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|. INTRODUCCION
La acuacultura ha tenido gran crecimiento a nivel mundial en la ultima
década. (FAO, 2012).

En México, la acuacultura nace como una actividad complementaria de
apoyo social-a las comunidades rurales, con lo cual se pretendia incrementar el
consumo desproteina animal y mejorar asi los niveles nutricionales de la

poblacion (Juarez-Palacios, 1987).

Actualmente’en México la acuacultura se ha enfocado mas al cultivo de
peces de agua dulce,‘esto probablemente a la disponibilidad de cuerpos de agua

(rios, presas, lagos) los cuales se encuentran distribuidos en todo el pais.

La tilapia, que es larespecie objeto de este estudio, posee grandes
atributos entre los cuales destacan su adaptabilidad asi como la resistencia en
condiciones de estrés, sin embargo, este factor al ser constante afecta
fisiologicamente al individuo lo.cual‘provoca alteraciones metabdlicas como son
la respiracion, circulacion, respuesta inmune, osmorregulacion y regulacion
hormonal, lo cual puede facilitar la entrada de patdgenos oportunistas.
Arredondo (1996), menciona que la/tilapia estunpez muy agresivo y territorialista,
lo cual no es una respuesta a la sobrepoblaciénssino una caracteristica innata
de los ciclidos, familia a la que pertenece la tilapia;\por lo tanto, esta especie

siempre se encontrara bajo un estrés de tipo cronico:

En la actualidad, y como resultado de la intensificaeion en los sistemas de
produccion de la tilapia, diversas enfermedades bacterianas han sido
identificadas, algunas de las cuales se encuentran difundidassy son conocidas
por representar un problema significativo en los cultivos, mientras que otras son
enfermedades nuevas o emergentes que no habian sido reeonocidas
anteriormente como de importancia para las tilapias y que debidoya las
condiciones impuestas por practicas acuicolas cada vez mas y mas inténhsivas

se les ha tomado mas importancia (Conroy y Conroy, 2007).

En los peces, las enfermedades provocan lesiones en branquias, piel, y
organos internos, dentro de estas lesiones se pueden observar desprendimiento
de escamas, erosion o puntos blanquecinos en la superficie del cuerpo, ademas

de focos necréticos en piel y branquias. Sin embargo, las enfermedades



comunes provocan lesiones y signos clinicos similares entre ellas (Tang &
Nelson, 1998).

Las enfermedades bacterianas son las principales causantes de grandes
pérdidasseconomicas debido entre muchas cosas a que el medio acuatico facilita
la sobrevivencia y dispersion de estas bacterias, en muchos de los casos estas
bacterias se_encuentran ampliamente distribuidas a nivel mundial y muchas
forman parte de la microbiota normal del pez y el ambiente acuatico (Conroy &
Conroy, 2007, Noga; 2010).

El curso de eventos de estrés que predisponen a la infeccion, incluyen
cambios fisiolégicos desCritos como un sindrome de respuesta de alarma
general, los cuales actuan.como barreras, normalmente previniendo la entrada
de bacterias al sistema del‘péz.y.al mismo tiempo incapacitando a la respuesta
de defensa y reaccion inmune£(Mazeaud et al., 1977). El diagnéstico de
enfermedades bacterianas requiere de la observacién de los signos clinicos
comunes asociados con las distintas enfermedades, sin embargo también se
requiere del aislamiento e identificacion/de los microorganismos bacterianos
causantes para poder llegar al diagndéstic@ definitivo.

Por lo anterior es que se despiertal el-interés de identificar mediante
diversas técnicas de laboratorio (confirmatorias las diversas patologias
bacterianas presentes en un cultivo intensivo, con‘lafinalidad de tener un registro
de las enfermedades, conocer su distribucién, #orma de presentacién e

importancia en el cultivo.



Il. REVISION DE LITERATURA

2.1 Acuaculturay su crecimiento

La‘producciéon acuicola mundial ha tenido un gran crecimiento en los
ultimos afos,/'sin embargo ha sido mas lento en comparacion a afios anteriores.
La FAO reportayque en el transcurso de medio siglo aproximadamente, ha
pasado de ser un'sistema de produccion de poca importancia a equipararse a la
produccion de la pesca de captura en cuanto a la alimentacién de la poblacion
en el mundo. Este ‘seCtor también ha evolucionado respecto a innovacién
tecnolégica y la adaptacidon para satisfacer las necesidades cambiantes (FAO,
2012).

A nivel mundial se registran aproximadamente 600 especies acuaticas,
éstas, se encuentran en diversos sistemas e instalaciones de cultivo cada una
con diferente uso de insumos, asi\también tecnologia implementada, ya sea
utilizando agua dulce, salobre-6"marina./Asimismo, la acuacultura contribuye
notablemente a la produccion dela pesca de captura basada en el cultivo, en
particular en las aguas continentales, gfacias. al material de repoblacién
producido en viveros (FAO, 2012).

A mediados de los afos noventa la acuacultura ha tenido un gran
crecimiento y ha ayudado a ser el motor de crecimiento de la produccién
pesquera, esto debido a que la produccién mundial de pesca se ha mantenido
constante. Su contribuciéon a la produccion pesquera mupdial, total aumento
constantemente, pasando de 20.9 % en 1995 a 32.4 % en 2005y a 40.3 % en
2010. Su contribucidn a la produccion mundial de especies comestibles fue de
47 % en 2010 en comparacion con solo el 9 % en 1980. (FAO, 2012)

La acuacultura en América Latina y el Caribe (1.76 millones de topeladas
en 2008, con un valor de 7.2 millones de USD de 2006) esta creciendo aldoble
(18.5 por ciento) la tasa de crecimiento promedio mundial (8.2 por ciento) en j0s
ultimos 30 afios. Chile, Brasil y Ecuador representan el 74.5 por ciento del
volumen de produccion y un 77.9 por ciento del valor de los cultivos en el ultimo
trienio. La produccion regional de la acuacultura tiene un alto grado de

concentracion, pero ha mostrado un lento proceso de diversificacion. Involucra



el cultivo de hasta 86 especies, sin embargo, el 85 por ciento de la produccion
total.en el periodo 2006-2008 se basa en cuatro especies (salmon / trucha,
camaron, tilapia y mejillones). En los ultimos 30 afos, la contribucion de la
acuacultura ha aumentado de 0.1 a 9.6 por ciento de la produccion pesquera
regional,/en parte, por el estancamiento de la pesca de captura (Wurmann,
2011).

América del Sur, lidera la produccion de peces dentro de América Latina
con un 88 por cientode los desembarques del sector extractivo y el 82 por ciento
de la produccion de@cuacultura en 2006-2008, seguida por América Central (11
por ciento y 16 por ciento; respectivamente) y el Caribe, con cifras muy modestas
en ambos campos (0.9¢por ciento y 2.2 por ciento, respectivamente). Sin
embargo, la acuacultura es'mas relevante en el Caribe con el 21.2 por ciento de
la produccion total de pescado®ndos ultimos afios (2006-2008), en comparacién
con el 12.9 por ciento y 9 por ciento, respectivamente, en América Central y

América del Sur (Wurmann, 2041).

En México, la acuacultura_.nace como un apoyo social a las comunidades
rurales las cuales necesitaban de una buenafuente de proteina a bajo costo para
de esta forma mejorar los niveles nutricionales de la poblacion (Juarez-Palacios,
1987). Aunque esta actividad se ha_diversificado mas hacia peces dulce
acuicolas también se lleva a cabo en especies marinas, ya que la piscicultura
marina en México como en otros paises, es una alternativa tecnolégicamente
viable ante la creciente demanda de alimentos de aorigen proteico para el

consumo generalizado de la poblacion humana (Avilés, 2000):

Desde sus inicios, la acuacultura ha ido cambiando pasando por distintas
etapas de desarrollo y ha tomado tres caminos principales, lo~que son la
acuacultura de fomento o la practica de la actividad en pequefios(cuerpos de
agua y unidades de produccion principalmente para autoconsumo y destinadas
al cultivo de diferentes especies de tilapia y carpa; las pesquerias acuaculturales
derivadas de la siembra sistematica en embalses de medianas y grandes
dimensiones, principalmente de carpa, tilapia, bagre y lobina, asi como en las
derivadas del manejo de existencias silvestres de crias de peces, post-larvas de
langostino, ajolotes y similares; y los sistemas controlados principalmente de

camarén, mojarra, trucha, atun, ostion y bagre practicada con fines de



comercializacibn y demandas de grandes inversiones (FAO Fisheries &
Aquaculture, 2005).

2.2°Sistemas de cultivo utilizados en México.

La=produccion acuicola en México esta actualmente representada por
diversas especies de peces, moluscos y crustaceos, tanto nativos como
introducidos. LLos principales sistemas de produccion acuicola que se utilizan en
el pais son los siguientes: extensivo, semi-intensivo, intensivo (FAO Fisheries &
Aquaculture, 2005).

Acuacultura extensiva: cultivo en embalses con minima intervencion
humana después de la siembra, el objetivo de la acuacultura extensiva es el de
sembrar o repoblar con organismos acuaticos los embalses donde hayan
desaparecido o disminuido las“poblaciones naturales o introducidas debido a
problemas de contaminacion o depredacion. El hombre sdlo interviene en la
siembra de los organismosy/sin tener que ver con otros factores hasta el
momento de la captura (Rodriguez y Maldonado, 1996). La inversion en este
caso es baja y no se requiere de personal-ealificado, pero sus rendimientos son
bajos (Arredondo y Lozano, 2003)En esta categoria se ubica la llamada
acuacultura de repoblamiento, la cual-aporta a./las estadisticas pesqueras
aproximadamente 100,000 toneladas _anuales; __que se consumen casi

exclusivamente en el pais (FAO Fisheries & Aquaculture;,2005).

Acuacultura semi-intensiva: se basa en el cultivo'en tanques, corrales y
cuerpos de agua como bordos temporales o permanentes, jagueyes, represas,
canales de riego y otros, se desarrolla en diferentes instalaciones y baja
implementacion de tecnologia. Se caracteriza por la falta de control que el
productor puede tener sobre el ambiente, el cual unicamente intervendra en la
alimentacién y reproduccion de la especie cultivada (FAO Fisheries &
Aquaculture, 2005).

Acuacultura Intensiva: Se basa en el cultivo en sistemas controlades,
tanques, jaulas, canales de corriente rapida o sistemas de recirculacion y
reacondicionamiento del agua. En este tipo de sistema los organismos son
alimentados con alimento balanceado que puede ser complementado con



alimento vivo. En la acuacultura intensiva, el productor puede tener gran parte
de los factores ambientales controlados tales como: temperatura, iluminacion,
oxigeno disuelto, pH; factores bidticos: densidad, alimentacion y salinidad, entre
otros, que influyen en el desarrollo, crecimiento y reproduccion de los organismos
(Rodriguez y Maldonado, 1996).

2.3 Modelos de produccion acuicola utilizados en México.

Cultivo en tangues rusticos: En México el tipo de cultivo mas antiguo se
llevd a cabo en grandes tanques de tierra. Las primeras introducciones
estuvieron relacionadas//Con programas de gobierno que se dedicaban a
proporcionar crias de tilapia‘para la subsistencia de ejidatarios que necesitaban
la produccion de pescado para.aumentar la ingesta de proteinas en sus dietas.
Hubo otros proyectos, a menude,apoyados por organizaciones misioneras y
religiosas, que apoyaron pequefas\criaderos que suministran las crias de tilapia
a los ejidos (granjas comunales), ceoperativas sociales, orfanatos y grupos de

las iglesias (Fitzsimmons, 2000Y:

Cultivo en tanques intensivos: Los tanques circulares varian en tamafio.
Algunos tanques pequeios se utilizan para Ia investigacion y criaderos, incluso
en algunos casos se usan para finalizar lasengorda..Pueden ser de fibra de vidrio
y varios tipos de plastico como el polipropileno, el cual es usado para la
construccion de tanques circulares. La medida estandar de los tanques
circulares es de 6 metros de diametro por 1 metro de profundidad. Estos tanques
poseen un sistema de aireacion y oxigenacion artificial (Fitzsimmons, 2000).
Estos tanques dependiendo de su forma y tamafo tendran colecado su drenaje

con la finalidad de mantener la calidad del agua (Stickney, 2005).

Jaulas flotantes: Las jaulas y corrales de red son encierros patael cultivo,
que estan disefiados para su uso en lugares que no son adecuados_para la
construccion de tanques. Basicamente estas estructuras se colocan en lugares
como por ejemplo: Lagos, embalses, rios, estuarios, mar abierto. Las jaulas/se
utilizan a veces en tanques grandes que no pueden ser drenados
frecuentemente por una razén u otra. El tipo de jaula estandar posee una
estructura rigida completa, aunque existen modelos en los que unicamente se

manejan marcos rigidos en la parte superior, para este caso la parte que se



encarga de mantener los peces confinados puede ser de alambre recubierto de

plastico, malla de plastico o una red de nylon (Stickney, 2005).

2.4Descripcion anatomicay bioldgica de la tilapia.

Las-tilapias representan un gran numero de especies de peces de agua
dulce dentro_de la familia Cichlidae. El género Oreochromis fue descrito por
primera vez par:Smith (1840). La tilapia posee un cuerpo que se caracteriza por
poseer barras de ¢olor mas oscuro que cruzan transversalmente el cuerpo y que
contrastan con la caloracién del pez. El cuerpo esta completamente cubierto de
escamas, las cuales se_encuentran fuertemente fijadas al cuerpo (Ross, 2008).
Las aletas pectorales y pélvica son de gran longitud, lo que permite al pez tener
un buen control en el nado.tkas.aletas son mas usadas para la locomocion, esto
debido a que los ciclidos tienen'musculos disefiados para un nado lento pero con

movimiento continuos (Ross & Rass, 2008).

La tilapia tolera diversos rangos. de temperatura, sin embargo, su
temperatura optima es de 25°-.30°C, de esta manera se tiene una mayor
reproduccion, crecimiento y metabolismo. Bependiendo de la especia sera mas
o0 menos tolerante y/o adaptable ‘asla_salinidad. La tilapia es resistente a los
niveles bajos de oxigeno soportando-ineluso hasta 0.1 — 0.5 mg/l, por largos
periodos de tiempo, sin embargo, a estos, niveles los.peces se encontraran bajo

estrés y no consumiran alimento (El-Sayed, 2006).

2.5 Principales enfermedades bacterianas presentes en'la tilapia.

La tilapia se ha adaptado a distintas condiciones medio“ambientales y
puede tolerar un amplio rango de factores como son, la temperatura‘del agua,
salinidad, oxigeno disuelto, amonio, etc. Sin embargo, las condicioneés,de estrés
afectan a la tilapia y la hacen mas susceptible a diferentes enfermedades.debido

a la inmunosupresion causada por este factor (EI-Sayed, 2006).

En la actualidad, y como resultado de la intensificaciéon en los sistemas'de
produccion de la tilapia, diversas enfermedades bacterianas han sido
identificadas, algunas de las cuales se encuentran difundidas y son conocidas

por representar un problema significativo en los cultivos, mientras que otras son



enfermedades nuevas o emergentes que no habian sido reconocidas
anteriormente como de importancia para las tilapias y que debido a las
condiciones impuestas por practicas acuicolas cada vez mas y mas intensivas

se les ha tomado mas importancia (Conroy y Conroy, 2007).

En-péces las enfermedades bacterianas provocan lesiones en branquias,
piel, y organes internos, dentro de estas lesiones se pueden observar
desprendimiento de.escamas, erosion o puntos blanquecinos en la superficie del
cuerpo, ademas (de) focos necroticos en piel y branquias. Sin embargo, las
enfermedades comudnes provocan lesiones y signos clinicos similares entre ellas
(Tang & Nelson, 1998),

Aeromonas spp son“patdgenos oportunistas asociados con la entidad
conocida como septicemiagpor Aeromonas o septicemia hemorragica y
furunculosis, este patdégeno es uno_de los mas comunes en peces dulceacuicolas
(Avault, 1995).

La septicemia hemorragica por-A€fomonas se asocia a varias especies
de este género incluyendo A hydrophila,A. sobria, A. caviae, A. veronii. Sin
embargo muchas otras especies~ han ¢sido recientemente identificadas

taxondmicamente (Jimenez, 2007).

La especie patdbgena mas importante registrada es A. hydrophila. Varias
especies han sido aisladas de 6rganos internos y de"mucosas, su incidencia es
mayor en aguas contaminadas. La ingestion de alimentos contaminados puede

originar la infeccion (Jimenez, 2007).

Aeromonas hydrophila, la cual ha sido aislada e identificada en diferentes
variedades de peces, es un bacilo Gram negativo encontrado principalmente en
climas calidos, puede sobrevivir en un ambiente aerdbico y anaerdbico, puede
digerir sustancias como la gelatina y la hemoglobina, mide aproximadamente 0.5
x 1.0 ym. es heterotrofica, fue aislada por primera vez en 1950 de humanos y
animales, puede crecer a temperaturas menores a 4° centigrados, ademas’ de

ser resistente a algunos antibidticos (Castro-Escarpulli et al., 2002).

La distribucién de Aeromonas ha sido estudiada en la salud publica, la

cual concierne a infeccion en humanos adquirida por consumir agua y comida



contaminada o por contacto directo. Estas especies de bacterias estan
ampliamente distribuidas en diversos ambientes de agua dulce, agua salada e
inclusd en agua clorada (por la capacidad protectora del biofilm). El potencial
patogénica de las Aeromonas moviles en el agua esta estrechamente
relacionado_con la temperatura y la carga organica presente. Estas especies
estan asociadas con algas, biofilms y zooplancton, y componentes naturales
como algunos vertebrados e invertebrados. Estos organismos tienen el potencial

de ser portadores y.diseminar este patégeno (AFS-FHS, 2014).

La caracteristica principal de patogénesis causada por Aeromonas
hydrophila, bien como _agente primario o secundario de enfermedad es la
diseminacion en forma de-bacteremia, seguida por la elaboracién de toxinas
(endotoxinas, enterotoxinas-extracelulares hemolisinas, citotoxinas y proteasas)
(Brenden and Huizinga, 1986);*factores de virulencia reportados para A.
hydrophila son: la produccién delproteasas que contribuyen a la utilizacién de
nutrientes para la proliferacién.celular y que causan dano al tejido, presencia de
adhesinas, pili, flagelina, la presencia de’ moléculas secuestradoras de hierro
denominas sideroforos (liganda ‘especifico de hierro de bajo peso molecular)
(Murugappan et al., 2006). La predisposicion a-factores de riesgo como son los
incrementos de temperatura, calidad{de agua“y.bajas de oxigeno. Aeromonas
puede invadir mediante lesiones en piel'‘causadas poryesiones traumaticas o las

causadas por ectoparasitos (Noga, 2010).

Los signos clinicos de la infeccion por Aeromonas'se extienden desde la
superficie hasta lesiones internas en la piel caracteristicas.de una septicemia
causada por una bacteria Gram negativa. Las lesiones en pielincluyen varias
areas de distinta extension con presencia de inflamacién, hemorragias y
necrosis, de igual manera presentes en la base de las aletas (Noga,.2010). Las
ulceras pueden progresar hacia una septicemia hemorragica con préséncia de
exoftalmia, distensién abdominal que contiene fluido serosanguinolento,
petequias en visceras. (Noga, 2010). Sin embargo los peces presentan
principalmente congestién en érganos tales como rifién, higado y bazo (Jimenez;
2007).



Las escamas pueden tener una apariencia sobresalida (lepidortosis),
debido a la formacion de edema, se puede observar erosién en las aletas,

ademas de la descamacion focalizada (AFS-FHS, 2014).

Desde el punto de vista histopatoldégico en los casos de septicemia
hemorragica, puede observarse deplecion y necrosis de tejido hematopoyético
de los rifiones.y bazo, necrosis de la mucosa intestinal y necrosis focal del
corazon, higado, ‘pancreas y gonadas. La presencia de melanina libre debido a
la ruptura de los ¢éntre melanomacréfagos es comun. En algunos casos se han

observado bacterias’libres en el tejido hematopoyético (Jiménez, 2007).

Otra patologia registrada causada por el género Aeromonas es la
furunculosis la cual se ha relacionado estrechamente al patégeno Aeromonas

salmonicida.

La infeccibn por Aeromonas salmonicida provoca una enfermedad
bacteriana comun en peces de aguadulce y produce una de las mas importantes
enfermedades tanto en salmonidos como™én otros peces. El salmon del Atlantico
es el mas susceptible sin importan la edad; la trucha arcoiris es mas resistente
(Noga, 2010).

Aeromonas salmonicida fue descrita por” primera vez por Emmerich y
Weibel en 1890, en criadero de trucha en“Alemania, en un principio se creia que
A. salmonicida era un patégeno exclusivo de Jsalménidos cultivados
intensivamente, sin embargo actualmente se sabe querrelativamente pocos
peces ya sea cultivados o silvestres de agua dulce, salobre o marinos son

inmunes a los efectos nocivos de este patégeno (Cipriano y Balleck, 2001).

Este microorganismo ha sido reconocido desde hace mas del100 afos,
pero no se ha comprendido con exactitud su ruta de transmision. No-se conoce
con exactitud como el patégeno puede sobrevivir en el medio ambientefuera del
hospedador, el rol del medioambiente en la transmision y los mecanismaos‘que
usa para infectar al pez. Se sabe que el organismo puede transmitirse
horizontalmente dentro de las poblaciones de peces, y esta presente en niveles
extremadamente bajos en peces portadores. Sin embargo, la transmision vertical
de la bacteria aun no se ha demostrado que se produzca en poblaciones de

peces infectados naturalmente (Cipriano y Bullock, 2001).
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Se han asociado factores de virulencia a los componentes estructurales
de la bacteria y con las exotoxinas que son secretadas durante el metabolismo
bacteriano. Sin embargo la naturaleza de su virulencia es compleja y

aparentemente varia entre cepas (Cipriano y Bullock, 2001).

Los signos clinicos de la enfermedad se presentan generalmente posterior
a patrones-conocidos de temperatura. En aguas a temperaturas de 20°C, los
peces susceptibles pueden desarrollar la furunculosis de 4 a 12 dias posterior a
la presencia de la"bacteria en el agua. A temperaturas por debajo de 13°C las
infecciones cronicas\son mas comunes en desarrollarse, con periodos de

incubacion de hasta varias semanas (AFS-FHS, 2014).

Tradicionalmente, ~ Aeromonas salmonicida produce una notable
dermatitis ulcerativa. La enfermedad sub-aguda o cronica es mas comun en
peces viejos, es caracterizada por letargia, leve exoftalmia, petequias en aletas,
hemorragias en nostrilos, y multiples\hemorragias en musculo y otros tejidos.
Internamente, hemorragias en‘higado, inflamacion en bazo y en algunos casos
necrosis en rindn. Esta forma de.enfermedad usualmente provoca baja tasa de
mortalidad, los peces pueden sobrevivir; sin embargo, pueden presentar

cicatrices resultado de los furdnculos

La forma aguda de esta enfermedad, es més.comun en peces adultos en
crecimiento, se manifiesta como una septicemia generalizada acompanada por
melanosis, inapetencia, letargia y pequeias hemorragias‘en la base de la aleta.
Esta forma de la enfermedad es de corta duracién, 'ylas mortalidades se
comienzan a presentar de 2 a 3 dias, provocando altas mortalidades. Las
bacterias presentes en la sangre, se difunden entre los tejidos'y en las lesiones.
Internamente aparecen hemorragias en paredes internas de la cavidad'celomica,
intestinos y corazon, el bazo puede aumentar de tamano (esplenomegalia). La
enfermedad agua es de aparicion subita con pocos o ningun signo clinico(Austin
and Austin, 2007).

Roberts (2004), sefiala que desde el punto de vista histopatoldgico‘se
puede observar necrosis cardiaca toxica, especialmente de la mucosa auricular,
con pequefos focos de bacterias presentes en tejido cardiaco, hematopoyético
y branquias, pero poco del hospedero. Aparte de los foranculos, la histopatologia
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de furunculosis en peces viejos es a menudo indistinguible de la de cualquier
otrassepticemia hemorragica causada por bacterias Gram negativas, aunque
grandes colonias de bacterias focales, con o sin un infiltrado celular, se
encuentran a menudo en las branquias, corazén, tejido hematopoyético u otros

organos.

Los forunculos formados resultan de la localizacion focal de la bacteria en
la dermis y eh'ocasiones de la epidermis, donde se produce una respuesta
temprana de hipefemia en dermis e hipodermis, con edema fibrinoso, seguido
de una infiltracion masiva de macrofagos y leucocitos polimorfonucleares. Hay
necrosis licuefactiva en el'€Centro de la lesidon con deposicion de hebras de fibrina,
a lo largo de la cual se pueden estar distribuidas las bacterias asi como células
inflamatorias. Estos ultimos~a. menudo tienen granulos de melanina en su
citoplasma, también se ven tales«células pigmentadas en la sangre circulante y
los senos renales, que pueden derivar del tejido hematopoyético, la
fragmentacion de los melanomacréfagos es uno de los primeros signos de

septicemia endotoxica.

Otro patdgeno causante de enfermedad en peces son del genero
Streptococcus de las varias especies de estreptococos que puede encontrarse
como flora normal en los seres humangs-y animales, algunas especies pueden

causar enfermedad en sus hospederos (Ruoff, 1995).

La estreptococosis es la enfermedad bacteriana mas importante en
humanos y otros animales terrestres. En acuacultura,“la estreptococosis de
peces es un término genérico usado para denominar una enfermedad provocada
por una o hasta seis especies de cocos Gram positives, incluyendo

Streptococcus, Lactococcus, y Vagococcus.

Mata et al., (2004), sefialan que las principales especies patégenas
responsables de la infeccion de estreptococosis son S. parauberis, S iniae, S.

agalactiae, L. garvieae, L. piscium y V. salmoninarum.

En 1998 la asociacion americana de la tilapia identificd al Streptococcus
iniae como el patégeno mas importante que afecta a la industria de Ila tilapia

(Bowser et al., 1998). Sin embargo Streptococcus agalactiae es la especie mas
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comun encontrada en climas calidos y esta asociada a diferentes especies

acuaticas de agua dulce y salada (Evans et al., 2002)

Streptococcus se describe como una bacteria Gram positiva, no
esporulada, anaerobia facultativa, como morfologia en cadenas y catalasa
negativat-Puede crecer en pH de 9.6, pero no a temperaturas menores a 10°C y
mayores a 45°C (Abowei et al., 2011).

Dentro de los factores que se relacionan a esta enfermedad Shoemaker
et al., (2000), senala‘que las densidades de cultivo pueden tener una influencia
sobre la mortalidad causada por esta bacteria. Por otra parte Perera et al. (1994)
reportd que la temperatura, (20°C) influyé en mortalidades provocadas por
estreptococosis en tilapias”hibridas (O. niloticus X O. aureus) infectadas

experimentalmente.

La estreptococosis es altamente contagiosa, transmitiéndose facilmente
de pez a pez. Los signos clinicos=tipicos pueden incluir anorexia, letargia,
melanizacion de la piel, hiperemia, petequias en la region del ano y sobre las
aletas, lesiones hemorragicas ¢y, necroticas sobre la piel y tejido muscular,
exoftalmia uni o bilateral con o sin-hemorragias perioculares y opacidad de la
cérnea. Un signo que puede sergmuy caracteristico es la apariciéon de
movimientos natatorios erraticos y (desorientados, sobre todo en peces
moribundos, este comportamiento natatorio anormal es producido por la
meningoencefalitis que resulta de la invasion e infeccidon.del cerebro y meninges
por los estreptococos. La exoftalmia generalmente esta-asociada en las fases
iniciales con congestion retrolobular y edema, acompafada per inflamacién e
hiperemia, necrosis de la coroide y del nervio optico y la consiguiente expulsion

de material necrosado a través de la cornea ulcerada (Conroy y Conroy, 2007).

Internamente, el bazo muestra un color rojo-cereza y hay una pronunciada
esplenomegalia. El higado y el rindn son palidos y moteados con numeresas
areas de necrosis focal. A menudo se observa pericarditis, poliserositis, y lla
cavidad abdominal puede estar distendida y contener un exudado seroso.y
sanguinolento. Los vasos sanguineos branquiales generalmente se encuentran

hiperémicos e infiltrado por macréfagos, en cuyo caso las branquias pueden
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mostrar hemorragias masivas y experimentar un proceso de necrosis que

contribuye a las mortalidades.

El tracto intestinal también puede ser hiperémico, y tiende a mostrar una
descamacion continua de la mucosa. Casos de la estreptococosis en las tilapias
caracteristiCamente se asocian con la presencia de una granulomatosis crénica

(Conroy y Conroy, 2007).

La estreptococosis se presenta en dos formas, una forma cronica y otra
aguda. Pulido et_al. (2004) reporta que histopatoldgicamente la principal
respuesta inflamatoria_.en practicamente todos los érganos consiste en una
reaccion de tipo granulomatoso con un infiltrado compuesto fundamentalmente
de macrofagos, asociadosa una menor presencia de linfocitos y células

granulares eosinofilicas (EGCs).

Suanyuk et al. (2010) en un estudio de aislamiento y caracterizacion de una es-
treptocosis provocada por Streptococcus iniae menciona que histopatolégica-
mente las lesiones son mas severas encel’'Barramundi (Lates calcarifer) que en
tilapia roja (Oreochromis sp.), provecando.€ambios severos en higado, en el cual
se puede observar una dilatacién-de-los sinusoides hepaticos e infiltracién linfo-
citica. Los hepatocitos se muestran conygran ‘nivel de vacuolizacion, degenera-
cion y necrosis focal. Los tejidos del pancreas muestran degeneracién de celular
acinares y pérdida de granulos sinusoides. Hay formacion de granulomas y de-
generacion del tejido ocular. Se observa gran numero ‘desinfiltrados linfociticos y
formacion de centros melanomacréfagos en epicardio tanto en lobina marina
como en tilapia roja. En cerebro los peces afectados muestran infiltracion linfoci-

tica alrededor de las areas infectadas.

En aspectos histopatolégicos Miyazaki et al. (1984), mencionan que sg observa
inflamacion con gran cantidad de infiltrados bacterianos y presenCia de
macréfagos en diversos 6rganos acompafiado de la presencia de exudado

fibrinoso y en algunos casos granulomas.

Edwarsiella tarda es una bacteria Gram negativa con morfologia bacilar
de corta longitud, aproximadamente 2-3 ym y un diametro de 1 pm anaerobica

facultativa, movil, puede sobrevivir en ambientes con una salinidad de 0 — 4 ups,
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y un pH de 4.0 a 10.0 de igual manera temperaturas de hasta 45°C (Woo et al.,
2010).

La edwarsielosis en peces usualmente es provocada por un desbalance
de las‘condiciones medioambientales, como altas temperaturas, baja calidad del
agua y alto"tontenido de materia organica. Hemolisinas y actividades de sulfato

condrointina pueden ser factores patégenos.

Esta bacteria ha sido encontrada tanto en agua dulce como en salobre,
se ha reportado en.mas de 25 paises en Norte y Centro América, Europa, Asia,
Australia, Africa y eniMedio oriente (AFS-FHS, 2014). Ha sido aislada de de 20
especies de agua dulce'y agua salada. (Plumb, 1999). La infeccion natural se
tiene reportada en el bagre de canal (Ictalurus punctatus), carpa (Cyprinus
carpio), dorado (Carassius auratus), anguila de agua dulce (Anguilla japonicus),
tilpia (Sarotherodon niloticus), entre otros. Algunas otras especies que han sido
susceptibles en pruebas de laboraterio son: trucha arcoiris (Oncorhynchus
mykiss), jurel (Seriola quingueradiata). Esta bacteria ademas se ha observado
que provoca enfermedad en otra variedad. de animales que incluyen morsas,
leones marinos, tortugas, caimanes, serpientes, cerdos, y aves. En humanos

provoca gastroenteritis (Bockemuhl et al., 1971).

La prevalencia de E. tarda es relativamenté rara en bagre de canal y en
estanques la tasa de mortalidad es usualmente menor al 5%. Sin embargo,
cuando los peces infectados son trasferidos a areas‘confinadas como son los
estanques de descanso, se han registrado mortalidades mayores al 50%. Los
reservorios de esta bacteria se han asociado a unafgran variedad de
invertebrados asi como vertebrados acuaticos y terrestres. Envlos EE.UU., E.
tarda fue aislada de hasta el 88 % de bagres de canal cultivados ysse.encontro
en 30 % de los peces importados. La bacteria también se encontré en‘el 75% de
las muestras de agua de los estanques de cultivo de bagre, 64 % de las muestras
de lodo de los estanques, y el 100% de las ranas, tortugas y cangrejos de-los
estanques de cultivo de bagre (Wyatt et al., 1979).

Los peces infectados con E. tarda presentan un nado anormal incluyendo
nado con movimientos en espiral en la superficie del agua. Ademas los signos

clinicos presentes son variados, los peces infectados con E. tarda presentan
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despigmentacién, exoftalmia, opacidad corneal, distension abdominal,
hemeorragias petequiales en aletas y piel. Internamente se observa hiperemia
general del peritoneo, higado con presencia de petequias y edematoso (Plumb,
1999). En general las lesiones son muy similares a las causadas por Aeromonas
hydrophila, Vibrio anguillarum y Pseudomonas anguilliseptica (Vasquez et al.,
2010).

Histopatoldgicamente se pueden observar lesiones en higado, bazo, rifién
e intestino comunmente caracterizadas por una necrosis licuefactiva en tejidos,
con invasion bactefiana e infiltracion de macréfagos. En dichas lesiones, la
mayoria de los macréfagos se observan cargados de bacterias, estas células se
sometieron a la degeneracion nuclear y la multiplicacion bacteriana intensiva
dentro de dichas células. Con’el progreso de la infeccion, las células epitelioides
forman capas sobre el tejido afectado por células inflamatorias y células
bacterianas, lo que resulta en la formacion de granulomas en el higado, bazo y
rindn. Los granulomas desarrollados comunmente contienen materia coagulada
y caseificada con disminucion-ensel numero de células bacterianas. Las lesiones
que implican filamentos branquiales presentan necrosis e infiltracion de
macrofagos con la presencia de hiperplasia-de células epiteliales de las

branquias (Miyazaki et al., 1985).

La enfermedad columnaris fue descrita por“primera vez por Herbert
Spencer Davis en 1922, es una de las enfermedades més antiguas resgistradas
en aguas calidas. Las referencias a esta enfermedad puéden ser confusas. La
bacteria que provoca esta enfermedad se ha referido con ‘diferentes nombres
incluyendo Bacillus columnaris, Flexibacter columnaris, Cytophaga columnaris,

y mas recientemente como Flavobacterium columnare (Durborow et. al. 1998).

Columnaris, se refiere a una infeccidon causada por mixobacterias, es una
enfermedad bacteriana que afecta branquias y piel de peces de agua ddlee. F.
columnare es el miembro de este grupo de bacterias mas prevalente 'y de
distribucién mundial, que probablemente infecta a la mayoria de los peces de
agua dulce. Esta bacteria es un importante patégeno de peces. (Noga, 2010).

Ha sido reportada en Norte y Sur de América, Europa, Asia, Africa y Australia.
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Diversas especies de agua dulce (cultivadas y silvestres), se han considerado

susceptibles a Flavobacterium columnare.

Microscépicamente esta bacteria se describe como un bacilo Gram
negativosmovil, largo y delgado con medidas de 4 a 10 ym de largo y 0.3 to 0.5
pm de ancho, aerobio estricto, produce acido sulfurico, degrada la celulosa
(Declercq et. al, 2013).

Flavobacterium columnare usualmente es mas patégeno en temperaturas
cercanas a 15 grados centigrados. Conroy y Conroy (2007), reportan que los
problemas pueden iniCiar cuando la temperatura del agua es de 21°C o mas.
Esta enfermedad se presenta principalmente cuando hay un desbalance en
homeostasis del individuo, g@dmunmente se ha asociado a condiciones de estrés,
bajas de oxigeno disueltoy~alta concentraciones de amonio vy nitritos,
sobrepoblacion. Las lesiones por manejo en piel/mucosa pueden predisponer al
pez a la enfermedad Columnaris."La presentacion de la enfermedad puede ser
aguda, sub-aguda o cronicaysdependiendo, de las condiciones particulares de la

epizootia y de la especie de peces relacionada (AFS-FHS, 2014).

Las tasas de mortalidad pueden ser extremadamente altas, de 60 a 90%
de mortalidad. La columnariosis puede ser transmitida de manera horizontal de
un pez a otro. La bacteria puede encontrarse en medio acuatico y estudios han
demostrado que los peces pueden servir de resemverios para el patdégeno.
Estudios han demostrado que F. columnare puede mantenerse viable en el agua
durante largos periodos de tiempo dependiendo de la quimica del agua. Los altos
niveles de dureza ( > 50 mg / L CaCO3) y la materia organica /se han asociado

con una buena supervivencia de la bacteria en agua (AFS-FHSv2014).

Columnaris se presenta como enfermedad cronica y es primariamente
una enfermedad epitelial, provocando erosién en piel y necrosis entbranquias
que puede llegar a ser sistémico. Las aletas pueden llegar a observarse
deshilachadas, especialmente la aleta caudal. Las lesiones avanzan
rapidamente (cerca de 24 horas) progresando hasta formarse ulceras que
pueden mostrarse con una coloracion anaranjada o amarillenta. Las ulceras se
pueden expandir de forma radial hasta penetrar mas internamente, llegando a
danar el endotelio vascular observandose hemorragias bien delimitadas,
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posteriormente la lesion comienza con presencia de zonas necroticas en epitelio

y finalmente se puede provocar una septicemia (Noga, 2010).

Las infecciones en branquias son menos comunes pero mas graves. En
peces’jovenes las branquias son el sitio mas comun de lesiones. Tipicamente se
presenta-una congestion venosa con disociacion de la superficie del epitelio
lamelar desdetlos vasos capilares. Pueden aparecer areas hemorragicas. En
adultos las lesiones. pueden presentarse en branquias, piel y/o en musculatura.
Las lesiones sistémicas pueden desarrollarse. Las lesiones en branquias
consisten normalmente en areas necroticas de coloracidon amarilla — naranja
(Austin and Austin, 2007):

Estas areas comienzan usualmente en la periferia de las branquias y se
extienden hacia la base de los, arcos branquiales. Eventualmente, una erosién
extensa puede completar la destruccién del filamento branquial (Austin and
Austin, 2007). En la superficie del tejido puede observarse presencia de una capa

blanquecina formada por la presencia de exudado fibrinoso (Noga, 2010).

En el cuerpo, las pequenas lesiones’inician en areas despigmentadas en
la base de la aleta dorsal y en algunos, cases en la base de la aleta pélvica, la
cual puede ir deteriorando las aletas’ Estas“areas incrementan de tamano y
pueden ser de hasta 3 — 4 centimetros de diametro,, llegando a cubrir hasta el
20-25% del total de la superficie del pez. Frecuentemente la piel llega a
erosionarse completamente exponiendo la musculatura. En este tipo de lesiones
pueden llegar a presentarse gran numero de bacterias oportunistas (Austin and
Austin, 2007).

En aspectos histopatologicos en branquias columnaris provoca
acortamiento lamelar con necrosis generalizada grave de elementos_celulares
superficiales y profundos, respectivamente. Se produce una fusiéon<de los
filamentos branquiales, la destruccién de los filamentos produce hemorragias las
cuales producen insuficiencia circulatoria y extensa hemorragia interna.
Ademas, grandes grupos de F. columnare se pueden encontrar en la superficie
celular y/o entre las areas de tejido necrosado. Cuando las lesiones son en piel

se puede observar perdida de melanocitos asi como presencia de estructuras
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bacterianas agregadas dentro de las fibras de colageno del tejido dérmico
(Ferguson, 2006).

2.6 Descripcion de los procesos de producciéon en la empresa de cultivo

intensivo deitilapia.

La empresa de cultivo intensivo se encuentra ubicada en un embalse
denominado Pefiitas'@l cual se formé gracias a la construccion de la presa Angel
Albino Corzo, sobregel.cauce del rio Grijalva, la empresa se dedicada a la
produccion intensiva de"peces de la especie Oreochromis niloticus, debido a su
facilidad de reproduccion, g/manejo, adaptabilidad y crecimiento, el modelo de
produccion manejado es unacadaptacion al modelo manejado en la produccion
de salmoén, enfocado al uso de jaulas flotantes plasticas, con grandes densidades
por jaula. La produccion inicié en 2008\y actualmente tiene una produccién anual
de 11,500 toneladas.

El embalse presenta um'recambio” total en aproximadamente 3 dias
dependiendo del flujo de agua y segun la época del afo, que va desde los 1230
m3/s en los meses de mayor precipitagion pluvial'a;540 m3/s en los meses menos
lluviosos. Debido a lo anterior la acumulacion”de los desechos organicos
(amonio, nitritos, nitratos) producida ‘por los ©rganismos en cultivo es
relativamente baja segun los resultados de los muestréos/de calidad de agua del
embalse realizados por la empresa y laboratorios externos;€sto proporciona una

calidad de agua aceptable para realizar el cultivo intensivo.

La temperatura del agua oscila de 25 a 30°C de forma gradual a lo largo
del afio con fluctuaciones diarias. El embalse posee una profundidad promedio
de 20 metros y debido al recambio constante de agua, el oxigeno en1a_edlumna

se mantiene entre 3 y 6 mg/l, lo cual es favorable para la especie cultivada.

Se maneja el cultivo intensivo de ciclo cerrado, el cual consta de‘ires

areas, criadero, pre-engorda, engorda.
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2.6.1 Criadero

El proceso se inicia con el montaje de reproductores, para su posterior
ordenase incubacion, a continuacion se transfieren a Biofloc en donde pasaran
21 dias, en_esta area se afiaden una serie de ingredientes al agua (harina de
alfalfa, salvado, melaza y bicarbonato) buscando generar alimento vivo para las
crias, concluidos\los dias se transfieren al area de crianza en la cual pasaran de
7 a 11 dias, la alimentacion se realiza manualmente administrando diariamente
el alimento con intervalos de una hora entre cada alimentacion, al concluir los
dias antes mencionadeslos peces de aproximadamente 1 — 1.2 gramos se les
realiza la seleccion de tallas mediante el uso de mallas de distintos calibres, se-
parando lotes de 80,000 péces, posteriormente son enviadas en contenedores
de 1000 metros cubicos, con‘aireacion y oxigenacion constante al area de pre-

engorda.

Se mide la cantidad de_oxigeno disuelto al inicio y al final del proceso de
siembra con la finalidad de ver-sise tuvo\alguna variacion. Los contenedores se
trasladan hasta el punto de siembra que essa la orilla de un muelle donde se
depositan las crias en jaulas metalicas' de 6 metros de ancho por 6 metros de

largo y 4 metros de profundidad.

2.6.2 Pre-engorda

Al finalizar el vaciado del contenedor, la jaula es arrastrada por una em-
barcacion hasta el punto de pre-engorda en donde se mantienen 30 dias. Una
vez finalizado el tiempo se procede a mover la jaula hasta el pupto,de separacion
por tallas, donde se reduce la malla y mediante un cono de succion, se extraen
las crias, las cuales pasan a través de un seleccionador automatico, el.cual divide

en 3 tallas distintas las crias y colocandolas en las jaulas correspondientes.

Las jaulas formadas con estas crias se llenan hasta 50,000 a 70,000 pe-
ces dependiendo de la finalidad del producto (Filete - Entero). Finalmente jas
jaulas completadas son trasladadas hasta el area de engorda, en donde los pe-
ces son transferidos a jaulas de 18 metros de diametro por 9 metros de profun-
didad.
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2.6.3 Engorda

El periodo de engorda puede durar dependiendo del plan de produccion
de 155.dias llegando a un peso de 750 gr para su venta entero a 210 dias (1100

gr) para su venta como filete.

Duranteseste periodo se realiza un cambio de malla de 1” a 2” cuando los
peces alcancen |0s.250 gr, esto con el objetivo de tener un mayor intercambio
de agua dentro de'la jaula gracias al aumento de luz de malla, también se reali-
zan biometrias por tallas esto para tener conocimiento del peso promedio du-

rante el ciclo.

En cuanto a la alimentacion se alimenta manualmente y se encuentra ba-
sada en un programa de alimentacion disefiado para las necesidades del cultivo,
ésta, se realiza diariamente durante 8 horas con intervalos de una hora entre
cada alimentacion, para esto se maneja alimento balanceado de tres marcas co-

merciales distintas ademas de/un personal de alimentacién por cada 4 jaulas.

El retiro de la mortalidad se realiza diariamente con la ayuda de grupos de
buceo. Todos los datos de produccion obtenidos en cada una de las etapas a lo
largo del ciclo como son: mortalidad, peso promeédio, conversién alimenticia, ali-
mento consumido, sobrevivencia, etc. son registradoes y manejados mediante un
software denominado Farm Control el cual realiza Una-integracion de los datos

obtenidos diariamente y ayuda a conocer el estado actual de la produccion.

Se dispone de un laboratorio enfocado a realizar analisis rutinarios de pa-
rametros fisico-quimicos del agua y otro enfocado al analisiS.y, muestreos de
peces para diagnostico patoldgico, ambos laboratorios soportan sus,resultados

mediante el envio de muestras a laboratorios externos para confirmaciones.

Las mortalidades registradas a lo largo del aino son variables4por cada
jaula, durante los meses de Marzo a Julio se registran mortalidades diarias las
cuales oscilan de .03 a .1 %, para los meses de Agosto a Febrero las mortalida-
des promedio oscilan de .05 a .2 % lo anterior se ha relacionado a diversas pa#
tologias las cuales son variadas, estas patologias se incrementan dependiendo
de la época del afio y tienen una aparente relacién con la temperatura presente.

Para llevar un historial sanitario de realizan muestreos frecuentes seleccionando
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jaulas diariamente, dichas jaulas son seleccionadas con base a la mayor morta-
lidad presente, se enlistan las diversas signologias presentes asi como tomar
muestras de 6rganos para su posterior procesamiento con técnicas diagnosticas
presuntivas como son improntas, todos los resultados se usan para el diagnos-
tico presuntivo. Con base a los resultados se maneja un registro de las posibles

patologiasipresentes a lo largo del afio.

22



lll. OBJETIVO
3.1 Objetivo general
Describir las principales enfermedades bacterianas que se presentan en
las tilapias{(@reochromis niloticus) en un cultivo intensivo ubicado en el municipio
de Ostuacan, Chiapas, México.

3.2 Objetives_especificos

Identificar el agente causal especifico de cada una de las enfermedades

y la posible presencia de effermedades mixtas a lo largo del afio.
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IV. MATERIALES Y METODOS

4.3¥Ubicacion de la granja de cultivo intensivo

La’investigacion se realizd en el municipio de Ostuacan, localizado en el
norte del-estado Chiapas en una empresa dedicada a la produccion intensiva y
procesamientoetde tilapia entera y sub-productos, la cual esta dividida en dos
areas de produccion: El criadero ubicado en las coordenadas 17°50’ latitud norte.
93°29’ longitud oeste-y el centro de produccion de engorda ubicado en las
coordenadas 17° 2271atitud norte y 93° 26’ longitud oeste (INEGI, 2014).

En cuanto a la hidrografia, el estado cuenta con el Rio Grijalva, que
proviene de la Presa Malpaso la cual se encuentra en el vecino municipio de
Tecpatan, y en territorio de~ Ostuacan es embalsado en la ultima presa
hidroeléctrica del sistema Grijalva, la Presa Pefiitas, ubicada casi en la frontera
con Tabasco. En comparacién con o6tras presas chiapanecas, Pehitas es un
embalse relativamente pequeno, dedicado fundamentalmente a la produccién de

electricidad y el control del afluente.de agua.

El centro de produccién de engorda sé encuentra integrado por las areas

de pre-engorda, engorda y genética.

4.2 Disefio experimental

El muestreo se llevo a cabo en el area de engorda-yfue no probabilistico
para deteccion de enfermedad (muestreo dirigido), se capturaron 5 a 10 peces
cada 2 dias por cada semana de Enero a Julio de 2014, |os" pesos promedios
seleccionados fueron de 100 a 900 gramos, y unicamente a ‘peces que
presentaban diferentes signos clinicos, y de aquellas jaulas qué presentaron
mayor morbilidad y mortalidad durante los meses antes mencionados, los datos
antes mencionados se consultaron en los registros que se almaeenan
diariamente en el software Farm-Control tomando incrementos de mortalidad
diaria por jaula que superen los 0.6%, los pesos de los animales capturados-y.
los meses seleccionados fueron las indicadas anteriormente debido a que son

donde principalmente se han manifiestan las enfermedades clinicamente.
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En total se llevaron a cabo 600 necropsias de peces con signos clinicos
de enfermedad, se anestesiaron con benzocaina al 20% y se insensibilizaron por

un.corte de médula espinal segun lo indicado por Ross and Ross (2008).

Para integrar el diagndstico y seleccionar los examenes de laboratorio
(150 frotis” utilizando la tincion de Gram, 150 muestras para PCR-multiple, 15
cultivos bacteriologicos para pruebas bioquimicas y 300 muestras para
histopatologia), todas las observaciones se anotaron en formatos de campo el
cual incluyen: numero de jaula, tamafio de la muestra, numero de individuo
muestreado, ademas 'se enlistaron las lesiones observadas en cada uno de los

individuos muestreados.

4.2 Técnica de necropsia

La necropsia se realizo in situ,en peces recién sacrificados con signologia
y lesiones evidentes de enfermedad.bacteriana. Lo anterior se realiz6 mediante
las indicaciones descritas por/Meyers (2000) (Anexos: figura 1) la cual consiste
en realizar un examen externodetallado de:aletas, piel, escamas, ojos, nostrilos,
cavidad oral, cloaca. Posteriormente.se realizo'el examen interno el cual consiste
en abrir cavidades con tres incisiones: 1) parte ventral del opérculo hasta la parte
dorsal, 2) parte dorsal del opérculo hasta el ano, haciendo una curva 3) del ano
hasta la parte ventral del opérculo. En este paso serevisaron los 6rganos in situ,
extrayendo ojos, opérculos, branquias, corazén, {grasa abdominal, bazo,
gonadas, vejiga natatoria, higado, rindbn anterior y posterior, tejido muscular,
cerebro, médula espinal, finalmente se abrieron y separaron [0s)6rganos huecos:

estomago, intestinos.

Los hallazgos mas importantes durante la necropsia se”describieron
utilizando el diagndstico morfolégico que incluye: lesién, tipo, curse, grado y

distribucion.
4.3 Técnica histoldgica y procesamiento de tejidos

Las secciones de los 300 6rganos que presentaron algun tipo de lesion
fueron procesadas con base en lo mencionado por Mumford et al., (2007), las

cuales se fijaron con formol amortiguado al 10 % con pH 7.2, posteriormente se
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cortaron y se colocaron en capsulas, seguido del procedimiento habitual de la
técnica histoldgica: infiltracion, inclusion y corte. Los cortes se realizaron con un
greser de 5 uym. La tincion empleada fue la técnica rutinaria de hematoxilina-
eosinaA(H&E) (Anexos: figura 2). Lo anterior se realizé en el Departamento de
Patologia’de la FMVZ-Universidad de Colima.

4.4 Técnica de.citopatologia y tincion de Gram

Se realizaron 150 improntas de los siguientes 6rganos: cerebro, bazo, co-
razon, branquias, musculo y rindn. Las muestras se fijaron con calor (flameando
en el mechero), se coloco’el portaobjeto sobre un soporte (varillas de cristal), la
muestra se cubrio con cristal.violeta durante un minuto, escurrir y enjuagar. Pos-
teriormente se cubrid la muestra.con solucion de lugol durante un minuto, escurrir
y enjuagar. Cubrir con alcohol acetona durante cinco segundos, escurrir y enjua-
gar. Cubrir la muestra con safranina durante un minuto, escurrir y enjuagar, se
dejara secar la muestra al medio ambiente, colocando una gota de aceite de

inmersion y observarla al micfescopio (Anéexos: figura 3).

Esta prueba tiene un fundamento, ‘el’cristal violeta sirve como colorante
basico uniéndose a la pared celular bacteriana, con ayuda del lugol (mordiente)
que refuerza la union del colorante. llas~bactefias/Gram positivas debido a su
estructura y composicion bioquimica de su pared retienen el complejo cristal vio-
leta-lugol, por lo que los casos de bacterias Gram positivas se observaran al
microscopio de color purpura o violeta, para el caso de las*bacterias Gram nega-
tivas estas pierden el colorante basico cuando son tratadasscen el decolorante
debido a que el alcohol disuelve el contenido lipidico de la paredicelular (lo que
aumenta la permeabilidad celular), dando como resultado la pérdida del complejo
cristal violeta-lugol. Las bacterias decoloradas captan entonces el colerante de
contraste, razon por la cual estas bacterias se observan de color rojo.0 rosa al

microscopio (Caldas, 2010).

4.5 Técnica PCR

Se tomaron los 6rganos de 300 peces enfermos con lesiones, estos 6rga-
nos fueron: cerebro, riidn anterior y bazo, se fijaron en alcohol absoluto y se

procedio a la extraccion de ADN. La técnica PCR multiple permite la deteccidn
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simultanea de diferentes secuencias de ADN, por la incorporacion de diferentes
sets, de iniciadores. Se utiliz6 un termociclador (tiempo-temperatura
determinada) con tres fases: desnaturalizacion, hibridacion y elongacion con 20
a 35 cigclos, posteriormente se trabajé con electroforesis con gel de agarosa y se
obtuvo el resultado de amplificacion exponencial del fragmento de ADN (34
billones de eopias) tras la serie de 20 a 35 ciclos de PCR. Se emplearon los
genes 16S y 23S ARNr para la identificacién de Streptococcus agalactiae y
Streptococcus ineae (Anexos: figura 4). Lo anterior fue procesado en los

laboratorios de MSD_Animal Health Innovation Pte Ltd, en el pais de Singapur.

4.6 Aislamientos bacteranos

Se realizaron 15 aislamientaes’bacterianos, la recolecta de las muestras se llevd
a cabo mediante el uso de hisopos estériles los cuales fueron sumergidos en
medio de transporte Stuart, la toma,de muestras se realizé primeramente antes
de realizar la recolecta de tejidos a\fin de evitar contaminacién del medio, esto
se realizé introduciendo los hisgpos en\oes 6rganos que presentaron alteracion
patolégicas (congestion, hemotragias, necrosis) los organos elegidos para la
toma de muestra fueron: Corazoén, bazo, rindps-cerebro, las muestras tomadas
fueron remitidos a 2 laboratorios especializados_eh.bioquimica bacteriolégica de
nombre: Aquavet. Laboratorio de doen¢as de animais aquaticos y Acquapiscis.

Consultoria e medicina veterinaria em Aquicultura ubicados en Sao Paolo, Brasil.

4.7 Toma de muestras de parametros fisico-quimicos del agua

Se llevaron registros de variables ambientales durante todo el afio 2014
como: temperatura, oxigeno disuelto (Oximetro digital (YSI 55®), pHx(potencio-
metro digital (Hanna Instruments®), determinacion de alcalinidad, amonio y nitri-

tos (pruebas de titulacion y colorimétricas)

4.8 Andlisis de la informacién

El estudio fue descriptivo, los resultados de la prevalencia se expresaran

en porcentaje.

27



V. RESULTADOS

Los 600 peces capturados presentaban nado erratico, letargia y boqueo
en la observacion in situ, los peces revisados durante la necropsia presentaron
los siguientes signos clinicos externos: anorexia, abdomen distendido (ascitis),
exoftalmialy‘opacidad corneal unilateral y bilateral (Anexos: figura 5).

Las lesiones encontradas caracteristicas de enfermedad bacteriana
fueron: Piel, musculo y aletas con congestién, hemorragias, degeneracion y
necrosis, ademas de despigmentacion, laceracion y formacién de nédulos en la

region del maxilar inferior,y. de la aleta caudal.

Como resultado del conjunto de hallazgos macroscépicos y microscépicos se
relacionaron enfermedades-a’3.principales bacterias, las cuales se describen a

continuacion.

5.1 Septicemia hemorragica bacteriana

Esta enfermedad se presenté con mayor frecuencia en los meses de
enero, febrero y marzo (Anexos:-grafica 5);ydurante este periodo la temperatura
oscilo entre los 23 y 26 grados centigrados (Anexos: grafica 1).

Dentro de los hallazgos en la negrepsia Se observaron diversas lesiones
principalmente de tipo hemorragico. Macroscopicamente se observaron lesiones
de tipo hemorragico en piel y mdusculo. Estas Jesiones se observaron
principalmente en rostro y sobre la linea media dorsal. lsas)lesiones ulcerativas
encontradas eran profundas y en algunos casos con exposicién de musculatura
0 en casos mas severos de la estructura ésea del craneo. Alsealizar un corte
transversal se observo destruccion de tejido muscular con presencia de fluido
fibrino purulento, la lesidén en musculo en casos mas severos se extiende desde
la regidn orbital hasta la region craneal, provocando lesiones graves en’cerebro
(Anexos: figura 6 y 7). Cuando la lesion se extiende por la linea media darsal se
observa desprendimiento del tejido cutaneo asi como una miositis severa.

Ademas de observo exoftalmia unilateral y bilateral provocada por una

panoftalmitis severa.
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En algunos casos se observaron unicamente lesiones hemorragicas en
piel las cuales se distribuian de manera multifocal por las regiones laterales del
pez,Ja perdida de escamas era frecuente.

En «b6rganos internos se observaron algunos cambios patolégicos, el
corazén en algunos casos presentaba aumento de tamafo (cardiomegalia), el
tejido se observaba ligeramente palido. El bazo presentaba aumento de tamaro
(esplenomegalia), y en algunos casos palidez, al igual que las branquias .El
estobmago e intestino en algunos casos presentaba acumulacion de liquido
sanguinolento asi€omo petequias distribuidas multifocalmente. Las aletas se
observaron con lesioneserosivas y menos frecuentes de tipo hemorragico lo cual
se atribuye principalmente a Flavobacterium columnare. El cerebro en los casos
donde la lesion se extendia hasta este 6rgano, se observaba hemorragico con
acumulacién de fluido en la‘cavidad craneal, lo cual se describiria como una
meningoencefalitis hemorragica severa (Anexos: figura 6y 7).

Se tomaron improntas de les-siguientes érganos: piel, musculo, bazo,
riidn, cerebro y corazon. De lo anterior-se observaron estructuras bacterianas
que morfolégicamente se ¢ describen ~como bacilos Gram negativos,
principalmente en musculo y cerebro, siendosmas frecuente en el primer érgano
(Anexos: grafica 4).

En la bacteriologia se tomaron” muestras®de musculo, bazo, riidn vy
cerebro, de estos érganos se aislaron principalmente bacterias Gram negativas
(Aeromonas veronii, Aeromonas hydrophila, Edwarsiella tarda) las cuales se han
relacionado estrechamente a esta patologia debido a las lesiones macroscépicas
y microscopicas observadas (Anexos: grafica 2).

En los hallazgos histopatologicos los 6rganos que presentaron lesiones
hemorragicas con severos dafos vasculares relacionados a Aeromonas spp. en
piel se observdo una dermatitis necrética ulcerativa severa conminfiltracion
neutrofilica en epidermis en musculo se observd una mionecrosis hemorragica
necrotica y en algunos casos se observaron lesiones en bazo presentado’una
esplenitis hemorragica difusa y en los casos donde el rifidon se observé afectado
una nefritis hemorragica necrotica, en los casos clinicos donde la lesién cutédnea
y muscular eran severos penetrando hasta la cavidad craneana y cerebro se
observé una meningoencefalitis hemorragica fibrinosa severa (Anexos: Figura
10).
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5.2 Estreptococosis

Esta enfermedad se observd con mayor frecuencia en los meses de abril,
mayo, junio y julio, durante este periodo la temperatura oscilé entre 26 y 29
grados centigrados (Anexos: grafica 1).

Durante la necropsia se encontrd en la cavidad abdominal presencia de
trasudado (edema, ascitis) y otros con presencia de exudado fibrinoso
provocado por uha. peritonitis fibrinosa. El higado se observé aumentado de
volumen (hepatomeégalia) con bordes redondeados de color rojizo-amarillo y
friable al tacto, otros ‘presentaron congestion hemorragias y necrosis multifocal.
El bazo aumentado de volumen (esplenomegalia) congestionado y friable. El
rinidn aumentado de volumeén (nefromegalia) y congestionado.

Las branquias presentaren palidez, congestion, hemorragias y necrosis,
estas lesiones eran menos frecuentes y relacionados a otro patégeno bacteriano
oportunista. El estdmago en todos Jes:casos clinicos se observo vacio, tanto el
estbmago como el intestino”presentaban-hemorragias en serosa y mucosa. El
corazon presentaba hemorragias; necrosis, exudado fibrinoso y presencia de
nodulaciones en el pericardio y miecardio. El encéfalo en algunos casos presentd
hemorragias difusas, necrosis licuefaetiva y. presencia de exudado fibrinoso
sobre meninges y encéfalo. (Anexos: figuras 6 y-7).

En las improntas realizadas al cerebro, rifidn_y bazo se observaron
principalmente estructuras bacterianas como son cocos Gram positivos. De igual
manera se aislaron casos mixtos con bacterias Gram negativas los cuales se
consideraron como infeccién sinérgicas con estas bactefriass Siendo estas
ultimas las de infeccién secundaria.

En los 6rganos que se observaron lesiones macroscopicas se realizaron
toma de muestras para bacteriologia, en estas muestras se, )aislaron

Streptococcus spp. Y en menor frecuencia Aerococcus sp.

En los hallazgos histopatoldgicos se clasifico esta enfermedad en dos
presentaciones una aguda y otra cronica. En el primer caso los 6rganos que
presentaron lesiones agudas relacionados a Streptococcus spp. fueron: Piel
observandose una dermatitis hemorragica fibrinosa, en corazén se observé una

pericarditis y miocarditis fibrinosa, el cerebro presentaba una meningoencefalitis
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fibrinosa, en algunos casos se observd en ojos una oftalmitis fibrinosa, en
organos parenquimatosos observamos que el higado presenta una perihepatitis
fibrinesa, el bazo y rindn una esplenitis y nefritis fibrinosa, el intestino una
enteritis' fibrinosa caracterizada por diversas hemorragias causada por

destruccién del endotelio vascular (Anexos: figura 8).

En los<casos que se clasificaron como croénicos, los 6rganos que
presentaron lesiones con granulomas fibrinosos, granulomas neutrofilicos y
heterofilicos relacionados a Streptococcus spp. fueron el corazén el cual
presentaba una pericarditis y miocarditis granulomatosa, en cerebro se observo
una meningoencefalitis .granulomatosa, en algunos casos se observd una
panoftalmitis granulomatosa, en dérganos parenquimatosos se describié en
higado una perihepatitis granulomatosa, en bazo una esplenitis granulomatosa
y en riidn una nefritis granulomatesa. En algunos casos en cavidad celomica se

observo una poliserositis granulomatosa, (Anexos: figura 9).

De 300 muestras remitidas para identificar a Streptococcus spp.,
resultaron positivas 142 muestras representando un 46% del total de las
muestras, como se muestra en la grafica 6#Deltotal de muestras que resultaron
positivas se logré identificar dos "especies, (las cuales fueron Streptococcus
agalactiae con un 83.7%, Streptococeus=iniae con'un 8.89%, considerando de
esta manera al Streptococcus agalactiae como la especie mas prevalente en los
casos clinicos observados relacionados a la enfermedad-de la estreptococosis.

Como se observa en la grafica 7 de las 142 tilapias positivas a
Streptococcus spp. se encontré su presencia desde los 100 hasta los 1000

gramos, con mayor frecuencia entre las tallas de los 500 a los 700 gramos.
5.3 Columnaris

Esta enfermedad se observd principalmente afectando branquias y en
algunos casos piel, en todos los casos observados se asoci¢ a la presencia

sinérgica con otras bacterias.

En la necropsia macroscépicamente en piel se observo lesiones erosivas
multifocales con bordes hemorragicos, al centro de la lesion se observo
acumulacion de liquido blanquecino — amarillento. En branquias se observo

destruccion de lamelas secundarias, pequefias hemorragias de tipo petequial
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distribuidas multifocalmente en diversos arcos branquiales, ademas de la

acumulacion de fibrina sobre lamelas secundarias (Anexos: figura 11).

En las improntas realizadas a branquias y piel, se observaron bacilos

largos’y.delgados Gram negativos.

En los)hallazgos histopatoldgicos se describié en branquias como una
Branquitis hemarragica difusa severa con hiperplasia celular (Anexos: figura 11).
En piel se observ6 una dermatitis necrotica ulcerativa severa con infiltracion
neutrofilica en epidermis sin embargo esta lesion se observo en sinergia con

otras bacterias.
5.4 Edwarsielosis

Esta enfermedad se c¢lasifico como una enfermedad bacteriana sinérgica,
ya que los dos unicos casos deslos que se aislo la bacteria Edwarsiella Tarda,
las lesiones coincidian con las descritas anteriormente como una septicemia

hemorragica bacteriana.

Finalmente se clasificaron-las patolégicas bacterianas en dos grupos, el
primer grupo correspondiente a.bacterias’ Gram negativas (Aeromonas spp,
Flavobacterium columnare), el segundo grupo_corresponde a bacterias Gram
positivas (Streptococcus spp., Aerococeus,sp.) la seleccion se realizé en base a
los hallazgos histopatologicos en conjunte con los resultados de bacteriologia y
PCR, del total de muestras se obtuvo un 62 % relacionadas al grupo de bacterias
Gram negativas y un 38% relacionado al grupo de bacterias Gram positivas
(Anexos: grafica 3). La presencia de cada una de las enfermedades antes
descritas se observaron con una tendencia que aparentemente se relaciona con

la temperatura a lo largo de los meses de Enero a Julio de 2014.
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VI. DISCUSION

Durante las necropsias realizadas en los muestreos se observaron diver-
sas alteraciones patoldgicas macroscopicas como son congestion, inflamacion,
hemorragias, necrosis en 6rganos internos, presencia de exudado fibrinoso lo
cual corresponde a varias patologias asociadas a enfermedades sistémicas cro-
nicas causadas~por bacterias (Conroy, 2007; Noga, 2010; Pulido, 2004; Vas-
quez, 2010) de igual manera para las presentaciones agudas como son derma-

titis necroticas y hemorragias (Noga, 2010; Rey, 2002; Conroy, 2007).

En los aislamientos” bacterianos se identificaron diversos patégenos que
se han mencionado en diversas literaturas como principales patégenos presen-
tes en cultivos acuicolas, en-el' caso de Streptococcus spp., dieron positivos tanto
a alfa como beta hemdlisis y¢ goinciden con lo reportado por Miyazaki et al.
(1984), el cual menciona que los diferente patrones de reaccion histopatologica
dependen del tipo de cepas de Streptococcus spp., las cepas alfa hemoliticas
induciran a la forma granulomatgsa y las beta hemoliticas a la forma septicémica,

observandose este mismo patrdn\en los muestreos realizados.

Del total de muestras procesadas mediante histopatologia, las lesiones
descritas como causadas por Streptocoecus spp., coincidieron con el proceso
patolégico descrito por Miyazaki, et al. (1984) tanto.en su forma crénica como
aguda, la cual consiste en multiples granulomas en érganos internos, que afec-
tan principalmente al sistema nervioso. En tanto para las*lesiones relacionadas
a las bacterias Gram negativas (Aeromonas spp., Edwarsiella, sp., Flavobacte-
rium sp.) coinciden con lo descrito por Ferguson (2006), quien méenciona que las
lesiones en piel y musculo causadas por bacterias Gram negativas.da lugar a
una dermatitis y miositis con infiltracion neutrofilica, acompanado de~edema y

dilatacion vascular que en ocasiones da lugar a hemorragias.

Las infecciones sistémicas observadas de origen bacteriano en elrdiag-
nostico presuntivo mediante el uso de tinciones mostro diversas estructuras bac-
terianas las cuales se asociaron en algunos casos a infecciones causadas por
un solo patégeno y en algunos casos mixtas, Gram negativas (Aeromonas

hydrophila, Aeromonas veronii, Edwarsiella tarda, Flavobacterium columnare) y
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la Gram positiva (Streptococcus agalactiae y Streptococcus Iniae), lo cual coin-
cide.con lo descrito por Rey et al.,(2002), quien menciona que las principales
patologias presentadas durante 1998 a 2001 en un estudio realizado en Colom-
bia lossprincipales patégenos causantes de enfermedad eran de origen bacte-

riano y corresponden a las bacterias mencionadas anteriormente.

Ademas:se observaron una mayor presencia de estructuras bacterianas
Gram negativas principalmente en piel y musculo, para el caso de bacterias
Gram positivas se'0bservo mayor presencia en riidn, bazo y cerebro, lo cual esta
relacionado estrechamente con los resultados de histopatologia en los cuales se
observo un mayor numero de lesiones de tipo hemorragico en piel y musculo y

lesiones de tipo granulomatoso y exudativo en cerebro, bazo y rifion.

Las patologias confirmadas mediante el uso de PCR mostraron como
Streptococcus sp., se manifiesta durante los meses de Enero a Julio, lo cual
coincide con lo reportado por Yelainey, (2009) quien reportd en un estudio sobre
variabilidad bacteriana en tilapias Oreochromis niloticus en épocas de lluvia y
seca cultivadas en ambientes ddlce.acuicolas un similar comportamiento de esta
enfermedad en ambas épocas 'y quien menciona que solo se diferencia por la

especie aislada.
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VII. CONCLUSIONES

Se logré describir histopatoldgicamente las lesiones provocadas por las
prineipales enfermedades presente en la granja de cultivo intensivo. Sin embargo
las lesiones macroscoépicas causadas por bacterias son muy similares indepen-
dientemenie de la bacteria involucrada lo cual hace necesario la confirmacién
mediante téenicas moleculares o bacterioldgicas para dar un diagnéstico defini-

tivo.

Se logré identifiear las bacterias especificas que provocan las principales
enfermedades que afectan-a la tilapia en un cultivo intensivo, lo anterior gracias

al uso de técnicas moleculares y bacteriologicas.
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IX. ANEXOS

Gréfica 1. Temperatura y oxigeno promedio registrados en tres horarios diferen-
tes(8:00, 11:00 y 13:40 horas) de Enero a Julio de 2014.
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Grafica 3. Porcentaje de muestras que se relacionaron a los diferentes patége-

nos_aislados.

u Aeromon@s spp., Flavobacterium columnare, Edwarsiella sp

u Streptococcc@., Aerococcus sp.
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Grafica 5. Porcentaje de mortalidad mensual promedio en engorda vs Porcentaje
de casos clinicos presuntivos relacionadas a bacterias Gram positivas vs Gram

n as en los meses de Enero a Julio de 2014.
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Grafica 7. Distribucién de tallas de tilapias con presencia de Streptococcus

s;@urante los meses de Enero — Julio de 2014.
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Formato de reporte clinico Fecha:
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Figura 1. Formato de reporte utilizado para la recopilacién de informacion.
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Técnica de Necropsia

Inspeccion Externa

Posicion y estado
general

‘ Piel y escamas Aletas

Figura 2. Pasos de la técnica de necropsia utilizada durante el presente tra- .
bajo.

46



Técnica Histoldgica
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Figura 3. Técnica Histologica(H&E), utilizada para el procesamiento de las
muestras remitidas al laboratorio:
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Figura 4. Técnica de Gram utilizada para el procesamiento de las muestras re-
mitidas al laboratorio, para el diagndstico presuntivo.
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Figura 5. Técnica de PCR utilizada para el diagndstico definitivo de las
muestras remitidas al laboratorio.
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Figura 6. Signos clinicos ob

en los peces capturados durante la toma
de muestras.

-
A. Opacidad corneal observado en peces@ ctados 'durante el muestreo. B. Distencion Abdominal pro-
vocada por la acumulacion de liquidos en la idad cel KC Pez con falta de masa muscular D. Pe-
ces capturados durante la toma de muestra, | yks pr ‘\ nado letargico y erratico.

, .

Figura 7. Alteraciones patolégicas macroscopicas observadas durante la ne-
cropsia en: Piel, musculo, aletas, cerebro, corazén. O

A. Necrosis en aletas, B. Dermatitis hemorragia necrética, C. Lesién necrética erosiva en musculo, D. Pre- ¢

sencia de pustulas en la region del maxilar inferior, E. Meningitis con presencia de exudado fibrinoso, F.
Pericarditis fibrinosa.
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Figura 8. Alteraciones pa
cropsia en: Higado, bazo,

A. Acumulacion de liquidos en cavidad dmica, B. Higado aumentado de tamafio y con acumulacion de
grasa y congestionado, C. Bazo aumentado de,tamafio y de consistencia friable, D. Rifidn aumentado de
tamafio, E. Branquias con presencia de ex&o fibrinoso y necrosis, F. Intestinos con acumulacién de
liquido sanguinolento.
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X

aguda.

A. Higado. A. Capsula de Glisson infiltrada por células inflamatorias compuesta por heterdfil linfocitos,
asi como exudado fibrinoso (cabeza de flecha). B. Acercamiento de la capsula donde se ap@vel infiltrado
inflamatoria (1), la fibrina (F) y necrosis coagulativa perihepatica (N). Tincién: hematoxilina (H-E),
objetivos 4X, 10X. Estreptococosis aguda. .

C%,O
O

.
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Figura 10. Cortes
nica.

It

A. Cerebro. A. Meningitis grar@osa multifocal severa (cabeza de flecha). B. Meningitis granulomatosa
multifocal (G). Tincidon: hematoXilina-easina (H-E), objetivo 4X. Estreptococosis crénica.

Figura 11. Cortes histolégicos relacio na‘septicemia hemorragica bac-

teriana. O

A. Piel. Miositis fibrino-necroética (M) con necrosis hialiha (N). Tincio;. atoxilina-eosina (H-E), objetivo
4X. B. Corazon. Pericarditis fibrino-hemorragica difusa severa (Pf) con osis coagulativa (N). Tincion:
hematoxilina-eosina (H-E), objetivo 4X. Septicemia hemorragica bacterian

'A» ,] \ 5 r Q ¢

Figura 12. Lesiones macro y microscopicas caracteristicas de una mixobacte O
riosis causada por Flavobacterium columnare.

A. Branquias con exudado fibrinoso y hemorragias (cabeza de flecha). B. Branquitis hemorragica difusa
severa (Br), con colonias bacterianas Gram negativas (B). Tinciéon: hematoxilina-eosina (H-E), objetivo 4X.
Columnaris.
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Principales patologias bacterianas observadas en tilapias
(Oreochromis niloticus) cultivadas intensivamente en el

municipio-de Ostuacan, Chiapas, México.
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