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La visión clásica de que la relación parásito-hospedador debe desencadenar necesariamente en el mutualismo ha
ido dejando paso poco a poco a la alternativa de que la evolución puede desencadenar en el mantenimiento de
equilibrios con grados de virulencia relativamente altos. El estudio de la evolución de las interacciones entre
hospedadores y parásitos es complicado por la gran cantidad de enfermedades que puede albergar una población, de
forma que sólo la modificación experimental de los niveles de parasitación y la valoración general del sistema de
defensa inmune han permitido abordar el estudio de estos sistemas. Estudios teóricos y empíricos han demostrado
que factores como el modo de transmisión parasitaria (vertical u horizontal) y la competencia entre parásitos pueden
influir en la evolución de la virulencia. Por otra parte, la coevolución entre parásitos y hospedadores podría ser la
fuerza selectiva que haya permitido la evolución del sexo como un método de mantener la variabilidad genética
necesaria para hacer frente a la más rápida evolución de los parásitos. Entre los efectos producidos como consecuen-
cia de la coevolución parásito-hospedador se han descrito alteraciones comportamentales encaminadas bien a mejo-
rar la transmisión del parásito, bien a defenderse del ataque de estos. El parasitismo en estrecha interacción con la
depredación mantiene una selección constante sobre las poblaciones siendo así un factor regulador de las mismas.

Introducción

Las interacciones entre parásitos y sus hospedadores
representan uno de los tipos de relación más extendidos
en la naturaleza, especialmente si entendemos el término
parásito en un sentido amplio incluyendo desde virus o
bacterias hasta metazoos. Prácticamente ningún ser vivo
se ve libre de sufrir el ataque de alguna forma de parásito
a lo largo de su vida, e incluso los parásitos son a su vez
víctimas de otros parásitos en un tipo de relación conoci-
do como hiperparasitismo (Price 1980). A pesar de que
ya Haldane (1949) planteó la gran importancia que po-
dían tener las enfermedades a nivel evolutivo, durante
mucho tiempo este tipo de interacciones pasaron prácti-
camente desapercibidas para los estudiosos de la evolu-
ción, puesto que se entendía que el único curso posible de
una relación parásito-hospedador a nivel evolutivo era
acabar en el mutualismo o en la extinción del parásito.
Este tipo de visión clásica de la evolución del parasitismo
como una relación benigna ha empezado a verse relegada
en la última década y, poco a poco, se han abierto camino
las teorías que implican un impacto muy serio de los pa-
rásitos sobre las poblaciones de hospedadores (Anderson
y May 1979, May y Anderson 1979, Toft 1991). En la
actualidad, se entiende que si bien una virulencia (el efec-
to neto causado por los parásitos sobre sus hospedadores
(Toft y Karter 1990)) muy alta suele eliminar muy rápida-
mente la enfermedad, ya que los hospedadores mueren
antes de que el parásito pueda transmitirse, es muy posi-
ble que se mantengan niveles medios de virulencia que
no necesariamente tengan que ir atenuándose en tiempo
evolutivo (Toft 1991).

Las relaciones simbióticas entre organismos se en-
cuentran estrechamente unidas entre sí, existiendo zonas
intermedias entre ellas en las que resulta difícil delimitar
que tipo de relación se produce entre dos seres (Cheng
1978). De hecho existen organismos que según las condi-
ciones pueden ser comensales o parásitos. Por lo tanto, el
que una relación parásito-hospedador evolucione hacia el
comensalismo o el mutualismo, o simplemente se man-
tenga en un estricto parasitismo, puede depender de va-
rios factores. Entre estos moduladores de la virulencia
destacan la competencia entre parásitos y el modo de trans-
misión. En general, entre parásito y hospedador se esta-
blece una carrera coevolutiva basada en la selección recí-
proca (ver Capítulo 12). Esto es, el parásito reduce la es-
peranza de vida o la fecundidad del hospedador intentan-
do maximizar la explotación del mismo y, a su vez, estos
intentan minimizar la pérdida de eficacia biológica cau-
sada por el parásito. Esto lleva a lo que se ha dado en
llamar la “Hipótesis de la Reina Roja”, según la cual las
especies implicadas en una coevolución antagonista de-
ben “correr” (evolutivamente) tan rápido como puedan
para evitar la extinción (Van Valen 1973, ver Capítulo
12). Junto a esta perspectiva macroevolutiva de la hipóte-
sis de la reina roja se ha planteado una segunda hipótesis
a nivel microevolutivo de la que trataremos más adelante.

En los últimos 20 años un gran número de publicacio-
nes han mostrado el papel que juegan los parásitos sobre
aspectos tan diversos de la vida de sus hospedadores como
la selección sexual (Hamilton y Zuk 1982, ver Capítulo
13), el éxito reproductor (Merino y Potti 1995), el com-
portamiento (Barnard y Behnke 1990, Hart 1997) o la
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fisiología y su interacción con otros factores (Folstad y
Karter 1992, Hillgarth y Wingfield 1997, Veiga et al.
1998). En este capítulo repasaremos algunos de los últi-
mos avances de los conocimientos sobre la evolución de
las relaciones entre parásitos y hospedadores.

¿Virulencia o benevolencia?

La virulencia puede considerarse como el efecto neto
que los parásitos ejercen sobre sus hospedadores y se pue-
de estimar de distintas formas. La tasa de reproducción
del parásito, su infectividad o el daño que el parásito cau-
sa a su hospedador, es decir la enfermedad, son los méto-
dos más habituales de medir virulencia (Toft y Karter
1990). En muchas ocasiones la virulencia se mide como
la tasa de mortalidad del hospedador inducida por el pa-
rásito. Sin embargo, los efectos del parasitismo pueden
ser de considerable importancia aunque no impliquen la
muerte inmediata del hospedador. Por ejemplo, la reduc-
ción del éxito reproductivo o de la supervivencia hasta la
edad reproductora de la progenie parasitada, o la nutri-
ción poco adecuada debido a la infección que sufren los
progenitores, pueden tener un efecto considerable sobre
la eficacia biológica del individuo. Evidentemente los
parásitos drenan recursos de sus hospedadores y de ahí
pueden surgir la mayoría de sus efectos. La pérdida de
peso es bastante común en individuos parasitados, aun-
que ésta puede deberse también, en parte, al consumo
energético derivado de la defensa frente a la infección
(Munger y Karasov 1994). Separar ambos componentes
del gasto energético en individuos parasitados es difícil y
los primeros resultados parecen indicar que la respuesta
inmune es costosa al menos en ciertos momentos de la
infección. La inducción de una respuesta inmune en
hospedadores por medio de la inyección de sustancias
antigénicas inertes de distinto tipo, ha ofrecido resultados
controvertidos con respecto a su efecto sobre el costo que
suponen para el hospedador. Así, Williams y colaborado-
res (1999) no encontraron efecto de la inyección de
eritrocitos heterólogos (es decir, de otra especie) sobre el
éxito reproductivo de estorninos (Sturnus vulgaris), mien-
tras que la inyección de una vacuna para la difteria-téta-
nos en papamoscas cerrojillo (Ficedula hypoleuca) redu-
jo su esfuerzo y su éxito reproductor (Ilmonen et al. 2000).
Es muy posible que la activación antigénica por una sus-
tancia inerte solo revele consecuencias en casos de alta
demanda energética por parte del organismo en cuestión
(por ejemplo, organismos en crecimiento, o con dificul-
tad para encontrar alimento) dado que el antígeno puede
ser fácilmente eliminado. La respuesta inmune frente a
un organismo vivo y dañino podría ser mucho más im-
portante. Por otra parte, la necesidad de una adecuada
nutrición se ha mostrado crucial en todos los casos puesto
que influye en la capacidad de respuesta inmune por par-
te del hospedador (Lochmiller et al. 1993).

El estudio del efecto de los parásitos en poblaciones
naturales ha resultado especialmente difícil debido a la
ausencia de modelos adecuados para la experimentación.

Por un lado la mayoría de las poblaciones naturales man-
tienen una gran cantidad de especies de parásitos, lo cual
siempre deja abierta la posibilidad de que no estemos es-
tudiando la especie que sea el verdadero regulador de la
población hospedadora o que alguna especie de parásito
no detectada influya sobre los efectos causados por otros
parásitos. El estudio conjunto de toda la fauna parasitaria
de una población hospedadora en la naturaleza es prácti-
camente inabordable. Esto ha llevado al estudio de los
niveles de defensa de las poblaciones en vez de los efec-
tos de parásitos concretos. La capacidad de respuesta in-
mune o inmunocompetencia en una población reflejaría
la virulencia media de los parásitos a los que se ha enfren-
tado esa población y por tanto nos daría una idea de los
costos infringidos por el parasitismo. En otras palabras,
mayores defensas en los hospedadores implicarían una
mayor virulencia, ya que no se invierte mucho en “arma-
mento” sino es para defenderse de un poderoso enemigo
(Merino y Møller 1999). Esto significa que la medida de
los niveles medios de defensa de una población
hospedadora es en realidad el reflejo de la virulencia me-
dia de los parásitos en esa población (ver Martin et al.
2001, Fig. 1).

Por otro lado, frente a enfermedades crónicas, los hos-
pedadores pueden modular sus patrones de comportamien-
to reduciendo su esfuerzo y redistribuyendo la energía
hacia la defensa, haciendo difícil la detección de efectos
producidos por el parásito (Atkinson y Van Riper 1991,
Weatherhead y Bennett 1991). Los costes impuestos por
el parasitismo podrían ser entonces pagados en términos
de una menor calidad de la descendencia (Merino et al.
1996; 1998). En conclusión, la demostración de los efec-
tos reales causados por los parásitos sobre sus hospeda-
dores necesita de la alteración experimental de los nive-
les de infección (Keymer y Read 1991, Merino et al.
2000). Por ejemplo, los estudios en poblaciones naturales
no habían sido capaces de demostrar claramente la pato-
genicidad de varias especies de parásitos sanguíneos en
aves, siendo estos considerados en general como no pató-
genos (Fallis y Desser 1977, Bennett et al. 1993). Sin
embargo, algunas hipótesis de gran importancia descan-
san sobre la suposición de que estos parásitos sanguíneos
son patógenos para sus hospedadores, como por ejemplo,
la que plantea que el dimorfismo sexual se mantendría
evolutivamente como una forma de señalización de la
salud del individuo (Hamilton y Zuk 1982). Las infeccio-
nes por parásitos sanguíneos son relativamente frecuen-
tes en casi todas las especies de aves del mundo y las
excepciones suelen estar ligadas a la ausencia de vectores
adecuados (Bennett et al. 1992, Merino et al. 1997a, Me-
rino y Mínguez 1998). En España las poblaciones de pa-
seriformes mantienen prevalencias (porcentaje de indivi-
duos infectados) relativamente altas de varias especies de
parásitos sanguíneos (Merino et al. 1997b), en algún caso
llegando a detectarse infecciones en más del 80% de los
individuos (Fargallo y Merino 1999). Esto permitió la
manipulación experimental de la carga de protozoos san-
guíneos en una población de herrerillo común (Parus
caeruleus) sin tener que determinar previamente el nivel
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de infección de cada individuo. La inyección de una me-
dicación contra protozoos sanguíneos redujo con éxito la
cantidad de dos de ellos, Haemoproteus majoris y Leuco-
cytozoon majoris, y esto se tradujo en un aumento del
éxito reproductor de las hembras medicadas frente a las
controles inyectadas solo con suero. Las hembras medi-
cadas perdieron menos peso durante la reproducción que
las controles reduciendo así el costo de criar a sus pollue-
los. Además, hubo menos mortalidad de pollos en nidos
atendidos por hembras medicadas (Merino et al. 2000,
Fig. 2, ver Capítulo 23).

Sea cual sea el nivel de virulencia ejercido por un pa-
rásito, la pregunta clave a resolver es: ¿Evolucionan los
parásitos hacia niveles altos de virulencia? Modelos teó-
ricos controlando varias variables que potencialmente
afectan la virulencia (ver después) indican que se pueden
alcanzar dos equilibrios evolutivos distintos (van Baalen
1998). Por un lado, la consecución de un equilibrio en el
que los parásitos son escasos pero muy virulentos y los
hospedadores dedican una cantidad considerable de sus
presupuestos energéticos a defensa y, por otro, una situa-
ción con parásitos abundantes pero relativamente benig-
nos y hospedadores relativamente susceptibles con pre-
supuestos de defensa modestos (Fig. 3). Estos equilibrios
podrían ocurrir en la naturaleza a muy distintos niveles y
podrían variar en función de otros factores como la dis-
ponibilidad de recursos para defensa. Este modelo mate-
mático pone de manifiesto, no obstante, que la virulencia
no depende exclusivamente del parásito sino también del
hospedador. Si la respuesta defensiva del hospedador au-
menta para defenderse del parásito, puede ocurrir que el
parásito sea eliminado con éxito o que el parásito respon-
da evolutivamente adaptándose a ese aumento en defen-
sas del hospedador. Esto conlleva la generación de una
mayor virulencia al tener que superar las barreras impues-
tas por el hospedador que a su vez puede volver a aumen-
tar sus defensas continuando así con la carrera evolutiva

de armamentos hasta alcanzar el equilibrio. Por ejemplo,
se consideraba que la atenuación de la virulencia del vi-
rus de la mixomatosis en Australia era un buen ejemplo
de la evolución benigna de una relación parásito-
hospedador. Sin embargo, tras una altísima virulencia ini-
cial, el virus se ha estabilizado en una virulencia todavía
muy alta, puesto que afecta al 50% de la población (Fenner
1983). También se ha planteado la posibilidad de que los
parásitos mantengan una virulencia facultativa que pu-
diera llegar a disminuir en el caso de que el hospedador
redujera sus niveles de defensa haciéndose susceptible
(Soler et al. 1998).

La densidad de la población hospedadora también
puede influir considerablemente sobre el desarrollo de la
enfermedad. En general, la mayoría de los parásitos tie-
nen una distribución agregada en la que solo unos pocos
hospedadores mantienen la inmensa mayoría de la pobla-
ción parasitaria (Fig. 4). Todavía no esta claro si esto se
debe al azar de encontrarse con la infección, a la suscep-
tibilidad de los portadores frente a la mayor resistencia de
los hospedadores sanos o a una mezcla de ambas cosas.
En cualquier caso, cuanto mayor sea la densidad de po-
blación, las dificultades para la transmisión se reducen y,
como consecuencia, la extensión de la enfermedad es más
sencilla y las posibilidades de recibir múltiples infeccio-
nes aumenta (ver después). Igualmente, se entiende que
es relativamente difícil que especies con baja densidad de
población se vean muy afectadas por epidemias con el
consiguiente peligro de ser llevadas a la extinción. No
obstante, poblaciones reducidas de especies en peligro
pueden ser más susceptibles a enfermedades debido a que
otras causas estén produciendo un gran estrés, una reduc-
ción de la capacidad de respuesta inmune, etc., con lo cual,
las enfermedades podrían contribuir a la extinción del
hospedador. En cualquier caso, cabe destacar aquí que si
bien no es aconsejable la reintroducción de animales pa-
rasitados en la naturaleza (ver Cunningham 1996), tam-
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Figura 1. Relación entre la inmunocompetencia medida como
la respuesta a la inyección de una pequeña cantidad de un
mitógeno (fitohemaglutinina) y la virulencia parasitaria medi-
da como mortalidad inducida por parásitos en polluelos de
varias especies de aves. Se muestra la relación corregida por
posibles efectos filogenéticos (tomado de Martin et al. 2001).

Figura 2. Mortalidad de polluelos en los nidos de herrerillo
común (Parus caeruleus) atendidos por hembras medicadas
frente a parásitos sanguíneos o controles (inyectadas con sue-
ro). La medicación redujo con éxito la parasitación por
Haemoproteus majoris y Leucocytozoon majoris (ver Merino
et al. 2000).



490 Santiago Merino

poco lo es el eliminar por completo la presencia de pará-
sitos en especies en peligro de extinción, ya que podrían
terminar siendo muy vulnerables al ataque de las enfer-
medades en su medio natural. En este sentido se debería
intentar mantener una relación “saludable” entre parási-
tos y hospedadores, de forma que la fauna parasitaria ha-
bitual del hospedador le mantenga en condiciones de en-
frentarse al ataque de otro tipo de enfermedades, e inclu-
so, dificulte el acceso de algunas de ellas (Lyles y Dobson
1993, ver después). Por otra parte, la recuperación de un
ecosistema alterado por algún factor no se puede conside-
rar completa hasta que se restablecen totalmente las rela-
ciones preexistentes, y esto incluye también a la parasito-
fauna que se encuentra presente en todo ecosistema. En
este sentido, los parásitos son unos buenos bioindicado-
res del grado de recuperación del sistema. Tampoco po-
demos olvidar en este punto que la desaparición de una
especie hospedadora lleva asociada la extinción de toda
su fauna parasitaria específica. La reducción en biodiver-
sidad por la desaparición de una especie es, por tanto,
mayor de lo que se podría pensar (Windsor 1995).

Transmisión parasitaria

Uno de los factores que se considera crucial en la evo-
lución de la virulencia parasitaria es el modo de transmi-
sión de los parásitos. En general, podríamos considerar
dos formas de transmisión; vertical, es decir, entre indivi-
duos emparentados como por ejemplo de padres a hijos, o
de forma horizontal, entre individuos de una misma po-
blación que no están estrechamente emparentados. La
transmisión vertical se entiende que favorecería la reduc-

ción de la virulencia. Al parásito le “intere-
saría” que su hospedador se reproduzca
cuanto más mejor, para aumentar así las
posibilidades de transmisión a la descen-
dencia y, por tanto, se espera que el parási-
to evolucione hacia una reducción de su
virulencia. En otras palabras, cuanto me-
nos efecto tenga el parásito sobre el hospe-
dador mayores recursos podrá dedicar éste
a reproducirse y cuanto mayor sea su des-
cendencia mayores serán las posibilidades
de transmisión de un parásito que se trans-
mite verticalmente. En el extremo opuesto
se encuentran los parásitos que se transmi-
ten preferentemente de forma horizontal. Si
las posibilidades de transmisión son bue-
nas, el parásito intentará maximizar su tasa
de reproducción en el hospedador en el que
se encuentre para producir la máxima can-
tidad de descendientes que se transmitan a
otros hospedadores. En esta situación la
capacidad de reproducción e incluso la vida
del hospedador no es crucial para el parási-
to, siempre y cuando pueda producir mu-
chos descendientes. Es evidente que esto
implica una mayor virulencia (Fig. 5).

AUMENTO DE LA CAPACIDAD
DE RECUPERACIÓN

DISMINUCIÓN DE LA CAPACIDAD
DE RECUPERACIÓN

DISMINUCIÓN DE LA
CAPACIDAD DE INFECCIÓN

AUMENTO DE LA PROBABILIDAD
DE INFECCIÓN

AUMENTO DE LA
VIRULENCIA

DISMINUCIÓN DE
LA VIRULENCIA

PARÁSITOS CONTROLAN LAS
POBLACIONES DE HOSPEDADORES

PARÁSITOS NO CONTROLAN LA
POBLACIÓN DE HOSPEDADORES

DISMINUCIÓN DE LAS POBLACIONES
DE PARÁSITO Y HOSPEDADOR

AUMENTO DE LAS POBLACIONES
DE HOSPEDADORES Y PARÁSITOS

Figura 3. Relación de acontecimientos que llevan a los dos equilibrios evolutivos
en la evolución de la virulencia. A) virulencia alta, B) virulencia baja (según van
Baalen 1998).

Existen algunos buenos ejemplos de estas relaciones
entre virulencia y transmisión. El mejor, probablemente,
es el registrado por Herre (1993) en el que demostraba
una relación inversamente proporcional entre el éxito
reproductor relativo de avispas de los higos de los géne-
ros Pegoscapus y Tetrapus infectadas por nematodos del
género Parasitodiplogaster y la proporción de progenies
pertenecientes a una única avispa. Las avispas entran en
el siconio y al mismo tiempo que polinizan la higuera
ponen sus huevos para morir inmediatamente después. El
fruto madura y la descendencia se alimenta de él hasta
alcanzar la madurez sexual y aparearse. Las hembras ala-
das cargadas de polen salen del siconio para comenzar de
nuevo el ciclo. Por su parte el nematodo suele viajar aga-
rrado a una de estas avispas. Llegado un cierto momento
penetra en el cuerpo de la avispa y se alimenta de ella.
Posteriormente, varios nematodos emergen de la avispa
muerta, se aparean y ponen sus huevos en el mismo fruto
donde la avispa puso los suyos. Si sólo una avispa pone
huevos en ese fruto, las posibilidades de transmisión del
nematodo estarán ligadas a la cantidad de descendencia y
por tanto al éxito reproductor de la avispa hospedadora.
Sin embargo, cuanto mayor sea el número de avispas que
hayan puesto sus huevos en el mismo fruto, mayores son
las posibilidades de transmisión para el parásito y, aun-
que la descendencia producida por la avispa infectada sea
muy reducida, el éxito de transmisión del nematodo pue-
de seguir siendo alto. Esto es exactamente lo que encon-
tró Herre (1993), cuantas más avispas depositaban sus
huevos en un solo fruto y por tanto mayor era la posibili-
dad de transmisión del nematodo entre individuos no
emparentados, menor era el éxito reproductivo de la avis-
pa infectada, es decir mayor era la virulencia del parásito.
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Otros ejemplos vienen de la virulencia mostrada por
parásitos de transmisión fundamentalmente vertical fren-
te a la registrada para parásitos de transmisión fundamen-
talmente horizontal. Así, Clayton y Tompkins (1994)
mostraron que en palomas bravías (Columba livia) man-
tenidas en cautividad, los piojos (Phthiraptera), de trans-
misión fundamentalmente vertical, eran mucho menos
virulentos que los ácaros (Dermanyssus gallinae). Para
los polluelos de papamoscas cerrojillo (Ficedula hypo-
leuca), las larvas hematófagas de la mosca Protocallipho-
ra azurea de transmisión fundamentalmente horizontal,
parecen ser mucho más patógenas que los ácaros (Der-
manyssus gallinoides) que muestran un mayor equilibrio
entre transmisión vertical y horizontal (Merino y Potti
1995). Esta mayor virulencia de los parásitos en casos
donde hay mayores oportunidades de transmisión hori-
zontal implica una mayor virulencia en especies hospe-
dadoras coloniales.

Competencia

Ante la eventualidad de que se produzcan infecciones
por distintas cepas o genotipos parasitarios, la virulencia
de estas se puede ver favorecida al competir entre ellas
por recursos similares del hospedador (Frank 1996). A
nivel teórico una infección causada por una sola cepa o
genotipo podría desarrollar una baja virulencia maximi-
zando así el tiempo de estancia en el hospedador puesto
que la respuesta inmune generada sería menor. Sin em-
bargo, ante la llegada de un nuevo genotipo/cepa, la com-
petencia entre ambos por los recursos, podría producir un
aumento en la velocidad de consumo de la energía del
hospedador utilizada para la reproducción por uno de los
genotipos, evitando así que fuera utilizada antes por el
otro. Este aumento en la tasa de reproducción por unidad
de tiempo conlleva un mayor y más rápido drenaje de re-
cursos del hospedador y, por tanto, una mayor virulencia
del parásito. Es decir, la presencia de infecciones múlti-
ples se entiende que favorece una mayor competencia

entre parásitos y un aumento de la virulencia. Además, se
esperaría que cuanto menor sea la relación genética entre
cepas, mayor sea la virulencia desarrollada. Una vez más,
las especies hospedadoras con un alto grado de sociabili-
dad también tendrían mayores posibilidades de enfrentar-
se a infecciones múltiples al ser más probable la transmi-
sión desde otros individuos que porten distintas cepas de
un parásito (ver después).

En principio, la competencia entre parásitos podría
también llevar a la eliminación de una de las cepas tras
una etapa de competencia más o menos larga, tras la cual,
la virulencia podría nuevamente atenuarse. Es interesante
también, la posibilidad de que la presencia de un determi-
nado parásito evite la entrada de otro nuevo, bien porque
lo excluya competitivamente o bien porque la respuesta
defensiva provocada en el hospedador por la presencia
del parásito ya instalado, impida la infección (inmunidad
cruzada). Por ejemplo, Cox (1952) mostró que la infec-
ción con Ancylostoma caninum incrementaba la resisten-
cia de ratones a la infección por Trichinella spiralis. En la
actualidad se conocen muchos antígenos con reactividad
cruzada en parásitos (Clark 2001, Cox 2001). Sin embar-
go, esto sólo es beneficioso para el hospedador si, por la
razón que sea, la cepa o parásito instalado es menos viru-
lento que el excluido. En cualquier caso en ocasiones la
competencia entre parásitos puede resultar beneficiosa
para el hospedador (Fig. 6)

Los mejores ejemplos de infecciones múltiples y vi-
rulencia vienen de comparaciones entre especies. Las aves
migradoras se encuentran expuestas al menos a dos tipos
de fauna parasitaria, la de los cuarteles de invierno y la de
la zona de reproducción, aumentando así el riesgo de in-
fecciones múltiples en comparación con especies seden-
tarias. En consonancia con la hipótesis de una mayor vi-
rulencia, en estos casos, las aves migradoras tienen ma-
yores órganos de defensa inmune (bursa de Fabricio y
bazo) que las no migradoras (Møller y Erritzoe 1998).
Además, una vez que se ha desarrollado una cierta inmu-
nidad frente a ciertos parásitos, puede resultar costoso
cambiar de zona para los hospedadores porque la exposi-
ción a nuevos vectores puede implicar el desarrollo de
nuevas defensas. Otro ejemplo en el que puede jugar un
papel importante la infección múltiple es el de las aves de
zonas tropicales. En los trópicos se encuentran niveles
altos de parásitos durante todo el año, puesto que las con-
diciones de transmisión son prácticamente constantes y,
por tanto, la posibilidad de recibir múltiples infecciones
durante el año son altas. De acuerdo con la predicción, las
aves de zonas tropicales muestran tamaños de bazo y con-
centraciones de leucocitos mayores que aves de zonas no
tropicales (Møller 1998).

Sexo y parasitismo

Los parásitos tienen una capacidad de reproducción
muchísimo más alta que sus hospedadores, lo cual les
permite llevar una cierta ventaja en la carrera armamen-
tística en la que ambos se ven envueltos. Frente a un au-
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Figura 4. Frecuencia de distribución del ácaro Dermanyssus
gallinoides en los nidos de su hospedador, el ave papamoscas
cerrojillo (Ficedula hypoleuca). La mayoría de los nidos tienen
pocos parásitos y sólo unos pocos mantienen gran número de
ácaros.
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mento en defensas por parte del hospedador, el parásito
cuenta con una gran capacidad de producir descendientes
y, por tanto, las probabilidades de que alguno de ellos
pueda portar una mutación que le permita sobrepasar esas
nuevas defensas es relativamente alta. Sin embargo, la
capacidad de respuesta por parte del hospedador para ge-
nerar nuevos genotipos que puedan combatir al parásito
es reducida. La manera de poder seguir en la carrera evo-
lutiva de lucha frente a los parásitos es una alta tasa de
recombinación genética que se consigue con la reproduc-
ción sexual. Esta es una de las llamadas hipótesis de la
reina roja. En este caso se refiere a los efectos de la selec-
ción dependiente de la frecuencia (ver Capítulo 16) y el
mantenimiento de la variación genética desde un punto
de vista microevolutivo. La evolución “egoísta” de los
genes (Dawkins 1988) no favorecería la reproducción
sexual frente a la asexual puesto que sólo la mitad del
genoma de sus descendientes es compartido por el proge-
nitor. ¿Por qué entonces una gran mayoría de seres vivos
son fundamentalmente sexuados? El mantenimiento de
la variabilidad genética necesaria para combatir a los pa-
rásitos podría haber dirigido a los seres vivos a la repro-
ducción sexual (Hamilton 1980, ver Capítulo 9). Todavía
no hay muchos ejemplos que muestren claramente la ven-
taja evolutiva del sexo para combatir la enfermedad. Jo-
kela y Lively (1995) estudiaron las relaciones entre sexo

y parasitismo en los caracoles del género
Potamopyrgus que pueden reproducirse
partenogenética o sexualmente y son infec-
tados por varios trematodos que causan es-
terilidad. Encontraron que la frecuencia de
individuos sexuados en distintas subpobla-
ciones se relacionaba positivamente con la
prevalencia del trematodo Microphallus sp.
Además, las hembras infectadas adelanta-
ban su edad de maduración reproductiva.
Otros trabajos similares apoyan las mismas
conclusiones (Lively 1987,1992, Lafferty
1993). También se ha sugerido que los me-
tazoos parásitos podrían haber desarrolla-
do formas sexuales al enfrentarse a nuevos
hospedadores. Así muchos parásitos hete-
roxenos (que necesitan más de un hospe-
dador para completar su ciclo) desarrollan
sus formas sexuales en aquellos hospeda-
dores que se suponen han sido adquiridos
más recientemente en la evolución.

Sociabilidad y parasitismo

Si la transmisión horizontal de los pa-
rásitos conlleva una mayor virulencia so-
bre sus hospedadores, es lógico pensar, que
la densidad de la población hospedadora se
acompaña de un aumento en los costes del
parasitismo dado que las posibilidades para
ese tipo de transmisión aumentan y, con
ella, las posibilidades de infecciones mix-

Figura 5. Tipos de transmisión y virulencia. 1= explotación del hospedador por
el parásito, 2= transmisión a un nuevo hospedador. En la transmisión horizontal
el parásito puede explotar a su hospedador (A) hasta el punto de causarle la
muerte (virulencia alta) y luego transmitirse a un nuevo hospedador (B). En la
transmisión vertical el nuevo hospedador (A1-3) es un descendiente del actual
(A) por lo cual el parásito no drena tantos recursos (virulencia baja) para permitir
la reproducción del hospedador.
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tas que también se relacionan con una mayor virulencia
parasitaria. Esto tiene claras implicaciones de cara a la
evolución de la socialidad, puesto que los beneficios de
la vida social han de ser mayores que sus costos para que
esta ocurra. (Brown y Brown 1986, Merino y Møller 1999,
Møller et al. 2001).

En general, parece claro que la socialidad implica un
mayor costo en términos de parasitismo. Las especies gre-
garias desarrollan niveles de defensa mayores como de-
muestran análisis comparativos entre especies. Así, espe-
cies que frecuentemente reutilizan sus nidos como las que
crían en oquedades, o especies de cría colonial que sue-
len ocupar los mismos lugares de nidificación año tras
año, tienen órganos de defensa inmune (bursa de Fabricio
y bazo) más desarrollados que aves que no reutilizan sus
nidos (Møller y Erritzoe 1996). Otro buen ejemplo lo ofre-
ce el trabajo de Brown y Brown (1986) mostrando que el
tamaño de colonia estaba relacionado con la abundancia
de la chinche hematófaga Oeciacus vicarius, que reduce
la supervivencia y el peso de los polluelos de la golondri-
na americana Hirundo pyrrhonota. Además, especies co-
loniales de golondrinas tienen mayores niveles de defen-
sa inmune que especies solitarias (Fig. 7; Møller et al.
2001). Por otro lado, el hecho de que especies solitarias
no estén habituadas a soportar tantas presiones parasita-
rias, implicaría que ante la eventualidad de la infección,
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podrán verse mucho más negativamente afectadas que
especies más habituadas. En principio, ante una nueva
infección por un parásito, el resultado puede ser variable;
por un lado podría no haber un gran efecto puesto que el
parásito podría no adaptarse convenientemente al hospe-
dador o este podría compensar un efecto reducido aumen-
tando su nutrición o variando su fisiología. Por otra parte,
el efecto podría ser muy marcado si los niveles de defensa
del hospedador son reducidos en comparación con los que
se ha encontrado el parásito en otras especies. La infec-
ción experimental de nidos de una especie de golondrina
de cría solitaria, la golondrina dáurica (Hirundo dauri-
ca), por un ectoparásito generalista que ataca fundamen-
talmente a especies de cría colonial como el Avión co-
mún (Delichon urbica) muestra que el efecto del parásito
es mayor en la especie solitaria produciendo mayor mor-
talidad, mientras que las respuestas fisiológicas son va-
riables con respecto a las presentadas por especies más
coloniales (Merino et al. 2001).

Conducta y parasitismo

El parasitismo puede modificar el comportamiento de
los hospedadores de muy distintas formas. Por un lado,
los hospedadores pueden cambiar su comportamiento para

eludir el parasitismo o como consecuencia directa de la
parasitación. Ambos casos han sido documentados. Va-
rias especies de parásitos han evolucionado de forma que
son capaces de modificar el comportamiento de sus
hospedadores para mejorar su transmisión al que general-
mente es su hospedador definitivo. Un ejemplo muy cla-
ro de este tipo de sistema es el de la cercaria del trematodo
Dicrocoelium dendriticum, que migra dentro del sistema
nervioso del hospedador intermediario, una hormiga del
género Formica. La infección altera el comportamiento
de la hormiga que sube a lo alto de la vegetación donde se
agarran con fuerza con sus mandíbulas. De esta forma el
parásito consigue llegar a su hospedador definitivo, la
oveja, que se comerá a la hormiga junto con la vegetación
(Hohorst y Lämmler 1962). Existen muchos otros ejem-
plos de este tipo y siguen describiéndose más en la actua-
lidad (ver ejemplos en Barnard y Behnke 1990, Apanius
y Schad 1994, Moore 1995).

También se conocen casos que describen ciertos com-
portamientos que pueden reducir el efecto de los parási-
tos. Los rebaños suelen agruparse cuando existen gran-
des cantidades de mosquitos para reducir, así, la superfi-
cie de cada individuo que queda expuesta a la picadura
(Mooring y Hart 1992). También parece que la postura
que adoptan varias especies de aves para dormir escon-
diendo la cabeza debajo del ala y encogiendo una pata,
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serviría para reducir el área expuesta a la picadura de los
insectos, aunque probablemente también sirva como me-
canismo para reducir la pérdida de calor.

Otros ejemplos de alteraciones del comportamiento
con fines defensivos son el anidamiento de oropéndolas
del género Zarhynchus y Psarocolius y caciques (Caci-
cus cela) cerca de nidos de avispas (Protopolybia y Stelo-
polybia) y abejas (Trigona). La presencia de estos insec-
tos reduce la infestación por larvas de la mosca Philornis
sp. en los polluelos de estas aves (Smith 1968). También
se ha descrito el posible beneficio de la captura de cule-
brillas ciegas vivas por parte de mochuelos (Otus asio),
ya que las culebrillas sobreviven cierto tiempo en los ni-
dos a costa de alimentarse de ectoparásitos que atacan a
los polluelos (Gehlbach y Baldridge 1987).

Otros mecanismos comportamentales pueden estar
también ligados al parasitismo. Por ejemplo, cuando la
descendencia se encuentra parasitada, los progenitores
deben “decidir” entre aumentar su esfuerzo para conser-

var la calidad de su descendencia o reducirlo, no gastan-
do gran cantidad de energía en una descendencia de poco
“valor”, dado que tienen menores posibilidades de sobre-
vivir y reproducirse con éxito siendo víctimas del parasi-
tismo (Fig. 8). Todavía no hay muchas pruebas respecto a
esta decisión, aunque parece ser que en la mayoría de los
casos existe un nivel de esfuerzo máximo por parte de los
progenitores más allá del cual los descendientes empie-
zan a pagar los costes de la parasitación (Merino et al.
1998, Moreno et al. 1999). Por otra parte, el coste del
parasitismo en la descendencia esta mediado por el es-
fuerzo de los progenitores ya que un menor esfuerzo con-
lleva también una peor nutrición y una mayor vulnerabi-
lidad a los parásitos (Merino et al. 1996).

A pesar de todos los efectos que los parásitos tienen
sobre sus hospedadores, el tipo de vida parasitaria forma
parte de la estructura fundamental de cada ecosistema,
siendo un componente medioambiental básico del mismo
(Møller 1994). Por lo tanto, los parásitos no son necesa-
riamente benignos o malignos per se sino que son otro
factor selectivo de regulación poblacional. El parasitismo
interacciona con otros factores como la depredación eli-
minando los individuos enfermos de las poblaciones
(Møller y Erritzøe 2000) y manteniendo así la selección
de individuos sanos. Todavía nos queda mucho que com-
prender sobre la evolución de la interacción parásito-
hospedador, pero hoy más que nunca, nos acercamos al
momento en el que desde la ecología evolutiva se comien-
zan a aportar conocimientos con claras implicaciones para
el bienestar humano (Bull 1994).
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Figura 8. Relación hipotética entre el gasto energético parental
y la parasitación de la descendencia. 1. Descendencia
parasitada y 2 no parasitada. En la curva 1 la demanda ener-
gética de la descendencia es mayor porque se suman los re-
cursos que drenan los parásitos. Llegado un cierto límite el
esfuerzo no aumenta y los efectos parasitarios son más evi-
dentes. A la izquierda de la línea vertical el esfuerzo paterno
compensaría el efecto causado por los parásitos. A la derecha
de esa línea los efectos negativos de los parásitos se hacen
más evidentes al no ser ya compensados por un mayor es-
fuerzo parental.
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(1) BARNARD, C.J. y BEHNKE, J.M. 1990. Parasitism and host behaviour. Taylor and Francis, Londres. En capítulos escritos por

expertos en cada tema se repasan las distintas alteraciones que parásitos y hospedadores inducen mutuamente sobre sus comporta-
mientos.

(2) CLAYTON, D.H. y MOORE, J. 1997. Host-Parasite Evolution. General principles and avian models. Oxford Univ. Press, Oxford.
Aunque centrado en modelos aviares la mayor parte del libro ofrece una revisión general sobre distintos aspectos de la evolución
entre parásitos y hospedadores. Los apéndices sobre recolección, identificación y cuantificación de parásitos pueden ser útiles para
el que se aproxime por primera vez al estudio de estos seres.

(3) LOYE, J.E. y ZUK, M. 1991. Bird-parasite interactions. Ecology, Evolution and Behaviour. Oxford Univ. Press, Oxford. Un tomo
que aporta una gran cantidad de ejemplos de estudios sobre la relación entre aves y sus parásitos. Organizado en secciones sobre
ecología, comportamiento y selección sexual.

(4) POULIN, R. 1998. Evolutionary ecology of parasites: from individuals to communities. Chapman and Hall, Londres. Este libro nos
ofrece el estudio de la evolución entre parásito y hospedador desde un punto de vista muchas veces olvidado; el del parásito.

(5) TOFT, C. A., AESCHLIMANN, A. y BOLIS, L. 1991. Parasite-Host Associations: Coexistence or Conflict? Oxford Univ. Press,
Oxford. Este volumen revisa los conocimientos generales sobre las relaciones entre parásitos y hospedadores tocando gran cantidad
de aspectos sobre los distintos factores que pueden influir en dicha relación.


