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The effects of sodium chromate administered in drinking water on liver and kidney of
albino rats have been studied, through investigation of histológica! alterations and monitoring
changes on serum urea levels and transaminases (GOT and GPT). Measurements have been
done after 4, 8 and 12 weeks of treatment. The liquid intake of treated animáis decreases with
time. The amount of water drunk by treated rats is 1/2 of that drink by Controls after 12 weeks.
The histological alterations in liver and kidney are similar to those described elsewhere. Serum
urea level is always higher in treated animáis than in Controls. GOT levels are similar in both
treated and control rats, although always higher in the treated ones. GPT levels increase
significantly after 12 weeks of treatment.

Key words: Chromium (VI), Liver and kidney damage, Albino rats.

La exposición profesional al cromo
viene ligada a numerosas facetas del tra­
bajo en la industria, tales como las opera­
ciones de cromado, el curtido de pieles, la
fabricación y aplicación de pinturas, etc.
Los riesgos para la salud que tales traba­
jos comportan han sido reconocidos por
varios autores (2, 19).

El cromo está presente, sobre todo, en
los estados de oxidación III y VI. Desde
el punto de vista biológico, la forma tri­
valente ha sido considerada como relati­
vamente inerte '(2); sin embargo, se han
descrito úlceras y alteraciones del tracto 

* A quien debe dirigirse la correspondencia.

respiratorio en obreros (17) y, reciente­
mente, se ha calificado de teratógeno al
Cl3Cr (12, 16).

Por lo que respecta a los compuestos
de cromo nexavalente, están etiquetados
como nefrotóxicos y hepatotóxicos (2, 9,
20), existiendo dudas acerca de la carcino-
genidad de algunos de ellos (4).

La absorción de cromo por el orga­
nismo tiene lugar fundamentalmente por
vía inhalatoria y, en menor grado, a tra­
vés de la vía digestiva (7, 21). Por esta
vía, el cromo es absorbido en escasa pro­
porción, siendo siempre mayor la absor­
ción de la forma hexavalente que la de la
trivalente (8), si bien para ambas formas 
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tiene lugar una mayor absorción del metal
en condiciones de ayuno que cuando, de
modo paralelo, se ingieren alimentos (14).
En cualquier caso, se han descrito altera­
ciones en hígado y riñones. producidas
por los compuestos de cromo administra­
dos a diferentes animales en distintas con­
centraciones, junto con el alimento o di­
sueltos en el agua de bebida, durante
períodos de tiempo variables y con resul­
tados dispares (1, 10).

En este sentido, parece interesante pro­
fundizar en el estudio de los efectos pro­
ducidos por el cromo administrado por
vía digestiva. Para ello se han analizado
algunos parámetros bioquímicos en
suero, tales como niveles de transamina-
sas (GOT y GPT) y de urea, y se han
examinado histológicamente los órganos
previsiblemente más afectados, hígado y
riñón.

Material y Métodos

Se partió de una población de 30 ratas
albinas (Wistar) machos, de edad com­
prendida entre 11 y 12 semanas y peso de
214 a 233 gramos.

Los animales se repartieron en tres gru­
pos (I, II y III) de 10 individuos cada
uno, 5 de los cuales servían como con­
trol. Fueron mantenidos a temperatura
ambiente y fotoperíodo de 12 h luz/oscu-
ridad, iniciando el elido diurno a las 9 h
a.m. Se alimentaron con Standard Pellets
(Panlab) y se les dejó Ubre acceso al agua
ae bebida, a la cual se añadió cromato
sódico (Merck) 0,7 g de Cr (VI)/1 (pH a
7,5), para los animales tratados. A lo
largo del período experimental se deter­
minó semanalmente el peso de cada ani­
mal y el del líquido bebido, para obtener
una estimación aproximada de la dosis de
cromo ingerida.

Debido a la disminución del consumo
de agua por parte de los animales experi­
mentales, a partir de la segunda semana
de tratamiento, se utilizaron 3 ratas ma­
cho adicionales por grupo, a las que se 

restringió semanalmente el agua de be­
bida, permitiéndoles ingerir un volumen
de líquido igual al que habían ingerido la
semana anterior los animales tratados.

Todos los animales fueron sacrificados
por decapitación después de 4, 8 y 12
semanas de tratamiento, respectivamente.
Se recogió la sangre, para las determina­
ciones bioquímicas, y el hígado y los
riñones para el posterior estudio histoló­
gico.

Del suero obtenido por centrifugación
se determinó la actividad de las transami-
nasas GOT y GPT (18), y los niveles de
urea mediante la reacción de Berthelot
(15).

El hígado y los riñones de cada animal
se fijaron en formol 10% y tras el trata­
miento estándar, se incluyeron en para­
fina. Se practicaron cortes de 5 /zm y se
llevó a cabo la tinción con hematoxilina-
eosina, para su examen histológico.

Los resultados analíticos obtenidos se
compararon mediante el test de la t de
Student, fijando como criterio de signifi­
cación el nivel de confianza de 0,01.

Resultados

A lo largo del tratamiento no se ob­
servó mortalidad ni morbilidad en la po­
blación estudiada. Los animales controles
y tratados presentaban un aspecto normal
y no se apreciaron diferencias en el com­
portamiento.

El peso medio inicial de todos los ani­
males fue de 220,7 ± 19,4 g. Los anima­
les del grupo I sufrieron un incremento
del 7% (controles), 3,2% (controles ficti­
cios) y 5,1% (tratados). Los del grupo II
incrementaron su peso en 11% (contro­
les), 9,2% (controles ficticios) y 7,8%
(tratados). Finalmente, los animales del
grupo III experimentaron un aumento en
su peso de 16, 14,2 y 10,3% en controles,
controles ficticios y tratados, respectiva­
mente. En ningún caso presentaron dife­
rencias significativas al comparar los con-
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Fig. 1. Cantidad de líquido con cromo (VI), inge­
rido semanalmente por los animales controles y tra­

tados (grupos I, II y III).
Cada valor representa la media ± DS de 5 ratas. En
cada caso, p < 0,01 cuando se comparan los valores
controles y experimentales mediante el test de la t de

Student.

troles frente a los tratados dentro de cada
grupo.

La cantidad media semanal de líquido
de bebida ingerido por los animales, en
cada uno de los tres períodos de trata­
miento, muestra diferencias significativas
entre unos y otros. Al cabo de 12 sema­
nas de tratamiento, los animales tratados
con cromo ingirieron menos de la mitad
de líquido que los controles (fig. 1).

Al comparar los niveles de urea entre
los tres grupos, sólo se obtienen diferen­
cias significativas en los animales del
grupo I (4 semanas), los valores de GOT
no presentan diferencias significativas en
ningún grupo. En cuanto ala actividad de
la GPT en suero, sólo los animales trata­
dos del grupo II muestran un incremento
en relación con los controles. En ningún
caso se obtuvieron diferencias entre los
animales controles y los controles ficti­
cios (tabla I).

El nígado de todos los animales contro­
les muestra una estructura hepática nor­
mal. El de los tratados con cromo du­
rante 4 semanas (grupo I), muestra es­
tructura normal con una ligera vacuoliza-
ción en algunos hepatocitos, el de los del

* p < 0,01 en comparación con el control, mediante el test de la t de Student.

Tabla I. Niveles de urea y transaminasas en suero de rata (grupos I, II y III).
Las actividades de GOT y GPT se expresan en unidades/ml de suero. Una unidad se define como la
cantidad que transforma 1 /¿mol de substrato por minuto a 37°C. La urea se expresa en mg/100 mi. Los
valores representan la media ± DS para 5 ratas en los grupos controles y tratados y 3 ratas para los

ficticios.

GRUPO: l II III

Controles 0,370 ± 0,022 0,367 ± 0,013 0,365 ± 0,025
UREA Tratadas 0,461 ± 0,034’ 0,402 ± 0,038 0,408 ± 0,035

Ficticios 0,375 ± 0,021 0,370 ± 0,012 0,368 ± 0,030

Controles 92,91 ± 4,56 94,31 ± 3,97 91,62 ± 6,37
GOT Tratadas 106,42 ± 8,23 109,71 ± 8,96 103,12 ± 14,05

Ficticios 100,02 ± 6,41 98,5 ± 5,37 96,38 ± 7,73

Controles 52,61 ± 10,71 60,03 ±11,21 54,13 ± 10,83
GPT Tratadas 47,16 ± 5,34 59,38 ± 5,57 105,75 ±20,98*

Ficticios 49,12 ± 8,31 58,42 ± 7,82 56,03 ± 8,08
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grupo II, clara vacuolización en los hepa-
tocitos y dilatación en venas centrales y
sinusoides y en los del grupo III las alte­
raciones anteriormente reseñadas, de
modo más acusado, así como pequeñas
áreas con ligera necrosis, que en ningún
caso es generalizada.

Los cortes de riñón de ratas controles y
controles ficticios muestran una aparien­
cia normal. La administración de cromo
(VI) en el agua de bebida durante 4 y 12
semanas, causa una dilatación en’ el tú-
bulo contorneado proximal, acompañada
de un aplanamiento del forro epitelial y
vacuolización de intensidad variable. En
la mayoría de los cortes se detectan abun­
dantes depósitos de albúmina que podrían
indicar desintegración del epitelio tubu­
lar. Los riñones del grupo I presentan un
aspecto semejante a los tratados durante 8
y 12 semanas, aunque las alteraciones son
menos generalizadas.

Discusión

Los animales a los que se añadió cro­
mato en el agua de bebida, ingieren canti­
dades significativamente menores de lí­
quido que los controles. Además, a lo
largo del período de tratamiento la inges­
tión de agua disminuye progresivamente
hasta que, al cabo de 12 semanas, los
tratados ingieren menos de la mitad de
líquido que los controles. En consecuen­
cia, la cantidad total de cromo ingerida
también va disminuyendo. Considerando
que el cromato administrado por vía di­
gestiva, se absorbe en solo un 3% aproxi­
madamente (14), que además, una elevada
proporción de cromo (VI) se reduce a
cromo (III) en presencia de jugo gástrico,
y que el cromo (III) se absorbe más difí­
cilmente que el cromo (VI) (0,3-0,5%)
(21), se puede tener una idea aproximada
de la cantidad de cromo que llega a inter­
venir como agente tóxico en las ratas
tratadas. Así, suponiendo que sólo el
50% del cromo (VI) se redujera a cromo
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(III), se obtendrían valores medios de
184, 165 y 133 /z.g de cromo absorbido
diariamente por los animales tratados, a
lo largo de 4, 8 y 12 semanas de trata­
miento, respectivamente.

Durante el período experimental, las
ratas tratadas pierden peso respecto a las
controles, si bien no se observan diferen­
cias significativas debido, posiblemente, a
la elevada dispersión en el peso de los
animales utilizados.

De los resultados obtenidos en las
pruebas bioquímicas, se desprende que el
cromo provoca un incremento en los ni­
veles de la GPT sérica, sobre todo tras 90
días de tratamiento. La GOT, sin em­
bargo, no experimenta variaciones signifi­
cativas entre individuos tratados y con­
troles. Estos resultados podrían estar de
acuerdo con la localización celular de am­
bos enzimas. La GPT está localizada en el
citoplasma celular, mientras que la GOT
se encuentra en el citoplasma y también
en las mitocondrias (6). Tras una lesión
hepática, el aumento en el nivel sérico de
los enzimas de origen mitocondrial debe­
ría ser menor que el experimentado por
los enzimas de localización citoplasmá-
tica. Después de 12 semanas de trata­
miento con cromo (VI), a las dosis utili­
zadas en el presente trabajo, las alteracio­
nes producidas en las células hepáticas no
producen variaciones en los niveles de
GOT, pero son suficientes para inducir
una variación en los niveles circulantes de
GPT. De cualquier modo se considera
que en ratas, sólo la GPT tiene un origen
claramente hepático, mientras que la
GOT presenta una distribución tisular
variable (5). Así, un incremento de la
GPT en suero puede atribuirse directa­
mente a un daño hepático, mientras que
un aumento en los niveles de GOT,
puede ser debido a diversas causas.

Los niveles de urea en suero aumenta­
ron en los individuos tratados, pero las
diferencias con respecto a los controles
fueron significativas sólo en las primeras
4 semanas del período experimental. Al 
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prolongar éste, se aprecia una disminu­
ción en las diferencias, llegando a no ser
significativas en relación con los contro­
les, tras 8 y 12 semanas de tratamiento.
Este incremento parece estar relacionado
con un daño renal tubular. Además, el
examen histológico del riñón confirma la
presencia de alteraciones típicas a nivel
del túbulo contorneado proximal, que
constituye una manifestación frecuente en
la nefropatía tóxica (11), en concordancia
con otros estudios anatómicos (3, 13). En
relación con el hígado, las observaciones
histológicas están de acuerdo con las alte­
raciones hepáticas anteriormente conside­
radas, si bien la intensidad y extensión de
tales alteraciones es algo más reducida
que la descrita en otros trabajos (20), lo
cual puede ser debido a la presencia de
una proporción más baja de cromo activo
en el presente experimento. Finalmente,
puede decirse que el cromo (VI) adminis­
trado en agua de bebida produce a las
ratas daño hepático y renal, similar al que
origina este metal administrado por vía
intraperitoneal o intravenosa, aunque me­
nos acusado, precisando, probablemente,
exposiciones más largas para obtener los
mismos efectos.

Resumen

Se estudia en rata el efecto del cromo (VI) admi­
nistrado en el agua de bebida, sobre el hígado y
riñones. El líquido ingerido por los animales trata­
dos desciende a la mitad del ingerido por los contro­
les, tras 12 semanas de tratamiento. Se observan
alteraciones histológicas en hígado y en riñones. En
suero los niveles de urea aumentan en animales
tratados, no se encuentran diferencias significativas
en los de GOT y los de GPT aumentan significati­
vamente.

Palabras clave: Cromo (VI), Daño hepático y
renal, Rata albina.
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