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Abstract

Asbestos is the name assigned decades ago to a group of fibrous materials with multiple commercial uses. All forms of
asbestos are carcinogenic to humans and can cause lung, larynx, and ovarian cancer, mesothelioma, and other related
diseases. Law 1968 (“Ana Cecilia Nifo” Law) was issued in Colombia on July 11, 2019, and it prohibits exploiting, producing,
commercializing, importing, distributing or exporting any variety of asbestos and the products made with it in the national
territory. Within this context, the present review aims to offer a comprehensive view on the asbestos as occupational
carcinogen in Colombia by examining three aspects of interest: molecular and cellular mechanisms, molecular pathology
and clinical research, and public health in Colombia.
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Resumen

Asbesto es el nombre asignado desde hace décadas a un grupo de materiales fibrosos con multiples usos comerciales.
Todas las formas de asbesto son cancerigenas para el ser humano, pudiendo causar cancer de pulmon, laringe, ovario,
mesotelioma, entre otras enfermedades relacionadas. El 11 de julio de 2019 se promulgd en Colombia la Ley 1968 “Ana
Cecilia Nifo”, que prohibe explotar, producir, comercializar, importar, distribuir o exportar cualquier variedad de asbesto
y de los productos con él elaborados en el territorio nacional. En este contexto y con el objetivo de generar un panorama
amplio sobre el asbesto como carcinégeno ocupacional en Colombia, la presente revision aborda tres ejes fundamentales
de interés: los mecanismos moleculares y celulares, la patologia molecular e investigacion clinica y la salud publica en
Colombia.

Palabras clave: Asbesto, carcinogeno, mesotelioma, Colombia

Introduccion anfiboles, que incluyen la crocidolita, la amosita, la
antoilita, la tremolita y la actinolita (3).

El término “asbesto” es utilizado para designar un
grupo de minerales naturales fibrosos, que ha tenido
multiples usos industriales debido a su resistencia a la
traccion, su baja conductividad térmica, y su condicion
9? aislante (1,),' EFimolégicament”e, zi§besto sigr!iﬁci una proliferacion de enfermedades pulmonares, lo
inextinguible”, “inquebrantable” o “incombustible” ;5| ‘|lam¢ la atencion de la comunidad cientifica
(2). Hay dos variedades principales de asbesto: las (2). La fibrosis pulmonar fue una de las primeras

serpentinas, a las que pertenece el crisotilo, y oS  anfermedades relacionadas con el asbesto, descrita

Algunos reportes sugieren que el uso del asbesto se
inicié desde la antigiiedad, incluso desde el afo 2500
AC., alcanzando su auge en la revolucion industrial
(4, 5). Sin embargo, su uso vino acompanado por
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en 1924 por Cooke, el autor del primer estudio que
acuio el nombre de asbestosis (6, 7).

Luego de esta publicacion, empezaron a publicarse
otras investigaciones sobre enfermedades vinculadas
a la exposicion y uso del asbesto (8-10). Actualmente,
es reconocido que el asbesto es uno de los carcindgenos
ocupacionales mas importantes y que causa cerca de
la mitad de las muertes por cancer ocupacional en el
mundo (11). Por lo anterior, su uso se ha convertido
en un tema de interés en salud publica, sobre todo,
por el concepto de la Agencia Internacional para la
Investigacion del Cancer (IARC), que indica que la
exposicion al asbesto, incluido el crisotilo, causa
mesotelioma (cancer de pleura o peritoneo), cancer
de pulmon, cancer de laringe, cancer de ovario y
asbestosis (fibrosis pulmonar) (12).

Por estas razones, la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) en varias ocasiones ha hecho un llamado para
que se elimine y sustituya el uso de asbesto a nivel
mundial, pues las cifras siguen siendo alarmantes; se
estima que alrededor de 125 millones de personas en
el mundo estan expuestas al asbesto en su lugar de
trabajo (13), y al menos 107.000 personas mueren
cada anho a nivel mundial por cancer de pulmon,
mesotelioma y asbestosis, como resultado de la
exposicion ocupacional al asbesto (9, 12).

En Colombia, la discusion sobre la prohibicion del
asbesto comenzo en el aio 2007, y pasaron 12 afos,
hasta que el 11 de julio de 2019 se aprobo¢ la ley 1968:
“Por la cual se prohibe el uso de asbesto en el territorio
nacional y se establecen garantias de proteccion a la
salud de los colombianos frente a sustancias nocivas-
Ley Ana Cecilia Nifo” (14). Con la aprobacion de
esta ley, pareciera que la mayoria de las discusiones
sobre la evidencia cientifica, la normatividad y la
posicion gubernamental sobre el asbesto en Colombia
estuvieran dadas, pero no es asi. La aprobacion del
proyecto de ley es parte del comienzo de un proceso,
pues el gobierno nacional cuenta con cinco anos
para formular una politica publica de sustitucion del
asbesto instalado, establecer medidas regulatorias
que permitan cumplir la norma, y reducir el uso del
asbesto en las diferentes actividades industriales
del pais hasta su eliminacion de manera segura y
sostenible.

Adicionalmente, son varias las preguntas de investigacion
vigentes sobre el proceso de carcinogénesis por
exposicion al asbesto, sumadas a los retos en
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investigacion clinica que plantea el seguimiento a
las personas expuestas, el diagnostico oportuno, y el
desarrollo de nuevos y mejores farmacos para tratar
enfermedades como el mesotelioma, que actualmente
cuenta con pocas opciones terapéuticas disponibles.

Por lo anterior, este articulo de revision presenta
los topicos mas relevantes sobre el asbesto como
carcinogeno ocupacional, bajo tres ejes fundamentales
de interés: los mecanismos moleculares y celulares, la
patologia molecular, la investigacion clinica y la salud
publica en Colombia.

El gran avance en el entendimiento de la
carcinogénesis por exposicion al asbesto

En las Ultimas décadas, el niUmero de estudios que
describen la carcinogénesis por exposicion al asbesto
ha aumentado considerablemente, y aun continda
la generacion de evidencia para describir todos los
mecanismos moleculares y las vias de senalizacion
involucradas (15-17).

Varios factores determinan la toxicidad de las fibras de
asbesto, tales como la dosis, el tiempo de exposicion,
la dimension de las fibras y sus caracteristicas quimicas
(2, 18, 19). Por ejemplo, la dosis de exposicion al
asbesto es un factor crucial que desencadena la
inflamacion, pudiendo ser aguda cuando la exposicion
se produce en altas dosis con periodos cortos, o
inflamacion cronica, cuando la exposicion ocurre en
bajas dosis, pero en periodos largos (20). En cuanto al
tamano, las fibras delgadas y largas podrian ser mas
activas y generar mas dano (20, 21); y con respecto al
tipo de fibra, se ha descrito que la carcinogenicidad
de los anfiboles es mayor en comparacion con las
fibras de crisotilo (22, 23).

Los procesos que favorecen el desarrollo del cancer
por exposicion al asbesto, sobre todo descritos
para mesotelioma maligno (MM) y cancer de
pulmon, se podrian resumir en: microambiente con
inflamacion persistente y estrés oxidativo cronico
(15, 23, 24), alteraciones genotoxicas (25, 26), y
anomalias cromosomicas y epigenéticas (27-29).
Estas alteraciones promueven la activacion de vias de
regulacion del ciclo celular, la inactivacion de genes
supresores de tumor, la resistencia a la apoptosis, y la
inestabilidad genomica, entre otras (30, 31).

Con relacion a la inflamacion persistente y al estrés
oxidativo cronico, uno de los mecanismos descritos
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en la literatura plantea que las fibras de asbesto
generan especies reactivas de oxigeno (ROS) y de
nitrogeno (RNO), lo que se asociaria al dano celular
y a la mutagenicidad (32-34). Se ha descrito que, una
vez ingresan las fibras de asbesto al organismo, los
macrofagos acuden a fagocitar estas fibras y liberan el
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), una conocida
citoquina inflamatoria (29, 35). El asbesto también
induce la expresion del receptor TNF-a (TNF-R1) en
la superficie de la célula mesotelial y este receptor
activa la via intracelular del factor nuclear kB (NF-kB)
que provoca la proliferacion celular y la inhibicion de
la apoptosis (35).

Adicionalmente, la evidencia sugiere que las fibras
de asbesto que no pueden ser fagocitadas por los
macrofagos se movilizan hacia la pleura por via
linfatica, y cuando alcanzan la pleura y el peritoneo,
permanecen durante meses o anos, desencadenando
un proceso inflamatorio cronico impulsado por la
secrecion de la proteina del grupo de alta movilidad
B1 (HMGB1) (36, 37) y la activacion de la via de
fosfatidilinositol 3-quinasa (PI3K), que tiene un papel
fundamental en la proliferacion regulando el ciclo
celular, vias metabolicas y de apoptosis, entre muchos
otros procesos (38, 39).
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En cuanto a anomalias genéticas y cambios en la
expresion de los genes, las alteraciones mas frecuentes
oinducidas por el asbesto en genes relacionados
con el mesotelioma malignoo se han informado en
genes supresores de tumor; y las mutaciones mas
prevalentes se han descrito en el gen inhibidor de la
quinasa dependiente de ciclina 2A (CDKN2A), el gen
de la neurofibromina 2 (merlin) (NF2), y el gen de la
proteina 1 asociada a BRCA1 (BAP1) (40, 41). Con
respecto al cancer de pulmén asociado al asbesto,
se han identificado cambios en la expresion de genes
relacionados con la activacion de la ruta NF-kB, la
activacion del promotor p53, la ruta de senalizacion
MAPKYy la proliferacion celular inducida por los factores
de necrosis tumoral -a (TNF-a) y TNF-B (Figura 1) (42,
43).

La evidencia descrita es una muestra de la evolucion
que ha tenido el entendimiento de los mecanismos
moleculares y celulares relacionados con la
carcinogénesis por exposicion al asbesto. Sin embargo,
sigue vigente el reto de lograr una mayor integracion
entre la investigacion basica y la practica clinica,
para lograr el diagndstico oportuno, identificar nuevas
dianas terapéuticas, y por supuesto, alcanzar mejores
resultados en salud.
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Figura 1. Representacion esquemdtica de algunos mecanismos moleculares involucrados en la carcinogénesis por exposicion

al asbesto. Fuente: Elaboracion propia.
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Patologia molecular e investigacion clinica:
desafios del diagnostico temprano del MM
y la necesidad de nuevos tratamientos

Como se menciond anteriormente, el MM es uno de los
tipos de cancer frecuentemente relacionado con el
asbesto; por eso, se ahondara mas al respecto.

ElL MM es una neoplasia agresiva, que aparece en
estructuras de origen mesodérmico embrionario (como
la pleura, pericardio, peritoneo, tinica vaginalis)
(31). En cerca del 80% de los casos de mesotelioma
hay una relacién causa-efecto por exposicion laboral
al asbesto, sumada a la posible exposicion ambiental
(44). Se ha evaluado la relacion dosis-respuesta entre
exposicion acumulada y el MM, y no se ha establecido
un umbral por debajo del cual se descarte el riesgo de
desarrollar esta enfermedad (44).

El diagnostico del MM es complejo, pues es necesario
distinguir entre hiperplasia mesotelial benigna y
mesotelioma, y entre mesotelioma maligno (con los
subtipos histologicos) y carcinoma metastasico (37);
para alcanzar este proposito, es posible utilizar
un panel de anticuerpos e inmunohistoquimica,
como el factor de transcripciéon tiroideo 1 (TTF1),
calretinina/citoqueratinas 5/6 (CK5/6), o el antigeno
carcinoembrionario monoclonal (45, 46).

Existe una necesidad insatisfecha y urgente de
biomarcadores no invasivos que puedan ayudar en el
diagnostico temprano del MM, para definir mejor el
prondstico y predecir las respuestas de los pacientes a
los tratamientos disponibles (47, 48). Un biomarcador
ideal para MM deberia ser econdmico, reproducible,
facil de obtener y facil de seguir en el tiempo con
una técnica minimamente invasiva (45, 48). Durante
los Ultimos 30 afos se ha realizado la bisqueda de
biomarcadores para MM (49). Hasta ahora, tres
biomarcadores han sido investigados por su potencial
uso diagndstico: mesotelina soluble, osteopontina y
fibulina-3 (49). Se espera que proximas investigaciones
permitan la estandarizacion para su uso en la practica
clinica.

La localizacion mas frecuente del MM es la pleural
(20). El mesotelioma pleural maligno (MPM) es de
mal prondstico, con una supervivencia aproximada de
8 a 18 meses luego del diagnostico (50). Dadas las
dificultades en el diagndstico precoz, es infrecuente
que en el MPM se alcance un tratamiento curativo
mediante cirugia radical (pleuroneumonectomia)

M. Pérez-Sosa et al.

(44). En los casos en que la cirugia no es factible se
plantea la quimioterapia, combinando pemetrexed y
compuestos de platino en la mayoria de los casos (51),
y se reserva la radioterapia para el tratamiento del
dolor asociado a infiltracion de la pared toracica o
cualquier otra estructura vecina (52). En los Gltimos
anos ha entrado en auge la terapia multimodal,
que combina pleurectomia/decorticacion mas
quimioterapia y radioterapia (53). Quedan por
supuesto grandes retos para encontrar biomarcadores
prondsticos y predictivos, bajo las caracteristicas
clinicas antes mencionadas.

Existe también la necesidad de continuar la
investigacion sobre los mecanismos subyacentes
al desarrollo y la progresion del mesotelioma, y asi
poder disefar nuevos enfoques terapéuticos (54). Los
avances recientes incluyen el estudio de componentes
de infiltracion tumoral en el microambiente del
mesotelioma, y estrategias terapéuticas que inhiben
eficientemente las funciones YAP/TAZ (15).

Los inhibidores de la heparanasa (55) y la idoneidad
de RAN como objetivo anticancerigeno, también han
demostrado un efecto antitumoral prometedor (56).
Finalmente, otro de los abordajes terapéuticos para
MPM que mas fuerza ha tomado en los Gltimos anos es
la inmunoterapia (57).

Pembrolizumab, un anticuerpo monoclonal humanizado,
que se une al receptor de la muerte celular
programada-1 (PD-1) y bloquea su interaccion con los
ligandos PD-L1 y PD-L2 (58), parece tener actividad
antitumoral en pacientes con MPM positivo para PD-
L1; sin embargo, la eficacia y seguridad de esta terapia
requiere mas estudios (58, 59). En este sentido, los
datos del ensayo PROMISE-meso presentado en el
congreso de ESMO (European Society for Medical
Oncology) 2019, destacan la necesidad de ahondar en
los mecanismos bioldgicos por los cuales sélo algunos
pacientes con MPM responden a la inmunoterapia
(60).

El uso de inmunoterapias como tratamiento del
MPM esta en constante evolucion y con resultados
prometedores. En octubre de 2020, la Agencia de
Medicamentos de Estados Unidos (FDA, por sus siglas
en inglés) aprobo la combinacion de los anticuerpos
nivolumab mas ipilimumab para el tratamiento de
primera linea del MPM irresecable (61); estos dos
agentes son anticuerpos bloqueadores del llamado
punto de chequeo inmune. El nivolumab actla
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bajo el mismo mecanismo de accion mencionado
previamente para el pembrolizumab, y el ipilimumab
actlla mediante inhibicion del CTLA-4, con lo cual
genera activacion linfocitaria. Esta aprobacion se
obtuvo luego de la eficacia demostrada en el estudio
CheckMate-743, un ensayo clinico aleatorizado con
605 pacientes, en donde se compar6 la combinacion
de inmunoterapia (nivolumab asociado a ipilimumab)
con quimioterapia, y que encuentra una mayor
mediana en la supervivencia global, 18.1 meses con
inmunoterapia combinatoria comparado con 14.1
meses en quimioterapia, un efecto que fue mayor en
la histologia no epitelioide (61).

Recientemente, en el congreso de la Sociedad
Americana de Oncologia Clinica (ASCO), se
presentd el estudio fase 2 “PrE0505”, en el cual
se tratd a 55 pacientes con mesotelioma maligno
irresecable con la combinacion de durvalumab,
otro agente de inmunoterapia en este caso dirigido
al PDL1 mas quimioterapia. Los resultados fueron
bastante prometedores en términos de mediana
de supervivencia global (20.6 meses), por lo que se
encuentra en curso la fase 3 del estudio para reclutar
mas pacientes y lograr mejor evidencia de esta
combinacion (62).

Estos datos sugieren un papel preponderante de la
terapia inmune del cancer en esta enfermedad, con
lo cual se espera que en los proximos afos sean el
estandar de tratamiento especialmente en algunos
subtipos. Esto genera, sin embargo, un reto adicional
en paises como el nuestro para garantizar el acceso a
terapias innovadoras de alto costo.

Nuevos y mejores tratamientos son necesarios, y
aunque los desafios metodoldgicos parala investigacion
clinica continuaran, es un area de gran importancia y
de la que se esperan avances en los proximos anos,
como alternativa para alcanzar mejores resultados en
la supervivencia global.

Salud Pudblica y epidemiologia: grandes retos y
oportunidades para el manejo del cancer por
exposicion al asbesto en Colombia

Luego de describir algunos puntos relevantes sobre
la biologia molecular y la terapéutica del cancer
relacionado con el asbesto, es muy importante
contextualizar los retos para Colombia desde una
perspectiva de salud publica, pues la industria del
asbesto ha estado presente por mas de setenta afios,
concentrandose sobre todo en el sector automotriz
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y de la construccion, e incluso ain funciona una
mina de crisotilo en el municipio de Campamento,
Antioquia (63).

En Colombia, se estima que en el sector formal mas de
92.000 personas podrian tener exposicion ocupacional
al asbesto (64). Aunque el gobierno nacional no
cuenta con registros oficiales sobre el uso industrial
de asbesto, estudios recientes indican que la cantidad
de asbesto utilizado en Colombia entre 2009 y 2016
podria variar entre 11.907 a 24.822 toneladas por afo
(65), una cifra que llama la atencion, particularmente
por el impacto en la salud publica en la actualidad y
en los proximos anos. De hecho, una de las razones por
las que es importante que se tomen medidas contra
el uso del asbesto lo antes posible, es el periodo de
latencia entre la exposicion y el desarrollo de algunos
tipos de cancer como el MM, que puede ser hasta de
40 anos (12). Por esta razon, se prevé que la carga
de enfermedad relacionada con el asbesto seguira
aumentando en Colombia, e incluso, en los 66 paises
que prohibieron su uso parcial o total hace mas de 30
anos (66).

En Colombia, el nimero de casos nuevos de
mesotelioma paso6 de 55 a 125 entre 1990y 2016, y en
Bogota, de 13 a 33 casos en el mismo periodo. Segln
el Instituto Nacional de Cancerologia, se estiman
anualmente 60 muertes por mesotelioma en todo el
pais (64).

La evidencia disponible, sobre la magnitud del
problemay los riesgos derivados del uso del asbesto en
Colombia es limitada; falta, por ejemplo, informacion
real sobre el nimero de personas expuestas. Entre la
evidencia disponible destaca un estudio que estimd
la carga del cancer ocupacional relacionado con el
asbesto en algunos paises latinoamericanos (67), en
el cual se tomaron los datos de mortalidad de la OMS
para el ano 2009 y aplicando los valores estimados
para las fracciones atribuibles a la poblacion por
exposicion ocupacional al asbesto en Colombia, se
encontro que el nimero de muertes estimadas en 5
anos para mesotelioma, cancer de pulmon, laringe y
ovario, era de 255, 97, 14y 9, respectivamente (67).

Destacan también cinco estudios que analizaron
el riesgo en el sector automotriz en Colombia, por
manipulacion de productos de friccion que contienen
asbesto (63, 68-71). Segln estos estudios, los
mecanicos que manipulan frenos y transmisiones
estan expuestos a altas concentraciones de asbesto
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y se encuentran en alto riesgo de desarrollar
enfermedades relacionadas con este material (63, 68-
71); incluso, en unos de estos estudios, se encontro la
presencia de placas pleurales en los pulmones del 30%
de la poblacion estudiada, lo que sugiere exposicion
historica al asbesto por parte de estos trabajadores
(63).

La industria del asbesto comenzo a operar en
Colombia con una planta de fibrocemento ubicada
en el municipio de Sibaté, en Cundinamarca (65). En
2015, se inici6 un estudio para analizar la situacion
de este municipio, en el que se verificaron los casos
diagnosticados de enfermedades relacionadas con
el asbesto y se identificaron posibles fuentes de
exposicion (65). En este estudio, publicado en 2019,
se estim6 una tasa de incidencia de mesotelioma
ajustada por edad en Sibaté de 3.1 por 100.000
personas-ano para los hombres y 1.6 por 100.000
personas-ano para las mujeres. Estas tasas son altas
en comparacion con las reportadas en otras ciudades,
regiones y paises del mundo (65). El estudio también
identifico zonas de vertedero en el area urbana de
Sibaté, sobre las cuales se construyeron una escuela
y diferentes instalaciones deportivas, confirmando la
existencia de una capa subterranea de asbesto. En
este sentido, el riesgo de exposicion al asbesto en
estas comunidades estaria altamente asociado con
actividades que perturben el subsuelo (65).

Desafortunadamente, la situacion que se visibilizo en
Sibaté no es inesperada; de hecho, a nivel mundial,
en varias comunidades en Italia, Reino Unido, y Paises
Bajos (9, 72, 73) se han informado mayores casos de
mesotelioma en residentes cercanos a plantas de
fibrocemento. Este hallazgo requiere una respuesta
decidida e inmediata por parte de las autoridades de
salud y ambientales en Colombia. En este sentido, es
urgente elaborar un plan de gestion del riesgo que
trate de prevenir la exposicion de esta poblacion
al asbesto, que incluya la remediacion ambiental,
el fortalecimiento del sistema de Vvigilancia
epidemioldgica y sanitaria, y, sobre todo, un plan
de comunicaciéon y de accion participativa con la
comunidad de Sibaté.

Lo planteado anteriormente cobra mas sentido ante
la reciente promulgacion de la Ley 1968 “Ana Cecilia
Nifio”, que rinde homenaje a una de las victimas del
asbesto, sancionada el 11 de julio de 2019 y aprobada
luego de mdltiples intentos fallidos por cerca de 12
anos. Esta ley prohibe explotar, producir, comercializar,
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importar, distribuir o exportar cualquier variedad
de asbesto y de los productos con él elaborados en
el territorio nacional, desde el 1 de enero de 2021
(14). Este es un avance historico para el pais, y es el
primer paso, fundamental y necesario, para resolver
la problematica del asbesto en Colombia.

Conclusiones

El estudio del asbesto como carcinégeno ocupacional
demuestra los vinculos entre las ciencias basicas,
la salud pulblica, el medio ambiente y el desarrollo
socioeconomico, reconociendo la necesidad de un
enfoque interdisciplinario e intersectorial para su
adecuado manejo. En este marco, es importante
el planteamiento de iniciativas en varias lineas del
conocimiento. Se profundizara en cinco desafios para
Colombia, ante la recién promulgada ley 1968.

El primer desafio, es la formulacion de una politica
publica que cree medidas regulatorias para sustituir
el asbesto instalado de una manera segura en todo el
territorio, tarea que debe liderar el gobierno nacional,
con varios ministerios como el de salud, ambiente, y
el de trabajo, para lo cual se tendran cinco afos. En
este punto, sera vital el reconocimiento de distintos
intereses y la inclusion de diversos actores clave, por
ejemplo, la academia y las sociedades cientificas,
como generadores y articuladores del conocimiento.
Esta politica pulblica debera definir objetivos,
estrategias y prioridades de accion, que incorporen
las preocupaciones, iniciativas y propuestas de la
sociedad en general. Adicionalmente, sera importante
potencializar la colaboracion internacional para
estimular la transferencia de conocimiento, sobre
buenas practicas en materia de prevencion y la
conversion tecnoldgica hacia el uso de fibras sustitutas.

El segundo desafio es la creacion del plan de
adaptacion para que los trabajadores de la industria
del asbesto puedan tener una mejor alternativa
laboral, contemplando una proteccion especial
para los trabajadores de la mina del municipio de
Campamento. Para una comunidad que teme enfrentar
el desempleo, la articulacion entre el sector publico
y privado, generando fuentes de empleo digno o
educando para adquirir nuevas habilidades laborales,
representaria una oportunidad valiosa en medio de
la incertidumbre que genera perder las fuentes de
ingreso economico.
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El tercer desafio es la reglamentacion de la ruta de
atencion integral para personas expuestas al asbesto,
que debera enfocarse en la adecuada atencion en
salud, desde la identificacion de la poblacion en riesgo
hasta los cuidados paliativos. En esta ruta hay que
considerar que ya existen herramientas que necesitan
ser implementadas con mayor rigurosidad, como el
plan nacional para la prevencion de la silicosis, la
neumoconiosis del minero del carbdn y la asbestosis
2010-2030, y la a guia de atencion integral basada en
la evidencia para neumoconiosis.

El cuarto desafio se orienta hacia el futuro plan
decenal para el control del cancer en Colombia
(PDCC). El plan vigente (2012-2021) contempla una
linea estratégica sobre el control del riesgo, poniendo
énfasis en cinco agentes carcindgenos ocupacionales,
incluyendo el asbesto. Teniendo en cuenta que la
prohibicion del asbesto en Colombia se inicia en
2021, sera relevante que el nuevo PDCC 2022- 2032
contemple en sus lineas estratégicas intervenciones
y acciones a nivel sanitario, comunitario, politico,
y normativo, para el manejo adecuado del cancer
ocupacional en Colombia.

El quinto y ultimo desafio, no por ello menos
importante, es la generacion de conocimiento
sobre los determinantes sociales y la inequidad
en salud relacionada con el cancer ocupacional. Es
posible que la posicion socioeconomica, el lugar de
vivienda, la geografia de la exposicion, el género,
el régimen de aseguramiento, la identidad étnica,
y otras caracteristicas influyan en la incidencia,
diagndstico, supervivencia y calidad de vida de los
pacientes con cancer por exposicion al asbesto. Es
muy poca la evidencia mundial sobre este tema,
en parte por los retos metodoldgicos y los datos
necesarios para hacer este tipo de estudios; pero si se
logran identificar, medir y visibilizar las inequidades
relacionadas con este tipo de cancer, se podrian
generar mas intervenciones a nivel de salud publica
para contrarrestar este fenémeno.
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