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RESUMEN 

Este trabajo constituye una recopilación actualizada de los abundantes informes 
y datos contenidos en la literatura internacional hasta 1976, sobre los efectos 
del cromo en los seres vivos. 

ABSTRACT 

This is a review of the repcrts contained in the international literature until 
1976 on the biological effects of chromates. 

1. AJ\l'T ECEDENTES 

L a Sociedad de Padres de Familia de la Escuela "La Reforma", ubicada en 
la colonia Lechería, Municipio de Tultitlán del Estado de México,*·H si tuada al 
norte del kr:i 30 de la Autopista M éxico-Querétaro, temerosa de los riesgos que 
para la ~alud de sus habitantes implica la contaminación por cromo procedente 
de la actividad de la empresa "Cromatos de México, S. A.", solicitó a varias 
instituciones universitarias la elaboración de un dictamen acerca del grado de 
contaminación a que se encuentra expuesta la población mencionada, especialmente 
en el área habitada en la proximidad de la fábrica. 

Con el objeto de reunir y analizar lo que ha aparecido hasta el año de 1976 
en la literatura internacional, ace:·ca de los efectos del cromo en los seres vivos, 

* Este trabajo fue realizado mediante el convenio con CONACYT PNCB 1341. 
** Present Addrcss : Departamento de Contaminación Ambienta l, Centro de Ciencias 

df la Atmósfera, Universidad Nacional Autónoma de México, México 20, D . F. 
*** T ultitlán a lcanzó el rango de Municipio el 12 de junio de 1820, aún antes de que 

el Estado de México tuviera tal categoría. Su designac:ón con el nombre de Tultitlán de 
M ariano Escobedo, per teneciente a l distrito de Cuautitlán, aparece en un decreto emitido 
por el Congreso del Estado, el 26 de febrero de 1902 (Monografía de Tultitlán, G obierno 
del Estado de México, páginas 14 y 15, 1973). 

A Lechería, que tuvo como antecedentes a las Colonias de Tierra Blanca y Tenayo, 
se le señala en la categoría de Colonia y de Estación de Ferrocarril, con 2953 y 1222 
habitantes respectivamente en la monografía antes mencionada (pág. 39 ) . 
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decidí hacer esta rev1S1on que a la vez tendrá cierta utilidad como infom1ación 
básica para los investigadores que participan en estos estudios. 

L a fábrica "Cromatos de M éxico, S. A.", no está mencionada entre las 
industrias del área, en la monografía que editó el Gobierno del Estado de México 
sobre Tultitlán en 1973 (página 31) . En sus instalaciones se procesa el mineral 
llamado cromita que, procedente de Sudáfrica, es la materia prima de la que 
se extraen, entre otros compuestos de aplicación industrial, los cromatos de sodio 
y de potasio. Aunque en a lgunos informes se comenta que dicha empresa se 
estableció en una zona que no era considerada como residencial en 1958, esto 
es negado enfáticamente por los vecinos del lugar quienes aseguran que cuando 
la "aceitera" se convirtió en fábrica de cromatos ya existía a su alrededor el área 
de viviendas, cuyo desarrollo gradua l la ha transformado en zona fabri l, profu­
samente habitada en la que se procesa diversos productos y cuya p:>blación está 
expuesta a un ambiente contaminado considerablemente por las emanaciones in­
dustriales. 

La vecina inmediata de la empresa "Cromatos de México, S. A." era la Es­
cuela "La Reforma", planeada y construida por los habitantes del lugar con su 
propio esfuerzo y con sus propios medios económicos muy limitados, antes de 
que la fábrica de aceite situada en ese lugar se transformara en productora de 
croma tos. Durante más de doce años, la fábrica ha depositado en sus terrenos 
enormes cantidades de desechos, como se advierte en las ilustraciones de varios 
artículos publicados por la ,prensa (M endoza, 1976, Villalobos-Pietrini, 1977 ) . 
Parte de los desechos la constituye el "polvo amarillo", que es uno de los prin­
cipales contaminantes que, diseminado por el viento, se deposita constantemente 
sobre la zona habitada . La contaminación se incrementó cuando el personal de 
la fábrica util iz5 los desechos como material para rcll~nar los hoyos y baches y 
para aplan ::>.r el pavimento ~emidestruido de las calles ce la colcnia y de las zonas 
aledañas, en lugar de depositarlo en sitios protegidos adecuadamente según las 
disposiciones estipuladas por la ingeniería sanit:i!:ia para el tratamiento de los 
desechos industriales. 

A esta contaminación crón ica que en forma de poh-o caía constanterr.ente 
sobre la escuela, se agregaba la contenida en el "agua potable" que llegó a 
presentar color amarillo, debi::lo a su alto contenido de sales de cromo, que se 
utilizó para la limpieza de la ex uela, misma que usaron constantemente para su 
consumo e intoxicación inconsciente los niños y los maestros. Finalmente, el deceso 
de algunos ni1i os de los a1i os superiores, conminó a la Sociedad de Padres de 
Familia a recurrir a los Servicios Coordinados de la Secretaría de Salubridad y 
Asistencia d o:: Cuautitlá n, Estado de México y al Departamento de Control para 
el M ejoramiento del Ambiente c!c Naucalpan, Edo. de M éxico, solicitando que se 
hiciera una investigación a fondo del problema. Al no obtener respuesta, se diri­
gieron a les La!:>ora torios Nacionales de Fomento Industrial, quienes realizaron el 
análisis químico de la t ierra colectada en diversos sitios alrededor y dentro de la 
escuela, así co:110 del agua que se utilizaba para su aseo y consumo. Los resultados 
de los análisis indicaron, sin lugar a dudas, la elevada contaminación de cromatos. 
No obstante, el dictamen correspondiente estipula, a la letra, que " no se deter· 
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minó hasta qué distancia ni a qué profundidad llega la contaminación producida 
por estos cromatos, pero se pudo constatar que en la Escuela La Reforma, los 
terrenos están fuertemente impregnados de cromatos, y en las bardas, paredes y 
zanjas de la misma se ven numerosas eflorescencias de cromatos alcalinos" (LAN­
FI, 1976) . 

En su conclusión final dicen: "El problema de contaminación por cromatos 
en la Escuela La Reforma se considera de graves alcances por lo que se debe 
buscar una inmediata solución. Asimismo, se recomienda investigar el grado de 
contaminación existente en toda la región de influencia de la fábrica de cromatos 
ci tada en este informe, a efecto de tomar, en su caso, las medidas adecuadas 
tendientes a proteger la sa lud de todos los habi tantes de dicha región" (LANFI, 
1976),. 

El periodista Miguel Angel Mendoza difundió el problema a través de varios 
artículos publicados en Excélsior. Posteriormente, la Cámara de Diputados llamó 
al entonces Subsecretario del Mejoramiento Ambiental, contador público Francisco 
Vizcaíno Murray, ahora Director General del Instituto Nacional de Energía Nu­
clear, para que informara sobre la contaminación producida por la fábrica Cro­
matcs de México, S. A., quien afirmó, basándose en un informe de la Organiza­
ción Mundial de la Salud, que nunca mostró, que los cromatos no producían 
cáncer, absolviendo así de toda culpa a la empresa involucrada con una frase 
tristemente célebre : 

Cromatos no es culpable, cumplí con mi deber 

Esta afirmación, de graye responsabilidad, engañó a los representantes de la 
Cámara de Diputados, dado que la literatura científica contiene datos precisos 
sobre la incidencia y desarrollo de cáncer en los trabajadores que manipulan mi­
nerales que contienen cromatos, en diversos países como Alemania (Machle y 
Gregorius, 1948), Inglaterra (Bidstrup y Case, 1956) , Estados Unidos (Brinton 
et al., 1952, Stockinger 1963, Schroeder 1970, Enterline 1974, Sunderman, 1976), 
Checoslovaquia (Rosival 1963, Barborik, 1970), Italia (M altoni, 1976a) , J apón 
(T suchiya 1965), Yugoslavia (Saric 1963), Francia (Schwartz y Flamant, 1963) , 
España (Flores Pereita, 1975 ) , Rusia (Oshchepkora et al., 1967) , Canadá (Anóni­
mo, 1976a, Jaworski, 1976), etc. Tanto el cromo hexavalente, que está incluido 
entre las 32 sustancias que el Instituto Nacional de Cáncer de los EUA considera 
como carcinogénicas par::i. el hombre ( Anónimo, 1975), como los compuestos de 
cromo, constituyen asimismo una de las 17 sustancias reconocidas como cancerí­
genas al hombre entre las 200 probadas por la Agencia Internacional de la In­
,·estigación de Cáncer ,en Lyon, Francia (IARC, 1973). 

Hasta 1957, la investigación de mayor magnitud sobre la acción cancerígena 
de agentes inorgánicos no radiactivos, se refirió al cromo (Patterson y Sampey, 
195 7) . 

La fábrica en cuestión ha sido cerrada varias veces. tanto por no observar lrui 
condiciones requeridas para la seguridad de los trabajadores como por no cumplir 
con las medidas para almacenar los desechos pero inexplicablemente ha sido tam-
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bién repetidamente reabierta, si n que se le responsabilizara por la evidente con­
taminación producida en los habitantes del lugar. 

Los análisis rutinarios del agua realizados por la Secretaría de Agricultura y 
Recursos Hidráulicos, demuestran la contaminación con cromatos de varios pozos 
muy arriba del nivel permisible de 0.05 partes por millón ( ppm) , lo que muestra 
que los desechos de la fábrica han a lca nzado los mantos freáticos, constituyendo 
un grave riesgo para la población, del que tampoco se ha responsabilizado a la 
empresa. 

2. DISTRIBUCION EN EL AMBIENTE D EL CROMO Y SUS SALES 

El cromo es un metal que se encuentra en la naturaleza solamen~e en estado 
combinado y no como elemento. Su única mina es la cromita (FeCr20 4 ) que se 
halla en gra ndes cantidades en Nueva Caledonia, Filipinas, Rodesia, Rusia y 
Sudáfrica. 

2.1. En el suelo 

Como óxido de cromo pueden encontrarse desde trazas hasta 250 mg por kg 
(Robinson, 1914), especialmente en suelos derivados de basalto o serpentina (Soane 
y Saunder 1959, Vorob'ev y Gudoshinikov 1957, Lyon et al., 1968) . Se ha rela­
cionado el elevado contenido de cromo con la infertilidad del suelo (Soane y 
Saunder, 1959). Por otra parte, también existen datos en favor de que al agre­
gar~e este elemento en muy pequeñas cantidades a suelos deficientes en cromo, se 
mejora consecutivamente la producción de algunos cultivos (Kurylowicz y Gasio­
rowski, 1958, Dobrolyubskii, 1955, 1957, Dobrolyubskii y Slavvo, 1958, Dobrolyubskii 
et al., 1963, T arbox y Outram, 1975) . 

2.2. En el agua 

Según la Organización Mundial de la Salud (WHO, 1963), b. cantidad per­
misible de cromato hexavalente en el agua potable ,~s de 0.05 ppm. Esta deter­
minación coincide con las correspondientes de países Europeos, del Servicio de 
Salud Pública de los Estados Unidos de América (Rolden, 1970), así como de 
los Criterios de Calidad de Aguas de los Estados Unidos de América (National 
Academy of Sciences, 1972) y de las Normas de Calidad de Aguas de la República 
Mexicana. 

Schroeder y Lee ( 1975) consid,~ran que los estándares para el cromo deben 
basarse en el cromo total, más bien que en el cromo hexavalente o trivalente dado 
que estas formas son int~rconvertibles ya que al simular ciertas condiciones na­
turales, el cromo hexavalente es reducido por el Fe+2, por los sulfuros disueltos y 
por algunos compuestos orgánicos con grupos sulfhidrilos, a cromo trivalente y 
éste a su vez, es oxidado por un ,~xceso de bióxido de manganeso y por el 0 2 

en condicic:1es naturales :,., !a forma hexavalente. 
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Se ha determinado la concentración de cromo en diversos mares, cerca de las 
costas de Japón, donde se muestrearon de 0.04 a 0.07 microorganismos por litro 
(µ.g/1) (Ishibashi y Skigematsu, 1950), y de las costas de Inglaterra 0.13 a 0.25 
µ.g/ 1 (Loveridge et al., 1960), en el mar de Irlanda, 0.43 µ.g/l (Chuecas y Riles 
1966) y en el mar de Liguria de 0.2 a 0.4 µ.g/1 (Fukai, 1967). 

2.3 En el aire 

La concentración pro~dio de cromo contenido en el aire del área urbana 
de los Estados Unidcs de América está entre 0.002 y 0.02 microgramos por metro 
cúbico (µ.g/ m 3

) (Mertz, 1969; Sullivan, 1969). 
En muestras tomadas de 1956 a 1958, en el Norte de Inglaterra y en Gales, 

Stocks ( 1960) encontró ,~ntre 0.0009 y 0.002 µ.g/ m3 de cromo en el análisis de 
las par tículas d~ 23 localidades. Mientras que Falk (1970) encontró 0.015 µ.g/m3 

en los Estados Unidos de América en 1964 y 1965. En Polonia, Wyszynska et al., 
( 1970) detectaron de 0.002 a 0.057 µ.g/m3 • 

Las fuentes posibles de contaminación son la industria metalúrgica, la indus­
tria productora cL:! cromatos, el procedimiento conocido como cromado, la quema 
de carbón y el uso de sustancias con cromo en los aditivos de gasolina, en los 
inhibidores de la corrosión, en los pigmentos, en los agentes curtidores, etc. (Su­
llivan, 1969). 

El nivel de tolerancia n~comendado por la Asociación de Higiene Industrial 
Americana es de 100 µ.g / m3 durante 8 horas por día, para el ácido crómico y 
los cromatos, reduciendo así los valores establecidos en 1943 por la Asociación 
Estándar Americana que eran de 1,000 µ.g/m3• 

3. EFECTOS TOXICOS DE LAS SALES DE CROMO 

Es conocida la 1~y propuesta en 1902 por Gabriel Bertrand acerca de la con­
centración óptima nutritiva basada en sus experiencias con manganeso en plantas, 
que establece que pequeñas concentraciones de esta sustancia estimulan el creci­
miento, que mayores cantidades proporcionan una función óptima y que el exoeso 
de las mismas resulta tóxico. En general, los estudios realizados con varios metales 
apoyan este planteami:ento ( Anónimo, 1976b), ya que los efectos tóxicos se originan 
en una diversidad de reacciones modificables en el organismo en presencia de 
concentraciones eLevadas del metal en cuestión. 

Al aumentar la concentración de cromo como micronutrientes se producen 
diversos padecimientos y enfermedades, desdé! simples vómitos (Decker et al., 1956) 
hasta cáncer pulmonar (Anónimo, 1975). La intoxicación por cromo, tiene su 
origen en la inhalación (polvo, aire), en la ingestión (agua, alimentos contami­
nados), por contacto directo, como en el caso de trabajadores de la industria 
del cromo, o bien con el uso de detergentes. 

Resulta obvio, por lo tanto, que cuando las instalaciones de una empresa 
como Cromatos de México, S. A., que fabrica cromatos de sodio y potasio no 
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cumpL~n con los requisitos mínimos de seguridad pública, sea considerable la 
contaminación de los alrededores con los desechos de cromo diseminables por agua 
tierra y aire con la exposición crónica consecuente de las áreas de cultivo, el,:: 

los animales y de los propios habitantes. El estudio de tales efectos nocivos cons­
tituye d objetivo principal de las investigaciones subsiguientes basadas en los 
informes aparecidos en la literatw-a sobre el deterioro que produce el cromo en 
el ambiente y sus efectos tóxicos en los organismos. 

En Francia, se rea lizó un Simposio Internacional en 1963, donde se hizo la 
estimación cuantitativa de las concentraciones máximas permisibles de algunas sus­
tancias contaminant~s incluyendo al trióxido' de cromo y al ión cromato cuyo valor 
fue para ambas igual a 0.1 mg/ m 3 (Truhaut, 1964) . Se han sugerido, asimismo, 
concentraciones máximas pennisibles de diversos compuestos de cromo, basados 
Novakova et al., 1970 ; Benoit, 1976) . 

Entre varios a limentos preparados con utensi lios fabricados con aleaciones de 
acero, cromo y niquel, s~ encontró un promedio de 0.1 2 ppm de cromo, que no 
significa un riesgo para la salud (Titus et al., 1930 ) ; cuando se usan materiales 
del mismo tipo en el procesado de productos lácteos, estos pueden contener hasta 
0.50 ppm cid metal mencionado sin que su uso implique algún riesgo (Johnson 
y Shrader, 1930) . Estas conclusiones se apoyan también en datos obtenidos ex­
perimentalmente por Conn et al., ( 1932) en ratas. 

3.1. Toxicidad en el hombre 

En el hombre la mayor concentración cL~ cromo tiene lugar durante el desa­
rrollo fetal, de los dos meses y medio hasta los siete. A partir de esa edad la con­
centración disminuye hacia el nacimiento (Mikosha, 1959; Pribluda, 1963a) , Jo 
que sugÍ::!re la transferencia de cromo de la madre al feto ( Pribluda, 1963a) que 
puede continuar despu6; del nacimiento, a través del calostro (Borokiv y Kalinin, 
1944; Kirchgessner, 1959) . El paso de cromo a través de la placenta, se ha de­
mostrado experimentalment~ en mamíferos (Mertz et al., 1965 ) . Estos resultados 
han dado la bas~ para sugerir la legislación en favor de que las mujeres sean 
excluidas como traba jadoras en las diversas industrias en que s~ manipulan metales 
como el cromo (Carnow, J 976) . Se ha encontrado cromo en todos los tejidos 
humanos, observándose que su contenido en hígado y riñón es constante desd:: 
el nacimiento hasta los diez años y que disminuye después, mientras que en la 
aorta, en d corazón y en el bazo, su concentración disminuye durante los primeros 
meses de vida, sosteniéndose en un valor constante durante toda la vida (Schroeder 
et al., 1962a) . En el pulmón la disminución continúa hasta los veinte años, man­
teniéndose más o menos constant· e incrementándose poco a poco con la longe­
,·idad (Tipton y Shafer, 1964) . 

El cromo es un oligoelemento esencial para la función norn1al del metabolismo 
de la glucosa (Mertz, 1967, a, b, 1969) . En la sangre los valores promedio están 
compv:!ndidos entre 0.05 y 0.16 ppm (Urone y Anders, 1950; Paixao y Yoe, 1959; 
Imbus et al., 1963; Mertz, 1969; Pekarek et al., 1974) . En la orina, los valores 
promedio son alrededor de 3.5 ,ug/ ml (Imbus et al., 1963). En el pelo, el rango 



EFECTOS BIOLÓGICOS DEL CROMO 121 

del contenido de cromo es cL:: 0.2 a 2.81 ppm (Hambidge et al., 1968; Hambidge 
y Rodgerson, 1969) . En el tejido dentario de personas, y de mamíferos, como 
perros y ratas, se encuentran trazas de cromo (Lowater y Murray, 1937). Fish:er 
et al. ( 1972) proponen un método para medir la concentración de cromo en las 
heces fecales, que puecL:: utilizarse como marcador en los balances metabólicos en 
el hombre. El cromo en forma de trióxido de cromo (Stanley, 1953) , de cloruro 
crómico y de cromato de sodio (Donalson y Barreras, 1966) se ha utiliz~do como 
indicador para los estudios cL:: la absorción intestinal en el hombre. 

En algunos valles rusos la elevada incidencia de bocio endémico se atribuye 
a las insuficiencias de iodo, de cromo, de manganeso, de cobalto y c!e estroncio 
que ti.enen lugar en esas regiones (Sshalaev, 1960). 

Leonov ( 1956) determina en la sangre y en otros tejidos humanos la cantidad 
de micronutrientes entre ellos la del cromo y Voinar ( 1953) lo hace en las cortezas 
cerebral y cerebelar tanto en el hombre como en otros mamífercs, como vacas 
y perros. 

Según algunos autores, el cromo se acumula en tumores (Santos-Ruiz et al., 
1958; Fernández-Sánchez y Santos-Ruiz, 1960) . Otros investigadores obtienen 
resultados negativos en tumones, así como en el hígado de pacientes con leucemia 
linfocítica aguda (Olson et al., 1954). 

En general, los mayores efectos de intoxicación por cromo tienen lugar en 
trabajadores de la industria de cromatos o bien por exposicién ::ccick ntales altas 
concentraciones. Los únicos registros de exposición crónica de una población no 
relacionada con el trabajo directo con cromo son los obtenidos de Lechería, Edo. 
d :: México, debido a una situación particular resultante de la distribución irres­
ponsable durante un lapso de varios años, de los desechos de una fábrica que 
procesa cromo. 

3.1 a. Afecciones de la piel 

Es bien conocido el efecto irritante y ulcerativo del cromo sobre la piel y sobre 
las mucosas (Smith, 1931 ) . Los trastornos de la piel, que inicialmente se pre­
sentan en los obreros de las fábricas que procesan o utilizan cromo, son causadas 
por d desarrollo de la hipersensibilidad a estos compuestos (Karajovic et al., 1960) 
con cuadros clínicos de dermatitis (Smith, 1931; Denton et al., 1954; Baetjer,, 1956; 
Krishna et al., 1975; Royle 1975b) ), y de úlceras (Sassi, 1956; Krishna et al., 
1975; Royle, 1975b) Es interesante señalar que algunos de ,estos síntomas de into­
xicación se han observado entre los impresores, que desarrollan hipersensibilidad 
a las tintas que contienen cromo (Levin et al., 1959; Mueller y Breucker, 1968; 
Praskievicz, 1976) . Entre los trabajadores de las plantas de electrodepósito o de 
curtiduría expuesto al cromo, son frecuentes las dermatitis alérgicas y los eczemas 
(Cevozdzinske, 1958; Fandeev y Borodina, 1960; Kadlec, 1969). Dichos síntomas 
inciden también en los obreros de otros tipos de industrias, como la ferrocarrilera 
(Winston y Walsh, 1951; Rosensteel y Lucas, 1976) y las productoras de cemento 
(Den ton et al., 1954) , etc. 
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El eczema producido por los cromatos s,~nsibiliza a les individuos a la expo­
.sición a luz, produciendo eritema (Tronnier, 1968) y causo.ndo inflamación de la 
piel, las m:::mos, les brazos, y ocasionalmente de los pies, los tobillos, la cara y la 

-espalda (Sullivan, 1969) . 

Aunque se reconoce que d cromo no es la única causa de eczemas en los obre­
ros, está probado que es el origen de diversas akrgias (Zelger y Wachter, 1966; 
Kadlec, 1969) ; la sensibilizacién n~quiere de 3 a 6 meses de exposición para 

,desarrollarse (Sullivan, 1969); no obstante, se desconoce cuál es la concentración 
mínima que requiere tal condición patológica (Rudzki et al., 1970). También se 
producen dermatitis ch contacto en los campesinos, por el cromo que contienen 
los preparados químicos para la agricultura (Szarmack y Poniecka, 1973). Sin 

-embargo, cabe señalar que algunas dermatitis o u:ceraciones pueden curarse con 
la disminución de cromo en el ambiente! directo y mediante el uso de ungüentos 
protectores (Walsh, 1953) Czernielewski et al. (1963), de reactivos anticromo 
(Samitz et al., 1962a) o bien por la aplicación directa de ácido ascórbico (Smitz 
et al., 1962a). Aparent:!mente, la eliminación de la toxicidad y de las propiedades 
alérgicas del cromo hexavalente resultan de su reducción a trivalente (Samitz et al., 
1962a; 1968) . 

También es posible que el cromo sea el r.~sponsable de las alergias de la piel 
,debidas al contacto con detergentes (Nilzen y Voss-Lagerlund, 1962; Nater, 1963 ; 
Mueller y Breucker, 1968 ) o con o~rillos (Fregert, 1961 ) . 

Muir ( 1974) comenta que la exposición constante de la piel al polvo de cro­
matos y dicromatos puede causar ulceraciones. Las úlceras son crónicas con bordes 
gruesos qu:! tienden a corroer hacia abajo en dirección a los tendones de las 
manos. Es posible que a l depositarse el cromo en la base de la úlcera se prolongue 
la acción de corrosión y se impida la cicatrización (Maloof, 1955) . 

El ácido crómico es agente causante d,~ ú lceras que cicatrizan muy lentamente 
(Thienes y Haley, 1964} . En un caso clínico en que dicho compuesto fue admi­

.nistrado intravaginalmente por accidente a dos mujeres, les produjo extensas 
necrosis en la mucosa de la vagina, dolores abdominales, cefalalgia, vómito y 
fiebre (Walczynski et al., 1965) . El tratamiento de Vl~rrugas y la cauterización 
de las hemorroides con ácido crómico también producen eventualmente envenena­
mientos (Browning, 1969). Se d:!scribe un caso fatal de nefritis después del trata­
miento de un carcinoma de la cara con cristales de ácido crómico, en el que so­
brevino anuria a las 48 horas y ocurriendo la muerte a los 30 días después del 
tratamiento (Major, 1922). 

L a piel r.~duce al cromo hexavalente fij ándolo en los tejidos en forma triva-
1ente (Samitz y Katz, 1963). En general se considera que la afinidad de la piel 
por el cromo trivalente es mayor que la que corresponde al hexavalente (Mali et 
al., 1963; Samitz y Katz, 1964; 1965; Samitz et al., 1967) . Por otra parte, los 
compuestos muy solubles de cromo pueden penetrar considerab1:!mente en los 
tejidos antes de reaccionar con ellos (Hueper y Payne, 1959; Samitz et al., 1967) . 
La toxicidad del cromo triva1~nte es baja debido a su pobre penetración a través 
de las membranas y a su naturaleza menos corrosiva que la de b. forma hexavalente 
(Jaworski , 1970 ) . Cro~an y Oppenheimer ( 1955a) notan que a pH fisiológico 
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( 4-8), el cromo hcxavalente ,:s totalmente difusible mientras que el trivalente 
sufre cambios y es insoluble al pH de la sangre (7.35) . 

3.1 b. Trastornos en el aparato res/1iratorio. 

Se consideran enfermedades dd aparato respiratorio a las que se presenten 
en las fosas nasales o en el tabique nasal, en la faringe, en la tráquea, en los 
bronquios o en los pulmones. 

Los ,:!lementos traza, como el cromo, son movilizados en el a ire en asociación 
con partículas derivadas de diversas fuentes ( fundiciones metalúrgicas, incinera­
dores municipales, automóviles, etc.) (Natusch et al., 1974) . Las partículas me­
nores a 1 µ.m son depositables predominant:!ITlente en las regiones alveolares del 
pulmón, donde la eficiencia de absorción para los elementos traza es de 50 a 
80o/o. Las partículas mayores se depositan en las region.:s nasales, faríngeas y bron­
quiales en donde la acción ciliar las remueve hacia el estómago, cuya eficiencia 
de absorción para los elementos traza es de 5 a 15o/o. El cromo, como la mayoría de 
los elementos traza, ,:!Stá concentrado en las partículas respirables en razón inversa 
al tamaño de las mismas; dichas partículas son emitidas por ejemplo, en las fá­
bricas que usan fuentes de energía a base de carbón (Natusch et al., 1974). 

Al exo::.der las concentraciones de cromo en la atmósfera al máximo permitido 
( 100 µ.g/ m3

), la exposición prolongada a las concentraciones críticas puede pro­
ducir perforaciones del tabique nasal, ulceraciones, congestiones y rinitis hiper­
trófica (Suzuki et al., 1959) así como hiperemia, catarro crónico, polipos en las 
vías aéreas superiores, faringitis y bronquitis crónica, traqueitis y bronconeumonía 
(Baetjer, 1956) . Sin embargo, en un estudio realizado por el Servicio de Salud 
Pública de EUA ,:!n 897 trabajadores de cromatos, no se encontraron todos estos 
efectos, observándose en cambio, un severo enrojecimiento de la garganta y una 
frecuencia elevada de neumonía (U.S. Public R :!alth Service, 1953). 

Mikov ( 1967) examinó en Yugoeslavia a 85 trabajadores de una industria 
de magnesita de cromo expuestos a polvo con un contenido variable d :: cromo 
( entre 4,500 y 9,200 µ.g/ mª) diagnosticándose neumoconiosis en el 6% de los 
casos de personas con más de 9 años de ,exposición y 19% con bronquitis crónica 
en obreros con más de 5 años de exposición. 

La perforación del tabique nasal es considerada como una enfermedad de tra­
bajo de la industria de cromo (Machle y Gregorius, 1948; Baejter, 1956, Calman 
1960, Kleinfeld y Rosso 1965, Krishna et al., 1975, Takemoto, 1976) . El cuadro 
clínico se inicia con la ulceración de la mucosa, cavándose después un orificio 
indoloro, cuyos bordes están encostrados, en la porción cartilaginosa inferior del 
septo nasal, con pocas inflamación de la mucosa adyacent,::. (Samitz y K atz, 1965). 
También pueden condicionarse úlceras múltiples en el paladar blando, en la super­
ficie posterior de la lengua y en el piso d '.! la boca ( Samitz y Katz, 1965) . 

En un examen efectuado a 65 obreros de una planta de cromatos, se encontró 
que 33 tenían el tabiqu:! nasal perforado, seis presentaban atrofiada o ulcerada la 
mucosa nasal, cuatro padecían sinusitis frontal, doce presentaban irritación en 
la mucosa de la forin1e y dieciséis padc::ían bronqt:itis cr5nira (Sassi, 1956) . Ade-
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más, en otra fábrica de producción de dicromatos, los obreros mostraron afeccion.::s 
del aparato respiratorio en forma de módulos fibroepiteliales con apariencia an­
giomatoso en las cuerdas vocales así como cambios bronquiales de tipo bronqui,x­
tásico (Lerza, 1957). 

En 77 trabajadores expuestos a densidades de vapores de ácido crómico de 4,000 
µ.g/ m8 de cromo durante un promedio ck 6.6 años (Hanslian et al., 1967) se en. 
contró que el 19.3% t ::nía perforado el septo nasal, el 47.7% presentaba irrita­
ción de la mucosa nasal ; el 34.8% presentaba destrucción de la cual d 9% era 
del tabique nasal ; el 34.8% presentaba rinitis seca anterior y el 23.1 % tenía lesio­
nes del epitelio sensorial. En los papilomas encontrados en la cavidad oral Yí en 
la laringe en 14 de las personas se determinó un contenido de 9.25 µ.g de cromo. 

Algunos trabajadores de una planta de aleaciones de fi::rro-cromo presentaron 
un síndrome que se describe como una enfermedad pulmonar progresiva crónica, 
con periodos agudos de fiebn:! intermitente y con una tasa elevada de sedimen­
tación eritrocítica. Aunque todos resultaron incapacitados, la enfermedad se desa­
rrolló en diferentes grados en cada paciente (Princi et al., 1962) . Los trabajadores 
de minas de cromo desarrollaron neumoconiosis benignas por la inhalación de 
polvo de cromo', sin evidencias de fibrosis (Sluis-Cremer y Du Toi, 1968) . Asi­
mismo, la bonquitis y elenficena pueden aparecer en trabajadores de cromita 
( Worth y Schiller, 1954) . 

La doble exposición al dicromato cL:! amonio produjo en un paciente asma, 
nefritis, miositis aguda y fiebre, además de las lesiones características de la piel 
(Smith, 1931) . 

Do:; casos agudos por inhalación de ácido crómico presentaron tos, dolor retro­
esternal y pérdida cL:: peso, disnea, cianosis moderada de labios y de uñas y fiebre, 
así como congestión pulmonar y derrame pleural (Meyers, 1950) . 

En Rusia fueron expuestos 250 voluntarios a doce diferentes aerosoles de cro­
mo hi~xavalente a concentraciones de 10 a 24 ¡J.g/ m3, que en corto tiempo, pro­
vocaron una irritación aguda de las vías aéreas superiores. La concentración de 
2.5¡¡g/ m8 correspondió al umbral de percepción, otros síntomas fueron la estimula­
c ión de la sensibilidad a la luz y la inhibición de la adaptación a la obscuridad 
( Cooperman, 1963) . 

3.lc. Cáncer de 'pulm6n 

Además de los efectos producidos por el cromo en la porción superior del 
aparato respiratorio, se han descrito neumoconiosis, asma alérgica, nódulos fi­
bro~piteliales y alteraciones bronquiales (Lerza 1957, Princi et al., 1982, T ake­
moto 1976) . Sin duda, entre los efectos más graves que inducen .los compuestos 
de cromo, está el cáncer pulmonar. La tasa de mortalidad es 28 veces mayor 'q4e 
la proporción normal ( Sullivan, 1969) . El tiempo promedio desde la .exposición 
inicial hasta el 'diagnóstico del cáncer es de 18 años según _el US Public H ealth 
Service (1953) y :Baetjer ( 1956) y de 21 años según Sullivan '( 1969) . 

De 1890 a 1932 aparecen citados en la literatura casos ocasionales de cáncer 
del aparato respiratorio asociados a la exposición a cromatos en el continente 
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euro¡::eo y especialmente en Alemania. A .pesar de que en 1932 Lehman no con­
sidera al incremento en la incidencia del cáncer como un serio problema, en 
1935 y 1936, varios autores presentan por primera vez evidencia suficiente para 
establecer una relación entre la exposición a los cromatos y la aparición del 
cáncer pulmonar ( citado por Machle y Gregorius, 1948) . 

En el continente americano, el primer estudio epidemiológico de muertes por 
cáncer respiratorio en fábricas productoras de cromatos, fue realizado por Bachle 
y Gregorius ( 1948) en seis plantas de los Estados Unidos de América, encon­
trando que la incidencia 'de cáncer pulmonar es entre 18 y 50 veces mayor que 
la normal. 

En otras siete fábricas de cromatos de Estados Unidos de América, se estu­
diaron las enfermedades y las diversas causas de la muerte de los trabajadores, 
notándose que sus frecuencias son similares a las que se presentan en los traba­
jadores de otros tipos de industrias, con excepción de los casos de cáncer de pul­
món cuya tasa fue de 7.1 para los trabajadores de cromatos comparada con 0.7 
para los de otras industrias (Brinton et al., 1952) . 

Enterline '( 1974) divide en diversos períodos su estudio epidemiológico sobre 
el cáncer en el aparato respiratorio en los trabajadores que refinan la cromita, 
sugiriendo que el agente carcinógeno presente en las antiguas fábricas fue el cro­
mato de calcio. 

En Inglaterra, un estudio de 6 años en tres fábricas de cromatos pen-:iiti5 
descubrir que la causa mayor de mortalidad es la incidencia alta ele cáncer 'del 
pulmón (Bidstrup y Case, 1956) . 

Saric ( 1963) en su revisión sobre exposición laboral, menciona a las industrias 
relacionadas con cromatos ele níquel como causantes ·de cáncer de pulmón. Tam­
bién Schwartz y 'Flamant ( 1963 ) , al revisar los estudios estadísticos sobre la 
etiología del cáncer broncogénico, incluyen la exposición laboral al cromo. Coin­
ciden también en sus revisiones Walsh ( 1953) , Rosival '( 1953) , Stockinger ( 1963 ) , 
Sirtori ( 1968, Emara "( J970) , Dinman '( 19i2 ) y Kazantzis '(1972), quienes con­
sideran a los cromatos como definitivamente carcinogénicos para el hombre. 

Hanslian ( 1967) señala que los procesos de descromatizaci:Sn electrolí tica re­
presentan un riesgo para la salud por el incremento de cromo en los aerosoles. 
Watherhouse ( 1975 ) encontró valores significativos de muertes por cáncer pul­
monar en los cromadores. 

Fresh et al. ( 1967) notó en Taiwan, que los pacientes con carcinomas naso­
faríngeos, así como sus fami lias, tenían concentraciones elevadas de cromo en el 
pelo y en las uñas. 

Fishbein ( 1976) y Lloyd ( 1976) establecen que 1a exposición ocupaciona l a l 
cromo es una posible causa de 1a carcinogénesis pulmonar. Calvett y Coll . ( 1968) , 
Higginson et al. ( 1976) y L loyd ( 1976) mencionan particularmente al cromo 
causante del cáncer de los senos paranasales. 

Fletcher y Horn '( 1970 ) observan que el riesgo de cáncer de pulmón que 
tienen los fumadores es de 15 a 30 veces mayor que el de los no fumadores. Estos 
riesgos aumentan si en los componentes del aire existen factores contaminantes 
ambiental.es como los cromatos (Hoffman y Wynder, 1976) . 
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Trendelenburg y Mali ( 1970), además de mencionar al humo del cigarro 
como una de las causas de los carcinomas bronquiales, incluyen al cromo proce­
dente de algunas aleaciones y de varios colorantes, como sustancia nociva .pro­
ductora de cáncer, considerando que tanto la detección de la exfoliación de células 
malignas en la secreción branquial como la detección radiológica, proporcionan 
el diagnóstico inicial del carcinoma bronquial. Ayres ( 1976) reconoce los efectos 
sinérgicos entre el tabaco y el cromo que combinados incrementan la incidencia 
de cáncer. 

Calamari y Prigione '( 1970) describen la existencia de una elevada incidencia 
de cáncer primario del pulmón en una área urbana situada al sur 'de I talia, ad­
judicándola principalmente a la presencia de industria que producen cromatos, 
considerando que el riesgo de contraer cáncer, para los trabajadores de la indus­
tria del cromo es 30 veces mayor que para la población normal. 

Según Douglas 'y Owen ( 1976), en la industria de cromatos los trabajadores 
tienen un riesgo de contraer cáncer de 'pulmón 15 veces mayor que la población 
en general, considerando al .polvo de 'cromatos y a los óxidos crómicos como car­
cinégenos verdaderamente activos. 

En inve::;tigaciones llevadas a cabo en Japén sobre la incidencia de cáncer 
entre los trabajadores de las industrias, Tsuchiya (1965) encuentra una elevada 
tasa de muertes ocasionadas por cáncer pulmonar en obreros de fábricas que usan 
y manipulan cromo y níquel. También Osaki ·et al. ( 1974) y T aker:1oto ( 1976) 
establecen la relación entre la exposición ocupacional al cremo y el cáa:::er de 
pulmón. 

Tietz et al, ( 1957) notan un aumento ce la cantidad de cromo hepático, 
renal y pulmonar en el 23% de pacientes que murieron de enfermedades neo­
plásicas, mientras que 'Mulay et al. ( 197 i ) determinan cantidades C:c cromo 
equivalentes en células normales y en tejidos bronquiales canccrnsos. 'M0rgan 
( 1972 ) observa una disminución importantes del cromo hepático en asociación 
con carcinomas broncogénicos. 

Entre los cromadores, Royle ( 1975a) encuentra mayor incidencia del cáncer 
tanto bronco-pulmonar como el de otras regiones orgánicas (sistema gastro in­
testinal, genitales, etc.) que en el 'de otros trabajadores, considerados como testigos. 

Mancuso y Hueper ( 1951 ) sugieren que 1os compuestos 'insolubles cromo 
pueden tener un papel causal en la ·producción de cáncer pulmonar, ya que el 
polvo de cromo ,permanece durante largo tiempo en el pulmón. 

No se ha descrito cáncer cL:! pulmón entre los mineros de metal de cromo 
(Ba.etjer, 1956, Gilla.m et al., 1976) ni entre los trabajadores de cromita (U. S. 
Public Health Service 1953), por 'lo que esta enfermedad se ha relacionado con 
los compuestos de cromo hexavalente como son los cromatos, los dicromatos y 
el ácido crómico (Baetjer, 1956) . 

Maltoni ( 1976a) analiza en el esputo varios histotipos 'de cáncer en traba­
jadores de la industria del cromo expuestos a dicromatos y pigmentos de cromo. 
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3.ld. T rastornos en el aparato digestivo 

Los trastornos del aparato gastrointestinal, siendo menos frecuentes que los 
del ·aparato respiratorio, son más dolorosos y por lo tanto se 'diagnostican fácil­
mente, 'dado que vómito y 1a diarrea son síntomas notables que aparecen desde 
que la intoxicación por ingestión de cromo es incipiente. Frecuentemente, cuando 
se tratan los efectos que la intoxicación ha provocado en el conducto gastroin­
testinal, el tabique nasal está deteriorado o el cromo ha penetrado hasta los. 
pulmones. 

Cuando 'el metal tóxico alcanza al estómago o al intestino, puede alojarse en, 
las paredes ocasionando úlceras (Sassi, 1956). Afortunadamente, el conducto gas-· 
trointestinal humano absorbe poco cromo (Schroeder et al., 1962a), de tal ·modo 
que cuando se ingieren cantidades de 200 a 290 µ.g de cromo 'por las heces y 
100 a 160 11.g por vía urinaria; con este tipo de aeterminaciones puede tenerse 
un patrén de comparaci5n de la toxicidad relativa del ambiente contaminado con· 
cromo (Kleiner, 1964) . 

Según Muir ( 1974), la absorción larga y continuada de cromatos y dicromatos­
puede causar enfermedades en el hígado y en los riñones y aun cáncer. La dis­
minución de cromo en la atmós~era, da por resultado una reducción del metal 
en la orina, lo que significa que, aunque lentamente, un trabajador puede eli-­
minar casi la totalidad de cror.10 de su organismo si se traslada a una atmósfera 
libre 'de contaminantes (Sassi 1956) . Los daños que la intoxicación por cromo 
causa en el h ígado, el bazo o los riñone3, son de difícil curación, requiriendo de· 
atención médica co:1st.::mte. El único medio de prevenir el daño progresivo con­
siste en impedir la abs::>rci6n de nue,02S dos:s de cromo. El agrandamiento 'del 
hígado suele present::-.,:se en las pers0nas que trabajan en ambientes que conten­
gan cromo (Sassi 1956) . Un elevado porcent~je ¿e los pacientes laboralmente 
intoxicados m:-mifesta ron aumento en la a::tividad de la hialuronidasa y de la 
colinesterasa, así como niveles mayores que los normales de acetilcolina ( Kleiner 
1964) .. 

Pierce y Schell ( 1965) consideran que, para conocer el potencial tóxico 'de­
los oiversos compuestos de cromo, debe determinarse su solubilidad en las pro­
teínas 'del plasma. 

El cromo, en sus forrnas hexavalente o trivalente, .puede pro·, ocar trastornos 
en el sistema nervioso central y desencadenar procesos distróficos, necrobióticos 
y esderéticos en los órganos parenquimatosos (Spasskaya et al., 1969) . U n niño 
que ingirió pintura que contenía un compuesto de cromo relativamente insoluble, 
presentó síntomas semejantes a los que caracterizan a la encefalitis, como con­
vulsiones, estupor y dilatación de pupilas (Sander y Camp 1939). 

En mecánicos de automóviles con valores aumentados de varios metales pe­
sados, entre ellos el cromo, se presentan afecciones del sistema nervioso periférico 
registrables mediante electromiografía ( Melgaard et al., 1976) . 

Aun cuando en nuestro país no se tienen estadísticas globales en relación con 
los trabajadores de la industria de cromatos, es de suponerse que los obreros de 
"Cromatos de México" presenten cuadros patológicos comparables a los de los 



128 RA r-ACL \·tLLALOBOS·PIETRl1' 1 

trabajadores de fábricas similares en otros países. Es de esperarse un probable 
diagnóstico de cáncer pulmonar, de úlceras en las regiones citadas, de trastornos 
hepáticos y respiratorios y de eczemas y dermatitis en mayor o menor grado. 

3.le. Terapia 

Poco es lo que ha podido hacerse en el caso de 'daños personales ,por efectos 
del cromo, sin embargo, la experiencia menciona que el ácido ascórbico es lo 
más efectivo que se conoce en el tratamiento de la intoxicación por este metal 
(Samitz, 1970) . La administración inmediata o temprana previene la mayoría de 
los trastornos subsecuentes, como se ha comprobado en los traba jadores de la 
industria litográfica (Samitz, 1970). Al agregar ácido ascórbico a los filtros que 
protegen de la inhalación de cromo, se incrementa la protección (Samitz y Katz 
1965) . El mismo compuesto aplicado localmente reduce el tiempo de recuperación 
de la .piel escoriada '(Belyaeva y Klyushina, 1964; Samitz et al., 1968) . También 
se han usado otros agentes reductores como el bisulfito de sodio (Browing, 1969). 

Otro antídoto que suele ser eficaz contra el envenenamiento, no sólo por 
cromo sino también por arsénico, cadmio, cobalto, mercurio y tetraetilo de plomo, 
es el dimercapto propano sulfonato de sodio inyectado subcutáneamente o apli­
cado por vía oral o rectal (Chin-Tsan, 1959). 'En el caso de eczemas que tardan 
en cicatrizar alrededor de ·12 semanas, el tratamiento local a base de corticoste­
roides combinados con neomicina produce resultados rápidos, siempre que la piel 
afectada no se exponga nuevamente al cromo (Bernhardt, '1957) . 

Las ulceraciones se han tratado con ungüentos que contienen ácido etileno­
diamino-tetra-acético, que es un agente quelador (Maloof, 1955) . También se 
han descrito tratamientos con fluorocarburos tensoactivos para exposiciones en 
abnósfera de ácido crómico (Stockinger, 1963) o con reactivos anticromo a base 
de pirosulfito de sodio, ácido ta rtárico, glucosa y cloruro de amonio que redu­
den la forma hexavalente a trivalente y subsecuentemente lo quelan (Samitz y 
Epstein, 1962 ; Samitz et al., 1962b) . 

Para reducir los riesgos involucrados por el con tac :0 con los cromatos, Winston 
y Walsh ( 1951 ) proponen medidas protectoras como soil d uso de guantes y botas 
de hule, mandiles y mangas a prueba de agua y cremas protectoras. 

Los ortopedistas utilizan prótesis con el objeto de fijar fracturas internas o 
ceemplazar 'articulaciones. Para evitar la corrosión de esas prótesis se usan alea­
ciones que incluyen cromo, cobalto y níquel, pero esto a su vez ha condicionado 
cierta sensibilidad a dichos metales que se expresan como hipersensibilidad de la 
piel, cambios obliterativos, muerte del hueso, debilitamiento de 'la fijación entre 
el hueso y la prótesis y el aflojamiento resultante. Se sospecha la sensibilidad a 
los metales cuando, a pesar de que la prótesis se ha realizado con éxito, el paciente 
tiene dolores sin infección evidente ( Anónimo, 1976c ) . En las prótesis mediante 
piezas en contacto de metal a metal, se desprenden muchas partículas que son 
probablemente la causa primaria de la sensibilización. 'Posiblemente el desprendi­
miento de fragmentos metálicos se ,produce por la fricción entre los metales, que 
se ha resuelto con 'la prótesis de metal-plástico (Anónimo, 1976c) . 
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Aunque lo obtenido en el campo de la prevención de la contaminación por 
cromo, es poco en relación con la 'velocidad con que ésta aumenta, cabe esperar 
que los métodos aquí descritos propicien en el futuro inmediato la eliminación de 
los metales pesados de las vías actuales de propagación. Es de considerarse que 
el descuido de los sistemas de drenaje o de extractores de aire incrementarán el 
daño producido ,por metales contaminantes alterando ·a su vez nuestra ecología, 
ya de por sí tan deteriorada. 

3.2. Evaluación experimental 'de la toxidad en mamíferos 

Gomo no es posible realizar con seres humanos la experimentación directa de 
los efectos tóxicos de cualquier compuesto, y además es preciso conocer todos los 
mecanismos del daño que pueda ocasionar con los propósitos de prevención, diag­
nóstico y tratamiento de los padecimientos y de las molestias iniciales que dicho 
compuesto ,puede provocar, se utilizan tradicionalmente con éxito algunas especies 
de animales cuya biología y patrones metabólicos son similares a los de 'los hu­
manos. El padecimiento ofrece posibilidades prácticas para la información com­
plementaria sobre multiplicidad de agentes que interfieran con la salud humana. 

Existen suficientes evidencias para considerar al cromo como un micronutriente 
esencial para mamíferos (Schroeder, 1968) . Se ha encontrado 'cromo en cantida­
des muy pequeñas (0.05 a 0.65 µg/ g ) en los tejidos de ratas silvestres especial­
mente en el bazo, que son similares a las halladas en las ratas de laboratorio 
(Schroeder et al., 1965) . Cuando la cantidad disponible es menor que 0.1 ,ppm, 
se produce dilatación de los vasos, neovascularización y opacidad en la córnea 
en uno o en ambos ojos de las ratas (Roginski y Mertz, 1967a; b ) . Los niveles 
bajos de cromo se asocian a la modificación de la tolerancia a la glucosa en ratas 
(M ertz y Schwarz, 1955; Dinu y Boghianu, 1973) y en monos (Davidson et al., 
1967 ; Davidson y Blackwell, 1968) . Se ha observado un síndrome parecido a la 
diabetes en ratas deficientes en cromo (Mertz et al., 1965) . Las deficiencias más 
pronunciadas conducen al retardo en el crecimiento (Roginski y Mertz, 1967b) , 
a la disminución de las reservas de glucógeno, a un aumento en la frecuencia 'de 
lesiones aórticas y a la alteración de la utilización de los aminoácidos en la sín­
tesis de proteínas (Mertz, 1969) . 

Resultan de importancia los pronósticos de orval y Butter '( 1974) quienes 
consideran que el método de espectroscopía de absorción atómica permitirá de­
finir la función de 'los metales como el cromo en el metabolismo, facilitando el 
diagnóstico 'de las condiciones patológicas y definiendo sus concentraciones am­
bientales máximas permisibles. 

En las ratas, se han encontrado las mayores cantidades de cromo en los em­
briones, que disminuyen en los recién nacidos ( Schroeder et al., 1962b ) . El con­
tenido de cromo determinado en ratas no preñadas fue mayor que en las preñadas 
(Pribluda, 1963b) . El paso del cromo en la rata preñada al feto se demostró 
mediante el isótopo radiactivo del cromo (5 1 Cr) Mertz, 1969 ; lijima y Matsu­
moto, 1976 ) . Este radioisótopo se ha utilizado para conocer la acumulación del 
metal en los diversos tejidos de la rata, encontrándose las mayores cantidades 
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en el bazo y en orden decreciente en el riñón, en el corazón, en el hígado, en el 
cerebro y en el músculo (Smith, 1970) . 

Se estudió la concentración de cromo en varios órganos y tejidos de pequeños 
mamíferos (herbívoros) atrapados cerca de torres de enfriamiento de agua que 
contenían un compuesto de cromato y fosfato de zinc y se comparó con la de 
otros si• nilares colectados alrededor de otras torres de enfriamiento pero que no 
contenían cromo, encontrándose diferencias significativas en el contenido de la 
piel, del pelo y de los huesos (Taylor et al., 1975) . En otro estudio se hicieron 
cuantificaciones de 'las concentraciones de cromo alrededor de las torres de en­
friamiento, encontrándose a 30 m un flujo de cromo de 1 mg/ m/ hr, que fue 
menor en dos órdenes de magnitud a la 'distancia de 1 km; en el aire, las con­
centraciones fueron casi constantes de 50 mg/ m 3 a 200 rn de la torre, que dis­
minuyó lentamente en 'función de la distancia en menos de un orden de magnitud 
a 'l km aproximadamente (Alkezweeny et al., 1975) . 

Con el objeto de conocer la distribución del cromo, se 'han administrado di­
versos coro.puestos a animales de diferentes tipos, determinándose los sitios or­
gánicos de absorción. 'El dicromato de potasio aplicado por vía intratraqueal a 
los cobayos, es rápidamente absorbido, acumulándose en el bazo y en ·concentra­
ciones más elevadas en los eritrocitos (Baetjer et al., 1959a). 

La administración intratraqueal en ratas de cromatos solubles en agua (Baetjer 
et al., 1959b) y la intrapulmonar de polvo de cromatos en conejos y en ·perros 
(Grogan, 1957) , desaparece rápidamente de los pulmones al ser transportado por 
la circulación a otros órganos, concentrándose finalmente en cantidades elevadas 
en la orina ( Grogan, 195 7) . 

En ratas, el cromato administrado por vía intravenosa, se acumula inicial­
mente en riñones y posteriormente en el bazo (Kovalchuk, 1966). En el hígado 
de rata, Visek et al. ( 1953) describen la mayor acumulación de croma to de sodio 
y de cloruro crómico. 

La administración diaria por 6.5 meses de 0.005 rng/ kg de cromo hexavalente 
a ratas no alteró las respuestas a determinados estímulos asimilados por 'condicio­
namiento. En estos animales tampoco se demostraron cambios histológicos 
(:Faidyhs, 1961). 

Se han estudiado los efectos tóxicos de la aplicación de cantidades mayores 
de cromo mediante la administración de diversos compuestos (principalmente cro­
matos y dicromatos, de sodio y de potasio, y trióxido 'de cromo) a ratones, ratas, 
cobayos, conejos y perros, en los que se demostró que afectan tanto la morfología 
de los tejidos de los órganos, como su funcionamiento, ,produciendo 'la muerte 'de 
los animales al sobrepasarse ciertas concentraciones. Por ejemplo, la aplicación 
diaria de cromato de sodio en la piel de 50 ratones, les produjo su muerte en 5 
días (Kovalenko et al., 1972) . Lehnann (1914) encontró cromo en el estómago 
y en la orina 'de conejos en cuya espalda aplicó 5% de una solución de cromato 
de potasio. La dosis letal 'de trióxido de cromo aplicada intragástricamente, que 
disminuye la población inicial a la mitad (LD50 ) , es de 1,110 mg/ kg de peso en 
ratones y 2,060 mg/kg de peso en ratas (Kirii, 1972 ) , mientras que para un 
catalizador que contiene cromo y fierro, a,plicado también por vía gástrica a ratas 
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y a ratones, la LD50 es de 6.95 g/kg "(Schipacheva et al., 1972). La LDso tl.e 
cromato de ciclohexilamina ( inhibidor de la 'corrosión atmosférica) en ratas, es 
de 315 mg/kg (Garshenin et al., 1973). La dosis de 1 mg/kg produce efectos 
tóxicos en el cobayo (Ergeshev, 1973). Cuando el trióxido de cromo se sumi­
nistró oralmente, la LD5 0 para ratones y ratas fue de 135-177 mg/kg "y de 80-114 
mg/ kg, respectivamente. Los síntomas de envenenamiento fueron muy evidentes: 
diarrea, cianosis, necrosis de la cola, úlcera gástrica, etc. (Kobayashi et al., 1976). 
La aplicación intravenosa de 1 mg/100 g de peso en ratas constituyó la LD5o 
(Mertz et al., 1965) . 

El cromo hexavalente produjo la muerte de un lote de perros, después de 4 
a 6 días del tratamiento intravenoso y de 80 a 159 días, cuando se aplicó por la 
vía oral (Epremyan y Simavoryan, 1971) . 

El dicromato de potasio ,produjo la muerte de cobayos por metahemoglobi­
nemia algunos días después de aplicarlo 13% en 6 cm2 por vía subcutánea (Raben 
y Anton'ev, 1966) . 

En hígado, riñón y bazo de la rata, que han sido 'descritos como los órganos 
más afectados por el cromo, se han observado distrofias, agrandamientos y otros 
tipos de alteraciones (Makenzie et al., 1958; Makarov, 1967; Solomina y Trop, 
1967; Muellor et al., 1970; Kirii, 1972; Shipacheva et al., 1972; Garshenin et 
al., 1972 ; Garshenin et al., 1973, Blokhin y 'Trop, 1974; 'Hirsh y Pakuts, 1975; 
Urdabaev, 1975; Roschina, 1976) , en el ratón (Kirii, 1972 ; Shipacheva et al., 
1972) en el cobayo (Cevodzinke, 1958) en el conejo (Mele, 1960; Starodubova, 
1964; 'Shabanova et al., 1971 ; Urdabaev, 1975; Berndt, 1976; Roschina, 1976) y 
en el perro (Epremyan y Simavoryan, 1971; Simavoryan, 1971 ) . 
el hígado y en el riñón de la rata (Kurz y Goslar, 1974). 

El cromo trivalente produjo una inhibición débil de esterasas ine!¡pecíficas en 
La beta 2-microgrobulina (inmunoglobulina de la histocompatibilidad anti­

génica de cadena ligera) de la orina de pacientes con defectos en la "reabsorción 
renal a nivel tubular es similar a la obtenida de la orina de conejos y cobayos 
tratados con cromato de potasio (Berggard, 1976). 

Al inyectar intraperitonealmente hidroquinona antes o simultáneamente a la 
inyección de dicromato de potasio, se observó un aumento significativo de la su­
pervivencia de ratas y ratones; en cambio, con la inyección 'de cloruro crómico, 
la hidroquimona fue efectiva solamente en las ratas. Por otra parte, la incubación 
de tejido hepático con ·hidroquinona, impide el efecto inhibidor del dicromato 
de potasio sobre la respiración (Sigova y Mikhailov, 1974) . 

En el sistema circulatorio de ratas se ha observado inflamación del endotelio, 
así como alteraciones histológicas 'de los vasos del hígado, riñón, bazo, pulmón, 
glándulas su,prarrenales, cerebro, estómago e intestino '( Solomina y Trop, 1967; 
Blokhin y Trop, 1974); esclerosis de vasos cerebrales y miocarditis focal (Urda­
baev, 1975). En cobayos es evidente la atrofia cardíaca (Cevogdzinke, 1958). El 
dicromato de potasio inyectado subcutáneamente a conejos con dieta de coles­
t ::rol por 50 días, impide la formación de lípidos en la íntima de la aorta, dismi­
nuyendo los cambios arterioescleróticos generales en las paredes aórticas (Spasskaya 
y Borodskaya, 1967). 
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En el aparato digestivo, el cromo produce inflamación de la mucosa junto con 
atrofia e 'hipertrofia en el intestino de perros (Morozova, 1967) , gastritis y úlceras 
gástricas en cobayos ( Cevogdzinke, 1958) . 

Se han realizado algunos estudios correspondientes a los efectos del cromo sobre 
la piel de cobayos, al suministrarlo por vía intracutánea, han desarrollado eczemas 
(Schwartz y 'Spier, 1960, Negulescu, 1968) , úlceras al aplicarlo a la piel escoriada 
(Urd:ibaev, 1975), necrosis (Raben y Antonév, 1966; Urdabaev, 1975) y eritema 
alérgico (Kubizc y Jaszewska-Cwiakalowa, 1967) . El cromo se acumula en el 
sistema folicular de la dermis '(Raben y Anton'ev, 1966). Al inhalarlo, los ratones 
y ratas forman úlceras en las patas y en la piel de la cabeza ( Shipacheva et al., 
1972. 

Acerca de los efectos sobre el aparato respiratorio, cuando el cromo es inha­
lado ,por ratas, se han descrito: la proliferación del epitelio bronquial, el creci­
miento pa,pilar en los bronquios, la bronquitis crónica y la neumonía (Kovalenko 
et al., 1972) Al recibirlo por vía intratraqueal, los ratones y las ratas presentan 
ulceración de la porción superior 'del aparato respiratorio, bronquitis, enfisema 
pulmonar y fibrosis (Kirii, 1972) . Cuando los gatos inhalan 8 mg de cromato por 
litro de aire, durante tres horas diarias, por cinco días, tienen lugar efectos caús­
ticos sobre la membrana mucosa del septo nasal, lesiones bronquiales y muerte 
por 1as lesiones pulmonares inducidas ,por el tratamiento (Lehmann, 1914) . 

El trióxido 'de cromo a concentraciones de 72 ppm en el agua potable no 
produce irritación de la conjuntiva de conejos, o bien esta es muy leve. En este 
caso no se afectó el crecimiento de órganos ni las actividades enzimáticas carac­
terísticas que siguen al tratamiento (Fujii et al., 1974) . El lactato de cromo, en 
cantidades hasta de 100 ppm, incorporado a la leche ¿et consumo diario de ra tas 
no produjo efectos deletéreos en su salud general ni modificaciones notables en 
su capacidad reproductora (Conn et al., 1932) . 

En relación con el consumo de oxígeno, algunas dosis de cromo similares a las 
determinaciones en animales testigo estimulan a dicho proceso (Ergeshev, 1973 ) . 
Cuando se incubaron homogenizados de hígado o m itocondrias de hígado de rata 
con dicromato de ,potasio o con cloruro crómico, ambos compuestos inhiben tanto 
la respiración como la fosforilación oxidativa '(Sigova, 1974) . Asimismo, la inha­
lación de estas sustancias por las ratas disminuye la tasa de ambos procesos (Si­
gova, 1974 ). 

El cloruro de cromo (CrCl3 ) (4 a 5 mM) disminuyó a la mitad, la cantidad 
de macrófagos alveolares en cultivo de tejidos obtenidos del pulmón de conejos. 
Por medio del microscopio de barrido fue posible correlacionar las alteraciones 
en la superficie celular con las concentraciones y la viabilidad celular durante el 
tratamiento, lo que sugiere un proceso de daño celular que conduce finalmente 
a la muerte (Waters et al., 1975). 

Las concentraciones de 10 mg/ ml o más producen parálisis ciliar cl,el epitelio 
traqueal de las ratas en 20 minutos y la muerte celular en 24 horas; en general, 
los efetcos citotóxicos de concentraciones menores son similares a los procesos de­
generativos provocados por otros agentes químicos ( Mass y Lane, 1976) . Kryshtab 
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( 1971 ) propone 2 mg/ m8 como la concentración máxima permisible de cromo 
metálico en el ambiente, basándose en los resultados obtenidos en ratas. 

En perros, el envenenamiento crónico con cromo conduce a la destrucción de 
las células el.el sistema nervioso autónomo "(Morozova, 1967). 

Otros efectos descritos del cromo son cianosis de las membranas mucosas e 
hiperemia en los órganos internos de ratas, ratones y conejos (Kirii, 1972; Blokhin 
y Trop, 1974; Roschina, 1976) , hipoglicemia en ratas (Simavoryan, 1971 ), hi­
perglicemia, azootermia y anuria en perros ( Epremyan y Simavoryan, 1971) y 
depresión del funcionamiento de la pituitaria, la tiroides y las suprarrenales, así 
como la atrofia del aparato secretor en los conejos (Kucher, 1967 ) . 

Al agregar 5 ppm de acetato crómico '(trivalente) el agua para beber de ra­
tones, estos crecen más rápidamente y su mortalidad disminuye (Schroeder et 
al., 1963). 

En ratas deficientes en selenio se observa que disminuye la cantidad de es­
permatozoides, pero al agregar cromo en la concentración 'de 1 ppm, se detiene 
totalmente la espermatogénesis '(Wu et al., 1971 ). 

Dado su conocido efecto antioxidante, se ha empleado ácido ascórbico como 
protector frente a la acción del cromo "(Belyaeva y Klyushina, '1964) , considerán­
dose que la alimentación de sus caracrterísticas tóxica y alergénicas se debe a la 
reducción del cromo, de hexavalente a trivalente (Samitz et al., 1968) . la ad­
ministración del "ácido ascórbido debe realizarse después de cierto lapso .posterior 
al tratamiento con cromo, pero si no rebasa éste, ya no se logra el efecto: al 
administrar ácido ascórbico en ratas albinas 2 horas después de una dosis letal 
de dicromato de potasio se obtiene un 93% de sobre\"ivencia, mientras que al 
administrarlo 3 horas después del mismo tratamiento, falla dicho proceso de pro­
tección (Samitz et al., 1962b). También se ha descrito que la presencia del di­
cromato de potasio disminuye la cantidad de DNA, RNA y de ácido ascórbico 
de las células aumentando simultáneamente la concentración de los Iípidos en el 
hígado y la del fierro en el bazo (Spasskaya y Blokhin, 1967) . 

Se han llevado a cabo algunos experimentos con el cromo 5 1 con el fin de 
facilitar la medición del metal que permanece en la piel, así como de la cantidad 
que se absorbe a través de los poros hacia los órganos internos: el b azo, el hígado 
y los riñones (Schwarz, 1960, 1961 ; Takashi, 1960; Czernielewski et al., 1963), 
observándose que la absorción de cromo hexavalente es mayor que la del tri­
valente (Schwarz, 1961 ; Mullor et al., 1972) y que al utilizar una crema pro­
tectora, la absorción por la piel se reduce ( Czernielewski et al., 1963) en tan to 

que las condiciones alcalinas la incrementan (Samitz et al., 1962b ; Czernielewski 
et al., 1963) . El cromo 51 permite demostrar que el cromo hexavalente atraviesa 
la piel mucho más rápidamente que el trivalente (Schwarz, 1960) . No obstante, 
una vez dentro del organismo, la distribución del cromo es similar. Como es de 
esperarse, el cromo hexavalente produce efectos tóxicos a dosis menores que el 
trivalente (Mullor et al., 1972). La administración de cromo en el agua que 
beben las ratas aumentó su contenido en riñón, hígado, bazo y fémur (Makenzie 
et al., 1958) . 

También se ha estudiado la interacción de varios metales en los tejidos de 
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ratones y ratas; al agregar germanio al alimento, se abaten los niveles de cromo 
en corazón, riñones y bazo y cuando se añade cromo al alimento aumentan los 
niveles de este metal en corazón, riñones, bazo, rugado y pulmones (Schroeder 
y Nason, 1976) . 

El conocimiento de que la incidencia de cáncer pulmonar aumenta en traba­
jadores cie industrias que utilizan cromo en sus procesos, estimuló la realización 
de expreimentos con animales para demostrar los efectos cancerígenos del crome,. 
Para la evaluación de los resultados se debe tomar en cuenta, en primer lugar, 
la forma en que se administra el agente químico. 

3..2a, Inyección subcutánea 

En ratones, el fosfato crómico y el trióxido de cromo no produjeron tumores, 
mientras que el cromato de calcio y la cromita originaron sarcomas en el sitio 
de la inyección ( Payne, l 960b ) . La implantación 'de vitalium ( aleación 'de cromo, 
cobalto y molibdeno que se usa en ortopedia, produjo sarcomas en ratas, lo que 
convierte a dicha aleación en un agente físico potencialmente oncogénico para 
el hombre (Maltoni et al., 1974). También la inyección subcutánea de 30 'mg 
de cromita, neocromio y cromato de plomo en 1 ce de agua produjeron sarcomas 
en ratas (Maltoni, 1976b). 

3.2b. Inyección intramuscular 

En ratas, el dicromato de sodio no produjo tumores (Hueper y Payne, 1962 ) 
y el cromato de calcio los indujo en 18 de los 24 animales tratados, por lo que 
se trata de un compuesto carcinógeno potente (Roe y Carter, 1969) . Tanto la 
aleación de cromo-cobalto (Heath et al., 1971) como el cromato de plomo '(Furst 
et al., 1976), produjeron tumores en el sitio de la inyección. La aplicación de 
polvo de cromo en ratas no les produjo sarcomas, pero al aplicarlo combinado 
con subsulfuro de níquel (Ni8 ~ ), el 80% de las ratas los presentaron (Sunder­
mann et al., 1976) . 

3.2c. Implantación intramuscular 

Las implantaciones intramusculares de cromato de calcio y de mineral de 
cromita calcinado que no produjeron tumores locales en ratones, sí lo hicieron 
en ratas (Payne, 1960a) . 

La cromita mineral (Hueper, 1958), el cromato de calcio, el trióxido de 
cromo, el acetato crómico (Hueper y Payne, 1959, 1962 ) el neocromio, el alum­
bre de cromo y el cromato de plomo (Maltoni, 1976b, e) produjeron sarcomas 
en ratas, en los sitios en donde se les implantaron mientras que siguiendo el mis­
mo procedimiento, el cromato de bario (Hueper y Payne, 1959) y el cromato de 
zinc (Maltoni, 1976b) no produjeron tumore5. 



EFECTOS BIOLÓGICOS DEL CROMO 135 

3.2d. Inyección intravenosa 

La inyección de 5 mg de cromita no indujo tumores en ratones (Shimkin y 
Leiter, 1940). Tampoco se obtuvieron resultados al inyectar ratones, ratas y co­
nejos con una suspensión salina-gelatina de polvo de cromo (Hueper, 1955). 

3.2e. Inhalado 

Varias líneas de ratones estuvieron expuestas a una mezcla de polvo de cro­
matos y cromo soluble en cámaras, en diversas ocasiones sin que la frecuencia 
de adenomas pulmonares así inducidos sobrepasara a la tasa espontánea con la 
que ocurre dicho padecimiento en el grupo testigo (Baetjer et al., 1959b). En 
otros experimentos, el polvo de cromato de calcio produjo adenomas pulmonares 
(Nettesheim et al., 1971 ) . 

El trióxido de cromo produjo linfomas bronquiales en ratas (Blokhin y Trop, 
1974). La inhalación de polvo de una mezcla de cromatos, o bien de cromato 
de zinc o de plomo por conejos, no indujo cáncer pulmonar (Steffe y Baetjer, 
1965). 

En los cobayos, la inhalación de polvo con una mezcla de dicromato 
de potasio y cromato de sodio, condicion el desarrollo de adenomas pulmonares 
( Steffe y Baetjer, 1965) . 

3.2f. Aplicación intratraqueal 

Ni la aplicación de polvo de cromatos, ni la inyección de cromato de zinc 
produjeron en ratones frecuencias de tumores ,pulmonares superiores a la de los 
testigos (Baetjer et al., 1959b; Steffee y Baetjer, 1965) . 

Al combinar inhalaciones de una mezcla de polvo de cromatos y trióxido de 
cromo con la inyección de una suspensión que 'contenía polvo de cromatos y 
dicromato de potasio en ratas, no se elevaron las frecuencias de tumores en re­
lación a la de los testigos (Steffee y Baetjer, 1965). 

La implantación intrabronquial de "canicas" de crornato de calcio produjo 
carcinomas en ratas, pero el crornato, el óxido y el trióxido crómicos no fueron 
efectivos en la inducción del cáncer pulmonar (Laskin et al., 1970). 

La inyección de polvo de una mezcla de crornatos, de crornato de zinc o de 
plomo, no originó cáncer en los pulmones del conejo ( Steffee y Baetjer, 1965). 

En cobayos, la infusión intratraqueal de compuestos solubles de cromo, de 
cromatos de zinc y de piorno y los residuos pulverizados de cromato de sodio, 
provocó el desarrollo de cáncer en pulmón (Steffee y Baetjer, 1965). 

3.2g. Aplicación intrapleural 

La aplicación de sus.pensiones de cromo pulverizado en gelatina salina a ra­
tones y ratas (Hueper, 1955) y de polvo de una mezcla de crornatos en aceite 
de oliva a ratones (Baetjer et al., 1959b) no originó tumores. 
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Por otra parte, la aplicación de una suspensión de polvo de una mezcla de 
cromatos en lanolina en la rata, produjo hemangiomas, mientras que los cromatos 
de calcio, de estroncio, de bario y de plomo, el acetato crómico, el dicromato de 
sodio y el cromato hidróxido de zinc, produjeron tumores malignos (Hueper, 
1961), lo mismo que la cromita mineral (Hueper, 1958; Payne, 1960b) . 

3.2h. Aplicación intraósea 

La administración intramedular de una su~pens10n de polvo de cromo o de 
cromita mineral en lanolina no produjo tumores en el fémur de ratas (Hueper. 
1955). 

3.2i. Ingerido 

El acetato crómico agregado al agua que beben los ratones y las ratas no 
produjo más tumores que en los testigos (Schroeder et al., 1964) . No obstante, 
al añadir 5 ppm de cromo al agua que consumen los ratones, desde el nacimiento 
hasta su muerte, se produjeron tumores malignos (Schroeder y Michener, 1971 ) . 

Al agregar al alimento de ratas, óxido crómico, utilizado como pigmento en 
cosméticos, en proporción de 2 a 5% en el alimento no se indujeron tumores, 
su fertilidad fue normal y tampoco se identificaron malformaciones en su des­
cendencia, ni se observó reducción de su promedio de vida (Ivankovic y Preus­
smann, 1975) .. 

Hueper y Payne ( 1962) , en sus estudios experimentales sobre la carcinogé­
nesis por metales, analizan una vasta literatura propia y de otros autores, en la 
que presentan una escala gradual de acción cancerígena, desde las sales de cromo 
moderadamente solubles en agua, como el cromato de calcio, con más del 8'.)% 
de producción de cáncer hasta compuestos muy solubles en agua ( como el acetato 
de cromo y el dicromato de sodio) con niveles bajos de 3% o con valores can­
cengenos nulos como el que corresponde al cromo metálico. 

3.3. Toxicidad en los animales acuáticos 

Es común que tanto los drenajes urbanos como los industriales descarguen sus 
aguas en los ríos o directamente en bahías, arrastrando consigo toda suerte de 
contaminantes en cantidades considerables cuya concentración se incrementa gra­
dualmente de manera alarmante, según el ritmo ·de crecimiento industrial ·de las 
ciudades. 

Forstner ( 1976) considera que simplemente al analizar los sedimentos de los 
lagos es posible determinar el origen, la distribución, la extensión y el riesgo que 
implica la contaminación por metales como el cromo. 

El cromo, al igual que otros metales pesados, es causante de serios problemas 
de contaminación en ríos y mares, al afectar directa o indirectamente el metabo­
lismo de los peces y de otros organismos acuáticos. Este tipo de contaminación 
resulta tanto más grave, cuanto que un animal intoxicado será a su vez alimento 
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de otro, y por ende, .portador del metal que lo ha envenenado (Aubert et al., 
1976) . Con el objeto de conocer la concentración de contaminantes en la cadena 
alimenticia se realizaron bioensayos en acuarios para determinar la acumulación 
de cromo en huevecillos, larvas y adultos de peces como el lenguado (Pleuronectes 
platessa) y la raya ( Raja clavata) (Pentreath, 1975) y moluscos como la ostra 
(Crassostrea virginica) (Preston, 1971) . Son varios los estudios sobre la acumu­
iación del cromo en cadenas p ~lágicas neríticas y bentónicas (Aubert et al., 1975a, 
b ) . En exposiciones cortas a los cromatos los rotíferos ( Philodina roseola), com­
ponentes de la microfauna acuática, resisten mayores concentraciones en razón 
inversa a la temperatura; sin embargo, dicho efecto disminuye a medida que se 
alarga el tiempo de exposición (Schaefer y Pipes, 1973) . Otra especie P. acuti­
cornis se ha utilizado también en bioensayos realizados para coro.parar los efectos 
producidos por metales pesados, entre ellos el cromo (Buikema et al., 1974) . 

El isótopo radiactivo cromo 51 se ha utilizado para aclarar la distribución 
de las formas trivalente y hexavalente del cromo en los sedimentos, en suspen­
s10n, en solución y en plantas con raíz tanto de acuarios como en ríos, en con­
diciones normales y con diversos grados de contaminación (Canter y Gloyna, 

1976) . 
A medida que los índices de contaminación son más elevados, es mayor el 

número de peces que aparecen muertos en las playas o sobre las aguas. También 
ha podido observarse una disminución en la reproducción de algas, moluscos y 
peces, incluyendo algunas especies comerciales todo ello atribuible a la contami­
nación que los desechos industriales han provocado en la hidrografía mundial. 

Kariya et al. ( 1970) no pudieron determinar la presencia de cromo en peces 
normales. Se ha demostrado en la trucha y otros peces que el cromo introduce 
cambios en la sangre, tales como el aumento de cortisol en el plasma '(Schiffman 
y Fromm, 1959; 'Fromm, 1970a, b ) . Al suministrarse a estos peces una concen­
tración constante de cromo (25 mgjlt), éste se va acumulando en el bazo, 'in­
testino, estómago y riñón (Knoll y Fromm, 1960) . De estos 'órganos, a excepción 
del bazo, el cromo es excretado (Knoll y Fromm, 1960) . Cuando se aplican 
concentraciones < 10 ppm de cromo a la trucha y otros peces por 2 a + semanas, 
decrece su actividad, así como la cantidad de alimento que ingieren ; a l mismo 
tiempo, la falta o cambio de coloración en las heces indican alteraciones del con­
ducto gastrointestinal debidas a hemorragias intestinales y a la destrucción del 
epitelio intestinal. La sangre de la trucha presenta un índice aumentado de he­
matocritos y mayor contenido de hemoglobina y de glucosa, en tanto que el 
contenido de sodio es menor de lo normal (Strik et al., 1975) . En tratamien tos 
más prolongados (22 meses) , el cromo retarda el crecimiento de las truchas y 
aumenta la mortalidad de los alevines en los criaderos (Benoit, 1976) . Olson 
y Foster ( 1956, 1957), encontraron mayor sensibilidad de los alevinos de las 
truchas y de los salmones que sus huevos al efecto del dicromato de sodio. 

En general, son numerosas las especies, pertenecientes a diversos habitats en 
los ecosistemas acuáticos; que resultan afectadas en menor y mayor grado por 
el cromo: moluscos (Preston, 1971; Olson y Harre), 1973), crustáceos (Grushko, 
1949; Bringmann y Saurent, 1956; Silaichuk, 1969; Sheer y Armitage, 1973; 
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Chaisemartin y Chaisemartin, 1976) , anguilas (Descamps et al., 1973; Bovard 
1974), otros peces (Silaichuk, 1969; Guerra y Comodo, 1972; Kato. 1973; At­
chinson, 1975; Ruesink y Smith, 1975; Adelman y Smith, 1976; Adelman et al., 
1976; Negilski, 1976; 'Sauter et al,. 1976). En algunos casos, los valores de LD5o 

fueron mayores que los máximos admisibles (Guerra y Comodo, 1972) . Se ha 
probado también el efecto del' cromo trivalente sobre animales bentónicos de 
río (Rehwoldt et al., '1973) . 

El efecto de la acumulación de cromo se estudió en anguilas, utilizando el 
isótopo cromo 51, alcanzándose el equilibro en la fijación del metal 20 días des­
pué:; de su adición al agua del acuario. La mayor actividad radiactiva se detectó 
en el hígado, el riñón, la sangre (Descamps et al., 1973) y el intestino '(Descamps 
y Foulquier, 1974) y en menor grado en el músculo la piel y las branquias (Des­
camps et al., 1973) . La eliminación del contaminante fue mucho más lenta que 
su absorción (Descamps 1-973; Descamps y Foulquier, 1974). 

En organismos que viven cerca de las costas, el cromo hexavalente inhibe la 
producción de huevecillos, en tanto que el trivalente no tiene efecto (Mearos 
et al., 1976). En otros estudios se observó que el pH influye en la toxicidad del 
cromo, pues es mayor en medio ácido (Legnani y Bianucci, 1976; Mearos et al., 
1976) . Por otra parte, el pH elevado del agua disminuye la movilidad del metal 
(Kronfeld y Navrot, 1974) . 

Con el objeto de conocer los. efectos en las cadenas de alimentación se ali­
mentó a ratones con crustáceos marinos contaminados, observándose que el cro­
mo hexavalente se acumuló efectivamente en esos mamíferos (Aubert et al., 
1976) . 

Bianucci y Legnani ( 1973) observaron que la interacción tóxica del cromo 
con detergentes aniónicos en peces es antagónica. 

Chaisemartin ( 1975) ha realizado estudios sobre el consumo de oxígeno en 
algunos organismos acuáticos para analizar las relaciones entre la respiración, 
la osmorregulación y la toxicidad del dicromato de potasio en las larvas de al­
gunos insectos acuáticos del macrobentos. 

Se ha utilizado a Daphnia y a otros organismos constituyentes del zooplancton 
como sensores a diversos contaminantes, entre ellos el cromo (Cabejszek y Stasiak, 
1960 ; Biesinger y Christensen, 1972; Baudouin y Scoppa, 1974), obteniéndose 
una correlación linear entre la concentración del metal y el tiempo promedio 
de mortalidad (Baudouin y Scoppa, 1974) . 

El cromo en concentraciones subletales disminuyó la respuesta fototáctica ne­
gativa de la planaria Dugesia tigrina, lo que sugiere que diferentes sistemas del 
cuerpo del anima l son a,f ectados por el metal ( See, 1976) . 

3.4. Toxicidad en los microorganJsmos 

Se conoce que el. cromo es · tóxico para los microorganismos, por lo tanto, es 
posible que interfiera la eficiencia de los procesos biológicos convencionalmente 
empleados ,para el tratamiento de aguas residuales domésticas o industriales (Bailey 
et al., 1970). 
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La mezcla de dicromato de sodio o de potasio con el ácido sulfúrico se ha 
usado comunmente para la limpieza de material de vidrio. Al realizar el enjuague 
después del tratamiento pueden quedar en el vidrio restos de dicromato que 
difícilmente se logran remover aunque se hierva y se lave repetidamente (Laugh, 
1934) . Por lo mismo, Henry y Smith ( 1964) aconsejan la limpieza de dicho 
material por otros métodos. 

Cualquier tipo de microorganismos que se encuentre en presencia de cromo, 
puede resultar afectado en su metabolismo y en su desarrollo normales, tanto por 
el cromo hexavalente como por el trivalente, ya sea que se trate de bacterias, 
algas u hongos (Bui et al., 1971). 

La sensibilidad de bacterias como Pseudomonas, Escherichia y Aeromonas al 
cromo varía ampliamente, según el tipo de bacteria y la composición del medio 
en que crece '(Bui et al., 1971; Spandowska et al., 1973). En las bacterias, las 
sales hexavalentcs son más tóxicas que las trivalentes (Bui et al., 1971 ). Después 
de 3 días de exposición al cromo bajó la producción de biomasa bacteriana en 
un lago ruso (Korsak et al., 1976) . 

El dicromato de .potasio es tóxico para Staphylococcus aureus a 1 ppm (Henry 
y Smith, 1946) . El mismo compuesto impide la acción bactericida de algunos 
antibióticos como acromicina, estreptomicina, sintomicetina y terran1icina sobre 
diversas especies de A erobacter, Bacillus, Brucella, Escherichia, Klebsiella, Proteus, 
Pseudomonas, Salmonella, Staphylococcus y Streptococcus (Alva, 1957) . Para 
Aubert et al. ( 1975a) el dicromato de potasio no afecta la síntesis de antibióticos 
de una diatomea marina ( Asterionella japonica) y de dos géneros de bacterias 
marinas (Pseudomonas y Alteromonas) . El crecimiento y la división celular de 
Saccharomyces cerevisiae son inhibidos por el dicromato de potasio y el trióxido 
crómico (Richards, 1936; Loveless et al., 1954) . Los cromatos también son tóxicos 
para algunos hongos del género Aspergillus (Filimonova et al., 1973) . En ciliados 
se ha cuantificado el efecto dd cromo sobre la tasa de crecimiento (Sudo y Aiba, 
1973) . 

En el caso de las algas, existen estudios de la influencia de trazas de metales, 
entre los que está el cromo, en la estructura de sus comunidades y su efecto sub­
secuente en la productividad del ecosistema acuático (Patrick et al., 1975) . Tanto 
el cromo hexavalente como el trivalente pueden estar presentes en los ríos al 
mismo tiempo, la forma hexavalente es notablemente más tóxica que la trivalente 
para las algas (Breeze y Eaton, 1972) . 

Se ha demostrado que el cromo inhibe el desarrollo de Chlorella, Dunaliella, 
Oscillatoria, Scenedesmus y Spirogyra (Richards, 1936; Nollendorf et al., 1972; 
Upitis et al., 1973, Matulova, 1973/ 1975, 1974; Wium-Andersen, 1974; Peneda­
Saraiva, 1976) . El cromo disminuye asimismo el contenido de proteínas en las 
células (Peneda-Saraiva, 1976; Nollendorf et al., 1972) y causa la destrucción 
de la clorofila (Nollendorf et al., 1972) interfiriendo la fotosíntesis (Wium-An­
dersen, 1974, Peneda-Saraiva, 1976) . 

Los datos enumerados en los párrafos anteriores justifican todos los intentos 
que se hagan con la finalidad de limitar el contenido de cromo en las aguas re-
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siduales, mediante el tratamiento químico de los derechos de fábricas que con­
tengan este metal, aun a concentraciones prácticamente infinitesimales. 

Los microorganismos llevan al cabo una multitud de funciones dentro del es­
quema de la reutilización del agua. Por ejemplo, su actividad enzimática es parte 
fundamental del tratamiento de aguas negras que ,por este medio pueden utili­
zarse nuevamente. Las algas y las bacterias que son alimento de especies menores 
y por otra parte, los protozoarios, los hongos medicinales y otros muchos compo­
nentes del ecosistema acuático, son afectados por los metales tóxicos entre los 
que se incluye el cromo. 

3.5. Toxicidad en vegetales experimentales y en los cultivos de plantas 
alimenticias 

Así como los animales requieren de un habitat limpio y adecuado para des­
arrollarse, los vegetales necesitan un terreno libre de contaminantes para prosperar. 

Las concentraciones de cromo encontradas en tejidos vegetales oscilan entre 
0.01 y 1 ,ppm y los niveles en los alimentos de origen vegetal están entre 0.05 y 
0.1 ppm (Saint-Rat, 1948) . 

Los efectos del cromo dependen especialmente de las características del suelo, 
del tipo de vegetal y de su asequibilidad a las plantas. En suelos de pH mayor 
de 4, el cromo es poco accesible a las plantas (Davis, 1956) . Los complejos or­
gánicos de cromo trivalente con el suelo, formados a pH bajo, parecen quedar 
estables y solubles aun cuando .posteriormente se eleve el ,pH del sucio a ni,·eles 
en los que se espera que el cromo se precipite. La oxidación de la forma trirnlente 
a la hexavalente no fue demostrable aun bajo condiciones de mála aereación y 

eb ·ado pH (Bartlett y Kimble, 1976a) . Por otra parte, el cromo hexavalente 
agregado al suelo permanecerá móvil solamente si sus concentraciones excec!en las 
capacidades de adsorción y reducción del suelo (Bartlett y Kimble, 1976b) . 

E l establecimiento de la vegetación en desechos de fundición de cromatos es 
inhibido por las altas concentraciones de cromo solubles en agua. princip:\l::~cnte 
el cromato de calcio (Gemmell, 1973 ) . 

La presencia de cromo en el suelo es uno de los factores que impiden el des­
arrollo de vegetales como los ,pastos de Rodesia (Soane y Saunder, 1959), la 
remolacha (Pesek y Kolsky, 1967), el estafiate ( Artemisia austriaca) (Vorob'ev 
y Gudoshnikov, 1967) , la cebada ( Aarkrog y Lippert, 1971; Skeffington et al., 
1976) , la avena (Hunter y Vergnano, 1953 Soane y Saunder, 1959; Andcrson 
et al., 1973 ) , el arroz (Nagai, 1973, Kamada y Doki, 1974), el frijol '(Wallace 
et al., 1976), la col ( Foroughi et al., 1976), el tabaco Soane y Saunder, ( 1959; 
Parr et al., 1976) , los líquenes (Schutte, 1976), Sinapis alba (Gemmell, 1975) 
y Myriophyllum spicatum (Stanley, 1974) . Entre los efectos del cromo está la 
inhibición de la germinación de a lgunos vegetales como Picea abies (Supuka, 
1974) y Sinapis alba (Gemmell, 1975) . 

Según Gemmell ( 1975 ) los efectos tóxicos de los contaminantes del suelo 
sobre el crecimiento de los vegetales tienen una relación exponencial con la con­
centración de los agentes químicos. 
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El análisis de Artemisia austriaca y Stipa lessingiana demostró que la corre· 
lación entre la concentración de cromo en las rocas y en el suelo, y la distribución 
de la población de estas plantas, sugiere que es posible usarlas como indicadores 
para las ex,ploraciones (Vorob'ev y Gudoshnikov, 1967). Las diversas concentra­
ciones de cromo halladas en semmas de trigo indican la influencia de las condi­
ciones geoquímicas, por lo que pueden utilizarse para mapear el contenido 'de 
cromo del suelo en diferentes áreas (Welch y Cary, 1975 ). En la península escan­
dinávica se ha utilizado un musgo (Hylocomium splendens) para hacer mapas 
de contaminacin por cromo y otros metales (Rühling y Tyler, 1973 ) . 

En diversas especies de la flora de suelos de serpentina en Nueva Zelandia 
se encontró una correlación positiva entre los contenidos de cromo del suelo y el 
de las plantas, como es el caso de Pimela suteri cuyas cenizas contienen hasta 
26,500 ppm (Lyon et al., 1968) . 

Al aplicar cromo al suelo o en soluciones nutritivas en donde crecen arroz, 
cebada, col, frijol y mostaza, se mostró que el metal .pasa del suelo a las raíces 
en donde se almacena llegando a las hojas sólo pequeñas cantidades (DeKock, 
1956 ; Aakrog y Lippert 1971, Verfaillie 1974, Myttenaere y Mousny 1974, Fo­
roughi et al., 1976; Wal'.ace et al., 1976) . Por consiguiente, los efectos tóxicos se 
centran probablemente en la raíz (DeKock, 1956; Wallace et al., 1976), consi­
c:L:!rándose que las partes aéreas no representan un sector peligroso de contamina­
ción por cromo en la cadena de alimentación, mientras que si las raíces son 
partes d ~ esa cadena, b presencia de iones cromatos no reducidos en el suelo 
puede constituir un peligroso factor de contaminación (Verfaillie, 1974) . El cromo 
es más asimilable en cultivos hidropónicos que en cultivos en terreno firme, 
posiblement:! porque ya solubilizado penetra más fácilmente en las plantas (Wa­
llace et al., 1976) . 

El contenido de azúcar de la uva aumenta cuando se agrega sulfato crómico 
a los suelos cultivados (Dobrolyubskii, 1957; Dobrolyubskii y Slavvo, 1958) . 

Al aplicar sulfato crómico, el contenido de nitrógeno en las semillas de chí­
charo aum~nta, así como también la fijación de nitrógeno en las raíces de las 
plantas, no obstante, al rebasarse la proporción de 100 ppm, disminuyen el peso 
seco de la planta y la nodulación de las raíces. 

Para minimizar la posible toxicidad de los metales en los cultivos, Bolton 
(1975) considera que las aguas n~siduales deben ajustarse a un pH de 7. 

El cromato de potasio (hexavalente) es más tóxico para el crecimiento de la 
cebada que el cloruro crómico ( trivalente) a pesar de qu:! la absorción del último 
es más rápida; la ingestión de la forma hexavalente es activa mientras que la 
trivalente ,~s pasiva, lo que sugiere que las dos formas no se integran a un meca­
nismo común de incorporación (Skeffington et al., 1976). 

Uno de los datos fisiológicos producidos por el aumento del contenido de 
cromo es la clorosis o amarillamiento de las hojas, que se ha descrito en av,~na 
(Heivitt, 1953 ; Hunter y Vergnano, 1953; Soane y Saunder, 1959), remolacha 
jitomate, papa (Hewitt, 1953); mostaza (DeKock, 1956), alfalfa y tabaco (Soane 
y Saunder, 1959). 
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En exp~rimentos realizados con arroz se demostró que el cromo hexavalente 
es más nocivo que el trivalente y que sus efectos dañinos se presentaron especial­
mente durante el crecimiento inicial del arroz (Kamada y Doki, 1974) . 

El maíz mostró achaparramiento, hojas estrechas y enrolladas y color verde­
púrpura 9 días después de la emergencia en plantas que recibii~ron 50 ppm. Por 
otro lado, Soane y Saunder ( 1959) y Mortvedt y Giordano ( 1975) observaron 
que el cromo de los deshechos municipales, aun a concentracion ~s elevadas, no 
es tóxico para el maíz, aunque se mantenga por periodos largo sen el suelo. 
Cuando se aplicaron lodos con elevado cont!nido de cromo a terrenos con pasto, 
aumentó su producción aunque en forma irregular (Tarbox y Outram, 1975) . 

El tabaco es muy sensible al cromo: las plantas que recibieron 5 y 10 ppm 
presentaron intenso achaparramiento, sin que se d ~sarrollaran las inflorescencias 
y el crecimiento del tallo se retrasó severamente (Soane y Saunder, 1959). 

Cuando en el subsuelo existen desechos de fundición de sales de cromo, al 
cubrir experimentalmente esos desechos con una capa granular de subsuelo de 
25 a 30 cm con drenaje libre, se logra reducir al mínimo la contaminación cons­
tituyéndose un medio adecuado para el enraizamiento, que además restringe la 
movilidad de los cromatos ( Gemmell, 1974) . Por otra parte, aunque los desechos 
de una fábrica de cromatos se diluyeron varias veces con suelo, siguen siendo 
tóxicos a las plantas (Bre~ze, 1973) . Además, al cubrir los mismos desechos con 
tierra, las capas de recubrimiento deben ser suficientemente profundas, dado que 
los iones cromatos tienden a eflorecer (Br,!eze, 1973 ) . 

Se han encontrado cantidades excesivas de cromo hexavalente en vegetales y 
árboles frutales de un jardín suburbano que reciben los vapores de una fábrica 
(Desbaumes y Ramaciotti, 1968) , y niveles de concentración también mayores en 
la vegetación que rodea a torres de enfriamiento de agua que contienen cromatos 
y fosfato de zinc (Taylor et al., 1974, 1976; Parr et al., 1976) y en los terrenos 
que circundan a las fábricas de prooesamiento de fosfatos (Severson y Gough, 
1976). 

La contaminación de las áreas urbanas por metales se ha incrementado, entre 
ellos la de cromo, y aunque el transporte de este m etal de las raíces a las por­
ciones aéreas es pequeño (Skeffington et al., 1976) , se han determinado cantidades 
mayones que las normales en diversos tejidos de plantas leñosas como el maple 
(Smith, 1973) . 

Se han utilizado también el cromo en mezclas preservadoras de madera por 
su acción fungitóxica (Chou et al., 1974-) . 

4. EFECTOS GENETICOS DE LAS SALES DE CROMO 

Los cromatos y los dicromatos disminuyen la cantidad de ácidos nucleicos que 
se pueden extraer normalmente de los tejidos no tratados, al formar complejos del 
cromo tri valen te ( estado reducido) con los ácidos nucleicos o con las nucleopro­
teínas (Herrmann y Speck, 1954) . Al agregar cromo trivalente, la tasa de sínt~sis 
de RNA es inhibida (Weser y Hubner, 1970) . En una de las nucleoproteínas 
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obtenidas del hígado de res s,: determinaron, 1080 µg de cromo Por gramo de peso 
seco, lo que equivale a una acumulación 20,000 veces mayor que la registrada 
para el hígado en su totalidad, que es de 0.05 ug por gramo. Estos hallazgos 
permiten ,::stablecer una asociación específica de varios, metales, entre los que se 
encuentra el cromo, con las bases nitrogenad~ del RNA, a través de los enlaces 
covalentes que puedan proporcionar un soporte adicional a la estructura y con­
figuración de la molécula del RNA (Wack,er y Valle, 1959a, b ; Fuwa et al., 
1960; Huff et al., 1964) . 

Por otro lado, como los estudios epidemiológicos sobre la toxic;idad del cromo 
(Machle y Gregorius, 1948; et al., 1952; Tsuchiya, 1965; Enterline, 1974) des­
criben la elevada incidencia de cáncer del pulmón en los trabajadores de las 
fábricas productoras de cromatos, y estos hallazgos son apoyados por evidencias 
exp::rimentales en favor de que los compuestos de cromo producen cáncer en 
animales de laboratorio ( Payne, 1960; Hueper y Payne, 1962 ; Roe y Carter, 1969 ; 
Nettesheim et al., 1971 ) . El problema de la toxicidad del cromo se entend:!rÍa 
mejor si se demuestra que los cromatos tienen efecto en la expresión genética, 
dada la dualidad recíproca que existe entre las propiedades mutagénicas y onco­
génica, que se ha ckmostrado para muchos compuestos (Ingols y Fetner, 1961 ) . 

En diversas pruebas realizadas (McCann et al., 1975) se comproboó que el 
85% de los carcinógenos químicos ensayados tienen además propiedades mutagé­
nicas, el cromo no queda fuera de dicha generalización. En la prueba de disco 
en la bacteria del color (Escherichia coli ) se ha observado que las sales de sodio, 
potasio y calcio de cromo hexavalente, son mutagénicas (Venitt Levy, 1974; 
Nishioka, 1974; Green y Murid, 1976; Green et al., 1976) , y parece evidente 
que el mecanismo de mutación es por sustitución de bases del DNA en las bac­
terias (Levy, 1975) . 

Se ha logrado inducir en Salmonella typhrimurium, un mutante sensible al 
cromo que a la concentración de 0.5 ppm, en rr.edio líquido, inhibe su creci­
miento, mientras que el tipo silvestre no es afectac'o por 26 ppm, lo que puede 
ser causado por el aumento de la permeabilidad al metal, o bien por d incre­
mento en la fijación del mismo a la pared celul.:r, interfiriendo los sitios de 
transporte para los sustratos esenciaLes ( Corwin et al., 1966) . 

En levaduras, la frecuencia de mutación espontánea de colonias blancas a 
púrpuras fue elevada significativamente por el dicromato de potasio (Bonatti et 
al., 1966). 

El crecimj,ento de las células de hígado en cultivo en medio de Eagle, fue 
inhibido al agregarle dicromato disódico (Kajihawa et al., 1972) ; asimismo, las 
características de crecimiento de las células de riñón del criceto (BHK 21 ) in 
vitro fueron transformadas genéticamente por el cromato de calcio (Fradkin et 
al., 1975). 

Cuando si:! produce envenenamiento agudo o crónico de ratas con dicromato 
de potasio, la frecuencia de aberraciones cromosómicas en las células de la mé­
dula ósea aumenta significativamente (Bigaliev et al., 1976) . 

El cloruro crómico y el bióxido crómico disminuyen la síntesis del DNA y 
aumentan la fmcuencia de errores al incorporar desoxinucleótidos no complemen-
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t::trios; ambas características pueden estar relacionadas con su capacidad muta­
génica y cancerígena in vivo (Sirover y Loeb, 1976) . 

En los meristemos de la cebolla (Allium cepa), algunas sales metálicas entre 
las que está la del cromo, inducen alteraciones parecidas a las que produce la 
colchicina sobre el huso mitótico (levan, 1945) . Von Rosen ( 1954) describe alte­
raciones cromosómicas en las células de la raíz del chícharo ( Pisum sativum) . 

En experimentos preliminares (Gómez-Arroyo y Villalobos-Pietrini, datos no 
publicados) se ha obs::rvado que algunas sales de cromo tienen acción sobre la 
región oentromérica, produciendo cromosomas con el centrómero inactivo e 
isocromosomas en las células de la raíz del haba (Vicia faba ) . 

5. BREVE DESCRIPCION DE ALGUNOS METODOS PARA 
CONTROLAR LA CONTAMINACION 

En el presente, uno de los medios más contaminados por metales pesados, 
está constituido por las aguas de desecho provenientes de las plantas industriales 
que contien::n en solución cantidades elevadas de cromo, plomo y mercurio entre 
otros, acwnulables a medida que se reúnen las aguas con desperdicios de varias 
fábricas, a lo largo de las redes de drenaje. Esta es una de las Ílll:!ntes de conta­
minación con cromo de los acuíferos, además de los desechos de las cromadoras, 
así como de las instalaciones donde se tratan sa1::s de cromo para fundir el hielo, 
entre otras (Deutsch, 1961 ) . 

Para el tratamiento de las aguas residuales con el propósito de eliminar los 
elementos químicos tóxicos, se han propu::sto diversos métodos para casos espe­
cíficos que se aplican según las características de los desechos y de las concen­
traciones de cada uno de los contaminantes que contien::n. 

Los desechos de cromo constituyen un problema especial, dada su toxicidad 
y su coloración. El cromo hexavalente es el iminado de los cL:!sechos por medio de: 

1. La precipitación de los cromatos en sales de bario, plomo o plata, escasa­
mente solubles. (Anónimo, 1952a) . 

2. La reducción con bióxido de azufre (Chamberlin y SnycL::r, 1951; Anóni­
mo, 1952a; Chamberlin y Day, 1956; Anderson y Bergstrom, 1970; Ganter, 
1975; Cosman, 1976; Young, 1976) , con sus derivados alcalinos, como el 
bisulfito de sodio, el sulfito de sodio (Chamberlin y Snyder, 1951; Cham­
berlin y Day, 1956 ; Ganter, 197 5) , el metabisulfito d:: sodio ( Anónimo, 
1961 ) o bien el hierro ferroso o el hidróxido ferroso ( Anónimo, 1952a; 
Onstott et al., 1973). La precipitación subsecuente se lleva al cabo m ::diante 
compu::stos muy alcalinos, como la sosa caústica, la cal hidratada o el 
carbonato de sodio (Charberlin y Snyder, 1951; Anónimo 1952a, Chamberlin 
y Day, 1956; Oehme, 1965 ; Thomas y Theis, 1975, 1976) . 

Si la reducción del estado hexavalente al trivalente se realiza en pH 
de 2.0 a 2.5, ésta ti.::ne lugar en pocos minutos (Chamberlain y Snyder, 
1951 ; Young, 1976) . 
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3. Absorción por electrodiálisis o con resinas o soluciones con intercambio 
iónico (Anónimo, 1952b, 1970; Fulmer, 1971; Shepherd y J ones, 1971; 
Robinson et al., 1974; J osephson, 1975) . 

Según Chamberlin y Snyder ( 1951 ) , resulta económicamente ventajoso el uso 
de bióxido de azufre sobre sus derivados, como el sulfito de sodio, el bisulfito de 
sodio o el hierro ferroso, porque la cantidad que se emplea para reducir al cromo 
hexavalente, es menor. También se requiere menor cantidad de cal hidratada o 
rle soda cáustica que de fierro en el procesado con el bióxido de azufre. 

A pesar de que Onstott et al., ( 1973) consideran que la precipitación del cro­
mo trivalente (hidróxido de cromo) puede realizars,e sin ajustes de pH, Cham­
berlin y Day ( 1956) muestran que la solubilidad del hidróxido de cromo es nula 
a pH de 8.5 a 9.0 y que no debe ser menor a 7 .5 o exo~der a 1 O. 

La precipitación del hidróxido de cromo presenta algw1as dificultades, porque 
ocasionalmente adquiere la forma coloidal, lo que puede evitarse con la adición 
de algunos aniones como cobre, níquel, zinc o cadmio a pH entre 6.5 y 10.5. Las 
aguas residuales que normalmente contienen estos ion:!s no requieren de ningún 
tratamiento para precipitar al cromo (Thomas y Theis, 1975 ; Anónimo, 1976b) . 

Grieves ( 1970) considera que la flotación del coloide o de las partículas ya 
precipitadas como alt~rnativa opuesta al fraccionamiento de la espuma o a la 
flotación de iones de las especies solubles, es un proceso a criterio del diseiíador. 
Para la remoción de los desechos de cromo procedentes de las curtidurías (Chatto­
padhaya et al., ( 1973) opinan que la floculación y el asentamiento son los más 
adecuados. 

Cuando el cromo se encuentra en soluciones diluidas se b puede adsorber con 
carbón calcinado (Huang y Wu, 1975) o activado (Smithson, 1971 ) . Su máxima 
eficiencia ocurre a pH 2, y es recomendable para el tratamiento de iones de 
cromato ácido (HCrO = 4 ) ya qu~ los iones cromato y dicromato tienen menor 
afinidad con la superficie del carbón por Jo que no son removibles en cantidades 
apreciables (Huang y Wu, 1975) . 

Según von Koeppen et al. ( 1973) , cuando se aplica cromo con pH de 6.5 a 9 
y en dosis de 100 a 150 ppm, se obti:!ne protección contra la corrosión, eliminán­
dose la necesidad de unidades para el tratamiento de los desechos de cromatos. 

En la industria de las fibras se aplica un pretratamiento que pmcipita a los 
cromatos, obteniéndose un sobrenadante libre de cromo antes d :: qe el desagüe 
pase por la unidad de tratamii:!nto de los lodos activados (Steinmetz, 1971 ) . 

L a remoción del cromo por el suelo puede realizarse mediante un proceso 
de intercambio iónico (Wentink y Etzel, 1972) . Es probable que los ion:!s cró­
micos en el suelo sean menos tóxicos conforme se forman el hidróxido crómico 
y los complejos orgánicos (y no debido a que el cromato sea más tóxico, corno 
s~ informó previamente) . La restauración de la tierra puede alcanzarse por la 
reducción química del cromato en el desecho. El desecho causa seria contamina­
ción de los arroyos debido al lavado del cromato, por lo que es recomendable 
aplicar algún método de restauración. El proceso de reducción química del ero-
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mato que llega al río puede resultar benéfico, ya que los iones crómicos son más 
rápidamente perdidos al disolverse en el agua (Breez~, 1973) . 
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