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RESUMEN

Romano, L.A. y F. Cueva, 1988. Lesiones histologicas branquiales atribuibles a toxicos

egSOdfghestes bonariensis (Cuv. y Val. 1835). Rev. Asoc. Cienc. Nat. Litoral 19 (2):
1 -

tstudiamos con microscopia Optica y electrénica una serie de alteraciones branquiales en 22
ejemplares de O. bonariensis provenientes de la laguna de Chascomus. Las modificaciones histologi-
cas las clasificamos en: Tipo |: Acortamiento y edema de las laminillas secundarias; 11: Ruptura de
las células pilares con fendmenos telangiectdsicos; 111: Hiperplasia epitelial y IV: Hiperplasia y meta-
plasia mucinosa. Descartamos agentes infecciosos y consideramos que las lesiones pueden ser atribui-
bles a toxicos quimicos, lo que evidencia un considerable grado de contaminacién de las aguas de la
laguna.

ABSTRACT

Romano, L.A. and F.O. Cueva. 1988. Histological gills lesions attributable to toxics in
Odonthestes bonariensis (Cuv. & Val. 1835). Rev. Asoc. Cienc. Nat. Litoral 19 (2):
135 — 142

A series of branchial alterations of 22 specimens of Odonthestes bonariensis taken from the
Chascomus lagoon were studied with optical and electronic microscopy. The histological modifi-
cations were classified into: Type |: Shortening and oedema of the secondary lamella. Type II:
Rupture of the pilar cells with telangiectasic phenomena. Type |11: Epithelial hyperplasia. Type IV
Mucous hyperplasia and metaplasia.

The presence of infectious agents was ruled out and the injuries were considered to resuit
from chemical toxics, situation which would indicate a considerable degree of pollution in waters of
this lagoon.

(*)Direccion postal: Forest 822 20 * 10" (1427) Capital Federal
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INTRODUCCION

Las branquias de los peces representan una amplia y delgada superficie. epitelial
en contacto directo con el medio ambiente que les permite cumplir una adecuada fun-
cion respiratoria, secretora y excretora; por tal motivo, estdn expuestas a varias noxas
capaces de producir una variedad de lesiones, desde pequefias adherencias e hiperplasias
focales que no afectan la respiracion, hasta un extenso dafio branquial incompatible con
la vida del animal. Los agentes pueden ser fisicos, quimicos, bioldgicos o una combina-
cion de varios de ellos. Osburn {1910) fue el primero en describir cambios histologicos
branquiales especificos y distintivos para cada noxa.

Nosotros observamos una serie de alteraciones histologicas branquiales en O. bona-
rignsis de la laguna de Chascomis, Descartamos agentes infecciosos y consideramos que
pueden ser adjudicados a toxicos quimicos, lo que indicaria un preocupante grado de
contaminacion de las aguas de dicha laguna.

MATERIAL Y METODOS

En la laguna de Chascomus a 20 m de la costa en un paraje denominado Monte Brown captu-
ramos 30 ejemplares de O. bonariensis, 18 machos y 12 hembras, con un largo estdndar que oscilo en-
tre 17 y 29 cm. A todos los animales las realizamos necropsia con la metodologia detallada en una
pubiicacién anterior (Romano, 1987).

— — I

Fig. 1. Lesion tipo 111: hiperplasia epitelial basal (flecha rellena) con adherencias y alte-
raciones en la orientacion de las laminillas (flecha vacia). H—E x 200.
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Con el propésito de no incluir en este trabajo peces con infecciones bacterianas o parasitarias
se extrajeron en condiciones de asepsia, muestras de tejido branquial para su estudio bacteriol6gico,
y se hicieron improntas para descartar la presencia de pardsitos mediante el examen microscépico en
fresco. El resto del tejido branguial, como los demas érganos, se fijaron en formel al 10 ©/o, se inclu-
yeron en parafina y las secciones histolbgicas se tifieron con hematoxilina y eosina, Pas, Giemsa,
Gram, tricrémico de Masson y Grocott. En 3 casos se fijaron muestras milimétricas de tejido bran-
quial en glutaraldehido al 3 ©/o incluidos en Epon, se realizaron cortes ultrafinos en un ultramicréto-
mo LKB, se colored con acetato de uranilo y citrato de plomo y se observé en un microscopio elec-
troénico Zeiss EM 109,

RESULTADOS

Descartamos de este estudio 8 peces, 4 por evidencias de infeccion bacteriana bran-
quial (examen bacterioldgico positivo), 3 por la presencia de parasitos y 1 por hallar in-
clusiones virales con microscopia electronica.

Examen macroscopico: En los 22 casos solamente hallamos una congestion difusa
de las branquias.

Examen con microscopia optica: Las lesiones histolbgicas halladas las clasificamos
de la siguiente manera:

Fig. 2, Lesion tipo |11: hiperplasia con adherencia focal de laminillas secundarias (flecha).
H—E x 200.
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Tipo | (en 9 casos, 2 conjuntamente con lesiones tipo I1}; acortamiento y edema
de las laminillas secundarias con separacion del epitelio respiratorio.

Tipo Il (en 2 casos y siempre acompafiada del tipo |): ruptura de la célula pilar
con fendmenos telangiectasicos distales y ruptura del endotelio capilar con extravasa-
cion de eritrocitos,

Tipo |11 (en 9 casos, 4 acompafiadas de lesidon tipo 1V): hiperplasia del epitelio de
las laminillas primarias y secundarias, predominantemente basal, con adherencias y alte-
raciones en su orientacion (Fig. 1), en ocasiones las adherencias son focales (Fig. 2) y en
otras ocupan toda la luz dentro de las lamelas primarias y entre las secundarias se obser-
van infiltrados inflamatorios y focos hemorragicos (Fig. 3}.

Tipo |V (en 4 casos siempre acompafiadas del tipo 111); hiperplasia de las células
mucosas de las laminillas primarias con ocasional metaplasia mucinosa focal de las secun-
darias (Fig. 4).

Examen con microscopia electrénica: Los casos estudiados solamente correspon-
dieron a lesiones de tipo |. Observamos un marcado edema, separacion entre el capilar y
la célula del epitelio respiratorio, con pérdida de desmosomas y discontinuidad epitelial
(Fig. 5).

Fig. 3. Lesion tipo 11l: hiperplasia y adherencias difusas con infiltrados inflamatorios
entre las laminillas secundarias (flechas). H—E x 250.
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Fig. 4. Lesion tipo 111 y 1V: hiperplasia epitelial basal (flecha vacia) e hiperplasia de cé-
lulas mucosas de las laminillas primarias (flecha llena). H—E x 200.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Los agentes quimicos que producen lesiones branquiales pueden clasificarse en
(Eller, 1979):

Derivados nitrogenados: en salmoénidos, una concentracion de amonio que oscile
entre 0,3y 0,7 ppm produce una hiperplasia epitelial con adherencias cuya intensidad es
directamente proporcional a la concentracion del toxico {Burrows, 1964).

Pesticidas: el parathion produce edema lamelar y celular (Wood, 1960). En lam-

preas y truchas se observa edema lamelar con vasodilatacion arteriolar y capilar cuando
los peces estdn en contacto con 3—triflero—metil—nitrofenol (Christie & Battle, 1963).
Algunos herbicidas, como el arsénico, producen marcado edema lamelar con separacién
del epitelio respiratorio. Con diuron las modificaciones epiteliales son similares a las del
arsénico, sumandose hiperplasia del epitelio lamelar (Gilderhus, 1966; Jones, 1939:
Llyod, 1960; Mc Craren, et al., 1969). La intoxicacion con hydrothol 191 causa una hi-
perplasia difusa con miltiples adherencias (Eller, 1979). La intoxicacion experimental
con mirex en Carassius auratus demuestra la presencia de material proteinaceo que ocupa
y distiende el espacio entre el epitelio respiratorio y los capilares {Van Valin, 1968).
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Fig. 5. Lesion tipo 1: discontinuidad (flecha) entre células epiteliales (asterisco) por pér-
dida de desmosomas. Separacion de las células epitelial y pilar (asterisco pequefio) con-
juntamente con el capilar que contiene un eritrocito (estrella) x 3.000.

Metales pesados: El contacto del zinc con las branquias produce un aumento de
las células mucosas. En truchas sometidas a altas concentraciones del metal se observa
un verdadero distress respiratorio con un extenso dafio del epitelio (Carpenter, 1927;
Jones, 1939; Skidmore, 1970). El cobre produce alteraciones similares al zinc (Llyod,
1960). El cobalto y el manganeso inducen edema vy lesion de las células pilares con fe-
némenos hemorragicos (Schweiger, 1957). Ashley (1970) ha estudiado los efectos del
hierro sobre las branquias de C. auratus exponiendo a los peces a concentraciones de
5, 10, 50 y 100 mg de sulfato ferroso, las concentraciones mas altas causan hiperplasia,
congestion capilar, aumento de la produccion de moco y fendomenos inflamatorios ob-
servandose un precipitado mucoferruginoso sobre el epitelio respiratorio que impide la
hematosis.

Solventes organicos: el contacto del epitelio branquial con detergentes anionicos
causa graves lesiones histolégicas. En concentraciones de 120 mg/| se observan fenéme-
nos inflamatorios agudos, necrosis de células respiratorias, colapso del sistema pilar y
hemorragias difusas (Abel, 1976). El fenol produce inflamacion aguda, engrosamiento vy
destruccion de las laminillas secundarias con adherencias de las células pilares (Brown
et al., 1968). Conjuntamente con los agentes quimicos mencionados, las infecciones pa-
rasitarias, micoticas y bacterianas son las causas mas frecuentes de lesion branguial en
peces. El examen histopatologico, ademas de los parasitolégicos y bacteriologicos ya
mencionados, es de utilidad para descartar estas infecciones. Las técnicas de Pas y Giem-
sa para demostrar parasitos, la de Gram para bacterias y la de Grocott para hongos arro-
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jaron resultados negativos en los 22 0. bonariensis incluidos en este trabajo. Las enfer-
medades bacterianas producen alteraciones histologicas diferentes a los agentes quimi-
cos. En general, en el epitelio branquial injuriado por bacterias, no hay aumento de la
secrecion de moco, las laminillas secundarias son mas largas con adherencias focales e
hiperplasia epitelial en su extremo distal.

Los tipos de lesiones descriptas en este trabajo son atribuibles a téxicos, primero
por la ausencia de otras noxas y segundo porque las alteraciones histologicas son seme-
jantes a las comunicadas por otros autores en trabajos experimentales con los agentes
quimicos ya mencionados.

En la lesién tipo 1, el desprendimiento por edema y por pérdida de las uniones ce-
lulares del epitelio respiratorio, claramente observable con microscopia electrénica, pue-
de confundirse con artificios de técnica por mala fijacién con microscopia dptica, por
lo que hay que observar detenidamente el acortamiento de la laminilla y el buen estado
de fijacion de las células respiratorias. Funcionalmente, el edema aumenta considerable-
mente la barrera agua—sangre con graves alteraciones respiratorias.

En la I, siempre encontrada con la |, a la que se suma un desprendimiento de las
células pilares y endoteliales con pérdida de eritrocitos, con el consiguiente trastorno cir-
culatorio branquial. Es muy posible que los herbicidas, fundamentalmente el arsénico,
causen estos 2 tipos de lesiones.

En la 111, la hiperplasia puede ser focal o difusa, pero a diferencia de lo que ocurre
en las infecciones bacterianas es siempre basal, Existe una alteracion en el ordenamiento
de las laminillas secundarias, en la base se puede observar capas de 10 a 12 células que
ocupan la luz lamelar, en ocasiones las adherencias son tan difusas que no permiten el
paso del agua. La hiperplasia es un fendbmeno reactivo y adaptativo del epitelio a la irri-
tacion cronica por agentes quimicos, el epitelio respiratorio monoestratificado es poco
resistente a la agresion, por lo que al hiperplasiarse ofrece mayor resistencia a la noxa,

Este fenomeno, si bien es adaptativo, cuando alcanza una gran extensiéon impide la
difusion de los gases. Este tipo de lesién se observa por érganofosforados y solventes or-
ganicos.

La lesion tipo IV representa también un mecanismo reactivo, el aumento de la
produccion de moco tiene como fin englobar la noxa y eliminarla, pero cuando su pro-
duccién es masiva, el moco se adhiere a la superficie respiratoria alterando la hematosis.
Nos llamé particularmente !a atencion la metaplasia mucosa de la laminilla secundaria,
posiblemente sea el resultado de una injuria grave y persistente por metales pesados.

Todas las alteraciones mencionadas representan un problema fisiolégico basico
que determina, entre otras cosas, la falta de aporte de oxigeno suficiente para los reque-
rimientos metabolicos del animal.

Nuestros hallazgos evidencian que las aguas de la laguna de Chascoms estan con-
taminadas por agentes quimicos. Los desagles cloacales, el uso de plaguicidas en campos
cercanos a la laguna y los deshechos industriales volcados indiscriminadamente, suman
una serie de factores toxicos que comprometen seriamente la vida de la poblacion icti-
cola.
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