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INTRODUCCION:

El total de las células en los tejidos normales de una or-
ganismo adulto se mantiene constante, independiente de si

el tejido no se multiplica (tejido nervioso) o si se mul-
tiplica activamente (piel, m&dula 6sea). Cuando en un te-
jido las células empiezan a multiplicarse sin ningin con-
trol y de manera progresiva, se forma un tumor; si este
tumor no invade los tejidos vecinos y queda circunscrito,
generalmente ¢s un tumor benigno. Sin embargo, si el tu-
mor invade los tejidos vecinos y/o los tejidos que se en-
cuentran a distancia (metfdstasis) entonces el tumor se
considera maligno. A los tumores malignos también se les
denomina cédnceres. Las células de los cdnceres presentan,
ademis de su tendencia a multiplicarse, caracteristicas
bioquimicas ¢ inmunoldgicas diferentes a las de las célu-
las normales. Entre estas diferencias estan: la pro-
duccidén de hormonas ectdpicas*, la presencia de grupos
quimicos especificos en las membranas de las células can-
cerosas, etc. Esta forma de expresidn diferente denota que
en las células cancerosas, genes que debieran estar inac-
tives se activan y viceversa; por lo tanto, la desorgani-
zacidn en la expresidén génica, es caracteristica de 1la
célula cancerosa.

Hormonas ectbpicas: hormonas sintetizadas por células can-
cerosas y que no son producidas por las células que les
dieron origen, por ejemplo tas hormonas placentarias pro-

ducidas por carcinomas pulmanares.



TIPOS DE CANCER

Asf como existen diferentes tipos de células, existen al-
rededor de 100 clases de cinceres diferentes con caracte-
risticas especiales segiin el tejido y drgano afectados.
En general se consideran tres tipos de céncer:

1 Carcinomas.- Cincer de las c&lulas epiteliales. Estas
recubren las superficies externas de distintos Srganos
(piel, tracto respiratorio, tracto gastrointestinal,
etc.) y las superficies internas de varias glindulas
(glindula mamaria, pédncreas, tiroides, etc.) Aproxima-
damente un 90% de los cédnceres humanos pertenccen a es-
te grupo.

El restante 10% de los cdnceres humanos se distribuyen
entre los dos siguientes grupos:

2  Sarcomas.- Cincer de los tejidos conectivos o tejides
de soporte como son los cartilagos, los huesos, los
mGsculos. etc.

3  Grupo heterogéneo, en donde se incluye los cinceres de
los tejidos productores de las cé&lulas sangineas:

A) Leucemias: Cincer de los tejidos formadores de las
células sanguineas que se manifiestan como una sobre-
produccidén del leucocitos (glébulos blancos).

B) Linfomas: Cancer del tejido linfdtico: nédulos lin-
faticos, bazo, médula 6sea y timo.



CANCER Y MEDIO AMBIENTE

Ante sus enfermedades el hombre investiga cudles son sus
causas para asi poder prevenirlas y curarlas.

En el caso de los cinceres, ya los clinicos del Siglo
XVIII se refirieron a la relacidn que existia entre la
frecuencia con que cierto tipo de cénceres se presentaba
en un grupo especial de la poblacidén. John Hill, (1761}
refirid la frecuencia de cénceres en los senos paranasa-
les de los inhaladores de rapé y Percival Pott (1775),

la frecuencia alta de cincer del escroto entre la pobla-
cidn adulta que en su nifiez habfan sido limpiadores de
chimeneas; ademids se mostrd la posibilidad de prevenir el
cdncer, ya que, entre los limpiadores que seguian reglas
de higiene personal y usaban ropa adecuada que protegie-
ra la regidn escrotal la incidencia de cdncer era menor.
A partir de entonces se han acumulado evidencias epidemio-
16gicas que muestra que la mayoria de los cdnceres estédn
asociados a factores ambientales y estilos de vida, tales
como radiaciones, procesos de trabajo, hibitos alimenti-
cios, hibito de fumar, pricticas sexuales, etc.

CARCINOGENESIS QUIMICA

En 1918 Yamagiwa e Ichikawa lograron producir céincer en la
piel de animales de experimentacidn a los cuales se les
aplicaba tépica y repetitivamente una mezcla de alquitra-
nes de carbdn; asi se iniciB el campo de la investigaciodn
de sustancias con propiedades carcinogénicas (1).



La relacidn circunstancial que existid entre el desarrollo
industrial de los paises y el aumento de la frecuencia del
cincer entre su poblacién p}omoviﬁ el estudio de la capa-
cidad carcinogénica de las substancias de mayor uso.

Se ha demostrado (2) que de 7 000 substancias consideradas
como posibles carcindgenos, el 17% tiene capacidad para
desarrollar cédncer experimental; por otro lado 1la Agencia
Internacional para la Investigacién del Cincer (IARC) eva-
10a peribédicamente las evidencias que existen sobre las
substancias carcinégenas para el hombre, De las 368 subs-
tancias evaluadas hasta el momento, s6lo para 26 existen
evidencias concluyentes para considerarlas como carcindge-
nos humanos (Ver figura 1).

CARCINOGENESIS EXPERIMENTAL .

El aumento de la frecuencia de un tipo de cincer en la po-
blacidn que estd expuesta con mayor intensidad a una subs-
tancia, promueve la sospecha de que &sta es un posible
carcindgeno; asi mismo, una substancia, por sus caracteris-
ticas fisico-quimicas y/o su capacidad de inducir mutacio-
nes, puede ser considerada como posible carcindgeno.

La hipbtesis de la carcinogenicidad se confirma, o se re-
chaza, experimentalmente. Si la substancia es carcinogéni-
ca en animales de experimentacién, su potencia debe definir-
se en relacidn al sistema de prueba y a las condiciones ex-
perimentales utilizadas. En algunas ocasiones, se ha po-
dido encontrar que la potencia carcinogénica de las subs-
tancias depende de las especies animales estudiadas. Por
ejemplo, basado en datos epidemioldgicos, se acepta que

el arsénico es un carcindgeno para el hombre, pero en sis-
temas animales no se ha podido probar la actividad carci-



nogénica del metaloide. Los factores que afectan la res-
puesta a una substancia carcinogénica en las diferentes
especies animales son midltiples;entre éstos tenemos: las
diferentes rutas de exposicién, la velocidad de absorcién,
los factores genéticos que dan como resultadoc diferencias
en el metabolismo y en los sistemas inmunoldgicos; y la
efectividad de los sistemas de reparacién del dafio genéti-

COo.

Las pruebas en animales tienen un alto valor predictivo
en cuanto al potencial carcinogénico de las substancias
sospechosas; sin embargo, en estas pruebas se utilizan do-
sis muy altas de los carcindgenos y durante periodos de
exposicidn relativamente cortos; la pregunta es si de es-
tos resultados se puede extrapolar el riesgo para los hu-
manos expuestos a dosis relativamente mds baja y durante
perivdos de exposicién variables. Al respecto se tiene
evidencia de que varias substancias que provocaron el de-
sarrollo de cdncer en grupos de la poblacibn expuesta a
ellas, anteriormente habian dado muestras experimentales
de ser carcinogénicas. Como ejemplo tenemos los casos del
dietilestilbestrol, el cloruro de vinilo, el 4-aminobife-
nil, el cadmio y el gas mostaza (3).

LA CARCINOGENESIS COMO UN CASO ESPECIAL DE TOXICIDAD

La carcinogénesis se considera un caso de toxicidad créni-

ca en la cual un agente extrafio (carcindgeno) induce direc-

ta o indirectamente a que una célula pase a través de por

lo mencs uno de los estadios del proceso de la transforma-
cidén maligna. El agente externo actfia a nivel del material
genético o de los mecanismos que controlan la diferencia-

cidn celular.
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FIGURA

AGENTES QUIMICOS O PROCESOS INDUSTRIALES ASOCIADOS COM LA INDUCCION DE CANCER EN HUMANOS
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1 Aflatoxina Ambiental Higado Oral,

{toxina de hongos) Ocupacionat Inhalacidn
2 b-Aminobifenil Ocupacional Vejiga Inhalacidn,
(antioxidante) piel, oral
3 Arsénico y compuestos Ambiental Piel Inhalacién,
arsenicales Ocupacional Pulmén oral, piel
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FIGURA t

(continuacidn}

AGENTE QUIMICO © TIPO PRINCIPAL ORGANO VIA PRINCIPAL
PROCESO INDUSTRIAL DE EXPOSICION BLANCO DE EXPOSICION,

8 Bisclorometileter Ocupacional Pulmén Inhalacién
(alquilante)

9 Cadmio Ocupacional Préstata Inhalacidn,

Pulmén Oral

10 Cloranfenicol Medicinal Sistema Oral,lnyeccidn

(antibidtico) hematopo-
yético

1t Clorometileter Ocupacional Pulmén Inhalacidn.
{posiblemente
asociado con el
bisclorometileter)
(sintesis de compues-
tos clorometilados)

12 Cromo Ocupacional Pulmén Inhalacidn

13 Ciclofosfamida Medicinal Vejiga Oral.tnyeccidn
{antineoplisico*)

14 Dietilestilbestrol Medicinal Utero Oral
(hormona) Vagina

15 Minerfa de Hematita Ocupacional Pulmén Inhalacifn

(hierro.)

3

de neoplasias.

Antineopldsico: Agente de caricter farmacolSgico que es

antagonista -al crecimiento




FIGURA 1 {Continuacién)
AGENTE QUIMICO © TIPO PRINCIPAL ORGAND VIA PRINCIPAL
PROCESC INDUSTRIAL DE EXPOSICION BLANCO DE EXPOSICION
16 Alcohol isopropilico Ocupacional Cavidad Inhalacién
(manufactura) nasal
Laringe
17 Melfalan Medicinal Sistema Oral,inyeccidn
{antineoplasico) hematopeyé-
tico (médu-
la &sea)
18 Gas mostaza Ocupacional pulmdn inhalacidn.
{guerra quimica) laringe
19 2-Naftilamina Ocupacional Vejiga inhalacién
fcolorantes y anti- piel, oral
oxidantes)
20 Niguel Ocupacional Cavidad Inhalacidn
nasal
Pulmdn
21 N, N-Bis Medicinal Vejiga Orat
{2-cloro-etil)
2-Naftilamina
(antineoplésico)
22 Oximetolona Medicinal Higado Oral
(hormona)
23 Fenacetina Medicinal Rifidn Oral

{analgésico g
antipirético




FIGURA 1 {continuacidn)

AGENTE ?UIMICO 0
PROCESO [INDUSTRIAL

TIPO PRINCIPAL
DE EXPOSICION

ORGANO VIA PRINCIPAL
BLANCO DE EXPOSICION

24 Fenitoina
(antiepiléptico)

25 Hollin, alquitran

y aceites
(htdrocarburos polici-
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FUENTE: Bridbord, K. y Col., Estimates of the fraction of cancer in the U.S.
related to occupational factors, NCi, NIEH & NIOSH. Sept. 15, 1978

Tomatis, L.y Col., Evaluation of the carcinogenicity of chemicals
a review of the Moncgraph Program of the International Agency for
Research on Cancer, Cancer Research 38:877-85, 1978.
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En base al modelo experimental de carcinogénesis de piel e
higado (4), asi como a los datos de estudios epidemiold-
gicos en relacién al céncer bronquial (5), se ha propues-
to que:

1) El desarrollo de un céncer tiene causas mGltiples.

2) E1 cdncer es un proceso que ocurre en al menos Z etapas:
iniciacién vy promoci6én (Ver figura 2).

La iniciacién de la respuesta a un cancerigenc probablemen-
te tiene origen en una sola célula, o en focos limitados a

unas cuantas células que pueden dar origen a una clona® de
células transformadas. (&lulas transformadas son aquellas
células anormales con alteraciones bioquimicas, estructu-
rales, de organizacién y con una capacidad indefinida de
crecimiento.

En la "iniciacidn" no existe una dosis umbal y la respuesta
depende de la "susceptibilidad" de las cepas y especies
involucradas. La c&lula iniciada con una mutacién o una
transformacién en su genoma, al replicarse fija esta alte-
racidn.

Recientemente se han obtenido evidencias que demuestran
que en toda célula normal existen genes que contienen la
informacién para que la c&lula desarrolle un clona de c&-
lulas cancerosas. A estos genes se les denomina oncogenes.

No se sabe cuil es la funcién de los oncogenes en las cé&-
lulas normales, pero el hecho de que estos genes sean si-
milares entre diferentes especies animales, manifiesta que
se conservan selectivamente. Se supone que estos ONCogenes
que estan totalmente inactivos en las cé&lulas adultas tienen

* Clona: Familia de células que a través de divisiones mitSticas de-

rivan de una sola célula,



FIGURA 2

ESQUEMA DE LA CARCINOGENESIS

CELUL A NORNMAL ——tCELLA_ A INICIADA" = = = CELLLA CANCEROSA
INICIACION LATENTE PROMOCION

INICIACION! proceso posiblemente mulacional; sin umbral & irreversible
PROMOCION proceso de seleccicn multifdsico y lento

TT
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una funcidn especifica durante el desarrollo, la cual cesa
en unaz determinada etapa del crecimiento celular.

Como todo gene estructural, la actividad de los oncogenes
estd controlada por otras regiones del Aacido desoxiribo-
nucleico 1llamadas promotores génicos®,

En la carcinogénesis viral (que no ha sido probada en hu-
manos) los oncogenes se activan al quedar bajo el control
de promotores de origen viral y fuera del control de sus

promotores celulares.

En la carcinogénesis quimica, se supone que durante la fa-
se de iniciacidn se activa un oncogene, bien porque se
produce una mutacidn en el oncogene mismo O en su promotor
génico correspondiente. En cada caso se produciria una nue
va proteina o una proteina que normalmente no estd presen-
te en las células adultas. No existe una hipdtesis bien
fundamentada para explicar la manera en que las proteinas
codificadas por los oncogenes transforman a las células en
malignas. Ultimamente se ha demostrado que la proteina
producto de los oncogenes, reproduce el efecto de los fac-
tores de crecimiento normales; por lo tanto, la actividad
de un oncogene puede estimular la divisidn celular al codi-
ficar una proteina componente de un factor de crecimiento

celular o codificar un receptor anormal para los factores
* Promotores génicos: regiones del ADN gue controlan la actividad de
los genes estructurales.

Promotores carcinogénicos: sustancias promotoras o facilitadoras

de la carcinogénesis.
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de crecimiento (6 y 7). (Ver figura 3)

Al periodo comprendido entre la iniciacidn y el desarro-
1llo del tumor se le conoce como promocién o progresién.
Durante este periodo ocurren cambios multifdsicos, lentos,
en donde existe una seleccidén y diferenciacidén celular
progresiva.

Durante este periodo pueden actuar factores internos o
externos que ejercen una accidén a favor del desarrollco de
las células transformadas (niveles hormonales, activida-

des enzimiticas, substancias promotoras, etc.).

Durante la fase de promocidén de la carcinogénesis quimica,
se supone que ocurren cambios en las actividades que fa-
cilitan que los productos de los oncogenes activados pue-
dan transformar el desarrollo celular normal.

La manifestacidn del dafio causado por el carcindgeno se
observa en la clona resultante de la proliferacidén de 1las
transformadas y no como en las otras manifestaciones to-
xicoldgicas en que el dafio se observa en las cé&lulas di-
rectamente afectadas. Despufs de la interaccidn inicial
entre la c&lula susceptible y el carcinfigeno transcurre
un periodo de latencia muy largo antes de que se mani-
fieste clinicamente el tumor. En el cincer humano este
periodo tiene una duracidén de 5 a 40 afios.

La iniciacién es una etapa irreversible y aumenta el ries-
go para la cBlula afectada de sufrir una transformacién
maligna. De ahi el peligro de exponerse a factores con
capacidad mutagénica. La irreversibilidad neo implica que
toda célula transformada irremediablemente desarrolle una



FIGURA 3

ESQUEMA DE LA INTERACCION DEL CARCINOGENC (INICIADOR)
DIRECTAMENTE EN EL ONCOGENE O SU PROMOTOR

PROMOTOR ONCOGENE
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—{ 1] DN o~
o}
CARcmosENo\) b)
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ALTERNATIVA o): iniciotion o nivel de) promotor
ALTERNATIVA b): iniciocidh a nivel del oncogens

A



linea cancerosa, sino que esta célula retiene en forma

potencial sus caracteristicas que se desarrollan depen-
diendo de las condiciones que se presentan durante 1o que

seria el periodo de promocién (Ver figura 4)

Probablemente los carcindgenos potentes som a la vez ini-
ciadores y promotores. En el humo del cigarro se ha de-
tectado la presencia tanto de substancias iniciadoras co-
mo de substancias facilitadoras de la promocién. A los
carcinégenos no mutagénicos, como son los asbestos y al-
gunas hormonas, se les considera como facilitadores de

la promocidn.

CANCER HUMANO POR EXPOSICION A SUSTANCIAS CARCINOGENICAS.

La elevada prevalencia de cinceres especificos entre la
poblacidén trabajadora de ciertas industrias, asi como el
conocimiento de las propiedades carcindgenicas de numero-
sas substancias a las cuales estd expuesto el hombre,
fundamentaron la hipdtesis de la génesis quimica del cin-

cer humano.

Sin embargo, los datos epidemioldgicos muestran que entre
los factores ambientales determinantes del desarrollo de
los cédnceres, no sdlo se debe incluir a factores fisicos
(radiaciones), quimicos (substancias carcinogénicas) y
biolégicos (virus), sino ademéds a ciertos hidbitos socio-
culturales que se definen de manera poco precisa como

"estilos de vida".

La relacidn entre estilo de vida y el desarrollo del cédn-
cer se ejemplifica por la variedad en frecuencia y tipo
de cinceres entre poblaciones de diferentes regiones de
la Tierra (8), las variaciones temporales en la inciden-



FIGURA 4
ESQUEMATIZACION DEL EXPERIMENTO EN EL CUAL SE OBSERVA LA DIFERENCIA
EN LA RESPUESTA CARCINOGENICA DEPENDIENTE DE LA FASE DE PROMOCION
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cia de un cdncer en una poblacién; la relacifn con los
hdbitos alimenticios, consumo de carne y grasas anima-
les, y la frecuencia de céncer colo-rectal y de cincer
mamario, asi como la relacifn entre la historia gineco-
obstétrica y el céncer mamario y el genital,

Si se considera la etiologfia multifactorial del céncer
no es posible establecer una relacidén univoca entre un
factor bien definido y el desarrollo carcinogénico; sin
embargo, es indudable la correlacifn que existe entre
el hibito de fumar y la frecuencia del cédncer pulmonar,
asi como entre las exposiciones en el ambiente laboral
y el desarrollo de tipos especificos de cdnceres en la
poblacién expuesta.

Para algunos autores existe relacidn entre los factores
incluidos en los estilos de vida" y el desarrollo de
ciertos tipos de céncer.

El porcentaje del total de los cédnceres humanos que se
relaciona con la exposicidn a agentes o a procesos in-
dustriales especificos es baja. Segfin unos autores es
del 6% (9), en tanto que para otros es del 20% (10);

el 94% o el 80% restante del total de cinceres estarian
involucrados a factores dependientes del estilo de vida.

Epidemiolégicamente se ha podido establecer que si exis-
te exposicidn a un carcinégeno, alin por periodos cortos,
el riesgo de desarrollar un céncer permanece durante to-

da la vida. Si la exposicién al carcinégeno se lleva a
cabo en una etapa tardia de la vida, el riesgo relativo
de un cdncer disminuye ripidamente después de cesar la
exposicifn (tabaco); por el contrario si se afecta una

17
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etapa temprana de la vida el riesgo relativo permanece
elevado (asbesto y niquel). En los casos de exposicidn
simultinea o secuencial a varios carcinégenos los ries-
gos de desarrollar céncer se adicionan o se multiplican.

Tal es el caso de la exposicidén al asbesto, que puede
causar cdncer gastrointestifial, mesoteliomas o cédncer
bronquial. Si esta exposicién se asocia al tabaco ocurre
un incremento de tipo sinérgico en la incidencia del cén-
cer bronquial mas no ocurre asi con la de los otros dos

cinceres. El riesgo de desarrollar cédncer bronquial en

el trabajador expuesto al asbesto y que ademds es fumador,
es 8 veces mayor al de un fumador que no esti en contacto

con el asbesto y 92 veces superior al de la poblacidn ge-

neral no fumadora (11).

CARCINQGENESIS TRASPLACENTARIA

Bajo este nombre se designa a la aparicifn de tumores ma-
lignos en la descendencia de mujeres expuestas a carcind-
genos durante el embarazo (12). A la fecha, s6lo existe
evidencia epidemiolégica convincente en relacidn a un
carcinégeno trasplacentario para el humano, el dietiles-
tilbestrol (DES) identificado por la ocurrencia repentina
(a partir de 1966) de numerosos casos de adenccarcinoma
de la vagina de jévenes de 15 a 22 afios, expuestas du-

rante su gestacién a esta hormona sint&tica (13)

A través de estudios experimentales realizados en anima-
les de laboratorio, se han detectado aproximadamente 60
agentes capaces de inducir céncer transplacentaric, que



incluyen carcindégenos quimicos tales como: compuestos
nitroesos, hidrocarburos aromidticos policiclicos y mico-
toxinas (12)}. En general, la suceptibilidad a estos car-
cinégenos es mayor en las etapas avanzadas de la organo-
génesis; siendo los sitios mds vulnerables el sistema
nervioso, €l rifion y el pulmdn. Se ha descrito que la
tendencia a desarrollar cdncer permanece elevada aln en
las generaciones subsecuentes, lo que sugiere que 1la
transmisién ocurre a través de las cé&lulas germinales de
los individuos expuestos (14).

CANCERES ATRIBUIBLES A ALGUNOS PROBUCTOS ESPECIFICOS

9.1 Metales carcinogénicos.- Ya en 1935 se notificd un

exceso en la incidencia de cdncer pulmonar y de cén-
cer de senos paranasales entre los trabajadores de
la industria del cromade y de las refinerias de ni-
quel (15). Asimismo se tiene la evidencia epidemio-
légica de un mayor riesgo de desarrollar cédncer pul-
monar entre los trabajadores expuestos a compuestos
inorginicos de arsénico y en las poblaciones que-in-
gieren arsénico crdnicamente se observa un aumento
en la frecuencia de céincer de la piel no melanbético
(16). Entre los trabajadores expuestos al 6xido de
cadmio, se ha informado de mds muertes por cédncer de
nréstata que las esperadas (17). (Ver figura 5)

Ademds se han obtenido canceres experimentales pro-
vocados por la exposicidén a berilio, cobalto, plomo,
selenio, mercurioc y zinc (18),

19
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9.2

Plaguicidas carcinogénicos.- Existen numerosos expe-

rimentos. y evaluaciones para definir la carcinogeni-
cidad de los plaguicidas. A solicitud del departamen-
to de Salud, Educacidén y Bienestar de los E UA en
1960 se realizd un trabajo en el que se encontrd que
de 104 plaguicidas probados, 11 eran carcinogénicos

en ratones; los datos obtenidos con otros 18 plagui-
cidas fueron dudosos y leos restantes dieron resulta-
dos negativos (19). En ese mismo afic el Comité Ase-
sor sobre Carcinogenicidad de la Comisién sobre Pla-
guicidas y su Relacifn con 1a Salud Ambiental, eva-
lué los informes sobre mds de 100 plaguicidas, encon-
trando indicios de carcinogenicidad en 36 de ellos
(20). De les plaguicidas organoclorados de mayor pro-
duccidn y uso en los E U A se ha encontrado que 18

de ellos son carcinogénicos para varios animales (21).
En cuanto a Ios estudios epidemioldgicos, no existe
uno que llene los requisitos minimos para ser consi-
derado adecuado, ademids que sus resultados han sido
negativos. {Ver figura 6).

Casos especificos de plaguicidas que han sido prohi

bidos en varios pajises, A continuacidén se enumeran:

DDT.- Es un potente agente carcindgeno para varios
animales; sin embargo, de una extensa serie de traba-
jos experimentales (22), en s6lo 11 de ellos se si-
guen los requisitos minimos establecidos para esas
investigaciones: en por lo menos dos especies anima-
les, para los dos sexos y en mis de seis generacio-
nes, haber probado diferentes dosis, intervalos de ad-

ministacidon de dosis y dias de exposicién.



FIGURA 5

METALES CARCINOGENICOQS

METAL FORMA QUIMICA TIPO DE CANCER ESPECIE ANIMAL
NTquel Compuestos de niquel ligera- Cancer pulmonar Humano
mente scolubles Cancer nasal Humano
Subsulfuro de nfquel Cancer pulmonar Rata, ratén,
Sarcoma local hamster
Arsénico Arsenito {As 111} Cancer pulmonar Humano
Arsenato (AS V ) Cancer de piet Humano
Cromo Cromatos ligeramente solu- Cancer pulmonar Humano
bles (Cr vI) Cancer nasal Humano
Cromato de calcice Céncer pulmonar Rata, ratén
Cadmio Oxido de cadmio Céncer de prés- Humano.
tata
Sarcoma local Rata, ratdn.
FUENTE: Tomatis, L.y Col., Evaluation of the carcinogenicity of chemicals

a review of the Monograph Program of the Internatinal Agency for

Research on Cancer, Cancer Research 38:877-85 1978.
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FIGURA 6

PLAGUICIDAS ORGANOCLORADOS CON PROPIEDADES
CARCINOGENICAS DIVERSAS EN ESPECIES NO HUMANAS

NOMBRE DEL PLAGUICIDA

USO PRINCIPAL

Clorobencilato (Acaraben)

Dieldrin

Endrin

Clordecone ((Kepone)

Metoxicloro

Clorfenson (Ovex)

Hexacloruro de benceno (BHC)

DDT

Gamma BHC (Lindano}

Quintozene (Pentacleronitrobenceno)
Pertano

Aldrin

Clordano

Dicloruro de etileno (dicloroetano)
Heptacloro

Mirex

Terpenos policlorados (Strobane)
Toxafeno

Acaricida
Insecticida
Insecticida
Insecticida
Insecticida
Acaricida
Insecticida
Insecticida
Insecticida
Fungicida
Insecticida
Insecticida
Insecticida
Fumigante.
Insecticida
Insecticida
Insecticida
Insecticida

FUENTE: Epstein, 5.5., "The Carcinogenicity of Organcchlorine Pes-
ticides' pp 243-265, in Origins of Human Cancer,

ed. by H.H. Hiatt, J.D. Watson and J.A. Winsten, Cold

Spring Harbor Laboratory, 1977.
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En ratones la mayor frecuencia de tumores malignos
se observd en el higado, en el pulmén y en el siste-
ma linfadtico. Los niveles de DDT encontrados en los
tejidos fueron semejantes o mids bajos que los encon-
trados entre obreros expuestos ocupacionalmente. En
la rata el DDT induce tumores hepdticos de maligni-
dad y en hamsters los resultados fueron negativos,

El trabajo cldsico sobre la ausencia de efectos car-
cinogénicos del DDT en el hombre (23) se llevé a ca-
bo en una industria con una poblacitn total de 1 048
empleados, de los cuales, sélo se estudiaron 35 tra-
bajadores expuestos al DDT durante periodos que va-
riaron entre 10 y 19 afies, lo que equivale a una ex-
posicidn 5 a 8 veces mayor que la exposicitn de la
poblacién general. Aunque se demostré la presencia de
DDT en los tejidos, a todos estos individuos se les
encontré clinicamente sanos.

ALDRIN/DIELDRIN.- La carcinogenicidad del Aldrin y
del Dieldrin ha sido probada satisfactoriamente en
mis de 20 trabajos experimentales (24). En ratones

se¢ desarrollan tumores a dosis bajas, principalmente
en el pulmbén y en el higado. Cuando se agregan con-
centraciones bajas de estos plaguicidas (0,1 - 3 ppm)
a la dieta de ratas, los animales desarrocllan tumo-
res sin una localizacion especifica. Al aumentar la
concentracién a 10 - 150 ppm, no se observan respues-
tas carcinogénicas.

En un estudio epidemiolbgico (25) realizado en 35
trabajadores con una exposicidén hasta 50 veces mayor
que la de la poblacibn general, los resultados fueron

23
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negativos.

CLORDANO.- Desde 1959 la carcinogenicidad de este
compuesto fue observada en varias especies animales.
Al respecto no existe ningGn estudio epidemiolégico.

DISTRIBUCION DE LOS DIFERENTES CANCERES

Se observa que los cdnceres muestran fluctuaciones im-
portantes de acuerdo a regiones geogrdficas, a razas, 4
religiones, a nivel socioecondmico, a movimientos migra-

torios y en el tiempo.

Habiéndose efectuado las correspondiente revisiones y
los ajustes de la informacidn mundial confiable de que se
dispone, se observa que existen marcadas diferencias,
tanto en la incidencia como en la mortalidad de numero-
sos cinceres entre diversos paises y regiomes del plane-
ta. Las diferencias en incidencia varfan para algunos
casos de 6 a 300 veces. Asi, por ejemplo, las tasas de
incidencia de les siguientes cénceres son tantas veces
mis altas para los respectivos paises:; pulmonar, 35 ve-
ces mayor en Inglaterra que en Nigeria; de esbfago,300
veces mayor en Irdn que en Nigeria; de cuello uterino,
15 veces mayor en Colombia que en Israel; de laringe, 10
veces mayor en Sao Paulo, Brasil, que en Japdn; de est6-
mago. 25 veces mayor en Japén que en Uganda; etc. (8).

Se estima que las grandes diferencias detectadas en la
incidencia de diversos cénceres no se explicarian posi-
blemente por diferencias de factores gen&ticos. Esto se
puede apreciar en los cambios observados en la inciden-
cia de un mismo cincer para poblaciones emigrantes, 1o



cual ha implicado un cambio tanto del entorno fisico co-
mo de hidbitos vy estilo de vida.

Globalmente en el mundo se ha observado que algunos ti-
pos de cénceres han disminuido, asi como otros han aumen-
tado., En aproximadamente 25 afios (1950-1975) ha habido

en un grupo importante de paises seleccionados, una dis-
minucién de la mortalidad por cdncer gdstrico en una
proporcion de 30-60%; por otro lado, para el mismo perio-
do en los mismos paises la mortalidad por céncer pulmo-
nar ha aumentado en rangos que fluct@an del 40 al 150%

(8).

El céncer de la piel es significativamente mids alto en

la raza blanca que en la raza negra (8). Ademds, la in-
cidencia del cédncer de la piel aumenta a medida que las
poblaciones se acercan al trépico. En los paises indus-
trializados los cinceres mids frecuentes son los de piel,
bronquios, estémago, préstata, mama, colon y recto, veji-
ga y Qtero, en tanto que en los paises subdesarrollados
es mayor la frecuencia de cincer de cuello uterino, hi-

gado, péancreas y laringofaringe (8).

Este patrdn estd variando en los paises desarrollados;
el céncer de estdmago y el de cuello uterino disminuye,
en tanto que aumentan las leucemias y los canceres de
pidncreas, del sistema nervioso y los mesoteliomas (8),

Habiéndose efectuado los ajustes correspondientes, se
observa que la prevalencia del céncer es tres veces ma-
yor en los paises desarrollados que en los paises sub-
desarrollados (8).
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Ejercicio N° 1

De acuerdo a lo estudiadeo en el M&dulo de Toxicologia IV

y en el articulo del Programa de las Naciones Unidas para
el Medio Ambiente "III Una enfermedad ambiental: el cén-

cer'", que se anexa

1 De acuerdo al desarrollc de conocimientos actual, jqué
grado de factibilidad considera usted gue existe, tanto
a nivel individual como a nivel comunitaric, de preve-
nir el cidncer que tiene reconocidamente una causa iden-

tificada en el ambiente?

2 ;Qué explicaciones pueden tener los aumentos y las dis-
minuciones de las mortalidades generales por céncer en
diferentes paises?

3 iQué explicaciones pusde tener el aumento de la inciden-
cia de algunos cénceres y la disminucién de la inciden-

cia de otros cdnceres en un mismo pais?

4 Dado que indiscutiblemente se tiende a aceptar que una
proporcifén muy alta de los cinceres esti directa o in-
directamente relacionada con el ambiente; iqué importan-
cia le atribuye a la epidemiologia en el estudio de es-
ta situacidn? Justifique su respuesta.



III. Una enfermedad ambiental: el cincer®
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Las relaciones entre el céncer y el medio ambiente se
conocen desde 1775, en que Pott observd una correla-
cidn entre el cadncer de la piel del escroto y la in-
tensa exposicién al hollin de los deshollinadores (1).
Desde entonces se ha visto que muchos contaminantes
ambientales producen cincer en diversas partes del
cuerpo: las aminas aromdticas producen céncer de veji-
ga; el "amianto azul" (crocidolita) causa el mesote-
lioma que afecta el peritonec y la pleura; el uranio
produce cdncer de pulmén. En los filtimos afios, una co-
leccidn creciente de testimonios de todo el mundo in-
dica que el cincer después de las enfermedades del
corazdn, es el mayor asesino de las sociedades indus-
trializadas debido de forma abrumadora a factores am-
bientales. En 1958 se sugirid que del 70 al 80% de
los cdnceres estaban directa o indirectamente rela-
cionados con el medio ambiente. Aunque entonces se
discutié la idea, hoy se admite generalmente que del
60 al 90% de todos los cdnceres estdn relacionados de
alguna forma con factores ambientales, aunque es evi-
dente que otros factores intervienen también.

Todos los cdnceres se caracterizan por un crecimienta
desenfrenado de las células. Las células crecen y se
multiplican naturalmente, pero en un cuerpo sano es-
te crecimiento esti controlado por una serie campleja

FUENTE: "EL ESTADO DEL MEDIO AMBIENTE, 1977
TEMAS SELECCIONADOSH
Del Programa de las Naciones Unidas para
el Medio Ambiente.

27
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de mecanismos. Los cdnceres se producen cuando ese
control se descompone. En los tejidos conjuntivos
(como hueso,cartilago, tendén, misculo), los cinceres
se llaman sarcomas; en los tejidos epiteliales (como
piel, vejiga, pulmbn, mama), carcinomas; y en las c&lulas
del sistema sanguineo se 1laman leucemias. En la ma-
yoria de los casos de céncer, el crecimiento desen-
frenado produce la formacién de tumores que se ex-
tienden por los tejidos normales y a menudo los matan.
Si no son tratados esos tumores (llamados malignos)
producen ordinariamente la muerte, pero puede trans-
currir un largo periodo entre su iniciacidn y 1la apa-
ricién de sintomas claros.

Aunque el cidncer esti extendide en los reinos animal
y vegetal, se conoce mejor y es mids importante en los
seres humanos. La mortalidad debida al céncer difiere
grandemente segfin los lugares. En los paises situados
en la zona tropical, en donde las enfermedades trans-
misibles estdn todavia muy difundidas, el porcentaje
de defunciones debidas al cincer es mucho menor que
en los paises industrializados de climas templados,
en donde la esperanza de vida se extiende a unos 70
afios. Por ejemplo en 1972 sélo el 3,5% del total de
defunciones de Filipinas se debieron al céncer mien-
tras que en el Canadi, en ese mismo afio, la cifra co-
rrespondiente fue del 20% (2). Cuando se trata de
formas especificas de céncer, las variaciones inter-
nacionales son todavia mis sorprendentes. Asf (para
personas de los mismos grupos de edad), el cincer de
higado es casi cien veces mis frecuente en Bulaway,
Rhodesia, que en Bombay, India, mientras que los ciu-
dadanos de Bombay padecen 50 veces mis céncer de la
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boca y la faringe que la poblacién de la Noruega ru-
ral.Ibadén, en Nigeria, tiene 12 veces menos céncer
de estdmago que Miyagi, en el Japén, y mis de 40 ve-
ces menos cédncer del recto que Saskatchewan, en el
Canadi (3}.

El cé&ncer puede ser causado por una amplia variedad
de factores, que a menudo actfian combinadamente du-
rante muchos afios. Otras formas son causadas por fac-
tores hereditarios, por ejemplo el retinoblastoma,
raroc tumor del ojo que se produce en los nifios. Apa-
rentemente algunos clnceres, como el linfoma de Bur-
kitt, el carcinoma nasofaringeo y quizd el cincer del
cuello uterino, se asocian con infecciones de virus
herpes. Sin embargo, la abrumadora mavoria de los
factores causales que se han aislado eran de alguna
forma ambientales; guardan relacién con el aire que
la poblacidn respira o con el agua gue bebe,con el
medio ambiente en que trabaja o vive, con su dieta
personal o su forma de vida, o con hibitos como fumar
tabaco o beber alcohol. En las sociedades industria-
lizadas, esos agentes ambientales han demostrado ser
responsables del 30 al 40% de los céinceres humanos, y
una gran parte de las investigaciones de las causas
del cincer se basan ahora en la hipdtesis de que to-
dos los cidnceres son de origen ambiental mientras no
se demuestre lo contrario (4,5).

La importancia de los factores ambientales en la car-
cinogénesis se ha definido principalmente mediante
estudios del origen, la naturaleza, la patologia y la
prevencién de las enfermedades temporalmente geners-
lizadas en una comunidad o en una gran zona. De esa
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forma se ha reconocido un nimero elevado de carcind-
genos ambientales, como muestra el cuadro I (6). El
enfoque epidemiolégico ha sido muy Gtil también para
evaluar los efectos de una combinacibén de estimulos
ambientales: por ejemplo, el fumar cigarrillos y vi-
vir en zonas comtaminadas por humos industriales.

Los conocimientos mids amplios del cancer ambiental se
refieren a la relacién entre los cigarrillos y el cén-
cer de pulmén. Del estudio de la exposicidn ocupacio-
nal se ha aprendido mucho sobre naturaleza de la car-
cinogénesis quimica. Esto se debe en parte a que es
probable que los carcinfgenos se encuentran en con-
centracisén mis elevada en las fédbricas, pero guarda
mayor relacifn con la existencia de registros de em-
pleo que a veces han sobrevivido al largo periodo de
latencia - hasta 40 afios o mds en algunos casoS- en-
tre la exposicién al carcinbgeno y la aparicidn del
cdncer. La relacién de causalidad de muchos cénceres
profesionales es hoy conocida: cdncer de pulmdn en-
tre los trabajadores de los aislamientes de amianto,
cancer de las vias respiratorias en los trabajadores
expuestos al arsénico en fundiciones y vifiedos, cén-
cer de higado entre los que trabajan con cloruro de
vinilo, leucemia entre los que fabrican calzado y
otras personas expuestas a disolventes de benceno y
cincer nasal entre los trabajadores de niquel son

s6lo algunos ejemplos (7).

La divisoria entrc la exposicidn estrictamente profe-
sional a los carcinfgenos y una contaminacidn mis ge-
neral del exterior ambiental es muy estrecha. Hoy se
sabe que una forma rara de cidncer, el mesotelioma de
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de la pleura y el peritoneo (8,9), se encuentran pri-
cipalmente entre personas que han trabajado con
"amianto azul" {crocideolita) hasta 40 afios antes. Sin
embargo, se conocen algunos casos en las familias de
trabajadores del amianto, los cuales llevaron proba-
blemente a sus hogares el polvo téxico en sus ropas,

y se dan otros casos también entre personas que vivie
ron alguna vez a uno o dos kil8Bmetros de una fibrica
de "amianto azul", pero nunca trabajaron en ella.

No se sabe de ninglin aditivo alimentario que esté& di-
recta o indirectamente relacionado con efectos carci-
nogénicos, pero, en las carnes enlatadas, los nitra-
tos, pueden desoxidarse convirtiéndose en nitritos V4
reaccionar entonces con componentes aminicos para for-
mar componentes N-nitrosos, que figuran entre los mis
potentes carcindgenos animales conocidos. Millones de
personas de Africa y de otras partes estidn expuestas
a las aflatoxinas, causadas por la contaminacién fun-
gal de alimentos almacenados, las cuales pueden pro-
ducir cidncer de higado. En general, los cidnceres del
sistema digestivo -boca, eséfago, estémago, recto,
etc.- parecen estar menos relacionados con aditivos
alimentarios concretos que con la dieta general. In-
dudablemente, en los Estados Unidos 1a tasa de cidncer
de estdmago varia principalmente por grupos étnicos,
Yy probablemente guarda relacidn con sus diferentes

habitos de alimentacidn.

Hoy se sabe que algunos medicamentos normalmente uti-
lizados con supervisidn médica producen céncer; una
droga administrada anteriormente para evitar el abor-
to, el dietilestilbestrol (DES}, se asocia con el
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cdncer vaginal de los hijos por carcinogenosis tras-
placentaria, y al parecer el clornoftazino que se admi-
nistra en casos de leucemia produce cincer de vejiga

{ 6,10). Los rayos X utilizados en medicina, lo mismo
que las radiaciones de las plantas de energia nuclear,
pueden aumentar de forma importante la tasa de céncer,
aunque sus efectes puedan minimizarse mediante un
control apropiado de la radiacién, Y, como se expuso

en el capitulo anterior, la radiacidn ultravioleta

del sol produce cincer de piel.

E1l fumar muchc tabaco produce cdncer de pulmdn y el
beber alcohol con exceso cidncer del es6fago y del hi-
gado. Hoy se sabe con certeza que (en la poblacitn
masculina de los Estados Unidos) una persona qﬁe fume
de 10 a 19 cigarrillos diarios tiene ocho veces mis
probabilidades de morir de cédncer de pulmdn, y una
que fume mis de 40 cigarrillos diaries casi 20 veces
mis probabili”ades de morir de cdncer que una no fu-

madora {(11).

En el caso del tabaco, el riesgo afecta séle a la per-
sona interesada, y puede aducirse que, como e€sa per-
sona ha decidido por si misma fumar, no se trata de

un cincer estrictamente ambiental. Sin embargo, lo
mismos que en el caso de los carcinfgenos relaciona-
dos con la profesiédn, la distincidn es sutil. La in-
vestigacién ha demostrado que los nifios que no fuman,
de familias en que hay alguien que fuma con exceso
tienen muchas mids probabilidades de contraer catarros,
resfriados y otras infecciones respiratorias que los
de familias que no fuman. En la prictica es posible,

aplicando las modernas técnicas de estadistica epidemio-



Cuadro 1. Resumen de los grupos de riesgo elevado, en el que se indican

la naturaleza de la exposicién, el riesgo potencial
y los érganos interesados (abreviado segin (6) )

Producto quimico Formas de exposicidn*

Riesgo Ubicacidn
relativo del neoplasma

Aflatoxina

Amianto

Arsénico

Auramina

Benceno

Dietilestil-
bestrol
{DES)

Poblacidn en general
(elevada en Africa)
0,12 a 90,35 ug/kg en
los alimentos y 0,05
a 0,17 pg/l en la cer-
veza, en Kenia.

Ind.: Vifedos, mine-
ros, fundidores mie-
ntos y guarniciones
de frenos (no se co-
noce el nimero total
de persohas expuestas)

Inc.: Vifiedos,mineros
fundidores de cobre

{8047)
Med.: Solucién Fowler
Amb.: Agqua

{no se concce el nime-
ro total de personas
expuestas

Ind.: Exposicién duran-
te la fabricacidn {(no
se conoce el nimero to-
tal de trabajadores ex-
puestos)

Ind.: Fabricacidn de -
calzado, disolventes
(no se conoce elndmero
total de trabajadores
expuestos, pero se ele-
va a millares.)

Med.: En un estudio, 49
de los 66 casos de cdn-
cer vaginal habfan es-
tado expuesteos al DES
en el dtero.

Reducido Higado.

Muy elevado Pulmén y

pleura.
Elevado Tracto res-
piratorio.
Alte Vejiga
Moderado Leucemia

Desconorido Vagina

* Ind, m profesional; Amh, = ambtenta)

; Med, = médica
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Cuadro 1

{continuacién)

Producte quimico

Formas de exposicidn®

Riesgo
relative

Ubicacidn
de' neoplasma

Hematita

Hollin v alqui-
tranes

Monémerc de
Cloruro de
polivinilo.

2=Naftilamina

Niguel

Ind.: Extraccidn de la
hematita trabajadores
subterrdnecs (mfs de
5000 casos estudiados).

Ind.: Principalmente
a los alquitranes
{miles de trabajado-
res expuestos)

fnd.: Limpieza de reac~
tares de polimeriza-
cidn

(Exposiciones de 500 a
2000 ppm: 13 casos;

20 000 trabajadores
expuestos)

Ind.: Fabricacién y em-
plec como antioxidante
en el caucho.

{nc se conoce el nimero
total de trabajadores
expuestos})

Ind.: Refinacidn prin-
cipalmente en los tra-
bajadores expuestos
antes de 1925

Amb.: aire, alimentos
{muy reducida)

Aumento de

2 a 10 veces
en los mine-
ros, en cofi=
paracién con
los trabaja-
dores no mi-
neros o a
cielo abier-
to

Alto

Muy alto

Muy alto

De 5 a 10
Pe 100 a
900 veces
las ci-
fras pre-
vistas

Pulmén

Piel
(escroto)

Higado
{vasos san-
guineos)

Yejiga

Pulmén
Cavidad
nasal

Y
w

ind = profesional; Amb. =

ambiental;

Med, = médica
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légicas, distinguir entre los efectos de humo del ta-
baco y otros carcinbGgenos en el aire contaminado.

En dosis mis elevadas, un carcinb6geno puede ser sufi-
clente para causar por siI mismo cidncer. Sin embargo,
en menores dosis, que no producirian cidncer por si
solas, otros carcinfgenos y factores neo carcindgencs
pueden actuar durante el periodo de latencia para po-
tenciar la exposicidn inicial. Un animal de experi-
mento tratado con una dosis leve de hidrocarburos
arcmidticos policilicos carcinogénicos tiene mayores
probabilidades de desarrollar un tumor al higado si
en este Organc al mismo tiempo concurre una ligera
lesidén hepdtica. Estos hidrocarburos se encuentran,
por ejemplo, en los asados hechos al carbdén. Los mi-
neros del uranio y los operarios de hornos de coque,
que tienen mAs probabilidades de morir de cancer de
pulmén que la mayoria de la poblacidn, aumentan con-
siderablemente el riesgo que corren si son también

fumadores.

En el Gitimo cuarto de siglo se ha producido un cre-
cimiento exponencial del nlmero y la cantidad de pro-
ductos quimicos orgdnicos fabricados y utilizados en
los paises industrializados. En la actualidad se em-
plea aproximadamente medio millén de productos quimi-
cos y cada afio se producen aproximadamente 10 000 nue-
vos en cantidades de mis de 500 kg; una gran propor-
cidn de ellos llegan a penetrar en el medio humano
muchos son indudablemente carcinogénicos, pero los
cinceres que producen pueden tardar afios en manifes-
tarse en el hombre; y puede transcurrir mucho mis

tiempo alGn antes de que pueda establecerse una rela-
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ci6n de causalidad entre el carcindgeno y el cédncer.
Esto hace esencial que esos productos quimicos sean
detenidamente examinados en el laboratorio para de-
terminar su posible carcinogénesis antes de que sean

ampliamente utilizados y distribuidos.

Una vez liberado en el medio ambiente, un producto
quimico que produce cincer pasa a formar parte de un
medio circundante carcinogénico total, y actlia con
otros muchos factores cancerigenos, potenciadores y
de otra indole para crear el panorama de cincer en
ripido crecimiento que hoy se aprecia en los pafses
desarrallados. A medida que los paises menos desarro-
1lades se industrialicen y la esperanza de vida de
5us ciudadanos aumente mediante la lucha contra las
enfermedades infecciosas y parasitarias, el problema
de 1a lucha contra el cincer tenderi a hacerse cada

vez mis importante a nivel mundial.

Un medio ambiente totalmente libre de carcindgenos
seria imposible, aunque sélo fuera porque no hay nin-
guna forma préictica de proteger a todos los seres hu-
manos de la radiacidn solar ultravicleta e iconizadora
del ambiente, pero existe una urgente necesidad de
reconocer los peligros carcinogénicos (y de otra in-
dole) de los contaminantes ambientales y de comparar
criticamente esos peligrdy con los beneficios que se
obtienen. Como los costos directos e indirectos del
cincer, s6lo en los Estados Unidos, se estiman de

15 000 millones de ddlares anuales (12), hay claros
incentivos econdmicos y de otra clase para reducir

dridsticamente los carcindgenos ambientales.
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Las actividades de la Organizacidén Mundial de la Sa-
lud (OMS) y de la Organizacidén Internacional de Tra-
bajo (OIT) con respecto al céncer profesional son,
desde luego, de importancia fundamental en esta esfe-
fera. Ademds, las tareas del Centro Internacional de
Investigaciones sobre el Cédncer (CTIC), al preparar un
registro de productos quimicos carcinogénicos (se han
evaluado y publicado va datos sobre unos 300 compues-
tos), y del Registro Internacional de Productos Qui-
micos Potencialmente Tdxicos ({RIPQPT), establecido
por el PNUMA con la OMS, son evidentemente importan-
tes. Como los contaminantes ambientales no respetan
fronteras politicas, hace falta una mayor actuacidén
internacicnal, regicnal y nacional para vigilar la
aparicidn de agentes carcinogénicos en el medio am-
biente y emprender estudios epidemioldgicos de sus
efectos en grupos expuestos.

Las medidas para combatir el azote creciente del cin-
cer ambiental deben tomarse a todos los niveles: en
hospitales y clinicas, en los lugares de trabajo por
las autoridades piblicas sanitarias, y a escala local,
nacional, regional e internacional. No obstante, las
campafas patrocinadas por los gobiernos contra el
tabaco y el consumo excesivo de alcohol, la lucha
contra la contaminacidn quimica mediante reglamentos
industriales y ambientales severos y otras medidas
comunitarias nunca pueden tener un éxito completo.
Para prevenir muchos cinceres, cierto grado de parti-
cipacidn personal no es sflo posible, sino esencial.
Las pruebas indican que en el munde desarrolladec un
hombre que viva fuera de las zonas urbanas, no fume,

coma y beba con moderacidn y reduzca su exposicidn a
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la luz solar puede disminuir su riesgo de céncer por
lo menes de un 30 a un 40%; la cifra correspondiente
para las mujeres es algo inferior (4,13). La ejecu-
cidn de ese plan personal disciplinado con respecto
al cancer requiere la participacién individual. Cuan-
to menor sea la edad a que esas disciplinas se apli-
quen tanto mads eficaces resultaridn. Por ello, aunque
un hombre no lo haga para si misme. por su edad o por
falta de voluntad, puede lograr, al menos, que sus
hijos tengan oportunidad de hacerlo.
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EJERCICIO N° 2

Para las respectivas figuras:

FIGURA 1:

FIGURA 2:

FIGURA 3:

FIGURA 4:

FIGURA 5:

Interprete las diferencias en las tasas glo-
bales de cancer de todo tipo para los paises
mostrados asi como los de algunos cinceres

especificos {no tome en cuenta el grupo " to-

das las demads localizaciones™).

Destaque las diferencias mis llamativas en
las tasas expuestas e interprete tales dife-

rencias:

:Qué explicacidn puede tener la diferente in-
cidencia de cédncer de la piel entre hombres
y mujeres? (Qué observacién le hace a la in-

formacidén entregada por la figura?.

A su criterio qué factores podrian explicar
las grandes variaciones entre paises desarro-
llados de las tasas de mortalidad por céncer

de estémago y de colon.

Enuncie los factores que pueden explicar el
cambio de ubicacién del cdncer como causa de
muerte en Estados Unidos, desde un lugar 8°
en 1900 a un lugar 2° en 1978.

: Analice en conjunto lo presentado por las 3
figuras e interprete el aumento del cédncer
pulmonar en Estados Unidos entre 1930 y 1975.



FIGURAS:

9

10 y 11

a1

¢Qué comentarios le merecen a usted las ci-
fras expuestas en cuanto a incidencias de
cidncer en México, D.F., seglin sexos y la con-
frontacidn de dichos datos con las de los Es-
tados Unidos?.



FIGURA 1
Tasas de mortalidad por 100 000 hombres, ajustadas por edad, debido a tumores
malignos, por localizacién en paises seleccionados, alrededor de 1879.
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FUENTE: OPS/OMS "Las condiciones de Salud en las Américas 1977-1980"
Publicacién Cientifica N® 427, 1982.



FIGURA 2

Tasas de mortalidad, ajustadas por edad, debido
a tumores malignos del estémago y del pulmén por
100 000 habitantes, segin sexo, en paises selec-
cionados,

alrededor de 1979.

Hombres Mujeres

Pais Estémago Pulmén (2 Estdmago Pulmén ()
Argentina 18,3 25,3 10,3 3,3
Canad3 11,8 28,2 6,9 6,7
Colombia 13,2 5,6 10, 4 3,0
Costa Rica 23,1 6,6 14,6 2,6
Cuba 8,6 20,56 4,6 7.1
Chile 31,7 11,3 18,5 3,4
Estados Unidos 7, 9 30,7 5,2 9,1
México 4.5 5,8 L & 2,6
Puerta Rico 16,0 8, 0 8, 4 3,7
Trinidad Tobage 9,0 7,1 6,7 2,1
Venezuela 11,9 8,68 7,9 3,6

{(a} incluye triquea y bronquios.
FUENTE: OPS/0OMS '“lLas condiciones de salud en las Amé-

ricas

1982,

1977-1980", Publicacidn Cientifica N°427,
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FIGURA 3
Promedio de las tasas de incidencia de cincer de la piel
por 100 Q00 habitantes, segfin edad y sexo.Sdc Paulo,
Brasil, 1969.
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FUENTE: OPS/0OMS '"Las condiciones de salud en las Américas
1977-1980", Publicacién Cientifica N°® 427, 1982.
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ORDENAMIENTO DE PAISES SELECCIONADOS SEGUN MORTALIDAD POR CANCER
GASTRICO Y SEGUN MORTALIDAD POR CANCER DE COLON, AMBOS EN HOM-

BRES DE TODAS LAS EDADES. PERIODO 1964 - 1965. TASAS POR 100 go0
HABITANTES, ENTRE PARENTESIS.

ORDEN CANCER GASTRICO CANCER DE COLON
{EXCLUYE RECTO)
1 Japén (69) Escocia (16)
2 Chile (58) Dinamarca (14)
3 Austria (42) Estados Unidos (blancos) {14)
4 Finlandia {40} Canadd (13)
5 Alemania Occidental (37) Nueva Zelandia (13)
6 tealia (34) trlanda del Norte {13)
7 Portugal (33) Irianda (13)
8 Holanda (28) Australja {12)
9 Bé&lgica (27) Bé&lgica (12)
10 Suiza {26) Inglaterra, Gales {12)
11 Noruega (26) Francia (12)
12 Escocia (25) Suiza {11)
13 Sudéfrica (25) Estados Unidos (no blancos){i1)
14 Irtanda (24) Holanda (11)
15 Inglaterra, Gales (23) Sudafrica (11)
16 Suecia (22) Austria {10}
17 Irianda del Norte (22) Alemania Occidental (10)
18 Dinamarca (22) Suecia (10)
19 Francia (21) Noruega (8)
20 Israel {18) Italia (8)
21 Estados Unidos(nc blanCOSﬁIS)Portugal (8)
22 Canadd (18) israel (7)
23 Nueva Zelandia(17) Fintandia {5)
24 Australia (15) Chile (4)
25 Estados Unidos (blancos){(9) Japén (3)

FUENTE: Segi, M.M.,Kurihara, M.,Matsuyama,T. ''Cancer Mortality for

selected Sites in 24 Countries' N°5 (1964-1965), 1969.



FIGURA 5

PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE EN ESTADOS UNIDOS EN 1900 Y 1978
TASAS POR 100,000 HABITANTES

1900 1978
ORDEN CAUSAS DE TASA % DE TODAS ORDEN CAUSAS DE TASA % DE TODAS
MUERTE {AS MUERTES MUERTE LAS MUERTES

1 Neumonfa e 202,2 11,8 1 Enfermedades 333,9 37,8
influenza. del corazdn
Tuberculosis 194, 4 11,3 2 Cancer 181,6 20,6
Diarrea. 1542, 7 8,3 3 Lesiones vascu- 79,1 9,0

lares dei SNC.

4 Enfermedades 137, 4 8,0 4 Accidentes Lg,s 5.6
del corazdn

5 Lesiones vascu- 106,9 6,2 5 Influenza vy 26,7 3,0
lares del SNC. neumonia

6 Nefritis 81,0 L,7 6 Diabetes Mellitus 15,0 1,7
Accidentes 72,3 4,2 7 Cirrosis hepética 13,7 1,6

8 Cancer 64,0 3,7 8 Arteriosclerosis 13,4 1,5

FUENTE: Shaw, Charles; "Prevention of Gccupational Cancer' CRC Press Inc. 1981

9%




FIGURA 6
Tasas de mortalidad por 100 000 ajustadas por edad,
de clncer de diferentes localizaciones en hombres.
Estados Unidos, 1930-1975.
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FUENTE: Monson, Richard "Occupational Epidemiology"
CRC Press Inc. 1980.



FIGURA 7
Tendencia de fumadores en 3 palises seglin el afio de

nacimiento
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FUENTE: Monson, Richard "Occupational Epidemiclogy",
CRC Press Inc, 1980.



FIGURA 8
Asociacién entre mortalidad por clncer de vias
respiratorias y ventas anuales de cigarrillos,

Estados Unidos
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FUENTE: Monson, Richard "Occupational Epidemiology",
CRC Press Inc. 1980.
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FIGURA 9

Incidencia del céncer en México,Distrito Federal,
1982, Distribucién porcentual por sexos®

Ubicacidn Mujer Hombre
Sistema nervioso central 2 4
Cavidad oral 2 3
Laringe - 4
Tiroides 3 -
lLeucemias ¥y linfomas 5 13
Pulmén 2 8
Mama 17 -
Eséfago - 2
Vesicula y estémago 4 Fdeh
Colen, recto, ano 3 A
Urinaric 2 9
Vulva vagina 2 -
Ovario 4 -
Utero 39 -
Préstata - 12
Testiculo - 5
Huesos y tejide conectivo 3 7
Pielk* 1 2
Los deméis 11 20
Total 100 100

(n=10620 casos) (n=5 746 casos)

% FUENTE: Direccidn de lucha contra el céncer. Registro Nacional deli
Cincer, Secretaria de Salubridad y Asistencia, México. In-
formacidn elaborada a partir de SSA, IMSS, S.Marina, SEDENA,
PEMEX, PRIVADOS.

*%  S6lo melanoma
*%%  S$5lo estdmago



FIGURA 10

Incidencia del clncer en la mujer
Comparacion entre México Area Metropolitana 1982%

y Estados Unidos de Norteamérica 1983%%

Distribucién Porcentual

Ubicacidn MExico D.F. E.U.A.
Cavidad oral 1 2
Tiroides 3 2
Leucemia y linfomas 5 7
Pulmén 2 9
Mama 16 26
Vesicula y estémago 4 2
Colon, recto,ano 3 15
Urinario 2 4
Ovario 4 4
Utero Lo 13
Pielwis 2 2
Otros 18 14
Total 100 100
(n=10 075 casas) (n=437 000 casos)

* FUENTE: Direccidn de lucha contra el cdncer, Registro Nacional

del Cancer, Secretaria de Saiubridad y Asistencia, México.

Informacidn elaborada a partir de $SA, ISSSTE, [MSS, S.
Marina, SEDENA, PEMEX, PRIVADOS.

Estimaciones American Cancer Society, ene-feb 1983.

561lo melancma.
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FIGURA 11

Incidencia del céncer en el hombre
Comparacidn entre México drea Metropolitana 1982%
v Estados Unidos de América 1983%x

Distribucion Porcentual

Ubicacidn México D.F. E.U.A.
Sistema nervioso central 2
Cavidad oral 4
Laringe 2
Leucemia v linfomas 11 8
Pulmén 8 22
Estémago 6 2
Colon, recto, ano 4 14
Urinario 8 9
Préstata 11 18
Piel##=* 2
Huesos y tejido conectivo 7 1
Otros 31 16
Total 100 100

{n=5 508 casos) {n=k22 500 casos)

*FUENTE: Direccién de lucha contra el céncer, Registro Nacional del
Cancer, Secretarfa de Salubridad y Asistencia, México,
Informacidn elaborada a partir de SSA, [ISSSTE, IMSS, §. Ma-
rina, SEDENA, PEMEX, PRIVADOS.

bt

Estimaciones American Cancer Society, ene-feb 1983.

fokedk S61o melanoma.
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EJERCICIO N° 3

En Medellin Colombia, se efectud entre 1978 y 1980 un
estudio de casos y controles con el fin de estudiar la
influencia del cigarrillo y del alcohol en la aparicibn
de canceres de la boca, de la laringe y del pulmén.* Se
estudiaron los antecedentes de 148 casos de céncer de
laringe, de 102 casos de clncer de pulmén y de 102 casos
de cancer de boca y laringe, asi como los de 761 contro-
les. Los riesgos relativos, ajustados por edad, de acuer-
do a la cantidad de cigarrillos y de acuerdo al consumo
de alcohol, se muestran segfin sexo a continuacidn:

Tabla 1 Riesgos relativos seglin sexo, de acuerdo a
uso de cigarrillos, para céncer de boca, larin-
ge y pulmbn,

Uso de Boca Laringe Pulmén
cigarrillo H M H M H M
Nunca 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0
$7 antes peroc no

en el presente 3,0 6,2 6,0 4,8 5,3 5,1
Hasta 20 diarios 5,1 9,6 13,7 29,0 4,7 9,8
21 y m3s diarios [ 43,4 b6 141,0 70,7 60,1 66,0

* FUENTE: OPS/OMS/Instituto Nac. de Cdncer EUA, Conferencia y Taller

sobre Epidemiologfa del Céncer en América Latina, Resiimenes,
pp. 70-73, Washington, D,C, Agosto de 1982,



Tabla 2 Riesgos relativos en hombres de acuerdo al consumo
de alcohol, para cincer de boca, laringe y pulmébn.

Consumo de Boca Laringe Pulmbn
alcohol

Munca 1,0 1,0 1,0
Si antes pero no

en el presente 0,7 1,2 0,5
Moderado 3,0 2,2 1,9
Severo 6,4 5,9 2,9

2.- Analice e interprete detallada y comparativamente las variables



EJERCICIO N°

4

1. Para una poblacifn hipotética de 100 millones de indivi-

duos se muestran algunas estadfsticas sobre céncer pul-

monar en concordancia con los estudios epidemiolégicos

mis recientes, lo que conforma un panorama razonablemen-

te representativo de la situacifn real de una sociedad

industrial moderna.*

Tipo de Poblacidén Incidencia N° de casos Riesgo

poblacitn masculina No. por 100 mil cancer pulmonar relativo
observados

No fumadores 30 000 000 2 500 1

Poblacibn general 100 000 000 60 000

Todos los fumadores| 70 000 Q00 57 500

Grandes fumadores 25 000 000 32 500

Trabajadores con

asbestos no fuma~

dores, 20 000 2,5

Trabajadores con

asbestos fumadores 20 000 400

2.~ (Calcule la incidencia del céincer y el riesgo relativo para cada

grupo.

3.- Analice e interprete comparativamente los resultados,

* FUENTE: Higginson J.:

Importance of Environmental Factors in Cancer,

535

INSERM, 1976, Vol, 52, pp. 15-24, IARC Scientific Publications

N®13 International Agency for Research on Cancer, Lyon, Francia
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