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con picnosis nuclear en epitelio cuticular, Fase aguda.
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Tefiidas con Hematoxilina-Eosina-Floxina {(H&E&F).
1,000X. Brate 1995.

Figura 27 - Corte histolégico de un camardn juvenil L. varmamei 48
con exocuticula y endocuticula unidas y epitelio
epidérmico con oecrosis multifocal, picoosis y
eoginofilia citoplasmatica (lado derecho). Teflidas con
Hematoxilina-Eosina-Floxina (H&E&F). 1,000X
Brote 1995.

Figura 28.- Corte histologico de un camardn juvenil L. vamamei 49
con separacion de la endocuticula y del epitelio
epidérmico cou hipertrofis celular y picnosis. Fase
aguda. Teridas con Hematoxilina-Eosina-Floxina
(H&E&F). 2 000X. Brote 1995

Figura 29 - Corte histologico de un camardn juvenil L. vanmamei 49
epitelio epidérmico con necrosis y picnosis nuclear.

Fase aguda. Teflidas con Hematoxilina-Eosina-Floxina
(H&E&F). 1,000X. Brate 1995,

Figura 30.- Corte histologico a través de la epidermis de un 50
camaron juvenil L. vammamei. Se observa picnosis
nuclear. Fase aguda Tefiidas con Hematoxilina-
Eosina-Floxina (H&E&F). 1,000X. Brote 1995

Figura 31.- Corte histoldgico de un camar¢n juvenil L. vannamei 50
con las tres capas del exoesqueleto daniadas, necrosis
multifocal difusa del epitelio cuticular. Fase aguda.
Tincion de Gram Brown & Brenn (B&B). 1,000X.
Brote 1995.

Figura32.- Corte histologico de un camaron juvenil L. vannamei 51
con las tres capas del exoesquelelo dafiadas, necrosis
multifocal difusa del epitelio cuticular. Fase aguda.
Tincion de Gram Brown & Brenn(B&B) 1,000X.
Brote 1995.

Figura 33.- Corte histologico de un camardn juvenil L. vannamei 51
con presencia de lesion multifocal del epitelio
cuticular Fase aguda. Teflidas con Hematoxilina-
Eosina-Floxina (H&E&F). 1,000X. Brote 1995.

Figura 34.- Corte histologico mostrando en el camaron juveml L. 52
vannamei lesion necrotica multifocal difusa de la
epidermis. Fas¢ aguda. Tefidas con Hematoxilina-
Eosina-Floxina (H&E&F). 1,000X. Brote 1995.

Figura 35-  Corte histoldgico del epitelio cuticular de un camaréon 52
juvenil L. vannamei en fase aguda del sindrome Taura
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con disolucion de las células del epitelio epidérmico y
necrosis celular. Fase aguda Teiiidas con
HematoxilinaEosina-Floxina (H&E&F).  1,000X
Brote 1995.

Figura 36.-  Corte histoldgico del epitelio cuticular de un camaron 53
juvenil L. vannarnei en fase aguda del sindrome Taura
con necrasis multifecal del epitelio cuticular. Fase
aguda Tefiidas con Hematoxilina-Eosina-Floxina
(H&E&F). 1,000X. Brote 1995,

Figura37.-  Corte histologico del epitelio cuticular de un camardon 53
juvenil L. vannamei en fase aguda del sindrome Taura
con cuerpos esféricos citoplasmaticos y necrosis
severa. Fase aguda. Teitidas con Hematoxilina-Eosina-
Floxina (H&E&F). 1,000X. Brote 1995,

Figura 38.- Corte histolégica del epitelio auticular a nivel de un 54
pledpodo de un camarén juvenil L. vanmamei con
eosinofilia citoplasmatica y cariorexis. Fase aguda.
Teiiidas con Hematoxilira-Eosina-Floxina (H&E&F).
1,000X. Brote 1995.

Figura 39.-  Corte histologico del epitelio branquial de un camarén 54
juvenil L. vanrwarmei en fase aguda del sindrome Taura
con necrosis leve. Fase aguda. Teiiidas con
Hematoxilina-Eosina-Floxina (H&E&F). 1,000X
Brote 1995.

Figura 40.- Corte semifino del epitelio cuticular de un camardn 55
juvenil L. vannamei en fase aguda del Sindrome Taura
con desorgantzacion celular. Fase aguda. Tefiidas con
Azl de Toluidina-Fucsioa Basica. 800X. Brote 1995.

Figura4l.- Corte semifino del epitelio cuticular de un camaron 55
juvenil L. varmareei en fase aguda del sindrome Taura
con picnosis. Fase aguda. Tefidas con A=zul de
Toluidina-Fucsina Basica, 800X. Brote 1995.

Figura 42.- Fotografia obtenida de un corte fino observado al 56
Microscopio Electronico de Transmision (MET) del
epitelio cuticular de [ vannmamei, con separacion
tisular del exoesqueleto y nucleos anormales con
cromatina marginal. Fase aguda. 100,000X Brote
1995.

Figura 43.- Corte longitudinal a través de la zona muscular de L. 56
vannamei. Se observa necrosis muscular. MET. Fase
aguda. 100,000X. Brote 1995.
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Figurad44.- Corte longitudinal a través de la zona epidérmica y 57
muscular de L. vannamei. Se observa necrosis
multifocal del epitelio cuticular, con cuerpos esféricos
citoplasmaticos. Fase aguda. 100, 000X. Brote 1995.

Figura 45.- Microfotografia que muestra el musculo necrosado de 57
L. vannomei. Se observan cuerpos esféricos entre el
tejido muscular. MET. Fase aguda. 100,000X. Brote
1995,

Figura46.- Microfotografia que muestra cpitelio muscular con 58
cristales presunublemente de fosfato de calcio. MET.

Fase aguda. 100,000X. Brote 1995.

Figura47- Corte del epitelio cuticular donde se observan 59
cristales, noecrosis epidérmica y cuerpos esféricos
citoplasmaticos de aproximadamente 30-32 nm de
didmetro. MET. Fase aguda. 100,000X. Brote 1995.

Figura 48.- Camaron juvenil L. vannamei afectados en el inicio de 60
la fase transicional del sindrome Taure. Se observa
una lesion externa en &l tercer segmento abdominal.

Fase de transicion. En Vivo. Brote 1995,

Figura49.- Camardn juvenil L. vannamei en el inicio de la fase 60
transicionel del sindrome Taura. Se observa un
pledpodo manchas negras al nivel del quinto segmento
abdominal, . Fase de transicion. Brote 1995.

Figura 50-  Camardn juvenil L. varmamei con lesiones externas en 61
el exoesqueleto al nivel de la cabeza y abdomen. En
Vivo. Fase de transicion. Brote 1993

Figura 51- Camarones juveniles L. vannamei con lesiones 61
cuticulares multifocales melanizadas en todo el
cuerpo. En Vivo. Fase de transicion. Brote 1995.

Figura 52- Vista dorsal de 1. vanmamei con melanizacion y 62
lesiones externas en todo el cuerpo. En Vivo. Fase de
transicion. Brate 1999.

Figura 53.-  Vista lateral de L. vannumei con foces melanizados 62
severos, exoesqueletc con manchas negras, antenas y
cola roja. Ea Vivo. Fase de transicion. Brote 1999.

Figura 54. Camardn con lesiones externas tipicas de la fase 63
transicional. Fyados en Formol al 10%. Fase de
transicion. Brote 1995

Figura 55.- Camarones juveniles L. varmamei de diferente tamafio 63
y afectados por focos melanizados en la mayor parte
del cuerpo. Fijados en formol al 10%. Fase de
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transicion. Brote 1995.

Figura 56 - Corte histologico de un camaron juvenil L. vannamei 64
con pecrosis multifocal difusa de epicuticula,
exocuticula y endocuticula. Fase de transicin.
Tetiidas con Hematoxilina-Eosina-Floxina (H&E&F).
1,000X. Brote 1995.

Figura 57.- Corte histologico de un camardn juvenil L. vwrvaamei 64
desorganizacion del epitelio epidérmico. Nodulos
hemociticos y necrosis multifocal difusa de las tres
capas del exoesqueleto. Fase de transicion. (H&E&F).
1,000X. Brote 1995.

Figura 58.- Corte histologico a través de las lamelas branquiales 63
de L. vannamei con necrosis multifocal severa en todo
el tejido. Fase de transicion. (H&E&F). 800X Brote
1999.

Figura 59.- Corte histologico a través de las lamelas branquiales 66
de L. vannamei con hipertrofie nuclear e inflamacion
risulac. Fase de tramsicion. (H&E&F). 800X. Brote
1999,

Figura 60.- Corte histologico a través del musculo y lamelas 66
branquiales de L. vannamei con desprendimiento del
tejido de los arcos branquiales, hipertrofia nuclear y
cuerpos  citoplasmaticos. Fase de transicion.
(H&E&F). 800X. Brote 1999.

Figura 61 - Corte histologico de epitelio intestinal con lesion 67
picnatica y engrosamiento de la pared tisular. Fase de
transicion. (H&E&F). 3,000X. Brote 1999.

Figura 62.- Corte histologico de epitelio intestinal con lesion 67
cariorexica y separacion tisular de organos adyacentes.

Fase de transicion. (H& E&F). 3,000X. Brote 1999.

Figura 63.- Corte histologico de epitelio intestinal con necrosis 68
multifocal ¢ hipertrofia nuclear. Fase de transicion.
(H&E&F). 3,000X. Brote 1999.

Figura 64 - Corte histologico de epitelio imtestinal con lesidon 68
severa de enterocitos con fragmentacion auclear. Fase
de transicion. (H&E&F). 3,000X. Brote 1999,

Figura 65.-. Corte fino de las manchas negras en el exoesquelete 69
de L. vannamei con cuerpos esféricos citoplasmaticas
y necrosis tisular. Fase de transicion. MET. 12,000X.
Brote 1999.

Figura 66.- Corte fino de las manchas negras en el exoesquelete 70
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de L. vannarnei con cuerpos esféricos citoplasmaticos
y necrosis tisular. Fase de transicion. MET. 12,000X.
Brote 1999.

Figura 67.- Corte semifino de filamentos branquiales primarios 71
con necrosis lamelar, hemocitos granulares e
hipertrofia auclear. Tefiido con azul de toluidina-
fucsina basica. Fase de transicion. 2,000X Brote
1999,

Figura 68.- Corte semifino de filamentos branquiales secundarios 72
con separacion de las celulas pilares y espacios
interconectores v hemocitos granulares. Tediido con
Azul de toluidina-fucsina basica. Fase de transicion.
2,000X. Brote 1999

Figura69- Corte fino de filamentos branquiales secundanios con 73
hemocitas granulares y necrosis citoplasmatica. Fase
de transicion. MET. 7,000X. Brote 1999.

Figura70.- Corte fino de filamentos branquiales primarios 74
mostrando hemocitos granulares y necrosis multifocal
(recuadro). Fase de transicion. MET: 7,000X. Brote
1999,

Figura 71.- Corte fino de filamentos branquiales secundanios con 75
hipertrafia muclear y granulos en un hemocito. Fase de
transicion. MET. 3,000X. Brote 1999.

Figura 72.- Corte fino de filamentos branquiales secundarios con 76
células hipertrofiadas y membrana celular necrosada.

Fase de transicion. MET. 3,000X. Brote 1999.

Figura 73.- Corte fino de una parte del érgano linfoide cercade la 77
unidn con el hepatopancreas. Se  observa
desorganizacion tubular, células de la matriz estromal,
cuerpos esféricos citoplasmaticos y fibras del tejido
cooectivo necrosadas. Fase de tramsicion. MET,
3,000X. Brote 1999.

Figura 74.- Corte fino de una parte del organo linfoide con un 73
hemocito semigranular comteniendo varias vacuolas
pequenas y células de la matriz necrosadas. Fase de
transicion. MET. 3,000X. Brote 1999,

Figura 75.- Corte fino de una parte del organo linfoide con un 79
niicleo picadtico, necrosis de la matriz estromal y
cuerpos esfericos citoplasmaticos. Fase de transicion,

MET. 3,000X. Brote 1999,
Figura 76.- Corte fino de una parte del érgano linfoide con 80
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cuerpos esféricos cerca de un hemocito en |3 matriz
esttomal. Fase de tramsicion, MET. 3,000X. Brote
1999.

Figura 77- Conte fino de una parte del érgano linfoide com 81
cuerpos esféricos cerca de un hemocito esférico en la
matnz estromal. Fase de traosicion. MET. 3,000X
Brote 1999,

Figura 78.- Camarones juveniles L. vannamei obtenidos del 82
mismo estanque. Se observan camarones con manchas
negras tipicas de la fase transicional (lado derecho) y
camarones caracteristicos de la fase defiaitiva o
cronica (lado izquierdo). Brote 1999,

Figura 79.- Camarén juvenil sin signos clinicos y daiflo patologico 32
aparente. Fase definitiva 6 cronica. Fijado en formol al
10%. Brote 1999

Figura 80 Corte histologico a través del organo linfoide. Se 83
observan morfotipos de esferoides A. Fase cromica.
Hematoxilina y Eosina (H&E). 320X. Brote 1999.

Figura 81.- Corte histologico a través del Organo linfoide. Se 83
observan morfotipos de esferoides A y B. Fase
crdnica. Hemataoxilina y Eosina (H&E). 320X. Brote
1999,

Figura 82.- Corte histologico de un tibulo del organo linfoide de 84
L. vannamei con esteroides tipo B con presencia de
picnosis y necrosis, Fase cronicaa (H&E&F).
800X Brote 1999.

Figura 83.- Corte histolégico de una parte del drgano linfoide de 84
L. vannamei con esferoides tipo B con incremento de
la basofilia muclear, vacuolizacion, picnosis y cuerpos
esféricos citoplasmaticos. Fase cronica (H&E&F).
800X Brote 1999.

Figura 84.- Corte histologico a través de los tubulos del 6rgano 85
linfoide. Se observan esferoides tipo B tardios con
vacuolizacion, remanentes de células picnéticas y lisis
celular severa. Fase cronica. (H&E&F). 1,200X. Brote
1999.

Figura 85.- Corte histologico a través de los tabulos del organo 85
linfoide. Se observan esferoides tipo B tardios con
vacuolizacion y separacion tubular. Fase cromica.
(H&E&F). 1,200X. Brote 1999,

Figura 86.- Corte semifino del 6rgano linfoide con esferoides tipo 86
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B tipicos del Sindrome Taura. Se observa un micleo

con hipertrofia nuclear prominente y picnosis nuclear
Teflido con azul de taluidina-fucsina bdsica. Fase
cramica. 2,000X. Brote 1999,

Figura 87.-Corte semifinc del organo linfoide con 87
picnosis leve y esferoides. Tetiido con azul de
toluidina-fucsina basica. Fase cronica. 2,000X. Brate

1999

Figura 88.- Zoothammium sp. coloniales donde se observan el 88
macromicleo, tallo y mionema en um corte de
exoesqueleto de L. varmamei. Fase aguda. (H&E&F).
640X, Brote 1995.

Figura 89.-  Colonia de epibiontes de Zoothamnium sp.conuntallo 88
comtractil con mionema. Fase aguda (H&E&F). 800X,

Brote 1995,

Figura 90 -  Seccion de exoesqueleto con Zoothamnium sp. con 89
macronicleq, tallo y citoplasma granular. Fase aguda.
(H& E&F). 800X. Brote 1995.

Figura 91 - Epitelio cuticular necrosado y epibiontes del género 89
Zoothamnium sp.con un macromicleo alargado. Fase
de transicion. (H&E&F). 640X. Brote 1995.

Figura 92.- Epibiontes del generc Zoothammuum sp. con un 90
macronucleo en forma de cinta. Fase de transicion.
(HE&E&F). 640X. Brote 1995

Figura 93.- Corte semifino a través de un epibiome del género 90
Zoothamnium sp.con citoplasma granular, vacuolas
contractiles y macronucleo. Fase de traasicion. azul de
toluidina-fucsina bésica.. 2,000X. Brote 1995.

Figura 94.- Corte semifino de epibicntes del género Zoothamnium 91
sp.con un macronucleo en forma de cinta y vacuclas
contractiles.Fase cronica. azul de toluidina-fucsina
basica. 4,000X. Brote 1993,

Figura95- Epibiontes del género Zoothamnium spcon un 9l
macromucleo en forma de cinta. Fase aguda. 200X
Brote 1995.

Figura 96.- Zoothamnium sp.con un macromicleo en forma de 92
cinta. Fase aguda 800X Brote 1995.

Figura 97.-  Grae cantidad de epibiontes del género Zoothamnium 92
sp.eatre las lamelas secundarias. Fase aguda. 200X.
Brate 1995.

Figura 98.-  Epibiontes del género Zoothamnium sp. incrustadosen 93
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los arcos branquiales y lamelas. Fase cranica. 200X,
Brote 1995,

Figum 99.- Zoothammium sp.en la parte externa de tejido lamelar 93
necrosado. Fase aguda. 800X. Brote 1999,

Figura 100.- Corte semifino mostrando partes del macronicleo y 94
citoplasma de epibiontes del género Zoothamnium sp.
azul de tolvidina-fucsina basica. Fase aguda. 1,200X
Brote 1995.

Figura 101.- Camaron L. varnmamei del tipo “lechoso” recién 94
capturado y con coloracion azul. Fase aguda. Brote
1995.

Figura 102.- Camardn L. vannamei con expansion de cromatoforos. 95
E musculo abdominal se observa de aspecto "lechoso".

Fase aguda. Brote 1999

Figura 103.- Corte semifino de musculo con microsporidios del 95
género Ameson (=Nosema) neisoni en L. vanname;.
azul de toluidina- fucsina basica. Fase aguda. 640X.
Brote 1995.

Figura 104 - Corte semifino de masculo con microspondios del 96
género Ameson (=Nosema) nelsomi en L. vannamei.
azul de toluidina-fucsina basica. Fase aguda. 1,200X.

Brote 1995.

Figura 105.- Corte fino de misculo con esporontes y esporas 96
maduras de wmucrosporidios del género Ameson
(=Nosema) nelsoni en musculo de L. varmamei. Fase
aguda 16,000X. Brote 1995.

Figura 106.- Corte fino de musculo con una espora madura de 97
Ameson (=Nosema) nelsomi en wmusculo de L
vannamei. Se observan ¢l filamento polar, pared de la
espcera y polaroplasto. Fase aguda. 55,600X. Brote
1995.

Figura 107.- Trofozoito de gregannas del geénero Nematopsis 97
localizado en intesting medio de L. vamnamei. En
fresco. Fase aguda. 500X. Brote 1995.

Figura 108.- Trofozoito de gregarinas del género Nematopsis 98
localizado en intestino posterior de L. wwmamei.
(H&E&F). Fase aguda. 500X. Brote 1995.
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RESUMEN

Se compararon las diferentes fases de infeccion del virus del sindrome Taura (VST)
detectadas en camarones Litopenaeus vannamei cultivados y las descripciones obtenidas
en camarones de I8 ausma especie inoculadas experimentalmente. Durante mayo de
1995 a enero de 2000, periodo en que se realizaron 24 visitas a algunas camaroneras
localizadas en los Estados de Sinaloa y Nayarit, s¢ presentaron mortslidades de hasta 75
% en los camarones cultivados, atribuyéndose la mortalidad al virus del sindrome de
Taura y patdgenos asociados. Los cortes histologicos realizados en camarones L.
vanmamed al ser observados por microscopia de luz y electronica de transmision
permitieron descnbir diferentes tipos de lesiones en los camarones examinados tales
coma necrosis multifocal del epitelio aricular, picnosis, cariorexis, melanizacion
cuticular y presencia de cuerpos esféricos citoplasmiticos en forma de pimienta o
perdigon en epitelio cuticular, branquias, intestino , pledpodos, pereidpodos y esferoides
en organo linfoide. El patrdn de lesion en fase aguda fue la mecrosis multifocal del
epitelio cuticular en cuticula, branquias e intestino, en la fase de tramsicion se
cbservaron lesiones melanizadas en excesqueleto, picnosis, cariorexis y esfercides en
¢rgano linfoide; miemras que en la fase cronica se observo de necrosis multifocal y
esfercides solamente en el drgano linfoide. Se abservd que la incidencia del virus de
sindrome Taura en camarones L. vanmamei en fase aguda colectados en el afio de 1996
tuvo una tendencie positiva, incrementandose con el tiempo hasta alcanzar una maxima
en el mes de septiembre. Este patron fue a la inversa en los arios de 1997 y 1999 La
fase de transicion fluctu¢ entre los afios de 1995 a 1999 sio una clara tendencia positiva
negativa. Los méiximos niveles de incidencia (100%) fueron alcanzados en el mes de
junio de 1997 y 1999 respectivamente. La incidencia del virus en la fase cronica fue de
tipo puntual, presentandose sdlo en tres ocasiones, en los afios de 1997 con el valor
maximo, en 1999 con el valor minimo.Las bactenas aisladas e identificadas fueron
Vibrio spp., Psewdvmornas spp, enterobacterias y Bacillus spp. Se identificaron
protozoarios, entre ellos Zoothamnium sp., Ameson (=Nosemu) nelsoni y Nematopsis
penaei. Las lesiones detectadas en camarones cultivados involucrados en este estudia
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son similares a los reportados por Lightoer ef al. (1995) y Hasson et af. {(1999¢), lo que
permitic comparar los resultados de ambos y sefalar las diferentes fases de la
enfermedad. Los resultados obtenidos en el presente estudio permiten rechazar la
hipdtesis planteada inicialmente por Lightner er al. (1995), ya que siguiendo el criterio
de Hasson e7 al. (1999¢), las lesiones detectadas en camarones cultivados coinciden con
las caracteristicas de las fases aguda, de transicion y ¢romica de los camaranes

inoculados experimentalmente con & virus.
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1. INTRODUCCION

La industria del cultivo del camarén es una actividad econdmicamente importante
para los paises exportadores en e Continente Americano por ser uno de los sectores
productivas de mas rapido crecimiento, ademas de que representa un medio factible para
atenuar el faltame proteico que los esquemas tradicionales de produccidn terrestre no
pueden cubrir (Zendejas, 1999).

La produccion mundial de camaron cultivado, es una de las areas de la acuacultura
con crecimiento mas vertiginoso. Durante 1998 alcanzd niveles récord, con un volumen
estimado de 737,200 toneladas, 12% méas que en 1997, de las cuales el hemisferio cneatal
produjo el 72% y el occidental el 28% restante (Zendejas, 1999). Dentro de los paises
productares de camaron en las Américas, ¢l Ecuador contribuyé en 1997 con el mayor
volumen (198,200 m’) y USA con e menor (1,200 m’), siendo en la actualidad el
“camardn blanco del Pacitico” Lifopengeus vannamei la especie mas ampliamente
cultivada (Rosenberry, 1997; Jory, 1995).

Por otra parte, una de las principales limitantes de esta actividad camaronicola son las
enfermedades infecciosas ocasionadas por patégenos virales, bacterianos y parasitarios
(Lightner, 1996a; Lighiner et af. 1997, Rosenberry, 1997; Hasson et al. 1999a). Las
mfecciones virales en el camaron frecuentemente causan elevadas mortalidades con la
consecuente pérdida de la cosecha de camaron (Browdy y Bratvold, 1998), estando
representados estos patdgenos principalmente por el virus de la necrosis hipodermal y
hematopoyética infecciosa o JHHNV (Bell y Lightner, 1984, 1987; Lightner ef al. 1992b),
virus de la mancha blanca o WSSV, virus de la cabeza amarilla o YHV (Flegel, 1997) y el
virus del sindrome Taura o VST (Chamberlain, 1994; Lightner, 1996b; Bonami ef al.
1997, Hasson ef al. 19993,b).

El virus del sindrome Taura causa una de las enfermedades mas importantes de

camarones peneidos cultivados en €l Continente Americano, con pérdidas economicas

Feliciano Segovis Salinas 2



Comparscion d¢ las Diferentes Fases de Infoccidn del Virus dzl Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camaroaes Litopenasus
varzuenei Cultivados y las Descnpaones Obtenidas en Camarones de la Musma Especie Inoculados Expenmeotalmente

estimadas en 1.2 a 2 billones de dolares en las cosechas reportadas entre 1992 y 1996
(Lightner, 1996b). Desde la aparicion del sindrome Taura en Ecuador en 1992 (Jiménez,
1992) y la demostracicn del agente causal en camarones procedeates del Ecuador
(Hasson ef al. 1995); esta enfermedad se disemind primeramente en camarones
Litopenacus varmamei en Ecuador, Brasil, Colombia, Peni, Panama, Belice, Costa Rica,
Nicaragua, El Salvador, Honduras, Guatemala, México y los Estados Unidos de
Norteamérica (Lightner, 1996b; Brock et al. 1995, 1997, Lightuer et al. 1997, Lightner,
1998a, Hasson ¢f al, 1999b).

Una vez que el virus del sindrome Taura ha infectado a los camarones de granja o de
labaratorio, estos patdgenos pueden ser diagnosticados mediante diversas técnicas que
estan actualmente disponibles (FHasson er al. 1999a). A la fecha algunas de estas técnicas
son descritas en la literatura ( Lightaer, 1996a; Brock, 1992, Brock y Main, 1994; Hasson
et al. 1999a). El método mas usado por los laboratorios de diagndstico de enfermedades
de camaron es la histopatologia, utilizando la técnica de Hematoxilina y Eosina (H&E) de
tejidos embebidas en parafina, teécnicas moleculares de “dot blot” y analisis de
tibridacion in situ (Lightner, 1998b; Hasson er. al. 1999a). En el caso de la enfermedad
causada por el virus del Sindrome Taura (VST) en el “camaron blanco del Pacifico” L.
vannamei, el diagndstico se realiza por deteccion histologica, ultraestructural e
tubridacion in situ de la lesion patodiagnostica descrita en dos fases de la enfermedad; la
aguda y la cromica (Lightner ef al 1994; Brock ef ai. 1995, Hasson et a!. 1995; Brock ef
al. 1997, Lightner ¢/ al. 1995, Lightner, 1996a). Sin embargo, otros autores consideran la
existencia de tres fases de la enfermedad: Ja aguda, la de transicion y la crénica (Hasson
et al. 1998; Hasson et al. 1999¢; Poulos ef al. 1999), las cuales se manifiestan en forma
diferente; la aguda donde hay altas mortalidades, los ¢jemplares se muestran aletargados,
con expansion de cromatoforos en el cuerpo, urdpodos, apendices y antenas, coloracion
rojiza en el cuerpo, exvesqueleto suave y masculo opaco; la de transicida en la que se
aprecian manchas negras en el exoesqueleto y la cronica en donde cesan las mortaidades,

no se observan lesianes externas y solo hay hipertrofia del argano linfoide.
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El sindrome Taura es una enfermedad relativamente nueva que no ha side bien
estudiada a fondo en nuestro pais. Aparecieron los primeros brotes y mortalidades a
principios de los meses de abril y mayo de 1995 en ¢l “camardn blanco del Pacifico”
Litopenaeus vanname: cultivados en granjas camaroneras localizadas en el Muaicipio de
Guasave, Sinaloa. Esta epizoctia se caracterizd porque los camarones presentaban
letargo, intestino vacio, opacidad muscular, cuticula suave, cola, antena y apéndices
enrojecidos. La muerte de los organismos afectados se presentd en aquellos que tenfan 1 a
18 g de peso durante el proceso de muda, con bajas mortalidades diarias, pero al
acomularse, al final de la cosecha se perdia hasta un 60% del camardn cultivado. Los
camarones que sobrevivian presentaban lesiones cuticulares melanizadas provocadas
presumiblemente por bactenas del exoesqueleto, asi como una numerosa infiltracion de
celulas inflamatorias en hepatopancreas, Organo linfoide, pared intestinal y filamentos
branquiales, lo que provocaba que los camarones subieran a la superficie y fueran presa
facil de aves. El organo linfoide presentaba inflamacion, lo cual fué aprovechado por
bacterias oportunistas d¢l género Fibrio y rickettsias, lo que incrementd la mortalidad de
los camarones. A finales de septiembre de 1996 aparecieron brotes en granjas ubicadas en
el Estado de Nayarit y esporadicamente en 1997 y 1998 en Sinaloa. Posteniormente, a
mediadas de junio de 1999 y 2000 surgieron nuevamente mortalidades en masa atribuidas
al virus, bacteriass y problemas medicambientales, especificamente la sequia, con
aparicion de lesiones que hacian suponer la presencia de patogenos en los camarones
afectados, lo que dio motivo a que se realizaran monitoreos en las granjas localizadas en
Culiacan, Mazatlan, Machis, Guamuchil y Guasave para detectar a los camarones que
presentaran lesiones patognomonicas causadas por €l virus del sindrome Taura en
cualquiera de las fases de la enfermedad.

Se considera que la sintomatologia que presentan los organismos en las diferentes
fases de infeccion del vitus del ST varia de organismos inoculados experimentalmente a
organismos cultivados; por lo que se considera de interés realizar un estudio profundo de
las diferentes fases de la enfermedad en ambos medios para establecer su diferencia.
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2. ANTECEDENTES
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2, ANTECEDENTES

En México, las investigaciones realizadas sobre el virus del sindrome Taura (VST)
en camarones peneidos cultivados o silvestres son escasas, reportandose solo en
congresos o revistas de divulgacion sin arbitraje. En otros paises se han reportado las
investigaciones mas sobresalientes, resaltando lo siguiente:

Jiménez (1992) describi¢ las principales caracteristicas del sindrome Taura aparecido
en granjas camaronicolas localizadas en el delta del rio Taura, Golfo de Guayaquil,
Ecuador. Los analisis histopatologicos de camarones moribundos revelaran una necrosis
multifocal en el epitelio cuticular, intestino y tejido conectivo subcuticular. No encontrd
virus, bacterias, hongos u otros patogenos en las zonas lesionadas y menciond que la
enfermedad pudo ser ocasionada por estresores medioambientales doade todos los
diagnasticos y experimentos indicaban que la causa mas probable del sindrome implicaba

una etiologia toxica.

Brock ef al. (1995) revisaron la informacion disponible en relacion al agente causal
del sindrome Taura (ST). Mencionaron algunas hipitesis concernientes a la causa del ST.
Eatre ellas la exposicion a los fungicidas Tilt, Calixin, Benlate y a herbicidas no
especificados; exposicion a sobrepoblacion de algas toxicas, toxinas secretadas por
cianobactenas, alimento contaminado, agentes infecciosos parecidos a virus, bacterias o
rickettsias. En este estudio sugirieron que el ST es causado por un agente infeccioso y
mas especificamente por un virus al cual denominaron virus del sindrome Taura o VST.

Lightner et al. (1995) informaron acerca de los signos clinicos, histopatologia y
ultraestructura del sindrome Taura (ST) de camarcnes juveniles Litopenaeus vannamei
procedentes de granjas de Ecuador, Colombia y Peri. El propdsito fue definir e concepto
de Sindrome Taura como una base para futuros estudios de esta enfermedad, ya que se
conocia parcialmente ¢l agemte etiologico causal. Mencionaron que la enfermedad
aparecio en junio de 1992 en camarones Litopenaeus vannamei que habitaban cerca del
rio Taura en el Golfo de Guayaquil, Ecuador. Observaron como sintomatologia
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caracteristica la presencia de puntos de color rojo em apéndices ambulatonios,
exoesqueleto y urdpodos, con necrosis multifocal e inclusiones citoplasmaticas en el

epitelio cuticular.

Hasson ef al. (1995a) realizaron un estudio en ¢l que demostraron la etiologia viral
del sindrome Taura (ST) en postlarvas Litopenaeus vanname: libres de patdégenos (SPF),
El estudio consistio en realizar tres inoculaciones experimentales utilizando L. varmamei
como haspedero de VST. Los animales testigo fueron inoculados via intramuscular, con
una suspensién cruda de virus o con virus purificado. Posteriormente se realizd anilisis
histologico en los camarones moribundos durante cada experimento Todos los
camarones colectados entre el primer y tercer dia post-inoculacion mostraron lesiones
moderadas caracteristicas del ST. Lesiones macroscopicas e histologicas fueron

observadas ep el 25-100% de los camarones sobrevivientes.

Lightner et al. (1995) meacionaron que el sindrome Taura (ST) ha tenido un impacto
negativo en la industria camaronicola de las Américas y que se ha distribuido
ampliamente como consecuencia del movimiento indiscriminado de camaromes sin
certificacion sanitaria de una localidad a otra. Reporta al ST como causante de pérdidas
catastroficas al menos en los ultimos 4 aflos desde que se descubrio en cultivos de
Litvpenaeus vannamei en Ecuador. En 1994 y 1995 el ST causO serias pérdidas en las
cosechas de los Estados Unidos de Norteamérica, afectando a mediados de 1994 dos
granjas camaronicolas de Oahi, Hawai y en 1995 a cinco de las seis granjas ubicadas en
las costas de Texas.

Lightner (1996b) mencioné que existen aproximadamente 20 virus conocidos en
camarones peneidos mannos, la mayoria con efectos negativos en camarones cultivados
en las Américas. Informd que los virus de la necrosis hipodermal y hematapoyética
infecciosa (IHHNV) y ST han causado un enorme impacto negativo en la industria
camaronicola por el traslado indiscriminado de lotes de camarones infectados. El virus
IHHNY ha causado pérdidas catastroficas en Litopenaews stylirostris silvestre y
cultivado, en contraste Lifopenaeus vannamei €s relativamente resistente a la enfermedad
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causada por IHHINV, sin embargo la infeccién puede causar bajos rendimientos en el
cultivo. El virus del ST afectd a L. vannamei y L. stylirosiris, causando peérdidas
catastroficas en el pnmero, muentras que el segundo es altameunte resistente a la
enfermedad.

Ray et al. (1998) reportaron la historia de los virus exoticos que afectaron camarones
silvestres y cultivados tres granjas localizadas en Texas. Meucionaron que los
camarones cultivados desarrollaron el virus de sindrome Taura (VST), con pérdidas de
hasta un 30% de la cosecha. El virus fue identificado posteriormente por patologos de la
Universidad de Arnzona, Texas A&M y un Laboratorio de Investigacion en Oceans
Spring, Mississippi.

Hasson ef al, (1999b) redefinen el ciclo de enfermedad del virus del sindrome Taura
(VST) a través de analisis histologico y pruebas gendomicas de camarones libres de
patogenos (SPF) Litvpenaeus vannamei inoculados experimentalmente. Encontraran que
¢l ciclo de infeccion esta compuesto por tres fases clinica e histologicamente diferentes.
La fase inicial o 2guda tcnie una duracion de 7 dias; la segunda fase o de transicién
(anteriormente denominada fase cronica o de recuperacion) con 5 dias de duracion y la
fase definitiva 0 cronica. Destacaron que la infeccion en fase aguda se caracterizd por ¢l
desarrollo rapido de oecrosis multifocal y altas mortalidades; usaado hibridacion #n situ
detectaron en esta fase tres estadios de necrosis. Los camarones sobrevivientes entran en
una fase de transicion, la cual se distingue histopatologicameunte por lesiones melanizadas
multifocales en el epitelio cuticular y desarrolla de esferoides en el organo linfoide. Los
camarones sobrevivientes de este estadio entran en fase de infeccion cronica después de
la muda. Las caracteristicas que definen esta fase son: el cese de las mortalidades,
comportamiento normal, presencia de hipertrofia del 6rgano linfoide como resultado
directo del desarrollo rapido de numerosos esferoides en ¢l 6rgano linfoide y la ausencia
de lesiones melanizadas visibles o dafio histologico en epitelio cuticular.

Zendejas (1999) recomendd para el logro de objetivos productivos planeados en las
granjas camaronicolas la seleccion de animales libres de patogenos y manejo eficiente de
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los mismos con el objetivo de mantener la salud del animal, estricta sanidad, buen
alimento y la interpretacion adecuada de registros que permitan tomar el pulso del
sistema de cultivo de manera continua para implementar en forma 4gil las medidas
pertineates, tan promo como los problemas sean identificados. Menciond que se han
reportado mortalidades masivas de camardn en €l Sudeste Asiatico, causadas por el virus
de la mancha blanca (WSSV); y el virus de cabeza amarilla (YHV). En América el virus
de la necrosis hematopuyética lupodermal infecciosa (IHHNV) y el virus del sindrome
Taura (VST).

De Beausset (1999) did a conocer el estado patoldgico del camardn de cultivo en
Guatemala, Cemtroamérica, mencionando que en 1994 empezaron a observarse las
primeras mortalidades debido a la incidencia de enfermedades, declarando que el
sindrome Taura es endémico en Guatemala. Menciono que esta enfermedad es la que ras
ha afectado a la industria de cultivo de camar6n en ese pais.

Tu et al. (1999) diagnosticaron mortalidades masivas de camarones blancos
cultivados en Taiwan. A finales de 1998 y principios de 1999, el 90% de los estanques
donde se cultivaba camaron fueron abandonados a los 30-45 dias de sembradas las
postlarvas procedentes del Ecuador, Observaron que los camarones empezaron a morirse
dentro de los primeros tres dias posteriores a que ellos dejaban de alimentarse. Los signos
clinicos observados fueron solamente la aparicion de coloracion rojiza en la cola de los
camarones. La principal lesion detectada histologicamente fue la necrosis multifocal del
epitelio cuticular. Ellos asumen que el virus del sindrome Taura fu¢ tramsferido a
camarones cultivados en Taiwan via postlarvas contaminadas de areas epizodticas y
consideran que esta investigacion es ¢l primer reporte de una epizootia del sindrome

Taura en Tarwan.

Galaviz (1999) describié el virus del sindrome Taura (VST) y virus de la mancha
blanca (WSSV) en camarones peneidos colectados en los Estados del Pacifico Mexicano
en base a un protocole metodologico basado principalmente en herramientas moleculares,
lo que le permitio la caracterizacion de los dos agentes virales causantes de epizootias.
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Para el VST efectud dos etapas de muestreo; el primero desarrollado en epizootias
ocurridas duraate 1996 y 1997 y el segundo durante 1999 describiendo dos fases de
enfermedad: aguda(camarones rojos) y cronica (mecrosis generalizada). Reportd como
hercamientas diagnosticas de mayor efectividad a la histopatologia y a los bioensayos,
basindose en los malos resultados obtenidos con la Gnica sonda de hibridacion disponible
en ¢l comercio y en ¢l bajo limite de deteccion de la técnica de RT-PCR descrita en la
literatura.

Otros patogenos importantes relacionados a mortalidades en el camaron cultivado
son el virus [HHNV, WSSV, bactenias del género Vibrio, microspondios y nematodos de
los cuales se describen varios reportes:

Oveerstreet (1973) enlisto los parasitos de camarones peneidos colectados
principalmente en algunas localidades del Golfo de México. Registrd vanas especies de
protozoarios gregarinidos, larvas de nematodos del genero Leplolmmus, sanguijuelas
Myzobdella lugubris, algas verdes Schicothrix calcicola y el hidroide Obelia bicuspidata
entre otros. Ademas, propuso una posible relacion entre el ciliado Zoothamnium y otros
comensales presentes en diversas partes del camarén.

Kelly (1979) describid la patologia del “camaron rosado™ Farfantepenaeus duorarum
infectado con los micrasponidios Thwloharua duorara, Agmasoma penaei y Pleistophora
sp. Las infecciones por Thelohania duorara las encontraron diseminadas en diversos
tejidas, emtre ellos en la periferia del misculo estnado y tedo conectivo que rodea el
tracto digestivo. Las infecciones por 7. duorara, las detectan en el misculo dorsal
abdominal, misculo adyacente a los vasos sanguineos y ovarios; 4. penaei es englobada
generalmente por hemocitos y Pleistophora sp., infectando musculos estnados atrofiados.

Lightner et al. (1984) estudiaron las enfermedades causadas en camarones cultivados
en granjas ubicadas en Puerto Pefiasco, Sonora y observaron gue las diversas etiologias
que se han presentado son de origen viral, bacteriano, micitico, por algas toxicas y
alteraciones nutricionales, De las enfermedades detectadas, once de ellas fueron
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discutidas en su etiologia, epizootiologia, métodos de diagnostico y tratamientos
preventivos. Las principales enfermedades reportadas fueron las ocasionadas por
Leucotrix mucor, cliados en branquias causadas por Zoothammium sp., Epistylis sp.,
Varticella sp., hongas del género Fusarium, deficiencias de vitamina C y enfermedades
virales causadas por Baculovirus de Penaeus monodon (MBV).

Lightner y Redman (1985) realizaron un estudio histopatologico en Penaeus
monadon y Litopenaeus stylirostris procedentes de granjas de Filipinas que presentaban
la enfermedad de la cola roja. Observaron como lesion principal la atrofia y necrosis de
hepatopancreas acompafiada por reaccion inflamatonia intensa y la melanizacion en [a
glandula antenal, Grganos mandibulares y gonadas.

Lightner y Redman (1991) reportaron un rango de hospederos y procedimientos de
diagnoéstico de virus de peneidos cultivados en las Américas, Islas Caribefias y Hawaii.
Detectaron seis enfermedades causadas por virus, destacando las ocasionadas por
Baculovirus penaei (BP), baculovirus de Peaceus monodun(MBY); virus de la necrosis
del imestino medio{BMN), parvovirus hepatopancreatico (HPV); virus de la necrosis
hematopoyética infecciosa hipodermal (THHNV) y el reovirus del hepatopancreas (REQ).
Los procedimientos de diagnostico descritos fueron el examen directo de heces, cortes de
tejidos, bioensayos y microscopia electronica de transmision.

Lightner y Redman (1992) enfatizaron sobre los procedimientos de diagnostico
recientes para la deteccion de patdgenos de camardn, hospederos naturales y rango de
distribucion geografica de los virus conocidos, los cuales han aportado nuevos datos de

virus que afectan el cultivo de camarones peneidos.

Lightner et al. (1992a) reportaron las principales enfermedades de importancia
economica en camarones de las Américas ¢ Indopacifico. Mencionaron que la expansion
del cultivo comercial de camarones va acompaifiada por enfermedades de etiologia
infecciosa y no infecciosa Entre los agentes causales de enfermedades infecciosas

encontraron a los virus, rikettsias, bacterias, hongos y protozoarios.
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Jones et al. (1994) describieron a Paraophiciding scoleccides, como una nueva
especie de gregarina que parasitaba el intestino del “camarénm blanco del Pacifico”
Litopenaeus vannamei colectado en una granja de Texas, Estados Unidos de
Norteamérica. Observaron que ésta gregarina ers similar a P. korotneffi y P. vibiliae, pero
podrian diferenciarse por tener gamontes asociados a una sicigia lateral. Las protozoea,
mysis y postlarvas tuvieron rangos de prevalencias del 56 al 80% ¢ iatensidad de la
infeccion de 10 a 50 parasitos por hospedero.

Daniels (1994) informo sobre el manejo de las enfermedades del camaron en
estanques y laboratorios de Ecuador. Menciond que el €xito en el congol de las
enfermedades en las granjas camaroneras depende, principalmeate de un programa de
monitoreo sistemadtico, la observacion del consumo de alimento, la presencia de
camarones muertos o enfermos en los muestreos en la etapa de crecimiento y los andlisis
de rutina para la identificacion de bacterias y parasitos como algungs patrones de
diagnostico mediante los cuales los administradores de las granjas determinaban el estado

de salud de los camarones.

Lightner (1994) menciond que el cultivo de camarén ha crecido hasta ser una
industria de peso en las Américas, con paises como Ecuador, Honduras, México y Per
que contribuyen con cantidades significativas de camardm cultivado a los mercados
mundiales. Reporté al “camardon blanco del Pacifico” Litgpenaeus varmamei como la
prircipal especie cultivada en América. También describio las enfermedades infecciosas
y mo infecciosas de importancia para el cultivo de camarones peneidos en el continente
Americano, entre las cuales incluyd a las virales, bacterianas, parasitarias y de origen

tdxico.
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3. HIPOTESIS
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3. HIFOTESIS

Las fases de tnfeccion del virus del sindrome Taura (VST) en Litopermeus vannamei
cultivados son diferentes a los que se presentan en camarones de la misma especie
inoculados experimentalmente.
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4. OBJETIVOS

Feliciamo Scguvia Selmas 15



Comparaciim de las Difercates Fases do Infeccidn dol Vires del Simdrome Tumra (VST) Detoctaden ca Camarones Lisopernarss
varwnamei Cultivados y lat Descripcyones Obsndes <ai Canaroves de Is Misma Especie boculsdos Experimentalmeats

4. OBJETIVOS

1) Ideatificar el agente causal de lesiones con caracteristicas similares a las causadas por
¢l virus del sindrome Taura (VST) presentes en camarones Liiopenaeus vannamei

cultivados.

2) Determinar el patron de lesiones en los camarones.

3) Determunar la incidencia de lesiones similares a las ocasionadas por el virus del

sindrome Taura.

4) Comparar las lesiones causadas presuntamente por €l virus del sindrome de Taura, con
las detectadas en camarones de la misma especie inoculados expenmentalmente con el

virus, segun literatura.

5) Investigar si las lesiones detectadas en los camarones cultivados tienen alguna relacion

con bactenas y parasitos presentes en los mismos.
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5. MATERIAL Y METODOS
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S MATERIAL Y METODOS

Para la realizacion de este estudio se colectaron camarones Litopenaeus wannamei
procedentes de granjas localizadas en los Estados de Sinaloa y Nayant. Los camarones
$¢ examinaron macroscopica y microscdpicamente para investigar la presencia de
lesiones que tuvieran similitud con las ocasionadas por el virus del sindrome de Taura, se
determiné el patron de estas lesiones y la incidencia de las mismas. Se comparé el tipo
de lesiones detectadas en los camarones cultivados con las reportadas por Hasson ef al
(1999¢) en camarones de la misma especie inoculados experimentalmente con el virus.
Asimismo, se realizd analisis bacteriologico y parasitologico en los camarones
colectados para determinar una posible relacidon entre bacterias y parasitos con las

lesiones causadas por el virus del sindrome Taura.

8.1 Investigacion de lesiones en Litapenaeus vannamei cultivados.

S:1.1. Colecta de muestras

Durante los meses de abni de 1995 a enero de 2000 se realizaron 24 visitas a diversas
granjas y laboratorios de maduracidn de postlarvas de camaron localizadas en México en
los Estados de Sinaloa (Guasave, Culiacdn, Escuinapa, Navolato y Rosario) y Nayant
(San Blas y Rosamorada), donde se colectaron camarones Litopenacus varmamei con
diferentes estadios. La captura se realizo utilizando atarrayas o redes de mano y ésta se
hizo directamente de los tanques o estanques, evitando hasta donde fuera posible
provocar estrés en los organismos durante su manejo. En ocasiones, los camarones
fueron trasladados vivos en hieleras con nivel de oxigeno disuelto controlado al Centro
Nacional de Sanidad Acuicola, localizado en Monterrey Nuevo Ledn y en otras, los

camarones se fijaron “in situ” para posteriormente examinarlos en el laboratorio.
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5.1.2. Examen macroscopico de los camarones.

Los camarones se abservaron externamente al detslle para investigar la presencia de
alguna de las fases de infeccion del virus, posteriormente se tomaron muestras para los

diferentes analisis contemplados en este estudio.

5.1.3 Diseccion de organismas y observacion en fresco.

Tanto los camarones sintomdticos, como los asintomdticos se disectaron utilizando la
técnica de Lightner {(1996), se hizo una inspeccion visual de los mismos y se separaron
asépticamente los 6rganos y tejidos de los organismos, a partir de los cuales se realizaron

analisis histopatoldgico, bacteriologico y parasitologico.

5.1.4 Examen histopatologico

5.1.4.1 Inclusion de las muestras

Las muestras seleccionadas para la inclusién se transfirieron a recipientes de plastico
“tissue cassettes”, se sumergieron en una solucion de etanol al 50-70% y se colocaron en
un procesador automdtico de tejidos (Tissue Tek II), donde se procesan los tejidos en
alcohol ettlico al 70%, 80%, 95%, 100%, xilol y parafina (CTR) por duplicado (| hora en
cada pasc). Para la inclusion se utilizd €l mismo tipo de parafina, la cual previamente se
calenté a 60°C en una plancha de calentamiento y se vertio en los moldes conteniendo
las muestras, posteriormente se conservaron a 6°C hasta lograr la solidificacion de I3

parafina.

5.1.4.2 Cortes histologicos

Para los cortes histologicos se utilizd un microtomo (Leica) con el cual se lograran
espesores de 3 a 8 um, se transficieron a un bafio de flotacidn(Technicare) y se deslizaron
sobre [aminillas de 25 X 75 mm. Se desparafinaron a 58-60°C/1 h en una estufa de calor

$€CO.
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%.1.4.3 Tincion de laminillas

Se utilizaron colorantes de Giemsa (Luna 1968 y Martinez 1981) y Hematoxilina-Eosina
(Bell & Lightner 1988; Brock er al. 1992 y Lightner 1996a), ademas, técnicas rapidas en
tejidos con fijacion reciente (Hasson ef al. 2000),

5.1.4.4 Observacién de cortes histologicos tenidos

Para la observacion de los cortes histologicos tefiidos se utilizé microscopia de luz y para
la interpretacion de los mismos se utilizaron los criterios propuestos por Hasson er al.
(1998) y Hasson ef al. {1999¢).

5.1.4.5. Microscopia electranica de transmision

5.1.4.5.1 Tratamieuato de |la muestra

Para este estudio, los camarones se trataron en forma diferente. Los camarones se
inyectaron lateralmente en la zona del cefalotorax y abdomen con glutaraldehido al 6%,
posteriormente se  transfirieron a viales conteniendo el mismo fijador donde se
mantuvieron por 2 h, para finalmente mantenerlos indefinidamente en glutaraldehido al
1% dcbidamente identificados. En ocasiones el glutaraldehido se substituyé por
formalina-“buffer” (Adams & Banami, 1991; Dawes 1998).

5.1.4.5.2 Post-fijacion y deshidratacion de las muestras

A partir de las areas dafiadas en los camarones seleccionados para este estudio, se
hicieron cortes de aproximadamente 1-2 mm, se enjuagaron con solucion amortiguadora
de fosfatos pH 7.2 por tres ocasiones con intervalos de 15 minutos y se post-fijaron en
una solucion de tetradxido de osmio al 1%/ 1-2 h. Posteriormente, se enjuagaron por dos

acasiones con agua destilada con intervalos de 15 minutos y se pasaron por un gradiente
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de alcoholes de 70-100% con intervalos de 15-20 min en cada concentracion y con éxido
de propileno en 2 ocasiones con intervalos de 15 min (Lightner 1996a; Dawes 1988). En
algunos ¢asos se utilizd acetona en lugar de alcohol en concentraciones de 50-100% con

intervalos de 5-10 min.

£.1.4.5.3 Inclusién y polimerizacion.

Las muestras fijadas se transfirieron a una mezcla de 6xido de propileno-resina epoxica
(Spurr o Medcast) en concentracicnes 3:1; 2:1; 1:1 y 1:2 respectivamente, con intervalos
de 30 min en cada concentracion y finalmente en resina al 100% en 2 intervalos de 30
min. Las muestras s¢ mantuvieron en capsulas de polietileno a 60°C/43-72 h para lograr
la polimerizacion de la resina (Lightner 1996; Dawes 1988).

5.1.4.5.4 Cortes finos y semifinos

A partir de Yas muestras incluidas en resina se hicieron cortes de 0.2-0.5 um utilizando
una cuchilla de vidrio. Los cortes se deslizaron a un portacbjetos, se fijaron por calor y
se tiieron con azul de toluidina y fucsina basica. Se seleccionaron los bloques cuyos
teidos mostraron lesiones patognomonicas, se hicieron cortes de 0.01 um utilizando un
ultramicrotomo LKB y se deslizaron a portaobjetos. Se pasaron a un recipicnte con
hidréxido de amonio para eliminar el bioxido de carbono y evitar la precipitacion de
colorantes, se cubrieron con acetato de uranilc durante 3 min y se lavaron con agua,
posteriormente se cubrieron con citrato de plomo durante 1 min y se lavaron con agua
{Dawes 1988).

3.1.6.5.8 Observacion microscdpica
Los cortes obtenidos y tefiidos por diferentes técnicas se observaron en microscopio

glectranico de transmision (Jeol o Zeiss) a 100 KV y se tomaron fotografias de los

mismos.
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5.2 Determinacién del patron de lesiones

E! patron de lesiones en los camarones se determiné en base al dafio detectado ea los

organos y tejidos de los mismos.

5.3 Incideocia de lesiomes similares a las ocasionadas por el virus del sindrome de

Taura.

La inctdencia de lesiones se determind de acuerdo a Margolis ef al. (1982) y Bush er al,
(1997), quienes la definen como el nimero de nuevos hospederos que han sido
infectados por un pardsito en particular durante un intervalo de tiempo especifico
dividido entre el numero de hospederos mo infectados presentes al inicio de dicho

intervalo.

5.4 Comparacion de las lesiones causadas presuntamente por el virus del sindrome
de Taura, con las detectadas en camaromes de la misma especie imaculados

experimentalmente con el virus.

5.4.1. Lesiones detectadas en camarones cultivados.

Las lesiones detectadas en los camarones involucrados en este estudio se ubicaron de
acuerdo al criterio de Hasson et al. (1999¢) en las fases aguda, transicidn y cronica

respectivamente.

5.4.2 Fases de infeccion del virus del sindrome de Taura en camarones ingculados

experimentalmente con el virus segin Hasson et al. (1999¢).

Aguda: Desarrollo rapido de necrosis epitelial cuticular y altas mortalidades y la
presencia de tres tipos de necrosis con picnosis, hipertrofia y cariorrexis en células de

apéndices locomotores, cuticula del cuerpo, esofago, estomago, branquias e intestino.
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Transicion: Presencia de manchas negras en el exoesqueleto, con lesiones mutifocales
melanizadas de diferente forma y tamafio en el cefalotorax y abdomen, infiltrado

hemocitico y la formacion de esferoides en el 6rgano linfoide.

Crouica; Los camarones tienen comportamiento normal, presencia de hipertrofia del

6rgano linfoide como resultado del desarrollo de esferaides y el cese de mortalidades.

5.5 Analisis bacteriologice.

Las muestras para anélisis bacteriologico independientemente de que fuera una postlarva
de camardn, algin oOrgano, tejido o hemolinta se colectaron con ayuda de hisopos
esteriles, estos se transfiniecon a tubos conteniendo medio de transporte (Cary Blair,

Difco) y se mantuvieran a temperatura ambiente durante su traslado al laboratorio.

5.5.1 Aislamiento de bacterias

Se utilizo el método recomendado por Lightner (1996a). Los tusopos procedentes de los
medios de transporte se frotaron en una seccion de placas Petn conteniendo los
siguientes medios de cultivo: Agar soya tripticasa adicionado de 2.5% de NaCl, agar
tiosulfito citrato sales biliares y medio Mac Conkey (Merck) y utilizando una asa
bacteriolégica se extendio el indculo por estria cruzada en el resto de la placa. Todas las
placas se ingubaron a 35°C/24 h,, las colonias aisladas se resembraron en agar-peptona-
sal, se incubaron a 35°C/24 h y se mantuvieron a temperatura ambiente hasta su

identificacion.

5.5.2 [dentificacion de bacterigs

A partir de los cultivos puros obtenidos se hicieron fratis y se tifieron por la técnica de
Gram. Posteriormente a los que resuitaron ser bacilos cortos Gram negativos, se les hizo
la prueba de oxidasa y se sembraron con los siguientes medios de cultivo para su

diferenciacion bioquimica: TSI, LIA, MIQ, caldo triptona, caldo arginina, caldo nutritivo
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con diferentes concentraciones de NaCl, MR-VP, agar urea, citrato de Simmons, se
incubaron a 35°C/24-48h y se adicionaron los reactivos necesarios para complementar
las pruebas bioquimicas. Los resultados obtenidos se consultaron en tablas
esquematizadas (Lightner, 1996a). Paralelamente se utilizaron métodos rapidos API-20E
y AP1-20NE (Bio-Merieux) para los cuales se siguieron las instrucciones del fabricante.

5.6 Examen parasitologico

Las muestras cuyos Organos y tejidos mostraron signos tipicos de presencia de parasitos,
se fjaron y segun el parasito sospechoso, se procesaron para obtener laminillas

permanentes, las cuales una vez tefiidas se observaron por microscopia de luz.

5.6.1 Fijacion de las muestras

Las muestras se transfirieron a recipientes de pléstico conteniendo formol al 10%, AFA

Davidson, donde s¢ mantuvieron durante 24 h.

5,6.2 Preparacion de lamiunillas permanentes

A partir de branquias ¢ intestino se prepararon macerados utilizando algunas gotas del
mismo fijadar y se hicieron extensiones sobre portaobjetos. Con otro tipo de muestras,
tales como, hepatopancreas, misculo, etc, la extension sobre portaobjetos se hizo a partic
de improntas o exudados. Las preparaciones se dejaron secar al aire y se tifieron por la
técnica de Giemsa (Lightner 1996).

Cuando habia sospecha de muestras con la presencia de epibiontes se siguid el mismo
método, substituyende los portaobjetos planos por excavados para mantener el material
himedo. En caso de muestras positivas, a partir de este material se prepararon laminillas

permanentes,
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5.6.3 Observacion de laminillas

Las preparaciones teflidas se observaron al microscopio de luz y de contraste de fases
(Carl Zeiss IIT) y se tomaron microfotografias.

Feliciano Segovia Salinas 25



Comparscain de les Difcresies Fasss de Infecoaba del Varss del Sindromo Taaea (YST) Detoctades aa Camaroves Litopersarns
vamrime Culti vados ¥y ks Descripsionss Obtcmdas aa Cammrowes de ks Mizisa Espocie Inoculados Experimentalmente

6. RESULTADOS
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6. RESULTADOS

Durant¢ mayo de 1995 a enera de 2000, periodo en que se realizaron 24 visitas a las
diferentes granjas camaroneras localizadas en los Estados de Sinaloa y Nayant se
presentaron mortalidades de hasta 75% en los camarones cultivados, atribuyéndose la
mortalidad al virus del sindrome Taura y patogenos asociados. Los cortes histoldgicos
realizados en camaroues Litopenaeus vannamei de cultivo, al ser observados por
microscopia de luz y electronica de transmision permitieron describir diferentes tipos de
lesiones en los camarones examinados, tales como necrosis multifocal del epitelio
cuticular, picnosis, cariorexis, melanizacidon cuticular, nédulos hemociticos y presencia
de cuerpos esféricos citoplasmaticos en forma de pimienta o perdigdn em epitelio
cuticular, branquias, intestino, pledpodos, pereidopodos y rganc linfoide; de las cuales, el
patrdn de las lesiones tomado como referencia para atribuir al VST como presuato
agente causal de dichas lesiones fue: picnosis, canorexis y cuerpas esfericos

citoplasmaticos en los drganos afectados.

Patréu de lesion en cada fase de infeccidn

Fase aguda-Necrosis epitelial en superficie corporal cabeza y abdomen, cuticula,
branquias e intestino anmterior y posterior com mucleos picooticos, carorexis con
incremento de eosinofilia citoplasmatica (figs.21 a 47).

Fase de transicion - Presencia de lesiones melanizadas en el exoesqueleto, presencia de
nodulos hemociticos, picnosis, cariorexis y necrosis multifocal en epitelio cuticular,
branquias, intestino y organo linfoide (figs.48 a 77).

Fase cronica.- Presencia de necrosis multifocal, desorganizacion celular y esferoides en
el organo linforde (figs. 78 a 87).
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Incidencia de lesiones del VST et camarones cultivados

Considerando las tres fascs del ciclo de la enfermedad del virus de sindrome de Taura
(VST) segun el criterio de Hasson ef al. (1999¢), se estimé el porcentaje de cada fase en
diferentes estanques de cultivo de granjas localizadas en el noroeste de México en el
periodo de tiempo en que se realizo este estudio La tabla 1 muestra que la fase aguda se
presentd en S5 (16.12%) de 31 estanques perteneciendo a 25 granjas localizadas en el
Estado de Sinaloa en los meses de mayo a noviembre de 1995; en cambig, la fase de
transicion se detectd en 26 muestras (84.0%), mieatras que la fase cronica no fue
detectada en los camarones examinados. En la misma tabla se observa que el
exocesqueleto fue el mas afectado en un grado de severidad miximo de 3. La incidencia
promedio de camarones con lesiones fue de 34.04% en los estanques con camarones en

fase aguda predominante y de 36.0% en los estanques con fase de transicion dominante.

La tabla 2 muestra la incidencia de lesiones en camarones colectados de marzo a octubre
de 1996, La fase aguda se presentdé en 5 (15.62%) de 32 estanques examinados
perienecientes a 4 granjas del Estado de Nayarit y una granja de Sinaloa. La fase de
transicion se presentd emre marzo y octubre en 27 (84.37%)e 32 estanques
pertenecientes a 19 granjas de Nayanit.. Igual que en 1995, la fase cronica no se detectd y
en los camarones el exoesqueleto fue el mas afectado con el mismo grado de severidad.
La incidencia promedio de camarones con lesiones fue de 71.3%% en los estanques con
camarones en fase aguda predominante y de $5.5% en los estanques con fase de

transicion dominante.

La tabla 3 muestra que la fase aguda se presenié en 2 (10.52%) de 19 estanques
investigados de granjas localizadas en el Estado de Sinaloa y que fueron colectados en
los meses de abril y noviembre de 1997, en cambio, la fase de transicion se detectd en 16
(34.29%) de 19 estanques de 12 granjas del Estado de Sinaloa entre abril y noviembre
del mismo ailo, mientras que la fase ¢romica fue detectada en 1 (5.26%) de los 19
estanques. En la misma tabla se observa que el exoesqueleto y el drganc linfoide fueron
los més afectados en un grado de severidad maximo de 3. La incidencia promedic de
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camarones con lesiones en fase aguda fue de 46.40% y de 34.33 % en los estanques con
fase de transicion dominante. La fase crémica tuvieron una incidencia promedio de
57.14%.

En la tabla 4 se observa que la fase aguda se presentd en 2 (8.33%) de 24 estanques 2
ubicados el Estado de Nayarit, colectados en el mes de mayo de 1998; en cambio la fase
de transicion se detectd en 22 {91.66%) de 24 estanques ubicados en 16 granjas del
Estado de Nayarit, que fueron colectados emtre febrero y octubre del mismo aio,
mientras que la fase cronica no fue detectads en los camarones examinados. En la misma
tabla se observa que el exoesqueleto fue el mas afectado con grados se severidad 1 a 3.
La incidencia promedio de camarones can lesiones en fase aguda fue de 62 5% y de 91.6
% en l0s estanques con fase de ransicion dominante.

La tabla 5 muestra que la fase aguda se presento en 2 { 12.5%) de 16 estanques ubicados
en 1 granja localizada en el Estadu de Sinaloa y 1 en Nayant, colectados en junio y
septiembre de 1999; en cambio, la fase de transicion se detecto en 13 (81.25%) de 16
estanques ubicados en 11 granjas del estado de Nayarit y 2 de Sinaloa, mientras que la
fase cronica fue detectada solamente en 1 (20.0%) de 16 estanques , Esta fase se detectd
en camarones procedentes de 1 granja de Sinaloa, La misma tabia revela que el
exoesqueleto fue el mas afectado con grados de severidad de 1 a 3. La incidencia
promedio de camarones con lesiones en fase aguda fue de 39.58% y de 53.71 % en los
estanques con fase de transicion dominante. La fase cronica tuvieron una incidencia
promedio de 20.0%.

En la tabla 6 se observa que la fase aguda no fue detectada en los estanques de granjas
det Estado de Nayarit. La fase de transicion se detectd en 2(66.6%) de 3 estanques de
granjas procedentes de dicho Estado, colectados en la misma fecha, mientras que la fase
cronica fue detectada en 1 (33.3%) de 3 estanques, procedentes de una de las granjas. En
la misma tabla se observa que el exvesqueleto y las branquias fueron los mas afectados
con grados de severidad de 2 a 3 en |a fase de transicion y el organo linfoide en la fase
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cronica. La incidencia promedio de camarones con lesiones en fase de transicion fue de
48.29% y de 38 .46 % en fase cronica de la enfermedad.

Lesiones detectadas en camarones cultivados,

Tomando en cuenta el tipo de lesiones presentes en los camarones y con la finalidad de¢
compararlas con las sefialadas por Hasson ¢t al. (1999b), en un estudio realizado con
camarones inoculados experimentalmente, se revisaron con cuidado y se tatd de
agruparias hasta donde fue posible siguiendo los criterios de dichos investigadores.

Ea las figuras 5 a 47 se muestran las diferentes lesiones que fueron atribuidas a la FASE
AGUDA de la enfermedad, de éstas, de la 5 a la 20 corresponden a los signos clinicos,
caracterizados por pigmentaciones de color café o rojizo, distribuidas por todo el cuerpo
del camardn, principalmente en la cola y apéndices locomotores (pledpodos y
pereiOpodos). Asimismo, las antenas se tornaron quebradizas y con bandas rojizas, la
mayor parte de los camarones presentaban cuticula suave, intestino vacia, opacidad

muscular, anorexia, nado emitico, tendiendo a permanecer en la superficic de los
estanques.

Las figuras 21 & 39 muestran cortes histologicos de camarones en la fase aguda de la
enfermedad causada por el VST, Se observan lesiones en tejidos con necrosis multifocal
en epitelio cuticular, tejide conectivo subcuticular, branquias e intestino anterior y
posterior. Se observaron nacleos picnotices, hipertrofiados y canoréxicos con
incremento de eosinofilia citoplasmitica. Las células epiteliales con frecuencia
presentaron cuerpos esféricos citoplasmaticos en forma de pimienta o perdigén,
eosinofilicos o basofilicos. Las lesiones detectadas en los tejidos de los camarones
durante la fase aguda mostraron tres estadios de necrasis celular: 1) necrosis de células
del epitelio localizadas bajo la cuticula en la superficie corporal, cabeza y abdomen. Las
células mostraron nucleos picnodticos y eosinofilia citoplasmética (figs. 21 a 25). 2)
necrosis en el imterior de las células del epitelio cuticular, branquizs, intestino y drgana
linfoide; picnosis e hipertrofia celular y separacién de la cuticula y epitelio epidérmico
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(figs. 25 a 29 y 39) y 3) necrosis del epitelio cuticular de la epidermis y apéndices
locomotores, lisis celular, lesiones con picnosis nuclear y fragmentacion de nuicleos (figs.
30 a 38).

Las figuras 40 a 47 muestran las observaciones por microscopia electronica de
transmision de cortes semifinos del epitelio epidérmico de camarones juveniles durante
la fase aguda de la enfermedad VST. Se observaron lesiones picndticas en el nicleo de
las células epiteliales y desorganizacion celular (figs. 40 y 41), separacion tisular del
exoesqueleto, nicleos arormales con cromatina marginal (fig. 42), necrosis multifocal
del epitelio cuticular, presencia de cuerpos esféricos presuntamente correspondientes a
ctistales de fosfato de calcio (figs. 43 a 46), cortes finos del epitelio cuticular muestran
cuerpos esféncos ciioplasmaticos de 30-32 nanometros (fig. 47).

Las figuras 48 a 77 muestran la FASE DE TRANSICION de la enfermedad del VST, de
éstas, de la 48 a la 55 presentan los signos clinicos. En esta fase los camarones
examinados correspondieron a organismos que sobrevivieron a la enfermedad en el
estanque y que presentaron lesiones externas en los segmentos abdominales y pledpodoes
(figs. 48 y 49) en otra, cuando fueron examinados “in vivo” se detectaron lesiones en
exoesqueleto (figs. 50 y 51). En camarcnes juveniles previamente fijados en formol se
observaron lesiones melamizados focales y multifocales; ademas de expansidr de
cromatdforos en antenas y uropodos (figs. 52-55). Las figuras de las 56 a 64 muestran
cortes histologicos de camarones durante la fase de transicion, teflidas con hematoxilina-
eosing, donde se observan lesiones en el exoesqueleto, con erosidn de la cuticuls,
presencia de nodulos hemociticos en el epitelio cuticular, tejido conective y musculo,
ademas lesiones en branquias e intestino. Las figs. 56 y 57 muestran un epitelio cuticular
con desorganizacion en la epidermis, necrosis multifocal difusa en epicuticula,
endocuticula y nodules hemociticos. Asimismo, las figs. 58 a 60 presentan las branquias
con necrosis severa dentro del epitelio lamelar, hipertrofia nuclear y picnosis, infiltracion
hemocitica, inflamacién y cuerpos esféricos en forma de perdigon. La fig. 61 muestra al
intestino con lesidn picndtica y engrosamiento de la pared, con fragmentacion fina de los
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niucleos picndticos, separacion tisular de organos adyacentes (fig. 62) y necrasis
multifocal del epitelio, particularmente enterocitos (figs. 63 y 64).

Con microscopia electronica de transmision, los camarones durante la fase de transicion
del VST, mostraron en el epitelio cuticular de la superficie corporal, manchas negras en
el exoesqueleto con lesiones necrdticas, hipertrofia celular y cuerpos esféricos (figs. 65 y
66). En las branquias (fig. 67) se observd necrosis lamelar en filamentos branquiales,
hemocitos granulares e hipertrofia nuclear. Asimismo, separacion evidente de las células
pilares y espacios interconectores (fig. 63), necrosis crtoplasmatica multifocal (figs. 69 y
70), filamentos branquiales secundarios con ceélulas hipertrofiadas, con vestigios de
membrana celular (figs. 71 y 72). Por otro lade, cortes finos del organo linfoide
mostraron desorganizacion tubular, con células de la matriz estromal y fibras del tejido
conectivo necrosadas, hemocitos semigranulares y pequedlas vacuolas y cuerpos
esféricos en forma de pimienta o perdigon (figs. 73 a 77).

Las figuras 78 a 80 muestran las lesiones tipicas de la FASE CRONICA del VST, cuyos
signas clinicos se observan en las figs. 78 y 79. Los camarones en esta fase mostraron un
patrdn de comportamiento normal. Los cortes histologicos tefiidos con hematoxilina-
eosina-floxina (figs. 80 a 85) al ser observados al microscopio de luz, muestran diversos
morfotipos de esferoides en el tejido del organo linfoide Las lesiones presentan
desorganizacion celular, necrosis multifocal e hipertrofia de los tGbulos, con ausencia de
lesiones histologicas en fase aguda en el epitelio cuticular. Ademis se observan
esferoides tipo A y B, los del tipo A, como masas de células homogéneas, con células
necrgticas © residuos mucleares © celulares, con escasas & moderadas vacuolas
citoplasmaticas y esferoides de desarrollo temprano y tardio (figs. 81 a 85).

Las figs. 86 y B7 muestran cortes finos de esferoides tipo B observados por microscopta
electronica de transmision, en los que se detecta desorganizacion tubular de las células
de la matriz estromal y de las fibras del tejido conectivo, necrosis tubular, hemocitos

semigranulares y escasas vacuolas.
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Bacterias aisladas e identificadas

Las tables 7 y 8 muestran las bacterias detectadas em los diferentes camarones
examinados. Se identificaron Vibrio spp., Pseudomenas spp., eaterobacterias y Bacillus
$Pp., predominando la presencia de diferentes especies del género Vibrio.

Parasitos detectados

Al examinar drganos y tejidos con signos tipicos de presencia de parasitos, por
microscopia de luz y electrénica se observd lo siguiente; Las figuras 88 a 100 muestran a
piotozoanios epibiontes del género Zoothamnium, los cuales fueron detectados en
branquias, exoesqueleto, pleopodos y pereiopodos, cuya descripcion corresponde a
organismos de forma ovoide, con extremo anterior redondeado y extrema posterior
plano. Poseen tallo contractil con mionemas continuos, en su interior s¢ pueden observar
el macronucleo en forma de herradura (figuras 88-92), citoplasma finamente granulado
con vacuolas alimenticias en fa parte posterior del cuerpo (Figuras 93-94). Se observaron
formando colomas ea branquias (Figuras 88,90,95-100). Se clasifican en el suborden
Sessilina por tener el cuerpo en forma de campana, con tallos contractiles o no
contractiles, carecer de ciliatura corporal y con frecuencia colomales. Dentro de la
familia Vorticellidae por temer tallos contrictiles, sésiles cuando maduros y
frecuentemente coloniales. En el género Zoothamnium por poseer un macroniclee en

forma de banda, varias vacuolas contrictiles y forma alargada o de campana.

Las figuras 101 a 106 muestran en el misculo a protozoarios microsporidios, los
cuales fuergn identificados como Ameson (=Nosema) nelsoni. Los microsporidios se
presentaron como masas blanquecinas o “lechosas” dentro del musculo del camardn
(figura 101), con exocesqueleto de color azul (Figura 102). En los cortes semifinos
realizados del musculo abdominal y tefiidos con azul de toluidina-fucsina basica se
observaron areas parasitadas por microsporidios en gran parte del misculo (Figuras 103-
104). En los cortes finos observados al microscopic electronico de transmision se
detectaron diversos estadios de desarrollo vegetativo y formador de esporas
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microsporidianas, iniciando con la fase de esperonte (Figura 105) y finalizando con la
fase de esporas maduras con formacion de organelos celulares caracteristicos como el
filamento polar y aparato de Golgi (Figura 106). Se clasificaron en el orden
Microsporida por parasitar principalmente invertebrados, invadir miisculo y tener una
variada especializacion de los organelos accesorios de la espora. Dentro de los
Apansporoblastina ya que la membrana pansporablastica estaba generalmente ausente y
el esporoblasto binucleado. Se idemificd como Ameson (=Nosema) nrelsoni por formar
esporas maduras en camarOn y tener esporoblastos en cadena.

Las figuras 107 y 108 muestran a protozoarios gregarinidos detectados en el
intestino medio y posterior del camardn. El género fue identificado como Nematopsis sp.
{Sprague 1950). El examen en fresco muestra la fase de trofozoito distribuida en el
contenido imestinal (Figura 107). En cortes histolagicos tefiidos con hematoxilina-
eosina-floxina se observaron trofozoitos adheridos el tejido intestinal (Figura 108). Se
clasificaron dentro de los Apicomplexa por tener un complejo apical, Gregarinia por ser
parasitos de invertebrados y parasitar tracto digestivo, Eugregarinida por tener
trofozoitos grandes y asociados y del género Nematopsis por tener el cuerpo dividido por
septos.
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Comparacién de las Diferentes Fases de Infeccidn del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaens
vannamei Cultivados v las Descripciones Obtenidas en Camarones de Ia Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 1- Colecta de postlarvas de camaron con redes manuales en
zonas adyacentes al estanque.

Figura 2.- Traslado de los camarones al laboratorio.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Lilopenaeus
vamnamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 3.- Zona de colecta de postlarvas de camarones en un laboratorio
de maduracién.

Figura 4- Tanques de plastico donde se capturan nauplios en un
laboratorio de maduracion.
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Comparacién de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Lizropenaens
vannamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especic Inoculados Experimentalmente

Figura 5- Camaron juvenil Litopenaeus vannamei con apéndices
locomotores y cola con cromatoforos expandidos. Fase
aguda. En Vivo. Brote 1995.

Figura 6.- Camaron juvenil L. vannamei con expansion de
cromatoforos en el area de antenas, abdomen y urépodos.
Fase aguda. En Vivo. Brote 1995.
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Comparacién de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vannamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 7.- Parte anterior de camarones L. vannamei con antenas rojas y
gg;nséndemn&'m Fase aguda. En Vivo. Brote

Figura 8.- Camaro6n juvenil L. vannamei con antenas rojas quebradizas.
Fase aguda. En Vivo. Brote 1995
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
varmamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 9.- Parte dorsal de L. vannamei mostrando coloracion negruzca
y cola roja con signos clinicos del sindrome Taura. Fase
aguda. En Vivo. Brote 1995.

Figura 10.- Parte dorsal de L. vannamei mostrando coloracion rojiza de
antenas con bandas y urépodos tipicos del sindrome Taura.
Fase aguda. En Vivo. Brote 1995.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccon del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vannamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 11.- Juveniles L. vanmamei con cola roja, bandas en las
antenas y expansion de cromatoforos caracteristicos del
sindrome Taura. Fase aguda. En Vivo. Brote 1995.

Figura 12.- Parte posterior del cuerpo de L. vannamei con expansion
de cromatoforos en uropodos. Fase aguda. En Vivo.
Brote 1995.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vanmamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 13- Uropodos de siete juveniles de L. vannamei con
expansion de cromatoforos. Fase aguda. En Vivo.
Brote 1995.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Lisopenaeus
vannamei Cultivados y las Descripeiones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 14.- Vista lateral de L. vannamei con coloracion rojiza en los
urépodos . Fase aguda. En Vivo. Brote 1999.

Figura 15.- Camarén juvenil de L. vannamei con la cola roja . Fase
aguda. En Vivo. Brote 1999.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taurs (VST) Detectadas en Camarones Lifopenaeus
vanname! Cultivados y las Descnpeiones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Expenmentalmente
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Figura 16.- L. vannamei con cola roja y expansion de cromatoforos en
antenas y cuerpo. Fase aguda. En Vivo. Brote 1999

anura 17.- Pane dorsal de L. vannamei con aspecto ﬂacrdo y blanquecmo
y aparicion de primeras lesiones en exoesqueleto, cola y
antenas rojas. Fase aguda. En Vivo. Brote 1999.

Feliciano Segovia Salinas 43




Comparacién de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vannamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Expenmentalmente

Figura 18 - Parte dorsal de L. vannamei con una lesion entre el tercer y
cuarto segmento abdominal. Fase aguda. Brote 1999.

Figura 19.- Vista lateral de L. vannamei con expansion de cromatoforos en
todo el cuerpo. Notese el aspecto transparente del cuerpo. Fase
aguda. En Vivo. Brote 1999.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vannamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camaroncs de la Misma Especic Inoculados Experimentalmente

Figura 20.- Parte anterior de L. vannamei con expansién de cromatéforos
en la cabeza y lesiones del exoesqueleto en el primero y
segundo segmento abdominal. Fase aguda. En Vivo. Brote
1999.
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Figura 21- Corte histologico de un camarén juvenil L. vanmamei con
epitelio cuticular con tejido normal y tejido conectivo
adyacentes al exoesqueleto. Teiiidas con Hematoxilina-Eosina-
Floxina (H&E&F).1,000X. Brote 1995,
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vanmamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Expernimentalmente

Figura 22 - Corte histologico de un camarén juvenil L. vannamei con
separacion leve de las capas del exoesqueleto. Tefiidas con
Hematoxilina-Eosina-Floxina (H&E&F). 1,000X. Brote 1995

Figu 23 - Corte histologico de un camaron juvenil L. vannamei con
células del epitelio cuticular necrosadas. Fase aguda. Tefidas
con Hematoxilina-Eosina-Floxina (H&E&F).1,000X. Brote
1995.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taurs (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vannamet Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 24 - Corte histoli’igicd de postlarvas de camaron L. vannamei con

4

cuerpos esféricos citoplasmaticos en el epitelio cuticular.
Fase aguda Tefidas con Hematoxilina-Eosina-Floxina
(H&E&F).1,000X. Brote 1995.

Tefiidas con
Brote 1995

-

Figura 25.- Corte histologico de un camardn juvenil L. vannamei con necrosis
multifocal en el epitelio cuticular y nicleos picnéticos. Fase aguda.

ematoxilina-Eosina-Floxina (H&E&F).1,000X.
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Comparscion de las Diferentes Fases de Infecciéon del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus

orte mstologico de un camaron juveni L. |
picnosis nuclear en epitelio cuticular. Fase aguda. Tefiidas
con Hematoxilina-Eosina-Floxina (H&E&F) 1,000X. Brote
1995.

Figura 26 -

Figura 27.- Corte histologico de un camarén juvenil L. vanmamei con
exocuticula y endocuticula unidas y epitelio epidérmico con
necrosis multifocal, picnosis y eosinofilia citoplasmatica
(lado derecho). Tefidas con Hematoxilina-Eosina-Floxina
(H&E&F). 1,000X. Brote 1995.
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Figura 28.

Corte histologico de un camaron juvenil L. vannamei con
separacion de la endocuticula y del epitelio epidérmico con
hipertrofia celular y picnosis. Fase aguda. Teflidas con
Hematoxilina-Eosina-Floxina (H&E&F). 2,000X. Brote 1995.

Figura 29 -

Corte histologico de un camarén juvenil L. vannamei epitelio
epidérmico con necrosis y picnosis nuclear. Fase aguda. Tefidas
con Hematoxilina-Eosina-Floxina (H&E&F). 1,000X. Brote
1995.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Teura (VST) Detectadas en C
varmamei Cultivados y las Descnipciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 30.- Corte histologico a través de la epidermis de un camarén juvenil L.
vannamei. Se observa picnosis nuclear. Fase aguda Tefiidas con
Hematoxilina-Eosina-Floxina (H& E&F). 1,000X. Brote 1995.

Figura 31.- Corte histologico de un camarén juvenil L. vannamei con las tres
capas del exoesqueleto dafiadas, necrosis multifocal difusa del
epitelio cuticular. Fase aguda. Tincién de Gram Brown & Brenn

(B&B). 1,000X. Brote 1995,
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Comparaciin de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Lifopenaeus
varmamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

con las
tres capas del exoesqueleto dafiadas, necrosis multifocal
difusa del epitelio cuticular. Fase aguda. Tincion de Gram
Brown & Brenn(B&B). 1,000X. Brote 1995.

Figura 32.- Corte histolégico de un camar6n juvenil L. vannamei

Figura 33.- Corte histolé?ico de un camaron juvenil L. vannamei con presencia de
lesion multifocal del epitelio cuticular Fase aguda. Tefiidas con
Hematoxilina-Eosina-Floxina (H&E&F). 1,000X. Brote 1995.
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Comparacién de las Diferentes Fases de Infeccidn del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
varmamet Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentaimente

Figura 34.- Corte histologico mostrando en el camaron juvenil L.
vannamei lesion necrotica multifocal difusa de la epidermis.
Fase aguda. Teflidas con Hematoxilina-Eosina-Floxina

Figura 35- Corte histologico del epitelio cuticular de un camarén juvenil L.
vannamei en fase aguda del sindrome Taura con disolucion de las
ceélulas del epitelio epidérmico y necrosis celular. Fase aguda. Tefiidas
con HematoxilinaEosina-Floxina (H& E&F). 1,000X. Brote 1995.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
varmamei Cultivados vy las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Expenimentalmente

—

Figura 36.- Corte histologwo del epitelio cuticular de un camaron juvenil L.
vannamei en fase aguda del sindrome Taura con necrosis multifocal
del epitelio cuticular. Fase aguda. Tefiidas con Hematoxilina-Eosina-
Floxina (H&E&F). 1,000X. Brote 1995.

Figura 37.- Corte histologico del epitelio cuticular de un camardn juvenil L.
vannamei en fase aguda del sindrome Taura con cuerpos
esféricos citoplasmaticos y necrosis severa. Fase aguda. Tefiidas
con Hematoxilina-Eosina-Floxina (H&E&F). 1,000X. Brote
1995,
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
varmamet Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Flgura 38 Cone hxstolog;co dd epitelio cuticular a nivel de un pleopodo de un
camaron juvenil L. vannamei con eosinofilia citoplasmatica y
cariorexis. Fase aguda Teflidas con Hematoxilina-Eosina-Floxina
(H&E&F). 1,000X. Brote 1995.

Figura 39.- Corte histolégico del epitelio brﬁnquial de un camaron juvenil L.
vannamei en fase aguda del sindrome Taura con necrosis leve. Fase
aguda. Tefidas con Hematoxilina-Eosina-Floxina (H&E&F).

1,000X. Brote 1995.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccidn del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vanmamei Cultivados y las Descripeiones ()blcEdgs cn Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figufa 40 - Corte semifino del epitelio cuticular de un camarén juvenil L.vannamei
en fase aguda del Sindrome Taura con desorganizacion celular. Fase
:;%gcga Teriidas con Azul de Toluidina-Fucsina Basica. 800X. Brote

Figura 41 - Corte semifino del epitelio cuticular de un camardn juvenil L vannamei
en fase aguda del sindrome Taura con picnosis. Fase aguda. Tefidas
con Azul de Toluidina-Fucsina Basica. 800X. Brote 1995
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Comparacién de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Lizopenaeus
vanmamel Cultivados v hﬂlkscngcmncfs (_)btgnn!ag en Camarones dﬂaylsma_mpecaciln@ﬂadu;kxpinmc@almcnlc | S

Figura 43 -Corte longitudinal a través de la zona muscular de L. vannamei.

Se observa necrosis muscular, MET. Fase aguda. 100,000X.

Brote 1995.

Figura 44.-Corte longitudinal a través de la zona epidérmica y muscular
de L. vannamei. Se observa necrosis multifocal del epitelio
cuticular, con cuerpos esféricos citoplasmaticos. Fase
aguda. 100, 000X. Brote 1995
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccidn del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vannamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especic Inoculados Experimentalmente

Figura 45 -Microfotografia que muestra el mﬁo necrosado de L.
vannamei. Se observan cuerpos esféricos entre el tejido
muscular. MET. Fase aguda. 100,000X. Brote 1995.

Figura 46.-Microfotografia que muestra epitelio muscular con cristales
presumiblemente de fosfato de calcio. MET. Fase aguda
100,000X. Brote 1995
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccidn del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
varmamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 47.-Corte del epitelio cuticular donde se observan cristales,
necrosis epidérmica y cuerpos esféricos citoplasmaticos de
aproximadamente 30-32 nm de diametro. MET. Fase
aguda.100,000X. Brote 1995.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vannamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 48 -Camaron juvenil L. vannamei afectados en el inicio de la fase
transicional del sindrome Taura Se observa una lesion externa
en el tercer segmento abdominal Fase de transicion. En Vivo.
Brote 1995.

Figura 49 -Camardn juvenil . vannamei en el inicio de la fase transicional
del sindrome Taura. Se observa un pledpodo manchas negras al
nivel del quinto segmento abdominal, . Fase de transicion. Brote
1995.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Liropenaeus
varmnamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especic Inoculados Experimentalmente

Figura 50- Camarén juvenil L. vannamei con lesiones externas en el
exoesqueleto al nivel de la cabeza y abdomen. En Vivo. Fase
de transicion. Brote 1995.

Figura 51 -Camarones juveniles . varmamei con lesiones cuticulares
multifocales melanizadas en todo el cuerpo. En Vivo. Fase de
transicion. Brote 1995,
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vannamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 52 -Vista dorsal de L. vannamei con melanizacion y lesiones
gxtemas 990;: todo el cuerpo. En Vivo. Fase de transicion.
rote 1999,

Figura 53.-Vista lateral de L. vannamei con focos melanizados severos,
exoesqueleto con manchas negras, antenas y cola roja. En
Vivo. Fase de transicion. Brote 1999.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
varmamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Expenimentalmente

Figura 54 Camaron con lesiones externas tipicas de la fase transicional.
Fijados en Formol al 10%. Fase de transicion. Brote 1995

Fg 35.-Cams juveniles L. vannamei de diferente tamaiio y
afectados por focos melanizados en la mayor parte del
cuerpo. Fijados en formol al 10%. Fase de transicion. Brote
1995.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vanmamei Cultivados v las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 56 -Corte histologico de un camarén juvenil L. vannamei con
necrosis multifocal difusa de epicuticula, exocuticula y
endocuticula. Fase de transicion. Tefiidas con Hematoxilina-
Eosina-Floxina (H&E&F). 1,000X_ Brote 1995.
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Figura 57-Corte histologico de un camarén juvenil L. vamnamei
desorganizacion del epitelio epidérmico. Nodulos
hemociticos y necrosis multifocal difusa de las tres capas del

exoesqueleto. Fase de transicion. (H&E&F). 1,000X. Brote
1995.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
varnamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 58 -Corte histolégico a través de las lamelas branquiales de L.
vannamei con necrosis multifocal severa en todo el tejido.
Fase de transicion. (H&E&F). 800X. Brote 1999,
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Comparacién de las Diferentes Fases de Infecaidn del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Lilopenaens
vanname! Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Expenimentalmente

Figura 59 -Corte histologico a través de las lamelas branquiales de
IL.vannamei con hipertrofia nuclear ¢ inflamacion tisular.
Fase de transicion. (H& E&F). 800X. Brote 1999.

Figura 60 .-Corte histologico a través del masculo y lamelas branquiales
de L. vannamei con desprendimiento del tejido de los arcos
branquiales, hipertrofia nuclear y cuerpos citoplasmaticos.
Fase de transicion. (H&E&F). 800X. Brote 1999,
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Lifopenaens
vannamei Cultivados v las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmentc

Figura 61 - Corte histologico de epitelio intestinal con lesion picnética y
engrosamiento de la pared tisular. Fase de transicion
(H&E&F). 3,000X. Brote 1999.

Figura 62.- Corte histologico de epitelio intestinal con lesion
carioréxica y separacion tisular de 6rganos adyacentes. Fase
de transicion. (H&E&F). 3,000X. Brote 1999
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Comparacién de las Diferentes Fases de Infoccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaens
vannamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 63- Corte histologico de epitelio intestinal con necrosis
multifocal e hipertrofia nuclear. Fase de transicion.
(H&E&F). 3,000X. Brote 1999,

9

Figura 64 - Corte histolégico de epitelio intestinal con lesion severa de
enterocitos con fragmentacion nuclear. Fase de transicion.
(H&E&F). 3,000X. Brote 1999.

Feliciano Scgovia Salinas 68



Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Tauras (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vannamei Cultivados v las lx:icn'pcnmg(mlmndis en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

B c

3 S
oesqueleto de L.
vannamei con cuerpos esféricos citoplasmaticos y necrosis
tisular. Fase de transicion. MET. 12,000X. Brote 1999.

Figura 65 -. Corte fino de las manchas negras en el
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Liropenaeus
vannamei Cultivados y las Descripeiones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 66 - Corte fino de las manchas negras en el exoesqueleto de L.
vannamei con cuerpos esféricos citoplasmaticos y necrosis
tisular. Fase de transicion. MET. 12,000X. Brote 1999.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaess
vannamei Cultivados v las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentaimente

Figura 67.- Corte semifino de filamentos branquiales primarios con
necrosis lamelar, hemocitos granulares e hipertrofia nuclear.
Tefiido con azul de toluidina-fucsina basica Fase de
transiciéon. 2,000X. Brote 1999
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Comparacién de las Diferentes Fases de Infeccién del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Lifopenaens
vannamei Cultivados v las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 68.- Corte semifino de filamentos branquiales secundarios con
separacion de las células pilares y espacios interconectores y
hemocitos granulares. Tefiido con Azul de toluidina-fucsina
bésica. Fase de transicion. 2,000X. Brote 1999.
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Comparacion de las Dilerentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Liropenaens
vannamei Cultivados v las Descnpaoncs Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Exparunentalmente

Figura 69 -  Corte fino de filamentos branquiales secundarios con hemocitos granulares y
necrosis Citoplasmatica. Fase de transicion. MET. 7.000X. Brote 1999
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Comparacién de las Diferentes Fases de Infoccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Lamaronss Luopenaeis
vannamei Cultivados y las Descripsiones Oblenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 70.-  Core fino de filamentos branquiales primarios mostrando hemocitos granulares y
necrosis multifocal Fase de transicion. MET: 7,000X. Brote 1999
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccién del Virus del Sindrome Taum (VST) Detectadas en Camarones Litopendens
varmame! Cultivados v las Descnipaiones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Expenimentalmente

Figura 71.- Corte fino de filamentos branquiales secundarios
con hipertrofia nuclear y granulos en un
hemocito. Fase de tramsicion. MET. 3,000X.
Brote 1999
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Tauma (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
varmarne! Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Expermentalmente

Corte fino de filamentos branquiales secundarios
con células hipertrofiadas y membrana celular
necrosada. Fase de transicion. MET. 3,000X.

Brote 1999.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccidn del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Liropencens
varnamet Cultivados y las Descopaones Obtemdas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 73.- Corte fino de una parte del organo linfoide cerca de
la union con el hepatopancreas. Se observa
desorganizacion tubular, células de la matriz
estromal, cuerpos esféricos citoplasmaticos y fibras
del tejido conectivo necrosadas. Fase de transicion.
MET. 3,000X. Brote 1999.
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Comparacion de las Diferentes Fases de lafeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas cn Camaroncs Lilopenaeus
varmamei Cultivados v las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentabmente

Figura 74.- Corte fino de una parte del 6rgano linfoide con un
hemocito semigranular conteniendo varias vacuolas
pequefias y células de la matriz necrosadas. Fase de
transicion. MET. 3,000X. Brote 1999,
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taum (VST) Detectadas en Camarones Lilopenceus
varmamei Cultivados v las Descripcionss Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 75.- Corte fino de una parte del 6rgano linfoide con
un nucleo picnético, necrosis de la matriz
estromal y cuerpos esféricos citoplasmaticos
Fase de transicion. MET. 3,000X. Brote 1999,
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Comparacién de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vannamei Cultivados v las Descripeiones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 76.- Corte fino de una parte del organo linfoide con
cuerpos esféricos cerca de un hemocito en la matriz
estromal. Fase de transicion. MET. 3,000X.

Brote 1999.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
varmamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 77 -

Corte fino de una parte del drgano linfoide con
cuerpos esféricos cerca de un hemocito esférico
en la matriz estromal. Fase de transicion. MET.
3,000X. Brote 1999,
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Lifopenaeus
varmamei Cultivados v las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Expennmentalmente

Figura 78.- Camarones juveniles L. vannamei obtenidos del mismo
estanque. Se observan camarones con manchas negras
tipicas de la fase transicional (lado derecho) y camarones
caracteristicos de la fase definitiva o crénica (lado
izquierdo). Brote 1999.

Figura 79.- Camaron juvenil sin signos clinicos y dafio patolégico
aparente. Fase definitiva ¢ cronica. Fijado en formol al
10%. Brote 1999.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Lilopenaeus
varmamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Expenimentalmente

Figura 80.- Corte histologico a través del oérgano linfoide. Se
observan morfotipos de esferoides A. Fase cronica.
Hematoxilina y Eosina (H&E). 320X Brote 1999.

Figura 81- Corte histologico a través del organo linfoide Se
observan morfotipos de esferoides A y B. Fase cronica.
Hematoxilina y Eosina (H&E). 320X. Brote 1999.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas ¢n Camarones Litopenaeus
varmamei Cultivados v las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 82- Corte histologico de un tibulo del organo linfoide de L.
vannamei con esferoides tipo B con presencia de picnosis y
necrosis. Fase cronica. (H&E&F). 800X Brote 1999,

Corte histologico de una parte del 6rgano linfoide de L.
vannamei con esferoides tipo B con incremento de la
basofilia nuclear, vacuolizacién, picnosis y cuerpos
esféricos citoplasmaticos. Fase cronica. (H&E&F). 800X,

Brote 1999.

Figura 83 -
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Comparacién de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
varmamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de ln Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 84 - Corte histolégico a través de los tilbulos del 6rgano linfoide. Se
observan esferoides tipo B tardios con wvacuolizacion,
remanentes de células picnoticas y lisis celular severa. Fase
cronica. (H&E&F). 1,200X. Brote 1999.

Figura 85 - Corte histologico a través de los tibulos del 6rgano linfoide. Se
observan esferoides tipo B tardios con vacuolizacion y separacion

tubular. Fase cronica. (H&E&F). 1,200X. Brote 1999,
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
mﬂCuhrvndmy mmnmmm”mmahmwmmwm

Figura 86.- Corte semifino del organo lmfo:de con esferoxdes tipo B tlpwos

del Sindrome Taura. Se observa un nucleo con hipertrofia
nuclear prominente y picnosis nuclear. Tefiido con azul de
toluidina-fucsina basica. Fase cronica. 2,000X. Brote 1999.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vannamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 87.-.Corte semifino del oOrgano linfoide con picnosis leve y'
esferoides. Tefiido con azul de toluidina-fucsina basica. Fase
cronica. 2,000X. Brote 1999.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
varmamei Cultivados v las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

- N .
Figura 88 - Zoothammium sp. coloniales donde se observan el

macronucleo, tallo y mionema en un corte de exoesqueleto
de L. vannamei. Fase aguda. (H& E&F). 640X. Brote 1995.

Wi}

Figura 89.- Colonia de epibiontes de Zoothamnium sp.con un tallo
contractii con mionema. Fase aguda (H&E&F) 800X
Brote 1995.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
varmamei Cultivados v las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie [noculados Experimentalmente

Figura 90.- Seccion de exoesqueleto con Zoothammium sp. con
macronucleo, tallo y citoplasma granular. Fase aguda.
(H&E&F). 800X. Brote 1995.

-~

- -

Figura 91.- Epitelio cuticular necrosado y epibiontes del género
Zoothamnium sp.con un macronucleo alargado. Fase de
transicion. (H&E&F). 640X. Brote 1995
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
varmamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 92- Epibiontes del género Zoothamnium sp. con un
macronicleo en forma de cinta. Fase de transicion.
(H&E&F). 640X Brote 1995.

Figura 93.- Corte semifino a través de un epibionte del género
Zoothamnium sp.con citoplasma granular, vacuolas
contrictiles y macromicleo Fase de transicion. azul de
toluidina-fucsina basica. 2,000X. Brote 1995
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Comparacién de las Diferentes Fases de Infeccidn del Virus del Sindrome Taum (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vannamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Expenmentalmente
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Figura 94.- Corte semifino de epibiontes del género Zoothamnium sp.con
un macronucleo en forma de cinta y vacuolas
contractiles Fase cronica. azul de toluidina-fucsina basica.
4,000X_ Brote 1995.
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Figura 95.- Epibiontes del género Zoothamnium sp.con un macronicleo
en forma de cinta. Fase aguda. 200X. Brote 1995.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (WST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
varmamei Cultivados v las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especse Inoculados Experimentalmente

Figura 96 - Zoothamnium sp.con un macromicleo en forma de cinta.
Fase aguda. 800X. Brote 1995.

Figura 97.- Gran cantidad de epibiontes del género Zoothamnium
sp.entre las lamelas secundarias. Fase aguda. 200X. Brote
1995.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vannamei Cultivados v las Descripciones Obtenidas cn Camaroncs de la Misma Especie Inoculados Expernimentalmente

Figura 98.- Epibiontes del género Zoothamnium sp. incrustados
en los arcos branquiales y lamelas. Fase cronica. 200X. Brote
1995.

Figura 99.- Zoothamnium spen la parte externa de tejido lamelar
necrosado. Fase aguda. 800X. Brote 1999.
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Comparacién de las Diferentes Fases de Infeocion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
varmamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de ls Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 100- Corte semifino mostrando partes del macronucleo y
citoplasma de epibiontes del género Zoothamnium sp.
azul de toluidina-fucsina basica. Fase aguda 1,200X.
Brote 1995.

gura 101- Camaron L. wamnamei del tipo "lechoso" recién
capturado y con coloracion azul. Fase aguda. Brote 1995.
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Comparacidn de las Diferentes Fases de Infeccién del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Lifopenaeus
varmamei Cultivados v las Descripciones Obtensdas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Expenmentzimente

Figura 102 -Camaron L. vannamei con expansion de cromatoforos. E
musculo abdominal se observa de aspecto "lechoso”. Fase aguda Brote
1999.

-~

Figura 103.-Corte semifino de musculo con microsporidios del género

Ameson (=Nosema) nelsoni en L. vamnamei. azul de toluidina- fucsina
basica. Fase aguda. 640X. Brote 1995.
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Comparacion de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
varmamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Expenimentalmente

Figura 104 - Corte semifino de misculo con microsporidios del
Ameson (=Nosema) nelsoni en L. vannamei. azul de toluidina-fucsina
basica. Fase aguda 1,200X. Brote 1995,

Figura 105.- Corte fino de masculo con esporontes y esporas maduras
de microsporidios del género Ameson (=Nosema) nelsoni en musculo de
L. vannamei. Fase aguda. 16,000X. Brote 1995
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Comparacidn de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vannamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

Figura 106.- Corte fino de musculo con una espora madura de Ameson
(=Nosema) nelsoni en musculo de L. vannamei. Se observan

el filamento polar, pared de la espora y polaroplasto. Fase
aguda. 55,600X. Brote 1995.

Figura 107- Trofozoito de gregarinas del género Nematopsis
localizado en intestino medio de L. vannamei. En fresco.
Fase aguda. S00X. Brote 1995.
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Comparacién de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Lizopenaeus
vanmamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

3 "SR

Figura 108.- Trofozoito de gregarinas del género
Nematopsis localizado en intestino
posterior de L. vannamei. (H&E&F).
Fase aguda. 500X. Brote 1995.
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Comparacién de las Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taura (VST) Detectadas en Camarones Litopenaeus
vannamei Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misma Especie Inoculados Experimentalmente

TABLA 1. INCIDENCIA DEL VIRUS DEL SINDROME TAURA EN CAMARONES EN FASE
AGUDA, DE TRANSICION Y CRONICA DURANTE LA EPIZOOTIA OCURRIDA EN EL ANO
DE 1995. LAS MUESTRAS FUERON ANALIZADAS POR HISTOPATOLOGIA (H&E&F).

018  Guasave, Sin. - 12 - EXO, INT

2
01 Guasave, Sin. - 6/14 - EXO, INT 1
26-05-95 02 Guasave, Sin. - 120 - EXO, INT 1
26-05-95 17 Guasave, Sin. - 2/8 - EXO, INT,BR 1
05-06-95 10 Rosario, Sin. - 2/14 - EXO 1
06-06-95 16 Guasave, Sin. - 226 = EXO 2
06-06-95 01 Guasave, Sin. - 3/6 - EXO, BR, INT 3
06-06-95 035  Guasave, Sin. - 12 - EXO 2
06-06-95 016 Guasave, Sin. - 2126 - EXO 2
07-06-95 006  Guasave, Sin. - 12 - EXO 2
07-06-95 038  Guasave, Sin. - 12 - EXO 3
07-06-95 006  Guasave, Sin. - /15 - EXO 2
07-06-95 015 Guasave, Sin. - 12 - EXO 2
08-06-95 022 Guasave, Sin. - 12 - EXO 2
08-06-95 014 = Guasave, Sin. - 4/8 - EXO 3
09-06-95 039  Guasave, Sin. - 12 - EXO, BR 1
09-06-95 033  Guasave, Sin. /11 - - EXO 3
09-06-95 030  Guasave, Sin. 19 - - EXO 3
11-06-95 040  Culiacan, Sin. - 1/16 - EXO 1
11-06-95 026  Culiacén, Sin.. - 3/43 - EXO 2
13-06-95 005  Guasave, Sin. - 120 - EXO 2
13-06-95 002  Guasave, Sin.. - 12 - EXO 3
23-06-95 010 Rosario, Sin. 12 - - EXO 1
23-06-95 020  Guasave, Sin. - 12 - EXO, INT 31
23-06-95 021  Guasave, Sin. - 12 - EXO 2
23-06-95 010  Rosario, Sin. - 12 - EXO 1
23-06-95 041  Guasave, Sin. 12 - - EXO 1
23-06-95 042  Guasave, Sin. - 122 - EXO 2
10-07-95 022  Guasave, Sin. 3/6 - - EXO, INT 2
17-11-95 043  Mazatlén, Sin. - 12 - EXO OL 11 |
17-11-95 044  Mazatlan, Sin. - 12 - EXO, INT 2.1

La clave interna significa la granja de donde se obtuvieron los camarones en cada fecha de colecta.

Simbologia: Grados de severidad

EXO = exoesqueleto 1 = lesiones focales

INT = intestino 1-3 = lesiones mulitifocales extensivas
BR = branquias 4 = lesiones severas multifocales
OL = organo linfoide
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Compsracdn ds des Difcrenies Fasos de lnfocoida ded Virws dol Siadromse Tamea (VST) Détectade an Camaroncs Liiopenaens
varwaomei Caltivados y i Descripoiones Obwcaidss ca Camsronss de Is Misms Espocic isocalndos Expoumantaimats

TABLA 2. INCIDENCIA DEL VIRUS DEL SINDROME TAURA EN CAMARONES EN FASE
AGUDA, DE TRANSICION Y CRONICA DURANTE LA EPIZOOTIA OCURRIDA EN EL ANO
DE (996, LAS MUESTRAS FUERON ANALIZADAS POR HISTOPATOLOGIA (H.&E.&F]. -

11099 XX Rosamorada, Nay w - - BR 1
1140996 V Rossmorada, Nay 1 - - EXO 1
11409-%6 M Rosamorada, Nay " - - EXO \
|809-9¢ 51 Navolato, S - n - EXO |
1809-96 I Rossmorada Nay - 516 - EXQ, MUSINT, 3,32,3
2609-9% [ Rosamorada, Nay - n - EXO,l?{lLJS,IN'l' 2,2,2
26409-96 IV San Blas, Ney. - 256 ~ EXO, OL 1,2
2609-% X1 Rosamorada, Nay. - I - EXQO, BR 2,1
260996 V Rocamorada, Nay = 216 - EXO, BR 2,1,2
26-09-96 V1 Rossmocrada, Nay - 174 - EXO 3
260996 [V San Blas, Nay. - |1g) - EXO 2
260996 X Rosamovada, Nay. - 172 - BRINT 1,2
26:09-96 XV Rosamorada, Nay N7 . EXO 2
26-09-96 X Rosamorada, Nay. - 12 - EXO, BR, OL 2,2,1
260996 VI Rosanorada, Nay - in . EXO 2
26-09-9%6 XX1 Rosamorada, Nay - 1/2 - Exn(:,_[!‘!& 3,33
260996 XX Rosamarada, Nay. - 171 - EXQ,PLE 1.2
26-09-% XN Rosamaogada, Nay. - 12 - EXO,PLE 1,1
26-09-96¢ XIX Rosamorais, Nay. - i - BR,OL 1,l 1
PLEO
260996 VIO Raszmorada, Nay. - " = EXOPLEOMUS 1,2,1
26099 XXXII  San Blas, Nay. - 1 - EXO0, BR 3.1
260996 XXVI Texuala, Nay. - in - EXO 2
26099 XXVIDI Tetuala Nay. - 1"n - EXO 2
26-09-9; XXIV Rosamormda, Nay. - w2 - EXO p)
3109 [ Rosamaorada, Nay. - /4 - EXQ 1
3-10% VI Rasamarada, Nay. - /s - EXO 1
3-1096¢ XX Rosumarads, Nay. - V12 - EXO 2
3-1096 X Rosumorads, Nay. - V3 - EXO 1
La clave txena significs b gragja de dosde s¢ obtuviercy los cammrones en cada fache 42 oclec.
Stmboloyia: Grados de neveridad
FEXO ~ exocaquelao 1 = lesoncy focales
INT = iotestino 13 =  levionss omsitifocales exiensives
BR = brusmis 4 = |esiomes scverss moitifocales
OL = (rgamo linfoide
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Compamcitn de las Diferentes Fases de Infeccida del Vires del Sindrome Tamra (VST) Detectades ca Camerones Litnpersazss

varmamei Celtivados y (s Descripciouss Obsesides ex Camaroses de ks Mizma Fspecie lnoculados Experimentalmente

TABLA 3. INCIDENCTA DEL VIRUS DEL SINDROME TAURA EN CAMARONES EN FASE
AGUDA, DE TRANSICION Y CRONICA DURANTE LA EPIZOOTIA
OCURRIDA EN EL ANQ DE 1997. LAS MUESTRAS FUERON ANALIZADAS
POR HISTOPATOLOGIA (H&E&F).

1304-97

11-04-97
1806 97
70997
41197
41197
41197
41197
41197
41197
41197
41197
41197
41197
41197
41197
41197
3-11-97
31297

S
EXO

BR
aL

E5288 &%

13

XXY
19
1l

mtestino

Drampuisy
Segano lsfoide

Rosamorada, Nay.

Rosario, St 37

1/13
13
13
173

s

de wverided
lesiones focales
kesiones scverna mubtifocales

EXO, INT
BR, [NT, OL
BR, Ol

EXO0,0L
OL, EXO

EXO, INT
EXQ, PER, OL
OL, EXO

EXQ, BR
EXO, BRINT,OL

1.1

2,1
g

1,1
1,11

11
L1l
3,3
2
2.2
3, 3,33
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TABLA 4. INCIDENCIA DEL VIRUS DEL SINDROME TAURA EN CAMARONES EN FASE
AGUDA, DE TRANSICION Y CRONICA DURANTE LA EPIZOOTIA OCURRIDA EN EL ANO
DE 1998. LAS MUESTRAS FUERON ANALIZADAS POR HISTOPATOLOGIA (H&E&F).

XXIV  Rosamorada, Nay. = 1/7 - EXO
XXV  Rosamorada, Nay - 1/13 -
X
111
X

1

5-02-98 3 EXO 2
5-02-98 Rosamorada, Nay. - 2/10 - EXO 1
9-02-98 Rosamorada, Nay. - 1/1 - BR, OL 2,1
9-02-98 Rosamorada, Nay. - 5/6 - BR 2
18-05-98 XXVI  Rosamorada, Nay. - 1/7 - EXO 2
18 05-98 XXII Rosamorada, Nay. 2/8 = - BR, EXO 2,3
180598 XXVI  San Blas, Nay. 12 - - BR, INT 2,2
4-09-98 1III Rosamorada, Nay. - 1/4 - EXO
40998 IX Rosamorada, Nay. - 1/5 -
4-09-98 XXI Rosamorada, Nay. - 1/5 - BR, MUS 1,1
4-09-98 XXIV  Rosamorada, Nay. - 1/1 - BR 1
4-09-98 XXVII Rosamorada, Nay. - 1/8 - EXO 3
4-09-98 XXVI  Rosamorada, Nay. /1 - EXO 1
4-09-98 XXVIII Rosamorada, Nay. - 1/1 - EXO 1
6-10-98 XXIX  Rosamorada, Nay. - 1/6 - EXO 1
6-10-98 III Rosamorada, Nay. - /11 - EXO 1
24-10-98 XiI San Blas, Nay. - 2/6 ) EXO 2
24-10-98 XXX  San Blas, Nay. - 1/9 - EXO 2
24-10-98 XXXI ~ San Blas, Nay. - 9 : EXO :
24-10-98 XXIV ~ Rosamorada, Nay. - 13 = EXO 2
24-10-98 VI Rosamorada, Nay. - 13 - EXO 1
24-10-98 XXIII  Rosamorada, Nay. - 1/5 = EXO 3
24-10-98 V Rosamorada, Nay. : 1/3 g EXO 1

La clave interna significa la granja de donde se obtuvieron los camarones en cada fecha de colecta.

Simbologia: Grados de severidad

EXO = exoesqueleto 1 = lesiones focales

=  intestino 1-3 = lesiones multifocales extensivas

BR = branquias 4 = lesiones severas multifocales
OL = &rgano linfoide

5-02-98
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TABLA 5. INCIDENCIA DEL VIRUS DEL SINDROME TAURA EN CAMARONES EN FASE
AGUDA, DE TRANSICION Y CRONICA DURANTE LA EPIZOOTIA OCURRIDA EN EL ANO
DE 1999. LAS MUESTRAS FUERON ANALIZADAS POR HISTOPATOLOGIA (H&E&F).

240599 XXX NS::Blas, Nay. 5 " - EXO 2
40699 09 Culiacén, Sin. 16124 : - EXO, BR 3,3
40699 24 Culiacén, Sin. . 3710 - BR 2
11-06-99 09 Culiacén, Sin. . 02 : BR, EXO 2,2,3
23.07-99 32 Mochis, Sin. < ” g BR, INT 2,2
26-07-99 32 Mochis, Sin. ] 310 - EXO 2
26-07-99 30 Guasave, Sin. > 1/5 .

26-07-99 32 Mochis,Sin. . 25 - BR, MUS L1
26-07-99 28 Mochis, Sin. - a5 = BR, EXO 1.3
26-07-99 02 Guasave, Sin - 46 . EXO 1
16-08-99 02 Guasave,Sin. - 13 - EXO 1
160899 01 Guasave, Sin. - 13 - EXO 1
160899 50 Mochis, Sin. \ 26 . EXO 2
14-09-99 IV San Blas Nay. 10/80 ; - EXO,INTBR,PLE  3,2,2,2
24:09-99 11 Rosario, Sin. : : 6/30 oL 23

La clave interna significa la granja de donde se obtuvieron los camarones en cada fecha de colecta.

3 Grados de severidad

EXO = exoesqueleto 1 = lesiones focales

INT = intestino 1-3 = lesiones multifocales extensivas
BR = branquias 4 = |lesiones severas multifocales
OL = organo linfoide
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TABLA 6. INCIDENCIA DEL VIRUS DEL SINDROME TAURA EN CAMARONES EN FASE
AGUDA, DE TRANSICION Y CRONICA DURANTE LA EPIZOOTIA OCURRIDA EN MES DE

ENERO DEL 2000. LAS MUESTRAS FUERON ANALIZADAS POR HISTOPATOLOGIA
(H&KE&F).

14-01-00 II Rosamorada, Nay. - - 5/13 OL 3
14-01-00 V Rosamorada, Nay. = 13/22 - EXO, BR 2,2
14-01-00 XXXIV  Rosamorada, Nay. - 3/8 - EXO, BR 3,3
La clave interna significa la granja de donde se obtuvieron los camarones en cada fecha de colecta.
Simbologia: Grados de severidad
EXO = exoesqueleto 1 = lesiones focales
INT = intestino 1-3 = lesiones multifocales extensivas
BR = branquias 4 = lesiones severas multifocales
OL = érgano linfoide
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TABLA 7. ANALISIS BACTERIQLOGICOS REAVIZADOS EN CAMARONES Litopensens

vannamei EN FASE DE TRANSICION DEL VST. LAS MUESTRAS FUERON COLECTADAS
EN GRANIAS DE NAYARIT Y SINALOA EN EL ANO DE 19%.

MN Pseudomonas aeruginosa, Aeromonas sobria,
Vibrio cholerae NO O1.
m Rosanxada HE Psendomonas stutzeri, Aeromonas sobria
Vibrio parchaemoiyticus
v Rosamorada HE Vibrio alginobyticus, Vibrio fluvialis
v Rosamorada MN Vibrio diginolyticus, Vibrio fluvialis
Aeromonas sobria
v Rosamarada HE Vibrio alginolyticus, Moravella sp.
v Rosamorada HE Vibrio aginobtcus
v Rosamorada HE Vibrio cholerae NO Ol
v Rosamorada HE Vibrio fluvialis
14 Rosamorada HE MN Vibrio cholerae NO O1,
V. alginaivticas, V. fluvialis, Enterobocter
cloacae, Vibriv parahaemolyticus
I Rosamorada HE ,BR.MN. Pseudomonas putrefociens
P =  Hepstopancress ME = Femobmfa BR ~Bramins PL = Poalarvas
URQ = Lnypodos INT = Ieetioo EE  ~Exocawscicio A= Asgonan
PLEQ = Pleopodos MN = Manchss nogras
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TABLA No. 8.- ANALISES BACTERIOLOGICOS REALIZADOS EN CAMARONES Litopensens
vannamei EN FASE DE TRANSICION DEL VST. LAS MUESTRAS FUERON COLECTADAS
EN GRANJAS DE NAYARIT Y SINALOA EN EL ANO DE 1997.

XXIny Rosamorada MN V. parahaemolyticus, V. aiginoliticus,
Bacllus sp.
n Rosamarada MN Bacillus sp
a Rosamaorada INT Bacllus sp, Enterobacter sp,, Ecoli
1 Rosumorada BR Bacillus sp, Enterobacter sp
XX Rosamorada PLED Bacilles sp
XX Rosamorada HP Bacillus sp
XXm Rosamorada BR Baxcsilus sp
10 Rosario BR Bacillus sp., Vibrio alginolyticus
10 Rosario URCO Vibrio alginolyticus
10 Rosacig INT Fibrio aiginolyticus
B Rosario HEMO V. alginolyticus, V. fluvialis V.
parahaemalyticus, Bacillys sp,
BR V. parchaemolyticus, V. vulnificus,
V. aiginolvicus. Bactiius sp
MUS Bacillus sp. V. alginobricus,
V. alginohticus
HP V. alginotyticus, V. fluvialis, V.
parakaemoiyicus, Bacitlus sp,
PERE V. parchaemalyticus
URO V. parahaemolyticus, Bacillus sp
PLEO V. parahaemaolyticus, V. alginolyticus
10 Rosario BR V. parahaemolyticus
HEMO V. parahaemolyticus
MUS V. alginolyticus
11 Rosario PL 89 V. alginofyticus
il Rosario PL1O V. fluvialis
11 Rosario Ll V. elginabyticus
1l Rosario PL 12 V. alginobyticus
11 Rosario PL13 Bacillus xp
11 Rosario PLIZ V. favialis
9 Rosario BR V. fuvialis
1 Rosario PL12 V. alginalyticus
WP =  Hepstopmaoress HE = Homobula BR —Draoin PL = Roslarvas
URO = Uropodos INT = Hsestmo ~Exocsqoeicto A= Antosss
FLEO = Pleopodod MN = Mdanches acgrs
Felicixno Scgovis Salimas 106



Comparacién de kas Diferentes Fases de Infeccion del Virus del Sindrome Taara (VST) Detectadas en Camaroncs Litopenaens
varmames Cultivados y las Descripciones Obtenidas en Camarones de la Misima Especic Inoculados Experimentalments

7. DISCUSION
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7. DISCUSION

Las lesiones detectadas en camarones cultivados involucrados enm este estudio son
similares a las reportadas por Lightner ef al (1995) y Hasson ef @/ (199%c), lo que
permitid comparar los resultados de ambos y sefialar las diferentes fases de la
enfermedad.

Las lesiones causadas por el virus del sindrome Taura en L. varmamei inoculados
experimentalmente y en camarones procedentes de gramjas fuerom estudiadas por
Lightner er al (1995), Hasson et al. (1995, 1997) y Lightner (1996 a y b). Los hallazgas
clinicos en el presente ¢studio concuerdan con dichos investigadores, principalmente en
fo que respecta al inicio de la enfermedad (fase aguda) y en los signos clinicos referentes
a textura suave de la cuticula, expansion de cromatoforos en la superficie del cuerpo a
nivel de los urépodos, apéndices locomotores, antenas y abdomen.

El presente estudio es similar al efectuado recientemente por Hasson ef al. (19998,
1999b, 1999¢) quienes describieron el desarrollo de la lesion causada por & virus del
sindrome Taura (VST) en 5 regiones del cuerpo del camardn, de las cuales en ¢l epitelio
cuticular se observaron los tres estadios del VST que inducen necrosis. De igual forma
los camarones examinados presentaron lesiones similares a las mencionadas por Hasson
etal . (1999c) en los dos primeros estadios de la necrosis, las cuales se caracterizaron por
picnosis nuclear y eosinofilia del citoplasma; en el tercer estadio, ademis, se detecto la
presencia de lisis celular y fragmentacion nuclear,

La fase de tramsicion definida por Hasson ef al. (1999c) previamente referida por
Lightner e al. (1995) y ¢l mismo Fasson et al (1995) como fase cronica o de
recuperacioa, coincide con manchas negras en el exoesqueleto y lesiores multifocales de
diferente tamafio con melanizacion tisular ¢ infikrado hemocitico en las regiones del
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cefalotorax y aklomen detectadas en los casmarones involucrados en el presente estudio y
una investigacion reportada por Hasson e al (1999a).

Los resultados histopatologicos en el presente estudio revelaron la presencia de
esferoides en el organo linfoide confirmandio la presencia de la fase cronica. Las lesiones
se cardcterizaron por presentas pecrosis anultifocal severa patodiagnistica y esferoides
tipo A y B. Lo observado en el érgano linfoide es similar a lo reportado previamente por
Hasson er al. (199%), en camarones L. wvarsnamei SPF inoculsdos expenmentalmente.
Las investigaciones realizadas por Galaviz (1999) no reportan lesiones de esta fase en

camarones L. vannamei colectados en Mexico.

Se observd que la incideacia del VST en camarones colectados en 1995 y 1996 tuvo uaa
tendencia positiva, incrementandose con €l tiempo. Este patron fue a la inversa en 1997,
1998 y 1999. La maxima incidencia fue alcanzada en septiembre de 1996 con lesiones
presentes en el 100% de los camarones examinados. La incidencia en fase de transicion
fluctud entre los aflos de 1995 a 1999 sin una clara tendencia positiva o negativa. Los
méaximos aiveles de incidencia (100%) fireron alcanzados en los meses de jumio de 1997
y 1999. En la fase crduica, la incidencia del VST en camarones L. wazwuarmei fue de tipo
pumtual, presentindose solo en tres ocasiones en los aiios de 1997 con el valor miximo
de incidencia, 1999 con ¢l valor minimo y en ¢l 2000 con el valor intermedio en el mes

de enero.

Los resultados obtenidos en ¢l presenie estudio concuerdan con un estudio reportado por
Hasson et al. (1999") en relacion a la distribucion geografica del virus del sindrome
Taura (VST) en L. vannamei cultivados en México, aunque [a fecha, granja y fase de ia
enfermedad son diferentes De Beausset (1999) realizé un estudio similar en Guatemala
en ¢l que sin reportar las fases de la enfermedad, informa de 157 hallazgos del VST ean L.
varvamei enoe 1996 y 1997, siete en 1998 y 40 en 1999, con lesiones caracteristicas en

diversos tejidos del camartn.
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Tomando en cuenta e estudio realizado por Hasson €t af. (199%) en el que a través de
inoculaciones experimentales con €l virus del sindrome de Taura camarones
Litopenaeus varmamei libres de patogenos pudieron diferenciar clinica e
histopatolégicamente 3 fases de la enfermedad (aguds, transicion y cronics), fue posible
comparar los resultados obtenidos en el presente estudio en camaromes de cultivo con
sintomas de {a enfermedad.

Los investigadores consideran que el cCiclo consiste de 3 traslapes, una primera fase que
va de peraguda a aguda y tiene un periodo de duracion de 7 dias, una fase de transicion
que permanece durante S dias a la que previamente llamaron fase de recuperacion y una

fase cronica o definitiva.

Adn cuando en el presente estudio no se realizaron anilisis de hibridacion “in situ” como
lo reportaron dichos investigadores, los sintomas cbservados durante la primera fase de
la enfermedad en camarones cultivados procedentes de granjas localizadas en los Estados
de Sinaloa y Nayarit, asi coma [as observaciones de cortes histoldgicos en microscopio
de luz y cortes semifinos del epitelio epidérmico de camarones juveniles en micruscapio
electrdnico, coinciden con la fase denominada “aguda™ en la enfermedad del virus del
sindrome de Taura reportada por Hassou ef al. (1995, 1998, 199%) y con la fase
peraguda referida por Lightoer er af. (1995) en camarones durante ¢l proceso de nmuda.

Asimismo, la segunda fase de Iz enfermedad en los camarones involucrados en el
presente estudio presemta similitud con la llamada fase de transicddn por Hasson et al.
(1999¢), tanto en los signos clinicos, como ean las lesiones detectadas en Organos y
tejidos al observar cortes histologicos por microscopia de luz y electrdnica.

La ultima fase de la enfermedad en los camarones cultivados ooincide con la fase de
recuperacion o cronica descrita por Lightner et al. (1995) y Hasson ef al. (1999¢), ya que
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los camarones en el estudio tambien mostraron ua pxtrén de comportamiento normal,
necrosis nltifocal, desorganizacion celular y esferoides en el drgano linfoide.

No fue posible establecer relacidn precisa con las diferentes fases de la enfarmedad del
virus del sindrome de Taura y las bacterias presentes ya que el simero de muestras
examinadas bacterioldogicamente no fue representativo y dicho analisis se realizo en
camaranes diferentes a los que se utilizaron para evaluar las diversss fases del VST. Sin
embargo, es preciso mencionar que en la gran mayoris de las granjas se detectd al género
Vibria, predominando: V. alginolyticus, V. fluvialis, V. parahaemoiyticus, V. vulnificus y
¥. cholerae No Ol, posiblemente respoasables de las maochas negras en excesqueleto
detectadas en 05 camarones examinados, tal y como (o mencionan en ua estudio
realizado por Lightner et al. (1995) sobre las bacterias causantes de enfermedades en

camaron.

Se identificaron protozoarios, entre ellos los ciliados del género Zovthamnium adheridos
a branquias, exoesqueleto y apéndices locomotores de L. vanmamei. Algunos
investigadores reportan 8 Zoothamaium en las lamelas branquiales de camarones
peneidos. Overstteet, (1973) y Lightner er al. (1975) lo reportaron en branquias y [a
superficie del cuerpo de L. vammamed, L. stylirostris y L. setiferus, Lightoer ef af. (1984)
nuevamente lo reporta en branquias en camarones peacidos de Puerto Peflasco Sonora,
México; al igual que Qlague, (1995) y Alessio, (1996) quienes lo encontraron en L
vannamei, pero sin sintomatologia del Sindrome Taura.

El microsporidio Ameson (=Nosema) nelsori se encontrd localizado en musculo de L.
vannamei De acuerdo a Sprague ef al. (1971) y Johnson (1978), los micrasparidios
causan una serie de enfermedades en peneidos que colectivameute se denoming
camarones lechosos. De igual forma que en el preseate estudio, detectaron coloracion
blanquecina en la region abdominal y zonas lisadas debido al daiio severo que ocasionan
las esporas maduras. Los parasitos detectados coinciden con los reportados par Sprague
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(1950), quien menciona 8 Amesort (=Nosemu) nelsoni como una de las tres especies que
infecta misculo abdominal de los camarones peneidos, con una marcada apariencia
blanca y textura algodonosa.

El parasito intestinal detectado fue Nematopsis sp., es similar al reportado por
Manwell, (1977) quien menciona que las gregarinas son parasitos del intestino ¢ cavidad
de invertebrados También las gregarinas detectadas son similares a {as reportadas por
Lightner (1994), Olague (1995) y Alessio (1996) en estudios realizados con L. varsnamei

cultivados en México.
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8. CONCLUSIONES
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8. CONCLUSIONES

Se examinaron camarones Lilopenaeus vannamei procedentes de granjas localizadas en
los Estados de Sinaloa y Nayarit a fin de identificar el agente causal de lesiones
caracteristicas a las ocasionadas por el virus del sindrome de Taura, determinar ¢l patroén
de las lesiones, su incidencia y clasificar a éstas en las diferentes fases de la enfermedad
de acuerdo al criterio de Hasson et al. (1999¢) para compararlas con las reportadas por
dicho investigador en camarones de la misma especie inoculados experimentalmente con

el virus.

En los camarones examinados por microscopia de luz y ultraestructura se detectaron
necrosis multifocal del epitelio cuticular, branquias e intestino, con picnosis y cariorrexis

y cuerpos esféricos citoplasméticos de 32 nanémetros de diametro.

E! patron de lesiones fue la necrosis, picnosis y cariorrexis en células branquiales,
epidérmicas por debajo de la cuticula e intestinal en fase aguda; con manchas negras,
lesiones melanizadas y necrosis en branquias y el drgano linfoide en la fase de transicion.
La fase cronica revelé la presencia de desorganizacion celular y esferoides en el 6rgano
linfoide,

La incidencia de Ias lesiones se observé con una tendencia positiva en 1995 y 1996 para
la fase aguda. Este patron fue a la inversa en 1997, 1998 y 1999. los niveles maximos de
incidencia fueron alcanzados en los meses de junio de 1997 y 1999. En la fase cronica se

presentd solo en tres ocasiones, con el valor maximo de incidencia en 1999.

No fue posible establecer relacion entre las lesiones del VST y las ocasionadas por
bacterias y parasitos detectados en los camarones involucrados en el presente estudio.
Las bacterias predominantes fueron Vibrio spp. y los parasitos Ameson (Nosema) nelsoni
y Nematopsis penaei fueron los identificados en los camarones examinados.
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Las fases de la enfermedad reconocidas por Hasson er al(1999¢) son la aguda, de
transicion y cronica. Las fases de 1a enfermedad de acuerdo a los resultados obtenidos en
camarones cultivados son similares a las reportadas por dicho investigador.

Los resultados obtenidos en el presente estudio permiten rechazar la hipétesis planteada
inicialmente ya que siguiendo el criterio de Hasson et al. {1999c), las lesiones detectadas
en camarones cultivados coinciden con las especificaciones de las fases aguda, de
transicion y cronica de los camarones inoculados experimentalmente con el virus.
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Compasaciém de las Diferentes Fases de Infeccidn del Vires del Sindrome Taxra (VST) Detectadas en Camarones Lifopenaens
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RECOMENDACIONES

Virus del Sindrome Taura
(VST)

Para poder manejar ¢ minimizar la dispersion del Virus del Sindrome Taura hay que
tomar en cuenta su ciclo de vida en el camarén y los posibles hospederos asaciados para
implementar un plan de bioseguridad para encaminar la prevencion y/o disminuir el
riesgo de trasmision del virus a poblaciones de animales certificando el movimiento de
semilla, postlarvas o reproductores infectados, evitar la dispersion de virus entre los
estanques de una granja a otra, regular el uso de efluentes, estanques contaminados,
plantas de procesamiento de camardn congelado, pescado o camardn silvestre infectado,
dispersion a traves de aves, insectos y crustaceos acuaticos, movimiento de equipo y uso
de alimento fresco contaminado para la alimentacién de reproductores. Se debera evitar
la introduccion de los virus en base a la certificacion de los camarones libres del VST y
no sembrar postlarvas provenientes del medio silvestre donde haya sido detectado el
virus, Se debera implementar el programa de revision sanitaria en postlarvas y apoyar las
regulaciones gubernamentales (Normas oficiales mexicanas para proteger a la industria
camaronicola mexicana y las recomendaciones dadas por Jiménez en 1996 para brotes de
enfermedades en camarones cultivados).

Bacterias

Algunos casos de bacteriosis detectados camarones cultivados en Nayarit y
Sinaloa, Meéxico, se lograron controlar mediante la administracion de algunos
antibioticos © sustancias reportadas por algunos investigadores. La inflamacién y
nodulos hemociticos en el camardn nos indica la probable presencia de patogenos
principalmente bacterias del género Vibrio. Después de conocer la sensibilidad a los
diversos antimicrobianos de eleccion, se recomienda aplicar las siguientes dosis:
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Enroqueen.- Aplicar a dosis de 4ppm. Premezclar en el alimento.

Oxatetraciclina.- Aplicar a dosis de 2-4 ppm. Premezclar en el alimento.

Furazolidona + Oxitetraciclina.- Aplicar a dosis de 1-4 ppm por un tiempo de 7-10

dias en el alimento.

Sarafin - Premezclar en el alimente por 5 diss.

Baytril-Enrofloxacina.- Aplicar bafios de 24 horas en dosis de 8-10 ml/metro cubico.

Flumequina.- Aplicar dosis de 10 ppm en el alimento.

Acido oxolinico.- Aplicar dosis de 35 mg. Por kilogramo de peso de camardn por 30
dias. Oral.

Cloranfenicol. Aplicar dosis de 2ppm en bafio indefinido.

Eritromicina.- Aplicar dosis de 0.5-2.0 ppm en bailo indefinido.

Cal.- Aplicar a concentraciones de 50-100 kg/Ha En 3 aplicaciones en 3 dias

continuos.

Romet 30.- Aplicar dosis de 2.5 ppm en aplicacién oral por 10 dias.

Cal como preventivo: Aplicar dosis de 40-50 kg/hectarea cada 15 dias y después de
10-13 gramos de peso del camardn, aplicar semanal.

Para desinfeccion de tanques y utensilios: Usar una mezcla de cloro concentrado por

1-2 dias y enjuagar; Luego aplicar acido muriatico concentrado aplicando 200 ml por
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cubeta por 1-2 dias y enjuagar, posteriormente poner 150-200 ml de Mazal por cubeta
por 1-2 dias y enjuagar. Finalmente secar al sol y enjuagar con agua limpia. En los casos
donde se identifico la presencia del virus de Sindrome Taura y bacterias relacionadas con
este patogeno en el camarén en un cultivo de 20 semanas, se recomienda aplicar
especificamente las siguientes medidas:

En la tercera semana después de haber sembrado las postlarvas, mezclar 4 Kg. de
oxitetraciclina por tonelada de alimento y proporcionarselo a los camarones por 7 dias.
En la décima semana, repetir la misma medida de control.

En la semana 16, afiadir 5 Kg. de Romet 30 a cada toneclada de alimento y
proporcionarselos 4 los camarones por un periodo de 7 dias. Esta medida se recomienda

para prevenir la aparicion de enfermedades causadas por Vibrio spp.

Es requisito indispensable, sefialado por las normas internacionales, dejar de utilizar
alimentos con antibiéticos 30 dias antes de que sean cosechados los camarones para su

consumo.

En el caso de postlarvas producidas en el laboratorio, se recomendé alimentarlas con
dietas conteniendo 5 gramos de oxitetraciclina por kilogramo de alimento 3 dias antes de
ser trasladadas a la granja.
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Epicomensales y Parasitos

En exoesqueleto pledpodos, pereiopodos y branquias se encontrd al ciliado
epicomensal Zoothamnium sp. adherido a los tejidos. En postlarvas ademas de impedir la
respiracion, su presencia en gran namero puede interferir con la locomocién,
alimentacion y la muda. Se recomienda usar formaldehido como una sustancia efectiva
para su control. En intestino medio de camarén blanco Lifopenaeus vannamei se reportd

la presencia de gregarinas del género Nematopsis. Estos gregarinidos (Protozoa
Apicomplexa) de acuerdo a Sprague (1971) y Johnson (1978) se encuentran comunmente
en el intestino de peneidos cultivados y silvestres en estanques. Segtn Lightner (1983),
éstos organismos requieren de un molusco para completar su ciclo de vida y por lo tanto
deben ser excluidos con formalina a una concentracion de 20-30 ppm en los sistemas de
cultivo donde se emplean estanques y acuarios. El microsporidioc Ameson(=Nosema)
neisoni se detectd parasitando el misculo de L. vannamei. Los camarones infectados por
microsporidios fueron sacados de los estanques para no contaminar los camarones sanos
y se recomendo la desinfeccion con cloro y Aquatran de los utensilios que hayan sido
utilizados para su cultivo asi como el secado y aplicacion de cal en los estanques para
eliminar las esporas viables presentes en el suelo 6 agua estancada.
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