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IDENTlFICAClON DE SUSTANCIAS CON tificado un crecimiento tumoral en la cola de 
RIESGO CARCINOGENETICO un dinosaurio fósil, que vivió hace millones de 

años. 

Se designa con la palabra Cáncer a un 
grupo de enfermedades que aparecen en prác- 
ticamente todas las especies animales y, por 
supuesto, en el hombre. Desconocemos con 
exactitud la etiologia de tales enfermedades, 
pero es razonable sospechar que ésta sea múl- 
tiple, dada la gran variedad de procesos que 
son englobados bajo la misma denominación 
genérica. 

La razón por la que los científicos ha- 
blan a menudo del Cáncer como si se tratara 
de una sola enfermedad hay que buscarla, sin 
duda, en un rasgo o característica que se da, 
como denominador común, en todos los tipos 
de Cáncer: el crecimiento celular incontrola- 
do. Ello aparte, las diferentes formas de Cán- 
cer presentan peculiaridades muy diferencia- 
das, tienen una epidemiologia peculiar y un 
pronóstico extremadamente variable. 

La palabra tumor no es superponible a la 
de Cáncer, ya que ésta última presupone el 
carácter maligno de la lesión. No obstante a 
veces no resulta fácil establecer la frontera en- 
tre lo que debe entenderse por malignidad de 
un proceso neoplásico. En cualquier caso, en 
la literatura médica no se distingue siempre, 
con rigor, entre ambos vocablos. 

La enfermedad (1) es conocida desde la 
antigüedad, citándose observaciones clínicas, 
referentes al Cáncer de mama y otros, desde el 
nacimiento de la Medicina. Retrospectiva- 
mente, puede evidenciarse su presencia inclu- 
so en épocas anteriores a la aparición del hom- 
bre sobre la tierra. En Wyoming ha sido iden- 



En la actualidad podemos afumar que,el 
Cáncer es la segunda causa de muerte en la 
mayoría de los paises, al menos en aquellos 
aue cuentan con estadísticas fiables (ver tabla 
i) . 

Pero, además la mortalidad por Cáncer 
aumenta ininterrumpidamente en todas las na- 
ciones industrializadas. La preocupación ante 
el hecho no se circunscribe a los círculos cien- 
tíficos sino que ha llegado hasta los núcleos 
de decisión política. En el Congreso de los 
EE.UU. funcionan ya SubComités intere- 
sados en el tema. En el mismo sentido, el Dr. 
David Baltimore, uno de los tres científicos 
ganadores del Premio Nobel de Medicina en 
1975, ha expresado su opinión de que la ten- 
dencia observada en cuanto a las cifras de 
mortalidad por Cáncer "refleja un aumento de 
exposición a agentes productores de Cáncer 
en el ambiente". 

El punto de vista del Dr. Baltimore no es 
nuevo y representa una tendencia que parece 
imponerse en la actualidad. En efecto, aunque 
no vamos a detenernos, por razones obvias, en 
el estudio de la patogenia del Cáncer, (enfer- 
medad en la que se han involucrado muy di- 
versos factores y probablemen' .: responde a 
una constelación de agentes etlalógicos: gené- 
ticos, nutritivos, hormonales, virales, parasita- 
rios, inmunológicos, etc.), sí querríamos resal- 
tar que, a pesar de nuestro desconocimiento 
de la etiología real y última de las enferme- 
dades neoplásicas, una cosa parece impor- 
tante: en un alto porcentaje de los casos, el 
Cáncer es consecuencia de la influencia exter- 
na de un agente, físico o químico, del ambien- 
te,en muchas circunstancias producto de la ac- 
tividad industrial; es decir, relacionado, más O 
menos directamente, con el trabajo. Así, por 
ejemplo, Maugh estim? que entre el 60 % y 
90 90 de todos los .asos de Cáncer prodiici- 
dos anualmente en Estados Unidos, responden 
a factores ambientales, sobre todo sustancias 
químicas. 

En el Symposium internacional, que fué 
organizado conjuntamente por el Centro In- 
ternacional de Investigación sobre el Cáncer 
(CIRC), de Lyon, y el Instituto Nacional 
(francés) de la Salud e Investigaciones Médicas 
(INSERM), celebrado del 3 al 5 de Noviembre 
1975, en la citada localidad francesa, el Prof. 
John Higginson, Director del CIRC, indicó 
que "se dispone ya de pmebas circunstancia- 
les de que el 80-90 % de todos los casos de 
Cáncer dependen, directa o indirectamente, 
de factores ambientales". 

No hará falta ni hacer notar que estos 
podentajes y estos criterios no son universal- 
mente aceptados. En realidad, algunos de los 
razonamientos en que se han basado no son 
de gran consistencia. Magee, por ejemplo, Ile- 
ga a una proporción de cán~eres causados por 
sustancias químicas de1 90 b , a través de un 
proceso lógico que presenta puntos débiles. 

Afirma que, de los tres principales agentes que 
causan cáncer en animales, sólo las radiaciones 
y las sustancias químicas lo han producido, 
con certeza, también en el hombre, puesto 
que no hay todavía f m e s  pruebas de que al- 
guna forma de cáncer humano haya sido pro- 
ducida por un virus (si bien existe una crecien- 
te evidencia de que éste sea el caso para cier- 
tos tumores linfo-reticulares). Acepta después 
la tesis, ya expresada por Boyland en 1969, de 
que, en cualquier caso, no más del 10% de 
los tumores, en seres humanos, son produci- 
dos por radiaciones o virus. Y concluye, natu- 
ralmente, que alrededor de1 9 0 %  de los casos 
de cáncer humano deben ser atribuidos a sus- 
tancias químicas, exógenas o endógenas. 

Encontramos estos cálculos un poco 
amesgados. Cuando no se conocen bien las 
causas del cáncer, no parece justificado un tra- 
tamiento matemático de su distribución. 

El concepto de que muchas causas de 
Cáncer actúan de manera indirecta merece ser 
subrayado. Se reconoce hoy día que la mayo- 
ría de los carcinógenos químicos no son por sí 
mismos biológicamente activos, sino que han 
de ser convertidos metabólicamente en los 
verdaderos productos carcinogenéticos, nor- 
malmente por la acción de las oxidasas de la 
fracción microsomal del hígado y otros órga- 
nos. Estos, así llamados, "carcinógenos últi- 
mos", son casi sin .excepción, mutagénicos, lo 
que tiene gran importancia como veremos más 
adelante. Un requerimiento esencial de los 
carcinógenos químicos es que actúen irreversi- 
blemente sobre las macromoléculas celulares 
(DNA, RNA, proteínas) para iniciar la trans- 
formación malignizante. Se supone que la for- 
ma química que últimamente reacciona con 
estas macromoléculas debe contener un cen- 
tro reactivo electrofílico, que atacaría a los 
numerosos centros ricos en electrones de las 
proteínas y polinucleótidos. Los carcinógenos 
que no sean, ellos mismos, electrofílicos han 
de transformarse en compuestos de estas ca- 
racterísticas. 

Tests de laboratorio para investigación de las 
sustancias sospechosas 

Dentro de la estrategia global para pre- 
venir el cáncer profesional, tienen una especial 
importancia los estudios dirigidos a investigar 
las propiedades nocivas de las sustancias pre- 
suntamente implicadas en el proceso, a través 
del conocimiento de su estructura química y 
su acción sobre animales o sistemas de experi- 
mentación. Idealmente estas investigaciones 
deberían ser realizadas antes de su utilización, 
en el caso de compuestos de nueva introduc- 
ción en la industria. 

Por supuesto que en el intento de con- 
trolar la carcinogénesis ocupacional se asocian 
otros niveles de actuacióti. En conjunto, po- 
drían ser resumidos como se indica en la tabla 
núm. 2. 
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En relación con algunas de las niedidas 
de prevención técnica mencionadas en dicha 
tabla hay que convcnir en que no han hecho 
más que iniciarse. En este sentido. basta men- 
cionar que en el año 1974 no Iiubo, en los 
Estados Unidos. actividades de insoección con 
respecto a carcinógenos industriales. ni a nivel 
federal, ni en los diferentes Estados. En 1975, 
estas inspecciones supusieron sólo un 0 ,4% y 
un 0,3 % respectivamente (tablas 3 y 4). 

Resulta evidente que la lucha contra el 
Cáncer profesional ha de desarrollarse en va- 
nos frcntcs y de manera coordinada. No nos 
vamos a detener ahora analizando las caracte- 
rísticas y posibilidades de las distintas accio- 
nes. Sólo dedicaremos nuestra atención, en el 
presente articulo, a las diferentes pruebas de 
laboratono encaminadas a la "predicción" de 
las propiedades carcinogenéticas, sobre el or- 
ganismo humano, de ciertos compuestos de 
utilización industrial. Es obvio que las condi- 
ciones experimentales difícilmente son seme- 
iantes a las reales, en donde la regla es la expo- 
sicion a una serie compleja de agentes. dota- 
dos de propicdadcs diversas (carcinogénicas, 
cocarcinogénicas, anticarcinogénicas. etc.) y 
con intrincadas relaciones entre si. A pesar dc 
todo, los estudios experimentales sc lian de- 
mostrado útiles y han contribuido a nuestro 
avance en el conocimiento del problema dc la : 
carcinogénesis (2). Dado el extraordinario nú- 
mero de sustancias que son utilizadas por la 
industria y que cada año entran a formar par- 
te del ambiente (3),  de una manera u otra, se 
impone la setección de los compuestos en los 
que ha de investigarse la potencialidad carci- 
nogenética. En general. se estudian sustancias 
que resultan sospecliosas por una o varias de 
las razoncs siguientes: 

;I) <'orripuestos <~iic, ti través de estudios u i 
observaciones epideniiológicas, parecen i 

i iiirnlicados cn la nroducción de cinccr en i 

lo; Iiunianos. U; ejemplo característico : 
de estc enfoquc epidcrniológico es el del < 
descubrimiento de la beta -naftilamina 
como cl agente productor del cáncer 1 
de vejiga en los trabajadores de la 
industria dc anilinas. Una vcz encontrado 

re .I 3.4 L ~ I  aniiiral dc experinicntación apropiado 
,*di- 1 1  

611 (cl pcrro. e11 este caso). se pudo eviden- 
ciar la acción oiicogénica de este intcr- 

.&sai<-nas7<i niedierio en la síntesis de los colorantes 
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b) COII I~UCS~»S de potencial uso farniacoló- 

!IISDUn* !iico o industrial. susceptibles de afectar 
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1: (3) Estimocioiones recientes (Laskin. 1970) sugieren lo presencia, en el momento oetuol, de medio millón de susroneios quimims en 
2 el ombienre. CodB ofio se oíirrdiríon al mismo entre 400 y 500 nuems susfoncias. 



a gran número de personas. Como caso 
típico de sustancias de este grupo, citare- 
mos a la N-2-fluorenilacetamida que fué 
concebida como insecticida, pero no lle- 
gó a introducirse comercialmente debido 
a la variedad de tumores que indujo ex- 
perimentalmente en las ratas. 

C) Compuestos que por su estmctura quí- 
mica aparecen como sospechosos de po- 
tencialidad carcinogenética, gracias a su 
similitud con conocidos carcinógenos 
(hidrocarburos aromáticos policíclicos, 
etc.). 
Una vez seleccionada la sustancia cuya 

carcinogenicidad se desea estudiar, debe esce 
gerse igualmente la estrategia a seguir para la 
comprobación, o no, de su papel oncogénico. 
En cualquier caso, las circunstancias en que se 
analice la nocividad de la sustancia en cues- 
tión deben reproducir, de la manera más fiel, 
las del ambiente al que, en realidad, está ex- 
puesto el ser humano. En un terreno ideal, la 
investigación sobre seres humahos presentaría 
algunas ventijas, pero, por razones obvias, es- 
to es sólo realizable en un reducido número 
de ocasiones y no sin la presencia de escrúpu- 
los difícilmente vencibles (4). 

En la mayoría de los casos la asignación 
de propiedades carcinogenéticas a un determi- 
nado compuesto químico, es la consecuencia 
de experimentos realizados con otros méto- 
dos. Nos referimos con algún detalle a los más 
importantes de los mencionados en el aparta- 
do a), dentro de las técnicas de investigación 
del riesgo carcinogénico expuestas en la tabla 
L. 

Prodircción de tunlores "in vivo" 

Como decíamos antes se ha de estudiar 
cuidadosamente sobre qué especie animal se 
va a realizar la expenencia. Casi siempre ésta 
se efectúa en más de una raza ya que éstas 
varian grandemente en su capacidad de desa- 
rrollar los diversos tipos de tumores. 

Las especies más utilizadas han sido el 
ratón, la rata, el perro, el hamster, el cobaya, 
el conejo, etc. A veces se emplean igualmente 
gatos, peces y monos. La elección del animal 
sobre el que ha de recaer la investigación es de 
la mayor importancia, prefiriéndose los de pe- 
quefío volumen a los grandes, los animales jó- 
venes a los viejos (para que puedan ser someti- 
dos por m& largo tiempo al presunto carcinó- 
geno) y se recomienda el uso de razas puras, 
que muestran una respuesta más estandariza- 
da a .los estímulos que se investigan. Como 
todos los animales sufren espontáneamente de 
tumores de diversa entidad, se impone el esta- 

blecimiento de un grupo control (no tratado) 
para estudiar la variación de la incidencia de 
cáncer entre este grupo y el sometido a la 
acción del presunto carcinógeno. 

La sustancia objeto de la investigación ha 
de encontrarse en estado suficientemente pu- 
ro para que los resultados ofrezcan una fiabili- 
dad razonable. La mta de entrada en el orga- 
nismo, la dosis y el ritmo de aplicación tam- 
bién han de ser cuidadosamente selecciona- 
dos. En cuanto a la vía de entrada se preferirá 
aquella que remede la manera en que el ser 
humano resulta, o puede resultar, expuesto y, 
en este sentido, las más utilizadas son la oral, 
la respiratoria y a través de la piel. Conviene 
hacer notar que los efectos del agente carcino- 
genético se ejercen, a veces, en órganos muy 
distantes de la puerta de entrada y que, con 
animales distintos, estos "órganosdiana" pue- 
den ser muy diferentes, aún tratándose del 
mismo compuesto. En general, se piensa que 
las sustancias que causan cáncer en la misma 
zona de aplicación son aquellas Rue son direc- 
tamente, o primariamente, carcinogenéticas 
(S), mientras que las que causan el cáncer en 
áreas distantes de los sitios de inoculación se- 
rían carcinógenos indirectos; es decir, sustan- 
cias que para ejercer su acción habrían de con- 
vertirse en derivados, dentro del organismo 
(carcinógenos secundarios, indirectos o 
pro-carcinógenos). 

La dosis es obviamente importante en los 
estudios experimentales de carcinogenicidad. 
Por debajo de un cierto nivel es posible que el 
efecto no pueda producirse o tenga una muy 
pequeña probabilidad de producción. Una do- 
sis excesiva puede, por el contrario, causar la 
muerte del animal, sin dar lugar a que se mani- 
fiesten las propiedades carcinogénicas del 
compuesto. En general la expenencia ha de- 
mostrado que la dosis ideal para el estudio de 
la potencia carcinogénica de un compuesto es- 
tá situada entre 112 y 113 de la dosis máxima 
tolerada. 

El problema de si existen dosis, de agen- 
tes carcinogenéticos reconocidos, por debajo 
de las cuales no se pueda manifestar su acción 
patógena está sujeto a permanente debate y 
no parece tener una solución fácil. Para mu- 
chos compuestos, capaces de actuar a través 
de una sola interacción fortuita con una molé- 
cula "clave", la imposibilidad de tal fenómeno 
no parece lógicamente proclamable, ni siquie- 
ra tratándose de una sola molécula de carcinó- 
geno, aunque naturalmente la probabilidad de 
tal interacción sea "infinitamente" pequeña. 

En todo caso, resulta justo afumar que 
no existen en la actualidad medioscientíficos 

(4) T& erpenrpenencP; r hon UNodo o mbo con enfmn>r de &m en aIodÚx lenninler y, por lupuno. mn a< c o n n ~ ~ n -  
10. Se prede ~ M J # I W  mi, por ejeny>lo. b m p M  &l m ~ m i r m ~  ~ n m n o  pmn c o n h .  por N-hidmxibcik, b NZ-fhomti- 
Y c r I M  en un polenrr cardnbgcno, lal cono ocyre en b mU y a dffrnncia de lo que o m  en el &)rr, que n Uimpx de 

I (5) Ejemplo de h .a* el 3 - d m b n m n o  que podvn e<ac*lomo de piel d n aplicado mbrr b piel <M ratón. .mn)mo ri re 
inycrm ~8&~&camefue y &m de pulmón. enám<go. elc.. r i ie  hore k p r  expcrMen10Imrnle 0 enor órganor 1 1 



para establecer cual seria el "nivel de no-ries- AcciOn sobre cultivos celulares "in vitro" 
i non. aunaue tal nivel ~ud i e r a  existir. Por eiio 

resulta más razonable-hablar de "riesgo acep- 
table". 

Lo mismq puede decirse en cuanto al pe- 
ríodo de inducción establecido para distintos 
agentes carcinogenéticos. En aquellos casos en 
que este período fuese superior a la expecta- 
ción de vida, la situación podría considerarse 
como de "no riesgo". Sin embargo, conviene 
hacer notar, como lo ha hecho el Dr. Epstein, 
de la Agencia estadounidense para la protec- 
ción del ambiente, que estos períodos de in- 
ducción son medias estadísticas, a las cuales, 
fatalmente, ciertos individuos no dejarán de 
escapar. 

Por lo que respecta al ritmo de adminis- 
tración, se sabe hoy  que ciertos carcinógenos 
son relativamente inocuos en una sola dosis, 
incluso si ésta es grande. Por el contrario, 
cuando actúan a lo largo del tiempo, con dosis 
menores, pueden evidenciar su capacidad tóxi- 
ca. De todas maneras hay agentes, tales como 
la dimetilnitrosoamina, que puede producir, 
tras una sola dosis, cáncer de riñón en las ra- 
tas. 

Un aspecto importante de la carcinogé- 
nesis química viene dado por el hecho de que, 
en condiciones normales, los individuos no 
vienen expuestos a un agente químico aislado, 
sino a una multiplicidad de ellos, actuando 
simultáneamente y con todo género de inte- 
racciones entre sí. Es perfectamente pensable, 
y de hecho la experimentación lo ha compro- 
bado, que ciertos agentes carcinogenéticos re- 
quieren la actuación de otras sustancias que, 
no siendo oncogénicas ellas mismas, tienen la 
facultad de promover esta capacidad. Así, por 
ejemplo, si se aplica una sola vez benzopireno 
a la piel de un ratón no se produce cáncer, 
pero si el área tratada se expone a continua- 
ción a la acción de agentes tales como el acei- 
te de crotón, aparece el cáncer, aunque esta 
última sustancia no tiene propiedades carcino- 
génicas de suyo. Ni siquiera hace falta que la 
sustancia "iniciadora" del cáncer y el agente 
"promotor" sean aplicados en la misma zona. 
En ratones, si se administra oralmente el carci- 
nógeno uretano y se aplica el aceite de crotón 
en la piel de los animales, se origina cáncer en 
esta lo.calización. 

Para ciertos tipos de tumores se han crea- 
do  modelos animaies de experimentación úti- 
les en el estudio de la carcinogénesis, respues- 
ta terapéutica a diversos agentes, etc. Las ratas 
Sprague-Dawley han resultado muy interesan- 
tes para la investigación del cáncer de mama. 
Una sola administración d e  7,12dimetilben- 
zoantraceno, disuelto en aceite de sésamo es 
capaz de inducir este tipo de cáncer en esta 
raza de ratas. El tumor inducido tiene una 
estmctura semejante al cáncer mamario huma- 
no y también responde favorablemente a la 
extirparción quirúrgica de los ovarios o de la 
hipófisis. 

En los ensayos de inducción expenmen- 
tal de tumores, el largo período de tiempo 
necesario para la producción de los mismos 
constituye un grave inconvefiiente, en térmi- 
nos de economía, practicabilidad, explotación 
estadística de los resultados etc. Por todo ello 
se ha intentado desde siempre la invención de 
un sistema más sencillo para el descubrimien- 
to  de las propiedades carcinogenéticas de los 
diversos agenteS ambientales. Tales sistemas 
escogerían un "punto final" experimental más 
fácil y rápido de lograr que el representado 
por la producción real de un tumor en los 
animales de experimentación. Por supuesto 
que el valor de tales pmebas residiría en la 
correlación entre las propiedades estudiadas y 
las estrictamente carcinogénicas de los agentes 
investigados. 

Como ejemplos de estos sistemas nos re- 
feriremos ahora al de los cromosomas de célu- 
las cultivadas y su exposición a presuntos car- 
cinógenos. Otros sistemas simplificados para 
el estudio de la carcinogénesis serían el de sen- 
sibilización del Paramecium a la luz ultraviole- 
ta por ciertos carcinógenos, la producción de 
nódulos hiperplásticos en las glándulas mama- 
nas de ratas y ratones, la transformación de 
células en el tubo de ensayo, el estudio de la 
evolución de tumores implantados e r ~  animales 
de  laboratorio, etc. 

La basz para el desarrollo de los tests 
cromosómicos en cultivos celulares reside en 
que muchos de los carcinógenos son también 
capaces de producir la rotura de los cromoso- 
mas en las células cultivadas. En muchas oca- 
siones se utilizan linfocitos humanos, proce- 
dentes de sangre periférica, que son incubados 
en medios especiales, durante un cierto tiem- 
po. A su vez, el agente cuya carcinogenicidad 
se pretende valorar puede ser añadido al me- 
dio de cultivo, desde el comienzo de la incu- 
bación o bien un número de horas (4,24 
horas. etc.) antes del estudio al microscopio 
del cultivo celular. Los linfocitos son teñidos 
con orceína y examinados para cuantificar el 
número de aberraciones cromosómicas obser- 
vables. Ciertas clasificaciones, como la de Buc- 
kton y Pike, ayudan a definir y evaluar las 
alteraciones, según se produzcan roturas cro- 
mosómicas simples, 'reestmcturaciones esta- 
bles e inestables de los fragmentos, etc. Estos 
datos son comparados con los de cultivos de 
control que han sido incubados en idénticas 
condiciones, pero sin haber recibido el pre- 
sunto agente carcinogenético, deduciéndose 
de los efectos observados la capacidad induc- 
tora de cáncer, "in vivo", del mismo. 

Otro sistema análogo consiste en el es- 
tudio de la acción de los presuntos cuci- 
nógenos sobre el normal proceso de repara- 
ción de las roturas cromosómicas, inducidas 
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en cultivos de linfocitos por las radiaciones 
ionizantes. Se ha relacionado, claro está, este 
efecto inhibidor con la capacidad carcinogé- 
nica en el animal. Tras una primera irradiación 
del cultivo, se aplicaría otra segunda dosis de 
radiación con un intervalo de S horas. Duran- 
te  el intervalo se añadiría al cultivo la sustan- 
cia cuya acción oncógena se pretende estu: 
diar. El análisis de los resultados, tras la segun- 
da irradiación, comparándolos con los obte- 
nidos en cultivos "control", que no fueron 
sometidos, durante el intervalo, a la acción de 
ninguna sustancia, permite la elaboración de 
conclusiones experimentales. 

Pruebas de mutagénesis bactenana 

El establecimiento de estas recientes téc- 
nicas para el estudio de la carcinogénesis expe- 
rimental es consecuencia de la estrecha corre- 
lación existente en'tre las propiedades mutagé- 
nicas y carcinogenéticas de los distintos agen- 
tes, lo que permite analizar muchas sustancias, 
estudiando su capacidad de producir mutacio- 
nes sobre ciertas cepas especiales de bacterias. 
Los resultados de tales pruebas arrojan una 
luz importante sobre la potencialidad carcino- 
génica de la sustancia en cuestión. 

La técnica, por otra parte, no es compli- 
cada y requiere poco tiempo. Las cepas bacte- 
rianas seleccionadas (de E. Coli, S. typhimu- 
rium, etc.) han sufrido una mutación que les 
impide crecer en el medio de cultivo emplea- 
do, a no ser que sufran una retromutación, 
con lo que su metabolismo revierte a la nor- 
malidad. Tales retromutaciones se producen 
espontáneamente, pero se hacen más frecuen- 

tes si se añade al medio de cultivo un agente 
dotado de poder mutagénico. Con los oportu- 
nos controles, se puede estudiar así la mutage- 
nicidad de diversos compuestos químicos, de 
manera fácil y rápida. Añadiendo también 
fracción microsomal de células hepáticas, se 
puede estudiar la potencialidad mutagénica 
de los productos metabólicos de la sustancia 
analizada, lo cual es de gran importancia, co- 
mo ya se hizo constar anteriormente. 

El proceder fué ideado inicialmente por 
Ames, hace ya algunos años, hoy es universal- 
mente utilizado y creemos que tiene un indu- 
dable lugar en Los programas de prevención 
del cáncer profesional. Por supuesto que no 
siempre es lícito extrapolar los resultados ex- 
perimentales al hombre, sobre todo tratándo- 
se de  organismos tan diferentes como en el 
caso de las pruebas bacterianas. Sin embargo, 
estas técnicas tienen gran valor como técnicas 
de "screening", que luego pueden ser comple- 
tadas con otras más elaboradas. Hay que con- 
siderar que con este procedimiento en un la- 
boratorio pueden estudiarse alrededor de 100 
sustancias químicas por año, con un costo 
aproximada de 2000 dólares por cada una de 
ellas. 

Se han expuesto someramente algunas de 
las áreas experimentales de interés en el estu- 
dio de la carcinogénesis ambiental, industrial 
o no. Doscientos años después de la descrip- 
ción de Sir Percival Pott, el problema del cán- 
cer profesional sigue necesitando una solución 
urgente, porque hace falta pasar de una "post- 
-regulación3' de la enfermedad laboral a una 
verdadera estrategia preventiva de la misma. 
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