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I. Introdução

A inalação de poeira com sílica está associada à
ocorrência de  silicose, doença pulmonar obstrutiva
crônica,  câncer de pulmão, insuficiência renal, aumento
do risco de tuberculose pulmonar e de doenças do
colágeno(1,2).

A sílica ou dióxido de silício  é um composto na-
tural formado pelos dois elementos químicos mais abun-
dantes na crosta terrestre, o oxigênio e o silício.  É
encontrada na natureza nas formas amorfa  e cristali-
na, que quando combinadas com metais e óxidos dão
origem a silicatos  como talco,  feldspato,  caulim  e
mica.

A forma amorfa, embora não seja inerte, é me-
nos tóxica do que a cristalina, sendo encontrada em
rochas vulcânicas vitrificadas, terras diatomáceas não
aquecidas, sílica gel, no vidro sintético e na lã de vi-
dro(1).

A sílica cristalina que encontra-se na areia e di-
versas rochas como o arenito, granito e o síliex, apre-
senta variado polimorfismo. Com idêntica composi-
ção química , se apresenta em diferentes arquiteturas
atômicas, com propriedades fisico-químicas diversas.
A forma mais comum e que responde por cerca de
12% da crosta terrestre é o quartzo(3). Outras duas
formas de alguma importância para a saúde  são a
tridimita e a cristobalita, que decorrem do aquecimen-
to do quartzo a cerca de 900oC e 1450oC, respecti-
vamente(3). Embora apresentem maior toxicidade do
que o quartzo, têm menor importância por serem pou-

co encontradas na natureza e em alguns processos in-
dustriais que empregam altas temperaturas. Outras
variedades mais raras de sílica cristalina são a coesita,
estishovita, moganita e queatita, sem importância in-
dustrial(1,3).

II. Riscos de exposição

Conhecidos desde a antigüidade no Egito, Grécia
e Roma, em atividades de mineração, de construção e
na produção de peças decorativas, o emprego e o
risco  de exposição à sílica   cresceram com o proces-
so de industrialização(1,3).

Os riscos da inalação de poeira com sílica po-
dem estar presentes em uma ampla variedade de situ-
ações:

• extração e beneficiamento de rochas como o
granito e pedras em geral, mineração de ouro, arsênico,
estanho e de pedras preciosas e perfuração de poços

• nas indústrias cerâmica, de materiais de cons-
trução, de borracha, de fabricação de vidro, de ferti-
lizantes (rocha fosfática), em fundições e produção de
talco (muitos casos contaminados com sílica)

• operação de jateamento de areia, rebarbação,
retífica e polimento de metais e minerais  com abrasivos
contendo sílica, em atividades de manutenção e lim-
peza de fornos, moinhos e filtros

• confecção de prótese dentária
Apesar dos riscos conhecidos, a exposição à sílica

persiste elevada, mesmo em países  desenvolvidos(2,4).
Estudo realizado nos Estados Unidos de 1974 a 1996,
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Fig.1 – Poeira
liberada no
corte de
pedra

em 18 indústrias, envolvendo 143 tipos de atividades
revelou que no período de 1989-1996,  38% das 1012
amostras de ar coletadas, apresentavam concentra-
ções de poeira respirável de quartzo acima do limite
de tolerância (LT) recomendado pelo NIOSH (Insti-
tuto Nacional de Segurança e Saúde Ocupacional dos
EUA) de 50ug/m3, contra  57%, observado  em 1278
amostras coletadas no período de 1974-79, demons-
trando queda, mas ainda mantendo-se elevada a
prevalência de ambientes com concentrações de sílica
acima do limite recomendável por aquela Instituição(4).

No Brasil não existem estudos publicados que
permitam  quantificar a situação dos ambientes de tra-
balho quanto a exposição à sílica, mas em recente pu-
blicação Algranti(5) avaliou em cerca de 6 milhões o
número de trabalhadores potencialmente expostos à
sílica em todo o país.

III. Doenças

Descrevemos a seguir os principais aspectos de
interesse sobre as mesmas.

• Silicose
O termo Silicose, empregado pela primeira vez

por Visconti em 1870(1), é o nome dado à fibrose pul-
monar causada pela inalação de poeira contendo sílica
cristalina, sendo a mais freqüente das pneumoconioses.

· Epidemiologia
A silicose é a principal causa de invalidez entre as

doenças respiratórias. Nos EUA foi responsável por
14.824 óbitos entre 1968 e 1994,  207 deles em indi-
víduos com idade entre 15-44 anos(6). No Brasil,
Holanda(7) estudando 687 cavadores de poços no
Ceará encontrou uma prevalência de silicose de 27%.

O risco de desenvolvimento de silicose depende
da concentração, da superfície, do tamanho da partí-
cula (partículas menores do que 1 mícron  são mais
tóxicas), da duração da exposição, do tempo de

latência (tempo decorrido desde o início da exposi-
ção), da forma de sílica cristalina (tridimita e cristobalita
são menos frequentes mas mais tóxicas do que o quart-
zo) e das partículas serem recém quebradas (perfura-
ção de poços, jateamento) que apresentam evidênci-
as de serem mais tóxicas, provavelmente relacionadas
ao fato de conterem maior número de radicais na su-
perfície, que seriam responsáveis por um maior estí-
mulo à produção de substâncias oxidantes (8).

Relação dose resposta: Diversos estudos(8,9)

revelam uma consistente associação entre a exposi-
ção acumulada de sílica livre, dada pela fórmula EA =
Σ E

i
 x t

i, 
 e a prevalência e  gravidade da silicose. Na

fórmula, A representa  a exposição acumulada (em
mg.ano/m3), E

i
 é a intensidade(mg/m3) e t

i
  a duração

da exposição (anos). A título de exemplo, um traba-
lhador exposto durante 20 anos à uma concentração
ambiental de 0,2 mg/m3 teria uma Exposição Acumu-
lada = 0,2mg/m3 x 20 anos = 4mg/m3-ano.

Em situações de exposição à concentrações mais
elevadas a dose acumulada de 4 mg pode ser atingida
em poucos meses ou anos.

· Fisiopatologia
Uma vez  inaladas, as partículas de sílica deposi-

tam-se principalmente nos bronquíolos respiratórios e
alvéolos. Se o “clearance” mucociliar ascedente e lin-
fático não for capaz de remover as partículas, elas aca-
bam por induzir um processo inflamatório, caracteri-
zado inicialmente como uma alveolite e podendo evo-
luir para a fase de fibrose.

Na fase inicial, as partículas de sílica induzem, por
contato direto de sua superfície com a água e
lipoproteínas da camada do revestimento bronquíolo
- alveolar ou pela ativação de macrófagos e de células
epiteliais, a formação de radicais livres que, se ocorrer
em quantidades que superam os mecanismos de defe-
sa antioxidantes formados pelas enzimas Superóxido
dismutase (Mn-SOD e Cu-Zn-SOD)  e Glutationa
peroxidase (GSH), catalase e transferrina, podem le-
var à lesão de células epiteliais tipo I, aumentar a ati-
vação de  macrófagos e induzir a proliferação de  cé-
lulas epiteliais tipo II(10).

Este processo, se mantido pela persistência da
inalação de partículas,  se amplia com a liberação de
enzimas proteolíticas, pela geração de mais espécies
reativas de oxigênio e de nitrogênio e a liberação pelas
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células de citocinas inflamatórias como TNF-α (Fator
de Necrose Tumoral alfa), TGF-β (fator de transfor-
mação de crescimento - beta) IL-1(interleucina 1),
MIP(proteína inflamatória de Macrófago) que recru-
tam macrófagos, neutrófilos e linfócitos, dando origem
à alveolite e conseqüente perda da integridade da bar-
reira epitelial,  ocorrendo a intersticialização das partí-
culas, onde estimulam macrófagos e a proliferação de
fibroblastos, ampliando o processo inflamatório no
interstício, levando ao aumento incontrolado da proli-
feração de fibroblastos e à produção de colágeno ge-
rando à  fibrose intersticial(10,11).

O mecanismo sugerido para explicar a estimulação
dos macrófagos, células epiteliais e dos fibroblastos,
está centrado no papel dos radicais livres. Estes radi-

Fig. 2. Fisiopatologia da sílica, esquema adap-
tado de Castranova(10).
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cais, alterariam a expressão de genes responsáveis pela
produção de citocinas, pela proliferação e a apoptose
celular.

Diversos estudos apresentam evidências de que
a alteração da expressão de genes pela sílica é media-
da pelos fatores de transcrição nuclear NF-Kβ e   AP-
1(10,11).

Na fase de reparação ou de instalação da fibrose,
fatores de crescimento como TNF-α (Fator de
necrose tumoral α), IL-1(Interleucina-1), PDGF (Fa-
tor de crescimento derivado de plaquetas), TGF-α
(Fator de transformação de crescimento - α) e IGF
(Fator de crescimento de insulina) estimulam a prolife-
ração de pneumócitos tipo II e de fibrolastos, a pro-
dução de fibronectina e de colágeno, resultando na



Livro de Atualização em Pneumologia - Volume IV - Capítulo 24 - Página  4

instalação da fibrose(11).
Estas fases não são separadas, já se manifestan-

do processo de reparação durante a fase de alveolite.
Na Figura 2 é apresentado diagrama que ilustra

modelo da fibrogênese induzida pela sílica.

· Formas de Manifestação Clínica e Patologia
Existem 3 formas de apresentação clínica da do-

ença:
Aguda ou Proteinose Alveolar Silicótica: Ocor-

re geralmente após meses ou poucos anos de exposi-
ção elevada à partículas de sílica, finamente divididas
e recém quebradas, a exemplo do que ocorre no
jateamento de areia ou perfuração de rochas.

Se manifesta com quadro de intensa dispnéia,
astenia, perda de peso e hipoxemia, apresentando
como achados na radiografia padrão de infiltrado
alveolar bilateral, com distribuição difusa e, na
tomografia de alta resolução, padrão de opacidade em
vidro fosco, espessamento septal liso nas áreas altera-
das e  imagem de condensação com distribuição geo-
gráfica  ou  regional, com o paciente evoluindo rapida-
mente para óbito. As alterações patológicas são   re-
presentadas pela lesão de pneumócitos tipo I,  a pre-
sença na luz alveolar de exsudado constituído por
material lipoproteináceo, que se cora pelo PAS,  pro-
liferação de pneumócitos tipo II e o aumento da pro-
dução de fosfolípides, em particular o dipalmitol
lecitina(1). A inflamação intersticial com presença de
fibrose geralmente está presente mas não é intensa,
podendo ou não ser detectada a presença de
granulomas(1,12).

Vale ressaltar que este quadro - agudo -  pode
ocorrer após anos de exposição, sugerin-
do que, em determinado momento, as al-
terações induzidas pela sílica armazenada
nos pulmões, acabam por induzir alterações
nos genes que governam o rocesso infla-
matório, levando à instalação do quadro.

Acelerada: É o nome dado à silicose
cujo período de manifestação ocorre entre
as formas aguda e crônica, geralmente en-
tre 5-10 anos de exposição. As manifesta-
ções clínicas e de imagens são semelhantes
à forma crônica, podendo variar desde sin-
tomática a apresentar dispnéia, inicialmen-
te aos esforços, com presença de infiltrado

micronodular predominando nas zonas superiores dos
pulmões, aumento de gânglios mediastinais e hilares,
visualizados no radiograma e/ou tomografia. As alte-
rações patológicas são representadas pela presença
de granulomas ou nódulos silicóticos(1).

Crônica: é a forma de apresentação mais co-
mum e geralmente ocorre após mais de 10-15 anos
de exposição ou de latência. Tem evolução insidiosa,
sendo inicialmente assintomática,  podendo evoluir com
sintomas de dispnéia progressiva.

O exame de imagem apresenta, nos estágios ini-
ciais, infiltrado micronodular bilateral, com predomí-
nio nas zonas superiores, poupando seios costofrênicos.
Com o progredir da doença pode ocorrer a
coalescência dos nódulos e a formação de grandes de
opacidades, geralmente bilaterais, recebendo a deno-
minação de  fibrose maciça progressiva. O aumento
das imagens hilares e do mediastino, sugerindo com-
prometimento ganglionar, estão presentes com freqüên-
cia, às vezes formando calcificações conhecidas como
casca de ovo. Na tomografia estão presentes
micronódulos centrolobulares e subpleurais, com dis-
tribuição difusa predominando nos lobos superiores,
massas conglomeradas com formato irregular, aumen-
to de linfonodos e presença de áreas com  enfisema(12).

Nas figuras 3 a 6 podem ser visualizadas diver-
sas imagens radiográficas e na tomografia de pacien-
tes com silicose.

A alteração patológica típica é o nódulo silicótico
encontrado no interstício pulmonar, ao redor de
bronquíolos respiratórios e dos vasos,  nas regiões
subpleurais, na pleura visceral e em linfonodos, carac-
terizado pela presença de uma estrutura central acelular

Fig 3. Radiografia de tórax de
trabalhador em mina de arsênico.
Presença de micronódulos e área
de coalescência formando grande
opacidade na zona superior do
HTD.

Fig 4. Tomografia computadorizada
de alta resolução de trabalhador
ceramista. Presença difusa de
micronódulos.
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formado por tecido fibroso hialino, podendo ou não
estar calcificado, circundado por fibras colágenas com
distribuição concêntrica, envolta por uma camada pe-
riférica formada por reticulina e infiltrado linfocitário e
por macrófagos, às vezes com pigmento e presença
de células gigantes(1). Na microscopia com luz polari-
zada podem ser visualizadas partículas birrefringentes,

Fig 5. Radiografia de tórax de
trabalhodor em mina de ouro.
Presença de ganglios hilares
formando a imagem conhecida
como casca de ovo (egg shell),
indicada pela seta.

Fig 6.  Corte tomográfico do mesmo
paciente da fig 5. Nele podem ser
observados diversos gânglios
mediastinais e hilares calcificados,
que correspondem à imagem da
radiografia.

mais freqüentes na periferia do nódulo, tan-
to no interior dos macrófagos como  no
interstício (Fig. 7 e 8).

Figs.7 e 8: nódulo silicótico e partícu-
las de sílica de indivíduo que faleceu de
silicose

É freqüente a presença de nódulo
silicótico localizado na pleura visceral e nas
regiões  supleurais do parênquima, às vezes
simulando placas(1).

· Fibrose Intersticial: a associação
entre a exposição à sílica e a ocorrência de
fibrose intersticial, com características da
pneumonia intersticial usual, não são

incomuns, surgindo mais freqüentemente quando ocorre
exposição à sílica associada à exposição à outras po-
eiras menos fibrogênicas(1,13). Até o momento não existe
explicação para este tipo de resposta, onde predomi-
na desde o início a deposição de colágeno com dis-
creta reação granulomatosa.

· Alterações funcionais: Os indivíduos com
silicose podem não apresentar alterações funcionais
nas fases iniciais, evoluindo para um padrão obstrutivo,
restritivo ou misto e nos casos mais avançados de
fibrose ou na presença de enfisema apresentam redu-
ção da capacidade de difusão de monóxido de carbo-
no (DL

CO
).

Na forma aguda, predomina padrão restritivo e
nas formas crônicas obstrutivo, em geral pouco ou não
responsivo ao uso de broncodilatador, atribuído à di-
versos fatores como a irritação bronquica pela poeira,
a distorção e a compressão das vias aéreas pelos nó-
dulos silicóticos e pela fibrose e à existência de
enfisema, levando a um quadro de limitação crônica
ao fluxo aéreo(1,2). Não existe boa correlação entre os
achados de imagem  e a função pulmonar, muito em-
bora a correlação entre TCAR e função pulmonar seja
superior do que o observado com a radiografia,  sen-
do freqüente o achado de extensas alterações de ima-
gem com discretas alterações funcionais(2, 13,14).

· Diagnóstico
O diagnóstico de silicose baseia-se na história de

exposição à sílica e nos achados de imagens, que po-
dem variar desde um infiltrado micronodular com pre-
domínio nas zonas superiores e posteriores dos pul-
mões,  à confluências de nódulos, formando grandes

Fig. 7. Corte histológico de pulmão com  presença de nódulo
silicótico (coloração Verhoeff)

Fig 8. Corte histológico de nódulo silicótico. Microscopia
sob luz polarizada onde visualiza-se de partículas
birrefringentes em meio à  fibras de colágeno.
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massas pulmonares com distorção do parênquima e
nos casos agudos sinais de enchimento alveolar já re-
ferido.

Tomografia Computadorizada de tórax: O
advento da tomografia vem permitindo a identificação
de alterações mais precoces do que o observado com
o uso da radiografia nos indivíduos expostos a sílica(12).
A identificação de micronódulos, a presença de
coalescência de nódulos e a existência de enfisema,
que habitualmente ocorrem nas regiões superiores e
posteriores dos pulmões, são melhor visualizadas na
tomografia de tórax de alta resolução, quando com-
parada com a radiografia e a tomografia convencio-
nal(12,15). Entretanto, seu emprego deve ser reservado
como método de diagnóstico complementar nos ca-
sos duvidosos (Classificação OIT 0/1 ou 1/0) ou para
auxiliar no diagnóstico diferencial com outras patolo-
gias, especialmente a sarcoidose e a linfangite
carcinomatosa(14, 16).

Biópsia de pulmão:  só está indicada na presen-
ça de imagem radiológica com ausência de dados na
história ocupacional que sugiram a associação, poden-
do, nestes casos, contribuir para o diagnóstico de ou-
tra doença ou confirmar uma apresentação não típica,
como às vezes ocorre em indivíduos que apresentam
padrão de fibrose difusa, não granulomatosa.

Nas situações de litígios judiciais, só recomenda-
mos a biópsia quando existe dúvida quanto ao diag-
nóstico e o paciente poder se beneficiar com sua ob-
tenção. No caso da silicose como é uma doença que
acomete o interstício peribroncovascular, recomenda-
se tentar primeiro abordagem através da broncoscopia,
antes da indicação de biópsia a céu aberto
(minitoracotomia ou videotoracoscopia).

A prova de função pulmonar não tem finalidade
para o diagnóstico de silicose, servindo apenas para
avaliar presença de alteração funcional e monitorar a
evolução do paciente.

O encontro de partículas no tecido pulmonar:
Descrito pela primeira vez em 1861(1) e amplamente
difundido até os dias atuais, o encontro de partículas
birefringentes ao exame microscópio com luz polari-
zada, não apresenta muito valor para o diagnóstico de
silicose. As partículas depositadas no tecido pulmonar
são muito pequenas dificultando sua caracterização pela
luz polarizada.  Além deste aspecto, a sílica apresenta
fraca birefringência, semelhante ao colágeno, exibindo

uma aparência branca e irregular, de difícil visualização.
Partículas fortemente birefringentes, visualizadas em
tecido com silicose, podem representar silicatos ou
cristais com elevado conteúdo de cálcio(1). A certeza
de tratar-se de sílica só é possível através da
microscopia com o emprego de outros métodos como
a difração de RX.

Teste de exercício cardiopulmonar: não tem va-
lor diagnóstico etiológico, mas apresenta maior sensi-
bilidade para avaliar a incapacidade  funcional do que
a prova de função pulmonar, podendo auxiliar na dis-
tinção da causa de dispnéia – cardíaca, pulmonar,
descondicionamento físico.

· Tratamento
Quanto mais precoce for o diagnóstico e a inter-

rupção da exposição, melhor é o prognóstico do pa-
ciente.

Diversas drogas e procedimentos  vem sendo ten-
tado mas ainda sem sucesso reconhecido. Entre as
drogas empregadas ou em estudo destacam-se

Corticosteróides: não existem estudos controla-
dos que confirmem o benefício de seu uso, mesmo
nos casos de silicose aguda. Se a opção for usá-lo,
sugere-se instituir profilaxia para tuberculose durante
o tratamento.

Inalação de Alumínio: A inalação de alumínio
inicialmente em pó e posteriormente como citrato e
lactato de alumínio, foi empregado no passado com o
objetivo de modificar propriedades da superfície da
sílica. Embora contribua para reduzir o efeito da sílica,
ocasiona diversos efeitos colaterais , inclusive fibrose
pulmonar, tendo por esta razão seu uso  interrompi-
do(17).

PVNO ( poly-2 ou 4-vinilpiridina-N-óxido): O
óxido de polivinil piridina também é empregado com o
objetivo de alterar propriedades da superfície da par-
tícula de sílica e com isto reduzir a ativação de
macrófagos e o processo inflamatório. Estudos reali-
zados demonstraram eficácia da droga mas devido ao
seu efeito hepatotóxico, seu emprego tem sido limita-
do(17). Os mesmos estudos sugerem que a
hepatotoxicidade está relacionada à dose. Estudo que
empregou  doses menores, associada com tetrandrina,
revelou boa eficácia no controle da doença, com dis-
cretos efeitos colaterais,  parecendo mostrar-se pro-
missor, embora necessite de estudos confirmatórios.
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Tetrandrina : Um alcalóide derivado da raiz da
planta Stephania tetrandra, empregada originalmente
na China para o tratamento de hipertensão e angina,
inibe a atividade inflamatória e linfoproliferativa(17). Seu
emprego é ainda recente, não sendo conhecido os efei-
tos colaterais com o uso prolongado, com alguns au-
tores referindo possuir atividade teratogênica(17).

Xinina: Droga com propriedade antifibrogênica
demonstrada em animais e humanos, cujo mecanismo
de ação consiste em inibir a apoptose de macrófagos,
a liberação de IL-1 e a síntese de fosfolípides e de
colágeno(17). Tem efeito semelhante à tetrandrina e
menor toxicidade. A falta de estudos controlados e
randomizados, são limitações ao seu emprego.

Lavagem bronco-alveolar (LBA): Tem sido pro-
posto como método para a remoção de partículas do
pulmão em indivíduos com silicose crônica e nos ca-
sos de silicoproteinose, embora não tenha sua eficácia
bem estabelecida. Uma das razões levantadas,  é pelo
fato das partículas que se encontram  o interstício pul-
monar serem pouco alcançadas por este procedimen-
to, pois o retorno de partículas do interstício para o
espaço alveolar é discreto(17).

Finalmente o transplante pulmonar deve ser lem-
brado como uma possível forma de tratamento para
casos selecionados.

É possível que com a evolução do conhecimento
sobre a ação das drogas citadas e o emprego combi-
nados das mesmas, possibilitando o emprego de con-
centrações menores, e do LBA, possam vir a contri-
buir para controlar a evolução da doença, permitindo
ao médico sair da impotência atual frente à pacientes
com silicose que evoluem rapidamente para óbito.

• Sílica e Tuberculose
O risco de tuberculose pulmonar é maior em in-

divíduos com história presente ou passada de exposi-
ção à sílica com ou sem silicose(1,2,18). Sherson e
Lander(19) observaram aumento do risco para 3,5 ve-
zes entre expostos e sem silicose, com mais de 25 anos
de exposição, sugerindo a importância da carga de
sílica inalada relacionada ao aumento do risco.

Outros estudos revelaram elevado risco relativo
(RR=30)  e alta taxa de incidência  de tuberculose (68
casos/1000 pessoas-ano) em indivíduos silicóticos
com teste tuberculineo positivo(20) .

A maior suscetibilidade para a ocorrência da do-
ença parece estar relacionada a alterações induzidas

pela sílica nos macrófagos, células envolvidas na silicose
e no  sistema de defesa contra a tuberculose(16).

· Sílica, HIV e tuberculose: Recentemente tem
sido descrito o risco multiplicativo para incidência e
mortalidade por tuberculose em indivíduos com silicose
e HIV+(30,31). Corbett e col. (21) estudando mineiros de
ouro na África do Sul, encontrou incidência de 16,1/
100 pessoas-ano entre indivíduos silicóticos HIV+ e
de 4,9/100 pessoas-ano observada em indivíduos
HIV+ sem silicose.

· Sílica e micobactérias atípicas: Tem sido ob-
servado o aumento da incidência de micobactéria não
tuberculose (MNT) como  Mycobacterium kansasii e
secundariamente M. intracelulare e M. scrofulaceum(2).
Estudos realizados em mineiros sul-africanos encon-
traram relação entre o aumento da  incidência em indi-
víduos com antecedentes de tratamento para tubercu-
lose, com  o tempo de exposição à sílica  e à presença
de silicose, não sendo observado nestes estudos, mai-
or risco de MNT em pacientes HIV+(22).

• A profilaxia para tuberculose
Em nosso meio não existem estudos para avaliar

risco aumentado de tuberculose em expostos a sílica e
a eficiência do emprego da profilaxia. O fato da tuber-
culose apresentar elevada  mortalidade e incidência -
estima-se , no Brasil, em 6000 o número de óbitos e
em 130.000 os casos novos por ano  e em 50 milhões
o número de infectados pelo bacilo(23) - não permite
seu emprego sem controvérsia, exceto se ocorrer vi-
ragem do teste intradérmico. A conduta recomendada
pelo Ministério da Saúde(24) é o emprego de
quimioprofilaxia com isoniazida, por 6 meses, para in-
divíduos expostos à sílica e que apresentem reação
intradérmica ao PPD superior a 10mm.

• Sílica e Doença Pulmonar
Obstrutiva Crônica
A associação entre bronquite crônica, enfisema

pulmonar  e  limitação crônica ao fluxo aéreo foi des-
crita em diversos estudos em humanos (25,26) e em ani-
mais (36).

As alterações clínicas e funcionais observadas,
embora guardem certa relação com as alterações
radiográficas, podem ser encontradas em indivíduos
expostos, sem evidências radiográficas de silicose(2).
Estudo realizado por Churg e col. chamou atenção para
o papel do enfisema  e da fibrose peribronquiolar na
fisiopatologia do distúrbio funcional(27).
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Indivíduos com silicose e tuberculose podem apre-
sentar maior deterioração da função pulmonar decor-
rente das alterações provocadas pelas  duas patologi-
as.

• Sílica e Câncer de Pulmão
Apesar das evidências da associação entre sílica

e câncer de pulmão serem antigas, somente a partir de
1997 a Agência Internacional para Pesquisa contra o
Câncer (IARC), passou a considerar o quartzo e a
cristobalita, como cancerígenas para o homem, sendo
incluídas no Grupo 1(28).

A análise do grupo de especialistas que se reuniu
em 1996  e que serviu de base para a classificação da
IARC, levou em conta cerca de 540 trabalhos publi-
cados, sobretudo estudos de coorte publicados a partir
de 1987 (28).

Após a classificação da IARC ter sido apresen-
tada, um amplo debate vem ocorrendo, com  autores
contestando a decisão(29,30) e  outros, que refletem a
opinião majoritária,  concordando com a mesma(31,32).

O resultado do debate e das publicações mais
recentes parecem confirmar a classificação da IARC,
que a exposição à sílica, tendo o indivíduo ou não
silicose, aumenta o risco de câncer de pulmão.

• Sílica e Doenças Autoimunes
A exposição à sílica está associada a alterações

imunológicas, caracterizadas pela elevação de
imunoglobulinas, pelo encontro de fator antinúcleo
(FAN) e de fator reumatóide (FR), com prevalência
relacionada à intensidade da exposição, variando en-
tre 20-40% em expostos(33). A ocorrência de doen-
ças autoimunes, como esclerodermia, artrite
reumatóide, lúpus eritematoso sistêmico e vasculite com
comprometimento renal é maior em indivíduos expos-
tos à sílica  com e sem silicose(1,33), com diversos tra-
balhos revelando risco médio 5 vezes maior em rela-
ção à população de não expostos (34).

A primeira associação entre esclerodermia e ex-
posição a  sílica foi feita por Erasmus em 1957(34).
Desde então, sucessivos trabalhos têm tentado confir-
mar esta associação, tendo sido recentemente reco-
nhecida como consistente por grupo de especialistas
reunidos pela Associação Americana de Tórax(2).

A associação com artrite reumatóide (AR) foi
descrita inicialmente por Caplan em 1958 e confirma-
da posteriormente por diversos estudos(34). O Grupo
de especialistas antes citado , considera improvável

que a associação seja causal(2).
Quanto à associação com lúpus e doença mixta

do tecido conjuntivo, os resultados são menos eviden-
tes(33,34), sendo considerada relevante apenas na pre-
sença de silicose acelerada(2).

O aumento do risco de vasculite sistêmica ou re-
nal (RR: 6,5 a 14 vezes), associada à exposição à sílica
foi descrita em recente revisão(35). O encontro de
ANCA positivo nestes casos sugere envolvimento de
mecanismo autoimune no desenvolvimento da doen-
ça(33,35).

A maioria dos estudos relatam associação entre
exposição à sílica e doenças autoimunes, sendo mais
freqüente e com dados mais consistentes a associação
com esclerodermia e artrite reumatóide. O descontro-
le do sistema imunológico por ação direta da sílica ou
do processo inflamatório por ela desencadeado, pa-
recem estar envolvidos na fisiopatologia das doenças.

• Sílica Alterações Renais
A exposição à sílica está associada ao aumento

da incidência e mortalidade por granulomatosa de
Wegener com comprometimento renal, por
glomerulonefrite e insuficiência renal crônica(35).

Estudos recentes(36,37) confirmando descrições
anteriores(1) revelaram excesso de risco para insufici-
ência renal crônica, atribuídos principalmente à
glomerulonefrite ou nefrite intersticial, entre indivíduos
expostos à sílica com ou sem silicose. As hipóteses
que tentam explicar o efeito renal da exposição à  sílica
envolvem:

(1) ação direta tóxica da mesma nos glomérulos
e tubulos proximais

(2) mecanismo autoimune, à semelhança do que
ocorre com a esclerodermia e artrite reumatóide(35).

IV. Prevenção e  Aspectos Médico-Legais

• Limites de Tolerância Ambiental (LTA)
O Limite de Exposição ‘a poeiras  no Brasil é

regulado pela Norma Regulamentadora 15 (NR-15),
Anexo 12 da Portaria 3214/78, que integra o Capítu-
lo V da CLT(38).

O  LT para poeira respirável (menor do que 10
micra de diâmetro aerodinâmico), é  dado pela fórmu-
la:

LT A =          8               mg/m3

           % quartzo + 2
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Assim,  para poeiras com presença de 100% de
quartzo (sílica livre cristalina), o LTA é de 0,08 mg/m3

ou 80 mg/m3, para jornada de trabalho diária de 8 hs.
Este valor é próximo ao limite regulamentado nos EUA
através da Occupational Safety and Health
Administration (OSHA) de 0,1mg/m3, embora nesse
país o NIOSH, instituição vinculada ao Ministério da
Saúde, recomende limites de 0,05mg/m3.

• Monitoramento de trabalhadores expostos
O acompanhamento de trabalhadores expostos

à sílica é normatizado pela Norma Regulamentadora 7
(NR-7) da Portaria 3214/78(38), sendo recomendado
exames médicos  e radiografia de tórax na admissão,
anualmente e no desligamento da empresa ou mudan-
ça de função ou setor. A espirometria é obrigatória na
admissão e a cada 2 anos. Estes períodos podem ser
abreviados a critério médico. Ambientes com evidên-
cias de descontrole podem impor monitoramento em
período mais curto.

A interpretação das radiografias devem obede-
cer aos critérios recomendados pela OIT/80 e a
espirometria conforme recomendação ATS/91.

A OMS(39) recomenda como critério de
monitoramento da espirometria valorizar, entre um exa-
me e outro, decréscimo maior ou igual a 15% no Vo-
lume Expiratório Forçado no 1o segundo (VEF1), de-
duzido de 25 ml por ano de aumento na idade do pa-
ciente. Assim para um indivíduo que apresentou um
VEF1 inicial de 4,0 litros, uma redução a ser valoriza-
da após 10 anos de exposição, deve apresentar VEF1
menor do que 3,15 litros : [(0,85 x 4,0 litros) – (10 x
0,025 litros)].

• Proteção Respiratória
A recomendação para a utilização de máscaras

ou respiradores é regulado pela NR-6 da Portaria
3214/78(38).  O respirador tem como objetivo preve-
nir a inalação de substâncias indesejáveis e prover uma
fonte de ar respirável em ambientes com baixas con-
centrações de oxigênio.

Para a proteção contra poeiras, a máscara ou
respirador indicado deve possuir filtro mecânico ca-
paz de reter a fração respirável do material particulado.
Existem dois tipos básicos de respiradores para poei-
ras: (1) respirador purificador de ar, que cobre a boca
e o nariz, sendo dotado de filtro com porosidade de
diversas medidas e (2) respirador com suprimento de
ar, que cobre toda a cabeça, sendo recomendado para

situações de baixa atmosfera de oxigênio e/ou elevada
poluição ambiental, como em minas subterrâneas.

Apesar de amplamente difundido, o emprego de
respiradores não tem se mostrado eficaz para impedir
o desenvolvimento da silicose(39), por apresentar vári-
os inconvenientes e indicação inadequada. Seu uso em
ambientes com descontrole ambiental, por longos pe-
ríodos de trabalho, particularmente em ambientes
quentes onde ao desconforto do equipamento acres-
centa-se o calor, não é recomendado. Sua melhor in-
dicação é para operações de curta duração e requer a
indicação do equipamento adequado.

Na indicação dos respiradores é preciso levar em
conta alguns efeitos indesejáveis decorrentes do au-
mento da resistência das vias aéreas, aumento do vo-
lume do  espaço morto, aumento da tosse em quem
sofre de tosse crônica  ou aguda, aumento do trabalho
cardíaco, que pode ser relevante para indivíduos com
mais de 50 anos, cardiopatas ou com doenças pulmo-
nares, alterações na pele - reação alérgica, exacerba-
ção de afecções preexistentes como foliculites - e difi-
culdade de adaptação em indivíduos com barba ou
anormalidades anatômicas, que impedem uma boa
adesão às fácies.

Por estas razões a indicação de respiradores deve
ser precedida de uma avaliação clínica preliminar com
especial atenção para a identificação de doenças
cardiovasculares, de distúrbios ventilatório importan-
tes (VEF1 ou CVF < 50% do predito), de asma de
difícil controle, presença de tosse e uso de lentes(40).

Todo equipamento de proteção deve ter grava-
do as letras CA seguidas de um número, que repre-
senta o Certificado de Aprovação (CA) do equipa-
mento pelo Ministério do Trabalho.

• Legislação da  Previdência Social
A exposição à sílica é reconhecida como agente

causador de diversas doenças pela  atual legislação
previdenciária.

O Decreto 3048 de 06 de maio de 1999(41), es-
tabelece diversas atividades como de risco para ex-
posição sílica e as doenças: silicose, silicotuberculose,
artrite reumatóide, neoplasia maligna dos brônquios e
pulmões, DPOC, Cor Pulmonale e artrite  reumatóide,
como relacionadas à exposição à sílica, devendo por-
tanto serem  notificadas ao INSS, através do preen-
chimento do formulário - Comunicação de Acidentes
de Trabalho.
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Uma vez estabelecido o diagnóstico da doença o
médico deve preencher a Comunicação de Acidentes
de Trabalho em 4 vias (formulário que pode ser obti-
do junto às empresas, aos sindicatos de trabalhadores
e em papelarias) e encaminhado ao INSS, indepen-
dente de apresentar limitação funcional. Ao INSS ca-
berá, nos casos em que houver limitação funcional
pagar indenização ao segurado. Segundo a legislação,
somente trabalhadores que estão vinculados ao siste-
ma previdenciário  e que não deixaram de pagar a
contribuição por mais de 1 ano, têm direito aos bene-
fícios previdenciários do INSS.
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