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SEPTICEMIA VIRICA HEMORRAGICA

Aspectos clinicos y macroscopicos: Esta enfermedad, producida por un rhabdovirus, se
puede dividir en tres estadios. La fase aguda (estadio ) de la enfermedad se caracteriza
por alto indice de mortalidad. Los peces se observan hipercromsdticos, letdrgicos y con
hemorragias petequiales en la base de las aletas y en las branquias. Macroscopicamente
s¢ observa una congestion vascular generalizada con hemormgms pelequiales en
branquia y visceras abdominales. Los peces que mueren en esta fase gencralmente
presentan un hemoperitoneo.

En la fase cronica (estadio 1) predomina la hiperpigmentacion predominantemente
dorsal, exoftalmos v palidez branguial debido a una anemia severa y persistente.

Macroscopicamente se pueden observar hemorragias organizadas y adherencias entre la
serosa peritoneal y las visceras.

En la fase tardia o clinica (estadio 111}, cesa la mortalidad v es una etapa donde no se
observan virus. Lo que se observa en esta etapa son las secuelas de la enfermedad con
signos neuroldgicos focales y trastornos natatorios. En esta fase, contrariamente a las
anteriores se observa despigmentacion cutinea, la piel presenta dreas hiperpigmentadas
asociadas con dreas hipopigmentadas.

Histopatologia: Las lesiones histoldgicas estin relacionadas el endoteliotropismo del
virus. Se pueden observar hemorragias en todos los tejidos, pero son més frecuentes en
tejidos altamente vascularizados. Las hemorragias del misculo esquelético puede ser
masiva con abundantes eritrocitos enire las fibras musculares La anemia ¢s generada por
las hemorragias y por la necrosis del tejido bematopoyético. En ln fase cronica se
observa un aumento del deposito del pigmento férico en melanomacrifagos
especialmente del bazo. En estn fase sucle observarse fibrosis del tejido
hematopoyético compensada por hiperplasia focal de este tejido en pronefros, bazo e
higado. En el ojo se puede observar hemorragia de la coriodes ascumulacion de material
hemédtico retroocular lo que explica el exofialmo.

En el sistema nervioso, en el estadio 11 se observan lesiones secundarias a hipoxia,
como focos de necrosis edema v proliferacion glial. En esta fase es frecuente la
existencia de leucopenia y destruccion de melanomacrofagos asi como la metamorfosis
grasa hepitica muchas veces masiva.
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NECROSIS HEMATOPOYETICA INFECCIOSA

Esta enfermedad afecta especialmente a los establecimientos productores de alevinos y
juveniles de trucha arco iris en agua dulee, que puede resuliar en alias morialidades, va
que son mds susceptibles a la misma. Los peces incrementan su resistencia a la
infeccidn con la edad hasta ¢l periodo reproductivo, donde comienzan a ser altamente
susceptibles v puede trasladarse el virus en los productos sexuales.

Las especies susceptibles son la trucha arco iris (Oncorhynchus mykiss), trucha marron
{(Salma trutta), salmdn del Pacifico incluido, chinook (0 tshawytscha), sockeye (O,
nerka), chum (€). kefa), masou (O masow), coho () kisuich), v el Salmon del Atlantico
{Salmeo salar).

Aspectos clinicos v macroscopicos: Como la anterior esta enfermedad esta producida
por un rhabdovirus. Se caracteriza por que los peces muestran letargo con
hiperactividad esporddica, hipercromatismo generalizado, exoftalmo, hemorragia en la
base de las aletas, palidez de branquias y distension abdominal. Los peces liberan heces
blanquecinas por el recto. En ln necropsia se puede observa ascitis con liquido
sanguinolento, palidez de los drganos abdominales y petequias viscerales, peritoneales ¥
en el tejido adiposo.
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Histopatologia: Se observan hemorragias focales en casi todos los tejidos. En el tejido
hematopoyético se existen cambios degenerativos en todas las progenies celulares, Las
alteraciones degenerativas comienzan con tumefaecion, las células afectadas tienen un
aspecto en vidrio esmerilado, posteriormente muestran degencracion  hidrdpica, los
nicleos se ponen picnoticos v el citoplasma eosimdfilo, posteriormente se observa
cariorexis v carilosis terminando en necrosis, Es interesante mencionar la necrosis de las
células granulares cosindfilas del estrato compacte y granuloso intestinal. Algunos
autores consideran esta alteracidn como patognomonica de esta enfermedad. También
es caracteristico la dilatacidn de los senos vasculares renales con abundantes eritrocitos
en su luz, como asi la presencia de focos necrdticos rodeado de infiltrado linfoide en
higado y pancreas. En este Gltimo érgano se suelen ver inclusiones intracitoplasmdticas
pleomdrficas que no se consideran patognomonicas de la enfermedad.



NECROSIS HEMATOPOYETICA EPIZOOTICA

Se trata de una enfermedad infecciosa, producida por un Iridovirus ¥ que afecta tanto a
salmonidos, Trucha arco ris (Oncorfoymefis mykisy) como a pércidos, Perca comiin
{Perca fTuviatilis). La enfermedad presenta una gravedad extrema en perca, siendo
menos grave en Trucha arco iris.

Por el momento la enfermedad parece estar localizada en Australia, si bien estd
considerada como una de las enfermedades exdticas de riesgo de introducciin en
Europa.

Los estudios del agente etioldgico han determinado que se trata de un Iridovirus de
forma icosaédrica y que presenta gran similitud antigénica con otros Iridovirus de
especies acudticas, especialmente con los aislados en siluros (Sifurus glanis) v de pez
gato (fefalurus melas), lo que podria dar logar a reacciones cruzadas en el diagndstico.
Una caracteristica importante de esta enfermedad es que hasta el momento no se han
detectado anticuerpos en los animales infectados, lo que parece indicar que se trata de
un agente con nule poder inmundgeno.

Desde el punto de vista epidemiologico se ha observado que la enfermedad aflecta a
aninmales en aguas con lemperaturas entre 12 y 20°C, no se presenta con temperaturas
bajas, inferiores a los 10-12 °C, ni con temperaturas elevadas, superiores a los 21°C, asi
como también se ha observado que es frecuente su presentacion en aguas de baja
calidad fisico-quimica.

Aspectos clinicos ¥y macroscopicos: La enfermedad se manifiesta tanto en adulios como
en juveniles, si hien estos dlumos son mas
susceptibles a la misma, siendo mucho mayor la
letalidad entre los mismos. La transmision de la
enfermedad s¢  produce por  mecanismos
horizontales directos, contacto enfermo y sano, o
por mecanismos indirectos a través de reservorios
y vehiculos inanimados. Las vias de eliminacion
del agente, entrada en el animal sano asi como la
posible transmision vertical de la enfermedad sc

encuentran en la actualidad en estudio. Parece serque v iyfremds mastrande hemarrapias
los reservorios més importantes de esta enfermedad o ol s vitelioe

son los animales de vida salvaje que habitan los rios donde se localizan las piscifactorias
de produccidn, puesto que una vez presente la enfermedad en la explotacion es
practicamente imposible de eliminar a pesar de las medidas aplicadas.

e

Las manifestaciones clinicas de la enfermednad se caracterizan por la presentacion de
edemas, hemorragias v necrosis en las paredes de los vasos, higado, bazo v rifion. Si
bien las manifestaciones son en general comunes a otras enfermedades.  Algunos
autores consideran que la necrosis hepitica podria ser considerada patognomonica de la
enfermedad.



Histopatologia: El diagndstico de la enfermedad desde la perspectiva clinica v
epidemiologica debe ser orientativo, debiendo confirmarse en el laboratorio. La técnica
mas adecunda es el aislamiento en cultivos celulares de la linea continua BF-2 a
temperatura de 12-14°C. El virus aislado puede identificarse por Inmunofluorescencia,
E.LLS.A o por Microscopia electronica, siendo imitil para la identificacidn lo
seroncutralizacion,

~ Otras alternativas de diagndstico consisten en la
aplicacidn de Inmunofluorescencia o técnicas de
=" Inmunoperoxidasa sobre cortes de organos de
1] _l"" ““1 animales con manifestaciones clinicas fjados en
= 3

formol.

Signus clinicoos de b chn doade se ve securecinaienta de o peel, hemorragptas en ol abdomen y alredodor  de b pupdls oculbar,
Cita FAD Techaical paper, 40272 Asla Diagnostic gnide i Aquatic Animal Diseases.



NECROSIS PANCREATICA INFECCIOSA

Es una enfermedad viral altamente contagiosa en juveniles de salmonidos producidos en
cultivos intensivos. La enfermedad ocurre mas caracteristicamente en la trucha arco iris
(Omcoriynchus mykiss), trucha de arroyo (Salvelims fontinalis), trucha marron (Safmo
iruita), salmon del Atlantico (Salmo salar), ¥y muchas de las especies del salmon del
Pacifico (Oncorfnmchus spp.). Generalmente | susceptibilidad clinica disminuye con la
edad y la resistencia a la enfermedad clinica cuando los salmones alcanzan cerca de los
1500 grados - dias, excepto para smolts de salmén del atlantico, que pueden verse
afectados después de la transferencia desde el agua dulce al mar.

Aspectos clinicos v macroscopicos: Es una enfermedad causada por un reovirus ARN
de doble cadena bisegmentada, que ocurre en salmdnidos muy jovenes, Los peces
afectados muestran hiperpigmentacidn, y una tendencia a nadar en forma espiral, esto se
asocia con signos neurologicos focales, cxoftalmo vy  distension  abdominal.
Macroscopicamente en la grasa abdominal donde se encuentra predominantemente el
tejido pancredtico se observan abundantes petequias, ¢l higado v el bazo estin
edematosos, pilidos con aislados focos hemorragicos. En el estomago e intestino se
observa un exudado mucoide con congestién de la mucosa y pared intestinal.

Histopatologia: La caracteristica histologica de esta enfermedad es la necrosis difusa o
focal del pancreas exdcring. La extension de esta lesion varia considerablemente, desde
algunos acinos necrdticos con otros vecinos sin lesiones hasta una necrosis masiva de
todos los acinos. Los cambios necrdticos se extienden por que las células acinares al
destruirse liberan enzimas como lipasa v amilasa, Las células antes de su necrosis se
observan edematosas con nicleos picndticos y un halo basofilo perinuclear. Menos
frecuentemente se encueniran lesiones necroticas en el higado y rifidn. En el epitelio de
los ciegos piloricos se puede observar una caracteristicas necrosis eosinofila, células
epiteliales edematosas con carorexis e intensa cosinofilia citoplasmatica. La necrosis
del epitelio puede ser extensa con descamacion total del mismo en la luz La actividad
mucosecretora mas la necrosis generan ¢l exudado mucoide. Las células con necrosis
eosindfila forman del exudado. Con anticuerpos policlonales o monoclonales se puede
demostrar la presencia de virus en las células acinares conservadas,
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ANEMIA INFECCIOSA DEL SALMON

Se trata de una enfermedad infecciosa de etiologia no claramente conocida, si bienen la
actualidad se acepta que es un proceso virico. La enfermedad afecta, por ¢l momento,
exclusivamente al Salmon del atlintico (Safme salar). Wo obstante ¢l papel de otras
especies debe estudiarse a fondo ya que se trata de una enfermedad de muy reciente
descripcion (en 1984 por vez primera) ¥ que a nivel experimental si se ha observado que
la Trucha arco iris (Oncorlynchus mykiss) v la Trucha comin (Safmo trufta) pueden
actuar como portadores asintomético.

Por el momento la ISA solamente s¢ ha detectado en Noruega donde ha producido tasas
de mortalidad muy elevadas, proximas al 100% de las poblaciones de salmdn en la
mayoria de los casos.

Desde el punto de vista epidemioldgico, se ha observado que la enfermedad solo se
presenta en agua salada (nunca cuando ¢l salmdn estd en agua dulee). Por otro lado, la
enfermedad se presenta especialmente en primavera v parece que pudiera existir un
componente genético asociado a la resistencia de la enfermedad, va que la mayoria de
los salmones salvajes son resistentes a la misma.

La enfermedad se transmite de forma horizontal tanto directa como indirecta, yo que
agente etiologico parece que es transportado a través de reservorios, en la materia
orginica v en el propio agua, ya que en aquellos lugares donde la enfermedad se ha
presentado ha resultado muy compleja de eliminar a pesar de las medidas de tipo
higiénico-sanitario instauradas.

También se planiea In posibilidad de que algunos parisitos del pez puedan actuar como
vectores, no obstante, por el momento son todo hipdtesis de trabajo que deben ser
demostradas.

Aspectos clinicos y macroscopicos: La enfermedad cursa, en cuanto a sus
manifestaciones clinicas de forma sistémica con una intensa anemia, oscurccimienio
general de la superficie corporal (no se presenta en todos los animales), ascitis lesiones
congestivas ¥ hemorrigicas (petequias) en higado y bazo que ademis estin aumentados
de tamaifio.

En ocasiones pueden observarse hemorragias en los ojos. El analisis de sangre pone de
manifiesto una intensa anemia con disminucion importante en el valor hematocrito que
estari por debajo de 10.

Histopatologia: A nivel histologico se observa degeneracion y necrosis de los
hepatocitos, tanto en el parénguima como en los endotelios de los sinusoides hepaticos
donde se pueden observar particulas viricas mediante microscopia electronica. También
en los ventriculos cardiacos se ha podido detectar la presencia de esas particulas viricas.
En general son los endotelios vasculares los principales punios de localizacion del virus
asi como también los leucocitos polimorfonucleares circulantes.



El diagndstico de la enfermedad es dificil en la actualidad ya que no existen lineas
celulares en las que haye podido ser aislado (algunos autores indican que recientemente
se ha podido aislar el virus en lineas celulares de rifion de salmon (SHK-1) utilizando
para ello leucocilos infectados),

Por este motive ¢l diagnistico se basa en las manifestaciones clinicas, anemia intensa,
en los andlisis de sangre donde se observa un hematocrito por debajo de 10 v en el
estudio anntomopatologico, en el que se ponen de manifiesto las inclusiones en las
células eritrociticas, un importante descenso de leucocitos y las lesiones hepiticas
indicad

Se trata de un proceso virico lo que supone que no existe un tratamiento curativo que
sea eficar, debiendo apoyarse la lucha frente a la enfermedad en la instauracién de
medidas de tipo higiénico-sanitario que eviten la diseminacion de la enfermedad.
Las medidas a instaurar son la limpicza v desinfeccién de los estanques aplicando
desinfectantes (amonios custernarios, formalina, clorados, organofosforados, iodaforos)
y evitar los factores desencadenantes de stress en Jos animales (mancjo adecuado,
excesiva densidad de poblacion, etc.), La posible intervencion de wvectores en la
transmision de la enfermedad exige el control de los mismos.
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Hasta el momento se desconoce la posibilidad de que la enfermedad se transmita de
forma vertical a través de los huevos embrionados por lo que serd conveniente realizar
la fecundacion en presencin  de lodéforos  que  imactivan el virus,
La entrada en la piscifactoria de nuevos animales potenciales portadores o de
reservorios polenciales debe comtrolarse mediante diagnosticos previos v si es posible
mediante cuarentenas. Las imporntaciones de huevos embrionados o peces vivos deben
realizarse a partir de piscifactorias que posean certificados de exentas de enfermedades
de las listas A y B del codigo Zoosanitario Internacional de la O.LE. y de las listas | y 11
de la legislacion de la  Unidn FEuropea para la  acuicultura.
Una vez instaurada la enfermedad en la piscifactorfa, deben establecerse medidas de
erradicacidn que pasan por realizar ¢l vaciado sanitario de la misma duranie un periodo
minimo de 3 meses con desinfecciones continuas. Una vez que se haya cumplido esta
etapa, la reintroduccién de nuevos animales se realizard a partir de explotaciones que
puedan demostrar estar exentas.



ENFERMEDAD BACTERIANA RENAL

La susceptibilidad de los salmdnidos hacia ¢l BKD es variable, las especies de salmones
del Pacifico del género Oweorliynchus son consideradas generalmente como las mis
susceptibles.

La enfermedad ha sido descripta para Norte América, muchos paises de Europa, Japon,
Chile e Islandia. La mayoria de los brotes reportados han ocurrido bajo sistemas de
cultivo y la dispersidn de la enfermedad ha seguido la expansidn de la salmonicultura.

Aspectos clinicos y macroschpicos: Esta enfermedad producida por el Ranibacterium
salmoringrum que causa considerables perdidas econdmicas en cultivos de peces. Los
animales afectados presentan hiperpigmentacidn cutinea con exoftalmo y hemorragias
en la base de las aletas pectorales. En la necropsia el rifidn se encuentra masivamente
agrandado con miiltiples lesiones nodulares blanquecinas rodeadas de una halo
hiperhemico. Otro drgano frecuentemente afectado es el corazdn donde se observa
epicarditis fibrinosa y granulomas en el miocardio. Granulomas focales se pueden
también observar en ¢l bazo, higado o en cualquier otra viscera. Ocastonalmente los
peces presentan una peritonitis fbrinosa con adherencia superficiales hepdticas y
esplénicas. Un peculiar sindrome se ha descrito en esta enfermedades, el denominado
“spawning rash”, constituido por pequefias vesiculas intradérmicas acompafiadas de
granulomas que ticnden a desaparecer con el tiempo.

Histopatologia: El R salmoninarum es un
pequefio  diplobacilo Gran  positivo  de
localizacién intracelular que gencran en el
huésped una reaccion tisular granulomatosa o
piogranulomatosa. En algunos casos  [as
lesiones pueden caccificarse v cavitarse,

La respucsta celular esta constituida por

macrofagos con hacterias en su IEHOT ¥ o e b S
neutrofilos. Es importante remarcar que las de lo enfermedad  (Kimkelin P Michel Ch., Ghirrines P

bacterias no se observan con H-E y pueden ser  #réen de patbalogie der podesans)
detectadas utilizando PAS y Gran. Cuando hay
mucha lesion vascular se puede observar
necrosis del endotelio v de la thnica media
vascular lo que ocasiona trombosis v extensas
hemorragins. Con microscopia electrdnica en el
glomérulo renal se puede observar depisitos
electrodensos  subendoteliales y mesangiales
proliferacidn mesangial y lesidn podocitica con
engrosamiento vy edema de los pedicelos.
También se puede observar lesidn tubular con ; of
edema mitocondrial perdida de las crestas ¥ Swefish i A of Agricwlural Sciences and
ruptura de estas organelas. Estas alteraciones m MR ot SN,
del pefrdn pueden ser secundarias al dafio

vascular que genera insuficiente aporte sanguineo.




PISCIRICKETTSIOSIS

La Piscirickettsiosis ¢s una enfermedad sistémica de los salmonidos. El agente causal
de la enfermedad es la bacteria Piscirickettsia salmoni.

La enfermedad ha sido descripta en Chile, Irlanda, Noruega y alrededor de las costas
este ¥ oeste de Canada

Aspectos  clinicos vy macroscopicos:
Clinicamente |a enfermedad cursa una
infeccién  sistémica vy crénica que
generalmente afecta a salmonidos cultivados
en agua salada Todos los estadios son
susceptibles, desde smolts hasta peces de
tamafic de mercado. Tanto los signos
internos como  los externos estan  bien
documentados. La enfermedad comienza
aproximadamente un mes después de quelos | g . o
peces fueron introducidos a las jaulas en kit tamion .

el mar y el organismo transmisor es considerado mmtmndwﬁﬂmm
como una bacteria marina. Somsrom| of Flsh Dimomscs 2003,

Hispopatologia: Varios signos macroscopicos pueden estar presentes en los salmonidos
infectados con P, salmonis. Los peces severamente afectados se ven oscuros, anoréxicos
vy letirgicos. Siempre nadan proximos a la superficie o el fondo de las jaulas. Los peces
con infecciones moderadas suelen no mostrar signos externos anormales. Las
infecciones en cerebro pueden causar un comportamiento natatorio erratico, En algunos
peces también pucden estar presentes lesiones en la piel que aparecen como pequefios
parches blancos y que pueden progresar en ulceras superficiales. Tal ves ¢l signo
externo mds consistente observado en infecciones de P gafmonis sea las branquias
pélidas como resultado de una anemia importante, pero ¢sio no ¢s patogndmice de la
enfermedad.

Los cambios histologicos mis
prominentes son encontrados en el
higado, bazo, rifion e intestino, pero
también pueden ser observados
cambios patologicos en el cerebro,
corazon, ovario y branguias. En el
higado se observan hepatonecrosis
multifocales acompafadas por un
infiltrado inflamatorio cronico de
células mononucleares. También
son evidentes en el higado necrosis Piacirickettsiosis: Pequehion nédulos hepiticos y conpestion de visoorns
vascular ¥ Pﬂiﬂm]lary £5 COmLin ahdomimales. J L Fryer asd B P Hedrick bowrenl of Fish Diseeses 3000
encontrar coagulacion intravascular resultando en trombosis fibrilar dentro de los vasos
mas grandes.
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Cambios vasculares similares a aquellos en el higado pueden observarse también en ¢l
riidn v bazo. Puede ser observado meningitis, endocarditis, peritonitis, pancreatitis y
branquitis acompafiados por cambios vasculares cronicos e inflamatorios similares a
aquellos encontrados en ¢l higado y drganos hematopoyéticos.

La examinaciom microscopica de las lesiones revela agregados de organismos en el
citoplasma de hepatocitos degenerados y macrdfagos. Los macrofagos infectados estan
comiinmenie hipertrofiados y repletos de  restos celulares. En cortes de tejidos tefiidos
con hematoxilina — eosina (HyE), ¢l organismo aparece como esferas basdfilas o
anfofilicas de alrededor de | un de diimetro,



METODOS PARA LA DESINFECCION EN ESTABLECIMIENTOS

DE CULTIVO DE PECES

(Manual de Diagnostico de Enfermedades de Animales Acudticos. Parte 1: Carpeta
1.1.5).

Traducido por Ia Lic. Marceln Alvarez v ¢l Lic. Fernande Raibenberg. Direccidn
de Acuicultura.

l.- Principios Generales

La efeccion de los procedimientos de desinfeccion depende del tamafio, tipo ¥
naturaleza de los materiales y sitios a ser desinfectados. Con excepeion de la piel del
personal v las ovas de los peces, las cuales deben ser desinfectadas con productos no
cormosivos, las superficies a ser desinfectadas consisten en telas y material tejido (ropa,
redes), superficies duras (plistico, cemento) o materiales permeables (tierra y grava). La
desinfeccion para superficies permeables es mas dificultosa y requiere méas tiempo. En
la Tabla | se indican las sustancias mis comunes v los métodos para su uso basado en
este criterio.

El uso de los productos quimicos supone la implementacion de medidas de proteccion
del personal y de los animales de cultivo ademds de mitigar los efectos ambientales,
Primero ¢s necesario proteger la piel, los ojos del contacto con sustancias peligrosas,
utilizando ropa impermeable, botas, anteojos de seguridad y cascos. El tracto
respiratorio debe ser protegido por mascaras y el operador no debe tocar ningtn
alimento si previamente no ha lavado sus manos. Finalmente el producto deber ser
guardado de tal forma que no presente ningin peligro directo o indirccto para los
animales, peces, humanos o ¢l medioamente.

El material debe ser cuidadosamente limpiado antes de la desinfeccion. El material
orginico que se generd durante el procedimiento de limpicza, tal como el sedimento de
los estanques, etc. debe también desecharse de manera apropinsda para prevenir la
dispersion de las enfermedades por el material y ser ambientalmente seguro.

Idealmente los procedimientos aprobados para ¢l uso de desinfectantes en acaiculiura
debe estar establecido. Un esquema aprobado debe considerar los efectos de la
desinfeecion contra los patdgenos considerados, las propiedades toxicologicas ¥
ecoloxicologicas de los productos.

Posterior a la desinfeccion o erradicacidn total de patogenos, ¢l establecimiento debera
ser reabastecido a partir de una fuente libre de enfermedades.



Tabla 1 Métodos de desinfeccion y su uso

PROCESO INDICACIONES | METODO DE COMENTARIOS
Uso
FISICOS
Secado al sol Patdgenos de peces | Secar por 3 meses a | El periodo de
en el fondo de temperatura media | secado puede
barros de 18%C reducirse con el uso
de desinfectantes
quimicos.
Secado por calor Patogenos de peces | Soplete y soplador
en superficies de secador Afre
concrelo , roca, caliente
acero y cerdmica
Calor hiimedo Patdgenos de peces | Vapora 100°Co
en langues de mis por 5 minutos
vehiculos de
transporie
Rayos ultra violeta | Virus v bacterias. Dosis minima letal
UVC (254 nm)
Rayos ultra violeta | Necrosis 125 (200mj/cm’)
UVC (254 nm) pancredtica
infecciosa (IPN) v
nodavirus en agua
QUIMICOS
Acido acético Anemia infecciosa | 0.04-0.13%
del salmdn -
Amonio custernario | Virus, bacteria, 0.1-1 gfitro por 1 & | El virus de IPN es
manos, superficies | 15 minutos resistente
de plistico
Oxido de calcio® Patdgenos de peces | 0.5 Kg./m2 por 4 Reemplace el agua
en barros secos SEMAanas y vacie los
estanques llevando
los efluentes a un
Ph de 8.5
Hipoclorito de Bacterias y virus en | 30mg. de cloro por | Puede ser
calcio* todas las superficies | litro. Dejar que se | neutralizado con
lavables v en ¢l inactive después de | tiosulfato de sodio,
agua unos dias o ver las
neutralizar con recomendaciones
tiosulfato de Sodio | especiales
después de 3 hs.
Cianamida de Esporas en fondos | 3000 Kg.ha en
Calcio® barrosos superficies secas,
dejar en contacto
PO UnN Mmes
Cloramina T Destruye AlS 1% por 5 minutos
Cloramina T Destruye [PN 1% por 30 minutos
Didxido de Cloro | AIS 100 ppm por 5




minuios

Acido Férmico Desechos de Ph 4 después de 24 | Destruye bacterias
pescado para hs. patogenas de peces
ensilado e AlS no [PN

Formalina Patdgenos de peces | Liberada de Resistentes los
en locales cerrados | sustancias Nodavirus

formogénicas
generalmente
trioxymetyleno.
Cumple con
instrucciones

Peroxido de AIS virus 0.02-0.06%

hidrégeno (agua

oxigenada)

Yodo Virus y bacterias en | 200 mg yodo/litro | Observar las
redes, botas y ropa | por unos pocos recomendaciones

segundos especiales,

Yodo (lodoforos) | Manos, superficies | =200 mg/litre por
lisas Unos pocos

segundos

QUIMICOS

Crzono Esterilizaciton de 0.2 a | mg/litro por | Costoso y muy
agua, y patdgenos | 3 minutos toxico para peces y
de peces humanos

Ozono en aguade | Superficies v 0.5 -1 mg/litra

mar equipamiento ORT {Oxadante

residual total) por
30 — 60 minutos

Poroxy Ej. Virkon | IPN virus 1% por un minuto

Acido peracético AlS virus 0.08-0.25%

Hidrdxido de Patogenos de peces | Mezcla: Uno de los

sodio® en superficies Hidréxido de sodio | desinfectantes mis
resistentes con 100 gr. Teepol 10 g | activos es el
grictas Hidréxido de cakeio | hidrdxido de caleio

500 gr.y 10 hsde | que tifie las

agua. Serocia | It | superficies tratadas;

cada 10 m2. Dejar | Teepol es un agente

actuar por 48 hs. tensioactivo
comercial
(detergente)

Hipoclorito de Bacterias y virus en | 30 mg. De Cloro

sodio® superficies lavables | disponible litro.
¥ agua Dejar inactivar por

unos dias v
neutralizar con
tiosulfato de sodio
después de 3 hs

Hipoclorito de Redes, botas yropa | 200mg.al g de

sodio® Cloro disponible

flitro por varios




minutes,

Dejar inactivar
unos dias o
neutralizar con
tiosulfato de sodio
despuds de 3 horas.

Hipoclorito de Manos Enjuagar con agua
sodio® limpia o neutralizar
con tiosulfato

* Compuestos Peligrosos (ver precauciones indicadas en las recomendaciones
generales)

Las concentraciones indicadas son las correspondientes a la sustancia activa.
Los quimicos deben estar aprobados para el uso prescripto y ser utilizados de
acuerdo a las especificaciones de los fabricantes.




ANEXOS




PROTOCOLOS DE NECROPSIA Y TOMA DE MUESTRAS

PROTOCOLO MACROSCOPICO N°:

Especie: WY de ejemplares:
Lugar de origen:
Tamafo; Pesg:

LT:
L5

Ezamen exierno:
Codor, forma v desarrollo acorde con [a edad v la especie:

Maoco: (visible-sumentzdo)

Cavidad bucal:

Region anal:

Describir lesiones: (ulcerns, verrugas, nddulos, ele. )

Extendido en fresco v fijado pam examen pamsitoldgico:

Ojos:

Extendidos en fresco v fijados parn examen parasitoldgico:




Branguias:

Color:

Diescribir lesiones:
Examen parasitoldgioo en fresco v fijado:

Purisifos macroscopicos;

DHservar timo ¥ region tiroidea:

Disposicidn anatomica de los dopanod:

Serosn peritoneal;

Contenido:

Adherencias:
Extendido en fresco y fijado par examen parasitoldgico:

Aparafo i ak

Tubo digestivo:
Forma:

Tamagio:
Serosn:

Contenido: (pardsifos)
Extendidos en fresco v fijados para examen parasitoldgicn:

Muecosa:
Pored:

Higado:
Forma: Tamafio:

Superficie: (color)



Superficie de corte: {describir lesiones)

Vesicula biliar:
Farma: “Tamafio:
Contenido:

Extendido en fresco y fijado para examen parasitolégico:

Bazo:

Forma: Tamafio: Peso:
Superficie: {color)

Superficie de corte: (describir lesiones)

Impronta '; (para examen citohematoligico)
Rifin ¥ vias wrinaris:
Rifkin anterior: (pronefros)

Forma: Tamzaiio:
Superficie:
Superlicie de corte:

Impronia: (para examen cilohemaiolégico)

Rifdon pesterior: (metaneliros)
Superficic:

Superficie de core:

Uréier v ve :

Calibre: Trayecto:



Contenido:
Mucosa;

Pared:

Extendido en fresco v fijado para examen parasitoligico:

Ye nalatoria:
Forma: Tamafio
Contenido,

Mupoo=a:

Pared:

Extendido en fresco y fijado para éxamen parasitolégico:

Corazon v sangre:
Forma: Tamafio: Pesor

Relacion entre Auricula-Ventriculo v tronco arerioso;

Cavidades:

Capacidad y contenido:

Endocardio:

Miocardio:

Extendido’ de sangre pars examen citohematolbgico:
Musculos:

Color:

Consistencia:

Parisitos macrosedpicos:

Describir lesiones:

Extendido en fresco v fijado parn examen purasitoligico en sectores spspechosos:



Esgueleito:
Deformidades deeas:

Reblandecimicnto;

Describir lesioms:

Extendido en fresco v fijado para exomen parasitoldgics:

Sistema nervigsa:

Ceniral:

Cerchro:

Forma: Tamafio: Pemo:
Superficie: (color)

Superficie de corie: (descnbir lesiones)

Miédula espinal: (describir lesiones)

Nervies periféricos:

Decribar lesiones:

Organos genitales:

Formu: Tamafio:
Superficie;

Superficie de cortes {describar lesiones)

Extendido para examen en fresco v fijado parasitoldgico:

[ _:_I_rllmr_qggﬂ Para hacer una impronta se debe apoyar firmemente el tejido fresco sobre un
portachjeto (lamina de vidrio), luego se retira el tejido que gquedando la impronta en la superficie
del vidrio. Rotular, dejar secar al aire ¥ a temperaturn ambiente y colocar en la ecaja de
portaohjetos.

En ¢l rotulo debe decir: Namero de protocolo v tejido, por ejemplo, protocolo 10, bazo,

E: Extendido de &EE'EI Primero se debe extraer la sangre, con una jeringa y aguja , punzando ¢l
corazdm ¥ retrayendo lentamente ¢l embolo de la jeringa. Para hacer un extendido de sangre se



coloca una gota de esta en un portachjeto ¥ con ofro portaohjeto se extiende en toda su superficie.
Rotular, dejar secar al aire y a temperatura ambiente y colocar en la caja de portachjetos. El resto
de la sangre se coloca en un tubo de Koon se tapa con un tapin de goma y se¢ coloca en una
heladera familiar.

En el rotulo debe decir: Nimero de protocolo y tejido, por ejemplo, protocolo 10, sangre
periférica.



COMO TOMAR MUESTRAS PARA ESTUDIAR POTENCIALES
ENFERMEDADES EN PECES

Para obtener muestras para: Microscopia dptica ¢ inmunocitoquimica:

.- Anestesiar con dosis letal de cualquier anestésico a los animales.

1.- Perfundir el drgano que se desea estudiar con solucién fisiolégica hasta la extraccién de la
totalidad de la sangre.

3.- Perfundir con liguido de fijador (Formel, liguido de Bomin, efc.) durante 5 minutos (ver
documento fijadores).

4.- Remover el drgano perfundido, cortar con una hoja de bisturi para obtener fragmentos no
mayores de 1 em* y 3 mm de espesor.

5.- Colocar los fragmentos en ¢l liguido fijador (colocar de este liguido tres veces ¢l volumen del
tejido a fijar) durante 4 horas.

6.- Colocar los fragmentos en alcohol etilico al 70% diluido en agua destilada.

Colocar en un frasco preferentemente de vidrio, cerrar bien, rotular y enviar para su estudio.

Para obtener muesiras para: Microscopia electronica:

1.- Anestesiar con dosis letal de cualquier anestésico a los animales.

2.- Perfundir el drgano gue se desea estudiar con solucién fisiologica hasta la extraccion de la
totalidad de la sangre.

3.- Perfundir con Glutaraldehido-Buffer fosfato al 3 % pH 7,2-7.4 durante 5 minutos.

4.- Remover ¢l drgano perfundide, corfar con una hoja de bisturi para obtener fragmentos no
mayores de 1 mm’.

5.- Colocar los fragmentos en Glutaraldehido-Buffer fosfato al 3 % pH 7,2-74 (colocar de este
liguido tres veces el volumen del tejido a fijar) durante 24 horas.

.- Lavar en PBS durante 30 minutos haciendo tres cambios (cada 10 minutos cambiar el liguido).
7.- Posi-fijacidn con tetréxido de osmio al 1% durante 30 minutos.

Tetrixido de osmio: 1,0 g

PBS: 100 mL

Nota: Los vapores de esta solucién son altamente toxicos, por lo que s¢ recomienda utilizar estricta
proteccidn.

7.- Remover ¢l tetrdxido de osmio ¥ lavar en PBS durante 30 minutos haciendo tres cambios (cada
1) minutos cambiar ¢l liguido).

8.- Enviar para su estudio en PBS.

Para obtener muestras para: Técnicas moleculares

1.- Anestesiar con dosis letal de cualquier anestésico a los animales.

4.- Remover el érgano (en el caso de alevinos enviar 50 animales) a estudiar cortar con una hoja
de bisturi para obtener fragmentos no mayores de 1 em® ¥ no més 3 mm de espesor.

5.- Colocar los fragmentos en alcohol etilico absoluto.

Colocar en un frasco prefereniemente, cerrar bien, rotular y enviar para su estudio.



