"HALLAZGOS'HISTOPATOLOGICOS EN Tilapia-
‘::'mocsamblca CON IN”OXICACION CRONICA -

o CON DECﬁMLTRINA"

P I’ V ZCernando Aceves Sau% SR
: : asesores: L
'I’l V.Z. tma Auréd de Ocampo

| M.V, Ze Luls Ocampo Camberos - _." /7}} A




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



"HATLAZGOS HISTOPATOLOGICOS

" EN Tilavia mossambica CON-

INTOXICACION CRONICA CON -
DECAMETRINA" N

. Tesis presentada ante la Divisibn de—~

- Estudios Profesionzales de la Facultad

" de Medigina Veterinaria 'y 7ootecnia
de 1=
Universidad Nacional Autbdnoma de ME-
xico para la obtencidn del tltulo de_
Médico Veterlnarlo Zootecnista
por
Fernendo hceves Saucedo -
| | Asesores: ‘
FjM.V,Z;‘Ané'Auré de Ocampo‘

M.V.Z. Luis OcémpoVCamberos

México, D.F.

’!987 ‘x‘.v D

BN



CONTENIDO.

RESUMEN e eveevecacncsacannsnaenssaii
ﬂiINTRODUCCION..;..................1"
MATERTAT Y METODOS...............5
SULTADOS.......................9‘
TABLA........... .....

b e e s se s s s evees

12
DISCUSION. | - 4
LITIRATURA CITADA...... P .19



' "HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN Tllap1a mossamblca CON

INTOXICACION CRONICA CON DLCAMETRINA"

AUTORES: P.M.V.Z; Fernando Aceves Saucedo
' "ASESORES: M.V.Z. Ana Aurd de Ocampo

| M.VeZ. Luis Ocampo Camberos
RDSUMEN

Se evaluaron las 1e51ones hlstopatol6glcas 1nduc1das por deca-

- ...metrina (DCM) y. sus solventes, x1lol k2 acetona,»en 75 tllaplas

(Tllapla mossamblca) de talla: comerc1a1 de un solo ‘sexo d1v1—“”i“'

' dldas en 5 lotes de 15 animales cada uno durante 40 dias en --
klos que se presento el 400 -de mortandad en el lote tratado -
con-decametrlnava nlvel cr6n1c0° los lotes se integraron de la
‘Siguiente manera- 4,'control sin tratamlento, 2, tratado‘con‘é
fDCM a’nlvel crénlco a dosis de O 4 pPpb en 50 lltro; de agua-:

_3, tratado con x1101 a nivel crénlco a dosis de 0.8 ml en 50 - ’
‘lltros de aguaj; 4, tratado con. acetona a nlvel crénlco a d051s: l
: de O 8 ml en. 50 lltros de aguas 5, tratado con DCM ‘a nivel agu
'ido a d051s de 50 ml en 50 11tros de agua, Al exémen hlstolégl-

co se encontré que la DCM cron1c0~1ndugo_degener3016n‘turbla f.

j'f de1 eo1te110 tubular renal edéma,-congestién,¢hemdrfagias ¥ o=

presenciz de un materlal e051n6f110 en glomérulos, le51ones neV
"icvot1cas .en . tealdo encefallco en. dlversos grados. En el lote'fn
,Htratado con x1lel cr6n1co se detecto congestlén hepatlca->en -
fﬁ.el Erupo tratado con acebona a.nivel crénlco hubo esteat051s‘e
‘hepética; en el lote tratado con DCM agnlvel agudo no‘serpre'—
- sentaron lesiones significativas; todas lzs lesiones pﬁéden a~
~tribuirse a los tratamientos con base a 1a7prueba de probabili
dad exacta de Tisher, gue tuvo una sigﬁificagcia én frecpencia>

de P 0.05



INTRODUCCION

A'través.del tiempo el hombre ha ingeniado diferenteérméfodos -
fisicos y quimicos para poder combatir laé diferentes especies-—
sanimales que de alguna manera afectanllos cultivos veéetales.(ﬂo)
Los métodos quimicos comprenden aquellas sustancias denominadas
Dlagicidas, que matan, inhiben el creclmlento o la reproducclén
"de los animales que peraudlcan los productos vegetales de la a-
griculturas.. (110)

. Las especies animales que aféctan los cultivos se les dendminé—
fauna noeciva, la que‘es éauéante de cuantiosas pérdidas econé -
micas de los agricultores; asi como la consecuencia dé ha@brg -
nas c&mo la de 1846 y 1847 en el‘oeste de Zuropa, donde la fau-
‘na nociva perjudicd los cultivos de papa. (10) E1 hombre ha in-
ventado éompuestos como el Paris-green en 1850, que en un cier—
~ to periodo fué‘eficienté contra el escaiébajo, més tarde se uti-
1izd sustancias de arsénico y Dlomélhasta la invencién del D.D.T.

(dlclorodlxenlltrlcloroetano) que durante mucho tlempo 1ogr6 ser

el insecticida de elecclon. (10)

njActualmente el hombre no solo se preocupa de la re51sten01a que—
‘elaboran los anlmales ante la accidn de los plaglcldas, slnovtgg
bién de los efectos del plaglclda-gn contacto con el medio-am -
 _Biente cétio ¢ontaminénte; de més de 800 compuestos inventados,—
 muchds causan daﬁﬁs por contaminacibédn a las aguas, donde 1la fau-
na acuftica se encuentra involucradaz. (6, 8, 10)

- Para la prdteccién del hombre y la calidad de su medioc amhiente,

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



”frecuenC1a no 1e afectan dlrectamente .pero si a diferentés'es—
pecies anlmales que de alguna manera dlrecta o 1nd1recta 1nc1den
en su salud, o por su 1nuerre1a016n con el medio ambiente que ‘lo

~ rodea. (&)

“i-WLos plaglcldas son contamlnantes oue se nrOpagan en el medlo por

el aire o por’ Dl agua, productos de dasecho de fabrlcas, hogares,: 3

Hfumlgadoras, 1ndustr1as petroqu1m1cas, etc en donde tamblén se -
involucra la fauna- y]aﬂ.ora. (6, 8) ;

A51mlsmo, las aguas deibs rios y lagos, son poco buferadas— .
5ykppr>consecuenc1a‘en cgntagto con lqs plaglcldas se aclﬁlflcan—‘:
4_roﬁpiendo el écpsistemé»acuéticd. (45)- | | '
El fitoplanctén en las aguas dulces resulta especialmente -

- aféctado;'pues absorbe el pesticida en alto grado, asi el pez al

- 2limentarse del'mismc, ve alterado su metabolismo por eI actimulo

de peqguenos metabolltos per31stentes no bldegradables del pestl'-
c1da. (5, 8) benalando 1a ;mportancla de gque un plaglclda debe ser

~1lo mas 1n6cuo 0051ble en relac1on con 1a flora, la fauna. y el me—‘

dio amblente, se estudlara un plag1c1da denomlnado decametrina -?'

'fDCM), en contraste con un.pez dulceacuicola de 1a especle Tllanla‘
mossamblca, nertenece a la famllla de los Ciclldos v se-cracterl-
za por sonortar condlclones adversas al. medlo amblente tales como
bajas temperaturas, sobrev1vencla en aguas salobres asi como es—
conSumido por buena parte de»la poblacidn mexicana. (12)~

v El.plagicida en estudio es la decametrina, (DCM)# piretrinoi

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

# Roussel Uclaf Laboratorios, S.A. de C,V.uV&




WCOmﬁn'pronueSto para? cs) —cK:— ciano-m-fenoxibencil (1R 3R)-3-
(2, 2 d1bromov1n11) 2, 2 dlmetll—clclopropano carbox11ato. (3)

Su f6rmu1a empiricas

022 ‘H,‘g Bre NOB »

{?Péébumolecular- 505. 2

F6rmu1a estructural-

-iSu tochldad es: muy'baaa en aves, pero muy’noclvo para la fauna— g
 acuat1ca, es muy t6x1co en 1os 1nsectos y se utlllza oomo nrotec—'
: tor de granos y semlllas, su apllcac1on puede ser téplca © por as
’v‘per516n. (3) La 1ntox1ca016n aguda con cualquler producto téxlco—,;
1llémese Dlaglclda o de cualguier otra manera,. produce por lo gene
ral la muerte de los peces (3); esto hace que la toxicidad sea —-
sumemente importante, puestq que tanto 1z toxicidad aguda como la
asi como un-

crbénica producen dafics en el organismo de los peces,

factor potencial de contaminacidén de los mismos al ser consumidos
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,pof;élghombre (5); por,esta razbén se pretende encontrar las lesio-

nes histolbégicas producidas por 12 decametrina en contacto con la -

especie Tilapia mossambica, con el fin de encontrar una herramienta

diagnbstica de intoxicacién tanto aguda como crbdnica en relacidbn -

" con las lesiones histopatolégicas producidas.

Huchas veces,. 1as dos1s recomendadas de un plaglclda no son-

‘letales a los peces, pero la repetlclén de ‘dichas dos1s poaré en= -

un momento dado causar mortandad a varias especles de anlmales,
suglrlendo el hallazgo de lesiones hlstopatologlcas de tipo cr6 -
rico. (3) |

Lz DCM ,omerclal esta. dllulda en dos uolventes x1lol o acetona- el
xilol, gque -es un hidrocarburo 1iou1do de formula C6 H4 (Ch3)2 ex—-

~traido del benzol o de ciertas fracciomes del petrbéleo, utilize-

. do: como solvente y como materia prima para la sintesis de coloran

tes,_exﬁlosivos; se utilizé en la quimica aIartir'de 1872 (44);
el otro solvénte es la acetona que es el compuesto més s1¢ole del
~ BTUpo de los cetones con férmula (GHBCOCHB), se presenua como un

‘ 1iqu1do 1ncoloro, 1nf1amable de olor acraaable Y Qque es. utlllza-v’

- do como solvente (11) En este trabaao se evaluaran tamblén 1as -

.u1e51ones hlstopatoléglcas provocadas por el xllol y 1a acetona -

aademas de la decametrlna. con el uropéslto de dlscernlr aquellas

1e51ones que no - se deban a 1a decametrlna.




HIPOTESIS

a) Las lesiones histoldgicas causadas por l=a intoxicacidn——
créﬁica con decametrina son diferentes a las de la intoxicaciébn
aguda. |
' b) Las lesiones histélégicas-causadashpor'1a intoxicacibn-

crdnica con decametrina son de ayuda diagndstica.

OBJETIVO

El objetivo es el encontrar un alagnosvlco hﬂstopafologlco suge-~
rible a la toxicidad crdnica & aguda por intoxicacibdn con decame

trina en virtud de las lesiones histopatoldgicas que 'se encuen—-

tren.

MATERIAL Y METODOS

Se utilizaroh 75‘Ti1apias_de talla comercial;‘dé un'solo'sexo,

Que se dividieron en ?jlotes de,45 individuos cada uno, las cua-
‘:les se‘élojapqn en acuafids‘dé.50'1i£ros de capacidad, provis —-
- tos devagua desclorad;. Cada Tilapia tuvo ﬁn peso aproximado de-

250 T * 50 gramos, perteneciente a la especie Tilapia mossambica.’

Se mantuvieron con provisibn constante de aire, medlante -

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

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



Cidad dé bombeo

de 2 500 ml de aire‘por'minuto ¥y a temperatura

de 18°C. A51mlsmo, se utilizaron flltros de carbén actlvado pa—‘

ra mantener el agua llbre de detritus.

El agua se desclor6 por aireacidn y se cambid cada 5 dias para

evitar los efectos alitivos del producto y asi

controlar su con

, centraclén. Se les suministrd alimento concentrado para peces -

con 21 9% de proteina en'cantldades de 1 % de la bionasa

mente.# Los 1otes se integraron de la 31gulente manera-v

Lote 1.
:Lote 2.

Zote?3,

"Loté 4,

Lote 5.

En cada lote se

diaria-~

Control sin tratamiento.
Tratado con DCM a nivel crénico a dosis de O.4

ppb en 50 litros de aguz, durante el tiempo re-

. querido en producir el 100 % de mortalidad en ~

los peces

Tratado con xilol a nivel crdnico 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 crdnico.
Tratado con acetona a nivel crdnico a dosis de-~

0.8 ml en: 50 litros de agua, durante éi'tiempo-

:requerido éanroducir é1‘100 % de mortalldad em

los peces tratados con DCM crénlco.

Tratado con ‘DCHM a nlvel agudo a d091s de 50 ml—

en 50 lltros de agua hasta prodnclr‘el 100 %-de.

mortalidad. ' ‘

utilizaron peceras de 50 litros de capacidad con

‘15 tilapias cada uno.

Petra Conditioning Food -




Diagrama de flujo de 1la prueba estadfstica utilizada:
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‘Flsher. (2) De acuerdo con el 51gulente diagrama de flugo-
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RESULTADOS

‘E1 comportamiento clinico de ios peces Ffué:

- En el lote 4, ios peces‘presentaron un cuadro de conducta vivaz,
sus colores biillaﬁtes, comieron incluso en mayor cantidad por-—-
ser el grupo control;.aunque al exdmen histolégico mostraron —-—
bestar;parasitadOS'con huevecillos de esporozoarios en el epitef
lio del intestino, debido =a qué provenfan de lugares infestados.
En el lote 2, tratado con DCM a nivel crbnico a dosis de 6.4 ppb
en 50 litros de agua; se presenté agitacibén, bogueo, debilidad,-
torpeza, decoloracidn, abrir y cerrar de boca 'z opérculos deses-
peradamente a partir de lz décima intoxicacidn principalmente.
La ubicacidn de nado fué medio durante todo el bioensayo. Nada-
ron en posicidn inclina&a, tomando como vértice la colfimna ver-
tebral, girando en un &ngulo dé 45 ° con respecto a 1la aleta dor
sal; a partir de la novéna intoxicacibdn.

.En el lote 3, tratado con xilol a nivel crénico a dosis de 0.8
‘ml en 50 1itros de agua; en éste la ubicacibn de nado fué pro -~
fUﬁdo, se mantuvieron agrupados y ebrian la boca y opérculos de
sesperadamente a paftir de la segunda intoxicacidbén. A partir de
la novena intoxicacidn hubo decoloracidn y giraban en un 4ngulo
~dé 180 grados, tomando'como referencia la columna vertebral con
1a aleta dorsale

En el lote 4, tratado con acetona a nivel crénico 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 intoxicacién hasta la Gltima, pero -

desaparecian paulatinsmente después de los tres dias de cada in -

toxicacién.

En el lote 5, tratado con DCM a nivel agudo a désis de SO ml en-
- 20 litros de agua; en este caso se presentd una mortahdad del —-
100 % a 1os 30 ﬁiﬁutos-después de la Dfimera intoxicacién, sbélo-
’boquearon desegsperadamente y se sacudleron en el fondo."

Cada intoxicacibn se realizd cada 5 dias hasta llegar a 12

intoxicaciones en un periodo de 53 dias donde se presentd el 100 %
de mortandad en el lote 2, es decir en el lote de DCHM a nivel créb-

nico.

Las lesioneé macroscdpicas encontradas fueron: 7
En el 1ofe 1, que fue el lote de control, mo hubo alguna lesidn -
‘macroscbpica aparente.

"En el love 2, tratado con DCM crénico, se presentd zonas hemorragi-

cas y aumento de volimen del rifion en 8 de los peces, prlnclpalmen-
te en los peces que murieron en las tres Qltimas intoxicaciones,

este aumento del:riﬁén fué de 35 t 8’% del peso renal promedio nor

mal;‘asi'ébmo hubo también hemorragias en la base,delkencéfalo, dbs
 de los peces pre;entaron exoftalmia en los peces ihtoxicados a par-—
tir de a partir;?eyla‘quinta intoxicacidn. |

En el lote 3, tratado con xilol crbénico, en éste se aprecid conges-~

tidn y aumento de tamafio del rifibn, principalmente en los peces que

sucumbieron en las Gltimas intoxicaciones.

En el lote 4, es decir el lote tratado con =cetona, se presentd -



el nigado con sumento de tamafio y pélido, solo un pez presentb -

exoftalmia, lesiones que se apreciaron con mejor claridad en las
fAltimas intoxicaciones. Tote 5, tratado con DCM aguda, solamente-

se aprecid hemorragias en la base del encéfalo, lo gque confirma =~

.. dos hallazgos de Colas (3).

S e e ) . ) ; 7
Las’ lesiones microscdpicas se localizan en la, tabla 1”7, donde se

contrastd lafsigﬁificanbia_estadistica de los diferehte$ 16tés:.




Interpretacibn de:tabia 1:

‘Interpret-=ecibn: -~Z2EE SRS SRieSEIRIsLISoTEs == ‘ == ==
. E . denomin#dor: indicz2 el nimero de snimales muertos en .cierto. dia.

o o

“#_‘notas; en todos los curdros cada lote se sometid a 53 dias de tratamien~
to,. se 1ntox1oaron cada & dias a las dosis ya. mencionadas

DCM TOT— DCM- totcl sobre el numero completo de peces en el lote.

. CN= Control negrtlv
DCM AG = DCM ?gudo qobre el numero completo de- peces en el lofe.

X419

° Ldemplo-'_. el TR L LT : . - o
- 4&————-—~—
=30 El anlmal murlé el dia 30 del bloensayo que durd 53

dias en total.

: . :x'»ﬂvjfL—*Ff——————-de un animal muerto, solo.
est:?;°7. R S —— 7 animal muerto . wne presenta la 1e516n de esteatos1s

' INTERPRETACION DEIA TABIA 1.
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 Ademés de laé'lesibnes histopatolégicas de‘lbs cinco lotes cdnr—

trastando las significancias estadisticas DCM cr6n1co (lote 2) -
contra control negatlvo (lote 1), DCM crbnico contra DCM agudo -
(lote 5), DCM agudo contra control negativo; xilol crénico (lote

- 3) contra control negativo, acetona crénico (lote 4) contra con—

'f;wtrol negatlvo,,como se exollcé en 1a tabla.ﬂ, se enumerarén las-.

kle51ones que se presentaron con més Gel 50 % en relac16n al ﬁﬁﬁ§ y
Tro de animeles totales de cada lote (15 anlmales cada uno):

' En .DCoM crénlco en el. 1ntest1no se presentd esporozoarlos en
epitelio, 1nf11trac16n_por hetréfllos; en rinén calc1flcac10nese
metQStésicas;'incluéiones eosinbéfilas en epitelio tubular, &egeng
‘racién turbia del epitelio tubular, hemorragis; en'branqﬁias, és?
porézoarios en epitelio, hiperplasia del epitelio; en encéfalo -
congestién y glioéis. En DCM agudo, en intestino, huevos de nemé-

todos en el lﬁmen, infiltracién por heteréfilos- en branquias, es.

. porozoarlos en epltello- -en encéfalo, congestlén v g11051s. En ——.

'control negatlvo en 1ntest1no, eSyorozoarlos en epltello,rhuevos-
de nematodos en 1uz, degenerac16n mucosa del epltello, infiltra'-.

. eién por heteréfllos, en rlnén, calclflcac16n metastas1ca, 1nclu—

ﬂ s1ones eosmnéfllas en epltello tubular, en branqulas, esporozoa -

‘rlos en.epltello, hlperpla51a del epltello, degener8916n mucosa -
del epltello, telangectasma- en encéfalo hubo congestlon.
En x1lol crénico en intestino se apreciaron esporozoarios en epi-.

'tello, huevos de nemétodos en luzj; en higado congestibén; en rlnén
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calcificacibn metestésica, inclusiones eosinéfilas en epitelio tu-~
bular. En acetona crbénico se aprecid en intestino esporozoarios —-
‘en epitelio; en higado esteatosis; en rifibn calcificaciones metast§

sicas, degeneracidn turbia del epitelio tubular.
La mortalidad observada fué de 100 % en el lote DCM crdbnico (lote 2)
¥y en DCM agudo (lote 5); 46.6 % en xilol crdnico (lote 3); 26 % en

acetona crénico (lote 4); en 1¢té'4; que fué el contol no-hubo mor

talidad slguna. La mortalidad se presentd entre los dias 28 y 53 -

del tratamiento.

DISCUSION

Por qucomportamiento cliniéo obsefvado, se puede inferir que 1la
'DCM a dosis de O.4 ppb_a ﬁivel crénico es letal al 100 % de los-
peces,vque existévﬁnkefecto acumulativo Qué va potencializando -
2 1a DCM hasta producir 1a muerte al 100 % de los peéesg en este
'bioensayo_a nivel: de acuério y a dosis de 0.4 ppb se produjb la
,mortélidad del dfa 30 él:dia SB'del'bioensayo en 12 intoxicacio—’
nessy siendo gue en 1abnaturaleza existe 1a-degradaci6n biblégica
del sol, l; lluvia, el viento,'ias corriehtes de_agué;‘y de que-
las dosis‘}ecomendadasvcomo pPlagicida no abarcan tantaé repeticio
nes en tan corto périédo, nos sugiere que efectivamehte es tbéxico
: para;la fauna acuética en cantidades excesivas y repetidéé, pero
puede usérse como plagicida con el cuidado y responsabilidaa que

‘el producto requiere: (3)



La mortélidad enfios'animales'tratados crénicamente coﬁ”DCM ’

nrobablemente se deba tamblén al efecto acumulatlvo sobre los cenr
tros nerviosos y a un efecto coioldosmbtlco en el que se pierde -

el eaq uilibrio entre las presiones interna y el medio externo hi-

5

oténlco, que es vital en los peces, debido 2 la lesibn renal -

Q

ue pzrece aeberse a2 zlghn efecto sobre la.oared vascular que f,
“ermlte tanto el Dpaso de liouldo (edema) como el de elementos fi-
;cur?dos (bemor“agla), hgolendo hlpoxla tlsular (degeneraclén tur—
iz del”evitelio); es ndsible que el piretrinoide entre al orgas-
nismo tanto con el agua que clrcula por leas branqulas, como con—

aouella ‘que es 1nger1da,_y que se absorbe ¥ llega a la clrcu —
1ac16n siendo ellmlnado por via renel, donde al acumularse, se -‘
conv1erta en su 6rgano blanco; tanto]as lesiones renales como
’el efecto cololdosmétlco fueron hallazgo de estg bloensayovy no-
son referlaos por otros autoros. | ‘
Ta renuenc1a a comer en los 1otes 2, DCHM cconlco, 3, x1lol crénlco-
"4, acetona cronlco, se Densé pod.ia atribuirse a que los peces no—‘
-velan,vnues no comlan ni acudlan al estlmulo de la mano, aunque.-
los anlmaleﬁ no se golneaban contra las paredes del acuarlo, 1o qQue
_aunade a que - el examen hlstopatol6glco del oao no revelé nlnguna -
leslén;;Q51 se e11m1n6 dlcha p051b111dad con51derandose que un ma-
’lestar.generado*por 1as 1e51ones renales (como sucedio en DCM cr6—
7 n1co ‘en.. esoeclal hemorragla N congeSulén) v los camblos 00101dos—
mdéticos resultantes, serian la causa de la anorex1a751n eliminar-
un efecto depresor central; es conocido que en los peces cualquier

proceso patolbgico que afecte el equilibrio osmbético es causante -




de exoftalmia (43),‘¢omo se presentd en los lotes DCM crdnico y-

~acetona crénico de este bioénsayo; pero en este experimento no se
preéehté alguna anomalia patolbdgica gue afectara el eguilibrio os-
- mbtico, pfobablemente debido a que la evolucibn fué crénica y dié—
margen a una hcmeostasis., A pesar de gue hubo diferenciés estadisti

cemente significativas en la presentacidén de calcificaciones metasti

. gicas en rifién como en el lote 2, DCM crénico; 1, control negatlvo,

4, acetonzj 3, xilol, asi como 1nclus1ones eos1n6f11as en epitelio =

tubuler como en lote 2, DCM crbénico; lote 1, control negatlvo, 3,
xilolg estas lesioneé se debieron a las altas concentraciones de -
anhidridq carbbénico en el agua, alimentos secos y/o_raqiones con—-—

alto qontenido en celcio ¥y magnesio (1, 14) . Posiblemenfe como el-

grupo de los peces del lote 5, DCH agudo solo. estuvo 30vminutoé é-

" nivel de acuario, no didé opcidn al desarrollo de nefrocalcinosis, -
. pero\este hallangFES independiente al de los tratamientos dados.'

Las iﬁclusidnesAéosinéfilas renales del loté 2, DCM crdnico; 4,—~—
controlvnegativo; 3, xilol; 4, acetona se atribuyen también a me -
tales nesados especialmente mercur;d ' cadmio.’(?, a4) -

El efecto de la esteztosis hepéitica, lesibn ocurridsa en el 1ote 4

;acetonarcronlco, se le atrlbuye a la acetona v por'ende en’el taso
de que la dedémétrina'esté diiuida énfacetona Yy se DreSente,diéha—
 1ési6n; se podré asumlr que es causa de 1a acetona misma; en . éste—
bicensayo la decametrlna se dlluyé en x1101. Se sabe que cualquler

lesibn de la célula hepética, como en la hepatitis tdxica aguda-

(esteatosis) se acompafia de retencibdn neta de liquidos via reten-



cibén de sodio a nivel,rehalv(ﬂe); por lo que’en"el-lote 4 acetona

crénico, donde hubo,esteatosis, sugiere 1la posibilidad de presen-

" tar un efec£o nefrotbxico.

.Hubo eéporozoarios en epitelio intestina; en lote 2, DCM crdnicoj;-—
control negativo, lote 1; xilol crénico, lote 3; acetona crénico,——

lote 4; asi como huevos de nemftodos en lfmen en DCM agudo, lote 53

"wf;control negatlvo, 1ote 1{ y x1lol lote 3- se piensa que las tila—

pias venian ya paras1tadas de su 1ugar de orlgen-'cabe menclonar -
que en lote 2, DCM crénico hubo dlsmlnuclén marcada de éstos pars-
‘sitos en los cortes histopatolbgicos dé las Gltimas intoxicacidhes
‘razbén por la gue se sqspeqhavde gue el producfo tengé'cualidad deg
pafasitaﬁte- pero se‘reoueriria efectuar otro disefio experimentai—
para Drobar este efecto especiflcamente- de cualquler forma dada--
la toxicidad del producto no podrla usarse con flnes Dara31ulc1das
en peces. La presencia de’ heteréfilos (eos1n6fllos)‘cqmo~en el lote
‘2,.ﬁCM‘cr6niqo; 5,‘DCM agudo; control négativo, lote 1; es péralg°
cla = 1a,presehcié de parééitos (14); se piesenté también en 105 -
lotes 3, xilol crbnico y74,‘ace%dha'crénico,‘pero no‘fueron de ——
signifiéAncia;, ‘ | |
.jLa congestlén del rlnén, encontrada en €l lote 2, DCM crénlco-
‘se debe tamblén a intoxicacién con metales pesados; merc&rlo ¥y -
dmlo.;(7, 44) La hlperp1a51a del evltello en branqulas como —»
en el loke 2,‘DCM,cr6nlco;.lote_1, control negatlvo, se atrlbuyen
2 concentraciones de amoniacoﬁen el agua (14). |
La pxéséncia,de esporozoarios eﬁ el epitelio branquial, como en -

el lote 1, control negativo; lote 2, DCM crbnico; lote 5, DCM agudo



‘  blanco de la. dec

son causa de que los peces venfan infestados de parisitos como-.

| ya'se'exPlicé.

La dégenéﬁacién m cosa.del'epitelio'branquial como en el caso del
lote 2 DCM crénict, es también una reaccién debida a los parisitos .

(14). Ta telange tasia en el epitelio’de las lamelas brangquiales-

urdel lote 2, DCM crdénico; es debida al mmejo y no atribuibles al-

”Etratamlento (|4). - v ‘ L » Fsit

La congestién en encéfalo del lote 2 DCM crébnico, del lote 1, con-

trol negativo; y [DCM agudo son por causas postmortem no atr1buible§
al trétamiento (14) . A |

- Las- 1e51ones de $11051s en encéfalo de DCM crdnico y DCM agudo se

atrlbuyen como € prlnclpal brgano blonco de 1la decametrlna como—‘

lo reporta Colas|(3).
CONCLUSION:

- Se observd que tEnto enfintoxicacién'aguda con DCM como en crbnica,
s

hay zdnas de glﬁ is en éncéfalo- éiendo el*éncéfélo El'érgéno

hlstoléglcas ca sadas Dor la 1ntox1cac16n crénlca con decametrlna—

"‘kno son dlferent s a las de la 1ntox1cacl6n aguda,_oue las 1e51ones

encontradas por la 1ntox1ca016n aguda 6 cr6n1ca son. de ayuda dlag-‘:'

néstica.

ametrlna, se manlflesta que en esencla las. 1651ones A
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