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RESUMEN

Se prestó el servicio de diagnóstico histopatológico a los productores de cachama blanca {Piaractus 
brachypotnus) especialmente de la región de los Llanos Orientales durante uno y medio (P/2) años. Durante 
este período se recibieron un total de 12 casos de enfermedad que comprometieron animales en la fase de 
alevinos y en menor proporción en la de engorde ó reproductores. Las enfermedades diagnosticadas fueron 
básicamente de origen parasitario y los sistemas afectados la piel y el sistema respiratorio, principalmente.

Se obtuvo un diagnóstico preciso en un 83.3% de los casos (10), de los cuales el 33% correspondieron a la 
enfermedad del terciopelo inducida por el dinoflagelado Piscinoodinium sp., el 25% fue debida a Ichthyophthirius 
multifiliis, un caso debido a tremátodos digenésicos, uno a parasitismo múltiple y otro a Myxosporidiosis.

Se concluyó que las principales enfermedades de la cachama blanca {Piaractus brachypotnus) hasta ahora 
diagnosticadas en el país son de origen parasitario, entre ellos protozoarios flagelados y ciliados, y metazoarios 
de tipo tremátodos. Patógenos de tipo bacteriano ó fúngico se observan como oportunistas una vez los parási­
tos han inducido un mayor grado de severidad de las lesiones. Se recomienda vigilar los factores ambientales 
y de manejo, especialmente aquellos relacionados con la densidad, pesca y transporte de los animales como 
principales fuentes predisponentes para la expresión de signos clínicos y de enfermedad.

Palabras claves: Cachama blanca Piaractus brachypotnus, histopatología, parásitos, enfermedad clínica.

INTRODUCCIÓN

La Acuacultura es la industria de más rápido crecimiento 
en América Latina y el caribe (FAO, 1997), en Colombia la 
producción de cachama blanca {Piaractus brachypotnus) se 
mantiene como la segunda especie más explotada después 
de la tilapia roja, en 1999 participó con un 31.28% de la pro­
ducción Acuícola Nacional (INPA, 1999). La especie posee 
algunas ventajas en condiciones de cultivo como una tole­
rancia a bajas concentraciones de oxígeno disuelto, consu­
mo de alimentos vegetales, reproducción artificial y toleran­
cia a salinidades de 10 ppm (Saint-Paul and Soares, 1988; 
Saint-Paul, 1989; Saint-Paul, 1991).

Los problemas de enfermedad constituyen la mayor cau­
sa de pérdidas económicas en acuacultura (Meyer, 1991). Las 
enfermedades en poblaciones son fenómenos dinámicos in­
herentes a los sistemas acuáticos (Reno, 1998), resultan de la 
interacción de una serie de variables complejas del hospede­
ro (densidad de la población, competencia Ínter e 
intraespecífica, estado nutricional y reproductivo, desarrollo 
de inmunidad y duración de la infección), de los patógenos 
(habilidad para infectar una especie animal particular, la 
invasividad y/o patogenicidad, y los factores de virulencia) y 
del ambiente (el deterioro de las variables fisicoquímicas del 
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agua, la intervención humana y la eficacia de los tratamien­
tos) (Hedrick, 1998; Reno, 1998).

Se han llevado a cabo dos trabajos sobre las enfermeda­
des que afectan la cachama blanca en condiciones de cultivo 
(Corredor y Moreno, 1996; Eslava, 1999) en la misma re­
gión en que se llevó a cabo este estudio; en ellos se demostró 
que los ectoparásitos son los agentes más involucrados con 
mortalidad de la especie, especialmente los protozoarios como 
el Piscinoodinium sp., el Ichthyophthirius multifiliis y las 
Trichodinas, los tremátodos monogenésicos y los 
Myxosporidios fueron menos frecuentes. Estos parásitos se 
consideraron como los principales inductores de enferme­
dad y de pérdidas en las fases de alevinos y juveniles (Meyer, 
1991; Heckmann, 1996). Existen dos especies de 
dinoflagelados patógenos en peces de agua dulce, el 
Piscinoodinium pillularae y el P. limneticum, ellos inducen 
la enfermedad del terciopelo o Piscinoodiniosis (Alvarez, 
1988; Papema, 1991). Por otra parte la enfermedad de las 
manchas blancas es inducida por el protozoario ciliado 
Ichthyphthirius multifiliis, el cual coloniza el epitelio 
branquial y la piel de los peces (Ewing and Kocan, 1992).

Los tremátodos monogenésicos más frecuentes son el 
Gyrodactylus sp. y el Dactylogyrus sp., uno menos conocido 
el Linguadactyloides brinkmanni ha sido mencionado en el 
tambaquí Colossoma macropomum (Thatcher and Brites, 
1994) y en las cachamas en Venezuela (Conroy y Conroy,
1998) . A diferencia de los tremátodos.monogenésicos que 
generalmente son ectoparásitos, los digenésicos viven en el 
tracto digestivo, sistema circulatorio y tejidos subcutáneos 
de los vertebrados (Thatcher and Brites, 1994). Las 
metacercarias de los géneros Diplostomulum y Neascus son 
los más comunes en la piel, mientras que las de 
Euclinostomum heterostomum se ubican en el peritoneo y 
adyacentes a los riñones (Papema, 1991).

Los Myxosporidios son metazoarios que pueden infectar 
cualquier tejido (Mitchel, 1977; Papema, 1991; Thatcher and 
Brites, 1994), los géneros más comunes en peces de agua 
dulce son la Henneguya y el Myxobolus (Thatcher, 1991). 
Los dos han sido descritos en cachamas de Colombia (Eslava,
1999) y Venezuela (Conroy y Conroy, 1998), y la Henneguya 
en el pacú Piaractus mesopotámicus cultivado en Brasil 
(Eiras et al., 1998).

Este estudio tuvo por objeto profundizar en el conoci­
miento y caracterización de dichas enfermedades, hacer de 
manera más sistemática su registro, ampliar el tiempo de co­

bertura respecto de los anteriores trabajos y revisar de ma­
nera más detallada la literatura de las distintas patologías 
encontradas. Se describen las enfermedades diagnosticadas 
y se discuten algunos aspectos de manejo y los hallazgos 
histopatológicos más relevantes.

MATERIALES Y MÉTODOS

CASOS

Los peces o tejidos obtenidos de un brote de enfermedad 
en una granja particular se consideraron como un caso. Se 
procesaron los casos remitidos al laboratorio de 
Histopatología de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zoo­
tecnia de la Universidad Nacional y al servicio de diagnósti­
co del lALL-Universidad de los Llanos. Cuando se visitó la 
granja se tomaron 10 animales clínicamente afectados o sos­
pechosos de enfermedad, en los demás se procesaron los ani­
males ó tejidos remitidos por el productor.

Examen clínico y necropsia

En los casos respectivos se hizo un examen clínico deta­
llado anotando la condición general y las alteraciones en 
branquias, piel y aletas si estaban presentes. Los peces selec­
cionados se anestesiaron con tricaine methane sulfonato (MS- 
222) a una dosis entre 50 -250 mg /L (Noga, 1996) y se sacri­
ficaron mediante un corte a través de la médula espinal in­
mediatamente por detrás del cráneo. El procesamiento de los 
animales se llevó a cabo según las técnicas de rutina 
(Reimschuessel et al., 1988).

Histopatología

En cada caso se tomaron muestras de branquias, piel, hí­
gado, bazo, riñón, tracto gastrointestinal, corazón, tejido 
muscular y encéfalo. Se fijaron en formaldehido bufferado 
al 3.7 % y se procesaron por las técnicas de rutina para 
hematoxilina-eosina (H-E) (Luna, 1968).

Evaluación de los tejidos

Se hizo una evaluación cuantitativa de las alteraciones 
histopatológicas de acuerdo a los parámetros propuestos por 
Bemet et al. (1999) y modificados por nuestro grupo (Verján, 
Tesis MSc). Aunque no por métodos estadísticos, los pro­
medios de severidad y extensión de las lesiones encontrados 
en este estudio se compararon con los obtenidos de animales
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Tabla 1. Resumen de los casos de enfermedad en la Cachama blanca (Piaractus brachypomas).
No. 
Casos

Procedencia Historia Tratamientos Signos clínicos Diagnóstico

4 Villavi cencío 
Meta

Mortalidad entre 20 y 40%, 
animales < 2 meses, curso de 2 y 
3 días, y fluctuó entre 2000 y 4800 
animales. Mueren durante su 
permanencia en piletas después 
de pesca. El alimento fue 
concentrado comercial y en un 
caso era preparado por 
propietario.

En un caso se usa 
con frecuencia
Neoterramicina y 
sal sin efecto. En 
los otros fueron 
desconocidos los 
tratamientos.

Boqueo, dificultad respiratoria 
con ligero prolapso del labio 
inferior, aumento del moco en 
piel y branquias, caquexia 
severa y coloración oscura, 
pérdida escamas y aletas 
erosionadas.

Branquitis severa con parasitismo 
masivo (+++) por Piscinoodinium 
sp. y algunos tremátodos 
monogenésicos. En tres casos 
hubo proceso degenerativo del 
tejido hepático severo y 
generalizado por material hialino

3 Sasaima, 
C/marca 
(dos casos) 
Guamal 
Meta 
(1 caso)

Mortalidad hasta del 100 % en 
animales de 30,40 días y 5 
meses. La densidad en_un caso 
fue de 347 animales/m 2 en jaulas 
y los animales obtenidos del 
último caso fueron sobrevivientes 
a la enfermedad.

En un caso se usa 
con frecuencia
Verde de malaquita 
a 0.1 ppm y 
neoterramicina de 5 
a 10 ppm sin 
efecto. En los 
otros fueron
desconocidos los 
tratamientos.

Respiración superficial y 
prolapso del labio inferior, 
exceso de moco en piel y 
puntos blancos en branquias y 
aletas, erosiones y crecimiento 
de hongos en piel, exoftalmia, 
aparente h emorragia en base 
de aletas.

Branquitis y dermatitis necrótica 
asociada a la infestación masiva 
(+++) por Ichthyophthirius
multifiliis. También infección 
secundaria por hongos en piel, 
aletas y cavidad bucal y algunas 
bacterias que llevaron a miositis 
subepidérmica.

1 Villavi cencío, 
Meta

Un reproductor de cachama con 
múltiples nodulos en la parte 
ventral de la pared abdominal, de 
consistencia dura y de color 
pardo, se decidió sacrificarlo.

Oscurecimiento de la piel. Dermatitis y miositis severa 
multifocal asociada a esporas de 
Myxosporidios sp No se 
encontraron lesiones en otros 
órqanos.

1 Guamal, 
Meta

Mortalidad del 30 % de una 
población de 33000 animales con 
edad entre 15 y 30 días y una 
densidad de 66 animales/m 2. se 
nota la abundan te presencia de 
caracoles en el aoua.

Se usa con 
frecuencia 
Oxitetraciclina a 10 
ppm y 200 ppm de 
salen baño largo y 
sin efecto.

Nado lento en espiral, 
encorvamiento del cuerpo, 
acúmulo de líquidos en el 
estómago, mortalidad a partir 
de las 48 horas de 
permanencia en las piletas.

Peritonitis y dermatitis asociada a 
tremátodos digenésicos
enquistados en cavidad abdominal 
y en piel.

1 Acacias, 
Meta

Mortalidad aproximada del 50 % 
en un lote de 25000 animales con 
50 dias de siembra en policultivo 
con t ilapia roja ( Oreochromis 
spp.).

Desconocidos los 
tratamientos.

Descamación, oscurecimiento 
del cuerpo, letargía y muerte.

Branquitis necrótica severa por 
parasitismo mixto (Tremátodos 
monogenésicos, /. multifiliis y 
Piscinoodinium sp.). En un animal 
además hubo tremátodos 
digenésicos en la cavidad 
abdominal.

clínicamente sanos (Verján, Tesis MSc), por lo tanto solo se 
muestran los promedios de severidad y extensión de las le­
siones que fueron diferentes. También se evaluó la presen­
cia de parásitos así: leve (1-5, +), moderado (6-10, ++), se­
vero o incontables (+++)•

RESULTADOS

Se recibieron 12 casos de brotes de enfermedad de 
cachama blanca, en diez de los cuales se logró un diagnósti­
co preciso y en los otros dos ninguno, con un porcentaje de 
eficiencia en el diagnóstico del 83.3%. Unicamente en los 
casos en que se hizo la visita a la granja se pudo obtener una 
historia más completa del problema, información referente a 
los parámetros fisicoquímicos del agua, tipo de cultivo y 
manejo de los animales, entre otros. La información obteni­
da en cada caso se presenta en forma unificada de acuerdo al 
diagnóstico emitido (Tabla 1).

DISCUSIÓN
Enfermedad del terciopelo (Velvet disease: 

Piscinoodiniosis, Piscinoodinium sp.).

El parásito se demostró adherido en gran número en el 
epitelio branquial, bucal, nasal y en la piel. En las branquias 
indujo hiperplasia del epitelio interlamelar (HPEL), necrosis 
del epitelio lamelar (NE), pérdida de lámelas (PL), hipertro­
fia del epitelio lamelar (HE) e inflamación de los filamentos 
branquiales (IF) (Figs.1,2). Estas lesiones fueron descritas 
en otros trabajos para la misma especie (Corredor y Moreno, 
1996; Corredor et al., 1997; Eslava, 1999).

Corredor et al. (1997) encontraron el Piscinoodinium sp. 
en el 70% de 40 casos de mortalidad en cachamas, allí los 
alevinos (menores de 4 cm) fueron afectados especialmente 
en la piel y los animales mayores lo fueron en las branquias. 
Los animales de este estudio correspondieron en la talla a los 
alevinos del trabajo citado, sugiriendo que el parásito no se 
limita a la piel en la fase de alevino.
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Fij» 1. Alevino de cacliama blanca. Severa bronquitis por Piscinoodinium sp.. 
Espacio intcrfilaincntar (IF). perdida total de lanicias (I), la superficie parece ser 
rccubicna por una capa de varias células epiteliales (4).H-E(aprox. 200x).

Fig 2. Dinosporas de Piscinoodinium sp., adheridas al epitelio branquial (—). 
severa infiltración monoiniclear entre células epiteliales (i). H-E (aprox.400x).

Los promedios de severidad y extensión de las lesiones 
PL (4.4, 3.3), HE (3.3, 2.23) e HPEL (3.04, 3.7) fueron ma­
yores en los animales aquí procesados (clínicamente enfer­
mos) frente a los sanos del estudio de muestreo (Verján, Te­
sis MSc). Paperna (1991) describe entre las principales le­
siones branquiales inducidas por P. pilulare el daño de las 
células epiteliales donde se adhiere y penetra estructuras en 
forma de uña, induciendo erosión epitelial, aumento en la 
producción de moco y masiva proliferación epitelial que lle­
va a fusión de las lámelas. Los resultados encontrados aquí 
pueden indicar que en las infestaciones por Piscinoodinium 
sp en la cachama blanca, a pesar de que no se observó una 
severa muerte de células epiteliales, probablemente debido a 
su desprendimiento, lesiones como la hipertrofia y la 
hiperplasia epitelial son un claro reflejo de una gran deman­
da de mantenimiento de las funciones fisiológicas y de la 
integridad de la barrera epitelial. De acuerdo con otros auto­
res estas respuestas se dirigen en gran parte a mantener el 
equilibrio osmótico del pez, pero finalmente llevarían a la 
muerte del animal por impedimento del intercambio eficien­
te de gases y de sustancias tóxicas (Urawa and Yamao, 1992; 
Floyd and Noga, 1994).

El grado de severidad y extensión de las lesiones aquí 
descritas junto con algunas condiciones de alimentación y 
manejo como la pesca, el transporte y la permanencia en pi­
letas probablemente puedan explicar la expresión de signos 
clínicos y enfermedad inducida por el Piscinoodinium sp, 
especialmente si tenemos en cuenta que la estadía en las pi­
letas probablemente a una mayor densidad de ejemplares 
actúa como un estresante y facilita la diseminación rápida de 
los parásitos. Sin embargo, Verján, (Tesis MSc en prepara­

ción) observó en el parásito en forma severa (+++) en el 
10.5% de los animales en la fase de alevinos clínicamente 
sanos, por lo tanto queda abierta la discusión sobre si existe 
otro factor predisponente ó implicado en la expresión de sig­
nos clínicos y no tenido en cuenta en este estudio.

Enfermedad de las manchas blancas (Ichthyophthirius 
multifdiis).

El cuadro patológico inducido por el Ichthyophthirius 
multifiliis en el sistema respiratorio y en la piel de la cachama 
blanca corresponde con lo descrito en otras especies de pe­
ces (Ventura and Paperna, 1985; Alvarez, 1988; Feraz de 
Lima et al., 1991 ;Floyd and Noga, 1994; Klesius and Rogers 
1995; Heckmann 1996; Martins and García 1996). En este 
trabajo los trofozoitos también se encontraron bajo el epite­
lio de la cavidad bucal y nasal. En la piel los trofozoitos se 
enquistaron entre el epitelio y la membrana basal, su creci­
miento algunas veces estimuló la hiperplasia epitelial permi­
tiendo el recubrimiento por varias capas de células epiteliales, 
también estuvieron presentes células de moco y de alarma, 
las primeras especialmente en el sistema respiratorio y las 
segundas en la piel.

Los trofozoitos enquistados debajo del epitelio filamentar 
se asociaron directamente con la pérdida de Jamelas (Figs. 
3,4). Al igual que en el caso anterior, en este estudio los 
promedios de severidad y extensión de algunas de las lesio­
nes en animales clínicamente enfermos por /. multifiliis fue­
ron mayores que los obtenidos en animales clínicamente sa­
nos (Verján, Tesis MSc). Estas fueron la hipertrofia del epi­
telio lamelar HE (severidad 4.5 y extensión 3), la hiperplasia
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Fig 3. Alevino de cachama blanca. Severa branquitis nccrólica por 
Ichthyophthirius inultifiliis, múltiples trofozoitos enquistados bajo el epitelio de 
los filamentos (-*). extensa pérdida de lanicias (i). H-E (aprox. 40x).

del epitelio interlamelar HPLE (3 y 3.3), la necrosis del epi­
telio NE (1.16 y 2.16) y la severa hiperplasia de células de 
moco (4 y 4). De nuevo, las lesiones HE e HPLE pueden 
indicar un intento de mantener la integridad epitelial y el 
equilibrio osmorregulatorio. Ventura and Paperna (1985) 
consideraron esta proliferación como una respuesta no es­
pecífica secundaria al daño ó irritación de los tejidos del hos­
pedero. La hiperplasia de células epiteliales en el sistema 
respiratorio y en la piel parece ser una respuesta directa a la 
acción irritante de los parásitos externos, la cual también ha 
sido descrita en la piel de Paralichthys oliváceas infestado 
por Icththyobodo sp.; en salmón chum (Oncorhynchus keta) 
con Trichodina truttae y en salmón masu (Oncorhynchus 
masón) parasitado por Chilodonella piscícola (Urawa et al, 
1991; Urawa, 1992; Urawa and Yamao, 1992).

Fíg 4. Alevino de cacliama blanca. Severa branquitis por Ichthyophthirius 
iiiuhifihis. varios trofozoitos (—) dentro de un solo quiste. Filamentos (F). extensa 
perdida de lanicias (♦). H-E (aprox. 200x).

Similar a lo reportado por Antychowicz et al. (1992), en 
este estudio, después del desprendimiento del parásito ma­
duro, el daño (mecánico ó químico por sustancias tóxicas) 
llevó al desprendimiento del epitelio branquial, la capa 
epidermal, la exposición de la membrana basal y la dermis, 
lo que facilitó la colonización por hongos y bacterias que 
indujeron una clara respuesta inflamatoria. La muerte, igual 
como sucede en otras especies (Ferraz de Lima et al., 1991; 
Klesius and Rogers, 1995; Heckmann, 1996; Martins and 
García, 1996) infectadas por el mismo parásito sobreviene 
debido a la severa disminución de la superficie funcional de 
las branquias (intercambio gaseoso y excreción de tóxicos), 
desequilibrio osmorregulatorio y disminución en metabolis­
mo de los peces. Estos mecanismos también se mencionan 
en las infecciones por Ichthyobodo necator en salmón chum 
(Oncorhynchus keta) (Urawa, 1993). El último sugiere que 
después del rompimiento del balance osmoregulatorio segui­
ría hemódilución y falla circulatoria.

Los trofozoitos se enquistan en substratos en el fondo del 
estanque, donde se dividen (tomontes) y producen miles de 
estados infectivos a una velocidad que depende de la tempe­
ratura (Ventura and Paperna, 1985; Alvarez, 1988; Thatcher, 
1991; Ewing and Kocan, 1992; Eiras, 1993; Martins and 
García, 1996). A las temperaturas aquí registradas (20-25°C) 
en 4 o 5 días los peces se enfrentan a nuevas generaciones de 
estados invasivos, lo que podría explicar el curso rápido de 
la infección y de la morbi-mortalidad.

Tremátodos monogenésicos

En la cachama blanca las infestaciones con tremátodos 
monogenésicos acompañaron a las infestaciones por 
Piscinoodinium sp. y por I. multifiliis en muy bajo número 
(hasta 5 tremátodos por corte) y solo en un caso fueron tan 
numerosos como los dos protozoarios (parasitismo múltiple). 
Generalmente se adhirieron al epitelio filamentar a través del 
aparato de fijación (opistohaptor), el cual pudo penetrar dos 
lámelas adyacentes. Las lesiones directamente relacionadas 
con el parásito fueron muy leves y no mas allá de la irrita­
ción en el sitio de adherencia, descamación de algunas célu­
las epiteliales e infiltración de células inflamatorias en la lá­
mina propia de los filamentos. A pesar de que se ha reporta­
do la manifestación de signos clínicos en pacú debidos a 
Dactylogyrus sp. (Eiras et al., 1998), nosotros consideramos 
que la participación de los tremátodos monogéneos en la 
manifestación de signos clínicos y de enfermedad en la 
cachama blanca es de muy baja probabilidad y hasta tanto no 
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se demuestre un claro cuadro patológico 
que altere la capacidad funcional del ór­
gano, deben ser considerados de baja 
patogenicidad, así sostenido por otros 
(Avault, 1996; Corredor et al., 1997).

Tremátodos digenésicos

En la cachama blanca las 
metacercarias se enquistaron en la cavi­
dad abdominal, estrechamente asociadas 
a los órganos vitales, y en la piel 
(dérmicos) de alevinos (Figs. 5,6,7). Allí 
indujeron peritonitis y dermatitis de dife­
rentes grados de severidad, los quistes en 
la piel estuvieron formados por varias ca­
pas de células fusiformes casi planas se­
mejando fibroblastos y rodeados por un 
infiltrado inflamatorio de tipo linfocítico, 
macroscópicamente se trataba de múlti­
ples nodulaciones de varios milímetros 
de diámetro que protruían de la piel.

Fír. 5. Alevino de enehania blanca. Peritonitis por metacercarias 
de tremátodos digcncsicos enquistadas en la cavidad abdominal 
(—). intestino (l), Jugado (H). H-E(aprox. 100.x).

Las formas larvarias son más patógenas que la forma adul­
ta por el daño durante la migración de las cercaría a los órga­
nos blanco. De acuerdo con Thatcher (1991) y Klesius and
Rogers (1995). la ubicación intraperitoneal y la estrecha aso­

Fír. 6. Alevino de cachama blanca. Peritonitis, la mctaccrcaria 
(♦) se encuentra entre el hígado (H) x el intestino (l). corazón 
(C).H-E(aprox. lOOx).

ciación con los órga­
nos vitales, además 
de inducir inflama­
ción, estaría interfi­
riendo con las fun­
ciones fisiológicas 
de dichos órganos. 
La muerte probable­
mente es consecuen­
cia de los daños me­
cánicos provocados 
por el parásito una 
vez ha finalizado la 
fase quística en el 
pez, posiblemente 
llevando a la perfo­
ración de la pared 
abdominal en el in­
tento de continuar 
con su ciclo.

La presencia de caracoles en altas can­
tidades en el agua invita al estudio de los 
mismos como posibles hospederos inter­
mediarios, toda vez que algunas 
metacercarias que forman quistes en la 
piel maduran en cocodrilos, aves 
piscívoras y peces predadores (Thatcher, 
1991). Se requieren otros estudios diri­
gidos a la identificación de estos parási­
tos, puesto que algunos tremátodos como 
el Clinostomiun complanatum descrito en 
tilapias (Oreochromis aureus y O. 
mossanibicus) cultivadas en México, Pa­
namá, Colombia, Venezuela, Cuba, Uru­
guay y Argentina tiene la capacidad de 
infectar al humano (García et al., 1993).

Myxosporidiosis (Myxosporidium 
sp).

El caso descrito en este estudio co­
rrespondió básicamente a una infección cutánea caracteriza­
da por múltiples nodulaciones de varios milímetros y hasta 
centímetros de diámetro sobre la superficie lateral y ventral 
del animal. Microscópicamente se notó la aparente salida de 
las esporas del Myxosporidio a través de la epidermis, en 
ésta como en la dermis y las capas musculares desencadenó 
una severa respuesta 
inflamatoria con 
necrosis y hemorragia 
(Figs. 8,9,10). Lesio­
nes similares son indu­
cidas por especies de 
Henneguya y 
Myxobolus en peces de 
agua dulce, como las 
truchas y salmones 
anadromos (Mitchell, 
1977). Estas especies 
son las más comunes 
de los peces (Thatcher, 
1991), y todos los teji­
dos pueden ser infec­
tados (Mitchel, 1977; 
Paperna, 1991; 
Thatcher and Brites, 
1994).

Fír 7. Alevino de cachama blanca Dermatitis por me tace rea na 
de tremátodos digenésicos enquistada en la dermis sobre la 
musculatura lateral (—). escama (♦). H-E(aprox. l(M)x>.
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Fig 8. Reproductor de Cachanui bkitica. Severa dcnn.ililis 
nccrótica y hcmorragica (II) asociada a esporas de 
Myxosporidios. Epidermis (E), desprendimiento de la 
epidermis (—). H-E (aprox. 40.x).

La morfología del 
parásito de acuerdo 
con Thatcher (1991) se 
corresponde con la del 
género Myxobolus. 
(Fig. 10). Igualmente, 
una extensa necrosis 
del músculo y licuefac­
ción post mortem son 
características de las 
infecciones por 
Hexacapsula 
neothunni y Kudoa sp. 
en especies marinas, 
aunque no en la misma 
proporción, el daño de­
mostrado en este tra­
bajo corresponde en 
esencia a lo reportado 
para estos dos 

patógenos.

Los quistes de Myxosporidios se han descrito en el siste­
ma respiratorio de la cachama blanca en Colombia (Corre­
dor etal., 1997; Eslava, 1999) y Venezuela (Conroy y Conroy, 
1998), en el pacú (Piaractus mesopotámicus) (Martins et al., 
1997) y en otros pe­
ces Amazónicos 
(Azevedo and Matos, 
1995), pero su poten­
cial patogénico muy 
pocas veces ha sido 
documentado. Re­
cientemente se repor­
tó en la cachama blan­
ca una infestación 
sistémica que aparen­
temente fue la causa 
de mortalidad de 350 
animales en una ex­
plotación a orillas del 
Río Cauca (Iregui et 
al., 1999). A pesar de 
que en el caso descri­
to aquí se demostró la 
capacidad patogénica 
del parásito en la piel 

Fig 9. Aproximación <ic fig X, severa infestación por esporas 
libres de Myxospondios ( •). células inflamatorias (♦). H-E 
(aprox. 200x).

y musculatura subyacente, es de resaltar que no se evidenció 
infección sistémica.

Fig 10. Esporas libres de Myxosporidio en la dermis, su 
morfología es compatible con Myx<tMux xp. la espora es de 
forma ox al. posee dos cápsulas pobres en el extremo agudo de 
la misma (-*) y no posee prolongaciones similares a colas como 
en las Henneguya. Gicinsa (aprox. IOO()x).

El status epidemiológico de los Myxosporidios en las 
poblaciones de cachamas es incierto. Si bien la lesión del 
reproductor (macho) aquí registrada es significativa en tér­
minos clínicos de apariencia del animal, es claro que ella no 
era lo suficientemente grave para provocar la muerte; sin em­
bargo, no se puede desdeñar el papel epidemiológico para el 
resto de la población. No cabe duda de la capacidad 
patogénica del parásito (Iregui et al., 1999), otro es su signi­
ficado en términos poblacionales: con base en los resultados 
de otro trabajo paralelo (Verján, Tesis MSc en preparación) 
queda claro que los ni­
veles de infestación en 
branquias 5.3%, 
54.9%, y 58.1% para 
alevinos, prelevante y 
engorde, respectiva­
mente y en órganos in­
ternos 99.1%, 9.4%, 
65%, 35.9%, 34.5% 
para el riñón, 
meninges, estómago, 
intestino y corazón de 
los animales en engor­
de, respectivamente, 
son bastante altos, la 
presentación clínica 
parece ser mucho me­
nor a la frecuencia de 
infestación y a las mis­
mas lesiones. Aunque 
en una muestra menor, 
Martins and Souza.
(1997) reportaron una alta prevalencia (97.3%, n=37) de 
Henneguya en las branquias de pacú Piaractus 
mesopotámicus. Lo anterior permitiría la conclusión de que 
si bien la Myxosporidiosis no parece tener por el momento 
mayor relevancia económica en las explotaciones de cachama 
blanca, otro sería su significado desde el punto de vista de 
salud pública. El reciente reporte de esporas de 
Myxosporidios en materia fecal de un paciente humano con 
SIDA (Moneada et al., 2001), demanda el máximo cuidado 
por parte de los responsables de la sanidad y producción íctica.

En resumen, las cachamas en los primeros estadios de 
vida (alevinaje) son extremadamente vulnerables al parasi­
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tismo cuando la calidad del agua es desventajosa y las condi­
ciones de manejo favorecen el stress. Las enfermedades han 
coevolucionado con los hospederos durante miles de años, 
por lo tanto, es inapropiado para el mantenimiento y 
sostenibilidad de la Acuicultura seguir ejerciendo una pre­
sión en los patógenos (uso de sustancias químicas), sin antes 
pensar en los hospederos y hacer un diagnóstico confiable. 
Se propone como una medida más racional de control la ge­
neración de diversos estados inmunes en los peces para que 
puedan responder a dichos patógenos de una forma más ade­
cuada. Esto se puede adelantar, entre otros mecanismos, per­
mitiendo interacciones hospedero-parasito desde fases muy 
tempranas de su ciclo de producción (Coutant, 1998), toda 
vez que la resistencia a ciertas enfermedades, entre ellas la 
Ichthiophthiriosis están parcialmente bajo control genético 
(Glesson et al., 2000). Los animales que sobreviven a la ex­
posición subletal del parásito son resistentes a los siguientes 
retos (Dickerson and Clark, 1998).

Los patógenos se distribuyen en forma ubicua y un alto 
porcentaje de animales normales y/o sanos llevan patógenos 
potenciales sin mostrar signos clínicos o expresar enfermedad 
y solo en algunos casos de hiperparasitismo los mismos cau­
san epizootias. En condiciones de cultivo su impacto es mu­
cho mayor que en el medio natural y factores como una alta 
densidad animal facilita la transmisión e incrementa la proba­
bilidad de epizootias. La pobre condición nutricional y las 
situaciones de stress también son considerados factores im­
portantes en la mayor patogenicidad y en el cambio de la co­
existencia estable hospedero-parásito a una situación epizoótica 
(Ventura and Papema, 1985; Klesius and Rogers, 1995). En 
este estudio, la densidad animal, el stréss generado por la pes­
ca, manipulación y traslado de los animales fueron algunos de 
los factores probablemente involucrados en la expresión de 
signos clínicos y de enfermedad en la cachama blanca.

Este estudio fue financiado por el Instituto Colombiano 
para el Desarrollo de la Ciencia y la Tecnología Francisco 
José de Caldas COLCIENCIAS a través del proyecto “Siste­
matización y caracterización de las enfermedades de tres es­
pecies ícticas explotadas en Colombia y estudio de la enfer­
medad septicémica” con código 1101-09-321-97.
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