Interaccion entre
subsespecies de
Aeromonas salmonicida

y el Salmoén

Aeromonas salmonicida, agente etioldégico de la furunculosis,
tiene cinco subespecies de importancia en salmonicultura:
salmonicida, achromogenes, masoucida, smithia, y
pectinolytica. Aeromonas salmonicida subsp. salmonicida.
Esta bacteria gram negativa, anaerobia facultativa, no movil y
con forma de bacilo, es uno de los patégenos mas antiguos del
salmon cultivado. En Chile, no se ha registrado la presencia de
A. salmonicida subsp. salmonicida, considerada como “tipica”,
pero si la presencia de A. salmonicida consideradas como
“atipicas”, especialmente A. salmonicida subsp. achromogenes
y A. salmonicida subsp. masoucida.

La virulencia de A. salmonicida estd asociada a su capacidad
para invadir y replicarse en células fagociticas, p.e., macréfagos,
y en células epiteliales no fagociticas (Figura 1). Las interacciones
huésped-microbio que contribuyen a la patogénesis de A.
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' Figura 1. Invasién intracelular.
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Proteina A

salmonicida es compleja, pero se sabe que utiliza la proteina de
capa A de la superficie para resistir al complemento durante una
breve fase en la sangre. Las bacterias con proteina de capa A son
capaces de adherirse a los macrofagos y a otras células durante
las primeras 2-3 horas; luego las bacterias son fagocitadas y
persisten dentro de los macréfagos (Figura 1).

Aeromonas salmonicida tiene una fase de infeccion en los
eritrocitos periféricos de smolts de salmoén del Atlantico (Figura
1). No mata a los eritrocitos del salmdn, pero si los invade
intracelularmente, lo que sugiere que la bacteria podria utilizar a
los eritrocitos para evadir los mecanismos de defensa del salmon,
como la hemodlisis por complemento, los fagocitos circulantes,
los anticuerpos o los péptidos antibacterianos, y para acceder a
los nutrientes secuestrados por el hospedador, como el hierro.
Ademas, la fase intra-eritrocitaria de A. salmonicida podria
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favorecer la dispersion bacteriana por los tejidos del hospedador. El nimero de bacterias por
eritrocito es variable durante los primeros 5 dias post-infeccién, pero se observa un nidmero
mas estable de bacterias dentro de eritrocitos a los 10 dias post-infeccién. La mortalidad
comienza a los 6 dias post-infecciéon coincidiendo con la presencia de bacterias en la sangre.

Luego de 30 minutos post- infeccion se registra una sobre-expresion del gen JunB, la cual, tras
combinarse con la proteina c-Fos, conforma el factor de transcripcion AP-1. (Figura 2); mientras
que la sobre-expresion del gen del TNF-a se observa a los 30 y 60 minutos post-infeccion, lo que
sugiere que la exposicion bacteriana tiene efectos rapidamente detectables en los macréfagos
(Figura 2). El gen de la amiloide sérico A se observa sobre-expresado en los érganos linfoides
como bazo y el rindn anterior, el gen de |-kappa B en el bazo y el higado, la quimioquina CCl
en el bazo, y la JunB en el higado. La sub-expresién del componente del sefialosoma COPS2/
TRIP15 (esencial para la funcionalidad del seflalosoma COP9) en macrofagos expuestos
a A. salmonicida sugiere una interferencia de las bacterias con la funcién inmunitaria o la
supervivencia de los macréfagos.

Salmones de familias resistentes a la furunculosis desafiados con el patégeno muestran
una mayor expresion de genes proinflamatorios en los érganos linfoides que las familias
susceptibles, especificamente TLR5M, TLR5S, GATA3, IFN-y, IL-17D e IL-10 (Figura 2). La actividad
hemolitica (actividad del complemento como la anti-proteasa no-A2m), puede utilizarse
como rasgo de seleccidon para una mayor proteccion frente a la enfermedad, ya que los peces
resistentes mostraron una actividad hemolitica mayor que la familia de salmones susceptibles.

Se observa una sobre-expresion de genes de IL-1b, IL-8, TNF-a y TLR5S en macréfagos primarios
inoculados con A. salmonicida, viva o muerta con formalina. Estas citocinas, quimiocinas y
receptores de reconocimiento de patrones desempefan papeles esenciales en el control de
la inflamacién aguda y crénica en los tejidos de los peces mediada por los macréfagos. En
el salmoén del Atlantico, esta respuesta inmune innata candnica de los macréfagos puede
desencadenarse rapidamente por un lipopolisacarido (LPS) o por patégenos como, A.
salmonicida, Yersinia ruckeri, Pseudomonas aeruginosa y Flavobacterium psychrophilum.
Se ha descrito que la expresion del gen lect-2, un gen implicado en el reclutamiento de
neutrdofilos, en macréfagos primarios pretratados con vitamina D, y luego inoculadas con A.
salmonicida es significativamente sub-expresado respecto de la expresion en macréfagos no
tratados. De esta manera, A. salmonicida impide la respuesta transcripcional de lect-2 para
evitar el reclutamiento de neutroéfilos durante la infeccion.
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