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Resumen

El amianto o asbesto ha constituido un foco de preocupacion en el campo de la salud desde que se descu-
brieron los primeros casos de enfermedades cancerigenas. Encontrdndose en la mayoria de edificios, ya
fuera como aislamiento o como parte de los tejados, entre otros usos, el asbesto ha sometido a la poblacién
durante afios a su efecto nocivo. Estudiados desde entonces, los efectos adversos del amianto sobre el sis-
tema respiratorio estdn ampliamente aceptados en el circulo cientifico. Sin embargo, las consecuencias en
otros sistemas no estan delimitadas tan claramente. En esta revision tratamos de captar toda la informa-
cién publicada y estudiada sobre la relacion del amianto y el cancer gastrointestinal (GI). Para ello, abor-
damos por separado cada parte del aparato digestivo en la cual se han estudiado las posibles evidencias,

asi como las generalidades que se encuentran en la literatura cientifica sobre dicha relacién.
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1. Introduccion

El amianto, también llamado asbesto, es un mate-
rial clasificado como mineral natural de silicato fi-
broso que se dispone en fibras. Tiene muchas pro-
piedades fisico-quimicas, entre las que destacan su
flexibilidad y su resistencia a altas temperaturas y
exposicion a quimicos, las cuales lo han llevado a
ser utilizado en construccién y en el aislamiento
de casas, escuelas y todo tipo de edificios. Existen
distintas variedades de amianto divididas en anfi-
boles y asbesto serpentina. Los anfiboles son fibras
rectas y entre ellos podemos destacar sobre todo la
crocidolita o amianto azul; y otros como la amosi-
ta, la antofilita o la tremolita. El asbesto serpentina,
crisotilo o asbesto blanco estd formado por fibras
curvadas y constituye el 95% del amianto utilizado
industrialmente.

El comienzo de su utilizacion en industria se re-
monta a 1850. Ya a mitad del siglo siguiente, exis-
tian evidencias de la relacion entre la exposicion a
este material y su efecto nefasto sobre la salud. A
dia de hoy, se siguen encontrando casos de enfer-
mos por esta razoén pese a haberse prohibido su uso
en aproximadamente 50 paises (1). A pesar de las
continuas y repetidas advertencias sobre la toxi-
cidad y la carcinogenicidad de los materiales que
contienen asbesto, un gran nimero de personas de
todas las edades, incluidos nifios pequefios, estan
potencialmente expuestos a estos (2). Asimismo, se
ha demostrado el efecto de la exposiciéon a dichas
fibras en pulmoén provocando mesotelioma pleural,
fibrosis pulmonar y carcinoma broncogénico, entre
otras enfermedades.

2. Mecanismos de acciéon y vias de
exposicion

No se conocen bien los mecanismos por los que la
exposicion al asbesto puede influir en la apariciéon
del cancer, pero se sospecha que puede deberse al
efecto inflamatorio causado por la presencia persis-
tente de sus fibras sobre los tejidos. También que,
propiedades del mismo como la longitud y didme-
tro de la fibra, su superficie y su durabilidad, influ-
yen. El menor de los didmetros es el de la crocidoli-
ta, y se considera el mas dafiino.

En la actualidad se estd estudiando la posibili-
dad de que el amianto produzca una u otra patolo-
gia dependiendo de la via de acceso al organismo
que utilice. De esta manera, al ser inhalado, produ-
ce patologia pulmonar; mientras que, al ser ingeri-
das sus fibras, puede provocar cancer GI. La ruta
de exposicion mas probablemente implicada en los
trastornos GI es la ingesta de agua potable contami-
nada debido a la gran cantidad de edificios provis-
tos de tuberias de cemento reforzadas con amianto
(3) 0 a la contaminacién natural.

3. Amianto e ingesta de agua

El asbesto ha sido clasificado como un agente carci-
nogénico que puede inducir, en el tracto GI, altera-
ciones histolégicas y efectos negativos a nivel mo-
lecular en humanos. Por otro lado, se ha observado
que el nivel de fibras de amianto en el agua esta en
torno a 7 millones de fibras por litro, y dicha conta-
minacién es mayor en el agua de la superficie que
en el agua de pozo. Dichas fibras provienen princi-
palmente del deterioro o la descomposicion de los
materiales que contienen amianto, como aguas resi-



duales de la mineria y otras industrias, tuberias de
amianto y tanques de agua todavia presentes en los
sistemas de suministro de la misma (4, 5).

Atin no se ha establecido un valor de referencia
para el amianto (6) en el agua potable, y tampoco
han sido fijados limites restrictivos en la concen-
tracién de fibras presentes en el agua ya que no se
conoce el umbral del riesgo carcinogénico a nivel
del tracto GI. Hay que tener en cuenta también que
la cantidad variable de los factores de confusion se
deriva principalmente de la dificil cuantificacion de
la cantidad individual de fibras ingeridas (7).

Asimismo, es importante saber que el efecto del
amianto ingerido es diferente segiin el grupo de
edad. Es un aspecto atn sin explorar, pero puede
ser de gran importancia ya que los nifios son mas
susceptibles que los adultos a los peligros de ori-
gen ambiental, pues tienen una mayor esperanza de
vida, y vivir en un area geogréfica contaminada de
forma continua se traduce en una exposicién mas
prolongada al amianto ingerido por via oral. Ade-
mas, la cantidad total de agua que beben los nifios
es aproximadamente siete veces mas alta que la in-
gerida por los adultos.

Por otro lado, existe la posibilidad de transferir
al feto las fibras de amianto ingeridas por la madre
(8). Este hallazgo ha sido comprobado tras la de-
teccién, en bebés nacidos muertos autopsiados, de
fibras de amianto a nivel de la placenta, pulmon,
musculo e higado. En dicho estudio se observé que
el recuento de fibras fue mayor en el higado, asi
como que la longitud media de las fibras detectadas
era comparable a las fibras derivadas del sistema de
tuberias y cisternas previamente mencionado.

Por todo ello, seria importante establecer un nivel
maximo aceptable de amianto en el agua potable en
los diversos paises, lo que permitiria justificar una
revision de las normas existentes, con el fin de evitar
un riesgo aumentado de desarrollo de céanceres.

4. Neoplasias peritoneales y otras posibles
afecciones

La literatura cientifica parece apoyar una fuerte
asociacion entre la exposicion al amianto y las neo-
plasias peritoneales, cuyo tratamiento es poco efec-
tivo (9). Se vio que el riesgo era menos severo en tra-
bajadores expuestos a crisotilo que en los expuestos
a una mezcla de crisotilo y crocidolita, por lo que
el tipo de fibras tenia relacion con la localizacion y
posiblemente la severidad de las distintas neopla-
sias, suponiendo la exposicién al anfibol una mayor
amenaza para el desarrollo de tumores peritoneales
(10). Este riesgo es proporcional a la cantidad y ex-
posicién de la sustancia.
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El tamafio de las fibras también parece ser un fac-
tor importante en el efecto cancerigeno del amianto.
En un estudio en el que se analizaron 168 casos de
mesotelioma, la mayoria de las fibras no superaban
las 5 micras de longitud. No existe un mecanismo
conocido para el contacto directo del amianto con el
peritoneo. Es posible que la activacién de cascadas
de sefiales iniciadas en el pulmoén sean las respon-
sables de producir la enfermedad en el peritoneo.
Especificamente, cascadas en las que estd implicado
el TGF-beta.

Asimismo, se ha demostrado que el hierro in-
fluye en el potencial cancerigeno de la crocidolita
debido a un aumento del estrés oxidativo en una
situacion de exceso de este elemento. De hecho, se
piensa que el potencial mutagénico del amianto es
debido, al menos parcialmente, a los radicales li-
bres, ya que se ha visto que ese efecto mutagénico
se ve reducido por los antioxidantes (11). Los efec-
tos adversos de este mineral incluyen ademas céan-
cer de ovario, gastrointestinal, tumores cerebrales,
alteraciones sanguineas o fibrosis peritoneal. Por
todo ello, es evidente que las propiedades adversas
del amianto no estan confinadas al aparato respira-
torio.

Finalmente, considerando mas concretamente
el aparato digestivo, cabria destacar que, a pesar
de que el tracto GI tiene una gran capacidad para
transportar y eliminar las fibras rapidamente, la re-
lacion entre el transporte y la retencién de las fibras
de asbesto en el desarrollo de los canceres GI es una
consideraciéon importante que no se ha investigado
bien (12). Segun las publicaciones revisadas, la ex-
posicion a asbesto ha sido sobre todo relacionada
con cancer de estomago (13-17), esé6fago (18) y co-
lon (13,19), aunque atn sin evidencias significativas
que demuestren la relaciéon causal (20). También
hay asociacién con eséfago e intestino delgado. En
la Tabla 1 se puede observar que en la literatura
cientifica se ha encontrado numerosa evidencia a
favor de esta asociacion (21).

5. Cancer de esofago

En lo que respecta a la relacion entre la exposicion
laboral al asbesto y el desarrollo de cédncer de eso-
fago, este aspecto contintia siendo controvertido al
ser un cancer menos frecuente. Es importante consi-
derar que el cancer de es6fago cuenta con numero-
sos factores de riesgo presentes con frecuencia en la
poblacién general, tales como el tabaco, el consumo
de alcohol o el reflujo gastroesofdgico. El no con-
siderar la presencia de estos factores puede restar
validez a las conclusiones extraidas de las diferen-
tes investigaciones realizadas, como asi ocurre en
algunas de las llevadas a cabo (22).
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Otro de los aspectos que plantean dudas en este
campo es, si de existir dicha relacién, ésta es do-
sis-dependiente o no. Para ello, el estudio maés re-
ciente realizado planteaba la division de los sujetos
en estudio en cuatro grupos, en funcion de su grado
de exposicion laboral al amianto, concluyendo que
se trataba de una relacion dosis dependiente (23).

Considerando todo lo anteriormente expuesto,
las evidencias actuales apuntan en la direcciéon de
que la asociacion entre la exposicién al asbesto y el
desarrollo posterior de cancer de eséfago es positi-
va, aunque en la mayoria de los casos la evidencia
estadistica no es lo suficientemente sélida para po-
der extraer conclusiones definitivas (22,23).

Por otro lado, los resultados tampoco son con-
cluyentes en cuanto al subtipo de cancer de es6fago
mas implicado en este aspecto. Asi, hay estudios
que dnicamente han encontrado evidencias de la
estudiada relacion con el adenocarcinoma, pero
no con el carcinoma de células escamosas (que es
el subtipo mas frecuente) (24). Sin embargo, otras
investigaciones llevadas a cabo carecen de datos
para poder aportar mayor claridad en este aspecto
(22,23).

Por todo ello, los estudios hasta ahora realizados
ponen de manifiesto la necesidad de continuar con
la investigacion en este campo para asi poder con-
cluir de forma maés sdlida sobre la existencia, o no,
de esta relacion.

6. Cancer de estomago

La relacion entre la exposicion a asbesto y el can-
cer gastrico ha sido estudiada sin resultados con-
cluyentes debido al bajo nimero de casos. Un me-
ta-analisis del 2015 (25) determin¢ la incidencia y
mortalidad del cancer de estémago entre trabaja-
dores expuestos al amianto mediante una revision
sistematica.

Los estudios que se consideraron fueron de co-
hortes humanas en los que habia evidencia clara de
exposicion a asbesto (principalmente por empleo
en industria textil, cemento, mineria y astilleros),
y aportaban un indice estandarizado de incidencia
o mortalidad (como subtipo de incidencia, debido
al corto periodo de supervivencia). Se excluyeron,
por otra parte, estudios en animales, con datos du-
plicados o en los que la exposicién ocupacional era
conjunta a otros factores, no solo asbesto. De las
cohortes seleccionadas se recogi6 el tamafio, tipo
de asbesto al que se exponian, periodo de empleo,
tiempo de seguimiento, nimero de cénceres obser-
vados y modelo de aleatorizacion. Se obtuvieron 40
cohortes de 32 estudios independientes en los cua-
les se observé que: cinco trataban sobre la inciden-

cia del cancer gastrico (nuevos casos diagnostica-
dos), el resto sobre mortalidad; la mayoria estaban
hechos en Europa, cinco en Asia, tres en América y
cuatro en Oceania; y trece estudios tenian solo co-
hortes masculinas y cinco solo femeninas.

El andlisis del trabajo evidenci6é un significante
aumento del riesgo de cancer gastrico en las cohor-
tes expuestas tnicamente a crocidolita y asbesto
mixto; y que la ratio habia aumentado en las de Eu-
ropa y Oceania. En cuanto a la heterogeneidad pro-
pia del estudio, se determiné que dependia del gé-
nero de la cohorte, no asi del tipo de asbesto, region,
industria, tamafio de muestra o tipo de resultado.

La revision considerada concluye que los traba-
jadores expuestos a asbesto tienen 1,19 veces mas
posibilidades de sufrir cancer gastrico con respecto
al resto de la poblaciéon. No obstante, la discusion
sefiala dos aspectos de interés:

El riesgo esta mas definido en los hombres, en
los que otros factores del estilo de vida tales como
el alcohol y el tabaco, que pudieran influir en el re-
sultado, son més frecuentes que en las mujeres (26).
Los estudios sefialan que el tabaco es el factor mas
dafiino y determinante de la aparicion del cancer
géstrico mientras que el alcohol lo es de su progre-
sion.

La mayoria de cohortes estaban formadas por
mineros. Consecuentemente, puede haber cierto
sesgo aqui, habiendo estudios (27) que sefalan el
aumento de riesgo de cancer en mineros y moline-
ros. Finalmente, también hay indicios que lo rela-
cionan con el polvo del carbén (28).

7. Cancer colorrectal

Al igual que el contacto con el amianto puede ser
causante de cancer gastrico, es l6gico plantearse si
éste puede ser un causante de cancer en las partes
mas distales del tracto GI. Asi, se plantea a conti-
nuacioén una exposiciéon de la evidencia en la litera-
tura cientifica de la relacién entre la exposicién al
asbesto y el cancer colorrectal (CCR).

Se observa en estudios experimentales ya desde
1980 que ratones que ingieren amianto en altas can-
tidades acaban desarrollando CCR (29). Esta, como
ya se ha visto, es una via de exposicion al asbesto en
humanos, aunque no a tan alta concentracién como
en este experimento. Es por ello que esta eviden-
cia es insuficiente, haciéndose necesario un estudio
pormenorizado en humanos.

Existen numerosos estudios de cohortes que ana-
lizan esta relacion, atendiendo a diversos factores
como el tipo de exposicién y la duracion de la mis-
ma. Un estudio realizado en Normandia, Francia,



encontré un gran aumento en el nimero de casos
esperados de CCR en varones trabajadores de una
fabrica con larga historia de exposicion, de mas de
25 afios de duracion (30).

No obstante, aun hablando de exposiciones ocu-
pacionales, el tipo de industria en la que se trabaje
es importante para cuantificar el aumento del ries-
go. Asi, analizando los numerosos estudios de co-
hortes disponibles en la literatura, se observa que
las industrias més proclives a aumentar el riesgo de
sufrir CCR son la industria textil y la manufactura
de productos electrénicos, como se puede observar
en la Tabla 2 (31).

En cuanto a otros tipos de exposiciéon, como la
exposicion doméstica por la presencia de aislante
de amianto en el hogar, se hace patente un aumen-
to del riesgo, pero no significativo (32), por lo que
seria necesario la realizacién de mas estudios que
analizasen si existe una relacion significativa entre
esta exposicion y el CCR, como si se ha demostrado
en otros tipos de cancer tales como el mesotelioma
o el cancer de pulmon (33, 34).

Por lo tanto, respecto a la asociacién entre expo-
sicién al asbesto y el CCR, podemos concluir que,
aunque existe evidencia de relacién entre ambos,
ésta no es tan fuerte como en otros tipos de cancer,
por lo que serian necesarios mas estudios. Ademas,
es necesario tener en cuenta el tipo de exposiciéon
analizada, ya que se pueden sospechar diferencias
dependiendo de si se trata de una exposiciéon labo-
ral o doméstica.

8. Conclusiones

El amianto es un mineral cuyas capacidades carci-
nogénicas son bien conocidas en el aparato respi-
ratorio. No obstante, no existe evidencia suficiente
que permita afirmar con seguridad que pueda ser
responsable de tumores en otras partes del organis-
mo. Esto se aplica también a los tumores del tracto
GL

Existe evidencia, aunque insuficiente, de rela-
cion entre la exposicion a asbesto y la produccion
de tumores de eséfago, aunque se hacen necesarios
mas estudios, especialmente aquellos que controlen
la presencia de factores de confusién, como otros
carcinégenos conocidos. Igualmente, existe eviden-
cia que relaciona el cancer de estémago y la expo-
sicion laboral a amianto, pero sigue sin ser una evi-
dencia significativa.

Distintos tipos de exposiciéon al amianto, ya sea
exposicion laboral, en el agua potable o como ais-
lante en el hogar, han sido relacionados con el can-
cer colorrectal, pero, al igual que el resto de tumores
observados en el trabajo, requeriria mayor ntimero
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de casos para poder constituir una evidencia signi-
ficativa.

En general, la relacion del amianto y los tumo-
res gastrointestinales, aunque patente, requiere de
mayor evidencia, tanto experimental como obser-
vacional. El abandono de su uso, sin embargo, difi-
culta la recopilacién de evidencia observacional. No
obstante, es necesario confirmar esta relacién por
la presencia de amianto en el agua potable, cuyos
niveles no se controlan tan estrechamente como se
deberia si se confirmaran los efectos carcinogénicos
en el tracto GL
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Anexo I: Tablas
iteri E icié I ambit . . .
Cri erlo.s,de Xposicion en e ambito Ingeridas/agua Estudios en animales
valoracion laboral
7(+) 1(+)
Cancer GI (general) 4(-)
90) 2()
Céncer de colon o
colorrectal 3(+) 1) 4(%)
7(+)
Cancer de estémago 4(+)
10)

NOTA: El niimero indica cudntos articulos fueron encontrados con una asociacién positiva (+) o negativa (-) entre el amianto y la enfermedad.

Tabla I: Publicaciones sobre las enfermedades gastrointestinales inducidas por el amianto.

Adaptado de: Bunderson-Schelvan M, Pfau JC, Crouch R, Holian A. Nonpulmonary outcomes of asbestos exposure. ] of Toxicol Environ Health
B Crit Rev. 2011;14(1-4):122-52.

Rama industrial Riesgo relativo (IC 95%)
Textil 2 (0,83-4,36)

1,5 (1,21-1,87)

2,14 (1,02-4,50)

1,7 (1,24-2,34)

1,65 (0,60-4,58)

1,19 (1,09-1,33)

Fabricacion de muebles

Fabricacién de productos electrénicos

Fabricacion de cuero y relacionados

Industria maderera

Todas las ramas combinadas

Tabla II: Relacion entre industria e incidencia de CCR.

Adaptado de: Oddone E. Occupational exposures and colorectal cancers: A quantitative overview of epidemiological evidence. World Journal of
Gastroenterology. 2014;20(35):12431-12444.



