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Interacción entre Caligus y el salmón

Figura 1. Respuesta inmune general
del salmón al piojo de mar.

Los copépodos parásitos tienen importantes consecuencias económicas en la acuicultura mundial. Los 
piojos de mar, ectoparásitos marinos de la familia Caligidae, son los más estudiados. La respuesta 
temprana (primeros 5 días) del salmón Atlántico a Caligus rogercresseyi se basa en la activación de la 
respuesta in�amatoria (p.e. NLRC5, caspasa-1), producción de citocinas y quimiotaxis (p.e. IL-8, IL-1β), 
señalización del factor de necrosis tumoral (TNF) y del factor nuclear NF-κB, la activación del 
complemento y la activación de linfocitos T y B en la piel (Figura 1), además de la activación de la 
reparación tisular.

La expresión diferencial de estos componentes inmunológicos durante la fase temprana de la 
infestación y en diferentes tejidos, podría explicar la mayor susceptibilidad del salmón Atlántico. De esta 
manera, la respuesta inmune generada por esta especie, basada en una breve respuesta in�amatoria 
seguida de un aumento de las citocinas IL-10 e IL-4, ambas asociadas con la respuesta Th2 de la 
inmunidad adaptativa mediada por células T, es ine�caz para el control de la infestación; mientras que 
el salmón coho, una especie resistente a la infestación, induce una respuesta proin�amatoria asociada a 
la diferenciación Th1 que parece estar asociada a la protección y la reducción de la carga parasitaria 
(Figura 1).

Debido a que el modo de �jación es reversible en el estadio de copepodito y que la eliminación de los 
piojos en especies resistentes puede lograrse en este estadio, es probable que la primera fase de 
establecimiento de los copepoditos sea donde la respuesta inmune es más e�caz. Sin embargo, el paso 
a la fase pre-adulta induce una mayor respuesta inmune y también puede representar un punto 
temporal importante. La respuesta inmune del salmón, en particular contra las fases juveniles, se 
localizan directamente bajo el lugar de �jación del ectoparásito. 

La infestación es de larga duración y la interacción entre el pez y el parásito cambia con el tiempo 
asociada con la morfología del piojo y su modo de �jación y alimentación, por lo que la polarización de 
macrófagos mediada por células T también podría cambiar durante la infestación (Figura 2). Los 
estadios juveniles – copepodito y chalimus – se alimentan principalmente de la mucosa y la epidermis 
del pez causando heridas super�ciales. En el sitio de la �jación de los estadios juveniles, la a�uencia de 
células inmunes es baja aunque la producción de citocinas proin�amatorias es moderadamente 
elevada. Por otro lado, los estadios móviles generan heridas más profundas y son más virulentos, por lo 
que se observa un mayor número de células inmunes a los sitios donde están los piojos pre-adultos y 
adultos. No obstante, los piojos adultos parecen evadir e�cazmente la respuesta inmune, 
probablemente como resultado de factores de virulencia secretados por el ectoparásito.

La infestación por piojo de mar en el salmón Atlántico se asocia a una rápida inducción de la respuesta in�amatoria y una respuesta 
combinada de células T (Th1, Th2, Th17, Tregs) (Figura 3), seguida de un periodo de hiporreactividad y retraso en la curación de las 
lesiones. Estos hallazgos también con�rmarían que la respuesta inmune inducida por el piojo depende del estado desarrollo del 
mismo, promoviendo la activación de una combinación de diferentes células T y macrófagos durante la infestación, más que un 
predominio de un per�l de respuesta determinada. 

Se han intentado vacunas 
antiparasitarias contra los 
piojos de mar, y como en 
muchos intentos contra artró-
podos terrestres, hasta ahora 
han resultado poco promete-
doras. La inmunoestimulación 
mediante aditivos o dietas 
funcionales muestran resulta-
dos prometedores, aunque su 
administración conjunta con 
otras terapias a lo largo del 
ciclo productivo requiere 
pruebas en campo para de�nir 
la mejor estrategia integrada. 

Figura 2. Polarización de
macrófagos por células T auxiliares.

Figura 3. Respuesta inmune
combinada mediada por células T.

Existen varios esfuerzos en la selección genética de la resistencia del salmón Atlánti-
co al piojo de mar, pero la identi�cación de los elementos clave de respuesta contra 
el piojo, es decir, regulación Th1/2/17, aun es un desafío pendiente en el desarrollo 
de intervenciones inmunológicas prácticas contra el piojo de mar.

Interacción entre 
Tenacibaculum spp. 
y el salmón
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Figura 1. Respuesta inmune innata local en piel

El género Tenacibaculum contiene 32 especies diferentes, 8 de 
las cuales se han asociado a enfermedades en peces, incluido 
el salmón del Atlántico. La tenacibaculosis se caracteriza 
principalmente por lesiones epidérmicas y erosión de la piel y 
las aletas, mientras que las bacterias también pueden colonizar 
las branquias de los peces provocando trastornos respiratorios. 

La capa de mucus externo que recubre la piel de los peces 
contiene numerosas moléculas inmunes que actúan como una 
de las principales barreras de defensa contra la colonización 
microbiana y la invasión de potenciales patógenos: péptidos 
antibacterianos, complemento, anticuerpos, lisozimas, lectinas, 
entre otras (Figura 1). 

Tenacibaculum dicentrarchi se adhieren al moco de la piel y 
crecen muy rápidamente utilizando los nutrientes disponibles en 

el mismo (Figura 2). Una vez establecida la infección, se activan 
diferentes vías de la respuesta inmune innata y adaptativa de 
mucosas (Figura 2), pero la actividad bactericida y enzimática 
muchas veces son insuficientes para eliminar la infección. 

Tenacibaculum maritimum cuenta con un conjunto de 
mecanismos de virulencia que le permiten adherirse y 
colonizar con éxito a los peces, tales como la producción de 
exopolisacáridos, adhesinas y proteínas con motivos de unión 
a lectinas o carbohidratos para adherirse a la mucosa del 
hospedador, donde utilizan los nutrientes necesarios para su 
crecimiento y proliferación (Figura 2). 

Tenacibaculum maritimum también es capaz de aglutinar 
eritrocitos de varias especies de peces y de competir 
directamente con las proteínas fijadoras de hierro del 

hospedador. Adicionalmente se ha descrito la actividad proteolítica de varios productos 
extracelulares solubles (PES), pudiendo degradar gelatina, amilasa, caseína y nucleasas. 

El análisis del genoma de T. maritimum revela varias proteínas que actúan como toxinas y 
factores de virulencia, como la esfingomielinasa y la ceramidasa. Sin embargo, los conocimientos 
sobre la patogénesis de T. maritimum aún son escasos, y muy pocos estudios han abordado las 
interacciones entre Tenacibaculum spp. y el hospedador.

La expresión de marcadores y la actividad metabólica muestran que los PES de T. maritimum 
inducen apoptosis de células epiteliales de salmónidos (Figura 1). Condiciones salinas más 
elevadas (33 ppt) promueven el crecimiento de T. maritimum y una elevada citotoxicidad de los 
PES, incluso en concentraciones diluidas. La incidencia y/o la severidad de la infección se ven 
afectadas por los cambios estacionales del nivel de salinidad del agua de mar antes y durante 
el periodo de infección. Las temperaturas más bajas (12°C) también aumentan la citotoxicidad 
de los PES de T. maritimum en células epiteliales de salmónidos. 

Las barreras epiteliales son dianas de la toxicidad mediada por T. maritimum en el salmón 
Atlántico con tenacibaculosis caracterizada por podredumbre bucal. El patógeno induce una 
respuesta inmune innata local dirigida por interleucina 1-beta (il-1b) y -8 (il8), metaloproteinasa 
de matriz-9 (mmp9) y hepcidina 1 (hamp1), no sólo en la piel, sino también en las branquias 
y el intestino posterior (Figura 2), probablemente desencadenada por la capacidad de T. 
maritimum de adherirse, colonizar y dañar estos órganos que pueden funcionar como vías de 
entrada para las bacterias. Lo anterior conduce, en última instancia, a la respuesta sistémica. 

La cinética más rápida de la respuesta inmune innata en las branquias, sugiere que la bacteria 
puede utilizar la mucosa branquial como vía de entrada en el pez (Figura 1). La respuesta 
sistémica se caracteriza por la distribución de células B inmunoglobulina M positivas (IgM+) 
en bazo, riñón, piel e intestino, por lo que Tenacibaculum spp. induciría una respuesta inmune 
humoral mediada por anticuerpos específicos producidos en el bazo, que posteriormente 
migran a las zonas de la piel (Figura 2). Los peces desafiados con T. maritimum también 
presentan neutrofilia, monocitosis, anemia y disminución de las actividades bactericida y 
lisozima en plasma (Figura 1). 

Las actividades antiproteasa y bactericida del plasma de peces infectados con T. maritimum 
aumentaron principalmente en los peces desafiados al final del desafío (14 días), así también 
la actividad hemolítica del complemento, lisozima y peroxidasa en la mucosa de la piel, por lo 
que la respuesta inmune podría prolongarse al menos 14 días después de haber sido expuesto 
a T. maritimum.

Figura 2. Respuesta inmune de mucosas en piel


