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Si la infeceibn tiene 3 o més meses, se notan las esporas pequeiias, biconvexa, en forma de
diaco, tipicas de Myxobolus cerebralis. Las técnicas de rutina usadas en histologia son: la
de hematoxilina y eosina, Giemsa, May-Grunwald-Giemsa y Ziehl Neelsen, las cuales tifien
bien las capsulas polares.

Identificacién: Como en muchas especies de myxosporeos, las esporas de Myxobolus
cerebralis no son ficiles de distinguir y alin resulta mas dificil la identificacién morfolégica
por una persona sin experiencia en el campo de la protozoologia. L.a espora madura es circular,
lenticular, biconvexa; mide de 8 a 10 micras de diametro, tienen dos cdpsulas polares ovales.
conteniendo filamentos polares en el extremo de la espora. Se deberd tomar en cuenta la
localizacién anatdémica de las esporas, localizacién geogrifica, historia clinica del centro
acuicola, especies de peces afectadas y signos clinicos del pez. Ademds es importante en la
identificacion tamafio y forma de la espora, datos de epizootiologia y serologia. En serologia es
usada la técnica de anticuerpos fluorescentes (Markiw & Wolf, 1978). Antisuero de conejo
contra M. cerebralis es conjugado con isotiocianato de fluoresceina. Este compuesto quimico
reacciona con esporas y presporas y la reaccién puede ser observada con un microscopio de
fluorescencia, preferentemente con sistema de epiiluminacién..

Deteccidn: Se basa en la observaci6n de las esporas maduras. Cuantitativamente las 2/3 partes
de todas las esporas estin en la cabeza y mas de la mitad de ellas en el cartilago y arcos
branquiales (Markiw & Wolf 1974). La ausencia o presencia de las esporas es determinada con
algunos métodos. El més: sencillo consiste en remover los arcos branquiales y suspender la
mezcla homogenea en varios volumenes de agua o solucion salina fisiol6gica, centrifugar por
varios minutos y tomar varias gotas del sobrenadante y examinar al microscopio. en 10X,20X o
40X. Si no encuentra esporas después de investigar 5 o 10 minutos, porciones de la muestra
deberan ser examinadas.

Si no se encontraron esporas en el primer procedimiento de muestreo, se deberé usar
otro método. como el método de centrifugacién con plancton (Prasher et al. 1971; O'Grodnick,
1975) el cual recomienda que las cabezas de los peces Sean puestas en agua a 50 grados
centigrados por 5-10 minutos, luego son pasados a una centrifuga de plancton: Una
modificacién de la técnica anterior es la de Markiw & Wolf 1980 los cuales usan digestion en
tripsina 0.25% a un pH 7.2-7.5 para remover los residuos de tejidos. El método méis sensible
para la detecciébn de esporas es el de Markiw & Wolf, 1974 el cual involucra digestién en
pepsina , tripsina y dextrosa.

Distribucion geografica y de hospederos: La enfermedad del torneo ocurre en Europa,
Islas Britanicas, Nueva Zelanda y Estados Unidos de Norteamerica., Sudafrica, Inglaterra.

Esta enfermedad ocurre tipicamente en especies de la familia salmonidae, principalmente
en poblaciones de peces cultivados y alin en silvestres.. Los investigadores opinan que esta
enfermedad es muy importante en Oncorhynchus mykiss (Salmo gairdneri) y que la
"trucha cafe " Salmo trutta es la méas resistente (Halliday 1976; Hoffman & Putz 1969,
O'Grodnick 1979). Las especies con susceptibilidad intermedia son Oncorhynchus
kisutch, O. nerka,  Salvelinus fontinalis. Coregonus sp y Prosopium. sp:

Inmunidad: La respuesta inmune de los peces a la enfermedad del torneo es poca, ademas de
que se desconoce la respuesta del hospedero intermediario. Tubifex tubifex

Ciclo vital: Consiste de dos fases . La primera involucra la infeccién del pez por un
actinosporidio-maduro llamado Triactinomyxen gyrosalmo el cual es liberado del vector
Tubifex tubifex. La trucha infectada desarrolla la cola negra y muestra el cuerpo forcidoa los
1-1.5 meses. A los 4 meses se completa el desarrollo de la forma circular de Myxobolus
cerebralis en el pez. Luego las esporas son liberadas de los peces infectados al morir éstos o

son- ingeridas por un predator. Dentro de pocos dias las esporas pueden ser comidas por
gusanos oligoquetos y la nueva fase de Triactinomyxon se desarrolla en el estbmago.
Posteriormente es comido el oligoqueto o es liberado 1a forma libre del parésito, la cual penetra
a la trucha por las lamelas branquiales, donde el triactinomixido transfiere numerosos
trofozoitos en el sistema vascular del pez. Una vez en el pez las esporas de M. cerebralis
maduran:después de los tres meses. La incubacion esta directamente relacionada con la
temperatura. Las crias de trucha que comen gusanos infectados o son expuestos al
triactinomixido libre muestran los signos de la cola negra después de los 35 a 45 dias a 12
grados centigrados. Las esporas maduras pueden notarse a los 2- 4 meses, pero la produccion
de esporas continua por semanas o meses. El tiempo de incubacién en el gusano es defindo
como el intervalo entre el primer contacto de M. cerebralis y la liberacion del primer
Triactynomyxon.

1il. Ceratomyxosis en salmonidos (Ceratomyxa shasta)

La ceratomyxosis es una enfermedad de peces salménidos causado por el myxosporidio
histozoico' Ceratomyxa shasta. . Este parasito fué reportado por primera vez en 1948. en
trucha "arco iris” Salmo gairdnieri en el condado de Shasta, California:(Wales & Wolf
1955) vy fué descrito como nueva especie por Noble (1950). El ciclo vital de este organismo es
poco conocido. C. shasta es un myxosporeo de importancia porque ataca peces juveniles en
piscifactoris y pesces silvestres y probablemente contribuya en las mortalidades en la migracion
de salmones adultos.

Rango geogrifico y: de hospederos: USA, particularmente Oregon, Washington,
California;, Columbia Britanica, Idaho.

Ios hospederos infectados son  peces marinos y de agua dulce entre ellos:
Oncorhvnchus hisutch, O. tshawytscha, O. nerka, O. keta, Sqlmo gairdniert,
S. clarkii, v S. trutta, S. salar y Salvelinus fontinalis. Un aspecto importante acerca
de la distribucién de C. shasta es su confinamiento en salmonidos de la costa del Pacifico..
Este parasito no ha sido reportado fuera de ahi en los ditimos 30 afos. <Esta distribucion
restringida es diferente al notado en otros patégenos, que tienen una distribucién amplia en otras
localidades. Semejante especificidad ecolégica es compatible con la idea de que algiin factor
especifico como alginos vectores requerido para provocar la infeccién en salmonidos en esa
irea.

Diagnosis: En los juveniles de trucha el desarrollo de los trofozoitos, presporas y esporas de
C. shasta es retardado cuando las temperaturas del agua son menores a 10°C. Por encima de
esta temperatura los signos notados en las truchas son los siguientes: En peces juveniles los
signos externos son falta de apétito, exoftalmia, abdomen distendido,. Los signos inteémos en
peces juveniles son 4reas hemorragicas en el intestino, presencia de fluido ascitico. También
pueden ser infectados en el tracto alimentario, higado, vejiga natatoria, bazo, higado rifiones,
corazOn y branquias

En los adultos existen 4reas hemorragicas en intestino y peritonitis. Presentan nédulos
en ‘el ‘estémago los cuales se pueden perforar y el pez morir. El sistema muscular puede
presentar abcesos de gran tamano.

Patogenicidad: A los 17°% se inicia la infeccin en los ciegos piloricos. A los-13.dias
siguientes el parasito se disemina dentro de la mucosa del intestino y pasa a todo el tracto
alimenticio. para finalmente provocar la muerte. Hay inflamacién de la lamina propia, necrosis
del musculo v edema. A los tres dias después de la exposicién a la espora ocurren cambios
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