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RESUMEN
El asbesto es un mineral fibroso conocido desde

antiguo, utilizado ampliamente en la industria debido a
sus propiedades físicas y químicas que lo hacen muy
adecuado para dicho fin. Los tipos de asbesto se clasi-
fican en grupo serpentina y en anfiboles según la confi-
guración curvada o recta de sus fibras. En cuanto a sus
propiedades destacan la resistencia al calor, al desgas-
te, a los álcalis y ácidos y su flexibilidad entre otras
características que lo hacen un material adecuado
para ser utilizado como aislante, en la industria textil y
en otros muchos campos. Es conocido desde hace
años el riesgo patogénico del amianto al permanecer
tiempo en el tejido pulmonar, atribuyéndole según los
estudios la alteración de la actividad mucociliar del
huésped, la activación macrofágica y la liberación de
mediadores inflamatorios así como un aumento de su
poder oncogénico al asociarse al humo del tabaco e
incluso a ciertos virus.
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ABSTRACT
Asbestos is a fibrous mineral that has been known

since ancient times. It is widely used in industry due to
its physical and chemical properties which make it
highly suitable for this end. Asbestos is classified in
two groups - serpentine and amphibole - depending on
the curved or straight configuration of their fibres.
Outstanding amongst its properties are its resistance
to heat, wear, alkalis and acids, and its flexibility,
amongst other characteristics, which make it a suitable
material for use as insulation, in industrial textiles and
in many other fields. The pathogenic risk of asbestos
remaining for a long time in the pulmonary tissue has
been known for many years; studies attribute it with
alteration of the mucociliary activity of the host,
macrophage activation and the freeing of inflammatory
mediators as well as an increase in their oncogenic
strength on association with tobacco and even some
viruses.
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INTRODUCCIÓN
El asbesto es un mineral conocido

desde la antigüedad. Múltiples referencias
históricas así lo demuestran. Fue encontra-
do en cerámica finlandesa de hace cuatro
mil quinientos años; también se dice que
era de amianto la mecha de la lámpara de
oro de la diosa Atenea en el siglo V a. de C.

Dadas las propiedades del asbesto, fue
utilizado en gran variedad de industrias,
alcanzando su consumo en las últimas
décadas cotas muy elevadas, conociéndo-
se actualmente más de tres mil aplicacio-
nes; sin embargo, a su gran utilidad hay
que añadir su importante peligrosidad al
producir enfermedades de forma directa o
indirecta, sobretodo a largo plazo, pues
tiene una latencia superior a veinte años.

CLASIFICACIÓN DE LOS ASBESTOS
Con el término asbesto (inagotable,

indestructible) se determina a un grupo de
minerales fibrosos con distinta composi-
ción química y configuración. Sin embargo,
y pese a su calificativo de inagotables e
indestructibles todos los asbestos se des-
componen con temperaturas superiores a
800-1.000 grados de temperatura. Aunque
su utilización data de antiguo, es a partir
del siglo XIX, cuando de forma creciente
comienza a utilizarse en la industria, hasta

las últimas décadas en que tras determi-
narse su gran poder patogénico, decrece
su uso. 

Se clasifican atendiendo a su configura-
ción (Fig. 1) en:

• Grupo serpentinas (fibras curva-
das): el principal, crisotilo o amian-
to blanco. Se encuentran en: Cana-
dá, Rusia, Rep. Antigua URRS, Zim-
bawe e Italia.

• Grupo anfiboles (fibras rectas):
amosita o asbesto marrón, crocido-
lita o asbesto azul, antofilita o
asbesto amarillo, tremolita y actino-
lita. Se encuentran en Sudáfrica y
Australia.

Su composición química se describe en
la tabla 11.

• Formas amiantiformes: sepiolita,
attapulgita, palygorskita, erionita
(Turquía) y talco contaminado por
amianto en la roca madre.

Figura 1. Tipos de asbestos. 1) Fibra de crisotilo. 2) Fibra de amosita. 3) Fibra de crocidolita.

Tabla 1. Composición química de los asbestos.

Crisotilo 3MgO, 2SiO2, 2H2O
Amosita 5,5 FeO, 1,5MgO, 8SiO2, H2O
Crocidolita Na2O, Fe2O3, 3FeO, 8SiO, H2O
Antofilita 7MgO, 8SiO2, H2O
Tremolita 2CaO, 5MgO, 8SiO2, H2O
Actinolita 2CaO, 4MgO, FeO, 8SiO2, H2O

1 2 3
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El asbesto más utilizado en la industria
es el crisotilo (95% de la producción),
seguido de crocidolita y amosita.

PROPIEDADES DE LOS ASBESTOS
Los asbestos son silicatos de hierro,

sodio, magnesio y calcio, con estructura
cristalina y que se disponen en finísimas
fibras, que se agrupan formando las fibras
como tales (fibra: longitud superior a 5
micras, diámetro inferior a 3 micras y rela-
ción longitud/diámetro mayor que 3)2.

Presentan una densidad relativa de
aproximadamente 2,5 y un punto de fusión
superior a 1.000 ºC. Debido a su composi-
ción química, son minerales resistentes al
calor (se destruyen a temperaturas supe-
riores a 800 ºC).

Son resistentes a los álcalis (crisotilo) y
a los ácidos (sobretodo amosita y crocido-
lita), por lo que se utilizan estos últimos en
la industria como aislantes.

Las fibras de crisotilo son flexibles (uti-
lizadas en la industria textil); las fibras de
los anfiboles son más quebradizas.

Son incombustibles e insolubles; pre-
sentan importante resistencia eléctrica y
al desgaste, por lo que se consideran
indestructibles.

Por todo ello, las fibras de asbesto se
consideran biopersistentes, es decir, per-
manecen mucho tiempo en el tejido pul-
monar, con el riesgo de patogenicidad que
ello conlleva.

PATOGENIA
Al ser inhaladas, las fibras de asbesto

atraviesan las vías respiratorias, y las que
superan el sistema mucociliar pasan al alvé-
olo donde pueden ser englobadas por los
macrófagos, eliminadas vía linfática o pro-
ducir efectos fibrosantes u oncogénicos.

Los distintos tipos de fibras de asbesto
difieren en sus características físicas y quí-
micas, determinando el riesgo de patoge-
nicidad.

La toxicidad de las fibras de asbesto
está relacionada con su configuración
fibrosa, ya que el asbesto pulverizado no
produce enfermedad.

Tanto la intensidad como la duración
de la exposición tienen importancia por el
riesgo de producir enfermedad3. Se investi-
ga en la búsqueda de un umbral ocupacio-
nal por debajo del que no exista riesgo.
Existen normas laborales en cuanto a la
jornada laboral y concentración de fibras
en el medio laboral.

La capacidad de las fibras de asbesto
para producir patología parece depender
de su diámetro aerodinámico, longitud y del
tiempo que permanezcan en los tejidos. Las
fibras de mayor diámetro se depositan en
nariz, tráquea y grandes bronquios, siendo
eliminadas por el sistema mucociliar. Las de
menor diámetro, progresan, llegando a
bronquiolos respiratorios.  En estudios
experimentales en animales se ha visto que
las fibras cortas (menores de 5 micras), tie-
nen una actividad biológica menor que las
fibras más largas. Se considera que las
fibras largas que llegan a los alvéolos tienen
mayor patogenicidad por su menor aclara-
miento. Existen estudios que orientan a
que, además de deberse al mayor tiempo de
permanencia en las vías, influyen las pro-
piedades de superficie de dichas fibras,
actuando sobre el metabolismo celular4.
Por su configuración, las fibras de crisotilo,
largas y enrolladas, son retenidas con más
facilidad en los bronquios proximales por el
sistema mucociliar, mientras que las fibras
anfiboles, cortas y rígidas, alcanzan los
espacios bronquioloalveolares.

Algunos autores defienden la influencia
de factores dependientes del huésped en
el riesgo de patogenicidad de las fibras de
asbesto. Entre ellos, la adecuada actividad
mucociliar que elimine las fibras inhaladas
y el estado inmunológico del huésped, ya
que en animales con alteración en la inmu-
nidad la respuesta inflamatoria a las fibras
de asbesto parece ser más intensa que en
los controles.

Algunos estudios en animales y seres
humanos demostraron que los macrófagos
activados por el asbesto secretan citoci-
nas proinflamatorias y profibróticas como
el factor de crecimiento fibroblástico, IL-
1b, IL-6 y TnF-a, factor estimulador de las
colonias de granulocitos-macrófagos, fac-
tor quimiotáctico de los neutrófilos, fibro-
nectina, PDGF, eIGF-1, y también mediado-
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res inflamatorios como leucotrieno B4 y
prostaglandinas E2, jugando un papel
importante como mediadores de la enfer-
medad4-7.

En los últimos años se están realizando
estudios que apuntan hacia el aumento del
riesgo oncogénico (carcinoma pulmonar),
al asociarse exposición a fibras de asbesto
en personas fumadoras8,9.

El sistema inmunológico del trabajador
juega un papel importante. Se identificó fac-
tor rematoideo y anticuerpos antinucleares
en el 25-30% de trabajadores expuestos al
asbesto, con radiografías de tórax norma-
les, pero en cantidades inferiores  a las que
se suelen ver en las colagenopatías, y no
todos los investigadores están de acuerdo10.

A su vez, un tipo de virus DNA (SV40)
se considera un carcinógeno en los meso-
teliomas, y algunos autores defienden que
dicho virus puede actuar sinérgicamente
con las fibras de asbesto potenciando su
riesgo oncogénico11-13.

FUENTES DE EXPOSICIÓN
Como es sabido el asbesto ha sido y

sigue siendo muy utilizado en múltiples
industrias y usos variados, lo que hace
difícil determinar las personas que son o
han sido expuestas al asbesto. Son millo-
nes de personas las que pueden haber
tenido contacto de forma directa o indirec-
ta con el asbesto. En Estados Unidos se
consideró en 1978 que unos diez millones
de personas habían estado en contacto
con el asbesto desde la segunda guerra
mundial, y que un millón y medio seguían
en contacto1.

La exposición puede ser de tres fuentes
conocidas: laboral, paralaboral y ambien-
tal, aunque otros autores1 añaden las
aguas potables contaminadas.

Exposición laboral directa
Se entiende por directa aquellas activi-

dades que se desarrollan en ambiente que
contiene polvo de asbesto.

Minería del asbesto
Actividad que se desarrolla en la mina

donde se produce la extracción y prepara-
ción del asbesto. Existen dos tipos:

– Explotación superficial donde se
extrae el crisotilo, y además  no contiene
cuarzo, lo que evita el riesgo añadido de
silicosis.

– Explotación profunda donde se extra-
en los asbestos anfibólicos y contiene
cuarzo con el riesgo añadido de silicosis.

Minería del asbesto (exterior a pie
de mina)
Una vez extraído el asbesto se procede a

las maniobras de machacado y polvorizado
para su transporte en sacos impermeables y
contenedores cerrados herméticamente
para evitar roturas de sacos y fugas de
polvo de asbesto y utilización realizando.

Industria del fibrocemento
Utiliza el 85% del asbesto importado.

La fibra más utilizada es la crisotilo con
mezclas de crocidolita.

El contenido de cuarzo en el cemento
en España es bajo.

Industria textil del asbesto
El riesgo del asbesto está en las

siguientes maniobras: sacar el asbesto de
los sacos, preparación del material, carda-
do, hilado, tejido y limpieza, y manteni-
miento de las máquinas. El más utilizado
es el crisotilo.

Construcción
El asbesto se utiliza en: material aislan-

te, fibrocemento y en reparación de grietas
entre ladrillos refractarios de hornos y cal-
deras.

Material de fricción
Pastillas de frenos de disco, discos de

embragues y juntas.

Otras exposiciones laborales
Desguace de barcos y trenes, derribo

de edificios y en talleres de reparación del
automóvil.

Exposiciones paralaborales
Doméstica (limpieza de ropa) y vecin-

dad.
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