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Resumen

Se presenta el caso de un varón de 72 años de edad, ex fumador desde hace años, diagnosticado de silicosis y car-
cinoma epidermoide de pulmón derecho, solicitándose por parte de la familia autopsia judicial por la sospecha de 
padecimiento de asbestosis y tras su confirmación reclamación como enfermedad profesional. La exposición de este 
suceso nos permite realizar una revisión de una enfermedad profesional que suele pasar como desconocida en las salas 
de autopsia, a pesar de su repercusión judicial. La asbestosis es un tipo de neumoconiosis reconocida como enferme-
dad profesional producida por la inhalación de fibras de asbesto. Su inhalación provoca fibrosis pulmonar. Presenta 
un tiempo de latencia clínica inversamente proporcional al nivel de exposición. Además de fibrosis pulmonar pueden 
producirse derrames pleurales, placas fibrosas pleurales, mesoteliomas, carcinomas pleurales y carcinoma de laringe. 
La silicosis es la neumoconiosis producida por inhalación de partículas de sílice, entendiendo por neumoconiosis la 
enfermedad ocasionada por el depósito de polvo en los pulmones con una reacción patológica frente a este, en especial 
de tipo fibroso. La silicosis es una enfermedad fibrótica-pulmonar de carácter irreversible y considerada enfermedad 
profesional incapacitante en muchos países, una de cuyas variantes más raras es la silico-asbestosis, la cual requiere 
exposición al sílice y al amianto.
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Abstract

The case is presented the case of a 72-year-old ex-smoker for years, diagnosed with silicosis and squamous cell 
carcinoma of the right lung, being requested by the judicial autopsy family suspected of suffering from asbestosis and 
after confirmation complaint as an occupational disease. The exposure of this event allows us to conduct a review of 
an occupational disease usually happens as unknown in autopsy rooms despite its legal repercussions. Asbestosis is 
a type of pneumoconiosis recognized as an occupational disease caused by inhaling asbestos fibers. Inhalation causes 
pulmonary fibrosis in the lung presenting a time inversely proportional to the exposure level clinical latency. Besides 
pulmonary fibrosis may occur pleural effusions, pleural fibrous plaques, mesothelioma, pleural carcinomas and laryn-
geal carcinoma. Silicosis is produced by inhalation pneumoconiosis silica particles, meaning the disease caused by 
pneumoconiosis dust deposit in the lungs with a pathological reaction to the same, especially fibrous. Silicosis is a 
fibrotic lung disease-and considered irreversible disabling occupational disease in many countries one of which is the 
more rare variants silico asbestosis, which requires exposure to silica and asbestos. 
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Introducción

Neumoconiosis es un término que se acuñó para 
describir la reacción pulmonar no neoplásica a la 
inhalación de polvos minerales, en la gran mayoría 
de los casos secundaria a exposiciones laborales1. 
Existe una relación directa entre la intensidad y la 
duración de la exposición y la cantidad de polvo 
depositado en el pulmón, siendo característico un 
tiempo de latencia prolongado entre la exposición al 
agente causal y la aparición de la sintomatología o el 
diagnóstico de la enfermedad2. Se caracteriza por una 
patología pulmonar intersticial difusa que presenta 
manifestaciones clínicas, radiológicas y funcionales 
respiratorias comunes, que afectan a la estructura 
alvéolo-intersticial, a la pequeña vía aérea y a la 
vasculatura pulmonar3. 

Dentro de las neumoconiosis, la asbestosis es una 
enfermedad pulmonar causada por la inhalación de 
asbesto. Los asbestos son silicatos hidratados de 
magnesio que han sido utilizados en diferentes ocu-
paciones e industrias por sus cualidades de ser flexi-
bles y resistentes a la tensión, a la descomposición 
térmica y a diferentes sustancias químicas. Generan 
fibrosis pulmonar difusa y progresiva que dará lugar 
a insuficiencia respiratoria, con una alta morbilidad 
y discapacidad como enfermedad ocupacional, ya 
que no tiene cura, es una patología irreversible y no 
existe tratamiento4. 

Por otro lado, en la silicosis son las partículas res-
pirables de sílice (menores de 5 µ) la que alcanzan 
el parénquima pulmonar y quedan retenidas para 
ser fagocitadas por los macrófagos pasando a sus 
lisosomas, pero los mecanismos destructivos de que 
disponen estos son inútiles frente a la sílice; el macró-
fago acaba destruido y libera en el medio enzimas y 
radicales que potencian la inflamación y generan más 
radicales oxidantes y enzimas que no son capaces de 
destruir la sílice, pero sí de lesionar el propio tejido 
pulmonar, conduciendo a la fibrosis5. Es por esto 
que se ha propuesto una hipótesis inflamatoria en la 
base de la patogenia de la silicosis. Los sujetos que 
no controlen bien la respuesta inflamatoria podrían 
estar en desventaja6. 

Estos materiales se utilizan en construcción, minería, 
manufactura de plásticos y cauchos, reparación naval 
y de camiones, ferrocarriles, electricidad, soldadura, 
etc.4. 

Las dos principales fibras de asbesto son:

–	 Forma serpentina, representada por el crisolito.

–	 Forma anfibólica, representada por la amosita, 

la crocidolita, la antofilita, la tremolita y la acti-
nolita.

La sílice cristalina o dióxido de silicio (SiO2) es la que 
ocasiona la silicosis. Se encuentra en la naturaleza 
en forma de cuarzo, cristobalita o tridimita, siendo 
el cuarzo el más abundante (12% de la corteza 
terrestre); de ahí que la exposición a sílice sea muy 
frecuente7.

En el asbesto, los tipos presentan diferentes estruc-
turas y propiedades físico-químicas. Las fibras de 
crisolito son onduladas y forman haces, mientras que 
las de tipo anfibólico son más largas que las primeras 
y tienen forma de aguja. Estas diferencias son la 
causa de los diversos usos del asbesto y también, en 
parte, de su capacidad patogénica, siendo el crisolito, 
la amosita y la crocidolita los implicados en la gran 
mayoría de las enfermedades pleuropulmonares por 
asbesto1. 

Etiopatogenia

Por las características mencionadas anteriormente, 
tanto la silicosis como la asbestosis fueron reguladas 
por Orden de 12 de enero de 1963, por la que se 
aprobaron las normas reglamentarias de carácter 
médico por las que se rigieron el reconocimiento, 
el diagnóstico y la calificación de las enfermedades 
profesionales, quedando recogidas como enfermeda-
des causadas por agentes animados y definiéndose 
los cuadros clínicos con derecho a reparación por el 
Seguro, las normas para el reconocimiento previo al 
ingreso en labores con riesgo profesional asbestósico, 
así como las normas para los reconocimientos perió-
dicos y para el diagnóstico de la asbestosis, y para 
la calificación de la capacidad8. 

La silicosis fue la primera enfermedad profesional 
que se reguló en España por la Ley Dato de 1900, 
que pasó a regular el accidente de trabajo creando el 
Seguro para el mismo y adoptando frente a la doctrina 
de la culpa hasta entonces imperante, la doctrina del 
riesgo profesional, y estableció que los empresarios 
debían proteger a sus trabajadores frente a los riesgos 
en el trabajo y sus consecuencias. Actualmente esta 
enfermedad se encuentra regulada como enfermedad 
profesional en el Real Decreto 1299/2006 de 10 
de noviembre, dentro del cuadro de enfermedades 
profesionales en el Sistema de la Seguridad Social9.

Por resolución del Parlamento Europeo de 1978, 
el asbesto se declaró como sustancia cancerígena. 
Las variedades de asbesto azul y marrón fueron 
prohibidas en España en 1984 y 1993. En 1999 
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se prohibió la comercialización y el uso de cualquier 
tipo de asbesto. En diciembre de 2001 se prohibió 
la comercialización y utilización de asbesto blanco 
mediante la Orden Ministerial de 7 de diciembre de 
2001. El 15 de junio de 2002 entró en vigor en Espa-
ña la prohibición de fabricar productos que contengan 
asbesto. Hasta el 15 de diciembre de 2002 podían 
comercializarse e instalarse productos con asbesto 
fabricados antes del 15 de junio de ese año10. 

La legislación española sobre el asbesto está de-
sarrollada en el Real Decreto 396/2006 de 31 de 
marzo, estableciéndose las disposiciones mínimas de 
seguridad y salud aplicables a los trabajos con riesgo 
de exposición al asbesto10. 

En relación al tipo de exposición se diferencian:

–	 La exposición ocupacional (que es la principal), 
en la cual las fibras de sílice y asbesto pueden 
liberarse al aire por manipulación de los mate-
riales que los contienen, principalmente oficios 
de minería de chorro de arena y roca dura en el 
caso de la silicosis.

–	 La exposición doméstica, en la cual las partícu-
las llegan por vía indirecta y se da en familiares 
de trabajadores cuando entran en contacto con 
fibras y polvo de sílice que quedan en la ropa de 
trabajo.

–	 La exposición ambiental, que afecta a personas 
que residen cerca de un punto de emisión de 
asbesto o sílice e inhalan el polvo disperso en el 
aire10. 

Intentaremos profundizar en el mundo de la patología 
del asbesto, y haremos un estudio más somero de la 
patología del sílice, por considerar que la asbestosis 
no solo es una neumoconiosis más desconocida para 
el mundo médico forense, sino que además hacerlo 
de este modo nos permite un estudio individualizado 
de la silicosis en otra ocasión, con la exposición de 
un nuevo caso.

El riesgo de que se presente una enfermedad asociada 
al asbesto está relacionado con la concentración de 
fibras presente en el aire, la duración y la frecuencia 
de la exposición, el tamaño de las fibras y el tiempo 
transcurrido desde la exposición inicial10. 

Muchos estudios han informado de la asociación 
entre la presencia de enfermedad benigna pleural y 
asbestosis y el aumento del riesgo de mesotelioma 
maligno. Koskinen et al.11 encontraron que las perso-
nas expuestas al asbesto con evidencia radiográfica 
de placas pleurales tenían un reducido riesgo de 
mesotelioma en comparación con aquellas personas 
que no presentaban placas pleurales. Sin embargo, 

su estudio no tenía en cuenta el grado, la duración ni 
el tipo de la exposición, y tampoco el tiempo desde 
esta, índices que se sabe que son determinantes del 
riesgo de mesotelioma12. 

La asbestosis produce fibrosis por interacción con los 
macrófagos pulmonares, pero no está del todo clara 
la razón por la que algunos polvos inorgánicos causan 
fibrosis nodular y otros, como el amianto, originan 
fibrosis intersticial difusa1. 

Es conocida la relación entre el consumo de ciga-
rrillos y las enfermedades por el asbesto, si bien el 
mecanismo de la interacción de ambos permanece 
inexplicado. Tanto los fumadores como los ex fu-
madores presentan una mayor frecuencia de alte-
raciones radiográficas relacionadas con el asbesto 
que la población general, y la mortalidad debida a 
enfermedades pulmonares por el asbesto es mayor 
entre los trabajadores expuestos que fuman que entre 
aquellos que no lo hacen13. 

Según su tamaño, las fibras de asbesto van depositán-
dose por impactación, sedimentación o intercepción 
en las bifurcaciones bronquiales, los bronquiolos 
respiratorios y los alvéolos, desde donde migran 
al intersticio. Esto da lugar a una acumulación de 
macrófagos en los conductos alveolares, el intersticio 
peribronquiolar y los espacios alveolares, provocando 
una alveolitis macrofágica14. 

Estas células tienden a fagocitar las fibras que serán 
finalmente eliminadas a través de la corriente muco-
ciliar. Si la cantidad de fibras es tan importante que 
supera la capacidad fagocítica de los macrófagos, su 
aclaramiento no llega a ser total. Las fibras de asbesto 
no pueden ser fagocitadas de manera completa y 
uniforme, y estimulan la producción de diversas 
sustancias por parte de los macrófagos. Dichas 
sustancias incluyen radicales libres de oxígeno, que 
provocan lesión celular directa y peroxidación de las 
membranas celulares, activadores del plasminógeno, 
fibronectina y diversas citocinas que contribuyen a la 
fibrosis tisular estimulando la proliferación y la qui-
miotaxis de los fibroblastos y la síntesis de colágeno15. 

La exposición crónica hace que se desarrolle dentro 
del pulmón una reacción inflamatoria crónica con 
infiltración de múltiples células, que progresará de 
forma lenta a fibrosis pulmonar. El grado de fibrosis 
es dependiente de la cantidad de asbesto a la que 
se expuso el individuo4. 

Las partículas minerales se inhalan habitualmente en 
forma de mezclas de sílice y amianto, aunque uno 
de los componentes puede predominar y determinar 
la respuesta. Las lesiones a menudo poseen una 
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estructura característica, de acuerdo con el principal 
tipo de partícula depositada16. 

La lesión más precoz es la fibrosis de las paredes 
de los bronquiolos respiratorios, con engrosamiento 
de los septos adyacentes. Asimismo se produce una 
intensa reacción celular peribronquiolar que puede 
estenosar u obstruir la luz bronquiolar. En el intersticio 
se acumulan linfocitos y puede haber proliferación de 
fibras musculares lisas. Progresivamente se afectan 
los bronquiolos de primer, segundo y tercer orden, y 
la fibrosis se va haciendo difusa. Se produce una re-
modelación de la arquitectura pulmonar que conduce 
al pulmón en “panal de abeja”, sin que, a diferencia 
de otras neumoconiosis, aumente el tamaño de los 
ganglios linfáticos ni se produzca una fibrosis masiva 
progresiva17. 

Patológicamente, la asbestosis es indistinguible de 
otras enfermedades difusas del parénquima pulmonar 
salvo por la presencia de los cuerpos de asbesto y 
de fibras de asbesto sin revestimiento. Los cuerpos 
de asbesto, visibles a menudo en las preparaciones 
histológicas, consisten en los denominados “corpús-
culos de amianto” que se observan como bastoncillos 
fusiformes o arrosariados, de color marrón dorado con 
un centro translúcido (por lo que algunos lo denomi-
nan invisible). A gran aumento se observa un núcleo 
compuesto por una fibra invisible o translúcida de 
asbesto (habitualmente amosita o crocidolita) de 20 
a 50 µm de longitud, rodeado por un revestimiento 
continuo o discontinuo de hierro y proteínas de grosor 
variable entre 2 y 5 µm. Su morfología es variable, 
dependiendo de la longitud del núcleo de asbesto y 
del patrón de disposición del hierro y las proteínas; 
puede adoptar una forma característica de “palillo de 
tambor”17. Parecen formarse cuando los macrófagos 
intentan fagocitar las fibras de amianto.

El patrón de la silicosis es el nódulo silicótico que 
macroscópicamente, en sus estadios iniciales, se 
identifica como un nódulo minúsculo bien delimitado 
y de diverso color, de pálido a negruzco. Microscópica-
mente se reconoce por fibras de colágeno hialinizadas 
dispuestas concéntricamente alrededor de un centro 
amorfo con el típico “aspecto en remolino”18. 

La exposición profesional al amianto puede originar:

–	 Fibrosis intersticial parenquimatosa (asbestosis).

–	 Carcinoma broncógeno.

–	 Derrames pleurales.

–	 Placas fibrosas localizadas o, raras veces, fibrosis 
pleural difusa.

–	 Mesoteliomas pleurales y peritoneales.

–	 Carcinoma de laringe1. 

La distribución de las fibras en la pleura ocurre sobre 
todo en la hoja parietal, pero de forma irregular, agru-
padas en focos, siendo las placas pleurales lesiones 
fibrosas, que constituyen la patología pleural más 
precoz después del derrame pleural benigno. En ge-
neral son asintomáticas aunque sean relativamente 
extensas, encontrándose circunscritas y formadas por 
tejido fibroso en la pleura parietal, múltiples y locali-
zadas de manera preferente en las zonas intercostales 
laterales y posteriores, en la pleura mediastínica y en 
la cúpula diafragmática. Suelen ser bilaterales, pero 
no simétricas, y calcifican con frecuencia. Se consi-
deran un marcador de la carga de exposición y su 
presencia puede aumentar el riesgo de padecer tanto 
asbestosis como mesotelioma, no por degeneración 
maligna de la placa sino por el riesgo asociado a la 
carga de asbesto19. 

Clínica

Las manifestaciones clínicas de la silicosis y la as-
bestosis son indistinguibles de las de cualquier otra 
neumopatía intersticial difusa. Es típica la aparición 
de disnea entre 10 y 20 años después de la exposi-
ción, que suele ir acompañada de tos productiva. La 
enfermedad puede permanecer estática o progresar 
hacia insuficiencia cardíaca congestiva, cor pulmona-
le y la muerte. El desarrollo del síndrome de Caplan 
(inflamación y cicatrización pulmonar a consecuencia 
de la inhalación de polvo en los trabajadores de minas 
de carbón) acelera la evolución clínica. Las placas 
pleurales, casi siempre asintomáticas, se detectan 
en las radiografías como densidades circunscritas. 
El cáncer de pulmón o pleural relacionado con la 
exposición al amianto tiene un pronóstico especial-
mente sombrío1. 

Diagnóstico

La radiografía simple de tórax presenta, como prin-
cipal hallazgo en la asbestosis, placas pleurales que 
son engrosamientos o calcificaciones a lo largo de la 
pleura parietal, predominantes en la parte inferior del 
pulmón, en el diafragma y en el reborde cardiaco4. 

En la silicosis se observa radiográficamente un patrón 
fino nodular en los campos pulmonares superiores, 
y también es posible su asociación a tuberculosis18. 

Actualmente, una radiografía de tórax anormal pre-
senta un valor predictivo positivo bajo en las personas 
expuestas a trabajos relacionados con el asbesto. El 
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diagnóstico puede establecerse por las manifestacio-
nes clínicas, la presencia de placas pleurales o fibrosis 
intersticial pulmonar, y la reducción de la capacidad 
de difusión del monóxido de carbono20. 

La tomografía computarizada (TC) de alta resolu-
ción, por su alto coste, solo está indicada cuando 
la radiografía de tórax no es concluyente4. Sólo el 
50% al 80% de las placas vistas en autopsia, TC 
convencional o TC de alta resolución son identificadas 
también en la radiografía21. Diego et al.22 estudiaron 
muestras pulmonares obtenidas de las autopsias de 
30 varones, con una edad media de 67 años, traba-
jadores de los astilleros de Ferrol, y encontraron un 
aumento de los niveles de amianto en los pulmones. 

En el caso que nos ocupa, el diagnóstico de silicosis 
se encontraba efectuado y reconocido a efectos de 
incapacidad laboral. Se trataba, pues, de llegar a 
un diagnóstico post mórtem de asbestosis mediante 
una autopsia médico-forense para evidenciar una 
silico-asbestosis.

Macroscópicamente, el examen de la cavidad torácica 
permitió objetivar un aumento de tamaño y de peso 
de ambos pulmones (pulmón derecho 878 gramos 
y pulmón izquierdo 580 gramos), congestivos, con 
depósitos antracóticos numerosos en su superficie 
(Figura 1). El pulmón derecho presentaba numerosas 
adherencias a la pared costal, con engrosamiento, 
debido a la existencia de placas duras de color blanco-
parduzco, semejantes a gotas de cera fundidas, al 
igual que la pared costal derecha (en forma de placas 
arrosariadas) (Figuras 2 y 3). Además, dicho pulmón 
mostraba formaciones tumorales duras diseminadas 
y numerosos ganglios afectados, junto con fibrosis 
pulmonar. En las caras anteriores y posteriores torá-
cicas, así como en las cúpulas diafragmáticas, había 
grandes placas de color blanco-parduzco (Figura 4). 
Asimismo, el pericardio presentaba granos de color 
blanco-parduzco en su cara basal. En el corazón 
encontramos hipertrofia ventricular izquierda (grosor 
del miocardio 2,1 cm) y arteriosclerosis coronaria 
moderada.

En otros casos similares en los que hemos tenido 
que actuar, durante la autopsia no se ha encontrado 
fibrosis difusa del pulmón, pero sí un engrosamiento 
pleural difuso junto con grandes cantidades de cuer-
pos de asbesto en el tejido pulmonar en el estudio 
histológico.

Lo anterior, junto con una historia laboral detallada 
recogida en el acto del levantamiento del cadáver, 
constituye una información útil para la determinación 
de la causa del fallecimiento23. 

Figura 1.  
Visión de la cavidad 
torácica. Fibrosis pleural y 
antracosis superficial.

Figura 2.  
Placas de color  
blanco-parduzco en la pleura 
intercostal derecha. Morfología 
“en gota de cera”.

Figura 3.  
Placas de color  
blanco-parduzco en la cúpula 
diafragmática. Morfología “en 
gota de cera”.

Figura 4.  
Placas de color  
blanco-parduzco en la cúpula 
diafragmática. Morfología “en 
gota de cera”.
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En este caso que presentamos, microscópicamente 
se encontraron en la pleura parietal, en su pared 
interna, grandes placas bien circunscritas de aspecto 
densamente fibroso y de color blanco brillante, con 
el diagnóstico histopatológico confirmado de placas 
pleurales de asbestosis (Figura 5), mientras que en 
los pulmones se observan congestión, amplias áreas 
con espacios alveolares ocupados por polimorfonu-
cleares muy numerosos junto con focos con hematíes, 
descamación de macrófagos y depósitos dispersos de 
pigmento antracótico, rotura de septos con formación 
de bullas de distribución difusa y fibrosis intersticial, 
y lesiones nodulares pequeñas que se componen de 
capas concéntricas de colágeno hialinizado rodeadas 
por una cápsula densa de colágeno más condensado 
que presentan también pigmento antracótico.

El diagnóstico histopatológico de las muestras de 
pulmón remitidas consistió en carcinoma pobremen-
te diferenciado, nódulos silicóticos (Figuras 6 y 7), 
bronconeumonía aguda grave, congestión, edema, 
hemorragia intraalveolar aguda focal, cambios de 
enfisema bulloso y antracosis. En definitiva, pudo 
concluirse la confirmación diagnóstica de la coexis-
tencia de carcinoma con silicosis, como era conocido, 
así como la evidencia macroscópica y microscópica 
de asbestosis (Figuras 5 y 8), lo que posibilitó una 
reclamación de enfermedad profesional por la familia 
del fallecido.

Tratamiento

No existe ningún tratamiento eficaz para la silicosis 
ni para la asbestosis, como tampoco para la silico-
asbestosis. Las únicas medidas eficaces son las 
preventivas24. 

Conclusiones

A pesar de la normativa vigente sobre el uso del 
amianto y de que laboralmente se utilizan todas las 
medidas de protección adecuadas para impedir su 
inhalación, los casos de adquisición de la enfermedad 
que encontramos en el ámbito forense se remontan 
a décadas atrás y son consecuencia del desconoci-
miento de las consecuencias de la falta de prevención.

El cuadro característico que nos encontramos corres-
ponde a un varón mayor de 70 años con insuficiencia 
respiratoria de evolución y antecedentes de trabajo 
relacionado con el amianto. Macroscópicamente, en 
la autopsia se observan las placas características de 

Figura 5.  
Placa pleural  

de asbestosis.

Figura 6.  
Nódulo silicótico.

Figura 7.  
Nódulo silicótico  

en remolino.

Figura 8.  
Cuerpo de asbesto “en 

palillo de tambor”.
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la asbestosis, de color blanco-parduzco y duras al 
tacto, con morfología “en gota de cera”, en la pleura 
diafragmática e incluso en las paredes de pericardio, 
que son patognomónicas de la enfermedad, mientras 
que microscópicamente se observa fibrosis pulmonar 
junto con la presencia de pigmentos férricos con 
disposición “en palillo de tambor”.

No es inusual la combinación con la silicosis, forman-
do una silico-asbestosis que requiere la exposición 
a los dos patógenos en las industrias de riesgo. En 
este caso, la enfermedad es mucho más incapacitan-
te para quien la padece, y junto al anterior patrón 
encontremos que macroscópicamente no es tan 
espectacular como la asbestosis, pero al microscopio 
los nódulos “en forma de remolino” mostrarán el 
patrón típico de esta.
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