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RESUMEN

El nitrito es un contaminante enddgeno, intermedliario del
procese de nltrificacldn, cuya acumulacion en el medle puede
cauzar -alteracicones criticas en el estado fizioldgico de les
peces, asi comoe en la sobrevivencia de los mismos. En este
estudio, los peces mis pequefos fueron mas sensibles al nitrite
que los mayores, lo cual aunado al efecto protector de la
temperatura, permitic suponer que la ef'iciencia de
detoxificacién de los juveniles de C. ldella se inecrementa con
la talla de los peces.

En las carpas expuestas por 898 horas al contaminante, la
presencia de clorure disminuy® la toxicidad del nitrite, al
disminuir la acumulacion de éste en el plasma y con ello la
mortalidad de las carpas. Asimismo., la modificacion de la
respuesta respiratoria de los juveniles de L. jidella en las
diferentes razones de cloruro-snitrito permitieron demestrar que
el efecto tdxico del contaminante se atribuye & la proporcién
relatfva de ambos iones, mas que a la accidn {ndividual del
nitrito.

Las respuestas de ingestidn, de asimilacidén, de respiracion y
de excrecidn nitrogenada, obtenidas en organismos expuestos a
nitrito durante dos semanas, se Iintegraron en el campo de
crecimiento. En esta fase experimental. se observé que aungue
los valores mas altos del campo de crecimliento se registraron
en 32 °C, las bajas eficiencias de crecimiento (K1 y K2d) y de
asimilacidén en esta condicion, son reflejo del estrés producido
por el contaminante.

La comparacien de las respuestas fisicldgicas de las carpas
expuestas a corto (96 h) y medianc plaze €2 zemanas), asl como
la evaluacion del dafo producide por el nitrito a traves de la
integracién de varias respuestas indicadoras de  estreés,
permitid profundizar en el cecnocimiento del efecto producido
por el nitrito en los juveniles de la carpa herbivora.



ABSTRACT

Nitrite 'is an intermediary compound of nitrification process.
However , in disturbed aquatic systems nitrite can be
accumulated and can be responsible for mortality or critical
alterations in freshwater fishes.

In this study the smaller Juveniles of grass carp,
Ctenopharyngodon idella were more sensitive to nitrite than the
higger ones; thie results and the protective effect of
temperature indicated that the eficlency of detoxificatiocon
system of C. ldella ifincreaczes with fish weight.

In the carps exposed 98 h to nltrite, Lhe increase of chloride
concentration decrease the nitrite toxicity. When chloride was
added to aquaria the nirite aceumulation in plasma of C. idella
decreaced, and so the mortality of carp=z. In the gsame sense,
the modification of respiratory response of juvenlles aof grass
carp exposed to different combination of nitrite and chloride
indicated that the toxic effect of nitrite was attributed to
the chioridesnitrite ratio more than the single action of
nitrite,

The ingestlon, assimilation. resplration and excretion
responses of carps exposed two weeks to nitrite were integrated
in the scope of growth. The highest values of the scope of
growth were observed in control groups (without nitrited at
2e - ¢, In contrast, in the experimental groups (exposed to
nitrite) the highest values were observed in carps acelima »d
at 32 °C; however, the low growth efficiency (Kt and K22 and
the low assimilation efficlency indicated the stress caused by
nitrite.

The integration of the physielogical responses of the grass
carps exposed durlng short-term (86 hd and during two weeks to
nitrite contributes for mere information about the nitrite
effect in juvenlles of grass ecarp.



INTRODUCCION

La acumulacién de amonio y de nitrito se considera como unoc de
los principales problemas de contaminacidn en los estanques vy
en las pozas de cultivo. La acumulacién de nitrito en los
sistamas acudticos se puede atribuir a la incorporacion directa
de oste elemento a partir del alimento suministradeo (Mires et
at,, 1990; Milstein, 18802 o por la adicidn de compuestos
nitrogenados como amohic y urea producte de la excrecldn de los
animales. Estos compuestos asi como el nitrateo también se
pueden incorporar a los estanque en forma de fertilizantes
CCollins et al.,, 19735).

La acumulacién de nltrédgeno se puede deber al procesc de
amonificacién mediante el cual lous compuestos nitrogenados
organicos se oxidan a amcnio. El amonio es eliminado del
sistema a través del preoceso de nitrificacién, es decir, 1la
oxidaclién del amonlo a nitrito y la oudidacidn de este dltimo a
nitrato. El procesc de nitrificacién depende de la capacidad
de las bacterias nitrificantes., Nitrosomonas y HNitrobacter. de
oxldar el amonio a nitrato; sin embargoe, debido a que este
preoceso depende e muches factores se puede interrumplir, con la
subsecuente acumulacién de nitrito en el nedio. Entre los
princlipales factores controladores del proceso de nitrificacidn
destacan la presencia de compuestos gque inhiben la actividad de
las bacterias nitrificantes, el pH, la temperatura vy la
concentraclion de oxigene en &l medio, asl conme la dinamica del
establecimiento de lLas poblaclones de Nitrosomonas v
Ni(rcbac{.er. En la sigulente figura se presenta una breve
descripeidén del ciclo del nitrégeno donde se sefalan algunos

factores capaces de alterar el proceso de nitrificacion,
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Las elevadas concentraciones de amonic ne lonizado (NH3) y de
acldo nitroso CHNO2) pueden inhibir la actividad de

Nitrobacter, acumulandose nitriteo en el medio (Anthoniesen, et

al.. 1976). El pH también puede modificar el proceso de
nilrdflcacidn ya que de la acldez & alealinidad del medio
depende el equilibrio entre !os compuestos nitrogenados C(NHs,
NH«*. HNQGz>. En un medio basico. la concentracién de amonio no
ftonizado se incrementa y cuando el medio es acldo los niveles
de acldo nitroso aumentan, savoreziends la acumulacién vy

persistencia de nitrito CAnthoniesen, et al., 1878).

La tensiodn de oxigeno modifica también la nitrificacidén; el
procesc es mis eflciente cuando los niveles de oxigenc son
elevados, en tanto que en bajos niveles de oxigeno., el nitrito
se puede acumular en el sistema debido a que las baterias del

género Nitrobacter son mas sensibles que las Nitrosomonas a

condicliones hipédxicas (Spotte, 1870). Por otra parte, aunque el
ox{geno es un factor limlitante para el mantenimiento de los
organismos y para la nitrificacidn, la alreacién de los
sistemas y la consecuente mezcla de sedimentos puede
incrementar la concentracidn de nitrito en el agua ya que este
ecompuesto  se  encuentra en  las capas superficlales del

sedimento (Sun y Klontz, 1990; Thomlforde y Boyd, 19913,

La intensidad luminica puede ser determinante en la acumulacion
de nitrito en el medio; en aguas claras poco profundas la
fotoxidacién pueds disminuir la poblacidn de Nitrobacter, va
que este género de bacterias es mas sensible a la luz que las

Mitrosomonas (Diab v Shilo, 1988).



Otros factores que pueden promover la acumulacidn de nitrite en
tos sistemaz acusticos son el incremento brusco de la cantidad
y peso de los organismos, ast como el aumento de la cantidad de
alimento =uministrado al sistema;, bajo estas condiciones Jlos
niveles de zmonic y nitrito pueden alcanzar niveles criticos
que persiszten hasta qgue las poblacicnes de bacterias se
equilibren & las nuevas condiciones ambientales (Cellins, e
al., 18975, Mires et al., 19902, Fl tiempo requerido por el
ziztlema para alzanzar el aqguilibric dJdepende de la carga
asociada & éste; =i la carga adicional sobrepasa la capacidad
maxima del =sistema los nivelezs de amonlo y nitrice pueden
permanecer sobre nivelez criticos por largos perlodos (Spotte,
19703, La temperatura del medio influye considerablemente en
el tiempo requerido para alcanzar el equilibrio; en
temperaturas bzajas el establecimiente de las poblaciones de

Hitrobagter es mis lento que w=n las temperaturas altas.

Aunque en los sistemas dulceaculecalas estables los niveles de
nitrito rara vez son mayeres & O.% mg M-NO2 L, en condiciones
de cultivo y en medies acuiticos alterados los niveles del
contaminante pueden alecanzar altaz concentraciones. Al gunos
autores reportan concentraciones mayores de 16 mg N-NOz -l en
zistemas de reclrceuiacldn y en los efluentes de las industrias
textiles C(Collins =t al.. 1976; Walzh. et al., 1980). Mc Coy

ciare, citade por Eddy 4 Willilams, 19872 registré
coneentraciones superiores a 180 mg N-NOz /L en cuerpos de
aguas con denza vegetacidn acuitica. Debide a 1o anterior el
nitrito es conziderads como un elemento peligroso,

especialmente para las especies herbivoras y tamblén para los

organismos con habites bentédnicos.



Los organismos acuiticos pueden estar expuestos a altas
concentraciones de nitrito por lapsos cortos debido a las
variaciones diurpas del proceso de nitrificacién e por largos
periodos cuande la poblacidn o la actividad oxidativa de las
acterias del género Nitrobacter es reducida por la influencia

de los factores del medio mencianadas.

La toxdcidad del nitrito en peces de agua dulce ha sido
intensamente estudiada en los Ultimos afos, debido a la
impertancia que tiene el compueste tanto en el medio matural,
come en los sistemas de cultivo. El nitrito es téxico para
muchos animales acuaticos dinvertebradoz, anflbios y pecesd,
s=in embargo, la toxicidad varla en las diferentes especies
CWatenpaugh y Beitinger, 19860, Lewlis y Morris (19860 dividen
a las especies de paces dulceaculeolas en sensibles, tolerantes
e insensibles a las diferentes concentraciones del nitrito;
entre los organismes sensibles mencioman los Salmonidos y el
bagre de canal; entre los tolerantes sefNalan a los ciprinidos y
catostdmidos y consideran los centrarquidos como organismos muy
tolerantes a este contaminante. Sin embargo, se conoce gue aun
organi smos hibridos intraespecificos presentan di ferente
sepsibilidad al nitrito (Tomasso y Carmichael, 18991). Al
respecto, se selalan concentraclones letales medias (CLSO-96hY
que varian desde 0.3 mg de M=NO2 L para Salmo gairdneri' hazta
460.4 mg de N-MO2 ~L para Merepterus salmoldes (Gutzmer 7y

Tomasso, 19855,

Debido al tamafie ¥ carga del 1én nitrite CNO2T), este puede'
penetrar al organismo por las células del cloro. mediante el

mecanismo de intercambic branquial del cloruro per el



bicarbeonate CMaetz, L9715, Asi. el nitrito actua come un
inhibldor competitivo del transporte del cloro en peces CBath y

Eddy, 1980. Krous =t al., 1982, Gaino &t al., 19834, Williams y
Eddy. 198G). Margiocecs et al. <1¥B3) reportan gue Lalmo

gairdneri acumula iones nitrite en contra de un agradiente de

concentracidn, en hiveles Jde hasta 60 wvesces la concentraclén
del anién en el medio.  La acumulacidn de nitrito en el plasma
de los peces depende de la especie, por ejemplo los salménides,
las tilaplas y el bagre de canal muestran una alta tasa de
acumul acidn CEddy ¥ Willtams, 19873 mientras que la

concentracién de nitrito en el plasma de Micropterus salmoides,

M. dolomed vy Lepemis cyanetlus zZe incrementa solo ligeramente

CPalachek y Tomasso, 18984a). Algunos autores han reportade gue
en general se requiere una exposicldn de &4 horas para alcanzar
la acumulacidn mamima de nitrito en los peces C(Huey et al.,

LOBO; Eddy et al. 1983),

El transperte de axigeno desde la superticie respiratoria a los
tejidos depende de la unién reversible de la hemmgleoblina con el
oxi geno. Lag hemoglobinas funcionales contienen una melécula
de flerro en forma divalente (Fe’™d, la cual se asocia al
oxigeno libre que es transportade en la sanare. El nitrito
prasente en &l zsistema circulatorio d&! organizsme oxida la-
molécula de flerro a2 iu forma trivalente CFa'""), la
metahemoglobina. Este o3 ol mecanismo de aceion tordca del

nitrito qus mejer

donde la hemoglobina omidada es
incapaz de unirze al oxigeno en torma reversible C(Bodanski,
19615, Varlos auteores han cbservado formacion de

metahemeglobina en peces expuestes a nitrite (Spith v Williams,
1974; Brown vy Mcleay, 1973; Eddy et al. {993 Huey y Beltinger.

a8,



Debido a lo anterior el nitrito modifica directamente la
funcidn respiratoria de los peces; alguncs aulores consideran
que la muerte de los animales =& debe principalmente a la
hipoxia de los tejidos generada por la dizminucion de la
capacidad de la sangre para transpertar oxigeno (Bartlett et
al., 1987). Sin embargo, ne existen evidencias que permitan
asoctar los niveles de metahemoglobina con la muerte de los
animales CHuey et «alt., 1884D. Algunos autores sefialan que
existe un mecanismo toéxico diferente a la metahemoglobinemia,
que causa la muerte de los peces expuestos a nitrito (Smith v
Williams, 1974; Crowford y Allen, 1977; Brown y MclLeay, 1873,
Al respecto, se conoce que el nitrito puede reaccionar con
algunas hemopreteinas., como sucede con 1l complejo microsomal
cltocrome P-450 y con la enzima citocromo oxidasa; el nitrito
también pusde oxidar la mioglobina a metamioglobina (Eddy v
Willliams, 1887; Nicheols y Weber, 19890, Por otra parte, es
posible que el efecto letal producido por el nitrito se deba al
daNo tisular ¥y enzimidtico que provoca en los tejides hepatice ¥
branquial de los peces (Margiccco, et al., 1983; Arillns et al.,
19845, Lewis ¥ Morris €1988) sefalan que una concentracliédn de
50% de metahemoglobina se considera rlesgosa  para la

sobrevivencia de los animales.

LLas alteraciones producidas por el nitrito en los peces . se
manifiestan rapidamente a través de la modificaciin de algunos
parametros bloquimicos. la presencia de nitrite en el medic
produce desbalance 1énico en los fluldos extracelulares de los
organizmos acudlicos. Al respecto, Jensen et al. C1987>
observaren un incremento de la concentracion de nitritae en el

plasma de Cyprinus carpio., azfociado a una pérdida masiva de

~l



cloro; al mismo tiempo la concentracidn de potasio en el plarma
se increnentd significativamente. Resultados similares han
sido seffalados por Harris y Coley (198913 para el crustaceo
Pacifastacus lentuscul us. Asimlsmo, es posible observar
incremento en los niveles de metahemoglobina de Samaprochilodus
insignis ¥ & gqalrdnerl despuas de una y cuatro horas de

exposicidn al nitrite C(Bartllelt et al.. 1997, Eddy et al.,
18832, También se han detectado cambios en el balance de
electrolitos después de 24 h de exposicidon, Arille et al.

C1984) mencionan alteraciones en la estructura y funcidn del
tejido brangquial de S gairdneri despugs de 48 horas de
exposicién al nitrito.

El dafio agudo causado poer el nitrito es reversible; Huey et al.

19800 seffalan que lctalurus punctatus recobra la

concentracidn pormal de hemogloebina en 24 h, cuando los peces
se transfleren al agua libre del contaminante. Resul tades
similares han sido cobservados en Chanos chanos ¥y en Salmo
gairdneri CAlmendras, 1987). Este proceso de desintoxicacién,
es decir la conversién de metahemoglobina a hemoglobina se
atribuye a un sistema enzimitico reductor de metahemoglobina
CFreeman et ai. 18830, La hemoglebina funcional es una
molécula ternodindmicamente inestable, a diferencia de la
metahemoglobina Cforma inactivad. Los vertebrados han
desarrellado un sistema capaz de reducir la molécula evitando

as! niveles altos de metahemoglobina en sangre.

Scott y Harrington C1985) sefalan que la actividad de la NADH
metahemoglobina reductasa de S. galrdneri es comparable con el

sistema reductor de metahemoglobina  en eritrocitos humancs.



Sin embargo., el sistema metahemoglobina reductasa de los peces
no es tan eficiente come el de los mamiferos CCamercen, 19713.
La reduccidn de la metahemoglobina a hemeglobina determina la
gobreviviencia de lvs organismos en el medico donde el nitrito
puede estar presente. Con base en log resungdos cbtenldos en
suestudio, Huey et al. (19802 indicaron que el nitrito es capaz
de producir cambios en algunos pardametros hematicos de los
peces. Sin embargo, dichos autores sefialan gque el nitrito,
ap;}entemente. noe  estimula ia produceldn adicional de
hemoglobina lo cual podrla compensar el problema respiratorio
asociado a la presencia de nitrito en el medio. Por su parte,
Hilmy et at. 18873 obhservaron una dizminueldn de la
concentracidén de erftrocitos, asi como en log niveles del
hemaloerito en Clartas lazera expuesta a concentraciones
subletales de nitrito. Por su parte Jensen et al. <1987
demostraron que la presencia de nitrito en el plasma de
Cyprinus cgarpio disminuye la afinidad al oxigeno de las

hemoglobinas funcicnales de los peces.

Aunque menos estudiadas, también se cenocen otras alteraciones
causadas por el nitrito en los peces. El nitrito puede oxldar
otras moleculas diferentes a la hemogleobina. Nichol y Weber
€1989) reportan que el nitrito oxida la molécula de miocgloblna
a metamioglobina, lo que resulta en una oxigenacidn deficlente
del sistema muscular esquelético de los organismos. Por otra
parte, ol nitrito puede modificar la estructura v la funcién de
las protefnas estructurales de las membranas, debide a lo cual
la fragtlidad de los lisosomas aumenta (Mensi et al., 19821

Asimisme se han reportado alteraciones en la funcidén
mitocondrial y microsomal en el higado de salménidos expuestos

a nitrite CaArillo et al., 198B4D. Estos autores observaron



también que el nitrito preduce hipoxia en el tejido hepitico y

neural de Salme gairdneri. También, se ha demostrado el efecto

hepatotdxico de este contaminante C(Eddy y Williams, 1887,
Michael et al., 1987). Wedemeyer y Yasutake (1978) observaron
alteraciones en el tejido branguial de Salmo gairdneri cuando
se expuso per 28 semanas a concentraciones subletales de
nitrito. Resultados similares han sido sefNalados por Krous et
al. (1982Y y Michael er al. {19872, También se han descrito
alteraciones enzimaticas productdas por la presencia de nitrite
en el medio. Al respecte, Gaino et al. (1984) observaron una
disminucién de la actividad especifica de la anhidrasa
carbdnica cuando lou peces (g gairdneri) fuerocn expuestos al
nitrito. Con respecte al  efecto crénico causado por el
nitrito, Colt et al. C1981) encontraron que concentraciones
relativamente ba jas de este cantaminante praducen una

disminucldn en el crecimiento de Ictalurus punctatus.

Resultades similares han sido reportados por Bowser, et al.

C1983) para la misma especle.

Al parecer, la talla de los organismos modifica la toxdcidad
del nitrito en peces de agua dulce. LLa mayor parte de los
estudios realizados, donde se determina el efecto producide por
el nitrito en relacidn a la talla de los organismes muestran
que en la mayoria de los teledsteos dulceacuicolas, los peces
de menor. tamafio son mas tolerantes al nitrito que los de tallas
mayores (Smith y Williams, 1974; Russo, et al. 1874, Perrone y
Meade. 1977; Palachek y Tomasso, 1984bD. En contraste,
Wedemeyeor y Yasutake (1978) e Hilmy et al. C1987) reportan que
en S. gairdneri y Clarias lazera los organismos de mayor talla
resultan mas tolerantes a exposiciones agudas de este

contaminante.
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Se conoce que la calidad del agua determina la toxicidad del
nitrito en los organismos acuaticoes. La toxicidad del mitrito
ce relaclona de manera inversa con la concentraclion de cleruro,
el pH y la dureza del agua CHuey &t al., 1982, Schweder y
Tucker, 1983; Watenpaugh y Beltinger, 1988. Zin embargo, es
bien conoctide que la presenclia de clorurc es el ractor
principal que determina el nivel de loxicidad del nitrito en

peces.

El efecto protector del cloruro ante la Loxicldad del nitrito
se atribuye a la competencia gque se establece entre los i{ones
ccl™ y No2d por ebl sitio de intercambio Cl /HCOa . en el
epitelio branguial C(Bath y Eddy. 1980). Acf., debide a 1la
aceldn antagdnica de ambos lones, las alteraclones proveocadas
por este contaminante, pueden ser predictivas solo cuands se
considera la proporcién que exdistie entre la concentracidn de
clorurc y nitrito en el medio ccl No2™. Al respecto. Perrone
¥ Meado c1ev?d sefalan que una razdén de 17.3
C15.6 mg CL /0.9 mg N-NO22 es suficiente para proteger a
Oncorynchus kitsuch del efecto del nitrito en 48 h <Bath y

Eddy, 1980>. Tomasso et al. (19790 reportan que una razdédn de
40 C30.3 mg C1 0.8 mg N-NOZ y B60.7 mgCl™~1.5 mg N-NOZ™) evita
un incremente significative de los niveles de metahemoglobina
de JIctalurus punctatus. Asimismo, una razon de 14.5
€142 mg Gl »9.8 mg N-NO2 D disminuye la concentracién de
nitrito en plasma de Salmo gairdneri expuesta al contaminante
por 48 horas. En muchos otros estudices se ha comprobado el
efecto protector del cloruro (Wedemeyer y Yasutake, 1978; Bath
y Eddy, 1980; Russo, et al., 1981; Bowser et al., 1883) con
base en lo cual se ha sugerido adicionar cloruro a los
estanques de cultivo para alcanzar la razén minima que proteja

a los peces del contaminante.
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Existe poca informacidén en relacién al efecto que producen
otros anjones, diferentes al cloruro, sobre la toxicidad del
nitrita. Eddy ¥y Williams C1987) sefalan que la eficiencia de
los haluros para dismipuir la toxicidad del nitriteo sigue el
siguiente patrén: Br = €17 v 17» F. Sin embargo, es
ftmportante considerar que entre o5tos aniones zsle el cloruro
se encuentra prasente en el medic en concentraciones
relativamente altas. El nitrato ¥ «l bicarbonate disminuyen
significativamente la toxicidad., aungue su efects protector no
es tan evidente como el producide por el cloro (Bowser et at.,
1983). lLos aniones divalentes y trivalentes como los sulfatos
y fosfatos tienen un efecto minime sobre la toxicidad "del
nitrito en salménidos CHuey ot al., 1980; Russo et al., 1981).
Con respecto al efecto producido por lous caticones sobre la
toxicidad del nitrito, algunosz autoraes repaortan que la
presencia de caleic en el medio reduce la toxicidad (Mazik et
al,, 19913. El calcio disminuye sélo ligeramente la toxicidad
del pitrite en [. punctatuz <CTomassc et al., 19800 En
contraste, la presencia de calcio en el medioc reduce

significativamente la toxicidad del nitrito en Salmo gairdneri

Wedemeyer y Yasutake, 19782, Crowford y Allen (19772 sefialan
que el calcio reduce la mortalidad producida por el nitrito,
pero no el nivel de - metahemoglobinemia en . Ongcorhynchus
tzhawytsch. Es posible que el efecto protector del calcio se
atribuya a la capacidad de este catidn para disminuir la
permeabiidad de las membranas celulares (Potts y Fleming, 18970>
y con ello la penetracidn del nitrita al interior del

organismo.

A pesar de la importancia que se atribuye a la temperatura,
poco es lo que so conoce acerca de la interaccion de los

12



factores ambientales con respecto a la sensibilidad de los
peces a los tdéxicos en general. Cairns et al. (1979 sefalan
que la interaceidn entre la temperatura y la toxicidad de los
quimiceos es una respussta compleja, puesto que una modificacidn
de la temperatura puede incrementar, dizminuir o no produclir
camblos en la toxicidad. La temperatura determina la tasa de
las funclones bloquimicas v fisioldgicas de leozs ectotermos
acuadticosz, tiene wun efecto directo sobre la  permeabjlidad
branquial y determina la tasa metabdélica de les peces. Par
otra parte existe una relaclidn directa entre el preferendum
final de temperatura, la tasa Sptima de crecimiento y la maxima
eficiencia de los procesos bioquimicos y flsloldgices de los

organismos (Beitinger y Fitzpatric, 1979; Jobling, 18812,

En particular, el efecto de la temperatura sobre la toxicidad
del nitrito se ha sefaldo en algunos trabajos experimentales;
Colt y Tchobanoglous (1878) indican que la temperatura
c22-30°C no afecta significativamente la toexicidad en
I. punctatus. Por su parte, Huey et al. (1984) demostiraron que
la temperatura <10, &0 vy 30°C)  aumenta el porcentaje de
metahemoglobinemia en peces expuestos a 0.81 mg N-NO2 /L, en
tanto que Walenpaugh et al, €1888) encontraron que en
I. punctatus la tolerancia a la temperatura, evaluada a traveés
de la temperatura critica maxima CTCMD, disminuyd de 38°C en
los organismes testige a 35.9 °
0.43 mg N-NO2"~L.

C en peoces expuestss a

La toxicidad del nitrito en peces se ha estudiado
frecuentemente a través de exposiciones agudas (de 1 a 4 diasd. ‘
Sin embargo, existe poca informacidn en relacidn al efecto

producide en periodos prolongados de exposicidn al
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contaminante. Hasta la fecha, en la mayor parte de los
estudios. de toxicidad se han seleccionade organismes muy
sensibles a los contaminantes y no se han considerado aquellos
organismoes tolerantes, como las carpas. En este trabajo se
selecciond la carpa herbivera Ctenopharyngodon idella por ser
una de las principales especies cultivadas en México. Debido a
sus habitos alimenttcios, la carpa wes wutil como control
bioldgico de malezas acuaticas, tanto en México come en otros
paises del mundo. Adem&s, las carpas son blen aceptadas como
alimento, sobre tode en la Meseta Central de nuestro pals
CArredonds ¥y Judrez, 19861,

Comce se ha seffalado, atn los contaminantes enddgenos como el
nitrito, desencadenan reaccicnes de estrés en los organismos,
lo cual puede conducirios a la muerte o causar modificaciones
en su estado flilsiolégico. Las alteraciones causadas per los
contaminantes producen cambios en la estructura y fisiologia de
los  organismos, las cuales se manifiestan a través de
alteraciones bloguimicas, citolégicas, tisulares, de érgancs e
incluso fisioldgicas y conductuales. Los peces tienen la
capacidad de compensar estas alteraciones a través de procesos
de detaoxdficacidn, regulacidn y adaptacién de sus funciones
bioquimicas y fisinlégicas. Estos procescs demandan energia, leo
cual se puede manifestar como disminueidn en el crecimiento,

reproduceidh o resistencla a factores del medio.

La capacidad de predecir el impactc de algunos contaminantes
potenciales es de gran importancia para determinar la cantidad
maxima que se puede liberar en el medio sin afectar de manera

drastica a la biota, Entre los objetivos de Llas pruebas de

14



toxicidad se menciona la determinacidn de las concentraciones
umbrales tdéxicas de algunas substancias (Plckering. 1988). El
vsie de estas pruegbas (CLS0) se remonta a algunas décadas, si
bien el desarrollo de la metecdologla actual ha permitide gran

precisidén y repetibilidad de las resultados (US EPA, 1989).

Por otra parte, el estado fisioldgico de los organismos se
puede medir a traves de la sobrevivencia, la tasa de
crecimfento, la tasa respiratoria y otras (Sprague, 1971;
Hughes, 19810, Es importante destacar que  los organismos
tolerantes a exposiciones agudas de un contaminante, son mas
sensibles de le que se espera cuando son expuestos a un factor
estresante por periodos prolongados. Debido a #sto y al papel
que desempefia la <arpa herbivora en la piscicultura nacional,
se considerd importante realizar estudlos que permitan conocer
los efectos agudos y crénicos de contaminantes enddgenos como

el nitrito scbre C. idella,

Asl, el objetivo de este estudio fue estimar el efecto causado
per el nitrito en Juveniles de la carpa herbivera
CCtenopharyngodon idellad, aclimatadas a tres temperaturas., a
travées de la Integracion de diferentes respuestas indicadoras

de :estreés.

Eﬁ exposiciones agudas se determind: a) la concentracidén letal
media de nitrito CCLso-96 hl para los juveniles de . idella de
diferente tamalio; b) el efecto protector del cloruro en peces
expuestos a nitrite y <) la acumulacidén de nitrite y los
niveles de clorurc en el plasma de juveniles de carpa herbi.vora

expuestas a diferentes concentraciones de nitrito.

1S



a concentraciones subletales del nitrito se
ad) la tasa de ingestidn, b2

En exposiciones
midid el efecto del nitrito scbre:
la asimilacidn, ) la tasa respiratoria, d> 1la
e) el campo de crecimiente y ) las eficlenclas
idella.

excrecidn

nitrogenada,
bruta y neta de crecimiento de los juveniles de C.
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MATERIALES Y METODOS

. CAPTURA Y MANTENIMIENTO

Los Juveniles de la carpa herblvera C(Ctenopharyngedon idellad

utilizados en este estudlie se obtuvieron en el Centro de
Producelién Plscicola de Tezontepec de Aldama, ubicado en el
Estadoe de Hidalgo, México. Los peces se ' capturaron
directamente en les est,anqL'Jes con  ayuda de una red.
Ipmediatamente se colocaron en bolsas de polietileno, las
cuales se llenaron con oxigene y se transportaron  al

Laboratoria,

En el laboratorio, los peces se mantuvieron en acuaries de B0 L
de capaclidad con agua del sitio de captura. Paulatinamente el
agua fue sustituida por agua filtrada por carbén activado y
aireada por 24 horas cuyas caracteristicas fueron: pH 7.8-B.2,
alcalinidad de 136-138 mg de CaCOssL, B.2-5.8 mg de Oz2-L
disuelto 80-115 mg de Cl <L y temperatura de 24 °C. El
fotoperiodo se fijé en 12 horas luz y 12 de obscuridad.
Durante este perifode de mantenimiento se manhtuve una alreacidn
constante en los acuarjos, asi como durante las fases de
aclinatacidén y experimental. Los organismos se alimentaron con
una. dlieta de espinaca (lactuca sp) y Purina para trucha
proporcionada al 10% del peso corporal; el alimento sobrante se
retiréd después de tres horas y se recamblé una tercera parte

del agua, diariamente.
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. ACLIMATACION

Durante el periondo de aclimatacidén se mantuvieron las
caracteristicas de la calidad del agua de 1la fase. de
mantenimiento, asf{ c¢omo el fotoperiodo y el regimen de
alimentaclén. La temperatura del agua se incrementd a una tasa
de 1°Cdia hasta aleanzar las temperaturas experimentales . de
24, 29 y 3z2%c, l.a aclimataciédn de los animales tuvo una
duracisén de 15 dias.

i, FASE EXPERIMENTAL
_A) PRUEBAS DE TOXICIDAD

Deblido a que la presencia de cloruro en el medio moditiica la
toxicidad del nitrito en peces dulceacuicolas, eon este estudio
se utilizaron dos medies de dilucién del nitrito: ad agua
destilada comercial CADCY y bd Agua dulce artificial CADAD
moderadamente dura CEnviromental Protection Agency,
U.S.; EPA, 1989,

los peces sin alimentar se colocaron en acuarios de Z20L con
agua aireada y de las mismas caracteristicas a las cuales se
llevarian a cabo los experimentos; en  estas condiciones
permanecieron por 24 horas. Las ecaracterlsticas quimicas del

los dife¢rentes medios se presentan en la Tabla 1 Cpag, 32).

El nitrito, se empled en forma de sal sddica CNaNOZ; Merck, Q9%
purezad. Se hizo una solucidén patrén y se adiciond a los
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acuarios en un vol umen suficliente para obtener las
concentraciones deseadas. Las concentraclones de nitrito, se

midieron constantemente durante el periodo de exposicién.

Las pruebas de toxdcidad aguda se iniciaron con el desarrollo
de experimentos preliminares, los cuales permitieron determinar
los intervalos de concentracidn del contaminante que se

utiliwzartan en los 2Nsayos de toxicidad definitives.

Durante el desarroclle de los experimentos, se midieron algunas
caracterfisticas de la calidad del agua tales como la
temperatura Ctermémetro digital Corning * 0.1%3, la
concentracién de oxigeno disuelto Celectrodo de oxigeno YSI,
S4 ARC * 0.1 mgd el pH d(potencidmetro Whatmann * 0.1).
Asimismo, al iniciar y al finalizar cada fase experimental, se
midis la concentracidén real de nitriteo utilizando la técnica
Azo-dye cuya sensibilidad es de 1 ug N/L y se corroboré® también
la concentraciém de cloruro en el agua de cada acuario
experimental mediante la titulacién con nitrato de plata Cerror
de precisidn = 1.7 ) CAPHA, 198%5).

Los Vexper.lment.os agudos realizados en ADC se llevaron a cabo
con organismos de 0.45 * 0.05 g de peso humedo. Se determing
la CLSO en peces aclimatades a 24, 29 y 32 °c. La exposicién
al contaminante se realizd en acuarios de 5 L de capacidad. Se
colocaroen diez peces en cada concentraciédn de nitrite y se
efectuaron dos repeticiones para cada uno de los experimentos.
Las observaciones se llevaron a cako cada 24 horas y se

registré el porcentaje de mortalidad en cada acuario. Los
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peces muertos durante el experimento y los que sobrevivieron al
perlode de expouicidn al nltri\;o (86 hrs) se pesaron en balanza
de platoe (OHAUS, : 0.01gd. L.as concentraciones utilizadas en
las pruebas de toxicidad fueron: 0.5, - 1.0, 2.0, 4.0, 6.0 ¥
8.0 mg de N-NOz L. Se considerd como testigo un grupo de diez
carpas expuestas a ADC en ausencia del contaminante. Sa

efectud una repeticidn por cada concentracién.

En los ensayos realizados en ADA, se midié la CLS0-98h en
organismos de tres tallas 0.02 1 0.002 g, 0.48 > o0.08 a y
7.6 X 0.8 g de peso humedo. Se utilizaron actarios de 1, 8 vy

37 L dependiendo del tamafio de los peces.

En las pruebas de toxicidad definitivas se colocaron diez
organismos por cada concentracién del contaminante, con dos
repeticicnes por cada concentracidn. Las observaciones se
realizaron cada 24 horas y se reglstrd el porcentaje de
mortalidad de los peces en cada condicidn experinental. Los
peces muerios e pesaron en balanza analitica (Sauter £ 0.% mgd
o de plato CCHAUS, * 0.9% g3, dependiendo de la talla de los
animales. LLas concentraciones ‘de nitrito utilizadas en estos
ensayos de toxicidad cubrieromn un intervale de 2 a 24 mg de
N-No2™ /L. Se consideré como control un grupe de dlez
organismos Ccon repeticiénl expuestos a ADA, en ausencia de
nitrito.

~Analisis estadi{stico. Los resultados obtenldos se analizaron

de acuerdo al precedimiento propuesto por la EPA CEnvironmental
Protection Agency; U.S. EPA, 1983). Este anAlisis incluyd, la
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determinacidn de la concentraclién letal media (CLS0-86h) para
lo cual se utilizd el programa de computo DORES (Ramirez,
18883.

B) EFECTO DEL PROTECTOR DEL CLORURO EN PECES EXPUESTOS AL
NITRITO

Una vez ronoclidas las curvas de torxdecidad de nitrito para los
Juveniles de carpa herbi vora aclimatados a las tres
temperaturas experimental es, se probd la combi naci én
nitrito-cloruro que produjera la maxima protececldén al
contami hante. Con este fin se midid el efecto de +tres
concentraciones de clorure €4, S y 6 g de Cl ~LD sobre la
mortalidad de las carpas expuestas a tres concentraciones de
nitrito correspondientes a la CLS0O, CL70 y la CLSO de N-NOz~
por 96 horas.

La exposicidén de los organismos (M = 103 al contaminante se
realizé en acuarios de 12 L con agua destilada comercial CADC).
Los organismos permanecieron 24 horas en ADC sin nitrito antes
de iniclar el experimento, Durante este tiempo los acuarios se
mantuvieron con aireaclidn suave. Las concentraciones de
nitrite ¥y clorurec asi como la concentraclén de oxigenoc disuelto
sa midieron al inicie ¥y fipal de 1los experimentos; la

temperatura se registrd constantemente.

Analisis Estadistico. Los dates obtenides en este ensayo (M

se codirficaron mediante la transformacién angular. En seguida,

21



con los datoz transformados se calculd un polinomio de segundo

grado de la forma:

= fBo + MXy + Gz2Xz +3aX1 2. f3aX2 2

<

+ I5X1Xz

donde -Y es la mortalidad ezperada, flo es la constante del
modelo, Bt a s son los coeficientes parclales, X1 es la
concentracién de nitrite (mg H-NO2 L) y Xz es el clorure

Cmg Cl /L) contenido en el media.

Se obtuvo un polinomio para cada temperatura de aclimatacién.
Con los valores obtenidos de cada ecuacidn se construyeron las
superficies de respuasta. En el analisis estadisticeo se
utilizé el programa de computo ZSTATGRAPHICS, V-2.1 (Stat.
Graph., Syst.. 1985-86).

C) RESPUESTA RESPIRATORIA

Se midié el consiumo de oxigeno de los juveniles de carpa

herbivora (0.45 ¢ 0.05 g> aclimatados en ADC mg Cl AL a tres

temperaturas (24, 28 y a2°co. Loz peces se expusieron por
24 ¥ 48 h a la CLS0-96h del nitrito en combinacidn con 2, 4, S
y 8 mg de Cl -L. Los grupos testigo se expusieron unicamente
a ADC.

Al término de cada periodo de exposicion se midid el consumo de
oxigeno de los peces individualmente C(N=10-20 organismos? en

respirédmetros cerrados de 250 ml. Los animales permapecieron
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en las cAmar as resplrométricas, con aireacidn, durante
730 minutos antes de ipiciar los experimentos, En seguida se
suspendie la alreacidn, se tomd una muestra itniclal de agua, se
cerraron los respirdmetros y después de media hora se Lomd la
muestra final. La concentractdén de oxigenc de las nmuestras se
midid con un electrodo de oxigeno (YSI-ARCS4 + 0.1 mg Oz2/10.
La tasa de consumo del gas se calculd por diferencia entre las
concentraciones de oxigeno de las muestras inicial y final y se
expresd en mg Oz-h. la tasa de extraccidn de oxigeno se
calculd como el porcentaje de oxigena utilizado, del disponible
en el medioc en el momento inicilal. Se reglstré el peso himedo
de los organismos y las tasas respiratorias se relacionaron con

el peso corporal.

Analisis Estadistico. La regresi{dn legaritmica del consumo de
oxigeno y el peso corporal se ajustd por minimos cuadrados y el
ajuste se obtuve mediante el analisis de residues.
Similarmente se analizé la tasa de extracclién de oxigeno previa
codificacién de los datos mediante la transformacidn angular
CZar, 1974). Para determinar las diferencias significativas
entre los grupo experimentales se wutilizaron las pruebas no
paramétricos. de Kruskal-Wallis y de Newman—Keuls Ca = ©O,085).
lLas diferencias (P < 0.0%) en el consumo de oxigene después de
24 ¥ 48 horas de exposicidn al nitrite se estimaron utilizando
la prueba de Newman-Keuls (Zar, 1974). La influencia del peso
corporal y la concentracién de cloruro sobre el consumo de
-oxigeno de los peces expuestos a la CLSO de N-NOz2 C(mg-Ld se
determiné a traves de un pelinomic de segundo grado (Montgomery
y Peck, 1982, Como anteriormente, se empled el programa de
computo STATGRAPHICS.
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D} PARAMETROS SANGUINEOS

La  concentraciédn de nitrito en el plasma de C, idella
(7.6 + 0.5 g de peso htmedo) se midid en corganismos aclimatados
a 24, 29 vy 32 °c y expuestos por 48 horas a 1.5, 3.0 6.0 vy
9.0 mg N-HOz vL.; como medic de dilucidn del contaminante se
utilizéd agua dulce artificial CADAD. Los experimentos se
llevaron a cabo en acuarios de wvidrio de 37 L, en los cuales
los peces permanecleron por 24 horas antes de agregar el
contami nante. Una vez finalizado el periodo de exposicidn, los
peces se se sacrificaron; se practicd una lncision por detras
de la cabeza y se colectd la zangre de la hemorragia con una
Jjeringa heparinizada y se centrifugs & 1000 rev-min. El plasma
obtenldo, B0-100 pl 50 extrajo con una micropipeta (lorning,
BO-250 uld.

La c¢oncentracién de nitrito en las muestas se midid por medio
de la técnlca Azo-dye acorde a Palacheck y Tomasso (1984 ad.
También se midieron los niveles de cloruro en el plasma de los
peces procedentes de los grupos testige y de los grupos

experimentales.

Con el fin de relacionar los niveles de cloruro en el. plasmé de
las carpas expuestas al nitrito (6 mg H-NOz2 ~L> con el aumento
de la concentracidn de cloruro en el medio, se siguid un
procedimiento simllar al anterior. Las concentraciones de
cloruro utilizadas fueron 7, 9 y 128 mg 17 -L. Para la -
cuantificacion del clorure en las muestras de plasma de los

especimenes ze utilizd la técnica de diagnostico clinico (Sigma
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No. 461, St. Louis Mis., USA)., La técnica se basa en el
c;esplazamlent.o cuantitativo del tiocianato de mercurio por el
cleorure. El tiocianato liberado forma un complejo con lones
férricos. La intensidad del color de este compuesto medido a
460 nm es directamente proporcional a la concentracidn de-

clorure en la muestra:
2C17 + HgCSCNy2 : HgClz + 20SCN)
3CSCNY T + Fe™ : FelSCNYs (rojor

AnAlisls Estadistico. Los datos provenientes de los diferentes
grupos se cohbrastaron mediante la prueba de Kruskal Wallis vy
la prusba de Newman-Keuls C(Zar, 19742, coh el fin de conprobar
si las diferenclas eran estadisticamente slgnificativas
CP < 0.05), Se emples el programa de computo STATGRAPHICS
¢(Stat. Graph. Syst. V-2.1, 1985-88).

E)} EXPOSICIONES CRONICAS

En.los Juveniles de C. idella de 0.45 + 0.05 g de peso humedo
corporal, aclimatados a 24, 29 y 32°C, se midieron las tasas
fisloldglcas necesarias para calcular el balance energético de

los animales expuestos a diferentes concentraciones de nitrito.
- Las concentraciones de nitrégene de nitrito utilizadas en los

experimentos fueron 1.0, 1.8, 2.5 y 4.0 mg de H-NOz -L. Los

peces se expusieron al contaminante durante 15 ditas, en
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acuarios de 20 L con aireacién constante y calentadores de
inmersisen (Hagend) que mantuvieron la temperatura deseada (24,
20 & 32°C). Se llevé un registro continuoc de temperatura,
oxigeno disuelto, pH. concentracidn de cloruro v la

concentracidédn de nitrito.

Antes de exponer a los organismos al contaminante y despusés de
finalizados los experimentos, se midid el peso humedo en una
balanza de plato (OHAUS * 0.01 gd.

a) Ingestidn (I

Para medir la tasa de ingestién de los peces se suministroé
diarlamente una cantidad c<onocida de alimento, correspondiente
al 8% del pesoc himedo corperal. El alimento permanecid tres
horas en los acuarios, después de o cual, el alimento
remanante se retird por sifdn con una manguera (0.5 cm de
didmetrod en cuyo extramo se colocd una red de plancton
Cabertura de malla de 500 mp) de peso conocido. Las redes, con
el alimento se secaron en una estufa CBlue M) a 80°C, hasta
peso constante Caproximadamente 48 horasd) y por diferencia se

cuantificéd el peso del alimento.

El alimento ingeride por los animales, se calculéd por
diferencla. entre el alimento suministrado 'y el alimento
remanente, en pesoc seco {(PS). Fn seguida se midis el wvalor
calérico del alimento utilizado. Este analisis se reallzd en
el Laboratorio de Bromatecleglia de la Facultad de Medlcl'n‘a
Veterinaria y Zootecnia de l1a U.N.A.M. Los datos se expresaron

en cal dia'g™t Ps.
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b) Heces

Las heces producidas por las carpas .se recolectaron,
dlariamente, 24 horas después de haber retirado ol alimento de
los acuarios. La recolecta de heces se realizdé mediante sifén,
filtrande el agua a través de una red de plancton C(S00 wumd,
Las heces se secaron on una estufa CBLUE M) a 60°C, hasta peso
constante. D cada condicidn experimental se tomarcen cinco
muestras de heces de las cuales se calculd la relaciédn entre el
peso seco libre de cenizas y el peso seco de las heces
colectadas (PSLC/PSY. El mismo procedimiento se repltid con

cinco muestras de alimento.

¢) Eficiencia de Asimilacicn (U*) y Asimilacidn CA)

La eficiencla de asimilacidn del alimente de las carpas  se

calculd utilizando la ecuacidn propuesta por Conover (189683

I'~-H

1 - I

donde U' es la eficiencia de asimilacieén; I y H representan
las razenes entre el PSLC y el PS del alimente suministrado
CI = PSLCaPSa) y de las heces producidas por los  pedces.
CH = PSLCh/PSh), respectivamente.
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La asimilacién de los peces se calculd del preducto. de la
ingestién por la eficlencia de asimilacién en los diferentes

grupos experimentales CA =1 » U*).

d) Consumo de oxfgena (R)

Después de 15 dias de exposicidn a las diferentes condicelones

experimentales, se mididé =1 consumo de oxigenc de las juveniles

de Ctenopharyngodon idella como anteriormente.

La tasa respiratoria (mg Oz2/h) se relacliond con el peso seco
CPs> de los animales, utilizande el madelo potencial
(Schmidt-Nielsen, 1984 previa transformacidn logaritmica de
los dateos CZar, 18974,

La energi{a utilizada en la respiracién por las carpas expuestas
a las diferentes condiciones experimentales, se calculé
transformando los datos esperados en sus equivalentes caldricos
CElliot y Davison. 1875). Los valores del conzumoe de oxigeno

se reportaron en cal-~dfa ‘g™ PS.
e) Excreclon nitrogenada C(N)

La tasa de excrecién nitrogenada de los Juveniles de carpa
herbfvora, se midié en el mismo dispositivo usado para
cuantificar el conzsumo de oxigeho de los  organismos. La
concentracién de amonio de las muestras inlcifalegs y finales de

cada camara se midié wutilizando un electrodo de amonio
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conectade a un multianalizador CORION). La excrecidn amoniacal
Cmg- NHa K™  se caleculé por la diferencia entre la
concentracion de las muestras iniciales y finales de cada
camara. ' Los datos de la tasa de excrecidn de amonio Cmg NHe
h“'g™' PSY se transformaron en cal dia'g' PS utilizando el
coeficiente calorico correspondiente de 5.894 cal mg NHe "

CWootton, 1991).

f)> Campo de Crecimiento (P

Los datos correspondlentes a las distintas tasas fisioldgicas
de C. idella en las diferentes condiciones experimentales, se
integraron en la ecuacion del balance energdético (Iviev, 1939;
Warren y Davis, 18675 con el fin de calcular e} campo de

crecimiento de los animales (P):
P=I-CR+H+ N>

donde P es la produccién, 1, la ingestidn; R, el consumo de
oxigeno; H, la produccién de heces y N, la excrecién amoniacal.
flos valores de las tasas se expresaron en unidades de

' energfia“t{empo (cal./diad.
Analisis Estadistico.
La relacisdn entre el peso humedo (PH, g) y el pesc seco (P35, g

de los juveniles de €. idella se determinéd através del analisis
de regresidn lineal (Zar, 1974).



La tasa de consumo de oxigeno CVOz2, mg-h) se relaciond con el
peszo  seco de los peces de acuerdo al  modelo potencial
CVoz = a P b) en su forma lineal:

Ln YOz = Lmsa + b Ln PS

donde a ¥ b representan los parametros del modelo y PS (g) es
el peso seco de los animales. Con el fin de conocer si las
diferencias entre las pendlentes de las ecuaciones eran

significativas se empled el anallsis de covarlanza (Zar, 1974).

Para el anidlisis de la tasa de ingestién, la tasa respiratoria
y la tasa de excrecidn nitrogenada se empled el diagrama de
cajas en paralelo que utiliza a la medlana (M) como medida de
tendencia central. l.as diferenclas entre las respuestas se
establecleron mediante la comparacidén de los intervalos de

conflanza Ca = 0,08) de la medlana CTuckey, 19770,
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" ResuLTapos v DiscusioN

Durante el periode de mantenimiento y aclimatacidn a las
condiciones de laboratorico de los juveniles de Ctenopharyngodon
idella, se registré un alto porcentaje de sobrevivencia (> 90%
l.as  caracteristicas del agua utilizada en la fase de
mantenimiento y de aclimatacidn Cagua filtrada por carbdén

activado) se presentan en la Tabla 1.

En este trabajo se utilizaron dos tipos de agua; la primera
denomi nada agua destilada comercial CADC)Y, con bajos niveles de
cloruro v la segunda agua dulce artificlal CADAY, con mayor
concentracliédn de cloruro que la anterior (Tabla 12. Existe una
marcada diferencia en los valores de dureza y de:alcalinidad én
los diferentes tipes de agua utillzada; sin embarge, algunos
auteres seffalan. gque la concentracidn de cloruros es el

principal flactor que determina la toxicidad del nitrito en los

organismos acuaticos CHuey et al.. 1982; Schwedler y Tucker,
1983; Watenpaugh y Beltinger, 10863 La adiecion de 'las
diferentes concentraciones de nitrito no alteraron

significativamente las caracteristicas de los diferentes medios

de dilucidn del contaminante.
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Tabla 1. Caracteristicas fisico-quimiecas del agua
ytilizada en las diferentes fases experimentales.

" Caracteristicas MANTENIMIENTO ADC ADA
Alcalinidad 136 - 139 10 - 13 60 ~ 70
CmgCaCOarL)

Dureza 180 - 160 10 - 13 80 ~ 100
CmgCaCOasL)

pH 7.8 - 8.4 7.0 - 7.4 7.4 - 7.8
Oxfgeno 5.2 - 5.8 5.6 ~ 5.8 5.6 - 5.9
CmgjO2/L)

Cloruro 80 - 115 2.8 - 3.0 6.0 - 7.0
CmgCl /L2

ADC = agua destilada comercial y ADA = agua dulce artificial.

A> PRUEBAS DE TOXICIDAD (CLS50-98 h)

Entre los factores que modifican la toxicidad del nitrito se
encuentra la calidad de agua, como se menciond anteriormente.
Se ha reportade que la presencia del clorure proteje a los
organlsmos de la accidn téxica del nitrito CPerrone y Meade,
1977; Wedemeyer y Yasutake, 1978; Bath y Eddy, 1980; Bowser et
al., 1683). En el presente estudic se encontrd que el agua
utilizada en la fase de mantenimiento contenia altas

concentraciones de clorure. En consecuencia, para peder aislar
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el efecto antagénicn de los iones se utilizé agua destilada
comercial CADC) como medio de dilucidén del contaminante
CTabls 13 Dichos experimentos se realizaren con juveniles de
C. ldella de 0,45 * 0.0% g de pesov himedo, aclimatadeos a tres

Lemperaturas Ci4, 29 vy 32°C).

En las tres temperaturas de aclimatacion, la mortalidad aumentd
al inerementarse la concentracidn de nitrite y el tiempo de
exposicidén al contamlinante. Con base en leos resultades
obtenidos se estimd® la concentracion letal media (CLSO-86h) de
N-NO2™~ para Jjuveniles de carpa herblvora. Los valores de la
CL50, as!{ como los errores estidndar asociados se presentan en

la Tabla 2.

En referencia al efecto de la temperatura de aclimatacidn sobre
la toxdcldad del contaminante, los peces en 28°C  toleran
mayores concentraciones e nitrito e los organiames
aclimatados a 24 y 32°C (74 % y 33 %, respectivamented. Las
carpas aclimatadas a la mayor temperatura €32°C), a su vez,
.reslsten concentraciones B61% mias altas que las aclimatadas a
24°C CTabla 2). -

Deblido a que las caracteristicas quimicas del agua utilizada en
la primera fase experimental Ino son comlunes en los sistemas
acudticos, los ensayos realizados en esta fase se reallizaron
tambien utilizando agua dulce artificlal, moderadamente dura
CU.S. EPA, 1989). Se uwtilizaron juventles de carpa herbivora
de tres grupos de pese: 0.02 = 0,002 g, 0.45 £ 0.08 g .y
7.6 £ 0,5 g. En estos ensayos, se observd que la mortalidad de
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las carpas se incrementd al aumentar la concentracidén de
nitrito en ei nedio. Asimismo se observd que al extenderse el
tiempe de exposicién al contaminante la mortalidad aumentd

independientemente de 1la talla de los peces.

Con respecto a los peces aclimatados a 24°C, no se observaron
diferenclas significativas en la CLS50-8th de los organismos de
los tres grupos de peso mencionados CP > 0.08). Sin embargo. en
los peces aclimatados a 20°C, los de mayor talla (7.6 gd
toleraron mayeres concentraciones de nitritoe que los organismos
de 0.02 y 0.45 g (71 y 20% respectivamented; a su vez, los
peces de 0.45 g fueron mas tolerantes que los organismos mas
pequefios (P < 0.0%5). Con respecto a las carpas aclimatadas a
32°C, no se observaron diferenclias significativas en la
CLS0-96h de nitrito de loz peces de 0.4%5 ¥y 7.6 g CP > 0.08); no
obstante la tolerancia de ambos grupos al nitrito fué mayor gque
la de los organismos de menor talla (P < 0.0% <(Tabla 2,
Fig. 1).

En relacién con la temperatura de aclimatacidn, los peces de
0.02 g aclimatados a a 24°C toleraron una mayor concentraclén
de nitrito que los aclimatados a 29 y 32°C €S8% y 49%,
respectivamented. La tolerancia de los organismos de 0.45 g
aclimatades a 32°C fué menor que ta de los grupos en 24 y 29°C.
entre los cuales no existieron diferencias significativas
<P > 0.052, En cuanto a los peces de mayor talla ¢7.8 g), los
aclimatados a 29°C resultaron mas tolerantes a nitrito que los
de 24 vy 32°¢ c2o y 47% respectivamente); en esta talla, los
peces aclimatades a 24°C, a su vez, resultaron menos sensibles
al nitrite que los aclimatadoes a 32°C €26%) (Tabla 2, Fig. 1).
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Con respecto a la calidad del agua utilizada, la toxicidad del
nitrito en loz organi smos de 0.45 a , se modificd
considerablemente en relacisdn al tipo de agua utilizada;
mientras la CLS0-96h en ADC fue de 1.75 mg N-NOz /L en el ADA
fué de 10,56 mg N-NO2 L. Asimisme, en los peces aclimatados a
290 y 32°C, la CL50-96h de nitrégeno de nitrito en ADA fué 45 %
mayor respecto al ADC (Tabla 2). Algunos autores sugieren gue
la presencia de clorurc en el medio, es el factor prilineipal qus
modi fica el efecto tdéxito causado por 21 nitriteo, como se
discutird mas adelante (Perrone y Meade, 1977 Eddy ¥
Williams, 1957)>.

Takla 2. Mortalidad de los juvenlles de €.  idella
CCL50-86h) de diferente peso, aclimatados a tres
temperaturas y expuestas al nitrito (mg N-NOz /L) en
diferentes medios de dilucién.

T Peso ADC ADA

°c (453
0.02 * 0.00 10.56 % 1.50

24 . 0.45 + 0.05 1.73 * o.21 10.56 * 1.02
7.60 * 0.50 10.79 £ i.28
0.02 * 0,00 4.46 £ 0.63

29 0.45 * 0,05 6.68 * t.22 12.06 % 0.51
7.60 * 0,50 15.14 * 0.95
0.02 * 0.00 5.41 % 0.60

32 0.45 = 0.085 4.47 * 0.47 8.11 * f.02
7.60 + 0.50 B.00 * (.52

ADC = agua destilada comercial, ADA = agua dulce artificial
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La talla de los organismos es un factor importante en la
toxicidad del nitrito, sin embargo existe controvercia al
respecto (lewis y Morris, 1988). Los resultados mostraron gque
las carpas de mayor talla taleraron mayores concentraciones de
nitrite gque las mas pequefas (Tabla 2, Fig., 1J. Result ados
similares han sido reportados por Wedemeyer y Yasutake <1978,

quienes seflalan que en Salmo gairdneri las organismos de 5 g

son mas sensibles al nitrito que los de mayor tamafic (10 gd.
Asimismo, la CL30-96h de nitrégeno de nitrito para Clarias
lazera de 65 g es 28 mg N-NOz ~L, mientras que para organismos
de 166 g es 32 mg N-NOz /L CHilmy et al., 1987). Por otra
parte, Russo y Thurston (1977) reportan que la talla no influye
la tolerancia al nitrito de Salmo clarkifi. Sin embargo., la
mayor parte de los estudlios realizados reportan que los peces
mds pequefios son mads Lolerantes al nitrlte que los de mayor
tamao CRusso et al., 1974; Perrcne y Meade, 1977, Almendras,
1987, Al respecto, es jmportante considerar que los trabajos
referentes al efecto producido por el nitrito en peces de
diferente talla, contemplan organismos mayores a 2 g; mientras
que en este estudic las carpas mAs pequeflas tuvieron un

promedioc de 0.02 g.

La telerancia de los peces al nitrito depende, entre otros
factores, de la efleiencia del sigtoma reductor de
metahemoglobina CPerrone y Meade, 1977). De esta manera, es
posible que en las carpas herbivoras de menor talla el sistema
de la metahemoglobina reductasa no sea tan eficlente como en
las de mayor tamafo. mientras que en los organismos mas
grandes, la reduceidédn de la metahemogleblna puede ser mas

efectiva,



Por otra parte, la temperatura se considera come uno de las
caracteristicas mas {nportaptes del medio, ya que =5 un factor
modul ador de los procesos fi;lolégiCOS de los organismos.
Cairns et alt. (1975 discuten que los resultados de la
interaccidn temperatura-toxicidad no son predictives, debido a
que este factor puede aumentar, disminuir © no producir cambio
en la toxicidad de los contaminantes. Con respecto al nitrtto.
Colt y Tchobanoglous (1976 no observaron relacidén entre la

toxicidad del nitritoc y la temperatura en lIctalurus punctatus;

sin embargo, los resultados aoblenidos en el presente estudio no

colnciden con lo reportado por estos autores.

En este trabajo se observd que en los peces de menor talla
€O0.02 g) los organismos aclimatades a 24°C toleraron mayoer
concentracion de nitrito que los aclimatadeos a 29 vy 3z2°c
CTabla 2>. Resultados similares han sido reportados por Huey
et al. C€1884), quienes observaron un aumentoe en la toxicidad
del nitrito en I. punctatus en presencia de mayor temperatura
€10-30°CH. Por otra parte, en los organismozs de mayor talla
C0.45 y 7.6 g) los peces aclimatados a 28°C toleraron mayor es
niveles de nltrite que los peces aclimalados a 24 y 32°C.  Como
se sabe, La temperatura puede inerementar tanto la
permeabllidad brangquial, como la tasa metabslica de los
organismos, incrementandose asi la demanda de oxigens y el
flujo de sangre en las lamelas brangiales de los peces
CProsser, 1973). De esta manera. el aumento de la toxicidad del
nitrito al aumentar Jla temperatura se puede atribuir a un
incremento en la tasa de captacidn de nitrito. Este fenémeno
puede explicar la mayor sensibilidad al nitrito de los peces de

menor talla aclimatados a temperaturas altas €28 y 32°C>.
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Por otra parte, en los peces de mayor talla, la mayor
Lolerancia al nitrito de los peces aclimatados a 20°C se puede
explicar considerando que esta temperatura corresponde al
preferendumn final de temperatura de los juveniles de C. jdella
CCeniceros Yy Rodriguez, 1989, Como se sabe, en esta
temperatura <Ccaracteristica de cada especied Loz procesos
bioguimicos ¥y fisioldgices de los organismos son  optimos
Clobling, 1981; Kellog y Gift, 19831, La toxicidad del
nitrito, depende del equilibrio entre la penetracidén y su
eliminacidn. Asi, es posible que en los juveniles de C. idella
aclimatades a 20°C la eficlencia de la actividad de la
metahemoglobina reductasa sea mayor que en 24 y 32°C, lo cual
se traduciria en un menor nlvel de metahemoglobina en sangre y

en consecuencia, disminuiria la toxicidad del contaminante

En los peces de menor talla (0.02 g probablemente el sistema
metahemogloblna-reductasa sea poco eficlente de manera gque la
toxicidad del nitrito dependeria unicamente de la tasa de
penetracién del contaminante al interior del organisme, por lo
que la toxicidad se incrementaria al aumentar la temperatura
del medio, En contraste, los peces de mayor talla pueden
tener un sistema reductor de metahemeglobina mas eficiente lo
que compensaria el incremento de la penetracldn de nitrite a la
mayor temperatura. Es decir, aunque la penetractédn de nitrito
sea mayor en 28°C, el sistema enzimatico metahemogloblna
reductasa puede funcionar de manera mas eflciente en esta
temperatura, reducliendo los niveles de metahemoglobina a
hemoglobina, con la subsecuente disminuclén del efecto téxico
del nitrito. Por lo tanto, la toxicidad del nitrito dependera
de la temperatura, en funcldén del pesc corporal de los

organismos.
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B> EFECTO PROTECTOR DEL CLORURO EN PECES EXPUESTOS AL NITRITO

a) MORTALIDAD

El efecto del clorure sobre la towxicidad del nitrito se
determiné a traves de la mortalidad de los Juveniles de

Ctenophar yngodon idella aclimatados a las diferentes

temperaturas y axpuestos a la combi nacidén de Lres
concentracliones letales de nitrito CCLBO, CL70 y CL70-98hY en
combinacidn cen tres concentraciones de <¢loruro, en agua
destilada comercial C(Tabla 3J. Al respecto, no se observd
mortalidad en los organismos de leos grupos testigos, expuestos
al agua destilada, gue conterta 2 mg Cl /L. en ausencia del

contaminante, en las diferentes temperaturas de aclimatacion.

En los peces acllmatados a 24°C, despuss de 96 horas de
exposicién a 2.0 mg de N=-NO2 ~“L en combinacién con 5 mg de
cloruro, no se observd mortalidad en las carpas; sin embargo la

mertallidad aumentéd 10 ¥y 20X cuando los peces se expusieron al

nitrito en combinacién con 6 y 8.5 ng Cl L. En los peces
expuestos a la CL70-98h de nitrite €2.7 mg N-NO2'/L) ‘en
presencia de 5 mg Cl /L. la mortalidad fué de 80% . Sin embargo

con 6.0 y 6.5 mg ClL L. la mortalidad se redujo 10 y 40%
respectivamente. Cuando los peces se expusieron a la CLS0-9B6h
y 5 mg Cl /L se registré un porcentaje de mortalidad de 100%,
mientras que en presencia de 6.0 y 6.5 mg Cl ~L la mortalidad
observada fué de 40 y 10% respectivamente (Tabla 3.
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TABLA 3, Mortalidad (M, %) de C. idella aclimatadas a
tres temperaturas y expuestas a concentracliones
letales CCL-96h) de niltrite en combinacidn con
cloruro. CADCY.

T N-NO& Cloruro M M
(] CmgsL)  Cmg Cl /LD (5]
5,0 o 0.00
Clso 2.0 6.0 10 18, 44
6.5 20 26. 57
5.0 80 63. 44
24 CL7o 2.7 6.0 70 56. 79
6.5 20 26. 56
5.0 100 g0. 00
Cloo 4.5 6.0 40 30. 23
6.5 10 18. 44
5.0 30 33.21
Clso 6.7 6.0 20 26.57
7.0 10 18. 44
5.0 70 56.79
29 CL7o 0.3 8.0 60 50.77
7.0 10 16. 44
5.0 100 90. 00
CLeo 12.7 6.0 g0 71.48
7.0 50 45. 00
o 5.0 o 0.00
Clso 4.5 6.0 10 18.44
7. 20 26.56
5.0 80 ‘B3 44
32 CL7o 6.8 6.0 60 50,77
7.0 10 18, 44
5.0 100 90. 00
Cleo 8.5 6.0 40 30.23
7.0 10 18. 44

M’ ‘m transformacidon angular de los valores de mortalidad.
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Bn los peces aclimatados a 29°C, la mortalidad se redujo cuande
la concentractién de cloruro en el medic aumentd. Asi, en
presencia de 8.7 mg M-NO2 /L CCLSO-96h) la mortalidad disminuyd
de 30 a 20 y 10% con 5, 6 y 7 mg Gl ~L respectivamente. En las
carpas expuestas a ©.3 y 12.7 mg H-NO2 /L CCLSO y CL70-26h2 vy
S mg Cl ~L, la meortalidad fué de 70 y 100% respectivamente.
Sin embarge, en ambos casos, en presencla de 8 mg Cl /L la
mortalidad se redujo en 10, BU vy GO0X% respetivamente, en tanto
que, en los peces expuestos a las mayores concentraciones de
nitrito €9.3 ¥ 12.7 mg N-NO2 /L) en combinaciédn con 6.5 mgCl ~L
la mortalidad fué de 10 y 30% respectivamente CTabla 2J.

En los peces aclimatados a 32°C y expuestos a 4.5 mg N-NO2 ~L
la mortalidad observada se incrementd a 10 y 20% en presencia
de 5, 6 y 7 mg ClL /L, desde cero. Asimlsme. la mortalldad se
redujo de BO% en los peces expuestos a 8.8 mg N-NO2 ~L
CCL7O-G8R> ¥ G my Cl /L a 60 y 103 cuando el cloruyrc fué de
6 a 7 mg cl L. Se reglstré 100% de mortalidad en las carpas
expuestas a la CL80-85h de nitrito €9.5 mg N=-NO2™/L) en
combinacidén con S mg Cl /L. Sin  embargoe cuando la
concentracién de cloruro en el medio aumentd de 6 a 7 mg ClL L,

la mortalldad se redujo en 60 y 90% respectivamente (Tabla 3).

Les porcentajes de mortalidad observada, después. de Q6 horas de
exposiclién  al contaminante, se codificaron utilizande 1la
transformacidn angular. A partir de los datos transformados se
realizé ‘ura regresidn multiple para cada temperatura de
aclimatacién. El modelo utilizado fué un polinomio cuadratico,

cuya bondad de ajuste se obtuve mediante el analisis de
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residuos CZar, 1974). La visualizacidn de los  resultados se
presenta a través de un diagrama de superficie de respuesta

CFig. 2 ¥ 32, las ecuaciones obtenidas fueron:

Tizar = 261.2 X1 - 115.3 Xz - 18.1 Xa° + 14.5 X2% - 22.3 Xa¥a

2z

Yam=—1006.2 + 50.0 ¥: + 326.1 X2 - 0.2 1% - 25 X2 - 6.4 Yuks

?Csz) = 109.2 X4 - 97.8 Xz - 3.1 X¢& + 11.8 )(22 -~ 9.7 Xu¥2

donde Y representa la mortalidad esperada de los organismos a
24, 29 y 32 °C. X1 es la concentracidén de nitrito Cmg N-No=z~ L5
¥y X2 es la concentracidn de cloruro (mg Cl /LY en el medio.
Los coeficientes y estimadores gque describen la mortalidad de
los Juveniles de C. ldella, después de S5 horas de exposicién a

las condiciones experimentales, se presentan en la Tabla 4.

Los resultados obtenidos muestran que en las tres temperaturas
de aclimatacidn, la mortalidad de los Juventles de
Ctenopharyngodon fidella aumenta con la concentraclion de nitrito
en el medio ¥y disminuye en presencia de mayores concentraciones
de cloruro; esto ultime hace evidente el efecto protector del
cloruro scbre la toxicidad del nitrito en la carpa herbivora
CFig. 38 y 4. Algunos autores han demostrado que el efecto
tésdico del nitrito disminuye cuando la concentracidén de clorure
en el medio aumenta. A este respecto, Perrone y Meade C1977)

demostraron que 15.68 mg Cl~L son suficlentes para prevenir la
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mortalidad de Onchoryvnchus kisutecph expuestos a 0.9 mg N-NO2™ /L.

Asimismo, Hasan y Macintosh (1986) observaron que la presencla
de ¢loro evita la mortalidad de alevines de Cyprinus carpio
expuestos a npitrito. Resultados similares han slido reportados
para S. gairdneri C(Wedemeyer y Yasutake, 1978; Rath y Eddy,
1980; Russoe et al., 198103 y para Ictalurus punctatus CBowser
et al., 1983).

TABLA 4. Coeficlentes y estimadores del polinomio
cuadritico que describen la relacidén entre 1a
mortalidad %, 1a concentracisn de nitrito

Cmg N~NOz /L) y cloruro (mg €1 “/LD en el medio en los
Juveniles de C. idella aclimatadas a tres temperaturas.

'g Variables Coeflclente E.S. P ESTIMADORES
o
{N-NO27) 261.20 67.68 0. 02
tc1’1 -~115. 33 37.50 0.04 g% = 0.06
24 [N-Noz1? -18.10 8.18 0.08 DWW = 2.02
tc1? 14.50 4.81 0.04 o = 0.01
{ N=NO24C17} -22. 31 7.10 0.04
Constante =1098.15 414.75 0. 05
[ N=NOz"} 326.13 141,490 0.04
-fclT1 50.02 17.23 0.05 R’ = 0.90
29 [N-yozz‘lz -25.01 12.28 0.13 DW = 2.64 -
tc1 -0. 28 0. 68 0.71 o w0.01
[N-ROanC1 ) -8. 39 1.85 0.04
[N-NO2"1 109.19 31.86 0.03
e -97.79 36.868 0.04 R® = 0.90
32 (N-Noz 1 -3. 09 1.80 0.18 DW = 2.24
teiy® 11.78 4. 49 0.08 a w= 0.01
[ N=NO2%C1 "} -g, 69 3.21 - 0.04
E.S. = error estandar D¥ = Durbin-¥Watson

Agua Destilada Comercial, ADC.
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En este estudio, en las  carpas expuestas a bajas
concentraciones de nitrito, la adicidn de clorurc disminuyd la
mortalidad de los peces en 20%, mientras que en las mayores
concentraclones del centaminante la mortalidad disminuyd de
manera mas evidente (90 y 50%) cuando se agregd cloruro al
medio. Estos resultados apoyan la hipdtesis propuesta por
¥Williams y Eddy (1988) quilenes consideran al nitrito como un
inhibidor cenpetitivo del transporte de cloro en el sistema
brangquial de leos peces, Asi, un incremento de la concentracién
de nitrito disminuye la probabilidad de transportar cloro e
incrementa el transporte de nitrito al interlor del organismo.
La toxicidad del nitrito no estia determinada unicamente por la
concentraclién de este contaminante, sino que depende de la
razén en la que se encuentren ambos fones en el medio. El
efecto Loxdco del nitrito disminuye cuando la concentracién de
clerure en el medio aumenta, es decir, cuandos aumenta 1a razén
clorurosnitrite. De esta manera, es posible explicar que el
porcentaje de mortalidad mds bajo se presentd en la menor
concentracidn de nitrite en combinacién can la mayor
concentraciédn de cloruro, as decir cuando ia razén
clorurosnitrito era alta; mientras que los mayores porcentajes
. de mortalidad en las carpas se observan en concentraciones mas
altas de nitrito y las menores de cloruro. Asy, el electo
protector de =zlorure depende de la concentracién de nitrite en
el medio (Crowford y Allen, 1877, Tomasso et al., 1679; Russoc
et al., 1981; Bowser et al., 19832,

Es importante destacar que la proporcidn Cl ~N-NOz necesaria

para evitar mortalidad en las carpas es mayor en ADC que en
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ADA. Esto uUltimo puede atribuirse a la proteccidédn que ejercen
algunos componentes de ADA, diferentes al clorure, =ocbre la
toxicidad del nitrito. En este s=entido, es impportante
considerar que el ADA presenta amyor concentracidédn idnica que
el ADC, lo cual puede determinar la diferenclia en la razdan
cloruro-nitrito que proteje 5 los juvenites de C. idella del
contaminante. Al respecto, se connce que los bicarbonatos, asit
—ome la presencia de calcio reducen significativamente 1la
toxicidad del pitrito em la trucha arcolris y en el bagre de
canal CWedemeyer y Yasutake., 1978; Crowford y Allen, 1977;
Bowser et al., 19833, Hasan y Macintosh C18988) sefalan que una
razén de S es suflcliente para evitar mortalidad en los alevines
de €. carplo expuestas a nitrite por 86 horas. Este es, cuando
la concentracién de cloruro es alta, el transporte de cloruro
es solo ligeramente modit'icade por el nitrito, mientras que
cuando la concentracidn de clorureo es baja el Lransporte de
este 1én es inhibido de manera significativa por el nmitrito, lo
cual resulta en un mayor porcentaje de mortalidad de las

carpas.
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) RESPIRACION

La modificacidn mas evidente producida por el nitrito en los
peces de agua dulce es la oxidacidn de la hemoglobina. Asi,
debido a que la metahemoglobina es incaparz de transportar
oxigeno de manera reversible, una  de las principales
alteraciones causadas por el nitrito se manifiesta en ta
respuesta respirateria de los organismes (Davalos, 19392), sin
embargo existen pocos trabajos al respecto. Asi, con el fin de
evaluar el efecto del nitrite sobre la respuesta respirateoria
de los juveniles de Ctenopharyndgodon ldella €0.45 %+ 0.05 g),

los organismos se expusieron por 24 y 48 horas a la
concentracion letal media de nitrito (CL30-96h) en combinacldn

con cloruro, ya que este ién se encuentra generalmente en aguas

naturales y aun en agua destllada €3.0 mg Cl L. Las
concentraciones de cloruro utilizadas fueron 3, 4, 5 y
6 mg Cl ~L, en agua destilada. Loz valores de la CLSC de

mitrito, variaron con la temperatura de aclimatacién, de tal
manera que en 24°C la concentracién del contaminante utilizada
fué de 1,71 mg N-NO2™~L; de 8.7 ¥y 4.5 mg N-NOz /L para 29 y
32 °C, respectivamente (Tabla 5.

Durante el desarrollo experimental, la concentracidn de oxigeno
disuelto en los respirdémetros Sa mantuvo entre 5.0 ¥y
5.8 mg Oz/L y no se registré mortalidad durante el perfiocdo en
que los peces permanecieron en las camaras respirométricas.
Los valcores del consumo de oxigeno se relaclonaron con el peso
htmedeo corporal de los peces de acuerdo al modelo potencial;
todos los modelos resultaren significatives (P < 0.0%0. Los
valores de la eficiencia de extracciédn del gas (%) 5

codificaron utilizando la transformacliédn angular,
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El tiempo de exposicidén (24 o 48 horasd) no modificd la tasa
respiratoria de los peces del grupo testige ni la de los
expuestos a las diferentes combinaciones de nitrito ¥y cloruro

CP > 0.05), por esta razdédn los datoes se agruparon.

Tabla 5. Yalores esperados de la tasa de consumo de
oxigeno (VOz, mgs/h) y de 1la extraccidn de oxigeno
(TE’, X de C. jidella expuestas a la comblnaclidn de la
concentracién letal media de nitrito CCLso-96h> - con
diferentes concentraciones de cloruro (mgrsL).

T H=102 <1 Vo7 TEY
[+ (mgsL)  CmgrL) n x ES x ES

o 3 18 0.63 0.04 9.86  0.67

24 1.7 3 13 0.43, o.02 6.82, 0.39

1.7 4 i1 0,50, 0.03 7.94"  0.53

1.7 5 18 0.64" 0.05 10.22 0.86

1.7 6 18 0.67  0.04 10.69  0.68

o 3 18 0.70  0.07 20.49  3.05

29 6.7 3 17 0.59, 0.04 14.25] 1.14

6.7 4 17 0.67° 0.04 13,35, 0.87

6.7 5 14 0.68 0.04 13.41" 1.28

6.7 6 14 0.70  0.05 17.38  1.38

o 3 20 1.80 o©0.07 37.82 1.98

32 4.5 3 18 0.52] 0.05 12.13] 0.35

4.5 4 18 0.56, 0.08 12.66, 2.15

4.5 5 19 1.06" o0.09 23.58" 2.85

4.5 6 18 1.89  0.13 41.43  3.89

.Testigos en agua destilada comercial con 3 mg Cl /L).
Se presentan los valores promedio (X * ES); n ® numero
de organismos.

* dif. sign. respecto al testigo CP < 0.0%
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La tasa metabdlica y la eficiencia de extraccidn de oxigeno  de
las carpas del grupo testige en agua destilada comercial, se
incrementaron con el aumento de la temperatura, Aunque no se
observaron diferencias en la tasa respiratoria de los peces
aclimatados a 24 y 26°C, la tasa de extraccién de oxigeno de
los peces aclimatades a 20°C se increments 107.7 % respecto a

los valores de los aclimatados a 24°C {Tabla 5).

En las carpas aclimatadas a 32°C el consumo de oxigeno fue 2.8%
Yy 2,87 veces nayoer con respecto a 24 y 20°¢C. En relacién a la
tasa de extiraccion de oxigeno, los valores obhtenides en 32“¢
fueron 3.84 y 1.8% veces mayores que los estimados en los peces
testigo CADCY aclimatades a 24 ¥y 20°C respect!vamente. Este
coemportamiento de los dales., concuerda con la literatura, donde
se seffala que la tasa respiratoria de los peces se incrementa
con la temperatura del medico C(Anderson et «l., 1980;
Schmidt~Nielsen, 1984).

En los experimentos realizados a 24°C, la tasa de consumo de
oxigeno de los peces expuestos a la CLS0-968h de nitrite en
combinaclén con 3 y 4 mg Cl /L disminuyd 32 2% y 21% en relacién
a los  peces expuestos al agua destilada Ccon 3 mg Ci /LY en
ausencia de nitrite (P < 0.05); mientras que los peces

expuestos al contaminante con 8 y B mg Cl ~L no fueron
‘ diferentes al testigo (P > 0.08) CTabla 5.

En los peces aclimatados a 29°C, el consumo de oxigeno
disminuyd 156 % y 4 % en los peces expuestes a la CLS0-98h de
N=-NO2™ en combinacidén con 3 y 4 mg Cl L. Sin embargo en

presencia de 5 y 8 mg de cloruroc no se observaron diferencias

48



significativas en la bLasa respiratoria de los peces exptuestos
al nitrito en relacidn al testigo (P > 0.05). En relacién a
las carpas aclimatadas a 32°C, el consumo de oxigeno de les
juveniles de C. idella disminuysa 71 %, 69 % y 41 % cuando se
expusieron al nitrite en presencia de 3, 4 y 8 mg Cl L
(P < 0,08 ¥y no se obzervaron diferencias en los peces
expuestos a la CLS0-96h de nitrito cuando la concentracidén de

clorure fue B mg Cl L CP > 0.0%) CTabla 5.

En los peces aclimatados a las tres temperaturas se observé que
en presencia de nayores concentraclones de cloruro, el consumo
de oxigeno de las carpas se recuperd hasta alcanzar valores
similares a los de los grupos testigs en ADC CP > 0,05). Asi,
La recuperaciédn de la respuesta respiratoria de los organismos
expuestos a nitrito depende de la cencentraciédn del cloruro

presente en el medio.

t.as ecuaciones que describen la relacidn entre la tasa
metabsdlica  Cconsumo de oxigenod, el pese humede de los
organismos y la concentracidn de cloruro en el medio, para los
peces eXpuestos a la CLS0-@Bh de nitrito en las diferentes
temperaturas de aclimatacidn fueron:

2

Y26 = -3.16 + 1.44 X1 - 1.0L Xz— 1.56 X1 %+ 0.33 XiXe »

~

Yzp = 0.53 + 0.15 X1 + 2.31 ¥z + 0.02 X1°- 2.93 X2+ 0.13 XXz

Qsz = 2,20 - 1.03 %1 - 1.24 Xz + 0.11 X%~ 2.03 X2°+ 0.95 XaXz

w X2° No FUE siGNIFICATICA CP > ©O.053.
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donde ? representa la tasa de consumo de oxigeno esperada
Cmg Oz R, X1 es la concentracion de clorurs presente en el
medio Cmg Cl ~L) y Xz es el peso humedo Cg) de los peces. lLos
modelos explican el 99% de las variaciones observadas en el
consumo de oxigeno de los organismos. Los parametros y
estimadores del polinomio cuadratico se presentan en la
Tabla 6.

Tabla 6. Coeficientes y estimadores del polinomio
cuadratico que describe la relacldn entre el consumo
de oxigeno (mg 0O2/h>, el peso humedo Cg) y 1la
concentracién de cloruro Cmg Cl7/L) de C. idella
expuestas a la Clso 96 h de nitrito.

T C Variables Coef. E.S. P

Constante -3.16 0.13  0.000

cL’] 1.44 0.05 0.000 R® = 0.99
24 1C1T1? -1.18 0.01 0.000 DW = 1.94

[Pesol” -1.01 0.17  0.000

[Cl ]iPesal 0.33 0.03  0.000

Constante 0.53 0.16 0. 003

ter’y -0.15 0.04 0.002 R? = 0.99

{Peso] 2,32 0,69 0.003 DV = 2.50
29  tc1lTy* . 0.02 0.00  0.000

{Pesol ~2.93 0.71 0. 001

ICL71{Pesol 0,13 0,09 . 0.157.

Con§tante 2.20 0.27 0. 000 2

[cL7] -1.03 0.08 0.000 R 0.99
32 (Peso) ~1.24 0.28 0.000 DW = 2.23

£ 0.11 0,01 0. 000

{Pesol ~2.03 0.28  0.000

[C1” 1 (Pesol 0.95 0.04 0.000

Tiempo de exposlcidn: 48 horas.
Tipo de agua: ADC.
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En los peces aclimatados a 24°C 1a tasa respiratoria mas alta
se presentd cuando la concentracidn de cloruro fue de 4.6 a
5.9 mg Cl 7L en los peces de mayor talla €» 0.54 gd como se
observa en la superficie de respuesta correspondiente
(Fig. 4 y 8.

Con respecto a los organismos aclimatados a 20°C los valores de
consume de oxigeno mas altos correspondieron a los peces de
mayor . talla expuestos a las concentraciones mas altas de
cloruro ¢6.5-7.0 mg ¢17-LY; mientras que en 32°C los niveles
ma=s altos de la tasa respiratoria se presentaron cuando la
concentracién de clorure fue alla ¢ 6.7 mg C1 ~/L) en los peces
de mayor talla €0.6~0.7 @) (Fig. 4 y S5,

Es importante seffalar que los valores mas altos de las tasas
risloibgicas no fueron diferentes a los valeres de los grupes
testigo CP > 0.085). Esto es, la adicidn de cloruro en el medio
se manifestd en la recuperacidn de la respuesta respiratoria de

1los juveniles de carpa herbivora expuestas a nitrito.

En relacion a la tasa de extraccion de oxigeno. esta respuesta
siguld un patrén de  comportamiente  similar a la tasa
metabsdlica; es decir, la eficiencia de extraceidn del gas
de los Juveniles de C. ldella disminuyd cuande se agregd
nitrito al medioc ¥y se recuperd en presencla de maycres
concentraciones de cloruro. No se cbservaron diferenclas en la
eficiencia de extraccién del gas de los peces expuestos a las
diferentes condiclones experimentales en funcidn del tiempa de
exposicién CP > 0.0%) C(Tabla S).



Asi, en los Jjuveniles de carpa herbivora aclimatades a 24°C la
" tasa de extraccién de oxigenc disminuyd 31 y 20% en el grupes
expuestos a nitrite en presencia de 3 y 4 mg de cloruro en
relacién a los peces expuestos en agua destilada en ausencia
del contaminante Cgrupo testigod. Asimismo, se observd que la
tasa de extraccisdn del gas se recuperéd en presencla de mayores
concentraciones de cloruro; de Lal manera gque cuando la
concentracion de cloruro fué mayor de B mg Cl7/. ne se
observaron diferenclias significativas en la eflciencia de
extracecién del gas de los peces expuestos al nitrite en
relaclén al testigo (P > 0O.0%) (Tabla ).

En las carpas aclimatadas a 26°C, la eficlencia de extracclién
de oxigenoc dismlinuyé 30% en los organismos expuestos a la
CLB0-868h de nitrlto 6.7 mg HN-HO2™-/L) en combinacidn con
3 mg Cl sL con respecto al testige (3 mg Cl”, en ausencia del
.contaminanted. Asimisme, la tasa de extraccidn disminuyd 35 %
en los peces expuestos al nitrito en presencia de 4 y
5 mg cL /L Yy no se observaron diferencias en los peces
expuestos al nitrito y 6 mg Cl ~L CP > 0.05). Con respecto a
los organismos aclimatados a 32°C la ltasa de extraccidn de
oxigeno dizminuyé 68, 67 y 38% cuando se adregd 4.5 mg H-NO2™-L
CCLSO-98h en combinpacidn con 3, 4 vy 5 mg Ci-L,
respectivamente. Sin embargo, la eficlenclia de extraccidén del
gas Se recuperd hasta alcanzar wun valor similar al testige
CP > 0.0%) cuando el cloruro se incrementd a & mg-L CTabla S,
Fig. 62.
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Aungque el consumo de oxigeno fue mayor en los peces aclimatados
a la mayor temperatura ¢32°C), el efecto del nitrite fue mis
evidente que en los peces aclimatados a 24 vy 29°C. Esto es. en
ia temperatura mas alta, la inhibicién de la respuesta
respiratoria como resultado de la exposicidn al nitrito, fueé
mas evidente que en las oblras temperaturas de aclimataclidn.
Esto puede atribuirse a gque esta temperatura ¢32°Cy)  esta
préxima al limite superjor de temperatura de esta especie
CAlcaraz, 19839, lo cual representa un estrés extra para el
pez. Jacobs et al. €1983, citado por McCauley y Fond, 19710
observaron que 5. gairdnerl expuestas a temperaluras cercanas a
su limite de tolerancia presentan modificaciones en los surcos
branquiales, lo cual dificulta la difuslidén de oxigeno. En los
Juveniles de C. fdella, es probable que el efeclo combinado de
la alta temperatura y la prezcinclia de nitrito tengan un efecto
aditivo.

Por otra parte, las razones cloruro-nitriteo mis bajas que
protejen a €. jdella de la accidén del nlirito se observaron en
los peces aclimatados a 29°C ¢Tabla ). Come se ha mencionado
anteriormente, ésto ze puede atribulr a que dicha temperatura
es la 6ptima para los juveniles de carpa herblvora, Asi, es
posible que en 20°C el mecanisme de desintoxlcacldn del nitriteo
(sistema metahemoglobina reductasal funcione de manera mas

eficiente respecte a 24 y 32°C.
Se conoce que algunas alteraciones causadas por el nitrito se

manifiestan rapldamenée en los peces. AsLt, el hecho de no

observar diferencias significativas en el consumo de oxigeno de
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las carpas después de 24 y 48 horas de exposicidn al nitrite,
puede atribuirse a que la acumulacidn de nitrito y la formactoén
de metahemoglobina alcanrzan su maximo dentro de las primeras
24 horas de exposicién al contaminante. Bartlett et al. C1987)
abservaron la formacién de metahemoglobina después de exponer

por una hora a Semaprochiledus insignis a 9.1 mg MN-NO2 L.

Asimismo, Bath y Eddy (19B0) seflalan que después de 2i¢ horas de
exposicisn a 9.8 mg N-NO2™~L el BOX de la hemoglobina ce la

trucha arcoiris se oxida a metahemoglobina. En Ictalurus
punciatus, la fourmacidn do metahemoglobina alcanza su méximo

dentro de las primeras 24 horas de exposiclien al nitrite CHuey
et al., 1980; Bowser, =t al., 1983).

A traves del epitelioco branquial, loz peces realizan las
funciones de intercambio de gases, de regulacioén féntica, y de
excrecidn de productos nltregenadeos CHoar y Randall, 198B4;
Schmidt-Nielsen, 1984D. Sin embargo, debidoc a que el epitelic
branquial se encuentra en intima relacidén con el medio
acuatica, la presencia de substancia téxdicas pueden modificar
la estructura y funcién de estos drganos. Al respecteo, Mallat
€1988) sefala que las alteraciones en el epitella branqulal son
reflejo de la respuesta del estrés generallzado del pez y con
Irecuencia estas alteraciones en las branqulas se relacionan
con modificaciones de loz procescs respiratories y de
osmoregul acién (Skidniore. 1970; fwvans, 19872, {.a modificacion
de tasa respiratoria es reconocida come un indicador del estrés
producido por la presenclia de substancias tdxicas en el medio
acuatico <{Sprague, 1971; Hughes, 1881). Asi, cualquier

modificacidn en la respuesta. respiratoria de los peces puede,
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por upa parte ser resultado de un dafio tigular, o por otra, ser
una respuesta adaptativa del organismo que le permita compensar
una modificacién del medio. La disminucién en &l consums y la
tasa de extraccidn de oxigeno de los juveniles de carpa
herblvara expuestas al nitrito se puede explicar a través de la
oxtdacidn de la hemogloblna. Debido a que !'a metahenoglobina
se une al oxigeno de manera irreversible (Bodanski, 19513,
cuando los niveles de metahemoglobinemia son altes el consumo
de oxigeno disminuye. Aungue los organlismes desplegaran algun
mecanismo dgue permitiera contrarrestar el deficit de oxigeho
CProsser, 1973, Bailey et «al., 18903 la metahemcglobina es
incapaz de captar el gas y transportarlo a los tejides. Por
otra parte., se han reportado cambios ultraestructurales en el
sistema branquial de peces expuestos a nitrito (Krous et al..
1982; Arillo et al., 1984; Galno et al., 1984) lo cual puede

alterar la difusiédn del gas a través de las branquias.

Asimismo, la recuperacién de la Lasa resplrateoria, en presencia
de las mayores concentractones de cloruroc se puede atribuir a
la capacidad del anién de revertir la metahemoblobinemia
causada por el contaminante. Perrone y Meade (1977) fueron los
primeros en reportar el efecto protector del cloruro contra la
toxicidad del nitrito en peces. A partir de esta fecha, el
efecto antagénico del cloruro respects al nitrito ha sido
estudlado por varles autores; Bath y Eddy (1980) mencicnan que
Salmo gairdnert no presenta niveles téxicos de metahemoglobina
en la sangre cuando se expone a altas concentraciones de
cloruro, en tante que en niveles bajos la concentracion de
nitrito en la sangre puede alcanzar concentraciones varias

vaces masgs altas que la del medio.



Bowser et al. €1983) sefalan que una concentracidn de

25 mg Cl L es suficiente para proteger a Ilctalurus punctatus

de la toxicidad de concentraciones bajas del contanminante; esto
,es. de 1 mg de NOz2 L. En este estudia, 6 mg €l ~L fueron
suficientes para proteger a losg juveniles de € idella del
efecto adverso producido por la CLSO-96h de nitrito sobre la
tasa respiratoria de los peces. Azl, las razones ionicas
CE1LToN=Noa Ty que resultaron mas eflcientes en la proteccion de
las carpas fueron 3.5, 0.9 y 1.3 para 24, 29 vy 32°¢
respecti vamente. En este sentido. Schweder y Tucker (1983>
seffalan que razones de estos iones, similares a la reportadas
en este estudio, son suficlentes para mantener las
concentraciones de metahemogloblina en niveles seguros para los

organismos.
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€Y PARAMETROS SANGUINEOS

En esta fase experimental se midieron las concentraciones de
nitrite y de clorurn en el plasma de juveniles de la carpa

herbivora (Ctenopharyngodon idellal) aclimatades a 24, 28 ¥y

32 °c y expuestos a diferentes cancentiraclones de nitrito, las
ctales se selecclonaron con base en los resultados obtenldos en

las pruebas de toxicidad aguda en organismos de 7.6 g Cen ADAD.
a) NITRITO PLASMATICO

LLa concentracién de nitrito en el plasma de los peces
aclimatados a 24 °C aumenté en presencia de las mayores
concentraciones del contaminante. Los niveles de pitrito se
Lnerementaron de O.04 mg N-MOz2 -l en el grupo testi go a 8.53,
11.95, 28,27 y 34.23 N-NO2 /L en 1os peces expuestos a 1.5,
3.0, 6.0 y 9.0 mg N-NOz ~L respectivamento. Es importante
sefalar que en e=stacs concentraciones los niveles de nitrito

plasmitico fuercn mayores que la concentracion de nitrito en el

medi o. Por ejemplo. en los peces expuestos a 1.9 mg H-No2 L
el nitrite se acumul & 5.7 veces en relacidn con la
concentracidvn en el medio; mientras gue en los peces expuestos

a 8,0 y 9.0 mg N-NO2™~l. la concentracidén de nitrito en el
plasma de €. fdella fuer 4.2 y 3.8 veces mayor que la

concentracidn del contaminante (Tabla 7, Fig. 7).

En las carpas aclimatadas a 20°C y wexpuestas a 1.8 vy
3.0 mg N-NO2 /L concentracion de nitrito en el plasma aumentd
de 0.03 a 0.28 y 0.82 mg N-NO2 /L, respectivamente. En los
peces expuestos a B.0 y 9.0 mg HN-NO2™/L la concentracidn de
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nitrito alcanzd 4.24 vy S5.03

mg

H=NO2™ L,

respectivamente.

Aungque la concentracidn de nitrite en el plasma de los peces se

incrementd en niveles signiliteativos,

contaminante en =1l plasma, en
medic CTabia 7, Fig.

concentracidn de nitrito en el

nlngun caso,

la concentracion

fue mayor

7.

Tabla ¥. Concentracién de nitrito Cmg N-NOz /L)
y de cloruro Cmg Cl -sL)
idella expuestas a diferentes concentraclones de

nitrito.

en

el

plasma de C.

MEDTO EXTERMO MEDIO INTERNO
T N-Noz~ NITRITO CLORURO
CCY UmgrLld N x £S N x ES
[¢] 6 0.04 & 0.02 5 3709 % 25.3
1.5 7 8.53 t 1.21 5 3651 + 12.8
24 3.0 6 11.898 * 0.97 (5] 2751 + 37.0
6.0 B 25.27 % 3.44 8 2654 £ 20.2
9,0 &3 34.23 * 4.13 5 2172 x* 20.2
0 6 0.03 & 0.0t <] 3588 £ 45.1
i.5 G 0.28 * 0.14 5 3632 *+ 39.2
29 3.0 S 0.62 * 0.14 S 3914 * 38.90
6.0 5] 4,34 & 1.00 5 3166 = 52.9
8.0 4 5.983 * 1.03 4 3099 + 37.4
o ] 0.02 * 0.02 S 3434 * 30.1
1.5 5 8.78 * 1.17 5 3294 * 54.1
32 3.0 4 19.09 + 3.78 4 2692 * 20.2
5.0 8 27.51 * 2.39 S 2235 % 27.7
9.0 5 34.40 ¥ 2.71 5 2200 * 9.5
N = numero de organlsmos, x * ES.
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En los peces aclimatados a 32 °¢, la concentracién de nitrito
en el plasma se incrementd de 0.02 mg M~NO2 /L en e) grupo
testigo a B.78 ¥y 15.09 mg M-NO2 /L en los peces expuestos a 1.5
vy 3.0 mg N-NO2™/L, esto es, el nitrito se acumulsd 5.8 y 6.4
veces con respecto a la concentracidn en el medlio, En los
orrganismos expuestos a 6.0 y 9.0 mg N-NOZ /L. la concentraciédn
de nitrito en ol plasma fué 27.91 y 34.40 mg H-MNOz ~L, a=zi, el
nitrito se acumuld a razdén de 4.6 y 3.8 veces. La
concentracidn de nitrito en el plasma de los peces fud mayor,
en todos los casos a la concentracidn externa del contaminante
CTabla 7, Fig. 73.

La presencia del nitrite en ¢l medio causa la acumulacién de
este lén en el plasma de los peces, debido a la diferente
permeabilidad de la branquia a este Lén, lo cyal permite que el
nitrito penetre al organismo mas rapido de lo éste es eliminado
CBath y Eddy, 198Q). Araki et al, C1961) sefalan que el
cloruro tiene mayor habllidad relativa para penetrar las
membranas celulares en relacién al nitrite, lo cual contribuye
a la acumulacion del contamtnante en los organismos. Algunos
autores han reportade altas concentraciones de nitrito en
branquias, higado, cerebro y musculo de peces expuestos a este
téxico, sin embarga, la acumulaciédn de este  contaminante
alcanza mayor concentracidén en el plasma de los peces (Eddy y
Williame, 1987). Los resultados obtenides muestran que la
acumulaciédn de nitrito en el plasma de ¢, idella se relaciona a
la concentracion de nitrito en el medio. lo cual concuerda con
los resultados reportados por Bath y Eddy (19803 y Jensen
et al. C1987).
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La concentracidn de nitrito en el plasma de los juveniles de
carpa herbivera aclimatados a 32°C alcanzd un gradiente de
concentracidn de hasta 6.4 veces la concentraclién de nitrito
presente en el medio €3.0 mg N-NO2 ~LD. Margiocco et al.
C1983) reportaron que Salmo gairdneri acumula {fones nltrite en

el plasma hasta 60 veces la concentracidn en medio. Sin
embargo, la acumilacién de nitrito en la sangre de los peaces oS
dependiente de la especle. Los salménidos, las tilapias y el
bagre de canal acumulan nitrito rapldamente (Eddy y Williams,

1987, mientras que en Mlicropterus salmoides, M. dolomieuj y

Lepomls macrochirus el nitrito se acumula en el plasma solo
cuando la concentracién de este contaminante en &l medio es muy
elevada CPalacheck y Tomasso, 18840, De esta manera., 1la
respuesta de la carpa herbivora al nitrito presenta mayor
semejanza a la observada eon les pecez de la  familia
Centrarchidae encomparaclién con la respuesta de los salménidos
al nitrito. Jensen et al. (1987) observaron gque después de
48 horas de exposicitn a 14 mg N-NOZ L, la concentracién de

nitrito en el plasma de Cyprinus carpla fué de

75.6 mg N-NO2 ~L; ésto es, el nitrito se acumuléd 5.4 veces en
relacidn a la concentracidén de nitrito en el medlo. La
acumulacién de nltrito en el plasma de €. idella fué similar a
la reportada para la carpa comun (Cyprinus carpiod. Es
importante destacar que la acumulacién de nitrito en el plasma
de los peces determina el porcentaje de metahemeglobina
presente en el plasma de los animales. Rangel Cen preparacidnd
observé que la formacidn de metahemogloblina en Juvenlles de
carpa herbivora se relaciona de manera potencial a la
concentraciéon de nitrito en el plasma de los peces. Es por
esto que la acumulacidédn de nitrito es un indicador del dafio

producide por el contaminante.
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La temperatura del media Ltuve un papel importante en la
acumulacion del contaminante. tos niveles mAs altos de nitrito
en el plasma de las carpas se observaron en 24 y 32 °C; en
ambos casos la concentraclén de nitrito en el plasma fué mayor
a la concentracién del centaminants en el medio. En contraste,
en los peces aclimatados a 29 °C, los niveles de nitrito en =i
plasma de los peces nunca fueron mayores a las concentraciones

del medio,

El tncremento en los niveles de nitrito y metahemoglobina en
los organismes de una misma especie, depende por una parte de
la tasa de transporte de nitritoc a los fluidos extracelulares y
por otra de la eficiencia de desintoxicacitn de los organismos.
lo cual depende a su vez del sistema metahemoglobina-reductasa
CFreeman et al.., 1983, La temperatura del medio influye
directamente en ambos factores. Asl, se podria esperar que al
aumentar la temperatura del medio el transporte de nitrito al
plasma de loz peces se aumente, i{ncrementandose la toxicidad
del contaminante, Sin embargo, Loz resultades muestran que les
ntveles de nltrito en los peces aclimalados a 20°C son mencres
que los valores de las organismos en 24 y 32°C. Esto se podria
explicar, considerando que si blen los peces pueden vivir en un
intervalo amplio de temperatura solo en un pequefio itntervalo
del factor, la actividad bicquimica y fisioldglica es optima.
Fara los juveniles de la carpa herbivora, la temperatura éptima
correspende a 29°C (Ceniceros vy Rodr{guez, 19835, Fsto es,
aunque el transporte de nitrito se incremente en presencia de
una temperatura mis alta, este fendmeno puede compensarse por

la mayor eficiencia de desintoxicacion de las carpas
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aclimatadas a 20°; asit es probable que la actividad
metahemoglobina-reductaza tuncione de manera mis eficlente a

20°C en relaclén a las otras temperaturas utilizadas.
b) CLORURD PLASHMATICO

En relacidn al efecto causado por el nitrlto sebre los niveles
de cloruro, se observd que en los peces aclimatados a Z4 “c,
las niveles de clorurc en el plasma disminuyeron cuandeo la
concentracion de nitrito en el medio aumentd. Aunque no se
observaron diferenclas significativas (P > 0.05) en los niveles
de cloruro de los peces expuestos a 1.5 y 3.0 mg N-NOz2"~L, en
los organismos expuesteos a 6.0 y ©.0 mg H-NO2 /L la
concentracion de cloruro disminuyd en 30 % vy 43 % respecto al

testige CTabla 7; Fig. 7).

En los organismos aclimatades a 29 °C, no se observaron
diferencias significativas en los niveles de clorurce de los
peces expuestons a las diferentes concentraciones de nitrito en
relaclén con el testigod, Asimismo, en 32 °C la concentracién
de cloruro no se medificd en los peces expuestos a 1.5 'y
3.0 mg N-NOz ~L (P > 0.09), mientras gque en los organismos
expuestos a 6.0 y 9.0 mg N-NO2 L la concentracioén de cloruro
en el plasma se redujo en 35 y 38 % respectivamente con
respecto al testigo (P < 0.03) (Tabla 7; Fig. 7).

Se conoce que el nltrito penetra al organismo a traves del

mecanismo de transporte del cloro en la branguia de los peces,

sin embargo este mecanismo de transporte de cleoro es saturable
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Yy tiene mayor afinidad al clore que al nitrito. Asi, el
nittrito es considerade come un inhibidor competitiva del
transporte de clore en los organismos acudticos C(Eddy ¥y
Williams, 1987). Debldo a que el nitrito inhibe el transporte
de clorce, la penstraciédn de nltrito se acompafia de una
disminuciédn en los niveles de cloruro en el plasma de los peces
CHarris y Coley, 19913, Jensen et al., 18987) seffalan que los
niveles de cloruro en el plasma de € garpio disminuyeron
11.8 % en presencia de 14 mg M-HO2 ~L. La concentracidén de
cloruro en €. idella expuestas a nitrito disminuyé en funcién
de la concentracidn de nitrite en el medio; en las carpas
aclimatadas a 24 vy 32°C expyestas a 9 mg N-NO2™/L  la
concentracién de clorureo disminuyd 42.7 %y 35.9 %
respecl! vamente, La pérdida de cleoruro, no es compensada por
la entrada de nitrito al plasma de C. idella, lo cual podria
alterar el balance idéniceo de los peces (electroneutralidadd.
Sin embargo, es posible gque la diferencia en el flujo de cloro
y nitrito las carpas expuestos al contaminante, sea compensado
por cambios en la concentracidén de otros lones en el plasma.
Al respecto, Jensen el al. (1987 seflalan que en (. carpio
expuestos al nitrito, ademis de una entrada masiva de nitrito y
pordida de cloruro. Se observa un flujo de . bicarbonato vy
lactato. Asimiemo, la concentracidédn de potasic se incrementa,
2l sodlo disminuye mientras los niveles de calcio permanecen
constantes, Resultados similares han sido reportados para el

crustaceo Pacifastacus leniusculus CHarris y Colley, 1991).

Aungue la temperatura de aclimatacién no modificd 1la

concentraclién del cloruro en el plasma de los peces de los
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grupos testige (P >0.085) (Tabla 7, la disminucién de los
niveles de clorure de las carpas expuestas a nitrite fué
evidente Unlcamente en los peces aclimatados a 24 y 32 °C. Al
respecto, se conoce gue la presencia de nitrito aumenta la
absorcidn de electrolitos del medio, aun incremento del numero
y de la actividad de las células del cloro del epitelio
branquial de los peces (Gaine et al., 19843, Es probable que
en las carpas aclimatadas a 29°C, esta respuesta adaptativa se
manlfieste de  manera mas eficiente que en las otras
temperaturas, lo cual permite que la concentracién de cloruro
en el plasma permanezca constante a pesar de la entrada de
nitrito. Por otra parte, es posible gque en los peces
aclimatados a 24 y 32°C el lncremento en la actividad de las
clulas del cloro permita mantener los niveles fisicolégicos de

cloruro sédlo en presencia de concentraciones bajas de nitrito.

c) EFECTO DEL CLORURO SOBRE LA ACUMULACION DEL NITRITO

Deblde a la accidn antagédnica del cleoruro respecto a la
toxicidad del nitrito. en esta fazse experimental se midié el
efecto del cloruro sobre la acumulacidn de nitrito en el plasma
de los peces expusstos a 6.0 mg de N-NOz L. La menor
concentracién de clorure €6.0 mg Cl /L) corresponde al .agua
dulce artificlal CADA)Y; para las concentraciones mayores se
adiclond clorure de sodic suficiente para obtener las
concentraciones deseadas ¢7.0, 9.0 y 12.0 mg Cl -LD,
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Tabla 8. Concentraciones de nitrito en el
plasma de C. idella, expuestas a nitrito

€6 mg N-HO2 /L) en diferentes concentraciones

de cloruro.

MEDIO EXTERNO
T

MEDIO INTERNO

CL. NITRITO
®cy  cmgrld N x ES
(4] 6 0.04 * 0.02
6.0 7 25.27 * 3.44
24 7.0 S 21.82 * 2.27
9.0 5 9.50 * 1.30
12.0 5 1.30 % 0 40
0 6 0.03 * 0.02
6.0 5 4.24 * 1.01
29 7.0 6 0.64 * 0.12
Q.0 5 .10 * 0.06
12.0 " 0.04 =* 0.03
0 5 0.02 + 0.02
6.0 <] 27.81 * 2.39
32 7.0 53 12.06 + 1.34
9.0 ] 10.33 * 1.24
12.0 5 2.76 * 0,71
Tiempo Jde exposicidén: 48 horas.

Tipo de agua: Agua Dulce Arificial
N = numero de organismos. x * ES,

En las tres temperaturas de aclimatacién los niveles de nitrite

en el plasma de las carpas se incrementaron considerablemente

respecto al teslige. cuando la concentracién de nitrite en el

plasma fuéd baja ¢6 mg €17,L); sin embargo, el incremento de. la

concentracidn de cloruro en el medio redujo la acumulacion del
los aclimatados "a

contaminante en los organismos. En peces
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24 °C, la acumulacidn de nilrilo en las carpas expuestas a 7.0,
g.0 y 12.0 mg [oi e disminuysd 16, 80 ¥ 95 % respectivamente, en
relacidn a la concenlracidn de nitrito observada en los peces
expuestos a nitrite y 6 ma Cl ~L. Asimismo, en los peces
aclimatades a 20°C la concentracion de nhirito en el plasma de
los peces disminuyd 8T, 98 y 994%; mientras que en los peces
aclimatades a 32°C la concentracidn de nitrito en el plasma de
¢. ldella en presencia de 7.0, 9.C y 12.0 mg €1 ~L, fue S6, 63
y 90¥% menor a los valeres obzervados en los peces expuestos al
nltrite (6 mg HN-NO2'-L) en comblinacién con 6 mg Gl ~L
CTabla B, Fig. 8).

l.a entrada de nitrito a los fluidos extracelulares de les peces
puede ser Linhibida competitivamente por la concenbraclion de
cloruro en el medio (Williams y Eddy, 19887. En las carpas
herbivoras expuestas a nitrito, la concentracioén de nitrito en
el plasma disminuy® en presencia de mavores concentracicnes de
claorure externe CTabla 8; Fig. 8. Asy, debido a que la accién
toxica del nitrito depende de la acumulacidn de este idn y del
porcentaje de metahemoglobina presente en el plasma de los
peces, la presencia de cloruro disminuyd la toxicidad del
nitrito en C, idella. Resultados simllares han sido reportadoes
por Bath y Eddy <(1880> quienes observaron que la adicicon de
cloruro disminuyd la concentracién de nitrite en el plasma de
Salmo gairdneri expuestas a nitrito. Asimismo, Jensen et atl.

€1987) reportan que en presencia de cloruro la acumulacidn de

nitrito en el plasma de C. carplo disminuye significativamente.
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D) EXPOSICIONES CRONICAS C(CAMPO DE CRECIMIENTOD
)
1> SOBREVIVENCIA

Las concentracicones de nitrito utilizadas en .esta fase
experimental €1.0, 1.8 v 2.5 mg N-NOCz ~LY en ningtn caso
excedisron la CL10-96h para los Juveniles de . jdella. La
sobrevivencia de las carpas expuestas a nitrito por dos semanas
disminuyd al aumentar la concentracién del contamirante en el
medlo CTabla 92, La mortalidad m&s alta se observé en los
organismes expuestos a la mayor concentracién de nitrito (2.5
mg N-NOz /L) donde el porcentaje de mortalidad fué de 75,0,
77.8 y Bl.1 % en los peces aclimatades a 24, 29 vy 32°%¢
respectivamente, lLa mertalidad de los peces testige’
aclimatados a 32 °C fue alta (23.5 *O respecto a la observada
en 24 y 20 °C; probablemente debido a que esta temperatura es
cercana a la ualtima temperatura de aclimatacidn de los

Juveniles de esta especie CAlcaraz, =t al., 19935 CTabla 9.

Tabla 9. Porcentaje de sobrevivencia (%)
de C. idella expuestos a diferentes
concentraciones de pnitrito (mg N-NOz2" /L)
aclimatados a tres temperaturas.

N-NITRITO TEMPERATURA. °C
mgsL 24 29 32
4] 93.8 4. 7 76.5
1.0 93. 8 94.7 62.2
1.6 a3.8 84,2 57.9
2.5 75. 0 77.8 61.1
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2) CAMPO DE CRECIMIENTO

El c¢ampo de crecimiento C(P) de los juveniles de C. jdella se
evalud en funcidn del nitrito y de la temperatura utilizando.la
ecuacién del balance energético (Iviev, 1939) dentro del

esquema propuesto por Warren y Davis (196.°3:
P =1 -CR + H + M

donde cada uno de los componentes se refieren a las tasas
fisioldgicas Ccal d ‘g " 'PS) de los peces; I es la ingestién,
H es la produccién de heces y N es la excrecidn nitrogenada que

se discuten a continuacion,
ad) Ingestidn CID

En cuanto al alimento ingeride por los juveniles de C. idella,
esbla respuesta no se modifled en funcidn de la concentraclidn de
nitrito en el medic. independientemente. de la temperatura de .
aclimatacién de los peces (P > 0.0%. Sin embarge, es
importante destacar que en las tres temperaturas se observd una
tendencia a disminuir al  aumentar la  concentracidn  del

contaminante (Tabla 10, Fig. 9.

También es necesario destacar que la dispersién de los datos de
la tasa de ingestién fué considerablemente mas alta en 32 °C
que en las temperaturas de aclimatacién menores (Tabla 10, Fig.
Q3. Esto Ultime se puede relaciocnar con la respuesta de los

organismos a la temperatura ya que ésta se encuentra cercana al



limite de sobrevivencia de los juveniles de C. idella. La alta
dispersién de los datos de la tasa de ingestidn es similar a la

obser vada en Phoxlnus phoxinug por Cul y Wootton (1888,

Tabla 10, Elementos del diagrama C(E) de cajas en
paralelo de la ingestdn de alimento Ccal d-lg_‘PS) de
los juvenlles de carpa herbivora expuestos a diferentes
concentraciones de nitrito. -

NITRITO
T Cmg N-NOz~ ~L>
e E o 1.0 1.6 2.5
H 1619, 27 1227.63 1441.68 1340, 35
Hi 1307. 01 1123.86 1373. 90 Qgs. 42
24 Ha 1950. 00 1464.71 1722.64 1394.96
Ci 1100, 30 835.66 850, 79 933, 69
Co 2550, 08 i616.71 2245. 75 1516, 03
Ic 1114, 00 (1065. 45 €1275.55 €1130.96
2124.15 1380, 210 1507. 82) 1549. 74>
M 2368.14 2506.14 2302. 48 2083, 23
Hi 2177.98 2008,185 2083.23 1847. 686
.29 Ha 2757.68 2250. 03 2787. 62 2399, 07
Ci 1620. 65 1702.01 1813, 45 14086. BO
Co 3412, 39 3350, 03 3263. 29 2153.79
IC C2114.11  (2201.30 ca2071. 22 £1941,60
2622.17)  3014.00) 2713.76) 2324. 37
M 4904, 99 4782.34 4614. 42 3001.94
Hi 3836. 93 3224. 20 3716. 38 2494.43
32 Ha 5444.03 5233.36 5192.04 4167.11
Ci 2189, 30 26B6. 22 3941.16 2186, 00
Cs 6230. 49 6106.90 5287. 69 4357.90
Ic C4172.78  (3864.43 €3941.18 C3140.84
S5638.00)  5700.25) 5281.69) 4653, 042

Tiempo de exposicldén: 15 dias
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La temperatura modificd la tasa de ingestidn tanto en los peces
del grupo testigec como en los de los grupos experimentales; la
Vlngest.ién de ambos grupos se incrementd al  aumentar la
temperatura P < 0,05, En los grupes testigo, la tasa de
ingestién se incrementd 31.7 y 67.0 % en los peces aclimatados
a 23 y 32 °C respecto a leos aclimatados a la menor temperatura
CP < 0.0%5 (Tabla 10, Fig. 9. El incremento de la tasa de
Ingestion al aumentar la Lemperatura se puede asoctiar al
tpcremento en el metabolisms de las carpas ya que en muchos
animales, la incorporacidén de energla a través de la ingestidn
es regulada con base en las necesidades energéticas de los
organismos {(Schmidt-Nielsen, 1984). Asi{, en Carasius auratus
un incremento de 10 °C en la temperatura produce un aumento del
S50 % en la tasa de ingestidn de los peces (Rozin y Mayer,
19615,

b)Y Efjicienica de Asimilacidn (U') ¥y Asimilacidn CAD

La eficlencia de asimilaciédn del aliments ingerido CU*, D se
calculd utilizande el metodo indirecto propueste por Conover
C1968), a partir de la relacién entre el contenlido de materia
organica y el peso seco del alimento y de las heces

recolectadas.

La eficiencia de asimilacidn de las carpas aclimatadas a 24°C y
expuestas a 1.0, 1.8 y 2.5 mg N-NOz /L disminuysd 9.91 y 287.2 %
respecto al testigo. Sin embargo. en los peces aclimatados a
20 y 32°C la U no se modificé ¢ funcidn de la concentracidn
de nitrito en el medio CTabla 11, Fig. 10D.
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Tabla 11. Eficiencia de asimilacidén
CU*, % y Asimilacién CA, eal d ‘g 'PS)
de C. idella expuestos a diferentes
concentraclones de nitrito.

g‘ N=NITRITO [Vd 51 1

'& o)) Cmg /LD (x> cal 4 'g P

o] 68. 00 1100. 66

24 °C 1.0 68. 00 634. 92

1.6 61.26 BB3. 21

2.5 49.14 658, 64

O 68.04 1611.28

29 °Cc  t.o 69. 54 1805. 36

1.6 69. 86 1671. 39

2.5 69. 00 1437. 43

50,98 2092, 96

32 °¢ 1.0 63.99 3060. 22

1.6 57.98 2B675. 44

2.5 64,13 2501, 31

®* Dif, sign. respecto al testigo (P < 0.0%5

En los grupos testigo., las eficlencias de asimilacidn mas altas
se observaron en las carpas aclimatadas a 24 vy EQOC; en cambio,
que en lous grupos expuestos a nitrito la mayor eficiencia de

asimllacién se presentd en los organismos aclimatades a 29 °

c
CTabla 11 Fig. 10). Esto ultimo se puede atribuir a que en esta
temperatura la digestién del alimenteo se realiza con alta
eficiencia, independientemente de la concentracidén de nitrito.
Es importante considerar, por una parte, que la eficiencia de

asimilacidn del "alimento., depende en gran medida de la
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capacidad de los organismos para digerir y absorber el alimento
ingerido (Presser, 1991) y por oi.ra. que en la temperatura
optima les peces realizan las funclones biecquimicas ¥
fisloldéglicas con maxima eficlencia. Asi, la alta eflciencia de
asimilaclidn observada en las carpas, independientemente de la
presencia de nitrite, puede atribuirse a que en esta tempertura
Coptima para la especied la degradacién enzimidtica y la

absorcidén intestinal es mas alta.

Beamish, st al. (197%) sclalan que la eficlencia de asimilacion
de los organismos acuaticos, se Incrementa con la temperatura
del medio debido a que la asimllaclédn responde al aumento de
las necesidades energéticas de los organismos en presencia de
mayores temperaturas. Sin embargo, en este estudio la U' de
las carpas de los grupos testigo disminuyé al aumentar la
temperatura de 29 a 3z “c,

La eficiencla de azmimilacidn del alimenteo permite conocer la
capacidad de los organismos para convertir el alimento ingerido
en energla Gtil para llevar a cabo los procesos fislolégicos.
La eficiencia de asimilaciédn reportada para peces carnivoros
varia de 65 a 9% (Elliot, 1878; Pandian vy Vivekanandan., 1985;
Du Preez y Crockraft 1988 a, b); la eficiencia de asimilacidn
de los omniveoros y herbiveros como las carpas, es menor a la
reportada para otros grupos de peces C(Fisher, 19723, En
algunos estudios realizades con carpa herbivora (20-70 3) se
han reportadc eficlencias de asimilacion de la energia
contenlda en el alimento ingerido tan bajas como 13.2 %, cuando

los organismos son  alimentades con plantas CFisher, - 189702,
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Asimismo, Fisher {1872) reporta gque en C. idella la eficiencia
de asimilacién se incrementa hasta 41.8 % cuande el alimento es
de origen animal C(Tubifex). Si bien algunos autores consideran
que la eficiencia de asimilacidn es una caracteristica
“particular® de cada especie, Cul y Liu C18390> selalan que la
calidad del alimento suministrado, es uno de los factores
principales que determinan la obtencidn de energla del alimento
ingerido. En este estudio se proporciond alimento balanceado
comerclal y la eficiencia de asimilacién en las diferentes
condiciones experimentales wvariéd de 45,7 a 89.9 % (Takla 11,
Fig. 103. De esta manera, los Juvenlles de C. ldella
convirtieron la energia del alimento ingerido, en energla util
para sus funciones flsioldgicas con una mayor eficlenclia en
relaciédn a la reportada por Fisher (1970 para juveniles de
carpa herbiveora, lo cual puede atribuirse a las caracteristicas

del alimento suministrado.

El  alimento asimilade €A, cal d 'g 'PS) por las carpas se
‘calculd a partir del producto de la ingestion €I, cal d” ‘g™ P
y la eficlencia de asimilaeién de alimente CU', * en las
diferentes condiciornes experimentales.

o

El alimento asimiladeo por los peces aclimatados a 24 c
disminuyd considerablemente C40.2 %) en presencia de altas
concentraciones de nitrite C2.5 mg N-NQOz /L) con respecto al
grupo testigo (P < 0.083; en contraste el nitrito no medificd
la asimilacidn de las carpas aclimatadas a aclimatadas a 29 y
3z °c P > 0.08. La temperatura de aclimatacién influyd

significativamente en la cantidad de alimento asimilado por los
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peces. Asi, en los organismos del grupo testigo el allimento
asimilade fué 31.7 y 62,0 % mayor en 23 y 32 °cC
respectivamente, en relacivn a la menor temperatura C(Tabla 11,

Fig. 107.

Es importante recordar que la asimilacién del alimento depende
tanto de la ingestidn del mismo, como de la eflciencia con que
este ez lnecorporade al organizmo como fuente de energia. Ass,
la modificacidén de la asimilacidén del alimente en las
diferentes condiciones experimentales se atribuye al efecto
producido tantoe por la presencia de nitrito como por la

temperatura.

c) Respiracién CRI

La: mayor parte de las reacciones que preoducen energla
fisioldgicamente se reflejan en el consume de oxigeno, medida
indirecta del metabolismo aerobio de los organismos. £l peso
corporal, es uho de los principales factores que modifican la
tasa metabdlica. El consumo de oxigeno Cmg ©O2/n) de los
Jjuveniles de C. idella se relaciond con el peso seco corporal
CO0.06~-1.10 g PS) acorde al modelo potencial (Schmidt-Nielsen,
1984). Los parametros del modelo se obtuvieren ajustando la
ecuacion logaritmica por el metodo de minimos' cuadrados CZar,
19743, Loz valores decodificados, asl como los estimadores ¢r?

¥y P) se presentan en la Tabla 12.



Tabla 12. Parametros y estimadores de las
regresiones entre el consumo de oxigeno y el
peso seco de los juveniles de (. idella

expuestos a diferentes concentraciones de
nitrito Cmg N=NOz ~L).

T NITRITO >
C°C> tmg/Ld  a b R P

0 5.87 ©.76 ©.00 99,66

24 1.0 3.82 0.62 0.00 09.51
1.6 3.90« 0.77 0,00 g98. 80

2,8 1.095+ 0.B4s 0.00 97. 66

4] 7. 54 C.84 0.00 gg, 51

29 1,0 3.39+ (.36 0,00 95,18
1.6 3.46+ 0.36« 0.00 99,37

2.5 3. 46« 0.38» 0.00 89, 91

) 8.11  0.38 0,00 99,32

32 1.0 S. 37 0.32 0,01 Q9. 37
1.6 5.850= 0. 44 0,03 99,73

2.8 4.48+« ©0.33 0,03 09.80

R® = coeficiente de determinacidn.

- P w probabilidad Ca < 0.05).
* Dif. Sign. respecto al testigo

'En  cuanto a los parametros de la ecuacién potencilal
CVez = a P b) que describe la relacién entre el peso seco y la
tasa metabdlica de los peces (Tabla 123, en . las carpas
aclimatadas a la menor temperatura la presencia de 1.0 ¥y
1.8 mg N=NO2 /L disminuyeron el valor de las ordenadas Ca) de
las ecuaclones (P < 0.05)., En esta misma temperatura (24 °ey la
pendiente de la regresiédn fué menor en presenclia de la mayor

concentracién el contamlpante <¢P < ©0.05, En los peces
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aclimatados a 20 °C, tanto los valores de las ordenadas, como
‘los de las pendlentes disminuyeron en presencia del nitrite
respecto al testige (P < 0.0%5). Mientras que en los organismos
aclimatades a la mayor ‘Lemperalura las ordenadas de la
regresién disminuyeron en presencia de 1.8 y 2.5 mg N-NO2 ~L y
los valores de las pendientes no se modificaron en presencia

~del contaminante CP > 0,085,

Brett ¥y Groves (1979) consideran gque en promedic, la pendiente
de la regresion (b)) entre el consumo de oxigeno y el peso
corporal (g) es de 0.80. Al respecto, Fisher (1970) encontré
que en la carpa herbivcora, el valer de la pendiente varid en
funcién del tipo de alimento suministrado de Q.61 a 0.76. En
este estudio, los valores de las pendientes de las regreslones
entre el consumo de oxigeno y el peso seco de €. idella fueron
similares a las reportadas por Brett y Groves (1879 y por
Fisher (19703 para la misma especie. Por otra parte, la
disminucitn del valor de 1la pendiente por efecte de la
exposiclién al nitrito, indica gue el peso de los organismos es
un factor ilmportants en cuanto a la toxicidad del nitrite y que
los organismes de mayor talla fueron mas sensibles a la

presencla del contaminznte CTabla 123.

Por otra parte, se concce que las temperaluras altas
incrementan las respuestas bloquimicas v fisioldgicas de los
organismos ectotermos CProsser, 1958, 1991), En este estudio
se observd gue al subir la temperatura, auments la tasa
metabdlica de las carpas CTabla 13; Fig. 112. En los peces del

grupo testigo la tasa metabdlica mas alta se obzervd en las
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carpas aclimatados a la mayor temperatura.
las carpas_ aclimatadas a 32°C la

organismos fué 71

%oy B0 ¥

a 29 °C, respectivamente,

Tabla 13,

tasa filsioldgica

mayor gque en los aclimatados

de

@

Elementos del diagrama de cajas en
parale{? _cPrrespondien\.es a la tasa respiratoria
Ccal d "g "PS) de C. idella expuestos a diferentes
concentraciones de nitrito.

N-NITRLIO
T Cmg N-NGz™-L)
°c> E [} 1.0 1.6 2.5
M 720, 92 643.51 512. 06 435. 46
Hr 672,54 574.186 456, 42 405. 62
24 Hs 637,65 819,30 546,74 403, 52
Cr 502, 70 479. 00 429, 01 401.59
Cs 870.11 871.72 574.16 520.13
IC (541,89 C497.52  (464.49 (370.0%
769.95>  780,27) 559.64)  491.90)
H 094,20 1837.99  1512.40 11650, 41
Hi Q07,20  1474.10 1287.01  1096.70
09 He 1053.16 2307.11 1782.95 1234.20
Ci 877.36  1136.22 1058.00 941.07
Cs 1129.77 3195.06 2782.89 1718.44
IC (917.68 (1100.31 (1264.61 (1078.30
1070.080> 2076.71) 1760.19) 1242.52)
M 2460.31 2604.67 2084.11  2913.52
Hi  2100.67 2041.81 1634.98 1805.85
32 He -~ 3128.83 3277.21 2640.02 3142.54
Ci 1283.79 1557.97 1362.01 1617.64
Ca  4345.608 3807,32 2080.45 3551.30
IC C1946.60 <1987.42, €1513.65 (2290.62
2974.02) 3221.93) 2646.57) 3536, 42>

En este grupo, en

los

24 v
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Asimismo, la temperatura de aclimatacién de las carpas modificd
la respuesta respiraloria de los peces a  las diferentes
concentraciones de nitrito, La tasa de cansumo de oxigeno de
los peces aclimatados a 24°C tendid a disminuir en presencia de
nitrito aunque en las carpas expuestas a 1.0 mg N-NO2 ~l. no se
obtuvieron diferencias significativas(P > 0.03), La respuesta
respiratoria de las carpas expuestas a 1.8 y a 2.5 mg de
nitrito disminuyé 29.0 y 40.0 % respectivamente (P < 0,05,
respecto  al testigo, En contraste, en los  organismos
aclimatados a 29 °C la tasa metabdlica de los peces expuestos a
1.0, 1.8 ¥y 2.5 mg N-NOz2'/L se incrementd 64.7, S52.1 y 16.7 %
respectivomente, en relacidén al testigo (P < 0.05). Como se
puede observar {(Fig. 11) entre los grupos experimentales el
consume de oxigeno se reduce al aumentar la concentracién de
nitrito en el medio, no obstante, las diferencias entre estos
no fueron significativas (P > 0.05). En las carpas aclimatadas
a la mayor temperatura, la presencia de nitrito no medificed el
consums de oxigeno de los animales (P » 0.08) (Tabla 13,
Fig. 11D,

La disminucidén de la respuesta respiratoria ocbservada en estos
estudios puede atribuirse a la menor captacién de oxigeno por
el pigmento respiratorie. debidoe a la oxidacidn de la
hemogloblina (Bedanski. 1951), Asimismo, es importante recordar
que el nitritoc disminuye la afinidad de las moléculas de
hemoglobina por el oxigeno (Jensen., et «al., 1987).

También se observéd que la actividad de las carpas disminuyd

notoriamenta en presencia de nitrito. " Adn cuando no se evalud
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cuantitativamente el movind ento, esto puede explicar la
isminucidn de la tasa metabdlica de los peces expuestos al
contaminante ya que la varlacidn de dicha respuesta se puede
relacionar con la actividad de los organismos, Al respecto, se
conoce que el consumo de oxigend de la carpa herbivora es
modificada por lLa cantldad y el tipo de alimente suministrado,
asi como por la actividad de los animaies CFisher, 1870). Las
observaciones realizadas en estle estudlo, son similares a las
reportadas por Watenpaugh y Beitinger (1985 ad quienes seRalan

que la actividad de Icgtalurus punctatus disminuye en presencia

de nitrito, Lewis y Morris (1986) sugieren que la disminucidn
en la actividad de los peces expuestos al nitrite es una
adaptacidén que permite a los organismos ser mis tolerantes a

este contaminante.

Por otra parte, el ilncremente de la tasa metabdlica de las
carpas aclimatadas a 29 °c puecte ser atribufida a algun
mecanismo del animal que responda al estrés causado por el
nitrito, Ex probable que éste se  relacione con  la
bivacumul acidn del contaminante. En las carpas aclimatadas a
29 °C la acumulacién del nitrito es menor, respecto a las otras
temperaturas (Tablas 7 y 83. Se conoce que el efecto tdxdco
del nitrite sobre los peces depende de la acumulacion de eéste
en los organismos; as! cuando la acumulaclén del contaminante
es elevada, el dafio resulta mas severo. Es probable qua en
condlclones de baja blocacumulacidn los animales sean capaces de
compensar la disminucldn de la tasa metabdlica, producto de la
exposicioén al nitrite. Es importante destacar que aun cuandoe

el incremento de la respuesta respiratoria de los peces

)




expuestos a nitrito implica un mecanismo de compensacidn por
parte del animal, la modificacién de la respuesta respecto al
testige es indicador de esiréds; esto es, el estrés se hace
evidente a Lravés de las modificaciones de las respuestas

bioquimicas y flslioléglcas deo los animales.

En las carpas aclimatadas a la mayar temperalura, la amplia
variabilidad de la respuesta, Lanto en los peces testigo como
en los experimentales, indica el efecto de estrés causado por
la alta temperatura sobre los animales, como se discutié en
relacién a la ingestidn, Respecto al nitrite, es probable que
la amplla variabilidad de la respuesta resplratoria enmascare

el efects causado por el contaminante.

d) Excrecidn Nitrogenada (M)

En los peces el principal producto nitrogenade es el amonio,. el
cual es excretado fundamentalmente por las branquias. Segun
algunos autores el amonio representa ol 80 al 98% del nitrégeno
derivado de la porcién proteica del alimento ingerido CElliot,
19821, La tasa de excrecldn de amonio de los Juveniles de C.
idella se incrementd significativamente en presencia de altas
concentraciones de nitrlito, en los peces aclimatades a 24°cC.
Las mayores tasas de excrecldn amoniacal se observaron en las
carpas expuestas a 1.6 y 2.5 mg N-NO2 /L, con valores 74 y 76 %
mayocres que en grupo testiga. En 29°C la presencia de nitrito
no modificd la excrecidn amoniacal de los peces (P > 0.08) y en

la mayor temperatura, ia produccién de amonio de las carpas

20



expuestas a 1.6 mg N-NOz /L se incrementé 87.4 % respecto al
testigo (P < 0.0%). En ambas temperaturas se observé una
tendencia 'a disminuir la tasa de excrecién, en los grupos
expuestos a la mayor concentracién de nitrito en el medio
CTabla 14, Fig L2>.

Tabla 14. Elementos del diagrama de cajas on
paralelo correspondientes a la excrecidn
nitrogenada €cal d 'g 'PS) de los juveniles de
C. idella expuestos a diferentes concentraciones
de nitrito.

M-NITRITO
T Cmg N-NO2 /L)
°c> E 0 1.0 1.8 2.5
M 25.87 32.93 90. 55 107.02
H{ 19.0g 28,22 56. 45 84. 67
P4 Hs  30.58 33. 03 102. 3t 136.77
cL 14.1t 24.70 49.39 37.63
Cs  42.34 41.16 166. 99 1986, 98
IC 19,99 29. 40 57,82 B84. 67
32.093 36. 43 122. 30 120. 36
] 65, 86 108,15 111.72 78.79 .
Hi . 41.14 B2, 32 50.98 58. 80
29 Hs 108.19 50, 57 1%0.53 112.90
ci  90.55 40. 08 32. 94 36. 46
Cs 108.19 180, 32 286. 94 127. 0t
IC  S50.21 50, 57 =7.62 47. 04
80. 03 165.74 165. 82 111.72
M s02.31 115, 2% 101.60 135.72
Hi 69,38 a5, 85 128, 43 112. 90
32  Hs 115.25 137, 58 244.28 152. 88
Ci S4.10 54,10 117,81 09, 06
Cs 165.82 154. 06 254, 08 212.886
IC  75.26 B85. 85 134. 46 109. 37
129. 36 244.65 250. 48 154. 08B
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Se conoce que la tasa metabdlica de los organismos acuiticos,
incluyendo la excrecion nitrogenada, se relaciona con el peso
de. manera potencial Jobling, 1868l1); sin embargo en este
estudic el peso tuvo poco efecto en la produccidén de amonio de
las carpas, Resultados similares han sido reportados por
Elliott €19763 para Salmo trutta.

Existe una amplia varfacidn intra e interespecifica en los
niveles de produccidn de amonis en peces. Cui y Liu 19902

seffalan que en el pez amazdnico Pseudobagrus fulvidraceo, la

produccion de amonio fué de 31.75 a 44.89 cal d” *g ™ *PS mientras
que en la carpa comun, Cyprinus carpio la excrecidn de amonio
varlé¢ de 83.50 a 130.54 cal d g 'PS. En este estudio, los
niveles de anocnio excretados por los juveniles de €. jdella se
encuentran dentro del intervalo de valores citados para peces.
Sin embargo, Tatral <1981> destaca la dificultad de comparar
valores de excrecidn amonlacal promedio deblde a la ampltia
variacisn de la respuesta en funcldén del alimente suministrado,
lo cual puede conducir a la subestimacidn o sobrestimacién de

la produccidn de amonio,

El principal sustrato metabdlico en peces carnivoros son las
proteihas y los lipides C(Foster y Goldsteln, 1969; Mommsen, et
al., 1980; Walton y Cowey, 1982; Du Prezz y Crockroft, 1888 a y
bd. Phillips (1969 seffala que en los salménidos, el 70 % de
las calorifas obtenldas de la dieta derivan de proteinas. En
general, e! incremento en la produccldn de amonio se atribuye
al aumento del ecatabolisms de las proteinas ingeridas por los
peces en la dieta. C. idella es un pez herbivora, pero es

probable que debido a la alteracién de la tasa metabdlica
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producida por el nitrito, las carpas obtengan una mayor
proporcidn de energia a través de la deaminpacidn enzimitica de
aminodcidos Cdegradacidédn de protetinasd. Debido a que lasg
alteraciones producidas por el nitrito en peces {implican un
déficit de oxigeno y la cantidad de oxigeno necesario para
oxidar lipidos es mis de dos veces la cantidad necesaria para
oxidar proteinas, ol metabolismo de los peces se podria
incrementar con bhase en los aml nolcidos como  sustrato
metabdlico (Walton y Cowey, 1882).

LLa degradacién de proteinas en el cicle de los Acidos
tricarboxilicos, tienme lugar en el tejido hepitico CLeninhger,
1884). Asimismo, se conoce que en peces. el higado es el sitio
principal de formacién de amonio, aungue el mecanismo exacts de
la deaminacidén es desconccido a la fecha. Michael et al.

C1987) observaron modificaciones en el tejids hepatico de
Clarias lazera expuestos al nitrito. Estas alteracicnes se
caracterizaron por la vacuolizacidédn de células hepaticas,
asocladas a un incremento en los niveles de la actividad de las
transaminasas, implicadas en el procesc de la deaminacidn., que
se completa en este drgano (Walton y Cowey, 1982). Si bien los
autores no sefialan una relacioén entre la actividad hepAtica y
el catabelisme de proteinas, esta modificacién en el higado de
los peces expuestos a nitrito podria estar asociada a un
incremente en la ‘degradacidn enzimitica de aminodcidos. La
habilidad de fncrementar la actividad de deaminacién enzimatica
en peces es un factor Iimportante en la respuesta de los
- organismos para compensar un déficit energético (Sakaguchi ¥
Kawal, 1970 citado por Colesco et al., 1988),
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En referencia a la temperatura de aclimatacidén, la tasa ‘de
excrecién amonliacal de los juveniles de carpa herbivora se
incrementd significativamente al elevarse la temperatura
CP < 0.0, En los peces del grupo testige la produccidn de
amonio fue 2.55 ¥ 3.96 veces mayor en 29 ¥ 32°,
respectivamente, gue en la menor temperatura CP <& 0.05).
Asimismo, en los organismos expuestos al nitrito la produccidn
de amonio tendléd a incrementarse al aumentar la temperatura de
aclimatacidn, independientemente de l1a concentracion del

contaminante.

Come Se ha seMalado anteriormente, la temperalura incrementa la
tagsa fisioldglica de los organismos acuaticos. Muchas autores
han conclulde que la temperatura es uno de los factores mas
importantes que modifican la excreciédn de amonio en peces
CElliott, 1976, Brett y Groves, 1979; Paulson, 1980; Tatrai,
1981; Du Prezz ¥y Crockoflt, 1988 a y bd, lo cual concuerda con
lo observade on este estudio.

e) Campo de Crecimiento <P)

El campo de crecimiente representa la suma de los efectos
individuales producidos por las diferentes combinaciones de
nitrito ¥y tempertura, scobre leos slstemas, drganos y funciones
biequimicas, que modifican a su ves la canalizaclén de energla
de las carpas. Es poer esto que el campo de crecimiento se

utiliza como un indicador de estreés (Viarengoe y Canesi, 19910,



El campe de crecimiento se calculd por la diferencia en los
valores de la tasa de asimilacién CAD y la de respiracion (R y

excrecidn nitrogenada CN),
P =A-CR + M

En las tres temperaturas de aclimatacién el campo de
crecimiento de los jJjuvenlles de carpa herbivora disminuyd al
aumentar la concentracidén de nitrito. En los peces aclimatados
a 24 °c el campo de crecimliento disminuyds S55.2, 80.7 y B7.2 %4
en - los peces expuestos a 1.0, 1.6y 2.8 mg N-NOz2"-L
respectivamente y en las carpas aclimatadas a 29 “c la
disminueldn fué del 89.3, S1.4 y 89.7 %, en comparacidn con el
grupo testigo. En los animales aclimatados a la mayor
temperatura el campo de crecimiento de los peces testige y los
aclimatados a 1.0 mg H-NO2 ~L fué similar, sin embargo en las
carpas expuestas a 1.6 mg N-NO2"/L el campo de crecimiento fué
32. % mayor respecto al testigo. Es importante destacar que
en esta temperatura, el campo de crecimiento de los peces
expuestos a la mayor concentracidn del contaminante fué
negativo C(Tabla 15, Fig. 132,

LLa calidad del agua, as! como la variacidn de los factores
ambientales, determinan el estado fisieoldgico de los
organismos, y con ello 1la canalizacién de energia a los
diferentes procesos fisieoldgicoes, El patrdn de distribucidn de
energla en los organismos acuaticos determina la probabilidad
de exito de wuna peblacién, Aunque una gran cantidad de
respuestas bloquimicas ¥ fisioldgicas pueden ser indicadoras de

estrés, el campo de crecimiento ez de especial importancia



debldo a que es una respuesta compleja ya que 1mpilca la

integracién de varlas respuestas fisiolégicas.

Tabla 1%. Respuestas fls}o};.‘)gicas y campo de crecimiento
de €. idella (Ccal d g PS) expuestas a diferentes
concentraciones de nitrito.

T NITRITO i A R N P
C°C) Umg /L) Ccal d 'g ‘P>
[o] 1618, 62 1100.66 720.92 25.87 353,87
Coa. 0) Co3.50) Cz. asd Caz. 15
24 1.0 1227.82 834. 92 643.51 32.93 158. 48
(S8, O) . on 3. oo (e, o9
1.6 1441.74 883, 21 512, 06 Q0. 55 280, 60
161, 0 1D7. v (1o, 2% 3¢, 727
2.5 1340. 34 658. 64 435, 46 107.02 116.16
4P, 0y GG, 42} e, 2% 17, e}
4] 2368.14 1611.28 a94. 29 65, 86 551.13
. <G8, 0) 61, 7 YT 34, 20
29 1.0 2596.14 1805. 36 1637.99 108.15 59.22
oP, ® PO, 7P (5. o 2, 2m
1.8 2392, 49 1671.39 1512, 40 111.72 47.27
- 69, 0 (PO, 42 6. cB (2. 83
2.5 2083, 23 1437.43 1101.86 78.79 166,78
{60, 0O} @z. P2 (5. 48 (11, SO2
] 4904. 99 2892, 86 2459. g2 102.31 330.73
=59, 0) W5, 0N 9. 54 (11, 4
32 1.0 4782, 34 3060, 22 2604, 67 115.25 340. 30
4. Oy B5. 1) 9. 70 (51, 22>
1.6 5768. 03 2675. 44 2080. 51 191.68 403,24
(46, O) 27, 7 (2,47 (15, 07)
2.5 3901, 94 2502, 31 2913.52 131.71 -542.92
{c4, O 116, 49) 0. 20 (=24, 70

I = jingestién; A = asimilaciéon; R = resplracion;
N = excreciédn nitrogenada y P = campo de crecimiento. " En
parentesis, el porcentaje de energia invertida en los
diferentes procesos. i
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El campo de crecimlento permite conocer la energia que ios
crgani smos pueden dispaner para crecimiento somatico vy
produccidn de gametos, en organismos adultos, lo cual destaca
su valor adaptativo. la disminucidn del campo de crecimiento
de los peces expuestos al nitrite es indicador del estreés
producido por el contaminante en los animales. Este hecho se
puede atribuir a la modificacion del patrén de distribuclén de
energia a los proceses fisiclogicos de les animales. Por
ejemplo, de la energia contenida en el alimento ingerido, los
peces expuestos a nitrito asimilaron entre el 49 % al 70 =
independientemente de fa temperatura. Do ta proporetén
asimilada, la energla perdida en heces varid entre 4 % y 10 %,
en tanto que s=n los procesos metabdlicos se invirtld entre el
87 % y el 91 % . Esto significa que la energia potencial de
crecimiento fué baja., con un intervalo que comprende desde
31.77 % hasta valores negatives. En los grupcos testigo, el
valor mas altoe se obluve en el grupo de peces aclimatades a
20 °C y el menor en 32 °C (Tabla 185D,

3> EFICIENCIAS DE CRECIMIENTO: BRUTA (K Y NETA (K2).

Las eflciencias bruta y neta de crecimiento son parametros de
gran importancia cuando se utilizan como indices predictivos,
ya que permiten conocer en Lérminos energéticos., la produccidn
bajo ciertas caracteristicas amblentales (Duncan y Klokowski,
197%;  Klekowski y Duncan. 1975). fLas eficiencias de
crecimiento varian en las diferentes especies de peces, en

funcidén de los factores del medio.
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En este estudio, la Ki y Kz tendiercn a disminuir en presencia
de nitrito, independientemente de la temperatura del medico
CTabla 18). En 24 °C, la K ¥y la Kz disminuyeron 60.3 y 45.5 %
respectivamente en presencia de la mayor concentracidn de
nitrite C2.8 mg N-Mo2™ L), mientras que en 29 °C  las
eficiencias de crecimiento disminuyeron hasta 91 % en las
carpas expuestas a 1.6 mg N-NO2 ~L. En los paces aclimatados a
la mayor temperatura las eficienclas de crecimlento bruta y
neta se modificaron séle ligeramente en presencia de 1.0 y
1.6 mg N-NO2 /.. Sin embargo, en los peces expuestos a
2.5 mg N-NO2 ~L las eficiencias de creclmento fueren
rnegativas, Urban C1984; citado por Kamler, et al., 1983
estim® las eficlencia bruta y neta de crecimiento de los
Juveniles de €, idella, mepncres de seis dfas, obtenlende
valores de 10 y 32 % respectivamente, sin embargo aunque estos
valores son menores a los obtenidos en este estudio, la edad de

los organismos utilizados no permite hacer comparaciones.

En los peces Lestlgo, las eficiencias de crecimlento mas. altas
se presentaron en los peces aclimatadoes a 28 °c, sin embargo en
los peces expuestos al nltrito Cexperimentales) las maximas
eficienclas se observaron en los peces aclimatades a la menor
temperatura. Las mayores eflclenclas de crecimiento de los
peces testigo aclimatades a 29 °C se atribuyen a que esta
temperatura es optima para la especie; asimismo, la baja
eficlencia bruta y neta de crecimiento en 32 °C  puede deberse
a que esta temperatura se encuentra cercana al limite letal
para los Juvenlles de esta especie. Respecto al nitrite, se

conoce que en 29 °C los Juveniles de carpa herblvora acumulan
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menor concentracién de nitrito en el plasma regpecto a . las
otras temperaturas ensayadas, sin embargo, las bajas
eficlencias de crecimiento de las carpas aunadas al incremento
de la energla destinada a la resplracidn y excrecioén, pueden
sugerir que los peces expuestos al nitrito, invierten gran
cantidad de energla en el proceso de deloxdficacidén, lo cual

disminuye la proporclidn energética deslinada a crecimlento.

Tabla 16. Eficlencias de crecimliento
bruta (K1) y neta CK2) de los
Juveniles de €. idella expuestos a
diferentes concentraciones de nitrito
Cmg H-NOz -L).

T EFICIENCIAS DE
¢%cd>  NITRITO CRECI MIENTO
K> CK2>

0 21,86 32,15

P24 1.0 12,91 18.98
1.6 149. 48 31.77

2.5 8. 67 17.64

o 23.27 34. 21

29 1.0 2.28 3.28
1.6 1.98 2.83

2.5 8. 01 11.60

[ 6.74 11.43

32 1.0 7.12 11.12
1.6 6.99 15,07

2.5 -13.81 -21.70
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'
En el grupo experimental donde las efleclencias de crecimiento
bruta y neta tuvieron valores negativos (2.5 mg N-NOz /L,
32 . °C). asociados a una disminucidn en la biomasa y un
incremento en la proporcidén de energla canalizada a la
respiracion, indica que la cantidad de energla 1incorporada a
traves del alimento se encontrd por debajo del limite de
mantenimiento. En este caso, los peces utilizaron sus reservas
corporales para cubrir las necesidades energéticas produclidas
por el nitrito. Al respecto, Buhler y Halver (19813 seRalan
que cuando la energia incorporada en la dieta es insuficiente,
la pérdida de peso de los animales es acompafiada de un
decremento inmedialo de grasas y una posterlor disminucidn del
contenido de protelnas corporales, la cual se refleja en un
incremento de la excrecidn ameoniacal. En este aspecto, es
importante recordar que la sobrevivencia de las carpas
expuestas por dos Semanas a 2.5 mg N-NOz /L fué baja €61.1 %,
lo cual permite suponer que en esta condicidn experimental el
estrés causado por el nitrito fué severo y la sobrevivencia de
este grupo experimental dependi¢ unicamente del tiempo de

exposicidn al contaminante.

En las tres temperaturas de aclimatacidn la exposicién a
nitrito incrementd la energia necesaria para la respiracidén y.
para la excrecidn, disminuyendo con esto la proporecidn de
energia canalizada al crecimiento de los peces, determinada a
través de las eficienclas bruta CK1d y neta CK2) de

crecimiento.
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INTEGRACION Y CONCLUSIONES

Se conoce que a diferencla de nuchos contaminantes que causan
dafo por contacto, el producido por el nitrito depende de la
acumulacién del contamipante en el tejido de los animales, lo
cual depende a su vez de la tasa de penetractiédn Ctransported y
de eliminacidn (sistema metahemeglobina reductasad del toxico.
El nitrito acumulado en el plasma del organismo oxida la
hemoglobina a metahemcgloblna producliends metahemoglobinemia.
Tal efecto del nitrito, en los peces ha recibido considerable
atencidn. En la figura 18 se presenta un esquema que intenta

integrar los resultades obtenidos de este estudio.

La toxicidad del nitrito depende tanto de las caracteristicas
propias del organismo Ctamafod, como  de los factores
amblentales. Entre estos, la temperatura es un factor
lmportante ya que controla la tasa metabdélica a la vezr que
puede modular la tasa de captacidn del nitrito y la actiwvidad
de ia metahemoglobina reductasa que participa en el proceso de
desintoxicacidn de los animales. Asimismo, el tamafio es una
caracteristica determinante en lo que se reflere a la toxicidad
aguda del nitrito. Las carpas pequefias presentaron mayor
sensibilidad que las mas grandes lo cual fue dependiente de la
temperaiura. En el grupo de  peces mas pequefios la
concentracion letal media CCLso-98 h) del nitrito disminuysd al
aumentar la temperatura de aclimatacién. En cambio, en los
peces mMAS grandes la conhcentracien letal media fue mayor en
20 °C que a 24 y 32 °¢C. La mayor sensibilidad observada en los

peces del primer grupo se podria deber, por una parte, a que al
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aumentar la tlemperatura se incrementarta la tasa de captacién
del nitrite con la subsecuente acumul acion. Por otra parte, se .
podria inferir que el sistema enzimalico metahemeglebina
reductasa serlia menos eficiente en los juvenlles tempranos que
en los de mayor tamafio. El hecho que en las carpas del segunde
grupo la Clsu-86 h fue mayor en 29 °c que en las otras
temperaturas, se podria atribulr o que en los juveniles de
mayor tamafio el sistema reductor de la metahemoglobina
reductasa estaria funcionando nAS eficientemante a esta
temperatura, que es la temperatura &ptima para la aspecie en
este estadio del desarrollo, Asl, en  este grupe, la
acumulaclién de nitrito vy sus  efectos adversos estaria

compensada por e! proceso de deloxificacion del contaminante.

COMILAC 10h
Rierie

« TRANSPORTE DE = remmese o ACUMUL
HITRITO NIT

ORGAN !
. 7T PLouENDS
t P!

9.8

- i TEHPERATURA
EXPGEICION

AGUDA (9[: HY

|- RESPUESTA
REJ’!RA!OR!A \
{or—— ;
€XPOSICION ! v
=i . EXCRECION
- A..t.nm;ﬂga 13 DAS SEMANAS ' PRI TROGEHADA

R + CAMPO DT
™ {eRECIMIERTE
v

“ericir
L DMERED o

Fig. 15. Descripcidn de la accldédn toxica del nitrito en los
Juveniles de Cienopharyngodon jdella.



Uno de los factores que modifican el efecto téxico del nitrite
es la presencia de cloruro, ya que este anion como el nitrito
compiten por el misme mecanismo de Lransporte (Bath y Eddy.
1980; Williams y Eddy, 19863. El efecto del cloruro scbre la
toxicidad del nitrito en los juveniles de C. idella se
determind mediante la mortalidad y a traves de la respuesta
respiratoria de lo=z animales, La presencia de nitrite
incrementd la mortalidad y disminuyd la tasa respiratoria de
las carpas, independientemente de la temperatura de
aclimataciodn, l.a adicién de cloruro al medio provocd la
disminucién de la mortalidad y la tasa respiratorla se recuperd
a niveles similares a los del testige; esto ultimo hizo
evidente el efecto protector del cloruroc contra la toxticidad
del nitrito en C. idella, como ha sido demostrade en varias
especies de peces. ClLewiz y Morprls, 1086>. La alta toxicidad
del nitrito en presencia de bajas concentraciocnes de cloruro se
atribuye a que bajo estas condiciones la tasa de captacion del
centaml nante se incrementa produciendo un aumento de
metahemoglobina en sangre, como ha sido demostrade por PRangel
Cen preparacidnd. Por lo tante, el incremento de la
mortalidad, asf{ como la diminucién de la respuesta respiratoria
de las carpas expuestas a nitrito puede atribuirse a la

formacisén de metahemoglobina.

Asimismo, en presencia de mayores concentraciones de clorure la
tasa de captacidén del nitrito respecto al transporte de cloruro
disminuye, acumulandose asi menor cantidad de nitritc en la
sangre de los animales. Las modificaciones tanto de la
mortalidad como de la tasa respiratoria de los organismos, en

las diferentes combinaciones de nitrito y cloruroc permitieron
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demosirar que e-.l efecte Léxico del contaminantle depende de la
proporcidn relativa de ambos lones en el medio y no de la
concentracldn de cada una de ellos. Esto es, cuando el valor
de la razén nmitritoscloruro es bajo, la mortalidad y 1la
inhiblcidn observada en la respuesta respiraloria fueron mencs

evidentes,

Las cencentracliones subletales de nitrito en 98 h resultaron
letales en exposiciones de 15 dias. En esta dltima fase
experimental las concentraciones utilizadas causaron hasta del
40 % de la mortalidad de las carpas expuestas a la mayor
concentracion de nitrito aclimatadas a la mayor temperatura.
Al respecto, se conoce gque aungque la mayor parte de la
acumulacidn de nitrito en el plasma de las carpas se alcanza
durante las primeras 96 horas de exposicidn, la toxicidad del
contaminante se incrementa con el tiempo de exposicidn al

mismo.

En los experimentos semicrénicos =se midieron el campe de

crecimiento y las eficienclas de crecimlento CK: y K2) 'y de

asimllacién en los juveniles de la carpa herbivora a través de
la integracidn de las respuestas fisioldgicas de los peces
expuestos al nitrito. Dichas integraciones se consideraron

como f{ndices del estrés preducido por el contaminante.

En contraste con los resultades obtenidos de la fase de
exposicién aguda (96 h). en donde independientemente de la
temperatura de aclimatacion de las carpas la presenclia de
nitrito disminuyd la tasa respiratoria de los animales, la

re_giracidn de las carpas expuestas por dos semanas al - nitrite
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‘se incrementd en la temperatura &ptima de la especie. Asi, la
respuesta de los organismos al nitrito en lapsos de exposicién
cortos €SB h) ¥y medianoz (18 diasd es direrente.

El aumento del consumo de oxigeno de log peges aclimatados a
20 °c expuezlos al nitrito se podria atribuir a un incremento
en el plgmento respiratorio de los peces, o bi¢n, a una mayor
eficlencia ‘en 1la extraccidn del oxtigeno dizuelto. Es
importante destacar que en las carpas aclimatadas a 29 ®¢. los
bajos nlveles de nitrito en el plasma se atribuyen a la
reduccldén enzimattica de la metahemoglobina, proceso que demanda
ehergla, Asi, es probable que el alto costo energético que
demanda la actividad de la metahemeglobina reductasa se podria
mani festar a través del incremento de la taza metabolica. lo
cuyal redujo la energia potenclal capalizada a crecimiento en
este grupo de organismos. Al respecto es importante destacar,
que los valores de campo de crecimiento de los peces testigo
aciimatados a la temperatura optima (29 °C) fueron mayores a
los correspondiente aclimatados a 24 y 32 °C; sin embargo., el
campo de crecimiento de los peces expuestos al nitrito en &9 °c
fue menor que el campa de crecimiento de los grupos
experimentales de las otras temperaturas. Esto indicarfia que
si bien la temperatura optima protege a los peces contra la
toxicidad del nitrito, estos no ezstarian excentos de estrés en

exposliclones prolongadas.

En el mismo sentido, se puede argumentar que si bien en la
temperatura optima de la especie, la actividad de 1la
metahemeglobina reductasa es alta, la actividad de esta ernzima

¥ los niveles de nitrito en el plasma no son los  tnicos
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factores que determinan el estade fisioclégico de los peces.
expuestos al nitrito. En este caso parece ser gque los bajos
niveles de nitrito en el plasma de los peces expuestos al
centaminante por peri{odos prelongados requiere un  gasto
energético extra, lo cual disminuye la energia disponible para
el crecimiento. Asi, el contaminante alterarta el preferendum
rinal de temperatura de la especie, donde los organismos llevan
a cabo sus funcicnhes con maxima eflclencia. Sin embargo, en
esta temperatura muchos procesos individuales. como la
actividad de ciertas enzimas, puede aun ser éptima lo gque no

implica un beneficio para el organismo (n toto.

En el campo de crecimiento de los peces so integran varlas
respuestas fisloldglcas come las de ingestién, asimilacién,
respiracidén y excrecién nitrogenada; por esta razén se
consldera una integracien complefja que es util come indice de
estrés, El hecho de que los valores mas altos del campo de
crecimtento se observaron en los organlismos que permanecieron
sin el contaminante (testigos), {ndica que la presencia de
nlitrito altera el balance hameostéilco de los animales. En los
grupos experimentales los valores mas altos del campo de
crecimlento de las carpas expuestas al nitrite se observaron en
los peces aclimatados a la mayor temperatura; lo cual podria,
indicar que en estas condiciones los juveniles de la carpa
herbilvora se encuentran mejor protegidos del efecto del nitrito
que los aclimatados a laz temperaturas més bajas. No obstante,
las bajas eficiencias bruta y neta de crecimiento, asi como las
mehores eficlencias de asimilacion indican que los peces
expuestos a nitritc a 32 °C utilizan la energla del. alimento

con baja eficiencia y canalizan poca energia al crecimiento



sematico. Asi, los altos valores de campo de crecimiento de
los peces expuestos a nitrite se atribuyen a la alta Lasa de
ingestidn en 32 °C. mas que a la proteccién de la temperatura

contra la toxicidad del contaminante,

Los resultados obtenidos permiten profundizar los conocimientos
que se tienen sobre el efecto del nitrito en los peces
herbiveros. Asimismo, en este estudic se destaca la necesidad
de evaluar el efecto de los contaminantes sobre los organismos
mediante la utilizacidén de varlos indices de estrés que
permitan la integractdéon de la informacion, lo cual concuerda
con lo reportade por Viarenge y Canessi (19912, También se
subraya Jla importancia de evaluar la extrecha interaccidn
exlstente entre algunos factores amblentales Y las
caracteristicas propias de los organismos ya gque sdlo 1la
interaccién compleja de factores endégenos Ceondicldn
fisioldéglicad y exdgenos (factores del medicd y la inlegracion
de estos puede indicar les probables mecanismos de toxiecidad
del nitrito.
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