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RESUMEN

Este trabajo constituye una recopilacién 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,

. ANTRECEDENTES

La Sociedad de Padres de Familia de la Escuela “La Reforma”, ubicada en
fa colonia Lecheria, Municipio de Tultitlin del Estado de México,*** situada al
norte del km 30 de la Autopista México-Querétaro, temerosa de los riesgos que
para la calud de sus habitantes implica la contaminacién por cromo procedente
de la actividad de la empresa “Cromatos de México, S. A.”, solicitd a varias
instituciones universitarias la elaboracién de un dictamen acerca del grado de
contaminacién a que se encuentra cxpuesta la poblacidn mencionada, especialmente
en el drea habitada en la proximidad de la fabrica.

Con el objeto de reunir y analizar lo que ha aparecido hasta el afic de 1976
cn la literatura internacional, acerca de los efectos del cromo en los seres vivos,

* Este trabajo fue realizado mediante el convenio con CONACYT PNCB 1341.

## Present Address: Departamento de Contaminacién Ambiental, Centro de Ciencias
de la Atmodsfera, Universidad Nacional Auténonia de México, México 20, D. F.

### Tuyltitlidn alcanzéd el rango de Municipio el 12 de junio de 1820, alin antes de que
el Estado de México tuviera tal categoriz, Su designacidn con el nombre de Tultitlin de
Mariano Escobedo, perteneciente al distrito de Cuautitldn, aparece en un decreto emitido
por el Congreso del Estado, el 26 de febrero de 1902 (Monografia de Tultitldn, Gubierno
del Estado de México, paginas 14 y 15, 1973).

A Lecheria, que tuvo como antecedentes a las Colonias de Tierra Blanca y Tenayo,
se le sefiala en la categoria de Colonia y de Estacién de Ferrocarril, con 2933 y 1222
habitantes respectivamente en la monografia antes mencionada (pag. 39).
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decidi hacer esta revision que a la vez tendra cierta utilidad como informacién
basica para los investigndores que participan en estos estudios.

La fabrica “Cromatos de México, S. A.”, no esti nencionada entre las
industrias del 4rea, en la monografia que edité el Gobierno del Esiado de México
sobre Tultitlin en 1973 (péagina 31). En sus instalaciones se procesa el mineral
llamado cromita que, procedente de Sudafrica, es la materia prima de la que
se extraen, entre otros compuestos de aplicacion industrial, los cromatos de sodio
y de potasio. Aunque en algunos informes se comenta que dicha empresa se
establecié en una zona que no cra considerada como residencial en 1938, esto
es negado enfaticamente por los vecinos del lugar quienes aseguran que cuando
la “aceitera” se convirtid en fabrica de cromatos ya existia a su alrededor el drea
de viviendas, cuyo desarrollo gradual la ha transformade en zona [abril, profu-
samente habitada en la que se prccesa diversos pioductos y cuya poblacion estd
expuesta a un ambiente contaminado considerablemente por las emanaciones in-
dustriales.

La vecina inmediata de la empresa “Cromatos de México, 5. A era la Es-
cuela “La Reforma”, planeada y construida por los habitantes del lugar con su
propio esfuerzo y con sus propios medios econémicos muy limitados, antes de
que la fibrica de aceite situada en ese lugar se transformara cn productora de
cromatos. Durante méds de doce afios, la fibrica ha depositado en sus terrenos
enormes cantidades de desechos, como se advierte en las ilustraciones de varios
articulos publicados por la prensa (Mendoza. 1976, Villalobos-Pietrini, 1977).
Parte de los desechos la constituye el “polvo amarillo”, que es uno de los prin-
cipales contaminantes gue, diseminado por el viento, se deposita constantemente
sobre la zona habitada. I.a contaminacidén se incremcntd cuando el personal de
la fibrica utiliz5 los desechos como material para rell=nar los hoyos y baches y
para aplanar el pavimento semidestruido de las calles de la colenia v de las zonas
aledafias, en lugar de depositarlo en sitios protegidos adecuadamente seglin las
disposiciones estipuladas por la ingenieria sanitaria para el tratamiente de los
desechos industriales.

A esta contaminacién crénica que en forma de polvo cala constantenente
sobre la escuela, se agregaba Ia contenida en el “agua potable” que llegd o
presentar color amarillo, debido a su alto contenido de sales de cromo, que se
utilizé para la limpieza de la escuela, misma que usaron constantemente para su
consumo e intoxicacidn inconscicnte los nifios y los maestros. Finalmente, el deccso
de algunos nifios de los afios sujperiores, conminé a la Sociedad de Padres de
Familia a recurrir a los Servicios Cocrdinados de la Secretaria de Salubridad v
Asistencia do Cuautitlin, Estado de México v al Departamento de Control para
el Mejoramiento del Ambiente de Naucalban, Edo. de México, solicitando que se
hiciera una investigacion a fondo del problema. Al no obtener respuesta, se diri-
gieron a les Laboratorios Nacionales de Fomento Industrial, quienes realizaron el
analisis quimico de la tierra colectada en diversos sitios alrededor v dentro de la
escuela, asi como del agua que se utilizaba para su aseo y consumo. Los resuliados
de los analisis indicaron, sin lugar a dudas, la elevada contaminacion de cromatos.
No obstante, el dictamen correspondiente estipula, a la letra. que “no se deter-
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miné hasta qué distancia ni a qué profundidad liega la contaminacién producida
por estos cromatos, pero sc pudo constatar que en la Escuela La Reforma, los
terrenos estin 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 conclusién final dicen: “El problema de contaminacién por cromatos
en la Escuela La Reforma se considera de graves alcances por lo que se debe
buscar una inmediata solucién. Asimismo, s¢ recomienda investigar el grado de
contaminacién existente en toda la regién de infiluencia de la fabrica de cromatos
citada en este informe, a efecto de tomar, en su caso, las medidas adecuadas
tendientes a proteger la salud de todos los habitantes de dicha regién” (LANFI,
1976).

Ll periodista Miguel Angel Mendoza difundio el problema a través de varios
articulos publicados en Excélsior, Posteriormente, la Cdmara de Diputados llamé
al entonces Subsecretario del Mejoramiento Ambiental, contador piiblico Francisco
Vizeaino Murray, ahora Director General del Instituto Nacional de Energia Nu-
clear, para que informara sobre la contaminacién producida por la fibrica Cro-
matcs de México, S. A., quien afirmé, basindose en un informe de la Organiza-
ciéon Mundial de la Salud, que nunca mostrd, que los cromatos no producian
cancer, absolviendo asi de toda culpa a la empresa involucrada con una frase
tristemente célebre:

Cromatos no es culpable, cumpli con mi deber

Esta afirmacién, de grave responsabilidad, engafié a los representantes de la
Cimara de Diputados, dado que la literatura cientifica contiene datos precisos
sobre la incidencia y desarrollo de cancer en los trabajadores que manipulan mi-
nciales que contienen cromatos, en diversos paises como Alemania (Machle y
Gregorius, 1948}, Inglaterra (Bidstrup y Case, 1956}, Estados Unidos (Brinton
ot al., 1952, Stockinger 1963, Schroeder 1970, Enterline 1974, Sunderman, 1976},
Checoslovaquia (Rosival 1963, Barborik, 1970), Italia (Maltoni, 1976a), Japén
(Tsuchiya 19653}, Yugoslavia (Saric 1963), Francia (Schwartz y Flamant, 1963),
Espafa (Flores Pereita, 1975, Rusia (Oshchepkora et al., 1967), Canadi (Anéni-
mo, 1976a, Jaworski, 1976), etc. Tanto el cromo hexavalente, que estd incluido
entre las 32 sustancias que el Instituto Nacional de Céancer de los EUA considera
como carcinozénicas para el hombre [Andénimo, 1975), como los compuestos de
cromo. constituyen asimismo una de las 17 sustancias reconocidas como canceri-
ocnas al hombre entre las 200 probadas por la Agencia Internacional de la In-
vestigacién de Cancer en Lyon, Francia (IARC, 1973).

Hasta 1957, la investigacién de mayor magnitud sobre la accién cancerigena
de agentes inorganicos no radiactivos, se refirid al cromo (Patterson y Sampey,
1957 ).

La fibrica en cuestion ha sido cerrada varias veces, tanto por no observar las
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, sin que se le responsabilizara por la evidente con-
taminacién producida en los habitantes del lugar.

Los analisis rutinarios del agua realizados por la Secretaria de Agricultura y
Recursos Hidriulicos, demuestran la contaminacién con cromatos de varios pozos
muy arriba del nivel permisible de (.05 partes por millén (ppm), lo que muestra
que los desechos de la fibrica han alcanzado los mantos fredticos, constituyendo
un grave riesgo para la poblacidn, del que tampoco se ha responsabilizade a la
empresa.

2. DISTRIBUCION EN EL AMBIENTE DEL CROMOC Y 5US SALES

El cromo es un metal que se encuentra en la naturaleza solamente en estado
combinado y no como elemento. Su Unica mina es la cromita (FeCr.O,) que se
halla en grandes cantidacdes en Nueva Caledonia, Filipinas, Rodesia, Rusia y
Sudafrica.

2.1. En el suelo

Como 6xido 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 1937, 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-
garse este elemento en muy pequefias cantidades a suelos deficientes en cromo, se
mejora consecutivamente la producciéon de algunos cultivos (Kurylowicz y Gasio-
rowski, 1958, Dobrolyubskii, 1955, 1957, Dobrolyubskii y Slavvo, 1958, Dobrolyubskii
et al., 1963, Tarbox y Outram, 1975).

2.2. Er el agua

Segin la Organizacién Mundial de la Salud {WHO, 1963), la cantidad per-
misible de cromato hexavalente en ¢l agua potable ~s de 0.05 ppm. Esta deter-
minacién coincide con las correspondientes de paises Kuropeos, del Servicio de
Salad Piablica de los Estados Unidos de América (Holden, 1970), asi 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 Repiiblica
Mexicana.

Schroeder y Lee (1975) consideran que los estindares para el cromo deben
basarse en el cromo total, mis bien que en el cromo hexavalente o trivalente dado
que estas formas son interconvertibles ya que al simular ciertas condiciones na-
turales, el cromo hexavalente es reducido por el Fet?, por los sulfuros disueltos y
por algunos compuestos orgdnicos con grupos sulfhidrilos, a cromo trivalente y
éste a su vez, es oxidado por un exceso de bidxido de manganeso y por el O,
en condiciczies naturales » la forma hexavalente,
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Se ha determinado la concentracién de cromo en diversos mares, cerca de las
costas de Japén, donde se muestrearon de 0.04 a 0.07 microorganismos por litro
(pe/1) {Ishibashi y Skigematsu, 1950), y de las costas de Inglaterra 0.13 a 0.25
pg/l (Loveridge ef al., 1960), en el mar de Irlanda, 0.43 pg/l {Chuecas y Riles
1966) y en el mar de Liguria de 0.2 a 0.4 pg/! (Fukai, 1967}.

2.3 En el aire

La concentracién promadio de cromo contenido en el aire del 4rea urbana
de los Estados Unidecs de América esta entre 0.002 y 0.02 microgramos por metro
cubico (pg/m?) (Mertz, 1969; Sullivan, 1969).

En inuestras tomadas de 1936 a2 1958, en el Norte de Inglaterra y en Gales,
Stocks (1960) encontré entre 0.0009 y 0.002 pg/m?® de cromo en el analisis de
las particulas d» 23 localidades, Mientras que Falk (1970) encontré 0.015 pg/m?
en los Estados Unidos de América en 1964 y 1965. En Polonia, Wyszynska et al.,
(1970) detectaron de 0.002 a 0.057 pg/m?®.

Las fuentes posibles de contaminacién son la industria metalirgica, la indus-
tria productora diz cromatos, el procedimiento conocido como cromado, la quema
de carbdn y el uso de sustancias con cromo en los aditivos de gasolina, en los
inhibidores de la corrosion, en los pigmentos, en los agentes curtidores, ete. {Su-
Hivan, 1969).

El nivel de tolerancia n:comendado por la Asociacion de Higiene Industrial
Americana es de 100 pg/m?® durante 8 horas por dia, para el acido crémico y
los cromatos, reduciendo asi los valores establecidos en 1943 por la Asociacidén
Estandar Americana que eran de 1,000 pg/m®.

3. EFECTOS TOXICOS DE LAS SALES DE CROMO

Es conocida la loy propuesta en 1902 por Gabriel Bertrand acerca de la con-
centracién 6ptima nutritiva basada en sus experiencias con manganeso en plantas,
que establece que pequenas concentraciones de esta sustancia estimulan el creci-
miente, que mayores cantidades proporcionan una funcién éptima y que el exceso
de las mismas resulta téxico. En general, los estudios realizados con varios metales
apoyan este planteamiznto (Anénimo, 1976b), ya que los efectos toxicos se originan
en una diversidad de reacciones modificables en el organismo en presencia de
concentraciones elzvadas del metal en cuestién.

Al aumentar la concentracion de cromo como micronutrientes se producen
diversos padecimientos y enfermedades, desdz simples vémitos (Decker et al., 1956)
hasta cincer pulmonar (Anénimo, 1975). La intoxicacién por cromo, tiene su
origen en la inhalacién (polvo, aire), en la ingestién (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, 5. A., que fabrica cromatos de sodio y potasio no
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cumplen con los requisitos minimos de segunidad pablica, sea considerable la
contaminacién de los alrededores con los desechos de cromeo diseminables por agua
tierra y aire con la exposicion crénica consecuente de las areas de cultivo, dz
los animales y de los propios habitantes, El estudio de tales efectos nocivos cons-
tituye <l objetivo principal de las investigaciones subsiguientes basadas en los
informes aparecidos en la literatura sobre el deterioro que produce el cromo en
¢l ambicnte y sus efectos tdxicos =n los organismos.

En Trancia, se realizé un Siupesic Internacional en 1963, donde se hizo la
estimacién cuantitativa de las concentraciones maximas permisibles de algunas sus-
tancias contaminantzs incluyendo al triéxide de cromo y al i6n cromato cuyo valor
fue para ambas igual a 0.1 mg/m® (Truhaut, 1964). Se han sugerido, asimismo,
concentraciones mdaximas permisibles de diversos compuestos de cromo, basados
Novakova et al., 1970: Benoit, 1976).

Entre varios alimentos preparados con utensilios fabricados con aleaciones de
acero, cromo y niquel, s> encontré un promedio de 0.12 ppm de cromo, que no
significa un riesgo para la salud (Titus et al., 1930); cuando se usan materiales
del mismo tipo ¢n el procesado de productos lacteos, estos pueden contener hasta
0.50 ppm d:l metal mencionado sin que su uso implique algin 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 ¢l hombre la mayor concentracién d: cromo tiene lugar durante el desa-
rrollo fetal, de los dos meses y medio hasta los siete. A partir de esa edad la con-
centracién disminuye hacia el nacimiento (Mikosha, 1959; Pribluda, 1963a), lo
que sugi:re la transferencia de cromo de la madre al feto (Pribluda, 1963a) quc
puede continuar después del nacimiento, a través del calostro (Borokiv y Kalinin,
1944; Kirchgessner, 1959). El paso de cromo a través de la placenta, se ha de-
mostrade experimentalment: en mamiferos (Mertz et al., 1963). Estos resultados
han dado la bas: para sugerir la legislacion en favor de que las mujeres sean
excluidas como trabajadoras en las diversas industrias en que sz manipulan metales
como ¢l cromo (Carnow, 1976). Se ha encontrade cromo en todos los tejidos
humanos, observindose que su contenido en higado v rifién es constante desd:
el nacimiento hasta los diez afos y que disminuye después, mientras que en la
aorta, en <l corazdén v en el bazo, su concentracién disminuye durante los primeros
meses de vida, sosteniéndose en un valor constante durante toda la vida (Schroeder
ct al,, 1962a). En el pulmdn la disminucién continda hasta los veinte afios, man-
teniéndose mds o menos constant: e incrementandose poco a poco con la longe-
vidad (Tipton y Shafer, 1964).

El cromo es un oligoelemento esencial para la funcién nornal del metabolismo
de la glucosa (Mertz, 1967, a, b, 1969}, En la sangre los valores promedio estan
compr:ndidos entre 0.05 y 0.16 ppm (Urone v Anders, 1950; Paixao y Yoe, 1959
Imbus et al., 1963; Mertz, 1965: Pekarek ei al., 1974). En la orina, los valores
promedic son alrededor de 3.3 pg/ml (Imbus et al, 1963). En el pelo, el rango
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de! contenido de cromo es d: 0.2 a 2.81 ppm (Hambidge ¢t al., 1968; Ilambidge
y Rodgerson, 1969). En el tejido dentario de personas, y de mamiferos, como
perros y ratas, se encuentran trazas de cromo (Lowater y Murray, 1937). Fisher
et al. (1972) proponen un método para medir la concentracién de cromo en las
heces fecales, que pued: utilizarse como marcador en los balances metabdlicos en
el hombre. El cromo en forma de triéxido de cromo (Stanley, 1953), de cloruro
crémico y de cromato de sodio (Donalson y Barreras, 1966) se ha utilizado como
indicador pata los estudios dz la absorcion 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 de estroncio
que tiznen lugar en esas regiones (Sshalaev, 1960).

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

Segiin algunos autores, el cromo se acumula en tumores (Santos-Ruiz et al.,
1958; Fernandez-Sanchez y Santos-Ruiz, 1960). Otros investigadores obtienen
resultados negativos en tumonss, asi como en el higado de pacientes con leucemia
linfocitica aguda (Olson et al.,, 1954),

En general, los mayores efectos de intoxicacién por cromo tienen lugar en
trabajadores de la industria de cromatos o bien por exposicién accid:ntales altas
concentraciones. Los tinicos registros de exposicién crdnica de una poblacién no
relacionada con el trabajo directo con cromo son los obtenidos de Lecheria, Edo.
d~ México, debido a una situacién particular resultante de la distribucién irres-
ponsable durante un lapso de varios afios, de los desechos de una fibrica que
procesa cromo.

3.1a. Afecciones de la prel

Es bien conocido el efecto irritante y ulcarativo del cremo sobre la piel y sobre
las mucosas (Smith, 1931). Los trastornos de la piel, que inicialmente se pre-
sentan en los obreros de las fibricas que procesan o utilizan cromo, son causadas
por =l desarrollo de la hipersensibilidad a estos compuestos (Karajovic et al., 1960)
con cuadros clinicos de dermatitis (Smith, 19315 Denton ¢t al., 1954; Baetjer,, 1956 ;
Krishna et al, 1975; Royle 1975b)), y de dlceras (Sassi, 1956; Krishna et al.,
1975; Royle, 1975b) Es interesante sefialar que algunos de =stos sintomas de into-
xicacién se han observado entre los impresores, que desarrollan hipersensibilidad
a las tintas que conticnen cromo (Levin et al., 1959; Mueller vy Breucker, 1968;
Praskievicz, 1976). Entre los trabajadores de las plantas de electrodepésito o de
curtiduria expuesto al cromo, son [recuentes las dermatitis alérgicas y los eczemas
{Gzvozdzinske, 1958 ; Fandeev y Borodina, 1960; Kadlec, 1969). Dichos sintomas
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
{Denton et al., 1954), etc,
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El eczema preducido por los cromatos s:nsibiliza a Ics individuos a la expo-
sicién a luz, produciendo eritema (Tronnier, 1968} y causando inflamacién de la
piel, las monos, los brazos, y ocasionalmente de los pies, los tobillos, la cara y la
-espalda (Sullivan, 1959).

Aunque se reconoce que <l cromo no es la {inica causa de eczemas en los obre-
ros, estd probado que es ¢l origen de diversas alergias (Zelger y Wachter, 1966;
Kadlec, 1969) ; la sensibilizacién n:quiere de 3 a 6 meses de exposicién para
-desarrollarse (Sullivan, 1969) ; no obstante, se desconoce cuil es la concentracién
minima que requiere tal condicién patolégica {(Rudzki et al, 1970). También se
producen dermatitis d= contacto en los campesinos, por el cromo que contienen
los preparados quimicos para la agricultura (Szarmack y Poniecka, 1973). Sin
embargo, cabe sefialar que algunas dermatitis o u'ceraciones pueden curarse con
la disminucién de cromo en el ambient: direcio y mediante el uso de ungiientos
protectores (Walsh, 1953) Cgzernielewski et al. (1$63), de reactivos anticromo
(Samitz et al., 1962a) o bien por la aplicacion directa de acido ascérbico {Smitz
et al., 1962a). Aparentemente, la eliminacién de la toxicidad y de las propiedades
alérgicas del cromo hexavalente resultan de su reduccién 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 aorillos (Fregert, 1961).

Muir (1974) comenta que la exposicién constante de la piel al polvo de cro-
matos y dicromatos puede causar ulceraciones. Las t{lceras son cronicas con bordes
gruesos qus tienden a corroer hacia abajo en direccién a los tendones de las
manos. Es posible que al depositarse el cromo en la base de la dlcera se prolongue
la accién de corrosién y se impida la cicatrizacién {Maloof, 1955).

El Acido créomico es agente causante d- dlceras que cicatrizan muy lentamente
{Thienes y Haley, 1964). En un caso clinico 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, vémito y
fiebre (Walczynski ef al, 1965). El tratamiento de verrugas y la cauterizacién
de las hemorroides con icido crémico también producen eventualmente envenena-
mientos (Browning, 1969). Se describe un caso fatal de nefritis después del trata-
miento de un carcinoma de la cara con cristales de icido crémico, en el que so-
brevino anuria a las 48 horas y ocurriendo la muerte a los 30 dias después del
tratamiento (Major, 1922).

La piel raduce al cromo hexavalente fijdndolo en los tejidos en forma triva-
lente (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 ez
al., 1963; Samitz y Katz, 1964; 1965, Samitz et al., 1967). Por otra parte, los
compuestos muy solubles de cromo pueden penetrar considerablzmente en los
tejidos antes de reaccionar con ellos (Hueper y Payne, 1959; Samitz e al., 1967).
La toxicidad del cromo trivalonte es baja debido a su pobre penetracién a través
de las membranas y a su naturaleza menos corrosiva que la de la forma hexavalente
(Jaworski, 1970). Crosan y Oppenheimer (1955a) notan que a pH fisiolégico
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(4-8), el cromo hexavalente s totalmente difusible mientras que el trivalente
sufre cambios y es insoluble al pH de la sangre (7.35).

3.1b. Trastornos en el aparato respiratorio.

Se consideran enfermedades d:l zparato respiratorio a las que se presenten
en Jas fosas nasales o en el tabique nasal, en la faringe, en la traquea, en los
bronquios o en los pulmones,

Los zlementos traza, como el cromo, son movilizados en el aire en aseciacién
con particulas derivadas de diversas fuentes (fundiciones metalirgicas, incinera-
dores municipales, automéviles, etc.) (Natusch et al., 1974). Las particulas me-
nores a 1 pm son depositables predominantomente en las regiones alveolares del
pulmén, donde la eficiencia de absorcién para los elementos traza es de 50 a
B0%. Las particulas mayores se depositan en las region:s nasales, faringeas y bron-
quiales en donde la accién ciliar las remueve hacia el estémago, cuya eficiencia
de absorcién para los elementos traza es de 5 a 15%. El cromo, como la mayoria de
los elementos traza, 2sti concentrado en las particulas respirables en razén inversa
al tamafio de las mismas; dichas particulas son emitidas por ejemplo, en las fa-
bricas que usan fuentes dc energia a base de carbén (Natusch et al,, 1974).

Al exc:der las concentraciones de cromo en la atmésfera al maximo permitido
(100 pg/m?®), la exposicién prolongada a las concentraciones criticas puede pro-
ducir perforaciones del tabique nasal, ulceraciones, congestiones y rinitis hiper-
tréfica (Suzuki et al, 1959) asi como hiperemia, catarro crénico, polipos en las
vias adreas superiores, faringitis y bronquitis crénica, traqueitis y bronconeumonia
(Baetjer, 1956). Sin embargo, en un estudio realizade por el Servicio de Salud
Piblica de EUA =n 897 trabajadores de cromatos, no se encontraron todos estos
efectos, observindose en cambio, un severo enrojecimiento de la garganta y una
frecuencia elevada de neumonia (U.S. Public Health Service, 1953).

Mikov (1967) examiné 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 pg/m?) diagnosticindose neumoconiosis en el 6% de los
casos de personas con mas de 9 afios de exposicién y 19¢ con bronquitis crénica
en obreros con mas de 5 afios de exposicién.

La perforacién 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
clinico se inicia con la ulceracién de la mucosa, cavandose después un orificio
indoloro, cuyos bordes estin encostrados, en la porcién cartilaginosa inferior del
septo nasal, con pocas inflamacién de la mucosa adyacent: (Samitz y Katz, 1965).
También pueden condicionarse dlceras multiples en el paladar blando, en la super-
ficie posterior de la lengua y en el piso dz la boca (Samitz y Katz, 1965).

En un examen efectuado a 65 obreros de una planta de cromatos, se encontrd
que 33 tenian el tabiqu> nasal perforado, seis presentaban atrofiada o ulcerada la
mucecsa nasal, cuatro padecian sinusitis {rontal, doce presentaban irritacién en
la mucosa de la farinme y dieciséis padecian bronquitis crénica (Sassi, 1956). Ade-
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mas, en otra fabrica de produccién de dicromatos, los obreros mostraron afeccionzs
del aparato respiratorio en forma de médulos fibroepiteliales con apariencia an-
giomatoso en las cuerdas vocales asi como cambios bronquiales de tipo bronguizc-
tasico (Lerza, 1957).

En 77 trabajadores expuestos a densidades de vapores de 4cido crémico de 4,000
pg/m? de cromo durante un promedio d: 6.6 afios (Hanslian et al., 1967) se en-
contrd que el 19.3% tonia perforado el septo nasal, el 47.7¢; presentaba irrita-
cién de la mucosa nasal; el 34.8% presentaba destruccion de la cual ] 965 era
del tabique nasal; el 3+.8% presentaba rinitis seca anterior y el 23.19 tenia lesio-
nes del epitelio sensorial. En los papilomas encontrados en la cavidad oral y, en
la laringe en 14 de las personas se determind un contenido de 9.25 pg de cromo.

Algunos trabajadores de una planta de aleaciones de fi=rro-cromo presentaron
un sindrome que se describe como una enfermedad pulmonar progresiva crénica,
con periodos agudos de fiebn: intermitente y con una tasa elevada de sedimen-
tacidén eritrocitica. Aunque todos resultaron incapacitados, la enfermedad se desa-
rrollé en diferentes grados en cada paciente (Princi ot al., 1962). Los trabajadores
de minas de cromo desarrollaron neumoconiosis benignas por la inhalacién de
polvo de cromo, sin evidencias de fibrosis (Sluis-Cremezr y Du Toi, 1968). Asi-
niismo, la bonquitis y elenficena pueden aparccer en trabajadores de cromita
(Worth y Schiller, 1954}.

La doble exposicién al dicromato d: amonio produjo en un paciente asma,
nefritis, miositis aguda y fiebre, ademas de las lesiones caracteristicas de la piel
{Smith, 1931),

Des casos agudos por inhalacién de 4cido crémico presentaron tos, dolor retro-
esternal y pérdida d: peso, disnea, cianosis moderada de labios y de ufias y ficbre,
asi cotno congestion pulmonar y derrame pleural {Mevers, 1950).

En Rusia fueron expuestos 250 voluntarios a doce diferentes aerosoles de cro-
mo h-xavalente a concentraciones de 10 a 24 pg/m® que en corto tiempo. pro-
vocaron una lrritacién aguda de las vias aéreas superiores. La concentracion de
2. 3pg/m?® correspondié al umbral de percepcidén, otros sintomas fueron la estimula-
cion de la sensibilidad a Ja Iuz y la inhibicién de la adaptacién a la obscuridad
(Cocperman, 1963).

3.1c. Cdncer de 'pulmdn

Ademas de los efectos producidos por el cromo en la porcidn superior del
aparato respiratorio, se han descrito neumoconiosis, asma alérgica, nédulos fi-
broepiteliales y alteraciones bronquiales (Lerza 1957, Princi et al., 1982, Take-
moto 1976). Sin duda, entre los efectos mas graves que inducen los compuestos
de cromo, esti el cidncer pulmonar, La tasa de mortalidad es 28 veces mayor que
la proporeién normal (Sullivan, 1969). El tiempo promedio desde la exposicién
inicial hasta el diagnéstico del céncer es de 18 afios segin el US Public Health
Service (1953) y Baetjer (1956) y de 21 afios segiin Sullivan (1969).

De 1890 a 1932 aparecen citados en la literatura casos ocasionales de cancer
del aparato respiratorio asociados a la exposicion a cromatos en el continente
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europeo y especialmente en Alemania, A pesar de que en 1932 Lehman no con-
sidera al incremento en la incidencia del cdncer como un serio problema, en
1935 v 1936, varios autores presentan por primera vez evidencia suficiente para
establecer una relacién entre la exposicién a los cromatos y la aparicién del
cancer pulmonar (citade por Machle y Gregorius, 1948).

En el continente americano, el primer estudio epidemiclégice de muertes por
céncer respiratorio ¢n fabricas 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 cdncer pulmonar es entre 18 y 530 veces mayor que
la normal.

Ln otras siete fabricas de cromatos de Estados Unidos de América, se estu-
diaron las enfermedades y las diversas causas de la muerte de los trabajadores,
notandose que sus frecuencias son similares a las que se presentan en los traba-
jadores de otros tipos de industrias, con excepcién de los casos de cancer de pul-
mén 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 periodos su estudio epidemiolégico sobre
el cincer en el aparato respiratorio en los trabajadores que refinan la cromita,
sugiriendo que el agente carcinégeno presente en las antiguas fibricas fue el cro-
mato de calcio.

En Inglaterra, un estudic de 6 afios en tres fabricas de cromatos perinitis
descubrir que la causa mayor de mortalidad es la incidencia alta de cincer del
pulmén (Bidstrup y Case, 1956).

Saric (1963) en su revisién sobre exposicién laboral, menciona a las industrias
relacionadas con cromatos de niquel como causantes de cancer de pulmén. i'am-
bién Schwartz y Flamant (1963), al revisar los estudios estadisticos sobre la
etiologia del cancer broncogénico, incluyen Ja exposicién laboral al cromo. Coin-
ciden también en sus revisiones Walsh (1953}, Rosival (1953), Stockinger (19631,
Sirtori (1968, Emara (1970}, Dinman (1972) y Kazantzis (1972), quienes con-
sideran a los cromatos como definitivaniente carcinogénicos para el hombre,

Hanslian (1967) sefiala que los procesos de descromatizaciin electrolitica re-
presentan un riesgo para la salud por el incremento de cromo en los aerosoles.
Watherhouse (1975) encontrd valores significativos de muertes por cincer pul-
monar en los cromadores.

Fresh ¢t al. (1967) noté en Taiwan, que los pacientes con carcinomas naso-
faringeos, asi como sus familias, tenian concentraciones elevadas de cromo en el
pelo y en las ufias,

Yishbein (1976) y Liovd (1976) establecen que la exposicién ocupacional al
cromo cs una posible causa de la carcinogénesis pulmonar, Calvett y Coll (1968).
Higginson et al. (1976) y Lloyd (1976) mencionan particularmente al cromo
causante del cancer de los senos paranasales.

Fletcher y Horn (1970) observan que el riesge de cancer de pulmén 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
ambientales como los cromatos (Hoffman y Wynder, 1976}).
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Trendelenburg y Mall (1970), ademas 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 céncer, considerando que tanto la deteccién de la exfoliacién de células
malignas en la secrecién branquial como la deteccién radiolégica, proporcionan
el diagnéstico inicial del carcinoma bronquial, Ayres (1976) reconoce los efectos
sinérgicos entre el tabaco y el cromo que combinados incrementan la incidencia
de cancer.

Calamari y Prigione (1970) describen la existencia de una elevada incidencia
de cincer primario del pulmén en una 4irea urbana situada al sur de Ttalia, ad-
judicindola principalmente a la presencia de industria que producen cromatos,
considerando que el riesgo de contraer cancer, para los trabajadores de la indus-
tria del cromo es 30 veces mayor que para la poblacién normal.

Segin Douglas y Owen (1976), en la industria de cromatos los trabajadores
tienen un riesgo de contraer cdncer de pulmén 15 veces mayor que la poblacién
en general, considerando al polvo de cromatos y a los éxidos crémicos como car-
cinégenos verdaderamente activos.

En investigaciones llevadas a cabo en Japén sobre la incidencia de cincer
entre los trabajadores de las industrias, Tsuchiya (1965) encuentra una elevada
tasa de muertes ocasionadas por cAncer pulmonar en obreros de fibricas que usan
y manipulan cromo y niquel. También Osaki ¢t al. (1974) y Takemoto (1976)
establecen la relacién entre la exposicién ocupacional al cremo y el cinzer de
pulmédn.

Tietz et al, (1957) notan un aumento ce la cantilad de cromo hepatico,
renal y pulmonar en el 23¢; de pacientes que murieron de enfermedades neo-
plasicas, mientras que Mulay et al. (1971) determinan cantidades dc cromo
equivalentes en células normales y en tejidos bronquiales canceroscs, Morgan
(1972) observa una disminucién importantes del cromo hepatico en asociacidn
con carcinomas broncogénicos.

Entre los cromadores, Royle (1975a) encuentra mayer incidencia del cincer
tante bronco-pulmonar como el de otras regiones organicas (sistema gastro in-
testinal, genitales, etc.) que en el de otros trabajadores, considerados como testigos.

Mancuse y Hueper (1951) sugieren que los compuestos insolubles cromo
pueden tener un papel causal en la produccién de cancer pulmonar, ya que el
polve de cromo permanece durante largo tiempo en el pulmén,

No se ha descrito cincer dez pulmén entre los mineros de metal de cromo
(Baetjer, 1936, Gillam et al., 1976) ni entre los trabajadores de cromita (U. S,
Public Health Service 1953), porlo que esta enfermedad se ha relacionade con
los compuestos de cromo hexavalente como son los cromatos, los dicromatos y
el 4cido crémico (Baetjer, 1956).

Maltoni (1976a) analiza en el esputo varios histotipos ‘'de cincer en traba-
jadores de la industria del cromo expuestos a dicromatos y pigmentos de cromo.
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3.1d. Trastornos en el aparato digestivo

Los trastornos del aparato gastrointestinal, siendo menos frecuentes que los
del ‘aparato respiratorio, son méas dolorosos y por lo tanto se diagnostican facil-
mente, dado que vémito y la diarrea son sintomas notables que aparecen desde
que la intoxicacién por ingestién de cromo es incipiente. Frecuentemente, cuando
se tratan los efectos que la Intoxicacién ha provocado en el conducto gastroin-
testinal, el tabique nasal estd deteriorado o el cromo ha penetrado hasta los-
pulmones.

Cuando ‘el metal téxico alcanza al estémago o al intestino, puede alojarse en:
las paredes ocasionando filceras (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 pg de cromo por las heces y
100 a 160 pg por via urinaria; con este tipo de determinaciones puede tenerse
un patrin de comparacién de la toxicidad relativa del ambiente contaminado con
cromo {Kleiner, 1964).

Seghin Muir (1974), la absorcién larga y continuada de cromatos y dicromatos
puede causar enfermedades en el higado y en los rifiones y aun cincer. La dis-
minucién de cromo en la atmfsfera, da por resultado una reduccién del metal
en la orina, lo que significa que, aunque lentamente, un trabajador puede eli--
minar casi la totalidad de cromo de su organismo si se traslada a una atmdsfera
libre de contaminantes (Sassi 1956). Los dafios que la intoxicacién por cromo
causa en el higado, el bazo o los rifiones, son de dificil curacién, requiriendo de
atencién médiza constonte, El {nico medio de prevenir el dafic progresive con-
siste en impedir la absoreidn de nueves dos's de cromo. El agrandamiento del
higado suele presentoise en las personas que trahajan en ambientes que conten-
gan cromo {Sassi 1956). Un elevado poicentcje de los pacientes laboralmente
intoxicados manifestaren anmente r~n la actividad de la hialurcnidasa y de la
colinesterasa, asi como nivecles mayores que los normales de acetilcolina (Kleiner
1964).

Pierce y Schell (1965) consideran que, para conccer el potemcial téxico de
los diversos compuestos de cromo, debe determinarse su sclubilidad en las pro-
teinas ‘del plasma.

El cromo, en sus formas hexavalente o trivalente, puede pro.ccar trastornos
en el sistema nervioso central y desencadenar procesos distréficos, necrobidticos
y esclerdticos en los drpanos parcnquimatosos (Spasskaya et el,, 1969). Un nine
que ingirié pintura que contenia un compuesto de cromo relativamente insoluble,
presentd sintomas semejantes a los que caracterizan a la encefalitis, como con-
vulsiones, estupor y dilatacién de pupilas (Sander y Camp 1939).

En mecanicos de automéviles con valores aumentados de varios metales pe-
sados, entre ellos el cromo, se presentan afecciones del sistema nervioso periférico
registrables mediante electromiografia (Melgaard et al, 1976}.

Aun cuando en nuestro pais no se tienen estadisticas globales en relacién con
los trabajadores de la industria de cromatos, es de suponerse que los obreros de
“Cromatos de México” presenten cuadros patolégicos comparables a los de los
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trabajadores de fabricas similares en otros paises. Es de esperarse un probable
diagnéstico de cancer pulmonar, de Ulceras en las regiones citadas, de trastornos
hepaticos y respiratorios y de eczemas y dermatitis en mayor o menor grado.

3.le. Terapia

Poco es lo que ha podide hacerse en el caso de dafios personales por efectos
del cromo, sin embargo, la experiencia menciona que el 4cido ascérbico es lo
més efectivo que se conoce en el tratamiento de la intoxicacién por este metal
(Samitz, 1970). La administracién inmediata o temprana previene la mayoria de
los trastornos subsecuentes, como se ha comprobado en los trabajadores de la
industria litogrif{ica (Samitz, 1970). Al agregar Acido ascorbico a los filtros que
protegen de la inhalacién de cromo, se incrementa la proteccién (Saniitz y Katz
1965). El mismo compuesto aplicado localmente reduce el tieinpo de recuperacion
de la piel escoriada (Belyaeva y Klyushina, 1964; Samitz ¢t al., 1968). También
se han usado otros agentes reductores como el bisulfito de sodio (Browing, 1969).

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

Las ulceraciones se han tratado con ungiientos que contienen Acido etileno-
diamino-tetra-acético, que es un agente quelador (Maloof, 1955). También se
han descrito tratamientos con fluorocarburos tensoactives para exposiciones en
atmésfera de icido crémico {Stockinger, 1963) o con reactivos anticromo a base
de pirosulfito de sodio, 4cido tartirico, 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 contaci con los cromatos, Winston
y Walsh (1951) proponen medidas protectoras como son ¢l uso de guantes y botas
de hule, mandiles y mangas a prueba de agua y cremas protectoras,

Los ortopedistas utilizan prétesis con el objeto de fijar fracturas internas o
ceemplazar articulaciones, Para evitar la corrosién de esas protesis se usan alea-
ciones que incluyen cromo, cobalto y niquel, 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 fijacién entre
el hueso y la prétesis y el aflojamiento resultante. Se sospecha la sensibilidad a
los metales cuando, a pesar de que la prétesis se ha realizado con éxito, el paciente
tiene dolores sin infeccién evidente (.Anénimo, 1976c¢). En las prétesis mediante
piezas en contacto de metal a metal, se desprenden muchas particulas que son
probablemente la causa primaria de la sensibilizacién. Posiblemente el desprendi-
miento de fragmentos metalicos se produce por la friccién entre los metales, que
se ha resuelto con la prétesis de metal-plistico (Anénimo, 1976c).
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Aunque lo obtenido en el campo de la prevencién de la contaminacién por
cromo, es poco en relacién con la velocidad con que ésta aumenta, cabe esperar
que los métodos aqui descritos propicien en el futuro inmediato la eliminacién de
los metales pesados de las vias actuales de propagacion. Es de considerarse que
el descuido de los sistemas de drenaje o de extractores de aire incrementaran el
dafio producido por metales contaminantes alterando a su vez nuestra ecologia,
ya de por si tan deteriorada.

3.2. Evaluacion experimental 'de la toxidad en mamiferos

Comeo no es posible realizar con seres humanos la experimentacién directa de
los efectos téxicos de cualquier compuesto, y ademds es preciso conocer todos los
mecanismos del dafic que pueda ocasionar con los propésitos de prevencién, diag-
ndstico 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 biologia y patrones metabdlicos son similares a los de los hu-
manos, El padecimiento ofrece posibilidades practicas para la informacién com-
plementaria sobre multiplicidad de agentes que interfieran con la salud humana.

Existen suficientes evidencias para considerar al cromo como un micronutriente
esencial para mamiferos (Schroeder, 1968). Se ha encontrado cromo en cantida-
des muy pequefias (0.05 a 0.65 ug/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 dilatacion de los wvasos, neovascularizacion y opacidad en la cémea
en uno o en ambos ojos de las ratas {Roginski y Mertz, 1967a; b). Los niveles
bajos de cromo se asocian a la modificacidén de la tolerancia a la glucosa en ratas
(Mertz y Schwarz, 1955; Dinu y Boghianu, 1973) v en monos (Davidson et al,
1967; Davidson y Blackwell, 1968). Se ha observado un sindrome parecido a Ia
diabetes en ratas deficientes en cromo (Mertz et al., 1965). Las deficiencias mas
pronunciadas conducen al retardo en el crecimiento (Roginski y Mertz, 1967b),
a la disminucién de las reservas de glucégeno, a un aumento en la frecuencia de
lesiones adrticas y a la alteracién de la utilizacién de los aminoacidos en la sin-
tesis de proteinas (Mertz, 1969).

Resultan de importancia los prondsticos de Norval v Butter (1974) quienes
consideran que el método de espectroscopia de absorcién atdmica permitird de-
finir la funcién de los metales como el cromo en el metabolismo, facilitando el
diagnéstico de las condiciones patoldgicas y definiendo sus concentraciones am-
bientales maximas 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 crome determinade en ratas no prefadas fue mayor que en las prefiadas
{Pribluda, 1963b). El pasc del crome en la rata prefiada al feto se demostrd
mediante el isétopo radiactive del cromo (°* Cr) Mertz, 1969; lijima y Matsu-
moto, 1976). Este radioisétopo se ha utilizado para conocer la acumulacién del
metal en los diversos tejidos de la rata, encontrindose las mayores cantidades
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en el bazo y en orden decreciente en el rifién, en el corazén, en el higado, en el
cerebro y en el musculo (Smith, 1970).

Se estudi la concentracién de cromo en varios érganos y tejidos de pequefios
mamiferos (herbivores) atrapados cerca de torres de enfriamiento de agua que
contenjan un compuesto de cromato y fosfato de zinc y se compar$ con la de
otros sitnilares colectados alrededor de otras torres de enfriamiento pero que no
contenjan cromo, encontrandose diferencias significativas en el contenido de la
piel, del pelo y de los huesos (Taylor et al., 1973). En otro estudio se hicieron
cuantificaciones de las concentraciones de cromo alrededor de las torres de en-
friamiento, encontridndose a 30m un flujo de cromo de 1 mg/m/hr, que fue
menor en dos 6rdenes de magnitud a la distancia de 1 km; en el aire, las con-
centraciones fueron casi constantes de 50 mg/m?® a 200m de la torre, que dis-
minuyé lentamente en funcién de la distancia en menos de un orden de magnitud
a 'l km aproximadamente (Alkezweeny et al., 1975).

Con el objeto de conocer la distribucion del cromo, se han administrado di-
versos compuestos a animales de diferentes tipos, determinindose los sitios or-
ganicos de absorcién. ‘El dicromato de potasio aplicado por via intratraqueal a
los cobayos, es rdpidamente absorbido, acumuldndose en el bazo y en ‘concentra-
ciones més elevadas en los eritrocitos (Baetjer et al., 1959a),

La administracién 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 ripidamente de los pulmones al ser transportado por
la circulacién a otros érganos, concentrindose finalmente en cantidades elevadas
en la orina (Grogan, 1957).

En ratas, el cromato administrado por via intravenosa, se acumula inicial-
mente en rifiones y posteriormente en el bazo (Kovalchuk, 1966). En el higado
de rata, Visek et al. (1953) describen la mayor acumulacién de cromato de sodio
y de cloruro crémico.

La administracién diaria por 6.5 meses de 0.005 ng/kg de cromo hexavalente
a ratas no alter$ las respuestas a determinados estimulos asimilados por condicio-
namiento, En estos animales tampoco se demostraron cambios histolégicos
(Faidyhs, 1961).

Se han estudiado los efectos téxicos de la aplicacién de cantidades mayores
de cromo mediante la administracién de diversos compuestos (principalmente cro-
matos y dicromatos, de sodio y de potasio, y triéxido 'de cromo) a ratones, ratas,
cobayos, conejos y perros, en los que se demostré que afectan tanto la morfologia
de los tejidos de los érganos, como su funcionamiento, produciendo la muerte de
los animales al scbrepasarse ciertas concentraciones. Por ejemplo, la aplicacién
diaria de cromato de sodic en la piel de 50 ratones, les produje su muerte en 3
dias (Kovalenko et al., 1972). Lehnann (1914) encontré cromo en el estémago
y en la orina de conejos en cuya espalda aplicé 5% de una solucién de cromato
de potasio. La dosis letal de triéxido de cromo aplicada intragistricamente, que
disminuye la poblacién inicial a la mitad (LDsy,), es de 1,110 mg/kg de peso en
ratones y 2,060 mg/kg de peso en ratas (Kiri, 1972), mientras que para un
catalizador que contiene cromo y fierro, aplicado también por via gastrica a ratas
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y a ratones, la LDy, es de 6.95 g/kg (Schipacheva et al., 1972). La LD;, de
cromato de ciclohexilamina (inhibidor de la corrosién atmosférica) en ratas, es
de 315 mg/kg (Garshenin et al., 1973). La dosis de 1 mg/kg produce efectos
téxicos en el cobayo (Ergeshev, 1973), Cuando el tridxido de cromo se sumi-
nistrd oralmente, la LD, para ratones y ratas fue de 135-177 mg/kg y de 80-114
mg/kg, respectivamente. Los sintomas de envenenamiento fueron muy evidentes:
diarrea, cianosis, necrosis de la cola, tilcera gastrica, etc. (Kobayashi et al., 1876).
La aplicacién intravenosa de 1 mg/100 g de peso en ratas constituyé la LDy,
(Mertz et al., 1965).

El cromo hexavalente produjo la muerte de un lote de perros, después de 4
a 6 dias del tratamiento intravenoso y de 80 a 159 dias, cuando se aplicé por la
via oral (Epremyan y Simavoryan, 1971}.

El dicromato de potasic predujo la muerte de cobayos por metahemoglobi-
nemia algunos dias después de aplicarlo 13% en 6 cm? por via subcutinea {Raben
y Anton’ev, 1966).

En higado, rifién y bazo de la rata, que han sido descritos como los organos
m3s 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 ratén (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 higado y en el rifién de la rata (Kurz y Goslar, 1574).

El cromo trivalente produjo una inhibicién débil de esterasas inespecificas en

L.a beta Z-microgrebulina {inmunoglobulina de la histocompatibilidad anti-
génica de cadena ligera) de la orina de pacientes con defectos en la reabsorcién
renal a nivel tubular es similar a la obtenida de la orina de conejos y cobayos
tratados con cromato de potasic (Berggard, 1976),

Al inyectar intraperitonealmente hidroquinona antes o simultineamente a la
inyeccién de dicromato de potasio, se observé un aumento significativo de la su-
pervivencia de ratas y ratones; en cambio, con la inyeccién de cloruro crémico,
la hidroquimona fue efectiva solamente en las ratas. Por otra parte, la incubacién
de tejido hepatico con hidroquinona, impide el efecto inhibidor del dicromato
de potasio sobre la respiracién (Sigova y Mikhailov, 1974).

En el sistema circulatorio de ratas se ha observado inflamacién del endotelio,
asi como alteraciones histolégicas ‘de los vasos del higado, rifién, bazo, pulmén,
glindulas suprarrenales, cerebro, estémago e intestine '(Solomina y Trop, 1967;
Blokhin y Trop, 1974} ; esclercsis de vasos cerebrales y miocarditis focal {Urda-
baev, 1975). En cobayos es evidente la atrofia cardiaca (Cevogdzinke, 1958). El
dicromato de potasio inyectado subcutineamente a conejos con dieta de coles-
tzrol por 50 dias, impide la formacién de lipidos en la intima de la aorta, dismi-
nuyendo los cambios arterioesclerdticos generales en las paredes adrticas (Spasskaya
y Borodskaya, 1967).
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En el aparato digestivo, el cromo produce inflamacién de la mucosa junto con
atrofia e hipertrofia en el intestino de perros (Morozova, 1967), gastritis y tlceras
gastricas en cobayos (Cevogdzinke, 1958).

Se han realizado algunos estudios correspondientes a los efectos del cromo sobre
la piel de cobayos, al suministrarlo por via intracutinea, han desarrollado eczemas
(Schwartz y ‘Spier, 1960, Negulescu, 1968}, tlceras al aplicarlo a la piel escoriada
(Urdabaev, 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 ficeras en las patas y en la piel de la cabeza (Shipacheva et al,
1972.

Acerca de los efectos sobre el aparato respiratorio, cuando el croino es inha-
lado por ratas, se han descrito: la proliferacién del epitelio bronquial, el creci-
miento papilar en los bronquios, la bronquitis crénica y la neumonia (Kovalenko
et al, 1972) Al recibirlo por via intratraqueal, los ratones y las ratas presentan
ulceracién de la porcién 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 dias, tienen lugar efectos cais-
ticos sobre la membrana mucosa del septo nasal, lesiones bronquiales y muerte
por las lesiones pulmonares inducidas por el tratamiento (Lehmann, 1914).

El triéxido de cromo a concentraciones de 72 ppm en el agua potable no
produce irritacién de la conjuntiva de conejos, o bien esta es muy leve. En este
caso no se afectd el crecimiento de 6rganos ni las actividades enzimaticas carac-
teristicas que siguen al tratamiento (Fujii e¢ al., 1974). El lactato de cromo, en
cantidades hasta de 100 ppm, incorporado a la leche cel consumo diario de ratas
no produjo efectos deletéreos en su salud general ni modificaciones notables en
su capacidad reproductora (Conn et al., 1932).

En relacién con el consumo de oxigeno, algunas dosis de cromo similares a las
determinaciones en animales testigo estimulan a dicho proceso (Ergeshev, 1973).
Cuando se incubaron homogenizados de higado o mitocondrias de higado de rata
con dicromato de potasio o con cloruro crémico, ambos compuestos inhiben tanto
la respiracion como la fosforilacién oxidativa (Sigova, 1974). Asimismo, la inha-
lacién de estas sustancias por las ratas disminuye la tasa de ambos procesos (Si-
gova, 1974).

El cloruro de cromo (CrCl,) {4 a 5 nM) disminuyé a la mitad la cantidad
de macréfagos alveolares en cultivo de tejidos obtenidos del pulmén 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 dafo celular que conduce finalmente
a la muerte (Waters et al., 1975).

Las concentraciones de 10 mg/ml o mas producen paralisis ciliar del epitelio
traqueal de las ratas en 20 minutos y la muerte celular en 24 horas; en general,
los efetcos citotoxicos de concentraciones menores son similares a los procesos de-
generativos provocados por otros agentes quimicos (Mass y Lane, 1976). Kryshtab
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(1971) propone 2 mg/m® como la concentracién mixima permisible de cromo
metilico en el ambiente, basindose en los resultados obtenidos en ratas.

En perros, el envenenamiento crénico con cromo conduce a la destruccion de
las células del sisterna nervioso auténomo ({Morozova, 1967),

Orros efectos descritos del cromo son cianosis de las membranas mucosas e
hiperemia en los érganos 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
depresién del funcionamiento de la pituitaria, la tiroides y las suprarrenales, asi
como la atrofia del aparato secretor en los conejos (Kucher, 1967).

Al agregar 5 ppm de acetato crémico '(trivalente} el agua para beber de ra-
tones, estos crecen mas rapidamente y su mortalidad disminuye (Schroeder ei
al.,, 1963).

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

Dado su conocido efecto antioxidante, se ha empleado 4cide ascérbico como
protector frente a la accién del cromo (Belyaeva y Klyushina, 1964), consideran-
dose que la alimentacién de sus caracrteristicas téxica y alergénicas se debe a la
reduccién del cromo, de hexavalente a trivalente (Samitz et al, 1968). la ad-
ministracién del 4cido ascérbide debe realizarse después de cierto lapso posterior
al tratamiento con cromo, pero si no rebasa éste, ya no se logra el efecto: al
administrar 4cido ascorbico en ratas albinas 2 horas después de una dosis letal
de dicromato de potasio se obtiene un 93¢ de sobrevivencia, mientras que al
administrarlo 3 horas después del mismo tratamiento, falla dicho proceso de pro-
teccién (Samitz et af., 1962b). También se ha descrito que la presencia del di-
cromato de potasio disminuye la cantidad de DNA, RNA y de dcido ascérbico
de las células aumentando simultineamente la concentracién de los lipidos en el
higado y la del fierro en el bazo (Spasskaya y Blokhin, 1967).

Se han llevado a cabo algunos experimentos con el cromo 51 con et fin de
facilitar la medicién del metal que permanece en la piel, asi como de la cantidad
que se absorbe a través de los poros hacia los 6rganos internos: el bazo, el higado
y los rificnes (Schwarz, 1960, 1961; Takashi, 1960; Crernielewski et al., 1963),
observindose que la absorcién de cromo hexavalente es mayor que la del tri-
valente (Schwarz, 1961; Mullor ¢t al., 1972) y que al utilizar una crema pro-
tectora, la absorcién por la piel se reduce (Czernielewski et al.,, 1963} en tanto
que las condiciones alcalinas la incrementan (Samitz ¢ al., 1962b; Czernielewski
et al., 1963). El cromo 51 permite demostrar que el cromo hexavalente atraviesa
la piel mucho 1nis ripidamente que el trivalente (Schwarz, 1960). No ohstante,
una vez dentro del organismo, la distribucién del cromo es siilar. Como es de
esperarse, el cromo hexavalente produce efectos téxicos a dosis menores que el
trivalente (Mullor et al., 1972). La administracion de cromc en el agua que
beben las ratas aumentd su contenido en rifién, higado, bazo y fémur (Makenzie
et al.,, 1958).

También se ha estudiado la interaccién 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 corazén, rifiones y bazo y cuando se ahade cromo al alimento aumentan los
niveles de este metal en corazén, rifiones, bazo, higado y pulmones (Schroeder
y Nason, 1976).

El conocimiento de que la incidencia de cincer pulmonar aumenta en traba-
jadores de industrias que utilizan cromo en sus procesos, estimulé la realizacion
de expreimentos con animales para demostrar los efectos cancerigenos del cromo.
Para la evaluacion de los resultados se debe tomar en cuenta, en primer lugar,
la forma en que se administra el agente quimico.

3.2a. Inyeccidn subcutdnea

En ratones, el fosfato crémico y el tridxido de cromo no produjeron tumores,
mientras que el cromato de calcio y la cromita originaron sarcomas en el sitio
de la inyeccién (Payne, 1960b). La implantacién de vitalium (aleacién de cromo,
cobalto y molibdeno que se usa en ortopedia, produjo sarcomas en ratas, lo que
convierte a dicha aleacién en un agente fisico potencialmente oncogénico para
el hombre (Maltoni et al., 1974). También la inyeccién subcutinea de 30 mg
de cromita, neocromio y cromato de plomo en 1 cc de agua produjeron sarcomas
en ratas (Maltoni, 1976b).

3.2b. Inyeccidon 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 carcinégeno potente (Roe y Carter, 1969). Tanto la
aleacién de cromo-cobalto (Heath et al., 1971) como el cromato de plomo '(Furst
et al., 1976), produjeron tumores en el sitio de la inyeccion. La aplicacién de
polvo de cromo en ratas no les produjo sarcomas, pero al aplicarlo combinado
con subsulfuro de niquel (Ni,S.), el 809 de las ratas los presentaron (Sunder-
mann et al., 1976).

3.2c. Implantacidn intramuscular

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

La cromita mineral (Hueper, 1958), el cromato de calcio, el tridxido de
cromo, el acetato crémico (Hueper y Payne, 1959, 1962) el neocromio, el alum-
bre de cromo y el cromato de plomo (Maltoni, 1976b, ¢} 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 predujeron tumores.
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3.2d. Inyeccién intravenosa

La inyeccion 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 suspensién salina-gelatina de polvo de cromo (Hueper, 1955).

3.2e. I'nhalado

Varias lineas de ratones estuvieron expuestas a una mezcla de polvo de cro-
matos y cromo soluble en cdmaras, en diversas ocasiones sin que la frecuencia
de adenomas pulmonares asi inducidos sobrepasara a la tasa espontinea 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 trioxido de cromo produjo linfomas bronquiales en ratas (Blokhin y Trop,
1974). La inhalacién de polvo de una mezcla de cromatos, o bien de cromato
de zinc o de plomo por conejos, no indujo cincer pulmonar (Steffe y Baetjer,
1965).

En los cobayos, la inhalacién 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. Aplicacion intratraqueal

Ni la aplicacién de polvoe de cromatos, ni Ja inyeccién de cromato de zinc
produjeron en ratones frecuencias de twmores 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 tribxido de
cromo con la inyecciébn de una suspensién que contenia polvo de cromatos y
dicromato de potasio en ratas, no se elevaron las frecuencias de tumores en re-
lacién a la de los testigos (Steffee y Baetjer, 1965).

La implantacién intrabronquial de *canicas” de cromato de calcio produjo
carcinomas en ratas, pero el cromato, el 6xide y el tridxido crémicos no fueron
efectivos en la induccién del cancer pulmonar (Laskin et al., 1970).

La inyeccion de polvo de una mezcla de cromatos, de cromato de zinc o de
plomo, no originé cincer en los pulmones del conejo (Steffee y Baetjer, 1965).

En cobayos, la infusién intratraqueal de compuestos solubles de cromo, de
cromatos de zinc y de plomo y los residuos pulverizados de cromato de sodio,
provoct el desarrollo de cincer en pulmén (Steffee y Baetjer, 1965),

3.2g. Aplicacion intrapleural

La aplicacién de suspensiones de cromo pulverizado en gelatina salina a ra-
tones y ratas (Hueper, 1955) y de polvo de una mezcla de cromatos en aceite
de oliva a ratones (Baetjer et al., 1959b) no originé tumores.
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Por otra parte, la aplicacién de una suspensién 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 crdmico, el dicromato de
sodio y el cromato hidréxido de zinc, produjeron tumores malignos (Hueper,
1961}, lo mismo que la cromita mineral (Hueper, 1958; Payne, 1860b).

3.2h. Aplicacion intracsea

La administracién intramedular de una suspensién de polve de cromo o de
cromita mineral en lanolina no produjo tumores en el fémur de ratas {Hueper.

1955).

3.2i. Ingerido

El acetato crémico agregado al agua que beben los ratones y las ratas no
produjo mis tumoeres que en los testigos (Schroeder et al, 1964). No obstante,
al afiadir 5 ppm de cromo al agua que consumen los ratones, desde ¢l nacimiento
hasta su muerte, se produjeron tumores malignos (Schroeder y Michener, 1971}.

Al agregar al alimento de ratas, éxido crémico, utilizado como pigmento en
cosméticos, en proporcién 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 observé reduccién de su promedio de vida (Ivankovie 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 accién cancerigena, desde las sales de cromo
moderadamente solubles en agua, como el cromato de calcio, con mis del 80%
de produccién de cancer hasta compuestos muy solubles en agua (como el acetato
de cromo y el dicromato de sodio) con niveles bajos de 39 o con valores can-
cerigenos nulos como el que corresponde al cromo metdlico.

3.3. Toxicidad en los animales acudticos

Es comin que tanto los drenajes urbanos comeo los industriales descarguen sus
aguas en los rios o directamente en bahjas, arrastrando consigo toda suerte de
contaminantes en cantidades considerables cuya concentracién se incrementa gra-
dualmente de manera alarmante, segiin 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 distribucion, la extensién y el riesgo que
implica la contaminacién por metales como el cromo.

El cromo, al igual que otros metales pesados, es causante de serios problemas
de contaminacién en rios y mares, al afectar directa o indirectamente el metabo-
lismo de los peces y de otros organismos acudticos. Este tipo de contaminacién
resulta tanto mis grave, cuanto que un animal intoxicado serid 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 concentracién de contaminantes en la cadena
alimenticia se realizaron bicensayos en acuarios para determinar la acumulacién
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-
iacién del cromo en cadenas p:ligicas neriticas y bentdnicas (Aubert e al., 1975a,
b). En exposiciones cortas a los cromatos los rotiferos (Philodina roseola), com-
ponentes de la microfauna acuitica, resisten mayores concentraciones en razon
inversa a la temperatura; sin embargo, dicho efecto disminuye a medida que se
alarga el tiempo de exposicién (Schaefer y Pipes, 1973). Otra especie P. acuti-
corais se ha utilizado también en bioensayos realizados para comparar los efectos
producidos por metales pesados, entre ellos el cromo (Buikema et al., 1974).

El isétopo radiactive cromo 51 se ha utilizado para aclarar la distribucién
de las formas trivalente y hexavalente del cromo en los sedimentos, en suspen-
sién, en solucién y en plantas con raiz tanto de acuarios como en rios, en con-
diciones normales y con diversos grados de contaminacién (Canter y Gloyna,
1976).

A medida que los indices de contaminacién son més elevados, es mayor el
nimero de peces que aparecen muertos en las playas o sobre las aguas. También
ha podido observarse una disminucién en la reproduccién de algas, moluscos y
peces, incluyendo algunas especies comerciales todo ello atribuible a la contami-
nacién que los desechos industriales han provocado en la hidrografia mundial.

Kariya et al. (1970} no pudieron determinar la presencia de cromo en peces
normales. Se ha dempstrado 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-
tracién constante de crome (25 mg/lt), éste se va acumulando en el bazo, in-
testino, estdbmago y rifidn (Knoll y Fromm, 1960). De estos érganos, a excepcidn
del bazo, €l cromo es excretado (Knoll y Fromin, 1960). Cuando se aplican
concentraciones < 10 ppm de cromo a la trucha y otros peces por 2 a 1 semanas,
decrece su actividad, asi como la cantidad de alimento que ingieren; al mismo
tiempo, la falta o cambio de coloracién en las heces indican alteraciones del con-
ducto gastrointestinal debidas a hemorragias intestinales y a la destruccion del
epitelio intestinal. La sangre de la trucha presenta un indice 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 tratamientos
mds prolongados (22 meses), el cromo retarda el crecimiento de las truchas y
aumenta la mortalidad de los alevinos 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 acuiticos; que resultan afectadas en menor y mayor grado por
el cromo: moluscos (Preston, 1971; Olson y Harrel, 1973), crusticeos (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 LDy
fueron mayores que los méaximos admisibles (Guerra y Comodo, 1972). Se ha
probado también el efecto dell cromo trivalente sobre animales benténicos ds
ric (Rehwoldt et al., 1973).

El efecto de la acumulacién de cromo se estudié en anguilas, utilizando el
isétopo cromo 51, alcanzindose el equilibro en la fijacién del metal 20 dias des-
pués de su adicidén al agua del acuario. La mayor actividad radiactiva se detectd
en el higado, el rifién, la sangre (Descamps et al., 1973) y el intestino '(Descamps
y Foulquier, 1974) y en menor grado en el misculo la piel y las branquias (Des-
camps et al., 1973). La eliminacién del contaminante fue mucho mas lenta que
su absorcién (Descamps 1973; Descamps y Foulguier, 1974).

En organismos que viven cerca de las costas, el cromo hexavalente inhibe la
produccién de huevecillos, en tanto que el trivalente no tiene efecto (Mearns
et al., 1976). En otros estudios se observé que el pH influye en la toxicidad del
cromo, pues es mayor en medio icido (Legnani y Bianucci, 1976; Mearns 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 alimentacidén se ali-
menté a ratones con crusticeos marinos contaminados, observindose que el cro-
mo hexavalente se acumulé efectivamente en esos mamiferos (Aubert et al,
1976).

Bianucci y Legnani {1973) observaron que la interaccién toxica del cromo
con detergentes anidénicos en peces es antagdnica.

Chaisemartin (1973} ha realizado estudios sobre el consumo de oxigeno en
algunos organismos acuiticos para analizar las relaciones entre la respiracién,
la osmorregulacién y la toxicidad del dicromato de potasio en las larvas de al-
gunos insectos acuiticos 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 correlacién linear entre la concentracién del metal y el tiempo promedio
de mortalidad {Baudouin y Scoppa, 1974).

El cromo en concentraciones subletales disminuyé la respuesta fototactica ne-
gativa de la planaria Dugesia tigrina, lo que sugiere que diferentes sistemas del
cuerpo del animal son afectados por el metal (See, 1976).

3.4, Toxicidad en los microorganismos

Se conoce que el cromo es' toxico para los microorganismos, por lo tanto, es
posible que interfiera la eficiencia de los procesos hiolégicos 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 icido sulfiirico se ha
usado comunmente para la limpieza de material de vidrio. Al realizar el enjuague
después del tratamiento pueden quedar en ¢l vidrio restos de dicromato que
dificilmente se logran remover aunque se hierva y se lave repetidamente (Laugh,
1934). Por lc 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 varia ampliamente, segin el tipo de bacteria y la composicién del medio
en que crece (Bui et al, 1971; Spandowska et al, 1973). En las bacterias, las
sales hexavalentcs son mas téxicas que las trivalentes (Bui et 4l, 1971). Después
de 3 dias de exposicién al cromo bajé la produccién de biomasa bacteriana en
un lago ruso (Korsak et al., 1976).

El dicromato de potasio es toxico para Staphylococcus aureus a 1 ppm (Henry
y Smith, 1946). El mismo compuesto impide la accién bactericida de algunos
antibidticos como acromicina, estreptomicina, sintomicetina y terramicina sobre
diversas especies de Aerobacter, Bacillus, Brucella, Escherichia, Klebsiella, Proteus,
Pseudomonas, Salmonella, Staphylococcus y Streptococcus (Alva, 1957). Para
Aubert ¢t al. (1975a) el dicromato de potasio no afecta la sintesis de antibibticos
de una diatomea marina (Asterionella japonica) y de dos géneros de bacterias
marinas (Pseudomonas v Alteromonas). El crecimiento y la divisién celular de
Saccharomyces cerevisiae son inhibidos por el dicromato de potasio y el triéxido
crémice (Richards, 1936; Loveless ef al., 1954). Los cromatos también son tdxicos
para algunos hengos del género Aspergillus (Filimonova et al., 1973). En ciliados
se ha cuantificado el efecto d:l 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 esti el cromo, en la estructura de sus comunidades y su efecto sub-
secuente en la productividad del ecosistema acuitico (Patrick et el., 1975). Tanto
el cromo hexavalente como el trivalente pueden estar presentes en los rios al
mismo tiempo, la forma hexavalente es notablemente m4s téxica 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 proteinas en las
células (Peneda-Saraiva, 1976; Nollendorf et af, 1972) y causa la destruccién
de la clorofila (Nollendorf et al.,, 1972) interfiriendo la fotosintesis (Wium-An-
dersen, 1974, Peneda-Saraiva, 1976).

Los datos enumerados en los pérrafos 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 quimico de los derechos de f{ibricas que con-
tengan este metal, aun a concentraciones practicamente infinitesimales.

Los microorganismos llevan al cabo una multitud de funciones dentro del es-
quema de la reutilizacién del agua. Por ejemplo, su actividad enzimdtica 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 ccosistema acuatico, son afectados por los metales tdxicos entre los
que se incluye el cromo.

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

Asi como los animales requieren de un habitat linpio 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 estin entre 0.03 y
0.1 ppm (Saint-Rat, [9348).

Los efectos del cromo dependen especialmente de las caracteristicas del suelo,
de! 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-
ganicos de cromo trivalente con el suelo, formados a pH bajo, parecen quedar
cstables y solubles aun cuando posteriormente se eleve el pH del suclo a niveles
en los que se espera que el cromo se precipite. La oxidacién de la forma trivalente
a la hexavalente no fue demostrable aun bajo condiciones de mila aereacién y
elevado pH (Bartlett y Kimble, 1976a). Por otra parte, el cromo hexavalente
agregado al suelo permanecerd mévil solamente si sus concentraciones exceden las
capacidades de adsorcién y reduccién del suelo (Bartlett y Kimble, 1976h".

El establecimiento de la vegetacidn en desechos de fundicién de cromatos es
inhibido por las altas concentraciones de cromo solubles en agua. principal:ente
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, 19591, la
remolacha (Pesek y Kolsky, 1967), el estafiate (Artemisia austriaca) (Vorob'ev
y Gudoshnikov, 1967), la cebada (Aarkrog y Lippert, 1971; Skeffington ¢t 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 ¢t al., 1976}, el tabaco Soane y Saunder, (1959;
Parr et al,, 1976), los liquenes {Schutte, 1976), Sinapis alba (Gemmell, 1975)
y Myriophyllum spicatum (Stanley, 1974). Entre los efectos del cromo esti la
inhibicién de la germinacién de algunos vegetales como Picea abies (Supuka,
1974} y Sinapis alba {(Gemmell, 1975).

Segiin Gemmell (1975) los efectos téxicos de los contaminantes del suelo
sobre el crecimiento de los vegetales tienen una relacién exponencial con la con-
centracion de los agentes quimicos.
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El analisis de Artemisia austriaca y Stipa lessingiana demostré que la corre-
lacion entre la concentracién de cromo en las rocas y en el suelo, y la distribucién
de la poblacién de estas plantas, sugiere que es posible usarlas come indicadores
para las exploraciones (Vorob’ev y Gudoshnikov, 1967), Las diversas concentra-
ciones de cromo halladas en semillas de trigo indican la influencia de las condi-
ciones geoquimicas, por lo que pueden utilizarse para mapear el contenido de
cromo del suelo en diferentes areas (Welch y Cary, 1975), En la peninsula escan-
dinavica se ha utilizado un musgo (Hylocomium splendens) para hacer mapas
de contaminacin por cromo y otros metales (Riihling y Tyler, 1973).

En diversas especies de la flora de suelos de serpentina en Nueva Zelandia
se encontré una correlacién 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 ¢t al., 1968).

Al aplicar cromno al suelo o en soluciones nutritivas en donde crecen arroz,
cebada, col, frijol y mostaza, se mostré que el metal pasa del suelo a las raices
en donde se almacena llegando a las hojas sblo pequefias cantidades (DeKock,
1956; Aakrog y Lippert 1971, Verfaillie 1974, Myttenaere y Mousny 1974, Fo-
roughi et al, 1976; Wallace et al., 1976). Por consiguiente, los efectos téxicos se
centran probablemente en la raiz (DeKock, 1956; Wallace et al., 1976), consi-
deridndose que las partes afreas no representan un sector peligroso de contamina-
ciébn por cromo en la cadena de alimentacién, mientras que si las raices son
partes d» esa cadena, la presencia de iones cromatos no reducidos en el suelo
puede constituir un peligroso factor de contaminacion (Verfaillie, 1974). El cromo
es mas asimilable en cultivos hidropdnicos que en cultivos en terreno firme,
posibleinent> porque ya solubilizado penetra mas facilmente en las plantas (Wa-
llace et al., 1976),

El contenido de azicar de la uva aumenta cuando se agrega sulfato crémico
a los suelos cultivados (Dobrolyubskii, 1957; Dobrolyubskii v Slavvo, 1958).

Al aplicar sulfato cromico, el contenido de nitrégeno en las semillas de chi-
charo aumenta, asi como también la fijacion de nitrégeno en las raices de las
plantas, no obstante, al rebasarse la proporcién de 100 ppm, disminuyen el peso
seco de la planta y la nodulaciéon de las raices.

Para minimizar la posible toxicidad de los metales en los cultivos, Bolton
(1973) censidera que las aguas rxsiduales deben ajustarse a un pH de 7.

El cromate de potasic (hexavalente) es mas téxico para el crecimiento de la
cebada que el cloruro crdémico (trivalente) a pesar de qu2 la absorcién del dltimo
es mas rapida; la ingestion de la forma hexavalente es activa mientras que la
trivalente 25 pasiva, lo que sugiere que las dos formas no se integran a un meca-
nismo comiin de incorporacion (Skeffington et al., 1976),

Uno de los datos fisiolégicos producidos por el aumento del contenido de
cromo ¢s la clorosis o amarillamiento de las hojas, que se ha descrito en awena
(Hewitt, 1933; Hunter v 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 experimentos realizados con arroz se demostr que el cromo hexavalente
es mas necivo que el trivalente y que sus efectos dafiinos se presentaron especial-
mente durante el crecimiento inicial del arroz (Kamada y Doki, 1974).

El maiz mosiré achaparramiento, hojas estrechas y enrolladas y color verde-
parpura 9 dias después de la emergencia en plantas que recibizron 50 ppm. Por
otro lado, Soane y Saunder {1959} y Mortvedt y Giordanc (1975) observaron
que el cromo de los deshechos municipales, aun a concentracion:s elevadas, no
es toxico para el maiz, aunque se mantenga por periodos largo sen el suelo.
Cuando se aplicaron lodos con elevado cont:nido de cromo a terrenos con pasto,
aumentd su preduccién 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 dosarrollaran las inflorescencias
y el crecimiento del tallo se retrasé severamente (Soane y Saunder, 1959).

Cuando en el subsuelo existen desechos de fundicién 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 minimo la contaminacién cons-
tituyéndose un medio adecuado para el enraizamiento, que ademés restringe la
movilidad de los cromatos {(Gemmell, 1974). Por otra parte, aunque los desechos
de una fabrica de cromatos se diluyeron varias veces con suelo, siguen siendo
téxicos a las plantas (Brecze, 1973). Ademas, al cubrir los mismos desechos con
tierra, las capas de recubrimiento deben ser suficientemente profundas, dado que
los iones cromatos tienden a eflorecer (Brzeze, 1973).

Se han encontrado cantidades excesivas de cromo hexavalente en vegetales y
arboles frutales de un jardin suburbano que reciben los vapores de una fabrica
(Desbaumes y Ramaciotti, 1968}, y niveles de concentracién también mayores en
la vegetacién que rodea a torres de enfriamiento de agua que contienzn cromatos
y fosfato de zinc (Taylor et al., 1974, 1976; Parr et al, 1976) y en los terrenos
que circundan a las fibricas de proccsamiento de fosfatos (Severson y Gough,
1976).

La contaminacion de las dreas urbanas por metales se ha incrementado, entre
ellos Ia de cromo, y aunque el transporte de este maztal de las raices a las por-
ciones aéreas es pequefio (Skeffington et al., 1976}, se han determinado cantidades
mayores que las normales en diversos tejidos de plantas lefiosas como el maple
(Smith, 1973).

Se han utilizado también el cromo en mezclas preservadoras de madera por
su accidén fungitéxica (Chou e: al, 1974).

4. EFECTOS GENETICOS DE LAS SALES DE CROMO

Los cromatos y los dicromatos disminuyen la cantidad de acidos nucleicos que
se pueden extraer normalment= de los tejidos no tratados, al formar complejos del
cromo trivalente (estado reducide) con los 4cidos nucleicos o con las nucleopro-
teinas (Herrmann y Speck, 1954). Al agregar cromo trivalente, la tasa de sintesis
de RNA es inhibida (Weser y Hubner, 1970). En una de las nucleoproteinas
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obtenidas del higadc de res s: determinaron 1080 pg de cromo por gramo de peso
seco, lo que equivale a una acumulacién 20,000 veces mayor que la registrada
para el higado en su totalidad, que es de 0.05 ug por gramo. Estos hallazgos
permiten cstablecer una asociacién especifica de varios metales, entre los que se
encuentra el cromo, con las bases nitrogenadas del RNA, a través de los enlaces
covalentes que puedan proporcionar un soporte adicional a la estructura y con-
figuraciéon de la molécula del RNA (Wacksr y Valle, 1959a, b; Fuwa et al,
1960; Huff et al., 1964),

Por otro lado, como los estudios epidemiolégicos sobre la toxicidad del cromo
(Machle y Gregorius, 1948; et al., 1952 Tsuchiya, 1965; Enterlinz, 1974) des-
criben la elevada incidencia de céncer del pulmén en los trzbajadores de las
fabricas productoras de cromatos, y estos hallazgos son apoyados por evidencias
experimentales en favor de que los compuestos de cromo producen cincer 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-ria
mejor si se demuestra que los cromatos tienen efzcto en la expresién genética,
dada la dualidad reciproca que existe entre las propiedades mutagénicas y onco-
génica, que se ha demostrado para muchos compuestos (Ingols y Fetner, 1961).

En diversas pruebas realizadas (McCann et al., 1975) se comproboé que el
85% de los carcinbgenos quimicos ensayados tienen ademdas propiedades mutagé-
nicas, el cromo no queda fu:ra de dicha generalizacién. 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 Muriel, 1976; Green et al., 1976), y parece evidente
que el mecanismo de mutacién es por sustitucién de bases del DNA en las bac-
terias (Levy, 1975).

Se ha logrado inducir en Salmonella typhrimurium, un mutante sensible al
cromo quz a la concentracién de 0.5 ppm, en medio liquido, 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 el incre-
mento en la fijacién del mismo a la pared celulir, interfinendo los sitios de
transporte para los sustratos esencialzs (Corwin et eol., 1966).

En levaduras, la frecuencia de mutacién espontinea de colonias blancas a
pirpuras fue elevada significativamente por el dicromato de potasio (Bonatti et
al., 1966).

El crecimiznto de las células de higado en cultivo en medio de Eagle, fue
inhibido al agregarle dicromato disédico (Kajihawa ef al., 1972) ; asimismo, las
caracteristicas de crecimiento de las células de rifién del criceto (BHK 21) in
vitro fueron transformadas genéticamente por el cromato de calcio (Fradkin et
al, 1975).

Cuando s: produce envenenamiento agudo o crénico de ratas con dicromato
de potasio, la frecuzncia de aberraciones cromosémicas en las células de la mé-
dula ésea aumenta significativamente (Bigaliev et al., 1976).

El cloruro crémico y el biéxido crémico disminuyen la sintesis del DNA y
aumentan la fr:cuencia de errores al incorporar desoxinucletidos no complemen-
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tarios; ambas caracteristicas pucden estar relacionadas con su capacidad muta-
génica y cancerigena in wivo {Sirover y Loeb, 1976).

En los meristemos de la cebolla (Allium cepa), algunas sales metalicas entre
las que estd la del cromo, inducen alteraciones parecidas a las que produce la
colchicina sobre el huso mitético (Ievan, 1945). Von Rosen {1954) describe alte-
raciones cromosémicas en las células de la raiz del chicharo (Pisum sativum).

En experimentos preliminares (Gémez-Arroyo y Villalobos-Pietrini, datos no
publicados) se ha obszrvado que algunas sales de cromo tienen accién sobre la
regién oentromérica, produciendo cromosomas con el centrémero inactivo e
isocromosomas en las células de la raiz del haba (Vicia faba).

5. BREVE DESCRIPCION DE ALGUNOS METODOS PARA
CONTROLAR LA CONTAMINACION

En el presente, uno de los medios mds contaminados por metales pesados,
est4 constituido por las aguas de desecho provenientes de las plantas industriales
que contienzn en solucién cantidades elevadas de cromo, plomo y mercurio entre
otros, acumulables a medida que se refinen las aguas con desperdicios de varias
fibricas, a lo largo de las redes de drenaje. Esta es una de las fucntes de conta-
minacién con cromo de los acuiferos, ademas de los desechos de las cromadoras,
asi como de las instalaciones donde se tratan salzs de cromo para fundir el hielo,
entre otras {Deutsch, 1961).

Para el tratamiento de las aguas residuales con el propésito de eliminar los
elementos quimicos tdxicos, se han propussto diversos métodos para casos espe-
cificos que se aplican segin las caracteristicas de los desechos y de las concen-
traciones de cada uno de los contaminantes que contienzn,

Los desechos de cromo constituven un problema especial, dada su toxicidad
y su coloracién. El cromo hexavalente es eliminado de los disechos por medio de:

1. La precipitacién de los cromatos en sales de bario, plomo o plata, escasa-
mente solubles. {Andénimo, 1952a).

2. La reduccién con biéxido de azufre (Chamberlin v Snyder, 1951; Anéni-
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, 1975), el metabisulfito d> sodio (Anénimo,
1961) o bien el hierro ferroso o el hidréxido ferroso (Anénimo, 1952a;
Onstott et al., 1973). La precipitacién subsecuente se lleva al cabo mediante
conipuzstos muy alcalinos, como la sosa catstica, la cal hidratada o el
carbonato de sodio {Charberlin y Snyder, 1951; Anéniine 1952a, Chamberlin
y Day, 1956; Oehme, 1965; Thomas y Theis, 1975, 1976).

Si la reduccién del estado hexavalente al trivalente se realiza en pH
de 2.0 a 2.5, ésta tizne lugar en pocos minutos (Chamberlain y Snyder,
1951; Young, 1976).
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3. Absorcidén por electrodidlisis o con resinas o soluciones con intercambio
iénico (Andénimo, 1932b, 1970; l'ulmer, 1971; Shepherd y Jones, 1971;
Robinson et al., 1974; Josephson, 1975).

Segin Chamberlin y Snyder (1951}, resulta econémicamente ventajoso el uso
de bidxide de azufre sobre sus derivados, como el sulfito de sodio, el bisulfito de
sodio o el hierro ferroso, porqu: la cantidad que se emplea para reducir al cromo
hexavalente, es menor. También se requiere menor cantidad de cal hidratada o
de soda cdustica que de fierro en el procesado con el bidxido de azufre.

A pesar de que Onstott et al.,, (1973) consideran que la precipitacién del cro-
mo trivalente (hidréxido de cromo)} puede realizarse sin ajustes de pH, Cham-
berlin y Day (1936) muestran que la solubilidad del hidréxido de crome es nula
a pH de 8.5 a 9.0 y que no debe ser menor a 7.5 o exceder a 10,

L.a precipitacién del hidréxido de cromo presenta algunas dificultades, porque
ocasionalmente adquiere la forma coloidal, lo que pu:de evitarse con la adicién
de algunos aniones como cobre, niquel, zinc o cadmio a pH entre 6.5 v 10.5. Las
aguas residuales que normalmente contienen estos ions no requieren de ningan
tratamiento para precipitar al cromo (Thomas y Theis, 1975; Anénimo, 1976b).

Grieves (1970) considera que la flotacidn del coloide o de las particulas ya
precipitadas como altzrnativa opuesta al fraccionamiento de la espuma o a la
flotacién de iones de las especies solubles, es un proceso a criterio del disefiador.
Para la remocién de los desechos de cromo procedentes de las curtidurias (Chatto-
padhaya et al., (1973) opinan que la floculacién y el asentamiento son los mas
adecuados.

Cuando el cromo se encuentra en soluciones diluidas se 12 puede adsorber con
carbén calcinado (Huang y Wu, 19753) o activado (Smithson, 1971), Su mdaxima
eficiencia ocurre a pH 2, y es recomendable para ¢l tratamiento de iones de
cromato acido (HCrO=,) va qu> los iones cromato v dicromato tienen menor
afinidad con la superficie del carbdn por lo que no son removibles en cantidades
apreciables (Huang y Wu, 1975).

Segiin von Koeppen ef al. (1973), cuando se aplica cromo con pH de 6.5 a 9
v en dosis de 100 a 130 ppm, se obtizne proteccién contra la corrosion, elimindn-
dose la necesidad de unidades para el tratamiento de los desechos de cromatos.

En la industria de las fibras se aplica un pretratainiento que precipita a los
cromatos, obteniéndose un sobrenadante libre de cromo antes d: ge el desagile
pase por la unidad de tratamiento de los lodos activados (Steimuetz, 1971).

La remocién del cromo por el suelo puede realizarse mediante un proceso
de intercambio iénico (Wentink v Etzel, 1972), Es probable que los jones cro-
micos en el suelo sean menos téxicos conforme se forman el hidréoxido crémico
v los complejos organicos (y no debido a que el cromato sea mdas téxico, como
s* informé previamente). La restauracién de la tierra puede alcanzarse por la
reduccion quimica del cromato en el desecho. El desecho causa seria contamina-
cién de los arroyos debide al lavado del cromato, por lo que es recomendable
aplicar algin método de restauracién. El proceso de reduccion quimica del cro-
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mato que llega al rio puede resultar benéfico, ya que los iones crémicos son méas
ripidamente perdidos al disolverse en el apua (Breez~, 1973},
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