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RESUMEN 

BAUTISTA ESQUIVEL DANIELA. DESCRIPCIÓN DE ENFERMEDADES, 
AGENTES ETIOLÓGICOS Y LESIONES OBSERVADOS EN CAMARONES 
PENEIDOS SILVESTRES Y DE CULTIVO, EN LA ZONA DE GUASAVE, 
SINALOA (DURANTE UN CICLO DE PRODUCCIÓN). (Bajo la dirección de MVZ. 
Héctor Villaseñor Gaona y MVZ. Ana Auró de Ocampo). 

Los camarones peneidos son susceptibles a diversos agentes patógenos, tales como; 
parásitos protozoarios, bacterias, virus y otros. En mayo del 2002, la granja Acuicola 
Prisamar, ubicada en Guasave, Sinaloa, sufrió grandes pérdidas en la producción por la 
introducción de un virus (WSSV). El propósito de este estudio, fue realizar un monitoreo 
semanal, durante un ciclo de producción, para establecer la incidencia de enfermedades 
tanto virales (en especial WSSV), como bacterianas y parasitarias en camarón de cultivo y 
silvestre. Se obtuvieron 20 camarones de cultivo (Utopenaeus vannamel) de un estanque, 
y 20 camarones silvestres (Lltopenaeus vannamei y Litopenaeus stylirostris) del canal de 
llamada, 20 del dren y 20 del reservorio. Fueron fijados con solución Davldson estándar, 
se clasificaron por especie y se preservaron en alcohol al 70o/o hasta su procesamiento 
histológico con la técnica de inclusión en parafina y su tinción con H-E, cuando fue 
necesario se realizaron tinciones Feulgen. Las secciones histológicas estudiadas se 
registraron y se analizaron utilizando la prueba por Probabilidad exacta de Fisher. Al 
estudio histopatológico, las lesiones más relevantes que se encontraron al revisar 
hipodermis, hepatopáncreas, intestino y branquias, fueron calcificaciones distróficas, 
hepatopancreatitis necrotizante, esteatosis hepatopancreática, abundante producción de 
moco en branquias, sindrome de las bolitas, enteritis hemocitica, cuerpos de inclusión 
intracitoplasmáticos e intranucleares, asl como, la presencia de gregarinas, 
esporozoarios, epiblontes y huevos de céstodo. Al realizar el análisis estadístico, se 
observó que durante este ciclo de producción, las enfermedades que afectaron con mayor 
incidencia a los camarones silvestres, fueron las ocasionadas por los agentes virales, sin 
embargo, los camarones de cultivo, fueron afectados principalmente por agentes 
parasitarios. Estadísticamente hubo diferencias significativas con respecto a WSSV, en 
camarones silvestres, en donde L. vannamei fue más afectado que L. stylirostris. L. 
vannarnel de cultivo, se observó estadisticamente más afectado con respecto a WSSV e 
IHHNV, en comparación con los silvestres. A pesar de las lesiones encontradas, no se 
presentó una signologia cHnlca aparente, esto indica que hay una adaptación de las 
especies a las infecciones durante la vida libre. 
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INTRODUCCIÓN 

Durante la década de los 80's la producción del camarón en el litoral mexicano fue tal, que 

permitió contribuir con el 70o/o de las divisas totales generadas por el sector pesquero, con 

una captura entre 75,000 y 85,000 toneladas anuales. colocando al pals entre los 

primeros 10 del mundo. 1 En México, el 70o/o de la producción de camarón se destina a la 

exportación, principalmente a los Estados Unidos, y un 30º/o se deja para satisfacer las 

demandas del mercado nacional. Desde el año 2000, México es el tercer exportador y 

cultivador mundial de camarón.2 

El estado de Sinaloa ocupa el segundo lugar en cuanto a la producción camaronera; 

puesto que cuenta con una superficie potencial de 180 mil hectáreas para esta actividad. 

Estas condiciones favorecen el cultivo de las diversas especies de camarón que se 

reproducen en forma silvestre a lo largo del litoral sinaloense. 3 Las especies que 

principalmente se explotan son: el camarón blanco del pacifico (Litopenaeus vannatnei) y 

el camarón azul (Utopenaeus stilyrostris). 

Litopenaeus vannamei. puede alcanzar un peso comercial de 20 grs. a partir de 

postlarvas de 5 a 15 dias, en un tiempo de 4 a 6 meses. Tolera temperaturas de 25 a 30° 

C y una salinidad de 16 a 42 ppm. Esta especie, es muy apreciada no sólo por sus 

excelentes tasas crecimiento y sobrevivencia, sino además por su alto valor en el 

mercado. 

Litopenaeus sty/irostris, también alcanza un peso comercial de 20 grs. a partir de 

postlarvas de 5 a 20 días. en un tiempo de 4 a 6 meses. Es más resistente a la salinidad 

que L. vannamei, soportando rangos de 25 a 45 ppm, aunque a temperaturas más bajas 

con rangos entre 18 y 28° C. La sobrevivenC"ia en la fase de engorda es un tanto 

impredecible, porque son más susceptibles a las enfennedades, elevando la tasa de 

mortalidad.4
• 

5 

2 
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La producción en estas especies se ha visto afectada por la presencia de varias 

enfermedades: que en gran número provocan grandes pérdidas económicas para la 

empresa camaronlcola, comprometiendo en muchos casos, el futuro del cultivo del 

camarón.3
•

6 Por esta razón un diagnóstico preciso y temprano se vuelve una prioridad en 

este tipo de empresa. 

Los peneldos son susceptibles a diversos agentes patógenos. tales como: protozoarios, 

hongos, bacterias: sin embargo. los agentes virales y Vibrio sp, son los que causan las 

pérdidas económicas más graves.7 

Dentro de las principales enfennedades virales que afectan a los camarones peneidos 

silvestres y de cultivo. se encuentran: 

El virus de la necrosis hematopoyética e hipodénnica Infecciosa (IHHNV); el cual 

pertenece a la familia Parvoviridae; no contiene cápside, es de banda sencilla y de 

genoma ADN. cuyo sitio de replicación es en el núcleo de la célula huésped. El IHHNV es 

una enfermedad aguda que causa altas mortalidades en los cultivos, tanto intensivos 

como semi-intensivos de Litopenaeus stylirostris. con mortalidades acumuladas del 80°/o 

al 90°/o dentro de los 14 a 21 días de Iniciada la Infección en juveniles. La vía de infección 

más rápida es la oral, le siguen el contacto directo e indirecto (vía agua). Esta enfermedad 

presenta una fase aguda, en donde se produce una disminución marcada del consumo de 

alimento, anorexia, letargia, debilidad y depresión; seguida por cambios en la conducta 

(nado errático, parálisis y hundimiento) y en su apariencia corporal. Los camarones que 

sobreviven a la fase aguda se recuperan lentamente, estos permanecen letárgicos y no se 

asean, por lo que hay tendencia a la contaminación de branquias y superficies corporales 

por epibiontes. además de un lento crecimiento. Presentan una cuticula suave con 

apariencia .. moteada". que se debe a múltiples focos de melanina en la hlpodermis 

cuticular, en branquias y apéndices, este aspecto "'moteado .. posteriormente es de color 

azulase y la musculatura estriada del abdomen es opaca. A nivel histológico. se observan 

3 
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cuerpos de inclusión intranucleares anfofilicos (con tinción H-E) Cowdry tipo A, Feulgen 

negativos, dentro del núcleo hipertrofiado. además de la cromatina desplazada. Estos 

cambios celulares se observan en tejidos de origen ectodermal (hipodermis cuticular. 

epitelio del intestino anterior y posterior. branquias, cordón nervioso. y ganglios nerviosos) 

y tejidos de origen mesodermal (órgano hematopoyético, glándula antenal. gónadas, 

órgano linfoide, corazón. tejido conectivo y músculo estriado) y con necrosis multifocal. En 

L. vannamei, principalmente en juveniles, esta enfermedad se asocia con el sfndrome de 

la deformidad del rostro (ROS), en donde se observa atrofia del rostrum, de las antenas y 

otras zonas de la cutfcula.8 • 9 • 1º· 1 1.12. 1 3 

El virus del síndrome de Taura (TSV), tiene una morfologfa icosaédrica, de cadena ARN y 

esta clasificado como un Plcomavirus, la infección es rápida y de corta duración. Las 

pérdidas en la producción pueden alcanzar hasta un 90o/o. Este virus se transmite de 

manera horizontal y mediante el canibalismo, atacando principalmente a postlarvas y 

juveniles de L. vannamei, una de las especies más susceptibles, mientras que L. 

stylirostris muestra poca susceptibilidad.9
• 

10
• 

11
· 

12
• 

14 Consiste en dos fases: aguda y 

crónica; la fase aguda. ocurre durante los primeros 7 dfas y se caracteriza por altas 

mortalidades, los camarones se encuentran débiles, desorientados, con el tracto digestivo 

vacfo, la cuUcula suave y presentan cromatóforos rojos expandidos en pleópodos, 

pereiópodos, telsón y urópodos. Mientras que en la etapa crónica, se presentan áreas de 

degeneración y melanización en la cutfcula (puntos negros) del cefalotórax y del 

exoesqueleto abdominal, provocado por bacterias. Estas lesiones desaparecen debido a 

que el camarón muda. llegando a convertirse en portador asintomático. Histológicamente 

se observa una necrosis multifocal en el epitelio cuticular y capas subyacentes de 

branquias. intestino y apéndices locomotores; hay cuerpos de inclusión 

intracitoplasmáticos de diversos tamaños, que van de eosinofilicos a basofflicos, 

4 



semejando la apariencia de perdigones o granos de pimienta. Ocasionalmente puede 

presentarse necrosis del epitelio de la glándula antenal. 9
• 

1º· 1
1

• 1
2

• 
14

• 1
5 

El Sfndrome de la mancha blanca (WSSV); se caracteriza por ser una enfermedad 

altamente patógena y virulenta. causada por un virus de AON, que pertenece a la familia 

Nlmaviridae. 16 La principal fuente de introducción del virus al estanque puede ser la 

misma larva u otros vectores como las jaibas. que pueden ser portadores asintomáticos. 

Afecta a los camarones en cualquiera de sus estadías e induce elevadas mortalidades en 

cualquier etapa del ciclo productivo, alcanzando tasas hasta del 100o/o en 3 a 10 días 

después de los primeros signos clfnicos, como son, la presencia de organismos 

moribundos nadando cerca de la superficie de los estanques, los cuales presentan 

letargia, anorexia, coloración rosada a café rojizo por la expansión de los cromatóforos 

cuticulares en urópodos y antenas, además de manchas blancas cuticulares (depósitos 

circulares de calcio) en el área del caparazón. Microscópicamente se observan cuerpos 

de inclusión intranucleares prominentes que van desde eosinofilicos hasta basofilicos 

(tinción H-E), Feulgen positivos, en los núcleos hipertrofiados de las células del epitelio 

cuticular y tejido conectivo; es menos frecuente en glándula antenal. en tejido 

hematopoyético, en branquias y en tejido nervioso.9
• 

11
•
17

• 
19

• 
18

· 
20 En infecciones agudas se 

puede presentar una severa necrosis del órgano linfoide, similar a la que aparece en 

infecciones de la enfennedad del virus del sindrome de la cabeza amarilla (YHV).21 

El parvovirus hepatopancreático (HPV) que como su nombre lo indica. produce una 

enfermedad hepatopancreática; es de forma icosaédrica y posee un genoma ADN de 

banda simple. Puede haber transmisión vertical de padres a camadas y también de 

camarón a camarón (contacto directo o por vía agua). durante estados larvarios. Los 

organismos enfermos muestran signos inespecfficos incluyendo tasas de crecimiento 

bajas. anorexia, suciedad supeñicial, obstrucción de branquias por invasión secundaria de 

organismos epibiontes y opacidad ocasional en los músculos caudales. asl como necrosis 
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y atrofia del hepatopáncreas, acompañado de cuerpos de inclusión intranucleares 

basofilicos, en fas células epiteliales de los túbulos hepatopancreátlcos 

(hepatopancreatocitos). Afecta ligeramente al L. vannamei. La mortalidad es del 50º/o en 

camarones juveniles. 3 • 
8

• 
9

• 
22 

En cuanto a las enfermedades bacterianas, los microorganismos predominantes en el 

medio marino, son las bacterias Gram negativas, las cuales constituyen la mayoria de las 

bacterias presentes en la microflora normal del camarón silvestre y del cultivado, tanto en 

intestino como en branquias y en la cutfcula. El género Vibrlo sp. es uno de los grupos 

bacterianos más importante en el cultivo del camarón; las especies que más han sido 

aisladas son: V. a/ginolytlcus. V. parahemolytlcus, V. harvey y V. vulnificus. Se consideran 

como patógenos oportunistas. que en condiciones adecuadas proliferan. La colonización 

de bacterias provoca lesiones sobre la pared celular mediante exotoxlnas que inducen la 

melanización y necrosis en la cuticula. apéndices y branquias. Las larvas afectadas 

pueden presentar tracto digestivo vacio, letargia, flexión dorsal abdominal, fuerte 

colonización bacteriana en la cutfcula, opacidad en la musculatura abdominal, alta 

mortalidad, cromatóforos visibles en la base de apéndices, lesiones melanizadas en punta 

de apéndices, retardo en la coagulación de hemollnfa (>1 min). Diferentes especies de 

Vibrlo sp. están asociadas al síndrome de las bolitas (V. alginolyticus y V. harveyi),23 este 

síndrome ocasiona descamación de las células epiteliales del tracto digestivo, 

acumulándose a manera de bolitas que descienden a través del tracto digestivo, las 

cuales también aparecen en hepatopáncreas desprendiendo las células al lúmen. Este 

sindrome eventualmente ocasiona mortalidad masiva.7
• 9 • 1º 

Respecto a rickettsias, la infección se limita al epitelio de los túbulos hepatopancreáticos. 

En infecciones leves los camarones no presentan signos y en casos severos se muestran 

letárgicos, anoréxlcos y se congregan en la zona baja de los estanques, presentan 

branquias de color café claro, opacidad abdominal difusa y el hepatopáncreas con textura 
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fibrosa. Para su diagnóstico requiere la demostración histológica de vacuolas 

citoplasmáticas. largas y granulares llenas de rickettsias dentro de células especificas. La 

enfermedad resulta cuando un número suficiente de células hepatopancreáticas son 

infectadas y no pueden soportar los procesos de digestión y absorción.9
• 

10 

La hepatopancreatitis necrotizante (NHP), es una enfermedad asociada a bacterias (Gram 

negativos). La vía de acceso de estas bacterias intracelulares, se da a través del agua y 

se ha demostrado la presencia de NHP en los organismos a partir de los 30 a 50 dias 

post-siembra. Dentro de los signos hay letargia, anorexia, elevada tasa de conversión 

alimenticia, marcada reducción en el crecimiento, cutícula flácida, branquias obscurecidas 

y expansión de cromatóforos dando una apariencia obscura en los pleópodos y urópodos. 

gran cantidad de epibiontes en la supeñicie de los camarones. Histológicamente se 

muestra una atrofia del hepatopáncreas, hay ausencia de Hpidos, los túbulos se 

encuentran festonados e incluso se observa necrosis, hay presencia de granulomas, asf 

como, un gran número de bacterias pequeñas, intracelulares (Gram negativos) en las 

células epiteliales de los túbulos hepatopancreáticos.9 • 
24 

Los camarones también son afectados por parásitos protozoarios como las gregarinas. 

haplosporidios, asi como, por protozoarios epibiontes o epicomensales como los ciliados 

del orden Peritrichia (Zoothamnium sp., Epistylis sp., Vorticella sp.}, y protozoarios 

suctorios como Acineta sp. Las gregarinas (Protozoa, Apicomplexa) son parásitos que se 

encuentran en las cavidades del tracto digestivo. Al menos tres géneros Infectan a los 

camarones peneidos: Nematopsls spp., Cephalo/obus spp. y Paraophloidina spp: de las 

cuales la especie más patógena. es Nematopsis penaeus. causando daños a nivel del 

epitelio intestinal. Su distribución es considerada como cosmopolita: y la infección ocurre 

cuando un camarón ingiere a un organismo hospedero intermediario infectado con 

esporas de gregarinas. Los camarones severamente afectados muestran una reducción 

en las tasas de crecimiento y una elevada conversión alimenticia, afectan la digestión y 

7 



absorción de nutrientes. El diagnóstico histopatológlco revela que pueden encontrarse en 

los túbulos primarios del hepatopáncreas, en la región posterior del estómago y en 

Intestino. 9 • 
10

• 
25 

Los céstodos que pueden afectar a los peneidos son de los géneros: Parachristianella spp 

y Renibulbus spp; estos se encuentran asociados con el hepatopáncreas. Afecta las 

etapas de juvenil y adulto. 26 

Los haplosporidios, son organismos esporozoarios parásitos del camarón, los cuales 

afectan a las células epiteliales del hepatopáncreas y del epitelio intestinal. Se presenta 

en peneidosjuveniles. 7
•

9
•
1º 

La mayoría de los protozoarios ciliados, existen en un estado de comensalismo y al 

presentarse condiciones de estrés, varias especies de estos protozoarios son capaces de 

producir infestaciones elevadas. adhiriéndose a la superficie de las branquias. o en la 

superficie cuticular, interfiriendo con el intercambio gaseoso en las branquias o 

dificultando la locomoción, la alimentación o la muda, ocasionando mortalidad. Los 

camarones muestran señales de hipoxia, letargia, decoloración blanquecina de la 

musculatura abdominal y a veces, una leve flexión dorsal del abdomen.7
•

9 

Otra enfermedad importante es la enteritis hemocitica, causada por las toxinas de algas 

verde-azules de las especies Schlzothrix calcicola y Splrulina subsalsa. Puede ser de 

aguda a crónica, y afecta principalmente a organismos juveniles. estos presentan letargia, 

anorexia, y la superficie del cuerpo manchada con eplblontes debido su reducida actividad 

limpiadora. Histológlcamente se observa una necrosis que va de focal a generalizada, y 

una marcada inflamación hemocitica de la mucosa epitelial del Intestino y del ciego 

intestinal.7
•

9 

Son varios los factores que se relacionan con el incremento en la incidencia de 

enfermedades. como la alta densidad de siembra, la cual facilita la propagación de 

patógenos entre los estanques; las fluctuaciones excesivas de factores tales como el 
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oxigeno. la salinidad y la temperatura. incrementan el estrés causando inmunosupresión. 

haciendo a los camarones más susceptibles a contraer una enfennedad. 27 

En mayo del 2002. la mlcrozona 5, ubicada en Guasave. Sinaloa. sufrió graves pérdidas 

económicas debido a la Introducción de WSSV; una de las granjas más afectadas fue la 

Aculcola Prisamar, por ser de reciente introducción a esta mlcrozona. Presentó cerca del 

85°/o de mortalidad en todos sus estanques. 
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HIPÓTESIS 

•:• La Incidencia de las enfennedades que se encuentren en los camarones de cultivo y 

los camarones silvestres será diferente. 

•!• La histopatologia, nos auxiliará en la realización del diagnóstico de enfermedades que 

afectan a los peneldos. 

OB.JETIVOS INMEDIATOS 

•> Establecer diferencias en la incidencia de enfermedades encontradas entre los 

camarones silvestres y los camarones de cultivo. 

•:• Realizar el diagnóstico hlstopatológico de enfermedades infecciosas y por tóxicos 

incidentes en el camarón blanco (Litopenaeus vannamei) y en el camarón azul 

(Litopenaeus stylirostris). 

OB.JETIVOS MEDIATOS 

<• Dar acceso a la Información obtenida por los resultados de este trabajo a los 

productores, para que puedan llevar a cabo sus cultivos con respaldo cientifico; 

además de facilitar la identificación de los diversos agentes etiológicos que afecten a 

los camarones peneidos. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

El muestreo se llevó a cabo semanalmente durante un ciclo de producción (marzo a junio 

del 2003). en la granja camaronícola Acuicola Prisamar S.A. de C.V .• ubicada dentro de la 

microzona 5 en Guasave, Sinaloa (Fig. 1). En esta granja, se maneja un sistema seml

intenslvo de tipo tailandés, la temperatura oscila entre los 18 y 28° C, con una salinidad de 

45 a 50 ppm y una precipitación pluvial media anual de 400 mm. Las postlarvas, que 

fueron sembradas el primef'"o de marzo, fueron compradas al laboratorio Morales, el cual 

se considera libre de WSSV. La primera semana de abril, se aplicó Omicrón 0-1000 a los 

estanques. actuando como desparasitante para las gregarinas. 

La captura de los especfmenes se realizó por medio de una atarraya, en diferentes puntos 

de la granja. Se obtuvieron 20 camarones de cultivo Litopenaeus vannamei de un 

estanque, y 20 camarones silvestres de Utopenaeus vannamei y de Litopenaeus 

stylirostris del canal de llamada, 20 del dren y 20 del reservorio. Se capturaron 1280 

camarones. de los cuales solo se observaron: 

•Cultivados L. vannamei: 40 postlarvas y 140 juveniles. 

• Silvestres L. vannamei: 13 postlarvas. 43 juveniles y 40 adultos. 

•Silvestres L sty/irostris: 17 postlarvas, 57 juveniles y 39 adultos. 

Los especlmenes capturados, se clasificaron por especie y fueron fijados con solución de 

Davldson estándar: 330 mi de alcohol etflico al 95o/o, 220 mi de fonnalina en solución al 

37-39%, 115 mi de ácido acético glacial y 335 mi de agua destilada, a temperatura 

ambiente. La fijación de las postlarvas fue por inmersión directa en la solución Davidson 

de 12 a 24 horas. En los camarones mayores a un gramo de peso, se comenzó a fijar por 

peñusión el hepatopáncreas, el cual está localizado en el cefalotórax; para ello se utilizó 

una jeringa de Insulina; se administró la solución fijadora por ambos lados (inyección 
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intrahepatopancreática) hasta lograr un cambio de color naranja. Inmediatamente 

después se inyectó la parte anterior del hepatopáncreas y arriba del estómago en la parte 

dorsal de la cabeza, así como el primero, tercero y sexto segmento abdominal, 

completando la fijación por inmersión en la misma solución (en relación 10:1) por un 

periodo de 24 a 48 horas. Posteriormente, las muestras se preservaron en alcohol al 70°/o. 

Los especfmenes fueron cortados con una navaja en tres secciones: cefalotórax 

incluyendo el primer segmento abdominal, tercer segmento y sexto segmento abdominal, 

por último se realizaron cortes longitudinales en todos los segmentos. Las postlarvas y los 

camarones que asf lo requirieron fueron procesados de forma completa haciendo 

únicamente un corte longitudinal, 28 de tal manera que se facilitara su procesamiento 

histológico con la técnica de inclusión en parafina, después fueron teñidas con la Unción 

de hematoxilina y eosina (Hematoxilina de Mayer-Bennett y Eoslna), 29 cuando fue 

necesario observar cuerpos de inclusión de virus con genoma ADN, se realizaron 

tlnciones Feulgen. 30 El procesamiento histológico se llevó a cabo en el Departamento de 

Morfologfa de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de ia UNAM. 

Las secciones histológicas fueron estudiadas por dos observadores independientes 

utilizando un microscopio fotónico*. Finalmente, los resultados se registraron para su 

posterior análisis estadistlco, utilizando la prueba por Probabilidad exacta de Fisher, a 

través del programa EPISTAT. 31 La toma de fotografias se realizaron con el 

fotomicroscópio ••del mismo departamento. 

• Microscópio Cart Zeiss, modelo K-4 

•• Fotomicroscópio Wild Lenz. 
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RESULTADOS 

•!• Estudio histopatológlco 

Las principales lesiones histológicas que se observaron en postlarvas y juveniles de 

cultivo fueron enteritis hemocítica (Fig. 2); en menor grado se observaron áreas de 

calcificación distrófica en el músculo y en la hipodermls (Fig. 3). hepatopancreatitis 

necrotizante y descamación epitelial del intestino. Otros hallazgos fueron. la presencia de 

cuerpos de inclusión basofflicos intracitoplasmáticos. en hipodermis (Fig. 4). Se 

encontraron además, cuerpos de inclusión basofilicos, intranucleares en hipodermis (FJg. 

5), branquias (Fig. 6), cordón nervioso, glándula antenal y músculo (Fig. 7); en este caso 

se realizaron tinciones Feulgen para poder diferenciar a que enfermedad pertenec(an 

estos cuerpos de inclusión. 

Se observó el sfndrome de las bolitas en hepatopáncreas (Fig. 8); asl como la presencia 

de gregarinas en diferentes estadías (Fig. 9 y 10). además de huevos de céstodos en 

intestino. esporozoarios en hipodermis. especfficamente haplosporidios (Fig. 11) y 

epibiontes en branquias (Fig.12). 

En los camarones silvestres, tanto en Litopenaeus vannamei como en Utopenaeus 

stylirostris, las principales lesiones que se observaron coinciden con las que se 

encontraron en los camarones de cultivo. sin embargo, a diferencia de estos. las 

calcificaciones también se observaron en pereiópodos y glándula antenal. 

Otros hallazgos (en juveniles y adultos) fueron esteatosis hepatopancreática (Fig. 13), la 

presencia de proteína en túbulos hepatopancreáticos y abundante producción de moco en 

branquias (Fig. 14). agregosomas en hepatopáncreas y en epitelio intestinal (Fig. 15): 

además de hepatopancreatitis bacteriana (granulomas melanizados en parénquima 

hepatopancreático) (Flg. 16). 
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Por otro lado, en un organismo de la especie L sty/irostrls. se encontraron colonias de 

bacterias en músculo cardiaco (Fig. 17). 

Otras lesiones incidentales que se encontraron en algunos camarones silvestres de 

ambas especies. fueron infiltración hemocitica en gónadas, degeneración vacuolar de la 

glándula antenal, asi como fibrosis del conducto deferente. (Datos no mostrados). 

•:• Análisis estadlstlco 

Durante este ciclo de producción, se observó que las enfennedades que afectaron con 

mayor incidencia a los camarones silvestres (L vannamel y L stylirostrls). fueron 

ocasionadas por agentes virales, representando un 13o/o de esta población. Las 

principales enfermedades virales que se presentaron fueron: WSSV, IHHNV, TSV y HPV. 

En segundo lugar se encontró que el 7% de la población fue afectada por agentes 

parasitarios (gregarinas y epiblontes), siendo epibiontes, los mas observados. Las 

enfermedades bacterianas se presentaron en un 6o/o de la población, en donde la 

hepatopancreatitls necrotizante (NHP) y contaminación por bacterias, se observaron con 

mayor frecuencia. Finalmente, solo el 3º/o fue afectado por enteritis hemocitica, en donde 

Lítopenaeus stylírostris fue el más afectado (cuadro 1). 

Por otra parte, Ja Incidencia que se observó en los camarones de cultivo (L vannameí), un 

36°/o de la población fue afectada por agentes parasitarios, en donde las gregarinas, 

fueron los principales agentes identificados, observándose diferencia significativa entre 

postlarvas y juveniles. Las enfennedades virales se manifestaron en un 15o/o. en donde 

WSSV se observó con mayor frecuencia en postlarvas. que en juveniles, encontrándose 

además diferencia significativa, a través del análisis de probabilidad exacta de Fisher. Los 

juveniles fueron más afectados que las postlarvas, en relación a enteritis hemoc(tica. a 

pesar de esto, no existió una diferencia estadfsticamente significativa. Aunque en menor 

grado, NHP se presentó más en juveniles que en postlarvas. encontrando además 
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diferencia significativa entre ambas. Se encontró también diferencia con respecto a 

huevos de céstodo (cuadro 2 y 3). 

El contraste en la incidencia de enfermedades entre las especies de camarones 

silvestres, estadfsticamente por medio de la probabilidad exacta de Fisher. hubo 

diferencias significativas, con respecto a enfermedades virales como fue WSSV, en donde 

L. vannamei fue más afectado que L. sty/irostris. Por otra parte. también se observaron 

diferencias en una enfermedad bacteriana, como lo es el sfndrome de las bolitas asociado 

a Vibrio sp; en eplbiontes por parte de los parásitos, asf como en esporozoarios, que junto 

con enteritis hemocftica, L. stylirostr/s fue la especie más afectada (cuadro 4). 

Al realizar el contraste entre las etapas de la especie Utopenaeus vannamei, tanto de 

cultivo como silvestre, solo se encontraron diferencias significativas, entre los juveniles, 

con relación a WSSV, y parásitos como las gregarinas. En cuanto a las postlarvas, no se 

presentó ninguna diferencia (cuadro 5). 

En el caso de Litopenaeus vannamei de cultivo y Utopenaeus stylirostris silvestre, 

también se encontraren diferencias significativas entre los camarones juveniles, con 

respecto a WSSV, a gregarlnas, a epibiontes y a enteritis hemocftica (cuadro 6). 

Igualmente al contrastar juveniles de L. vannamei y L. stylirostris silvestres, se 

encontraron diferencias significativas, en relación a WSSV: asi como, en los adultos 

(cuadro 7). 

Contrastando el total de los camarones de Utopenaeus vannamei de cultivo y silvestres, 

se observaron diferencias significativas entre los virus WSSV e IHHNV, en donde los 

camarones cultivados fueron más afectados, en comparación con los silvestres. De igual 

forma. se presentó en las gregarinas (cuadro 8). 

Con respecto a el total de los organismos de Utopenaeus vannamel de cultivo y 

Litopenaeus stylirostris silvestres, entre una y otra especie, también se observó diferencia 

significativa, en cuanto a la presencia de WSSV, siendo L. vannamei más afectado que L. 

15 TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



stylirostris, mientras que en IHHNV. L. sty/irostris fue más afedado que L vannamei. En 

cuanto a NHP. gregarinas y eplbiontes, también en los camarones cultivados se presentó 

con mayor frecuencia en L vannamel de cultivo. a diferencia de huevos de céstodo, que 

se presentaron más en L. stylirostris silvestre (cuadro 9). 
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DISCUSIÓN 

De acuerdo con la literatura. en relación a WSSV. macroscópicamente ha sido descrita la 

presencia de manchas blancas en la cutícula, que corresponden a depósitos de calcio; a 

nivel microscópico se habla de prominentes cuerpos de inclusión intranucleares, que 

pueden ser eosinofflicos y basofilicos, los núcleos de células del epitelio cuticular y tejido 

conectivo se observan hipertrofiados: siendo menos frecuente en glándula antenal, en 

tejido hematopoyético, en branquias y en tejido nervloso.9
• 

11
•
17

• 
19 En este estudio, no se 

detectó la presencia de lesiones en la cuUcula, sin embargo, histológicamente se 

encontraron cuerpos de inclusión en hlpodermls, los cuales eran únicamente basofilicos: 

además de que se presentaron sólo en tejido hipodérmico, aunado a las áreas de 

calcificación, en tejido nervioso y en branquias. 

Al comienzo del ciclo de producción, la granja decidió enviar muestras de camarón para 

realizar análisis de PCR, y así poder detectar WSSV, los cuales dieron negativos en todos 

los casos. Aún a pesar de esto, las lesiones que se encontraron en los camarones de 

cultivo, como las calcificaciones y los cuerpos de inclusión intranucleares basofílicos en 

hipodermis, branquias y cordón nervioso. nos indican la presencia de este virus. aunque 

de manera enzootica. puesto que no desarrollaron la enfermedad como tal, logrando tener 

mortalidades del 20°/o durante el ciclo; a diferencia del ciclo pasado que a causa de la 

epizootia provocada por este mismo virus, se obtuvo mortalidades de hasta el 85º/o. 

Para la enfermedad de IHHNV, también se han descrito cuerpos de inclusión 

intranucleares anfofilicos, dentro del núcleo hipertrofiado de células con cromatina 

desplazada, en tejidos de origen ectodermal, como hipodermis, epitelio intestinal, 

branquias y cordón nervioso; y en tejidos de origen mesodennal, como órgano 

hematopoyético, glándula antenal, gónadas. órgano linfoide, corazón, tejido conectivo y 

músculo, causando posteriormente necrosis multifocal.9 • 
11

• 
12

• 
13 Esto coincide con lo que 

se observó en este estudio. al encontrar cuerpos de inclusión en un tejido de origen 
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ectodermal, como lo son las branquias y en un tejido de origen mesodermal, como lo es el 

músculo; se menciona además, que en L vannarnei, principalmente en juveniles, esta 

enfermedad se asocia con el síndrome de la deformidad del rostro (ROS), 9
• 

11
• 

12
• 

13 a 

pesar de que se encontró IHHNV, en este estudio, no se observó ningún camarón con el 

rostro deforme. 

En estudios anteriores, se mencionan lesiones caracterfsticas por la presencia de cuerpos 

de inclusión intracitoplasmáticos eosinofílicos o basofilicos, en epitelio cuticular y subcutis, 

los cuales dan la apariencia de granos de pimienta o de perdigones, considerados como 

patognomónicos para diagnosticar TSV; 9
• 

11
• 

15
• 

32 esto coincide con los hallazgos 

encontrados en hipodennis; Jo cual indica la presencia de esta enfermedad. Se menciona 

que afecta principalmente a postlarvas y juveniles, 9 sin embargo, se encontraron en 

adultos; lo cual sugiere la existencia de portadores asintomáticos. 

Con respecto a HPV. el diagnóstico histopatológico no es definitivo, dada la ausencia de 

pruebas moleculares. Sin embargo, todas estas lesiones indican que por lo menos tres 

virus, se encuentran produciendo infección subclinica tanto en L. vannamei como en L 

stylirostris, en esta mlcrozona. 

Aunque el porcentaje de infección viral fue muy semejante (cultivados 15%. silvestres 

13o/o), al encontrar una mayor incidencia de enfermedades virales, en los camarones 

silvestres, a diferencia de los camarones cultivados: en donde tos parásitos se 

presentaron en primer lugar, nos señala que hay una comunicación entre el medio 

silvestre y el de cultivo, y por lo tanto el paso de organismos vectores (los mismos 

camarones u otros microcrustáceos). puesto que las postlarvas de cultivo, se compraron 

directamente en un laboratorio, libre de virus. Se considera que esta infección, también es 

subclfnica y de tipo enzoótico. 

Se han mencionado infecciones de WSSV, ya sea bajo condiciones naturales o 

experimentales, en L. vannamei y en L stylirostris. 33
· 

34 y de acuerdo con un estudio 
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realizado. se encontró que postlarvas y juveniles de L. vannamel muestran una atta 

susceptibilidad a WSSV. en comparación con otra especie de camarón (Farfantepenaeus 

duorarum).'9 En este trabajo, al realizar el contraste estadistico de las enfermedades 

virales. especificamente WSSV. entre L. vannamel y L. stylirostris silvestres, y mostrar 

diferencias estadfsticamente significativas, se encontraron más afectados los juveniles y 

los adultos de L vannamei. 

La incidencia de WSSV e IHHNV. fue mayor en los camarones L. vannal'T1ei de cultivo, 

que en los camarones L. vannamei silvestres; esto se puede explicar, porque las 

postlarvas sembradas, se encontraban libres de la enfermedad. mientras que los 

camarones silvestres posiblemente presentaban la enfermedad de manera enzoótica, y 

son por lo tanto más resistentes. 

En el presente estudio, se encontró que L. stylirostris. es más susceptible a la enfermedad 

provocada por IHHNV que L. vannamei; lo cual coincide con anteriores trabajos, en donde 

se encontró alta susceptibilidad a este virus, por parte de esta especie. 8
• 

9
• 'º· 11

· 
12

• ' 3 

Con respecto a los parásitos epibiontes, la cantidad de organismos observados no es 

indicativo de enfermedad, máxime que no produjeron lesiones en los camarones. 

A pesar de la alta incidencia de las gregarinas en los camarones cultivados (21º/o), en 

ninguno de los casos se observaron lesiones de la mucosa intestinal, como se describe 

en la literatura. 9
• 

10
· 

25 Es conveniente hacer notar, que el tratamiento antiparasitario 

utilizado para este tipo de parásitos, en esta granja, tuvo un 79º/o de efectividad. 

Las diferencias mostradas entre postlarvas y juveniles de L. vannamel silvestre y de 

cultivo, con respecto a WSSV y a gregarinas: donde los juveniles fueron más afectados, 

sugiere la presencia de vectores, que pasan del medio silvestre al de cultivo, infectando a 

los organismos en los estanques. 

Por otra parte, la presencia de huevos de céstodo (no clasificados taxonómicamente) en 

los camarones de cultivo, aunque mostró diferencias estadfsticamente significativas, 
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cuando se contrastaron postlarvas con juveniles. no se considera un dato importante. 

dado que el tamaño de las poblaciones era muy diferente (postlarvas 40. juveniles 140). 

Los camarones silvestres de la especie L. vannamei. fueron estadfsticamente más 

afectados por esporozoarios (haplosporidios) que L. stylirostris, lo cual coincide con los 

estudios de algunos autores, 9
• 

10 para haptosporidiasis. 

Algunos autores hablan de la relación de diferentes especies de Vibrio sp, con el 

sfndrome de las bolitas, el cual afecta más a L. vannamel, 9
• 

10
• 

23 el presente estudio. 

coincide al encontrar este sindrome, en la especie antes señalada. 

NHP, fue diagnosticada con base en la presencia de rickettsias y el estrangulamiento de 

los túbulos hepatopancreáticos, de acuerdo con otros estudios. e. 10
• 
24 Se encontró más en 

juveniles que en postlarvas, aunque no se han reportado diferencias entre etapas de 

crecimiento. 9
• 

24 La incidencia fue semejante en L. stylirostris que en L. vannamei; en 

estos organismos no se observaron branquias, pleópodos o urópodos negros, sin 

embargo. si hubo algunos camarones con reblandecimiento de la cutfcula. 

Los agentes parasitarios, además de la enfermedad producida por rickettsias. tuvieron 

más frecuencia en los camarones de cultivo, dado que en los estanques. el agua tiene 

menor tasa de recambio, que en el medio silvestre, por lo que la concentración de estos 

agentes es mayor. 

En los camarones silvestres. la enteritis hemocftlca producida probablemente por las 

exotoxinas de las algas verde-azules y algas rojas, 7 •
9 solo afectaron un 3o/o de la 

población, ya que estas se diluyen más fácilmente en el medio silvestre que en cautiverio: 

cabe mencionar que L. stylirostris. presentó una mayor susceptibilidad a las mismas. 

aunque algunos autores consideran a todas las especies de peneidos. susceptibles; 9 

además mencionan, que esta enfennedad se caracteriza por la presencia de una necrosis 

que va de focal a generalizada y una marcada inflamación hemocltica de la mucosa 
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epitelial de intestino y del ciego. estas lesiones coinciden con los hallazgos en este 

estudio, con la diferencia de que no se observó necrosis. 

En los camarones de cultivo. los juveniles fueron los más afectados, posiblemente a que 

las toxinas se concentran más en los estanques: sin embargo. al realizar el contraste con 

las postlarvas. no se observaron diferencias estadfsticamente significativas. 
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

•:• Los principales agentes patógenos que afectan a los camarones peneidos. en la 

granja Acuicola Prisamar son: 

*Parásitos: gregarinas y céstodos. 

·virus: wssv. IHHNV y TSV. 

*Otras: toxinas de algas cianofitas (Enteritis hemocítica) 

*Bacterias: Rickettsias (NHP) y Vibrio sp (Sindrome de las bolitas). 

Silvestres 

·virus: wssv. IHHNV y TSV. 

'"Bacterias: Rickettslas (NHP) y Vibrio sp (Sfndrome de las bolitas). 

*Parásitos: gregarinas y cestodos. 

•otras: toxinas de algas cianofitas (Enteritis hemocftica) 

•:• Las enfermedades virales. asl como las gregarinas, fueron transmitidas por los 

organismos silvestres, esto es Indicativo de que los medios de filtración de agua del 

canal de llamada al reservorio y posterionnente a los estanques de la granja, no son 

del todo eficientes: por lo que se recomienda la colocación de mallas de menor 

diámetro. para evitar la introducción de organismos ajenos al cultivo. que pueden ser 

portadores y/o vectores de patógenos. 

•:• Además de realizar monitoreos de los parámetros fisico-qufmicos. se recomienda 

mantener una óptima calidad del agua en los estanques de cultivo, probablemente los 

agentes patógenos identificados deban su presencia y proliferación, a una mala 

calidad del agua. 
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•!• A pesar de las lesiones encontradas, no se presentó una signologia clinica, esto indica 

que hay una adaptación de las especies a las infecciones durante la vida Ubre. 

•:- Es evidente que la presencia del virus del síndrome de la mancha blanca, continúa en 

la granja de manera subclinlca. 

•> Los análisis histopatológicos, además de ser rápidos y confiables, dan una visión 

general de toda la situación patológica de la granja y no se limitan a enfennedades 

virales, por lo que también se recomienda realizar de manera rutinaria análisis de 

PCR, no solo para WSSV, sino también para IHHNV y TSV. 

•:• Se recomienda también hacer análisis de los organismos silvestres que se encuentran 

en el estero, para poder prever situaciones patológicas y emergentes en la granja. 
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CUADRO 1.lncidencia de las enfermedades en los camarones silvestres. Litopenaeus 
vannamei y Litopenaeus stylirostris 

AGENTE ENFERMEDAD L. vannamel L stylirostris TOTAL DE PORCENTAJE 
ETIOLÓGICO AFECTADOS 

wssv 42 38 80 

VIRUS IHHNV 8 17 25 13o/o 
TSV 8 8 16 
HPV o 2 2 
NHP 8 7 15 

BACTERIAS SINDROME OE l.AS BOLITAS 8 5 13 6% 
CONTAMINACIÓN POR BACTERIAS 7 7 14 

GREGARINAS GREGARINlASIS 15 20 35 
ESPOROZOARIOS HAPLOSPORIOIASIS 7 5 12 

EPIBIONTES EPICOMENSALISMO 15 27 42 7% 
H. DE CESTODO PARASITOSIS 5 3 8 

COCCIDIAS COCCIOIOSIS 2 2 ·4 
OTRAS ENTERITIS HEMOCITICA 7 20 -27 3% 

CUADRO 2.lncidencia de las enfennedades en los camarones-de cUltivO.- l.itOPerlaeus 

AGENTE ENFERMEDAD ETIOLÓGICO 

wssv 
VIRUS IHHNV 

TSV 

BACTERIAS NHP 

GREGARINAS GREGARINIASIS 

ESPOROZOARIOS HAPLOSPORIOIASIS 

EPIBIONTES EPICOMENSALISMO 

H. DE CESTODO PARASITOSIS 
ENTERITIS 

OTRAS HEMOCITICA 

vannamel ~ _ ~·;/},::'.Y:':.· · '.:.:<'.·;~. 

POSTLARVAS 

20 
7 
7 
7 
7 

6 

7 
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CUADRO 3. Contraste entre la incidencia de las enfermedades en las postlarvas y 
juveniles de Litopenaeus vannamel de cultivo (Probabilidad exacta de Fisher) 

AGENTE ENFERMEDAD POSTLARVAS JUVENILES P=• Umttede 
ETILÓGICO confiabllldad al 95% 

wssv 20 13 8.16E-08 •. =::~. 3.8983868 
VIRUS IHHNV 7 0.0000173 o 

TSV 7 0.0000173 o 
BACTERIAS NHP 7 13 º" 5113848 .. -0.682632 
GREGARINAS GREGARINIASIS 7 60 0.0030948º".r· 0.1057759 

ESPOROZOARIOS HAPLOSPORIDIASIS 7 0.3510351 o 
EPIBIONTES EPICOMENSALISMO 27 0.0008208 o 

H. DE CESTODO PARASITOSIS 6 7 0.0419aasº 0.9229421 
OTRAS ENTERITIS HEMOCITICA 7 33 0.5199949 0.2508097 

CUADRO 4. Contraste entre la incidencia de las enfermedades en Utopenaeus vannamei 
y Litopenaeus styllrostrls silvestres (Probabilidad exacta de Fisher) 

AGENTE ENFERMEDAD L vanname/ ETIOLÓGICO 

wssv 42 

VIRUS IHHNV 8 
TSV 8 
HPV o 
NHP 8 

BACTERIAS SINDROME DE BOLITAS BLANCAS 8 
CONTAMINACIÓN POR BACTERIAS 7 

GREGARINAS GREGARINIASIS 15 
ESPOROZOARIOS HAPLOSPORIDIASIS 7 

EPIBIONTES EPICOMENSALISMO 15 
H. DE CESTODO PARASITOSIS 5 

COCCIDIAS COCCIOIOSIS 2 
OTRAS ENTERITIS HEMOCITICA 7 

• P= probabilidad 

29 

L sty/irostn's P= • Limite de 
confiabilidad al 95% 

38 0.1541259 0.8428643 
17 0.1987408 0.1919324 
8 0.7975755 0.3876585 
2 0.5009201 o 
7 0.5987255 0.432133 
5 0.26Í53487 '. ' ·o:"6sa7527 
7 0.7872856 0.3586897 

20 0.7142895 0.3886897 
5 .0.390908. o.'4634438 

27 0.1865866 0.2758272 
3 0.474335 0.4055099 
2 1 0.1627527 

20 0.0371019 Oc1329219· 
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CUADRO 5. Contraste entre la incidencia de las enfermedades en las postlarvas y 
juveniles de cultivo y silvestres Litopenaeus vannamel, (Probabilidad exacta de Fisher) 

AGENTE ENFERMEDAD POSTLARVAS JUVENILES 
ETIOLÓGICO P=* Llm. Con. 95% P-• Um.Con.95% 

WSSV 0.1150585 0.0551134 0.0317478 ·0.1245868 
VIRUS IHHNV 0.0252527 

TSV 
BACTERIAS NHP 0.3962234 0.2044477 
GREGARINAS GREGARINIASIS 0.6923671 0.062564 0.0018516 •.1.5106257 

ESPOROZOARIOS HAPLOSPORIOIASIS 
EPJBIONTES EPICOMENSALISMO 0.4062423 

H. DE CESTODO PARASITOSIS 0.1937835 
OTRAS ENTERITIS HEMOCfTICA 

CUADRO 6. Contraste entre la incidencia de las enfermedades en las posllarvas y 
juveniles de cultivo Lltopenaeus vannamel, y en las postlarvas y juveniles silvestres 

Utopenaeus stylirostrls (Probabilidad exacta de Fisher) 

AGENTE ENFERMEDAD POSTLARVAS JUVENILES 
ETIOLÓGICO f>=• Llm. Con. 95% P=· Lim. Con. 95% 

WSSV 0.0375279 1.01412 0.0000022 :0.0643942 
VIRUS IHHNV 0.4783272 0.1610237 

TSV 
BACTERIAS NHP 0.56535 0.463578 
GREGARINAS GREGARINIASIS 0.0000261. 2-.1438128. 

ESPOROZOARIOS HAPLOSPORIOlASIS 1 0.2097992 
EPIBIONTES EPICOMENSALISMO '0:1a1'3257· <C1.26222oa. 

H. DE CESTODO PARASITOSIS 0.4422183 0.3510045 
OTRAS ENTERITIS HEMOCITICA 0.17511759 0.7645862º 

• P- probabilidad 

30 TESIS CON 



1 

1 
' 

CUADRO 7. Contraste entre la incidencia de las enfermedades en juveniles y adultos de 
Litopenaeus vanname/ silvestre y Litopenaeus stylirostris silvestre 

(Probabilidad exacta de Fisher) 

AGENTE ENFERMEDAD 
JUVENILES ADULTOS 

ETIOLÓGICO P= • Lim.Con. 95% P=• Lim.Con. 95% 

WSSV 0.0013383 ,.,0.0687959 0.0728767 :·o.8703319 
VIRUS IHHNV 1 0.0770119 1 0.0382875 

TSV 1 0.0455653 1 0.0456673 
NHP 0.3146853 0.0333772 0.3146853 0.0333357 

BACTERIAS Sfndrome de las 
bolitas 0.5920746 0.0232924 0.5920746 0.023393 

GREGARINAS GREGARINlASIS 0.510826 0.2610612 0.0922152 0.0695755 
EPIBIONTES EPICOMENSALISMO 0.7437596 0.1839544 1 0.1347609 

H. DE CESTODO PARASITOSIS 1 0.0063784 1 0.0063516 

CUADRO 8. Contraste entre la incidencia de las enfennedades en Litopenaeus vannamei 
de cultivo y silvestres (Probabilidad exacta de Fisher) 

AGENTE ENFERMEOAO CULTIVADOS SILVESTRES P=* Llmttede 
ETIOLÓGICO contlablUdad al 95% 

WSSV 33 20 ·o.~7907-::·'.· 0.1975068. 
VIRUS IHHNV 7 6 . 0.08544114:• ... 0.0960651 

TSV 7 3 0.7047075 0.1587685 
BACTERIAS NHP 20 6 1 0.3685767 

1 GREGARINAS GREGARINIASIS 67 10 0.0086856c· ._-,. 1.22844tM 
j ESPOROZOARIOS HAPLOSPORIDIASIS 7 3 0.7047075 0.1587685 
i EPIBIONTES EPICOMENSALISMO 27 10 0.6741739 0.3442279 

H. DE CESTODO PARASITOSIS 13 2 0.5310834 0.4303764 
1 OTRAS ENTERITIS HEMOCITICA 7 o 0.2025786 o 

CUADRO 9. Contraste entre la incidencia de las enfermedades en Litopenaeus vannamei 
de cultivo y Litopenaeus styllrostris de cultivo y silvestres (Probabilidad exacta de Fisher) 

AGENTE L Umltede 
ETIOLÓGICO ENFERMEDAD vannamel L stylirostris P=* conftablldad al 95% 

wssv 33 
VIRUS IHHNV 7 

TSV 7 
BACTERIAS NHP 20 
GREGARINAS GREGARINIASIS 67 

ESPOROZOARIOS HAPLOSPORIOIASIS 7 
EPIBIONTES EPICOMENSALISMO 27 

H. DE CESTODO PARASITOSIS 13 
OTRAS ENTERITIS HEMOCITICA 7 

31 

26 ":. :': ~-~~~~~.·~/~ ,:·. 0.2157171 
13 ·:" '.·'···!0.00057 ... .,,.. ;.,:~;; o.0649061 
2 1 0.2683772 
3 0.0927924 .. 0.7472206 
1 P<·.00000001::· . : . 8.283322 
7 0.1252213 0.11657 
5 0.0950101 . .> O.a+f276 
19 0.0001365º .• , ;- : 0.0974207 
2 1 0.2683772 
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Fig. 1 Plano de localización de la Granja Acuícola Prisamar' 
S.A. de C.V.<•> Obtenido de INEGI 2000. Escala 1:50,000 
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Fig. 2 Microfotografia de un corte histológico de intestino de L 
vannamei de cultivo, en donde se observa enteritis hemocltica 

(T) (H-E) Aumento total 400X 

Fig. 3 Microfotografia de .. un corte iiistolÓgico de hipodermis de 
L. Vannatnei de cultivo, en donde se observan áreas de 

calcificación (H-E) Aumento total 400X 
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Fig. 5 Microfotografla de un corte histológico de hipodermis de 

L. vanna"'8i de cultivo, en donde se observa un cuerpo de 
inclusión intranuclear (WSSV) (Feulgen) Aumento total 400X 
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Fig. 6 Microfotogr-afla de un corte histológico de branquias de L. 

Vannarnei de cultivo, en donde se observan cuerpos de 
inclusión intranucleares (WSSV) (Feulgen) Aumento total 400X 
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Fig. 9 Microfotografla de un corte histológico de intestino de L. 
Vannamei de cultivo, en donde se observan Gregarinas (H-E) 

Aumento total 400X 
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Fig. 12 Microfotografia de un corte histológico de branquias de 
L. Vannamei de cultivo, en donde se observa la presencia de 

epibiontes (H-E) Aumento total 400X 
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Fig. 15 Microfotografla de un corte histológico de epitelio 
intestinal de L. Vannanrei silvestre, en donde se observa un 

agregosoma (H-E) Aumento total 400Xt----;~::::::=--=:""'""..-.---. ..... 
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Fig. 16 Microfotografla de un corte histológico de 
hepatopáncreas de L. stylirostris silvestre, en donde se observa 

una hepatopancreatitis bacteriana. 
(H-E) Aumento total 400X 
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