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Resumen 
 

El Síndrome Blanco (SB) es una nueva enfermedad emergente que aqueja a los 

arrecifes del Caribe desde el 2014. Esta enfermedad no tiene precedentes y se 

estima que afecta a más de 20 especies de coral. Aunque no se conoce el patógeno 

causante, se caracteriza por presentar lesiones, que dejan ver el esqueleto blanco, 

por la lisis del tejido, provocando la muerte de las colonias de coral en un periodo 

de semanas o días. Para 2018, fue reportada en las costas del Caribe Mexicano. El 

presente estudio evaluó la afectación del Síndrome Blanco en 20 colonias de coral 

de la especie Pseudodiploria strigosa, ubicadas en el arrecife Limones del Parque 

Nacional Arrecife de Puerto Morelos, monitoreando su progresión en el tiempo y su 

relación con sus características morfológicas, de igual forma se determinó el efecto 

en la producción de carbonatos. Con una técnica para el diseño 3D, con base en su 

registro fotográfico, de las colonias de coral y las lesiones presentes, a través del 

tiempo, se obtuvo la tasa de avance de la enfermedad. Se encontró que, en 

alrededor de seis meses, el Síndrome Blanco causó la muerte del 70% de las 20 

colonias monitoreadas, así mismo, el avance de la enfermedad fue diferente entre 

estas. Igualmente, se determinó que la enfermedad tuvo un mayor avance en las 

colonias con una forma elíptica. Esto puede deberse a que tienen una mayor 

cercanía con el sedimento y mayor facilidad para retenerlo, del cual se ha reportado 

tener presentes ciertos patógenos relacionados con esta enfermedad. A 

consecuencia de la mortandad ocasionada por el SB, se determinó una disminución 

del 82.6% en la producción de carbonatos. Con este estudió se buscó seguir 

contribuyendo al entendimiento de esta nueva enfermedad y los alcances que 

puede llegar a tener para con el arrecife.  
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Introducción 
 

Los arrecifes de coral son uno de los ecosistemas más diversos conocidos 

en la Tierra (Brusca y Brusca, 2005). Se desarrollan en aguas claras, someras, 

tropicales, con temperaturas no menores a 18ºC, que son, además, oligotróficas, es 

decir, tienen bajos niveles nutrimentales pues carecen de elementos como el fósforo 

y nitrógeno, esenciales para el correcto desarrollo de los organismos (Spalding et 

al., 2001). A pesar de estas condiciones tan precarias, estos ecosistemas llegan a 

ser comparados con las selvas tropicales húmedas, refiriéndose a los niveles de 

diversidad biológica, pues en sólo 5m2 de área arrecifal en el Caribe, por ejemplo, 

se pueden encontrar más de 500 especies de 27 filos y 44 clases, las cuales 

dependen totalmente del correcto funcionamiento de este gran ecosistema arrecifal 

(Porter y Tougas, 2001).  

 

Los corales del Orden Scleractinia son los componentes clave en los 

arrecifes, ya que son los ingenieros responsables de construir la estructura principal, 

a través de la formación de su esqueleto coralino. El coral es un animal constituido 

por pequeñas unidades que viven colonialmente, llamadas pólipos (Brusca y 

Brusca, 2005). Estos son seres bilaterales, pertenecientes al filo Cnidaria, donde 

cada uno cuenta con una relación simbiótica hacia uno o varios dinoflagelados del 

género Symbiodinium (Brusca y Brusca, 2005), de los cuales, existe una diversidad 

de nueve clados (Baker, 2003; Fournier, 2013). Estas algas conocidas como 

zooxantelas, se ubican en el endodermo del pólipo y al ser organismos 

fotosintéticos, se encuentran muy influenciadas por la luz que les llega, permitiendo 

así aportar entre el 80 a 100% del carbono, producto de su fotosíntesis, a su 

hospedero (Goodson et al., 2001). Éste último, lo utiliza para realizar sus funciones 

metabólicas: obtenien más del 95% de sus requerimientos nutricionales, como 

hidratos de carbono y lípidos (Muscatine y Porter, 1977); lo emplea en la producción 

del mucus coralino rico en carbohidratos, del que varias especies marinas se 

alimentan y el cual evita la desecación del coral, así como tiene un microbioma 

protector (Brown y Bythell, 2005); facilita la asimilación del nitrógeno carente en este 
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ambiente; y finalmente, les da el color tan llamativo a estas grandes construcciones 

coralinas. Por su parte, el coral, brinda a estas algas sus productos de desecho, que 

utilizan como nutrimentos, además, las provee de un ambiente idóneo para su 

desarrollo y protección (Muscatine y Porter, 1977; Walther-Mendoza et al., 2016). 

Esta relación simbiótica es tan exitosa que encima permite a los corales fijar el 

carbonato presente en el agua de mar, el cual transforman en estructuras sólidas 

de aragonita, formando así, su esqueleto coralino tan variado en formas y tamaños 

(Brusca y Brusca, 2005; Álvarez-Filip et al., 2009).  

 

Existen una gran variedad de formas que crean las diferentes especies de 

coral que componen al arrecife, podemos encontrar corales ramosos (como del 

género Acropora spp.), masivas (como el género Orbicella spp.), digitiformes (como 

Porites spp.), e incrustantes (como las Agaricia agaricites). Esta diversidad de 

formas desarrolla una tridimensionalidad, la cual da un valor de rugosidad a cada 

especie, como al arrecife en su totalidad, por ejemplo, el coral conocido como 

“cuerno de alce” (Acropora palmata) tiene un mayor valor de rugosidad, brindando 

así una mayor complejidad, a diferencia de un coral incrustante o folioso como las 

del género Agaricia spp. (Álvarez-Filip et al., 2009; Bozec et al., 2015). 

 

Se ha observado que las diversidades de formas en los corales también 

tienen un valor funcional para con el arrecife (González-Barrios y Álvarez-Filip, 

2018). El índice de funcionalidad (RFI) de González-Barrios y Álvarez-Filip (2018), 

toma en cuenta las tasas de calcificación y valores morfométricos de los corales. 

Con esto, el índice nos facilita entender mejor la composición de especies de coral 

que conforman al arrecife y nos permite conocer el aporte importante de éstas para 

el correcto funcionamiento del ecosistema, por ejemplo, al contar con valores 

funcionales y de complejidad morfológica altos, se atribuye el desarrollo de una gran 

biota asociada, debido a que se crean, a diferentes escalas, grietas y huecos, que 

sirven como refugios de protección contra depredadores, por igual, se forman zonas 

de desove, así como de alimentación, por lo tanto, la biomasa y diversidad especies 

se ve beneficiada. Además, estos valores igualmente favorecen que el arrecife 
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tenga mayor soporte contra fuerzas naturales, como las corrientes marinas y/o 

fuerzas de las olas (Álvarez- Filip et al., 2009, 2013; Harborne et al., 2012; Graham 

y Nash, 2013).  

  

Con lo anterior, los arrecifes de coral tienen la capacidad de brindar una gran 

cantidad de bienes y servicios ambientales. Por ejemplo, en sus aguas ocurre el 

desarrollo de diferentes redes tróficas, observamos desde peces de gran tamaño, 

hasta pequeños crustáceos, tortugas, tiburones, entre otros. Donde encuentran, 

refugio, hábitat para la repartición de nichos, o la oportunidad de una fuente de 

alimentos (Cinner et al., 2009). La diversidad de estas especies es muy importante 

y se observa que beneficia a la industria pesquera y alimenticia de las zonas 

aledañas, ya que cerca del 10% de los peces son consumidos por las comunidades 

costeras (Cinner et al., 2009; Graham y Nash, 2013).  

 

El arrecife también aporta servicios a otros ecosistemas. Para el manglar y la 

pradera de pastos marinos, funcionan como barrera protectora, igualmente, son 

utilizados como zonas de descanso o desove para ciertas especies, así como, es el 

hábitat de ciertas etapas de su desarrollo. También podemos mencionar que, es un 

importante hábitat de fluctuación de nutrientes y organismos, muchos herbívoros 

regulan los nutrientes presentes al migrar de hábitat, o controlan el desarrollo de las 

especies de pastos y algas (Moberg y Folke, 1999; Nagelkerken et al., 2000).  

 

El mejor aporte económico está en el desarrollo turístico, ya que son un 

importante atractivo para la comunidad local y extranjera, con una estimación de 

alrededor de siete millones de dólares por km2 al año (Spalding et al., 2017). De 

igual manera, tienen una influencia socio-cultural, pues crean una idea de 

recreación y cultura a muchas de las poblaciones costeras, les proporciona un valor 

estético, además, se estiman valores económicos altos para las expresiones 

artísticas de pintura, fotografía, entre otros (Morberg y Folke, 1999; Spalding et al., 

2017). 
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Por último, en cuanto a una cuestión física, como se ha ido mencionando, 

brinda protección a la línea de costa, pues disipa la energía de las olas y las 

corrientes, como por ejemplo las causadas por eventos de huracanes o tormentas 

(Blanchon et al., 2017). Asimismo, participan en la formación de playas e islas, pues 

se presenta una erosión esqueletica que da como resultado la arena blanca 

(Morberg y Folke, 1999). Así pues, los arrecifes de coral son un ecosistema 

complejo y muy importante, considerando todas las cuestiones anteriormente 

mencionadas, pudiendo agregar también, el cómo participan en procesos 

bioquímicos como el ciclo del carbono y/o absorción de nitrógeno, brindando un 

ambiente idóneo para el desarrollo de los organismos y todo el ecosistema arrecifal 

(Norzagaray-López et al., 2018). 

 

Producción de Carbonato en los arrecifes 

 

Los corales hermatípicos, o constructores de arrecifes, tienen un papel 

determinante en el ciclo del carbono en los arrecifes tropicales al proporcionar este 

elemento en sus dos formas: en materia orgánica, la cual recorre varios niveles de 

las redes tróficas, e inorgánica (Norzagaray-López et al., 2018). Esta última es la 

biomineralización, que junto con otros organismos: como los moluscos y los 

foraminíferos, con su producción de una concha calcárea (García y García, 2001; 

Langer, 2008); las algas calcáreas, como algunas algas verdes del género Halimeda 

o Udotea (Canudo, 2002; Perry et al., 2016), son los principales productores de 

carbonato de calcio presente en el ecosistema arrecifal. Gracias a esta 

biomineralización, la principal bioconstrucción en el arrecife es la que crean estos 

corales escleractinios a través de la formación de sus esqueletos de carbonato de 

calcio (Norzagaray-López et al., 2018). 

 

Esta capacidad de calcificar se da por la absorción del bicarbonato (HCO3
-), 

que deriva del ácido carbónico (H2CO3) dado por la combinación de (CO2) más el 

agua del ambiente (H2O), para así convertirlo en carbonato de calcio (CaCO3) en su 

cristalización polimorfa de aragonita (Aguilera-Calderon et al., 2017). Todo esto 
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sucede a nivel del pólipo, en la parte del tejido calicoblástico, que es la capa epitelial 

que se encuentra en contacto directo con el esqueleto (Ross et al., 2019). El proceso 

es beneficiado por la presencia del simbionte al facilitar la absorción del dióxido de 

carbono (Aguilera-Calderon et al., 2017). Además, se requiere un valor de pH del 

agua marina, mayormente básico (entre 8.0-9.0) para que pueda ocurrir esta 

transformación de elementos (Bertucci et al., 2013; Ross et al., 2019). Todo este 

proceso biológico es muy importante pues interviene una matriz orgánica (proteínas, 

enzimas, etc.) para formar este elemento inorgánico, que comienza a precipitarse y 

conformar al esqueleto coralino (Bertucci et al., 2013; Aguilera-Calderon et al., 

2017).  

 

El crecimiento coralino consiste en el depósito de carbonato de calcio de 

forma gradual por la colonia (cm/año-1) (Osinga et all., 2011). Esta construcción del 

esqueleto ocurre a lo largo de cientos o miles de años (Carricart-Ganivet, 2004). 

Existen varios factores que influyen en el crecimiento, como el aspecto filogenético 

del coral, la luz, la temperatura superficial del mar, valores de pH y las condiciones 

de la calidad del agua, entre otras (Osinga et all., 2011). Por ejemplo, en especies 

ramificadas (géneros Acropora spp., Pocilopora spp.) crecen entre 4 a 10 cm/año, 

mientras que los corales masivos (Montastrea cavernosa u Orbicella spp.) lo hacen 

lentamente, con menos de 1 cm/año (Carricart-Ganivet, 2004). La tasa de 

calcificación de un coral se calcula como el producto de la densidad (g CaCO3/cm-

3) por la tasa de crecimiento (cm/año-1). Las especies del género Orbicella spp. y 

Acropora spp. son los corales con mayor producción de carbonato al año (Bozec et 

al., 2015). 

La tasa neta de producción de carbonato de calcio (CaCO3) es el término que 

hace referencia a la producción total de un arrecife. Se consideran también a los 

demás productores de carbonato, como las algas calcareas incrustantes presentes, 

y todos los procesos que llevan a variar este valor (Perry et al., 2008). Existen 

estudios de sitios donde se genera hasta 10 kg CaCO3/m-2/yr-1, influenciado por la 

composición de especies de coral en el arrecife, las cuales van cambiando con el 

tiempo (Perry et al., 2008; Aguilera-Calderón et al., 2017). Estos procesos dan pauta 
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a la acreción coralina. Ésta se refiere al crecimiento del arrecife, es decir, en un 

término geológico, son todas las capas depositadas a través de los años, lo que 

provoca un crecimiento vertical. Una importancia clave de la acreción coralina, 

radica en mantener una altura adecuada con respecto al aumento en el nivel del 

mar (Perry et al., 2018). Si existe una superación de este límite, los factores 

ambientales como el exceso de luz o el aumento de la temperatura, afectarían el 

crecimiento arrecifal y más funciones coralinas (Perry y Álvarez-Filip, 2019). Se ha 

visto que, con el aumento del nivel de mar en los últimos años, no se ha dado tiempo 

a que la acreción coralina lo siga. Comparando con diversos escenarios de 

condiciones climáticas del planeta, se ha observado que muchos arrecifes se 

podrán encontrar sumergidos dentro de pocos años, afectando así la dinámica de 

su ecosistema (Perry et al., 2018). 

 

Generalmente, la acreción y la formación de arrecifes busca mantener 

valores altos de producción neta de carbonato. Sin embargo, se deben considerar 

eventos que suelen presentarse y que provocan direccionar a valores negativos 

(Perry et al., 2018). Por ejemplo, la bioerosión causada por ciertos organismos como 

esponjas del género Cliona spp. o de la especie Siphonodictyon coralliphagum, que 

son incrustantes y van erosionando de manera interna al coral; herbívoros como los 

erizos de la especie Diadema antullarium o del género Echinometra spp., los cuales 

erosionan de manera externa al consumir las algas crecientes en la superficie 

coralina o los peces de la familia Scaridae como son algunos del género Sparisoma 

y Scarus, mejor conocidos como peces loro, por tener una fusión en sus dientes 

dando la apariencia de un pico, lo que les permite morder la superficie del coral para 

comer las algas que ahí se encuentren. De igual forma, se presenta la erosión 

mecánica causada por las olas o las corrientes (Perry y Hepburn, 2008; Glynn y 

Manzello, 2015). Los arrecifes con presupuestos positivos mantendrán un potencial 

de crecimiento, favoreciendo así su resiliencia y resistencia, manteniendo el 

funcionamiento correcto del ecosistema. No obstante, si existiera un presupuesto 

negativo se encontraría en un estado frágil, comprometiendo su salud, además, 
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perderían la capacidad de brindad muchos bienes y servicios ecosistémicos (Perry 

et al., 2018). 

 

Condición actual de los arrecifes 

 

Como la mayoría de los ecosistemas en el planeta, los arrecifes de coral se 

encuentran bajo continuas presiones ambientales que llegan a causarles un estrés 

y, en consecuencia, afectan el correcto funcionamiento del ecosistema (Hughes et 

al., 2003). Podemos entender al estrés como una respuesta a diferentes estímulos 

que afectan la homeostasis del organismo (Gordon, 1984). Estos estímulos se 

pueden observar como las presiones ocasionadas directa o indirectamente al 

arrecife. 

Existen presiones causadas por fenómenos naturales como los huracanes, 

los cuales afectan de manera mecánica a la estructura y composición del arrecife 

(Álvarez-Filip et al., 2009). Sin embargo, son considerados una etapa de paso a una 

mayor diversidad de especies, evitando una colonización por una sola (Hughes y 

Connell, 1999, Álvarez-Filip et al., 2009; Edmunds, 2019). La fuerza del oleaje, visto 

como un sistema hidrodinámico, también afecta de manera mecánica al arrecife, 

causando erosión y destrucción de la estructura (Hearn, 1999; Yao et al., 2013; 

Monismith, et al., 2013)  

Continuando con las presiones provocadas por las actividades 

antropogénicas, las cuales han tenido un gran impacto hasta ahora, se estima que 

afectan a cerca del 70% de los arrecifes del mundo (Wilkinson y Souter, 2008). Se 

pueden medir a diferentes escalas como regionales, por ejemplo, la contaminación 

por desagües acuíferos o la escorrentía, que provocan la disolución de nutrientes 

en las aguas marinas (Fabricius, 2005); locales, como el cambio en el uso de suelo, 

para la ganadería o la agricultura, provocando un aumento en las disoluciones de 

fertilizantes o fósforo y nitrógeno en el mar (Fabricius, 2005; Kroon et al., 2014), así 

como el aumento poblacional en las zonas costeras (Hernández-Terrones et al., 

2011); y globales como el cambio climático (Bruno et al., 2019).  
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Éste último, ha provocado un cambio de las condiciones del mar, de las que 

se encuentran muy influenciados los arrecifes. Por ejemplo, ha provocado un 

aumento en la temperatura marina, donde se ha visto que 1°C de más afectaría el 

crecimiento del coral (Davy et al., 2012). Además, esto provoca la ruptura de la 

simbiosis entre el dinoflagelado y el pólipo, provocando el “blanqueamiento de 

coral”, que consiste en la expulsión del dinoflagelado al medio marino, por lo que el 

coral pierde el color de sus tejidos, así observándose el color blanco del esqueleto 

coralino y por el cual lleva su nombre (Baker et al., 2008; Spalding y Brown 2015). 

El coral puede recuperar el simbionte, pero si se prolonga esta condición, la 

ausencia de los simbiontes pueden causar la muerte del coral (Davy et al., 2012). 

Igualmente, la acidificación del agua marina altera el pH y provoca la erosión 

química del esqueleto, afectando por igual a la saturación de aragonita del medio y 

modificando los mecanismos de calcificación (Fabricius et al., 2014). Además, el 

aumento en los niveles del mar, por derretimiento de glaciares, provocan el 

sumergimiento de los arrecifes, alterando su nivel de percepción de la luz solar para 

la producción de los nutrientes por el dinoflagelado, comprometiendo así la 

simbiosis (Davy et al., 2012). 

Ahora bien, los desechos orgánicos provenientes de fuentes antropogénicas 

que van a parar al mar provocan un aumento en nutrientes. Con esto, se desarrolla 

la eutrofización, que se refiere al desarrollo de algas que, junto a las cianobacterias, 

comienzan a crear una película verde sobre el agua la cual modifica la entrada de 

luz solar, afectando así los procesos fotosintéticos de las zooxantelas. Además, 

aumentan las concentraciones de dióxido de carbono (CO2), nitrógeno y fósforo, lo 

cual modifica el ambiente oligotrófico necesario para la supervivencia coralina. Al 

mismo tiempo, tienen una influencia en el crecimiento de macroalgas, las cuales 

aumentan la competencia contra los corales y afectan procesos como el 

reclutamiento o la fecundidad, también benefician la prevalencia de las 

enfermedades coralinas (Bruno et al., 2003; Voss y Richardson 2006; Vega et al., 

2014). 
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Otras actividades antropogénicas muy influyentes son la contaminación por 

plásticos. Esta causa un daño directo al coral, volviéndolo más susceptible a la 

invasión por patógenos, o llegan a ser transportadores de bacterias (Lamb et al., 

2018). Se ha detectado noablemente el aumento en la prevalencia de enfermedades 

como la banda negra o los síndromes blancos a causa de la contaminación por 

plásticos (Lamb et al., 2018).  

Algunas actividades económicas como la pesca, refiriéndose a la 

sobrepesca, altera toda la dinámica de los peces arrecifales. Por ejemplo, remueve 

especies que contribuyen en la herbivoría, lo cual provoca un aumento en la 

cobertura de macroalgas (Zaneveld et al., 2016). Igualmente, las técnicas de pesca 

afectan al arrecife pues llegan a ser muy invasivas o destructivas para con su 

estructura (Hughes et al., 2003; Zaneveld et al., 2016). Asimismo, las actividades 

como el buceo recreativo provocan daño físico y directo a los corales, además de 

ser es una vía de transporte para posibles patógenos causantes de alguna 

enfermedad (Abidin y Mohamed, 2014). 

Todas estas presiones y condiciones que han fluctuado con el tiempo han 

provocado el declive de la salud arrecifal y coralina, producto del estrés que 

ocasionan y en consecuencia han dado pauta a la prevalencia y aumento de las 

enfermedades. Las enfermedades coralinas, son consideradas la mayor causa 

destructiva en los arrecifes, a través de las décadas (Harvell, et al., 2007). 

Principalmente, han provocado la disminución de la cobertura coralina, como, por 

ejemplo, en el Caribe Mexicano se estima que ha disminuido de un 30 en los años 

de 1970, hasta llegar a un 12% en 2016 (Contreras-Silva et al., 2020), y al mismo 

tiempo, han dado muerte a las principales especies constructoras de arrecifes, como 

las del género Acropora spp. u Orbicella spp., teniendo como resultado el 

incremento de la dominancia por especies llamadas “oportunistas”. Estas últimas 

son las que tienen un crecimiento rápido pero una tasa de calcificación muy baja y 

un valor funcional muy bajo (Alvarez-Filip et al., 2013; González-Barrios y Álvarez-

Filip, 2018). En consecuencia, los arrecifes de coral se encuentran en constante 
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amenaza por todas estas condiciones que afectan su correcto desarrollo 

ecosistémico. 

 

Enfermedades Coralinas 

 

Una enfermedad se define como un impedimento de las funciones, sistemas 

y órganos vitales, las cuales tienen alguna de estas características: 1) un grupo 

identificable de signos o síntomas; 2) un agente etiológico o causal reconocido y/o 

3) alteraciones en su morfología estructural (Woodley et al., 2016). Con la primera 

detección de enfermedades coralinas en 1965, se inició una etapa de 

caracterización de éstas para conocer desde su patología hasta su epizootia,  y con 

ello, realizar prospecciones futuras, así como implementar proyectos de 

conservación o protección (Woodley et al., 2016). 

 

Para los años de 1980s se conocían solo cuatro enfermedades: Crecimiento 

de Anomalías del Pacífico en Hawaii; Enfermedad de la Banda Negra y Enfermedad 

de la Banda Blanca en Belice, Bermuda y Florida; finalmente, la Plaga Blanca Tipo 

I en Florida. Desde entonces se han reportado más de 40 enfermedades coralinas 

afectando tanto a corales duros como corales blandos (Woodley et al., 2016). La 

prevalencia de las enfermedades en los corales es de las principales causas de su 

mortandad, resultado en la pérdida de cobertura coralina junto con muchos cambios 

y afectaciones al ecosistema arrecifal (Walton et al., 2018).  

 

La primera enfermedad identificada fue la Banda Negra en 1973 (Richardson, 

1998). Esta se caracteriza por presentar una mata o línea de color oscuro llena de 

cianobacterias filamentosas (Figura 1b; Richardson y Kuta, 2003; Miller y 

Richardson, 2011), afecta alrededor de 19 especies de corales duros y 6 octacorales 

(Weil et al., 2006), tiene una tasa de avance de 3-10 mm d-1, la cual provoca la lisis 

del tejido (Rützler y Santavy, 1983). Ha tenido un gran percance en los arrecifes 

pues ataca a las especies constructoras como Orbicella spp. o Montastraea 

cavernosa, viéndose incluso afectada Dendrogyra cylindrus. Además, se ha 
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observado que lleva un patrón con respecto a los factores ambientales como la 

temperatura, nutrientes y densidad de luz, volviéndose estacional con mayor 

prevalencia en verano (Lewis et al., 2017). 

 

Otras enfermedades que han tenido un gran percance en arrecifes del Caribe 

son: La Banda Amarilla, reportada por Santavy et al. (1999), quienes explican que 

se manifiesta presentando manchas redondas de un color amarillo pálido muy 

identificable, también se manifiesta como una banda en el margen de la colonia o 

en áreas cercanas al sedimento (Figura 1d). Es relativamente lenta, con 1-3 cm por 

mes, variando con una prevalencia de entre 1-60% (Riegl et al., 2012). Igualmente, 

presenta una relación con el clima debido a que fluctúa con la época del año, siendo 

mayor su prevalencia durante el verano, además, ataca principalmente a 11 

especies de coral, entre ellas Orbicella spp., Colpophylia natans, Diploria 

labirynthiformis, (Randall y Van Woeski, 2017). Se han hecho estudios para 

relacionar la capacidad reproductiva con respecto a colonias enfermas, encontrando 

que en O. faveolata la fecundidad se ha visto disminuida en un 99%, en el tejido 

dañado por lesiones, en comparación a uno sano (Weil et al., 2009).  

 

Unas de las enfermedades con más impacto en los arrecifes han sido las 

Plagas Blancas (WP). Estas han afectado a más de 42 especies, incluyendo 

hidrocorales, como Millepora complanata (Woodley et al., 2016). Existen tres tipos 

de plagas blancas (por sus siglas en inglés White Plague: WP I, WP II y WP III) 

diferenciadas por sus tasas de lesiones, tasas de prevalencia y especies afectadas. 

Se les conoce como plaga blanca por su primera característica notoria, la cual es 

mostrar el esqueleto blanco del coral por la lisis del tejido en diferentes lesiones 

presentadas en el margen basal de la colonia y extendiéndose con el tiempo hacia 

toda la colonia (Figura 1c), variando su velocidad entre 1-10 cm/día (Clemens y 

Brandt, 2015). Se ha detectado que su patógeno principal es la bacteria 

Aurantimonas coralicida, sin embargo, se siguen observando más bacterias 

presentes en las lesiones (Denner et al., 2003; Soffer et al., 2014). Se ha reportado 

incluso, que otros organismos pueden ser precursores del contagio o la transmisión 
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de las bacterias, como son, en este caso, la macroalga Halimeda opuntia que puede 

ser un vector de la bacteria (Nugues et al., 2004). 

 

Además de las plagas blancas, en corales ramosos se reporta la Banda 

Blanca. Ésta ataca principalmente a las especies Acropora palmata, Acropora 

cervicornis y Acropora prolifera (Woodley et al., 2016). Fue descrita en 1976 por 

Gladfelter (Mayor et al., 2006). Se caracteriza por presentar lesiones en forma de 

anillo moviéndose de la base, al ápice de la colonia, causando lisis del tejido (Figura 

1a) (Mayor et al., 2006). El agente patógeno incluye a las bacterias Vibrio 

charchariae o V. harveyi, Bacillus spp., entre otras. Además, existen patógenos que 

pudieran ser infecciosos o no (Mayor et al., 2006). Lo que sí se ha llegado a probar 

es la relación que existe entre el aumento de temperaturas resultando en un 

blanqueamiento, que, debido a este estrés térmico, se da pauta al desarrollo de esta 

enfermedad (Gignoux-Wolfsohn et al., 2020). La Banda Blanca provocó el declive 

en la cobertura de A. palmata y A. cervicornis desde los años 70, afectando entre el 

70 y 80% de las poblaciones en el Caribe (Aronson y Precth, 2001; Rodríguez-

Martínezet al., 2001). En México se registra en 1998, en el Parque Nacional 

Arrecifes de Puerto Morelos (PNAPM) y para el 2014 se tiene un registro de 

prevalencia del 1% junto con la viruela blanca (14.7%), encontrando que existe 

incluso una relación con la talla de las colonias (Rodríguez-Martínez et al., 2014). 

 

Se han buscado establecer metodologías para contrarrestar el avance de 

estas enfermedades, para lo cual han logrado establecer una variedad de 

tratamientos con antibióticos o diversos compuestos orgánicos que son 

directamente colocados en las colonias para “curar” o detener la enfermedad, para 

así evitar una mayor propagación o más muertes. Por ejemplo, se han utilizado 

antibióticos para combatir la Banda Blanca de los acropóridos (Sweet et al., 2014), 

así como se ha colocado tratamiento con epoxi y antibióticos que detuvo el avance 

de la Banda Negra (Aeby et al., 2015). Estas medidas requieren de un gran esfuerzo 

de monitoreo, trabajo de un gran personal y la eficacia del tratamiento, sin embargo, 
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si las condiciones del ambiente marino continúan deteriorándose sus resultados 

serán en vano. 

 

Se sugiere que las malas condiciones que ha provocado el cambio climático, 

en las que se encuentran inmersos los arrecifes de coral, desempeñan un papel 

importante para el continuo brote de nuevas enfermedades coralinas (Sokolow, 

2009). Un ejemplo, es cuando se presenta un evento de blanqueamiento causado 

por el aumento en la temperatura del mar, donde, incluso si el coral logra recuperar 

sus simbiontes, éste se vuelve más susceptible a contraer enfermedades o su 

prevalencia aumenta (Bruno et al., 2007). Por otra parte, se ha observado que 

después de un evento masivo de blanqueamiento, se presenta la epizootia de 

alguna enfermedad, provocando la pérdida de gran cobertura coralina (Cróquer y 

Weil, 2009; Miller et al., 2009; Heron et al., 2016; Lewis et al., 2017). Igualmente, 

las actividades antropogénicas han tenido un impacto en la resistencia del huésped 

(el coral) o en la virulencia de los patógenos que provocan las enfermedades, un 

ejemplo es el aumento en los nutrientes, el cual se ha observado que incrementa la 

gravedad de la aspergiliosis que da a los abanicos de mar (Gorgonia ventalina), así 

como duplica la pérdida de tejido de coral causado por la Banda Amarilla en M. 

cavernosa (Bruno et al., 2003; Bruno et al., 2019). Por lo tanto, si las condiciones 

en las que se desarrollan los arrecifes no mejoran, no se observa un panorama 

favorable a futuro para estos. 
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Figura 1. Fotografías de las enfermedades coralinas: a) Enfermedad de la Banda 

Blanca en una Acropora cervicornis; b) Enfermedad de la Banda Negra en una colonia de 

Pseudodiploria strigosa; c) Plaga blanca en colonia de Orbicella faveolata; d) Enfermedad 

de la Banda Amarilla en colonia de O. franski. Fotografías del acervo fotográfico del 

Laboratorio de Biodiversidad y Conservación Arrecifal © Barcolab. 

 

La enfermedad emergente del Síndrome Blanco 

 

En el otoño de 2014 se reportó el brote de algún tipo de enfermedad con 

características similares al de una plaga blanca, pues presentaba un daño del tejido 

que hacía ver el esqueleto blanco del coral. Este avistamiento se dio en varias 

colonias de coral de diferentes especies en el condado de Miami, ubicado en el 

Sureste de Florida, Estados Unidos (Precht et al., 2016). Dicho brote ocurrió 

después de un par de acontecimientos: el de una intensa alsa de temperaturas en 
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los años 2013-2014 y un operativo de limpieza entre el 2013 y 2015 del canal del 

Puerto de Miami, el cual removió una cantidad increíble de sedimento muy cerca 

del lugar de brote, provocando así una gran alza de éste (National Oceanic and 

Atmospheric Administration - NOAA, 2016; Manzello, 2015; Cunning et al., 2019).  

 

Ésta nueva enfermedad se nombró en Florida como la Enfermedad de 

Pérdida de Tejido de los Corales Duros (Stony Coral Tissue Loss Disease; SCTLD) 

(Precht et al., 2016). En México se le conoce como Síndrome Blanco, ya que este 

nombre representa su característica principal, que es mostrar una parte del 

esqueleto blanco del coral debido a la lisis del tejido, y corresponde a la definicion 

de síndrome ya que no se tiene identificado plenamente al patógeno o patógenos 

causativos (Comisión Nacional de Áreas Naturales Protegidas - CONANP, 2019; 

Alvarez-Filip et al., 2019). Se ha observado que afecta a más de 20 especies de 

coral, donde se pueden considerar unas más susceptibles que otras, como: Eusmilia 

fastigiata, Dichocoenia stokesi, Meandrina meandrites, P. strigosa, M. cavernosa, 

D. cilyndrus (Walton et al., 2018). Esta última, ha llegado al punto de tener una gran 

pérdida de cobertura, provocando su extinción local (Álvarez-Filip et al., 2019); y 

otras no tan susceptibles, pero igualmente afectadas como son Agaricia agaricites 

o aquellas del género Orbicella spp. (Precht et al., 2016; Walton et al., 2018). Este 

síndrome se ha extendido actualmente a casi todo el Sistema Arrecifal de Florida, 

pero de igual manera ya alcanzó otras aguas del Caribe, como México, Jamaica, 

Puerto Rico, Belice y Las Islas Vírgenes de los Estados Unidos (Álvarez-Filip et al., 

2019; Kramer et al., 2019). 

 

De manera partícular, podemos describir a la enfermedad con las siguientes 

características: inicia con la presencia de una a varias lesiones (focal o multifocal) 

en la colonia del coral, de las cuales se logra diferenciar entre la parte de tejido vivo 

y la parte sin tejido, ésta última, se observa como una franja que muestra el 

esqueleto blanco del coral (Figura 2a, b). Puede llegar a variar en su tamaño y 

comienza tiempo después, a ser colonizada por turf, sedimento y macroalgas, 

cambiando así su color (Aeby et al., 2019; Guzmán, 2020). Asimismo, se ha visto 
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que las lesiones aumentan su tamaño a través del tiempo, hasta llegar a provocar 

la muerte de la colonia (Aeby et al., 2019). Esta cuestión ocurre en pocos meses o 

semanas y se ha visto que es diferente entre especies, lugares, o colonias de la 

misma especie, siendo afectadas por diversos factores como la morfología, el 

estado de la enfermedad o la duración de la infección (Landsberg et al., 2020; 

Walton et al., 2018; Aeby et al., 2019). 

 

Sin tener conocimiento aún del patógeno causativo, todo parece indicar que 

puede ser bacteriológico, debido a que se ha visto respuesta ante tratamientos con 

antibióticos (Voss et al., 2019). Además, estudios histológicos y bacteriológicos han 

mostrado un conglomerado de bacterias presentes en las lesiones (Meyer et al., 

2019). Existen estudios sugiriendo que podrían ser patógenos primarios que 

después de debilitar al coral, lo ponen susceptible a otras enfermedades que 

finalmente lo terminan por matar (Meyer et al., 2019; Voss et al., 2019). Igualmente, 

se desconoce aún el tipo de transmisión de la enfermedad. Se han hecho estudios 

in situ colocando, por una parte, en contacto directo pedazos de diferentes especies 

de coral enfermas, y por otra, con en el mismo flujo de agua marina sin estar en 

contacto entre ellos, resultando en que las dos formas de contagio se llegaron o no 

a observar, aunque se sugiere que esto depende de diferentes factores (Aeby et al., 

2019).  

 

Esta enfermedad tiene un impacto importante, debido a que ataca al mismo tiempo 

a un gran número de especies, además, de provocar su muerte en un tiempo muy 

corto (Walton et al., 2018; Aeby et al., 2019). Por ejemplo, en el Sureste de Florida 

se reportó la pérdida en un 30% de la densidad coralina de las especies más 

afectadas en los principales años del brote (2016-2018) (Walton et al., 2018). 

Actualmente, se hacen esfuerzos para determinar la etiología de esta enfermedad 

y analizar su epizootia, con ello, también se sigue probando tratamientos con 

antibióticos que puedan detener o alentar esta enfermedad en cortes de corales 

enfermos (Neely y Hower, 2019). 
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Figura 2. Fotografías de Colonias de la zona arrecifal de Fish Market (Puerto 

Morelos) con presencia de una lesión causada por el Síndrome Blanco. a) En la fotografía 

se observa una colonia de Diploria labyrinthiformis con presencia de la lesión causada por 

el síndrome blanco; b) Se puede observar una colonia de Pseudodiploria strigosa con los 

tipos de muerte que presentan las lesiones causadas por el síndrome: Ma: Muerte antigua, 

Mn: Muerte nueva o reciente, mostrando el esqueleto blanco del coral y Vivo: Tejido vivo. 

Fotografías del acervo fotográfico del Laboratorio de Biodiversidad y Conservación 

Arrecifal, © Barcolab. 

 

El Síndrome Blanco se observó por primera vez en Julio de 2018 en el Caribe 

Mexicano. Se dio aviso de avistamientos de colonias afectadas en la zona arrecifal 

de Fish Market, en el límite sur del Parque Nacional Arrecife de Puerto Morelos 

(PNAPM) en Quintana Roo, México (Álvarez-Filip et al., 2019). Conociendo el rápido 

avance de la enfermedad, las autoridades del Parque y colaboradores del 

laboratorio Laboratorioa de Biodiversidad y Conservación Arrecifal (BARCOLAB) de 

la Universidad Nacional Autónoma de México (UNAM), se dieron al trabajo de 

realizar monitoreos y prospecciones en arrecifes aledaños a esta zona, para 

conocer el alcance que ya había provocado esta enfermedad.  

 

Ma  
Mn  

Vivo
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Los análisis anteriores determinaron que, tanto las especies afectadas, como 

las características que presentaban, eran similares a lo visto en los arrecifes de 

Florida. Considerando a las especies más susceptibles, se encontró una 

prevalencia del 57% de la enfermedad, la cual, en un periodo de ocho meses 

disminuyó hasta alcanzar el 12% (marzo del 2019), esto debido a la transición de 

colonias enfermas a colonias muertas (Estrada-Saldívar et al., 2020). Además, se 

determinó que hubo una afectación en la producción de carbonato, resultado de la 

gran mortalidad de especies por esta enfermedad, disminuyendo hasta en un 84%, 

y junto con esto, la composición de la comunidad coralina cambió drásticamente, 

pues las colonias masivas, importantes constructores de arrecifes como S. siderea 

y P. strigosa, mostraron declives graves en su abundancia relativa (42% y de un 

90%, respectivamente), dejando el camino para el aumento de la abundancia de 

especies menos susceptibles, como A. agaricites y P. astreoides, pero que son 

consideradas con un bajo aporte estructural y funcional para con el arrecife 

(Estrada-Saldívar et al., 2020).  

 

Igualmente, se realizaron monitoreos en 82 sitios del caribe mexicano para 

posteriormente comparar estos datos con información obtenida de antes del brote 

(2016-2017) (Álvarez-Filip et al., 2019). Se reportó que más del 40% de los sitios 

con una prevalencia del 10% de la enfermedad y un cuarto de los sitios presentó 

más del 30% de prevalencia. Además, se comprobó que en estas zonas no existe 

un gradiente geográfico que siga la enfermedad. Finalmente, se observó un cambio 

en la estructura de la comunidad coralina en solo un año desde que inició el brote, 

encima, se presentaron extinciones locales (Álvarez-Filip et al., 2019).  

 

Con todo lo anterior, se están haciendo esfuerzos de protección, como en el 

Parque Nacional Arrecifes de Cozumel (PNAC), donde se tienen ya cerradas zonas 

de buceo para evitar el continuo esparcimiento y avance de esta enfermedad, de 

igual manera, se establecen campañas de difusión para dar a conocer estrategias 

de cuidado para el arrecife (Estrada-Saldivar et al., 2021). A pesar de toda esta 

devastación de especies, se ha observado que en ciertos sitios, como en el Banco 
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de Chinchorro, aún se pueden encontrar especies sanas, entre ellas, D. cilyndrus y 

M. meandrites (Álvarez-Filip et al., 2019). Sin embargo, se continúa con la 

investigación de esta enfermedad desde muy cerca, ya que su letalidad sigue en 

pie. 

 

En este contexto, la presente investigación tiene el objetivo de entender el 

comportamiento de ésta enfermedad a nivel de colonia y para una especie, P. 

strigosa. Igualmente, se busca caracterizar el efecto de la enfermedad y determinar 

si tiene una afectación en su producción de carbonato, para esto se utilizó un 

registro fotográfico de 20 colonias de P. strigosa, seguidas a través de seis meses, 

obtenidas en el arrecife Limones del Parque Nacional Arrecife de Puerto Morelos 

(PNAPM). 

 

Hipótesis 

 

La enfermedad del Síndrome Blanco ha mostrado tener una alta prevalencia, 

y con ello, presenta altas tasas de mortalidad en una gran cantidad de especies de 

coral, por lo tanto, se espera que esto tenga un efecto directo sobre la producción 

de carbonato por parte de las colonias de la especie de coral cerebro P. strigosa. 

No obstante, las diferentes características morfológicas de las colonias pueden 

causar la variabilidad de estas tasas de mortalidad y producción de carbonato. 

 

Preguntas de investigación 

 

 ¿Cuál es la tasa de avance de la enfermedad del Síndrome Blanco en las 

colonias de P. strigosa en el arrecife Limones? 

 ¿Colonias de P. strigosa con diferentes caracteristicas morfologicas están 

siendo afectadas de la misma manera por la enfermedad del Síndrome Blanco? 

 ¿Existe una relación de las características morfológicas de las colonias de P. 

strigosa con el avance de la enfermedad? 
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 ¿Cuál es el efecto de la enfermedad sobre la producción de carbonato por las 

colonias de P. strigosa? 

 

Objetivo general 

 

Estimar el avance de la enfermedad del Síndrome Blanco y su influencia en 

la producción de carbonato de la especie P. strigosa. 

 

Objetivos específicos  

 

 Diseñar una metodología para la medición del área superficial de las 

colonias, así como el área de sus lesiones presentes a través del tiempo, por 

medio de su registro fotográfico. 

 Obtener la tasa de avance del Síndrome Blanco en un periodo de 

aproximadamente seis meses. 

 Investigar si existe una relación entre las variables morfológicas de cada 

colonia de P. strigosa con la tasa de avance por día de la enfermedad. 

 Calcular la producción de carbonato por colonia de P. strigosa afectada por 

el Síndrome Blanco, a través del tiempo. 

 

Metodología 

 

Área de Estudio 

 

El área de estudio se encuentra dentro del Parque Nacional Arrecife de 

Puerto Morelos (PNAPM) ubicado en el municipio de Puerto Morelos, al noroeste 

de Quintana Roo (Figura 3). Cuenta con un clima subhúmedo y con temporadas de 

lluvias marcadas, se registran temperaturas de 34.5°C en el verano y la mínima de 

12.5°C en invierno. El PNAPM forma parte del Sistema Arrecifal Mesoamericano 

(SAM) y se encuentra dentro de las aguas tropicales del caribe donde la principal 



28 
 

corriente oceánica es la corriente de Yucatán, se desarrolla paralelamente a la costa 

de Sur-Norte con velocidades de hasta 100m/s (Coronado et al., 2007). Este Parque 

Nacional tiene un área de 9, 066 ha y abarca alrededor de 21 km de la Península 

yucateca. Los arrecifes en el PNAPM son de tipo barrera y se dividen en tres zonas: 

La laguna arrecifal, con una profundidad de 2 a 6m, donde predominan las praderas 

de pastos; la cresta arrecifal, localizada entre la zona de laguna y el arrecife, de 1 a 

3m de profundidad, aquí predominando los corales escleractinios; y el arrecife 

frontal, siendo la zona más somera, pudiendo localizar especies ramosas y masivas 

(Jordán-Dahlgren y Rodríguez-Martínez 1978).  

 

De las 13 unidades arrecifales que conforman al Parque, la zona de Limones 

se ubica en el límite Norte y es está contemplada en el arrecife posterior, con una 

profundidad promedio de 2 a 4 m. La zona está restringida al turismo y solo se 

permite la entrada a la investigación (Rodríguez-Martínez et al., 2014). Se 

caracteriza por una cobertura coralina predominante en especies, principalmente, 

Acropora palmata, Porites spp., así como colonias masivas de P. strigosa (Figura4) 

(Rodríguez-Martínez et al., 2014). 
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Figura 3. Arrecife Limones en Puerto Morelos, Quintana Roo, ubicado por el 

cuadrado rojo. La línea de choque de olas representa la zona arrecifal Limones, el punto 

rojo representa la ubicación del muestreo. Imágenes © Google Earth 2020. 
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Figura 4. Fotografías de la zona arrecifal Limones. En la fotografía de arriba se 

pueden observar corales de las especies A. palmata y Porites astreoides, así como de 

corales blandos y una colonia de P. strigosa enferma. En la fotografía de abajo se observan 
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grandes colonias de P. strigosa ubicadas en la zona arrecifal Limones. Fotografías del 

acervo fotográfico del Laboratorio de Biodiversidad y Conservación Arrecifal, © Barcolab. 

 

Monitoreo de la enfermedad 

 

El punto seleccionado en el arrecife Limones se encuentra en las 

coordenadas 20.988452Nº, -86.79719Eº, con una profundidad promedio de 2m. 

Este punto se encontraba con abundantes colonias de P. strigosa (Figura 3 y 4). El 

monitoreo se realizó el 4, 22 y 30 de agosto, 12 de noviembre del 2018 y 9 de enero 

del 2019. Se seleccionaron diferentes intervalos de tiempo entre cada salida, para 

poder tener una mejor visualización de la velocidad de avance de la enfermedad en 

las colonias. Primero se monitoreó con fechas muy cercanas entre sí, luego se 

establecieron dos monitoreos, con una escala de tiempo mayor entre ellos (Figura 

5). 

 

 

 

Figura 5. Línea del tiempo con las fechas establecidas de monitoreo para las 20 

colonias de P. strigosa en el arrecife Limones. Los recuadros de color beige indican los días 

entre cada monitoreo. 

 

Para el marcaje de las colonias, se seleccionaron las que presentaron la 

enfermedad activa, es decir, que tuvieran lesiones visibles, junto con colonias sin 

lesiones, pero dentro de la misma zona o muy cercanas entre ellas y que contaran 

aún con una gran cantidad de tejido vivo (Figura 6a). Para su marcaje se les colocó, 

a un lado de la colonia para evitar dañarla, una etiqueta de ganado enumerada 

(Figura 6b). Posteriormente, se tomaron los datos de la colonia con base en la 

metodología Atlantic and Gulf Rapid Reef Assessment (AGRAA) (Lang et al., 2011) 

que considera las medidas máximas de altura, largo y ancho, así como datos de 
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mortalidad (reciente, en transición y mortalidad antigua) y sobre crecimientos 

asociados, etc. Después, de cada colonia se tomó un registro fotográfico de sus 

lesiones y de toda la colonia a través del tiempo, buscando abarcar diferentes 

posibles ángulos de éstas, utilizando cámaras digitales Canon® (modelos G7x y Sx 

260 HS) y Olympus® (modelo TG5) programadas para fotografías subacuáticas, 

con el objetivo de tener un material fotográfico útil para comparar en el tiempo el 

avance de la enfermedad. 

 

 

     

Figura 6. Colonia de P. strigosa enferma por el Síndrome Blanco mostrando algunas 

lesiones, así como su etiquetado. a) Ejemplo de una colonia con la presencia de lesiones 

visibles y la gran permanencia aún de tejido vivo. b) Técnica usada para el marcaje 

de las colonias. Fotografías del acervo fotográfico del Laboratorio de Biodiversidad y 

Conservación Arrecifal, © Barcolab. 
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Diseño de metodología para la obtención de áreas superficiales 

 

Para obtener el área superficial (cm2) de la colonia, y con ello el área de las 

lesiones que se presentaron en los diferentes tiempos, se buscó realizar un 

modelado 3D de la colonia de coral. El modelado en 3D es una herramienta que 

brinda una visión más acertada de las dimensiones morfométricas de objetos con 

un valor de profundidad y volumen (Courtney et al., 2007; Burns et al., 2016).  

 

 Primeramente, se realizó una revisión del material fotográfico con el que se 

contaba de cada colonia, para después sistematizar las fotografías con un buen 

enfoque y que abarquen en su mayoría gran parte de la colonia (Figura 7a). Sin 

embargo, al no disponer con un gran número de fotografías necesarias para la 

realización de un modelo 3D con base en la metodología de la fotogrametría, donde 

se requieren fotografías de todos los ángulos posibles de las colonias para generar 

el modelo 3D (Lange y Perry, 2019). Ante esto, se decidió diseñar una técnica 

diferente, donde se pueda usar un número menor de fotografías para obtener el 

modelo 3D de la colonia.  

 

Se eligieron las fotografías que cubrieran los cuatro puntos cardinales de la colonia, 

así como una de la parte superior, buscando que tuvieran una profundidad de 

campo similar (Figura 7a-e). Modificando la metodología de Courtney et al., (2007), 

se utilizó el software libre y de código abierto Blender 2.80 de creación 3D y 

animación, el cual cuenta con una interfaz para diseño en 3D de objetos con base 

en fotografías. Además, nos brindó los datos de las medidas métricas como el 

volumen, alto, ancho y largo. Una de las fotografías seleccionadas debía tener una 

escala, es decir, algún tipo de regla u objeto del que se conociera su tamaño (Figura 

7a) con el cuál se escaló todo el modelo y el programa, convirtiéndose así en nuestra 

fotografía base. El escalado consistió en diseñar el objeto dentro del programa y 

ajustar las medidas en relación a la métrica real del objeto, esto se logra en la 

ventana de Scene, modificando la opción Lenght para medidas métricas (Metric) y 

se ajustó el número de escala (Unit Scale), hasta que el diseño tuviera el tamaño 

real del objeto (Figura 8a, b).  



34 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Ejemplo de la selección de las fotografías para realizar el modelo de la 

colonia No. 100, abarcando los cuatro puntos cardinales y una de la parte superior. a) 

Representa el Frente, la flecha señala la regla de metal que es tomada como escala por lo 

tanto es nuestra fotografía base, b) Atrás, c) Izquierda, d) Derecha y e) Superior. *Indica 

solo la colonia que se diseñó. Fotografías del acervo fotográfico del Laboratorio de 

Biodiversidad y Conservación Arrecifal, © Barcolab. 
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Figura 8. Selección de los valores métricos para escalar el programa a las medidas 

reales del objeto. a) El rectángulo rojo señala la opción de Scene. El rectángulo amarillo 

señala la opción de Legth la cual se modifica a Metric como se muestra. b) Opción Unit 

Scale para modificar la escala, buscado el valor numérico, hasta obtener las medidas 

reales, en este caso se escaló a cm. 

 

Para comenzar el modelado, se cargó cada fotografía seleccionada en cada una de 

las vistas del programa (Frontal, Posterior, Derecha, Izquierda y Arriba). Si alguna 

fotografía contaba con otro tamaño o relación de profundidad diferente a la 

fotografía base, se realizaba el ajuste al hacer más grande o pequeña la fotografía, 

con relación a que coincidieran con el tamaño de la colonia de la fotografía base. 

Habiendo ajustado esto, se procedía a calcar el perímetro de cada lado de la colonia 
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con la función de Plane, la cual crea una figura plana que se le puede modificar 

puntos hasta obtener la forma requerida (Figura  9).  

 

 

Figura 9. Interfaz del programa Blender con fotografía de la cara Frontalde la colonia 

de P. strigosa No.100. La flecha en naranja muestra el calcado del perímetro del mismo 

color. 

 

Posteriormente, los perímetros calcados se alinearon para que “encajaran” 

con base en la forma de la colonia (Figura 10a), buscando tener todos el mismo 

tamaño. Para continuar, el modelo 3D se comenzó con la modificación desde una 

esfera tridimensional para entablar la forma de la colonia con respecto a los 

perímetros acomodados, buscando respetar largos y altos (Figura 10b).  
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Figura 10. Interfaz del programa Blender mostrando el comienzo del modelado en 

3D de la colonia de P. strigosa No. 100. a) Muestra el acomodo de los perímetros calcados, 

tomando como consideración el alto y largo de cada uno, *Indica los tres lados calcados, 

faltando el lado izquierdo, debido a que no se contaba con esa fotografía. b) Esfera colocada 

entre los perímetros para comenzar su modificación con respecto a estos. 

 

Al terminar de modificar la esfera, logrando ya obtener la forma de la colonia, 

se le dio un acabado más liso y no tan geométrico, es decir, no mostrando la gran 
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cantidad de vértices. Esto se logró puliendo la textura, haciendo otras dos divisiones 

con el modificador Subdivision surface y dando click en la opción Smooth la cual 

nos permite darle un acabado más plano (Figura 11).  

 

 

 

Figura 11. Interfaz del programa Blender, mostrando el modelo de la colonia No. 

100, en la izquierda es el modelo terminado con sus vértices muy marcados, mientras que 

el de la derecha es el modelo pulido con las dos divisiones extras adicionadas. 

 

Todo este procedimiento se realizó por cada una de las 20 colonias, teniendo 

como resultado 20 modelos diferentes. Con esto se procedió a obtener la forma de 

la(s) lesión(es). Se buscaron igualmente las fotografías que presentaran la(s) 

lesión(es) a través del tiempo y se escalaban con respecto a la fotografía base. Se 

hizo un proceso parecido al anterior ya que se calcó el perímetro de la(s) lesión(es) 

y después éste se colocó sobre el modelo, del lado de la colonia que su fotografía 

indicaba. Se prosiguió con el duplicado del modelo, para borrar las partes que 

sobresalen del perímetro, logrando obtener así solo la figura de la(s) lesión(es) con 

un acabado 3D (Figura 12a-c).  
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Figura 12. Modelado de la lesión, a) Calcado del perímetro de la lesión señalado 

con la flecha naranja del mismo color, b) Se coloca el modelo de la colonia completa y se 

acomoda con el calcado de la lesión, c) Se duplica el modelo y se van borrando las partes 

que sobresalen del calcado, quedando solo la lesión.  

 

Para obtener las áreas correspondientes como área superficial de la colonia 

y área de la(s) lesión(es) a través del tiempo, se utilizó la función de 3D print ToolBox 

de Blender, la cual nos permitió obtener el área de nuestro modelo con respecto a 

su escalado (Figura13 a, b).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

a) 
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Figura 13. Áreas obtenidas con la opción de 3D print ToolBox del programa Blender, 

a) Resultado del área superficial del modelo, es decir, esa parte de tejido de la colonia tiene 

un área real de 5555.57cm2, b) Resultado del área de la lesión con la misma opción de print 

Toolboox resultando en 963.8689 cm2. 

 

Este proceso se realizó para cada colonia y los cinco tiempos de monitoreo. 

Si se presentaban varias lesiones en un mismo tiempo, se sumaban el área obtenida 

de cada una, dando como resultado el área total de lesiones en cm2 (Área Muerta) 

para cada tiempo de cada colonia. 

 

Para comprobar que todo se había medido correctamente, de la fotografía 

que se usó para el escalado (fotografía base), se le calcó nuevamente el perímetro 

y se obtuvo el área de la cara que se formaba (Figura 14a). La misma fotografía se 

cargó en el programa Image J paper (Scheider et al., 2012), se escaló el programa 

y se obtuvo el área de esa misma cara (Figura 14b), comparando así los valores 

(Lange y Perry, 2019). 
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Figura 14. Obtención de las áreas en Blender e Image J, a) Calcado del perímetro 

de la lesión en Blender obteniendo el valor de 1145.3892cm2 b) Calcado del perímetro de 

la lesión en Image J obteniendo el valor de 1198.3892cm2.  

 

Todo este proceso se realizó para cada una de las 20 colonias. Para terminar, 

la información se cargó en una base de datos elaborada en el programa comercial 

Excel para poder realizar los análisis correspondientes.  
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Identificación de las lesiones 

 

En un análisis previo, realizado al momento de sistematizar las fortografías 

de las 20 colonias que forman parte de este estudio, se observaron diferencias en 

las lesiones que presentaban a través del tiempo, por lo que se identificaron seis 

tipos de lesiones con base en Bruckner y Woodley (2009):  

 

1. Sin lesión, representa a las colonias que no cuentan con una lesión 

visible (Figura 15a).  

2. Focal, se refiere a las colonias que tienen una sola lesión visible e 

identificable, de forma irregular u oval (Figura 15b). 

3. Multifocal, colonias que cuentan con la presencia de varias lesiones 

con forma oval, o no, pero identificables y separadas entre sí (Figura 

15c). 

4. Fusión, refiriéndose a la unión de dos o más lesiones, donde es visible 

un puente entre ellas (Figura 15d). 

5. Difusa, consiste en las lesiones que ya se han unido y abarcan una 

lesión de gran tamaño sin forma alguna (Figura 15e). 
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6. Muerta, haciendo referencia a las colonias que ya no cuentan con 

tejido vivo alguno (Figura 15f). 

 

Figura 15. Fotografías que muestran los tipos de lesiones en colonias de P. strigosa: 

a) Sin lesión; b) Focal; c) Multifocal; d) Fusión, el círculo naranja indica la fusión de dos 

lesiones a través de un puente; e) Difusa y finalmente f) Muerta. Fotografías del acervo 

fotográfico del Laboratorio de Biodiversidad y Conservación Arrecifal © Barcolab. 

 

Estas lesiones pueden tomar caminos diferentes a través del tiempo, hasta 

llegar o no a la muerte de la colonia, así que se fue identificando el número de 

colonias, con el tipo de lesión que presentaban, a través de los cinco monitoreos.  

 

Características Morfológicas 

 

Con toda la información generada anteriormente, se obtuvieron los valores 

de las siguientes características morfológicas de cada colonia, como son, el 

Contorno, la Rugosidad, el Diámetro Mayor (Largo), Diámetro mínimo (Ancho) y la 

Altura, además del Tamaño que es el área superficial total de la colonia en cm2 la 

cual se obtuvo resultado del modelado 3D. Posteriormente, se procedió a realizar 

los cálculos de los siguientes valores que fueron, la Forma de la colonia (Elíptica o 
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Esférica) la cual es resultado de la división entre Largo y Alto, los valores que entren 

en el rango de 1- 1.33 son las más esféricas y valores dentro de 1.33- 2 son las 

colonias con forma más elíptica, y por último, se calculó la división entre DM/Dm 

(Largo entre Ancho).  

 

Producción de Carbonato 

 

Para calcular el carbonato de calcio producido por las colonias de estudio, se 

utilizó el valor de calcificación para esta especie de 5.232 Kg CaCO3/m-2/año-1 

(González-Barrios y Álvarez-Filip, 2018), el cual considera aspectos morfológicos 

de las colonias de P. strigosa y usa una fórmula para calcular el área superficial con 

base en la forma de la colonia, en este caso, para una especie masiva, además, 

considera sus valores de densidad y extensión.  

 

El valor de calcificación por colonia al año (Kg CaCO3/colonia/año-1) se 

calculó con el siguiente procedimiento: el valor anterior de tasa de calcificación de 

la especie fue multiplicado por el Área Superficial calculada de la colonia, pero 

considerando el tejido como si estuviera vivo en su totalidad en un tiempo sin 

enfermedad, nombrado Tiempo 0. Obteniendo así, el valor de calcificación al año 

de cada colonia. 

 

 Para calcular la calcificación a través del tiempo, se realizó lo siguiente: el 

Área de las lesiones (Área Muerta) se le restó al Área Superficial de la colonia y se 

multiplicó por el valor anteriormente obtenido de calcificación al año de cada colonia 

(Kg CaCO3/colonia/yr-1), esto se realizó para los cinco tiempos, resultando 

finalmente en el valor de calcificación por colonia en los cinco tiempos: 

 

(Á𝑟𝑒𝑎 𝑠𝑢𝑝𝑒𝑟𝑓𝑖𝑐𝑖𝑎𝑙 𝑑𝑒 𝑙𝑎 𝑐𝑜𝑙𝑜𝑛𝑖𝑎 𝑐𝑚2 − Á𝑟𝑒𝑎 𝑀𝑢𝑒𝑟𝑡𝑎 𝑐𝑚2)

×  Kg CaCO3 /colonia /𝑎ñ𝑜−1 = Kg CaCO3 colonia 𝑦𝑟−1  
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Estos cálculos se realizaron para las 20 colonias, en los cinco tiempos y se 

cargaron los datos en una base de datos elaborada con Excel. 

 

Análisis Estadísticos 

 

La tasa de avance de la enfermedad a través del tiempo para cada colonia 

se obtuvo con regresiones simples, con el porcentaje de Área Muerta en función de 

los días transcurridos entre cada fecha de los cinco monitoreos. El valor de la 

perndiente del modelo lineal se tomó como inticativo de esta tasa (Tasa/día). 

 

Se realizó una regresión lineal para conocer la relación de las diferentes 

características morfológicas antes mencionadas de las colonias, en función al 

avance de la enfermedad (Tasa/día) de cada colonia. 

 

Para calcular la Tasa/día de la calcificación de cada colonia, se realizó una 

relación simple de Kg CaCO3/colonia/año-1 para tiempo 1, 2,…5, en función de los 

días transcurridos entre cada fecha. Se tomó el valor de la pendiente de la fórmula 

como indicativo de esta tasa. 

 

Todos estos estadísticos se realizaron con el paquete estadístico Past 3.26 

(Hammer et al., 2001) para Windows. 

Resultados 

 

En total se realizó el seguimiento de 20 colonias de P. strigosa a través de 

las cinco fechas de monitoreo (04-ago-18, 22-ago-18, 30-ago-18, 12-nov-18 y 09-

ene-19), resultando en un total de 158 días. De cada colonia se diseñó su modelo 

3D, con el respectivo modelo de sus lesiones para las cinco fechas. Para la primera 

fecha de monitoreo se encontraron 18 colonias enfermas (90%) y dos sanas (10%), 

mientras que en el último monitoreo se observaron solamente seis colonias vivas 

pero todas enfermas (Figura 16). Al evaluar a través del tiempo el número de 

colonias afectadas por el Síndrome Blanco, se observó que en un periodo de 
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aproximadamente seis meses (agosto-enero), esta enfermedad provocó la 

mortalidad del 70% (14 colonias) de las 20 colonias monitoreadas (Figura 16).  

 

 

Figura 16. Número de colonias de P. strigosa afectadas por el Síndrome Blanco a 

través del tiempo. CV indica el número de colonias vivas para ese tiempo. 

 

Se tuvo la oportunidad de seguir observando el cambio que presentaban las 

seis colonias que quedaron vivas en fechas posteriores del último monitoreo, los 

cuales ya no formaban parte del tiempo de este estudio. Por lo tanto, para el 20 de 

enero del 2020 se registraron solo dos colonias vivas, la C70 y C76 (Figura 17 y 20). 

Estas colonias se caracterizan por presentar lesiones del Síndrome Blanco 

intermitentes a lo largo del tiempo, además, se observaron ocasiones en las cuales 

parecía que la enfermedad se detenía, pero en monitoreos siguientes nuevamente 

se encontraron lesiones activas. Para ésta última fecha mencionada del 2020, las 

colonias seguían presentando lesiones, pero también una gran cantidad de tejido 

vivo, aproximadamente de un 40% (Figura 17). 
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Figura 17. Colonias de P. strigosa que se encuentran aún vivas después de casi un año 

del último monitoreo. Fotografías del acervo fotográfico del Laboratorio de Biodiversidad y 

Conservación Arrecifal © Barcolab. 

 

Avance del Síndrome Blanco a través del tiempo 

 

Al analizar el avance de la enfermedad tomando en cuenta el Área Muerta 

que provoca en cada colonia, se observó que existe un aumento de ésta conforme 

pasa el tiempo. En el primer monitoreo las colonias habían perdido en promedio un 

12% (±1.89% E.E) de su tejido vivo, mientras que para el último monitoreo la pérdida 

aumentó hasta un 86% (± 7.22%) (Figura 18). Lo cual nos muestra la rapidez con la 

que éste síndrome acaba con el tejido vivo de las colonias, en unos pocos meses y 

provocando, en ocasiones, su muerte. 

 

Se observó que el aumento del área muerta entre cada fecha fue diferente, 

mostrando ser más rápido en los primeros monitoreos. En el transcurso de 18 días 

se avanzó 22% así como en ocho días avanzó un 12%; esto en comparación con 

los últimos monitoreos donde hubo un transcurso mayor de días, en 74 días avanzó 

solo el 36%, mientras que para el último monitoreo transcurrieron 58 días, pero con 

un avance mínimo de 4% (Figura 18). 
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Figura 18. Promedio del Área Muerta de las colonias causada por el Síndrome Blanco a 

través del tiempo (±E.E) dado en unidades porcentuales. Los números ubicados entre cada 

barra indican los días transcurridos entre las fechas de monitoreos. CV es el número de 

colonias vivas para ese tiempo. 

 

Las lesiones a través del tiempo. 

 

En el primer monitoreo se identificaron solo dos colonias que no presentaban 

lesión alguna (C100 y C76), mientras que ocho presentaron una lesión focal y 10 

colonias presentaron lesiones multifocales (Figura 19). Estas lesiones se 

desarrollaron de distintas maneras con el paso del tiempo. En un primer camino, 

existieron colonias que presentaron lesiones multifocales desde un principio, con el 

tiempo se unieron (Fusión), después crearon una lesión difusa (Difusa) y finalmente 

dieron muerte a la colonia (Muerta). Dentro de este camino se tiene un 50% de las 

colonias monitoreadas (10 colonias). Hubó colonias que iniciaron con una lesión 

focal y continuaron con el desarrollo de lesiones multifocales, las cuales siguieron 

el camino mencionado anteriormente, siendo un 30% de las colonias (C94, C70, 

C69, C56, C48 y C76) (Figura 19 y 20). Dentro de las fechas de monitoreo, se 

observaron también colonias con el desarrollo de solo una lesión focal en un 
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principio y solamente esa a través del tiempo. Aquí se registró un 20% de las 

colonias (4 colonias: C100, C93, C85 y C54) (Figura 19 y 20).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 19. Presencia de las lesiones causadas por el Síndrome Blanco a través del tiempo. 

Los diferentes colores de las barras representan el número de colonias que tienen ese tipo 

de lesión: Sin lesión, Focal, Multifocal, Difusa y Muerta. CV indica el número de colonias 

vivas para ese tiempo. 

 

Tasa de Avance del Síndrome Blanco 
 

Para tener una visión más clara de cómo fue afectando el síndrome blanco a 

cada colonia, se analizó el valor porcentual del área muerta que presentaban a 

través del tiempo (Figura 20 y 21).  
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Figura 20. Fotografías del primer monitoreo de las 20 colonias de P. strigosa. En la parte 

superior izquierda de cada foto se indica el No. asignado para la colonia. El rectángulo 

indica el Área Superficial en cm2. Fotografías del acervo fotográfico del Laboratorio de 

Biodiversidad y Conservación Arrecifal, © Barcolab. 
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Figura 21. Área Muerta causada por el síndrome blanco a través del tiempo de cada una 

de las 20 colonias de P. strigosa. monitoreadas. Se muestran las cinco fechas de monitoreo 

separadas a una distancia por el número de días que transcurrían entre ellas.            

 

Con esto, se observó que cada colonia fue afectada de manera distinta por 

el síndrome. Algunas colonias tuvieron un mayor porcentaje de área muerta en los 
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primeros monitoreos, mientras que en otras colonias avanzaba gradualmente o 

presentaban el aumento, pero en las últimas fechas de monitoreo (Figura 22). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 22. Área Muerta provocada por el Síndrome Blanco a través de los 5 monitoreos. 

Cada una de las líneas representa una colonia de P. strigosa de las 20 que se monitorearon. 

Se muestran las cinco fechas de monitoreo separadas a una distancia indicada por el 

número de días que transcurrían entre ellas.  

 

Aunado a lo anterior, con la tasa de avance del síndrome por día de cada colonia, 

se pudo constatar que la afectación fue diferente entre colonias de la misma especie 

(Figura 23). Por ejemplo, se observaron colonias, como la C70 y C76 que tuvieron 

una tasa de avance muy baja (0.05% y 0.03%), en comparación con colonias con 

una tasa muy alta como las C93 y C54 (3.2% y 4.05%). 
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Figura 23. Tasa de avance de la enfermedad al día de cada una de las colonias de P. 

strigosa. 

 

Por otra parte, se relacionó el promedio de la tasa de avance con el promedio 

de área muerta de todas las colonias, dado en porcentaje, de cada uno de los cinco 

tiempos de monitoreo, con el fin de observar el avance del síndrome blanco a través 

del tiempo.  

La relación lineal arrojó una relación inversa mostrando que, a través del 

tiempo, mientras más Área Muerta exista menor será la Tasa de Avance de la 

enfermedad. Para el primer periodo de tiempo (1), se observó una Tasa de Avance 

del 10% para un 34% de Área Muerta en las colonias, en contraste, para el último 

periodo (4), se obtuvo un valor de tasa de avance del 1% para un 86% de área 

muerta ya alcanzada (Figura 24). 
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Figura 24. Tasa de avance del síndrome blanco con respecto al Área Muerta de las 

lesiones. Se indica el error estándar. Los números del 1 al 4 representan los periodos de 

tiempo, de la tasa de avance, entre fechas de monitoreo: 1) 4/agos/18 al 22/agos/18; 2) 

22/ago/18 al 30/ago/18; 3) 30/ago/18 al 12/nov/18; 4) 12/nov/18 al 09/ene/19. 

 

Avance del síndrome con respecto a las características morfológicas. 

 

Las relaciones lineales realizadas de la tasa de avance de la enfermedad por 

día con respecto a la característica morfológica de tamaño y rugosidad de cada 

colonia no fueron significativas (rugosidad r2= 0.04 y p=0.34; tamaño r2=0.13 y 

p=0.11; Figura 25). Lo cual nos indica que estas dos características no tuvieron 

relación alguna con el avance del Síndrome Blanco. 
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Figura 25. Relación lineal de la tasa de avance por día con: la rugosidad de las colonias 

(Izquierda) y con el tamaño en cm2 de estas (Derecha). Los puntos representan el valor de 

cada colonia.  

 

Con respecto a la forma de la colonia, se obtuvieron nueve colonias elípticas 

(1.33-2) y 11 esféricas (1- 1.33). La relación lineal de la forma con el avance por día 

arrojó un valor significativo (r2=0.21 y p=0.04) indicando que mientras más elíptica 

sea la colonia el Síndrome Blanco tendrá una mayor tasa de avance. Igualmente, al 

tomar el ancho de la colonia o el diámetro menor (Dm) la relación también fue 

significativa (r2=0.26 y p=0.01) destacando que entre más delgada sea la colonia 

mayor será el avance del síndrome (Figura 26).  

 

La relación con la altura de las colonias también tuvo un valor significativo 

(r2=0.29 y p=0.01), por lo que entre menor altura tenga la colonia del coral, mayor 

será la tasa de avance (Figura 26). Al observar la relación del largo de la colonia 

entre su anchura (DM/Dm), se obtuvieron dos grupos, colonias delgadas y 

alargadas o compactas y anchas. Al relacionarlo con la tasa de avance del 

síndrome, se obtuvo un valor significativo, indicando que entre más larga y delgada 

fuera la colonia, el síndrome tendría una tasa de avance mayor (r2=0.41 y p<0.01) 

(Figura 26). Por lo tanto, las colonias con forma elíptica, mayormente largas, 

delgadas y con poca altura, tendrán un avance rápido del síndrome, en contraste 

con las colonias que tienen una forma más esférica. 

 

cm2 
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Figura 26. Relación lineal de la tasa de avance por día con: a) La Forma de las colonias. 

Mayormente elípticas (1.33-2) y mayormente esféricas (1- 1.33); b) El Ancho de éstas, 

dado por el diámetro menor (Dm); c) La Altura de las colonias; d) La forma más alargada y 

delgada o compacta y ancha, dado por el diámetro la división entre Largo y Ancho (DM/Dm). 

Los puntos representan el valor de cada colonia. 

 

 

Producción de carbonato. 

 

Se observó que el Síndrome Blanco tiene una afectación en la producción de 

carbonato de las colonias de P. strigosa monitoreadas a través del tiempo. Se 

a) b) 

c) d) 
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obtuvo que la producción promedio en el Tiempo 0 para las 20 colonias fue de 3.4 

Kg de CaCO3 /colonia/año-1 (E.E ± 0.59). Conforme el síndrome avanzaba, se 

observó que la producción fue descendiendo hasta tener un valor promedio de 

producción de 0.6 Kg CaCO3 /colonia/año-1 (EE ± 0.41) (Figura 27). Esto equivale a 

una disminución de 82.6% en la capacidad de acumulación carbonato de calcio en 

un periodo de solo seis meses. 

 

 

 

 

 

Figura 27. Producción promedio de CaCO3 al año-1 a través de los 5 monitoreos (±EE). CV 

indica el número de colonias vivas para esa fecha. 

 

Siguiendo a través del tiempo, ya considerando la afectación del síndrome, 

se observó que la tendencia de producción de carbonato entre colonias fue muy 

diferente en el Tiempo 0, por ejemplo, la colonia C76 produjo 8.6 Kg CaCO3 

/colonia/año-1 y la colonia C77 con 8.4 Kg CaCO3 /colonia/año-1, siendo las que más 

produjeron, en contraste con colonias que tuvieron poca producción, como la colonia 

C54 con 0.14 Kg CaCO3 /colonia/año-1 (Figura 28). Además, se observó que el 

declive en la producción de carbonato de cada colonia a través del tiempo, debido 
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al Síndrome Blanco, fue de manera abrupta de un periodo de monitoreo al siguiente 

en algunos casos (Figura 28).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 28. Producción de carbonato por colonia a través del tiempo de monitoreo. Cada 

línea representa las 20 colonias monitoreadas de P. strigosa. 

 

Al analizar la disminución de carbonato por día se observó una diferencia 

notable en esta disminución a través del tiempo entre colonias. Se identificaron 

colonias con un valor más alejado de cero, lo cual indica que tienen una mayor 

disminución de producción de carbonato al día, como la colonia C77 con un valor 

de -0.085%. En contraste, colonias con valores más cercanos a cero indican que la 

disminución es mucho menor al día, por ejemplo, como se registró con la colonia 

C70 (-0.001%) (Figura 29). 

 

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

Ti
em

p
o

 0

04
-a

go
-1

8

22
-a

go
-1

8

30
-a

go
-1

8

12
-n

o
v-

18

09
-e

n
e-

1
9

K
g 

C
aC

O
3

C
o

lo
n

ia
 a

ñ
o

-1

Tiempo



60 
 

Figura 29. Disminución de la producción de carbonato al día de cada una de las 20 colonias 

de P. strigosa, este valor es dado en unidades porcentuales.  

Discusión 

 

El presente estudio expone cómo el Síndrome Blanco afectó a colonias de 

una misma especie de coral, P. strigosa, así como a su producción de carbonatos 

a través del tiempo, ubicadas en el arrecife Limones del Parque Nacional Arrecife 

de Puerto Morelos. Esto se obtuvo mediante el desarrollo de una técnica de diseño 

3D de las colonias, gracias a su de su registro fotográfico, Con esta técnica se 

observó que, en alrededor de seis meses, el Síndrome Blanco causó la muerte del 

70% de las 20 colonias monitoreadas. Así mismo, el avance de la enfermedad se 

mostró diferente entre ellas. Tomando en consideración las diferencias morfológicas 

que presentaban, se determinó que la enfermedad tuvo un mayor avance en las 

colonias que cuentan con una forma mayormente alargada, con poca altura y 

angostas, es decir, con una forma elíptica. Con todo lo anterior, se pudo determinar 

que existió la disminución del 82.6% en la producción de carbonatos provocado por 

la pérdida de tejido a causa del Síndrome Blanco, siendo esto un problema de 
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escala mayor, ya que es considerada una especie constructora de arrecifes y esto 

conlleva a verse afectadas muchas funciones ecosistémicas del mismo. Con este 

estudió se buscó seguir contribuyendo al entendimiento de esta nueva enfermedad 

emergente y los alcances que puede llegar a tener para con el arrecife, al provocar 

la muerte de una gran cantidad de colonias de una sola especie de coral. 

 

Metodología del modelado 3D de las colonias de coral y sus lesiones 

 

La técnica que se desarrolló para la generación de modelos 3D a partir de un 

limitado registro fotográfico permitió obtener datos precisos de las áreas 

superficiales de las colonias de coral y de sus lesiones causadas por la enfermedad 

a través del tiempo. Esta técnica presentó diversas ventajas y desventajas: En 

primera instancia se destaca que, con un número reducido de fotografías, se logró 

diseñar un modelo 3D de las colonias de coral y sus lesiones a través del tiempo. 

Esto a diferencia de otras técnicas como la fotogrametría (Lange y Perry, 2019), la 

cual requiere una gran cantidad de fotografías que abarquen todos los ángulos 

posibles de la colonia, para que un software pueda generar el modelo 3D (Young, 

et al., 2017; Lange y Perry, 2019; Meiling et al., 2020).   

Cabe resaltar que la técnica aquí planteada, simplifica el trabajo de monitoreo 

pues permitie abarcar una gran zona en un menor tiempo y con poco esfuerzo de 

monitoreo. Del mismo modo, esta técnica puede ser utilizada para analizar otros 

registros fotográficos con los que se cuente, como pudieran ser fotografías 

historicas, considerando que todas deben convertirse a un formato digital, 

obteniéndose así datos más precisos con modelos tridimensionales, a diferencia de 

mediciones lineales in situ o mediciones bidimensionales (Voss y Richardson, 

2006). No obstante, el no poseer fotografías de todos los ángulos posibles de la 

colonia, impide conocer a detalle algunas partes de ésta, puede considerarse una 

limitante, por lo que se recomienda rediseñar esa parte de manera empírica, ya que 

el conocimiento que se tiene sobre la forma de la colonia permitirá que se ajuste 
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mejor, sin embargo, se debe considerar un potencial de error que esto puede 

provocar. 

Otra ventaja de construir el modelo 3D desde cero, es la posibilidad de   

destacar características de la superficie de las colonias, como son agujeros, 

hendiduras o irregularidades, esto permitiría diferenciar entre áreas para lograr 

realizar mejor nuestros análisis. Esta cuestión no es posible con otros tipos de 

técnicas 3D, como la fotogrametría, ya que los software generan directamente una 

densa nube de puntos a partir de las fotografías sin hacer diferencia entre aspectos 

como los antes mencionados (Lavy et al., 2015; Gutiérrez-Heredia, et al., 2016). Sin 

embargo, todo este proceso de diseño puede implicar una gran cantidad de esfuerzo 

y tiempo, empezando por que es necesario aprender el uso de las herramientas que 

el programa facilita, además, al buscar tener la mejor precisión de cada detalle de 

las colonias. 

 

Por último, los requerimientos son mínimos respecto al material necesario 

para esta técnica. El programa utilizado, Blender 2.80, es de uso libre, es decir, no 

requiere de ninguna licencia para su descarga, además, también cuenta con una 

interfaz para su programación a través del código Phyton. Así mismo, todo el 

proceso de diseño, junto con la obtención de las medidas métricas de los modelos, 

se realizan en el mismo software, evitando así los problemas de falta de 

compatibilidad con otros programas a la hora de querer analizar nuestros modelos. 

Lo anterior suele suceder con la técnica de fotogrametría, la cual requiere de 

diversos programas para obtener mediciones, lograr la separación de partes del 

modelo, obtener volúmenes o la comparación entre modelos (Courtney et al., 2007; 

Combset al., 2019; Lange y Perry, 2020). Junto con esto, el requerimiento en la 

capacidad computacional es mínimo, en primera, se usó una menor cantidad 

memoria por las pocas fotografías que se utilizaron además de que, los modelos al 

no ser tan complejos, no necesitan una gran cantidad de megabytes. Por último, 

estos modelos fueron realizados en una computadora portátil estándar (LENOVO™ 

ideapad 330, Windows 10 Pro, 480 G5, 64-bit, Intel® Pentium® Silver N5000 CPU 
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@ 1.10GHz, 4 GB RAM) a diferencia de otras técnicas 3D, como la fotogrametría,  

en las cuales se necesita mayor capacidad computacional para el cálculo y tiempo 

de construcción de los modelos. 

Esta técnica de modelado y manipulado 3D a partir de un registro fotográfico, 

es otra prueba de que es una herramienta que facilitan la visualización de los 

cambios ocasionados por las enfermedades a través del tiempo, permitiendo 

entender mejor su patogénesis, incluso ya a un nivel colonial, además de ser 

técnicas no invasivas y rápidas. 

 

Descripción de las lesiones en las colonias de P. strigosa afectadas por el 

Síndrome Blanco 

 

La tasa de pérdida de tejido causada por esta nueva enfermedad, es gracias 

a una serie de lesiones que se presentan en las colonias de coral, éstas se han 

logrado describir con una ocurrencia focal o multifocal y se reporta que presentan 

una banda periférica blanca, siendo la zona de avance donde se desprende el tejido 

y genera un área muerta nueva, esta, puede variar su tamaño por lo que se han 

nombrado como lesiones agudas, las que presentan una banda blanca mayor o 

igual a cinco centímetros y subagudas, las que tienen un tamaño menor a esto. Por 

último, estas lesiones tienen una ocurrencia o aparición, tanto en la parte basal de 

la colonia como en lugares de la periferia (Aeby et al., 2019; Guzmán, 2020; Thome 

et al., 2021). Con base en lo anterior, las lesiones reportadas en este estudio se 

fueron analizando por colonia y a través del tiempo, por la observación de sus 

características macroscópicas, se pudieron clasificar en lesiones agudas (Aeby et 

al., 2019). Además, tienen similitud con las que se han presentado en la mayoría de 

las especies afectadas, por ejemplo, en M. cavernosa, M. meandrites, S. siderea, 

etc., (Aeby et al., 2019; Combs et al., 2019; Thome et al. 2021). Cabe señalar que 

para P. strigosa, Guzmán (2020) reportó para todas sus colonias estudiadas, 

diferencias visibles e identificables en cuanto a las tasas de progresión de las 

lesiones, a través de su desarrollo en el tiempo, esto dependerá del nivel de 
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colonización y sucesión de organismos en el esqueleto recién expuesto (Aguda, 

Moderada y Crónica), por el contrario, las 20 colonias que se monitorearon en el 

presente estudio, manifestaron únicamente lesiones con tasas de progresión de 

moderada o crónica, es decir, se caracterizan por presentar en la zona donde inició 

la lesión, coloraciones de tonos marrones a amarillos, esto debido al revestimiento 

por algas, sedimentos o más organismos. También, no observamos ninguna colonia 

con lesiones de progresión aguda, caracterizada por ser tan rápida que la coloración 

total de la lesión sea blanca (Guzmán, 2020). Las diferencias regionales podrían ser 

una respuesta a esta disparidad en los tipos de lesiones y su progresión entre 

colonias de una misma especie, como se observó en colonias de M. cavernosa en 

diferentes zonas arrecifales de Florida (Aeby et al., 2019). Igualmente, diversos 

estudios sobre la patología de la enfermedad han encontrado diferentes patógenos 

bacterianos en cada lesión presente de la colonia de coral, lo cual lleva a inferir que 

pueden ser diferentes enfermedades implicadas (Aeby et al., 2019; Thome et al. 

2021).  

Por otro lado, se observó que las lesiones presentaron diferentes caminos a 

través del tiempo lo cual generó un cambio en la forma que tomaron, con más de 

un 70% de las colonias monitoreadas prevemos que existe un desarrollo de 

múltiples lesiones (multifocal) de manera general, las cuales crecen pasado el 

tiempo, llegando a su posterior unión y finalmente, causando la muerte de la colonia. 

Este camino puede explicarse con la idea de que cada forma de las lesiones, 

representa un estadio diferente de la enfermedad (Aeby et al., 2019), debido a que, 

los estudios histológicos han demostrado que la enfermedad del Síndrome Blanco 

ocurre de manera sistemica, es decir, comienza en tejidos muy basales, avanzando 

hacia los más superficiales (Work, Russell y Aeby, 2012; Thome et al. 2021). 

Asimismo, se puede suponer que la colonia presentará una patogénesis de la 

enfermedad mucho tiempo después de haberla contraído, independientemente de 

la apariencia aparentemente saludable del tejido de la colonia (Aeby et al., 2019; 

Thome et al. 2021). 
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Avance del Síndrome Blanco a través del tiempo. 

 

Al evaluar el número de colonias de P. strigosa afectadas por el Síndrome 

Blanco, a través del tiempo, podemos advertir que este síndrome causa la muerte 

de una gran cantidad de colonias en un periodo de tiempo menor a un año. Se 

observó que en aproximadamente seis meses (agosto 2018 - enero 2019) la 

enfermedad provocó la muerte del 70% de 20 colonias monitoreadas, 

permaneciendo en el monitoreo final solo seis colonias vivas, pero todas enfermas. 

Estos datos se asemejan con lo reportado por Guzmán (2020) para la misma 

especie en dos zonas arrecifales del mismo Parque Nacional Arrecife de Puerto 

Morelos (La Bocana y Picudas), donde determinó una mortalidad acumulada de 

entre 70-83%, en alrededor de 10 meses. Por igual, en Las Bahamas, se reportó 

que P. strigosa alcanzó mortalidades de entre 75-88% (Dahlgren, 2020).  

Al comparar con otras especies, consideradas muy vulnerables en algunos 

arrecifes de Florida, tal es el caso de, M. cavernosa (mortalidades del 45%) o M. 

meandrites (mortalidades del 28%), para lo analizado en un año (Walton et al., 

2018), podemos denotar una alta diferencia con una mayor mortalidad para P. 

strigosa, e inclusive, en esta especie se reportó una mortalidad baja, del 62%, en 

los arrecifes inferiores de Florida (Mulleret al., 2020), siendo aún menor de lo que 

reportamos. Los altos valores, tiene relación con la gran prevalencia de la 

enfermedad que ha presentado esta especie pero en otros sitios del Caribe, tal 

como, en diferentes arrecifes del Caribe Mexicano, con prevalencias del 40% 

(Álvarez-Filip et al., 2019). Igualmente, en Puerto Rico, se llegó a tener prevalencias 

>85% (Weil et al., 2019), esto podemos compararlo con las bajas prevalencias 

observadas en algunos arrecifes de Florida, por ejemplo, Walton et al., (2018), no 

la menciona como una de las especies más afectadas.  

Cabe destacar la gran diferencia al comparar con otras enfermedades que 

afectan a P. strigosa, por ejemplo, en las Islas Vírgenes de Estados Unidos, la Plaga 

Blanca tipo II, para P. strigosa, presentó una prevalencia de 0.3% a 6.1% 

(Kackmarzky et al., 2005) o con la Banda Amarilla, llegó a presentar prevalencias 

de 0.7% (Calnan et al.,2008). Todo lo anterior nos muestra lo vulnerable y afectada 
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que se encuentra esta especie bajo la nueva enfermedad del Síndrome Blanco, en 

todo caso, podemos inferir que, esto se encuentra en dependencia del lugar en que 

se desarrolle el brote. Además, otros estudios lo mencionan como un factor 

relevante en el avance de la enfermedad donde incluso se han visto diferencias en 

entre especias y colonias de la misma especie (Walton et al., 2018; Aeby et al. 2019; 

FKNMS, 2019; Rippe et al., 2019). 

 Con respecto al análisis de las tasas de pérdida de tejido que ha provocado 

esta enfermedad en P. strigosa, encontramos que el área muerta en las colonias 

aumentó a través del tiempo. De un promedio del área muerta de 12% EE ±1.89% 

(agosto 2018), aumentó hasta en un 74% en seis meses (enero 2019), lo cual 

demuestra la rapidez con la que la enfermedad destruye el tejido vivo de las 

colonias, asimismo, se observa que este avance no es gradual a través del tiempo. 

Esto último se observó también con M. cavernosa en Florida (Combs et al., 2019), 

sin embargo, se reportó que esta misma especie, presenta una progresiva pérdida 

de tejido y alcanzado, en un año, un promedio total de pérdida del 34% EE ±8.7 

(Aeby et al. 2019), valor muy por debajo de que se reportó en el presente estudio 

para P. strigosa. Lo anterior, se sugiere que difiere por la locación territorial de los 

diferentes tramos arrecifales de Florida. Continuando sobre la progresión de la 

enfermedad a nivel colonia, esta fue altamente variable entre las 20 colonias de P. 

strigosa que monitoreamos, además, el rango porcentual de tasa de avance al día 

entre ellas, va desde 0.28-4.05%. Estos valores son demasiado altos si se comparar 

con el promedio de pérdida al mes en M. cavernosa (2.38%) y siendo otra especie 

en la cual también se ha observado una variabilidad entre colonias (Aeby et al., 

2019; Combs et al., 2019). Viendo el rango anterior, en unidades de cm2 al día, 

reportamos que son valores entre 1.53-10.83 cm2/día. Para P. strigosa, sí se han 

reportado diversos estudios con valores que entran en el rango de: 5.3 (±0.73) 

cm2/día (Aeby et al. 2019); 6.56 (±1.78) cm2/día (Meiling et al., 2020) y de Thome et 

al., (2021), con un valor promedio de 10.8 (±7.8) cm2/día, pero encontrando dos 

colonias con tasas de 41 y 72 cm2/día. Por el contrario, son considerados muy bajos 

si lo comparamos con lo reportado por Sharp & Maxwell (2018) para esta misma 

especie y otras, como M. meandrites o C. natans, con tasas de 20-40 cm2/día. Todo 
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lo anterior, respalda la afirmación de que la diferencia territorial es un factor 

influyente en el avance de la enfermedad, además también entre colonias de una 

misma especie pueden encontrarse diferencias en cuanto a las afectaciones de esta 

nueva enfermedad, sugiriendo que los estudios vayan más enfocados a ser especie-

específicas, pues estos informan sobre la susceptibilidad y la resistencia de cada 

una (Brandt y McManus, 2009; Meiling, 2020). Además, estor permitirán encontrar 

otros factores que lleguen a influir en estas diferentes tasas de avance. 

 

Las características morfológicas como un factor influyente en el avance de 

la enfermedad. 

 

La variabilidad que ha mostrado esta enfermedad en cuanto a su afectación 

en diversos arrecifes de coral y de la cual hemos venido hablando se ha mencionado 

que es en función de la región, ya sea, por las condiciones ambientales propias de 

cada lugar y las que pudieran causar algún tipo de estrés (Walton et al., 2018; Aeby 

et al. 2019), entre sitios del arrecife, como parches de dentro y fuera de éste, debido 

a que se desarrollan en diferentes condiciones de temperatura y/o concentración de 

nutrientes (Rippe et al., 2019), en función de la especie de coral o incluso entre 

individuos de la misma especie (FKNMS, 2019; Neely, 2018; Aeby et al. 2019), todo 

esto llevándonos a inferir que la patología que produce el Síndrome Blanco en los 

corales está siendo afectado por una gran variedad de factores, tanto externos, 

como de carácter fisiológico propio de cada colonia de coral (Meiling et al., 2020; 

Thome et al., 2021), los cuales deben ser analizados para establecer algún 

parámetro etiológico.  

Este estudio es uno de los primeros en analizar los caracteres morfológicos 

como un factor influyente en la tasa de avance de esta enfermedad entre colonias 

de la misma especie de P. strigosa, debido a que se ha visto que la morfología 

puede influir en la prevalencia, virulencia o ayudar a explicar la etiología de una 

enfermedad activa (Navarro-Espinoza, 2015; Duckworth et al., 2017; Aeby et al. 

2019). Con respecto a la rugosidad de las colonias, no existió relación alguna con 
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la tasa de avance de la enfermedad, esto mismo se presentó con el tamaño dado 

por su área en cm2. Esto último, también se ha visto para P. strigosa en otros sitios 

del Caribe Mexicano y las Islas Vírgenes de los Estados Unidos (Meiling et al., 2020; 

Thome et al., 2021). De manera similar, ésta falta de relación con el tamaño, se ha 

reportado para otras especies como M. cavernosa (Aeby et al. 2019; Combs et al., 

2019), y a lo cual se le puede dar una respuesta parcial ya que Thome et al., (2021) 

propone que la aparición de las lesiones de manera aleatoria y su variabilidad en la 

tasa de avance de cada una, no están siendo influenciadas por el tamaño de la 

colonia de coral. Antagónicamente, en otras enfermedades como la Plaga Blanca 

tipo II, se observó una mayor prevalencia de la enfermedad en colonias de P. 

strigosa pequeñas (< 10cm), sin embargo, esto tiene una relación con la cercanía 

de las colonias al sustrato y los patógenos presentes (Kackmarsky et al., 2005). Con 

respecto al tamaño, el Síndrome Blanco realmente depende de la cantidad de tejido 

vivo con el que cuente la colonia, no obstante, no se sugiere que las colonias de 

mayor tamaño, con mayor tejido vivo, sean más vulnerables, en otro sentido, éstas 

cuentan con un mayor tiempo para desarrollar la enfermedad y en ciertos casos, 

poder recuperarse, a diferencia de las colonias de menor tamaño donde la infección 

mata rápidamente el poco tejido vivo (Aeby et al. 2019; Combs et al., 2019; Meiling 

et al., 2020; Thome et al., 2021).  

Analizando la forma, la cual es determinada por la variación en la altura, el 

largo y ancho de las colonias, se pudo determinar que existe una relación con el 

avance de la enfermedad. Infiriendo que, las colonias con una forma mayormente 

elíptica, es decir, colonias que cuentan con una tendencia a tener menor altura, ser 

más delgadas y más largas, tienen un mayor avance de la enfermedad, a diferencia 

de las colonias con una forma mayormente esférica. Con esto afirmamos que, 

existen características morfológicas influyendo en el avance de la enfermedad del 

Síndrome Blanco para la especie P. strigosa. El que las colonias con forma elíptica 

tengan un mayor avance de la enfermedad, puede ser explicado debido a la 

cercanía que tienen con el sedimento, ya que, tienden a tener menor altura y estar 

expuestas a una gran cantidad de patógenos (Kackmarsky et al., 2005). Se ha 

reportado que algunas de las bacterias identificadas en las lesiones que provoca 
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esta enfermedad, como las del orden Rhodobacterales y Rhizobiales, se han 

encontrado en muestras de sedimento en zonas con la enfermedad activa y zonas 

de post-enfermedad, pudiendo ser el sedimento una fuente de transmisión (Meyer 

et al., 2019; Rosale et al., 2020). Igualmente podemos agregar que, esta forma 

elíptica tiende a presentar una mayor superficie con un plano horizontal, 

característica que ha mostrado ser más propensa a retener y acumular sedimentos, 

a diferencia de morfologías de colonias masivas, que son más hemisféricas, o con 

morfologías foliosas, donde existen una mayor cantidad de superficies inclinadas y 

angulares que facilitan la auto limpieza y evitan el fenómeno de acumulación 

(Duckworth et al., 2017). También puedo señalar que, la morfología propia de esta 

especie, en cuanto a la organización de pólipos, crea surcos, donde estas áreas 

cóncavas pueden facilitar el atrapar y acumular sedimentos y con ello patógenos 

potenciales, como se ha visto en M. meandrites que cuentan con surcos muy 

profundos (Duckworth et al., 2017; Aeby et al. 2019). Estas diferencias morfológicas 

generan diferentes patrones de infección, no solo identificables entre especies, 

ahora también entre colonias de una misma especie, por lo tanto, el analizar los 

aspectos propios de cada colonia de coral, tanto fisiológicos, como morfológicos, 

ayudarían a arrojar luz sobre la etiología de esta enfermedad. 

Abordando otra cuestión que se debe destacar es la supervivencia que se ha 

presentado en algunas colonias afectadas por esta enfermedad. En este estudio 

reporté la supervivencia de dos colonias de P. strigosa (C70 y C76) que presentaron 

la enfermedad de manera intermitente, es decir, tenían lesiones que en algún 

momento detuvieron su avance, pero tiempo después, presentaban la aparición de 

nuevas lesiones, a pesar de ello, estas colonias no murieron completamente durante 

el periodo del estudio. Hasta mayo de 2021, 28 meses después de terminado el 

presente estudio, la colonia número 70 aún se encuentraba con vida, sin embargo, 

solo contaba con muy poco tejido vivo (Figura 30). Para esta misma especie, cerca 

de nuestro sitio de estudio, Guzmán (2020) reporta la supervivencia de tres colonias 

que nunca presentaron alguna índole de tener esta enfermedad a pesar de 

encontrarse rodeadas de colonias enfermas. De modo similar, esto se ha reportado 

en colonias de otras especies de coral, como en algunos arrecifes de Florida donde 
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se ha mencionado la supervivencia de colonias de M. cavernosa (Aeby et al., 2019). 

En las Islas Vírgenes de los Estados Unidos se presentó la supervivencia de 

colonias de Orbicella annularis y M. cavernosa, exhibiendo también lesiones 

intermitentes, aunque aquí, infierieron que fue por la relación que existió con el 

estrés térmico que sobrevino y el cual provocó un blanqueamiento que influyó en el 

cese del avance de estas lesiones o disminuyó su tasa de pérdida de tejido (Meiling 

et al., 2020), por el contrario, en nuestra zona de estudio la presencia de 

blanqueamiento fue muy baja y no se encontró relación con la prevalencia de la 

enfermedad (Alvarez-Flip et al., 2019; Thome et al., 2021).  

 

 

 

Figura 30. Colonia 70, colonia superviviente para mayo 2021. Izquierda: Fotografía del lado 

donde únicamente se encuentra el poco tejido vivo que queda; Derecha: fotografía que 

muestra la mortalidad que lleva la colonia. Fotografías del acervo fotográfico del Laboratorio 

de Biodiversidad y Conservación Arrecifal © Barcolab. 

 

Para poder explicar estas supervivencias, se necesita entender a una escala 

individual cuestiones fisiológicas como, los mecanismos de defensa contra posibles 

patógenos, los cuales varían a nivel de familia, género, especie e incluso a nivel 



71 
 

colonia (Apprill et al., 2016), por ejemplo, en la producción del moco y sus 

particularidades bioquímicas, así como las comunidades bacteriológicas asociadas 

a este. Además, con su actividad antibacteriana llegan a inhibir el crecimiento de 

patógenos externos y sirven de resistencia a enfermedades (Ritchie, 2006; Shnit-

Orland & Krushmamro, 2009; Thome et al., 2021). Meiling et al., (2020) mencionan 

que estas colonias supervivientes, pudieron haber desarrollado algún tipo de 

defensa contra los patógenos presentes, lo cual, cómo se ha mencionado 

dependerá mucho del tiempo de infección de la enfermedad en la colonia (Aeby et 

al.,2019). 

 

El Síndrome Blanco y la producción de carbonato en P. strigosa 

 

El declive en los arrecifes de coral, provocado por el Síndrome Blanco, no 

solo va en pérdidas de cobertura o diversidad de las especies coralinas, si no 

también las implicaciones que esto tiene en los presupuestos de carbonato y que 

pueden desencadenar cambios en un aspecto más ecológico del arrecife. Ante esto, 

como se mencionó párrafos anteriores, se ha reportado una gran mortalidad para la 

especie P. strigosa en numerosos sitios del Caribe Mexicano, ocasionado solo por 

esta enfermedad (Álvarez-Filip et al., 2019; Estrada-Saldívar et al., 2020, 2021; 

Guzmán, 2020; Thome et al., 2021). Por lo tanto, el presente estudio es uno de los 

primeros que buscó analizar la afectación en la producción de carbonato, resultado 

de la mortalidad por el Síndrome Blanco para esta única especie y a un nivel de 

colonia. Así determiné que, en un periodo de seis meses para las 20 colonias 

afectadas, existió la disminución en promedio de un 83% en su capacidad de 

acumular carbonato de calcio. De un Tiempo 0, donde se asume que están 

completamente vivas, produjeronen promedio 3.45 Kg de CaCO3 por colonia al año-

1 (E.E ± 0.59) disminuye hasta producir un 0.6 Kg CaCO3 por colonia al año-1 (E.E± 

0.41). Además, se observó que esta pérdida, no ocurre de la misma forma para 

todas las colonias a través del tiempo, pues existieron colonias con una disminución 

drástica en los primeros días o colonias que no tenían disminución alguna hasta 
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meses después. Esto último sigue siendo prueba de la existencia de atributos 

propios, tanto por especie de coral como por colonia, que pueden influir en estas 

diferencias (Aeby et al., 2019). Este descenso en la producción de carbonato de 

calcio por colonia puede contribuir a alterar los procesos de producción-erosión de 

este sitio arrecifal.  

Es importante hacer enfasis que, esta disminución corresponde para una sola 

especie de coral, considerada con alta susceptibilidad en un solo tipo de hábitat 

(cresta arrecifal). Sin embargo, si se obtuvieran los valores de las demás especies 

afectadas por esta enfermedad, resultaría en afectaciones a una escala mayor. Lo 

anterior ya se observó en el primer sitio reportado que presentó un brote de esta 

enfermedaden en el Caribe Mexicano, Fish Market (Estrada-Saldívar et al 2020), el 

cual reporta que la pérdida de las especies más afectadas como M. cavernosa, 

Colpophyllia natans, D. labyrinthiformis, Orbicella spp., P. strigosa, S. siderea, entre 

otras, conllevó a la disminución en la calcificación de la comunidad coralina de hasta 

un 84%, en solo 8 meses, lo cual en una escala temporal mayor podría llevar a 

consecuencias graves (Estrada-Saldívar et al., 2020).   

A la perdida en la capacidad de producir carbonato de calcio pueden sumarse 

los efectos negativos de la perdida del carbonato existente (en los esqueletos de los 

corales) por procesos destructivos como es la bioerosión. Si en algún momento los 

procesos de erosión aumentaran, con la aparición de una mayor cantidad de fauna 

erosionadora, como erizos o esponjas, se tendrían valores negativos en la tasa neta 

de producción del arrecife resultando en afectaciones muy graves como son, ya no 

tener la capacidad de soportar la acreción coralina o la modificación de la estructura 

arrecifal (Perry et al., 2008; Perry y Álvarez-Filip, 2019; Estrada-Saldívar et al., 

2020). Ésta última se compromete pues la pérdida de esta especie interviene en el 

cambio en la composición de especies del arrecife. Se ha reportado que se 

desencadena una proliferación de especies conocidas como “weedy” u 

oportunistas, es decir, especies con un aporte funcional, de complejidad y 

producción de carbonato bajos. Entre ellas encontramos a P. astreoides, P. porites 

y Agaricia spp., que, aunque son especies con una capacidad de colonización 
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rápida, sus aportes no son suficientes para mantener los procesos equilibrados 

dentro del arrecife (Green, Edmunds y Carpenter, 2008; Perry et al., 2015; 

González-Barrios y Álvarez-Filip, 2018; Estrada-Saldívar et al., 2020). Álvarez-Filip 

et al., (2019) reportan que ya se ha presentado cambios en la composición de 

especies de diferentes sitios dentro del Caribe Mexicano, comparándolos con años 

antes del brote de este Síndrome Blanco.  

Algunas de las posibles consecuencias de la perdida de estructura arrecifal 

por estos procesos incluyen la afectación a la protección física, debido a que no 

podría soportar eventos como de un oleaje fuerte en presencia de huracanes, 

igualmente, se ve afectada la biota asociada. Aun cuando el arrecife Limones (lugar 

donde se realizó la presente investigación) cuenta con una gran cobertura de 

corales de la especie A. palmata, las cuales tienen una gran contribución de manera 

estructural y un gran aporte en cuanto a la producción de carbonato (Estrada-

Saldívar et al., 2019), no se encuentra absuelto a desarrollar valores negativos pues, 

a pesar de no ser una especie tan afectada por esta enfermedad, se siguen 

presentando otras enfermedades como la banda blanca y la viruela blanca 

(Gladfelter, 1982; Sutherland y Ritchie, 2004)  así como las condiciones continúan 

siendo deplorables para nuestros arrecifes y las cuales incluso han provocado una 

gran mortalidad para esta especie (Navarro-Espinoza, 2015). 

 

Conclusiones 
 

Para el 2018, en el Caribe Mexicano la especie P. strigosa mostró ser 

altamente suceptible a la enfermedad del Síndrome Blanco. Se pudo constatar que 

esta especie presentó mortalidades mayores al 70% en un periodo menor a un año. 

Además, las tasas de avance fueron diferentes entre las colonias. Estas variaciones 

entre lugares y colonias de una misma especie muestran que existen mecanismos 

de dispersión y distribución que rigen a la enfermedad, así como aspectos 

individuales de las colonias que juegan un papel fundamental y de los cuales es 

necesario seguir estudiando. 
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La técnica de modelado 3D a partir de un limitado registro fotográfico, fue una 

herramienta útil y fácil para determinar el avance de la enfermedad en las colonias 

de coral de la especie P. strigosa afectadas por el Síndrome Blanco. Las nuevas 

tecnologías que permiten el modelado 3D con base en fotografías, facilitan la 

visualización de la afectación de diferentes enfermedades en las especies coralinas, 

ya enfocados a un nivel colonial y de manera detallada. Esto habre puerta a seguir 

implementando y mejorando estas técnicas, además de que son más accesibles y 

menos invasivas para el ambiente coralino. 

Se puede señalar que las enfermedades desarrollan características y 

asociaciones particulares a diferentes factores, en dependencia de sus patógenos 

causativos. Esto se observó con el Síndrome Blanco y las características 

morfológicas propias de la colonia. La forma de la colonia resultó ser un factor 

importante para que esta enfermedad avanzara y matara a la colonia con mayor 

rapidéz. Las colonias con una forma elíptica tenían un mayor avance de la 

enfermedad a diferencia de las colonias más esféricas. Estas cualdiades podrían 

llegar a incluirse en nuevos estudios que siguen buscando explicar la etiología y 

patología de la enfermedad del Síndrome Blanco. 

La muerte de las colonias de coral provocada por las enfermedades coralinas 

lleva a la disminución en su capacidad de acumular carbonato de calcio, sin 

embargo, el Síndrome Blanco lo hace en un periodo de tiempo más corto. Para esta 

especie provocó la disminución de un 83% en su capacidad de acumular carbonato 

de calcio en alrededor de seis meses. Siendo una importante especie constructora 

de arrecifes, es necesario evaluar el alcance que esta disminución pudo provocar 

en los arrecifes afectados. Igualmente, es de suma importancia considerar a las 

demás especies coralinas afectadas por esta enfermedad, en conjunto, la 

disminución podría resultar mayor y tener consecuencias graves para el 

funcionamiento del ecosistema coralino. 

Por último, se recomienda seguir realizando estudios enfocados en entender 

y explicar los mecanismos que rigen a esta enfermedad del Síndrome Blanco, pero 

a un nivel especie-específico. No solo estudios patogénicos o etiológicos, si no 
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también estudios sobre la genética de poblaciones y las colonias de coral 

sobrevivientes. Estos llevarían a la creación de mejores estrategias para el manejo 

y rescate de estas colonias con mayor resistencia a los patógenos. Igualmente, 

estudios microbiológicos de pruebas de agua en zonas con la enfermedad activa, o 

del mucus de las colonias de coral enfermas. Así se detectarían patógenos 

presentes y constantes que podrían ser ya focalizados a la fuente que los origina. 

Todo esto enfocado en proponer estrategias para mejorar las condiciones marinas, 

y establecer mejores acciones de protección y cuidado para nuestros arrecifes 

coralinos.  
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