Ejercicio 2

Considerando leos antecedentes expuestos en "2 Toxi-
cologia de los Metales, 2.3 Cromo" y la informacién del
articulo "Posibles dafios a la salud de una comunidad abier-
ta por sales de cromo en el ambiente. II Fisiologia y Pato-
logia del Cromo'", que se anexa,:

1 1Identifique en el articulo los factores propios
del metal y propios del organismo que condicio-
nen el grado de toxicidad que los compuestos
del cromo tienen para la salud.

2 Con los datos identificados precedentemente,
icdbmo calificaria el riesgo toxicolégico del

cromo (alto, mediano o bajo)?

3 Atendiendo a que el interés toxicolégico en el
cromo se centra en sus formas hexavalentes, de
produccién eminentemente antropogénica, ien qué
tipo de poblaciones propone desarrollar estudios
epidemiolégicos?

4 (Que tipo de toxicidad representa el cromo para
el ser humano?



POSIBLES DANOS A LA SALUD DE UNA COMUNIDAD ABIERTA, POR
SALES DE CROMO EN EL AMBIENTE

I1 FISIOLOGIA Y PATOLOGIA DEL CROMO*

Abel Gonzidlez Cortés**
Rolando Neri***
Alfonso Quifiones ***

Juliin Mendoza***

Resumen: se presentan datos sobre la fisiologia y
patologia del cromo que puedan servir para explicar 1lo
encontrado en la poblacién vecina a una fabrica procesadora
de cromita.

Se revisan las fuentes del cromo industrial; los as-
pectos fisioldgicos del cromo, el cual es un microelemento
esencial en diversos procesos biol6gicos; los datos de ex-
perimentacién en animales; los dafios en trabajadores de

cromatos, y las posibles repercusiones en la poblacién
abierta.

El consenso actual de los investigadores es en el
sentido de que los efectos carcinogénicos del cromo en
animales no son tan grandes como se habia creido, aln en

condiciones que simulen las exposiciones en viejas plantas
de cromatos.

*Fuente: Salud Pblica de México. Epoca V. Volumen XXIL Nimero 1,
enero-febrero 1980.
**Departamento de Medicina Preventiva. Facultad de Medicina. UNAM,
México.

***Departamento de Ciencias Clinicas, ENEP Zaragoza. UNAM, México
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Los autores plantean la hip6tesis de que la accién de
carcinbgenos como el cromo, cobalto, etc., se potencializa
enormemente en los organismos de los fumadores. Fumar debe-

ria estar prohibido a los trabajadores de dichas industrias.

Partiendo de la idea de que el tabagquismo es el prin-
cipal responsable, los autores consideran urgentec la rea-
lizacibén de mAs estudios que ayuden a precisar la participa-
cibén del tabaquismo, separada y conjuntamente con los me-
tales pesados, en la génesis de los cAnceres pulmonares en
la industria.

Durante los Giltimos seis afios se ha venido afirmando
que los habitantes de una pequefia comunidad del Estado de
México, estin sufriendo dafios considerables en su salud.
Los supuestos perjuicios son atribuidos a la presencia en
el poblado de una f4brica procesadora de cromita. De ésta
obtienen cromatos de sodioy potasio y sulfato de sodio.

Tratando de averiguar la verdad, realizamos en 1977
una investigacidn epidemiolégica comprensiva. Despuéds del
programa (1)} consideramos conveniente publicar el presen-
te trabajo de actualizacién, dividido en cinco partes:

a) fuentes y usos del cromo industrial; b) fisiologia del
cromo en el hombre y animales; c¢) patolegia del cromo en
animales de experimentacién; d) efectos patoldgicos en
trabajadores del cromo, y ¢) dafios posibles en poblaciones
abiertas situadas en las cercanias de establecimientos que
manejan cromita y sus derivados.

Procuraremos limitar este resumen a aquellos hechos

que pudiesen tener relacibn con lo ocurrido en el caso-pro-
blema.
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1 FUENTES DEL CROMO INDUSTRIAL

En la naturaleza, el cromo se encuentra principal-
mente en forma de cromita o mineral de hierro-cromo (Fe O,
Cr
Sur y Estados Unidos de Norteamérica. No se sabe de dep6-

7 03). Lo hay en 1a URSS, Turquia, Rodesia, Africa del
sitos, por lo menos en explotacidén, en México.

La cromita es un material inerte. Su acumulacibn,
transporte y manejo se hacen a cielo abierto. La exposi-

cibén a la cromita parece no producir dafios.

Dicho mjineral es utilizado para producir aleaciones
de cromo, sustancias refractarias y compuestos para la
industria quimica.

Los cromatos y bicromatos tienen mfiltiples aplica-
ciones en litografia, estampado, curtido, tefiido, fotogra-
fia; y en la fabricacién de tinturas, pigmentds, papel ta-
piz, células eléctricas, explosivos, cerillos y artfculos
de hule.

En aleaciones, se emplean para impartir fuerza, du-
reza y resistencia a la corrosién, oxidacibn, uso y calor.

2 ASPECTOS FISIOLOGICOS

El cromo es un microelemento esencial para el meta-
bolismo de los &4cidos grasos. También actfia como cofactor
en el metabolismo de la glucosa y en otros.sistemas enzi-

miticos (2). Se le encuentra en todos los Acidos ribonuclei-
cos (3).



Fl cromo abunda en la naturaleza en forma de compues-
tos y no como elemento. El ser humano lo ingiere en pequefias

dosis con casi todos los alimentos (4).

Debe quedar bien claro que el cromo es esencial para
la vida del ser humano. Existe normalmente en sus tejidos,
en cantidades que pueden variar entre 20 y varios centena-
res de ng/kg. En el material bioldgico, el cromo estid en
estado trivalente (4).

Se absorbe pobremente por el tracto gastrointesti-
nal (5). Diariamente se ingieren de 200 a 290 ng de los
que 63-78 se eliminan por las heces y 100-160 por la orina.

La concentracién hepética de cromo es alta en la
nifiez y declina hasta niveles muy bajos después de los 20
afios de edad.

3 EXPERIMENTACION EN ANIMALES

Numerosos experimentos han demostrado que diversos
compuestos de cromo son capaces de inducir la formacién
de tumores en ratones y ratas.

El cromato de calcio es carcinogénico por varias
vias de administracién. En ratas, su implantacién intra-
bronquial produce tumores epiteliales del pulmdn (7) y
sarcomas por via intramuscular e intrapleural{8).

De las otras sales de cromo probadas en ratas por
administracién intramuscular e intrapleural(9) el cromato

a

> calcio y el cromato hidréxido de zinc fueron originadores
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de sarcomas en el sitio de la inyeccién. En cambio, ei cro-
mato de bario, el cromato de plomo, el acetato crémico y

el dicromato de sodioc resultaron inactivos completamente o
por lo menos para fines prélcticos.

El cromato de estroncio se ha estudiado sblo por im-

plantacién intramuscular. Induce muchos. sarcomas locales.

Los estudios con administracién oral de acetato
crémico en ratones y ratas, han sido considerados inadecua-

dos por 1lo bajo del nivel de exposicién empleado (10).

La inhalacién es la via méds importante para nuestra
investigacidén. Ratones expuestos a polvo de cromato de cal-
cio durante toda su vida, tuvieron doble cantidad de ade-
nomas pulmonares que los controles. No hubo carcinomas de
células escamosas (11).

Debe enfatizarse que el consenso actual de los in-
vestigadores es en el sentido de que los efectos carcino-
génicos en animales de algunos compuestos de cromo no son
tan grandes como se habia creido. Esto es cierto afin en

condiciones que simulan las exposiciones en viejas plantas
de cromatos.

A falta de mejor sitio, se incluyen aqui los estudios
que han intentado elucidar los posibles mecanismos de la
carcinogénesis por cromatos, por medio de la investigacién
de la mutagenicidad de los cromatos en bacterias. Se ha en-
contrado que los compuestos hexavalentes de cromo (pero no
los trivalentes) son posibles mutagénicos en ciertas cepas
de Escherichia coli (12).
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Una contribucién reciente, de importancia para el
conocimiento de la carcinogénesis por cromo, lo es el ha-
llazgo de que los cultivos de células BHK-21 sufren una
transformacibn in vitro cuando crecen en presencia de cro-
mato de calcio. Las alteraciones en las propiedades de cre-
cimiento permanecen irreversibles (13).

4 DANOS EN TRABAJADORES DE CROMATOS

Observaciones clinicas hechas en Alemania en la dé-
cada de los treinta, originaron la sospecha de que los tra-
bajadores de las plantas de cromatos eran propensos a pade-
cer cincer pulmonar (14). En 1948, se demostrd en Estados
Unidos de Norteamérica una frecuencia relativamente alta
de muertes por clncer respiratorio en los trabajadores de
la industria productora de cromatos. De 195 defunciones
por todas las causas en 6 plantas 21,8% fueron por céncer
respiratorio, en contraste con una frecuencia esperada de

1,4% hallada en un grupo control procedente de otras indus-
trias (15).

En un estudio en 1950 de los registros de dos hospi-
tales cercanos a una planta productora de cromatos en Ale-
mania Occidental, se encontrd que la proporcién de traba-
jadores de cromatos entre los enfermos de cincer pulmonar

fue significativamente mayor aque entre otros grupos hospi-
talarios (16).

En 1951 se informbé que 18,2% de 35 muertes por todas
las causas en hombres que habfan trabajado por 1o menos un
afio en una planta de cromatos en Estados Unidos de Nortea-
mérica eran atribuibles a céncer respiratorio, en oposicién
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a una frecuencia esperada de 1,2% para la poblacién mas-
culina del condado donde estaba la fabrica (17).

Al afio siguiente se reportdé un exceso de mortalidad
por céncer pulmonar en una encuesta entre trabajadores de
varias plantas productoras de cromatos en Estados Unidos
de Norteamérica. Hubo 26 defunciones por céncer pulmonar
en lugar de 0,9 muertes esperadas en base a la mortalidad
registrada entre la poblacién masculina de Estados Uni-
dos de Norteamérica. El riesgo de otras formas de céncer
entre los trabajadores de cromatos no excedid de lo espe-
rado (18).

Subsecuentemente, en 1956, se informd de una signi-
ficativa alta mortalidad por chncer pulmonar en una inves-
tigacién prospectiva de los hombres que trabajaban en
tres fébricas de cromatos en Inglaterra. Se registraron
12 defunciones en lugar de las 3 esperadas en base a las
tasas de mortalidad nacionales. Los investigadores eva-
luaron la posibilidad de que el riesgo aumentado de cancer
pulmonar entre los trabajadores nudiese estar relaciona-
do con sesgo en el diagnéstico, lugar de residencia, clase
social o tabaquismo. Sin embargo, estas explicaciones fue-
ron desechadas en favor de un carcinégeno ocupacional.
Fueron similares los numeros de muertes observadas y espe-

radas para otras localizaciones cancerosas (19).

Adem4s hay informes semejantes de Checoslovaquia (20),
Italia (21, 22), Japén (23, 24), Noruega (25) y la URSS (26).

El riesgo de céncer pulmonar no es mayor entre los
mineros de mineral de cromita sino que finicamente parece
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estar aumentando en los obreros invelucrades en la produc-

cibén y procesamiento de compuestos de cromo.

En enfermos con cincer pulmonar, el periodo de la-
tencia entre la primera exposicibén a los cromatos y el des-
cubrimiento del céncer tuvo un promedio de 21 afies (con am
plitud entre 10 y 30 afios) (19).

Se han descrito cinceres de los senos nasales y oto
faringeos en trabajadores de cromatos, pero no hay eviden-

cia de que el riesgo de estos neoplasmas exceda lo espe-
rado (18).

En 123 célnceres en trabajadores de cromatos se en-
contré que 46 fueron carcinomas de células escamosas (37%)
66 (54%) anapléisicos, indiferenciados o carcinomas de cé-
lulas redondas y 11 (9%) adenocarcinomas. De 4 célnceres de
cavidades nasales, todos fuercon carcinomas de células es-
camosas (27).

Se sabe de un aumento de la incidencia de cénceres
del eséfago y del estdmago. Se sugiere que habria un siner
gismo carcinogénico entre las exposiciones industriales a

los polvos que contienen cromo y el benzo-u-pirenc (26).

Los valores promedio de cromo en orina en trabaja-
dores de cromatos en Estados Unidos de Norteamérica fue-
ron de 43 ng/l en blancos y 71 ng/l en negros. En sangre
las cifras variaron de 4 ng por ciento en blancos a 6 ng
por ciento en negros. Hubo valores de 10 ng por ciento o
mis en 12% de las muestras (28). Es prudente destacar que
los dafios anteriores se refieren a 1922. De entonces a la

fecha ha habido enormes avances en la determinacién de

68



huellas de elementos en tejidos humanos. Es notable que

no se disponga de estudios mis recientes.

En trabajadores de la industria del cobalto se han
observado tasas de céincer pulmonar 8 veces mayores que
las de la poblacién no expuesta, siempre y cuando dichos
trabajadores sean fumadores. En cambio, en los que no fu-
man el riesgo es similar al de la poblacién general (27).

Lo anterior es de enorme trascendencia. Parece se:
que el tabaquismo es el verdadero villano en la elevada
frecuencia de cénceres pulmonares entre los trabajadores
de metales como el cromo, cobalto, etc. El posible efecto
carcinogénico de dichos metales se potencializa enormemen-
te al actuar en los organismos de fumadores. Es urgente
la realizacibén de estudios que precisen el papel del ta-

baquismo en los cénceres pulmonares en la industria.

Pensamos que el dafio que se ha venido atribuyendo
exclusivamente al cromo, cobalto, cadmio y otros, es debi-
do a ellos en minima parte y que el principal culpnable es
el tabaquismo. Ningdn trabajador de dicha$ industrias de-
beria fumar,

E1l cromo puede producir otras lesiones, ademis de
todo lo sefialado. La Glcera crémica es una lesidén carac-
teristica, resultante de la exposicién a los cromatos,
que consiste en (lceras penetrantes en las manos y ante-
brazos. Dolorosas solamente si estén en los nudillos, ci-

catrizan en pocas semanas si cesa la exposicién.

También hay lesiones tfipicas en la nariz que pueden
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jievar a atrofia de las membranas mucosas y a ulcera-

cién o a perforacién del septum nasal. Asimismo, pueden
presentarse Ulceras pequefias, mGltiples, en el paladar
blando, superficie posterior de la lengua y piso de la bo-

ca.

Un sindrome llamado enteropatia crémica puede ocu-
rrir como consecuencia de la exposicién crénica al croma-
to de calcio.

5 REPERCUSIONES EN LA POBLACION ABIERTA

No existen evidencias de que la exposicién no ocu-
pacional al cromo constituya un riesgo de céincer u otros
padecimientos.

Como se dijo al hablar del metabolismo, el cromo
es un microelemento esencial para la vida humana. Su pre-
sencia en los tejidos es normal. Por tanto, el hallazgo de
cromo en sangre, orina, etc., de ninguna manera es por si
mismo un indicio y mucho menos una prueba de intoxicacién
crbmica.

En Japén, al examinar por el método espectrogréifico
de emisién muestras de diversos tejidos de personas ex-
puestas o no al cromo, se encontrd que con excepcién del
pulmdén, el cromoc no pasa fdcilmente a otros tejidos. Este
es el Gnico estudio publicadn a la fecha, relativo a la
medicién del impacto en la salud humana, de la presencia
de cromo en el ambiente (29).

No hay investigaciones realizadas en poblaciones re-
sidentes en los alrededores de plantas de cromatos. A falta
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de ellas, puede darnos una idea aproximada de lo que suce-
de en el estudio efectuado en 1976 en una comunidad cer-
cana a una fundidora de cadmio en Estados Unidos de Nor-
teamérica para evaluar la absorcién humana de cadmio y

sus posibles efectos en la salud. Se recolectaron mues-
tras de sangre y orina de 250 individuos residentes dentro
de un perimetro de 2 km de la fundidora y de 105 residen-
tes en una &rea de comparacién situada a 13 km de distan-
cla. No se hallaron diferencias significativas. En cambio,
si lo fueron las diferencias entre fumadores y no fumado-
res (30).

En dos estudios cuidadosamente controlados sobre
las cifras de cromo en orina en poblacién abierta se en-
contraron promedios de 4 a 5 ng/1 (31, 32).
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2.5 Mercurio

El mercurio se encuentra en la naturaleza en forma
de metal libre o de diversos minerales de los cuales el

m&s importante es el disulfuro de mercurio.

Importantes depdsitos de este mineral se encuentran
en Almaden (Espafia), Idrija (Yugoslavia) y Monte Amiatra
(Italia) y en menores cantidades en Perd, Estados Uni-
dos, México, China y Japén.

El mercurio metidlico y los compuestos inorgénicos
se utilizan en la fabricacién de instrumentos cienti-
ficos (barbmetro, termdémetro), equipo eléctrico (medi-
dores, interruptores, baterias, rectificadores, etc.),
lamparas de vapor de mercurio e incandescentes, tubos
de rayos X, seda artificial, valvulas de radio, amalga-
mas con cobre, estafic plata y oro y soldaduras con plo-
mo y estafio. En la industria quimica se utiliza como
cidtodo liquido para la produccién electrolitica de sosa
cdustica, 4cido clorhfdrico y &4cido acético. Se utili-
za en el recubrimiento con oro, plata, bronce y estafo,
curtiduria, elaboracidén de fieltro (muy importante en
la industria del sombrero), taxidermia, manufactura
textil, fotografia y fotograbado, en la extraccidén de
oro y plata, en la elaboracidén de pinturas y pigmentos,
la industria farmacéutica, etc. (27).

Los compuestos de arilmercurio como el fenilmercu-
rio y los de alquilmercurio como el etilmercurio y me-
tilmercurio se utilizan como desinfectantes, antisépti-

cos, fungicidas para tratamiento de semillas, herbici-
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das y bactericidas.

Las fuentes naturales de mercurio pueden dar lugar
a cierta contaminacién local pero la contaminacibn por
fuentes antropogénicas es mayor.

La contaminacién del aire puede provenir tanto de
las industrias vinculadas con el mercurio propiamente
(extraccién y refinacién) y de la aplicacién de fungici-
das mercuriales, como de actividades no vinculadas como
el empleo de combustibles fésiles y la fabricaciédn de
cemento y fosfatos. La contaminacién de rios, lagos y
bahias se ha atribuido a la descarga de efluentes in-
dustriales.

Una parte de los compuestos mercuriales utilizados
en el tratamiento de semillas y plantas se acumula en
los suelos, directamente, o por descomposicién del ma-
terial vegetal.

La contaminacién de productos alimenticios estéd re-
lacionada con el uso de fungicidas metilmercuriales vy
descargas de efluentes industriales. A partir de la dé-
cada de 1950, en diferentes partes del mundo han ocu-
rrido episodios de intoxicacibn colectiva por ingestién
de semillas de trigo y de otros cereales tratadas con me-
tilmercurio y no aptas para consumo humano. Entre los
més conocidos estén los episodios de Irak (1956, 1960,
1971 y 1973), Pakistin (1969) y Guatemala (1963, 1964
y 1965) (28).

La exposicidn ocupacional a vapores de mercurio
ocurre durante las actividades de extraccidén y refina-

77



cién de mercurio y de otros minerales que pueden tener
mercurio; en numerosas industrias como las plantas de

cloro-sosa, la fabricacidn de instrumentos o de pintu-
ras, en las que usan fenilmercuriales como fungicidas;

en la aplicacién de plaguicidas, etc.

Los vapores de mercurio metélico y los derivados
orgénicos del mismo son fécilmente absorbibles a
través del parénquima pulmonar.

En el tracto gastrointestinal se absorbe menos
de 0,01% del total de una dosis de mercurio liquido
ingerida. En cambic, de las sales de mercurio ingeri-
das, se absorbe el 15% de las inorgénicas y el 80%
de las orgénicas (28).

Se cuenta con algunos datos que hacen suponer que
existe absorcibn cuténea de las sales mercuriales (28).

E1l mercurio y sus derivados se distribuyen en
todo el organismo y se acumulan en el sistema nervioso
central. Los compuestos alquilados y arilados del mer-
curio son altamente liposolubles, se absorben réapida-
mente y atraviesan fAcilmente la barrera hemato-cere-
bral y la barrera placentaria. Las sales inorgénicas
de mercurio se absorben y se distribuyen més lenta-
mente.

En el organismo el mercurio metalico se oxida y
los compuestos orginicos de mercurio se biotransforman
v mercurio inorglnico. La biotransformacién de los
.rilmercuriales es muy ripida en tanto que la de los
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alquil-mercuriales es lenta; de éstos, el metil-mercu-
rio es el que se biotransforma mis lentamente (28).

En el humano, la vida media corporal del metil-
mercurio es de 69 dias, en tanto que la vida media en
sangre es de 50 + 7 dias. La vida media corporal del
mercurio metdlico inhalado es de 58 dias, en tanto que
para las sales inorgénicas del mercurio la vida media
corporal en humanos es de 37 dias (29).

2.5.1 Intoxicacién aguda

La intéxicacibén aguda no severa por mercurio inor-
ghnico produce manifestaciones pulmonares, gas-
trointestinales y renales: dolor abdominal, niu-
sea, diarrea, dificultad para respirar e insufi-
ciencia renal. Si la intoxicacidn es severa pue-
den aparecer signos y sintomas neurolfgicos, en-
tre las 24-48 horas después de la exposicién a
mercurio inorgénico y hasta 3 meses después de

la exposicién a mercurio orgénico. E1 cuadro
neurolégico tardioc de la intoxicacidn aguda seve-
ra por mercurio comprende: ataxia~”, disminucién
de la agudeza visual que puede llegar a la ce-
guera, retardo mental, espasmos miocldnicos y pa-

trones encefalogrdficos anormales (30).

*Ataxia: incoordinaciénen la actividad muscular voluntaria, particu-
larmente de los misculos que se emplean para actividades como
caminar o alcanzar un objeto. Se debe a cualquier tipo de in-
terferencia del sistema nervioso que tiene bajo su control el
balance de los movimientos musculares.

79



