
INTRODUCCIÓN

El diagnóstico de adenopatía silicótica es excepcional en
territorios extratorácicos y se entiende como un proceso de
contigüidad relacionado con una silicosis pulmonar.

De forma ocasional las alteraciones ganglionares silicóticas
pueden asociarse con sarcoidosis (1,2) y esclerodermia (3-5)
entre otros.

Nuestro caso tiene la peculiaridad de la presentación
inguinal de la adenopatía silicótica, además de las adenopatías
en otras localizaciones y de la esplenomegalia.

CASO APORTADO

Hombre de 30 años. Hábito enólico de 100 g/día. Fumador
moderado. Amigdalectomía y adenoidectomía en la infancia. En la
adolescencia dos episodios neumónicos, uno  en LID y otro en LSD.
Estudiado por contacto con pariente tuberculoso.

En la exploración física: moderada obesidad, facies adenoidea,
hepatomegalia blanda a 1 cm, pequeñas adenopatías axilares e ingui-
nales bilaterales, con alguna de mayor tamaño inguinal derecha.

Pruebas complementarias: analítica: hemograma: hematocrito
38,5%, Hb 12,3 g/dl, leucocitos 9.300 miles/mm3 con fórmula y
recuento normales, VSG 27 mm en la 1ª hora. Bioquímica sérica:
urato 7,3 mg/dl, colesterol 261 mg/dl, HDL 33 mg/dl, GOT 55 UI/L,
GPT 84 UI/L, GGT 88 UI/L, ferritina sérica 533,6 ng/ml, B2micro-
globulina 2,9 mg/l, gammaglobulina 19,5%, ECA 69,7 UI/L. Man-
toux negativo. Rx tórax: adenopatías paratraqueales derecha, hiliares
bilaterales y posiblemente subcarinales. TAC helicoidal toraco-abdo-
minal: numerosas adenopatías torácicas y abdominales y una discreta
esplenomegalia. 

Estudio histopatológico: se realiza biopsia de una adenopatía
inguinal (Fig. 1) que presentaba una arquitectura totalmente reempla-
zada por numerosas formaciones granulomatosas proliferativas, no
necrosantes, constituídas por macrófagos epitelioides y células
gigantes multinucleadas tanto de cuerpo extraño como de Langhans.
En las células gigantes multinucleadas se encontró un material birre-
fringente acicular tras la observación con luz polarizada. La investi-
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RESUMEN
La silicosis es una enfermedad sistémica, ocupacional, incluída den-

tro de las neumoconiosis, porque la principal vía de entrada es la aérea y,
en consecuencia, el depósito de partículas de sílice y las reacciones tisu-
lares se producen en el parénquima pulmonar.

Hombre de 30 años, trabajador de la construcción que presentaba
múltiples adenopatías mediastínicas, abdominales e inguinales en ausen-
cia de lesión parenquimatosa pulmonar. La biopsia de una adenopatía
inguinal mostró numerosas formaciones granulomatosas, no necrosantes,
con material acicular birrefringente con luz polarizada compatible con
sílice. Este caso tiene la peculiaridad de la presentación exclusivamente
extrapulmonar de la silicosis.

PALABRAS CLAVE: Silicosis extrapulmonar. Adenopatía. Sarcoidosis  

ABSTRACT
Silicosis is a sistemic occupational disease, including in the group of

pneumoconiosis, because is resulting from the inhalation of microscopic
particles of crystalline silica, which deposition and histologic changes
take place in lung tissue.

A 30 year-old male, construction worker who presented many
mediastinal, abdominal and groinal adenopathies without lung dama-
ged. A groinal adenophaty biopsy showed the presence of numerous non-
caseating granulomas containing scattered polarizable particles compa-
tible with silica. This case has the particular feature of the exclusive
extrapulmonary presentation of silicosis. 
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gación de bacilos ácido-alcohol resistentes mediante la técnica de la
auramina, con testigo, sobre dos bloques diferentes de tejido ganglio-
nar, dio resultado negativo. 

Se realizó un estudio comparativo con microscopía de polariza-
ción y contraste de fases de los resultados de las imágenes obtenidas
de los cortes de tejido y de un patrón de cuarzo  y de una arena de las
que habitualmente se emplean en cerámica. El análisis demostró en
el tejido, cuerpos extraños cristalinos menores de 5 micras y aglome-
rados de los mismos de 40-50 micras consistentes con cuarzo. Por las
características histológicas y el depósito de mineral consideramos
como primera causa etiológica la actividad laboral en la construc-
ción. 

DISCUSIÓN

Se han descrito lesiones directas por sílice a nivel derma-
tológico (6), digestivo (7) y sobre todo pulmonar. Las adeno-
patías se originan por la diseminación del sílice a través de la
vía linfohematógena, generalmente en zonas de proximidad
anatómica: ganglios linfáticos intratorácicos, hígado, bazo y
médula ósea. 

Cuando no se detecta la lesión pulmonar silicótica es
excepcional encontrar adenopatías silicóticas localizadas en
territorios alejados de los pulmones. En alguna ocasión se
detectaron adenopatías silicóticas retroperitoneales en pacien-
tes con lesiones pulmonares mínimas (8).

La presencia de material extraño, birrefringente, en los
granulomas que ocupan los ganglios linfáticos, obliga a iden-
tificar la naturaleza del mismo. El análisis espectroscópico o
de imagen de los cristales puede resultar decisivo en esta valo-
ración (9). Estos datos se pueden complementar con la anam-
nesis, valorando la exposición laboral a posibles agentes tóxi-
cos de mineros y albañiles (10,11), a veces ambientales por

suelos arcillosos (12), ingesta  de aguas ricas en sílice (13),
tormentas de arena (13) e incluso averiguar si puede tratarse
de un origen iatrogénico por prótesis (14-16) y talco (17).

En nuestro caso se da el antecedente ocupacional, el mane-
jo de materiales de construcción con sílice y, sobre todo, el
corte de piezas que lo contienen, durante un tiempo prolonga-
do de 10-15 años.

Aunque no se detectan lesiones pulmonares, parece lógico
pensar que la vía de entrada del sílice es por inhalación (11) y
la distribución linfohematógena. La vía digestiva se ha
demostrado que sólo interviene en la absorción de sílice y en
la existencia de lesiones extratorácicas en caso de que la
barrera gastrointestinal no esté intacta (7). Interpretamos que
puede ser una combinación de ambas vías. En el raro caso de
lesiones silicóticas cutáneas, la vía sería por impactación
directa de partículas de sílice (6).

La presentación de adenopatías sistémicas, fundamental-
mente mediastínicas, y la esplenomegalia pueden hacernos
pensar en tres posibilidades: distribución sistémica de la sílice
por vía linfática y desarrollo de una inflamación granulomato-
sa multiorgánica (hígado, bazo, ganglios) a cuerpo extraño,
asociación a otros procesos como la sarcoidosis (1,2) o desa-
rrollo de un proceso inmunológico desencadenado por sílice
pero sin su presencia directa en la lesión.

En este caso destaca la ausencia de lesión silicótica pul-
monar con adenopatías muy alejadas del territorio pulmonar y
sin una asociación objetiva del proceso a una sarcoidosis
acompañante.

Se han descrito complicaciones inmunológicas (5,18) deri-
vadas de la presencia de sílice en el organismo en las que
dominaría el comportamiento xenobiótico, por una respuesta
inmunológica  responsable de las alteraciones sin necesidad,
en este supuesto, de otro proceso patológico asociado. En
estos casos, la supresión del elemento extraño no garantiza
que se interrumpa la cadena de reacciones inmunológicas, y
en consecuencia inflamación granulomatosa.

La primera medida terapéutica es  el cese de la exposi-
ción al agente tóxico, ya que  interrumpimos la progresión
de las lesiones. Sin embargo, años después de suspender la
exposición, la enfermedad puede seguir progresando de
manera irreversible (19). En este caso,  hay que valorar
seriamente el cambio de trabajo, pues la silicosis está rela-
cionada con otras patologías graves, ya sea del sistema
inmune: esclerodermia (3-5), artritis reumatoide (5), lupus
eritematoso sistémico (5), nefropatías (13,18), y cáncer de
pulmón (20) entre otras.

En conclusión, la silicosis se considera una enfermedad
sistémica (19), tanto por la difusión linfohematógena de las
partículas y el depósito en diversos órganos, como por las
alteraciones inmunológicas que provoca. Por ello, llamamos
la atención de la presencia de adenopatías difusas en ausencia
de patología respiratoria, en grupos de riesgo por exposición a
sílice.
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Fig. 1. Hematoxilina-eosina. Reacción inflamatoria crónica granulo-
matosa en el ganglio linfático inguinal (x16).
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