1M de NaHCO3 a pH de 9.6. La primera dilución se 

realizaría mezclando 2 µL de plasma con 998 µL de NaHCO3 en microplacas de 96 pozos (Corning 3596, 

Kennebunk, ME, USA). A partir de esta primera dilución se realizarían 7 diluciones seriadas dobles para 

alcanzar una dilución final de 1:64000.  

 

Una vez concluidas las diluciones seriales, se procedería a cubrir y a incubar la placa durante 1 hora a 

37ºC, y luego a 4ºC durante 24 horas. Transcurrido este tiempo de incubación, se añadirían 100 µL de 

albumina sérica bovina (BSA, al 1% diluido en PBS) a todos los pozos. Esta reacción se incubaría durante 

2 horas a temperatura ambiente (25ºC). Después, la placa se lavaría dos veces con PBS-Tween-20 al 

0.05%, y luego se añadirían 50 µL del anticuerpo anti-IgG de murciélagos (“Goat polyclonal anti-bat IgG 

conjugate with HRP”, Novus Biologicals, NB7238) a una dilución de 1/10000 partes de PBS-Tween-20 

al 0.05%. La placa se incubaría durante 2 horas a 25ºC, y luego se realizarían cuatro lavados con PBS-

Tween-20 al 0.05% previo a la adición de 50µL de solución reveladora (SIGMAFAST OPD, Sigma 
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Aldrich). Finalmente, se añadirían 100 µL de H2SO4 al 0.1% al momento de observar un cambio en la 

coloración, para posteriormente medir la absorbancia a 405nm en un lector de microplacas (Epoch, 

Biotek).  

 

A partir de esta prueba piloto se obtendrían las absorbancias individuales de 10 muestras de plasma a 

través de un rango de diluciones seriales que varían desde 1:500 hasta 1:64000. Las absorbancias de todos 

los individuos a una dilución determinada se promediarían para construir una curva general de absorbancia 

promedio en función de la dilución de plasma, con la cual se seleccionaría la dilución optima en base a 

aquella dilución que presentase la pendiente más pronunciada. A partir de esta dilución se procesarían 

todas las muestras de plasma para realizar los análisis de la concentración de IgG en murciélagos.    

 

 Análisis estadístico 

 

Los datos morfométricos del peso (g), el antebrazo (mm) y el índice de condición corporal (g/mm) fueron 

evaluados estadísticamente entre los individuos pertenecientes a distintas cohortes demográficas. La 

evaluación estadística de estos factores permite comprobar la influencia que tienen los cambios 

metabólicos y ambientales sobre el estado energético de los individuos334,335. Estos cambios en la 

condición corporal del individuo son de gran importancia para soportar las hipótesis que se mencionan y 

argumentan en la sección de resultados y discusión. Los individuos juveniles se compararon únicamente 

con los adultos reproductivamente inactivos, ya que el factor reproductivo en la cohorte inmadura no tiene 

ningún significado biológico. Respecto a los adultos, las hembras preñadas no fueron tenidas en cuenta en 

el análisis debido al peso extra del embrión en la madre. Con base al comportamiento de los datos en 

ambos grupos (validación de los supuestos de normalidad y homogeneidad de varianzas), se realizó una 

prueba de muestras independientes de t-Student para comparar el peso y el antebrazo de las cohortes 

juveniles y adultas. Por el contrario, las cohortes adultas se evaluaron por medio de una prueba de Kruskal-

Wallis para evaluar la masa corporal y el ICC, y una prueba exacta de suma de rangos de Wilcoxon 

(análisis post hoc) para determinar las interacciones significativas entre los grupos. Los análisis se 

evaluaron con un valor alfa de 0.05 utilizando el software estadístico R versión 1.3.1093341.  
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
 

Como se ha mencionado previamente, el objetivo de esta tesis se centra en el planteamiento de una 

estrategia metodológica que permita caracterizar el funcionamiento del sistema inmunitario en diferentes 

cohortes demográficas de la población migratoria de L. yerbabuenae que se distribuye a lo largo de la 

costa pacífica de México. La discusión pretende plantear y argumentar los posibles resultados que se 

obtendrían con la estrategia experimental propuesta. Por último, vale la pena recordar que no fue posible 

procesar las muestras colectadas debido a la emergencia sanitaria provocada por el SARS-CoV-2.  

 

 Inmunidad en individuos inmaduros  

 

Congruente con la información fenológica de la población migratoria de L. yerbabuenae290,291, a inicios 

de mayo se capturaron exclusivamente hembras preñadas y lactantes en la zona noroeste de México (cueva 

de la Mariana, Hermosillo, Sonora). A principios de julio se capturaron individuos juveniles y hembras 

poslactantes en esta misma localidad (Tabla 1), lo que nos permite estimar que estos individuos juveniles 

deberían presentar una edad de entre dos a tres meses de vida. Estos individuos juveniles deberían 

presentar una función inmune atenuada respecto a cohortes adultas, la cual podría verse reflejada en la 

ABP y la concentración de IgG en la sangre. Congruente con la idea de que estos individuos juveniles 

deberían estar en una etapa de crecimiento, la masa corporal de los individuos inmaduros (media = 22 g, 

DE = 1.44) es menor que la de los adultos (media = 23.36 g, DE = 3.37) no reproductivos (t(158)= 3.12; 

P = 0.00216). Por el contrario, la longitud del antebrazo de los individuos inmaduros (media = 53.3 mm, 

DE = 1.31) y los adultos (media = 53.75 mm, DE = 1.28) no exhiben diferencias significativas 

(t(149)=1.25; P = 0.2126). 

 

~ Acción bactericida del plasma (ABP) 

 

La ABP frente a E. coli es un ensayo inmunológico que cuantifica la capacidad microbicida del 

componente humoral innato de la sangre. Específicamente, se ha propuesto que la actividad del 

complemento y la presencia de anticuerpos naturales son los principales responsables en la eliminación 

de E. coli178–180. Durante la infancia, varios componentes del complemento43–45,47–52 y moléculas asociadas 

a su activación (MBL)342,343 se encuentran reducidas. La precariedad del sistema del complemento puede 
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ser consecuencia de una función hepática inmadura344–346. Esta deficiencia inmunitaria también se observa 

en la producción de anticuerpos en infantes46,347, y otras especies de vida silvestre como el bisonte 

europeo85 y la foca de puerto348. Aunque es probable que el rápido desarrollo corporal que exhibe L. 

yerbabuenae349 pueda verse representado en la función inmunitaria, lo más probable es que esta etapa de 

crecimiento comprometa el desarrollo inmunitario. Esta es una paradoja similar a la que experimentan 

animales con una gran capacidad cerebral como los primates350. Por ende, los individuos juveniles de L. 

yerbabuenae que se muestrearon en esta investigación (2 a 3 meses de vida) deberían exhibir una 

inmunidad inmadura, incapaz de equiparar la función humoral innata de los adultos (Figura 2).  

 

 

Figura 2. Acción bactericida hipotética del plasma (ABP) en individuos juveniles y adultos no reproductivos en la población 

migratoria de L. yerbabuenae en México.  

 

En murciélagos, la única investigación asociada a caracterizar el desarrollo ontogénico del sistema 

inmunitario se ha realizado en S. bilineata, en donde se observa que aunque la concentración de IgG se 

relaciona positivamente con la edad, la ABP no muestra ninguna tendencia315. Esta aparente discrepancia 

puede ser consecuencia de que los individuos clasificados como juveniles, presentan un amplio rango de 

edad (menores a 1 año), en donde es probable que se encuentren individuos inmaduros y maduros, ya que 

existe evidencia de que S. bilineata alcanza la madurez en un periodo menor a 1 año351,352. De hecho, al 

explorar visualmente los datos se observa que dentro de la cohorte juvenil  se encuentra un grupo de 

individuos con valores bajos de ABP (probablemente individuos realmente inmaduros), que no se observa 

en otros grupos etarios315. Por el contrario, las muestras colectadas de individuos juveniles de L. 
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yerbabuenae deberían presentar un menor rango de edad (2 a 3 meses), el cual debería estar representado 

exclusivamente por individuos inmaduros. 

 

La existencia de un compromiso energético entre inmunidad y crecimiento, es otro factor que permite 

soportar la idea de que los individuos inmaduros deberían exhibir una ABP reducida. Durante esta etapa 

de vida, los individuos inmaduros exhiben un fenotipo anabólico que requiere de una considerable 

cantidad de recursos353. El costo de esta demanda energética puede verse evidenciado en la relación 

sinérgica y bidireccional que mantienen factores como la desnutrición y la infección sobre el crecimiento 

en infantes354. El compromiso energético entre inmunidad y crecimiento debería ser pronunciado en L. 

yerbabuenae, ya que esta especie adquiere la capacidad de vuelo durante los primeros 20 a 30 días de 

vida349. Este rápido crecimiento corporal debería incurrir en una alta demanda energética y nutricional, 

que pudiese retrasar el desarrollo del sistema inmunitario. Por lo cual, es probable que además de la 

inmadurez del sistema inmunitario, exista un compromiso de recursos entre inmunidad y crecimiento. 

 

En línea con la idea de que los individuos inmaduros de L. yerbabuenae deberían presentar una ABP 

inferior a la de los adultos, en humanos se ha establecido que la inmadurez inmunitaria es una de las 

principales razones por las cuales los infantes tienen una mayor mortalidad y morbilidad que los adultos 

frente a agentes infecciosos28. Por tanto, el grado de susceptibilidad a parásitos puede ser considerado 

como una evidencia indirecta del estado inmunitario de un individuo. En murciélagos, se ha observado 

que los individuos inmaduros son más susceptibles a ectoparásitos, como es el caso de M. 

daubentonii318,319 y M. myotys317. Es probable que esta susceptibilidad a ectoparásitos pueda verse 

reflejada en la ABP, ya que los niveles de parasitismo en T. brasiliensis pueden estar ligados con la 

ABP229. Por tanto, existe evidencia indirecta en murciélagos que indica que los individuos juveniles 

pueden presentar una inmunidad comprometida, la cual pudiese verse reflejada en la ABP.  

 

Aunque la evidencia reportada hasta el momento permite plantear que los individuos juveniles de L. 

yerbabuenae deberían presentar una inmunidad humoral innata reducida, hay que tener en cuenta la 

historia de vida de esta especie y las implicaciones que tendría una inmunidad reducida para los individuos 

juveniles. Al igual que otras especies de murciélagos cavernícolas, las hembras dan a luz a sus crías en 

cuevas286, las cuales, brindan un microclima ideal para la homeostasis de algunas especies de 

murciélagos228,355. Sin embargo, estos ambientes se encuentran repletos de excrementos de murciélagos, 
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los cuales albergan virus y microorganismos potencialmente infecciosos356–358. En este caso particular, los 

individuos inmaduros de L. yerbabuenae que fueron capturados en la cueva de la Mariana habitan con 

otras 6 especies de murciélagos359. Por tanto, las cuevas ocupadas por los individuos inmaduros de L. 

yerbabuenae deberían representar un desafío para el sistema inmunitario de sus ocupantes, en especial 

para los individuos inmaduros, ya que la probabilidad de infección debería ser mucho mayor que la de los 

adultos.  

 

Habitar en una cueva implica estar expuesto a un constante riesgo de infección, por lo cual, es pertinente 

tener en cuenta que es probable que estos individuos inmaduros logren un rápido desarrollo del sistema 

inmunitario. Este hecho podría ser soportado en caso de que la ABP de los individuos inmaduros presenten 

valores similares a la de los adultos, lo cual, sugeriría que los juveniles de L. yerbabuenae exhiben un 

rápido desarrollo de la inmunidad humoral innata, quizá, como consecuencia del entorno donde habitan. 

Sin embargo, lo más probable es que se registre una ABP inferior en los individuos inmaduros, debido a 

que además de los factores previamente mencionados (inmadurez inmunitaria y compromisos 

energéticos), la inmunopatología es otro factor a tener en cuenta. Las consecuencias de sufrir un proceso 

inmunopatológico en individuos inmaduros, ha sido considerado como uno de los factores que subyacen 

a la gran tolerancia que exhibe el sistema inmune de los infantes28,41,360,361. Este hecho puede ser de 

especial relevancia para los juveniles de L. yerbabuenae, ya que esta cohorte de individuos se desarrolla 

en un entorno repleto de antígenos y microorganismos, los cuales, podrían conducir a una activación 

crónica y desmesurada de la inmunidad que conllevaría a un proceso inmunopatológico. 

 

Independientemente de los resultados, es claro que las crías de L. yerbabuenae logran sobrevivir en estos 

entornos agrestes para el sistema inmunitario. Por lo cual, los individuos juveniles deberían exhibir una 

estrategia inmunitaria que les permita controlar la incidencia de un proceso infeccioso e 

inmunopatológico. Es posible que la inmunidad transferida por la madre vía placenta o leche materna sea 

de suma importancia para la homeostasis inmunológica de los individuos inmaduros313,314. Incluso, es 

probable que otros componentes inmunitarios tengan una mayor relevancia para enfrentar adecuadamente 

el entorno antigénico donde se desarrollan los individuos inmaduros de L. yerbabuenae. 
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~ Inmunoglobulina G (IgG) 

 

Al igual que la inmunidad innata, la inmunidad adquirida sufre cambios temporales durante la vida de un 

individuo. La transición de inmaduro a adulto se caracteriza por un rápido crecimiento corporal que puede 

limitar el desarrollo del sistema inmunitario2, en especial el adquirido, ya que la generación de defensas 

específicas tiene un alto costo de desarrollo23. Acorde con esta idea, en humanos se ha observado que la 

transferencia de IgG de la madre al neonato es fundamental para su desarrollo durante los primeros meses 

de vida362–364. Esta inmunidad transferida se ve reflejada en altos niveles de IgG durante los primeras 

semanas de vida46,53,365. Transcurrido este tiempo, se observa que los niveles de IgG disminuyen 

radicalmente, e incrementan progresivamente con el transcurso del tiempo hasta la adultez53,54,365. Al igual 

que en el ser humano, otras especies de mamíferos también presentan niveles reducidos de IgG durante 

los primeros meses de vida55,84,85,348,366,367. El cambio cronológico que se asocia con la concentración de 

IgG sugiere que, durante las primeras etapas de vida, los individuos inmaduros no tienen la capacidad de 

mantener una producción de IgG como las cohortes adultas. Este hecho podría verse reflejado en las 

cohortes maduras e inmaduras de L. yerbabuenae, en donde es probable que los individuos inmaduros 

exhiban una concentración de IgG menor que los adultos (Figura 3).  

 

 

Figura 3. Concentración hipotética de IgG en individuos adultos y juveniles de la población migratoria de L. yerbabuenae 

en México.  

 

La reducida producción de inmunoglobulina G en los individuos inmaduros es producto del desarrollo 

ontogénico que sufren las células B en el ser humano368. La principal fuente de IgG en el ser humano 
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proviene de un grupo especializado de células, las células plasmáticas, las cuales se diferencian a partir 

de los linfocitos B2369,370. En infantes, se ha observado que la proporción de los linfocitos B2 es reducida 

en comparación a los adultos, ya que esta cohorte de individuos inmaduros presenta una gran proporción 

de las células B1 que generan principalmente IgM40,371. Adicionalmente, los linfocitos B2 de los 

individuos inmaduros exhiben una baja expresión de correceptores de activación que limitan la producción 

de IgG368,372. Por último, se ha observado que las células plasmáticas presentan una baja sobrevivencia en 

las células estomáticas de la medula ósea, que es donde naturalmente residen y se convierten en células 

plasmáticas de larga vida373. Esta rica evidencia que se ha generado en el ser humano, permite argumentar 

que es posible que los individuos inmaduros de L. yerbabuenae presenten una población de células B 

incapaz de equiparar la producción de IgG en los adultos.  

 

El grado de exposición a microorganismos y otros agentes infecciosos, también debería verse reflejado en 

una menor concentración de IgG en individuos juveniles. La única evidencia reportada en murciélagos315 

y la gran mayoría de estudios realizados en otras especies de animales, muestran una correlación positiva 

entre edad y concentración de IgG315,357,359,374,375, la cual puede ser consecuencia de la experiencia del 

individuo en términos de exposición antigénica315,374,375. Este hecho puede ser de suma importancia en L. 

yerbabuenae, ya que los adultos tienen la capacidad de recorrer aproximadamente 100 km por noche en 

busca de alimento376,377, lo que implica que los adultos han entrado en contacto con más flores que los 

individuos juveniles. Por lo cual, los adultos deberían tener una mayor experiencia antigénica que los 

juveniles. Aunque la carga microbiana que presentan las flores que visita L. yerbabuenae no han sido 

determinadas, en insectos polinizadores se ha observado que las flores pueden ser focos de transmisión de 

agentes infecciosos378,379. Congruente con esta idea, se ha observado que las poblaciones silvestres de M. 

musculus exhiben una concentración de IgG superior a la de sus conspecíficos de laboratorio, lo cual 

parece que se encuentra íntimamente ligado al riesgo de infección al que están expuestos los individuos 

silvestres211–213. 

 

Aunque es plausible asumir que una inmunidad en desarrollo y un menor grado de exposición antigénica, 

conlleve a que los individuos inmaduros de L. yerbabuenae presenten valores de IgG inferiores a los de 

los adultos, hasta el momento, es incierto el tiempo de desarrollo del sistema inmunitario en murciélagos. 

Por lo cual, hay que resaltar que existe la probabilidad de que el rápido desarrollo corporal que exhiben 

los individuos inmaduros de L. yerbabuenae, incluya al componente inmunitario. Este hecho podría verse 
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reflejado en una concentración similar de IgG en individuos inmaduros y adultos. La existencia de este 

escenario alternativo, sugeriría que los individuos inmaduros de L. yerbabuenae logran un rápido 

desarrollo del componente humoral adquirido, quizá, como consecuencia del riesgo de infección que 

implica habitar en una cueva.    

 

Condición corporal de las cohortes adultas  

 

Los datos de masa corporal (Kruskal-Wallis, x² = 60.259, d.f = 3, P < 0.001), y el índice de condición 

corporal (ICC) (Kruskal-Wallis, x² = 58.538, d.f = 3, P < 0.001) de los adultos sugieren que el estado 

energético de la población migratoria de L. yerbabuenae varía en función del sexo y el estado 

reproductivo. Los análisis pos hoc utilizando la prueba exacta de suma de rangos de Wilcoxon muestra 

que tanto las hembras como los machos no reproductivos exhiben una masa corporal e ICC inferior a la 

de sus contrapartes activas (P < 0.001) (Figura 4 y 5). Por el contrario, los machos reproductivos y las 

hembras lactantes (ICC P-valor = 0.93, masa corporal P = 0.97), y los adultos no reproductivos de ambos 

sexos (ICC P = 0.5, masa corporal P = 0.37) no difieren significativamente (Figura 4 y 5). Estos resultados 

sugieren que la disponibilidad de alimento que se asocia con la temporada reproductiva de los individuos, 

en las zonas centro-oeste289,290,295 y noroeste177,295 de México, mejora la condición corporal de ambos 

sexos. Dicha mejora en la condición corporal indica que es poco probable que exista un compromiso 

energético entre reproducción e inmunidad, durante la temporada reproductiva de la población migratoria 

de L. yerbabuenae.  

 

Migración 

 

Isotopos estables de carbono (δ13C) 

 

La población de hembras reproductivamente inactivas que fueron capturadas durante octubre y diciembre 

en el centro-oeste de México (Figura 1), podría estar compuesta de hembras migratorias provenientes de 

latitudes cercanas a los 30ºN, y hembras residentes de la zona289,290. En términos generales, las hembras 

migratorias permanecen durante un periodo aproximado de tres meses en cada uno de los extremos de su 

rango de distribución, en donde los desplazamientos migratorios entre estos sitios duran aproximadamente 
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entre dos a tres meses289–291. La vegetación predominante de la zona centro-oeste de México es el bosque 

seco tropical, con valores de δ13C cercanos a las -25‰289,292, mientras que en el extremo norte predominan 

plantas xerofíticas con valores de δ13C cercanos a las -14‰177,288,291,295. Por lo cual, la fuente de alimento 

que utiliza L. yerbabuenae a través de su rango de distribución en la costa pacífica de México exhibe 

diferencias isotópicas que pueden rastrearse en los tejidos del animal177. 

 

 

Figura 4. Masa corporal de L. yerbabuenae en diferentes cohortes adultas de la población migratoria de México. Los 

términos “inactivos” y “activos” se refieren a la presencia o ausencia de signos de actividad reproductiva. Las líneas 

horizontales con asteriscos (*) indican los grupos que exhibieron diferencias significativas. 

 

Para identificar el origen geográfico de los individuos migratorios, es indispensable utilizar un tejido cuya 

tasa de recambio de carbono refleje el alimento consumido por el animal en un periodo de dos a seis meses 

previos a la toma de la muestra. La tasa de recambio de carbono en la sangre de murciélagos nectarívoros 

es de 48 a 78 días, lo que da una ventana de tiempo de aproximadamente dos meses en condiciones de 

cautiverio296. Es probable que la tasa de recambio de carbono de la sangre brinde una ventana de tiempo 

estrecha para determinar el estado migratorio de las hembras, ya que L. yerbabuenae realiza 

desplazamientos diarios de 100 km por noche376,377, y un incremento en la tasa metabólica aumenta el 

recambio de las células sanguíneas380 y la tasa de recambio de carbono en la sangre381, sin embargo, 

algunas investigaciones sugieren que el recambio de carbono en las células sanguíneas es mínimamente 

afectado por la tasa metabólica382. La membrana alar pudiese brindar una ventana tiempo más amplia que 

la fase celular de la sangre, debido a su composición específica y actividad metabólica297,383, sin embargo, 
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la única investigación en donde se ha calculado la tasa de recambio de este tejido, utilizan una dieta 

reducida en proteínas, que no refleja la dieta natural de los individuos y que pudiese sobreestimar el tiempo 

de recambio de carbono natural de la membrana alar296,297. 

 

 

Figura 5. Índice de condición corporal (ICC) de L. yerbabuenae en diferentes cohortes adultas de la población migratoria 

de México. Los términos “inactivos” y “activos” se refieren a la presencia o ausencia de signos de actividad reproductiva. 

Las líneas horizontales con asteriscos (*) indican los grupos que exhibieron diferencias significativas. 

 

 El músculo es otro tejido que pudiese representar el origen migratorio de los individuos. Aunque en 

murciélagos no se ha establecido la vida media y la tasa de recambio de carbono de este tejido, en otras 

especies de mamíferos se ha observado que el músculo presenta una tasa de recambio de carbono similar 

a la de la sangre221,384. Sin embargo, la toma de muestras de sangre no implicaría sacrificar al individuo o 

lastimarlos por medio de biopsias, por lo cual, la sangre representa el tejido el más viable para estimar el 

estatus migratorio de las hembras. La fase celular de la sangre brinda una ventana de tiempo de entre 48 

a 78 días296, la cual podría reflejar la dieta del animal en el periodo premigratorio. Las muestras de sangre 

de las hembras reproductivamente inactivas que fueron capturadas en la región centro-oeste de México, y 

que presenten valores de δ13C cercanos a -14‰, probablemente sean hembras provenientes de la región 

noroeste de México que han migrado para completar su ciclo reproductivo. Por otro lado, las muestras de 

las hembras gestantes que fueron capturadas en mayo y julio en la Cueva de la Mariana (Noroeste de 

México) deberían exhibir valores de δ13C cercanos a -25‰, ya que la gran mayoría de la evidencia sugiere 
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que la presencia de hembras en esta región es estacional y está determinada principalmente por la etapa 

reproductiva de la vegetación xerofítica de la zona177,291,295. 

 

~ Hembras migratorias  

 

La coincidencia entre la gestación y los desplazamientos migratorios que realizan las hembras de L. 

yerbabuenae desde la región centro-oeste de México hacia latitudes mayores impide comprobar el efecto 

exclusivo de la migración sobre el sistema inmunitario, ya que la gestación afecta significativamente la 

inmunidad. Por otro lado, el viaje migratorio de las hembras poslactantes que retornan a la región centro-

oeste de México para la temporada de copula permitirían establecer el efecto de la migración sobre el 

sistema inmunitario.  

 

La migración es una estrategia de desplazamiento que incurre en un costo energético y metabólico que 

puede comprometer el funcionamiento de algunos componentes inmunitarios. Este efecto negativo de la 

migración sobre la inmunidad ha sido documentado en varias especies de aves150,151,158–160. En el caso de 

los murciélagos, se ha observado que el componente celular de los individuos de P. nathusii no se 

encuentra afectado por la inducción artificial de una respuesta inmunitaria174. Sin embargo, los individuos 

migratorios de P. nathusii exhiben una elevada producción de haptoglobina frente al LPS que no se 

observa en los individuos premigratorios174. Estos resultados sugieren que la migración atenúa la 

activación de los mecanismos efectores de la inmunidad celular, y prioriza las defensas humorales innatas 

durante un proceso infeccioso174. En el caso particular de L. yerbabuenae, es poco probable que las 

hembras experimenten un compromiso energético durante la temporada migratoria que ocurre a finales 

del verano, debido a la óptima condición corporal que exhiben las hembras lactantes premigratorias 

(Figura 4 y 5) y a la existencia de plantas que pueden ofrecer alimento durante el viaje a la zona centro-

oeste de México290,385. Por lo cual, es poco probable que la disponibilidad de recursos en la zona 

comprometa el estado energético de las hembras migratorias. En línea con esta idea, los grandes 

desplazamientos diarios que presenta esta especie376,377, y el amplio lapso temporal en el cual realiza la 

migración (2 a 3 meses), sugieren que los movimientos migratorios no deberían representar un desafío 

energético para L. yerbabuenae. 
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Los cambios metabólicos, conductuales y ambientales asociados con la migración pueden afectar la 

microbiota de los individuos migratorios386,387, y por ende afectar el funcionamiento del sistema 

inmunitario14,15,388. Dentro de estos cambios asociados con la carga de microorganismos que presentan los 

individuos migratorios, vale la pena resaltar la presencia de diferentes organismos patógenos387. En 

consecuencia, las hembras migratorias provenientes del extremo norte de México podrían estar expuestas 

a un mayor166–169 o menor170–173 riesgo de infección que los individuos residentes. Este murciélago 

nectarívoro ha sido considerado como una especie de hábitos cavernícolas286, por lo cual, lo más probable 

es que las hembras utilicen cuevas como refugios temporales durante la migración. Este rasgo particular 

de L. yerbabuenae debería incrementar el riesgo de infección durante la migración, ya que las cuevas 

albergan una gran diversidad de virus y microorganismos potencialmente patógenos356–358.  

 

La exposición a agentes infecciosos podría incrementar la ABP en las hembras migratorias, ya que el 

complemento es un componente inmunitario que potencia su funcionamiento durante un proceso 

infeccioso389–391. Sin embargo, en aves se ha observado que la migración afecta negativamente la 

capacidad microbicida del plasma de los individuos160,161. Por tanto, es difícil predecir un escenario 

específico sobre el cambio que debería sufrir la ABP en las hembras migratorias, ya que la única 

investigación realizada en murciélagos sugiere que los niveles basales de la inmunidad innata no se 

encuentran afectados por la migración174 y el efecto de la migración sobre la inmunidad depende de la 

especie y el contexto específico en el que se desarrolla166–173. En el caso de los niveles de IgG, es probable 

que las hembras migratorias exhiban una mayor concentración de IgG que las hembras residentes, ya que 

los niveles de este anticuerpo se relacionan positivamente con la diversidad antigénica a la que se 

encuentran expuestos los individuos en su ambiente211–213. Por tanto, se predice que las hembras 

migratorias deberían exhibir mayores niveles de IgG que las hembras residentes, si efectivamente se 

encuentran expuestas a una mayor diversidad de microorganismos durante su viaje migratorio.  

 

 Sexo  

 

Aunque la actividad reproductiva y el sexo de un individuo son dos factores demográficos que se 

encuentran íntimamente ligados entre sí29, esta sección de la discusión se centra únicamente en las cohortes 

adultas no reproductivas de machos y hembras, ya que el efecto de la actividad reproductiva de cada sexo 

será analizado de manera independiente. La masa corporal y el ICC no difieren entre machos y hembras 
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inactivas (Figura 4 y 5), lo que sugiere que el estado energético de estas cohortes es similar.  Existe una 

línea de evidencia que demuestra que las diferencias fisiológicas, anatómicas y conductuales que 

caracterizan a machos y a hembras pueden verse reflejadas en el sistema inmunitario29,30,136. Aunque hasta 

el momento no existe una caracterización directa de las hormonas sexuales en L. yerbabuenae, en 

murciélagos se ha demostrado que hormonas como la testosterona y el estrógeno cumplen funciones 

similares a lo observado en otras especies de vertebrados311,312. Sin embargo, hay que resaltar que existe 

un vacío de conocimiento respecto al sistema endocrino de este grupo de mamíferos, ya que el origen, los 

receptores y las respectivas consecuencias fisiológicas de las hormonas no han sido determinados con 

certeza en varios de sus miembros311.  

 

En humanos89,392 y roedores71,393 las hembras presentan niveles reducidos de varios componentes claves 

en la actividad microbicida del complemento, lo que sugiere que uno de los principales componentes 

plasmáticos que se encuentran implicados en la eliminación de E. coli178–180 se encuentran reducidos en el 

sexo femenino. Estas diferencias sexuales respecto a la actividad del complemento pueden ser 

consecuencia de las particularidades hormonales de cada sexo, en especial las diferencias asociadas con 

la testosterona393. Congruente con la evidencia reportada en otras especies de murciélagos311,312, los 

machos de L. yerbabuenae deberían presentar una mayor concentración de hormonas androgénicas como 

la testosterona respecto a las hembras. Los altos niveles de testosterona en los machos podrían verse 

reflejados en una ABP superior a la de las hembras (Figura 6), ya que la testosterona tiene un efecto 

positivo sobre el componente humoral innato131,132. Acorde con estos resultados, en el murciélago vampiro 

D. rotundus existe evidencia que sugiere que la testosterona puede tener un efecto positivo sobre la ABP27, 

y más puntualmente, en el murciélago M. daubentonii se observa que los machos exhiben una ABP más 

potente que las hembras306. Quizá, este efecto potenciador de la testosterona sobre el complemento pueda 

estar implicado en las bajas tasas de infestación que presentan los machos de M. lyra323 y M. 

daubentonii318,319. Sin embargo, existen casos en donde se observa que la actividad reproductiva de los 

machos (incremento de testosterona) incrementa la susceptibilidad a ectoparásitos, como es el caso de los 

murciélagos M. daubentonii318 y N. albiventris324.  

 

La interacción entre la testosterona y el sistema inmunitario también podría afectar la producción de 

anticuerpos, ya que la testosterona inhibe la producción espontanea de IgG e IgM en los leucocitos de la 

sangre133. Por lo cual, es probable que la baja concentración de testosterona que pudiesen presentar las 
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hembras de L. yerbabuenae, pueda verse reflejado en una mayor concentración de IgG que los machos 

(Figura 7). El estrógeno es otra hormona que pudiese contribuir a que los niveles de IgG en machos y 

hembras difieran. Esta hormona es fundamental para el desarrollo de caracteres sexuales en las hembras92, 

la cual incrementa el número de células plasmáticas y la producción de anticuerpos394. Sin embargo, es 

probable que la concentración relativa de andrógenos y estrógenos no difieran entre machos y hembras en 

estado reproductivo inactivo395. Por tanto, es indispensable realizar una caracterización del perfil 

hormonal de L. yerbabuenae para soportar estas suposiciones.  

 

En línea con la idea de una variación sexual inmunológica, diferentes investigaciones han demostrado que 

las hembras tienden a presentar una inmunidad humoral adquirida más potente29,136, la cual puede verse 

representada en los niveles totales de IgG396,397. Sin embargo, vale la pena resaltar que en algunas 

investigaciones no se observa una diferencia sexual en la concentración total de IgG85,398. Respecto a los 

murciélagos, las concentraciones totales de IgG en M. daubentonii306 y S. bilineata315 sugieren que este 

parámetro inmunitario no difiere entre machos y hembras en inactividad reproductiva. Por lo cual, es 

probable que machos y hembras de L. yerbabuenae no exhiban diferencias significativas en los niveles de 

IgG. Sin embargo, la gran mayoría de evidencia sugiere que el perfil hormonal del sexo femenino debería 

incrementar los niveles de IgG, en especial si observamos que gran parte de las hembras que fueron 

capturadas en el centro-oeste de México han realizado la migración, ya que esta estrategia de 

desplazamiento podría incrementar el riesgo de infección y por ende los niveles de IgG211,212 (Figura 7).  

 

Estado reproductivo 

 

La actividad reproductiva se asocia con un reordenamiento fisiológico y conductual100–104 que puede 

afectar la función inmunitaria4,21,60,105–107. Al igual que otros mamíferos, la actividad reproductiva de los 

murciélagos se encuentra regulada por hormonas311,312. Estas moléculas afectan el funcionamiento del 

sistema inmunitario, ya que tienen la capacidad de interactuar directamente con los leucocitos133,138,399,400 

y de inducir cambios comportamentales que pueden incrementar el riesgo de infección30. Uno de los 

cambios comportamentales más obvios que se asocia con la reproducción sexual, es la cópula; este 

comportamiento incurre en un incremento en el riesgo de infección por enfermedades de trasmisión 

sexual143–145, las cuales pueden afectar preferencialmente a machos o a hembras401. Por tanto, el riesgo de 
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infección y los perfiles hormonales característicos de cada sexo deberían verse reflejados en un 

funcionamiento inmunitario particular de cada estadio reproductivo. 

 

 

 

Figura 6. Acción bactericida hipotética del plasma (ABP) en machos y hembras en estado reproductivo inactivo de la 

población migratoria de L. yerbabuenae en México. 

 

 

 

 

Figura 7. Concentración hipotética de IgG en machos y hembras en estado reproductivo inactivo de la población migratoria 

de L. yerbabuenae en México.  
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~ Machos 

 

Congruente con otras investigaciones289,290,299, los machos reproductivamente activos e inactivos de la 

población migratoria de L. yerbabuenae fueron capturados durante los meses de septiembre-enero y 

marzo-mayo, respectivamente. Estas temporadas de actividad e inactividad reproductiva en los machos, 

se asocian con diferencias ambientales relacionadas con la disponibilidad de alimento en la zona290. Dicha 

disponibilidad de alimento se ve reflejada en la masa corporal y el ICC de los individuos, ya que los 

individuos de la temporada reproductiva exhiben un mayor peso e ICC que los individuos no 

reproductivos (Figura 4 y 5). Estos resultados son congruentes con lo observado en Ceballos et al289. La 

fase reproductiva de los machos fue identificada en base al tamaño de los testículos, que en la mayoría 

de los casos se asocia con la aparición de un prominente parche escapular. Estas características externas 

se encuentran íntimamente ligadas con la producción de esperma y la temporada de copula299, la cual, 

debería relacionarse con un incremento en la concentración de testosterona311,402. Las diferencias 

ambientales, fisiológicas y comportamentales que caracterizan a los estadios reproductivos de los machos 

de L. yerbabuenae, deberían tener repercusiones sobre el componente humoral innato y adquirido. 

 

  Acción bactericida del plasma (ABP) 

 

Como una medida de la inmunidad humoral innata, la ABP es un ensayo inmunológico que puede verse 

afectado por el reordenamiento metabólico y comportamental que se asocia con la reproducción en el sexo 

masculino. Uno de los cambios fisiológicos más conspicuos que se asocian con la actividad reproductiva 

de los machos, es el incremento de hormonas androgénicas como la testosterona402. Aunque esta hormona 

ha sido catalogada como una molécula reguladora que potencia la actividad reproductiva, a costa de la 

función inmunitaria129,403, esta relación antagónica entre inmunidad y testosterona no es ubicua, ya que 

los resultados dependen de la especie, el ambiente y el parámetro inmunitario medido. Por ejemplo, una 

elevación artificial de la testosterona incrementa la actividad del complemento en ratones393 y la ABP en 

el lagarto de artemisa132. Esta relación positiva entre inmunidad humoral innata y testosterona también ha 

sido documentada en la gacela de Grant, en donde se evalúan los valores basales de testosterona y ABP 

en condiciones naturales131. Sin embargo, en las iguanas marinas de las Galápagos los niveles basales de 

testosterona y corticosterona se relacionan negativamente con la ABP404, quizá por el efecto del estrés 

(corticosterona)187. 
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Respecto a la actividad reproductiva de los machos y la función inmunitaria, la evidencia reportada en 

murciélagos es escaza y controversial. En línea con la idea de que la actividad reproductiva de los machos 

potencia el componente humoral innato, la actividad reproductiva y la ABP de los machos de D. rotundus 

se correlacionan positivamente27. Por el contrario, la actividad reproductiva de los machos no tiene ningún 

efecto sobre la capacidad microbicida en el murciélago M. daubentonii306. Acorde con esta variabilidad 

interespecífica, se ha observado que la infestación de ectoparásitos en murciélagos puede verse 

influenciada298,318,324 o no305 por el estado reproductivo de los machos. La susceptibilidad de los 

murciélagos hacia los ectoparásitos puede guardar algún tipo de relación con la ABP, ya que el 

complemento es un componente inmunitario que se encuentra implicado en la eliminación de 

ectoparásitos321, y su funcionamiento puede verse afectado por la presencia de estos organismos405–408. 

Como cabría esperar, en un grupo de mamíferos tan diverso como los murciélagos, esta evidencia 

preliminar sugiere que la relación entre la actividad reproductiva de los machos y el funcionamiento de la 

inmunidad humoral innata, depende de la especie, y probablemente del contexto ecológico en el que vive.  

 

Además del efecto de las hormonas androgénicas, la disponibilidad de alimento en la zona durante esta 

temporada289,290 es otro factor que permite soportar la idea de que la actividad reproductiva de los machos 

debería potenciar la inmunidad humoral innata. La mejora en las condiciones energéticas del ambiente 

puede verse reflejada en el incremento del peso y el ICC que exhiben los machos de L. yerbabuenae 

durante la temporada reproductiva (Figura 4 y 5). La influencia que tienen las características energéticas 

de un determinado ambiente sobre la inmunidad, ha sido observada en animales de vida silvestre. Por 

ejemplo, la disponibilidad de recursos en el ambiente se relaciona positivamente con el funcionamiento 

de la inmunidad innata en el murciélago D. rotundus27 y en el corzo europeo Capreolus capreolus26. Esta 

relación positiva entre la condición energética del individuo y la inmunidad innata soporta la idea de que 

el componente innato es costoso en términos de energía23,24,27. Aunque este costo energético de la 

inmunidad innata puede llegar a competir por recursos con la actividad reproductiva, la abundancia de 

alimento durante esta temporada debería satisfacer la demanda energética de la reproducción y la 

inmunidad. 

 

El hecho de que en condiciones energéticas favorables se priorice el funcionamiento de una robusta línea 

de defensa inespecífica, permite plantear que los beneficios de impedir el desarrollo de una infección, 

superan a los costos asociados a su manutención (recursos energéticos e inmunopatología)23,24. Este hecho 
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resalta la importancia del riesgo de infección en poblaciones de vida silvestre, el cual debería ser otro 

factor que pudiese incrementar los valores de la inmunidad humoral innata de los machos reproductivos 

de L. yerbabuenae, específicamente en los niveles de la ABP (Figura 8), ya que en roedores se ha 

observado una correlación positiva entre el riesgo de infección y la ABP409. Durante esta etapa de vida, 

los machos deberían incrementar las posibilidades de contraer una infección, debido a la copula143 , el 

incremento de la densidad poblacional en la cueva229 y la formación de un parche dorsal en la zona 

escapular. Este último rasgo de L. yerbabuenae y de su especie hermana de Venezuela (L. curasoae), es 

exclusivo de los machos en actividad reproductiva, en donde diferentes investigaciones han demostrado 

que esta zona tiene grandes cambios a nivel anatómico, metabólico y microbiano, que quizá se encuentren 

relacionados con la elección de las hembras298,300–302. Dentro de este parche escapular se encuentran 

algunos grupos bacterianos que podrían incurrir en un proceso infeccioso300. Por tanto, dicho crecimiento 

microbiano podría asociarse con un potenciamiento de las defensas humorales innatas, como un 

mecanismo de prevención que permita controlar rápidamente un proceso de infección. Congruente con la 

idea de que el parche dorsal representa un carácter sexual secundario asociado con la calidad de los 

machos298,303,304, es probable que la formación del parche dorsal indique la calidad inmunitaria del 

individuo.  

 

 

 

Figura 8. Acción bactericida hipotética del plasma (ABP) en machos reproductivamente activos e inactivos en la población 

migratoria de L. yerbabuenae en México. 
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Inmunoglobulina G (IgG) 

 

La concentración de IgG puede ser influenciada negativamente por el estado reproductivo de los machos, 

debido a compromisos energéticos y al efecto de la testosterona133. La existencia de un compromiso 

energético entre la rama humoral adquirida y la actividad reproductiva de los machos es factible, si 

tenemos en cuenta que los niveles de IgG pueden verse afectados por el estado energético de un 

individuo210,410,411(véase tambien412). En el caso particular de la población de L. yerbabuenae, es poco 

probable que exista un compromiso energético entre reproducción e inmunidad, ya que la temporada 

reproductiva de los machos se encuentra enmarcada durante el periodo de mayor disponibilidad de 

alimento en la zona290. En línea con esta idea, estudios previos en esta población289 y los datos de masa 

corporal e ICC indican que los individuos escrotados presentan una mejor condición corporal que los 

individuos inactivos (Figura 4 y 5). La disponibilidad de alimento debería amortiguar el costo energético 

de la reproducción, que, en caso de existir, debería ser mínimo e irrelevante para afectar los niveles de 

IgG, ya que el componente humoral adquirido es económico en términos de energía y nutrientes23. 

 

El reordenamiento metabólico de la actividad reproductiva, es otro posible factor que pudiese disminuir 

la producción de IgG en los machos. Específicamente, el incremento de hormonas androgénicas claves 

para el desarrollo de la actividad reproductiva como la testosterona, podría disminuir la producción de 

IgG en los machos133. Congruente con esta idea, machos en estado reproductivo del murciélago D. 

rotundus presentan una menor concentración de IgG que individuos inactivos27. Sin embargo, los niveles 

de IgG en machos de M. daubentonii no se encuentran influenciados por la actividad reproductiva306. Esta 

escaza y contradictoria evidencia en murciélagos, sugiere que la relación entre la inmunidad humoral 

adquirida y el estado reproductivo de los machos en los quirópteros no es homogénea. Es probable que 

el contexto ecológico particular de cada especie tenga un impacto sobre los niveles de este anticuerpo en 

sangre211,212,388.  

 

Aunque el costo energético y los perfiles hormonales de los machos durante la temporada reproductiva 

podrían disminuir los niveles de IgG, la llegada de las hembras migratorias a la cueva durante la temporada 

reproductiva290, podría incrementar el riesgo de infección de los machos. El riesgo de infección podría 

verse reflejado en un incremento de los niveles de IgG211. Sin embargo, vale la pena resaltar que es posible 

que exista un compromiso inmunitario entre la inmunidad innata y la adquirida23,24, como es el caso del 
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murciélago D. rotundus27 y del corzo europeo C. capreolus26. Aunque la existencia de un compromiso 

inmune depende del estado energético del individuo17, estos compromisos inmunitarios pueden existir, 

aun en ausencia de compromisos energéticos26,27. Por lo cual, es probable que los machos de L. 

yerbabuenae durante la temporada reproductiva exhiban una ABP más potente que sus congéneres 

inactivos, mientras que los niveles de IgG podrían verse reducidos o incluso no ser afectados por la 

temporada reproductiva. Este escenario permite plantear que los niveles de IgG de los machos durante la 

temporada reproductiva deberían ser iguales o inferiores, a los de sus congéneres inactivos (Figura 9).  

 

 

Figura 9. Concentración hipotética de IgG en machos activos e inactivos de la población migratoria de L. yerbabuenae en 

México. 

 

~ Hembras 

 

Los cambios fisiológicos que experimentan las hembras durante su ciclo reproductivo, difieren 

considerablemente de los machos. Dentro de estas diferencias reproductivas, las hembras de los mamíferos 

presentan dos periodos reproductivos que incurren en un reordenamiento anatómico, metabólico y 

comportamental: la gestación y la lactancia102,104,413. Aunque los niveles de las hormonas sexuales no han 

sido caracterizados en L. yerbabuenae, es probable que al igual que otras especies de murciélagos311,312, 

las hembras presenten altos niveles de estrógenos, progesterona y prolactina, durante la gestación y la 

lactancia. Además de estas diferencias fisiológicas, las hembras en gestación de L. yerbabuenae se 

desplazan aproximadamente 1800 km hacia latitudes mayores para completar su ciclo 
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reproductivo287,288,290. Por lo cual, la actividad reproductiva de las hembras de L. yerbabuenae difiere 

radicalmente de los machos y de sus congéneres inactivas. Dichas diferencias ambientales, fisiológicas y 

comportamentales que se asocian con la gestación y la lactancia en L. yerbabuenae, deberían verse 

reflejados en el sistema inmunitario, debido a la gran plasticidad que existe este componente fisiológico414.  

 

~ Gestación y migración 

 

 Acción bactericida del plasma (ABP) 

 

Durante la gestación, las hembras sufren cambios fisiológicos que afectan la función inmunitaria102,415,416. 

En humanos se ha establecido que varios marcadores de activación del complemento se incrementan 

durante el embarazo308,417–419. Sin embargo, hembras preñadas del mono verde africano presentan una 

disminución del complemento durante las etapas finales del embarazo420. Esta discrepancia inter-

especifica no es de sorprender, ya que cada especie exhibe un acervo inmunológico particular que se 

desarrolla en un contexto reproductivo especifico421. Los murciélagos se caracterizan por presentar una 

amplia gama de estrategias reproductivas312 e inmunológicas241,422. Independientemente de la discrepancia 

que se ha observado entre estudios, la evidencia actual sugiere que la activación y regulación del 

complemento es clave para el desarrollo normal del feto en mamiferos308,423–425. Por lo cual, cabría esperar 

que el funcionamiento del complemento se encuentre afectado por la gestación, y por ende la ABP. 

 

Teniendo en cuenta que la mayoría de estudios en mamíferos sugieren que la actividad del complemento 

se incrementa durante la gestación, cabría esperar que las hembras de L. yerbabuenae incrementen la ABP 

durante la gestación. Sin embargo, la ABP en hembras de M. daubentonii no difiere entre estadios 

reproductivos306. Estos resultados pueden indicar que el nivel de resolución de la ABP no es lo 

suficientemente fino para evidenciar el efecto de la gestación sobre el complemento. Otra posible 

explicación, es que, a diferencia de algunos primates y roedores, el funcionamiento humoral innato de los 

murciélagos no se encuentra afectado por la gestación. Sin embargo, lo más probable es que esta relación 

entre inmunidad y gestación dependa de la especie de murciélago, como es el caso del mono verde 

africano420 y el humano308,417–419, en donde se observa una relación especie especifica entre la actividad 

del complemento y la gestación. Por tanto, es poco probable que los resultados obtenidos en M. 

daubentonii306 puedan extrapolarse a otras especies de murciélagos. 
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Congruente con la idea de que el complemento, y por ende la ABP pueda verse potenciada por los cambios 

fisiológicos de la gestación (Figura 10), los desplazamientos periódicos que realizan los individuos 

migrantes pueden aumentar166–169 o reducir170–173 la tasa de contacto con agentes infecciosos. En el caso 

de L. yerbabuenae, el uso de cuevas durante la migración debería incrementar el riesgo de infección, ya 

que las cuevas albergan una gran diversidad de virus y microorganismos potencialmente patógenos356–358. 

Este incremento en el riesgo de infección debería incurrir en una sobre activación del complemento 

durante la gestación308,423,426. Aunque esta activación puede ser considerada como una estrategia 

inmunitaria de protección para la madre y el feto424, diferentes investigaciones han determinado que una 

activación excesiva del complemento incurre en complicaciones para el desarrollo del feto y del 

embarazo308,423,426. Por lo cual, es probable que el riesgo de infección y los cambios fisiológicos que 

ocurren durante la gestación, puedan verse reflejados en un incremento de la ABP en las hembras gestantes 

de L. yerbabuenae (Figura 10). Este hipotético escenario, permitiría sugerir que las hembras gestantes de 

L. yerbabuenae deberían exhibir mecanismos de regulación del complemento que permitan evitar los 

efectos adversos de una alta actividad sistémica del complemento427,428.  

 

 

Figura 10. Acción bactericida hipotética del plasma (ABP) en diferentes cohortes reproductivas de hembras en la población 

migratoria de L. yerbabuenae en México. 

 

Vale la pena resaltar que existen otros factores asociados con la migración que pudiesen verse reflejados 

en una disminución de la ABP. Después de copular en el bosque seco tropical, una gran fracción de las 

hembras gestantes de la población migratoria de L. yerbabuenae viajan aproximadamente 1800 km hacia 
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el desierto de Sonora177,286,291,295. Este desplazamiento migratorio podría afectar significativamente el 

presupuesto energético de las hembras, ya que tanto la migración149 como la gestación413, son procesos 

costosos en términos de energía y nutrientes, que podrían comprometer el funcionamiento de la inmunidad 

humoral innata. Sin embargo, es poco probable que las hembras de L. yerbabuenae experimenten un 

compromiso inmunitario, debido a que la existencia de un compromiso energético depende de la 

disponibilidad de recursos en el ambiente17. Por tanto, la floración y fructificación de cactus y agaves 

deberían amortiguar el costo energético de la migración y la gestación. Otro aspecto que permite plantear 

que es poco probable que exista un compromiso energético entre inmunidad y migración, es el hecho de 

que esta especie se encuentra adaptada para realizar grandes desplazamientos por día376,377, por lo que la 

realización de este viaje migratorio en un par de meses, en principio no debería representar un desafío 

energético para L. yerbabuenae. 

 

 Inmunoglobulina G (IgG) 

 

En términos generales, los niveles plasmáticos de IgG durante la gestación pueden verse afectados por el 

tipo de placentación (a nivel histológico) que exhiben las hembras429,430. Animales con un tipo de 

placentación hemocorial como el ser humano, realizan la transferencia de IgG principalmente durante el 

desarrollo del feto431. Este tipo de transferencia de anticuerpos se ve reflejado en una disminución 

progresiva de la IgG plasmática durante la gestación432–435. Aunque este tipo de placentación permite la 

transferencia de IgG hacia el feto, otras especies de animales con placentación hemocorial, como los 

roedores, transfieren la IgG por medio de la leche materna436. La transferencia de anticuerpos a través de 

la leche materna, es una de las principales estrategias que se observan en especies con otros tipos de 

placentación429,437. En estos casos se observa una disminución en los niveles de IgG en las etapas finales 

de la gestación, a pesar de que los valores pueden permanecer constantes438–440, o incluso 

incrementar439,441–443 en etapas más tempranas. Es probable que los niveles elevados de IgG que se 

observan en las hembras gestantes de M. daubentonii306, obedezcan al tipo de placentación que presenta 

la especie. Desafortunadamente no podemos extrapolar estos resultados a L. yerbabuenae, ya que hasta 

el momento no se ha descrito el tipo de placentación que presenta esta especie, y los murciélagos pueden 

exhibir un tipo de placentación hemocorial y endoteliocorial444–446. Por lo cual, la transferencia de IgG 

puede ocurrir durante el desarrollo fetal (hemocorial) o por medio del calostro (endoteliocorial o 

hemocorial).  
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Además del tipo de placentación, los cambios hormonales que se asocian con la gestación pueden afectar 

los niveles de IgG plasmáticos. Al igual que otras especies de mamíferos, los murciélagos presentan un 

incremento en los niveles de estrógeno y progesterona durante el desarrollo del embarazo311,312. Por tanto, 

es probable que las hembras gestantes de L. yerbabuenae presenten un perfil hormonal similar al de otras 

especies de murciélagos. La elevada concentración de progesterona y estrógeno en las hembras grávidas 

podría explicar los resultados obtenidos por Ruoss et al306, ya que la progesterona y los estrógenos tienen 

un efecto positivo sobre la producción de IgG307,447,448. El incremento hormonal de estrógenos y 

progesterona sugiere que las hembras gestantes de L. yerbabuenae, podrían exhibir una elevada 

concentración de IgG plasmática (Figura 11). 

 

La adopción de ciertos comportamientos durante la gestación, también podría tener una influencia sobre 

los niveles de IgG. Por ejemplo, las hembras preñadas de M. daubentonii forman densas colonias de 

maternidad que pueden incrementar el riesgo de infección, y por ende, de los niveles de IgG306. Es 

probable que la formación de colonias de maternidad en L. yerbabuenae puedan incrementar el riesgo de 

infección de las hembras gestantes. Sin embargo, no hay datos específicos sobre la abundancia de 

individuos de L. yerbabuenae en la cueva de la Mariana, mientras que las hembras en inactividad 

reproductiva fueron capturadas durante el pico de abundancia en la cueva de la Isla de los 

Murciélagos289,290. Por tanto, no es posible inferir un paralelo entre el potencial riesgo de infección entre 

estas dos cuevas asociado con la densidad poblacional. Es posible que el desplazamiento de las hembras 

gestantes hacia latitudes mayores incremente el riesgo de infección como consecuencia del uso de 

refugios temporales durante la migración, los cuales podrían estar repletos de microorganismos 

infecciosos356–358. Este hipotético escenario, en el cual las hembras gestantes se encuentran expuestas a 

un mayor riesgo de infección que sus contrapartes inactivas, debería verse representado en un incremento 

de los niveles de IgG211,375 (Figura 11). 

 

Además del riesgo de infección, la migración es una estrategia de desplazamiento que incurre en un costo 

energético que puede afectar la función inmunitaria149. Por lo cual, existe la posibilidad de que las 

hembras gestantes presenten niveles reducidos de IgG en comparación con sus congéneres inactivos. Sin 

embargo, la migración en L. yerbabuenae es impulsada por la floración de agaves y cactus a lo largo de 

la costa pacífica de México177,291,295. Esta disponibilidad de alimento podría amortiguar el costo 

energético de la migración, la gestación y la inmunidad humoral23. Otro aspecto que permite plantear que 
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es poco probable que exista un compromiso energético entre inmunidad y migración es el hecho de que 

esta especie se encuentra adaptada para realizar grandes desplazamientos por día, por lo cual, la 

realización de este viaje migratorio en una ventana tiempo de aproximadamente 2 meses 

aproximadamente, en principio no debería representar un desafío energético para L. yerbabuenae.  

 

 

Figura 11. Concentración hipotética de IgG en diferentes cohortes reproductivas de hembras en la población migratoria de 

L. yerbabuenae en México. 

 

~ Lactancia 

 

Al igual que la gestación, la lactancia es un estadio reproductivo que incurre en una alta demanda 

energética449,450. Este costo energético puede llegar a comprometer el funcionamiento de la inmunidad en 

animales de vida silvestre451. La existencia de este compromiso va a depender del estado energético del 

individuo17,451, el cual debería ser positivo si tomamos en cuenta la gran disponibilidad de recursos 

provista por la vegetación xerofítica durante la lactancia para L. yerbabuenae. En línea con esta idea, la 

masa corporal y el ICC de las hembras lactantes sugiere que esta cohorte de individuos exhibe una mejor 

condición corporal que sus contrapartes inactivas (Figura 4 y 5). Otro factor que pudiese favorecer la 

existencia de un compromiso energético es la estrategia utilizada para producir la leche materna451. L. 

yerbabuenae requiere de un suministro continuo de alimento para la producción de leche452, que, en caso 

de no satisfacerse puede llevar a un compromiso energético con la inmunidad. Sin embargo, los efectos 

de este compromiso energético entre lactancia e inmunidad es probable que se vean reflejados en las crías, 
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y no en la madre453. Por lo cual, es poco probable que los parámetros inmunitarios propuestos en esta 

investigación se vean afectados por un compromiso energético. 

 

Además del costo energético, la lactancia es un estadio de vida que se caracteriza por un gran 

reordenamiento fisiológico y comportamental que puede afectar la función inmunitaria120,306,451,454. 

Congruente con esta hipótesis, en murciélagos se ha observado que hembras de M. lyra323, M. myotis455 y 

P. scapulatus314 exhiben un incremento en la replicación de agentes infecciosos durante la lactancia. La 

susceptibilidad de las hembras lactantes puede ser producto de la aglomeración de individuos y (o) de una 

inmunidad suprimida. Sin embargo, otras especies de murciélagos exhiben un patrón totalmente opuesto, 

como es el caso de N. albiventris324. Estos resultados contrastantes sugieren que la influencia de la 

lactancia sobre una medida indirecta del estado inmunitario (carga de agentes infecciosos) depende de la 

especie (tanto hospedero como parasito) y el contexto ecológico en el que ocurre. Aunque la formación 

de colonias de maternidad en L. yerbabuenae podría incrementar el riesgo de infección durante la 

lactancia, vale la pena resaltar que las hembras inactivas también podrían estar expuestas a un gran riesgo 

de infección, ya que estas hembras fueron capturadas durante el pico de abundancia en la Isla de los 

Murciélagos289,290. Acorde con esta idea, en Zamora et al305 no encontraron un efecto pronunciado del 

estado reproductivo sobre la carga de ectoparásitos en L. yerbabuenae. Por tanto, no existe evidencia 

suficiente que permita sugerir que las hembras lactantes e inactivas se encuentran expuestas a un riesgo 

de infección diferencial. 

 

El reordenamiento hormonal que se asocia con la lactancia es otro factor que podría afectar la función 

inmunitaria de las hembras en L. yerbabuenae. Por ejemplo, la prolactina es una de las principales 

hormonas que se encuentran implicadas en el desarrollo de la lactancia456–460. Al igual que otros 

mamíferos, los niveles de prolactina se incrementan durante el periodo de la lactancia en varias especies 

de murciélagos, lo que sugiere que la prolactina cumple un rol similar en los quiropteros311,312. La acción 

pleiotrópica de esta hormona podría afectar la ABP, ya que distintas células implicadas con la producción 

de las moléculas del complemento, como leucocitos461 y hepatocitos462, modifican su funcionamiento en 

respuesta a la prolactina. A pesar de que la prolactina podría impactar significativamente uno de los 

principales mecanismos efectores de la ABP, esta hormona solo afecta al funcionamiento del 

complemento en condiciones anormales o patológicas463. Acorde con esta idea, el periodo de lactancia no 

tiene ningún efecto sobre la actividad del complemento en cabras saludables464, y la ABP del murciélago 
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M. daubentonii no difiere entre hembras lactantes y otros estadios reproductivos306. Por lo cual, los 

cambios hormonales asociados con la lactancia no deberían tener un efecto significativo sobre la ABP de 

L. yerbabuenae (Figura 10). 

 

Respecto a la concentración de IgG en las hembras lactantes de L. yerbabuenae, es poco probable que se 

observen diferencias respecto a los estadios no reproductivos. Aunque una elevada concentración de 

prolactina (niveles suprafisiológicos) puede incrementar la producción de IgG in vitro de PBMC (células 

sanguíneas periféricas mononucleares, por sus siglas en inglés) en individuos sanos454, un incremento de 

la concentración de prolactina dentro de los niveles fisiológicos normales no tiene ningún efecto sobre la 

producción de IgG465. La única evidencia reportada en murciélagos sugiere que los valores de IgG no 

difieren entre cohortes no reproductivas y lactantes de M. daubentonii306. Por otro lado, en animales de 

vida silvestre como Phoca vitulina466 y algunas especies domesticas como vacas440,442, ovejas443 y 

cerdas438,439, se observa que los valores de IgG difieren entre cohortes lactantes y no reproductivas. Sin 

embargo, dicha variabilidad es transitoria y solo se observa durante las primeras semanas de la lactancia. 

Por tanto, las hembras lactantes que fueron muestreadas en esta investigación no deberían de exhibir una 

diferencia en los niveles de IgG respecto a conhortes inactivas (Figura 11), ya que estas hembras fueron 

capturadas durante las etapas finales de la lactancia. 

 

A pesar de que los cambios metabólicos asociados con la lactancia no deberían tener un efecto sobre la 

ABP y los niveles de IgG, es probable que las condiciones energéticas del ambiente y la migración puedan 

tener algún efecto. Las hembras premigratorias lactantes exhiben una mejor condición corporal que las 

hembras posmigratorias (reproductivamente inactivas) (Figura 4 y 5). Estas diferencias podrían verse 

representadas en una mayor ABP y una menor concentración de IgG en las hembras lactantes respecto a 

cohortes inactivas26,27. En línea con esta idea, tras completar la temporada de maternidad en la región 

noroeste de México, la migración de las hembras hacia el centro-oeste del país podría incrementar el riesgo 

de infección debido al uso de cuevas como refugios temporales149,356–358. Este hipotético incremento en el 

riesgo de infección, en asociación con la reducida condición corporal que presentan las hembras inactivas 

posmigratorias, podría verse reflejado en un incremento de los niveles de IgG en esta cohorte de 

individuos26,27,211–213. Aunque es plausible que se observe este escenario alternativo, la evidencia reportada 

hasta el momento sugiere que lo más probable de observar es que no existan diferencias significativas 

entre hembras lactantes e inactivas. 
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CONCLUSIONES 
 

- Aunque existen diversas investigaciones en humanos y animales domésticos que demuestran la 

influencia que tienen factores demográficos como la edad, el sexo y el estado reproductivo sobre la 

inmunidad, la escaza evidencia reportada en poblaciones de vida silvestre sugiere que la relación entre 

inmunidad y demografía depende del contexto ecológico y el acervo inmune particular de cada 

especie. 

 

- La diversidad taxonómica, ecológica y reproductiva de los quirópteros se ve reflejada en un amplio 

repertorio de comportamientos y estados fisiológicos dentro del grupo. El impacto que pudiese tener 

esta variabilidad biológica de los murciélagos sobre la función inmunitaria es un tema poco explorado, 

en donde la evidencia actual sugiere que no es posible formular conclusiones generales del grupo en 

base a un número reducido de especies modelo. 

 

- Los murciélagos albergan diversas formas de vida como virus, microorganismos y ectoparásitos, los 

cuales son de suma importancia para la salud de otras especies de mamíferos como el ser humano y 

animales domésticos. A pesar del potencial patogénico que tienen estas formas de vida sobre otros 

mamíferos (en especial los virus), los murciélagos logran coexistir con muchos de estos agentes 

infecciosos sin exhibir síntomas de un proceso patológico. 

 

- La evidencia actual permite especular que es probable que los individuos inmaduros de L. 

yerbabuenae exhiban una inmunidad humoral innata (acción bactericida del plasma) y adquirida 

(concentración de IgG total) inferior a la de los adultos, debido al estado fisiológico y comportamental 

que exhibe esta cohorte de individuos. 

 

- Las diferentes cohortes demográficas de la población migratoria de L. yerbabuenae exhiben cambios 

morfológicos durante la temporada reproductiva que sugieren una mejora en la condición corporal de 

los individuos. Por tanto, la evidencia bibliográfica reportada en esta investigación sugiere que los 

adultos (tanto machos como hembras) exhiben una mejor condición corporal durante la temporada 

reproductiva. 
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- La acción bactericida del plasma (ABP) y los niveles totales de IgG son dos parámetros inmunitarios 

útiles e informativos sobre el estado de la inmunidad humoral innata y adquirida, los cuales deberían 

verse influenciados por las diferencias comportamentales, metabólicas y ecológicas que exhiben las 

distintas cohortes demográficas de L. yerbabuenae. 

 

- Los análisis de isotopos estables de carbono (δ13C) representan una herramienta útil y viable para 

identificar a los individuos migratorios y residentes en la población migratoria de L. yerbabuenae que 

se distribuye a lo largo de la costa pacífica de México. 
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APÉNDICE 1 

 

 

 

 

Tabla 1.  Localidades, fecha de muestreo, edad, sexo y estado reproductivo de los individuos de L. yerbabuenae que 

fueron muestreados (plasma) en México. 

 Edad Machos Hembras  

Localidad Fecha Juvenil Adulto Activo Inactivo Lactante Preñada Inactiva Total 

Coquimatlan, 

Colima 
Mayo 2019  3  3    6 

Chamela, 

Jalisco 
Mayo 2019  25 1 21 1  2 25 

Hermosillo, 

Sonora 
Mayo 2019  19   6 10 3 19 

Hermosillo, 

Sonora 
Julio 2019 18 19   14 1 4 37 

Coquimatlan, 

Colima 
Octubre 2019  12 8 4    12 

Chamela, 

Jalisco 
Octubre 2019  25 11 4   10 25 

Coquimatlan, 

Colima 
Diciembre 2019  6 2 3   1 6 

Chamela, 

Jalisco 
Diciembre 2019  27 11 2   14 27 

Chamela, 

Jalisco 
Febrero 2020  23  19 1  3 23 

Total  18 159 33 56 23 11 37 178 
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APÉNDICE 2 
 

Determinación de la curva de crecimiento y el titulo bacteriano de E. coli (ATCC 8739)  

 

Para establecer una concentración de 105 bacterias/ml y para caracterizar la fase de crecimiento 

logarítmico que experimenta E. coli. Se utilizaron stocks bacterianos que se encontraban refrigerados a -

80 ºC. Todos los procedimientos se realizaron en una cabina de flujo de laminar o cerca un mechero para 

evitar la contaminación del stock bacteriano. 

1- Para activar la suspensión de bacterias congeladas, se rasparon trozos de esta suspensión con un 

haza estéril, los cuales fueron dispuestos en 3 ml de caldo nutritivo a 37 ºC con agitación durante 

18 horas.  

2- Utilizando la suspensión bacteriana propuesta en el punto 1, se realizaron 4 diluciones seriales 

utilizando el caldo nutritivo como solvente. La primera dilución se realizó utilizando 200 µl de la 

suspensión de bacterias (cultivo saturado), a la cual se le añadieron 1800 µl de medio de cultivo. 

A partir de esta suspensión bacteriana (1/10), y utilizando los mismos volúmenes propuestos en la 

suspensión inicial (200 µl de bacterias en 1800 µl de caldo nutritivo), se realizaron tres diluciones 

seriales adicionales (1/100, 1/1000 y 1/10000) para establecer un gradiente de concentración de 

bacterias.  

3- A partir de cada suspensión de bacterias (1/100, 1/1000 y 1/10000), se sirvieron 5 µl en 260 µl de 

caldo nutritivo por triplicado en una microplaca de 96 pozos para registrar la absorbancia a 300 

nm. Las placas se pondrán a incubar durante un periodo ideal de 12 horas o más, para establecer 

la curva de crecimiento de E. coli. Durante este periodo se registró la absorbancia de los pozos a 

intervalos de dos horas. Un ejemplo del resultado que se obtendría se muestra en la Figura 12. Este 

ejemplo está construido con los datos reales que se obtuvieron en esta investigación. Se 

recomienda construir esta curva de crecimiento para establecer los tiempos adecuados de 

incubación de la bacteria en los ensayos de la ABP.  

4- Para establecer la concentración de bacterias que presentan las suspensiones que se construyeron 

en los puntos 2 y 3. Se utilizaron 5µl de cada suspensión (1/100, 1/1000 y 1/10000), los cuales se 

mezclaron con 195 µl de PBS y se cultivaron por duplicado en placas de agar (90 µl por placa), 
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utilizando el método de extensión de aza. Las placas fueron incubadas a 37 ºC boca arriba (la parte 

con agar de la caja de Petri se dispone en la parte superior), con el objetivo de que la humedad no 

se acumule en la capa con agar.  

5- Transcurridas las 24 horas de incubación, se procedió a contar el número de unidades formadoras 

de colonia (UFC) que han crecido en cada placa. En la Figura 13 se observa un ejemplo de dos 

réplicas de placas de agar que fueron cultivadas por medio de la metodología propuesta 

anteriormente. En este ejemplo en particular, se mezclaron 5 µl de suspensión de bacterias en 195 

µl de PBS, los cuales fueron divididos en dos alícuotas de 90µl para ser servidos en las placas con 

agar. Como se indica en la Figura 13, estos 5 µl de suspensión bacteriana dieron origen a 360 UFC. 

Por lo cual, la concentración estimada de bacterias de esta suspensión es de 6.2 x 104 bacterias/ml.  

 

 

 

 

Figura 12. Curva de crecimiento de E. coli a través del tiempo, a 37 ºC para 4 suspensiones de bacterias que fueron diluidas 

serialmente a partir de un cultivo saturado de bacterias. 
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Figura 13. Foto de una placa con agar nutritivo en donde crecieron 205 UFC (izquierda) y 155 UFC (derecha) de E. coli, 

tras 24 horas de incubación a 37 ºC. 
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