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RESUMEN 

El nllrit.o se produce como un compueslo intermediario 

en la ox.idac16n del amonio a ni lralo. Aunque normalment.e en 

medios acuáticos las concent.raciones de ni t.ri lo son bajas. 

eXislen circunstancias que pueden provocar su aumento. 

resultando tóxico para los organismos acuáticos. 

Debido a la importancia que tiene la carpa herblvora. 

Ctenopharyneodon idella. en nuestro pals, resulta necesario 

las condiciones locales en que se desarrolla. 

En este trabajo se determinó la toxicidad del nitrito 

en C. idella en exposiciones agudas y se evaluó el erecto del 

cloruro como inhibidor de ésla, teniendo como indicadores de 

las alteraciones producidas por la exposición al nilrilo, la 

sobrevivencia y la respuesta respiratoria de los peces. 

Se obUJvó la CL:so - 96 h en 1. 71 mg N-Noi...-L, en 24°C 

y utilizando agua doslilada como diluyente del contaminante. 

Este valor resultó menor que el calculado para otras especies 

de ciprinidos por olros aulores; esto se alribuye a que la 

concenlración iónica utilizada en los experimenlos rue baja. 

Se comprobó el erecto antagónico del cloruro respecto 

a la toxicidad del nilr.ito al disminuir hasla en un 30% la 

mort.al.idad de los peces expuest.os a un medio con la 

combinación de ambos iónes. 

También se observó que las t.asas de captación do 

oxigeno y de exlracción del gas disminuyen signiricativamenle 

al exponer a las carpas al ni lri lo; sin embargo éstas lasas 

se normalizaron cuando se agregó cloruro al medio. 



INTROOUCCION 

El nit.rit.o es un int..ermediario en la oxidac16n del 

amonio a nit.rat.o. La nit.rificación del amonio es realizada 

por bact.orias de los géneros Nitrosomonas y NLtrobacter. que 

promueven la ox.idaciOn del amonio a nit.rito y a nitrato. 

respect..ivament.e. En aguas oxigenadas el nilrilo se encuent.ra 

normalmente en concentraciones menores de O. 005 mg/L. Sin 

embargo, si ocurren desequilibrios en la dinámica poblacional 

de las bact.erias, el ni t.ri lo puede alcanzar concent.raciones 

let.ales limit..ant.es CDiab y Shilo, 1988). Est.as 

circunst.ancias pueden presentarse slslemas de cultivo 

recirculanle, en sist.emas cerrados de laboratorio, en aguas 

residU;\.les y en sist.emas naturales en donde la biomasa 

part.icularment:.e alla CTomasso et al, 1979; Walenpaugh y 

Beit:.inger, 1986). 

Los peces pueden almacenar iones por medio de la 

dieta y muchos t.ambién son capac~s de acumular iones a través 

de mecanismos de transporte asociados con las células del 

cloro. En peces dulceacuicolas las células !amelares, 

localiza.das el epilelio branquial, intercambian iones 

amonio o hidrógeno (internos) por un número igual de iones 

sodio Cext..ernos) e intercambian iones bicarbonato (internos) 

por un numero equivalente de iones cloruro del medio CMaet.z. 

1971). De esta manera. el nitrito puede ser bombeado hacia el 

inlerior de los peces reemplazando al ión cloruro CBalh y 

Eddy, 1980). Algunos autores CColt:. y Tchobanoglous. 1978; 

Wedemeyer y Yasulalce, 1970), discuten la posibilidad que el 

nit.rllo penetre por dif"uslón en forma de .1cido nitroso y qua 

en el interior del pez se disocie f"ormando nitrito. aunque 

segün Lewls y Morris (1986) ésla hipótesis es cueslionable. 
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En la sangre el nilrilo actúa como agente oxidante de 

la hemoglobina. por lo que el ~ierro cambia al est.ado ferrico 

CFe9
+). La hemoglobina oxidada se denomina met.ahemoglobina y 

es una forma incapaz de transport.ar oxigeno CBowser et al., 

1983: Freeman et al., 1983). Cuando aument.a la proporción de 

melahemoglobina en la s.angre y por lo lanto se reduce la 

capacidad de entregar ox!geno a los t.ejidos. se produce la 

muerle del organismo por hipoxia. Un sintoma visible de alt.as 

concenlraciones de met.ahemoglobina es la coloraci6n café en 

la sangre de las branquias CBowser et al.. 1983; Lewis y 

Morris, 1986~ Hilmy et al., 1987) 

Varios fact.ores influyen en la lox!cidad del nilrit.o, 

como el pH, la temperatura y la composición iónica del agua, 

especialment.e la presencia del i6n cloruro CHuoy et al., 

1992). El nilrilo y el cloruro compilen por los mecanismos de 

transporte a t.ravés de la branquia. Tomando en cuenta esta 

caraclerlst.ica, Perrona y Meade C1977) demostraron que 

agregando cloruro al medio se puede inhibir la competencia 

del nitrito por penetrar al inlerior del pez y por lo t.anlo 

disnúnuir la toxicidad del cont.aminanle. 

El cloruro no es el único ión que conlrarrest.a el 

~rect.o tóxico del nit.rilo. El bicarbonato es efe~livo, pero 

en menor grado que el cloruro; su importancia radica en que 

constituye una alta fracción de los aniones tolales en aguas 

dulces. Se han esludi ado aniones di valenles y t.r i valenles, 

como el sulf'alo. fosf'ato y boralo. pero su efecto prot.eclor 

es minimo en comp.:..r.;..ción al clor-uro. También existen dat.os 

sobre el of'ect.o de los cationes naturales en aguas dulcos 

como el calcio CWedemeyer y Yasulake, 1979), pero en general 

han sido poco estudiados. 

Walenpaugh et al. C1985), mencionan que la toxicidad 

aguda del nit.rilo en los peces se relaciona inversamente con 
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la t..emp&r-at..ura y con la acidez del agua. Sin embargo, ot.ros 

aut..ores se~alan que sólo valore~ oxlremos de pH Cmenor de 5 o 

mayor de 10) tendrian algún e1'eclo sobre la t.o:<lcidad. aunque 

es~os valores no se observan en condiciones nat.urales CBalh y 

Eddy, 1980; L.ewis y Morris, 1986). 

Por ot.ra part.e, Wat.enpaugh et at. C1985) demostraron 

que exposición prolongada al nilrilo disminuye 

significat.ivament.e la t.olerancia t.érmica de los org~n!smos. 

L.as variaciones en la t.alla y en la condición flsica 

pueden in1'luir on la capacidad de los peces para tolerar 

altos niveles de metahemoglobinemia y consacuenlemente, allos 

niveles de nitrit.o ambiental CRusso et al.. 1974; Perrone y 

Mead e. 1977). 

Por olra parle, bajos niveles de oxigeno pueden 

af'ect.ar la t.oxi cidad del ni t.ri t..o debido que como so 

mencionó anleriorment..e, el nit.rilo reduce la capacidad de la 

sangre para t.ransport.ar oxigeno. Por lo t.anlo, la reducción 

del oxigeno en el medio puede alt.erar aún más la condición 

fisiológica del pez CLewis y Morris, 1988). 

El mayor porcent.ajo de met.ahemoglobina alcanza 

dentro de las primeras 24 h de exposición de los peces al 

contaminante; después de est.e lapso la rorm.aci6n y reducción 

de mela.hemoglobina alcanza el equilibrio, debido a 13 acción 

del sislema de la mel.l.hemogloblna-reduct.asa CBowser et aL., 

1983; Freem.an et al .• 1983). 

Generalment.e, se requiere una exposición de 24 h para 

que la acuniulaci6n de nilrit.o en el pez sea máxima. As!, una 

CL5o significativa Cconcent.ración lela! para la mitad de los 

organismos experimentales tiempo especifico) de 

exposiciones agudas se da probablem~nt.e en este lapso~ una 
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mortalidad signiricativa puede resultar de exposiciones 

cortas si la concentración es alt.a. La CL~o declina después 

de 24 horas, aunque los lapsos ut.ilizados generalmente en 

ensayos de t.ox.icidad agudos son de 24 a 96 h como en el caso 

de muchos cont.aminant.es, debido que la CL~o-96 h 

proporciona la est.imación más adecuada de la t..olerancia de 

los peces bajo condiciones especirlcas; sin embargo, la 

concentración de ni t..ri to a la cual no se produce mort.alidad 

en los peces es la misma a 98 h que a 8 dias (Lewis y Morris, 

1988). 

La acumulación del nilrit..o es una de las alt.eraciones 

mAs crit..lcas de la calidad de agua en sist.emas de cult..ivo. 

Aunque ésta puede ser un ren6meno erlmero, se debe tomar en 

cuenta debido a los erectos nocivos que produce en los peces 

CHilmy et al .• 1987). 

Lewis y Morr!s (1996) realizaron est.imaciones de la 

toXicidad del nitrito sobre algunas especies de cipr!nidos y 

obtuvieron la CL!lo - 96 h en Ptmephales promelas, Phoxlnu.s 

laevls, SemotLlus atromaculatus y Cyprlnus carpio con valores 

de 2. Q9, 28. O, 41. O y 32. O mg N-No2...-L respoct.i vamente. Sin 

embargo. en la literatura existe unicamente ol reporte de un 

ensayo sobre la t.ox.icidad d~l nltriLo reall2ado por Hongtal y 

Degao C1989) en la carpa herbivora. Ctenopharyn5odon ideLla, 

sei"íalando una CL5o - 96 h de 4. 62 mg N-N02./L a 30°C. 

Por lo tanto, es d& interés evaluar el efecto del 

nilr!lo, en exposiciones agudas. en la Sóbrevivencla y sobre 

algunas res:puosl"'s !'isiológicas de esta aspecle, 

espec1r1camente sobre la respuesta respiratoria debido a que 

por la acción misma del nitrito, puede ser considerada como 

un buen indicador del estrés producido por el contaminante 

aunque éste se encuentre en concentraciones subletales. Al 

respecto, Jawale C1985) utilizó el consumo de oxtgeno como 
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una n1edida indirecla de las alleraciones met.ab6licas que 

indican una condición de eslrés fisiológico. producido por la 

acción de un pest.ic!da. 

La carpa herb!vora • Ctenopha.ryneodon ldetta, es una 

especie al6ct.ona procedent.e de China; f'ue int.roducida en 

Méoxico, junt.o con et.ras especies de carpas, a principios de 

los a~os sesent.as con el objelo de repoblar cuerpos de agua 

nalurales como r!o~ y lagos. Aclualment.e, en nueslro pa!s. el 

60'-~ de la act.ividad pisclcola de agua dulce se apoya en est.as 

especies CAguilera et at .• 1988). Considerando lo anlerior. 

necesario realizar invesligaciones que conlribuyan 

evaluar la adaplación de las especies foráneas a las 

condiciones locales en que se desarroll~n CArredondo, 1987). 

Por lo anlerlormenle expueslo, los obj eli vos 

especi~icos del presente est.udio f'ueron los slgulenles: 

a) Daot.crminar la CL?Jo - 96 h del nit.rilo CN-Hói':> en los 

juveniles de la carpa herblvora. Ctenopharyndodon ldetta. 

b) Medir el eslrés producido por la loxicidad del nilrit.o 

sobre los organismos a través de la respuesta respiratoria. 

c.:> Evaluar el et'ecto del cloruro sobre la toxicidad del 

nilrit.o y la respuesla respiratoria de la carpa herbivora 

expuest.a al conlamlnante. 
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MATERIALES Y HETODOS 

Los juveniles de la carpa herbívora. Ctenopharyn6odon 

tdeLLa, ut.ilizados en esle trabajo Cde longitud tot.al de 

37.41 ! 1.06 mm y 0.46 ! 0.04 g de peso húmedo, en promedio) 

~ueron proporcionados por el Cent.ro de Reproducción 

Piscicola. Es le centro encuentra localizado el 

municipio de Te::ont.epec de Aldama, Estado de Hidalgo. con 

coordenadas geográficas de 20° 03' latitud norte; ggº 17' 

longitud oeste y 1610 m.s.n.m. CArredondo, 1997). 

El traslado de los animales, del Centro de 

Reproducción al Laboratorio, se r~alizó en bolsas de 

polietileno con agua de los estanques, insurladas con 

oXlgeno. 

MANTEN! MIENTO 

En el Laboratorio, los peces se distribuyeron en 

acuarios de 60 L a una densidad de un organismo por litro de 

agua. mant.eniendo una aireación suave y constante. Dur-ant.e 

cuatro dlas se recambió una cuarta parte del volumen tola! de 

cada acuario hasta reemplazarlo completamente por agua 

f"i l t.rada por carbón acli vado CAFCA) y reposad.:\ por 48 h. cch 

el f'ln de disminuir la concent.r-ación do cloruro. Las 

caracter-ist.icas del a.gua f'ueron: pH 7 (polenciómetro Whalman, 

! 0.2). 6.8 mg Qz/L Cox1met.ro YSI mod 64 ARC ! 0.1 mg Oz/L), 

4.4 mg HCOi/L de alcalinidad y 126 mg Cl -/L C.,APHA, 1985). La 

temperatura de los acuarios mantuvo 24!1°c 
calentadores de inmersión regulables CHagen) Esta 

temperatura correspondió a la de los estanques de procedencia 

de l.os animales en la época en que se efectuó la recolecta y 
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se mantuvo durant.e t.odo el t..iempo que duró el trabajo. al 

igual que el f'ot.operlodo que se f'ijó en 12 h luz/12 h 

obscuridad. Con el f'in de conservar la calidad del agua se 

recambió diariamenle un lercio del volumen de cada acuario. 

Se sum.inislr6 alimenlo balanceado comercial y alf'alf'a C75:25) 

una vez al d!a. durante las dos horas previas al recambio de 

agua. Los peces se mantuvieron en estas condiciones por 10 

d!as. 

FASE EXPERIMENTAL 

I. Bioensayos agudos. 

La concentración letal media C:CL 50) de ni t.ri t.o en 

los juveniles de C. idel. l.a se delerm!n6 mediante bioensayos 

de lipa eslAt.ico, sin recambio de agua C:Buikema et al.., 

1982), con aireación suave y conslant.e y t.emperatura do 24 ! 
1°c. Tant.o los ensayos preliminares como los definitivos se 

realizaron en acuarios de vidrio. 

Et ni t.ri lo se administró en forma de s:il sódica 

CNaN02, Merck; 99~~). Se preparó una solución patrón de 

nitrito C0.29 M NaNOz :::z 20 mg/ml) a partir de la cual se 

prepararon las concentraciones utilizadas 

experimentos ef'ect.uados. 

lodos los 

El suministro de alimento suspendió el dia 

anterior al inicio de los experimentos. Los peces 

colocaron a una densidad de un organismo por 1.2 L de agua en 

cada condición. 

Se ef"ect..uaron .dos bioensayos preliminares para 

de•.~rminar el intervalo de concanlraciones de nitrito mAs 

adecuadas para el ensayo def.inltlvo. El prl.mer bioensayo se 
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hizo con AFCA reposada por 24 h, como medio de dilución del 

contaminante. Se utilizaron las siguientes concentraciones 

nominales: O.O. 4.06, 8.12, 16.23, 32.46, 40.59 y 50.72 mg 

N-NOZ/L. En el segundo ensayo se probaron concenlraciones de 

81.10 197.77mg N-NOi/L; sin embargo, como los peces 

aparenlemenle encont.raban buenas condiciones, se 

realizó un ensayo preliminar utilizando agua destilada CAD), 

con O. o. 10, 20 y 30 mg N-NOi..-'L. Desde el momento en que se 

agregó el conLaminante se hicieron observaciones a los 15, 

30, 45 y 90 min y en seguida a las 3, 6. 12, 24 y 48 horas. 

Con base en los resultados obt.enidos los 

experimentos anteriores se erect.u6 el ensayo derinilivo para 

delorminar la concenlrac!6n lelal media de nil.rilo a las 96 h 

CCL-:Jo - 96 h), en el cual se utilizaron las siquienles 

concent.raciones: O.O, 0.5, 1.0, 2.0, 4.0 y a.o mg N-NOi/L. 

En seguida, se realizaron los experimentos lendienles 

a comprobar el ef'ecto del cloruro respeclo a la l.ox.!cidad del 

nilrilo, para lo cual se prepararon nueve diferentes 

combinaciones de nit.rilo-cloruro resullant.cs de t. res 

concent.raciones nominales de nilrit.o ; 2.0. 2.7 y 4..4 mg 

N-NOi/"L y lres de cloruro: 5. O, 6. O y 6. 5 mg Cl - /L. En ambos 

oxperiment.os se ut.ili26 AD para la dilución del conlanúnanle. 

Se report.a la mortalidad de los organismos después de 96 h de 

exposición. 

II. Respuest.a respiratoria 

El consumo de oxigeno se núdi6 en carpas expuest.as 

durant.e 24 y 48 al ni tri lo en presencia y ausencia de 

cloruro. en AFCA y an AD C4.0 mg Cl-./L). La concent.ración de 

nit.riLo uLilizada f'ué 1.71 mg N-N02/L y las de cloruro 4.0, 

5.0, 6.0 y 6.5 mg Cl-/L. 

La. t.asa se midió en respirómetros cerrados. Como 
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cámaras respiromélricas se emplearon malraces Erlenmeyer de 

290 ml • con suminislro de aire conslanle. La temperalura 

mantuvo en 24 = 1 ºe por medio de un ba~o termorregulado. 

Se colocó un organismo en cada respirómelro. una hora 

ant.es de iniciar el experimento. con el fin de reducir el 

estrés producido por la manipulación. Se lomó una muestra 

inicial del agua del respir6metro y se midió la concenlraci6n 

de oxigeno. Después de tomada dicha muestra los respir6melros 

se cerraron y se suspendió el suministro de aire. Al cabo de 

una hora se lom6 una segunda mues.lra. El oxigeno consumido 

por cada pez obtuvo por dif'erencia entre las 

concentraciones de ambas muestras determinadas mediante un 

oxi metro CYSI mod 94 ARC. :!: O. 1 mg 02/L). Los val ores 

obtenidos se corrigieron por los obtenidos en los 

respirómelros testigos. sin animales. 

La lasa de ext.racc16n de oxigeno CTE) se calculó. 

para cada condición experimental, empleando la f'6rmula: 

TE C~)c [021 ~~l ~0212 w 100 

donde [021 es la concentración do oxigeno y los subíndices se 

ref'ieren a las muc&stras tomadas al inicio C1) y al término 

C2) del periodo experimental Cl h). 

ANALISIS ESTADISTICO 

Para calcular la CL 50 de nitrito. se empleó el 

programa. de cómput..o DORES CRam1rez. 1989), el cual permitió 

seleccionar el modelo d~ mejor ajuste de los datos. 

Con el f'1n de analizar el erecto del nitrito en 
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presencia de cloruro, se llevó a cabo la regresi6n entre la 

tasa de mort.alidad CY) y la razón 16nica, N-NOi : Cl CX). 

Como los valores de ambas variables no tienen distribución 

normal CZar 1974). se efecluó la trans!'ormación angular de 

los dalos: 

Y'= arcseno Y-Y--

donde Y' es la tasa de mortalidad transformada, arcseno es la 

!'unción trigonométrica y ff" es el valor cuadrAtico del 

porcentaje de esta tasa expresado en forma centesimal. De 

igual manera se transformó la variable independiente CX). La 

relación enlre ambas variables se obtuvo del ajuste por 

minimos cuadrados de la eA~resión lineal: 

Y'l= a+ bX'l ce-,_) C:l= 1,2,3, ... ,n) 

donde y• y X' son las variables dependientes e independientes 

t.ransf'ormadas; !!. y Q. son parámetros correspondientes a la 

intersección CX'=O) y la pendiente de l:t rect.a, 

respeclivamenle; ei. corresponde a los residuos o error del 

modelo CMontgomery y Peck 1987). Por residuos se onliende la 

dif'erencia existente ontro los valores observado<:: (Y) y 

esperados cY), oblenidos ulilizando el modolo. La bondad del 

ajuste se obtuvo de los estimadores de los parámatros de la 

ecuación y del anál.isis de res.iduos. En estos an~lisis so 

empleó el programa de cómputo STATGRAPHICS, versión 2.1 

CStal. Graph. Co., 1985-1986). 

La relación entre los componentes de la respuest.a 

respiratoria Cconsumo de oxigeno y t.asa de extracción de 

oxigeno) y la concentración de nitrito en presencia y 

ausencia de cloruro en el medio. as1 como la de los controles 

en AFCA y AD, so visualizó a través del diagrama de cajas en 

paralelo C:Tuckey, 1977). Se calcularon los elementos que 

caracteri::::an la caja. esto os. la mediana CM). los 11m1tos 
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superior CHs) e inf'erior CH!) y las cot.as superior CCs) e 

inf'erior CC!) acorde con las ecuaciones: 

Cs= Hs + 1.5AH 

Ci= Hi - 1.6AI! 

donde AH es la dif'erencia entre Hs y Hi, es decir. la 

ampli t.ud de la ca.Ja.; 1. 6 es una consla.nte CVelleman y 

Hoaglin, 1995). 

La mediana CM) es la medida de t.endencia central 

ut.ilizada; el int.ervalo de conrianza C95~0 de este valor C!C) 

se calculó de la expresión: 

re= M ! 1.58 AH 
-rn-

donde M es el valor de la mediana; AH, la amplitud de la caja 

y -.¡;}' es el valor cuadrát.ico del número de casos de la 

mueslra; como an~eriorment.e, 1.58 es una constante CVelleman 

y Hoaglin, 1085). 

La existencia de di!'erencias signif'icalivas, a un 

nivel de confianza del 95 %, entre las condiciones 

experimentales se eslableci6 por medio de la comparación de 

los int.ervalos de confianza CIC) de la mediana de cada 

distribución. Cuando no se observó traslape de los IC, las: 

diferencias se consideraron signif'icativas. 
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RESULTADOS 

Durante las Cases de mant.enimient.o y aclima.t.ac16n de 

los juveniles de C. LdeL La a las condiciones del laborat.orio 

(24 ! 1°cJ se obtuvo un 100 '-; de sobrevi vencia. 

En los bioensayos preliminares et'ecluados con agua 

f'illrada por carbón activado CAFCA:>, no se regislró 

mortalidad aunque las concenlraclones de nitrito rueron altas 

(198 mg N-N02/L) en comparación con las utilizadas para otros 

ciprinidos. las cuales se encuentran en un intervalo de 52 a 

63 mg N-NOi/L. CLewis y Morris, 1986). 

En el ensayo def'inllivo se empleó agua destilada (A0) 

para aislar el probable erect.o antagónico del cloruro sobre 

la t.ox.J.cidad del nitrito CPerrone y Meade, 1977). 

Los resultados de la toxicidad del nitrito sobre los 

peces muestran que la mortalidad se incrementó al aument.ar 

concentración de nitrito y también por el tiempo de 

exposición al contaminante CTabla I; F'ig. 1). Cuando las 

carpas se expusieron a la rr.ayor concent.ración de nitrito CB 

mg N-NOZ/L). a las 49 h habla muerto el 85. 7'-: de los an!m.alas 

y a las 96 h no sobrevivió ninguno. En 4.0 mg/L del 

conlaminant.e. a las 48 h la sobrevi vencia f'ue del 57.1%; a 

las 72 h del 21. lY. }~a las 96 h sólo sobrevivió el 7.1~ de la 

muestra. Cuando la concentración de nit.rógeno-nilrit.o. en el 

medio. ruede 2.0 mg/L, el 79.8~ de los peces sobrevivieron 

hasta las 7Z h y sólo el 35.7Y. a las 96 horas. En las menores 

concentraciones ensayadas. sobrevivió el 85.7Y. en mg 

N-Hoi"...-L a las 96 h y el 100"~ en O. 5 mg N-NOZ,,...L. En las carpas 

expuesl.as por 96 h al agua dest.ilada, solamente. la 
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sobrevivencia .fue del lOOX. Eslos result.ados se procesaron 

con el programa de c6mpulo DORES (Rarnirez. 1989). con el cual 

se demostró que el modelo de mejor ajuste .fué el Logil CY = 
Ln CP/C1-P) / X). Con esle análisis. la concentración lela! 

resultante para la mit.ad de los organismos expuestos al 

nitrito CTabla II) en Q6 h CCL50 - 96 h) • .fue de 1.71 ~ 0.22 

mg N-N02/L Cp<0.01). 

Los resultados de los experimentos en los cuales se 

midió el e.fect.o del cloruro sobre la toX.icidad del ni lri t.o 

mos:t.raron que en presencia del ión. la mortalidad de los 

peces experiment.6 una importante reducc16n CTabla III, Fig. 

2) 0 independientemente de la concentración de nilrilo~ sin 

embargo, la acción protectora del cloruro resul t.6 ser más 

e.ficient.e en concentraci6nes d~ nitrito allas. De esta 

manera. con una concentración de 2.0 mg/L de 

nilrógeno-nilrito en el medio, la mortalidad se redujo del 

20~ al 10 X cuando el cloruro aument.6 de 5. O a 5. 5 mg Cl -/L. 

Con 2.7 mg N-N02/L y la menor concenlración de cloruro C5 mg 

Cl - /L) la mortalidad .fue del 38. 36'~ y se redujo a 22. 42Y. al 

agregar al medio 6.5 mg Cl-/L. En los organismos expuestos a 

4. 4 mg N-UOi/L, la mort.alidad disminuyó del 89. 26~~ en 5 mg 

Cl-/L. al 59.16Y. cuando se agregó 6.5 mg Cl-/L al medio CFig 

2). 

Con el .fin de predecir la influencia del cloruro 

sobre la toxicidad del nitrito se e.fect.uó un análisis de 

regresión simple entre la lasa de mort.alldad de los 

organismos CÍ.Ü como variable dependiente CY) y la razón 

iónica N02: Cl CR) como variable independiente CX) (Tabla 

llI). El mejor ajuste de· los dalos correspondió al modelo 

lineal. obtenido a partir de la transformación angular de los 

datos CSt.eel y Torrie, 1999), Los valores de la pendiente y 

de la inlersección en Y fueron de 1.814 y -50.835. 

respectivamente. Asi. el modelo obtenido CFig. 3) quedó 
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conf'ormado de la siguiente manera: 

Y· = -50.035 + 1.014 X' 

donde 'f' es el valor esperado de la mortalidad y X'es la 

razón i6nica mencionada. El apóstrore indica que los valores 

se codi!'icaron empleando la lransf'ormación angular CSleel y 

Torrie, 1990). Los estimadores del modelo se presentan en la 

Tabla IV. 

Con respeclo a la tasa de consumo de oxigeno (Tabla 

V; Flg. 4) de C. Ldella expuesla a la CL 50 - 96 h de nitrito 

C1. 71 mg N-NOi/L) por 24. h, present.6 valores 

signif'lcativamenle menores Cp<0.05) en los peces que se 

enconlraban con 4. O mg/L de cloruro en el medio respecto a 

los controles de AD C4..0 mg Cl-/L) y de el AFCA Ccon 125 mg 

Cl-/L, sin nitrito) y los del grupo que se colocó en 6.5 mg 

Cl -/L. 

También se presentaron direrencias signiricat.iva~ 

Cp<O. 05) en las carpas qua se colocaron a una concent.ración 

de cloruro de 5. O mg/l. con los que permanecieron en AFCA y 

AD. 

Aunque no se presentaron diferencias signif'icat.i vas 

Cp>0.05) enlre los peces expuestos a 1.71 mg N-NOi/L con 4.0, 

5.0 y e.o mg Cl-,..L C0.40, 0.42 y 0.60 mg O:z:/h, 

respeclivamont.e), en-la lasa de consumo de oxigeno so obsorv6 

una tendencia a aumentar hasta valores similares los 

controles. cuando la concen~ración de cloruro en el medio se 

1 ncrement.aba. 

A las 49 h de exposición de las carpas a las 

condiciones antes mencionadas. la lasa de consumo de oxigeno 

fue similar en ambos grupos ~es~igos Cp>0.05). En las carpas 
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la ccmbinación de nltrit..o y cloruro. 

encontraron diferencias sign1f1catlvas Cp~0.05) enlre los 

grupos cuyo medio conten1a 4 y 6.'3 mg Cl -/L; entre los grupos 

con 5 y 6.0 mg Cl-J'L y '3 y 6.'3 mg Cl 'L. con una lasa de 

-=:onsumo de o:".lgeno ~1"?nor en 105 organismo~ que permanecieron 

en 15.·.: 1119 (:1 L. T-"'::it.i..¿.n z.•:;- ;.!.::;;erv;!· l.:.. ml:o:rn.:. t.9nd•1'ncia. 

aumer.tar la lasa d¿. ccn~um.:. de.- o:-::t;¡&no. que la que 

presentó en lc·s pece.::i- expuesto::;: por 24 h al nitrito. a medida 

que aumentaba la ccnc8nt.ra·.:i.on de clor•-1ro en el medio. 

En lo ccncern1en•-·-~ a la tasa de ext.racci.On de oxigeno 

CTabla VI, Fig. 5), las G4 h de exposición de los 

organi :;moz. a l a.s condlci. 011es e:·:per imE"r1Lal t:3.. se obstor ·.ro que 

ésta tiende aumentar cuándo se incrementaba la 

ceincenlrac16n de cloruro en '2'1 medio. En las carpas que 

e.st.uvieron o::.-n 4-. O m·.;; Cl -/L se obt.uvo una tasa de exlraccion 

de 6.35 ~-;,,h. siendc significali·.•amente Cp<0.05) menor que la 

observada en el grupo expuesto .l.! AD (10. l ~;./h). al AFCA 

Cl 1. 6 "•· 'h) y a la d..-~ lo~ peces e:-cpuest..os a 6. 5 mg..-L dé 

cloruro (12. 5 Mo di fare1'\cl as 

significativas. Cp<O. 05) entre 103. peces. e-xpueslt:>S. a 5. o. 6. O 

y 6.5 mg,'L de cloruro (13.77, 9.52 y 12.50 

re-s.pect.1 vamenle'); a.,;;1 mismo. ~~ 0bs.ervaron diferencias 

entre los controles de AD y d~ AFCA Cp>0.05). 

En el periodo de 48 b de exposición, el patrón de 

c~mport.amienlo de la lasa de extracción de o:-:lgeno f'ue 

similar al observado a las 24 horas. En 4.0 mg Cl .·L C0.64- ~.) 

no se presentaron diferencias significal!vds. Cp>0.05) con los 

controles de AD y AFCA ClO. l y 11.6 ~;). La tasa de e:<lracción 

disnUnuyó signif'icali vamentoa 5.0 mg Cl -_.,.L C5.56 ~.) 

respect.o de los cont1·oles de AD Y AFC.A. En los. peces 

e;.::puestos a 6. O y 6.? mg. L de clorur..::i se regislr6 un aument.o 

E:-n la tasas de e:<tracci6n (9.67 :112.90 .. ;),aunque no fueron 

s1gnif1cativa.mente diferenles a los observados en los 
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controles en AD y AFCA Cp>0.05). 

En general se observó que el comporlamiento de las 

tasas de consumo de ox..Lgeno y de extracción del gas de las 

carpas presentaron las mismas tendencias. aumentando a medida 

que se incrementaba la concenlraci6n de cloruro en el medio, 

en presencia de 1.71 mg U-NOi/L. 
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OISCUSION 

El nit.rit.o puede alcanzar altas concentraciones en el 

medio, lo cual altera la sobrevivencia y el desarrollo de los 

organismos acuáticos. Se conoce que la toxicidad del nit.rit.o 

depende de la calidad del agua, principalmente de la 

presencia del ión cloruro en el medio; sin embargo, el efecto 

tóxico del nilrilo varia considerablemente entre las especies 

bajo condiciones similares de calidad del agua (Palachek y 

Tomasso. 1984; WJ.lliams y Eddy, 1996). 

En los primeros ensayos realizados, ut.ilizando agua 

filtrada por carbón activado con 125 mg Cl-/L se observó que 

a pesar de utilizar concenlrac!ones de nilrit.o elevadas no se 

regist.r6 mortalidad en los peces. Sin embargo, ulilizando 

agua destilada como medio de dilución. se obtuvo un 50X de 

mort.alidad de la mueslra expcrimonlal con 1. 7 mg N-N02/L 

CCL'5o 96 h). La diCerencia de la loxicidad en los 

diferent.es medios de dilución dél conlaminanle ~e atribuye a 

la dislinla concent.ración iónica del medio. lo cual ha sido 

ampliamenle demoslrado CPerrone y Mea.de, 1977; Wedemeyer y 

Yasulake. 1978; Tomasso et al., 1979; Bowser et al., 1QB3). 

Lewis y Morris C1906) eslandarizaron la concent.ración 

de cloruro y caract.erizaron a los salmónidos como una familia 

sensible al efecto lóxi co del ni Lri lo. por una part.e, y por 

olra los ciprinidos como muy toleranles y a los centrárquidos 

como particularmente res1slente5. La concenlración lelal 

media C96 h) de nitrito que reporlan con 20 mg/L de cloruro 

en el medio. para algunos ciprinidos son: para PirTU!J>phalos 

prom.elas, 41 mg N-N02/L; para Cyprlnus carpio de 52 mg 

N-Ho2...-L y para Semot l l l.t::.> atrom.aculat us de 63 mg N-No2."L. La 

CL':lo - Q6 h obtenida para C. l.dc-l la en esto trabajo f"ue 1. 71 

mg N-NOi/L, concenlración que resulla muy por debajo de la 
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report.ada para las dlferent.es especies de ciprlnidos. Esto se 

debe principalmenle a .las diferencias en las condiciones 

experiment.ales y la calidad del agua utilizada. 

El efect.o prot.ect.or del cloruro con respecto a la 

toxicidad del nilrilo fue evident.e en los experiment.os en los 

cuales los juveniles de C. idella expusieron la 

combinaci6n de ambos iones. Es decir, cuando la razón 

result.ant.e de la combinaci6n nit.rit.o-cloruro fue alt.a, la 

mort.a.lidad de los organismos disminuy6; asimismo, la t.asa de 

mort.alidad oblenida mant.uvo una relación proporcional a la 

razón molar N02 - Cl -. 

La disml nuciOn de la lox.ici dad del ni t.r i to 

presencia de altas concent.raciones de cloruro se at.ribuye al 

mecanismo de t.ransporte de cloro que se lleva a cabo en las 

células del cloro, que encuentran localizadas en el 

epitelio branquial CMaet.z, 1971). De est.a manera el nit.rito y 

el cloruro penetran a través de la misma vi~'l, no obstante, ~l 

mecanismo de entrada presenta una menor afinidad por el 

nit.r-ito CBath y Eddy, 1980; ~rous et al., 1982; Gaino et al.., 

1994; Williams y Eddy. 1986). Al respecto, Perrona y Mead°' 

(1977) demostraron que la lolerancia de O. kisutch 

incrementó cuando la concentración de cloruro en el medio era 

alt.a. Resultados similares han sido oblenidos por ot.ros 

autor-es CWedemeyer y Yasutake ,1978; BaLh y Eddy, 1990; 

Bowser et al., 1993) para diferent.es especies de peces. 

En la sangre. el nitrilo oxida la hemoglobina 

impidiendo el transporLe de oxigeno a los tejidos CBowser et 

al .• 1983; Freeman et at .• 1983). La anoxia producida por la 

acción del nilrilo puede.conducir a la muerte del organismo. 

Los peces capt.an ei oxigeno del medio a Lravés de las 
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branquias en un sistema de cont.racorriente de la circulación 

sanguinea y el rlujo de agua CSchmidt.-Nielsen, 1Q84~. Un pez 

con el e vados nivel es de met.ahemogl obi na no puede captar el 

oxigeno del medio. Por esta razón se podria esperar que la 

tasa de consumo de oxigeno resulte menor en los organismos 

expuestos al conlam!nante. 

Respecto a lo anterior, en el present.e estudio se 

observó que el nit.rit.o disminuye la respuesta respiratoria de 

los peces. Se conoce que mediante la combinación de 

respuestas respirat.orids Cf'recuencia del balido opercular) y 

circulatorias Cvasodilat.ación-vasoconst.ricción) los peces 

pueden mantener relat.ivami:-nto constante el consumo de oxigeno 

CProssar, 1973). Sin embargo, un pez est.ado de 

metahemoglobinernia estos mecanismo~ conlrarresta.n el 

ef'ect.o tóxico del nilrit.o, ya que f'uncionan para dar un 

aporte mayor de oxigeno a la sangre, peoro ésta no puede 

captarlo. Esto se hizo evidente al observar que las tasa5 de 

capt.ac1 ón y de extracción de oXl geno presenl.;..n 1 a mi srna 

t.endencia a disminuir en pr~scncia de nit.r1lo. 

Al agregar cloruro al modio se inhibe la ent.rada del 

nitrito al organismo, con lo CtJ.).l se- impido la rormación do 

metahemoglobina CWilliamas y Eddy. 198a). En est.e trabajo las 

Lasas de captación y ext.racción de ox1.geno de las carpas, quo 

se colocaron en medio ni tri to y concent.raciones 

mayores de 6 mg/L de cloruro, present.aron valores simildres a 

los cent.roles Cno se ob~orvaron diCerencias signtricat.ivas). 

lo cual rcf'loja la inhibición de la toxicidad del nilrit.o por 

la adición de cloruro al medio. 

En conclusión. la presencia de nit.rit.o en el medio 

alt.era el estado estable rtsiológico de los juveniles de la 

carpa herbívora, Ctenopharyneodon (della, lo cual se puso en 

evidencia a través de la sobrevivencia y las modif'icaciones 
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ocurridas en la t.asa de consumo de oxigeno y en la eficiencia 

de ext.racci6n del oxigeno disponible en el medio. Esto guarda 

relación con el nivel de metahemoglobina en sangre. aunque no 

se cuant.ificaron dichos niveles. 

Los result.ados del present.e estudio pernút.ieron 

conocer algunas de las alteraciones producidas por la 

e>..~osi ci ón aguda. al nit..rito en la ca.rp.3. herbi·.ror.:.., 

Ctenopharyneodon (del la; sin embargo. los experimentos se 

realizaron bajo condiciones controladas de laboratorio. Esto 

es. la temperatura se mantuvo en 24c.C y se utilizó agua 

dest.ilada como medio de dilución con el fin de aislar y 

observar el efecto del nitrito y el cloruro. Debido a esto, 

estos resultados no son extrapolables a las condiciones 

naturales. ya que existen muchos faclores que conforman al 

medio ambiente que deben de ser considerados. 
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- ZAR, J. H., 1974. Biostatístical. Anal.ysis. Prenlice-Hall, 

Inc. New Jersey, 620 p. 
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Tabla I. Sobrevivencia C"-' de juveniles de C ideLta eMpues­

tos a diferentes concentraciones de nJ.lrilo Cmg N-NOi/L). 

Tiempo de 
Concentración. de nitr&geno-nitrito 

eMposición Ch) o.o o.5 1.0 2.0 4.0 e.o 

24 100 100 100 100 100 100 

49 100 100 100 92.9 57.1 14. 3 

72 100 100 100 79.6 21.1 14.3 

Q6 100 100 95.7 35.7 7.1 o.o 

120 100 85.7 28.6 29.6 o.o o.o 
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Tabla II. Valores de la CL 50 de ni lrÓgeno-ni t.ri to para los 

Juveniles de C. tdella a di~orenles tiempos de exposición. 

Tiempo CL 50 Error 

Ch) Cmg..-L) Est.andar x2 gl 

48 4.45 0.57 o.01e• 

72 3. 04 0.55 1.630. 

96 1. 71 0.22 o.osg• 
120 1.50 0.22 o. 001 • 

• • signiticat..ivo Cp<O. 05) 
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Tabla III. ReJ.aciÓn entre la mortalidad CH, '° la 
, 

y razon 

nit.rit.o . cl.oruro CIU en c. idella . 

N-NOi Cl R H R' H' ,:;. 

2.0 5.0 o. 41 o 39.23 o.oo 20.02 

2.7 5.0 0.56 90 47.29 63.43 39.39 

4.4 5.0 o.as 100 69.73 90.00 09.25 

2.0 5.5 0.35 10 35.06 10.43 12.29 

2.7 5.5 o.45 70 42.13 56.79 20.20 

4.4 5.5 o.76 40 59.69 39.23 66.93 

2.0 6.5 0.31 20 33.93 26.56 10. 32 

2.7 6.5 0.43 20 40.39 26.56 22.42 

4.4 6.5 0.69 10 55.55 19.43 59.10 

,:;. . Valor osparado de la Tasa de Mortalidad cio. 
R' y H' corresponden a la transformación angular de ambas 

variables. 
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Tabla IV.. Parámetros y estimadores de la regresión lineal 

entre la tasa de mortalidad cv·> y la ra:zón .tónica nit.rit.o 1 

cloruro ex·>. 

PARAMETROS V 

ESTIMADORES y y 

INTERSECCION, A -50.619 -50.835 

PENDIENTE, B 1.810 1. 814 

ES CA) 29.890 0.170 

ES CB> 0.620 0.004 

T (A) -1.694 -zea.656 

T (8) 2.916 499.845 

p (A) 0.166 o.ooo 

p CD) 0.043 o.ooo 

REG. TOTAL 

I' a.5oo 250 )C 1011 

p 0.043 o.ooo 

r 
. 0.690 0.999 

oesl. 19.325 0.119 

D. w. 2.023 

gl 5 B 
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Tabla V. Eleioonlos del diagram.'.J de cajas en paralelo CEL) de 

la lasa do consumo do o><fgono Cmg 02-'h) de C. (del. l.a 

expuesta al nilrilo C1.71 mtJ N-Noi>L> y dJ.terenlos 

concentraciones de cloruro Cnw;i Cl -,,L) durante 24- y 49 horas. 

A B e o E ,,. 
EL 24h 48h 24h 40h 24h 40h 24h 40h 48h 4'i3h 

H 0.40 0.49 0.42 o.35 o.oo O.BO o.oo o.so 0.70 0.65 

lis 0.4.0 0.54. o.se o.« o.oo o.so 1.10 o.no o.so o.so 

111 0.35 0.35 0.35 0.20 o.so 0.60 0.60 o.7o 0.52 O. ot.B 

tJ-{ o.os 0.19 0.23 o.1e 0.40 0.20 o.so 0.20 0.20 0.32 

es 0.70 o.61 o.73 o.se 1.00 1.00 1. 40 1.20 1.22 1.00 

et o.ao 0.26 0.21 0.20 0.20 o.so o. 40 0.60 0.10 0.20 

re co. 37. C0.37. co.20. (0.24, C0.30, ca.so, C0.5!3, C0.70, co.uo. C0.57, 

o. 43) 0.61) o.56> 0.48) 0.81) 0.70) 1.05) o. 00) 0.00) 0.75) 

-A• 4.0 ... B • s. o .. e • 6. o .. o - 6.5 .. , el ..-L . 

CONTROLES: E • AOUA DESTILADA; F • AOUA FIL TRAOA POR CARBON ACTIVADO, -125 mg ei ..-L 
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Tabla VI. Elementos del diagrama de cajas en paralelo CELJ de 

la lasa de oxlracclÓn de oxigeno CVhl de C. ídella expuesta 

al ni tri to C 1. 71 mg N-NO-/L) y a diferentes concentraciones 

de cloruro e mg Cl - /L) durante 24 y 48 horas. 

A 8 e o 
24h 40h 24h 48h 24h 40h 24h 4Bh 4Bh 

6.35 0.04 6.77 5.56 9.52 9.67 12.50 12. 90 10.10 

o.7o a.23 10.79 6.77 14.29 12.90 17.74 14.29 12.00 

4.84 6.15 5.0B 4.31 B.07 0.52 9.52 11.29 7.40 

1.04 3.08 5.71 2.46 6.43 3.30 0.22 3.00 5.40 

Cs 12.00 10.90 11.10 11.30 15.00 113.20 19.00 15.60 10.00 

Cl 4-.70 4.50 3.20 4.50 6.20 7.00 6.50 9.50 2.00 

IC CS.19, (6. 66, (3. 36,. (3. 02, cn.10, (7. ªº· ca. 39, c11. 4, C0.60, 

7.51) 10.62) 10.18) 7.29) 12.86) 11. 45) 16.60) 14.4) 11. 6) 

A• 4.0,0-s.o.c • 6.0. o • 6.5 -mg Cl ;L. 

F 

4Bh 

11.60 

12.70 

8.40 

4-30 

17. 40 

5 .. 50 

(10.0, 

13.1) 

CONTROLES: E -AOUA DESTILADA~ t • AO\JA flL TRAOA POR CAROON ACTIV/\00, -1as mg Cl ;L 
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Tle•po de cxposici6o, (h) 

ftg. l. Sobrevlvencla {S) de f. !della expuesta a 
dfferentes concentraciones de nit~•g N-N02/L). 
x=o.o; *=O.s; º=I.o; *=2.0; +=4.o; ·=a.o 
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Fig.2. Horta1idad (") de~· ~ cxpucnt:.a por 96 ha dife­
rentes conccntcacionca de nitrito (Mq N-N02/L) en prcaencla 
de c1oruro (ag c1-/L). 
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Flg. 3. Relac16n entre la •ortalidad (~) y la raz6n 
n1tr1to : cloruro. Y' y X' se reftere a los datos 
codtftcados. 
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Concentración de C1oruro, (mg C1-/L) 

F1g. 4. Diagra•a de cajas en paralelo de la relaci6n entre 
la tasa de consumo de oxigeno de f. idella expuesta al 
nitrito (1.71 •9 N-N02/l) y diferentes concentraciones 
de cloruro (ag Cl-/l) por 24 h (A) y 48 h (O). Controles: 
AFCA= Agua Filtrada por Carbón Activado; AD= Agua Destila­
da. 
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ESTA TESIS NO DEBE 
SALIR DE LA BIBLIOTECA 
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Fig. 5. Diagraaa de cajas en paralelo de la relact6n entre la 
tasa de extracct6n de oxf9eno (%/h) de C. idella expuesta al 
nttrlto (l.71 •g H-M02/LJ y dtferentt?s COñeentractones de 
cloruro (•g CJ-/l) por 24 h (A) y ~8 h (B). Controles: 
AFCAe Agua Filtrada por Carbfin Activado• AD= Agua Pest11ada. 
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