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Resumen

A nivel global, la produccién acuicola de camardn ha tenido de forma recurrente la presencia de diversas
enfermedades infecciosas, las cuales han ocasionado grandes pérdidas econdmicas, afectando la estabilidad de la
industria. El objetivo de la presente revision fue realizar una actualizacién sobre los descubrimientos asociados a
la necrosis aguda del hepatopancreas (AHPND), que permitan el incremento del conocimiento entre los sectores
productivos, investigativos y oficiales de la region latinoamericana. Se exponen aspectos de su origen, desde el
primer reporte en China, hasta su aparicién en afios posteriores en Latinoamérica, su etiologia, signologia clinica,
citopatologia e impacto en los cultivos. La necrosis aguda del hepatopdncreas se caracteriza por presentar tres etapas
de desarrollo, denominadas aguda, intermedia y terminal, las cuales son identificables durante el transcurso de la
infeccidn. A nivel histopatoldgico se pueden observar desprendimientos celulares en hepatopdncreas, edematizacion,
tibulos necréticos e infiltraciones hemociticas generalizadas. Se describen ademds las caracteristicas del pldsmido
que le confiere patogenicidad, y las diferentes técnicas de diagndstico, como la reaccidn en cadena de la polimerasa,
la tecnologia LAMP y las sondas TagMan. Se enfatiza en los esfuerzos por optimizar las técnicas de diagndstico y
control de la enfermedad, los cuales posiblemente requerirdn de la aplicacion de medidas integrales de manejo, buenas
précticas acuicolas y sistemas de bioseguridad eficaces en las fincas productivas dedicadas al cultivo de camarén.
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Abstract

Globally, shrimp aquaculture production has been recurrently suffering the presence of various infectious diseases,
which have caused great economic losses, affecting the stability of the industry. The objective of the present review
was to do an actualization on the discoveries associated with acute hepatopancretic necrosis (AHPND), and also to
increase knowledge between the productive, investigative and official sectors of the Latin America. Therefore, several
aspects of this disease, such as the first report of the disease in China, and several years later in Latin America, its
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etiology, clinic signology, cytopathology, and culture impacts were reviewed in this study. The severe hepatopancreas
necrosis has three characteristic infection stages: acute, intermediate and terminal. Cell detachment, edematization,
necrotic tubules and hemolytic infiltrations are common from a histopathological perspective. Also, the plasmid
pathogenic characteristics, and diagnosis technics, such as polymerase chain reaction (PCR), LAMP technology and
TagMan probe are addressed. Finally, the article describes the desired optimization efforts for the disease’s diagnosis
and management, which includes the application of integrated management measures, good aquaculture habits, and
effective biosecurity systems in culture shrimp farms.

Keywords: cytopathology, bacterial disease, shrimp culture.

Introduccion

La incidencia e impacto recurrente de las enfermedades infecciosas que afectan las producciones acuicolas, ha
sido la causa de grandes pérdidas en aspectos productivos y econdmicos (Bondad-Reantaso et al., 2001; Burge et
al., 2007; Decamp et al., 2008; Varela y Pena, 2015). Dentro de los patégenos que han causado mds impacto en la
industria del camardn se encuentran los virus y las bacterias. Los factores ambientales y el confinamiento al que se
someten los camarones, son citados cominmente como algunos de los detonantes mds importantes para la rapida
multiplicacién y ataque de virus, bacterias, hongos y pardsitos, las cuales pueden localizarse en el tracto digestivo,
las branquias y la cuticula de los camarones, asi como en el agua, el alimento y los sedimentos de los estanques de
cultivo (Varela y Pefia, 2015).

El impacto generado por las patologias bacterianas en la camaronicultura no es reciente, histéricamente
las infecciones causadas por bacterias, en especial por las especies pertenecientes al género Vibrio, han sido
responsables de altas mortalidades (Martin et al., 2004; Morales-Covarrubias, 2004; Aguirre-Guzman et al., 2005;
Trujillo et al., 2005; Soto et al., 2010; Pefia y Varela, 2013; Tinwongger et al., 2014; Varela y Pefia, 2016). Algunas
de las especies reportadas incluyen a V. parahaemolyticus, V. penaeicida, V. nigripulchritudo, V. alginolyticus, V.
harveyi y V. campbelli (Morales-Covarrubias, 2004; Soto et al., 2010; Morales-Covarrubias y Gémez-Gil, 2014),
con grados de afectacion y virulencia variables.

A pesar de que la produccién camaronera en Latinoamérica ha presentado un aumento constante, la ultima
década se ha caracterizado por una alta prevalencia de patologias de origen viral y bacteriano en los organismos de
cultivo. Entre los factores que se han asociado a este fendmeno se mencionan, las fluctuaciones de los pardmetros
fisico-quimicos de las aguas de los estanques, que se han presentado (Varela y Pefia, 2015) por la introduccién
de semilla’ de diversos origenes, de la cual se sabe muy poco acerca del estado sanitario, debido a una reducida
vigilancia sanitaria y a una baja implementacién de la bioseguridad.

Durante los tltimos afios se ha presentado una nueva enfermedad que ha afectado los camarones de cultivo,
con mortalidades de hasta un 100%, la cual fue conocida en sus inicios como el sindrome de la mortalidad
temprana (EMS, por sus siglas inglés), y denominada posteriormente como la enfermedad de la necrosis aguda del
hepatopdncreas (AHPND, por sus siglas en inglés) (FAO, 2013; Lightner et al., 2013; Tran et al., 2013; Pantoja y
Lightner, 2014).

Desde el surgimiento y posterior diseminacién del AHPND en Asia y América, se han realizado constantes
e importantes esfuerzos de investigacion, generando avances en la comprension de esta patologia. Esto supone el
primer paso, necesario e indispensable para desarrollar las bases para su abordaje y eventual control; ante todo reto

> En camarones la semilla se refiere a la postlarva antes de ingresarlo al estanque; generalmente se encuentra en un tamaifio de pl10.
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epidemioldgico emergente es necesario conocer el patdgeno, sus mecanismos de transmision y patogénesis para
luego disefiar estrategias de control, exclusién o mitigacion.

El objetivo de la presente revision fue realizar una actualizacidn sobre los descubrimientos asociados a la
necrosis aguda del hepatopancreas (AHPND), que permitan el incremento del conocimiento entre los sectores
productivos, investigativo y oficiales de la region latinoamericana.

Origen

El AHPND se report6 por primera vez en el afio 2009 como una enfermedad idiopdtica en camarones juveniles,
cultivados en granjas de China y pertenecientes a las especies Penaeus monodon 'y Litopenaeus vannamei. En los
afios siguientes y atn sin identificar la etiologia, se propagd a paises cercanos, afectando a Vietnam en el afio 2010,
Malasia en el 2011 y Tailandia durante el 2012 (NACA, 2012; FAO, 2013; Lightner et al., 2013; Sriurairatana et
al., 2014). Recientemente, fue reportado en Filipinas (de-la-Pefia et al., 2015).

En el continente americano el AHPND se diagnosticéd en el afio 2013, generando altas mortalidades y
disminucién de produccion en México, especificamente en los estados de Sonora, Nayarit y Sinaloa (Lightner et
al., 2013; Nunan et al., 2014; Pantoja y Lightner, 2014; Sanchez et al., 2014; Sirikharin et al., 2015). Por tltimo,
se identificé en Centroamérica en el 2015 (Han et al., 2015b), donde no se especificé el pais, pero posteriormente,
se informd su presencia en los cultivos en Belice (Shrimp News International, 2015).

Signologia clinica

Los signos clinicos presentes en los animales afectados por este patégeno son inespecificos y no poseen valor
diagnéstico confirmatorio. El AHPND se presenta como un stbito aumento en la mortalidad de los camarones
durante los primeros treinta a cuarenta dias de cultivo, mismas que pueden llegar al 100% de la poblacién presente
en el estanque afectado. Ademads, se han reportado brotes secundarios en las poblaciones remanentes, generalmente
causadas por Vibrio sp. (Lightner et al., 2013; Tran et al., 2013; Varela y Pefia, 2014).

Los signos clinicos asociados a la presencia de AHPND incluyen nado errético, ataxia, crecimiento reducido,
textura blanda y dspera de la cuticula, anorexia y nulo o bajo contenido intestinal, el cual puede presentarse
interrumpido, se observa una fuerte atrofia y palidez del hepatopdncreas, causada por la pérdida de los pigmentos
de la cdpsula y se hacen dificiles de aplastar entre el dedo indice y el pulgar. Ademds, es comtn la presencia de
parasitosis secundarias (Lightner et al., 2013; Pantoja y Lightner, 2014; Hong et al., 2015).

Etiologia del AHPND

Durante los primeros afios de impacto de los brotes de AHPND, se sospechaba de una posible naturaleza
infecciosa, por su patrén de propagacion geografico; no obstante, los ensayos realizados para agentes conocidos
a esa fecha, como virus, bacterias y pardsitos, dieron resultados negativos en los hepatopancreas afectados, por lo
que, no se tenia certeza sobre la causa de esta nueva patologia. En el afio 2013, mediante ensayos realizados en el
Laboratorio de Patologias en Acuicultura de la Universidad de Arizona en Estados Unidos, fue posible establecer
la identidad del agente causal del AHPND, siendo este de tipo bacterial (Lightner et al., 2013; Tran et al., 2013;
Nunan et al., 2014; Pantoja y Lightner, 2014).
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Laprimer especie relacionada con esta enfermedad, fue una cepa altamente virulenta de Vibrio parahaemolyticus,
la cual es portadora de un pldsmido que contiene una toxina binaria que le confiere la patogenicidad (Lightner et
al., 2013; Tran et al., 2013; Nunan et al., 2014; Han et al., 2015d).

En estudios realizados in vitro usando cepas de V. parahaemolyticus con AHPND, demostraron una importante
resistencia a algunos de los antibidticos permitidos para acuicultura, incluyendo a las tetraciclinas, donde
aparentemente esta capacidad igualmente estd mediada por pldsmidos (Han et al., 2015a). Estos autores comentan
que el uso excesivo de antibidticos genera una fuerte seleccion y promueve el desarrollo de resistencias; asociado
ademds a genes transferibles. Dicha resistencia es corroborada por Lai et al. (2015), mediante la realizaciéon de
ensayos de sensibilidad a farmacos, donde se observé que V. parahaemolyticus presentd resistencia a multiples
antibidticos, lo que sugiere que, el uso de estas sustancias en el tratamiento de los camarones debe ser estrictamente
regulado y supervisado.

En ensayos llevados a cabo con diferentes cepas bacterianas se indicé que existen variaciones en la virulencia
de estas cepas de bacterias segin su origen geografico (Joshi et al., 2014), y se ha establecido que, su accién asi
como su capacidad patogénica estdn estrechamente relacionadas con la concentracion bacterial presente (Sirikharin
etal., 2015).

Recientemente, se determind que la especie Vibrio harveyi puede provocar AHPND, ya que ha mostrado
resultados positivos en los andlisis por medio de la reaccién en cadena de polimerasa (PCR, por sus siglas en
inglés), asi” como a la generacién del cuadro clinico-lesional de la enfermedad, lo que indica la presencia de los
genes necesarios para la sintesis de las toxinas (Kondo et al., 2015).

Mecanismo infeccioso y patogénico del AHPND

El AHPND se origina cuando la cepa patogénica coloniza el estomago de los camarones, lugar desde el cual
liberan dos toxinas con capacidad proteolitica llamadas Pir A y Pir B. Estas toxinas se acumulan y afectan el
hepatopancreas, generando desprendimientos celulares masivos y agudos, acompafiados de necrosis (Lightner et
al.,2013; Tran et al., 2013; Pantoja y Lightner, 2014; Han et al., 2015b). En muchos casos las células desprendidas
presentan nucleos cuasi normales, sin picnosis, cariélisis u otras lesiones aparentes.

Estas dos toxinas son producidas y liberadas por las bacterias que presentan el pldsmido pVPA3-1, el cual
contiene los genes que las codifican. Dicho plasmido tiene una longitud de 69 168 pares de bases y se presenta con
una carga promedio de 37 copias por célula bacterial, lo anterior para cepas aisladas en Vietnam durante el afio
2013 (Han et al., 2015d). Los genes que codifican para las toxinas Pir A y Pir B, tienen un peso molecular de 13
y 50 kDa, respectivamente y presentan un contenido de CG significativamente menor al presente en el resto del
pladsmido, lo que sugiere que estos genes fueron adquiridos posteriormente por el plasmido (Han et al., 2015d).

Se ha detectado una gran homologia entre las secuencias genéticas que codifican para la toxina Pir B y una
toxina presente en la bacteria Photorhabdus luminescens que afecta nematodos. No asi con la secuencia que
codifica para la toxina Pir A, la cual presenta altas diferencias con respecto a otras secuenciadas previamente,
descritas para P. luminescens (Han et al., 2015d; Lee et al., 2015).

La secuenciacién completa del pldsmido pVPA3-1, ha permitido detectar 92 marcos de lectura abierta, as{
como la identificacion de caracteristicas en algunas de sus regiones que permiten trazar claras variaciones segin
el origen geogréfico de la cepa portadora, estos se tratan de un transposon con 4243 bp y una secuencia repetitiva
pequefia (SSR, por sus siglas en inglés), con una longitud de 9bp (Han et al., 2015b). Este transposon se ha
detectado unicamente en los aislados de México y de Centroamérica, y estdn ausentes de los aislados asidticos (Han
et al., 2015b). Por su parte, las SSR se presentan con cuatro, cinco o seis repeticiones. Se han detectado cuatro
repeticiones en las cepas originadas de Vietnam, China y Tailandia. La presencia de cinco repeticiones tinicamente
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se ha observado en algunos aislados de Vietnam, mientras que con seis repeticiones solo se detectd en los aislados
de México, esto sugiere que las cepas aisladas en Centroamérica, estdn mds emparentadas filogenéticamente a las
cepas mexicanas que a las asidticas (Han et al., 2015b). Esta diferencia permite determinar a través de andlisis de
PCR la cepa asidtica y la cepa mexicana.

Histopatologia del AHPND y sus fases de desarrollo

Las lesiones provocadas por esta enfermedad presentan tres fases secuenciales, aguda, intermedia y terminal,
las cuales son identificadas durante el transcurso de la infeccion (Pantoja y Lightner, 2014; Varela y Pefia, 2014;
2016). Durante el andlisis en fresco se puede observar como parte de los primeros sintomas, el hepatopancreas
reducido y el intestino carente de alimentos.

Durante la fase inicial o aguda de la infecciéon de AHPND se presentan alteraciones que generan una pérdida
de la funcionalidad y desprendimientos de las células F, B y R de los tibulos hepatopancredticos (Figura 1A),
acompafiados de una disminucién de la actividad mitdtica de las células E, por lo que, no hay regeneracion tisular.
Hay una clara disminucién de las reservas, iniciando asi la atrofia del hepatopdncreas. El avance de las lesiones
se desarrolla desde las zonas proximales de los tibulos hepatopancredticos y avanzan hacia las zonas distales,
tropismo que posee valor diagndstico confirmatorio (Cuéllar-Anjel et al., 2012; Pantoja y Lightner, 2014; Varela
y Pefia, 2014; 2016). Posteriormente, durante la fase intermedia o de transicién, es posible, por primera vez,
observar presencia bacterial, detectdindose algunas masas bacteriales basofilicas, pudiendo ser especies saprofitas
oportunistas (Figura 1B), asi inicia la infeccion detectable y continta el desprendimiento celular, inician los
procesos inflamatorios, y se observa infiltracién hemocitica (Cuéllar-Anjel et al., 2012; Pantoja y Lightner, 2014;
Varela y Pefa, 2016).

Durante la fase final o terminal de la infeccién (Figura 1C), se generaliza la destruccién del hepatopancreas
por los desprendimientos celulares y por la accién bacterial, hay una severa infiltraciéon hemocitica acompafiada
de melanosis y necrosis multifocal, asi como la presencia de edemas, muy cominmente se presentan infecciones
bacteriales secundarias (Cuéllar—Anjel et al., 2012; Lightner et al., 2013; Tran et al., 2013; Pantoja y Lightner,
2014; Varela y Pefia, 2014; 2016). En esta etapa, es muy dificil distinguir entre AHPND y una necrosis séptica
del hepatopancreas (SHPN), originado por otras cepas distintas a AHPND, por lo que, se requiere de técnicas de
confirmacién adicionales.

Diagnéstico del AHPND

Tradicionalmente, el diagndstico de enfermedades bacteriales se ha realizado mediante técnicas bacteriolégicas,
como las descritas por Prieto y Rodriguez (1993), Lightner (1996), Cuéllar-Anjel (2014) y Morales-Covarrubias
y Gomez-Gil (2014). Sin embargo, las particularidades de AHPND y la necesidad de confirmar la presencia del
plasmido y mds especificamente, de los genes que codifican para las toxinas, hacen que la bacteriologia cldsica sea
limitada a su uso como técnica de tamizaje, perdiendo con ello su valor diagndstico confirmatorio.

Pese a ello, los diagnésticos iniciales del AHPND se basaron en la signologia clinica y la histopatologia. Esta
ultima aplicando la técnica descrita por Bell y Lightner (1988) y Lightner (1996), sobre cortes de hepatopancreas, en
los cuales es posible observar las diferentes fases del desarrollo de la infeccién ya descritas. Sin embargo, no permiten
detectar la presencia del patégeno en ausencia de lesiones, y requiere de equipos, recursos, tiempo y experiencia.

Por otro lado, las fases de latencia y terminal, al no presentar lesiones patognomonicas, generan la necesidad de
disponer de herramientas diagndsticas de alta sensibilidad y especificidad. Por ello, se han desarrollado diferentes
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Figura 1. Juvenil de Penaeus vannamei, mostrando la signologia clinica tipica de la necrosis aguda del
hepatopdncreas (AHPND). A) Fase aguda de la infeccién, se observan desprendimientos celulares
que avanzan desde la region basal del tibulo, la region apical permanece sin desprendimientos, pero
hay una disminucién en la actividad mitdtica. B) Fase de transicion, en ella es posible que inicien las
observaciones de bacterias, como infecciones secundarias, se observan dreas edematizadas y contindan
los desprendimientos celulares. C) Fase terminal, la infeccién bacterial masiva es evidente, se observan
tibulos necréticos e infiltraciones hemociticas generalizadas.

Figure 1.  Juvenile Penaeus vannamei, showing the typical clinical acute hepatopancreatic necrosis disease
(AHPND) signology. A) Acute phase of infection, cell detachment is observed advancing from the basal
region of the tubule, the apical region remains without showing detachment, but there is a decrease
in mitotic activity. B) Phase transition, it is possible to start observing bacteria, as well as secondary
infections, also edematous areas are observed, in addition to the aforementioned, cell detachments
continue. C) Phase terminal, massive bacterial infection is evident, necrotic tubules and generalized
haemocyte infiltrations are observed.
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sistemas de diagndsticos moleculares basados en el PCR, siendo capaces de detectar la presencia de la cepa
portadora de los genes que codifican para las toxinas (OIE, 2013; Nunan et al., 2014; Dangtip et al., 2015; Hong
et al., 2015; Sritunyalucksana et al., 2015).

Técnicas moleculares, primers utilizados y sus particularidades

Una vez determinada la identidad del agente causal de AHPND y sus caracteristicas genéticas, se disefiaron
pruebas de PCR necesarias para la deteccion molecular. Para ello, fue necesario establecer las diferencias entre
las cepas causantes y no causantes del AHPND. Como estrategia, los primers se disefiaron para reconocer las
secuencias del plasmido pVPA3-1, al ser este el portador de las secuencias que codifican para las toxinas de interés.

Entre las primeras pruebas de PCR desarrolladas para detectar esta enfermedad se disefiaron los primers
AP1 y AP2, sin embargo, en algunos ensayos, al ser sometidos a pruebas de sensibilidad, generaron una cantidad
no deseada de falsos positivos, cercana al 3% (Sirikharin et al., 2015). Posteriormente, la causa de estos falsos
positivos se atribuy6 a que las secuencias reconocidas por AP1 y AP2 no incluian las secuencias que codificaban
para la toxina binaria, sino que detectaban otras regiones del pldsmido y, por lo tanto, era posible que se presentaran
errores en los resultados, aunque no presentaran los genes que producen las toxinas especificas (pirA y pirB)
causantes de la enfermedad (Flegel, 2015).

El desarrollo posterior de los primers AP3 supuso una mejora significativa en la deteccion de AHPND
(Zorriehzahra y Banaederakhshan, 2015), ya que reconoce especificamente las regiones que codifican para las
toxinas, sin embargo, si la carga bacterial es muy baja, se recomienda realizar un preenriquecimiento para aumentar
la carga bacterial presente en la muestra y facilitar asi la deteccién (Sritunyalucksana et al., 2015).

Recientemente se ha desarrollado un nuevo método, con los primers denominados AP4, siendo este un
procedimiento de PCR anidado, los primers F1 y R1 generan un amplicén de 1269 pb, y los primers F2 y R2
generan un segundo amplicén de 230 pb. Debido a su mayor sensibilidad y especificidad, permite omitir los pasos
previos de preenriqueciminto que si se necesitan con las otras pruebas de PCR, como el AP3, cuando la carga
bacterial es muy baja (Dangtip et al., 2015; Sritunyalucksana et al., 2015).

Otros estudios realizados mediante ensayos con la tecnologia LAMP, han desarrollado y validado primers
LAMP-A y LAMP-B, para identificar especificamente cepas de V. parahaemolyticus causantes de AHPND
(Kongrueng et al., 2015). Ademds, se han desarrollado métodos cuantitativos (qPCR), basados en una sonda
TagMan, con el fin de cuantificar los pldsmidos presentes en V. parahaemolyticus, el cual genera un amplicon de
135 pb que se produce a partir de la secuencia de Pir A (Han et al., 2015c).

Debido a la confirmacién de al menos otra especie de Vibrio (V. harveyi) causante de AHPND, es necesario
continuar con las optimizaciones de los primers, y realizar ensayos para corroborar la sensibilidad y especificidad
de los kits existentes en la actualidad.

Conclusiones

La gran cantidad de esfuerzos realizados mundialmente han generado una importante cantidad de informacién
y avances en la comprensién del mecanismo infeccioso utilizado por las especies causantes del AHPND. Es
necesario integrar esta informacion para desarrollar estrategias de diagndstico, ademas de sistemas de contencion,
exclusion y prevencion.

La camaronicultura estd enfrentando un gran desafio en lo referente al desarrollo de estrategias de control y
prevencion de esta patologia, apoyada por la inefectividad de las terapias tradicionales, basadas en la aplicacion de
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antibidticos. Lo anterior, se asocia a la resistencia demostrada de V. parahaemolyticus y por los riesgos de desarrollar
nuevas resistencias en el ambiente. Paralelamente, se presenta el riesgo de residualidad con las implicaciones de
pérdida de inocuidad de los productos, la pérdida de eficacia de las antibioterapias y las sanciones a los productores.

La signologia clinica de esta patologia no es especifica, y en muchos casos es subjetiva, existen diferentes
enfermedades con caracteristicas clinicas similares al AHPND, por lo que, no posee valor diagndstico, y constituye
Unicamente una sefal de alerta, siendo necesario recurrir a pruebas diagndsticas de mayor confiabilidad.

Las técnicas bacterioldgicas tradicionales son incapaces de brindar un diagndstico concluyente, ya que
estos sistemas de cultivo no permiten determinar presencia o ausencia de los plasmidos, y menos atin de genes
especificos. Los cultivos bacterioldgicos pueden ser utilizados Unicamente como controles de screening, y deben
enfocarse en muestras de estémagos, mds que en muestras de hepatopdncreas. Una vez detectadas colonizaciones
bacteriales sospechosas, deben utilizarse otras técnicas diagndsticas complementarias.

Las técnicas histopatoldgicas poseen una sensibilidad y especificidad aceptable, pero requieren del desarrollo
previo de los efectos citopatoldgicos para su eficacia, ademds, requieren de tiempo, recursos, equipos, asi como
personal altamente entrenado.

En la actualidad el AHPND es causado por al menos dos especies diferentes de Vibrio, esto abre la posibilidad
de extenderse a otras especies, por lo que, las técnicas de diagnéstico molecular, deberdn someterse a evaluaciones
constantes de sensibilidad y especificidad. Se deberd enfatizar en la deteccién de los genes de las toxinas y no
sobre cepas bacteriales especificas, donde se deben continuar los esfuerzos de optimizacién de las mismas. Se debe
seguir trabajando para encontrar técnicas efectivas de diagndstico y posterior control de la enfermedad, los cuales,
posiblemente requerirdn de la aplicacién de medidas integrales de manejo, buenas practicas acuicolas y sistemas
de bioseguridad eficaces.

Se deberdn aplicar acciones para minimizar los riegos de infeccion de los cultivos ante el fracaso de las
antibioterapias, donde tendrdn que enfocarse en el desarrollo de sistemas de bioseguridad eficaces, asi como la
utilizacién de postlarvas libres de este patogeno (SPF). Otras medidas pueden ser la aplicacion de mejores préacticas
de produccién, disminucién de las densidades de cultivo, disminucién de la materia orgdanica acumulada en los
estanques, reduccién de nutrientes en la columna de agua, que puedan ser usados por las bacterias, monitoreo de
las cargas bacteriales en los estanques y en los animales como indicadores de riesgo, y el desarrollo de lineas de
animales tolerantes o resistentes a esta enfermedad.

El riesgo de que esta enfermedad continde propagdndose hacia Centroamérica y Suramérica es latente, lo que
exige acciones conjuntas entre los sectores productivos y oficiales para realizar su vigilancia, prevencién y control.
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