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Resumen

Introducción.	La	branquia	de	los	peces	es	el	princi-
pal	órgano	de	transporte	y	regulación	de	gradientes	
iónicos	y	osmóticos,	así	como	también	del	balance	
ácido-base,	 excreción	 de	 desechos	 nitrogenados	
y	 metabolismo	 de	 hormonas	 circulantes,	 constitu-
yendo	el	centro	de	las	respuestas	fisiológicas	a	los	
cambios	 internos	 y	 medioambientales.	 Objetivo.
Documentar	 la	 estructura,	 la	 vascularización	 y	 las	
principales	células	constituyentes	de	este	epitelio	y	
su	relación	con	los	mecanismos	de	transporte	ióni-
co	para	el	mantenimiento	de	su	homeostasis,	para	
argumentar	el	papel	de	la	regulación	iónica	en	la	ho-
meostasis	del	pez	teniendo	en	cuenta	que	estos	me-
canismos	fisiológicos	suponen	el	éxito	o	fracaso	de	
la	actividad	piscícola.	Criterios de selección para 
la búsqueda bibliográfica. Se	hizo	revisión	de	au-
tores	clásicos	de	la	fisiología	en	peces	y	de	artículos	
científicos	producto	de	investigación	y	revisiones	en	
los	últimos	diez	años,	esencialmente	los	publicados	
en	inglés	y		portugués.	Resultados.	existe	un	campo	
inexplorado	sobre	los	mecanismos	que	mantienen	la	
homeostasis	en	los	peces.	Los	trabajos	para	nues-
tras	especies	están	aún	por	realizarse.	Las	nuevas	
herramientas	moleculares	podrían	ayudar	a	elucidar	
la	contribución	de	varios	procesos	de	transporte	de	
membrana	a	la	regulación	del	balance	ácido	–	base,	
al	transporte	iónico	y	a	la	excreción	de	metabolitos	
asociados	 a	 estos	 procesos.	Retos.	 integrar	 dife-
rentes	disciplinas	para	obtener	una	imagen	clara	de	
cómo	funcionan	las	branquias	de	los	peces	y	cómo	
tales	procesos	determinan	su	bienestar.

Palabras clave:	 Transporte	 iónico,	 epitelio	 bran-
quial,	homeostasis.

Ionic transportation in the branchial 
epithelium of fresh water fish

Abstract

Introduction. The	gills	are,	for	the	fish,	the	most	im-
portant	 organ	 for	 the	 transportation	 and	 regulation	
of	ionic	and	osmotic	gradients,	and	for	the	balance	
acid-base,	the	excretion	of	nitrogen	wastes	and	the	
metabolism	of	 circulating	hormones,	 becoming	 the	
center	of	the	physiological	responses	to	internal	and	
environmental	changes.	Objective. To	make	a	do-
cument	to	register	the	structure,	the	vascularization	
and	the	main	cells	of	this	ephitelium,	and	its	relation	
with	ionic	transportation	for	maintaining	its	homeos-
tasis,	in	order	to	sustain	the	role	of	the	ionic	regula-
tion	in	the	homeostasis	of	fish,	keeping	in	mind	that	
these	 physiological	 mechanisms	 can	 be	 a	 reason	
to	 fail	 or	 to	 succeed	 in	 the	 fish	breeding	activities.	
Selection criteria for the bibliography. Classic	au-
thors	on	the	fish	physiology	field	were	revised,	plus	
many	 articles	 produced	 from	 research	 works	 and	
revisions	 from	 the	 last	 ten	 years.	 These	materials	
were	published	especially	in	English	and	Portugue-
se.	Results. There	 is	 an	 unexplored	 field	 concer-
ning	the	mechanisms	that	maintain	the	homeostasis	
in	fish.	The	work	for	our	species	 is	yet	to	be	done.	
The	new	molecular	tools	could	help	to	elucidate	the	
contributions	of	many	membrane	transportation	pro-
cesses	 to	 the	acid-base	balance	 regulation,	 to	 the	
ionic	transportation	and	to	the	excretion	of	metabo-
lites	associated	with	these	processes.	Challenges. 
To	integrate	different	disciplines	in	order	to	obtain	a	
clear	image	of	how	gills	work	and	how	the	processes	
mentioned	before	determine	the	well	being	of	fish.  

Key words: Ionic	 transportation,	 branchial	 epithe-
lium,	homeostasis.



86 REVISTA LASALLISTA DE INVESTIGACIÓN - Vol. 7 No. 1

 Artigo de Revisão Transporte iônico 
no epitélio branquial de peixes de água doce

Resumo

Introdução.	A	brânquia	dos	peixes	é	o	principal	ór-
gão	de	transporte	e	regulação	de	gradientes	iônicos	
e	osmóticos,	bem	como	também	do	balanço	ácida-
base,	excreção	dos	refugos	nitrogenados	e	metabo-
lismo	de	hormônios	circulantes,	constituindo	o	cen-
tro	das	respostas	fisiológicas	às	mudanças	internas	
e	meio	ambientais.	Objetivo.	Documentar	a	estru-
tura,	a	vascularização	e	as	principais	células	consti-
tuintes	deste	epitélio	e	sua	relação	com	os	mecanis-
mos	de	transporte	iônico	para	a	manutenção	de	sua	
homeostasis,	para	argumentar	o	papel	da	regulação	
iônica	na	homeostasis	do	peixe	tendo	em	conta	que	
estes	 mecanismos	 fisiológicos	 supõem	 o	 sucesso	
ou	 fracasso	da	atividade	piscicultura.	Critérios de 

seleção para a busca bibliográfica.	Fez-se	revisão	
de	autores	clássicos	da	fisiologia	em	peixes	e	de	ar-
tigos	científicos	produto	de	investigação	e	revisões	
nos	últimos	dez	anos,	essencialmente	os	publicados	
em	inglês	e	português	Resultados.	existe	um	cam-
po	inexplorado	sobre	os	mecanismos	que	mantêm	a	
homeostasis	nos	peixes.	Os	trabalhos	para	nossas	
espécies	estão	ainda	por	 realizar-se.	As	novas	 fe-
rramentas	moleculares	 poderiam	ajudar	 a	 elucidar	
a	contribuição	de	vários	processos	de	transporte	de	
membrana	à	regulação	do	balanço	ácido	–	base,	ao	
transporte	 iônico	 e	 à	 excreção	 de	metabólitos	 as-
sociados	a	estes	processos.	Reptos.	 integrar	dife-
rentes	disciplinas	para	obter	uma	imagem	clara	de	
como	 funcionam	as	 brânquias	 dos	 peixes	 e	 como	
tais	processos	determinam	seu	bem-estar.

Palavras importantes:	 Transporte	 iônico,	 epitélio	
branquial,	homeostasis.

Introducción

Los	peces	son	el	grupo	más	numeroso	y	diver-
so	de	los	vertebrados	superiores	que	dominan	
el	mundo	acuático	gracias	a	sus	extraordinarias	
adaptaciones	morfológicas,	fisiológicas	y	com-
portamentales.	Actualmente	existen	aproxima-
damente	25.000	especies	de	peces.	Su	diver-
sidad	 y	 la	 gran	 variedad	 de	 hábitats,	 reflejan	
su	 larga	 historia	 evolutiva	 de	 al	 menos	 500	
millones	de	años.	Este	grupo	ha	evolucionado	
en	 tres	 grandes	 linajes:	 Agnatha	 (lampreas),	
Chondrichthyes	o	Elasmobranquios	(tiburones)	
y	Actinopterygii	(peces	óseos),	con	el	grupo	te-
leósteos,	el	más	representativo1.		Independien-
temente	 de	 su	 línea	 evolutiva,	 la	mayoría	 de	
los	peces	usan	las	branquias	como	el	sitio	pri-
mario	de	respiración.	Este	órgano	de	intercam-
bio	gaseoso	está	esencialmente	compuesto	de	
un	gran	 complejo	 vascularizado,	 rodeado	por	
una	extensa	superficie	epitelial	que	provee	una	
delgada	barrera	entre	la	sangre	y	el	ambiente	
acuático2.	Varios	autores	coinciden	en	afirmar	
que	el	epitelio	branquial	es	el	sitio	principal	de	
los	procesos	de	transporte	y	regulación	de	gra-
dientes	iónicos	y	osmóticos,	así	como	también	
del	 balance	 ácido-base,	 de	 la	 excreción	 de	
desechos	nitrogenados	y	del	metabolismo	de	
hormonas	circulantes.	Además	juega	un	papel	
central	 en	 las	 respuestas	 fisiológicas	 a	 cam-
bios	internos	y	ambientales3,4,5,6 

La	presente	revisión	tiene	por	objeto	argumen-
tar	 el	 papel	 de	 la	 regulación	 iónica	 en	 la	 ho-

meostasis	del	pez,	teniendo	en	cuenta	que	es-
tos	mecanismos	fisiológicos	suponen	el	éxito	o	
fracaso	de	la	actividad	piscícola.

Estructura Branquial 

•	 Anatomía

Las	branquias	de	 los	peces	están	 localizadas	
en	 la	 región	 cefálica	 y	 están	 compuestas	 de	
varios	pares	de	arcos	ubicados	en	 la	 faringe.	
Anclados	a	los	arcos	branquiales	se	encuentra	
un	conjunto	complejo	de	tejidos	epiteliales,	cir-
culatorios	y	nerviosos.	Los	radios	branquiales,	
constituidos	por	barras	óseas	o	cartilaginosas,	
se	localizan	lateralmente	proyectándose	desde	
la	base	medial	de	cada	arco	branquial.	Junto	
con	 el	 tejido	 conectivo	 presente	 entre	 éstos,	
forman	el	septo interbranquial7.	Este	septo	sos-
tiene	 muchas	 filas	 de	 filamentos	 branquiales	
carnosos	que	reciben	la	denominación	de	he-
mibranquias,	que	corren paralelamente a los 
radios branquiales, craneal y caudal. Los	fi-
lamentos	branquiales	 son	 la	unidad	 funcional	
básica	del	tejido	branquial.	Un	conjunto	de	he-
mibranquias	 craneales	 y	 caudales	 del	mismo	
arco,	son	llamados	también	holobranquias8. En 
teleósteos,	sólo	están	presentes	cuatro	pares	
de	holobranquias	y	el	 septo	 interbranquial	 es	
mucho	más	reducido	y	únicamente	se	extiende	
hasta	la	base	de	los	filamentos,	permitiendo	un	
mayor	y	más	libre	movimiento	comparado	con	
los	elasmobranquios.	No	se	distinguen	abertu-
ras	branquiales	externas	en	teleósteos,	pero	sí	
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el opérculo,	que	protege	 la	cámara	branquial.	
En	este	grupo,	el	agua	entra	a	la	faringe	des-
de	la	boca,	pasando	por	los	filamentos	y	la	pa-
red	interior	del	opérculo,	hasta	salir	vía	caudal	
abriendo	éste9.

•	 Anatomía y vascularización de los fila-
mentos branquiales

En	muchos	 peces	 los	 filamentos	 branquiales	
son largas y	 estrechas	 proyecciones	 latera-
les	del	arco	branquial,	que	se	alinean	hacia	el	
extremo	de	su	parte	distal.	Los	filamentos	son	
planos	aplanados	dorso	ventralmente	y	el		área	
de	 su	 superficie	 se	 incrementa	enormemente	
por	pliegues	secundarios	denominados	 lame-
las,	las	cuales	tienen	apariencia	de	placas	del-
gadas	con	un	centro	vascular	recubierto	por	un	
epitelio	 delgado.	De	esta	 característica	 resul-
ta	una	pequeña	distancia	de	difusión	entre	 la	
sangre	que	inunda	cada	lamela	y	el	agua	para	
el	intercambio.	Esta	distancia	puede	ser	menor	
de	una	micra	en	peces	activos	y	hasta	10	µm	
en	peces	menos	activos10.	

El	filamento	branquial	es	considerado	como	la	
unidad	básica	 funcional	de	 la	branquia.	Cada	
filamento	 es	 irrigado	 por	 sangre	 de	 la	 arteria 
filamental	 aferente	 (AFA),	 	 la	 cual	 se	 extien-
de	a	lo	largo	del	filamento.		La	sangre	en	este	
vaso	también	viaja	a	lo	ancho,	a	través	de	las	
lamelas.	Esta	sangre	que	fluye	a	través	de	la	
lamela	 drena	en	 la	 arteria	 filamental	 eferente 
(AFE),	que	corre	a	lo	largo	del	filamento	y	lleva	
sangre	en	dirección	opuesta	de	 la	AFA11.	Las	
lamelas	están	uniformemente	distribuidas	a	lo	
largo	 del	 filamento	 y	 los	 espacios	 entre	 ellas	
son	 los	 canales	 por	 los	 cuales	 fluye	el	 agua.		
Una	 mirada	 más	 cercana	 a	 una	 lamela	 indi-
vidual	 revela	que	en	esencia	está	compuesta	
de	dos	láminas	epiteliales,	sostenidas	por	una	
serie	de	células	 individuales	 llamadas	células 
pilar.	Olson12,	indica	que	estas	células	son	úni-
cas	en	las	branquias	de	los	peces,	formando	el	
forro	de	la	vasculatura	respiratoria,	soportando	
y	definiendo	 los	espacios	sanguíneos	 lamela-
res,	influyendo	en	la	resistencia	vascular	y	a	su	
vez	modulando	los	efectos	metabólicos	en	las	
hormonas	circulantes.	Estudios	en	trucha	arco	
iris	permitieron	evaluar	el	efecto	de	la	acetilco-
lina	sobre	la	resistencia	branquial	y	su	relación	
con	los	espacios	entre	este	tipo	celular13.	Los	
espacios	alrededor	de	las	células	pilar	y	entre	
las	 dos	 capas	 epiteliales,	 son	 inundadas	 con 

sangre,	que	fluye	laminarmente	a	través	de	es-
tos	espacios	(figura	1).		

En	todos	los	peces	el	flujo	de	agua	a	través	de	
la	branquia	es	̈ contra-corriente¨	al	flujo	sanguí-
neo.	De	esta	manera	la	lamela	está	adaptada	
para	 el	 intercambio	 gaseoso,	 pero	 a	 su	 vez	
este	 es	 el	 medio	 para	 pérdidas	 o	 ganancias	
por	difusión	de	iones	y	agua	desde	y	hacia	el	
ambiente15

• Sistema vascular

Existen	dos	vías	de	irrigación	de	la	branquia:	la	
vía arterio-arterial (respiratoria),	donde	la	san-
gre viaja de la arteria	branquial	aferente	(ABA),	
a	una	arteria	filamental	aferente	(AFA),	la	cual	
corre	a	lo	largo	del	filamento.	La	AFA	distribuye	
la	sangre	a	la	lamela	a	través	de	las	arteriolas 
lamelares	aferentes	 (ALA)	y	 la sangre lame-
lar es recibida por un conjunto de arteriolas 
lamelares eferentes (ALE), las cuales con-
ducen a la arteria filamental eferente (AFE).  
La	AFE	retorna	sangre	del	filamento	a	la	arte-
ria	branquial	eferente	(ABE),	la	cual	distribuye	
la sangre a la aorta dorsal	para	 la	circulación	
sistémica.	 La	 segunda	 vía	de	 irrigación	de	 la	
branquia	se	denomina	vía arteriovenosa,	en	la	
que	la	sangre	de	la	AFE	puede	ser	distribuida	
a	 la	circulación	arteriovenosa,	en	este	caso	a	
los vasos interlamelares	 (VIL),	por	anastomo-
sis postlamelar arteriovenosa o por arterias nu-
trientes (AN),	las	cuales	vienen	de	AFE	o	ABE.		
Los	 VIL	 son	 presumiblemente	 drenados	 por	
venas branquiales	(VB),	las	cuales	retornan	la	
sangre	al	corazón16.	La	figura	2	indica	de	ma-
nera	general	estas	dos	vías.	

• El epitelio branquial, células branquiales 
y su papel en la regulación iónica 

Perry18	 indica	 que	 el	 epitelio	 que	 cubre	 el	 fi-
lamento	branquial	y	 la	 lamela,	suministran	un	
límite	entre	el	ambiente	externo	del	pez	y	 los	
fluidos	extracelulares,	jugando	un	papel	crítico	
en	 las	 funciones	 fisiológicas	 de	 la	 branquia.	
El	 epitelio	 branquial	 está	 compuesto	 por	 dos	
superficies	epiteliales	diferentes:	el	epitelio	fi-
lamentoso	y	el	epitelio	lamelar	(también	llama-
dos	 lamela	primaria	y	secundaria,	 respectiva-
mente),	que	a	su	vez	están	compuestos	de	tres	
diferentes	tipos	de	células:	células de moco o 
neuroepiteliales,	células del pavimento	(PVCs)	
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Figura 2.  Esquema generalizado del fl ujo sanguíneo a través de los vasos mayores de un 
arco branquial y un fi lamento. ABA: arteria branquial aferente, lleva sangre pobre en O2. 
ABE: arteria branquial eferente, lleva sangre rica en O2.AFA: arteria fi lamental aferente. 

ALA: arteriola lamelar aferente. L: lamela. VIL: vasos interlamelares. AFE: arteria fi lamental 
eferente. ALE: arteriola lamelar eferente. AN: arterias nutrientes. VB: venas branquiales. 

Sistema pobre en oxígeno color gris (ABA, AFA, ALA); sistema rico en oxígeno color 
blanco (ABE, AFE, ALE, AN). Modifi cado de Olson

Figura 1. Esquema y fotomicrografía electrónica de transmisión de un corte transversal y una 
porción exterior de una lamela de trucha arco iris. La forma de carretel de las células pilar 

(PC), con sus proyecciones citoplasmáticas (PF) limitan los espacios sanguíneos lamelares, 
los cuales están llenos con glóbulo rojos  (RBC).  Las células pilar cubren paquetes de co-
lágeno (C), los cuales se conectan a la  membrana basal (BM) que une por debajo al epitelio 
lamelar (por ejemplo a las células del pavimento PVCs). Dentro de las células pilar existen 
microfi lamentos (MF), que pueden estar involucrados en la contracción de las células pilar.  
El canal marginal exterior (OMC), en su límite interior, está formado por células pilar y, en su 
límite exterior, por células endoteliales (ECs). La barra indica 5 μm. Modifi cado de Olson14.
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o células epiteliales y	células ricas en mitocon-
drias	 (MRCs.),	o	 ionocitos o células de cloro. 
De	estos	tipos	de	células	las	más	representa-
tivas	son	las	PVCs	y	las	MRCs,	y	comprenden	
respectivamente	 entre	 el	 90%	 y	 el	 15%	 del	
área	 de	 superficie	 epitelial19.	 Según	Wilson	 y	
Laurent20,	 se	 definen	 las	 PVCs	 como	 células	
escamosas	 delgadas	 o	 de	 tipo	 cuboidal,	 que	
poseen	 una	 extensa	 superficie	 apical	 de	 tipo	
mucoso,	aparato	de	Golgi	desarrollado	y	retí-
culo	 endoplasmático	 rugoso	 con	 numerosas	
vesículas,	 características	 que	evidencian	 una	
alta	actividad	metabólica	a	pesar	de	tener	muy	
pocas	mitocondrias	y	son	usualmente	el	primer	
tipo	de	célula	que	cubre	los	sitios	de	este	tipo	
de	intercambio	en	la	lamela.  

En	las	branquias	de	teleósteos	de	agua	dulce,	
las	PVCs	pueden	jugar	un	papel	muy	activo	en	
la	toma	branquial	de	iones,	principalmente	de	
Na+	 (asociado	 a	 bomba	de	 protones)	 y	 en	 el	
transporte	ácido-base.	Los	trabajos	de	Goss21,		
y	Baylli,	et al.	 22,	mencionan	que	en	 periodos	
de	ácidosis	respiratoria	este	tipo	de	células	au-
mentan	su	área	de	superficie,	permitiendo	un	
mayor	 intercambio	 de	Na+/H+.	 Goss,	et al.	 23,	
24,25	 reportan,	 por	 medio	 de	 estudios	 ultraes-
tructurales	del	epitelio	branquial	del	Catfish	(Ic-
talurus nebulosus),	 la	 presencia	 de	 vesículas	
cerca	de	la	membrana	apical	de	las	PVCs,	las	
cuales	 se	 parecen	 a	 la	ATPasa	 vacuolar	 rica	
en	protones	(V-ATPasa	o	bomba	de	protones).	
Este	tipo	de	vesículas	también	se	encuentran	
en	 otros	 epitelios	 iono	 reguladores26,	 como	
ejemplo	en	la	vejiga	urinaria	de	la	tortuga	y	en	
los	 túbulos	 renales	 de	 los	mamíferos.	Un	 re-
porte	de	inmunolocalización	en	trucha	arco	iris	
(Onchorynchus mykiss),	 verifica	 la	 presencia	
de	V-ATPasa	en	las	PVCs27.	Subsecuentes	es-
tudios	 de	 aproximación	 inmunológica	 realiza-
dos en tilapia  (Oreochromis mossambicus)	y	
en	trucha	arco	iris	(Onchorynchus mykiss),	han	
verificado	la	presencia	de	V-ATPasa	en	PVCs28.		
Estudios	más	recientes	de	Galvez et al29.  han 
aislado	una	subpoblación	de	PVCs	ricas	en	mi-
tocondrias	(MR-PVCs)	de	la	branquias	de	tru-
cha	arco	iris	que	son	ricas	en		V-ATPasa.	Estas	
MR-PVCs,	al	parecer,	también	participan	en	el	
intercambio	iónico	y	en		 la	salida	de	protones	
(extrusión	ácida)

Las	MRCs,	son	consideradas	como	el	sitio	pri-
mario	del	influjo	transepitelial	de	Cl-	y	Ca+2	y	de	
la	 regulación	ácido-base,	 por	 su	 relación	 con	
el	 antiporte	 Cl-/HCO3

-.	 Son	 usualmente	 más	
comunes	 en	 el	 borde	 de	 salida	 del	 filamento	
branquial,	 así	 como	 también	 en	 las	 regiones	
entre	la	lamela	individual,	manteniendo	su	su-
perficie	basolateral	en	cercana	proximidad	con	
la	circulación	arteriovenosa.		Por	lo	general,	las	
MRCs	son	 células	de	 forma	ovoide-alargada,	
alta	polarización	y	con	altas	densidades	de	mi-
tocondrias	en	su	citoplasma30.
  
En	las	branquias	de	varias	especies	de	teleós-
teos	de	agua	dulce	(Salmo salar;	trucha	café;	
Poecilia reticulata; Cobitis taenia; Gobio gobio  
y	O. niloticus),	se	han	detectado	subtipos	mor-
fológicamente	diferentes	de	MRC.		Así	se	des-
criben	 los	subtipos	α	y	β,	basados	en	el	gra-
do	de	tinción	con	osmio	(claro	u	oscuro)	en	el	
citoplasma31.	Las	funciones	específicas	de	α	y	
β	–MRCs	en	teleósteos	de	agua	dulce	aún	no	
han	sido	identificadas,	pero	no	podría	excluirse	
la	posibilidad	de	que	estas	células	representen	
diferentes	actividades	en	la	regulación	ácido	-	
base	y/o		sean	estados	de	desarrollo	de	un	solo	
tipo	celular32.		Galvez	y	colaboradores33 deter-
minan	los	dos	subtipos	de	células	ricas	en	mito-
condrias,	que	están	asociadas	con	la	reacción	
de	aglutinación	positiva	o	negativa	a	la	lectina	
de	Mani	 (PNA+(β)/PNA-(α))	 y,	 junto	 a	 análisis	
de	Western blotting,	 indican	 que	 ambos	 sub-
tipos expresan altos niveles Na+-K+-ATPasa.	
Además	 PNA-	 muestra	 una	 mayor	 expresión	
(el	doble)	de	V-ATPasa	en	 relación	a	PNA+	 y	
responde	 apropiadamente	 a	 estimulación	 por	
hipercapnia,	incrementando	la	expresión	de	V-
ATPasa.	Estos	resultados	sugieren	que	el	sitio	
de	excreción	de	H+,	está	presente	en	el	subtipo	
PNA-,	que	en	unión	con	las	PVCs,	pueden	ser	
los	sitios	de	intercambio	Na+/H+	(Influjo/Eflujo).	
Como	resultado	de	este	trabajo,	Parks34 et al.	
proponen	 un	 nuevo	 modelo	 que	 implica	 que	
uno	de	los	subtipos	de	células	de	cloro	(PNA-)	
está	involucrado	en	el	intercambio	Na+/H+,	vía	
canal apical de Na+	en	unión	con	una	V-ATA-
Pasa	y	que	la	salida	del	Na+ del interior de la 
célula	 de	 cloro	 está	 directamente	 acoplado	a	
un	cootransporte	basolateral	Na+/Base	(NBC),	
en	contraste	con	la	teorá	en	la	que	se	sostiene	
que	la	Na+-K+-ATPasa	es	la	única	ruta	para	la	
salida de Na+	al	torrente	sanguíneo.	
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Mecanismos de transporte 
iónico branquial

Para	peces	de	agua	dulce	la	consecuencia	de	vi-
vir	en	un	medio	hiposmótico	y	de	tener	una	gran	
área	de	superficie	de	intercambio	(la	branquia),	
sujeta	a	grandes	gradientes	externos	como	la	pér-
dida	continua	de	sales	por	difusión	pasiva	y	una	
ganancia	de	agua	por	ósmosis,	se	ha	convertido	
en	un	 reto	fisiológico	al	 cual	estos	vertebrados	
han	 respondido	 de	 maneras	 muy	 particulares.		
Para	el	caso,	los	peces	manejan	la	ganancia	de	
agua	mediante	la	producción	de	grandes	cantida-
des	de	orina.	Sin	embargo	esto	supone	una	pér-
dida	de	iones,	debido	a	que	el	riñón	no	es	capaz	
de	reabsorber	todas	las	sales.	Por	esta	razón,	la	
toma	branquial	activa	de	Na+	y	Cl-	es	crucial	para	
mantener	la	homeostasis	iónica35,35,36  

Modelos para la entrada (influjo) de Na+

El	modelo	clásico	para	 la	toma	de	Na+,	 incor-
pora	 un	 cambiador electroneutral (antiporte) 
sensitivo a la amilorida Na+/H+ o Na+/NH4

+ pre-
sente	en	la	célula	de	cloro.	Ambos	representan	
un	 acoplamiento	 Na+/ácido38,39.	 Sin	 embrago	
otros	 reportes	 indican	que	 los	niveles	de	Na+ 
en	el	epitelio	branquial	son	más	elevados	que	
los	 encontrados	 en	 el	 agua	 circundante	 (que	
usualmente	 son	 menores	 a	 1mM).	 De	 esta	
manera,	el	gradiente	electroquímico	del	Na+ a 
través	de	la	membrana	apical	no	podría	favore-
cer	un	 intercambio	Na+/H+40,41.	En	consecuen-
cia	Avella	y	Bornancin42,	trabajando	con	trucha	
arco iris (Salmo gairdneri),	proponen	un	modelo	
alternativo	para	la	toma	de	Na+,	el	cual	implica	
su	entrada	a	través	de	canales de Na+ presen-
tes	en	la	membrana	apical,	acompañada	de	un	
gradiente electroquímico	 creado	 por	 la	 salida	
activa de H+, mediada	por	un	proteína	de	tipo	
vacuolar (V-ATPasa) o H+-ATPasa (bomba de 
protones) localizada	apicalmente	en	las	PVCs.	
Un	trabajo	posterior	de	Lin	y	Randall43,	in vitro	y	
de	inmunolocalización	de	H+-ATPasa	en	bran-
quias	de	trucha	arco	iris,	da	evidencia	clara	de	
la	existencia	de	una	bomba	de	protones	activa	
(H+-ATPasa)	en	la	membrana	apical.	Los	autores	
concluyen	que	una	bomba	de	protones	indirec-
tamente	acoplada	con	un	canal	de	Na+,	en	vez	
de	los	antiportes	electroneutrales	Na+/H+(NH4

+),	
es	la	responsable	para	el	influjo	de	Na+	y	la	ex-
creción	de	H+	 en	peces	de	agua	dulce,	 y	que	
esta	bomba	está	contenida	tanto	en	las	MRCs	

como	en	las	PVCs.	Por	lo	tanto,	la	toma	del	Na+ 
a	través	de	las	branquias	probablemente	tenga	
lugar	en	los	dos	tipos	celulares.	

Sin	 embargo,	 la	 pregunta	 de	 cuál	 de	 los	 dos	
tipos	celulares	es	el	responsable	para	la	toma	
de Na+	en	peces	de	agua	dulce	no	está	total-
mente	 clara.	 Otras	 investigaciones	 sugieren	
evidencia	clara	de	que	las	PVCs,	más	que	las	
MRCs,	son	las	responsables	del	influjo	del	Na+.	
Las	investigaciones	de	Morgan	et al44.	en	bran-
quias	 de	 trucha	 café	 (Salmo trutta),	 revelan	
que	 los	 cambios	 en	 las	 concentraciones	 am-
bientales de Na+,	 tienen	 influencia	directa	so-
bre	los	niveles	intracelulares	de	Na+	en	las	cé-
lulas	del	pavimento,	sin	afectar	a	las	células	de	
cloro.		Para	Sullivan43	y	colaboradores,	quienes 
trabajaron	con	 trucha	arco	 iris,	 la	 localización	
de	V-ATPasa	es	exclusivamente	 las	 regiones		
apicales		de		las			células		del		pavimento.		Por	
otra	parte,	Goss	y	Perry46afirman		que		duran-
te		periodos	de	ácidosis	respiratoria	(disturbios	
ácido-base)	el	área	de	superficie	de	exposición	
de	las	células	de	cloro	se	reduce	y	simultánea-
mente	 la	 tasa	de	entrada	de	Na+	 y	excreción	
ácida	se	 incrementa,	 indicando	que	no	existe	
una	correlación	entre	la	superficie	de	las	célu-
las	de	cloro	y	los	procesos	mencionados.
En	general,	los	modelos	para	la	toma	de	Na+	
han	sido	trabajados	en	salmónidos	y	tilapias	de	
agua	dulce,	en	los	que	la	salida	de	protones	a	
través	de	la	V-ATPasa	(v)	genera	el	gradiente	
eléctrico	necesario	para	conducir	el	Na+ a tra-
vés	de	la	superficie	apical	vía	canal	apical	para	
el Na+ (ENaC).		El	paso	de	salida	del	Na+ a tra-
vés	de	la	membrana	basolateral	y	del	esperado	
rol de Na+-K+-ATPasa	es	aún	poco	claro,	aun-
que	también	pueden	estar	presentes	antiportes	
de	la	familia	NHC1

47.		

Modelo para la entrada (influjo) de Cl-

Según	Marshall48,	la	naturaleza	de	la	toma	de	
Cl-	 a	 través	 del	 epitelio	 branquial	 no	 ha	 sido	
aún	firmemente	establecida.	Sin	embargo	exis-
te	evidencia	indirecta	de	que	su	absorción	ocu-
rriría	vía	cootransporte	electroneutral	apical	de	
membrana	(antiporte)	Cl−/HCO3

−.	Este	plantea-
miento	ha	sido	apoyado	por	varios	trabajos	en	
los	cuales,	mediante	adición	de	inhibidores	de	
intercambiadores	aniónicos	al	agua	o	mediante	
remoción	del	Cl-,	se	obtuvo	una	reducción	en	
la	tasa	de	influjo	de	Cl-	y	retención	de	HCO3

-,	
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desarrollando	 una	 alcalosis	 metabólica49,50.	
Para	Perry	y	Laurent51,	 la	proliferación	de	cé-
lulas	de	cloro	en	peces	expuestos	a	ambientes	
pobres	en	iones	parece	ser	una	respuesta	que	
incrementa	 la	 capacidad	 de	 transporte	 bran-
quial	para	el	Cl-	y	el	Ca++.	No	obstante,	pese	a	
los	trabajos	desarrollados,	se	debe	dilucidar	el	
mecanismo	a	 través	del	 cual	 un	 intercambia-
dor	electroneutral	para	el	Cl-	podría	operar	bajo	
gradientes	químicos	desfavorables	a	través	de	
la	membrana	apical.	 	Una	posible	explicación	
podría	ser	que	el	antiporte	esté	conducido	por	
un	 gradiente	 químico	 favorable	 para	 la	 base	
(HCO3

-).	 Claro	 está	 que	 la	 concentración	 de	
Cl-	 intracelular	 es	 de	 40	mmol	 L-1,	 y	 además	
la	concentración		intracelular	de	HCO3

-(2	mmol	
L-1)	 es	 insuficiente	 para	 superar	 el	 gradiente	
desfavorable	del	Cl-52.		Es	importante	notar	que	
la	actividad	 intracelular	del	Cl-	puede	ser	sig-
nificativamente	más	baja	que	la	concentración	
medida.	Además,	la	concentración	de	Cl- en la 
capa	límite	de	agua	que	está	junto	al	epitelio	no	
ha	sido	bien	determinada.		

Si	se	considera	la	concentración	de	Cl-	y	HCO3- 
tanto	en	el	agua	como	en	el	interior	de	la	célula,	
se	pensaría	en	que	un	antiporte	Cl−/HCO3

− no 
sería	operacional.	Por	esta	razón	Tresguerres	et 
al53,	proponen	un	nuevo	modelo	para	la	toma	de	
Cl-	que	incluye	un	antiporte	aniónico	apical	(AE),	
funcionalmente	unido	a	la	anhidrasa	carbónica	
(AC)	y	al	trabajo	de	una	V-ATPasa	en	la	mem-
brana	basolateral	conectada	al	sistema	tubular,	
la	 cual	 provee	 la	 suficiente	 fuerza	 conductora	
para	vencer	el	gradiente	desfavorable	para	el	in-
flujo	de	Cl-.	Los	autores	han	denominado	a	este	
arreglo	 como	 “metabolon”,	 definido	 como	 un	
complejo	 de	 enzimas	metabólicas	 o	 cualquier	
grupo	proteico	que	actúan	siempre	efectuando	
una	función	metabólica	particular.	Su	importan-
cia	metabólica,	 es	 debida	 a	 la	 unión	 estrecha	
entre	enzimas	que	permite	el	rápido	movimiento	
de	metabolitos	de	un	sitio	activo	a	otro,	lo	que	es	
conocido	 como	canalización de sustratos.	 Las	
ventajas	de	este	arreglo	son	 limitar	 la	pérdida	
de	 iones	o	metabolitos	por	difusión	y	crear	un	
grupo	específico	de	sustratos	a	altas	concentra-
ciones.	Este	modelo	que	resulta	de	la	unión	de	
AE,	AC	y	V-ATPasa	podría	crear	concentracio-
nes	de	HCO3

-	lo	suficientemente	elevadas	para	
conducir	la	toma	de	Cl-	del	agua	vía	AE.	

Estudios	de	hibridización	in situ	demostraron	la	
presencia	de	un	ARN	mensajero	(mARN)	espe-

cífico	para	el	antiporte	Cl−/HCO3
−	en	branquias	

de	trucha.	La	señal	de	la	hibridización	fue	más	
abundante	en	 las	 regiones	 interlamelares.	Es-
tas	regiones	contienen	la	más	alta	densidad	de	
células	 de	 cloro	 y,	 además,	 durante	 alcalosis	
metabólica	 la	 cantidad	 del	mARN,	 incrementó	
marcadamente54,	 lo	cual	es	consistente	con	 lo	
reportado	por	Perry	et al55,	El	modelo	que	indi-
ca	la	salida	del	Cl-	del	citosol	al	compartimiento	
extracelular	puede	ser	presumiblemente	a	 tra-
vés	de	un	canal	basolateral	de	Cl-56;	que	implica	
además	un		antiporte	electroneutral		Cl−/HCO3

−	y	
el	anión	bicarbonato	es	suplido	por	 la	hidrata-
ción	de	CO2 en presencia de anhidrasa carbó-
nica	(CA),	que	pasa	por	difusión	a	través	de	la	
membrana	basolateral	al	espacio	intracelular57.	
Es	preciso	anotar	que	el	 transporte	del	Cl- del 
citosol	hacia	la	sangre	no	está	aún	establecido,	
excepto	para	el	modelo	del	metabolón.

La	figura	3	resume	los	posibles	caminos	para	el	
transporte de Na+,	Cl-	y	Ca++			en	un	modelo	de	
intercambio	en	una	célula	β	de	cloro	(MRC)
	y	en	una	célula	del	pavimento	(PVC).

Por lo anterior el papel de los antiportes o de 
NHC	no	puede	ser	descartado,	dados	 los	va-
cios	por	dilucidar	en	los	procesos	de	transporte	
o	intercambio	iónico.

Regulación ácido-base.

Al	 igual	 que	 en	 otros	 vertebrados,	 los	 peces	
pueden	mantener	su	homeostasis	del	pH	intra	
y	extracelular.	Como	en	mamíferos,	los	peces	
utilizan	 estrategias	 paralelas	 de	 excreción	 y	
sistemas	buffer,	que	controlan	 las	variaciones	
intra	 y	 extracelulares	 del	 pH59.	 Los	 procesos	
metabólicos	 celulares	 están	 constantemente	
generando	 compuestos	 ácidos,	 con	 la	 libera-
ción	de	H+	e	 indirectamente	 la	producción	de	
CO2.	Al	mismo	tiempo,	el	CO2	puede	virar	y	ser	
convertido	en	H+	y	HCO3

-.	Este	proceso	en	la	
práctica	se	puede	simplificar	en	la	reacción	de	
equilibrio	CO2	+	H2O	↔	H+	+	HCO3

-60.	Bajo	cier-
tas	condiciones	las	branquias,	el	intestino	y	los	
riñones	participan	del	intercambio	ácido-base,	
pero	es	aceptado	que	el	epitelio	branquial	es	
donde	 ocurre	 la	mayoría	 de	 los	movimientos	
ácido-base	(90%	o	más)61.

Según	Randall	y	Tsui62,	la	transferencia	ácido-
base	 a	 través	 del	 epitelio	 branquial	 es	 domi-
nada	por	la	excreción	de	gas	carbónico	(CO2)	
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Figura 3. Esquema donde las líneas sólidas indican transportes activos; líneas punteadas 
indican difusión o intercambio a través de canales de membrana o a través de la célula.  

Bombas de H+-ATPasa están representadas con círculos sólidos; cotransportadores (anti-
portes) por círculos abiertos y canales iónicos por líneas paralelas.  Anhidrasa carbónica y 
sus productos están presentes en ambas células, pero estas características son excluidas. 
En las células MR una V-ATPasa presente en la membrana apical (típicamente con micro-
vellosidades) genera un gradiente electroquímico favorable para la difusión pasiva (toma 

o infl ujo) de Na+ a través de un canal epitelial para el Na+, acidifi cando el medio de la capa 
límite entre el agua y el epitelio branquial. En la membrana apical un intercambiador Cl-/

HCO3
- (tipo 3), el HCO3

-, posiblemente aprovechando su baja concentración en la capa lími-
te, conduzca Cl- al interior de la célula, saliendo vía canal aniónico (tipo NBC) o canal anió-
nico específi co. La toma de Na+ se completa por intermedio de una  Na+-K+-ATPasa ubicada 
en la membrana basolateral. El K+, es bombeado al interior de la célula vía Na+-K+-ATPasa y 
reciclado a través de un canal específi co para él en la membrana basolateral.  La toma de 
Ca++, se hace a través de canales apicales y en la membrana basolateral por intermedio de 
Ca++-ATPasa o por un antiporte Na+/Ca++. El intercambio de Na+/H+ en la membrana baso-
lateral previene la acidifi cación del citosol. Entre las células están bien desarrolladas las 
uniones estrechas que impiden o minimizan la pérdida de iones por difusión a través de 
canales paracelulares. La línea punteada que forma una burbuja, podría ser un microam-

biente propicio para mantener la regulación ácido-base. Adaptado de Marshall58.

y	 amonio	 (NH3),	 pero	 especialmente	 por	 el	
primero,	debido	a	que	éste	se	excreta	en	ma-
yores	 cantidades	 en	 comparación	 con	 el	 se-
gundo.	El	amonio	excretado	por	las	branquias	
incrementa	el	pH	y,	por	el	contrario,	el	CO2 lo 
disminuye.	Esta	relación	tiene	una	gran	impor-
tancia	en	el	aumento	de	la	excreción	de	NH3,	
debido	al	atrapamiento	de	H+	por	parte	del	NH3 
para	formar	NH4

+	(menos	tóxico),	pero	la	forma	

de	excreción	que	predomina	es	la	difusión	de	
NH3	por	su	mayor	permeabilidad.	Sin	embargo,	
es	posible	que	la	proporción	de	NH4

+ excretado 
por	 difusión	 sea	 alrededor	 de	 un	 2-3%.	A	 su	
vez,	 el	CO2	 también	 puede	 ser	 excretado	 en	
forma	 de	HCO3-	 a	 través	 de	 un	 intercambia-
dor	aniónico	en	la	membrana	apical	de	la	bran-
quia.	Esta	clase	de	excreción	es	considerada	
generalmente	pequeña	en	 relación	al	fl	ujo	de	
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CO2
63.	Según	Goss	y	colaboradores64	 ,	existe	

una	estrecha	relación	entre	los	mecanismos	de	
regulación	iónica	y	el	balance	ácido-base	debi-
do	a	que	el	Cl-	es	removido	del	agua	en	un	in-
tercambio	por	una	base	equivalente,	el	HCO3

-,	
mientras	que	el	Na+	es	removido	del	agua	en	
un	 intercambio	 por	 un	 ácido	 equivalente,	 el	
H+.	 	Se	puede	 indicar	entonces	que	entender	
dichos	mecanismos	predice	el	comportamiento	
ácido-base.		

En	resumen,	 los	mecanismos	celulares	y	mo-
leculares	 involucrados	 en	 el	 balance	 ácido-
base	son:	1, los antiportes	(intercambiadores)	
de la familia	NHE,	principalmente	 los	del	 tipo	
II	y	 III	que	son	típicos	de	 la	membrana	apical	
y	del	tipo	I	en	la	membrana	basolateral.	Estos	
intercambiadores	 permiten	 la	 entrada	 de	Na+ 
del	agua	y	la	salida	de	H+	del	medio	intracelu-
lar	(II	y	III).	Los	del	tipo	I,	permiten	la	entrada 
de Na+	al	medio	intracelular	desde	el	plasma,	
acompañados	 con	 la	 salida	 de	 H+	 del	 medio	
intracelular	al	plasma,	según	trabajos	de	inmu-
nolocalización	 que	 soportan	 estos	 datos65.	 2. 
Canales apicales	 (epiteliales)	de	Na+ en rela-
ción	con	una	bomba	de	protones	(H+-ATPasa/
ENaC),	 concepción	 principalmente	 soportada	
por	el	 trabajo	de	Avella	 y	Bornancin,	quienes	
indican	que	la	salida	de	origen	eléctrico	de	H+ 
por	medio	de	una	V-ATPasa	en	 la	membrana	
apical	 genera	un	potencial	 eléctrico	negativo,	
el	cual	genera	 la	 fuerza	conductora	suficiente	
para	el	influjo	de	Na+ desde el exterior a pesar 
del	 bajo	 gradiente	 electroquímico,	 por	 medio	
de canales apicales de Na+.	3. Intercambiador 
o antiporte Cl-/HCO3

-,	 responsable	 del	 inter-
cambio	aniónico	en	el	epitelio	branquial.	Este	
modelo	fue	sugerido	por	Maetz,	En	el	modelo	
propuesto	por	Wright	et al66,	se	puede	observar	
cómo	el	movimiento	del	CO2	a	través	del	epi-
telio	branquial	puede	modificar	el	pH	del	agua	
de	la	capa	límite	entre	la	membrana	apical	del	
epitelio	y	el	agua	del	medio,	todo	mediado	por	
la	anhidrasa	carbónica	que	actúa	no	sólo	den-
tro	de	las	célula	epiteliales,	sino	también	en	la	
capa	límite67.

Excreción de Nitrógeno.

Según	Wood68,	la	desaminación	del	exceso	de	
aminoácidos	libera	esqueletos	de	carbono	que	
pueden	 ser	 conducidos	 dentro	 de	 rutas	 me-
tabólicas	 como	 la	 gluconeogénesis	 y	 el	 ciclo	
del	 ácido	 cítrico,	 para	 la	 obtención	de	ácidos	

grasos,	 cuerpos	 cetónicos	 y	 carbohidratos,	
proceso	 que	 conlleva	 a	 una	 gran	 producción	
de	 amonio	 tóxico	 (NH3),	 que	 es	 excretado	 al	
medio	principalmente	por	vía	branquial.		En	los	
peces	la	mayor	producción	de	amonio	toma	lu-
gar	en	el	 hígado,	aunque	enzimas	asociadas	
con	 la	desaminación	de	aminoácidos	pueden	
ser	 encontradas	 en	 otros	 tejidos	 tales	 como	
músculo,	 intestino	 y	 riñón69.	 En	 solución,	 el	
amonio	está	determinado	por	el	equilibrio	en-
tre	sus	dos	formas:	no	ionizado	(NH3,	tóxico)	y	
ionizado	(NH4

+),	siendo	altamente	dependiente	
de	pH.	La	reacción	indica	esta	relación:	NH4

+ + 
H2O	↔	NH3	+	H3O

+70.	Además	de	la	excreción,	
las	 concentraciones	 de	 amonio	 en	 el	 medio	
se	pueden	incrementar	por	 la	degradación	de	
materia	 orgánica	 presente	 en	 los	 sedimentos	
y	puede	ser	especialmente	pronunciada	cuan-
do	la	nitrificación	es	impedida	como	resultado	
de	 bajas	 concentraciones	 de	 oxígeno.	 Otras	
condiciones	 que	 se	 suman	 a	 este	 aumento	
son	las	altas	densidades	de		siembra	y	las	ac-
tividades	propias	del	hombre	en	sus	procesos	
agroindustriales71,72.	 Estas	 concentraciones	
elevadas	y/o	crónicas		de	amonio	causan	da-
ños	en	el	epitelio	branquial	(hiperplasia,	fusión	
lamelar,	 hipertrofia,	 necrosis	 y	 descamación),	
interfiriendo	 en	 los	 procesos	 de	 intercambio	
gaseoso,	regulación	iónica	y	regulación	ácido-
base,	lo	que	conlleva	a	desbalances	en	la	ho-
meostasis,	generando	episodios	de	estrés	que	
pueden	conducir	a	la	muerte73.

Existen	 varias	 razones	 que	 han	 influido	 para	
que	los	mecanismos	de	transporte	de	amonio	a	
través	del	epitelio	branquial	aún	permanezcan	
en	 controversia.	 Entre	 ellos	 está	 la	 dificultad	
para	medir	o	controlar	los	gradientes	transepi-
teliales	del	pH,	presión	parcial	de	NH3	y	NH4

+	y	
el	potencial	eléctrico	que	se	genera	en	todo	el	
pez	o	en	el	tejido	que	se	esté	estudiando.		La	
mayoría	de	los	datos	experimentales	soportan	
principalmente	tres	caminos	para	la	excreción	
de	amonio:	1,	 	Difusión	de	NH3 y de NH4

+; 2, 
Difusión	de	NH3 y atrapamiento y 3, Antiporte 
Na+/NH4

+.	No	existe	un	mecanismo	exclusivo,	
y	su	contribución	cuantitativa	está	determinada	
por	factores	externos	del	agua	como	salinidad,	
pH	y	capacidad	buffer.		

1.  Difusión de NH3

Como	 se	 describió	 anteriormente,	 la	 mayor	
parte	 	 del	 amonio	 total	 que	 cruza	 el	 epitelio	
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branquial	 lo	 hace	 en	 forma	 de	 NH3,	 bajo	 un	
gradiente	de	difusión	favorable	entre	la	sangre	
y	el	agua.	Este	mecanismo	está	soportado	por	
los	 siguientes	argumentos:	a) La	disminución 
moderada	del	pH	externo	implica	una	caída	en	
la	concentración	de	NH3	vía	protonación.	Esto	
genera	un	incremento	en	la	tasa	de	excreción	
de	amonio	total,	lo	cual	es	observado	en	trucha	
arco iris74,	 carpa75	 y	 goldfish76.	 b) Según Ca-
meron	y	Heisler77,	en	trucha	arco	iris	el	 incre-
mento	en	el	pH	externo	del	medio	incrementa	
la	concentración	de	NH3 en el exterior debido a 
la	pobre	disponibilidad	de	H+	en	el	medio	para	
conjugarse	y	formar	NH4

+,	lo	cual	influye	en	la	
disminución	de	la	tasa	de	flujo	de	amonio	total	
y	c),	el	mismo	autor,	usando	 inyecciones	con	
NH4Cl	o	(NH4)2SO4	(cloruro	de	amonio	o	sulfato	
de	amonio)	en	trucha	arco	 iris	y	en	bagre	del	
canal78	(chanel	catfish),	causan	un	incremento	
inicial	en	la	excreción	de	amonio	total,	 lo	cual	
favorece	la	red	de	excreción	ácida	y	sugiriendo	
que	al	menos	algo	de	la	infusión	o	solución	in-
yectada	de	amonio	ionizado	se	disocia	y	cruza	
las	branquias	como	NH3.		La	difusión	de	NH4

+ es 
probablemente	mínima	en	peces	de	agua	dul-
ce,	debido	a	su	baja	permeabilidad	con	respecto	
al	epitelio	branquial,	pero	Karnaky79,	indica	que	
factores	 hormonales	 podrían	 estar	 implicados	
modificando	 la	permeabilidad	de	 la	membrana	
apical	 para	 que	 el	 NH4

+	 pase	 a	 través	 de	 las	
uniones	 estrechas	 entre	 las	 células	 epiteliales	
(caminos	 paracelulares).	 En	 este	 sentido	 se	
sabe	 que	 la	 acción	 de	 la	 prolactina	 reduce	 la	
permeabilidad	del	epitelio	branquial	a	los	iones	
y	al	agua,	pero	nada	se	sabe	de	su	acción	frente	
a	la	permeabilidad	branquial	para	el	NH4

+80.		

2. Difusión de NH3 y atrapamiento  

Teóricamente,	sostener	 la	difusión	de	NH3 de-
pendería	de	 la	 remoción	constante	de	NH3 de 
la	capa	 límite	debido	a	que	 la	acumulación	de	
NH3	en	esta	capa	podría	reducir	la	presión	par-
cial	del	gradiente	de	difusión	(pNH3).	Para	esto	
existen	dos	vías	de	remoción:	una,	físicamente	
a	través	de	difusión	continuada	del	flujo	que	vie-
ne	de	las	branquias	hacia	la	capa	límite	y	lue-
go	 al	 agua	 del	medio	 y,	 la	 otra,	 por	 remoción	
química	uniéndose	(atrapamiento)	con	el	ión	H+ 
para	 formar	 NH4

+	 en	 la	 capa	 límite.	Mantener	
los	gradientes	de	difusión	de	NH3	 a	 través	de	
la	branquia	podría	depender	de	la	disponibilidad	
de	 iones	H+	en	 la	 capa	 límite,	 lo	 cual	 facilita-
ría	 tal	 conversión	o	atrapamiento.	 	Un	posible	

papel	de	la	anhidrasa	carbónica	sería	servir	de	
catalizador	para	la	conversión	de	CO2 excretado 
como	HCO3

-	+	H+	en	la	capa	límite,	proceso	que	
supliría	los	iones	H+	para	el	atrapamiento81  

3. Antiporte Na+/NH4
+.

En	 este	modelo,	 el	 influjo	 de	Na+	 a	 través	 de	
la	membrana	apical	en	 la	branquia	es	unido	a	
la	 salida	de	NH4

+,	 el	 cual	 reemplaza	el	 ión	H+ 
en	el	antiporte	electroneutral	Na+/H+.		Esta	hipó-
tesis	fue	formulada	a	partir	de	observaciones	a	
través	de	la	adición	de	amilorida	con	remoción	
del Na+	del	agua	externa	e	inyecciones	de	sales	
de	 amonio.	 La	 primera	 implica	 una	 reducción	
de	la	tasa	de	excreción	de	amonio	y	la	segun-
da	incrementa	la	absorción	de	Na+82.	Wilson et 
al83,	 quienes	 trabajaron	en	 trucha	arco	 iris,	 no	
encontraron	 evidencia	 directa	 de	 un	 intercam-
biador Na+/NH4+	aplicando	la	misma	metodolo-
gía	de	Maetz.	Ampliamente	debatidos	por	varios	
autores,	indican	que	el	antiporte	Na+/NH4

+ nece-
sitaría	ser	energizado	para	poder	funcionar,	de-
bido a los gradientes bajos del Na+ en el exterior 
con	 respecto	 a	 su	 concentración	 interna,	 que	
imposibilitarían	 si	 influjo84,85,86.	Estas	 afirmacio-
nes	reafirman	el	modelo	presentado	por	Avella	
y	Bornancin87		quienes	descartan	el	antiporte	(al	
menos	para	peces	de	agua	dulce)	y	explican	la	
entrada de Na+	a	través	de	un	canal	epitelial	en	
relación	con	una	V-ATPasa.	Wilkie88	indica	que	
este	modelo	es	casi	específico	para	peces	mari-
nos	y	que,	bajo	ciertas	circunstancias,	en	peces	
de	agua	dulce	el	NH4+	podría	competir	con	el	
Na+	o	con	el	K+ de la Na+-K+	ATPasa	o	con	el	an-
tiporte Na+/2Cl-/K+	de	la	membrana	basolateral.		
Aunque	el	reto	para	futuras	investigaciones	se-
ría	identificar	una	potencial	Na+/NH4+-ATPasa	
en	la	membrana	basolateral.

Concluyendo,	 bajo	 condiciones	 normales,	 el	
CO2	 excretado	 a	 través	 de	 las	 branquias	 es	
hidratado	en	 la	 capa	 límite	o	en	el	 citosol	de	
la	 célula	branquial	 (célula	de	cloro),	para	 for-
mar	H+	y	HCO3

-;	además,	el	H+	generado,	tanto	
de	la	hidratación	del	CO2	y	por	medio	de	la	V-
ATPasa,	acidifican	 la	capa	 límite.	Esta	acidifi-
cación	implica	el	atrapamiento	del	NH3	a	NH4

+,	
que	permite	 la	difusión	pasiva	de	más	NH3 a 
través	de	 la	membrana	branquial	 (incremento	
de	 gradientes	 de	 presión	 parcial	 favorables	
para	 pNH3,	 entre	 el	 citosol	 y	 la	 capa	 límite).	
Estos gradientes son conservados aún bajo 
condiciones	 ambientales	 elevadas	 de	 pH	 y	
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amonio.	El	amonio	que	entra	por	difusión	pa-
siva	a	la	branquia	podría	estar	relacionado	con	
un	 única	 Na+/NH4

+-ATPasa	 desde	 el	 plasma	
a	 través	 de	 la	 membrana	 basolateral.	 El	 po-
sible	 papel	 de	 poros	 acuosos	 (acuaporinas)	
y	su	participación	en	el	 transporte	de	 iones	y	
metabolitos	 en	 la	 membrana	 apical	 aún	 está	

por	 resolverse,	pero	ellos	podrían	estar	 impli-
cados	en	la	difusión	pasiva	del	NH3

89 teniendo 
presente	que	en	la	generalidad	que	el	NH3 es 
capaz	de	atravesar	las	membranas	biológicas,	
debido	a	su	apolaridad.	La	fi	gura	4	resume	las	
posibles	vías	de	excreción	de	amonio	a	nivel	
del	epitelio	branquial.

Figura 4. 1.Difusión de NH3. 2. Atrapamiento de H+ para formar NH4
+. 3. 

Antiporte Na+/NH4
+. 4. Difusión de NH4

+.  Adapatada de: Maetz89; Maetz90, 
Cameron & Kormanik91 (1982); Wright92 et al., Cameron & Heisler93; 

Calirborne & Heisler94; Avella & Bornancini95; Lin  & Randall96  Wood97 Perry98; 
Wilkie99 et al., Wilson100 et al., Wilkie101; Evans et al102  

Excreción de amonio bajo condiciones 
anormales
 
Según	 varios	 autores,	 los	 peces	 tienen	 res-
puestas	 que	 están	 directamente	 asociadas	
con	 la	 concentración	 de	 amonio	 en	 el	medio	
externo,	a	 la	cantidad	y	calidad	de	 la	dieta,	a	
los	 periodos	 de	 ayuno	 y	 a	 factores	 fi	sicoquí-
micos	entre	 los	cuales	se	destaca	el	pH.	Los	
tipos	 de	 respuestas	 van	 desde	 la	 conversión	
de	amonio	a	sustancias	menos	tóxicas,	como	
glutamina103y	 urea104;	 incremento	 de	 enzimas	
específi	cas	 para	 la	 disponibilidad	 de	 amino-
ácidos105	 (GDH	 Glutamina	 deshidrogenasa	 y	
AAT	alanina	aminotransferasa)	y	 la	 reducción	
en	 la	producción	de	amonio;	 volatilización	de	
amonio	en	la	forma	NH3

106,	excreción	activa	de	
iones	de	amonio	y	mantenimiento	hasta	don-
de	les	es	posible	de	las	condiciones	de	acidez	
en	 la	 capa	 límite107,	 además	 de	 modifi	car	 la	
morfología	de	las	células	que	participan	en	los	
intercambios	iónicos	en	el	epitelio	branquial108 

(células	de	cloro	y	células	del	pavimento).	Es	
de	 anotar	 que	 muchas	 de	 estas	 respuestas	
están	ligadas	con	las	variaciones	ácido-base	y	
con	el	intercambio	iónico.	Cuando	estos	meca-
nismos	no	funcionan,	el	pez	se	enfrenta	a	una	
serie	de	acontecimientos	que	pueden	bloquear	
todos	los	transportadores	asociados,	crear	un	
desbalance	iónico	y	ácido-base,	perder	la	ho-
meostasis	y	conducirlo	a	la	muerte.	

Según	Baldisserotto109,	la	infl	uencia	del	pH	áci-
do	en	los	mecanismos	de	transporte	iónico	en	
el	 epitelio	 branquial	 se	 traduce	 posiblemente	
en	bloqueo	de	la	bomba	de	protones,	impidien-
do la entrada de Na+	 ya	 sea	 por	 los	 canales	
apicales o por el antiporte Na+/NH4

+,	 causan-
do	acidosis	metabólica	al	 interior	de	 la	célula	
y	 acumulación	de	NH4

+.	 Si	 estas	 condiciones	
se	mantienen,	el	pez	perdería	su	homeostasis	
y	moriría.	Por	el	contrario,	si	el	pH	es	alcalino,	
el	sistema	de	atrapamiento	de	NH3	se	vería	se-
riamente	afectado	y,	en	esta	circunstancia,	el	
amonio	no	podría	ser	excretado	y	sería	acumu-
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lado	en	la	célula.	Otro	sistema	afectado	sería	
el	antiporte	Cl-/HCO3

-,	causando	alcalosis	me-
tabólica	y	potencializando	la	toxicidad	del	amo-
nio	al	interior	de	la	célula.		

Se	puede	concluir	que	el	epitelio	branquial	po-
see	una	serie	de	mecanismos	para	transportar	
los iones de Na+	y	Cl-,	los	que	a	su	vez	están	in-
volucrados	en	la	excreción	de	iones	de	amonio	
y	 equivalentes	 ácido	 –	 base.	 Desafortunada-
mente	la	compleja	estructura	de	las	branquias	
no	ha	permitido	aclarar	de	manera	contunden-
te	 los	 diferentes	modelos	 propuestos	 para	 el	
transporte	 iónico,	 teniendo	 en	 cuenta	 que	 el	
transporte	 iónico	 en	 peces	 de	 agua	dulce	 in-
volucra	 varios	 tipos	 celulares	 y	 que	 el	medio	
dulceacuícola	varía	ampliamente	en	su	compo-
sición	 (los	sistemas	de	agua	dulce	son	 todos	
temporales),	 lo	que	hace	que	 la	confirmación	
científica	en	laboratorio	sea	más	difícil.	Desde	
hace	tres	décadas	la	combinación	de	estudios	
in vivo,	combinados	con	aproximaciones	 inte-
grales	usando	técnicas	celulares,	bioquímicas,	
inmunológicas	y	moleculares,	han	incrementa-
do	 substancialmente	 el	 entendimiento	 de	 los	
mecanismos	branquiales	bajo	los	cuales	se	da	
la	regulación	ácido	–	base	en	peces.

Este	panorama	indica	entonces	que	existe		un	
campo	totalmente	inexplorado	sobre	los	meca-
nismos	 que	mantienen	 la	 homeostasis	 en	 los	
peces	y	que	los	trabajos	para	nuestras	especies	
están	 aún	 por	 realizarse.	 Las	 nuevas	 herra-
mientas	moleculares	podrían	ayudar	a	elucidar	
la	contribución	de	varios	procesos	de	transporte	
de	membrana	a	la	regulación	del	balance	ácido	
–	base,	al	transporte	iónico	y	a	la	excreción	de	
metabolitos	asociados	con	estos	procesos.	En-
tre	 los	retos	queda	mantener	 la	habilidad	para	
integrar	 las	diferentes	disciplinas	para	obtener	
una	imagen	clara	de	cómo	funcionan	las	bran-
quias	de	los	peces	y	cómo	tales	procesos	deter-
minan	el	bienestar	de	estos	animales.
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