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Importancia 
 El Síndrome de Taura es una alteración sistémica de origen infeccioso, causada 

por el virus del mismo nombre (TSV) y que afecta varias especies de camarones 

penaeidos a nivel mundial, principalmente L. vannamei, en los cuales la mortalidad 

puede llegar al 90% con grandes pérdidas económicas. La enfermedad ha sido 

identificada en cultivos de camarones de América Latina con prevalencias de 15 a 

70% y mortalidades medias de 10 a 60%, principalmente en organismos de 4 a 7 

gramos.  

 Aunque el virus TSV fue reportado inicialmente en granjas aledañas al río Taura 

en Ecuador, se diseminó prontamente a otros países de América en sólo tres años y 

luego pasó a Asia (China y Tailandia) a través de movilización de organismos vivos 

infectados.  

En los años 90, el TSV produjo altas pérdidas económicas en América Latina que 

se estiman en 1.3 mil millones de dólares, sin incluir las pérdidas indirectas 

relacionadas con disminución en las ventas, aumentos en los costos de siembra de 

poslarvas (pls) y restricciones en el comercio internacional. 

Etiología 
 El agente etiológico es el virus del síndrome de Taura (TSV por sus siglas en 

inglés). Se han documentado al menos cuatro genotipos (cepas) con base en la 

secuencia génica, éstos son: 1) grupo de las Américas, 2) grupo del sureste asiático, 3) 

grupo de Belice y 4) grupo de Venezuela.  

Los Viriones del TSV son icosaedros de 32 nm de diámetro y sin envoltura, con 

una densidad de flotación de 1.338 g ml–1; los sitios de replicación son Feulgen 

negativos, contiene ARN de una sola cadena con una longitud de aproximadamente 9 

kb y la cápside está compuesta de tres proteínas estructurales principales (49, 36.8 y 

23 kDa) y dos secundarias (51.5 y 52.5 kDa). Se replica en el citoplasma de las 

células hospederas y se ha clasificado taxonómicamente como género Aparavirus, 

Familia Dicistroviridae.  

Las partículas virales del TSV pueden sobrevivir fuera de la célula hospedera 

conservando su patogenicidad a temperaturas entre 0° y 120°C y en el agua 

contaminada puede permanecer activo hasta por 14 días.  

Hacia el año 1992, el virus TSV se asoció en Ecuador con contaminación de 

aguas de cultivo por fungicidas utilizados para la agricultura, aunque prontamente fue 

demostrada la etiología viral como causa de la enfermedad de Taura.  

El virus TSV se replica en epitelio cuticular, intestino anterior, intestino 

posterior, branquias, apéndices, tejido conjuntivo, tejido hematopoyético, órgano 

linfoide y glándula antenal. Los órganos entéricos y derivados del endodermo, 

musculatura y nervios no suelen presentar signos histológicos y son negativos a TSV 

mediante pruebas de hibridación in situ. 

Especies afectadas 
 La principal es la P. vannamei, en la puede que afectar postlarvas, juveniles o 

adultos, sin embargo entre los 14 y 40 días produce enfermedad seria con alta 

mortalidad. También afecta al L. schmitti y L. setiferus. El P. stylirostris, 

Farfantepenaeus aztecus y F. duorarum parecen menos susceptible a la enfermedad y 

pueden comportarse como portadores. El virus TSV también puede afectar a otros 

crustáceos como Metapenaeus monoceros, Macrobrachium equideus, M. lanchesteri, 

Chloridopsis immaculatus, Sesarma spp., Scylla serrata y Acetes spp. En la especie 

M. rosenbergii el virus permanece activo por 10 días luego de terminada la 

enfermedad, sin que se haya presentado mortalidad. 

Distribución geográfica 
 Hacia 1992 se identificó, en granjas camarones de Ecuador, cercanas al rio 

Taura, en la Provincia de Guayas de ahí se extendió por Norte América y Centro 

América en las costas Pacífica y Atlántica. Posteriormente llegó a Asia (primero 

China y posteriormente Tailandia), generando elevadas mortalidades y por lo tanto 

cuantiosas pérdidas económicas. 
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Estudios retrospectivos demostraron sin embargo, que 

el TSV se encontraba presente en camaroneras de la zona 

de Taura en Ecuador, así como en Colombia desde antes de 

1990.  

El TSV ha sido reportado en cultivos de camarones de 

Ecuador, Perú, Colombia (Pacífico y Caribe), Panamá, 

Honduras, El Salvador, Guatemala, Brasil, Nicaragua, 

México y Estados Unidos (Texas, Hawaii y Florida). Así 

mismo, se ha detectado en camarones silvestres (postlarvas 

y adultos) capturados en costas de Ecuador, El Salvador y 

México. 

Transmisión 
Puede ser horizontal mediante canibalismo de 

camarones enfermos o moribundos y la infección suele ser 

muy rápida y eficaz. También se puede transmitir a  

través del agua aunque con menor eficiencia que el 

canibalismo. La transmisión vertical parece ser también 

parte del proceso de infección, aunque no se sabe aún si es 

intraovárica o extraovárica. También se ha registrado 

infección por cohabitación, agua de transporte infectada, 

agua de recambio infectada o exposición a fomites 

infectados con TSV. 

Signos clínicos 
La enfermedad se presenta en tres etapas: 

Aguda 
La anorexia es marcada y se puede dar mortalidad 

rápida, atrayendo aves predadoras hacia el estanque. Se 

presentan también coloración rojiza, cromatóforos 

expandidos, intestino vacío, textura blanda del exoesqueleto 

y musculo abdominal y urópodos rojos en sus extremos. 

Esta es la única fase en la cual se observan cambios 

histopatológicos causados por el virus en los tejidos 

susceptibles. 

Recuperación 
Si el camarón sobrevivió a la fase aguda, entra a la fase 

de recuperación que se caracteriza por la presencia de 

manchas oscuras multifocales o diseminadas por todo el 

cuerpo (melanización), de diferente forma y tamaño, 

cutícula blanda, recuperación progresiva del patrón de 

alimentación y de los hábitos natatorios. Durante esta fase 

ya no es posible observar cambios histológicos en los 

tejidos susceptibles, excepto soluciones de continuidad a 

nivel del epitelio cuticular y la cutícula de los sitios 

afectados  

Crónica 
Los camarones que superan la fase aguda y de 

recuperación, entran en la fase crónica de la enfermedad. 

Durante esta no hay signos clínicos de enfermedad, ni se 

presentan las manifestaciones propias de la fase aguda o de 

recuperación; aunque podrían observarse leves manchas en 

la cutícula que corresponden a cicatrización de las lesiones 

de las fases anteriores. Estos rastros de lesión podrían 

desaparecer por la muda. Durante la fase crónica los 

camarones infectados se convierten en portadores 

asintomáticos, teniendo el virus alojado en el órgano 

linfoide probablemente hasta el fin de su vida, aunque no es 

común observar recaídas y presencia de nuevos brotes de la 

enfermedad. 

Mortalidad y morbilidad 
En condiciones de cultivo comercial de L. vannamei 

(principal especie susceptible), la mortalidad puede ser del 

40 al 90% en estadio de pls, juvenil o subadulto, aunque se 

han reportado líneas de L. vannamei resistentes a TSV que 

tienen supervivencia de 100% al ser expuestas a los cuatro 

genotipos del TSV en estudios de laboratorio bajo 

condiciones controladas. 

Diagnóstico 

Clínico  
El TSV sólo se puede diagnosticar mediante signos 

clínicos cuando se encuentra en la fase aguda, aunque de 

manera provisional, con base en la observación de los 

signos de la enfermedad mencionados anteriormente. 

Diferencial   
El diagnóstico diferencial del síndrome de la TSV 

incluye vibriosis sistémica, síndrome de la cabeza amarilla 

y síndrome de la mancha blanca (fase aguda). Así mismo, 

incluye otras posibles condiciones en las que se produzca 

anorexia y coloración rojiza como eventuales 

intoxicaciones de origen químico o biológico.  

Diagnóstico confirmatorio 
El virus TSV se puede confirmar mediante las 

siguientes pruebas de laboratorio:  

• Histopatologia 

• RT-PCR  

• qPCR  

• Sondas genéticas (hibridación in situ)  

• Anticuerpos monoclonales  

• Bioensayos usando camarones libres de patógenos 

específicos y camarones 

sospechosos 

Medidas recomendadas ante la sospecha 
del Síndrome de Taura 

Notificación a las autoridades 
El síndrome de Taura es una enfermedad de camarones 

penaeidos que debe ser notificada ante la Organización 

Mundial de Sanidad Animal (OIE, por sus siglas en 

francés). Los requisitos para la notificación de la 

enfermedad a las naciones miembro de la OIE y las pautas 

de importación/exportación pueden consultarse en el 

Código Sanitario para los Animales Acuáticos de la OIE; 

URL: http://www.oie.int/es/normas-internacionales/codigo-

acuatico/acceso-en-linea/.  

Los veterinarios que detecten un caso de enfermedad 

de la TSV deben seguir las pautas nacionales y/o locales 

para la notificación y las pruebas de diagnóstico 

http://www.oie.int/es/normas-internacionales/codigo-acuatico/acceso-en-linea/
http://www.oie.int/es/normas-internacionales/codigo-acuatico/acceso-en-linea/
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correspondientes. Sin embargo, se debe recalcar que esta es 

una enfermedad catalogada como endémica en varios países 

productores de camarón de cultivo en las Américas. 

Control 
Se ha tenido cierto éxito con programas de exclusión 

viral en reproductores mediante la técnica de RT-PCR 

realizando análisis individual y descartando los organismos 

que salen positivos a TSV. Así mismo, ha funcionado bien 

la repoblación de granjas o de zonas con pls libres de TSV 

y previamente analizadas mediante RT-PCR y, el uso de 

camarones L. vannamei o P. stylirostris desarrollados bajo 

programas que los califican como “libres de patógenos 

específicos” SPF.  

De manera complementaria, después de que el TSV ha 

sido introducido a un país, no se deben comprar nauplios o 

poslarvas en laboratorios infectados. El uso de yodo en el 

agua de lavado, podría ayudar a reducir la carga viral en 

huevos, nauplios y poslarvas infectados; proceso que debe 

realizarse de manera consistente. Las granjas deben reforzar 

sus medidas de bioseguridad y examinar mediante RT-PCR 

cada lote de poslarvas antes de su compra, en un laboratorio 

serio y confiable.  

Como medidas generales de control, se debe reducir el 

estrés en los camarones tanto como sea posible, 

promoviendo lo siguiente:  

• Evitar caídas bruscas de la temperatura en las 

unidades de producción  

• Aumentar el tiempo de aclimatación antes de la 

siembra  

• Utilizar dietas formuladas con nutrientes que 

ayuden a tolerar el estrés  

• Programar siembras en meses con bajos cambios de 

temperatura y salinidad  

• Usar bajas densidades de cultivo  

• Controlar vectores de TSV en los estanques de 

cultivo  

• Evitar la siembra en estanques positivos al virus, 

tras haber realizado pruebas de RT-PCR en 

fitoplancton y zooplancton del estanque  

Toma de muestras para laboratorio  
Se deben fijar camarones para histopatología con 

solución fijadora de Davidson y como complemento, se 

pueden fijar muestras para PCR con el fin de confirmar la 

presencia genómica del virus.  

Histopatología. Para este tipo de técnica se requiere 

que los camarones capturados se encuentren visiblemente 

enfermos con presencia de los signos clínicos mencionados 

anteriormente) y que se encuentren vivos (aunque estén 

moribundos). Los animales enfermos seleccionados para 

histopatología, deben ser entre 5 y 10 por población 

(estanque o cuerpo de agua) y deben ser fijados mediante 

inyección con solución fijadora de Davidson-AFA (etanol 

absoluto: 33%, formaldehído: 22%, ácido acético glacial: 

11.5% y agua destilada: 33.5%). La inyección debe incluir 

particularmente el cefalotórax (cabeza). Los camarones 

fijados se deben luego sumergir en Davidson-AFA por 24, 

48 ó 72 horas según si se trata de larvas o postlarvas, 

juveniles o preadultos/adultos (reproductores), 

respectivamente. El fijador se debe luego reemplazar por 

etanol 70% hasta el procesamiento histológico. Si a la 

semana aún no son procesados, se recomienda cambiar el 

etanol 70% cada 7 días para evitar la acidificación de los 

tejidos. El proceso de fijación se debe hacer siempre 

utilizando guantes, lentes protectores y estando en un lugar 

abierto y bien ventilado para evitar inhalar estos gases. Este 

fijador puede ser carcinogénico por su contenido de 

formaldehído.  

Pruebas moleculares. Tanto la hibridación Dot Blot 

como la RT-PCR, requieren el uso de pleópodos o de 

hemolinfa para la detección genómica del virus TSV. La 

hibridación in situ equivale a una Dot Blot, pero realizada 

directamente sobre un corte histológico que no ha sido 

teñido y que se ha desparafinado previamente. Dicho corte 

debe corresponder a un camarón enfermo previamente 

fijado en F-RNA (fijador “RNA amistoso”) según el 

protocolo normal para histología; este fijador fue 

desarrollado para proteger el RNA viral cuando el tejido se 

va a someter a hibridación in situ.  

La técnica de PCR en cualquiera de sus formas (PCR 

(un paso, anidada (nested PCR), tiempo real, LAMP, etc.), 

puede utilizar cualquier tipo de tejido pero para el caso de 

TSV se recomienda hemolinfa o pleópodos. En el caso de 

postlarvas, se utilizan 5 a 20 organismos enteros 

habiéndoles retirado cuidadosamente los ojos, ya que éstos 

interfieren con la PCR. 

Sondas genéticas  

Hibridación in situ 
Utiliza una sonda genética no radioactiva y marcada 

con Digoxigenina (DIG). Puede ser aplicada sobre muestras 

de tejido fijadas según se mencionó anteriormente, en las 

cuales las lesiones por TSV tienen una reacción positiva 

notable a manera de precipitado azul a negro, ubicado en el 

citoplasma de las células afectadas. Sin embargo, los 

núcleos fragmentados picnóticos y kariorrécticos con 

apariencia aperdigonada o apimentada en las lesiones 

patognomónicas de la enfermedad, no tienen una reacción 

positiva con la sonda genética. 

Hibridación Dot blot 
Sólo se ha utilizado para detectar TSV a nivel 

experimental, debido a fallas de estabilidad del ARN de una 

sola cadena que es el que posee el genoma del TSV. 

Salud pública 
Los humanos no son propensos a contraer el  

virus TSV. 

Recursos en internet 
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