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ESTUDIO EPIZOOTIOLOGICO DE PENAEUS VANNAMEI
EN TRES FINCAS CAMARONERAS
DEL CARIBE COLOMBIANO

Adriana Vallejo Isaza y Federico Newmark U

RESUMEN

Con el fin de detarminar la presencia de las enfermedades que alectan los cultivos semi-
intensivos de camarones mannos Poanaaus vannamaed, un estudio epizootioldgico fue realizado antre
junio de 1934 y agosio de 1335, en tres fincas localizadas a lo large de la Costa Caribe colomblana.
Mediante of examen extemnc de muoesiras poblacionales se daterming la presencia de signos clinicos,
con ¢l subsecuanta andlisis de laboratorio empleando lécnicas histoldgicas; la prevalencia de agenies
infeccicsos tabes como bacterias, hongos, protozoos, cuerpos da inclusidn viral y algunas alteracionas
histopatolagicas fueron estudiadas con el fin de establecar su posible relacidén con las manifestacines
clinicas observadas. La presancia de algunos virus como Bacuiovirus penae, IHHNY, TSV y LOVY
fue determinada medianie la obsarvacion dal elacto cilopatico caracteristico de cada uno de eslos
agentes en los tefidos. Se realizd un andlisis de regresidn logistica con ol cual so relacionaron
algunos signos clinkcos con la presencia de los agentes infecciosos y o factor de nesgo de cada
enfarmedad; asi, camarones con lumores v delommidades registraron un resgo casi dos veces
mayor de presentar cuerpos de Inclusidn Cowdry tipo A (CAl's), que aguellos sin delormidades. De
manara analoga, el factor de riego de presentar alteraciones en el drgano infoide (C.L) fue mayor
an camaronaes sobrevivienles expuestos a la infeccidn del TSV, gue aguellos que no lo estuvieron.
Infecciones bactenanas & infestaciones por protozoos lambign fueron analizadas. Algunas diferencias
relacionadas con la presencia prevalencia de algunas anfermedades dapandiendo de la localizacidn
geogrifica de las fincas y sus diferentes condiciones climdticas en las cuales los cultivos fusron
miciados, son discutidas.

PALABRAS CLAVE: Camaroniculiura, patologia, Penaeus vannamel, Canbe colombiano.

ABSTRACT

Epizooticlogical study the Penaeus vannamei in tree farms of the Colombian Caribbean. An
epizooticlogical study of the mayor diseases affecting the penaeid shimp Penaeus vannamel was
parformed from june 1984 through august, 1995 in tree farms located on the colombian Carnbbean
coast, The presence and prevalence of infectious agenis such as bacteria, protozoa, viral inclusions
bodies and changes histopatologicals was determinated by means of gross examination and
histological analysis. The relatonship between thase infection agents and specific disease was also
studied. The presence of some viruses such a Baculovirus panasl, IHHNY, TSV and LOVY, weare
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determinated by demostration of the cylopathical effects characterstic of these agents. Additionaly,
a logistic regression analysis was used to determine the relationship between some clinical signs
and the presence of the infecticus agent; the risk factor of having the disease, was also delerminated;
thus, shnmp with tumors and deformities presented a risk almost two times higher having IHHNY
disease, as determined by the presence of inclusicn bodies Cowdry A (CAl's) than those whitout
deformities; in an analogous way, the risk factor of presenting alterations in the lymphoid organ (L.O)
was higher in organisms that have exposed fo the TSV disease, than in those were not. Bactarial
infections an infestations by protozoa ware also analyzed, Some differences conceming the presence
and prevalence of some of the diseases according to the geographical location of the farms and the
ditferant climatic conditions in such the cultivation started, were observed. Some physical-chamical
variables such as salinity, where related fo the presence and prevalence of some clinical signs.

KEY WORDS: Shnmp aguaculture, pathology, Penaeus vannamai, Canbbean colombian.

INTRODUCCION

El cultivo del camardn marino es una de las acuvidades acruales
mads importantes en el sector agroindustrial colombiano, Se inicid en la
costa Caribe colombiana hace ya cerca de tres décadas en sistemas semi-
intensivos con Penaess schmutti, especie nativa de la costa Atlintica, pero
reemplazada luego por la especie del Pacifico P. vannamei (y en menor
escala P. stylirosiris), por su buen crecimiento en altas densidades y
resistencia a cambios en la salinidad, constituyéndose como la de mayor
impottancia en esta drea (Weinder, 1992).

Con el creciente desarrollo de esta actividad, la importacién de
semilla y el deterioro ambiental de los ecosistemas acuaticos costeros,
continuamente se presenta en este tipo de actividad el estableaimiento
de diversos agentes patogenos tales como virus, bacterias, hongos,
protozoos y algunos metazoos, afectando de manera significativa la
produccion (Vallejo, 1996).

De acuerdo con Brock (1995), hasta el momento se han reportado
cerca de 17 virus causantes de enfermedad en camarones penaeidos;
entre éstos, Baculovirus penaes, Baculovirus tipo monodon (BMV), virus
de la necrosis infecciosa hipodermal y hematopoyética (IHHNV),
Parvovirus hepatopancreatico (HPV), virus de la vacuolizacion del 6rgano
linfoide (LOVV), Reo 111, y el virus tipo sindrome de Taura (TSV), han
sido registrados en los cultivos de camarones de Suramérica. El dltimo
de estos virus es considerado en la actualidad, como uno de los agentes
infecciosos de mayor relevancia, responsable de la disminucion de 60%
a 85 % en promedio de la sobrevivencia de los camarones. En la costa
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Caribe colombiana, TSV fue reportado por primera vez en noviembre
de 1994 (Brock, 1995) en fincas camaroneras localizadas en la franja
costera continental del litoral Caribe en la Bahia de Cispatd, Departamento
de Cérdoba, y posteriormente fue detectado en otras fincas ubicadas
hacia la costa noreste del pais (CENIACUA, 1996). Aunque se han
presentado registros sobre enfermedades donde se menciona ademis el
efecto del TSV sobre la produccion del drea del Caribe colombiano
(CENIACUA, 1996), este es el primer estudio de tipo epizootologico
de camarones en Colombia que establece la prevalencia de diversos signos
clinicos y su relacién con agentes infecciosos, incluyendo el TSV.

A través de un estudio epizootiolégico e histopatolégico se
pretendié determinar el estado sanitario en tres fincas camaroneras que
cultivan P. pamnamei, haciendo especial referencia a las infecciones
producidas por virus. De otro lado, mediante un anilisis de regresion
logistica se busca establecer la relacion entre los signos clinicos observados
y los resultados histopatolégicos a fin de obtener finalmente un factor
que ayude a determinar el riesgo de presentar un agente infeccioso o
ciertas alteraciones citolégicas.

AREA DE ESTUDIO

El presente estudio se realizé en tres fincas camaroneras
localizadas en la franja costera continental del litoral Caribe colombiano
entre los 75° y 76° longitud oeste y 9° y 11° lattud norte, entre la Bahia
de Cispati en el Departamento de Cordoba y la Bahia de Amanzaguapos
en el Departamento de Bolivar (Figura 1). Climatolégicamente, el rea
de estudio presenta un periodo lluvioso de mayo a noviembre con una
precipitacion promedio anual de 500 a 1200 mm y una temperatura media
de 27° a 29°C. El periodo seco entre diciembre y abril presenta
temperatura media entre 29°C y 31°C (COLCIENCIAS-BID, 1989).

La finca camaronera ubicada en la Bahia de Cispata (F1), presenta
gran influencia del Rio Sind, el cual se desborda en épocas de lluvias
creando un permanente flujo y reflujo de aguas de variable salinidad y
transportando una alta carga de sedimentos con una alta concentracion
de nutrientes, elevando el pH a valores superiores a 7.0 (Patinio y
Flarez, 1993). En la actualidad, el incremento en el uso de fertilizantes y
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agroquimicos transportados a la Bahia por las redes de riego de los cultivos
de algodén, sorgo y arroz, constituye una fuente adicional de
contaminacion para el ecosistema (CORPES, 1992).

La finca de cultivo ubicada en la zona de la Bahia de Barbacoas
(F2), presenta una influencia directa de las descargas del Rio Magdalena.
Esta zona posee caracteristicas de estuario debido a la presencia del Canal
del Dique y es alli donde se encuentran concentradas la mayoria de fincas
camaroneras, con aproximadamente 600 ha en produccion (Weidner,
1992).

Por su parte la zona de la Bahia de Amanzaguapos en cercanias
al municipio de Santa Catalina (Dpto. Bolivar), se caracteriza por la
presencia de bosque seco a semiseco. La finca de estudio en esta zona
(E3), se abastece del agua proveniente de la Ciénaga La Redonda la cual
se comunica a través de unas compuertas con la Ciénaga del Totumo,
caracterizada por ser de agua dulce. Estas compuertas solo son abiertas
en épocas de invierno para controlar las inundaciones.
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Figura 1. Costa Caribe colombiana, presenando las tres dreas donde se localizan las fincas de estudio,
F1=Finca 1; F2=Finca 2; F3=Finea 1.
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MATERIALES Y METODOS

Con una frecuencia mensual, en cada finca se estudio una piscina
durante tres ciclos de produccion consecutivos (110 a 120 dias por cicla),
en el periodo comprendido entre junio de 1994 y agosto de 1995. El
primer ciclo (C1) mm[:;rcndi:i entre junio y octubre de 1994; el segundo
ciclo (C2) entre noviembre y febrero de 1995 y el tercer ciclo (C3), entre
abril a julio (agosto para la F1) de 1995.

Toma de muestras

Para proporcionar un 95 % de probabilidad de que los
especimenes afectados estén incluidos en la muestra, se realizd un
muestreo aleatorio de la poblacion (tipo cohorte) de aproximadamente
100 individuos (Brock, 1995). En el primer mes de muestreo, las post-
larvas se recolectaron de los tanques de aclimatacién antes de ser
inoculadas a las piscinas. Estas post-larvas fueron de diferente
procedencia, dependiendo del proveedor de cada finca.

La muestra recolecrada fue examinada en su totalidad,
manteniendo a los camarones vivos en baldes con recambio constante
de agua utilizando una bomba sumergible. En cada uno de ellos, se registrd
informacion sobre la especie, el sexo, la longitud estindar (desde la base
del ojo hasta el extremo del telson) y la textura del exoesqueleto. Se
examinaron externamente, tomando como criterios de signo clinico de
enfermedad los parametros propuestos por D.V.Lightner (com. pers.,
1993): coloracion anormal en cualquiera de sus partes corporales, senales
y dreas melanizadas, deformidades abdominales, rostro deforme, textura
de la cuticuls, talla pequeia, coloracidn y/o decoloracién anormal de las
branquias, etc. Los camarones que presentaron signos clinicos aparentes
o evidentes de enfermedad y al menos uno aparentemente sano, fueron
fijados por inyeccion e inmersion en una solucién FAA de Davidson
previamente preparada y luego de 24 a 72 horas se preservaron en etanol
al 70% para su posterior analisis histopatologico (Bell y Lightner, 1988).
Las observaciones fueron registradas en un formato anamnésico y
transferidas a una base de datos para el anilisis de la informacién.
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Diagndstico histopatologico

De los camarones fijados, se escogieron entre cinco (3) y siete
(7) ejemplares con signos de enfermedad, disectando todo el cefalotorax
en un corte longitudinal medio, para observar Grganos internos; una
seccion longitudinal-sagital para observacion de branquias y cortes
transversales de los segmentos abdominales I, ITI y V1. Las muestras de
camaron fueron procesadas, seccionadas (5 tm de grosor) y tefiidas con
hematoxilina & eosina-floxina (H&E), segin Bell y Lightner (1988). Los
cortes histologicos fueron examinados con un microscopio optico a 10,
40 y 100X aumentos, analizando todos los tejidos visibles en el corte y
registrando agentes infecciosos o alteraciones tisulares presentes. Las
observaciones fueron consignadas en un formato en términos de
presencia (1) y ausencia(0).

Anilisis epidemiolégico

Se determiné la prevalencia (Pr) de los signos clinicos a partir de
la muestra de la poblacién, de acuerdo con la ecuacién propuesta por
Daniel (1980):

Pr = nimero de casos con signo clinico de enfermedad x 100

namero total de individuos examinados

En este analisis se establecid la relacién parocular de cada signo
clinico y la relacion generalizada de todos los signos clinicos por finca y
por ciclo de cultivo.

Grado de severidad

Para algunas variables se obtuvo el grado de severidad de infeccidn
o infestacién de manera semicuantitativa teniendo en cuenta la cantidad
de tejidos afectado por superficie examinada. De acuerdo con Brock
(1995), se asignaron categorias de 4 a 0, asi: el grado-4 para los tejidos
severamente afectados {un cubrimiento total); el grado-3 para aquellos
muy afectados (un eubrimiento del 50 al 75 % de la superficie); grado-2
para los relativamente afectados (del 25 al 50% de la superficie) y grado-
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1 para aquellos levemente afectados (hallazgos a partir de una particula
extrana hasta un 25% de la superficie afectada); la categoria cero (0) fue
asignada cuando no se observd agente o dafio alguno. Cada una de estas
categorias se registrd independientemente de manera dicotomica (1)
presencia o (0) ausencia.

Analisis del riesgo

Mediante modelos de regresion logistica, se relaciond la variable
dicotdmica “diagnostico histologico o analisis histologico™ (¥,), con un
conjunto de “signos clinicos” (K vanables X, .. X}), basado en la funcidn
de probabilidad donde,

P(Y=1| X) =1 (%)

Asi, Tt (X) en términos epidemiologicos, se define como el Riesgo
individual de adquirir una enfermedad dados determinados valores de
las variables explicativas (Kleinbaum, 1994).

RESULTADOS
Estudio epizootiolégico

Prevalencia de los signos clinicos. Se examinaron un total de
2616 camarones durante un periodo de doce (12) meses correspondientes
a tres ciclos de cultivo (Tabla 1). Se establecié que el 30.7 % de los
camarones examinados presentaron al menos un signo clinico aparente
o evidente de enfermedad. La mayor prevalencia de signos clinicos se
presento en la Finca 2 con un 38.7 %, mientras que la menor se observo
enla F3 con el 23.8 %. Por su parte, en los ciclos 2 y 3 se presentaron los
mis altos indices de signos clinicos registrados en el presente estudio,
con un maximo de 49.1 % correspondiente al ciclo 2 de la Finca 1.
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Tabla 1. Prevalencias de signos clinicos de enfermedad en camaron Pereews ponnamel en tres
piscinas durante tres ciclos de cultive entre junio/94-agosto/95. (los nimeros 13, 14, 15y 16
corresponden a los ciclos de produccion de cada piscina en pardcular). M=tamano de la muestra,
ns=aparentemente sano; ne=signos clinicos,

FREVALECENCIA
CICLD (M) (ra) {ne) ns (Va) me (%)
FINCA 1 1(13) 235 2 26 BRSO 1.
2{14) 263 135 130 50,9 49,1
3{15) 13z 9 103 G0.0 B
TOTAL 832 573 259 GBS na
FINCA 2 1(14) 293 208 87 o 07
1(15) 256 L6 1o 570 430
Z(16) 246 135 m 549 45,1
TOTAL ™5 489 308 61.5 )
FINCA 3 113 33 262 50 837 160
2(14) 113 242 o1 T Ir.3
3(15) 343 249 o T34 T4
TOTAL 989 753 235 T 238
TOTAL GENERAL 2616 1B15 802 693 307

En el examen s wio de los ejemplares, se encontraron diversos
signos aparentes de enfermedad, tales como: cambios en el color del
individuo, textura blanda, manchas, laceraciones y ulceraciones cuticulares,
deformidades corporales, enanismo (tamafio pequeno con relacion al
promedio general), etc. La tabla 2 presenta la prevalencia de los principales
signos clinicos presentes en el estudio. Apéndices y branquias ennegreci-
das constituyeron el indice mas alto de los signos clinicos (5.3%), seguido
de la prevalencia de tumores y/ o deformidades corporales (pnincipalmen-
te en el tercer segmento abdominal) con 5.2%. Esta aluma condicion
junto con los individuos enanos 2.6% (n=2616), se presentaron en forma
variable en las tres fincas, siendo la F3 aquella con los mas altos indices
(21.1 v 8.7% respectivamente); en contraste, las otras dos fincas se
observaron prevalencias para estas caracteristicas de 4 y 2 %
respectivamente. En la finca 3, el ciclo de cultivo de mayor prevalencia
de deformidades fue el Ciclo 2 (noviembre/94-febrero/95) con un
miximo de 16.8 %. De otro lado, la prevalencia de organismos con rostro
deforme fue caracteristico de la F2, en la cual se presenté un elevado
indice de camarones con esta condicidn en el Ciclo 3 (11.4 %), en
contraste con la F3 en la que la prevalencia fue menor del 1% . Los
totales integrados para la prevalencia de necrosis cuticular focal fue de
3.9 % y la presencia de camarones con musculo opaco de 3.2 %.
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Determinacion de agentes patégenos

Durante todo el estudio se analizaron histologicamente un total
de 232 camarones. Las alteraciones citopatolégicas para cada érgano y
tejido se reportan en la tabla 3. Los virus encontrados y las alteraciones
acompanantes se describen a continuacién:

Baculovirus penaei (BP). Unicamente en los estadios post-
larvales antes de ser inoculados a las piscinas fueron observados cuerpos
de inclusién polihédncos (CIP) en el tejido hepatopancreitico y en células
del epitelio intestinal, con una prevalencia integrada del 6.0% (n=232),
detectindose inicamente en un 8.5% de la muestra en la F1 (n=82) y 9.3
% (n= T75) en la F3. Se observé ademas en algunos casos, tejido
hepatopancreatico con nicleos eosinofilicos hipertrofiados y necrosis
celular. Sin embargo, la infeccién con BP en ningin caso superé el grado
de severidad g-3. En la figura 2a. se presenta una seccion histolégica del
hepatopincreas con CIP de Baculovirus penast.

Virus de la necrosis infecciosa hipodermal y hematopoyética
(IHHNV). Se detect6 la presencia de cuerpos de inclusién Cowdry
Tipo A (CAl’s), indicando infeccién por el virus IHHNV, en células de
diferentes tejidos tales como epitelio cuticular, cardiaco, nervioso y
glindula antenal, con prevalencias que variaron entre el 1.2 y 15.9 %
(n=232) (Tabla 3). En algunos casos se observaron células con nuicleos
pignoticos y focos con necrosis celular acompanaron la presencia de los
CAl’s. En la mayoria de los casos el grado de severidad de infeccion fue
leve (g-1 y g-2); solo en casos aislados se presentd un grado de infeccion
severo (g-4). En la figura 2Zb se presenta una seccion de tejido nervioso
con cuerpo de inclusion intranuclear CAI’s, con nicleo hipertrofiado,
cromatina marginada y nucleo cosinofilico.

Virus de la vacuolizacion del érgano linfoide (LOVYV). Los
dos primeros casos de esta infeccion se dieron durante el ciclo C1 de
cultivo (junio-octubre/94), en camarones provenientes de la finca F2,
en cuyo 6rgano linfoide se observaron alteraciones tales como la presencia
de cuerpos de inclusion intracitoplasmaricos, tejido hiperplasico,
vacuolizacién y focos necroticos caracteristicas de la infeccion con LOVY

(Flegel et al, 1992), registrando una prevalencia de 6.5 % (n=31). En la

29



figura 2c se presenta en una seccién de tejido linfoidal con hipertrofia,
inclusiones intracitoplasmiticas (ic.), esferoides (s) y vacuolizacion (v).

Virus tipo sindrome de taura (TSV). Debido a que al momento
de realizar los muestreos la etapa aguda de la infeccién por TSV ya habia
ocurrido, la prevalencia de los signos en los juveniles con esta condicion
en la finca F1 (n=832) fue la siguiente: coloracidon rosado difuso fue
3.6%, urdpodo rojo 5.4% y cuticula con textura blanda 2.4% (Tabla 2).
Histologicamente, zonas con necrosis multifocal del epitelio cuticular
(NMEC) con cuerpos de inclusién basofilicos (ci), confirmaron la
presencia de TSV en fase aguda (Figura 2d), con una prevalencia de
1.2%, n=82 (Tabla 3). Por su parte, camarones con signos clinicos que
caracterizan la fase de transicién y cronica de la infeccion por TSV,
presentaron necrosis cuticular focal con una prevalencia de 4.2%, en la
cual las alteraciones del érgano linfoide en las muestras analizadas,
presentaron prevalencias de 12.2% (necrosis O.L), 25.6% (vacuclizacion
O.L), 23.2% (cuerpos intracitoplasmaticos) y 17.4% (hiperplasia nodular),
con un grado de severidad g-3 (muy afectado). Este tipo de alteraciones
histologicas correspondieron exactamente a las mismas observadas por
la infeccion por LOVV (Figura 2b): hiperplasia, vacuolizacién (v), cuerpos
de inclusién intracitoplasmaticos (ci) de tamafio variable eosinofilicos y
en ocasiones grisiceos (en tinciones con H&E).
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La finca F2 reportd por primera vez TSV a partir del ciclo 3 de el presente
estudio (marzo de 1995) y en la Finca F3 hasta la fecha de culminacion de
éste no se habian reportado casos de esta enfermedad (Vallejo, 1996).

Analisis de.rEgtesiﬁn logistica

La tabla 4 resume el andlisis de la regresion logistica; en ésta, la
expresion e¥ representa en términos epidemiolégicos la variacion en la
razon de probabilidad de Riesgo de presentar un determinado agente
infeccioso o patologia ¥, ante la ocurrencia de un signo clinico X;. La
razon de maxima verosimilitud evalia el ajuste del modelo de regresion
logistica y representa la contribucién de cada una de las variables
explicativas Xja la probabilidad de ocurrencia de ¥j; De acuerdo con el
modelo, este valor se considera aceptable a partir del 20%, con un nivel
de significancia mayor del 85% para cada variable explicativa (p<0.15).

En relacién con la infeccién por BP, las postlarvas presentaron
un riesgo 2.8 veces mayor de presentar este virus, que aquellos camarones
de mayor edad (solo se detectaron en el primer mes de muestreo de los
ciclos), La presencia de CAl’s y nicleos picnéticos estuvieron asociados
con camarones de tamafio pequefio y tumores-deformidades (rostro
principalmente), con un nivel de riesgo dos veces mayor en relacion con
aquellos que no la presentaron.

Asi mismo, los camarones de edades superiores a 10 semanas
(meses 3 y 4 del cultivo) con signos clinicos como necrosis cuticular
focal, petequias blancas, melanizacion difusa y urdpodo rojizo presentaron
alto rniesgo de presentar alteraciones en el O.L.. como necrosis en el O.L,
vacuolizacion del O.L, cuerpos intracitoplasmaticos (ci) e hiperplasia
nodular (Tabla 4). Otras manifestaciones clinicas como la condicién de
cuerpo flicido presentando un riesgo 2.7 veces de presentar necrosis
muscular, que en aquellos que no presentaron este cuadro clinico.

La condicion de estémago vacio estuvo asociado con el grado
de vacuolizacién del hepatopincreas; tanto el grado g-1 como g-2
presentaron un riesgo 3 veces mayor ante la presencia de dicha condicién.
Los camarones con estémago rojo tuvieron un riesgo 16 veces mayor de
presentar atrofia g-2 en el hepatopincreas que aquellos que no
presentaron ese signo clinico. En este modelo la variable hepatopancreas
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blanco contribuyé como una variable control (P<0.15). De manera
andloga, se encontro que camarones de talla pequena y necrosis cuticular
focal presentaron 4 y 9 veces, respectivamente, mayor riesgo de presentar
infestacion en un grado de severidad g-3 por gregarinas que en otras
condiciones.

La presencia de branquias negras tuvo un tesgo 2.4 veces mas
elevado de presentar detritus que en otras condiciones, mientras que ¢l
ennegrecimiento de apéndices estuvo mas asociado a la infestacién por
bacterias filamentosas en todos los grados de infestacion, con un nivel
de riesgo entre 4.7 y 7.6.

Finalmente, las diferencias entre la prevalencia de algunas
enfermedades infecciosas y no infecciosas, estuvieron relacionados en
algunos casos con la distribucion geogrifica que, a su vez, esta afectado
por la influencia de las descargas de los Rios Sind y Magdalena. La zona
de mayor influencia de descargas de agua dulce fue la F1, que ademis
presento los niveles mas bajos de salinidad durante el periodo de muestreo.

Por su parte, en la F2 la prevalencia de branquias y apéndices
ennegrecidos y por ende la carga de material detritico dentro de las
branquias y los brotes de bacterias filamentosas y diatomeas epibiontes,
estin asociados con la calidad del suelo y del agua. La alta carga de materia
organica y nutrientes provenientes del Rio Magdalena transportados a
través del canal del Dique, llegan a las pisicinas donde parte de estos
materiales se sedimentan al no alcanzar a ser remineralizadas por las
bacterias aerébicas. Esta situacion pudo evidenciarse indirectamente por
la permanente transparencia del agua de esa piscina y la presencia de
bacterias anaerdbicas y sulfitorreductoras como Clostridium sp y Salmonella
spp. en el medio durante el periodo de muestreo (Vallejo, 1996).

La finca F3 ubicada en la zona de Galerazamba, mantuvo los
niveles mas altos de salinidad durante la mayor parte del periodo anual
analizado, observandose diferencias significativas en relacién con las
demis fincas (P<0.05); registro, ademis, cambios bruscos en la salinidad
ocacionado por la influencia de aguas de origen continental en la época
de lluvias (ciclo 2: octubre-diciembre /94), presentindose una disminucién
dristica en los niveles de salinidad. Esta condicion coincidié con la
presencia de los mas altos indices de deformidades, sobre todo en este
ciclo mencionado.
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Tabla 4. Probabilidad de existencia de agente infeccioso v/o alteraciones patoldgicas frente ala
presencia de clertas caracteristicas externas del camaron. (¥} razon de mixima verosimilioud
para ese modelo resultd indeterminada; control: variable gue no es significativa por s misma,
pero e pecesania en el modelo

Varlable independienic Yanahle dipuniimm Protabalidad
Y, ) histobogia Estirmaabo RIESGO, razon de maxima Vesosimiined
(X, ) signos clinicos PUX) 1, B
Abrefts weverslad g-2 Hrpatopincreas blanco AL 160 16570 Camnepul 1514
Estdunago fodo LLLLL LY L7054 1636592
Hacuboverun penan Postlarvas oa3T 1ok 2RMM "
Greegarirgs -3 Tarmafhs peuciio stz 14028 40568
Necrosia focal g-1 L] e sl | 93720
Bacrenm filamen. p-d Aperdices oralos nscuros 006 T F 7.5089
Protoroo brang. g-3 Eidad (10-14 semanas) [ELILEN] 22 THETS LTOES
Edad [15-18 sernanas) LG 1.5%00 & AT
Flagelo sntemal deforme LA 1. 5800 4 s
Algas filamentosas g 2 Apenadices iscuros LLUER 1.5567 #7431
CAl's en coramin Tamafi poquetio LLIEEE] LN £ 108, sk
Tumires v/ delrmidad il (La268 LETIA
AL glind. antenal FEcad (10-14 semanas) MOXEG n.56kea 1.7584 18 30
Aparentemenie sani o7z AL L5005
CAl's eond. nem wl Apbbdknmlum 0TS i jaid 0, TE3 Csngeal
Branguiss negras L0GT 20 26501
Tumores /o deformidad LA H5T50 Cngral
Buiicleos pigndticos. Mecroain ﬁ:u:l.lrl nontd 13224 57504 I
Tumotes 1/o deformidad LUNEESE TLEZHE 18645
Mocroun muscular Fudlad {1714 sernanas) L5 i, dEHG 1,086 o4ail
Cuerge lexla o] 157 27613
Mclantracion focal g1 (0379 L5126 & 5185
Ivecross en 0L Blad (10114 nemnanas) LLIER ] 1.4863 L4007 10,7504
Fdad (15-18 semanas) LLUE T 1473 L3515
Cuerpo {licdo LR L e 23477 | il rr
Melaniracion focal g-3 LLLL L L9835 19.7332
Mecrosia ‘ﬂﬂ.lt-l LLULL L 23974 LS4
Urdpoda rmo LT 05841 26754
Vacuoluacion Cllg-2 Currp-urﬂiudu 37 1000 2973 (LR AT
Meeeeiils focal g1 1075 0,92 25503
Vacwokmscion O g- Cuerpo flicido (LEHHE 17547 5GHT2 L)
Perzgjuaan blaneas 326 1.3243 37596
Vacuwolizacicn (1 Lg-4 Melanizacidn difos g-1 L 13042 36005
Custp. irtraciton, CeL Curpo flacdo ILILTIE] 1.3034 4285 i
Meceonis focal g-1 (hiie4s 1,307 34236
C. meracioq O g-3 Edad (1014 semanas) 02 2.0 91148 017
Edad (1518 sernanas) Ll 1.5053 450155
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Hiperplasm nochular Edad {10-14 sernanas) o561 07076 20291 0.3611
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DISCUSION

La enfermedad ha sido reconocida como uno de los factores
biolégicos que limitan y reducen la produccion en el cultivo de camarén,
con el incremento de esta actividad, la aparicién de nuevas enfermedades
han afectado la produccién de manera sustancial. La informacion
disponible sobre el tema es muy limitada y se ha desarrollado mis por
estudios retrospectivos que mediante estudios experimentales disefiados
especificamente para el entendimiento de aspectos particulares (Brock,
1995). En general se argumenta que las pérdidas causadas por
enfermedades se calculan entre un 10 v un 20 % del valor total de la
produccion (Prieto y Silveira, 1995).

En este sentido, los tensores ambientales estin involucrados en
el desarrollo y tasa de incidencia en un buen nimero de enfermedades
infecciosas y no infecciosas que afectan a los camarones peneidos
(Sindermann, 1990). El estrés derivado de los contaminantes es uno de
los factores mis importantes que favorecen el desarrollo de muchas de
las enfermedades en organismos marinos. Su efecto incluye cambios
directos producto del dafio en los compuestos quimicos sobre las
membranas y tejidos, modificacion de la fisiologia v de las reacciones
bioquimicas, incremento de la infeccion debido a la presién de patégenos
microbianos facultativos y reducecion de la resistencia a la infeccion.

En términos epidemiolégicos la prevalencia de enfermedad,
representa la proporcion de la poblacion afectada por algin agente

_infeccioso o no infeccioso que de alguna manera esti incrementando las
tasas de morbilidad o mortalidad dentro de la poblacién (Daniel, 1980).

De los virus registrados hasta ahora, solo algunos fueron
encontrados en la zona de estudio afectando la salud de los camarones.
A excepcion de la enfermedad causada por el TSV, los demis virus
registrados representaron infecciones subclinicas por su baja prevalencia
dentro de la poblacién y porque aunque algunos mantuvieron una amplia
distribucion espacial y temporal, el grado de infeccién no causé efectos
graves sobre su salud (Vallejo, 1996).

La presencia de cuerpos de inclusién polihédricos de BP en
camarones procedentes de las fincas estudiadas, estuvo restringida a los
estadios post-larvales, con un nivel de prevalencia bajo, en comparacién
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con otros agentes. Resultado similar fue obtenido por CENIACUA (1996)
y Saavedra (1993) donde la prevalencia de BP fue de 6.3% y de 5.3 %,
respectivamente; asi mismo, el grado de severidad de infeccién fue menor
oigual a g-3, en el presente estudio lo mismo que en Saavedra (1993). La
presencia del BP en los piscinas de engorda fue muy leve y a medida que
transcurrio el ciclo de cultivo, el grado de infeccidn en los individuos y la
prevalencia dentro de la poblacion se hizo menor. Esta situacién
concuerda con los resultados obtenidos por Leblanc y Overstreet (1990).
Segin estos autores, las particulas polihédricas de BP son eliminadas al
medio a través del intestino; sin embargo la infectividad de BP e¢s cada
vez menos efectiva a medida que el camardn crece en el estanque (Lightner
et al., 1992). En el transcurso de los ciclos se evidencié la presencia-de
células hepatopancreiticas presentando nucleos hipertrofiados y
cosinofilicos aunque no se encontraron cuerpos de inclusion polihédricos
en ejemplares examinados. En cuanto a la distribucion geografica, la
incidencia de BP en los estanques de cultivo dependié del lugar de
procedencia de las larvas lo que significa que éstas ya venian infectadas
antes de la inoculacion en las piscinas (Vallejo, 1996).

Segiin Lightner (1996), la principal evidencia este virus IHHN
es la presencia de cuerpos de inclusion eosinofilicos Cowdry tipo A
(CAl’s) en tejido de origen mesodermal y ectodermal (glindula antenal,
tejido muscular, epidermis cuticular y cordon nervioso) y la presencia
(en algunos casos) de células con nicleos pignéticos como el paso
preliminar a la necrosis celular, como respuesta degenerativa de la célula;
sin embargo, con el grado de severidad observado en este estudio, puede
argiiirse que el nivel de infeccién en la mayoria de los casos fue subclinico,
con grado de severidad por debajo de g-3 y solo en casos aislados llegé a
presentarse infeccion g-4. Los principales signos asociados con esta
infeccion en el drea de estudio son los mismos reportados por otros
autores (Lightner et al., 1992; Lightner y Redman, 1992; Brock, 1995),
en donde la necrosis cuticular, la enfermedad de las branquias negras y el
cuerpo flicido, fueron los signos mas correlacionados. De acuerdo con
estos mismos autores, las deformidades y las tallas pequefias presentaron
un riesgo dos veces mayor de presentar IHHNV que en otras condiciones.

Sin embargo, en la finca F3 se presento la mayor prevalencia de
camarones con deformidades abdominales, pero la prevalencia de los
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CAI’s fue baja. Esto podria indicar que este signo no es exclusivo de la
infeccion por IHHNV. El estrés causado por los cambios bruscos de
salinidad durante el ciclo de cultivo, podria ser un factor desencadenante
de esta condicién, mas que la presencia del virus (Sindermann, 1990).

Para el drea de estudio, las evidencias que se tuvieron del estado
agudo de la infeccion por TSV, fueron dadas por las caracteristicas
morfoldgicas y las altas mortalidades registradas en camarones entre los
20 a 40 dias postsiembra (Brock, com.pers.). Las demas evidencias se
basaron en la infeccion cronica demostrada por los signos clinicos
caracteristicos (Chamberlain, 1994; Brock, 1995; Brock et al., 1995;
Lightner et al., 1995) y por la presencia de alteraciones en el érgano
linfoide (O.L); éstas son muy similares a las ocasionadas por el virus
LOVV e igualmente reconocidas para la infeccion por TSV (Brock, com
pers.). En reportes de CENIACUA, (1996) la prevalencia de hiperplasia
del O.L. alcanz6 12.5% en camarones del Caribe colombiano, porcentaje
similar al reportado para el presente estudio en la F1.

Dado que en toda la zona de estudio se presentaron alteraciones
en el 6rgano linfoide, no fue posible por el método de diagnostico usado
en el presente estudio, identificar si estas alteraciones corresponden al
agente infeccioso LOVV o TSV, El primero, es un virus que se presenta
en camarones sin manifestaciones externas reconocibles (Flegel et al.,
1992) v hasta antes de la aparicién del TSV, su prevalencia y grado de
severidad se mantuvo en niveles bajos (menor a g-3). Con el registro del
nuevo virus TSV, ademas de incrementar la tasa de mortalidad, la
prevalencia y grado de severidad de las alteraciones en el organo linfoide
en los sobrevivientes, se incrementaron notablemente. Otros signos
clinicos y agentes infecciosos incrementaron su prevalencia ante el nivel
de estrés generado por la infeccion producida por el TSV (Vallejo, 1996).

Segin Brock (1995), los camarones que han superado la fase
aguda de la infecciéon por TSV y pasan a un estado cronico y de
recuperacion siguen portando el virus en forma latente, con la posibilidad
de reinfeccion. Segin el mismo autor, la principal funcién reconocida
hasta ahora del érgano linfoide, es la de captura y procesamiento de
antigenos. Por lo tanto se podria argumentar que posiblemente el virus
TSV permanece en este tejido en etapa no infectiva, causando las
alteraciones ya descritas. El TSV, como virus de cadena RN A, podria ser
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también responsable de la presencia de los cuerpos de inclusion
intracitoplasmaticos.

Aparentemente la prevalencia del TSV, estuvo asociada a esas
condiciones de baja salinidad, pero de acuerdo con Brock et al. (1995),
brotes de TSV también se han reportado en zonas con alta salinidad, lo
que significa que ésta no es un factor condicionante de la infeccion. Sin
embargo se argumenta, que el factor de estrés ocasionado por el cambio
brusco en la salinidad, influyé en el desarrollo de esta condicién en los
camarones de esta finca. De otro lado, este autor sostiene que las
deformidades en el cuerpo de los camarones estin asociadas generalmente
con patégenos como el virus IHHNV; en los anilisis histolégicos y
posteriormente en el anilisis de regresion logistica esta correlacién se
di6 pero fue menor de la esperada..
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