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RESUMEN 

En ambientes de cultivo, la acumulación del amonio puede afectar la integridad 
biológica de los camarones peneidos alterando su crecimiento y sobreviven cia. En este 
trabajo se determinó el efecto subletal del amoniO en las postlarvas (PL 26 Y 38) de 
Penaeus vannamei especie de reconocida importancia en la acuacultura. Se efectuaron 
bioensayos crónicos semiestáticos con recambio en los cuales los camarones se 
expusieron a niveles de 0.2, 0.4 Y 0.6 mg N~NH3 L-1 correspondientes a 2.41, 4.54 Y 
7.72 mg NMamonio L-'. Se considero un grupo testigo sin adición de amonio. El efecto 
tóxico del amonio se evaluó a través de la estimación de la acumulación corporal de 
amonio, el consumo de oxígeno y la excreción de amonio de las postlarvas expuestas 
4h, 24h Y 12 d al amonio. El efecto sobre el crecimiento y el balance de agua se evaluó 
al terminó de la exposición crónica. 

Durante el periodo experimental no se observó mortalidad en los organismos. 
La exposición inicial (4h) no alteró el contenido corporal de amonio; al aumentar el 
tiempo de exposición la acumulación corporal de amonio es significativa a partir de 0.4 
mg N-NH3 L-1 a las 24 h de exposición y de 0.6 mg N-NH 3 L·' a los 12 días de 
exposición. Los valores negativos obtenidos en la tasa de excreción de amonio de los 
camarones desde niveles externos de 0.2 mg N-NH 3 L·' Y a partir de 4 h de exposición 
al amonio sugiere la entrada del amonio al medio interno de los organismos. Los 
resultados obtenidos permiten suponer que las postlarvas presentan mecanismos 
encargados de regular y desintoxicar el amonio corporal de manera efectiva durante las 
primeras horas de exposición; sin embargo, la eficiencia para mantener los niveles de 
amonio corporal disminuye al aumentar el tiempo de exposiCión sobre todo en 
concentraciones superiores a 0.4 mg N-NH 3 L-'. 

El incremento observado en el consumo de oxígeno (> 60 %l de las postlarvas 
de P. vannamei durante las primeras horas de exposición, puede atribuirse al costo 
energético dirigido a la regulación interna y desintoxicación del amonio, mientras que la 
disminución en el consumo de oxrgeno (> 30 %) observada a los 12 d de expostción 
puede ser reflejo de la incapacidad de los organismos para responder a las demandas 
del incremento de ATP y a la disminución en la actividad general de los organismos. 

El efecto tóxico crónico del amonio se reflejó en la tasa de crecimiento de las 
postlarvas. La concentración a la cual el crecimiento se reduce en un 50 % (CEso) se 
estimó en 0.70 mg N-NH3 L'¡ (6.52 mg N-amonio L·1

); la concentración máxima 
aceptable de amonio ambiental en la cual el crecimiento de las postlarvas disminuye un 
5 % (CE,) se calculó en 0.35 mg N-NH 3 L·' (3.26 mg N-amonio L·'). 

Los resultados obtenidos indican que en exposiCiones crónicas, concentraciones 
de amonio consideradas subletales, detefloran la integridad biológica de las postlarvas 
de P. vennamei. Sin embargo, la tolerancia al incremento del amonio externo en las 
postlarvas de P. vannamei es mayor Que en otras especies de paneidos. 



1. INTRODUCCION 

A pesar de la ganancia económica que representa la captura del camarón 

para la industria pesquera mundial (2,893,000 toneladas en 1993; SEMARNAP, 

1996), se ha generado la escasez de poblaciones naturales del producto como 

consecuencia de la pérdida de áreas de crianza, la sobre explotación de las 

poblaciones naturales y las repetidas vedas mal instrumentadas (Smith, 1988). 

En este contexto, el incremento en la demanda y suministro de grandes 

cantidades de camarón COn un alto valor comercial a un mercado mundial en 

crecimiento, ha estimulado el desarrollo de la camaronicultura la cual se ha 

planteado como una alternativa complementaria a la explotación de las 

poblaciones naturales. 

Entre los principales productores mundiales de camarón cultivado se 

encuentran Thailandia, Indonesia, Filipinas, China y Ecuador (SEMARNAP, 

1996). En América Latina, el cultivo de camarones del genero Penaeus ha 

adquirido espeCial importancia ya que a excepción de Asia, esta región es la 

que presenta el mayor potencial para el desarrollo de la camaronicultura en el 

mundo, debido a la extensión y a las características de la ZOna costera. 

En la última decada, México se ha mantenido dentro de los primeros 

10 productores mundiales de camarón cultivado, con una producción de 

13,315 toneladas/año, lo que representa a nivel nacional el 17 % de la 

producción total del crustáceo (SEMARNAP, 1996). En México, el cultivo de 

camarón es una actividad muy reciente y ha recibido un gran impulso por 

parte de las instituciones gubernamentales. Se calcula que el pars cuenta 

con 200 granjas de engorda, 18 laboratorios para producir larvas y unas 

5,000 hectáreas de cultivo, todo ello sustentado principalmente en las especies 
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nativas del pacífico mexicano Penaeus vannamei y Penaeus stvlirostris {Warld 

Shrimp Farming, 19941. 

E[ camarón blanco del Pacífico, P. vannamei, no sólo destaca en la 

producción de la captura natural, sino también en la producción acuícola. 

P. vannamei es una especie nativa de la costa oeste del Océano Pacífico, con 

una distribución amplia desde la parte norte del Golfo de California hasta las 

costas de Perú. Se puede encontrar en aguas costeras hasta 72 m de 

profundidad, siendo más abundante sobre fondos fangosos. Los adultos habitan 

ambientes marinos mientras que [os estadios de postlarva a juvenil habitan 

ambientes estuarinos (Martínez, 19931. 

En sistemas de cultivo, P. vannamei se desarrolia adecuadamente en 

intervalos de temperatura y salinidad amplios. Se ha reportado, Que esta 

especie puede alcanzar en periodos de 4 a 6 meses talias de hasta 20 gramos a 

partir de postlarvas de 5 a 15 dias de edad con una sobrevivencia del 70 % 

(Lawrence el al., 19831. En general, esta especie es muy apreciada por los 

acuicultores por su resistencia, por su elevada tasa de crecimiento, talla y valor 

comercial. 

En las granjas camaroneras son frecuentes [os cambios diarios o 

temporales en la calidad del agua. Algunos de sus constituyentes químicos 

pueden incrementar su concentración hasta llegar a constituirse en elementos 

tóxicos. Tal es el caso del amonio, compuesto que es considerado el más 

común de los contaminantes en los sistemas de cultivo (Chen y Lin, 1992al. 

En condiciones de cultivo intensivo, el amonio puede incrementarse des pues 

de 101 y 115 días hasta niveles de 7.78 y 46.11 mg N-amonio LO' (0.15 Y 

0.86 mg N-NH 3 Lo'l (Chen y Lai, 19921 
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En el medio acuático, el amonio se encuentra presente en equilibrio como 

una mezcla de dos formas químicas: una ionizada (NH 4 +) Y otra no ionizada 

(NH3)· La proporción en la que se encuentran ambas formas químicas depende 

de varios factores, entre los que destacan el pH, la temperatura y la salinidad 

(Bower y Bidwel, 1978). En condiciones naturales, el amonio es oxidado a 

nitrito por bacterias aerobicas autotr6ficas, del genero Nitrosomonas. Sin 

embargo, en ambientes de cultivo en los cuales la tasa de recambio de agua es 

inadecuada, la temperatura es elevada y la concentraci6n de oxígeno es baja, 

este proceso puede verse alterado, con la consecuente acumulaci6n del amonio 

en el medio (Anthoniesen el al., 1976). 

El amonio presente en los sistemas de cultivo, es principalmente 

resultado de la excreción de compuestos nitrogenados de los organismos 

mantenidos en altas densidades, y al exceso de materia orgánica como el 

alimento remanente no consumido y de los organismos muertos (Spote, 1979; 

Regnault. 1987). Asu vez, otra vía de entrada de amonio al sistema es a partir 

de los fertilizantes empleados en los estanques de cultivo. 

Los crustáceos acuáticos son considerados amoniotélicos, debido a que 

entre el 50 y el 90 % de los productos metabólicos nitrogenados se excretan 

en forma de amonio (Regnault, 1987). En este sentido, la difusión del NH3 de la 

hemolinfa al agua, el intercambio de NH4 + por Na + y la conversión de amonio a 

urea y su excreción, son rutas por las cuales los crustáceos eliminan el amonio 

(Campbell, 1973); de éstas, la difusión de NH3 es la principal debido a que los 

niveles de amonio en la hemolinfa son normalmente más altos que los del 

medio, lo cual facilita el proceso de difusión (Kormanik y Cameron, 1981). 
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En condiciones normales, la concentración de amonio en la hemolinfa de 

crustáceos (mg L-', NH4 + + NH,) se ha reportado de 2 a 18 mg L-' de amonio 

total, [a cual puede verse incrementada dependiendo de [os niveles de amonio 

en el medio externo. Este incremento en la concentración interna de amonio se 

ha reportado en adultos de P. japonicus despues de 2 horas de exposición en 

concentraciones superiores a 0.69 mg N-NH3 L-' (Chen y Kou, 1991). 

De manera general se considera que la forma química no ionizada del 

amonio (NH 3 ) es más tóxica para los organismos acuáticos debido a su tamaño 

menor y a su naturaleza lipofmca, [o cual facilita su difusión pasiva a través de 

las membranas celulares, a diferencia de la forma ionizada {NH4 + L cuyo 

transporte a través de las membranas celulares es menor debido a su tamaño 

mayor y a su naturaleza lipofóbica (Kormanik y Cameron, 1981). Sin embargo, 

de acuerdo a Cameron (1986) [a proporción del NH4 + que puede difundir 

através de la membrana branquial, depende de la abundancia relativa del NH3 y 

NH4 + en e[ medio y de [a permeabilidad relativa a ambas especies químicas, 

donde la difusión del NH4 + puede variar del 3 % a más del 90 %. Al respecto, 

Chen y Kou (1991) mencionan que la elevación de la concentración de amonio 

en la hemolinfa de Penaeus japonicus expuestos al amonio puede atribuirse 

tanto a la difusión del NH 3 como del NH4 + así como a la penetración de NH4 ' 

ambiental por intercambio con el Na + del medio interno de los organismos. 

La toxicidad del amonio en [os organismos acuáticos depende de su 

concentración en el medio y del tiempo de exposición al mismo; asi mismo, 

depende de la sensibilidad de la especie, del estado de desarrollo y de las 

condiciones fisicoqufmicas del medio, principalmente del pH, la temperatura, el 

oxígeno disuelto y la salinidad (Regnault, 1987). En los sistemas de cultivo, la 

acumulación del amonio causa estrés en los organismos, lo cual puede 

desencadenar alteraciones en su estado fisiológico o conducirlos a la muerte. 
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En los camarones peneidos, la toxicidad del amonio se ha estudiado 

frecuentemente a través de exposiciones agudas. La información generada es 

numerosa y se ha analizado el efecto tóxico letal en diversos estadios de 

desarrollo de diferentes especies. Los estudios de toxicidad aguda al amonio en 

P. vannamei (piña, 1998) demuestran que las postlarvas y juveniles de esta 

especie son más tolerantes al efecto tóxico del amonio que fas postlarvas de 

P. monodon (Chin y Chen, 1987), P. japonicus (Un et al., 1993), P. chinensis 

(Chen y Un, 1991 a), P. Paulensis (Ostrensky y Wasidelesky, 1995) y P. Setiferus 

(Espinoza, 1998). Sin embargo, la información generada sobre el efecto 

adverso de exposiciones crónicas al amonio es de mayor importancia ya que 

permite cuantificar el estrés producido por concentraciones subletales del 

tóxico. En tales condiciones, cualquier alteración a nivel conductual, bioquímico 

y fisiológico puede repercutlf adversamente en el crecimiento y la sobrevivencia 

de los organismos y consecuentemente en su producción (Tomasso, 1996). 

En camarones peneidos, la exposición al amonio puede alterar la 

osmorregulación de los organismos (Un et al., 1993). En los juveniles de 

P. chinesis se ha demostrado la modificación de los procesos de 

osmorregulación y excreción nitrogenada relacionados con la alteración de la 

actividad enzimética de la Na· -K· A TPasa branquial por efecto de 

concentraciones externas mayores a 0.43 mg N-NH 3 L" (Chen y Nan, 1992). 

Así mismo, Chen y Chen (1996) reportan la alteración en la osmoregulación de 

P. japonicus expuestos en concentraciones de 1.14 mg N-NH3 L", ocasionando 

la disminución de los niveles de sodio, potasio, magnesio y cloro en hemolinfa, 

alteraciones relacionadas con la incorporación y acumulación del tóxico en el 

medio interno de los organismos. 
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El incremento de los niveles de amonio en el medio externo modifica a su 

vez el metabolismo aerobio de los pene idos. Al respecto Chen y Un (1992b) 

reportan el incremento en el consumo de oxígeno de los juveniles de 

P. chinensis des pues de ser expuestos durante 4 h en concentraciones 

superiores a 0.19 mg N-NH, L". As[ mismo, Che n y Lai (1992). señalan el 

aumento en la tasa respiratoria de los juveniles de P. japonicus despues 

de la segunda hora de exposición y a partir de niveles de 0.34 mg N-NH, L". 

Tal incremento en la tasa respiratoria también ha sido documentado en juveniles 

de Penaeus chinensis, con cambios significativos despues de 20 h de 

exposición a 0.68 mg N-amonio L". (Chen et al., 1991). Las modificaciones 

señaladas en la tasa respiratoria de los peneidos se relacionaron con los 

cambios tanto en la excreción nitrogenada, como en la acumulación del tóxico 

en la hemolinfa de los camarones. 

En exposiciones crónicas, el amonio altera el crecimiento de los peneidos. 

En las postlarvas de Penaeus monodon la exposición durante 16 días a 3 y 

6 mg N-NH4 ' L" provoca una reducción en el crecimiento del 4 y 6 %, 

respectivamente (Noor-Hamid et al., 1994). En los juveniles de P. penicillatus 

expuestos por 10 días en 0.76 mg N-NH, L" se observa una disminución del 

41 % en la ganancia de peso respecto al grupo testigo (Chen y Lin, 1991 b); así 

mismo, la ganancia relativa de peso disminuye significativamente conforme 

se incrementa el tiempo de exposición al tóxico (Chen y Lin, 1 992a). La 

expOSición crónica en concentraciones subletales de amonio modifica de 

manera directa el crecimiento y la frecuencia de muda de las larvas de 

Metapenaeus ensis (Chen y Nan, 1991) Y de los juveniles de P. japonicus (Chen 

y Kou, 1992). A su vez, la expOSición crónica (10 días) a 0.4 y 0.7 mg N.NH, 

L" reduce significativamente el crecimiento de las postlarvas de P. setiferus 

(Robles, 1997). 
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la posibilidad de establecer y predecir el impacto de algunos 

contaminantes como el amonio es de gran importancia para determinar [a 

máxima concentración que se puede acumular en el medio sin que esto afecte 

de manera significativa el cultivo, más aún si se considera que el efecto 

adverso del amonio incide principalmente en los estados más sensibles de los 

organismos como los estadios larvales y postlarvales (Chen y Lin, 1991 al. 

HIPOTESIS 

La acumulación del amonio en los sistemas de cultivo aun en 

concentraciones subletales, ejerce efecto tóxico en los camarones alterando 

diferentes respuestas fisiológicas como el consumo de oxigeno, la excreción 

nitrogenada y el crecimiento. 

Ante la presencia del amonio en el medio, los organismos ¡',enen la capacidad 

de responder y/o compensar ante la acción tóxica del amonio, dependiendo del 

tiempo y la intencidad de la exposición. Tales procesos demandan energía lo 

cual se puede manifestar en cambios en la tasa respiratoria y reducción en el 

crecimiento. 

OBJETIVOS 

Debido a la importancia del camarón blanco Penaeus vannamei en la 

producción camaronera nacional y considerando el efecto tóxico del amonio en 

la acuacultura, el propósito de este trabajo fue evaluar el efecto de la 

exposición crónica subletal al amonio, en postlarvas de Penaeus vannamei. 
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Objetivos particulares. 

1. Determinar la acumulación del amonio en las postlarvas de Penaeus 

vannamei expuestas a diferentes concentraciones subletales del tóxico. 

2. Estimar el efecto de [as concentraciones subletales del amonio sobre la 

excreción nitrogenada y el consumo de oxígeno de los organismos. 

3. Evaluar las modificaciones en el contenido de agua de las postlarvas en 

función del tiempo de exposición a las diferentes condiciones experimentales. 

4. Estimar las modificaciones en el crecimiento de las postlarvas de P. 

vannameí por [a exposición crónica al amonio. 

5. Determinar los niveles crfticos de amonio para el crecimiento de las 

postlarvas de P. vannamei. 
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11. MATERIALES Y MÉTODOS 

Las postlarvas del camarón blanco Penaeus vannamei utilizadas en el 

presente estudio se obtuvieron del Laboratorio de Producción Comercial Nauplio 

S.A. ubicado en la Paz, S.C.S., a partir de hembras reproductoras inseminadas 

manualmente y desovadas en condiciones de laboratorio. Las postlarvas de 

P. vannameí de 16 días de edad (PL,sl fueron transportadas al laboratorio de 

Ecofisiología de la Facultad de Ciencias de la UNA M en bolsas de polietileno 

con agua del medio de cultivo a 34 %0 de salinidad, atmósfera saturada de 

oxígeno y temperatura ambiente. 

1. Mantenimiento 

Una vez en el laboratorio, las postlarvas se dividieron en dos grupos de 

750 organismos y se colocaron en acuarios de 70 L de capacidad cada uno 

equipados con filtros mecánicos externos y con agua a la temperatura y 

salinidad utilizadas durante el transporte. Estos parámetros fueron gradualmente 

ajustados por medio de recambios diarios del 20 % del volumen de agua 

(2 %0 dra' y 2' C día"1 hasta alcanzar 25 %0 de salinidad y 28' e de 

temperatura. parámetros que se mantuvieron constantes durante el periodo 

de mantenimiento. El fotoperíodo se fijó en 12:12 h luz:oscuridad. El oxígeno 

disuelto (> 5 mg O, L") Y el pH (8.3 ± 0.1) permanecieron constantes durante 

todo el estudio. 

Posteriormente. las postlarvas se colocaron en acuarios de 250 L de 

capacidad acondicionados con filtros biológicos en los cuales permanecieron 

durante cinco dras, manteniendo constantes los factores fisicoqurmicos 

señalados. Durante el periodo de mantenimiento. los camarones fueron 

alimentados a las 8:00, 12:00 y 16:00 hrs con alimento balanceado peletizado 
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V particulado (50 % proteína) al 120 % de su peso húmedo corporal. Durante la 

noche (20:00 h) se les suministraron 40 nauplios de Artemia franciscana por 

postlarva como complemento alimenticio (Gaxiola, 1994). 

Durante todo el estudio se utilizó agua de mar artificial (Instant Ocean). 

Diariamente se tomaron registros de los parámetros fisicoquímicos del agua: el 

oxígeno disuelto se midio con un oxímetro con sensor polarográfico YSI-54 ARe 

(± 0.05 mg O2 L"), la temperatura con un termómetro de mercurio Branman 

(± 1 o el, la salinidad con un refractómetro (ATAGO; ± 0.5 %0) V el pH con un 

potenciómetro Whatman (TRANS INSTRUMENT; ± 0.05 unidades). 

2. Fase experimental 

En el presente estudio se emplean Jos siguientes términos, relativos a las 

concentraciones de amonio utilizadas (mg L"). 

amonio total como nitrógeno: N-amonio 

amonio no ionizado como nitrógeno: N-NH 3 

amonio ionizado como nitrógeno: N-NH4 + 

Para evaluar el efecto crónico del amonio en las postlarvas de P. vannamei se 

seleccionaron tres concentraciones subletales de 0.2, 0.4 V 0.6 mg N-NH3 L·'. 

Las respectivas proporciones de nitrógeno de amonio ionizado (mg N"NH. +L"') Y 

nitrógeno de amonio total (mg N-amonio L"') se señalan en la siguiente tabla; 

los niveles de N-NH 3 y N-NH4 + se estimaron considerando una temperatura, 

salinidad y pH del agua de 28 oC, 25 %0, y 8.3 unidades respectivamente 

(Bower y Bidwell, 19781. 
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Concentraciones de amonio (mg L-1
) empleadas para evaluar el 

efecto crónico subletal del amonio en postlarvas de P. vannamei. 

N-NH 3 N-NH4 + N-amonio 

Im9 L 01) Im9 L 01) Im9 Lo1~ 

Testigo O O 

0.2 2.21 2.41 

0.4 4.14 4.54 

0.6 7.62 7.72 

Las concentraciones seleccionadas se elijieron a partir de experimentos previos 

sobre la toxicidad aguda del amonio en postlarvas de P. vannamei, las cuales 

produjeron una mortalidad menor al 1 % en pruebas de 96 h (Piña el al., 1997). 

Las concentraciones experimentales del tóxico se obtuvieron a partir de una 

solución concentrada de cloruro de amonio (NH4 el, BAKER; 99.7 % de pureza). 

El efecto crónico del amonio sobre las postlarvas de P. vannamei, se 

evaluó mediante bioensayos semi estáticos con recambio (UNEP, 1987). Se 

emplearon postlarvas de 26 días de edad (PL'6; 16.91 ± 1.07 mg PHI las 

cuales permanecieron 24 h sin alimentación en los acuarios de mantenimiento 

previo a la exposición al tóxico. Posteriormente, para cada condición 

experimental se colocaron al azar 150 organismos en acuarios de vidrio de 40 L 

de capacidad equipadas con calentadores y aireación constante. Se consideró 

un grupo testigo sin adición del amonio. Todos los ensayos se efectuaron por 

duplicado. 
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Durante el periodo expenmental se efectuaron recambios diarios del 

20 % del volumen de agua de Jos acuarios y se renovaron las respectivas 

soluciones del tóxico. Diariamente se tomaron muestras de agua antes y 

después del recambio para conocer la concentración real del contaminante en 

las diferentes condiciones experimentales. Durante el recambio se retiraron las 

exuvias. el alimento remanente V las heces producidas por las postlarvas. A lo 

largo del período experimental se monitorearon y se mantuvieron constantes la 

temperatura en 28 ± 1°C, el oxígeno disuelto en 5 ± 1 mg O2 L"' la salinidad 

en 25 ± 1 %0, Y el pH en 8"3 ± 0" 1 unidades" Los organismos se alimentaron 

considerando la dieta y el horario señalados previamente. 

Las concentraciones de amonio total (mg L") en los acuarios 

experrmentales se cuantificaron mediante la técnica de azul de indofenol 

(Rodier, 1981). La concentración de amonio no ionizado (mg L"') en cada 

acuario experimental se calculó a partir de las ecuaciones reportadas por 

Bower y Bidwell (1978), tomando en consideración la salinidad, la temperatura 

y el pH del agua. 

Los efectos subletales causados por el amonio en las postlarvas de 

P. vannamei se estimaron a través de la acumulación corporal del amonio, de la 

modificación en la excreción nitrogenada y el consumo de oxígeno 

(metabolismo de rutina). Estas respuestas se evaluaron despues de 4 h, 24 h Y 

12 días de exposición. Al concluir este periodo (12 días) se determinó el 

contenido corporal de agua y el crecimiento. Asi mismo, se calculó la 

concentración efectiva del amonio a la cual el creCimiento de los organismos 

se reduce al 5 % (CEs) y 50 % (CEso) con respecto al grupo testigo. Cabe 

señalar que previo a todas las mediciones, los organismos permanecieron 

24 horas en ayuno. 
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a.- Acumulación 

La acumulación corporal de amonio en las postlarvas de P. vannamei 

expuestas a las diferentes condiciones experimentales se midió des pues de 4 y 

24 h de exposición (PL26.- PL27) Y una vez concluido el periodo de exposición 

de 12 días (PL38). Para cada condición experimental y para cada tiempo de 

exposición, se utilizaron 16 organismos muestreados aleatoriamente de los 

acuarios experimentales. 

Para estas determinaciones se utilizaron organismos completos; se 

enjuagaron con agua desionizada, se secaron con papel absorbente y se 

pesaron (PH, mg). Inmediatamente después se homogenizaron en 3 mi de una 

solución amortiguadora de fosfato de sodio 10 mM INaH2HP04 y NaHP04 , pH 

7.0). Posteriormente el homogenado se centrifugó a 2890 rpm durante diez 

• minutos (DYNAMIC Centrifuge Mod. 420101). De inmediato se colectó 1 mi 

del sobrenadante y se analizó la concentración del amonio total a través de la 

técnica de azul de indofenol (Rodier, 1981). Todo el procedimiento se efectuó 

en frfo (sobre hielo). La concentración de amonio se relacionó con el peso 

húmedo corporal de los organismos y se expresó en mg N-amonio L" mg" PH. 

b.- Excreción nitrogenada 

Con el fin de conocer el efecto del amonio sobre la excreción nitrogenada 

de las postlarvas de P. vannamei, se midió la tasa de excreción de amonio de 

los organismos expuestos a las diferentes concentraciones del tóxico. Cabe 

señalar que los crustáceos acuáticos son amoniotélicos, representando la 

excreción de amonio más del 60 % del total de los productos nitrogenados 

excretados IRegnault. 1996). 
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La excreción nitrogenada de los camarones se midió en un sistema 

termorregulado de flujo semicontínuo, conectado a un sistema de control y 

suministro regulado de las soluciones experimentales que permitió en cada caso 

mantener constantes las concentraciones del tóxico. 

Para cada grupo experimental se utilizó un sistema, y se evaluó en cada 

tiempo de exposición la excreción de amonio de los organismos. El volumen 

de cámaras utilizadas para las postlarvas expuestas durante 4 y 24 h al 

amonio (PL26.27) fue de16 mL y para las expuestas por 12 días IPL38) fue 

de 50 mL (Fig. 1). 
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Fig. 1. Sistema de flujo semicontrnuo. A- Baño termorregulado. B-Cámara. C
Llaves de control de flujo de agua. D- Reservorio, E-Termostato. F- Aireador. 
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Para evaluar el efecto del amonio sobre la excreción de amonio de las 

postlarvas a las 4 y 24 horas de exposición, por cada concentración 

experimental de amonio se utilizaron 10 postlarvas, las cuales fueron colocadas 

de manera individual en las cámaras. Las postlarvas permanecieron tres horas 

en el dispositivo experimental antes de colocar el contammante a fin de 

disminuir el estrés producto de la manipulación. Posteriormente, se adicionó la 

concentración de amonio requerida a los reservorios y se efectuó el recambio 

de agua en las cámaras experimentales asegurando los niveles correspondientes 

del tóxico. Dos horas después se iniciaron las mediciones. En este sistema, los 

organismos permanecieron hasta concluir 24 h de exposicIón. De igual manera, 

al término de la exposición (12 días) se evaluó la excreción de amonio de los 

camarones de cada condición experimental de manera similar a la descrita 

previamente. 

Para la determinación de la excreción de amonio de los organismos, se 

tomó una muestra inicial de agua de cada cámara V se suspendió el fluio de 

agua durante 45 min; posteriormente se tomó una muestra final de agua V se 

restableció el flujo, La concentración de amonio de las muestras de agua, 

inicial V final (mg N-amonio L"). se midió utilizando la técnica azul de indofenol 

(Rodier, 1988), 

La cantidad de amonio excretado por los organismos se calculó por la 

diferencia entre la concentración de amonio final e Inicial (mg L"), de las 

muestras de agua de cada cámara, considerando su volumen (V, L), el tiempo 

(t, h) que éstas permanecieron cerradas (Ecuación 1), Los valores de la 

excreción de amonio se corrigieron por los valores obtenidos en lacámara 
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testigo sin organismo. La tasa de excreción de amonio se relacionó con el peso 

de los organismos IPH, mg), y se expresó en ¡Lg N-amonio h-1 mg-1 PH. 

N-amonio 

c. Consumo de oxígeno 

[N-amonio)i - [N-amoniolf . V 

t 

(Ec. 1) 

La tasa de consumo de oxígeno se evaluó al mismo tiempo, en los 

mismos organismos y en el mismo sistema descrito previamente para la 

cuantificación de la excreci6n nitrogenada, pero utilizando diferentes muestras 

de agua. 

El consumo de oxígeno de los camarones se calculó por la diferencia 

entre la concentración de oxígeno disuelto (02, mg L- 1
) en las muestras de agua 

tomadas antes (O, i) Y después (O, f) del cerrado de cámaras. Se consideró el 

volumen de las mismas IV, L) Y el tiempo (1, h) en que éstas permanecieron 

cerradas (Ecuación 2) (Cech, 1995). Los valores se corrigieron por el valor 

obtenido en la cámara testigo sin organismo y se relacionaron con el peso de 

los organismos (PH, mg). La tasa metabólica se expresó en ¡Lg O, h-1 mg- 1 PH: 

V02 = IQ,i - 02fL . V 

t 

lEc. 2) 

La concentración de oxígeno disuelto se midió con un oxímetro con 

sensor polarográfico (YSl-54 ARe; ± 0.05 mg O, L-'). Al término de las 

mediciones los camarones de cada grupo experimental se sacrificaron y se 

midió su peso húmedo (PH, mg) en una balanza analítica (Sauter, ± 0.05 mg). 
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d.- Crecimiento 

La tasa de crecimiento absoluto (C, mg PH dO') de las postlarvas de 

P. vannamei se estimó a partir del incremento der peso húmedo de los 

organismos durante los 12 días de exposición crónica al amonio (Ecuación 3) 

(Busacher el al., 1990): 

C= [PHI - Phi] I t (Ec.3) 

El peso húmedo inicial (PHi, mg) se obtuvo de una submuestra de 40 

organismos tomados al azar al inicio de las pruebas. El peso húmedo final (pHf, 

mg) se obtuvo de 55 organismos por cada condición experimental. Las 

postlarvas fueron pesadas en una balanza analítica (Sauter, ± 0.05 mg). El 

crecimiento se expresó en mg PH d -'. 

Para cada condición experimental se calculó el crecimiento relativo 

(CR, %) (Ecuación 4) y la ganancia relativa de peso (GR, %) de los organismos 

(Busacher el al., 1990). 

CR = (PHf - PHi /PHi). 100 (Ec.4) 

De igual manera, se estableció la relación entre la concentración externa 

del amonio no ionizado (mg L-') y la ganancia relativa de peso (GR, %) de los 

grupos experimentales Con respecto al grupo control. A partir de esta relación, 

se determinó la concentración de amonio no ionizado (mg L") a la cual el 

crecimiento de los organismos se reduce un 50 % (CEso) Y un 5 % (CEs) 

respecto al grupo control. La CEs se ha reconocido con base en los trabajos 

de Allan el al. (1990) como el nivel máximo aceptable del tóxico para el 

crecimiento adecuado de los organismos en sistemas de cultivo. 
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Las CE50 y CE5 se determinaron a partir del modelo cuadrático particular que 

presentó un mejor ajuste a los datos obtenidos (Ecuación 51. 

GR = b [mg N-NH 3 L"] 2 + a (Ec.51 

e.- Contenido de agua 

El contenido relativo de agua ('Yo) de las postlarvas de P. vannamei 

expuestas al amonio, se calculó considerando la relación entre el peso húmedo 

(PH, mgl y el peso seco (PS, mgl de los organismos al final de la exposición al 

tóxico (Ecuación 61. El peso seco (PS, mg) de los camarones se obtuvo por 

deshidratación a 60 oC en una estufa (BLUE-M) hasta peso constante. 

H20, % (PH - PS/PH) .100 (Ec.61 
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3. Análisis Estadístico 

La relación entre la acumulación corporal de amonio (A), la concentración 

externa de amonio no ionizado (E) y el peso húmedo de las postlarvas (P), se 

establecieron a través del modelo polinomial (Ecuación 7). 

, , 
A = 130 .¡- 13, P.¡- 13, E.¡- 133 P .¡- 134 E .¡- 135 PE (Ec. 7) 

donde /30 + 135 son los coeficientes parciales del polinomio que se estimaron 

por el ána!isis de regresión múltiple. 

Los resultados se visualizaron a través de las respectivas superficies de 

respuesta (Montgomery y Peck, 1982). 

El efecto significativo de la exposición al amonio sobre la acumulación 

corporal del tóxico y sobre las respuestas fisiológicas del consumo de oxígeno, 

la excreción nitrogenada, así como sobre el contenido de agua y el creCimiento 

de los organismos se determinó utilizando el análisis de varianza de una via; las 

diferencias significativas entre los grupos se definieron empleando la prueba de 

comparación multiple de Tukey. El nivel de significancia fue determinado en 

P<O.05, (Zar, 1974). 

Para el análisis estadístico se utilizó el programa de cómputo 

STATGRAPHICS, V-2.1 (Stat. Graph. Syst., 1985-86). 
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RESULTADOS 

En los camarones expuestos a 0.2, 0.4 Y 0.6 mg N-NH 3 L", la 

sobrevivencia fué del 100 % al igual que en el grupo testigo, sin adición del 

contaminante. Por otro lado, la temperatura, la salinidad, el oxígeno disuelto y 

el pH se mantuvieron constantes durante los periodos de mantenimiento 

y experimental. 

a) Acumulación corporal de amonio. 

El contenido corporal de amonio de las postlarvas de Penaeus vannamei 

expuestas durante 4 h, 24 h Y 12 d al amonio no ionizado se señala en la 

Tabla 1. 

La exposición de 4 h al tóxico, no modificó el contenido corporal de 

amonio de los grupos experimentales con respecto al grupo control (P> 0.05). 

En los camarones expuestos 24 h al amonio, la cantidad de amonio corporal del 

grupo testigo (2,23 mg N-amonio L" mg" PHI fue similar al observado en los 

organismos expuestos en 0.2 mg N-NH3 (P > 0.05); en contraste, la cantidad 

de amonio corporal de los camarones expuestos en 0.4 y 0.6 mg N-NH 3 fue 82 

y 72 % respectivamente mayor a la observada en el grupo testigo (P<0.05). 

Al aumentar el tiempo de exposiCión a 12 días, el contenido corporal de 

amonio de los organismos expuestos a 0.2 y 0.4 mg N-NH 3 L" fue similar al 

grupo testigo (P > 0.05); sin embargo, el amonio corporal de las postlarvas 

expuestas en 0.6 mg N-NH 3 L" fue 211, 173 y 107 % mayor al observado en 

el grupo testigo y en 0.2 y 0.4 m N-NH 3 L" respectivamente 
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Tabla 1. Contenido de amonio corporal (mg N-amonio L,1 mg,l PH) en postlarvas de 
P. vannamei, expuestas a diferentes concentrac'lones de amonio no ionizado durante 
4 h. 24 h Y 12 d. Se señalan valores promedio ± ES. 

N-NH, Tiemoo de exposición 
mg L" 

4h 24 h 12 d 

O 3.83' 2.23' 0.36' 
10.63) 10.28) 10.03) 

0.20 3.28' 3.53ab 0.41 ' 
10.50) 10.44) 10.06) 

0.40 4.74' 4.07b 0.54' 
10.75) 10.69) 10.06) 

0.60 3.21' 3.84b 1.12b 

10.32) 10.42) 10.14) 

Letras diferentes en una misma columna denotan diferencias significativas (P< 0.05). 

El contenido corporal de amonio lA; mg N-amonio L·' mg·' PHI de los 

organismos expuestos a O, 0.2, 0.4 Y 0.6 mg N-NH3 IEI y evaluado a las 4 h, 

24 h Y 12 d se relacionó con el peso corporal de las postlarvas IP; mg PHI 

mediante el modelo polinomial de 2° orden: 

A = /30 + /3, P + /3, E + /33 P' + /34 E' + /35 P E. 

Cabe señalar que la relación antes establecida, resulta adecuada para las 4 y 24 

horas de exposición al amonio, tiempo en el cual el peso de las postlarvas es 

independiente de la concentración del tóxico en el medio. Si bien a los 12 días 

de exposición, el peso de los organismos es influido por el contaminante. los 

resultados del análisis realizado.y las superficies de respuesta generadas. son 

apropiadas para establecer la relación entre las variables involucradas. 
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Los coeficientes parciales y estimadores de los polinomios calculados se 

presentan en la Tabla 2. En todos los casos los modelos fueron significativos 

(P<1x10·4
) con coeficientes de determinación (R2

) de 0.64 a 0.89 dependiendo 

del tiempo de exposición. El coeficiente de Durbin-Watson (D-W) señaló 

ausencia de autocorrelación (Montgomery y Peck, 1982). 

Las superficies de respuesta generadas de los respectivos polinomios, 

señalan que a las 4 h de exposición el contenido corporal de amonio en las 

postlarvas fue similar independientemente de la concentración externa del 

tóxico (Fig. 2 A; P>0.05). Sin embargo, el peso de los organismos influyó 

significativamente en el contenido corporal de amonio (P < 0.05); las postlarvas 

de menor peso presentaron un contenido corporal de amonio mayor que las de 

mayor tamaño (Anexo 1). 

A las 24 h de exposición, la acumulación corporal de amonio se relacionó 

de manera significativa (P < 0.05) con el peso, de los organismos y las 

concentraciones experimentales a las que se expusieron las postlarvas, así 

como con la interacción de los factores (Fig. 2 B; Anexo 1). En los Camarones 

de menor peso la acumulación corporal de amonio fué mayor y se incrementó al 

aumentar la concentración externa del tóxico, en contraste, en los camarones 

de mayor peso, la acumulación corporal de amonio fue menor y tendió a 

disminuír a medida que los niveles del contaminante se incrementaron. 

De manera similar, al incrementar el tiempo de exposición a 12 d el 

contenido corporal de amonio se relacionó (P < 0.05) con las concentraciones 

externas del contaminante, con el peso de las postlarvas así como con la 

interacción de éstos factores (Fig. 2 C; Anexo 1). En estos organismos, de 

mayor peso una ve~ transcurridos 12 d de exposición al tóxico, el contenido 

corporal de amonio por unidad de peso fue menor que en las postlarvas 

expuestas al tóxico durante 24 h. Sin embargo, al igual que en este periodo 
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experimental, el contenido corporal de amonio de las postlarvas expuestas al 

contaminante por 12 d, fue mayor en los camarones de menor peso. Al 

aumentar la concentración externa del tóxico, el amonio corporal se incrementó 

en los camarones de menor peso; en contraste, en las postlarvas de mayor 

peso el contenido corporal de amonio disminuyó a medida que se 

incrementaron los niveles del contaminante. 

Tabla 2. Coeficientes parciales y estimadores de las ecuaciones polinomiales que 
relacionan el contenido de amonio corporal (A; mg N-amonio L" mg" PH) con la 
concentración externa de amonio no ionizado (E; mg N-NH3 LO') Y el peso (P; mg PH) de 
las postlarvas de P. vannamei, en diferentes tiempos de exposición: 

Coeficientes parciales Tiempo de exposición 
y estimadores 

4h 24 h 12 d 

ISo 11.32 10.07 1.82 

IS, -0.59 -0.81 -0.03 

IS, 1.16 17.57 1.78 

13, 0.008 0.018 0.0002 

IS, -3.10 -11.04 0.19 

1S5 0.069 -0.470 -0.028 

Coeficiente de 
determinación (R2

) 0.78 0.68 0.74 

Coeficiente de 
Durbin-Watson 1.95 1.56 1.55 

ANOVA-F 34.84 20.51 107.29 

Nivel de 
5ignificancia (Pl > 1 x 10" > 1 x 1 O" > 1 x 10'01. 

Grados de 
libertad (Gil 45 44 52 
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Fig. 2. Superficie de respuesta de la relacrón entre el contenido de amonio corporal 
(mg N-amonio L" mg" PHI, el peso de los organismos (mg PH) y la concentración 
externa del amonio no ionizado (mg N-NH 3 L") a la que se expusieron las postlarvas de 
P. vannamei durante 4 h lA), 24 h IBI y 12 d le l. 
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b.- Excreción nitrogenada 

Los valores de la excreción de amonio de las postlarvas de P. vannamei 

se presentan en la Tabla 3 y en la Fig.3. A las 4 horas de exposición al 

amonio, las postlarvas del grupo testigo presentaron una tasa de excreción de 

0.070 PQ N-amonio h" mg" PH; por su parte, los grupos experimentales 

presentaron valores negativos en la tasa de excreción de amonio. Sin embargo, 

no se observaron diferencias significativas en la tasa de excreción nitrogenada 

entre los grupos experimentales y el grupo testigo (P> 0.05). 

De manera similar, después de 24 h Y 12 d de exposición al amonio, la 

excreción de amonio de los organismos expuestos al contaminante presentó 

valores negativos. En los camarones expuestos 24 h al amonio la tasa de 

excreción nitrogenada del grupo testigo (0.075 pg N-amonio h" mg" PHI fué 

similar a la observada en los organismos expuestos en 0.2 y 0.4 mg N-NH3 

(P>0.05). En contraste, la tasa de excreción de amonio en los camarones 

expuestos en la mayor concentración (0.6 mg N-NH 3 L") lué significativamente 

menor respecto a la observada en el grupo testigo y en los organismos 

expuestos a 0.2 y 0.4 mg N-NH 3 L" (P<0.05). 

En las postlarvas expuestas 12 d al tóxico, la tasa de excreción de amonio 

de los organismos expuestos a las concentraciones experimentales fue menor 

(P<0.05) que la observada en el grupo testigo (0.082 pg N-amonio h" mg" 

PH). No se observaron diferencias significativas en la excreción nitrogenada de 

los grupos expuestos al amonio (P>0.05). 
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Tabla 3. Excreción de amonio (pg N-amonio h- mg-1 PH) de las postlarvas de 
P. vannamei expuestas a diferentes concentraclOnes de amonIo no ionIzado 
durante 4h, 24h Y 12d_ Se señalan valores promedio ± ES. 

N-NH3 TiemQo de eXQoslclón 
mg L" 

4h 24 h 12 d 

O 0.070' 0.075' 0.082' 
(0.005) (0.015) 10.0111 

0.20 -0.129' -0.107' -0.140' 
10.032) 10.018) 10.028) 

0.40 ne -0.034' -0.085' 
10.2211 10.017) 

0.60 -0.125' -0.753' -0.125' 
10.282) 10.128) (0.1021 

Letras diferentes en un misma columna denotan diferencias significativas (P< 0.05), 
ne = no evaluado 
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Flg. 3. Excreción de amonio (.1.19 N-amonio h- mg" PH) de las postlarvas de P. vannamei 
expuestas a diferentes concentraciones de amonio no ionizado durante 4h. 24h y 12d. 
Se grafican valores promedio ± ES. 
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c.- Consumo de oxígeno 

La exposición a las diferentes concentraciones de amonio modificaron 

significativamente la tasa respiratoria de los camarones. El consumo de oxígeno 

peso específico de las postlarvas expuestas durante 4, 24 horas y 12 días a las 

diferentes concentraciones del amonio se señalan en la Tabla 4 y en la Fig. 4. 

Despues de 4 horas de exposición, los organismos expuestos a 0.2 y 0.4 

mg N-NH3 L-1 incrementaron su consumo de oxígeno un 61 y 63 % con 

respecto al grupo testigo (P<0.05); sin embargo, el consumo de oxígeno de las 

postlarvas expuestas en 0.6 mg N-NH3 L" fué similar al obtenido en el grupo 

testigo (P> 0.05). A su vez, la tasa respiratoria de los camarones expuestos a 

la mayor concentración del contaminante fué significativamente menor que la 

observada en los organismos expuestos a 0.2 y 0.4 mg L" (P < 0.05). 

Al transcurrir 24 h de exposición la tasa respiratoria de las postlarvas de 

P. vannamei de los grupos experimentales se incrementó significativamente con 

respecto al grupo testigo (P<0.05). El consumo de oxígeno de los grupos 

expuestos a 0.2, 0.4 Y 0.6 mg N-NH 3 L" fue 131, 106 Y 168 % mayor al 

observado en el grupo testigo. Sin embargo, no se observaron diferencias 

significativas entre los grupos experimentales (P>0.05). 

A diferencia del comportamiento observado en las primeras 24 h de 

expOSición al amonio, la exposición crónica a éste (12 días) redujO 

significativamente la tasa respiratoria de las postlarvas con respecto al grupo 

testigo (P<0.05). El consumo de oxígeno de los camarones expuestos a 0.2, 

0.4 Y 0.6 mg N-NH 3 L" fue 31, 38 y 30 % menor que el grupo testigo. No se 

observaron diferencias significativas en el consumo de oxígeno entre los grupos 

experimentales (P> 0.05). 
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Tabla 4 Consumo de oxígeno (JJg O2 h-1 mg-1 PH) de las postlarvas de P. vannamei 
expuestas a diferentes concentraciones de amonio no Ionizado durante 4h, 24h Y 

12d. Se señalan valores promedio ± ES. 

N-NH3 Tiempo de exposición 
mg Lo 1 

4h 24 h 12 d 

O 0.51 a 0.48' 0.62' 
10.061 10.041 10.031 

0.20 0.82" 1.11" 0.43' 
10.071 {Q131 10.041 

0.40 0.83b 0.99b 0.38b 

10.121 10.181 10.021 

0.60 0.45'" 1.29b 0.43b 

10.071 10.251 10.161 

Letras diferentes en una misma columna denotan diferencias significativas (P< O.OS) 

1.6 "f' 1.6 1.6 T , 
4h 24 h 

1 
12 d o I c: ,. j 1.4 1,4 1-

QlI ,) ,~a... 1.2 1.2 ! 0'7 ! Ql el 1 
"O E 

0.8 t 1: f 0'7 0.8 0.8 E"" 
:JN 

06 t:E 0.6 :1: :gO 0.6 
o el 0.4 ... 1 0.4 

:t :¡; f 0,,- 0.4 ;1 

0.2 + 0.2 0.2 
O .f.-..., O --< --¡--,-- O -_ .. _--'~------1 

O 0.2 0.4 0.6 O 0.2 0.4 0.6 02 0.4 0.6 O 
N-NHJ, mg l-1 N-NH;], mg L-1 

N-NHJ, mg L-' 

Fig. 4 Consumo de oxígeno tug O2 h" mg" PH) de las postlarvas de P. vannamei 
expuestas a diferentes concentraciones de amonio no ioni2:ado durante 4h. 24h Y 12d. 
Se grafican valores promedio ± ES_ 
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d.- Tasa de crecimiento 

Los valores del peso húmedo de las postlarvas de P. vannamei al inicio 

IPH i) y término IPH f) de la exposición crónica 112 d) al amonio, así como la 

tasa de crecimiento absoluto le ), el crecimiento relativo leR) y la ganancia 

relativa de peso IGRP) de los camarones expuestos a las diferentes condiciones 

experimentales se señalan en la Tabla 5 y en la Fig. 5. El peso inicial IPHi, mgl 

de las postlarvas utilizadas en este trabajo fue similar entre los .tratamientos 

experimentales y el grupo testigo 1P>0.05) con valores promedio entre 15.04 a 

17.63 mg PH. 

Al término del periodo experimental de 12 días los organismos del grupo 

testigo alcanzaron un peso final de 65.21 mg. En los grupos expuestos al 

amonio, el peso de los organismos fué modificado por la concentración externa 

del contaminante (P<0.05); la tasa de crecimiento absoluto le, mg PH d") 

disminuyó conforme se incrementó la concentración externa del tóxico. El 

crecimiento de las postlarvas en 0.2 y 0.4 mg N-NH3 L" no se modificó 

significativamente por la presencia del tóxico; sin embargo, en los camarones 

expuestos en 0.6 mg N-NH3 L" la tasa de crecimiento fue 34 % menor 

respecto al grupo testigo. 

En los camarones del grupo testigo, el crecimiento relativo fué del 285 %, 

mientras que en los camarones expuestos a 0.2, 0.4 Y 0.6 mg N-NH3 L" el 

incremento de la biomasa corporal con respecto a su peso inicial fué del 327, 

270 Y 180 %, respectivamente. 
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Tabla 5. Peso húmedo micial (mg, PHi) y final (mg, PHfl, tasa de crecimiento absoluto 
(C; mg PH d"), crecimiento relativo (CR; %) y ganancia relativa de peso (GRP, %) de 
las postlarvas de P. vannamei expuestas por 12 días a las diferentes concentraciones 
de amonio no ionizado. Se señalan valores promedio ± ES. 

N-NH3 PHi PHf C CR GRP 
mg L" mg mg mg PH d" % % 

O 16.91 ' 65.21' 4.02 285 100 
(1.071 (2.791 

0.20 15.04' 64.37' 4.11 327 114 
(0.981 (3.261 

0.40 15.63' 57.95" 3.52 270 94 
(0.981 (3.391 

0.60 17.63' 49.52b 2.65 180 63 
(0.921 (2.241 

Letras diferentes en una misma columna denotan diferencias sigmflcativas (P< 0.05). 

80 

70 
C> 60 E 

§ 
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o 50 
'C 
m 
E 40 
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30 
• ~ 20 "- • • • • lO 

O -----_.---+-------
O 0.2 0.4 0.6 

Fig. 5 Peso húmedo (mg PHI de las postlarvas de P. vannamei al inicio (-) y término (.) 
de la exposición crónica de 12 dfas al amonio no ioni:t:ado (N·NH). mg L") Se grafícan 
valores promedio ± ES, 
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La ganancia relativa de peso húmedo en las postlarvas (GRP) se relacionó 

de manera cuadrática con la concentración de amonio no ionizado en el medio 

externo. La ecuación que describe esta relación es: 

GRP, % = -123.11 (mg N-NH3 L") 2 + 110.48 (R
2 = 0.84). 

A partir de esta ecuación se calcularon las concentraciones efectivas (CE) de 

amonio no ionizado en la que el crecimiento de los organismos se reduce en un 

5 % (CEs) y 50 % (CEso) respecto al grupo testigo. De esta manera la CEs Y la 

CEso se estimaron en 0.35 y 0.70 mg N-NH3 L", respectivamente, 

correspondientes a 3.26 y 6.52 mg N-amonio L" (Fig. 61. 
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CE, 

o 0.05 0.1 0.15 

·~-o 

y = -123.11x + 110.48 

R' = 0.8438 

0.2 0.25 0.3 0.35 0.4 

Fig. 6 Ganancia relativa de peso húmedo de las postlarvas de P. vannamei expuestas 
por 12 dfas a diferentes concentraciones de amonio no ionizado. Se señala la 
concentración a la cual el crecimiento de los organimos se reduce un 5 % (CEs) 
respecto al grupo testigo. 
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e.- Contenido de agua 

El contenido de agua de las post larvas de P. vannamei se evaluó una vez 

trascurridos los 12 d de exposición al amonio no ionizado. Las postlarvas del 

grupo testigo presentaron un porcentaje de agua del 80.85 %, mientras que en 

[os grupos expuestos a[ amonio e[ contenido relativo de agua varió entre 78.97 

y 79.74 % si bien estas diferencias no fueron significativas (P >0.05; Tab[a 61. 

Tabla 6. Contenido corporal de agua (%) de las postlarvas de 
P. vannamei expuestas a diferentes concentraciones de amonio no 
Ionizado durante 4h, 24h Y 12d. Se señalan valores promedio ± ES. 

N-NH, Contenido de agua 
mg L,1 (%) 

O 80.85 
(0.52) 

0.20 79.74 
(0.46) 

0.40 79.58 
(0.59) 

0.60 78.97 
(0.50) 
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IV. DISCUSION 

El eje central de la acuacultura se basa en la producción exitosa de 

organismos. Sin embargo, esta meta puede verse afectada por el deterioro de la 

calidad del agua y en particular por [a presencia de contaminantes en los 

sistemas de cultivo. En tales sistemas, el amonio puede convertirse en 

contaminante al acumularse en concentraciones elevadas ocasionando 

alteraciones biológicas y en última instancia, la muerte de los organismos. 

Al igual que sucede con la mayoria de los contaminantes, el efecto tóxico 

del amonio se atribuye en gran parte a su acumulación en el medio interno de 

los organismos (Chen y Chen, 1996). En peneidos, se han reportado 

concentraciones normales de amonio en la hemolinfa de 7.11 mg N-amonio L" 

en P. monodon (Chen y Kou, 1993) y de 8.7 mg N-amonio L" en P. japonieus 

(Chen et al., 1994a). En otros crustáceos, estas concentraciones varian 

(valores recalculados) de 2.01 mg amonio L" para Nephrops norvergíeus 

(Schimtt y Uglow, 1997), 3.96 mg amonio L" para Caneer pagurus (Regnault, 

1994) a 13.50 mg amonio L" para Callinectes sapidus (Cameron, 1986). 

En el presente estudio, dada la talla de las postlarvas de P. vannamei 

utilizadas no fue posible la obtención de muestras de hemolinfa para la 

evaluación del amonio interno; por lo que se midió el amonio corporal en el 

homogenado de los camarones. Los resultados obtenidos si bien deben ser 

tomados con precaución dado el método utilizado permiten tener una idea 

aproximada y global de la concentración interna total del amonio en los 

organismos. Así, es posible suponer que la concentración de amonio en [as 

postlarvas del grupo testigo (0.48 a 3.83 mg N-amonio L" mg" PHI, 

corresponde al nivel normal del compuesto que es resultado del metabolismo 

nitrogenado de los organismos y que al no ser eliminado todavia, se encuentra 
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aun en las estructuras y fluidos corporales. A su vez, la evaluación de la 

concentración total de amonio en los organismos permitió relacionar la 

acumulación de amonio corporal con los efectos causados por el incremento del 

amonio en el medio externo. 

E[ incremento en la concentración del amonio en [a hemolinfa de [os 

camarones peneidos cuando estos son expuestos al tóxico, ha sido 

documentado en varias especies. En P. japonicus se ha reportado e[ 

incremento significativo de amonio en hemolinfa, de 3.16 mg N-amonio L" 

a 3.98, 5.91 Y 9.57 mg N-amonio L" despues de 2 h de exposición a 0.69. 

3.45 Y 6.90 mg N-NH3 L" (10, 50 Y 100 mg N-amonio L") respectivamente 

(Chen y Kou,1991). En P. monodon, la exposición de 24 h a niveles externos 

de 1 a 20 mg N-amonio L" incrementó el amonio en hemolinfa de 328' a 

1412 ¡¡mol L" (4.59 a 19.77 mg N-amonio L") dependiendo de la salinidad del 

medio (Chen et al., 1994b). El incremento de amonio en hemolinfa por la 

exposición al amonio externo también ha sido documentado en P. chinensis 

(Chen y Lin, 1992b) y en Ca/linectes similis (Cameron, 1986). De acuerdo a los 

autores, tal acumulación obedece a la alteración de los mecanismos 

involucrados en la excreción de productos nitrogenados. 

En las postlarvas de P. vannamei expuestas al contaminante, la excreción 

de amonio presentó valores negativos en todas las condiciones experimentales, 

desde 0.2 mg N-NH3 L" Y a partir de las primeras 4 h de exposición. Estos 

resultados sugieren que a partir de niveles externos de 0.2 mg N-NH 3 L" el 

gradiente normal de difusión del amonio de la hemolinfa de los camarones al 

medio externo se invierte con el consecuente ingreso del amonio externo a[ 

interior de los camarones. De tal manera, la entrada de amonio al interior de los 

camarones es mayor que su eliminación y por lo tanto pudiera estar 

enmascarando la excreción de amonio de las postlarvas. 

35 



La inversión en el gradiente normal de difusión del amonio relacionado a 

su vez con valores negativos en la excreción nitrogenada por efecto del 

incremento del amonio externo ha sido documentado en otros peneidos. En los 

juveniles de P. chinensis, la excreción de amonio presenta valores negativos 

despues de 4 h de exposición en concentraciones de amonio superiores a 0.38 

mg N-NH3 L" (5.1 mg N-amonio L") (Chen y Lin,1992b). Este mismo 

comportamiento se reporta en P. monodon, (Chen y Cheng, 1993a; Chen el al, 

1994b) y en P. japonicus (Chen y Cheng, 1993b) en concentraciones 

superiores a 0.34 mg N-NH 3 L" (5 mg N-amonio L") despues de 24 h de 

exposición. 

De acuerdo a los resultados obtenidos en el presente estudio, en las 

postlarvas de P. vannamei expuestas por cuatro horas al amonio, el contenido 

de amonio corporal no fue modificado por el incremento de amonio en el medio 

externo. El ingreso del amonio externo a[ organismo relacionado con [os valores 

negativos en [a excreción de amonio sin que esto implique [a acumulación 

corporal del compuesto en [as post[arvas durante [as primeras horas de 

exposición sugiere que pueden estar operando mecanismos de transformación o 

de desintoxicación a[ amonio como ha sido documentado en otros peneidos. 

Así es posible que en [as postlarvas de P. vannamei e[ amonio corporal 

"en exceso" es excretado despues de ser transformado a otras formas químicas 

menos tóxicas como puede ser la urea. Este cambio en e[ patrón de excreción 

de tipo amonioté[ico a urotélico se ha reconocido en P. monodon por [a 

exposición durante 24 h a niveles de amonio ambientales mayores a 4.63 mg 

N-amonio L" (Chen el al., 1994b; Che n y Cheng, 1993a) y en P. japonicus 

(Chen y Cheng, 1993b) a partir de niveles de 5.1 mg N-amonio L". Por otro 

lado, es probable que e[ amonio puedá ser almacenado temporalmente despues 

de ser transformado a otros compuestos. Al respecto, C[aybrook (1983) Y King 

el al. (1985) señalan que e[ amonio puede ser transformado a g[utamato. A su 

vez, Regnau[t (1996) sugiere que [a srntesis de g[ucosamina desempeña un 
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papel importante en la desintoxicación del amonio y contribuye a disminuir los 

niveles de amonio interno en Cancer pagurus. Sin embargo, se requiere 

profundizar en los mecanismos de regulación y desintoxicación del amonio en 

P. vannamei para dilucidar si tales procesos operan en la especie desde 

exposiciones tempranas (4 h) a niveles subletales de amonio ambiental. 

Ahora bien, al aumentar el tiempo de expos1ción al amonio la 

acumulación corporal de éste se observa a partir de 24 h de exposición en 

niveles externos de 0.4 mg N-NH3 L·'. A su vez los valores negativos de la 

excreción de amonio sugiere que este compuesto puede ser transformado a 

otras formas químicas menos tóxicas como la urea y son excretado, como se 

mencionó previamente. De tal manera, a partir de los resultados obtenidos 

de la acumulación corporal y de la excreción nitrogenada las postlarvas de 

P. vannamei expuestas al amonio se puede suponer por un lado, que en las 

primeras horas de exposición al tóxico, los organismos presentan mecanismos 

encargados de regular el amonio corporal de manera efectiva durante las 

primeras 4 horas de exposición. Sin embargo, al incrementar el tiempo de 

exposición al amonio disminuye la efectividad de estos mecanismos con el 

consecuente incremento de los niveles de amonio corporal. 

La acumulación de amonio en las postlarvas de P. vannamei puede ser 

debido a la difusión constante del amonio no ionizado NH3 del medio externo al 

interior de los organismos o bien a la difusión o penetración del NH4 + en 

intercambio Con el Na + cama ha sido sugerido en P. japonicus (Chen y Kou, 

1991) y P. chinensis IChen y Nan, 1992). En CaJlinectes simi/is, la acumulación 

del amonio en la hemolinfa obedece fundamentalmente a la entrada pasiva del 

NH4 ' Y en menor grado al NH3 (Cameron, 1986). De tal manera, en las 

postlarvas de P. Vannamei ambas formas qufmicas NH3 y NH4 ' pudieran 

contribuir a la acumulación del amonio en la hemolinfa de los organismos. 
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En forma evidente, la acumulación de amonio (mg N-amonio l-' mg PH- I) 

en las postlarvas expuestas al tóxico fue mayor en los organismos de menor 

peso tanto a las 24 h como a los 12 d de exposición al amonio y cuya 

acumulación fue mayor al incrementarse las concentraciones externas de 

amonio; así mismo, una vez transcurridos 12 d de exposición crónica al 

amonio, la acumulación corporal en las postlarvas de mayor peso (Pl35 ) fue de 

5 a 6 veces menor que en las postlarvas de 23 días de edad. Estos resultados 

sugieren que la tasa de incorporación de amonio y por lo tanto su acumulación 

es función del peso de los organismos. A su vez, es posible suponer que los 

mecanismos responsables de la excreción y desintoxicación del amonio son 

más eficientes al incrementarse el peso de los organismos. 

La actividad fisiológica de los organismos acuáticos es frecuentemente 

evaluada a través de uno de sus índices más importantes que es el metabolismo 

aerobio, el cual puede ser estimado de manera indirecta medIante el consumo 

de oxigeno (Prosser,1991). El consumo de oxigeno de las postlarvas de 

P. vannamei del grupo testigo (0.51 - 0.62119 O2 h·' mg ., PHI resultó similar a 

los valores reportados por Villarreal et al. (1994) para las postlarvas de la 

misma especie (0.61 mg O2 h·' 9 ., PHI Y a los reportados por Robles (1997) 

para postlarvas de P. setiferus (0.70 mg O2 h·' g ., PHI en condiciones 

experimentales similares a las del presente trabajo. 

El efecto del amonio sobre el consumo de oxígeno de las postlarvas de 

P. vannamei fue evidente desde las primeras 4 h de exposición, generando un 

incremento en la tasa respiratoria de las postlarvas en concentraciones de 0.2 y 

0.4 mg N-NH, l·', sin embargo, en la concentración mayor 0.6 mg N-NH, l·1 el 

consumo de oxigeno se mantuvo en niveles similares al grupo testigo. Al 

aumentar el tiempo de exposición a 24 h, la tasa respiratoria de las postlarvas 

se incrementó conforme se elevó la concentración del tóxico en el medio. 
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Resultados similares han sido reportados en los juveniles de P. chinensis, 

des pues de ser expuestos durante 4 h en concentraciones superiores a 0.036 

mg N-NH3 L-' (5_09 mg N-amonio L-') (Chen y Lin, 1992b) y en juveniles de 

P. japonicus despues de 1 h de exposición a niveles mayores de 0.34 mg 

N-NH 3 L-' (0.95 mg N-amonio L-') (Chen y Lai, 1992). El incremento gradual en 

la tasa de consumo de oxígeno conforme se incrementa la concentración 

externa del tóxico, tambien ha sido señalado en los juveniles de P. chinensis 

des pues de 6 h de exposición en concentraciones superiores a 0.30 mg 

N-NH 3 L-! (5.53 rng N-amonio L-'); al aumentar el periodo de exposición a 20 h, 

se observaron cambios significativos en la tasa respiratoria de los camarones a 

partir de 0.037 mg N-NH3 L-' 10.68 mg N-amonio L-') IChen etal., 1991). 

De manera similar a lo reportado para P. chinensis y P. japonicus (Chen y 

Lin, 1992b; Chen et al., 1991; Chen y Lai, 1992) el aumento en la tasa 

respiratoria de las postlarvas de P. vannamei puede relacíonarse con las 

alteraciones observadas en la tasa de excreción de amonio así como con la 

acumulación del tóxico en el medio interno de los camarones. De tal manera, el 

incremento en la tasa respiratoria de las postlarvas de P. vannamei podría 

corresponder al aumento en las demandas energéticas globales como resultado 

de la acción tóxica del amonio. En particular, este incremento en el consumo de 

oxígeno se podría atribuir al costO energético involucrado tanto en la regulación 

Interna como en los mecanismos involucrados en la des'lntoxicación del amonio, 

como es la formación y excreción de urea, donde si bien la conversión del 

amonio a un compuesto menos tóxico como es la urea posibilita la reducción 

del efecto tóxico del amonio la sin tesis y excreción de urea involucra un costo 

energético adicional (Hochachka, 1988; Hill y Wise, 1990). 
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Así mismo, el incremento observado en el consumo de oxígeno durante 

las primeras 24 horas de exposición, se puede atribuir al gasto energético 

involucrado en la osmorregu[ación de los organismos. En este sentido, la 

alteración en la presión osmótica y la composición iónica por la exposición al 

amonio han sido reportados en P. japonicus (Lin el al., 1993; Chen y Chen, 

199B), en Homarus americanus y P. chinensis (Young-Lai el al., 1991; Chen y 

Nan, 1992). En P. Chinensis tales modificaciones se relacionan con el deterioro 

de la actividad enzimática de la Na+ -K+ ATPasa del epitelio branquial (Chen y 

Nan, 19921. 

A diferencia de los resultados obtenidos a las 4 y 24 h de exposición al 

amonio después de 12 días el consumo de oxígeno de los organismos 

expuestos al amonio, se redujo significativamente a partir de niveles externos 

de 0.2 mg N-NH3 L". La disminución en la tasa metabólica de las postlarvas de 

P. vannamei puede ser reflejo de la reducción en la actividad locomotora de los 

organismos debido al efecto neurotóxico del amonio. En peces teleósteos el 

amonio altera el sistema locomotor y ocaciona nado errático y reducci6n en la 

actividad natatoria de los animales (Jobling, 1994; Russo, 19841. 

Las diferentes respuestas en la tasa metabólica de las postlarvas de 

P. vannamei en los diferentes periodos de expOSición al amonio ambiental, 

pudieran estar relacionadas con las diferentes etapas de la acción tóxica del 

amonio en los organismos. De tal manera, en las primeras horas de exposiCión 

al amonio el aumento en la tasa metabólica puede ser prOducto del incremento 

de la demanda de A TP Y por ende de la fosforilación oxidativa relacionados 

con los mecanismos compensatorios en respuesta a la acción tóxica del 

contaminante. En una segunda etapa, de intoxicación severa, la disminución 

en el consumo de oxrgeno puede obedecer a la incapaCidad del organismo 

de responder a las demandas del incremento de ATP, que en última instancia 
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puede conducir a la muerte del organismo. Tales etapas de acción tóxica han 

s',do señaladas en crustáceos por efecto de metales pesados (Gaudy et al., 

1991 ). 

El deterioro en el estado de salud de las postlarvas de P. vannamei por la 

exposición crónica al amonio, se reflej6 en la reducción de la tasa de 

crecimiento de los camarones. El crecimiento como respuesta integrativa en los 

organismos acuáticos ha sido considerado un indicador de amplio espectro, que 

refleja el efecto global de las condiciones ambientales sobre la integridad 

fisiológica de los organismos (Beamish et al., 1975). Por lo tanto, ha sido 

considerado un indicador adecuado de la condición fisiológica y de salud de la 

población, lo cual es de gran importancia en acuicultura (Tomasso, 1996). 

En organismos acuáticos el incremento de biomasa corporal (peso seco) 

es uno de los parámetros más confiables para medir el crecimiento. Sín 

embargo, cuando el peso húmedo de los animales no se ve modificado por las 

condiciones ambientales, este esflmador puede resultar adecuado para medir el 

crecimiento (Weatherley, 1990). En el presente trabajo, la exposición a las 

diferentes concentraciones de amonio durante 12 días no modificó el contenido 

de agua de las postlarvas de camarón por lo cual es posible considerar que el 

incremento en el peso húmedo reflejó el crecimiento de los animales. 

En las postlarvas de P. vannamei del grupo testigo la tasa diaria de 

crecimiento (4.02 mg PH d") fue 47 % mayor a la evaluada en las postlarvas 

de P. setiferus (2.14 mg PH d") en condiciones exprimen tales semejantes a las 

usadas en este estudio (Robles, 1997) y 83 % mayor que la reportada en 

postlarvas de P. duorarum mantenidas en 28 'c y 38 %0 (Gaxiola, 19941. 

41 



La exposición crónica al amonio, redujo el crecimiento de las postlarvas 

de P. vannamei en concentraciones mayores a 0.4 mg N-NH 3 L-1
, De tal 

manera, la exposición prolongada a 0.6 mg N-NH3 L" redujo un 34 % el 

crecimJento de los camarones. La reducción en la tasa de crecimiento de las 

postlarvas de P. vannamei pudo ser consecuencia de la reducción en el 

consumo de alimento, ya que al aumentar la concentración del tóxico en el 

medio fue evidente el incremento del alimento remanente no consumido por los 

camarones y la disminución en la actividad locomotora de los organismos. De 

taf manera y dado el caracter neurotoxico del amonio es posible que ocacione 

alteraciones nerviosas relacionadas con el comportamiento locomotor de los 

camarones afectando la búsqueda e incorporación del alimento y en 

consecuencia altere el crecimiento de las postlarvas de P. vannamei. 

La reducción en la tasa de crecimiento por la exposición crónica al 

amonio ha sido documentada en otros peneidos. En postlarvas de P. setiferus, 

la exposición a 0.7 mg N-NH3 L" (8.2 mg N-amcnio L") por 5 días disminuye 

el crecimiento un 97 % (Robles, 1997). en tanto que en postlarvas de 

P. monodon expuestas por 16 días, niveles de 3 mg L" de amonio reduce el 

crecimiento y disminuye la sobrevivencia de los camarones (Noor-Hamid el al., 

1994). AsI mismo, Chen y Un (1992a) reportan una disminución del 23 % en el 

crecimiento de los juveniles de P. penicillatus des pues de 42 días de exposición 

a 0.60 mg N-NH3 L" Y del 17 % a los 14 días en 0.90 mg N-NH 3 L". 

En los sistemas de producción resulta fundamental conocer los Ifmites de 

seguridad al amonio, que permitan garantizar la sobrevivencia, el desarrollo y el 

crecimiento adecuado de los organismos. En este sentido, los estudios de la 

exposición crónica al amonio, permiten determinar las concentraciones que 

ocasionan la reducción del 5 y del 50 % del crecimiento de los organismos (CEs 
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y CEso); Las concentraciones efectivas CEs Y CEso han sido consideradas 

indicadores adecuados del efecto tóxico del amonio. sobre el crecimIento de los 

organismos IAllan' et ar., 1990). Á su vez la 'evaluación de la CEs permite 

establecer un nivel de seguridad de la concentración de amonio en el medio 

externo. 

En las postlarvas de P. vannamei expuestas durante 12 días a 

concentracíones subletales de amoniaco los valores de CEs Y CEso se estimaron 

en 0.35 y 0.70 mg N-NH3 L", respectivamente. De acuerdo con la literatura la 

CEso es varias veces mayor que la CEs. Por ejemplo la CEso para P. setiferus es 

de 0.16 mg N-NH, L-', mientras que la CEs estimada para estos organismos es 

de 0.014 mg N-NH3 L-'. El hecho de que en las postlarvas de P. vannamei los 

valores de la CEs Y CEso no den cuenta de la diferencia en orden de magnitud 

que se esperaría indica que en esta especie la reducción en la tasa de 

crecimiento por efecto de concentraciones menores a 0.6 mg N-NH3 L"' no es 

tan drástica como para otras especies de peneidos lo cual sugiere una mayor 

tolerancia al amonio. 

Por su parte, los valores de CEso de amonio propuestos por Wickins 

(1976) para cuatro especies de peneidos en estado juvenil P. japonicus, 

P. occidentalis, P. schmitti y P. semisulcatus una postlarval P. setiferus 

despues de tres semanas de exposición al tóxico fueron 0.37, 0040, 0.69, 

0.22 Y 0.59 mg N-NH3 L-' respectivamente, con un valor promedio de 0045 mg 

N-NH, L". Jayasankar y Muthu (1983) reportan un valor de CE,o de 0.25 mg 

N-NH, L" para las postlarvas de P. indicus expuestas por 9 días al tóxico. 

En postlarvas y juveniles de P. setiferus expuestos por 5 y 10 días al amonio, 

los valores de CEso obtenidos fueron de 0.16 y 0.70 mg N-NH, L", 

respectivamente (Robles, 1997). Asr mismo, Chen y Lin (1992a) establecen un 

valor de 0.76 mg L" para los juveniles de P. penic;lIacus en exposición a 56 

días. 
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El valor de CEso obtenido en este trabajo para las postlarvas de 

P. vannamei (0.70 mg N·NH3 L") resulta mayor o similar que los reportados 

para las postlarvas de otros peneidos y mayor al reportado para la mayoría de 

los juveniles de otras especies de peneidos. Estos resultados sugieren que el 

efecto tóxico del amonio sobre las postlarvas de P. vannamei es menor que el 

reportado para otras especies. 

Con respecto a los niveles de amonio sugeridos para garantizar el 

crecimiento adecuado de los organismos en cultivo (CEs), Robles (1997) sugiere 

valores de 0.014 y 0.2 mg N-NH3 L" para postlarvas y juveniles de P. setiferus 

respectivamente. Wickins (1976) establece de manera general niveles de 

seguridad de 0.09-0.11 mg N-NH 3 L", los cuales reducen el crecimiento de los 

organismos en 1 a 2 % (CE,.2)' A su vez, Altan et al .. (1990) proponen 

concentraciones aceptables de 0.35 y 0.21 mg N-NH3 L" (CEs) para los 

juveniles de M. macleayi y P. monodon, respectivamente expuestos durante 

21 días al tóxico. 

Por otro lado, a partir de pruebas de toxicidad aguda al amonio se 

proponen niveles de seguridad para las postlarvas y nauplios de P. monodon en 

0.10 y 0.01 mg N-NH 3 L" respectivamente (Chin y Chen, 1987). Para los 

juveniles de P. monodon (Chen et al .. 1990) y P. penicillatus (Chen y Lin, 

1991 a) se sugieren concentraciones aceptables de 0.08 y 0.24 mg N-NH3 L", 

respectivamente, de 0.032 mg N-NH 3 L" en postlarvas de P. paulensis 

(Ostrensky et al., 1992) y de 0.04 mg N-NH 3 L" en larvas de P. chinensis 

(Chen y Lin, 1991a). 

En contraste con los valores señalados, la concentración a la cual se 
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reduce un 5 % el crecimiento de las postlarvas de P. vannamei (CEs == 0.35) 

expuestas 12 días al amonio es mayor a la reportada para el mismo estadio en 

otras especies de peneidos y mayor o similar a la propuesta para el estadio 

juvenil de diferentes especies. De tal manera, si bien el amonio en 

concentraciones por arriba de 0.4 mg N-NH3 L" (4.54 mg N-amonio L") 

modifica el crecimiento de las postlarvas de P. vannamei, este efecto no resulta 

tan drástico como para otras especies. 

Así, los resultados obtenidos de la CEs Y CE50 sugieren que las postlarvas 

de P. vannamei son más tolerantes al efecto tóxico crónico del amonio que 

otras especies de peneidos, lo cual permite garantizar su crecimiento 

adecuado, aún en condiciones menos favorables que para otras especies. Así, 

la CE5 obtenida para las postlarvas de P. vannamei 0.35 mg N-NH 3 L" (3.26 mg 

N-amonio L,1) puede considerarse como la concentración máxima aceptable en 

ambientes de cultivo, sin un detrimento significativo en el crecimiento de los 

camarones. 
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V. CONCLUSIONES 

La concentración de amonio corporal por unidad de peso en las 

postlarvas de P. vannamei es influida por el peso de los organismos, 

independientemente de la concentración externa de amonio y del tiempo de 

exposición, siendo mayor en los camarones de menor peso. 

En las postlarvas de P. vannamei, la tasa de excreción de amonio 

presenta valores negativos en organismos expuestos desde 0.2 mg N-NH3 L" Y 

a partir de 4 horas de exposición al amonio, lo cual sugiere la entrada de 

amonio al interior de los camarones. Sin embargo, la acumulación corporal del 

contaminante en las postlarvas se observa al aumentar el tiempo de exposición 

a 24 h Y 12 d, Y conforme aumenta la concentración externa de amonio. 

Los resultados obtenidos sugieren en las postlarvas de P. vannamei la 

participación de mecanismos de transformación, almacenamiento y eliminación 

del amonio. Tales mecanismos son aparentemente más eficaces durante las 

primeras 4 h de exposición, reduciendoce su eficiencia al incrementarse el 

tiempo de exposición con el consecuente incremento del amonio en el medio 

interno de los camarones. 

Las respuestas observadas en el consumo de oxígeno de las postlarvas 

de P. vannamei en los diferentes períodos de exposición al contaminante, puede 

estar relacionada con las etapas de acción tóxica subletal del amonio en los 

organismos. De tal manera, el aumento en la tasa metabólica durante las 

primeras 24 h de exposición se asocia con incremento del gasto energético 

relacionado con los procesos de excreción y desintoxicación del amonio, 
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mientras que en la segunda etapa, de intoxicación severa, la disminución en el 

consumo de oxigeno resulta de la incapacidad del organismo de responder a las 

demandas del incremento de ATP y a la disminución en la actividad general de 

los organismos. 

El efecto tóxico de la exposición crónica al amonio se vio reflejado en la 

reducción de la tasa de crecimiento de las postlarvas de P. vannamei~ en 

concentraciones superiores a 0.4 mg N-NH3 L-1 se observó la disminución del 

34 % del crecim'lento de los organismos. 

Las concentraciones a las cuales el crecimiento de las postlarvas se 

reduce en 5 % (CEs) y 50 % (CEso)' respecto al grupo testigo, se estimaron en 

0.35 y 0.70 mg N-NH3 L·' (3.26 Y 6.52 mg N-AT L·') respectivamente. 

El amonio puede convertirse en contaminante al acumularse en 

concentraciones elevadas en los sistemas de cultivo, ocasionando en los 

organismos alteraciones a nivel bioqulmico, fisiológico y conductual. De 

acuerdo a los resultados obtenidos las postlarvas de P. vannamei resultan más 

resistentes que las postlarvas de otras especies de peneidos al incremento de 

las concentraciones externas de amonio. 
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VII. ANEXO 

Tabla A. Coeficientes parciales y estimadores del modelo pOlinomial de 2do orden 
A = ~o + 1S t P + ~2E + B3P2 + B4E2 + 155 PE, que relacionan el contenido de amonio 
corporal (A; mg N-ATe L- 1 mg-' PH) en función de la concentración externa de 
amoniaco (E; mg N-NH3 L-1) Y el peso (P; mg PH) de las postlarvas de P. vannamei, en 
diferentes tiempos de exposición. A. 4h; B. 24 h; C. 12 d. 

Variable Coeficientes Error standard t p 

parciales 

A.4h 

Constante, A 11.3201 1.0678 10.6012 0.0000 
Concentración. E 1.1681 2.4721 0.4725 0.6391 
Concentración, e2 -3.1037 3.2731 -0.9483 0.3487 
Peso. P ·0.5959 0.1172 -5.0816 0.0000 
Peso, p2 0.0084 0.0029 2.8474 0.0069 
Interacción. E P 0.0690 0.0832 0.8405 0.4056 

B. 24 h 

Constante 10.0688 2.2159 4.5437 0.0001 
Concentración, E 17.5778 3.3830 5.1958 0.0000 
Concentración, E2 ·11.0485 3.7875 ·2.9171 0.0058 
Peso. P ·0.8125 0.2721 ·2.9855 0.0049 
Peso, p2 0.0186 0.0077 2.3967 0.0214 
Interacción. E P 0.4707 0.1469 ·3.2030 0.0027 

C. 12 d 

Constante 1.8292 0.40117 4.5596 0.0000 
Concentración, E 1.7837 0.78931 2.2599 0.0285 
Concentración. E2 ·0.0375 0.59537 ·0.3281 0.7443 
Peso, P -0.0375 0.01024 ·3.6701 0.0006 
Peso, p2 0.0002 0.00006 3.5869 0.0008 
Interacción, E P ·0.0283 0.00894 ·3.1718 0.0027 
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