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Las industrias que extraen, fabrican y venden asbesto o productos que lo 

contienen, tienen una larga tradición de promover el uso del amianto, al 

tiempo que colocan la carga de los costos económicos y de salud, en los 

trabajadores y la sociedad. 

Esto se ha logrado con éxito en los últimos años y décadas, a pesar de la 

abrumadora evidencia de que todos los tipos de amianto son cancerígenos 

y causan asbestosis. 

Al hacerlo, la industria del amianto ha socavado la campaña de la OMS 

para lograr una prohibición mundial del amianto y eliminar las 

enfermedades asbesto-relacionadas. 

Peor aún, en los últimos años lograron continuar la extracción de amianto 

y consumir alrededor de 1,3 millones de toneladas anuales. 

Hoy en día, la producción se lleva a cabo principalmente en Rusia, 

Kazajstán y China. 
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El crisotilo es el único tipo de asbesto que todavía se vende, y representa 

el 95% del amianto comercializado durante el último siglo. 

La industria del asbesto, especialmente su agencia de relaciones públicas, 

la Asociación Internacional del Crisotilo, ICA, financiada por empresas 

mineras del amianto en Rusia, Kazajstán y Zimbabue y los industriales del 

asbesto en India y México, sigue siendo extremadamente activa mediante el 

uso de eslóganes, como el de que el crisotilo se puede utilizar de forma 

segura.  

Otro enfoque de la industria del asbesto y de algunas de sus agencias de 

seguros, es derrotar ampliamente las reclamaciones de responsabilidad, de 

las víctimas del amianto. 

Al hacerlo, utilizan sistemáticamente ciencia inapropiada, producida por 

sus propios investigadores y / o por investigadores afiliados a la industria. 

Algunos de estos últimos también se dedicaron a la producción de material 

de defensa para otras industrias, incluida la industria del tabaco. 

Los ejemplos frecuentes, de distribución de tal desinformación, incluyen 

cuestionar o negar el conocimiento científico establecido, sobre los efectos 

adversos del asbesto en la salud. 

Se siguen publicando falsas evidencias, en revistas y libros científicos. 

La fuerte influencia persistente de los intereses adquiridos relacionados con 

el asbesto, en los trabajadores y los problemas de salud pública, incluidas 

las reglamentaciones y las compensaciones, requieren una vigilancia 

continua, correcciones y reacciones apropiadas, en los medios de 

comunicación científicos y públicos y en los órganos asesores de las 

políticas. 

 

Antecedentes 

La promoción continua del amianto crisotilo, combinada con la 

minimización de sus efectos adversos para la salud, al pagar la 

compensación, sigue siendo impulsada por los intereses comerciales de la 

industria del amianto y sus sistemas de seguros, que aplican prácticas de 

compensación restrictivas, poco sólidas. 

Este artículo hace referencia a publicaciones de estos intereses creados, que 

aparecieron en los últimos años en revistas internacionales y un libro, 

respectivamente. 
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El objetivo es documentar suposiciones y predicaciones falsas, de estas 

entidades, utilizando hechos basados en evidencia científica. 

 

Cuestionar hechos, malinterpretar datos bien establecidos y 

generalmente aceptados, manipular la ciencia, y cambios erróneos en 

las definiciones de diagnóstico 

Promoción del crisotilo, en detrimento de los trabajadores y la 

sociedad, con el apoyo de investigadores afiliados 

Durante décadas, la industria del amianto crisotilo ha contratado 

científicos para crear la propaganda de que el crisotilo es más seguro que 

los tipos de amianto anfíbol y puede usarse de manera segura [1, 2]. 

Algunos de estos científicos también se dedicaron a producir material de 

defensa para otras industrias, incluida la industria del tabaco [3, 4]. 

Egilman y col. [5], al evaluar los estudios publicados y no publicados, 

financiados por la Asociación de Minería del Asbesto de Quebec, incluidos 

los de investigadores de la Universidad McGill, identificaron que los datos 

fueron manipulados y que se utilizaron técnicas de muestreo y análisis poco 

sólidas, para respaldar la afirmación de que el crisotilo era "esencialmente 

inocuo". 

En contraposición a la abrumadora evidencia científica, los investigadores 

afiliados presentaron varios mitos, para sugerir que el crisotilo era 

inofensivo, y sostuvieron que la contaminación del crisotilo con aceites, 

tremolita o crocidolita era la fuente de riesgo para la salud ocupacional 

[5]. 

Incluso hoy en día, varios científicos afiliados minimizan o incluso niegan 

la potencia carcinogénica de las fibras de crisotilo, especialmente su 

potencia para causar mesotelioma, por ejemplo, en los mecánicos que dan 

servicio a los frenos de los automóviles [6, 7]. 

Algunas de estas publicaciones fueron utilizadas incluso por el gobierno 

canadiense, para promover la comercialización y venta del asbesto, y han 

tenido un efecto sustancial, al inhibir la protección y compensación de la 

salud ocupacional. 

La Asociación Internacional del Amianto (AIA) y hoy su sucesora, la 

Asociación Internacional del Crisotilo (ICA), ahora dominada por la 

industria rusa del crisotilo, está promoviendo el crisotilo especialmente en 

los países en desarrollo [1, 2]. 
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Restando importancia a los peligros para la salud del crisotilo, incluso 

en estudios nacionales y publicaciones científicas 

De manera similar al trabajo financiado por la industria del amianto, por 

algunos investigadores [8, 9] con vínculos frecuentemente no revelados 

[10,11,12] también estudios patrocinados por el estado y / o nacionales, por 

ejemplo, del Reino Unido, postulan que el crisotilo no causa mesotelioma 

y otros trastornos, o sólo en raras ocasiones [13], lo que implica que se 

puede utilizar de forma segura [14]. 

Esto es de especial preocupación en los países en desarrollo, donde en su 

mayoría faltan equipos de seguridad, capacitación y supervisión. 

Gilham y sus colegas se basan exclusivamente en los recuentos de fibras 

de asbesto medidos en el tejido pulmonar y utilizan estos datos como un 

indicador de la dosis de amianto, décadas después de las exposiciones, 

aunque el crisotilo casi ha desaparecido, debido a su baja biopersistencia. 

Sin embargo, no midieron las fibras en la pleura, a donde se traslocan 

muchas fibras. 

Estos investigadores, concluyen que existe una relación lineal de dosis-

respuesta, entre la carga de amianto pulmonar restante identificada (de la 

cual el 98% consistía en anfíboles) y el desarrollo del mesotelioma, y que 

la carga pulmonar, debe considerarse una herramienta confiable, para 

predecir las tasas futuras de mesotelioma, en participantes nacidos desde 

1965. 

Sin embargo, solo el 2% de las fibras identificadas en el pulmón, eran 

crisotilo, mientras que el crisotilo representaba hasta el 90% del amianto 

utilizado en el Reino Unido. 

En contraposición a esta interpretación, existe evidencia bien establecida, 

de que el crisotilo es capaz de iniciar efectos carcinogénicos, antes de que 

desaparezca del pulmón [15,16,17,18,19,20,21,22,23]. 

También vale la pena mencionar, que la potencia carcinogénica no está 

relacionada con la carga de amianto restante en el pulmón, después de 

períodos intermedios y de latencia, de décadas [16, 19, 24,25,26,27]. 

En consecuencia, mediante el uso del análisis de las fibras pulmonares y 

datos de mortalidad por mesotelioma, del Reino Unido, McCormack et al. 

ya habían cuestionado la carcinogenicidad del crisotilo. [28]. 
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Estos autores, calcularon el riesgo de cáncer de pulmón relacionado con el 

asbesto, basándose en datos incompletos y / o desactualizados y también 

ignorando la translocación y la baja biopersistencia pulmonar del crisotilo; 

llegaron a la conclusión, infundada y refutada, de que los mesoteliomas, en 

las cohortes expuestas al crisotilo, se deben a otros tipos de asbesto. 

Para conocer las graves deficiencias y la mala interpretación de los datos en 

esta publicación, consúltese el comentario publicado por Lemen et al. [29]. 

Nuestra principal preocupación se refiere a un artículo publicado en una 

revista científica de patología [30] y de manera muy similar, en una sección 

de etiología de un libro bien establecido y reconocido, publicado por la 

IARC / OMS, es decir, en el capítulo 2 [31] donde se cuestiona la 

carcinogenicidad del crisotilo, por referencias selectivas, tales como citas 

de Hodgson & Darnton [32] y Berman & Crump [33, 34] que exhiben una 

significativa clasificación errónea de la exposición. 

Véase especialmente la página 156 del libro de la OMS / IARC [31] con 

citas muy seleccionadas: “Algunos argumentan que la carcinogenicidad 

mesotelial del crisotilo, depende del nivel de tremolita, de fibra anfíbol, y 

que el crisotilo puro puede no ser mesoteliogénico en humanos”. Esto ha 

sido refutado [35]. 

Específicamente, en esta sección de etiología, del capítulo 2 de la 

publicación de la OMS / IARC (página 156), en Attanoos et al., en 

referencia a las publicaciones de Berman & Crump [34] y Hodgson & 

Darnton [32] para la premisa de que “Los modelos matemáticos sugieren 

que los incidentes de mesotelioma, son una función lineal de la dosis de 

amianto anfíbol y una función de potencia del tiempo desde la primera 

exposición (Hodgson y Darnton ( 2000), Berman y Crump, (2008), Peto y 

otros (1982 [32, 34, 36]. 

Existen marcadas diferencias en la potencia de los diferentes tipos de 

fibras, para inducir mesotelioma: el amianto anfíbol comercial (amosita y 

crocidolita) es 2-3 órdenes de magnitud más cancerígeno que el crisotilo 

(Hodgson y Darnton 2000, Berman y Crump 2003 [32, 33]… ..)… 

No obstante, en dosis suficientemente altas, el crisotilo parece causar 

cáncer de pulmón y dosis muy altas causan mesotelioma en animales de 

experimentación”. 

Sin embargo, los estudios en animales, de Wagner et al. [37] y de otros 

[38], mostraron cifras más altas o comparables de cánceres, del crisotilo 

canadiense y de otras fuentes, y luego desde la crocidolita. 
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Un ejemplo relacionado, es: “Se han estimado los coeficientes de respuesta 

a la exposición, para el asbesto, a partir de aproximadamente 20 estudios 

epidemiológicos, para los que existen datos adecuados de respuesta a la 

exposición. Sin embargo, dichos coeficientes varían ampliamente y la 

variación observada, no se ha conciliado, para la exposición al amianto”, 

entre los veinte estudios de cohorte citados por Berman & Crump, 

homogeneizados” (Berman & Crump, Borrador final: Documento de apoyo 

técnico, para el Protocolo para evaluar el riesgo relacionado con el 

amianto, en la página 1.2) [33]. 

En consecuencia, Roggli y sus colegas del Hospital de la Universidad de 

Duke [39], también participaron en la Clínica de Diagnóstico Privada de 

Roggli [PDC, Durham NC 27710; que no se menciona en la publicación], 

aunque señalando que casi todos sus 325 casos de mesotelioma estudiados 

con datos informativos, tuvieron alguna exposición al asbesto [70% 

contacto doméstico, 12% exposición industrial/ocupacional, 3% 

construcción y 1% exposición ambiental] Afirmó que en ese 43% donde no 

diagnosticaron “marcadores objetivos de exposición al amianto” en los 

pulmones, “muchos de estos casos son idiopáticos”. 

En Roggli y col., una vez más se ignoró que incluso una exposición baja y 

breve al asbesto, causa mesotelioma [40,41,42,43,44], que claramente no 

existe un umbral para causar esta enfermedad y que el crisotilo tiene una 

baja biopersistencia. 

Estos autores no midieron las fibras de amianto en varios tejidos y no 

pudieron detectar fibras de menos de cinco micrómetros, aunque existe una 

fuerte evidencia de que estas últimas también son dañinas y cancerígenas 

[45,46,47]. 

Las mencionadas suposiciones, de los autores de la sección de libros OMS / 

IARC antes mencionada y la otra publicación de Berman y Crumb, no solo 

se basan en el uso de datos selectivos y desactualizados, sino que son, 

además, de información inexacta y poco confiable, sobre las diferencias en 

la potencia de los diferentes tipos de fibras de amianto que se presentan. 

Como se detalla en el párrafo siguiente, el riesgo de mesotelioma no solo 

está relacionado con la exposición inicial al asbesto, sino también con las 

posteriores; además, varios estudios importantes refutan el supuesto de 

diferencias importantes entre los diversos tipos de amianto. 
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Reducción de la indemnización de las víctimas del amianto 

Otro aspecto de la desinformación es anular ampliamente las reclamaciones 

de responsabilidad de las víctimas del asbesto. 

Un enfoque destacado para esto, es negar sistemáticamente la causa del 

mesotelioma en mineros del crisotilo y mecánicos de automóviles, que 

reparan frenos, y en mineros del crisotilo, por Roggli et al. [6, 

48,49,50,51,52,53]. 

Del mismo modo, los patólogos afiliados a los seguros, del llamado 

"Mesotelioma-Registro" en Alemania, han cuantificado, de forma 

rutinaria, los "cuerpos asbestósicos" o las fibras de amianto en el tejido 

pulmonar, asumiendo falsamente, que el crisotilo es bio-persistente [54, 

55]; cantidades bajas de crisotilo, o su ausencia en el pulmón, se ha 

interpretado ampliamente como evidencia de un trastorno no relacionado 

con el amianto, como la fibrosis pulmonar idiopática, en miles de casos. 

Hay críticas severas sobre estos últimos hallazgos obviamente erróneos e 

interpretaciones falsas [56,57,58,59,60,61]. 

Este "Registro del Mesotelioma", de propiedad y pagado, 

respectivamente, por las instituciones legales alemanas, de seguros de 

accidentes, ha emitido anualmente alrededor de mil opiniones de expertos, 

sobre la base de su patología pulmonar, monopolística, y exámenes de 

fibra, en nombre de las instituciones legales de seguros de accidentes; han 

utilizado, para interpretar sus hallazgos, la definición histológica restrictiva 

de la asbestosis y basada en el recuento de fibras, de Roggli et al. [62], que 

Roggli logró introducir en los "Criterios de Helsinki" [63]. 

Para obtener detalles de esta modificación de la definición de asbestosis, 

del CAP / NIOSH, y los graves conflictos de intereses de Roggli, debido a 

su bien pagado apoyo por parte de la industria del asbesto, consulte: [11, 

64,65,66,67,68,69]. 

Roggli cambió las lesiones tempranas inducidas por el asbesto, de 

asbestosis de grado 1, según lo definido por el CAP / NIOSH, a grado 0. 

Además, y lo más importante, sin ninguna evidencia científica, Roggli 

aboga por la presencia de un cierto número de fibras de amianto y / o 

"cuerpos asbestósicos" en el tejido pulmonar, como condición previa pato-

histológica para la asbestosis y el cáncer de pulmón relacionado con el 

amianto [56, 68]. 

Este último requisito es especialmente inapropiado para el crisotilo, que 

comprende aproximadamente el 95% del amianto utilizado en la mayoría 
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de los países occidentales, (debido a su corta vida media en el pulmón y a 

su capacidad limitada para formar "cuerpos asbestósicos"). 

Posteriormente, en Alemania, el número de casos aceptados de cáncer de 

pulmón se ha estabilizado en aproximadamente 800 por año, durante casi 

dos décadas, a pesar del fuerte aumento lineal de casos notificados por los 

médicos, que ascienden a unos 5000 al año. 

El trabajo recientemente publicado por Feder et al. [55] se basa en la carga 

de fibra de amianto en los pulmones humanos y en las modificaciones 

diagnósticas de Roggli; encaja muy bien con los estudios que ponen en 

duda los efectos adversos para la salud, bien documentados, del crisotilo. 

Su afirmación no fundamentada, de que las fibras de crisotilo son 

persistentes en el pulmón humano, se contradice con la experiencia 

colectiva de muchos grupos de investigación experimentados [17, 18, 

20,21,22,23, 70], incluido el Instituto de Medicina Social y Ocupacional, 

de la Universidad Justus Liebig, de Giessen, Alemania.   

En este último instituto se analizaron muestras de pulmón de más de 350 

pacientes con, y 150 sin, exposición ocupacional al asbesto, mediante 

microscopía electrónica de barrido y transmisión, y los resultados se 

interpretaron en combinación con una historia clínica y ocupacional 

detallada [71, 72]. 

Lo más llamativo fueron fibras muy bajas o incluso faltantes después de un 

período de latencia de más de 25 años.  

En contraste con esta experiencia bien financiada, señalada anteriormente, 

Feder et al. informaron análisis de fibra SEM o TEM, basado en solo seis 

pacientes en autopsias.  

La publicación de Feder et al. muestra varias deficiencias graves. 

No está claro a partir de qué método analítico se emplearon los datos de 

fibras y luego se presentaron en el material complementario. 

Lo mismo ocurre con la clasificación de la asbestosis, ya que los autores 

mencionan que siguieron diferentes definiciones heterogéneas. 

Es importante señalar que la clasificación de asbestosis modificada, sin 

fundamento, restrictiva, de acuerdo con Roggli et al. [62] en combinación 

con concentraciones elevadas de asbesto o umbrales de fibra de asbesto 

que no son sólidas, ha llevado con frecuencia a negar reclamaciones de 

indemnización, bien fundamentadas, de las víctimas del asbesto [65]. 
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En lugar de la carga tisular, los criterios de Helsinki establecen que se debe 

utilizar un historial de exposición. 

Otro enfoque de los patólogos afiliados a los seguros alemanes, fue la 

aceptación de la baja biopersistencia del crisotilo, pero interpretando 

falsamente sus bajas concentraciones o ausencia en el tejido pulmonar, en 

trabajadores previamente expuestos, como que no tienen efectos pato-

fisiológicos relevantes de las fibras desaparecidas, al ignorar el probable 

inicial, de efectos desencadenantes de la enfermedad.[16, 73]. 

Es bien sabido, que el amianto pulmonar retenido, no predice, ni el riesgo 

de tumor de pulmón, ni del de mesotelioma [50], como también se señaló 

anteriormente. 

Una publicación, de La Vecchia y Boffetta, [74] fue de especial relevancia 

para las cuestiones de compensación del amianto, debido principalmente a 

la exposición al crisotilo, en Italia. 

Esta publicación, impulsada por la industria, declaró que el mesotelioma 

fue causado por la exposición inicial al asbesto (que ocurre con 

frecuencia en empresas que ya no existen), mientras que las exposiciones 

posteriores fueron de menor importancia o sin importancia causal. 

Esta suposición errónea fue refutada en varias cartas y comentarios [43, 

75,76,77].  

El amianto no solo actúa como iniciador, sino que también se le ha 

llamado promotor y, por lo tanto, todas las exposiciones son importantes. 

 

Influencia inexacta de la ciencia y las políticas 

Una dimensión importante de las malas prácticas científicas y políticas, ha 

surgido con la infiltración de intereses creados, en los órganos 

gubernamentales de toma de decisiones y los procesos regulatorios 

para evaluar los peligros, los riesgos y la necesidad de acciones 

preventivas. 

Ejemplos de tal conducta, incluyen no solo el asbesto, sino también el 

tabaco, los pesticidas, el cambio climático y muchos otros temas de interés 

comercial. 

Todas estas actividades han sido parte de la campaña de las industrias para 

promover su versión de "ciencia sólida" y "buena epidemiología" 

[78,79,80]. 
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Al hacerlo, los intereses corporativos con frecuencia han inhibido o 

incluso bloqueado las soluciones legislativas, asegurándose de que la 

política pública no se base en una ciencia verdadera y sólida [81,82,83]. 

Hay ejemplos bien estudiados de manipulación empresarial y 

malversación por parte de la industria del asbesto, que han influido en 

los resultados de los descubrimientos científicos, han retrasado 

importantes conocimientos sobre la relación entre el amianto y el 

cáncer y, por lo tanto, han influido en las leyes y las políticas públicas, 

para que sirvan a sus propios intereses, en lugar de a los intereses de los 

trabajadores y a la salud pública. 

Se contrató a consultores supuestamente científicamente creíbles, para 

arrojar dudas sobre los efectos adversos para la salud, los criterios de 

diagnóstico y las cuestiones de compensación; hoy en día, la industria 

del amianto continúa con esta influencia [5, 58, 60, 79, 84, 85, 86]. 

promoviendo el “uso seguro”, poco realista, del amianto crisotilo. 

Su estrategia ha evitado, con éxito, su prohibición en varios países y su 

inclusión en la declaración del Convenio de Rotterdam [87]. 

La industria del asbesto ha publicado muchos artículos sobre "defensa de 

productos", principalmente en revistas de toxicología orientadas a la 

industria, en su mayoría escritos por consultores científicos y empresas 

consultoras, o incluso por escritores fantasmas; la práctica es muy similar 

a la aplicada anteriormente por las industrias del tabaco, automóvil, 

alimentos y otras. 

No revelar posibles conflictos de intereses, es común con este tipo de 

documentos.  

Un ejemplo descrito por la División de la Corte Suprema de Nueva York, 

es el siguiente: Georgia Pacific (GP; que financió una serie de artículos, 

orquestados y controlados por abogados, en un esfuerzo por crear una 

defensa de producto, en conjunto con otras empresas que también fabrican 

y venden productos que contienen amianto), abusó de estos estudios, en su 

defensa de demandas relacionadas con el asbesto. 

GP entró en una relación laboral especial con su director de Toxicología y 

Gestión Química, para realizar servicios de consultoría de expertos, bajo 

los auspicios de su abogado interno, que también participó 

significativamente en el proceso de revisión previa a la publicación [11]. 

A pesar de esta amplia participación, ninguno de los artículos reveló que el 

abogado interno de GP había revisado los manuscritos, antes de que fueran 

enviados para su publicación. 
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Dos artículos afirmaron falsamente, que “GP no participó en el diseño del 

estudio, el análisis de los datos o la preparación del manuscrito”. 

Como señaló el tribunal, es preocupante que el abogado interno de GP esté 

tan íntimamente involucrado en estudios científicos supuestamente 

objetivos, especialmente a la luz de la revelación de GP, que niega tal 

participación. 

El tribunal de Nueva York describió el trabajo de los consultores, 

publicado principalmente por Bernstein D.M., Berman D.W. y colegas, 

como "siembra de la literatura científica, con estudios financiados por GP". 

Para obtener más detalles de esta práctica, incluida "la escritura 

fantasma", consúltese también: [4, 10, 11]. 

Para promover el mito sobre la "aparente seguridad" del asbesto y 

productos relacionados, se produjo la corrupción y distorsión a gran 

escala, de la literatura científica [88,89,90]. 

Como se describe en detalle por Egilman et al. [89, 90] y Michaels [83], las 

empresas del amianto han reprimido y/o modificado, con éxito, "el estado 

del arte", para encubrir los peligros del amianto. 

Egilman y col. [78, 79] abordaron particularmente la cuestión de cómo la 

industria del amianto y las entidades aseguradoras del mismo (compañía 

de seguros Metropolitan Life; MetLife), han influido en las leyes de 

compensación en numerosos estados y han elaborado un estándar 

“protector” arbitrario, para monitorear la exposición al amianto [91]. 

Como afirma Egilman, “MetLife se estableció como una autoridad pública 

en salud industrial, a principios del siglo XX, ganándose la confianza del 

público. 

Pudieron usar esta confianza y autoridad, para evitar pérdidas financieras, 

incluido el despido de trabajadores enfermos, y evitar la 

responsabilidad legal, al organizar una red de expertos, para testificar en 

su nombre, en demandas por daños relacionados con la sílice y el asbesto. 

Además, manipularon los resultados de los hallazgos científicos de las 

principales instituciones de investigación, retrasando importantes 

conocimientos, sobre la relación entre el amianto y el cáncer ”[79]. 

 

Discusión 

Las publicaciones de afiliadas corporativas, mencionadas anteriormente, 

presentan estimaciones y conclusiones de enfermedades, poco confiables, 
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al omitir hechos científicos bien establecidos, basarse en datos incompletos 

o desactualizados, u omitir críticas de conjuntos de datos, en los que se 

basa, y sacar conclusiones falsas, debido al uso de conjuntos de datos que 

no se controlan adecuadamente, por latencia y/o exposición. 

También está el tema del talco de Vanderbilt, contaminado con asbesto, 

donde un funcionario de la empresa se jactaba ante los trabajadores, de 

tener a un “senador de los Estados Unidos en nuestro bolsillo trasero”. 

Como ya se mencionó, no hay absolutamente ninguna duda entre los 

científicos independientes, de que todos los tipos de asbesto son 

cancerígenos y causan muchas enfermedades, incluido el mesotelioma. 

Esta fue también la conclusión de la IARC, tras la evaluación de la 

literatura disponible [92], así como de otras organizaciones científicas y 

sociedades [11, 93, 94, 95, 96, 97]. 

Además, la exposición al crisotilo también se asocia con los otros 

trastornos típicos causados por el amianto: la asbestosis y la fibrosis 

pleural [3, 93, 94, 95,96, 98, 99]. 

La diferencia entre los RR -risk ratios- (cocientes de riesgo), de 

enfermedades relacionadas con el crisotilo, frente a las de los anfíboles, ha 

sido debatida y algunos la consideran una cuestión legítima, pero no 

resuelta. 

Algunos estudios, aunque no todos, proporcionan evidencia de diferencias 

entre los distintos tipos de fibras de asbesto. 

A este respecto, publicaciones recientes de Lenters, Burdorf et al. [100, 

101] son dignos de mención. 

Estos autores examinaron más de cerca la calidad de la evaluación de la 

exposición al asbesto; llegaron a la conclusión, de que las diferencias entre 

los riesgos del crisotilo y los anfíboles se deben principalmente a 

deficiencias en la evaluación de la exposición, que en los tipos de fibras. 

Al resumir la bibliografía, Lemen [102], Frank [11] y Egilman [103] 

demuestran que el crisotilo cumple con los nueve criterios de causalidad 

propuestos por Hill, por ejemplo, para el mesotelioma maligno. 

Lo mismo ocurre con los otros cánceres relacionados con el asbesto y 

con la asbestosis. 

En cuanto a otros tipos de asbesto, tampoco se pudo demostrar ningún 

umbral por debajo del cual no se produzcan efectos adversos para la salud. 
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Como se mencionó, el argumento contrario, de que los anfíboles 

frecuentemente presentes en cantidades muy bajas en los productos de 

crisotilo, son responsables de los trastornos que se encuentran en los 

trabajadores expuestos, no es probable, porque la contaminación de 

anfíboles en su mayoría muy baja o incluso ausente ,no se correlaciona con 

enfermedades. 

Los estudios en cohortes solo expuestas a fibras de crisotilo, como las de 

minas específicas, industrias textiles, reparación de frenos, pero no a 

anfíboles, muestran las enfermedades típicas relacionadas con el amianto, 

especialmente el mesotelioma [27, 104,105,106,107,108,109]; véanse 

también los resúmenes de Lemen y col. [29] y por Lemen 2004 [102], 

Frank et al. [35] analizaron el crisotilo B canadiense de la UICC, que está 

libre de tremolita, mediante microscopía electrónica; encontraron que el 

crisotilo era el único componente del amianto fibroso. 

Se informaron resultados muy similares en mineros y molineros de 

Balangero, Italia, [104], China [110] o Zimbabue [106] expuestos a 

crisotilo sin anfíbol. En la antigua República de Alemania Oriental, DDR, 

donde se utilizó mucho crisotilo ruso [se dice que no contiene anfíboles], y 

en ocasiones sólo se aplicó crisotilo, se registraron y se describieron 

cientos de mesoteliomas pleurales y peritoneales [111]. 

Estos hallazgos corresponden a la patología inducida por crisotilo, en 

estudios con animales, que no apoyan una explicación basada en la llamada 

“hipótesis anfíbol”. 

Los experimentos con animales mostraron que el crisotilo puro, es 

cancerígeno [37, 38, 112,113,114,115,116,117,118,119].  

También los estudios toxicológicos in vitro proporcionaron resultados 

correspondientes [103]. 

Los resultados bien fundamentados antes mencionados, de los estudios en 

humanos y animales, sobre los efectos adversos del crisotilo en la salud, 

publicados por la IARC [92], el Collegium Ramazzini [120] y otros autores 

[27, 35, 53, 99, 101, 102, 115 , 121,122,123,124,125,126] no fueron citados 

en publicaciones recientes, que cuestionan estos hechos [8, 30, 31, 127]. 

También se ha ignorado que el crisotilo, especialmente sus fibras cortas, 

se mueven hacia la pleura, donde se pueden encontrar altas concentraciones 

en sujetos y animales expuestos, a menudo sin presencia de anfíboles [21, 

117, 128,129,130,131]. 

Con respecto a la exposición causal al amianto, es importante que el nivel 

de exposición necesario para inducir el mesotelioma esté muy por debajo 
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del nivel necesario para inducir la asbestosis u otras enfermedades no 

malignas asociadas al amianto [95]. 

Por lo tanto, no es sorprendente que se hayan documentado mesoteliomas, 

no solo en entornos ocupacionales, sino también en entornos para-

ocupacionales, como los que ocurren entre miembros de la familia, 

expuestos a fibras de asbesto introducidas en el hogar a través de la ropa 

del trabajador y en las proximidades de las plantas de fabricación con 

amianto, donde las concentraciones de fibra son mucho más bajas [40, 

132,133,134]. 

Sin embargo, debe mencionarse que ninguno de los esfuerzos para utilizar 

modelos estadísticos, para caracterizar las potencias relativas del cáncer, 

para los tipos y tamaños de las fibras de amianto, ha podido superar las 

limitaciones de los datos de exposición. 

La cuantificación del riesgo no es fiable, porque se carece de información 

precisa sobre la exposición, de los estudios epidemiológicos utilizados, 

como Hodgson & Darnton [32] y Berman & Crump [33, 34]. 

Hodgson y Darnton [135] explicaron que se basaron en “estimaciones 

aproximadas” para una serie de puntuales de datos faltantes [50]. 

Refiriéndose únicamente a estudios de estimaciones de potencia anteriores, 

informadas por Hodgson y Darnton [32]. 

Las estimaciones posteriores, significativamente revisadas, que reducen las 

diferencias de potencia entre el crisotilo y el amianto anfíbol, por estos 

mismos autores (Hodgson y Darnton [135], han sido ignoradas 

repetidamente, como ya han señalado (Lemen, Frank et al. [29]). 

Las incertidumbres resultantes han sido tan grandes, que las estimaciones 

no deben utilizarse para impulsar la política de salud ambiental y 

ocupacional. 

La EPA rechazó y descontinuó el trabajo sobre sus métodos propuestos, 

para estimar factores de potencia. 

Para obtener más detalles, consulte el Informe de la EPA sobre el taller de 

consulta entre pares, para discutir un protocolo propuesto para evaluar el 

riesgo relacionado con el asbesto, en las páginas 3 a 14: “Los coeficientes 

de riesgo (para el mesotelioma) se derivaron en gran medida de conjuntos 

de datos con exposición inadecuada-información de respuesta para el 

mesotelioma, y se tuvieron que hacer suposiciones para determinar los 

aportes críticos al modelo para el mesotelioma (por ejemplo, exposición 

promedio, duración de la exposición)”. 
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En consecuencia, de acuerdo con Silverstein, et al. [136], un taller de 

consulta entre pares de la EPA, convocado para revisar la versión de 2003 

del enfoque de Berman & Crump, arrojó las siguientes críticas: “El informe 

de 2003 repitió las advertencias anteriores, de que la caracterización de la 

exposición, extremadamente imperfecta, en los estudios epidemiológicos, 

crea incertidumbres sustanciales, en la estimación de la potencia, factores, 

incluidos los sesgos aleatorios y sistemáticos. 

Entre las fallas de datos específicas mencionadas se encuentran las 

estrategias de muestreo no representativas y el uso de medidas sustitutivas, 

en ausencia de una medida real del amianto [136]. 

 

Conclusiones 

La promoción continua del crisotilo, combinada con la minimización 

injustificada de sus efectos adversos para la salud, especialmente de su 

carcinogenicidad, está impulsada por intereses comerciales y no está 

respaldada por evidencia científica, véase, por ejemplo, los sitios web del 

ICA y de su predecesor, el Chrysotile Institute [137, 138] y un comentario 

relacionado [4]. 

Lo mismo es cierto para las prácticas de compensación restrictivas 

generalizadas, basadas en recuentos de fibras pulmonares o modelos de 

riesgo inadecuados [139,140,141]. 

Como ejemplo, la declaración antes mencionada, de una causa 

predominante de mesotelioma en mujeres, no relacionada con el amianto, 

en un capítulo del libro de la OMS / IARC, acompañada de declaraciones 

igualmente distorsionadas, hechas por el mismo u otros autores 

patrocinados o afiliados, en varias revistas, carece de evidencia científica y  

no es verdadera. 

Un ejemplo relacionado, es la "hipótesis de los anfíboles", que se originó 

en los estudios patrocinados por la industria de Quebec. 

Correspondientemente, McCormack et al. [28] y Gilham et al. [13, 142] 

publicaron que las cifras que muestran mesoteliomas relacionados con la 

exposición al amianto crisotilo pueden estar sobreestimadas erróneamente, 

y que el mesotelioma en las cohortes expuestas al crisotilo se debe a otros 

tipos de amianto. 

Como ya se mencionó, la literatura muestra lo contrario [35, 37, 92, 

143]. 
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La relativa falta de biopersistencia del crisotilo en el pulmón, combinada 

con su translocación a la pleura y también al peritoneo y pericardio, donde 

se desarrolla el mesotelioma, debe tenerse en cuenta al interpretar los datos 

de las fibras en el tejido, y la patogenicidad [24, 128, 131, 144].  

La influencia antes mencionada, de los intereses adquiridos, relacionados 

con el asbesto en los trabajadores y con los problemas de salud pública, 

incluidas las regulaciones y la compensación, requieren un estado de alerta 

constante, correcciones y reacciones apropiadas, en los medios científicos y 

públicos y en los órganos asesores de las políticas. 

Cabe mencionar que, en general, el análisis mineralógico sofisticado, del 

tejido pulmonar, es un método útil para determinar la carga de fibra 

pulmonar, cuando el historial ocupacional no permite una evaluación de 

exposición, confiable. 

Sin embargo, hay que tener en cuenta que existe una variación considerable 

entre laboratorios y es fundamental que cada laboratorio establezca sus 

propios valores de referencia [63]. 

Por lo tanto, la comparación de datos obtenidos en diferentes laboratorios, 

es difícil, y esto limita el uso adecuado de los resultados mineralógicos, en 

el campo legal. 

Además, como se indica en los criterios de Helsinki [63], un resultado 

negativo, sin efecto, no excluye, ni la posible exposición previa al asbesto, 

ni la probabilidad de que se desarrolle una enfermedad relacionada con el 

amianto, mientras que, con resultados positivos, aumenta la posibilidad de 

una consecuencia grave para la salud [145] . 
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