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RESUMEN

BAUTISTA ESQUIVEL DANIELA. DESCRIPCION DE ENFERMEDADES,
AGENTES ETIOLOGICOS Y LESIONES OBSERVADOS EN CAMARONES
PENEIDOS SILVESTRES Y DE CULTIVO, EN LA ZONA DE GUASAVE,
SINALOA (DURANTE UN CICLO DE PRODUCCION). (Bajo la direccidon de MVZ.
Héctor Villaseiior Gaona y MVZ. Ana Auré de Ocampo).

Los camarones peneidos son susceptibles a diversos agentes patégenos, tales como;
parasitos protozoarios, bacterias, virus y otros. En mayo del 2002, la granja Acuicola
Prisamar, ubicada en Guasave, Sinaloa, sufrié grandes pérdidas en la produccidn por ja
introduccion de un virus (WSSV). Ei propoésito de este estudio, fue realizar un monitoreo
semanal, durante un ciclo de produccion, para establecer la incidencia de enfermedades
tanto virales (en especial WSSV), como bacterianas y parasitarias en camarén de cultivo y
silvestre. Se obtuvieron 20 camarones de cultivo (Litopenaeus vannamei) de un estanque,
y 20 camarones silvestres (Litopenaeus vannamei y Litopenaeus stylirostris) del canal de
Ilamada, 20 del dren y 20 del reservorio. Fueron fijados con solucién Davidson estandar,
se clasificaron por especie y se preservaron en alcohol al 70% hasta su procesamiento
histolégico con la técnica de inclusién en parafina y su tincién con H-E, cuando fue
necesario se realizaron tinciones Feulgen. Las secciones histoldgicas estudiadas se
registraron y se analizaron utitizando la prueba por Probabilidad exacta de Fisher. Al
estudio histopatoldgico, las lesiones mas relevantes que se encontraron al revisar
hipodermis, hepatopancreas, intestino y branquias, fueron calcificaciones distroficas,
hepatopancreatitis necrotizante, esteatosis hepatopancreatica, abundante produccion de
moco en branquias, sindrome de las bolitas, enteritis hemocitica, cuerpos de inclusién
intracitoplasmaticos e intranucleares, asi como, la presencia de gregarinas,
esporozoarios, epibiontes y huevos de céstodo. Al realizar el analisis estadistico, se
observé que durante este ciclo de produccion, las enfermedades que afectaron con mayor
incidencia a los camarones silvestres, fueron las ocasionadas por ios agentes virales, sin
embargo, los camarones de cultivo, fueron afectados principalmente por agentes
parasitarios. Estadisticamente hubo diferencias significativas con respecto a WSSV, en
camarones silvestres, en donde L. vannamei fue mas afectado que L. stylirostris. L.
vannamei de cultivo, se observd estadisticamente mas afectado con respecto a WSSV e
IHHNV, en comparacién con los silvestres. A pesar de las lesiones encontradas, no se
presentd una signologia clinica aparente, esto indica que hay una adaptacién de las

"

esp a las inf iones durante la vida libre.
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INTRODUCCION

Durante la década de los 80's la produccion del camarédn en el litoral mexicano fue tal, que
permitié contribuir con el 70% de las divisas totales generadas por el sector pesquero, con
una captura entre 75,000 y 85,000 toneladas anuales, colocando al pais entre los
primeros 10 del mundo.' En México, el 70% de la produccién de camarén se destina a la
exportacion, principalmente a los Estados Unidos, y un 30% se deja para satisfacer las
demandas del mercado nacional. Desde el ailo 2000, México es el tercer exportador y
cultivador mundial de camarén.?

El estado de Sinaloa ocupa el segundo lugar en cuanto a la produccion camaronera;
puesto que cuenta con una superficie potencial de 180 mil hectareas para esta actividad.
Estas condiciones favorecen el cultivo de las diversas especies de camarén que se
reproducen en forma silvestre a lo largo del litoral sinaloense.® Las especies que
principalmente se explotan son: el camarén blanco del pacifico (Litopenaeus vannamei) y
el camaron azul (Litopenaeus 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 sélo por sus
excelentes tasas crecimiento y sobrevivencia, sino ademas por su ailto valor en el
mercado.

Litopenaeus stylirostris, también alcanza un peso comercial de 20 grs. a partir de
postlarvas de 5 a 20 dias, en un tiempo de 4 a 6 meses, Es mas resistente a la salinidad
que L. vannamei, soportando rangos de 25 a 45 ppm, aunque a temperaturas mas bajas
con rangos entre 18 y 28° C. La sobrevivencia en la fase de engorda es un tanto
impredecible, porque son mas susceptibles a las enfermedades, elevando la tasa de

mortalidad.* S
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La produccién en estas especies se ha visto afectada por la presencia de varias
. enfermedades; que en gran numero provocan grandes pérdidas economicas para la
eﬁpresa camaronicola, comprometiendo en muchos casos, el futuro del cuitivo del
caymarén.:"“ Por esta razédn un diagndstico preciso y temprano se vuelve una prioridad en
este tipo de empresa.
Los peneidos son susceptibles a diversos agentes patégenos, tales como: protozoarios,
hongos, bacterias; sin embargo, los agentes virales y Vibrio sp, son los que causan las
pérdidas econdmicas mas graves.”
Dentro de las principales enfermedades virales que afectan a los camarones peneidos
silvestres y de cultivo, se encuentran:
E! virus de la necrosis hematopoyética e hipodérmica infecciosa (IHHNV), el cual
pertenece a la familia Parvoviridae; no contiene capside, es de banda sencilla y de
genoma ADN, cuyo sitio de replicacidon es en el nucleo de la célula huésped. El IHHNV es
una enfermedad aguda que causa altas mortalidades en los cuttivos, tanto intensivos
como semi-intensivos de Litopenaeus stylirostris, con mortalidades acumuladas del 80%
al 90% dentro de los 14 a 21 dias de iniciada la infeccion en juveniles. La via de infeccién
mas rapida es la oral, le siguen el contacto directo e indirecto (via agua). Esta enfermedad
presenta una fase aguda, en donde se produce una disminucién marcada del consumo de
alimento, anorexia, letargia, debilidad y depresion; seguida por cambios en la conducta
(nado erratico, pardlisis y hundimiento) y en su apariencia corporal. Los camarones que
sobreviven a la fase aguda se recuperan lentamente, estos permanecen letargicos y no se
asean, por lo que hay tendencia a la contaminacion de branquias y superficies corporales
por epibiontes, ademas de un lento crecimiento. Presentan una cuticula suave con
apariencia “moteada”, que se debe a multiples focos de melanina en la hipodermis
cuticular, en branquias y apéndices, este aspecto “moteado™ posteriormente es de color

azuloso y la musculatura estriada del abdomen es opaca. A nivel histolégico. se observan
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cuerpos de inclusion intranucleares anfofilicos (con tincion H-E) Cowdry tipo A, Feulgen
negativos, dentro del nucleo hipertrofiado, ademas de la cromatina desplazada. Estos
cambios celulares se observan en tejidos de origen ectodermal (hipodermis cuticular,
epitelio del intestino anterior y posterior, branquias, cordén nervioso, y ganglios nerviosos)
y tejidos de origen mesodermal (drgano hematopoyético, glandula antenal, génadas,
érgano linfoide, corazén, tejido conectivo y musculo estriado) y con necrosis muitifocal. En
L. vannarnei, principalmente en juveniles, esta enfermedad se asocia con el sindrome de
ia deformidad del rostro (RDS), en donde se observa atrofia del rostrum, de las antenas y
otras zonas de la cuticula ® 9 0. 11.12.13

€l virus de! sindrome de Taura (TSV), tiene una morfologia icosaédrica, de cadena ARN y
esta clasificado comeo un Picornavirus, la infeccién es rapida y de corta duracién. Las
pérdidas en la produccion pueden alcanzar hasta un 90%. Este virus se transmite de
manera horizontal y mediante el canibalismo, atacando principalmente a postiarvas y
juveniles de L. vannamei, una de las especies mas susceptibles, mientras que L.
Stylirostris muestra poca susceptibilidad.® '* ¥1- 12 4 Consiste en dos fases: aguda y
crénica; la fase aguda, ocurre durante los primeros 7 dias y se caracteriza por altas
mortalidades, los camarones se encuentran débiles, desorientados, con e! tracto digestivo
vacio, la cuticula suave y presentan cromatéforos rojos expandidos en pledpodos,
pereidopodos, telsdon y urdpodos. Mientras que en la etapa cronica, se presentan areas de
degeneracion y melanizacion en la cuticula (puntos negros) del cefalotdrax y del
exoesqueleto abdominal, provocado por bacterias. Estas lesiones desaparecen debido a
que el camarén muda, llegando a convertirse en portador asintomatico. Histoloégicamente
se observa una necrosis multifocal en el epitelio cuticular y capas subyacentes de
branquias, intestino Yy apéndices locomotores; hay cuerpos de inclusion

intracitoptasmaticos de diversos tamafios, que van de eosinofilicos a basofilicos,




semejando la apariencia de perdigones o granos de pimienta. Ocasionaimente puede
presentarse necrosis del epitelio de la glandula antenal. 9 '0-11.12.14.15

El Sindrome de fa mancha blanca (WSSV): se caracteriza por ser una enfermedad
altamente patdgena y virulenta, causada por un virus de ADN, que pertenece a la familia
Nimaviridae.'® La principal fuente de introduccién del virus al estanque puede ser ia
misma larva u otros vectores como las jaibas, que pueden ser portadores asintomaticos.
Afecta a los camarones en cualquiera de sus estadios e induce elevadas mortalidades en
cualquier etapa de! ciclo productivo, alcanzando tasas hasta del 100% en 3 a 10 dias
después de los primeros signos cdinicos, como son, la presencia de organismos
moribundos nadando cerca de la superficie de los estanques, los cuales presentan
letargia, anorexia, coloracion rosada a café rojizo por la expansidon de los cromatéforos
cuticulares en urépodos y antenas, ademas de manchas blancas cuticulares (depositos
circulares de calcio) en el area del caparazén. Microscopicamente se observan cuerpos
de inclusidn intranucleares prominentes que van desde eosinofilicos hasta basofilicos
(tincién H-E), Feulgen positivos, en los nucleos hipertrofiados de las células del epitelio
cuticular y tejido conectivo; es menos frecuente en glandula antenal, en tejido
hematopoyético, en branquias y en tejido nervioso.® '1:17- 12 18. 2 g jnfecciones agudas se
puede presentar una severa necrosis del drgano linfoide, similar a la que aparece en
infecciones de ia enfermedad del virus del sindrome de la cabeza amarilla (YHV).?'

El parvovirus hepatopancreatico (HPV) que como su nombre lo indica, produce una
enfermedad hepatopancreatica; es de forma icosaédrica y posee un genoma ADN de
banda simple. Puede haber transmision vertical de padres a camadas y también de
camarén a camaron (contacto directo o por via agua). durante estados larvarios. Los
organismos enfermos muestran signos inespecificos incluyendo tasas de crecimiento
bajas, anorexia, suciedad superficial, obstruccidn de branquias por invasién secundaria de

organismos epibiontes y opacidad ocasional en los musculos caudales, asi como necrosis



y atrofia del hepatopancreas, acompafiado de cuerpos de inclusién intranucleares
basofilicos, en tas células epiteliales de los tubulos hepatopancreaticos
(hepatopancreatocitos). Afecta ligeramente al L. vannamei. La mortalidad es del 50% en
camarones juveniles.> % %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 de! camarén silvestre y del cultivado, tanto en
intestino como en branquias y en la cuticula. El género Vibrio sp, es uno de los grupos
bacterianos mas importante en el cultivo del camaron; las especies que mas han sido
aisladas son: V. alginolyticus, V. parahemolyticus, V. harvey y V. vulnificus. Se consideran
como patégenos oportunistas, que en condiciones adecuadas proliferan. La colonizacion
de bacterias provoca lesiones sobre la pared celular mediante exotoxinas que inducen ia
melanizacién y necrosis en la cuticula, apéndices y branquias. Las larvas afectadas
pueden presentar tracto digestivo vacio, letargia, flexion dorsal abdominal, fuerte
colonizaciédn bacteriana en la cuticula, opacidad en la musculatura abdominal, alta
mortalidad, cromatéforos visibles en la base de apéndices, lesiones melanizadas en punta
de apéndices, retardo en la coagulacidon de hemolinfa (>1 min). Diferentes especies de
Vibrio sp. estan asociadas al sindrome de las bolitas (V. alginolyticus y V. harvey),® este
sindrome ocasiona descamacién de las células epiteliales del tracto digestivo,
acumulandose a manera de bolitas que descienden a través del tracto digestivo, las
cuales también aparecen en hepatopancreas desprendiendo las células al limen. Este
sindrome eventualmente ocasiona mortalidad masiva.” - ¢

Respecto a rickettsias, la infeccién se limita al epitelio de los tubulos hepatopancreaticos.
En infecciones leves los camarones no presentan signos Yy €N casos Severos se muestran
letargicos, anoréxicos y se congregan en la zona baja de los estanques, presentan

branquias de color café claro, opacidad abdominal difusa y el hepatopancreas con textura
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fibrosa. Para su diagndstico requiere la demostracion histolégica de wvacuolas
citoplasmaticas, largas y granulares llenas de rickettsias dentro de células especificas. La
enfermedad resulta cuando un numero suficiente de células hepatopancreaticas son
infectadas y no pueden soportar los procesos de digestiéon y absorcion.® 1°

La hepatopancreatitis necrotizante (NHP), es una enfermedad asociada a bacterias (Gram
negativos). La via 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 conversion
alimenticia, marcada reduccién en el crecimiento, cuticula flacida, branquias obscurecidas
y expansion de cromatéforos dando una apariencia obscura en los pledpodos y urdpodos,
gran cantidad de epibiontes en la superficie de los camarones. Histolégicamente se
muestra una atrofia del hepatopancreas, hay ausencia de lipidos, los tubulos se
encuentran festonados e incluso se observa necrosis, hay presencia de granulomas, asi
como, un gran namero de bacterias pequefas, intracelulares (Gram negativos) en las
células epiteliales de los tubulos hepatopancreaticos.® 24

Los camarones también son afectados por parasitos 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 parasitos que se
encuentran en las cavidades del tracto digestivo. Al menos tres géneros infectan a los
camarones peneidos: Nematopsis spp., Cephalolobus spp. y Paraophioidina spp; de las
cuales la especie mas patégena, es Nematopsis penaeus, causando daifios a nivel del
epitelio intestinal. Su distribucién es considerada como cosmopolita; y la infeccién ocurre
cuando un camardn ingiere a un organismo hospedero intermediario infectado con
esporas de gregarinas. Los camarones severamente afectados muestran una reduccién

en las tasas de crecimiento y una elevada conversién alimenticia, afectan la digestién y
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absorcidn de nutrientes. El diagndstico histopatolégico revela que pueden encontrarse en
loé (dbulos primarios del hepatopancreas, en la region posterior del estdmago y en
Inté#tlno." 10,25

Los céstodos que pueden afectar a los peneidos son de los géneros: Parachristianella spp
vy Renibulbus spp; estos se encuentran asociados con el hepatopancreas. Afecta las
etapas de juvenil y adulto. 2®

Los haplosporidios, son organismos esporozoarios parasitos del camaron, los cuales
afectan a las células epiteliales del hepatopancreas y det epitelio intestinal. Se presenta
en peneidos juveniles.” %1°

La mayoria 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
dificuitando la locomocién, la alimentacion o la muda, ocasionando mortalidad. Los
camarones muestran sefiales de hipoxia, letargia, decoloraciéon blanquecina de la
musculatura abdominal y a veces, una leve flexion dorsal de! abdomen.”™®

Otra enfermedad importante es la enteritis hemocitica, causada por las toxinas de algas
verde-azules de las especies Schizothrix calcicola y Spirulina subsalsa. Puede ser de
aguda a croénica, y afecta principalmente a organismos juveniles, estos presentan letargia,
anorexia, y la superficie del cuerpo manchada con epibiontes debido su reducida actividad
limpiadora. Histoldgicamente se observa una necrosis que va de focal a generatizada, y
una marcada inflamacién hemocitica de la mucosa epitelial del intestino y del ciego
intestinal.”®

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 propagacion de

patégenos entre los estanques; las fluctuaciones excesivas de factores tales como el




oxigeno, la salinidad y la temperatura, incrementan el estrés causando inmunosupresion,
haciendo a los camarones mas susceptibles a contraer una enfermedad.?’

En mayo del 2002, la microzona 5, ubicada en Guasave, Sinaloa, sufri® graves pérdidas
econdmicas debido a la introduccién de WSSV; una de las granjas mas afectadas fue la
Acuicola Prisamar, por ser de reciente introduccién a esta microzona. Presentd cerca del

85% de mortalidad en todos sus estanques.




HIPOTESIS

< La incidencia de las enfermedades que se encuentren en los camarones de cultivo y
los camarones silvestres sera diferente.
«* La histopatologia, nos auxiliara en la realizacion del diagnostico de enfermedades que

afectan a los peneidos.

OBJETIVOS INMEDIATOS

«- Establecer diferencias en la incidencia de enfermedades encontradas entre los
camarones silvestres y los camarones de cuitivo.

<* Realizar el diagnéstico histopatoldégico de enfermedades infecciosas y por téxicos
incidentes en el camarén blanco (Litopenaeus vannamei) y en et camardn azul

(Litopenaeus stylirostris).

OBJETIVOS MEDIATOS

< Dar acceso a la informacién obtenida por los resultados de este trabajo a los
productores, para que puedan llevar a cabo sus cultivos con respaldo cientifico;
ademas de facilitar la identificacién de los diversos agentes etioldgicos que afecten a

los camarones peneidos.
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MATERIAL Y METODOS

E! muestreo se llevd a cabo semanalmente durante un ciclo de produccién (marzo a junio
del 2003), en la granja camaronicola 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 semi-
intensivo de tipo tailandés, l1a temperatura oscila entre los 18 y 28° C, con una salinidad de
45 a 50 ppm y una precipitacion pluvial media anuat de 400 mm. Las postlarvas, que
fueron sembradas el primero de marzo, fueron compradas al laboratoric Morales, el cual
se considera libre de WSSV. La primera semana de abril, se aplicé Omicrén D-1000 a los
estanques, actuando como desparasitante para las gregarinas.

La captura de los especimenes se realizé 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 Litopenaeus 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. stylirostris: 17 postlarvas, 57 juveniles y 39 adultos.

Los especimenes capturados, se clasificaron por especie y fueron fijados con solucién de
Davidson estandar: 330 ml de alcohol etilico al 95%, 220 ml de formalina en solucién al
37-39%, 115 ml de Acido acético glacial y 335 ml de agua destilada, a temperatura
ambiente. La fijacién de las postlarvas fue por inmersién directa en la solucidn Davidson
de 12 a 24 horas. En los camarones mayores a un gramo de peso, se comenzd a fijar por
perfusion el hepatopancreas, el cual esta localizado en el cefalotérax; para ello se utilizé

una jeringa de insulina; se administrd la solucién fijadora por ambos tados (inyeccién




intrahepatopancreatica) hasta lograr un cambio de color naranja. Inmediatamente
después se inyecté la parte anterior del hepatopancreas y arriba del estémago en la parte
dorsal de la cabeza, asi como el primero, tercero y sexto segmento abdominal,
completando la fijacién por inmersiéon en la misma solucion (en relacién 10:1) por un

periodo de 24 a 48 horas. Posteriormente, las muestras se preservaron en alcohol at 70%.

Los especimenes fueron cortados con una navaja en tres secciones: cefalotérax
incluyendo el primer segmento abdominal, tercer segmento y sexto segmento abdominal,
por Uitimo se realizaron cortes longitudinales en todos los segmentos. Las postlarvas y los
camarones que as! lo requirieron fueron procesados de forma completa haciendo
unicamente un corte longitudinal, 22 de tal manera que se facilitara su procesamiento
histolégico con la técnica de inclusién en parafina, después fueron tefidas con la tincién
de hematoxilina y eosina (Hematoxilina de Mayer-Bennett y Eosina), 2° cuando fue
necesario observar cuerpos de inclusidn de virus con genoma ADN, se realizaron
tinciones Feuigen. 3% £1 procesamiento histolégico se llevd a cabo en el Departamento de

Morfologia de |a Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de ia UNAM.

Las secciones histoldgicas fueron estudiadas por dos observadores independientes
atilizando un microscopio fotdnico®. Finalmente, los resultados se registraron para su
posterior andlisis estadistico, utilizando 1a prueba por Probabilidad exacta de Fisher, a
travées del programa EPISTAT. ¥ La toma de fotografias se realizaron con el

fotomicroscopio ** del mismo departamento.

= Microscépio Car! Zeiss, modelo K-4

** Fotomicroscépio Wild Lenz.
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RESULTADOS

<+ Estudio histopatolégico

Las principales lesiones histolégicas que se observaron en postlarvas y juveniles de
cultivo fueron enteritis hemocitica (Fig. 2); en menor grado se observaron areas de
calcificacion distrofica en el musculo y en la hipodermis (Fig. 3), hepatopancreatitis
necrotizante y descamacion epitelial de! intestino. Otros hallazgos fueron, ia presencia de
cuerpos de inclusién basofilicos intracitoplasmaticos, en hipodermis (Fig. 4). Se
encontraron ademas, cuerpos de inclusién basofilicos, intranucleares en hipodermis (Fig.
5), branquias (Fig. 6), cordén nervioso, glandula antenal y muascuio (Fig. 7). en este caso
se realizaron tinciones Feulgen para poder diferenciar a que enfermedad pertenecian
estos cuerpos de inclusién.

Se observd el sindrome de las bolitas en hepatopancreas (Fig. 8); asi como la presencia
de gregarinas en diferentes estadios (Fig. 9 y 10), ademas de huevos de céstodos en
intestino, esporozoarios en hipodermis, especificamente haplosporidios (Fig. 11) y
epibiontes en branquias (Fig.12).

En los camarones silvestres, tanto en Litopenaeus wvannamei como en Litopenaeus
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 pereitpodos y gtandula antenal.

Otros hallazgos (en juveniles y adultos) fueron esteatosis hepatopancreatica (Fig. 13), la
presencia de proteina en tubulos hepatopancreaticos y abundante produccién de moco en
branquias (Fig. 14), agregosomas en hepatopancreas y en epitelio intestinal (Fig. 15);
ademas de hepatopancreatitis bacteriana (granulomas melanizados en paréngquima

hepatopancreatico) (Fig. 16).
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Por otro lado, en un organismo de la especie L. stylirostris, se encontraron colonias de
bacterias en masculo cardiaco (Fig. 17).

Otras lesiones incidentales que se encontraron en algunos camarones silvestres de
ambas especies, fueron infiltracidon hemocitica en génadas, degeneracién vacuolar de la

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

«» Andlisis estadistico

Durante este ciclo de produccidn, se observd que las enfermedades que afectaron con
mayor incidencia a los camarones silvestres (L. vannamei y L. stylirostris), fueron
ocasionadas por agentes virales, representando un 13% de esta poblacién. Las
principales enfermedades virales que se presentaron fueron: WSSV, IHHNV, TSV y HPV.
En segundo lugar se encontré que el 7% de la poblacidon fue afectada por agentes
parasitarios (gregarinas y epibiontes), siendo epibiontes, los mas observados. Las
enfermedades bacterianas se presentaron en un 6% de la poblacién, en donde la
hepatopancreatitis necrotizante (NHP) y contaminacién por bacterias, se observaron con
mayor frecuencia. Finalmente, solo el 3% fue afectado por enteritis hemocitica, en donde
Litopenaeus stylirostris fue el mas afectado (cuadro 1).

Por otra parte, la incidencia que se observé en los camarones de cultivo (L. vannamei), un
36% de la poblaciéon fue afectada por agentes parasitarios, en donde las gregarinas,
fueron los principales agentes identificados, observandose diferencia significativa entre
postlarvas y juveniles. Las enfermedades virales se manifestaron en un 15%, en donde
WSSV se observé con mayor frecuencia en postlarvas, Que en juveniles, encontradndose
ademas diferencia significativa, a través del analisis de probabilidad exacta de Fisher. Los
juveniles fueron mas afectados que las postlarvas, en relacién a enteritis hemocitica, a
pesar de esto, no existié una diferencia estadisticamente significativa. Aunque en menor

grado, NHP se presentd mas en juveniles que en postlarvas, encontrando ademas
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diferencia significativa entre ambas. Se encontré 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, estadisticamente por medio de !a probabilidad exacta de Fisher, hubo
diferencias significativas, con respecto a enfermedades virales como fue WSSV, en donde
L. vannamei fue mas afectado que L. stylirostris. Por otra parte. también se observaron
diferencias en una enfermedad bacteriana, como o es el sindrome de las bolitas asociado
a Vibrio sp; en epibiontes por parte de los parasitos, asi como en esporozoarios, que junto
con enteritis hemocitica, L. stylirostris fue la especie mas afectada (cuadro 4).

Al realizar e! contraste entre las etapas de la especie Litopenaeus vannamei, tanto de
cultivo como silvestre, solo se encontraron diferencias significativas, entre los juveniles,
con relacion a WSSV, y parasitos como las gregarinas. En cuanto a las postiarvas, no se
presentd ninguna diferencia (cuadro 5).

En el caso de Litopenaeus vannamei de cultivo y Litopenaeus stylirostris silvestre,
también se encontrarcn diferencias significativas entre los camarones juveniles, con
respecto a WSSV, a gregarinas, a epibiontes y a enteritis hemocitica (cuadro 6).
Igualmente al contrastar juveniles de L. vannamei y L. stylirostris silvestres, se
encontraron diferencias significativas, en relacion a WSSV: asi como, en los adultos
(cuadro 7).

Contrastando el total de los camarones de Litopenaeus vannamei de cultivo y silvestres,
se observaron diferencias significativas entre los virus WSSV e IHHNV, en donde los
camarones cultivados fueron mas afectados, en comparacion con los silvestres. De igual
forma, se presenté en las gregarinas (cuadro 8).

Con respecto a el total de los organismos de Litopenaeus vannamei de cultivo y
Litopenaeus stylirostris silvestres, entre una y otra especie, también se observo diferencia

significativa, en cuanto a la presencia de WSSV, siendo L. vannarmei mas afectado que L.
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stylirostris, mientras que en IHHNV, L. stylirostris fue mas afectado que L. vannamei. En
cuanto a NHP, gregarinas y epibiontes, también en los camarones cultivados se presentd
con mayor frecuencia en L. vannamei de cultivo, a diferencia de huevos de céstodo, que

se presentaron mas en L. stylirostris silvestre (cuadro 9).
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DISCUSION

De acuerdo con la literatura, en relacién a WSSV, macroscopicamente ha sido descrita la
presencia de manchas blancas en la cuticula, que corresponden a depédsitos de calcio; a
nivel microscépico se habla de prominentes cuerpos de inclusion intranucleares, que
pueden ser eosinofilicos y basofilicos, [os nucleos de células del epitelio cuticutar y tejido
conectivo se observan hipertrofiados; siendo menos frecuente en glandula antenal, en
tejido hematopoyético, en branquias y en tejido nervioso.® "' '® En este estudio, no se
detectd la presencia de lesiones en la cuticula, sin embargo, histolégicamente se
encontraron cuerpos de inclusidn en hipodermis, los cuales eran unicamente basofilicos;
ademas de que se presentaron sélo en tejido hipodérmico, aunado a las areas de
calcificaciéon, en tejido nervioso y en branquias.

Al comienzo del ciclo de produccién, la granja decidié enviar muestras de camardn para
realizar analisis de PCR, y asi poder detectar WSSV, los cuales dieron negativos en todos
los casos. Aun a pesar de esto, las lesiones que se encontraron en los camarones de
cultivo, como las calcificaciones y los cuerpos de inclusion intranucleares basofilicos en
hipodermis, branquias y cordén 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% durante e! ciclo; a diferencia del ciclo pasado que a causa de la
epizootia provocada por este mismo virus, se obtuvo mortalidades de hasta el 85%.

Para la enfermedad de IHHNV, también se han descrito cuerpos de inclusion
intranucleares anfofilicos, dentro del nucleo hipertrofiado de células con cromatina
desplazada, en tejidos de origen ectodermal, como hipodermis. epitelio intestinal,
branquias y cordén nervioso; y en tejidos de origen mesodermal, como &rgano
hematopoyeético, glandula antenal, génadas, érgano linfoide, corazon, tejido conectivo y
musculo, causando posteriormente necrosis multifocal.® ' '> '3 Esto coincide con lo que

se observo en este estudio. al encontrar cuerpos de inclusién 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
musculo; se menciona ademas, que en L. vannamei, principalmente en juveniles, esta
enfermedad se asocia con el sindrome de la deformidad del rostro (RDS), * ' 72 13 3
pesar de que se encontré IHHNV, en este estudio, no se observd ningdn camardn con el
rostro deforme.

En estudios anteriores, se mencionan lesiones caracteristicas por la presencia de cuerpos
de inclusién intracitoplasmaticos eosinofilicos o basofilicos, en epitelio cuticular y subcutis,
los cuales dan la apariencia de granos de pimienta o de perdigones, considerados como
patognoménicos para diagnosticar TSV:; % - 1% 32 ag5t0 coincide con los hallazgos
encontrados en hipodermis; lo cual indica la presencia de esta enfermedad. Se menciona
que afecta principalmente a postlarvas y juveniles, ® sin embargo, se encontraron en
aduitos; lo cual sugiere la existencia de portadores asintomaticos.

Con respecto a HPV, el diagndstico histopatolégico no es definitivo, dada la ausencia de
pruebas moleculares. Sin embargo, todas estas lesiones indican que por lo menos tres
virus, se encuentran produciendo infeccidén subclinica tanto en L. vannamei como en L.
stylirostris, en esta microzona.

Aunque el porcentaje de infeccion viral fue muy semejante (cultivados 15%, silvestres
13%). al encontrar una mayor incidencia de enfermedades virales, en los camarones
silvestres, a diferencia de los camarones cultivados; en donde los pardsitos se
presentaron en primer lugar, nos sefiala que hay una comunicacién entre el medio
silvestre y el de cultivo, y por lo tanto el paso de organismos vectores (los mismos
camarones u otros microcrustaceos), puesto que tas postlarvas de cultivo, se compraron
directamente en un laboratorio, libre de virus. Se considera que esta infeccién, también es
subclinica y de tipo enzoético.

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

experimentales, en L. vannamei y en L. stylirostris,>> * y de acuerdo con un estudio
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realizado, se encontrd que postlarvas y juveniles de L. vannamei muestran una alta
susceptibilidad a WSSV, en comparacién con otra especie de camarén (Farfantepenaeus
duorarum).™ En este trabajo, al realizar el contraste estadistico de las enfermedades
virales, especificamente WSSV, entre L. vannamel y L. stylirostris silvestres, y mostrar
diferencias estadisticamente significativas, se encontraron mas afectados los juveniles y
los adultos de L. vannamei.

La incidencia de WSSV e IHHNV, fue mayor en los camarones L. vannamei de cuitivo,
que en los camarones L. vannamei silvestres; esto se puede explicar, porque las
postilarvas sembradas, se encontraban libres de la enfermedad, mientras que los
camarones silvestres posiblemente presentaban la enferrnedad de manera enzodtica, y
son por lo tanto mas resistentes.

En el presente estudio, se encontrd que L. stylirostris, es mas susceptible a la enfermedad
provocada por IHHNV que L. vannamei; lo cual coincide con anteriores trabajos, en donde
se encontrd alta susceptibilidad a este virus, por parte de esta especie. 3% 10 11.12.13

Con respecto a los parasitos epibiontes, la cantidad de organismos observados no es
indicativo de enfermedad, maxime que no produjeron lesiones en los camarones.

A pesar de la alta incidencia de las gregarinas en los camarones cultivados (21%). en
ninguno de los casos se observaron lesiones de la mucosa intestinal, como se describe
en la literatura.  '> 25 Es conveniente hacer notar, que el tratamiento antiparasitario
utilizado para este tipo de parasitos, en esta granja, tuvo un 79% de efectividad.

Las diferencias mostradas entre postlarvas y juveniles de L. vannamei silvestre y de
cultivo, con respecto a WSSV y a gregarinas; donde los juveniles fueron mas afectados,
sugiere la presencia de vectores, que pasan del medio silvestre al de cultivo, infectando a
tos organismos en los estanques.

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

los camarones de cultivo, aunque mostré diferencias estadisticamente significativas,
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cuando se contrastaron postlarvas con juveniles, no se considera un dato importante,
dado que el tamafo de las pobtlaciones era muy diferente (postiarvas 40, juveniles 140).
Los camarones silvestres de la especie L. wvannamei, fueron estadisticamente mas
afectados por esporozoarios (haplosporidios) que L. stylirostris, lo cual coincide con los
estudios de algunos autores,  *° para haplosporidiasis.

Algunos autores hablan de la relacion de diferentes especies de Vibrio sp, con el
sindrome de las bolitas, el cual afecta mas a L. vannamel, % '* 2 el presente estudio,
coincide al encontrar este sindrome, en la especie antes sefalada.

NHP, fue diagnosticada con base en la presencia de rickettsias y el estrangulamiento de
los tubulos hepatopancreaticos, de acuerdo con otros estudios. ' 2* Se encontré mas en
juveniles que en postiarvas, aunque no se han reportado diferencias entre etapas de
crecimiento. ® ?* La incidencia fue semejante en L. stylirostris que en L. vannamei; en
estos organismos No se observaron branquias, pledpodos © urdpodos negros, sin
embargo, si hubo algunos camarones con reblandecimiento de la cuticula.

Los agentes parasitarios, ademas de la enfermedad producida por rickettsias, tuvieron
mas frecuencia en los camarones de cultivo, dado que en los estanques, el agua tiene
menor tasa de recambio, que en el medio silvestre, por {0 que la concentracién de estos
agentes es mayor.

En los camarones silvestres, la enteritis hemocitica producida probablemente por las
exotoxinas de las algas verde-azules y algas rojas,”® solo afectaron un 3% de la
poblacion, ya que estas se diluyen mas facilmente en el medio silvestre que en cautiverio;
cabe mencionar que L. stylirostris, presentd una mayor susceptibilidad a las mismas,
aunque algunos autores consideran a todas las especies de peneidos, susceptibles; °
ademas mencionan, que esta enfermedad se caracteriza por la presencia de una necrosis

que va de focal a generalizada y una marcada inflamacién hemocitica 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 observo necrosis.

En los camarones de cultivo, los juveniles fueron los mas afectados, posiblemente a que
las toxinas se concentran mas en los estanques; sin embargo,. al realizar el contraste con

las postlarvas, no se observaron diferencias estadisticamente significativas.
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

2o

o3

Los principales agentes patdgenos que afectan a los camarones peneidos, en la
granja Acuicola Prisamar son:

Cultivo

*Parasitos: gregarinas y céstodos.

*Virus: WSSV, IHHNV y TSV.

*Otras: toxinas de algas cianofitas (Enteritis hemocitica)

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

Silvestres

*Virus: WSSV, IHHNV y TSV.
*Bacterias: Rickettsias (NHP) y Vibrio sp (Sindrome de las bolitas).
*Parasitos: gregarinas y cestodos.

*Otras: toxinas de algas clanofitas (Enteritis hemocitica)

Las enfermedades virales, asi como las gregarinas, fueron transmitidas por los
organismos silvestres, esto es indicativo de que los medios de filtracion de agua del
canal de llamada al reservorio y posteriormente a los estanques de la granja, no son
del todo eficientes; por lo que se recomienda la colocacidon de mallas de menor
diametro, para evitar la introduccién de organismos ajenos al cultivo, que pueden ser

portadores y/o vectores de patégenos.

Ademdas de realizar monitoreos de los pardmetros fisico-quimicos, se recomienda
mantener una optima calidad del agua en los estanques de cultivo, probablemente los
agentes patogenos identificados deban su presencia y proliferacién, a una mala

calidad del agua.
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< A pesar de las lesiones encontradas, no se presentd una signologia clinica, esto indica

que hay una adaptacion de las especies a las infecciones durante la vida libre.

< Es evidente que la presencia del virus del sindrome de la mancha blanca, continta en

la granja de manera subclinica.

<+ Los analisis histopatoldgicos, ademas de ser rapidos y confiables, dan una visidén
general de toda la situacién patolégica de la granja y no se limitan a enfermedades
virales, por lo que también se recomienda realizar de manera rutinaria analisis de

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

«» Se recomienda también hacer analisis de los organismos silvestres que se encuentran

en el estero, para poder prever situaciones patolégicas y emergentes en la granja.
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CUADRO 1.incidencia de las enfermedades en los camarones silvestres, Litopenaeus

vannamei y Litopenaeus stylirostris

iy i YL ENFERMEDAD L. vannamei | L. stylirostris | JF20qk DE | PORCENTALE
WSSV 42 38 80
THHNV 8 17 25 o,
VIRUS Tsv 8 8 16 13%
HPV [+] 2 2
NHP 8 7 15
BACTERIAS SINDROME DE LAS BOLITAS 8 5 13 6%
CONTAMINACION POR BACTERIAS 7 7 14
GREGARINAS GREGARINIASIS 15 20 35
ESPOROZOARIOS | HAPLOSPORIDIASIS 7 5 12
EPIBIONTES EPICOMENSALISMO 15 27 42 7%
H. DE CESTODO | PARASITOSIS s 3 8
COCCIDIAS COCCIDIOSIS 2 2 4 -
OTRAS ENTERITIS HEMOCITICA 7 20 ~27 3%

CUADRO 2.Incidencia de las enfermedades en los camaron

es de cultivo

vannamei

e o ENFERMEDAD | POSTLARVAS | JUVENILES
WSSV 20
VIRUS IHHNV 7
TSV 7
BACTERIAS NHP 7
GREGARINAS | GREGARINIASIS 7
ESPOROZOARIOS | HAPLOSPORIDIASIS b
EPIBIONTES EPICOMENSALISMO b
H. DE CESTODO | PARASITOS!S [-]

ENTERITIS
OTRAS HEMOCITICA 7
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CUADRO 3. Contraste entre la incidencia de las enfermedades en las postiarvas y
juveniles de Litopenaeus vannamei de cultivo (Probabilidad exacta de Fisher)

TS ENFERMEDAD POSTLARVAS | JUVENILES P=* confiape e o5%
wssv 20 13 8.16E-08 . 3.8983868
VIRUS IHHNY 7 bl 0.0000173 bl
ISV 7 bt 0.0000173 [+]
BACTERIAS NHP 7 13 0.1583846 - - - 0.682632
GREGARINAS GREGARINIASIS 7 60 0.0030948 . 0.1057759
ESPOROZOARIOS | HAPLOSPORIDIASIS - 7 0.3510351 ]
EPIBIONTES EPICOMENSALISMO o 27 0.0008208 o]
H. DE CESTODO | PARASITOSIS 6 7 0.0419885 " - 0.9229421
OTRAS ENTERITIS HEMOCITICA 7 33 0.5199949 0.2508097

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

ET?gLEgés:o ENFERMEDAD L. vannamei | L. stylirostris P= " conﬁa“!::lan:aeddael 95%
wssv 42 38 0.1541259 * 0.8428643
VIRUS IHHNV 8 17 0.1987408 0.1919324
TSV 8 8 0.7975755 0.3876585
HPV o 2 0.5009201 [s]
NHP 8 7 0.5987255 0.432133
BACTERIAS SINDROME DE BOLITAS BLANCAS 8 5 0.2653487 " | - 06567527
CONTAMINACION POR BACTERIAS 7 7 0.7872856 0.3586897
GREGARINAS GREGARINIASIS 15 20 0.7142895 0.3886897
ESPOROZOARIOS | HAPLOSPORIDIASIS 7 5 ,0.390908 * 04634438
EPIBIONTES EPICOMENSALISMO 15 27 0.1685866 0.2758272
H. DE CESTODO | PARASITOSIS 5 3 0.474335 0.4055099
COCCIDIAS COCCIDIOSIS 2 2 1 0.1627527
OTRAS ENTERITIS HEMOCITICA Z7 20 - 0.0371018 01329219
* P= probabilidad
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CUADRO 5. Contraste entre la incidencia de las enfermedades en las postlarvas y
juveniles de cultivo y silvestres Litopenaeus vannamei, (Probabilidad exacta de Fisher)

AGENTE POSTLARVAS JUVENILES

ETIOLOGICO ENFERMEDAD = Lim. Con. 85% == Lim. Con. 95%
wssv 0.1150585 | 0.0551134 | 0.0317478 | -0.1245868

VIRUS IHHNY 1 0.0252527 i hiad

TSV wee aon wee eee
BACTERIAS NHP il huinied 0.3962234 | 0.2044477
GREGARINAS GREGARINIASIS 0.6923671 0.062564 [.0.0018516 { :1.51068257

ESPOROZOARIOS | HAPLOSPORIDIASIS - bt i e
EPIBIONTES EPICOMENSALISMO bt 1 0.4062423
H. DE CESTODQ [ PARASITOSIS ekl 1 0.1937835

OTRAS ENTERITIS HEMOCITICA hnnind S il

CUADRO 6. Contraste entre la incidencia de las enfermedades en las postlarvas y
juveniles de cultivo Litopenaeus vannamei, y en las postlarvas y juveniles silvestres
Litopenaeus stylirostris (Probabilidad exacta de Fisher)

I
eniotoGIco ENFERMEDAD P=P'OST J::‘VA; 95% P= -JUVET:“EV;A 95%
wssv 0.0375279 1.01412 0.0000022 | : 0.0643942
VIRUS IHHNY 0.4783272| 0.1610237 hid b
TSV el o hainiel e
BACTERIAS NHP 0.56535 0.463578
GREGARINAS GREGARINIASIS bl .0.0000261.| 2.1438128 -
ESPOROZOARIOS | HAPLOSPORIDIASIS = = R 1 0.2097992
EPIBIONTES EPICOMENSALISMO o - ‘0:1313257'| -<0.2622203
H. DE CESTODQO | PARASITOSIS il hadnld 0.4422183 | 0.3510045
OTRAS ENTERITIS HEMOCITICA ininind hnbded ‘0.1758759 | 0.7645862"

* P= probabilidad
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CUADRO 7. Contraste entre la incidencia de las enfermedades en juveniles y adultos de
Litopenaeus vannamei silvestre y Litopenaeus stylirostris silvestre
(Probabilidad exacta de Fisher)

N JUVENILES ADULTOS

EfiGLooico ENFERMEDAD P=- Lim.Con. 95% P= - Lim.Con. 95%

wWSSv 0.0013383 {...0.0687959 . | 0.0728767 | . 0.8703319

VIRUS IHHNY 1 0.0770119 1 0.0382875

TSV 1 0.0455653 1 0.0456673

BACTERIAS |N0P 0.3146853 | 0.0333772 | 0.3146853 | 0.0333357

boiitas 0.5920746 | 0.0232924 |0.5920746 | 0.023393

GREGARINAS | GREGARINIASIS 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 enfermedades en Litopenaeus vannamei
de cultivo y slivestres (Probabilidad exacta de Fisher)

Y- ENFERMEDAD CULTIVADOS | SILVESTRES == conflabie e 95%
wssv 33 20 0.009790 0.1975068 .
VIRUS IHHNV 7 6 '0.0854484 0.0960651
TSV 7 3 0.7047075 0.1587685
BACTERIAS NHP 20 6 1 0.3685767
GREGARINAS | GREGARINIASIS 67 10 0.0085856 1.2284464 -
ESPOROZOARIOS | HAPLOSPORIDIASIS 7 3 0.7047075 0.1587685
: EPIBIONTES EPICOMENSALISMO 27 10 0.6741739 . 0.3442279
H. DE CESTODO | PARASITOSIS 13 2 0.5310834 0.4303764
OTRAS ENTERITIS HEMOCITICA 7 o 0.2025786 (]

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

FALLA DE ORIGEN

ETIOLOGIEO ENFERMEDAD vaml;amel L. stylirostris =" confabidad ol 95%
wssv 33 26 0.2157171
VIRUS IHHNVY 7 13 7. 0.0649061 .
TSV 7 2 0.2683772
BACTERIAS NHP 20 3
GREGARINAS GREGARINIASIS 67 1
ESPOROZOARIOS | HAPLOSPORIDIASIS 7 7
EPIBIONTES EPICOMENSALISMO 27 5
H. DE CESTODOQ | PARASITOSIS 13 19
OTRAS ENTERITIS HEMOCITICA 7 2 0.2683772
PO
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Fig. 1 Plano de localizacion de la Granja Acuicola Prisamar
S.A. de C.V. (¥) Obtenido de INEGI 2000. Escala 1:50,000
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Fig. 2 Microfotografia de un corte

vannamei de cultivo, en donde se observa enteritis hemocitica
(V) (H-E) Aumento total 400X

Fig. 3 Microfotografia de un corte histolégico de hipodermis de
L. Vannamei de cultivo, en donde se observan areas de
calcificacion (H-E) Aumento total 400X
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Fig. 4 Microfotografia de un corte histolégico de hipodermis de
L. Vannamei de cultivo, en donde se observa un cuerpo de
inclusién intracitoplasmatico (TSV), y cuerpos de inclusién
intranucleares (WSSV) (H-E) Aumento total 400X

Fig. 5 Microfotografia de u corte histolégico de hipodermis de
L. vannamei de cultivo, en donde se observa un cuerpo de
inclusion intranucilear (WSSV) (Feulgen) Aumento total 400X
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) Vannamei de cuftivo, en donde se observan cuerpos de
inclusion intranucleares (WSSV) (Feulgen) Aumento total 400X

an 7 Mlcrofotografia de un cbrte hlstoléglco de musculo de L.
Vannarnei de cultivo, en donde se observa un cuerpo de
inclusion intranuclear (IHHNV) (H-E) Aumento total 400X
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Fig. 8 Microfotografia de

hepatopancreas de L. Vannamei de cultivo, en donde se

observa el Sindrome de las bolitas (Vibriosis)
(H-E) Aumento total 400X

P JRRE gt N
Fig. 9 Microfotografia de un corte histolégico de intestino de L.
Vannamei de cultivo, en donde se observan Gregarinas (H-E)

Aumento total 400X

.-

-
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Fig. 10 Microfotografia de un corte histolégico de intestino de L.
Vannamei de cultivo, en donde se observan Microgametocitos
(a) y Macrogametocitos (b) de gregarinas (H-E) Aumento total
400X

i 3 N IR -
Fig. 11 Microfotografia de un corte histolégico de hipodermis de
L. Vannamei de cultivo, en donde se observan esporozoarios
en el epitelio (Haplosporidios)
(H-E) Aumento total 400X
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Fig. 12 Micrdf;iograﬂa de un corte histolégico de branquias de
L. Vannamei de cultivo, en donde se observa la presencia de
epibiontes (H-E) Aumento total 400X

gy : . 2.‘0, .-i - g A..,_ . - “
Fig. 13 Microfotografia de un corte histolégico de
hepatopancreas de L. Vannamei silvestre, en donde se observa
esteatosis hepatopancreatica (H-E)
Aumento total 400X
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Fig. 14 Mocrofotografia de un corte hlstolégloo de branquuas de
L. stylirostris silvestre, en donde se observa abundante
produccion de moco (H-E) Aumento total 400X

Fig. 15 Mlcrofotografia de un corte histolégico de epitelio
intestinal de L. Vannamei silvestre, en donde se observa un
agregosoma (H-E) Aumento total 400X
Ty -~
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hepatopancreas de L. stylirostris silvestre, en donde se observa
una hepatopancreatitis bacteriana.
(H-E) Aumento total 400X

: L e, ® SO D :
Fig. 17 Microfotografia de un corte histolégico de corazén de L.
stylirostris silvestre, en donde se observa una colonia de
bacterias en el musculo cardiaco
(H-E) Aumento totatl 400X
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