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I ANTECEDENTES l 

El cromo es un elemento que pertenece al primer qrupo de -

metales de transición, con un peso atómico de 52.0l, número at2 

mico de 24, punto de fusión de l,890°C y punto de ebullición de 

2,200°c. 

Tiene cuatro estados de oxidación: O, II (divalente), III 

(trivalent:e) y VI (hexavalente) 

El cromo metálico o de estado de oxidación cero resiste el 

ataque de ácidos oxidantes y de otros compuestos y por ello se 

utiliza ampliamente en la producción de aleaciones resistentes • a la corrosión. 

Las sales de cromo IIi son inestables y no tienen importa.n 

cia cómercial, son oxidadas en el aire o en solución acuosa y -

por ello se les encuentra rara vez. 

Los compuestos de cromo III son los más estables y amplia-
. . 

mente utilizados en la industria, como el 6xido crómico (Cr204 ) 

y los dicromatos (cr2o7ª), que son los más importantes en la i.n 

dustria pero también los más t6xicos. 

El cromo está presente en la corteza terrestre en niveles 

cercanos a 100 partes por millón (ppm), pero a pesar de su am--

plia dispersión en depósitos naturales, nunca se les encuentra -
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en estado libre. Sus principales usos son: 

l) En la metalúrgia para la manufactura de aleaciones cero al 

cromo niquel • 

2) En la elaboraci6n de material refractario 

3) En la síntesis de pigmentos y derivados crómicos: en la fa-

bricación de emulsiones fotoqráficas: en la elaboración de 

catalizadores, explosivos y cerámica. 

4) En la investigación en biomedicina, el radiocromato de so--

dio se aplica en el estudio de lonqevidad de los eritroci--

tos (1). 

En la atmósfera de industrias metalúrgicas el sesqu16xido -

de cromo (cr3+ ) , es la fonna más abundante. El cromo hexava--

lente ( Cr 6+ ) se origina principalemente en la producción de -

cromatos y dicranatos (l) 

Las sales de Cr III son dif!cilmente absorbidas en los tra~ 

t:os qastrointestinales y respiratorios, ya que no atravidan fÍ 

cilmente las niembranas. El cr VI es absorbido por v!a oral, re!!, 

pira.torio y cutánea (1). 

La toxicidad del cr. III es baja debido a su pobre penetra-

ci6n a través de las membrana• y a su naturaleza menos corroa!-

va que la de la forma hexavalente (2) 
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En la transici6n entre la entrada de cromo VI y su reducción 

intracelular a cr III, la forma hexavalente actúa a nivel de mem 

· ".brana plasmática donde estimula los mecanismos de entrada de los 

nucle6sidos a través de su acción sobre las nucle6sido permeasas, 

esto ocurre hasta que el cr III que está ligado a moléculas intrA, 

celulares excede los niveles criticas. Entonces el Cr III inter­

fiere con las nucle6sido permeasa lo que dificulta la entrada de 

los nucle6sidos a la célula (3). 

El cromo en el metabolismo del hombre: 

Se ha demostrado que el cromo es capaz de incrementar la a~ 

tividad de ciertas enzimas por ejemplo, la deshidroqenAsa cito-­

cromo succinica, 9 de satisfacer los requerimientos de un metal 

cofactor cO!llO es:el caso de la fosfoqlucomutasa (4). 

También se ha podido establecer experimentalmente si este -

metal con otros intervienen en la estabilizaci6n de la estructu­

ra terciaria de los ácidos nucléicos y de algunas proteínas (S). 

Sin duda el papel más importante del cr III es el formar -­

parte de la molécula que constituye el nfactor de tolerancia a -

la glucosa" (F~). Recientemente se ha logrado preparar un com­

plejo de cromo biológicamente activo que resulta ser similar, P!I. 

ro no idéntico al FTG, cuya estructura h~sta la fecha sigue sien 

do desconocida, se sabe unicamente que está formado por dos molí 

culas de ácido nicotinico por cada átomo de erario, que a su vez 
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e1tS asociado a la ciste!na, a la glicina y posiblemente al &ci­

do gluUmico (6). 

En algunas investigaciones se ha indicado que el cromo que 

aporta el Fl'G interviene en la uni6n de las insuliná con los re­

ceptores de la membrana celular del tejido adiposo, posiblemente 

mediante la formaci6n de puentes diaulfuros, lo que estimula ab-

1orci6n de la glucosa del torrente sanc¡u!neo que se transforma -

en gluc6geno, en la mayor parte de los tejidos pero principalme.n 

te en el higado esquel6tico (4) 

Se ha observado que el cromo y la insulina actúan conjunta­

mente sobre diversas funcionas biol&¡icas, talas como la incor­

poraci6n da los amin~cidos para las prota!nas presentes en los 

alil!lentoa (7). 

Efectos t6xicos del cromo en el hombre: 

Loa individuos qua esUn expuestos al crom0 lo retienen en 

todos loa 6rganoa y la concentraci6n m&s alta se encuentra en el 

pulm6n, probablemente el cromo acumulado proviene directamente -

del aira (8). 

Existen tres rutas principales por las cuales el cromo pue­

de antrar•en al hombre: sistema respiratorio, tracto digestivo 

y piel. 
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Sistema respiratorio1 

El hombre esta expuesto al cromo accidental u ocupacional-­

mente r en ambos casos puede respirar aerosoles que contengan el 

metal, o bién lo respira asociado con part!culas de mayor tamaito 

las cuales son retenidas en el tracto respiratorio superior a ~ 

ferencia de los contenidos en aerosoles que tienen la posibili-­

dad de. penetrar y depositarse en la tr&quea, los bronquios y los 

alve6los. Una vez depositados el Cr III y el Cr VI en el tracto 

respiratorio, tienen un comportamiento diferente, mientras que -

el primero se redistribuye en el tracto, una parte del SB<JUlldo -

se reduce a Cr III y otra a la sangre, al h!qado, al riit6n y al 

'bi)l:l»1. 

Se ha encontrado que el Cr VI, es decir loa cromatos pueden 

producir ulceraciones de lunicosa y perforaciones del sefto nasal 

en trabajadores expuestos a este metal (9) 

Varios estudios epidemiol6qicos han seftalado una gran inci­

dencia de c&ncer pulmonar en trabajadores de f&bricaa que produ­

cen cromatos a partir de cremita y en menor grado en obreros de 

la industria de pigmentos (lo, 11 y 12), la poaibilic'lad de tran.a 

formaci6n mal!gna var!a del 3 al 28 % con un periodo de latencia 

de 10 a 27 anos (13, 14). 

En &reas de industrias metalúrgicas, la poblaci6n urbana i.D 

hala de 0.03 a 0.3 fqld!a (l) • 
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La transformación celular provocada por el. cromo en cultivo 

de tejidos parece depender del estado oxidativo y la solubilidad 

de sus compuestos (15, 16, 17 y 18), y en el caso del hombre, -

la carcinoqénesis también parece depender del estado oxidativo -

y la solubilidad de su compuesto, de su persistencia en el sitio 

de dep6sito en el pulmón, as! como de la inclusi6n intracelular 

progresiva que explican la localizaai6n de la neoplasia (19). 

Tracto digestivo: 

La in9esti6n as la forma 111'8 com6n por medio de la cual el 

metal llega al hombre, ya sea que provenga de la cadena alimentj. 

cia acu&tica o terrestre (4) • Cuando el metal entra en forma de 

Cr III, la toxicidad ea baja a pesar d8 que la cantidad sea con­

siderable, debido a que al llegar al tracto digestivo ae a(Jsorbe 

a las fibras del alimento o bien se precipita y de esta manera -

ae elimina. En contraste, el Cr VI es un fuerte oxidante muy c12 

:rrosivo que tiende a reducirse a Cr III por la presencia del HCl 

del eat6mago. La ingesti6n diaria de cromo en la dieta es de 30 

a 2oo)J-g, de loa cuales de 6 a lo}J.g. corresponden al cromo que 

contienen el agua (l)~ 

El cromo ea con certeza un agente t6xico menos acumulable -

que el pl~ y el cadmio, ya que una parte de la fracci6n que ha 

sidO absorbida ea eliminada principalmente en la orina (20) .. 
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La baja absorci6n de cromo ingeriao pone de manifiesto la -

existencia de mecanismos de excresi6n, el m&s importante es el -

que se realiza por la v!a urinaria, que elimina de 3 a 50 ~t..g/d!a 

(21). 

Sin embargo el cromo VI al llegar al rif16n provoca la dismJ. 

nuci6n del áciao asc6rbico, sustancia que protege al tejiao re-­

na!, de manera que, cuanao baja su nivel permite al metal ejer-­

~er su acci6n t6xica (22). 

La eficiencia de la eliminaci6n del cromo por la orina, de­

pende del tiempo de exposici6n y de la concentración del metal -

ya que cierto porcentaje de éste se reabsorberá en los rii'iones -

lo que puede alterar la funci6n de filtraci6n por posibles dafios 

celulares (23) • 

Piel: 

El cromo es capaz de penetrar a través de la piel y causar 

dife?:entes dafios desde ulceraciones basta infecciones secunda~ 

rias,. La dermatitis de contacto que produce el crOlllO se debe a 

una irritaci6n directa o a una reacci6n al'3:gica y esto sucede -

por la uni6n del Cr III a las prote!nas, a laa que altera su co.n 

!iquraci6n lo que provoca ,la respuesta inmune del cuerpo contra . · 

las formas alteradas.· 
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Cuando la exposición es al Cr VI se presenten los mismos 

efectos debido a que al ponerse en contacto con la piel se redu-­

ce a Cr III. El efecto sobre la configuración se explica por el 

hecho de que los iones cr6micos tienen orbitales de unión dispot\J, 

bles que pueden formar compuestos con nitrógeno, oxigeno, azufre 

y los amino&cidos presentes en las proteinas de la piel (24). 

Sin embargo las úlceras son la respuesta más común de la exposi­

ción ocupacional del Cr VI (25) 

A través de múltiples investigaciones se ha ~ido comprobar 

que tanto el Cr VI como el Cr III, pueden actuar como agentes cax 

cinogénicos en el hombre (26) y en animales experimentales (27). 

Se ha observado que el riesgo de cáncer en el pulm6n que ti.A 

nen los fumadores es de un 15 a 30 % mayor que el de los no fuma­

dores (20). Este riesgo aumenta por varios de los compuestos del 

aire, factores contaminantes ambientales como los cromatos (29).­

Se han reconocido efectos sinerg!sticos entre el tabaco y el cro­

moque recombinados incrementan la incidencia del cáncer (30). 

La forma de Cr VI se ha correlacionado principalmente con el 

efecto llllltágenico. La acción mutagénica del cromo se ha eviden-­

ciado por: inducción de errores en la incorporaci6n de nucle6ti-­

dos durante la duplicaci6n del ADN en bacterias (31, 32)7 mutaci.g, 

nes puntuales en bacterias, levaduras y células de mam!fero J.n --
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~ (33, 34, 17), elevaci6n de la frecuencia de micronúcleos en 

c61ulas de rat6n (35) ' aberraciones cromos6micas y un número sig­

nificativamente elevado de intercambios de crom&tidas hermanas en 

varias especies y sistemas (17, 36, 37, 38, 39, 40, 41) (Tabla I) 



~ TABLA I. Evidencias de la mutagenioidad del cromo. 

TIPOS DE ALTERACION REFERENCIAS 

- Mutaciones puntuales• (33) Venitt y cob (1974) 

Bacterias (34) Bonatti y cola. (1974) 

Levaduras (17) Newbold y cola. (1976) 

C6lulas da mamífero 

- Frecuencia de micronúcleos en (35) Wild y aol. (1978) 

células da rat6n. 

- Reparaci6n en la s!ntesis de ADN (-) Di Paolo y Castro (1979) 

- Aberraciones cromos6micas e Inte¡: (36) Tsuda y cola. (1977-80) 
(17) Newbold y cola. (1976) 

cambio de crom&tidas hermanas en (37) Nakamuro y col. (1978) 
(38) Majone y col. (1979) 

linfocitos de humano, ª'lulas de (39) Stella y col. (1992) 
(40l Levis y col. (1979) 

rat6n y plantas. (41) G6mez-Arroyo y. col. (1981) 
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Los estudios de efectos genéticos de compuestos de cromo en 

sistemas de &cido nucléicQSpurificados en bacterias, plantas y -

animales in yiyg e in yitro indican que el compuesto.hexavalente 

(Cr VI) tiene actividad citot6xica, citogenética y mutaqénica. -

El efecto del Cr VI en la inducci6n de intercambios de cromáti-­

das hermanas (ICH) in yitrp depende del periodo del ciclo mit6tJ. 

co durante el cual se realice el tratamiento. 

La exposici6n ocupacional al cromo constituye un riesgo de 

mutagenicidad y carcinoqenicidad, lo que bace indispensable pro­

fundizar en el conocimiento de sus efectos a nivel cromosómico. 

En 1957 Taylor y otros investigadores muestran por medio de 

t'cnicas de autorradiografia el ICH, en la segunda genexaci6n de 

c6lulas marcadas con timidina tritiad.a (43) 

Debido a la incorporaci6n de la 5-bromodeouxiuridina (BrdU) 

en luqar de la timidina en el ADN recién sintetizado, se pueden 

obtener metafaaes con tinci6n diferencial, las cuales indican -­

aquellas células que han pasado por l, 2, 3 o más ciclos de du-­

plicaci6n por medio de la identificaci6n de las dos crom&tidas. 

As! la crom&tida sustituida unifilarmente por la BrdU está con-­

densada y se tille más oscura con la técnica de Giemaa y la cromá­

tida sustituida bifilarmente, es decir con BrdU en ambas cadenas 

del AI:ti, es menos condensada y se tifle débilmente (46). 
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.M&a recientemente, una interpretaci6n diferente del fen6me­

no de ICH manifiesta gran potencialidad, Zakhrarov y Egolina, 

(44), reportan que al hacer crecer las células de 1118m1fero en 

presencia de BrdU en cultivo durante dos ciclos celulares, una -

cromátida de los cromosomas en metafase se tifte con Giemsa !Ma -

intensamente que la otra. Al usar el fluorocromo Hoechst 33258, 

Latt (45) encuentra una de las cromátidas sustituidas por bro-­

mouracilo en ambas cadenas de ADN (sustituci6n bifilaria) que i.n 

dica poca fluorescencia. 

El ICH es extremadamente claro en estas preparacionea. AñQ 

ra se utilizan varios métodos para poner de manifiesto el ICH -­

con la tinci6n de Gienuia en lugar de fluorescencia e incluao se 

combina con técnicas de ban&ls (46, 47, 48). 
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II PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Dentro del sector obrero en nuestro pais, la intoxicaci6n por 

cromo, constituye un riesgo para la salud del individuo y la pobl.1. 

ci6n. 

La exposici6n de este metal causa diversos tipos de alterac~ 

nea en el organismo, entre ellas el dado a los cromosomas. 

El ICB se puede inducir in yitro con d6sia subt6xicas y su -­

an&lisis ofrece la posibilidad de una prueba cuantitativa para de­

tecci6n de dado cromos6mico, la cual ea rápida y sensible. 

Debido a que en nuestro pa!a no hay antecedentes respecto a 

estudios del efecto del cromo sobre loa cromosOlllaa, en personas ~ 

puestas a este metal, se decidi6 realizar el presente trabajo, con 

el objeto de conocer la acción del cromo sobre loa cromosomas de -

obreros de una industria cromadora. 

Se propone que hay una frecuencia de alteraciones cromoaómi-­

caa ineapecif icaa y de intercambio de cromátidaa hermanas signifi­

cativamente mayor en sujetos ~ueatos crónicamente a Cr VI que en 

el grupo cont~ol. 
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III MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 16 trabajadores expuestos al cromo hexavalente 

provenientes de una industria cromadora y 6 sujetos sanos volunt.s. 

rios,sin antecedentes de exposici6n ocupacional al cromo, de edad 

'i sexo comparable al c;rupo problema. En ambos se excluyeron su~ 

tos con enfermedades virales o que hubieran recibido medicamentos 

clastogénicos, por lo menos dos meses antes de la ton~ de la mue~ 

tra. Por razones ya discutidas, se considffr6 el antecedente de -

tabaquismo y se definió como fumador a aquel que consumia 10 cig.s. 

rrillos o más por d!a. 

Se practic6 un exámen cl1nico a los sujetos estudiados y se 

hicieron análisis de: 

a) Concentraci6n de. Cr en sangre. 

b) Concentraci6n de Cr en orina. 

Estos estudios se realizaron en el laboratorio de la Jefatura de 

Medicina del Trabajo del Centro Médico Nacional del Instituto Me­

xicano del Seguro Social, con las técnicas habitualmente emplea-­

das (49). 

Las muestras se procesaron en la Unidad de Investic;aci6n Cli 

nica en Genética Humana, Hospital de Pediatr!.a, Centro Médico Na­

cional, con el f1n de realizar el análisis de ICH y aberraciones 

inespec!.ficas. 



MUESTRJ\1 

Se tomaron 2 ml. de sangre venosa periférica por sujeto. 

con una jeringa estéril previamente heparinizada (O.l ml) 

CULTIVO DE LINFOCITOS 

SIEMBRA: 

15 

Se realizaron cultivos de linfocitos de sangre periférica -

con la técnica de Moorhead (SO) con algunas modificaciones de -­

nuestro laboratorio. 

- En una campana previamente esterilizada se colocó el material 

necesario en condiciones óptimas de esterilidad y se irradió -

con luz ultravioleta durante 20 minutos (min) 

- Cada cultivo se hizo por duplicado 

- Se adicionó a cada cultivo 2 gotas de penicilina-estreptomici-

na. 0.2 ml de fitohemaglutinina rehidratada (DIFCO) tipo M, --

1 ml de suero fetal de ternera (GIBCO) y 4 ml de medio cultivo 

(Me Coy Sa Microlab), 12 gotas de sangre total y se homogenizó. 

- Pará la técnica de intercambio de cromátidas hermanas, se uti­

lizó el método descrito por Korenberg-Freedlender (44,45). 

- A las 24 horas se adicionó a cada cultivo 10 }klml de BrdU. 

- Se reincubaron a 37°C durante 56 horas más. 

COSECHA: 

- Al término de las 56 horas ae adicionaron 30/g de colchicina 
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(MBRCIC), se agitaron suavemente e incuba:run a 37°c durante 30 

min. 

- Los cultivos ~e pasaron a tubos cónicos y se centrifugaron a -

1,000 revoluciones por minuto (rpm) durante 15 min. 

- se desechó gran parte del sobrenadante, para resuspender el b.2 

t6n suavemente, en 10 ml de solución hipotónica de Cloruro de 

potasio (KCl) o. 075 M. 

- Se incubaron nuevamente a 37ºC durante 20 min. 

- se centrifUg6 a l, 000 rpm durante 15 min. se eliminó gran par-

' te del sobrenadante y se resuspendi6 el botón 

- se agreq6 solución fijadora de carnoy (metal-ácido acético, --

31 l). 

- se dej6 en reposo a temperatura ambiente durante 15 min. se e~ 

trifug6 a 1,000 rpm durante 15 min. y se eliminó el sobrenada.E. 

te. 

- se repitieron los 2 pasos anteriores dos veces m!s, se incubó 

a temperatura ambiente durante 24 horas. 

- Al t'rmino de las 24 horas, se agregó la solución fijadora de 

acuerdo a la cantidad del botón obtenido. 

- x.as laminillas se hicieron en portaobjetos previamente humede­

cidos en etanol a.l 70 % donde se dejaron caer 6 gotas de la -­

suspens:tón a una altura aproximada de 30 cm. para l09rar una -

adecuada dispersión de cromosomas y se fijaron por ignici6n. 

- Se dejaron secar las laminillas y se lavaron con agua deioniz,! 
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da y nuevamente se dejaron secar al aire. 

TINC10N: 

se llev6 a cabo siguiendo la t~cnica de Korenbarg-Freedlender 

(45) con algunas modificaciones de este Laboratorio. 

- Las laminillas se colocaron en una copa Koplin que conten!a una 

solución de trabajo del fluorocromo aoeschst 33250 (l.O 1t19/ml). 

en agua desionizada durante 60 min. 

- se lavaron con agua corriente. 

- se dejaron reposar las laminillas en total obscuridad durante -

24 horas. 

- Al término de las 24 horas, las laminillas se metieron en una -

solución amortiguadora de fosfatos a un pH de 6. 8 ( Na 2 BPO 4 

y K2 BP04) y se expusieron a la luz ultravioleta durante 25 -­

min. 

- Se lavaron con agua corriente y se dejaron reposar en completa 

obscuridad durante 24 horas. 

- Se tiflieron las laminillas con colorantes Giemsa (SIGMA) prepa­

rado con amortiguador de fosfatos a pH 7"5 

- se lavaron con agua corriente 

- Ya secas se observaron al microscopio. 

AHIU.ISIS AL MICROSCOPIO 

Las alteraciones cromos6micas se cuantificaron de acuerdo -­

con la clasificación de savage (51) y el ICH se midi6 observando 

la tinci6n diferencial en cromosomas en metafase y se clasifica--
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ron las células de acuerdo a ai se encont.~aban en el primero, SA 

gundo, tercero o cuarto ciclo de duplicación. 

El observador desconoc!a en cada caso si la preparación pex 

tenec!a al grupo problema o al control 

Las metafases se observaron en un fotomicroscopio ZEISSIII 

Los datos fueron procesados por medio de la prueba de u de 

Mann-Whitney (52). 

Se determina el valor de U mediante la siguiente f6rmula: 

Donde: 

n¡ ( n1 +l) 

2 

R1 • Es la suma de los intervalos asignados al grupo :CUYo tama­

fto de muestra es n1• 

n1 • Ea el número de casos delJ!láa ,pequefto de loa dos grupos in­

dependientes. 

n2 • Ea el número ele casos del grupo más grande 
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Esta prueba ·se emplea para indicar si estos son al azar o no. 

La prueba de U de Mann-Whitney puede usarse para probar si 

2 grupos independientes han sido tomados de la misma población. 

El valor d~ u es dado en la clasificación por el número de 

veces que un puntaje del grupo con n2 casos precede a un punta-

je del grupo n1 casos. 

En este caso: 

n1 = controles 

n2 = expuestos 

cálculo del valor de U: 

u "" n1 n2 + n1 (n1+l) R1 
2 

U ... n1 n2 + n2 (n2+l) - R2 
2 

u .. (6)(15) + 6 {7) - 21=90 
2 

90 + 21 - 21 

u .. 90 - 90 "" o 

P<; < 0.001 

se busca en la Tabla J 
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Bato• eon loe· pa•o• para u1ar la prueba de u de.M.ann-Whit-

aey. 

l) se detet111inan loa valorea de n1 y a 2• n1 es el ndmero de 

cuOll en el. g'rupo mia pequedo 

2) se ordenan juntot1los puntaje1 de ambo• qrupoa, aaignando -

..:t"~ el rango de l al punta je que •ea algebdic:a ~ iúa bajo. 

LO• rang'Oa van desde l haata lll • n l + n2 • Se adgna a las 

obaervacionea ligada• el promedio de loa ranqoa ligados. 

3) se determina el valor de u contando O por medio de una de 

lu f6.rmul.u. 

4) ·JU m'todo para determinar la aignific:ac:ión del valor obH!. 

vado de u depende del tlllll&1lo de·n2• 

5) Si el valor obaervado de o tiene la probabilickd ••ociada 

igual o menor que -< , •• rechazan Ro y •• acepta a,. 
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IV RESULTADOS 

La edad de los 16 trabajadores expuestos al cromo, osciló ~ 

tre los 20 y 49 afloa con un promedio de 33 aftos de edad. 

con respecto al tiempo de exposición los límites fueron de 7 

semanas a 21 anos, el promedio de estos fu6 de 7.71 afias. 

El 100 % de los trabajadora presentaron concentraciones - -

an~rmales de.cromo tanto en la orina como en sangre. Bl promedio 

fu' de 47.97j)9/l en orina y 20.32jlq/l00c¡r en sangre. (Tabla -­

II). 

Dentro del grupo control los limites de edad fueron de 24 y 

29 af101, el promedio fu6 de 27 anos de edad. 

El 100 % de estos individuo• presentaron valorea normales, -

tanto en concentraci6n de cromo en 1an9re como en orina, 1us valg, 

res fluctuaron entre 2 y 9 f 9/100 gr y 6 y 8 ~/l t respecti vamen­

te (Tabla II) 



2, 
L&s alteraclone• cromosómicas observadas por individuos en 

el qrupo problema fueron de 100% de brechas o huecos, el 93.75% 

de fracturas y un promedio de 27.01 de ICH por metafase. (Tabla 

III) 



111 
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TABLA III Resultado1 cromos6micos de las alteracionee ine1pecífica1 

en los sujetos expuesto• al cromo y en 101 1ujeto1 contr2 

lea. 

VARIABLES EXPUESTOS CONTROLES 
-··-··-

Brechas 40% 0!8" 

Fracturas 20" 0% 

,__. ·---

- 27.01 ' -X .. - x• 5.70 

ICH por meta fase por metaf;H1e 

- --~·-·- --
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El intercambio de cromátidas hermanas correlacionado con la 

concentración de cromo en sangre y orina, con la edad y el tiem­

po de exposición no fueron significativas ya que para el ICH/ -­

tiempo da exposición se obtuvo un coeficiente de correlación po­

sitivo, el ICH/cr en orina, el coeficiente fué también negativo 

y para el ICH/edad fuá positivo su coeficiente de correlación. 

El tiempo de exposici6n/cr en sangre con un coeficiente de 

correlación negativo, para la correlación del tiempo de exposi-­

ci6n con el cr. en orina tuvo un coeficiente negativo. 

De la correlación del número de brechas o huecos encentra-­

dos por sujetos con respecto a la edad de éstós, se obtuvo un -­

coeficiente negativo. 

El número de brechas o huecos correlacionados con las fractg_ 

ras fu6 positiva. (Tabla IV). 

····1 



TABLI\ IV, Se muestran las diferentes correlaciones de las variables estudiada•. así c2 

mo au nivel de aignificatividad en los expuestos. 

VARIABLES ESTUDIADAS COEFICIENTES DE CORRELACION 

ICH/rIEMPO DE EXPOSICION r .. o.so p:> o. 05 

• ICH/Cr en aangre r • - 0.19 p> O.l 

-
ICH/cr en 'orina r = - 0.18 p> 0.1 

ICH/Edad r = - 0.40 p> b.l 

Tiempo de exposici6n/cr en sangre r .. - o.2s p) 0.1 

Tiempo de exposici6n/cr en orina r .. - 0.24 P> 0,1 

Brechas/Edad r .. - o.se p (0.02 

Brechaa/Fracturaa r .. 0.64 p <0,001 
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se hizo un análisis de los resultados de los intercambios 

de cromátidas hermanas encontrados por sujetos expuestos al cr~ 

me y los controles. se tomaron de estos valores las medianas. 

Del análisis de las medianas y los intervalos de ambos qZ'!:!. 

pos estudiados se encontró que el valor más alto de ICH en los 

expuestos fué de 33.5 y el valor mínimo de 17.0 con un promedio 

de 25.1, mientras que en los controles los limites de ICH fue-­

ron de 0.5 y 9.0 y el promedio total de 6.0 

con respecto a los limites en el grupo de expuestos al cr_2 

mo, el indice más alto de ICH fué de 89 y el mínimo de 10 por -

metafase, mientras que en el grupo control, los limites de ICH, 

fueron de O .y 17 por metafase. 

A loa resultados de ambos grupos, se les aplicó la prueba 

de U de Mann-Whitney, por. la cual se obtuvo una p <o. 001, lo -

que indica que los resultados no son debido al azar (Tabla V) •. 
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SUJETOS EXPUESTOS CONTROLES 

Mediana 1 Intervalos Mediana 1 Intervalos 

20.5 11 a 61 7.0 l a 17 

23.S 10 a 56 7. o o a 1 

23.5 12 a 44 7.0 3 a 10 

21.0 14 a 49 9.0 5 a 16 

33. o 23 a 47 0.5 o a 5 

32. o 15 a 89 5.5 O a ll 

26.5 18 a 45 

31.5 21 a 53 

la.o 13 a 22 

17.0 11 a 28 

18.S 11 a 33 ., 

26.0 18 a 35 

33 5 27 a 40 

28.0 21 a 43 

25.0 21 a 36 

Promedio total de ICH 27.l Promedio total de ICH 6.0 
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con respecto a'la correlación de brechas con la edad en el 

grupo problema, se observa un coeficiente negativo (r = - O. 58 ) 

y p <o. 02, lo· que estadísticamente indica que es una relación 

inversa. 

En la GRAFICA I. se observa que hay dispersión de puntos, 

lo cual la línea está extrapolada y donde se nota que no es -­

muy significativa. 
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En cuanto a la correlaci6n de brechas o huecos con respecto 

a las fracturas. se observa un coeficiente positivo (r"' O. 64) y 

p <º·ºl 
En la GRAFICA II. se observa que no es muy representativa -

pues su significancia es m!nima, pero podemos observar que mien­

tras aumenta el nllmero de brechas o huecos, aumenta el nWllero de 

fracturas. 
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V DISCUSION 

Los datos de nuestro estudio fueron comparables con respeE 

to al promedio de las edades tanto en expuestos cono en los con­

troles. 

En cuanto al tiempo de exposici6n al cromo hubo un prome-­

dio de 7.71 anos donde se observa una considerable significan-­

cia al compararlos con los controles debido a que éstos obviarne_!l 

te no tuvieron contacto de tipo ocupacional. 

Los valores obtenidos de la concentración de cromo en san-­

gre fueron significativamente diferentes a los controles, lo mi!, 

mo se observ6 en los valores de concentración en orina. 

Debido a que nuestro grupo problema estuvo expuesto en for­

ma cr6nica al cromo, se consider6 importante evaluarlo en la or~ 

na, ya que es la principal ruta de excreai6n del cromo absorbido 

(4, 14). 

Los niveles detectados de la concentraci6n de cromo en sa_u 

~ gre fueron de l.11 a a1)>"11100 gr con un promedio de 20. 32 fg/lOOgr 



33 

Los niveles detectados de concentración de cromo en orina -

en el grupo expuesto de l.71 a 346~/lt 

47.97 /g11t. 
con un promedio de 

se ha establecido que los valores anormales de excresión -­

son de ~.O a SO j\J!lt (21). Los niveles registrados en el gru­

po control fueron menores a los anteriormente ci..tados, puesto que 

estos van de 6 a 8.4 )Ag/lt. as! que éstos valores quedan dentro -

de los intervalos considerados como anormales por lo que se ace~ 

tan como datos confiables para compararlos con el grupo de los -

expuestos al cromo. 

~ 
Guillemin y col. (53) al relacionar las concentraciones de 

cromo registradas en la orina con los daftos t6aicos producidos.­

establecen como umbral una concentración de 25f9/ml. de manera 

que cantidades mayores indican que los niveles del metal en el - . 

organismo son potencialmente tóxicos. 

En uno de los trabajadores no se apreció ICH, lo que pudo -

deberse a un retardo en la respuesta al estímulo mit6qenico ya -

que al hacer el cómputo de primera, segunda, tercera y cuarta d! 

visión celular, la mayoría de las metafases se encontraron en 

primera división. 

si se considera que cada individuo tiene una respuesta dif,! 

rente a la fitohemaglutinina (PHA), se comprende que no todos --
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responden de la misma forma. Sin embargo en la preparaciones ha-

bituales se encontr6 en este sujeto una alta frecuencia de aberr_! 

ciones.inespec!ficas. 

Aunque en este caso particular hubiera sido preferible repe-

tir el cultivo no se pudo tomas la muestra nuevamente para confi!:, 

mar esta observaci6n debido a la poca colaboración de la empresa. 

En cuanto al tabaquismo, s6lo uno de los sujetos estudiados 

de 44 aftos y con un tiempo de exposici6n al cromo de 16 anos, f~é 

considerado como fumador, presentó el mayor número de ICB, ya que 

como se sabe, el fumar es un hábito que influye en el incremento 

de ICH (29); sin embargo en los otros sujetos el ICH tambi~ fu6 

significativamente mayor que en los controles. Lo cual quiere d! 

cir que no es significativo con un solo sujeto fumador, y para P.2 

der corroborar los resultados de que·el tabaco influye en el in--

cremento del ICH en estas condiciones se necesitaría tomar una 

muestra de sujetos que presenten antecedentes de tabaquismo. 

La correlación de ICH/tiempo de exposición al cromo, se obt.J! 

vo un coeficiente de correlación de o.so y p)0.005 la cual ind! 

ca que se encuentra pr6xima a los límites de ai9nificancia, esto 

puede deberse a que el número de individuos es pequefto y para con 
' . -

firmar esta observación se necesitaría aumentar el nwnero de ca--. 

sos. 
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La correlación de ICH/Cr en sangre, ICH/Cr en orina, ICH/--

edad, Tiempo de e~posici6n/Cr en orina, no fueron significativas 

pero se supone que con una poblaci6n más grarde, como ya se ha--

b!a mencionado, estos resultados (Tabla II) pudieran llegar a --

ser de alguna ma~era significativos. 

con respecto a la correlación de brechas/edad, se observó -

un coeficiente de correlación negativo ( r= - 0.58) y p(0.02, -

lo que estadísticamente indica que es una relación inversa, o 

sea, que a menor edad presentaron m~yor número de brechas, lo 

cual han sido encontrados en otros estudios (39) y rpobablemente 

pueda explicarse en este caso como consecuencia de la exposici6n 

reciell:. e al cromo, la falta de precauciones dentro de la empresa 

como puede ser que: no usan máscaras para protegerse de la inha­

lación de los vapores de este metal, los uniformes no son los --

adecuados y la inexperiencia de estos trabajadores de reciente -

ingreso (Gráfica I) 

PC>r esto, ti~ne que establecerse una reglamentación en cada 

industria para proteger a todos sus trabajadores, y que sea cum-

plida por las empresas industriales. 

En cuanto a la correlación de brechas/fracturas, se observó 

un coeficiente de correlación positivo (' r= 0.64) y p(0.01; as! -

mientras aumenta el número de brechas, aumenta el número de fra_s 
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turas, en la Gráfica II, se observa que no es muy representativo 

pero al ar.alizarla se puede suponer que las brechas o huecos y -

las fracturas son indicadores de daño en la estructura cromosómi 

ca. 

Debe hacerse resaltar en este trabajo, la observación de -­

alteraciones importantes de la estructura cromos6mica, de un in­

cremento significativo de ICH en los sujetos ocupacionalmente ~ 

puestos al cromo, en quienes sin embargo, no había evidencia el! 

nica de efectos de intoxicación por el metal, lo cual llama la -

atenc!6n sobre la necesidad de utilizar los parámetros de índole 

cromos6mica, como indicadores tempranos de riesgo en estos trab~ 

jadores, hechos relevantes en la medicina del trabajo y en la m,g 

dicina preventiva. 
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VI CONCLUSIONES 

De acuerdo a la literatura revisada po,demos concluir en ge-

neral, lo siguiente: 

CONCLUSIONES GENERALES 

l. La intoxicaci6~ por cromo tiene su origen en la inhala-

ci6n (polvo, aire), en la ingesti6n (~gua, alimentQ,S contamina--

dos), por contacto directo. .. 
2. LOS mayores efectos de intoxicación pqr cromo tienen l.!:!, 

gar en los trabajadores de la industria de cromatos o bién por -

exposición accidental a altas concent~aciones. 

3. Las sales de cromo hexavalente tienen acción principal-

mente en la región centroám,rica, produciendo brechas·o huecos,-

isobrechas y rupturas. 

4. El número de intercambio de cromátides he,~anas puede e~ 

tar asociado a la mutación. Esto se basa en que el ICH es fre-~ 

cuentemente observado en el sitio de la ruptura o el intercambio 

resulta estar en la deleci6n (si es que la hay)~ E~to ea evide.!!, 

te que esta incompleta o anormal el cromosoma, los IcB que se --

presenten en los eventos y esto ciertamente resulta una aberra--

ción y posible mutación. 
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CONCLUSIONES DE ESTE ESTUDIO 

l. La incidencia de ICH en linfocitos humanos es relativa-­

mente constante en~e los individuos y es independiente de la -­

edad y sexo, como es el caso de loa controles. 

2. Las brechas cromat!dicas son las aberraciones dominantes 

en los sujetos expuestos al cromo hexavalente • 

. 3. Las c6lulas linfocíticas son muy sensitivas al cromo he­

xavalente para su daffo cromos6mico. 

4. Bl cromo hexavalente induce retraso mit6tico y las aberr~ 

ciones cromos6micas aumentan prevaleci~ndo las brechas o huecos, 

rupturas e intercambio de cromátidas hermanas. 

s. Bl intercambio de cromátidas hermanas en un índice átil -

de dafto cromos6mico inducido por mutágenos (en este caso el CrVI) 

ya que aumenta la frecuencua de ICH in vivo, adn cuando las abe-­

rraciones cromos6micas son pocas. 

6. Ba necesario continuar con estudios similares para corro­

borar las evidencias encontradas en este estudio. 
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