DEPARTAMENTO BIOLOGIA ANIMAL ECOLOGIA Y GENETICA.
UNIDAD FISIOLOGIA ANIMAL
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RESUMEN

Se hace una revision de la informacién existente sobre los efectos téxicos del
amoniaco en peces, distinguiendo entre toxicidad crénica y agua. Se describen las
distintas alteraciones apreciables, asi como los factores ambientales y nutricionales
que influyen en la variacién de los niveles de amoniaco en el medio. Por ultimo, se
enumeran algunos métodos de medida de la concentracién de dicho compuesto en
agua y su utilidad para el piscicultor.

SUMMARY

A review of much of the existing information about toxic effects of ammonia in
fish is done, making distinction between acute and chronic toxicity. The different
noticeable damages in fish, thus environmental and nutritional factors influencing
ammonia levels in water are described. Lastly, some methods of measure of
ammonia concentration are enumerated, even as their utility for fish culturists.

INTRODUCCION

Laactividad metabdlica de los organismos acudticos puede, bajo condiciones de
cultivo intensivo, producir cambios importantes en la calidad del agua, ya sea por
disminucién de alguno de sus componentes, como el oxigeno, como por el
incremento de sustancias fundamentalmente de desecho; ej. los compuestos nitro-
genados.

De entre estos compuestos, el amoniaco ha sido identificado desde hace mucho
tiempo (1, 2) como un téxico importante en los cultivos piscicolas, ya que afecta al
rendimiento de las explotaciones reduciendo el crecimiento, dafiando érganos y
facilitando la aparicién de enfermedades.
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Si atodo lo anterior se afiade el qne factores como aportes inadecuados de agua,
bajas temperaturas o normativas de control ambiental, han forzado a algunas
explotaciones piscicolas a tratar y reciclar sus efluentes, se puede comprobar que el
control de los niveles de amoniaco en agua es imprescindible, asi como el
conocimiento de los efectos que dicho compuesto puede ejercer, a distintas
concentraciones, sobre los animales en cultivo.

Para eliminar confusiones, en adelante el término amonio ionizado se emplea-
rd para el NH4*, y el término amonio no ionizado para el NH3; la suma de ambos
constituye el amonio total.

TOXICIDAD DEL AMONIO

Los estudios sobre toxicidad en cualquier sustancia se pueden hacer bajo dos
puntos de vista; o bien se pretende establecer el nivel letal del téxico, su DLO1 6
DL50, (estudios sobre toxicidad aguda), o bien sus efectos crénicos a concentracio-
nes bajas pero constantes. Este mismo patron puede seguirse con el amonio, aunque
es en los estudios sobre los efectos a largo plazo de las concentraciones subletales,
donde pueden obtenerse conclusiones de aplicacién mds practica. Estos efectos
pueden agruparse en dos tipos fundamentales: alteraciones del crecimiento y dafios
tisulares o hematolégicos.

Alteraciones del crecimiento.-

Burkhalter y Kaya (3) encuentran notables retrasos en el crecimiento de truchas
arcoiris sometidas a concentraciones de 0.06 ppm de NH3 a lo largo de 42 dias. En
el pez gato Ictalurus punctatus, Colt y Tchobanoglous (4) encuentran crecimiento
0 ala concentracion de 1.2 ppm. La disminucién del crecimiento parece deberse a
varias causas:

-Reduccién de la capacidad de captacion de oxigeno por dafios del epitelio
branquial.

-Desviacién de parte del metabolismo hacia rutas implicadas en la destoxifica-
cién del organismo (5,6).

-Pérdida de iones por incremento del flujo de orina. Este efecto diurético
observado por Lloyd y Orr (7), puede determinar alteraciones en la relacién peso
seco/peso fresco de hasta un 70% con relacioén a animales sanos.

-Inhibicién de la absorcion de Na* (8).

-Daiios en diversos tejidos (rifion fundamentalmente).

Sin embargo, parece que existe un fenémeno de “habituacién” al téxico, de
manera que los retrasos iniciales en el crecimiento pueden ser compensados a largo
plazo, como ha sido confirmado por Thurston et al. (9,10) en trucha arcoiris y
piscardo cabezén (Pimephales pomelas), en ensayos de mas de un aiio de duracién.
En tales casos no se apreciaron efectos negativos ni siquiera sobre la produccion de
huevos o la viabilidad de los mismos.

Dafios tisulares.-

El primer sintoma apreciable en los peces expuestos a concentraciones letales o
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subletales de amonio son las alteraciones respiratorias, ficilmente detectables por
un aumento en la frecuencia de ventilacion. Tales alteraciones vienen determinadas
por lesiones en el epitelio branquial. Asi, Burrows (2) detecté una hiperplasia
progresivaen las branquias de alevines de salmén coho (Oncorrynchus tshawytscha)
tras una exposicién de 6 semanas a 0.002 ppm de NH3. Otros autores (11, 12, 9)
detectan hipertrofia de las laminillas, hiperplasia de la membrana basal del epitelio,
necrosis y fusiones parciales de las laminas branquiales. La reduccién enla captacion
de oxigeno determina problemas en ambientes poco aireados y predisposicion a las
infecciones bacterianas. En este sentido, Flagg y Hinck (13) encontraron que /.
punctatus expuestos a concentraciones de 0.02-0.04 ppm NH3 aumentaban su
susceptibilidad frente a Aeromonas hydrophyla.

Laslesiones en otros 6rganos también pueden ser importantes. Thurston etal. (9),
observan alteraciones en el tejido renal de trucha, por degeneracion del epitelio
tubular, aparicién de gotas hialinas y oclusion de los tibulos. Reichenbach-Klinke
(14) notifica alteraciones de diversa indole en higado y sangre de distintas especies
comunes en cultivo, a concentraciones de 0.27 ppm.

Otras lesiones menos caracteristicas son descritas por Thurston et al. (10) en el
piscardo cabezoén; se trata de tumoraciones hiperplasicas del tejido conectivo de la
meninge primitiva, que aparecen al someter a los animales a concentraciones
superiores a 0.2 ppm de NH3. Tales tumoraciones son visibles externamente y en
ocasiones acaban por cubrir por completoel cerebro. No obstante, tales peces pueden
desarrollarse y reproducirse con relativa normalidad.

Por tltimo, pueden producirse dafios visibles en las aletas dorsales y pectorales,
como notifican Colt y Tchobanoglous (4) al someter a /. punctatus a concentracio-
nesde 0.6 ppm NH3, terminando por quedar s6lo losradios al elevar la concentracion
a 1.2 ppm.

Toxicidad aguda

El periodo de tiempo empleado comiinmente como referencia en los estudios
para determinar la DL50 del amonio en peces es de 96 horas ya que, segin una
revision de Sprague (15) sobre un total de 375 estudios referidos a la toxicidad aguda
de distintos compuestos en peces, s6lo en 42 casos (11.2% del total) el umbral de
toxicidad se alcanzé después de este periodo.

El procedimiento experimental usual consiste en mantener a los peces en tanques
donde las concentraciones requeridas de amonio se obtienen mediante un aporte
continuo de solucién de sales de amonio aconcentracion variable. De esta forma Colt
y Tchobanoglous (16) establecen para /. punctatus, en el intervalo 22-30% C, los
niveles de 2.4-3.8 ppm NH3. Ball (17), encuentra que, a pesar de que la sensibilidad
anteel amonioesmayorensS. gairdnerique en otras especies, su DL50es muy similar
a la de otras especies supuestamente mads resistentes como Abramis brama, Perca
Sfluviatilis, Rutilus rutilus o Scardinius erytrophtalmus, situdndose entomoa 0.5 ppm
NH3.

Sin embargo, estudios posteriores revelan que dentro de una misma especie,
como la trucha arcoiris, la sensibilidad varia mucho con los estadios del desarrollo
(18, 3). Estos autores coinciden en que los huevos y embriones son bastante
resistentes a concentraciones de hasta 3.58 ppm NH3, y que la resistencia disminuye
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tras la resorcidn del saco vitelino, volviendo a aumentar en los juveniles de 1-2 g,
para disminuir paulatinamente en los ejemplares adultos. No obstante, los valores
dados por los distintos autores difieren en gran medida.

Otro tipo de estudios trata de realizar un enfoque mds acorde con las situaciones
que, en cuanto a la contaminacién por productos amoniacales puede darse en la
naturaleza. Tal es el caso de las bruscas elevaciones de la concentracién de amonio
en agua, debidas a efluentes o vertidos de cualquier tipo que, en cualquier caso, lo
que determinanes unaexposicion fluctuante de los peces que habitan un curso fluvial
a este agente toxico. En este sentido, Thurston et al. (19) establecen experimental-
mente fluctuaciones de la concentracion de amonio en periodos cortos, con
intervalos de 6h/6H, 12h/12h y 6h/18 h, encontrando que:

-Los peces soportan mejor una exposicién continuada y fija de amonio durante
96 h que fluctuaciones de un valor medio similar.

-Los peces son capaces de sobrevivir a breves exposiciones a concentraciones
toxicas sin aparentes efectos a largo plazo, siempre y cuando tales exposiciones sean
seguidas de largos periodos a concentraciones subtdxicas.

-Peces sometidos a pulsos peridédicos de amonio a concentraciones subtéxicas
resisten mejor una posterior exposicién a concentraciones toxicas; se trataria pues
de un efecto de “aclimatacién”.

-Los peces grandes (mayores de 2 kg), son mds vulnerables a las concentracio-
nes téxicas de amonio que los pequefios (20-300 g). Aunque estos estudios se
realizaron con trucha arcoiris, los resultados descritos parecen poderse extrapolar a
otras especies.

Las concentraciones de amonio en los efluentes industriales antes mencionados
pueden alcanzar valores muy elevados. Asi, Tarazonaet al. (20), estudian la elevada
mortalidad producida en el rio Umia (Pontevedra, Espafia) por una descarga de
desechos orgéanicos que origina concentraciones de 2.3 6 0.9 ppm NH3, segin la
distancia al punto de vertido. Sometiendo experimentalmente a Carassius auratus
a las mismas concentraciones descritas, comprueban que la mortalidad sobreviene
alas 24 6 96 h.

De las experiencias anteriores se deduce la importancia de conocer los niveles
téxicos de NH3 para las distintas especies que viven en aguas libres o son objeto de
cultivo, asi como los factores que pueden afectar a las concentraciones de dicho
compuesto en las aguas.

FACTORES QUE AFECTAN A LA CONCENTRACION DE AMONIO EN EL
AGUA

En principio, segin Wuhrmann y Woker (21), s6lo el amonio no ionizado resulta
toxico para los peces, mientras que el ionizado tiene escasa o nula toxicidad. Esto
se explicaria por la mucho mayor permeabilidad del epitelio branquial a la difusién
del NH3 que a la del NH4*, el cual es excretado a través de un transportador/
intercambiador de iones Na* (22).

El equilibrio acuoso del amonio depende en gran medida del pH de la solucién
(Tabla I) y en menor grado, de la temperatura y fuerza idnica del medio, desplazan-
dose el equilibrio al NH3. Dentro del rango de pH compatible con la vida de la
mayoria de los pecesde agua dulce, unincremento de una unidad enel pH aumentaria
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Tabla I.- Porcentaje de NH3 en una solucién acuosa amoniacal a distintas tempera-
turas y pH (segiin Emerson et al. (38).

pH
Temp
©) 6,0 6,5 7,0 7,5 8,0 8,5 9,0 9,5
0 0,0083 0,0261 0,0826 0,261 0,820 2,55 7,64 20,7
1 0,0090 0,0284 0,0898 0,284 0,891 2,77 8,25 22,1
2 0,0098 0,0309 0,0977 0,308 0,968 3,00 8,90 23,6
3 0,0106 0,0336 0,106 0,335 1,05 3,25 9,60 25,1
4 0,00115 0,0364 0,115 0,363 1,14 352 10,3 26,7
5 0,00125  0,0395 0,125 0,395 1,23 3,80 1,1 283
6 0,0136 0,0429 0,135 0,427 1,34 4,11 11,9 300
7 0,0147 0,0464 0,147 0,462 1,45 444 12,8 31,7
8 0,0159 0,0503 0,159 0,501 1,57 479 13,7 335
9 0,0172 0,0544 0,172 0,542 1,69 5,16 14,7 353
10 0,0186 0,0589 0,186 0,86 1,83 556 15,7 37,1
11 0,0201 0,0637 0,201 0,633 1,97 599 16,8 389
12 0,0218 0,0688 0,217 0,684 2,13 644 17,8 408
13 0,0235 0,0743 0,235 9,738 230 692 190 426
14 0,0254 0,0802 0,253 0,796 241- 743 20,2 445
15 0,0274 0,0865 0,273 0,859 2,67 797 21,5 464
16 0,0318 0,101 0,317 0,996 3,08 9,14 24,1 50,2
17 0,0318 0,101 0,317 0,996 3,08 9,14 24,1 50,2
18 0,0343 0,108 0,342 1,07 3,31 9,78 255 520
19 0,0369 0,117 0,368 1,15 3,56 10,5 27,0 539
20 0,397 0,125 0,396 1,24 3,82 11,2 28,4 55,7
21 0,0427 0,135 0,421 1,33 4,10 11,9 29,9 575
22 0,0459 0,145 0,491 1,54 4,70 13,5 33,0 60,9
23 0,0493 0,156 0,491 1,54 4,770 135 33,0 609
24 0,0530 0,167 0,527 1,65 503 144 346 62,6
25 0,0569 0,180 0,566 1,77 538 153 363 643
26 0,0610 0,193 0,607 1,89 5515 1652 379 659
27 0,0654 0,207 0,651 2,03 6,15 17,2 396 674
28 0,0701 0,221 0,697 231V 6,56 18,2 41,2 689
29 0,0752 0,237 0,747 2,32 7,00 19,2 429 704
30 0,805 0,254 0,799 2,48 7,46 20,3 446 71,8

la concentracién amonio no ionizado en 10 veces. Los aumentos de temperatura
también favorecen la formacién de NH3; la fuerza iénica, por su parte, influye
ligeramente en la formacién de amonio ionizado.

De todo lo anterior se deduce que una misma cantidad de amonio total en agua,
sera 10 veces mas toxica a pH 8.5 que a 7.5. Teniendo en cuenta esto, los criterios
establecidos para la calidad de las aguas tanto en Europa (23) como en los EE.UU.
(24), se expresan en términos de amonio no ionizado y dentro del rango de pH 6.5-
9.0, considerado normal para la vida acuatica.
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Noobstante, algunos estudios (25,26,27), indican que el pH desempeiia un papel
mads significativo en la toxicidad del amonio que el de simplemente establecer la
proporcién NH3/NH4*en solucidn; al parecer, lamaxima toxicidad de laformaNH3
corresponde, dentrodelrangoantes resenado, alpH6.5,ylaminima se sitia aniveles
de pH 8.0-8.5. Ademads el NH4* puede ejercer un efecto téxico que es inapreciable
cuando las concentraciones de amonio total se sitian por debajo de 20-50 ppm, pero
se hace progresivamente mayor a altas concentraciones de amonio. De cualquier
forma, la toxicidad del amonio no ionizado parece ser de 300 a 400 veces mayor que
la del NH4* mol a mol.

Por ultimo, hay que decir que también existe una relacioén inversa entre las
concentraciones de oxigeno y la toxicidad del amonio (28), aunque no estd
demostrado si se debe aunainfluencia directadel oxigeno en el equilibriodel amonio
en agua o a un agravamiento de las alteraciones respiratorias ya mencionadas.

IMPORTANCIA DEL CONTROL DE LOS NIVELES DE AMONIO EN PISCI-
CULTURA

No sélo los factores ambientales pueden determinar los niveles de amonio en el
agua de una explotacién piscicola. El piscicultor puede influir muy directamente en
la produccidn de este compuesto a través del tipo y cantidad de alimentacién que
proporcione a sus animales. Teniendo en cuenta que las mayorias de las dietas
piscicolas son altas en proteinas (35-50%), precisamente debido alos requerimientos
de estos animales, es preciso controlar, tanto la produccién de amonio por los propios
peces en caso de restriccion de flujo (ej. estiaje), como la descomposicién del
alimento no ingerido que da lugar a compuestos amoniacales. En este sentido, es
importante conocer, tanto los ritmos de excrecion, cuyo maximo parece situarse en
torno a las 6 horas desde la iltima ingesta en trucha arcoiris (29), como la calidad
proteica de la dieta y su relacién proteina/energia.

De hecho, Garcia et al. (30) han demostrado la posibilidad de emplear la
excreciéon de amonio como indice de la proporcién de proteina empleada para
biosintesis o como fuente de energia, lo que es en definitiva un indicador de su
calidad. Otros autores (31) hanrelacionadolaexcrecion de amonio con el crecimien-
to delos animales, de manera que una elevada excrecidn se corresponde con unabaja
eficiencia alimentaria; esto presentaria gran utilidad como medio de seleccién de
variedades. Por otra parte, también la tasa de alimentacion presenta una relacién
directa con los niveles de excrecion de amonio (32, 33).

Conociendo todo esto, el piscicultor estd en condiciones de modificar los tipos
de dieta y su administracién de acuerdo con el caudal de agua y las condiciones
ambientales, de forma que los niveles de amonio permanezcan siempre dentro de los
valores normales. Este control debe realizarse de forma periddica, lo que se ve
facilitado por los modernos métodos de medicién de amonio, tales como los
electrodos (34, 35) o el analizador de inyeccién (36), que han desplazado al antiguo
y engorroso método de la reaccién del indofenol (37).

Por iltimo, y también desde un punto de vista préactico, es aconsejable unexamen
histolégico de los peces si se sospecha una elevacién de la concentracién de amonio
a niveles subletales. Como se ha visto, la observacion de dafios en las aletas, las
laminillas branquiales o el tejido renal, pueden ser indicativos de dicha alteracion,
lo que permitirdal piscicultor adoptar medidas correctivas con suficiente antelacion.
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