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1.  Introducción

En la actualidad se ha encontrado un fenómeno negativo en  la relación de nacimientos de diversas
especies,  ligado  al  efecto  que  tienen  los  contaminantes  del  ambiente,  que  son  mayormente
producidos por actividades agropecuarias y antropogénicas (Ferri et al., 1993).

Cada vez existe mayor evidencia científica que muestra como estas sustancias interfieren en los
procesos  biológicos  regulados  por  hormonas  funcionando  como  Disruptores  endocrinos  (DE),
interfiriendo y alterando a distintos niveles el eje hipotálamo-hipófisis  (Danzo, 1998;   Salame et al.,
2008).

La exposición a estas sustancias químicas ha provocado serios problemas a las poblaciones de vida
silvestre,  ya  que  los  organismos  están  expuestos  a  estos  contaminantes  provocándoles
anormalidades congénitas, anormalidades del aparato reproductor a ejemplares jóvenes, embriones
con  desarrollo  sexual  interrumpido,  trastornos  del  SNC,  feminización/masculinización  de  los
embriones e incluso la muerte (Gross et al., 1994; Guillette et al., 1994; Guillette et al., 1996; Guillette
et al., 1999; Cambell, 2003; Gunderson et al., 2004).

Por las características que presentan estos  disruptores endocrinos (DE) es que son bioacumulables
en el suelo, agua e incluso en organismos como plantas y animales, participando así en diversos
ciclos biológicos (Wu  et al., 2000ª; Wu  et al., 2000b; Majewski  et al., 1995; Colborn  et al., 1995;
Muñoz del Toro et al., 2006; Van de Steen et al., 2010).

Tal es el caso de Tabasco donde la Laguna de las Ilusiones se ha visto seriamente afectada por el
continuo desemboque de aguas negras provenientes de la urbe y de la industria petrolera, teniendo
así una serie de organismos afectados por la contaminación del agua y suelo, como el cocodrilo de
pantano (Crocodylus moreletii) (Faeth et al. 2005, Shochat et al. 2006).

1. Aspectos generales del Cocodrilo de Pantano (Crocodylus moreletii)

Los cocodrilianos han existido  desde hace aproximadamente  200 millones de años,  mucho más
tiempo que los mamíferos, durante la era mesozoica existían muchas formas de cocodrilianos tanto
en agua dulce como en agua salobre y salada. En la actualidad, los zoólogos los clasifican en tres
familias:  Crocodylidae  (cocodrilos)  con 13 especies,  Alligatoridae  (caimanes) con 7 especies y la
Gavialidae  representada por una sola especie. Estas 21 especies vivientes, pertenecen a la clase
Reptilia, subclase Archosauria y orden Crocodylia, y se pueden localizar en las zonas tropicales y
subtropicales de Australia, Nueva Zelanda, Tailandia, Nueva Guinea, China, India, África y América.



Los cocodrilos son en muchos aspectos los reptiles más adelantados, y en la actualidad son los más
grandes y los últimos descendientes de la misma rama de los dinosaurios  (COMACROM, 2001).

El nombre de  (Crocodylus moreletii)  se le asignó en homenaje al naturalista francés Pierre  Marie
Arthur  Morelet  (1809-1892),  quien  en  1850  descubrió  la  especie  en  México.  Este  cocodrilo  es
conocido en México con los nombres comunes de lagarto o cocodrilo negro, pardo o de pantano
(Casas et al., 1970; Álvarez del Toro, 1974; Sigler, 2001).

El cocodrilo de pantano se encuentra dentro de la lista de especies bajo la categoría de Protección
Especial en la NOM-059-ECOL-2001 (SEMARNAT, 2002) y el apéndice I de CITES y según la Unión
Internacional para la Conservación de la Naturaleza (UICN) con estatus de riesgo menor.

Los cocodrilos de pantano  (Crocodylus moreletii) se distribuyen en la costa del Golfo de México, lo
encontramos en los estados de Tamaulipas, Veracruz, Campeche, Tabasco, Quintana Roo, Yucatán,
Chiapas y Oaxaca, actualmente su distribución se amplió hacia los estados de San Luis Potosí y
Querétaro (Domínguez-Laso, 2006). Este cocodrilo también lo encontramos distribuido en Belice y
norte de Guatemala (CONABIO, 2010).

Se ha calculado que hay más de 100,000 individuos en el medio silvestre; se estimó una población
aproximada de 80,000 individuos en México, de los cuales 15,000 son adultos en edad reproductiva
(CONABIO, 2010). 

La reproducción de esta especie inicia en febrero y concluye en mayo, en esta época se acentúa el
instinto de territorialidad, la madurez sexual llega después de los cinco años de edad. Las nidadas del
cocodrilo de pantano normalmente son grandes con un promedio de 36 huevos, la ovoposición se da
una vez al año y sobre el periodo de incubación la madre cuida del nido hasta que las crías nacen, la
temperatura del nido oscila entre los 28-34°C y una húmedad promedio del 90%           (INE, 1999).

Desafortunadamente  para  esta  especie  de  cocodrilo  la  pérdida  de  los  humedales  para  su
aprovechamiento y uso del ser humano,  ha sido un factor  de suma importancia que impacta las
poblaciones de vida libre (Ross, 1998). Los ambientes urbanos pueden tener  efectos negativos sobre
la biología de muchas especies, modificando aspectos de la historia de vida, nutrición, reproducción,
demografía, etc. (Faeth et al. 2005, Shochat et al. 2006).

La expansión de actividades industriales, agropecuarias y agrícolas, así como la urbanización  dañan
los espacios naturales al cambiar los ecosistemas y causar graves problemas a las especies que se
encuentran amenazadas o en peligro de extinción entre ellos los cocodrilianos (Ferri et al., 1993).



La expansión de la Ciudad de Villahermosa (3.2% anual en población, INEGI, 2010). Ha provocado
cambios importantes en los hábitats que rodean la laguna de las Ilusiones que es una de las más
importantes en el estado por ser una zona de refugio, anidación y reproducción de fauna silvestre
(Pacheco de Cruz, 1996). Estos cambios podrían alterar el microclima de los nidos de cocodrilos
modificando su tamaño, temperatura, humedad y composición (López-Luna 2010). 

Por otro lado la mayoría de los desechos agrícolas, industriales y domésticos acaban en los suelos y
aguas, donde interfieren de manera letal con los ciclos biológicos de las especies que ahí habitan
(SEMARNAT, 2002). El 80% de los contaminantes procede de aguas negras urbanas y el 20% de
actividades petroleras (Padrón- Rivera, 2004).

Muchos de estos contaminantes como sulfatos, fosfatos y coliformes se acumulan en manglares y
pantanos afectando directamente y de manera negativa el  desarrollo de poblaciones de especies
silvestres (Padrón- Rivera, 2004).

Por ejemplo López-Luna, (2010) describió los nidos del cocodrilo de pantano (Crocodylus moreletii)
en  un  paisaje  urbanizado  en  el  sureste  de  México, y  encontró  que  los  nidos  de  cocodrilos  se
componían en general de 53% de vegetación compuesta por hojarascas, tallos y ramas, 16% con
humus y arcilla y 8% de los nidos fueron construidos con plantas y desechos producidos por los
humanos (materiales inorgánicos) y el 23% fueron nidos construidos con una combinación de todos
los materiales.

2. Diferenciación sexual en Cocodrilianos 

La reproducción sexual asegura la continuidad de las especies, la determinación del sexo de los
individuos, comienza al tiempo de la fertilización, seguido por la diferenciación gonadal y culmina con
un evento fundamental que es la diferenciación sexual del cerebro (Herrera et al., 2005).  

Cada etapa está influenciada por la otra, dando así como resultado diferencias de sexo, no solo del
sistema reproductivo sino también a nivel cerebral (Wilson et al., 2007).

La  determinación  de  sexo  en  vertebrados  puede  estar  controlada  por  factores  genéticos  o
ambientales, la identidad de las gónadas depende de dos procesos, la determinación del sexo que es
un evento molecular que ocurre en etapas tempranas del desarrollo  embrionario y la diferenciación
del  sexo,  en  la  cual  una  cascada  de  eventos  fisiológicos  y  hormonales  llevan  a  la  gónada
indiferenciada a desarrollarse como un ovario o un testículo  (Torres et al, 2004).



El  sexo de todos los  vertebrados se determina a partir  del  momento en que el  aporte genético
masculino (procede del espermatozoide) se integra al femenino (óvulo). De esta manera cuando la
etapa de fertilización denominada fecundación se lleva a cabo, el embrión se desarrollara como un
macho o una hembra dependiendo de la  carga genética contenida en los cromosomas sexuales
(Salame et al., 2008).

La diferenciación sexual en cocodrilianos es homogamético, lo que significa que durante una etapa de
la  diferenciación la  expresión  de los  genes  es  regulada por  la  temperatura,  repercutiendo en  la
diferenciación gonadal y de las estructuras sexuales secundarias (Sarre et al., 2004).

El factor genético de la diferenciación sexual esta mediado por la presencia de genes específicos y en
el  caso  de  los  cocodrilos  se  observa  la  expresión  del  gen  Dax1  que  participa  durante  la
gonadogénesis  ya  que entre los patrones de expresión de hembras y machos no hay diferencia
(Torres, et al, 2004).

También se ha reportado la expresión del gen S0x9 solo en gónadas de embriones incubados a
temperaturas masculinizantes (34°C), mientras que a temperaturas feminizantes (30°C-32°C) S0x9
se expresa en niveles basales  (Torres et al, 2004).

Se ha sugerido que éstos  mismos podrían formar  parte  de la  cascada de determinación sexual
determinada  por  temperatura  (TSD),  dado  que  al  estudiar  su  expresión  en  distintas  etapas  del
desarrollo gonadal de ciertas especies de tortugas se observa que la temperatura tiene efectos sobre
su expresión. Se cree que los genes involucrados en las fases tempranas del desarrollo de la gónada
bipotencial se expresan de manera dimórfica en algún momento del periodo termosensible, aunque
los genes integrales para el desarrollo final del testículo o el ovario se expresan después de este
periodo (Torres et al., 2004, Elvira et al., 2008, Shoemaker et al., 2008).

En el caso de los cocodrilos, como se mencionó anteriormente la diferenciación sexual está mediada
por la temperatura (Piña  et al,  2007) y las hormonas (estrógenos/andrógenos) durante el  periodo
crítico termosensible (Kuntz et al., 2004; Pieau et al., 2004; Moreno et al., 2001),  a partir del primer
tercio del periodo de incubación produciéndose 100% hembras cuando la temperatura se encuentra
entre 30 y 32°C, los embriones producen una mayor cantidad de estrógenos desarrollándose ovarios
y 100% machos cuando la temperatura es mayor o igual a 34°C, a estas temperaturas los embriones
producen andrógenos, desarrollando así testículos (Aguilar, 1995; Lance 1998; Murray, 2004; Salame
et al., 2008). 

En los machos se producen hormonas a partir de las células de Sertoli de los testículos fetales como
la hormona antimulerina (AMH) que produce la regresión del ducto mulleriano (Josso et al., 1993); de
manera subsecuente, las células de Leydig producen testosterona, que estimula la diferenciación del
ducto wolfiano dentro de los conductos deferentes, vesículas seminales masculinizando los genitales
externos. 

Cuando el producto es femenino no se producen estas hormonas, lo que permite el desarrollo del
conducto mulleriano derivado de la regresión pasiva del ducto wolfiano (Mishina et al., 1996).



Las hormonas esteroides, principalmente los estrógenos, intervienen tanto en la diferenciación sexual
del embrión, como en el crecimiento y desarrollo del organismo una vez eclosionado (Lance, 2003;
Salame et al, 2008).

En la diferenciación del cerebro, la conversión de testosterona a estradiol está a cargo de la enzima
aromataza que ejerce una función importante en la biosíntesis de estrógenos, la aromataza es un
factor determinante en el desarrollo sexual embrionario (Gray et al., 1976).

Durante el periodo crítico de diferenciación del hipotálamo se presenta un aumento en las respuestas
hacia la activación hormonal por los niveles de testosterona, lo que se refleja en el comportamiento
sexual (Mode et al., 1984). 

Se ha establecido que este comportamiento del dimorfismo sexual está determinado mediante la
exposición de andrógenos a los tejidos neurales (McLuscky et al., 1981).

En esta diferenciación sexual del SNC existe la participación de una glicoproteína que es la clave del
proceso conocida como alfa-feto-proteína (αAfp) (McLusky, 1998). 

Esta proteína secuestra de manera efectiva a los estrógenos circulantes en forma biológicamente
activa y ayuda a que el  cerebro del embrión disponga de concentraciones elevadas de estradiol
(Hadley, 1992; Montano et al., 1995).

Cuando αAfp se encuentra con Xenoestrogenos o esteroides sintéticos presenta una baja afinidad al
atrapar  de forma activa al  estradiol,  alterando la diferenciación sexual  del  cerebro (Dohler  et al.,
1984),  ya  que  de  manera  natural  los  estrógenos  tienden  a  señalizar  hacia  diversos  tejidos  no
reproductivos como el tejido cerebral (Vam Saal et al., 1992). Sin embargo esta alfa-feto-proteína no
es capaz de sintetizar  dichos esteroides para integrarlos al  mecanismo de diferenciación sexual,
ocurriendo así una disrupción del proceso a nivel del SNC.

Abbott  et.,  al (2005),  mencionan que una disrupción de la  fisiología reproductiva  con los  niveles
hormonales  durante  el  periodo crítico  de la  diferenciación  sexual  del  cerebro  trae repercusiones
funcionales  en  la  edad  adulta.  Los  cambios  organizacionales  se  observan  a  nivel  estructural
(McLachlan, 2001;  Silbergeld  et al., 2002), y  los efectos resultantes de la exposición durante el
periodo crítico de la organogénesis pueden resultar en modificaciones permanentes de los sistemas
afectados (SNC-Gónadas) (Richter et al., 2007).



3. Disruptores endocrinos 

Un disruptor endocrino (DE) es cualquier compuesto químico contaminante del medio ambiente que
una vez incorporado a un organismo afecta el equilibrio hormonal del mismo (Danzo, 1998). Estos DE
son diferentes tipos de sustancias químicas que son usadas en una amplia  variedad de herbicidas,
fungicidas, insecticidas, etc. (Kumar et al., 2008). 

Para (Fernández y colaboradores, 2001) se trata de sustancias exógenas al organismo, pueden ser
naturales  o  sintéticas  y  estas  interfieren con la  producción,  liberación,  transporte,  metabolismo y
eliminación de las hormonas responsables del mantenimiento de la homeostasis y regulación del
desarrollo de los organismos.

La estructura química de los disruptores en general es  similar  a la de una hormona endógena,
engaña al receptor de la célula blanco y así es capaz de llevar a cabo el efecto biológico ya sea de
manera similar  (agonista) o bloqueándola (antagonista),  así  mismo interfiere con la inactivación y
eliminación de la hormona endógena (Salame et al., 2008).

En la actualidad se conocen más de 10 grupos de sustancias sintéticas que en modelos animales se
comportan  como  estrógenos  naturales  como  los  bifenoles  policlorados  (PCBs),  los  alquiferoles,
falatos, el bisfenol A y plaguicidas organoclorados como el DDT  (EPA, 1999).

Estos disruptores endocrinos actúan por la vía estrogénicas, conocidos como Xenoestrogenos. Los
estrógenos poseen una reconocida capacidad para actuar como reguladores del  crecimiento y la
diferenciación celular de diversos órganos y tejidos (O´Brien et al., 1990). 

En el caso particular de los cocodrilos, el calcio es controlado por estrógenos, cualquier sustancia que
interfiera con su regulación metabólica podría estar ocasionando un daño  (Moore, 1965).

Debido  a  la  relación  entre  los  primeros  registros  de  efectos  y  el  uso  de  los  Plaguicidas
organoclorados y otras substancias que contenían cloro, mercurio, fosforo y azufre, son los causantes
de  anormalidades  en  el  desarrollo  embrionario,  reducción  en  la  tasa  de  eclosión  o  la
feminización/masculinización en tortugas y cocodrilos (De Solla et al., 1998).



4.1 Plaguicidas organoclorados  

Los plaguicidas organoclorados son compuestos químicos complejos con esqueletos de carbono e
hidrógeno y la presencia de anillos de cloro, sus propiedades físico-químicas les dan una mayor
resistencia al ambiente, contra la degradación química, biológica o fotolítica (Wu et al., 2000ª; Wu et
al., 2000b). 

Debido  a  estas  características  los  POC´s  son  compuestos  liposolubles  lo  cual  los  hace
bioacumulables en tejidos y se comportan principalmente como Xenoestrogenos  (Majewski  et al.,
1995; Colborn et al., 1995; Muñoz del Toro et al., 2006; Van de Steen et al., 2010).

El  transporte  de  estos  compuestos  volatilies  es  a  través  de  las  corrientes  de  aire,  pueden  ser
depositados sobre el suelo o los cuerpos de agua por la precipitación fluvial que los arrastra desde la
atmosfera, también pueden trasladarse a través del ecosistema por medio de la erosión del suelo en
campos de cultivo, zonas industriales y urbanas, o pueden ser consumidos y acumulados por la biota
(Majewski et al., 1995).

Los plaguicidas organoclorados son componentes orgánicos persistentes que son acumulados en la
materia  orgánica  del  sedimento,  se  encuentran a  disposición  de  los  organismos  detritívoros,  los
cuales los introducen a la cadena trófica constituyendo otro medio de dispersión y transporte (Gross
et al., 1994).  

Debido  a  que  pasan  sin  degradarse  estos  compuestos  se  encuentran  almacenados  en
concentraciones cada vez mayores, afectando a depredadores en el último nivel de la cadena trófica
como osos, aves de rapiña y cocodrilos, que son los que registran mayores concentraciones de estos
compuestos (Cambell, 2003; Ashpole et al., 2004;       Sepulveda et al., 2004; Sokolowski et al., 2004;
Sakellarides et al., 2006).

Dentro de estos compuestos denominados por el  Programa de Medio Ambiente de las Naciones
Unidas en 1995 como la “docena sucia”  encontramos al  DDT (diclorodifeniltricloroetano)  y  DDE
(diclorodifenildicloroetano )que fueron usados para el control de la fauna nociva en la agricultura y de
vectores de enfermedades como la malaria, el dengue y el paludismo (Myers et al., 2003).



4.2 DDT y DDE

Los   POC´s   como  él   (DDT)  y  sus  metabolitos  dieldrin,  toxafeno,  clordecona,  endosulfan  o
metoxicloro;  los cuatro primeros son plaguicidas y están prohibidos en la mayor parte de países
desarrollados; mientras que endosulfan es un pesticida aun en uso (Fernández et al., 2001).

Las  sustancias  como  el  DDT y  su  derivado  metabólico  DDE   tienen  acciones  estrogénicas  y/o
antiandrogénicas, sus estructuras tienen grupos aromáticos (fenol) con o sin grupo funcional hidroxilo
que los hace similares a estrógenos (E2), por lo que al unirse a los receptores en tejidos blanco o
proteínas de transporte para esta hormona, se pueden provocar los efectos de disrupción hormonal o
endocrina (Tabb et al., 2006).

El  efecto  como  disruptor  endocrino  se  han  estudiado  en  caimán  americano  (Alligatore
mississippiensis) demostrando alteraciones en el sistema reproductor y endocrino de los individuos,
alterando  la  síntesis  gonádica  de  esteroides  sexuales  y  modificando  la  tasa  de
estrógenos/andrógenos  en  machos  y  hembras,  que  habitan  lagos  de  Florida,  EUA  con  altos
contaminantes de plaguicidas organoclorados (Facamire  et al., 1995; Guillette  et al., 1996; Matter,
1998; Guillette et al., 1999; Guillette et al., 2001; Gunderson et al., 2004; Milnes et al., 2002).

Algunos otros antecedentes reportados sobre la relación de los POC’s y hormonas fueron en  A.
mississippiensis (Gross et al., 1994; Guillette et al., 1994; Guillette et al., 1996; Guillette et al., 1999;
Cambell, 2003; Gunderson et al., 2004), encontraron principalmente anormalidades en las gonadas
tanto de hembras como de machos, variación en las concentraciones de hormonas esteroides, la
viabilidad de los embriones, así como la formación de embriones con defectos y el decremento de
huevos incubados, por la pérdida de carbonato de calcio en el cascaron. 

En relación con los plaguicidas organoclorados en cocodrilos de pantano se han registrado DDE en
concentraciones (103 ng/g)  y  DDT (15 ng/g) en huevos de Crocodylus  moreletii en Belice (Wu et al.,
2000b; Wu et al., 2000a) y en Cosa Rica se registró  DDE (340ng/g)  y  DDT (254.8 ng/g) en escamas
de cocodrilo de rio C. acutus (Rainwater et al., 2007).

Billing  y  colaboradores,   (1972)  estudiaron  varias  localidades  en  Zimbabwe  de  C.  niloticus y
determinaron concentraciones de DDT y sus metabolitos en huevos y embriones.

Ogden y colaboradores,  (1974)  estudiaron la  concentración de DDT y DDE en la  especie de  C.
acutus en Florida,  EUA,  encontraron en huevos (yema y clara) un promedio de 0.03 ppm (base
húmeda).

Wessels y colaboradores (1980) en África estudiaron  Crocodylus niloticus encontrando residuos de
DDT en huevos (base seca) incrementándose la cantidad en sitios habitados y cercanos a las zonas
agrícolas. 



Por otra parte Phelps y colaboradores,  (1986) en otro estudio realizado en Zimbabwe en Crocodylus
niloticus se encontraron concentraciones en base seca de DDT en huevos (sin incluir el cascaron).

Heinz  y  colaboradores,  (1991);  Woodwar  (1995)  igualmente  en  varios  lagos de  Florida,  EUA en
Alligator mississippiensis determinó concentraciones de DDT en huevos de esta especie de 0.05ppm
(incluido 80% de DDE). Asi tambien en otro estudiose determinaron en huevos las concentraciones
de DDT (1.80ppm) y de DDE (11.42 ppm).

De acuerdo a estas investigaciones se puede decir que los cocodrilos son indicadores útiles para
determinar contaminantes ambientales, sobre todo si se comparan resultados en la concentración de
DDT y DDE a través del tiempo y las diferentes localidades.

4.3 Metales pesados

De los elementos químicos que conocemos, aproximadamente un 75% son metales, entre ellos los
denominados metales pesados (Rainbow, 1993). 

Los metales están presentes en nuestro ambiente debido a fuentes naturales como antropogénicas y
ejercen  un  amplio  rango  de  funciones  biológicas  importantes,  como componentes  enzimáticos  y
sistemas de óxido-reducción, así como activadores de enzimas (Hartwing, 1998).

Los metales pesados como el cadmio, plomo, mercurio y arsénico desde el punto de vista biológico y
toxicológico son clasificados como metales con toxicidad aparente y de amplia distribución en el
ambiente (Hartwing, 1998).

Los procesos de bioacumulación de los metales se debe a la imposibilidad por  parte del organismo
afectado de mantener los niveles necesarios de excreción del contaminante, una vez incorporados a
los tejidos, estos metales son capaces de reaccionar con una variedad de moléculas, así, los metales
pesados muestran gran afinidad por los grupos sulfhídricos y en menor medida por los grupos amino,
fosfato,  carboxilo  e  hidroxilo.  La  toxicidad  relacionada  a  estos  metales  se  podría  deber  al  daño
oxidativo inducido en varios tejidos (Stohs et al., 1995; Ercal et al., 2001).



Los metales pesados de transición como el plomo, el cadmio, el mercurio y el arsénico actúan como
catalizadores de reacciones de oxidación de macromoléculas biológicas, la toxicidad asociada a estos
metales  se  debe  al  daño  oxidativo  que  se  produce  en  las  células,  pueden  causar  incrementos
importantes en los niveles de especies reactivas a oxigeno (ERO´s) como los radicales hidroxilo (OH),
superóxido (O2) y peróxido de hidrogeno (H2O2) (Stohs et al., 1995).

Las  células  bajo  condiciones  de  estrés  oxidativo  muestran  un  amplio  rango  de  alteraciones  en
proteínas y  el DNA, muchos de estos metales tienen la capacidad de interactuar con el DNA, ya sea
de manera directa o indirecta; afectan la fidelidad de la replicación del mismo, debido a que son
capaces de inhibir las enzimas involucradas en la replicación y síntesis de nucleótidos  produciendo
un efecto genotóxico                (Vaisman et al., 2001).

Los radicales libres y otras especies reactivas de oxígeno y de nitrógeno generados por los metales
pesados pueden promover distintos daños como roturas de cadena simple y modificación de las
bases del  DNA provocando efectos biológicos  negativos  para  las  células,  promoviendo el  estrés
oxidativo, así como alteraciones de las vías de señalización celular y de la homeostasis del calcio
(Beyersmann et al., 1994).

La disminución de la habilidad para eliminar el daño genético causado por los metales pesados puede
incrementar el riesgo de cáncer (Singh et al., 1998).

4.3.1  Mercurio (Hg)

Es un metal abundante en la corteza terrestre y ampliamente utilizado por el  hombre,  lo que ha
provocado graves efectos sobre el medio ambiente. En su ciclo natural el mercurio elemental y las
sales inorgánicas finalizan en los sedimentos de ríos, lagos, mares y océanos y por medio de las
bacterias  metalogénicas,  mediante  el  proceso  de  metilación,  añaden  un  átomo de  carbono  y  lo
transforman en MeHg siendo de este modo la forma fácil  de ser bioacumulado (Gonzales  et al.,
2002). 

Este metal ha demostrado ser extremadamente tóxico afectando principalmente el sistema nervioso
central  (Crespo et  al.,  2005).   La Agencia Internacional  para la  Investigación del  Cáncer (IARC),
(Boffeta, 1993) ha clasificado los compuestos del mercurio como:

Compuestos  del  metilmercurio  en  el  grupo  2B,  que  corresponde  a  los  compuestos  que
inducen cáncer.

Compuestos inorgánicos del mercurio y mercurio metálico en el grupo 3, son considerados no
cancerígenos.



El MeHg, al ser una sustancias lipofílica, atraviesa con facilidad las membranas biológicas, en sangre
se une a la hemoglobina, la actividad reductasa del glutatión interviene en el metabolismo del MeHg
disminuyendo su concentración, la desmetilización ocurre en muchos órganos pero principalmente en
el cerebro (Pedersen et al., 1999; Kakita et al., 2002).

La exposición crónica al  MeHg es especialmente toxica para el  SNC embrionario,  ya  que puede
producir  alteraciones  estructurales  (necrosis  focal  de  las  neuronas  corticales  cerebrales,  con
destrucción de las células gliales perifocales) y de tipo funcional (interferencia con el  proceso de
migración de las capas neurales corticales           (Stasenko et al., 2010; Valko et al., 2005).

Los compuestos de mercurio ejercen un efecto genotóxico sobre los cromosomas (Akiyama  et al.,
2001;  Thier  et  al., 2003).  La  genotóxicidad  de este  metal  se  debe a  la  capacidad del  mismo a
reaccionar  con los  grupos sulfhídrico  de la  tubulina,  afectando las  funciones del  huso mitótico  y
produciendo errores en la segregación de los cromosomas durante la división celular, lo que provoca
aberraciones cromosómicas y poliploidía (De Flora et al., 1994).

La formación de complejos entre el mercurio y el glutatión, producen un daño en el DNA debido a la
generación de radicales libres, los cuales son eliminadas por el glutatión, disminuyendo la energia
celular y la actividad mitocondrial, esto debido a la inhibicion de la sintesis de proteinas mitocondriales
(Ercal et al., 2001; Valko et al., 2005). 

El mercurio ocasiona alteraciones que ocurren durante el desarrollo embrionario y sus efectos actúan
principalmente durante las etapas de la embriogénesis, en altas concentraciones ocasionan la muerte
embrionaria temprana y disminución en el tamaño de los embriones, así como un aumentó en  la
fragilidad ósea (Stasenko et al., 2010).

4.3.2   Magnesio (Mg)

El magnesio es un metal estructural más ligero que se conoce, es soluble y forma compuestos con
varios ácidos, es resistente a la corrosión alcalina, este metal no se encuentra en estado puro en la
naturaleza, el sulfato de magnesio se utiliza en la fabricación de productos petroquímicos (Hartwing,
1998). 

En  la medicina se utiliza como analgésico (EPA, 1999), los efectos biológicos adversos al ser un
componente esencial de la clorofila las necesidades del magnesio e el cuerpo quedan satisfechos con
el consumo de vegetales. 

A nivel  celular  el  magnesio se involucra  en el  metabolismo energético,  utilización de la  glucosa,
síntesis proteica y reacciones hormonales, el magnesio unido al ATP funciona como sustrato para
enzimas  que  actúan  en  la  transducción  de  señales  incluyendo  fosfatasas  y  fosfoquinasas  en  la
membrana  plasmática,  afectando  la  síntesis  del  calcio  y  el  potasio  intracelular,  provocando
modificaciones electronegativas, induciendo confusiones ionicas (Ríos et al., 2009). 



Una baja concentración de magnesio en ratas jóvenes  produjo una dilación de los vasos sanguíneos
periféricos, hiperexaltividad y convulsiones (Goyer et al., 2001; Gwalteney, 2002).

Es un metal de toxicidad baja, sin embargo los humos despedidos pueden causar irritación en el
sistema digestivo y conjuntiva nasal y en ojos, pueden provocar fiebre y cicatrización lenta en heridas
profundas (Goyer et al., 2001)

4.3.3     Vanadio (V)

El vanadio es un metal que se puedo encontrar el petróleo crudo en bajas cantidades (Henson et al.,
2000).  

A nivel  del  organismo el  vanadio  se acumula  en tejido adiposo y lo  encontramos también en la
sangre, los compuestos tóxicos más importantes desde el punto de vista de salud es el peróxido de
vanadio (V2O5) y el meta vanadio amónico (NH4VO3) (Goyer et al., 2001; Gwalteney, 2002).

Alguna sinología que se presenta a la exposición del vanadio son, lagrimeo profuso, sensación de
ardor en la conjuntiva, rinitis serosa o hemorrágica, dolor de garganta, tos, dolor torácico, en una
exposición intensa se puede producir neumonía y en una exposición prolongada bronquitis crónica,
se han descrito en otros estudios efectos sistémicos en el hígado, riñones, sistema nervioso, órganos
formadores de sangre (Goyer et al., 2001)

Entre los efectos metabólicos el  vanadio interfiere con la biosíntesis de cisteína y el  colesterol  e
inhibición o estimulación de la síntesis de fosfolípidos, concentraciones elevadas inhiben la oxidación
de la serotonina (Ríos et al., 2009).

4.3.4     Cromo (Cr)

El cromo es un metal que se encuentra en la naturaleza, ayudan al metabolizar el azúcar de la sangre
en los mamíferos, su acumulación en el suelo es toxica en estado hexavalente, en el cuerpo en el
mismo estado se absorbe rápidamente después de la ingesta o inhalación, las ulceras, dermatitis
(Gwalteney, 2002) 



Se ha demostrado que Cr reacciona con las proteínas formando complejos antígenos-anticuerpos, la
exposición por varios días provoca tos, cefalea, disnea y dolor retro esternal (Goyer et al., 2001) en
concentraciones de 20 a 30 mg/m3.

4.3.5     Fierro (Fe)

El hierro es el  segundo metal más abundante, el  Fe por sí mismo no fuerte, pero su resistencia
aumenta de forma notable con carbón. El Fe es esencial en todos los organismos, es un cofactor en
muchas enzimas y varias proteínas (Ríos et al., 2009). 

La inhalación de polvos puede provocar irritación pulmonar y del tracto gastrointestinal, exposición
prolongada al polvo con óxido de hierro puede actuar con agente cancerígeno (Singh et al., 1998).

4.3.6    Cobre (Cu)

Este  metal  es  esencial  para  todos  los  organismos,  actúa  sobre  todas  las  enzimas  redox  y  el
transporte  de  oxígeno,  toxico  particularmente  en  suelo  ácidos,  cuando  existe  en  altas
concentraciones puede haber deficiencia de hierro y fosforo (Hartwing, 1998).

El cobre se encuentra en forma de compuestos minerales, las aleaciones no ferrosas más usadas
son las de cobre y zinc (latón), estaño (bronce) y níquel (metal monel) (Henson et al., 2000). 

Los fragmentos de  cobre metálico o de aleaciones pueden alojarse en los ojos provocando uveítis,
obsesos y pérdida total  del  ojo,  también se pueden padecer  problemas respiratorios  provocando
lesiones pulmonares y granulomas hepáticos.

4.3.7     Zinc (Zn)

Esencial en todos los mamíferos, la toxicidad es más prevalente en suelos y aguas ácidass, el zinc es
un nutriente esencial, componente de las metaloenzimas que participan en el metabolismo de los
ácidos nucleicos y en la síntesis de las proteínas (Akiyama et al., 2001). 

Este componente no se acumula en el organismo y su absorción es más fácil a partir de proteínas
animales,  algunos signos de la deficiencia del zinc don atraso en el  crecimiento, hipogonadismo,



alteraciones cutáneas. Además de problemas gastrointestinales por la ingesta de alimentos y agua
contaminados.

La concentración de zinc en el agua no debe pasar las 15 ppm, cuando se contienen hasta 30 ppm el
agua se torna de color  lechoso, además de un sabor metálico. Es soluble en aguas ligeramente
acidas o en presencia de hierro (Henson et al., 2000).

4.3.8    Arsénico (As)

Es un metal que se puede oxidar de dos formas (arsenito; arsenato) y tiene la capacidad de formar
componentes  orgánicos  e  inorgánicos  en  el  medio  ambiente  y  organismos  (Rainbow,  1993).  El
arsénico se absorbe en el organismo y se almacena en corazón, pulmón, músculo y tejido nervioso,
este metal es considerado cancerígeno (EPA, 1999).

Los mecanismos de acción tóxica involucra proteínas y enzimas que contengan grupo sulfhídrico
como la queratina, presente en piel y uñas (Toscano, 2005).  

El  arsenato  entra  al  cerebro  por  mecanismos  aun  no  definidos,  acumulándose  en  los  plexos
coroideos, los metabolitos del arsenito es similar en estructura al fosfato inorgánico y compite con él
en la producción de adenosin tri-fosfato (ATP) desacoplando la fosforilación oxidativa (Thomas, 2001;
Abernathy et al., 1999).

Por otro lado el arsenito interactúa con los grupos tioles, bloqueando los grupos sulfhídricos de las
proteínas y enzimas (Zang et al., 2000). El sistema de neurotransmisores se ve afectado cuando se
ha expuesto a arsénico disminuyendo la actividad de la acetilcolinesterasa en regiones cerebrales
como en cerebelo e hipotálamo (Rodríguez et al., 2003).

El arsénico es capaz de inducir generación de ERO´s y un incremento en el estrés oxidativo de las
células, así mismo es capaz de inhibir la glutatión reductasa y glutatión peróxidasa  todas enzimas
antioxidantes necesarias para mantener el balance entre estrés oxidativo y sistema antioxidante en el
cerebro (Ríos et al., 2009).

El incremento en la generación de ERO´s, la disminución de los niveles enzimáticos antioxidantes
generan alteraciones  en las  vías  de señalización,  llevando  a  la  célula  a  la  apoptosis;  así  como
también  procesos  de reparación  del  DNA por  medio  de la  excisión  de  nucleótidos,  produciendo
cambios en los patrones de metilación y afectando la expresión de los genes (Albernathy et al., 1999);
Hartwig et al., 2002).



4.3.9   Cadmio (Cd)

Forma parte de la  familia  de los  metales  pesados que existen de manera natural  en la  corteza
terrestre, debido a sus propiedades toxicas es un contaminante del ambiente que produce numerosos
efectos adversos sobre los organismos, aun en concentraciones muy pequeñas (Satarug et al., 2003).

La mayor fuente natural de liberación de Cd a la atmosfera es la actividad volcánica, a nivel industrial
es  utilizado  en  la  elaboración  de  algunos  plaguicidas  y  fertilizantes;  así  como  la  quema  de
combustibles fósiles (carbón y petróleo) y la incineración de basura doméstica (Goering et al., 1995;
Satarug et al., 2003).

Este metal puede acumularse en el agua, suelo y organismos como plantas y animales resistentes al
Cd como algunos peces y moluscos (Rayment, 1995; Ling et al., 2011); entra al organismo mediante
la ingesta de agua o alimento contaminado, el cadmio entra al torrente sanguíneo por absorción del
estómago, pasando por la mucosa y después se almacena en diversos tejidos como hígado y riñón
(Henson et al., 2000).

Este metal se une a las metalotioneínas que son una familia de proteínas ricas en cisteína (Cys) y
participan en el transporte y regulación del zinc (Klaassen  et al., 2009). El Cd entra a la célula a
través de los transportadores de calcio (Himeno et al., 2002), dentro de la célula la mayor parte se
almacena en el citosol (70%) (Casalino et al., 1997).

Una intoxicación por  cadmio manifiesta  alteraciones en el  desarrollo  y  funcionalidad de diversos
órganos y sistemas, produciendo principalmente alteraciones neurologícas, reproductivas, endocrinas
e incluso  la  formación  de  tumores  (Koller,  1998;  Satoh  et  al., 2002).  El  cadmio  juega  un papel
importante como inductor de cáncer en tejidos hormono dependientes (Garcia et al., 1994; Antila et
al., 1996; Martin et al., 2003; Siewit et al., 2010).

Las proteínas y el ADN sufren estrés oxidativo baja la presencia de Cd. (Polinadri  et al., 2006b).
Afecta las cadenas de transporte de electrones mitocondriales induciendo la generación de ERO en
las células hipofisiarias (Poliandri et al., 2004).

Es  capaz  de  unirse  y  activar  al  REα   a  través  del  dominio  del  ligando,  en  forma similar  a  los
estrógenos  (Garcia  et  al., 1994;  Stoica  et  al., 2000;  Bryrne  et  al., 2009),  la  interacción  con  los
receptores involucran varios aminoácidos del sitio del unión a la hormona, sugiriendo que el metal
puede formar un complejo con el dominio de unión al ligado y así activar al receptor (Stoica  et al.,
2000).



Entre otras funciones xenoestrogénicas del Cd es la inducción de la proliferación celular y aumenta la
expresión de genes regulados por estrógenos (Stoica et al., 2000).  La exposición a este metal está
relacionada con una disminución en la síntesis de leptina,  que es una molécula reguladora de la
organogénesis y del desarrollo embrionario (Stasenko et al., 2010).

4.3.10 Estaño (Sn)

Este  metal  es  sumamente  dúctil  por  lo  cual  se  emplea  en la  industria  moderna,  una  propiedad
importante  es  su  aleación  con  otros  metales,  es  combustible  y  reacciona  violentamente  con  los
oxidantes, ácidos fuertes, azufre en polvo, bicarbonato y dióxido de carbono (Rainbow, 1993).

La inhalación del polvo de óxido de estaño produce neumoconiosis nodular maligna sin insuficiencia
pulmonar, el polvo de estaño es o irritante para los ojos y las vías aéreas, la dosis letal por inyección
es de 100 mg/kg de peso corporal, la ingesta oral puede provocar náuseas y vomito pero no lesiones
permanentes (Gwalteney, 2002) 

El  hombre  puede  soportar  cantidades  de  800  a  1000  mg sin  sufrir  efectos  nocivos,  el  contacto
prolongado  puede  provocar  prurito,  lesiones  en  riñón  e  hígado,  inmunodepresión,  asi  como,
disminución en la fertilidad, daños en el sistema nervioso central (Stasenko et al., 2010).

4.3.11   Bario (Ba)

El bario es abundante en la naturaleza, este metal solo se produce en cantidades limitadas, por
reducción del óxido de bario en presencia de aluminio, los compuestos solubles del son sumamente
tóxicos por vía oral y la doses letal va de 0.8 y 0.9 g, aumentando la contractilidad muscular en el
corazón,  aumento  de  peristaltismo  intestinal,  espasmo vascular  periférico,  contracción  de  vejiga
(Goyer et al., 2001)

Este metal estas asociado al deterioro delas gónadas masculinas y femeninas en ratas, los fetos son
susceptibles al carbonato de bario durante la vitelizacion (Stasenko et al., 2010).



4.3.12     Plomo (Pb)

El plomo es un metal comúnmente utilizado en la industria y actividades antropogénicas, presenta
una alta toxicidad en la mayoría de los organismos, las continuas emisiones al medioambiente ha
provocado daños irreversibles (Cohen et al, 1996). 

Este metal tiene una alta afinidad por los grupos sulfhídricos y puede inactivar enzimas especialmente
las  involucradas  en  la  síntesis  del  grupo  hemo  como  la  inhibición  de  ácido  α  aminolevulino
dehidratasa por medio del desplazamiento del calcio (De Flora et al., 1994).

Este metal  se almacena principalmente en la  mitocondria produciendo daños en su metabolismo
energético, induciendo la producción de radicales libres, inhibiendo la captura de calcio mitocondrial a
la vez favoreciendo su liberación (Garza  et al., 2005) este desarreglo en la actividad mitocondrial
conlleva a la liberación del citocromo C favoreciendo la apoptosis.

Los efectos sobre el  SNC embrionario influyen sobre la estructura celular  del  cerebro y sobre la
química  neuronal,  estas  alteraciones  se  relacionan  con  la  proliferación  celular,  diferenciación,
formación de sinapsis y apoptosis celular. Los efectos neuroquímicos incluyen niveles alterados de
neurotransmisores como acetil colina, dopamina y glutamato (Silbergeld, 2002).

El  plomo entra al  organismo por  medio de la  ingestión de alimentos o agua contaminada,  a los
pulmones  ingresa  por  la  inhalación  y  en  la  piel  por  absorción,  una  vez  que  el  plomo  entra  al
organismo  es  transportado  por  el  torrente  sanguíneo  a  órganos  y  tejidos  acumulándose
principalmente en hígado, pulmones, cerebro y huesos, es capaz de atravesar la barrera hemato
encefálica (Goyer et al., 2001; Gwalteney, 2002).

Altas concentraciones de plomo inorgánico puede ser mutagénico e interferir con los mecanismos de
reparación  de  los  nucleótidos,  induce  aberraciones  cromosómicas,  intercambio  entre  cromátides
hermanas y micronúcleos. El plomo puede afectar principalmente los ciclos de óxido – reducción en
las  células,  inhibiendo  la  reparación  del  DNA,  produciendo  alteraciones  organizacionales  en  los
microtúbulos en las células (Skerfving et al., 2007).



4. Descripción del Área de trabajo

La Laguna de las Ilusiones se localiza dentro de la ciudad de Villahermosa, capital del estado de
Tabasco, fue decretada Área Natural protegida el 8 de Febrero de 1995 con categoría de Manejo de
Reserva Ecológica Estatal (Diario Oficial, 2002). 

Funciona también como vaso regulador,  contribuye en el  ciclo  hidrológico  y en la  regulación del
microclima de la ciudad. Tiene aproximadamente 229 hectáreas de espejo de agua, la profundidad va
desde cero a 3.5 metros, con 41 km de perímetro. Está ubicada en la parte noreste de la ciudad. Se
encuentra en la zona de formación de lagos por contacto entre los depósitos aluviales del reciente y
el Pleistoceno formando parte de la provincia fisiográfica o llanura costera del Golfo de México, entre
los paralelos 17° 59' 22”, 18°01' 22” de latitud norte y los 92° 55' 20”, 92° 56' 40” de longitud oeste
(INEGI 2006).

Imagen 1. Laguna de las Ilusiones (INEGI, 2006).



5. Justificación

La temperatura es de suma importancia para los organismos ectotérmicos ya que cambios en el
ambiente de manera global podrían tener una amplia gama de consecuencias sobre ellos  (López-
Luna, 2010). 

Incrementos  de  la  temperatura  ambiental  puede  afectar  aspectos  fisiológicos  y  conductuales  de
especies  dependientes  de  la  temperatura  tanto  en  ambientes  terrestres  como  acuáticos  y
probablemente convertirse en una amenaza para la disminución de las poblaciones (Spinks  et al
2003, Langevelde et al., 2004, Simpson et al., 2004).

El ambiente de la ciudad de Villahermosa es importante en estos aspectos, el efecto de “isla urbana
de calor” promueve un aumento y mantenimiento alto en la temperatura de la ciudad (Voogt 2002),
que podría influir en la temperatura de incubación y favorecer la formación de machos en el cocodrilo
de pantano. 

Así mismo, se han encontrado contaminantes en el ambiente que pueden actuar como disruptores
hormonales, como metales pesados (Salame et al. 2008) que pueden sesgar la proporción sexual en
el desarrollo embrionario de cocodrilianos (Stoker et al. 2003, 2008). Esto pueden influir de manera
significativa  en  la  supervivencia,  al  provocar  un  sesgo  importante  en  la  determinación  sexual,
usualmente favoreciendo a los machos (Miller et al. 2004).

Los ciclos biogeoquímicos pueden determinar la presencia y concentración de los metales pesados
en el suelo, agua, aire e incluso los seres vivos (Moreno, 2003),  y la intervención humana puede
modificar la concentración de estos metales en la naturaleza.

La concentración de metales pesados en los organismo depende de la capacidad de regular estos
niveles, si son eliminados o no, (Gray, 2002) menciona que si estos elementos no son eliminados del
organismo, con el tiempo, su concentración va a ser mayor que la del medio ambiente, y se considera
que el organismo bioacumula estos metales, transfiriéndolos de las madres a las crías a través del
huevo,  incluso (Marco et  al.,  2004;  Guirlet  et  al.,  2008)  reportaron la  trasferencia de metales del
ambiente al huevo durante la incubación. 

De  seguir  con  esta  tendencia  a  largo  plazo  las  hembras  disponibles  para  la  reproducción
ovopositaran  huevos  “contaminados”  con  metales  pesados,  diezmando  así  las  poblaciones,
reduciendo la calidad genética y el potencial reproductor.



6. Objetivos

General

 Evaluar los factores físicos, biológicos y ambientales relacionados con la eclosión de crías  del
cocodrilo de pantano   (Crocodylus moreletii).

Específicos

 Analizar las características físico-químicas del suelo y agua de la Laguna de las Ilusiones.

 Determinar la existencia de metales pesados en el suelo de la laguna de las Ilusiones.

  Determinar la existencia de metales pesados en el agua de la laguna de las Ilusiones.

 Determinar la existencia de metales pesados en el plasma de crías de cocodrilo de pantano
(Crocodylus moreletii)

 Determinar las concentraciones de metales pesados  en plasma de las crías de cocodrilo de
pantano (Crocodylus moreletii)   y relacionarlas con las concentraciones encontradas en el
suelo y agua.

7. Hipótesis

 Los metales pesados encontrados en el suelo y agua de la Laguna de las Ilusiones
están relacionados con la presencia de metales en el plasma de las crías  actuando
como  disruptores  hormonales  durante  el  desarrollo  embrionario  del  cocodrilo  de
pantano (Crocodylus moreletii), afectando así la tasa de eclosión de los huevos.



8. Material y Métodos 

8.1Colecta de muestras

La colecta  de muestras   de  suelo,   agua,  huevos no eclosionados y toma de muestras
sanguíneas  en  crías  se  llevó  a  cabo  en  los  meses  de   septiembre-diciembre   que
corresponde a la fase de eclosión y post-eclosión de los huevos de cocodrilo de pantano
(Crocodylus moreletii) en la laguna de las Ilusiones, Villahermosa, Tabasco  (Álvarez del Toro
y Sigler, 2001).

8.1.1 Suelo

Para la determinación de metales pesados (plomo, arsénico, cadmio, mercurio)  se realizó la
colecta de 5 muestras de suelo, cada muestra tomada dentro de la cámara de los nidos
mediante una draga manual de acero inoxidable. Se colectaron aproximadamente 2 kg de
muestra. 

Se tomaron 5 muestras de suelo a 1 m de distancia del nido hacia el margen de la laguna de
las Ilusiones y 0.3 m de profundidad, cada muestra fue tomada con una draga manual de
acero inoxidable. Se colectaron aproximadamente 2 kg de muestra,

Las muestras se transportaron de manera individual envueltas en papel aluminio, etiquetadas
e introducidas en bolsas plásticas tipo zipplo, para ser transportadas al laboratorio donde se
mantuvieron a -20°C hasta su análisis.

8.1.2 Agua 

Para la determinación de metales pesados (plomo, arsénico, cadmio, mercurio) se realizó la
colecta de 5 muestras de agua tomadas del margen de la laguna de las Ilusiones y a 0.3 m
de profundidad se tomó 1 L de muestra en botella de plástico.

Se tomaron también 5 muestras de agua a 1 m de distancia del margen de la laguna y a 1m
de profundidad, Se muestreo 1L de agua en botella de plástico estéril.



Las  distancias  de  muestreo  se  midieron   con  un  flexómetro  y  se  corroboró  mediante
coordenadas GPS.

Las muestras fueron transportadas  al laboratorio y se mantuvieron a temperatura de -20°C
hasta ser analizadas.

       9.1.3 Toma de muestras sanguíneas en crías de cocodrilo de pantano 

La muestra sanguínea se colectó por medio de punción en vena caudal extrayendo 0.5 mL
de sangre, vertiéndola en un tubo vacutainer con heparina y manteniéndolos en hielo hasta
su procesamiento en el laboratorio. 

8.2Análisis de las muestras

       9.2.1- Suelo

Las muestras de suelo fueron procesadas en Laboratorio de Suelo y Agua de la Universidad
Autónoma  Metropolitana-  Xochimilco,  donde  se  caracterizó  el  suelo  (anexo  11a)
determinando   pH,  textura,  densidad  aparente,  conductividad  eléctrica,  amonio,  nitratos,
nitritos, fósforo, potasio, sodio, calcio, magnesio y materia orgánica mediante las técnicas
establecidas en la Norma Oficial Mexicana NOM-021-RECNAT-2001. 

Para  la  determinación  de  metales  pesados,  el  análisis  se  llevó  a  cabo  con  un
espectrofotómetro de absorción atómica con Llama aire/acetileno y óxido nitroso/acetileno y
de doble rayo Varian, modelo SpectrAA 220, con  llama generador de hidruros VGA 77. 

        9.2.2 Agua 

Las  muestras  de  agua  fueron  analizadas  en  el  Laboratorio  de  Suelos  y  Agua  de  la
Universidad Autónoma Metropolitana-Xochimilco (anexo 11b)  observando pH, conductividad
eléctrica,  magnesio,  sodio,  potasio,  calcio,  carbonatos,  bicarbonatos,  cloruros  y  sulfatos
mediante las técnicas establecidas en la Norma Mexicana NMX-AA-051-SCFI-2001

Para la determinación de metales pesados se analizaron mediante espectrofotometría de
absorción atómica con Llama aire/acetileno y óxido nitroso/acetileno y  de doble rayo Varian,
modelo SpectrAA 220, con  llama generador de hidruros VGA 77.  



       
       9.2.3 Muestras sanguíneas de crías de cocodrilo de pantano

Las muestras sanguíneas se centrifugó a 3000rpm durante 5 min, la extracción del plasma
fue  retirado  con  micropipetas  de  puntas  desechables  y  vertido  en  un  crioval  de  4ml  y
congelado a -4°C. 

La  determinación  de  metales  pesados  (plomo,  cadmio,  mercurio,  arsénico)  se  realizó
mediante  espectrofotometría  de  Absorción  Atómica  con  Llama  aire/acetileno  y  óxido
nitroso/acetileno y  de doble rayo Varian, modelo SpectrAA 220, con  llama generador de
hidruros VGA 77.  

  9.3 Digestión de las muestras para determinar metales pesados mediante 
espectrofotometría de absorción atómica.

La digestión de la muestra consistió en un proceso de incineración de 1.00 ± 0.05 g de
muestra a 900°C. 

La extracción se realizó con HCl 1+1 disolviendo por adición 10 ml de HF Y 10 ML de HCl y
evaporación a sequedad. 

Procedimiento de análisis de la muestra en el espectrofotómetro.

Preparar un blanco o matriz volumen a volumen (1 +1), 50% de solución extractante y 50%
de solución supresante. 

Realizar  una  serie  de  diluciones  para  la  corrida  en  el  espectrofotómetro   de  absorción
atómica, la muestra se prepara con 50% la dilución requerida, más el volumen requerido por
la dilución de la muestra, y el resto con solución del extracto.

Para la preparación de las soluciones patrón de Cd, Mg, Pb se parte de una solución de
concentración conocida (1000 ppm) de cada elemento, de las cuales se toman 2.5 ml y se
aforan a 250 ml con la matriz (HCl al 5 %) para obtener una concentración de 10 ppm.

Se debe realizar, para cada metal a determinar, una recta de calibrado con  concentraciones
conocidas. Los patrones de  concentración conocida fueron preparados a partir  de diferentes
diluciones de una solución estándar  de 1000 mg/L del metal a determinar. 



La  concentración de los patrones depende del metal a analizar. Una vez obtenida la recta de
calibración, ya se puede realizar la lectura de  concentración de metal para cada muestra. 

                 Parámetros                              Cd           As            Hg           Pb

Longitud de onda (nm)                           228,8        193, 7       253, 7      217,0

Intensidad de corriente (mA)                     5,0           8,0               6,0          8,0

Ancho de rendija (nm)                               0,5           1,0               0,5          0,5

Altura de Observación (mm)                     12             8,0              10           10

 9.4   Análisis de los datos

El análisis de datos se llevara a cabo mediante correlación (correlación lineal de Pearson) se
realizó con los datos obtenidos en el análisis del agua, suelo, plasma y huevo mediante una
base datos en Excel y el programa estadístico XLSTAT con el objetivo de establecer:

 Las  correlaciones  que  existe  entre   las  concentraciones  de  metales  pesados
encontradas  en  el  suelo  con  las  concentraciones  encontradas  en  los  huevos  no
eclosionados.

 Las  correlaciones  que  existen  entre   las  concentraciones  de  metales  pesados
encontradas en el suelo con las concentraciones encontradas en el plasma de las
crías.

 Las  correlaciones  que  existen  entre   las  concentraciones  de  metales  pesados
encontradas  en  el  agua  con  las  concentraciones  encontradas  en  los  huevos  no
eclosionados.

 Las  correlaciones  que  existen  entre   las  concentraciones  de  metales  pesados
encontradas en el  agua con las concentraciones encontradas en el  plasma de las
crías.

 La  correlación  de  embriones  no  eclosionados  en  relación  a  la  etapa  embrionaria
observada en los huevos no eclosionados.



10.0  Resultados

Suelo
La caracterización del suelo nos arrojó que en la zona de muestreo dentro de la laguna de 
las Ilusiones el suelo que mayormente predomina es el franco arenoso arcilloso (F-Ar-Arc) en
color verde que se caracteriza por tener una textura equilibrada de arena, limo y arcilla, es 
permeable al agua y retención de nutrientes, absorbiendo así mayor cantidad de metales 
pesados. 

En este estudio el pH es ácido  favoreciendo la disponibilidad de metales pesados. La 
materia orgánica también presenta un incremento en la toxicidad de estos metales por los 
complejos organometalicos facilitando la solubilidad, disponibilidad y dispersión. 

Tabla 1. Caracterización del suelo de la Laguna de las Ilusiones 

Muestra
%

Humedad Textura pH
Densidad

(cm3)
C.E

(m/s) P Na K No2 No3 Ca+Mg+ Ca+ M.O

N1 2.24 F-Arc-Ar 4.80 1.02 1.84 89.53 4.08 0.46 0.253 0.045 14.0 13.9 11.16

N2 8.22 F- Arc-Ar 5.97 0.65 1.70 2946.5 2.34 0.76 0.156 0.019 19.8 17.7 11.16

N3 29.19 F-Ar 7.63 0.29 3.25 105.66 8.69 1.27 0.834 5.888 49.5 36.0 5.58

N4 2.04 F-Ar-Arc 5.85 1.18 0.37 65.11 0.31 0.13 0.120 0.797 8.17 3.65 13.09

N5 2.24 F-Arc-Ar 6.35 1.25 0.49 854.65 0.20 0.11 0.017 0.797 6.15 3.46 4.33

N6 2.04 F-Arc-Ar 6.50 0.87 1.92 854.65 2.78 0.35 0.516 0.434 22.1 17.3 5.18

N7 3.20 F-Ar 7.70 0.90 2.00 22.80 3.21 0.76 0.253 13.65 20.1 15.9 2.68

N8 4.82 F-Ar 6.21 0.60 2.55 927.90 0.60 0.22 0.059 0.234 32.4 20.0 2.51

N9 2.45 F-Ar-Arc 5.85 1.10 1.51 227.90 0.33 0.12 0.031 0.045 9.13 5.19 15.41

N10 1.21 F-Ar 6.37 1.23 1.80 30.75 0.18 0.08 0.037 0.564 5.09 4.42 2.34



Agua 

La  caracterización  del  agua  nos  arrojó  resultados  de  pH  ligeramente  alcalino,   para  la
digestión de las muestras para esta investigación se aplicó ácido carbónico para reducir el
pH del agua obteniendo así un pH de 7.4 promedio de todas las muestras. 

Tabla 2. Caracterización del agua de la Laguna de las Ilusiones

Tabla 3. Concentración de metales pesados en el agua de la Laguna de las Ilusiones

Hg 
(g/gSuelo) 

Mg 
(g/gSuelo) 

V 
(g/gSuelo) 

Cr 
(g/gSuelo) 

Fe 
(g/gSuelo) 

Cu 
(g/gSuelo) 

Zn 
(g/gSuelo) 

As 
(g/gSuelo) 

SN1 0.869 991.682 112.051 114.016 33,688.430 7.275 22.593 3.266 
SN1-MD 0.839 1,054.909 89.144 107.330 26,935.378 7.055 22.109 2.631 
SN2 1.110 1,272.942 53.017 76.286 14,933.628 9.372 74.643 3.402 
SN3 0.722 3,714.530 54.374 51.034 18,128.593 15.409 50.231 3.835 
SN7 1.140 2,087.535 40.881 36.206 17,781.185 4.471 38.806 2.818 
SN8 1.024 1,085.192 57.745 53.452 18,575.155 7.209 34.467 2.060 
SN8-MD 1.125 996.276 53.292 55.037 17,024.069 6.492 32.759 1.760 
SC7 0.139 1,687.131 0.947 0.287 2,565.557 0.398 2.938 4.548 

Muestra pH
C.E
(m/s)

Na+
(ppm) Ca+Mg+ Ca+

P
(me/L) Carbo-

natos
Bicarbo-
natos

cloruros sulfatos

N1 7.59 0.31 40 2.77 2.03 0.14 0 2.19 2 2.34

N2 7.11 0.51 68 3.70 2.96 0.17 0 2.41 2 1.61

N3 7.32 0.38 52 3.61 2.31 0.15 0 2.19 3 1.31

N4 7.46 0.37 50 2.77 2.40 0.16 0 2.84 4 2.41

N5 7.42 0.40 58 3.14 2.77 0.16 0 2.63 2 1.46

N6 7.33 0.37 48 4.47 3.24 0.14 0 2.84 1 1.75

N7 7.41 0.36 44 2.68 2.40 0.13 0 2.41 3 3.29

N8 7.67 0.38 39 3.24 2.77 0.15 0 2.84 2 2.41

N9 7.46 0.33 48 3.14 2.31 0.16 0 2.19 2 2.19

N10 7.40 0.41 58 3.23 2.68 0.15 0 2.63 2 3.66

Cd 
(g/gSuelo) 

Sn 
(g/gSuelo) 

Ba 
(g/gSuelo) 

Pb 
(g/gSuelo) 

U 
(g/gSuelo) 

SN1 12.361 4.177 42.307 18.851 1.365 
SN1-MD 12.532 4.099 44.957 16.324 1.363 
SN2 15.634 6.559 72.523 20.813 1.724 
SN3 11.083 6.394 134.175 13.293 1.025 
SN7 8.559 4.612 333.810 21.211 1.123 
SN8 12.063 4.063 83.380 10.613 1.314 
SN8-MD 12.622 3.306 75.729 9.773 1.220 
SC7 0.210 0.815 35.321 1.213 0.035 



Tabla 4. Concentración de metales pesados en el suelo de la Laguna de las Ilusiones

Hg 
(g/L) 

Mg 
(g/L) 

V 
(g/L) 

Cr 
(g/L) 

Fe 
(g/L) 

Cu 
(g/L) 

Zn 
(g/L) 

As 
(g/L) 

N2 9.16 10,966.21 91.79 12.44 923.49 0.83 4.68 35.59 
N3 7.18 3,035.47 110.48 7.82 519.31 <LDM 5.37 33.73 
N6 6.67 1,697.97 85.52 8.35 1,039.15 0.01 16.26 33.09 
N7 8.786 4,257.364 89.311 8.059 715.901 0.089 1.565 32.355 
N10 8.701 7,088.082 114.774 13.111 2,763.111 0.387 40.139 63.830 
MD-N10 8.179 5,563.618 97.618 7.852 1,357.420 0.261 38.004 60.918 

Tabla 5. Concentraciones de metales pesados en el plasma de Cocodrilo de pantano 
(Crocodylus moreletii)

Hg 
(g/gplasma) 

Mg 
(g/gplasma) 

V 
(g/gplasma) 

Cr 
(g/gplasma) 

Fe 
(g/gplasma) 

Cu 
(g/gplasma) 

Zn 
(g/gplasma) 

As 
(g/gplas

ma) 
A-16 0.046 18.150 0.245 0.068 0.961 0.570 0.773 0.136 
A-147 0.031 26.766 0.226 0.097 3.096 0.917 0.999 0.117 
A-360 0.077 21.657 0.695 0.138 2.099 0.510 1.469 0.310 
A-430 0.032 23.377 0.248 0.087 1.537 0.681 1.153 0.111 
A-427 0.076 30.267 0.798 0.192 2.515 1.051 0.903 0.355 
MD-A-427 0.075 23.375 0.766 0.143 2.597 1.062 0.586 0.323 
MD-A-427 0.058 2.018 0.060 0.063 0.017

Cd 
(g/L) 

Sn 
(g/L) 

Ba 
(g/L) 

Pb 
(g/L) 

U 
(g/L) 

N2 6.05 60.10 51.24 6.39 2.01 
N3 5.74 54.65 44.28 2.54 1.53 
N6 5.96 43.15 24.47 3.33 1.49 
N7 6.003 45.003 34.392 7.294 1.747 
N10 6.535 35.522 70.182 11.245 2.023 
MD-N10 6.336 31.531 68.754 10.209 1.848 



Gráfica 1. Concentraciones de metales pesados en agua de la Laguna de las Ilusiones

Gráfica 1. Concentraciones de metales pesados en agua de la Laguna de las Ilusiones 
(continuación)



Gráfica 2. Concentración de metales pesados en el sedimento de la laguna de las ilusiones 

Gráfica 2. Concentración de metales pesados en el sedimento de la laguna de las ilusiones 
(continuación)



Gráfica 3. Concentración de metales pesados en el plasma de crías de cocodrilo de pantano 
(Crocodylus moreletii) 

Gráfica 3. Concentración de metales pesados en el plasma de crías de cocodrilo de pantano 
(Crocodylus moreletii)  (continuación) 



En las muestras analizadas se detectó la presencia de metales pesados algunos como el
mercurio se encontró en baja concentración en los organismos, sin embargo la concentración
fue elevada mayormente en el agua y posterior en el suelo de la zona de nidación. 

El  mercurio  en  el  agua  tuvo  concentraciones  mayores  a  8000  µg/L,  mientras  para  el
sedimento 1.200 µg/g y en el plasma de cocodrilo se encontraron concentraciones 0.080 µg/L
siendo en el plasma las concentraciones más bajas.

El  magnesio fue el  metal  de mayor  abundancia en el  suelo y  agua de la laguna de las
Ilusiones, en el plasma de cocodrilo de pantano en tres de los individuos muestreados estuvo
sumamente elevada (0.800 µg/L).

El vanadio (poco común en la naturaleza) en la determinación para el presente estudio se
encontraron concentraciones mayores de 10µg/L en el plasma de las crías de cocodrilo, y
concentraciones mayores de 100 µg/L en el agua y 120 µg/g en el suelo de la laguna de las
Ilusiones, de acuerdo con El Instituto Nacional de Salud y Seguridad Ocupacional (NIOSH)
de los Estados Unidos de América recomienda que debe considerarse peligroso para la salud
y la vida un nivel de 35 mg/m3.

Referente al cromo las concentraciones en el sedimento fueron mayores (120 µg/g ) que las
encontradas en el plasma de crías de cocodrilo (0.200 µg/L), no siendo dañino para la salud
de los cocodrilos, mientras que el agua la concentración fue de (12 µg/L).

El fierro se encontró por encima de los valores de referencia, superando la dosis letal de 50
µg/g tanto en el suelo y agua así como en el plasma de las crías de cocodrilo (4000 µg/g)
(4000 µg/L) y (3200 µg/L) respectivamente.

Respecto al cobre, este metal se encuentra dentro del rango de detección del método, sin
embargo las concentraciones son bajas en el plasma de crías de cocodrilo (0. 0681 µg/L),
habiendo presencia pero no una concentración letal, lo mismo pasa para el agua con una
concentración (0.261 µg/L), mientras que en el sedimento se encontraron concentraciones
superiores a 10 µg/g.

El Zinc tiene un papel importante en el crecimiento y desarrollo del tejido del embrión, en el
estudio se encontraron concentraciones  inferiores a la referencia (21.15 µg/L) en el plasma
de tortugas marinas Ozdilek y Ozdilek (2007), mientras que para el suelo se encontraron
valores superiores a 197 µg/g.

La concentración de Arsénico en el agua de la laguna de las ilusiones sobre pasa a las
concentraciones  permisibles  de  As  (10 μg/L)  en  el  presente  estudio  obtuvimos
concentraciones superiores a 33.90 μg/L teniendo en el agua la mayor concentración de este
metaloide,  para  el  plasma de cocodrilos  y  en  el  suelo  de la  laguna de las  ilusiones se
encuentra  por  debajo  de  los  límites  permisibles  con  (0.310 μg/L)  y  (3.83  μg/g)
respectivamente.



Las concentraciones de cadmio en el agua es relativamente alta 10 µg/L, para el presente
estudio,  se  encontraron  concentraciones  en  el  agua  (6.00  µg/L),  mientras  que  para  las
concentraciones de suelo y plasma de crías de cocodrilo se encontraron (11.083 µg/g) y
(0.025 µg/L) respectivamente. 

Para el estaño se encontraron valores referentes a la concentración en agua de (70.00 µg/L)
mientras que para el plasma de las crías de cocodrilo (3 µg/L) y finalmente en el sedimento la
concentración de metal fue (6 µg/g).

El  bario  lo encontramos en concentraciones de (120 µg/L)  en el  agua,  (200 µg/g)  en el
sedimento y de (0.080 µg/L) en el plasma.

Para los niveles referentes a plomo en cuerpos de agua ríos o lagunas es de 3 a 30 µg/L, y
las concentraciones en seres vivos no debe ser mayor de 10 µg/L según la organización
mundial de salud, 2010, en el presente estudio fueron de 7.29 µg/L encontrados en agua,
16.32 µg/g en suelo y 0.056 µg/L en el plasma de crías de cocodrilo.

Finalmente las concentraciones de uranio en el agua fueron (0.007 µg/L), mientras que en el
sedimento las concentraciones encontradas (1 µg/g) y en el  plasma la concentración fue
(0.15 µg/L).

12.  Discusión  

En el análisis realizado se detectaron metales pesados en el agua y sedimento de la laguna
de  las  ilusiones,  así  como  en  el  plasma  de  crías  de  cocodrilo  de  pantano  (Crocodylus
moreletii). 

La exposición a estos metales pesados ha provocado serios problemas a las poblaciones de
vida silvestre, ya que los organismos están expuestos a estos contaminantes provocándoles
anormalidades congénitas, anormalidades del aparato reproductor en ejemplares jóvenes,
embriones  con  desarrollo  sexual  interrumpido,  trastornos  del  SNC,
feminización/masculinización  de  los  embriones  e  incluso  la  muerte  (Gross  et  al., 1994;
Guillette et al., 1994; Guillette et al., 1996; Guillette et al., 1999; Cambell, 2003; Gunderson et
al., 2004).



La contaminación del agua por metales pesados deriva de actividades antropogénicas que
alteran la calidad del agua produciendo efectos negativos en la biota. Los metales pesados
tienden a formar asociaciones con sustancias minerales (carbonatos y sulfatos, mediante
intercambio iónico, adsorción, quelacion y formación de combinaciones químicas como el
cadmio, el zinc y el arsénico (Forstner et al., 1980).

La adsorción de los metales pesados  está fuertemente ligada al pH del suelo y por lo tanto
también su solubilidad (Arce García, 2000) en pH alcalinos como los que presenta el suelo
de este testudio pueden disminuir la toxicidad metálica por precipitación como carbonatos.

La  materia  orgánica  en  el  sustrato  puede  adsorber  algunos  metales  como el  Cu  (Arce-
García, 200)  en la caracterización del suelo de la laguna de las Ilusiones tenemos como
resultado una gran cantidad de materia orgánica, relacionando así, la alta concentración del
Cu en el sedimento.

Las  concentraciones  de  Zinc  y  Vario  en  el  sedimento  son  los  metales  con  mayor
biodisponibilidad reportado en un estudio por (García y Ríos en el 2001), ( Gonzalez-Bucio,
et al., 2006) encontraron también en sedimento en la bahía de Chetumal Hg, Pb, Cd y Zn, en
este trabajo se encontraron en concentraciones mayores principalmente el Hg,Cd y el Pb en
el sedimento.

Wolfe y colaboradores (1998) mencionan que en reptiles, el Zn tiene un papel importante en
el crecimiento y desarrollo del tejido del embrión y que el Cd, Hg y Pb son particularmente
tóxicos  en  este  periodo  clave  del  desarrollo.  En  el  presente  estudio  se  encontraron
concentraciones elevadas de los mismos metales.

Sin embargo, (Guirlet y colaboradores, 2008) encontraron una correlación significativa entre
Cd y Se, y sugieren que el Se pueda tener un papel importante en el desarrollo del embrión y
su relación con el Cd puede estar relacionada con el transporte de proteínas, como albumina
y vitelogenina. Además, se sabe que el Se, al interactuar con el Cd, disminuye la toxicidad
(Sasakura y Suzuki, 1998).

El cadmio es también asociado con defectos óseos, tales como: osteomalacia, osteoporosis
y  efectos  renales,  pueden  ocurrir  como  consecuencia  de  inhalación  sub-crónica  por
exposición al cadmio y sus compuestos (McCluggage, 1991;INECAR, 2000; European Union,
2002; Young, 2005).



Burger  y  Eirchhorts  en  2005  mencionaron  que  el  cadmio  causa   fallas  en  la
espermatogénesis, así como toxicidad en vertebrados encontrándose principalmente en el
hígado.

El  Pb  provoca  disminución  en  la  supervivencia,  tasa  de  crecimiento  y  metabolismo  en
vertebrados (Eisler, 1988), en el caso de tortugas marinas se detectaron niveles de Pb en
huevo  con  deformidades  mayores  a  10ppm,  mientras  que  para  el  presente  estudio  se
detectaron valores de 0.056 ppm en el plasma de las crías de cocodrilo.

En una especie de lagartija (Marco y colaboradores en 2004), encontraron que las madres
transfirieron As a las crías en concentraciones bajas a través del huevo, encontraron una
correlación positiva entre la concentración de As en el agua del sedimento, el huevo y las
crías, además encontraron que la concentración era mayor en el huevo que en las crías.
Mientras que el As en el presente estudio se encontró una concentración  (0.310 μg/L) en el
plasma de las crías de cocodrilo.

13.  Conclusiones 

Es importante continuar con estudios referentes a los metales pesados y su presencia en el
suelo y agua de la laguna de las Ilusiones, para proponer un saneamiento de la misma,
disminuyendo así la contaminación ambiental y recuperando las poblaciones de animales
silvestres que en ella habitan.

Las concentraciones de metales pesados en el estudio son altas en comparación con otros
estudios donde las dosis no superan las concentraciones de riesgo para la salud, teniendo
así  una  probable  causa  de  disminución  de  ejemplares,  derivados  de  problemas  por
contaminación.

La presencia de metales pesados se encuentran tanto en el entorno (hábitat) suelo y agua de
la laguna de las Ilusiones, como se muestra en este estudio,  así como, en el plasma de las
crías de cocodrilo, dándose así una transferencia del medio ambiente a los huevos durante el
periodo  de  incubación,  importantes  para  el  desarrollo  embrionario,  como  lo  demuestran
también en estudios realizados en aves, lagartijas y  tortugas, provocando así anormalidades
en las crías, bajo peso al nacimiento, disminución en la eclosión de los huevos, feminización
o masculinización de los embriones y muerte embrionaria.
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