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RESUMEN

En Venezuela se detectó la presencia del Virus del Síndrome del
Taura (VST) en camaroneras del Lago de Maracaibo, estado Zu-
lia en 2004. Cerca del 90% de la producción total se vio afectada,
y a pesar que la situación parece haber sido estabilizada es ne-
cesario conocer si el virus se mantiene en especies silvestres de
las áreas de cultivo. Así, se planteó aplicar técnicas moleculares
para la detección del VST en camarones silvestres del Lago de
Maracaibo y de la Laguna de Unare. Para esto, se extrajo el
ARN a 600 muestras de cefalotórax de camarones (300 por loca-
lidad), colectados por pesca comercial, utilizándose la reacción
en cadena de la polimerasa por transcriptasa reversa (RT-PCR)
para el diagnóstico. Los ejemplares no presentaron signos clíni-
cos de infección por VST, característicos como ausencia de le-
siones necróticas del exoesqueleto, expansión de los cromatófo-
ros rojos y todos tuvieron la dureza normal del exoesqueleto. La
detección molecular usando RT-PCR de ronda simple fue negati-
va para todas las muestras analizadas, sin embargo, a través del
procedimiento de ronda doble se detectaron 56 individuos infec-
tados (18,7% de prevalencia) en ejemplares de L. schmitti del
Lago de Maracaibo, mientras que no se detectó ningún ejemplar
infectado de la laguna de Unare. Este estudio representa el pri-
mer reporte de infecciones asintomáticas del VST en poblaciones
silvestres de L. schmitti en Venezuela.
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ABSTRACT

The Taura Syndrome Virus (TSV) was first reported in Vene-
zuela in 2004, in Maracaibo Lake, Zulia State. Nearly 90% of
the total production was affected, and although the situation
seems to be “under control”, it is important to determine the
presence of TSV in natural populations of wild shrimp from ar-
eas of shrimp culture. Thus, molecular techniques were used
to detect TSV in wild shrimp from Maracaibo Lake, and Unare
Lagoon. For this, RNA was isolated from cephalothoraxes of
600 shrimp (300 from each locality), collected from commercial
fisheries, using reverse transcriptase polymerase chain reac-
tion (RT-PCR) for the diagnosis. The shrimp did not show clini-
cal signs of TSV infection, such as necrotic lesions in the exo-
skeleton, expansion of red chromatophores, and all had normal
hardening of the exoskeleton. The molecular detection using
single round RT-PCR was negative for all the analyzed sam-
ples, but after a second round of amplification, 56 infected
shrimp were detected from Maracaibo Lake (prevalence of
18.7%), while no infected shrimp were detected in Unare La-
goon. This is the first report of asymptomatic TSV infections in
wild populations of L. schmitti in Venezuela.
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INTRODUCCIÓN

La camaronicultura en Venezuela inició en 1972 con en-
sayos de cría de las especies nativas de camarón blanco (Lito-
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penaeus schmitti) y camarón rosado (Farfantepenaeus brasi-

liensis), pero arrancó con paso definitivo a partir de la década
de 1980 con la importación de post-larvas de L. vannamei en
el año 1986 [17]. El crecimiento de esta actividad en Venezue-
la ha sido sostenido, pasando de 7 granjas en 1995 que pro-
ducían 3.088 toneladas al año, a 25 granjas en el 2003, produ-
ciendo 23.100 toneladas [27]. Como resultado del creciente
desarrollo de la camaronicultura en los últimos años, la pro-
ducción de camarón cultivado representó el 67% de la produc-
ción acuícola total de Venezuela en el año 2002 y 1% de la
producción mundial de este importante rubro [11].

Se han reportado para el continente americano, los virus
del síndrome de Taura (VST), virus de la necrosis hipodérmica y
hematopoyética infecciosa (VNHHI), virus del síndrome de la
mancha blanca (VSMB) y virus de la mionecrosis infecciosa
(VMNI), como los que han causado las más grandes pérdidas,
por lo que, desde el punto de vista epizootiológico, se consideran
los más importantes en la región [18, 21, 23, 24]. Venezuela era
el único país del continente en el que no se habían introducido
estos virus (a excepción del VNHHI), pero en octubre del año
2004 se detectó el VST en las camaroneras del estado Zulia y de
allí rápidamente se extendió a otras granjas del resto del país
(ubicadas en el Edo. Falcón y en la isla de Coche). Como resul-
tado, cerca del 90% de la producción total se vio afectada [33].

En América se han hallado poblaciones silvestres de ca-
marones peneidos de las especies L. vannamei y L. stylirostris

infectadas por los virus VNHHI y VSMB [21]. Por otro lado, estu-
dios realizados en ejemplares extraídos de las pesquerías de
Ecuador, de la costa pacífica de El Salvador y Honduras, sur de
México y Estados Unidos de Norteamérica, tanto de aguas cos-
teras como de mar adentro han sido positivos con VST [4, 20].

Entre los vectores y reservorios de partículas virales, es-
pecialmente del VST están las aves, insectos acuáticos y espe-
cies de camarones silvestres, dado que éstos entran de alguna
forma en contacto con los animales infectados volviéndose por-
tadores los primeros y reservorios del virus los últimos [32].

De acuerdo con Lightner y Redman [23], a raíz de las
panzootias virales, la industria camaronera ha buscado formas
de restaurar sus niveles de producción a aquellos alcanzados
durante los años “pre-virus”, donde la detección de estos
agentes es clave. En el caso de peneidos, los métodos basa-
dos en la detección de patógenos usando anticuerpos (mono o
policlonales) y, especialmente métodos moleculares basados
en la reacción en cadena de la polimerasa (PCR), proveen
más exactitud y es más sencilla su estandarización para el
diagnóstico de algunas enfermedades, principalmente en el
caso de los virus [8, 21, 28, 29, 42].

En Venezuela, la industria camaronera se concentra en
el estado Zulia, fundamentalmente a orillas del Lago de Mara-
caibo. Las granjas de esta zona fueron las primeras afectadas
por el brote del síndrome del Taura [1], y aunque la situación
parece controlada, es necesario conocer el estado sanitario de

las poblaciones silvestres, por las implicaciones ecológicas
que conlleva y por el riesgo latente, dado que son reservorios
del virus.

El VST ha sido clasificado de manera provisional dentro
de la familia Picornaviridae, aunque en realidad se asemeja
más a algunas especies (aún sin clasificar) de virus con ARN bi-
catenario que atacan a ciertos insectos. Su genoma consta de
un ARN monocatenario de cadena positiva de 10.205 pares de
bases [25]. Este virus es altamente infeccioso para el camarón
blanco del Pacífico, L. vannamei, describiéndose infecciones
naturales en esta especie y en el camarón azul del Pacífico L.

stylirostris. Se ha logrado inducir infecciones experimentalmente
en L. setiferus, L. scmitti, F. aztecus y F. duorarum, Fennerope-

naeus chinensis, Penaeus monodon y P. japonicus, aunque los
estudios de resistencia realizados en laboratorio sugieren que
estas dos últimas especies son resistentes a la enfermedad del
síndrome de Taura. Los síntomas de esta enfermedad se pue-
den presentar desde el estadío post-larval (a partir de PL12,
aproximadamente) así como también en el estadío juvenil y
adulto, pero la mayoría de las epizootias que ocurren en las
granjas camaronícolas afectan a las crías muy jóvenes [32].

En vista de la importancia que reviste el camarón como
recurso generador de divisas y de empleo, este trabajo tuvo la
finalidad de evaluar la presencia del VST en áreas adyacentes
a granjas camaroneras: una en la que se detectó previamente
la presencia del virus en el Lago de Maracaibo, y la otra, con-
siderada libre del VST, en la Laguna de Unare ubicada en la
región Nor-Oriental del país.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se colectaron 300 camarones silvestres durante el mes
de octubre del 2005 en la localidad de Barranquitas, ubicada en
la región central de la costa occidental del Lago de Maracaibo,
municipio Rosario de Perijá (9° 58’ LN; 72° 01’ LO), estado Zu-
lia, Venezuela. Adicionalmente, 300 camarones silvestres fue-
ron colectados en junio del 2007 en la laguna de Unare, munici-
pio Peñalver (10° 07’ LN; 65° 20’ LO), estado Anzoátegui
(FIG. 1). El número de 300 fue el doble de lo sugerido por
Lightner [19] para poblaciones grandes, ya que se esperaba
que la prevalencia fuera muy baja, si estaba presente el virus.

Los camarones recolectados fueron colocados inmedia-
tamente en hielo y transportados al laboratorio de Genética
Molecular del Instituto de Investigaciones en Biomedicina y
Ciencias Aplicadas “Dra. Suzan Tai” de la Universidad de
Oriente (IIBCAUDO), donde fueron congelados a -70°C para
su posterior análisis. Una vez en el laboratorio, los camarones
fueron identificados según Pérez-Farfante [37] y Pérez y Kens-
ley [36], y se les determinó la masa húmeda con una balanza
de 0,01 g de apreciación y la longitud total (Lt) con un vernier
de 0,01 mm de apreciación. Todos los camarones recolecta-
dos en ambas regiones fueron identificados como pertenecien-
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tes a la especie Litopenaeus schmitti, Bunkenroad 1936, se-
gún los caracteres morfológicos [36, 37]. Seguidamente, se
homogeneizaron muestras de tejido de la región hepatopan-
creática del cefalotórax de cada organismo, ya que se ha re-
portado al órgano linfoide como el tejido donde mayor cantidad
de partículas virales se han detectado [41] y este órgano se lo-
caliza en la superficie anterodorsal del hepatopáncreas [19].
De aquí se aisló el ARN, utilizando el Sistema de Aislamiento
de ARN total RNAgents® de Promega, siguiendo las especifi-
caciones del fabricante. En breve, a la muestra de tejido (apro-
ximadamente 50 µL de volumen de muestra) se le agregó 300
µL de solución desnaturalizante fria y se incubó por 15 min a
temperatura ambiente. Se homogeneizó la muestra con ayuda
de un pistilo desechable, se mezcló por vortex por 20 s y se
agregó 30 µL de acetato de sodio 2 M, mezclando por inver-
sión. Se agregó 400 µL de solución fenol-cloroformo-alcohol
isoamílico y se agitó por 20 s en un vortex Maxi Mix. Se incubó
en hielo por 5 min y se centrifugó a 20.000 g por 5 min en una
centrífuga refrigerada Eppendorf 5804R. Se recogió la fase
acuosa, teniendo cuidado de no remover la interfase ni la fase
orgánica. El ARN se precipitó con 400 µL de isopropanol, incu-

bándose a -20°C por 15 min en un congelador. Se centrifugó a
20.000 g por 5 min, para eliminar el isopropanol y agregar 400
µL de etanol al 70%. Se centrifugó a 20.000 g por 5 min, para
eliminar el etanol, dejándolo secar a temperatura ambiente
para rehidratarlo en agua estéril libre de nucleasas.

La búsqueda del VST se realizó por amplificación de un
fragmento específico del genoma viral a través de la reacción
de la polimerasa por transcriptasa reversa (RT-PCR) usando
el sistema Access RT-PCR (Promega, Corp., Madison, WI,
EUA), que permite realizar la reacción de transcripción reversa
y la PCR en un solo tubo. Para la amplificación se utilizaron
los oligonucleotidos provistos por el sistema ShrimPCaRe®
Simplex (Diagxotics, Lawrenceville, NJ, EUA) que amplifican
un fragmento no especificado de 231 pares de bases (pb).
Además se utilizaron los oligonucleótidos TSV1F (CCAAAAA-
CACGTGTGAGGAG) y TSV1R (AAAACGTCGCGAGAGAGA-
GA), diseñados en el laboratorio de Genética Molecular del
IIBCAUDO, a partir de la secuencia del VST en el GenBank
(Número de accesión AF277675), que amplifican un fragmento
de 294 pb de la región intergénica y la secuencia que codifica
para la proteína precursora de la cápside [40]. La especificidad
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FIGURA 1. UBICACIÓN DE LAS ÁREAS DE ORIGEN DE LAS MUESTRAS. A) LOCALIZACIÓN GEOGRÁFICA DE
VENEZUELA. B) LOCALIZACIÓN DE LAS ÁREAS DE MUESTREO EN VENEZUELA. C) UBICACIÓN DE BARRANQUITAS

(FLECHA), REGIÓN CENTRAL DE LA COSTA OCCIDENTAL DEL LAGO DE MARACAIBO, MUNICIPIO ROSARIO DE PERIJÁ,
ESTADO ZULIA. D) UBICACIÓN DE LA LAGUNA DE UNARE (FLECHA), MUNICIPIO PEÑALVER, ESTADO ANZOÁTEGUI/

LOCALIZATION OF THE AREAS WHERE THE SAMPLES WERE COLLECTED. A) GEOGRAPHICAL LOCATION OF VENEZUELA.

B) LOCATION OF THE SAMPLING AREAS IN VENEZUELA. C) LOCATION OF BARRANQUITAS (ARROW), CENTRAL REGION OF THE WESTERN

COAST OF MARACAIBO LAKE, ROSARIO DE PERIJA MUNICIPALITY, ZULIA STATE. D) LOCATION OF THE UNARE LAGOON (ARROW),

PEÑALVER MUNICIPALITY, ANZOATEGUI STATE.



de la amplificación por estos oligonucleótidos ha sido previa-
mente establecida por secuenciación de los fragmentos de
294 pares de bases.

Para la RT-PCR de ambos pares de oligonucleotidos se
preparó un tubo que contenía 5 µL de solución amortiguadora
de AMV/Tfl, 0,2 mmol/L de cada nucleótido trifosfato (dNTP),
0,5 µmol/L de cada iniciador, 1,5 mmol/L de sulfato de magne-
sio (MgSO4), 2,5 U de AMV transcriptasa reversa y 2,5 U de
Tfl ADN polimerasa (Promega Corp., Madison, WI, EUA), en
un volumen final de 25 µL. La reacción se llevó a cabo en un
termociclador Mastercycler (Eppendorf, Hamburg, Alemania),
con la siguiente programación: un ciclo a 48°C por 45 min para
la síntesis del ADNc (RT), un ciclo a 94°C por 2 min para la
desnaturalización inicial y para la PCR 40 ciclos con un paso
de 94°C por 30 s, 55°C por 45 s, 68°C por 2 min, un ciclo a
68°C por 7 min.

Para aumentar la sensibilidad de detección se aplicó
una PCR anidada, en la que el producto resultante de la
RT-PCR amplificada con los oligonucleótidos iniciadores
TSV1F/ TSV1R, se emplearon como molde para una segun-
da amplificación con un tercer par de oligonucleótidos inicia-
dores diseñados por Nunan y col. [28], generando un ampli-
con de 231 pb, cuya secuencia estaba contenida en el frag-
mento amplificado por los mencionados oligonucleótidos. La
segunda amplificación por la PCR se realizó en una solución
de volumen final de 25 µL que contenía 5 µL de buffer de
PCR 5X (Tris-HCl, 10 mmol/L, pH 9,0; 50 mmol/L KCl y 0,1%
Triton X-100), 0,2 mmol/L de cada nucleótido trifosfato
(dNTP), 0,2 µmol/L de cada iniciador, 1,5 mmol/L de cloruro
de magnesio (MgCl2), y 1,25 U Go-Taq polimerasa (Prome-
ga Corp., Madison, WI, EUA). Se utilizó el siguiente progra-
ma del termociclador: un ciclo a 94°C por 5 min, 35 ciclos
con un paso de 94°C por 30 s, 60°C por 30 s, 72°C por 30 s,
y un ciclo a 72°C por 10 min. Se utilizó una muestra de ca-
marón infectado por TSV como control positivo, obtenida del
laboratorio de Patología en Acuicultura, Departamento de
Ciencias Veterinarias y Microbiología, Universidad de Arizo-
na, EUA, así como agua y muestras de camarones libres de
patógenos específicos (SPF), procedentes de la compañía
Shrimp Improvement Systems (SIS, Isla Morada, Florida,
EUA), que resultaron previamente negativos por RT-PCR,
como controles negativos, para garantizar la precisión del
diagnóstico. Una vez finalizada la segunda ronda de amplifi-
cación, los productos amplificados fueron analizados a tra-
vés de electroforesis en geles de agarosa al 2% que conte-
nían bromuro de etidio (Sigma-Aldrich) a una concentración
final de 0,5 µg/mL. La corrida electroforética se llevó a cabo
en buffer TBE (90 mmol/L de Tris-HCl, pH 8,0; 90 mmol/L de
ácido bórico, 2 mmol/L de EDTA) utilizando una cámara de
electroforesis marca EC modelo 330 Midicell Primo (New
York, EUA) y una fuente de poder marca EC modelo 3000P
(New York, EUA). El ADN fue visualizado en un translumina-
dor ultravioleta marca UVP modelo High Performance
(Upland, California, EUA).

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

Los camarones Litopenaeus schmitti, identificados y co-
lectados presentaron una longitud y masa total promedio de
97,4 ± 1,2 mm y 6,51 ± 0,27 g, respectivamente, para los ca-
marones provenientes del Lago de Maracaibo, y de 101,6 ±
1,5 mm y 8,14 ± 0,35 g, respectivamente, para los camarones
provenientes de la Laguna de Unare. Estas dimensiones co-
rresponden a individuos adultos de 3-6 meses de edad [2].

Se obtuvo ARN de buena calidad a partir de las mues-
tras de tejido utilizando el protocolo de RNAgents® de Prome-
ga de forma rápida y consistente, lo cual fue verificado por el
rango de tamaño de los fragmentos de ARN y la cantidad rela-
tiva con respecto al patrón de ARN, provisto en el kit Access
RT-PCR de Promega. Además, todas las muestras de ARN re-
sultaron con una relación de densidad óptica medidas a longi-
tudes de onda de 260/280 nm entre 1,8 y 2,0.

La detección molecular del VST usando la RT-PCR de
ronda simple, con los iniciadores desarrollados por DiagXotics,
resultó negativa para todas las muestras (FIG. 2A). De igual
forma, la primera reacción de la RT-PCR de dos pasos o ani-
dada realizada con los oligonucleótidos iniciadores diseñados
en el Lab. de Genética Molecular del IIBCAUDO, también re-
sultó negativa (FIG. 2B). La segunda reacción de la RT-PCR
anidada mostró la amplificación de un fragmento de 231 pb en
56 de las 300 muestras del Lago de Maracaibo (FIG. 2C), re-
sultando una prevalencia de 18,7% de infección por el TSV en
esta población silvestre de L. schmitti. Todas las muestras pro-
venientes de la Laguna de Unare resultaron negativas a la de-
tección de VST ya que la amplificación por la RT-PCR de dos
pasos no produjo fragmentos típicos del virus en ninguna de
las muestras analizadas.

El camarón de cultivo, es particularmente susceptible a
patógenos virales, y el principal signo de infección es la eleva-
da mortalidad que genera en poco tiempo y cuya causa puede
ser desconocida y/o difícil de detectar. Esta situación genera
un severo impacto socio-económico negativo para el área
cuya actividad productiva principal es el cultivo de camarones,
una vez que el virus ha sido introducido [18]. Posteriormente,
éstos llegan a infectar las poblaciones de camarones silves-
tres, manteniéndose como reservorios que constituyen focos
de infección. Esta condición fue detectada en la población sil-
vestre de L. schmitti muestreadas en el Lago de Maracaibo,
mientras que la población de la misma especie en la Laguna
de Unare resultó negativa, coincidiendo con la ausencia hasta
el momento del VST en las camaroneras de esta región.

Un examen macroscópico cuidadoso del exoesqueleto
de los camarones infectados, incluido los apéndices, reveló la
ausencia de lesiones características causadas por la infección
del VST. Tampoco se observó expansión de los cromatóforos
rojos en el telson, además el exoesqueleto tuvo una dureza y
consistencia normal. Ningún signo clínico causado por el VST
fue detectado en esta evaluación. El promedio de talla y peso
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de los camarones positivos al virus fue de 96,3 mm y 6,3 g,
respectivamente, los cuales no fueron significativamente dife-
rente (t = 0,89; P>0,05), mientras que, de los individuos que
resultaron negativos, los valores encontrados fueron 97,9 mm
y 6,6 g, respectivamente.

El análisis de los resultados obtenidos a través de las dos
metodologías implementadas, indican una carga viral a un nivel
muy bajo como para ser detectado, tanto por los oligonucleóti-
dos iniciadores desarrollados DiagXotics, como en la primera
amplificación de la RT-PCR anidada. Esto, junto con la ausen-
cia de signos clínicos, característicos de la enfermedad ocasio-
nada por el VST, permite deducir que los camarones infectados
son portadores asintomáticos del virus [16]. Esto contrasta con
lo observado en los camarones de las granjas del Lago de Ma-
racaibo afectadas por el VST en 2005, en las cuales se eviden-
ciaron altas mortalidades y los ejemplares infectados mostraban
todos los signos propios de la enfermedad [1].

El VST, que hasta ahora no se había reportado en las
poblaciones silvestres de camarones de esta especie, está es-
tablecido como una infección enzoótica que puede difundirse
hacia otras regiones de Venezuela por migración natural o in-

troducción de material contaminado. Tampoco ha sido reporta-
da la presencia del VST en infecciones asintomáticas en estos
camarones. No es de sorprenderse que estas poblaciones ha-
yan adquirido la infección al virus, debido al gran impacto que
tuvo esta enfermedad en las poblaciones de camarón cultiva-
do de L. vannamei en el Lago de Maracaibo [1].

De acuerdo a la escala para parásitos diseñada por Wi-
lliams y Bunkey-Williams [43], el valor de la prevalencia
(18,7%) indica que la población de L. schmitti del Lago de Ma-
racaibo a menudo se encuentra infectada por el VST. Este va-
lor es algo menor que los determinados en otras poblaciones
silvestres infectadas con agentes virales, por ejemplo: en Pa-
namá L. vannamei mostró 28% de individuos infectados con
VNHHI en 2006 [30], mientras que en 1990 se detectó infec-
ción por VNHHI en L. vannamei con prevalencias de 46% en la
región norte y 26% en la región central del Golfo de California
[35]. Luego, en 1999 en el norte del Golfo de California se de-
tectó una prevalencia de VNHHI mayor al 50% en la misma
especie de camarones [26].

En Asia, el VST ha afectado a las poblaciones locales de
P. monodon de Taiwán [10]. La enfermedad hasta ahora se
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FIGURA 2. DETECCIÓN MOLECULAR DEL VST UTILIZANDO LOS INICIADORES DE DIAGXOTICS (A) Y PRIMERA RONDA
(B) POR LA RT-PCR, ASÍ COMO CON LA SEGUNDA RONDA DE AMPLIFICACIÓN DE LA RT-PCR ANIDADA (C).

M: MARCADOR DE PESO MOLECULAR DE 100 PB (PROMEGA®), C+: CONTROL POSITIVO, C-: CONTROL NEGATIVO,
1-22: MUESTRAS DE CAMARONES. FRAGMENTOS AMPLIFICADOS FUERON CORRIDOS POR 45 MIN A 120 V EN UN GEL
DE AGAROSA AL 2% CON BROMURO DE ETIDIO (0,5 µg/mL)/ MOLECULAR DIAGNOSIS OF TSV USING THE DIAGXOTICS PRIMERS

(A) AND FIRST ROUND (B) BY RT-PCR, AS WELL AS THE SECOND ROUND OF AMPLIFICATION OF THE NESTED RT-PCR (C). M: MOLECULAR

WEIGHT MARKER OF 100 BP (PROMEGA), C+: POSITIVE CONTROL, C-: NEGATIVE CONTROL, 1-22: SHRIMP SAMPLES. AMPLIFIED FRAGMENTS

WERE RUN FOR 45 MIN AT 100 V IN A 2% AGAROSE GEL, CONTAINING ETHIDIUM BROMIDE (0,5 g/mL).



presenta en gran parte, de manera subclínica en las poblacio-
nes de camarón silvestre; sin embargo, este virus ha demos-
trado ser infeccioso y causar mortalidades en dichas poblacio-
nes, pero sus efectos en las pesquerías comerciales de cama-
rones peneidos siguen manteniéndose desconocidas y sin es-
tudios [10].

Estudios destinados a develar la prevalencia del VST,
VSMB y Virus de la cabeza amarilla, tanto en las poblaciones
de camarones silvestres del golfo de Tailandia y el estuario
de Bangpakong, como en algunas instalaciones de cultivo
ubicadas en este estuario (que cultivan L. vannamei), arroja-
ron como resultado que la prevalencia del VST en el golfo de
Tailandia en las especies nativas P. monodon y Fennerope-

naeus merguiensis, fueron de 100% en los individuos machos
de P. monodon y de 25% en las hembras, mientras que en
Fenneropenaeus merguiensis alcanzó un 50% en ambos se-
xos [3]. Además, VCA solo fue encontrado en un nivel muy
bajo de prevalencia en las hembras de P. monodon (2%).

Por su parte, la prevalencia de VSMB fue de 40% en
machos y de 90% en hembras de P. monodon aumentando los
niveles de prevalencia en temporada de lluvia, por la disminu-
ción de la temperatura [3]. Dos años después del primer repor-
te del brote epizoótico del VST en los cultivos de L. vannamei

de Tailandia se encontró que este patógeno exótico se ha di-
fundido dentro del ecosistema natural, y que la cepa aislada
parece estar emparentada con serotipos aislados en China [3].

Los resultados del presente estudio sugieren que pudiera
estar estableciéndose una relación de equilibrio virus-hospeda-
dor, que conlleva al estado de portador asintomático del cama-
rón, representando este último un importante riesgo epidemioló-
gico para poblaciones cultivadas y otras especies de camarón. Al
respecto, investigaciones previas inducen a pensar que cualquier
epizootia viral de los camarones podría conducir a una “toleran-

cia” posterior de los crustáceos a los virus, en un periodo de
aproximadamente dos años desde el brote inicial, proceso que
retarda el desarrollo de la enfermedad y promueve la existencia
de la relación de tolerancia mutua huésped-hospedador [12,14].
Sin embargo, la protección ofrecida por esta “tolerancia” es limi-
tada, por lo que los camarones estarían en riesgo de muerte en
caso de que las condiciones del medio fueran adversas.

Ensayos realizados con especies silvestres demostraron
que L. setiferus fue altamente sensible al VST, mientras que
Farfantepenaeus duorarum y F. aztecus presentaron resisten-
cia a la enfermedad al no mostrar signos clínicos [34]. Estas
especies silvestres de las costas de los EUA, pueden estable-
cerse como portadores y reservorios del virus. Sin embargo,
un estudio reciente en la Laguna Madre del Golfo de México
reportó presencia de camarones sintomáticos al VST en las
especies L. setiferus y F. aztecus, aunque sus cuadros eran
leves, según análisis histopatológico [15]. Aquí se reportó una
prevalencia general de 8,33% para el VST y para el VNHHI.
Considerando el resultado de estos estudios, pudiese ser que
las especies de camarones del género Farfantepenaeus, tales

como F. brasiliensis, F. notialis y F. subtilis, presentes en las
costas venezolanas posean cierta resistencia al VST o ser re-
servorios potenciales como F. duorarum y F. aztecus en otras
regiones del continente. Al respecto, es necesario mencionar
que en las costas de la región occidental del país, la especie
predominante en las pesquerías es L. schmitti con escasa pre-
sencia de especies del género Farfantepenaeus [2].

La variabilidad anual del camarón como recurso pesquero
es conocida a nivel mundial, sin embargo, no fue sino hasta
años recientes que se empezó a considerar que las mortalida-
des causadas por estos virus podrían tener el potencial de cau-
sar dichas variaciones [18]. En este sentido, en los años 2004 y
2005 se presentaron reducciones de las capturas artesanales
de camarón blanco en Venezuela, pero de manera más marca-
da en el estado Zulia, lo cual podría asociarse al surgimiento de
la epizootia del VST (FIG. 3) [31]. Este patrón cambió en el
2005, recuperándose la producción, tanto en el estado Zulia
como en el resto del país. Esto probablemente se deba al me-
canismo de adaptación viral que despliegan estos organismos
en presencia de este tipo de patógenos (aproximadamente dos
años después de que se produce un primer brote) [12,14]. Tam-
bién se observó disminución en las capturas de otros tipos de
especies de camarón de interés comercial en el 2005 y 2006,
tanto en el estado Zulia como en el resto del país [13].
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FIGURA 3. CAPTURA DE CAMARÓN MARINO EN VENEZUE-
LA (A) Y EN EL ZULIA (B), DURANTE EL PERÍODO 2003 AL
2006. DATOS DE LA OFICINA DE ORDENAMIENTO PES-
QUERO DEL INSTITUTO SOCIALISTA DE LA PESCA Y LA
ACUICULTURA [30]/ MARINE SHRIMP CAPTURES IN VENEZUELA

(A) IN ZULIA STATE (B), FROM THE PERIOD 2003 TO 2006. DATA FROM

THE SOCIALIST INSTITUTE OF FISHING AND AQUACULTURE [30].



Los productores de camarones en el país sostienen que
la industria camaronera no tuvo nada que ver con la introduc-
ción del VST en el país [6] y se apoyan en el descubrimiento
que el serotipo aislado en Venezuela representa una nueva
variante genética [7]. Esto podría explicarse si este patógeno
circulaba con anterioridad en las poblaciones silvestres, con la
salvedad que no se había expresado en los camarones some-
tidos a cultivo por no presentarse las condiciones ambientales
o de manejo necesarias [6].

Los mecanismos de diseminación del VST aún son incier-
tos, aunque las teorías iniciales se concentraron en que la dise-
minación entre granjas fue a través de larvas y reproductores in-
fectados. Recientes investigaciones han demostrado que los me-
canismos de transferencia pueden ser a través de insectos y
aves [32]. El VST ha sido detectado a través de pruebas biológi-
cas en tejido de Trichocorixa reticulata, un insecto estuarino co-
mún y de distribución mundial cuyos extractos (conteniendo vi-
rus) han demostrado inducir infecciones experimentalmente en L.

vannamei SPF, por lo que el monitoreo de estos vectores puede
servir como una advertencia temprana de la presencia del VST
[10, 14]. Al respecto, en pleno desarrollo de los brotes del VST
ocurridos en las costas del Lago de Maracaibo en el 2005 se ob-
servaron grandes cantidades de carcasas de camarones vertidas
a los costados de la carretera (FIG. 4), constituyéndose en fuen-
tes de contaminación del virus a las aguas aledañas. Estos resul-
tados permiten recomendar que, aún siendo las carcasas de ori-
gen natural, éstas están infectadas, por lo que es necesario con-
trolar en descarte y evitar así brotes futuros.

El manejo del riesgo de enfermedades por parte de la in-
dustria del camarón dependerá en gran medida de los esfuer-
zos conjuntos entre las instituciones competentes (Insopesca,
Instituto Nacional de Salud Agrícola Integral, Ministerio del Po-

der Popular para la Agricultura y Tierras) y los productores,
para así desarrollar mejores prácticas en el manejo de la gran-
ja [22, 39]. Así mismo, resulta sumamente importante estable-
cer planes de contingencia frente a la aparición de nuevos bro-
tes del VST, o de cualquier otra patología viral, manteniendo
prácticas de monitoreo constantes con metodologías que per-
mita identificar con precisión el agente causal.

En este sentido, la utilización de los nuevos oligonucleó-
tidos iniciadores desarrollados para utilizarlos en la RT-PCR
de doble ronda o anidada, ha demostrado tener un alto poder
de detección del VST, mayor al ya sensible método de la RT-
PCR de ronda simple, como lo reportado anteriormente, donde
se comprobó la ausencia de fragmentos inespecíficos, una
sensibilidad y especificidad del 100% y un alto nivel de detec-
ción (más de 100 veces mayor a la RT-PCR de ronda simple)
[40]. Este puede ser indispensable para mejorar el sistema de
vigilancia del VST en las poblaciones de camarones de cultivo
y silvestres garantizando así el futuro de la industria de cultivo
del camarón marino en el país.

La mayoría de los países latinoamericanos han instaura-
do programas de domesticación y selección genética utilizan-
do, en los sistemas de maduración, reproductores criados en
estanques, con el objetivo de mejorar la resistencia a las en-
fermedades y la tasa de crecimiento de sus poblaciones [9]. El
uso de camarones libres de patógenos específicos o SPF,
puede ser una buena opción. El éxito de la aplicación de este
concepto dependerá de la ausencia o no de los patógenos es-
pecíficos en los reproductores, al igual que de la sensibilidad y
precisión de la metodología para su detección [5, 22, 38, 44,
45]. Sin embargo, el futuro más cierto se presenta al generar
selección y cría de camarones resistentes a los patógenos co-
nocidos en la región, de lo contrario éstos producirán graves
pérdidas y riesgos para la industria.

CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos demuestran que las poblacio-
nes de camarón blanco del Lago de Maracaibo han sido afec-
tadas por el VST, lo cual puede afectar a la producción de ca-
marones, tanto silvestres como cultivados en esa cuenca.

El sistema de diagnóstico utilizado ha demostrado tener
un alto poder de detección, que es indispensable para un me-
jor control, seguimiento sanitario y desarrollo de estrategias de
prevención y contingencia para asegurar el futuro de la indus-
tria de cultivo del camarón en Venezuela.
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FIGURA 4. EXOESQUELETOS DE CAMARONES DURANTE
EL BROTE DEL SINDROME DEL TAURA, FEBRERO 2005,
VERTIDOS A ORILLAS DE LA CARRETERA EN ZONAS
ALEDAÑAS AL LAGO DE MARACAIBO/ EXOSKELETON OF

SHRIMP DURING THE TAURA SYNDROME EPIDEMICS IN FEBRUARY

2005 DUMPED AT THE SIDES OF THE ROAD IN AREAS NEXT TO LAGO

DE MARACAIBO.
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