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SUMMARY

Recent literature on emerging infectious diseases in wild species raises international concerns about ocean, terrestrial and freshwater ecosystem health. 
Reports documenting infectious diseases in wild species from the last 25 years were investigated. The goals of the study were to: 1) assess the importance 
of habitat and alien species introduction, within the context of pollution and weather change, on emerging infectious diseases, and 2) evaluate the risk of 
extinction for species of conservation concern. Assessment of several important cases reveals that pathogens responsible for infectious diseases in wild 
species can be readily transmitted between hosts, leading to short-term epizootic infections that can threaten vulnerable declining populations. Habitat 
destruction and the introduction of alien species were identified as significant environmental variables that affect the ecology of emerging infectious 
diseases, while pollution and weather change were found to favor transmission and the creation of new hosts. A transdisciplinary approach is required 
to confront the multi-causal origin of these diseases. The growing risk of epizootics caused by habitat destruction, pollution and invasive alien species 
reveals the importance of considering infectious disease ecology in our wild species conservation efforts. 
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INTRODUCCIÓN

En la última década varias epidemias han causado dra-
máticas reducciones de poblaciones de especies silvestres 
en varias regiones de nuestro planeta como, por ejemplo, 
distemper en focas, parvovirus en leones, micosis en an-
fibios, tuberculosis en mustélidos, repentinas muertes de 
mamíferos, aves y tortugas marinas o terrestres (Daszak y 
Cunningham 2002). El aumento en la actividad humana, 
como resultado del incremento de la población y su dis-
tribución hacia regiones antes desocupadas con cambios 
importantes en el uso de las tierras, ha aumentado el 
contacto entre personas, animales domésticos y silvestres, 
acrecentando el riesgo de transmisión de enfermedades ya 
conocidas y el surgimiento de nuevas (eg. ébola, ántrax, 
influenza aviar, HIV y SARS) (Harvell y col 1999, Daszak 
y Cunningham 2002). Esta situación ha incrementado en 
las últimas décadas el riesgo de extinción de especies con 
problemas de conservación (Haydon y col 2002). Las 
enfermedades infecciosas emergentes son todas aquellas 
enfermedades causadas por nuevos patógenos, o patógenos 
que recientemente han aumentado su incidencia, distribución 
geográfica, incorporando huéspedes nuevos o recientemente 
descubiertos (Daszak y col 2000). Esta amplia definición 
incluye una variedad de enfermedades humanas, pandemias 
como el sida y patógenos que han desarrollado resistencia 

a las drogas (eg. tuberculosis, Staphylococcus aureus, 
malaria), y que han irrumpido con epidemias locales (eg. 
ébola, hanta) o aquellos con escaso tratamiento o dificultad 
de ser prevenidos (eg. enfermedades de Hendra y Nipah) 
(Daszak y col 2001). Entre las enfermedades emergentes 
en especies silvestres se pueden identificar tres tipos: i) 
aquellas que se presentan debido a que la susceptibilidad 
del huésped se ha visto incrementada; ii) aquellas que 
debido a cambios ambientales, que favorecen al patógeno, 
se han tornado más virulentas; y iii) aquellas en que los 
patógenos recientemente han invadido nuevos huéspedes, 
con el sistema inmune debilitado, debido a situaciones 
ambientales adversas (Heide-Jorgensen y col 1992, Dobson 
y Foufopoulos 2001). La alta diversidad de potenciales 
huéspedes o reservorios para patógenos que existe en 
especies silvestres hace el estudio de la ecología de las 
enfermedades que afectan a estos animales particularmente 
difícil. Las enfermedades infecciosas en especies silvestres 
existen al interior de un paisaje identificado por factores 
climáticos, geográficos y ecológicos específicos. Es decir, 
poseen nidalidad, lo cual es la habilidad de mantener un 
foco dinámico y permanente de circulación del patógeno 
al interior de una comunidad y área geográfica determi-
nada (Cabello y Cabello 2008). Por lo tanto, cualquier 
factor que tenga la capacidad de alterar la ecología del 
ecosistema que contenga el o los reservorios silvestres de 
la enfermedad tiene el potencial de alterar la nidalidad, 
modificando de esta manera su epidemiología (Tabor 
2002). Por ejemplo, de 31 enfermedades estudiadas en 
especies silvestres y el hombre, 17 fueron facilitadas por 
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actividades humanas. De éstas, la degradación del hábitat 
fue la principal causa en la aparición de las enfermedades 
(Dobson y Foufopoulos 2001). 

Actualmente la realidad de los peligros para la con-
servación de la biodiversidad y el medio ambiente natural 
está convocando la integración de las disciplinas médicas 
y de historia natural, específicamente ecología y genética. 
Esta interdisciplinariedad se plantea dentro del nuevo 
campo llamado “Medicina de la Conservación”, el cual 
se conforma por la combinación de varias disciplinas 
anteriormente separadas por tiempo y tradición (Tabor 
2002). Por ejemplo, los problemas de conservación que 
enfrentan vertebrados acuáticos, al interior de una cuenca, 
son esencialmente multifactoriales, variando según la 
especie, la comunidad, el hábitat y la actividad humana 
a lo largo de una misma cuenca (Schwartz y col 2005). 
Entonces la Medicina de la Conservación plantea un enfo-
que integrando: a) cambios ambientales originados por el 
hombre; b) patógenos, parásitos y contaminantes; c) ecología 
y biodiversidad de especies silvestres, comunidades y el 
paisaje; y d) salud humana (Ostfeld y col 2002), es decir 
un enfoque transdisciplinario. Con el objetivo de ejempli-
ficar la problemática de las enfermedades infecciosas en 
la conservación de especies silvestres, en esta revisión se 
discuten y documentan las variables ecológico-ambientales 
que están favoreciendo la emergencia de enfermedades 
infecciosas en especies silvestres, tales como el hábitat, 
contaminación, la introducción de especies alóctonas o 
exóticas y el cambio climático. 

EL HÁBITAT

Los hábitats, sean éstos lagunas, lagos, ríos, pantanos, 
islas, praderas, suelos rocosos o bosques, se distribuyen 
u ordenan conformando un paisaje al interior de un área 
geográfica determinada. Dentro de este paisaje están 
también los hábitats intervenidos con elementos como 
praderas agrícolas, plantaciones forestales, villas, pueblos 
o ciudades, caminos, autopistas o trazados de ferrocarriles, 
conformando así lo que se llama una matriz, es decir, una 
estructura comparable con un tablero de ajedrez en donde 
cada cuadro es algún tipo de hábitat y la tabla el paisaje. 
Las poblaciones de organismos vivos se distribuyen en 
el paisaje dependiendo de la distribución de sus hábitats 
dentro de la matriz, ocupando los hábitats e interactuando 
con otros organismos en lo que se llama una comunidad. 
La biodiversidad de estas comunidades varía en el tiempo, 
entre otras cosas debido a modificaciones del hábitat tanto 
en su cantidad como calidad. En un paisaje determinado 
el hábitat puede estar fragmentado y estos fragmentos 
comunicados entre sí. Las poblaciones de una especie 
entonces se pueden distribuir en estos fragmentos en una 
estructura de metapoblación. Es decir, subpoblaciones, 
ocupando cada fragmento con distintos grados de aisla-
miento como resultado de la fragmentación, persistiendo 
un diferente grado de comunicación entre fragmentos, 

posibilitando de esta manera la migración de individuos 
entre los fragmentos (Fahrig 2003). Así en el caso que 
una de estas subpoblaciones se extinga, este fragmento 
tiene la posibilidad de ser recolonizado por individuos 
de otra subpoblación de manera que la metapoblación 
persiste en el tiempo. El proceso de fragmentación del 
hábitat en el tiempo posee tres componentes: i) reducción 
del tamaño de los fragmentos; ii) aumento de la distancia 
entre los fragmentos, y iii) aumento del efecto borde en los 
fragmentos. El aumento del efecto borde significa que la 
comunidad del fragmento es más susceptible a los efectos 
de la matriz circundante. Como resultado puede haber un 
cambio significativo en la estructura de la comunidad del 
fragmento (Pullin 2002). 

La enfermedad de Lyme (Borrelia burgdorferi) en 
personas es transmitida en Centro y Norteamérica por 
una garrapata (Ixodes scapularis), siendo la prevalencia 
de las infectadas inversamente correlacionada con el área 
del fragmento. En fragmentos más pequeños la densidad 
del roedor huésped primario (Peromyscus leucopus), 
causante principal del contagio de la enfermedad en las 
personas, es mayor como resultado de la reducción de 
las poblaciones de competidores y depredadores (Nupp 
y Swihart 1998, Allan y col 2003). En este caso en la 
medida que los fragmentos de hábitat son mayores, la 
diversidad de la comunidad aumenta. Así en fragmentos 
de mayor tamaño que contienen una mayor diversidad de 
hábitat el incremento en la diversidad de especies hués-
ped secundarias (menos importantes del contagio de la 
enfermedad en las personas) disminuye la posibilidad de 
infección de las garrapatas por el roedor huésped (efecto 
de dilución) y así el contagio de las personas (Ostfeld y 
Keesing 2000). Igualmente la prevalencia de parásitos 
gastrointestinales patógenos en el colobo rojo de Camerún 
(Pilicolobus tephrosceles) en Uganda se asocia con el 
grado de fragmentación y degradación del hábitat. Los 
individuos habitantes de aquellas áreas más degradadas 
presentaron un mayor riesgo de infección a nemátodos, 
aumentando la proporción de ejemplares con infecciones 
múltiples hacia los bordes de los fragmentos remanentes 
de hábitat. En Norteamérica la estructura del paisaje (frag-
mentación y conectividad) influye de manera importante 
en la distribución del virus hanta en su principal huésped, 
el roedor silvestre (Penomysens moniculatus); el roedor 
aumenta su dispersión entre fragmentos al acrecentarse la 
fragmentación, aumentando así la transmisión del virus 
(Langlois y col 2001). Estas observaciones sugieren que 
los patrones de infección registrados se relacionan con el 
mayor efecto antropogénico al ampliarse la fragmentación 
y variar la permeabilidad de la matriz (Gillespie y Chapman 
2006). De manera más violenta, la eliminación repentina 
de un hábitat puede provocar la emigración de especies 
desde esa área y así de los patógenos asociados a éstas. 
La eliminación de los bosques debido a la construcción 
del aeropuerto internacional de Kuala Lumpur (Malasia) 
provocó la emigración de los murciélagos de la fruta a los 
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árboles cercanos en centros agrícolas. Estos murciélagos 
reservorios naturales de paramixovirus tomaron contacto 
con cerdos domésticos, transmitiendo el virus y provo-
cando la grave encefalitis conocida como enfermedad de 
Nipah (Weiss 2001). Estos antecedentes demuestran que 
la dinámica huésped-patógeno entre especies silvestres o 
entre especies silvestres y humanos puede ser gravemente 
afectada como resultado de la alteración, fragmentación o 
eliminación del hábitat. Por ejemplo, si un fragmento de 
hábitat que contiene una subpoblación de especie silvestre 
reservorio de un patógeno es conectado con otro fragmento 
con subpoblaciones de especies silvestres susceptibles 
al patógeno, mediante la implementación de corredores 
biológicos entre los fragmentos de hábitat como medidas 
de manejo para la conservación, esta medida originalmente 
creada para mejorar la situación de conservación puede 
terminar con la extinción de la subpoblación suscepti-
ble al patógeno (figura 1) (McCallum y Dobson 2002). 
Contrario a esta situación, cuando el huésped vector es de 
distribución amplia sobre el paisaje estudiado, el efecto 
sobre las poblaciones fragmentadas por comunicación de 

estas mediante corredores o translocación será mínimo 
(Cleaveland y col 2002). Al confrontar la teoría de meta-
poblaciones con la dinámica de los patógenos en un paisaje 
fragmentado, se puede apreciar que existe una correlación 
entre los términos de la teoría y la dinámica: a) fragmento 
de hábitat corresponde a una subpoblación de huéspedes; 
b) fragmentos desocupados: huéspedes susceptibles;  
c) fragmentos ocupados: huéspedes infectados; d) colo-
nización: infección; e) extinción: muerte y f) migración: 
transmisión (Hess y col 2002). Variaciones inusuales de 
las densidades poblacionales también pueden afectar la 
ecología de los patógenos al aumentar el contacto entre 
individuos o aumentar el intercambio de individuos entre 
poblaciones antes separadas. Entre los años 1990 y 1992 un 
morbillivirus (Paramyxoviridae) eliminó miles de delfines 
(Stenella coeruleoalba) adultos en el Mar Mediterráneo. Al 
ser sólo adultos los que presentaron anticuerpos sugiere que 
la enfermedad no era endémica y que los delfines estaban 
perdiendo su inmunidad, por lo que existía un riesgo de 
nuevas epizootias. La información fue corroborada por 
estudios poblacionales en la región, los cuales mostraron 
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Figura 1. Efecto de la fragmentación del hábitat sobre la epidemiología de un patógeno (a) en una especie huésped dada distribuida 
en subpoblaciones como resultado de la fragmentación del hábitat (en gris). El patógeno se transmite desde los fragmentos con subpo-
blaciones de huéspedes infectadas (b) a fragmentos con subpoblaciones de huéspedes susceptibles (c), debido a la implementación de 
corredores biológicos o translocación (d), resultando en la extinción de la subpoblación susceptible (e) la dirección de la emigración 
de huéspedes infectados corresponde a (f) y la dirección de la recolonización o translocación con huéspedes susceptibles a (g).
 Effect of habitat fragmentation on the epidemiology of a pathogen on a host (a) as an outcome of the pathogen transmission from occupied 
patches (b) to patches with susceptible hosts (c), due to the implementation of biological corridors (d), resulting in the extinction of the susceptible 
subpopulation (e). The direction of emigration of infected hosts is indicated as (f) and the direction of recolonization with susceptible hosts as (g). 
Habitat patches are shown in grey. 



14

G MEDINA-VOGEL

densidades de delfines inusualmente altas. La enfermedad 
volvió a presentarse en el año 2007 (Raga y col 2008). 
Morbillivirus han sido descritos también en otros delfines 
(Tursiops truncatus) en el Atlántico y Golfo de México 
y en focas (Phoca vitulina) en el norte de Europa (Hall y 
col 1992, Duignan y col 1996). Otros virus de las familias 
Poxiviridae, Papoviridae, Herpesviridae, Orthomyxoviridae, 
Rhabdoviridae y Caliciviridae se han diagnosticado en ce-
táceos, mencionándose como elementos favorecedores de 
las infecciones la actividad pesquera, la pérdida de hábitat 
y la contaminación, pudiendo estos virus afectar sólo a 
un individuo o a la población completa (Van Bressem y 
col 1999).

LA CONTAMINACIÓN

Un importante elemento en la degradación del hábitat 
es la contaminación, ya que ésta puede facilitar la aparición 
de enfermedades en organismos marinos o terrestres. Es 
decir, una combinación de vulnerabilidad especie espe-
cífica y la posibilidad de exposición al químico o tóxico 
por contacto directo o envenenamiento secundario. Por 
ejemplo, los químicos más comúnmente encontrados en 
especies silvestres terrestres son los herbicidas, los inhibi-
dores de la colinesterasa y los rodenticidas anticoagulantes 
(Berny 2007). La utilización de pesticidas ha aumentado 
dramáticamente en los últimos 50 años para mejorar la 
producción agrícola; sólo en Europa se tienen inventaria-
das 100.000 sustancias químicas (European Inventory of 
New and Existing Chemical Substances, EINECS). El uso 
masivo de herbicidas (organofosforados, carbamatos) en el 
delta del Ebro (NE de España) es considerada la principal 
causa de la pérdida de la vegetación macrofítica en los 80 
repercutiendo de esta manera en la desaparición de muchas 
especies de aves acuáticas (Mañosa y col 2001). Incluso 
la acumulación de municiones de plomo es asociada a la 
mortalidad de alrededor de 13.600 aves en el delta del Ebro 
(Mañosa y col 2001). El dramático caso de la casi extinción 
del cóndor de California (Gymnogyps californiatus) por 
contaminación por municiones de plomo ha provocado 
que hasta hoy en día sea muy difícil su reintroducción 
en los estados de Arizona y California (Cade 2007). En 
India la población del buitre bengalí (Gyps bengalensis) 
y el buitre picofino (Gyps indicus) disminuyó en más de 
un 95% desde 1990. La disminución fue inicialmente 
asociada a problemas renales e intestinales; sin embargo, 
investigaciones posteriores demostraron que esta catas-
trófica mortandad se debió a una contaminación de las 
aves por diclofenaco, un antiinflamatorio provocante del 
malfuncionamiento renal (Oaks y col 2004). Los efectos 
deletéreos de contaminantes sobre las células y los aspectos 
humorales del sistema inmune de mamíferos y peces son 
reconocidos (Arkoosh y Kaattari 1987, Rice y Weeks 1989, 
Dean y col 1990). Los organoclorados, por ejemplo, poseen 
propiedades tóxicas para el sistema inmune afectando la 
respuesta de las células T, contribuyendo a que el huésped 

se enferme o convierta en reservorio (Harvell y col 1999). 
En otro sentido, muchos contaminantes ambientales como 
metales pesados y radiaciones son reconocidos tóxicos a 
nivel cromosómico (Tapio y col 2006). Aves (Parus major 
y Ficedula hypoleuca) que han estado expuestas a metales 
pesados como arsénico o radiactividad han mostrado una 
mayor diversidad nucleotídica sugiriendo una mayor tasa de 
mutación en ambientes contaminados (Tapio y col 2006). 
Sin embargo, la ocurrencia de epidemias asociadas a con-
taminación en especies silvestres es una materia de riesgo 
y ha sido difícil de probar (Heide-Jorgensen y col 1992). 
Se ha sugerido que la contaminación por bifenilos poli-
clorados (BPCs-PCBs) facilitó la epidemia del distemper 
en focas del Atlántico Norte en 1988/1989 al aumentar la 
susceptibilidad de la foca común (Phoca vitulina) (Hall 
y col 1992, Heide-Jorgensen y col 1992). En este caso se 
habría presentado una situación de contagio con un nuevo 
patógeno por una población en situación de susceptibilidad 
como resultado de la contaminación y el nuevo contacto con 
el principal huésped del patógeno, la foca de Groenlandia 
(Pagophilus groenlandicus), la cual habría modificado 
su distribución ocupando regiones al sur como resultado 
de la explotación de los recursos pesqueros del Ártico 
(Goodhard 1988). Esta migración y contagio provocó la 
muerte de cientos de focas comunes; esta susceptibilidad, 
al parecer, fue debida a la contaminación (Heide-Jorgensen 
y col 1992, Hall y col 2006). 

En el caso de contaminantes asociados a actividades 
antropogénicas cercanas al litoral marino y de cursos 
de agua, estos contaminantes tienden a acumularse en 
el sedimento de los estuarios, los cuales actúan como 
depósitos. La exposición de vertebrados e invertebrados 
a estos contaminantes acumulados como hidrocarbonos 
clorinados y aromáticos, que son tóxicos inmunosupresores, 
ha aumentando las incidencias de enfermedades en peces 
juveniles (Arkoosh y col 1998). Esta degradación del hábitat 
aumenta el riesgo de epizootias por mayor susceptibilidad 
de individuos y poblaciones a los patógenos, lo que puede 
dejar a los sobrevivientes susceptibles de extinguirse por 
eventos ambientales y demográficos estocásticos (figura 2) 
(Arkoosh y col 1998, Cleaveland y col 2002, Harvell y 
col 2002). Por lo tanto, para la determinación del efecto 
de la contaminación en el surgimiento de enfermedades 
los modelos deben incorporar variables ambientales como 
temperatura y sobreexplotación de recursos, pues ambos in-
fluyen en la ecología de las especies (Hall y col 2006). 

LAS ESPECIES ALÓCTONAS 

Las especies alóctonas, es decir, especies introducidas 
por el hombre y de origen distinto a la región en donde 
se introdujeron, son un importante elemento asociado 
al surgimiento de enfermedades infecciosas en especies 
silvestres. Los patógenos emergentes pueden ser nativos, 
exóticos o posiblemente exóticos. Nativo es aquel que 
ha coexistido por largo tiempo en la población huésped; 
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exótico es aquel originado en una región geográfica di-
ferente o en una población diferente, pero en la misma 
región; y posiblemente exótico son aquellos de los cuales 
no se sabe su origen pero sí se tiene información circuns-
tancial que son patógenos asociados a especies alóctonas 
o asociadas a actividades antropogénicas que indican un 
origen no nativo (Dobson y Foufopoulos 2001). El hongo 
quítrico Batrachochytrium dendrobatidis posee el típico 
ciclo de vida de las enfermedades emergentes exóticas. 
Tiene un rango amplio y la capacidad de reproducirse 
rápidamente en poblaciones de anfibios susceptibles, 
sobrevive saprofíticamente en el suelo o en las partes 
queratínicas de larvas mejorando la persistencia del pa-
tógeno y evitando así la recuperación de las poblaciones 
infectadas. La quitridiomicosis ha sido identificada como 
la causa de la muerte en masa, disminución poblacional y 
extinción de especies de anfibios (e.g. Rheobatrachus spp., 
Bufo periglenes) en todo el mundo (Daszak y col 1999). 
Esta pandemia está asociada al comercio internacional de 
anfibios, introducción de anfibios alóctonos en ambientes 
naturales o la contaminación con esporas de sistemas de 
agua dulce por medio de desagües (Daszak y col 2003, 
Fisher y Garner 2007). Igualmente la rabia, enfermedad 
cada vez más distribuida en el mundo, fue introducida en 
las poblaciones silvestres de mapaches (Procyon lotor) en 
los estados al sur de Nueva York (Estados Unidos) mediante 

la liberación en la región de mapaches infectados traídos 
desde otras regiones (Dobson 2000). 

Un caso particularmente complejo son los centros de 
rescate y reproducción en cautiverio de especies silves-
tres. En estos casos especies silvestres son concentradas 
en espacios reducidos, lo cual favorece la transmisión de 
enfermedades con el riesgo de infectar las poblaciones 
residentes y receptoras de los animales liberados. Esta 
situación es más común en especies carismáticas como 
carnívoros, aves rapaces y ungulados. En el programa de 
reintroducción del hurón de patas negras (Mustela nigripes) 
en Wyoming, Estados Unidos, seis hurones capturados para 
el programa de cría en cautiverio poseían parvovirus, la 
población manejada desapareció totalmente producto de 
la enfermedad y el programa se vio retrasado en varios 
años (Thorne y Williams 1988). Al interactuar especies 
domésticas exóticas y silvestres se favorece el contagio de 
enfermedades (Dobson y Foufopoulos 2001). En África la 
población de perros domésticos que deambulan libremente 
se caracteriza por una alta tasa de crecimiento alterando la 
ecología de varias enfermedades infecciosas como rabia y 
distemper canino, lo cual ha afectado a varias especies de 
felinos y caninos silvestres en varias regiones de África 
(Cleaveland y col 2002). La malaria aviar introducida 
en Hawai a través de aves alóctonas eliminó completa-
mente la avifauna de la mayoría de los bosques bajo los 
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Figura 2. Efecto de una enfermedad infecciosa emergente sobre una población dada como resultado de condiciones ambientales y 
poblacionales del huésped favorables al patógeno.
 Effect of a emerging infectious disease on a population under favorable environmental and host population conditions. 
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1.200 m.s.n.m. (Van Riper III y col 1986). En California, 
Estados Unidos, un estudio multidisciplinario para conocer 
la ecología del parvovirus canino y calicivirus felino en el 
zorro gris (Urocyon cinereargenteus) y el lince rojo (Lynx 
rufus) demostró que zorros cercanos a perros domésticos 
fueron significativamente más seropositivos a parvovirus 
canino que aquellos zorros más alejados. Igualmente el 
mayor número de linces positivos a calicivirus felino fue 
correlacionado con la presencia de gatos domésticos (Riley 
y col 2004). En este caso, la combinación del estudio del 
comportamiento espacial de los animales silvestres y do-
mésticos y la información de los patógenos permitieron 
una mejor comprensión del problema. Del mismo modo, 
con la aplicación de la filogenia se ha podido determinar 
la población de origen de donde provino el contagio de las 
especies silvestres (Roelke-Parker y col 1996).

En el sur de España se evaluó la presencia de parásitos 
helmintos dañinos en crías de lince ibérico (Lynx pardinus). 
Se analizaron cinco linces, 19 gatos domésticos asilvestra-
dos (Felis catus), 12 mangostas (Herpestes ichneumon) y 
cuatro jinetas (Genetta genetta). El parásito Ancylostoma 
tubaeforme fue encontrado en el 80% de los gatos do-
mésticos al igual que Toxocara cati (31%), Jayeuxiella 
pasquali (21%), Mesocestoides sp. (5%). Estos parásitos 
fueron encontrados en sólo un lince de los analizados 
(20%). De las otras especies de carnívoros solamente 
en una mangosta se presentó parasitismo con helmintos 
no encontrados en el lince. Así, el gato doméstico puede 
ser un importante reservorio de parásitos dañinos para la 
sobrevivencia del lince (Millán y Casanova 2007). Similar 
es el caso con enfermedades infecciosas como leucemia 
felina, parvovirus y aneovirus-1 caninos, Ehrlichia spp., 
patógenos como Mycobacterium bovis, Leptospira inte-
rrogans y Cytauzoon spp. Estas enfermedades y bacterias 
fueron identificadas en el lince, al mismo tiempo que una 
prevalencia de 4,5% al 11,4% en gatos domésticos, entre 
32% al 42% en perros y entre el 12% y 30% en zorros 
(Millán y col 2009). La escasa vacunación de perros en 
las regiones habitadas por el lince y la baja inmunidad del 
lince a estas enfermedades infecciosas dejan a la pobla-
ción de esta especie susceptible de ser afectada por una 
epidemia producto de la distribución simpátrica con los 
gatos y perros, pudiendo el zorro convertirse en el vector 
silvestre (Millán y col 2009).

Además del perro y gato doméstico, la introducción 
de otras especies con fines comerciales, control biológico 
o científico ha provocado la emergencia de enfermedades 
infecciosas en nuevas regiones. Se han descrito nuevos 
ciclos de enfermedades debido a la introducción de especies 
alóctonas. Por ejemplo el gato doméstico, el armiño (Mustela 
erminea) y el hurón (Mustela furo) en Nueva Zelanda, y el 
visón (Mustela vison) en Europa (Ragg y col 1995, Mañas 
y col 2001). En especies acuáticas los cultivos de peces 
están ejerciendo un importante rol en el ciclo de vida de 
patógenos al proteger los peces juveniles de los parásitos 
asociados a los huéspedes adultos y al concentrar grandes 

poblaciones de peces en reducidas áreas geográficas, o al 
escapar especies alóctonas de los cultivos. Un caso es el 
parásito Lepeophtheirus salmones, el cual ha retardado la 
edad de contagio de salmones juveniles de vida silvestre 
(Krkošek y col 2006). Similar es el caso de la difilobotriasis 
en Chile. El cultivo del salmón ha tenido la habilidad de 
expandir la distribución del parásito Diphyllobothrium 
latum desde las regiones IX y X a otras regiones de Chile 
y casos clínicos en humanos han sido diagnosticados en 
Brasil (Cabello 2007).

Las especies alóctonas se pueden sumar a los factores 
ambientales anteriormente expuestos afectando las pobla-
ciones silvestres. En este caso, la pérdida de individuos 
de la población por una epizootia puede ser la diferencia 
entre sobrevivencia y extinción, al acelerar la declinación 
poblacional bajo el nivel demográfico crítico (figura 2). 

Una importante causa del ingreso de especies alóctonas 
es el comercio internacional. La pandemia humana por el 
vibrión parahemolítico en Chile y en el mundo por la cepa 
O3:K6 probablemente ha sido el resultado del aumento 
del transporte marítimo y sus millones de litros de agua de 
mar transportados en los estanques de lastre de los buques, 
asociado esto al cambio climático y la expansión de la 
acuicultura de moluscos filtradores (Cabello y col 2007). 
Sólo en Estados Unidos se estima que los volúmenes de 
aguas transportadas en los estanques de lastre superan los 
79 millones de toneladas anuales (Drake y col 2002), y la 
abundancia promedio de bacterias acarreadas se estimó 
en 8,3 x 108 y 7,4 x 109 de partículas virales en la Bahía 
de Chesapeak (Ruiz y col 2000). De forma similar, la 
epidemia del virus de influenza H5N1 en 1998 provino de 
la disposición artificial de patos y pollos en los mercados 
de Hong Kong (Weiss 2001). El ébola, virus de la fiebre 
de Marburg, por primera vez se identificó asociado a un 
grupo de monos cercopitecos verdes (Cercopithecus ae-
thiops) de Uganda destinados a laboratorios en Alemania 
y la ex Yugoslavia en 1967. A los pocos días este virus 
contagió al personal encargado de remover los desechos 
reportándose un 23% de letalidad (Ledermann 2003). 
También se puede dar el caso con especies migratorias; 
por ejemplo, aves provenientes de África contagiaron a 
aves residentes de Nueva York y mosquitos del género 
Culex, los cuales actuaron como vectores contagiando a 
personas con la fiebre del Nilo en 1999 (Rappole y col 
2000, Weiss 2001). Por lo tanto, la evaluación del riesgo 
de enfermedades infecciosas emergentes en especies sil-
vestres en un paisaje dado debe enfocarse en patógenos 
que pueden causar altas mortalidades, que permanecen por 
más tiempo en el medio silvestre y que además pueden 
causar disminuciones poblacionales al afectar las tasas 
de fecundidad y reclutamiento (Cleaveland y col 2002). 
El manejo o rescate de poblaciones silvestres en riesgo 
podría enfocarse en la erradicación de la enfermedad 
mediante la vacunación de las especies reservorios. Sin 
embargo, esto es difícil ya que generalmente se conoce 
poco de la ecología del reservorio y de la epidemiología de 
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la enfermedad en los ambientes naturales. De esta forma 
la intensidad y cobertura del programa de vacunación son 
desconocidas. Por ejemplo, si las tasas de nacimiento de 
perros y gatos domésticos asilvestrados o vagabundos son 
altas, estas poblaciones necesitarán de una alta frecuencia 
de vacunación. Igualmente, si la prevención de enfermeda-
des en perros y gatos resulta en un aumento del bienestar 
y sobrevivencia de individuos, esto puede significar un 
aumento de la población reservorio de otras patologías 
(Cleaveland y col 2002). Por otra parte, la vacunación 
de un número reducido de individuos de una especie 
silvestre (20%-40%) puede ser suficiente para proteger 
la población de caídas a densidades con graves riesgos de 
extinción. Esto responde de manera similar al aislamiento 
de un número determinado de individuos para proteger-
los de otros huéspedes vectores (figura 2) (Cleaveland y 
col  2002). Es importante recordar que si la especie huésped 
alóctona posee una alta capacidad invasora y el patógeno 
es generalista, el potencial de contagio de especies nativas 
susceptibles será alto, justificando la creación de refugios 
o medidas de vacunación preventivas. Por último, no se 
debe descartar que el diagnosticar a una especie silvestre 
con problemas de conservación, como reservorio de un 
patógeno de importancia económica, puede resultar en la 
intención pública de eliminar la especie.

EL CAMBIO CLIMÁTICO

Muchos aspectos del cambio climático y su efecto en 
sistemas biológicos son particularmente importantes. El 
calentamiento está ocurriendo desproporcionadamente en 
regiones de mayores latitudes o altitudes. Como respuesta, 
ciertas especies de estas regiones se desplazarán a nuevas 
latitudes y altitudes favoreciendo el contacto con nuevos 
vectores y huéspedes (Levins y col 1994). Muchos vec-
tores de enfermedades infecciosas están limitados por las 
temperaturas ambientales, por ejemplo la malaria aviar 
introducida en la isla de Hawai se limita a los 1.200 m.s.n.m. 
Esta distribución de la enfermedad se debe al ambiente más 
templado existente bajo esta altitud, la cual favorece a los 
mosquitos vectores de la enfermedad. Al igual que otras 
enfermedades virales, bacterianas o parasitarias en donde 
sus vectores poseen limitaciones de temperatura ambien-
tal para su distribución, un aumento de las temperaturas 
ambientales puede significar la desaparición o un aumento 
de la distribución de éstos (Harvell y col 2002).

Entender la relación entre las enfermedades y el 
clima es difícil debido a la naturaleza multivariada del 
cambio climático y la escasamente probada relación 
entre epizootias y cambio climático, es decir, aún no se 
ha descrito la relación absoluta causa-efecto entre clima y 
enfermedades (Harvell y col 2002). Sin embargo, además 
del surgimiento de enfermedades infecciosas en un gran 
número de taxones existen otros síntomas biológicos que 
pueden estar relacionados con el cambio climático global; 
éstos incluyen declinación de anfibios, polinizadores y 

la proliferación de algas dañinas en ecosistemas marinos 
(Epstein 2002). En la península Antártica la temperatura 
aumentó en más de 2,5 °C el siglo pasado, y nuevos datos 
demuestran una significativa disminución de los hielos 
árticos (Krabill y col 1999). Sin embargo, en esta región 
se han presentado varios casos en donde aún se requiere 
entender si la emergencia de enfermedades se debe a: i) una 
mejor condición ambiental (aumento de la temperatura); 
ii) una mayor presencia humana; o iii) una combinación 
de las dos anteriores. Patógenos como Salmonella spp., 
Campylobacter jejuni, Helicobacter spp. han sido descri-
tos en aves y mamíferos antárticos (Broman y col 2000, 
Palmgren y col 2000, Oxley y McKay 2005). El cólera 
aviar (Pasteurella multocida) se ha descrito en skuas 
(Catharaca lonnbergu) y pingüinos de penacho amarillo 
(Eudyptes chrysocome) (Parmelee 1978, Trivelpiece y 
col 1981, de Lisle y col 1990). Recientemente la bacteria 
del tipo Campylobacter spp. fue aislada de leones mari-
nos (Phacarctos hookeri) (Gales y Childerhouse 1999). 
Nemátodos (Stretocora spp., Cyclophyllida spp) y cestodos 
(Cyclophyllida spp, Tetrabothrium spp) fueron aislados 
de estómagos e intestinos de pingüinos papúas en la isla 
Ardley, Shetland del Sur (Fredes y col 2006). Análisis 
serológicos de muestras de sangre realizadas en las islas 
Subantárticas (South Georgia) indicaron que el virus de 
la influenza aviar A está presente en pingüinos papúas 
(Pygoscelis papua), sin embargo, el virus aún no ha sido 
aislado en aves de la Antártica (Wallensten y col 2006). 
El aumento de la distribución mundial del cólera aviar es 
probablemente la causa más importante en la disminución 
del albatros de pico fino (Diomedea chloroohynchos) en 
la isla Amsterdam (37°S, 70°E), que previamente había 
sido atribuido a la pesquería. Esta patología probable-
mente también ha afectado al albatros oscuro (Phoebetria 
fusca) y el albatros de Amsterdam (D. amsterdamensis) 
(Weimerskirch 2004). 

Los cambios climáticos inducen cambios en el medio 
ambiente afectando la productividad de los ecosistemas. 
En el caso de los ecosistemas marinos estos cambios 
ambientales se extienden en escalas temporales y espa-
ciales (Harvell y col 1999). Se ha reportado un dramático 
aumento de nuevas patologías antes no descritas en coin-
cidencia con el incremento de las temperaturas asociadas 
al aumento de la intensidad del fenómeno oceánico El 
Niño (ENSO en sus siglas en inglés). Entre 1938 y 1997, 
34 casos de eventos de mortalidad masiva de especies en 
los mares fueron documentados: algas (5 spp.), corales 
(spp), esponja (1 spp.), moluscos (3 spp.), peces (3 spp.), 
focas (4 spp.), marsopa (1 spp.) y delfín (1 spp.) (Harvell 
y col 1999, Harvell y col 2002, House y col 2002). Otras 
bacterias como Cytophaga psychrophila se evidencian en 
peces por exposiciones anormales a bajas temperaturas 
(4 °C-10 °C) (Holt y col 1989). La expansión del para-
sitismo en ostras (Crassostrea virginica) por Perkinsus 
marinus en la costa este de Estados Unidos y el Golfo de 
México ha sido asociada a la oscilación del fenómeno El 
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Niño (Powell y col 1996, Dekshenieks y col 2000). Los 
arrecifes de coral pierden las algas simbióticas provocán-
dose extensas mortalidades en los corales y el surgimiento 
de infecciones como las causantes por la bacteria Vibrio 
silio e infecciones micóticas. Estos cambios ambientales y 
climáticos pueden causar estrés fisiológico, comprometer 
la resistencia inmunológica de los huéspedes y aumentar 
la frecuencia de enfermedades infecciosas. 

Una compleja situación es la provocada por las explo-
siones demográficas de algas, lo que se conoce por marea 
roja. Producto de la explosión demográfica de algas en 
extensas regiones marinas, cetáceos, pinnípedos, peces, 
moluscos y seres humanos han sido afectados por las toxi-
nas de estas algas. Más de 85 tóxicos han sido descritos 
en estos dinoflagelados. Al exponer algas experimental-
mente a un aumento de 4 °C en el ambiente (aumento de 
la temperatura de los mares proyectada hacia el 2100) las 
especies Skeletonema costatum (diatomea) y Rhodomonas 
sp. (Crisoficeae) no variaron sus tasas de crecimiento, 
mientras que dos especies tóxicas, Phaeocystis globosa 
(Prymnesiophyta) y Pseudo-nitzschia multiseries (diatomea) 
murieron rápidamente en dichas condiciones de temperatura 
marina proyectadas para el 2100. Sin embargo, las otras 
algas tóxicas estudiadas, los dinoflagelados Prorocentrum 
micans y Prorocentrum minimum (Dinoficeas) y Fibrocapsa 
japonica (Raphidophyceae) junto con Chattonella antiqua 
(Raphidophyceae) doblaron sus tasas de crecimiento po-
blacional (Peperzak 2003). Estos resultados sugieren que 
producto del aumento de las temperaturas oceánicas como 
resultado del cambio climático en conjunto con la degra-
dación ambiental por contaminación y sobreexplotación 
de recursos, aumentará el riesgo de eventos demográficos 
de algas tóxicas en los océanos con el consiguiente efecto 
sobre la biodiversidad marina, la industria pesquera y la 
salud humana (Peperzak 2003).

Durante 1980 la disminución drástica del erizo (Diadema 
antillarum) en el Caribe contribuyó al cambio del eco-
sistema marino desde uno dominado por el equinodermo 
a otro dominado por algas. La secuencia de mortalidad 
de los erizos coincidió con las corrientes marinas de su-
perficie, sin embargo los casos no asociados sugirieron 
la existencia de un patógeno acuático como causa de las 
mortalidades (Lessios y col 1984). Aunque ya se llevan 
décadas en investigaciones sobre los agentes biológicos que 
estructuran las comunidades marinas naturales, el impacto 
ecológico y evolutivo de las enfermedades infecciosas 
es en su mayoría poco conocido y controversial, lo que 
complica aún más la comprensión del efecto del cambio 
climático (Harvell y col 1999).

LA SITUACIÓN DE CHILE

Frente a los antecedentes expuestos de otras regiones del 
planeta, en Chile podría darse un aumento de la casuística 
de enfermedades infecciosas en especies silvestres como 
consecuencia de la alteración de los hábitats, el aumento 

del contacto con humanos, animales domésticos y especies 
alóctonas, y condiciones ambientales favorables deriva-
das de la contaminación y el cambio climático. Algunos 
antecedentes que respaldan esta visión son, por ejemplo, 
el caso del virus del síndrome pulmonar por hantavirus, 
el que se diagnosticó por primera vez en el suroeste de 
Norteamérica durante la explosión poblacional de un roedor 
(Peromyscus). Posteriormente se diagnosticaron casos 
similares en la Patagonia asociados a roedores silvestres, 
encontrándose el virus “variedad Andes” en Chile, del cual 
el principal reservorio es el roedor silvestre Oligoryzomys 
longicaudatus (Torres-Pérez y col 2004, Ortiz y col 2004). 
Recientemente un ejemplar de Rattus rattus (especie in-
troducida en Chile) capturado en la localidad de Ñaque, 
Los Vilos, resultó positivo a la variedad Andes de hanta-
virus (Lobos y col 2005). Sin embargo, se han verificado 
casos de la enfermedad en Argentina y Chile en los años 
1959, 1975 y 1985, sugiriéndose que la enfermedad sería 
tan antigua como los roedores que la hospedan (Murúa 
y col 2003). En esta enfermedad el conjunto de factores 
como el cambio climático, cambios en la biodiversidad 
(disminución de los depredadores, invasión por especies 
exóticas), comportamiento de las personas (invasión humana 
de ecosistemas, aumento de los desechos domiciliarios, 
viviendas deficientes) han resultado en cambios demográ-
ficos de O. longicaudatus y un aumento de la casuística 
en humanos (Murúa y col 2003, Lobos y col 2005). Sin 
embargo, estudios realizados en Canadá con el roedor 
Penomysens moniculatus, reservorio principal del virus 
hanta, sugieren que aspectos como el comportamiento 
de dispersión del roedor favorecido por la fragmenta-
ción del hábitat y la disposición de estos fragmentos en 
el paisaje, serían los elementos más influyentes en los 
patrones de distribución del virus en las poblaciones del 
roedor (Langlois y col 2001). Otro antecedente es el caso 
de las garrapatas, las cuales son importantes vectores de 
patógenos, sumado a las dermatitis y pérdidas sanguíneas 
que a su vez pueden provocar debilitamientos del sistema 
inmune del huésped. En aves de corral la garrapata (Argas 
miniatus) transmite la borreliosis (Borrelia anserina) y 
la bacteria Aegyptianella pullorum (egipcianelosis) en 
polluelos de pingüinos de Humboldt (Spheniscus hum-
boldti) (Hoogstraal 1985). En el caso de las garrapatas 
se identifican a) endémicas o establecidas (13 especies); 
b) probablemente establecidas o endémicas (5 especies); 
c) dudosamente establecidas (5 especies); d) exóticas  
(3 especies); e) erróneamente identificadas como presentes 
en Chile (7 especies); y f) especies con un estatus incierto  
(8 especies) (González-Acuña y Guglielmone 2005). 
También se describen 22 familias y 34 géneros de hel-
mintos en aves silvestres de los géneros Charadriiformes 
y Pelecaniformes (Hinojosa-Sáez y González-Acuña 
2005). En el caso que el cambio climático y la explotación 
forestal resulten en una disminución de la humedad en el 
centro-sur y sur del país, puede afectarse la distribución 
de las vinchucas (Triatoma infestans y Mepraia spinolai o 



19

RIESGO, ENFERMEDADES INFECCIOSAS, CONSERVACIÓN, ESPECIES SILVESTRES

Triatoma spinolai), ambos vectores de Trypanosoma cruzi 
causante de la enfermedad zoonótica de Chagas en niños. 
Esta situación puede verse agravada por la existencia de un 
tercer potencial vector también silvestre, Mepraia gajardoi, 
habitante aparentemente limitado al desierto costero entre 
los 18°S y 26°S, el cual podría desplazarse a regiones más 
al sur como resultado del aumento de las temperaturas y 
aridez ambiental (Canales y col 2000, Cabello y Cabello 
2008). Los artrópodos son vectores para un número im-
portante de zoonosis emergentes con reservorio silvestre, 
como ocurre con las garrapatas del género Ixodes (Borrelia, 
enfermedad de Lyme), Anaplasma, Ehrlichia y el virus de 
la encefalitis, moscas del tipo Glossina, insectos del tipo 
Triatoma y Reduvidae son importantes como vectores de 
tripanosomas (Cabello y Cabello 2008). 

En todas las regiones rurales, litoral marino y ribera 
de ríos y lagos en Chile existen asentamientos humanos 
de diferente tamaño que mantienen poblaciones de perros 
y gatos que deambulan libremente por calles, caminos y 
bosques; la depredación e interacción de perros con espe-
cies silvestres en Chile ha sido previamente documentada 
(Simeone y Bernal 2000, Medina-Vogel y col 2007). Debido 
a estas interacciones directas existe una alta probabilidad 
de transmisión de enfermedades infecciosas virales, bac-
terianas o parasitarias (Butler y col 2004). Por ejemplo, 
la nutria de río de Norteamérica ha sido testeada como 
seropositiva a parvovirus canino (Kimber y Kollias 2000). 
Parvovirus del visón (Mustela vison), carnívoro introducido 
en Chile, Argentina y Europa, es cercano al virus de la 
panleucopenia felina y el parvovirus canino (Parrish y col 
1982). Igualmente el distemper en mustélidos es causado 
por el virus del distemper canino (Hammer y col 2007). 
Adenovirus Tipo 1 canino se ha identificado en nutrias 
de río, pudiendo éste ser transmitido desde perro, gatos, 
hurones o visones (Park y col 2007). En Chile existen cuatro 
especies y cuatro subespecies pertenecientes a la familia 
Mustelidae, además de tres especies de zorros (Canidae) 
y cinco especies de gatos silvestres (Felidae), todos po-
tenciales huéspedes de estas patologías (Quintana y col 
2000). Estas patologías comprometen el sistema inmune 
y en el caso de los mustélidos predisponen a infecciones 
secundarias por Pneumocystis carinii y Toxoplasma gondii 
(Dyer y Schamber 1999, Frank 2001). Un estudio en la 
cuenca del río Maullín (X Región) determinó un 73,3% 
de visones (N=30) seropositivos a Toxoplasma gondii, 
existiendo una asociación positiva con los asentamientos 
humanos (Sepúlveda 2008). Del total de 113 sueros ob-
tenidos de llamas (Lama glama) y 127 de alpacas (Lama 
pacos) de criaderos de las V y IX regiones, en 43% de las 
llamas y 12% de las alpacas se encontraron anticuerpos a  
T. gondii (Patitucci y col 2006). También se ha descrito una 
amplia distribución de la leptospirosis en Chile actuando 
como reservorios los roedores silvestres e introducidos 
(Rattus rattus, R. norvegicus, Mus musculus), bovinos, 
cerdos y perros, con diferencias en la prevalencia entre 
regiones debido a variaciones en la humedad ambiental 

(Zamora y Riedemann 1999). En la provincia de Valdivia 
se ha identificado leptospira en roedores de zonas rurales 
(41%) y urbanas (24%), siendo la prevalencia en roedores 
introducidos de un 26% del total de roedores capturados 
(Zamora y Riedemann 1999). Igualmente se han encon-
trado altos porcentajes de presencia de anticuerpos contra 
serovar pomona en alpacas chilenas (Hill y Wyeth 1991). 
Se sospecha que la presencia de anticuerpos en zorros 
(Pseudalopex culpaeus y P. griseus) se pueda deber a 
que los roedores son parte de la dieta de éstos (Zamora y 
Riedemann 1999). Es decir, de acuerdo con los anteceden-
tes de este capítulo y los anteriores, las especies silvestres 
chilenas no están exentas de riesgo de ser significativa-
mente afectadas por enfermedades infecciosas emergentes 
(cuadro 1). Una importancia no menor adquieren las aves 
endémicas y restringidas a islas o islotes a lo largo de la 
costa de Chile o islas oceánicas. Las aves endémicas de 
islas son especialmente susceptibles al ingreso de nuevos 
patógenos (Wikelski y col 2004). De acuerdo a Schlatter 
y Simeone (1999) al menos 19 especies de aves marinas 
nidifican en islas e islotes oceánicos, sin que se acerquen 
jamás a tierra firme: Procellariidae (6 spp.), Oceanitidae  
(2 spp.), Phaethontidae (2 spp.), Sulidae (3 spp.), Fregatidae 
(1 sp.), Laridae (5 spp.). Además, en el archipiélago de 
Juan Fernández existen tres especies de aves terrestres 
endémicas (Sephanoides fernandensis, Anairetes fernan-
dezianus, Aphrastura masafuerae) con complejos estados 
de conservación.

En el país los programas de conservación de especies 
o comunidades están escasamente equipados para poder 
reaccionar al surgimiento de epidemias en especies 
silvestres, especialmente debido a una grave falta de 
personal de campo, la no existencia de controles perió-
dicos de enfermedades en especies silvestres o tóxicos 
ambientales en los ecosistemas, la no existencia de una 
política de control de especies domésticas (perros, gatos) 
que deambulan libremente en ambientes silvestres, y por 
último, dificultades en la integración multisectorial y por 
lo tanto multidisciplinaria para enfrentar situaciones de 
conservación del paisaje, comunidades y especies ani-
males (Medina-Vogel 2005). Tampoco las enfermedades 
de importancia en conservación de la biodiversidad han 
tenido relevancia en los programas de conservación. De 
hecho, la bibliografía relacionada con conservación de la 
biodiversidad y el medio ambiente escasamente menciona 
el problema. Por ejemplo, el Informe País, Estado del 
Ambiente en Chile-1999 (Universidad de Chile, Centro 
de Análisis de Políticas Públicas 2000); Globalización y 
Biodiversidad. Oportunidades y desafíos para la sociedad 
chilena (Editorial Universitaria, Santiago, Chile, 2003); 
Biodiversidad Marina: Valoración, Usos y Perspectivas 
¿Hacia dónde va Chile? (Editorial Universitaria, Santiago, 
Chile, 2005); Biodiversidad en Ambientes Fragmentados 
de Chile: patrones y procesos a diferentes escalas (Editorial 
Universitaria, Santiago, Chile, 2006). Y muy escaso en 
libros como: Fundamentos de Conservación Biológica; 
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Cuadro 1. Enfermedades infecciosas en mamíferos chilenos y posibles reservorios.
 Infectious diseases in Chilean mammals and potential reservoirs.

Huésped en riesgo Patógeno Reservorios alóctonos Reservorios domésticos

Zorros, murciélago.

Lobo marino, huemul, taruca, pudú, coipo, 
roedores silvestres:

Huemul, taruca, pudú, camélidos  
sudamericanos, quique, huroncito

Lobos marinos, huillín, chungungo, quique, 
huroncito, chingues, armadillo

Puma, gatos silvestres, huillín, chungungo

Cetáceos

Rabia, distemper canino, 
leptospirosis.

Leptospirosis.

Brucelosis, tuberculosis 
bovina, toxoplasmosis.

Distemper canino.
Distemper canino, parvovirus 
canino y felino, influenza 
felina, leptospirosis,
adenovirus canino.

Toxoplasmosis.

Morbilivirus, papilomavirus, 
herpesvirus.

Ratas, conejo, liebre.

Jabalí, ciervos, ratas, 
conejo, liebres.

Jabalí, ciervos, visón.

Visón.

Visón.

Otros cetáceos.

Perros, gatos, ganado 
bovino, porcino, perros.

Ganado bovino, porcino, 
perros.

Ganado bovino, porcino.

Perros.
Perros, gatos, hurones.

Gatos, perros.

Lobo marino (Otaria byronia), huemul (Hippocamelus bisulcus), taruca (Hipocamelus antisensis) pudú (Pudu pudu), coipo (Mycastor coypus), ca-
melidos (Lama guanicoe, L. glama, L. pacos, Vicugna vicugna), quique (Galictis cuja), huronsito  (Lycodon patagonicus ), huillin (Lontra provocax), 
chungungo (Lontra felina), chingues (Conepatus chinga  ), ciervos (Cervus elaphus, Dama dama, Capreolus capreolus), visón (Mustela vison), ratas 
(Rattus rattus, Rattus norvegicus), zorros (Pseudalopex griseus, P. culpeus, P. fluvipes), gatos silvestres (Puma concolor,  Lynchailurus colocolo, Onci-
felis geoffroyi, O. guigna, Oreailurus jacobitus), armadillo(Chaetophractus spp.), conejo (Oryctolagus cuniculus) liebre (Lepus capensis), murciélago 
(Amorphochilus schnabili).

Perspectivas Latinoamericanas (Fondo de Cultura 
Económica México. DF., México, 2001); Cría en Cautividad 
de Fauna Chilena (Seminario Internacional sobre Cría 
en Cautiverio, Santiago 2001); Historia, biodiversidad 
y ecología de los bosques costeros de Chile (Editorial 
Universitaria, Santiago, Chile 2005). En el caso del Plan 
Para La Conservación del Huemul del Sur (Hippocamelus 
bisulcus) de la Corporación Nacional Forestal (CONAF) 
y el Comité Pro Defensa de la Fauna y Flora (CODEFF) 
(2001), se plantea la necesidad de comenzar un proyecto 
orientado a la prospección de la diversidad de parásitos y 
enfermedades relacionadas con el huemul y otras especies 
huéspedes como el ganado bovino y los ciervos introdu-
cidos. Esta actividad se plantea en conjunto a otras como 
corredores, reintroducción y traslado de ejemplares desde 
diferentes regiones, pero sin especificar prioridad temporal 
en estas iniciativas. Sin embargo, el Servicio Agrícola y  
Ganadero (SAG) en aduanas, límites fronterizos, áreas 
rurales y ciudades mantiene vigilancia epidemiológica 
en animales domésticos y silvestres1. Muchas iniciativas 
pueden realizarse para recopilar evidencias concretas de los 
riesgos de las enfermedades infecciosas para las especies 
silvestres chilenas, algunas pueden ser la experimentación 
científica rigurosa para determinar cuáles enfermedades 
infecciosas presentan un peligro a especies silvestres con 
problemas de conservación; la combinación de datos 
o información existente con la teoría para estimar las 

1 www.sag.gob.cl

circunstancias propicias que puedan causar epizootias en 
especies silvestres con problemas de conservación; y por 
último el fortalecimiento de la vigilancia epidemiológica 
junto al estudio de la ecología de enfermedades infec-
ciosas que incluya especies silvestres nativas, alóctonas 
y domésticas. 

CONCLUSIONES

En las últimas décadas ha habido un aumento del 
diagnóstico de enfermedades infecciosas en especies 
silvestres. Al poseer las enfermedades infecciosas en es-
pecies silvestres nidalidad, cualquier elemento que altere 
la ecología del ecosistema tiene el potencial de alterar la 
ecología de la enfermedad.

De acuerdo con los antecedentes expuestos en este 
trabajo, las causas identificadas como disruptores de la 
ecología de un paisaje o región y facilitadoras de enfer-
medades infecciosas emergentes en especies silvestres 
pueden agruparse en: 1) alteraciones físicas o químicas al 
hábitat; 2) sobreexplotación; 3) interacciones con especies 
alóctonas depredadoras o competidoras; 4) interacciones 
con nuevos huéspedes vectores; y 5) migraciones a nuevos 
hábitat o regiones. Estas cinco causas pueden además ser 
potenciadas por el cambio climático. 

La introducción de especies es un aspecto muy im-
portante en la ecología de las enfermedades infecciosas 
en especies silvestres, en particular debido a que estas 
nuevas especies pueden actuar como nuevos huéspedes 
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o reservorios de los patógenos y favorecer la transmisión 
entre especies, especialmente entre especies domésticas y 
silvestres al haber especies alóctonas que sobreponen su 
distribución con especies domésticas y silvestres. Igualmente 
los centros de rescate de especies silvestres deben tener 
especial cuidado en el control de patógenos, pues pueden 
favorecer la diseminación de éstos a nuevas poblaciones, 
o la infección de otras especies de otras regiones.

Al ser multicausal la emergencia de enfermedades 
infecciosas en especies silvestres, el nuevo campo de la 
Medicina de la Conservación plantea la transdisciplina 
como el enfoque para enfrentar los casos en un ecosistema 
y paisaje dado. Es decir, la dificultad de erradicar reservo-
rios silvestres hace que el manejo de las poblaciones deba 
orientarse hacia la salud del ecosistema. Esto significa el 
trabajo coordinado entre disciplinas como restauración 
ecológica, ecotoxicología, genética de la conservación, 
epidemiología, ecología de poblaciones, el paisaje, salud 
y educación pública. Medidas aisladas, no coordinadas 
pueden resultar en efectos no deseados. Por ejemplo, la 
eliminación de una especie por efectos secundarios de los 
pesticidas puede resultar en un aumento poblacional de 
especies consideradas plagas (Hone 1994). Dentro de este 
contexto, el término “Salud de Ecosistema” debe enten-
derse como un concepto de manejo adaptativo más que 
evaluación de la situación biológica de un ecosistema en un 
momento y espacio dados. En otras palabras, es el estudio 
continuo para mitigar o eliminar los factores ambientales 
limitantes, entendiéndose como factores limitantes aque-
llos elementos químicos, físicos o biológicos que una vez 
agregados o restados del medio afectan significativamente 
la salud de las especies, las poblaciones o la comunidad 
(Pantus y Dennison 2005). 

La distribución de las poblaciones de una especie en 
particular en el paisaje y su aislamiento, como las carac-
terísticas del patógeno, son importantes de conocer antes 
de realizar manejos que incluyan la comunicación de 
poblaciones antes aisladas entre sí. Patógenos generalistas 
pueden rápidamente diezmar una población que ha estado 
separada del patógeno por razones geográficas. Patógenos 
con reducidos períodos de virulencia probablemente per-
sistirán en grandes poblaciones altamente comunicadas; en 
cambio, será escaso en poblaciones pequeñas fragmentadas. 
Igualmente la diversidad de hábitats dentro de los cuales 
se encuentra una comunidad de especies puede tener gran 
influencia en la ecología de enfermedades infecciosas. 
Así como los patógenos especialistas causantes de altas 
mortalidades no pueden persistir en pequeñas poblaciones 
aisladas, los patógenos generalistas presentan los principales 
riesgos al poder sobrevivir en una variedad de hábitats y 
diferentes especies huéspedes.

Los efectos de alteraciones al medio ambiente, intro-
ducción de competidores o depredadores, pueden reducir 
la población afectada a un nivel que finalmente los fac-
tores demográficos o ambientales estocásticos pueden 
causar la extinción de la especie. Este aspecto es de gran 

importancia en conservación de especies silvestres pues 
en el caso de no conocerse la existencia de patógenos 
en huéspedes de la población fuente, la susceptibilidad 
de la población receptora, o la situación sanitaria de los 
individuos trasladados entre diferentes regiones, o de 
otros huéspedes habitantes de la matriz asociada a los 
fragmentos a comunicar o el corredor biológico a imple-
mentar, la pérdida de individuos de la población por una 
epizootia, pueden hacer la diferencia entre sobrevivencia y 
extinción al acelerar la reducción poblacional bajo el nivel 
demográfico crítico. Entonces, el aislar y caracterizar en 
el paisaje el o los patógenos, junto con la determinación 
de la distribución de las poblaciones en un paisaje, su de-
mografía, interacciones interespecíficas y posibles rutas de 
migración y recolonización entre fragmentos del hábitat, 
se pueden desarrollar planes de conservación y manejo 
adelantados a las posibles epizootias, vacunar un número 
determinado de individuos, aislar algunas subpoblaciones 
de los vectores o controlar vectores. Paralelamente se 
pueden estudiar los eventos históricos de las poblaciones 
y su capacidad actual para enfrentar eventos demográficos 
o ambientales estocásticos.

Tomando en cuenta esta realidad existe una urgente 
necesidad del desarrollo de estudios multidisciplinarios 
sobre el efecto de enfermedades infecciosas en la Salud 
de Ecosistemas dentro de la compleja situación de las 
especies exóticas invasoras, la alteración y destrucción 
de los hábitats, la movilización de la población humana y 
especies domésticas hacia ecosistemas antes no poblados, el 
aumento exponencial del comercio y transporte internacional 
y la contaminación global de los ecosistemas terrestres y 
acuáticos. Sin embargo, la investigación no podrá por sí 
misma solucionar los problemas de conservación. Si los 
gobernantes y personas afectadas perciben la investigación 
en conservación y prevención como irrelevante y auto-
suficiente, o si los investigadores fracasan en comunicar 
adecuadamente a las autoridades o personas afectadas en 
posiciones de decisión, el conocimiento obtenido por las 
investigaciones será ignorado y no se podrá lograr una 
solución efectiva. Por lo tanto dentro del enfoque multi-
disciplinario deben incluirse importantes programas de 
capacitación y formación de profesionales con conocimiento 
de la transdisciplinariedad en Medicina de la Conservación. 
Médicos veterinarios pueden rápidamente capacitarse en 
estudios de posgrado en áreas de conservación in situ o 
ex situ, en evaluación de la salud de especies silvestres y 
especies domésticas en regiones agrícolas, monitoreando 
especialmente aquellas especies vectores o reservorios de 
los patógenos, trabajar en el desarrollo de nuevas técnicas 
de diagnóstico, y en investigación de las relaciones interes-
pecíficas y los efectos de las modificaciones al ambiente 
producidas por las actividades humanas, participando en 
las decisiones sobre explotación de especies silvestres o 
la introducción de nuevas especies.

Finalmente se puede concluir que los reportes de en-
fermedades en especies silvestres están en aumento. Las 
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enfermedades están afectando especies de invertebrados, 
vertebrados tanto acuáticos como terrestres, sin o con 
importante efecto en las economías y sistemas produc-
tivos asociados a comunidades humanas. Lo más grave, 
varias enfermedades pueden estar afectando especies 
poco conocidas, las cuales pueden estar desapareciendo 
sin ser notadas.

RESUMEN

Las recientes publicaciones científicas respecto de enfermedades 
infecciosas emergentes en especies silvestres están aumentando la 
preocupación internacional en el deterioro de la salud del ecosistema de 
los océanos, ambientes terrestres y límnicos. Se estudiaron investigaciones 
publicadas en los últimos 25 años. Los objetivos de este estudio fueron: 
1) determinar la importancia del hábitat y la introducción de especies 
alóctonas, dentro del contexto de la contaminación y el cambio climático, 
en el surgimiento de enfermedades infecciosas, y 2) evaluar el riesgo de 
extinción de especies con problemas de conservación. La evaluación de 
los casos escogidos, más importantes, permite concluir que los patógenos 
responsables de las enfermedades infecciosas en especies silvestres pueden 
transmitirse rápidamente entre huéspedes pudiendo llegar a producir 
en corto tiempo epizootias que pueden poner en peligro poblaciones 
vulnerables en declinación. La destrucción del hábitat y la introducción 
de especies alóctonas son variables ambientales que significativamente 
afectan la ecología de las enfermedades infecciosas emergentes. En cambio 
la contaminación y el cambio climático actúan como variables ambientales 
que favorecen la transmisión y la creación de nuevos huéspedes. Esta 
multicausalidad en el origen de las enfermedades genera la necesidad 
de un enfoque transdisciplinario para enfrentarlas. El riesgo creciente 
de epizootias debido a las variables ambientales y biológicas estudiadas, 
fuerza incluir en los planes de conservación y rescate de especies silvestres  
la ecología de las enfermedades infecciosas.
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