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EFFECT OF CARBOFURAN PESTICIDE IN JUVENIL Oreochromis niloticus ON TOXICITY, 
ROUTINE METABOLISM AND HEMATOLOGICAL PARAMETERS

ABSTRACT
Oreochromis niloticus juveniles (total length 12±0.5 mm) were exposed to different concentrations 
of carbofuran, using the static renewal method at different temperatures (15, 20 and 25°C) at pH 
7. The 24, 48, 72, 96 h LC50 values of carbofuran in Oreochromis niloticus juveniles were 3.00, 2.84, 
2.71 and 2.45 mg L−1 at 15°C; 3.00, 2.69, 2.33 and 2.20 mg L−1 at 20°C; and 2.84, 2.44, 1.7 1 and 1.62  
mg L−1 at 25°C, respectively. Results show that a temperature increment from 15 to 25°C increased 
the carbofuran susceptibility in fish by 21.80%, 9.55%, 31.92% and 30.87%, after 24, 48, 72 and 96 
hours of exposure, respectively. Furthermore, we found that exposure of fish to carbofuran caused 
an elevation in total hemoglobin and blood glucose concentration of 2 mg L-1. These results indicate 
that exposure to carbofuran, especially at lower temperatures is a significant factor to be considered 
in aquaculture management.
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RESUMEN
El propósito del presente estudio fue estimar la toxicidad del pesticidas carbofurán sobre los  
parámetros hematológicos (hematocrito, hemoglobina, glucosa en la sangre y conteo de eritrocitos 
y leucocitos totales), sobre la excreción de amoníaco y el consumo de oxígeno en individuos 
juveniles de Oreochromis niloticus (longitud total: 12±0,5 mm). Los espécimenes fueron expuestos a 
diferentes concentraciones del plaguicida carbofurán (0, 0,1, 0,5, 1,0, 2,0, y 4,0 mg L-1), a diferentes 
temperaturas (15, 20 y 25 °C) y pH 7. Los valores de LC50 en períodos de 24, 48, 72, 96 h para los 
juveniles de O. niloticus expuestos al carbofurán fueron 3,00; 2,84; 2,71 e 2,45 mg L−1 para 15 °C; 
3,00; 2,69; 2,33 e 2,20 mg L−1 para 20 °C; y 2,84; 2,44; 1,71; 1,62 mg L−1 para 25 °C, respectivamente. 
Los resultados evidenciaron que con el aumento de la temperatura de 15 a 25 °C hubo un aumento 
de la sensibilidad de los peces al carbofurán de 21,80%, 9,55%, 31,92% y 30,87%, después de 24, 
48, 72 y 96 h de exposición, respectivamente. Por otra parte, se observó que en peces expuestos al 
carbofurán en concentración de 2 mg L-1 ocurrió una disminución en la tasa de hemoglobina total 
y una elevación en la tasa de glucosa sanguínea, consumo de oxígeno y excreción de amonio. Estos 
resultados indican que la exposición al carbofurán, especialmente a altas temperaturas es un factor 
significativo a ser considerado en el manejo de la acuacultura.
Palabras clave: carbofurán; tilapia; Oreochromis niloticus; temperatura; toxicidad.
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INTRODUCCIÓN 

Estudios de la toxicidad del carbofurán en peces 
de agua dulce neotropical son escasos debido a que 
la introducción del cultivo de peces de agua dulce es 
reciente en Brasil, siendo representada la mayor parte 
de la producción nacional por especies exóticas como 
la carpa y la tilapia (FRACALOSSI et al., 2004).

La tilapia del Nilo (Oreochromis niloticus) es 
actualmente la especie de peces más comúnmente 
cultivada en Brasil y una de las primeras especies 
cultivadas que son procesadas y comercializadas como 
filetes congelados (ARRUDA, 2004; COA et al., 2017). 
En los estanques de acuacultura, la tilapia se encuentra 
en riesgo de ser atacada por depredadores o parásitos, 
por lo que se utilizan plaguicidas organofosforados 
para ayudar a prevenirlo (PATHIRATNE y GEORGE, 
1998). Además, la aplicación de plaguicidas en la 
agricultura en áreas cercanas a humedales o tanques 
ha resultado en el envenenamiento de muchas 
especies no blanco tales como peces e invertebrados 
acuáticos (STRAUSS y CHAMBERS, 1995; CARR y 
CHAMBERS, 1996; BARBIERI, 2009). 

El carbofurán es un plaguicida comercial 
ampliamente utilizado en estanques para eliminar 
nematodos (PATHIRATNE y GEORGE, 1998; 
AGUIAR et al., 2004), resultando en contaminación 
ambiental general así como en el envenenamiento de 
humanos y fauna (AGUIAR et al., 2004; JYOTHI et al., 
1999). Esta contaminación de reservorios acuáticos 
por plaguicidas es una posible causa de desequilibrio 
ambiental y envenenamiento de peces y otras especies 
acuáticas (HANSEN et al., 1997; AGUIAR et al., 2004; 
BARBIERI et al., 2016).

Los estudios para evaluar la toxicidad de sustancias 
químicas liberadas en sistemas acuáticos son útiles 
para determinar el impacto que pueden causar en 
la biota acuática. Existen diferentes marcadores 
fisiológicos con potencial para el estudio de la 
toxicidad de sustancias químicas (ADAMS, 1990; 
SANTOS et al., 2014), incluyendo el metabolismo 
de los peces que refleja las interacciones entre el 
organismo y su entorno y determina la condición y 
salud física general de los mismos, siendo indicadores 
sensibles a cambios ambientales (SCHEREK, 1990).

Los efectos letales del carbofurán en peces 
juveniles han sido estudiados en Lepomis macrochirus 
(JASH y BHATTACHARAYA, 1983), Channa 
punctatus, (HERNÁNDEZ-MORENO et al., 2011), 
Dicentrarchus labrax (BRETAUD et al., 2000), Carassius 
auratus (ADHIKARI, 2004), Labeo rohita (BEGUM, 

2004), Clarias batrachus (WARING, 1997), Salmo 
salar (SUKUMAR y KARPAGANAPATHY, 1992) y 
Rhamdia quelen (LEMAIRE et al., 1996). Sin embargo, 
los autores no tienen conocimiento de trabajos 
similares realizados con Oreochromis niloticus.

En animales aeróbicos, la cuantificación de la 
tasa de consumo de oxígeno está directamente 
asociada a la cantidad de energía liberada para el 
mantenimiento de sus procesos vitales. El amoníaco 
es un contaminante común resultante de la excreción 
de animales y de la mineralización de desechos 
orgánicos, como las comidas y las heces. Por lo tanto, 
la evaluación del consumo de oxígeno y excreción de 
amonio ha sido utilizada para estudiar efectos tóxicos 
causados por compuestos aromáticos (CAMPOS-
GARCIA et al., 2016), metales pesados (WU y CHEN, 
2004; DANMATO y BARBIERI, 2012), detergentes 
(CHRISTIANSEN et al., 1998; BOUDOU y RIBEYRE, 
1989), y una variedad de agentes tóxicos (BARBIERI 
y BONDIOLI, 2013).

También  se  han  u t i l i zado  parámetros 
hematológicos para estudiar los efectos tóxicos 
causados por varios contaminantes (HAMILTON y 
RUSSO, 1977). BARBIERI y BONDIOLI (2013) afirman 
que la sangre revela condiciones corporales internas 
de los organismos, antes de que haya manifestación 
clínica visible, por tener una estrecha relación con el 
medio ambiente en que viven. De esta forma, análisis 
hematológicos de peces expuestos a contaminantes 
pueden ser importantes para evaluar y monitorear 
la calidad ambiental (RANZANI-PAIVA et al., 2013).

El propósito del presente estudio fue estimar la 
toxicidad del plaguicida carbofurán y los efectos de 
éste en los parámetros hematológicos, excreción de 
amonio y consumo de oxígeno en juveniles de O. 
niloticus. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Carbofurán

La solución madre de carbofurán fue preparada 
con Furadan (Analytical standards CFN (2,2-dimetil-
2,3-dihidro-1-benzofuran-7-benzofuranil-mentil 
carbamato, >99% purity), 3-hidroxicarbofuran 
(99,5%) y 3-cetocarbofuran (99,5%) obtenida de 
Chemservice (West Chester, Pennsylvania, USA). Se 
calculó la concentración para peceras de 50 L.

Delineamiento experimental y concentración letal del 
50% (CL50)
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Figura 1. Diseño experimental.

Juveniles de O. niloticus (peso promedio húmedo: 
1,2 ± 0,3 g; longitud total: 1,6 ± 0,4 cm) fueron 
cultivados en el laboratorio del Instituto de Pesca, São 
Paulo. Los peces, que se mantuvieron inicialmente en 
agua dulce a 15°C, fueron divididos aleatoriamente 
en tres grupos primarios de 90 especímenes cada 

uno. Estos grupos primarios fueron utilizados para 
ensayar el efecto de la concentración de plaguicida 
a las temperaturas de 15, 20 y 25°C.  El agua de 
las peceras se calentó a 20 y 25°C respectivamente 
a una velocidad de 2°C al día (Figura 1, diseño 
experimental).

La variación en la temperatura del agua se 
mantuvo dentro de ±1°C, el oxígeno disuelto en 
6,8±0,5 mg L−1, el rango del pH entre 6,78 y 7,15, 
con un promedio de 6,98, y la dureza del agua fue 
de 40 mg L−1 CaCO3. Una vez que las tres peceras 
alcanzaron la temperatura blanco, la población de 
peces en cada pecera fue dividida de nuevo, en 
6 poblaciones de igual tamaño (15 peces) que se 
colocaron en peceras individuales.

Para ensayar el efecto de la concentración del 
plaguicida, se añadió carbofurán a las peceras 
correspondientes a cada temperatura para obtener 
concentraciones de 0; 0,1; 0,5; 1,0; 2,0 y 4.0 mg L-1. 
Esto se hizo preparando una solución madre de 
carbofurán de 1.000 mg L−1 la cual fue diluida a las 
concentraciones deseadas.

La concentración letal (LC50 con límites de 
confianza de 95%) de carbofurán fue calculada 
por estimaciones de Spearman-Karber. Las 
concentraciones de N-amonio en las soluciones de 
ensayo fueron medidas usando el método descrito 
por SOLORZANO (1969). 

En los experimentos fueron utilizadas peceras 
de 50 L. Los peces muertos fueron removidos de las 
peceras diariamente luego de 24, 48, 72 y 96 h de 
exposición. Durante el experimento, los peces fueron 
alimentados con una dieta de proteína seca al 40%, 
dos veces diarias (09:00 h y 16:00 h) con raciones 
correspondientes a 15% del peso corporal por día 
(BARBIERI, 2007). Se presumió la muerte cuando 
los peces se quedaron inmóviles y no mostraron 
respuesta al tocarlos con una varilla de vidrio.  

 
Consumo de oxígeno y excreción de amonio

Ciento cincuenta peces (3,7±0,45 g y 2,83±0,48 
cm), fueron utilizados para las mediciones de 
metabolismo de rutina, utilizando respirómetros 
sellados. El respirómetro fue hecho en el laboratorio, 
utilizando un tubo acrílico y tapaderas de PVC. 
Diez peces fueron sometidos individualmente a 
mediciones de consumo de oxígeno en cada una de 
las cinco concentraciones de carbofurán (0; 0,5; 1,0; 
2,0 y 3,0 mg L−1). 
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Los peces se mantuvieron inicialmente en el 
respirómetro con circulación de agua continua por 
al menos 30 min para atenuar el estrés provocado 
por la manipulación. El suministro de agua fue 
detenido cerrándose el respirómetro, de forma 
que los peces solamente consumieran el oxígeno 
inicial disuelto en el volumen de agua conocido 
por un período de 1 h. Los respirómetros fueron 
protegidos con una barrera para aislar a los peces 
de movimientos en el laboratorio. La diferencia 
entre la concentración de oxígeno en el agua al 
inicio y al final del confinamiento fue utilizada 
para calcular el consumo de oxígeno. 

Para minimizar el efecto de las concentraciones 
bajas de oxígeno y acumulación de metabolitos, 
en el metabolismo, el tiempo de confinamiento 
del experimento fue regulado, asegurando 
que la concentración del oxígeno al final de los 
experimentos fuera de 70% de su concentración 
inicial. El oxígeno disuelto fue determinado por 
el método de WINKLER (1888). Al inicio y al final 
de los experimento se determinó el nitrógeno de 
amonio total (NAT) que fue considerado para 
medir las concentraciones de N-amonio por el 
método de SOLORZANO (1969).

Parámetros hematológicos

Los peces se distribuyeron aleatoriamente en 15 
peceras conteniendo 50 L de agua , con flujo de agua 
y aireación constantes, alimentándose con alimento 
comercial (31% de proteína) durante 9 días para 
su adaptación. Setenta y cinco tilapias juveniles 
(326,4±12.8 g y 38,5±4,3 cm), fueron utilizadas 
para la medición de parámetros hematológicos 
(Temperatura de 20ºC). Después de 48 h de 
exposición a varias concentraciones de carbofurán 
(control; 0,1; 0,5; 1,0 y 2,0 mg L-1) los animales 
fueron anestesiados con benzocaína (4%) y las 
muestras de sangre fueron obtenidas por punción 
caudal, con una aguja y jeringa heparinizadas. Los 
parámetros hematológicos fueron estimados de 
acuerdo a métodos clínicos de rutina (WINTROBE, 
1978). El hematocrito fue determinado usando 
una centrífuga de microhematocritos y la 
concentración de hemoglobina se determinó 
por espectrofotometría de acuerdo al método 
de DRABKIN (1949). Las muestras fueron 
centrifugadas (12.000 rpm - 15 min) para separar 
el plasma, el cual, con la dilución apropiada, fue 
utilizado para ensayos de enzimas y determinación 

de intermediarios metabólicos. La glucosa de la 
sangre fue analizada con un sensor de glucosa de 
sangre de precisión Medisense Q-I-DTM.  

Análisis Estadístico

El promedio del consumo de oxígeno, excreción 
de amonio y parámetros hematológicos para 
los peces fue analizado utilizando análisis de 
normalidad (Shapiro-Wilk’s test) y homogeneidad 
(Levene’s test) de la variancia, en caso de que los 
resultados fueran normales y con homogeneidad 
se utilizó (ANOVA) y ensayos de comparaciones 
múltiples de Tukey (P<0,05).

RESULTADOS

Mortalidad

La mortalidad porcentual de O. niloticus 
expuestos a carbofurán a intervalos de 24 h es 
mostrada en las Tablas 1 a la 3. Ningún pez murió 
en las soluciones control a ninguno de los niveles 
de temperatura ensayados. A mayor concentración 
de carbofurán a la que se expusieron los peces, 
mayor fue la mortalidad observada. Ningún 
pez murió en la solución de carbofurán de 0,2 
mg L−1 a una temperatura de 25°C y tiempo de 
exposición de 72 h. Las tasas de supervivencia de 
juveniles de O. niloticus fueron significativamente 
diferentes (Tablas 1 a 3) para las diferentes 
interacciones: concentración de carbofurán y 
temperatura, concentración de carbofurán y 
tiempo de exposición, y temperatura y tiempo de 
exposición.  

Concentración letal media

Los valores de LC50 del carbofurán a diferentes 
tiempos de exposición para juveniles de O. niloticus 
se muestran en las Tablas 1 a 3. A 24, 48, 72 y 96 
h, los valores de LC50 de carbofurán fueron 3,00; 
2,84; 2,71 y 2,45 mg L−1 a 15°C; 3,00; 2,69; 2,33 y 
2,20 mg L−1 a 20°C; y 2,84; 2,44; 1,71 y 1,62 mg 
L−1 a 25°C, respectivamente. Los valores de LC50 
de carbofurán declinaron bruscamente durante 
las primeras 72 h. Conforme se incrementó la 
temperatura de 15°C a 25°C, la susceptibilidad al 
carbofurán se incrementó en 5,33%; 14,08%; 36,90% 
y 33,87%, después de 24, 48, 72 y 96 h de exposición 
respectivamente. 
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Tabla 1 . Mortalidad porcentual (%) de Oreochromis niloticus expuesta a diferentes concentraciones de carbofurán por 
96 h y su concentración letal media (LC50 con límite de confianza de 95%) calculada por estimación de Spearman-
Karber, para 15°C. 

Tiempo de exposición (h)
Carbofurán (mg L-1)

0,0 0,1 0,2 0,5 1,0 2,0 4,0

 LC50 de Carbofurán 
(mg L−1)

24 0,0 0,0 0,0 0,00 0,00 6,66 100 3,00 (2,70 – 3,32)
48 0,0 0,0 0,0 0,00 6,66 13,33 100 2,84 (2,47 – 3,27)
72 0,0 0,0 0,0 0,00 6,66 13,33 100 2,71 (2,29 – 3,21)
96 0,0 0,0 0,0 6,66 13,33 13,33 100 2,45 (1,98 – 3,04)

Tabla 2 . Mortalidad porcentual (%) de Oreochromis niloticus expuesta a diferentes concentraciones de carbofurán por 
96 h y su concentración letal media (LC50 con límite de confianza de 95%) calculada por estimación de Spearman-
Karber, para 20°C.

Tiempo de exposición (h)
Carbofurán (mg L-1)

0,0 0,1 0,2 0,5 1,0 2,0 4,0

 LC50 de Carbofurán 
(mg L−1)

24 0,0 0,0 0,0 0,00 0,00 6,66 100 3,00 (2,70 – 3,32)
48 0,0 0,0 0,0 0,00 0,00 20,00 100 2,69 (2,28 – 3,18)
72 0,0 0,0 0,0 6,66 13,30 20,00 100 2,33 (1,85 – 2,93)
96 0,0 0,0 0,0 6,66 13,30 26,60 100 2,20 (1,73 – 2,89)

Tabla 3 . Mortalidad porcentual (%) de Oreochromis niloticus expuesta a diferentes concentraciones de carbofurán por 
96 h y su concentración letal media (LC50 con límite de confianza de 95%) calculada por estimación de Spearman-
Karber, para 25°C.

Tiempo de exposición (h)
Carbofurán (mg L-1)

0,0 0,1 0,2 0,5 1,0 2,0 4,0

 LC50 de Carbofurán 
(mg L−1)

24 0,0 0,0 0,0 0,0 0,00 13,30 100 2,84 (2,47 – 3,27)
48 0,0 0,0 0,00 6,66 6,66 20,00 100 2,44 (1,96 – 3,02)
72 0,0 0,0 0,00 6,66 6,66 20,00 100 1,71 (1,25 – 2,34)
96 0,0 0,0 13,30 20,00 26,60 26,60 100 1,62 (2,17 – 2,25)

Parámetros hematológicos 

Los peces sometidos a las más altas concentraciones 
de carbofurán presentaron valores menores de 
hematocrito (Figura 2).  

La disminución en la cuenta total de eritrocitos 
y el incremento en la cuenta total de leucocitos a 
diferentes concentraciones se encuentran graficadas 
en las Figuras 5 y 6. La prueba de Tukey (p<0,05) 
mostró que los promedios de los parámetros 
hematológicos para N-amonio a concentraciones de 
1,0 y 2,0 mg L-1 fueron significativamente diferentes 
del valor control.

Consumo de oxígeno 

Para los peces climatizados a 20°C el consumo 
específico de oxígeno disminuyó con el incremento 
de la concentración de carbofurán. El promedio de 
consumo específico de oxígeno de la tilapia expuesta 
a 0,1; 0,5; 1,0 y 2,0 mg carbofurán L-1 fue 0,063; 0,13; 
0,16 y 0,23 mL oxígeno g-1 min-1, respectivamente 
(Figura 7). 

Estos valores representan una disminución en 
el nivel metabólico de 42,7 y un incremento de 
18,18; 45,45 y 110%, en relación al nivel control.
Utilizando la prueba estadística de Tukey (P<0,05) 
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se verificó que el consumo promedio de oxígeno a 
concentraciones de carbofurán de 1,0 y 2,0 mg L−1 fue 
significativamente diferente del control (0,0 mgL-1). 
Se observó una diferencia significativa en el consumo 
de oxígeno entre las soluciones de carbofurán a 0,5 
mg L−1 y a 2,0 mg L−1.

Excreción de amonio

Después de exposiciones de 1 h, los niveles 
promedio de amonio excretado por las tilapias 
expuestas a 0,1; 0,5; 1,0 y 2,0 mg carbofurán L-1 fueron 

de 0,009; 0,013; 0,030 y 0,033 mg L−1. Estos valores 
representan una disminución metabólica de 67,87% y 
53,57%, y un incremento de 7,14 y 17,85%, en relación 
al control (Figura 8).

Utilizando la prueba estadística de Tukey 
(P<0,05), se encontró que la excreción promedio de 
amonio a una concentración de 1,0 y 2,0 mg L-1 de 
carbofurán no fue significativamente diferente a la 
del control (0,0 mg L-1). Similarmente los promedios 
de la excreción de amonio a 0,1 mg L-1 de carbofurán, 
fueron significativamente diferentes a los de 1,0 y 
2,0 mg L−1.

Figura 2 . Variación de hematocrito a diferentes concentraciones de carbofurán en O. niloticus. Las barras corresponden 
a las desviaciones estándar respectivas (n = 5). *Diferencias significativas (p < 0,05). No obstante, la hemoglobina 
total disminuyó con el aumento de la concentración de carbofurán (Figura 3) y la glucosa en la sangre se incrementó 
con la concentración de carbofurán (Figura 4).

Figura 3 . Variación de hemoglobina total a diferentes concentraciones de carbofurán en O. niloticus. Las barras 
corresponden a las desviaciones estándar respectivas (n = 5). *Diferencias significativas (p < 0,05).
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Figura 4 . Variación de la glucosa en la sangre a diferentes concentraciones de carbofurán en O. niloticus. Las barras 
corresponden a las desviaciones estándar respectivas (n = 5). *Diferencias significativas (p < 0,05).

Figura 5 . Variación en el conteo de eritrocito total a diferentes concentraciones de carbofurán en O. niloticus. Las 
barras corresponden a las desviaciones estándar respectivas (n = 5). *Diferencias significativas (p < 0,05).

Figura 6 . Variación en el conteo de leucocitos totales a diferentes concentraciones de carbofurán en O. niloticus. Las 
barras corresponden a las desviaciones estándar respectivas (n = 5). *Diferencias significativas (p < 0,05).
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DISCUSIÓN

Los efectos tóxicos de carbofurán en varias 
especies de peces y crustáceos han sido estudiados 
por diferentes autores (ARTHUR et al., 1987; 
TWITCHEN, 1994; RANDALL y TSUI, 2002; 
MORAES y POLEZ, 2004; KARASU y KÖKSAL, 
2005; CAMPOS-GARCIA et al., 2015; BARBIERI et al., 
2016). Los resultados del presente estudio confirman 
que el carbofurán es tóxico para los juveniles de O. 
niloticus. 

Los efectos tóxicos del carbofurán en varios 
organismos han sido reportados (WICKS y 
RANDALL, 2002), para diferentes niveles tóxicos 
de carbofurán en Oncorhynchus mykiss (TWITCHEN, 

1994), Oreochromis niloticus (MARTINEZ et al., 
2013), Labeo rohita (ADHIKARI et al., 2004), Cyprinus 
carpio (SVOBODA et al., 2001), Oncorhynchus kisutch 
(PERSON-LE et al., 1998). En este estudio la LC50 de 
carbofurán (96 h) estuvo en el rango de 1,92 a 2,45 
mg L-1 para O. niloticus. Las LC50 para otras especies 
fueron: 0,8 – 0,9 mg L-1 (Trucha arcoiris) y 0,8 mg L−1 

(C. carpio) (EPA, 2002). Los juveniles de O. niloticus 
pueden considerarse más tolerantes al compararse 
con esas especies. 

Los cambios de temperatura tienen efectos 
considerables sobre algunos procesos fisiológicos, 
principalmente acelerando la mayoría de ellos. En 
general, una elevación de 10°C en la temperatura 
causa un incremento de dos a tres veces en la tasa de

Figura 7 . Variación den el consumo de oxígeno específico en O. niloticus a diferentes concentraciones de carbofurán. 
Las barras corresponden a las desviaciones estándar (n = 5).

Figura 8 . Variación en la excreción de amonio específica a diferentes concentraciones de carbofurán. Las barras 
corresponden a las desviaciones estándar específicas (n = 5).
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consumo de oxigeno (WENDELAAE, 1997). 
Asociado al aumento de la temperatura, hubo una 
tendencia en la LC50 a incrementarse. Los efectos 
del carbofurán sobre O. niloticus son mínimos a bajas 
temperaturas para las concentraciones debajo de 
0,2 mg L-1. Sin embargo, a 25°C y a la concentración 
más alta de carbofurán (4,0 mg L-1), se observó un 
incremento significativo en la toxicidad. Según FRY 
(1971) la temperatura es un factor ambiental que 
puede afectar a los organismos en una forma letal, 
controlada, directa o indirecta, dependiendo del 
tiempo y/o la intensidad del estímulo, extensión 
espacial de influencia y la capacidad del organismo 
para ajustarse a estudios de variaciones terminales.

Los parámetros sanguíneos reflejan el estado de 
un organismo, siendo importantes en el diagnóstico 
de la situación estructural y funcional de los peces 
expuestos a agentes tóxicos (RATH, 1980). Nuestros 
resultados sugieren que una exposición de 48 h 
a bajas concentraciones de carbofurán (0,1–2,0 
mg L-1) promueven respuestas hematológicas en 
O. niloticus similares a las observadas en otros 
peces expuestos a diferentes concentraciones de 
carbofurán. Los estudios sugieren que esta respuesta 
probablemente ocurre debido a posibles lesiones 
en el tejido de las branquias, resultando en hipoxia 
interna y una desregulación de la eritropoyesis 
(MISRA, 1985; MORAES, 2004; CAMPOS-GARCIA 
et al, 2016; MISRA, 1985). Sin embargo, los grupos 
de peces expuestos a altas concentraciones de 
carbofurán mostraron una disminución significativa 
de hematocrito, lo cual indica pérdida de capacidad 
para mantener la homeostasis, probablemente debido 
a agotamiento y el daño del tejido hematopoyético. 

La exposición de O. niloticus a niveles subletales 
de carbofurán resultó en un descenso significativo 
del conteo de eritrocito total y un incremento en 
el conteo de leucocito total. La disminución en el 
conteo de hematocrito y eritrocito, sugiere que el pez 
comenzó a sufrir anemia a causa de la exposición 
al carbofurán (BARBIERI y BONDIOLI, 2013). Esta 
respuesta también fue registrada en L. rohita como 
un efecto agudo del carbofurán (ADHIKARI et al., 
2004) y diazinón (SVOBODA et al., 2001). La anemia 
en los peces a causa de la exposición a carbofurán 
podría deberse a la inhibición de la eritropoyesis 
y hemosíntesis y a un incremento en la tasa de 
destrucción de eritrocitos en órganos hemopoyéticos 
(ADHIKARI et al., 2004).

La hiperglucemia presentada por O. niloticus 
está asociada probablemente con la movilización de 

sustratos de energía generada como una respuesta 
al estrés, indicando que altas concentraciones de 
carbofurán son estresantes para el pez. Este fenómeno 
también ha sido observado en Cirrhinus mrigala, el 
cual presentó un incremento progresivo de glucemia 
relacionado con el incremento en las concentraciones 
de amonio en agua. Las altas concentraciones de 
carbofurán también promovieron una situación de 
estrés para Clarias batrachus, al observarse trastornos 
en el metabolismo de proteínas y carbohidratos en 
el tejido hepático y muscular (BEGUM, 2004). La 
respuesta endocrina a la hiperglucemia, que resulta 
en movilización rápida de reservas de energía, puede 
considerarse como un mecanismo adaptativo que 
permite al cuerpo un incremento en la demanda de 
energía durante la exposición a agentes de estrés 
(SARAVANA y GERALDINE, 2001).

La exposición a un insecticida causó la disminución 
en la captación de oxígeno en las branquias, cerebro 
y tejidos musculares de tilapia (Tilapia mossambic) 
después de una exposición de 15 días a 0,5 mg L−1.  
Los presentes experimentos también demostraron 
que el consumo de oxígeno por O. niloticus no 
presentó relación lineal con los niveles de oxígeno 
ambiental, independientemente de si los peces fueron 
expuestos a carbofurán. 

A pesar de su capacidad regulatoria, la tasa 
de consumo de oxígeno se incrementó 2,0 mg 
L−1 con la concentración de carbofurán para O. 
niloticus (Figura 6). Resultados similares han sido 
observados en diferentes especies de peces para 
otros compuestos químicos (SILVA et al., 1993). El 
incremento significativo en el consumo de oxígeno 
es probablemente el resultado de alteraciones en el 
metabolismo energético (CHRISTIANSEN et al., 1998; 
BOSISIO et al., 2017). Algunos estudios de los efectos 
patológicos de la exposición crónica a compuestos 
químicos han reportado la destrucción gradual 
de los filamentos de las branquias, con muerte de 
los peces por asfixia (BARBIERI, 2007). Esto es lo 
que probablemente ocurrió en este estudio con los 
especímenes de O. niloticus expuestos a 4,0 mg L−1 
de carbofurán, los cuales murieron en menos de 1 
h. El punto final del consumo de oxígeno también 
proporciona un índice del estrés subletal y es útil para 
el biomonitoreo de los efectos potencialmente tóxicos 
de compuestos químicos (BARBIERI et al., 2016).

En el presente proyecto se observó una 
disminución de la excreción de amonio de 67,87% y 
53,57% en las menores concentraciones ensayadas, 
y un aumento de 7,14 y 17,85% en las mayores 
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concentraciones ensayadas, en relación al control. 
El amonio es uno de los productos finales del 
catabolismo, principalmente de aminoácidos que 
podrían tener un origen alimentario o muscular, 
dependiendo de las condiciones nutricionales 
(MAYZAUD y CONOVER, 1988). Además de ser 
utilizados como sustratos de energía y componentes 
estructurales del organismo, los aminoácidos 
pueden ser más importantes que los iones en el 
mantenimiento de la presión osmótica en langostinos 
tales como P. setiferus (ROSAS et al., 1999; BARBIERI 
et al., 2013). Típicamente, los incrementos en la 
excreción de amonio reflejan un incremento en el 
catabolismo de aminoácidos. Sin embargo, cuando los 
organismos son expuestos a concentraciones letales 
de carbofurán, se observa disfunción en el control 
de la excreción de amonio que sigue al daño de las 
branquias. Esto probablemente indica que existe una 
pérdida inicial en el balance osmótico en las células. 
La posterior regresión de las arrugas podría significar 
que el epitelio todavía es capaz de ajustarse después 
de una agresión inicial. El nitrógeno excretado por 
los peces sugiere una reducción del catabolismo de 
aminoácidos libres y/o además un incremento en 
la síntesis de polipéptidos. Otra explicación podría 
ser el efecto tóxico sobre el epitelio de las branquias, 
causando un cambio en la excreción de nitrógeno.  La 
secreción de mucosidad en la cámara de la branquia 
podría ser provocada por la exposición a carbofurán 
como se observó en el langostino de agua dulce 
Macrobrachium malcolmsonii (BARBIERI et al., 2016). 
Estudios posteriores realizados por MACHADO y 
FANTA (2003) demostraron que ocurren cambios 
patológicos en el tejido branquial del pez de agua 
dulce Metynnis roosevelti expuesto a metilparatión por 
8 h. El efecto del metilparatión en el epitelio branquial 
de M. roosevelti fue muy drástico, incluyendo cambios 
estructurales en la organización de las lamelas de 
la agalla, separación epitelial, necrosis, hiperplasia, 
pérdida de micronervaduras y morfología celular 
alterada. 

CONCLUSIONES

Los presentes resultados permiten la comparación 
de la sensibilidad al carbofurán entre O. niloticus y 
diferentes especies tratadas experimentalmente en 
una forma similar en otros estudios. La hipótesis de 
este estudio fue confirmada, ya que un incremento en 
la concentración de carbofurán promovió cambios en 
la mortalidad, parámetros hematológicos, consumo 

de oxígeno y en la excreción de amonio de juveniles 
de O. niloticus, conforme la concentración del 
plaguicida se incrementaba.

Es importante subrayar que la exposición al 
carbofurán, especialmente en altas temperaturas es 
un factor significativo a ser considerado en el manejo 
de la acuacultura.
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