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1. INTRODUCCION.

Los metales pesados estan considerados como serios contaminantes del ecosistema acuatico,
muchos de estos compuestos no biodegradables son absorbidos y acumulados por los peces e
incorporados en la trama trofica, causando problemas latentes de salud en uno de los més
importantes consumidores finales: el hombre. Los peces son utilizados cada vez con mayor
frecuencia como modelos para trabajos experimentales, pues su pequefio tamarfio y la rapida
reproduccion los hacen particularmente idoneos para las mas variadas pruebas, especialmente
como animales de prueba en investigaciones de toxicologia y el monitoreo de la
contaminacion del medio acuatico. Ademas, los costos en términos econdmicos y bioldgicos
pueden ser reducidos mediante el uso de pequefios peces de acuario en estudios de toxicidad,
los cuales presentan diferentes patrones de acumulacion, dependiendo del metal, de la

concentracion en el medio y del tiempo de exposicion.

Los bioensayos han sido el método tradicional para documentar la presencia o ausencia de
efectos aparentes de los contaminantes sobre los sistemas vivos. Las pruebas letales o
toxicidad aguda (CLso) permiten evaluar los principales efectos de los contaminantes sobre la
estructura de los organismos o de las poblaciones acuaticas a corto plazo. Los métodos mas
utilizados en estudios de contaminacion son los de caracter fisicoquimico e hidrobiolégico; un
enfoque intermedio lo brindan los bioensayos en laboratorio que establecen un puente entre
estos procesos y documentan la presencia o ausencia de efectos aparentes de los

contaminantes sobre los sistemas vivos.

Uno de los efectos bioldgicos mas comunes se presenta en los parametros hematoldgicos, los
cuales son de gran utilidad debido a que indican, con relativa rapidez, cualquier perturbacion
fisiologica que afecte la salud de la poblacion piscicola. La EPA (Environmental Protection
Agency) de EEUU establece que el contenido de cadmio en aguas naturales no debe
sobrepasar 0,01mg/l. Aun cuando las aguas naturales no superan las concentraciones

empleadas normalmente en los ensayos agudos de toxicidad, es bien sabido que la



bioacumulacion del cadmio en los peces produce malformacién de la estructura dsea y

desérdenes en el sistema nervioso.

De aqui la importancia del estudio de las respuestas de la ictiofauna expuesta a la toxicidad
de metales pesados, como el acetato de cadmio, que permita obtener una informacion de

referencia aplicable a los estudios de toxicidad en peces cultivados en esta aguas.

El presente trabajo de investigacion se lo realizara para determinar la toxicidad del acetato de

cadmio en juveniles Litopenaeus vannamei y alevines de tilapia roja Oreochromis spp. Por

las razones antes expuestas se han planteado los siguientes objetivos:

1. Determinar la concentraciéon letal media en juveniles Litopenaeus vannamei y en

alevines de tilapia roja Oreochromis spp, utilizando diferentes concentraciones de

Acetato de Cadmio.
2. Evaluar la sensibilidad producida por el efecto toxico del Acetato de Cadmio en los

juveniles Litopenaeus vannamei y en alevines de tilapia roja Oreochromis sp.




2. REVISON DE LITERATURA.

2.1. TOXICOLOGIA.

La toxicologia es el estudio de los contaminantes toxicos o en una definicion mas precisa, la
identificacion y cuantificacion de los efectos adversos asociados a la exposicion de agentes
fisicos, sustancias quimicas y otras situaciones. En la toxicologia es fundamental conocer el
potencial toxico de la sustancia que esté generando el efecto adverso, para poder evaluar el
peligro que representa. El efecto téxico es el producido por uno o varios agentes toXicos
sobre un organismo, poblacion o comunidad que se manifiesta por cambios biolégicos. Su
grado se evalla por una escala de intensidad o severidad y su magnitud esta relacionada con
la dosis (cantidad de sustancia administrada, expresada generalmente por unidad de peso
corporal) o la concentracion (sustancia aplicada en el medio) del agente toxico. Dosis letal es
la cantidad de sustancia toxica que causa la muerte a la totalidad de la poblacion expuesta. La
dosis letal media es la cantidad del toxico que al ser administrada una sola vez, en un
determinado tiempo produce una mortalidad del 50% de los organismos que son expuestos,
ésta es expresada en miligramo de la sustancia por kilogramo del animal (ml/kg), (Campos,
2002).

La aplicacién de productos plaguicidas puede tener diferentes riesgos e inconvenientes que ya
se han comentado. Uno de los que mas directamente afecta al hombre es el derivado de su
manipulacion y aplicacion en campo. En la etiqueta de los envases de cualquier producto
fitosanitario figura siempre una clasificacién toxicoldgica a varios niveles que es importante
conocer. Esta clasificacion toxicoldgica se obtiene después de estudiar el efecto de los
plaguicidas en diversos seres vivos, en multiples tipos de ensayos, extrayendo conclusiones
que se extrapolan al hombre y su efecto sobre fauna diversa. Con el término toxicidad se
expresa en qué grado es nocivo un plaguicida para la salud de los seres vivos, especialmente
el hombre. Esta toxicidad varia segin la concentracion y formulacion del producto

fitosanitario, y esta definida por la dosis letal media (DL50), que es la cantidad de producto



que ingerido de una vez produce la mortalidad del 50 % de los animales en que se
experimenta (que suelen ser ratas o cobayas). Se expresa en mg de producto ensayado por kg
de peso vivo. Si el producto actla por via respiratoria, su toxicidad se expresa por la

concentracion letal media (CL50), que equivale a la DL50 (Klaassen y Watkins, 2005).

Hay dos tipos importantes de toxicidad: cronica y aguda. La primera se refiere a la originada
por los productos que son aplicados de forma continuada, aunque a dosis subletales, y pueden
producir efectos perjudiciales a largo plazo, generalmente asociados con la acumulacion en
tejidos y distintos 6rganos internos. La toxicidad aguda es la producida de forma repentina
pero no acumulable. Normalmente la toxicidad suele referirse a la ingestion del producto
(toxicidad oral), pero existen otras dos vias: la toxicidad dermal, provocada por el producto en
contacto con la piel, y la toxicidad por inhalacién, al respirar sus vapores. Estas toxicidades
corresponden con las distintas vias de entrada de los plaguicidas en el cuerpo: via digestiva,
via cutanea y via respiratoria. De acuerdo con los ensayos de laboratorio sobre diversos
animales superiores y otros seres vivos, donde se estudian todas estas formas de toxicidad, su
acumulacién en el suelo, en el agua, etc., se asigna a cada formulado fitosanitario una

categoria toxicologica en diversos grupos de seres vivos (Bello y Léopez, 2001).

2.1.1. TOXICOLOGIA AMBIENTAL.

El objetivo principal de la toxicologia ambiental es el conocimiento de los efectos nocivos
que sobre la salud humana y el medio ambiente pueden producir los contaminantes
ambientales, ya que las enfermedades son la respuesta del individuo a su ambiente y la
estructura de estas es un reflejo de las condiciones ambientales de su entorno. Nunca los seres
vivientes habian estado en contacto con tantos toxicos como en esta era industrial, atdmica y
mecanizada, Yy, por tanto, la toxicologia ha desplazado a los toxicos clasicos como el arsénico,
cianuro, estricnina y otros, para dar paso a los nuevos toxicos, como son los

contaminantes del medio ambiente.

Otro aspecto a tener en cuenta es que la actividad antropica, bien sea directamente por la
accion toxica de los xenobiéticos, o bien indirectamente, a través de la influencia sobre los
factores climaticos, puede incidir en la evolucion y emergencia de enfermedades originadas
por agentes infecciosos. Asi por ejemplo, las alteraciones ambientales suelen tener un
fuerte impacto (inmunodepresion) sobre los organismos que actian de vectores o0 son

reservorios de estos agentes, y pueden contribuir a la aparicion de nuevas enfermedades en

4



una region determinada, o bien la emergencia de zoonosis que se consideraban erradicadas
(Vallejo, 2007)

2.1.2. ECOTOXICOLOGIA AMBIENTAL.

La ecotoxicologia es definida como la ciencia que estudia la contaminacion, su origen,
evolucion e interacciones con las moléculas que integran dindAmicamente los ecosistemas,

su evaluacion y profilaxis biologica y socioeconomica.
En relacion con la contaminacién ambiental podemos diferenciar entre:

v" La contaminacién con consecuencias humano-toxicoldgicas,
v La contaminacion que afecta la biésfera y por tanto altera el equilibrio bioldgico.

v La contaminacién que afecta la apariencia o paisaje de nuestro medio ambiente.

También podemos diferenciar entre la contaminacion quimica, debida a la accién quimica
de sustancias contaminantes que afectan el medio ambiente, y la contaminacion fisica, bajo la
cual se pueden incluir los agentes de naturaleza fisica que igualmente producen equilibrio
ambiental como los materiales biol6gicamente inertes ( plasticos), el calor, el ruido y la

radiactividad, entre otros (Campos, 2002).

Al hablar de los contaminantes ambientales se puede afirmar que todos ellos tienen la
capacidad de causar el efecto toxico cuando la dosis llega a cierto nivel. Esto indica la
existencia para cada contaminante de un nivel sin efecto, es decir, que no produce efectos
adversos, conocido con la sigla de NOEL (no effect level), y otro nivel que produce efectos
adversos, llamado nivel toxico. Asi, por ejemplo, el agua si se toma en exceso producird una
intoxicacion hidrica mortal. Estos dos niveles de dosis posibilitan conocer los niveles
permisibles, es decir, aquellas concentraciones que no producen efectos toxicos por

exposicion a contaminantes durante toda la vida de un individuo (Vallejo, 2007).

2.2. EFECTOS ECOTOXICOLOGICOS.

La ecotoxicologia se vale de dos herramientas basicas para realizar sus investigaciones:
el monitoreo ambiental y el monitoreo bioldgico. EI monitoreo ambiental permite establecer
las formas mediante las cuales se liberan los compuestos y determinar cual es su destino en
ambiente. Es un procedimiento para detectar la presencia y cuantificar las concentraciones de

los contaminantes en los diferentes compartimentos, incluyendo al aire, agua, suelo y
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sedimentos. Un buen monitoreo ambiental debe considerar un muestreo representativo,
técnicas adecuadas para la colecta y preservacion de las muestras, asi como métodos
apropiados de extraccion y analisis, siguiendo practicas estandarizadas en el laboratorio. En
este tipo de ensayos la poblacién en estudio es aislada de las interacciones con otros
organismos, compuestos y factores ambientales, es decir, se utiliza un sistema simplificado
que permite conocer con mayor facilidad los efectos atribuibles a una sustancia. Sin embargo,
no es sencillo extrapolar los resultados obtenidos a las condiciones que se presentan en la

naturaleza (Larrain, 1995).

2.3. PRUEBAS DE TOXICIDAD.

Una prueba de toxicidad tipica involucra un agente o estimulo (por ejemplo, un pesticida, un
metal pesado o una muestra ambiental con contaminantes quimicos), el cual se aplica a un
organismo o grupo de organismos (por ejemplo, un cultivo bacterial o de un alga, animales, o
plantas) al que denominaremos genéricamente sujeto, sobre el que se evalla una
cierta respuesta preseleccionada. La magnitud del estimulo o dosis puede medirse como un
peso, un volumen o una concentracion. Deben ser de la misma especie, sexo, peso, edad y
tamafo. Tener un tiempo de vida adecuado. Ademas, todas las pruebas deben ser realizadas
con lineamientos aceptados por los organismos internacionales y de acuerdo con principios de

las buenas précticas de laboratorio (normas GLP) (Del Valls y Conradi, 2000).

Solamente los estudios de toxicidad aguda, son requeridos para todos los contaminantes, los

otros pasos de evaluacidn de efectos son definidos por:

e Hallazgos en los estudios de toxicidad aguda
e Lamagnitud de la exposicién (propiedades, destino, concentraciones ambientales)

e Los patrones de uso, condiciones de aplicacion

Los criterios utilizados para el estudio de toxicidad subcrénica, cronica y otros estudios a

largo plazo son los siguientes:

e Presencia en aire, aguas y suelos, continua, recurrente y significativamente.

e Altatoxicidad aguda (Ej. CL50 < 1.0 mg/l en peces).

e Concentraciones ambientales estimadas iguales 0 mayores a la DL50, CL50 o CE5O0.

e Persistencia en aguas, suelos, aire y alimentos. (Vida media en aguas superficiales

mas de 4 dias, en aguas subterraneas mas de 21 dias y en suelos mas de 100 dias.



e Contenido de impurezas e isomeros con efectos a largo plazo (mutaciones, cancer,

malformaciones, etc.)

Para la evaluacion de la toxicidad se pueden utilizar tres formas de aproximacion: observacion
y estudio de exposiciones ocupacionales o accidentales, trabajos experimentales con
organismos de prueba o ensayos con células expuestas a los toxicos. Teniendo en cuenta que
la medicion de efectos en humanos expuestos a sustancias quimicas requiere complejas
investigaciones prospectivas o retrospectivas, asi como contar con estudios epidemioldgicos
muy precisos, a nivel ambiental se utiliza la experimentacion con diferentes organismos
acuaticos, generalmente representantes importantes de la cadena tréfica (Del Valls y Conradi,
2000).

2.4. CRITERIOS GENERALES DE SELECCION DE ORGANISMOS
PARA PRUEBAS DE TOXICIDAD.

En la actualidad, se cuenta con un gran nimero de organismos que pueden usarse para
pruebas de toxicidad o bioensayos acuaticos. Se han definido criterios para la seleccién de las
especies mas apropiadas aunque es necesario tener en cuenta las caracteristicas ecoldgicas en
que ellas se desarrollan. En general, la seleccion de un organismo se basa en los objetivos del
programa toxicologico, la informacion disponible sobre su biologia, las caracteristicas de las
especies, las instalaciones y el equipo del laboratorio y el nivel de capacitacion de los
técnicos. Cuando se inicia un programa de evaluacion de calidad de agua en el cual se
llevaran a cabo pruebas de toxicidad, el primer paso es seleccionar las especies con las que se
va a trabajar (Diaz-Béez, 2004).

En general, los organismos acuaticos tienen ciclos de vida y requerimientos de cultivo y de
manejo complejos. El obtener esta informacion es una tarea larga y frecuentemente requiere
afios de investigacion. Por ello, es recomendable considerar s6lo aquellos organismos de los
que se tiene informacidn suficiente en cada una de estas areas. Las especies de las cuales no
existe informacion sobre cultivo y procedimientos de prueba requieren de un manejo

cauteloso y uso limitado.

El disefio de las pruebas debe ser considerado en el contexto del ciclo de vida del organismo.
La mayoria de protocolos de bioensayos agudos y crénicos requieren de organismos jovenes o

recién nacidos. Sin embargo, en algunos protocolos se utilizan organismos adultos
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(crecimiento de ostras). Igualmente, en ensayos cronicos donde se evalta la reproduccion, el

tiempo necesario para tal proceso sera un factor clave (Rand y Petrocelli, 1985).

Cuando la respuesta a las anteriores preguntas es afirmativa se recomienda que las pruebas se
Ileven a cabo con organismos colectados en campo, lo cual tendra como ventaja que ellos
seran representativos de la comunidad impactada. Como desventajas se sefialan, el estrés y la
mortalidad asociada con la recoleccion y transferencia al laboratorio. Ademaés hay limitacion
en la disponibilidad de los organismos, especialmente con especies que no abundan durante
todo el afio o tienen cambios durante su ciclo de vida. La edad, la salud y las condiciones
de cultivo de los muchos

organismos en casos son desconocidas, y no existe un

procedimiento para obtener organismos estandarizados del campo.

Existe sin embargo una preferencia para utilizar organismos criados en el laboratorio en vez
de los recolectados en el campo, ya que las pruebas estandarizadas requieren de un
abastecimiento continuo de organismos en buen estado de salud y que provengan de cultivos
con condiciones conocidas y constantes. Los bioensayos hechos en el laboratorio con
organismos recolectados en el campo han sido menos satisfactorios, aunque se pueden
obtener buenos resultados cuando el laboratorio esta cerca al lugar de recoleccion y desde alli

el abastecimiento de agua es permanente (Castillo, 2004).

Tabla 1.- Organismos Utilizados como especies de pruebas en bioensayos.

Organismos  Laboratorio Suministro campo Uso

Algas Excelente Dificil de recolectar y mantener en cultivo puro ArerI!o

Protozoos Muy limitado
Invertebrados Planctonicos

Rotiferos Bueno Dificil de recolectar y mantener en cultivo puro Limitado

Claddcero Excelente Alta tasa de mortalidad después de la recoleccion Amplio

Copépodos Mediano Limitado

Bueno ;

Camarones Bueno Amplio
Invertebrados Bentdnicos

Anélidos Mediano Limitado

Insectos Bajo Mediano

Molusco Bueno Amplio

Crustaceos Bajo P

Peces Excelente Alta tasa de mortalidad después de la recoleccién

Fuente: Diaz-Baez, 2004.



Tabla 2.- Parametros y rangos ecotoxicoldgicos necesarios para la evaluacion del riesgo
ambiental producido por metales.

Organismos Pardmetros
Aves DL 50 en una o dos especies (preferible codorniz o pato)
Invertebrados Terrestres DL 5o oral en abejas
Peces CLso, 96 h en dos especies ( trucha y bluegill sunfish
Invertebrados Acuaticos  CL s, 48 horas de exposicion
Daphnia Magna CE s0, 48 horas de exposicion
Algas Inhibicién de crecimiento CLso, 96 h

Fuente: Vallejo, 2007

Tabla 3.- Clasificacion toxicoldgica, segun la CLso en peces.

Categoria CLso mg/l, 96 horas
I. Extremadamente toxico Igual 0 menor a 0.1
I1. Altamente toxico 01-1
I11. Moderadamente toxico 01-oct
IV. Ligeramente toxico 10 - 100
V. Practicamente No toxico Mayor a 100

Fuente: Vallejo, 2007

2.5. METALES PESADOS: CADMIO.

Los metales pesados estan considerados como serios contaminantes del ecosistema acuatico,
muchos de estos compuestos no biodegradables son absorbidos y acumulados por los peces
e incorporados a la cadena trofica, causando problemas latentes de salud en los
consumidores finales, como el hombre. EI cadmio es un elemento quimico de nimero atbmico
48 situado en el grupo 12 de la tabla periddica de los elementos. Su simbolo es Cd, es un
metal pesado, blanco azulado, relativamente poco abundante. Es uno de los metales mas
toxicos. Normalmente se encuentra en menas de zinc y se emplea especialmente en pilas.
(Figueroa, 1998.)

La fuente principal del cadmio en el agua son los efluentes provenientes de fabricas de electro

galvanizados, petroquimicas y de la lixiviacion de depositos geoldgicos. Este metal es
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absorbido dentro del organismo y en el agua puede formar complejos solubles con sustancias
hdmicas no reduciéndose su toxicidad como ocurre con otros metales. La incorporacion del
cadmio a la cadena alimentaria se hace principalmente a través de la dispersion en el suelo y
aguas hasta las plantas y animales marinos. ElI ser humano incorpora al organismo
aproximadamente un tercio del cadmio al que esta expuesto con los alimentos de origen

animal que consume y dos tercios de origen vegetal (Antén y Lizaso, 2001).

2.6. PRODUCCION MUNDIAL DE CADMIO.

La produccion mundial del cadmio es de més de 20 mil toneladas/afio. ElI cadmio es muy
resistente a la corrosion y se utiliza para su electrodeposicion galvanica en otros metales,
especialmente el acero y el hierro. Ademas, por su inalterabilidad al calentamiento, el cadmio
amarillo, se emplea sobre todo en la industria del plastico como en la de pinturas, de tinta de
colores, en la fabricacién de acumuladores y baterias al Ni/Cd, o de aparatos radiofonicos o de
TV; en menor medida. Debido a su elevada dispersion ambiental el cadmio se encuentra en el
aire, en el suelo, y en el agua, y como todos los metales pesados causa un impacto ambiental

que modifica los parametros de calidad del agua y del suelo (Figueroa, 1998.)

2.7. CONCENTRACIONES DE CADMIO.

Las concentraciones de cadmio en las aguas marinas no contaminadas son de 0,04/0,3 mg por
litro, en las aguas naturales son inferiores a 1 mg/l, en el suelo son menos de 1 mg/l, mientras
que alrededor de zonas industriales pueden alcanzar niveles mas elevados, 60-70 mg/litro,
siendo sus fuentes de emisidn principales los vertidos industriales, las centrales a carbon y los

incineradores (Pinot, et al, 2011)

En las zonas rurales no contaminadas la concentracion media anual de cadmio en el aire es
de 300 Pg /m® mientras que cerca de las zonas industriales la concentracion media
semanal en el aire supera con facilidad a los 500 Pg. /m3. El transporte a distancia a través de
la atmosfera representa una fuente relevante de contaminacion para las zonas no
industrializadas. El suelo es el primero en ser objeto de inmision de metales pesados y por lo
tanto de cadmio, por la caida de particulas difundidas en el aire por actividades industriales,
por la actividad humana (vertederos, coches, y otros), por su presencia en los fertilizantes

quimicos, o por su acumulacion después de los incendios. La concentracion del cadmio en el
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suelo depende del pH de la tierra, que tiene la funcion primaria de controlar la solubilidad y
movilidad del metal, y ademé&s, desempefia un papel fundamental en determinar su

disponibilidad para las plantas.

La absorcion del cadmio por los vegetales es facil. EI metal es unos de los pocos elementos
capaces de acumularse en las porciones comestibles de las plantas, pudiendo alcanzar niveles
toxicos para los humanos. Efectivamente, la absorcion del cadmio por parte de las plantas
representa uno de los primeros estadios de bioacumulacion en las cadenas alimentarias. En la
sustancia seca, las hojas generalmente presentan un contenido en cadmio mas elevado

respecto a las raices, a los frutos y a las semillas (Pinot, et al, 2011)

2.8. CONTAMINACION POR CADMIO.

El cadmio es un metal que no se encuentra libre en la naturaleza y sélo existe un mineral que
lo contiene en cantidad apreciable, la greenckonita o sulfuro de cadmio. Es un elemento
divalente, con un peso atobmico de 48, masa atomica de 112,41, punto de fusion 320,9 °C y
punto de ebullicion de 767 °C. Es facilmente soluble en &cidos minerales, con los que forma
las sales correspondientes y es insoluble en agua, aunque sus sales de cloro y sulfato si lo son.
La incorporacion natural de cadmio procede, principalmente, de la actividad volcanica,
lixiviacion de rocas e incendios forestales. Las fuentes antropogénicas de cadmio varian desde
productos de la extraccién de zinc, combustion de carbédn, escoria de las minas, material

catodico de baterias, produccion de hierro y acero, y fertilizantes y pesticidas (EPA, 1999).

El impacto del cadmio en los organismos acuaticos depende de una gran variedad de
formas quimicas posibles que pueden afectar a la toxicidad y acumulacion de los organismos.
En este sentido, la utilizacion del cadmio por parte del hombre ha influido en sus efectos
toxicos en gran variedad de organismos, no sélo por las aportaciones antropogeénicas al medio,
sino también porque altera la especiacion o forma quimica de los elementos. Los ciclos
geoldgicos naturales de muchos metales estan siendo alterados como consecuencia de las
actividades humanas. Se considera que las rutas principales de entrada de metales en medio
acuatico son la atmdsfera y los rios. Como consecuencia de esta actividad, los vertidos de
cadmio son entre 1 y 3 ordenes de magnitud mayores que los procedentes de flujos naturales.

Este impacto se ha notado en areas tan lejanas como el artico, sujeto a considerable control de
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la contaminaciéon. La principal fuente del cadmio disuelto en los océanos es la

atmosfera (Brown y Depledge, 1998).

Aunque, hasta el momento, no tenemos constancia de ningun vertido de origen mineral o
industrial que haya contaminado severamente alguna salina, los metales llegan en mayor o
menor grado a estos ecosistemas. Los lagos salinos se convierten lentamente en sumideros de

todo tipo de elementos que se descargan en ellos a través de los rios (Taher y Soliman, 1999).

2.8.1. ACUMULACION DE CADMIO.

Algunos investigadores piensan que la acumulacion del cadmio en el suelo no depende
tanto de su concentracion, sino de la relacion s.f./Cd: cuanto mas se aproxima o es mayor de
100, menor serd la acumulacion del metal. Segun una estimacion aproximada, la mayor
distribucion potencial de los metales pesados y por lo tanto del cadmio, se encuentra en el
agua y en las especies acuaticas tanto vegetales como animales. Estas ltimas se utilizan
frecuentemente como bioindicadores. Por ejemplo, en algunas especies marinas como la
“posidonia oceanica spiaggiata”, se ha observado que el contenido de metales pesados y entre
ellos el cadmio, es directamente proporcional al nivel de contaminacion marina. Ademas, los
moluscos bivalvos como el “Mythilus, Gallo Provincialis”, bioindicadores capaces de
bioacumular, bioconcentrar y provocar procesos de biomagnificacion, pueden representar en
los diferentes ecosistemas y en especial de las aguas costeras, un indicador util y precoz del
grado de contaminacién por metales pesados, sobre todo de cadmio y mercurio (Alimonti, et
al, 2000)

Los peces y algunos vertebrados también son extremadamente sensibles a pequefias
concentraciones de cadmio; las concentraciones de 1.2 Pg/litro y 0.4 Pg./litro, son
consideradas peligrosas segun se trate de aguas mas o menos duras respectivamente. En los
musculos de algunos peces, han sido hallados niveles mil veces superiores a los presentes en
el agua, presentando concentraciones tdxicas para los eventuales consumidores (Goering,
1995).

En relacion a los posibles efectos sobre la salud humana y animal, los metales se dividen en
esenciales, no esenciales y toxicos. Los componentes de estos tres grupos se han modificado
con el progreso de las investigaciones. De todas formas, ain no es aceptable del todo una

distincion absoluta entre los tres grupos. Esta distincion tiende a simplificar las relaciones
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entre organismo y metales, ya que los 14 elementos considerados hoy esenciales para la vida
animal y los 20-30 no esenciales son todos toxicos si se ingieren en niveles suficientemente
elevados durante largos periodos de tiempo. En algunos casos, por tanto, la esencialidad y la
toxicidad de un metal dependen de la duracion de la exposicion, la dosis, la via de
administracion, la forma quimica del compuesto metélico absorbido y de la vida media

corporal (Puklova et al, 2005).
2.8.2. BIOACUMULACION DEL CADMIO.

La bioacumulacidn representa el cociente entre los niveles de un elemento en un organismo y
la cantidad del mismo en el entorno en el que vive, o en las distintas especies de organismos
animales o vegetales del que se alimenta. Mientras que en el hombre y en el ganado el
problema de la bioacumulacion puede ser controlado mediante la utilizacién de pruebas
limitadas al régimen alimenticio suministrado, en los animales salvajes, el problema es mucho
mas complicado y puede ser valorado sélo en base a la entidad de la contaminacién ambiental
(Bencko, 1995).

La bioacumulacion de los metales pesados en el organismo es relevantemente toxica, y se
manifiesta con la aparicion de patologias en diferentes 6rganos y tejidos. Para el estudio de las
distintas fases de absorcion, distribucion, biotransformacion y excrecion del cadmio, han sido
propuestos varios modelos metab6licos multicompartimentales. Estos han permitido
determinar el ciclo que el metal cumple en el organismo y los compartimentos en los que se

reparte segun sea absorbido (Bernard et al, 1992).

2.8.3. VIAS DE ABSORCION.

En la poblacion profesionalmente expuesta, la via principal de absorcién es el sistema
respiratorio, con una dosis de absorcion del 10 al 40% segun se trate de polvo o humo y segln
las dimensiones de las particulas. Por otra parte, la via respiratoria serd también una
importante via de absorcion durante la exposicidn extra profesional, ya que dicho metal es
vaporizado en el humo producido durante la combustion del tabaco. Los cigarrillos pueden
contener hasta 1.2 Pg de Cadmio, del cual el 10% es absorbido por los pulmones (Pant et al,
2003).

En los animales, las fuentes de cadmio estan estrechamente relacionadas con la contaminacion

ambiental (piensos, las aguas contaminadas) asi como, con los productos utilizados como
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acaricidas. Por otra parte, la absorcién por via digestiva presenta un cierto interés
toxicologico, aunque menor, ya que el poderoso efecto emético del metal limita notablemente
su toxicidad. Ademas, ésta ultima depende de factores dietéticos: es mayor en dietas pobres
en calcio, vitamina D, hierro y proteinas y, menor en regimenes ricos en zinc. Hay que
recordar, en realidad, que el cadmio desde un punto de vista quimico y metabdlico presenta
una fuerte afinidad con el zinc, y muchos sintomas de la toxicidad del cadmio son parecidos a

los de falta de zinc.

Muchos estudios epidemioldgicos desde hace tiempo han indicado la interaccion tdxica y
cinética entre cadmio-zinc y plomo-zinc. Efectivamente, como consecuencia de una
exposicién a bajos niveles de Cadmio-plomo se observa una relativa deficiencia de zinc. Uno
de los efectos de la toxicidad del cadmio es debido a una mayor exigencia de zinc ademas del

cobre y el hierro.

En la absorcion por via digestiva se producen alteraciones interesantes como las lesiones
inflamatorias de la mucosa oral y la alteracion del color de los dientes. La absorcion después
de la ingestion es condicionada por diferentes variables, como la dimension de las particulas
ingeridas, el ph, la velocidad del transito gastroentérico, la ingestion de otros alimentos al
mismo tiempo, la solubilidad del compuesto metélico y las interferencias con otros metales.
Una vez absorbido, el metal se reparte en muchos 6rganos y tejidos diana en forma libre o
enlazada; entre dichos 6rganos, los principalmente afectados son el higado y el rifion que
juntos pueden contener mas del 75% del cadmio total. Otros 6rganos depoésito, son los
pulmones, la hipofisis, el pancreas, la glandula tiroides, los musculos, los testiculos, las

glandulas salivales y el tejido 6seo (Frinberg and Vahter, 1983).

2.9. CADMIO EN EL MEDIOAMBIENTE.

Podemos hallar cadmio en la atmosfera, en el agua y en el suelo. A continuacién
describiremos como llega este metal a cada uno de estos ecosistemas. EI cadmio es un metal
Cuyo uso es bastante nuevo. Antes de la Il guerra mundial practicamente no habia demanda, y
se asociaba a una impureza de zinc y plomo, con lo que era desechado, produciendo grandes
areas de contaminacion alrededor de la industria del zinc y del plomo. Actualmente, se sigue
relacionando la contaminacion por cadmio con este tipo de industria, es donde se producen

mayores emisiones al medio ambiente. Sin embargo, también se producen emisiones de
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cadmio, aunque en mucha menor cantidad, en la combustion de basuras, combustién de
carbon, industria del acero y produccion de cementos. La emision de metales pesados al
medio ambiente puede producir dafios a nivel global, regional o local. En el caso del cadmio,

se ha visto que la relacion de contaminacion es de regional a local (Oskarsson et al, 2004).

Tabla 4.- Valores de emision de cadmio (Tm/afio).

Emision de Cadmio

Origen de la Emision (Tm.Jafio)- media

Combustion Carbén 232
Combustion de aceites 143
Produccién de Plomo 117
Produccién de Cobre/niquel 2550
Produccioén de Zinc/Cadmio 2760
Incineracion de basuras 748
Industria del acero 156
Produccion de cementos 272
Industria de Fertilizantes 171

Fuente: Oskarsson, 2004

2.9.1. EMISIONES ATMOSFERICAS.

La mayoria de las emisiones a nivel atmosférico se realizan a través de la industria del metal,
seguida por la combustion de residuos o basuras, combustién de carbén, industria cementera y
produccion de fertilizantes. Si comparamos la emision de cadmio a partir de fuentes naturales
con la realizada por procesos humanos, vemos que, por ejemplo, en 1986 fueron 960
toneladas frente a 7570 toneladas respectivamente, lo que representa que el 90% del flujo
anual de cadmio es de origen humano. La concentracion de cadmio es elevada alrededor de
minas y zonas industriales, asi como en zonas urbanas, concentracién que disminuye a
medida que uno se aleja de estas zonas, siendo menor, por ejemplo, en areas rurales. Sin
embargo, se sabe que el aire es un medio que permite el transporte de cadmio a la cadena
alimentaria de zonas muy alejadas de la civilizacion; por ejemplo, se han realizado estudios de
niveles ambientales de cadmio en el artico, que han resultado ser muy similares a los niveles

ambientales de ciertas zonas rurales de los Estados Unidos (Moreau et al, 1983).
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2.9.2. CONTAMINACION DEL AGUA.

El cadmio que Illega al agua procede principalmente de vertidos industriales y
urbanos. La contaminacion depende también de la cercania de superficies acuaticas a zonas
urbanas, ya que no sera igual la cantidad del cadmio que pueda llegar a un rio cercano a una
zona industrial, que en alta montafia. Sin embargo, parte del cadmio atmosférico acaba siendo
depositado en la superficie acuética, y representa el 23% del cadmio contaminante, es decir,
es la via principal de entrada de cadmio en agua. ElI 3 de diciembre de 1997 la Comisién
Europea establecio los valores limite de emisiones mensuales permitidos por la industria,
garantizando también la no transferencia de contaminacion del aire al agua, los valores
permitidos en agua para compuestos de cadmio son 0.02 mg/l promedio mensual (Frery
et al, 1993).

2.9.3. CONTAMINACION DE SUELOS.

La mayor parte de cadmio vertido por el hombre va a parar al suelo. Al igual que en el agua,
la via principal de deposicién es la atmosférica (23% del total), seguida de vertidos urbanos,
uso de barros industriales como fertilizantes para mejorar las caracteristicas minerales de los

suelos, o uso de fertilizantes, como derivados de fosfato impuros.

Se considera la concentracion de cadmio en suelos entre 0.3-0.6 Pg./g, y se piensa que esta
concentracion se doblara cada 50-80 afios, contando los indices de emision de origen humano.
Actualmente, en la mayoria de suelos urbanos, es raro encontrar concentraciones inferiores a
1.0 Pg./g. Incluso se han hallado zonas en Japdn tan contaminadas que no pueden usarse
ni para cultivar arroz. En Europa la mayoria de suelos contaminados lo han sido por el uso de
fertilizantes y lodos industriales mas que por la industria en si. EI problema que se plantea

actualmente, es cdmo conseguir descontaminar estos suelos (Nagata et col. 2005).

2.10. EFECTOS DEL CADMIO SOBRE LA SALUD.

El Cadmio puede ser encontrado mayoritariamente en la corteza terrestre. Este siempre ocurre
en combinacién con el Zinc. EI Cadmio también consiste en las industrias como inevitable
subproducto del Zinc, plomo y cobre extracciones. Después de ser aplicado este entra en el

ambiente mayormente a través del suelo, porque es encontrado en estiércoles y pesticidas. La
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toma por los humanos de Cadmio tiene lugar mayormente a través de la comida. Los
alimentos que son ricos en Cadmio pueden en gran medida incrementar la concentracion de
Cadmio en los humanos. Ejemplos son patés, champifiones, mariscos, mejillones, cacao y
algas secas Una exposicion a niveles significativamente altas ocurren cuando la gente fuma.
El humo del tabaco transporta el Cadmio a los pulmones. La sangre transportara el Cadmio al
resto del cuerpo donde puede incrementar los efectos por potenciacion del Cadmio que esta ya
presente por comer comida rico en Cadmio. Otra alta exposicion puede ocurrir con gente que
vive cerca de los vertederos de residuos peligrosos o fabricas que liberan Cadmio en el aire y
gente que trabaja en las industrias de refinerias del metal. Cuando la gente respira el Cadmio
este puede dafiar severamente los pulmones. Esto puede incluso causar la muerte. EI Cadmio
primero es transportado hacia el higado por la sangre. Alli es unido a proteinas para formar
complejos que son transportados hacia los rifiones. EI Cadmio se acumula en los rifiones,
donde causa un dafio en el mecanismo de filtracién. Esto causa la excrecion de proteinas
esenciales y azucares del cuerpo y el consecuente dafio de los rifiones. Lleva bastante tiempo
antes de que el Cadmio que ha sido acumulado en los rifiones sea excretado del cuerpo

humano (Koyama, Kitoh and Tohyama, 2002).
Otros efectos sobre la salud que pueden ser causados por el Cadmio son:

v" Diarreas, dolor de estbmago y vomitos severos

Fractura de huesos

Fallos en la reproduccion y posibilidad incluso de infertilidad
Dafio al sistema nervioso central

Dafio al sistema inmune

Desordenes psicolégicos

AN NN N YN

Posible dafio en el ADN o desarrollo de cancer (Koyama, Kitoh and Tohyama, 2002).

2.11. EFECTOS AMBIENTALES DEL CADMIO.

De forma natural grandes cantidades de Cadmio son liberadas al ambiente, sobre 25.000
toneladas al afio. La mitad de este Cadmio es liberado en los rios a través de la
descomposicion de rocas y algian Cadmio es liberado al aire a través de fuegos forestales y
volcanes. El resto del Cadmio es liberado por las actividades humanas, como es la

manufacturacion. Las aguas residuales con Cadmio procedentes de las industrias
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mayoritariamente terminan en los suelos. Las causas de estas corrientes de residuos son por
ejemplo la produccién de Zinc, minerales de fosfato y las bioindustrias del estiércol. El
Cadmio de las corrientes residuales puede también entrar en el aire a través de la quema de
residuos urbanos y de la quema de combustibles fosiles. Debido a las regulaciones s6lo una
pequefia cantidad de Cadmio entra ahora en el agua a través del vertido de aguas residuales de
casas o industrias. Otra fuente importante de emision de Cadmio es la produccion de
fertilizantes fosfatados artificiales. Parte del Cadmio terminara en el suelo después de que el
fertilizante es aplicado en las granjas y el resto del Cadmio terminard en las aguas
superficiales cuando los residuos del fertilizante son vertidos por las compafiias productoras
(Torreblanca, 1993).

El Cadmio puede ser transportado a grandes distancias cuando es absorbido por el lodo. Este
lodo rico en Cadmio puede contaminar las aguas superficiales y los suelos. EI Cadmio es
fuertemente adsorbido por la materia orgénica del suelo. Cuando el Cadmio esta presente en
el suelo este puede ser extremadamente peligroso, y la toma a través de la comida puede
incrementar. Los suelos que son &cidos aumentan la toma de Cadmio por las plantas. Esto es
un dafio potencial para los animales que dependen de las plantas para sobrevivir. EI Cadmio
puede acumularse en sus cuerpos, especialmente cuando estos comen muchas plantas
diferentes. Las vacas pueden tener grandes cantidades de Cadmio en sus rifiones debido a
esto.

Las lombrices y otros animales esenciales para el suelo son extremadamente sensibles al
envenenamiento por Cadmio. Pueden morir a muy bajas concentraciones y esto tiene
consecuencias en la estructura del suelo. Cuando las concentraciones de Cadmio en el suelo
son altas esto puede influir en los procesos del suelo de microorganismos y amenazar a todo
el ecosistema del suelo. En ecosistemas acuaticos el Cadmio puede bioacumularse en
mejillones, ostras, gambas, langostas y peces. Las subceptibilidad al Cadmio pueden variar
ampliamente entre organismos acuaticos. Organismos de agua salada se sabe que son mas
resistentes al envenenamiento por Cadmio que organismos de agua dulce. Animales que
comen o beben Cadmio algunas veces tienen la presidon sanguinea alta, dafios del higado y

dafios en nervios y el cerebro (Alexander and Meltzer, 1995).
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2.12. TOXICIDAD DEL CADMIO.

El cadmio es un metal pesado que produce efectos tdxicos en los organismos vivos, aun en
concentraciones muy pequefias. La exposicion al cadmio en los humanos se produce
generalmente a través de dos fuentes principales: la primera es la via oral (por agua e
ingestion de alimentos contaminados.) La segunda via es por inhalacion. La poblacion
fumadora es la méas expuesta al cadmio, porque los cigarrillos lo contienen (Taylor, 1983).

Algunos oOrganos vitales son blanco de la toxicidad del cadmio. En organismos
sobreexpuestos, el cadmio ocasiona graves enfermedades al actuar sobre dichos Grganos.
Existen actualmente algunas descripciones de posibles mecanismos de toxicidad del cadmio.
Sin embargo, la implicacion real que este elemento tiene como agente toxico ha sido poco
estudiada, por lo que se considera que debe ser monitoreado. Es de gran importancia llevar a
cabo estudios para profundizar en los factores de riesgo y asi realizar medidas preventivas en
la poblacidn. La aplicacion de ciertos fertilizantes o de excremento de animales en el suelo
destinado al cultivo de alimentos puede aumentar su nivel de cadmio lo cual, a su vez, causa
un aumento en el nivel de cadmio de los productos. EI cadmio no se encuentra en cantidades
preocupantes en el agua; sin embargo, puede contaminarla cuando ésta viaja a través de las
tuberias (que muchas veces estan soldadas con materiales que lo contienen) o cuando entra en

contacto con desechos quimicos (Torreblanca, 1993).

La fuente mas importante de descarga de cadmio al medio ambiente es la quema de
combustibles fésiles (como carbon o petroleo) o la incineracion de la basura doméstica
comdn. El cadmio también contamina el aire cuando se funden rocas para
extraer zinc, cobre o plomo. Trabajar o vivir cerca de una de estas fuentes contaminantes

puede resultar en una sobreexposicion al cadmio.

Fumar es otra importante fuente de cadmio. Como muchas plantas, el tabaco contiene cadmio,
algo del cual es inhalado en el humo. Muchos fumadores tienen alrededor del doble de
cadmio en sus organismos que los no fumadores. El cadmio entra al torrente sanguineo por
absorcién en el estmago o en los intestinos luego de la ingestion de comida o agua, o por
absorcion en los pulmones después de la inhalacién. Muy poco cadmio entra al cuerpo a
través de la piel. Usualmente sélo es absorbido por la sangre alrededor del 1 al 5% del cadmio
que es ingerido por la boca, mientras que se absorbe alrededor del 30 al 50% del que es
inhalado (Taylor, 1983).
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Un fumador que consuma un paquete de cigarros por dia puede absorber, durante ese lapso,
casi el doble del cadmio absorbido por un no fumador. De cualquier forma, una vez que el
cadmio se absorbe es fuertemente retenido; asi que incluso bajas dosis de este metal pueden
constituir un nivel significativo en el organismo si la exposicion se prolonga durante un largo
periodo. Una vez absorbido el cadmio, es transportado por el torrente circulatorio hasta
el higado, en donde se une a una proteina de bajo peso molecular. Pequefias cantidades de ese
complejo proteina-cadmio pasan continuamente del higado al torrente sanguineo, para ser
transportado a los rifionesy filtrado a través de los glomérulos, para posteriormente ser
reabsorbido y almacenado en las células tubulares del rifion. Este Gltimo 6rgano excreta del 1
al 2% del cadmio tomado directamente de las fuentes ambientales, lo que provoca una gran
acumulacion de cadmio en los rifiones. La concentracion del metal en el rifion es
aproximadamente 10 mil veces mas alta que en el torrente sanguineo. La excrecién fecal del
metal representa una minima cantidad de cadmio no absorbido en el sistema gastrointestinal.
Por otra parte, se estima que la vida bioldgica del cadmio en los humanos varia entre 13 y 40
afios (Taylor, 1983).

Causan mayor preocupacion los efectos de las exposiciones bajas al cadmio y a largo plazo.
Algunos efectos de varios niveles y duraciones de exposicion son los siguientes: En personas
que han estado expuestas a un exceso de cadmio en su dieta o por el aire se ha observado un
dafo en los rifiones. Esta enfermedad renal normalmente no es mortal, pero puede ocasionar
la formacion de célculos y sus efectos en el sistema 6seo se manifiestan a través de dolor y
debilidad. En trabajadores de fabricas, en donde el nivel de concentraciéon de cadmio en el aire
es alto, han sido observados severos dafios en los pulmones, tales como enfisema. En
animales expuestos durante largos periodos al cadmio por inhalacion, se ha observado la
aparicion de cancer de pulmon. Estudios en seres humanos también sugieren que una
inhalacion prolongada de cadmio puede resultar en incrementar el riesgo de
contraer cancer pulmonar, como en el caso de los fumadores. No hay evidencia de que la

ingestion de cadmio por la via oral sea causante de cancer (Torreblanca, 1993).

Ha sido también observada alta presion arterial en animales expuestos al cadmio. Aun no se
sabe si la exposicion al cadmio desempefia un papel importante en la hipertension humana.
Otros tejidos también son dafiados por exposicion al cadmio (en animales o humanos)

incluyendo al higado, los testiculos, el sistema inmunoldgico, el sistema nervioso y la sangre.
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Efectos en la reproducciony el desarrollo han sido observados en animales expuestos al
cadmio, pero no han sido reportados ain en seres humanos (Frery et col, 1993).

2.13. ANALISIS PROBIT!.

El procedimiento Analisis Probit esté disefiado para ajustar un modelo de regresion en el cual
la variable dependiente Y caracteriza un evento con solo dos posibles resultados. Se pueden

modelados dos tipos de datos:

1. Datos en los que Y consiste en un conjunto de 0’s y 1’s, donde 1 representa la
ocurrencia de uno de los dos resultados.
2. Datos en los cuales Y representa la proporcion de veces que ocurre uno de los dos

resultados.

El modelo de regresion relaciona a Y con una o mas variables predictoras X, que pueden ser
cuantitativas o categoricas. En este procedimiento, se asume que la probabilidad de un evento
esta relacionada con los predictores a través de la funcion probit. EI procedimiento Regresion
Logistica puede usarse para ajustar el mismo tipo de datos pero emplea una forma funcional

diferente.

El procedimiento ajusta un modelo usando méxima verosimilitud o minimos cuadrados
ponderados. La seleccion por pasos de variables es una opcion. Para probar la significancia de
los coeficientes del modelo se realizan pruebas de cociente de verosimilitud. Se puede
graficar el modelo ajustado y predicciones generados a partir del mismo. Se identifican y
grafican residuos atipicos. Dado que el procedimiento Analisis Probit es analogo al de
Regresion Logistica, debe remitirse a la documentacion de éste Gltimo para una descripcién

detallada de las diferentes opciones?.

! http://www.statgraphics.net/wp-content/uploads/2011/12/tutoriales/Analisis%20Probit.pdf
2 http://www.statgraphics.net/wp-content/uploads/2011/12/tutoriales/Analisis%20Probit.pdf
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3. MATERIALES Y METODOS.

3.1. LUGAR DE REALIZACION.

El presente trabajo de investigacion se realizd en el Laboratorio de Ecologia y Bioensayos de

la carrera de Ingenieria Acuicola de la Facultad de Ciencias Agropecuarias de la Universidad

de Machala, localizada en la Granja Sta. Inés del Canton Machala, Provincia de EI Oro.

3.1.1. EQUIPOS Y MATERIALES.
3.1.1.1. Materiales de Laboratorio.

<\

Agua destilada

Aireadores

Acuarios de 1000, 2000 ml

Agua de mar y agua dulce

Baldes plasticos de 20 litros
Beaker graduados de 1000 ml
Calculadora

Envases plasticos herméticos
Erlenmeyer de 100 ml

Filtros para aclimatacion de larvas
Larvas de camaron y alevines de peces
Pipetas graduadas de 1ml

Placas porta y cubre objetos
Protectores de cubierta de acuarios
Tanque de 200 litros

TermoOmetro

NN N N N T N N N N N N N S NN

Solucion buffer
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3.1.2. MATERIALES DE CAMPO.
3.1.2.1. Equipos.

v’ Estereoscopio
Potenciometro
Oxigenometro
Balanza de precision

Camara Fotogréafica

ASERNEE R NN

Computador

3.1.2.2 Reactivos.

v" Acetato de Cadmio

3.1.2.3 Insumos.
v Guantes
v Hojas de control
v' Libreta de apuntes
v Marcadores permanentes
v

Papel aluminio

3.1.3. MUESTRA.
Para el presente trabajo de investigacion se usaron diez ejemplares de juveniles Litopenaeus

vannamei y diez alevines de tilapia roja Oreochromis sp. por acuario.

3.1.4. VARIABLES EN ESTUDIO.

Dentro de esta investigacion se tomaron las siguientes variables:

v" Concentracion del cadmio

v" Sobrevivencia

3.1.5. MEDICION DE LAS VARIABLES.

Las variables estudiadas fueron:

23



v" Concentracion del Cadmio.- La medicion de esta variable fue en base a la distribucion
de las soluciones de acetato de cadmio descritas en la tabla 5.
v Sobrevivencia.- Esta variable se midi6 tomando en cuenta el nimero de ejemplares

sobrevivientes por cada acuario.

3.2. METODOS.
3.2.1. METODO DE ESTIMACION DEL CLso-96 horas.
3.2.1.1. Determinacién de la Concentracion Letal media CLso.

Para el método de estimacion del CLso se registraron las cantidades de animales
sobrevivientes a concentraciones algo superiores e inferiores del limite, para que asi el CLso

se pueda estimar por interpolacion gréfica.

3.2.3. RECOLECCION DE MUESTRAS.

Primeramente se escogieron los mejores ejemplares de juveniles Litopenaeus vannamei y

alevines Oreochromis spp procurando en lo posible uniformidad en su talla, se procedié a
colocarlos en acuarios separados, aclimatandolos en sus parametros fisico-quimicos de tal
manera que no existieron mortalidades inmediatas por estrés del animal. Una vez que los
animales de prueba se encontraron completamente aclimatados a las condiciones de

laboratorio impuestas, se procedié de la siguiente manera:

Se utilizaron 10 acuarios de plastico de 2 litros, a cada uno de los acuarios se colocaron el
100% de agua cuyas caracteristicas fisco-quimicas fueron similares a las del medio usado en
la aclimatacién de los animales, verificando el valor de temperatura y pH del agua

seleccionada.

3.2.4. PREPARACION DE CONCENTRACIONES.

A partir de la solucién estandar de acetato de cadmio (CH3COOQ).Cd2H,0 (1 ml =1 mg de
Cd), cada mililitro de la solucién de acetato de cadmio es equivalente a 1 mg de cadmio.
Dosificaremos las siguientes concentraciones de cadmio a cada uno de los acuarios de 1 litro,

repitiendo el proceso cuatro veces.
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Tabla 5.- Distribucién de soluciones de acetato de cadmio en acuarios niumero.

NUMERO DE ACUARIOS SOLUCION DE ACETATO DE

CADMIO
Acuario # 1 0,00 mg/I Cd
Acuario # 2 0,20 mg/I Cd
Acuario # 3 0,30 mg/I Cd
Acuario # 4 0,40 mg/I Cd
Acuario # 5 0,50 mg/I Cd
Acuario # 6 0,60 mg/I Cd
Acuario # 7 0,70 mg/l Cd
Acuario # 8 0,80 mg/I Cd
Acuario # 9 0,90 mg/I Cd
Acuario # 10 1,00 mg/I Cd

3.2.5. SIEMBRA DE JUVENILES.

Una vez agregada y mezcladas las correspondientes dosis de Acetato de Cadmio, a cada uno
de los acuarios, se transfirieron con mucho cuidado 10 alevines y 10 camarones elegidos entre
aquellos que se encontraron en cada uno de los tanques de aclimatacion respectivos. Hay que
tomar en cuenta, que en caso de lesionarse algin camarén o alevin durante el traspaso, se lo

desecho inmediatamente y se lo reemplaz6 por uno sano.

3.2.6. ESTIMACION DE RESULTADOS.

A partir de la solucidn estandar de Acetato de Cadmio, se dosificaron las cantidades de
Cadmio especificadas en la Tabla 5. Se tom6 nota del comportamiento de los animales
sometidos durante el bioensayo. Los animales de prueba no recibieron ningan tipo de
alimento durante el tiempo que duro la prueba. Las observaciones con respecto al nimero de
camarones Y alevines sobrevivientes se realizaron después de cumplirse los periodos de 24,
48, 72 y 96 horas.

3.2.7. EVALUACION.

De la mortalidad obtenida en la prueba, se extrapolaron los respectivos valores del CLso en
los tiempos y condiciones especificadas por la prueba, comparando, los resultados obtenidos e
interpretando la toxicidad del Acetato de Cadmio en larvas de camarones y alevines de peces.
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3.2.8. GRAFICO DE RESULTADOS.

Para graficar los resultados a las 24, 48, 72 y 96 horas de prueba, se tomé el nimero de
animales sobrevivientes en cada una de las concentraciones de Acetato de Cadmio
(CH3CO0).Cd2H.O y se calculd su porcentaje de sobrevivencia. Estos resultados se
interpolaron con el valor de concentracion de tal manera, que a cada porcentaje de

sobrevivencia le correspondid la concentracion a la cual sobrevivieron los ejemplares.

100

50

CLso

Porcentaje de Juveniles sobrevivientes

Concentracion del toxico en mg/l

3.3. DISENO EXPERIMENTAL.

La Concentracion Letal media o CLso fue la resultante del trazo del intercepto entre el 50% de
los sobrevivientes con la recta trazada, a lo cual le correspondié un valor en la escala

logaritmica.

Los resultados del bioensayo se recopilaron en un cuaderno de apuntes, siendo posteriormente
ingresados en la aplicacion informatica Microsoft Excel para proceder a los calculos

correspondientes.

3.3.1 ANALISIS ESTADISTICO.
El andlisis estadistico aplicado en el presente trabajo de investigacion para determinar los

valores de la Concentracion Metal media (CLso) fue el Método Probit.

26



3.3.1.1. Descripcion del Método Probit.

El Método Probit se utiliza comunmente en la toxicologia para determinar la toxicidad
relativa de los productos quimicos para los organismos vivos. Esto se realiza mediante
pruebas de la respuesta de un organismo bajo diversas concentraciones de cada uno de los
productos quimicos en cuestion. La respuesta es siempre binomial (por ejemplo, la muerte / la
no muerte) y la relacion entre la respuesta y las diversas concentraciones es siempre una
sigmoide. El Analisis Probit actia como una transformacién de una curva sigmoide a una

linea y luego se ejecuta una regresion en la relacion.

3.3.1.2. Andlisis Probit.
Al realizar las pruebas de toxicidad aguda, se obtienen las siguientes variables para el calculo
de la CLso:

1. Concentracion de la sustancia o dosis (d).

2. Numero de individuos (n).

3. Numero de organismos muertos o afectados (r).

4. Porcentaje de efecto (p).
p= (%) x100

La representacion grafica de p vs. d, o relacion dosis-respuesta, genera una curva parabdlica
gue muchas veces presenta dificultades en la construccién de un modelo lineal. Una forma de
abordar este problema es transformando d a una escala logaritmica (X= logio(d)), lo cual
mostrara una relacién dosis-respuesta de forma S o sigmoidea normal; de esta manera la
distribucion de p vs. X sera de tipo normal.

Posteriormente, mediante las tablas de Probit se transforma p (porcentaje de efecto) a
unidades Probit, se obtiene una distribucion de puntos en un sistema bivariado de tipo lineal,
los cuales se procesan segin un analisis de regresion tipico. Vale la pena enfatizar que el
Probit es una transformacion sobre la tasa de efecto (p), y la ecuacién generada es de la

forma:

y=a+bx
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Donde
a = intercepcion en y

b = pendiente de la linea

Para facilitar los calculos, simplemente se puede usar un software como el suministrado por la

US Environmental Protection Agency (US EPA): Probit Analysis Program.

3.3.1.3. Estimacion de la concentracion letal media (CLso).

A cada volumen de la solucion patron se aplico la transformacion logaritmica, luego se asigno
el valor Probit de tablas respecto al porcentaje de mortalidad obtenido para cada tratamiento,
en la cual se representd en el eje de las X el logaritmo transformada de los diferentes
volumenes de la solucidn, y en el eje de la Y los valores Probit, a partir de una recta trazada se
aplicé el punto de corte correspondiente al 50% del efecto observado y se obtuvo la CLsg

transformado a una concentracion y expresado en mg/I.
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4. RESULTADOS Y DISCUSION.

4.1. PRUEBA TOXICIDAD EN ALEVINES DE TILAPIA.

4.1.1. SOBREVIVENCIA DE ALEVINES DE TILAPIA ROJA (Oreochromis sp).

En la tabla 6 se detallan los efectos del Acetato de Cadmio (CH3COO).Cd2H20 en alevines
de tilapia roja reflejados en la sobrevivencia a 24, 48, 72 y 96 horas en el tratamiento uno.

Tabla 6.- Sobrevivencia de peces de tilapia roja Oreochromis sp., a intervalos 24, 48,
72, 96 horas de exposicion (CHzCOOQO).Cd2H20 en la primera repeticion.

Concentraciones N° de 24horas  48horas 72 horas 96 horas
Aminales
0,00 mg/I 10 10 10 10 10
0,20 mg/l 10 9 8 6 2
0,30 mg/I 10 8 7 4 1
0,40 mg/I 10 7 6 4 1
0,50 mg/I 10 5 4 4 -
0,60 mg/I 10 4 3 2 -
0,70 mg/l 10 4 3 2 -
0,80 mg/l 10 4 3 2 -
0,90 mg/I 10 3 2 1 -
1,00 mg/I 10 2 1 - -

La mayor cantidad de alevines resultaron muertos en la concentracion de 1.0 mg/l de Acetato
de Cadmio, mientras que en los tratamientos de 0.20 a 0.50 mg/l fue menor la mortalidad.

En la tabla 7 se muestra la determinacion del CLso de (CH3COQ).Cd2H,O por medio

estadistico Probit en el tratamiento uno con alevines de tilapia roja.
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Tabla 7.- Determinacion de CLso de (CH3COO)2.Cd2H20 por medio estadistico Probit en

tratamiento uno con alevines de tilapia roja.

Concentraciones “Conc.mg/I Iéz)%lco Total Indiv. N° Muertos % Mortalidad Probit (Y)
0,00 mg/I 0 0 10 0 0% 0
0,20 mg/I 1,2 0,0792 10 1 10% 3,72
0,30 mg/I 13 0,1139 10 2 20% 4,16
0,40 mg/I 14 0,1461 10 3 30% 4,48
0,50 mg/I 15 0,1761 10 5 50% 5,00
0,60 mg/I 1,6 0,2041 10 6 60% 5,25
0,70 mg/Il 1,7 0,2304 10 6 60% 5,25
0,80 mg/I 18 0,2553 10 6 60% 5,25
0,90 mg/I 1,9 0,2788 10 7 70% 5,52
1,00 mg/I 2 0,3010 10 8 80% 5,84

*Se aumento 1 al valor original de la concentracién de (CH3COOQ),Cd2H,0, para evitar valores negativos.

y=50%
y= 15805x + 1,6259
5= 15805x + 1,6259
x= 51,6259 / 15,805
x= 33741 | 15,805
x=  0,21348

CLso= Anti log (0,21348) =1,6348
CLsoZ 1,6348 -1

Clso= 0,63 mg/l (CHsCO0),Cd2H,0

La Concentracion Letal media CLso en el primer tratamiento fue de 0.63 mg/l
CH3C00),Cd2H0.

En la figura 1 se muestra el coeficiente de determinacion (R2) indica que la concentracion de
(CH3COO0).Cd2H20 influye en el 79% del 50% de la mortalidad de los organismos.
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Figura 1.- Sobrevivencia de alevines expuestos al bioensayo en la primera repeticion.

En la tabla 8 se detallan los efectos del Acetato de Cadmio (CH3COO).Cd2H20 en alevines

de tilapia roja reflejados en la sobrevivencia a 24, 48, 72 y 96 horas en el tratamiento dos.

Tabla 8.- Sobrevivencia de peces de tilapia roja Oreochromis sp., a intervalos 24, 48,

72,96 horas de exposicion (CH3COO).Cd2H2.0 en la segunda repeticion.

Concentraciones '\!o de 24 horas 48 horas 72 horas 96 horas
Animales
0,00 mg/I 10 10 10 10 10
0,20 mg/I 10 9 9 6 1
0,30 mg/l 10 7 7 3 1
0,40 mg/I 10 5 5 3 1
0,50 mg/l 10 4 4 2 -
0,60 mg/I 10 3 3 1 -
0,70 mg/I 10 3 3 1 -
0,80 mg/I 10 3 3 1 -
0,90 mg/I 10 2 2 - -
1,00 mg/I 10 1 1 - -

En la tabla 9 se muestra la determinacion del CLso de (CH3COQ).Cd2H,O por medio

estadistico Probit en el tratamiento dos con alevines de tilapia roja.
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Tabla 9.- Determinacion de CL50 de (CHsCOO).Cd2H.O por medio del Probit en
tratamiento dos con alevines de tilapia roja

Concentraciones “Conc.mg/I I&%%io ;I;lot;ﬁl. N° Muertos % Mortalidad Probit ()
0,00 mg/l 0 0 10 0 0% 0
0,20 mg/l 1,2 0,0792 10 1 10% 3,72
0,30 mg/l 1,3 0,1139 10 3 30% 4,48
0,40 mg/l 1,4 0,1461 10 5 50% 5
0,50 mg/l 1,5 0,1761 10 6 60% 5,25
0,60 mg/I 1,6 0,2041 10 7 70% 5,52
0,70 mg/l 1,7 0,2304 10 7 70% 5,52
0,80 mg/l 1,8 0,2553 10 7 70% 5,52
0,90 mg/l 1,9 0,2788 10 8 80% 5,84
1,00 mg/l 2 0,3010 10 9 90% 6,28

*Se aument6 1 al valor original de la concentracidn de (CH3COO),Cd2H-0, para evitar valores negativos.

y=50%
y= 16,907x  + 1,6951
5= 16,907x  + 1,6951
x= 51,6951  / 16,907
X= 3,3049 / 16,907
x=  0,19547
CL50= Anti log (0,19547) =1,5684
CL50= 1,5684 - 1
CL50= 057 mgll  (CHsCOO),Cd2H;0

La Concentracion Letal media CLso en el tratamiento uno fue de 0.57 mgll
CH3C00).Cd2H:0.

En la figura 2 se muestra el coeficiente de determinacion (R2) indica que la concentracion de
(CH3COO0).Cd2H20 influye en el 79% del 50% de la mortalidad de los organismos.
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Figura 2.- Sobrevivencia de alevines expuestos a al bioensayo en la segunda repeticion.

En la tabla 10 se detallan los efectos del Acetato de Cadmio CH3COO).Cd2H-0 en alevines
de tilapia roja reflejados en la sobrevivencia a 24, 48, 72 y 96 horas en el tratamiento tres.

Tabla 10.- Sobrevivencia de peces de tilapia roja Oreochromis sp., a intervalos 24, 48,
72, 96 horas de exposicion (CH3COO).Cd2H20 en la tercera repeticion.

Concentraciones '\!0 de 24 horas 48 horas 72 horas 96 horas
Animales
0,00 mg/I 10 10 10 10 10
0,20 mg/I 10 9 9 6 1
0,30 mg/l 10 7 7 3 1
0,40 mg/l 10 5 5 3 1
0,50 mg/I 10 4 4 2 -
0,60 mg/I 10 3 3 1 -
0,70 mg/I 10 3 3 1 -
0,80 mg/I 10 3 3 1 -
0,90 mg/I 10 2 2 - -
1,00 mg/I 10 1 1 - -
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En la tabla 11 se muestra la determinacién del CLso de (CH3COO)2Cd2H>O por medio
estadistico Probit en el tratamiento tres con alevines de tilapia roja.

Tabla 11.- Determinacion de CL50 de (CHsCOO).Cd2H.O por medio del Probit en

tratamiento tres con alevines de tilapia roja

Concentraciones  “Conc.mg/I I&%%io ;I;]%tizi: N° Muertos % Mortalidad Probit ()
0,00 mg/l 0 0 10 0 0% 0
0,20 mg/l 1,2 0,0792 10 1 10% 3,72
0,30 mg/l 1,3 0,1139 10 3 30% 4,48
0,40 mg/l 14 0,1461 10 5 50% 5
0,50 mg/l 15 0,1761 10 6 60% 5,25
0,60 mg/l 1,6 0,2041 10 7 70% 5,562
0,70 mg/l 1,7 0,2304 10 7 70% 5,562
0,80 mg/l 1,8 0,2553 10 7 70% 5,562
0,90 mg/l 1,9 0,2788 10 8 80% 5,84
1,00 mg/I 2 0,3010 10 9 90% 6,28

*Se aumentd 1 al valor original de la concentracién de (CH3COO),Cd2H,0, para evitar valores negativos.

y=50%
y= 16,906x + 1,6955
5= 16,906x + 1,6955
x= 5-1,6955 / 16,906
X= 3,1992 / 16,906
x=  0,19546

CL50= Anti log (0,20242) =1,5937
CL50=  1,5684 - 1
CL50= 0,57 mg/l (CH3;COO0),Cd2H,0

La Concentracion Letal media CLso en del tercer tratamiento fue de 0.57 mg/l
CH3C0O0),Cd2H:0.

En la figura 3 se muestra el coeficiente de determinacion (R2) indica que la concentracion de
(CH3COO0).Cd2H20 influye en el 79% del 50% de la mortalidad de los organismos.
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Figura 3.- Sobrevivencia de alevines expuestos a al bioensayo en la tercera repeticion.

En la tabla 12 se detallan los efectos del Acetato de Cadmio CH3COQ).Cd2H-0O en alevines
de tilapia roja reflejados en la sobrevivencia a 24, 48, 72 y 96 horas en el cuarto tratamiento.

Tabla 12.- Sobrevivencia de peces de tilapia roja Oreochromis sp., a intervalos 24, 48,
72, 96 horas de exposicion (CHzCOO).Cd2H20 en la cuarta repeticion.

Concentraciones N _de 24 horas 48 horas 72 horas 96 horas
Animales
0,00 mg/I 10 10 10 10 10
0,20 mg/I 10 9 6 6 1
0,30 mg/l 10 7 6 2 1
0,40 mg/l 10 5 6 1 -
0,50 mg/l 10 4 5 1 -
0,60 mg/I 10 3 1 1 -
0,70 mg/I 10 3 1 - -
0,80 mg/I 10 3 1 - -
0,90 mg/I 10 2 1 - -
1,00 mg/I 10 1 - - -
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En la tabla 13 se muestra la determinacion del CLsp de (CH3COQ).Cd2H>O por medio
estadistico Probit en el cuarto tratamiento con alevines de tilapia roja.

Tabla 13.- Determinacion de CL50 de (CH3COQO).Cd2H.O por medio del Probit en el cuarto

tratamiento con alevines de tilapia roja.

Concentraciones  “Conc.mg/I I(_:%?]{:O ;I;]%tizi: N° Muertos % Mortalidad Probit ()
0,00 mg/l 0 0 10 0 0% 0
0,20 mg/l 1,2 0,0792 10 1 10% 3,72
0,30 mg/l 1,3 0,1139 10 3 30% 4,48
0,40 mg/l 1,4 0,1461 10 5 50% 5,00
0,50 mg/I 1,5 0,1761 10 6 60% 5,25
0,60 mg/I 1,6 0,2041 10 7 70% 5,52
0,70 mg/l 1,7 0,2304 10 7 70% 5,52
0,80 mg/l 1,8 0,2553 10 7 70% 5,52
0,90 mg/l 1,9 0,2788 10 9 90% 6,28
1,00 mg/I 2 0,3010 10 9 90% 6,28

*Se aumento 1 al valor original de la concentracién de (CH3COO),Cd2H,0, para evitar valores negativos.

y=50%
y= 17,45x + 1,6422
= 17,45x  + 1,6422
x= 5-1,6422 [ 17,45
x= 33578 [/ 17,45
x= 0,19242

CL50= Anti log (0,19242) = 1,5574
CL50= 15574 - 1

CL50= 0,56 mg/l (CHsCOO0),Cd2H,0

La Concentracion Letal media ClLso en el cuarto tratamiento fue de 0.56 mgll
(CH3CO0),Cd2H.0.

En la figura 4 se muestra el coeficiente de determinacion (R2) indica que la concentracion de
(CH3CO0O0).Cd2H20 influye en el 81% del 50% de la mortalidad de los organismos.
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Figura 4.- Sobrevivencia de alevines expuestos a al bioensayo en la cuarta repeticion.

4.2. PARAMETROS DEL ENSAYO CON ALEVINES DE TILIPIA ROJA

Oreochromis sp.
4.2.1. PARAMETROS A LAS 24 HORAS.

En la tabla 14 se muestran los parametros de pH, temperatura y oxigeno que fueron tomados

durante el ensayo con acetato de cadmio en 24 horas.

Tabla 14.- Parametros obtenidos a 24 horas en el ensayo.

Concentraciones pH Temperatura °C Oxigeno ppm
0,00 mg/l 7,55 25 4
0,20 mg/l 7,59 25,1 41
0,30 mg/l 7,52 25,2 4,5
0,40 mg/I 7,54 25 4,7
0,50 mg/I 7,53 25,3 4
0,60 mg/I 7,55 25,1 4,1
0,70 mg/I 7,52 25 4,3
0,80 mg/l 7,51 25,1 4,1
0,90 mg/I 7,54 25,3 4
1,00 mg/I 7,59 25,2 4,5

X 7,54 25,1 41
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4.2.2. PARAMETROS A LAS 48 HORAS.

En la tabla 15 se muestran los pardmetros de pH, temperatura y oxigeno que fueron tomados

durante el ensayo con acetato de cadmio en 48 horas.

Tabla 15.- Pardmetros obtenidos a 48 horas en el ensayo.

Concentraciones pH Temperatura °C Oxigeno ppm
0,00 mg/I 7,15 24,1 4,1
0,20 mg/l 7,1 24,4 3,9
0,30 mg/I 7,08 24,3 4
0,40 mg/I 7,15 24,5 4,3
0,50 mg/I 7,2 24,1 45
0,60 mg/I 7,19 24,7 3,8
0,70 mg/l 7,21 14,2 3,9
0,80 mg/I 7,25 24,4 45
0,90 mg/I 7,29 24,6 4,7
1,00 mg/I 7,13 24,5 4

X 7,17 24,4 4,05

4.2.3. PARAMETROS A LAS 72 HORAS.

En la tabla 16 se muestran los parametros de pH, temperatura y oxigeno que fueron tomados

durante el ensayo con acetato de cadmio en 72 horas.

Tabla 16.- Pardmetros obtenidos a 72 horas en el ensayo.

Concentraciones pH Temperatura °C Oxigeno ppm
0,00 mg/l 7,1 24,5 3,8
0,20 mg/l 7,8 24,2 3,6
0,30 mg/l 7,1 24,4 3,5
0,40 mg/l 7,7 24,6 3,9
0,50 mg/l 7,15 24,5 3,7
0,60 mg/l 7,13 24,3 3,8
0,70 mg/l 7,15 24,1 3,5
0,80 mg/l 7,1 24,1 3,4
0,90 mg/l 7,12 24,5 3,6
1,00 mg/I 7,14 24,8 3,9

X 7,14 24,45 3,65
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4.2.4. PARAMETROS A LAS 96 HORAS.

En la tabla 17 se muestran los pardmetros de pH, temperatura y oxigeno que fueron tomados

durante el ensayo con acetato de cadmio en 96 horas.

Tabla 17.- Pardmetros obtenidos a 96 horas en el ensayo.

Temperatura

Concentraciones pH °C Oxigeno ppm
0,00 mg/l 7,1 24 3,5
0,20 mg/I 7 24,1 3,4
0,30 mg/l 6,9 24 33
0,40 mg/I 6,9 24 3,3
0,50 mg/I 6,8 24,1 3,2
0,60 mg/l 6,8 24,1 3,2
0,70 mg/I 6,6 24,1 3,1
0,80 mg/l 6,5 23,2 3,1
0,90 mg/I 6,4 23,2 3
1,00 mg/I 6,1 23,1 3

X 6,8 24 3,2

4.3. PRUEBA DE TOXICIDAD EN CAMARONES JUVENILES.

4.3.1. SOBREVIVENCIA EN CAMARONES JUVENILES Litopenaeus vannamei.

En la tabla 18 se detallan los efectos del Acetato de Cadmio (CH3COO).Cd2H,0O en larvas

de camarones Litopenaeus vannamei reflejados en la sobrevivencia a 24, 48, 72 y 96 horas.

Tabla 18.- Sobrevivencia de las larvas de camardn Litopenaeus vannamei, a intervalos 24,

48, 72, 96 horas de exposicion (CH3COO0).Cd2H20 en la primera repeticion.

Concentraciones ~ N°de 24 horas 48 horas 72 horas 96 horas
Aminales
0,00 mg/l 10 10 10 10 10
0,20 mg/I 10 9 7 5 3
0,30 mg/I 10 9 7 4 1
0,40 mg/I 10 9 6 3 -
0,50 mg/I 10 5 5 2 -
0,60 mg/l 10 5 3 1 -
0,70 mg/l 10 5 3 - -
0,80 mg/l 10 4 2 - -
0,90 mg/l 10 3 1 - -
1,00 mg/I 10 1 - - -
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En la tabla 19 se muestra la determinacion del CLso de (CH3COO).Cd2H>0O por medio

estadistico Probit en el tratamiento uno con larvas de camarones Litopenaeus vannamei.

Tabla 19.- Determinacion de CLso de (CH3COO).Cd2H.O por medio estadistico Probit en

tratamiento uno con larvas de camarones Litopenaeus vannamei.

Concentraciones “Conc.mg/I I&cz)%lco ;I;:JJS. N° Muertos Mortogoli dad Probit ()
0,00 mg/I 0 0 10 0 0% 0
0,20 mg/I 1,2 0,0792 10 1 10% 3,72
0,30 mg/I 1,3 0,1139 10 1 10% 3,72
0,40 mg/I 1,4 0,1461 10 1 10% 3,72
0,50 mg/I 15 0,1761 10 5 50% 5,00
0,60 mg/I 1,6 0,2041 10 5 50% 5,00
0,70 mg/l 1,7 0,2304 10 5 50% 5,00
0,80 mg/I 1,8 0,2553 10 6 60% 5,25
0,90 mg/I 1,9 0,2788 10 7 70% 5,52
1,00 mg/I 2 0,3010 10 9 90% 6,28

*Se aumentd 1 al valor original de la concentracion de (CH3COO),Cd2H,0, para evitar valores negativos.

CLs= Anti log (0,2187) = 1,6546

xX o<
I m n

X

X

CLso=
CLso=

16,882x

16,882x

5-1,3076
3,6924
0,2187

1,6546

0,65 mg/l (CHsCOO0),Cd2H,0

- — + +

y=50%

1,3076
1,3076
16,882
16,882

1

La Concentracién Letal media CLso en el primer tratamiento con larvas de camarones fue de
0.65 mg/l (CH3C0OO0).Cd2H-0.

En la figura 5 se muestra el coeficiente de determinacion (R2) indica que la concentracién de
(CH3CO0)2Cd2H20 influye en el 85% del 50% de la mortalidad de los organismos.
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Figura 5.- Sobrevivencia de las larvas de camardn expuestas al bioensayo en la primera

repeticion.

En la tabla 20 se detallan los efectos del Acetato de Cadmio CH3COOQ).Cd2H,0 con las
larvas de camardn, reflejados en la sobrevivencia a 24, 48, 72 y 96 horas en el segundo

tratamiento.

Tabla 20.- Sobrevivencia de las larvas de camarédn Litopenaeus vannamei, a intervalos 24,
48, 72, 96 horas de exposicion (CH3COO0)2.Cd2H20 en la segunda repeticion.

Concentraciones N® _de 24 horas 48 horas 72 horas 96 horas
Animales
0,00 mg/I 10 10 10 10 10
0,20 mg/I 10 8 7 5 2
0,30 mg/l 10 7 6 3 1
0,40 mg/I 10 6 5 2 -
0,50 mg/I 10 5 4 1 -
0,60 mg/I 10 5 2 1 -
0,70 mg/I 10 4 2 - -
0,80 mg/I 10 4 1 - -
0,90 mg/I 10 2 - - -
1,00 mg/I 10 1 - - -
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En la tabla 21 se muestra la determinacion del CLso de (CH3COO).Cd2H>0O por medio

estadistico Probit en el segundo tratamiento con larvas de camarones Litopenaeus vannamei.

Tabla 21.- Determinacion de CLso de (CH3COO).Cd2H.O por medio estadistico Probit en

tratamiento dos con larvas de camarones Litopenaeus vannamei.

Concentraciones “Conc.mg/I I&cz)%lco ;I;:JJS. N° Muertos Mortogoli dad Probit ()
0,00 mg/I 0 0 10 0 0% 0
0,20 mg/I 1,2 0,0792 10 2 20% 4,16
0,30 mg/I 1,3 0,1139 10 3 30% 4,48
0,40 mg/I 1,4 0,1461 10 4 40% 4,75
0,50 mg/I 15 0,1761 10 5 50% 5,00
0,60 mg/I 1,6 0,2041 10 5 50% 5,00
0,70 mg/l 1,7 0,2304 10 6 60% 5,25
0,80 mg/I 1,8 0,2553 10 6 60% 5,25
0,90 mg/I 1,9 0,2788 10 8 80% 5,84
1,00 mg/I 2 0,3010 10 9 90% 6,28

*Se aumentd 1 al valor original de la concentracion de (CH3COO),Cd2H.0, para evitar valores negativos.

y=50%
y= 15885x  + 1,7656
5= 15885x  + 17656
x= 5-1,7656  / 15,885
x= 32344 /| 15885
x=  0,2036
CL50= Anti log (0,2036) = 1,5981
CL50= 15981 - 1
CL50= 0,60 mg/l (CHsCOO),Cd2H.0

La Concentracion Letal media CLso en el segundo tratamiento con larvas de camarones fue
de 0.60 mg/l (CH3COO0).Cd2H:0.

En la figura 6 se muestra el coeficiente de determinacién (R2) indica que la concentracién de
(CH3COO0).Cd2H20 influye en el 76% del 50% de la mortalidad de los organismos.
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Figura 6.- Sobrevivencia de las larvas de camardn expuestos a al bioensayo en la segunda

repeticion.

En la tabla 22 se detallan los efectos del Acetato de Cadmio CH3COO).Cd2H20 en las larvas

de camardn, reflejados en la sobrevivencia a 24, 48, 72 y 96 horas en el tercer tratamiento.

Tabla 22.- Sobrevivencia de las larvas de camar6n Litopenaeus vannamei, a intervalos 24,
48, 72, 96 horas de exposicion (CH3COO0).Cd2H20 en la tercera repeticion.

Concentraciones ~ N°de 24 horas 48 horas 72 horas 96 horas
Animales

0,00 mg/I 10 10 10 10 10
0,20 mg/l 10 7 6 5

0,30 mg/l 10 7 6 3

0,40 mg/l 10 7 6 2 -
0,50 mg/I 10 5 4 1 -
0,60 mg/I 10 5 2 1 -
0,70 mg/l 10 5 2 - -
0,80 mg/l 10 3 2 - -
0,90 mg/I 10 3 1 - -
1,00 mg/I 10 1 - - -
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En la tabla 23 se muestra la determinacion del CLso de (CH3COO).Cd2H>0O por medio

estadistico Probit en el tercer tratamiento con larvas de camarones Litopenaeus vannamei.

Tabla 23.- Determinacion de CLso de (CH3COO).Cd2H.O por medio estadistico Probit en

tratamiento tres con larvas de camarones Litopenaeus vannamei.

. . Logl0 Total N° . Probit
Concentraciones Conc.mg/l Conc. Indiv.  Muertos % Mortalidad Y)

0,00 mg/l 0 0 10 0 0% 0
0,20 mg/l 1,2 0,0792 10 3 30% 4,48
0,30 mg/I 1.3 0,1139 10 3 30% 4,48
0,40 mg/I 1,4 0,1461 10 3 30% 4,48
0,50 mg/I 15 0,1761 10 5 50% 5,00
0,60 mg/I 1,6 0,2041 10 5 50% 5,00
0,70 mg/I 1,7 0,2304 10 5 50% 5,00
0,80 mg/I 1,8 0,2553 10 8 80% 5,84
0,90 mg/I 1,9 0,2788 10 8 80% 5,84
1,00 mg/I 2 0,3010 10 9 90% 6,28

*Se aumentd 1 al valor original de la concentracion de (CH3;COO),Cd2H,0, para evitar valores negativos.

y=50%
y= 15999x  + 17843
5= 15099x  + 1,7843
x= 51,7843 / 15,999
x= 32157 / 15,999
X= 0,201

CL50= Anti log (0,201) = 1,5885
CL50=  1,55885 - 1
CL50= 0,59 mg/l (CH3;COO0),Cd2H,0

La Concentracion Metal media CLso en el tercer tratamiento con larvas de camarones fue de
0.59 mg/l (CH3COO0),Cd2H-0.

En la figura 7 se muestra el coeficiente de determinacién (R2) indica que la concentracién de
(CH3COO0).Cd2H20 influye en el 76% del 50% de la mortalidad de los organismos.
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Figura 7.- Sobrevivencia de las larvas de camardn expuestas al bioensayo en la tercera

repeticion.

En la tabla 24 se detallan los efectos del Acetato de Cadmio CH3COOQ).Cd2H,0 con las
larvas de camaron, reflejados en la sobrevivencia a 24, 48, 72 y 96 horas en el cuarto

tratamiento.

Tabla 24.- Sobrevivencia de las larvas de camar6n Litopenaeus vannamei, a intervalos 24,
48, 72, 96 horas de exposicion (CH3COO).Cd2H20 en la cuarta repeticion.

Concentraciones ~ N°de 24 horas 48 horas 72 horas 96 horas
Animales
0,00 mg/l 10 10 10 10 10
0,20 mg/I 10 8 6 4 1
0,30 mg/I 10 8 6 3 -
0,40 mg/l 10 7 6 3 -
0,50 mg/l 10 5 4 1 -
0,60 mg/I 10 4 2 - -
0,70 mg/I 10 3 2 - -
0,80 mg/I 10 2 1 - -
0,90 mg/I 10 2 1 - -
1,00 mg/I 10 1 - - -
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En la tabla 25 se muestra la determinacion del CLsp de (CH3COO).Cd2H>0O por medio

estadistico Probit en el cuarto tratamiento con larvas de camarones Litopenaeus vannamei.

Tabla 25.- Determinacion de CLso de (CH3COO).Cd2H.O por medio estadistico Probit en

tratamiento cuatro con larvas de camarones Litopenaeus vannamei.

Concentraciones  "Conc.mg/I I&%?]lco ;I;]%tﬁ:. N° Muertos Mortogoli dad Probit ()
0,00 mg/I 0 0 10 0 0% 0
0,20 mg/I 1,2 0,0792 10 2 20% 4,16
0,30 mg/I 1,3 0,1139 10 2 20% 4,16
0,40 mg/I 1,4 0,1461 10 3 30% 4,48
0,50 mg/I 15 0,1761 10 5 50% 5,00
0,60 mg/I 1,6 0,2041 10 6 60% 5,25
0,70 mg/l 1,7 0,2304 10 7 70% 5,52
0,80 mg/I 1,8 0,2553 10 8 80% 5,84
0,90 mg/I 1,9 0,2788 10 8 80% 5,84
1,00 mg/I 2 0,3010 10 9 90% 6,28

*Se aumentd 1 al valor original de la concentracion de (CH3COO),Cd2H.0, para evitar valores negativos.

y=50%
y= 17,055x + 1,6087
= 17,055x + 1,6087
x= 5-1,6087 / 17,055
x= 33913 / 17,055
x=  0,1988

CL50= Anti log (0,1988) = 1,5805
CL50= 15805 - 1
CL50= 0,58 mg/l (CH3COO0),Cd2H,0

La Concentracion Letal media CLso en el cuarto tratamiento con larvas de camarones fue de
0.58 mg/l (CH3COO0),Cd2H20.

En la figura 8 se muestra el coeficiente de determinacién (R2) indica que la concentracién de
(CH3COO0).Cd2H20 influye en el 81% del 50% de la mortalidad de los organismos.
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Figura 8.- Sobrevivencia de las larvas de camardn expuestas al bioensayo en la cuarta

repeticion.

4.4, PARAMETROS DEL ENSAYO EN LARVAS DE CAMARONES

Litopenaeus vannamei.

4.4.1. PARAMETROS A LAS 24 HORAS.

En la tabla 26 se muestran los parametros de pH, temperatura y oxigeno que fueron tomados
durante el ensayo con camarones juveniles y acetato de cadmio (CH3COO).Cd2H.0 en 24

horas.
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Tabla 26.- Pardmetros obtenidos a 24 horas en el ensayo.

Temperatura

Concentraciones pH °C Oxigeno ppm
0,00 mg/l 7,6 25,5 5,5
0,20 mg/l 7,62 25,1 5,6
0,30 mg/I 7,61 25,2 5,5
0,40 mg/I 7,59 25,4 5,7
0,50 mg/I 7,58 25,3 5,6
0,60 mg/l 1,57 25,1 5,5
0,70 mg/I 7,57 25,1 5,6
0,80 mg/l 7,4 25 54
0,90 mg/I 7,5 25 5,3
1,00 mg/I 7,1 24,5 5,1

X 7,5 25,1 5,5

4.4.2. PARAMETROS A LAS 48 HORAS.

En la tabla 27 se muestran los pardmetros de pH, temperatura y oxigeno que fueron tomadas

durante el ensayo con camarones juveniles y acetato de cadmio en 48 horas

Tabla 27.- Parametros obtenidos a 48 horas en el ensayo.

Concentraciones pH Templ%ratura Oxigeno ppm
0,00 mg/I 7,53 25 5,4
0,20 mg/I 7,52 24,6 52
0,30 mg/I 7,5 24,3 5,2
0,40 mg/I 7,5 24,1 53
0,50 mg/I 7,49 24 52
0,60 mg/I 7,43 24 5
0,70 mg/I 7,41 23,9 52
0,80 mg/I 7,3 23,6 51
0,90 mg/I 7,2 23,5 5
1,00 mg/I 7,1 23,1 4,9

X 7,40 24,00 5,15
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4.4.3. PARAMETROS A LAS 72 HORAS.

En la tabla 28 se muestran los pardmetros de pH, temperatura y oxigeno que fueron tomadas
durante el ensayo con acetato de cadmio en 72 horas.

Tabla 28.- Pardmetros obtenidos a 48 horas en el ensayo.

Concentraciones pH Temp:%ratura Oxigeno ppm
0,00 mg/I 7,3 24,9 55
0,20 mg/I 7,1 24,6 53
0,30 mg/l 7 24,3 5,2
0,40 mg/I 7 24,1 5,2
0,50 mg/I 7 24 51
0,60 mg/I 7 24 5
0,70 mg/I 6,9 23,9 4,9
0,80 mg/I 6,8 23,6 4,5
0,90 mg/I 6,8 23,5 4,3
1,00 mg/l 6,5 23 4

X 6,93 23,98 4,85

4.4.4. PARAMETROS A LAS 96 HORAS.

En la tabla 29 se muestran los parametros de pH, temperatura y oxigeno que fueron tomados
durante el ensayo con Acetato de Cadmio en 96 horas.

Tabla 29.- Pardametros obtenidos a 96 horas en el ensayo.

Concentraciones pH Temrieé;ratura Oxigeno ppm
0,00 mg/l 7,4 24,9 4,9
0,20 mg/I 7 24,8 4,8
0,30 mg/l 7 24,7 4,6
0,40 mg/I 7 24,3 4,3
0,50 mg/l 6,9 24 4,1
0,60 mg/I 6,7 24 4
0,70 mg/I 6,5 23,5 3,7
0,80 mg/I 6,3 23,1 3,5
0,90 mg/I 6,1 23 3,1
1,00 mg/I 59 23 3

X 6,65 23,91 3,89
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5. CONCLUSIONES.

De los resultados obtenidos en el presente trabajo de investigacion se concluye lo siguiente:

1. Una vez determinada la Concentracion Letal media (CLso) con dosis de Acetato de
Cadmio en alevines de tilapia roja (Oreochromis sp.) para la presente investigacion,
se considero de acuerdo al andlisis estadistico Probit de las dosis suministradas, que la
CL50 fue de 0,58 mg/l de Acetato de cadmio.

2. Evaluada la Concentracion Letal media (CLso) con dosis de Acetato de Cadmio en
larvas de camardn (Litopenaeus vannamei) para la presente investigacion, se
determiné de acuerdo al andlisis estadistico Probit de las dosis suministradas, que la
CL50 fue de 0,61 mg/l de Acetato de cadmio.

3. El Acetato de Cadmio tiene un alto poder de toxicidad, pudiéndose producir
mortalidades excesivas en concentraciones altas tanto en alevines de tilapia roja

(Oreochromis sp.) como en larvas de camarones (Litopenaeus vannamei).

4. Los alevines de tilapia roja (Oreochromis sp.) resultaron mas resistentes a la toxicidad
del Acetato de Cadmio que las larvas de camarones (Litopenaeus vannamei).
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6. RESUMEN

El cadmio es un metal pesado que produce efectos toxicos en los organismos vivos, aun en
concentraciones muy pequefias. Los bioensayos han sido el método tradicional para
documentar la presencia 0 ausencia de efectos aparentes de los contaminantes sobre los
sistemas vivos. Las pruebas letales o toxicidad aguda (CLso) permiten evaluar los principales
efectos de los contaminantes sobre la estructura de los organismos o de las poblaciones
acuaticas a corto plazo. Se utilizaron 40 acuarios de pléastico de 2 litros de capacidad, a cada
uno de estos se les colocd el 100% de agua cuyas caracteristicas fisico-quimicas fueron
similares a las del medio usado en la aclimatacion de los animales, monitoreando los valores
de temperatura, oxigeno y pH del agua seleccionada. Las observaciones con respecto al
nimero de camarones y alevines de tilapia roja sobrevivientes se realizaron después de
cumplirse los periodos de 24, 48, 72 y 96 horas. Se determind la Concentracion Letal media
(CLso) en dosis de Acetato de Cadmio en alevines de tilapia roja (Oreochromis sp.) para la
presente investigacion, se consider6 de acuerdo al analisis estadistico Probit, que la media de
las dosis suministradas fue de 0,61 mg/l y la concentracion letal media (CLso) en dosis de
Acetato de Cadmio en larvas de camardn (Litopenaeus vannamei), fue en 0,58 mg/l. El
Acetato de Cadmio tiene un alto poder de toxicidad, pudiéndose producir mortalidades
excesivas en concentraciones altas tanto en alevines de tilapia roja como en larvas de
camarones. Los alevines de tilapia roja resultaron mas resistentes a la toxicidad del Acetato
de Cadmio (CH3COO)2Cd2H20 que las larvas de camarones.

Palabras claves: Acetato de Cadmio, concentracion, alevines, tratamientos, larvas
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7. ABSTRACT

Cadmium is a heavy metal toxic effects on living organisms, even in very small
concentrations. Bioassays have been the traditional method to document the presence or
absence of apparent effects of pollutants on living systems. Lethal or acute toxicity tests
(LC50) to assess the main effects of pollutants on the structure of organisms or aquatic
populations in the short term. 40 aquarium plastic 2 liter capacity were used, each of these
were placed on 100% water whose physicochemical characteristics were similar to those of
the medium used in the acclimatization of animals, monitoring the temperature values,
oxygen and pH of the water selected. The observations regarding the number of shrimp and
red tilapia fingerlings survivors were performed after periods met 24, 48, 72 and 96 hours.
The mean lethal concentration (LC50) was determined in dose Acetate cadmium fry red
tilapia (Oreochromis sp.) To the present investigation, it was considered according to the
statistical analysis Probit, the average dose delivered was 0, 61 mg / | and the median lethal
concentration (LC50) in doses of cadmium acetate larval shrimp (Litopenaeus vannamei) was
0.58 mg / I. Cadmium Acetate has a high power of toxicity, being able to produce excessive
mortalities in high concentrations in both red tilapia fry and shrimp larvae. Red tilapia
fingerlings were more resistant to the toxicity of cadmium acetate (CH3COO) 2Cd2H20

shrimp larvae.

Keywords: Cadmium Acetate, concentration, fry, treatments, larvae
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APENDICES



) Apeéndices 1
ACLIMATACION DE LARVAS DE Litopenaeus vannamei

Foto 1.- Colocacion de larvas de camardn Litopenaeus vannamei

Foto2.- Aclimatacion de las larvas de camaro6n Litopenaeus vannamei.
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Apéndice 2

ACLIMATACION DE ALEVINES DE TILAPIA ROJA Oreochromis sp.

Foto 4.- Alevines de tilapia roja listos para el bioensayo
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Apeéndice 3
MATERIALES UTILIZADOS

Foto 5.- Preparacion de los acuarios de plésticos para la prueba de toxicidad

Foto 6.- Determinacion del CLso-gs horas en el laboratorio de Bioensayo.
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Apéndice 4
TABLA DE VALORES PARA EL CALCULO DE PROBIT

% 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

0 = 26l 295 322 325 336 3495 352 359 366
10 3.72 377 382 387 392 396 4.01 405 4.08 412
20 416 419 423 426 429 433 436 439 442 445
30 448 450 453 456 459 461 464 467 4.69 4.72
40 475 477 480 482 485 487 490 492 495 497
50 500 503 585 508 510 513 535 538 520 523
60 525 528 531 533 536 539 541 544 547 550
70 392 535 558 561 564 567 571 dJ4 S5.71 581
80 584 588 592 595 599 6.04 6.08 6.13 6.18 6.23
90 6.28 6.34 641 648 6.55 6.64 6.75 688 7.05 7.33



