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Resumen:

Existe una clara tendencia de deterioro ambiental a niveles global, regional y local. Los
cambios producidos por este deterioro tienden a favorecer a algunos microorganismos que,
bajo esas circunstancias, son patdgenos potenciales. Esto ha resultado en un aumento en las
enfermedades infecciosas en sistemas terrestres y marinos. En el ambiente arrecifal entre
los organismos mas afectados estan los corales escleractinios, pero aun es poco lo que se
sabe sobre el efecto poblacional de estas enfermedades infecciosas. Para aumentar el
conocimiento en ese sentido, se realiz6 una evaluacion de la prevalencia de enfermedades y
signos en dos constructores arrecifales clave del Caribe M. faveolata y M. annularis a lo
largo del arrecife de Puerto Morelos, Quintana Roo. Encontré que las prevalencias de
signos tipicos de enfermedades son relativamente bajas pero no asi la prevalencia de signos

indeterminados y de signos producidos por otras interacciones.

En tres hébitats del arrecife se observo el efecto en el crecimiento/perdida de tejido de los
signos de enfermedades a lo largo de un periodo estacional en borde de colonias de M.
annularis, M. faveolata y M. cavernosa. Se encontrd una gran variabilidad en los controles
que presentaron crecimiento pero también pérdida de tejido y se observaron diferencias en
el efecto de las enfermedades dependiendo del tipo de signo, del habitat, de la época del
afio y de la especie de coral afectada. Unas simulaciones sencillas muestran que
dependiendo del tipo de enfermedad o signo y su tasa de avance un posible efecto en las

poblaciones se dara a corto o mediano plazo.



Introduccion:

La alteracion del ambiente por accion directa e indirecta del ser humano produce cambios
en los sistemas fisicos, quimicos y biologicos a escalas locales, regionales y globales
(IPCC, 2001). A la par con estos cambios, enfermedades infecciosas han aumentado en
incidencia (la aparicion de nuevos casos de una cierta enfermedad en un cierto periodo de
tiempo) y en prevalencia (el nimero total de casos de una cierta enfermedad en un censo)
en poblaciones humanas, animales y vegetales y por esto se han denominado

Enfermedades Infecciosas Emergentes (EIEs) (Daszak et al, 2001; Harvell et al/, 2002).

En la mayoria de los casos de EIEs en sistemas naturales, se carece de una linea base de
informacion que permita hacer comparaciones en el tiempo y determinar el efecto
poblacional real de estas infecciones (Harvell et al, 2002). Este problema es mas grave en
los ecosistemas marinos sobre los que se tiene un conocimiento mas fragmentado en
comparacion con los sistemas terrestres (Jackson, 2001). A pesar de estas limitantes, el
aumento de enfermedades infecciosas y el declive de grupos marinos clave ya se ha
documentado (Harvell et al, 1999; Pandolfi et al, 2003: Ward y Lafferty, 2004). Diversos
tipos de organismos marinos, de muy diversas categorias taxondmicas han sufrido
epizootias importantes y en amplias extensiones geograficas, mostrando la gran virulencia
de los patdgenos, su capacidad de dispersion y la susceptibilidad de los hospederos cuyo
rango abarca una amplia gama taxondmica, desde mamiferos marinos hasta esponjas,
incluyendo corales (Lessios et al, 1984; Littler y Littler, 1997; Acevedo-Whitehouse et al,
2003).

En el arrecife coralino hay ejemplos de mortalidad poblacional masiva causada por
enfermedades infecciosas como el caso del erizo Diadema antillarum y de los corales
constructores Acropora palmata 'y A. cervicornis cuyas poblaciones fueron diezmadas en la
region Caribe; o como las algas coralinas en el Pacifico sur (Lessios ef a/, 1984; Littler y
Littler, 1997; Gladfelter, 1982; Patterson et al, 2002). Estos casos muestran la rapidez con
la que las enfermedades infecciosas pueden afectar a poblaciones de organismos arrecifales

en una amplia escala geografica, cosa que no parece tener precedente en el pasado reciente



(Aronson et al, 2000). Ademas, al afectar poblaciones de organismos clave su efecto puede
acarrear una cascada de cambios en las relaciones ecoldgicas antes establecidas. Por
ejemplo, al colapso regional en las poblaciones del erizo D. antillarum que es un
importante herbivoro, y dada la ausencia de peces herbivoros junto con un aumento en los
nutrientes en el agua por actividades humanas, le sigui6 una reduccion de la cobertura
coralina que fue reemplazada por macroalgas. La duracion de este efecto y su posible

reversibilidad estan atn sin determinar (Hughes et a/, 2003).

El deterioro ambiental puede provocar condiciones que favorecen a organismos
oportunistas al mismo tiempo que afectan la resistencia de los hospederos potenciales
facilitando la aparicion y dispersion de EIEs (Rosenberg y Ben Haim, 2002). Se sabe que
el calentamiento global, la contaminacion, la eutrofizacion, el uso excesivo, la sobrepesca y
la modificacion de la linea de costa deterioran el ambiente arrecifal pero los mecanismos
por los que este deterioro facilita la aparicion y el aumento en virulencia de enfermedades
infecciosas son todavia poco entendidos. Kuta y Richardson (2002) mostraron que la
prevalencia de la enfermedad de la banda negra puede asociarse con cinco factores
ambientales (temperatura del agua, profundidad, diversidad coralina y concentraciones de
fosfatos y nitratos) pero al desconocerse la etiologia basica de la enfermedad no se logré

mostrar causalidad.

Lo que es de esperarse es que, en un ambiente menos apropiado para los hospederos, se
presente un mayor numero y/o un mayor efecto de las enfermedades infecciosas u otras

patologias (Edmunds, 1991).

Por ejemplo, se ha mostrado que un aumento en la temperatura del agua propicia que una
bacteria del género Vibrio cause un “blanqueamiento bacterial” en Oculina patagonica, un
coral del Mediterraneo. Una vez que el patdogeno ha penetrado la célula del coral, produce
una toxina que inhibe la fotosintesis, blanquea y destruye las zooxantelas (Ben Haim ef al,
1991; Ben-Haim, et a/, 1999). Sin embargo, las observaciones originales no han sido
repetibles y Reshef et al (2006) argumentan que esto se debe a una respuesta del holo-
simbionte coral-dinoflagelado-comunidades bacterianas, pero los mecanismos que los

autores proponen para esta inmunizacioén aun no han sido probados.



Por otro lado se han observado eventos de blanqueamiento masivo, correlacionados con
maximos en la temperatura del agua sostenidos durante periodos anormalmente largos de
tiempo pero que no estan relacionados a la presencia de un patdégeno (Attwood et al, 1992;
Brown, 1997). Este blanqueamiento térmico se ha dividido en “blanqueamiento
fisiologico”, “blanqueamiento por estrés de las algas” y “blanqueamiento por estrés del
animal” (Fitt ef al, 1993). Sus mecanismos son aun tema controversial, Tchernov et a/
(2004) mostraron que un estrés térmico y luminico afecta las membranas de lipidos de las
algas simbiontes causando la disrupcion de sistemas enzimaticos que protegen a las células
de la toxicidad del oxigeno. El blanqueamiento deteriora las funciones fisiologicas del
coral, y al estar asociado a altas temperaturas del agua favorecen al mismo tiempo distintos
procariontes, que responden al aumento en la temperatura por medio de la expresion de
genes termo-regulados. Y asi, microorganismos, antes inocuos, pueden convertirse en

patogenos (Ben-Haim et al, 1999; Rosenberg y Ben-Haim, 2002).

Harvell et al (2001) encuentran que el blanqueamiento favorece la infeccion y posterior

mortalidad por enfermedad del gorgonaceo Briareum asbestinum.

Una enfermedad puede caracterizarse por un conjunto de signos cuya apariencia no es
estatica en el tiempo pues depende del avance y tipo de enfermedad y del crecimiento de
otros organismos en el borde de las colonias. Por ejemplo, una enfermedad que destruye
rapidamente tejido dejando esqueleto expuesto, signo evidente para el observador, pero si
en alguan momento la enfermedad se detiene o mata completamente a la colonia el coral
expuesto es colonizado por algas o sedimento que esconden el efecto de la enfermedad para
el observador. Estos problemas dificultan evaluar el estado real de las colonias en términos
de la presencia o impacto de las enfermedades sobre ellas y, mds aun, hacer predicciones
del efecto a mediano o largo plazo. La mayoria de los trabajos a nivel poblacional muestran
los efectos una vez que una epizootia con notorios efectos ha sucedido (Gladfelter, 1982;
Patterson et al, 2002). Enfermedades letales de alta prevalencia relativa y afectando a
especies clave puede ademas provocar cambios severos en la comunidad coralina, tal es el
caso del constructor caribefio Acropora palmata que ha mostrado su vulnerabilidad a las

epizootias al verse sus poblaciones diezmadas (Gladfelter, 1982; Bak, 1983; Jordan-



Dahlgren, 1992; Patterson et al, 2002). Otros escleractinios constructores clave son
Montastraea faveolata, M. annularis y M. cavernosa y también muestran una gran
sensibilidad a las enfermedades. Sin embargo la evidencia de que estas enfermedades sean
infecciosas es indirecta pues, a la fecha, solo para cinco (de mas de 18 signos de
enfermedades descritos) se han cumplido los postulados de Koch, logrando asi identificar al
microorganismo patogeno (que han sido principalmente bacterias y el hongo Aspergillus
sydowii). Y es que las enfermedades en los corales presentan un reto para la aproximacion
tradicional ya que los postulados de Koch tienen limitaciones que se complican en el medio
marino. Por ejemplo, la enfermedad de la Banda Negra, que afecta corales en todo el
mundo, esta constituida por un consorcio de microorganismos, cosa que los postulados de
Koch no contemplan (Shuterland et al, 2004). En general, se conoce so6lo parte de la
etiologia o so6lo una descripcion, a veces subjetiva o incompleta, del signo o los signos de
una enfermedad dada (Weil, 2004). Por ejemplo, Cervino et a/ (2001) reportan una tasa de
avance de 0.63+/-0.17 cm/mes para la enfermedad de la Banda Amarilla en Montastraea
annularis pero su tamafo de muestra es de so6lo seis colonias observadas por un periodo de
tiempo menor a medio afno. De esta forma se pierde la posibilidad de observar cambios

estacionales y respuestas distintas en una variedad de hospederos.

Por lo mismo la identificacion in situ de las enfermedades por medio de los signos es
problematica. Los signos son indicacion de la existencia de algo y, en el caso de los corales,
es cualquier desviacion de la apariencia “normal” del tejido. Esta apariencia normal
depende de la forma y coloracion tipica de la especie de coral y su evaluacion depende a su
vez de la experiencia del observador, que debe ser capaz de no confundir la variacion
natural en la apariencia del coral o los signos que resultan de otro tipo de interacciones
(depredacion, competencia, contactos fisicos, etc.) con signos de enfermedades conocidas o

potenciales.

En M. faveolata se han descrito al menos cuatro signos, en M. annularis ocho y en M.
cavernosa cinco de los mas de 20 reportados (Sutherland et al, 2004; Weil, 2004). Ademas
ya han sucedido epizootias importantes afectando a poblaciones de M. faveolata'y M.
annularis en amplias escalas espaciales (Santavy et al, 1999; Jordan-Dahlgren et al, 2005).

Estas afecciones, cronicas o en episodios, pueden causar una perdida sustancial de tejido



resultando en la fision de una colonia original en pequeias colonias cuya supervivencia y
reproduccion estdn comprometidas (Bak, 1983; Szmant-Froelich, 1985; Bruckner y
Bruckner, 1997a). No es claro si las especies del género Montastraea son capaces de
recuperarse del dano provocado por las enfermedades y dadas sus bajas tasas de
crecimiento (Buddemeier et al, 1974; Szmant, 1986; Soong, 1993), la recuperacion seria

lenta y, en un esquema de deterioro ambiental como el actual, podria verse comprometida.

En términos del arrecife, esto tendria repercusiones a distintos niveles (ecologico,
estructural) pues las especies del género Montastraea sp. son de los principales
constructores arrecifales del Caribe y su papel en la conformacion del arrecife es
fundamental (Goreau, 1959). Por lo anterior es importante entender como afectan las
enfermedades a las especies clave Montastraea annularis; M. faveolata y M. cavernosa; y a

fin de contribuir a este conocimiento este estudio se estructura dos partes principales.

Primero, a escala del arrecife, se hace un censo de los corales Montastraea annularis y M.
faveolata para registrar los diferentes signos que presentan y tener una idea de su diversidad
y abundancia en el momento del censo; después, se hace un seguimiento en el tiempo de
colonias enfermas de M. faveolata, M. annularis y M. cavernosa a escala de tres habitats
dentro del arrecife, para observar los efectos de los signos en términos de pérdida lateral de

tejido.



Objetivos:

A. Diversidad y prevalencia de signos en Montastraea annularis y
M. faveolata.

Este es el primer muestreo que se hace en una amplia escala espacial para conocer la
prevalencia (i.e. el nimero de casos de una enfermedad dada en una poblacion en el
momento del muestreo) de enfermedades en el arrecife de Puerto Morelos. Se busca
contestar las siguientes preguntas: ;Hay enfermedades de corales en Montastraea annularis
y M. faveolata en el arrecife de Puerto Morelos? ;Qué tan abundantes son? ;Cual es la

especie mas afectada?

B. Efecto de los signos en M. faveolata, M. annularis 'y M.
cavernosa en tres habitats del arrecife.

Nos interesa conocer la variabilidad en el crecimiento/ pérdida lateral del tejido en colonias
enfermas de M. faveolata, M. annularis y M. cavernosa en tres habitats del arrecife
posterior y responder las siguientes preguntas: ;Qué tan capaz es el coral de detener la
infeccion y recolonizar el substrato? ;La presencia de un signo implica siempre pérdida de

tejido? ;Un borde sano (sin signos de ningun tipo) implica siempre crecimiento?

HO02: No existen diferencias en el crecimiento/pérdida de tejido en los bordes con signos

entre habitats (OG, Bo, Pi) en una secuencia estacional de un afio (época calida, época fria).



Area de estudio:

A. Arrecife de Puerto Morelos.

En la costa noreste de la Peninsula de Yucatan, en el mar Caribe mexicano, se extiende un
arrecife tipo barrera bordeante con una zonacion perpendicular a la costa que incluye una
zona lagunar, una zona posterior, una zona de rompiente, una zona frontal y una plataforma

arenosa (Jordan-Dahlgren, 1979).

La zona lagunar es arenosa y esta dominada por el pasto marino Thalassia testudinum. En
esta zona se localizan descargas puntuales de agua dulce al mar, producto de fracturas y
conductos en la plataforma calcarea que se alimentan de agua continental moviéndose de
las zonas de mayor precipitacion hacia la costa (Back, 1985). Asociadas a estas salidas de
agua (OGs de agua), es posible encontrar comunidades arrecifales de corales escleractinios
creciendo en forma de pequefios parches rodeados por los pastizales de 7. testudinum

(Carruthers et al, 2005).

En el arrecife posterior son abundantes los corales escleractinios de los géneros

Montastraea, Diploria, Agaricia y Siderastrea.

La zona de rompiente esta dominada por el coral cuerno de alce Acropora palmata y por el
hidrocoral Millepora complanata (Jordan-Dahlgren, 1989); y en la zona frontal domina un
ambiente de baja rugosidad con abundantes especies de gorgondceos y corales
escleractinios de tamafos pequefios (menos de 50 cm de diametro) (Jordan-Garza, 2005).
Se trabajo en las zonas lagunar y posterior en donde las colonias de Montastraea faveolata,
M. annularis y M. cavernosa son abundantes y alcanzan grandes tallas; la otra especie del

género, M. franksii es poco comun en este arrecife.

Para evaluar la prevalencia de signos se trabajaron ocho sitios a lo largo del arrecife
posterior siguiendo los rasgos del arrecife y maximizando el nimero de colonias
observadas (figura 1). Para conocer el efecto de las enfermedades se siguieron a lo largo de
un afio, colonias marcadas en tres habitats distintos para ser capaces de estimar la
variabilidad tanto en el tiempo como debida al habitat. Los tres habitats Bo, Pi y OG (figura

2), son similares en profundidad (4 a 6 metros) y tienen una comunidad diversa de

10



organismos arrecifales (corales escleractinios, gorgonaceos, esponjas, peces, etc.). Pero en
OG existe una salida de agua subterranea (OG de agua) de donde brota agua de diferente

salinidad y temperatura y se ha observado un efecto, alrededor de estas salidas de agua, en
el crecimiento del pasto marino Thalassia testudinum, ya sea por el aporte de fosforo o de

hierro (Carruthers et al, 2005).

Ademas, OG es el habitat mas alejado del oleaje directo de mar abierto y el mas sencillo
estructuralmente y ahi, la especie M. annularis no esta presente; si lo estan M. faveolata y
M. cavernosa cuyas colonias son en general de menor tamafio que en los otros dos hébitats.
Bo y Pi son hébitats arrecifales tipicos con colonias de las tres especies de interés, que
alcanzan tamanos importantes (hasta mas de metro y medio de didmetro). En Pi la ola
alcanza mayor altura que en los otros habitats de forma que con vientos relativamente
moderados es muy dificil trabajar ahi. Haciendo una clasificacion relativa de los habitats,
Bo y Pi se consideran mas parecidos entre si y aparentemente serian hébitats mas

favorables para los corales que el habitat OG.
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Figura 1. Mapa de ubicacién de los sitios donde se colocaron ocho transectos-cinturén (flechas rojas) de

manera paralela a la barrera arrecifal siguiendo su estructura.
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Figura 2. Localizacion de los habitats fijos: 1: Bo, 2: Piy 3: OG. Mapa realizado por el Dr. Eric Jordan
Dahlgren.

B. Generalidades ambientales.

El clima en la zona es de caracter tropical, con vientos alisios en primavera/verano y
“nortes” en otofio/invierno. Las lluvias son abundantes en verano con una media anual de
1,159 mm. En la zona inciden huracanes y tormentas (Merino y Otero, 1991; Jordéan-
Dahlgren y Rodriguez-Martinez, 1998). La temperatura del aire maxima en verano es de
32.5°C y minima en invierno de 13°C con un promedio de 26.3°C (datos de un afio, Merino
y Otero, 1991). La temperatura del agua superficial en la laguna de Puerto Morelos tiene un
promedio de 27.4°C con un maximo de 30.8°C y un minimo de 24°C (ver figura 3 grafica
superior, datos de la estacion meteoroldgica de la unidad académica PM, Ruiz y Escalante,
datos no publicados). La temperatura empieza a aumentar en los meses de Abril y Mayo,
llega a sus valores maximos de Julio a Septiembre y desciende en Octubre-Noviembre

hacia sus valores minimos en Diciembre y Enero.
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Figura 3. Gréfica superior: Variacion de la temperatura en la laguna de Puerto Morelos de 1992 hasta
2004. El sensor se localizaba en el muelle de la estacion de la UNAM. La temperatura media es la linea
gruesa y tiene un valor de 27.4°C; las lineas delgadas representan una desviacion estindar por arriba y
por debajo de la media.

Grafica inferior: Variacion de la temperatura del agua in situ en los tres sitios de trabajo (las graficas
se sobreponen). La flecha indica la entrada de una masa de agua fria a consecuencia del huracan
Wilma (20 al 23 de octubre de 2005)

13



La temperatura media del agua in situ en cada uno de los tres habitats se registré usando
tres sensores (32K StowAway TidbiT (-5°C a 37°C)); la variacion de la temperatura se

muestra en la figura 3 (grafica inferior) y se observa que no present6 diferencias

importantes entre los sitios; los cambios en los meses observados son indistinguibles en los

tres habitats (figura 4).

32 4
31 4
30 -
29 1 * ° °

28 A

26 A

Temperatura media +/- 1 desv.
estandar (°C)

25

Ojo Picudas Bocana

Figura 4. Temperatura media por mes datos tomados in situ en Bocana (Bo), Picudas (Pi) y Ojo Gorgos

(OG) no se observan diferencias entre las medias que tienen desviaciones similares.
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Métodos:

A. Estimacion de la prevalencia de signos en elarrecife.

Se realizé un monitoreo a escala arrecifal revisando las colonias originales de M. annularis
y M. faveolata en ocho sitios del arrecife desde Bonanza al norte del arrecife hasta La
Pared en el sur, recorriendo mas de 14 km de arrecife. Este muestreo aleatorio, sin
repeticion, busco maximizar el drea muestreada en el arrecife de manera que fuera posible
abarcar la diversidad de signos tipicos, signos indeterminados y otras interacciones en las
especies de interés. Se realizaron 16 transectos-cinturén de alrededor de 5 m de ancho por
un largo variable de 100 a 400 metros. El inicio de cada transecto-cinturén se situaba en un
rasgo arrecifal reconocible en una fotografia aérea y finalizaba cuando el habitat cambiaba
(interrupcion de la barrera arrecifal, presencia de macizos y canales o cambios en la
profundidad). Se contaron las colonias originales de Montastraea annularis y M. faveolata

registrando la presencia y el tipo de signos que en ellas se presentaran.
B. Definiciones.

En este trabajo se manejaron dos tipos de definiciones de los organismos como unidades
ecologicas: colonias originales y colonias secundarias. Una “colonia original” (“corallum”
en Wells, 1956) es el esqueleto del coral con la talla maxima que alcanz6 la colonia,
independientemente de que esté, actualmente, completamente cubierto por tejido o no; la
colonia original no siempre es definible si el esqueleto ha sufrido procesos de erosion. La
colonia original puede llevar sobre si una o mas “colonias secundarias” sensu Connell,
(1975); es decir parches de tejido aislados que pueden ser producto de mortalidad parcial o

de reclutas nuevos sobre un esqueleto antiguo (figura 5).
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Figura 5. Una colonia original de Montastraea faveolata con tres colonias secundarias.

Sobre las colonias secundarias se trabajé con “marcas de borde” que son puntos fijos de
tejido que se localizan por medio de una marca, clavo de acero inoxidable, colocado en el
substrato adyacente al borde de la colonia (ver figura 6). El borde es la frontera entre el
tejido del coral y el substrato (que puede ser el propio esqueleto del coral o substrato
arrecifal) por donde se espera que se produzca expansion o contraccion del tejido al ir la
colonia creciendo o perdiendo tejido. Las enfermedades, al producir mortalidad parcial,

producen contraccion del area del tejido.

Figura 6. Frente a un clavo de acero inoxidable colocado en el substrato junto al borde vivo de las
colonias se definen las “Marcas de bordes” que es la parte del tejido vivo justo frente a la marca. Se
mide la distancia de la marca al borde del tejido frente a cada una. En esta foto una colonia con Banda
Negra.
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C. Diagnosis in situ de las colonias.

La diagnosis de los corales se hizo in situ registrando signos o interacciones que pudieran

estar afectando a la colonia de alguna manera. La siguiente es la clasificacion que se siguio

para hacer la diagnosis de las colonias:

Signos tipicos:

Banda Negra: banda negra (o rojiza) en el borde de la colonia que al ir avanzando
sobre el tejido deja una banda blanca que corresponde al esqueleto expuesto.

Banda Amarilla: se observa un gradiente en el tejido del coral con una zona amarilla
(decolorada), una zona blanqueada y mortalidad reciente.

Plaga Blanca: Abrupto cambio de tejido en apariencia sano a esqueleto blanco

expuesto.

Signos indeterminados:

Linea Obscura Delgada (TDL): el borde del tejido del coral tiene una linea verde,
café o negra delgada.

Borde Obscuro: pequeiias zonas de color verde obscuro en el margen del tejido.
Bandeo: bandas de coloracion diferente, alternandose en la misma colonia (no se
clasifican como manchas obscuras por el patréon bandeado que presentan).
Margen Amarillo: se observa un amarillamiento del tejido de ancho variable cerca
del borde de la colonia.

Manchas Amarillas: manchas amarillas de tamafio variable no asociadas al borde.
Margen Blanco: pequefias zonas blanqueadas (i.e. que alin estan cubiertas por tejido
pero el color que presentan es el del esqueleto) en el margen del tejido.

Manchas Blancas: manchas blancas de tamafio variable no asociadas al borde.
Polipos Ausentes (;Manchas post-mordidas?): se observa el tejido deprimido, sin

polipos y de color mas claro sin que las marcas de dientes sean evidentes.
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Signos producidos por otras interacciones:
e TAS (tapete algas-sedimento): creciendo sobre el substrato un tapete de algas y

sedimento entra en contacto con el borde del tejido del coral y parece estar
sobrecreciéndolo.

e Mordidas: se observan pequefias manchas blancas alargadas, salpicadas en
diferentes orientaciones sobre el tejido del coral, a veces es posible observar
claramente las marcas de dientes.

e Hidroides: pequefios puntos negros en el tejido, en la mayoria de las veces se

observa un pequefio tubo correspondiente a un organismo que ahi habita.

D. Efecto de signos de enfermedades.

Se seleccionaron tres sitios que corresponden a habitats aparentemente distintos: Piy Bo en
el arrecife posterior y OG en la laguna arrecifal. Se seleccionaron colonias originales que se
marcaron y mapearon en cada habitat (se colocaron tarjetas de identificacion clavadas en el
corallum, se tomaron posiciones con GPS y distancias y rumbos entre las colonias). Se
escogieron en total, 59 colonias de M. faveolata, 17 de M. cavernosa y 10 de M. annularis
en los tres habitats, buscando que las colonias tuvieran bordes sin signos, con signos
determinados y signos indeterminados y se registro la presencia de tapetes de algas-
sedimento (TAS). Se colocaron clavos delgados de acero inoxidable en el substrato
adyacente al tejido de cada colonia seleccionada en series paralelas al borde vivo que son
las marcas de borde permanentes. El proposito de las marcas de borde es medir
controladamente, con una precision adecuada y en repetidas ocasiones, la distancia de la
marca al borde del tejido que se encuentra frente a ella, obteniendo una estimacion del
crecimiento o perdida lateral del tejido y/o de la capacidad de regeneracion del tejido de la
colonia de coral. El nimero de marcas colocadas en cada serie dependi6 del tamafio de la
colonia, de la extension del signo y de la posibilidad de colocar los clavos y de realizar las
mediciones. Se colocaron entre 10 y 15 marcas por colonia para un total de 951 marcas en
los tres habitats, con alrededor de 300 marcas por hdbitat. La separacion entre marcas
oscila entre los 3 y 5 cm y la distancia de la marca al tejido entre 2 'y 3 cm lo que es
suficiente para que el clavo no interactie con el coral. Se midi6 la distancia de la marca al

borde del tejido con un vernier de plastico.
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Salvo en el caso de enfermedades como la Banda Negra o Plaga Blanca la pérdida de tejido
se da generalmente en tasas pequenas. Por ejemplo Jordan-Dahlgren ef a/ (2005) piensan
que la pérdida de tejido por TDL podria ser del orden de 1 cm por afio; y en enfermedades
como la Banda Amarilla se han reportados tasas de avance entre 0.46 y 0.8 cm/mes

(Cervino et al, 2001).

De igual modo el crecimiento lateral de las colonias es lento, Dustan (1975) reporta una
tasa media de 0.66+/-0.2 cm/afo en colonias de M. annularis a 10 metros de profundidad.
Por esto fue necesario que el método fuese capaz de detectar cambios pequefios en las
marcas de borde permanentes a lo largo del afio. Se midi¢ la distancia marca-borde del
tejido con un vernier de sensibilidad de 0.05 mm. En cada serie de marcas se midio la
distancia mas corta marca-borde del tejido con el vernier. Ya que factores como el oleaje y
la posicion para medir bajo el agua, hacen que el error intrinseco a la medicion sea mayor,
fue necesario estimar el error en las mediciones midiendo la distancia de marca-borde del
tejido de 38 marcas distintas dos veces con secuencias de medicion distintas. El error entre
las medidas repetidas se estimo6 con la media de las diferencias entre las dos mediciones de
las 38 marcas que fue de 0.7mm +/-0.6 (media +/- 1 desviacion estandar, n = 38). El
coeficiente de variacion es alto (85%) por lo que arbitrariamente se define que el valor
minimo de cambio detectable con este método es de 0.13 cm (media + 1desviacion
estandar). Cualquier medicion inferior a este valor es considerada como un cambio no
significativo. Este método directo fue mas adecuado que los métodos fotograficos pues a
diferencias de estos, permite detectar cambios muy pequeiios de manera independiente a la
morfologia de la colonia original o la colonia secundaria y su relativamente sencillo manejo

en campo permite maximizar el tamafio de muestra.

En el tiempo TO (al inicio del trabajo Agosto-septiembre 2004) se registro enfrente de cada
marca la presencia/ ausencia de signos y de TAS y se midio la distancia de la marca al
borde del tejido. Se repitieron estas observaciones en dos ocasiones mas (T1: Marzo-abril
2005 y T2: Octubre-noviembre 2005) con el proposito de conocer cuantos bordes
mantuvieron su estado inicial, cuantos cambiaron a otro signo y cual fue la magnitud del

crecimiento o de la pérdida lateral del tejido.
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Resultados:

A. Prevalencia de signos en Montastraea faveolata y M.
annularis en el arrecife.

Se muestred un total de 827 colonias de ambas especies, de las cuales el 43.7% (362)
fueron de Montastraea annularis 'y el 56.3% (465) de M. faveolata. La diagnosis de la
condicion del coral se realizé en campo en base al reconocimiento visual de signos en las

colonias.

El 87% (315) de las colonias de M. annularis y el 85.4% (397) de las colonias de M.
faveolata presentaban signos y/o otras interacciones, la tabla 1 muestra la prevalencia por
categoria y vemos que los signos tipicos fueron en general poco prevalentes mientras que

los indeterminados y otras interacciones fueron mucho mas frecuentes.

Tabla 1. Prevalencia de signos tipicos, indeterminados y otras interacciones en Montastraea faveolata y
M. annularis. Una colonia original puede presentar mas de un signo de cada categoria.

Especie T’picos Indeterminados Otros N Total
Mann N 10 201 244 362
% 2.8 55.5 67.4 100
Mfav N 29 327 186 465
% 6.2 70.3 40 100

La Banda Negra (0.3% en Montastraea annularis 'y 0.43% en M. faveolata), 1a Banda
Amarilla (2.5% en M. annularis; 5.8% en M. faveolata) o la Plaga Blanca (0.4% en M.
faveolata) se encontraron en relativamente pocas colonias mientras que la abundancia de
algunos signos indeterminados fue elevada como el caso del Margen Amarillo (22.4% en
M. annularis y 50% en M. faveolata) o el TDL (20.7% en M. annularis y 15.5% en M.
faveolata). Ademas se observo el comienzo de un evento de blanqueamiento con 106
colonias de M. annularis (29%)y 74 de M. faveolata (15.9%) que ya mostraban perdida de
color en mayor o menor grado. Un analisis de tablas de contingencia considerando las dos
especies y el tipo de signo (tipico, indeterminado, otros), muestran diferencias significativas
en la prevalencia de signos indeterminados (Fisher's p=0.000, 1 grado de libertad), tipicos

(Fisher’s p=0.021, 1 grado de libertad) y otras interacciones (Fisher's p=0.000, 1 grado de
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libertad). Este resultado indica una prevalencia de signos tipicos e indeterminados
significativamente mayor en M. faveolata mientras que es significativamente mayor la

prevalencia de otras interacciones en M. annularis, en el momento del muestreo (ver tabla

2).

Tabla 2. Prevalencia de signos en los corales del arrecife de Puerto Morelos (Ia suma total de signos
observados es mayor a la de colonias muestreadas ya que existieron casos de colonias con mas de un
signo diferente). BN (banda negra), BA (banda amarilla), PB (Plaga Blanca), TDL (linea obscura
delgada), BO (borde obscuro), BD (bandeo), BoA (borde amarillo), MA (mancha amarilla), BB (borde
blanco), MB (mancha blanca), PA (pélipos ausentes), TAS (tapetes de algas sedimento=, MD
(mordidas) y Hi (hidroides).

| Signos t’picos || Signos indeterminados Otros signos
BN BA PBJ||TDL BO BD BoA MA BB MB PA |[TAS MD Hi
Mann (n= 362)
Signos n 1 9 ol 15 1 81 1 63 7 81 67 115 24
Prevalencia (%) 03 25 00 [207 41 03 224 03 174 19 224 || 185 318 66
Mfav (n=464)
Signos n 2 27 2 72 63 1" 235 10 65 3 36 124 34 3
Prevalencia (%) 04 58 04 |[155 136 24 506 22 140 06 78 || 267 73 06

Estos resultados muestran que los signos de enfermedades son abundantes en dos de las
especies clave mas importantes del Caribe. No es posible conocer cudl es el nivel normal de
enfermedades en las poblaciones de corales pues ya no hay sistemas pristinos en donde se
pudieran estimar niveles de prevalencia base. Por eso es dificil saber cuél es el nivel critico
a partir del cual estas poblaciones se encuentren seriamente amenazadas. Sin embargo, los
signos tipicos son, en la mayoria de los casos, probablemente letales y los niveles
observados superan el 6% en M. faveolata. Ademas, como lo muestran Jordan-Dahlgren et
al (2005) una enfermedad puede aparecer rapidamente en una poblacion pues encuentran
que la enfermedad de la Banda Amarilla de estar ausente o con prevalencias bajas pasa a un
alta prevalencia relativa en cinco afios en los arrecifes de Tridngulos, Arcas y Puerto

Morelos.

B. Efecto de signos de enfermedades.

Del total de puntos marcados al inicio del estudio (N_To=951) se perdieron marcas a causa
de huracanes y tormentas por mortalidad colonial y/o pérdida de marcas individuales,

dejando un total de 786 marcas de borde en T2. El total de marcas al final del periodo de
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muestreo es el que se utilizard para analizar el crecimiento o pérdida de tejido de las

colonias a lo largo del afio por especie y habitat (tabla 3).

Tabla 3. Numero de colonias y marcas al inicio T0 y al final del estudio T2.

Especie Sitio Numero de colonias y marcas.
Colonias TO| Marcas TO | Colonias T2| Marcas T2

Mfav Bocana 18 207 16 176
Picudas 23 283 20 249

Ojo 18 210 10 121
TOTALES 59 700 46 546

Mcav Bocana 5 40 5 38
Picudas 6 70 6 69

Ojo 6 59 6 54

TOTALES 17 169 17 161

Mann Bocana 6 51 6 51
Picudas 4 31 4 28

TOTALES 10 82 10 79

Proporciones de signos por especie y habitat:
En TO para Montastraea faveolata el 56% (392) de las marcas no tuvo ningtn signo, el

8.3% (58) tuvo signos tipicos y el 35.7% (250) signos indeterminados. Para M. cavernosa
de las 169 marcas el 49.7% (84) no tuvo ningln signo y el 50.3% (85) tuvo signos
indeterminados. Para M. annularis de 82 marcas el 52.4% (43) no tuvo ningln signo y el
47.6% (39) tuvo signos indeterminados. Ni en M. annularis ni en M. cavernosa se

encontraron signos tipicos en estos hébitats.

Hay diferencias significativas entre los hébitats (figura 7) en la proporcion de marcas con
bordes sin signos, con signos tipicos y con signos indeterminados para M. faveolata (X* =
42.9, grados de libertad=4 y p=0.000) y M. cavernosa (X* = 23.5, grados de libertad =2 y
p=0.000) pero no asi para M. annularis (X*> = 0.012, grados de libertad=1 y p=0.91).

La unica especie en donde se encontraron signos tipicos fue M. faveolata con una mayor
prevalencia en el héabitat Pi. M. cavernosa presentd una prevalencia elevada de signos
indeterminados en Pi mientras que en el habitat OG tanto M. faveolata como M. cavernosa
presentaron una prevalencia menor de signos. En M. annularis aproximadamente la mitad
de las marcas son sin signos en los dos habitats donde esta presente la especie. Estos
resultados sefialan tendencias que marcan diferencias dependientes tanto del hdbitat como

de la especie.
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Figura 7. Numero de marcas de borde sanas y con signos tipicos e indeterminados por especie y
habitat.

Se observaron dos signos tipicos (Banda Negra y Banda Amarilla) y cuatro signos
indeterminados (Margen Amarillo, Margen Blanco, Linea Obscura Delgada y Margen

Obscuro) (tabla 4).

Es notable que ni en M. annularis ni en M. cavernosa se observaron signos tipicos,
tampoco se encontraron estos en el caso de M. faveolata en el habitat OG. El tinico signo

presente en las tres especies es el signo de la linea obscura delgada (TDL).

Tabla 4. Tipo de signos observados segtn el habitat y la especie.

Tipicos: Banda Negra (BN), Banda Amarilla (BA), Indeterminados: Borde Obscuro (BO), Linea
Obscura Delgada (TDL) y Margen Amarillo (MA). Mfav: Montastraea faveolata; Mann: M. annularis
y Mcav: M. cavernosa.

Sitio Especie Signos t'picos Signos indeterminados
BN BA BO TDL MA MB
Picudas Mfav X X X X X
Mann X X X X
Mcav X
Bocana Mfav X X X X X
Mann X X X
Mcav X
Ojo Mfav X X X
Mcav X
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Proporciones de Tapetes de Algas Sedimento (TAS):

Una situacion inesperada fue la elevada prevalencia de TAS que, si bien no es una
enfermedad es una interaccion competitiva que puede matar al coral y por ende tiene un

impacto importante en nuestras estimaciones.

La proporcion de marcas de borde con TAS fue alta en las tres especies y los tres habitats
(tabla 5). Para M. faveolata, en Bo el 80.1%, en Pi el 30.5 y en OG el 36.4 % de las marcas
de cada habitat tienen TAS y una tabla de contingencia muestra que las proporciones son
significativamente diferentes (X*=109.7, 2 grados de libertad, p=0.000). Para M. cavernosa
en Bo el 52.6%, en Pi el 40.6% y en OG el 70.4% de las marcas de borde por hébitat tienen
TAS y las proporciones son significativamente diferentes (X*=10.8, 2 grados de libertad,
p=0.004) y para M. annularis encontramos que en Bo el 82.4% y en Pi el 71.4% de las
marcas de borde tienen TAS no siendo las proporciones significativamente distintas
(X*=1.27, 1 grado de libertad, p=0.258). TAS esta presente tanto cuando los bordes estan
sanos (sin signos evidentes), como cuando hay signos presentes. La proporcion de marcas
con y sin TAS depende del hébitat para M. faveolata y M. cavernosa pero no asi para M.

annularis.

Controles.

El disefio del muestreo establecio que las marcas de borde sanas al inicio del trabajo (en
TO) serian los controles para comparar el efecto de los signos. Pero un porcentaje mayor a
lo esperado de marcas control originales fue afectado no solo por signos, como se planteo,
sino por TAS también cosa que no se esperaba. El nimero final de marcas control se redujo

mucho por estas causas (ver tabla 5).

Tabla 5. Aparicion de signos y TAS en las marcas control originales (sanas T0) y nimero total de
controles en T2.

T0 T1 T2

Especie Sitio Sanas TO | Signos T1 TAS T1 Sanas T1|Signos T2 TAS Ts Controles T2
Mfav Bocana 20 5 4 11 1 4 6

Picudas 70 24 11 35 19 4 12

Ojo 59 2 21 36 2 4 30
Mcav Bocana 8 0 6 2 0 0 2

Picudas 19 5 10 4 0 1 3

Ojo 12 0 5 7 0 0 7
Mann Bocana 26 13 1 12 3 0 9

Picudas 16 13 0 3 2 0 1
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De las marcas control que se mantuvieron durante todo el periodo del estudio sin signos o
TAS, observamos que hay ganancia y pérdida de tejido (tabla 6) lo que refleja tanto el
crecimiento lateral del tejido como su pérdida por interacciones no consideradas en este
estudio y que no dejaron signos identificables (tal vez depredacion, pastoreo, abrasion,

etc.).

Tabla 6. Tasas promedio de pérdida/crecimiento lateral del tejido en marcas de borde control
(mm/mes). La tasa 1 corresponde a los meses de invierno y la tasa 2 a los meses de verano.

Especie Sitio n tasa 1 Desv. Est. tasa 2 Desv.Est. | tendencia1 | tendencia2

Mfav Bocana 6 0.152 0.122 0.567 0.197 — —
Picudas 12 0035 1416 -0.796 1472 —_— R
Ojo 30 0.842 1.568 -0.381 1.642 — \

Mcav Bocana 2 0.038 0.268 -0.176 0.269 — —l
Picudas 3 0.196 0.199 -0.245 0.785 — _—
Ojo 7 -0.256 0.841 0.847 1.656 — —

Mann Bocana 9 0.083 0647 -0.012 0.718 — —
Picudas 1 -0.145 0.000 -1.283 0.000 ~ ~

Vemos en estas marcas de borde que la ausencia de signos y de TAS no implica
forzosamente una extension lateral de la colonia; la mayoria de las tendencias que se
observan en la tabla 6 son hacia un estado promedio de “no cambios”, sin embargo se
observaron bordes que crecieron y otros que perdieron tejido (como lo reflejan las
desviaciones estandar de las tasas que son similares o mayores que la media, tabla 6).

Por lo tanto para mostrar el efecto de los signos se buscara utilizar las marcas de borde sin
signos con o sin TAS pero solo cuando el efecto de este tltimo no sea mayor que lo que

una enfermedad podria causar en el periodo muestreado.

Es por esto que empezamos por buscar el efecto de TAS para decidir el tipo de marcas que

se usaran como controles, este efecto depende de la especie y del habitat.

Se establece la siguiente hipotesis:

HO02: No existen diferencias en el crecimiento/pérdida de tejido en los bordes con TAS

entre habitats (OG, Bo, Pi) en una secuencia estacional de un afio (época calida, época fria).

Si la hipotesis se acepta es posible usar bordes sin signos, con y sin TAS como controles, el

analisis se hace por cada especie por separado.
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El caso de Montastraea faveolata:

La figura 8 muestra el comportamiento de las marcas de borde sin signos con y sin TAS por
habitat. Una ANOVA rep. (tabla 1 ANEXO A) encuentra diferencias significativas
unicamente en el efecto del habitat (F=3.19, 2 grados de libertad, p=0.04) la tabla 2 del
ANEXO muestra las comparaciones multiples entre todos los niveles del analisis, vemos
que el grupo que mas se aleja de los demés y que muestra las diferencias significativas es Pi
con TAS. La alta variabilidad en las marcas de borde con TAS imposibilita ver otras
diferencias significativas pero en la figura 8 vemos que, en general los promedios con TAS

son mas negativos que los sin TAS y esta tendencia es clara en el caso del habitat Bo en T2.

Las tasas promedio de avance se muestran en la tabla 7; en general la desviacion estandar
es mayor o igual a la media lo que muestra la variabilidad del sistema, algunas marcas
pierden otras ganan tejido. El unico caso en el que las marcas tienden a una expansion
lateral promedio en el afio es el de Bo, en los demas casos hay una tendencia al crecimiento
en invierno pero esta tendencia se revierte en los meses de verano en las marcas con y sin

TAS. Esto muestra, alin en ausencia de signos, un efecto negativo de la época del afio.

Se observa un efecto de TAS pero el avance de este es lento y no es significativo (se acepta
HO02) en el tiempo del estudio, se usaran como controles las marcas de borde con y sin TAS

pero sin signos para compararlas con las que presentan signos y ver si la sefial es diferente a

lo observado en este analisis.

Tabla 7. Tasas de extension lateral de las marcas de borde sanas con y sin TAS en M. faveolata

(mm/mes).
Sitio TAS N Tasainviemo | Desv.Estindar | Tasaverano | Desv.Estindar | Tasaa-o | Desv.Estindar
Bocana CON/SIN 49 003 067 -0.12 1.14 -0.06 0.72
Ojo CON/SIN 78 050 1.60 -040 204 -0.02 1.30
Picudas CON/SIN 37 -0.14 095 -1.08 252 -048 1.16
Bocana SIN 6 0.15 0.12 057 020 037 0.09
Bocana CON 43 001 0.72 -022 1.18 -0.12 0.75
Ojo SIN 30 084 157 -0.38 164 0.14 089
Ojo CON 48 029 1.60 -041 227 -0.12 151
Picudas SIN 12 -003 142 -0.80 147 -0.37 0.81
Picudas CON 25 -0.18 0.65 -1.21 291 -0.54 1.31
Total 164 022 1.27 -047 1.97 -0.14 1.14
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El caso de Montastraea annularis.

En el caso de M. annularis no hay un tamafio suficiente para observar tinicamente el efecto
de TAS pues muy pocas marcas de borde se mantienen sin signos y TAS a lo largo del afio
por lo que se compara con una ANOVA rep. el efecto del habitat y la presencia de TAS
independientemente a la presencia de signos. La figura 9 muestra el devenir de las marcas
de borde con y sin TAS en Bo y Pi y las tablas 3 y 4 del ANEXO A, muestran los
resultados de la ANOVA y las comparaciones multiples. Se observa que hay un efecto del
habitat, del tiempo y de la interaccion de estos pero no de TAS. En Bo las marcas con TAS
tienden a perder mas tejido pero la prueba no encuentra diferencias significativas con las
marcas del habitat sin TAS por la gran variabilidad observada. En Pi el efecto de TAS es
menos evidente y las marcas con y sin TAS estan perdiendo tejido de manera similar (ver
tasas en tabla 8). Entonces, al no encontrar diferencias significativas entre las marcas con y
sin TAS (se acepta H02) en el periodo de un afio, es posible usar los bordes sin signos, con

y sin TAS, como controles.

Tabla 8. Tasas de extension lateral de las marcas de borde con y sin TAS en M. annularis.(mm/mes).

Sitio TAS N Tasainvierno | Desv.Estindar | Tasaverano Desv.Estfndar | Tasaa—o | Desv.Estfndar
Bocana SIN 6 0.14 057 -0.01 042 0.06 049
Bocana CON 45 -0.38 0.65 -0.34 0.70 -0.36 0.50
Picudas SIN 8 -0.81 0.44 -0.58 047 -061 0.27
Picudas CON 20 -0.73 0.63 -1.18 1.01 -0.80 0.56
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El caso de Montastraea cavernosa.

Se comparan las marcas de borde sin signos con y sin TAS (figura 10), no se observan
tendencias distintas entre las marcas con TAS y las que no lo tienen, hay mucha

variabilidad en Bo y Pi por su bajo tamafio de muestra.

Juntando todos los datos se comparan con unas pruebas de t por grupos las marcas de borde
sin TAS (n=12) vs las que tienen TAS (n=53): no se encuentran diferencias significativas
en TO (t=0.21, grados de libertad=63, p=0.83), ni en T1 (t=0.57, grados de libertad=63,
p=0.56), ni en T3 (t=-0.82, grados de libertad=63, p=0.41). Las tasas de avance/pérdida de
tejido se muestran en la tabla 9 (pagina 39) vemos que, aunque el efecto no es significativo
si se aprecia una tendencia a una menor expansion lateral en las marcas de borde con TAS.
Pero en este caso también es posible usar las marcas sin signos, con y sin TAS como

controles.

Tabla 9. Tasas de extension lateral de las marcas de borde con y sin TAS para M. cavernosa.(mm/mes).

TAS N Tasainviemo | Desv. Estindar Tasaverano Desv. Estindar Tasaa-0 Desv. Estindar

SIN 12 004 0665 0404 13834 0212 0716

CON 53 0017 0598 -0.126 1712 -0.063 1081
Total 65 -0.004 0.607 0028 1,659 0017 1.024
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Conclusion controles:

La alta variabilidad en los controles (con bordes que ganan tejido y bordes que pierden
tejido) es algo que no se esperaba y que sefiala el efecto de factores no considerados en este

estudio que no dejaron marcas (signos) en los bordes a pesar de causar pérdida de tejido.

El efecto de TAS no fue significativo en el periodo muestreado, pero se observo una
tendencia a mayor pérdida de tejido cuando este esta presente. La alta prevalencia de TAS y
la tendencia a la pérdida de tejido podria ser un factor muy serio que implique mortalidad

colonial a mediano o largo plazo.
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Efecto de signos de enfermedades.

Banda Negra.

Solamente una colonia de M. faveolata fue observada con la enfermedad de la Banda Negra
en el habitat Pi. Se colocaron diecinueve marcas en la colonia cuando la enfermedad habia
causado atin muy poca mortalidad (menos del 10% de mortalidad parcial) y se sigui6 el
avance de la enfermedad en el tiempo (ver figura 11). El efecto de la enfermedad se
muestra en la figura 12 y tabla 10 muestran las tasas de avance, hay una clara diferencia
entre los controles y las marcas con la enfermedad y una ANOVA rep. muestra diferencias
significativas (tabla 5 del ANEXO). Las tablas 5 y 6 del ANEXO muestran los resultados
de la ANOVA vy las comparaciones multiples en donde se observa como la pérdida de
tejido en las marcas con Banda Negra es significativamente diferente a los controles y
también hay diferencias significativas en el tiempo. En la tabla 10 se muestra que la mayor

tasa de avance se observo en invierno.

Esta fue la enfermedad con la tasa de avance mds rapido registrada y en un afio destruy6
gran parte del tejido de una colonia grande (1.5 m didmetro), sin embargo al final del
muestreo la banda negra empezaba a desaparecer dejando aun tejido vivo a los lados de la

colonia.

Tabla 10. Tasas de avance Banda Negra (mm/mes).

Sitio Estado N | Tasainviemo | Desv.Estindar | Tasaverano | Desv.Estindar | Tasaa—o | Desv.Estindar
Picudas Control 37 -0.14 0.95 -1.08 252 -048 1.16
BandaNegra 19 -40.30 18.33 -26.26 17.93 -29.94 11.70
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Figura 11. Avance de la enfermedad de la Banda Negra en una colonia de M. faveolata en Picudas. A.

Se inicia la infeccion (flecha roja). B. La banda avanza sobre el tejido del coral expandiéndose de

manera mas o menos regular. C. La colonia ha perdido casi todo el tejido en su parte superior, ademas

se blanquea.
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Banda Amarilla.

La enfermedad de la Banda Amarilla se observo en Piy Bo la figura 13 muestra las
diferencias entre los controles y las marcas de borde enfermas. Una ANOVA rep. encuentra
diferencias significativas en tiempo, entre habitats, en el estado (sana vs enferma) pero no
en la interaccion de los tres factores (tabla 7 ANEXO A). La tabla 8 del ANEXO A
muestra las comparaciones multiples, podemos ver que las diferencias se dan entre las
marcas enfermas y los controles mientras que las diferencias entre habitats se deben a
diferencias entre los controles pues las marcas enfermas pierden tejido de manera similar
entre los dos habitats. Las tasas de avance (tabla 11) son mayores en verano que en invierno
mostrando un probable efecto de la temperatura. El efecto de la enfermedad fue
independiente del sito entre Bo y Pi pero esta no se observo en el habitat OG (recordando

que en este sitio se muestrearon la totalidad de las colonias presentes).

Tabla 11. Tasas de avance Banda Amarilla en M. faveolata. (mm/mes).

Sitio Estado N | Tasainviemo | Desv.Estindar | Tasaverano | Desv.Estindar | Tasaa—o | Desv.Estindar
Bocana Control 49 0.03 067 -0.12 1.14 -0.06 0.72
Bocana Banda Amarilla 18 -1.01 1.92 -1.61 1.07 -1.34 121
Picudas Control 37 -0.14 0.95 -1.08 252 -048 1.16
Picudas Banda Amarilla 22 -149 1.56 -2.84 3.16 -1.83 1.35
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Linea obscura delgada (TDL).

El signo TDL se encontrod en las tres especies y en los tres habitats.

Para M. faveolata en la figura 14 se muestran las marcas de borde sin signo y las que

presentaron TDL, una ANOVA rep encuentra diferencias significativas en el estado (signo

vs no signo) en el tiempo y en la interaccion tiempo-estado (Tabla 9 ANEXO A). Sin

embargo, las diferencias se dan por unos cuantos grupos y sin un patrén claro (tabla 10
ANEXO A). El efecto del signo no es fuerte aunque la tendencia a estar relacionado con

una pérdida de tejido es clara y las medias son mayores en los meses calidos (tabla 12).

Tabla 12. Tasas de avance del signo TDL en M. faveolata (mm/mes)

Sitio Estado N | Tasainviemo | Desv.Estindar | Tasaverano | Desv.Estindar | Tasaa-o | Desv.Estindar
Bocana Control 49 0.03 0.67 -0.12 1.14 -0.06 0.72
Bocana TDL 8 -048 0.73 -1.04 1.02 -0.78 0.59

Ojo Control 78 050 1.60 -040 204 -0.02 1.30

Ojo TDL 11 -047 1.62 -0.63 218 -0.56 1.25
Picudas Control 37 -0.14 0.95 -1.08 252 -048 1.16
Picudas TDL 15 -0.46 0.69 -1.08 1.09 -0.64 0.33
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En el caso de M. annularis s6lo en Bo hay suficientes marcas de borde con TDL y se

observa una tendencia a la pérdida de tejido (figura 15 y tabla 13) pero una ANOVA rep.

no encuentra diferencias significativas entre el control (sano) las marcas con TDL (ver tabla

11 ANEXO). En la figura 15 y en la tabla 13 se observa que en verano la pérdida media de

tejido tiende a ser mayor que en invierno. Como en el caso de M. faveolata el signo muestra

una tendencia a la pérdida de tejido pero a bajas tasas por lo que el efecto no es

significativo en el tiempo de estudio.

Tabla 13. Tasas de avance del signo TDL en M. annularis (mm/mes).

Sitio Estado N | Tasainviemo | Desv.Estindar | Tasaverano | Desv.Estindar | Tasaa—o | Desv.Estindar
Bocana Control 9 0.08 0.65 -0.01 0.72 0.04 061
TDL 10 -0.12 0.38 -0.34 0.65 -0.24 047
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Figura 15. Pérdida/Crecimiento en las marcas de borde con el signo de TDL en Montastraea annularis

en Bo (Bo).
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En M. cavernosa una ANOVA rep. no muestra diferencias significativas (tabla 12 ANEXO

A). En la figura 16 observamos que aunque hay tendencia a la pérdida de tejido las marcas

de borde con TDL se comportan de manera similar a las marcas de borde control. En la

tabla 14 se observan las tasas de avance, estas son bajas y no parecen estar relacionadas a la

época del afo, en Pi en verano hay incluso una tendencia a la ganancia de tejido.

Tabla 14. Tasas de avance del signo TDL en M. cavernosa (mm/mes). No hay diferencias significativas
con los controles.

Sitio Estado N | Tasainviemo | Desv.Estindar | Tasaverano | Desv.Estindar | Tasaa-o | Desv.Estindar
Bocana Control 13 0.19 0.57 0.02 047 0.10 021
Bocana TDL 21 -0.23 0.94 -0.15 164 -0.18 0.73

Ojo Control 37 -0.15 068 -0.08 217 -0.11 1.35

Ojo TDL 16 -0.11 0.98 -047 2.76 -0.32 1.66
Picudas Control 15 0.18 0.29 0.07 0.50 0.1 022
Picudas TDL 49 -0.39 3.39 040 3.08 -0.04 0.55
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Borde Obscuro.

En M. faveolata una ANOVA de Friedman muestra diferencias significativas de las

distancias medias en el tiempo (X*=10.3, n=13, p=0.005), los bordes en Pi estan perdiendo

tejido y a una mayor tasa en verano (figura 17 y tabla 15). En Bo s6lo hay dos datos pero la

tendencia de estas marcas de borde es diferente a Pi pues hay una tendencia al crecimiento

€n verano.

Tabla 15. Tasas de avance del signo BO en M. faveolata (mm/mes).

Sitio Estado N Tasainvierno | Desv. Estindar Tasa verano Desv. Estindar Tasaa-o Desv. Estindar
Bocana |Sano 49 0.03 0.67 0.12 114 0.06 0.72
Bocana |Borde Obscuro 2 0.10 043 0.21 0.52 0.06 047
Picudas |Sano 37 0.14 0.95 -1.08 252 048 1.16
Picudas |Borde Obscuro 13 0.31 0.59 -1.47 203 0.71 0.80
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Margen Amarillo.

El signo indeterminado del Margen Amarillo se encontr6 en colonias de M. faveolata y M.

annularis en los habitats Piy Bo.

En el caso de M. faveolata las marcas pierden tejido en promedio en el afio y lo hacen tanto

en Pi como en Bo (figura 18).

Una ANOVA rep. encuentra diferencias en el tiempo, el estado (sanas vs enfermas) y en la
interaccion tiempo- sitio (ver tabla 13 ANEXO A). La tabla 14 del ANEXO A, muestra las
comparaciones multiples, el efecto en detrimento del tejido de las colonias es claro en Bo
que se diferencia de su control y de las marcas enfermas en Pi por una mayor pérdida de
tejido. En cambio las marcas con Margen Amarillo en Pi se comportan de manera similar a
sus controles y no observamos diferencias significativas entre ellos. La tabla 16 muestra las
tasas de avance, hay diferencias entre las tasas de invierno y verano siendo estas ultimas
mayores probablemente con relacion a las mayores temperaturas de esos meses. El signo no

se observo en el habitat OG.

El comportamiento distinto entre los habitats puede indicar que se trata de un signo similar

producido por causas distintas.

Tabla 16. Tasas de avance del signo Margen Amarillo en M. faveolata

(mm/mes).
Sitio Estado N Tasainvierno Desv. Estindar Tasa verano Desv. Estindar Tasaa-o Desv. Estindar
Bocana Sano 49 0.03 0.67 0.12 1.14 -0.06 0.72
Bocana Margen Amarillo 61 0.27 0.88 -1.83 230 -1.13 123
Picudas Sano 37 0.14 0.95 -1.08 252 048 1.16
Picudas Margen Amarillo 50 0.26 0.95 -1.18 1.75 0.59 0.80
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En el caso de M. annularis el nimero de marcas de borde con margen amarillo y de

controles son bajos la figura 19 muestra el cambio en estos. Juntando los datos se comparan

los controles con las marcas con borde amarillo con tres pruebas de t en los tiempo T1 y T2

encontrando diferencias significativas (p=0.001, 13 grados de libertad n=10 en T1 y p=

0.03, 13 grados de libertad, n=10 en T2). Estos resultados muestran un efecto del signo en

detrimento de la colonia, en la tabla 17 se muestran las tasas de avance, no hay un efecto

esperado del afio pues la mayores tasas (en Pi) se observan en invierno.

Tabla 17. Tasas de avance del signo Margen Amarillo en M. annularis (mm/mes).

Sitio Estado N Tasa invierno Desv. Estfndar Tasa verano Desv. Estindar Tasa a-o Desv. Estfndar
Bocana Sano 9 0.08 0.65 -0.01 0.72 0.04 0.61
Bocana Margen Amarillo 1 -0.92 _ 0.52 _ 0.71 _
Picudas Sano 1 0.14 _ -1.28 _ -0.55 _
Picudas Margen Amarillo 4 -1.12 0.42 -0.31 0.57 -0.66 0.17
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Margen Blanco.

El signo del Margen Blanco se observo en M. faveolata y M. annularis.

Para M. faveolata la figura 20 muestra la comparacion de los controles con las marcas de

borde con el signo. Una ANOVA rep. encuentra diferencias significativas (ver tabla 15

ANEXO A) y en la tabla 16 del ANEXO A vemos que estas se deben a las marcas de borde

con Margen Blanco en Bo que pierden tejido a mayores tasas que todo lo demas (tabla 18).

Tabla 18. Tasas de avance del si

no Margen Blanco en M. faveolata.

Sitio Estado N Tasa invierno Desv. Estindar Tasa verano | Desv. Estfndar Tasaa—o |Desv. Estfndar
Bocana Sano 49 0.03 0.67 0.12 1.14 -0.06 0.72
Bocana Margen Blanco 10 047 0.31 2.73 3.27 -1.66 1.69

Ojo Sano 78 0.50 1.60 -0.40 204 0.02 1.30

Ojo Margen Blanco 28 0.04 1.53 -0.50 237 0.30 1.40
Picudas Sano 37 0.14 0.95 -1.08 252 048 1.16
Picudas Margen Blanco 13 -0.13 0.76 -0.34 1.08 -0.18 0.36
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En M. annularis el signo se observé en el habitat Bo la figura 21 muestra la comparacion
con las marcas control una ANOVA rep. encuentra diferencias significativas (tabla 17
ANEXO A) y en el tabla 18 del ANEXO A vemos poco a poco la media de las marcas con

el signo se va haciendo mas negativa. Las tasas de avance se muestran en la tabla 19.

Tabla 19. Tasas de avance del signo Margen Blanco en M. annularis.

Sitio Estado N Tasainvierno | Desv. Estfndar Tasa verano Desv. Estindar Tasaa—o Desv. Estindar
Bocana Sano 9 0.08 0.65 0.01 0.72 0.04 0.61
Margen Blanco 16 -0.51 0.66 0.41 0.73 -0.45 0.53
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Figura 21. Pérdida/Crecimiento en las marcas de borde con el signo de Margen Blanco en Montastraea
annularis en Bo.
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Tasas medias por signo, especie y habitat:

En la tabla 20 se muestran las tasas medias encontradas por signo, especies y habitats. La

tasa de crecimiento vertical de estos corales es cercana a 10 mm/afio para Montastraea

annularis y M. faveolata y menor para M. cavernosa. Es decir que, en un mes, las colonias

crecen en promedio cerca de 0.8 mm. En la tabla se aprecia que enfermedades tipicas en M.

faveolata mostraron tasas medias mayores que la tasa media de crecimiento vertical de la
especie. La pérdida de tejido en signos indeterminados es menor en general que la de

enfermedades tipicas pero también observamos casos en los que la tasa supera la tasa de

crecimiento.

Tabla 20. Se muestran las tasas medias de avance (verano e invierno) por signo, especie y habitat

(mm/mes). Signos tipicos BN (Banda Negra); BA (Banda Amarilla); Signos indeterminados BO (Borde
Obscuro); TDL (Linea Obscura Delgada); MA (Margen Amarillo); MB (Margen Blanco); TAS (Tapete

de Algas-Sedimento).

Signo | Especie Habitat Tasa invierno | Tasa verano
BN Mfav Pi 40.3 26.26
BA Mfav Bo 1.01 1.61
BA Mfav Pi 1.49 2.84
BO Mfav Bo 0.1 0.21
BO Mfav Pi 0.31 1.47
BO Mfav Pi/Bo 0.27 1.83

TDL Mann Pi/Bo 0.12 0.34
TDL Mcav Bo 0.23 0.15
TDL Mcav oG 0.11 0.47
TDL Mcav Pi 0.39 0.4

TDL Mfav Bo 0.48 1.04
TDL Mfav oG 0.47 0.63
TDL Mfav Pi 0.46 1.08
MA Mann Pi 1.12 0.31
MA Mfav Bo 0.92 0.52
MA Mfav Pi 0.26 1.18
MB Mann Bo 0.51 0.41
MB Mfav Bo 0.47 2.73
MB Mfav oG 0.04 0.5

MB Mfav Pi 0.13 0.34
TAS Mcav Pi/Bo 0.02 0.13
TAS Mfav Bo 0.01 0.22
TAS Mfav oG 0.29 0.41

52



Discusion:

Si bien es cierto que algunas poblaciones de corales y de otros organismos arrecifales han
sido diezmadas por el efecto de enfermedades infecciosas, no ha sido posible hasta ahora,
predecir el inicio y la extension de una epizootia en el ambiente arrecifal, en particular en el
caso de los corales escleractinios (Gladfelter, 1982; Lessios et al, 1984; Harvell et al,

2001).

Parte del problema se origina porque la prevalencia, uno de los pardmetros mas utilizados,
es un indicador que varia espacial y temporalmente dependiendo de factores ambientales y
bioldgicos en relacion a las poblaciones afectadas (Daszak et al, 2000; Williams ef al,
2002). Ademas, aunque se sabe que los signos tipicos producen mortalidad parcial,
comunmente hasta el punto de matar a las colonias infectadas (Gladfelter, 1982; Riitzler,
1983b; Kuta y Richardson, 1997; Korriibel y Riegl, 1998; Cervino et al, 2001), se
desconoce el efecto de signos indeterminados en las colonias en las que se observan. En
este estudio, la prevalencia de signos letales en las colonias observadas estuvo dada,
principalmente, por la enfermedad de la Banda Amarilla (5.8 en M. faveolata'y 2.5% en M.
annularis). Pero en 1998, Jordan-Dahlgren et a/ (2005) no encuentran signos de esta
enfermedad, mientras que estos mismos autores, para el 2001, encuentran niveles de
prevalencia del 22% en especies del complejo Montastraea annularis. El muestreo en que
se basa este trabajo se realiz6 en 2004 y se encontraron nuevamente prevalencias bajas.
Aunque el disefio y esfuerzo de muestreo son muy diferentes entre ambos reportes, el
patrén de ascenso y descenso en los niveles de prevalencia puede corresponder a un ciclo
en la evolucion de la enfermedad porque los muestreos estan hechos con tres afios de
diferencia (tiempo suficiente para que la enfermedad avance y cause mortalidad de
colonias). Pero otra posibilidad es que los signos de Margen Amarillo y Margen Blanco,
clasificados como indeterminados, sean en realidad estadios de la enfermedad de la Banda
Amarilla. Estos signos al igual que la Banda Amarilla son, en principio, blanqueamientos
en los bordes de las colonias (Cervino ef al, 2001). No se trata de blanqueamientos
térmicos porque se observaron a todo lo largo del afio, descartando su asociacion con la
temperatura (ver Brown, 1997) y tampoco son causados por algas sobrecreciendo los

bordes, como reportan Garzén et al (2005) pues no se observaron estas en el periodo
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muestreado. Se observd ademas que estos signos estan asociados a pérdida significativa de
tejido en M. faveolata y M. annularis por lo que su efecto es similar al de una enfermedad y
esta evidencia apoya la idea de que se trata de estadios de la Banda Amarilla. Los signos
podrian cambiar y transformarse en signos tipicos dependiendo de que las condiciones del

ambiente sean favorables para el desarrollo de la infeccion.

Si sumamos la prevalencia de estos signos a la prevalencia observada para Banda Amarilla
se obtienen niveles de prevalencia altos: para M. annularis de 42% (9 colonias con Banda
Amarilla + 81 con Borde Amarillo + 63 con Borde Blanco) y para M. faveolata de 70.4%
(27 colonias con Banda Amarilla + 235 con Borde Amarillo + 65 con Borde Blanco) y esto
significa que entre 2001 y 2004 habria un aumento en los niveles de prevalencia observados
pues Jordan-Dahlgren et al (2005) reportan un nivel de prevalencia de Banda Amarilla de
22% en Puerto Morelos. Dado que la enfermedad es, eventualmente, fatal; para que se
observe un aumento en la prevalencia es necesario que los casos que desaparecen (porque
las colonias mueren o se curan) sean menores a los casos de nuevas infecciones
(incidencia). Estos niveles de enfermedad corresponden a lo que se observaria durante una

epizootia.

En el transcurso del afio de observacion en las colonias marcadas en este estudio,
encontramos diferencias en la proporcion y en el efecto de los signos dependiendo de la

época del ano, del habitat y de la especie.

El afo puede dividirse en dos épocas por diferencias en la temperatura del agua, los meses
de mayo a octubre con mayor temperatura media que los meses de noviembre a diciembre.
Es de esperarse un mayor efecto de las enfermedades en época de mayor temperatura del
agua si los patogenos se ven favorecidos en detrimento de los hospederos (Rosenberg y
Ben-Haim, 2002). En la tabla 21 se muestra, por especies, en cuales de los signos se
observo un mayor avance en época de mayor temperatura del agua. Vemos que el patron
esperado no se cumple en todos los signos como son los casos del signo TDL en M.
cavernosa, del signo del Margen Amarillo en M. annularis y del signo de la Banda Negra
en M. faveolata. En el caso de la Banda Negra otros autores han observado una relacion
positiva del avance de esta enfermedad con la temperatura del agua (Riitzler et al, 1983a,

Kuta y Richardson, 2002). Pero en el caso de esta colonia, la Banda Negra, que en un
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principio se extendi6 rapidamente en la parte superior de la colonia, se detuvo al alcanzar
las paredes laterales (casi verticales de la colonia) desapareciendo al principio del siguiente
invierno. Probablemente el factor determinante en este patron no fue la temperatura sino la
irradiancia, ya que al tener insuficiente intensidad de luz, por estar en los costados de la
colonia, la Banda Negra pudo tornarse menos virulenta (Richardson, 1996) y, en este caso,
el tejido sobreviviente de la colonia fue capaz de controlar la infeccion. En los casos de
TDL en M. cavernosa y Margen Amarillo en M. annularis la falta de una asociacion
positiva con la temperatura del agua podria deberse a que la causa de los signos no es una
infeccion o que existen otros factores a tomar en cuenta, por ejemplo una mayor resistencia

de las colonias afectadas.

Tabla 21. Muestra si se observo un mayor efecto del signo con mayor temperatura del agua segtn el
signo y la especie.

Signo Especie Efecto de la temperatura
BN Mfav NO
BA Mfav Si
BO Mfav Si

TDL Mfav Si
TDL Mann Sl
TDL Mcav NO
MA Mfav Sl
MA Mann NO
MB Mfav Si
MB Mann Si

Al analizar los datos por habitats vemos que el mayor nimero de signos se encontraron en
Bo y Pi y el habitat con menor proporcion de signos en las colonias presentes fue OG. Estas
diferencias en las proporciones observadas se acompanan también de diferencias en el
efecto de los signos pues fue en OG donde las colonias observadas perdieron en promedio,
menor cantidad de tejido. Este resultado es contrario a lo esperado, ya que la presencia de
descargas de aguas subterraneas con contaminantes, en cantidad y frecuencia suficientes
como para afectar a poblaciones aledafias de pastos (Carruthers et al, 2005) seria,
tedricamente, un factor en detrimento de los hospederos (Ben-Haim et a/, 1999; Kuta y
Richardson 2002; Rosenberg y Ben-Haim, 2002). Es posible que el flujo de agua en la
laguna sea suficiente para evitar que los aportes subterraneos influyan sobre los corales y/o
que la concentracion de descargas sea baja y/o que los corales en el habitat OG sean mas

resistentes.
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Los tres habitats se encuentran en una zona del arrecife que esta protegida del oleaje directo
por la barrera arrecifal, esto se comprobd cuando el paso del huracan Wilma (octubre 2005,
categoria 5) caus6 un impacto relativamente pequefio en las colonias marcadas en los tres
habitats: En Bo, Pi y OG se observo abrasion en la base de algunas colonias por el
movimiento de sedimento pero en OG se registré la muerte de 8 colonias completas por
enterramiento. En ese sentido, el habitat OG fue el mas afectado por el huracan, aunque en
términos del oleaje cotidiano Pi tiene las olas de mayor tamafio, luego Bo y finalmente OG
las menores. Coronado et al (2007) trabajando en la laguna de Puerto Morelos estiman un
tiempo de residencia de solo 3 horas y esta alta circulacion podria explicar la falta de una

sefal del agua subterranea en las enfermedades dentro del habitat OG.

Por otro lado, los hébitats Pi y Bo son muy parecidos estructuralmente en términos de
heterogeneidad espacial, resultado de mayor crecimiento del arrecife. Tienen colonias
grandes (mas de 80 cm de diametro) y forman parte del mismo sistema del arrecife
posterior mientras que OG es mas sencillo estructuralmente y la mayoria de las colonias de
constructores arrecifales son pequefias (menos de 50 cm de didmetro). La menor
heterogeneidad espacial podria estar, en este sentido, asociada a un ambiente
histéricamente menos favorable para los corales en OG. Es posible que las colonias en OG
mueran en etapas tempranas o crezcan a tasas reducidas. Pero también podria ser que la
colonizacion del fondo duro sea mas reciente en el tiempo y que las colonias que se han
establecido tengan mayor resistencia a las enfermedades, que las colonias mas viejas en los
otros habitats. Se ha observado que bajo ciertas circunstancias los corales pueden adquirir
inmunidad contra organismos patdgenos. Por ejemplo, trabajando con gorgonaceos, Kim et
al (2000) muestran que la exposicion a la infeccion por hongos hace que las colonias
produzcan compuestos resistentes a estos. Pero Koh (1997) encuentra actividad anti-
bacterial en s6lo 11 de las 100 especies de corales escleractinios que estudia en Australia,
sugiriendo que pocas especies son capaces de responder de esa forma a la presencia de
bacterias. La inmunidad es también innata y como las colonias en OG son en general mas
pequenas (probablemente mas jovenes) que las colonias en los otros habitats, es posible que
su inmunidad sea mayor. Garcia et al (2002) encuentran una menor incidencia de

enfermedades en corales con tallas pequeias.

56



Sin embargo la informacion no es suficiente para saber si esto es asi o si la mayor

resistencia observada se pudiera explicar por la ausencia de vectores en el habitat OG.

Entre las tres especies observadas resalta M. cavernosa por su mayor resistencia pues solo
se observd con un tipo de signo (TDL) y no mostr6 pérdida significativa de tejido en los

habitats muestreados durante el ano.

Ya se ha documentado una mayor resistencia de M. cavernosa a la sedimentacion y
también una menor mortalidad parcial en comparacion con otras especies en héabitats
similares (Loya, 1976; Ginsburg et al, 2001; Garzon-Ferreira et al, 2005). La informacion
obtenida no permite responder por qué M. cavernosa es mas resistente, pero se sabe que
hay fuertes diferencias genéticas entre esta especie y las del complejo M. annularis que son
mas similares entre si tanto genética como morfoldgicamente (Szmant, 1986; Knowlton et
al, 1992; Fukami et al, 2004; Fukami y Knowlton, 2005). Es entonces probable que la

inmunidad innata de M. cavernosa sea mayor que la de las especies del complejo.

Por otro lado la especie mas sensible y que mostré mayor nlimero de signos distintos y una
mayor efecto de estos fue M. faveolata (con BN, BA, MA, MB y TDL) seguida por M.
annularis (con MA, MB y TDL). Las enfermedades al causar mortalidad parcial,

fragmentan el tejido de las colonias de M. faveolata y también de M. annularis en Piy BO.

En OG las colonias de M. faveolata mostraron una menor prevalencia de signos y también
una menor fragmentacion del tejido (observacion personal). Mientras que en M. cavernosa
la fragmentacion del tejido fue minima en los tres habitats observados muestreados. Si esto
es asi, las colonias de M. cavernosa, una vez alcanzada la talla minima reproductiva
(Soong, 1993), podrian tener una ventaja sobre las especies que estan sufriendo mayor

fragmentacion.

Historicamente, M. faveolata y M. annularis han sido los principales constructores
arrecifales (Goreau, 1959) por su tamaifio y abundancia mientras que M. cavernosa ha sido
y aun es, menos conspicua. Pero la situacion actual podria brindarle a la especie una ventaja
reproductiva en habitats en donde las otras especies del mismo género y de estrategias
reproductivas similares (Bak y Engel, 1979; Szmant, 1986) estan siendo mas afectadas por

el efecto de las enfermedades.
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Los datos obtenidos corresponden a los cambios observados en el transcurso de un afo.
Para simular un efecto a mas largo plazo, se construye un modelo de avance de algunos de
los signos. Se compara el avance de la Banda Amarilla segtn los datos de la literatura y los

obtenidos en este estudio y del signo del Margen Amarillo en M. faveolata.

El crecimiento, a partir de una colonia con radio inicial de 1 metro, se modela calculando el
area de la superficie de una hemiesfera que aumenta su radio segln la tasa de crecimiento
vertical reportada para la especie. En el modelo, la enfermedad comienza como una mancha
circular de 1 cm de diametro que aumenta segun los valores de progresion de las
enfermedades (Cervino ef al, 2001 para Banda Amarilla y valores de este estudio).

La figura 22 muestra el aumento en superficie tedrico del tejido de la colonia en el tiempo

considerando tasas minimas y maximas de extension.

El efecto de la Banda Amarilla segln la literatura y lo obtenido en este estudio se muestran

en la figura 23 y el efecto del Margen Amarillo en la figura 24.

Segtin los datos de la literatura la enfermedad, después de reducir el crecimiento de la
superficie de la colonia, la mata rapidamente (figura 23). En los datos de este estudio la
progresion de la enfermedad es menos rapida y se observan diferencias entre invierno y
verano. Los valores minimos de progresion encontrados indican que, ain con la
enfermedad presente, la colonia aumentando su superficie s6lo ligeramente menos rapido
que una colonia sin signos. Esto se ha observado en una colonia en el habitat Bo que ha
sido observada por varios afios con la enfermedad sin morir. La colonia es grande (mas de

1.5 metros de radio) y tiene una alta fragmentacion de tejido.

El efecto del signo del Margen Amarillo (figura 24) es, en general, menor que lo que se
observa con la Banda Amarilla pero su maximo avance, en verano, produciria un efecto

similar al de la enfermedad en las colonias que lo tienen.
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Figura 22. Aumento tedrico de la superficie de una colonia de coral tomando en cuenta las tasas
minima y maxima de extension.
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Figura 23. Efecto de la enfermedad de la Banda Amarilla en la superficie de la colonia en el tiempo.
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Figura 24. Efecto del signo del Margen Amarillo en la superficie de la colonia en el tiempo.
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ANEXO A: TABLAS DE ANOVA rep. y COMPARACIONES
MULTIPLES

Tabla 1. ANOVA rep. marcas sanas en M. faveolata con y sin TAS.

SS Grados de libertad MS F p
Inter. 12.53 1 12.5344 0.1 0.75
sitio 759.98 2 379.9907 3.19 0.04
tas 252.87 1 252.8714 212 0.15
sitio*tas 26.15 2 13.0771 0.1 0.90
Error 18806.97 158 119.0314
T 279.40 2 139.7015 1.93 0.15
T*sitio 690.88 4 172.7211 2.39 0.05
T*tas 207.50 2 103.7484 1.44 0.24
T*sitio*tas 78.51 4 19.6271 0.27 0.90
Error 22825.40 316 72.2323
Tabla 2. Comparaciones multiples marcas sanas en M. faveolata con y sin TAS.
Sitio TAS Tiempo A B C D E F G H | J K L M N (0] P Q

A| Bocana SIN TO

B| Bocana SIN T 1.00

C| Bocana SIN T2 1.00 1.00

D| Bocana | CON T0 100 | 1.00 | 1.00

E| Bocana | con ™ 100 | 100 | 100 | 100

F| Bocana CON T2 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00

G| ojo SIN T0 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100

H Ojo SIN T 1.00 1.00 1.00 0.89 0.97 039 | 085

| ojo SIN T2 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100

J Ojo CON TO 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 | 1.00 0.81 1.00

kK| ojo CON ™ 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 099 | 100 | 100 | 100 | 100

L Ojo CON T2 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 | 1.00 0.32 1.00 1.00 0.96

M| Picudas | SIN T0 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 [ 100 | 100 | 100

N| Picudas SIN T 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 | 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00

o| Picudas | SIN T2 100 | 100 | 094 | 098 | 097 | 100 | 099 | 024 | 095 | 098 | o082 | 100 [ 099 | 100

P| Picudas CON TO 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 | 1.00 0.96 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 | 0.99

Q| Picudas | coN g 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 093 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 1.00] 100

R| Picudas CON T2 0.96 0.88 0.53 0.12 0.11 0.78 | 0.23 0.00 0.16 0.13 0.01 0.77 | 066 | 0.84 | 1.00 | 0.15 ] 0.40
Tabla 3. ANOVA rep. Marcas de borde en M. annularis con y sin TAS.

SS Grados de libertad MS F p

Inter. 1278.148 1 1278.148 | 35.79 | 0.00
sitio 579.691 1 579.691 | 16.23 | 0.00
tas 105.405 1 105405 | 2.95 0.09
sitio*tas 22.294 1 22.294 0.62 043
Error 2678.493 75 35.713
T 780.599 2 390.299 | 27.00 | 0.00
T*sitio 343.779 2 171.889 | 11.89 | 0.00
T*tas 100.233 2 50.117 3.47 | 0.03
T*sitio*tas 22.905 2 11.452 0.79 0.45
Error 2167.939 150 14.453
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Tabla 4. Comparaciones multiples marcas de borde de M. annularis con y sin TAS.

Sitio TAS Tiempo A B C D E F G H | J K
A| Bocana SIN T0
B| Bocana SIN T1 1.00
C| Bocana SIN T2 1.00 1.00
D| Bocana CON TO 1.00 1.00 1.00
E| Bocana CON ™ 100 | 099 | 096 | 009
F| Bocana CON T2 0.54 0.24 0.66 0.00 0.10
G| Picudas SIN T0 100 | 100 | 100 | 1.00 | 098 | 0.25
H| Picudas SIN T1 0.64 0.75 0.39 0.07 0.96 1.00 0.15
I| Picudas SIN T2 004 | 001 | 019 | 000 | 002 | 087 | 000 | 090
J| Picudas CON TO 1.00 1.00 1.00 1.00 0.89 0.02 1.00 0.23 0.00
K| Picudas CON ™ 048 | 061 | 023 | 000 | 080 | 100 | 023 | 100 | 086 | 0.0
L{ Picudas CON T2 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 0.08 0.99 0.00 0.00
Tabla 5: ANOVA rep. marcas de borde con Banda Negra en M. faveolata.
SS Grados de libertad MS F p
Inter. 2023243 1 2023243 | 242.55 0.00
Estado 1936759 1 1936759 | 232.18 0.00
Error 450442 54 8342
T 1142290 2 571145 199.36 0.00
T*Estado 1077839 2 538919 188.12 0.00
Error 309403 108 2865
Tabla 6. Comparaciones miultiples marcas de borde con Banda Negra en M. faveolata.
Estado Tiempo A B C D E
A sano T0
B sano T 1.000
C sano T2 0.994 | 0.997
D| Banda Negra T0 1.000 | 1.000 | 0.999
E| Banda Negra T1 0.000 | 0.000 | 0.000 | 0.000
F| Banda Negra T2 0.000 | 0.000 | 0.000 | 0.000 | 0.000
Tabla 7. ANOVA rep. marcas de borde con Banda Amarilla en M. faveolata.
SS Grados de libertad MS F p
Inter. 10506.27 1 10506.27 | 78.24 | 0.00
Sitio 731.21 1 731.21 5.45 0.02
Estado 6190.06 1 67190.06 | 46.09 | 0.00
Sitio*Estado 34.09 1 34.09 0.25 0.62
Error 16383.30 122 134.29
T 9095.46 2 4547.73 | 67.49 | 0.00
T*Sitio 575.42 2 287.71 4.27 0.02
T*Estado 4393.20 2 2196.60 | 32.60 | 0.00
T*Sitio*Estado 27.77 2 13.89 0.21 0.81
Error 16442.60 244 67.39
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Tabla 8. Comparaciones miiltiples marcas de borde con Banda Amarilla en M. faveolata.

Sitio Estado Tiempo A B C D E G H | J K L
A| Bocana Sano TO
B| Bocana Sano T 1.000
C| Bocana Sano T2 1.000 | 1.000
D| Bocana Banda Amarilla T0 1.000 | 1.000 | 1.000
E| Bocana Banda Amarilla T 0.381 | 0660 | 0.604 | 0.504
G| Bocana Banda Amarilla T2 0.000 | 0.000 | 0.000 | 0.000 | 0.001
H| Picudas Sano| TO 1,000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0447 | 0.000
I| Picudas Sano| T 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.906 | 0.000 | 1.000
J| Picudas Sano| T2 0052 | 0.040 | 0448 | 0403 | 1.000 | 0.023 | 0.022 | 0.110
K| Picudas Banda Amarilla T0 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.642 | 0.000 | 1.000 | 1.000 | 0.287
L| Picudas Banda Amarilla T 0.001 | 0.020 | 0.005 | 0035 | 0995 | 0239 | 0.003 | 0.109 | 0958 | 0.002
M| Picudas Banda Amarilla T2 0.000 | 0.000 | 0.000 | 0.000 | 0.000 | 0.755 | 0.000 | 0.000 | 0.000 | 0.000 | 0.000
Tabla 9. ANOVA rep. marcas de borde con TDL en M. faveolata.
SS Grados de libertad MS F p
Inter. 1654.41 1 1654.408 | 15.07 0.00
sitio 236.97 2 118.483 1.08 0.34
estado 850.52 1 850.515 7.75 0.01
sitio*estado 155.55 2 77773 0.71 0.49
Error 21077.36 192 109.778
T 1928.98 2 964.490 14.39 0.00
T*sitio 175.69 4 43.921 0.66 0.62
T*estado 522.32 2 261.162 3.90 0.02
T*sitio*estado 164.03 4 41.008 0.61 0.65
Error 25738.06 384 67.026
Tabla 10. Comparaciones multiples marcas de borde con TDL en M. faveolata.
Sitio Estado Tiempo A B [9 D E F G H ] J K L M N [*] P Q
A Bocana Sano T0
B| Bocana Sano ™ 1.000
C| Bocana Sano T2 1.000 | 1.000
D Bocana TDL TO 1.000 | 1.000 | 1.000
E Bocana TDL ™ 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000
F| Bocana TDL T2 0.137 | 0.118 | 0.525| 0.457 | 0.937
G Ojo Sano T0 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.125
H Ojo Sano ™ 0.989 | 0.999 | 0.861] 1.000 | 0.990 | 0.009 | 0.847
| Ojo Sano T2 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.397 | 1.000 | 0.735
J Ojo TDL TO 1.000 | 1.000 | 1.000| 1.000 | 1.000 | 0.468 | 1.000 | 1.000 | 1.000
K Ojo TDL ™ 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.883 | 1.000 | 0.991 | 1.000 | 1.000
L Ojo TDL T2 0.628 | 0.581 | 0.941] 0.974 | 1.000 | 1.000 | 0.608 | 0.083 | 0.873 | 0.849 | 0.998
M Picudas Sano T0 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.163 | 1.000 | 0.996 | 1.000 | 1.000 | 1.000| 0.676
N Picudas Sano ™ 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.316 | 1.000 | 0.971 | 1.000 | 1.000 | 1.000| 0.877] 1.000
o Picudas Sano T2 0.062 | 0.046 | 0.463 | 0.929 | 1.000 | 1.000 | 0.031 0.000 | 0.194 ] 0.778 | 0.997| 1.000] 0.043]0.199
P Picudas TDL TO 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.341 | 1.000 | 1.000 [ 1.000 | 1.000 | 1.000| 0.865] 1.000]1.000| 0.567
Q Picudas TDL ™ 1.000 | 1.000 | 1.000| 1.000 | 1.000 | 0.892 | 1.000 | 0.911 | 1.000 | 1.000 | 1.000| 1.000] 1.000|1.000| 0.998 | 1.000
R Picudas TDL T2 0.084 | 0.069 ] 0.457 ] 0.762 ]| 0.996 | 1.000 ] 0.065 | 0.001 | 0.281 ] 0.558 | 0.956] 1.000} 0.117]0.289] 1.000 {0.213 [0.908
Tabla 11. ANOVA rep. marcas de borde con TDL M. annularis.
SS Grados de libertad MS F o}
Inter. 13.2047 1 13.20474 0.34 0.57
estado 48.3468 1 48.34680 1.26 0.28
Error 652.2270 17 38.36630
T 21.3146 2 10.65731 0.71 0.50
T*estado 32.9202 2 16.46012 1.10 0.34
Error 507.1941 34 14.91747
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Tabla 12. ANOVA rep. marcas de borde con TDL M.cavernosa.

SS Grados de libertad MS F 0]

Inter. 107.33 107.3306 | 0.69 0.41
sitio 119.25 2 59.6229 0.38 0.68
estado 304.55 304.5461 1.95 0.16
sitio*estado 37.69 2 18.8461 0.12 0.89
Error 22632.35 145 156.0851

T 53.36 26.6797 0.29 0.75
T*sitio 168.90 4 42.2241 0.46 0.77
T*estado 137.72 68.8588 0.74 0.48
T*sitio*estado 81.49 4 20.3733 0.22 0.93
Error 26835.91 290 92.5376

Tabla 13.ANOVA rep. marcas de borde con Margen Amarillo en M. faveolata.

SS Degr. of Freedom MS F p

Inter. 4958.06 ) 4958.058 | 53.33 | 0.00
sitio 0.11 0.107 0.00 0.97
estado 1498.58 1498.581 | 16.12 | 0.00
sitio*estado 777.69 777.690 8.37 0.00
Error 17942.39 193 92.966

T 6748.43 3374.214 | 52.76 | 0.00
T*sitio 43.96 21.981 0.34 0.71
T*estado 1749.65 874.823 | 13.68 | 0.00
T*sitio*estado | 1278.88 639.440 | 10.00 | 0.00
Error 24685.15 386 63.951

Tabla 14. Comparaciones miltiples marcas de borde con Margen Amarillo en M. faveolata.
Sitio Estado Tiempo A B C D E F G H | J K
A| Bocana Sano TO
B| Bocana Sano ™ 1.000
C| Bocana Sano T2 1.000 | 1.000
D| Bocana Margen Amarillo T0 1.000 | 1.000 | 1.000
E| Bocana Margen Amarillo T 0995 | 0996 | 1.000 | 0.991
F| Bocana Margen Amarillo T2 0.000 | 0.000 | 0.000 | 0.000 | 0.000
G| Picudas Sano T0 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.998 | 0.000
H| Picudas Sano ™ 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.000 | 1.000
I| Picudas Sano T2 0.017 | 0012 | 0.175 | 0011 | 0.198 | 0.001 | 0.016 | 0.089
J| Picudas Margen Amarillo TO 1.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.997 | 0.000 | 1.000 | 1.000 | 0.020
K| Picudas Margen Amarillo ™ 0991 | 0993 | 1.000 | 0990 | 1.000 | 0.000 | 0995 | 1.000 | 0.327 | 0.989
L| Picudas Margen Amarillo T2 0.000 | 0.000 | 0.007 | 0.000 | 0.004 | 0.005 | 0.001 | 0.005 | 1.000 | 0.000 | 0.005
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Tabla 15. ANOVA rep. marcas de borde con Margen blanco en M. faveolata.

SS Grados de libertad MS F P

Inter. 1721.57 1 1721.565 | 14.38 | 0.00
sitio 1098.43 2 549.214 4.59 0.01
estado 817.38 1 817.385 6.83 0.01
sitio*estado 1335.06 2 667.529 5.57 0.00
Error 25027.44 209 119.749

T 3126.34 2 1563.170 | 19.95 | 0.00
T*sitio 1230.73 4 307.684 3.93 0.00
T*estado 880.89 2 440.443 5.62 0.00
T*sitio*estado 1960.17 4 490.043 6.25 0.00
Error 32756.29 418 78.364

Tabla 16. Comparaciones

rde con Mar

multiples marcas de bo
A B C D

en Blanco en M. faveolata.
H ] J K L M

Sitio Estado T E F G N o P Q

A Bocana Sano T0

B Bocana Sano ™ 1.000

C | Bocana Sano T2 1.000 | 1.000

D Bocana Margen Blanco TO 1.000 | 1.000| 1.000

E Bocana Margen Blanco ™ 1.000 | 1.000| 1.000| 1.000

F Bocana Margen Blanco T2 0.000 | 0.000| 0.000| 0.000 | 0.000

G Ojo Sano T0 1.000 | 1.000| 1.000| 1.000 | 1.000 | 0.000

H Ojo Sano T 0.994 | 1.000 | 0.914] 1.000 | 0.993 | 0.000 [ 0.915

1 Ojo Sano T2 1.000 | 1.000| 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.000 | 1.000 | 0.839

J Ojo Margen Blanco T0 1.000 | 1.000| 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.000| 1.000 | 0.999 | 1.000

K Ojo Margen Blanco T 1.000 | 1.000| 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000| 1.000

L Ojo Margen Blanco T2 0.962 | 0.943| 0.999] 1.000 | 1.000 | 0.001 | 0.951 | 0.180 | 0.993 | 0.980 | 0.988

M | Picudas Sano T0 1.000 | 1.000| 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.000 | 1.000 | 0.998 | 1.000 | 1.000 | 1.000| 0.977

N | Picudas Sano ™ 1.000 | 1.000| 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.000  1.000 | 0.981 | 1.000| 1.000 | 1.000 0.999 | 1.000

O | Picudas Sano T2 0.115] 0.090 | 0.548 ] 0.873 | 1.000 | 0.006 | 0.064 | 0.000 | 0.261 | 0.346 | 0.399] 1.000 | 0.098 | 0.328

P | Picudas Margen Blanco T0 1.000 | 1.000| 1.000 | 1.000 | 1.000 | 0.000 | 1.000 | 1.000 | 1.000| 1.000 | 1.000| 0.999 | 1.000 | 1.000| 0.735

Q | Picudas Margen Blanco ™ 1.000 | 1.000| 1.000 | 1.000 [ 1.000 | 0.000| 1.000 | 1.000 | 1.000] 1.000 | 1.000] 1.000 | 1.000 | 1.000| 0.868 | 1.000
R | Picudas Margen Blanco T2 1.000 | 1.000] 1.000] 1.000 | 1.000 | 0.002 | 1.000 | 0.971 } 1.000| 1.000 | 1.000} 1.000 | 1.000 ] 1.000{ 0.999 | 1.000}1.000
Tabla 17. ANOVA rep. marcas de borde con Margen Blanco M. annularis.

SS Grados de libertad MS F P

Inter. 103.0423 1 103.0423 248 0.13

estado 190.7521 1 190.7521 4.60 0.04

Error 954.5406 23 41.5018

T 92.7431 2 46.3716 2,70 0.08
T*estado 128.5639 2 64.2820 3.75 0.03

Error 788.9236 46 17.1505

Tabla 18. Comparaciones multiples marcas de borde con Margen Blanco en M. annularis.

Estado Tiempo A B C D E
A Sano TO
B sano T 1.000
C sano T2 1.000 | 1.000
D| Margen Blanco TO 1.000 | 1.000 | 1.000
E| Margen Blanco T 0.672 | 0.742 | 0.523 | 0.232
F| Margen Blanco T2 0.063 | 0.032 | 0.195 | 0.002 | 0.386
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ANEXO B: El signo de la Linea Obscura Delgada (TDL) en
colonias del coral Montastraea cavernosa.

Introduccion:

El signo de la Linea Obscura Delgada (Thin Dark Line (TDL) en Jordan-Dahlgren et al,
2005) se describe como una linea delgada de color obscuro verde o café en el borde de las
colonias de Montastraea sp. Un signo similar fue observado en Peters (1984) pero ninguno
de los trabajos reporta que el signo se asocie a pérdida de tejido. En unas colonias de M.
cavernosa se hace una descripcion del signo TDL en base a sus propiedades Opticas
analizando espectros de reflectancia. Este método permite buscar la presencia de
cianobacterias en el signo y, dado que estos organismos son los elementos mas conspicuos
en la enfermedad de la Banda Negra, su presencia en el signo TDL seria una primer
evidencia relacionando este signo a un estadio no descrito de la enfermedad como lo

especulan Jordan-Dahlgren et a/ (2005).

Método:

En el sitio Picudas se colectd, con cincel y martillo, un fragmento (de 7x5cm) de una
colonia que presentaba el signo TDL (con alrededor 1.5¢cm de ancho) a todo lo largo de su
borde. El fragmento de M. cavernosa presentaba tejido en apariencia sano y tejido con el
signo TDL. La muestra se mantuvo en agua del sitio y fue transportada inmediatamente al
laboratorio. Se realiz6 un raspado del tejido con TDL que se coloc6 en un porta-objetos
para observarlo al microscopio 6ptico (OLYMPUS CH20, ocular OLYMPUS NCWHK
10x/18L) a diferentes aumentos (objetivos 10x, 40x y 100X) buscando la presencia de
cianobacterias o algln otro organismo extrano. En observaciones al microscopio optico de
la enfermedad de la Banda Negra, se ha observado la presencia de filamentos moéviles de la
cianobacteria Phormidium corallyticum (4 pm de ancho, con una punta redonda y otra mas

puntiaguda), y filamentos de Beggiatoa sp. (1-4 um de ancho).
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Después de examinarlo en el microscopio se procedio a determinar los espectros de
reflectancia del tejido en apariencia sano y del tejido con TDL de la muestra. Los espectros
se obtuvieron entre los 400 y 750 nm con 1 nm de resolucidn en un espectrofluorometro
“Lifetime 4800-S” (SLM-Aminco) equipado con un tubo fotomultiplicador sensible al rojo

(R955, Hamematsu) (ver Rodriguez-Roman et al, 2006).

La muestra se mantuvo sumergida en agua de mar en un contenedor de vidrio con fondo
negro. La iluminacion se realizé con una lampara de luz incandescente colocada sobre la
muestra a una distancia de alrededor de 30 cm. La luz reflejada tanto por el tejido sano
como por el tejido con el signo fue colectada, bajo las mismas condiciones de iluminacion,
por medio de una fibra optica de 2 mm de diametro y conectada al espectrofluorometro. El
detector se coloco en el agua a 1 cm sobre la muestra en un angulo de 45° con respecto a la

superficie del coral.
La reflectancia se expresa como la razon de la radiancia medida de la superficie del coral

relativa a la radiancia obtenida con una referencia de color blanco (ver Hochberg y

Atkinson, 2000; Rodriguez-Roman et al, 2006).
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Resultados:

La alicuota del tejido con TDL que se observé en el microscopio no presento ningin

organismo extrafio.

Los espectros de reflectancia del tejido con y sin signo (figura 1) mostraron la misma forma
general pero la reflectancia media del coral en la region PAR (400 a 700nm) fue de 0.21+/-
0.11 mientras que la reflectancia media del tejido con TDL en esa misma region fue de
0.09+/-0.08. Esto significa que la presencia del signo TDL cambia las propiedades

espectroscopicas del coral, haciéndolo opaco en comparacion al tejido sin el signo.

La absorcion por ficoeritrinas de cianobacterias marinas, que contienen cromo6foros de
ficourobilina y ficoeritrobilina, se da entre los 505 y 571 nm (Lesser et al, 2004) y la
ausencia de picos entre los 505 y 571 nm en el espectro de absorcion (figura 1) indica que

no fue posible detectar la presencia de estos microorganismos.

0.7 4

0.6 - === TDL

reflectancia (%)

400 450 500 550 600 650 700 750
longitud de onda (nm)

segunda derivada del espectro de reflectancia

P P A

400 420 440 461 481 501 521 542 562 582 602 623 643 663 683 703 724 744
longitud de onda (nm)

Figura 1. Espectros de reflectancia y segunda derivada del especto del TDL. El espectro de TDL es muy
parecido en forma al espectro del tejido sano pero dado que su coloracion es mas obscura, refleja
menos luz por lo que el espectro de TDL se encuentra por debajo del espectro del coral.
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Una vez el pedazo de coral muerto se observo en el esqueleto una linea verde obscuro en el
borde, donde antes se encontraba el signo TDL (figura 2). Esta coloracion es debida a la
presencia, en el esqueleto, de algas endoliticas (figura 3). Se colecto una nueva colonia de
M. cavernosa que presentaba el signo TDL y se realizaron cortes transversales de la colonia
por medio de una sierra para roca. En los cortes se observo que la linea de algas verdes
sigue el plano del coral a unos pocos mm debajo de su superficie y que, en las orillas, esta

distancia se reduce quedando la coloracion de las algas visibles en la parte externa del

esqueleto (ver figura 3).

El esqueleto muestra una
linea obscura en donde
antes se observaba la LOD.

Figura 2. Esqueleto del pedazo de coral que se utilizé en el
espectrometro (ver figura 1).

Il]l’l“'l TIPIOINE

o

Figura 3. Corte transversal de una colonia de M. cavernosa en déonde se observa la linea de algas verdes
que sigue el plano del coral, estando mas cerca de la superficie en el borde, ver flechas.
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Discusion:

No se observaron cianobacterias filamentosas ni otros microorganismos (por observacion
directa; por propiedades espectroscopicas) en el borde con TDL de M. cavernosa. Este
hecho por si mismo, no es suficiente para descartar una posible relacion con la enfermedad
de la Banda Negra (como sugieren Jordan-Dahlgren et al, 2005) ya que las cianobacterias
filamentosas son el elemento mas conspicuo de la enfermedad de la Banda Negra pero no
son el Unico; pues se trata de un consorcio microbiano (Riitler ez a/, 1983; Edmunds, 1991;
Richardson, 1996). La cianobacteria Phormidium corallyticum ha sido postulada como el
patogeno pero no se han cumplido los postulados de Koch y se desconocen aun las fases
iniciales de la enfermedad. Por otro lado se observaron algas endoliticas en el esqueleto del
coral de manera similar a lo observado por Highsmith (1981) y por Rodriguez-Roman et al
(2006). El color del coral es causa, principalmente, de la presencia de sus dinoflagelados
simbiontes y de diferentes pigmentos animales (Dubinsky et al, 1984) pero las propiedades
opticas del esqueleto modifican el campo luminico del coral por medio del fendémeno que
se conoce como esparcimiento multiple (“multiple scaterring” ver Enriquez et al, 2005) que
maximiza la probabilidad de absorcion de fotones por los pigmentos fotosintéticos. La
presencia de estas algas endoliticas obscurece el esqueleto cambiando sus propiedades
espectroscopicas, haciéndolo opaco, Rodriguez-Romén et a/ (2006) discuten que cuando
los corales se blanquean hay un incremento en la presencia de estas algas endoliticas, lo que
reduce el campo de luz en el coral haciendo que la recuperacion del evento de
blanqueamiento se haga en condiciones de menor luz, menos estresantes para los

simbiontes.

Por otro lado, Peters (1984) observa que el alga endolitica Ostreobium sp. causa una
distorsion del tejido normal e invade el tejido gastrodérmico del coral lo que implicaria un
dafio al tejido; pero en las colonias marcadas de M. cavernosa con el signo TDL no se

observé una perdida de tejido significativa en el tiempo asociada a este signo.
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Esta evidencia indica que el signo TDL en M. cavernosa no corresponde a una enfermedad.
Por otro lado es importante resaltar que una descripcion mas detallada de los signos es
indispensable para evitar conclusiones inciertas; por ejemplo Weil et a/ (2006) definen una
sindrome como una enfermedad cuyo agente causante ain debe ser identificado pero
Ainsworth et al (2007) senalan que sindrome es un conjunto de signos que describe una

enfermedad o una anomalia, sin implicar, en la definicion, un agente causal.
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