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RESUMEN

El nitrito se produce como un compuesto intermediario
en la oxidacidén del amonio a nitrato. Aunque normalmente en
medios acuaticos las concentraciones de nitrito son bajas,
existen circunstancias que pueden provocar su  aumento,

resultande téxico para los organismos acuaticos.

Debido a la impeortancia que tiene la carpa herbivora,
Ctenogharyngodon tdella. en nuestro pais, resulta necesaric
conocer las condiciones locales en que se desarrolla.

En este trabajo se determind la toxicidad del nitrito
eh C. idella en exposiciones agudas y se avalud el efecto del
cloruro como inhibidor de é¢sta, teniendo como indicaderes de
las alteraclones producidas por la expasicidédn al nitrito, la

sobrevivencia y la respuesta respiratoria de los peces.

Se obtuwvé la Clso ~ ©6 h em 1.71 mg N-NOi-L, en 24°C
¥y utilizando agua dostilada como diluyente del contaminante.
Este valor resultd menor que el calculado para otras espacies
de ciprinidos por otros autores; esto se atribuye a que la

concentracldén iénica utilizada en los experimentos fue baja.

Se comprobd el efecto antagdnico del clorure respecto
a la toxicidad del nitrito al disminuir hasta en un 30% la
mortalidad de los peces expuestos a un medio con la

combinacioén de ambos iénes.

También se observéd que las tasas de captacién de
oxtgeno y de extraccién del gas disminuyen significativamente
al exponer a las carpas al nitrito; sin embargo éstas tasas

se normalizaron cuando se agregd cloruro al medio.



INTRODUCCION

El nitrito es un intermediario en la oxidacidén del
amonio a nitrato. La nitrificacioén del amonio es realizada
por bacterias de los géneros Nitrosomenas y Nitrobacter, que
promueven la oxidacién del amonio a nitrito y a nitrato,
respectivamente. En aguas oxigenadas el nitrito se encuentra
normalmente en concentracioneszs menores de 0.005 mg/L. Sin
embargo, si ocurren desequilibrios en la dindmica poblacional
de las bacterias, el nitrito puede alcanzar concentraclones
letales (=] limitantes CDiab Y Shilo, 1888 . Estas
circunstancias pueden presentarse en sistemas de cultive
recirculante, en sistemas cerrados de laboratorio, en aguas
residuples y en sistemas naturales en donde la biomasa es
particularmente alta <CTomasso et al, 1979; Watenpaugh ¥y
Beltinger, 1988,

Los peces pueden almacenar iones por medic de la
dieta y muchos también son capaces de acumular iones a través
de mecanismos de transporte asociados con las células del
clora. En pecas dulceaculceolas las células lamelares,
locallizadas en el epiltello branquial, intercambian lones
amonio o hidragene (internosd por un numero igual de lones
sodio Cexternos) ¢ intercambian lones blcarbonate (internosd
por 4un numero equivalente de ilones cloruro del medio C(Maetz,
1971). De esta manera. el nitrito puecde ser bombeado hacia el
interior de los peces reemplazando al ién clerure CBath y
Eddy, 198B0>. Algunos autores (Celt y Tchobanoglous, 1976;
Wedemeyer y Yasutake, 1878), discuten la posibilidad que el
nitriteo penetre por difusidén en forma de iacido nitroso y que
en el interior del pez se disocle formando nitrito, aungue
segln Lewis y Morris (1988) ésta hipdtesis es cuestionable.



En la sangre &l nitrite actta como agente oxidante de
la hemoglobina, por lo que el fierro cambia al estads ferrico
cFe®™). La hemoglobina oxidada se denomina metahemoglobina y
es una forma incapaz de transportar ox{gens C(Bowser et al.,
1983; Freeman et al., 1983), Cuando aumenta la proporcidén de
metahemoglobina en la sangre y por lo tanto se reduce la
capacidad de entregar oxigens a los tejides, se produce la
muerte del organismo por hipoxia. Un sintoma visible de altas
concentraciocnes de metahemoglobina es la coloracidn café en
la sangre de las branquias CBowser et al., 1883; Lewls ¥y
Morris, 1988; Hilmy et «l., 1987

Varios factores i{nfluyen en la toxicidad del nitrito,
como el pH, la temperatura y la composicldédn lénica del agua.
especlalmente la presencia del 1&n ¢lorure (Huey et al.,
1982>. El nitrito ¥ el cloruro compliten por los mecanismos de
transporte a través de la branquia. Tomande en cuenta esta
caracteristica, Perrone y Meade (1977) demostraron que
agregando clorure al medio se puede inhibir la competencia
del! nitrito por penetrar al interlor del pez y por lo tanto
disminuir la toxicldad del contaminante.

El cloruro no es el unico 1én que contrarresta el
efaecto téxdco del nitrito. El bicarbonato es efectivo, pero
en menor grado que el cloruro; su importancla radica en que
constituye una alta fracclidn de los anlones totales en aguas
dulces. Se han estudiado anlones divalentes y trivalentes,
como el sulfato, fosfato y borato., pero su efecto protector
ez minimo en comparacioen al cloruro. También existen datos
sobre ol efecto de los cationes naturales en aguas dulces
como el calcio (Wedemeyer y Yasutake, 1978), pero en general

han sido poco estudladoes.

Watenpaugh et al. (19885), mencionan que la toxicidad

aguda del nitrito en los peces se relaciona inversamente con



la temperatura y con la aciaez del agua. Sin embargo, otros
autores sefalan que sélo valores extremos de pH (menor de 5 o
mayor de 10) tendrian algun efecto sobre la toxicidad, aunque
estos valores no se observan en condiciones nmaturales (Bath y
Eddy, 1880; Lewis y Morris, 18886>.

Por otra parte, Watenpaugh et al. (198%5) demaostraron
que la exposicién prelongada al nitrito disminuye

significativamente la tolerancia térmica de los organismos.

Las variaciones en la talla y en la condicién fisica
pueden influir en la capacidad de los peces para tolerar
altos niveles de metahemcglobinemia y consecuentemente, altos
niveles de nitrito ambliental C(Russo et al., 1974; Perrone y
Meade. 1977).

Por otra parte, bajos niveles de oxigeno pueden
afectar la toxicidad del nitrito debido a que como se
menciond anteriormente, el nitrito reduce la capacidad de la
sangre para transpeortar oxigeno. Por lo tante, la reduceclidén
del oxigeno en el medio puede alterar aun mds la condicién
fislolégica del pez Clewls y Morris, 1988).

El mayor porcentaje de metahemoglobina se alcanza
dentro de las primeras 24 h de exposicidn de los peces al
contaminante; después de este lapso la formacldén y reduccion
de metahemoglobina alcanza el equilibrico, debido a la accidn
del sistema de la metahemoglobina-reductasa (Bowser et al.,
1983; Freeman ot al., 1983).

Generalmente, se requiere una exposiciédn de 24 h para
que la acumulacidn de nitrito en el pez sea maxima. Asi. una
ClLso significativa Cconcentracidén letal para la mitad de los
organismeos expert menlalés en un tiempo especificod de
expasiciones agudas se da probablemente en este lapso;, una



mortalidad significativa puede resultar de exposicicones
cortas si la concentracién es alta. La CLso declina despuss
de 24 horas, aunque los lapsos utilizados generalmente en
ensayos de toxiclidad agudos son de 24 a 88 h como en el caso
de muchos contaminantes, debide a que la CLso-88 h
proporciona la estimacién mas adecuada de la tolerancia de
los peces bajo condiciones especificas; sin embarge, la
concentracidén de nitrito a la cual ho se produce mortalidad
en los peces es la misma a 98 h que a 8 dias CLewis y Morris,
1986D.

La acumulacidén del nitrito es una de las alteraciones
mas criticas de la calidad de agua en sistemas de cultivo,
Aunque esta puede ser un fendémeno efimero, se debe tomar en
cuenta debido a los efectos neoelves que produce en los peces
CHilmy et al., 1987).

Lewis y Morris €1988) realizaron estimaciones de la
toxicidad del nitrito sobre algunas especies de ciprinidos y
obtuvieron la Clse - 98 h en Pimephales promelas, Phoxinus
lasvls, Semotilus atromaculatus y Cyprinus carpio con valores
de 2.99, 28.0, 41.0 y 22.0 mg N-NOz-L respactivamente. Sin
embargo., en la literatura existe unicamente ol reporte de un
ensayo scbre la toxicidad del! nitrite realizado por Hongtai y
Degao €1989) en la carpa herbi{vora, Ctenopharyngodon idella,

sefalando una Clsc — 96 h de 4.62 mg N-NOz-L a 30°C.

Por lo tanto, es de interés evaluar el efecto del
nitriteo, en exposiclones agudas. en la sobrevivencia y sobre
algunas respuestas fisiolégicas de esta especie,
especilficamente sobre la respuesta respiratoria debido a que
por la accidn misma del nitrite, puede ser considerada como
un buen indicador del estrés producide por el contaminante
aunque éste se encuentre en concentraciones subletales. Al

respecto, Jawale €19885> utilizé el consumo de oxigeno como



una medida indirecta de las alteraciones metabdlicas que
indican una condicidén de estrés fisioldédgico, producido por la
acclion de un pesticida.

La carpa herbivora , Ctenopharyngodon tdella, es una
especie aldéctona procedente de China; fue intreducida en
México, Junto con otras especies de carpas, a principlos de
los afios sesentas con el objeto de repoblar cuerpos de agua
naturales como rios y lagos. Actualmente, en nuestro pals, el
60% de la actividad piscicola de agua dulce se apoya en estas
especiles CAguilera et «l., 18883. Considerando lo anterior,
es necesario realizar investigaciones que contribuyan a
evaluar la adaptacidn de las especies foraneas a las

condiciones locales en gque se desarrollen CArredondo, 1987).

Por lo anteriormente expuesto, los objetivos

espacificos del presente estudio fueron los sigulentes:

ad Determinar la CLso - 96 h del nitrito CN-NOz) en los

Juveniles de la carpa herbivora, Ctenopharyngodon idella.

b)) Medir el estrés producido por la toxicidad del nitrito
sobre los organismos a través de la respuesta respiratoria,

€) Evaluar el efecto del cloruro sobre la toxicidad del
nitrito y la respuesta respiratoria de la carpa herbivera
expuesta al contaminante.



MATERIALES Y METODOS

Los juveniles de la carpa herbfvora, Ctenopharyngodon
idella, utilizados en este trabajo Cde longlitud total de
37. 41 z 1.06 mm y O.46 L 0.04 g de peso humedo, en promedio)
fueron proporcionados por el Centrao de Reproduccién
Piscicola. Este centro se encuentra localizado en el

municipie de Tezontepec de Aldama, Estado de Hidalgo., con

coordenadas geograficas de 20° 03* latitud nor te; 98® 17*
longitud ceste y 1810 m.s.n.m. CArredondo, 1887).

El traslado de los animales, del Centro de
Reproduccisn al Laboratorio, se realizé en bolsas de

polietilens con agua de los estanques, insufladas con

oxigeno.

MANTENIMIENTO

En el iLaboratorio, los peces se distribuyeron en
acuarios de 80 L a una densidad de un organismo por litro de
agua, manteniendo una aireacidn suave y constante. Durante
cuatro dias se recambid una cuarta parte del volumen total de
cada acuario hasta reemplazarlo completamente por agua
filtrada por carbdn activado CAFCAY y reposada por 48 h, con
el fin de disminuir 1la concentracién de cleoruro. Las
caracteristicas del agua fueron: pH 7 Cpotencidmetro Whatman,
% 0.2). 6.8 mg Oz-L Coximetro YSI mod 54 ARC * 0.1 mg Oz-L>.
44 mg HCOs~L de alcalinidad y 185 mg Cl ~L CAPHA, 1885). La
temperatura de los acuarios se mantuvo en 2471°C  con
calentadores de i nmersion regulables CHagen). Esta
temperatura correspcndié'a la de los estanques de procedencia

de los animales en la época en que se efectud la recolecta y



se mantuvo durante todo el Liempo que duré el trabajo, al
igual que el fotoperiodo que se fijé en 12 h luzs12 h
obscuridad. Con el fin de conservar la calidad del agua se
recambié diarlamente un tercio del volumen de cada acuario.
Se suministré alimento balanceado comercial y alfalfa C75:25
una vez al dfa, durante las dos horas previas al recambio de
agua. Los peces se mantuvieron en estas condiclones por 10
dias.

FASE EXPERIMENTAL

I. Bicensayos agudos.

La concentracién letal media CCL S0> de nitriteo en
los juveniles de C. (della se determind mediante bicensayos
de tipo estaAtico, sin recambio de agua (Bulkema et al.,
1982), con aireacién suave ¥y constante y temperatura de 24 pa
1°¢. Tanto los ensayos preliminares como leos definitivos se

realizaron en acuarios de vidrio.

ElL nitrito se administré en forma de sal sddica
CNaNOz2, Merck; 90%). Se prepard una soluclidn patrén de
nitrito €0.288 M KNaNOz = 20 mgs/mld a partir de la cual se
preparareon las concentraciones wutilizadas en todos los

experimentos efectuados.

El suministro de alimento se suspendié el dia
anterior al inicioc de los experimentos. Los peces se
colocaron a una densidad de un organisme por 1.2 L de agua en

cada condicidén.

Se efectuaren .dos bicensayos preliminares para
determinar el intervale de concentraciones de nitrito mas
adecuadas para el ensayo definitivo., El primer bicensavo se



hizo con AFCA reposada por 24 h, como medio de diluclén del
contaminante. Se wutllizaron las siguientes concentraciones
nominales: 0.0, 4.08, 8.12, 16.23, 32.46, 40.58 y 80.72 mg
N=-NOz. L. En el segundo ensays se probaron concentraciones de
81.10 a 197.77mg N-NOz-/L; sin embarge, come los peces
aparentemente se encontraban en  buenas condiciones, e
realizé un ensayo preliminar utilizando agua destllada CADD,
con 0.0, 10, 20 y 30 mg N-NOz.L. Desde el momento en que so
agregd el contaminante se hicieron observaciones a les 15,
30, 45 y 90 min ¥ enh seguida a las 3, 8, 12, 24 y 4B horas.

Con base en los resultados obtenides en los
experimentos anteriores se efectud el ensayo definitivo para
determinar la concentracién letal media de nitrito a las 68 h
(Clse - @8 h), en el cual se utilizaron las sliqulentes
concentraclones: 0.0, 0.5, 1.0, 2.0, 4.0 y 8.0 mg N~NOz-/L.

En seguida, se realizaron los experimentos tendientes

a comprobar el efecto del cloruro respecto a la toxiclidad del

nitrito, para lo cual se prepararon nueve diferentes
combinaclones de nitrito-cloruro resultantes de tres
concentraciones nominales de nitrito : 2.0, 2.7 y 4.4 mg

N-NOZ-L y tres de clorurc: 5.0, B.0 y 8.8 mg Cl L. En ambos
experimentos se utilizd AD para la ditucidn del contaminante.
Se reporta la mortalidad de los organismos después de 98 h de
exposiclén,

II. Respuesta respiratoria

El consumo de oxigeno se midid¢ en carpas expuestas
durante 24 y 48 al nitrito en presencia y ausencia de
cloruro, en AFCA y en AD C4.0 mg Cl™~L>. La concentracién de
nitrito utilizada fué 1.71 mg N-NOz-L. ¥ las de cloruro 4.0,
5.0, 8.0 y 6.5 mg Cl L.

La tasa se mldid¢ en respirometros cerrados. Como



cAmaras respirométricas se emplearcon matraces Erlenmeyer de
250 ml, con suministro de aire constante. La temperatura se
mantuve en 24 = 1 ¢ por medio de un bafo termorregulado.

Se colocd un organisme en cada respirémetro. una hora
antes de inicliar el experimento, con el fin de reducir el
estrés producide por la manipulacién. Se tomd una muestra
inicial del agua del respirdmetro y se midid la gconcentracidn
de oxigeno. Después de tomada dicha muestra los respirdmetros
se cerraron y se suspendid el suministro de aire. Al cabo de
una hora se tomd una segunda muestra, El oxigeno consumido
por cada pez se obtuvo por diferencia entre las
concentraciones de ambas muestras determinadas mediante un
oximetro C(YSI mod S4 ARC, s 0.1 mg ©z-LD. Los valaores
abtenidos se corrigleron por los obtenidos en los

respirdmetros testiges, sin animales.
L.a tasa de extraccién de oxigeno (TE) se calculd,
para cada condiclién experimental, empleando la férmula:

ey [021t = (Q2]2
TE C*%D &I ® 100

donde [Q2] es la concentracién de oxigeno y los subindices se
refieren a las muestras tomadas al inicio C1) y al términe
C2) del periodo experimental C1 h).
ANALISIS ESTADISTICO

Para calcular la CL S0 de nitrito, se empled el
programa de coémputo DORES CRamirez, 19802, el cual permitid

selecclonar el modelo de mejor ajuste de los datos.

Con el fin de analizar el efecto del nitrito en
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presencia de cloruro, se llevé a cabo la regresidédn entre la
tasa de mortalidad CY> y la razdén idénica, N-NOz : Cl~ CX>.
Comeo los valeores de ambas variables no tienen distribucidn
normal C(2ar 1974), se efectuéd la transformacidén angular de
los datos:

Y'= arcseno v ¥

donde ¥' es la tasa de mortalidad transformada, arcseno es la
funciédn trigonométrica y ¥ es el wvalor cuadritico del
percentaje de esta tasa expresado en forma centesimal. De
igual manera se transformd la variable independiente C(X). La
relaciédn enire ambas variables =ze obtuvo del ajuste por

minimos cuadrados de la expresién lineal:
Y"=a 4-]:)('_l Cei) Ci=1,2,3,....1

dende Y’ y X' son las varliables dependientes e independientes
transformadas; a y b son parametros correspondientes a 1la
interseccion <X =02 y a la pendiente de la recta,
respectivamente; e, corresponde a los residuos o erreor del
modelo CMontgomery y Peck 1987). Por residucs se entiende la
diferencia existente entre los valores observados (Y) y
esperados Cc?). obtenides utilizando el modele. La bondad del
ajuste se obtuve de los estimadores de los pardmetras de la
ecuacidn y del anAlisis de residuos. En estos anilisis se
empled el programa de cémputo STATGRAPHICS, versidn 2.1
CStat. Graph, Co,, 1985-19B6D).

La relacién entre los componentes de la respuesta
respiratoria C(consumo de oxigens y tasa de extraccién de
oxigenod) y la concentracidn de nltrito en presencla ¥y
ausencia de clorurc en el medio, asi como la de los controles
en AFCA y AD, seo visualizé a trawves del diagrama de cajas en
paralelo (Tuckey, 1977). Se calcularon los elementos que

caracterizan la caja, este es, la mediana (M, los limites
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superior CHsY e inferior CHLY y las cotas superior (Cs) e

inferior CCid acorde con las ecuaciones:

Cs= Hs + 1.S5aAH
Ci= HL =~ 1,S5aH

donde AH es la diferencia entre Hs y Hi, es decir, la
amplitud de la caja; 1.8 es una constante (Velleman y
Hoaglin, 1885).

La mediana CM> es la medida de tendencia central
utilizada; el intervalo de confianza (95%) de este valor CIC)
se calculd de la expresion:

AH
n

c=M%1.88

donde M es el valor de la mediana; AH, la amplitud de la caja
y Yn " es el valor cuadratico del nGmero de casos de la
muestra; como anteriormente, 1.858 es una constante (Velleman
y Hoaglin, 1988,

La existencia de diferencias significativas, a un
ni vel de confianza del Qs i, entre las condiclones
experimentales se estableclid por medio de la comparacidn de
los intervalos de conflianza CIC) de la mediana de cada
distribucidén. Cuando no se observd traslape de los IC, las

diferencias se ceonsiderarcon significativas.

12



RESULTADOS

Durante las fases de mantenimientc y aclimatacién de
los juveniles de €. idella a las condlciones del laboratorio
¢c24 ¥ 1°C) se obtuvo un 100 % de sobrevivencia.

En los bloensayos preliminares efectuados con agua
filtrada por carbdn activade C(AFCAY, no se reglstré
mortalidad aunque las concentracliones de nitrito fueron altas
€188 mg N~NOz L) en comparacién con las utilizadas para otros
ciprinidos, las cuales se encuentran en un intervalo de S2 a
€3 mg N-MOz/L ClLewis ¥y Morris, 1888).

En el ensayo definitivo se empled agua destilada CADD
para aislar el probable efecto antagdnico del cloruro sobre

la toxicidad del nitrito CPerrone y Meade, 1977D.

Los resultados de la toxicidad del nitrito scbre los
peces muestran que la nportalidad se incrementd al aumentar
concentracidén de nitrite y también por el tiempo de
exposiclién al contaminante CTabla I; Fig. 1). Cuando las
carpas se expusieron a la mayor concentracidén de nitrito €B
mg N-NOz-L), a las 48 h habia muerto el 8S5.7% de los anlmales
y a las 95 h no sobrevivié ninguno. En 4.0 mgs/L del
contaminante, a las 4B h la sobrevivencia fue del 57.1%; a
las 72 h del 21.1% y a las 96 h s&lo sobrevivid el 7.1% de la
muestra. Cuando la concentracion de nitrdgeno-nitrito, en el
medio, fue de 2.0 mg-L, el 78.8% de los peces sobrevivieron
hasta las 72 h y sélo el 35.7% a las 96 horas. En lag menores
concentraciones ensayadas, sobrevivid el 85.7% en 1 mg
M-HOZ-L a las 96 h y el 100% en 0.5 mg N-NOZ~-L. En las carpas
expuestas por 98 h al agua destllada, solamente, la

13



sobrevivencia fue del 100%. Estos resultados se procesaron
con el programa de cémputo DORES CRamirez, 19880, con el cual
se demostrd que el modele de mejor ajuste fué el Logit CY =
Ln CP-C1-P) ~ X)>. Con este analisis, la concentracidn letal
resultante para la mitad de los organismos expuestos al
nitrito CTabla IID en 86 h CCLS0O -~ 96 h), fue de 1.71 z 0. 22
mg N-NOz~sL Cp<O.O1)d.

Los resultados de los experimentos en los cuales se
midié el efecto del cloruro sobre la toxicidad del nitrito
mostraron que en presencia del 16n, la mortalidad de los
peces experimentd una importante reduccidén (Tabla III, Fig.
2), independientemente de la concentracién de nitrito, =sin
embargo, la accidén protectora del cloruro resultd ser mas
eficiente en concentracidnes de nitrito altas. De esta
manera, con una concentracion de 2.0 mg-L de
nitrégeno~nitrito en el medio, la mortalidad se redujo del
20% al 10 % cuando el cloruro aumentd de 5.0 a 6.5 mg Cl /L.
Cen 2.7 mg N-NOz-L y la menor concentraclén de clorurc (5 mg
Cl1 ~-L> la mortalidad fue del 38.38% y se redujo a 22,42% al
agregar al medio 6.5 mg Cl /L. En los organismos expuestos a
4.4 mg N-MOz- L. la mortalidad disminuys del 88.25% en § mg
C17/L, al $9.18% cuando se agregd 6.5 mg Cl ~L al medio CFig
3.

Con el fin de predecir !a influencia del cloruro
sobre la toxicldad del nitrito se efectud un andlisis de
regresion simple entre la tasa de mortalidad de los
organismos Ci:D como vartable dependiente C¥> y la razon
ténica NOz:Cl~ CR) como variable independiente CXD CTabla
IIID>. El mejor ajuste de los datos correspondisd al modelo
lineal, obtenido a partir de la transformacién angular de los
datos CSteel y Torrie, 19882, Los valores de la pendiente y
de 1la interseccion en Y fueron de 1.814 y -50.835,
respectivamente. Asi. el modele obtentds (Fig. 3 queds
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conformade de la sigulente manera:
§* = -50.835 + 1.814 X'

donde Y' es el valor esperado de la mortalidad y X'es la
razén 1énica menclionada. El apdstrofe indica que los valores
se codiflcaron empleando la transformaclén angular (Steel y
Torrie, 1990). Los estimadores del modelo se presentan en la
Tabla IV.

Con respecte a la tasa de consumec de oxigeno (Tabla
V; Fig. 42 de €. idella expuesta a la CLL S0 - 968 h de nitrito
c1.71 mg N-NOz~L> por 24 h, presento valores
significativamente mencres (p<0.05) en los peces que se
encontraban con 4.0 mgs/L de clorurco en el medio respecto a
los controles de AD (4.0 mg CiL LD y de el AFCA Ccon 1285 mg
17 L. sin nitritod y los del grupo que se colocd en 8.5 mg
Gl /L.

También se presentaron diferencias significativas
Cp<0.0S) en las carpas que se colocaron a una concentracion
de cloruro de 5.0 mgrsL con los que permanecieron en AFCA y
AD.

Aunque no se presentaron diferenclas significativas
Cp>0.05) entre los peces expuestos a 1.71 mg N-NOz-/L con 4.0,
5.0 y 6.0 mg Cl -L €0.40, 0.42 y 0.80 mg ©Oz2-h,
respectivamented, en la tasa de consumo de oxigeno se observd
una tendencia a aumentar hasta valores similares a los
controles, cuando la concentracién de cloruro en el medio se
incrementaba.

A las 48 h de exposicidn de las carpas a las

condicliones antes mencionadas, la tasa de consumo de oxigeno
fue similar en ambos grupos testigos (p>0.08). En las’ carpas
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expuestas a la ccmbinacion de nitrite ¥y cloruro, se
encontrarcon diferencias significativas (pi0.05) entre los
grupes cuyo medio contenia 4 ¥y 8.5 mg Cl _/L; entre los grupos
con 5 y 6.0 mg Cl L ¥y S y 6.5 mg Cl ‘L, con una tasa de
censumo de oxigeno mencr en los organismos que permanecieron
ern 9,0 mg GlT L. Tambisn ze stserve li mizma tendencia. a
aumentar la tasa de conaume de o4t geno. que la que se
presentd en los peces expuestos por 24 h al nitrito, a medida

que aumentaba la cchcentrazion de cloruro en 2l medio.

En 1o concernient= a la tasa de extraccién de oxXtgeno
{Tabla VI, Fig. S>, & las 24 h de exposicién de los
organismos a las condiciones experimentales, se cobserve que
eésta tiende a aumentar cuando se incrementaba la
concentracién de clorure en 2] medio. En las carpas que
estuvieron en 4.0 m3 Cl /L se obtuve una tasa de extragclion
de 6.3% M"-h, siendc significativamente C(p<0.0%) menor que la
observada en el grupce expuesto al AD (10,1 *hd, al AFCA
C11.86 %'h3) y a la de leoz peces expuestos & 6.5 mg-L de
cloruro 2.5 *hd. Ho se presentaron diferencias
significativas (p<O.0%) entre los peces expuestos a 8.0, 6.0
¥ ’ 8.5 ma-L de clorura B8.77, S, 82 Y 12.50 sirh
respectivamented; asimismo,. ne  sSe  observaron diferenclas

entre los controles de AD y de AFCA (p>0.0%).

En el periodo de 48 h de exposicidn, el patroén de
comportamiente de la tasa de extracecidn de oxigeno fue
similar al observado a las @4 horas. En 4.0 mg Cl L (B.64 %
no sSe presentaron diferencias significativas (p>0.0%) con los
controles de AD y AFCA C(10.1 y 11.8 *D. La tasa de extraceldn
disminuyd significativamente en S.0 mg Cl T €5.88 W0
respecto de los controles de AD Y AFCA. En los peces

expuestos a 6.0 y 6.5 mg. L de cloruro se reglstré un aumento

en la tasas de extraccion €8.67 v 12.90 *, aunque no fueron

significativamente diferentes a 1os observados en los



controles en AD y AFCA (p>0.05).

En general se observéd que el comportamiento de las
tasas de consumo de oxigeno y de extraccidén del gas de las
carpas presentaron las mismas tendencias, aumentando a medida
que se incrementaba la concentracién de cleoruro en el medio,

en presencia de 1.71 mg M-NOz~L.
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DISCUSION

El nitrito puede alcanzar altas concentraciones en el
medio, lo cual altera la sobrevivencia y el desarrollo de los
organismos acuaticos, Se conoce que la toxicidad del nitrite
depende de la calidad del agua, principalmente de 1la
presencia del ion clorurc en el medio; sin embargo, el afecto
tédxico del nitrito varia considerablemente entre las especles
baje condiciones similares de calidad del agua C(Palachek y
Tomasso, 1984; Williams y Eddy, 1886),

En los primeros ensayos realizados, utilizando agua
filtrada por carbodn activade con 125 mg Cl /L se observé que
a pesar de utilizar concentraciones de nitrite elevadas no se
registré mortalidad en los peces. Sin embargo, utilizando
agua destilada como medico de dilucidén, se obtuve un S0% de
mortalidad de la muestra experimental con 1.7 mg N-NOz/L
CCLsoe - ©6 h2). La diferencia de la toxicidad en los
diferentes medios de dilucidn del contaminante se atribuye a
la distinta concentracidn idnica del medio, lo cual ha sido
ampliamente demostrade CPerrone y Meade, 1977; Wedemeyer y
Yasutake, 1978; Tomasso <t al., 1979; Bowser et al., 1983>.

Lewis y Morris C€1€88) estandarizaron la concentracion
de cloruroc y caracterizaron a los salménidos coms wuna familia
sensible al efecto tdxico del nitrito, por una parte, y por
otra los cliprinidos como muy tolerantes ¥y a los centrarquidos
como particularmente resistentes. La concentracién letatl
media (96 h) de nitrite que reportan con 20 mg-L de cloruro
en el medio, para algunos ciprinidos son: para Plmephales
promelas, 41 mg N-NOz~L; para Cyprinus carplo de S2 mg
N-NOZ L y para Sematilus atromaculatus de 63 mg N-NOz.-L. La
CLso - 86 h obtenida para €. tdella en este trabajo fue 1.71

mg N=-NOz~-L. concentracién que resulta muy por debajo de la
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reportada para las diferentes especies de clprinides. Esto se
debe prinelpalmente a las diferencias en las condiciones
experimentales y la calidad del agua utilizada.

El efecto protector del cloruro con respecto a la
toxicidad del nitrito fue evidente en los experimentos en los
cuales los juveniles de C. tdella se expusierocn a la
combinacién de ambos iones. Es decir, cuando la razén
resultante de la combinacidén nitrito-cloruro fue alta, la
mortalidad de los organismos disminuyd; asimismo, la tasa de
mortalidad obtenida mantuve una relacién proporcional a la
razén molar NOz - €1,

La disminucién de la toxicidad del nitritoc en
presencia de altas concentracliohes de cloruro se atribuye al
mecanismo de transporte de cloreo que se lleva a cabe en las
células del <cloro, que se encuentran localizadas en el
epitelio branquial CMaetz=., 1971D. De esta manera el nitrito y
el clorureo penetran a través de la misma via, no obstante, el
mecanisme de entrada presenta una menor afinidad por el
nitrite CBath y Eddy. 1980; Krous et al., 1982; Gaino et al.,
1984; wWilliams ¥ Eddy, 18988). Al respecto, Perrone y Meade
€1977) demostraren que la tolerancia de O, KRisutch se
incrementd cuando la concentracién de clorurc en el medio era
alta. Resultados similares han sido obtenidos por otros
autores (Wedemeyer Yy Yasutake ,18978; Bath y Eddy, 1880;
Bowser et al., 1983) para diferentes especles de peces.

En la sangre, el nitrito oxida 1la hemoglobina
impidiendo el transporte de oxigeno a los tejlidos C(Bowser et
al., 1983; Freeman et al., 19833, La anoxia producida per la

accién del nitrito puede conducir a la muerte del organismo.

Los peces captan el oxigeno del medio a traveés de las
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branqulias en un sistema de contracorriente de la circulacidén
sanguinea y el flujo de agua (Schmidt-Nielsen, 18984>. Un pez
con elevados niveles de metahemeglobina no puede captar el
oxigenoc del medio. Por esta razén se podria esperar gque la
tasa de consumo de oxigeno resulte menor en los organismes

expuestos al contaminante.

Respecto a lo anterior, en el presente estudioc se
observé que el nitrito disminuye la respuesta respiratoria de
los peces. Se conoce que medliante la combinacién de
respuestas respiratoerias Cfrecuencia del batido operculard y
circulatorias Cvasodilatacidn-vasoconstiricciend los peces
pueden mantener relativamente constante el consumo de oxigeno
CProsser, 1973D. Sin embarge, en un pez en estado de
metahemoglobinemia estos mecanismos no contrarrestan el
efecto toxico del nitrito, ya que funcionan para dar un
aporte mayor de oxigeno a la sangre, pero ésta no puede
captarlo. Esto se hizo evidente al observar que las tasas de
captacién y de extraccion de oxigeno presentan la misma

tendencia a disminuir en presencia de nitrito,

Al agregar cloruro al medio se inhibe la entrada del
nlitrito al organismo, con lo cual se impide la formacidn de
metahemoglobina CwWilliamas y Eddy, 1886). En este trabajo las
tasas de captacién y extraceldn de oxigens de las carpas, que
se colocaron en un medioc con nitrito y concentraciones
mayores de 6 mg-L de cloruro, presentaron valores similares a
los controles Cno se observaron diferencias significativas).
lo cual refleja la inhibicidn de la toxicidad del nitrito por

la adicidn de cloruro al medio.

En concliusion, la presencia de nitrite en el medio
altera el estado estable fisioclégico de los juveniles de la
carpa herbivora, Ctenopharyngodon {della, lo cual se puso en
evidencia a través de la sobrevivencia y las medificaciones
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ocurridas en la tasa de consumo de oxigeno y en la eficiencia
de extracecidén del oxigeno disponible en el medio. Esto guarda
relacldn con el nivel de metahemoglobina en sangre, aungue no

se cuantificaron dichos niveles.

Los resultados del presente estudio permitieron
conocer algunas de las alteraciones producidas por la
exposicion aguda al nitriteo en la carpa herbivora,
Ctenopharyngodon ldella; sin embargeo, los experimentos se
realizaron bajo condiclones controladas de laboeratorio. Esto
es, la temperatura se mantuvo en 24°C y se utilizé agua
destilada como medio de dilucidn con el fin de aislar y
observar el efecto del nitrito y el cloruro. Debido a esto,
estos resultados no son extrapolables a las condicienes
naturales, ya que existen muchos factores que conforman al

medic ambiente que deben de ser considerados.
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Tabla I. Sobrevivencia (%) de juvenlles de C idella expues-
tos a diferentes concentraciones de nitrito Cmg N-NOz/L)>.

Concentracidn, de nitrdgeno-nitritoe

Tiempo de
exposicidn Chd 0.0 0.5 1.0 2.0 4.0 8.0
24 100 100 100 100 100 100
48 100 100 100 B82.9 57.1 14.3
re 100 100 100 78.6 21.1 14.3
as 100 100 85.7 35.7 7.1 0.0
120 100 85.7 28.6 28.06 0.0 0.0
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Tabla II. Valores de la CL S0 de nitrdgeno-nitrito para los
Juveniles de €. idella a diferentes tlempos de exposicidn.

Tiempo CL 50 Error

<h) CmgrLd Estandar x* gl
Ly 4.45 0.57 0.016% 1
72 3. 04 0.55 1.830" 1
o8 1.71 0.22 0. 050" 1
120 1.50 o.22 0.001™ 1
*

1 significativo (p<0.05)
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Tabla III.

Relacidn entre la mortalidad (M, %) y la razdn
nitrito t cloruro CR) en C. tdella.

N-NOZ a” R M R’ M H
a.0 5.0 0. 41 o 39.23 0, 00 20.02
2.7 5.0 0. 56 80 47.29 63, 43 38.38
4.4 5.0 0.85 100 69.73 90, 00 89.25
2.0 5.5 0.35 10 35.06 18.43 12.29
2.7 5.8 0.45 70 42.13 56.79 26.20
4.4 8.8 0.76 40 58.869 30.23 66, 83
2.0 6.5 0.31 20 33.83 26.586 10.32
2.7 6.5 0.43 20 40.39 26.56 22. 42
4.4 8.5 0.69 10 55.585 18.43 59.16
N = VYalor esperado de la Tasa de Mortalidad <X>.
R* y M corresponden la transformacidén angular de ambas
variables.
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Tabla 1Y. Pardmetros y estimadores de la regresidn lineal
entre la tasa de mortalidad CY*) y la razdn idnica nitrito :
cloruro CX’J,

PARAMETROS Y

ESTIMADORES Y . Y
INTERSECCION, A ~-50. 819 ~50.835
PENDIENTE, B 1.810 1.814
ES CAY 29. 890 0.176
ES C(B) 0. 620 0.004
T <A ~-1.684 -288. 656
T B 2.918 499. 845
P CA 0.168 0.000
P B 0. 043 0.000 "

REG. TOTAL

F 8. 508 250 x 10°
P 0.043 0. 000
r? 0.680 0.999
cest. 19.325 0.119
D. W. 2. 023
gl S 8
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Tabla V. Elemenlos del diagrama de cajas en paralelo (EL) de
1la tasa do consumo do ox{gens C(mg O2sh) de C. tdella
expuesta al nitrito C€1.71 mg N=NOzs/L) y a diferentes
concentracliones de cloruro Cmg Cl ~L) durante 24 y 48 horas.

A B c o E F
EL 24h 48h 24h 48h 24h 48h 24h 48h 48h 48h
0.70 =3

M 0.40 0. 49 Q. 42 0.35 0. 650 0.80 0,80 Q.80 0. 6!
Hs 0. 40 0.54 0.58 0. 44 0. 90 0.80 1.10 0. 00 ©.80 0.80
HL 0.35 0.35 0. 35 0.28 0.50 0. 60 0.60 0.70 0. 82 0. 48
AH 0.05 0.18 c.a3 0.16 ©. 40 ©0.20 Q.50 0. 20 0. 28 0.32
Cs 0.70 0.81 0.73 0.58 1.00 1,00 1.40 1.20 1.22 1.00
<1 0.30 0. 206 0. 21 0.20 0.20 0,50 0. 40 0.60 0.10 0.20
IC ¢0.37, €0.37, (0.28, (0.24, €0.39, €0.50, (0.5%, C0.70, €0.80, €0.57,
0,43) 0,61) 0.568> 0.48) O0.81) 0.70) 1.05> 0.80> 0.80> O0.75)

A= 4.0, g ™50 ¢cmwBO p=6.5 myCl ~L,
CONTROLES: E ™ AGUA DESTILADA: F = AGUA FILTRADA POR CARBON ACTIVADO.
1258 mg CL /L
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Tabla VI. Elementos del dlagrama de cajas en paralelo (EL) de
la tasa de extraceldn de oxi{geno (%s/h) de €. idella expuesta
al nitrito €1.71 mg N=NO"~L) y a diferentes concentraciones
de clarure Cmg c1”/L) durante 24 Yy 48 horas,

A 2] (o] D € F
EL 24h A8h 2dh 48h 24h 40h 24h 48h 48h 48h

M 6,39 8. 64 6.77 5. 56 9.52 8.67 12.50 12.90 30.10 11.60
Hs G.70 9.23 10.79 6G.77 14.29 12.90 17.74 14.29 12.80 12.70C
Hi 4.84 6.15 5,08 4.31 8,07 9. 52 9.52 11.29 7.40 8. 40
AH 1.94 3.00 5.71 2. 46 B. 43 3.38 a.22 3.00 5. 40 4.30
Cs 12.00 10.90 141.10 $1.35 15,80 16.20 19.00 15.80 18.00 17.40
Ci 4.70 4. 50 3.20 4.50 6. 20 7.80 8. 50 9.50 2.00 5.50
IC ¢S.19, (6.66, (3.36, (3.82, (6.18, (7.89, (8.39, (11.4, ¢8.60, (10.0,

7.51) 10.62) 10.18) 7.20) 12.86) 11.45 16.602 14.4) 11.80 13.1)

A= 4.0 g w50 cm6.0 D =B.5mg Cl /L

CONTROLES: E = AGUA DESTILADA. F = AGUA TILTRADA POR CARBON ACTIVADO.
1285 mg C1 /L
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Fig. 1. Sobrevivencia (%) de C. idelia expuestz a
diferentes cuncentraciones de nitrito (mg N-NO3/L).
x=0.0; *=0.5; °=1.0; *=2.0; +=4.0; °*=8.0
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Fig.2. Mortalidad (X) de C. idella expuesta por 96 h a dife-
rentes concentraciones de nitrito (mg N-NO3/L} en presencia
de cloruro (mg C1~/L).
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Fig. 3. Relacidn entre Ya mortalidad (1) y 1a razén
nitrito : cloruro. ¥' y X’ se refferc a los datos
codificados.
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Fig. 4. Diagrama de cajas en paralelo de la relacifn entre
la tasa de consumo de oxigeno de C. idella expuesta al
nitrito (1.71 mg N-NO3/L) y diferentes concentraciones
de cloruro (mg €1-/L) por 24 h (A) y 48 h (B). Controles:
AFCA= Agua Filtrada por Carbén Activado; AD= Agua Destila-
da.
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Fig. 5. Diagrama de cajas en paralelo de s relacibn entre la
tasa de extraccién de oxfgeno {2/h) de C. idella expuesta a)
nitrito (1.71 mg H-HO3/L y diferentes concentraciones de
cloruro {mg C1-/1) por 24 b (A) y 48 h (B). Cantroles:
AFCA= Agua Filtrada por Carbsn Activadoi; AD= Aqua Destilada.
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