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Qué es el cancer

El término «cancer» deriva del latin cancery del griego karkinos, que sig-
nifican cangrejo. Ciertos tipos de tumores malignos se describieron asi por-
que las venas hinchadas en su interior parecian las pinzas de un cangrejo, v,
como un cangrejo, un tumor tiene un nucleo central y «ramificaciones», a tra-
vés de las cuales la enfermedad se extiende al resto del cuerpo. No es quiza
muy afortunado que esta enfermedad, o mejor este grupo de enfermedades,
que es altamente complejo y que es hoy la segunda causa de muerte en mu-
chos paises del mundo, se defina todavia por un término tan vago.

La primera referencia al cdncer humano, o al menos a una enfermedad
que fue probablemente cancer, data de hace entre 5.300 y 4.500 anos, pero
es razonable suponer que la especie humana nunca estuvo completamente
protegida de alguna forma de desregulacion del control bioldgico del creci-
miento celular que puede tener, como punto final, a los tumores malignos.
Los restos de animales que vivieron en este planeta al mismo tiempo que los
hominidos primitivos o incluso antes, y ciertamente mucho antes que ¢l Ho-
mo Sapiens, tienen trazas de lo que se ha interpretado como tumores benig-
nos, incluyendo signos de un osteoma y un hemangioma en un dinosaurio
que vivio durante el periodo Cretacico, hace muchos millones de anos. Es
posible, por tanto, que ¢l desorden canceroso sea mas antiguo que la especie
humana (1).
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Cuales son sus causas

El primer informe moderno de carcinogénesis ambiental fue probable-
mente el de un médico londinense, el Dr. John Hill, quién, en 1761, descri-
bid la elevada prevalencia de cancer de las fosas nasales entre los usuarios de
rapé. En 1775, un observador cirujano de la misma ciudad, el Dr. Percival
Pott, describid el primer cancer laboral, el cincer de escroto de los desholli-
nadores, constatando que «a enfermedad ..... parece derivarse de un alojamien-
to de hollin en los pliegues escrotales». En el siglo xi1x, el cancer de piel se aso-
cié con la exposicion laboral a arsénice inorganico, alquitrdn vy a aceites de
parafina (ahora se sabe que contienen hidrocarburos aromaticos policicli-
cos), y el cancer dc vejiga se asocio con la exposicion laboral a cicrtos tintes.
Después fueron los rayos X, que se describieron como cancerigenos menos
de diez anos después de su descubrimiento por Roentgen. En 1935, se publi-
co el primer caso de carcinoma broncogénico en un paciente con asbesto-
sis (2).

Factores de riesgo peor definidos fueron descritos incluso antes. Por
ejemplo, Ramazzini en 1713 y Rigoni-Stern en 1842 informaron de un au-
mento de riesgo de cdncer de mama entre monjas, con la hipotesis de que el
aumento de riesgo podia estar relacionado con la ausencia de vida reproduc-
tiva activa, en particular embarazo vy lactancia (1).

Actualmente, se han identificado alrededor de 60 agentes o exposiciones
causantes de cancer en los humanoes, muchos de los cuales son agentes qui-
micos 0 mezclas de agentes quimicos, pero también incluyen procesos indus-
triales, las radiaciones ionizantes y no jonizantes y ciertos virus (1). Ademas,
se ticnde a atribuir cada vez mds un origen ambiental para una buena parte
de los canceres humanos (3). Los tumores profesionales son el ejemplo mds
evidente de neoplasias atribuibles a la exposicidn a determinados agentes
exogenos, fisicos y quimicos. En los anos siguientes a la observacion de Pott,
s¢ han encontrado otros muchos grupos de trabajadores que sufrian un riesgo
especifico de cancer. La investigacidn de estos riesgos laborales (unos que
afectan a grandes y otros a pequefios grupos de trabajadores) ha permitido
identificar mas sustancias conocidas como causa del cancer en seres huma-
nos que cualquier otro método.

La preponderancia de sustancias quimicas entre los cancerigenos huma-
nos reconocidos aparece claramente relacionada con el desarrello industrial,
y en particular con el de la industria quimica que empezo en la segunda mi-
tad del siglo pasado y ha crecido continuamente desde entonces, con un es-
pectacular salto adelante después de la 1l Guerra Mundial. Esta también rela-
cionada con la facilidad con la que se reconocen los carcinogenos en grupos
de trabajadores laboralmente expuestos a niveles altos, situaciones conocidas
a veces como experimentos naturales. El desarrollo industrial se produjo ini-
cialmente con poco o ningtin cuidade por los posibles efectos en la salud.
Esto fue debido en parte a genuina ignorancia, especialmente a los efectos
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adversos a largo plazo como el cancer. Mas tarde, sin embargo, los efectos
adversos para la salud fueron despreciados, bien por considerarlos males
inevitables o como demasiado poco importantes para justificar modificacio-
nes costosas de los procesos productivos.

Una gran contribucion a los intentos de distinguir entre causas ambienta-
les y genéticas del cancer, han sido los estudios de los grupos de inmigrantes
de un pais a otro. Por ¢jempio, el cdncer mds frecuente en Japon es ¢l cancer
gastrico; en USA el de pulmon. Cuando los japoneses emigran a USA, duran-
te muchos afnos contindan sufriendo principaimente cancer de estomago. Pa-
sado cierto nimero de afios de vida en USA, adquieren el mismo perfil de
cancer que los estadounidenses, con predominio de los canceres de pulmon,
es decir, se modifican ciertas caracteristicas de una enfermedad en la cual los
factores ambientales juegan un papel muy importante.

Magnitud del problema

En el mundo occidental, {a mortalidad por cancer ocupa actualmente el
segundo lugar entre tas causas de fallecimiento. Una estimacion aproximada
de la Organizacion Mundial de la Salud sefialaba que para el ano 2000 ¢l na-
mero de defunciones por cancer rondaria los ocho millones de defunciones
anuales en el mundo (4). Pisani y colaboradores estiman que en el afo 2000
habra 3.949.298 muertes por cdncer en hombres y 3.161.982 muertes por
cancer en mujeres (5). Estas estimaciones excluyen ¢l cancer de piel, para el
cual es muy dificil obtener datos fiables. Si la progresion observada durante
estos ultimos aftos sigue manteniéndose, uno de cada tres europeos estard
afectado en el aio 2000 por un cincer en un momento u otro de su existen-
cia. En Espafia el mimero de muertes por cancer en 1991 fue de 81.298 (6).

El cancer, aunque no ¢s desconocido en la infancia, es raro en personas
menores de 30 afios y su frecuencia aumenta con la edad. A pesar de esto, un
tercio de Jas muertes infantiles son debidas al cincer, en edades medias algo
mas del tercio de muertes lo son por cancer, y, finalmente, en personas de
mads de 65 anos las muertes por cdancer suponen menos del 30% debido al in-
cremento en estas edades de las otras enfermedades cronicas (cardiovascula-
res, diabetes, etc).

Como se inicia el cancer

Un cancerigeno es una sustancia que causa el cancer. Los cancerigenos
pueden ser productos quimicos, agentes fisicos como las radiaciones ionizan-
tes, o agentes biologicos como los virus. En algunos casos, tales como ciertos
procesos de la industria del caucho, se han detectado tasas elevadas de can-
cer, pero no se ha identificado un carcinogeno especifico.
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El conocimiento actual de los mecanismos del cincer es todavia in-
completo. Durante los afios 40 se identificaron dos etapas de la carcinogé-
nesis, a partir de los trabajos experimentales con piel de ratones: iniciacion
y promocion, Mas rectentemente, esie esquema se ha ampiliado a una se-
cuencia multietapa, que empieza con la iniciacion, sigue con la promocion
y termina con la progresion. Dentro de cada una de estas grandes etapas ¢s
posible encontrar mds de una fase (2).

Durante la iniciacion se produce una mutacion o daiio irreversible del
material genético celular { ADN). Muchos iniciadores se metabolizan a for-
mas activas, generalmente electréfilas, que entonces sc unen covalente-
mente con el ADN. Los aductos del ADN resultantes pueden ser de vida
larga o corta y pueden variar mucho en su forma. La significacion de las
distintas clases de aductos, de los cambios en la conformacion del ADN y
de alteraciones cromosomicas incluso mayores, tales como desplazamicn-
tos y pérdidas en las cadenas, no se conoce bien todavia. Ademads, hay cier-
ta evidencia de que la iniciacion no siempre comienza con un enlace cova-
lente. Es probable, por ejemplo, que ciertos carcindgenos como las
radiaciones ionizantes actien mediante un efecto «goipea y escapu» sobre ¢l
ADN, sin la formacién de aductos. Estos puntos son importantes a consi-
derar en programas de vigilancia de la salud de poblaciones expuestas a
carcindgenos (2). Las células tienen cierta capacidad de reparacion, Cuan-
do un iniciador altera de alguna manera el ADN, pueden producirse pro-
cesos de reparacion para reparar la alteracién. Sin embargo, si la replica-
cién celular ocurre antes de que se complete la reparacion, el dafo del
ADN puede «fijarse» permanentemente, propagandose a las futuras genera-
ciones celulares. Por ésta razdn la replicacion celular sc considera una par-
te esencial de la iniciacion.

La promocién es el proceso por el cual las células iniciadas se desarro-
Nan mediante proliferaciones locales tales como los nodulos o papilomas.
La cvidencia actual sugicre que los promotores no son mutagenos (sustan-
cias gue causan mutaciones). En lugar de esto parecen actuar mediante
mecanismos que incrementan la sintesis macromolecolar, mediante la rup-
tura del control normat de la proliferacion y diferenciacion celular, o inclu-
so mediante efectos orgénicos gue en cierta medida facilitan el desarrollo
tumoral. El umbral de la promocion es [a adquisicion por la célula de cier-
ta «autonomia», de manera que la evolucidn siguiente es independiente de
posteriores estimulos ambientales.

Durante la progresion, la proliteracion local evoluciona hacia un can-
cer maligno. L.os determinantes v componentes de la progresion son los as-
pectos menos comprendidos de la carcinogénesis.

La iniciacién y la promocion se diferencian en varios aspectos. Los ini-
ciadores son mutigenos mientras que los promotores son mitégenos (in-
ductores de la divisién celular). La iniciacién es irreversible; la promocion
puede ser reversible al principio, siendo irreversible solo posteriormente.



Cdncer y rrabajo 145

La iniciacion ocurre mucho antes de la aparicion de un tumor, mientras
que la promocion ocurre mucho mas cerca. A partir de las caracteristicas
de los promotores, vemos gue es necesaria la interaccion con otros fac-
tores de riesgo para el desarrollo de un tumor. Se deduce asimismo que
la exposicion actia relativamente tarde y que al desaparecer la exposi-
cion desciende el riesgo. Estos conceptos tiencn una obvia aplicacion
practica.

Resumiendo, una sustancia inicia el proceso interactuando con el
material genético contenido en los cromosomas; después otra llamada
promotor actia provocando la reproduccion de las células alteradas; el
altimo paso es el dc progresion que da lugar a la expresion clinica del
tumor.

Lalatencia

Un aspecto importante de la carcinogénesis es la larencia. La latencia se
refiere al periodo de tiempo entre el inicio de la exposicidn a un carcindge-
no y la deteccidn clinica de los canceres resultantes. El periodo de latencia
para malignidades hematoldgicas puede ser tan corto como de entre cuatro
y cinco anos (por ejemplo la leucemia después de la exposicidn a radiacio-
nes ionizantes), mientras que para tumores solidos el periodo de latencia
es como minimo entre diez y veinte anos, y puede llegar a los cincuenta
anps, como en el case del mesotelioma y la exposicion a amianto. Este pe-
riodo corresponde presumiblemente a las etapas de ipiciacion, promocion
y progresion entre la primera mutacion de]l ADN vy la gltima aparicion de
un tumor maligno. Por ejemplo, en la reciente epidemia de enfermedad in-
tersticial pulmonar en la industria textil de Valencia, se vio que el periodo
relevante de exposicion comprendia los meses inmediatamente anteriores
al desarrollo de la enfermedad. Durante este periodo se introdujo un nue-
vOo compucsto quimico que se utilizé para pintar con pulverizador (7). En
el caso de intoxicacion aguda por un pesticida, el periodo relevante de
exposicion sera el periodo inmediatamente anterior a la intoxicacion.
En cambio si la enfermedad de interés es ¢l cdncer después de una expo-
sicion cronica al mismo pesticida, cualquier exposicion reciente anterior
al diagndstico serd totalmente irrelevante para el desarrollo de la enfer-
medad.

Debido a la latencia, la vigilancia de la salud de los trabajadores con
riesgo de cdncer deberia centrarse en el periodo posterior de ia iniciacion
y anterior a la presentacidn clinica. Si el reconocimiento médico se realiza
demasiado pronto después del inicio de la exposician, no se deberia espe-
rar ningun incremento de riesgo. El rendimiento del screening en esta cta-
pa es bajo, el gasto es evitable y se corre el peligro de que los resultados ne-
gativos crecn una falsa seguridad.
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Lainteraccion

Las enfermedades estdn causadas por més de un factor y ¢l riesgo de ad-
quirir una enfermedad no solo depende de los efectos separados de cada fac-
tor, sino también de la forma en que éstos se combinan. El problema de defi-
nir y medir [a accion combinada de dos o mas factores en la historia natural
de una enfermedad ha sido discutido durante mucho tiempo y se han aplica-
do diversos términos a la descripcion de este fendmeno: interaccion, modifi-
cacion del efecto, sinergismo, antagonismo, interaccion biologica, o interac-
cién estadistica. Existe cierta confusidn respecto al término interaccidn, que
es debido especialmente al diferente significado que se ha dado a éste térmi-
no en la teoria estadistica y en la biologia. La interaccion ocurre cuando el
efecto conjunto de dos © mas carcindgenos es diferente del que se hubiera
predicho a partir de los efectos individuales. La sinergia, en la cuai los efectos
combinados superan a los individuales y el antagonismo, cuando los efectos
combinados son inferiores a los individuales, son dos ejemplos de interac-
cion. En algunos casos, la interaccion puede no ser mas gue la combinacion
de efectos de un iniciador y un promotor. Individualmente, estas sustancias
pueden originar una cierta magnitud de efecto, pere siguiendo una exposi-
cion secuencial puede resultar un efecto carcindgeno mucho mas potente.

Laidentificacion y el control de los cancerigenos laborales:
1a filosofia de los limites

La reguiacidn de los limites de la exposicion de los trabajadores se basa
en muchos paises en un conjunio dc valores limite, tales como los Valores
Limite Umbral (TLV) en Estados Unidos, las Concentraciones Méximas en
el Lugar de Trabajo (MAK) en Alemania, la lista japonesa de limites maxi-
mos de exposicion permisible (PEL) o los Estandares de Exposicion Laboral
en ¢l Reino Unido. Con frecuencia los valores limite se dan tanto para expo-
siciones pico come para la exposicion de un promedio de ocho horas, La
mayoria de los valores limite se refieren a concentraciones atmosféricas, y re-
presentan las condiciones bajo 1as cuales se cree que casi todos los trabajado-
res pueden estar expuestos repetidamente dia tras dia sin efectos adversos.
Los valores limite han sido criticados ampliamente en muchos paises consi-
derando las bases cientificas de los procedimientos asi como las presiones de
las empresas a la hora de establecer esos limites (8). Para muchas exposicio-
nes de origen quimico o fisico en el ambiente laboral no hay datos epidemio-
lagicos disponibles. Cuando lo estan, frecuentemente no proporcionan esti-
mactones de la dosis-respuesta. Por lo tanto, en muchos casos, los valores
limite se basan cn datos toxicologicos, experimentales, o en ningin dato. Los
valores limite son, en muchos casos, un mero reflejo de los niveles de exposi-
cidon en el lugar de trabajo.
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En el caso del cancer, la existencia de niveles umbral de exposicion a car-
¢indgenos es un tema todavia mas controvertido. Puesto que una tnica muta-
cion en una Unica célula puede dar lugar teéricamente a un tumor maligno,
se ha argumentado que no existe un nivel seguro de exposicién. Alin mas, ios
estudios epidemiologicos y en animales no han podido identificar los efectos
de dosis extremadamente bajas, asi que la presencia de umbrales puede ser
imposible de confirmar. Sin embargo, se han esgrimido varios argumentos a
favor de los umbrales. Primero, se conocen mecanismos de reparacion que
corrigen el dafo del ADN, al menos a bajos niveles de exposicidn. Segundo,
ciertos carcinogenos, tales como las hormonas, son ubicuos y, a dosis bajas,
esenciales para la vida; se argumenta que estas sustancias son carcinogenas
s6lo a dosis mas altas. Finalmente, ciertos resultados empiricos se han inter-
pretado como ilustradores de la existencia de umbrales. La cuestion perma-
nece incierta y las estrategias preventivas han adoptado habitualmente una
aproximacion conservadora, estableciendo la exposicidn cero a cancerigenos
como un objetivo.

La nececsidad de identificar y evaluar el riesgo cancerigeno, ha llevado a
[a Agencia Internacional para la Investigacion sobre el Cancer (IARC) a es-
tablecer dentro de su Programa «Monografias» un conjunto de criterios para
evaluar la evidencia de cancerogenicidad de agentes especificos. El Programa
de Monografias de la TARC representa uno de los esfuerzos mas amplios
para analizar sistematica y profundamente la informacion sobre el cancer, y
cuenta con una gran reputacion en la comunidad cientifica. La mayoria de
cancerigenos ocupacionales conocidos o sospechados han sido evaluados en
este Programa. Actualmente, hay 20 sustancias quimicas, grupos de sustan-
cias quimicas o mezclas (tales como amianto, benceno, alquitran, arsénico,
cromo hexavalente y compucstos, y 0xido de etileno), para las cuales las ex-
posiciones son principalmente laborales, clasificados como cancerigenos para
los humanos (Grupo 1). En el mismo Grupo 1 se clasifican 13 procesos in-
dustriales, tales como la industria de la goma, fabricacion y reparacion de
calzado, y ocupaciones como la de pintor. Mientras algunos agentes de este
Grupo 1, como el amianto, el benceno, y ciertos metales pesados son en la
actualidad ampliamente utilizados en muchos paises, otros agentes tienen
principalmente un interés historico (ej.: gas mostaza y 2-naftilamina). Cuatro
procesos industriales u ocupaciones y 17 agentes mas estan clasificados
como probablemente carcincgenos para los humanos (Grupo 2A), e incluyen
exposiciones que son actualmente prevalentes en muchos paises, tales como
silice cristalina, formaldehido, 1,3-butadieno, y la ocupacién como aplicador
de plaguicidas. Un gran ndmero de sustancias guimicas estan clasificadas
como posibles carcindgenos humanos (Grupo 2B), como por ejemplo, acetal-
dchido, compuestos inorganicos del plomo y dioxina. En la tabla 1 podemos
ver la lista de cancerigenos evaluados por la IARC.
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Tabla 1
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AGENTES, GRUPQOS DE AGENTES O MEZCLAS EVALUADAS
EN LAS MONOGRAFIASTARC, VOLUMENES 1-60, PARA LOS CUALES
LAS EXPOSICIONES SON FUNDAMENTALMENTE LABORALES
(EXCLUYENDO PESTICIDAS Y FARMACOS)

Exposicidn !

Grupe 1: cancerigeno para los
seres humanos

Aceite de esquisto [68308-34-9]

Aceites minerales sin o con lige-
ro tratamiento térmico

Alguitedn [8007-45-2|

Amianto [1332-21-4]

4-Aminobifenilo [92-67-1]

Arsénico [7440-38-2| v com-
puestos del arsénico >

Benceno [71-43-21

Bencidina [92-87-5]

Berilio [7440-41-7] ¥ compues-
tos (1993)

Bisclorometileter [542-88-1} y
clorometileter [ 107-30-2]

Brea de alquitrdn [65996-93-2]

Cadmio [7440-43-9] y com-
puestos (1993)
Cloruro de vinilo [75-01-4f

Cromo hexavalente v compues-
tos {1990)

Gas mostaza [505-60-2]
Hollin

2-Naftilamina |91-59-8) Vejiga
Niguel y compuestos (1990)
Oxido de etileno [75-21-8)|

Talco con fibra de asbesto

Organo(s) diana

Piel (colon)

Piel

Piel, pulmdn

Pulmoén,  pleurs,
peritoneo

Vejiga

Puimén, picl

Leucemia

Vejiga

Pulmdn

Puimén

Piel, pulmon, vejiga

Puimon

Higado, pulmodn,
blood vessels

Pulmon

Faringe, pulmon
Piel, pulmon
Fabricaciéon de co-
lorantes y tintes
Cavidad nasal,
pulmon
Leucemia

Pulmon

Actividad econdmica/uso

Lubricantes, fuels
Lubricantes

Fuel
Aislantes, filtros, textil

Transformacion del cau-
cho

Vidrio, metal, plaguici-
das

Disolventes, fuel

Fabricacion de coloran-
tes y tintes, laborato-
rios

Tndustria
metal

Producto quimico inter-
medio

Productos de construc-
cidn, electrodos

Fabricacion de coloran-
tes y tintes

Plasticos, mondmero

aeroespacial/

Trat. superficiales, fabri-
cacion de colorantes y
tintes

Gas de guerra

Colorantes

Metalurgia, aleaciones,
catdlisis

Producto quimico inter-
medio, esterilizante

Papel, pinturas
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Exposicion ! Organo(s) diana
Grupo 2A: probable cancerige-
no para los seres humanos
Acrilonitrilo [107-13-1] {Pulmon, prostata,
linfoma)
Bifenilos policlorados [1330- (Higado, vias bilia-
36-34 res, leucemia,
linfoma)
Bromuro de vinilo [593-60-2) -
1,3 Butadieno [106-99-0] (1992)  (Leucemia, linfo-
ma)
Cloruro de dimetil carbamoilo —
[79-44-7]
Colorantes derivados de la ben- -
cidina
Creosota [8001-58-9] (Piel)
Dibromuro de etileno [106-93-4] -
Epiclorhidrina [106-89-8] -
Formaldehido [50-00-0] (1987)  (Nasofaringe)
Fosfato de tris (2,3,dibromo- —
propil) [126-72-7)
4.4metilen bis (Z-cloroanilina) (Vejiga)
{(MOCA) [101-14-4] (1993)
Oxido de estireno [96-09-3] -
Para-cloro-orto-toluidina  [95-  (Vejiga)
69-2] y sus sales acidas fuer-
tes (1990)
Silice | 148(8-60-7{ cristalina (Pulmon)
Sulfato de dietil [64-67-5] (1992) —
Sulfato de dimetil [77-78-1] —

Actividad econémica/uso

Plasticos, caucho, textil,
mondmero
Componentes eléctricos

Plasticos, textil, mono-

mero

Plasticos,
nomero

Producto quimico inter-
medio

Papel, cuero, tintes textil

caucho, mo-

Tratamientos de la ma-
dera

Producte quimico inter-
medio, fumigante, fuel

Pldsticos, mondmero de
resinas

Plasticos, textil, laborato-
Ti0s

Plasticos, textil, retardan-
tes de la llama

Transformacion del cau-
cho

Plasticos, producto qui-
mico intermedio

Fabricacion de coloran-
tes y tintes, textil

Canteras, mineria, vi-
drio, papel

Producte quimico inter-
medio

Producto quimico inter-
medio

Afos entre paréntesis: afio en el cual se hizo la evaluacion después del Suplemento 7

Grupo de Trabajo para agentes, mezclas o actividades econdmicas considerados en las Mono-
grafias Volumenes 43-60, 1987. Niimero entre corchetes: N.° de Regisiro CAS.

2

cada uno de los compuestos dentro del grupo.

Esta evaluacion se aplica al grupo de compuestos en su totalidad y no necesariamente a
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Tabta 1 (continuacién)

PROCESOS INDUSTRIALES Y OCUPACIONES EVALUADAS
EN LAS MONOGRAFIAS IARC, VOLUMENES 1-59

Industria/ocupacion ' Organo(s} diana ?

Grupo 1; cancerigeno para los seres humanos

Produccion y primera transformacion del aluminio Pulmén, vejiga
Produccion de auramina Vejiga

Fabricacion y reparacion de calzado Cavidad nasal, leucemia
Extraccion de petrdleo v gas natural Piel, pulmon, vejiga
Coquerias Picl, pulmén, riddn
Industria del mueble de la madera Cavidad nasal
Extraccion de haematite con exposicion a raddn Pulmoén

Fundicion de hierro y acero Pulmdn
Produccion de tsopropanol (proceso acido-fuerte) Cavidad nasai
Produccion de magenta (1993) Vejiga

Pintor (exposicion ocupacional como) (1989) Pulmdn

Indusiria del caucho Vejiga, leucemia
Mezclas de dcidos inorgdnicos fuertes conteniendo Pulmon, laringe

acido sulfiirico {exposicion ocupacional a) {1992}

Grupo 2A: probable cancerigeno para los seres hu-

manos
Refino de petrdleo (1989) (Leucemia, piel)
Insecticidas que no contengan arsénico (aplicacion) (Pulmadn, mieloma)
(1991)
Peluqueros/as y barberos/as (1993) (Vejiga, pulmadn)
Fabricacion de vidrio y productos de vidrio (1993) {Pulmdn, estomago)

Grupo 2B: posible cancerigeno para los seres hu-

manos
Carpinteria (Cavidad nasal)
Industria textil (1990) (Cavidad nasal, vejiga)

I Afos entre paréntesis: afo en ¢l cual se hizo la evaluacion después del Suplemento 7

Grupo de Trabajo para agentes, mezclas o actividades cconémicas considerados en las Mono-
grafias Volimenes 43-61), 1987, Nimero entre corchetes: N* de Registro CAS.
* Los organos diana para los cuales existe sospecha se dan entre paréntesis,

Esttmacion del numero de canceres de origen laboral y de irabajadores
expuestos en nuestro pais

Actualmente no se dispone de una estimacion exacta de la proporcion de
los canceres atribuibles a exposiciones laborales en la Unidn Europea y resto
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de paises europeos. Diferentes autores han realizado estimaciones del riesgo
de cancer atribuible a la actividad laboral. Los porcentajes mas frecuente-
mente citados en la literatura son aquellos presentados en un estudio detalla-
do sobre las causas del cancer en la poblacién de Estados Unidos en 1980
(3). Doll y Peto llegaron a la conclusion de que alrededor de un 4% de todas
las muertes ocasionadas por cdancer en Estados Unidos podrian estar origina-
das por cancerigenos ocupacionales. El porcentaje de muertes de cancer de
pulmon atribuible a riesgos laborales es del 15% en hombres y del 5% en mu-
jeres, segun estos autores; y el de cancer de vejiga, de 10% en hombres y de
5% en mujeres. Estas estimaciones son proporcionales, y por lo tanto, depen-
den de como otros factores, aparte de las exposiciones laborales, contribuyen
a producir el cancer, Por ejemplo, siendo iguales otros factores, la propor-
cion deberia ser mas alta en una poblacion de no fumadores de por vida
(como los Adventistas del Séptimo Dia) y mas baja cn una poblacidn que
contenga, digamos, un 90% de fumadores. Ademas las estimaciones no se
aplican uniformemente a ambos sexos o a diferentes clases sociales. Se ha

Tabla 2
CANCERES QUE ES SEGURO QUE PUEDEN SER PRODUCIDOS
PORFACTORES LABORALES
Muertes por cancer atribuidas a cansas laborales en 1991
Tipo de cdancer N de muertes registradas
en 1991 Hombres Mujercs
Hombres Mujeres  n.° atribuidas % atribuidas n.” atribuidas % atribuidas

Pulman 13.117 1.405 1.968 L5 70 5
Vejiga 2619 561 262 10 28 5
leucemia 1.365 111} 137 10 36 5
Higado y conductos

biliares intrahepa-

ticos 2.504 1.572 100 4 16 1
Fosas nasales y se-

nos paranasales 54 28 14 25 1 5
Piel, excepto mela-

noma 246 226 25 10 5 2
Peritoneo y tejido re-

troperitoneal 124 147 19 15 7 5
Pleura 110 58 28 25 3 5
Laringe 1.888 57 38 2 1 I
Prastata 4412 - 44 1 - -
Huesos 244 143 10 4 1 1

Tumor maligno de
sitio no  especifi-
cado 3.024 2.353 206 6,8 28 1,2

- . @ ]

Subtotal de estas lo-
calizaciones 29.707 7.661 2.851 - 216 -
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estimado que en hombres, alrededor de un 7-8% de todos los canceres son
debidos a factores de riesgo de origen laboral, mientras que en trabajadores
manuales hombres, que son los principales candidatos a sufrir éstas exposi-
ciones, ese porcentaje aleanza el 10-12%. Esta proporcion es considerable-
mente mds alta si sélo se presta atencion a aquellos cdnceres que se podrian
prevenir actualmente.

Podemos estimar el numero de muertes por cincer asociadas a la ocupa-
cion en Espafa, aplicando las proporciones que Doll y Peto indican para ca-
da tipo de cdncer, a partir del nimero de muertes por cincer registradas en
Espana en 1991. En la tabla 2 se muestran los canceres que con certeza abso-
luta o casi absoluta pueden ser producidos por riesgos laborales en condicio-
nes determinadas. A este grupo de canceres aplicamos los porcentajes descri-
tos anteriormente y que podemos ver en la tabla. En [a tabla 3 s¢ resefa ¢l
grupe de canceres de los que una pequenia proporcion seria debida a la expo-
sicidn laboral; Doll y Peto consideran que un 1% de los casos en hombres y
un ,5% de los casos en mujeres, serfan debidos a la exposicidén laboral.

Tabla 3
CANCERES QUE POSIBLEMENTE PUEDEN SER PRODUCIDOS
PORFACTORES LABORALES

N." de muertes registradas

en Espana en 1991
Tipo de cancer Hombres Mujeres
Cavidad bucal 893 190
Nasofaringe 183 66
Esdfago 1.460 219
Estomago 3.957 2.756
Coton y recto 4387 3972
Pancreas 1.572 1.380
Linforma ® 1.060 813

Mama del hombre 36 -

Testiculos 34 -
Rifion ® 823 437
Cerebro* 904 731
Tejido conjuntivo y oiros tejidos blandos 203 172
Mieloma multiple 511 509
Subtotal de estas localizaciones 16.023 11.265
Supuestamente debido a riesgos laborales o0 56

" Exeepto ¢l micloma,
* Incluidos los de pelvis renal, uréter ¥ uretra.
¢ Tumores benignos o malignos, del cerebro u otros nervias.
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Realizando los calculos correspondientes podemos afirmar que en Espafa,
en 1991, un total de 3.011 muertes por cdncer en hombres y 272 muertes
por cancer en nujeres pueden relacionarse con riesgos laborales, con riesgos
atribuibles de 6% en hombres y 0.9% en mujeres. La estimacién conjunta
para ambos sexos es de 4%,

Por lo que se refiere al nimero de trabajadores expuestos, carecemos
iguaimente en Espafia de un registro de expuestos a carcindgenos en el lugar
de trabajo. En algunos paises Escandinavos, se registra regularmente; asi, por
cjemplo, en el ASA Registro Finlandés, un sistema nacional para controlar
los carcindgenos ocupacionales (9).

Una evaluacion precisa de la prevalencia e intensidad de las exposiciones
a cancerigenos de origen laboral en Espaia requeriria realizar estudios higié-
nicos en la industria ad-#oc. Tal evaluacion ha sido efectuada sdlo para la ex-
posicion al amianto, El amianto es probablemente el carcindgeno Jaboral mas
importante en Espana. En conjunto, su consumo esta disminuyendo, indican-
do la tendencia a sustituirlo por otros materiales alternativos, al igual que en
otros paises europeos. Asi, €l indice de consumo de amianto era de 1,2 Kg/
habitante al ano en 1988, mientras que en 1991 era de 0.9 Kg/habitante (10).
Alrededor del 70% del amianto es procesado para la fabricacion de fibroce-
mento y en la fabricacion de frenos y embragues. Las concentraciones de fi-
bras de amianto en los afios 1990 estan por debajo de 1 t/cc en un 40% a 90%
de los puestos de trabajo evaluados. Las concentraciones de fibras de amianto
en los lugares de trabajo va disminuyendo, manteniéndose en niveles de 0,31-
0,22 f/ce para los ahos 1999 y posteriores. Altas concentraciones han sido re-
gistrados en sectores especificos como reparacion v mantenimiento de mate-
rial ferroviario, y fabricacion de frenos y embragues, siendo las maximas
observadas en el estudio nacional de 31,9 f/cc en ¢l sector de mantenimiento
de material ferroviario, en los afios finales de la década de los 80. Actualmen-
te el uso de anfiboles esta prohibido en Espafia, y ia exposicion es mayorita-
riamente a fibras de crisotilo. En el estudio nacional se constata que el consu-
mo de amanto esta disminuyendo, pero los niveles de exposicidn siguen
siendo muy altos en lugares especificos de trabajo. Por oiro lado, tenemos
pocos datos disponibles de la incidencia de enfermedades relacionadas con el
amianto en Espana. Los canceres actuales originados por la exposicion al
amianto (principalmente el cancer de pulmon y el mesotelioma), reflejan las
exposiciones ocurridas hace 20-40 afos. En consecuencia, es probabie que la
cumbre de la epidemia del mesotelioma todavia no se haya alcanzado.

Como deciamos anteriormente, no conocemos el numero de trabajado-
res potencialmente expuestos a cancerigenos en Espaiia al carecer de un Re-
gistro de exposicion profesional en nuestro pais. Sin embargo, podemos rea-
lizar una estimacion utilizando las estadisticas industriales (estadisticas sobre
produccion industrial y regisiros de empresas y trabajadores), Para estimar el
nimero de trabajadores expuestos hemos utilizado la Encuesta Industrial, del
Instituto Nacional de Estadistica (11), correspondiente al afio 1991, gue
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recoge los datos mas significativos del sector industrial esparftol, distribuidos
por actividades econdmicas. Para los trabajadores que no son de la indus-
tria, la fuente de datos ha sido el Registro de Empresas de la Tesoreria General
de la Seguridad Social, Régimen General (12}, que contiene todas las empresas
del pais excepto los Trabajadores por Cuenta Propia o Auténomos, para el
ano 1992.

El trabajo realizado sobre los registros de trabajadores ha sido el de loca-
lizar lag actividades y ocupaciones consideradas por la [ARC como cancerige-
nas para los seres humanos en la «Clasificacion Nacional de Actividades Eco-
nomicas» (CNAE), mostrando cn la tabla 4 tanto ¢l codigo CNAE-74, como
el de su actualizacion CNAE-93. Esta actualizacion de la CNAE es fruto de la
armonizacion necesaria en la Unidn Europea en esta materia, y sigue los crite-
rios de la «Nomenclatura de Actividades Econdmicas de la Comunidad Euro-
pea» (NACE). En los Registros oficiales en Espaia se esta realizando la con-
version de los codigos CNAE-74 a los de la CNAE-93, pero no estd
finalizada todavia. Por lo tanto, los trabajadores que se muestran en la tabla 4
han sido clasificados siguiendo l[a CNAE-74. Para obtener el nimero de «pin-
tores», se han contabilizado aquellos de la industria del mueble, los del sector
construccion y los de la rama de reparacién de vehiculos automéviles, moto-
cicletas y bicicletas. Los pintores de la industria del mueble estan desagrega-
dos en el Registro (CNAE 468.5), sin embargo los otros dos grupos de pinto-
res no. El CNAE 504 (construccion} dice textualmente «Instalacion, montaje
y acabado de edificios y obrasy, lo que agrupa pintores y otros oficios, con un
total nacional bajo este item de 255.654 trabajadores en 1992, por ejemplo.
El porcentaje de pintores del total de oficios gue estdn incluidos en este
CNAFE es de 6%, segin los resultados de la Encuesta Nacional de Condiciones
de Trabajo en la Construccion 1990 (13). Este porcentaje se ha aplicado al to-
tal de trabajadores del CNAE 504 de cada afio para obtener el nimero de
pintores en la construccion. De igual manera, cl porcentaje de pintores del to-
tal de tareas que se incluyen en el codigo CNAE 672 (Reparacion de vehicu-
los automoviles, motocicletas y bicicletas) es de 15%, segun los resultados de
Riesgos Profesionales en Talleres de Reparacion de Vehiculos (14). Los resulta-
dos de aplicar estos porcentajes son 10s que se ven en la tabla 4,

La tabla 4 muestra el numero de trabajadores en Espana en 1991 en pro-
cesos industriales y ocupaciones que han sido clasificadas en cuanto a su
cancerogenicidad por la Agencia Internacional de Investigacion sobre el
Cancer en el Grupo 1 (cancerigeno cierto para los seres humanos), Grupo
2A (carcindgeno probable) y Grupo 2B (posible cancerigeno). En total alre-
dedor de 400.000 trabajadores estaban empleados en cl ano 1991 en estas
industrias y ocupaciones. Ademas, hay en Espafia un gran pero no cuantifica-
ble nimero de trabajadores expuestos a agentes cancerigenos cn otras indus-
trias y ocupaciones. La exposicion a varios agenies cancerigenos, por gjem-
plo benceno, niguel y sus compuestos, puede ocurtir en diversas indusirias y
ocupaciones, no incluidas en la tabla 4.



Cancer y trabajo 155

Tabla 4
NUMERQ DE TRABAJADORES EN ACTIVIDADES ECONOMICAS
CLASIFICADAS POR LA JARC SEGUN SU CANCEROGENICID~AD
PARA LOSSERES HUMANOS.DATOS DEL TOTAL DE ESPANA

PARAEL ANO 1991
Nimero de
Procesos y ocupaciones CNAE-74 CNAE-93 trabajadores
1992
Grupo 1
Produccion y primera transformacion del
aluminio ! 2241 DI 2742 T 39587
H 34692
M 266
Fabricacion de colorantes y pigmentos ! 2532 DG 24,52 T L6717
H 1413
M 258
Fabricacion en serie de calzado y 451y T 289385°
fabricacion de calzado de artesania y a me-
dida ! 452 DC 19,30 H 19.026
M 9.959
Fabricacion y distribucion de gas ? 152 E 40,2 T 7518
Coquerias * 114 DF 23,1 T 128
Industria del mueble de madera ! 468 DN 36,1 T 720867
H 64.507
M 7579
Extraccion y preparacion de mineral de hie-
rro 2 211 CB 13,1 T 1718
Fundicion de hierro y acero ! 3111 Py 2751yl T 136177
DI 2752 H 12.664
M 953
Pintor (exposicidn ocupacional como)
* actividades anexas a la industria del mue-
ble !
(acabado, barnizado, tupizado, dorado, etc,) 468.5 DN 36,144 | T 42117
H 3972
M 239
* ingtalacion, montaje y acabado de edificios
y obras > 5044 F 45442 | T 15339
* reparacion de vehiculos automaviles y mo-
tocicletas * 672° T 14952
Industrias de la transformacion del caucho v
materias plasticas ! 48 DH 25.1 T 99.804°
H 83.073
M 16.731
Grupo 2A
Refino de petroleo ? 130 DF 23,2 T 9490
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Tabla 4 (continuacion)

Nimero de
Procesos y ocupaciones CNAE-74 CNAE-93 trabajadores
1992
Grupo 2B
Fabricacién en seric de piezas de carpinte-
ria, parquel y estructuras de madera ! 463 DD 20 T 34.393°
H 32705
M 1.688
Industria textil ! 43 DB 17 T 944767
H 54818
M 30.658

' Fuente: Censo Industrial del Instituto Nacional de Estadistica.

* Fuente: Registro de Empresas de la Tesoreria General de la Scguridad Social. Fn este Registro no esta
disponible la desagregacion de los irabajadores por sexo.
Datos correspondientes a 1991 no se pudo disponer de datos de 1992 en este Registro.
Se aplica vl porcentaje del 6% al total de trabajadores bajo este cadige para obtener el n. de pintores
(ya realizado en Ia tabla).

* Se aplica ¢l poreentaje del 15% al tntal de trabajadores bajo este codigo para obtener ¢l n de pinto-
ties {ya realizadi en la tabla.

" Datos correspondientes a 1988 no pudo disponerse de los trabajadores del afo 1986 cr este Re-

4

gistro.

Futuras tendencias en la exposicion a cancerigenos laborales

La prevalencia y los patrones de exposicion a cancerigenos ocupacio-
nales ¢n Europa y en Espana ha cambiado y sigue cambiando rapidamente
en los ultimos veinte anos. Varios factores han contribuido a ello: (i) el
numero decreciente de trabajadores empleados en el sector industria en
Espana. Esto ha coincidido con el aumento de productividad, la automati-
zacion de los procesos industriales y la transferencia de determinadas in-
dustrias 4 paises del tercer mundo, (ii) un control mas eficaz de la exposi-
cion a los carcindgenos conocidos, sustituyéndolos, eliminandolos (ej.:
b-paftilamina) o controlandolos con medidas de seguridad e higicne (ej.; el
benceno), (iii) la introduccion de nuevos materiales v nuevas tecnologias
que se pueden asociar a un aumento de riesgos (¢f. las fibras de vidrio u
otras fibras minerales artificiales), (iv) el cambio en las condicioncs de
empleo, que puede tener un efecto tanto directo como indirecto. Por ejem-
plo, las grandes empresas, cada vez mas freccuentemente, subcontratan a
otras empresas parte de sus actividades, tales como mantenimiento, limpie-
za y distribucion. Frecuentemente los trabajos y tareas subcontratados son
aquellos que implican los riesgos mds altos, y son llevados a cabo par pe-
quenas empresas temporales,
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Existen actualmente suficientes y solidas pruebas de que el cancer es, en
gran parte, una enfermedad evitable, aunque no necesariamente moderna, y
esta afirmacion se cumple especialmente en el ambito del cancer de origen
laboral. Los agentes cancerigenos presentes en el ambiente laboral son, de
todos los conocidos, los mas facilmente controlables puesto que para la ma-
yoria podemos determinar, con suma precision, donde, como y cuando se
originan. Los riesgos reconocidos hasta ahora son probablemente aquellos
que aumentan sustancialmente el riesgo relativo de algin tipo determinado
de cancer. Todavia pueden existir riesgos laborales bastante importantes que
no han sido detectados por varias causas posibles: porque el riesgo afiadido
es pequefio en comparacion con el debido a otras causas, o porque solo
pocas personas han estado expuestas, o simplemente porque los riesgos no
han sido sospechados, y por lo tanto, tampoco han sido buscados.

Los elementos cancerigenos en el trabajo, por un lado suponen un riesgo
cualitativamete diferente del resto de los riesgos laborales, y por otro son po-
sibles de prevenir con eficacia. Todo ello hace del cancer profesional un ob-
jetivo prioritario para la intervencion preventiva. Sin embargo, existen graves
limitaciones en los datos actualmente disponibles, con los conocimientos ac-
tuales no es posible realizar una estimacion exacta de la proporcion de can-
ceres atribuibles a exposiciones laborales.

La identificacion de riesgos quimicos y fisicos responsables de canceres
ocupacionales ha llevado a que se tomen medidas de prevencién especificas,
a menudo con importantes retrasos en su aplicacion, lo que ha llevado a un
amplio reconocimiento de la necesidad de mejorar los ambientes de trabajo,
mediante el uso de tecnologias protectoras de la salud, sin esperar la cviden-
cia del dano para la salud. Desde esta perspectiva resulta altamente relevante
investigar los riesgos prevenibles en los lugares de trabajo, simples o comple-
jos, ¢l numero potencial de los cuales crece con cl ndmero de sustancias nue-
vas introducidas en la actividad laboral. Esta investigacion puede llevar cua-
tro dirccciones:

1. Investigacion de nuevos cancerigenos que, en las situacioncs en que
ahora nos encontramos en los paises occidentales, pueden causar excesos
modecrados en el riesgo de cancer, y requieren, por lo tanto, estudios interna-
cionales multicéntricos de gran tamano para ser detectados,

2. La cuantificacion del riesgo de céncer basada en datos personales
con una evaluacion de la exposicion razonablemente buena, ambiental y/o
biologica.

3. Lainvestigacion y cuantificacion de interacciones entre carcinogenos
laborales, factores de riesgo del entorno (factores dietéticos, tabaco), y la sus-
ceptibilidad del individuo, adquirida o genética.

4. La evaluacion del impacto del riesgo de cancer de origen laboral, par-
ticularmente en paises del Este Europeo, paises recién desarrollados y paises
en vias de desarrollo.
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Ademas, la deteccidn de canceres de origen laboral en trabajadores ex-
puestos a carcindgenos quimicos o fisicos a dosis mas elevadas que la pobla-
cion general, a menudo proporciona las Unicas bases solidas para establecer
medidas de control en el medio ambiente general, que con frecuencia seria
imposible elaborar desde la observacion directa de las poblaciones generales,
donde los excesos de riesgo serian muy dificiles de detectar. A pesar de ello,
cuando la exposicién cs generalizada (un ejemplo tipico son los campos elec-
tromagnéticos) el potencial impacto en la salud puablica de aumentos peque-
nos en el riesgo relativo deberia ser considerado.

Para finalizar, la ocurrencia del cincer laboral depende no sélo de los ni-
veles de exposicion a los cancerigenos, sino también de la absorcidn biotogi-
cay de la susceptibilidad individual, que , a su vez, estan afectadas por condi-
ciones ambientales mas generales, incluyendo nivel de renta, nutricion,
vivienda, saneamiento, cte. Asi, aunque la prevencion del cancer laboral se
centra a menudo en la limitacién de la exposicion individual a agentes espe-

parte de una estrategia mas general para mejorar las condiciones de vida y de
trabajo. Una estrategia de tal tipo no es solo la mds eficiente en términos de
prevencion del cancer laboral, sino que también producird otros beneficios
sociales y de salud. De todos modos, tales programas deben ser complemen-
tarios y nunca sustituir el esfuerzo de eliminar la exposicion en el lugar de
trabajo.
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