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El ámbito laboral representa uno de los escenarios más determinantes para la salud física, mental y social de las personas. En cada 
espacio de trabajo convergen factores de riesgo, exigencias organizacionales y dinámicas humanas que, cuando no son 
adecuadamente identificadas, evaluadas y controladas, pueden convertirse en detonantes de enfermedades laborales que afectan 
no solo al trabajador, sino también a su familia, a la productividad institucional y al sistema de salud. En la Medicina Familiar, disciplina 
que reconoce a la persona dentro de un contexto biopsicosocial, el estudio de las enfermedades laborales adquiere especial 
importancia, pues permite comprender cómo las condiciones de trabajo influyen en la aparición, evolución y pronóstico de múltiples 
padecimientos.

Este Volumen XII de la Revista Digital de Medicina Familiar (RDMF) constituye la segunda edición dedicada específicamente al 
análisis y reflexión sobre las enfermedades laborales, reafirmando el compromiso académico de visibilizar, actualizar y fortalecer el 
conocimiento en esta área fundamental para el ejercicio de la Medicina del Trabajo y la Medicina Familiar. Para esta edición se reúnen 
catorce ensayos argumentativos, elaborados por los alumnos del módulo de Salud en el Trabajo, quienes desde una mirada crítica y 
formativa exploran conceptos, determinantes y desafíos contemporáneos relacionados con los riesgos ocupacionales y sus 
repercusiones en la salud de los trabajadores.

Los trabajos incluidos recuperan problemáticas relevantes como los riesgos ergonómicos, las patologías musculoesqueléticas, 
neoplàsicos, los trastornos por exposición a agentes biológicos, químicos o físicos, el impacto del estrés laboral crónico,  así como los 
efectos emergentes derivados de nuevas formas de organización laboral. Cada ensayo presenta un análisis fundamentado que 
articula evidencia científica con la realidad observada en los distintos contextos laborales donde los alumnos desarrollaron su 
práctica, integrando perspectivas preventivas, de vigilancia epidemiológica y de intervención.

Este volumen no solo busca difundir el pensamiento crítico de los estudiantes, sino también contribuir al fortalecimiento de la cultura 
de prevención de riesgos, promover la reflexión interdisciplinaria y estimular la mejora continua en los servicios de atención a la salud 
de los trabajadores. En un país donde la fuerza laboral constituye un pilar social y económico, avanzar en el entendimiento de las 
enfermedades laborales es avanzar en la construcción de ambientes más seguros, saludables y humanos.

La RDMF celebra la participación comprometida de sus autores y reconoce el valor formativo de este ejercicio académico, que sin 
duda aporta a la consolidación de futuras generaciones de médicos con un profundo sentido ético, preventivo y social.
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Resúmen
El cáncer de senos paranasales (CaSPN) es una neoplasia poco frecuente, pero con alta asociación a exposiciones 
laborales, especialmente al polvo de madera. Este tipo de exposición ha sido clasificada como carcinógena por la IARC 
desde 1995 y se vincula principalmente con el desarrollo de adenocarcinomas tipo intestinal (ITAC), presentes 
mayormente en trabajadores de la madera como carpinteros o ebanistas. La enfermedad suele diagnosticarse en etapas 
avanzadas debido a síntomas inespecíficos, y su pronóstico varía según el tratamiento y la extensión tumoral. Estudios 
epidemiológicos y moleculares han demostrado que la exposición prolongada (más de 20 años) a niveles elevados de 
polvo de madera puede inducir mutaciones en genes como TP53, Wnt y MAPK, favoreciendo la carcinogénesis. Las 
modalidades de tratamiento incluyen cirugía, radioterapia y quimioterapia, y en casos avanzados se utiliza una 
combinación triple. A pesar de los avances terapéuticos, se enfatiza la necesidad de reconocer este cáncer como una 
enfermedad de origen laboral, con el fin de mejorar la prevención, el diagnóstico temprano y el acceso a derechos 
laborales y de salud para los trabajadores expuestos.

Abstract
Paranasal sinus cancer (PSC) is a rare neoplasm, but highly associated with occupational exposure, 
especially to wood dust. This type of exposure has been classified as carcinogenic by the IARC since 1995 
and is primarily associated with the development of intestinal-type adenocarcinomas (ITAC), mostly 
present in woodworkers such as carpenters or cabinetmakers. The disease is usually diagnosed in 
advanced stages due to nonspecific symptoms, and its prognosis varies depending on the treatment and 
tumor extension. Epidemiological and molecular studies have shown that prolonged exposure (more 



than 20 years) to high levels of wood dust can induce mutations in genes such as TP53, Wnt, and MAPK, 
promoting carcinogenesis. Treatment modalities include surgery, radiotherapy, and chemotherapy, and a 
triple combination is used in advanced cases. Despite therapeutic advances, there is an increasing need 
to recognize this cancer as an occupational disease, in order to improve prevention, early diagnosis, and 
access to labor and health rights for exposed workers.

Antecedentes
Los cánceres de senos paranasales (CaSPN) son un grupo de neoplasias infrecuentes, que corresponden al 3% del total 
de los tumores de cabeza y cuello, y solo un 0.5% de todas las neoplasias.   Estos comprenden las neoplasias de los 
senos maxilares, etmoides, esfenoides y senos frontales1. Los tumores en esta región suelen encontrarse en etapas 
avanzadas y tienen una supervivencia a 5 años que oscila entre el 35% y el 60%2. Los CaSPN se dividen en epiteliales y 
no epiteliales, siendo los primeros lo más comunes ya que corresponden a casi el 80% de los casos, dentro de los 
tumores epiteliales se encuentra el tumor de células escamosas, siendo este el tumor más común, seguido por el 
adenocarcinoma3. Los CaSPN suelen encontrarse principalmente en hombres debido a la exposición ocupacional, 
presentándose en grupos de edad entre los 50 y 60 años de vida4. Estos tipos de tumores suelen encontrase en estados 
avanzados siendo un bajo porcentaje los que se suelen encontrar en sus fases localizadas (29%)5.

Los síntomas de este tipo de tumores suelen ser muy inespecíficos, algunos de estos son: obstrucción nasal, rinorrea, 
epistaxis y sinusitis aguda6.

El cáncer de Senos Paranasales como Enfermedad Laboral

Los principales factores de riesgo para el desarrollo de CaSPN son la exposición a polvos de madera, además de la 
exposición al níquel y cromo, y los humos de soldadura de estos elementos7. 

El polvo de madera fue identificado como carcinogénico en 1995 por la Agencia Internacional para la Investigación sobre 
el Cáncer (IARC), actualmente está clasificado en el Grupo 1 junto con el formaldehido8. El polvo de madera consiste en el 
polvo generado por el tratamiento mecánico de la madera durante la conversión de la madera natural en productos 
tecnológicos. Las partículas de polvo de madera contienen lignina (el constituyente aromático rígido del tejido vegetal), 
celulosa y otras poliosas polisacáridas, así como otras sustancias de menor masa molecular, como ácidos grasos, 
colofonia y ácidos y alcoholes triterpénicos9.

El historial ocupacional de los hombres como carpintero, ebanista, mueblero u otro oficio relacionado con la madera 
resulta ser un factor de riesgo para la presencia de CaSPN10.

Le exposición ocupacional al polvo de madera se ha asociado a la formación de Adenocarcinoma de Senos Paranasales 
(ASP), en especial al polvo de las que se conoce como maderas duras, como lo es la madera de roble11.  Los trabajadores 
expuestos a niveles superiores de 5mg/m3 de polvo de madera tienen un alto riesgo a la presentar de ASP (OR = 12.20, 
95% CI: 7.43-12.20)12. Con la información que se ha recolectado hasta la fecha se ha encontrado que el tipo de exposición 
para que una persona desarrolle un ASP es de aproximadamente 20 años13.

El estudio de la GETTEC (Groupe d'etude des Tumeurs de la Tête et du Cou) encontró que el 84.7% de 418 pacientes 
tratados por Adenocarcinoma eran carpinteros; sin embargo, también se describe que esta proporción suele ser mayor 
en las poblaciones europeas (en particular, la población francesa) que en otros países14.

Los procesos inflamatorios crónicos resultados de la exposición a polvo de madera se han postulado como un probable 
impulsor del inicio de proceso de carcinogénesis, debido a que en se ha encontrado una expresión elevada de COX-2 en 
pacientes con ASP15. En estudios in vitro, se ha encontrado que las células epiteliales de los bronquios pueden 



transformarse en un fenotipo precanceroso por la exposición al polvo de madera debido a un malfuncionamiento de los 
mecanismos de reparación del ADN16. .

En México, el CaSPN se ha reconocido como una enfermedad de trabajo en los trabajadores con profesiones asociadas 
a la madera perteneciendo a la Tabla de Enfermedades de Trabajo Artículo 513, Fracción 46 de la Ley Federal del 
Trabajo17.

La exposición a Cromo siendo poco frecuente en algunos países junto con la baja incidencia del Cáncer de Senos 
Paranasales ha dificultado encontrar la relación entre ellos, sin embargo, una revisión bibliográfica de 8 artículos sobre 40 
casos de tumores nasosinusales inducidos por cromo donde se encontró que el riesgo relativo máximo de desarrollar 
CaSPN en trabajadores expuestos al cromo fue de 15,4 y un periodo de exposición de 4 años18. 

La exposición al Cromo en el ámbito laboral se debe a los cromatos y dicromatos de sodio, potasio, calcio y amonio 
durante la producción de cromato, al trióxido de cromo en operaciones de cromado, a cromatos de zinc y plomo 
insolubles en la producción de pigmentos y en la pintura rociada con pistola, a cromatos alcalinos solubles en agua en la 
fundición y soldadura de acero, y a otros cromatos en la producción y uso del cemento. Los puestos de trabajo más 
expuestos al Cromo son: los soldadores, las personas que se dedican a la fabricación de pintura o se dedican a pintar y 
los galvanizadores19.  

En la exposición laboral de níquel en niveles bajos de 0.5 miligramos/metro cubico de sulfato de níquel, así como a bajas 
concentraciones de otros compuestos de níquel, se ha visto un incremento del riesgo de CaSPN (SIR 41.1, 95% IC 4.97-
148)20.

Las actividades laborales expuestas a níquel incluyen: Fundición de níquel, producción de acero inoxidable, fabricación 
de baterías, Niquelado electrolítico de los metales, Trabajos que implican soldadura y oxicorte de acero inoxidable, 
Trabajos en horno de fundición de hierro y de acero inoxidable y la Industria de cerámica y vidrio21.

Aunque los mecanismos de cancerígenos del Cromo y Níquel son muy diferentes, debido a que el Cromo se une 
fuertemente al ADN y a las proteínas, creando aductos de proteínas o ADN y, posteriormente, mutaciones; y el níquel 
actúa carcinógenamente imitando la hipoxia, así como desregulando el programa epigenético de las células; ambos 
inducen la expresión de la Proteína Nuclear 1 (NUPR1) una proteína multifuncional que actúa principalmente como 
regulador transcripcional y que participa en la regulación del ciclo celular, la apoptosis, la respuesta al daño del ADN y la 
autofagia y la inducción de esta representa un mecanismo capaz de conferir potencial carcinogénico a las células 
epiteliales humanas del aparato respiratorio22.

Adenocarcinomas de Tipo Intestinal

Dentro de los ASP, los más comunes son los Adenocarcinomas Tipo Intestinal (ITACs) los cuales se han asociado a la 
exposición ocupacional de polvo de madera23. Estos tumores obtienen su nombre debido a que parecido histológico con 
los adenocarcinomas del tracto intestinal24. 

Un estudio comparativo entre la exposición laboral a polvo de madera entre Francia y Finlandia tuvo como resultados que 
la presencia de ITACs fue mayor en Francia debido a que sus trabajadores eran expuestos principalmente a polvo de 
madera dura mientras que en Finlandia predominaban los Adenocarcinomas Tipo No Intestinal (non-ITAC) debido a que 
sus trabajadores eran expuestos a polvo de madera principalmente “suave”25.

La Conferencia Americana de Higienistas Industriales Gubernamentales recomienda evitar la exposición mayor a 1 
mg/m3 de polvo de madera dura en una jornada de 8 horas de trabajo26.

Además de la exposición al polvo de madera que se ha encontrado en los pacientes con ITACs, también se ha 
encontrado en el 72% de estos la mutación de los genes Wnt, MAPK y PI3K27.



Es importante identificar en el paciente la presencia de la mutación TP53, que funciona como un sensor de estrés celular 
para la activación fisiológica u oncogénica, y la presencia de esta mutación está asociada con resistencia a la 
quimioterapia adjuvante28. En un estudio se reporta una frecuencia del 41% de mutaciones en TP53 y del 72% de 
inmunopositividad para p53 en ITACs, significativamente relacionada con el polvo de madera, estos datos apuntan que la 
exposición al polvo de madera puede ser el factor causal de la mutagénesis de TP53, posiblemente causada por 
especies reactivas de nitrógeno generadas a través de un proceso inflamatorio crónico29.

Diagnóstico

Los estudios de imagen usados en los ASP son la Tomografía Computarizada usado para visualizar los cambios 
estructurales y la Resonancia Magnética para evaluar la afectación de tejidos blandos30.

Aunque la Tomografía por Emisión de Positrones es uno de los mejores instrumentos para el diagnóstico de los tumores 
de cabeza y cuello, su rol no ha sido bien establecido en los CaSPN31.

Los marcadores de las células tumorales que más comúnmente salen positivos en los ASP son la Citoqueratina 20, 
CDX2, MUC2 and Villina32.

Opciones de Tratamiento

Las modalidades de tratamiento para este tipo de cáncer incluyen la cirugía, la radioterapia y la quimioterapia.

Dependiendo del tipo y la extensión del cáncer, las opciones de tratamiento en ensayos clínicos incluyen: (1) 
quimioterapia seguida de cirugía o quimioterapia radical, (2) radioterapia con haz de protones, (3) y terapias de puntos de 
control inmunitario, como lenvatinib y pembrolizumab33.

La cirugía es el pilar del tratamiento para todos los subtipos histológicos de CaSPN, la falta de esta modalidad y la 
presencia de márgenes quirúrgicos positivos bajan las tasas de supervivencia en los pacientes34.

En los últimos años, se ha preferido el uso de resección de tumor endoscópica sobre la resección abierta debido a que 
tiene una más baja morbilidad con el mismo resultado35.

Hay una limitada evidencia sobre el uso de quimioterapia en este tipo de pacientes, pero se recomienda el uso de la 
quimioterapia basaba en cisplatino junto con radioterapia adyuvante en casos de pacientes con la presencia de 
márgenes positivos quirúrgicos o por persistencia en sitios irresecables36.

La terapia de protones en este tipo de pacientes presenta tasas aceptables de toxicidad aguda y tardía, y demuestra una 
supervivencia general favorable y una supervivencia libre de enfermedad, pero se deben hacer más estudios para 
comprobar la magnitud del beneficio frente a otras modalidades de radiación37.

Para las variaciones más agresivas de estos tipos de cáncer se recomienda la utilización de un tratamiento de triple 
modalidad que combine el tratamiento quirúrgico, la radioterapia y la quimioterapia para mejorar la supervivencia de los 
paciente38.

Conclusión.
La evidencia científica respalda de manera contundente que la exposición crónica al polvo de madera, particularmente 
de maderas duras, constituye un factor de riesgo mayor para el desarrollo del adenocarcinoma de senos paranasales. La 
asociación entre ocupaciones específicas y la aparición de esta neoplasia, junto con los hallazgos genéticos y 
epidemiológicos, permite argumentar con claridad que se trata de una enfermedad con origen laboral. Esta conclusión 
no solo exige un enfoque preventivo riguroso, sino también la incorporación explícita de este cáncer en los listados 



oficiales de enfermedades profesionales, lo cual permitiría una mejor protección legal y sanitaria para los trabajadores 
expuestos.
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Resúmen
El Linfoma cutáneo de células T (LCCT) es un tipo de Linfoma No Hodgkin primario de la piel, esta neoplasia 
representa un grupo poco común y heterogéneo de Linfocitos T, al inicio del cuadro clínico afecta principal 
mente piel, sin evidencia sistémica en ese momento (Tirado-Motel et al., 2024). La clasificación de este 
padecimiento se basa en la presentación clínica, en la histología e inmunofenotipo, tenido como clásicos y más 
frecuentes la micosis fungoide y el síndrome de Sézary; hay variantes menos comunes (Latzka et al., 2023). Se 
encontró que el 75% de los linfomas cutáneos se diferencia de las células T, el otro 25% se va deriva de células 
B. De este 75% de células T las dos terceras partes se clasifican como micosis fungoide o síndrome Sezáry 
(Hristov et al ., 2021). Gordon et al., 2024 señala que las exposiciones ambientales, como sustancias químicas y 
agentes infecciosos, podrían actuar como catalizadores de estimulación antigénica crónica en el linfoma 
cutáneo. Estudios previos mostraron que más del 90 % de los pacientes con micosis fungoide habían estado 
expuestos a compuestos como pesticidas, disolventes, desinfectantes y contaminantes del aire. Las lesiones 
cutáneas pueden manifestarse en cualquier parte del cuerpo, con mayor frecuencia en áreas no expuestas al 
sol  (The Leukemia & Lymphoma Society, 2024).

Abstract
Cutaneous T-cell lymphoma (CTCL) is a type of primary non-Hodgkin lymphoma of the skin. This 
neoplasm represents a rare and heterogeneous group of T lymphocytes. At the beginning of the 
clinical picture, it mainly affects the skin, with no systemic evidence at that time (Tirado-Motel et 



al., 2024). The classification of this disease is based on the clinical presentation, histology, and 
immunophenotype. The most common and classic ones are mycosis fungoides and Sézary 
syndrome; there are fewer common variants (Latzka et al., 2023). It was found that 75% of 
cutaneous lymphomas differentiate from T cells, the other 25% are derived from B cells. Of this 
75% of T cells, two-thirds are classified as mycosis fungoides or Sezáry syndrome (Hristov et al., 
2021). Gordon et al., 2024, noted that environmental exposures, such as chemicals and 
infectious agents, could act as catalysts for chronic antigenic stimulation in cutaneous 
lymphoma. Previous studies showed that more than 90% of patients with mycosis fungoides had 
been exposed to compounds such as pesticides, solvents, disinfectants, and air pollutants. Skin 
lesions can appear anywhere on the body, most frequently in areas not exposed to the sun (The 
Leukemia & Lymphoma Society, 2024).

Antecedentes

El Linfoma cutáneo de células T (LCCT) es un tipo de Linfoma No Hodgkin primario de la piel, esta neoplasia 
representa un grupo poco común y heterogéneo de Linfocitos T, al inicio del cuadro clínico afecta principal 
mente piel, sin evidencia sistémica en ese momento (Tirado-Motel et al., 2024). Hristov et al. (2023),refiere que 
este trastorno linfoproliferativo se manifiesta mediante lesiones cutáneas persistentes y localizadas, resultado 
de la infiltración anormal de linfocitos T clonales en la piel, predominantemente células CD4+. Los linfomas 
cutáneos de células T el comportamiento clínico y el pronóstico es sabido que los linfomas cutáneos de 
células T son diferentes a los linfomas sistémicos. Se presenta como manifestaciones cutáneas en forma de 
maculas o placas eritematosas, nódulos hasta llegar a tumores de progresión lenta, haciéndose persistentes 
por la ambigüedad de estas (Linfoma Cutáneo de Células T - Síntomas Y Causas - Mayo Clinic, 2025). La 
clasificación de este padecimiento se basa en la presentación clínica, en la histología e inmunofenotipo, tenido 
como clásicos y más frecuentes la micosis fungoide y el síndrome de Sézary; hay variantes menos comunes 
como los son los trastornos linfoproliferativos de células T CD-30 positivas cutáneas primarias, papulosis 
linfomatoide y linfoma anaplásico cutáneo primario de células T grandes, además el linfoma de células T similar 
a la paniculitis subcutánea (Latzka et al., 2023). 

Es de suma importancia la identificación del inmunofenotipo, debido a que se aporta información relevante 
para llegar al diagnóstico de certeza y proporcionar líneas terapéuticas especificas (Prince et al., 2017). 

Epidemiología.

Se encontró que el 75% de los linfomas cutáneos se diferencia de las células T, el otro 25% se va deriva de 
células B. De este 75% de células T las dos terceras partes se clasifican como micosis fungoide o síndrome 
Sezáry. La incidencia va en aumento, de acuerdo con el registro de Vigilancia, Epidemiologia y Resultados 
Finales 6.4 millones de individuos afectados, siendo los hombres y la raza afroamericana con la tasa de casos 
nuevos más alta (Hristov et al ., 2021). En otros estudios de metaanálisis se encontró que el linfoma de cutáneo 
de células T es 15 % más frecuente en asiáticos. A nivel mundial la micosis fungoide se vio representada por un 
62% de los Linfomas cutáneos de células T, el análisis fue realizado en tres continentes lo que nos aporta una 
probable influencia de los factores ambientales en la fisiopatología de la micosis cutánea (Dobos et al 2020)..



La presentación de casos nuevos se ven aumentadas con la edad, con una media de 50 años, aumentando 
cuatro veces más a partir de los 70 años; es posible que se presente en niños y jóvenes, pero en menor 
proporción (Schwartz et al ., 2025).

La micosis fungoide representa el subtipo más frecuente de los linfomas cutáneos de células T, en el 2009 se 
estimó una incidencia de 0.4 a 0.5 por cada 100 000 individuos por año (Bradford et al 2009). Estudios 
epidemiológicos en Norteamérica han evidenciado en estos pacientes una mayor frecuencia de alergias, 
infecciones y antecedentes laborales en industrias químicas y petroquímicas (Gómez et al., 2021).

Se reporta que los linfomas cutáneos representan aproximadamente el 3.9% de los linfomas, con una 
incidencia anual estimada de 1 por cada 100,000 habitantes en países occidentales. En México, los datos 
estadísticos son limitados, por lo que el autor realizó un estudio retrospectivo en el Hospital Juárez de México, 
analizando 30,635 pacientes atendidos en Dermatología entre 2015 y 2020. Se identificaron 30 casos de 
linfoma cutáneo, todos clasificados como linfoma no Hodgkin; de estos fueron seis casos de micosis fungoide. 
Entre los factores de riesgo identificados, la exposición a solventes (Uribe Franco 2022).

Dávalos (2022) señala que la micosis fungoide tiene una incidencia general de 0.4 por 100,000 habitantes al 
año, aumentando a 4.8–6.6 en etapas tempranas. La prevalencia varía según geografía y etnia. Afecta 
principalmente a hombres entre 55 y 60 años, con una proporción hombre : mujer de hasta 2:1.

En lo que respecta a la zona noreste de nuestro país, no se localizaron publicaciones que informen sobre la 
epidemiologia del tema tratado, por lo que encontramos una brecha de estudio de la cual podría ser un inicio 
de la investigación.

Factores de riesgo

Francisco y colaboradores (2023) refieren que actualmente se llevan a cabo múltiples estudios que evalúen la 
asociación entre la exposición ocupacional a múltiples sustancias químicas como factores de riesgo para 
presentar linfoma cutáneo de células T. Los principales factores de riesgo que se han encontrado son la raza, 
alteraciones genéticas, exposición a sustancia químicas, ingesta prolongada de medicamentos, los cuales 
continúan en estudio.

Gumina y colaboradores (2023) encontraron diversos estudios realizados en diferentes ciudades evidencian 
una correlación no aleatoria entre la incidencia del linfoma cutáneo de células T y zonas industriales con 
potencial exposición a toxinas, como benceno y tricloroetileno. Además, exposiciones ocupacionales a 
productos químicos agrícolas, cerámicos, papel y vidrio, así como a pesticidas y radiación, se asocian con un 
mayor riesgo. También se ha descrito una relación entre el uso de tiazidas, como la hidroclorotiazida, con la 
aparición o exacerbación de linfoma cutáneo de células T. Finalmente la raza y el nivel socioeconómico 
parecen influir en la distribución geográfica de la enfermedad, lo que implica la necesidad de realizar 
investigaciones integrales.

De acuerdo con Sarpa y colaboradores (2024) la exposición prolongada a solventes, hidrocarburos, pesticidas 
y productos cárnicos se asoció con un aumento en la incidencia de linfoma de células T, presentando una 
relación dosis-respuesta con los años de exposición. Estos hallazgos están respaldados por investigaciones 
anteriores y se pueden extrapolar a países con perfiles sociodemográficos y laborales similares a Brasil.



Etiología

Gordon y colaboradores (2024) señalan que las exposiciones ambientales, como sustancias químicas y 
agentes infecciosos, podrían actuar como catalizadores de estimulación antigénica crónica en el linfoma 
cutáneo. Estudios previos mostraron que más del 90 % de los pacientes con micosis fungoide habían estado 
expuestos a compuestos como pesticidas, disolventes, desinfectantes y contaminantes del aire.

Se actualizó un estudio previo sobre linfoma cutáneo de células T (LCCT), encontrando que la exposición a 
sustancias químicas está significativamente asociada con formas avanzadas de la enfermedad. Los pacientes 
con LCCT en estadio avanzado mostraron casi el triple de exposición química en comparación con los 
controles, especialmente en entornos industriales. Además, se observó una relación entre bajo nivel educativo 
y mayor riesgo ocupacional. Estos hallazgos refuerzan la hipótesis de que factores ambientales y 
socioeconómicos influyen en el desarrollo del LCCT (Ren et al., 2024)

Sarpa y asociados (2024) destacan que el benceno es uno de los solventes más frecuentemente reportados 
en estudios de exposición ocupacional, con millones de trabajadores potencialmente expuestos a este 
compuesto. Diversas investigaciones, incluidos los estudios de Miligi et al. y metaanálisis recientes, han 
evidenciado una asociación significativa entre la exposición a benceno y otros hidrocarburos aromáticos con 
un mayor riesgo de desarrollar linfoma no Hodgkin. Este riesgo se incrementa de manera notable al excluir 
estudios basados exclusivamente en auto-reporte. Además, solventes como el tolueno, el xileno y el estireno 
también han sido implicados como posibles carcinógenos hematológicos. Es importante subrayar que, en 
entornos laborales, la exposición raramente ocurre a una sola sustancia, sino a mezclas complejas derivadas 
del petróleo.

Fisiopatología 

Desde inicios de los 2000 esta referencia aborda la patogénesis vinculándola al microambiente 
cutáneo, destacando el papel de la citocinas y moléculas de adhesión en el entorno inflamatorio 
(Girardiet al., 2004).

Krejsgaard y colaboradores (2016) introdujeron el concepto de "inflamación maligna" en el 
linfoma cutáneo de células T para describir un entorno inflamatorio favorecedor del tumor, 
promovido activamente por las propias células T malignas. 

Yumeen (2020) describe que los avances en la secuenciación completa del exoma han permitido 
identificar múltiples variantes de un solo nucleótido (VNU) y alteraciones en el número de copias 
genómicas (ACN) como mutaciones impulsoras en el linfoma cutáneo de células T (LCCT). Estas 
alteraciones afectan vías clave, contribuyendo al mantenimiento de una población de linfocitos T 
malignos en constante proliferación y activación.

El linfoma cutáneo de células T se origina con el aumento de la clonación maligna de linfocitos T 
de memoria CD4+ que se encuentran en la piel presentando mutaciones continuas y resistencia 
a la muerte celular programada (Patil et al., 2021). Se continua con la vía de señalización JAK-



STAT, informa desde señales químicas externas hasta el núcleo de la célula, alterando esta vía 
pueden presentarse afecciones cutáneas (Torres-Carpio et al., 2022).

Histopatológicamente, la micosis fungoide evoluciona desde infiltrados linfoides 
epidermotrópicos en fases iniciales hasta infiltrados dérmicos y subcutáneos densos sin 
epidermotropismo en etapas avanzadas (Terzi, 2024).

Los pacientes con estos padecimientos presentan alteraciones genómicas heterogéneas que 
afectan vías de activación de células T, apoptosis, reparación del ADN y control del ciclo celular 
(Pujol & Gallardo, 2021)

Clasificación

La Organización Europea para la Investigación y el Tratamiento del Cáncer (EORTC) clasifica los 
subtipos de linfoma cutáneo de células T con base en la afectación orgánica, las características 
histopatológicas y el pronóstico clínico (Morgenroth et al., 2023).

Estas variantes forman parte de las neoplasias de células T/NK maduras e incluye subtipos como 
la micosis fungoide, la papulosis linfomatoide y el linfoma anaplásico de células grandes. Las 
variantes clínicas de la micosis fungoide se mantienen como subtipos. El síndrome de Sézary fue 
reclasificado como leucemia de células T maduras (Melchers et al., 2024).

Manifestaciones clínicas

Nos enfocaremos principalmente al subtipo de Micosis fungoide clásica debido a que es la 
presentación mas frecuente dentro de la clasificación.

Según en la revista The Leukemia & Lymphoma Society (2024), el linfoma cutáneo de células T 
no es contagioso y sus manifestaciones varían ampliamente. Las lesiones cutáneas pueden 
manifestarse en cualquier parte del cuerpo, con mayor frecuencia en áreas no expuestas al sol, 
y presentan un patrón variable que puede dificultar el diagnóstico, como ocurre en la micosis 
fungoide.

La micosis fungoide (MF) presenta un inicio insidioso, comúnmente con un exantema crónico 
pruriginoso. Esta fase prodrómica puede durar años antes de evolucionar hacia lesiones 
cutáneas más definidas, como parches, placas o nódulos tumorales, los cuales pueden ulcerarse 
e infectarse. Los síntomas sistémicos como fiebre, sudoración nocturna y pérdida de peso 
pueden presentarse en etapas avanzadas del curso clínico (Martin y Leonard 2024).

Diagnostico

El diagnóstico es complejo debido a la variabilidad clínica y a la inespecificidad histológica en etapas 
tempranas, lo que puede generar tasas elevadas de error diagnóstico. Se requiere una integración de criterios 
clínicos, histopatológicos, moleculares e inmunopatológicos, con un sistema de puntuación mínimo de cuatro 
puntos para confirmar el diagnóstico temprano de micosis fungoide (Huang et al., 2024).



Este carece de una prueba “estándar de oro”, por lo que se basa en la integración de hallazgos clínicos, 
histopatológicos e inmunohistoquímicos. Entre los hallazgos típicos se incluyen los microabscesos de Pautrier 
y la alineación de linfocitos en la capa basal (Miyashiro & Sanches, 2023).

El diagnóstico clínico del linfoma cutáneo de células T se confirma mediante biopsia, y su estadificación se 
realiza utilizando la clasificación TNMB revisada por la ISCL/EORTC ISCL (International Society for Csolving 
Lymphoma)/EORTC (European Organization for Research and Treatment of Cancer), considerando tipo y 
extensión de lesiones, así como afectación extracutánea (Ram-Wolff, 2025).

La micosis fungoide puede parecerse a más de 50 enfermedades dermatológicas, lo que dificulta su 
diagnóstico diferencial frente a entidades inflamatorias, infecciosas, vasculares o neoplásicas (Lebas et al., 
2021).

Se ha asociado a la exposición ambiental a dioxinas y aceites industriales, observándose una mayor frecuencia 
en veteranos de guerra expuestos al agente naranja. Las células malignas presentan fenotipo CD4⁺ CD45RO⁺ 
y sobreexpresión de CLA, lo que facilita su migración cutánea. (Gallardo Moneva, 2024)

Tratamiento

En pacientes con micosis fungoide en etapa temprana, el tratamiento se basa en terapias cutáneas. En etapas 
avanzadas la terapia sistémica de primera línea incluye inmunomoduladores como interferón-alfa, metotrexato 
en dosis bajas o bexaroteno, posterior a radioterapia son de mantenimiento. En casos recidivantes o 
refractarios, se emplean inhibidores de histona deacetilasa, agentes citotóxicos convencionales y liposomales, 
conjugados anticuerpo-fármaco, inhibidores de puntos de control inmunológico y anticuerpos monoclonales. 
El trasplante alogénico es una opción curativa en pacientes seleccionados (Polgárova et al., 2022).

La única opción potencialmente curativa para la micosis fungoide es el trasplante alogénico de células madre. 
El tratamiento se enfoca en controlar las lesiones, prevenir la progresión y preservar la calidad de vida (Kim et 
al., 2021).

La micosis fungoide presenta alta radiosensibilidad, siendo la radioterapia una opción eficaz tanto en estadios 
iniciales con campos localizados como en fases avanzadas mediante irradiación cutánea total con electrones  
(Reyes et al., 2021).

La quimioterapia convencional en esta neoplasia tiene respuestas poco duraderas, con recaídas en el 90 % de 
los pacientes durante el primer año, por lo que se reserva para estadios avanzados o refractarios (Rodriguez et 
al., 2023)

La terapia sistémica se emplea en casos de linfoma cutáneo de células T recidivante, refractario o con 
compromiso ganglionar o visceral. Bexaroteno está aprobado por la EMA para etapas avanzadas (IIB–IVB) y 
por la FDA como tratamiento de segunda línea en etapas tempranas y tardías (IB–IVB), (Giordano & Pagano, 
2022)

Cuando la enfermedad progresa iniciar tratamiento sistémico es decisivo. El Brentuximab vedotina (BV) es un 
anticuerpo conjugado anti-CD30 aprobado para el tratamiento del linfoma cutáneo de células T CD30 positivo. 
Se utiliza tanto en enfermedad avanzada como en etapas iniciales (Mitteldorf et al., 2022).



Pronóstico

Este depende del estadio al momento del diagnóstico inicial. Factores como linfadenopatía, afectación 
sanguínea y visceral empeoran con la progresión cutánea. Según el Cutaneous Lymphoma International 
Consortium, los marcadores de mal pronóstico incluyen: estadio IV, edad mayor de 60 años, transformación a 
células grande. La supervivencia media varía desde más de 20 años en estadio IA hasta 5 años en estadios III–
IV (Tratamiento de La Micosis Fungoide Y Otros Linfomas Cutáneos de Células T (PDQ®), 2025)

A pesar de los avances en genética y epigenética, aún no existen biomarcadores específicos para predecir la 
progresión en micosis fungoide, lo que limita el enfoque pronóstico del tratamiento. Los microARNs han 
emergido como elementos clave en la regulación génica, actuando mediante complejos RISC (complejo 
silenciador inducido por ARN, por sus siglas en inglés) sobre el ARN mensajero (Tibaduiza & Velásquez, 2021)

Existe poca información sobre el impacto de los síntomas de los linfomas cutáneos en la calidad de vida; se ha 
observado que el prurito persistente en estadios avanzados se asocia con ansiedad, depresión y mayor 
deterioro del bienestar, incluso con tratamientos actuales (Castillo et al., 2021).

Según Fernandez et al. (2023) la mortalidad ronda en un 54 % a 5 años, en pacientes con etapas avanzadas, a 
pesar de que se utilice tratamiento de última generación. 

Estos linfomas primarios son neoplasias no Hodgkin con tropismo cutáneo y bajo potencial maligno; solo 1–2 % 
progresa a enfermedad sistémica, con mal pronóstico y alta mortalidad (Domínguez-Gómez et al., 2021)

Caso Clínico

Linfoma cutáneo de células T, subtipo Micosis Fungoide asociado a exposición ocupacional prolongada a 
solventes.

Introducción

El Linfoma cutáneo de células T (LCCT) es un tipo de Linfoma No Hodgkin primario de la piel, esta neoplasia 
representa un grupo poco común y heterogéneo de Linfocitos T. Este trastorno linfoproliferativo se presenta 
con lesiones cutáneas persistentes limitadas, se deriva de la infiltración anormal de los Linfocitos T clonales de 
la piel usualmente las células CD4+ (Hristov et al 2023). Las manifestaciones cutáneas que se presentan son 
maculas o placas eritematosas, nódulos hasta llegar a tumores de progresión lenta (Mayo Clinic 2025). Tiene 
diferentes presentaciones siendo las más frecuentes la micosis fungoide y el síndrome de Sézary (Melchers et 
al 2024). Afecta principalmente a hombres y a la raza afroamericana.

Objetivo

Revisión del cuadro clínico del Linfoma cutáneo de células T con enfoque a la exposición ocupacional de 
solventes orgánicos.

Presentación del caso

Masculino de 47 años, originario y residente de Aramberri, Nuevo León, inicio vida laboral a los 17años como 
hojalatero automotriz, desempeñando el mismo puesto durante 40 años para diferentes patrones, en el último 
con antigüedad de 11 meses; en donde inicio el padecimiento actual tuvo una antigüedad de 4 años y 8 meses 
(del 2017 al 2021).



Descripción del puesto de trabajo

Actividades: reparación de carrocerías, soldadura de microalambre, aplicación de resanador, lijado, pintura 
base de Cromax, sellado con material adhesivo, retiro de residuos de piezas con disolvente.

Padecimiento actual

El paciente inició en 2018 con la aparición progresiva de eritrodermia en forma de parches descamativos y 
pruriginosos, localizados en espalda, tórax anterior, antebrazos, manos y cara posterior de las piernas. 
Permaneció bajo tratamiento sintomático durante tres años sin mostrar mejoría clínica significativa. Las 
lesiones cutáneas continuaron activas, evolucionando a placas confluentes que posteriormente progresaron a 
nódulos ulcerados y sangrantes. Se documentó pérdida de peso de 6 kilogramos en un periodo de seis meses, 
así como diaforesis de predominio nocturno.

En diciembre de 2021 se realizó una biopsia de piel, cuyo estudio histopatológico reportó una neoplasia 
linfoproliferativa de células T, con inmunofenotipo positivo para CD30, CD3 y CD4, y negativo para CD5 y CD7.

En mayo de 2022 inició tratamiento indicado por el servicio de dermatología, con base en interferón pegilado, 
metotrexato y prednisona, observándose respuesta clínica favorable, con disminución en el número y volumen 
de las lesiones nodulares, aunque algunas persistieron.

En junio de 2023 fue valorado por el servicio de radiooncología, donde se determinó que era candidato para 
radioterapia con intención radical, administrándose una dosis total de 30 Gy en 15 fracciones en las áreas 
afectadas, con buena respuesta inicial.

Sin embargo, en marzo de 2024 persistía con eritrodermia descamativa y placas nodulares en el tronco, por lo 
que se consideró una recaída parcial, con refractariedad al tratamiento con interferón pegilado, el cual fue 
suspendido. Se continuó con metotrexato y se sustituyó prednisona por deflazacort.

A pesar del tratamiento, el paciente presentó nuevas lesiones nodulares diseminadas con prurito, algunas de 
ellas ulceradas, respetando únicamente el cuero cabelludo. Fue referido a cirugía oncológica para toma de 
nueva biopsia de los nódulos y lesiones activas, con el objetivo de revalorar esquemas terapéuticos. Dada la 
falta de respuesta sostenida al tratamiento, se estimó un pronóstico funcional desfavorable a corto plazo.

Discusión

La exposición ocupacional prolongada a mezclas de hidrocarburos orgánicos, tanto alifáticos como 
aromáticos —presentes en thinner, pinturas base solvente y adhesivos industriales—, se ha asociado con un 
incremento en el riesgo de enfermedades hematológicas, incluyendo diversos tipos de linfomas. Los 
mecanismos fisiopatológicos implicados son múltiples, entre ellos el daño genético directo, la 
inmunomodulación crónica y la disfunción epigenética (Gordon et al., 2024).

Este caso evidencia que, incluso con el uso de equipo de protección personal, el contacto diario con estas 
sustancias a través de la inhalación y el contacto dérmico representa un riesgo persistente. Además, una vez 
instaurada la enfermedad, el cese de la exposición no revierte el daño acumulado ni modifica la progresión del 
padecimiento, lo que refuerza el carácter irreversible de algunas patologías asociadas a exposiciones crónicas 
(Ren et al., 2024).

Dado lo anterior, es fundamental que los profesionales de la salud en todos los niveles de atención estén 
capacitados para identificar posibles exposiciones laborales en sus pacientes y realicen una derivación 
oportuna al servicio de medicina del trabajo. Esta intervención temprana puede facilitar un diagnóstico 



adecuado, así como el reconocimiento de la enfermedad como de probable origen ocupacional, con 
implicaciones médicas, legales y sociales relevantes (Uribe et al., 2022).

Conclusión

El presente caso clínico apoya la teoría de una posible relación causal entre la exposición crónica a solventes 
en ámbito laboral y el desarrollo de Linfoma cutáneo de células T; se documenta una enfermedad de latencia 
prolongada, cuyas manifestaciones clínicas se desarrollaron tras más de 35 años de exposición ocupacional 
continua. El paciente laboró en jornadas de 8 horas diarias, 6 días por semana, en contacto constante con 
mezclas de disolventes que contenían hidrocarburos volátiles.

Es de suma importancia incluir la historia laboral detallada en la evaluación clínica de patologías infrecuentes, 
para realizar una intervención temprana y si aun se esta a tiempo eliminar el riesgo para evitar o disminuir la 
presentación de la enfermedad.
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RESUMEN

El Linfoma no Hodgkin (LNH) es un tipo de cáncer del sistema linfático, que puede estar relacionado con la 
exposición laboral a agentes químicos como el benceno y tricloroetileno, sustancias utilizadas en muchas 
industrias, las cuales se ha demostrado que tienen efectos nocivos en el ADN y el sistema inmunológico, 
además han sido clasificadas como cancerígenas o probable cancerígenas por la Agencia Internacional para 
la Investigación sobre el Cáncer (IARC). La legislación laboral en México reconoce la asociación como causa 
de enfermedad laboral, por lo que es fundamental considerar el LNH como una posible enfermedad de trabajo, 
para que se pueda proteger y garantizar la salud de los trabajadores expuestos a estos compuestos, el 
tratamiento de LNH depende del tipo y el estadio en que se encuentre la enfermedad, siendo el esquema R-
CHOP el más usado en la actualidad. 

ABSTRACT

Non-Hodgkin's lymphoma (NHL) is a type of cancer of the lymphatic system, which can be related to 
occupational exposure to chemical agents such as benzene and trichloroethylene, substances used in many 
industries, which have been shown to have harmful effects on DNA and the immune system, and have also 
been classified as carcinogenic or probable carcinogenic by the International Agency for Research on Cancer 
(IARC). Labor legislation in Mexico recognizes the association as a cause of occupational disease, so it is 
essential to consider NHL as a possible occupational disease, so that the health of workers exposed to these 



compounds can be protected and guaranteed, the treatment of NHL depends on the type and stage in which 
the disease is found. the R-CHOP scheme being the most used at present. 

INTRODUCCIÓN

El linfoma es una neoplasia maligna del sistema linfático, caracterizada por una proliferación de las células 
linfoides o de sus precursores. Los linfomas presentan diferentes comportamientos y grados de agresividad, 
dependiendo de su tipo histológico. 

El sistema linfático está formado por finos conductos que se ramifican por todo el cuerpo. Su función consiste 
en combatir las infecciones y las enfermedades neoplásicas. El sistema linfático transporta un líquido incoloro 
denominado linfa, que contiene linfocitos (B y T). Los linfocitos B (también llamados células B) generan 
anticuerpos para combatir infecciones y los linfocitos T (células T) destruyen virus y células extrañas y activan 
a las células B para que generen anticuerpos. Los ganglios linfáticos se encuentran en grupos, en el abdomen, 
la ingle, la pelvis, las axilas, el tórax y el cuello. En los ganglios linfáticos se produce la maduración y activación 
de los linfocitos para que desarrollen su función fisiológica.

Este tipo de cancer se puede dividir en dos grandes grupos: linfoma de Hodgkin (LH) y linfoma no Hodgkin 
(LNH), siendo más frecuente este último, con un 80% a 90% del total de los linfomas.

Este grupo de neoplasias hematológicas pueden ser de células B en el 90% de los casos o de células T en el 
10% restante.

El origen del LH es generalmente en los ganglios linfáticos, principalmente los que se ubican a nivel cervical y 
mediastínico; y sólo entre un 1% a 4% se presentan en áreas extranodales. Esto es muy diferente a lo que 
ocurre en el LNH que se presenta a nivel extranodal entre 25% a 40% de los casos.

La afectación extranodal del LNH en el músculo esquelético es poco frecuente, no obstante, los músculos más 
afectados son los músculos glúteos y pélvicos.

Tener una confirmación histológica es fundamental para poder diferenciar a los linfomas musculoesqueléticos 
de los sarcomas, esto debido a que el tratamiento es completamente distinto. Los linfomas suelen responder 
adecuadamente al tratamiento médico mientras que el tratamiento de los sarcomas se basa en cirugía 
asociada generalmente a quimioterapia y radioterapia adyuvantes. 

La resonancia magnética es la prueba de elección para la caracterización de la enfermedad.

ENFERMEDAD DE TRABAJO

El Artículo 475 de la Ley Federal de Trabajo y el artículo 43 de la Ley del Seguro Social en México definen a la 
enfermedad de trabajo como todo estado patológico derivado de la acción continuada de una causa que 
tenga su origen o motivo en el trabajo o en el medio en que el trabajador se vea obligado a prestar sus 
servicios.



Así mismo se menciona en la cédula 69 del acuerdo de enfermedades de trabajo de la STPS que la exposición 
a benceno y tricloroetileno, entre otros, pueden ser factor de riesgo causantes del Linfoma Hodgkin y no 
Hodgkin. 

El riesgo de cáncer por motivo laboral suele incrementarse cuando los trabajadores entran en contacto directo 
con materiales cancerígenos, ya que pueden ser inhalados, absorbidos por la piel o ser ingeridos, causando 
daño al ADN lo cual facilita la proliferación del cáncer.

El artículo 283 de la Ley Federal del trabajo en México en su fracción XV dicta que es obligación del patrón 
proporcionar al trabajador el equipo de protección personal indicado en la hoja de seguridad, además de 
supervisar su uso correcto. Todo esto para disminuir el factor de riesgo o la exposición directa a algún tipo de 
agente cancerígeno.

Para poder demostrar que existe una enfermedad de trabajo se debe de establecer si existe causa-efecto, 
trabajo-daño entre los factores de riesgo y el diagnostico, con los elementos médico-técnico-administrativos y 
preceptos legales aplicables al caso. 

Es importante una oportuna identificación de enfermedades profesionales por parte de los médicos 
especialistas, así como conocer cuáles son las probables enfermedades causadas por motivo del trabajo, ya 
que teniendo la información adecuada se pueden usar, identificar, tratar y además se pueden realizar cambios 
o mejoras en las empresas, que ayuden a disminuir este tipo de enfermedades o exposiciones. 

LINFOMA NO HODGKIN

Los linfomas no Hodgkin corresponden a un grupo heterogéneo de neoplasias hematolinfoides malignas, 
originadas en clonas tumorales de células B, T o T/NK (natural killers) en diversos estadios de maduración.

Dentro de este grupo, el subtipo más común es el linfoma difuso de células grandes B (LDCGB) y constituye el 
30% del total de la categoría de linfomas No Hodgkin malignos diagnosticados.

El LNH puede estar asociado a diversos factores, como infecciones, factores ambientales, estados de 
inmunodeficiencia e inflamación crónica. 

Diversos agentes infecciosos se han atribuido a diferentes tipos de LNH: El virus de Epstein-Barr, un virus de 
ADN, está asociado con la causa de ciertos tipos de LNH, incluida una variante endémica del linfoma de 
Burkitt. El virus de la leucemia de células T humanas tipo 1 (HTLV-1) causa linfoma de células T en adultos, 
induce estimulación antigénica crónica y desregulación de citocinas, lo que resulta en una estimulación y 
proliferación descontrolada de células B o T. El virus de la hepatitis C (VHC) produce expansiones clonales de 
células B. El linfoma esplénico de la zona marginal y el linfoma difuso de células B grandes son algunos 
subtipos de LNH causados ​​por el VHC. El virus del herpes humano 8 está asociado con el linfoma de derrame 
primario (PEL) y es un LNH de células B de alto grado poco común asociado con el sarcoma de Kaposi. La 
infección por Helicobacter pylori se asocia con un mayor riesgo de linfomas de tejido linfoide asociados a la 
mucosa gástrica, un linfoma gastrointestinal primario.

Medicamentos como la fenitoína, la digoxina y los antagonistas del TNF también se asocian con el LNH. 



Tasas de supervivencia a 5 años (desde el momento del diagnóstico) para algunos grupos de edad: 15 a 39 
años: 81,4%, 40 a 64 años: 77,9%, 65 a 74 años: 71,2%, 75 años o más: 55,1%.

La sintomatología puede variar en función del subtipo histológico de tumor, rapidez de crecimiento, localización 
inicial, edad del paciente y sus circunstancias particulares. En más de dos tercios de los pacientes, el LNH se 
presenta como una linfadenopatía palpable.

En un 40% de los casos los pacientes con LNH presentan síntomas generales como fiebre, pérdida de peso o 
sudoración profusa y que no son explicables por otras causas. Cuando la fiebre es mayor de 38°C y la pérdida 
de peso es de más del 10%, se denominan síntomas B y van a ser factores pronósticos importantes. Estos 
síntomas B están presentes en el 47% de los linfomas agresivos y en menos del 25% de pacientes con linfoma 
indolente. En menos del 10% de los pacientes se presentan astenia (cansancio), anorexia (falta de apetito), 
malestar general o prurito. Otro tipo de síntomas locales, como cefalea, tos, dificultad para respirar, dolor óseo 
o abdominal, pueden indicar afectación a esos niveles de la enfermedad. 

Una herramienta aceptada transversalmente en la evaluación pronóstica del linfoma es el Índice Pronóstico 
Internacional (IPI), que depende de 5 factores: Edad (≤ 60 vs > 60 años), etapa de avance de la enfermedad 
(Ann Arbor I-II vs III-IV), existencia de compromiso extranodal, estado general o performance status, y nivel de 
láctico deshidrogenasa sanguíneo (LDH).

El pronóstico depende fuertemente del tipo de LNH, la extensión de la enfermedad al momento del diagnóstico 
y la respuesta a terapia.

La probabilidad de lograr una remisión completa (RC) después del tratamiento de primera línea con rituximab, 
ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina y prednisolona (R-CHOP) es ≥75 % para los pacientes que toleran los 
seis ciclos estándar. 

Tabla 1 Sistema de estadificación de Linfoma No Hodgkin de acuerdo con Ann Arbor



ESTADIO DEFINICION

I Afectación de una sola región de ganglios linfáticos 
(I) o de un solo órgano o sitio extralinfático (IE).

II Afectación de dos o más regiones de ganglios 
linfáticos en el mismo lado del diafragma (II) o 
afectación localizada de un solo órgano o sitio 
asociado extralinfático y sus ganglios linfáticos 
regionales con otras regiones de ganglios linfáticos 
en el mismo lado del diafragma o sin ellas (IIE).

III Afectación de ganglios linfáticos en ambos lados 
del diafragma (III) que también puede ir 
acompañada de la afectación localizada de un 
órgano o sitio extralinfático (IIIE), de la complicación 
del bazo (IIIS), o de ambos, (IIIS+E).

IV Afectación diseminada de uno o más sitios 
extralinfáticos asociada de ganglio linfático o sin 
ella, o con afectación aislada de un órgano 
extralinfático y complicación ganglionar distante 
(no regional).

La designación E se usa cuando las malignidades linfoides extraganglionares surgen en tejidos separados, pero cercanos, de los 
conglomerados linfáticos principales.

La identificación del tipo histológico nos permite determinar el pronóstico y evaluar el impacto que tendrá el 
tratamiento.

LINFOMAS MUSCULARES PRIMARIOS

c

SINDROME DEL PSOAS MALIGNO

El síndrome del psoas maligno (SPM) es una entidad poco frecuente, con una incidencia menor al 1% en 
pacientes oncológicos, que se describió por primera vez en 1990 por Stevens y Gonet, suele aparecer en 
pacientes con tumores abdominales avanzados o recidivantes.

El diagnóstico de presunción es fundamentalmente clínico, caracterizado por una plexopatía lumbosacra 
proximal con flexión dolorosa de la cadera ipsilateral debida a la afectación maligna del músculo psoas mayor. 
Las características del dolor son mixtas, de tipo nociceptivo (somático profundo) y neuropático, de alta 
intensidad y severamente incapacitante. 



El diagnóstico de certeza se establece con pruebas de imagen y/o estudio anatomopatológico positivo. 

El único tratamiento existente hasta la fecha es el control sintomático. Un manejo correcto pue de ser difícil de 
conseguir a pesar de combinaciones multimodales (opioides, antiinflamatorios, antiepilépticos coadyuvantes, 
relajantes musculares, radioterapia, quimioterapia). Además, se debe individualizar la utilidad de técnicas 
invasivas (analgesia epidural, catéter intratecal, rizotomía dorsal) en casos refractarios seleccionados.

El SPM tiene mal pronóstico, con una supervivencia media generalmente menor de un año, acompañada de 
dolor invalidante que evoluciona a encamamiento progresivo.

BENCENO

El benceno es un líquido sin color con un olor similar al petróleo. Se evapora al aire muy rápidamente y se 
disuelve en el agua. Es altamente inflamable. El benceno se produce de forma natural en el medioambiente a 
partir de la quema de madera y la actividad volcánica. También se encuentra en fuentes creadas por el ser 
humano, como el humo del cigarrillo y las emisiones del tubo de escape de vehículos motorizados.

Sin embargo, debido a su estructura aromática simple y la alta actividad de sus metabolitos, el benceno 
desempeña un papel vital en la industria química. Es indispensable en la producción de sustancias químicas 
claves utilizadas en la síntesis de plásticos, resinas y otras fibras. 

Además, la ubicuidad del benceno en la industria manufacturera hace que la exposición sea generalizada e 
inevitable, por lo que se ha estudiado exhaustivamente en entornos laborales.

La inhalación es la principal vía de exposición al benceno, así como es posible la exposición oral o dérmica, 
aunque la absorción es pequeña en comparación con la inhalación

El benceno es metabolizado principalmente en el hígado por el complejo multienzimático p450; uno de los 
metabolitos generados es el ácido trans,trans-mucónico (t,t-AM) el cual se usa como biomarcador urinario para 
monitorear la exposición a benceno.

El mecanismo patogénico del LNH se relaciona principalmente con la inmunosupresión y la presencia de 
enfermedades autoinmunes. Se ha demostrado que la inhalación crónica de benceno causa daño al sistema 
inmunológico humano, al reducir el nivel de linfocitos B circulantes, inmunoglobulina en sangre, linfocitos T e 
interleucina-2. Además, el benceno media el daño oxidativo del ADN y los cromosomas relacionados al inducir 
respuestas oxidativas como la reducción del nivel de glutatión sérico, el aumento del peróxido lipídico, las 
especies reactivas de oxígeno y el daño oxidativo de las proteínas, y la disminución de la capacidad de los 
antioxidantes. Se ha demostrado que el benceno es genotóxico y puede inducir daños en el ADN y cambios 
cromosómicos, así como cambios citogenéticos específicos, como aneuploidía, translocación cromosómica y 
otros cambios cromosómicos estructurales.

Los trabajadores expuestos al benceno tienen cantidades reducidas de glóbulos rojos y glóbulos blancos.

La OSHA limita la exposición al benceno en el aire en la mayoría de los lugares de trabajo a 1 ppm (partes por 
millón) durante una jornada laboral promedio y a un máximo de 5 ppm en un período de 15 minutos. Al trabajar 
con niveles de exposición potencialmente más altos, la OSHA exige a los empleadores que proporcionen 
equipo de protección personal, como respiradores.



TRICLOROETILENO

El tricloroetileno (TCE) es un disolvente orgánico incoloro, insoluble en agua y soluble en etanol, éter y otros 
disolventes. En la industria, se utiliza como desengrasante de metales y extractante de grasas, aceites, 
parafinas, etc. También se utiliza como agente de limpieza en seco para ropa, refrigerantes, fungicidas, 
disolventes orgánicos y en la preparación de líquidos correctores para máquinas de escribir y de escritura. 

El TCE se metaboliza en el organismo mediante dos vías principales: la vía de oxidación del citocromo P450 
(CYP450) y la vía de unión del glutatión (GSH). El hidrato de cloral es el principal producto final tras el 
metabolismo por la vía del CYP450. Este hidrato puede oxidarse aún más a ácido tricloroacético (TCA) o 
reconstituirse a tricloroetanol (TCOH). Además, el TCE puede declorarse para producir una pequeña cantidad 
de ácido dicloroacético (DCA) tras la reorganización molecular en esta vía metabólica. Los productos 
producidos por el metabolismo oxidativo a través de la vía del CYP450 actúan principalmente en el hígado y los 
pulmones. Otra vía metabólica del TCE es su combinación con glutatión bajo la acción de la glutatión S-
transferasa (GST) para formar S-(1,2-dicloroetilen)glutatión (DCVG), que posteriormente se metaboliza a S-(1,2-
dicloroetilen)-L-cisteína (DCVC) y otros intermediarios. Tras la acción de la β-liasa en el riñón, la DCVC genera 
piruvato, amoníaco y un fragmento de reacción que puede combinarse con sustancias macromoleculares. El 
principal órgano diana de los reactantes del TCE producidos por la vía de unión del glutatión es el riñón (Lash 
et al., 2000). 

El TCE interfiere con los mecanismos de reparación del ADN, lo que provoca genotoxicidad y efectos 
potencialmente cancerígenos. 

Los casos de intoxicación por TCE comenzaron a reportarse en el extranjero en 1915, y los primeros casos de 
intoxicación por TCE en China se remontan a la década de 1970.

CANCER EN HUMANOS

El benceno ha sido clasificado por la Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC) en la 
categoría 1: Carcinógeno para los humanos.

Igualmente es mencionado en la cedula de enfermedades de trabajo de la STPS en la fracción 119 como 
posible factor de riesgo para linfoma entre otros.

Harati et al, (2020) encontró en un estudio en trabajadores en una empresa petroquímica en Irán que los 
trabajadores que están expuestos a químicos como el benceno se puede asociar con la aparición de cáncer.

El tricloroetileno ha sido clasificado por la Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC) en 
la Categoría 2A: Probablemente carcinogénico para los seres humanos. 

Fisher et al, (2020) demostraron que vivir cerca de lugares con ganadería intensiva se asoció positivamente 
con el riesgo de LNH y leucemia, incluso después de considerar la exposición ocupacional de animales y 
pesticidas.



EXPOSICION OCUPACIONAL DE BENCENO Y TRICLOROETILENO COMO ENFERMEDAD DE 
TRABAJO

El primer dato de una observación epidemiológica se remonta al 1700 por Bernardino Ramazzini, quien 
observó que el cáncer de mama era más común entre las monjas que entre el resto de las mujeres y propuso 
que la causa de esto se debía al celibato. En 1775 el cirujano británico Percivall Pott efectúa la primera 
descripción de un cáncer laboral: el cáncer de escroto entre los deshollinadores.

El aumento del riesgo ocupacional de desarrollar neoplasias hematológicas malignas debido a la exposición 
ocupacional al benceno se ha observado en sectores de la industria petroquímica, refinerías, plantas de 
fabricación de caucho sintético, industrias petroquímicas y de fabricación de plásticos.

Las formas más comunes de exposición a benceno son al fumar cigarrillos o al inhalar el humo de cigarrillos de 
otras personas (humo de segunda mano). Las emisiones de tubos de escape de vehículos motorizados y la 
gasolina contienen benceno.

Se consideran períodos adecuados desde la exposición a un carcinógeno hasta el diagnóstico al menos 10 
años para cánceres sólidos y 1 año para cánceres hematológicos.

El desengrasado es la principal fuente de exposición ocupacional al tricloroetileno, el desengrasado en frío a 
mano presenta mayor exposición que el desengrasado con vapor.

Francisco et al, (2023) demostraron que el riesgo de Linfoma No Hodgkin, independientemente del subtipo, 
aumenta para las personas expuestas ocupacionalmente a agentes químicos, principalmente pesticidas, 
benceno y tricloroetileno.

Ochoa et al, (2018) demostraron que la población infantil de Cadereyta Jiménez, una zona con actividad 
petroquímica en Nuevo León, México, está altamente expuesta a benceno, utilizando el marcador ácido trans, 
trans-mucónico en orina. 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) afirma que no existen niveles seguros de exposición al benceno.

La exposición ocupacional al benceno aumenta el riesgo de neoplasias hematológicas malignas entre los 
trabajadores, incluso con concentraciones diarias bajas registradas.

La exposición breve de 5 a 10 minutos a niveles muy altos de benceno en el aire (10,000 a 20,000 ppm) puede 
producir la muerte. Niveles más bajos (700 a 3,000 ppm) pueden producir letargo, mareo, taquicardia, cefalea, 
temblores, confusión y pérdida del conocimiento. En la mayoría de los casos, los efectos desaparecerán 
cuando la exposición termina y la persona empieza a respirar aire fresco.

Ramírez et al, (2021) Encontraron una clara relación entre algunos polimorfismos y el alcance de las 
consecuencias que conlleva la exposición ocupacional a benceno. 

La exposición a cantidades moderadas de tricloroetileno puede causar cefalea mareos y somnolencia; 
cantidades grandes pueden causar coma e incluso la muerte, la exposición a niveles altos también puede 



producir cambios en el ritmo de los latidos del corazón, daño al hígado y evidencia de daño a los riñones. El 
contacto de la piel con soluciones concentradas de tricloroetileno puede causar sarpullidos en la piel.

TRATAMIENTO

El tratamiento del LNH se basa en el tipo, estadio, características histopatológicas y los síntomas. Los 
tratamientos más utilizados incluyen quimioterapia, radioterapia, inmunoterapia, trasplante de células madre y, 
en algunos casos excepcionales, cirugía. La quimioinmunoterapia, es decir, rituximab, se utiliza con mayor 
frecuencia en combinación con quimioterapia.

La radioterapia es el principal tratamiento para los estadios iniciales (I y II). Los estadios II con enfermedad 
voluminosa, III y IV se tratan con quimioterapia junto con inmunoterapia, terapia dirigida y, en algunos casos, 
radioterapia.

Linfoma difuso de células B grandes (LDCBG): En estadio I o II, el régimen R-CHOP (rituximab, 
ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina y prednisona) suele administrarse durante 3 a 6 ciclos, con o sin 
radioterapia dirigida al ganglio linfático afectado. En estadio III o IV, el tratamiento de elección es de 6 ciclos de 
R-CHOP. 

Después de completar el tratamiento se realizan estudios de imagen y de medicina nuclear en búsqueda de 
alguna enfermedad residual o alguna recidiva, para determinar nuevas conductas clínicas de ser necesario.

Marshal et al, (2021) encontraron que al omitir o reducir excesivamente la vincristina (debido a sus efectos 
secundarios) conduce a una perdida importante de la eficacia de la terapia R-CHOP, por lo cual en caso de 
que se piense hacer esto se debe de evaluar el máximo beneficio al paciente.

Tilly et al, (2021) mencionan que solo el 60% de los pacientes tratados con el esquema R-CHOP se curan, por 
lo cual ellos sustituyeron la vincristina por polatuzumab vedotina (pola-R-CHP), encontrando que los pacientes 
con LDCBG tratados con el esquema pola-R-CHP tuvieron un menor riesgo de progresión de la enfermedad, 
recaída o muerte. 

CONCLUSION

La evidencia médica y científica demuestra que el Linfoma no Hodgkin puede estar relacionado con la 
exposición laboral al benceno y tricloroetileno, por lo cual es importante que se piense en una enfermedad de 
origen laboral cuando hay exposición con alguna de estas sustancias, es imperativo detectar que algunos 
canceres son de origen laboral para poder tomar las medidas necesarias en la exposición que tendrán los 
trabajadores y como manipular estas sustancias. 

PRESENTACION DEL CASO



Se presenta el caso de un masculino de 56 años, sin antecedentes de importancia para el padecimiento actual, 
trabajador en la industria de elaboración de sustancias y productos químicos, con puesto de trabajo 
investigador junior, sus funciones son realizar mezcla de monómeros para la formación de adhesivos, los vierte 
en contenedores los cuales serán usados en la línea de producción, 8 horas al día, 5 días a la semana por 13 
años con exposición a vapores de sustancias como butilacrilato, 2 etilexilacrilato, ácido acrílico, butilonitrilo, 
acrilamida, 2 etilexilo, tolueno, xileno, alcohol isopropílico, n-exano, pentaeritritol triacrilato, amoniaco, 
benilacrilato 18 22, tetrahidrofurano, benceno, persulfato de sodio y de potasio, metilacrilato, metilmetacrilato, 
ácido metacrílico, tricloroetileno y tricloroetano, utilizando equipo de protección personal respiratorio tipo 
mascarilla media cara de manera esporádica, lentes de seguridad, guantes, que acude a consulta por 
presentar dolor lumbar de 2 años de evolución, manejado inicialmente como lumbalgia con terapia física, sin 
mejora de sintomatología, por lo cual se realiza una resonancia magnética de columna se hace diagnostico de 
masa tumoral en musculo psoas, se realiza biopsia abdominal con infiltración de linfoma no Hodgkin, 
posteriormente se realiza una nueva resonancia magnética la cual reporta lesión en tejidos blandos de región 
glútea izquierda, huesos de la pelvis y conglomerado iliaco izquierdo, recibiendo 6 ciclos de quimioterapia con 
poca respuesta, a la exploración física se observa linfedema de miembro inferior izquierdo y limitación para la 
marcha por lo cual usa auxiliar tipo silla de ruedas para desplazarse, con presencia de ulcera de 6x5 cm en 
cresta iliaca izquierda y otra en zona sacra de 7.5x2 cm, con fuerza muscular y sensibilidad disminuidas en 
miembro inferior izquierdo, en junio 2023 se realiza biopsia de medula ósea, resonancia magnética nuclear y 
tomografía axial computarizada confirmando el diagnostico de Linfoma No Hodgkin de células grandes difuso 
Estadio IV. 

Actualmente continua con dolor en extremidad inferior izquierda, con fistula de cadera izquierda y edema de 
ambos miembros inferiores.

Tensión arterial 120/80 milímetros de mercurio, frecuencia cardiaca 78 latidos por minuto, frecuencia 
respiratoria 18 respiraciones por minuto, temperatura 36.5 grados Celsius.

Estudios complementarios: 

Biopsia abdominal confirmando la presencia de linfoma no hodgkin.

Resonancia magnética nuclear: Lesión a nivel de músculos glúteos 17.2x14x19.1 cm infiltración a músculo psoas, 
paravertebrales y espacio retrocrural izquierdos, conglomerado cadena iliaca externa izquierda 2.4x4.8x5.8 cm 
con infiltración ósea.

Tomografía axial computarizada de tórax, abdomen y pelvis: Conglomerado ganglionar en cadena iliaca interna 
izquierda en relación con actividad linfoproliferativa, lesiones líticas y blásticas en relación con actividad 
metastásica.

Después de realizar una revisión bibliográfica de los siguientes artículos: A work-relatedness assessment in 
epidemiological case investigation of occupational cancers: i. Principles, Ann occup environ med. 
2020;32(1):e30, Cancer Risk among Workers at Danish Companies using Trichloroethylene: A Cohort Study. 



ole Raaschou-Nielsen. American Journal of Epidemiology. 2003;758:1782-1192 y Trichloroethylene and Cancer: 
Systematic and Quantitative Review of Epidemiologic Evidence for ldentifying Hazards. Cheryl Siegel Scott. int. 
J Environ. Res Public Health. 2011, 8, 4238-427 2 y tomando en cuenta los factores de riesgo químicos antes 
descritos en su ambiente laboral, así como la susceptibilidad individual se determinó que tiene un riesgo 
incrementado de padecer Linfoma No Hodgkin de células grandes difuso, y se establece una relación causa-
efecto, trabajo-daño de los agentes estudiados con la enfermedad reclamada por lo cual el caso fue calificado 
como SI PROFESIONAL. 
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Resumen

El cadmio es un metal pesado ampliamente utilizado en la industria, cuya exposición ocupacional representa 

un riesgo significativo para la salud, especialmente en actividades como la soldadura. Esta revisión bibliográfica 

explora la asociación entre la exposición al cadmio y el desarrollo de cáncer de próstata, analizando sus 

propiedades toxicológicas, mecanismos de absorción, metabolismo y excreción, así como los límites de 

exposición establecidos para trabajadores. Se describen los principales procesos industriales y se profundiza 

en los mecanismos carcinogénicos del cadmio, con especial énfasis en su capacidad para inducir cáncer de 

próstata mediante la generación de estrés oxidativo, alteraciones genéticas y mimetismo androgénico. 

Además, se presentan las manifestaciones clínicas, métodos diagnósticos, pronóstico y medidas preventivas 

aplicables en el ámbito laboral. Se destaca la importancia de la vigilancia médica, el monitoreo ambiental y el 

control riguroso de riesgos para proteger a los trabajadores expuestos, particularmente a los soldadores, uno 

de los grupos más vulnerables a esta sustancia tóxica. Finalmente, se resalta la necesidad de fortalecer la 

educación en salud ocupacional para mitigar el impacto del cadmio en la salud de los trabajadores.

Abstract



Cadmium is a heavy metal widely used in industry, whose occupational exposure poses a significant health risk, 

especially in activities such as welding. This bibliographic review explores the association between cadmium 

exposure and the development of prostate cancer, analyzing its toxicological properties, mechanisms of 

absorption, metabolism, and excretion, as well as the exposure limits established for workers. The main 

industrial processes are described, and the carcinogenic mechanisms of cadmium are examined in depth, with 

particular emphasis on its ability to induce prostate cancer through oxidative stress generation, genetic 

alterations, and androgen mimicking. Additionally, clinical manifestations, diagnostic methods, prognosis, and 

preventive measures applicable in the occupational setting are presented. The importance of medical 

surveillance, environmental monitoring, and rigorous risk control to protect exposed workers, particularly 

welders, one of the most vulnerable groups to this toxic substance, is highlighted. Finally, the need to strengthen 

occupational health education to mitigate the impact of cadmium on workers’ health is emphasized.
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Introducción

El cadmio es un metal pesado que, debido a sus propiedades físico-químicas, se utiliza ampliamente en 

diversas industrias, incluyendo la minería, la galvanoplastia y la fabricación de baterías, así como en procesos 

de soldadura. Sin embargo, la exposición ocupacional a este metal representa un riesgo significativo para la 

salud humana, dado su potencial tóxico y carcinogénico.

La soldadura, como actividad industrial, expone a millones de trabajadores a gases y humos que contienen 

cadmio, entre otros contaminantes. Esta exposición prolongada y en condiciones a menudo inadecuadas ha 

sido asociada con diversas enfermedades, incluyendo la toxicidad renal, pulmonar y particularmente, un 

aumento en la incidencia de cáncer de próstata.

El cáncer de próstata es la neoplasia maligna más frecuente en hombres a nivel mundial y representa una 

carga importante para la salud pública, especialmente en países como México, donde se reporta una alta 

incidencia y mortalidad. La etiología de esta enfermedad es multifactorial e incluye factores genéticos, 

hormonales y ambientales, destacándose en este último grupo la exposición a metales pesados como el 

cadmio.



Esta revisión bibliográfica tiene como objetivo analizar la relación entre la exposición ocupacional al cadmio, 

especialmente en trabajadores dedicados a la soldadura y el desarrollo del cáncer de próstata. Se exploran los 

mecanismos de toxicidad y carcinogénesis del cadmio, las vías de absorción y metabolismo, los límites de 

exposición profesional, así como las estrategias de prevención y control que pueden implementarse para 

reducir los riesgos en el ámbito laboral.

Generalidades del cadmio

El cadmio es un metal electropositivo, de color blanco-plateado, suave, dúctil, maleable, con un peso atómico 

de 112.40 unidades de masa atómica, una densidad de 8.75 g/cm³ y un punto de fusión de 321°C, que se 

encuentra en el grupo IIB de la tabla periódica junto con otros metales pesados de transición1. Fue descubierto 

en 1817 por el químico alemán Friedrich Strohmeier durante el análisis de impurezas del carbonato de zinc2. Su 

nombre deriva del latín cadmia y del griego καδμεία, un término antiguo utilizado para referirse a la calamina, 

un mineral común de zinc3. Se encuentra de forma natural en la corteza terrestre en pequeñas 

concentraciones, representando aproximadamente entre 0.1-0.5 mg/kg de la misma y su presencia en el 

ambiente depende tanto de fuentes naturales como de actividades humanas4. Derivado de estas últimas, se 

obtiene como subproducto de la minería, fundición y refinación de minerales de zinc, plomo y cobre y se 

recupera mediante procesos de electrólisis y destilación5. Además, debido a su resistencia a la corrosión, al 

desgaste y a la oxidación, se utiliza en procesos de electro deposición sobre otros metales, especialmente 

acero y hierro6.

Absorción, metabolismo y excreción del cadmio

El cadmio tiene dos principales vías de absorción: la respiratoria y la gastrointestinal. La vía respiratoria permite 

una absorción entre un 20% y un 50%, dependiendo del tamaño y la composición química de las partículas 

durante la exposición profesional al polvo de cadmio atmosférico o durante la inhalación del humo de tabaco. 

Por otra parte, la vía gastrointestinal permite una absorción entre un 2% y un 6%, porcentaje que puede 

aumentar en presencia de deficiencias de hierro, proteínas, calcio o zinc. Una vez absorbido, el cadmio es 

transportado al sistema hepático, donde se induce la síntesis de una proteína de bajo peso molecular llamada 

metalotioneína, misma que se une al metal formando el complejo metalotioneína-cadmio, que circula por vía 

hemática hacia el sistema renal, donde es filtrado a través de los glomérulos renales a la orina primaria y 

posteriormente excretado. Debido a su lenta eliminación, se estima que la semivida biológica del cadmio en el 

organismo humano oscila entre 7 a 30 años, con una excreción diaria promedio de 30 µg/día7.

Límites de exposición profesional del cadmio

Existen dos tipos de límites de exposición profesional a sustancias químicas: el índice biológico de exposición 

(IBE) y el valor límite de exposición ambiental (VLE). El primero es un valor de referencia utilizado para evaluar 

indicadores biológicos relacionados con la exposición global a estas sustancias y su aplicación permite 



complementar la valoración ambiental, verificar la eficacia del equipo de protección personal (EPP) y detectar 

la absorción dérmica o gastrointestinal. El segundo es un valor de referencia de las concentraciones de las 

sustancias presentes en el aire del ambiente laboral y su aplicación permite evaluar y controlar los riesgos 

derivados de su inhalación8.

Marcadores biológicos 

Según la Norma Oficial Mexicana NOM-047-SSA1-2011, Salud ambiental-Índices biológicos de exposición para 

el personal ocupacionalmente expuesto a sustancias químicas, el IBE del cadmio se determina mediante 

análisis de orina o sangre. El valor de referencia es de 5 µg/g creatinina en orina o 5 µg/L en sangre, 

respectivamente9. La muestra puede tomarse en cualquier momento del día10.

Marcadores ambientales

De acuerdo con la Norma Oficial Mexicana NOM-010-STPS-2014, Agentes químicos contaminantes del 

ambiente laboral-Reconocimiento, evaluación y control, el valor límite de exposición promedio ponderado en 

tiempo (VLE-PPT) para el cadmio se divide en 3 grupos: 

Cadmio metálico: 0.01 mg/m³11.

Cadmio y sus compuestos en fracción respirable: 0.002 mg/m³11.

Óxido de cadmio: 0.01 mg/m³ en su fracción inhalable y 0.002 mg/m³ en su fracción respirable11.

Riesgos industriales por exposición ocupacional al cadmio

Los compuestos de cadmio tienen múltiples aplicaciones industriales. En la galvanoplastía, se emplean en 

recubrimientos de piezas metálicas para automóviles, aeronaves, equipos marinos y maquinaria industrial. Sus 

aleaciones se utilizan en rodamientos de alta velocidad, soldaduras y joyería. Los sulfuros y seleniuros de 

cadmio se destinan a la fabricación de pigmentos para caucho, tintas, plásticos, pinturas, textiles y cerámica. 

Además, las baterías de níquel-cadmio son comunes en vehículos motorizados y electrodomésticos 

recargables12.

En el entorno laboral, la exposición al cadmio ocurre principalmente durante procesos de fundición y refinación 

de metales como el zinc, plomo y cobre13. Dado el interés particular de este artículo, en el siguiente 

subapartado se abordará específicamente el riesgo relacionado con actividades de soldadura.

Soldadura 

Según estimaciones de la Agencia Internacional de Investigación del Cáncer (IARC), existen aproximadamente 

11 millones de personas que se desempeñan como soldadores en todo el mundo y otros 110 millones están 



potencialmente expuestos a factores de riesgo relacionados con actividades de soldadura14.

La soldadura es un proceso que une piezas metálicas mediante calor, presión o una combinación de ambos15. 

Existen más de 80 tipos de procedimientos de soldadura, aunque la mayoría se clasifican en dos categorías: 

soldadura por arco eléctrico y soldadura con oxicorte16. La soldadura por arco eléctrico utiliza un metal de 

aporte o una aleación, es decir, una combinación de metales con un punto de fusión inferior al de las piezass 

que se van a unir. En cambio, el oxicorte consiste en cortar metal con una llama dirigida, aplicando una 

corriente de oxígeno puro a lo largo de la línea de corte17.

Durante la unión y transformación de piezas metálicas, se generan gases y humos de soldadura. Estos humos 

se originan cuando un metal es calentado por encima de su punto de fusión, se vaporiza y posteriormente se 

condensa en forma de partículas finas suspendidas en el aire, fácilmente inhalables y potencialmente dañinas 

para la salud17.

Según la Conferencia de Higienistas Industriales Gubernamentales (ACGIH) y con la Administración de 

Seguridad y Salud Ocupacional (OSHA), la exposición a humos y gases de soldadura se ha relacionado con 

efectos adversos a nivel respiratorio, renal, neurológico y con potencial carcinogénico18.

Cáncer de próstata inducido por cadmio

Según las estadísticas de cáncer GLOBOCAN de 2020 de la Agencia Internacional para la Investigación del 

Cáncer (IARC), el cáncer de próstata fue la neoplasia con mayor incidencia en varones en México, con 27,742 

casos nuevos (42.2 casos por cada 100,000 hombres) y una prevalencia a cinco años de 90,670 casos19. Se 

reconoce que esta enfermedad tiene una progresión generalmente lenta y un bajo índice de mortalidad 

relativa20. Sin embargo, en México representa la segunda causa de muerte por cáncer en hombres, con una 

tasa de mortalidad del 8.3%, según datos del INEGI y la Secretaría de Salud (SSA)21.

La etiología del cáncer de próstata es multifactorial, e involucra componentes genéticos, hormonales, 

conductuales y ambientales. Dentro de estos últimos, destaca la exposición ocupacional y ambiental a metales 

pesados, particularmente al cadmio, el cual ha sido clasificado como carcinógeno humano del Grupo 1 por la 

IARC debido a su asociación con diversos tipos de cáncer, incluyendo evidencia creciente que sugiere su 

implicación en la carcinogénesis prostática22.

Aproximadamente el 90% de los casos de cáncer de próstata corresponden a adenocarcinomas, los cuales se 

localizan predominantemente en la zona periférica de la glándula23. Estas neoplasias se originan en el epitelio 

acinar o ductal y pueden presentar una amplia variabilidad en cuanto a su grado de diferenciación, anaplasia, 

comportamiento biológico y potencial metastásico24.                



Mecanismo de carcinogenicidad del cadmio

El cadmio participa en múltiples procesos bioquímicos que contribuyen a la patogénesis del cáncer de 

próstata. Entre estos se encuentran la alteración del balance de las reacciones óxido-reducción celular, la 

inestabilidad genómica, la disrupción de las vías de señalización celular, la inhibición de la apoptosis y la 

supresión de mecanismos inmunológicos25.

El estrés oxidativo es un mecanismo intracelular crucial en la carcinogénesis inducida por cadmio. Este metal 

provoca daño directo en el ADN, lo que conlleva a mutaciones genéticas por interrupción de los procesos 

celulares26. Es decir, que induce la generación de especies reactivas de oxígeno (ROS) al desplazar metales 

esenciales como zinc, cobre y hierro de sus complejos enzimáticos, lo que provoca daño mitocondrial, 

inhibición de la cadena respiratoria y peroxidación lipídica de membranas e induce mutaciones por daño 

directo al ADN27.

Adicionalmente, el cadmio modula la expresión de genes como endotelina 1 (EDN1) y hemo oxigenasa-1 (HO-1), 

promoviendo una maduración anómala de proteínas, alterando funciones celulares y suprimiendo genes 

supresores tumorales, así como también puede inhibir la apoptosis en células dañadas, facilitando así la 

supervivencia y proliferación celular anómala28.

Un aspecto crítico en el contexto del cáncer prostático es su capacidad de mimetizar la acción de los 

andrógenos29. El cadmio puede activar los receptores de andrógenos (particularmente AR-α), promoviendo la 

transcripción de genes involucrados en la proliferación celular prostática, acción androgénica que contribuye 

directamente al crecimiento tumoral en tejidos dependientes de hormonas sexuales30.

En conjunto, estos procesos resultan en una transformación maligna de las células epiteliales prostáticas, 

promovida por la disrupcióndew vías de señalización intracelular, la generación de mutaciones y la alteración 

de factores de transcripción reguladores del ciclo celular y la apoptosis31.

Cuadro clínico del cáncer de próstata inducido por cadmio 

La toxicidad por cadmio se caracteriza por un curso insidioso, de modo que sus efectos cancerígenos suelen 

manifestarse clínicamente muchos años después de la exposición32. Sin embargo, es importante mencionar 

las siguientes manifestaciones clínicas características de cada una de sus fases neoplásicas:

Neoplasia localizada: Puede ser asintomático o cursar con síntomas leves de obstrucción de las vías 

urinarias bajas, como disminución del calibre del chorro urinario, retención urinaria, aumento de la 
frecuencia miccional, dificultad urinaria o disuria33.



Neoplasia localmente avanzada: Se caracteriza por síntomas claros de obstrucción de las vías urinarias 

bajas, que pueden acompañarse de hematuria o signos de infección urinaria33.

Neoplasia avanzada: A los síntomas previos se suman manifestaciones sistémicas y de diseminación 
tumoral, tales como edema de miembros inferiores por crecimiento de ganglios linfáticos regionales, dolor 

óseo por metástasis óseas, debilidad muscular o pérdida de fuerza muscular en miembros inferiores por 

compresión medular, insuficiencia renal (anuria, azoemia, uremia) por obstrucción uretral y síndrome 

constitucional: astenia, anorexia y pérdida de peso33.

Diagnóstico del cáncer de próstata

El diagnóstico debe iniciar con una historia clínica laboral detallada. Esta debe incluir: la descripción de los 

puestos de trabajo relacionados con la exposición a cadmio; las características del riesgo asociado a cada 

función; la información precisa del ambiente laboral y las circunstancias de la exposición; el momento de inicio 

y término de dicha exposición; su duración e intensidad; así como el uso, mantenimiento y conservación del 

EPP. Lo anterior debe complementarse con un examen clínico orientado a detectar signos y síntomas 

atribuibles a intoxicación por cadmio, así como un examen toxicológico para la determinación de cadmio en 

orina o sangre, basado en los límites de exposición profesional previamente descritos34. Los principales 

métodos diagnósticos son:

Tacto rectal: Método clave para la detección34.

Determinación de APE en sangre: Permite la detección precoz del cáncer. Es sugestivo un valor mayor a 4 
ng/ml34.

Ecografía transrectal: Evalúa el tamaño del tumor y permite guiar la biopsia hacia áreas sospechosas34.

Biopsia transrectal: Prueba diagnóstica definitiva. Sus principales indicaciones son: tacto rectal 

sospechos, APE > 4 ng/ml, APE entre 4 y 10 ng/ml con APE libre/ total < 10%, velocidad de crecimiento de 

APE > 0.75 mg/ml/año y presencia de nódulo o asimetría prostática en pruebas de imagen34.
Tomografía axial computarizada (TAC): Evalúa la extensión ganglionar y visceral de la neoplasia34.

Resonancia magnética nuclear (RMN): Útil para valorar la invasión a pelvis y columna vertebral34.

Gammagrama óseo: Detecta metástasis óseas34.

Pronóstico y sobrevida del cáncer de próstata

La primera evidencia documentada que relaciona la exposición al cadmio con el pronóstico del cáncer de 

próstata se remonta a 1965, cuando Potts observó que tres de cada ocho muertes entre los trabajadores 

expuestos al óxido de cadmio en una fábrica de baterías de níquel-cadmio, ubicada en el Reino Unido, se 

debían a esta neoplasia. Este hallazgo sentó las bases para múltiples epidemiológicos que posteriormente 

analizaron la asociación entre la exposición ocupacional al cadmio y la mortalidad por cáncer de próstata35.



En la actualidad, el pronóstico y la sobrevida del cáncer de próstata dependen del estadio clínico al momento 

del diagnóstico, distinguiéndose cuatro etapas:

Etapa I y II: neoplasia localizada36.
Etapa III: neoplasia diseminada fuera de la cápsula prostática, con probable invasión de vesículas 

seminales36.

Etapa IV: neoplasia con metástasis ganglionares o a distancia36.

Los pacientes diagnosticados en etapas I y II presentan una alta tasa de sobrevida libre de recurrencia, con 

tasas que se mantienen favorables a 5, 10 e incluso 15 años. Por su parte, aquellos en etapa III tienen una 

sobrevida libre de recurrencia más limitada, con cifras relevantes a 5 y 10 años. En la etapa IV, el pronóstico es 

más reservado debido a la presencia de metástasis36.

En lo que respecta a la población ocupacionalmente expuesta, se ha observado que el cáncer de próstata 

representa el 48% del total de las causas de muerte entre los trabajadores dedicados a la soldadura. Este dato 

subraya la importancia de la vigilancia médica, la evaluación ambiental y la prevención de riesgos laborales en 

industrias con exposición significativa al cadmio37.

Medidas de Seguridad y Salud en la industria 

Dentro de la jerarquía de control de riesgos, la primera acción consiste en identificar los agentes peligrosos 

presentes en el ambiente laboral y analizar la posibilidad de eliminarlos completamente. En los casos en los que 

esto no sea factible, se recomienda su sustitución por agentes menos tóxicos o peligrosos38.

Si no es posible eliminar ni sustituir el agente de riesgo, deben implementarse controles técnicos en la fuente 

emisora, tales como el rediseño de procesos, la instalación de sistemas de extracción localizada, ventilación 

general o localizada, encapsulamiento del proceso, entre otros38.

Cuando estos controles no sean suficientes por sí solos, se deben aplicar medidas de control administrativo en 

el medio de propagación, tales como monitoreo ambiental periódico, señalización de áreas peligrosas, 

programas de mantenimiento preventivo para los sistemas de extracción o ventilación, realización de 

mantenimiento y revisión periódica de los sistemas de extracción o ventilación, restricciones de acceso a 

zonas de riesgo, y rotación del personal expuesto38.

Como última línea de defensa, se recurre al uso del EPP y se imparten capacitaciones acerca del uso 
adecuado del mismo38. No obstante, es importante subrayar que, en el contexto de la soldadura, el EPP es 
considerado el método menos eficaz para el control de la exposición al cadmio, ya que su efectividad depende 
de múltiples factores, tales como la disponibilidad del equipo, la capacitación de los trabajadores, las 
condiciones ambientales, la duración de la exposición y la supervisión del cumplimiento39.



En conclusión, la reducción de los riesgos a la salud asociados al cadmio requiere un enfoque integral y 

multifacético. Además, es fundamental reforzar las estrategias de salud pública y ocupacional, como 

campañas de sensibilización sobre los peligros del cadmio y el fortalecimiento del monitoreo ambiental en los 

lugares de trabajo40.

Discusión

Esta revisión bibliográfica resalta la relación significativa entre la exposición ocupacional al cadmio y el 

desarrollo de cáncer de próstata, especialmente en soldadores, un grupo con alta vulnerabilidad. El cadmio 

actúa como carcinógeno a través de mecanismos como el estrés oxidativo, daño genético y mimetismo 

androgénico, favoreciendo la proliferación celular en la próstata.

Aunque los estudios epidemiológicos y experimentales respaldan esta asociación, se requieren 

investigaciones más profundas para confirmar con mayor precisión la relación causal entre cadmio y cáncer 

de próstata. 

La detección temprana del cáncer de próstata en trabajadores expuestos es un reto debido a la presentación 

clínica tardía y poco específica, lo que subraya la necesidad de implementar protocolos rigurosos de vigilancia 

médica y monitoreo toxicológico en ambientes laborales con riesgo de exposición al cadmio. La integración de 

biomarcadores y monitoreo ambiental, junto con el uso adecuado de EPP y la adopción de controles técnicos 

y administrativos, se presentan como estrategias esenciales para mitigar riesgos y proteger la salud de los 

trabajadores.

Finalmente, esta revisión destaca la importancia de fortalecer la educación en salud ocupacional y ambiental, 

así como la necesidad de políticas públicas que regulen estrictamente la exposición a metales pesados en la 

industria, particularmente en el sector de la soldadura, que concentra a un gran número de trabajadores 

vulnerables a estos agentes tóxicos. La prevención primaria, combinada con la vigilancia epidemiológica y la 

promoción de ambientes laborales seguros, constituyen pilares fundamentales para reducir el impacto del 

cadmio en la salud pública laboral.

Conclusión

La evidencia recopilada en esta revisión bibliográfica sugiere una asociación relevante entre la exposición 

ocupacional al cadmio y el riesgo de desarrollar cáncer de próstata, especialmente en soldadores. Si bien los 

mecanismos carcinogénicos del cadmio están bien descritos, se requieren estudios más específicos que 

confirmen esta relación con mayor solidez.

Ante esta evidencia, resulta fundamental reforzar la vigilancia médica periódica, el monitoreo ambiental y la 

implementación de medidas preventivas en entornos laborales con riesgo de exposición. Asimismo, se 



destaca la necesidad de fortalecer las políticas públicas orientadas al control de la exposición a metales 

pesados y promover la educación en salud ocupacional para reducir el impacto del cadmio en la salud de los 

trabajadores.
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Resumen

 El cáncer de pulmón es una neoplasia maligna que afecta al tejido pulmonar y puede originarse por causas 

genéticas, ambientales u ocupacionales. Existen dos tipos principales: de células pequeñas y no pequeñas. Su 

pronóstico es limitado debido al diagnóstico tardío. Los factores de riesgo incluyen el tabaquismo y la 

exposición ocupacional a sustancias como asbesto, sílice y gases diésel. Las estrategias preventivas incluyen 

el control ambiental, la vigilancia ocupacional y el cribado en poblaciones de riesgo.

Abstract

 Lung cancer is a malignant neoplasm that affects lung tissue and can be caused by genetic, environmental, or 

occupational factors. There are two main types: small cell and non-small cell. Its prognosis is limited due to late 

diagnosis. Risk factors include smoking and occupational exposure to substances such as asbestos, silica, and 

diesel exhaust. Preventive strategies include environmental control, occupational surveillance, and screening in 

at-risk populations.

¿Qué es el cáncer de pulmón?



Se puede definir como un conjunto de enfermedades que se caracterizan por el crecimiento de células 

neoplásicas en el sistema respiratorio (Rodríguez-Aguiar et al., 2023), aunque este término es amplio, ya que en 

él se incluyen las metástasis a tejido pulmonar; sin embargo, este trabajo se enfocará en tumores que nacen 

específicamente en bronquios o tejido pulmonar.

Patogénesis 

Dentro de las causas del cáncer de pulmón se encuentran procesos que incluyen cambios genéticos y 

epigenéticos (Ledda, 2021), y mecanismos que regulan la división celular (Smolarz et al., 2025). Dichos 

mecanismos modifican la estructura del ADN celular, lo que posteriormente provoca alteraciones en genes 

encargados de la apoptosis y replicación celular, además del incremento en la expresión de genes 

responsables de factores de crecimiento celular (Wadowska et al., 2020).

Clasificación 

La clasificación del cáncer de pulmón se realiza por medio histología. Dentro de esta clasificación se 

encuentran dos tipos: carcinoma de células pequeñas (CPCP) y carcinoma de células no pequeñas (CPCNP). 

La forma más común de cáncer de pulmón es el cáncer de células no pequeñas, que representa el 80% al 

90% de los casos diagnosticados (Y. Li et al., 2023). A su vez este tipo de cáncer se divide en 3 categorías: 

adenocarcinoma, carcinoma de células escamosas y carcinoma de células grandes, siendo el 

adenocarcinoma el responsable de la mitad de los CPCNP (Jouida et al., 2021).

Estadios

El subtipo carcinoma de células pequeñas tiene la característica de producir metástasis a diferentes órganos y 

sistemas, siendo los más afectados el sistema nervioso central, el hígado y los huesos; debido a esta cualidad 

para fines diagnósticos y terapéuticos este tipo de carcinoma se clasifica en dos categorías: estadios limitados 

y extendidos. Para el carcinoma de células no pequeñas se hace uso de la clasificación desarrollada por el 

American Joint Committee on Cancer (AJCC), la cual se basa en el sistema TNM, que utiliza tres parámetros: el 

tamaño del tumor (T), el grado de invasión de los ganglios linfáticos (N) y la presencia de metástasis a órganos 

distantes (M). Con base en estos criterios, la enfermedad se organiza en cuatro estadios (del I al IV) 

(Nooreldeen & Bach, 2021).

Tratamiento 

De manera general existen tres modalidades tradicionales para el tratamiento del cáncer: la cirugía, la radiación 

y la quimioterapia. Cuando el diagnóstico de cáncer de células no pequeñas se realiza en etapas tempranas 



(estadios I y II), se prefiere tratarlo con resección quirúrgica, con o sin tratamiento adyuvante posteriormente. 

Sin embargo, en las etapas III o IV, se suele iniciar tratamiento con quimioterapia y/o la radioterapia (Wathoni et 

al., 2022). El cáncer de células pequeñas es muy sensible al tratamiento con quimioterapia, ya sea que se 

otorgue de manera exclusiva o combinada con radioterapia, pudiendo alcanzar cifras de respuesta cercanas al 

60%. A pesar de ello, este tipo de cáncer suele recurrir y mostrar resistencia a los fármacos a los que 

inicialmente fue sensible (Solta et al., 2024).

Pronóstico

El pronóstico varía dependiendo de muchos factores, entre ellos el estadio al momento del diagnóstico, el 

subtipo de carcinoma y a las mutaciones específicas de cada tumor, sin embargo, de manera global se estima 

que la supervivencia a cinco años es del 19% (M. Y. Li et al., 2021). Una de las principales razones de este bajo 

porcentaje es que desafortunadamente el diagnóstico se suele hacer en etapas avanzadas de la enfermedad 

(Pei et al., 2022).

Estadísticas globales y nacionales

Cuando se habla de cáncer de pulmón se debe tener en cuenta que se trata de una enfermedad de relevancia 

para la salud pública nacional y mundial, esto se debe a que tiene una alta tasa de incidencia y también se 

considera que es la principal causa de mortalidad por cáncer (Y. Li et al., 2022). Para demostrar el impacto 

mundial de este padecimiento podemos tomar como ejemplo las estadísticas que se muestran en el estudio 

del año 2022 del Observatorio Mundial del Cáncer, en donde se recopiló información de 185 países y se 

encontró que el cáncer de pulmón tuvo aproximadamente 2.5 millones de nuevos diagnósticos, además, fue el 

responsable de 1.8 millones de muertes (Bray et al., 2024).

En México, según los registros, se evidencia que la incidencia del cáncer de pulmón aumentó de manera 

progresiva hasta el año 1989, y a partir de este momento se notó un ligero descenso de la incidencia de la 

enfermedad en ambos sexos (Rascón-Pacheco et al., 2019). En el año 2020, la incidencia de cáncer de pulmón 

en México fue inferior a la registrada a nivel mundial, con un 3,9% frente al 11,4% reportado globalmente 

(Maycotte, 2024). En el estado de Nuevo León, México, se registraron durante el año 2024 un total de 237 

casos nuevos de cáncer con localización en tráquea, bronquios y pulmón (García Rodriguez, 2024).

Cáncer de pulmón ocupacional: una categoría diferenciada

Está documentado que en el medio laboral se tiene contacto con diferentes tipos de sustancias y de acuerdo 

con datos del año 2005 de la Organización Internacional del Trabajo (OIT) se produjeron alrededor de 

440.000 defunciones atribuibles a la exposición a agentes químicos utilizados en diversos procesos de 



producción (Brey et al., 2020). Dentro de estos fallecimientos un porcentaje considerable se debió a algún tipo 

de cáncer, en el caso de cáncer de pulmón se estima que alrededor del 9% de los diagnósticos por esta 

enfermedad son consecuencia directa de la inhalación de carcinógenos en el lugar de trabajo (Yatera & 

Nishida, 2024). Estos datos reflejan la magnitud del problema y evidencian la necesidad de reforzar las 

estrategias de prevención. 

Factores de riesgo laborales

La Agencia Internacional para la Investigación sobre el Cáncer (IARC) reconoce actualmente 120 agentes, 

mezclas o formas de radiación como carcinógenos del Grupo 1, con evidencia suficiente de causar cáncer en 

humanos. Sin embargo, al parecer un número relativamente pequeño se suele subestimar el riesgo real, ya que 

solo representan un pequeño porcentaje de todos los agentes presentes en los trabajos (Ledda & Rapisarda, 

2020).

Dentro de los agentes más estrechamente vinculados al desarrollo de cáncer pulmonar destacan la exposición 

al asbesto (Santos et al., 2024), al arsénico, al berilio, al cadmio (Zhang et al., 2023), al cromo, al níquel (Behrens 

et al., 2023), a los gases de escape de los motores diésel (Romero Starke et al., 2024), a hidrocarburos 

aromáticos policíclicos (Olsson et al., 2022) y exposición a sílice (Rey-Brandariz et al., 2023) (Yatera & Nishida, 

2024). Es importante señalar que la exposición a múltiples carcinógenos genera un efecto sinérgico que 

aumenta en gran medida la probabilidad de causar cáncer pulmonar (Olsson et al., 2024).

Relación con otros factores de riesgo no laborales 

La evidencia indica que el consumo de tabaco es el principal factor de riesgo para el desarrollo de cáncer de 

pulmón y se estima que es el responsable de cerca del 66% de los casos (Cani et al., 2023). Sin embargo, 

como ya se comentó previamente, las exposiciones ocupacionales a carcinógenos también representan una 

proporción relevante (Hosseini et al., 2021), y al combinarse con el tabaco, incrementan el riesgo de manera 

sinérgica (Field & Withers, 2012). Esto debe ser tomado en cuenta por las empresas, ya que se tienen que crear 

estrategias integrales que contemplen tanto la disminución de la exposición a agentes carcinógenos en el 

entorno laboral como el establecimiento de programas para el abandono del tabaco de los trabajadores.

Sectores laborales afectados

Diversas actividades y sectores industriales implican exposiciones ocupacionales a sustancias reconocidas 

por su potencial carcinogénico.



Estudios han identificado riesgos elevados en sectores como la minería, la construcción (Suraya et al., 2021), la 

metalurgia, el transporte (Zou et al., 2022), manufactura de caucho, la producción de minerales, la industria de la 

madera, las fundiciones (Moubarz et al., 2023), donde los trabajadores están expuestos a agentes 

carcinógenos como sílice cristalina, polvo de madera, hidrocarburos aromáticos policíclicos, fibras minerales y 

cloruro de polivinilo (Girardi et al., 2022). Ocupaciones como los bomberos (Kang & Lui, 2025), personas que 

trabajan en la extracción de petróleo y gas o incluso pesca industrial también han sido incluidas entre las 

profesiones con riesgo elevado, debido a su contacto con mezclas complejas de sustancias químicas (Turner 

et al., 2024).

Subregistro y dificultades en su detección como enfermedad profesional.

A pesar de toda la evidencia que existe sobre carcinógenos laborales, hoy en día sigue persistiendo un 

subregistro en cuanto al reconocimiento de las neoplasias como enfermedades laborales. La dificultad radica 

en que es difícil distinguir clínicamente el origen de los tumores, también muchas veces los médicos tratantes 

no se toman el tiempo de realizar una historia laboral en los pacientes y por último, las neoplasias tienen un 

periodo de latencia muy grande y suelen detectarse posterior al cese laboral, por lo que crear un nexo entre la 

exposición y la manifestación de la enfermedad es muy difícil.

Este problema no solo ocurre en México; por ejemplo, en Bolonia, un proyecto de vigilancia activa (2017–2023) 

reveló que, si bien el 28% de los casos de cáncer de pulmón tratados en la red hospitalaria local podían tener 

un posible origen ocupacional, menos de un tercio obtuvo reconocimiento por el Instituto Nacional de Seguros 

contra Accidentes de Trabajo de Italia. Entre los motivos principales de rechazo destacaron la ausencia de 

registros sobre la exposición (55%) y la clasificación de esta documentación como insuficiente (25%) (Bogni et 

al., 2025)

Prevención del cáncer ocupacional

A nivel mundial, se estima que entre el 30% y el 50% de todos los casos de cáncer son evitables. Es importante 

recordar que, en el caso de cáncer de pulmón, además del tabaquismo, las exposiciones ocupacionales 

también pueden prevenirse (Betansedi et al., 2018).

La prevención primaria es una de las herramientas más efectivas y que cuenta con evidencia internacional, por 

ejemplo, un estudio realizado en China entre 2011 y 2016 mostró una reducción notable en la mortalidad por 

cáncer de pulmón asociada a carcinógenos ocupacionales. Este descenso se atribuyó al fortalecimiento de las 

políticas de prevención, las regularizaciones en el ámbito legal y las medidas de protección implementadas por 

el gobierno y por sector privado para los trabajadores expuestos (Fan et al., 2022).



El screening o cribado constituye una estrategia clave de prevención secundaria (Alexander et al., 2020), 

orientada a la detección precoz del cáncer de pulmón en individuos asintomáticos, pero que estuvieron 

expuestos a factores de riesgo conocidos (Gandolfo et al., 2022). Las guías clínicas, como las del American 

College of Chest Physicians, recomiendan el screening anual con tomografía computada de baja dosis en 

personas de 50 a 80 años con antecedentes de tabaquismo de al menos 20 paquetes-año. Sin embargo, 

estas recomendaciones tienden a subrepresentar a trabajadores con exposiciones ocupacionales (Haddad et 

al., 2020). Se debe investigar más para poder definir las directrices de prevención en personas que tuvieron 

exposiciones relevantes en su trabajo.

Caso clínico ilustrativo: exposición ocupacional a sílice en la industria de la fundición

Para comprender el impacto real de la exposición ocupacional a sílice, se presenta el caso de un trabajador 

masculino de 47 años, operario de fundición en una empresa dedicada a la elaboración de ataúdes de bronce 

y aluminio. 

Entre sus actividades principales se encontraba la recepción de lingotes de bronce, los cuales se utilizaban 

para imprimir letras de molde. En el proceso se agregaba talco y arena sílica, se activaba la máquina y se 

compactaba la arena para marcar la pieza o el grabado. Una vez compactado el molde, de forma manual se 

realizaba un orificio para verter el bronce líquido. Luego, se dejaba enfriar y se enviaba a la siguiente línea de 

producción. El operario elaboraba en promedio 50 moldes al día. Respecto al equipo de protección personal, 

utilizaba mascarilla de dos filtros, guantes, zapatos de seguridad y uniforme. Estuvo expuesto a polvo de 

bronce, aluminio, zinc y arena sílica (sílice cristalina) ya que estos contaminantes se dispersaban por toda la 

nave industrial. Esta exposición fue continua durante 11 años, con jornadas de 9 horas diarias, 6 días a la 

semana.

El cuadro clínico inició de forma insidiosa en marzo de 2018, con tos seca, irritativa y persistente. Fue valorado 

en dos ocasiones por medio privado, recibiendo manejo sintomático sin presentar mejoría. Posteriormente, 

cursó con deterioro progresivo, al que se agregaron hemoptisis y disnea.

Fue valorado en el Hospital General de Zona No. 67, donde se diagnosticó un derrame pleural derecho del 

50%. Se realizó toracocentesis y tomografía de tórax, identificándose una masa en el mediastino. Fue referido 

al servicio de neumología de la Unidad Médica de Alta Especialidad 34, donde por medio de biopsia se integró 

el diagnóstico de carcinoma epidermoide de pulmón bilateral.



Al momento de ser valorado por los servicios de salud en el trabajo se encontraba en tratamiento oncológico 

en la UMAE 25. Presentaba disnea de medianos esfuerzos, así como astenia, adinamia y ataque al estado 

general.

En la exploración física, mostraba una edad aparente mayor a la cronológica, palidez de piel y tegumentos, 

complexión delgada, marcha lenta y disnea de medianos esfuerzos. A la auscultación del tórax presentaba 

sibilancias espiratorias difusas, de predominio derecho, con movimientos de amplexión y amplexación 

disminuidos. El precordio era rítmico, con ruidos cardíacos de buena intensidad y sin agregados. Las 

extremidades se encontraban íntegras y funcionales.

Se llevó a cabo un estudio de ambiente de trabajo, realizado por personal del Instituto Mexicano del Seguro 

Social en 2019, en donde se identificó polvos de sílice, rebabas metálicas y humos de fundición, señalando un 

sistema de extracción inadecuado.

Con base en la valoración médica integral, la historia laboral, el estudio y análisis del perfil del puesto de trabajo 

y los riesgos inherentes al mismo, así como en los resultados del estudio del medio ambiente de trabajo, 

considerando además la susceptibilidad individual y los factores personales, y complementando con la revisión 

documental y bibliográfica, se estableció la relación causa-efecto entre el agente estudiado y la enfermedad 

reclamada. Por lo anterior, se concluyó que se trataba de una enfermedad de trabajo, con fundamento legal en 

los artículos 473 y 475 de la Ley Federal del Trabajo, 41 y 43 de la Ley del Seguro Social.
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RESUMEN

El cáncer oral representa el 2% de los canceres. La incidencia de estos canceres en el mundo para el 2012 es 

de 4 casos nuevos por cada 100 mil habitantes.   Distintos estudios sugieren que la exposición a plaguicidas 

tiene una asociación positiva entre cáncer a nivel de laringe y distintos herbicidas y fungicidas, provocando 

afectación después de un largo periodo de tiempo. Se puede estar en contacto con dichas sustancias 

mediante la vía digestiva, respiratoria y dérmica. El 90% es abarcado por cáncer de células escamosas. A 

pesar de que la localización es fácil de detectar en el consultorio por un médico capacitado, muchos pacientes 

se diagnostican en estadios avanzados, con pocas posibilidades de curación.

Abstract

Oral cancer represents 2% of all cancers. The incidence of these cancers in the world for 2012 was 4 new 

cases per 100,000 inhabitants. Different studies suggest that a exposure to pesticides have a positive 

association between cancer at the level of the larynx and different herbicides and fungicides causing damage 

after prolonged exposure. Contact with these substances can occur through the digestive, respiratory, and 

dermal routes. 90% is covered by squamous cell carcinoma. Although the location is easy to detect in a clincal 

office by a trained physician, many patients are diagnosed at advanced stages, with little chances of cure.



INTRODUCCIÓN

Anatomía de la orofaringe

La faringe se divide en tres: nasofaringe, orofaringe e hipofaringe. Nasofaringe: es la continuación de la cavidad 

nasal. Orofaringe: el paladar blando divide la nasofaringe y la orofaringe. Hipofaringe: corresponde a senos 

piriformes, superficie posterior de laringe, parte posterior de laringe y paredes faríngeas inferior, posterior y 

lateral.1

Cáncer orofaríngeo 

El cáncer oral representa el 2% de todos los cánceres, abarca 30% de los tumores de cabeza y cuello. El 90% 

son de células escamosas y el 10% faltante son tumores de glándulas salivales, melanomas, sarcomas, etc. Los 

factores carcinógenos los podemos agrupar en tres: los químicos, físicos y biológicos.2

La incidencia de este tipo de cáncer a nivel mundial para el 2012 es de 4 casos nuevos por cada 100 mil 

habitantes. A pesar de que su localización es fácil de detectar al realizar la exploración física del paciente, 

muchos pacientes se diagnostican en estadios avanzados, con posibilidad de curación casi nula, dificultando el 

tratamiento terapéutico y teniendo mal pronóstico a largo plazo.3

Manifestaciones clínicas y diagnostico

La clínica más común en canceres orofaríngeos, puede ser otalgia referida, masa cervical, cambio de voz, 

epistaxis, hemoptisis y ulceras en cavidad oral. Los tumores en orofaringe pueden presentarse con disfagia, 

odinofagia, ronquidos. Establecer el diagnóstico se realiza normalmente mediante aspiración con aguja fina del 

ganglio linfático del cuello, o mediante biopsia de la lesión primaria.1

Asociaciones a cáncer orofaríngeo 

El carcinoma de células escamosas, también conocido como cáncer de garganta, es un tipo de cáncer de 

cabeza, afecta tercio posterior de la lengua, amígdalas, paladar blando, y paredes faríngeas posterior y lateral. 

Se ha relacionado principalmente al tabaquismo y consumo de alcohol. Se pueden distinguir dos variedades de 

cáncer orofaríngeo, el asociado al virus del papiloma humano (VPH) y el no asociado al VPH. 4

Se calcula que la carga mundial de cáncer de células escamosas orofaríngeo es de 93,000 casos nuevos por 

año.5 Se ha presentado una disminución de tasa de tabaquismo y consumo de alcohol, sin embargo, la 

incidencia de cáncer orofaríngeo está aumentando en hombres mayores y jóvenes en distintos países.6



La infección cancerígena por el Virus del Papiloma Humano a emergido siendo un factor de riesgo de 

relevancia el cual ha ocasionado un alza a la incidencia de carcinoma escamocelular orofaríngeo.7 La incidencia 

de cáncer orofaríngeo y el numero anual de casos en los hombres ha incrementado, han rebasado los de 

cáncer de cuello uterino, convirtiendo al cáncer orofaríngeo en el cáncer más común secundario a infección 

por VPH en los EE.UU.8

Hasta el momento se han detectado 12 poliomavirus humanos, 6 de los cuales se sabe que existe una 

asociación con enfermedades en seres humanos, entre ellas, el cancer.9 Los casos de canceres son la principal 

causa de muerte en la unión europea, con 3,5 millones de casos nuevos cada año, provocando 1,3 millones de 

muertes anuales. Se ha reconocido que el VPH16 tiene un papel importante en la carcinogenidad de los 

canceres orofaringeos.10 Existen otros genotipos oncogéneticos como son VPH18, 26, 31, 33, 35, 45, 56, 58, 59 

y 67.11

Se cuenta con datos que una dieta alta en frutas y verduras ayuda a un menor riesgo de padecer canceres 

orales y faríngeos. Sustancias como el formaldehido, polvo de madera, cemento, partículas de carbón y 

amianto se asocian con cáncer orofaríngeo.12

Las diferencias socioeconómicas otorgan diferentes resultados de supervivencia en muchos tipos de 

canceres, y estos pueden contribuir a un retraso en el diagnóstico en cáncer orofaríngeo. Se ha informado 

asociación entre seguro privado e ingresos elevados en pacientes con cáncer orofaríngeo, esto trae consigo 

una terapia temprana en comparación con personas sin seguro e ingresos bajos.13

Situación actual en México

En México contamos con una nueva tabla de enfermedades de trabajo publicada el 4 de diciembre del 2023, 

donde se señala que trabajadores de la industria química, expuestos a productos como herbicidas y 

pesticidas, tienen predisposición a padecer una neoplasia maligna de la orofaringe. Sabiendo esto se utiliza la 

detección y calificación de enfermedades profesionales por los especialistas del Instituto Mexicano del Seguro 

Social en el área de salud en el trabajo donde se realiza una historia clínica y laboral completa para integrar si 

se asocia el padecimiento cancerígeno con el puesto de trabajo y posterior a esto realizar una calificación de 

una enfermedad profesional, con esto el paciente puede lograr una valuación de secuela en caso de que 

cuente con ella y recibir una indemnización de los daños causados por el ejercicio de su trabajo.14,15

Agroquímicos 



La organización de las naciones unidas para la agricultura y la alimentación (FAO) define a los agroquímicos 

como cualquier sustancia o mezcla de sustancia con ingredientes o biológicos, que se usan con fin de 

contraatacar, erradicar o controlar cualquier tipo de plaga.16 Actualmente, el uso de distintos agroquímicos ha 

aumentado significativamente, al requerir aumentar los niveles de producción y tener bajo control las plagas y 

enfermedades en los sembradíos. De acuerdo a la Organización de las Naciones Unidas el uso de 

agroquímicos ha tenido un incremento desde los años 90, aumentando de 2,2 millones de toneladas en 1990, 

posteriormente en el año 2000 fueron 3,000,000 de toneladas y en 2018 más de 4,000,000 de toneladas.17

El 70% de la producción agrícola mundial requiere el uso de plaguicidas, a pesar de conocer sus efectos 

adversos sobre los humanos y el ecosistema.18 Los productos químicos usados en la agricultura se pueden 

dividir en distintas categorías, de acuerdo a su finalidad de uso y cómo actúan entre ellos, por lo tanto, lo 

podemos dividir en:

Pesticidas: usados para prevenir, erradicar y controlar plagas. 

Insecticidas: atacan a los insectos que son nocivos para los sembradíos. Entre ellos destacan los 

organofosforados, carbamatos y piretroides.

Herbicidas: detiene el control de maleza.  

Se pueden dividir en la forma de actuar, como son los herbicidas de contacto (destruyen la planta que tocan), 

herbicidas sistémicos (se distribuyen a través de la planta para erradicarla completamente). Ejemplos: glifosato 

y atrazina.19

Repercusiones del uso de agroquímicos

El abuso de los pesticidas ha ocasionado una serie de problemáticas como son la erosión, salinización de los 

suelos, contaminación del agua, aire y sus efectos en la salud de los seres vivos.20 Los pesticidas afectan la 

respuesta inmunitaria tanto innata como adaptativa. Estudios en animales y seres humanos muestran la 

inmunotoxicidad de los distintos pesticidas en la respuesta inmunitaria celular y humoral. Fungicidas, herbicidas 

e insecticidas afectan el sistema inmune a través de mecanismos como factores proinflamatorios y 

antiflamatorios.21

Los pesticidas entran al cuerpo a través de piel, boca, ojos y sistema respiratorio, llegando a provocar síntomas 

agudos los cuales incluyen cefalea, dolores de estómago, vomito, trastornos respiratorios, irritación de 

conjuntiva ocular. La exposición directa a pesticidas puede causar la muerte.22 El cuadro clínico de intoxicación 

por plaguicidas organofosforados se conoce como síndrome colinérgico, por su estimulación exacerbada de 



los receptores de acetilcolina. Las manifestaciones esperadas son debilidad muscular, excesiva actividad 

secretora de la enzima acetilcolinesterasa y afección del estado de conciencia. 23

Los plaguicidas pueden provocar efectos crónicos en los seres humanos, estos se desarrollan después de un 

largo tiempo, los cuales incluyen meses o años, ya que deben ser exposiciones repetidas al químico, entre ellos 

se encuentran los efectos cancerígenos. Las sustancias químicas cancerígenas tienen un efecto biológico 

persistente y aditivo. Otra cualidad es que el fraccionamiento de la dosis es mayormente efectivo en 

comparación con una dosis única y más grande. Según el mecanismo de acción se puede dividir en dos 

variantes: genotóxicos y epigenéticos. Posterior al contacto con los agentes químicos salen a relucir 

alteraciones genéticas en los órganos en un promedio de 10 a 40 años.24,25

En cuanto al cáncer, los cálculos de GLOBOCAN 2020 mencionan que se tiene un registro de 19,3 millones de 

nuevos casos y cerca de 10 millones de muertes en el año del 2020.26

Investigaciones han demostrado que el uso de pesticidas puede provocar inmunooestimulación o 

inmunosupresión lo que lleva a enfermedades como cáncer.27 Los pesticidas alteran los tejidos y el microbioma 

además de provocar desequilibrio en el ecosistema, generando respuesta inflamatoria y activando enzimas 

hidrolíticas. La exposición a pesticidas altera las células y microbiota oral.28

En un estudio se encontró información sobre exposición con plaguicidas en trabajadores agrícolas, 

trabajadores forestales y pesqueros donde en ellos predominan tumores de cavidad orofaríngea.29 Se ha 

encontrado asociación positiva entre cáncer a nivel de laringe y la exposición a distintos herbicidas y 

fungicidas, existiendo mayor riesgo entre mayor duración de exposición.30

Factores como son nivel de exposición, tiempo y la susceptibilidad individual resaltan la naturaleza propia de la 

carcinogénesis provocada por pesticidas.31

Conclusión

Existen distintos estudios de buena calidad como monografías de la IARC sobre insecticidas organofosforados 

en 2017, sin embargo, siguen existiendo áreas de oportunidad en la literatura sobre carcinogenia en humanos 

para un alto número de pesticidas.32 La detección oportuna de estos casos por el personal médico es de alta 

importancia para buscar el mejor desenlace para los trabajadores expuestos a los diferentes químicos. Se 

requieren capacitaciones al personal expuesto y detecciones oportunas de las enfermedades profesionales 

para buscar que los patrones sean conscientes de la falta de medidas preventivas con las que se cuentan 

muchas empresas. 



Caso clínico

Descripción del puesto del trabajo

Ingreso a empresa actual 02/07/2012, antigüedad 10 años, horario de trabajo de 06:00 a 14:30 horas, de lunes 

a domingo, 3 turnos de 8 horas, descanso variable un día por semana, llegando a laborar tiempo extra un día 

por semana desde su ingreso. Puesto inicial trabajos varios de producción durante 2 años 5 meses, continuó 

con puesto de operador “C” durante 1 año 2 meses, siguiendo de puesto “B” de producción por 2 años, hasta 

finalmente puesto actual de operador a producción con 4 años 6 meses.

Durante las actividades en común que realizó en los distintos puestos, fueron limpiar con trapos y agua los 

tambores llenos de residuos de productos químicos como herbicidas, insecticidas, plaguicidas, para ser 

trasladados al cliente. Anteriormente eran de 16 tambores por turno, en puesto actual no realiza esta actividad.

Durante tres puestos de trabajo sus actividades son similares pero manejo de distintos materiales químicos, 

después de realizar la limpieza de tambores se encarga de mezclar los distintos químicos para el llenado del 

reactor, para dicho proceso colocaban químicos con medidas, que pasan a través de una bomba y llegan al 

reactor para su llenado por tubería y así se realizan varias mezclas con diferentes químicos como: sosa, ácido 

clorhídrico, magnesio y fórmulas para herbicidas así como cloro fenol y carbonato de sodio. Tiempo de espera 

verificando el vaciado de las mezclas aproximadamente de 10 a 45 min. 

Algunas mezclas se realizaban en espacios cerrados y otras al aire libre. Durante el proceso de mezclas se 

revisaba que no tuviera fugas la tubería, esto sucedía 3 veces por semana en promedio, se esperaba para 

reparar la fuga al término del proceso, y en ocasiones las arreglaba en el momento. Posteriormente ponía a 

calentar el reactor a 107 grados y después se cerraba lo cual desprendía vapores, mantenía 5 horas a 107 

grados, continuaba sacando muestra del reactor a través de una válvula, abajo del mismo colocaba un frasco 

de 120 ml. Sacaba 3 muestras en un turno en diferentes horarios y se llevaba a laboratorio. Además de estar 

revisando temperatura y presión asegurándose que no se calentaran los químicos en los distintos reactores a 

través de una pantalla. 

Expuesto a calor, ruido, vapores de químicos de los cuales los que más utilizo fueron tetrahidrofurano, tolueno, 

n,n-dimetilformamida (dmf), cloruro de fenol, carbonato de sodio, sosa, ácido clorhídrico, magnesio, además de 

bipedestación prolongada y deambulación constante. Equipo de protección personal: casco, mascarillas con 

filtro, lentes, tapones auditivos, guantes y zapatos de seguridad.

Descripción de evolución del padecimiento



Inicia en junio del 2022 con dolor a nivel de garganta, disfonía, se automedica sin presentar mejoría clínica, 

evoluciona a otalgia derecha, atendido por medico familiar ameritando tratamientos conservadores, sin 

presentar mejoría, es referido a otorrinolaringología del hospital general de zona 6 que, con biopsia de pared de 

faringe, consignan diagnóstico de cáncer de orofaringe. Continúa con disfagia, disnea a pequeños esfuerzos, 

debilidad generalizada, pérdida de peso, de agosto a la fecha de 12 kilos aproximadamente. Acude a urgencias 

de su Unidad de Medicina Familiar y es referido a unidad médica de alta especialidad 25 donde realizan cirugía 

el 14/01/2023 con colocación de cánula traqueostomía y sonda de gastrostomía. No fue candidato a resección 

por vía respiratoria y oral obstruidas. 

Actualmente cuenta con traqueostomía y gastrostomía. Somatometría: peso 60 kg, talla 1.70 m, índice de masa 

corporal 20.76 kg/m2, presión arterial 120/80 mmHg, frecuencia cardíaca 86 por minuto, frecuencia respiratoria 

22 por minuto, temperatura 36.5 grados centígrados. Exploración física: ingresa masculino de edad aparente 

igual a la cronológica, con marcha de cadencia lenta, eubásica, fases y variantes completas. Facies caquéctica, 

con palidez de tegumentos, consciente, orientado en tiempo, persona y lugar, cooperador, con lenguaje 

incomprensible por uso de traqueostomía. Normocéfalo, pupilas isocóricas, normorrefléxicas, con movimientos 

oculares y apertura palpebral normal. Cavidad oral, en faringe se aprecia la presencia tumoración que abarca 

casi la totalidad de la cavidad orofaríngea. Cuello doloroso a la palpación con adenopatías, presencia de cánula 

de traqueostomía permeable, funcional, libre de proceso de infección, central, tiroides se palpa normal. Tórax, 

con campos pulmonares hipoventilados, inspiración corta, estertores diseminados roncantes, ruidos cardiacos 

rítmicos, sin soplos ni agregados. Abdomen blando, depresible, no doloroso, con presencia de cánula de 

gastrostomía permeable y funcional, sin visceromegalias ni masas palpables, con peristalsis disminuida, no 

presenta datos de irritación peritoneal. Columna vertebral sin datos de lateralización, no escoliosis, miembros 

superiores hipotróficos con fuerza muscular 4/5 escala Daniels, fatigable de 3/5, sensibilidad preservada, 

reflejos osteotendinosos y pulsos presentes. Miembros inferiores hipotróficos con fuerza muscular 4/5 escala 

de Daniels, fatigable de 3/5, hipoestesia sin delimitar dermatoma, con atrofia muscular, reflejos osteotendinosos 

y pulsos presentes. Eastern cooperative oncology group 2. 

Interconsultas: 16/01/2023 UMAE 25 oncología diagnóstico carcinoma epidermoide de orofaringe, que ameritó 

colocación de gastrostomía y traqueostomía. 

Paraclínicos: 15/01/2023 tomografía axilar computarizada de cuello, enfisema subcutáneo de cuello bilateral 

que se extiende a mediastino superior tumor faríngeo con centro hipodenso de múltiples adenopatías 

cervicales bilaterales. Neumotórax izquierdo.
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RESUMEN

El cáncer de vejiga es una neoplasia urotelial de alta incidencia, cuya etiología incluye factores ocupacionales, 

especialmente la exposición prolongada a hidrocarburos presentes en gasolina y diésel, como el benceno, 

tolueno y n-hexano. Diversos estudios han confirmado su potencial carcinógeno, siendo clasificados por la 

IARC en su mayoría como Grupo 1. Estos compuestos generan daño al ADN, estrés oxidativo e inflamación 

crónica, lo que promueve mutaciones en genes clave como TP53 y FGFR3. La evidencia epidemiológica 

señala que hasta el 11 % de los casos de cáncer vesical pueden atribuirse a exposiciones laborales, 

especialmente en sectores como el transporte, refinación de petróleo y mecánica.

Desde la medicina del trabajo, es crucial implementar estrategias de prevención primaria, secundaria y 

terciaria. Estas incluyen la sustitución de sustancias, controles de ingeniería, uso obligatorio de equipo de 

protección personal y vigilancia médica periódica. Las normas actuales, como la NOM-010-STPS-2014, 

resultan insuficientes al no considerar exposiciones mixtas ni la susceptibilidad genética individual. Urge 

fortalecer la legislación, capacitar al personal en riesgos químicos y fomentar una cultura de seguridad en el 

trabajo. Estas acciones podrían reducir significativamente la carga de cáncer laboral a mediano plazo, 

mejorando la salud de los trabajadores expuestos.

Abstract



Bladder cancer is a highly prevalent urothelial malignancy, with occupational exposure to hydrocarbons found in 

gasoline and diesel—such as benzene, toluene, and n-hexane—recognized as significant risk factors. These 

substances, widely used in the petrochemical and transportation industries, are classified by the IARC mostly 

as Group 1 carcinogens. They exert their effects through mechanisms including DNA damage, oxidative stress, 

and chronic inflammation, leading to mutations in critical genes like TP53 and FGFR3. Epidemiological 

evidence suggests that up to 11% of bladder cancer cases are attributable to occupational exposures, 

particularly among workers in fuel-related environments.

From the occupational medicine perspective, it is essential to implement primary, secondary, and tertiary 

prevention strategies. These include substituting hazardous substances, applying engineering controls, 

enforcing the use of personal protective equipment, and conducting regular medical surveillance. Current 

regulations, such as Mexico’s NOM-010-STPS-2014, are insufficient, as they do not consider combined 

exposures or genetic susceptibility. It is imperative to update occupational health legislation, provide ongoing 

worker training in chemical risk management, and promote a robust safety culture in the workplace. Such 

measures could significantly reduce the occupational cancer burden in the medium term and enhance the well-

being of at-risk workers.

Introducción

El cáncer de vejiga es una neoplasia maligna de alta relevancia en salud pública, cuya etiología multifactorial 

incluye factores genéticos, hábitos de vida como el tabaquismo y, notablemente, la exposición ocupacional a 

agentes químicos carcinógenos. Entre estos, destacan los hidrocarburos aromáticos presentes en gasolina y 

diésel, como el benceno, tolueno y n-hexano, que han sido ampliamente utilizados en sectores industriales, 

transporte y refinación de petróleo. (Bray et al., 2023; Vlaanderen et al., 2023). Este ensayo propone una 

revisión crítica sobre la asociación entre estos compuestos y el cáncer de vejiga, integrando elementos de 

epidemiología, fisiopatología y prevención desde la perspectiva de la medicina del trabajo.

Definición 

El cáncer de vejiga es una proliferación maligna de las células uroteliales que revisten la vejiga urinaria. Puede 

clasificarse según su morfología histológica en carcinoma urotelial (transicional), carcinoma escamoso y 

adenocarcinoma, siendo el primero el más frecuente en más del 90 % de los casos (WHO, 2022). Su 

comportamiento clínico también varía entre formas no musculoinvasivas y musculoinvasivas, determinando el 

pronóstico y tratamiento (Ploeg et al., 2023).

Epidemiología



El cáncer de vejiga es el décimo más frecuente en el mundo, con más de 570,000 casos nuevos en 2022 (Bray 

et al., 2023). En México, según datos recientes del IARC (2024), se notificaron aproximadamente 3,800 casos 

nuevos anuales. La literatura estima que entre el 7 % y el 11 % de estos casos pueden ser atribuibles a 

exposiciones laborales a carcinógenos reconocidos (Rushton et al., 2012; Znaor et al., 2022). Trabajadores en 

industrias petroquímicas, transporte, estaciones de servicio, mecánicos y operadores de maquinaria pesada 

enfrentan exposiciones crónicas a vapores de gasolina y diésel (Peters et al., 2020). Un metaanálisis de 2024 

confirmó un aumento del riesgo relativo de 1.6 para cáncer de vejiga en trabajadores con exposición a mezclas 

de benceno, tolueno y xileno. (Fernández et al., 2024).

Fisiopatología y mecanismos celulares

La carcinogénesis vesical inicia con “mutaciones en oncogenes y pérdida de supresores tumorales, mediada 

por daño al ADN, estrés oxidativo e inflamación crónica” (Guo et. al, 2021). La exposición continua a solventes 

produce “residuos de ADN y desregulación epigenética” (Han et. al, 2022), mecanismos comunes en el cáncer 

de vejiga. Algunos estudios sugieren que “las partículas finas y los hidrocarburos aromáticos policíclicos (PAHs) 

de diésel inducen expresión de citoquinas proinflamatorias, activación de NF‑κB y proliferación clonal de 

células mutadas” (Benbrahim-Tallaa, L. & Baan, 2021). El resultado es un microambiente tumoral favorable con 

acumulación de mutaciones, angiogénesis y metástasis.

Los hidrocarburos aromáticos presentes en combustibles, como el benceno, tolueno y n-hexano, ejercen su 

efecto carcinógeno a través de mecanismos directos e indirectos. El benceno, por ejemplo, se metaboliza en el 

hígado y médula ósea a compuestos reactivos como el óxido de benceno y el catecol, los cuales inducen 

estrés oxidativo, disfunción mitocondrial y formación de aductos con el ADN (Guha et al., 2020; Morales-

Sánchez & Rodríguez-Olivera, 2020). Estos procesos aumentan la frecuencia de mutaciones en oncogenes y 

genes supresores de tumores como TP53 y FGFR3, que se hallan comúnmente alterados en cáncer de vejiga 

(Fernández et al., 2024). Además, se ha sugerido una susceptibilidad genética variable según polimorfismos en 

enzimas como GSTM1 y NAT2, implicadas en la detoxificación de xenobióticos (Foo et al., 2022).

La “IARC (International Agency for Research on Cancer)”, una agencia especializada de la “Organización 

Mundial de la Salud” que clasifica las sustancias, mezclas y exposiciones según su potencial cancerígeno para 

los humanos (IARC, 2022). Esta clasificación es ampliamente utilizada en salud pública y en regulaciones para 

el control de riesgos laborales y ambientales. Algunas de las sustancias de exposición laboral y su clasificación 

son las siguientes:

● Gasolina: mezclas que contienen “benceno, tolueno, n‑hexano; el motor exhaust y gasolina son Grupo 1 

IARC.” (Martínez-Fierro et. al, 2021)



● Diésel: “PAHs; carburantes diésel corresponden al Grupo 1” (Li et. al, 2021).  

● Benceno: “Grupo 1: causa leucemia, también se ha asociado a tumor vesical por mezclas BTX (Benzeno, 

tolueno y xileno)” (Shala et. al, 2021) (Patel, 2024)

● Tolueno y xilenos: “Grupo 3 (posiblemente carcinógenos) presentan una asociación significativa al cáncer 

vesical.” (López-Cervantes et. al, 2022) 

● Hexanos e hidrocarburos alifáticos: menor evidencia directa, pero presentan “toxicidad por inhalación y 

contacto dérmico”, su rol se debe seguir investigando. (Hadkhale K. et. al, 2025)

Los mecanismos de carcinogénesis identificados son: 

● “Daño directo al ADN, estrés oxidativo, inflamación, residuos de ADN.” (Xie S. et. al,  2024) 

● “Benceno: Es mutagénico, causa aberraciones cromosómicas y leucemia (Shala et. al, 2021); (Patel et. al, 

2024)

● “Diesel: Contiene partículas que causa mutaciones y alteraciones epigenéticas” (Li et. al, 2021) (Latifovic 

et. al, 2025)

● “Tolueno y mezclas aromáticas: posible daño oxidativo y residuos de oxidación” (López-Cervantes et. al, 

2022). 

Análisis crítico y argumentos desde la medicina del trabajo

A pesar de la creciente evidencia científica que respalda la relación entre exposición a hidrocarburos y cáncer 

de vejiga, la regulación y vigilancia en muchos países, incluido México, siguen siendo insuficientes. Normas 

como la NOM-010-STPS-2014 establecen límites permisibles para benceno, pero no consideran la mezcla 

sinérgica de solventes ni la variabilidad individual en la susceptibilidad genética (STPS, 2014). Desde la 

medicina del trabajo, resulta crítico visibilizar estos riesgos e implementar programas de vigilancia específica y 

educación continua para los profesionales de salud laboral (García & Hernández, 2023).

Propuestas para la vigilancia y prevención del riesgo

Dado el riesgo demostrado de desarrollar cáncer de vejiga asociado a la exposición prolongada a gasolina y 

diésel, es urgente implementar “estrategias integrales de prevención primaria, secundaria y terciaria” en los 

entornos laborales donde se manipulan estos combustibles. (World Health Organization [WHO], 2022). En 

primer lugar, la sustitución de compuestos carcinógenos es la intervención más efectiva. Aunque no siempre 

es viable reemplazar los hidrocarburos, la “reducción de la volatilización, el uso de tecnologías de dispensado 



sin contacto y filtros de carbón activado en los sistemas de ventilación puede disminuir significativamente la 

exposición ambiental” (World Health Organization [WHO], 2022).

El uso obligatorio de “equipo de protección personal (EPP)” (CDC, 2024) —como guantes de nitrilo, 

cubrebocas con filtros orgánicos y ropa impermeable— debe ser estandarizado mediante normativas 

nacionales específicas para trabajadores del sector energético y automotriz. En México, la “NOM-010-STPS-

2014” establece límites permisibles de exposición a agentes químicos contaminantes, incluyendo “compuestos 

como el benceno, cuyo umbral es de 0.5 ppm en una jornada de 8 horas” (Secretaría del Trabajo y Previsión 

Social [STPS], 2014).

Asimismo, se recomienda establecer “programas de vigilancia médica periódica para los trabajadores 

expuestos” (CDC, 2024), incluyendo “análisis de orina para detección de metabolitos del benceno y otros 

hidrocarburos, estudios de citología urinaria y biomarcadores tempranos de daño genético” (Benbrahim-Tallaa, 

L. & Baan, 2021) La implementación de estas medidas permite detectar alteraciones antes del desarrollo de 

síntomas clínicos, “reduciendo la progresión de lesiones precancerosas”. (Benbrahim-Tallaa, L. & Baan, 2021) 

A nivel institucional, es indispensable “fomentar la capacitación constante del personal en riesgos químicos, así 

como la promoción de una cultura de seguridad” (IARC, 2022). La intervención debe incluir también “campañas 

de sensibilización, señalización adecuada y auditorías ambientales” (IARC,2022). 

Conclusiones

El cáncer de vejiga asociado a la exposición laboral a combustibles representa una amenaza subestimada. A 

pesar de la evidencia científica sobre los efectos carcinógenos del benceno, tolueno, n-hexano y otros 

hidrocarburos presentes en la gasolina y el diésel, los trabajadores siguen expuestos de forma crónica sin 

suficiente protección o vigilancia médica.

Es imperativo actualizar la legislación, fortalecer la vigilancia médica ocupacional y fomentar una cultura de 

prevención informada que incluya tanto avances científicos como estrategias costo-efectivas adaptadas a 

cada entorno industrial. Las propuestas de intervención deberían enfocarse en la eliminación o reducción de la 

exposición, la vigilancia médica y la educación continua del personal. A mediano plazo, estas acciones pueden 

disminuir significativamente la carga del cáncer por exposición laboral. 

Caso clínico

Masculino de 56 años de edad, inicia vida laboral a los 18 años, como despachador de gasolina en múltiples 

empresas. Durante 38 años. Sus actividades laborales consisten en suministrar combustible a vehículos en 

estaciones de servicio, operar bombas despachadoras, verificar niveles de combustible, recibir pagos en 



efectivo o con tarjeta, y realizar revisiones básicas del vehículo, como el nivel de aceite o la presión de llantas. 

Atendiendo de 170 a 200 vehículos por turno, además de realizar descarga del combustible de la pipa al 

tanque cada tercer día. Expuesto a emisiones de motores diésel y a hidrocarburos aromáticos de la gasolina, 8 

horas diarias, 6 días a la semana, en forma acumulada durante 33 años. 

Inicia padecimiento en enero 2019 al presentar hematuria, síntomas obstructivos urinarios, llegando a requerir 

colocación de sonda Foley por globo vesical, fue valorado por urología diagnosticando por medio de 

tomografía tumor en vejiga, se le realiza biopsia confirmando diagnóstico de cáncer urotelial de alto grado, 

ameritando manejo quirúrgico realizándole cistectomía radical, linfadenectomía pélvica derecha y 

ureterostomia bilateral.

A la exploración física Masculino de edad aparente mayor a la cronológica, ingresa con marcha de cadencia 

lenta, logra fases y subfases de la marcha, orientado, cooperador, ligera palidez de mucosa y tegumentos, 

cuello sin adenopatías, abdomen blando depresible estomas con reservorio de orina sin datos de infección, 

dolor a la palpación a nivel de hipogastrio. Extremidades superiores e inferiores integras, arcos de movimiento 

completos, fuerza muscular escala de Daniels 4/5 global.

Acude a salud en el trabajo y se inicia protocolo de estudio de probable enfermedad de trabajo, se realizó 

análisis de historia clínica y laboral, complementando con revisión bibliográfica, se logra demostrar la 

asociación del diagnóstico nosológico con el puesto de trabajo. Se establece la relación causa-efecto, trabajo-

daño del agente estudiado con la enfermedad reclamada, Se concluye si Enfermedad de Trabajo con 

fundamento legal en la Ley Federal Del Trabajo, artículos 473, 475, 476 y 513 fracción 62.
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RESUMEN

El mieloma múltiple (MM) es una neoplasia maligna de origen de células B, caracterizada por la proliferación 
clonal de células plasmáticas en la médula ósea, que también puede presentarse como plasmocitomas 
extramedulares. Representa aproximadamente el 1% de todos los cánceres y el 10% de las neoplasias 
hematológicas malignas, lo que lo convierte en el segundo cáncer de sangre más común a nivel mundial. El 
MM suele evolucionar a partir de condiciones precursoras asintomáticas, como la gammapatía monoclonal de 
significado incierto (GMSI), y progresa mediante alteraciones genéticas y epigenéticas complejas. Las 
manifestaciones clínicas, resumidas según los criterios CRAB (hipercalcemia, insuficiencia renal, anemia y 
lesiones óseas), aparecen en la fase sintomática. Estudios epidemiológicos y experimentales han vinculado el 
MM con la exposición ocupacional a agentes peligrosos como pesticidas, benceno, disolventes orgánicos, 
radiación ionizante y polvo de madera. Estas exposiciones son comunes en ciertas ocupaciones, como la 
agricultura, la industria petroquímica, la manufactura y la imagenología médica. A pesar de la creciente 
evidencia, el origen ocupacional del MM suele ser poco reconocido, lo que retrasa un diagnóstico adecuado y 
afecta los derechos de los trabajadores. En México, el MM está incluido en la Ley Federal del Trabajo como una 
posible enfermedad profesional. Este ensayo argumenta que el MM debe reconocerse como una enfermedad 
relacionada con el trabajo cuando se asocia con la exposición crónica a sustancias nocivas, lo que subraya el 
papel crucial de la medicina del trabajo para garantizar el reconocimiento, el tratamiento y la protección legal 
oportunos.

Summary 

Multiple myeloma (MM) is a malignant neoplasm of B-cell origin, characterized by the clonal proliferation of 
plasma cells in the bone marrow, which may also present as extramedullary plasmacytomas. It accounts for 
approximately 1% of all cancers and 10% of hematologic malignancies, making it the second most common 
blood cancer globally. MM typically evolves from asymptomatic precursor conditions, such as monoclonal 



gammopathy of undetermined significance (MGUS), and progresses through complex genetic and epigenetic 
alterations. Clinical manifestations, summarized by the CRAB criteria—hypercalcemia, renal insufficiency, 
anemia, and bone lesions—appear in the symptomatic phase. Epidemiological and experimental studies have 
linked MM to occupational exposure to hazardous agents such as pesticides, benzene, organic solvents, 
ionizing radiation, and wood dust. These exposures are common in certain occupations, including agriculture, 
petrochemicals, manufacturing, and medical imaging. Despite growing evidence, the occupational origin of MM 
is often underrecognized, delaying proper diagnosis and affecting workers’ rights. In Mexico, MM is included in 
the Federal Labor Law as a potential occupational disease. This essay argues that MM, should be 
acknowledged as a work-related illness when associated with chronic exposure to harmful substances, 
underscoring the critical role of occupational medicine in ensuring timely recognition, treatment, and legal 
protection.

Introducción

El mieloma múltiple (MM) es una neoplasia de células B caracterizada por la proliferación clonal de células 
plasmáticas en la médula ósea, que también puede presentarse como plasmocitomas extramedulares. 
Representa el 1% de todas las neoplasias malignas y el 10% de las neoplasias hematológicas, lo que lo 
convierte en el segundo cáncer hematológico más común a nivel mundial. Las células plasmáticas clonales 
producen inmunoglobulinas monoclonales (proteína M), detectables en sangre y orina, que pueden provocar 
disfunción orgánica. El MM se desarrolla a partir de afecciones precursoras como la GMSI o el mieloma latente, 
que ya presentan anomalías genéticas como hiperdiploidía y translocaciones de cadenas pesadas de 
inmunoglobulina. En su fase sintomática, se manifiesta con hipercalcemia, insuficiencia renal, anemia y lesiones 
óseas (CRAB). Su incidencia aumenta con la edad, siendo poco frecuente en menores de 35 años y más 
común en mayores de 65. Se han identificado diversos factores de riesgo genéticos y ambientales, como la 
exposición a pesticidas, benceno, disolventes, radiación ionizante y polvo de madera. Desde la perspectiva de 
la medicina del trabajo, es fundamental evaluar el papel del entorno laboral, ya que a menudo se subestima, lo 
que afecta el diagnóstico y el reconocimiento de los derechos de los trabajadores. Hipótesis: El MM, en 
particular el subtipo IgG lambda, debe considerarse una posible enfermedad profesional relacionada con la 
exposición química y física, y su reconocimiento en el lugar de trabajo es clave para un diagnóstico, tratamiento 
y pronóstico oportunos. (Ramos-Peñafiel et al., 2021; McCurdy et al., 2023; Hejrati et al., 2024; Cuervo, Jaramillo 
y Gálvez, 2021).

Fisiopatología general del mieloma múltiple 

El mieloma múltiple (MM) es un transtorno maligno de células plasmáticas, especificamente de glóbulos 
blancos localizados en la médula ósea. Se caracteriza por su complejidad genética y una marcada 
heterogeneidad biológica. Su desarrollo es un proceso multifásico que inicia como una gammapatía 
monoclonal de significado incierto y progresa mediante la acumulación de alteraciones genéticas en las células 
tumorales y modificaciones significativas en el microambiente medular. La fisiopatología del MM es impulsada 
por diversas anomalías moleculares, entre ellas mutaciones, translocaciones, incluyendo modificaciones 
epigenéticas como la metilación del ADN, modificaciones en histonas y una expresión anómala de micro 
RNAs. Las células plasmáticas clonales en el MM secretan un tipo especifico de inmunoglobulina, conocido 
como componente M o monoclonal. En función del tipo de cadena pesada de este componente monoclonal, el 
MM puede clasificarse principalmente como IgG, que representa aproximadamente el 52% de los 
casos,seguido por IgA (21%), IgD (2%), IgM (0.5%) y en ocasiones raras , IgE (<0.1%). Además, cerca del 16% de 
los pacientes presentan MM secretor exclusivo de cadenas ligeras (kappa o lambda), y existen también formas 
no secretoras del componente monoclonal.  Entre las translocaciones primarias más relevantes se encuentran 
las que afectan al locus del cromosoma 14 (q32.33), que se yuxtaponen con genes como MAF (t[14;16]) y 



MMSET (4p16.3), produciendo la desregulación de estos y del gen FGFR-3 en un porcentaje significativo de los 
casos. En etapas avanzadas, se logran identificar translocaciones secundarias y mutaciones que promueven la 
progresión tumoral, afectando diversos genes como MYC,NRAS,KRAS,TP-53, y supresores como CDKN-2A y 
CDKN-2C, así como anomalías en la regulación. Epigénetica. Dichas alteraciones no solo definen subgrupos 
moleculares con distintos comportamientos clínicos, sino que también influyen en la expresión de moléculas de 
adherencia y en la respuesta a señales de crecimiento. Las células del mieloma interactúan con el estroma 
medular y la matriz extracelular, favoreciendo su proliferación, resistencia farmacológica y evasión 
inmunológica mediante integrinas, caderinas y otras moléculas de superficie. Esta interacción induce a la 
liberación de citocinas entre ellas IL-6, IL-10, VEGF, IGF-1 y factores del TNF, en un entorno regulado por lazos 
autocrinos y paracrinos. Un signo distintivo de la enfermedad son las lesiones óseas líticas, resultando de un 
desequilibrio en la actividad osteoblástica y osteoclástica que es la inhibición de la vía Wnt que impide la 
formación ósea,mientras que la activación de RANK y de MIP-1a promueve la resorción. Este proceso no solo 
causa dolor y fracturas, sino que contribuye a la hipercalcemia y al deterioro renal, agravado por la acumulación 
de proteínas monoclonales. En paralelo, la angiogénesis tumoral anormal, la cual es estimulada por las 
moléculas como VEGF, aumenta la densidad y disfuncionalidad de los vasos sanguíneos en la médula ósea. A 
pesar de los avances terapéuticos, el MM permanece como una enfermedad incurable. Su comportamiento 
clínico, el cual se caracteriza por periodos de remisión y recaída, refleja la complejidad de su biología, en la que 
también influyen factores de riesgo como la obesidad, la inflamación crónica, la exposición a pesticidas o 
disolventes orgánicos y radiación. (Malard et al., 2024; Nafría Jiménez & Oliveros Conejero, 2022; Das et al., 
2022; Menéndez Valladares, 2024; Zamora, Espinoza & Méndez, 2018).

Epidemiología general y factores de riesgo conocidos.

El mieloma múltiple constituye aproximadamente el 1% de todas las neoplasias malignas a nivel mundial. Su 
prevalencia tiende a incrementarse con la edad, siendo más frecuente en personas mayores de 60 años. En el 
contexto de los cánceres hematológicos, ocupa el segundo lugar en Incidencia, y representa cerca del 10% del 
total de estas neoplasias.(Guedes, Becker, & Teixeira, 2023).            A nivel internacional, se reportaron cerca de 
148,754 casos nuevos en el año 2021, con una distribución demográfica significativa entre hombres y mujeres. 
Ese mismo año, se estimó una cifra global de aproximadamente 116,360 fallecimientos atribuidos a esta 
enfermedad, lo que corresponde a una tasa de mortalidad de 1,37 por cada 100,000 habitantes. (Hou et al., 
2025).                            Datos del Observatorio Global del Cáncer (GLOBOCAN) del año 2022 refuerzan esta 
tendencia, estimando 187,952 nuevos casos a nivel mundial, 121,388 muertes y una prevalencia a cinco años de 
538,948 personas afectadas por mieloma múltiple.(International Agency for Research on Cancer, 2023b). En 
México, aunque el MM no figura entre los tipos de cáncer con mayor incidencia, sí representa un problema 
relevante para el sistema de salud. En 2022, ocupó la posición 21 en términos de frecuencia y la número 7 
como causa de muerte por cáncer. La incidencia estimada es de aproximadamente un caso por cada 100,000 
habitantes. De acuerdo al Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), en 2023 se brindaron 11,121 consultas 
por esta enfermedad, lo que equivale a un promedio de 30 pacientes por día. En los primeros seis meses del 
2021, se observó un leve incremento en la atención, con 5,702 consultas comparadas con 5,643 en el mismo 
periodo del año anterior.Instituto Mexicano del Seguro Social, 2024) Complementando estos datos, 
GLOBOCAN reportó en el año 2022 un estimado de 2,346 nuevos casos de MM en México, con 1,507 
defunciones relacionadas y una prevalencia a cinco años de 7,026 personas. (International Agency for 
Research on Cancer, 2023a). Respecto al estado de Nuevo León, actualmente no se cuenta con estadísticas 
específicas disponibles sobre la incidencia o prevalencia del mieloma múltiple. Esta falta de datos limita la 
posibilidad de evaluar el impacto local de la enfermedad y resalta la necesidad de fortalecer los sistemas de 
información epidemiológica regional.

Presentación clínica 



El mieloma múltiple evoluciona a partir de una fase precoz e indolente como la gammapatía monoclonal de 
significado incierto que no presenta síntomas. Sin embargo, cuando se identifican alteraciones compatibles 
con el acrónimo CRAB ( hipercalcemia, insuficiencia renal, anemia y lesiones óseas), comienzan a manifestarse 
signos clínicos; entre las principales manifestaciones se encuentran:

Hipercalcemia: Debido a la actividad excesiva de los osteoclastos, que provoca la liberación de calcio desde el 
tejido óseo y la capacidad inadecuada de los riñones para manejar los niveles de calcio elevado, las 
manifestaciones clínicas son: fatiga, estreñimiento, náusea o confusión.(Instituto Mexicano del Seguro Social 
[IMSS], n.d.; Menéndez Valladares, 2024).

Insuficiencia renal: Debido a la acumulación de anticuerpo monoclonal conocido como proteína de Bence 
Jones , ocurre precipitación en la orina resultando en daño renal; los datos clínicos que se presentan son: 
edema, fatiga, anorexia y orina espumosa.(Padala et al., 2021; Munshi et al., 2022).

Anemia: Es la manifestación clínica más frecuente. Se caracteriza por ser normocítica, normocrómica con 
niveles de hemoglobina ≤ 10 g/dl. Clínicamente esta condición se manifiesta con síntomas como: fatiga, 
malestar general, cefalea y palidez de tergumentos.(García, 2021; Bermeo Cabrera et al., 2023).

Lesiones óseas:La presencia de una o más lesiones líticas mayores de 5 mm, detectadas mediante pruebas de 
imagen como radiografía ósea, tomografía computarizada (TC) o tomografía por emisión. De positrones (PET-
TC), es un criterio diagnóstico clave para el mieloma múltiple activo.(Devaraj & Al-Sader, 2023)

Amiloidosis: Se distingue por la acumulación anormal de fibrillas proteicas que son   fragmentos de cadenas 
ligeras de inmunoglobulinas. Estas fibrillas se depositan en diversos órganos y tejidos, como los túbulos 
renales, el hígado y el corazón, comprometiendo severamente su funcionamiento. Clínicamente se  manifiesta a 
través de signos variados, entre ellos la presencia de proteinuria monoclonal (proteínas de Bence Jones) 
detectable en suero y orina, hepatosplenomegalia e insuficiencia cardíaca. (Bonet Estruch & Castaño López, 
2020; Peña, 2020)

Signos y síntomas secundarios a diversos estados relacionados con la enfermedad: Síndrome de 
hiperviscosidad,Plasmocitomas extramedulares, Radiculopatía,Infecciones.(Sánchez Díaz, Martínez Mora, 
Pazarán Zanella, & Dávila Bastida, 2023)

Diagnóstico

Rajkumar (2024) señala que el mieloma múltiple se diagnostica cuando se detecta una proliferación clonal de 
células plasmáticas en la médula ósea en un porcentaje igual o superior al 10 % , o bien la presencia de un 
plasmocitoma confirmado mediante biopsia, acompañado de al menos uno de los criterios considerados 
eventos definitivos de la enfermedad. Estos eventos se agrupan bajo el acrónimo CRAB, que significa: 
Hipercalcemia: calcio sérico >0·25 mmol/l (>1 mg/dl) más alto que el límite superior de lo normal o >2·75 
mmol/L (>11 mg/dl). Insuficiencia renal: aclaramiento de creatinina <40 ml por minuto o creatinina sérica >177 
μmol/L (>2 mg/dl). Anemia: valor de hemoglobina de >2 g/dl por debajo del límite inferior de lo normal, o un 
valor de hemoglobina <10 g/dl. Lesiones óseas: una o más lesiones osteolíticas en radiografía esquelética, 
tomografía computarizada (TC) o tomografía por emisión de positrones-CT (PET-CT). También se aceptan 
criterios diagnósticos adicionales conocidos como SLiM, aun en ausencia de manifestaciones CRAB, si hay 
evidencia de alto riesgo de progresión a enfermedad sintomática. (Al Hadidi et al., 2024). El tipo más común de 
inmunoglobulina monoclonal en el mieloma múltiple es la IgG (50-60 %), seguida de la IgA (alrededor del 30 %) 
y, en menor medida, la IgD (alrededor del 2 %). En algunos casos, el componente monoclonal consiste 
exclusivamente en cadenas ligeras, conocido como mieloma de Bence-Jones, que puede detectarse en orina 
(≥200 mg/24 h). (Menéndez Valladares, 2024)

Tratamiento



El tratamiento del mieloma múltiple (MM) suele comenzar con una fase de inducción que combina varios 
fármacos, como lenalidomida, bortezomib y dexametasona. Esta triple terapia tiene como objetivo reducir la 
carga tumoral y preparar al paciente para un posible trasplante autólogo de células madre hematopoyéticas, un 
procedimiento estándar para los pacientes que cumplen los criterios de elegibilidad. Tras el trasplante, se 
administra lenalidomida como tratamiento de mantenimiento. Menéndez Valladares, 2024)

Exposición laboral y su relación con mieloma múltiple

La aparición del mieloma múltiple (MM) se ha relacionado con la exposición prolongada a varios agentes 
presentes en ciertos entornos de trabajo. Entre los compuestos más estudiados se incluyen solventes 
orgánicos como benceno, tolueno y xileno, ampliamente utilizados en industrias como petroquímicas, 
fabricación, impresión y pintura. Estas sustancias se han clasificado como potencialmente cancerígenos, ya 
que pueden inducir mutaciones genéticas, estrés oxidativo y alteraciones inmunológicas que favorecen la 
transformación maligna de las células plasmáticas (Izquierdo et al., 2016; de Roos et al., 2018). Además de los 
solventes, la exposición a los pesticidas también se ha indicado como un factor de riesgo importante, 
especialmente en los trabajadores agrícolas. Varios estudios han demostrado que aquellos que manipulan 
herbicidas, insecticidas y fungicidas tienen una mayor probabilidad de desarrollar MM en comparación con la 
población general. Este riesgo parece estar relacionado con la capacidad de estos compuestos para generar 
especies reactivas de oxígeno, producir daño en el ADN, inducir genotoxicidad y alterar la respuesta inmune 
(Packard et al., 2019; Hejrati et al., 2024). Por otro lado, la radiación ionizante, frecuente en ocupaciones como la 
minería, la medicina nuclear o la radiología industrial, se ha identificado como otro agente ocupacional con 
efectos potencialmente neoplásicos. Su mecanismo de acción está relacionado con la ruptura del ADN y la 
activación de procesos de reparación defectuosos que pueden desencadenar la proliferación clonal anómala 
de células hematopoyéticas (Izquierdo et al., 2016).       La evidencia científica ha indicado ocupaciones 
específicas con una mayor incidencia de MM, como agricultores, trabajadores diurnos, trabajadores del sector 
petrolero, personal médico, enfermería, Paramédicos y empleados de la industria aeroespacial, todos ellos con 
contacto prolongado con sustancias como pesticidas, solventes, radiación o hidrocarbonos aromáticos . En 
particular, los estudios epidemiológicos han demostrado que los trabajadores altamente expuestos al benceno 
y el tolueno presentan hasta un 60 % más de riesgo de desarrollar MM en comparación con las personas no 
expuestas (Secretaría de Trabajo y Seguridad Social, 2024; Kirkeleit, 2008;De Roos et al., 2018; Costantini et al., 
2008). Desde una perspectiva biológica, la patogénesis ocupacional del MM implica mecanismos moleculares 
y celulares complejos, donde la exposición crónica a los agentes tóxicos genera alteraciones genéticas, 
inmunológicas y epigenéticas. Entre las hipótesis planteadas se encuentran el aumento en la producción de 
radicales libres, la activación de caminos inflamatorios crónicos, inmunosupresión e interferencia en la 
diferenciación celular normal, que puede facilitar la expansión de clones de plasma malignos (Packard et al., 
2019; Hejrati et al., 2024). A pesar del creciente apoyo científico, el examen médico de mieloma múltiple como 
enfermedad laboral enfrenta múltiples barreras. Entre ellos, incluye el largo período de latencia, la dificultad para 
documentar la exposición específica debido a la falta de registros, especialmente en trabajos informales o mal 
regulados, así como la ausencia de biomarcadores que permitan establecer vínculos causales directos (Hejrati 
et al., 2024). Además, en muchos casos no hay protocolos médicos claros para el diagnóstico ocupacional de 
MM, lo que dificulta incluir procesos de compensación laboral. En el contexto legal mexicano, el MM se incluye 
en la Sección 521 del Artículo 513 de la Ley Federal de Trabajo, lo que permite su clasificación como una 
enfermedad ocupacional. Su reconocimiento se complementa con las disposiciones del catálogo de las 
tarjetas de identificación para la valoración de las enfermedades de trabajo, donde se especifica que agentes 
como el benceno, la radiación gamma y el óxido de etileno pueden estar relacionados causalmente con el 
desarrollo de esta neoplasia, siempre que se cumplan los criterios técnicos establecidos (Secretaría de Trabajo 
y Seguridad Social, 2024). La evaluación de este tipo de casos se lleva a cabo en función de las Tablas XI, XII y 
XIII, que consideran el grado de agresividad del cáncer de acuerdo con la supervivencia a cinco años, la 
capacidad funcional del trabajador y la relación de esta capacidad con el desempeño del trabajo. El porcentaje 
de discapacidad permanente parcial o total puede variar del 80 % en pacientes funcionalmente activos, hasta 
el 10 % en aquellos que ya no pueden realizar ninguna actividad laboral (Gobierno de México, 2025). En este 
escenario, la opinión del trabajo médico adquiere una función esencial, ya que representa el documento 



técnico-legal que permite establecer la relación entre la condición y la ocupación del trabajador. Esta opinión 
debe basarse en un historial médico ocupacional completo, los resultados de los estudios médicos y una 
evaluación detallada del historial laboral y las condiciones de exposición, para apoyar el origen de su 
clasificación como una enfermedad de origen laboral. 

Revisión de Caso Clínico

Masculino de 39 años, laboró durante más de seis años como encuadernador en una imprenta del estado de 
Nuevo León, México. Durante este periodo, estuvo expuesto de manera crónica y directa a disolventes 
orgánicos como tolueno, acetona, etanol, butanol y xileno, usados en procesos de encuadernación para 
remover adhesivos como el pegamento blanco y resistol 5000. Su Jornada laboral era de 8 horas diarias, seo 
días a la semana, realizando aproximadamente 400 encuadernaciones al mes. El patrón reconoció dicha 
exposición mediante carta aclaratoria, lo cual fue un punto clave en la evaluación medico-laboral.

En enero 2022, al agacharse para levantar libros, presentó dolor súbito e incapacitante en la cadera izquierda. 
Fue diagnosticado con una fractura, pertrocantérica de fémur y durante la cirugía colocación de placa y 
tornillos, se identificó una lesión tumoral ósea, que resultó en el diagnóstico de plasmocitoma femoral e 
inmediatamente, después de mieloma múltiple IgG Lambda, mediante aspirado de médula ósea.

Inicialmente se calificó el padecimiento como enfermedad de trabajo (ST-9) debido a la clara relación entre la 
exposición ocupacional a disolventes y el desarrollo del mieloma múltiple. La bibliografía revisada (De Roos et 
al., 2018; Costantini et al., 2008) establece un incremento del riesgo de mieloma múltiple entre 42 % y 63 % ante 
exposición acumulada a benceno, tolueno y xileno, todos presentes en el entorno laboral del paciente.

Posteriormente, en 2023 se realizó Dictamen provisional de Incapacidad permanente por riesgo de trabajo en 
este caso de enfermedad del trabajo. Posteriormente en enero de 2025, se emitió la calificación definitiva ST-3 
con base en la Tabla 513 de la Ley Federal del Trabajo. El paciente fue dictaminado con una incapacidad 
permanente del 90 % por cáncer (Fracción 521) y una adicional del 34 % por las secuelas funcionales 
derivadas de la fractura de cadera izquierda (Fracción 239), que incluyeron dolor crónico, limitación de 
movimiento.

El tratamiento recibido incluyó radioterapia localizada, seis ciclos de quimioterapia con ciclofosfamida y 
dexametasona, y finalmente un trasplante autólogo de médula ósea, seguido de mantenimiento con 
lenalidomida. A pesar de la respuesta al tratamiento, el paciente persiste con síntomas funcionales limitantes, 
como dolor a la marcha prolongada y atrofia muscular del muslo izquierdo.

Este caso subraya la importancia de reconocer el mieloma múltiple como enfermedad de origen laboral en 
ocupaciones con exposición a solventes orgánicos. Asimismo, destaca el papel fundamental del médico del 
trabajo en la identificación, análisis y dictaminación integral del caso, considerando no solo la historia clínica, 
sino también la trayectoria ocupacional y la evidencia científica disponible.

Conclusión

En conclusión, el mieloma múltiple (MM) representa una neoplasia hematológica compleja con una etiología 
multifactorial que incluye importantes factores de riesgo ocupacional. La asociación entre el MM y la 
exposición crónica a agentes nocivos como disolventes orgánicos, pesticidas, radiación ionizante y polvo de 
madera está respaldada por una creciente evidencia científica. Sin embargo, esta relación se subestima o se 
pasa por alto con frecuencia, y existe una notable falta de literatura científica que aborde específicamente el 
MM como enfermedad ocupacional. Esta brecha en la investigación contribuye a retrasos en el diagnóstico, 
subregistro de casos y un reconocimiento inadecuado en los sistemas legales y de salud ocupacional. 
Reconocer el MM como enfermedad ocupacional no solo es una cuestión de rigor científico, sino también de 



justicia social y responsabilidad en materia de salud pública. En países como México, donde el MM está 
legalmente reconocido en la Ley Federal del Trabajo, es crucial fortalecer los protocolos de diagnóstico, 
mejorar la documentación de la exposición y garantizar la participación activa de los médicos del trabajo en la 
evaluación de cada caso. Cerrar la brecha entre la evidencia científica y el reconocimiento institucional es 
esencial para proteger los derechos y el bienestar de los trabajadores expuestos a entornos de alto riesgo. Por 
lo tanto, la integración de perspectivas de salud ocupacional en el enfoque clínico del MM es imperativo para 
una atención médica integral, equitativa y oportuna.
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Resumen 

El carcinoma de mama es una enfermedad multifactorial con alta incidencia mundial. En América Latina y 
México, representa una causa importante de morbilidad y mortalidad, especialmente entre mujeres 
trabajadoras. Esta patología puede clasificarse según su origen histológico y los receptores hormonales que 
expresa. Los factores de riesgo incluyen tanto aspectos intrínsecos (como la genética o el inicio temprano de la 
menstruación) como extrínsecos (como el estilo de vida y ciertas condiciones laborales). El cáncer de mama 
ha sido recientemente reconocido como enfermedad laboral en México, especialmente para trabajadoras 
expuestas a radiación ionizante, sustancias químicas y trabajo nocturno. La exposición prolongada a estos 
factores puede alterar procesos celulares como la reparación del ADN, el equilibrio hormonal y los ritmos 
circadianos, aumentando el riesgo de desarrollar cáncer. Además, hábitos de vida como el tabaquismo, la 
obesidad y una mala alimentación actúan como mediadores del riesgo. A pesar de la evidencia, el vínculo entre 
algunos factores ocupacionales y el cáncer de mama sigue siendo controversial. Se destaca la necesidad de 
fortalecer la vigilancia epidemiológica y la investigación científica para diseñar estrategias de prevención y 
protección laboral, considerando la susceptibilidad individual de cada trabajador expuesto a estos riesgos.

Abstract

Breast cancer is a multifactorial disease with high global incidence. In Latin America and Mexico, it is a 
significant cause of morbidity and mortality, particularly among working women. This disease can be classified 
by histological origin and the expression of hormonal receptors. Risk factors include intrinsic elements (such as 
genetic mutations or early menarche) and extrinsic ones (like lifestyle and certain occupational conditions). 
Breast cancer was recently acknowledged as an occupational disease in Mexico, especially for workers 
exposed to ionizing radiation, chemical substances, and night shift work. Prolonged exposure to these elements 



may disrupt cellular processes such as DNA repair, hormonal balance, and circadian rhythms, increasing the 
likelihood of cancer development. Additionally, lifestyle habits like smoking, obesity, and poor diet act as 
mediators of risk. Despite growing evidence, the link between some occupational exposures and breast cancer 
remains controversial. There is a clear need to strengthen epidemiological surveillance and scientific research 
in order to develop prevention strategies and workplace protections, taking into account the individual 
susceptibility of each exposed worker. Identifying and regulating occupational risk factors is crucial to reducing 
the disease’s burden and improving worker health outcomes.

Introducción

El carcinoma de mama es una patología en la cual existe un crecimiento descontrolado de las células en las 
glándulas mamarias. En el año 2022 se diagnosticaron un total de 2,3 millones de casos, de los cuales 670 
000 terminaron en defunciones (Organización Mundial de la Salud et al., 2024). Representó el 11.6% de todos 
los cánceres en 2022 y su mortalidad fue del 6.9% de todas las muertes por cáncer, ocupando el segundo 
lugar, solo por debajo del cáncer de pulmón. En América del Sur, la incidencia en el año 2022 en tasa 
estandarizada por edad por 100,000 mujeres fue de 57.2 y 13.8 de mortalidad (Bray et al., 2022). En el año 
2022 en América Latina y el Caribe se presentaron 121 000 casos nuevos y, de acuerdo con las predicciones, 
en el año 2045 se presentarán 145 000 casos nuevos. Mientras que en México en el año 2022 se presentó 
una incidencia de 19 600 casos nuevos en mujeres trabajadoras de entre 20 a 49 años y se estima que para el 
año 2045 habrá 23 400 casos nuevos (International Agency for Research on Cancer, 2024). La tasa de 
mortalidad en Nuevo León en el 2022 representó un 24. 72 casos por cada 100 000 mujeres en edad de 20 
años y más (Instituto Nacional de Estadística y Geografía, 2023).

Con base en el origen del cáncer de mama, puede ser ducal o lobular. El carcinoma ductal in situ se considera 
una neoplasia no invasiva, pero si la lesión progresa e invade la membrana ductal o llega a diseminarse al 
parénquima contiguo, pasa a ser invasivo. De la misma manera, el carcinoma lobular in situ suele ser una lesión 
benigna que, si progresa, puede invadir y viajar a través del torrente sanguíneo y linfático. En México, en 2014, 
se reportó que el tipo de cáncer de mama más frecuentemente diagnosticado es el de origen ductal. Otra 
clasificación es la de la expresión de marcadores tumorales, en esta encontramos receptores de estrógenos, 
receptores de progesterona y la proteína HER2 que pueden expresarse positivos y negativos y generar 
diferentes combinaciones, produciendo la clasificacion en tipos Luminal A (con receptores de estrogenos, 
progesterona positivo, HER2 negativo y Ki 67 bajo), Luminal B (receptor de estrogenos positivo, receptor de 
progesterona y HER2 puede ser positivo o negativo y un Ki 67 alto), enriquecido con HER2 (receptores de 
estrogenos y progesterona negativos y HER2 positivo) y basal like o triple negativo (receptores de estrogenos 
y progesterona negativo y HER 2 negativo) (Arceo-Martínez et al ., 2021. Łukasiewicz et al., 2021).

Los mecanismos por los cuales se genera el cáncer de mama son multifactoriales, en los cuales intervienen 
componentes genéticos y ambientales. Existen factores de riesgo intrínsecos y extrínsecos. En los intrínsecos 
encontramos la predisposición genética por mutaciones en BRCA 1 y 2, una menarquia precoz, menopausia 
tardía y en los factores extrínsecos se encontrarán la nuliparidad, la falta de lactancia materna y otros más 
relacionados con el estilo de vida, como el consumo de alcohol, el tabaquismo, ingesta alta en carbohidratos, el 
sedentarismo, la obesidad o sobrepeso y la terapia hormonal con anticonceptivos, ya que la exposición 
prolongada a estrógenos puede estimular la proliferación de células neoplásicas malignas. Otros factores 
importantes son el ciclo circadiano, cuya alteración puede generar disrupción sobre los genes de reloj, 
interrumpiendo la homeostasis celular, promoviendo la generación de células con actividad cancerígena (Xiong 
et al., 2025; Cohenet al., 2023).

Cáncer de mama en el contexto ocupacional

El cáncer como enfermedad de trabajo tiende a tener un subregistro en su identificación y notificación. Es 
importante la identificación adecuada de factores de riesgo mal regulados a los cuales se 



encuentran  expuestos los trabajadores e individualizar  cada caso con base en los puestos de trabajo y las 
actividades que desempeñan, así como la industria en la que se desenvuelven, de esta manera tener un 
panorama más amplio de las posibilidades que llevan a desencadenar esta patología (Vicente- Herrero et al., 
2021). Entre los factores de riesgo que se han estudiado en investigaciones para el cáncer de mama de origen 
laboral, se encuentran la exposición al óxido de etileno y al trabajo nocturno. En este último en especial, aun 
existe quienes consideran que la evidencia es limitada para considerar el trabajo y las condiciones en las que 
se desempeña como una posible etiología; por tanto, se debe incentivar a continuar con las investigaciones 
para obtener datos más claros y precisos (Teglia et al., 2023).

En México, el cáncer de mama como enfermedad de trabajo fue reconocido hasta abril de 2023 al realizar una 
reforma a la Ley Federal del Trabajo (2024) en la tabla de enfermedades establecida en el artículo 513, ley que 
no había sido reformada desde 1970, incrementando el número de 161 a 194 enfermedades. En la fracción 49, 
carcinoma de mama de tipo especializado, se especifican “personas trabajadoras en actividades de tipo 
nuclear, técnicas y analistas de estructuras, de la salud como radiólogos, técnicos radiólogos, dentistas, de 
bares, restaurantes y centros nocturnos”.

Se realizó una revisión sistemática de 40 artículos en la cual se incluyeron diferentes tipos de factores de 
riesgo como son los metales, el uso de  productos químicos, la radiación y el trabajo nocturno. En cuanto a 
metales, se realizó la investigación en estudios con exposición a cadmio, el cual tiene efectos negativos en la 
producción  de hormonas sexuales como estrógenos y testosterona; así mismo, está clasificado en la IARC 
como tipo 1. A pesar de ello, no se relacionó de manera considerable con el desarrollo de cáncer de mama. En 
relación con los compuestos químicos, se encontró que los pesticidas replican los efectos del estrógeno, de tal 
manera que puede haber un aumento en el riesgo de cáncer de mama, siendo potencialmente cancerígenos. 
En la exposición a disolventes se encontró un incremento del 50% en el riesgo de presentar cáncer de mama. 
En la  radiación ionizante es ampliamente conocida la relación entre la exposición y el daño, y como este se 
encuentra condicionado por la duración e intensidad, especialmente en trabajadores de la salud y los 
expuestos de manera directa, como los técnicos en radiología. Actualmente se cuentan con estudios que 
evidencian la correlación positiva entre la alteración de los ritmos circadianos y el cáncer de mama, al interferir 
con la producción de melatonina. De igual manera, el personal con mayor vulnerabilidad son el personal de 
salud, sobrecargos, trabajadores en la industria nuclear (Brito-Marcelino et al., 2021). Shen et al. (2022) y 
colaboradores realizaron un estudio retrospectivo en Taiwán sobre la incidencia de cáncer de mama en 
trabajadoras de diferentes industrias, particularmente en rubros laborales como la educación, sector salud, 
finanzas y manufactura, teniendo factores de riesgo como sustancias químicas, jornadas de trabajo irregulares 
e inactividad física. Esto fortalece la asociación de tener en cuenta el cáncer de mama como enfermedad 
ocupacional.

Exposición a radiación ionizante

En la industria existen múltiples empleos, en los cuales una de las principales exposiciones son las radiaciones 
ionizantes. En el sector salud se hace uso de equipos auxiliares para el diagnóstico y tratamiento de patología, 
que emiten este tipo de radiaciones. Otras industrias donde podemos encontrar exposición son en la 
producción de vidrio y hormigón, en la esterilización de materiales, en la industria energética, en la agricultura, 
entre otras. (Consejo de Seguridad Nuclear).

El mecanismo de daño de la radiación ionizante en las células de las glándulas mamarias comienza con la 
alteración del ADN mediante la oxidación de este y también la oxidación de las proteínas importantes para la 
regulación de las células. Otro de los mecanismos involucrados es el aumento de las especies reactivas de 
oxígeno y nitrógeno mediante daño directo al ADN, lo que desencadena mutaciones e inestabilidad en el 
material genético, generando inflamación, lo que propicia un aumento en la replicación de células que 
presentan mutaciones y en la invasión de las células cancerosas hacia otros sitios del inicial. Los efectos de la 
radiacion sobre el material genetico esta ligado a el tipo e intensidad de energia a la que se esta expuesto, si la 
transferencia lineal de energía por unidad de longitud es más alta el daño sera mayor. (Helm et al., 2020)



La evidencia sobre el daño que genera la radiación a nivel celular y cómo esta tiene un potencial cancerígeno 
ha sido ampliamente estudiada. En el ámbito ocupacional, la exposición a este factor de riesgo ha sido 
reconocida para el desarrollo de múltiples patologías, no solo las relacionadas con el desarrollo de cáncer.

Trabajo en turno nocturno.

Para definir trabajo nocturno según la Ley Federal del Trabajo (2024) en México, es aquel que se desempeña 
en un horario de 20:00 a 06:00 horas. Otra de las definiciones que podemos encontrar es “todo trabajo 
realizado durante un período no inferior a siete horas consecutivas, comprendido el intervalo comprendido 
entre la medianoche y las cinco de la mañana” (OIT, 1990). El trabajo nocturno significa realizar actividades 
cuando se requiere descansar, esto de acuerdo a los ciclos de descansos que tienen los seres humanos. La 
melatonina juega un papel importante en la regulación del ciclo circadiano; la alteración de esta hormona 
representa un desequilibrio en el ciclo y, por tanto, un impacto en los llamados genes de reloj (Per1, Per2, Per3, 
Cry1, Cry2, Bmal1, Tim, Ck1ε, Npas2, Rev- Erbs, Dec1, Dec2 y Ror). En estudios realizados en animales, la 
disminución de la expresión de estos genes en especial, Per2, tuvo como resultado la presencia de ciclos 
circadianos sin interrupción, alterando la expresión de genes relacionados directamente con la multiplicación 
celular y la inhibición de tumores, provocando un aumento en la presencia de neoplasias (IARC et al., 2020; 
Koritala et al., 2021). Otros estudios en animales con alteraciones del ciclo circadiano presentaron también una 
activación en la señalización inflamatoria en el eje CXCL5-CXCR2 y CXCL12-CXCR4, desencadenando un 
aumento en la difusión de las células MDSC, TAM, TAN que son mieloides inmunosupresoras, las cuales 
inhibieron la acción de las células T CD8, lo que reduce la respuesta inmune antitumoral (Zeng et al., 2024). 
Otros estudios demuestran la implicación de los ritmos circadianos con el riesgo del desarrollo de cáncer, ya 
que se altera la estabilidad fisiológica de las células, así como su metabolismo interno, incluso viéndose 
reflejado en la propagación del cáncer una vez que la enfermedad está establecida (Lee et al., 2021). También 
se ha encontrado alteraciones en el balance fisiológico del cortisol, propiciando un ambiente proinflamatorio, 
disminuyendo la actividad del sistema inmune, promoviendo un medio para el desarrollo de neoplasias 
(Andreadi, 2025). El estado inflamatorio es debido a la desregulación de la acción de las citocinas de las células 
Th1 y Th2 que aumenta su producción, generando disrrupción en la inmunidad con consecuente daño a los 
tejidos, por la falta de respuesta de las células de inmunidad. Otro mecanismo importante es el aumento de IL-
6 y proteína C reactiva, las cuales son citocinas proinflamatorias al existir una perturbación en el ciclo de 
sueño-vigilia (Zhou et al., 2022).

Todos estos mecanismos se desencadenan al presentar una cronicidad en la alteración de los ritmos 
circadianos debido al trabajo nocturno de aproximadamente 20 años (Zhou et al., 2022).

En la monografía 124 de la International Agency for Research on Cancer, Night Shift Work et al. (2020) se 
considera al turno nocturno con la clasificación 2A, lo cual significa que es probablemente carcinógeno para 
los humanos, llegando a esta determinación bajo el criterio encontrado en los estudios consultados, revelando 
una evidencia suficiente en animales pero insuficiente en humanos.

En relación con la disrupción endocrina del turno nocturno, se encontró que las trabajadoras que 
desempeñaban sus labores en turno nocturno tenían una disminución en la secreción de melatonina, hormona 
que cuenta con propiedades antiestrogénicas, cuando había exposición a la luz, lo que, en conjunto con otros 
factores de riesgo conocidos como la menarquía temprana, la menopausia tardía, la nuliparidad, se relacionaba 
con un mayor riesgo de cáncer de mama. (Briguglio et al., 2021)

Sin embargo, existen estudios en los cuales se presenta evidencia sobre la relación que tiene el turno 
nocturno.Forcada-Parrilla et al. (2022) realizaron un estudio en España mediante un análisis descriptivo en 27 
centros de atención en salud, con 219 participantes del personal de enfermería de primer nivel, usando un 
cuestionario diseñado específicamente para el estudio que incluía herramientas validadas. En este estudio se 
encontró que el trabajo a turnos afectó los patrones de alimentación y aumentó las tasas de obesidad; sin 
embargo, fue una variable protectora en cuanto al apego a la actividad física.



Asmat Inostrosa et al. (2018) encontraron que el 53% de las trabajadoras que presentaron cáncer realizaban 
trabajos de turno nocturno por lo menos 3 noches al mes durante un rango de 1 a 29 años, mientras que las 
que trabajaron más de 30 años representaron el 24.5%. En estudios realizados en diferentes poblaciones han 
encontrado que la exposición a trabajo de turno nocturno representa de forma relevante un riesgo para 
presentar cáncer de mama, el cual es aumentado tras los 20 o 30 años de exposición. (Asmat Inostrosa et al., 
2018)

Diferentes estudios realizados a lo largo del tiempo muestran una relación entre el trabajo nocturno 
desempeñado por largo tiempo y un aumento en el riesgo del cancer de mama especialmente si la exposición 
ha sido de 20 a 30 años. Algunas cohortes presentan un riesgo relativo de 1.4 a 1.8, mientras que otras 
presentan riesgo relativo de 1.8 a 2.0 y metaanálisis que presentan un riesgo moderado evidenciando riesgo 
relativo de 1.19 a 1.21; sin embargo, aún se considera controversial en la comunidad científica. (Lee et al., 2018)

En la revisión sistemática realizada por Salamanca-Fernández (et al., 2018) se incluyeron 33 estudios 
epidemiológicos, obteniendo como resultado un 62.5% de mayor riesgo en las personas que desempeñaban 
un trabajo nocturno.

En el turno nocturno se deben considerar todas las variables que se ven involucradas en el desempeño del 
mismo, considerar que los hábitos de vida se ven alterados, como es la disminución de la actividad física, el 
aumento del tabaquismo e incluso el consumo de alimentos con alto contenido calórico, que en conjunto 
aumentan exponencialmente el riesgo para padecer esta patología.

Quizá por sí solo aún no se encuentre evidencia contundente que permita establecer, más sin embargo, el 
conjunto con los otros factores de riesgo aumenta la probabilidad del desarrollo de carcinoma de mama. Se 
debe recordar el artículo 481 de la Ley Federal del Trabajo, el cual menciona que la susceptibilidad de los 
trabajadores no demerita el derecho a sus prestaciones. 

Hábitos de vida como factores mediadores

El tabaquismo es uno de los factores de riesgo estudiados y conocidos como desencadenante en el cáncer 
de mama; el uso de los químicos que se encuentran en los cigarrillos, como el 4-aminobifenilo y el benzopireno, 
se encuentra íntimamente ligado. En el metaanálisis realizado de 77 estudios, presentando como resultado un 
incremento en el porcentaje del riesgo en el tabaquismo activo de 15% y el tabaquismo pasivo de 17%, teniendo 
una mayor repercusión en las mujeres en premenopausia y la presencia de receptores positivos de estrógenos 
en el tabaquismo activo. El tabaquismo activo y pasivo incrementan este riesgo vinculado con la duración, 
intensidad y el tiempo que transcurrió desde el abandono (He et al., 2022).

Otros estudios correlacionan el inicio en el que inicia el tabaquismo, en la adolescencia y en la premenarquía, 
así como en las personas con antecedentes heredofamiliares de cáncer de mama (Jones et al., 2017).

Ya se ha hablado de los genes reloj y el importante papel que desempeñan en los ritmos circadianos. Al 
enfrentarse a condiciones metabólicas como la obesidad, se ven afectados de manera exponencial, 
promoviendo el avance y proliferación del cáncer de mama (Miro et al., 2023).

Cuando se realizan trabajos por turno, se ve afectada la calidad de los alimentos que se consumen, habiendo 
un incremento en el consumo de grasas saturadas y una disminución de grasas polinsaturadas y de fibra e 
incluso disminución en el consumo de vitaminas, dando lugar a hábitos alimenticios proinflamatorios, con 
conductas alimenticias alteradas, incrementando el riesgo de presentar anomalías metabólicas que en 
conjunto. Otro factor importante es el tabaquismo, el cual se observó con una mayor prevalencia en su 
consumo y mayor dificultad por parte de los trabajadores a suspenderlo (Nea et al., 2015).



Se realizó un estudio en los Países Bajos donde se eligieron trabajadores en el turno nocturno, haciendo uso de 
herramientas como el inventario de salud mental y encuestas de salud breve, midiendo ámbitos como estilos 
de vida, salud física y mental percibida, después de 5 años en trabajo nocturno, y se encontró que la salud 
percibida por los trabajadores no tenía afectación; sin embargo, los comportamientos en el estilo de vida y 
conductas poco saludables tenían un impacto moderado para la salud en general (Proper et al., 2021).

Conclusión

El carcinoma de mama se encuentra clasificado como una enfermedad ocupacional según la legislación 
mexicana. La literatura consultada muestra evidencia sobre la relación que existe entre los factores de riesgo 
convencionales, que han sido ampliamente investigados, y la correlación con los factores de riesgo a los que 
se encuentran expuestos los trabajadores de diferentes industrias, así como la influencia en la patogénesis de 
esta enfermedad. Algunas de las exposiciones que se encuentran asociadas, como radiación ionizante y la 
exposición a químicos, cuentan con evidencia sólida para generar un vínculo; sin embargo, hay otros factores 
de riesgo, como es el trabajo nocturno o la exposición al humo del tabaco, que muestra evidencia, aunque no 
tan contundente, pero que, si se relaciona con la susceptibilidad individual de cada persona, puede ser un 
potenciador para presentar esta patología. En algo sí han estado de acuerdo los diferentes estudios 
presentados: es que esta es una vertiente de investigación que debe seguir en la mira para poder dar con una 
respuesta clara y con la fundamentación suficiente, para establecer los factores de riesgo y así generar un plan 
de acción en el cual se puedan crear estrategias para proteger a los trabajadores.
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Resumen 

El cáncer colorrectal (CCR) es la tercera neoplasia maligna más frecuente y la segunda causa de muerte por 

cáncer a nivel mundial. En 2020 se reportaron 1.93 millones de casos y 0.94 millones de defunciones, cifras 

que incrementarán debido al envejecimiento poblacional, el crecimiento demográfico y la occidentalización del 

estilo de vida. Su desarrollo es progresivo, resultado de acumulación de alteraciones genéticas y epigenéticas, 

con una transformación adenoma–carcinoma que puede tardar 10–15 años, lo que hace prioritarias las 

estrategias de detección oportuna como la colonoscopia y la prueba de sangre oculta. En México, el CCR 

constituye la primera causa de mortalidad por cáncer y la tercera neoplasia más común, con 

aproximadamente 15,000 casos nuevos anuales y una elevada proporción de diagnósticos en etapas 

avanzadas. El adenocarcinoma representa el 93% de los casos, con diferencias clínicas y biológicas entre 

tumores de colon derecho y colon izquierdo. Entre sus principales factores de riesgo destacan mutaciones en 

APC, KRAS, BRAF, la inestabilidad microsatelital, así como factores modificables como dieta alta en grasas y 

carnes procesadas, sedentarismo, obesidad, tabaquismo y alcohol. A nivel ocupacional, alrededor del 5% de 

los cánceres se relacionan con exposiciones laborales. Se ha documentado asociación entre CCR y amianto, 

benceno, hidrocarburos aromáticos policíclicos, emisiones de diésel, solventes orgánicos y trabajo nocturno, 

algunos clasificados por la IARC en los Grupos 1 y 2A. La Ley Federal del Trabajo (art. 513, fracción 59) 



reconoce múltiples agentes y actividades laborales vinculadas al aumento de riesgo, especialmente en 

industrias química, textil, automotriz, agrícola y de materiales aislantes.

Summary

Colorectal cancer (CRC) is the third most common malignant neoplasm and the second leading cause of 

cancer-related death worldwide. In 2020, there were 1.93 million new cases and 0.94 million deaths, figures 

expected to rise due to population aging, demographic growth, and Westernization of lifestyle. CRC develops 

progressively through the accumulation of genetic and epigenetic alterations, with an adenoma–carcinoma 

sequence that may take 10–15 years, underscoring the importance of early detection strategies such as 

colonoscopy and fecal occult blood testing. In Mexico, CRC represents the leading cause of cancer mortality 

and the third most common neoplasm, with approximately 15,000 new cases annually and a high proportion 

diagnosed at advanced stages. Adenocarcinoma accounts for 93% of cases, with clinical and biological 

differences between right-sided and left-sided colon cancers. Major risk factors include mutations in APC, 

KRAS, BRAF, microsatellite instability, and modifiable factors such as diets high in fats and processed meats, 

sedentary lifestyle, obesity, tobacco use, and alcohol consumption. Occupationally, approximately 5% of 

cancers are associated with workplace exposures. CRC has been linked to asbestos, benzene, polycyclic 

aromatic hydrocarbons, diesel emissions, organic solvents, and night-shift work, several classified by the IARC 

as Group 1 or Group 2A carcinogens. The Federal Labor Law (Art. 513, Section 59) recognizes multiple agents 

and occupational activities related to increased CRC risk, particularly in the chemical, textile, automotive, 

agricultural, and insulation-material industries.

Introducción.

El cáncer colorrectal se encuentra ubicado como la tercera neoplasia maligna más frecuentemente 
diagnosticada en el mundo y es la segunda causa de muerte por cáncer a nivel global solo por detrás del 
cáncer de pulmón, con una incidencia mundial estimada hasta el año 2020 de 1,93 millones de casos nuevos y 
0,94 millones de muertes en todo el mundo, lo que representa el 10% de la incidencia mundial de cáncer y el 
9,4% de las muertes por cáncer. El creciente número de nuevos casos de cáncer colorrectal se ha convertido 
en un tema de prioridad para la salud pública ya que se prevé que para el año 2040 existan cerca de 3,2 
millones de nuevos casos, esto tomando en cuenta las diferentes variables como la proyección del 
envejecimiento, el crecimiento poblacional y el desarrollo humano. El incremento previsto de la incidencia de 
cáncer colorrectal se le atribuye principalmente a la mayor exposición a  factores de riesgo  ambientales 
resultantes de la occidentalización del estilo de vida y la dieta. 1

El cáncer colorrectal es causado por múltiples y diversas alteraciones genéticas y epigenéticas en el epitelio 
sano del colon y recto, lo que da paso a la transformación de adenomas de colon y recto a carcinoma. 2

https://www.sciencedirect.com/topics/agricultural-and-biological-sciences/risk-factor
https://www.sciencedirect.com/topics/agricultural-and-biological-sciences/risk-factor


El progreso de la civilización y el desarrollo económico en los países, además de mejorar las condiciones 
socioeconómicas de los habitantes, también generan un cambio de los componentes de la alimentación, 
proceso que es conocido como occidentalización del estilo de vida. Provoca en la población un aumento en el 
consumo de grasas animales, carnes procesadas, granos refinados o dulces, así como un pobre consumo de 
fibra dietética, de frutas y verduras, y poca actividad física con la consecuente aparición de obesidad como 
resultado del cambio de estilo de vida. Aproximadamente una cuarta parte contribuye a la predisposición 
genética. El tiempo de desarrollo del cáncer colorrectal suele durar de varios años; por lo tanto, es muy 
importante diagnosticarlo en las primeras etapas del desarrollo de la enfermedad. 3

La probabilidad de padecer un cáncer colorrectal durante la vida es de un 4 a 6%, con una incidencia máxima 
entre los 65 y 75 años; afecta por igual tanto a sexo masculino como femenino. Alrededor del 75% de los 
pacientes que se diagnostican con cáncer colorrectal no cuentan con antecedentes personales o 
heredofamiliares de la enfermedad, por lo que las pruebas de detección oportuna no se realizan en base a 
grupos de riesgo, ya que de esta manera solo se detectaría alrededor de 20% de los casos. La detección 
temprana y oportuna puede conducir a la curación de entre un 80 y 90% de los casos. 4

El cáncer colorrectal tiene un desarrollo prolongado, el cual se produce a través de los años. Generalmente, se 
requieren de un periodo de 10 a 15 años para que un pólipo se transforme en un tumor maligno.    Como la 
secuencia de transformación para que un adenoma se convierta a carcinoma evoluciona tan lentamente, la 
prevención secundaria de los cánceres colorrectales con frecuencia es posible mediante exámenes 
endoscópicos del intestino grueso como la sigmoidoscopia flexible y la colonoscopia, así como las pruebas de 
heces como las pruebas de sangre oculta en heces. 5

Se estima que aproximadamente entre el 20% y el 25% de la población con un recién diagnóstico de cáncer 
colorrectal presentarán enfermedad metastásica, y el 25% de los pacientes con enfermedad localizada 
desarrollarán enfermedad metastásica recurrente después del tratamiento inicial.  6

El cáncer colorrectal metastásico sigue siendo una enfermedad letal con una tasa de supervivencia a 5 años 
de aproximadamente el 14% debido a la gran carga de células cancerosas diseminadas, compuestas por 
células resistentes al tratamiento y con capacidad para la metástasis 7

Epidemiologia 

En nuestro país, el cáncer colorrectal se ubica como la primera causa de mortalidad por cáncer y es 
considerado el tercer tipo de neoplasia maligna más frecuente. 8

En un reporte de casos de cáncer colorrectal realizado en México entre 1998 y el 2018 se registraron 84,808 
muertes, de las cuales 48.2% correspondieron a población de sexo femenino, presentando un aumento de 
manera anual de la tasa de mortalidad de un 1.3% en el sexo femenino y un 2.7% en el sexo masculino. De igual 
manera se observó una mayor mortalidad por cáncer colorrectal en los estados del norte de la república 
mexicana. Debido a la falta de programas de detección oportuna de cáncer colorrectal en nuestro país es 
frecuente que esta patología sea diagnosticada en etapas clínicas avanzadas. 9



En México en el año 2008 se reportaron aproximadamente cerca de 3,275 muertes por cáncer colorrectal. De 
estas el 24.37% de las defunciones correspondieron demográficamente a los seis estados que conforman la 
frontera norte de nuestro país, en Nuevo León se registraron 135 muertes por cáncer colorrectal, lo cual 
representó el 4.12% de los decesos ocurridos en el país y el 16.9% de los decesos ocurridos en la frontera norte. 
10

Se estima que 1 de cada 3 mexicanos serán diagnosticados con algún tipo de cáncer a lo largo de su vida. En 
México cada año se diagnostican cerca de 15, 000 casos nuevos de cáncer colorrectal. 11

Tipos de cáncer de colon

El desarrollo de cáncer colorrectal es clasificado en etapas clínicas que van del 0 a IV. La etapa clínica 0 es la 
más temprana, en la que el pólipo no se ha desarrollado más allá de la mucosa que es la capa interna del colon 
o del recto; en la etapa clínica I, el pólipo forma un adenocarcinoma que invade la mucosa propia; en la etapa 
clínica II, el tumor crece a través de la pared del colon o del recto e invade aún más el tejido en la serosa; en la 
etapa clínica III, penetra el peritoneo visceral; mientras que en la última etapa clínica IV, se propaga a órganos 
distantes desarrollando metástasis. 12

Existen diferencias, con respaldo genético y embriológico, en el comportamiento clínico del cáncer de colon 
proximal o colon derecho comprendido por el ciego, colon ascendente y colon transverso y el cáncer de colon 
distal o colon izquierdo compuesto por el colon descendente, el colon sigmoide y el recto. 13

Al momento de realizar un nuevo diagnóstico de cáncer colorrectal, la etapa clínica más frecuente encontrada 
es la III. De la misma manera, se encontró una asociación significativa en el estadio clínico I encontrado con 
mayor frecuencia en el colon derecho, presentando en la mayoría de los casos síntomas gastrointestinales 
inespecíficos. 14 

El 80% de los sitios de metástasis de los canceres colorrectales se presentan en el hígado, pulmón o 
carcinomatosis peritoneal, mismos que son descritos como los sitios más frecuentes para diseminación a 
distancia en el cáncer colorrectal metastásico. 13

Generalmente, en el cáncer colorrectal, el 71% se encuentran en el colon y el 29% en el recto. Aunque alrededor 
del 70% de los cánceres colorrectales se presentan en individuos de riesgo promedio, hasta el 25% de los 
casos se presentan en pacientes con antecedentes familiares de cáncer colorrectal, y alrededor del 10% de los 
casos se presentan en síndromes de cáncer colorrectal hereditario. 15

En cuanto al tipo histológico, el 93% de los canceres diagnosticados corresponden a adenocarcinoma de 
colon, seguido de carcinoma de células en anillo de sello con un 3%, el neuroendócrino con un 2% y del 
estroma gastrointestinal con 2%. 16

El adenocarcinoma es histológicamente el más frecuente diagnosticado y corresponde a un tumor de células 
epiteliales malignas, que se originan del epitelio glandular de la mucosa colorrectal, el cual invade la pared y se 



infiltra hacia la muscularis mucosae, la submucosa y la lámina muscularis propia. El carcinoma epidermoide es 
raro ya que en él se observan puentes intercelulares y queratina. El carcinoma cloacogénico es una variedad 
de carcinoma epidermoide que se localiza en la unión anorrectal. Otros como los linfomas y los 
leiomiosarcomas son aún más infrecuentes. 17

En cuanto a características endoscópicas, se distinguen cuatro variedades de cáncer colorrectal, el tipo 1 el 
cual es prominente polipoide velloso, el tipo 2 el cual se encuentra ulcerado, el tipo 3 que es infiltrante y por 
último el tipo 4 el cual se encuentra avanzado y es inclasificable. 18

Factores de riesgo

Genéticos 

Las mutaciones genéticas como poliposis adenomatosa coli (APC), la deleción en cáncer de colon (DCC), K-
ras, p53, protooncogén B-Raf serina/treonina quinasa (BRAF), genes de reparación de desajustes y la 
inestabilidad de microsatélites conducen al desarrollo de cáncer de colon. 15

En un estudio realizado los pacientes diagnosticados con cáncer de colon derecho presentaron una mayor 
incidencia de mutación genética de KRAS  y  BRAF  que los pacientes con tumores localizado en colon 
izquierdo. 19

Modificables

El aumento del consumo de alcohol, de carne roja y procesada, la disminución de la actividad física, y un patrón 
dietético occidental son factores de riesgo para cáncer colorrectal bien demostrados. En una revisión 
sistemática se confirmó que el alcohol y la obesidad presentan la asociación más fuerte con el cáncer 
colorrectal endoscópico. Otros factores de riesgo para el cáncer colorrectal endoscópico incluyen la baja 
actividad física, el tabaquismo, las bebidas azucaradas, la carne procesada y una dieta pobre en frutas y 
verduras. 20

Otros estudios indicaron un vínculo entre los factores de riesgo actualmente establecidos y la aparición de la 
enfermedad, entre los factores se incluyeron las variables demográficas como el envejecimiento y el nivel 
socioeconómico. 21

Cuadro Clínico.

En los cánceres de colon izquierdo, los síntomas más comunes fueron la obstrucción intestinal, seguida del 
sangrado rectal. En los tumores de colon derecho, los principales síntomas fueron trastornos intestinales como 
estreñimiento, diarrea u obstrucción. 22

Cáncer de colon laboral



La Organización Mundial de la Salud ha definido la salud ocupacional como un área de trabajo en salud pública 
que tiene como objetivo mantener y promover la salud y la capacidad de trabajo de los trabajadores; mejorar 
las condiciones de trabajo y el entorno laboral para que sean propicios para la seguridad y la salud; desarrollar 
la organización del trabajo y las culturas laborales que deberían reflejar los sistemas de valores esenciales 
adoptados por las empresas, incluyendo sistemas de gestión eficaces, política de personal, principios de 
participación y prácticas voluntarias de gestión relacionadas con la calidad 23

Debido a la alta frecuencia de cáncer a nivel mundial, la prevención se basa en el conocimiento de sus causas. 
Diversos estudios estiman que la proporción de cánceres atribuibles al trabajo ronda el 5 %. 24

Hay algunas exposiciones o agentes ocupacionales que se sospecha que son posibles carcinógenos 
colorrectales, entre los cuales se incluye el amianto, el trabajo en turnos nocturnos y la exposición ocupacional 
como bombero, pero hasta el momento la solidez de la evidencia sigue siendo limitada. 25

En el 2019 se reevaluó la carcinogenicidad atribuible al trabajo que se desarrolla en turnos nocturnos y se 
clasificó de acuerdo con La Agencia Internacional de Investigaciones sobre el Cáncer (IARC) como Grupo 2A, 
lo que significa que se cuenta con evidencia  limitada  para el cáncer de mama, así como para el cáncer de 
próstata y colorrectal debido a la variabilidad en los resultados y las preocupaciones sobre un posible sesgo. 
Los estudios realizados sobre el cáncer de origen laboral han desempeñado un papel importante en los 
esfuerzos mundiales de identificación de factores de riesgo de cáncer, incluyendo el reconocimiento de 61 
carcinógenos ocupacionales del Grupo 1 en el cual se han incluido circunstancias de exposición que tienen 
uno o más sitios, con evidencia  suficiente  de carcinogenicidad, lo que representa el 47.28 de los agentes 
causales del Grupo 1.  26

Se ha identificado mayor riesgo de padecer cáncer colorrectal en trabajadores de industrias con un amplio uso 
de compuestos químicos, como cuero, metales básicos, fabricación de plástico y caucho, además de los 
trabajadores en el sector de reparación e instalación de maquinaria expuestos al amianto. Aunque el cáncer 
colorrectal, al igual que otros tumores o enfermedades degenerativas crónicas, no se considera comúnmente 
como de etiología ocupacional, se han reportado riesgos elevados entre los trabajadores de algunas ramas 
industriales como la industria textil, la industria automotriz, la industria de bebidas, así como en trabajadores 
expuestos al asbesto, dioxina, polvo de madera, solventes orgánicos y fluidos para trabajar metales. 27

Entre los factores de riesgo de exposición laboral, los hidrocarburos aromáticos policíclicos son un grupo de 
sustancias que se forman producto de la combustión incompleta de diversos materiales y las vías de 
exposición a estos compuestos tóxicos es comúnmente la inhalación y la absorción dérmica. 28

Otros factores de riesgo ocupacionales son el diésel y la gasolina , los cuales son los combustibles más 
utilizados en los motores de combustión, y sus emisiones se componen de una mezcla compleja de sustancias 
químicas, incluidos los ya mencionados hidrocarburos aromáticos policíclicos y los nitroarenos, el monóxido de 
carbono y los compuestos orgánicos volátiles, como el benceno y el formaldehído se ha demostrado que los 
trabajadores con más de 10 años de exposición a altas concentraciones de diésel presentan un riesgo elevado 
de presentar cáncer colorrectal. 29



Otra sustancia es el benceno que se ha utilizado históricamente como disolvente para materiales orgánicos, 
aditivo para gasolina, desengrasante de metales y sustancia química de partida e intermedia en la síntesis de 
una serie de materiales y productos químicos tanto en la industria química como en la farmacéutica. Por lo 
tanto, la exposición ocupacional al benceno puede ocurrir en varios sectores industriales, como la industria 
petrolera, incluyendo la extracción de petróleo y gas, así como la producción, refinación y distribución de 
petróleo y productos derivados, la producción de coque, la industria  petroquímica, la reparación de 
automóviles, la fabricación de caucho, la fabricación de calzado, la lucha contra incendios y las operaciones 
que implican exposición a los gases de escape del motor. El benceno es considerado un carcinógeno del 
Grupo I por la IARC, principalmente debido al mayor riesgo de leucemia después de la exposición. Según los 
resultados del metaanálisis sobre la incidencia y mortalidad por cáncer colorrectal combinadas, hubo una 
asociación positiva entre la exposición ocupacional al benceno y el cáncer colorrectal, principalmente debido a 
una asociación positiva con la incidencia. 30

El asbesto es considerado como uno de los principales carcinógenos laborales a nivel mundial. Algunos 
estudios sugieren una posible relación causal entre la exposición al asbesto y el cáncer colorrectal. En el 2012 
la IARC estableció una asociación positiva entre la exposición al asbesto y el cáncer de estómago, faringe y 
colorrectal, pero con evidencia limitada en humanos catalogándola como parte del Grupo 2A. Una exposición 
acumulada alta mayo a 40 fibras por año mostró una tendencia positiva con un aumento en las tasas de 
mortalidad por cáncer colorrectal con exposición al asbesto mayor a 20 años. 31 

Ley federal del trabajo

En la ley federal del trabajo en su artículo 513 fracción 59 se hace mención de las neoplasias malignas de colon 
y recto las cuales tienen una mayor incidencia en trabajadores con exposición a hidrocarburos aromáticos 
policiclícos, dicloro dibenzodioxina, tricloro benzodioxina, benzopireno hidroxilasa. óxidodeetileno, aquilonitrilo, 
butadieno,streptococcusbovis, helicobacterpylori, virus del papiloma humano, fusobacterium, asbesto o 
amianto, acetoclor, turnonocturno, sedentarismo, benceno, polvosdecemento, alquitrán de hulla, brea, carbón, 
poliestireno. 

Dentro de los puestos de trabajo más frecuentemente afectados están los trabajadores de la agricultura, 
manufactura, industria de la cerámica, molinero de asbesto, de hojas metálicas, industria de revestimiento, 
manufactureros de textiles, producción de materiales aislantes o filtros, industria del hule, plástico, resinas y 
polímero. 
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Resumen.

Este análisis aborda la relación entre el cáncer de piel, especialmente el melanoma, y la exposición a factores 

de riesgo en el entorno laboral. El cáncer laboral representa una preocupación creciente a nivel mundial. La 

Organización

Internacional del Trabajo y la Legislación Mexicana reconocen a las enfermedades laborales como aquellas 

derivadas del entorno de trabajo. El melanoma, aunque representa solo el 1% de los cánceres de piel, causa el 

80% de las muertes por esta enfermedad. Se identifican múltiples factores ocupacionales que aumentan el 

riesgo de desarrollar melanoma, entre ellos: la exposición prolongada a la radiación ultravioleta (como en 

trabajos al aire libre y en aviación), el contacto con pesticidas (especialmente con compuestos como el 

arsénico), disolventes orgánicos, bifenilos policlorados (PCB), aceites minerales, hidrocarburos aromáticos 

policíclicos (HAPs) derivados de la refinación de petróleo y la exposición a humos tóxicos en profesiones como 

la de bombero. Diversos estudios respaldan la asociación entre estos agentes y el melanoma, en 

consecuencia, organismos como la Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC) han 

clasificado muchas de estas sustancias y procesos como cancerígenos, lo que pone en evidencia la 

necesidad urgente de implementar medidas de protección y vigilancia en los entornos laborales para reducir 

estos riesgos y salvaguardar la salud de los trabajadores.



Summary.

This analysis explores the relationship between skin cancer, particularly melanoma, and exposure occupational 

risk factors. Occupational cancer is a growing global concern. The International Labour Organization and 

Mexican legislation recognize occupational diseases as pathological conditions resulting from the work 

environment. Although melanoma constitutes only 1% of all skin cancer cases, it causes 80% of deaths from 

this disease. Several occupational factors that increase the risk of developing melanoma have been identified. 

These include prolonged ultraviolet (UV) radiation exposure (common in outdoor and aviation-related 

occupations), contact with pesticides (notably those containing arsenic), organic solvents, polychlorinated 

biphenyls (PCBs), mineral oils, polycyclic aromatic hydrocarbons (PAHs) derived from petroleum refining, and 

toxic smoke inhalation in highrisk professions such as firefighting. Various studies support the association 

between these agents and melanoma. Accordingly, the International Agency for Research on Cancer (IARC) 

has classified many of these agents and occupational processes as carcinogenic to humans. This highlights 

the urgent need to implement protective measures and surveillance in occupational settings to reduce these 

risks and safeguard workers’ health.

Introducción.

La organización Internacional del Trabajo (OIT), fundada en 1918, ha instaurado normas relacionadas con la 

salud y la seguridad en el ambiente de trabajo. A nivel mundial, se estima que cada año se presentan 

aproximadamente 2 millones de decesos a causa de enfermedades derivadas del trabajo, siendo el cáncer 

una de las principales patologías. (1)

El cáncer laboral es el resultado de una exposición a los agentes cancerígenos en el ambiente ocupacional. (2) 

En muchas ocasiones esto es derivado de la mala información sobre los riesgos para la salud, lo cual fomenta 

una mayor exposición a este tipo de elementos de manera inadvertida.

En México, la Ley Federal del Trabajo en su artículo 475 define enfermedad de trabajo como todo estado 

patológico derivado de la acción continuada de una causa que tenga su origen o motivo en el trabajo o en el 

medio en que el trabajador se vea obligado a prestar sus servicios, asimismo, en su artículo 513 se presenta la 

Tabla de Enfermedades de Trabajo para la Valuación de incapacidad Permanente, contemplando en el grupo II 

los cánceres de origen laboral, formando parte de la lista el melanoma. (3)

De los diferentes tipos de cáncer que existen, el cáncer de piel es de los más representativos en los humanos. 

Siendo la piel un órgano muy extenso, se encuentra frecuentemente en contacto con el medio ambiente, 

provocando una mayor exposición a las acciones continuas que se presentan en nuestro entorno. (4) Aunque 



es conocido que el melanoma es causado principalmente por la radiación de la luz solar, hay otros factores de 

riesgo ocupacional que no son muy conocidos. (5) En este texto se analizarán las causas establecidas por la 

Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC) y algunas otras estudiadas en artículos 

científicos que puedan ser de igual manera consideradas.

Hablando del cáncer de piel, es un problema de salud pública a nivel mundial que es derivado de las 

exposiciones tanto ambientales como en el área laboral. (6)

El cáncer de piel se establece por un aumento anómalo en las células de la piel llamadas melanocitos. Hay 

diferentes clases de cáncer de piel, como el carcinoma de células basales (CBC), el carcinoma de células 

escamosas (SCC) y el melanoma maligno (MM) que presentan de manera individual distintas características. 

(7) Con respecto al melanoma, se trata de un proceso en donde los melanocitos, que son las células 

encargadas de producir el pigmento o melanina en la epidermis presentan malignidad. (8) Aunque es menos 

frecuente con solo 1% de los diagnósticos de cáncer de piel, es mucho más peligroso debido a su capacidad 

de metástasis si no se maneja temprano (9), representando hasta el 80% de las muertes. (8)

Conforme a los datos del Programa de Vigilancia, Epidemiología y Resultados finales sobre el Cáncer en 

Estados Unidos, el melanoma representó el quinto diagnóstico de cáncer más frecuente, dejando a un lado los 

cánceres de piel que no son melanoma, con al menos 106 mil casos nuevos en 2021, que representa el 5.6% 

de todos los diagnósticos de cáncer. (8)

La Clínica de Melanoma del Instituto Nacional de Cancerología

(INCAN) en México, indica que hay un incremento representativo en este tipo de neoplasia, con un cambio 

evidente de al menos un 500%. (10)

Independientemente de los factores de riesgo que ya están determinados, los factores que se encuentran 

relacionadas con el ámbito laboral se contemplan también como factores de riesgo que pueden ser 

modificables para el cáncer de piel. En algunos casos, la exposición a los agentes cancerígenos en el entorno 

de trabajo puede ser mayor que en el no laboral. (7)

Exposición a radiación UV

Desde la década de 1920 y 1930 se realizaron experimentos en animales que demostraron de manera 

conservadora la relación entre la exposición a los rayos UV y el cáncer de piel. Fue hasta 1970 que el Instituto 



Nacional de Seguridad y Salud Ocupacional de los Estados Unidos dio a conocer un nivel sugerido para la 

exposición laboral a los rayos UV. (11)

El cáncer de piel se encuentra directamente asociado con la exposición duradera a la radiación UV 

provocando alteraciones en el ADN, aunque hay otros factores como los geográficos, culturales y sociales, al 

igual que el fenotipo, todos tienen un papel fundamental en el desarrollo de este tipo de cáncer. (12)

Los rayos del sol abarcan un amplio espectro de ondas electromagnéticas, engloban la radiación Ultravioleta 

(UV) que tiene longitud de onda entre 100 y 400 nanómetros (nm), que en su distribución abarcan tres franjas: 

las UVA (315-400 nm), UVB (280-315 nm) y UVC (100-280 nm). (11) Los rayos UVB son causantes del eritema y 

de gran parte del daño provocado al ADN dentro de las células de la piel que tiene como consecuencia la 

mayoría de los cánceres de piel. (13) 

Las personas que trabajan al aire libre son especialmente vulnerables a los peligros agudos y crónicos para la 

salud. (14) Se trata de un grupo que tiene singular riesgo de enfermar por cáncer de piel ya que tienen 

exposición a radiación ultravioleta por un gran número de horas de trabajo. (15)

Existe una extensa categoría laboral de trabajadores en el exterior con exposición a la luz solar de manera 

ocupacional que se ha reconocido como un grupo de alta riesgo que pueden padecer cáncer de piel laboral. 

Algunos ejemplos son los trabajadores de la construcción, trabajadores en actividades agrícolas, jardineros, 

bomberos, policías, vendedores ambulantes, entre otros. (16)

Por otra parte, las radiaciones cósmicas han sido planteadas como probables agentes que inducen el 

melanoma y el CBC en los pilotos y la tripulación de los aviones. Se ha estudiado a esta agrupación poblacional 

ya que la incidencia de melanoma se duplica a comparación con la población en general, teniendo relación con 

el número de horas y años de vuelo, así como con la radiación acumulada que reciben. (4) Las conclusiones de 

un metaanálisis realizado en los pilotos y tripulación de cabina muestran que poseen una incidencia 

aumentada de melanoma a causa del incremento de la exposición asociado con la altitud a los rayos UV y la 

radiación cósmica. (17) 

Algunos estudios mencionan una conexión entre la exposición acumulativa con el tiempo a la radiación UV y la 

aparición de queratosis actínica y SCC, en cambio, la exposición intermitente a los rayos UV de alta intensidad, 

se relaciona con CBC y melanoma. (18)

La Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC) clasificó en el año 2012 a la radiación solar y 

los rayos UVA, UVB y UVC en el Grupo 1 como cancerígenos para los humanos. (19)



Por otro lado, la soldadura por arco provoca también el espectro completo de la radiación UV, hablando de 

UVA, UVB y UVC. (13) Los rayos UVC posiblemente sean la forma más peligrosa de los rayos UV. (20) En el 

caso de los rayos UVC, los humanos en muy pocas ocasiones están expuestos dado que los UVC solares se 

absorben con facilidad en la atmósfera antes que lleguen a la superficie terrestre. En cambio, los soldadores 

podrían estar expuestos, ya que la corta distancia entre el arco y la piel del soldador puede no ser suficiente 

para absorber la mayor parte del UVC (13) A pesar de que la relación entre la soldadura y el cáncer de piel no 

se ha estudiado con frecuencia, sí es un riesgo reconocido para el desarrollo de melanoma ocular. (20) Aunque 

los tumores oculares son poco comunes, la exposición a soldadura por arco se asocia a este tipo de neoplasia. 

(21) La IARC en el 2017 clasificó la radiación UV de la soldadura por arco en el Grupo 1. (19) Además ha 

determinado al melanoma ocular en los soldadores como un grave problema de salud. (13)

Pesticidas.

De acuerdo con la clasificación de la Organización Mundial de la Salud (OMS), los plaguicidas son catalogados 

en distintas clases como se muestra en la tabla siguiente. Esta clasificación de la OMS está basada en la 

toxicidad aguda del plaguicida por vía oral y dérmica. También se tiene en cuenta la toxicidad crónica de 

algunos plaguicidas. (22) 

Se pueden encontrar diferentes tipos de pesticidas cada uno con características específicas. Los trabajadores 

agrícolas, en buena medida, aportan a la economía a nivel internacional y también a la producción de alimentos 

cuando paralelamente confrontan los riesgos ocupacionales, lo que incluye el trabajar al aire libre teniendo la 

exposición continua a las radiaciones ultravioleta y a la exposición a agentes que eventualmente son dañinos 

como es el caso de los pesticidas. (23) Especialmente la exposición ininterrumpida a los agentes 

contaminantes orgánicos provoca la acumulación de moléculas que exponen de manera invariable la salud de 

la piel. (24)

Hay estudios limitados que han valorado a los pesticidas y algunos otros tipos de agentes químicos que 

pueden estar involucrados con el desarrollo de melanoma. Determinadas pruebas han sugerido que el 

arsénico puede interaccionar con otros productos químicos, así como a la exposición solar. (Chen et al. 2006). 

(25)

También se ha observado en algunos estudios de cohortes de trabajadoras mujeres encargadas de distintas 

tareas agrícolas realizadas al aire libre con un probable aumento a la exposición de los rayos UV y los 

pesticidas en la piel (Baldi et al., 2014) y su incremento en el riesgo de desarrollar melanoma. (Narayanan et

al., 2010; Dennis et al., 2010). (25) Además, un estudio sobre el uso de pesticidas y melanoma detectó un mayor 

riesgo de melanoma cutáneo entre los aplicadores que habían usado maneb/mancozeb y paratión, así como 



arsenato de plomo, en comparación con los usuarios que nunca habían utilizado estos productos. Los efectos 

son consistentes con resultados anteriores de una asociación entre melanoma y arsénico. (25)

Por otra parte, en un metanálisis se establecieron siete estudios controlados no aleatorizados con 41.949 

participantes que demuestran que estar expuestos al arsénico se vinculó con un riesgo incrementado de 

melanoma. Los participantes del estudio manifestaron una viabilidad ligeramente aumentada de presentar 

melanoma a comparación de quienes no estuvieron expuestos (OR = 1,47; IC del 95 %: 1,01-2,13). (26) En este 

caso, los individuos que se encuentran expuestos al arsénico en el ámbito ocupacional podrían tener un riesgo 

incrementado para presentar melanoma de la piel en comparación con personal que no tenga contacto con 

este tipo de agente. (27) La IARC clasificó la exposición ocupacional al arsénico como cancerígeno definitivo 

para el cáncer de piel, designado en el

Grupo 1, este compuesto se halla comúnmente en los pesticidas. (7)

Disolventes orgánicos

Se trata de elementos que contienen carbono que disuelven una o más sustancias. Algunos ejemplos de 

disolventes son el tricloroetileno, el tetracloroetileno, el tetracloruro de carbono, el cloruro de metileno, el 

benceno, el estireno y compuestos similares. Su uso en muy extenso y se pueden encontrar en pinturas, 

barnices, lacas, adhesivos, pegamentos, agentes desengrasantes y agentes de limpieza, para producir tintes, 

polímeros, plásticos, textiles, tintas de impresión, productos agrícolas y productos farmacéuticos. La vía 

cutánea es una vía de exposición importante para este tipo de sustancias. (7)

De igual modo, los bifenilos policlorados (PBC) son compuestos químicos formados por cloro, carbono e 

hidrógeno, con propiedades importantes como su estabilidad térmica, no solubles en agua, no inflamables, no 

conductores de electricidad, con baja volatilidad a temperaturas normales, además de ser

bioacumulables. (28) Es debido a estas características que provocaron que los PCB fueran relevantes tanto 

para el sector industrial y el comercial. Teniendo diferentes usos como enfriadores y lubricantes, especialmente 

para fluidos dieléctricos de condensadores, transformadores y balastros de luces fluorescentes; en sistemas 

hidráulicos de equipos de minería como adhesivos y lubricantes; en la industria de la impresión en tintas, 

selladores en empaques, pinturas y barnices, y en el papel calca; en la construcción en guarniciones de frenos 

y asfalto, en tuberías de gas, edificios, naves y en la investigación. (28)

Varios estudios que se han realizado en trabajadores que han estado expuestos a los PBC, indican un aumento 

de distintos tipos de cáncer, como el de hígado, vesícula, gastrointestinal y de piel, específicamente el 

melanoma maligno. (28)



A causa de los probables riesgos para la salud y medio ambiente, en 1977 se prohibió la producción y 

distribución de los PBC en los Estados Unidos y en el 2004 en más de 151 países signatarios establecidas en el 

Programa de las Naciones Unidas para el Medio Ambiente. Por consiguiente, la AIRC clasificó en el 2013 a los 

PCB como cancerígenos humanos definidos, correspondiente al Grupo

1. (29)

Después de años de su prohibición en Estados Unidos, los PCB siguen siendo una probable exposición laboral 

y ambiental para personal que llevó a cabo la relación, mantenimiento o retiro de condensadores y 

transformadores que pueden contener PCB, así como para los antiguos trabajadores que es tuvieron en 

contacto por décadas a los PBC de manera continua. (Beyer y Biziuk,

2009). (29)

Aceites minerales

También denominado aceites base o aceites lubricantes, son químicamente complejos y se trata de una 

combinación de hidrocarburos parafínicos, nafténicos y aromáticos de cadena recta y ramificada, que son 

refinados a partir de petróleo crudo. (7) Tienen una amplia gama de productos en los que se utilizan como 

lubricantes para fluidos de motor, transmisión, engranaje, hidráulico y metalurgia y en productos no lubricantes 

como tintas de impresión, aceites para neumáticos y aceites en aerosol agrícolas. (7)

La exposición en el área laboral puede presentarse por inhalación de aerosoles de fluidos metalúrgicos o por 

medio de la piel a base de salpicaduras, inmersión de manos en los fluidos o la manipulación de material 

cubierta en este tipo de sustancias. Este tipo de componentes se agrupan en 3 clases amplias: puro (aceites 

minerales puros), solubles (aceites mezclados en agua) y fluidos sintéticos (sin aceites). (30) Los aceites 

minerales también se utilizan ampliamente en alta mar durante las operaciones de perforación, corte y 

molienda, y para la operación y mantenimiento de sistemas hidráulicos y de turbinas. (31)

La Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC), en 1984, determinó que los aceites minerales 

a base de petróleo son causantes de cáncer en humanos, clasificándolos en el Grupo 1. (30)

La exposición laboral a los fluidos metalúrgicos a base de aceite mineral ha sido asociada de manera 

consistente con alteraciones cutáneas como la dermatitis de contacto y el cáncer de piel de células 

escamosas. (30) En un estudio en particular se ha investigado la exposición a fluidos metalúrgicos y la 

incidencia del melanoma maligno, encontrando asociación de las sustancias a base de aceite mineral y la 

enfermedad. En este análisis de trabajadores en la industria automotriz, la vinculación fue mayor para los 



fluidos puros y más modesta para los fluidos solubles los cuales contiene un menor índice de aceite mineral. 

(30)

Refinación de petróleo e Hidrocarburos aromáticos policíclicos

Los hidrocarburos aromáticos policíclicos (HAPs) son un grupo de sustancias químicas que se establecen 

especialmente por la combustión parcial de materia orgánica como el carbón, petróleo y gasolina, además de 

otras sustancias orgánicas como el tabaco. (31)

Las mezclas que contienen hidrocarburos aromáticos corresponden a los primeros cancerígenos humanos de 

los que se tiene conocimiento como riesgo laboral para cáncer de piel indicado por Sir Percival Pott en el siglo 

XVIII, además de asociaciones químicas comprobados en experimentos con animales utilizando alquitrán de 

hulla en la década de 1910. (32)

Los efectos adversos para la salud, como la toxicidad hepática, la enfermedad cardiopulmonar y varios 

cánceres, se han correlacionado con exposiciones relacionadas con el trabajo y ambientales a agentes que 

contienen hidrocarburos poliaromáticos (HAP). (33)

La IARC en 2009 reafirmó su conclusión de 1984 de que los aceites minerales causan cáncer de piel. (31) 

También diversos procesos industriales se clasificaron en el Grupo 1 a causa de los niveles aumentados de 

exposición a los HAPs como en las plantas de producción de aluminio, producción y uso de alquitrán de 

carbón y algunas otras. (32) La exposición al alquitrán de hulla que comprende hidrocarburos aromáticos 

policíclicos es un factor de riesgo relevante para el cáncer de piel, abarcando diversas actividades laborales. 

(32)

También los trabajos en la industria petrolera en alta mar involucran exposición cutánea a hidrocarburos 

aromáticos durante jornadas laborales de duración prolongada. (31) Hablando de la industria petrolera, es 

fundamental en la economía de diversos países. El petróleo da origen a distintas mezclas como la gasolina y 

diésel, también mediante procesos químicos se utiliza para elaborar plásticos y otros materiales como textiles, 

pesticidas, cosméticos, pinturas y materiales aislantes. (34) El personal que trabaja en la refinación de petróleo 

encara probables riesgos para la salud, que incluye el riesgo de presentar cáncer de piel. La exposición laboral 

en la refinación de petróleo se ha clasificado por la IARC como Grupo 1 con cierta evidencia para el melanoma 

maligno. (7)

En una revisión sistemática y metanálisis se contemplaron 43 publicaciones sobre los riesgos de cáncer en los 

trabajadores del petróleo, 6 tipos de cáncer se vincularon con riesgos incrementados para el mesotelioma, en 



la incidencia y mortalidad, y en el caso del mieloma múltiple, melanoma cutáneo, cáncer de próstata y vejiga, en 

un incremento en su incidencia. (34)

En otros estudios, se ha investigado la mortalidad en ciertas patologías neoplásicas en el personal de la 

industria petroquímica encontrando en el caso del melanoma y leucemia un aumento en su mortalidad. (35)

Por otra parte, el melanoma también está relacionado con una variedad extensa de factores de riesgo a los 

cuales el trabajador puede estar expuesto, entre ellas, las exposiciones químicas al arsénico y a la radiación UV 

cuando son trabajos al aire libre. (34) En base a esto, algunos estudios descubrieron que el riesgo de 

melanoma incrementó con el aumento en la reiteración de tomar el sol después de los 20 años de trabajo. (36)

Aunque los melanomas se asocian con frecuencia con la exposición a la radiación ultravioleta, también se han 

encontrado en la piel no expuesta de los trabajadores de la refinería petroquímica, lo que demuestra una 

asociación positiva significativa entre el melanoma y la exposición al benceno y a los hidrocarburos aromáticos 

policíclicos (HAP). (37)

Bomberos.

Los trabajos de protección como el caso de los bomberos requieren de prestar sus servicios las 24 horas del 

día en lugares que son por naturaleza peligrosos y pueden englobar la exposición a cancerígenos reconocidos 

o sospechosos. (38)

Las exposiciones riesgosas para los bomberos involucran humo, partículas, monóxido de carbono (CO), óxidos 

de nitrógeno (NOX), cloruro de hidrógeno, cianuro de hidrógeno, dióxido de azufre (SO2), ácido sulfúrico y 

muchos otros productos químicos orgánicos (NIOSH, 2004). Igualmente, a agentes cancerígenos como el 

benceno, benzidina, dioxinas, hidrocarburos aromáticos

policíclicos, 1, 3-butadieno, formaldehído y acrilonitrilo. (39)

La estimación del riesgo de melanoma en los bomberos debe enfocarse en su exposición a una mezcla 

diversa de gases y partículas con estructura química cambiante que se consideran carcinógenos como los 

hidrocarburos aromáticos policíclicos, PCB, benceno, etc. (40)

En los años 60 y 70, el PCB fue ampliamente utilizado en materiales para la construcción y en pintura, adhesivo 

y sellado. Aunque su prohibición se declaró tiempo después, este tipo de producto químico sigue vigente en 

ciertas estructuras de edificaciones construidas en esa época, y que el humo generado por los incendios en 

estos edificios puede contener probablemente PCB. (40)



En artículos científicos se ha estudiado la mortalidad en los bomberos, siendo elevada para patologías 

neoplásicas como el cáncer de próstata, vejiga, testicular, linfoma de Hodgkin, mieloma múltiple y melanoma. 

(41)

En el 2010, la IARC clasificó el combate contra incendios como posible cancerígeno para los humanos, grupo 

2B. (38) También ha valorado algunos hidrocarburos aromáticos policíclicos como el benzopireno como 

cancerígeno humano. (42)

Conclusión

La exposición laboral a agentes cancerígenos muestra un serio problema de salud pública a nivel mundial, 

siendo el cáncer de piel, y específicamente el melanoma maligno, una de las enfermedades más preocupantes 

dentro de este contexto. A lo largo de este análisis, se ha puesto en evidencia cómo diferentes factores de 

riesgo laborales contribuyen notablemente a la aparición y desarrollo del melanoma, desde la exposición 

crónica a la radiación ultravioleta (UV) hasta el contacto con agentes químicos como pesticidas, disolventes 

orgánicos, aceites minerales e hidrocarburos aromáticos policíclicos (HAP). 

La Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC) ha clasificado muchos de estos agentes 

como carcinógenos del Grupo 1, lo que confirma la gravedad y la validación científica internacional sobre su 

impacto en la salud de los trabajadores. En particular, la radiación UV, tanto solar como la generada por la 

soldadura por arco, constituye un riesgo evidente para los trabajadores expuestos al aire libre o a fuentes 

artificiales. La fragilidad de grupos específicos, como los trabajadores agrícolas, de la construcción, bomberos 

y tripulación aérea, destaca la necesidad de poner en práctica medidas preventivas y protocolos de seguridad 

adecuados para disminuir la incidencia de este tipo de cáncer. 

La exposición a pesticidas y sustancias químicas como el arsénico, presente en algunos plaguicidas, y los PCB, 

aunque prohibidos, siguen representando un riesgo significativo debido a la persistencia ambiental y el 

contacto laboral prolongado. Además, los hidrocarburos aromáticos policíclicos y aceites minerales, presentes 

en industrias como la petroquímica y la metalúrgica, aumentan la probabilidad de desarrollar melanoma incluso 

en zonas de la piel no expuestas a la luz solar, lo que sugiere una interacción compleja entre diferentes agentes 

cancerígenos en el ambiente laboral. En los bomberos destaca la exposición a una mezcla heterogénea de 

sustancias cancerígenas, lo que agrava aún más su riesgo ocupacional.

En conclusión, el cáncer de piel como enfermedad ocupacional, y específicamente el melanoma, es 



multifactorial y requiere una evaluación integral de los riesgos en el ambiente de trabajo, incluyendo tanto la 

radiación ultravioleta como la exposición a diversos agentes químicos. Solo mediante un enfoque preventivo y 

multidisciplinario se podrá proteger efectivamente la salud.
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Resumen 

La leucemia mieloide aguda (LMA) es un cáncer hematológico muy agresivo de importancia laboral ya 
que existe suficiente evidencia de asociación de este tipo de cáncer con la exposición a factores de 
riesgo químicos como son los hidrocarburos aromáticos, como el benceno que es un carcinógeno y 
disolventes del grupo de los hidrocarburos aromáticos, algunos derivados del benceno que causan 
aplasia medular. A pesar de que el uso de benceno está prohibido en algunos países, en México aún 
existen empresas donde su uso sigue siendo parte de los procesos diarios de la industria. Es 
importante para los médicos tratantes tener en cuenta estos factores de riesgo en los puestos de 
trabajo con exposición, para que puedan referir a estos trabajadores a tiempo a los servicios de salud 
en el trabajo y establecer una enfermedad de trabajo para que el paciente goce de los derechos que 
tiene por ley.

Abstract

Acute myeloid leukemia (AML) is a highly aggressive hematologic cancer of occupational importance, 
as there is sufficient evidence linking this type of cancer with exposure to chemical risk factors such as 
aromatic hydrocarbons, such as benzene, which is a carcinogen, and solvents from the aromatic 
hydrocarbon group, some of which are benzene derivatives, which cause bone marrow aplasia. 
Although the use of benzene is prohibited in some countries, in Mexico, there are still companies where 
its use is part of daily industrial processes. It is important for treating physicians to take these risk 
factors into account in workplaces with exposure, so that they can promptly refer these workers to 
occupational health services and establish an occupational disease so that the patient enjoys the 
rights they are entitled to by law.



Introducción

Este ensayo pretende servir como referencia y evidencia de que la exposición a benceno y 
disolventes en el trabajo está asociada al desarrollo de leucemia mieloide aguda, para que médicos de 
primer contacto y especialistas en hematología de pacientes con este tipo de cáncer y que tengan los 
factores de riesgo asociados en sus trabajos puedan ser referidos   a los servicios de salud en el 
trabajo, para que se investigue una probable enfermedad de trabajo y el paciente pueda gozar de los 
derechos que le confiere la ley.

La leucemia mieloide aguda o también mencionada como leucemia mieloblástica aguda es un cáncer 
hematológico altamente agresivo y con alta resistencia a la quimioterapia, es causada por mutaciones 
en las células madre hematopoyéticas, existe un daño al ADN y afectan la diferenciación celular, 
presentando además traslocaciones y anormalidades en el número de cromosomas en el 75%(2) de 
los casos e incluso hasta el 96% según la revisión de Shallis(13). Algunos de los factores de riesgo que 
incrementan su incidencia es la exposición crónica a benceno y a las radiaciones ionizantes (2).

El benceno (C6H6) es un hidrocarburo aromático que se caracteriza por ser un líquido incoloro a 
temperatura ambiente, con aroma dulce pero similar a la gasolina, volatilidad alta, no miscible en agua 
y toxicidad alta. Puede encontrarse su fuente en forma natural en la quema de áreas forestales o en 
zonas volcánicas, puede ser creado por medio de procesos en la industria como la combustión o 
como intermediarios químicos para elaboración de productos del hogar como detergentes, perfumes, 
medicamentos, como disolvente en pinturas, resinas, explosivos, colorantes, plaguicidas, productos de 
limpieza en seco, en la gasolina, para la fabricación de otros líquidos disolventes al ser el benceno el 
disolvente “ideal” para la fabricación de otros como el estireno y otros tipos de fenoles, el tabaco 
contiene benceno por lo que es otra fuente de exposición no ocupacional. Está clasificado por la 
International Agency for Research on Cancer (IARC) como carcinógeno del grupo 1 en su última 
revisión en 2018, además de ser el químico más común en causar leucemia. 

Epidemiología

La LMA es un cáncer poco frecuente comparado con otros, según la American Cancer Society 
representa el 1% de los cánceres totales, siendo la leucemia más común en la adultez representando 
hasta el 80% de las leucemias agudas en esta etapa de la vida, más común entre hombres que 
mujeres, pero con misma probabilidad de riesgo de padecerla entre el 0.5 – 1 %(12). En el área 
ocupacional cobra relevancia porque dentro de los años de vida laborales es cuando se presenta la 
exposición a benceno y disolventes como factor de riesgo en mayor cantidad.  

Un estudio descriptivo (Zhou, et al., 2024) menciona incidencias, muertes y años de vida ajustables por 
discapacidad de personas con leucemia donde gran parte es atribuible a la exposición de benceno, 
abarcando los años 1990 a 2021, a nivel global y regional. En 1990 la incidencia de LMA fue de 79,372 
y para el 2021 era de 144, 645. El mayor número de muertes por exposición ocupacional a benceno a 
nivel global fue en Latinoamérica central con un 1.1%, en la zona andina los años de vida ajustados por 
discapacidad a causa de LMA comparando a nivel global fue de 1.3%.

Hay pocos casos de cáncer ocupacional en México, de acuerdo con las memorias estadísticas del 
IMSS en salud en el trabajo del año 2024 (1) el cáncer ocupacional fue el lugar 21 en frecuencia en 
enfermedades de trabajo, a nivel nacional se registraron 37 casos en hombres y 23 en mujeres, en 
Nuevo León 7 casos en hombre y 1 caso en mujer; sin embargo, las neoplasias y tumores malignos 



fueron la segunda causa de invalidez, teniendo 1935 casos en hombres y 2200 en mujeres. Por lo 
mencionado anteriormente podemos ver que hay poco registro de cáncer ocupacional y tomando en 
cuenta que la LMA es poco frecuente a comparación de otros cánceres, sería importante investigar si 
realmente se trata de un infra diagnóstico de cánceres ocupacionales que se están derivando al ramo 
de seguro por invalidez, ya que fueron 4135 los casos de cáncer por invalidez y teniendo en cuenta 
que la LMA representa el 1% de los canceres estaríamos pensando que aproximadamente 41 casos 
serían por LMA, de esos casos se tendría que ver cuántos tuvieron exposición a factores de riesgo 
ocupacional. Esto cobra importancia porque de acuerdo con la Ley Federal de Trabajo (LFT) en su 
tabla IX del artículo 513, la LMA tiene una categoría 4 en agresividad lo que quiere decir que la 
sobrevida es del 15-29% por lo que es poco el tiempo para poder investigar una asociación laboral.

Latencias

El tiempo que tarda en manifestarse la LMA es variable entre los 2 a 20 años de la exposición y tiene 
sobrevida a 5 años de 27.7% (26). Dependerá de las concentraciones, frecuencia y duración de la 
exposición a benceno. El promedio es de 10 años en la mayoría de los casos y después de que la 
exposición cesa por 10 años se reduce el riesgo (Crump et al., 2021). 

En un estudio realizado en Brasil (Demian et al., 2024), se identificó que trabajadores jóvenes de 
menos de 39 años desarrollaron LMA por exposición a benceno, teniendo en cuenta que la mayoría 
comenzó a trabajar a los 18 años da una latencia de menos de 20 años. 

Otro estudio de cohorte que se realizó en China (Linet et al., 2020) menciona que el riesgo de LMA es 
mayor entre 2 años a menos de 10 años después de la exposición a benceno, más si son menores de 
30 años.  

Metabolismo del benceno para el desarrollo de leucemia

El benceno entra al cuerpo humano la mayoría de las veces por vía inhalatoria, puede ser por ingestión 
y contacto dérmico en menor medida. 

Es absorbido y dirigido hacia el hígado donde las enzimas del citocromo P450 (CYP2E1 
principalmente, CYP2F1 Y CYP2A13 en menor cantidad) convertirá el benceno en óxido de benceno 
como primera vía metabólica, después pasa por otras vías de reordenamiento no enzimático para 
obtener fenoles que pasarán por procesos de oxidación para dar lugar a catecol, hidroquinonas y 
benzoquinonas, cualquiera de estos metabolitos puede desplazarse hacia médula ósea donde se 
acumulan, haciendo que las células madres en su mayoría blastos, no puedan diferenciarse y no 
puedan replicarse, ocurren reacciones oxidativas por reactivos de oxígeno que dañan las proteínas y 
el ADN, hay apoptosis por alteraciones en el ciclo celular, por lo que habrá alteraciones en P53 y 
topoisomerasa 2 junto con aberraciones cromosómicas dando lugar a fenómenos como aplasia 
celular, anemia aplásica, síndrome mielodisplásico y LMA. 

Otra vía es la conjugación con glutatión dando como resultado ácido fenilmercaptúrico que es 
excretado por orina sirviendo como biomarcador de exposición de mayor utilidad, otro biomarcador 
formado es el ácido transmucónico que también se excreta en orina, menos específico pero útil en 
exposición reciente (27).



Clínica

Debido a la falta de diferenciación de las líneas celulares hemáticas, tendremos por consiguiente la 
aparición de debilidad, cansancio y palidez por alteración de la línea roja, la aparición de hemorragias y 
hematomas con facilidad por la diminución de plaquetas y la disminución de la línea celular blanca 
conllevará a un sistema inmune susceptible a infecciones y fiebre. Estos síntomas suelen aparecer en 
un periodo de 3 meses antes del diagnóstico debido a la rápida evolución de la enfermedad. 

En los laboratorios encontraremos alteración de las 3 líneas celulares. En las LMA de mal pronóstico 
hay más del 20% de blastos, los estudios citogenéticos darán lugar a la clasificación, para poder 
establecer un pronóstico. La mayoría de las alteraciones genéticas son adquiridas en la vida, más que 
hereditarias. Alteraciones en 3 cromosomas o deleciones en cromosoma 5 o 7 son asociadas a pobre 
pronóstico y recaída (29). 

Trabajadores y sectores de la industria expuestos a benceno

Ciertos sectores del trabajo son más propensos a tener exposición a benceno que otros, además de 
tener la asociación con el desarrollo de LMA, Shallis et al. (2020) mencionan que los más comunes 
son los pertenecientes al giro automotriz, limpieza, construcción y agricultura. Los pintores son 
trabajadores que están altamente expuestos a solventes como el benceno y disolventes aromáticos, 
propensos a la LMA ya que en algunas empresas aún siguen produciendo o utilizando pinturas con 
este químico.

La LFT en su tabla de enfermedades, en el artículo 513 fracción 119 menciona los siguientes puestos o 
actividades de trabajo expuestos a benceno:

1.  Trabajadores de la industria química
2.  Electrocirugía y cirugía por láser
3.  Refinación y petroquímica
4.  Confección de prendas de vestir a la medida
5.  Fabricación y reparación de calzado
6.  Curtidores, acabados de cuero y piel
7.  Peleteros
8.  Taxidermistas
9.  Entomólogos 
10.  Zapateros que manipulan benzaldehído
11.  Trabajadores de gasolineras
12.  Almacenistas y transportistas de benceno y productos de petróleo con benceno
13.  Imprenta, fotograbado y artes gráficas
14.  Barnices y lacas
15.  Cerámica
16.  Colorantes
17.  Detergentes
18.  Explosivos TNT
19.  Fabricación de ácido benzoico
20.  Fabricación de nitrocelulosa
21.  Industria hulera y del caucho
22.  Lubricantes
23.  Manufactura y vulcanizado de neumáticos
24.  Medicamentos 
25.  Pinturas
26.  Plaguicidas
27.  Tintorería
28.  Plásticos
29.  Perfumes
30.  Trabajadores en hornos de coque en industria de acero y vidrio 
31.  Fabricación de estireno, anhídrido maleico y fenoles

Si bien esto es lo que se menciona en la ley, hay que tomar en cuenta que hay más puestos con 



exposición a benceno que pueden no figurar, se hace mención que cualquier persona expuesta a 
benceno en el trabajo puede englobarse en esta fracción por similitud, incluso habrá trabajadores que 
serán susceptibles a LMA por la exposición a benceno por trabajar en áreas donde se maneje este 
químico sin tener actividades donde maneje benceno, recordando su alta volatilidad y la gran captación 
pulmonar de este compuesto al estar haciendo actividad física, más si el área de trabajo no está bien 
ventilada. Por lo que es otro factor para tomar en cuenta cuando se esté valorando al paciente, no solo es 
preguntar por su ocupación si no por los factores de riesgo de las demás actividades laborales que se 
realicen en su área de trabajo.

Normatividad relacionada

El hecho de que existan normativas relacionadas al uso de benceno y disolventes relacionados determina 
que la asociación de este factor de riesgo a una enfermedad, en este caso leucemia, es innegable. 

Se tiene conocimiento que el benceno es tóxico desde el siglo XX, pero fue la IARC en el año 1982 quien 
lo clasificó como cancerígeno en humanos con suficiente evidencia.

Existe un convenio internacional de la Organización Internacional del Trabajo (OIT) desde el año 1971, el 
convenio 136 que trata sobre el Benceno, desde ese año podemos observar que se conocía que es 
altamente tóxico y peligroso para la salud, en este convenio se establecía límites de exposición máxima, 
hasta 25 ppm o 80 mg/m3 , se estableció el uso de equipo de protección personal, la prohibición de que 
embarazadas estén en contacto con benceno, monitoreo en medio ambiente y del trabajador, además de 
contar con los espacios adecuados para su uso con sistemas cerrados. Hoy en México la NOM-010-
STPS-2014 refiere el límite laboral promedio de 1 ppm en la jornada de trabajo al igual que la OSHA, 
NIOSH y ACGIH establecen 0.1 a 0.5 ppm en jornada, recordando que incluso concentraciones menores a 
este rango pudieran ser factor de riesgo dependiendo de la susceptibilidad del paciente y el tiempo de 
exposición del trabajador.

La Ley Federal de Trabajo en su artículo 513 en la tabla de enfermedades de trabajo se menciona algunas 
enfermedades además de la LMA que son asociadas a la exposición de benceno y sus derivados, los 
cuáles contemplan intoxicaciones, neoplasias de riñón, infertilidad femenina, endometriosis, inflamación 
coriorretiniana y dermatitis irritante.

La NOM-045-STPS-1993 Higiene industrial-medio ambiente laboral-Determinación de benceno en aire-
Método de cromatografía de gases, se usa como norma de método analítico exclusivamente, se 
menciona que el patrón tiene la obligación de monitorear el benceno en aire. 

La NOM-047-SSA1-2011 nos menciona los límites biológicos máximos permisibles para el ácido 
transmucónico en orina medido en microgramos en una jornada de 8 horas, que no debe exceder de 500 
µg/g de creatinina, nuevamente recordando que concentraciones menores pueden indicar riesgo para 
individuos susceptibles, además esta norma obliga al patrón a monitorear periódicamente a todo 
trabajador expuesto al benceno y disolventes. 

Otras normas relacionadas son el proyecto de Norma Oficial Mexicana PROY-NOM-005-STPS-2017, 
Manejo de sustancias químicas peligrosas o sus mezclas en los centros de trabajo-Condiciones y 
procedimientos de seguridad y salud, nos menciona como debe de estar almacenado el benceno.

Evidencia reciente



Un estudio de cohorte multietapa de 2024(23) realizado en una fábrica en China con 98 trabajadores 
concluyó que incluso hay riesgo de leucemia con concentraciones bajas de exposición de 1 ppm al año y 
concentraciones acumuladas de menos de 3 mg/m3 año. Reforzando la idea de que los valores de 
concentración en normativas son un estándar, pero no siempre son seguros para todos los individuos, 
Shallis et. al (2020) también menciona que incluso concentraciones bajas de benceno en el ambiente 
pueden contribuir al desarrollo de LMA en población adulta, agregando que hay cierta población que 
desarrollará las mutaciones de “novo” asociadas a la exposición laboral y no siempre será por 
predisposición genética.

Un estudio descriptivo (Lin et al., 2023) en China relacionado a medicina genómica, recolectó muestra de 
sangre de 10 trabajadores expuestos a benceno y posteriormente realizaron la secuenciación exómica 
completa, encontrando 8667 variantes potencialmente patogénicas, de las variantes encontradas 174 
estuvieron presentes en los 10 trabajadores y también encontraron mutaciones en genes relacionados 
con la leucemias como TP53, TET2, SF3B1, PTPN11, también hubo alteración en un supresor tumoral 
SESN3 relacionado al estrés oxidativo, además las variantes encontradas se agruparon en la vía 
señalización PI3K-AKT y Ras, por lo que piensan que esta vía tiene un papel importante con el desarrollo 
de neoplasias por exposición a benceno. Otro estudio genómico concluyó que las aberraciones 
cromosómicas encontradas son irreversibles (30).

Conclusión

Es innegable la asociación del benceno como factor de riesgo para el desarrollo de leucemia mieloide 
aguda desde hace décadas, está demostrado la alta toxicidad y su capacidad de dañar el ADN de las 
células para provocar cáncer. 

La LMA por causas laborales está determinada por la caracterización de la enfermedad profesional, lo 
cual incluye: la duración o tiempo de exposición del trabajador a benceno y disolventes en una jornada, la 
intensidad que se refiere a la concentración en que se encuentre el benceno dentro del área donde se 
encuentra realizando actividades el trabajador, la frecuencia que pueden ser días a años con la que el 
trabajador se exponga al benceno y por último a considerar es la susceptibilidad del paciente que engloba 
factores multifactoriales, ya sea antecedentes médicos previos, antecedentes no patológicos, genéticos 
y/o estocásticos que hagan sinergia para la predisposición de la enfermedad.

La normatividad y legislación contemplan este riesgo, dentro del área del trabajo es importante seguir el 
monitoreo y evitar el uso del benceno en lo posible, si es posible eliminarlo del proceso o sustituirlo, en 
caso de no ser posible debe limitarse exposición y seguir lo indicado en normas.  

Por último, la importancia es que el paciente goce de los derechos que tiene como trabajador ante la ley, 
lo cual depende en gran medida de los médicos tratantes para su referencia al servicio de salud en el 
trabajo. La búsqueda de enfermedades de trabajo es importante, pero nunca será tan relevante como la 
prevención de la enfermedad.

REPORTE DE CASO



Caso clínico

Masculino de 42 años, puesto de trabajo pintor de piezas metálicas de automóvil, con una antigüedad 
de 1 año en la empresa actual. Sus actividades como pintor automotriz consistían en lo siguiente: 
primero preparaba la pintura añadiendo catalizador y disolvente, posteriormente vaciaba en pistola y 
con compresor disparaba la pintura sobre el chasis del vehículo que va a pintar. Laboraba en cabina 
completamente cerrada. Presentó exposición continuada y repetida a hidrocarburos aromáticos 
(benceno, tolueno y xileno) en su ambiente laboral, 10 horas al día, 6 día a la semana desde hace 1 año, 
exponiéndose a estos mismos factores de riesgo en actividades del mismo tipo, pero antes de su 
aseguramiento social en el hogar y otros trabajos sin aseguramiento al menos por 4 años. Equipo de 
protección personal: lentes de protección, mascarilla de media cara y calzado industrial. La empresa 
no proporcionó los niveles de disolventes en el medio ambiente laboral.

Antecedente personales patológicos negados. Carga genética para diabetes tipo 2. Antecedentes 
personales no patológicos: tabaquismo a razón de 2 cigarros por semana durante 20 años. Inicia 
padecimiento actual en octubre 2022 con dolor moderado en región lumbar, manejado de manera 
sintomática. Acude con médico familiar en Unidad de medicina familiar 19, se le solicitan estudios de 
laboratorio con resultado normal. En noviembre 2022 presenta astenia, adinamia y cefalea severa, 
fatiga, hiporexia y dolor torácico; automedicándose analgésicos con buena respuesta. Médico familiar 
le realiza nuevos laboratorios con resultados anormales por lo que se envía a Hospital general de zona 
67. valorado por medicina interna el 18/11/2022 confirmándose bicitopenia. Continuando con 
empeoramiento de los síntomas, por lo que en Unidad médica de alta especialidad 25 estuvo 
hospitalizado durante 20 días con diagnostico final de leucemia mieloblástica aguda por hemato-
oncología. 

Sus exámenes clínicos fueron los siguientes: biometría hemática; hemoglobina 8.1 g/dL, leucocitos 
20,700/µL, neutrófilos 3500/µL, linfocitos 11,900/µL, monocitos 2,300/µL, plaquetas 58,400/µL, 
volumen corpuscular medio 99 fL, hemoglobina corpuscular media 34.5 pg, fibrinógeno 543 mg/dL, 
tiempo de protrombina 12.8 segundos (testigo 10.2), tiempo de tromboplastina 27.8 segundos (testigo 
30.7), glucosa 86 mg/dL, urea 29.9 mg/dL, nitrógeno de la urea en sangre 14 mg/dL, creatinina 1.1 
mg/dL, calcio sérico 8 mg/dL, bilirrubina total 2.9 mg/dL, alanina aminotransferasa 62 U/L, aspartato 
aminotransferasa 104 U/L, deshidrogenasa láctica 1127 U/L, fósforo 4.37 mg/dL, cloro 103 mEq/L, 
potasio 4.2 mEq/L, sodio 138 mEq/L, albúmina 4.4 g/dL, grupo sanguíneo A+.. Ultrasonido de 
abdomen con hígado y bazo dentro de parámetros normales. El frotis de sangre periférica en 
noviembre 2022 evidenció serie roja con presencia de anisocitosis, serie blanca se observa la 
presencia de células grandes en relación con eritrocito 3:1, con abundante citoplasma con presencia 
de gránulos citoplasmáticos, se observa presencia de bastones en algunas de ellas, con núcleo 
grande arriñonado con cromatina laxa, se observa la presencia nucléolos compatibles con blastos 
mieloides, se observa la presencia neutrófilos, monocitos y linfocitos.

Durante el seguimiento del paciente en su estancia hospitalaria y con el resultado de los estudios 
clínicos, Hematología confirma diagnóstico de leucemia mieloblástica aguda de alto riesgo por edad 
con diferenciación a monocito, presencia de 32 % de blastos mieloides de fenotipo HLA-DR+, CD3C-, 
CD3S-, MPOC+, CD79ACY-, CD7-, CD11B+ en el 40 % de los blastos, CD13+, CD14-, CD15+ 
heterogéneo, CD16-, CD19-, CD22+ débil, CD33+, CD34-, CD35-, CD36+, CD38 débil, CD45+ débil, 
CD56-, CD64+ heterogeneo, CD71+ débil, CD105-, CD117+, IREM-2-. La línea neutrófilo comprende el 
26 % de los cuales 34 % de esta población son promielocitos, 14 % mielocitos/metamielocitos y 52 % 
bandas/segmentados con alteración en el patrón de maduración. la línea eritroide, comprende el 20 % 
con expresión de CD36 y CD71 alterados.



Iniciando quimioterapia esquema 7+1, a base de citarabina 180 mg y mitoxantrona 17 mg desde 
02/01/2023. Concluyendo 4 consolidaciones hasta marzo 2023, paciente fue candidato a trasplante 
de médula ósea al dar positivo para el gen FLT3 en mutación interna en tándem (ITD), por lo que su 
dictamen de secuelas fue provisional.

Posterior a su egreso hospitalario acude a Salud en el trabajo donde se asocia el diagnóstico por 
exposición laboral en marzo de 2023, presentando a su valoración una clasificación Eastern 
Cooperative Oncology Group (ECOG): grado 2 y escala de disnea Modified Medical Research Council 
(mMRC): 2.

En junio 2023 presenta astenia, adinamia, cefalea intensa, dolor óseo generalizado además de 
equimosis no asociadas a traumatismos, es ingresado a hospital donde se concertó trombocitopenia 
severa con probable recaída temprana, el 08/06/2023 el paciente cayó en paro cardiorrespiratorio y 
falleció.   

Para la calificación de enfermedad de trabajo se usó como motivación los antecedentes de 
exposición continuada y repetida a agentes químicos en su trabajo del paciente (vapores de pintura 
automotriz a base de disolventes como benceno), 10 horas al día, 6 días a la semana desde hace 1 año 
en empresa. De acuerdo con la bibliografía consultada, los trabajadores con exposición a agentes 
químicos antes descritos en su ambiente laboral tienen riesgo incrementado a padecer leucemia 
mieloide aguda de acuerdo a la susceptibilidad individual, tiempo de exposición por jornada, la 
intensidad en este caso de concentraciones de benceno y disolventes a las que se expuso, además 
de que el patrón reconoce la presencia de factores de riesgo de exposición (agentes químicos) en su 
medio ambiente laboral. 

Discusión

Si bien las normas mexicanas, la OSHA, NIOSH y demás marcan estándares de seguridad para el 
benceno y más disolventes, es importante recalcar que como algunos factores químicos el benceno 
no tiene concentraciones seguras, dependerá de la susceptibilidad del individuo y de otros factores 
con los que pueda hacer sinergia el desarrollo de la enfermedad, en lo ocupacional será importante 
tomar en cuenta la duración de exposición de los factores de riesgo, la intensidad del factor de riesgo 
y la frecuencia con la que el trabajador se expones a estos factores, 

Si bien en este caso podemos notar que solo tenía 1 año en esa empresa, es muy poco el tiempo para 
la latencia de LMA por benceno y disolventes, se hace la observación que tuvo exposiciones 
extralaborales previas al ingreso de esa empresa, el daño es acumulativo y al estar asegurado dentro 
de esa empresa donde se continuó la exposición a los mismos factores se carga el riesgo a esta, por 
lo que también es importante por parte de las empresas la correcta historia clínica y exámenes de 
ingreso antes del ingreso al puesto de trabajo. 

Es innegable la asociación hematotóxica y carcinógena por exposición a los disolventes aromáticos, 
por lo que la importancia de diagnosticar estos casos radica en que muchos de los procesos en la 
industria manejan químicos de este tipo a pesar de que están limitados o prohibidos en muchos 
países de primer mundo, por lo que sabiendo lo que puede causar debería enfocarse los esfuerzos en 
buscar asociación laboral de las LMA y referir al seguro de riesgos de trabajo, el aumento en casos de 
enfermedad ocupacional puede ayudar para que las empresas empiecen a tomar importancia a la 
prevención de la LMA por exposición a estos agentes, mejorando el ambiente laboral y altos costos 
por tratamiento de LMA. Es importante además que el paciente conozca sus derechos laborales y 
pueda ser referido a los servicios de salud en el trabajo por los médicos tratantes.



Conclusión

Este caso muestra como actividades que parecen comunes como es pintar una pieza de metal 
pueden conllevar un gran riesgo que puede terminar en la muerte del trabajador si no se tienen la 
precauciones necesarias dentro del ambiente laboral, como monitorizar la exposición a los agentes 
contaminantes del ambiente, proporcionar el equipo de protección personal adecuado, establecer 
cambios administrativos para evitar largas jornadas por encima de la ley expuestos a los factores de 
riesgo, llevar monitoreos en los trabajadores previo a su ingreso y durante la estadía del trabajador en 
la empresa. 

Una de las cosas más importante que es omitida muchas veces es la capacitación al trabajador sobre 
los riesgos que conllevan sus actividades, la capacitación ayuda para la buena cultura de prevención. 
Lo ideal para evitar LMA por exposición a benceno y disolventes es eliminar el agente tóxico de los 
procesos, si no es posible se sustituye y si aun así no se puede se tiene que limitar su exposición a lo 
menos posible, reuniendo todo lo mencionado al inicio. 
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Resumen

El mesotelioma pleural maligno (MPM) es un cáncer agresivo asociado estrechamente con la exposición al asbesto, un 
mineral fibroso ampliamente utilizado en la industria durante el siglo XX por sus propiedades térmicas y mecánicas. 
Aunque su uso persiste en México, múltiples estudios han demostrado su alta toxicidad y potencial carcinogénico, lo que 
ha llevado a su prohibición en varios países. El MPM afecta principalmente a trabajadores de la construcción, cerámica, 
astilleros y sectores donde se manipulan materiales con asbesto. Presenta un largo período de latencia y síntomas 
inespecíficos como disnea, dolor torácico y derrame pleural. Su diagnóstico requiere estudios de imagen, toracoscopia e 
inmunohistoquímica. A pesar de su mal pronóstico, el tratamiento multidisciplinario puede mejorar la calidad de vida. En 
México, la Ley Federal del Trabajo reconoce al mesotelioma como enfermedad laboral; sin embargo, la falta de 
prohibición total del asbesto y el subregistro de casos limitan la protección efectiva de los trabajadores. Este panorama 
demanda la eliminación definitiva del asbesto, vigilancia epidemiológica y estrategias integrales de prevención y 
compensación para los trabajadores afectados. Reconocer el MPM como enfermedad laboral es una obligación médica, 
legal y, sobre todo, ética en materia de salud pública.

Abstract

Malignant pleural mesothelioma (MPM) is an aggressive cancer closely associated with asbestos exposure—a fibrous 
mineral widely used in industry throughout the 20th century due to its thermal and mechanical properties. Although its 
use continues in Mexico, numerous studies have demonstrated its high toxicity and carcinogenic potential, leading to its 
ban in several countries. MPM primarily affects workers in construction, ceramics, shipyards, and other sectors where 
asbestos-containing materials are handled. It has a long latency period and presents with nonspecific symptoms such as 
dyspnea, chest pain, and pleural effusion. Diagnosis requires imaging studies, thoracoscopy, and immunohistochemistry. 
Despite its poor prognosis, multidisciplinary treatment can improve patients’ quality of life. In Mexico, the Federal Labor 
Law recognizes mesothelioma as an occupational disease; however, the absence of a total asbestos ban and the 



underreporting of cases limit effective protection for workers. This scenario calls for the definitive elimination of asbestos, 
epidemiological surveillance, and comprehensive prevention and compensation strategies for affected workers. 
Recognizing MPM as an occupational disease is not only a medical and legal obligation but also an ethical imperative in 
the field of public health.

Mesotelioma pleural y exposición al asbesto: análisis desde la perspectiva de la Medicina del Trabajo. 

Introducción

El asbesto, también conocido como amianto, es un grupo de minerales fibrosos naturales cuyas propiedades 
fisicoquímicas —como su resistencia térmica, química y mecánica, además de su bajo costo— propiciaron su uso 
masivo en la industria durante el siglo XX. (Brims, 2021) A pesar de sus múltiples aplicaciones, hoy se reconoce que el 
asbesto es altamente tóxico y representa un riesgo significativo para la salud humana. Uno de sus efectos más graves es 
el desarrollo del mesotelioma pleural maligno (MPM), un tipo de cáncer agresivo estrechamente relacionado con la 
exposición ocupacional a estas fibras. En este contexto, el mesotelioma pleural debe ser reconocido como una 
enfermedad profesional, lo cual implica no solo su identificación médica, sino también su reconocimiento legal y su 
inclusión en políticas preventivas en salud laboral. (Chen et al., 2024; Toyokuni & Kong, 2025)

Propiedades y Usos del Asbesto

El asbesto fue ampliamente utilizado por su baja conductividad térmica, su resistencia a la tracción y a agentes químicos 
como ácidos y álcalis, además de su capacidad para soportar condiciones extremas. Se han documentado más de 
3,600 aplicaciones industriales, principalmente en la construcción (techos, tejas, tuberías, tinacos, azulejos, productos de 
fibrocemento), así como en productos de fricción (frenos y embragues), textiles, pinturas y cosméticos.

Existen dos tipos principales de fibras de asbesto: anfíboles (como amosita, crocidolita, antofilita y tremolita), que son 
fibras largas y rectas, y la serpentina (crisotilo), de fibras curvas, siendo esta última la más comúnmente utilizada. Estas 
fibras microscópicas —de entre 5 micras de largo y 1 a 3 micras de diámetro— no se degradan fácilmente y pueden 
permanecer en el organismo durante décadas, generando efectos nocivos a largo plazo. (Abú-Shams & Pascal, 2005; 
Ghio et al., 2023)

El uso del asbesto se remonta a más de 4,000 años; se ha empleado en la fabricación de cerámica, lámparas, armaduras 
e incluso papel. (Frank & van Zandwijk, 2024) No obstante, el conocimiento actual sobre su toxicidad contrasta 
marcadamente con su historia de uso extensivo. La Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC) ha 
concluido que existe evidencia suficiente para clasificar al asbesto como carcinógeno en humanos, responsable de 
cáncer de pulmón, laringe, ovario y mesotelioma pleural. (Schlünssen et al., 2023; van Zandwijk et al., 2024)

Normatividad Mexicana Frente al Asbesto

En México, el uso del asbesto no está completamente prohibido. La norma oficial mexicana “NOM-125-SSA1-2016 
requisitos sanitarios para el proceso y uso de asbesto” establece un límite de exposición ocupacional de 0.1 fibras/cm³ en 
el ambiente laboral, y la NOM-010-STPS-2014 regula los agentes químicos contaminantes del medio ambiente de 
trabajo, establece el mismo parámetro. Sin embargo, la Organización Mundial de la Salud (OMS) advierte que no existe un 
umbral seguro de exposición al asbesto, y recomienda la eliminación total de su uso.(Calderón; de la Federación, 2014; 
Duarte)

La ausencia de una legislación prohibitiva y la falta de estrategias para el manejo seguro de materiales existentes expone 
a los trabajadores mexicanos a un riesgo evitable, y limita el reconocimiento legal del mesotelioma como enfermedad de 
origen laboral.



Efectos en la Salud: El Mesotelioma Pleural

El mesotelioma pleural maligno es un cáncer raro, altamente letal y de evolución insidiosa, que afecta el revestimiento de 
la pleura. Se estima que el 85% de los casos en hombres tienen un origen ocupacional relacionado con la inhalación de 
fibras de asbesto, aunque solo una minoría de los expuestos desarrollan la enfermedad, debido a factores individuales 
como la duración de la exposición, tipo de fibra y susceptibilidad genética. (Asciak et al., 2021)

Las fibras de anfíboles, al ser más persistentes en el tejido pulmonar, conllevan un riesgo mayor que el crisotilo, que puede 
ser parcialmente eliminado por el organismo. El período de latencia entre la exposición y el desarrollo del mesotelioma 
puede variar entre 30 y 52 años, dificultando el diagnóstico oportuno y la asociación con el entorno laboral. (Asciak et al., 
2021; Xue et al., 2020)

Clasificación histológica

Histológicamente existen 3 tipos principales de mesotelioma; el epitelioide que se presenta en aproximadamente el 60% 
de los casos, se asocia con un mejor pronóstico, con una mediana de supervivencia de 19 meses, el sarcomatoide, el cual 
se asocia a un peor pronostico y resistencia al tratamiento, con una mediana de supervivencia de 4 meses, y por último el 
bifásico, que presenta características de las dos anteriores, y se presenta en un 20% de los casos.

Fisiopatología del Mesotelioma

El mesotelioma se desarrolla a partir de la inhalación de fibras de asbesto, que desencadenan un proceso de daño 
crónico e inflamación persistente. Estas fibras pueden penetrar las células mesoteliales, interferir con la división celular y 
causar mutaciones genéticas. Los macrófagos que intentan fagocitarlas producen especies reactivas de oxígeno, lo que 
contribuye al daño del ADN y la proliferación tumoral. Este microambiente inflamatorio favorece el crecimiento 
descontrolado de células malignas. (Chew & Toyokuni, 2015; Suarez et al., 2023; Tedesco et al., 2022)

Epidemiología del Mesotelioma

A nivel mundial, se estiman entre 25,000 y 38,000 muertes anuales por mesotelioma.(Stella et al., 2023) En Europa, entre 
1994 y 2016, se registraron casi 50,000 fallecimientos, lo que representa más de la mitad de las muertes globales por 
esta causa.(Brims, 2021)

En México, el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER) reportó 2,663 muertes por mesotelioma entre 
1979 y 2010, con una edad promedio de 49 años y predominio en hombres. Entre 2006 y 2009, se observó un 
incremento notable en la incidencia. No obstante, se calcula un subregistro del 71%, lo cual implicaría cerca de 4,500 
muertes adicionales por año. (Echegoyen-Carmona, 2012)

Población expuesta 

Los trabajadores con mayor riesgo de exposición al asbesto, según múltiples estudios, pertenecen principalmente al 
sector de la construcción y a industrias donde este material fue extensamente empleado. Dentro de estos grupos, se 
destacan los albañiles, carpinteros, plomeros, electricistas, pintores, instaladores de tuberías y fontaneros, así como el 
personal encargado de la demolición, mantenimiento y reparación de edificaciones antiguas que aún contienen 
materiales con asbesto. (DeBono et al., 2021)

Asimismo, presentan un riesgo significativo aquellos que laboran en industrias específicas, como la fabricación de 
productos de asbesto-cemento, cerámica, astilleros dedicados a la construcción y reparación naval, fábricas de equipos 
ferroviarios, plantas de producción metálica y complejos químicos. (Migliore et al., 2022)La evidencia científica también ha 
documentado una mayor incidencia de enfermedades relacionadas con el asbesto —incluyendo mesotelioma y 



asbestosis— en ocupaciones como aisladores térmicos, soldadores, caldereros, mecánicos industriales y trabajadores 
de mantenimiento general. (Rake et al., 2009; Rolland et al., 2010)

Este riesgo laboral ha sido reconocido formalmente en la normatividad mexicana. La Ley Federal del Trabajo, en su 
artículo 513, clasifica al mesotelioma pleural como una enfermedad de trabajo, lo que representa un avance en el 
reconocimiento legal de esta patología y en la protección de los trabajadores expuestos. (de México, 1986)

Además de la exposición ocupacional directa, existen también formas de exposición para-ocupacional, como ocurre en 
familiares de trabajadores que llevan fibras de asbesto a casa en su ropa o herramientas, así como exposición ambiental, 
al vivir cerca de fábricas de asbesto o en viviendas construidas con materiales que contienen asbesto-cemento, como 
techos y paredes. (Kharazmi et al., 2018)

Manifestaciones Clínicas

El MPM suele iniciar de forma insidiosa, con síntomas poco específicos. La tríada clásica incluye dolor torácico, disnea 
progresiva y derrame pleural unilateral, este último presente en más del 90% de los casos, según estudios del INER.
(Gallegos et al., 2012) En estadios avanzados, pueden presentarse pérdida de peso, fatiga, fiebre, sudoración nocturna, 
masa palpable, contracción del hemitórax, y manifestaciones por invasión de estructuras mediastínicas, como parálisis de 
cuerdas vocales, síndrome de Horner o compresión de la vena cava.(Bianco et al., 2018)

Debe diferenciarse del cuadro clínico de asbestosis, que cursa principalmente con disnea, estertores basales y fibrosis 
pulmonar, sin derrame pleural prominente. (Musk et al., 2020)

Diagnóstico

El diagnóstico del mesotelioma es complejo debido a su variabilidad clínica. La sospecha debe aumentar en presencia 
de antecedentes de exposición al asbesto. La radiografía de tórax puede sugerir derrame pleural o masas, pero la 
tomografía computarizada es la herramienta de elección para evaluar el engrosamiento pleural, afectación mediastínica o 
placas hialinas.(Gopar-Nieto et al., 2017)

El análisis del líquido pleural tiene baja sensibilidad (menos del 30%) en subtipos sarcomatoide y bifásico. La 
toracoscopia médica permite la visualización directa de la pleura y obtención de biopsias, con un rendimiento diagnóstico 
superior al 95%. La inmunohistoquímica es indispensable para diferenciar el mesotelioma de otras neoplasias pleurales. 
(Ceruti et al., 2018; Kindler et al., 2018)

Tratamiento

A pesar de que, el MPM tiene un pronóstico desfavorable, el diagnóstico temprano dentro de un equipo multidisciplinario 
puede mejorar la calidad de vida y prolongar la supervivencia. El manejo incluye cirugía, quimioterapia y radioterapia 
paliativa, dependiendo del estadio de la enfermedad. (Echegoyen-Carmona & Camacho-Mendoza, 2015; Handra et al., 
2022)

Reporte de caso

Paciente masculino de 57 años, sin antecedentes patológicos de importancia, con antecedente laboral como esmaltador 
de azulejos, desempeñándose entre 1987 y octubre de 1991 en una empresa dedicada a la manufactura de artículos de 
alfarería y cerámica. Entre sus funciones se incluía la preparación y aplicación de esmaltes sobre piezas cerámicas, así 
como el rebabeo y pulido de las mismas, actividades que generaban partículas en suspensión.



Inició su padecimiento en julio de 2018, con síntomas respiratorios progresivos, caracterizados por disnea de esfuerzo de 
medianos a pequeños esfuerzos, tos seca, dolor en hipocondrio derecho y pérdida ponderal de aproximadamente 5 kg 
en el transcurso de un mes. Acude a su unidad de medicina familiar, donde realizan radiografía de tórax revelando la 
presencia de derrame pleural derecho, motivo por el cual se le realizaron dos procedimientos de toracocentesis, además 
de una biopsia pleural. Esta última mostró hallazgos morfológicos compatibles con mesotelioma con patrón túbulo-
papilar, con positividad para mesotelina.

Posteriormente, se realizó tomografía computarizada de tórax, que evidenció engrosamiento pleural derecho asociado a 
neumotórax basal, sin extensión hacia el peritoneo ni a tejidos subyacentes. Con base en los hallazgos clínicos, 
radiológicos e histopatológicos, se clasificó el caso como mesotelioma pleural derecho en estadio clínico III.

El paciente fue valorado por el servicio de oncología, iniciando tratamiento con quimioterapia de inducción, con respuesta 
parcial. Para junio de 2019, persistía con tos seca, disnea ante medianos esfuerzos y debilidad generalizada. Una nueva 
radiografía de tórax, realizada en junio de 2019, mostró un derrame pleural derecho estimado en 40%.

Fue referido al servicio de Salud en el Trabajo para valoración por probable estado de invalidez. Durante su evaluación, se 
integró historia clínica ocupacional completa, interrogatorio dirigido y exploración física, sospechándose enfermedad de 
origen laboral.

Como parte del proceso de dictaminación, se llevó a cabo un estudio y análisis del ambiente laboral, incluyendo 
evaluación de los materiales utilizados y las condiciones del puesto de trabajo que desempeñaba el paciente. Se 
identificó que el asbesto, aunque en concentraciones bajas, era utilizado anteriormente como componente en la 
fabricación de los esmaltes cerámicos aplicados sobre los azulejos, actividad en la que el trabajador participaba 
directamente.

Asimismo, se estableció que su área de trabajo se encontraba adyacente a zonas de alto riesgo, como el área de 
recepción de materias primas, corte y rebabeo, donde también se manipulaban materiales que contenían fibras de 
asbesto. Se documentó una exposición continua a polvos de asbesto durante jornadas de ocho horas diarias, seis días a 
la semana, a lo largo de cuatro años.

En la exploración física, el paciente ingresó con marcha lenta y titubeante, palidez de piel y mucosas, disnea al deambular, 
y requiriendo apoyo con bastón de cuatro puntos. Se identificaron signos clínicos compatibles con síndrome de derrame 
pleural derecho, como disminución de movimientos respiratorios y ruidos ventilatorios en la base pulmonar ipsilateral. El 
hemitórax izquierdo se encontraba sin alteraciones. La fuerza muscular global fue de 4/5 según la escala de Daniels, con 
frecuencia respiratoria de 20 respiraciones por minuto y saturación de oxígeno del 93% en reposo. Por lo que se realizó la 
calificación de si enfermedad de trabajo con la fracción 54 del articulo 513 de la Ley Federal de Trabajo que pertenece a 
Mesotelioma de la pleura. 

Conclusión

El mesotelioma pleural maligno representa una de las consecuencias más severas y mejor documentadas de la 
exposición al asbesto, especialmente en entornos laborales. Su estrecha relación causal con esta fibra, su elevada 
mortalidad, su largo período de latencia y su creciente incidencia respaldan su reconocimiento como una enfermedad 
profesional.



La persistencia del uso de asbesto en México, la limitada regulación, el riesgo de exposición ambiental secundaria y el 
subregistro de casos configuran un panorama alarmante que demanda acciones inmediatas. Es urgente establecer una 
prohibición total y efectiva del asbesto, así como implementar políticas de manejo seguro de materiales existentes, 
especialmente en edificaciones antiguas.

Asimismo, deben desarrollarse programas de vigilancia epidemiológica y compensación integral, que contemplen tanto 
la exposición directa como la para-ocupacional, y reconozcan los factores sociales y económicos que aumentan la 
vulnerabilidad de ciertos grupos.

En suma, la epidemiología del mesotelioma, su origen evitable y su devastador impacto en la salud pública exigen una 
respuesta firme y decidida. Reconocer esta enfermedad como laboral no solo es una necesidad médica y legal, sino 
también una responsabilidad ética y social. Eliminar el uso del asbesto es un paso indispensable hacia un entorno de 
trabajo más seguro y justo.
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Resumen

El cáncer de piel es la neoplasia más frecuente a nivel mundial, siendo una enfermedad multifactorial 
fuertemente vinculada a la exposición ocupacional a radiación ultravioleta y diversos agentes químicos. Este 
artículo revisa la epidemiología, presentaciones clínicas, factores de riesgo y la situación actual del cáncer de 
piel como enfermedad profesional en México. Destaca que, a pesar de su relevancia, existe subregistro debido 
a la falta de estudios concluyentes y a la limitada referencia de casos sospechosos a los Servicios de Salud en 
el Trabajo. La legislación mexicana reconoce los tres tipos principales de cáncer de piel —carcinoma 
basocelular, carcinoma espinocelular y melanoma— como enfermedades profesionales bajo ciertas 
condiciones de exposición. Se resalta la importancia de incrementar la vigilancia epidemiológica, capacitar al 
personal de salud y realizar más investigaciones para mejorar la detección y el dictamen oportuno del cáncer 
de piel ocupacional.

Palabras clave:
Cáncer de piel, enfermedad profesional, radiación ultravioleta, factores de riesgo ocupacionales, México.

Abstract 

Skin cancer is the most common neoplasm worldwide, representing a multifactorial disease closely linked to 
occupational exposure to ultraviolet radiation and various chemical agents. This review analyzes the 
epidemiology, clinical presentations, risk factors, and current status of skin cancer as an occupational disease in 
Mexico. Despite its significance, underreporting persists due to the lack of conclusive studies and limited 
referral of suspected cases to Occupational Health Services. Mexican legislation recognizes the three main 
types of skin cancer —basal cell carcinoma, squamous cell carcinoma, and melanoma— as occupational 
diseases under specific exposure conditions. This review emphasizes the need to strengthen epidemiological 
surveillance, train healthcare professionals, and promote further research to improve early detection and official 
recognition of occupational skin cancer.
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Skin cancer, occupational disease, ultraviolet radiation, occupational risk factors, Mexico.

Introducción

La piel es el órgano más grande del cuerpo humano y su principal función es proteger al resto de nuestros 

órganos y tejidos, a pesar de esto la mayoría de la población no le da el cuidado adecuado debido a que 

muchas veces se desconoce su calidad de "órgano", siendo el órgano más expuesto a factores externos, 

siendo propenso a sufrir lesiones y enfermedades que van desde una dermatitis hasta padecimientos como el 

cáncer (1).

El cáncer de piel se origina cuando las células que conforman la epidermis crecen de forma anormal y 

descontrolada. Existen diferentes tipos de cáncer de piel, clasificándose de acuerdo con su origen celular (2, 3, 

4):

Melanocítico- originado de los melanocitos

No melanocítico

Basocelular- originado de las células basales

De células escamosas- originado de las células escamosas

Epidemiologia

El cáncer de piel representa la neoplasia más común en países como Estados Unidos, y se estima el más 

común en todo el mundo según el Centro para el Control y Prevención de Enfermedades (CDC) (5,6). En 

México la falta de estadísticas y registros dificulta estimar su incidencia real, esto a pesar de que el cáncer ha 

tomado relevancia a nivel nacional como un problema de salud pública. En 2023 el Instituto Mexicano del 

Seguro Social (IMSS) reportó en su informe ejecutivo que los tumores malignos son la causa número uno de 

consulta en los servicios externos de especialidad, diagnosticándose anualmente 195,500 casos de cáncer, 

pero no todos estos son detectados y tratados mediante el IMSS por lo que hace falta un registro de la 

incidencia por tipo de cáncer a nivel nacional. En 2020 se implementó La Red Nacional de Registros de 

Cáncer (RNRC) sin resultados hasta la actualidad, explicando así la falta de datos oficiales respecto a la 

incidencia y mortalidad de los diferentes tipos de cáncer en general, incluido el de piel (7, 8, 9, 10). 

Presentaciones clínicas

El 97% de los casos de cáncer de piel son no melanocítico, representando 75-80% el basocelular y el 

espinocelular el 25%, mientras que solo el 3-5% de todos los canceres de piel son de tipo melanocítico (11,12). El 

cáncer de piel basocelular o carcinoma de células basales es el cáncer de piel más frecuente, es el menos 



agresivo por su bajo nivel de malignidad y poco potencial para metastatizar, con mortalidad de 0.02 por cada 

10,000 casos (13, 14). Se caracteriza por lesiones nodulares o micronodulares con bordes ligeramente 

elevados con una hendidura central, suelen ser superficiales y pueden o no estar pigmentados, se presentan 

principalmente en cara, cuello y cuero cabelludo, pudiendo aparecer en el tronco o perineo (15, 16, 17).

El cáncer de células escamosas o carcinoma espinocelular es el segundo cáncer de piel más frecuente, y 

debido a su variable capacidad de metastatizar del 0.1-9.9% y a su alta tasa de recurrencia representa el 75% 

de las muertes por cáncer de piel no melanocítico (13). Se caracteriza por una tumoración, ulcera indurada o 

placas eritematoescamosas con costra, presentándose principalmente en zonas fotoexpuestas, pero también 

pudiendo presentarse en cualquier localización de la piel y mucosas (18, 19).

El cáncer melanocítico o melanoma se origina en la epidermis, aunque también pueden encontrarse en ojo, 

oídos, en mucosas nasal, orogenital, y el resto del tracto digestivo. El 90% se presenta en la piel y la mayoría de 

estos se desarrollan debido a la exposición a radiación ultravioleta (20, 21). Es el tumor cutáneo con mayor 

morbilidad y mortalidad, según los datos de GLOBOCAN 2022 publicados por la Agencia Internacional para la 

Investigación del Cáncer, en ese año se reportaron 331,722 casos nuevos y 58,667 muertes a nivel mundial, y 

es considerara la neoplasia más común en jóvenes, pudiendo presentarse entre los 20-60 años afectando a 

hombre y mujeres por igual, siendo el sitio de aparición más frecuente en tronco y extremidades inferiores 

respectivamente (18, 22). Su presentación inicial más común es un lunar nuevo o preexistente con las 

siguientes características: asimetría, bordes irregulares, color que tiende a ser muy oscuro o presentar 2 

colores diferentes, y diámetro generalmente ≥ 6 mm, pudiendo o no acompañarse de sangrado, picazón o 

formación de costras (23).

Factores de riesgo

El cáncer de piel se considera de origen multifactorial, influyendo las características inherentes al individuo 

como el estado inmunológico, genética, fenotipo, estilo de vida, estado inmunológico, susceptibilidad individual 

y factores de riesgo ambientales a los que se encuentra expuesto (24). El factor de riesgo más fuertemente 

asociado al cáncer de piel es la exposición a la radiación ultravioleta natural o artificial, pero existen factores de 

riesgo específicos que han sido identificados en múltiples estudios para cada tipo de cáncer de piel (1, 24):

Carcinoma de células basales: antecedentes heredofamiliares, características personales de fototipos de 

piel 1, 2 y 3 de Fitzpatrick, acumulación de exposición a radiación ultravioleta persistente o intermitente de 

forma intensa, exposición a radiación ionizante y cancerígenos como el arsénico e hidrocarburos 

aromáticos policíclicos (17).



Carcinoma de celular escamosas: acumulación de daño solar o exposición a cancerígenos, antecedente 

personal de cáncer de celular escamosas, tabaquismo y alcoholismo, además de que han sido 

identificadas lesiones precursoras como queratosis actínica, dermatosis crónicas y aquellas lesiones 
producidas por la infección del serotipo 16 del virus del papiloma humano (VPH) (18, 19, 25).

Melanoma: antecedentes heredofamiliares o personales de melanoma, lesiones precursoras de 

melanoma como los nevos melanocíticos congénitos gigantes o adquiridos y nevos displásicos, así como 

la exposición a radiación ultravioleta (18). Además, la Agencia Internacional para la Investigación sobre el 

Cáncer (IARC) clasificó los derivados halogenados de hidrocarburos alifáticos y aromáticos tipo bifenilos 
policlorados (PCB) en el grupo 1, asociándolo con el melanoma uveal con una exposición aguda, crónica o 

repetida (26, 27).

La legislación mexicana ha identificado como factores de riesgo de origen ocupacional para cáncer de piel de 

forma global la exposición a radiación ultravioleta, radiaciones UVA, UVB y UVC, radiación ionizante (rayos x, 

rayos gamma), arsénico, alquitrán, creosota, antraceno, hollín, aceites de parafina cruda, combustible diésel, 

aceites refrigerantes y de corte (28). Y de acuerdo con la Organización Internacional del Trabajo (OIT) se 

considera que el tiempo mínimo de exposición para desarrollar este padecimiento es de al menos 5 años, sin 

establecer periodo de latencia (27). A pesar de tener bien identificados los factores de riesgo para el cáncer de 

piel de origen ocupacional actualmente México enfrenta dificultades para realizar su detección y su 

consiguiente dictaminación como enfermedad profesional debido a la baja referencia a los Servicios de Salud 

en el Trabajo, por lo que resulta imperativo concientizar y realizar más investigaciones en este campo. A nivel 

mundial existen pocos estudios concluyentes que relacionen la incidencia del cáncer con factores de riesgo 

ocupacionales, en su mayoría se sugiere seguir realizando estudios con mayor alcance para lograr llegar a una 

conclusión, además de que los puestos estudiados se quedan cortas comparados con el número de puestos 

de trabajo y giros de actividad económica existentes en la actualidad.

Cáncer de Piel como Enfermedad Profesional en México

En el año 2015 se estimaba que alrededor del 2 al 8 % de todos los casos de cáncer a nivel mundial eran 

causados por factores de riesgo laborales (29). Debido a la falta de estudios específicos que determinaran la 

relación factor de riesgo laboral con la incidencia del cáncer, y considerando la naturaleza multifactorial del 

mismo, es difícil asegurar fehacientemente la relación causa-efecto/trabajo-daño y en consecuencia no se 

logra calificar el cáncer como enfermedad profesional. Debido a lo anterior se posible inferir las cifras actuales 

de cáncer laboral tanto a nivel mundial como en México son una subestimación, que en futuros años podría 

corregirse al seguir realizando estudios sobre posibles factores de riesgo laborales.



La OIT estima que un total de 2.6 millones de trabajadores mueren a causa de una enfermedad profesional, por 

lo cual resulta de vital importancia el identificar y calificar como tal las enfermedades profesionales generadas 

debido a la exposición ocupacional (30). El cáncer de piel a pesar de ser una patología multifactorial ha sido 

asociado en numerosos estudios a presentar mayor incidencia en trabajadores expuestos a factores de riesgo 

propios de su actividad laboral. Se ha asociado tan fuertemente con exposición laboral que hoy en día la 

legislación mexicana reconoce los tres tipos de cáncer de piel antes mencionados como enfermedades 

profesionales cuando se cuenta con la exposición suficiente a factores de riesgo laborales, según el artículo 

513 de la Ley Federal del Trabajo en sus fracciones 50, 51 y 52 para melanoma de la piel, Carcinoma de células 

escamosas de la piel y Carcinoma basocelular de la piel respectivamente (31). Además, la Ley Federal del 

Trabajo señala las profesiones principalmente susceptibles a padecer alguno de estos tipos de cáncer de piel 

textualmente de la siguiente forma en el Artículo 513, Fracciones 50, 51 y 53 (31):

“Personas trabajadoras en la industria de la construcción en general y de carreteras, obras industriales, técnicos 
de laboratorio bacteriológico, deportistas profesionales, industria farmacéutica, forestación, industria maderera, 
enfermeros, médicos guías de montaña, instructores de esquí, peluqueros, marineros, pescadores, mecánicos 
dentales, militares, cosmetólogos, minería a cielo abierto, litografía, imprenta, industria del petróleo, curado de 
plástico, jardineros, parquistas, irradiación de alimentos, tareas rurales, agricultores, personas empleadas de 
solárium, ferroviarios y de transporte.”

Si bien México se encuentra comprometido en avanzar en estudios relacionados con el cáncer en general, el 

cáncer de origen ocupacional en ocasiones pasa a segundo plano, según la memoria estadística del IMSS de 

2023, únicamente se calificaron a nivel nacional 52 casos de cáncer como enfermedad profesional, que a 

pesar de ser la cifra más alta en los últimos 5 años aún se queda por debajo del porcentaje esperado, siendo 

poco comparado con la totalidad de población asegurada que se ve afectada por algún tipo de cáncer (32).

Para poder avanzar en el tema de detección oportuna de probables casos de cáncer laboral, sea este de piel o 

no, es necesario generar consciencia entre el personal médico de los tres niveles de atención, ya que la 

mayoría de los trabajadores asegurados afiliados al IMSS no pasan por el servicio de Salud en el Trabajo si 

estos no son derivados por el médico tratante para el estudio de una probable enfermedad profesional. Y para 

conseguir ese nivel de concientización es de suma importancia generar conocimiento y difundir información 

acerca del panorama actual que se vive en México respecto al cáncer de origen ocupacional. 

Caso Clínico

Ficha de identificación

Sexo: Masculino



Edad: 52 años

Ocupación: Maestro de educación básica 

Perfil laboral

Puesto: maestro de educación física en colegio particular con preescolar, primaria y secundaria. Antigüedad: 

32 años. Horario: lunes a viernes de 08:00-14:00. Actividades: cuenta con un programa deportivo con duración 

bimestral de instrucción técnica, supervisión de actividades por tipo de deporte, pruebas de capacidad física y 

atletismo, instrucción y supervisión de los grupos de escolta y arbitraje de partidos. Atiende a grupos de: 

preescolar martes y jueves 6 clases deportivas y 1 de escoltas; primaria los viernes 2 clases deportivas y 1 de 

escolta; secundaria 6 clases deportivas lunes, miércoles y jueves, y 1 clase de escoltas los miércoles; además 

diariamente supervisa durante 50 minutos a los demás maestros de educación física. Ha participado en 8 a 10 

ocasiones como apoyo técnico en intercolegiales que se realizan una vez al año en este y otros estados. 

Mencionadas actividades se realizan en los patios de la escuela con y sin techo. Equipo de protección 

personal: sin algún equipo de protección por política institucional. Factores de riesgo: Expuesto a radiación 

ultravioleta de origen solar durante jornada laboral de 6 horas al día de 08:00 a 14:00 horas, 5 días a la semana 

con duración de 50 minutos por clase, durante 32 años. 

Padecimiento, evolución y estado actual

Sin antecedentes heredofamiliares ni personales relevantes para padecimiento actual. Inició en el 2017 al notar 

lesión hiperpigmentada en narina derecha, acudió a dermatólogo privado siendo tratado con resección 

quirúrgica y quedando con lesión residual sin cicatrizar completamente que evolucionó tórpidamente con 

ulceración y crecimiento de lesión exofítica con extensión a conducto nasal derecho. Al continuar con mismo 

cuadro clínico acude a medio privado con realización de biopsia el 23/07/2018 resultando con carcinoma 

basocelular siendo enviado a oncocirguía de UMAE 25 donde se ingresó durante 2 días y se manejó 

quirúrgicamente el 09/09/2018 con resección, rinectomia parcial y reconstrucción con colgajo nasogeniano. 

Actualmente con cefalea, deformidad en narina derecha, congestión nasal a hipersensibilidad importante en 

área de colgajo, en espera de inicio de 20 sesiones de radioterapia. Exploración física dirigida: Ingresa 

masculino de edad igual a cronológica, normocéfalo con narinas permeables y presencia de colgajo en fase de 

reducción en ala derecha de la nariz de 3 por 4 centímetros, cicatriz quirúrgica de 12 centímetros en forma de 

C invertida, función respiratoria y resto normal.

Paraclínicos



11/09/2018 UMAE 25, Biopsia producto de resección tumoral nasal: Carcinoma basocelular con patrón mixto 

con bordes quirúrgicos positivos para neoplasia. 

Diagnóstico 

Nosológico: Carcinoma basocelular CIE-10 C44.311 

Etiológico: Exposición prolongada a radiación ultravioleta de origen solar 

Anatomofuncional: Lesión neoplásica en ala de nariz de tipo carcinoma basocelular estadio Ilb que 

condiciona alteración morfológica de la cara sin afectar funcionalidad de esta, pronóstico de 99% de 

supervivencia a 5 años, actualmente con cefalea y congestión nasal ocasional, autónomo para las 
actividades de la vida diaria.

Estudio de medio ambiente

31/08/2018 Reporte de Estudio de Medio Ambiente: se encontró exposición al agente físico por 32 años en 

horario de mayor intensidad de radiación ultravioleta de origen solar sin utilizar ningún tipo de protección. De 

acuerdo con la bibliografía de American Cancer Society la exposición a los rayos ultravioleta (UV) es el principal 

factor de riesgo de la mayoría de los canceres de piel. La luz solar es la fuente principal de la radiación 

ultravioleta. De acuerdo con la cedula 52 Carcinoma basocelular de la piel del Catálogo de las Cédulas para la 

Valuación de las Enfermedades de Trabajo publicado por la Secretaría de Trabajo y Previsión Social se 

considera que toda persona expuesta a la radiación ultravioleta y sin protección por trabajar al aire libre tiene 

un riesgo notable de presentar cáncer de piel. En la literatura también se encontró que: "La exposición 

prolongada al sol, acelera el proceso de envejecimiento y aumenta la probabilidad de aparición de canceres 

cutáneos." Viñas Garcial, M. y otros.

Calificación de enfermedad profesional

Motivación: posterior a valoración médica integra, historia laboral, estudio y análisis del perfil del puesto de 

trabajo y los riesgos inherentes al mismo, y en acuerdo con el Procedimiento para a Dictaminación y 

prevención de las enfermedades de trabajo 2320-003-010, resultados de estudio de medio ambiente de 

trabajo y complementado con la revisión documental y bibliográfica, se logró establecer relación causa-

efecto/trabajo-daño del agente estudiado con el padecimiento descrito se califica como Si Enfermedad 

Profesional.

Fundamentación Legal:

Con fundamento legal en la Ley del Seguro Social artículos 41 y 43, a Ley Federal del Trabajo artículos 473, 475, 

476 y artículo 513 fracción 52. Carcinoma basocelular de la piel. Código CIE-11: 2C32. Personas 



trabajadoras en la industria de la construcción en general y de carreteras, obras  industriales, técnicos de 

laboratorio bacteriológico, deportistas profesionales, industria farmacéutica,  forestación, industria maderera, 

enfermeros, médicos guías de montaña, instructores de esquí, peluqueros, marineros, pescadores, mecánicos 

dentales, militares, cosmetólogos, minería a cielo abierto, litografía, imprenta, industria del petróleo, curado de 

plástico, jardineros, parquistas,  irradiación de alimentos, tareas rurales, agricultores, personas empleadas de 

solárium, ferroviarios y  de transporte. Personas trabajadoras que presentan exposición de forma directa e 

indudable a la acción de los  agentes causales establecidos en la fracción II de la cédula correspondiente 

contenida en el  Catálogo de las Cédulas para la Valuación de las Enfermedades de Trabajo, que tengan su 

origen o  con motivo del trabajo o en el medio que la persona trabajadora  se vea obligada a prestar 

sus servicios, se califica como Si Enfermedad ProfesiBibliografía
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