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SUMMARY. Stress-host-parasite interactions: a vicious triangle? The potential for synergy between host physiological 
condition & infection has recently been recognised. Here we review the evidence to support the idea that stress may play a key role in 
the interplay between host & parasite, integrating a three-way circular synergistic interaction between stressors, infections & host 
response: chronic stress can elicit responses that impoverish the host’s physiological condition (including its immune function), which 
predisposes to infection, which results in more stress, & so on. We argue that this introduces additional explanatory power to previous 
ideas posited by the authors, by including stress as a third interacting factor that intervenes in the synergy between condition & 
infection.  This in turn, may have important implications. In nature, evolutionary forces appear to select against stress-related disease 
or exacerbated parasite virulence. Nonetheless, under certain circumstances, parasites & (other) stressors interact generating a 
vicious spiral that may affect host fitness & survival. At high host densities, this becomes a mechanism of population regulation. Also, 
anthropogenic stressors may cause this mechanism to misfire, with significant implications for biological conservation & public health. 

 
RESUMEN. El potencial sinergismo entre la condición fisiológica del hospedador y la infección ha sido recientemente reconocido. 

Aquí revisamos la evidencia que da sustento a la noción que el estrés puede jugar un papel clave en la interacción entre el hospedador 
y el parásito, integrando una interacción circular sinérgica de tres vías que comprende al factor estresante, las infecciones y la 
respuesta del hospedador: el estrés crónico desencadena respuestas que empobrecen la condición fisiológica del hospedador 
(incluyendo su función inmune), lo cual predispone a infecciones, lo cual resulta en más estrés, y así sucesivamente. Sostenemos que 
esta noción introduce capacidad adicional para explicar las ideas previas propuestas por los autores, mediante la incorporación del 
estrés como un tercer factor interactuante que interviene en el sinergismo entre condición e infección. A su vez, esto puede tener 
importantes implicancias. En la naturaleza, fuerzas evolutivas parecen remover a enfermedades relacionadas al estrés o a la virulencia 
exacerbada. No obstante, bajo ciertas circunstancias, los parásitos y (otros) factores estresantes interactúan generando círculos 
viciosos que pueden afectar la sobrevida del hospedador. A altas densidades, este se vuelve un mecanismo de regulación poblacional. 
Asimismo, factores estresantes antropogénicos pueden causar que este mecanismo se dispare en falso, con implicancias significativas 
paraa la conservación de la biodiversidad y la salud pública. 
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Introducción 

El concepto de un círculo vicioso que relaciona la 
infección con la condición fisiológica del hospedador 
elaborado por Beldomenico y Begon (2010) -en el que 
aquellos en condición más pobre son más susceptibles 
a las infecciones, lo que disminuye más su condición, 
haciéndolos aún más vulnerables a infecciones, etc.- 
está en la actualidad ampliamente reconocido en la 
literatura, con cerca de 100 citas que lo avalan desde 
2010. Sin embargo existen omisiones o supuestos no 

establecidos en la elaboración de aquel concepto, 
específicamente en términos de conexiones mecanís-
ticas o fisiológicas entre infección y condición. En 
particular, los orígenes de las diferencias iniciales en la 
condición que podrían iniciar el círculo vicioso no han 
sido exploradas en detalle; se asumió implícitamente 
que los parásitos son el único determinante de 
variaciones en la condición del hospedador; y los 
mecanismos por los que la infección puede llevar a 
mayor o menor deterioro en la condición del hos-
pedero no fueron examinados. 
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Aquí proponemos que, incorporando un tercer ele-
mento, el estrés, y construyendo un potencial trián-
gulo vicioso, puede derivar al menos de alguna manera 
a abordar esas omisiones, proveyendo una imagen 
más completa de como la infección puede tener 
efectos fuertemente diferenciales entre los individuos 
y entre las poblaciones. 

 

Interacciones hospedador-parásito de-

pendientes del contexto 

Por definición, los parásitos son perjudiciales para la 
aptitud física del hospedador. Sin embargo parece que 
el resultado de las interacciones entre hospedador y 
parásito depende ampliamente del contexto (Brown et 
al., 2003; Thomas et al., 2002; Wolinska & King, 2009). 
El riesgo y la severidad de una infección reflejan 
frecuentemente una interacción entre el ambiente y 
los factores intrínsecos del parásito y del hospedador. 
Las condiciones ambientales óptimas para un parásito 
determinado (e.g. humedad y temperatura adecuadas 
para su desarrollo) pueden favorecer su aptitud física, 
resultando en densidad parasitaria incrementada e 
infecciones que son más probables y más severas (e.g. 
Manzoli et al., 2013). De manera similar, los rasgos de 
historia de vida relevantes para el hospedador, como 
comportamiento y función inmunitaria, son altamente 
dependientes de las condiciones ambientales 
(Wolinska & King, 2009). 

Particularmente, una modificación en respuesta a 
cambios ambientales podría determinar directa o 
indirectamente su nivel de exposición a los parásitos. 
Por ejemplo, las reducciones actuales de hielo 
marítimo están llevando a las morsas a ser más 
pelágicas y a predar más sobre focas y menos sobre 
invertebrados. Esto, a su vez, puede incrementar la 
prevalencia de triquinelosis en las morsas (Rausch et 
al., 2007; Utaaker & Robertson, 2015). La capacidad 
del hospedador de contrarrestar a una infección 
también está influenciada por las condiciones ambien-
tales, y en consecuencia su predisposición a contraer 
infecciones puede variar mucho en el curso de su vida 
(Lange et al., 2014; Lochmiller, 1996). Por ejemplo, 
luego de períodos de alta densidad poblacional de 
topillos agrestes (el roedor Microtus agrestis), la 
escasez de alimentos compromete la condición 
fisiológica de los topillos (Beldomenico et al., 2008b; 
Huitu et al., 2007). Los sistemas fisiológicos están 
interconectados en una red de relaciones reguladoras 
que median la homeostasis y de esa manera el 
rendimiento del organismo, incluyendo su capacidad 
de resistir o tolerar infecciones (Martin et al., 2015). 
Así, los topillos agrestes en condición fisiológica pobre 
(conteos eritrocitarios bajos y baja condición corporal) 
son sustancialmente más susceptibles a infectarse con 
el virus cowpox que individuos en buena condición 
(Beldomenico et al., 2009b). Además, los topillos con 

bajos conteos linfocitarios, un indicativo de inversión 
inmunológica pobre, son mucho más proclives a 
desarrollar altas intensidades de infección con el 
protozoario Trypanosoma microti que los topillos con 
niveles linfocitarios normales (Beldomenico et al., 
2009a). 

La condición fisiológica de un animal, y por lo tanto su 
capacidad de lidiar con una infección, puede verse 
empobrecida como resultado de respuestas fisiol-
ógicas y comportamentales a demandas ambientales. 
Es probable que estas respuestas hayan evolucionado 
para aumentar la probabilidad de que el animal 
mantenga la estabilidad del organismo de cara al 
cambio ambiental, y su costo acumulativo para el 
animal es comúnmente referido como “estrés” 
(McEwen, 1998). En la actualidad, el estrés constituye 
una línea de investigación bien desarrollada en las 
ciencias biomédicas. En las siguientes secciones 
examinaremos como influye el estrés en las inte-
racciones hospedador-parásito en poblaciones silves-
tres, particularmente en el contexto de sinergismo 
entre condición e infección. 

 

Estrés en la naturaleza 

El concepto de estrés ha sido utilizado en varias 
disciplinas científicas, pero frecuentemente con am-
bigüedad y con falta de consistencia. Por lo tanto, con 
el objetivo de evitar posibles conceptos erróneos y 
confusiones trataremos inicialmente el concepto de 
estrés, enfocándonos principalmente en su aplicación 
en el contexto de las poblaciones silvestres. 

 

Definiendo estrés (en contexto biomédico) 

En 1936, Hans Selye describió un síndrome que seguía 
a la exposición de diversos agentes nocivos y que 
estaba caracterizado por la alarma, resistencia y 
agotamiento (Selye, 1936). Él denominó a este 
fenómeno como “Síndrome general de adaptación”, 
pero convenientemente utilizó el término “estrés” 
para describir sus manifestaciones, y lo definió como 
“la respuesta inespecífica del organismo a cualquier 
demanda” (Selye, 1975). El trabajo que prosiguió 
reconoció que la ruta al estrés consiste en tres 
elementos: 1) la exposición a la condición o estímulo 
(i.e. un “estresor”), 2) la percepción y procesamiento 
de esa exposición, y 3) la respuesta comportamental y 
fisiológica (i.e. la “respuesta al estrés”) (Levine y Ursin, 
1991). Cuando la respuesta al estrés parece ser 
demostrablemente beneficiosa en anular, tal vez 
enteramente, los efectos del estresor, puede des-
cribirse como “eustrés”; mientras que el término 
“distrés” describe el estado de un organismo incapaz 
de adaptarse completamente a uno o más estresores y 
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por lo tanto tiene comprometido el bienestar. Por su 
puesto, aún con un aparente eustrés, un organismo 
puede estar pagando un precio oculto por la respuesta 
al estrés, por ejemplo en términos energéticos. 

En investigación biomédica, es de interés diferenciar 
las respuestas fisiológicas y comportamentales exito-
sas a estímulos nocivos (eustrés) de las demandas que 
exceden la capacidad regulatoria de los organismos 
(distrés). Pero además se ha sugerido que el término 
estrés debería ser reservado para los casos en que 
haya una percepción cognitiva de las condiciones que 
son impredecibles (no acompañadas por una 
respuesta anticipatoria) e incontrolables (seguidas por 
una recuperación retardada o muerte) (Koolhaas et al., 
2011). Así, el estrés es igualado con “distrés”, como se 
definió anteriormente, y “eustrés” no se utiliza más. 
Siguiendo esta línea de razonamiento, el estrés es 
definido en un contexto biomédico como “la respuesta 
fisiológica y comportamental a demandas imprede-
cibles y/o incontrolables que exceden la capacidad 
regulatoria de un organismo” (Koolhaas et al., 2011). 

 
Mecanismos de la respuesta al estrés 

Aunque en vertebrados se ha demostrado que 
diferentes estresores activan diferentes biomarca-
dores de estrés y diferentes regiones en el cerebro 
(Pacak & Palkovits, 2001), es aceptado que para la 
mayoría de los estresores hay al menos alguna 
superposición en la respuesta (Fink, 2009; Wingfield, 
2013a). Esta respuesta de consenso a los estresores 
consiste en una cascada de eventos adaptativos 
iniciada cuando un animal percibe sensorialmente a un 
estresor. Estos eventos incluyen, por un lado, 
reacciones comportamentales, y por el otro, la activa-
ción de los sistemas simpático-adreno-medular (SAM) 
e hipotálamo-pituitaria-adrenal/interrenal (HPA o HPI). 
Los cambios fisiológicos asociados con la respuesta 
aguda al estrés resultan en la preparación para la 
lucha o huida. No obstante, si el estresor persiste, la 
producción de glucocorticoides reorganiza la econo-
mía fisiológica, induciendo el catabolismo para pro-
veer al cuerpo de energía (Tempel & Leibowitz, 1994) 
y restringiendo al sistema inmune, previniendo de esa 
manera efectos deletéreos de los factores infla-
matorios (Munck et al., 1984). La exposición continua 
al agente perjudicial puede resultar en habituación y 
en una disminución gradual de la respuesta (Grissom & 
Bhatnagar, 2009), o en el agotamiento y eventual-
mente en la muerte (Fink, 2009). 

 
 
Definiendo estrés en poblaciones naturales 

Los ecofisiólogos han adoptado generalmente la 
definición utilizada en investigación médica para 
estudiar al estrés en la naturaleza, pero, como arguyó 
Boonstra (2013) recientemente, esta influencia a veces 

ha obstaculizado el reconocimiento apropiado del 
contexto ecológico y evolutivo en el que viven los 
animales silvestres. En nuestra opinión, los principales 
conflictos se encuentran en los conceptos de 
“predictibilidad” y “controlabilidad” aplicados a siste-
mas naturales. Cuando la respuesta al estrés es 
precedida por una respuesta anticipatoria, el estímulo 
que la causó es clasificado como “predecible”. Esta 
habilidad para predecir demandas sobre un animal 
permite una preparación que incrementa las opciones 
de éxito, y por lo tanto es menos probable que los 
estímulos aversivos predecibles resulten en conse-
cuencias patológicas que aquellos impredecibles. En 
investigación biomédica, la “predictibilidad” de un 
estresor está asociada frecuentemente con la anti-
cipación por medio de procesamiento cognitivo resul-
tante de exposiciones repetidas al mismo estímulo 
(predictibilidad de curso de vida) (Koolhaas et al., 
2011), pero los ecofisiólogos también aplican el 
término “predecible” a desafíos ambientales que 
tienen ocurrencia regular en la historia de vida de una 
especie (predictibilidad ancestral) (McEwen & 
Wingfield, 2003; Wingfield, 2013b), aún si los 
individuos experimentan este desafío sólo una vez en 
toda su vida (como se elabora más abajo en el ejemplo 
de salmones). Las demandas desafiantes, que son una 
parte predecible del ciclo de vida de una especie, 
frecuentemente pueden estar acompañadas por una 
serie de ajustes anticipatorios que ayudan al éxito de 
la respuesta al estrés, clasificando a esa respuesta 
como “eustrés”; pero algunas veces aquellas 
demandas pueden ser tan severas que pueden llevar a 
“distrés” (i.e. estrés verdadero). Por ejemplo, los 
salmones deben soportar una larga migración río 
arriba para desovar (un estresor predecible). Esto se 
acompaña por un incremento en los glucocorticoides, 
anorexia y atrofia del tracto digestivo (Carruth et al., 
2014), y luego de que se fertilizan los huevos, la 
condición deteriorada del salmón es incompatible con 
la supervivencia. Sin embargo, este sacrificio habrá 
asegurado el éxito reproductivo del salmón. A pesar de 
que las predictibilidades ancestrales y del curso de 
vida generan una respuesta anticipatoria, ambas 
tienen orígenes diferentes y utilizan distintos caminos 
neuroendócrinos. Por consiguiente, es importante que 
sean diferenciadas y reconocidas apropiadamente. En 
esta revisión, el uso de “predecible” o “impredecible” 
se refiere a predictibilidades ancestrales. 

Retomando el concepto de controlabilidad, los estre-
sores que sólo resultan en una recuperación parcial o 
en una falla en la recuperación subsiguiente a la 
reacción neuroendócrina son conocidos como 
“incontrolables” (Koolhaas et al., 2011). Como se 
discutió anteriormente, es más probable que los 
estresores impredecibles sean también incontrolables. 
Sin embargo, en una población natural, los estresores 
predecibles también pueden ser incontrolables, 
especialmente como un estímulo aversivo puede ser 
percibido sólo como una leve demanda con 
consecuencias menores por una proporción de los 
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individuos, pero como un severo estresor por los 
otros. Esta distribución de las percepciones puede 
depender no sólo del tipo de estresor (e.g. predecible 
o impredecible), sino también de las diferencias en las 
intensidades de exposición, frecuencias y duraciones, y 
heterogeneidades en los genotipos/fenotipos del 
hospedador, así como de las interacciones con otros 
estresores. Por ejemplo, las poblaciones de algunas 
especies de roedores enfrentan, todas las primaveras, 
demandas predecibles relacionadas con la necesidad 
de crecer y de desarrollar su sistema reproductivo 
durante un período de escasez alimentaria, y experi-
mentan un número de ajustes estacionales en su 
fisiología para sobreponerse a ellos (Beldomenico et 
al., 2008b); pero estos estresores aún tienen el 
potencial de afectar los cursos de vida y las dinámicas 
poblacionales. De hecho, la combinación de estas 
demandas e infecciones parasitarias son la principal 
causa de colapsos poblacionales (Pedersen & Greives, 
2008), conocidos como “declinaciones primaverales” 
(Krebs & Boonstra, 1978). Algunas veces, estos 
estresores primaverales predecibles son incontrolables 
para una gran proporción de los individuos de la 
población, porque son más fuertes de lo usual y/o 
porque los animales están en condición fisiológica 
pobre, lo que resulta en años de drásticos colapsos 
poblacionales. En otros años, los estresores pueden 
ser percibidos como leves, siendo controlables para la 
mayoría de los individuos, sin conllevar a una 
declinación primaveral. 

Por lo tanto, aquí, “estrés” será utilizado para describir 
la interacción entre los estresores y la respuesta al 
estrés que excede la capacidad regulatoria de un 
organismo, pero que no necesariamente resulta de la 
exposición a estímulos considerados a priori como 
impredecibles y/o incontrolables. 

 
 
La evolución de la respuesta al estrés 

A pesar de que en humanos y animales domésticos el 
estrés está asociado con enfermedad, la respuesta al 
estrés puede también ser vista como un útil 
mecanismo adaptativo. Es una consecuencia de 
fuerzas evolutivas actuantes en la aptitud física de los 
individuos (reproducción y supervivencia) por medio 
de una apropiada alostasis. Los ajustes alostáticos 
tienen ventajas obvias, pero pueden ser fisioló-
gicamente costosos (McEwen, 2002). Por lo tanto, si 
un estímulo aversivo es insignificante para la aptitud 
física, los individuos podrían mejor ignorarlo e invertir 
en su lugar en procesos fisiológicos más necesarios 
(McNamara & Buchanan, 2005). En el curso de la 
evolución de cada especie, la respuesta al estrés se ha 
conformado inevitablemente por ‘trade-offs’ especie-
específicos que determinaron un balance entre los 
costos y beneficios en momentos en que se enfren-
taron a eventos desafiantes predecibles (e.g. migra-
ción estacional) o impredecibles (e.g. tormentas). Así, 
aunque dos especies de vertebrados emparentados 

filogenéticamente pueden compartir un conjunto 
común de mecanismos y mediadores de respuesta al 
estrés, aún pueden tener respuestas contrastantes 
ante estresores, lo que se origina en gran parte de las 
diferencias en sus historias de vida (Reeder & Kramer, 
2005). Boonstra y colaboradores (2000; 2001) 
propician un buen ejemplo contrastando ardillas rojas 
americanas (Tamiasciurus hudsonicus) y ardillas 
terrestres del Ártico (Spermophilus parryii). Estas 
especies pueden estar emparentadas filogenética-
mente (i.e. ambas son Sciuridae), pero tienen historias 
de vida muy diferentes y ocupan distintos nichos. El 
sistema HPA de los machos de ardilla terrestre del 
Ártico es mucho más sensible que el de los machos de 
ardilla roja americana (Boonstra et al., 2000), por lo 
que las funciones asociadas con el eje HPA están 
comprometidas cuando se reproducen los machos de 
ardilla terrestre del Ártico, pero no cuando lo hacen 
los machos de ardillas rojas americanas. Las ardillas 
rojas han evolucionado con un sistema social estable 
basado en animales longevos con territorios indivi-
duales necesarios para hacer frente a la impredecible 
oferta alimentaria invernal, pero las ardillas terrestres 
escapan a los rigores invernales por hibernación y su 
eje HPA ha evolucionado en machos de vida corta en 
el contexto de una intensa competencia intrasexual 
(Boonstra et al., 2000). En tales circunstancias, puede 
ser que los machos de ardilla terrestre tengan que 
invertir todos sus recursos a maximizar la repro-
ducción a expensas de la supervivencia (Boonstra et 
al., 2001). 

La evolución de la respuesta al estrés también puede 
favorecer estrategias contrastantes para afrontar al 
estrés entre conespecíficos (Koolhaas, 2008). Se ha 
generado un marco teórico que describe la existencia 
de dos estrategias evolutivas estables en particular, 
con soporte empírico en especies de aves y mamíferos 
(Koolhaas, 2008; Korte et al., 2005): individuos 
proactivos, “tipo halcón”, caracterizados por compor-
tamiento agresivo, que toman altos riesgos y con alta 
sensibilidad del SAM, e individuos pasivos, “tipo palo-
ma”, con comportamientos no agresivos y cautos, con 
exploración completa del ambiente y con alta 
sensibilidad del HPA. 

 

La interacción entre estrés y parasitismo 

En esta sección, discutimos la conexión entre estrés y 
las interacciones hospedador-parásito, enfatizando los 
efectos recíprocos entre ellos y el establecimiento de 
una interacción circular de tres vías entre estresores, 
la condición fisiológica del hospedador, y la infección. 

 
 
Efectos colaterales del estrés: impacto sobre el 
riesgo de infección 
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Los efectos del estrés incluyen alteraciones en 
procesos que influyen directamente en la interacción 
hospedador-parásito: el comportamiento del hospeda-
dor y la función inmunológica. Mientras que el 
comportamiento puede afectar directamente la etapa 
inicial de la interacción hospedador-parásito, i.e. 
exposición, la función inmunológica modula las etapas 
restantes: establecimiento, desarrollo, y proliferación 
o reproducción sexual de los parásitos. 

Los cambios en el comportamiento en respuesta a un 
estresor pueden resultar en mayor o menor exposición 
a los parásitos. Por ejemplo, en muchas especies 
silvestres los glucocorticoides promueven la actividad 
de forrajeo (e.g. Belthoff & Dufty jr, 1998; Crossin et 
al., 2012). Esta decisión comportamental puede ser 
apropiada cuando es necesaria para incrementar la 
ingesta alimentaria, pero acarrea, potencialmente, la 
consecuencia de una mayor exposición a parásitos 
transmitidos tróficamente. Por otro lado, el estrés 
predatorio puede reducir la actividad de forrajeo, 
reduciendo de esa manera el riesgo de infección (e.g. 
Giles, 2006). Además, se ha encontrado que muchos 
parásitos manipulan el comportamiento del hospe-
dador para incrementar su transmisión (Lafferty & 
Shaw, 2013). Por lo tanto, parece existir la opor-
tunidad para el desarrollo de interacciones entre 
estrés, comportamiento del hospedador e infección; 
aunque la influencia del estrés en esta interacción de 
tres vías parece no haber sido explorada todavía. 

Se ha realizado mucho más trabajo para investigar el 
rol del estrés sobre la inmunidad del hospedador y la 
susceptibilidad a la infección. Es bien sabido que en los 
animales las hormonas de estrés modulan el sistema 
inmune, tanto en vertebrados como en invertebrados 
(Adamo, 2008). Mientras que niveles basales de gluco-
corticoides parecen ser necesarios para la activación 
inmunológica, es generalmente aceptado que la 
mayoría de las acciones de los glucocorticoides en las 
respuestas inmune e inflamatoria son supresoras 
(Sapolsky et al., 2000). Sin embargo, el efecto del 
estrés en la respuesta inmunológica depende amplia-
mente de la duración de la exposición a los estresores. 
En respuesta a los estresores que duran minutos a 
días, la función inmunitaria es incrementada 
(particularmente por medio de procesos inflamatorios 
innatos), mientras que si los estresores persisten por 
períodos más prolongados el sistema inmune 
generalmente se suprime (Martin, 2009). El incre-
mento temprano de las defensas innatas representa 
una adaptación para tolerar o recuperarse de los 
estresores. Si el estresor persiste, subsigue una 
supresión inmunológica, que ha sido diversamente 
interpretada como el resultado de un ‘trade-off’ en el 
que los recursos son redirigidos a actividades priori-
tarias para la supervivencia (Sapolsky et al., 2000), y/o 
como un esfuerzo para minimizar el daño autoinmune 
(Raberg et al., 1998) o los efectos perjudiciales de 
factores inflamatorios (Munck et al., 1984); aunque 
simplemente puede reflejar una falla para hacer frente 

a la totalidad de las demandas (y por lo tanto ser 
maladaptativas) (McEwen & Wingfield, 2003). 

En gran parte, los estudios en fauna silvestre 
demuestran que, a largo plazo, las interacciones entre 
estrés y el sistema inmune modulan la función 
inmunológica. Se ha demostrado, por ejemplo, que el 
estrés nutricional en roedores silvestres causa una 
reducción en la celularidad y en la masa esplénica y 
que disminuye los números de células productoras de 
anticuerpos (Martin et al., 2008; Vestey et al., 1993). 
Similarmente, las interacciones sociales negativas en 
roedores están asociadas consistentemente con una 
reducción en la proliferación linfocitaria y con una 
disminución en la producción de anticuerpos (Barto-
lomucci, 2007). Uno de los principales estresores que 
enfrentan las larvas de anfibios es la desecación de los 
cuerpos de agua en donde se desarrollan. Una 
respuesta a este estresor es acelerar el desarrollo para 
una metamorfosis temprana, lo que es beneficioso 
para la supervivencia en el corto plazo, pero 
compromete el tiempo de maduración, (Smith, 1987), 
fecundidad (Howard, 1980), y también la función 
inmunológica (Gervasi & Foufopoulos, 2008). 

 

¿La selección natural remueve las respuestas 
maladaptativas de estrés? 

En términos de adaptación evolutiva, tiene poco 
sentido para individuos bajo estrés crónico suprimir al 
sistema inmune completo, ya que la inmunidad podría 
ser crítica para enfrentar estresores (Martin, 2009). Si 
la reducción de la función inmunológica asociada con 
el estrés tuvo un impacto neto significativamente 
negativo en la aptitud del individuo y finalmente en las 
dinámicas poblacionales, la selección natural podría 
tender a remover esta respuesta maladaptativa. Por 
ejemplo, mientras que los gorriones domésticos 
(Passer domesticus) de regiones templadas sufren 
supresión inmunológica como respuesta a los 
incrementos de glucocorticoides, el sistema inmune de 
los gorriones que habitan áreas tropicales, y que están 
por lo tanto más expuestos a patógenos, es insensible 
a los glucocorticoides, asegurando así que los 
individuos mantengan defensas competentes aún en 
momentos de estrés (Martin et al., 2005). De igual 
manera, si cambios de comportamiento inducidos por 
estrés resultan en la exposición aumentada a un grupo 
de determinados parásitos de significancia suficiente 
para la historia de vida de individuos de una especie 
determinada, esperaríamos que la selección natural 
haya encontrado vías para minimizar sus conse-
cuencias. Respecto a esto, los estilos para enfrentar al 
estrés tipo halcón y tipo paloma descritos anterior-
mente en términos comportamentales/fisiológicos son 
acompañados por respuestas inmunes aparentemente 
apropiadas (Koolhaas et al., 1999). Evidencia de 
roedores de laboratorio sugiere que los estilos 
extremos de respuesta están caracterizados por un 
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balance opuesto entre diferentes células T helper 
mediados por una reactividad del eje HPA diferenciada 
(Koolhaas, 2008). Se podría decir que los halcones 
están más en riesgo de lesionarse e infectarse con 
bacterias durante luchas, ya que son más agresivos e 
intrépidos. Su sistema inmune está dominado por 
respuestas inflamatorias (con tendencia Th1). En 
contraste, la naturaleza exploratoria de las palomas las 
somete a mayor riesgo de exposición a propágulos de 
parásitos. La respuesta de su sistema inmune es más 
antihelmíntico (con tendencia Th2) (Korte et al., 2005; 
Martin, 2009). 

En relación a esto, como el sistema inmune consiste en 
una red compleja de componentes que interactúan 
(Raberg et al., 1998), y como la respuesta de cada uno 
al estrés varía (El-Lethey et al., 2003), podemos 
esperar que cualquier respuesta diferencial refleje la 
necesidad de preservar componentes particulares de 
la función inmune durante el estrés crónico. Así, 
aquellas especies de hospedadores cuya historia 
natural esté caracterizada por períodos de mayor 
riesgo de infección por parte de su comunidad 
parasitaria podrían haber desarrollado una respuesta 
al estrés que incremente el componente del sistema 
inmunológico que controla a ese grupo de parásitos. 
Los capibaras (Hydrochoerus hydrochaeris) parecen 
proveer un ejemplo de esto (Eberhardt et al., 2013). La 
exposición experimental prolongada, tanto a 
restricción física o alimentaria, resultó en un 
incremento en los niveles de eosinófilos circulantes, 
un leucocito asociado con las respuestas Th2; y en 
efecto, al final del experimento, los capibaras 
estresados tuvieron intensidades de infección de 
coccidios (que requieren de respuesta Th1) mucho 
mayores, pero con cargas similares o significa-
tivamente menores de nematodes (que requieren de 
respuesta Th2). Los capibaras se alimentan de pastos 
(Moreira et al., 2013), y cuando queda poco pasto 
(estrés nutricional) se deben alimentar cerca del suelo, 
siendo así más proclives a ingerir propágulos de 
parásitos (Figura 1). Es bien conocido, ciertamente, 
que el pastoreo a bajas alturas en ganado contribuye 
con una ingesta aumentada de parásitos, ya que los 
estadios inmaduros de helmintos se concentran en la 
porción más baja de la pastura (Sykes, 1987). Por lo 
tanto los eosinófilos aumentados en capibaras 
estresados pueden reflejar una respuesta inmunitaria 
Th2 aumentada en estos individuos, y una preparación 
anticipacipándose a un mayor riesgo de exposición a 
helmintos: una “profilaxis dependiente del contexto”, 
o un cambio en su estrategia de defensa contra 
helmintos dependiente de la condición del hospe-
dador, cambiando de tolerancia a resistencia. 

 

Efectos recíprocos entre estrés y parasitismo 

En una variedad de sistemas hospedador-parásito se 
ha documentado que es más probable que se infecten 
los individuos en condición fisiológica pobre, y que es 

más probable que estas infecciones sean severas. La 
infección, por su parte, reduce aún más la condición 
fisiológica de un hospedador, resultando en mayor 
predisposición a nuevas infecciones, y así sucesiva-
mente, causando un espiral vicioso que eventualmen-
te puede llevar a la muerte (revisado en Beldomenico 
& Begon, 2010; Blanchet et al., 2009). El estrés y el 
parasitismo tienen similares características de 
reciprocidad. Como se elaboró anteriormente, el es-
trés crónico puede disparar respuestas que modulan el 
sistema inmunológico, incrementando el riesgo y 
severidad de infecciones, mientras que los mismos 
parásitos actúan como estresores crónicos. En verte-
brados, la infección estimula la producción de 
citoquinas que activan el sistema HPA (Turnbull & 
Rivier, 1999). Experimentos en diversos taxones han 
demostrado que la infección puede causar un 
incremento en las hormonas de estrés (e.g., St Juliana 
et al., 2014; Sures et al., 2001). Por lo tanto, estos 
efectos recíprocos pueden llevar a una interacción 
circular de tres vías, complementando el espiral 
vicioso y mejorando nuestro entendimiento meca-
nístico del mismo: la respuesta al estrés empobrece la 
condición fisiológica del hospedador, afectando sus 
defensas, lo que predispone a infección, que resulta en 
más estrés, y así sucesivamente (Figura 2). 

 

 
Figura 1. La forma en que forrajean los capibaras los expone 

a ingestión de huevos o larvas de parásitos, especialmente en 

escasez alimentaria, ya que tienen que pastorear más cerca 

del suelo, donde se encuentra la mayor densidad de 

propágulos de parásitos. (Crédito de fotografía: Ayelen T. 

Eberhardt). 

Una implicancia de esto es que la infección parasitaria 
puede ser tanto causa como consecuencia de la 
respuesta al estrés. Un número de estudios transver-
sales en diferentes taxones ha demostrado correla-
ciones positivas entre carga parasitaria y hormonas de 
estrés (e.g. Brown & Fuller, 2006; Raouf et al., 2006). 
Sin embargo, por las razones expuestas no es posible 
establecer a partir de estos estudios si los parásitos 
causaron el incremento en las hormonas de estrés, o si 
el estrés facilitó la infección parasitaria, o si la aso-
ciación fue el resultado de efectos recíprocos y círculos 
viciosos. Por consiguiente el establecimiento de inte-
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racciones causa-efecto entre estrés y parasitismo 
requiere de abordajes longitudinales y experimentales. 

Un número limitado de estudios longitudinales y 
experimentales apoya la noción del sinergismo entre 
estrés y parasitismo. Un trabajo pionero, realizado por 
Ould y Welch (1980), demostró que patos experi-
mentalmente estresados (ya sea por hacinamiento o 
por inyección de glucocorticoides) e infectados por el 
nematode Echinuria uncinata mostraron signos de una 
función inmunitaria deprimida (involución de la bolsa 
de Fabricio y del timo, y reducción del infiltrado 
eosinofílico en granulomas), lo que a su vez resultó en 
mayor número y tamaño de nematodes. Ese expe-
rimento no aportó evidencia de sinergismo (no se 
siguió la secuencia detallada de los eventos), pero 
demostró parte del conjunto de mecanismos subya-
centes postulados anteriormente. 

Un estudio experimental en roedores más reciente 
estudió en profundidad los diferentes componentes 
claves de la interacción estrés-hospedador-parásito y 
sus consecuencias. Pedersen y Greives (2008) condu-
jeron un ensayo de comunidad en el que poblaciones 

replicadas de ratón de patas blancas (Peromyscus 
leucopus) y de ratón ciervo (Peromyscus maniculatus) 
recibieron suplementación alimentaria, o una droga 
antiparasitaria de amplio espectro de larga duración, o 
ambos tratamientos, o ninguno. Inmediatamente 
antes de la “declinación primaveral” los niveles de 
cortisol fecal estaban significativamente reducidos 
tanto en las poblaciones que recibieron la 
suplementación alimentaria como en las que se remo-
vieron sus parásitos. Esas poblaciones no declinaron, 
mientras que las poblaciones de los otros tratamientos 
sí lo hicieron. Las drogas antihelmínticas o suple-
mentación alimentaria tuvieron un efecto significativo 
en la supervivencia cuando se administraron por sepa-
rado, pero ambas juntas tuvieron un impacto mucho 
mayor que la suma de cada efecto individual. Esto 
sugiere fuertemente que el círculo vicioso está ope-
rando: la combinación de la escasez alimentaria con la 
infección parasitaria actúa sinérgicamente causando 
un impacto en la aptitud física y en las dinámicas 
poblacionales por medio de un mecanismo que 
involucra a la respuesta al estrés, como se evidenció 
en los niveles de glucocorticoides fecales. 
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Figura 2. Interacciones estresor-hospedador-parásito balanceadas y desbalanceadas. Cada diagrama representa a un individuo. El 
de la izquierda, saludable; el de la derecha, uno que tiene su capacidad regulatoria sobrepasada por los estresores. Los diagramas están 
expuestos diariamente a diferentes estresores interactuantes (incluyendo parásitos), que son superados por sus redes fisiológicas regulatorias 
(incluyendo la respuesta al estrés y la función inmunológica), resultando en una interacción estrés-hospedador-parásito. Cuando la carga 
parasitaria y otros estresores están en niveles bajos o moderados y los hospedadores están en buena condición fisiológica hay un balance en la 
interacción estrés-hospedador-parásito. Una disrupción significativa en uno o más componentes de esta interacción puede romper este 
balance, disparando un círculo vicioso. La infección afecta la condición fisiológica de los individuos, incluyendo sus barreras y defensas contra la 
infección. La infección también afecta la inmunidad estimulando una respuesta al estrés. La respuesta al estrés de otros estresores crónicos 
también afecta la función inmunológica, haciendo en consecuencia a los individuos más susceptibles a la infección. Los parásitos pueden 
interactuar aditivamente o sinérgicamente con otros estresores, alimentando el ciclo. El tamaño de las flechas representa la magnitud del 
efecto. Las flechas azules indican efectos positivos y las rojas efectos negativos. 
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Estudios recientes en invertebrados aportan más 
evidencia de la interacción sinérgica entre estrés y 
parasitismo y su impacto en las dinámicas pobla-
cionales del hospedador. En el molusco bivalvo 
Mesodesma donacium, se encontró que el efecto 
combinado de estrés ambiental y carga parasitaria 
(especialmente del anélido espiónido Polydora 
bioccipitalis) explicaba los colapsos poblacionales 
(Riascos et al., 2011). En particular, en este trabajo se 
observó que la población colapsa luego de fuertes 
cambios en las condiciones de la playa. Durante esos 
colapsos poblacionales, las almejas que murieron 
estaban generalmente infestadas por P. bioccipitalis, 
mientras que las almejas que sobrevivieron eran casi 
exclusivamente no infestadas. Nazzi et al. (2012), 
estudiando abejas, integraron los resultados de inves-
tigaciones empíricas y teóricas y encontraron que los 
colapsos de colonias son causados por factores 
estresantes que interactúan afectando el balance en-
tre los patógenos y la inmunidad del hospedador. Por 
otro lado, las infecciones generalmente subclínicas con 
el “virus deformador de alas” (DWV) se hacen 
incontrolables y matan a las abejas cuando están 
acompañadas por infección con el ácaro Varroa 
destructor, por la respuesta al estrés y por una 
supresión en el sistema inmune. 

 

Interacciones estrés-hospedador-

parásito y dinámicas poblacionales de 

los hospedadores 

Aunque recientemente se ha argumentado que no hay 
evidencia de que los efectos patológicos del estrés 
crónico sobre la aptitud física individual tengan un 
impacto en las dinámicas poblacionales de fauna 
silvestre (Boonstra, 2013), los círculos viciosos aquí 
propuestos, resultantes de la interacción de tres vías 
entre estrés-hospedador-parásito, invitan a una recon-
sideración de aquella negación. Un estresor en sí 
mismo podría no resultar en un impacto sustancial en 
las dinámicas poblacionales de fauna, las razones 
evolutivas para ello han sido elaboradas anterior-
mente, pero sí podría afectar las dinámicas pobla-
cionales si actúa en combinación con las infecciones 
parasitarias. De igual manera, los parásitos endémicos 
sólo pueden contribuir en disminuciones poblacionales 
si se presenta el contexto estresante necesario (como 
en el anterior ejemplo de DWV). Así, la salud de un 
animal silvestre podría ser definida como su estado de 
balance entre los estresores (incluyendo a los 
parásitos) y la red fisiológica reguladora del hospe-
dador (incluyendo la respuesta al estrés y la función 
inmunológica). Sintéticamente, la salud es el balance 
entre la interacción estrés-hospedador-parásito (Figu-
ra 2). Los individuos saludables generalmente son 
resilientes a los estresores, tienen cargas parasitarias 
relativamente bajas y están en buena condición fisio-
lógica. 

Por encima del umbral en los niveles de exposición al 
estresor, densidad parasitaria y/o deterioro en la 
condición del hospedador, se gatilla el círculo vicioso y 
se rompe el balance. Un estresor solo (e.g. infección 
por un parásito) podría ser superado con poco 
esfuerzo, pero, por medio de este mecanismo, la 
interacción de varios estresores podría ser abru-
madora. En una población de fauna silvestre, los 
individuos podrían estar entonces polarizados en los 
“saludables” y los “enfermos”, pero los últimos serían 
menos visibles ya que no podrían sobrevivir mucho 
tiempo. A pesar de ello, cuando los individuos “enfer-
mos” son particularmente visibles y abundantes (o 
detectados de alguna manera) deberían estar anun-
ciando un drástico colapso poblacional (e.g. Alford et 
al., 2007; Batzli & Pitelka, 1971; Gordon et al., 1988; 
Gulland, 1992; Yang et al., 2007). 

En la naturaleza, esta interacción de tres vías se podría 
tornar en un mecanismo de regulación poblacional, ya 
que se podría disparar cuando las abundancias 
poblacionales han sido elevadas. La alta densidad de 
población está asociada con un incremento en la 
secreción de glucocorticoides en un amplio rango de 
taxones, incluyendo mamíferos, aves, peces y reptiles 
(Creel et al., 2013). A altas densidades de hospe-
dadores, los dos estresores a los que se enfrentan 
comúnmente muchas especies de fauna silvestre en 
simultáneo son el conflicto social (e.g. territorialidad, 
dominancia) y la escasez alimentaria. Estos estresores 
pueden interactuar de manera aditiva o sinérgica para 
incrementar el riesgo de infección. Por ejemplo, se ha 
observado que la restricción alimentaria en ratas 
afecta su comportamiento social (Govic et al., 2009). 
Esta interacción podría tener implicancia en las 
dinámicas de infección: a medida que se incrementa la 
restricción alimentaria lo mismo sucede con las 
interacciones intraespecíficas y la exploración ambien-
tal, haciendo más probable la exposición a los 
parásitos. Además, la baja disponibilidad de alimento 
que sucede a altas densidades poblacionales resulta 
en estrés crónico y condición deteriorada (Huitu et al., 
2007), lo que contribuye a un incremento en el riesgo 
de infección y a elevada producción parasitaria. Los 
resultados consisten en sistemas inmunológicos pro-
gresivamente deteriorados enfrentados con exposi-
ciones parasitarias cada vez más elevadas. Por lo 
tanto, los parásitos endémicos pueden ser patogénicos 
sólo en raras ocasiones, pero por este mecanismo 
podrían causar un impacto sustancial en la salud de los 
hospedadores en circunstancias de estrés crónico. Esta 
vulnerabilidad del hospedador dependiente del estrés 
puede ser el mecanismo por el que los parásitos 
ejercen un control en las poblaciones de sus hospe-
dadores, ya que cuando sus densidades han sido altas, 
los hospedadores tienden a estar estresados, con 
condición pobre, y con una exposición parasitaria 
aumentada (Figura 3). Una vez que descienden las 
densidades, los estresores disminuyen, desciende la 
exposición parasitaria y los hospedadores mejoran su 
condición. 
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Esta hipótesis necesita ser probada para diferentes 
sistemas, requiriendo investigación que examine 
concomitantemente la relación entre parásitos, 
fisiología del hospedador (incluyendo la respuesta al 
estrés y la función inmunitaria) y las dinámicas 
poblacionales. Estudios de este tipo han sido raros, 
pero los pocos que existen apoyan la relación entre 
estrés, infección y regulación poblacional. Existen 
ejemplos de roedores, ovejas Soay, y primates. En el 
experimento conducido por Pedersen y Greives (2008) 
anteriormente descrito, los colapsos estacionales de 
poblaciones de roedores sólo se suprimieron cuando 
se removió la acción combinada de dos estresores, 
escasez alimentaria e infección helmíntica. De manera 
similar, un experimento más reciente en topillos 
demostró que sólo las poblaciones con suplemen-
tación alimentaria y que no estaban expuestas a la 
bacteria Bordetella bronchiseptica exhibieron un 
crecimiento poblacional consistentemente positivo a 
finales de invierno. Las poblaciones experimen-
talmente infectadas con B. bronchiseptica y/o sin su-
plementación disminuyeron en tamaño (Forbes et al. 
2015). Además, evidencia experimental reciente 
demostró que el estrés materno combinado con el 
estrés adulto a altas densidades resulta en efectos 
sinérgicos negativos en rasgos inmunológicos de los 
topillos, lo que llevó a mayores infecciones de cocci-
dios (Du et al. 2015). En el archipiélago de Saint Kilda, 
Escocia, las ovejas Soay experimentan ciclos 
multianuales con mortandades periódicas masivas de 
hasta el 50% de la población (Coulson et al., 2001). Se 
ha determinado que la causa proximal de muerte es la 
malnutrición proteica y energética asociada con invier-
nos severos (estrés nutricional), pero se han implicado 
a los parásitos como un factor contribuyente clave 
(Grenfell et al., 1995). Un estudio experimental 
evidenció que la administración de drogas anti-
helmínticas en el momento del colapso poblacional 
redujo considerablemente la mortandad (Gulland et 

al., 1993), lo que apoyó el vínculo entre parásitos y 
muerte. El estrés ambiental parece mediar el incre-
mento en las cargas parasitarias observadas en ovejas 
Soay, influyendo en la supervivencia. Las ovejas que 
experimentaron más estrés a lo largo de sus vidas han 
tenido mayores cargas parasitarias, sugiriendo un 
impacto acumulativo del estrés en la función 
inmunitaria (Hayward et al., 2009). Además, datos 
recientes sugieren que las ovejas que sobreviven a los 
períodos estresantes pueden haber invertido más en 
defensas contra los helmintos (Nussey et al., 2014).La 
abundancia poblacional de colobos rojos (Piliocolobus 
tephrosceles) también está afectada por efectos 
sinérgicos de disponibilidad alimentaria e infección 
parasitaria (Chapman et al., 2006a). Una disminución 
en la disponibilidad de alimento tuvo un impacto 
negativo directo en la abundancia poblacional de los 
colobos, y un efecto indirecto por medio de 
infecciones parasitarias. Un estudio llevado a cabo al 
otro lado del océano Atlántico arrojó resultados 
similares. Seis grupos de mono aullador negro 
(Alouatta pigra) del sur de Belice fueron seguidos por 
un período de 5 años, y se recolectaron los datos de 
glucocorticoides fecales, infección parasitaria y dieta 
(Behie & Pavelka, 2013). La densidad poblacional de 
monos estuvo correlacionada positivamente con el 
consumo de frutas, pero asociada negativamente con 
infecciones parasitarias multiespecíficas y con los 
niveles de cortisol. Éste último fue alto en individuos 
con bajo consumo alimentario y con altas cargas 
parasitarias. Estos resultados llevaron a los autores a 
concluir que la baja disponibilidad alimentaria, el 
parasitismo incrementado y la respuesta al estrés 
interactúan influyendo en las dinámicas poblacionales 
de los primates. 

 

                                                        

Figura 3. El efecto sinérgico de estrés y parasitismo como mecanismo hipotético de regulación poblacional. La interacción 

estrés-hospedador-parásito como mecanismo de regulación poblacional: Siguiendo a altas densidades poblacionales de hospedadores, 
estresores crónicos tales como escasez de recursos, estrés social, y una mayor exposición parasitaria pueden interactuar aditivamente o 
sinérgicamente (+/x), causando una respuesta al estrés que afecta la condición e inmunidad de los hospedadores individuales. Un individuo con 
una condición empobrecida es más propenso a desarrollar infecciones, que también es más probable que sean severas, lo que causa más 
estrés con un incremento en el deterioro de la condición, y se crea un círculo vicioso. A nivel poblacional, una gran proporción de individuos en 
condición pobre causará tanto un gran número de infecciones como infecciones más severas, resultando en una mayor exposición a 
patógenos, con aptitud física y supervivencia disminuida así como una reducción en la abundancia poblacional de los hospedadores. El mismo 
mecanismo puede fallar cuando los estresores antropogénicos interactúan con los estresores naturales, perturbando la interacción estresor-
hospedador-parásito e induciendo declinaciones poblacionales, aun cuando sus abundancias no son altas. 
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Estresores antropogénicos que 

perturban el balance estrés-

hospedador-parásito 

Se podría decir que, en la naturaleza, estas inte-
racciones sinérgicas que involucran a estresores natu-
rales que contribuyen con las disminuciones 
poblacionales de fauna silvestre no son una amenaza 
para la conservación de esas poblaciones, aun cuando 
puedan resultar en drásticos colapsos poblacionales. 
Predecibles o no, la gran mayoría de los estresores 
naturales han sido parte del ambiente natural a lo 
largo de la trayectoria evolutiva de una especie, siendo 
uno de los determinantes de selección natural. Como 
para algunas especies de fauna es habitual que enfren-
ten, esporádica o regularmente, el efecto combinado 
de estos estresores (incluyendo a los parásitos), ellas 
habrán tenido la oportunidad de desarrollar las 
estrategias apropiadas para hacerles frente y que les 
permitan superar el período dificultoso. Este no es el 
caso, sin embargo, para los estresores antropogénicos. 

El cambio global antropogénico actual supone 
disturbios dramáticos que actúan como estresores. 
Entre las actividades humanas que demandan 
adaptaciones ecológicas y evolutivas se encuentran la 
degradación del hábitat, contaminación, extracción 
irracional de recursos naturales, translocación de 
especies (que conducen a invasiones), y el cambio 
climático antropogénico. Estos estresores antrópicos 
pueden interactuar con estresores naturales o con 
otros estresores antropogénicos, resultando en efec-
tos aditivos o sinérgicos (Parmesan et al., 2013). Por 
ejemplo, el estrés predatorio (exposición a predado-
res, un estresor natural) causó un incremento en la 
susceptibilidad a pesticidas comunes (insecticidas y 
herbicidas, como estresores antropogénicos) en 
renacuajos de algunas especies de anfibios (Relyea, 
2004). Es relevante aclarar que, en general, más allá de 
estimular una respuesta al estrés convencional, un 
estresor puede influir en otros procesos fisiológicos. 
Consecuentemente, los efectos de un determinado 
estresor reflejan aquellos de la respuesta al estrés más 
otros procesos acompañantes, que varían depen-
diendo del estresor en particular. Por consiguiente, los 
estresores antrópicos pueden interrumpir el balance 
entre las interacciones entre estrés-hospedador-
parásito en más de una forma. Por ejemplo, los 
contaminantes antropogénicos desencadenan fre-
cuentemente una respuesta al estrés (e.g. Franceschini 
et al., 2008; Laws et al., 2009), pero inducen 
concomitantemente una perturbación fisiológica por 
medio de su efecto tóxico específico. 

El rápido cambio originado por los humanos, en rela-
ción con la historia evolutiva de las especies, ha tenido 
una entrada repentina y explosiva. Así, la selección 
natural ha tenido pocas generaciones que actúen en la 
conformación de una respuesta óptima al estrés. A 
pesar de que algunos estresores naturales también 

pueden ser repentinos e incontrolables (e.g. terre-
motos, tsunamis), en general son factores lábiles (i.e. 
eventualmente desaparecen), mientras que los estre-
sores antropogénicos tienden a ser permanentes y de 
crecimiento continuo (Wingfield, 2013a). El meca-
nismo regulador anteriormente descrito podría fallar 
en presencia de estresores antropogénicos que estén 
afectando la salud de la fauna silvestre, con poten-
ciales implicancias dramáticas para la conservación 
biológica.  

Esta hipótesis tiene amplio apoyo empírico. En muchos 
Phyla se ha demostrado que, en general, la aptitud 
física y supervivencia de organismos expuestos a estre-
sores antropogénicos es menor en individuos infec-
tados que en los no infectados (revisado en 
Marcogliese & Pietrock, 2011). También, mientras que 
la pérdida y fragmentación de hábitat se identifican 
como una de las principales causas de extinción de 
animales terrestres (Laurance et al., 2012), y mientras 
que se podría decir que es obvio el mecanismo por el 
cual la drástica destrucción de hábitat causa extin-
ciones locales, alteraciones más sutiles en hábitats 
naturales también pueden afectar las dinámicas pobla-
cionales interfiriendo con la interacción estrés-
hospedador-parásito. Por ejemplo, la prevalencia y 
riqueza de parásitos gastrointestinales son mayores en 
cercopitecos de cola roja (Cercopithecus ascanius) que 
ocupan hábitats perturbados (bosques talados), que 
en individuos de bosques sin disturbios (Gillespie et 
al., 2005). Se ha sugerido que esto está relacionado 
con el estrés dietario resultante de la explotación 
forestal (Chapman et al., 2006b). 

Los contaminantes pueden ejercer per se un efecto 
patológico en la fauna silvestre, pero también pueden 
interactuar con otros estresores y parásitos para 
empobrecer la salud del animal e incrementar su 
mortalidad (Marcogliese & Pietrock, 2011). Por 
ejemplo, se encontró que el glifosato, el herbicida más 
ampliamente utilizado a nivel mundial, utilizado solo 
no tiene impacto en la supervivencia de un pez 
(Galaxias anomalus) (Kelly et al., 2010). A su vez, un 
parásito trematode común de ese pez (Telogaster 
opisthorchis) no afecta la supervivencia en ausencia 
del herbicida. Sin embargo, la exposición combinada a 
glifosato y al parásito redujo significativamente la 
supervivencia de los peces (Kelly et al., 2010). El 
mismo fenómeno, con otros pesticidas, se demostró 
en invertebrados (Coors & De Meester, 2008; Coors et 
al., 2008). 

El impacto potencial en la conservación resultante de 
alteraciones en interacciones estrés-hospedador-pará-
sito puede contribuir a nuestro entendimiento de la 
crisis global de los anfibios. La disminución mundial de 
anfibios ha sido relacionada con la infección con un 
patógeno fúngico (Batrachochytrium dendrobatidis) 
(Lotters et al., 2009). Sin embargo, la evidencia indica 
que este patógeno no es una causa necesaria ni 
suficiente para las declinaciones actuales. La presencia 
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del hongo no siempre lleva a la mortandad de ranas, y 
en las poblaciones en disminución donde está ausente 
el hongo, se encontraron a otros macro y micro-
parásitos en altas prevalencias (Di Rosa et al., 2007). 
También se ha reportado que el calentamiento global 
puede degradar la condición de sapos (Reading, 2007), 
que es más probable que sapos con menor masa 
corporal (un signo de poco vigor) mueran de infección 
por B. dendrobatidis (Garner et al., 2009), y que los 
colapsos poblacionales de ranas por B. dendrobatidis 
estuvieron precedidos por períodos de aumento de 
estrés (evidenciado por el incremento en la asimetría 
de los miembros) (Alford et al., 2007). Dos estudios 
independientes recientes encontraron nueva evidencia 
fuerte de la relación entre la respuesta al estrés y la 
infección por B. dendrobatidis. Las proporciones de 
liberación de glucocorticoides fueron mayores en 
poblaciones silvestres de dos especies de rana 
infectadas con B. dendrobatidis que las de las pobla-
ciones no infectadas (Gabor et al., 2013). Un 
experimento llevado a cabo con otra especie de rana 
en condiciones de laboratorio comparó a ranas 
infectadas con B. dendrobatidis con y sin signos clín-
icos de enfermedad, encontrando que las ranas 
enfermas tuvieron niveles basales de glucocorticoides 
elevados y condición corporal más pobre que aquellas 
con infecciones subclínicas (Peterson et al., 2013). Así, 
como se ha hipotetizado previamente (Beldomenico et 
al., 2008a; Kiesecker, 2010), la causa subyacente de 
estas declinaciones podría ser una interacción estrés-
hospedador-parásito alterada debido a estresores 
antropogénicos (i.e. cambio climático global, contami-
nantes, cambio en el uso de la tierra, etc.). 

Se puede inferir que esta interacción entre estrés y 
parasitismo puede tener implicancias negativas para la 
salud pública y medicina veterinaria. Aunque por el 
momento hay una escasez de datos que apoyen esta 
afirmación, hay varias razones para considerarla 
altamente probable, y algunos estudios ya han produ-
cido evidencia que la apoya. Por ejemplo, los mur-
ciélagos son la fuente de un número de patógenos 
emergentes de significancia para la salud pública y 
animal, siendo el virus Hendra uno de ellos (Plowright 
et al., 2015). El estrés nutricional se encontró como 
uno de los principales factores de riesgo para la 
infección por el virus Hendra en zorros voladores 
(Pteropus scapulatus) (Plowright et al., 2008). Las 
seroprevalencias más elevadas se observaron cuando 
los murciélagos mostraron signos de estrés nutricional. 
Además, las poblaciones de murciélagos que elimi-
naban virus Hendra cerca de los eventos de 'spillover' 
de 2011 y 2013 experimentaban escasez de recursos y 
mostraban signos de estrés nutricional (Plowright et 
al., 2015). 

 

Observaciones finales 

Entender cómo varían las interacciones hospedador-
parásito en casos en que el hospedador está sometido 

a otros estresores es de central importancia para la 
parasitología, epidemiología y ecología de enferme-
dades. La interacción estrés-hospedador-parásito 
implica un sistema complejo, e inmerso en una red de 
interacciones más amplia, no es sorprendente que 
existan excepciones a los patrones aquí postulados. 
Los efectos recíprocos entre la condición del hospe-
dador y los parásitos podría ir en la dirección opuesta 
a la propuesta (e.g. para los parásitos transmitidos 
tróficamente, la condición puede estar asociada positi-
vamente con la infección) (Blanchet et al., 2009), y los 
efectos de las interacciones entre los estresores 
pueden ser antagónicos (Coors & De Meester, 2008). 
Sin embargo, la información aquí resumida nos 
permite establecer y explicar algunos patrones domi-
nantes. La exposición a estresores naturales es parte 
de la historia de vida de las especies silvestres, que 
han desarrollado estrategias para soportarlas. Por lo 
tanto, en la naturaleza, las consecuencias patológicas 
del estrés tienden a ser corregidas gradualmente por 
procesos evolutivos. De igual manera, para una 
asociación hospedador-parásito determinada, las pre-
siones selectivas, especialmente en el hospedador, 
conllevarán trayectorias coevolutivas hacia niveles de 
virulencia moderados a bajos (Leggett et al., 2013). Sin 
embargo, bajo ciertas circunstancias, los parásitos y 
(otros) estresores interactúan generando un efecto 
sinérgico que resulta en efectos patológicos e im-
pactan sobre la aptitud física y supervivencia del 
hospedador. Cuando esto ocurre a altas densidades de 
hospedadores, se produce un mecanismo efectivo de 
control poblacional. Cuando este mecanismo es dis-
parado por estresores antropogénicos, podría tener 
implicancias negativas para la conservación biológica, 
manejo de fauna silvestre, la producción pecuaria y 
salud pública.  

Los estudios de las interacciones estrés-hospedador-
parásito aún están en su infancia y existe la necesidad 
de dirigir iniciativas de investigación en varias 
direcciones, integrando las disciplinas emergentes de 
ecología de enfermedades, eco-inmunología y eco-
fisiología. Este conocimiento aumentará nuestra 
capacidad para entender mejor la influencia de los 
estresores antrópicos en la epidemiología de las enfer-
medades infecciosas emergentes y re-emergentes, 
predecir y reducir su impacto en la conservación, y 
también permitir un entendimiento mejorado de las 
dinámicas de infección y de la historia natural de las 
especies silvestres más generalmente. 
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