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RESUMEN 

Los peces cultivados están sometidos habitualmente a una serie de condi­
ciones negativas que provienen tanto de las características físico-químicas de 
su medio ambiente, como de las operaciones propias del cultivo. En este tra­
bajo se revisan los principales factores causantes de estrés a los peces, tales 
como calidad del agua (temperatura, pH, oxígeno disuelto, contaminantes, 
etc.), manipulación, tratamiento de enfermedades y anestesia. 
Palabras clave: peces, factores estresantes, revisión. 

SUMMARY 

Fish in intensive culture are affected both by the characteristics of aquatic 
environment itself and by the stress of hatchery conditions. This paper review 
the more common causes of stress in fish such as water quality (temperature, 
pH, dissolved oxigen, contaminants, etc.), handling, disease treatments and 
anaesthesia. 
Kew words: fish, stress factors, review. 
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CAMBIOS DE LAS CARACTERISTICAS FISICO-QUIMICAS D EL 
AGUA: TEMPERATURA, PH, OXIGENO DISUELTO. 

La temperatura ambiental es uno de los principales factores que influyen 
en el buen estado de salud de los peces. Se conoce bien que cada especie posee 
una temperatura óptima fisiológica y que su variación, por exceso o por defec­
to, ocasiona perturbaciones, a veces graves, en su fisiología. 

Los cambios de temperatura pueden deQerse a causas naturales (distintas 
estaciones del año), o bien a causas artificiales, como los aumentos que se sue­
len utilizar en piscifactorías para acelerar el crecimiento, y que a veces propor­
cionan resultados satisfactorios. Un buen ejemplo de ello es la mayor tasa de 
supervivencia y mejor desarrollo de los alevmes de trucha arco iris mantenidos 
en invierno a 2-5°C por encima de la temperatura ambiental, que en estas con­
diciones alcanzaban la fuerza natatoria más tempranamente que los embriones 
incubados a más baja temperatura (1). Sin embargo, estas elevaciones de tem­
peratura deben ser utilizadas con suma precaución, ya que pueden incidir ne­
gativamente sobre la fisiología del pez. 

Prácticamente todos los tipos de respuesta típicos del estrés se han detec­
tado en los peces por cambios de temperatura. Así, en salmón plateado y tru­
cha arco iris, Wedemeyer (2) encuentra un notable incremento de los corticoi­
des plasmáticos ante un cambio brusco de la misma. También en truchas arco 
iris y en tencas, en condiciones similares, se detecta hiperglucemia y una ele­
vación de las transaminasas plasmáticas (3), así como aumento del lactato san­
guíneo y muscular (4) y disminución de la concentración de hemoglobina y del 
número de hematíes y leucocitos (5). 

Se han detectado también desequilibrios osmóticos en los peces por causa 
de la temperatura. En truchas arco iris trasladadas a agua marina, se detecta 
un marcado aumento de la magnesemia. Si a la salinidad se añade una alta 
temperatura, aumenta notablemente la osmolaridad y se observa sobre todo 
un exceso de aniones, perturbaciones que se hacen más marcadas en los peces 
moribundos (6). También en lubinas, Kacem y sus colaboradores (7) en 1987, 
encuentran que los incrementos rápidos de temperatura, desde 20-26°C duran­
te una hora, provocan a los animales contracción del bazo, incremento de los 
eritrocitos, hiperglucemia e hiperosmolaridad. Si el cambio se hace más brus­
co, aumento de 16-26°C, las alteraciones son aún más manifiestas, producién­
dose además hinchazón y ruptura de los eritrocitos. 

Las altas temperaturas ocasionan también un daño progresivo del epitelio 
branquial y se ha postulado que podrían ocasionar hipoxia a los peces, quizás 
debido en parte a este daño, y quizás por la mayor demanda de oxígeno que 
tiene lugar en estas condiciones (8). 

Los efectos terciarios son tal vez los más representativos de la incidencia 
negativa de los cambios de temperatura sobre los peces. 

El proceso reproductor se ve afectado negativamente en todos sus estadías 
por los cambios de temperatura. Gerking y su equipo, en una serie de trabajos 
que abarcan de 1977 a 1980 (9, 10, 1 1), estudiaron el desarrollo del proceso 
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reproductor en Cyprinidon n. nevadensis ante condiciones marginales de tem­
peratura, concluyendo que la oogénesis parece ser el estadío más sensible, y 
que el pez se ve más afectado en esta función fisiológica que en el crecimiento. 
El límite máximo de temperatura ambiental para estas dos funciones es apro­
ximadamente el mismo, pero el crecimiento es posible a temperaturas mucho 
menores que la reproducción. 

Por lo que respecta al comportamiento migratorio, tanto las temperaturas 
altas como las bajas, intervienen en el proceso de smoltificación. El salmón 
plateado muestra un retraso de la función A TPasa branquial a 6°C, un desarro­
llo normal a lQ°C y un desarrollo precoz a 20°C (12), por tanto ambos límites 
de temperatura interfieren en su conducta migratoria normal; en el último caso 
se acelera la transformación de parr a smolt, pero también se reduce el tiempo 
en que el animal permanece en ese estado, con lo cual ocasiona complicaciones 
en las explotaciones piscícolas cuando se trasladan los peces al mar (13, 14). 

Por último, la temperatura ambiental es de una especial trascendencia en 
la transmisión o incidencia de las enfermedades. Con respecto a las enferme­
dades virásicas, se conoce sobradamente que existen virosis de agua fría y de 
agua caliente. Por ejemplo, la septicemia hemorrágica vírica (SHV), se suele 
producir a temperaturas del agua superiores a los 14°C, mientras que la necro­
sis pancreática infecciosa (NPI), se desarrolla a bajas temperaturas. Dorson y 
Torchy, en 1981 (15), estudiando el efecto de la temperatura sobre la recepti­
vidad de los alevines de trucha arco iris a esta última enfermedad, observaron 
que la mortalidad se reducía considerablemente en peces mantenidos a 16°C, 
en comparación con los que se encontraban en agua de temperatura inferior, 
5-1Q°C. 

El estrés debido a los cambios de temperatura puede provocar en última 
instancia, la muerte de los animales. Dheer (16), en Channa punctatus mante­
nidos a diferentes temperaturas, encuentra signos manifiestos de estrés a 30° 
y 35°C, con un significativo descenso de peso y gran mortalidad, así como al­
teraciones típicas en la hematología de los peces. 

La concentración de oxígeno disuelto y el pH del agua, son también facto­
res que obviamente influyen en el estado fisiológico de los peces. Por lo que 
respecta al oxígeno, quizás resulte superfluo profundizar más en el tema, dada 
la innumerable cantidad de trabajos que existen sobre el mismo. No obstante, 
citaremos algún tipo de respuesta que tiene lugar en los peces tras estrés anó­
xico, como el aumento del lactato sanguíneo y muscular descrito por Hem­
mingten y Douglas (17) y Gronow (18) y el aumento del número de hematíes, 
respuesta lógica para compensar la falta de oxígeno y que si la hipoxia es muy 
marcada, puede provocar cambios tan manifiestos como los descritos en Ophi­
cephalus punctatus, que mantenidos en condiciones de hipoxia hasta que mue­
ren, muestran un incremento del hematocrito desde un 31 a un 65% (19). 

Por otra parte, los cambios en el pH del agua, sobre todo la acidificación, 
ocasionan serios problemas ambientales. Este proceso puede deberse a la lluvia 
ácida o puede ser consecuencia de distintos contaminantes presentes en el 
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agua. Algunas regiones de América han sufrido ·cambios adversos en sus comu­
nidades biológicas debido a la acidificación, incluyendo alteración o desapari­
ción total de las mismas (20, 21). 

El estrés debido a cambios de pH ha recibido en consecuencia gran aten­
ción por parte de la comunidad científica. Así, Marshall et al. (22), estudian las 
respuestas bioquímicas de la trucha arco iris sometida a pH 4.5 durante 6-48 
horas, encontrando una serie de cambios que., en suma, son similares a los pro­
vocados por cualquier otro tipo de estrés. Entre ellos, se pueden citar la dismi­
nución en el Na+ y el Cl- plasmáticos y el aumento de cortisol, glucosa, lactato 
y triglicéridos, indicando una respuesta global caracterizada por un cierto des­
plazamiento del metabolismo hacia anaerobiosis, debido a hipoxia tisular y por 
una movilización de sustratos energéticos para compensar el estrés. 

Haya et al. (23), también encuentran cambios bioquímicos (aumento de 
glucosa plasmática y disminución de glucógeno muscular), en salmones atlán­
ticos, expuestos a pH bajo. 

El pH Y el oxígeno disuelto intervienen también en alteraciones de la re­
producción y en la morbilidad. 

El contenido en oxígeno del agua es un factor importante en la transmi­
sión de enfermedades. Frantsi y Savan (24), demuestran que Salvelinus fonti­
nalis sometidos a hipoxia aumentaban la excreción del virus NPI, lo que indica 
que el estrés por hipoxia ocasionaba un incremento del número de animales 
portadores del virus. 

Tom y Payson (25), en truchas mantenidas en un rango de pH de 7.34-
4.48, observaron distintas anomalías en el proceso reproductor: la tasa de cre­
cimiento de los reproductores se inhibió sensiblemente a pH bajo, siendo al 
final del experimento (dos meses), aproximadamente el 70% de la de los con­
troles. El desarrollo de los oocitos tuvo lugar independientemente del pH, pero 
dado que el número de huevos producidos estaba directamente relacionado 
con el peso corporal, fue sensiblemente menor. También la ovulación se retra­
só significativamente en los grupos mantenidos a pH ácido. 

CONTAMINACION DEL AGUA 
La contaminación del agua por distintos tipos de sustancias como residuos 

orgánicos, trazas de metales pesados, pesticidas, etc., es una de las principales 
causas de estrés para los peces y más si se considera que la toxicidad de la 
mayoría de los contaminantes varía dependiendo de las características físico­
químicas del agua. La temperatura del agua y el oxígeno disuelto pueden in­
fluenciar la toxicidad al afectar la tasa de ventilación de los animales, y por 
tanto la cantidad de sustancia tóxica que entra en contacto con el epitelio bran­
quial. ASÍ, se ha encontrado una relación inversa entre la concentración de oxí­
geno y la toxicidad del amonio, aunque no se ha demostrado si se debe a in­
fluencia directa del oxígeno en el equilibrio del amonio, o a un agravamiento 
de las alteraciones respiratorias (26). 
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La mayoría de los contaminantes causan una inhibición significativa de las 
ATPasas tisulares de los peces, tanto "in vitro" como "in vivo" y se ha compro­
bado que las respuestas inhibitorias de las distintas ATPasas son específicas 
de las diversas sustancias; el DDT y productos relacionados son más inhibido­
res de la Mg2+ ATPasa mitocondrial que de la Na+, K+, ATPasa (27). 

Quizás el problema más acusado de todos estos compuestos sea los cam­
bios que,ocasionan en el epitelio branquial, principal lugar de intercambio ga­
seoso, regulación iónica, balance ácido-base y excreción de nitrógeno, por los 
peces. Asociados 'con la patología del epitelio se encuentran por tanto altera­
ciones en el nivel iónico de la sangre, en la ATPasa, y en el flujo iónico, cam­
bios qúe por otra parte son bastantes similares a los descritos en el intestino 
y riñón humanos, lugares de acción de una gran variedad de toxinas ambienta­
les (28). 

Se han descrito numerosos casos de alteraciones fisiológicas en los peces 
debido a contaminación por metaLes pesados. Quizás los efectos más patentes 
sobre la capacidad osmorreguladora, se observen en los peces migratorios. 
Lorz y McPherson (29), describen que la exposición crónica del salmón platea­
do a cantidades traza (20-30 ¡.,tg/I) de cobre durante la transformación, inactiva 
parcial o totalmente la bomba ATPasa branquial. El daño ocasionado no se 
detecta hasta que el pez se encuentra en el mar, donde tienen lugar sustanciales 
mortalidades. Otra consecuencia es la supresión de comportamiento migratorio 
normal. Para el salmón rojo se han descrito efectos similares (30). 

La exposición a concentraciones subletales de cadmio o zinc, no parece 
afectar al comportamiento migratorio normal de los salmones, pero si también 
se encuentra presente el cobre, se producen efectos sinérgicos (31). 

El mercurio también resulta altamente tóxico, con una mortalidad dosis 
dependiente (32). Níquel y cromo en concentraciones de hasta 5 mg/l, durante 
96 h, no parecen afectar negativamente el comportamiento migratorio (31), sin 
embargo se han descrito otras respuestas típicas de estrés (32). 

También se han descrito problemas causados por aluminio. En la trucha 
arco iris, la acumulación de este metal en el epitelio branquial ocasiona dismi­
nución de la captación de oxígeno y pérdidas iónicas (33). 

Por otra parte, los efectos de los metales pesados varían dependiendo del 
estadío de desarrollo; se ha demostrado que la mortalidad, eclosión y desarro­
llo de los huevos de salmón rojo, no se afectan por exposición continua a can­
tidades traza de cadmio. Sin embargo, la sensibilidad se incrementa durante 
el desarrollo del alevín (34). 

La contaminación por metales predispone también a las enfermedades, 
tanto bacterianas como virásicas. Hetrick y sus colaboradores, en 1979 (35), 
implicaban al cobre en la predisposición de la trucha arco iris a la necrosis he­
matopoyética infecciosa y Baker et al (36), encontraban que truchas arco iris 
y salmones reales, sometidos a concentraciones subletales del mismo metal, 
eran más susceptibles a la infección por Vibrio anguilarum; no obstante, si la 
exposición se prolongaba durante un cierto tiempo, los animales se acostum­
braban y recuperaban los niveles iniciales de sensibilidad. 
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Los pesticidas son contaminantes bastante usuales, que presentan por otra 
parte el problema común de su acumulación en el organismo del animal. 

Se han citado todo tipo de alteraciones ocasionadas por pesticidas. Así, 
Yadav y Shingh (37), encuentran que dos tipos de pesticidas, uno organoclora­
do y otro organofosforado, ocasionan, tras cuatro semanas de exposición a los 
mismos, una disminución de los niveles plasmáticos de tirosina en Heteropneus­
tes fossilis, a dosis relativamente bajas. 

Se han descrito también otros cambios bioquímicos ocasionados por pes­
ticidades organofosforados, como malation y paration, tales como disminución 
del contenido proteico en diversos tejidos de Brachydario rerio y la carpa, au­
mento de los aminoacidos totales, señal de" intensa actividad proteolítica e in­
hibición de las fosfatasas alcalinas (38, 39, 40). 

Los pesticidas ocasionan también cambios en la conducta de los peces, 
como los encontrados en Tilapia mossambica tras 15 días de exposición a ma­
lation y paration, que suprimían en parte la tasa de movimiento opercular (41). 
Por otra parte provocan la transformación de hemoglobina en metahemoglobi­
na (42), que es incapaz de transportar el oxígeno, por lo que ambos efectos 
unidos pueden provocar asfixia. 

Existen también diversas citas en literatura sobre el efecto l:Ie los pesticidas 
sobre el proceso reproductor. Se ha descrito que ante comtaminación de! agua 
por DDT y PCB, las hembras acumulaban el tóxico y posteriormente produ­
cían huevos contaminados. La fertilización de los huevos no se afectaba, pero 
la tasa de eclosión y supervivencia eran menores. Otros productos químicos 
tales como Diazinon y Endrín, tienen similares efectos sobre los huevos o la 
supervivencia de los alevines (43, 44). 

Amonio, urea y otras fuentes potenciales de nitrato que suelen estar presentes 
normalmente en el agua de las piscifactorías, ocasionan graves problemas a los 
peces. Adicionalmente, tanto los animales en su hábitat natural, como los de 
piscifactorías, pueden verse afectados por bruscas elevaciones de sustancias ni­
trogenadas, debidas a afluentes o vertidos de cualquier tipo, que a veces pue­
den causar elevadas mortalidades (45). 

De entre los compuestos nitrogenados, el amoniaco ha sido identificado 
desde hace tiempo como uno de los tóxicos más importantes en las explotacio­
nes piscícolas. No sólo los factores ambientales pueden determinar los niveles 
de amonio en el agua de una piscifactoría, sino que también el piscicultor pue­
de influir directamente en la producción de este compuesto a través del tipo 
y cantidad de alimento, sobre todo teniendo en cuenta que la mayoría de las 
dietas para peces son altas en proteínas, lo que hace que se produzca amonio 
tanto por los propios peces, como por la descomposición de los restos de ali­
mento no consumido por los animales. 

Cardenete y Moyano (46) en una reciente revisión, describen que entre 
las alteraciones que provoca en los peces la exposición a concentraciones tóxi­
cas subletales de amonio, pueden citarse las alteraciones en el crecimiento y 
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los daños tisulares o hematológicos, y apuntan que la disminución del creci­
miento puede deberse, como para otros tóxicos, a reducción de la capacidad 
de captación de oxígeno por daños del epitelio branquial, desviación del meta­
bolismo hacia rutas implicadas en la detoxificación, pérdida de iones por incre­
mento del flujo de orina, daños en diversos tejidos, etc. 

Las concentraciones de amonio necesarias para producir retrasos o inhibi­
ción del crecimiento son variables dependiendo de la especie. Así, Burkhalter 
y Kaya (47), encuentran notables retrasos en truchas sometidas a concentracio­
nes de 0.06 p.p.m. de amoniaco durante 42 días y Colt y Tchobanoglous (48), 
no detectan crecimiento en Ictalurus punctatus a 1.2 p.p.m. 

Se 
"
ha comprobado que al igual que sucede con otros tóxicos, la sensibili­

dad al amoniaco varía mucho con los estad íos del desarrollo. En trucha arco 
iris, los huevos y embriones son bastante resistentes a concentraciones de hasta 
3.58 p.p.m. de amoniaco y la resistencia disminuye tras la resorción del saco 
vitelino, volviendo a aumentar en los juveniles de 1-2 g, para disminuir paula­
tinamente en los ejemplares adultos (47, 49). 

Los nitritos ocasionan problemas similares a los del amonio. Se ha demos­
trado que la exposición ocasiona lesiones branquiales a los animales y transfor­
mación de hemoglobina en metahemoglobina, como sucedía con los pesticidas. 
Los peces inactivos sufren menos problemas, debido a la baja demanda de oxí­
geno, pero si se les obliga a una mayor actividad, pueden llegar a morir por 
asfixia (50, 51). 

Como mencionábamos anteriormente, las características del agua influen­
cian la toxicidad de los contaminantes; Watenpaugh et al. (52), encuentran que 
los peces sometidos simultáneamente a altas temperaturas y nitritos, mueren 
a menor temperatura que los estresados únicamente por nitritos, lo que parece 
sugerir que las altas temperaturas, al aumentar la demanda de oxígeno, redu­
cen la dosis letal para los nitritos. 

La toxicidad de los nitritos depende también del tamaño del pez y de la 
especie. Generalmente los animales mayores son más susceptibles (53) y por 
lo que respecta a la especie, parece ser que los salmónidos se encuentran entre 
los más sensibles (54). 

Finalmente, las materias orgánicas y en suspensión en el agua, facilitan 
ciertas enfermedades. Larsen y su equipo, tras estudiar durante varios años 
(55, 56) la incidencia de Vibrio anguilarum en áreas costeras contaminadas por 
efluentes orgánicos industriales, en comparación con áreas no contaminadas, 
encontraron que la incidencia de estas bacterias era 10 veces superior en las 
zonas contaminadas. 

MANIPULACION 
La manipulación ocasionada por la tecnología es una fuente inagotable de 

problemas para los peces cultivados. Con este nombre genérico hemos recogi­
do en este apartado todos aquellos procedimientos relacionados con el cultivo, 
tales como captura, pesada, confinamiento dentro de tanques, transporte, ob-
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tención de productos sexuales, etc. Quizás sea este conjunto de factores estre­
san tes el que haya recibido comparativamente mayor atención por parte de los 
investigadores, sobre todo en lo que concierne a las respuestas fisiológicas pri­
marias y secundarias de los animales al estrés. 

Muchos autores han podido constatar el incremento de los niveles plasmá­
ticos de corticoides ante distintas manipulaciones estresantes: Donaldson y Mc­
bride (57), en truchas arco iris a las que se había reducido el agua del acuario 
a un nivel mínimo, Fagerlund y Donaldson (58), en Oncorhynchus nerka, por 
estrés de muestreo, en Carassius auratus ante diversas situaciones, como agitar 
el pez fuera del agua y muestreo, (59, 60),.en lctalurus punctatus sometidos a 
confinamiento en una red durante periodos relativamente prolongados (61), en 
tamboril rojo por transporte y excesiva densidad en los tanques (62) y en otras 
muchas especies. 

Se ha detectado igualmente hiperglucemia en distintas especies, como sal­
món atlántico, trucha arco iris y Fundulus heteroclitus (63, 64, 65), moviliza­
ción del glucógeno hepático (66) y aumento de distintas actividades enzimáticas 
hepáticas y renales tales como fructosa bisfosfatasa, alanina aminotransferasa, 
glutamato deshidrogenasa y glucosa 6-fosfato deshidrogenasa (67, 68). 

Existe otro tipo de alteración que tiene lugar sobre todo en peces migra­
torios y es debida a la pérdida de escamas que se produce generalmente al ma­
nipularlos: el estrés suele afectar más a los animales en estado de smolt, por 
lo que la pérdida de escamas les ocasiona una debilitación adicional, especial­
mente cuando están en agua de mar. Bouck y Smith (69), muestran que la pér­
dida del 10% de las escamas ventrales, ocasiona en el salmón plateado una 
mortalidad del 50% en diez días aproximadamente, cuando se encuentra en 
el mar. El inmediato influjo de electrolitos desde el agua marina, resulta en 
una hiperkalemia e hipermagnesemia y aún cuando no tenga lugar mortalidad, 
el desequilibrio en las concentraciones de electrolitos debilita al pez y le hace 
menos capaz de resistir a nuevos agentes estresantes. 

Los distintos estad íos del pez también se ven afectados de manera distinta 
por la manipulación. Así, aplicando shock mecánico a los huevos de Hipoglos­
sus hipoglossus a diferentes estad íos después de la fertilización, se ha observa­
do que existe un incremento de la mortalidad cuando la manipulación tiene 
lugar durante los seis primeros días, siendo el periodo más sensible los dos pri­
meros. Posteriormente, el estrés mecánico no ocasiona mortalidad o disminu­
ción de la tasa de crecimiento (70). 

La manipulación es finalmente la causa predisponente para la presentación 
de diversos procesos patológicos. La ruptura de la integridad cutánea que pro­
vocan a veces los choques mecánicos, como el transporte o los masajes para 
la obtención de productos sexuales puede entrañar la penetración de gérmenes 
patógenos que estaban presentes, bien en la piel, bien en el agua, con más 
motivo si se tiene en cuenta que la reacción de estrés provoca una depresión 
de la inmunidad. Un ejemplo muy ilustrativo es el citado por Gittino (71) con 
respecto a la herpesvirosis del rombo, cuya prevención se basa hoy día única­
mente en la minimización del estrés. 
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TRATAMIENTO DE ENFERMEDADES Y ANESTESIA 
La mayoría de las sustancias terapéuticas usadas en el tratamiento de las 

enfermedades de peces tienen efectos colaterales graves. Se ha comprobado 
paradójicamente, que muchos de los medicamentos utilizados para tratar peces 
migratorios, reducen la capacidad de supervivencia en el mar (72). El trata­
miento puede ser por tanto literalmente peor que la enfermedad. 

Smith y Piper (73), señalan el peligro de un producto como la formalina; 
el tratamiento n<;)[mal es de 1/4000-6000 durante un tiempo máximo de una 
hora. Hacia el final del tratamiento, se observan signos de toxicidad, que se 
prolongan durante 5-24 horas. Los efectos tóxicos se deben fundamentalmente 
a la de·soxigenación del agua por la formalina, unido a una mayor actividad 
motora de los peces, por lo que una utilización excesivamente frecuente puede 
ocasionar daños branquiales y hepáticos. Los peces más afectados son los que 
tienen enfermedades branquiales o renales preexistentes; las primeras ocasio­
nan deficiencia para captar el oxígeno y si además éste es escaso debido a la 
formalina, los peces se pueden asfixiar. Los animales con enfermedades rena­
les, debido a que el riñón es el responsable de la producción de eritrocitos, a 
menudo se vuelven severamente anémicos, por lo que cualquier procedimiento 
que disminuya el oxígeno disponible o incremente su requerimiento, puede 
causar la muerte. 

Otro antiséptico utilizado frecuentemente para tratar enfermedades, fún­
gicas sobre todo, es el verde malaquita, que como la formalina ocasiona signos 
de toxicidad algunas horas después del tratamiento. Se ha comprobado que 
únicamente se puede utilizar el compuesto libre de zinc, ya que éste es alta­
mente tóxico para los peces y puede causar severos daños branquiales. 

Otros agentes que a menudo ocasionan problemas a los peces son los anes­
tésicos. Parece curioso que una sustancia utilizada habitualmente para evitar 
el estrés a los peces durante el transporte o la manipulación, pueda provocar 
desórdenes fisiológicos en los mismos. Sin embargo, así es: se han descrito 
cambios a distintos niveles como consecuencia de la anestesia con tricain me­
tansulfonato (MS222). Estos cambios incluyen desequilibrio osmótico, con 
concentraciones aumentadas de K+ y Mg2+ en el plasma (74), incremento del 
hematocrito y la concentración de hemoglobina, así como hinchazón de los eri­
trocitos y aumento de lactato (74, 75), aumento de la resistencia al flujo a tra­
vés de las branquias (76) y cambios en las presiones parciales de oxígeno y 
dióxido de carbono en la aorta (74), todo lo cual parece sugerir un estado de 
asfixia durante la anestesia. 

También se ha descrito hiperglucemia (77), sugiriendo incluso una relación 
dosis-respuesta. 

Un efecto más drástico es el descrito por Bouck y Johnson (72), en salmón 
plateado smolt, que tras ser mantenido en MS222, a concentraciones de 100 
mg/I, durante seis minutos, si se le transfiere inmediatamente al mar, se produ­
ce un 100% de mortalidad, mientras que ésta se reduce al 12% después de 
recuperación durante cuatro días en agua dulce. 
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No se conoce aún si la respuesta fisiológica del pez al MS222 puede ser 
atribuída a la acción farmacológica de! anestésico o si está causada por efectos 
endocrinos o neuroendocrinos. Barton y Peter (78), describen un aumento del 
cortisol plasmático en truchas antestesiadas durante un periodo prolongado, 
mientras que Laidley y Leatherland (79), encuentran que el tratamiento con 
MS222 a concentración de 0.125 gil, previene la elevación de los niveles de 
cortisol plasmático, hallazgo que parece contradecirse con los efectos metabó­
licos descritos, típicos del estrés. Posiblemente la clave de estas aparentes con­
tradicciones se encuentre en la dosis de anestésico utilizada y en la duración 
del tratamiento. A dosis altas durante un tiempo prolongado, la anestesia actúa 
como un agente estresante por sí misma. A dosis bajas y durante un periodo 
corto de tiempo, evita que los animales tomen conciencia del tratamiento estre­
sante y actúa por tanto disminuyendo el estrés. 
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