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RESUMEN EJECUTIVO

Casi uno de cada dos hombres y mas de una de cada tres
mujeres en Estados Unidos recibiran diagndstico de cancer
en algin momento de su vida. El cancer es actualmente la
primera causa de muerte para las personas menores de 85
aflos. Pese a que el tabaco sigue siendo la causa prevenible de
cancer mas significativa, no ha sido relacionado ni con la
mayoria de los canceres ni con muchos de los canceres que
han aumentado rapidamente en las ultimas décadas, incluyendo
el melanoma, los linfomas, el cancer testicular, cancer del
cerebro y cancer de la médula 6sea.

Este articulo resume las evidencias cientificas recientes
sobre la relacion entre factores ambientales y ocupacionales
y casi 30 tipos de cancer. Incluye una critica al analisis de Doll
y Peto, de hace 25 afios, y a los analisis posteriores que
atribuyen una fraccidén extremadamente pequefia de las
muertes por cancer a las exposiciones ambientales y
ocupacionales involuntarias. El articulo presenta el estado de
la evidencia en materia de asociaciones causales entre la
exposicion ambiental y ocupacional y tipos de cancer
especificos. La discusion de cada tipo de cancer se inicia con
los aspectos destacados de las tendencias en las tasas de
incidencia y mortalidad. Finalmente, el articulo toma en
consideracién indicaciones adicionales de que la exposicién
involuntaria esta relacionada con los canceres, como los
patrones que se observan en diferentes areas geograficas y en
diferentes poblaciones, incluyendo los patrones de cancer en
los nifios.

El autor cita varios hallazgos notables:

. El cancer evoluciona desde una complicada
combinacién de exposiciones multiples. Resulta
mapropiado asignar a ciertas exposiciones (como la dieta,
el tabaquismo, el medio ambiente, etc.) ciertos roles como
causantes de cancer hasta totalizar el 100%., considerando
que ninguna exposicion por si sola produce cancer y que
muchas causas de cancer aun no se conocen. Se necesitan
amplios programas de prevenciéon que reduzcan la
exposicion a todas las fuentes evitables. Los programas
de prevencion orientados al tabaquismo, la dieta y a otras
conductas individuales hacen caso omiso de las lecciones
de la ciencia.

* Los ejemplos de relaciones causales entre la exposicion
ambiental y ocupacional y el cancer incluyen:

o0 Metales como el arsénico, con el cancer de vejiga, de
pulmén y de piel.

o Subproductos de la cloracién, como los
trihalometanos, con el cancer de vesicula.

o Fibras naturales como el asbesto, con el cancer de
laringe, pulmén, mesotelioma y estémago.

o Petroquimicos y productos de la combustién,
incluyendo el escape de los vehiculos a motor y los
hidrocarburos aromaticos policiclicos, con el cancer
de vejiga, de pulmén y de piel.

o Exposicién a plaguicidas, con cancer del cerebro,
tumor de Wilms, leucemia, y linfoma no Hodgkin.

o Reactivos quimicos como el cloruro de vinilo, con el
cancer de higado y el sarcoma de los tejidos blandos.

o Fluidos metaltrgicos y aceites minerales, con el cancer
de vejiga, de laringe, pasajes nasales, recto, piel y
estémago.

o La radiacién ionizante, con el cancer de vejiga, de
hueso, de cerebro, de mama, de higado, de pulmon,
de ovario, de piel y de tiroides, ademas de leucemia,
mieloma multiple y sarcomas.

o Los solventes como el benceno, con la leucemia y el
linfoma no Hodgkin; el tetracloroetileno, con el cancer
de vejiga; v el tricloroetileno, con la enfermedad de
Hodgkin, la leucemia, y el cancer de rifién y el cancer
de higado.

o El humo de tabaco ambiental, con el cancer de mama
y el cancer de pulmon.

La suma de la evidencias sobre la contribucion ambiental
y ocupacional al cancer justifica la aceleracion urgente de los
esfuerzos politicos para prevenir la exposicion carcinogénica.
Al poner en practica las politicas de precaucion, Europa esta
creando un modelo que puede aplicarse en EE.UU. para
proteger la salud publica y el medio ambiente. Ignorar la
evidencia cientifica es permitir a sabiendas miles de
enfermedades y muertes innecesarias cada afio.
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INTRODUCCION

El propoésito de este trabajo es revisar la evidencia
cientifica, especialmente la evidencia epidemioldgica referente
a la contribucion de la exposicion ambiental y ocupacional a
la carga total de cancer en EE.UU. La discusién de esta
evidencia ha sido un area controversial al menos durante las
ultimas tres décadas, desde la afirmacioén de Higginson y Muir,
en 1977, de que el 80 % de todos los canceres se debia a la
exposiciéon ambiental.' La evidencia invocada por Higginson
y Muir en su articulo seminal incluia “datos epidemiologicos
descriptivos relacionados con inmigrantes, variacion geografica
en la incidencia, cambios en el riesgo a lo largo del tiempo,
estudios de correlacion, conglomerados e informes de casos.”
Aunque estos autores se referian a “la exposicion general y
extendida ala contaminacion atmosférica y del agua, el medio
ambiente laboral, las exposiciones ocasionadas por elecciones
personales tales como fumar y beber, yla dieta”, ha persistido
la preocupacién de que la exposicion involuntaria a sustancias
en el aire, el agua y el medio ambiente laboral sea un
contribuyente importante al cancer en los humanos.

En las ultimas tres décadas se han hecho varios esfuerzos
para calcular la proporcién de canceres debidos a estas
exposiciones involuntarias, comenzando con un ambicioso
esfuerzo realizado por Doll y Peto y mas recientemente por
un grupo de autores del Centro parala Prevencion del Cancer
de Harvard.>’ En este documento revisamos las evidencias
que resumieron Doll y Peto y otros autores, y las estimaciones
resultantes sobre la proporcion de cancer debido a diversos
factores. También proporcionamos una interpretacion
alternativa de la evidencia y una nota de precaucion contra la
idea misma de atribuir fracciones o porciones especificas de
cancer a factores particulares. En las secciones siguientes
revisamos las tendencias de la informacién sobre cancer y el
estado de la ciencia en lo que respecta a la exposicion
ocupacional y ambiental relacionada con diversas
localizaciones del cancer. Concluimos el trabajo
recomendando que la relacién entre los factores ambientales
y ocupacionales y el cancer sean considerados seriamente por
las personas e instituciones dedicadas a la prevencion del
cancer, especialmente por aquellas que se dedican a la
investigacién y a la educacion publica.
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ESTIMACION DE LA CONTRIBUCION AMBIENTAL Y

OCUPACIONAL AL CANCER

Una Mirada a la Historia Reciente

En décadas recientes numerosos investigadores han
intentado calcular la proporcion de casos de cancer o muertes
por cancer debidos a la exposicion ambiental y ocupacional.
A pesar de estos esfuerzos bien intencionados, cada vez se ve
con mayor claridad que los canceres evolucionan a través de
una complicada red de causas multiples y que no sélo carece
de sentido, sino que ademas es contraproductivo intentar
asignar a una determinada exposicion un rol determinado
como causa de cancer. Al mismo tiempo, la mnvestigacion
cientifica también ha dejado en claro que hay exposiciones
ambientales y ocupacionales prevenibles que contribuyen al
exceso de casos y muertes debidas al cancer.

La monografia de Doll y Peto de 1981 fue encargada a
modo de informe parala Oficina de Evaluacion Tecnologica
del Congreso de EE.UU. Se publicé en el Journal of the
National Cancer Institute y posteriormente como libro, en
edicion rustica. Estos autores resumieron la literatura cientifica
a fin de calcular aproximadamente las proporciones de muertes
por cancer debidas a causas evitables en EE.UU,, basados en
una compleja serie de argumentos e interpretaciones de los
datos epidemiolégicos. Los autores elaboraron un cuadro
resumen que calcula que el 2 % de las muertes por cancer se
debieron a la contaminacién y el 4 %, a la ocupacion, con
rangos de estimaciones aceptables de menos de 1% a 5 %
para la contribucion de la contaminacién, y de 2 a 8 % para
la contribucién de la ocupacidon. En esta misma tabla
calcularon que la proporcion de muertes por cancer debidas
al tabaco es del 30%, y ala dieta, del 35%. También se atribuyen
porcentajes a una diversidad de otros factores, entre ellos el
alcohol, los aditivos en los alimentos, la conducta reproductiva
y sexual, los productos industriales, los medicamentos, los
factores geofisicos y las infecciones. La suma de los porcentajes
individuales es de 97%, con una categoria final de causa
“desconocida”, que no tiene porcentaje. En éste y en otro
documento posterior, Doll y Peto reconocen que algunas
exposiciones interactuan entre ellas y que la suma verdadera
deberia ser superior a 100%, pero esto resulta imposible de
calcular mientras no se conozcan todas las causas evitables.*

Aunque Doll y Peto reconocen claramente que atribuir
causas de muerte a porcentajes que suman con toda precision
el 100% es un ejercicio equivocado, el campo de la
investigacion sobre el cancer de algun modo ha pasado por
alto este importante punto. Resulta dificil calcular el impacto
de los puntos de vista de Doll y Peto, pero su articulo de 1981
habia sido citado en mas de 441 articulos cientificos hasta
fines de 2004. Mas importante aun, el articulo ha sido citado

reiteradamente por comentaristas que argumentan que
“limpiar el medio ambiente” no va a hacer mucha diferencia
en las tasas de cancer.

En cambio, Landrigan y sus coautores sostuvieron que el
célculo de Doll y Peto sobre la contribucion de la exposicion
ocupacional a las muertes por cancer era demasiado bajo y que
no tomaba en consideracion las limitaciones de los datos sobre
los cuales se basaba la estimacién. ® Por ejemplo, Doll y Peto se
apoyaron en estudios epidemioldgicos sobre los trabajadores
de grandes industrias y de amplias categorias de empleo, pero
no consideraron la exposicién en puestos de trabajo mas
pequefios o por contacto indirecto con sustancias cancerigenas
como el asbesto, en las operaciones de mantencion.

Landrigan, et al. y Davis, et al. observaron también que Doll
y Peto limitaron sus analisis a las muertes de personas de menos
de 65 aflos, porque sostenian que los datos sobre personas
difuntas de mas edad no eran confiables. Al proceder de esta
manera no tomaron en cuenta efectos que se pueden observar
en personas mayores cuyos canceres pueden haber sido causados
por la exposicion cuando trabajaban. Landrigan y sus colegas
revisaron otros calculos de la proporcion de canceres atribuibles
ala exposicion ocupacional y se decidieron por una estimacion
central de 10%, que consideraron plausible, basados en su
revisién de la literatura y la experiencia clinica. &’

En 1996 el Centro de Prevencion del Cancer de Harvard
publicé el primer volumen de un informe sobre las causas del
cancer humano, en el cual actualizaron los calculos de Doll y
Peto de las causas evitables.> Este documento fue elaborado
con el fin de proporcionar un contexto para el publico, que
“puede llegar a preocuparse demasiado acerca de riesgos
minimos, mientras pierde de vista factores importantes de
riesgo de cancer que pueden controlarse o modificarse,
especialmente el consumo de tabaco, la dieta, el ejercicio y la
exposicion al sol.” Los breves capitulos dedicados a la
contaminacién ambiental y a la ocupacién mencionan 32
sustancias o actividades industriales consideradas cancerigenas
para los seres humanos —Doll y Peto habian listado sélo 16
en 1981— pero el cuadro resumen repite basicamente el
calculo anterior relativo ala proporcion de muertes por cancer
atribuidas a estos dos factores. En una seccidén de resumen
titulada “La preocupacién publica por los carcinégenos
ambientales es desproporcionada en relacion con el riesgo
verdadero”, los autores sefialan:

...con la amplia cobertura noticiosa sobre una
diversidad de carcinégenos sospechados, la
atencion publica se desvia de los factores causales
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mas importantes —el consumo de tabaco, la dieta,
la obesidad y la falta de ejercicio. Irénicamente, no
es raro encontrar a grandes fumadores que estan
genuinamente preocupados por los posibles efectos
de los campos magnéticos sobre la salud, o por
‘carcinégenos ambientales’, mientras niegan o
eligen ignorar el impacto de su habito de fumar
sobre su propia salud.

Actualmente la mayoria de los fumadores tiene plena
conciencia del riesgo del tabaquismo para la salud, pero es
incapaz de vencer la naturaleza adictiva del cigarrillo. Mas
importante aun, durante décadas la industria del tabaco,
haciendo caso omiso de la ética, expuso tanto alos fumadores
como a los fumadores pasivos a carcindgenos, sin su
conocimiento.

Los volumenes sucesivos del Informe de Harvard han sido
ampliamente citados; sus argumentos constituyen la justificacion
de las actividades de control del cancer de muchas agencias
estatales y federales y parecen determinar la posicion de la
American Cancer Society y de otras organizaciones relacionadas
con el cancer en EE.UU. Por ejemplo, un documento hecho
publico recientemente por el Instituto Nacional del Cancer
(NCI) y Instituto Nacional de Ciencias Ambientales y de Salud
(NIEHS), titulado “Cancer and the Environment” (El cancer y
el medio ambiente), hace notar que dos tercios de los canceres
son causados por factores ambientales. * Reitera lo afirmado
por Higginson hace 25 afios y define el medio ambiente en
forma tan amplia como lo hizo €l, a fin de incluir tanto las
exposiciones voluntarias como las involuntarias. El1 documento
NCI/NIEHS describe la interpretacién actual de la genética y
la biologia del cancer, incluyendo las interacciones gen-medio
ambiente, los factores de riesgo para varios canceres, y luego
formula la siguiente observacion:

Al menos dos tercios de los casos de cancer son
causados por factores ambientales. Muchos de éstos
estan relacionados con el estilo de vida: tabaquismo,
consumo excesivo de alcohol, una dieta pobre,
inactividad fisica sobrepeso y obesidad. Por
ejemplo, un tercio de todas las muertes por cancer
en este pais podria evitarse eliminando el uso del
tabaco. Después del tabaco, el sobrepeso o la
obesidad parece serla mas importante de las causas
prevenibles del cancer. Ademas de las elecciones
en materia de estilo de vida, deben tomarse
precauciones en el hogar y en el lugar de trabajo a
fin de reducir el riesgo de otras exposiciones
daflinas. ®

Aunque el titulo y el tono del documento NCI/NIEHS
suenan diferentes a los informes de Harvard, el contenido en
gran parte es el mismo.

Otro texto reciente que amplia estos argumentos es el
Textbook of Cancer Epidemiology (Libro de texto sobre
epidemiologia del cancer), coeditado por Adami, Trichopoulos
y Hunter, todos ellos contribuyentes importantes del Informe
de Harvard sobre la prevencion del cancer.” Este trabajo
enciclopédico tiene capitulos relacionados, entre otras cosas,
con mas de veinte tipos importantes de cancer. Cada uno de
estos capitulos revisa los principales factores de riesgo y las
practicas o las fuentes de exposicion cancerigena que aumentan
el riesgo. En la mayoria de estos capitulos individuales hay una
descripcion de la contribucion ocupacional, aunque a veces el
analisis se orienta basicamente a descartar esa contribucion. Por
ejemplo, al analizar el cancer oral y faringeo, los autores del
capitulo dicen que “la exposicién ocupacional no contribuye a
una proporcion substancial del total de casos de cancer oral.”
Mencionan si varios estudios en los que se detecté un exceso
de canceres orales en los trabajadores del caucho, en
cocineros(as) y en otras personas expuestas a las aminas
aromaticas y a los herbicidas fenoxi. En el capitulo sobre cancer
de vejiga, los autores del capitulo calcularon que entre el 4 y el
10% de este tipo de canceres puede atribuirse a la exposicion
ocupacional en oficios tales como pintor, maquinista, mecanico
y en trabajadores metalurgicos, textiles, del cuero, de la
confeccion de calzado, de peluqueria, tintoreria y de la industria
del transporte. También mencionaron productos quimicos
especificos, tales como benzidina, beta-naftilamina, 4-
aminobifenil, 5-o-toluidina, e hidrocarburos aromaticos
policiclicos, que aumentarian el riesgo de cancer de vejiga.

El capitulo sobre linfomas del Textbook on Cancer
Epidemiology muestra la tendencia a descartar la contribucion
de la exposicion ocupacional y ambiental. Aqui los autores
mencionan una larga serie de estudios sobre trabajadores de
diversas industrias y sobre los trabajadores expuestos a
compuestos quimicos especificos y entre los cuales se encontr6
un exceso de riesgo de linfoma. Finalizan el analisis con una
referencia a un estudio de los Centros para el Control y
Prevencion de las Enfermedades (CDC) sobre la exposicion
al desfoliante Agente Naranja en Vietnam y declaran que “la
mas alta incidencia de linfoma se detect6 en tropas terrestres
estacionadas en las areas de mas baja exposicion y entre los
marinos de los barcos de la armada que estaban fuera de la
costade Vietnam.” En cambio, los articulos citados por ellos
informan que el mas alto riesgo de linfoma no Hodgkin se
encontrd entre los veteranos clasificados como “Navyshore”,
cuyo riesgo fue de 2,26, y entre los veteranos que sirvieron en
“I Corps” (Primer cuerpo del ejército), cuyo riesgo fue de
2,25 comparado con los controles. Cabe hacer notar que los
veteranos de Vietnam diagnosticados con linfoma y que
prestaron servicio en cualquier lugar de Vietnam reciben
actualmente una compensacion por parte del Departamento
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de Asuntos de Veteranos por una enfermedad que se considera
un cancer relacionado con el servicio.”

Causas: sgenes o medio ambiente?

El conocimiento actual de los mecanismos del cancer
sugiere que todos los canceres son tanto ambientales como
genéticos, lo que significa que hay causas multiples que incluyen
exposiciones que se originan fuera del cuerpo, ademas de
cambios hereditarios o genéticos que convergen para producir
la enfermedad. Una descripcion reciente de este proceso
dinamico lo reduce a seis alteraciones esenciales que pueden
sobrepasar las defensas naturales construidas dentro de las
células y tejidos humanos, y producir un tumor." Los autores
usan la metafora de un circuito eléctrico integrado, con
multiples vias de sefializacién y circuitos de respuesta que
pueden ser alterados o trastocados en diversas formas. La
prevencién de la alteracién o trastocamiento de la sefializacion
celular y las vias protectoras se puede lograr evitando la
exposicion a cancerigenos externos al cuerpo, de cualquiera
fuente. Mas aun, estos autores sugieren que el tratamiento
racional de los pacientes con cancer provendra de una
comprensién mas detallada de la alteracién o trastocamiento
particular que ha ocurrido. Esta claro que esto vendra mas a
futuro para la mayoria de los tipos de cancer, de modo que
evitar la exposicion a carcinégenos sigue siendo la mayor
prioridad.

Otra linea de investigacion seguida en los ultimos afios ha
intentado revelar las interacciones gen-medio ambiente, en
las que personas con predisposiciones genéticas particulares
pueden ser mas susceptibles que otras a los efectos de la
exposicién ambiental. Los ejemplos mas citados son las
personas con genes BRCA1 o BRCA2, las alteraciones en el
gen p53 que hacen a esas personas menos capaces de suprimir
el crecimiento de las células cancerosas, o las alteraciones en
el gen NAT que alteran la habilidad para trasformar (o acetilar)
las sustancias quimicas ambientales, de modo que producen
cancer mas rapidamente. Tras varios afios de esfuerzos, parece
ahora que un pequefio porcentaje de individuos en cualquier
poblacién tiene esas predisposiciones genéticas, pero esto no
puede explicar una parte grande del exceso de riesgo de cancer
en los estudios sobre grupos  expuestos.

En otras palabras, la mayor parte del exceso de cancer en
las poblaciones expuestas a los carcindgenos se debe a la
exposicion misma, no al exceso de riesgo en subgrupos con
una determinada y rara predisposicion genética. ' De hecho, en
un estudio ocupacional sobre la amina aromatica 2-naftilamina,
los 15 trabajadores expuestos a la destilacién de la sustancia
quimica en una pequefia planta desarrollaron cancer de la vejiga,
demostrando asi que la susceptibilidad individual puede ser
irrelevante en algunas situaciones (por ejemplo, en caso de
exposicion a altos niveles de carcinégenos potentes).”* Es poco
probable que nuevas investigaciones sobre mecanismos mas
complejos, como las interacciones gen-gen-medio ambiente y
la prote6mica, cambien esta conclusion, aunque estos estudios

puede profundizar nuestra comprension de los mecanismos a
través de los cuales se producen los canceres.

Harri Vainio, actual director del Instituto Finlandés de Salud
Ocupacional (y antiguo director de Identificacién y Evaluacion
de Carcinégenos, y posteriormente de Quimioprevencion de
IARC), sefialé que es probable que el intento de usar marcadores
genéticos “para identificar subgrupos susceptibles de
intervenciones de salud publica sea demasiado complejo como
para tener algin valor practico.” ** También advirtié que un
excesivo énfasis en aprender mas sobre los mecanismos de las
interacciones gen-medio ambiente conlleva el riesgo de ignorar
las oportunidades en materia de prevencion que estan justo
frente a nosotros.

En teoria, si se requiere una combinacién particular de
exposiciones o de causas interactuantes para producir un
tumor en un individuo, la prevencién de cualquiera de los
componentes evitara el tumor. Un modelo epidemioldgico
util para esto corresponde a un grafico circular, que representa
la causa suficiente de una enfermedad especifica en un
individuo.” El grafico circular esta hecho de varias causas
componentes, o rebanadas. Las causas componentes
individuales solas no son suficientes para causar la enfermedad.
Soélo cuando esta presente el circulo completo de causas
componentes, existe realmente causa suficiente para la
enfermedad en esa persona. Individuos diferentes pueden
tener causas componentes diferentes integrando la causa
completa o suficiente para su cancer. Pero es imposible calcular
cuanto agrega cada uno de estos componentes a una
proporcidn especifica de la carga total de cancer en EE.UU.
Mas aun, no es necesario proponer una jerarquia o contrastar
una causa componente contra otra. La meta deberia ser evitar
las exposiciones cancerigenas en todos los lugares donde sea
posible, y los programas integrales de prevencion deben tener
como objetivo reducir las exposiciones de todas las fuentes
evitables, incluyendo las fuentes ambientales y ocupacionales.
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PERSPECTIVA SOBRE LOS METODOS DE

INVESTIGACION

Estudios epidemioldgicos y estudios con
animales: fortalezas y limitaciones

Existen dos categorias importantes de estudios de
investigacion utilizados para identificar las causas del cancer:
los estudios con animales y los estudios epidemiologicos. Los
estudios con animales le dan al investigador la ventaja de poder
controlar las condiciones bajo las cuales los animales son
expuestos a diversos niveles a una sustancia dada, controlar
su dieta, e incluso su estructura genética. Los estudios con
animales también le permiten al investigador sacar
conclusiones sobre la probabilidad de que el tumor sea causado
por la exposicidn, ya que todos los otros factores relevantes
estan controlados. La exposicion humana, sin embargo, no
puede ser controlada tan facilmente, ya sea en los estudios
epidemiologicos o en los casos clinicos. En estudios sobre
individuos o sobre grupos de personas expuestas, puede haber
muchos factores no conocidos o no controlados que dificulten
la interpretacion de los resultados. La gente esta
continuamente expuesta a multiples sustancias y es probable
que estas sustancias actien sinérgicamente por lo menos parte
del tiempo. La gente se mueve de un lugar a otro y los canceres
a menudo tienen un largo periodo de latencia. Ademas,
muchos tipos de cancer son (o eran) relattivamente raros,
complicando aun mas la capacidad de la epidemiologia para
identificar tasas elevadas.

La ventaja de los estudios humanos, por supuesto, es que
proporcionan evidencia de los efectos en las especies de mayor
preocupacion y no requieren extrapolacion desde los animales
de laboratorio alos seres humanos. A veces se hace referencia
alos estudios epidemiolégicos como “experimentos naturales
en el mundo real” que deben ser evaluados para detectar
potenciales fuentes de sesgo y azar que puedan haber influido
en los resultados.'® Cuando esta evaluacion es realizada por
los autores del estudio o por revisores, considerando un
estudio en el contexto de otros sobre el mismo tema, es posible
hacer una interpretacién objetiva de los resultados del estudio.
La epidemiologia ha establecido las herramientas necesarias
para el control de las fuentes potenciales de sesgo y para
evaluar el rol potencial del azar. Estas herramientas nos
permiten extraer conclusiones bien fundadas y cientificamente
validas a partir de los estudios epidemioldgicos.

Aunque pueda haber diferencias de opinién sobre el
significado o el peso que debe darse a los estudios
epidemiolégicos, a los casos clinicos y a los estudios con
animales, todas las agencias y organizaciones que clasifican
los carcinégenos humanos toman en cuenta de alguna manera
esta literatura. Emprendemos la revisién de dichos materiales
en este articulo, y al hacerlo nos basamos en articulos de
revision, principalmente de estudios epidemiolégicos,
preparados por respetados cientificos y revisados por pares.

Conglomerados de Cdncer

Ocasionalmente la gente percibe conglomerados de cancer
en sus comunidades o lugares de trabajo y piensa que tienen
que haber sido causados por exposiciones ambientales
comunes. Esta preocupacion es comprensible y a menudo se
traduce en peticiones para que las autoridades locales o
estatales de salud publica realicen algin tipo de investigacion
o estudio para determinar la causa. Este es uno de asuntos
mas irritantes para la salud publica ya que los instrumentos
para investigar los conglomerados de cancer son rudimentarios
y muchas veces, inadecuados. Aun mas, los recursos para
realizar una investigacién no planificada deben sacarse de otras
actividades que posiblemente ya estén al limite de su
presupuesto. Como resultado de todo esto, la respuesta tipica
de la salud publica sera explicar el aparente conglomerado
como un azar estadistico o una desafortunada casualidad. Esto
raramente satisface a los ciudadanos o a los trabajadores
preocupados y produce mala publicidad y bajos niveles de
confianza en las autoridades de salud publica.

Nuestro punto de vista es que los conglomerados de cancer
pueden ocurrir, y ocurren, debido ala exposicion a una fuente
comun. Hay varios ejemplos famosos de esto, entre ellos: el
conglomerado de angiosarcoma del higado en los trabajadores
expuestos a cloruro de vinilo en una planta manufacturera; '’
el conglomerado de adenocarcinoma de células claras de la
vagina en las descendientes de las mujeres a las que se les
receté DES; '® y el conglomerado de leucemia infantil en
Woburn, estado de Maryland, donde los residentes estuvieron
expuestos a agua potable contaminada. '>*°

Estos ejemplos validan la preocupaciéon de que la
exposicion en otras comunidades o lugares de trabajo pueda
generar también legitimos conglomerados de cancer, aunque
puede ser dificil o incluso imposible determinar algo asi con
las herramientas actualmente disponibles. La historia ha
demostrado que algunos conglomerados son realmente sefiales
de que ocurrié una exposiciéon prevenible, pero somos
concientes de que las exposiciones vinculadas a los
conglomerados percibidos pueden ser dificiles de documentar.
La respuesta apropiada para tales preocupaciones sanitarias
es no descartarlas como artefactos estadisticos improbables,
sino mas bien establecer una comunicacion franca entre las
familias o los trabajados preocupados y los funcionarios de
salud publica acerca de lo que se sabe y lo que no se sabe
sobre las exposiciones y los canceres percibidos como un
conglomerado.

Muchas agencias estatales de salud publica y organizaciones
no gubernamentales han establecido protocolos o guias para
enfrentar las denuncias de conglomerados de cancer. Por lo
general los pasos incluyen investigar las fuentes y rutas
potenciales de la exposicion cancerigena, examinando los datos
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existentes en los registros de cancer, verificando los casos
denunciados y decidiendo posteriormente si se realizaran
nuevos analisis estadisticos o se buscaran fondos para realizar
un estudio mas detallado de casos y controles. Estos pasos
representan un enfoque tradicional, pero el ingrediente
principal, de acuerdo con nuestra experiencia, es 1a honestidad,
una actitud abierta y la disposicién a escuchar con atencion
las preocupaciones de la gente. Como sefialan Michael J. Thun
y Thomas Sinks:

Si bien es importante establecer prioridades en
los conglomerados denunciados, para
determinar cual debe ser investigado mas a
fondo, es igualmente importante escuchar las
preocupaciones de la comunidad e informar
sobre la forma en que se evaluan las denuncias
de conglomerados de cancer y sobre lo que se
ha aprendido. %

Sin esto no puede haber ninguna conclusion satisfactoria
de una investigacion sobre un conglomerado de cancer, sin
importar cuan correctos cientificamente aparezcan los pasos
en un diagrama de flyjo.

Informacion sobre la incidencia y la

mortalidad por cdncer

Las tendencias en la incidencia y la mortalidad por cancer
son otra fuente importante de informacién para considerar
la relacion entre la exposicion ocupacional y ambiental y los
canceres. Estos analisis descriptivos son muy utiles para
generar nuevas hipotesis relativas a los posibles factores de
riesgo de la enfermedad. Debido a que cerca de la mitad de
los casos de cancer recién diagnosticados no terminan en
muerte, los estudios de mortalidad son mas limitados en su
capacidad para sefialar las causas de cancer, pero los datos
sobre mortalidad son muy importantes para entender la carga
de cancer en poblaciones determinadas.

La enfermedad cardiaca fue por casi un siglo la principal
causa de muerte en EE.UU. para todas las edades combinadas.
En enero de 2005, 1a Sociedad Estadounidense del Cancer
(ACS) anuncié que a partir de 1999 el cancer habia
sobrepasado a la enfermedad cardiaca como primera causa
de muerte paralas personas menores de 85 afios (ver Apéndice
4). Lamortalidad por cancer en todas las localizaciones declin6
algo en la década de 1990, sin embargo se ha mantenido en
alrededor de 200/100.000 durante los ultimos 60 afios®>

De 1950 a 2001, la tasa de incidencia para el cancer en
todas las localizaciones combinadas aument6 en un 85%.%
Entre 1973, cuando el NCI comenz6 su programa de
Vigilancia, Epidemiologia y Resultados Finales (SEER), y 1992,
la tasa de incidencia para todas las localizaciones del cancer
subi6 en un 32%, desde 385/100.000 a 510/100.000; luego
declin6 a 477/100.000 en el afio 2000 (ver Apéndices 5y 6).*

Las tasas de incidencia para todas las localizaciones del
cancer en las personas menores de 65 afios aumentaron
sostenidamente, de 192/100.000 en 1973 hasta 229/100.000
en 1992, y permanecieron cerca de ese nivel hasta el afio 2000.
Las tasas de incidencia mucho mas altas para las personas de
65 afios y mas, subieron en forma ain mas significativa, de
1.722/100.000 en 1973 a 2.452/100.000 en 1992 y luego
declinaron hasta 2.196/100.000 en el afio 2000 (ver Apéndices
5y 6).° La tasa de mortalidad por cancer para personas
menores de 65 declind sostenidamente, de 86,/100.000 en 1970
a 65 en 2001. Sin embargo, la mortalidad por cancer para
aquellos de 65 afios y mas aument6 desde 980 en 1970 2 1.162
en 1993 y luego decliné hasta 1.099 hacia 2001 (ver Apéndices
7 y 8) 27
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EL ESTADO DE LA CIENCIA

Metodologia

En las secciones siguientes revisamos la literatura cientifica
(v las revisiones de la literatura) sobre la exposicion ambiental
y ocupacional considerada causante de cancer o sospechosa
de causar cancer. Para resumir la literatura cientifica actual
sobre las causas del cancer humano, nos basamos en una
combinacién de revisiones de estudios epidemiologicos sobre
grupos de individuos expuestos en el trabajo o en sus
comunidades, y en menor grado, en casos clinicos de pacientes
individuales expuestos a sustancias cancerigenas, y en evidencia
experimental obtenida de los estudios con animales.

Revisamos las tendencias de los datos para cada tipo de
cancer, segun las recoge la base de datos del Sistema de
Consultas sobre Cancer del SEER (Programa de Vigilancia,
Epidemiologia y Resultados Finales, del Instituto Nacional
del Cancer), excepto en los casos en que se sefiala otra fuente.”
" Todos los datos estin ajustados por edad a la poblacién
estandar de EE.UU. del afio 2000. Todas las tasas estan
expresadas como casos por 100.000 y reflejan solamente los
casos malignos. Todos los datos excluyen los canceres mas
diagnosticados, pero raramente fatales: los canceres de piel
no melanomas. El SEER proporciona datos de incidencia
para los afios 1973-2001 * y datos de mortalidad para 1969-
2001.*% El SEER proporciona informaciéon por razas
unicamente de personas negras y blancas para estos periodos,
como un todo. En lo que respecta a los datos de incidencia,
generalmente nos referimos al afio 2000 para los datos mas
recientes, porque el afio 2001 tiene mas probabilidad de estar
afectado por el atraso en la entrega de los informes. En los
casos en que se informaron tasas de incidencia mas altas en
2001 que en 2000, incluimos los datos de 2001. Segun un
estudio hecho por el NCI en 2002, el impacto de los informes
atrasados sobre los datos de incidencia es considerable. Al
estudiar cinco localizaciones del cancer, Clegg et al.
encontraron que las tasas de incidencia reales eran 3 a 14%
mas altas que las tasas de incidencia informadas. Observaron
ademas que se necesitan 4 a 17 afios para que se informe por
lo menos el 99% de los casos de cancer.”

Presentamos nuestro resumen por localizaciones de cancer
seleccionadas y por las principales categorias de exposicion.
La evidencia proporcionada por los estudios epidemioldgicos
es el punto focal de este documento, dada la importancia que
recibe al momento de analizar las causas del cancer humano.
Nos centramos aqui en los agentes quimicos y fisicos en el
medio ambiente en general y recomendamos que el lector
busque otras fuentes para informarse sobre el tabaco (aunque
hacemos algunas referencias al humo de tabaco ambiental),
la dieta (incluyendo el alcohol), el stress, los factores

*Esta ivestigacion se realizé antes de la publicacién de los datos de
SEER correspondientes a 2002.

reproductivos, otros estilos de vida y factores conductuales,
exposiciones virales y bacteriales y exposiciones y
procedimientos médicos. De manera similar, no intentamos
resumir la sustancial literatura que aborda el tema de las
disparidades raciales y socioeconémicas en el riesgo de cancer,
asi como la exposicién diferencial a los carcindgenos
ocupacionales y ambientales

Reconocemos que hay varias formas alternativas
prometedoras para entender la compleja biologia del cancer
y que la literatura cientifica emergente sobre la exposicion
fetal y temprana puede arrojar mas luz en el futuro sobre los
mecanismos del cancer. No intentamos abordar las
complejidades relacionadas con el momento de la exposicion,
la dosis, y los efectos aditivos o sinérgicos de las exposiciones
multiples, pero cada vez hay mas evidencias que destacan su
importancia.” > *°

Incluimos aspectos destacados de algunas tendencias
recientes en la tasa de los canceres seleccionados, para mujeres
y hombres y para personas negras y blancas en EE.UU. (como
se explicé mas arriba), y algunos cuadros seleccionados de
Siemiatycky et al. > ** y una seleccion de graficos que muestran
las tendencias en los datos sobre cancer. Recomendamos que
nuestros lectores también busquen referencias en la base de
datos informativa “Contaminantes quimicos y enfermedad
humana” preparada por Janssen, Solomon y Schettler.”

Con el apoyo de la base de datos de Janssen, Solomon y
Schettler,* identificamos multiples categorias de tipos cancer
con una muy fuerte evidencia cientifica de riesgo elevado a
causa de la exposicion ambiental y ocupacional. Revisamos
los articulos de MEDLINE, usando las palabras clave medio
ambiente, ocupacion, sustancias quimicas, solventes, metales,
radiacion, etiologia y cada una de las localizaciones de cancer
seleccionadas, a fin de tener acceso a los articulos de revision
desde 1995 a 2004. Ademas, buscamos informes de estudios
individuales entre 2002 y 2004. También buscamos en Google
las organizaciones que publican articulos revisados por pares
sobre el tema del medio ambiente y el cancer.

El Cuadro 1 (abajo) describe brevemente las fuentes y los
usos de la mayoria de los agentes cancerigenos revisados. Ver
los Apéndices 1-3 para obtener mayor informacion sobre las
sustancias y las ocupaciones clasificadas como carcindgenos
(grupo 1) por la Agencia Internacional de Investigacion sobre
Cancer (IARC), la exposicién ocupacional a ellos y las
localizaciones con las que estan asociados. *
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Cuadro 1: Fuentes y usos de Carcin6genos Ambientales y Ocupacionales

Categoria

Agente cancerigeno

Fuente / Usos

Aminas Aromaticas

Benzidina, 2-nafilamina,
4,4’ -metileno-bis
2-cloranilina (MOCA),
clornafazina

Usadas como antioxidantes en la produccioén de caucho y aceites de corte, como intermediarias en la
fabricacion de tinturas azo, y como plaguicidas. Contaminantes comunes en las industrias quimicas y

mecdnicas y en la transformacién del aluminio, y un contaminante del aire por el tabaquismo. De uso
amplio en la industria textil y en la industria de productos de belleza (como tinte para el cabello.”

Subproductos
de la
cloracion

Trihalometanos

Los trihalometanos incluyen el cloroformo, el bromodiclorometano, el clorodibromometano, y el
bromoformo. Resultante de la interaccion del cloro con sustancias quimicas orgdnicas. De estas
reacciones se pueden formar varios compuestos halogenados, aunque los trihalometanos son los mis
comunes. También se forman subproductos bromados de la reaccion de los subproductos clorados
con bajos niveles de bromuro en el agua potable.**

Metales

Arsénico

Es producido comercialmente como subproducto de la produccion de metales no ferrosos, principal-
mente de la produccién de cobre, constituyendo mas del 10% del contenido del polvo de algunas
operaciones de fundicion. ** El arsénico inorgdnico se usa principalmente para preservar la madera,
_pero_también se utiliza como plaguicida, principalmente en las plantas de algodon.”
Se usa en la industria nuclear, aerondutica y de instrumentales médicos. También se utiliza como una
aleacion o en cerdmicas especiales para aplicaciones en la industria eléctrica y electronica. Se ha
encontrado como contaminante en la combustién del carbon vy el petréleo. *

"Se presenta en forma natural en yacimientos minerales, junto con el zinc, el plomo y el cobre. Se usa -
como estabilizador en los productos de PVC, como pigmento colorante, en varias aleaciones y
actualmente, en forma muy comun, en las baterias recargables de niquel-cadmio. También estd

presente como contaminante en los fertilizantes fosfatados.

El cromo se usa en la produccion de acero y otras aleaciones. El cromo III y el cromo VI se utilizan en
el proceso de cromado, la fabricacion de tintes y pigmentos, curtido de cuero y preservacion de la
madera.*!

Su usa principalmente en la produccién de baterias, municiones, productos de metal tales como
soldadura y tuberias, y en equipo de proteccion contra los rayos X. El plomo también estd presente en
la gasolina, en pinturas, productos cerdmicos, para calafatear y para soldar tuberias, pero su uso se ha
reducido en forma notoria en EE.UU.”

Se usa principalmente como aleacion en el acero inoxidable. También se utilizada en el niquelado y
en la produccion de baterias.**

Fluidos metaldrgicos
y aceites minerales

Aceites directos,
aceites solubles, fluidos
sintéticos y semi sintéticos

Se utilizan en una variedad de industrias, entre ellas Ta metalmecanica; para Ia operacion de maquinas
impresoras y de hiladoras de algodon y yute. *

Fibras naturales

Asbesto

Asbesto

Particula de silicato fibrosa, inorgdnica, que se produce en forma natural y se utiliza principalmente
para aislamiento acustico y térmico. Las fibras de asbesto se dividen en dos grupos: crisotila (la mas
usada) y anfibol, que incluye fibras de amosita, crocidolita, antofilita, actinolita y tremolita.”

Particula inorganica usada en fundiciones, en la fabricacion de ladrillos y en procesos de pulido con
chorro de arena.®’

Plaguicidas

Herbicidas, fungicidas e
insecticidas

Usados para evitar, destruir, repeler o mitigar cualquier plaga. Usados también como reguladores,
desfoliantes o desecantes de plantas.40 La mayoria de los plaguicidas, de acuerdo con su registro en la
U.S. EPA, se utilizan en aplicaciones agricolas, aunque el uso residencial constituye también una
fuente importante.*!

Petroquimicos y
productos de la

Productos de petroleo,
gases escape de motores

Los petroquimicos son derivados del gas natural o del petréleo y se usan para producir una variedad
de otros productos quimicos y de materiales, incluyendo plaguicidas, plasticos, medicamentos y

combustion de vehiculos (incluyendo tinturas. Estas sustancias pueden producirse para actuar como elementos constitutivos de otros
diesel, hidrocarburos productos, pero principalmente son el resultado de la combustion incompleta del carbén, el petréleo,
aromaticos policiclicos), el gas (escapes de combustion de diesel), los residuos domésticos, el tabaco y otras sustancias
hollin y dioxinas orgdnicas. Las dioxinas son una categoria de sustancias quimicas constituidas por los subproductos de
los procesos de combustion que contienen cloro y sustancias quimicas a base de carbono, como los
plésticos de cloruro de polivinilo (PVC). Las dioxinas se crean también durante los procesos de
blanqueamiento del papel y la pulpa de celulosa con cloro.”
Radiacion Radiacion ionizante Cualquiera de varios tipos de particulas y rayos emitidos por material radioactivo, equipo de alto

Radiacion no ionizante

voltaje, reacciones nucleares y estrellas. Las particulas alfa y beta, los rayos X y los rayos gamma son
particulas de radiacion preocupantes para la salud publica.*

Esta compuesta por las microondas y las frecuencias electromagnéticas, incluyendo las ondas de radio
y los campos eléctricos y magnéticos de frecuencia extremadamente baja. Los teléfonos celulares y
moviles inaldimbricos emiten radiofrecuencias en la region de las microondas del espectro electromag-
nético. La television, la telefonia inaldmbrica, los equipos de comunicacion de emergencia y los
radares, entre otras fuentes, crean frecuencias de radio de 300 MHz. Durante la transmision y
distribucion de energia eléctrica en la region de los 60MHZ se emiten campos electromagnéticos de
frecuencia extremadamente baja.*
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Cuadro 1: Continuacion

Categoria

Agente cancerigeno

Fuente / Usos

Reactivos quimicos

Butadieno

Cloruro de vinilo

Se usa en la produccion de polimeros para la manufactura de caucho de estireno-butadieno para
neumdticos, y de caucho de nitrilo para mangueras, uniones, adhesivos y calzado; en la produccion de
polimeros de acrilonitrilo-butadieno-estireno para repuestos, tuberias y diversos aparatos; y en la
produccion de litex de estireno-butadieno para pinturas y bases de alfombras.*

"Se usa como esterilizante, desinfectante y plaguicida. También se utiliza como materia prima para
fabricar resinas, lminas transparentes y anticongelantes™
Se usa principalmente en la produccion de urea, resinas de fenol o melamina para el moldeado de
productos tales como artefactos, controles eléctricos y teléfonos; en paneles aglomerados y contracha-

pados y en revestimientos de superficies.*!

Usado extensamente en la industria para la produccion de 1soprop4nol y etanol; para el tratamiento de
metales y para la fabricacién de jabones, detergentes y baterfas.*

Se usa en las resinas de polivinilo para fabricar tuberias plaancas, recubrimiento de pisos y en
aplicaciones eléctricas y para el transporte.*™

Solventes

Benceno

Xileno(s)

Se usa como intermediario en la produccion de plasticos, resinas y algunas fibras sintéticas y de nylon.
También se utiliza para fabricar algunos tipos de gomas, lubricantes, tinturas, detergentes, medicamen-
tos y plaguicidas. Esta presente ademis en el petroleo crudo, la gasolina y el humo de cigarrillos.®

Se usa principalmente en diversas aplicaciones industriales. Antes de ser prohibido, se utilizaba
también en la produccion de liquido refrigerante y de impelentes para las latas de aerosol, como
plaguicida, como liquido de limpieza y agente desgrasante, en los extintores de incendio y como
removedor de manchas. ...
Se usa sobre todo como solvente en una variedad de aplicaciones industriales y para eliminar la
pintura. Puede encontrarse ademads en productos en aerosol y en plaguicidas, y en la produccion de

pelicula fotografica.””

Se usa para producir caucho, plastico, aislamiento, fibra de vidrio, tuberias, piezas de automévil,
envases de alimentos y bases de alfombras.*

Se usa en la produccion de pinturas, diluyentes de pintura, barniz de unas, lacas, adhesivos y caucho.
También se utiliza en algunos procesos de imprenta y para curtir el cuero.”

Se usa para desgrasar piezas de metal. Se us6 antes como elemento para limpieza en seco. El TCE
puede encontrarse en tintas de imprenta, barnices, adhesivos, pinturas y lacas. Es un contaminante
importante del medio ambiente en general, como resultado de emisiones y filtraciones provenientes
de instalaciones industriales. ...
Se usa para desgrasar piezas de metal y como solvente en una diversidad de aplicaciones industriales.
Desde la década de 1930, en EE.UU. se utiliza en un porcentaje cada vez mayor de trabajos de

limpieza en seco.”

Se usa como agente de limpieza, adelgazador de pintura, y en la fabricacién de pinturas y barnices. Se
usa en la industria de la imprenta, del caucho y del cuero, y se encuentra en pequenas cantidades en
la gasolina y en combustible para aviones.”

Otros

Creosotas

Nitrosaminas y
compuestos N-nitrosos

Comprenden el alquitrin de hulla y la brea de alquitrdn de hulla que se forman por el tratamiento a
altas temperaturas de la madera y el carbon o de las resinas del arbusto de creosota. La creosota de
madera se ha usado histéricamente como desinfectante, laxante y tratamiento para la tos. Los
productos de alquitrdn de hulla se usan en medicina, como repelentes de animales y aves, y como
plaguicidas. La creosota de alquitrdn de hulla se usa extensamente como preservante de la madera. El
alquitrdn de hulla, la brea de alquitrdn de hulla y los productos volatiles de brea de alquitrin de hulla
se usan para techar, pavimentar caminos, refinar aluminio y producir coque.*

Numerosos productos quimicos capaces de imitar las hormonas naturales del cuerpo. Ver :
http://www.ourstolenfuture.org/Basics/chemlist.htm

quimicas que se forma como resultado de la r

los agentes nitrosantes. Se encuentran el caucho, el metal y en la industria del caucho, de los
productos de metal y de los plaguicidas, y en cosméticos y alimentos tales como el tocino frito y las

Bifenilos policlorados
(PCB)

Usados como refrigerantes y lubricantes en transformadores, condensadores y otros equipos eléctricos.
Los PCB fueron prohibidos en EE.UU. en 1977.%*
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El estado de la ciencia por tipo de cdncer

CANCER CEREBRAL Y OTROS CANCERES DEL
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Los casos nuevos de cancer cerebral y del sistema nervioso
central (SNC) aumentaron de 5,3/100.000 en 1973 a 7,0 en
1990. Hacia el afio 2000, la tasa de nuevos diagnosticos habia
bajado a 6,7. Las tasas de mortalidad siguieron un patrén
stmilar, subiendo de 4,0 en 1963 a 4,9 a comienzos de la década
de 1990. Hacia 2001, 1a tasa de mortalidad habia descendido a
4,4. Las personas blancas, especialmente los hombres blancos,
tienen tasas de incidencia y de mortalidad mas altas que el
total de las personas negras.

Los metales, principalmente la exposicién al plomo, han
recibido un débil apoyo como factores de riesgo de cancer
cerebral en varios estudios, incluyendo un meta analisis de 8
estudios de poblaciones con alta exposicién ocupacional al
plomo.*’”"  Estudios adicionales proporcionaron una
evidencia limitada del aumento del riesgo de cancer cerebral
o canceres del SNC por la exposicion al arsénico y al
mercurio.””* Los estudios sugieren una asociacion entre la
exposicion a los solventes, incluyendo benceno, tolueno,
xileno y cloruro de metileno (especialmente entre las mujeres)
y el cancer cerebral.”” ™ Los estudios sobre padres expuestos
ocupacionalmente a solventes, asi como a pinturas y/o tintas,
proporciona una evidencia limitada del aumento del riesgo
de cancer cerebral o del SNC entre sus hijos.® > ™

La radiacidén ionizante es un agente etiolégico

comprobado, asociado con el cancer cerebral, por la evidencia
de los estudios sobre radiacién terapéutica y los nifios
expuestos a la radiacién diagndstica in utero.**> . La
evidencia sobre el riesgo de cancer cerebral por la exposicion
a la radiacion no ionizante de campos electromagnéticos
de frecuencia extremadamente baja se considera muy sugestiva,
tomando en cuenta los estudios que examinaron tanto a los
trabajadores como a los nifios.” Sin embargo, también se ha
sugerido una asociacion entre la exposicion paterna a campos
electromagnéticos y el aumento de los canceres del sistema
nervioso en los nifios.”* Los estudios resultan conflictivos en
lo que respecta al riesgo de cancer cerebral por exposicion a
microondas y radiofrecuencias, debida principalmente al uso
de los teléfonos celulares y a la exposicion a los transmisores
de radio y de TV, y tienen la limitacién de una escasez de
detalles sobre la exposicion real y de periodos de seguimiento
cortos.””
Numerosos estudios han demostrado que la exposicién a los
plaguicidas esta asociada al cancer cerebral y del SNC en los
nifios y los adultos.” *-7% ™% DPor lo general, el riesgo mayor
que detectaron los estudios en los nifios estuvo relacionado
mas con la exposicion de los padres a plaguicidas antes de la
concepcién y durante el embarazo que con la exposicion
durante la infancia.*>*

Mltiples estudios que examinaron el consumo materno
frecuente de carnes curadas durante el embarazo sefialan que

la exposicién a compuestos N-nitrosos aumenta el riesgo de
tumores del SNC en los nifios.”” ® Los cientificos han
encontrado algunas evidencias de aumento del cancer cerebral
y del SNC entre las mujeres que trabajan en diversas industrias,
incluyendo laboratorios, industrias de caucho, pinturas,
plasticos, metales, lana e hilado de textiles, y refinerias de
petrdleo.”

CANCER CERVICAL

La tasa de diagnosticos de nuevos casos de cancer cervical
descendié de 17,2/100.000 en 1973 a 7.9 en 2001. Durante
las décadas de 1970 y 1980, la tasa para las mujeres negras era
el doble o mas que para las mujeres blancas. Aunque la tasa
de incidencia para mujeres negras se mantiene mas alta que
paralas mujeres blancas, la tasa para las mujeres negras decliné
desde 36,7/100.000 hasta 11,1/100.000 desde 1973 a 2001.
También ha declinado la tasa de mortalidad, pero
consistentemente ha seguido siendo por lo menos el doble
de alta para las mujeres negras que para las mujeres blancas.
La tasa de mortalidad por cancer cervical para las mujeres
negras bajé de 17,8/100,000 en 1969 a 4,8 en 2001. Para las
mujeres blancas, la tasa bajé de 6,7 in 1969 a 2,4 en 2001.

Hay evidencias limitadas que relacionan la exposicion a
solventes con el cancer cervical. Una revision amplia de los
estudios epidemioldgicos sobre exposicion al tricloroetano
entrega evidencias de un aumento del riesgo de cancer
cervical.®® Los estudios sobre trabajadoras de tintorerias
demuestran también un aumento del riesgo de cancer cervical,
sugiriendo una fuerte asociaciéon con la exposicién al
tetracloroetileno, aunque las trabajadoras también estuvieron
expuestas a otros solventes y no puede descartarse el factor
de confusiéon.”>® La evidencia de un estudio de cohorte
sugiere un riesgo elevado de cancer cervical entre las
trabajadoras expuestas a solventes no especificos.”

CANCER DE COLON

Las tasas de incidencia del cancer de colon para todos los
grupos de poblacién aumento de 39,9 por 100.000 en 1973 a
47,9 en 1985 y luego decrecié a 38,8 en el 2000, un poco mas
abajo de la tasa de 1973. En la década de 1970, las tasas eran
mas altas en los hombres y en las personas blancas; sin
embargo, a comienzos de la década de 1980, las tasas en las
personas negras superaron a las de las personas blancas y en
el afio 2000 eran un 30% mas altas (blancos = 38,5; negros =
50,0). Las tasas de mortalidad reflejan las tendencias vistas en
las tasas de incidencia. Las personas blancas y los hombres
tenian las tasas mas altas en 1969, sin embargo, hacia 2001, las
tasas en los hombres y mujeres negros eran aproximadamente
un 50% mas altas que las de sus contrapartes blancos. Para
todos los grupos, la mortalidad aumenté de 22,6 en 1969 a
23,7 en 1978 y luego decliné hasta 17,1 hacia el 2001.

Por lo general, 1a evidencia sobre la exposicion ambiental
y ocupacional relacionada con la ocurrencia de cancer de colon
es limitada y/o no consistente.” La evidencia acerca del riesgo
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de cancer de colon debido ala exposicién a subproductos de
la cloracidn es limitada y contradictoria.®® Unos pocos
estudios ocupacionales entregan una evidencia limitada que
sugiere que el cancer de colon puede estar relacionado con la
exposicion a los solventes xileno y tolueno.”” Estudios mas
recientes sobre radiacidn ionizante sugieren un riesgo
elevado asociado al cancer de colon.”®

CANCER DE ESOFAGO

Los casos nuevos de cancer de es6fago aumentaron de
manera general a lo largo de las tres ultimas décadas, de 3,9/
100.000 en 1973 a 4,9 en 1999. En 2000 y 2001 la tasa de
incidencia para todos los grupos era de 4,7/100.000. En 1978,
cuando la tasa de incidencia en los hombres negros estaba en
su punto mas alto (24,4), era cuatro veces mayor que la tasa
combinada de todos los grupos (4,1). Hacia 2001, Ia tasa de
incidencia para hombres negros habia descendido a 11,1/
100.000, esto es, 2,4 veces la tasa combinada de todos grupos.
La mortalidad por cancer de es6fago aumenté de 3,5 en 1969
a 4,4 en 2001. En forma similar a los patrones de incidencia,
las personas negras, especialmente los hombres negros,
enfrentan un riesgo mucho mas alto de morir de cancer de
esofago que las personas blancas.

Existe evidencia limitada sobre los determinantes
ambientales del cancer de esofago, debido en parte a su baja
incidencia en EE.UU. y otros paises industrializados.®” Hay s
evidencia sugestiva sobre el aumento del riesgo de cancer de
esdfago asociado ala exposicion a solventes, particularmente
a la exposicién al PCE.** Dos amplios estudios, de cohorte,
sobre mortalidad realizados por el NClI y el Instituto Nacional
de Seguridad y Salud Ocupacional (NIOSH) encontraron que
los trabajadores de tintorerias y de centros de tefiido duplican
la tasa de mortalidad esperada para el cancer de eséfago. Se
encontraron incluso tasas mas altas cuando se estudid
solamente alos trabajadores expuestos al PCE, alos expuestos
durante periodos mas largos, y la latencia de la enfermedad.”*

Resulta interesante que el cancer de eséfago no esté
presente entre los trabajadores de lavanderias, una poblacién
similar a los trabajadores de tintorerias, pero sin exposicion al
PCE.*® La evidencia proporcionada por los estudios de
cohorte mas amplios y por los subsiguientes estudios anidados
de casos y controles de trabajadores expuestos a fluidos
metaliirgicos y a los aceites minerales utilizados en faenas
de esmerilado, document6 una mortalidad excesiva por cancer
de es6fago.” El riesgo y la mortalidad por cancer de es6fago
asociados con la exposicién a subproductos de la
combustion, como el hollin, se consideran sugestivos.”

CANCER DE ESTOMAGO

En términos generales, los nuevos diagndsticos de cancer
de estémago disminuyeron sostenidamente, de 13,1/100.000
en 1973 a 8,1 en 2001. Las tasas de incidencia y mortalidad
son dos veces mas altas para las personas negras que para las
personas blancas y dos veces mas altas para los hombres que

para las mujeres. Para todos los grupos de poblacion del SEER,
la tasa de mortalidad baj6 de 10,7 en 1969 a 4,3 en 2001.

Las evidencias entregadas por multiples estudios de
cohorte y de casos y controles sugieren que la exposicion a
metales como el plomo esti relacionada con el cancer de
estomago.” Estudios realizados en China entre poblaciones
expuestas a altos niveles de nitratos en el agua potable sugieren
vinculos entre la contaminaciéon con nitrato y el cancer de
estémago.” Aunque un estudio en Francia no pudo demostrar
tal asociacion, los resultados de los estudios chinos (que
también vincularon los patrones histolégicos de las lesiones
gastricas con los niveles de nitrato y encontraron que la tasa
de cancer aumentaba con la mutagenicidad in vitro del agua
potable) aportan suficiente evidencia para justificar nuevos
estudios.'®

El cancer de estomago ha sido relacionado con la
radiacion ionizante a partir de los estudios sobre los
sobrevivientes de la bomba atémica, sobre las personas que
pintaban con radio las esferas de los relojes, y sobre los
radi6logos.*> *® Hay algunas evidencias de riesgo de cancer
de estémago asociado a la exposicién a los solventes,
principalmente al tolueno, obtenidas de varios estudios sobre
trabajadores de distintas industrias.” Se ha observado un riesgo
elevado de cancer de estdmago en los estudios ocupacionales
que examinan la exposicién a los plaguicidas, aunque los
hallazgos no son consistentes.” Hay una fuerte evidencia
obtenida de multiples estudios sobre ocupaciones en las que
hay exposicion a fluidos metaliirgicos y aceites minerales
que respalda el aumento del riesgo de cancer de estomago, y
segun la cual el riesgo mas alto se observa en los trabajadores
que realizan faenas de esmerilado.”® ¥ Una fuerte evidencia
respalda una asociacion entre cancer de estdmago y altos
niveles de exposicion al asbesto. Se ha detectado un riesgo
excesivo de cancer de estomago en los trabajadores de la
industria del caucho y de la mineria de carbon, hierro, plomo,
zinc y oro. Un estudio sobre la industria del caucho sugiri6
que el cancer de estomago puede estar relacionado
especificamente con los trabajadores expuestos a particulados
que se generan durante la mezcla de ingredientes secos y alos

gases y productos de reaccion emitidos durante la molienda.
60, 61, 143

CANCER DE HIGADO Y CANCER BILIAR

La incidencia del cancer de higado y el cancer biliar® en
todos los grupos de poblacién aumenté mas del doble, de
2,7/100.000 en 1973 2 5,8 en 1999. Hacia 2001 esta tasa habia
descendido levemente a 5,3. La tasa para los hombres negros
por lo general ha sido dos o mas veces mas alta que la tasa
global y esta brecha no ha hecho mas que ampliarse en afios
recientes. En 2001, la incidencia del cancer de higado en los

® La informacién del SEER corresponde a canceres hepaticos y de la via
biliar mtrahepatica, lo que excluye a la vesicula.
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hombres negros erade 13,5/100.000; en los hombres blancos
era de 0,2; en las mujeres negras, de 3,2; y en las mujeres
blancas, de 2,5. La tasa de mortalidad por cancer de higado
también aument6 durante las tres Gltimas décadas, a pesar de
una tendencia a la disminucion en la década de 1970. En 1969,
la mortalidad en todos los grupos fue de 3,3/100.000. Hacia
2001 era de 4.7. La tasa de mortalidad en los hombres,
especialmente en los hombres negros, ha sido
consistentemente mas alta que la tasa de todos los grupos
combinados. En 2001 la mortalidad por cancer de higado en
los hombres negros fue de 9,1/100.000; en los hombres
blancos, de 6,3; en las mujeres negras, de 4,1; y en las mujeres
blancas, de 2,7.

El cancer de higado ha sido relacionado con la exposicion a
metales, principalmente arsénico.”? Aunque no se considera
definitivo, varios estudios sugieren que la ingestion de arsénico a
través del agua potable esta asociada con el cancer de higado>*
La evidencia aportada por un meta analisis de 55 estudios de
cohorte sobre la mortalidad entre los trabajadores expuestos a
solventes orgdnicos mostr una mortalidad significativamente
elevada por cancer de higado y del tracto biliar.”” Algunos
estudios han examinado solventes especificos. Una revision
amplia de los estudios epidemioldgicos sobre la exposicion al
tricloroetileno (TCE) encontré una fuerte relacién con el
aumento del riesgo de cancer de higado y cancer biliar.>® Otros
autores apoyan estas conclusiones.” Aunque los canceres de
higado y biliares son raros y algunos estudios no diferencian la
exposicion al TCE de la exposicion a otros solventes, en los
estudios de cohorte bien disefiados y mas convincentes se
observa que la incidencia y lamortalidad son altas. Las evidencias
de un aumento del riesgo de cancer de higado y de cancer biliar
relacionado con la exposicion al cloruro de metileno provienen
de un estudio de cohorte sobre trabajadores fuertemente
expuestos al cloruro de metileno en la produccion de fibras de
triacetato de celulosa.”

La exposicién a la radiacion ionizante es una causa bien
establecida de cancer de higado.”>*® Se ofrecen algunas
evidencias sobre el aumento del riesgo de cancer de higado
en relacién con reactivos quimicos. Los estudios de cohorte
muestran en forma consistente un exceso de cancer de higado
en poblaciones expuestas al cloruro de vinilo. Un meta analisis
de estudios que examinan la exposicion al cloruro de vinilo
encontrd una elevada tasa de mortalidad por cancer de higado,
luego de excluir las muertes por angiosarcoma del higado
conocidas.** '™ Un fuerte factor adicional de riesgo de cancer
de higado corresponde a los bifenilos policlorados (PCB).”

CANCER DE HUESOS

La incidencia de cancer de los huesos y articulaciones
aument6 de 0,7/100.000 en 1973 a 1,0 en la década de 1990 y
luego descendi6 a 0,8 en 2000. (En 2001, el SEER report6
una tasa de 0,9.) Las tasas de incidencia son superiores para
las personas blancas y para los hombres. Al mismo tiempo, la
mortalidad debida a cancer de los huesos y articulaciones

descendié durante las tres décadas pasadas para todos los
grupos de poblacion, de 1,0 en 1969 a 0,5 en 2001.

La exposicién a la radiacion ionizante es una causa bien
reconocida de cancer de los huesos, a partir de la evidencia
de los pioneros de la radiologia, las personas que pintaban
con radio las esferas de los relojes, los sobrevivientes de la
bomba atémica y los pacientes tratados médicamente con
radiacion.*> ** No existe la dosis segura de radiacién, y sus
efectos dafiinos sobre los genes son acumulativos.” Sus efectos
sobre las células pueden aumentar la capacidad de las
hormonas o de otras sustancias quimicas para causar cancer.
La radiacién es un mutageno, un carcinégeno y un iniciador,
ademas de promotor, del cancer. Las exposiciones a la
radiacién aumentaron en forma notable durante los ultimos
50 afios, debido al uso de rayos X para el diagnostico, la
fluoroscopia, los tratamientos médicos, las mamografias, que
sus primeros aflos entregaban altas cantidades de radiacion, y
las tomografias computarizadas.

CANCER DE LARINGE

En 1973, la incidencia de cancer de laringe era de 5,1/
100.000. Subi6 a un maximo de 5,4 cerca de 1980 y fue
declinando en forma constante, hasta 4,0 hacia el afio 2000.
Los hombres, especialmente los hombres negros, estan mucho
mas fuertemente afectados por el cancer de laringe que las
mujeres. La tasa de incidencia del 2000 fue de 11,3 para los
hombres negros y de 7,1 paralos hombres blancos. En general,
la mortalidad declind desde 1,7 en 1969 hasta 1,3 en 2001. La
tasa mas alta de mortalidad registrada en los hombres blancos
fue de 3,4 en 1973. Sin embargo, las tasas mas altas de
mortalidad para hombres negros (6,4) y mujeres negras (1,2)
se dieron a comienzos de la década de 1990.

Las evidencias entregadas por los estudios sobre
trabajadores metalirgicos sugieren una fuerte relaciéon con el
cancer de laringe, especialmente entre los trabajadores
expuestos a fluidos metaliurgicos y aceites minerales
(especialmente los aceites directos).”® ®> " También se
considera fuerte la evidencia que existe sobre el aumento de
riesgo de cancer de laringe asociado a fibras naturales,
incluyendo la exposicién al asbesto.”” Hay evidencia
consistente de los estudios de casos y controles, pero no de
los estudios de cohorte, sobre el aumento del riesgo del cancer
de laringe entre personas expuestas al polvo de madera.®
También hay evidencia consistente que respalda el exceso de
cancer de laringe entre los trabajadores expuestos a reactivos
quz’micos, como los acidos sulfaricos.*

Entre otras ocupaciones especificas, hay evidencias
sugestivas del riesgo excesivo de cancer de laringe entre los
trabajadores del caucho®“’y hay también una fuerte evidencia
que respalda una asociacién entre el cancer de laringe y la
fabricacién de gas mostaza, el refinamiento del niquel, el
procedimiento del “acido fuerte” para la fabricacion del
alcohol isopropilico, y el sulfato de dietilo en la produccion
de etanol.>”’
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CANCER DE MAMA

El cancer de mama es sin duda el cancer mas diagnosticado
en las mujeres negras y blancas. El SEER calculd que a enero
de 2000 cast 2,3 millones de mujeres sufrian de cancer de
mama o tenian antecedentes de esa enfermedad.®” La tasa de
incidencia de cancer de mama aument6 un 43%, de 99/100.000
en 1973 a 141/100.000 en 1998 y luego disminuyd
modestamente a 135 hacia el afio 2000. La tasa de cancer de
mama de 142/100.000 para las mujeres blancas estuvo cerca
de superar tres veces la tasa de incidencia del segundo cancer
mas diagnosticado en las mujeres blancas — el cancer del
pulmon. La tasa de incidencia de cancer de mama para las
mujeres negras en el afio 2000 fue de 116.

El cancer de mama era la principal causa de muerte por
cancer para las mujeres de todas las edades combinadas hasta
que el cancer pulmonar lo sobrepasé en 1988. Hoy sigue
siendo la principal causa de muerte por cancer entre las mujeres
de 25 a 54 afios.*”” La mortalidad por cancer de mama para
todos los grupos aumenté de 31,8 en 1969 a 33,2 en 1989 y
disminuy6 a 26,6 en el 2000.

Desde que el SEER comenz6 a dar seguimiento a los datos
sobre cancer a nivel nacional en 1973, las tasas de incidencia
del cancer de mama para las mujeres menores de 49 afios han
sido mas altas para las mujeres negras que para las blancas.
Por otro lado, desde 1981, las mujeres negras de todas las
edades enfrentan un riesgo mas alto de morir de cancer de
mama que las mujeres blancas. Hacia 2001, la mortalidad por
cancer de mama para las mujeres negras (34,5) era un 33%
mas alta que para las mujeres blancas (25,4).

La etiologia del cancer de mama puede ser una de las mas
complicadas de todos los canceres, dada la exposicién
inherente, de toda la vida, a multiples factores endogenos y
exogenos. Es probable que el momento de la exposicion y la
dosis actien con especial fuerza en los cuerpos en desarrollo
de las nifias. El mayor estudio realizado con gemelos (de Suecia,
Dinamarca y Finlandia) mostr6 que los factores ambientales
no compartidos eran responsables del 67% del riesgo de
cancer, en tanto que los genes heredados contribuian con un
27% y los factores ambientales compartidos, con un 6%.%

La radiacidn ionizante es la causa exdgena ambiental
de cancer de mama mejor establecida y por mas tiempo.®* Las
revisiones mas recientes de la literatura confirman el elevado
riesgo de cancer de mama por esta causa, a partir de los analisis
realizados a los sobrevivientes de la bomba atomica y de los
estudios sobre radiacion médica.®®

Los alteradores endocrinos (también conocidos como
xenoestrogenos y estrogenos sintéticos) imitan la accion de
los estrégenos y se encuentran en muchos plaguicidas,
combustibles, plasticos, detergentes y medicamentos
recetados. A comienzos de la década de 1990, investigadores
de la Universidad de Tufts descubrieron que el p-nonil-fenol
(un aditivo corriente de los plasticos) que se filtraba de las
tuberias plasticas hacia crecer las células cancerosas. En 1994,
los investigadores de Tufts determinaron que ciertos

plaguicidas eran xenoestréogenos porque promovian el
crecimiento de las células de cancer de mama en los cultivos.

Los estudios con animales han relacionado al bisfenol-A
(BPA) con cambios drasticos en el desarrollo de la glandula
mamaria, y al cloruro de polivinilo (PVC), con tumores de la
glandula mamaria.® La poblacién general estd expuesta al
BPA aniveles bajos a través de las resinas epoxi, el plastico de
policarbonato y los sellantes dentales.®

La tragica historia del DES (dietilestilbestrol) ha aportado
algunas de las evidencias mas convincentes de que las
sustancias quimicas sintéticas pueden actuar como hormonas.
Las hijas de las mujeres que tomaron DES durante el embarazo
tienen mas del doble de riesgo de cancer que las mujeres de
SU MISMO grupo etario que no estuvieron expuestas al DES
in utero.®*

Numerosos solventes han sido vinculados al aumento del
riesgo de cancer de mama, especialmente en entornos
ocupacionales. Se observaron aumentos en el riesgo de cancer
de mama en: 1) un estudio taiwanés sobre trabajadores
electronicos expuestos a solventes organicos clorados, 2) un
estudio gubernamental sobre trabajadores de una planta
escocesa de semiconductores, y 3) un estudio danés sobre
mujeres trabajadoras de las industrias que usan solventes
(metalmecanica, maderera, de mobiliario, imprenta, productos
quimicos, textiles, y vestuario).*

Un estudio realizado en 1995 sugiri6 que la exposicion
ocupacional al estireno y a varios solventes organicos
(incluyendo el tetracloruro de carbono y el formaldehido)
esta relacionada con un aumento del riesgo.* Un estudio
hecho en 1998 con los datos del Registro de Cancer de Shangai
encontré que el aumento mas alto del riesgo de cancer de
mama correspondia a las mujeres que desempefiaban labores
profesionales, pero el riesgo también era elevado para los
mujeres expuestas a solventes organicos, benceno y
plaguicidas.* El Estudio sobre Cancer de Mama de Carolina
encontr6 un aumento del doble del riesgo de cancer de mama
entre las mujeres que no usaban indumentaria protectora al
aplicar plaguicidas.*

La Agencia de Protecciéon Ambiental de California
categoriz6 al humo de tabaco ambiental (HTA) como
“relacionado causalmente” con el cancer de mama,
especialmente entre las mujeres jovenes, premenopausicas.
Este meta analisis de 2005 del HT'A determiné que las mujeres
de todas las edades expuestas al HT'A tenfan un riesgo relativo
(RR) de 1,25 de diagnostico de cancer de mama, y cuando
sélo se consideraron los estudios que presentaban una mejor
evaluacion de la exposicion, su RR fue de 1,91. Las mujeres
mas jovenes, principalmente las mujeres premenopausicas,
enfrentan un RR de 1,68 y cuando se consideraron unicamente
los estudios con mejores evaluaciones de la exposicién, el RR
para las mujeres jévenes fue de 2,20.%

Un estudio ocupacional de 1999, sobre mujeres expuestas
al benceno y alos HAP encontré el mayor aumento del riesgo
de cancer de mama entre las mujeres expuestas a ambas
sustancias.®® En el 2000, un estudio en la Columbia Britanica
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encontrd un riesgo elevado de cancer de mama entre las
mujeres con exposiciéon ocupacional a solventes y plaguicidas.®
En el caso de algunos solventes, se ha sefialado que aumentan
la sensibilidad celular alos estrégenos y alas progestinas. Entre
ellos estan el Eter metilico del etilenglicol (EGME) y su
metabolito, el acido 2-metoxiacético (MAA).*

En algunos estudios, no en todos, los investigadores
establecieron probables relaciones entre el cancer de mama y
los plaguicidas, incluyendo DDT/DDE, PCB,
hexaclorobenceno (HBC), hexaclorociclohexano (lindano),
epoxido de heptacloro (un producto de la descomposicion
del insecticida heptaclor), y herbicidas triazinas (incluida la
atrazina). El estudio sobre carga corporal realizado por Centro
de Estudios Prospectivos de Copenhague y los CDC mostro
que las mujeres con los niveles mas altos de exposicién al
plaguicida dieldrin tenian casi el doble del riesgo de desarrollar
cancer de mama que las mujeres con los niveles mas bajos.
Las mujeres con niveles mas altos de dildrin también tenian
mas alta mortalidad por cancer de mama.®

Se han encontrado también probables relaciones entre el
cancer de mama y algunos subproductos de la combustion
tales como los HAP vy las dioxinas, ademas de reactivos
quimicos tales como el 6xido de etileno.* ** % En forma
adici6n se han establecido relaciones posibles entre el cancer
de mama vy las radiaciones no ionizantes de los campos
electromagnéticos (CEM), las sustancias quimicas presentes
en los bloqueadores solares, los ftalatos (xenoestrogenos
contenidos en los plasticos), la somatotrofina bovina
recombinante (trBST) y el zeranol (un promotor del
crecimiento, no esteroide, con actividad estrogénica).**

CANCER DE NARIZ Y DE NASOFARINGE

El nimero de casos de cancer de nasofaringe® El SEER
sigue los casos de cancer de nasofaringe y no proporciona
datos sobre canceres de nariz es lo bastante pequefio como
para que los datos sean algo inestables. En conjunto, la tasa
de incidencia fluctuaba entre 0,6 y 0,8/100.000 desde 1973
hasta 2001. La tasa ha sido generalmente mas alta para las
personas negras y para los hombres. La tasa de los hombres
negros habitualmente ha duplicado por lo menos la tasa de
los hombres y mujeres blancos combinada. En todos los
grupos, la tasa de mortalidad decliné de 0,3/100.000 en 1969
20,2 en 2001. Nuevamente la tasa es mas alta paralos hombres
y para las personas negras. Un hombre negro tiene un riesgo
cuatro veces mas alto de morir de cancer de la nasofaringe
que una mujer blanca.

Los estudios sobre exposicién ocupacional a metales han
documentado el aumento del riesgo de los canceres de nariz
y de nasofaringe. Los estudios epidemiologicos sobre
trabajadores vinculados a la produccién y uso quimicos del

¢ El SEER sigue los casos de cancer de nasofaringe y no proporciona
datos sobre canceres de nariz.

cromo aportan evidencias que sugieren que el cromo es un
factor fuerte de riesgo de cancer de nariz.*> ** También
muestran como algunos compuestos de niquel
(moderadamente solubles y solubles) constituyen también
factores de riesgo importantes para el cancer de nariz.*>*

Hay algunas evidencias —basadas en una amplia cohorte
de trabajadores en China expuestos al solvente benceno—
sobre un aumento del riesgo del cancer de nasofaringe.”?
Algunos reactivos quimicos han sido asociados con los
canceres de nasofaringe y de nariz, incluyendo una evidencia
limitada que corrobora el exceso de riesgo asociado con la
exposicion al formaldehido.”>* Los trabajadores expuestos a
fluidos metaliirgicos como el aceite mineral y a fibras
naturales como el polvo de madera han mostrado de manera
consistente un riesgo elevado de cancer de nariz.*>* La
exposicion ala radiacion ionizante también ha sido asociada
con el cancer de nariz en base a las evidencias de quienes
pintaban con radio las esferas de los relojes.””" Entre otras
ocupaciones especificas, hay estudios realizados en Inglaterra
e Italia que aportan una fuerte evidencia sobre el aumento
del cancer de nariz entre los trabajadores de la industria del
calzado.”!

CANCER DE OVARIO

La tasa de incidencia del cancer de ovario en todas las
mujeres bajo de 16,5/100.000 en 1973 a 13,9 en 2001. A lo
largo de este periodo las tasas son consistentemente mas altas
en las personas blancas que en las personas negras. Las tasas
de mortalidad también declinaron gradualmente a lo largo
de las tres ultimas décadas, de 10,4 en 1969 2 9,0 en 2001. Las
mujeres blancas tienen aproximadamente un 50% mas de
riesgo de desarrollar cancer de ovario que las mujeres negras
y un 25% mas de riesgo de morir de cancer de ovario.

La investigacién cientifica ha demostrado en forma
consistente una relacién entre las mujeres que trabajan en la
industria grafica y el aumento del riesgo de cancer de ovario.'”
Aunque no se ha identificado al agente causal, la industria
grafica utiliza varios posibles carcindgenos, como solventes,
aceites minerales, neblinas de aceite, HAP y tintas y pigmentos
de imprenta, para mencionar s6lo algunos. Existe evidencia
limitada que relaciona al cancer de ovatio con los plaguicidas,
principalmente a partir de las mujeres que informan sobre el
uso personal del herbicida atrazina® Estudios recientes sobre
la exposicion a la radiacion ionizante sugieren también un
riesgo elevado de cancer de ovario.®

Aunque numerosos estudios han relacionado el uso
perineal del polvo de talco con el cancer de ovario, algunos
estudios han obtenido resultados contradictorios.'”” A partir
de un meta analisis sobre la exposicion al polvo de talco que
abarcé 16 estudios, los investigadores descubrieron un
aumento estadisticamente significativo del riesgo de cancer
de ovario asociado con la exposicién al talco, aunque la
evidencia estuvo limitada por la falta de una clara relacion
dosis-respuesta.'”’
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Entre otras ocupaciones especificas, la limitada evidencia
respalda un exceso de riesgo de cancer de ovario entre las
personas que trabajan en peluquerias y centros de belleza.'*

CANCER DE PANCREAS

La tasa de incidencia del cancer de pancreas subi6 y bajo
modestamente durante las tres tltimas décadas, finalizando
en 11,2/100.000 en el afio 2000, un poco por debajo de su
nivel de 12,3 en 1973. Tanto la tasa de incidencia como la de
mortalidad son mas altas para las personas negras y para los
hombres. En forma global, la tasa de mortalidad descendi6
levemente, de 11,1/100.000 en 1969 a 10,5/100.000 en 2001,
pero la tasa de las personas negras y la tasa de las mujeres
blancas eran ligeramente mas altas a fines de este periodo que
al comienzo.

Existe alguna evidencia que relaciona las tasas elevadas de
cancer de pancreas con la exposicién a metales, incluyendo
el cadmio y el niquel.’”® La exposicién a solventes ha sido
relacionada con el cancer de pancreas. Estudios sobre
trabajadores de tintorerias y lavanderias aportan algunas
evidencias sobre un aumento del riesgo de cancer de
pancreas.”” > Sin embargo, la falta de evaluaciones mas
definidas de las distintas exposiciones que se observa en estos
estudios limita la obtencién de conclusiones sobre una
asociacién etioldgica con un solvente especifico.”® Las
evidencias de dos estudios de cohorte sobre trabajadores
fuertemente expuestos al cloruro de metileno sugieren un
riesgo excesivo de cancer de pancreas.”

Los reactivos quimicos también han sido asociados con
el cancer de pancreas. Un meta analisis sobre la exposicion al
formaldehido y el cancer de pancreas proporciona una débil
evidencia de una asociaciéon debido al hecho de que el
aumento solo se encontr6 en algunas ocupaciones, pero 10
en otras que tenfan la mas alta exposicién al formaldehido.'”
Hay una fuerte evidencia que también respalda un aumento
del riesgo de exposicion pancreatica asociada con la exposicion
ala arcrilamida.*

Hay un respaldo limitado para la asociacion entre el cancer
de pancreas y los plaguicidas. Las evidencias proporcionadas
por un estudio anidado de casos y controles sobre los
trabajadores de la industria quimica con larga exposicion al
DDT y a derivados del DDT sugiere un vinculo causal con el
cancer de pancreas.” Algunos estudios sobre trabajadores
metalurgicos que realizan faenas de esmerilado ofrecen
evidencia sustantiva sobre una asociaciéon con la exposicién a
fluidos metaliurgicos y aceites minerales u otros aceites de
corte.”®

CANCER DE PIEL

Los canceres de piel no melanomas (concretamente,
carcinomas de células basales y escamosas) son
indudablemente los canceres mas diagnosticados, aunque
raramente son fatales. Este afio se espera que haya mas de un
millén de nuevos casos.** El melanoma de piel es relativamente

escaso en las personas negras, pero la tasa de incidencia en las
personas blancas se triplicd, de 7,5/100.000 en 1973 a 22,6 en
2001. La mortalidad debida al melanoma también aumentd
sostenidamente durante este periodo en las personas blancas,
de 2,1/100.000 en 1969 a 3,0 en 2001.

La radiacion ionizante es una causa reconocida de cancer
de piel no melanoma, de acuerdo a las evidencias de los
estudios sobre los sobrevivientes de 1a bomba atémica y sobre
los radiélogos.*> *>* La exposicion a la radiacién ultravioleta
y la exposicién solar son una causa definitiva de todos los
tipos de cancer de piel, incluyendo el melanoma.*> *

Algunos metales como el arsénico inorganico son
reconocidos como carcindgenos de la piel. La revision de
docenas de estudios epidemiolégicos sobre contaminacion
del agua potable con arsénico (como producto de
contaminacion industrial o natural), encontrd relaciones
consistentes entre los altos nieves de exposicion al arsénico y
el cancer de piel no melanoma.”* Los estudios que examinan
los usos médicos del arsénico, como el licor de Fowler (arsenito
de potasio), también demostraron que es un carcinoégeno de
de 1a piel**>* Hay evidencias establecidas de que las primeras
formulaciones de los fluidos metalirgicos y aceites
minerales utilizados en el hilado del algodén y el yute y en el
trabajo metalmecanico eran cancerigenas para la piel y una
causa establecida de cancer del escroto en los trabajadores de
las industrias textiles y metalmecanicas.® >’

La exposicion a la creosota que se usa como preservativo
de la madera es una causa establecida de cancer de piel no
melanoma, junto con la exposicion a los HAP y a los
alquitranes de carbén.*> > 7 Percival Pott fue el primero en
vincular, en 1775, el cancer de escroto con una exposicion
ocupacional, cuando observé una alta incidencia de la
enfermedad entre los nifios pequefios que ayudaban a los
limpiadores de chimeneas en su trabajo. Esta asociacién se
atribuyé mas tarde a la exposicion a los HAP.!? 129 140, 141142
En la década de 1950, los investigadores identificaron un
aumento de la incidencia de cancer de escroto en los hombres
que trabajaban con aceites de corte.

Entre otras ocupaciones especificas, hay una limitada
evidencia que respalda un aumento del riesgo de cancer de
piel, especialmente el melanoma, en los trabajadores de la
industria del petroleo.”!

CANCER DE PROSTATA

El cancer de prostata es indiscutiblemente el cancer mas
diagnosticado en los hombres y la segunda causa de muerte
por cancer en los hombres. La incidencia del cancer de prostata
para todos los hombres casi se triplicd, de 85/100.000 en
1973 a un maximo de 237/100.000 en 1992, provocado por
el examen de antigeno prostatico especifico (APE). Hacia el
afio 2000 la tasa habia descendido a 179. El cancer de prostata
afecta alos hombres en general mucho mas que alos hombres
blancos. La tasa de incidencia del afio 2000 fue de 174 en los
hombres blancos y de 283 en los hombres negros. La tasa de
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mortalidad aument6 en forma significativa desde 1969 hasta
comienzos de la década de 1990, especialmente en los hombres
negros y disminuy6 posteriormente. Mientras que la tasa de
incidencia del cancer de prostata era un 63% mas alta en los
hombres negros que en los hombres blancos en el 2000, las
tasas de mortalidad eras 2,5 veces mas altas en los hombres
negros (68,7) que en los hombres blancos (27,7) en el mismo
afio.

Entre los factores de riesgo ambiental de cancer de

prostata que han quedado demostrados se encuentran la grasa
en la dieta, especialmente la grasa animal y las carnes rojas, el
cadmio y los plaguicidas.®** Algunos plaguicidas,
especialmente los herbicidas y otros alteradores endocrinos,
probablemente estin relacionados con un riesgo elevado. El
riesgo excesivo se han detectado también en la exposicién a
polvos metdlicos y fluidos metaliirgicos, HAP® y productos
de la combustién de combustibles liquidos, entre otras
sustancias.””* 1!
Algunos estudios sobre las variaciones geograficas extremas
en la incidencia del cancer alrededor del mundo (hasta de 30
veces) y sobre los cambios en la incidencia o la mortalidad
entre los inmigrantes de paises en desarrollo a paises
desarrollados, aportan la evidencia mas fuerte de que la dieta
y/o los factores ambientales juegan un papel significativo en
la etiologia del cancer de préstata.’”**** Al cocinar la carne
roja se producen diversas aminas aromdticas, muchas de las
cuales han demostrado ser cancerigenas en los estudios con
animales. El PhIPf es una de las aminas aromaticas y se sabe
que causa cancer de prostata invasivo en las ratas. El consumo
de carnes rojas u otras grasas animales puede hacer que los
tumores prostaticos de grado bajo, indetectables, crezcan y
se transformen en canceres mas agresivos.*®

Los metales, incluyendo el cadmio y el arsénico, han sido
relacionados con el cancer de préstata. Aunque multiples
estudios han relacionado el cancer de prdstata en personas
expuestas ocupacional y ambientalmente al cadmio, la
evidencia no se considera definitiva.**>>** Sin embargo,
recientes experimentos in vitro indican que las células
epiteliales de la prostata humana pueden ser blanco de los
efectos oncogénicos del cadmio.” Algunos estudios sobre el
arsénico en el agua potable sugieren una asociacién con el
cancer de prostata, aunque los datos son demasiado limitados
para considerarlos concluyentes.>

Los estudios sugieren también un aumento del riesgo del
cancer de prostata asociado a la exposicion a plaguicidas.”
Varios estudios ocupacionales, aunque no todos, muestran
un riesgo elevado de incidencia de y/o mortalidad por cancer

¢ Entre las personas expuestas a los HAP se encuentran los bomberos;
operadores de plantas de energia eléctrica; trabajadores de fundicién,
operadores de hornos de coque, de calderas, de secadores y de hornos;
limpiadores de chimeneas, trabajadores ferroviarios, operadores de equipos
pesados, operadores de maquinaria agricola, trabajadores viales y cortadores
de diamantes (Parent & Siemiatycki 2001).

de prostata entre los agricultores y los aplicadores de
plaguicidas. El hallazgo de un riesgo elevado para este ultimo
grupo es particularmente significativo. Un estudio in vitro
mostréd que varios plaguicidas organoclorados, un piretroide
y un fungicida, separadamente, causaron la proliferacion de
células de cancer de préstata humano, andrégeno-
dependientes.”® Una posible explicacién parala diversidad de
los hallazgos radica en la amplia variedad de plaguicidas y
herbicidas. Hay una considerable evidencia que relaciona el
cancer de prostata con la exposicion a sustancias quimicas
alteradoras endocrinas en el ambiente, y que sugiere que el
momento de la exposicién es critico, especialmente en el caso
de los fetos y de los nifios varones en desarrollo. En 1980, un
informe mostré que la exposicién in utero al DES se
correlacionaba con el crecimiento de los conductos prostaticos
y con el aumento de las células de Leydig en los testes.” El
BPA ha demostrado causar crecimiento de la prostata en
ratones expuestos a bajos niveles, in utero.*®

CANCER DE PULMON

El cancer de pulmén es el segundo cancer mas
diagnosticado, pero es la causa nimero uno de muerte por
cancer en Estados Unidos, para hombres y mujeres. Las tasas
de incidencia global aumentaron de 49/100.000 en 1973 a 70
en 1992 y luego retrocedieron a 63 hacia el 2000. La tasa de
incidencia es notablemente mas baja en las mujeres que en
los hombres, y es mucho mas alta en los hombres negros que
en los hombres blancos (ver Apéndice 9). Para las mujeres en
total, el cancer de pulmdn sobrepaso al cancer de mama como
la principal causa de muerte por cancer en 1988. La tasa de
muertes por cancer de pulmén comenzd a aumentar
notoriamente en los hombres en la década de 1930, y en las
mujeres, en la década de 1960. La tasa global de muertes, que
era de 36/100.000 en 1969, subié a 59 en 1963 y bajé a 55
hacia 2001. Desde comienzos de la década de 1970 hasta
mediados de la década de 1990, las tasas de incidencia y de
mortalidad paralos hombres fueron mas del doble de las tasas
globales.

La exposicion a varios metales ha sido relacionada con
un aumento del riesgo de cancer de pulmoén. Hay evidencias
fuertes de multiples estudios que demuestran un aumento del
riesgo de mortalidad por cancer de pulmén debido a la
exposicion a polvo de arsénico proveniente de la explotacion
y procesamiento de minerales que contienen arsénico (plomo,
cobre y estafio) y debido también a la exposicion que afecta a
las personas que viven cerca de operaciones industriales que
producen arsénico.** ***>* Hay investigaciones en curso para
determinar si los particulados y el diéxido de sulfuro liberado
en el procesamiento de minerales que contienen arsénico
desempefian un papel en las elevadas tasas de mortalidad.”

Se ha observado también un aumento del riesgo de cancer
de pulmoén en los trabajadores involucrados en la fabricacion
de plaguicidas arsenicales.’” > Los estudios sobre
contaminacion del agua potable con arsénico por causas
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naturales o industriales han mostrado en forma consistente
un aumento del riesgo de cancer de pulmén.®>> ' La
exposicion al berilio en los trabajadores de USA muestra en
forma consistente un exceso de cancer de pulmoén y se
considera un factor de riesgo establecido.”>** El aumento de
la exposicién al cadmio y al cromo (principalmente a sales de
cromo hexavalentes) se considera también un factor de riesgo
de cancer de pulmoén establecido, con base en la evidencia
proporcionada por los estudios ocupacionales.” **>> % Los
estudios sobre trabajadores muestran que algunos compuestos
de niquel (moderadamente solubles y solubles) estan
relacionados con el cancer de pulmoén, sin embargo estos
estudios son limitados porque los trabajadores tuvieron
exposiciones multiples.*>* Las evidencias aportadas por un
meta analisis que examino el riesgo de cancer de pulmoén
asociado a la exposicion al plomo respaldan una relacién
causal, aunque puede producirse confusién sobre el tema
debido a exposicién concomitante al arsénico.”’

La exposicion a una diversidad de solventes también ha
sido relacionada con el cancer de pulmoén. Segun las evidencias
aportadas por un amplio estudio de cohorte realizado en
China, los trabajadores expuestos al benceno tenian un riesgo
excesivo de cancer de pulmén.”” Dos estudios de cohorte
bien realizados muestran aumento del riesgo de cancer de
pulmén asociado a la exposicion al tolueno.”

La exposicién a la radiacion ionizante es una causa bien
conocida de cancer de pulmén.®> “>*> % Ademas de los
estudios acerca de los sobrevivientes de la bomba atomica, la
exposicién a la radiacion ionizante producida por el radon ha
sido consistentemente relacionada con la carcinogénesis
pulmonar en once importantes estudios epidemiolégicos
sobre mineros expuestos al radén, principalmente entre
mineros del uranio y ultimamente entre mineros de la hematina
(mineral de hierro) y otros minerales metalicos.”” '*>'* Los
hallazgos en materia de muertes por cancer de pulmon
asociadas a la exposicion a niveles bajos de radén, sumados a
una mejor comprensiéon de las bases moleculares de los
tumores producidos por el radon, respaldan la relacion entre
los niveles de radon en el hogar y el cancer de pulmén,
especialmente entre los fumadores.'” ' Un reciente analisis
combinado de siete estudios de casos y controles que evaluan
la exposicion residencial al radén entrega mas evidencias sobre
el aumento del riesgo de cancer de pulmén.'®

Los trabajadores expuestos a reactivos quimicos muestran
un aumento del cancer de pulmoén. El bis (clorometil) éter
(BCME) y el clorometil metil éter (CMME), usados
principalmente en la preparacién de resinas de intercambio de
iones, son carcindégenos pulmonares ocupacionales
establecidos.* La exposicion a gas mostaza también es un
carcindgeno pulmonar establecido.* Hay evidencias sugestivas
que corroboran un exceso de cancer de pulmén entre los
trabajadores expuestos al acido sulfurico.”>*

La exposicion al humo de tabaco ambiental (HTA) —
una mezcla compleja de casi 5.000 compuestos quimicos, 43

de los cuales son carcindégenos humanos o animales
conocidos— es una causa establecida de cancer de pulmoén
con base en numerosos estudios.” > > ''° Las mujeres que
nunca han fumado tienen un 24% de riesgo excesivo de cancer
de pulmén por exposicién al tabaquismo del conyuge. '

Estudios de disefios variados y en diversos entornos han
encontrado repetidamente tasas de cancer de pulmoén
relacionadas con la contaminacion del aire exterior,
principalmente por la exposicién a combustibles fosiles.!> !
Aunque no es posible efectuar un meta analisis de numerosos
estudios de casos y controles y de cohorte, debido a la
heterogeneidad de los disefios de los estudios, en términos
generales los estudios tienden a mostrar un aumento del riesgo
de cancer de pulmon entre los trabajadores mas expuestos,
que no parece ser atribuible a factores de confusion tales como
tabaquismo o exposicién ocupacional.” Sin embargo, algunos
investigadores argumentan que la fuerza de la evidencia que
relaciona el riesgo de cancer de pulmoén con la contaminacion
atmosférica se considera modesta, debido a las inconsistencias
entre los estudios y a una capacidad limitada para demostrar
los efectos dosis-respuesta.''* Aunque resulta dificil examinar
el riesgo cancerigeno de las sustancias quimicas individuales
que forman la contaminaciéon atmosférica, existe una
justificaci6n bioldgica para vincular con el cancer a los
numerosos compuestos, incluyendo el benzo[a]pireno, el
benceno, algunos metales, particulas, y posiblemente ozono.”
Algunos estudios hechos en regiones de China y en otros
paises sobre la contaminacion del aire interior por fuentes
de combustiéon usadas para calefacciéon y para cocinar, y
también por altos niveles de vapores de aceite para cocinar,
han identificado estas exposiciones como factores de riesgo
de cancer de pulmén.*

La evidencia sustancial aportada por multiples estudios
que examinan la exposicion ocupacional y residencial a los
petroquimicos y subproductos de la combustion
corrobora su relacién con el cancer de pulmén. En forma
reiterada se ha demostrado que la exposicién a los
hidrocarburos aromaticos policiclicos (HAP) aumenta el riesgo
de cancer de pulmén.*° Dos meta analisis sobre trabajadores
expuestos a los residuos de combustién del diesel aportan
una fuerte evidencia que relaciona esta exposicion con el
aumento del riesgo de cancer de pulmén.® Hay evidencias
sugestivas que respaldan una relacioén causal entre el cancer
de pulmoén y la exposicion a alquitranes y breas de hulla, y
evidencias fuertes que corroboran la relacién con el hollin.”
Las evidencias provenientes de poblaciones con muy alta
exposicion a dioxinas proporcionan cierto respaldo a la
relacion entre esta exposicion y el aumento del riesgo de cancer
de pulmén.*> '

Se ha observado un aumento del cancer de pulmén en
los estudios ocupacionales que examinan la exposicion a los
plaguicidas, principalmente el DDT, aunque estos hallazgos
son algo inconsistentes.”” ''°. Un amplio estudio de cohorte,
mas reciente, sobre aplicadores de plaguicidas, aporta algunas
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evidencias sobre el aumento del riesgo de cancer de pulmén
asociado a los insecticidas clorpirifés y diazinén y a los
herbicidas metolaclor y pendimetalin.'"” Varios estudios sobre
trabajadores de imprenta expuestos a fluidos metalurgicos
a base de aceite mineral encontraron un exceso de cancer de
pulmoén, aunque estos excesos no se observaron en otros
sectores, como por ejemplo, en los trabajadores
metalmecanicos con una exposicion similar>** Hay evidencias
fuertes que corroboran el aumento del riesgo de cancer de
pulmén asociado a la exposicién a fibras naturales,
incluyendo la silice, el polvo de madera, el asbesto (todos los
tipos de fibras) y otras fibras minerales. Sin embargo las
evidencias son contradictorias debido a la presencia de fibras
hechas por el hombre, como la lana de vidrio, lana de roca y
escoria, y las fibras ceramicas.”*>''® Hay algunas evidencias
que confirman el riesgo excesivo de cancer de pulmoén en
otras industrias especificas, incluyendo la industria del
caucho.®> ®

CANCER RECTAL

La tasa de incidencia del cancer rectal® declind en todos
los grupos, de 17,9 en 1973 a 14,7 en el 2000. En 1973, el
riesgo de desarrollar cancer rectal era 80% mas alto en los
hombres blancos que en los hombres negros. Hacia 2001,
esta brecha casi habia desaparecido — la tasa de los hombres
blancos era de 18,5 y la de los hombres negros, de 18,9. La
tasa de incidencia de 2001 de las mujeres negras fue de 12,3 y
la de las mujeres blancas, de 10,4. En 1969 1a tasa de mortalidad
por cancer era de 6,8 a nivel global, y la tasa mas alta
correspondia a los hombres blancos (9,1). Hacia 2001, 1a tasa
de mortalidad para todos los grupos habia bajado a 3,0, pero
los hombres negros tenian el riesgo mas alto de morir de
cancer rectal (4,5).

La exposicion a solventes ha sido relacionada con el cancer
rectal. Varios estudios sugieren un aumento del riesgo de
cancer rectal asociado a la exposicion al tolueno y al xileno.”
También hay evidencias sugestivas de una relacién entre el
cancer rectal y los subproductos de la cloracion presentes
en el agua potable.”>*’ Sin embargo, segun un meta analisis
que demostré un aumento estadisticamente significativo del
cancer rectal y algunos hallazgos contradictorios en dos de
los mas recientes estudios de casos y controles, un grupo de
trabajo de expertos en el tema afirmé que la evidencia sobre
cancer rectal y subproductos de la cloraciéon no era
concluyente.”” Evidencias sustanciales aportadas por estudios
sobre trabajadores expuestos @ fluidos metalirgicos y a
aceites minerales demuestran un aumento del riesgo de
cancer rectal, especialmente entre los trabajadores que realizan
faenas de esmerilado.®® ¢’

¢ Las tasas SEER mencionadas aqui corresponden a canceres del “recto y
de la unién rectosigmoide”

CANCER DE RINON

La incidencia del cancer de rifion y de la pelvis renal a
nivel global (y para cada grupo de poblaciéon SEER
individualmente) se mantuvo en constante aumento, de 7,9/
100.000 en 1973 2 12,3 en el 2000. Las tasas son mas altas en
las personas negras y en los hombres. Las tasas de mortalidad
por cancer renal también aumentaron en forma continuada,
de 3,6 en 1969 a 4,3 en 2001. Tanto los hombres negros como
los blancos tienen por lo general el doble del riesgo que sus
contrapartes mujeres de desarrollar y morir de cancer renal.
A fines de la década de 1990, las tasas de mortalidad declinaron
muy levemente en las mujeres.

El efecto de la exposicion ocupacional y ambiental sobre
el cancer de 1ifién es un tema algo dificil porque muchos
estudios sélo examinan la mortalidad, y el cancer de rifién es
una enfermedad de baja mortalidad.”* Pero incluso asi, hay
varios agentes que emergen como factores de riesgo de cancer
de rifién. El cancer de rifién ha sido relacionado con la
exposicion a algunos metales, como el arsénico, el cadmio y
el plomo. Aunque no se consideran concluyentes, varios
estudios sobre la exposicion al arsénico en el agua potable de
regiones de América del Sur y de Taiwan han documentado
una mortalidad excesiva por cancer de rifién.”> Multiples
estudios han relacionado la exposicion al cadmio con el cancer
de rifién, sin embargo la evidencia no se considera definitiva
debido a que estudios ocupacionales mas recientes han
arrojado cero hallazgos.>> *° Dos estudios recientes y un
meta analisis que examinaron el cancer de rifién en relacion
con la exposicion al plomo proporcionaron alguna evidencia
(aunque débil) de una relacién causal.”’

Se han establecido también relaciones entre el cancer de
1ifién y la exposicion a solventes. Una exhaustiva revision de
mas de 80 articulos y cartas publicados que examinan la
epidemiologia del cancer asociado a la exposicion al
tricloroetileno (TCE) encontré evidencias fuertes y
consistentes de un aumento del riesgo de cancer de rifién.”.
Algunos estudios que evaluaron la exposicion, utilizando
marcadores biolégicos urinarios, revelaron una convincente
evidencia sobre la relacion entre el cancer de rifién y el TCE.
Mientras que las revisiones anteriores de la literatura concluian
que el TCE a lo maximo estaba débilmente relacionado con
el cancer de nifién, estudios mas recientes de cohorte y de
casos y controles, bien disefiados, respaldan la relacion, aunque
el grueso de la evidencia tiene una capacidad limitada para
aislar el TCE de la exposicién a otros solventes, como el
PCE.* °>* Multiples estudios sobre trabajadores de
lavanderias y tintorerias aportan evidencias de riesgo elevado
de cancer de rifién asociado a la exposicién al PCE.” Se ha
observado un aumento de las tasas de cancer de rifién entre
los trabajadores expuestos a la gasolina, especialmente entre
los que distribuyen gasolina.®!

Varios estudios demuestran una relacion entre el tumor
de Wilm (un cancer del rifién que afecta a los nifios) y la
exposiciéon a plaguicidas.* * El empleo paterno como
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soldador o mecanico también ha sido sugerido, con base en
varios estudios, como un factor de riesgo de tumor de Wilm
en los nifios.®!

CANCER TESTICULAR

En general, la incidencia del cancer testicular aumento
durante las tres ultimas décadas, de 3,3/100.000 a 5,7 en el
2000. Las tasas de incidencia del 2000 fueron varias veces
mas altas en los hombres blancos (6,7) que en los hombres
negros (1,6). Por otro lado, las tasas de mortalidad por cancer
testicular bajaron en forma continuada en las personas blancas
y negras, de 0,9 a comienzos de la década de 1970, a 0,2 en
2001. La mortalidad es mas alta en los hombres blancos, pero
la tasa de supervivencia es mas baja en los hombres negros.

A nivel amplio se considera que los trastornos del
desarrollo reproductivo masculino (incluyendo el cancer
testicular) estan relacionados con la exposicién a productos
quimicos alteradores endocrinos, especialmente in utero. De
hecho, se ha observado que algunas sustancias ambientales
alteran los niveles endégenos de los andrégenos (algunos
ftalatos) y de los estrégenos (los PCB e hidrocarburos
polihalogenados).'** Hay fuertes sospechas de que la
exposicion al DES in utero aumente la exposicion de los fetos
masculinos a los xenoestrogenos. Las pruebas con ratones
han relacionado el aumento del riesgo de neoplasia testicular
y de cancer testicular con la exposicién al DES in utero.*

En un estudio de casos y controles, las madres de hombres
con cancer testicular tenian concentraciones significativamente
elevadas (2-4 veces mas altas que las madres de los controles)
de la suma de los 38 bifenilos policlorados (PCB),
hexaclorobencenos (HCB) y trans y ¢is nonaclordanos
examinados, y de la suma de los clordanos examinados.'* Una
revision de la literatura sobre cancer testicular encontrd un
riesgo significativamente elevado de cancer testicular en
hombres que trabajaban en industrias especificas, incluyendo
la agricultura, las curtiembres, las industrias mecanicas, y
asociaciones consistentes con el trabajo en industrias de
pintura, plasticos, mineria y metalmecanica, y uso ocupacional
de radares de mano.'"” Sin embargo, algunos de los estudios
examinados tenian datos sobre un niumero pequefio de sujetos
expuestos y pueden haber entregado resultados “espurios”
que requieren de un mayor analisis."”

Ganmaa et al. teorizaron que los cambios en los patrones
de cancer testicular en Japon, luego de la IT Guerra Mundial,
se debian a cambios en la dieta, especificamente al aumento
del consumo de leche y productos lacteos. Formularon la
hipotesis de que los estrogenos y las grasas saturadas de los
productos lacteos podrian explicar el aumento del cancer
testicular.'*®

CANCER DE TIROIDES

Laincidencia de cancer de tiroides aument6 de 4,2/100.000
en 1973 a 8,0 en 2001. Las tasas son mas altas en las mujeres
blancas, seguidas por las mujeres negras, y las mas bajas

corresponden a los hombres negros. La tasa de nuevos
diagnésticos en las mujeres blancas aumentd de 5,6 a 12,4 en
2001. En contraste, la mortalidad disminuyé levemente, de
un maximo de 0,7 en 1970 a 0,5 en 2001. Las mujeres negras
tuvieron la tasa mas alta de mortalidad durante ese periodo —
0,8 en 1969 y 0,6 en 2001.

Los sobrevivientes de la bomba atémica, los pacientes
tratados médicamente con radiacidn, los trabajadores de
plantas nucleares y los residentes expuestos a la lluvia
radioactiva, todos ellos forman parte del conjunto de la
evidencia que establece en forma definitiva la relacién causal
entre la exposicién a la radiacion ionizante y el cancer de
tiroides.**>*> %> % [ as evidencias recientes aportadas por los
estudios sobre el accidente de Chernobyl muestran una fuerte
preocupacion por el aumento del riesgo de cancer de tiroides
entre los nifios expuestos.'”

CANCER DE VEJIGA

Con una incidencia de 21,0/100.000, el cancer de vejiga
es el quinto cancer mas diagnosticado en todos los grupos de
poblacién combinados. Las tasas de incidencia aumentaron
de 18,1/100.000 en 1973 a2 21,5 en 2000. Los hombres blancos
tienen las tasas mas altas, con 42/100.000, seguidos por los
hombres negros, con 20/100.000. Las tasas aumentaron y
luego declinaron durante las tres ultimas décadas,
especialmente entre los hombres negros. Los hombres blancos
tienen también las tasas mas altas de mortalidad por cancer
de vejiga (7,0), seguidos por los hombres negros (5,1). En
total, la mortalidad por cancer de vejiga ha experimentado
una declinacion gradual, desde 5,9 en 1970, el nivel mas alto
registrado por el SEER, hasta 4,3 en 2001.

Existe una fuerte y extensa evidencia epidemioldgica que
relaciona la exposicion a metales (arsénico) con el cancer de
vejiga.”*>°>> Gran parte de la evidencia proviene de estudios
epidemiol6gicos realizados en regiones con altas
concentraciones de contaminantes de arsénico inorganico en
el agua potable y en formulaciones médicas tales como la
solucién de Fowler. > Varias sustancias quimicas volatiles han
sido relacionadas con el cancer de vejiga. La evidencia
proporcionada por multiples estudios que examinan los
subproductos de la cloracidn ha encontrado de manera
consistente un riesgo elevado de cancer de vejiga,
especialmente en poblaciones con una exposicién de largo
tiempo al agua clorada. *® Un meta andlisis encontrd que la
exposicion a aguas de superficie cloradas estaba asociada con
un aumento estadisticamente significativo del riesgo de cancer
de vejiga.  También hay sospechas de riesgo de cancer de
vejiga debido a la exposicion a solventes, especialmente al
solvente tetracloretileno (PCE). En estudios de cohorte bien
disefiados, sobre trabajadores de tintorerias, se ha detectado
un exceso de muertes por cancer de vejiga. Estudios
adicionales de casos y controles sugieren una fuerte asociacion
etiolégica entre la exposicion al PCE y la mortalidad por cancer
de vejiga. *®
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Las aminas aromdticas (arilaminas), incluyendo la 2-
naftilamina (B-naftilamina), la benzidina, el 4-aminobifenilo,
yla clornafazina (un derivado de la 2-naftilamina que se usaba
en el tratamiento de la policitemia), al igual que la fabricacién
de la auramina y la tintura magenta, son causas bien
establecidas de cancer de vejiga y uno de los primeros
carcinégenos en ser asociado con una exposicién
ocupacional.”>**>** Los estudios de varias otras aminas
aromaticas, incluyendo el o-toluidino y la anilina, han mostrado
riesgos elevados asociados con el cancer de vejiga. > Hay una
fuerte evidencia que demuestra que los trabajadores de la
industria del caucho tienen un resgo elevado de cancer de
vejiga. > También se ha observado riesgo elevado de cancer
de vejiga en las ocupaciones donde hay exposicion a tinturas
para el cabello. %

Numerosos estudios epidemioldgicos han documentado
un aumento del riesgo de cancer de vejiga entre los
trabajadores expuestos a los petroquimicos y productos de
la combustion en diferentes industrias, lo que sugiere una
relacion con los hidrocarburos aromaticos policiclicos (HAP),
con sus nitroderivados y con los gases de escape del diesel. >
 También se ha detectado un aumento del riesgo de cancer
de vejiga, aunque inconsistente, en las industrias con alta
exposicion a HAP provenientes de alquitranes y breas de
hulla.® Los estudios sobre los trabajadores que usan fluidos
metalirgicos y aceites minerales ofrecen una fuerte
evidencia de la relacién con el cancer de vejiga.® > ¢ Las
revisiones mas recientes de los estudios sobre los
sobrevivientes de la bomba atémica han documentado riesgos
elevados de cancer de vejiga asociados a la radiacion
ionizante.”® Otros agentes posiblemente relacionados con el
cancer de vejiga estan presentes en las ocupaciones que
involucran exposicion a polvo de cuero, a solventes que no
son el tetracloroetileno, a pinturas y tintas, al igual que a los
alquitranes y breas de hulla.*>

ENFERMEDAD DE HODGKIN

La tasa de diagndsticos de nuevos casos de la enfermedad
de Hodgkin bajé de 2,3/100.000 en 1973 a 2,8 en 2001. La
mortalidad declin6 para todos los grupos de poblacion del
SEER desde 2,0 en 1960 hasta 0,5 en 2001. En términos de
incidencia, las personas blancas y los hombres estan mas
afectados por la enfermedad de Hodgkin que las personas
negras y las mujeres, sin embargo, las tasas de mortalidad son
aproximadamente las mismas en los hombres blancos y
negros. Desde la década de 1970, la tasa de incidencia de la
enfermedad de Hodgkin ha sido mas alta en las personas
cercanas a los 20 afios, especialmente las personas blancas.
La tasa global para el grupo etario 20-29 llegd a 5,1/100.000
en 1974 y nuevamente en 1988. En el 2000, 1a tasa de incidencia
para este grupo fue de 5.0/100.000. Para todos los adultos, la
tasa de incidencia de la enfermedad de Hodgkin fue mas baja
en los de 40 aflos y mas. En contraste, las tasas de mortalidad
son mas altas en los de 60 afios y mas.

Varios estudios de casos y controles sefialan un riesgo de
enfermedad de Hodgkin tras la exposicién a solventes.”
Aunque por lo general no se han indicado los solventes
especificos, una revisién amplia de los estudios
epidemioldgicos sobre el TCE ofrecen algunas evidencias de
una relacién con la enfermedad de Hodgkin.*® El riesgo
excesivo se ha observado también entre los trabajadores de
lavanderias y tintorerias, incluyendo un estudio sobre mujeres
que trabajan en este sector.”® * Hay algunas evidencias que
indican un aumento del riesgo de enfermedad de Hodgkin
asociado a la exposicion al benceno.

Numerosos estudios descriptivos y analiticos que examinan
alos trabajadores expuestos alos plaguicidas han encontrado
un mayor riesgo y mayor mortalidad por la enfermedad de
Hodgkin.”” Los estudios que examinan la exposicién a
plaguicidas especificos, incluyendo los herbicidas a base de
acido fendxico y los clorofenoles, proporcionan algunas
evidencias de una relacién con la enfermedad de Hodgkin.”
" Ademas, evidencias limitadas de varios estudios sobre
exposicién ocupacional al DDT sugieren una relacién con la
enfermedad de Hodgkin, aunque los hallazgos pueden reflejar
la exposicién combinada con otros plaguicidas y sustancias
quimicas.” La evidencia proporcionada por un amplio estudio
sobre los padres que aplican plaguicidas y el cancer infantil
proporciona respalda en forma limitada el aumento del riesgo
de la enfermedad de Hodgkin en los nifios.”

Entre otras ocupaciones especificas, el trabajo en la
industria de la madera ha estado relacionado en forma
consistente con un aumento del riesgo de la enfermedad de
Hodgkin.93

LEUCEMIA

La tasa de nuevos diagnodsticos de leucemia ha sido
relativamente estatica para todos los grupos de poblacion desde
que el SEER comenz6 a guardar la informacién. Las tasas de
incidencia subieron de 12,5/100.000 en 1973 a 13,3 varias veces
entre 1985y 1995, y declinaron levemente, hasta 12,4 hacia el
afio 2000. Las tasas son mas altas para las personas blancas y
para los hombres. Las tasas de mortalidad por leucemia para
las personas blancas declinaron gradualmente, de 9,0 en 1996 a
7,8 en 2001. Al mismo tiempo la tasa de muertes por leucemia
en las personas negras aumento de 6,3 en 1969 27,5 en 1956 y
luego declind, hasta llegar a 6,7 hacia 2001.

Los trabajadores expuestos a solventes orginicos
presentan una mortalidad por leucemia significativamente
elevada.” Con base en una revisiéon de la evidencia
epidemiolégica, hubo consenso cientifico en que el benceno
esta relacionado etiolégicamente con el desarrollo de la
leucemia, especificamente de laleucemia aguda no linfocitica™
73%, De un estudio de cohorte a gran escala realizado en China
(una colaboracién del NCI y la Academia China de Medicina
Preventiva) surgieron posteriormente evidencias acerca de las
relaciones etioldgicas entre el benceno y otros subtipos de
leucemia (mielégena aguda, mielégena croénica, linfocitica
aguda, linfocitica y linfocitica crénica) y riesgo de leucemias a
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niveles bajos de exposiciéon.”® A partir de la informacién de
una cohorte ocupacional, se ha estimado que una persona
expuesto ocupacionalmente a bajos niveles de benceno
(exposicion promedio de 1 ppm durante 40 afios) tendria casi
el doble de riesgo de morir de leucemia.”

Hay evidencias fuertes que demuestran que el empleo en
laindustria del caucho involucra un riesgo elevado de leucemia,
debido probablemente al benceno y a otros solventes.” % ¢!
También es bastante fuerte la evidencia de una asociaciéon
entre laleucemia infantil y la exposicion paterna a los solventes,
incluyendo el benceno, el tetracloruro de carbono y el TCE,
al igual que la exposicion a pinturas y pigmentos.’

La exposicion a reactivos quimicos ha mostrado un riesgo
elevado de leucemia. Las limitadas evidencias, principalmente
de un estudio de cohorte con un sélido disefio de evaluacién
de la exposicion, respaldan el riesgo elevado de leucemia entre
los trabajadores expuestos al butadieno.* Hay algunas
evidencias limitadas (principalmente de un Gnico estudio) que
respaldan el riesgo excesivo de leucemia asociado a la
exposicién al 6xido de etileno.*

La exposicién ala radiacion ionizante es una causa bien
conocida de la leucemia.* *>* La exposicién prenatal debida
ala radiografia diagnéstica de las madres durante el embarazo
es una causa establecida de leucemia infantil.”” Un estudio
sobre padres expuestos ocupacionalmente a la radiacion
ionizante antes de la concepcion establecio la relacion con el
aumento del riesgo de leucemia en sus hijos, aunque estos
resultados no han sido confirmados por estudios posteriores.”
La evidencia es conflictiva en lo que respecta al riesgo de
leucemia por exposicion a la radiacion no ionizante,
incluyendo las frecuencias electromagnéticas (FEM).” 78 10011
Aunque algunos estudios informativos han encontrado tasas
elevadas de leucemia asociada con frecuencias de radio, las
limitaciones metodoldgicas, incluyendo las insatisfactorias
evaluaciones de la exposicion y los cortos periodos de
seguimiento, limitan las actuales evidencias.””'” Sin embargo,
haciendo un balance, se justifica un enfoque de precaucion
en lo que respecta a la exposicion a las FEM, especialmente
para la leucemia infantil

Hay evidencia sustancial que indica que la exposicién a
plaguicidas aumenta el riesgo de leucemia en los adultos y en
los nifios. Mas de una docena de estudios encontraron tasas
elevadas de leucemia entre los nifios cuyos padres estaban
expuestos ocupacionalmente a los plaguicidas o que usaban
plaguicidas en su casa o su jardin.*' Esta documentado el
aumento del riesgo de leucemia infantil como resultado de la
exposicion de los padres alos plaguicidas antes de la concepcion,
de la exposicion in utero y de la exposicion directa durante la
infancia.*>® Un estudio en particular sugiere que la exposicidn
in utero a los insecticidas constituye el mas alto riesgo de
leucemia, comparado con las exposiciones después de nacer.'”
Los estudios ocupacionales sobre los trabajadores expuestos a
los plaguicidas demuestran de modo consistente el aumento
del riesgo y de la mortalidad.” La exposicién a plaguicidas
especificos, incluyendo disulfuro de carbono, fosfina y bromuro

de metilo, ha estado relacionada con el exceso de mortalidad
por leucemia.” Ademas, las evidencias aportadas por unos
cuantos estudios sobre trabajadores expuestos al DDT
respaldan en forma limitada una relacién con la leucemia,
particularmente con la leucemia linfatica crénica.

Entre otras ocupaciones especificas, la limitada evidencia
existente respalda el aumento del riesgo de leucemia en los
trabajadores de la industria del petrdleo y los trabajadores
expuestos al dxido de etileno.’> 1>

LINFOMA NO HODGKIN

La incidencia del linfoma no Hodgkin (LNH) se duplicé,
de 10/100.000 en 1973 a 20/100.000 en 1997. Excepto en las
mujeres negras, la tasa de nuevos diagnosticos decliné
levemente hacia 2001; sin embargo, las tasas de incidencia y
mortalidad son mas altas en los hombres y en las personas
blancas. La tasa de mortalidad por LNH aumenté
regularmente, de 5,6/100.000 en 1969 a 8,9/100.000 en 1997
y luego baj6 a 7,9 hacia 2001.

Numerosos estudios de casos y controles han sefialado
un aumento del riesgo de LNH luego de la exposicion
ocupacional a solventes organicos.” Varios estudios de casos
y controles sugieren una relacion entre el benceno y el LNH,
con aumentos del riesgo de hasta tres veces en un grupo de
trabajadores y de hasta cuatro veces entre trabajadores con
10 aflos o mas de exposicidén al benceno.”® ' El benceno
también esta bajo sospecha en relaciéon con el aumento de
LNH en los nifios que viven cerca de vias de ferrocarril, de
refinerias y de plantas petroquimicas.’ También hay estudios
que respaldan el aumento del riesgo de LNH tras la exposicion
al tricloroetileno (T'CE), al tetracloroetileno (PCE) y al
estireno.”> %

Aunque las evidencias son algo contradictorias, multiples
estudios han documento el aumento del riesgo de LNH entre
los trabajadores agricolas y forestales expuestos a
plaguicidas.” A partir de los estudios que han examinado
plaguicidas especificos, se ha podido asociar (aunque sin
establecer una relacién definitiva) el aumento del riesgo de
muerte por LNH con herbicidas del tipo acido fenoxi, con
clorofenos e insecticidas organofosforados, disulfuro de
carbono, fosfina, bromuro de metilo y dibromuro de etileno.”
*° Varios investigadores han sugerido que el herbicida acido
fenoxi 2-4 D esta asociado con un exceso de LNH, que fluctia
entre 50 y 200%, aunque una revision reciente de la evidencia
sobre el 2-4 D no esta de acuerdo con estos hallazgos.” '*
Algunos estudios sobre exposicién ocupacional al DDT y un
estudio de casos y controles que examiné los niveles en el
tejido adiposo de otros plaguicidas organoclorados (como el
dieldrin, el oxiclordano y el heptaclor) proporciona evidencia
limitada que corrobora el aumento del riesgo de LNH.” Unos
cuantos estudios aportan evidencia limitada que respalda la
relacién entre un aumento del riesgo de linfoma infantil
(incluyendo la enfermedad de Hodgkin y el LNH) y la
exposicion ocupacional de los padres a los plaguicidas.”
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Hay evidencia sustancial que vincula al LNH con la
exposicion a dioxinas, aunque no todos los estudios estan de
acuerdo.”> !> 12212412 Varios estudios han relacionado el LNH
con la presencia de los congéneres mas clorados de los PCB
en el tejido adiposo, lo que es consistente con el hallazgo de
que los PCB son sustancias inmunotoxicas.'”” Una revision
de la evidencia epidemioldgica relativa a la exposicion
ocupacional y personal a las tinturas para el cabello sugiere
que la exposicion a estos tintes puede producir un pequefio
incremento del riesgo de LNH.®>'* Los riesgos mas altos en
materia de LNH y uso de tintura para el cabello han estado
asociados con tintes oscuros.'” Ademas, el uso de tintura para
el cabello antes de 1980 (previo ala extensa reformulacion de
todos los productos de tintura oxidativos) mostrd un 30 %
de aumento del LNH.'*

MESOTELIOMA

La tasa de incidencia del mesotelioma aumenté de 0,5/
100.000 en 1973 a 1,2 entre comienzos y mediados de la década
de 1990 y luego descendié a 1,1 en el 2000. La tasa de los
hombres blancos es la mas alta —sub16 mas de tres veces, de
0,8 en 1973 a 2,7 en 1992, y baj6é nuevamente a 2,3 hacia el
afio 2000. La tasa de los hombres negros era mas alta que la
tasa global desde fines de la década de 1980 hasta fines de la
década de 1990, pero fue mas baja que la tasa de todos los
grupos combinados en 2000 y 2001. El SEER no proporciona
datos sobre mortalidad por mesotelioma, pero el NIOSH
incluyé una tasa de mortalidad de 1999 en el Informe Mundial
2002."° La tasa de mortalidad global fue de 0,012/100.000 y
la tasa de los hombres era mucho mas alta que la de las mujeres.
La tasa de mortalidad de los hombres blancos fue de 0,024 y
la de los hombres negros, de 0,010. El documento “Salud,
Estados Unidos, 2003 propozrciona el nimero de muertes
en afios seleccionados. Informé sobre 531 muertes en 1980,
725 en 1990, 2.384 en 2000 y 2.429 en 2002.

La exposicién ala fibra natural asbesto (todos los tipos
de fibras) es una causa establecida de mesotelioma de la pleura

y el peritoneo.”> ¥

MIELOMA MULTIPLE

La incidencia del mieloma multiple aument6 de 4,6/
100.000 en 1973 a un maximo de 6/100.000 en la década de
1990 y baj6 a 5,3 en 2001. Los hombres negros tienen la tasa
mas alta de mieloma —su tasa de incidencia fue de 16,1 en
1973 y de 13,0 en 2001. La siguiente tasa mas alta de 2001 fue
la de las mujeres negras (9,3), seguida por la de los hombres
blancos (6,1) y de las mujeres blancas (4,1). La tasa de
mortalidad por mieloma aumenté de 2,5 en 1969 a 4,0 a
comienzos de la década de 1990 y retrocedié a 3,8 en el periodo
1998-2001. La tasa de incidencia mas alta corresponde a las
personas negras y en segundo lugar, a los hombres blancos.
En 2001 la tasa de mortalidad de los hombres negros era de
8,7 y la de las mujeres negras, de 6,3.

fNoétese que el ICD-9 usa el término “cancer de la pleura”, que no
siempre puede ser considerado mesotelioma.

La exposicion a solventes y a la radiacion ionizante ha
sido relacionada con un aumento del riesgo de mieloma
multiple. A pesar del uso generalizado del 1,1,1-tricloroetano
como solvente para limpiar metales, hay escasos estudios sobre
el riesgo de cancer. Dos de ellos encontraron un aumento del
riesgo de mieloma multiple en base a cifras pequeiias.”
Algunos estudios han relacionado el mieloma miltiple con la
exposicién al benceno.”® ', La exposicién a diversos
plaguicidas, incluidos los contaminados con dioxinas, ha sido
relacionada con el mieloma multiple en algunos estudios.'”
Una revision de estudios epidemioldgicos sobre exposicion
personal y ocupacional a tinturas para el cabello sugiere un
riesgo elevado de mieloma multiple.>>

SARCOMA DE TEJIDOS BLANDOS (STB)

La tasa de incidencia del sarcoma de tejidos blandos (STB)
(incluyendo el corazén) aument6 de 2,3/100.000 en 1973 a
3,0 en 2001. La tasa de incidencia es mas alta en los hombres,
especialmente en los hombres negros. También aumento la
mortalidad por STB —de 0,9/100.000 en 1969 a 1,5 a mediados
de la década de 1990 y luego baj6 a 1,3 entre 1999 y 2001. La
tasa de mortalidad ha tendido a ser mas alta en los hombres
negros y mujeres negras, seguidos por los hombres blancos.

Las evidencias que respaldan una relacién entre el SIB y
los metales provienen sélo de algunos estudios que sugieren
tasas elevadas de STB entre los pacientes tratados con
medicamentos arsenicales. El reactivo quimico ménomero
de cloruro de vinilo es una causa establecida de angiosarcoma
del higado.”>'** A partir de un meta analisis de los estudios
que examinaron la mortalidad por cancer asociada a la
exposicion al cloruro de vinilo, se observaron incrementos
del STB, aunque los autores advierten que los resultados
pueden haber sido influenciados por un subdiagnostico del
verdadero angiosarcoma.'® A partir de algunos estudios
ocupacionales, también se sugiere que el angiosarcoma del
higado esta relacionado con la exposicién al arsénico. La
exposicién a la radiacidn ionizante recibida por quienes
trabajan con radio y por los pacientes sometidos a tratamiento
médico, es una bien reconocida causa de sarcoma 6seo y del
seno, pero es menos reconocido en asociacion con el sarcoma
de tejidos blandos.* 8 1

El riesgo de STB aparece en aumento, repetidamente, en
los estudios que examinan la exposicién a plaguicidas entre
los agricultores, los trabajadores horticolas y forestales, y los
aplicadores de plaguicidas.” Los estudios sobre el sarcoma de
Ewings que examinan la exposicion a los herbicidas fenoxi, a
los clorofenoles con y sin contaminaciéon con dioxinas, y al
DDT, ofrecen una evidencia que sugiere un aumento del riesgo
de STB.” !

Hay una fuerte evidencia que respalda la tasa excesiva de
STB asociada con la exposicidén a dioxinas.® ''> 2412 T4
evidencia limitada de un unico estudio de casos y controles
sugiere que el agua fluorada podria estar relacionada con el
osteosarcoma.'®
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COMENTARIOS Y DISCUSION

La literatura cientifica proporciona evidencia sustancial
sobre las causas ambientales y ocupacionales del cancer y
justifica plenamente los esfuerzos acelerados para evitar la
exposicion cancerigena. De hecho, ignorar la evidencia
cientifica es permitir a sabiendas miles de enfermedades y
muertes innecesarias cada afio. Ademas de todas las evidencias
citadas arriba, en “El estado de la ciencia”, encontramos
muchas otras indicaciones de que la exposicion ambiental y
ocupacional esta relacionada con el cancer.

El mayor factor de riesgo del cancer es la edad —y nuestra
poblacién esta envejeciendo. Pero las tasas de cancer estan
ajustadas por edad. Si miramos solamente los patrones de
incidencia entre quienes tienen 65 aflos y mas, u 85 afios y
mas, ain encontramos un aumento significativo durante las
tres tltimas décadas. Esto también es valido cuando vemos
lo que ha pasado con los nifios —y cuando vemos lo que les
ha sucedido a los estadounidenses de 20 a 64 afios de edad*
No se trata de que mas de nosotros seamos viejos o de que
mas de nosotros vivamos lo suficiente como para contraer
cancet.

El cancer se transformé en una enfermedad generalizada
—de proporciones epidémicas en el caso de ciertas
localizaciones de cancer— en el lapso de una generacion. Pero
nuestros genes simplemente no cambian con tanta rapidez.
En 1950, aproximadamente uno de cada cuatro
estadounidenses podia esperar un diagndstico de cancer en
algin momento de su vida. Actualmente, casi uno de cada
dos hombres y mas de una de cada tres mujeres pueden esperar
oir un dia la frase “usted tiene cancer”.”*> ™ El cancer es
actualmente la segunda causa de muerte en general y la primera
causa de muerte de los estadounidenses menores de 85 afios
(ver Apéndice 4)."

La tasa de incidencia para algunas localizaciones de cancer
ha aumentado con especial rapidez durante el ultimo medio
siglo. Entre 1950 y 2001, el melanoma de Ia piel aumentd un
690%; el cancer de pulmon y de bronquios en las mujeres, un
685%; el cancer de prostata, un 286%; el mieloma, un 273%;
el cancer de tiroides, un 258%; el linfoma no Hodgkin, un
249%; el cancer de higado y del ducto intrahepatico, un 234%;
el cancer de pulmon y de bronquios en los hombres, un 204%;
el cancer de rifién y de la pelvis renal. un 182%; el cancer
testicular, un 143%; el cancer cerrebral y otros canceres del
sistema nervioso central, un 136%; el cancer de vejiga, un
97%,; el cancer de mama femenino, un 90%; y el cancer en
todas las localizaciones, un 86%.%

Usando una ventana mas reciente, se observa un cambio
en la lista de los canceres de mas rapido crecimiento. Entre
1992 y 2001, el cancer de higado aument6 un 39%; el cancer
de tiroides, un 36%; el melanoma, un 26%; los sarcomas de
tejidos blandos (incluyendo el corazoén), un 15%; el cancer de
rifién y de la pelvis renal, un 12%; y el cancer testicular, un
40/0'151

Casi veinte afios atras, la Agencia de Proteccion Ambiental
de EE. UU. elabor6 una proyeccidén segun la cual se
producirian decenas de miles de victimas fatales adicionales
por cancer de piel, debido a lo que entonces era un 5% de
pérdida de la capa de ozono sobre América del Norte. El
melanoma afecta nuestra barrera protectora, la piel, en tanto
que el linfoma no Hodgkin afecta los nédulos linfaticos,
destinados a proteger nuestros cuerpos de invasores foraneos.
El linfoma parece tener una relacién consistente con la
exposicion a sustancias quimicas sintéticas, especialmente con
la exposicion a un tipo de plaguicidas introducido en 1942y
conocido como herbicidas fenoxi. Entre éstos se encuentra
el desfoliante Agente Naranja, al que se considera responsable
del exceso de casos de linfoma no Hodgkin entre los veteranos
de Vietnam.'® El mieloma esta relacionado con la exposicién
ala radiacion ionizante, a los solventes usados en las industrias
de caucho y de pinturas, a otros solventes industriales, a
metales y al petrdleo.'

Aunque el humo del tabaco sigue siendo la causa de cancer
prevenible mas significativa, no se le ha relacionado con la
mayoria de los canceres ni con muchos de los canceres que
han aumentado con rapidez en las Gltimas décadas, incluyendo
el melanoma, los linfomas, el cancer testicular, el cancer
cerebral y el cancer de médula 6sea. El cancer testicular por
lo general afecta a los hombres de 20 y 30 afios. Las tasas de
incidencia del cancer testicular en este grupo etario
aumentaron por lo menos un 75% entre la década de 1970 y
la de 1980, y se estabilizaron entre 11 y 13 por 100.000. Este
aumento no puede atribuirse a un diagnéstico mejorado.*>*
Entre 1973 y 1992, el cancer cerebral y otros canceres del
sistema nervios aumentaron en un 32% en todos los grupos
de poblacién, de 5,3 2 7,0/100.000 y luego bajaron levemente
a 6,7 en el afio 2000. Las personas de 65 afios y mas, sin
embargo, experimentaron un 109% de aumento del cancer
cerebral y otros canceres del SNC, de 10,0 en 1973 2 20,9 en
1992, y su tasa se ha mantenido en este nivel elevado.®> >

El ascenso y la caida del cancer pulmonar han seguido el
ascenso y la caida de la prevalencia del tabaquismo, con
distintos, y esperados, plazos para hombres y para mujeres.
La incidencia del cancer gastrico bajé en forma notable
durante el siglo pasado —probablemente debido al desarrollo
de mejores técnicas de manejo de los alimentos y a un
consumo mayor de alimentos frescos, ya que la refrigeracion
elimin6 métodos muy tdxicos de conservacion de alimentos,
como salarlos, ahumarlos y encurtirlos.”* El mejor control
de las infecciones causadas por el H. pylori jugd también un
papel significativo en la reduccién del cancer gastrico.”™ Si la
etnia desempefiara un rol significativo en la determinacion
del riesgo de cancer, los inmigrantes deberian conservar las
tasas de incidencia de su pais de origen. Sin embargo, los
inmigrantes a un nuevo pais adquieren las tasas de cancer de
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su nuevo hogar en el plazo de una a dos generaciones.'> >

157, 158, 159

Las tasas elevadas de cancer siguen patrones adicionales —
la enfermedad es mas comtn en las ciudades, en los estados
agricolas, cerca de sitios de almacenamiento de residuos
peligrosos, en sectores que reciben el viento proveniente de
algunas faenas industriales, y alrededor de algunos pozos de
agua potable. Algunos patrones de alta incidencia y mortalidad
por cancer han sido relacionados con areas de uso de
plaguicidas, de exposicién laboral téxica, de incineradores de
residuos peligrosos, y otras fuentes de contaminacién.' '
161, 162, 59

El largamente demorado y altamente politizado informe
preliminar de la U.S. EPA sobre la reevaluacién de las dioxinas,
“Draft Dioxin Reassessment”, publicado el 2000, admitié que
el peso de las evidencias de los estudios epidemiologicos
sugiere que “‘el aumento generalizado del riesgo de cancer
global se debe, con mas probabilidades a favor que en contra,
a la exposicién al TCDD [dioxina] y sus congéneres.” El
informe llegd a la conclusién de que “La consistencia de este
hallazgo en las cuatro cohortes principales y en las victimas
de Seveso queda corroborada por estudios con animales que
muestran que el TCDD es un carcinégeno multilocalizacion,
multisexo y multiespecie, con una base mecanicista.”'®

Los agricultores de los paises industrializados mueren mas
a menudo que el resto de nosotros de mieloma miltiple,
melanoma, cancer de prostata, linfoma de Hodgkin, leucemia,
cancer de labios y cancer de estomago. Tienen tasas mas altas
de linfoma no Hodgkin y de cancer cerebral. Los agricultores
inmigrantes tienen tasas elevadas de mieloma multiple y de
cancer de estémago, de la prostata y testicular.'

El Consejo Asesor Nacional sobre Cancer informo al
Congreso estadounidense en 1994 que la aceptacion
inadecuada de la importancia de los contaminantes en los
alimentos y en el medio ambiente habia sido un obstaculo
para la prevencion del cancer. Las personas pueden elegir su
dieta, pero generalmente no estan informados sobre los
carcinogenos ambientales que pueden estar presentes en los
alimentos y en el agua, ni hacen elecciones basadas en esta
informacién.'*

La carga creciente de cancer en los nifios puede aportar
algunas de las evidencias mas convincentes sobre el rol de la
exposicion ambiental y ocupacional como causante de
canceres. Los nifios no fuman, no beben alcohol ni tienen
trabajos estresantes. En relacién con su peso corporal, sin
embargo, “los nifios beben 2,5 veces mas agua, comen 3 a 4
veces mas comida y respiran 2 veces mas aire” que los
adultos.'” Ademas, sus cuerpos en desarrollo pueden verse
afectados por la exposicion de los padres antes de la
concepcidn, la exposicién in utero, y los contenidos de la
leche materna. Hemos aprendido cémo salvar mas vidas,
afortunadamente, pero sigue sucediendo que cada afio hay
mas nifios con diagnodstico de cancer. La incidencia de cancer
en todas las localizaciones combinadas, en nifios de 0 a 19

afios, aumenté un 22%, de 13,8/100.000 en 1973 2 16,8 en el
2000, y gran parte de este aumento ocurri6 en las décadas de
1970 y 1980.7% 1> 1>

Los estudios epidemioldgicos han relacionado en forma
consistente el mayor riesgo de leucemia infantil y de cancer
cerebral y del SNC con la exposicion de los padres y de los
niflos a determinadas sustancias quimicas toxicas, incluyendo
solventes, plaguicidas, petroquimicos y ciertos subproductos
industriales (especificamente las dioxinas y los hidrocarburos
aromaticos policiclicos).”

Una porcion considerable de la evidencia presentaba mas
arriba, en “El estado de la ciencia”, deriva de estudios
ocupacionales, en parte debido a que el lugar de trabajo puede
aportar la estructura que necesitan los estudios
epidemiologicos. Exposiciones ocupacionales desiguales entre
diferentes poblaciones aportan mayores indicaciones sobre
la capacidad de la exposicion ambiental para causar dafio. Un
estudio a largo plazo sobre mortalidad de los trabajadores
sidertirgicos encontrén la mas alta mortalidad por cancer
pulmonar (SMR = 10,8) entre trabajadores no blancos que
habian trabajado durante mas de cinco aflos en la parte alta
de los hornos. El mismo estudio encontré que una parte
msignificante de los pocos trabajadores blancos de esta
categoria ocupacional habia muerte de cancer pulmonar.'*
Las personas que han trabajado durante largo tiempo con
benceno tienen un riesgo relativo de morir de leucemia de
mas de 30. Mas de la mitad de los trabajadores de la industria
del asbesto han muerte de cancer y el riesgo relativo de cancer
pulmonar entre los trabajadores del asbesto que fuman es de
55.6

El hecho de que los hombres se enfermen y mueran de
cancer con mas frecuencia que las mujeres proporciona otra
clave sobre la importancia de la exposiciéon ocupacional por
sobre las elecciones de estilo de vida. Es probable que las
muertes por cancer relacionadas con la ocupacion en la década
de 1990 reflejaran la exposicion sufrida entre las décadas de
1950 a 1970, cuando las diferencias por sexo eran mas
marcadas en el lugar de trabajo. Al mismo tiempo, se han
identificado tasas elevadas de cancer de vejiga y cancer de las
glandulas salivales entre las mujeres que se desempeflan en
ocupaciones tradicionalmente femeninas, como peluqueria.
152

Desde 1972 hasta 2003, la Agencia Internacional para la
Investigacion del Cancer (IARC) evalué mas de 880 sustancias,
mezclas complejas y procesos industriales. La IARC clasifico
89 de estas sustancias como carcindégenos humanos
confirmados, 64 como carcindégenos humanos probables y
264 como posibles carcinégenos humanos. Siemiatycki et al.
determinaron que estos agrupamientos consistian en 28
confirmados, 27 probables y 113 posibles carcinégenos
humanos. Siematycki et al. luego identificaron 18 ocupaciones
o industrias que segun la IARC conllevan un “riesgo excesivo
de cancer entre los trabajadores” (ver Apéndice 2). Siemiatycki
y sus colegas también resumieron la evidencia acumulativa
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sustancial de que la exposicion ocupacional causa muchos tipos
de cancer (ver Apéndice 3).*

Muchos estadounidenses estan expuestos a multiples
fuentes de carcindgenos diariamente —sin importar donde
trabajen. En 1991 el Consejo Nacional de Investigacion calculo
que uno de cada seis estadounidenses vivia a menos de cuatro
millas de un sitio Superfondo. Segin el sitio web de la EPA,
“las sustancias quimicas que se encuentran en los sitios
Superfondo van desde contaminantes familiares, tales como
arsénico, mercurio y DDT, hasta sustancias quimicas menos
familiares, como tolueno, tricloretileno y pentaclorofenol.””*®
La mayoria de los 1.241 sitios incluidos en la actual Lista
Nacional de Prioridades no existia antes de la II Guerra
Mundial."*. La mayoria de los plasticos, detergentes, solventes
y plaguicidas, mas los subproductos de su fabricacidn,
surgieron después de la IT Guerra Mundial. Desde fines de la
década de 1950 hasta fines de la década de 1990, nos hemos
deshecho de mas de 750 millones de toneladas de residuos
quimicos toxicos.'*

Desde que la EPA inic16 en 1987 el programa denominado
Inventario de Emisiones Toxicas (TRI), las emisiones totales
han declinado. Sin embargo, en 2002, el aflo del mas reciente
informe, 24.379 instalaciones de EE.UU. informaron haberse
deshecho o liberado de algin modo de 4.790 millones de libras
(mas de 2 millones de toneladas) de mas de 650 sustancias
quimicas diferentes. (Los datos del TRI no incluyen las
emisiones toxicas de los vehiculos, los compuesto organicos
volatiles, los fertilizantes, o las emisiones de numerosas otras
fuentes no industriales.)'® En 2001 se utilizaron en EE.UU.
mas de 1.200 millones de libras de plaguicidas (mas de medio
millén de toneladas), y en todo el mundo, mas de 5.000
millones de libras (mas de 2 millones 270 mil toneladas).”

Cuando Rachel Carson publicé su libro Silent Spring
(“Primavera silenciosa”), en 1962, hizo sonar la alarma
respecto de las implicaciones del aumento masivo de la
produccién de plaguicidas sintéticos en Estados Unidos, de
124 millones de libras en 1947 a 638 millones de libras en
1960: “Hemos sometido a enormes cantidades de gente al
contacto con estos venenos, sil su consentimiento y amenudo
sin su conocimiento.”'*® Y agregé:

Lo que coloca en un lugar aparte a estos nuevos
insecticidas sintéticos es su enorme potencia
biologica....destruyen las propias enzimas que tienen
la funcién de proteger el cuerpo de los dafios, bloquean
los procesos de oxidacion de los que el cuerpo recibe
su energia, evitan el funcionamiento normal de diversos
6rganos y pueden iniciar en algunas células el lento e
irreversible cambio que conduce a la malignidad.'*®

Carson describié como “irénica” la posibilidad de que
podamos alterar nuestro propio destino por la aparentemente
“trivial” eleccion de un spray insecticida:

Los futuros historiadores van a quedar asombrados
por nuestro distorsionado sentido de las proporciones.
¢Coémo seres inteligentes pudieron intentar controlar
a unas cuantas especies no deseadas con un método
que contamind el medioambiente en su totalidad y trajo
la amenaza de enfermedades y muerte a su propia
especie? Y sin embargo, eso es precisamente lo que
hemos hecho.'®

Varios estudios encontraron relaciones entre el cancer
infantil y la exposicion a los plaguicidas. La mayoria de los
estudios vincul6 la exposicién a los plaguicidas con un
aumento de la probabilidad de leucemia infantil, cancer
cerebral, sarcoma de los tejidos blandos y linfoma no Hodgkin,
aunque los estudios variaron respecto a la magnitud del
impacto.”’

Hace mas de 25 aflos, bajo la administraciéon Carter, el
grupo de trabajo Interagency Regulatory Liaison Group,
dirigido por Eula Bingham, de la oficina de Administracion
de Salud y Seguridad Ocupacional (OSHA), elaboré un
informe titulado “Bases cientificas para la identificacion de
potenciales carcinbgenos y la evaluacion de los riesgos”. El
grupo concluy6 que debido a la susceptibilidad variable de
los individuos y a sus no conocidos antecedentes de exposicion
a carcinégenos durante toda la vida: “Incluso si pudieran
comprobarse los umbrales de carcindgenos para ciertos
individuos o para una poblacion definida, no se conoce ningin
método fiable para establecer un umbral que pueda aplicarse
a la poblacién humana total.”**

El dia antes de que Carter dejara el cargo, Bingham
present6 una propuesta de normativa (que llego a ser conocida
como la “politica sobre carcinégenos genéricos” que al
momento de clasificar las sustancias como carcinégenos,
tomaria en cuenta, entre otras cosas, ‘st la estructura molecular
de la sustancia es similar a la estructura molecular de otra
sustancia que se ajusta a la definicién de carcindégeno
ocupacional potencial;...”""" Dos meses mas tarde, la
administracion Reagan anul6 la normativa.

La magnitud del problema que enfrentamos y la urgencia
de actuar en base a lo que sabemos se remonta a la década de
1940. En 1948, Wilhelm Heuper, un profético cientifico de
planta del Instituto Nacional del Cancer, escribid:

La carcinogénesis ambiental es el mas nuevo, y uno de
los mas amenazantes, de los productos finales de
nuestro ambiente industrial. Aunque su ambito y su
extension aun son desconocidos, porque es algo tan
nuevo y porque los hechos reales son tan
extremadamente dificiles de obtener, se sabe lo bastante
como para que resulte obvio que los carcinégenos
extrinsecos presentan un problema inmediato y
apremiante para la salud pablica e individual."”?
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En 1964, Wilhelm Hueper y su colega del Instituto Nacional
del Cancer, W. C. Conway, describieron los patrones de
incidencia del cancer como “una epidemia en camara lenta’:

A través de un continuo, irrestricto, innecesario, evitable
y, en parte insensato aumento de la contaminacion del
medio ambiente humano con carcinégenos quimicos
y fisicos y con sustancias quimicas que apoyan y
potencian la accion de éstos, realmente se esta
montando el escenario para la futura ocurrencia de
una epidemia aguda y catastréfica, que una vez presente
no podra ser controlada de manera efectiva, durante
varias décadas, con los medios disponibles, ni su curso
podra ser alterado de manera apreciable una vez que

se haya puesto en movimiento.'”
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RECOMENDACIONES

En este articulo hemos resumido brevemente el estado
de la ciencia epidemioldgica con respecto a las evidencias mas
convincentes sobre la relacion entre los factores ambientales
y ocupacionales y las multiples localizaciones de cancer Este
articulo no puede hacerle justicia a todo el acervo de
conocimientos, o a las interpretaciones de las sutilezas del
momento de la exposicion y la dosis, ni a las complicadas
interacciones sinérgicas entre mas de una exposicion ambiental
y entre los genes y la exposicién ambiental. Son necesarias
nuevas investigaciones, pero nunca podremos estudiar y sacar
conclusiones sobre las interacciones potenciales de la
exposicion a cada combinacién posible de las casi 100.000
sustancias quimicas sintéticas que se utilizan en la actualidad.
A pesar del pequefio aumento del riesgo de desarrollar cancer
luego de una tnica exposicién a un carcinégeno ambiental, el
numero de casos de cancer que podrian ser causados por
carcinogenos ambientales es probablemente bastante grande
debido a la ubicuidad de los carcindgenos. Asi, la necesidad
de limitar la exposicion a los carcinégenos ambientales y
ocupacionales es urgente.*

Para Sandra Steingraber, autora de Lizing Downstream: An
Ecologist Looks at Cancer and the Environment (“Viviendo rio abajo:
un ecdlogo estudia el cancer y el medio ambiente”), no se
trata de si los mayores peligros estan constituidos por los
depositos de residuos, la exposicion en el lugar de trabajo, el
agua potable, la comida o las emisiones atmosféricas:

Me preocupa mas el hecho de que la incertidumbre
acerca de los detalles se use para poner en duda el hecho
de que si existen conexiones profundas entre la salud
humana y el medio ambiente. Me preocupa mas el
hecho de que la incertidumbre se esté transformando
en una excusa para no hacer nada hasta que puedan
realizarse nuevas investigaciones.'>

Ciertamente se necesita mas investigacion —y ésta deberia
ser financiada por quienes producen o emiten sustancias
quimicas sintéticas. Necesitamos una revision mas detallada
del estado de la ciencia. También necesitamos un articulo
compafiero de éste, que aborde el estado de la ciencia
toxicolégica en materia de relaciones entre factores
ambientales y ocupacionales y los canceres.

Al mismo tiempo, la incertidumbre y la controversia son
actores permanentes de la investigacidén cientifica. Sin
embargo, no deben impedir que aprobemos reglamentaciones
y politicas basadas en lo que sabemos y que reivindiquen la
sabiduria del principio de precaucion. Este no es un
pensamiento nuevo, como lo demuestra el discurso de Sir
Austin Bradford Hill ante la Real Sociedad de Medicina, en
1965:

Todo trabajo cientifico es incompleto —sea de
observacion o experimental. Todo trabajo cientifico
es susceptible a ser alterado o modificado por el avance
del conocimiento. Esto no nos confiere la libertad de
ignorar el conocimiento que ya tenemos, o de posponer
las acciones que parece exigir en un momento dado.'”

Siempre hay que usar las alternativas menos toxicas. La
evidencia parcial pero confiable del dafio debe obligarnos a
actuar con precaucion para evitar enfermedades y muertes
innecesarias. Debe protegerse el derecho de las personas a
saber a qué estan siendo expuestas.

No estariamos adentrandonos en terreno desconocido.
La Unién Europea usa el principio de precaucion para poner
en practica una amplia politica de regulacién de los productos
quimicos: Registro, Evaluacién y Autorizacién de Sustancias
Quimicas (REACH). Esta politica busca proteger la salud
publica y promover un medio ambiente no toxico, a la vez
que prevenir los efectos negativos sobre el mercado europeo
y reforzar la innovacién y la competitividad de la industria
europea. Entre sus objetivos especificos estan los siguientes:
exigir que laindustria se responsabilice de generar informacion
sobre los productos quimicos, de evaluar los riesgos y de
garantizar la seguridad; ampliar la responsabilidad de las
pruebas y de la gestion a toda la cadena de fabricacion; utilizar
sustitutos mas seguros de las sustancias quimicas altamente
preocupantes; y, alentar la innovaciéon en materia de sustitutos
mis seguros.’”” Estados Unidos tiene mucho que aprender
del enfoque REACH.#

En palabras de la ecologista Sandra Steingraber: “Es hora
de empezar a buscar caminos alternativos. Del derecho a saber
y el deber de preguntar surge la obligacién de actuar.”™

& Ver www.chemicalspolicy.org y http://www.panda.org/campaign/

detox/index.cfm para obtener mis informacién sobre ésta y otras

miciativas en materia de politicas sobre productos quimicos de la Unién
Europea
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APENDICES

Apéndice 1. Sustancias y mezclas que han sido evaluadas por la IARC como

carcinégenos humanos confirmados (grupo 1) y que son exposiciones ocupacionales

Fuente: Siemiatycki et al. Listing occupational carcinogens. Environmental Health Perspectives. 112(15):1447-
57, Nov 2004

Cuadro 3. Sustancias y mezclas que han sido evaluadas por la IARC como carcinégenos humanos confirmados (grupo 1) y que son exposiciones ocupacionales

Sustancia o mezcla

Ocupacion o industria en donde se encuentra la sustancia

Monografia IARC

Evidencia Evidencia

Localizacion(es)

volumen (afo)? humana® animal®
Agentes fisicos
Radiacion ionizante y fuentes de ella, Radiélogos; tecndlogos; trabajadores nucleares; pintores de Vol. 75 (2000a)  Suficiente  Suficiente Hueso? Leucemiad
incluyendo, particularmente, rayos X, esferas con radio; mineros subterraneos; trabajadores del Vol. 78 (2001a) Pulmond Higado?
rayos gamma, neutrones y gas radon plutonio; Trabajadores de limpieza luego de accidentes Tiroides? Otros?
nucleares; tripulacion de aviones
Radiacion solar Trabajadores al aire libre Vol. 55 (1992b)  Suficiente  Suficiente Melanomad  Pield
Polvos y fibras respirables
Mineria y molienda; subproductos de fabricacion; aislamiento; Supl. 7 (1987) Suficiente  Suficiente Pulménd Mesotelioma?
Asbesto trabajadores de astilleros; trabajo con planchas metélicas; Laringe® Tracto gl®
industria del asbesto-cemento
Tratamiento de residuos; alcantarillado; desechos agricolas; Supl. 7 (1987) Suficiente  Suficiente Mesoteliomad
Heroinita sistemas de control de la contaminacion del aire; aditivos del
cemento; materiales de construccion
Silice cristalina Industrias de granito y piedra; industrias de ceramica, vidrio y Vol. 68 (1997b)  Suficiente  Suficiente Pulmond
relacionadas; fundiciones e industrias metallrgicas; abrasivos;
construccion; agricultura
Fibras asbestiformes que contienen talco  Fabricacion de ceramicas, papel, pintura y cosméticos Supl. 7 (1987) Suficiente  Inadecuada Pulmén d Mesoteliomad
Trabajadores de tala y aserraderos; industria de pulpa y papel y
Polvo de madera de carton; oficios de trabajo con madera (muebleria, carpinteria ~ Vol. 62 (1995b)  Suficiente  Inadecuada Cavidades nasales y senos
y construccion; usado como relleno en la produccion del paranasales?
plastico y el linéleo
Metales y compuestos metalicos
Fundicién de metales no ferrosos; produccion, envase y uso de Pield  Pulmén?  Higado
Arsénico y compuestos arsenicales plaguicidas que contienen arsénico; fabricacion de sheep dip; Supl. 7 (1987) Suficiente  Limitada (angiosarcoma)é
produccion de fibras de lana; mineria de minerales que
contienen arsénico
Berilio Extraccion y procesamiento de berilio; industrias de aviacion y Vol. 58 (1993a)  Suficiente  Suficiente Pulménd
aeroespacial; industrias electronica y nuclear; joyeros
Trabajadores de fundicion de cadmio; trabajadores de
produccion de baterias; trabajadores de aleacion cadmio-cobre;
produccion de tintes y pigmentos; galvanizacion y grabado;
Cadmio y compuestos de cadmio produccion de aleaciones ferrosas con cromo; soldadura de Vol. 58 (1993a)  Suficiente  Suficiente Pulménd
acero inoxidable; en preservacion de madera; curtido de
cueros; tratamiento del agua; tintas; fotografia; litografia; lodos
de perforacion; perfumes sintéticos; pirotecnia; resistencia a la
corrosion
Produccién de aleaciones ferrosas con cromo; soldadura de Vol. 49 (1990a)  Suficiente  Suficiente Pulménd  Senos nasales®
acero inoxidable; en preservacion de madera; curtido de
Compuestos de cromo hexavalente cueros; tratamiento del agua; tintas; fotografia; litografia; lodos
de perforacion; perfumes sintéticos; pirotecnia; tratamiento de
resistencia a la corrosion
Compuestos de niquel seleccionados,
incluyendo combinaciones de ¢xidos y Refinacion y fundicion del niquel; soldadura Vol. 49 (1990a)  Suficiente  Suficiente Pulménd  Cavidad y senos
sulfuros de niquel de la industria de nasales®
refinacion del niquel
Combustibles de madera y combustibles
fosiles y sus subproductos
Produccion; solventes de la industria del calzado; industria
quimica, farmacéutica y de caucho; industria gréfica (plantas de ~ Supl. 7 (1987) Suficiente  Limitada Leucemia?
Benceno rotograbado, departamentos de encuadernado); aditivos de la
gasolina
Produccion de sustancias quimicas refinadas y productos de
Alquitranes de hulla y brea de carbén alquitran de hulla (combustible prensado); produccion de coque; Pield Pulméne
gasificacion de carbon; produccion de aluminio; fundiciones; Supl. 7 (1987) Suficiente  Suficiente Vejiga®

pavimentacion de caminos y construccion (techadores y
pizarreros)

Continua en la Pagina Siguiente
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Apéndice 1. Continuacion

Cuadro 3. Continuacion

: Monografia IARC  Evidencia Evidencia
Sustancia o mezcla

Ocupacion o industria en donde se encuentra la sustancia Localizacion(es)

volumen (afio)’ humana® animal®
Aceites minerales sin tratar y ligeramente  Produccion; uso como lubricante por trabajadores del metal, Piell  Vejiga®  Pulmone
tratados operadores de maquinas, ingenieros; industria grafica Supl. 7 (1987)  Suficiente  Inadecuada  Senos nasales®
(formulacion de tintas); usados en productos cosméticos,
preparados medicinales y farmacéuticos
Aceites de pizarra o lubricantes Mineria y procesamiento; usados como combustibles y
derivados de pizarra matgerias primas en plantas quimicas; lubricante en la industria ~ Supl. 7 (1987) ~ Suficiente  Suficiente Pield
textil algodonera
Hollin Limpiadores de chimeneas; personal de mantenimiento de
centrales de calefaccion; albafiiles y ayudantes (trabajo con Piel  Pulmon?
ladrillos); trabajadores de demolicion de edificios; aisladores; Vol. 35(1985)  Suficiente  Inadecuada  Eséfago®
bomberos; trabajadores metallrgicos; trabajo que involucra
incineracion de materiales organicos
Monémeros
Cloruro de vinilo Produccion; produccion de cloruro de polivinilo y co-polimeros; Higado (angiosarcoma)?
refrigerante antes de 1974; solvente removedor; en impelentes ~ Supl. 7 (1987)  Suficiente  Suficiente Higado (hepatocelular)®
de aerosoles
Intermediarios de la fabricacion de
plasticos
Produccion; intermediario quimico; agente alquilante; reactivo Pulmon (de célula pequefia
Bis(clorometil)éter y clorometil metil éter  de laboratorio; fabricacion de plésticos; resinas y polimeros de ~ Supl. 7 (1987)  Suficiente  Suficiente ‘tipo avena’)?
intercambio i6nico
Tinturas de aminas arométicas
4-aminobifenil Produccion; fabricacién de colorantes y pigmentos Supl. 7 (1987)  Suficiente  Suficiente Vejiga?
Benzidina Produccion; fabricacion de colorantes y pigmentos Supl. 7 (1987)  Suficiente  Suficiente Vejigad
2-naftilamina Produccion; fabricacién de colorantes y pigmentos Supl. 7 (1987)  Suficiente  Suficiente Vejiga?
Plaguicidas
Oxido de etileno Produccion; industria quimica; agente esterilizador (hospitales; ~ Vol. 60 (1994)  Limitada Suficiente Leucemia?
fumigacion de especias)
Produccion; uso de herbicidas clorofenoles y clorofenoxi, Todas las localizaciones
2,3,7 8-teracloridibenzo-para-dioxina incineracion de residuos; produccion de PCB; blanqueado de Vol. 69 (1997a)  Limitada Suficiente combinadas? Pulméne
TCDD pulpa de celulosa y papel Linfoma no Hodgkin®
Sarcoma®
Otros
Aflatoxina Produccion de alimento para animales; trabajadores de cargay ~ Vol. 82 (2002b) ~ Suficiente  Suficiente Higado?
descarga; procesamiento del arroz y el maiz
Tabaquismo involuntario (pasivo) Trabajadores de bares y restaurantes; empleados de oficina Vol. 83 (2004)  Suficiente  Suficiente Higado?
Gas mostaza Produccion; uso en laboratorios, personal militar Supl. 7 (1987)  Suficiente  Limitada Laringed  Pulmone
Faringe®
Nieblas de acidos inorganicos fuertes Operaciones de decapado; industria siderdrgica; industria Vol. 54 (1992a) ~ Suficiente  No disponible Laringe? ~ Pulmoéne

con acido sulfrico

petroquimica; fabricacion de fertilizantes

2 No es necesariamente una lista exhaustiva de las ocupaciones/industrias en las que se encuentra este agente; no todos los trabajadores en estas ocupaciones/industrias estan expuestos. El
término “produccion” se usa para indicar que esta sustancia es hecha por el hombre y que los trabajadores pueden estar expuestos durante el proceso de produccion. © Es la evaluacion mas
reciente de la IARC; para aquellas que tienen como referencia el Suplemento 7 (IARC 1987), es posible que la revision de 1087 haya sido bastante somera y que la evidencia esencial se acumula-
ra en fecha previa. ¢ Conforme a la evaluacion del grupo de trabajo de la IARC; agregamos la nota “no disponible” para indicar aquellas sustancias sobre las cuales no habia ninguna evidencia.
9 Juzgamos que la evidencia de una asociacion con esta localizacion era fuerte. € Juzgamos que la evidencia era sugestiva.
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Apéndice 2 . Ocupaciones o industrias que definitiva, probable o posiblemente
conllevan un exceso de riesgo de cancer para los trabajadores, de acuerdo con la
evaluacion de la JARC

Fuente: Siemiatycki et al. Listing occupational carcinogens. Environmental Health Perspectives. 112(15):1447-

57, Nov 2004

Cuadro 6. Ocupaciones o industrias que segun la evaluacion de la IARC conllevan definitivamente (grupo 1), probablemente (grupo 2) o posiblemente (grupo 3) un exceso de

riesgo de cancer para los trabajadores.

Monografia IARC

Ocupacion o industria Sustancia sospechosa volumen (afio)® Grupo Localizacion(es)

Produccion de aluminio Volatiles de brea, aminas aromaticas Supl. 7 (1987) 1 Pulmén b, vejiga b

Fabricacion de auramina 2-naftilamina; auramina; otros productos quimicos; pigmentos Supl. 7 (1987) 1 Vejiga b

Fabricacion y reparacion de calzado Polvo de cuero; benceno y otros solventes Supl. 7 (1987) 1 Leucemia ®, nariz b, senos

Carpinteria Polvo de madera Supl. 7 (1987) 2B

Gasificacion del carbon Alquitran de hulla; vapores de alquitran de hulla, HAP Vol. 34 (1984) 1 Piel (incluyendo escroto) b, vejiga 2, pulmén 2

Produccion de coque Vapores de alquitran de hulla Supl. 7 (1987) 1 Piel (escroto) 2, pulmén 2, vejiga ¢, rifion ©

Tintoreria Solventes y productos quimicos usados para quitar manchas Vol. 63 (1995a) 2B

Muebleria Polvo de madera Supl. 7 (1987) 1 Nariz y cavidades sinusales ®

Peluqueria Tinturas (aminas arométicas, amino fenoles con peréxido de Vol. 57 (1993b) 2A Vejiga ¢, pulmon ¢, linforma no Hodgkin ¢, ovario

hidrégeno); solventes; impelentes; aerosoles

Mineria subterranea de hematina, con  Derivados del radén; silice Supl. 7 (1987) 1 Pulmon b

exposicion al radén

Fundicién del hierro y el acero HAP; silice; vapores metalicos; formaldehido Supl. 7 (1987) 1 Pulmon &

Fabricacion de isopropanol, con el Sulfato de diisopropil; aceites de isopropil; acido sulfdrico Supl. 7 (1987) 1 Senos paranasales ?, laringe ¢, pulmon ¢

proceso del &cido fuerte

Fabricacion de magenta Magenta; orto-toluidino; 4,4'-metileno bis(2-metilanilina); Vol. 57 (1993b) 1 Vejiga b

orto-nitrotolueno

Pintores Vol. 47 (1989c) 1 Pulmén ?, vejiga ¢, estomago ©

Refinacion de petréleo HAP Vol. 45 (1989b) 2A Vejiga ¢, cerebro ¢, leucemia ¢

Procesos de impresion Solventes; tintas Vol. 65 (1996) 2B

Produccion de vidrio artistico, Plomo; arsénico; 6xidos de antimonio; silice; asbesto; otros 6xidos  Vol. 58 (1993a) 2A Pulmén ¢

envases de vidrio y vidrio moldeado metalicos; HAP

Industria del caucho Aminas arométicas; solventes Supl. 7 (1987) 1 Vejiga b, estomago ¢, laringe ¢, leucemia ¢,
pulmén ¢

Manufactura de textiles Polvo textil de los procesos de fabricacion; tinturas y solventes de  Vol. 48 (1990b) 2B

las operaciones de tefiido y estampado

La mas reciente evaluacion de la IARC; en aquellas que tienen como referencia el Suplemento 7 (IARC 1987), es posible que la revision de 1987 haya sido bastante somera y que la evidencia
esencial se hubiera acumulado en una fecha anterior. © Juzgamos que la evidencia de una relacion con esta localizacion era fuerte. ¢ Juzgamos que la evidencia era sugestiva.
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Apéndice 3. Carcindgenos y circunstancias carcinogénicas ocupacionales definidas o

probables, por localizacion.
Fuente: Siemiatycky et al. Listing occupational carcinogens. Environmental Health Perspectives.112(15):1447-
57, Nov 2004

Cuadro 7. Carcinégenos y circunstancias carcinogénicas ocupacionales definidas o probables, por localizacion

Localizacion Fuerza de la evidencia® Sustancia o circunstancia de alto riesgo

Faringe y nasofaringe Sugestiva Gas mostaza; formaldeido

Cavidades nasales y senos  Fuerte Fabricacion y reparacion de calzado; muebleria y carpinteria; fabricacion de isopropanol, proceso del acido fuerte; compuestos

paranasales seleccionados de niquel, incluyendo combinaciones de 6xidos y sulfuros de niquel de las refinerias de niquel; polvo de madera
Sugestiva Compuestos de cromo, hexavalentes; formaldehido; aceites minerales, sin tratar o ligeramente tratados;

Eséfago Sugestiva Hollines; tetracloroetileno

Estémago Sugestiva Pintores; industria del caucho

Tracto gastrointestinal Sugestiva Asbesto

Higado y tracto biliar Fuerte Aflatoxina; radiacion ionizante
Sugestiva Bifenilos policlorados; tricloroetileno

Higado (angiosarcoma) Fuerte Cloruro de vinilo
Sugestiva Arsénico y compuestos arsenicales

Higado (hepatocelular) Sugestiva Cloruro de vinilo

Pancreas Sugestiva Acrilamida

Laringe Fuerte Fabricacion de isopropanol, proceso del acido fuerte; Nieblas de &cidos inorganicos que contienen &cido sulfarico; gas mostaza
Sugestiva Asbesto; industria del caucho

Pulmén Fuerte Produccién de aluminio; arsénico y compuestos de arsénico; asbesto; berilio; cadmio y compuestos de cadmio; compuestos de cromos

hexavalentes; gasificacion del carbon, produccion de coque; mineria subterranea de hematita, con exposicion al radén; tabaquismo pasivo
(o involuntario); radiacién ionizante; fundicion del hierro y del acero; compuestos seleccionados de niquel, incluyendo combinaciones de
oxidos y sulfuros de las refinerias de niquel; pintores; silice cristalino; hollines; fibras asbestiforme que contienen talco

Sugestiva Benz[a]antraceno; benzo[a]pireno;toluenos a-clorados; alquitranes y breas de hulla; dibenz[a,h]antraceno; gases de escape de motores
diesel; epiclorohidrin; personal de peluqueria y barberia; nieblas de acidos inorganicos que contienen &cido sulfrico; fabricacion del
isopropanol (proceso del acido fuerte); aceites minerales (sin tratar y ligeramente tratados); insecticidas no arsenicados; gas de mostaza;
produccién de vidrio artistico, envases de vidrio y vidrio prensado; industria del caucho; TCDD Bis(clorometil)éter y colorometil metil éter

(grado técnico)
Pulmén (celula pequefia, Fuerte Bis(clorometil)éter y clorometil metil éter (grado técnico
tipo ‘avena')
Hueso Fuerte Radiacion ionizante
Melanoma Fuerte Radiacion solar
Sugestiva Radiacion ultravioleta (A, B y C) de fuentes artificiales
Piel Fuerte Arsénico y compuestos arsenicales; alquitranes y breas de hulla; gasificacion del carbon, produccion de coque;dibenz[a,h]antraceno;
aceites minerales sin tratar y ligeramente tratados; aceites de pizarra o lubricantes derivados de la pizarra bituminosa; radiacion solar;
hollines
Sugestiva Benz[a]antraceno; benzo[a]pireno; creosotas
Mesotelioma Fuerte Asbesto; erionita; fibras asbestiformes que contienen talco
SNC Sugestiva Epiclorohidrina
Sarcoma Sugestiva TCDD
Cuello del itero Sugestiva Tetracloroetileno
Ovario Sugestiva Personal de peluquerias y barberias
Rifién Sugestiva Produccién de coque
Rifién (célula renal) Sugestiva Tricloroetileno
Vejiga Fuerte Produccion de aluminio; 4-aminobifenil; fabricacién de auramina; benzidina; gasificacion del carbon; fabricacion de magenta; 2-naftilamina;
industria del caucho
Sugestiva Benz[a]antraceno; tinturas a base de benzidina;benzo[a]pireno; fabricacion y reparacion de calzado; 4-cloro-orto-toluidino; alquitranes y
breas de hulla; produccion de coque; dibenz[a,h]antraceno; gases de escape de motores diesel; personal de peluquerias y barberias;
4 4'-metilen bis(2-cloroanilina); aceites minerales, sin tratar y ligeramente tratados; ortho-toluidino; pintores; refinamiento de petréleo
Cerebro Sugestiva Insecticidas no arsenicales; refinerias de petréleo
Tiroides Fuerte Radiacion ionizante
Linfoma no Hodgkin Sugestiva Personal de peluquerias y barberias; insecticidas no arsenicales; TCDD; tetracloroetileno; tricloroetileno
Sistema linfohematopoiético ~ Sugestiva 1,3-Butadieno
Mieloma mdltiple Sugestiva Insecticidas no arsenicales
Leucemia Fuerte Benzeno; fabricacion y reparacion de calzado; 6xido de etileno; radiacion ionizante
Sugestiva Formaldehido; insecticidas no arsenicales; refinerias de petréleo; industria del caucho
Otras localizaciones Sugestiva Radiacion ionizante?
Todas las localizaciones Fuerte TCDD ¢
combinadas

SNC: sistema nervioso central; TCDD: 2,3,7,8-tetraclorodibenzo-para-dioxina.

2 Nuestra evaluacion de la fuerza de la evidencia para cada localizacion. b Hay evidencia sugestiva del efecto de la radiacion ionizante en varias localizaciones, ademas de las que se muestran
aqui. ® La evidencia de una asociacion con el TCDD solo pasa a ser fuerte cuando se combinan los datos de todas las localizaciones de cancer.
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Apéndice 4. Tasas de mortalidad por cdancer y enfermedad cardiaca,
edades menores de 85 aiios y de 85 aiios y mads, 1975-2001.

Fuente: CA: A Cancer Journal for Clinicians. 55(1):10-30, Jan-Feb 2005.
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GRAFICO 6 Tasas de mortalidad* por cancer y enfermedad cardiaca para edades menores de 85 y de 85 afios y mas.
*Tasas ajustadas por edad a la poblacién estandar de EE.UU. del afio 2000.
Fuente: US Mortality Public Use Data Tapes, 1960 to 2001, National Center for Health Statistics; Centers for Disease Control and Prevention, 2004.
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Apéndice 5. Tasas de incidencia de todas las localizaciones de cancer,
por raza y sexo, edades de 64 aiios y menos, 1973-2001.

Fuente: SEER Cancer Query Systems, http://seer.cancer.gov/canques/
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Apéndice 6. Tasas de incidencia de todas las localizaciones de cdncer,
por razay sexo, edades de 65 afios y mds. 1973-2001

Fuente: SEER Cancer Query Systems, http://seer.cancer.gov/canques/
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Apéndice 7. Tasas de mortalidad de todas las localizaciones de
cdncer, por edad y sexo, edades de 64 aiios y menos, 1969-2001.

Fuente: SEER Cancer Query Systems, http://seer.cancer.gov/canques/
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Apéndice 8. Tasas de mortalidad de todas las localizaciones de
cdncer, por edad y sexo, edades de 65 aiios y mds, 1969-2001.

Fuente: SEER Cancer Query Systems, http://seer.cancer.gov/canques/
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Apéndice 9. Tasas de incidencia de cdncer de pulmon y de bronquios,
por raza y sexo, 1973-2001.

Fuente: SEER Cancer Query Systems, http://seer.cancer.gov/canques/
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