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I N T R O D U C C I O N 

La consolidación de la acuacultura continental en las En-
tidades Federativas ha avanzado enormemente en el t r a n s -
curso de la última década, gracias al impulso brindado --
por la Secretaría de Pesca, a través de la Dirección Gene 
ral de Acuacultura y del FONDEPESCA. 

La producción pesquera de esta importante activid;«d ha si 
do útil no sólo en el renglón alimentario, sino también -
en el renglón de la creación de empleos. 

El cultivo de tilapia en la República M e x ^ a n a °cupa el -
orimer lugar en importancia, logrando en el transcurso de 
1987 una producción total de 27 , 765 ^nel-d-s,, de acuer-
do a los datos estadísticos proporcionados por la Direc 
ción General de Acuacultura (Vol. #1, 1988); ademas cabe 
señalar que la producción de crías de esta especie ocupa 
también e f p r i m e r lugar, con 38 millpnes 66 5 mil t e m p l a -
res Paralelo a la consolidación de esta empresa, la -
n!d¡d piscícola ha cobrado suma importancia debido a los 
mecanismos de prevención y control de enfermedades emplea 
dos para lograr esta meta. 

Por ello, todo acuacultor debe ser capaz de reconocer los 
principales agentes etiológicos de las enfermedades que -
pueden en un momento dado disminuir el rendimiento de la 
producción aunado a las técnicas de manejo propias de la 
esoecie o bien, de conocer los organismos que cohabitan 
en las estanquerías, dado que los parásitos utilizan gen^ 
raímente las cadenas tróficas naturales P a r * 
ciclo biológico, para lo cual ocupan m o ^ o s crustáceos 
larvas de insectos, etc., en cualquier fase, es decir des 
de el mantenimiento de reproductores, - p r o d u c c i ó n incu-
bación, alevinaje, crianza, juvenil o adulto; por este m ^ 
rivo es de virtual importancia el conocer ademas de la 
especie cultivada y R e a l i d a d del agua, las demás formas 
vivas existentes en los centros acuicolas, pues de esto 
d e p e n d e r á e l establecimiento de las medidas preventivas -
para evitar la utilización de fármacos o sustancias 
cas que en un futuro próximo dañarán nuestro ecosistema 
dando lugar a formas resistentes en el caso de la aplica-
ción indiscriminada de. antibióticos. 

El propósisto de este manual es el de dar a conocer las -
principales enfermedades infecciosas (tales como son las 
ocasionadas por virus, bacterias y hongos) y las parasita 
rias (ocasionadas por protozoarios, tremátodos, cestodos, 
nemátodos, acantocéfalos, etc.); la forma de transmisión 



de los agentes infectivos, ciclos biológicos y patogéne 
sis, convirtiéndose en una útil herramienta en el diagnós 
tico, prevención y tratamiento de las entidades patológi 
cas que dañan la economía de los peces. 

Es importante señalar que en el presente manual se evi 
ta el utilizar términos técnicos y taxonómicos en abundan 
cia, empleando sólo los más indispensables para el reconoci 
miento de los agentes infecciosos. 

SECCION I 
PARASITOS 
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ENFERMEDADES PARASITARIAS 
Parásito se le llama a aquellos animales que viven so-

y crustáceos (Lernaea, Ergasilus, etc.). 
tos Da rá s i tos debemos tomarlos en cuenta al examinar 

„ r . i L r c l í n i c o s ocasionalmente poco evidentes y 
sobre ^do^c^a^o^currirepizootias en ^ piscifactorías 
donde se cultiva Tilapia, princxpalmente^ las t>ras_ 
faunaciones de parasitosis •te otra, partes del 
^ r ^ ^ c ^ ^ ^ d ^ s ^ r d r e S c ^ ^ pertenecen 
al grupo de las tilapias. 

C A P I T U L O l 
ENFERMEDADES CAUSADAS POR PROTOZOARIOS 
nrotozoarios son organismos unicelulares microscó-

S á ^ B F S S T ^ S S 
r nes en t lapias son Oodinium, Costia, Trypanosoma, 

ichthiophthirius, Trichodina, Myxobolus y Pleistophora. 

ENFERMEDAD DEL TERCIOPELO (POLVO DORADO) 

tilapias. 

-. • j a f«rma ovoide, mide aproximadamente 13 

vo dorado sobre la superficie del pez. Patogenicidad y epizootiología: Para el desarrollo 



días. A 15-17 C el desarrollo de los estadios infectivos 
dura aproximadamente 11 días mientras los estadios libres 
nadadores duran 12-14 hrs. a 23-35 C. Oodinium penetra el 
epitelio, ocasionando una respuesta hiperplástica, que en-
cierra al parásito. 

Cuadro clínico: Los peces infectados presentan hemo-
rragias e inflamación de las agallas, siendo puerta de en-
trada para infecciones bacterianas y micóticas. 

Diagnóstico: La más notable característica de la 
oodiniasis es la capa aterciopelada en piel y tejido bran-
quial la cual por examen al microscopio demuestra numerosos 
trofontes y masas inmóviles con numerosos glóbulos inter-
nos de color verde obscuro por los cloroplastos del protozoa-
rio. 

Prevención y Control: Puede tratarse la infección 
con azul de metileno ó 3-6 diamino-10 cloruro de metilacri-
dina ( Acrif lavina o Tr i paf lavina). La prevención consiste 
en evitar la introducción a los vasos de producción de ti-
lapias con los signos de la enfermedad. 

COSTIASIS 
Fig. 2 

Es una enfermedad provocada por un protozoario flagela-
do del género Costia, algunos investigadores lo colocan 
en el género Ichtyobodo; mide aproximadamente 5-10 um, 
por lo cual a veces pasa desapercibido en los exámenes mi-
croscópicos de piel y agallas, posee cuatro flagelos (2 lar-
gos y 2 cortos) y son de cuerpo redondeado. 

Patogenicidad y epizootiología: Estas se adhieren 
con sus flagelos y el disco aplanado de la superficie ven-
tral a la piel y filamentos branquiales del pez, observándo-
se pequeños paquetes de microtú'oulos extendidos dentro de 
las células del hospedero y conectados a la vacuola digesti-
va Qdel parásito. Se multiplica rápidamente entre los 24-
2 5 C. Las infestaciones severas son comúnmente ocasionadas 
por trasfaunaciones de peces silvestres a los estanques. Es 
c o m ú n e n c o n t r a r l a a s o c i a d o con otros protozoarios 
(Trichodina, Chilodonella cyprini) como ha'sido reporta-
do en Tilapia mossambica en Sud Africa durante los meses 
fríos (menos de 17 C). 

Cuadro Clínico: Es uno de los flagelados más proble-
máticos, en la costiasis severa la piel se recubre con una 
película g r i s - b l a n q u e c i n a o azul característica causada 
por la excesiva producción de mucus debido a la irrita-
ción, observándose nados repentinos, lo cual no se observa 
si sólo infecta las agallas. Con el "stress" los peces pier-
den el apetito y nadan en la superficie. Son comunes las in-
vasiones secundarias por hongos.Es especialmente patógeno 
en peces menores de tres o cuatro meses ocasionando la muer-
te. 

Diagnóstico: Se realiza por exámenes microscópicos 
directos en los raspados de mucus blanquecinos o verdosos,-
las áreas más intensamente parasitadas presentan hemorragias 
y las branquias se cubren de mucus. 

Prevención y control: La medida profiláctica más 
recomendable es no introducir peces infectados #a los estan-
ques, pero si se presenta la enfermedad, se sugi ere contro-
larla con azul de metileno, dicromato de potasio, formol 
(167-200 ppm/lhora), permanganato de potasio (2-3ppm) o ver-
de malaquita (0.1 ppm). 

TRYPANOSOMIASIS 
Fig. 3 

Esta enfermedad es provocada por un flagelado del géne-
ro Trypanosoma. Este es un protozoario del sistema sanguí-
neo; posee dos flagelos originados en un cinetoplasto, uno 
de ellos recorre el cuerpo formando una membrana ondulante. 

Patogenicidad y Epi zoot i ología: Cerca de diez formas 
de trypanosomas han sido reportadas principalmente en peces 
de Africa. Trypanosoma mukasaiy T. spp han sido reporta-
dos hasta en un 52% de tilapias (Tilapia variabilis, 
Tilapia esculenta y Tilapia sp. Este flagelado ataca el epi-
telio de los filamentos branquiales y si son abundantes en 
la sangre, causan anemias al exceder en número a los glóbu-
los rojos. Estos se trasmiten de un pez a otro por^sanguiDue-
las (Piscícola salmositica y Cystobranchus virginicus . 
No se conoce un tratamiento para esta enfermedad, por lo 
cual sólo se usan medidas preventivas tal como la elimina-
ción del vector. T. branchialis el cual se adhiere a los 
filamentos branquiales causando destrucción del epitelio, 
trombosis y muerte. 

Cuadro clínico: Los peces se observan anémicos, lo 
cual es fácilmente detectable por la palidez de las bran-
quias, emaciación, ojos sumidos, apatía y falta de apeti-
to. 



Diagnóstico: Observación de los protozoarios en exá-
menes de sangre en frotis de gota gruesa y extendidos, teñi-
dos con Giemsa o Wright o en frotis frescos. Por medio de 
cortes h i stiológicos se confirma posteriormente la presencia 
de Trypanosoma en tejido conectivo y músculo. 

Prevención y Tratamiento! La eliminación de las san-
guijuelas vectoras es el mejor control de la trypanosomia-
sis. El azul de metileno a concentraciones de 100 ppm por 20 
horas puede resultar efectivo. 

ICH 
Fig. 4 

Esta e n f e r m e d a d es p r o v o c a d a por el ciliado 
Ichthyophthi r ius multifilis, se caracteriza porque mide de 
0.0 5 a 0.8 mm, habita bajo el epitelio de la piel, aletas y 
branquias de diversas especies de tilapias (Tilapia zilli, 
T. melanopleura, T. nilotica, T. mossambica) en los cuales 
forma manchas blancas. El cuerpo es oval o redondeado, cu-
bierto de cilios, con un pequeño citostoma en el extremo an-
terior y un macronúcleo característico en forma de herradu-
ra. 

Patogenic idad y epi zoot iologí a : Los trofozoitos que 
viven dentro de las capsulas o manchas blancas, al madurar 
se desprenden del pez, caen al fondo de los estanques y se 
transforman en quistes cubiertos de una película delgada, 
produciendo cada uno de 250 a 2000 tomites mediante divisio-
nes binarias repetidas. La temperatura es un factor importan-
te para el desarrollo de los adultos y la división del quis-
te. Un ciclo biológico completo dura 15-20 horas, pero a ba-
jas temperaturas (15 C) dura 7-14 días, a 10 C de 21-35 
días y a 20 C de 3-5 días. A bajas temperaturas el desa-
rrollo lento del trofozoito es compensado por un incremento 
en el índice de reproducción del parásito. Una baja con-
centración de oxígeno a (1 ppm), es letal para el "Ich" 
por lo cual no se le observa en los meses de verano en los 
peces cultivados en Israel y Sureste de los Estados Unidos, 
los límites de tolerancia al pH oscilan entre 5.5-8.5. En 
las piscifactorías, las tilapias presentan mayor resisten-
cia. Los peces menos susceptibles son portadores del parási-
to por mucho tiempo por lo cual se recomienda tener cuidado. 

Cuadro clínico: La infección por Ich ocasiona irri-
tación, hiperplasia epitelial y proliferación de células 
mucoides, edema, infiltración celular en la dermis 

r r \z.$xr¡: r. iíisssv. Sil ítiMllo * M r l « » l « r , «0..1». .ecracién d. .uc»> y 
generación epitelial. 

Diagnóstico: Se deben diferenciar las pústulas de 
las que producen los mixosporidios, metacercanas, oodinium 
y 1 infocFtosis observando el contenido al microscopxo Algu-
nos protozoarios que pueden confundirse con Ich son 
Tetrahymena y Chilodonella. 

Prevención y control: La desinfección con sustan-
cias químicas (formalina (167-200 ppm/lhora), verde de mala-
tita lo 25ppm/l hora), etc.) a los estanques o acuarios eli-
minan ios lltadios juveniles natatorios y los ^ e s locali-
zados en el fondo de los contenedores, ya que es difícil e 

S \ K 5 i í S % X E - . i t . S K . r S S . * ! T S f i S . 
^ ^ ¿ s s t t x ü x r s s s r . sssssjss: S 
que pueden actuar como portadores. 

CHILODONELIASIS 
Fig. 5 

Fsta enfermedad la ocasiona Chilodonella, el cual se 
caracteriza por ser generalmente pequeños y de forma oval, 
midín 50-70 miaras de longitud y p u e d e encontrarse en gran nu-
mero en piel, aletas y agallas de las tilapias 

Patoqenicidad y epizootiología: Se han encontrado 
ara ndes mortalidades ocasionadas por Chilodonella en 
Tilapia mossambica cuando las temperaturas descienden aba-

de os ? C . Las infecciones por Ch. cyprini se han 
encontrado en Tilapia zilli a temperaturas aba3o de los 
19 C durante el invierno. 

ruadro clínico: Cambios en la coloración anormal de 
la pi^l, hemorragias, erosión de las escamas y excesiva pro-
liferación de mucus y los peces no se alimentan. 



Diagnóstico: Los peces deberán examinarse en fresco 
para observar los ciliados ovales con su citostoma, ciliatu-
ra uniforme en todo el cuerpo y cilios arreglados erv varias 
hileras paralelas en la superficie ventral del cuerpo, asi-
mismo observar los peces que presenten el cuadro clínico, 
diferenciándolo de otros ciliados. 

Prevención y Control: La formalina a 167-250 ppm por 
1 hora en estanques controla Chilodonella. 

TRICHODINASIS 
Fig. 6 

Es una enfermedad causada por Trichodina, éste es un 
protozoario en forma de platillo, con los cilios alrededor 
del cuerpo. Poseen un anillo de dentículos arreglados en 
forma' radial. 

Patogenicidad y epizootiología: las especies más 
c o m u n e s son T r i c h o d i n a a c u t a y T. heterodentata, 
principalmente en tilapias de Checoslovaquia y de Africa; 
vive en la piel, branquias y aletas adherido con los 
dentículos. Parasita muchas especies tilapias entre ellas 
Tilapia mossambicay Tilapia sp. 

Cuadro clínico: Nado con movimientos repentinos, las 
tilapias se observan con las aletas deshilachadas y de co-
lor opaco. Cuando habita en agallas, éstas se observan páli-
das. 

Diagnóstico: Observación de exudado o raspado epite-
lial al microscopio. 

P r e v e n c i ó n y control: Los peces enfermos deben 
s e p a r a r s e de sanos y administrar sulfato de cobre, 
permanganato de potasio, formalina o verde de malaquita, 
manteniendo los peces en observación constante. 

MYXOBOLIASIS 
Fig. 7 

Es una enfermedad ocasionada por diversas especies del 
género Myxobolus, la cual presenta esporas de forma oval o 
elongada, con dos cápsulas polares y sin vacuola en su 
esporoplasma. Mide aproximadamente 8 um de largo x 7-8 de 
ancho de la espora. 

P a t o a e n i c i d a d y e p i z o o t i o 1 o g í a : M y x o b o l u s 

m m m m m m 

m m m m m s m 

angustifrons y H. elegans. 
Cuadro clínico: Los quistes provocan hipertrofia del cuaaro caj-uív- ^ muscular v deformaciones en el 

las infecciones en piel pueden ocasionar invasiones secunda 
rias por hongos y bacterias oportunistas. 

H ^ l ^ f f l S r S ^ « S è r e 
na, o bien, por serologia. 

P r e v e n c i ó n y c o n t r o l : La p r e v e n c i ó n se logra sepa-

s i ^ m m m m 
¿lucirse en P l s c ^ ? ^ i a s libres £ ¿a desventaja de 
pia reduce las perdidas, pero tiene * sobrevivi-
Srear cepas -sistentes y por l a , ^ f « « l i l a d a 8 s o n 
l a t f u r a z o l i d o n a ? ^ n ^ u ^ i n i n pero en^neral no 
existen drogas que P " venga n m\d a d e c a 1c i o y e 1 hidróxido 

pa ra erradicar los tuSifícidos, así 
de calcio se uc combinado por la evacuación o reduc-
ción del ®ateri a ̂ suspendido asando radiación ultravioleta 
a 27,650 MWS.' 



PLEISTOFORIASIS 
Fig. 8 

Esta enfermedad es causada por los mcrosporidio^el^é-
„ero Pleistophora, el cual es de formaodenPe ^ ^ 
4-6 mieras de largo X 2-3 de ancho. B v encontrar en 
% qiüstea¿anquecVno de aproxiMdamente sS-215 mieras. 

Patogenicidad y e p i z - t i o l o g í a : Este m^rosporidio 
c a u s a d a ñ o s e n d s i s t e m a b r a n q u i a ^ rj_ re_ 
producirse* l o s ^ r of ozcTitos J n t i d a d en las lamelas 
branquiales; provocan hiperplasia epitelial. 

Cuadro clínico: Presentan nado s ^ r f ̂ p o r l a * -
ficultad que tienen para respirar, asi cu F 
to y de peso. 

y _ mi i otes se pinchan con la ayuda de Diagnostico: Los qui st^es se p miCrosporidia-
S V ^ c ^ í o r ^ S S S ya que miden de 2-6 mieras 
de largo y presentan una capsula polar. 

Prevención y control: . o ^ a - £ 
estanques "para nó c o n t S r el stoc* de peces sanos. 



Los tremátodos monogéneos son capaces ^ completar su 
ririovital pn el oez sin involucrar a otro hospedero. La raa 
yoría son pequeños y pueden verse , .. simple v.sta Las espe-

h n D T o , F ¿ o f t r 

las agallas de varias especies del grupo de las tUapias. 
Patogenicidad y ep i zoobiología: Se han reportado in-

i i i n 

IV.S de1 l o T m o n o g é n e o ^ ' ' ^ ^ . a o ue 

T A cuerpo Otra especie de monogéneo que ocasiona Problemas 
H £ " f e * s tíi rcnr» ¿ s t s s s n . 
heudeloti y otras especies. 

cuadro clínico: En infecciones severas 
• An la niel, hemorragias así como erosión del tejido 

tinos. 

cia de manchas oculares. 
Prevención y Control: Los p^es infectados se tratan 

con formol 170-270 ppm por una hora., Masoten 0.25 ppm y «r 
mex 0.12-0.18 ppm aplicado en estanques. 



Los tremátodos monogéneos son capaces ^ completar su 
rielo vital pn el oez sin involucrar a otro hospedero. La raa 
yoría son pequeños y pueden verse , .. simple v.sta Las espe-

h l l d í S , f p t r ^ n - a S i n V . ^ ^ B h * 

las agallas de varias especies del grupo de las trlapias. 
Patogenicidad y e P i zoobiología: Se han repodado in-

ci¡s de1 R 0 R m o n o g é n e o ^ ' ' « - - ¡ o ue 

de? cuerpo Otra especie de monogéneo que ocasiona Problemas 

H £ " f e * s tíi rcnr» ¿ s t s s s n . 
heudeloti y otras especies. 

cuadro clínico: En infecciones severas 
• An la niel, hemorragias así como erosión del tejido 

tinos. 

Í Í T , 6 . " = U Í A - » 1 " . « ^ - . K I Í Í V Í Í ' Í S Í 
cia de manchas oculares. 

Prevención y Control: Los p ^ e s infectados se tratan 
con formol 170-270 ppm por una hora., Masoten 0.25 ppm y ar 
mex 0.12-0.18 ppm aplicado en estanques. 
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Fig. 9. Gyrodactylus; Fig. lO.Cichlidogyrus 

C A P I T O L O 3 

Los tremátodos digéneos son gusanos 
ventraímente y por lo general en forma de 
ventosa anterior, la cual rodea a la boca, y 
tral» las cuales utilizan para adherirse, 
la acción patológica más 
mátodos digéneos en los peces se debe a sus 

aplanados dorso-
hoja. Poseen una 
una ventosa ven-
Sin duda alguna, 
ejercen los tre-
estadios larva-

.. p! hombre v otros animales adquieren las 
par^si tosís, al uti í i zar a los 'peces crudos como alimento. 

DIPLOSTOMIASIS 
Fig. 11 

La diplostomiasis es una enfermedad provocada por una 
l a r v a aeP t r e m . t o d o ( m e s o c e r c a n a . ^ ^ g . , -

°o "sion^s 1 h U i t ' n ósculo, cav dad cefálica y v ece-
ras. Se reconocen por presentar un ^ c l v a . se d sUngue la 

^ c l & T i r a ¡ssar á n * * 
diendo aproximadamente 2-4 mm. 

especie? ITs hospederos^initivos son aves piscívoras en especie, u^o v r m i a p1 tremátodo adulto (Fig. n a ; . 

iüitAí 
cia son Diplostomulum sphataceuM i última especie para-
D. calvatum y D. magnicaudatv^ esta u l t P q e l h u_ 
S Í t a Tirer'ocastonando cambas patológicos, incluyendo e-
dema,V congestión* inf iltración leucocitaria y hemorragxa 

* Los géneros marcados con asterisco son formas 
larvarias que parasitan tilapias. 
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especie? ITs hospederos^initivos son aves piscívoras en especie, u^o v r m i a p1 tremátodo adulto (Fig. 

cia son Diplostomulum sphataceuM i última especie para-
D. calvatum y D. magnicaudatv^ esta u l t P q e l h u_ 
S Í t a Tirer'ocastonando cambas patológicos, incluyendo e-
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* Los géneros marcados con asterisco son formas 
larvarias que parasitan tilapias. 
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leve o moderada, afecta la coroides e iris causando en algu-
nos casos necrosis del músculo y retina. 

Cuadro clínico: El daño ocasionado a los peces es 
proporcional al número de parásitos presentes en los órga-
nos y tejidos del hospedero. Ocasiona edema y congestión 
en la coroides, hasta formar paulatinamente la opacidad 
ocular lo cual obliga a los peces a nadar cerca de la super-
ficie y ser presa fácil de las aves depredadoras . 

Diagnóstico: Las mesocercarias oculares pueden obser-
varse fácilmente moviéndose en el cristalino y en caso se-
veros se observa la opacidad ocular incapacitándolo para a-
limentarse debidamente. Una vez extraídos y montados entre 
porta y cubreobjetos pueden observarse las características 
genéricas. 

CLINOSTOMIASIS 
Fig. 12 

La cli nostomiasi s también se le llama enfermedad del 
" g u s a n o a m a r i l l o " . Las m e t a c e r c a r i as del género 
Clinostomum^miden de 2 a 6 mm y se reconocen por presentar 
la ventosa oral rodeada por un collar cefálico y el acetá-
bulo dentro del tercio anterior del cuerpo; el ovario se lo-
caliza entre los dos testículos en la mitad posterior del 
cuerpo; los ciegos intestinales presentan lobulaciones. 

Patogenicidad y epi zootiología: Los quistes metacer-
cariales se observan a simple vista en una gran variedad de 
peces, localizándose en la piel, bajo las escamas, múscu-
lo, branquias, visceras y cavidad celómica presentando un 
color amarillo. El adulto se desarolla en aves piscívoras 
las cuales se infectan al ingerir los peces parasitados._Los 
moluscos intermediarios son Bulinus, Lymnaea, Radix y 
en América es principalmente Helisoma de los cuales emer-
ge la cercaría furcocerca que es la infectiva para los pe-
ces. Presentan una especificidad hospedatoria muy baja por 
lo cual infecta una gran diversidad de peces en los cuales 
se registran incidencias del 50-80 % con un rango 60 metacer-
c a r i a s por pez. Las e s p e c i e s más frecuentes son 
Clinostomum macrosomum y C. sp. en Tilapia nilotica y 
Clinostomum tilapiae parasitando a T.zilli. 

Cuadro clínico: Las infecciones elevadas no le cau-
san un daño al pez. Se ha observado que bajo condiciones de 
"stress" las larvas tienden a romper la cubierta protectora 
provocando heridas que pueden ser aprovechadas por microorga-
nismos oportunistas (bacterias, virus y hongos) y cuando el 

pez tiene demasiadas larvas, al liberarse estasJ^/ausan la 
muerte. Las metacercarias le proporcionan J ^ ^ l a oes-

a l o s oeces, por lo cual las personas dedicadas a la pes 
ca deportiva o comercial desechan los peces parasitados. 

Diagnóstico: 
Euc 1 ¿ostomiww 0este último ^ ^ c L g o / r a m i f icados. 

Prevención y control: Al igual que para la d iP^sto-

piscívoras). 
NEASCÜSIASIS O ENFERMEDAD DE 

LAS MANCHAS NEGRAS 
Fcta enfermedad es*" oca s i onada por la metacercaria de 

regularmente más pequeñas que Diplostomulum. 
P a t o g e n i c i d a d y e p i z o o t i o l o g í a : Afecta.muchas e spe-

° S p e n e ? r a S la ^iel""^ se^enquista^desarróllándose^en meta-

? u g ^ r ^ ' ^ a ^ m e n t a a a s n 0 h s c u r a s ^ e r m e d a d * , l a s c a n -
chas negras o black spot , e&u DÍSCívoras. Los prin-
ci p a l e s ; - p T d e S r ° o % 1 f n T e 1 r e d ^ r o e s S e P n T m é r i c a son Physa 
gyrina, P. integra y P. sayi. 

1-2 mm) entre las fibras musculares. 

* Los géneros marcados con asterisco son formas 
metacercariales que parasitan tilapias. 
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Fig. 11. Diplostcnailum; Fig. lia Ciclo biológico de Diplostcmilum. 

Fig. 12. Clinostaram? Fig. 13. Neascus; 
Fig. 14. Euclinostanum. 

r e n d a d a s de otras metacercarias y encuentran 
rro 1 lar el mismo cuadro^chmco, entre ellas . ̂ g ^ m ú s c u . 
Diplostomulum y ^ l ^ s t i l ' ̂  también mediante prepara-
ciones'teSidas de.Van Cleave o tricrómica 
de Gomori de las otras larvas de estngeidos. 

OTRAS TREMATODIASIS 

Euc1i no stomum 
Fig.14 

Presenta el cuerpo alongado y ancho ventosa oral pe^ue-
ñ a , acetábulo intestinales largos con muchos divertículos, cuerpo, ciegos intestinales ±arg d e » y , el poste-
testículos en tándem, el anterior en , ú t e r o s e ex-
rior en forma de "V ; o v " i ° ¿nterte,reproductor al frente 
tiende hasta cerca del acetábulo, poro repr ^ ^ p a r á s i t Q 
del testículo anterior. El ciclo^io g h a ^ r e p o r t a _ 
es muy seme3ante al de s^f ocación en el hombre, 
do anteriormente comc• «usante de ^ ^ „ t a c e r c a r i a . Los 
por la a g e s t i ó n P oscuro, localizados en la pared 
quistes son de color care • intestino delgado de 
corporal , mesenterios, hígado "non e intestino ^ 
tilapias (Tilapia heudeloti y T. 
encuentran en aves. 

Asymphylodora 
Fig. 15 

Presenta cuerpo elíptico, espinos«¿^^osa oral subter-
minal y acetábulo ecuatorial, ciegos cor-tos,. t ft y l o d o r a 

tincadpara'sit^intestino Ĵe H^ochromis flavii áosephi . 

plagioporus 
Fig. 16 

L a s me tace re arias se encuentran 

j ^ c S j a r ^ V i - s S ^ - r ^ i ^ r p o r ^ í Í - : 

l e s terminan cerca del extremo g ^ e r ^ p retesticu-
Í 0a:. 0Se 1 Cha é n ^ n t r a d o a Plagioporus b. biliaris parasitan-
do a Tilapia sp. 



/ Fig. 12a. Ciclo biológico de Clinostanum: 
(1) huevecillo; (2) Miracidio penetrando 
al molusco intermediario; (3) Cercaría, 
fase infectiva para la tilapia, en el se 
erxjuista para formar la metacercaria; 
(4) Ave ictiófaga (garza, cormorán o 
pelícano) donde madura a tremátodo 
adulto en la faringe o el esófago. 

Fig. 16. Plagioporus 

* Haplorchis 
Fig. 17 

Presenta cuerpo de forma oval y espinoso, ventosa oral 
subterminal, acetábulo ecuatorial grande, pref<aringe peque-
ñ a f a r i n g e grande, esófago corto, ciegos intestinales muy 

i t o n o ilo cerca del acetábulo. Las metacercarias de 
Haolorchi s sp. parasita diversas especies de Tilapias, ep: 
tre ellas T i l a p i a g a l i l a e a y Haplochromis flavii 
josephi Los adultos parasitan aves. Se han realizado infec-
ciones humanas experimentalmente por « U p a r a s i ob 
servó que los cambios patológicos en te3ido infectado son 
muy ligeros y pueden pasar desapercibidos. 

* Metorchis 
Fig. 18 „ _ 

Presenta un cuerpo pequeño, alargado con cutícula espi-

^ ¿ s K ^ . v . s á s ' í S f f ' i . ' s r í y a . 

s d v . f ' a v . K s í r . ^ . t W . ^ . r . v r f f i S í f f . í i 
T i l a p i a molsambica. Los tremátodos adultos parasitan la ve-
sícula y conductos biliares de aves ictiofagas. 

* Neochasmus 
Fig. 19 

La metacercaria posee una ventosa oral terminal con una 
hilera de espinls? ctegos cortos y amplios, testículos opues-
tos poro genital y gonotilo frente a la ventosa ventral. La 
m e t a c e r c a r i a Neochasmus se encuentra en musculo de 
Tilapia z U l i y el adulto en intestino de peces y repti-
les. 

* Centrocestus 
Fig. 20 

Presenta un cuerpo alargado y espinoso, ensanchado pos-
t e r i o r m e n t e , ventosa oral rodeada por una corona de espinas 

r»n?rocestus formosus oarasita a Tilapia galilaea. Se 
S! ^ ado i fe clones experimentales en perros, gatos, 
conejos^ ratas y ratones blancos, así como el hombre, en don-
de se han obtenido resultados postivos. 



* Transversotrema 
Fig. 21 

Presenta el cuerpo en forma de hoja más ancha que lar-
ga, espinosa con manchas oculares presentes, carece de vento-
sa oral, ciegos unidos posteriormente, testículos opuestos, 
ovario arriba del testículo izquierdo, vitelógenas desarro-
lladas extracecalmente. Posiblemente la metacercaria sea lle-
vada con el agua aspirada hacia la cavidad branquial, donde 
se fija por medio de sus órganos adhesivos y migra posterior-
mente bajo las escamas en donde se transforma en una metacer-
caria progenética. Transversotrema laruei se ha encontrado 
parasitando a Tilapia mossambica. 

* Petasiger 
Fig. 22 

Presenta el cuerpo pequeño, fusiforme, con collar espi-
noso grande, con hilera dorsal no interrumpida de espinas y 
acetábulo ecuatorial. La cercaria es comida por los peces pe-
queños, migra desde el estómago al esófago y faringe, en 
donde penetra la mucosa y forma un quiste en la lámina pro-
pia. Petasiger sp. parasita Tilapia mossambica. El adul-
to parasita intestino de aves ictio'fagas. 

Patogenicidad y epizootiología: Los cambios patológi-
cos mas comunes ocasionados por las infecciones metacercaria-
les de tremátodos digéneos, son principalmente a nivel de me-
senterio, hígado e intestino, tal es el caso d e infecciones 
severas por Eucl i nostoraum, la cual ocurreenun amplio rango 
de h o s p e d e r o s entre ellos al g é n e r o Tilapia (T. 
mossambica). Se ha encontrado como hospedero intermediario 
de Euc 1 i no s t o m u m h e t e r o s t o m u m al molusco Bulinus 
(Physopsis) globosus. 

Cuadro clínico: Los peces sufren una respuesta tisu-
lar y formación de una capa fibrosa alrededor del parásito. 
Se ha observado que infecciones severas ocasionan el nak en la 
superficie de los estanques debido a una disfunción respira-
toria. 

Diagnostico: Se basa en las características morfológi-
cas de cada género mencionadas en las figs. 14-22. 

Prevención y control: Similares a los de la diplosto-
miasis, neascusiasis y clinostomiasis. 

Fia. 17. Haplorchis; Fig. 18. Metorchis; 
Fiq. 19. Neochasmus; Fig. 20. Centrocestus 
Fig. 21. Transversotrema? Fig. 22. Petasiger 



ENFERMEDADES OCASIONADAS POR CESTODOS 
Los céstodos son gusanos que tanto en su fase larvaria 

como adulta, parasitan a peces dulceacuícolas, entre ellos a 
las Tilapias. Las formas larvarias provocan los daños más 
severos, a diferencia de los adultos, debido al bajo grado 
de especificidad hospedatoria que poseen; principalmente 
cuando migran entre los órganos del pez antes de enquistar-
se. Los céstodo mas comunes de las tilapias son Ligula y 
Bothriocephalus. 

LIGÜLIASIS 
Fig. 23 

La liguliasis de las tilapias es causada por la larva 
plerocercoide del céstodo Ligula intestinalis, aunque tam-
bién puede ser ocasionada por otros géneros de la familia 
Ligulidae. Esta se caracteriza por ser de apariencia musculo-
sa, con un canal longitudinal extendiéndose a lo largo de la 
superficie ventral. 

Patogenicidad y epi zootiología: Las larvas plerocer-
coides causan daños graves al pez debido a su tamaño, ya 
que llega a medir hasta 100 mm de longitud y 10 mm de anchu-
ra; parasita la cavidad corporal de los peces, principalmen-
te de ciprínidos y catastómidos en los cuales atrofia los 
las visceras y órganos reproductores e inclusive llega a 
romper la pared corporal durante su crecimiento. El adulto 
se desarrolla en aves y emplea copépodos como primeros hos-
pederos intermediarios (Fig 22a). 

Cuadro clínico: La liguliasis causa pérdida de pe-
so, emaciación, distensión abdominal y exoftalmia. 

Diagnóstico: El diagnóstico presuntivo se realiza 
en la observación del cuadro clínico, pero deben sacrifi-
carse algunos de los peces para determinar la presencia de 
las larvas plerocercoides con las características señala-
das. 

Prevención y control: En el caso de la liguliasis de-
ben eliminarse los crustáceos intermediarios (Cyclops, 
Eucyclops o Metacyclops) produciendo zooplancton libre 
de las larvas infectivas. Si el suministro de agua proviene 
de presas o lagos donde se conoce la presencia del céstodo, 
se recomienda disponer de filtros con malla de pequeño cali-
bre para impedir la entrada de éstos a la piscifactoría. 

BOTRIOCEFALOSIS 
Fig. 24 

to en la médula ventro medial. 
Patogenicidad y epizoot * 1 ̂ ^ h f afconti-

introducido del extremo Oriente a Europa y de an s 
nente Americano. En su ciclo vital requi« h o s p ede-
donde se desarolla 1«. fase £ ™ » a ^ g ; a ¿ b i e ' „ se ha repor-
tado^n'Tarias especles ^ T i ^ i a . La especie más común 
es B. acheloignathi (= B. gowKongensis). 

Cuadro clínico: Debido, . que, ... c é s t o d o s g « n 
tamaño en relación a la talla de los peces p d i s t e n s i ó n 
observan pereza, e l a c i ó n falta ^ a p e t . ^ y ^ ^ ^ 
abdominal debido a la e n t e n u 
ción del epitelio intestinal. 

que p ^ r í t - S ' ? . 1 z s x t & x - r & p 
reali^ adas a peces recién muertos o moribundos. 

Prevención y control: Incluye eliminar < ^ h o s g a -
ros intermediarios J ^ f 0 5 ^ ^ t ° ° a u c í d o I , realizando un 
cuarentenarias para los peces in posible disemina-
clTn "d^eíta^enfemedades en foresto de la población, so-
bre todo en los sementales. 



Fig. 24. Bothriocephalus; Fig. 24a. Ciclo Biolc^ico de 
Bothriocephalus; (1) Huevecillos; (2) Coiacidio eclosionan-
do; (3) en la cavidad del hospedero intermediario (copepodo) 
se desarrolla la larva procercoide? (4) la tilapia adquiere 
el céstodo al ingerir el copepodo infectado. 

Fig. 23. Ligula? Fig. 23a Ciclo biológico de Lígula 
(i)El huevo se desarrolla en el agua. (2) Sale el coracidio 
ciliado; (3) el cual entra a un copépodo (Ciclopoida y Cala-
noida), desarrollando los procercoides ? (4) los cuales se 
desarrollan en las tilapias en cavidades (5) al ser comidos 
por aves ictiófagas se desarrolla a adulto. 
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ENFERMEDADES OCASIONADAS POR NEMATODOS 
Los nemátodos son gusanos ̂ cilindricos que pueden me-

Tsn.ixssry 
chonidae (Rhabdochona) , G n aJ :

n
h°^. m

s
i a^? S Ce r a s y deforma-

GNATHOSTOMIASIS 
Fig. 25 

cubierto con espinas. El macho tiene ^ ventrales 
les, cuatro pares de papilas lateraiesJ '* l a m i t a d d el 
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Fig. 24. Bothriocephalus; Fig. 24a. Ciclo Biolc^ico de 
Bothriocephalus; (1) Huevecillos; (2) Coiacidio eclosionan-
do; (3) en la cavidad del hospedero intermediario (copepodo) 
se desarrolla la larva procercoide? (4) la tilapia adquiere 
el céstodo al ingerir el copepodo infectado. 

Fig. 23. Lígula? Fig. 23a Ciclo biológico de Lígula 
(i)El huevo se desarrolla en el agua. (2) Sale el coracidio 
ciliado; (3) el cual entra a un copépodo (Ciclopoida y Cala-
noida), desarrollando los procercoides ; (4) los cuales se 
desarrollan en las tilapias en cavidades (5) al ser comidos 
por aves ictiófagas se desarrolla a adulto. 
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Cuadro clínico: La larva al utilizar al hombre como 
hospedero; se enquista nuevamente en musculo y ocasiona un 
proceso patológico conocido como "larva migrans" y puede 
presentarse como una reacción inflamatoria y reptante, oca-
sionando irritación y dolor, así como daños a los sistemas 
respiratorio, nervioso central, digestivo, ojos,etc.y 
causando en algunas ocasiones la muerte. 

Diagnóstico: Se basa en las características morfoló-
gicas anteriormente descritas. 

EüSTRONGILIDIASIS 
Fig. 26 

Esta e n f e r m e d a d es ocasionada por la larva de 
Eustrongylides. La larva parasita peces y se reconoce por 
su color rojo sangre, puede encontrarse enquistado en múscu-
lo o en la cavidad corporal. El adulto parasita glándulas 
del proventrículo de aves piscívoras. 

Patogenicidad y epi zootiología: Su presencia propor-
ciona un aspecto desagradable debido a que alcanza tamaños 
de hasta 10 cm. de longitud y los quistes miden aproximada-
mente un centímetro de diámetro. Su primer hospedero inter-
mediario es probablemente un oligoqueto tubifícido. Es parti-
cularmente dañino en crías debido a su tamaño, causando 
rompimiento en la cavidad corporal. Cuando las larvas de 
Eustrongylides invade musculo, estómago, bazo o gonadas 
las lesiones a través del tejido consisten de degeneración y 
necrosis con infiltración de fibroblastos y linfocitos. E. 
a f r i c a n u s ataca varias especies de Haplochromis: H. 
dentex, H. empodisina, H. granti, H. ishmaeli, H. macrops, 
H. michaeli, H. xenognathus. 

Cuadro clínico: Los nemátodos encapsulados ocasionan 
lesiones necróticas en la dermis, subdermis; úlceras, defor-
maciones y atrofia de gónadas. Los gusanos no encapsulados 
se localizan en cavidades abdominal y pericardicas. En casos 
severos los peces sufren esterilidad e hipertrofia de órga-
nos y tejidos dañados; así como retardo en el crecimiento y 
reproducción. 

Diagnóstico: La identificación de las larvas de nemá-
todos, particularmente las especies dañinas, con frecuencia 
se dificulta por la identificación de su complejo sistema ge-
nital. Eustrongylides presenta un esófago muy largo y casi 
indistinto hasta el intestino'y no tiene ventrículo poste-
rior. Es importante diferenciar las encapsulaciones 

^ fío 26. Eustrongylides 

Fia 27 Contracaecun. (a) £*tremo anterior; (b) Region del 
ciego esofágico y ciego intestinal; (c) Extremo posterior 
del macho; (d) Extremo posterior de la hembra. 



por nemátodos a las producidas por otros helmintos y myxos— 
poreos; los cuales son más pequeños y generalmente son de 
color blanquecino. 

Prevención y control: Su prevención y control es di-
fícil, aunque la erradicación de los hospederos definitivos 
(aves ictiófagas) puede ayudar a prevenir la enfermedad; asi-
mismo evitar la entrada de los posibles hospederos interme-
diarios colocando filtros en la entrada de los estanques. 

OTRAS NEMATODIASIS 

Existen algunos géneros de nemátodos que son potencial-
mente patógenos para las mojarras tilapias (Haplochromis); 
como por ejemplo el género Contracaecum (Fig. 27) y 
Rhabdochona (Fig. 28); los cuales se encuentran enquista-
dos en mesenterio, intestino, bazo e hígado. 

Patogenicidad y epi zootiología: Aunque los nemátodos 
Heterocheilidos no han sido bien estudiados en la mojarra ti-
lapia; se supone que el primer hospedero intermediario pue -
den ser copépodos y anfipodos. Las larvas de Contracaecum 
se e n q u i s t a n en mesenterio e intestino de Tilapia y 
Haplochromis; además presentan restringida especificidad 
hospedatoria y alta predilección por un órgano y tejido espe-
cífico en el hospedero. Las larvas de gran tamaño prefieren 
la cavidad pericardica de Tilapia sp. y Haplochromis sp. 

La i n c i d e n c i a de C o n t r a c a e c u m en T i l a p i a 
leucosticta en el lago Naivasha, Africa fue de hasta de 85% 
con una intensidad promedio de 9 gusanos por pez; en 
Tilapia nilotica del lago Baringo, Africa tuvo una inciden-
cia del 70%, con un promedio de 5 gusanos por pez; y en 
Tilapia grahami del lago Nagadi, Kenia tenían un 30% de 
incidencia y 2 gusanos por pez. Asimismo se han reportado in-
fecciones de hasta 200 gusanos de Rhabdochona congolensis 
en intestino de un sola mojarra tilapia (Tilapia zilli) . 

Cuadro clínico: El efecto del daño de las larvas de 
nemátodos m las tilapias es variable. Generalmente los peces 
sufren formación de cápsulas fibrosas que ocasionan una hi-
pertrofia de tejidos y organos parasitados, los peces pier-
den apetito y por consecuencia baja su crecimiento. 

Fig. 28. Rhabdochona; (a) Extremo anterior; (b) Extremo 
caudal de la hembra; (c) Extremo posterior del macho mostran-
do las espículas desiguales. 



Diagnóstico: Se basa principalmente en la identifica-
ción de los gusanos encapsulados en mesenterio,^ intestino, 
bazo e hígado. Contracaecum presenta un ventrículo poste-
rior, con apéndice ventricular y ciegos intestinales son el 
doble de largo que el esofágico. Rhabdochona presenta la-
bios con dos bocas, cápsula bucal en forma de embudo. Macho 
con cola cónica, puntiaguda. Hembra con vulva en la región 
media del cuerpo. 

Prevención y control: Similar a la eustrongilidiasis 

CAPITULO 6 

ENFERMEDADES CAUSADAS POR CRUSTACEOS 

Los crustáceos son los parásitos mejor conocidos de pe-
ces; principalmente los copépodos y branchiuros, los cuales 
ocurren tanto en peces de agua dulce como marina. Una gran 
variedad de parasitos pueden fijarse a la piel, branquias y 
aletas de los peces; causando destrucción del tejido del hos-
pedero; con lo cual queda expuesto el tejido dañado a las 
bacterias y hongos. Los parásitos crustáceos más comunes son 
los géneros Lernaea, Argulus, Ergasilus y Lamproglena 

LERNAEOSIS 
Fig. 29 

Esta enfermedad la ocasionan varias especies de 
Lernaea. Estos parásitos presentan el cuerpo alargado, el 
cual se expande en la parte anterior para formar un par de 
anclas cefálicas. Tienen sacos que contienen huevecillos. 
Las hembras adultas miden de 5-22 mm de largo. 

Patogenicidad y epizootiología: Varias especies de 
Lernaea tales como: L. cyprinacea, L. barnimiana, L. 
hardingi, L. laterobranchialis, L. lophiara causan pérdi-
das económicas en cultivos mojarras tilapias Tilapia sp.; 
T. gal ilaea, T. esculenta y T.zilli; así como en pobla-
ciones silvestres en lagos y presas donde ocurren epizootias 
provocadas por copépodos. La transmisión ocurre al intro-
ducir peces o ranas con los estadios libres natatorios como 
el nauplio, metanauplio o copepodito. 

lleva a cabo a 15°C y el metanauplio no sufre metamorfosis 
abajo de los 8°C. El óptimo de temperatura es de 23 a 

El ciclo requiere más de 1 00 ,dlas a 14 C, ¿i n a s 
a 2 0'°C, 20 d í a s a 30°C, 16 días a 35°C y 14 días a 
S<A°. E's común de aguas calientes ^ tilapias y 
otros peces a temperaturas cerca de los 17 w no crece a 
salinidades mayores de 1.8 % y pH menor a 7. 

Cuadro clínico: Nado errático, a veces con movimien-
tos rápidos verticalmente, convulsiones y la muerte en in-
fecciones severas de crías. 

Diaanóstico: Se basa en la identificación de la hem-
bra a d u l t a . > 1 macho es más pequeño que la hembra y no pre-
cinta sacos con huevecillos. Lernaea cyprinacea tiene cua-
t r o a n c l a s cefálicas extendidas en ángulo recto del cuerpo 
y cuello angosto. 

Prevención y tratamiento: Ks difícil tratar a los 
lernaeidospor la cubierta quitinosa protectora que cubre al 
adulto La mejor orevención es excluir los peces contamina-
dos así c o m o realizar el filtrado del agua que entra a los 
estanques. 

ARGULOSIS 
Fig. 30 

F1 a a e n t e causal de esta enfermedad la ocasiona 
l r m l l

E l t? 1 Ito maduro mide de 6-30 mm. de longitud; se 

.1 S ™ «. b U o b . L d o con «.9~=to, , « 
contienen los testículos. 

Pa toae n i c i dad y epi zoo t iología: Las especies más co-P a t o g e m c i a a a y ^ Argulus africanus, A. 
muñes en las mojarras t u a p • cas i bando Tilapia 
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Diagnóstico: Se basa principalmente en la identifica-
ción de los gusanos encapsulados en mesenterio,^ intestino, 
bazo e hígado. Contracaecum presenta un ventrículo poste-
rior, con apéndice ventricular y ciegos intestinales son el 
doble de largo que el esofágico. Rhabdochona presenta la-
bios con dos bocas, cápsula bucal en forma de embudo. Macho 
con cola cónica, puntiaguda. Hembra con vulva en la región 
media del cuerpo. 

Prevención y control: Similar a la eustrongilidiasis 

CAPITULO 6 
ENFERMEDADES CAUSADAS POR CRUSTACEOS 

Los crustáceos son los parásitos mejor conocidos de pe-
ces; principalmente los copépodos y branchiuros, los cuales 
ocurren tanto en peces de agua dulce como marina. Una gran 
variedad de parasitos pueden fijarse a la piel, branquias y 
aletas de los peces; causando destrucción del tejido del hos-
pedero; con lo cual queda expuesto el tejido dañado a las 
bacterias y hongos. Los parásitos crustáceos más comunes son 
los géneros Lernaea, Argulus, Ergasilus y Lamproglena 

LERNAEOSIS 
Fig. 29 

Esta enfermedad la ocasionan varias especies de 
Lernaea. Estos parásitos presentan el cuerpo alargado, el 
cual se expande en la parte anterior para formar un par de 
anclas cefálicas. Tienen sacos que contienen huevecillos. 
Las hembras adultas miden de 5-22 mm de largo. 

Patogenicidad y epizootiología: Varias especies de 
Lernaea tales como: L. cyprinacea, L. barnimiana, L. 
hardingi, L. laterobranchialis, L. lophiara causan pérdi-
das económicas en cultivos mojarras tilapias Tilapia sp.; 
T. gal ilaea, T. esculenta y T.zilli; así como en pobla-
ciones silvestres en lagos y presas donde ocurren epizootias 
provocadas por copépodos. La transmisión ocurre al intro-
ducir peces o ranas con los estadios libres natatorios como 
el nauplio, metanauplio o copepodito. 
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salinidades mayores de 1.8 % y pH menor a 7. 

Cuadro clin loo: Nado errático, a veces con movimien-
tos rápidos verticalmente, convulsiones y la muerte en in-
fecciones severas de crías. 

niaanóst ico: Se basa en la identificación de la hem-
bra adulta. >1 macho es más pequeño que la hembra y no pre-
n o t a sacos con huevecillos. Lernaea cyprinacea tiene cua-
tro anclas cefálicas extendidas en ángulo recto del cuerpo 
y cuello angosto. 

Prevención y tratamiento: Ks difícil tratar a los 
lernaeidos P¿r la cubierta quitinosa protectora que cubre al 
adulto La mejor orevención es excluir los peces contamina-
dos así como realizar el filtrado del agua que entra a los 
estanques. 
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con mayor rapidez. La introducción de peces y anfibios in-
fectados con este parásito en el agua es la forma más co-
mún de infección. El desarrollo del huevecillo se detiene 
a temperaturas menores a los J.2 C y la oviposición cesa a 
temperaturas menores a los 16 C. A temperaturas menores a 
los 8 C la larva y el adulto invernan en el guerpoQdel hos-
pedero y la metamorfosis se detiene. De 24 a 28 C la me-
tamorfosis a subadulto requiere de 15-18 días. 

Cuadro clínico: Se caracteriza porque los peces na-
dan erráticamente, hay repentina pérdida de peso. Los pe-
ces moribundos aparecen exhaustos y pierden el equilibrio. 

Prevención y control: Esta parasitosis se previene 
removiendo los sustratos como vegetación subemergente, remo-
ver los peces moribundos, incrementar el flujo del agua, ba-
jar la temperatura, fertilizar^el agua para retardar el de-
sarrollo de los huevecillos así como secar completamente el 
estanque para matar larvas y adultos. 

ERGASILOSIS 
Fig. 31 

Esta enfermedad la ocasiona varias especies del género 
Ergasilus. La hembra mide de 1-3 mm, incluyendo los sacos 
de huevecillos. Tiene fusionados la cabeza y primer segmento 
torácico con el cefalotórax. La cabeza tiene un par de an-
tenas, el primer par es sensorial y tiene seis segmentos con 
numerosas setas, el segundo es fuerte y le sirve para adhe-
rirse a las branquias de los peces. El tórax se compone por 
seis segmentos, de los cuales el sexto es un segmento geni-
tal alargado el cual sostiene al saco de huevecillos. Los 
cuatro pares torácicos le sirven como patas natatorias. El 
abdomen es pequeño y tiene tres segmentos, el ma's posterior 
con un par de lamelas anales. Las partes bucales están bien 
desarrolladas pero no existen maxilípedos. El macho es simi-
lar en forma, pero más pequeño y más delgado que la hembra 
y todos los apéndices son reducidos excepto los maxilípe-
dos los cuales son alargados. 

Patogenicidad y epizootiología: Las especies de copé-
podos ergasilidos más comunes en la mojarra tilapia son 
Ergasilus flaccidus, E. kandti, E. latus; parasitando a 
Tilapia heudeloti y T. guineensis respectivamente. Des-
pués de la copulación el macho muere y la hembra se fija 
al hospedero. Los huevecillos son producidos en sacos 

ovfferos que contienen de 18-100 huevecillos, dependiendo 
de la especie. Estos eclosionan a los 3-6 días; resultando 
el nauplio, luego el metanauplio y después de este el quin-
to copepodito. El desarrollo de la madurez sexual requise de 
10-70 días dependiendo de la tempetura. Las hembras viven a-
oroximadamente un año. Se ha encontrado en branquias y fo-
sas nasales de agua caliente. Infestaciones fuertes causan 
disminución de la respiración, hiperplasia ®P^elial, ane 
mia retardo en el crecimiento y madurez sexual en el hospe 
deró. Las infecciones son más comunes en peces jóvenes en 
los cuales se aprecia erosión de las lamelas branquiales. 

Cuadro clínico: Se observa pérdida de peso y retar-
do en el crecimiento 

Diagnóstico: Se deberá realizar examen en el micros-
c o p i o estereoscópico de las l a m e l a s branquiales infestadas 
con hembras adultas que se caracterizan porque ^ cabeza y 
el primer segmento torácico están fusionados con el cefalo-
torax; la cabeza tiene dos pares de segmentos, el abdomen 
terminados en una furca. 

Prevención y control: Se deberán eliminar los peces 
i n f e c i d o s así como mantenerse en buenas condiciones la cali-
dad del agua que entra en los estanques y canales de c o m e n 
te rápida. 

LAMPROLEGNIASIS 
Fig. 32 

Esta enfermedad la ocasiona el copépodo Lamproglena, 
i, malatacalastoallas. Todas las especies tienen hospede-
ros^'^specTficos; t o m o por ejemplo Lamproglena monodx que 
ataca branquias de Haplochromis nubatus. 

Patogenicidad y epizootiología: El ciclo de este copé-

s r f e r . r ^ w r s v ^ i n . ' í . s a - r . 
Tilapia sp. 

Cuadro clínico: En algunos casos la fijación del copé-
p o d o a la superficie del cuerpo, tejidos y órganos, causa i-
rritación, hemorragias y si son en gran numero en las 



Fig. 29. Lernaea; Fig. 30. Argulus; Fig. 31. Ergasilus 
Fig. 32. Lanproglena 

agallas, pueden interferir seriamente en la respiración y 
por consiguiente afecta su crecimiento y reproducción. 

Diagnostico: las hembras se encuentran en las aga-
llas, estos parásitos son alargados y elongados, las patas 
torácicas anteriores son rudimentarias; las patas posterio-
res están ausentes. El saco de huevecillos es elongado y los 
huevos están organizados como en el genero Lernaea. 

Prevención y control: Se puede utilizar Bromex, Dipte-
rex, Nevugon y compuestos similares. 

C A P I T U L O 7 
ENFERMEDADES OCASIONADAS POR MOLUSCOS Y PENTASTOMIDOS 

Los pentastomidos atacan branquias y mesenterios por 
ejemplo Leiperia (Fig 33) ataca principalmente a Tilapia 
sp., T. galilaea, T. zilli y T. heudeloti. 

Las larvas de moluscos bivalvos de agua dulce de la su-
perfamilia Unionoidea son parasitos de la piel y agallas de 
peces dulceacuícolas. Las larvas de Unionoidea, i ™ ? c á -
das como Glochidia (Fig 34) tienen una pared bivalva calca 
rea, con frecuencia con ganchos. Una vez que la larva se n 
troduce en el pez, ellos se clavan en las branquias, piel y 
aletas? dSnde ellos son rodeados por tejido del hospedero. 
Este párasito ha sido reportado en Tilapia galilaea y T. 
zilli en Africa. 



Fig. 29. Lernaea; Fig. 30. Argulus; Fig. 31. Ergasilus 
Fig. 32. Lanproglena 
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Fig. 33. Leiperia; Fig. 34. Glochidia; (a) Estadio lar-
vario; (b)Cubierta bivalva mostrando los dientecillos o 
ganchos; (c, d) Caparazón cerrado. 
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C A P I T U L O 8 

DIAGNOSTICO PARASITOLOGICO 

El d i a g n ó s t i c o de los p a r á s i t o s se realiza 
generalmente con las siguientes técnicas: 

PREPARACIONES DIRECTAS: Los peces con sospechas de pa-
rásitos, deben examinarse visualmente (examen macroscópi-
co); posteriormente tomar muestras de piel, branquias y bo-
ca. Donde se presenten quistes, coloración anormal, hemorra-
gias externas, secreción excesiva de mucus o pústulas, to-
mar una muestra y disgregar en solución salina, pero si con-
tiene fluidos tisulares no es necesario, luego se observa 
bajo el microscopio. El mismo procedimiento se utiliza para 
examinar los órganos internos. Las preparaciones directas 
también incluyen, además de la observación en fresco, tin-
ciones vitales (azul nilo, rojo congo, etc.) examinándolas 
al microscopio de contraste de fases, fluorescencia, campo 
claro u obscuro. 

PREPARACIONES PERMANENTES: La identificación defini-
tiva se realiza por medio de técnicas de fijación, tinción 
y transparentación, las cuales son necesarias para obtener 
las preparaciones permanentes. Esta se aplica en improntas 
de visceras, gota gruesa, frotis de heces o directamente so-
bre los parásitos. 

Los protozoarios flagelados se observan en vivo en solu-
ción salina fisiológica (0.65%) entre porta y cubreobjetos. 
Para realizar las preparaciones permanentes de los flagela-
dos, se hacen frotis en la superficie externa de la piel del 
pez o del contenido intestinal o se fijan en Schajjdinn por 
una hora a temperatura ambiente o 5 minutos a 50 C en ba-
ño maría y se transfieren al colorante Tricrómico de 2 a 
8 minutos. También se pueden fijar en metanol por 3 minutos 
y transferir al colorante Giemsa de 30 a 45 minutos. Los^Sar-
codinos, se fijan en Schaudinn y se procesan con las técni-
cas de tinción de Tricrómica y Hematoxilina Férrica. Los 
quistes de myxosporidios y microsporidios, localizados en a-
leta adiposa, piel y branquias se fijan en metanol absoluto 
por 3 minutos y se tiñen con Giemsa por 30 minutos. Para 
los ciliados, se recomienda procesarlos por la técnica de 
tinción estandar de centrifugación descrita por Jiménez 
et. al.(1986). 

Los tremátodos monogéneos se fijan en f o r w U l « o 
en una mezcla de g l i c e r i na-alcohol, se de3a evaporar el 

•i: s v.s.íüím: ssjsv: 
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cubreobjetos, dependiendo del tamaño y agregar el fiador 
(AFAt entre ías laminillas, mantenie'ndolos en el proceso de 
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con gelatina fenicada. 

laboratorio para eliminar el pigmento para facilitar la 
observación de los órganos internos. 
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ENFERMEDADES VIRALES 

Un virus es una macromolécula constituida fundamental-
mente por nucleoproteínas y puede presentar diferentes for-
mas. Son patógenos tanto para el hombre, como para los 
males y plantas. En los peces, los virus que atacan a estos 
se diferencian de los que atacan a otros animales por su es 
pecificidad hacia el hospedero y la temperatura a la que se 
realiza la réplica. La multiplicación ge los virus en los 
peces de aguas frías es entre 5 y 25SC, mientras que en 
peces de aguas templadas sucede entre 15 y 3 0 C. 

Las inmunodefensas de los peces guardan estrecha rela-
ción con la temperatura del agua, de tal manera que los pe-
ces forman anticuerpos específicos para los virus que se en-
cuentran en el medio. 

En la tilapia sólo se ha descubierto un tipo de infec-
ción viral denominado "linfocistosis". 

10.1) LINFOCISTOSIS (LDV) 
Es una enfermedad crónica en donde solamente las célu-

las infectadas con el virus aparecen hipertróficas. La en 
fermedad generalmente no es fatal para los peces infectados. 
In ic ialme nte se había declarado que el agente causal era un 
nrnt-ozoario parásito Lymphocystis ]ohnstonzi, de ani ex 
nombre de la enfermedad; sin embargo existen argumentos bien 
fundamentados para considerar que el agente causal de la en 
f o r m ( 1j, d es un virus. El agente etiologico de la entermeaaa 
"1 i n f o c i s t o s i s corresponde a la familia Iridovirus, dentro 
del grupo de Poxvi rus. El virus de la (LDV) se localiza en 
el cintro de las células infectadas, donde estimula la for 
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ssTsi í.-ssss en la que ocurre la réplica del virus. 
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de°varias semanas y dependerá de la población viral, mate-
rial infectante, ruta de transmisión y temperatura del a-
gua ¿ v i r u s ataca a diferentes especies de Tilapias tales 



como Tilapia amphimelas, T. esculenta y T. variabilis, 
causando alteración de los linfocitos. Las lesiones son li-
mitadas y no ocasionan cambios celulares en la periferia. 
Han sido reportadas células 1 infocísticas en intestino, 
corazón y otros órganos. 

Cuadro clínico: La enfermedad Linfocistosis se reco-
noce con facilidad ya que se presenta en la superficie del 
cuerpo del pez. Las lesiones son ásperas y con crecimiento 
verrugoso en la piel y las aletas. Las lesiones son peque-
ñas, blancas, blanco-grisáceas o rosadas. Las células con 
Lymphocy st i s dentro de la lesión pueden romperse y trans-
ferir las partículas virales al agua. 

Diagnóstico: Se basa en la apariencia de las lesio-
nes y la observación de células hipertróficas mediante 
hi stopatologí a. El aislamiento e identificación del virus 
complementa el diagnóstico. 

Control y tratamiento: El control de la enfermedad se 
logra manteniendo los estanques en excelentes condiciones sa-
nitarias y separar los peces enfermos para destruirlos. No 
se conocen medidas terapéuticas para su control. 
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ENFERMEDADES BACTERIANAS 

Las enfermedades de los peces fundamentalmente son el 
resultado de las interacciones entre el agente etiológico, 
el pez y el medio ambiente. 

Son muy diversos los factores que pueden afectar a los 
cultivos de peces? entre los más frecuentes se encuentran? 
fluctuaciones en el medioambiente densidad de. población eleva-
da , prácticas de manejo inadecuadas, temperaturas desfavora-
bles y calidad química del agua? este último, juega un pa-
pel muy importante en el cultivo de la tilapia, ya que por 
lo regular éste se lleva a cabo en aguas con alto contenido 
de materia orgánica y por consecuencia dichas condiciones 
crean un ambiente propicio para la proliferación de todo ti-
po de bacterias. 

Cuando en el medio acuático están presentes bacterias 
patógenas y en el pez se ocasiona "stress" a través de 
cualquiera de los factores antes mencionados, el pez sufre 
desórdenes fisiológicos, de manera tal, que con facilidad 
cualquiera de las bacterias presentes en el medio puede pro-
vocarle lesiones que en ocasiones lo llevan hasta la muerte. 

Las enfermedades bacterianas en la tilapia presentan 
fundamentalmente los siguientes síntomas: lesiones en la 
piel, septicemia y granulomatosis (micobacteriosis). 

Las lesiones en la piel generalmente son causadas por 
mixobacter i a s, las cuales se vuelven patógenas cuando el 
pez se estresa, principalmente por el efecto de temperaturas 
elevadas, manejo inadecuado del pez que le cause golpes o 
heridas y por la calidad del agua inadecuada. Flexibacter 
columnaris es la bacteria que causa este tipo de lesiones. 
La enfermedad se conoce como "columnariasis" y además de la 
piel, puede afectar las aletas y las branquias. 

La septicemia es una infección sanguínea degenerati-
va, es causada por bacterias Gram negativas de los géneros 
Aeromonas, Pseudomonas, Edwardsiella y en algunas oca-
siones por Vibrio, cuando la calidad del agua está muy de-
teriorada. Muy raramente, bacterias gram positivas como es-
treptococos y micrococos causan septicemia en los peces. La 
condición de "stress" en los peces, es generalmente el fac-
tor de predisposición más importante en la aparición de 
enfermedades causadas por estas bacterias. 

La micobacteriosis es causada por M y c o b a c t e r i u m 
fortuitum y la enfermedad se conoce como "tuberculosis , la 
cual en la tilapia se presenta con escasa frecuencia. Los 
síntomas más comunes son la formación de granulomas en el 
hígado, bazo y riñón. 

COLUMNARIASIS 
Es una enfermedad que ataca fundamentalmente a salmóni-

dos y a una gran variedad de peces de agua dulce porlo gene-
ral cuando la temperatura del agua excede los 14 C. El a-
qente etiológico es un bacilo largo, Gram negativo, que se 
mueve deslizándose formando columnas de masas bacterianas 
en el tejido infectado. El microorganismo forma colonias ama 
rillas difusas cuando se cultiva en medios solidos a 
2 5 °C. La temperatura del agua, la densidad de poblacion 
de los peces y la calidad química del agua influyen en la 
transmisión y severidad de la enfermedad. La infección ge-
neralmente se presenta en piel y en las branquias, ocasionan-
do necrosis en los tejidos. Después de que la enfermedad a-
taca a los peces, éstos producen anticuerpos específicos 
que los hace resistentes a la enfermedad. 

Agente etiológico: La bacteria causante de la "co-
lumnariasi s", se conoce como Flexibacter columnaris. Es un 
bacilo larqo que mide aproximadamente 0.75 X 5-12 um, Gram 
negativo, se mueve por deslizamiento y al -observarlo al mi-
croscopio aparecen como cadenas filamentosas. Flexibacter 
columnaris es una bacteria aerobia, que crece a temperatu-
ras entre 4 y 37 C, no es halofítica? es oxidasa positiva 
y no fermenta carbohidratos, solamente oxida a la glucosa. 

Para el crecimiento de la bacteria se recomienda un me-
dio de cultivo con la siguiente composición: triptona 0.05 
g, extracto de levadura 0.05 g y agar 0.9 g? para un litro 
dé agua destilada ajustando el PH a 7.2. Es recomendéab!le jadi 
d o n a r al medio 5 ug/ml de neomicina y 10 umdades/ml de po-
limixina B previamente esterilizadas para disminuir el crecí 
miento de la flora bacteriana acompañante. En este medio 
Tas colonias son planas, de color amarillo verdoso despues 
de 48 horas de incubación. 

P a t o q e n i c i d a d y e p i z o o t i o l o g l a : La "columnariasis" 
no s u r g e espontáneamente, sino que se ve inducida cuando 
íos peces presentan heridas o deficiencias nutncionales y 
s o b r e todo cuando la calidad del agua es deficiente c no 
hay un control en la temperatura de la misma. La mortalidad 



de los peces siempre será en relación a la virulencia de 
la cepa. El período de incubación de la enfermedad es va-
riable y también está relacionado con las condiciones am-
bientales y nutricionales de los peces; la transmisión es 
común que ocurra a través del agua. 

Cuadro clínico: Los peces generalmente presentan le-
siones en la piel y branquias. El tipo de lesión varía, de 
acuerdo al pez, sin embargo, regularmente se inicia con una 
lesión pequeña que a medida que avanza la enfermedad, se> 
extiende ̂ or todo el cuerpo. Cuando la bacteria se encuentra 
abundantemente en la lesión, es posible observar pigmenta-
ción amarilla o naranja. 

Diagnóstico: El diagnóstico preliminar de la "colum-
nariasis" se basa en los signos clínicos, la presencia de 
bacilos largos Gram negativos en el tejido infectado y el 
crecimiento de colonias características cuando se realizan 
siembras en medios de cultivo específicos. En ocasiones, en 
el tejido infectado se logra observar columnas que forman 
los mismos bacilos al deslizarse. La inmunofluorescencia in-
directa es un método que puede utilizarse para la conforma-
ción del agente causal. 

Prevención y Control: Al llevar un control adecuado 
de la temperatura del agua, se evita la proliferación de 
Flexibacter columnaris. Un tratamiento químico profilác-
tico puede ser útil, especialmente cuando hay antecedentes 
o las circunstancias indican probabilidad de que la enferme-
dad se presente. El tratamiento dependerá de la forma en 
que se detectó la enfermedad y si las lesiones se localizan 
externamente, el tratamiento con baños será efectivo. Es 
recomendable usar verde de malaquita en agua de flujo cons-
tante a una concentración de 1 mg/1 durante 1 hora; sulfato 
de cobre en estanques a 0.5 mg/1; permanganato de potasio en 
estanques a 2 mg/1 ó cloruro de benzalconio en agua de flu-
jo constante a 2 mg/1 durante una hora. 

Cuando la enfermedad está perfectamente establecida, 
se recomienda usar sulfonamidas administradas en el alimento 
a 220 mg/Kg de pez/día/10 días; oxitetraciclina administra-
da también en el alimento a 50-75 mg/Kg de pez/ día/ 10 
días. Otro antimicrobiano que puede ser efectivo es el áci-
do oxolínico a 1 mg/1 en forma de baños por inmersión. 

ENFERMEDADES SEPTICEMICAS 

Las enfermedades septicémicas en la tilapia, al igual 
que en otras variedades de peces pueden ser ocasionadas por 
d i v e r s a s bacterias tales como Aeromonas hydrophila, 
Pseudomonas fluorescens, Edwardsiella tarda y Vibrio 
anguillarum. 

AEROMONADIASIS 

Esta e n f e r m e d a d es o c a s i o n a d a por Aeromonas 
hydrophila, la cual ha sido aislada e identificada en dife-
rentes variedades de peces y está ampliamente distribuida 
en el medio acuático, tanto en agua dulce como en el mar. 
Es un bacilo corto, Gram negativo, mide aproximadamente 0.5 
X 1.0 um, se mueve por bacilos polares, es facultativo anae-
robio, fermenta a los carbohidratos con formación de ácido 
y/o gas, es oxidasa positiva y no presenta sensibilidad al 
agente vibriostático 0/129. 

Patogenicidad y epi zootiologí a: Además de la bacte-
ria, otros factores tales como los ambientales, densidad de 
población elevada, calidad química del agua, son los 
que desencadenan la enfermedad. El período de incubación 
de la bacteria es de 24-72 horas, aunque en algunos casos, 
la enfermedad puede presentarse en un tiempo mayor. La septi-
cemia hemorrágica por A. hydrophila puede trasmitirse a 
través del agua, peces sanos o enfermos o por otros verte-
brados. Situaciones de "stress" en los peces incrementan las 
infecciones por aeromonas. 

C u a d r o c l í n i c o : La septicemia hemorrágica por 
Aeromonas hydrophila es similar a las septicemias hemorrá-
g i cas causadas por otras bacterias. Los peces, más que sín-
tomas externos, suelen presentar congestión en órganos ta-
les como intestino, hígado, bazo y riñón. En ocasiones se 
acumula un poco de líquido en la cavidad visceral; en otras 
aparecen lesiones en la piel y músculos, exceso de mucus y 
las aletas se aprecian de sh i lachada s. Además, los peces 
pierden el apetito y tienden a agruparse; aparecen manchas 
rojas en la base de las aletas, opérculo, boca y ano 

Diagnóstico: Un diagnóstico presuntivo puede hacer-
se mediante los síntomas externos, pero para confirmarlo es 
necesario aislar e identificar al agente causal, para lo 
cual es necesario sembrar en diferentes medios de cultivo. 



Prevención y control: Es reconocido que la septice-
mia hemorrágica causada por aeromonas móviles, regularmente 
está asociada con la calidad del agua, por lo tanto, mante -
niendo a ésta en condiciones óptimas, indirectamente se 
controla la infección por aeromonas. En igual forma, dicho 
control es fácil lograrlo, al minimizar el "stress" en los 
peces. 

Para el tratamiento de la enfermedad se recomiendan al-
gunos antimicrobianos tales como oxitetraciclina y sulfamera-
cina, en concentraciones de 50-75 mg/Kg de pez/dia/10 días 
mezclado en el alimento el primero, y de 264 mg/kg/día/3 
días en el alimento seguido por 154 mg/kg/dia/11 días para 
el segundo compuesto químico. 

PSEÜDOMONADIASIS 

Esta enfermedad la ocasiona Pseudomonas fluorescens, 
la cual está reportada con mayor frecuencia como patógena 
de peces, aun cuando en general las especies de este género 
son consideradas como patógenas secundarias. La infección 
ocurre cuando las defensas inmunológicas de los peces han 
bajado por acción de factores ambientales, sobrepoblación, 
calidad del agua, etc. P. fluorescens es un bacilo corto, 
Gram negativo, que mide aproximadamente 0.5 X 4um, no es es-
porulado y se mueve por flagelos polares. Una de las carac-
terísticas más importantes de esta bacteria es la de produ-
cir un pigmento verde-amarillento que se difunde en el medio 
de cultivo y es fluorescente bajo la luz ultravioleta. Son 
oxidasa positiva y actúan sobre la glucosg en forma oxidati-
va. Su temperatura óptima es de gO-25 C, pero se desarro 
lia muy bien a temperaturas entre 4-6 C. 

Patogenicidad y epi zootiología: Generalmente se pre-
sentan lesiones hemorragicas sobre la piel de los peces, las 
cuales se inician con hiperemia en los vasos de la dermis y 
pueden penetrar hasta el músculo. La septicemia causada por 
Pseudomonas puede causar una muerte rápida en los peces. 

Cuadro clínico: La sintomatología es muy similar a 
la que se presenta cuando la enfermedad es causada por aero-
monas móviles. Fundamentalmente aparecen manchas rojas en la 
piel, boca, base de las aletas y ano. Puede aparecer erite-
ma en órganos internos y músculos. 

Diagnóstico: Como los síntomas son similares a los 
que presentan otras bacterias, para obtener un diagnóstico 
seguro es recomendable realizar un cultivo de la piel u or 
qanos afectados en medios de cultivo específicos y poste 
riormente identificar las colonias aisladas. Una caracteris 
tica importante de Pseudomonas fluorescens es la produc 
ción de pigmento, el cual se difunde en el medio y es fluo-
rescente a la luz ultravioleta. 

Prevención y control: Para prevenir esta enfermedad 
es recomendable mantener la calidad del agua en condiciones 
óptimas y regular todos aquellos factores que puedan causar 
"stress" en los peces. Cuando la terapia es a base de antimi 
crobianos se sugiere aislar el agente causal y determinar 
"in vi tro" cual es el antimicrobiano mas adecuado para su 
control. Se han obtenido buenos resultados mezclando en el 
alimento oxitetracic1 i na en una concentración de 50-/5 
mq/kg de pez/día/10 días. Sin embargo, de acuerdo a las re-
glas sanitarias, los peces que hayan recibido este tratamien-
to no podrán utilizarse para el consumo humano hasta 3 sema 
ñas después de haber concluido el tratamiento. 

EDWARDSIELOSIS 

Edwardsiella tarda es la bacteria que causa la enfer-
medad conocida como "Septicemia por Edwardsiella"; general-
mente ataca al bagre Ictalurus punctatus, pero dado que ha 
s i d o aislada de otras variedades de peces de agua dulce, la 
tilapia ouede ser incluida entre éstas. E. tarda es una 
enterobacteria en forma de bacilo corto, no esporulado Gram 
negativo, que se mueve por flagelos peritricos. Es oxidasa 
negativa fermenta la glucosa con formación de acido y gas 
v del resto de los carbohidratos sólo ataca a la maltosa. 
Sus características bioquímicas son muy similares a las de 
lalmonella? sólo que E. tarda además del sulfuro de hi-
d r ó g e n o produce indol. Su temperatura óptima es de 
35°C. 

P a t o a e n i c i d a d y epi z o o t i o l o g i a : Al i g u a l que el 
Vibrio, E ! t a r d a taca a las anguillas y al bagre. Se ca-
racteriza porque los peces presentan cavidades necroticas 
con ais maloliente en los músculos. Su período de incuba-
ción es de 3-6 días, de las lesiones puede pasar a sangre 
y ocasionar una septicemia generalizada. La vía de transmi-
sión no es bien conocida, pero se presume que es a través 
le la materia fecal del hombre y animales infectados. La mor-
tllfd^d puede ser hasta de 50% si no se diagnostica a tiempo 
y se aplica el tratamiento adecuado. 



Cuadro clínico: Suele presentarse anorexia, movimien-
tos lentos, lesiones cutáneas que posteriormente invaden a 
los músculos. Se diferencia de las septicemias causadas 
por otras bacterias, porque al atacar al hígado y riñón, 
lo hacen produciendo lesiones putrefactivas con olor desagra-
dable . 

Diagnóstico: Para lograr un diagnóstico, además de 
los síntomas que presenta el pez, es preciso aislar e iden-
tificar el agente causal mediante siembra en medios de culti-
vo diferenciales. 

Prevención y control: Como una medida preventiva se 
recomienda mantener en condiciones óptimas la calidad del 
agua y tratar de eliminar la materia fecal de otros animales 
que se encuentren en los estanques. Como tratamiento la oxi-
tetraciclina en concentraciones de 55mg/Kg de pez/día/10 
días aplicado a la dieta ha dado excelentes resultados. 

VIBRIOSIS 

El a g e n t e causal de esta enfermedad es Vibrio 
anguillarum. Esta bacteria es un bacilo corto, recto o cur-
vo, Gram negativo, que se mueve por la acción de un flagelo 
polar. No difunde pigmento en el medio de cultivo y tolera 
concentraciones de cloruro de sodio menores a 10% ya que cre-
ce mejor cuando esta sal está presente en el medio de culti-
vo. Se conocen dos biotipos de Vibrio anguillarum, los cua-
les crecen con diferentes características en los medios de 
c u l t i v o . Su temperatura óptima de crecimiento es de 
20-25 C y un pH de 6.8. Ataca a la glucosa oxidativa y fer-
mentativamente; es oxidasa positiva y sensible al complejo 
vibriostático 0/129. 

Patogenicidad y epizootiologia: Vibrio anguillarum 
puede provocar hemorragia en la base de las aletas, bran 
quias y boca, así como lesiones en el sistema circulatorio y 
los ojos. Organos internos como riñón, hígado y bazo tam-
bién pueden ser afectados. El "stress" en que se encuentran 
los peces, así como la temperatura del agua y la virulencia 
de la cepa, influyen en el período de incubación de la bac-
teria, el cual suele ser de 3-8 días. 

Aún cuando V. anguillarum generalmente ataca a las 
anguillas, puede hacerlo con otro tipo de peces .incluyendo a 
la tilapia. La transmisión se realiza por vía oral o cu-
tánea . 

Cuadro clínico: La enfermedad generalmente se presen-
ta como una septicemia generalizada y sus 
similares a los que presentan septicemias causadas por otras 
bacterias Gram negativas. 

Diagnóstico: El diagnóstico de la vibriosis se lo-
gra mediante los signos clínicos del pez, tipo de lesiones 
y aislamiento e identificación de la bacteria. 

Prevención y control: Es necesario s e P a f a ^ l o s J ^ e s 
enfermos de los sanos y desinfectar P e r f e ^ e n t e los estan-
aues. Entre los antimicrobianos mas usados está la oxite 
trac i clina cuya concentración recomendable,es 77 mg/Kg de 
pez/día/10 días o el furanace a 0.05-1 g/ Kg/ 10 días, 
han sido usados satisfactoriamente. 

MICOBACTERIOSIS 
Es una enfermedad crónica o subaguda que ataca tanto a 

peces de agua dulce, como de mar. Se le conoce como tubercu 
loáis" de los peces. Es provocada por un bacilo ácido 
alcohol resistente similar al que ataca al hombre, :^ agente 
causal de esta enfermedad es Mycobacterium fortuitum; es 
Sn bacilo largo que mide aproximadamente 0.5-2.0 um; es Gram 
positivo, no esporulado, no móvil y ácido-alcohol resiste -
te Crece en medios muy específicos a una temperatura opti 
te. trece en ulcu <¥ * 3 ? o crecimiento es míni-
mo C a ú s e n t e ! Los tedios de Lowenstein y Loeffler son los 
mo o ausente. ^o i c r e c i mi ento de esta bacteria, ambos 
cont ie nen* gliceroí? tinqufe?1 medio CGY (casi tona-glucosa-
extracto de levadura) se ha demostrado que es un buen medio 
para el crecimiento. 

Patogenicidad y epizootiología: Se presume que la 
i- ra n s m i s f ó n de la enfermedad es por vía oral a través de 

! Ó L t e c e s contaminados con la bacteria. Otra vía 
productos de peces cu heridas en la parte externa 

H ^ E Ä H T E S = S Ä i - Ä 
infección para los peces. 

A u n . c u a n d o n o se ^ ̂ c teri o si s T o ^ a l ^ d e T ^ a n f s 
onmás^°dependien do ^ ^ t e m p e r a t u r a L l agua y de la resis-
tencia del pez. 

La micobacteriosis ocasiona lesiones granulomatoses en 
diversos órganos del pez principalmente en nnón, bazo e 
hígado. 



C u a d r o c l í n i c o : L o s peces i n f e c t a d o s con 
Mycobacterium fortuitum se aprecian aletargados, tienden 
a separarse de los otros peces y generalmente se van a las 
esquinas de los estanques. Algunos peces presentan ulceracio-
nes en la piel y otros pueden presentar pigmentación; tam-
bién pueden presentar una curvatura espinal y en algunos ca-
sos exoftalmia. Muchas de las lesiones por micobacterias son 
purulentas, otras son necróticas. Algunas pueden presentar 
en el centro un material amarillento o café. 

Diagnóstico: Depende de los síntomas que presente 
el pez, de la identificación del agente causal y de la his-
topatología. Pequeñas lesiones blanco-grisáceas en los 
órganos y tejidos sugieren la presencia de Mycobacterium, 
esto se confirma al hacer observaciones al microscopio des-
pués de tomar muestras de las lesiones y hacer frotis para 
teñirlos por la técnica de Ziehl-Neelsen. Bacilos largos 
ácido-alcohol resistentes confirman la presencia de la bac-
teria, misma que podrá ser aislada en medios de cultivo es-
pecíficos e identificada posteriormente. La histopatología 
es similar a la de otras enfermedades supurativas crónicas. 

Prevención y control: Los métodos de control más re 
comendables son la desinfección adecuada de los estanques, 
separación y destrucción de los peces infectados. Entre 
los antimicrobianos que han sido probados para combatir la 
micobacteriosi s, kanamicina es el único que ha dado buenos 
resultados. La experiencia ha demostrado que este antibióti-
co es eficiente cuando se administra a una concentración de 
100 mg/Kg de pez/día/5 días. Un método para prevenir in-
fecciones por Mycobacterium con excelentes resultados ha 
sido la pasteurización de las dietas elaboradas con produc-
tos de peces. 
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DIAGNOSTICO BACTERIOLOGICO 
En las enfermedades bacterianas de los peces generalmen-

te están involucrados microorganismos Gram negativos. Diver-
sos autores han diseñado esquemas que permiten obtener un 
diagnóstico de la enfermedad y la identificación del agen-
te etiológico. 

Para el diagnóstico de las enfermedades bacterianas 
nunca deberá utilizarse peces muertos ya que al momento de 
morir estos, la proliferación de bacterias endógenas en 
sus tejidos es inmediata y nos llevará a obtener un diag-
nóstico equivocado. Por lo tanto, siempre deberán utilizar-
se peces sanos o moribundos. 

•Aunque el primer paso en el examen diagnóstico es in-
vestigar el tipo de bacterias presentes en los ^ i d o s u ór-
g a n o s afectados, no hay que olvidar la posibilidad de que se 
detecten especies bacterianas agregadas a las que se sospe 
cha como patógenas. 

Para la colecta de las muestras, primeramente se coloca 
al pez en una charola previamente desinfectada con etanol al 
70%, se observan los síntomas externos del pez y se Procede 
a tomar el peso y medidas del mismo. Posteriormente se debe 
proceder a limpiar la superficie corporal utilizando un 
algodón impregnado con etanol al 70%. Para tomar muestras 
de la superf ic ie externa del pez se deberá utilizar un 
hisopo o asa bacteriológica con la que se raspa desde la 
cabeza hasta la cola, posteriormente se deben realizar 
f rotis directos que se fijan por calor y se tinen por la 
técnica de Gram. 

Con un bisturí flameado se secciona a lo largo de la su-
p e r f i c i e ventral para dejar expuestas las visceras y órga-
nos como intestino,bazo, hígado, vejiga natatoria, vesícula 
biliar y branquias. Los órganos se colocan en cajas dePetri 
e s t é r i l e s que contienen solución salina para evitar el re-
secamiento? se toma el órgano y se realiza una incisión a 

é d a cual se introduce el hisopo o asa bacterioló-
gica para retirar una muestra, la cual se deberá sembrar 
o o r d u o í i c a d o por estría cruzada en tres campos en: agar so-
11 tripticasafagar Mac Conkey, agar cetrimida, Agar Rimler 
S h o t t s agar Cytophaga y caldo soya tripticasa y se hacen 
frotis en la misma forma que cuando se muestreó externamen-
te. 
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Las placas y tubos inoculados se deberán mantener a tem-
peratura ambiente mientras se trasladan al laboratorio y una 
vez ahí, una serie de tubos se debe continuar incubando a 
temperatura ambiente y la otra a 35 C hasta que aparezca 
el crecimiento bacteriano. 

Posteriormente, concluido el tiempo de incubación se 
procede a un examen macroscópico de las colonias a las cua-
les se les hace un f rotis para conocer su morfología y su 
tinción al Gram? luego con el asa bacteriológica a partir 
de cada colonia diferente se toma un poco de ella y se re-
siembra en tubos conteniendo agar soya tripticasa (AST), los 
cuales se incuban a 35 C durante 24 horas y a partir de 
éstos se realizan las pruebas bioquímicas correspondientes 
para su identificación. Para lograr esto último, se debe 
sembrar en diferentes medios de cultivo, dependiendo de su 
tinción al Gram y de la respuesta a la prueba de oxidasa. 

Una vez concluido el trabajo de laboratorio es necesa-
rio que tanto los peces examinados como el agua que sirvió 
para el transporte, así como el equipo y material de disec-
ción contaminado, sean esterilizados en autoclave o incine-
rados antes de ser desechados. 

A N A L I S I S BACTERIOLOGICO DE PECES 

MUESTREO EXTERNO: 

Caldo Soya Tripticasa (CST) 

MUESTREO INTERNO 

Toma de m u e s t r a 

ETANOL 70 % 

Agar Soya Tripticasa (AST ) 

Agar Mac Conkey (AMC) 

Agar Cetrimida (AC Ì 

Agar Cytophaga ( ACy ) 

Medio Rimler Shotts (MRS ) 

CST 
AST 
AMC 
AC 

MRS 
ACy 

Incubar a 

35 °C 

25 °C 

AISLAMIENTO E IDENTIFICACION DE CEPAS BACTERIANAS : 

CST 

Aislar 

Inocular tubo AST 

Incubar a 35 °C 

Cultivo puro 



COMPOSICION DE LOS MEDIOS DE CULTIVO UTILIZADOS 
EN EL DIAGNOSTICO BACTERIOLOGICO 

Agar Cytophaga (Anacker y Ordal) 
Triptona 0.5g 
Extracto de levadura 0.5g 
Acetato de sodio 0.2g 
Extracto de carne 0.2g 
Agar 9.0g 
Agua destilada lOOOml 
Se recomienda suspender los ingredientes en el agua des-

tilada, hervir durante dos minutos, esterilizar en autoclave 
a 15 libras (121 C) durante 15 minutos, pH final de 7.2+/-
0.2. 

Agar Soya Tripticasa 
Triptona 15.Og 
Peptona de soya 5.0g 
Cloruro de sodio 5.0g 
Agar 15.Og 
Agua destilada 1000 mi 

Suspender los ingredientes en el agua destilada, hervir 
durante dos minutos, esterilizar en autoclave a 15 libras 
(121 C), durante 15 minutos, pH final 7.3 +/- 0.2. 

Agar cetrimida 
Peptona 20.Og 
Cloruro de magnesio 1.4g 
Sulfato de potasio 10.Og 
Cetrimida 0.3g 
Glicerina lO.Oml 
Agar 13.6g 
Agua destilada lOOOml 

Suspender el polvo en el agua, agregar 10 mi. de 
glicerina, calentar agitando frecuentemente y dejar hervir 
1 minuto. Esterilizar en autoclave a 15 libras (121 C) 
durante 15 minutos, pH final 7.2 +/- 0.2. 

Agar Mac Conkey 

peptona 17.Og 
Lactosa 10.Og 
Proteasa-Peptona 3.0g 
Sales biliares l-5g 
Cloruro de sodio 5.0g 
Rojo neutro 0.03g 
Cristal violeta O.OOlg 
Agar 13.5g 
Agua destilada lOOOml 
Suspender los ingredientes en el agua destilada y calen-

tar a ebullición por un minuto. Esterilizar en autoclave a 
15 libras/15 minutos. pH final 7.1 +/- 0.1. 

Medio de Rimler Shotts 

Lisina 5.0g 
Ornitina 
Cisterna 0.3g 
Maltosa ¿.5g 
Tiosulfato de sodio 6.8g 
Azul de bromotimol 0.03g 
Citrato férrico amónico 0.8g 
Desoxicolato de sodio l.Og 
Extracto de levadura 3.0g 
Cloruro de sodio 5.0g 
Aqar 13.5g 
Novobiocina 
Agua destilada 1000 
Disolver los ingredientes, hervir por un ginuto con agi 

tación, a justar el pH a 7.0, enfriar a 45 C y di atribuí r 
e n c a j a s de Petri. NO ESTERILIZAR. La novobiocina agregarla 
cuando el megio ha sido di suelto y se haya enfriado aproxima-
damente a 45 C. 



D I F E R E N C I A C I O N B I O Q U I M I C A 

DETERMINACION MEDIOS DE CULTIVO 
Y/O REACTIVOS 

TEMPERATURA 
Y TIEMPO DE 

INCUBACION CC/h) 
OBSERVACIONES 

Ondoso 

Motikdod 

Indol 

Descorboiilociónde 
la ornfino. 

Produca» de 
acetil-metil-carbinol 

I acetona I 

Rojo de metilo 

Reducción dt nitratos 

Oadadón-Fermentaaón 

Clorhidrato de tetrametihpfenkndioima 

MÍO 35/24 

MIO 35/24 
Caldo triptona 
SIM 
fCovort 

MIO 

MR-VP 

35/24 

KOH + naftol 

UR-VP 
Rojo de metilo (acl 

Caldo nitrato 
: naftilomina oc. sulfanílico 

35/4 8 

35/48 

35/48 

Medio base OF Hu gh iti f son /con y sin 35/ 48 
oc eile mineral + Corbohidroto 

UIHúaáái de citratos como Agar citrato de Símmons 
unica fuente de carbono. 

Hidrólisis dé almidón Agar almidón 

Hidráisis déla gelatina Gelatina nutritiva 

Acaón sobre los 
carbohidratos. 

11 TSI 

35/48 

35/48 

35/48 

35/48 

2) Caldo púrpura de bromocresol 4-1% del 35/48 
carbohidrato. 

Descorbouloción déla LIA 
lisina. 

Utilización del mdlonato Caldo malonato 

Desanimación de la 
fn¡l - alo tuna . 

Caldo malonato 
HCl 0.1 N 
FeCIs 10% 

Hidroiitit dt la urta Agar urea 

Producción de Hg S 11 TSI 
2) SIM 

Crecimiento a 37 y 42 *C Caldo soya tripticasa 

Tolerancia al cloruro de Caldo soya tripticasa + 3 y 6 '/.de 
sodio cloruro de sodio 

35/24 

35/ 24-48 

35/ 24-48 

35/ 48 

35/ 24 

37/24 
42/24 

35/24 

(+) Púrpura-negro 

Crecimiento difuso en el medio 

l+l Añilo púrpura en lo superficie 

del medio. 

1+) Púrpura 
(-) Amarillo 

í+) Rop brillante en lo superficie 
del tubo. 

l+i Rojo 
(-) Amarillo 

(+) Rojo 
M Amarillo 

I amarillo 4/amorilo4) Fermentativo 
( amarillo+/azul-lOvdatno 
( azul-/azul-I No reacaón 

Í+J Azul 
Í-) Verde 

(4-1 Zona clara alrededor de la estría 

(4) Medk>liquido 
I-) Medio solido 

lì K/A alcalino/dado 
K/N alcalino/neutro 
A/A aado/tíado 

2) 14 ácido)-dmortk 
14 gas l-burbujo 

K/A alcalino/dado 
K/N okämo/neutro 
A/A ócido/dcido 

í+) Azul 
(-Ì Verde 

í+) Verde 
Í-) Amarillo 

(4) Rosa 
(-) Amarillo 

(+) Negro 
(-1 Rojo o amorillo 

(4•) Turbidezenelmedio 
(-Ì Transpoorencia en d medio 

{•H Tu/bidu en el medio 
(-) Transparencia en el medio 

tn 

a> 

ÜJ 
2 Lü O 
ÜJ 

CO ÜJ 
O ÜJ O. CO ÜJ 
CO 

O 

ÜJ 

CO < 
o 

CO 
or 
ÜJ l-o 

o 



CARACTERISTICAS DE DIFERENTES ESPECIES DEL GENERO Pseudomonas 

C A R A C T E R I S T I C A S 

PIOCIANINA 

PIOVERDINA 

PIG. CAROTENOIDES 

CITOCROMO OXIDASA 

HIDROLISIS DEL ALMIDON 

HIDROLISIS DE LA GELATINA 

CREC. A 4 * C 

CREC. A 41 *C 

SENSIBILIDAD A 0 / 4 2 9 

SENSIBILIDAD A NOVOBIOCINA 

0/F - GLUCOSA 

DESCARBOXILACION DE LA LISINA 

DESCARBOXILACION DE LA ORNITINA 

U T I L I Z A C I O N D E ! 

MALTOSA 

LACTOSA 

ALMIDON 

MANITOL 

XI LOSA 

GLUCOSA 

MANNOSA 

GALACTOSA 

FRUCTOSA 

SACAROSA 

MALONATO 

SORBITOL 

INOSITOL 

ADONITOL 

P aeruginosa P fluorescens P putido 

d 
+ 

+ 
-(crece) 

- (crece) 

+ /- o -/-

+ 
+ 

— (crece) 

—(crece) 

+ / - ó - / -

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

d 
+ 

— (crece) 

— (crece) 

+/- o -/-

S I M B O L O G I A : + = POSITIVO 9 - 1 0 0 •/• 

= POSITIVO 0 - 1 0 •/. 

d = POSITIVO 26-75 7. 

+ / - Ó - / - = 0X1 DAT IVO O NO REACCION 



CARACTERISTICAS DE ALGUNAS ESPECIES DEL GENERO Vibrio 

C A R A C T E R I S T I C A S * V. cholerae V. anguillorum I V. angillorum 

PIGMENTO - — -

MOTILIDAD + + + 
CITOCROMO OXIDASA + + + 

INDOL + + -

REDUCCION DE N0 3 a NO* + + -

PRODUCCION DE ACETOINA + + -

UTILIZACION DE CITRATO d + -

HIDROLISIS DEL ALMIDON + + -

HIDROLISIS DE LA GELATINA + + + 

DESCARBOXILACION DE LA LISINA + - -

DESCARBOXILACION DE LA ORNITINA + - -

0 / F - GLUCOSA + / + + / + + / + 
ONPG ( 24h» ) + + -

SENSIBILIDAD AL AGENTE 0/129 + (no crece) + (no crece) + (no creai 

SENSIBILIDAD A NOVOBIOCINA + (no crece) + (no crece) + (no crecel 

C R E C I M I E N T O A : 

4 *C - - -

20 °C + + + 

30 *C + + -

35*C + + -

40*C + - -

U T I L I Z A C I O N DE ! 

MANITOL + + -

SORBITOL - + -

ARABINOSA - + -

CELOBIOSA - + -

• SCHIEWE PROPUSO LLAMARLO V. ordalii 

SCHIEWE, M M 1981 

TAXONOMIC STATUS OF MARINE VIBRIOS PATHOGENIC FOR SALMONID FISH. 

VACCINES DEVELOP BIOL STANDARD ( S. KARGER , BASEL , 1981 ) 4 9 , 1 4 9 -

INTERNATIONAL SYMPOS IUM ON FISH BIOLOGICS '. SERODIAGNOSTICS ANO 

-158 . 

S I M B O L O G I A : + : POSITIVO 9 0 - 1 0 0 % - : POSIT IVO 0 - 1 0 % 

d : POSITIVO 26 - 7 5 % + / + : FERMENTATIVO 

- 8 4 -
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C A P I T U L O 12 

ENFERMEDADES MICOTICAS 
Estas enfermedades son relativamente poco conocidas, en 

la actualidad debido a que existen en algunos casos infeccio-
nes de tipo "subclínico", es decir sólo producen baja en su 
peso y talla, pero no se manifiestan lesiones. Algunas de es-
tas especies de hongos pueden ocasionar enfermedades cróni-
cas o agudas según el tiempo que tardan en aparecer los pri-
meros signos de enfermedad. La mayoría de daños en la tila-
pia aparecen como lesiones granulomatosas. 

Las enfermedades ocasionadas por hongos se dividen en 
tegumentarias y sistemicas según su ubicación en el 
cuerpo del pez. 

ENFERMEDADES TEGUMENTARIAS 

La más conocida de estas enfermedades es la saprolegnia-
sis ocasionada por Saprolegnia, aunque ésta es con fre-
cuencia confundida con algunas otras micosis tegumentarias 
ya que las lesiones que presentan son similares, no así los 
g é n e r o s de h o n g o s tales como Achlya, Aphanomyces y 
Leptomitus, los cuales también pertenecen al orden Sapro-
legniales pero presentan diferencias en su reproducción tan-
to asexual como sexual. 

SAPROLEGNIASIS 
Algunas especies del género Saprolegnia pueden apare-

cer en cualquier parte del cuerpo, incluyendo branquias, ale 
tas y boca. 

Patogenicidad y epi zootiología: Estos hongos con ma-
yor frecuencia se reportan como causantes de enfermedades 
de la tilapia, se encuentran las especies Saprolegnia para-
sítica, S. monoica, S. mixta, S. thrueti y que aunque ca-
si siempre se reportan como invasores secundarios, cuando 
los mecanismos de defensa de los peces se ven afectados por 
otras enfermedades o por lesiones físicas, la acción letal 
de las mucosidades presentes en la superficie de la piel de 
los peces desaparece y las esporas del hongo pueden germinar 
y penetrar fácilmente sobre dicha piel y formando adentro 
un revestimiento algodonoso que da apariencia de pelusa, la 
cual generalmente es de color grisáceo, que bajo ciertas 
circunstancias puede llegar a causar la muerte. 

Tal parece que las lesiones causadas por las bacterias 
Aeromonas y Flexibacter son el sitio ideal para el ini-
cio de infecciones por este hongo, las zoosporas se liberan 
y quedan en contacto con tejidos muertos o lesionados, una 
vez que la hifa se establece invade los tejidos sanos. El ci-
clo de la zoospora puede ocurrir en 48 horas sin importar la 
época del año. 

La temperatura del agua es un factor de gran importan-
cia en este tipo de infecciones, ya que éstas se incremen-
tan cuando las temperaturas son bajas, o bien cuando se tie-
nen peces de agua tempalda en agua fría durante el verano. 
Saprolegnia tiene una temperatura óptima de crecimiento 
entre 15-30°C, con un rango de 0.5-30 C. 

ti . 
Los factores que pueden ser causa de saprolegniasis son 

deficiencias nutricionales en los peces, presencia de sustan-
cias tóxicas en el agua, lesiones en la piel, asi como 
"stress" físico provocados por cambios bruscos de temperatu 
ra, pH, etc. 

Cuadro clínico: Las lesiones se presentan como man-
chas blancas o blanco-grisáceas sobre la piel, las cuales 
debido al micelio tienen un aspecto algodonoso. En ocasiones 
estas manchas se observan de color café o marrón debido al 
barro o arcilla que se adhiere al micelio. Aunque este tipo 
de infección predomina en la piel y las branquias, el hongo 
también puede invadir músculos y en ocasiones organos in-
ternos. Generalmente, la vía de entrada son las heridas en 
la piel y, cuando la infección involucra a órganos internos, 
la vía es intestinal. 

Diagnóstico: Se deben localizar las hifas en los te-
jidos del pez así como también en la parte externa del mis-
mo. Las hifas son cenocíticas y forman zoosporangios termi-
nales con un poro apical. 

Prevención y control: Se recomienda evitar el hacina-
miento de las tilapias; es preciso retirar del agua a los pe-
ces que han muerto por esta enfermedad, pues de no hacerse, 
la probabilidad de que resulten infectados aumenta en rela-
ción al número de zoosporas que se encuentren en el agua. 



MICOSIS SISTEMICAS 
Estas enfermedades se localizan dentro del cuerpo del 
b o ' ^ i r 6 0 h í ? a d o < b a z o ' riñón, intestino y 

' 6 L ° n te3 ido muscular. Las enfermedades sistemicas 
S o n ^ « ? ? V se. conocen en la actualidad son la»Ichtyo-pomasis y la Branquiomicosis' 

ICHTYOPHONIASIS 

Ho e n f e r n! e d? d fue inicialmente conocida con el nombre 
de íchthiosporidiasis; posteriormente se le relacionó con 
un microorganismo llamado Ichthyosporidium gastemphilum y 

, fsta 1911 cuando se reconoció al agente causal 11a-
«nfn ^ ^ y o p h o n u s hoferi; sin embargedlos dos nombres si-
guen utilizándose invariablemente. Este hongo es considera-
vade?An ZttrJ 9* á° c nu f 0 r mj n a t u r a 1 ' P e ro puede ser culti-vado m vi tro en agar SabouraüJ dextrosa o agar glicerina pep-
tTr»' a d t C l o n a d o s a m b o ? d e 1 % de suero de bovino. Su tempera-
, d® crecimiento es de 10°C, con un rango de 4 
L ^ongo puede presentar plasmodios de 0.2-2 mm 
de diámetro, hifas no tabicadas de diferentes longitudes, 
esporas permanentes, clamidosporas y endoconidios que se for-
man en la fusión de las hifas. 

Patogenicidad y epi zoot iologí a: Existen cerca de 75 
fililíPeC®? r eP° r t a d°s como susceptibles, entre ellos 
ttfitfi d e

T
c o " s l d e r ? r a la Tilapia. Probablemente la enfer-

medad por I. hoferi es de distribución mundial, aunque al-
gunos reportes indican que se presenta tanto en peces de a-
In*™ x ,?' C O m ° s a l? d a.y d e acuario; también se ha reportado en copépodos y en anfibios. 

»«r^i?**,?0 clínico: L a enfermedad se manifiesta con un ° V?4?6 d e li:ja" y ^"^almente se presenta en ll 
lateroventral de los peces infectados. Cuando 

It^ ^ í T S S i n i ° i a h a y P é r d i d a epitelio y a medida 
f o L , ^ , 9 ° u c r e c e s e. P r o d u c e u n a necrosis que origina la formación de abscesos o úlceras. 

n r . e Q
E n , a l g U n a S especies de peces, las esporas del hongo se 

?ÍISn i?i.S0n mayor frecuencia en órganos internos como co-
ln ' í ü ' ^ hígado, bazo y cerebro, así también como 

* aparecen lesiones necróticas purulentas, 
también la enfermedad puede ocasionar deformación de la co-
lumna vertebral, causando por lo tanto cierta dificultad en 
ei naao ael pez. 

D i a g n ó s t i c o : La e n f e r m e d a d por I c h t h y o p h o n u s se 
diagnostica en base a los signos externos e internos del 
pez, aislamiento e identificación del hongo. Generalmente 
se toman muestras de las lesiones y se observan al microsco-
pio entre porta y cubreobjetos las formas ameboides. En me-
dios de cultivo este hongo tarda en crecer aproximadamente 
30 días y desarrolla micelio grueso con esporangios grandes 
que llegan a medir hasta 50 um. Otra forma de identifica-
ción es a través de cortes histológicos de tejido sospe-
choso (puntos blanquecinos) para observar en ellos la presen-
cia de quistes que pueden germinar. En algunos laboratorios 
se ha utilizado con éxito la observación de preparaciones 
hechas a partir de tejido de riñón infectado, secadas al 
aire y teñidas con azul de metileno. 

P r e v e n c i ó n y c o n t r o l : La p r e v e n c i ó n es u n o de los 
aspectos prácticos mas importantes, ya que en la práctica 
no existe un tratamiento efectivo, debido a que su ciclo de 
vida es muy complejo y a que algunos peces se presentan asm-
tomáticos, siendo esto un factor de riesgo para la disemina-
ción de la enfermedad. Se recomienda esterilizar por auto-
clave los peces de desecho sobre todo aquellos que se util-
izaron como alimento de otros peces, ya que el hongo puede so-
brevivir hasta tres meses en el tejido infectado. 

El hongo no se trasmite al hombre, pero sí lo hace a o -
tros peces cuando la temperatura es inferior a los 30 C. 
Los peces con la enfermedad causada por Ichtyophonus la 
llevarán toda la vida; por lo tanto, en una población de pe-
ces es recomendable remover y destruir los peces que presen-
ten la enfermedad. 

BRANQUIOMICOSIS 

La' branquimicosis"es una enfermedad también conocida 
como "podredumbre de las branquias". Este hongo se caracteri 
za porque se introduce en las branquias, y ocasiona una fal 
ta de oxigenación en la sangre, cuyo flujo hacia las bran-
quias se reduce considerablemente y en las que también apare-
cen zonas necróticas. 

El agente causal es un patógeno oportunista cuya Proli-
feración se incrementa cuando están presentes en el agua 
contaminantes orgánicos, algas o bien que la temperatura 
sea superior a 20 SC. y la concentración de oxigeno di-
suelto y PH sean bajas. En ocasiones todos estos factores lo-
gran desencadenar una epizootia. 



El agente causal de la branquiomicosis incluye dos espe-
cies; Branchiomyees sanguinis y B. demigrans. El primero 
se localiza generalmente en los vasos sanguíneos de las 
branquias, sus hi fas son ramificadas, aseptadas y producen 
esporas de 5 a 9 um de diámetro. El segundo se encuentra en 
tejido parenquimatoso^de las branquias, tiene hifas asepta-
das, pero su pared es mas gruesa y sus esporas de mayor tama-
ño (12-17um) . Ambas especies de Branchiomyces crecen bien 
en medios de cultivo como es agar Sabouraud dextrosa a pH 
5.8 y con un período de incubación de 10-14 dias. 

Patogenicidad y epizootiologla: La enfermedad se tras-
mite directamente del agua a las branquias? en donde las es-
poras del hongo germinan y producen micelio. Dependiendo de 
la especie, las hifas penetran en el epitelio o en los vasos 
capilares. Branchiomyces sanguinis requiere una demanda de 
oxigeno mayor que B. demigrans. El micelio se extiende en 
el interior del tejido de las branquias, reduciendo el flujo 
sanguíneo y causando necrosis en el tejido, de donde son li-
beradas las esporas al agua. Se desconoce si la infección 
se produce directamente a través de las branquias o a tra-
vés de la sangre después de la ingestión de esporas. 

Los peces infectados por cualquiera de las dos especies 
mencionadas pueden morir después de 48 horas de iniciarse 
la infección, llegando a existir una mortalidad hasta del 
50%. Algunos investigadores han encontrado esporas e hifas 
en el hígado y bazo de peces enfermos. 

La presencia de fertilizantes orgánicos o materia or-
gánica en el agua estimula el crecimiento del hongo? por lo 
tanto, es recomendable eliminar con frecuencia el sedimento 
en los estanques. 

La branquiomicosis puede presentarse en diferentes espe-
cies de peces? sin embargo, ocurre con mayor frecuencia en 
la carpa. No hay reportes de infección en huevos de peces. 
El periodo de incubación depende de la temperatura y otros 
factores. Cuando las condiciones son favorables, la enferme-
dad se desarrolla en 2 a 4 días. 

Cuadro clínico: Los peces se presentan débiles y a-
letargados. Al invadir el hongo las branquias hay obstruc-
ción al paso de la sangre y por lo tanto aparecen zonas ne-
cróticas. Las branquias pueden observarse de color rojo bri-
llante y en ocasiones, dependiendo del grado de la necrosis 
se observan de color blanco o pardo. En los casos subagu-
dos, algunas zonas necróticas llegan a desintegrarse. 

Diagnóstico: El diagnóstico de la enfermedad se lo-
gra tomando en cuenta el cuadro clínico y mediante el aisla-
miento e identificación del hongo. 

Es recomendable suspender un poco del tejido afectado 
en agua y observarlo al microscopio entre porta y cubreobje-
tos. Además de la necrosis podrán observarse las hifas y 
esporas del hongo dentro del tejido. Los síntomas y la pre-
sencia del hongo en el parénquima o en los vasos capilares 
de las branquias, servirán para el diagnóstico de la en-
fermedad. Si se desea diferenciar la especie, será necesa-
rio medir el diámetro de las esporas y el de la pared de 
las hifas. 

Prevención y control: Para el control de la enferme-
dad lo más recomendable es realizar estrictas medidas sani-
tarias, eliminar los peces muertos y evitar la sobre alimen-
tación para que no queden restos de alimentos. Los estan-
ques en donde ha ocurrido una epizootia deberán ser lava-
dos, secados y tratados con óxido de calcio o con sulfato 
de cobre (2-3 Kg/Ha) y los peces deberán ser tratados con 
una solución de verde de malaquita (0.3mg) por 12 horas o 
con formalina a una concentración de 15 mg/1 cuando las 
branquias están muy dañadas. 



Fig. 36. (a,f) Desarrollo 
en el pez, donde invaden 
organos internos y forman 
nuevos quistes y endospo-
ras; (b) y (c) la germina-
ción post-mortem (d) en 
los peces es una de las 
vias de transmisión del 
hongo, además de la trans-
misión por heces; (d) los 
quistes latentes germinan 
y pasan a la pared intesti-
nal donde se desarrollan a 
ameboblastos. 

Fig. 37. Branchianyces; (a) dentro de los filamentos 
branquiales de las tilapias. 
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DIAGNOSTICO MICOLOGICO 

Para el aislamiento y observación microscópicas de 
los hongos se recomienda cultivar y aislar asépticamente 
una muestra a partir de las lesiones del pez en donde se sos-
pecha la presencia de hongos, suspenderla en 5 mi de agua 
destilada estéril y verterla en una caja de Petri estéril. 
Posteriormente agregar semillas de lino, cáñamo o maíz 
previamente lavadas y esterilizadas, o hervidas en agua du-
rante 10 a 15 minutos. Incubar a 18-20 C durante 10-15 
días. 

Utilizando una asa bacteriológica, tomar, parte del ma-
terial fúngico si es que éste se desarrolló en la superfi-
cie de las -semillas y sembrar por estría cruzada en cajas de 
Petri con aga^ harina de maíz y/o agar Sabouraud dextrosa. 
Incubar a 18-20 C durante 5-10 días. 

De las colonias aisladas pueden hacerse observaciones 
entre porta y cubreobjetos o bien fijar preparaciones con 
una mezcla de etanol-formalina o montajes con lactofenol-
azul de algodón. También es recomendable hacer un micro-
cultivo . 

2. Observación entre porta y cubreobjetos: Homogeni-
zar un poco de material fúngico con una gota de solución 
salina sobre el portaobjetos, colocar encima un cubreobjetos 
y observar al microscopio con 10X, 40X y 100X. 

3. Fijación en alcohol-formal i na: Suspender un poco 
de material fúngico en 1 mi del fijador alcohol-formalina, 
colocar una gota entre porta y cubreobjetos, sellar con vase-
lina y observar al microscopio ra* 10X, 40X y 100X. 

4. Montaje en lactofenol-azul algodón: Homogenizar 
perfectamente un poco de material fúngico con 0.5 mi del 
reactivo lactofenol azul -algodón. Transferir una gota de la 
suspención a un portaobjetos, calentar sobre el mechero has-
ta que aparezcan burbujas, dejar enfriar, colocar encima un 
cubreobjetos, sellar con vaselina y observar al microscopio 
con 10X, 40X y 100X. 

5. Microcultivo: Depositar en el centro de un portaob-
jetos estéril una gota de agar Sabouraud dextrosa estéril 
y fundido. Rápidamente tomar un poco de material fúngico 
con una asa bacteriológica estéril y homogenizar con la go-
ta de medio de cultivo. Colocar encima un cubreobjetos 

e s t é r i l , h a c i e n d o una ligera presión entre porta y 
cubreobjetos. Sellar tres lados del cubreobjetos con 
parafina fundida, dejando uno libre para el acceso de 
oxígeno. Incubar a 18-20 C/5 días en atmósfera húmeda 
y observar al microscòpio con 10X, 40X y 100X. 

MEDIOS DE CULTIVO Y REACTIVOS UTILIZADOS 
EN EL DIAGNOSTICO MICOLOGICO 

Agar harina de maíz 

Harina de maíz 40.0 g 
Agar 20.0 g 
Agua destilada 1000 mi 
Se recomienda hervir a fuego lento la harina de maíz 

con agua durante una hora. Filtrar a través de la gasa. 
Medir y completar a 1000 mi. con agua destilada. Agregar el 
agar y disolver en baño maría. Filtrar sobre dos capas de 
algodón y gasa, esterilizar a 15 libras de presión durante 
15 minutos. 

Agar Sabouraud dextrosa 

Peptona 10.0 g 
Glucosa 4 0 9 
Agar 1 8-° 9 
Agua destilada 1000 mi 

Lactofenol-Azul de algodón 

Cristal de fenol 20.Og 
Acido láctico 20.Og 
Glicerina 4(>-09 
Agua destilada 2 0 m l 

Di solver por calentamiento suave en baño de agua 
Añadir 0.05g de azul de algodón. 

Fijador de etanol-formalina 

Solución A 
Etano1 cZ\ Agua destilada 30.0ml 
Solución B ^ ^ n 
Formalina 40.0ml 
Agua destilada 6 0.0ml 



Formalina 
Agua destilada 

40.0ml 
60.Orni 

Mezclar 94 ml de solución A con 6 ml. de solución B. 
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ENFERMEDADES NUTRICIONALES 
Para mantener en condiciones saludables a cualquier va-

r i e d a d de pez de cultivo, es necesario que la alimentación 
que éste reciba sea la adecuada. Algunas enfermedades de los 
p e c e s están íntimamente ligadas con deficiencias nutriciona-
les, las cuales con frecuencia les provocan "stress" y permi-
ten que c u a l q u i e r a g e n t e p a t ó g e n o en el medio acuático o 
en algunos peces, desencadenen enfermedades masivas en el es-
tanque y por consecuencia pérdidas económicas importantes. 

Existen diferentes tipos de alimentos para los peces; 
sin embargo los requerimientos varían de acuerdo a la espe-
cie de pez, edad, sexo y condiciones ambientales. La tilapia 
generalmente se alimenta de fitoplancton, algas ó detritus 
o vegetales macroscópicos; pero además acepta alimentos 
suministrados artificialmente. Para el cultivo de estos pe-
ces se han elaborado alimentos a base de plantas, vegetales, 
semillas oleaginosas, etc; las cuales deben proporcionar un 
elevado valor proteico, cuya función principal es servir a 
los peces como fuente de aminoácidos y que es recomendado 
incluirlos en la dieta entre 25-50%, dependiendo de la edad 
del pez. Los aminoácidos esenciales para la mayoría de los 
peces son: arginina, histidina, isoleucina, leucina, lisina, 
fenilalanina, metionina, treonina, triptófano y valina. 

Las principales fuentes de energía de los peces; la to-
man de las grasas y lípidos; estos últimos deberán ser 
adicionados en el alimento en un porcentaje menor de 10. El 
almidón y la dextrina son compuestos que sirven a los peces 
como fuente de carbohidratos. El contenido de carbohidratos 
digerible en la dieta deberá ser menor al 25% y la fibra 
cruda no mayor de 8%. Las vitaminas también son esenciales 
en la dieta de los peces, ya que la deficiencia de éstas en 
el alimento puede ocasionar deformaciones óseas en los pe-
ces asi como alteraciones hematológicas o crecimiento defi-
ciente que aunado a otros factores podrían causarles la 
muerte. Asimismo, los minerales deben ser considerados al 
elaborar la dieta para los peces, ya que la carencia de algu-
no de ellos, puede ocasionarles también trastornos; por ejem-
plo, la deficiencia de zinc ocasiona la formación de catara-
tas en los ojos. Una deficiencia de fierro trae como conse-
cuencia anemia en los peces y la deficiencia de fósforo ha 
sido asociada con lordosis. 

Por o t r a parte, la persona encargada para elaborar las 
d i e t a s de los peces, debe conocer perfectamente los requeri-
m i e n t o s n u t r i c i o n a l e s de la especie de cultivo y llevar un 
e s t r i c t o c o n t r o l de calidad en el alimento y sus materias 
p r i m a s , ya que un a l m a c e n a m i e n t o inadecuado del alimento 
trae como consecuencia alteraciones en su calidad ya sea por 
d e s c o m p o s i c i ó n de sus ingredientes o por contaminación con 
b a c t e r i a s y hongos que al encontrar un ambiente propicio po-
d r í a n a c u m u l a r diversas toxinas que en ocasiones son fata-
les p a r a los peces. Por lo tanto, siempre debe recomendarse 
que los a l i m e n t o s se mantengan en lugares frescos y secos, 
con un estricto control de insectos y roedores; así como ale-
j a d o s de substancias tóxicas del tipo de pesticidas, solven-
tes, etc. 
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GLOSARIO DE LOS PRINCIPALES TRATAMIENTOS 
USADOS EN LA PREVENCION Y CONTROL DE LAS 

ENFERMEDADES DE LA TILAPIA 

* Compuestos de uso restringido o cuyo uso no ha sido acepta-
do por la FDA (Food and Drug Administration, U.S.), EPA 
(En vi ronmental Protection Agency, U.S.) y la D.A. (Depar-
tment of Agricultura). 

Nota: El uso de antibióticos requiere de antibiogramas pre-
vios para evitar cepas resistentes de microorganismos y 
además se suguiere no usar repetidamente el mismo anti-
biótico, por el mismo motivo. 

ACIDO ACETICO 
Costiasis y otros ectoparásitos: Emplear 1:1500 (2,000 ppm) 

durante 20 seg. en baño de inmersión. 
F l e x i b a c t e r columnaris, Aeromonas spp., Pseudomonas 

s p p. , Vibrio spp. en robalos: Aplicar 5-10 ppm (19-38 
mg/gal) durante una hora o más en un baño prolongado; 
éste no debe aplicarse en las crías. 

Profilaxis: 2 ppm en piletas o tanques de transporte. 

ACRIFLAVINA (TRIPAFLAVINA) * 
Antibactericida: Aplique 3 ppm (11.4 mg/gal o 0.4 oz/1,000 

gal) . 
AZUL DE METILEÑO * 
C h i l o d o n e l l a , I c h t y o b o d o , (Costia), Ich y Gyrodacty-

lus: En tanques, aplicar 3 ppm (4 oz/1,000 gal), para 
Ich use tres veces en días alternados. Es tóxico en 
plantas de acuario. Para un tratamiento profiláctico de 
redes de arrastre aplique 2-3 ppm (0.27-0.4 oz/1,000 
gal) . 

BAYLUCIDE _ A n n . 
Caracoles y peces de fondo indeseables: Aplique 100 lb/A. 

BAYTEX * 
Argulus y sanguijuelas: 0.25 ppm (0.26 oz [93% del concen-

trado]/l, 000 ft ); aplicar dos tratamientos semanales 
para argúlidos. „ . 

Insectos depredadores Y cangrejos: 0.25 ppm del ingrediente ac-
tivo. Use 0.17 ppm a temperaturasQo zonas calidas y la 
mitad a temperaturas frías (10-15 C) si desea eliminar 
centrarchidos. 
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BETADINE (IODOFORO CONTENIENDO 1% DE IODO) * 
Desinfección de huevos (frezas): Aplicár por inmersión 

1:100 (1 pt/12.4 gal) durante 10 min. Es un buen germici-
da, pero puede matar huevas de ciprínidos. 

Furunculosis (d| goldfish): 1:20,000 (6.4 fl oz/1,000 gal; 3 
pt/1 , 0 00 ft ) por 3 0 min. Se usa entre un pH de 6 a 8; 
a pH más elevados se inactiva, además el agua debe con-
tener bajo cantidad de materia orgánica; remueva al pez 
al final del tratamiento para evitar intoxicaciones. 

BICROMATO DE POTASIO: Ver Dicromato de potasio. 
CAL HIDRATADA: Ver HIDROXIDO DE CALCIO. 

CANTREX: Ver KANAMICINA. 

CARBONATO DE COBRE 
Herbicida: 14 lb/A. 

CASORON 
Herbicida: 7-15 lb/A. 
CLORANFENICOL (CLOROMICETINA) * 
Infecciones bacterianas internas: Por vía oral aplique 

50-75 mg/Kg de peso diariamente durante 5-10 días. Tam-
bién puede inyectarlo en dosis de 20 mg/lb de peso corpo-
ral. Si desea tratar en piletas o tanques, use 10-50 ppm 
(1.3-6.7 oz/1,000 gal. 

CLORURO DE BENZALCONIO: Ver ROCCAL. 
CLORURO DE SODIO 
Ectopárasi tos: En baño, aplicar 1-3% (83-250 lb/1,000 gal 

durante 30 min-2 hrs en peces de agua dulce. Puede em-
plearse un baño indefinido aplicando 0.2% (16.7 lb/1,000 
gal. En las hirudiniasis se emplea al menos 0.1% (8.3 
l b / 1 , 0 0 0 g a l ) y para l e r n e o s i s ( a d u l t o ) 0.5% 
(41.71b/l,000 gal) durante tres días. 

Profiláctico para transporte: 0.2% en el agua de los tan-
ques. 

Epystilis: 1.5% durante 3 horas ha sido empleado satisfac-
toriamente en Lepomis cyanellus. 

Ichthyophthi r iasi s: Un baño de tiempo indefinido de 0.2% 
(16.7 lb/1,000 gal) del tratamiento, previene el desarro-
llo del Ich y otros parásitos externos. 

F l e x i b a c t e r columnaris, Aeromonas spp., Pseudomonas 
spp.. Vibrio spp.: En lobinas de todas las tallas em-
plee 0.3-1%. 

Protozoarios ectopárasi tos y Ergasilus en robalos: Tratar 
igual que en las bacteriosis citadas arriba. 

COMBIOTIC (PENICILINA + ESTREPTOMICINA) * 
En bacteriosis internas, inyecte 20 mg/lb de peso corporal. 
F l e x i b a c t e r columnaris, Aeromonas spp., Pseudomonas 

spp.. Vibrio spp. en robalos: Para tratar peces en pile-
tas o tanques, emplee 10-15 ppm (1.3-2 oz/1,000 gal) por 
más de 24 horas en crías y alevines 25 ppm (3.3 
oz/1,000 gal) durante 2 hrs. 

DIBUTIL-TIN-DILAURATO: Ver TINOSTAT 
DICROMATO (BICROMATO) DE POTASIO * 

Protozoarios externos: 5 ppm (0.67 oz/1,000 gal; 5 oz/1,000 
ft ). Debe usarse en días alternados. Es tóxico para 
goldfish, pero puede ser más tóxico para bagres. 

DIESEL (KEROSENO) 
Larvas de insectos: 15 gal/A; puede sustituirse por 1 parte 

de aceite y 4 de diesel, o bien, 5 de keroseno y 1 de 
aceite de motor. 

DI-N-BUTIL-TIN-OXIDO 
Tremátodos, céstodos y acantocéfalos (Helmintos intes-
tinales): Mezcle en el alimento 4.8 oz/100 Ib o 6 lb/Ton, 
(250 mg/Kg); emplee el alimento medicado durante 3-4 
días a razón del 3% del peso corporal. Su efectividad 
depende de la buena alimentación del pez. 

DI METRONI DAZOL ( METRONIDAZOL; 1, BETA-HIDROXIMETIL, 2-METL, 
5-IMIDAZOL) * 

Parásitos externos: 4 ppm (15 mg/gal) durante tres o cuatro 
días si realiza el tratamiento en tanques o acuarios. 

Hexamita en peces de acuario: 4 mg/L (15 mg/gal), o bien, 
mezclar en el alimento a razón del 0.15% y administrar 
durante 3 días. Es tóxico para plantas de acuario. 

DIQUAT (25% ACTIVO) 
Alguicida y Herbicida: 5.4 ppm del concentrado (58.7 

lb/A-ft) para hierba de fondo indeseable; 3 lb/A para 
hierba flotante. Es más efectivo en agua clara. 

F l e x i b a c t e r columnaris, Aeromonas spp., Pseudomonas 
spp., Vibrio spp.: En.tanques o piletas, aplicar 2-4 
ppm (8-16 oz/1 , 000 ft ). Para lobinas, aplicar 1-2 ppm 
(0.5-1 oz/1,000 gal o 4-8 oz/1,000 ft ) por periodos 



prolongados en peces de talla mediana y grande. Si hay mu-
cha materia orgánica, es necesario aumentar la dosis. En 
crías, usar con precaución y suspender el tratamiento a 
la primera señal de "stress". 

DYLOX (DIPTEREX, MASOTEN), * 
Lernaea: 0.25 ppm del ingrediente activo (1.2 g/1 ,000 gal) 

semanales durante 4 semanas. Mata a las larvas, no a los 
adultos. Aumegtar la dosis a 0.5 ppm si la temperatura au 
menta a 27-30 C, se inactiva a mas de 30 C. 

Argulus y Sanguijuelas: 0.5 ppm es efectivo contra larvas 
y adultos. 

D a c t y logy rus, Gyrodactylus y ^rgasilus: 0.5 ppm del 
concentrado (0.6 oz/1 , 000 ft ; 1.7 lb/A-ft) si la tem-
peratura del agua es menor de 30°C aplicado a interva-
los de 2-3 dias. Se puede aumentar las dosis debido a la 
resistencia de algunas cepas. 

Capillaria: 0.5 ppm es parcialmente efectivo. 
Sanguijuelas de carpas: 1 ppm si la temperatura es de 5°C 

y 2 ppm si aumenta. 
En todos los casos: Durante el verano, debe aplicarse duran-

te la mañana y no utilizarlo si hace mucho calor. No de-
be usarse a pH mayor de 8.5. 

ENDOTHALL 
Herbicida: 6.8-9.5 lb/A. 

ENHEPTIN (2-AMINO,5-NITROTIAZOL) 
Hexamitiasis: Mezclar en el alimento a razón del 0.2% y admi-

nistrar girante tres días, o bien, 2 ppm (7.6 mg/gal; 
0.057 g/ft ) en el agua. 

ERITROMICINA * 
Para bacteriosis internas: Mezclar el alimento con 100 mg/Kg 

(4.5 g/100 Ib) y administrar a razón del 3% del peso cor-
poral durante dos semanas? otra dosis recomendadas suguie-
re mezclar 5.3 oz del antibiótico con 100 Ib de alimento 
y administrar de igual manera. 

ESTREPTOMICINA * 
Para bacteriosis internas: Inyectar 70 mg/lb de peso corpo-

ral. 

FENAC 
Herbicida: 15-19.5 lb/A. 

FORMALDEHIDO (FORMOL, FORMALINA; al 37-40%) 
Ectoparásitos: En estanques, aplicar 25 ppm (1.5 pt/1,000 

ft 3); use 15 ppm en agua con abundante proliferación 
de algas. Para Ich use cada tercer día durante una sema-
na. En tanques o piletas: Aplique 166 ppm (1.4 pt/1,000 
gal) durante una hora. 

Gyrodactilosis (específico para goldfish): Use 40 ppm 
Desinfección de hueva: 2,000 ppm/15 minutos (2.6 oz/lü 

Ambiph'rya, C h i 1 o d o n e 11 a , C r y p t o b i a , Ichthyobodo, 
Ich, Trichodina, Gyrodactylus, Dactylogyrus en ro-
balos: Aplicar 150 ppm (1.2 pt/1,000 gal) por más de 1 ho-
ra en juveniles. Es necesario realizar pruebas prelimina-
res a concentraciones de 50 a 100 ppm durante 30 minutos 
a una hora. „ 

En todos los casos, al cerrar el suministro de agua deben em-
plearse agitadores para contrarrestar una baja en la con-
centración de oxígeno disuelto y reiniciar el flujo de 
agua al terminar el tratamiento. La mayoría de os peces 
en buenas condiciones toleran más de 250 ppm (2pt/l,000 
qal) . Los peces sujetos a tratamiento deben estar en ayu-
nas desde 24 horas antes y se deben inspeccionar permanen-
temente para suspender el tratamiento a las primeras se 
nales de estress. 

FORMALDEHIDO + VERDE DE MALAQUITA 
Ectoparásitos, especialmente para Ich: En estanques, usar 

2.8 g de verde de malaquita en 1.5 pt de formalina por ca 
da 1 , 000 ft J empleando tres aplicaciones en días alter 
nados. 

FÜRACIN (N F Z, NI TROFURAZONA)* . . Q d 
Bacteriemia, incluyendo columnariasis: Por cada 100 Kg ae 

a l i m e n t o agregue 7.5 g del ingrediente activo y adminís-
trelo continuamente durante dos semanas. En agua, agregue 
5-20 ppm del concentrado (0.9-3.6 lb/1,000 gal) y sumerja 
a los peces grandes en el baño durante una hora. Se ha 
determinado su baja tocicidad en peces de a ^ i o y cri 
as. En peces pequeños, crías e inclusive en robalos de 
todas las tallas, es recomendable aplicar 5 ppm. 
También se ha recomendado utilizar en bacteriosis inter-
nas v externas 5.4 Ib del compuesto activo al 4.59% por 
cada 100 Ib del alimento, administrándolo diariamente a 
razón del 3% del peso corporal durante 14 días. 

Furunculosis: 20 ppm/4 horas; repetir al segundo ^ tam-
bién es efectiva como tratamiento preventivo en zonas en 

ProfríIctico durante el traslado: 5-10 ppm (si usa la forma 
activa a una concentración del 4.59%). 

D e s i n f e c t a n t e de huevos: 200 ppm del ingrediente activo du-



rante 15 minutos (Si la concentración es del 4.59% aDli-que 3.6 lb/100 gal). F 

FURANACE (P-7138, NIFÜRPIRINOL) * 
Bacteriemia, incluyendo Flexibacter columnaris: En Baño 

prolongado, 3emplear 1 ppm (0.13 oz o 3.8 g/1,000 gal; 1 
oz/1 , 000 ft ) por una hora durante 1-3 días consecuti-
vos (para mixobacterias); 1-2 ppm para Aeromonas duran-
te 2-8 horas. 

Ichthyophthirius: 0.2 ppm (0.76 g/1,000 gal) y repita tres 
veces en días alternados. 

F l e x i b a c t e r columnaris, Aeromonas spp., Pseudomonas 
spp.. Vibrio spp. en robalo: aplique en baño prolonga-
do 1 ppm del compuesto activo durante 8 horas. 

FURAZOLIDONA * 
Bacterias internas: En el alimento, agregar 3.9 o*z del trata-

miento por 100 Ib de alimento y administrar a razón del 3 
% del peso del pez por día, durante dos semanas. 

HIDROXIDO DE CALCIO: Ver Oxido de calcio, cal viva. 
HIDROCLORURO DE QUINACRINA 
Amb iphrya, Chilodonella, Ichthyophthirius, Trichodi-

na en lobinas: En el agua, aplique 15-20 ppm por 2 ho-
ras. Repita 1 o dos veces el tratamiento. 

HIPOCLORITO DE SODIO 5.25 % (BLANQUEADOR DOMESTICO) 
Desinfectante de equipos y estanquería: 10 ppm del compues-

to activo (1.7 pt/1,000 gal de agua). 

H T H (HIPOCLORITO DE CALCIO, 70 % DE CLORO ACTIVO) 
Desinfectante de estanques o piletas: 10 ppm (1.9 oz de 

HTH/1,000 gal) elimina poblaciones indeseables de peces y 
algunos parásitos. En estanques drenados, rocíe en las 
manchas de humedad y si desea utilizar el reservorio deje 
disipar el cloro libre durante varios días o neutralice 
con tiosulfato de sodio o sulfito de sodio. Uselo con pre-
caución, es peligroso para los ojos y nariz. 

Control de caracoles: Preparar una solución a 10 ppm (1.9 
oz/1 , 000 gal; 1.6 pt de blanqueador doméstico/1,000 gal 
de agua) aplicar sobre el suelo, después de remover los 
peces y drenar totalmente el estanque. 

HYAMIN (3500) * 
Columnariasis y enfermedades bacterianas en agallas: En 

agua, aplicar 2 ppm (2 oz/1,000 ftó) si tiene una alca-
linidad total menor de 100 ppm, 3 ppm si la alcalinidad 

total es de 100-200 ppm y 4 ppm si la alcalinidad del 
agua es superior. 

KANAMICINA (CANTREX, RESISTOMICINA) * 
Bacteriemia: En dosis oral administrar 50 mg/Kg de peso (23 

mg/lb). Para crías inyecte 20 mg/Kg y adultos de robalos 
20-25 mg/Kg de peso. En alimento medicado, se emplean 
1.67 g/Kg (1.7 lb/Kg de alimento) alimentando al pez a ra-
zón del 3% del peso corporal, diariamente por una sema-
na . 

LIMO HIDRATADO: Ver Oxido de calcio, hidróxido de cal-
cio.MALATION (50 % DEL INGREDIENTE ACTIVO) * 

Lernaea y Argulus: En agua, aplique 0.25 ppm del ingre-
diente activo (1.3 pt/A-ft) una vez a la semana durante 
cuatro semanas. No es efectivo si la temperatura excede 
los 30 C. 

MASOTEN *: Ver DILOX, DIPTEREX. 
METIL-PARATION * 
Cangrejos de río, larvas de insectos y larvas de Lernaea: 

Aplicar 0.25-0.5 ppm del ingrediente activo (0.68-1.36 
lb/A-ft); en días calurosos use 0.5-1 ppm, repita sema-
nalmente en cuatro ocasiones. 

MS-222 
Anestésico: 15-66 ppm por 6-48 horas como sedante y 50 a 

330 ppm por 1-40 minutos para anestesia. 
OXIDO DE CALCIO (CAL VIVA, HIDROXIDO DE CALCIO, LIMO HIDRA-

TADO) 
Desinfectante para estanques: El óxido de calcio se convier-

te en hidróxido de calcio cuando se adiciona al agua. 
Use con mucha precaución y con guantes de seguridad. Dre-
ne y agregue 1-2 Ton/A; rocié el fondo y a los lados del 
estanque, incluyendo areas cercanas al desagüe y al sumi-
nistro de agua. Es altamente corrosivo, úselo con precau-
ción. 

OXITETRACICLINA (TERRAMICINA) 
Bacteriemia: Agregar en el alimento 3-4 g/1,000 Ib de alimen-

to y administrar por 14 dias. En robalo emplear 3.5-7.4 
oz del ingrediente activo/100 Ib de alimento o 2-2.7 Ib 
TM [11 % del ingrediente activo]/100 Ib de alimento y 
administrar a razón del 3 % del peso corporal durante 
10-14 dias. Si el pez se alimenta poco (inapetencia) se 



debe aumentar la concentración del tratamiento en el ali-
mento medicado. 

PERMANGANATO DE POTASIO 
Ectoparásitos, hongos de invierno y algas: Aplicar en estan-

ques 5 ppm (0.67 oz/1,000 gal; 5 oz/1,000 ft ), en roba-
lo, aplicar 2 ppm. Use 3 ppm o menos si hay poca materia 
orgánica, esta concentración mata a tomites de Ich. Si 
desea aplicar en baño de inmersión, use 1:1 ,000 durante 
10-40 segundos. En bagres no use más de 2 ppm a menos 
que haya poca materia orgánica. Realice pruebas prelimi-
nares en matraces de laboratorio colocando en cada uno di-
ferentes concentraciones con el agua misma del estanque 
(1 ppm, 2 ppm, 3 ppm, etc. hasta 10 ppm) y utilice la con-
centración donde el color rosa permanezca por 12 horas. 

Baño preventivo para bagres: 5 ppm/30 min-1 hora. 
L e r n a e a : En baño p r o l o n g a d o , utilice 25 ppm (3.34 

oz/1 , 000 gal), adicionar otras 25 ppm del tratamiento a 
los 90 minutos y esperar 60 minutos y luego cambie al pez 
a agua limpia y espere 40 horas antes de venderlo o consu-
mirlo. La segunda dosis de 25 ppm es letal para carpas. 

Columnar iasi s, Aeromonas hidrophila, Ambiphrya, Chilodo-
n e l l a , I c h t h y o p h t h i r i us , Ichtyobodo, Cryptobia, 
Trichodina y como profiláctico durante el transporte: 
3 ppm (8.2 lb/A-ft) y repetir al tercer o cuarto día, pe-
ro no más de 2 ppm para el bagre. En robalos, aplique 
2-3 ppm • 

En todos los casos, si el color se torna café después de 
aplicar el tratamiento y antes de las 12 horas, debe repe-
tirse el tratamiento. Este tratamiento disminuye la con-
centración del oxígeno disuelto debido a que elimina 
las algas. 

ROCCAL (10-15 % DE CLORURO DE BENZALCONIO) * 
Bacterias en agallas de truchas: 1-2 ppm/1 hora y 1-4 ppm 

por una hora para bagres. Es tóxico en agua blanda y me-
nos tóxico en agua dura. 

ROTENONA (NOXFISH) 
Para eliminar cangrejos de río y carpas en estanques con ma-

teria orgánica: aplicar 2-4 ppm. 

SULFATO DE COBRE * 
Para ectoparásitos, algas, caracoles y columnariasis: Si el 

agua del estanque contiene menos de 40 ppm de alcalinidad 
total, este compuesto no debe usarse; si la alcalinidad 
está entre 40-50 ppm use 0.33 ppm (0.33 oz/1,000 ft ); 

0.5 ppm si la alcalinidad es de 60-90 ppm y 0.5 ppm de 
sulfato de cobre si es de 100-200 ppm. 
Puede aplicarse en aguas con alcalinidad de 40 a 250 pgm, 
afuera de estos rangos y a temperatura inferior a 40 C, 
es inefectivo. Ocasiona disminución en el oxígeno di-
suelto. No debe usarse en crías debido a su alta toxici-
dad. . . . 

Ich: Tres aplicaciones en días alternados, un tratamiento 
semanal durante varias semanas sirve como preventivo en 
zonas endémicas. 

F l e x i b a c t e r columnaris, Aeromonas spp., Pseudomonas 
spp., Vibrio spp., Achlya, Saprolegnia, Oodinium, 
T r i c h o p h r y a , Ambiphrya, Chilodonella, Cryptobia, 
Ichthyobodo, Trichodina: Tres aplicaciones a interva-
los de tres días. En agua salada, puede emplearse 0.5 ppm 
(1.35 lb/A-ft). 

Molusquicida: 10 ppm (27 lb/A-ft). 
SULFAMERACINA 
Bacteriemia: En alimento, 25 0 mg/Kg de alimento (11.i 

g/1,000 Ib) 
TINOSTAT (DIBUTIL-TIN-DILAURATO) * . . . 
Gusanos intestinales: Ver aplicación para el di-n-butil-tm-

óxido. 
VERDE DE MALAQUITA 
Edtooarási tos y hongos: En estanques, 0.1 ppm (370 mg/l,UUU 

gal). Ich: Aplique semanalmente durante dos o tres sema-
nas. Como fungicida en tratamientos de flujo continuo, 
aplique 1 ppm (0.13 oz/1,000 gal) por 30 minutos en flujo 
rápido, en baño por inmersión, 66 ppm (8.8 oz/i,uuu 
gal) durante 10-30 segundos. 

Desinfección de huevas: 54 ppm/1 hora para "frezas de tru-
cha. La trucha tolera 1.3 ppm/1 hora; el bagre no tolera 
altas concentraciones. Es menos efectivo para prevenir mi-
cosis en las huevas de peces. Use menos frecuentemente en invierno. 

XILENO (XILOL) 
Herbicida: 100 gal/A. 




