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ENFERMEDADES VIRALES DE IMPORTANCIA EN SALMONIDOS.
(Dr. Luis Romano y Lic. Fernando Raibenberg, Dii@sde Acuicultura —
SAGPyA)

Generalidades:

La virologia de animales poiquilotermos, especifieate en peces ha avanzado
recientemente en gran medida debido al impactolagpienfermedades virales tienen
generando importantes pérdidas econdémicas en ikeuétava mundial.

Muchos de los patdogenos mas importantes que afextéws animales acuaticos

silvestres o de cultivo son virus.

Los virus son una clase heterogénea de agente@nvan tamafo, morfologia,

complejidad, rango de hospedadores y como afectas mismos. Sin embargo hay
ciertas caracteristicas que son compartidas postiod virus.

» Consisten en un genoma de ADN o ARN simple cadedabte cadena, que
esta envuelto por una cubierta proteica protecknecuentemente esta cubierta,
esta a su vez rodeada por una envoltura lipidioeiada a proteinas.

» Replican tnicamente en células vivientes. Son atmokente dependientes de la
energia y maquinaria metabdlica de la célula huksggon parasitos
intracelulares obligados a nivel genético molecular

* El ciclo replicativo productivo incluye como prim@aso la separacion del
material genético de la cubierta protectora, parglair con la liberacion de la
progenie viral.

Entre de las enfermedades infecciosas de pecéstbds de importancia, se destacan
especialmente las causadas por virus ARN como @&VIHy VHSV (género:
Novirhabdoviru$ causantes de las patologias; necrosis hemorrégfieeciosa, y la
septicemia hemorragica viral, respectivamente.

La anemia infecciosa de salménidos, causada pdSAV (género:lsavirug, y la
necrosis pancreatica infecciosa, causada por €V Ifgsin: Aquabirnavirug también se
encuentran dentro de este grupo de virus.

Algunos virus ADN también inducen enfermedades d&vancia que afectan
econdémicamente a la acuicultura, como la necrasisatopoyetica infecciosa, causada
por el EHNV (géneroRanavirus.

A continuacion se describen solamente las enferdesdavirales de declaracion
obligatoria y significancia epidemioldgica listadasel cddigo acuatico de la OIE.



SEPTICEMIA VIRICA HEMORRAGICA

Aspectos clinicos y macroscoépico&sta enfermedad, producida por un rhabdovirus, se
puede dividir en tres estadios. La fase agudaadest) de la enfermedad se caracteriza
por alto indice de mortalidad. Los peces se obsehnyaercromaticos, letargicos y con
hemorragias petequiales en la base de las aletadag branquias. Macroscopicamente
se observa una congestion vascular generalizadahearorragias petequiales en
branquia y visceras abdominales. Los peces queemust esta fase generalmente
presentan un hemoperitoneo.

En la fase cronica (estadio Il) predomina la higgrentacion predominantemente
dorsal, exoftalmos y palidez branquial debido aamamia severa y persistente.

Macroscépicamente se pueden observar hemorragjasipadas y adherencias entre la
serosa peritoneal y las visceras.

En la fase tardia o clinica (estadio Ill), cesanlartalidad y es una etapa donde no se
observan virus. Lo que se observa en esta etaplsaecuelas de la enfermedad con
signos neurolégicos focales y trastornos natatoBmsesta fase, contrariamente a las
anteriores se observa despigmentacion cutane&llprpsenta areas hiperpigmentadas
asociadas con areas hipopigmentadas.

Histopatologia Las lesiones histologicas estan
relacionadas el endoteliotropismo del virus. Sedpoe
observar hemorragias en todos los tejidos, perorsm
frecuentes en tejidos altamente vascularizados. |Las
hemorragias del musculo esquelético puede ser edgsiv
con abundantes eritrocitos entre las fibras musesila
La anemia es generada por las hemorragias y par la
necrosis del tejido hematopoyético. En la faseicedn ,
se observa un aumento del depdsito del pigmgnto =TT
férrico en melanomacrofagos especialmente d®.D&, o alevinos de trucha arco-iris con
En esta fase suele observarse fibrosis tejido melanosis generalizada y exoftaimo bilateral.
hematopoyético compensada por hiperplasia fiEalig e o e somangy
este tejido en pronefros, bazo e higado. Eoj&lse

puede observar hemorragia de la coriodes acunul
de material hematico retroocular lo que explica
exoftalmo. :

\\.
/
>

En el sistema nervioso, en el estadio Ill se olaser
lesiones secundarias a hipoxia, como focos de sisct
edema y proliferaciéon glial. En esta fase es fretai&a
existencia de leucopenia y destruccion H . '

, A . : Hemorragia difusas amdominales.
melanomacrdfagos asi como la metamorfosissagréinkelin p., Michel Ch., Ghittino P: Précis
hepéatica muchas veces masiva. de pathologie des poissons)




NECROSIS HEMATOPOYETICA INFECCIOSA

Esta enfermedad afecta especialmente a los estal@detos productores de alevinos y
juveniles de trucha arco iris en agua dulce, qelpuesultar en altas mortalidades, ya
gque son mas susceptibles a la misma. Los pecesnipeatan su resistencia a la
infeccidén con la edad hasta el periodo reproductiemde comienzan a ser altamente
susceptibles y puede trasladarse el virus en tmduptos sexuales.

Las especies susceptibles son la trucha arcoOnsdrhynchus mykigstrucha marron
(Salmo truttd, salmon del Pacifico incluido, chinook.(tshawytschia sockeye ©.
nerka, chum Q. ketg, masou Q. masol, coho Q. kisutch, y el Salmon del Atlantico
(Salmo salay.

Aspectos clinicos y macroscépicosComo la anterior esta
enfermedad esta producida por un rhabdovirus. | Se m@-
caracteriza por que los peces muestran letargo |con '
hiperactividad esporadica, hipercromatismo gereadb, '"‘m?’”f‘@
exoftalmo, hemorragia en la base de las aletasidepade
branquias y distension abdominal. Los peces libéeges
blanquecinas por el recto. En la necropsia se pabderva
ascitis con liquido sanguinolento, palidez de l#gadoS - Alevinos de truchas con ascitis

abdominales y petequias viscerales, peritoneadese}f teJIdOY cilindros mucosos fecales (Roberts
. J. Fish Pathology Robert R.J.ed.

adiposo. Ba||||ere Tindall)

Histopatologia Se observan hemorragias focales en casi toddsjldss. En el tejido
hematopoyético se existen cambios degenerativésdais las progenies celulares. Las
alteraciones degenerativas comienzan con tumefacied células afectadas tienen un
aspecto en vidrio esmerilado, posteriormente maestiegeneraciéon hidropica, los
ndcleos se ponen picnoticos y el citoplasma easingbosteriormente se observa
cariorexis y carilosis terminando en necrosis.rsresante mencionar la necrosis de las
células granulares eosindfilas del estrato compgctgranuloso intestinal. Algunos
autores consideran esta alteracion como patogrioende esta enfermedad. También
es caracteristico la dilatacion de los senos vasesirenales con abundantes eritrocitos
en su luz, como asi la presencia de focos necsbtimtbeado de infiltrado linfoide en
higado y pancreas. En este ultimo 6rgano se sueleimclusiones intracitoplasmaticas
pleomarficas que no se consideran patognomonickseatdermedad.



NECROSIS HEMATOPOYETICA EPIZOOTICA

Se trata de una enfermedad infecciosa, producidarpdridovirus y que afecta tanto a
salmonidos, Trucha arco iriOfcorhynchus mykisscomo a pércidos, Perca comun
(Perca fluviatilis). La enfermedad presenta una gravedad extremaera,psiendo
menos grave en Trucha arco iris.

Por el momento la enfermedad parece estar localizad Australia, si bien esta
considerada como una de las enfermedades exoteasesho de introduccion en
Europa.

Los estudios del agente etiolégico han determingu® se trata de un Iridovirus de
forma icosaédrica y que presenta gran similitudgantca con otros Iridovirus de
especies acudticas, especialmente con los aistadssuros $ilurus glanis) y de pez
gato (ctalurusmelag, lo que podria dar lugar a reacciones cruzadad diragnaostico.
Una caracteristica importante de esta enfermedapiedasta el momento no se han
detectado anticuerpos en los animales infectadogué parece indicar que se trata de
un agente con nulo poder inmunégeno.

Desde el punto de vista epidemioldgico se ha obgengue la enfermedad afecta a

animales en aguas con temperaturas entre 12 y B0°€g presenta con temperaturas
bajas, inferiores a los 10-12 °C, ni con tempesat@tevadas, superiores a los 21°C, asi
como también se ha observado que es frecuenteesgnpacion en aguas de baja

calidad fisico-quimica.

Aspectos clinicos y macroscopicoda enfermedad se manifiesta tanto en adultos
como en juveniles, si bien estos Ultimos son mas
susceptibles a la misma, siendo mucho mayor la
letalidad entre los mismos. La transmision de jag
enfermedad se produce por mecanism@
horizontales directos, contacto enfermo y sano,
por mecanismos indirectos a traves de reservorios
y vehiculos inanimados. Las vias de eliminacion
del agente, entrada en el animal sano asi como
posible transmision vertical de la enfermedad se
encuentran en la actualidad en estudio. Pare@iser Alevino infectado mostrando hemorragias

los reservorios mas importantes de esta enfemneda en el saco vitelino

son los animales de vida salvaje que habitan los donde se localizan las
piscifactorias de produccion, puesto que una vesemte la enfermedad en la
explotacion es practicamente imposible de eliminpesar de las medidas aplicadas.

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad eteaizan por la presentacion de
edemas, hemorragias y necrosis en las paredes dados, higado, bazo y rifion. Si
bien las manifestaciones son en general comunegaa enfermedades. Algunos



autores consideran que la necrosis hepatica pserieonsiderada patognoménica de la
enfermedad.

Histopatologia EIl diagndstico de la enfermedad desde la perlspedinica y
epidemioldgica debe ser orientativo, debiendo coraise en el laboratorio. La técnica
mas adecuada es el aislamiento en cultivos cetuldesla linea continua BF-2 a
temperatura de 12-14°C. El virus aislado puedetiittarse por Inmunofluorescencia,
E.L.I.S.A o por Microscopia electrénica, siendo tinjpara la identificacion la
seroneutralizacion.

Otras alternativas de diagndéstico consisten en
aplicacion de Inmunofluorescencia o técnicas ‘de
Inmunoperoxidasa sobre cortes de oOrganos s
animales con manifestaciones clinicas fijados jéniiil}

formol. . :
Signos clinicos de la ehn donde se ve
oscurecimiento de la piel, hemorragias en el

abdomen y alrededor  de la pupila ocular.
Cita FAO Technical paper, 402/2 Asia Diagnostiguide to
Aquatic Animal Diseases.



NECROSIS PANCREATICA INFECCIOSA

Es una enfermedad viral altamente contagiosa emijles de salménidos producidos en
cultivos intensivos. La enfermedad ocurre méas tarimticamente en la trucha arco iris
(Oncorhynchus mykigstrucha de arroy@Salvelinus fontinalis trucha marron§almo
trutta), salmon del AtlanticdSalmo salar), y muchas de las especies del sattabbn
Pacifico Oncorhynchus spp.Generalmente la susceptibilidad clinica dismenagn la
edad y la resistencia a la enfermedad clinica auéogisalmones alcanzan cerca de los
1500 grados - dias, excepto para smolts de salmbrmtléntico, que pueden verse
afectados después de la transferencia desde etlatpgaal mar.

Aspectos clinicos y macroscoépico&s una enfermedad causada por un reoiRiN

de doble cadena bisegmentada, que ocurre en saosomuy jévenes. Los peces
afectados muestran hiperpigmentacion, y una tef@entadar en forma espiral, esto se
asocia con signos neurologicos focales, exoftalmo digtension abdominal.
Macroscépicamente en la grasa abdominal donde @eeeina predominantemente el
tejido pancreatico se observan abundantes peteqelabigado y el bazo estan
edematosos, palidos con aislados focos hemorragito®el estomago e intestino se
observa un exudado mucoide con congestion de lagaucpared intestinal.

Histopatologia La caracteristica histologica dE
esta enfermedad es la necrosis difusa o focal [del®
pancreas exdcrino. La extension de esta lesiéa var
considerablemente, desde algunos acinos necroficos w——
con otros vecinos sin lesiones hasta una necrpsis
masiva de todos los acinos. Los cambios necroticos

se extienden por que las células acinares al
destruirse liberan enzimas como lipasa y aaila PN en alevinos de trucha arco- 'y”sef(‘,’f’t‘;‘fngg
Las células antes de su necrosis Bsergan (kinkelin P., Michel Ch., Ghittino P: Précis de
edematosas con nicleos picnéticos uly  Pathologie des poissons)

halo basofilo perinuclear. Menos frecuentementenseientran lesiones necréticas en el
higado y rifién. En el epitelio de los ciegos pdos se puede observar una
caracteristicas necrosis eosindfila, células epitsl edematosas con cariorexis e
intensa eosinofilia citoplasmatica. La necrosis dpltelio puede ser extensa con
descamacion total del mismo en la luz La actividaucosecretora mas la necrosis
generan el exudado mucoide. Las células con neceosiindfila forman del exudado.
Con anticuerpos policlonales o monoclonales se godethostrar la presencia de virus
en las células acinares conservadas.




ANEMIA INFECCIOSA DEL SALMON

Se trata de una enfermedad infecciosa de etiolag@aramente conocida, si bien en la
actualidad se acepta que es un proceso viriconfeaneedad afecta, por el momento,
exclusivamente al Salmon del atlantic®almo salay. No obstante el papel de otras
especies debe estudiarse a fondo ya que se trataadenfermedad de muy reciente
descripcion (en 1984 por vez primera) y que a rexpkerimental si se ha observado que
la Trucha arco iris@ncorhynchus mykiss la Trucha comunSalmo trutta pueden
actuar como portadores asintomatico.

Por el momento el ISA se ha detectado en Noruedgm,Haraoe, Canada y Escocia
donde ha producido tasas de mortalidad muy eleygodximas al 100% de las
poblaciones de salmén en la mayoria de los casosl &io 2007 se diagnosticaron los
primeros casos de ISA en Chile, con un brote mppmante hasta el momento.

Desde el punto de vista epidemioldgico, se ha whder que la enfermedad sélo se
presenta en agua salada (nunca cuando el salnm@eresigua dulce). Por otro lado, la
enfermedad se presenta especialmente en primavpasege que pudiera existir un
componente genético asociado a la resistencia deféamedad, ya que la mayoria de
los salmones salvajes son resistentes a la misma.

La enfermedad se transmite de forma horizontabtdivecta como indirecta, ya que

agente etiologico parece que es transportado &strde reservorios, en la materia
organica y en el propio agua, ya que en aquellgarés donde la enfermedad se ha
presentado ha resultado muy compleja de eliminpesar de las medidas de tipo

higiénico-sanitario instauradas.

También se plantea la posibilidad de que algunosfias del pez puedan actuar como
vectores, no obstante, por el momento son todotdsmd de trabajo que deben ser
demostradas.

Aspectos clinicos y macroscépicosLa enfermedad cursa, en cuanto a sus
manifestaciones clinicas de forma sistémica con iotemsa anemia, oscurecimiento
general de la superficie corporal (no se presemt@@os los animales), ascitis lesiones
congestivas y hemorragicas (petequias) en higdmzy que ademas estan aumentados
de tamafio.

En ocasiones pueden observarse hemorragias ejpsodg£banalisis de sangre pone de
manifiesto una intensa anemia con disminucion itapde en el valor hematocrito que
estara por debajo de 10.

Histopatologia A nivel histolégico se observa degeneracion yross de los
hepatocitos, tanto en el parénquima como en lostelas de los sinusoides hepaticos
donde se pueden observar particulas viricas medmistoscopia electronica. También
en los ventriculos cardiacos se ha podido detkcfanesencia de esas particulas viricas.



En general son los endotelios vasculares los pates puntos de localizaciéon del virus
asi como también los leucocitos polimorfonuclearnesilantes.

El diagndstico de la enfermedad es dificil en lu@oad ya que no existen lineas
celulares en las que haya podido ser aislado (afgantores indican que recientemente
se ha podido aislar el virus en lineas celularesfi®m de salmon (SHK-1) utilizando
para ello leucocitos infectados).

Por este motivo el diagnostico se basa en las esadiones clinicas, anemia intensa,
en los andlisis de sangre donde se observa un dent@tpor debajo de 10 y en el

estudio anatomopatolégico, en el que se ponen defiesdo las inclusiones en las

células eritrociticas, un importante descenso deoldtos y las lesiones hepéaticas
indicadas.

Se trata de un proceso virico lo que supone gue
no existe un tratamiento curativo que sea eficaz,
debiendo apoyarse la lucha frente a la enfermedad
en la instauracion de medidas de tipo higiénic
sanitario que eviten la diseminaciéon de
enfermedad.

Las medidas a instaurar son la limpieza
desinfeccion de los estanques aplica
desinfectantes (amonios cuaternarios, formali
clorados, organofosforados, i0d6foros) y evVitgX: granquias palidas y hepatomegalia (Rocco
los factores desencadenantes de stres#o®nc. Cipriano. United States Geological Survey
Animales (manejo adecuado, excesiva densi@lhm rosd Keameysiile U aa) oo
de poblacién, etc.). La posible intervenciém d

vectores en la transmision de la enfermedad estigentrol de los mismos.

Hasta el momento se desconoce la posibilidad delajeafermedad se transmita de
forma vertical a través de los huevos embrionadodqque serd conveniente realizar
la fecundacion en presencia de lodoforos que wecti el virus.

La entrada en la piscifactoria de nuevos animaletengiales portadores o de
reservorios potenciales debe controlarse mediaagndsticos previos y si es posible
mediante cuarentenas. Las importaciones de huewbsanados o peces vivos deben
realizarse a partir de piscifactorias que posedificados de exentas de enfermedades
de las listas A y B del codigo Zoosanitario Inteinaal de la O.1.E. y de las listas 1 y I
de la legislacion de la Unibn Europea para la adwa.
Una vez instaurada la enfermedad en la piscifagtalében establecerse medidas de
erradicacion que pasan por realizar el vaciaddaamide la misma durante un periodo
minimo de 3 meses con desinfecciones continuas.venaue se haya cumplido esta
etapa, la reintroduccion de nuevos animales s&aeala partir de explotaciones que
puedan demostrar estar exentas.



ENFERMEDADES BACTERIANAS Y PARASITARIAS DE
IMPORTANCIA EN SALMONIDOS

ROSANA MATTIELLO, Méd. Vet., Dra. UBA. Area de Medi cina, Produccion y
Tecnologia de Fauna Acuatica y Terrestre. Facultadle Ciencias Veterinarias-
UBA, Argentina.

ENFERMEDADES BACTERIANAS

En el medio acuatico existen relativamente pocatehas que puedan ser consideradas
como patdgenos obligados estrictos. Una parte iapiar de ellas son patdégenos
oportunistas, aptos para vivir en el medioambieate forma mas o menos
independiente o como integrantes de la flora nodehtegumento, de las branquias y
del tubo digestivo, sin necesidad de afectar gplxses. Sin embargo, se pueden dar
contextos que propicien su accién como patogenngm¢tones de estrés o variaciones
en la composicion fisicoquimica del agua).

Las enfermedades bacterianas producen importaréedidas econdmicas en los
sistemas productivos acuicolas. Gran parte de kstetias patbgenas afectan
distintamente a peces de agua dulce o saladagyakplnas de ellas tienen la capacidad
de infectar a ambos grupos.

Entre las bacterias patdgenas de peces podemoksitaguientes grupos:

= Bacterias filamentosa$:lavobacterias.

= Bacilos Gram (-) aerobios y anaerobios facultatives el grupo mas extenso y
que generalmente provoca mas problemas sanit&mdse ellos encontramos a
la Enterobacteriaceas conYersinia y EdwardsiellVibrionaceas comibrio,
Listonella 'y Photobacterium; Aeromonadaceas comoAeromonas y
Rickettsiaceas comiscirickettsia.

= Cocos y bacilos Gram (+)Streptococcus, Lactococcus y Renibacterium.

» Bacilos acido alcohol resistenté8AR): Micobacterias.

Algunas bacterias pueden causar infecciones sopdeB en branquias o tegumento,
aungue en su mayoria desarrollan enfermedadesmiiat® que presentan una
mortalidad mas aguda y elevada. Los signos y lesiamaracteristicos observados en
estas septicemias son hemorragias difusas y necrdsi Organos internos

(fundamentalmente aquellos filtradores de sangmocel rifion y el bazo), Ulceras y

hemorragias petequiales y equimosis en tegumento recrosis de las aletas,

exoftalmia uni o bilateral y ascitis.

Estas caracteristicas comunes de las enfermedadasibnas que cursan con cuadros
septicémicos hacen necesario -para poder arrilbar diagnostico definitivo- aislar en
cultivo e identificar al patdbgeno causante de leeremedad mediante técnicas de base
bioquimica, inmunologica (aglutinacion en placal$4A, inmunohistoquimica, etc.) o
molecular.



Las enfermedades bacterianas de declaracion abigaen salmonidos son la
Piscirickettsiosis y la Enfermedad bacteriana d®n. De importancia también son la
Vibriosis y la Forunculosis.

1. Infeccion por Psicirickettsia salmonis

Sinonimia: Piscirickettsiosis, Sindrome Rickettsial SepticémiS8indrome Rickettsial
Salmonido (SRS), Sindrome del Salmon Coho, Mahd®me de Huito.

Agente etioldgico:Psicirickettsia salmonjscocobacilo intracelular obligado de 0,3-0,5
um de didmetro. Es aerdbico, inmévil y se divide fiion binaria. Es muy labil fuera
de las células del huésped. Como todos los Rickalets, P. salmonises un parasito
tipico de artrépodos como el piojo del salmdredphtherirus salmonis, Caligus.
elongatus, C. minimyisen los que se replica en el epitelio digestiyjugde pasar a la
progenie por via transovarica.

Epidemiologia: la Psicirickettiosis ha sido descripta en salmanégvados en Chile,
Canada, Noruega, Irlanda y Escocia. El salmén ¢@maorhynchus kisutctparece ser
la especie mas susceptible, aunque también sentaese el salmén del Atlantico
(Salmo salay, trucha arcoirigOncorhynchus mykisy salmon chinook@ncorhynchus
tshawytschp En Chile, la enfermedad fue descripta en 198k primeros brotes se
presentaron en la zona del canal de Huito, exteddse posteriormente al canal
Caicaén, ambos ubicados en la comuna de Calbugeinpia de Llanquihue, décima
region. Esta enfermedad, que en un comienzo solms®rcunscripta a estas dos zonas
geograficas, se extendié a casi la totalidad decéogros de cultivo de especies de
salmones en fase marina y en la trucha arcoiaslasi en balsas-jaula en los lagos.

Distribucion estacional: la enfermedad ocurre principalmente en otofio y eomus
del invierno (marzo-agosto), tipicamente entrell®sl6°C. Un segundo pico, mas leve
que el anterior, puede presentarse a fines deneapera.

Manifestaciones clinicaseel SRS es una enfermedad de curso septicémicopeaes
afectados se muestran letargicos, ubicandose @sdasnas de las jaulas y la superficie
del agua, por lo que pueden ser facilmente capisradeneralmente nadan contra la
corriente y su respiracion es dificultosa (“tragaua”). Presentan branquias palidas, lo
que refleja una anemia severa, corroborada potlesiveajos del hematocrito (27%,
normal 45%). Externamente se observa oscurecimoinia piel y abdomen abultado.
Uno de los primeros signos a nivel cutaneo es &i@pn progresiva de pequefas
induraciones epidérmicas, principalmente en la ks flancos y el abdomen. Estas
pueden ir desde pequefas areas (a menudo hemasjadie 0,5 cm de diametro o
menos, hasta Ulceras hemorrdgicas de hasta 2 diardetro. Se presentan también una
estomatitis ulcerativa severa, que se extiendeediesdnarinas hasta la porcion rostral
de las cavidades orbitales, y una marcada exoHalfihateral. Estos signos se dan en
todas las especies de salménidos afectados, siesdmas comunes el letargo, el
oscurecimiento de la piel y la palidez branquial.

Anatomopatologia: a la necropsia se observa fluido ascitico serasaolgnto en la
cavidad abdominal, estbmago dilatado carente deeato y con contenido mucoso



blanco-amarillento, congestion generalizada declegos piloricos e intestino. En la

cavidad abdominal se visualizan petequias en etopep y serosas de los ciegos
piléricos, vejiga natatoria, intestino caudal, drgs viscerales y musculatura y grasa
abdominal. Se observa también agrandamiento deblbjgbazo y rifidn, los que a su

vez presentan focos blanco-grisaceos de 1 mm deethid El higado puede presentar
aspecto jaspeado o marmoreo. La vesicula biliaalosnte se encuentra pletérica. El
pancreas, el corazén y las goénadas, presentanndssimoderadas. Suele haber
congestidon meningea.

A nivel microscopico lo caracteristico es una véswnecrotizante aguada, trombosis e
infiltrado inflamatorio perivascular (tipico de lasfecciones por rickettsiales). Estas
lesiones se situan primariamente en higado, rifibazp. A continuacion se describen
otras lesiones observadas:

Rifidn: necrosis del tejido hematopoyético, presenciardedes células basofilicas y de
numerosos microorganismos basofilicos (H&E) estiles de aproximadamente 0,8-
1,5 um de diametro, ubicados en el interior del citoplagie los macréfagos (cuerpos
de inclusion intracitoplasmaticos, CI IC); degew&m vacuolar del epitelio tubular;

hiperplasia de la capsula de Bowman; infiltraddamfatorio intersticial. Es el 6rgano
mas afectado en el salmon coho.

Higado: congestion; focos miliares de necrosis coagulativdos cuales se observan
células con picnosis y cariorrexis; macréfagos €ConC; reaccion fibroblastica difusa
del estroma; hemosiderosis y degeneracion de hefmesoEs el 6rgano mas afectado en
el salmon del Atlantico.

Bazo: congestion; focos miliares de necrosis coagulatieaccion fibroblastica difusa
del estroma; células macrofagicas con CI IC; hedwossis.

Corazon:endocarditis, pericarditis y degeneracion hialiadas fibras cardiacas.
Intestino: descamacion del epitelio, necrosis e infiltradtamatorio en corién. Pueden
observarse granulos basofilicos.

Branquias:hiperplasia epitelial multifocal; fusion de lamiag secundarias; trombosis
y granulos basofilicos en los espacios sanguineos.

Piel: necrosis extensas de la epidermis y la dermisatgpm grado de degeneracion de
la musculatura subdérmica; presencia de infiltraddfamatorios en los septos

intermusculares.

Morbi-mortalidad: en el salmon coho la enfermedad se presenta dé26semanas
después de introducir lomsltsal agua de mar; la morbilidad en éstos puede acahz
100%. La mortalidad acumulada puede ir del 10 &b 98ependiendo de la especie de
pez y de las condiciones del cultivo.

Diagndstico: el diagnostico del SRS suele ser tardio debido ealgs signos de la

enfermedad se presentan en la Gltima semana ptermd&i bien la enfermedad puede
sospecharse por antecedentes epizootioldgicos, ossigolinicos y lesiones

anatomopatoldgicas, el diagnéstico debe ser coafionpor estudios histologicos,
inmunologicos o moleculares.



A nivel microscoépico, es patognomoénica la presedei&l IC en los macrofagos de los
organos afectados; éstos son baséfilos con lacgcld hematoxilina-eosina, positivos
con Giemsa y negativos con Gram. Pueden existir eigdgna inclusion por célula

afectada y un numero variable de organismos pdusian, los que se distribuyen en
agrupaciones tipo morulas. Su forma es predomineariee cocoide, pero a menudo
suele ser pleomorfica; pueden también encontraitsacelularmente. En preparaciones
para inmunofluorescencia, los Cl son positivos aftanja de acridina (técnica de
utilidad si no se cuenta con muestras frescas). Hawbién disponibles tanto

anticuerpos policlonales como monoclonales para rdalizacion de pruebas

inmunohistoquimicas en cortes de tejidos.

El aislamiento désicirickettsia salmoniglebe realizarse en cultivos celulares libres de
antibiéticos como el CHSE-214 (células embrionadassalmén coho). Para éste, las
muestras deben ser conservadas a 4°C, no congelmlague las rickettsias son
sensibles tanto a las altas temperaturas como c@ngelacion. Los cultivos deben
observarse como minimo durante 28 dias antes dmgsiderados negativos, ya que el
efecto citopatico tarda en presentarse. Este Uliencaracteriza palustersde células
redondeadas. La confirmacién Besalmonisen los cultivos celulares puede realizarse
por la técnica de inmunofluorescencia indireck)(d por la reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR). Estas dos ultimas también setUefiecdirectamente a partir de
tejidos infectados.

A la fecha, los métodos serolégicos no son utitizgadomo herramienta diagnéstica,
dado que, ante esta enfermedad, se producen puongegpos humorales.

Transmision: es principalmente horizontal, tanto directa viasagontaminada como
indirecta por vectores como el piojo del salmérirp®parasitos. Los peces silvestres y
moluscos de las inmediaciones de las piscicultpoalsian actuar como portadores. No
se descarta la posibilidad de transmisién vertidahvés de las ovas.

Prevencion: como medidas preventivas se ha recomendado landisidn del estrés en
los cultivos de salmonidos; por ejemplo, trabajan dajas densidades, reducir al
minimo las manipulaciones, separar lotes de pesegqad y extraer constantemente
los peces muertos, moribundos o anémalos. Sonraafuental importancia la buena
higiene, la desinfeccidon de las instalaciones gdquisicion de peces en centros de cria
certificados.

Es necesario contar con métodos diagndsticos §atpe detecten antigenos He
salmonispara poder certificar alevines, ovas y reprodustqrara de esa forma prevenir
una eventual transmision horizontal o vertical sta @nfermedad.

Mediante el diagndéstico seroldgico se podrian zaalestudios epizootiolégicos y de
prevalencia del SRS, para cuyo control hay vacdisg®nibles.

Tratamiento: generalmentésicirickettsia salmoni®s sensible al acido oxolinico, la
oxitetraciclina, la estreptomicina via alimento,r ggeriodos prolongados, y a las
quinolonas y gentamicina por via intraperitoneal.



2. Infeccién por Renibacterium salmoninarum
Sinonimia: Enfermedad bacteriana del rifion o BKD (Bacteridindy Disease).

Agente etiologico:la enfermedad bacteriana del rifién es causad®& eorbacterium
salmoninarum,un bacilo Gram (+), corto (de 0,1-Q/1 de ancho por 1-1,8m de
largo), inmovil, no esporulado y que usualmentesobservarse dispuesto de a pares
(diplobacilos). Este microorganismo es un patogelgado que muere rapidamente
fuera del hospedador y requiere medios de culspe@ales para su aislamiento.

Epidemiologia: esta enfermedad afecta a todas las especies déngis) tanto en
agua dulce como marina, y ha sido reportada pairognte en el hemisferio norte y
también en Chile. El salmén coho es y ha sido émtli de infeccion de BKD mas
importante en todo el mundo. Se transmite tantdoema horizontal por contacto
directo (percutdnea u oral) como vertical a tradgdas ovas. Los peces silvestres y
otros no salmonidos pueden actuar como portadsne®aaticos de la enfermedad.

Distribucion estacional: la enfermedad puede presentarse durante todmgeparfo es
mas frecuente en la primavera y nuevamente eno@bpttuando las temperaturas
ascienden y bajan, respectivamente.

Manifestaciones clinicasla enfermedad presenta curso cronico, de carasténsco y

casi siempre fatal. Los signos clinicos no se thtecasta que los peces presentan una
edad avanzada (mas de 6 meses de edad). Se obeem&, exoftalmia, opacidad
corneal, distensién abdominal, hiperpigmentacionteigumento y hemorragias a lo
largo de la linea lateral y en la base de las sal¢&torales. También se desarrollan
pequefas vesiculas cutaneas en los flancos, gderpderivar en Ulceras.

Anatomopatologia: a la necropsia se observa ascites y agrandandehtdgado, bazo

y rifidén. Este udltimo con ndédulos blanco-grisaseamdateristicos, los que también
pueden encontrarse en higado, bazo y corazénalminte éstos se presentan como
pequefias zonas blanquecinas rodeadas de un haceripo que tienden a la
generacion de ndédulos granulomatosos. Estos gramdo suelen estar bien
delimitados por una capsula fibrosa en especiegivaainente mas resistentes a la
enfermedad com&almo salar,mientras que se presentan de manera difusa en otras
especies de salmonidos. La mayor parte de los fagoque proliferan a este nivel se
encuentran cargados de bacterias fagocitadas. &ambeden encontrarse cavitaciones
en la musculatura esquelética, aunque no es uazallfrecuente; de presentarse,
inutilizan los peces para su comercializacion.

Morbi-mortalidad: son sumamente variables, pudiendo afectar a wems @nimales

como a toda la poblacion, especialmente cuandentodtsse transfieren al agua de mar
(al estar afectado el rifion, lo estd también swaddpd de osmorregulacion). En el
salmon Atlantico suelen darse altas mortalidadesgra dulce, mientras que en el
ambiente marino la mortalidad es variable y logdsroecurrentes son poco frecuentes.

Diagnéstico: un diagnéstico presuntivo de enfermedad bacterdeiariion puede
llevarse a cabo en base a las lesiones macrossdagcacteristicas y a la presencia de
bacilos Gram (+) en cortes de tejidos. Para arrban diagnostico definitivo sera
necesario aislar eR. salmoninarumen medios de cultivo especiales suplementados con



suero fetal bovino y L-cisteina o charcol como &lx2, KDM-C o SKDM-2. El
crecimiento de la bacteria es sumamente lentogpdditardar de 2 a 9 semanas a 15°C.
Es caracteristico el desarrollo de colonias redmnbnco-amarillentas, brillantes y
suaves de tamano variable (hasta 2 mm de diamBtrejmoninarumes un pequefio
bacilo Gram positivo, PAS positivo, AAR negativa, esporulado, frecuentemente de a
pares, catalasa positiva y oxidasa negativo. Raidestificacion se requieren de pruebas
bioquimicas convencionales, seroldgicas o0 moleesildEn el mercado hay disponible
un panel bioquimico Api-Zym (en édRe salmoninarunes: -+-+-+--+-++---+-*-), pero,
como el crecimiento es lento, es mas practicoifiEmto a través de pruebas seroldgicas
como la aglutinacion en placa con sueros monoclonales @6t a partir de upellet
bacteriano. El diagnéstico también puede realizarsgediante técnicas
inmunodiagnosticas como la prueba de ELISA y launafluorescencia, tanto directa
como indirecta, en cortes o improntas de rifidérsrpéao fluido celémico. La prueba de
PCR también puede efectuarse mediante ADN extraigartir de un macerado de
rifidn, fluido ovarico o sangre completa.

Tratamiento: a la fecha no hay un farmaco capaz de curar coanpégtte a los peces
afectados. La administracion oral de eritromicinargzon de 100 mg/kg peso vivo
durante 30 dias) resulta util para controlar brdeeta enfermedad, pero deja portadores
asintomaticos.

Prevencion: el uso parenteral de eritromicina en hembras, év&aas previo al periodo
de desove, reduce significativamente la preseneiapatégenos en las ovaka
desinfeccion de los huevos con iodoforos, solamefiteina las bacterias de la
superficie y no del interior del vitelo, de mangtee este procedimiento no es apto para
prevenir la transmision vertical. El nivel de paatién alcanzado mediante el empleo de
bacterinas y vacunas atenuadas es relativo, debi@donaturaleza intracelular d
salmoninarum y asu capacidad de transmitirse verticalmente. Sinaegob se ha
utilizado con éxito una vacuna viva que contieng hacteria no patégelarthrobacter
davidanieli),la cual expresa un polisacarido extracelular candiogia antigénica con

R. salmoninarum.

Debido a que BKD es dificil de controlar en lascjaglturas, el mejor y quizas Unico

camino es el de optimizar todas las medidas guerela infeccion. Por ello es de suma
importancia asegurarse de que los huevos y los peeeniles provengan de criaderos
certificados como libres de BKD.

En establecimientos infectados son de esperar sbnaeurrentes. Los peces de
poblaciones infectadas pueden ser engordadosr-gesble- hasta la talla de mercado,
pero deben ser sacrificados antes de ser trandpsri otros lugares. Las medidas
orientadas a reducir el estrés son Utiles parairidumortalidad por BKD.

3. Infecciones porVibrio sp.

3.1Infeccion por Vibrio salmonicida

Sinonimia: Vibriosis de agua fria.
Enfermedad de Hitra.



Agente etiolégico:V. salmonicidaes un bacilo curvo Gram (-), mévil por flagelos
peritricos. Es una bacteria psicrofila que creea lai 15°C en agar sangre suplementado
con un 2% de cloruro de sodio.

Epidemiologia: el salmon del Atlantico y la trucha arcoiris sols lkespecies mas
susceptibles.

Temperatura de brote: en contraposicion a lo que sucede en las infecsipoe V.
anguillarum, el principal factor desencadenante de los brotestii®sis de agua fria es
la reduccion de la temperatura, generalmente gmajoee los 5°C.

Manifestaciones clinicas: los peces afectados se muestran letargicos. Son
manifestaciones tipicas las hemorragias de laepidh region abdominal (especialmente
alrededor de las aletas ventrales y la anal). Edocde la enfermedad puede ir de
hiperagudo, con alta mortandad y sin signologia;r@ico, caracterizado por una
septicemia hemorragica. Los peces muestran ureaar@mia progresiva.

Anatomopatologia: el higado se encuentra agrandado de tamafio, de malido y
hemorragico. Hay renomegalia y espenomegalia. Eb Is@ presenta congestivo y de
color rojo-ladrillo.

Las lesiones histopatologicas se caracterizan pamuicronecrosis generalizada de los
musculos esquelético y cardiaco y presencia de foecréticos en higado, rifidn y bazo.

Diagnéstico: por cultivo bacteriano a partir de las lesionegcdip en agar sangre o
tripteina soya suplementado con 1,5-2% de clorarsodio e incubado entre 10-15°C. El
microorganismo debe confirmarse por pruebas biagasro inmunodiagndsticas como
la aglutinacion en placa, utilizando anticuerpdscfumales.

Transmision: de pez a pez a través del agua, en la cual pudntevas/ir por varios
meses.

Tratamiento: el empleo de oxitetraciclina, acido oxalico o so#fmidas potenciadas es
efectivo para el control de la vibriosis, aunquexastir un incremento de la resistencia a
estas drogas, es necesario basar el tratamieptoesultado del antibiograma.
Prevencion: es indispensable mejorar las condiciones ambientdl@s vacunas
disponibles contrd/. salmonicidason generalmente bivalentésV. anguillarum)que
suelen presentarse en forma oleosa para admindstiatraperitoneal.

3.2. Infeccién porVibrio anguillarum (actualmenteListonella anguillarum).
Sinonimia: Vibriosis. Forunculosis de agua salada.

Agente etiologico:V. anguillarumes un bacilo curvo Gram (-), movil por la presencia
de un flagelo polar Unico. Si bien se han iderddic hasta 23 serotipos dé

anguillarum, soldos serotipos 01 y 02 son patdgenos.

Epidemiologia: la vibriosis es probablemente la enfermedad de magidencia en



peces marinos y eurihalinos a nivel mundialanguillarumes un patdgeno facultativo
gue se encuentra en forma ubicua en el medioanebyet@mbién se ha aislado a partir
del tegumento y tubo digestivo de peces sanos.

Temperatura de brote: el principal factor desencadenante de los brotet @asmento
de la temperatura, aunque también influyen el laaciento y la polucidon organica del
agua.

Manifestaciones clinicas: la forma hiperaguda se presenta con anorexia,
hiperpigmentacion y muerte subita (comun en juesnicon mortalidad hasta de un
80%). En la forma aguda, al igual que en la forlosis producida poAeromona
salmonicida, V. anguillarum, pueden desarrollarse infecciones localizadas
caracterizadas por Ulceras cutaneas o infecciostésnicas. Se observan lesiones rojo-
sanguinolentas alrededor del ano y en la baseslalésas. A menudo se producen
hinchazones de la musculatura superficial que texmpor ulcerarse. Los peces con
infecciones cronicas muestran extensas lesionesdtitas que llegan a horadar
severamente la musculatura. Las branquias se dneoepdlidas, reflejando una
anemia severa.

Anatomopatologia: la forma aguda se caracteriza por la presenciumefacciones
subdérmicas que tienden a ulcerarse y liberaruiddlserosanguinolento. También se
observan distensiéon abdominal, anemia, hemorrggequiales en la serosa de los
organos internos, esplenomegalia y areas de ne@nsiorazén, higado, bazo vy rifion,
con deplecion del tejido hemolinfopoyético. Puedsadrollarse asimismo una enteritis
necrotizante con presencia de un exudado catarratilento en la luz del intestino.
En la forma crénica de la enfermedad se obsensonies granulomatosas localizadas
profundamente en la musculatura. Son comunes s$&nks oculares como edema y
ulceracion corneal y exoftalmia. La histopatologigela necrosis renal y esplénica y
degeneracion en fibras musculares cardiacas.

Diagndstico: por cultivo bacteriano, a partir de las lesionpg#s en medios nutritivos
suplementados con un 2% de cloruro de sodio duréteoras a 20°C o en medio
TCBS. También pueden emplearse técnicas inmuojuishicas para identificacion
del patdgeno en cortes histoldgicos donde se ofysdas lesiones descriptas. De la
misma manera quéeromona hydrophila, V. anguillaruppuede colonizar en fauna
secundaria lesiones previas.

Tratamiento: pueden emplearse los mismos antibidticos que paratamiento de la
vibriosis de agua dulce.

Prevencion: existen bacterinas disponibles comercialmente qogenen los serotipos

01y 02 de V. anguillarum, que confieren buenos niveles de proteccion mediante
vacunacion por inmersion.

4. Infecciones porAeromona sp.
4.1 Infeccion porAeromona salmonicida.

Sinonimia: Forunculosis. Enfermedad ulcerativa.

Agente etioldgico:A. salmonicidaes un bacilo corto Gram (-) e inmovil.



Epidemiologia: la forunculosis afecta principalmente a salmonidasnque puede
desarrollarse en otras especies. Los brotes saaekman generalmente a temperaturas
por debajo de los 10°C.

Temperatura de brote: la enfermedad puede darse dentro de un amplico rdeg
temperaturas, pero prevalece a niveles superidossl® C.

Manifestaciones clinicasia infeccion porA. salmonicidgpuede presentar dos formas
clinicas, segun sean las subespecies implicadasméa leve, conocida como
forunculosis atipica o enfermedad ulcerativa, exlpcida porA. salmonicidasubsp
masoucida, achromogenesmithiay se caracteriza por un compromiso casi exclusivo
del tegumento. La forma clasica, sistémica o foulosis propiamente dicha, es
producida poA. salmonicidasubsp salmonicida.

En la enfermedad ulcerativa (forma mas frecuenteoesalménidos), se puede observar
desde zonas decoloradas blancuzcas hasta hemsrsageficiales y Ulceras profundas
que dejan al descubierto el musculo o el huesoamdye. Debido al curso generalmente
cronico de esta enfermedad, estas lesiones puet¢aninarse en forma secundaria
con levaduras, protozoos y otras bacterias. Higioddnente, se presenta un infiltrado
inflamatorio mononuclear de leve a severo.

La forunculosis propiamente dicha es mas frecuentealmonidos, en los cuales las
lesiones macroscopicas se hacen mas evidentesidanpek la enfermedad tiende a
hacerse crénica. Las formas hiperagudas sueleeniagse en larvas, las que mueren
rapidamente sin desarrollar lesiones. Las infe@sode curso agudo son las mas
comunes y se presentan como una septicemia tipitarhemorragica que termina con
la muerte de los peces en un periodo no mayorededias. En la forma subaguda o
cronica se observan exoftalmia y hemorragias noghiles en masculos y visceras, en
tanto que las branquias aparecen palidas.

Anatomopatologia:la lesion caracteristica es el "forinculo”, el cagdrece como una
tumefaccion elevada y oscura de la piel que tiemddcerarse liberando un fluido
serosanguinolento. A diferencia de la enfermedastrativa, la Ulcera asociada a
forunculosis se desarrolla por distribucion hemandgde las bacterias y no por la
colonizacion externa del tegumento. A la histopagia, se observa en los érganos mas
vascularizados (rifibn, bazo e higado) necrosis i@d@ca la localizacion de
microcolonias bacterianas con escaso infiltraddamétorio, debido a la accion
leucocitolitica de una exotoxina. A nivel de la idmpropia del intestino y branquias
se advierte una degranulacion de células eosicadiljranulares.

Diagnostico: A. salmonicidacrece bien a temperatura ambiente en medios como ag
sangre o agar cerebro-corazon luego de 4 a 7 di&8Ga Las colonias son grisaceas,
circulares, de hasta 1,5 mm de diametro y producepigmento marron difusible luego
de 24 horas de incubacién. La identificacidon, emesochistolégicos, de microcolonias de
bacterias Gram (-) asociadas a areas de necrosde prientarnos a un diagnostico
presuntivo de forunculosis. Para el diagnésticindiefo es necesario aislar el patégeno
en cultivo y emplear técnicas bioquimicas o0 inmuagadsticas como la
inmunofluorescencia.



Tratamiento: los peces afectados pueden ser tratados con egitditna, sulfonamidas
potenciadas, aunque existen ciertas cepas resstuar lo que es necesario realizar el
antibiograma correspondiente. Si el problema perses necesario eliminar los
animales enfermos y desinfectar las instalaciongssade incorporar nuevos peces al
sistema.

Prevencion: k& vacunacion reduce notoriamente las pérdidas edoad por
forunculosis en salmonicultura, existiendo bactsimmonovalentes, bivalentes o
pentavalentes contra otros patdgenos de incideswi@o Vibrio anguillarum. Estas
vacunas han demostrado mayores indices de prategui las monovalentes debido,
en parte, a fendmenos de reaccion cruzada.

4.2. Infeccion porAeromona hydrophila
Sinonimia: Septicemia hemorragica bacteriana. Septicemiagrongnas moviles.

Agente etioldgico:A. hydrophilaes un bacilo Gram (-), moévil por la presencia de un
flagelo polar unico.

Epidemiologia: ésta es la enfermedad bacteriana mas comun en geagua dulce,
pudiendo ser potencialmente afectadas todas lasiespA.hydrophilaes una bacteria
ubicua en el medioambiente y puede aislarse ar phkatpeces clinicamente sanos. La
aparicion de la enfermedad esta asociada a sihexcestresantes como el hacinamiento,
altas temperaturas, elevadas cantidades de matgéaica o reduccion en los niveles de
oxigeno.

Si bienA. hydrophilapuede producir gastroenteritis en humanos, elaiesginfeccion
zoonotica es bajo.

Manifestaciones clinicas:los signos y lesiones de esta enfermedad son lewidbos
hallazgos mas comunes incluyen ulceraciones sujaes del tegumento y hemorragias
en aletas, cavidad bucal, tegumento y masculosbiEsnpueden observarse exoftalmia,
ascitis, esplenomegalia, renomegalia y congestidanyorragias en el intestino posterior
y ano.

Anatomopatologia: a nivel histolégico se observan areas de necrositifocal e
infiltrados inflamatorios asociados a la preseni@dos bacilos en bazo, rifidn, higado y
corazon.

Diagnostico: cultivo bacteriano a partir de las lesiones tipeasnedios nutritivos en los
que crece facilmente, desarrollando colonias @resl convexas y blanquecinas luego de
24 hs a 25°C. Se debe tener en cuenta que en nagdmasnes Ahydrophilacoloniza en
forma secundaria lesiones previas.

Tratamiento: en muchos casos la eliminacion del agente esteesgnsuficiente para
controlar la enfermedad, por lo que el empleo demigierdpicos suele ser
antieconémico. Si existen brotes agudos de la refdad o el factor estresante es de
dificil control, puede utilizarse oxitetraciclinaflorfenicol como antibiéticos de probada
eficacia.



ENFERMEDADES PARASITARIAS

Los peces presentan numerosas enfermedades passteanto en ambientes silvestres
como bajo cultivo. El parasitismo es una relaciéreduilibrio que se establece entre un
parasito y su hospedadayando éste equilibrio se altera se producen mefdades que
incluso pueden llevar a la muerte del huéspgdesta relacion el hospedador desarrolla
una serie de mecanismos inmunes que le permitdrac@star la accion del parasito, y
éste, a su vez, desarrolla mecanismos de resetanesa accion. Algunas de las
caracteristicas mas notables de los ciclos dedaedas parasitos son las estrategias que
han desplegado para facilitar el contacto entralistintos estadios de su ciclo de vida
con los diferentes hospedadores, facilitando derastlo la invasion.

El conocimiento de los ciclos de vida y de la epimdogia de los parasitos debe
utilizarse para la formulacion de programas dedtisa su control.

Por otro lado, algunos organismos que constitugefalina parasitaria normal de los
peces silvestres pueden infectar al hombre, edpemge a aquellas personas que los
consuman. Tal es el caso @aphyllobotriumsp. y elAnisakissp. Por estas razones, es
importante su conocimiento para evitar contraerlos.

Infecciones por protozoos myxosporideos

1. Myxoboliasis, Enfermedad del torneo, Enfermedad gatoria o Whirling
Disease

La enfermedad del torneo es producida por un pootgarasitdVyxoboluscerebralis
siendo una dolencia de comunicaciéon obligatoridosnsalménidos, tanto silvestres
como de cultivo. Entre todos los salménidos y pemesalménidos que padecen esta
enfermedad, la trucha arco irt@rfcorhynchus mykises la especie mas susceptible.

Fue descubierta por Hofer en Alemania, en 1893tafeo truchas arco iris. Ha sido
reportada en 18 paises, entre ellos Italia, Esc8tiagia, Nueva Zelanda e Inglaterra e
inclusive en Sudamérica.

Myxosporideos de distintos géneros han sido regles en la Argentina,
principalmente en la Cuenca Parano — Platensd,Rio ele la Plata y en la Patagonia.

El ciclo de vida devlyxobolus cerebralise caracteriza por tener dos hospedadores, un
pez y un anélido como los oligoquetos o lombriaasaticas Tubifexsp., Limnodrilus
sp.,Branchiurasp.), cada uno de los cuales alberga distintos tije esporas. El ciclo
de vida del parasito empieza cuando las mixospiogadas en el pez son ingeridas por
un tubificido, las que se multiplican en el intestiransformandose en actinospora, el
estadio infectivo. La transmision de la enfermedadrre cuando los oligoquetos,
infectados con actinosporas, son ingeridos popéres o0 cuando éstos las liberan en
aguas donde habiten especies susceptibles. Eltpgrésetra al pez a través de la piel,
las branquias, las aletas y el tubo digestivo. €nsesitios comienza a multiplicarse a
medida que migra hacia el tejido cartilaginoso,d#otermina de alojarse y del cual se
alimenta provocando lisis y necrosis de los caytiéadel craneo y vértebras. Los peces



se infectan en los estadios tempranos de desarmiindo su sistema esquelético
todavia no ha completado su osificacion (tres erouaeses de edad).

Las esporas presentes en el pez o myxosporas tmmeate resistentes. Pueden
soportar 5 meses a 16 °C, 3 meses a -20 °C, 14ffiG.aSobreviven en el barro a 13 °C
durante 5 meses, siendo mas sensibles al calorlilgaadas al medio luego de la
muerte y descomposicion del hospedador que laemi@nto con las heces de los
predadores que ingieren peces infectados (aves, pdces, mamiferos).

Las esporas desarrolladas en el oligoqueto o apioras se caracterizan por tener
prevalencias altas en primavera y verano, dismimdyeotablemente en invierno.

La enfermedad del torneo o Whirling Disease debeosnbre a que los peces afectados
en forma severa nadan en circulos hasta morir. &igwos clinicos son el
oscurecimiento del pedunculo caudal y deformidasegieléticas como hocico romo,
cabeza deforme y opérculos acortados, ademas aevatura de la columna. Esto es
provocado por el dafio a los cartilagos del oidermt, del esqueleto axial y a la
opresion de los nervios que controlan los pigmeotoslales. Si bien la enfermedad no
siempre es fatal, los peces debilitados por lasullibdes para capturar el alimento son
presa facil de predadores icti6fagos o terminamdsieafectados por patdégenos
oportunistas. La enfermedad del torneo puede pi@senen forma subclinica hasta
afecciones agudas con alta mortalidad en juvenit@esgeneral, los peces afectados
guedan como portadores asintomaticos.

La myxoboliasis no es una zoonosis, por lo quefaota al hombre ni a los animales
domeésticos que hayan ingerido pescados infectados.

El diagnostico de la enfermedad se basa en lanmiesée las mixoesporas en secciones
histologicas del tejido cartilaginoso de la cabexegs branquiales o columna vertebral.

Diseminacion y formas de control: los peces jovesws los mas susceptibles, pero la
severidad de la infeccion también esta asociadacarnga parasitaria a la cual el pez
resulte expuesto. Esta enfermedad se diseminaalratnte a través de los peces
infectados, por el agua que arrastra corrienteodbagjactinosporas y por los animales
icti6fagos (aves, peces o mamiferos), los que puédasportarlas a aguas libres de
este mal. Dada su resistencia al ambiente, lagaspambién pueden ser diseminadas
por el barro en las botas, waders, vehiculos ysbote

Otra forma en la que el parasito puede ingresanaaragion libre es por medio de
embarques de pescado fresco o congelado, o décidbs infectados. Los huevos de
peces no son fuente de contagio.

No existen farmacos ni quimicos efectivos para emavo curar la enfermedad. Las
medidas de control se han basado desde intentosrrddicacion, incluyendo el
despoblamiento, el abandono de las instalacionks quema de los cadaveres. Sin
embargo, la resistencia y la longevidad de lasrasdas hacen virtualmente imposibles
de erradicar una vez establecidas en un ambiehtsaha

En éareas enzooticas, todas las instalaciones dlieemtpiletas de tierra o agua
superficial deben ser monitoreadas regularmentex mhetectar la presencia de



Myxobolus cerebralisEn aquellas instalaciones en las cuales la eefiath esté
presente, los estadios juveniles se mantendrargea lébre de esporas, hasta que al
menos hayan superado los 6 cm de largo total. lsiangues de tierra seran
reemplazados por piletas de cemento o fibra deovidl agua de ingreso a las
instalaciones de cria con presencia de esporas sibdiltrada y /o tratada con
irradiacion ultravioleta.

En aquellas pisciculturas donde se hayan detectgstoboliasis, se deben eliminar los
lotes afectados y desinfectar las instalacionesglee seran sometidas a inspecciones
regulares con el fin de detectar casos subclimleda enfermedad, asi como también de
otros patégenos.

Otra medida a implementar, que suele dar buenafiadss, es reemplazar el cultivo de
trucha arco iris por otras especies mas resistea®® la trucha marrén o el salmon
coho. Actualmente se esta investigando la resistethe los hibridos. Ademas, los
poblamientos o repoblamientos, tanto en ambierdegales como en criaderos, deben
realizarse exclusivamente con ejemplares librespal@sitos y en zonas libres de
esporas.

Infeccion por cestodos
2. Diphyllobothriasis o Teniasis de los peces

Diphyllobothriumlatum (D. dendriticumy D. pacificun), como todos los cestodos, son
helmintos que en estado adulto tienen un cuergana@db dorsoventralmente, en forma
de cinta, sin cavidad corporal ni tubo digestivose localizan en el intestino y
conductos biliares de sus hospedadores definitirasmbre, mamiferos y aves
ictiofagas). Su tamafio adulto puede oscilar de poess centimetros a varios metros
de longitud. Durante el desarrollo de su ciclo etreb requieren uno o mas
hospedadores intermediarios invertebrados (copé&podovertebrados (peces). Su
primer estadio larvario, el procercoides, de formbdonga con ganchos en su region
posterior, se encuentra en los copépodos. El segehglerocercoide, tiene un cuerpo
alargado, macizo y con un escélex similar al parésiulto (con surcos longitudinales
o botridios). Este Ultimo se enquista en el tejigascular, visceras y peritoneo de los
peces, segundo hospedador intermediario, generargio alrededor lesiones de tipo
granulomatoso, detectables a simple vista. Losopégcoides cumplen un papel
importante en su caracter de zoonosis, ademamgaktio econdémico que generan en la
acuicultura por el decomiso de 6rganos y canalgsedes en las plantas frigorificas. En
los peces, esta infestacion parasitaria es caupardala de peso y, ocasionalmente, de
muerte.

La infeccion humana y animal pdD. latum se adquiere por la ingestion de
plerocercoides (larvas) de este parasito presemtels carne y visceras de pescado
infectado y que es consumido crudo o con insufieienccion.

En cultivos de jaulas lacustres, las formas juesnde salménidos ingieren copépodos
presentes en el zooplancton y quiza también pegueéices que contienen las formas
larvales del difilobotrio.



En los lagos, el ciclo biologico de esta tenia e@saclo por la ingestion de carne de
pescado no cocinada por humanos, y animales quesbtnéspedes definitivos de ella.
La persistencia de la endemia difilobotriasica en lbgos esta garantizada por la
descarga de aguas servidas humanas sin tratanyieletdas deposiciones de animales
infectados, las cuales liberan millones de hueweste parasito, que al poco tiempo
producen los coracidios ciliados (formas libresd quiectaran a los copépodos.

Para evitar casos de esta enfermedad, los salnsaoidivados en jaulas lacustres no
debieran comerse crudos, a menos que pueda e@ddique éstos no hayan sido
criados en los lagos donde la difilobotriasis edéemca. Ademas, seria menester
controlar la calidad de los productos de la actuicalcomercializados y consumidos en
el pais, asi como también los exportados, y edackr poblacion respecto de los
problemas potenciales de la ingesta de pescadm,cyadsea ahumado o en sushi,
sashimi y ceviche. Esta enfermedad puede ser pdaveacinando el pescado a 54°C o
56°C por 5 minutos. Los plerocercoides pueden asstiraidos por congelamiento rapido
de la carne de pescado a -35°C por 15 h o por tngmnto habitual a -20°C por 7
dias, antes del consumo.

No existe un tratamiento efectivo para eliminarftasnas larvarias enquistadas en los
musculos de los peces. En cambio, las formas adylteeden ser tratadas con
praziquantel.



METODOS PARA LA DESINFECCION EN ESTABLECIMIENTOS

DE CULTIVO DE PECES

(Manual de Diagnostico de Enfermedades de Animaléscuaticos. Parte 1: Carpeta
1.1.5).

Traducido por la Lic. Marcela Alvarez y el Lic. Fernando Raibenberg. Direccidn
de Acuicultura.

1.- Principios Generales

La eleccion de los procedimientos de desinfecci@pedde del tamafo, tipo vy
naturaleza de los materiales y sitios a ser detades. Con excepcion de la piel del
personal y las ovas de los peces, las cuales dsvethesinfectadas con productos no
corrosivos, las superficies a ser desinfectadasist@m en telas y material tejido (ropa,
redes), superficies duras (plastico, cemento) @nadts permeables (tierra y grava). La
desinfeccion para superficies permeables es masilthsa y requiere mas tiempo. En
la Tabla 1 se indican las sustancias mas comuites métodos para su uso basado en
este criterio.

El uso de los productos quimicos supone la impléacgn de medidas de proteccion
del personal y de los animales de cultivo ademamitigar los efectos ambientales.

Primero es necesario proteger la piel, los ojoscdatacto con sustancias peligrosas,
utilizando ropa impermeable, botas, anteojos deursday y cascos. El tracto

respiratorio debe ser protegido por mascaras ypetaolor no debe tocar ningun
alimento si previamente no ha lavado sus manoslrkante el producto deber ser
guardado de tal forma que no presente ningun pelijrecto o indirecto para los

animales, peces, humanos o el medioambiente.

El material debe ser cuidadosamente limpiado atiéeta desinfeccion. El material
organico que se genero durante el procedimientorgiéeza, tal como el sedimento de
los estanques, etc. debe también desecharse daamam®piada para prevenir la
dispersion de las enfermedades por el material grabientalmente seguro.

Idealmente los procedimientos aprobados para eldasgesinfectantes en acuicultura
debe estar establecido. Un esquema aprobado detmde@r los efectos de la
desinfeccién contra los patdgenos considerados, ptapiedades toxicolégicas y
ecotoxicolégicas de los productos.

Posterior a la desinfeccion o erradicacion totapagenos, el establecimiento debera
ser reabastecido a partir de una fuente libre tirreedades.



Tabla 1 Métodos de desinfeccion y su uso

PROCESO INDICACIONES METODO DE COMENTARIOS
USsoO

FISICOS

Secado al sol Patogenos de pece&xecar por 3 meses|eEl periodo de

en el fondo de
barros

temperatura media
de 18°C

secado puede
reducirse con el usq
de desinfectantes
guimicos.

)]

Secado por calor

Patogenos de pe
en superficies de
concreto , roca,
acero y ceramica

c&oplete y soplador
secador Aire
caliente

Calor hiumedo

Patogenos de peg
en tanques de
vehiculos de
transporte

egapor a 100° C o
mas por 5 minutos

Rayos ultra violeta
UVC (254 nm)

Virus y bacterias.

Dosis minima letal

Rayos ultra violeta
UVC (254 nm)

Necrosis
pancreatica
infecciosa (IPN) y
nodavirus en agua

125 (200mij/crh)

QUIMICOS

Acido acético

Anemia infecciosa
del salmoén

0.04-0.13%

Amonio cuaternarid

Virus, bacteria,
manos, superficies
de plastico

0.1-1 g/litro por 1 a
15 minutos

El virus de IPN es
resistente

Oxido de calcio*

Patogenos de pec
en barros secos

£6.5 Kg./m2 por 4
semanas

Reemplace el agua
y vacie los
estanques llevando
los efluentes a un
Ph de 8,5

Hipoclorito de
calcio*

Bacterias y virus er
todas las superficie
lavables y en el
agua

30mg. de cloro por
slitro. Dejar que se
inactive después de
unos dias o
neutralizar con
tiosulfato de Sodio
después de 3 hs.

Puede ser
neutralizado con

» tiosulfato de sodio,
ver las
recomendaciones
especiales

Cianamida de

Esporas en fondos

3000 Kg./ha en

Calcio* barrosos superficies secas,
dejar en contacto
por un mes

Cloramina T Destruye AIS 1% por 5 minutos

Cloramina T Destruye IPN 1% por 30 minutas

Dioxido de Cloro

AIS

100 ppm por 5




minutos

Acido Formico

Desechos de
pescado para

Ph 4 después de 2
hs.

1 Destruye bacterias
patogenas de peces

ensilado e AIS no IPN
Formalina Patogenos de pecekiberada de Resistentes los
en locales cerrados sustancias Nodavirus
formogénicas
generalmente
trioxymetyleno.
Cumple con
instrucciones
Peroxido de AIS virus 0.02-0.06%
hidrogeno (agua
oxigenada)
Yodo Virus y bacterias en200 mg yodo/litro | Observar las
redes, botas y ropal por unos pocos recomendaciones
segundos especiales.
Yodo (lodoforos) Manos, superficies >200 mg/litre por
lisas unos pocos
segundos
QUIMICOS
Ozono Esterilizacion de | 0.2 a 1 mg/litro por| Costoso y muy

agua, y patogenos | 3 minutos toxico para peces y
de peces humanos
Ozono en agua de | Superficies y 0.5 -1 mg/litro

mar

equipamiento

ORT (Oxidante
residual total) por
30 — 60 minutos

Poroxy Ej. Virkon IPN virus 1% por un minuto
Acido peracético AIS virus 0.08-0.25%
Hidréxido de Patdgenos de pecegsMezcla: Uno de los
sodio* en superficies Hidréxido de sodio | desinfectantes mas
resistentes con 100 gr. Teepol 10 g activos es el
grietas Hidréxido de calcio| hidroxido de calcio
500 gr. y 10 Its de | que tifie las

agua. Serocia 1 It
cada 10 m2. Dejar
actuar por 48 hs.

Teepol es un agent
tensioactivo
comercial
(detergente)

superficies tratadas;

1%}

Hipoclorito de
sodio*

Bacterias y virus er
superficies lavables
y agua

30 mg. De Cloro
disponible litro.
Dejar inactivar por
unos dias y
neutralizar con
tiosulfato de sodio
después de 3 hs.

Hipoclorito de
sodio*

Redes, botas y rop

n 200mg.alg d

Cloro disponible

D

/litro por varios




minutes.

Dejar inactivar
unos dias o
neutralizar con
tiosulfato de sodio
después de 3 horas.

Hipoclorito de
sodio*

Manos

Enjuagar con agua
limpia o neutralizar
con tiosulfato

* Compuestos Peligrosos (ver precauciones indicaddas recomendaciones
generales)

Las concentraciones indicadas son las correspdediaria sustancia activa.
Los quimicos deben estar aprobados para el usoriptesy ser utilizados de

acuerdo a las especificaciones de los fabricantes.




ANEXOS




TOMA DE MUESTRAS PARA ENVIAR AL LABORATORIO EN CA® DE
PRESENTARSE UNA ENFERMEDAD DECLARADA O SOSPECHA DEA
MISMA

Lugar de la toma:

Fecha:

Responsable del envio:

Especies que participan en la mortalidad (si cotmz@ombres cientificos indiquelos,
sino indique los nombres vulgares):

Por favor responda a las siguiente preguntas (s puede envié fotos de animales
enfermos y/o muertos con detalles que usted crea de interés, hemorragias, ulceras

etc.)

1.

Hay alguna especie que tenga mayor mortalidad tjagsb responde
afirmativamente indique cual:

Que tipo de curso de agua es:
Si puede indique la temperatura ambiente y la teatype del agua:
Si tiene hecho analisis de agua por favor adjwgedsultados

De los animales que todavia queden vivos, si pwxdué y responda lo
siguiente:

5.1Que cantidad aproximada de peces murieron y enca@mpo (recuerde que

los procesos de putrefaccion de los tejidos de peses comienzan
tempranamente aproximadamente a la hora de hglrexdecido la muerte).

5.2 Actividad natatoria: Describan como nadan los peuwesibundos o los que

todavia no han muerto, no olvide indicar si tiermguna preferencia de
ubicacién en el cuerpo de agua, en las orillata saperficie etc.

5.3Reaccién a estimulos externos, los peces se afegate a presencia de

6.

humanos?

Hechos recientes que recuerde y que pudieron haflerdo en el estado
sanitario de los animales, describalos pormenainadte.

USTED DEBERA TOMAR MUESTRAS PARA:

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO

EXAMEN SANGUINEO

ESTUDIO BACTERIOLOGICO

ESTUDIO MOLECULAR, PCR, (REACCION EN CADENA DE LA
POLIMERASA)

PwpE



PARA TOMAR MUESTRAS DESTINADAS A ESTOS ESTUDIOS PREDA
DE LA SIGUIENTE MANERA

Recurde: Elija peces vivos, moribundos o recientemé& muertos. Una hora
después de muertos los procesos de autolisis (mftrccion) se ponen en
marcha y confunden los resultados (NO TOME MUESTRASE PECES DE
MAS DE UNA HORA DE MUERTOQOS)

EXAMEN HISTOPATOLOGICO IMPRONTAS Y EXTENDIDOS
SANGUINEOS

Debe preparar un fijador para tejidos (los tejidwsfijador no son de utilidad para su
examen histopatoldgico). Usted usara dos fijadores

1- formol al 20 % lo prepara de la manera siguierd:

Formol 20 ml
Agua destilada 80 ml

2- Liquido de Bouin: este fijador ya se lo enviamos preparado o dedist® para usar.
AMBOS FIJADORES SON IRRITANTE PARA VIAS RESPIRATORE, OJOS Y
MANOS MANIPULEELOS CON GUANTES Y EN AMBIENTES VENT_IADQS @)
AL AIRE LIBRE SI ES POSIBLE USE BARBIJO Y HAGA SU MNIPULACION
BAJO CAMPANA.

1

Anestesie los peces con Benzocaina como oporturiansn le ha
indicado.

2- Haga una extraccion de muestra de sangre por puoai@al, cardiaca o
la que este indicada segun la especie en estudio.

3- Realice uno o dos extendidos de sangre periférara gu estudio
citohematoldgico. Coloque una gota de sangre sabrextremo de este
y con otro portaobjeto extienda suavemente sobrsulzerficie del
portaobjeto donde coloco la gota. Déjelo secaregduguardelo en un
lugar seco.

4- Observe externamente los peces, si usted encugtarasion ulcerosa o
sangrante tomo un hisopo frotelo por el area leslary cologuelo en el
tubo estéril seco y/o con medio que tienen entsu ki

5- Abra los peces como ha sido descrito en su insémqaractica para que
se pueden observar bien los 6rganos internos.

6- Después de abrir el abdomen y ANTES de tocar loganms
abdominales, si se sospecha una enfermedad lbacteitiote un hisopo
entre las visceras abdominales y proceda comoisdit® en el paso 4.



7- Diseque los drganos abdominales, rutinariamentee tique extraer
muestras de bazo, higado, corazon, riidn anteriopogterior y
eventualmente muestras de 6rganos que usted vedeneRr alteraciones
macroscopicas.

8- De un fragmento de bazo, pronefros y metanefroa bhag impronta. O
sea toma un fragmente de tejido y apriételo comefma sobre un
portaobjeto, déjelo secar y luego guéardelo en garlgeco.

9- Los organos disecados deben ser cortados con yaaé&disturi para
obtener fragmentos no mayores de 1 cm? y 3 mmukses

10-Corte ademas, si observa lesiones, un fragmenpéetg musculo

11-Coloque los tejidos en un frasco con el fijadoguerde que siempre
debe haber en el frasco tres veces mas de volumdijador que de
tejido a fijar.

12-Coloque el fijador en el frasco.

13-Cierre bien el frasco,_ ROTULE CADA FRASCCON UNA
ETIQUETA PREIMPRESA que acompafa al Kit con lagmo use
marcadores y/o lapiceras).

PARA EL ESTUDIO MOLECULAR (PCR).

1. Coloque en alcohol etilico al 96% fragmentos deopbafgado, corazén, rifion
anterior y eventualmente muestras de Organos qtex uga que tienen
alteraciones macroscopicas.

2. Cierre bien el frasco, ROTULE CADA FRASCOGON UNA ETIQUETA
PREIMPRESA que acompafia al Kit con lapmo use marcadores y/o
lapiceras).

Embale todas las muestras CORRECTAMENTE ROTULADAS vy
ACONDICIONADAS en una caja de telgopor PERFECTAMHNCERRADA Y
ROTULADA (utilice la Etiqueta predisefiada provistael KIT) en el exterior.

En la etiqueta externa debe constar:

DESTINO: LABORATORIO CENTRAL DE SENASA
Departamento de PATOLOGIA
Av. Fleming 1653 — CP 1640 — MARTINEZ
Pcia. De Buenos Aires

REMITENTE: Nombre y Apellido:
Empresa/Establecimiento:
Domicilio:
Teléfono:



NOTA IMPORTANTE : El “Acta de Toma de Muestra” y cualquier otro ehp
adjunto, coléquelo DENTRO DE UN SOBRE PLASTICO olFO y péguelo con
cinta adhesiva en la Cara Inteala tapa de la caja de envio.




