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Siglas e abreviaturas utilizadas neste trabalho
ACR – American College of Rheumatism
AR – Artrite reumatóide
α-FNT – Fator de necrose tumoral alfa
BAAR – Bacilo álcool-acidorresistente
β-FCT – Fator de crescimento tumoral beta
ESP – Esclerose sistêmica progressiva
FAN – Fator antinuclear
IL-1 – Interleucina 1
ILO – International Labor Office
LES – Lúpus eritematoso sistêmico
SDRA – Síndrome do desconforto respiratório agudo
SiO2 – Dióxido de silício

Descritores – Lúpus eritematoso sistêmico. Silicose. Pneumoco-
niose. Doenças auto-imunes.

INTRODUÇÃO

A silicose é uma doença pulmonar intersticial crônica
secundária à inalação de partículas contendo sílica livre
(SiO2). Vários estudos recentes têm relacionado a possível
ligação entre exposição ocupacional à poeira cristalina
da sílica e algumas doenças auto-imunes, como a artrite
reumatóide (AR), esclerose sistêmica progressiva (ESP), vas-
culites com envolvimento renal (granulomatose de Wege-
ner), anemia hemolítica, dermatomiosite, síndrome de
Sjögren, doença de Graves e lúpus eritematoso sistêmico
(LES).(1-3) A silicose está muitas vezes associada com anor-

A hipótese de que a exposição à sílica esteja associada a
ampla gama de doenças auto-imunes, incluindo lúpus eri-
tematoso sistêmico, tem sido discutida na última década.
Porém, poucos casos de silicose e lúpus eritematoso sis-
têmico têm sido descritos na literatura. Relata-se o caso
de um paciente masculino na 5ª década de vida, com
antecedentes de exposição à sílica, tendo trabalhado como
cavador de poços durante 10 anos. O paciente iniciou
quadro articular, picos febris esporádicos, anemia, fator
antinuclear positivo, padrão periférico (1/10) e homogê-
neo (1/500) e tosse produtiva. A tomografia computado-
rizada do tórax mostrou processo intersticial difuso, nó-
dulos bilaterais, calcificações hilares, paraaórtica e
paratraqueal, compatíveis com silicose pulmonar e gan-
glionar. Evoluiu para síndrome do desconforto respirató-
rio agudo e óbito. (J Pneumol 2003;29(4):221-4)

The hypothesis that exposure to silica might be associ-
ated with a wide range of autoimmune diseases including
SLE (systemic lupus erythematosus) has been discussed over
the last decade, but only few cases of silicosis and SLE
were described in the literature. The authors report the
case of a male patient in his fifth decade of life, with pre-
vious exposure to silica, who worked as a well digger for
ten years. The patient’s clinical picture started with ar-
ticular symptoms, sporadic peaks of fever, anemia, posi-
tive antinuclear factor, peripheral (1/10) and homoge-
neous (1/500) standard, and productive cough. Computed
tomography of the chest showed a diffuse interstitial pro-
cess, bilateral nodules, para-aortic and para-tracheal hilar
calcifications, compatible with pulmonary and ganglial sili-
cosis. He developed acute respiratory distress syndrome
(ARDS) and died.
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malidades sanguíneas periféricas humorais e celulares,
como a positividade do fator antinuclear (FAN), do fator
reumatóide, hipergamaglobulinemia (à custa de IgA e IgG),
além de alterações nos linfócitos T (T helper e T supres-
sor).(4)

Os mecanismos responsáveis pela associação entre a
exposição ocupacional à sílica e as doenças auto-imunes
ainda não estão bem estabelecidos.(5) Alguns trabalhos
demonstraram que o LES é mais freqüentemente diagnos-
ticado em pacientes com silicose quando comparados com
outros hospitalizados por outras doenças,(2,3) porém, ain-
da há poucos relatos que descrevem essa associação.

É possível que algumas doenças auto-imunes possam
predispor alguns indivíduos expostos à sílica a desenvol-
ver silicose. Devido à natureza crônica de ambas as con-
dições, há dificuldade em estabelecer uma relação tem-
poral.(3)

O objetivo deste trabalho foi descrever um caso de as-
sociação entre LES e silicose pulmonar em um paciente
masculino, que desenvolveu o LES na sua 5a década de
vida.

RELATO DO CASO

Homem de 40 anos, pardo, auxiliar de pedreiro, natu-
ral e residente em Teresina-PI, com antecedentes de ex-
posição à sílica. O paciente exerceu atividade de cavador
de poço artesanal de modo descontínuo por período de
10 anos, com tempo real de exposição de aproximada-
mente 900 dias (número de poços perfurados x tempo
médio de escavação). Iniciou quadro clínico caracterizado
por sinais flogísticos e limitação funcional em articulação
do joelho direito, além de episódios esporádicos de febre.
O quadro articular evoluiu para comprometimento das
articulações de joelho esquerdo, metacarpofalangianas e
interfalangianas. Ao exame físico encontrava-se hipoco-

rado (++/+4), eupnéico (FR = 18ipm), PA: 140 x 90
mmHg. Ausculta pulmonar: murmúrio vesicular rude com
estertores crepitantes nas bases pulmonares; abdome sem
alterações. No terceiro dia de internação evoluiu com ta-
quidispnéia (FR = 34ipm), hipotensão (PA = 90 x 60
mmHg). A ausculta pulmonar evidenciava murmúrio ve-
sicular rude com estertores crepitantes predominantemen-
te em base do hemitórax direito. Exames laboratoriais:
Hto = 33%/Hg = 10,8g/dL/leucócitos 2.300/mm3 (bas-
tões – 64/segmentados – 32/eosinófilos – 0/linfócitos –
4/monócitos – 0); plaquetas normais em número; VHS
na 1a hora: 120mm; fator antinuclear (FAN) positivo, pa-
drão periférico (1/10) e homogêneo (1/500); raios X das
articulações acometidas normais; SpO2 = 88,9%. A tomo-
grafia computadorizada do tórax (Figuras 1 e 2) mostrou
fibrose intersticial difusa, nódulos bilaterais calcificados em
regiões hilares, paraaórtica e paratraqueal, compatíveis
com silicose pulmonar crônica e ganglionar. O paciente
permaneceu sete dias em unidade de terapia intensiva
devido a pneumonia associada a insuficiência respirató-
ria, tendo sido tratado com ceftriaxona, retornando para
enfermaria, onde foi medicado com corticóide e recebendo
alta com melhora clínica para tratamento ambulatorial.

Oito meses após a alta, o paciente foi reinternado apre-
sentando tosse seca, febre, dor torácica ventilatório-de-
pendente, dispnéia e anorexia. Ao exame físico encon-
trava-se hipocorado (++/+4), desidratado (+/+4),
taquidispnéico (FR = 38ipm), PA = 120 x 80mmHg; aus-
culta pulmonar: estertores crepitantes em 1/3 inferior do
pulmão direito e expansibilidade pulmonar diminuída bi-
lateralmente. Exames laboratoriais: Hto: 46%/Hb = 15g/
dL/leucócitos: 10.000mm3 (bastões – 2/segmentados –
69/linfócitos – 23/monócitos – 6/eosinófilos – 0); pes-

Figura 1 – Pequenas opacidades nodulares difusas com área de
grande opacidade padrão B na base esquerda similares à radiogra-
fia de tórax

Figura 2 – Múltiplos gânglios calcificados em região paratraqueal,
hilar e paraaórtica
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quisa de BAAR no escarro (três amostras) – negativas; pro-
va funcional respiratória: Acentuado distúrbio restritivo
com fluxos supranormais; a tomografia computadorizada
de tórax foi sugestiva de infiltrado intersticial retículo-no-
dular difuso com área de consolidação parenquimatosa
bilateral (Figura 3). Com diagnóstico de infecção respira-
tória, o paciente evoluiu para síndrome do desconforto
respiratório agudo, sendo submetido a ventilação mecâ-
nica, antibioticoterapia (ceftriaxona e ciprofloxacina), evo-
luindo para óbito.

DISCUSSÃO

Recentes estudos têm sugerido associação entre a ex-
posição prolongada à sílica e algumas formas de doenças
do tecido conjuntivo.(1-3) Em 1953, Caplan mostrou a re-
lação entre doença pulmonar em pacientes com silicose
e artrite reumatóide (síndrome de Caplan).(6) Erasmus, em
1957, descreveu a associação entre silicose e esclerose
sistêmica progressiva, conhecida como síndrome de Eras-
mus.(7) Entretanto, ainda há um número reduzido de rela-
tos de LES em indivíduos com silicose pulmonar.(5,8-10) Uma
série de casos de silicose associada à doença do tecido
conjuntivo descrita por Koeger et al. mostrou quatro pa-
cientes com LES e um com lúpus discóide.(2) Sanchez-Ro-
man et al. mostraram sete pacientes com LES e um com
lúpus cutâneo.(1) Um estudo com 300 trabalhadores de
uma fábrica que utilizava jateamento de areia identificou
50 casos de silicose, três desses associados ao LES e cinco
à doença mista do tecido conjuntivo, estando nestes ca-
sos o LES associado a ESP.(1) Em trabalho realizado por
Mehlhrn et al., dos 37 pacientes que foram expostos à
poeira da sílica por muitos anos, 30 apresentaram silico-
se; os autores sugeriram que a associação de silicose e

LES pode ser a expressão de uma patogênese em co-
mum.(11) Há, também, alguns relatos isolados da associa-
ção de silicose e LES na literatura.(5,8-10)

A fisiopatologia da silicose pulmonar é bem conhecida.
Após a inalação, as partículas da sílica penetram no pul-
mão e são encontradas subseqüentemente no espaço al-
veolar, tecido pulmonar e nos linfáticos pulmonares. Os
macrófagos alveolares e intersticiais são ativados após
englobamento das partículas, produzindo agentes lisos-
somiais, citocinas pró-inflamatórias e pró-fibróticas como
a interleucina 1 (IL-1), o fator de necrose tumoral alfa (α-
FNT), o fator de crescimento tumoral beta (β-FCT) além de
produtos do metabolismo do ácido araquidônico.(12) A ten-
tativa de fagocitose das partículas de sílica pelos macrófa-
gos, o recrutamento de várias células inflamatórias, o de-
senvolvimento de fibrose e granulomas causam alteração
na estrutura do parênquima pulmonar, progredindo para
doença pulmonar fibrosante.(2,13) Contrastando com a fun-
ção dos macrófagos no curso da doença, pouco ainda é
conhecido sobre o papel dos linfócitos na silicose ou so-
bre o mecanismo preciso que leva ao desenvolvimento
das doenças auto-imunes.(14)

Em nosso paciente, o diagnóstico de silicose pulmonar
foi estabelecido pela história de exposição à poeira da
sílica, através da prática de cavar poços, e das alterações
radiográficas e tomográficas compatíveis com silicose
pulmonar de acordo com o International Labor Office
(ILO).(15) O diagnóstico de LES foi baseado em critérios clí-
nicos e laboratoriais do American College of Rheuma-
tism (ACR).(16)

A presença de nódulos bilaterais e calcificações paraaór-
tica, paratraqueal e hilares observadas na TC de tórax (Fi-
guras 1 e 2) são características da silicose pulmonar.

O comprometimento sistêmico do lúpus foi evidencia-
do por artrite, alteração hematológica (anemia), febre,
serosite (derrame pleural) e alterações laboratoriais com
positividade do FAN. O achado de FAN positivo em nosso
paciente sugere a presença de doença lupus-like, já que
ele preenche os critérios do ACR para LES. Estima-se que
a prevalência de FAN positivo em pacientes com silicose
varie entre 26 e 44%, mesmo sem critérios clínicos para
LES.(17)

Várias atividades ocupacionais têm sido relacionadas
com o aparecimento da silicose, dentre elas a escavação
de poços artesanais. Os primeiros casos de silicose entre
cavadores de poços foram descritos no Piauí em 1984.(18)

O fator agravante para esses trabalhadores é que cerca
de 87% do solo deste Estado apresentam alta concentra-
ção de sílica livre, chegando a constituir 96% de sua com-
posição mineralógica. Outro agravo é o próprio processo
de escavação, visto que em uma área de aproximadamente
1,5 metro de diâmetro os trabalhadores fazem a perfura-
ção, expondo-se, dessa forma, à maciça inalação de poeira

Figura 3 – Tomografia computadorizada de tórax sugestiva de sín-
drome de desconforto respiratório agudo
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em um espaço limitado e mal ventilado. Em estudo reali-
zado no Piauí em 1999, com 103 cavadores de poços
artesanais, os autores encontraram prevalência de silico-
se pulmonar de 18,4%.(19) Destacamos aqui a importân-
cia da história ocupacional em casos de pacientes com
LES ou outras doenças auto-imunes, principalmente em
pacientes masculinos com sintomas pulmonares devido à
possibilidade de associação entre as duas doenças. Res-
saltamos a necessidade de que medidas adequadas de pro-
teção devam ser tomadas para proteger os trabalhadores
expostos à poeira da sílica, principalmente os cavadores
de poços artesanais. Além disso, há necessidade da reali-
zação de estudos controlados a fim de que haja melhor
avaliação da interação entre a fisiopatologia da silicose e
do LES.
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