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RESUMEN
El sistema inmune de los animales está constituido por una gran variedad de células y moléculas que colectivamente reconocen, 
neutralizan y eliminan potenciales agentes nocivos, tanto bióticos como abióticos. El estudio del sistema inmune ha estado 
tradicionalmente sesgado hacía algunas especies de importancia médica o económica, a expensas de la gran mayoría de especies 
que constituyen la diversidad animal. Con la actual facilidad de secuenciar genomas y transcriptomas, se ha abierto la posibilidad de 
estudiar los sistemas inmunes de muy variados grupos animales. Uno de estos grupos es el de los cnidarios, que incluye a los corales, 
anémonas y medusas, en los que el estudio del sistema inmune ha probado ser de gran utilidad para entender dos tipos de conflictos 
de relevancia en la supervivencia de estos organismos. El primero es la respuesta de los corales a enfermedades de carácter infeccioso 
y el segundo hace referencia a las reacciones de histocompatibilidad que median la competencia intraespecífica por el espacio 
habitable. Este artículo de reflexión trata en detalle el papel del sistema inmune de los cnidarios en la resolución de estos conflictos.
Palabras clave: histocompatibilidad, inmunidad en cnidarios, inmunología evolutiva sistema inmune.

ABSTRACT
The immune system of animals is constituted by a large diversity of cells and molecules that collectively recognize, neutralize, and 
eliminate potential damaging agents, both biotic and abiotic. The study of the immune system has been traditionally biased towards 
some species with medical or economic importance, at the expense of the vast majority of species that constitute the animal diversity. 
With the current possibility of easily sequencing genomes and transcriptomes, there is an opportunity to study the immune systems 
of a wide variety of animal groups. One of these groups is the cnidarians, which include corals, anemones and jellyfishes, in which the 
study of the immune system has proved useful to understand two types of conflicts that are relevant for the survival of these organisms. 
The first one is the response of corals to diseases of infectious nature and the second relates to histocompatibility reactions, which 
mediate intraspecific competitions for habitable space. This article details the role of the cnidarian immune system to mediate the 
resolution of these two conflicts.
Keywords: cnidarian immunity, histocompatibility, evolutionary immunology, immune system.
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INTRODUCCIÓN
El Sistema Inmune (SI) está constituido por una red compleja 
y jerárquica de órganos, tejidos, células y moléculas que 
mantienen la integridad del organismo ante posibles daños 
externos o internos (Cadavid, 2009). Durante cientos 
de millones de años de evolución animal, los diferentes 
linajes animales han desarrollado diversas estrategias 
para reconocer, neutralizar y eliminar potenciales agentes 
patogénicos, así como también variados mecanismos 
para reparar tejidos y órganos. Algunas de las estrategias 
inmunológicas se han mantenido conservadas desde el 
origen de los metazoarios hace más de 500 millones, mientras 
que otras estrategias son innovaciones más recientes de 
algunos linajes animales. La respuesta inmune ha sido 
convencionalmente clasificados en dos clases, inmunidad 
innata e inmunidad adaptativa. La primera representa 
la primera línea de defensa, tiene limitada variabilidad y 
especificidad y es ancestral. La segunda está presente solo 
en vertebrados mandibulados, y se caracteriza por la alta 
diversidad y especificidad de sus respuestas, mediadas por 
los linfocitos y sus receptores de antígeno (Cadavid, 2009). 
El estudio de los mecanismos de respuesta inmune en 
invertebrados ha permanecido relativamente inexplorado, 
a pesar de su relevancia en contextos como la creciente 
mortalidad de corales del Caribe debido a enfermedades 
infecciosas. En las siguientes secciones se detalla el 
conocimiento actual del sistema inmune de corales y otros 
cnidarios y su papel en la defensa en contra de agentes 
infecciosos y en mecanismos de histocompatibilidad.

Respuesta immune en corales contra enfermedades 
infecciosas
Los arrecifes de coral albergan una inmensa biodiversidad 
solo comparable con aquella del bosque húmedo tropical 
(Gardner et al., 2003). Su base estructural y funcional son 
los corales duros o escleractíneos, los cuales secretan un 
exoesqueleto de carbonato de calcio cuya acumulación 
progresiva produce una formación calcárea masiva que 
soporta gran variedad de otros organismos, incluyendo peces 
y una amplia gama de invertebrados. El valor económico 
de los arrecifes de coral ha sido estimado en US $375 mil 
millones al año, derivado del uso recursos renovables y 
no renovables, protección de línea de costa, incremento 
en los valores de propiedad y turismo (Constanza et al., 
1997). En Colombia los arrecifes de coral ocupan un área 
aproximada de 2.860 km2, la gran mayoría localizados en 
el Mar Caribe. El deterioro global y local de las condiciones 
medioambientales ha comprometido dramáticamente la 
salud de los arrecifes de coral. Reportes recientes indican 
que 58-70 % de los arrecifes en el mundo están directamente 
amenazados por actividades humanas, mientras que 
más del 80 % de la biota asociada a arrecifes de coral del 
Caribe ha desaparecido en los últimos 30 años (Gardner et 

al., 2003; Jackson, 2008). Las enfermedades de corales de 
carácter infeccioso son tal vez el factor más importante en la 
creciente morbi-mortalidad de los arrecifes del Caribe. Tres 
de estas enfermedades – la banda negra, la banda blanca y 
la plaga blanca – representan más dos tercios de los casos 
de enfermedades reportados en el Caribe, afectando en 
conjunto cerca de 60 especies de corales escleractíneos (Weil 
et al., 2006). Si bien se reconoce el carácter infeccioso de estas 
enfermedades, la identificación de un único agente causal 
para muchas de estas enfermedades ha sido problemática 
(Rosenberg et al., 2007). Esto ha llevado a considerar 
escenarios etiológicos más complejos que se centran en 
la interacción dinámica entre factores medioambientales, 
las poblaciones microbianas asociadas y la competencia 
inmunológica del coral (Rosenberg et al., 2007). Si bien 
en la última década se ha evidenciado un creciente interés 
en los aspectos ambientales y microbiológicos de las 
enfermedades de corales, el estudio de la respuesta inmune 
en estos organismos hasta ahora está comenzando.

Análisis genómicos y transcriptómicos en algunos 
cnidarios, incluyendo los hidrozoarios Hydra magnipapillata 
(Chapman et al., 2010) e Hydractinia symbiolongicarpus 
(Schwarz et al., 2007; Schwarz et al., 2008; López et al., 
2011) y los antozoarios Nematostella vectensis (Putnam 
et al., 2007), Acropora millepora (Miller et al., 2007), 
Acropora digitifera (Shinzato et al., 2011), Acropora palmata y 
Montastraea faveolata (Schwarz et al., 2008), entre otros, han 
mostrado que estos organismos poseen varios genes que 
codifican moléculas de respuesta inmune conservadas en 
vertebrados. Estos incluyen moléculas de reconocimiento de 
patrones moleculares, péptidos antimicrobianos, moléculas 
del Sistema Complemento, y lectinas de reconocimiento 
inmune. De este modo, es muy probable que los cnidarios 
posean todo un complejo entramado de mecanismos de 
respuesta inmune humorales y celulares que representan 
las bases de la inmunidad en metazoarios. En las siguientes 
secciones, presento algunos de los mecanismos de respuesta 
inmune en cnidarios hasta ahora identificados.

Los epitelios como barreras inmunológicas
Los cnidarios son organismos esencialmente epiteliales, 
formados por una capa de ectodermo (epidermis) y otra 
de endodermo (gastrodermis) separando una matriz 
acelular conocida como mesoglea. Las células epiteliales 
cumplen una función inmunológica fundamental en estos 
organismos dadas sus actividades secretoras y fagocíticas 
(Augustin et al., 2012). Ciertamente, el moco secretado 
por las células epiteliales recubre los epitelios y actúa 
como una barrera fisicoquímica que impide o retarda 
la entrada de potenciales patógenos. En Hydra se ha 
observado que la disolución artificial del moco induce 
una elevada vulnerabilidad a infecciones bacterianas y 
fúngicas (Fraune et al., 2009). Varios factores protectores 
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hacen parte del moco, incluyendo inhibidores de 
serinproteasas con acción bactericida (Augustin et al., 
2009). Adicionalmente, las células epiteliales de cnidarios 
tienen una alta actividad fagocítica, cumpliendo funciones 
tanto nutricionales como inmunológicas (Augustin et al., 
2012). Aparte de la actividad fagocitaria de las células 
epiteliales del endodermo, en Hydra no se conocen células 
fagocíticas especializadas, en contraste con algunas 
especies de corales que poseen amebocitos granulares 
especializados en fagocitosis. En el octocoral Gorgonia 
ventalina, los amebocitos configuran una línea primaria 
de defensa, proliferando, por ejemplo, en respuesta a la 
infección con el hongo Aspergillus sydowii (Mydlarz et al., 
2008). Los amebocitos granulares además de fagocitar 
hifas del hongo, activan la vía enzimática de la fenoloxidasa 
que promueve la deposición de melanina (melanización) 
en el sitio afectado, constituyendo una barrera contra la 
dispersión del patógeno (Mydlarz et al., 2006).

Otras enzimas importantes en inmunidad de octocorales 
que se activan rápidamente en respuesta a fagocitosis por 
amebocitos granulares son las peroxidasas y quitinasas 
(Mydlarz y Harvell, 2006). En corales escleractíneos también 
se ha demostrado la acción de amebocitos granulares en 
procesos de melanización (Mydlarz y Palmer, 2011), como 
respuesta a estrés térmico y de sedimentación (Vargas-
Angel et al., 2007) y en agregaciones cercanas a tejidos con 
anomalías esqueléticas (Domart, 2006). Adicionalmente, 
los cnidarios tienen una enorme capacidad de regeneración 
de tejidos, debido a la continua proliferación de células 
madre (Bosch et al., 2010). Esta capacidad puede ser 
considerada como un brazo adicional de la defensa inmune 
de los cnidarios ya que las células infectadas o afectadas por 
patógenos como bacterias y parásitos intracelulares, hongos 
o virus son removidas rápidamente y de forma programada 
(a través de procesos de apoptosis) y reemplazadas 
inmediatamente por células nuevas no infectadas (Augustin 
et al., 2012).

Mecanismos moleculares de inmunidad en cnidarios
La defensa contra agentes potencialmente patógenos es uno 
de los factores más importantes para la supervivencia del 
organismo y el sistema inmune ha evolucionado con una 
arquitectura robusta capaz de responder ante estos retos 
(Kitano y Oda, 2006). La función principal del sistema 
inmune es mantener la integridad fisiológica del organismo 
estableciendo complejas interacciones entre células y 
moléculas propias y foráneas. Existen diversos mecanismos 
moleculares que median estas interacciones y que 
constituyen verdaderos módulos evolutivos. Estos módulos 
funcionan y evolucionan de una manera casi independiente 
y pueden ser incorporados en otros sistemas para producir 
nuevas funciones o modificar algunas preexistentes. Desde 
el punto de vista molecular, en el sistema inmune se pueden 

distinguir tres grandes módulos – reconocimiento, activación 
(señalización) y efector. El módulo de reconocimiento es tal 
vez el más dinámico, en donde los receptores de antígenos 
tienen una alta tasa de diversificación en los distintos grupos 
animales. Los módulos de activación y efector son mucho 
más conservados y algunos genes están presentes en todos 
los grupos animales estudiados.

Módulo de reconocimiento
En este módulo se agrupan las moléculas que se encargan 
de reconocer moléculas pertenecientes a microorganismos 
potencialmente patógenos e inducir una señal activadora, 
bien sea extracelular o intracelular, que culmina en una 
respuesta efectora. Además de los mecanismos de defensa 
del hospedero impuesta por los epitelios y el moco, los 
receptores de reconocimiento de patrones moleculares 
(PRR, por sus siglas en inglés) constituyen otra línea de 
defensa del sistema inmune de cnidarios contra microbios 
potencialmente invasores y patógenos. Los PRRs de los 
cnidarios, y de los metazoarios en general, detectan y se 
unen a componentes de la pared celular de los microbios, 
tales como flagelina, zymosan, ácido lipoteicoico (en 
bacterias Gram-positivas) y lipopolisacáridos (LPS) 
(en bacterias Gram-negativas) (Dunn, 2009). Estos 
componentes se conocen colectivamente como patrones 
moleculares asociados a microorganismos (MAMPs, por 
sus siglas en inglés) y están presentes en el microorganismo 
pero no en el hospedero. La interacción entre los PRRs y 
los MAMPs inducen una repuesta rápida que opera a tres 
niveles (Dunn, 2009): a) estimula la ingestión microbiana a 
través de fagocitosis y degradación enzimática, b) estimula 
la movilización de moléculas a sitios donde se produce la 
infección, y c) induce la activación de moléculas efectoras 
activando cascadas de señalización que se traducen en 
respuestas inmunes efectivas.

Los PRRs parecen ser ampliamente diversos en cnidarios, 
sin embargo se necesitan estudios más profundos que 
permitan evaluaciones y caracterizaciones completas. Entre 
los PRRs de superficie celular más conservados están los 
receptores tipo Toll (Toll-like receptors o TLRs) (Augustin et 
al., 2012) y son así mismo de los PRRs más estudiados en 
invertebrados. Los TLRs son proteínas transmembranales 
con un dominio extracelular N-terminal que contiene 
repeticiones ricas en Leucina (LRRs) responsables del 
reconocimiento, un dominio flanqueante rico en Cisteína, 
un dominio transmembranal y un dominio intracelular TIR 
(Receptor Toll/Interleuquina) que media la transmisión de 
la señal intracelular conduciendo a la translocación nuclear 
de factores de transcripción de la familia NF-kB (Hoffmann 
et al., 1999). En Drosophila, estos factores de transcripción 
activan genes que codifican péptidos antimicrobianos, 
mientras que en mamíferos inducen la expresión de 
citoquinas proinflamatorias. Se han identificado nueve genes 



Cadavid LF.

290 -   Acta biol. Colomb., 21(1)Supl:S287-295, marzo 2016

Toll en el genoma de D. melanogaster, 10 TLRs en Anopheles 
gambiae, uno en la cacerola de mar Tachypleus tridentatusza, 
214 en el erizo de mar Strongylocentrotus purpuratus y 222 en el 
anfioxo Branchiostoma floridae (Huang et al., 2008).

En cnidarios, los TLR varían en número y estructura 
(Dunn, 2009). En Hydra se han caracterizado dos TLRs 
(HyLRR-1 y HyLRR-2) con LRRs extracelulares similares a 
aquellos de vertebrados (Augustin et al., 2012). Sin embargo, 
HyLRR-1 y HyLRR-2 no poseen el dominio intracelular TIR, 
típico de los receptores TLR de vertebrados. Adicionalmente, 
se han reportado dos proteínas transmembrana, HyTRR-1 
y HyTRR-2, que poseen un dominio intracelular TIR pero 
no presentan dominios extracelulares. Es probable que las 
HyLRR y HyTRR funcionen sinérgicamente, asociándose 
para reconocer patrones moleculares y señalizar al interior 
de la célula (Augustin et al., 2012). En ensayos funcionales 
se ha encontrado que el silenciamiento de los genes que 
codifican HyTRR-1 e HyLRR-2 lleva a una reducción drástica 
de la actividad antimicrobial, lo cual sugiere que en Hydra 
la activación de receptores de reconocimiento de MAMPs 
induce la producción de péptidos antimicrobiales (AMPs, 
por sus siglas en inglés), como Hydramacin-1 y dos proteínas 
específicas de este organismo, Arminin-1a y Periculin-1 
(Augustin et al., 2010).

Los antozoarios (corales y anémonas), en comparación 
con los hidrozoarios, tienen un mayor número de TLRs 
(Dunn, 2009). El análisis de bases de datos de ESTs 
(secuencias expresadas etiquetadas) y de secuencias 
genómicas en los antozoarios Nematostella vectensis y Acropora 
millepora, ha mostrado la presencia tanto de de receptores 
TLR (con estructuras diferentes a las de H. magnipapillata), 
como de componentes de su vía de señalización, como la 
proteína adaptadora intracelular NvMyD88 (Miller et al., 
2007). En N. vectensis se ha predicho la estructura de una 
proteína relacionada con los miembros de la familia Toll/
TLR de mamíferos, la proteína NvTLR1 que estructuralmente 
posee dominios ricos en cisteina que flanquean los extremos 
amino-terminal y carboxi-terminal de los LRRs en la región 
exttracelular, mientras que en la parte intracelular tiene un 
dominio TIR (Miller et al., 2007) (Fig. 3). Además, en esta 
anemona se han identificado otras tres proteínas (NvIL-
1R1, NvIL-1R2 y NvIL-1R3) transmembranales con dominio 
intracelular TIR y múltiples dominios tipo inmunoglobulina 
(Ig) en la región extracelular (Fig. 3), que reflejan la 
estructura de dominios de los receptores de interleuquina 
1 de mamíferos (IL-1R) (Miller et al., 2007). Recientemente 
se secuenció el genoma del coral Acropora digitifera y se 
determinó que este genoma contiene aproximadamente 
23.700 genes, entre los cuales hay varios asociados con 
la respuesta inmune (Shinzato et al., 2011){Formatting 
Citation}. Se identificaron cuatro proteínas tipo Toll/
TLR (Adi-TLR1, Adi-TLR2, Adi-TLR3 y Adi-TLR4) y 19 tipo 
interleuquina 1 (Adi-Il-1R) (Fig. 3). Estos datos sugieren que 

el repertorio inmune de este coral es más complejo que el de 
Nematostella. {Formatting Citation}

Otros PRRs identificados en cnidarios son las lectinas 
de reconocimiento inmune. Una de estas lectinas comunes 
para varios grupos de cnidarios es la Tachylectina (Mali 
et al., 2006; Hayes et al., 2010). La Tachylectina es una 
proteína que se aisló inicialmente de la cacerola de mar 
(Tachypleus tridentatus) y experimentalmente ha mostrado 
actividad antimicrobial por medio del reconocimiento 
de MAMPs como LPS y peptidoglicanos (Beisel et al., 
1999). Adicionalmente, estas proteínas parecen estar 
evolucionando por selección positiva como consecuencia de 
las presiones selectivas ejercidas por los patógenos (Hayes 
et al., 2010). En N. vectensis también se han detectado una 
gran diversidad de genes que codifican para lectinas tipo–C 
(dependientes del Calcio, CTLs), que pueden jugar un papel 
clave en el reconocimiento inmune (Wood-Charlson y Weis, 
2009). Por otro lado, en el coral escleractíneo A. millepora 
se ha caracterizado una lectina de unión a manosa (MBL) 
llamada Millectina, que juega un papel importante en el 
reconocimiento de bacterias (Kvennefors et al., 2008). La 
Millectina posee una característica inusual, ya que presenta 
una amplia variabilidad en la región de unión al ligando, lo 
cual podría indicar la unión a un amplio rango de MAMPs. 
Finalmente, un análisis de ESTs en el coral Montastraea 
faveolata mostró la presencia de varios PRRs de la familia de 
lectinas tipo-C (Schwarz et al., 2008).

Módulo activador
Dentro del módulo de activación de las respuestas inmunes, 
se agrupan las moléculas que participan en las vías de 
señalización intracelular y que modulan la activación de 
las moléculas efectoras. Aunque se han caracterizado 
diversos genes de señalización en cnidarios homólogos 
a aquellos de vertebrados, se dispone de muy poca 
información funcional. Una de las vías mejor estudiada, y 
más conservada en metazoarios es la vía de los TLRs. Esta 
vía se conoce en detalle en Drosophila (Hoffmann, 2003; 
Imler y Hoffmann, 2003), sin embargo en organismos 
basales como los cnidarios existe muy poca información. 
A partir de estudios genómicos y transcriptómicos en H. 
magnipapillata, N. vectensis y A. millepora, se han identificado 
transcritos homólogos a la proteína adaptadora universal 
MyD88 (Miller et al., 2007), la cual contiene el dominio TIR 
con el cual interactúa con los dominios intracelulares de los 
TLRs. Los transcritos de algunas kinasas como las proteínas 
IRAK, TRAF y TAK, que juegan un papel importante en 
los procesos de fosforilación y activación de factores de 
transcripción, también han sido identificados en estos 
cnidarios (Miller et al., 2007). En poblaciones silvestres 
de N. vectensis y A. millepora se ha caracterizado el gen que 
codifica para el factor de transcripción NF-kB (Miller et al., 
2007), el cual controla la expresión de genes relacionados 
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con un amplio rango de procesos inmunes en vertebrados e 
invertebrados (Hayden y Ghosh, 2004). En Hydra se sugiere 
que este factor de transcripción regula la expresión de genes 
que codifican para péptidos antimicrobiales (Augustin et al., 
2010; Augustin et al., 2012) tal como ocurre en Drosophila. 
En Nematostella y Acropora no se tiene información de los 
genes blanco del NF-kB.

Módulo efector
Son muy pocas las moléculas efectoras de la respuesta inmune 
que se conocen en cnidarios. En este sentido, el papel de 
muchos péptidos y metabolitos secundarios como parte del 
mecanismo efector del sistema inmune innato de los cnidarios 
está empezando a ser explorado (Dunn, 2009). Los cnidarios 
producen péptidos antimicrobianos que se caracterizan por 
tener una estructura estable permitiendo su movimiento por 
los tejidos del animal y por presentar actividad especifica 
in vitro contra bacterias Gram-positivas y Gram-negativas 
(Dunn, 2009). En Hydra se han caracterizado tres péptidos 
antimicrobiales, Hydramacina-1, Arminina-1a y Pereculina-1 
(Bosch et al., 2009; Jung et al., 2009; Augustin et al., 2010), 
mientras que en el scifozoo Aurelia aurita, se ha caracterizado 
el péptido Aurelin, que presenta actividad contra bacterias 
Gram-positivas y Gram-negativa (Dunn, 2009).
Se sugiere que en Hydra la síntesis de péptidos 
antimicrobiales está mediada por el reconocimiento por 
parte de los receptores tipo TLR, y es especifica según el 
MAMP que es reconocido (Augustin et al., 2010). Así, la 
síntesis de Hydramacina-1 aumenta en presencia de LPS 
de las bacterias, mientras que Pereculina-1 aumenta en 
presencia de LPS y flagelina (Bosch et al., 2009). Además 
de estas moléculas, en Hydra también se han caracterizado 
inhibidores serin proteasa tipo Kazal, las cuales se producen 
en las células glandulares y tienen una potente actividad 
bactericida in vitro (Augustin et al., 2009).

Histocompatibilidad en cnidarios
Los invertebrados clonales y sésiles con frecuencia 
interactúan con individuos de su misma especie mientras 
crecen sobre un mismo sustrato. Las interacciones 
típicamente culminan en fusión entre individuos 
relacionados o rechazo entre individuos no relacionados 
(Grosberg, 1988). Estos fenómenos de histocompatibilidad 
somática (también llamados de alorreconocimiento) se 
conocen desde hace más de un siglo (Bancroft, 1903) y han 
sido observados inequívocamente en esponjas, cnidarios, 
briozoos y ascidias (Buss, 1982). El alorreconocimiento 
en invertebrados clonales cumple un papel importante en 
el mantenimiento de la integridad fisiológica y genética de 
las colonias (Buss, 1987). Estos organismos viven sobre 
sustratos duros, donde las interacciones célula-célula entre 
conespecíficos son frecuentes. La fusión entre individuos de 
la misma especie puede conferir una ventaja inmediata a la 

quimera resultante, debido principalmente al incremento en 
el tamaño de la colonia. Ciertamente, en los invertebrados 
sésiles la fecundidad y la viabilidad aumentan linealmente 
con el tamaño (Buss, 1990).

El quimerismo, no obstante, puede llevar a que se genere 
parasitismo de la línea germinal de un componente de la 
quimera sobre el otro. Los invertebrados clonales tienen 
células madre multipotenciales, capaces de diferenciarse en 
células germinales y somáticas en cualquier momento de la 
ontogenia (Buss, 1982; Buss, 1987). La proporción de células 
somáticas y germinales puede variar ampliamente entre los 
individuos que componen la quimera, de tal forma que si 
un individuo genera un número desproporcionadamente 
mayor de células germinales que el otro, se genera una 
relación parasítica (Buss, 1982; Buss y Shenk, 1990; Stoner 
y Weissman, 1996; Stoner et al., 1999). La representación 
genética del individuo parasitado disminuye progresivamente 
en las siguientes generaciones hasta una inevitable muerte 
evolutiva. El riesgo de establecer parasitismo de la línea 
germinal puede disminuirse sustancialmente si se restringe 
la fusión a individuos genéticamente relacionados mediante 
sistemas de alorreconocimiento altamente discriminatorios.

Las respuestas de alorreconocimiento en el hydrozoario 
Hydractinia (Cnidaria: Hydrozoa) se conocen mejor que en 
cualquier otro cnidario (Frank et al., 2001). Las colonias 
de Hydractinia crecen sobre conchas de gasterópodos 
(p. ej. Littorina spp. o Buccinum spp.) habitadas por 
cangrejos ermitaños del género Pagurus. Las colonias 
están compuestas por pólipos interconectados por una 
densa red de canales conocida como cenosarco o mata 
estolónica. Este cenosarco se ubica sobre una placa basal 
incrustante compuesta de quitina, la cual está ausente en 
los juveniles, pero aparece antes de que la colonia alcance 
los límites de su sustrato. El cenosarco consiste en dos 
capas ectodérmicas que emparedan una red de canales 
gastrovasculares endodérmicos. El ectodermo de la mata 
es continuo con el ectodermo de los pólipos, mientras que 
el endodermo de los canales es continuo con el epitelio 
gastrovascular de los pólipos. La mayor parte del esqueleto 
quitinoso es secretado por la capa ectodérmica inferior del 
cenosarco. Algunas colonias juveniles extienden sus canales 
más allá de los límites de la mata y forman estolones, los 
cuales progresivamente van siendo cubiertos por la mata, a 
medida que la colonia alcanza el borde del sustrato (Yund 
et al., 1987).

Colonias de Hydractinia que crecen sobre la misma concha 
tienen alta probabilidad de encontrarse (Yund et al., 1987). 
Estos encuentros resultan en uno de tres posibles fenotipos: 
1) Fusión. Los contactos entre colonias compatibles 
inicialmente disuelven su cobertura peridérmica y una hora 
después del contacto adhieren sus células ectodérmicas. 
Después de 2-4 horas de contacto, las colonias establecen 
un sistema gastrovascular común, lo que resulta en una 
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quimera permanente (Hauenschild, 1954; Hauenschild, 
1956; Müller, 1964; Buss et al., 1984). 2) Rechazo. Los 
encuentros incompatibles se caracterizan por la ausencia de 
adhesión y formación de continuidad gastrovascular. Dentro 
de las primeras 12 horas después del contacto entre las 
colonias, los tejidos que interactúan se engrosan debido a 
una masiva migración de células urticantes conocidas como 
cnidocitos (Buss et al., 1984). Estos cnidocitos descargan 
estructuras con forma de arpón y liberan toxinas, causando 
un extenso daño tisular en la colonia contendiente (Müller, 
1964; Buss et al., 1984). Los eventos subsiguientes toman dos 
formas, dependiendo de la morfología de las colonias (Buss 
y Grosberg, 1990). Encuentros entre colonias estoloníferas 
(aquellas con predominio de estolones libres sobre mata 
estolónica) resultan en rechazos agresivos caracterizados 
por la inducción de estolones hiperplásicos (Ivker, 1972). En 
estos encuentros, la diferenciación y migración de cnidocitos 
continúa hasta que una colonia ha eliminado a la otra (Buss 
et al., 1984; Lange et al., 1989). Encuentros entre colonias 
con predominio de mata estolónica sobre estolones libres 
producen rechazos pasivos, los cuales se caracterizan por 
la secreción de una matriz fibrosa por ambas colonias, 
acompañada por la detención en el crecimiento de las 
colonias en la margen de contacto (Buss y Grosberg, 1990). 
3) Fusión transitoria. En este fenotipo, las colonias inicialmente 
se adhieren estableciendo un sistema gastrovascular 
endodérmico común. En las etapas iniciales, la reacción es 
indistinguible de una fusión permanente. Después de 12-
24 horas pos-contacto, una banda necrótica aparece en el 
punto del contacto inicial que posteriormente se extiende 
para formar una línea que corresponde a la zona de contacto 
original. La emergencia de la línea necrótica se acompaña 
por la oclusión de los canales que estaban fusionados. Uno 
a tres días después de la aparición de la banda necrótica, 
las colonias se separan. Desde este momento en adelante, 
la reacción es indistinguible de una respuesta de rechazo 
(Hauenschild, 1954; Shenk y Buss, 1991; Grosberg et al., 
1996; Cadavid, 2001; Powell et al., 2007).

Los fenotipos de alorreconocimiento en Hydractinia están 
controlados en una región cromosómica conocida como 
el Complejo de Alorreconocimiento (allorecognition complex–
arc) que contiene dos locus principales, alr1 y alr2 (Cadavid 
et al., 2004). Las colonias se fusionan si comparten uno o 
dos alelos en ambos locus, se rechazan si no comparten 
alelos en ninguno de los dos locus y muestran fusión 
transitoria como un efecto de dosis de alelos (por ejemplo, 
si comparte solo un alelo en un solo locus). Arl1 codifica 
para una proteína transmembranal de 537 aminoácidos 
que tiene dos dominios extracelulares tipo inmunoglobulina 
(Ig) y un dominio intracitoplasmático con un motivo de 
inmunoreceptor activador basado en tirosina (itam) (Rosa 
et al., 2010). Por su parte, arl2 codifica para una proteína 
transmembranal con tres dominios Ig extracelulares y 

un dominio intracitoplasmático que contiene un motivo 
de inmunorreceptor inhibidor basado en tirosina (itim) 
(Nicotra et al., 2009). Estos dos genes candidatos de 
alorroconocimiento comparten similitudes estructurales 
con loci del complejo de receptores leucocitarios (lrc) en 
mamíferos, incluyendo lilr y kir (Trowsdale et al., 2001). 
Un análisis detallado de la región cromosómica alrededor 
de arl1 ha mostrado la presencia de, al menos, diez genes 
adicionales que codifican proteínas transmembranales 
con dominios extracelulares Ig no canónicos similares 
a arl2 (Rosa et al., 2010). La región cromosómica entre 
arl1 y arl2 no ha sido secuenciada por completo y es 
posible que albergue genes adicionales que, en conjunto, 
participen en la determinación y control de los fenotipos de 
alorreconocimiento.

CONCLUSIONES
Los cnidarios son la base estructural y funcional de 
los arrecifes de coral, uno de los ecosistemas más 
diversos del planeta. En las últimas décadas los cambios 
medioambientales globales y locales han generado una 
crisis sin precedentes en la salud de los corales, que ha 
involucrado frecuentes eventos de blanqueamiento coralino 
y la alta incidencia de enfermedades de corales (Weil et 
al., 2006). Este último fenómeno ha atraído la atención 
de la comunidad científica, y esfuerzos importantes se 
han encaminado a identificar posibles agentes etiológicos 
involucrados en la patología de estas enfermedades. Sin 
embargo, el entendimiento global del fenómeno, y, más 
importante aún, la generación de medidas preventivas y 
correctivas, requieren una aproximación más integrada. 
Uno de los aspectos que se debe considerar en esta empresa 
es el entendimiento del sistema inmune de los corales y de 
los cnidarios en general. Gracias a las ventajas que proveen 
las nuevas metodologías de secuenciamiento de genomas 
y transcriptomas, es posible ahora identificar genes de 
inmunidad en cnidarios que puedan ser posteriormente 
evaluados por ensayos funcionales. Adicionalmente, estas 
aproximaciones metodológicas pueden arrojar luces a otro 
tipo de fenómenos relacionados a la inmunidad, como 
la histocompatibilidad, que en organismos coloniales, 
determina la capacidad de competición entre colonias por 
el espacio habitable. Los datos disponibles muestran que los 
cnidarios tienen un muy complejo sistema inmune, muchos 
de ellos conservados en los metazoarios, aunque algunos 
parecen ser únicos de este grupo. La combinación de este 
tipo de análisis con ensayos funcionales, seguramente 
permitirán generar una descripción detallada del sistema 
inmune de los cnidarios.
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