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Artigo de Revisão
Tuberculose e silicose: epidemiologia, diagnóstico e quimioprofilaxia*

Tuberculosis and silicosis: epidemiology, diagnosis and chemoprophylaxis
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Resumo 
A silicose, a mais prevalente das pneumoconioses, é provocada pela inalação de partículas de sílica cristalina. Indivíduos expostos à sílica, 
com ou sem silicose, apresentam risco aumentado de tuberculose e de micobacterioses não-tuberculosas. O risco de silicóticos desenvolverem 
tuberculose em relação a controles sadios varia de 2,8 a 39 vezes, em conformidade com a gravidade da doença de base. Têm sido estudados 
diferentes esquemas de quimioprofilaxia para tuberculose em silicóticos, todos com eficácia semelhante e com redução final de risco para 
cerca da metade em relação ao uso de placebo. São, no entanto, esquemas de longa duração, o que, acrescido dos possíveis efeitos colate-
rais (particularmente hepatotoxicidade), podem prejudicar a aderência. As diretrizes atuais recomendam a realização de prova tuberculínica 
e, se positiva, a instituição de quimioprofilaxia. São vários os esquemas possíveis, tanto em termos de drogas quanto de duração. Nossa 
recomendação é de que se use isoniazida na dose de 300 mg/dia (ou 10 mg/kg/dia) por seis meses para os indivíduos com silicose ou sadios 
com exposição superior a 10 anos, se forem reatores fortes à prova tuberculínica (induração ≥ 10 mm). São necessários, no entanto, novos 
estudos para que indicações, drogas, doses e duração da profilaxia sejam definidas mais apropriadamente. 

Descritores: Silicose; Tuberculose; Técnicas de diagnóstico e procedimentos; Quimioprevenção. 

Abstract 
Silicosis, the most prevalent of the pneumoconioses, is caused by inhalation of crystalline silica particles. Silica-exposed workers, with 
or without silicosis, are at increased risk for tuberculosis and nontuberculous mycobacteria-related diseases. The risk of a patient with 
silicosis developing tuberculosis is higher (2.8 to 39 times higher, depending on the severity of the silicosis) than that found for healthy 
controls. Various regimens for tuberculosis chemoprophylaxis in patients with silicosis have been studied, all of which present similar efficacy 
and overall risk reduction to about one half of that obtained with placebo. Long-term regimens have potential side effects (particularly 
hepatotoxicity). In addition, the use of such regimens can jeopardize adherence to treatment. The current guidelines recommend that 
tuberculin skin tests be performed, and, if positive, that chemoprophylaxis be instituted. There are several possible regimens, varying in terms 
of the drugs prescribed, as well as in terms of treatment duration. We recommend the use of isoniazid at 300 mg/day (or 10 mg/kg/day) 
for six months for patients with silicosis, as well as for healthy patients with periods of exposure to silica longer than 10 years and strongly 
positive tuberculin skin test results (induration ≥ 10 mm). Nevertheless, further studies are necessary so that indications, drugs, doses and 
duration of chemoprophylaxis regimens can be more properly defined. 
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Introdução

A silicose é uma doença pulmonar fibrosante provocada 
pela inalação e deposição de partículas de sílica cristalina 
causando uma reação do pulmão. Dentre as pneumoco-

nioses, é a mais prevalente. São ambientes com maior risco 
ocupacional: extração e beneficiamento de rochas; mine-
ração de ouro e pedras preciosas; perfuração de poços; 
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Aspectos epidemiológicos

A associação entre silicose e tuberculose tem 
sido estudada desde o início do século passado.(7) 
O risco de portadores da silicose em desenvolver 
tuberculose pulmonar—comparados a controles 
sadios—variou entre 2,8 e 39 vezes.(4,7-10) O risco para 
o desenvolvimento de tuberculose extrapulmonar 
em silicóticos também é aumentado, chegando a 
3,7 vezes.(9,11) As formas mais comuns são a pleural—
responsável por 61% dos casos(11)—a pericárdica e a 
linfonodal.(9) Quanto à relação entre as micobacte-
rioses e as diferentes formas da silicose, estudos da 
literatura internacional observaram uma incidência 
maior nas formas aguda e acelerada.(12) Em nosso 
meio, relatou-se recentemente uma prevalência de 
tuberculose pulmonar de 52% em pacientes com 
silicose em sua forma de fibrose maciça progressiva. 
A maioria destes casos foi diagnosticada por baci-
loscopia ou cultura do escarro.(13)

Em um estudo prospectivo que avaliou 
1.153 mineradores de ouro, observou-se uma inci-
dência anual de tuberculose em silicóticos de 2,7%, 
contra 0,98% nos trabalhadores sadios. Esta inci-
dência foi proporcional à gravidade da silicose, 
chegando a 6,3% nos pacientes com maior profusão 
de nódulos à radiografia do tórax.(9) Um segundo 
estudo, no qual se avaliou a eficácia da quimio-
profilaxia em pacientes com silicose (e, portanto, 
sem controles sadios), foi relatada uma incidência 
de tuberculose de 7% ao ano no grupo que recebeu 
placebo.(11)

Outro estudo prospectivo, no qual foram acom-
panhados mais de 2.000 mineradores de ouro por 
27 anos, mostrou que o risco de desenvolvimento 
de tuberculose pulmonar é proporcional à gravidade 
da silicose e à intensidade da exposição. Os traba-
lhadores com maior exposição acumulada à poeira 
tiveram risco de apresentar tuberculose 3,22 vezes 
maior do que aqueles com a menor carga. Esse 
mesmo estudo observou intervalo médio de 6,8 anos 
entre o diagnóstico de silicose e o surgimento de 
tuberculose.(7)

Quatro estudos avaliaram a ocorrência da tuber-
culose em mineradores expostos à sílica, mas sem 
silicose. O risco variou entre 1,1 e 4,0 vezes em 
relação aos controles.(4,7,8,10) Desses, em três estudos 
relacionou-se o desenvolvimento da tuberculose 
diretamente à exposição acumulada, de maneira 
semelhante a um efeito dose-resposta.(4,7,10) A 

jateamento de areia; indústria de cerâmica e vidro; 
e fundição de ferro.(1,2) Clinicamente, a silicose pode 
apresentar-se de três formas distintas: aguda, acele-
rada ou crônica. A forma aguda deve-se a grandes 
exposições à sílica e manifesta-se habitualmente 
em até 2 anos da exposição inicial. Na forma acele-
rada, os sintomas aparecem entre 2 e 10 anos. A 
forma crônica desenvolve-se mais de 10 anos após 
a exposição e costuma ser oligossintomática; pode, 
no entanto, evoluir com dispnéia aos esforços, de 
caráter progressivo. Os pacientes que apresentam a 
forma crônica da doença podem ter sua progressão 
acelerada, com evolução para óbito em poucos 
meses ou anos. Do ponto de vista histopatológico, a 
silicose caracteriza-se pela presença de granulomas, 
com núcleo de colágeno circundado por células 
epitelióides, dando origem aos nódulos silicóticos; 
estes se distribuem difusamente pelos pulmões e, 
com a progressão da doença, podem coalescer e 
formar grandes massas com distorção do parên-
quima.(3)

Além de sua importância como doença ocupa-
cional, a silicose—ou mesmo a exposição à sílica sem 
doença estabelecida—associa-se a risco aumentado 
de desenvolvimento de diversas co-morbidades, 
tanto pulmonares quanto sistêmicas. Tem sido 
documentada, entre silicóticos, prevalências mais 
elevadas de doença pulmonar obstrutiva crônica, 
câncer de pulmão, tuberculose, micobacterioses não-
tuberculosas, glomerulonefrite, artrite reumatóide, 
esclerodermia e outras doenças auto-imunes.(1,4)

Até o momento, não existe tratamento especí-
fico para a silicose que seja eficaz e fundamentado 
em ensaios clínicos. Pesquisas em países orientais 
mostraram melhora da função pulmonar e retardo 
na progressão da doença com o uso da tetrandrina,(5) 
um alcalóide derivado da planta Stephania tetrandra 
com propriedades antioxidantes, antifibrogênicas, 
antiinflamatórias e imunomoduladoras.(6) Também 
foram testados corticosteróides e lavado broncoalve-
olar (LBA) terapêutico, ambos com resultados pouco 
promissores.(2) Assim sendo, a conduta adequada é 
o afastamento da exposição. Além disso, os envol-
vidos no cuidado com o paciente silicótico devem 
estar atentos para prevenir e detectar precocemente 
as complicações associadas. 

Este texto enfoca a associação entre silicose e 
o desenvolvimento de tuberculose, assim como as 
avaliações e as medidas preventivas apropriadas.
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positiva para Mycobacterium tuberculosis e seus 
controles.(8) O risco de tuberculose foi aumentado 
para aqueles com tempo de trabalho em mineração 
superior a 10 anos, com OR de 1,9. Para exposi-
ções superiores a 15 anos, o risco foi próximo a 
4 vezes o dos controles. A ocupação considerada 
de alta exposição à poeira (por exemplo, trabalho 
no subterrâneo vs. na superfície) no momento do 
diagnóstico mostrou tendência não-significativa 
de risco para a tuberculose (OR = 1,3; intervalo de 
confiança: 0,82-1,94).

A ocorrência de doença por outras espécies do 
gênero Mycobacterium também foi estudada. Um 
dos estudos comparou mineradores com micobac-
terioses não-tuberculosas e controles sem doença 
pulmonar.(8) Os seguintes fatores de risco estiveram 
associados ao desenvolvimento de micobacterioses: 
silicose (OR = 5,0); tempo de trabalho em mineração 
superior a 10 anos (OR = 2,6); tempo de trabalho em 
mineração superior a 20 anos (OR = 7,1); infecção 
por HIV (OR = 3,6); e antecedente de tubercu-
lose (OR = 9,6). Em outro estudo, foram incluídos 
apenas mineradores com cultura de escarro positiva 
para micobactérias, comparando-se os infectados 
por M. tuberculosis com os portadores das demais 
espécies. Os fatores de risco para micobacteriose não-
tuberculosa foram silicose e tratamento prévio para 
tuberculose (OR = 12,6 e 3,61, respectivamente).(14) 
Em ambos os estudos, a espécie mais prevalente foi 
M. kansasii, responsável por aproximadamente 67% 
dos casos. Em nosso serviço, temos observado uma 
crescente presença de M. kansasii em pacientes com 
silicose (dados não publicados).

No Brasil, um estudo investigou os fatores de 
risco para tuberculose na cidade de Pelotas (RS). 
Todos os casos diagnosticados entre 1994 e 1995 
foram pareados com controles na população geral. 
O trabalho em pedreiras mostrou um risco aumen-
tado em 4,7 vezes, enquanto que residir a uma 
distância inferior a 2 km de uma pedreira não 
representou risco estatisticamente significativo. Não 
foram avaliadas a intensidade de exposição à poeira 
ou a presença (e gravidade) de silicose.(15)

Fisiopatologia da tuberculose na silicose

Sabe-se pouco sobre os mecanismos pelos quais 
pacientes silicóticos ou expostos à sílica apresentam 
risco aumentado de desenvolvimento de tuber-
culose pulmonar e extrapulmonar. Evidências de 

duração do trabalho em mineração constituiu um 
fator de risco adicional em um dos estudos,(8) mas 
não em outro.(10)

No maior desses estudos,(4) os autores revisaram 
mais de 4 milhões de certidões de óbito emitidas 
entre 1982 e 1995 nos Estados Unidos. Para cada 
caso de doença potencialmente relacionada à sílica 
foram pareados 5 controles. As certidões contavam 
com registro da ocupação, a partir da qual se atribuiu 
um grau de exposição à sílica, não sendo contudo 
possível determinar a duração da mesma. Entre os 
trabalhadores classificados como tendo exposição 
muito alta encontravam-se mineradores e operários 
de fundição. Foram identificados 6.570 casos de 
tuberculose pulmonar, 22% dos quais apresentavam 
exposição à sílica. O odds ratio (OR) encontrado foi 
de 1,47, sendo proporcional ao grau de exposição 
e alcançando 2,48 no grupo em que esta foi mais 
intensa

Por outro lado, em um segundo trabalho, foi 
realizado um cálculo da exposição acumulada à 
poeira e à sílica para cada trabalhador, a partir de 
medidas ambientais e história ocupacional.(10) Os 
autores avaliaram transversalmente 520 mineradores 
de ouro quanto à presença de tuberculose pulmonar 
por radiografia de tórax ou história prévia. Quando 
se excluíram os portadores de silicose, conforme 
classificação radiográfica, observou-se que o risco 
de tuberculose foi diretamente proporcional à 
exposição acumulada. A prevalência variou de 20%, 
naqueles com menor exposição, a aproximada-
mente 35%, nos expostos à maior carga. O tempo 
de serviço isoladamente não apresentou relação 
independente com a prevalência de tuberculose.

Outros autores seguiram 2.255 mineradores de 
ouro durante 27 anos,(7) e em 115 casos foi diag-
nosticada tuberculose pulmonar por bacterioscopia 
do escarro ou achado histológico em necropsia. De 
forma semelhante ao outro estudo,(4) o risco foi 
proporcional à exposição cumulativa, que nesta 
coorte foi estimada a partir dos registros da carga 
horária de cada trabalhador, podendo chegar a 
4,01  nos mais expostos. O diagnóstico da tuber-
culose ocorreu em média 7,6 anos após o fim da 
exposição, o que chama a atenção para o fato de 
que, mesmo após o afastamento, independente-
mente da presença da silicose, esta população ainda 
encontra-se em risco.

No último dos quatro estudos, foram avaliados 
381 mineradores de ouro com cultura de escarro 
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A tomografia computadorizada (TC) de alta reso-
lução do tórax fica reservada aos casos de dúvida 
quanto ao quadro clínico ou radiológico, a despeito 
de sua maior sensibilidade.(20) Os principais achados 
são os nódulos difusos (de predomínio posterior e 
superior), opacidades centrolobulares ramificadas, 
nódulos subpleurais e linfadenomegalias (sendo 
que o padrão em “casca de ovo” esteve presente 
em apenas 10% destas). As opacidades ramifi-
cadas, que representam fibrose peribronquiolar, 
constituem-se em sinais precoces da silicose.(20) Já 
os nódulos subpleurais, ou lesões em “cera de vela”, 
correspondem ao espessamento da pleura visceral 
e podem ser confundidos com as placas pleurais 
relacionadas ao asbesto, daí a denominação pseu-
doplaca.(21) Alterações pleurais foram observadas 
também na silicose, sendo as principais o derrame 
pleural (em 12% dos pacientes avaliados), espes-
samento pleural (58% dos casos) e invaginação 
pleural. Esses achados foram mais prevalentes 
nas formas avançadas da doença, inclusive com a 
presença de atelectasia redonda em alguns casos de 
fibrose maciça progressiva.(22)

Tuberculose pulmonar associada à silicose

Nos doentes portadores de silicose, é muito 
importante que se exclua a coexistência de tuber-
culose ativa, situação em que estaria indicado o 
tratamento, e não a quimioprofilaxia.(23) No entanto, 
o diagnóstico de tuberculose ativa sobreposta à 
silicose pode ser bastante difícil, particularmente 
em quadros iniciais, quando as manifestações 
clínicas podem ser frustras e as alterações radio-
lógicas indistinguíveis das conseqüentes à silicose 
preexistente.(24) Assim, diante da suspeita clínica de 
tuberculose ativa concomitante, deve-se proceder à 
investigação complementar adequada para o correto 
manejo do quadro.

Como avaliação complementar inicial, reco-
menda-se realização de baciloscopia e cultura de 
escarro (induzido, se necessário, pois tem boa sensi-
bilidade)(25) e radiografia de tórax(23,26) (Figura 1). Em 
caso de persistência de dúvidas quanto à presença 
de tuberculose ativa, pode-se lançar mão de bron-
coscopia com LBA, sempre que possível associado 
à biópsia transbrônquica; a realização de bióp-
sias aumenta significativamente o rendimento 
diagnóstico do exame, mesmo nos doentes com 

estudos experimentais sugerem que a sílica modifica 
a resposta imune celular dos pulmões, prejudica o 
metabolismo e a função dos macrófagos pulmonares 
e, com exposição intensa, provoca a morte destas 
células.(7,11) Esses achados são compatíveis com as 
observações de que indivíduos expostos à poeira, 
mesmo sem silicose estabelecida, apresentam maior 
incidência de tuberculose.

Outro elemento envolvido é a proteína A do 
surfactante, que se apresenta em níveis elevados 
no LBA de silicóticos. O excesso dessa proteína 
parece estar associado com maior susceptibilidade 
à tuberculose, possivelmente por permitir a entrada 
das micobactérias nos macrófagos alveolares sem 
desencadear citotoxicidade e por inibir a formação 
de espécies reativas de nitrogênio pelos macrófagos 
ativados.(16,17)

Acredita-se ainda que os bacilos possam 
permanecer encapsulados no interior de nódulos 
silicóticos, o que seria responsável pela reativação 
da tuberculose nestes pacientes.(7)

Aspectos diagnósticos

Silicose

O diagnóstico da silicose é definido a partir 
de uma história de exposição à sílica associada 
a um quadro clínico-radiológico compatível. 
Habitualmente, a radiografia simples de tórax é 
suficiente para este fim.(2,18) O achado radiológico 
característico é a presença de múltiplos nódulos 
menores que 10 mm, distribuídos difusamente, mas 
com predomínio nas regiões superiores e posteriores 
dos pulmões. Os nódulos podem coalescer e formar 
opacidades maiores que 10 mm, o que define a 
forma de fibrose maciça progressiva. O tipo (regular 
ou irregular), o tamanho (até 1,5 mm; entre 1,5 e 
3 mm; ou > 3 mm) e a profusão destes nódulos 
formam a base para a classificação estabelecida 
pela Organização Internacional do Trabalho.(19) São 
comuns as linfadenomegalias hilares e mediastinais, 
assim como sua calcificação, que por vezes assume 
o aspecto em “casca de ovo”, bastante sugestivo 
do diagnóstico. Essas alterações estão presentes nas 
formas acelerada e crônica. A forma aguda, por sua 
vez, caracteriza-se por opacidades alveolares peri-
hilares e em vidro fosco, que lembram a proteinose 
alveolar, dando origem ao termo silicoproteinose.(18)



Tuberculose e silicose: epidemiologia, diagnóstico e quimioprofilaxia

J Bras Pneumol. 2008;34(11):959-966

963

velmente com maior especificidade para as lesões 
induzidas pela sílica, mas ainda carecem de vali-
dação para ganharem aplicabilidade clínica.(33)

Quimioprofilaxia: eficácia e segurança

Nos últimos vinte anos, vários estudos avaliaram 
a utilização de quimioprofilaxia contra tuberculose 
em pacientes infectados pelo HIV e estabeleceram 
sua eficácia. Em imunocompetentes, a proteção 
foi evidenciada por estudos envolvendo indivíduos 
com seqüela pulmonar de tuberculose e contatos 
de pacientes bacilíferos.(34) Poucos autores, porém, 
estudaram a prevenção da tuberculose em expostos 
à sílica, com ou sem silicose.

Um ensaio randomizado, duplo-cego, placebo-
controlado avaliou o efeito de três esquemas de 
quimioprofilaxia em 652 silicóticos sem tuberculose 
ativa ou tratada.(11) A reatividade à prova tuberculínica 
não constituiu um critério de inclusão. Entretanto, 
94% apresentavam reação (induração) > 10 mm ao 
início do estudo. Os indivíduos foram randomizados 
para receberem, de forma não supervisionada, um 
dos seguintes esquemas: isoniazida, 300 mg/dia 
por  24 semanas; isoniazida, 300  mg/dia e rifam-
picina, 600 mg/dia por 12  semanas; rifampicina, 
600  mg/dia por 12 semanas; ou placebo por 
24 semanas. Ao final de 5 anos, o uso de quimio-
profilaxia reduziu aproximadamente à metade 
o risco de desenvolvimento de tuberculose. A 
proporção de pacientes com tuberculose ativa no 
grupo placebo foi de 27%, contra 13% nos que 
utilizaram a quimioprofilaxia (resultado combinado 
dos três grupos; p < 0,01). A incidência anual foi 
de 7% no grupo placebo e 4% nos grupos com 
uso de profilaxia. Mesmo quando se incluíram os 
indivíduos que não aderiram ao esquema proposto 
(análise por intenção de tratar), a diferença a favor 
da quimioprofilaxia ainda se manteve (proporção de 
pacientes com tuberculose, 27% vs. 17%; p < 0,05). 
Não houve diferença significativa na eficácia dos 
três esquemas de quimioprofilaxia.

Neste mesmo ensaio, a suspensão do tratamento 
por reação adversa aconteceu em 4% dos indiví-
duos randomizados para receber quimioprofilaxia 
e em 2% daqueles no grupo placebo. Ocorreram 
dois casos de hepatite sintomática, um no grupo 
isoniazida e outro no grupo isoniazida e rifampi-
cina. A elevação isolada do nível sérico de alanina 
aminotransferase (ALT) ocorreu em até 30% dos 

pesquisa negativa para micobactérias no escarro e 
no LBA.(27)

Têm sido reconhecidos também padrões suges-
tivos de silicotuberculose na TC de tórax. Os 
principais achados compatíveis com tuberculose 
ativa sobreposta à silicose são cavitações de paredes 
espessadas, consolidações, imagens com aspecto 
de árvore em brotamento, assimetria das imagens 
nodulares e progressão rápida da doença(26,28,29) 
(Figura 2). 

A tomografia por emissão de pósitrons, combi-
nada ou não à TC, estuda o metabolismo tecidual, 
através da captação de glicose marcada (flúor-18 
fluorodesoxiglicose), e sabidamente identifica 
neoplasias malignas e algumas lesões benignas, 
como as secundárias à tuberculose.(30) Por outro 
lado, tanto as lesões pulmonares quanto as linfa-
denomegalias conseqüentes à silicose também 
mostram metabolismo acelerado à tomografia por 
emissão de pósitrons (particularmente na forma 
de fibrose maciça).(31,32) Ocorre, então, que ambas 
as doenças cursam com hipercaptação do radio-
fármaco, o que limita a correta diferenciação das 
lesões quanto à etiologia através desse método. 
Novos radiofármacos estão sendo estudados, possi-

Figura 1 - Radiografia do tórax de paciente portador de 
silicose e tuberculose pulmonar. O paciente era perfurador 
de poços. Observa-se cavidade de paredes espessas no 
campo pulmonar médio à esquerda (seta).
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da quimioprofilaxia. No grupo alocado para receber 
rifampicina e pirazinamida por dois meses, a 
aderência foi de 55%. Entre aqueles randomi-
zados para uso de isoniazida por seis meses, 63,9% 
completaram o esquema. A diferença de aderência 
entre os grupos não se mostrou estatisticamente 
significativa.(35)

Recomendações das diretrizes

A associação entre exposição à sílica, com 
ou sem silicose, e o risco de desenvolvimento de 
tuberculose e outras micobacterioses está bem 
documentada na literatura. O uso de quimioprofi-
laxia nesta população, por outro lado, não conta 
com evidências igualmente extensas. Apesar de 
existirem poucos estudos avaliando criteriosamente 
a indicação, eficácia, segurança e duração para os 
diferentes esquemas, tanto as diretrizes nacionais 
quanto as internacionais recomendam quimioprofi-
laxia para os portadores da silicose.

O II Consenso Brasileiro de Tuberculose reco-
menda que pacientes com silicose e que sejam 
reatores fortes à prova tuberculínica (indu-
ração ≥ 10  mm) recebam isoniazida, na dose de 
300 mg/dia (ou 10 mg/kg/dia) durante seis meses. 
Considerando-se que a quimioprofilaxia por perí-
odos maiores tem eficácia semelhante, deve-se 
reservar o esquema de nove meses para grupos de 
muito alto risco para tuberculose.(23)

A American Thoracic Society,(34) da mesma forma, 
recomenda a realização da prova tuberculínica em 
portadores de silicose. No caso de ser positiva (indu-
ração ≥ 10 mm)—e após a exclusão de tuberculose 
ativa—recomenda a instituição de profilaxia, com 
um dos quatro possíveis esquemas: isoniazida por 
nove meses; isoniazida por seis meses; rifampicina e 
pirazinamida por dois a três meses; ou rifampicina 
por quatro meses. Embora não haja uma reco-
mendação específica para silicóticos, o esquema 
preconizado por essa sociedade é de isoniazida 
por nove meses, independente da situação soroló-
gica para HIV. A dosagem de bilirrubinas e enzimas 
hepáticas na avaliação inicial é indicada apenas para 
os indivíduos considerados de risco elevado para 
hepatopatia, como etilistas, gestantes e portadores 
do HIV.(34)

Nossa opinião é a de que pacientes com silicose 
e também aqueles com exposição à sílica há mais de 
10 anos, mesmo sem a doença, sejam submetidos à 

que utilizaram isoniazida, porém com retorno aos 
valores basais após a suspensão do medicamento. 
Entre os que receberam apenas rifampicina, não 
houve diferença em relação ao placebo quanto aos 
níveis de ALT. Não se observou indução de cepas 
resistentes com o uso dos esquemas de quimiopro-
filaxia.(11)

A segurança da quimioprofilaxia foi avaliada em 
um estudo com 77 pacientes silicóticos, sem ante-
cedentes de tuberculose e com induração na prova 
tuberculínica ≥ 10 mm.(35) Os indivíduos  foram 
alocados para receber rifampicina, 600 mg/dia 
e pirazinamida, 1.500 mg/dia por dois meses, ou 
isoniazida, 300 mg/dia por seis meses. A incidência 
de hepatotoxicidade (definida no estudo por elevação 
de ALT acima de 1,5 vezes o limite superior do 
normal) foi maior no grupo que recebeu rifampicina 
e pirazinamida do que no grupo que recebeu isonia-
zida apenas (47,5% vs. 13,9%; p < 0,01). Quando se 
delimitou a análise a aumentos superiores a 5 vezes, 
os resultados foram, respectivamente, 35% e 2,8% 
(p < 0,001). A ocorrência de sintomas sugestivos 
de hepatite foi, respectivamente, de 15% e 2,7%; 
porém, a exclusão de hepatite por vírus foi feita em 
apenas 4 dos 7 pacientes em questão. De forma 
semelhante, o tratamento foi interrompido devido à 
toxicidade hepática em maior número de indivíduos 
do grupo rifampicina e pirazinamida (35% vs. 5,6%; 
p < 0,01).

A aderência a esquemas prolongados e poten-
cialmente tóxicos representa mais uma dificuldade 

Figura 2 - Tomografia do tórax do mesmo paciente. 
Observar a cavidade de paredes espessas e superfície 
irregular no lobo inferior esquerdo (seta preta) e múltiplos 
nódulos distribuídos difusamente, predominantes no 
pulmão esquerdo (pontas de setas brancas).
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prova tuberculínica na avaliação inicial, visto que 
esta população tem risco de adoecimento reconhe-
cidamente aumentado.(8) Caso resulte em não-reator, 
recomenda-se repeti-la em duas semanas para 
confirmação, considerando que a exposição à prova 
tuberculínica pode estimular a memória imunológica 
contra o bacilo. Persistindo o resultado negativo, o 
exame deve ser realizado anualmente,(36) por tempo 
indeterminado. Se positivo (induração ≥ 10 mm), 
deve-se instituir quimioprofilaxia com isoniazida 
na dose de 300 mg/dia (ou 10 mg/kg/dia) por seis 
meses. Embora careça de comprovação quanto ao 
seu benefício, esta posição é compartilhada por 
especialistas na literatura internacional.(37)

Considerações finais

A silicose é uma doença prevalente e atual-
mente sem tratamento específico. Seu manejo deve 
centrar-se em afastar o trabalhador da exposição e 
em evitar agravamentos, como por exemplo, garan-
tindo a vacinação contra influenza e pneumococos. 
Entre as potenciais complicações, destaca-se a tuber-
culose, para a qual os silicóticos podem apresentar 
um risco até 40 vezes maior do que o da população 
em geral. A eficácia da quimioprofilaxia já está bem 
estabelecida para os portadores do HIV e, em menor 
grau, para os portadores de silicose. Portanto, no 
seguimento destes pacientes, deve-se avaliar o risco 
individual para o desenvolvimento da tuberculose 
por meio da prova tuberculínica e, para os reatores 
fortes (induração ≥ 10 mm), indicar a quimioprofi-
laxia. Mais estudos, entretanto, são necessários para 
consolidar esta indicação, bem como identificar o 
melhor esquema quanto à medicação de escolha, 
dose e duração.

Em relação aos expostos à sílica que não apre-
sentam a doença, população também de risco para 
a tuberculose, seria recomendável a instituição da 
quimioprofilaxia naqueles com exposição superior 
a 10 anos e reação forte à prova tuberculínica. 
Entretanto, protocolos de estudo precisam ainda ser 
desenvolvidos para validar esta conduta.
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radiológico das doenças do tórax. Rio de Janeiro: Guanabara 
Koogan; 2003. p. 511-553.

	22.	Arakawa H, Honma K, Saito Y, Shida H, Morikubo H, Suganuma 
N, et al. Pleural disease in silicosis: pleural thickening, 
effusion, and invagination. Radiology. 2005;236(2):685-93.

	23.	Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia. II 
Consenso Brasileiro de Tuberculose: Diretrizes Brasileiras 
para Tuberculose 2004. J Pneumol. 2004;30(Supl 1):S1-86.

	24.	Snider DE Jr. The relationship between tuberculosis and 
silicosis. Am Rev Respir Dis. 1978;118(3):455-60

	25.	Conde MB, Soares SL, Mello FC, Rezende VM, Almeida LL, 
Reingold AL, et al. Comparison of sputum induction with 
fiberoptic bronchoscopy in the diagnosis of tuberculosis: 
experience at an acquired immune deficiency syndrome 
reference center in Rio de Janeiro, Brazil. Am J Respir Crit 
Care Med. 2000;162(6):2238-40.

	26.	Bombarda S, Figueiredo CM, Funari MB, Soares Jr J, Seiscento 
M, Terra-Filho M. Imagem em tuberculose pulmonar. J 
Pneumol. 2001;27(6):329-40.

	27.	Charoenratanakul S, Dejsomritrutai W, Chaiprasert A. 
Diagnostic role of fiberoptic bronchoscopy in suspected 
smear negative pulmonary tuberculosis. Respir Med. 
1995;89(9):621-3.


