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M.V~Z. Luis Ocampo Camberos 

RESUMEN 
Se evaluaron las lesiones histopatol6gicas inducidas por deca-

. metrina (DCJllI) y sus solventes; xilol y acetona, en 75 tilapias 
' : : .• '." 

(Tiiapia mossambica) de talla comercial, de un solo sexo divi;.. ·· 

didas en 5 lotes de 15 animales cada uno durante 40 días en -­

los que se presentó el 100 % de mortandad en el lote tratado -

con decametrina a nivel crónico; los lotes se integraron de la 

siguiente manera: 1, control sin tratamiento; 2, tratado con 

DOM a nivel crónico a dosis de 0.4 ppb en 50 litros· de· agua; 

3, tratado con xilol a nivel cr6nico a dosis de 0.8 ml en 50 

litros de agua; 4, tratado con acetona a nivel crónico a dosis 

de 0.8 ml en. 50 litros de agua; 5, tratado con DCM a nivel ag:!:! 

do a dosis de 50 ml en 50 litros de agua. Al exámen histológi­

co se encontró que la DCM cr6nico indujo degeneraci6ri turbia 

del ep:itelio tubular rena1, edema, congestión, hemorragias y 

presencia de un material eosin6:filo en glomérulos; lesiones n~ 

cróti_cas en tejido encei'álico en di versos grados. En el lote 

tratado con xil-ol crónico se detectó congestión hepática; en 
,_ 

el grupo tratado con acetona a.nivel crónico hubo esteatosis 

hepática; en el lote tratado con DCM a nivel agudo no se pre 

sentaron lesiones signi:ficativas; todas l:::.s lesiones pueden a-

tribuirse a los tratamientos con base a la prueba de probabil~ 

dad exacta. de Fisher, que tuvo una significancia en :frecuencia 

de P 0.05 



INTRODUCCION 

A través del tiempo el hombre ha ingeniado diferentes métodos -

rísicos y químicos para poder combatir las diferentes especies­

animales que de alguna manera afectan los cultivos vegetales.(10) 

Los métodos químicos comprenden aquellas sustancias denominadas 

plagicidas, que matan, inhiben el ere.cimiento o la reproducci6n 

·' · de los animales que perjudican los productos vegetales de la a­

gricultura •.. (10) 

Las especies animales que .a:t'ectan los cultivos se les denomina­

fauna nociva, la que es causante de cuantiosas pérdidas econ6 

micas de los agricultores; así como la consecuencia de hambru 

nas como la de 1846 y 1847 en el oeste de Europa, donde la fau­

na nociva perjudicó los cultivos de papa. (10) El hombre ha in­

ventado compuestos como el Paris-green en 1850, que en un cier­

to período fué eficiente contra el escarabajo, más tarde se uti­

lizó sustancias de arsénico y plomo hasta la invenci6n del D.D.T. 

(diclorodifeniltricloroetano). que durante mucho tiempo logr6 ser 

el inseóticida de elección •. (~O) 

Actualmente el hombre no solo se preocupa de la resistencia que­

elaboran los animales ante la acción de los piagicidas, sino ta! 

bién de los efectos del plagicida :n contacto con el medio am -

biente como contaminante; de más de 800 compuestos inventados,­

muchos causan daños por contaminaci6n a las aguas, donde la, fau­

na acuática se encuentra involucrada. (6, 8, 10) 

Para la protecci6n del hombre y la calidad de su medio ambiente, 

se debe mantener un nivel mínimo de contaminantes, los que con -



frecuencia no le afectan directamente, pero si a diferentes es­

pecies animales que de alguna manera directa o indireotrac- inciden 

en su salud, o por su interrelaci6n con el medio ambiente que lo 

rodea. (4) 

Los pl.ag:?-~i~as son contaminantes que se propagan en el,"!Jl~_c:l,i.o por 
::.:-.· 

el aire o por el agua, productos de desech~ de fábricas, hogares, 

fumigadoras, industrias petroquímicas, etc en donde también se -

involucra la fauna y Ja flora. (6, 8) 

Asimismo, las aguas de Jos ríos y lagos, son poco buferadas- . 

y ppr consecuencia en contacto con los plagicidas se acidifican­

rompiendo el ecosistema acuático. (15) 

El fitoplancton en las aguas dulces resulta especial.mente 

afectado,- pues absorbe el. pesticida en alto grado, así el. pez al 

alimentarse del. mismo, ve alterado su metabolismo por el acúmulo 

de pequeños metabolitos persistentes no bidegradables del pesti -

cida. (5,8) Señalando la importancia de que un plagicida debe ser 

lo más in6cuo posible en relación con la flora, la fauna y el. me­

dio ambient.e, se estudiará un plagicida denominac:l,o decametri:na -­

(DCM), en contraste con·un pez dul.ceacuícola de la espec:ie Tilania 

mossambica, pertenece a la familia de los Ciclidos y se-cracteri­

za por soportar condiciones adversas al médio ambiente tales como 

bajas temperaturas, sobrevivencia en aguas salobres así como es­

consumido por buena parte de l.a poblaci6n mexicana. ( 12) 

El. plagicida en estudio es la decametrina, (DCM)# piretrino~ 

de con alto poder insecticida, de isomería d-cis y es el nombre -

# Roussel Uclaf' Laboratorios, S.A. de C.V. 

•• ! ••. 



común propuesto para: (S) -e<- ciano-m-f'enoxibenci1 (1R 3R)-3-

(2,2 dibromovini1) 2, 2 dimeti1-ciclopropano carboxi1ato. (3) 

Su :r6rmula empírica: 

·Peso mo1ecu1ar: 505 .. 2 

F6rmu1a estructura1: 
~ ... '; . ' ' . 

--L 

Su toxicidad es muy baja en aves, pero muy nocivo para la f'auna­

acuática, es muy tóxico en los insectos y se utiliza como protec­

tor. de. granos y semillas; su aplicaci6n puede ser t6pica o porª:! 

persi6n. (3) La intox:icaci6n aguda con cualquier producto t6xico­

llámese plagicida o de cualquier otra manera, produce por lo gen~ 

ralla muerte de los peces (3); esto hace que la toxicidad'sea 

sumemente importante, puesto que tanto la toxicidad aguda como la 

cr6nica producen daños en el organismo de los peces, así como un­

f actor potencial de contaminación de los mismos al ser consumidos 



por el. hombre ( 5); por esta raz6n se pretende encontrar las lesio­

nes histol6gica.s producidas por Ja decametrina en contacto con J.a -

especie Til.ania mossambica, con el fin de encontrar una herramienta 

diagn6stica de intoxicaci6n tanto aguda como cr6nica en reJ.aci6n -

con las lesiones histopatol6gicas producidas. 

11uchas veces. las dosis recomendadas de un plagicida no son­

letales a los peces, pero la· repet:ici6n de dichas dosl.s ·podrá en­

un momento dado causar mortandad a varias especies de animales, 

sugiriendo el hallazgo de lesiones histopatológicas de tipo cr6 

nico. ( 3) 

La DCM comercial está diluída en dos solventes xilol o acetona; el 

xil.ol 9 que es un hidrocarburo liquido de fórmula c6 H4 (CH3) 2 ex-

traído del berizol o de ciertas fracciones del petróleo, utiliza-

do como solvente y como materia prima para la síntesis de coloran 

tes, explosivos; se utilizó en la química apll'tir de 1872 (11); 

el otro solvente es la acetona que es el compuesto más simple del 

grupo de los cetones con fórmula (cH3cocH3). se presenta como un 

líquido incol..oro. inflamable de olor agradable y que es utiliza­

do como solvente. (11) En este trabajo se evaluarán también las 

lesiones histopatológicas provocadas por el xil.ol y la acetona 

. además"" de ;i..a decametrina, con el propósito de discernir aquella~ 

lesiones que no se deban a la decametrina. 



5 
HIPOTÉSIS 

a) Las lesiones histológicas causadas por la intoxicación--

crónica con decametrina son diferentes a las de la intoxicaci6n 

aguda. 

b) Las lesiones histol6gicas causadas.por. la intoxicación­

crónica con decametrina son de ayuda diagnóstica. 

OBJETIVO 

El objetivo es el encontrar un ciiEi.gn6s"tico histopato1ógico suge­

rible a la toxicidad crónica ó aguda por intoxicación con decam~ 

trina en virtud de las lesiones histopatológicas que se encuen--

tren • 

. lYI.l\_TERIAL Y f·lli~ODOS 

Se utilizaron 75 Tilapias de talla comercial, de un solo sexo, 

que se dividieron en 5 lotes de 45 individuos cada uno, las cua­

les se alojaron en acuarios de 50 litros de capacidad, provis -­

tos de agua desclorad~. Cada Tilapia tuvo un peso aproximado de-

250 : 50 gramos, ¿erteneciente a la especie Tilapia mossambica. 

Se mantuvieron con provisión constante de aire, medi:=mte -

una bomba Hagen Optima_# de 115 volts, 60 Hz, 7 Watts, con capa-

#Rolf C. Hagen U.S.A. (Corp.) 



cidad de bombeo de 2 500 ml de aire por minuto y a temperatura 

de 18°c. Asimismo, se utilizaron filtros de carb6n activado pa­

ra mantener el agua libre de detritus. 

El agua se desclor6 por aireaci6n y se cambi6 cada 5 días para 

evitar los efectosaiitivos del producto y así controlar su con 

centraci6n. Se les suministr6 alimento concentrado para peces -

con . 21 % de proteína en. cantidades de 1 % de la biomasa diaria­

mente.# Los lotes se integraron de la siguiente manera: 

Lote 1. Control sin tratamiento. 

Lote 2. Tratado con DCM a nivel cr6nico a dosis de 0.4 

ppb en 50 litros de agua, durante el tiempo re­

querido en producir e1 100 % de mortalidad en -

los peces 

Lote 3. Tratado con xilol a niveJ crónico a dosis de 

0.8 ml en 50 litros de agua, durante el tiempo­

requerido en producir el 100 96 de mortalidad en 

los peces tratados con DCM cr6nico. 

Lote 4. Tratado con acetona a nivel crónico a dosis de-

0.8 ml en 50 litros de agua, durante el tiempo­

requerido en producir el 100 % de mortalidad en-

los peces tratados con DCM cr6nico. 

Lote 5. Tratado con DCM a nivel agudo a dosis de 50 mi.:: 

en 50 litros de agua hasta producir e1 100 ~· de 

mortalidad. 

En cada lote se utilizaron peceras de 50 litros de capacidad con 

15 tilapias cada uno • 

.././. 
rrTetra Conditioning Food 

"· ,•"' '\: -.. 



en un momento dado, para así realizar un análisis estadístico de 

Fisher. (2) De acuerdo con el siguiente diagrama de f'lujo: 

Diagrama de f'lujo de la prueba estad~stica utilizada: 

r- -- -Objet~vo 
probar.hipótesis 

Ho PA = PB 

HA PA :J PB 
----- -- -· -

Escala Nominal 

"si" se presenta le. lesi6n 

"no" se presenta la lesi6n 

1 baE~:ad e~~c-::-~: Fisher 
. n tablas de contingencia 2 X 2 

·--, 
{ 
l • :1 

l 
• 
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RESULTADOS 

El comportamiento clínico de los peces fué: 

En el lote 1, los peces presentaron un cuadro de conducta vivaz, 
. 

sus colores brillantes, comieron incluso en mayor cantidad por--

ser el grupo control; aunque al exámen histológico mostraron --

estar parasitados con huevecillos de. esporozoarios en.el ep~te­

lio del intestino, debido a que provenían de lugares inrestados. 

En el lote 2, tratado con DCM a nivel crónico a dosis de 0.4 ppb 

en 50 litros de agua; se presentó agitación, boqueo, debilidad,­

torpeza~ decoloración, abrir y cerrar de boca y opérculos deses-

perada.men1'e a partir de la décima intoxicación principalmente. 

La ubicación de nado rué medio durante todo el bioensayo. Nada­

ron en posición inclinada, tomando como vértice la colúmna ver­

tebral, sirando en un ángulo de 45 ° con respecto a la aleta dor 

sal, a partir ae la novena intoxicación. 

En el lote 3, tratado con xilol a nivel crónico a dosis de 0.8 

ml en 50 litros de agua; en éste la ubicación de nado rué pro -

rundo, se mantuvieron agrupados y abrían la boca y opérculos d~ 

sesperadaroente a partir de la segunda intoxicación. A partir de 

la novena intoxicación hubo decoloración y giraban en un ángulo 

·de 180 grados, tomando como rererencia la columna vertebral con 

la aleta dorsal. 

En el lote 4, tr~tado con acetona a nivel crónico a dosis de 0.8 

ml en 50 litros de agua; en este lote se acercaron al aireador, 

boquearon desesperadamente y presentaban temblores, estos cambios 
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se~observaron desde la primera intoxicaci6n hasta la última, pero 

desaparecían paulatinamente despu~s de los tres dias de cada in -

toxicaci6n. 

En el lote 5, tratado con DCM a nivel agudo a dosis de 50 ml en-

50 litros de agua; en este caso se present6 una mortandad del --

100 % a los 30 minutos.después de la primera intoxicación, s6lo­

boquearon desesperadamente y se sacudieron en el fondo. 

Cada intoxicaci6n se realiz6 cada 5 días hasta llegar a 12 

intoxica?iones en un periodo de 53 días donde se present6 el 100 % 

de mortandad en el lote 2, es decir en el lote de DOM a nivel cr6~ 

nico. 

Las lesiones macroscópicas encont~adas fueron: 

En el lote "1, que fue el lote de control, no hubo alguna lesión -

macroscópica aparente. 

En el lote 2, tratado con DCM crónico, se presentó zonaE hemorragi­

cas y aumento de volúmen del riñan en 8 de los peces, principalmen­

te en los peces que murieron en las tr·es Últimas intoxicaciones., 

este aumento del riñón rué de 35 : 8 % del peso renal promedio no~ 

mal; así como hubo también hemorragias en la base del encéfalo, dos 

de los peces presentaron exoftalmía en los peces intoxicados a par­

tir de a partir ~de la quinta intoxicación. 

En el lote 3, tratado con xilol crónico, en éste se apreció conges­

tión y aumento de tamaño del riñ6n, principalmente en los peces que 

sucumbieron en las últimas intoxicaciones. 

En el lote 4, es decir el lote tratado con acetona, se presentó -
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el. hígado con aumento de tamaño y pálido, solo un pez present6 -

exoftalmía, lesiones que se aprecíaron con mejor claridad-en las 

Últimas intoxicaciones. Lote 5, tre.tado con DOM aguda, solamente­

se apreció hemorragias en la base del encéfalo, lo que confirma -

los hallazgos de Colas (3). 
• , . • • '~ ..!j 

Las· lesiones microscopicas ·.se local.~~~ §'.~ J.ª. tG1.bla 4tr, donde se 

contrast6 la significancia estadística de los diferentes lotes. 
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Interpretaci6n de tabla 1: 

· Int ernret "· ~i 6n: -!}~!!!~!:~~2E!.-~!!~!~~-!:!_E!1!!!!:'.E.2-.2!:-~!!!!!!i!1!:~--22!!-!~~!2!L~12~~!!!S!i'!--­
deno~in~dor: indice el n6mero de 1;1nimales ~uertos en cierto día. 

·'·' note; en todos los cuPdros e ad.a lote se .'Someti6 a 53 días de tratam1en-

to,. se intoxicáron ca.da ~ días n 11;1s dosis ya mencionadas. 

DCM TOT= DCM totnl sobre el número completo de peces en el lote. 

CN= Control negeti~.-o 

DCM AG = DCM Pgud.o sobre el número completo de·peces en el lote. 

E~jemplo: · 
· .. ·· 30 ...... t-W. ----El animal muri6 el .día 30 del bioensayo que dur6 53 

1 

· · 1 días. en total. 
·. 1 · ~ · .·.. de un animal muerto solo uno presenta la lesi· 6n 

estea·é;o;_ ·.·· /1 ... , ... ..__.-· -·1-· ---- 1 animal múerto ' de esteatosis 
sis. _ _ 

INTERPRETACION DE IA TABLA 1. 

¡. 
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Además de las lesiones histopato16gicas de los cinco lotes con 

trastando las significancias estadísticas DCM cr6nico (lote 2) 

contra control negativo (lote 1)., DOM cr6nico contra DCM agudo 

(lote 5), DCM agudo contra control negativo; xilol cr6nico (lote 

3) contra control negativo, acetona cr6nico (lote 4) contra con­

trol negativo, e.amo ~e explic6 en la tabla, 1, se enumerarán las-
. ·. 

lesi~nes que se presentaron con más del 50 % en relaci6ri al núme 

ro de animales totales de cada lote (15 animales cada uno): 

En.DOM cr6nico en el. intestino se present6 esporozoarios en 

epitelio, in:filtraci6n por hetr6:filos; en riñ6n calcificaciones­

metastásicas; inclusiones eosin6:filas en epitelio tubular, degen~ 

ración turbia del epitelio tubular, hemorragia; en branquias, es­

porozoarios en epitelio, hiperplasia del epitelio; en encéfalo -­

congesti6n y gliosis. En DCM agudo; en intestino, huevos de nemá­

todos en el lúmen, infiltración por heteró:filos; en branquias, es 

porozoarios en epitelio; en encéfalo, congestión y gliosis. En 

control negativo en intestino, esporozoarios en epitelio, huevos­

de nemátodos en luz, degeneraci6n mucosa del epitelio, infiltra -

ción por heter6:filos; en riñ6n, calcificación. metastásica, :inclu­

siones eosinó:filas en epitelio tubular; en branquias, esporozoá 

rios en epitelio, hiperplasia del epitelio, degeneraci6n mucosa 

del epitelio, telangectasia; en encéfalo hubo congestión. 

En xilol crónico en intestino se apreciaron esporozoarios en epi­

telio, huevos de nemátodos en luz; en hígado congestión; en riñón 

) 
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calci~icaci6n metastásica, inclusiones eosin6filas en epitelio tu­

bular. En acetona cr6nico se apreci6 en intestino esporozoarios -­

en epitelio; en hígado esteatosis; en riñón calcificaciones metasta 

sicas, degeneraci6n turbia del epitelio tubular. 

La mortalidad observada .fué de 100 96 en el lote DCM cr6nico (lote 2) 

y en DQM agudo (lote 5); 46.6 % en xilol crónico (lote 3); 26 % en 

acetona crónico (lote 4); en lot~ · 1, que .fué el contol. no·· hubo mo~ 

talidad alguna. La mortalidad se presentó entre los días 28 y 53 -

del tratamiento. 

DISCUSION 

Por e.l comportamiento clínico observado; se puede in.ferir que la 

DCJ.Ví a dosis de 0.4 ppb a nivel crónico es letal al 100 96 de los­

peces, que existe un e:recto acumulativo que va potencializando -

a la DCM hasta producir la muerte al 100 % de los peces; en este 

bioensayo a nivel de acuario y a dosis de 0.4 ppb se produjo la 

mortalidad del día 30 al dia 53 del bioensayo en 12 intoxicacio­

nes; siendo que en la naturaleza existe la degradaci6n biológica 

del sol, la lluvia, el. viento,· las corrientes de agua; .Y de que­

las dosis recomendadas como plagicida no abarcan tantas repetici2 

nes en tan corto período, nos sugiere que e.fectivam.ente es tóxico 

para la .fauna acuática en cantidades excesivas y repetidas, pero 

puede usarse como plagicida con el cuidado y responsabilidad que 

el producto requiere. (3) 

'~ ··. ; 
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La mortalidad en los animales tratados cr6nicamente con DCM, 

probablemente se deba tambi~n al. e.:recto ~cumulativo· sobre los cé!! 

tros nerviosos y a un e~ecto coioidosm6tico en el que se pierde -

el. equilibrio entre las presiones interna y el medio externo hi­

pot6nico, que es vital en los peces, debido a 1a lesi6n renal,·­

que parece deberse a algún efecto sobre la pared vascular que 

permite tanto el paso de líquido (edema) como el de elementos fi­

QJ.re.dos (hemorragia) , ·bebi.endo hipona ·ti su:lar (degeneraci6n · '.tur­

bia del epitelio); es posible que el. piretrinoide entre al orga­

nismo tanto con el agua que· circ-µla_ por 1-a_s branquias, como ~on.:.. 

aquella ·que es ingerida, y que se. ~bsorbe_ y llega a la circu --­

laci6n siendo eliminado por vía renal, do~de al acumularse, se 

convierta en su 6rgano blanco; tantohs lesiones renales como 

el efecto coioidosm6tico fueron hallazgo de este bioensayo y no~ 

son referidos por otros autores. 

La renuencia a comer en los lotes 2, DCM crónico; 3, xil.ol cr6nico; 

4, acetona crónico, se pensó podría atribuírse a que los peces no­

veían; pues no comían ni acudían al estímulo de la mano, aunque -

los animales no se golpeaban contra las paredes del acuario, lo que 

aunado a que el exámen histopatol6gico del ojo no _revel.6 ninguna -­

lesión; así se elimin6 dicha posibilidad, considerándose que un ma-

lestar generado por las lesiones renales (como sucedío en DCM cr6-

nico en especial hemorragia y congesti6n) y los cambios coloidos­

móticos resultantes, serían la causa de 1-a anorexia sin eliminar-

un efecto depresor central; es conocido que en los peces cualquier 

proceso patológico que afecte el equilibrio osm6tico es causante -
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de exoi'talmia (13), como se present6 en l.os lotes DCM cr6nico y­

acetona cr6nico de este bioensayo; pero en este experimento no se 

present6 alguna anomalía pato16gica que afectara el equilibrio os­

mótico, probablemente debido a que la evoluci6n fué crónica y di6-

margen a una homeostasis. A pesar de que hubo dii'erencias estadí st! 

cemente significativas en la presentaci6n de calcificaciones metast~ 

sicas en riñón como en el lote 2, DCN crónico; 1, control negativo; 

4, acetona; 3, xilol, así como inclusiones eosin6fi1as en epitelio 

tubular como en lote 2, DC:M crónico; lote 1, control negativo, 3, 

xilol; estas lesiones se debieron a las altas concentraciones de -

anhídrido cárb6nico en el agua, alimentos secos y/o raciones con-­

alto contenido en calcio y magnesio (1, 14). Posiblemente como el­

grupo de los peces del lote 5, DCH agudo solo estuvo 30 minutos a­

nivel de .acuario, no di6 opci6n al desarrollo de nefrocalcinosis, 

pero este hallazgo es :i.ndependiente al de los tratamientos dados. · 

Las inclusiones eosin6filas renales del lote 2, DCM cr6nico; 1, '-­

control negativo; 3, xilol; 4, acetona se atribuyen también a me -

tales pesados especialmente mercurio y cadmio. (7, 14) 

El efecto de la e.steatosis hepática, lesi6n ocurrida en el lote 4, 

acetona cr6nico, se le atribuye a la acetona y por ende en el caso 

de que la dec'ametrina esté diluida en acetona y se presente di:eha­

lesi6n, se podrá asumir que es causa de la acetona misma; en este­

bioensayo la decametrina se diluy6 en xilol. Se sabe que.cualquier 

lesi6n de la célula hepática, como en la hepatitis t6xica aguda-

( esteatosis) se acompañ.a de retenci6n neta de líquidos via reten-

e;·~.': 



ci6n de sodio a nivel renal (46); por lo que en el 1ote 4 acetona 

cr6nico, donde hubo. esteatosis, sugiere la posibilidad de preseB· 

tar un efecto ne:frot6xico. 

Hubo esporozoarios en epite1io intestinal en lote 2, DCM cr6nico;-­

contro1 negativo, lote 1; xilol crónico, lote 3; acetona cr6nico,--

1ote 4; así como huevos de nemátodos en lúmen en DCM agudo, lote 5; 

control negat.ivo, lote 1; y xilol, lote 3; se piensa que las tila­

pias ven.ian ya pa.rasitadas de su lugar de origen; cabe· mencionar -

que en lote 2, DCM cr6nico hubo disminuci6n marcada de éstos pará­

sitos en los cortes histopatológicos de las últimas intoxicaciones 

razón por la que se sospecha de que el producto tenga cualidad de§ 

pa:r:·asi-tz.nte; pero se requeriría efectuar otro diseño e:;..rperimental­

para probar este efecto especíi'icamente; de cualquier í'orma dada-­

la toxicidad del producto no podría usarse con fines parasiticidas 

en peóes. La presencia de heter6filos (eosin6filos) como en el lote 

2, DCivl cr6nico; 5, DCM agudo; control negativo, lote 1; es paral~ 

la a la presencia de parásitos (14); se present6 también en los -

lotes 3, xilol cr6nico y 4, acetona cr6nico, pero no :fueron de -~ 

signi:ficancia. 

La· congestión del riñón, encontrada en el lote 2, DCM cr6nico; 

se debe también a intoxicaci6n con metales pesados; mercurio y 

cadmio. (7, 14). La hiperp1asia del epitelio en branquias como 

en el lo-te 2, DOM cr6nico;. lote 1, control negativo, se atribuyen 

a concentraciones de amoniaco en el agua (14). 

La presencia 'de esporozoarios en el epitelio branquial, como en -

el lote 1, control negativo; loL;e 2, DCM cr6nico; lote 5, DCM agudo 



son causa de peces venían in:festados de parásitos como-

ya se explicó. 

La degeneraci6n m¡ucosadel epitelio branquial como en el caso del 

lote 2 DOM cróniclo, es también una reacción debida a los parásitos 

(14). La telange 

del lote 2, DCM 

tratamiento ('i4). 

en el epitelio de las lamelas branquiales-

es debida al nanejo y no atribuíbles al-

La congestión en encéfalo del lote 2 DCM crónico, del lote 1, con-

trol negativo; y DCM agudo son por causas postmortem no atribuíbles 

al tratamiento ( 4). 

Las lesiones de Epliosis en encéí'alo de DCM crónico y DCM agudo se 

atribuyen como e principal órgano blanco de la decametrina como-

lo reporta Colas (3). 

CONCLUSION: 

Se observó 

hay zonas 

blanco de 

aue tFto en intoxicación agude. con DCM como en crónica, 

de gli/bsis en encéí'alo; siendo el encéfalo el órgano 

la decametrina, se manií'iesta que en esencia las lesiones 

histológicas ca por la intoxicación crónica con decametrina-

no son diferent s a las de la intoxicaci6n aguda; que las lesiones 

encontradas por la intoxicación. aguda ó crónica son de ayuda diag-

nóstica. 
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