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RESUMEN

El cultivo del camarón es una actividad que se encuentra en expansión en muchos países, siendo el aspecto sanitario
determinante para el éxito de esta actividad. En esta revisión se presentan agentes virales de camarón en el mundo,
enfatizando los virus reportados en América y la influencia que tienen en ellos los ambientes a baja salinidad.
Palabras clave: Camarón, virus, ambientes hipotónicos.

SUMMARY

Shrimp aquaculture is an expanding activity in many countries in which the health status is a determining factor for
its success. In this review we present world shrimp viral agents, with emphasis in America reported virus and the
influence of water salinity.
Key Words: Shrimp, virus, hypotonic environments.

INTRODUCCIÓN

El cultivo de camarón como una industria rentable permite un desarrollo económico
considerable; sin embargo, en México, una deficiente planificación y vacíos en los marcos de
regulación gubernamental han evitado el desarrollo sustentable de esta actividad; por un lado, el
uso del agua y suelo para la crianza de organismos acuáticos ha deteriorado los ecosistemas
costeros, induciendo la contaminación de estos ambientes y la limitación en el hábitat de
muchas especies (Peña, 2009). Por otra parte la contaminación por nutrientes de los efluentes de
las unidades de producción ha provocado la propagación de muchas enfermedades que afectan a
la misma industria camaronícola (Martínez-Córdova et al., 2009), entre ellos diversos tipos de
virus que afectan a la industria con considerables pérdidas económicas (Aguirre y Valle, 2000).

Asociado a esto, la camaronicultura debe efectuar una serie de cambios en los paradigmas que
hasta ahora se han manejado en busca de la sustentabilidad, esforzándose por crear un impacto
ambiental mínimo y reducir al máximo los posibles brotes de enfermedades (Zarain-Herzberg,
2003). En intento por copar con estos problemas, se encuentra en proceso el desarrollo de
diferentes prácticas amigables con el ambiente acuático; diversas estrategias de mitigación
como la sedimentación de biopartículas y la biofiltración por moluscos bivalvos, además de la
absorción de nutrientes por parte de algas en el tratamiento de los efluentes generados por el
cultivo de camarón (Ramos et al., 2010). Estas tácticas se han implementado en ambientes no
tradicionales como es el caso del cultivo del camarón a baja salinidad en zonas desérticas, como
los que se realizan en la península Arábiga con especies de camarón nativas ó de los cultivos
desarrollados en el desierto de Arizona, E.U.A con camarón blanco del Pacífico (Litopenaeus
vannamei; Boone, 1931) (Ochoa et al., 2006). Esta estrategia en particular, se encuentra en
expansión en muchos países del mundo como Ecuador, Tailandia y Vietnam que
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tradicionalmente son productores de camarón en agua marina, alcanzando con esta modalidad
más del 30% de su producción total (Saoud et al., 2003; Sakamoto et al., 2009).

En México se han ejecutado este tipo de sistemas de producción a baja salinidad en muchas
entidades, entre las cuales destacan Colima, Jalisco, Baja California, Hidalgo, Guerrero, Sonora,
Sinaloa y Oaxaca; en donde se utiliza agua con un amplio intervalo de salinidades, existiendo
valores incluso menores a 0.5 (Olivas y Cáceres, 2003; Angulo et al., 2005; Ñonthe, 2006;
Mariscal et al., 2007; Rendón et al., 2008; Valenzuela et al., 2010; Zavala com. pers. 2011;
Comité de Sanidad Acuícola de Baja California, 2011 com. pers.). De este modo el presente
trabajo hace una revisión de la eficacia lograda por la aplicación de diversas estrategias en el
control de infecciones por patógenas virales del camarón.

Patógenos virales del camarón y su incidencia en cultivos a baja salinidad
Hoy en día, se han descrito alrededor de 20 virus que afectan de manera directa o indirecta al
camarón (Aguirre y Valle, 2000) algunos de los cuales se presentan en el Cuadro I. Lightner
(2011), considera a TSV (virus del síndrome de Taura), IHHNV (virus de la necrosis
hipodérmica y hematopoyética infecciosa), YHV (virus de la cabeza amarilla), IMNV (virus de
la mionecrosis infecciosa) y WSSV (virus del síndrome de la mancha blanca), como los de
mayor incidencia en el continente Americano y que han ocasionado fuertes impactos sociales
además de cuantiosas pérdidas económicas.

Cuadro 1. Principales agentes virales que afectan al cultivo de camarón

El virus del síndrome de Taura (TSV)
Esta infección tuvo sus inicios en Ecuador en granjas cercanas al río Taura, diseminándose de
una manera muy rápida a todo el continente americano, llegando a las costas de Sinaloa, México
en 1995 (Zarain-Herzberg y Ascencio, 2001). Este virus que cuenta con una sola cadena de
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RNA, y su genoma con 102 Kb, pertenece a la familia Dicistroviridae, género Cripavirus
(Fauquet et al., 2004). La especie más susceptible a TSV es el camarón blanco, en la cual
ocasiona mortalidades que alcanzan el 90%; siendo las fases larvarias y juveniles las más
afectadas (Briggs et al., 2005). Infecciones menos severas se han observado en camarón blanco
del Sur (L. schmitti Burkenroad, 1936) y camarón blanco del Norte (L. setiferus; Linnaeus,
1767); y si bien el camarón café norteño (Farfantepenaeus aztecus; Ives, 1891) y el camarón
rosa norteño (F. duorarum; Burkenroad, 1939) actúan como portadores del virus muestran una
mayor resistencia, (Lightner, 2003).

El mecanismo de infección de TSV consiste en invadir y replicarse en las células epiteliales de
la epidermis del exoesqueleto y epidermis cuticular de branquias, intestino anterior (esófago y
estómago) y del intestino posterior. Llega a infectar también la glándula antenal, órgano
hematopoyético, hepatopáncreas y epitelio intestinal (Hasson et al., 1999; Flegel, 2006).

Se ha reportado que las partículas virales resisten temperaturas hasta de 120C y su
permanencia activa en el agua contaminada puede llegar hasta 14 días (Brock et al., 1995).
Otras especies de crustáceos susceptibles al TSV son el camarón moteado (Metapenaeus
monoceros; Fabricius, 1798) el langostino rasposo (Macrobrachium equidens; Dana, 1852);
langostino arrocero (M. lanchesteri; De Man, 1911) la langosta mantis (Squilla mantis;
Linnaeus 1758), los cangrejos de mangle (Sesarma pp.;Say, 1817); la jaiba gigante de lodo
(Scylla serrata; Forskål, 1775) y camarones (Acetes spp; H. Milne Edwards, 1830).

En el caso de ambientes dulceacuícolas, se han efectuado experimentos con el langostino
malayo (M. rosenbergii; De Man, 1879) y no se registraron mortalidades; sin embargo, el virus
permaneció activo diez días después que el organismo había superado la enfermedad (Briggs et
al., 2005). Por otra parte se evaluó la infección de este patógeno en juveniles de camarón
blanco, en salinidades de 0 a 24 encontrándose una relación inversa entre la sobrevivencia a la
infección y la salinidad, es decir, las mayores mortalidades generadas por TSV ocurren a menor
salinidad (Lotz et al., 2005). Una explicación es que el sistema de defensa del organismo se
encuentra debilitado o deprimido debido a la tensión por la condición osmótica, situación que es
aprovechada por el patógeno para rebasar estos mecanismos de defensa y ocasionarle la muerte
(Gómez-Gil et al., 2003); a su vez esta apreciación es reforzada por Lu-Qing et al. (2005)
quienes descubrieron que en el sistema inmune de camarón blanco el conteo de hemocitos, la
actividad de la fenoloxidasa, actividad bacteriolítica y antibacteriana se reduce drásticamente,
cuando se encuentra a un intervalo de salinidad de 5 a 30 g/L

Virus de la necrosis hipodérmica y hematopoyética infecciosa (IHHNV)
IHHNV es otro virus letal para el camarón; su DNA es lineal monocatenario de un tamaño
estimado de 3.91 Kb (Bonami et al., 1990; Bonami y Lightner, 1991). Se han identificado al
menos cuatro genotipos diferentes del IHHNV, pero sólo dos de los cuatro han demostrado ser
infecciosos para camarón blanco del Pacífico, camarón azul (Litopenaeusv stylirostris
Stimpson, 1874) y camarón tigre gigante (Penaeus monodon, Fabricius, 1798) aun que la
mayoría de las especies de peneidos pueden resultar infectadas con este virus. En camarón azul,
el virus puede causar una epizootia aguda y una mortalidad masiva (90%) (Lightner, 1996). En
los estadios juveniles y sub adultos de camarón blanco más que una elevada mortalidad,
produce una enfermedad crónica que se conoce como “síndrome de la deformidad y del
enanismo” (RDS), en donde los principales síntomas son un crecimiento reducido e irregular y
deformidades cuticulares (Bell y Lightner, 1984). La infección por IHHNV encamarón tigre
gigantees generalmente subclínica pero se ha descrito RDS y bajos rendimientos en aquellas
granjas infectadas (Primavera y Quinitio, 2000). Algunos miembros de las poblaciones de
camarón azul y camarón blanco que logran sobrevivir a las infecciones son portadores del virus
durante toda su vida y contagian a su progenie por transmisión vertical y a otras poblaciones por
transmisión horizontal al consumir tejido infectado (Lightner, 1993). En años recientes en Baja
California, México; han proliferado los cultivos de camarón blanco tierra adentro, manejándose
una salinidad de 0.5 a 8 g/L cuya fuente de obtención es la cuenca baja del río Colorado y el
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escurrimiento de tierras de cultivo del Imperial Valley (E.U.A.) que le permiten acumular cierta
concentración de iones. En esta zona se han establecido pequeñas granjas de camarón en aguas
con baja salinidad, se han registrado reducidos brotes de IHNNV ocasionando RDS con
prevalencias del 1 al 2%. En los muestreos sanitarios llevados a cabo a estos los cultivos, Olivas
y Cáceres (2003) concluyeron que la sobrevivencia obtenida de 49% no se debió a la infección
viral, sino a problemas por bacterias filamentosas adheridas a branquias.

El virus de la cabeza amarilla (YHV)
Se le conoce también como virus asociado a la branquia (GAV, por sus siglas en inglés) y se
presenta principalmente en camarón tigre gigante (Bondad et al., 2001). Es un virus de RNA de
cadena sencilla (ssRNA) y, la determinación del tamaño de su genoma esta en proceso (Pantoja
y Lightner, 2008); tiene forma cilíndrica, presenta una envoltura y es de replicación
citoplasmática; es clasificado por la Comisión Internacional para la Taxonomía de los Virus
como especies únicas del género Okavirus, de la familia Roniviridae, del orden de los
Nidovirales (Fauquet et al., 2004).

Las especies más susceptibles a la enfermedad son aquellas de las superfamilias Penaeidae y
Palaemonidae ocurriendo fuertes mortalidades en camarón tigre gigante, camarón blanco,
camarón azul camarón café norteño, camarón rosado norteño (Farfantepenaeus duorarum;
Burkenroad, 1939), el langostino sunda (M. sintangense; De Man, 1898) camarón blanco
norteño (Litopenaeus setiferus; Linnaeus, 1767) (Flegel, 1997). Su distribución geográfica
comprende Asia, Australia y América (Assavalapsakul et al., 2003; Mccoll et al., 2004; De la
Rosa et al., 2006). Se ha demostrado que el YHV se puede transmitir de manera vertical y
horizontal con una prevalencia muy alta (50 al 100%) (Bondad et al., 2001). Por desgracia no se
han desarrollado tratamientos efectivos y no existen informes científicos que confirmen la
inmunoestimulación en camarón contra este agente infeccioso (Longyant et al., 2006). Hace
unos años se detectó este virus en juveniles de camarón blanco en cultivos tierra adentro en la
región costera de Colima, México (Sánchez et al., 2008), se cree que esta infección se adquirió
por transmisión horizontal a través del contagio por excretas de aves acuáticas y/o consumo de
cadáveres (necrofagia) de otros crustáceos nativos infectados, particularmente el langostino
popotillo (Macrobrachium tenellum; Smith, 1871) y el langostino cauque (M. americanum;
Bate, 1868) Este brote presentó una prevalencia del 13% a 60 días de observación; período
durante el cual los organismos frenaron su tasa de crecimiento y se afectó la sobrevivencia. Se
cree que existió una aceleración en la dinámica del patógeno por la condición hipotónica del
cultivo, aunado la tensión por la elevada densidad y las bajas concentraciones de oxígeno
disuelto en el agua. Después de este trabajo no se ha reportado la presencia de este virus en las
granjas de Colima o en otras localidades del país.

El virus de la mionecrosis infecciosa  (IMNV).
Este virus que cuenta con una cadena doble de RNA, presenta un tamaño de 40 nm y su genoma
consta de 75.6 Kb, pertenece a la familia Totiviridae. La especie más susceptible a IMNV es el
camarón blanco (Poulos y Lightner, 2006) y los organismos infectados muestran áreas
necróticas color blanquecino del músculo estriado o en algunos casos rojo en los últimos
segmentos abdominales y en telson (Lightner, 2011). A su vez se presenta letargia, baja
conversión alimenticia, reducción de la tasa de crecimiento, espasmos abdominales expansión
de cromatóforos y mayor tiempo de coagulación de la hemolinfa (Pantoja y Lightner, 2008).
Estos signos pueden aparecer de manera repentina ocasionada por estrés de captura, cambios
bruscos de temperatura o salinidad (Lightner, 1988). El IMNV se presenta como una
enfermedad con un inicio agudo, signos graves y mortalidad elevada, conforme avanza la
infección se torna crónica  acompañada por una mortalidad moderada (Lightner, 2011). Es
probable que desde hace tiempo esta enfermedad se encontrase ya en América, pues varios
autores relacionaban la necrosis muscular con factores climáticos o situaciones de estrés,
coincidente con cambios bruscos de temperatura, salinidad, bajo oxígeno disuelto, alta densidad
de siembra y deterioro en la calidad de agua (Lakshmi et al., 1978). Durante los 70s y 80s se le
nombró necrosis muscular idiopática y no se consideraba una enfermedad de origen infeccioso,
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sino una debidaal manejo, la cual se solucionaba con la mejora en las condiciones de cultivo
(Rigdon y Baxter, 1970; Lakshmi et al., 1978; Lightner et al., 2004). En los últimos años, ha
ocasionado pérdidas cuantiosas en Brasil en donde al parecer está focalizada sólo en la región
noreste; sin embargo se han observado organismos con síntomas similares en otras regiones del
Caribe donde se cultiva camarón blanco, (Lightner, 1993; Lightner, 2011). Un dato relevante es
que algunos productores que cultivaron camarón blanco en agua con baja salinidad durante el
período de gran incidencia de la mionecrosis, no reportaron problemas con la enfermedad, sin
embargo esto no es definitivo y se presume que el virus puede afectar crustáceos cultivados en
medios hipotónicos (Pantoja y Lightner, 2008).

La enfermedad de la mancha blanca (WSSV)
Agente viral cuyo material genético consiste en DNA de doble cadena, y fue asignado a la
familia Nimaviridae y al género de Whispovirus (Mayo, 2002). El tamaño de su genoma es de
aproximadamente 300 Kb y su distribución geográfica incluye Asia y América. Todos los
crustáceos que habitan ambientes marinos, salobres o dulceacuícolas presentan susceptibilidad a
esta infección (Lightner, 1996); la epizootia se caracteriza por una rápida y creciente
mortalidad, presentando un cuadro clínico muy corto antes de la muerte que incluye síntomas de
anorexia, letargo y casi todo el tiempo la aparición de pequeñas manchas blancas de 0.5 a 2.0
mm de diámetro en la superficie del caparazón del cefalotórax (Bondad et al., 2001); cabe
señalar que en ocasiones no se aprecian estas manchas, lo cual se asume que podría ser a
consecuencia de las condiciones asociadas a la temperatura (Ochoa et al., 2006), que de alguna
manera intervienen en la sub expresión de la proteína DD9A que participa en la calcificación
del exoesqueleto, perturbando de este modo el metabolismo del calcio en el camarón (Endo et
al., 2004 ). Se piensa que una disminución en la regulación del calcio podría tener efectos
graves en la homeostasis del camarón dado que varios factores relacionados a la respuesta
inmune son calcio-dependientes, tales como las transglutaminasas (Wang et al., 2006; Bustillo
et al., 2009).

Desde finales de los 90s, el virus WSSV ha sido el que más ha impactado económicamente a la
mayoría de las granjas camaronícolas del mundo, ya que ha llegado a causar hasta el 100% de
mortalidad acumulada dentro de los dos a diez días posteriores a la aparición de signos de la
enfermedad (Lightner 2003). Como estrategia ofensiva a esta enfermedad se consideró la baja
salinidad, suponiendo que  podría mermar el poder infeccioso del virus; pero al desarrollar
estudios con juveniles de camarón blancoen ambientes con diferentes condiciones hipotónicas,
los resultados mostraron un mayor grado de infección y daño branquial, gástrico, del órgano
linfoide y glándula antenal, en aquellos organismos que se encontraban a salinidades entre 5 y
15. (Ochoa et al., 2006; Carbajal et al., 2008); lo descubierto indica que el virus de la mancha
blanca  infecta al camarón aún en bajas salinidades. En relación con este tema recientemente se
efectuaron experimentos por Godínez et al. (2012 datos no publicados) con juveniles de
camarón blanco, sujetos a hipertermia (33°C) a tres salinidades (35, 15 y 5),  en desafío al virus
WSSV; los juveniles presentaron signos de la enfermedad que analizados histopatológicamente
se observaron lesiones de ligeras hasta severas a las tres salinidades, con una sobrevivencia del
0% a las 144 y 168 hpi (horas post infección) en los tratamientos con salinidades 35 y 5; en la
salinidad de 15 g/L se presentó una sobrevivencia del 65% hasta pasadas las 444 hpi. Este
efecto se debió a la combinación de hipertermia con la salinidad de 15 g/L.

En relación con esto, Rosas et al., (2002) descubrieron que juveniles de camarón blanco
mostraron mayor consumo de energía del alimento ingerido en los organismos mantenidos a
salinidad de 15 g/L, lo que indicó que esta especie opera en su óptimo fisiológico en salinidades
cercanas a su punto isosmótico, acumulando el máximo de energía canalizadaa crecimiento.
Esto permiten suponer que en agua salobre por debajo del punto isosmótico (26 g/L) se presenta
el menor gasto energético derivado al metabolismo de rutina y la excreción de productos
nitrogenados (Valdez et al. 2008). Aunado a esto, las temperaturas cercanas a su preferendum
térmico a los 30°C, (Hernández et al. 2006) favorece al organismo para concentrar en mayor
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medida los recursos nutricionales que le permitirán transformarlos en energía (sea cual fuere su
ruta) para mantener el sistema de defensa activo contra el desafío al virus WSSV.

Además del WSSV, existen virus como una variante del HPV (Parvovirus hepatopancréatico),
el PvNV (Nodavirus de L. vannamei) y el MrNV (Nodavirus de langostino malayo) que
comparten hospedaje con crustáceos de ambientes salinos. Todos los estudios muestran así lo
devastadoras que pueden ser las infecciones virales para el cultivo de crustáceos en ambientes
epicontinentales (Bonami y Widada, 2011).

CONCLUSIONES

El incremento en la comercialización nacional y de exportación de productos de origen acuícola,
ha favorecidola introducción, dispersión y transmisión de enfermedades en nuevos sitios. En
América Latina se han reportado a la fecha cuatro virus que ocasionan fuertes efectos
negativosen las poblaciones cultivadas de crustáceos (IHHNV, TSV, WSSV e IMNV). El
cultivo de camarón en aguas de baja salinidad, se consideró en su momento a priori, como una
estrategia para reducir dichos impactos en los cultivos, manteniéndolos libres de enfermedades.
Recientemente mediante varias experiencias, se ha evaluado la susceptibilidad de diversas
especies de crustáceos comerciales (incluyendo alcamarón blanco)encondiciones de baja
salinidad, a las principales infecciones virales como el síndrome de la mancha blanca, cabeza
amarilla y el síndrome de Taura; comprobando que las bajas salinidades utilizadas en cultivos
de camarón, no constituyen factores limitantes para estos virus que no discriminan casi a
ninguna especie de crustáceo comercial, de manera que la condición hipohalina parece no haber
resultado eficaz. Cabe señalar que una ventaja inherente de los sistemas de cultivo hipotónicos,
por tratarse generalmente unidades de manejo más pequeñas, es la mayor capacidad para la
aplicación de medidas estrictas de bioseguridad, con lo se puede reducir de manera importante
la generaciónde brotes epizoóticos.
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