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ples denominagio peneumoconiose seja equi-
valente a moléstia profissional. Tal caracte-
ristico s0 adquirem certas formas de pneu-
moconiose.

Estudando as diversas formas possiveis
de pneumoconiose, REED afirma que entre
elas somente a silicose e a ashestose cons-
tituem formas definidas na patologia pul-
monar.

De vm certo modo, o conceito das pneu-
moconioses incapacitantes remonta 4 antigui-
dade, se bem que os médicos de entio hes
davam uma interpretacio muito lata. Assim,
PLINIO (2) falava no pé fatal e CELSO
na tisica pelo po.

GARDNER (3) usa a palavra pieu-
noconiose como um térmo genérico para
descrever todas as formas de reagdes pul-
monares ao poé inalado, sem designaciao de
carater, severidade ou efeito sobre a fun-
¢do. Diz, “pneumoconiosis does not neces-
sarely imply disabling disease”.

BOYD (4) afirma que a inalacio con-
tinuada, por longc periodo, de certos pos
irritantes, pode cavsar uma preumonia cro-
nica intersticial, conhecida por pneumoco-
niose. As pneumoconioses perigosas sio a
silicose e a ashestose, pois ambas podem se
tornar incapacitantes ot mesmo fatais. A
antracose, que ¢é causada pela inalacio de
particulas de carvdo, é em comparagio ino-
fensiva.

Considerando que a palavra peneunio-
coniiose, quando aplicada no terreno da in-
fortunistica ou da medicina do trabatho, nio
corresponda perfeitamente, ORASCO (5)
a condena, preferindo a denominagio de “es-
clerose pulmonar profissional”, que, segun-
do éste autor, exterioriza muito mais clara-
mente a orientagio anatomo-clinica da en-
fermidade e desde logo lhe reconhece o ca-
rater de moléstia profissional.

WAMPLER (6) ag tratar das pneu-
moconioses, diz textualmente: — “There is
considerable disagreement in the medical li-
terature concerning the exact etiology of
certain types of pulmonary fibroses due to
dust inhalation other than silica dust.”

Para BELL (7) as pneumoconioses ou
“dust diseases” afetam quase que exclusiva-
mente os pulmébes, e¢ a extensio dos danos

varia com a netureza quimica do pd, sua
(uantidade inspirada e com a duragiio da ex-
posicio do paciente ao risco,

ARAYA (8) emprega em relacdo i pa-
tologia das particvlas de pd inaladas, tam-
bém o térmo ainda mais genérico de Noso-
coniose, o que quer significar téda e qual-
quer alteragdo no organismo determinada
pela acio do pb. Segundo OLLER, po em
induastria, corresponde A particulas com um
didmetro superior a um micron, que se de-
positam numa atmosfera calma, com uma
velocidade uniformemente acelerada, e que
ndo se difundem através de tubos porosos.

Segundo LAYET, os pds se dividem em
animais, vegetais e minerais, o que seria
uma divisdo quanto a origem. HEIN e
AGASSE-LLAFONT, os dividem em pos
ativos e inertes, logo quanto a aglo que os
mesmos podem desenvolver sobre outros or-
ganismos, e IFEIL acrescenta, aos 2 tipos
de AGASSIZ LAFONT, ainda mais o tipo
esclerosante. De certo modo os esclerosan-
tes sdo pos ativos, pois despertam nos teci-
dos com o0s quais entram em contato, reagoes
esclerosantes, desenvolvendo a fibrose, Se-
r40 pois os pos a darem as preumoconioses,
nois a fibrose pulmonar é a maior caracte-
ristica destas afeccOes, especialmente das in-
capacitantes, e desde logo as que se enqua-
dram sob o titulo de moléstias profissionais.

ARAYA divide as pneumoconioses em
agudas, produzidas pelas eseorias de Tho-
mas, encontradas nas fundigées, e as cré-
nicas, as produzidas pela ag¢io microquimi-
ca das particulas de po (Sternberg), e que
sdo a silicose (silica) — antracose (carvio)
— siderose (ferro) — bissinose (algodio)
— tabacose (funo) — asbestose (amianto)
— argilose (argila) — hialose (vidro), etc.

Dentre todas estas, ARAYA, concor-
dando com a grande maioria dos autores,
acha que somente a silicose e a ashestose, e
as vézes a antracose, quando existe a for-
ma associada de antraco-silicose, tenr maior
importancia, apresentando valor patogénico,
e como tanto podendo ter o cardter profis-
sional.

RODRIGUES (9) divide as nosoco-
nioses, também quanto ao aparelho ou sis-
tema organico atacado, podendo desta for-




ma sercm encontradas, enteroconioses (for-
mas intestinais) — dermatoconioses (for-
mas cutdneas) ¢ as pneumoconioses (formas
pulmonares).

OGILVIE (10) julga que as duas for-
mas mais comuns das pneumoconioses se-
jam a antracose e¢ a silicose. Fala na si-
derose, que julga também poder ser encon-
trada nos afiadores de facas.

Em primeiro lugar deveremos ressal-
var que a forma incapacitante mais comu-
mente encontrada é a silicose, sendo que
a antracose pura e simples, se bem que
encontradica, nio é incapacitante, ¢ portan-
to escapa as mioléstias profissionais. Quanto
a siderose, ela somente é incapacitante em
face da associacio da silicose, o. que acon-
tece nos afiadores de facas, pois ai a maior
quantidade de po provém do rebélo e éste
tem alto teor de silica.

GAFFAFER (11) classifica as pneu-
moconioses a hase das transformagdes es-
truturais que produzem:

a) pneumoconioses benignas, simples
deposito de pé no tecido pulmonar, usual-
nmente acompanhado de pigmentagdo e que
incluem: — antracose (carvido) — siderose
(ferro). Nao incapacitam e o maximo dos
achados radiolégicos se restme a uma acen-
tuagao da trama pulmonar. O interésse cli-
nico destas pneumoconioses € pura ¢ sim-
plesmente o do diagnoéstico diferencial;

b) a silicose — com fibrose macica,
varios graus de pigmentacio, levando a ate-
lectasias, enfisema, pleurite fibrosa, bron-
quite, cavernas e pnetmnotorax ;

¢) flormas mistas — onde existe a
associagdo da silicose a uma forma de pneu-
woconiose benigna, tal como a silico-antra-
cose, a silico-siderose, etc.;

d) a asbestose — pneumocecniose, que
levando como a silicose a um processo de
fibrose, no entanto apresenta um quadro
radioldgico algo diferente do da silicose, pe-
lo que é no geral considerada & parte,

BOCCTA (12) (ll\'l(lL as pneumoconio-
ses, além da silicose ¢ suas similares, em
animais e vegetais:

1)  pneumoconioses vegetais:

Bisinos¢ —— algodan ; Lisinose — linho

[\ §

— produzindo pneumonias, bronquites e as-
ma.

Tabacose —— tabaco. Também os pés
das farinhas, da juta € da 13 artificial, po-
dem dar quadros semelhantes.

2) pnewmoconioses animais -

Produzidas pelo pé da ld, da séda na-
tural, da carda, das plumas, do couro e dos
08508,

Mas em todos éstes exemplos temos a
considerar, que, se nos ativernos a defini-
¢do hoje aceita de pneumoconiose, segundo a
orientagiio internacional, implicando na fi-
brose pulmonar, éstes tipos, apontados por
BOUGCIA, nio podem ser classificados cemo
tais. Séo, mais, a reagio orgdnica, sob for-
ma alérgica, a acdo do po. Bste age como
alérgeno.,

PROUST (13) também as divide em
minerais, vegetais e animais, classificando
conforme a qualidade do po.

STERNBERG (5) conforme a agio,
dividiu os pos em:

a) de acdo alérgica — sdo os causan-
tes da asma (polen, pélos, séda, couro, al-
goddo, tabaco, certas madeiras e produtos
farmacéuticos;)

h) de efeito cromatico — carvio ¢
tabaco;
¢) de efeito microquimico — silica,

sal, granito, ferro, aluminio, estanho, chum-
ho, mas éstes tltimos todos pela agdo da
silica que a éles se encontra ligada;

d) de agao local coloidal — amido,
farivha de trigo, e de milho;
e) de agido infecciosa —— carbinculo,

tuberculose e aspergilose.

JOHNSTONE (2) declara que, nas
verdadeiras pneumoconioses, se trata, quan-
to aos pos causadores, de pds que agem
cromica € definitivamente. Divide-os em
organicos e inorganicos. Diz textualmente:
“Organic dust do not cause pulmonar lesions
and most important of all, very few inorga-
nic dust can be definitely considered to be
offending agents.”

Chama a atengio que o meédico no ge-
ral, interpretando mal o verdadeiro sentido
da palavra pncumoconiose, especialmente sob
ponto de vista patogénico, procura criar mil
¢ uma doengas, ligadas cada uma a uma no-
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va forma de pé, o que levaria, pelo conceito
completamente errdéneo, a multiplicagdo in-
findavel das moléstias profissionais.

Como conseqiiéncia do que acima ficou
dito, JOHNSTONI, em sva obra “OCCU-
PATIONAL DISEASES”, denuncia o
“Silicosis Rackett”, que se formara nos
Estados Unidos em conseqiiéncia da ma in-
terpretagdo dada por médicos e juizes ao
problema das pneumoconioses em medicina
do trabalho. Diz: “Judges and juris where
shown X-ray films with spots on them.
Untautgh physicians testified that such
films could represent silicosis.”

Nesta simples base, sem que se tomas-
sem maiores cuidados, sem que se estudas-
se o risco de trabalho, a completa histéria
clinica’'do paciente, que se ouvissem os téc-
nicos competentes, abundantes nos Estados
Unidos, a justica decretava a existéncia de
silicose, moléstia profissional, em mil e um
casos, que nada mais eram que exploragio.
JOHNSTONE afirma que, diante das me-
didas tomadas, hoje, felizmente* the silico-
tic rackett has abated, but is not extint.”
E cremos que existird sempre, e mesmo en-
tre nos, se bem que ndo no sentido de ex-
ploragio culpdvel como a denuncia JOHSN-
TONE, mas exploragio involuntiria por
ignorancia, do reclamante e julgadores, en-
quanto ndo se procurar chegar a uma con-
clusao si e clara, dentro do caos que se pro-
cura criar em torno do problema das pneu-
moconioses, admitindo que cada um se ar-
vore em técnico no assunto,

Do. que acima ficou dito, se verifica
que, em face da medicina e da infortunistica
do trabalho, somente apresentam relevancia
dentro das pneumoconioses a silicose, a as-
bestose e certas formas mistas, que, como ja
vimos, sio a associagio de silicose a uma
outra forma benigna de pneumoconiose, co-
mo por exemplo a antracose, a siderose, etc.

Vejamos pois em primeiro lugar a si-
licose, a forma mais encontradiga e a mais
importante das pneumoconioses.

Segundo REED (1) a silicose é uma
moléstia cronica dos pulmbes causada pe-
la inalacdo de finas particulas de po silica
(Si02).

&’ encontrada entre os trabalhadores

empregados nas minas, nos trabalhos de pe-
dra, cerdmica, mineragdo de metais e em ou-
tras ocupagbes nas quais os operarios lidem
numa atmosfera impregnada de pd, ou co-
mo assinala REED, que trabalhem em ris-
co que produza a “evolution of dust into the
air.”

A Segunda Conferéncia Internacional de
Silicose, reunida em Genebra em 1938, rea-
firmou as conclusées da Conferéncia de
Johanesburgo (1930), de que a “silicose é
um estado patologico dos pulmébes devido a
inalagio do didxido de silicio. E que pode
ser produzida experimentalmente em ani-
mais”,

Estes trabalhos experimentais a que se
refere a 2. Conferéncia, demonstram que
os silicatos e os outros pos livres de silica
ndo podem reproduzir o quadro da silicose,
0 que sOomente se consegue com a presenca
de silica livre (3).

A primeira comissio criada para o es-
tudo da silicose, reunin-se no Transvaal em
1902 e, quanto a Australia, o primeiro es-
tudo oficial procedeu-se ey 1919.

RODRIGUEZ (9) assinala que a si-
licose é a moléstia profissional mais espa-
lhada e a mais séria, e também, historica-
mente, a mais antiga (Collis). Quanto ao
térmo genérico, de pneumoconiose, €le se
deriva de Zenker (1874) para descrever a
fibrose pulmonar em seqiiéncia a inalagio de
Po.

Segundo SAYRES (14), a maioria dos
investigadores ingléses, sul-africanos, aus-
tralianos e norte-americanos, conclui: “que
a moléstia conhecida por silicose, ou as vé-
zes por outros nomes, esta associada 3 res-
piragdo de silica livre; esta moléstia pode ¢
tem sido reproduzida experimentalmente; é
perfeitamente conhecido que os portadores
desta moléstia, homens e animais, sio mais
suscetiveis a infeccio, especialmente a tu-
berculose, que o tipo médio do mesmo gru-

i3]

po.
SAPPINGTON (15) anota que Ra-
mazzini, em 1.700 e poucos, descreveu de
modo sumario a silicose.
Entre os ploneiros do estudo da silicose,
devemos citar: Pitchford e Mawogordato
(Africa), Collis, Haldane, Middleton ¢ Hall
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(Inglaterra), Chapman e Dradham (Aus-
tralia) (16).

Fora déstes estudaram a silicose, na
Alemanha — Lehmann, Gross, Jortten, Mer-
kel; na Italia — DBianeti, I‘rongia, Giglioli;
no Canadad —— Osler, Riddell e Belt; nos
U. S. A. — Peterson, Gardner e Cummings.

O Comité de Pneumoconiose da Seciio
de Higiene Industrial do Servico Nacional
de Saude, dos IEstados Unidos da Améri-
ca do Norte, assim definiu a silicose (17):
“moléstia devida a inalagdio de ar con-
tendo silica (Si02), caracterizada anatomi-
camente por transformacées fibrosas gene-
ralizadas ¢ pelo desenvolvimento de nddulos
miliares, e clinicamente por dispnéia, dimi-
nuicdo de expansic tordcica, diminuicao de
capacidade do trabalho. auséncia de hiper-
termia, aumento de suscetibilidade a tuber-
culose (alguns ou todos os sintomas podem
estar presentes), ¢ por dados radioldgicos
caracteristicos,”

Vemos pois que as definicdes caracteri-
zanm esta moléstia, estabelecendo trés pontos
capitais: necessidade da presenca de silica
livte no ar respirado — segundo, fibrose
pulmonar, ja que a silicose, salvo complica-
¢oes, € uma moléstia cronica — e terceiro,
a presenca de seu quadro radioldgico, que é
caracteristico,

A seguir, tocaremos nestes pontos, que
chamamos de capitais, estudando um por
um, e assim procurando estabelecer o ver-
dadeiro quadro clinico e patogénico da si-
licose.

LANZA (17) afirma, textualmente,
silicose “has to date been shown clinically
and esperimentally to be associated enly
with the inhalation of dust containing free
or uncombined silica.

REED (1) declara que nio é a nature-
za abrasiva ou melhor corrosiva do pé a
causa das lesbes da silicose, mas sim a acfio
quimica das particulas de silica sobre o te-
cido pulmonar e afirma ainda, que sdmente
o pé da silica é capaz de causar a silicose.

Mas, verificada que necessirio se tor-
nle a presenga de silica no ar inalade pelos
operarios, o simples fato que uma industria
*mpregue silica, ou que se despreenda silica
durante o servigo, nio quer dizer fque os seus

operdrios estejam expostos a sofrerem de si-
licose.

Para que se desenvolva a silicose, é ne-
cessario que o po de silica inalado possua
certas e determinadas condigbes ou requisi-
tos:

A — Em primeiro lugar, existe a ques-
tio do tamanho das particulas de silica. Pa-
ra que a particula de silica possa ser po-
tencialmente perigosa, necessita entrar no
alvéolo pulmonar e para tal deverd ter no
maximo 10 microns, ou menos ainda, de dia-
metro. Tada e qualquer particula maior de
10 microns ficara retida nos hronquiolos e,
como éstes téin suas superficies intgrnas
ciliadas, éstes 1iltimos se encarregam de fa-
zer voltar a particula, de modo que ela nio
poderd penetrar no alvéolo e nio sendo ai
incluida pelos macrofagos, ndo poderd agir
sobre o tecide pulmonar. No geral as par-
ticulas de silica perigosas tém de 3 a 4 mi-
crons, e as altamente perigosas sio as de 1
a 3 microns.

B — Tamhém a quantidade de pé de si-
lica inalada tem importancia, no desenvol-
vimento da silicose. Isto é, a concentracio
das particulas de silica, no ar atmosférico,
deve ser tal, gque possa se tornar perigosa,
podendo produzir lesdo ao parénquima pul-
monar. Dos estudos feitos pelos diversos
comités nacionais e internacionais, chegou-se
a conclusdo que uma atmosfera que conte-
nha afé 5.000.000 de particulas de p6 de si-
lica, por pé ciibico, seja inofensiva.

Por outra parte, depende também do
estado em que se encontra a silica, se livre
ou combinada, pois no carvao mineral, on-
de a percentagem de silica varia de 30 a
35 %, o ntmero de particulas permitidas
para uma atmosfera inofensiva sobe, pois,

até a 15.000.000.

C — Como terceiro elemento, teremos
sempre de considerar o tempo durante o
qual o operario se encontra exposto, conti-
nuadamente, a uma atmosfera perigosa, As
conclusdes dos investigadores, determinam
o tempo de 2/3 anos como o periodo de
€XPOsi¢ao necessidrio para causar a silicose,
fiste seria provivelmente o tempo médio
minimo.
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va forma de o, o que levaria, pelo conceito
completamente erréneo, a multiplicagio in-
findavel das moléstias profissionais.

Como conseqiiéncia do que acima ficou
dito, JOHNSTONE, em sua obra “OCCU-
PATIONAL DISEASES”, denuncia o
“Silicosis Rackett”, que se formara nos
Estados Unidos em conseqiiéncia da md in-
terpretagio dada por médicos e juizes ao
problema das pneumoconioses em medicina
do trabalho. Diz: “Judges and juris where
shown X-ray films with spots on. them.
Untautgh physicians testified that such
films could represent silicosis.”

Nesta simples base, sem que se tomas-
senr maiores cuidados, sem que se estudas-
se o risco de trabalho, a completa historia
clinica’do paciente, que se ouvissem os téc-
nicos competentes, abundantes nos Estados
Unidos, a justiga decretava a existéncia de
silicose, moléstia profissional, em mil e um
casos, que nada mais eram que exploragio.
JOHNSTONE afirma que, diante das me-
didas tomadas, hoje, felizmente” the silico-
tic rackett has abated, but is not extint.”
E cremos que existird sempre, € mesmo en-
tre nés, se bem que nio no sentido de ex-
ploracio culpavel como a denuncia JOHSN-
TONE, mas exploragio involuntiria por
ignorancia, do reclamante e julgadores, en-
quanto nio se procurar chegar a uma con-
clusio <3 e clara, dentro do caos que se pro-
cura criar em torno do problema das pneu-
moconioses, admitindo que cada um se ar-
vore em técnico no assunto.

Do que acima ficou dito, se verifica
que, em face da 'medicina e da infortunistica
do trabalho, somente apresentam relevancia
dentro das pneumoconioses a silicose, a as-
bestose e certas formas mistas, que, como ja
vithos, sio a associagio de silicose a uma
outra forma benigna de pneumoconiose, co-
mo por exemplo a antracose, a siderose, etc.

Vejamos pois em primeiro lugar a si-
licose, a forma mais encontradica e a mais
importante das pneumoconioses.

Segundo REED (1) a silicose é uma
moléstia cronica dos pulmdes causada pe-
la inalagio de finas particulas de po silica
(Si02).

2’ encontrada entre os trabalhadores

empregados nas minas, nos trabalhos de pe-
dra, ceramica, mineragio de metais e em ou-
tras ocupagbes nas quais os operarios lidem
numa atmosfera impregnada de pd, ou co-
mo assinala REED, que trabalhem em ris-
co que produza a “evolution of dust into the
air.”

A Segunda Conferéncia Internacional de
Silicose, reunida em Genebra em 1938, rea-
firmou as conclusbes da Conferéncia de
Johanesburgo (1930), de que a “silicose ¢
um estado patolodgico dos pulmées devido a
inalagdo do diéxido de silicio. E que pode
ser produzida experimentalmente em ani-
mais”’,

Bstes trabalhos experimentais a que se
refere a 2.® Conferéncia, demonstram que
os silicatos e os outros pos livres de silica
nao podem reproduzir o quadro da silicose,
0 que sOmente se consegue com a presenga
de silica livre (3).

A primeira comissio criada para o es-
tudo da silicose, reuniu-se no Transvaal em
1902 e, quanto a Australia, o primeiro es-
tudo oficial procedeu-se emy 1919.

RODRIGUEZ (9) assinala que a si-
licose é a moléstia profissional mais espa-
lhada e a mais séria, e também, historica-
mente, a mais antiga (Collis). Quanto ao
térmo genérico, de pneumoconiose, €le se
deriva de Zenker (1874) para descrever a
fibrose pulmonar em seqiléncia a inalagio de
Po.

Segundo SAYRES (14), a maioria dos
investigadores ingléses, sul-africanos, aus-
tralianos e norte-americanos, conclui: “que
a moléstia conhecida por silicose, ou as vé-
zes por outros nomes, esta associada a res-
piragio de silica livre; esta moléstia pode ¢
tem sido reproduzida experimentalmente; é
perfeitamente conhecido que os portadores
desta moléstia, homens e animais, sio mais
suscetiveis & infecgilo, especialmente a tu-
berculose, que o tipo médio do mesmo gru-
po.”

SAPPINGTON (15) anota que Ra-
mazzini, em 1,700 e poucos, descreveu de
modo sumario a silicose.

Entre os pioneiros do estudo da silicose,
devemos citar: Pitchford e Mawogordato
(Africa), Collis, Haldane, Middleton e Hall
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(Inglaterra), Chapman e Dradham (Aus-
tralia) (16).

Fora déstes estudaram a silicose, na
Alemanha — lL.ehmann, Gross, Jortten, Met-

kel; na Italia — DBianeti, Frongia, Giglioli;
no Canada -— Osler, Riddell e Belt; nos
U. S. A. — Peterson, Gardner e Cummings.

O Comité de Pneumoconiose da Seciio
de Higiene Industrial do Servico Nacional
de Sande, dos IEstados Unidos da Améri-
ca do Norte, assim definiu a silicose (17):
“moléstia devida a inalagdo de ar con-
tendo silica (Si02), caracterizada anatomi-
camente por transformacoes fibrosas gene-
ralizadas e pelo desenvolvimento de nddulos
miliares, e clinicamente por dispnéia, dini-
nuicio de expansio tordcica, dininuigio de
capacidade do trabalho, auséncia de hiper-
termia, aumento de suscetibilidade a tuber-
culose (alguns ou todos os sintomas podem
estar presentes), ¢ por dados radioldgicos
caracteristicos,”

Vemos pois que as defini¢des caracteri-
zam esta moléstia, estabelecendo trés pontos
capitais: necessidade da presenca de silica
livre no ar respirado — segundo, fibrose
pulmonar, ja que a silicose, salvo complica-
¢Oes, é uma moléstia cronica — e terceiro,
a presenca de seu quadro radiologico, que ¢é
caracteristico,

A seguir, tocaremos nestes pontos, que
chamamos de capitais, estudando um por
um, e assim procurando estabelecer o ver-
dadeiro quadro clinico e patogénico da si-
licose.

LANZA (17) afirma, textualmente,
silicose “has to date been shown clinically
and esperimentally to be associated only
with the inhalation of dust containing free
or uncombined silica.

REED (1) declara que nio é a nature-
za abrasiva ou melhor corrosiva do p6 a
causa das lesdes da silicose, mas sim a agio
quimica das particulas de silica sdbre o te-
cido pulmonar e afirma ainda, que somente
o po da silica é capaz de causar a silicose.

Mas, verificada que necessirio se tor-
ne a presenca de silica no ar inalado pelos
operarios, o simples fato que uma inddstria
cmpregue silica, ou que se despreenda silica
durante o servigo, niio quer dizer que os seus

operarios estejam expostos a sofrerem de si-
licose.

Para que se desenvolva a silicose, é ne-
cessario que o pé de silica inalado possua
certas e determinadas condigbes ou requisi-
tos:

A — Em primeiro lugar, existe a ques-
tdo do tamanho das particulas de silica. Pa-
ra que a particula de silica possa ser po-
tencialmente perigosa, necessita entrar no
alvéolo pulmonar e para tal devera ter no
maximo 10 microns, ou menos ainda, de dia-
metro. Toda e qualquer particula maior de
10 microns ficara retida nos hronquiolos e,
como éstes tém suas superficies intgernas
ciliadas, éstes tltimos se encarregam de fa-
zer voltar a particula, de modo que ela ndo
poderd penetrar no alvéolo e nio sendo ai
cluida pelos macrofagos, nio poderd agir
sobre o tecido pulmonar. No geral as par-
ticulas de silica perigosas tém de 3 a 4 mi-
crons, e as altamente perigosas sio as de 1
a4 3 microns.

B — Também a quantidade de pd de si-
lica inalada tem importincia, no desenvol-
vimento da silicose. Isto é, a concentragao
das particulas de silica, no ar atmosférico,
deve ser tal, que possa se tornar perigosa,
podendo produzir lesdo ao parénquima pul-
monar. Dos estudos feitos pelos diversos
comités nacionais e internacionais, chegou-se
a conclusido que uma atmosfera que conte-
nha afé 5.000.000 de particulas de pé de si-
lica, por pé ciibico, seja inofensiva.

Por outra parte, depende também do
estado em que se encontra a silica, se livre
ot combinada, pois 1o carvdo mineral, on-
de a percentagem de silica varia de 30 a
35 %, o ntmero de particulas permitidas
para uma atmosfera inofensiva sobe, pois,

até a 15.000.000.

C — Como terceiro elemento, teremos
sempre de considerar o tempo durante ¢
qual o operdrio se encontra exposto, conti-
nuadamente, a uma atmosfera perigosa. As
conclusbes dos investigadores, determinam
o tempo de 2/3 anos como o periodo de
exposi¢do necessdrio para causar a silicose,
Biste seria provavelmente o tempo médio
minino.
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REED (1) nfo acredita na maior im-
portancia de fatéres predisponentes, quan-
to a silicose,

WAMPLER (6) chama a atenciio que
todos os pulmoes contém uma certa (|uat-
tidade de po, cuja inalagio comeca logo
apés o nascimento, A silica pode ser en-
contrada em todos os pulmées de adultos,
em pequenas quantidades, sem a minima re-
lagiio com a profissio das pessoas, Abaixo
dos 48 anos, 50 mmgr a 200 mmgr % do
péso séco do pulmiio é silica, quanto, aos
ganglios linfaticos hilares, entre os 48 a 52
anos, esta percentagem sobe de 1.000 mmgr
a 3.000 mmgr %,

BOCCIA (12) declara que a quantida-
de do po que pode ser inalado, depende da
quantidade o pd no ambiente de trabalho,
da duragio da exposicio a esta atmosfera,
durante o dia de trabalho, e da profundidade
dos movimentos respiratorios do operdrio,

A Conferéncia de Johaneshurgo (1930)
fixou trés requisitos, para que possa se ve-
rificar a silicose,

a) silica em condi¢io quimicamente
livre, se hem que misturada com outros pés,

b) particulas de menos de 10 microns,
e

¢) suficiente quantidade de pé na
atmosfera e suficiente tempo de exposicio
do paciente a esta atmosfera,

LANZA (17) lembra que, hoje em dia,
certos autores falam na aciio nociva de cer-
tas formas combinadas de silica, nos sili-
catos, e chamam, entio, a moléstia de sili-
catose.

HANDFIELD e GARROD (18),
em recentes trabalhos (1943), declaram que
os estudos experimentais demonstraram que
a silica (didxido de silicio) cuja forma mais
pura estd no quartzo, é a finica causa im-
portante da silicose. Bstes autores decla-
ram que ndo existe prova que os silicatos,
outros que o ashesto, possam produzir dano.

JONES examinando os residuos de 29
pulmées encontrou néles sericita, que é um
silicato, pelo que conclui que os silicatos po-
dem ser nocivos. Mas HANDFIELD e
GARROD assinalam que ndo existe prova
que se verifique uma verdadeira relagdo
direta entre a gravidade da silicose e a taxa

de sericita, e que tal afirmativa de JONES
foi feita sem levar em conta os outros fa-
tores locais e gerais. BEGER afirma que
a pura e simples presenca de um mineral
nos pulmdes nada prova, pois o mineral en-
contrado pode ser inofensivo e inerte e o
prejudicial ter sido absorvido e removido,
apos haver causado o mal ao tecido pulmo-
nar.

FALLON ¢ BANBURY, que obtive-
ram 100% de resultados nos trabalhos ex-
perimentais quando empregaram silica livre,
nada obtiveram com a sericita ou outra for-
ma de silica combinada. (silicatos), DAW-
SON (1939) foi contrario a JONES. Bste
ultimo autor declarava que a silica, nio sen-
do para éle soltvel, nao poderia produzir
0s efeitos e sim a sericita, que tinha solu-
bilidade. No entanto KING e McGEORG
(1938) fizeram experiéncias com a solubili-
dade da silica e provaram que ela é solfivel
n'dgua, no liquido ascitico e no séro. A solu-
bilidade da silica ¢ maior que a da seticita,
sflica — 9 mmgrs por 100 cc, e a sericita
somente 04 % mmgr por 100 cc. WHI-
TEHORNE (1938) confirmou éstes estii-
dos. Certos pés, tais como o carvio e-o
aluminio, diminuem a solubilidade da silica,
e por conseguinte a sua nocibilidade, NAES-
LUND (1940) confirmou a a¢io do alu-
minio diminuindo a nocibilidade da silica.

FRESE (19) :falando da agio da si-
lica, diz que a mistura desta com o Oxido de
caleio ou de aluminio (Ca® ou AI203) di-
minui a nocividade da silica, pois estas 1l-
timas substincias agem como protetoras e
contém a acio da silica,

Afirma ainda, que os autores atuais ao
tratar da etiopatogenia da silicose, declaram
(que 1o caso ndo se trata da acio mecanica
da silica e sim da agfio quimica, pois a si-
lica age quimicamente como um forte vene-
no celular. Assim, a0 lado da composicio
quimica e do tamanho das particulas, a
maior ou menor solubilidade do pé tem pa-
pel importante,

HEFFERMAN ¢ GREEN (20) jul-
gam a silicose o produto de aciio local da
silica sdbre o tecido pulmonar, transforma-
da coloidalmente,
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Também nos Estados Unidos, GARD-
NER, HIGGINS, LEMON e outros in-
vestigadores, nio puderam comprovar, ex-
perimentalmente, as afirmativas de JONES,
que os silicatos eram muito mais perigosos
que a silica livre. IEnquanto tddas as ex-
periéncias falharam com os silicatos, com
a silica livre sempre conseguiram reprodu-
zir o perfeito quadro clinico da silicose.

CUMMINGS (14) falando sobre os
estudos de BOHDAN, sobre os silicatos e
a silicatose, concorda que éles possam pro-
duzir uma fibrose mais fina, mas ndo sao
tdo perigosos como a silica livre. Mas nin-
guém podera dizer, que, neste caso, nao
Laja uma libertagdo parcial da silica, e que
os resultados obtidos por BOHDAN sejam
decorrentes de uma pequena quantidade de
silica livre e nao dos silicatos em si.

LEMON (14) diz textualmente: “Un-
combined silica (Si02) is the specific etio-
logic agent in the production of silicosis”
(1935).

J. McGRAE mostrou que s6 as meno-
res particulas de silica, com 1 a 8 microns
de diametro, penetram no pulmio, LEMON
afirma que “It seems to be the consenses
of opinion that the physical properties of
a dust have little to do with the production
of disease.”

As experiéncias de HIGGINS e LE-
MON (1935) e as de HEFFERMAN (14)
o demonstram,

A idade, raca, clima, umidade ndo apre-
sentam grande valor etioldgico auxiliar. Pa-
rece, 1o entanto, haver uma suscetibilidade
individual congénita.

DENNY, ROBSON e IRWIN (On-
tario) encontraram que o aluminio metalico
inibe a aglo da silica livre, confirmando
déste modo os estudos de NAESLUND e
FRESE. HIGGINS e LEMON, empregan-
do uma mistura de aluminio e silica livre,
nao conseguiram mais reproduzir experi-
mentalmente a silicose, cuja fibrose conse-
guiam sempre, desde que empregassem SO-
mente silica livre. (21).

LEMON afirma: “silicose as a disease
does not occur because silica is breathed
into the lungs, but rather, because sufficient

dangerous particles are retained within the
lungs”.

JOHNSTONE (2) somente acredita
na silica livre como agente patogénico, pois
julga que nos silicatos, estando combinada,
a silica fica inofensiva’.

LEGGE (16) declara: “fortunately
not all stone dusts cause silicoses”.

As particulas de silica livre sdo retira-
das de sobre a mucosa dos alvéolos pelos
fagdcitos e levadas através dos linfaticos pa-
ra a intimidade dos tecidos. Apesar de an-
gulosos e cortantes, o seu perigo reside em
que, sendo lentamente solubilizados pelos li-
quidos teciduais, passam a exercer sobre os
tecidos uma agfo quimica.

A fibrose dai resultante, no inicio ma-
culosa, corresponde ao deposito de silica nos
nodulos linfaticos adjacentes aos bronquio-
los terminais e que se transforman depois
em “noddulos silicéticos” formados de cama-
das concéntricas de tecido fibroso. Bstes
nodulos se congregam e a fibrose se espalha.
Na fase final quase todo o pulmio adquire
um acentuado grau de dureza,

As células que fagocitam as particulas
de po, sdo chamadas conidfagos (22), e
provém provavelmente dos histiécitos da
mucosa do préprio tecido pulmonar. Se-
gundo outros, provém das células de reves-
timento dos alvéolos. A fibrose que produ-
zem, chama-se coniose,

O exame microscopico do tecido pul-
monar, pode revelar particulas de pd, em
torno dos linfaticos, — carvio em espicu-
las, — ferro em granulos, — silica em es-
piculas, que podem ser altamente refracteis
(Nicoll process) e que podem ser associa-
dos a sericita, uma substincia de pouca ou
nenhuma significagdo (Cummings). (23).
Os ganglios imediatos podem conter nddu-
los silicticos.

ASCHOFF (24) acha que o corpo es-
tranho que com maior fregiiéncia se depo-
sita no pulmdo é o pé de carvio.

Para melhor compreensio do assunto,
nos seja permitido relacionar aqui algo do
que julga FORBUS (25) a reagio dos teci-
dos aos corpos estranhos.

Assim éste autor, dum modo geral, con-
sidera qualquer material, que se introduza
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tos tecidos, por outra via que niio a sangui-
nea, um corpo estranho, sem que se leve em
conta as suas propriedades fisico-quimicas.

Assim também classifica as particulas
de po, pois também as considera corpos es-
tranhos “all particulate substances which
occupy tissue spaces to which they are not
normal and which per{orm no useful func-
tion”,

Os tecidos vivos ndo suportam a pre-
senga dum corpo estranho; reagem imedia-
tamente no sentido de 1sola—lo ou destrui-lo.
Desta maneira, o corpo estranho ¢, por con-
seguinte, na opinido de FORBUS, um agen-
te ativo, mecanico ou quimico, que provo-
ca uma reagiio, da mesma waneira que o faz
qualquer tipo de agente nocivo.

Bstes corpos estranhos sdo envolvidos
por células mononucleares com atividade fa-
gocitiria, que terminam separando-os com-
pletamente dos outros tecidos vivos. Se o
corpo estranho é minimo, uma Gnica célula
pode fagocita-lo e inclui-lo em seu prolo-
plasma. Se o tamanho é maior, entio, ou a
célula fagocitaria cresce ou entdo varias se
juntany, fusionam, para poder chegar ao
fim colimado. Em todo$ os processas Imwos
de fagocitose haverda marcada proliferacio
fibrobldstica e a massa (corpo estranho) fi-
ca segregada por camadas concéntricas de
tecido conjuntivo hialino. Noutra fase, tam-
hém podera haver dep051to de calcio em tor-
no do nddulo assim formado.

Tal processo tamhém ocorre em linhas
gerais na silicose, onde o corpo estranho é a
fina particula de silica livre. FORBUS de-
clara que de todas as pneumoconioses, a sili-
cose é a mais ifmportante, sendo insidiosa de
inicio, de lento desenvolvimento, mas que
progride sempre até a sua terminagio fatal.

Ouanto aos silicatos, FORBUS acha (ue
ainda é questdo aberta se éles proprios ¢ gue
540 nocivos, ou se € a silica que déles poce
derivar. Volta neste ponto aos trabalhos de
JONES sobre a sericita, material silicico,
uma espécie de mica, contendo silicatos de
potéssio e aluminio, em associagio a outros
oxidos metalicos menos importantes. Sobre
éste assunto ja nos entendemos suficiente-
mente, demonstrando que até ao presente
momento as idéias de JONES nfio puderam

ser provadas, especialmente fracassando na
impossibilidade dos experimentadores pro-
duzirem a silicose com os silicatos, inclusive
com a sericita.

® pulmio ¢é, incontestavelmente, o pon-
to de entrada principal da silica. A forma-
¢io do nddulo silicdtico, depende da agéo
das células macréfagas e suas qualidades fa-
gocitirias e migratorias, bem como da agio
estimulante da silica dissolvida sobre estas
células e o tecido conjuntivo do pulmio. Ao
contrario da antracose e das outras pneu-
moconioses henignas, na silicose os macrd-
fagos, quase que imediatamente, seguem pa-
ra os linfaticos, para o tecido conjuntivo
do pulmilo e para a pleura. Ai entéio o ele-
mento quimico da silica dissolvida age tipi-
camente sobre os macréfagos e fibroblastos,
donde decorre o processo de fibrose, pela
invasido dos fibroblastos no nddulo dos ma-
crofagos.

Déste processo decorre a obstrucio dos
linfaticos, e conseqlientemente se impede ‘a
saida dos corpos estranhos do pulmio, o que
vem assim aumentar o deposito. de silica no
puln:do e produz a fibrose progressiva,

FORBUS descreve trés tipos andtomo-
patologicos de silicose : ’

a) tipo nodular — distribui¢io de n6-
dulos fibrosos no proprio tecido pulmonar;

b) tipo linear — localizagio dos no-
dulos ao longo dos linfaticos pulmonares;

c) tipo difuso — fibrose maciga.

Em casos extremos, podemos encontrar
os nodulos silicdticos, mesmo fora do am-
hito pulmonar, no diafragma, no hago e 10
figado mas estas ultimas sio lesdes sem im-
portancia clinica.

REED (1) acha que a silica nos al-
véolos por reagio quimica, leva a fibrose
nodular difusa, sem que as qualidades fisi-
cas da silica intervenham no processo, Cha-
ma a atengdo que as particulas igualmente
duras do diamante, o 6xido de aluminio e o
carburundum ndo produzem fibrose.

E’ uma moléstia progresswa, com le-
sGes em relagdo ao tempo de exposicio e ao
grau dg¢ concentracio das particulas de pé
na atmosfera onde trabalham os pacientes.
A retirada do pac1ente do meio, nio faz
conx que a moléstia pare imediatamente, pois
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a silica mantida nas células fagocitdrias ¢
nos linfaticos, pode entreter a moléstia, em
grau menor é verdade, mas ainda por 1 a 2
anos.

Como ja vimos, também REED julga
(ue as substincias que se encontram mistu-
radas com a silica, so até certo ponto prote-
toras, por inibicio da agdo da silica sobre os
tecidos. Assim a silicose, nos cortadores de
granito, s0 se desenvolve tardiamente. Os
que trabalham e gésso calcinado, somente
mui raramente desenvolvem a silicose, ¢ as
formas silicoticas dos mineiros de ferro
(hematite) sdo no geral intermédias,

Pela expansio do processo de fibrose,
os nddulos silicoticos ou fibroses tomam o
lugar de quase todo o tecido pulmonar nor-
mal, do que decorre naturalmente o progres-
sivo decréscimo do poder respiratério do
paciente. A silicose por si $6, ndo produz
pleurite ou pleurisia, hipertermia, nem qual-
quer forira de disttirbio toxico. Quando for
verificado qualquer déstes sintomas, entio
0 caso clinico deixou de ser vrm caso de
silicose simples, e se tornou um caso compli-
cado ou infetado.

WAMPLER (6) chama a atenciio pa-
ra os dois tipos de drenagem lLinfatica do
pulmao. o fechado e o aberto. O fechado,
¢ o formado pot linfaticos que drenam uma
série de ganglios em cadeia, até atingirem
os ganglios hilares. No tipo aberto, ndo exis-
tem éstes ganglios intermediarios, e a drena-
gem se faz diretamente nos ginglios hila-
res.

Em animais ou homens com o tipo
aberto, as moléstias pulmonares prévias,
agudas ou cronicas, podem transformar o
circuito de aberto em fechado. Desta manej-
ra, vemos (e tais moléstias predispéem a
uma silicose muito mais difusa, como a que
se desenvolve a custa de um sistema de dre-
nagem linfatica fechada do pulm:do.

Por outro lado, todo o elemento que le-
va 4 paralisia e destruicdo dos cilios bron-
quicos, bem como a tuberculose preexisten-
fe, tornaw os individuos mals suscetiveis i
silicosc.

- A librose pulmonar extensa, a sushsti-
tuicao ampla de tecido pulmonar normal pe-

los nodulos silicoticos, leva inexoravelmen-
te &4 anoxemia. (7).

Macroscopicamente, o aspecto de um
pulmio silicotico é revelado pela presenca
de muitos ndodulos pequenos, firmes e de
cor cinza. - Os septos interlobares sido es-
pessados e existe paquipleurite. Microsco-
picamente, os nodulos se revelam formados
de laminas de tecido fibroso, denso, hialino,
acclular ¢ avascular. Em térno existe uma
zona de tecido de granulagdo vascular, con-
tendo numerosos fibroblastos, alguns gran-
des mononucleares e linfocitos, bem como
células gigantes ocasionals, do tipo de cor-
po estranhio. Os alvéolos circunvizinhos se
encontram colabados, de paredes edemato-
sas. As arteriolas com periarterite e endoar-

terite. Linfaticos e ginglios cheios de pd
livre ou contido em células. Enfisema., Fi-
hrose.

OSASCO (5) racha que existem algu-
mas causas predisponentes, tais como o alcoo-
lismo, como um ‘predisponente geral, pela
diminuicio da resisténcia orgénica e pela
predisposicio ao processo de fibrose. Por
outro Jado aponta como predisponentes, 0s
elementos que intervém como -obstaculo a
uma aeracao normal do pulmio — estreita-
mento nasal. deformagio tordcica, a calei-
ficacdo das cartilagens condrais, diminuindo
a clasticidade das paredes toréacicas.

Para éste autor a fibrose intervém na
oxigenacio do sangue. Em ovtras palavras,
existe anoxemia.

LEGGE -(16) descreve varias
no desenvolvimento da silicose:

a) Inicialmente a formagao de um
processo -inflawatorio séeo nos bronquiolos

fases

e alvéolos, caracterizado pelo actimulo de

fagocitos cheios de pod nes bronquiolos e
alvéolos ou em sua vizinhanga, com possi-
vel descamacgio do epitélio;

h) actmulo de fagécitos cheios de pod
no tecido linfatico intrapulmonar ou em
suvas vizinhangas, e a sua passagem atraveés
das vias linfaticas aos ganglios.

Até esta fase, ainda ndo estamos auto-
rizados em falar na existéncia de wma mo-
[¢stia-silicose.

¢) Procede-se entio ao desenvolvi-
mento gradual de tecido fibroso dentro dos
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tecidos com fagoécitos acumulados e a for-
magio de nodulos de tecido fibroso hialino
caracteristico.

d) Transformacio degenerativa déstes
focos.

e) Aumento dos nodilos hialinos por
extensdo, e na sua periferia, jungio de di-
versos nodulos.

Bstes trés altimos itens correspondem
a silicose.

REED (1) declara que a fase inicial
da silicose decorre completamente assinto-
madtica, e, somente numa fase secundaria,
€ que aparece o primeiro e principal sinto-
ma, a dispnéia de esforco, que se vai desen-
volvendo e aumentando gradativamente.

Os sinais fisicos na silicose sem com-
plicagbes sdo de pequena importancia. Sé
se tornam preponderantes e chamam mesmo
a atencdo, quando a silicose complica com
a tuberculose.

ORASCO (5) ja descreve maior na-
mero de sinais, assim distribuidos: a ins-
pecio revela uma diminuigio da excursio
dos movimentos toracicos; a palpagiao da
auséncia de vibragées nas zonas macicas,
demonstradas pela percussio, que pode reve-
lar zonas de macicez e submacicez, alternan-
do com zonas de hipersonoridade. A aus-
culta pode revelar siléncio respiratério nas
zonas de condensagio, estertores crepitantes
e subcrepitantes, roucos e sibilantes. Tam-
bény pode verificar atritos pleurais e as vé-
zes um sopro suave, Para o aparetho cir-
culatério encontra taquicardia, alids decor-
rente do processo anoxémico pulmonar.

Para LANZA (17) a dispnéia é o prin-
cipal sintoma. Os outros sintomas, a tosse
séca, com ou sem escarro, que quando exis-
te pode apresentar ocasionalmente estrias de
sangue; a dor, uma sensagio de apérto e
pressio sub-esternal, as possiveis hemoptises,
a fraqueza, diminui¢io acentuada de péso,
disttirbios digestivos, suores noturnos, inso-
nia, tonturas, edemas, etc., tudo sdo sinais
ou do fim do préprio processo silicosico
simples ou do inicio da complicagio tuber-
culosa.

Na silicose simples, LANZA acha que
a palpagio e a percussio sdo negativas, sef-

do que a ausculta pode dar uma diminuigio
da tonalidade do murmirio vesicular.

LEGGE (16) reconhecendo que a disp-
néia é o principal sintoma, declara que lhe
segue uma diminui¢do das excursdes tora-
cicas, com uma peculiar rigidez das pare-
des do torax. A diminui¢io da entrada ou
o entrave a penetragdo de ar nas vias res-
piratorias, traz consigo uma alteragdo dos
sons respiratorios, produzindo o chamado
“torax séco”, e em ultimo grau LEGGE
acha que se desenvolvem sinais de pleurisia.

Vemos, pois, que o exame clinico, prin-
cipalmente no caso da silicose pura e simples,
poucos dados nos pode dar, ficando como
principal e primordial sintoma a dispnéia.
Logo éste sinal, nio tendo outra explicagio,
pela falta de outros sinais respiratorios e
circulatorios, aliado a uma possivel fonte de
contaminacio silicotica, pela exposicdo pro-
longada e continua do paciente a uma atnios-
fera contendo suficiente concentragio de fi-
nas particulas de silica, nos deve levar a sus-
peita de uma silicose, e, entdo, o exame ra-
diologico dard, incontestivelmente, a ul-
tima palavra, esclarecendo em definitivo o
caso clinico.

Sem favor nenhum, tenmos a proclamar
(ue o exame radiologico constitui o ponto
basico do diagnostico de silicose, ¢ que sem
éle, ¢ s2m hoas radiografias, e interpretadas
por quem conhega profundamente o assunto,
nio serd possivel firmar com seguranga o
diagnédstico de silicose.

Sob ponto de vista do exame radiolo-
gico, REED (1) divide os quadros radio-
graficos encontrados nos pacientes portado-
res de silicose, em trés estados, cada um
caracteristico, representando trés estados ou
fases da moléstia.

1 — Apresenta proliferagao nodular lin-
fatica, perivascular, peribronquica, acom-
panhada de uma acentuagdo irregular da
trama.

2 — Nodulagio fibrosa difusa.

3 — Coalescéncia dos nédulos fibro-
sos com formagdo de grandes massas con-
glomeradas.

LANZA (17) é mais explicito, ¢ divi-
de desta maneira as trés fases.
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1 — Intensificacdo das sombras hila-
yes e da trama pulmonar. Adenite perihi-
lar. LANZA declara esta fase pouco ca-
racteristica, e diz: “I am inclined to doubt
the fareness of giving this stage a definite
medico-legal status, or of using it as a ba-
sis for compensation.”

2 — Considera esta 22 fase mais ca-
racteristica, com sombras arredondadas pe-
quenas, indo do tamanho da cabeca de um
alfinéte a uma ervilha, sombras dissemina-
das por ambos os pulmdes. Aparecem, ge-
ralmente. primeiro no pulmio D. Esta pre-
dominancia do pulmio D sdbre o pulmao
E vai até a fase mais difusa e generalizada,
a chamada terccira fase. Na segunda fase
ainda se observam sombras mais aglomera-
das em torno dos hilos e mais escassas para
as hases,

3 — B a fase da fibrose difusa, que,
conforime LANZA, apresenta trés aspectos:

a) Juncio dos nodulos macicos da se-
gunda fase.

h) TFibrose mais ou menos difusa.

¢) Areas fibrosas macigas com exten-
sas dreas de consolidagio do tecido pulmeo-
nar. Notam-se estas transformacGes com
maior freqiiéncia bilateralmente e sob api-
cais.

LANZA julga que outras classifica-
goes podem ser encontradas, porém somen-
te serven para langar confusio e complicar
a compreensio do assunto.

Segundo ROSTOCK., RIEICHMANN
(26) divide a silicose, em relagdo ao quadro
radioldgico, em forma leve ou maculosa,
ou forma grave ou dos conglomerados,

ROBIN (27) acha que tanto a sili-
cose como a ashestose apresentam idéntico
quadro radiolégico. Cita a classifica¢io de
PANCOAST, PENDERGRASS e GAR-
LAND, em quatro fases:

1 — Fase do aumento das sombras hi-
lares.

2 — Tase intersticial precoce.

3 — Fase nodular.

4 — Fase de coalescéncia.

O diagnostico diferencial entre silicose
simples ¢ complicada, necessita de uma sé-
rie de exames, de uma observagio ¢ com-
paragao atenta dos quadros radioldgicos,

SUTHERLAND (28) estudando os
quadros radioldgicos das pneumoconioses,
declara que, em se tratando da silicose, ©
processo {ibroso atinge inicialmente o térgo
médio, na sua parte interna, desenvolven-
do-se para cima ¢ para haixo e para as par-
tes externas do campo pulmonar. Quanto
4 antracose, forma-se uma sombra mais
suave, as vézes dificil de ser distinguida da
tuberculose miliar, porém esta se situa mais
nos tergos superior e médio, enquanto que a
antracose se localiza preferencialmente nos
tergos médio e inferior.

ASLETT, DAVIES e JENKINS
(29) afirmam que a tomografia permite a
verificagio de lesGes mais delicadas que a
radiografia comum, o que equivale a dizer
ue cla permite a apreciagdo mais nitida das
lesges. O estudo radioldgico comparativo
permite verificar e comprovar, durante o
progresso da moléstia, como os nédulos, por
jungdo, vém formwar as grandes massas de
conglomerados.

RIGLER (30) divide a silicose, radio-
logicamente, em quatro fases: precoce on
de tramite — nodular — difusa — coeles-
céncia.

RODRIGUILS (9) julga que o au-
mento dos nodulos, com irregularidades dos
hordos, é um sinal precoce da infecgao tu-
berculose superajuntada a silicose.

GIEISLIER (31) aponta que no mesmo
tempo de exposicdo € com o Mesmo Tisco
podem se desenvolver formas diversas de
pneumoconioses. 1istas variagoes individuais
nio s6 aparecemt nas formas graves, nas
(uais também pode haver a tuberculose, co-
mo tamhém nas formas médias e leves, onde
s6 hid a acfo da silica. GEISLER, déste
modo, admite uma reagao individual diferen-
te ante a silica. acreditando em que exista
uma predisposicao.

Dum modo geral, nio existe um bidtipo
que seja preferido pela silicose ou pela silico-
tuberculose, Parece, no entanto, haver uma
certa preferéncia para o tipo ou muito fraco
ou muito forte. Nio existe um fator tinico
(ue comande esta predisposigdo, mas sim um
conjunto, especialmente a falta de filtragem
a0 nivel do nariz, bronquios, etc.
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Ainda no terreno radiolégico, nio mais
en relagdo aos pulmdes, e sim ao sistewa car-
dio-vascular, ROESLER (32) aponta que,
nas pneumoconioses, poderd ser verificada
uma proeniinéncia do arco pulmonar com o
retesamento do contérno do coracido esquer-
do. O diafragma estd haixo ¢ o didmetro
vertical do coragdo prevalece sobre o hori-
zontal. Pode ser chservada a distensio ins-
piratoria.

JOHNSTONE (2) aconselha firmar o
diagnostico & base da histéria profissional,
dos exames radiolégicos, especialmente com
telerradiografia, exame do escarro, e pela
analise radioespectroscépica do material co-
lhido nc ambiente de trabalho, a fim de ve-
rificar se existe silica livre.

GAFFAFER (11) exige uma historia
clara, provando a exposigio prolongada aos
pos de silica, junto com a sintomatologia,
provando a extensdo da progressdo da pneu-
moconiose, ¢ finalmente o exame radiolo-
gico.

COLE & COLE (33) sdo de opinido
que o diagndstico de uma puetmoconiose (si-
licose) depende da interpretacio acurada e
satisfatoria das chapas radiograficas, prefe-
rencialmente telerradiografias. Estes autores
aconselham imedir o atmento da densidade
dos pulmées com um fotdbmetro ou “dlho elé-
trico”. Por éste processo descobriram que
operarios, ja com 10, 12, 15 e mesmo 20
anos de servicos, e que se consideravam sios,
apresentavam extensas zonas suspeitas.

-Venios, pois, que o diagnostico é impos-
sivel sem o exame radioldgico, do que se
depreende claramente a responsabilidade do
radiologista na interpretacdo. hem como a
pratica e experiéncia que o mesmo deve ter,
para poder em sd consciéncia decidir por
esta ou aquela afecgio. Ainda mais grave
se torna o problema quando das complica-
¢Oes da silicose, nas quais sohressai de ime-
diato o problema da silico-tuberculose.

Sabemos hoje que a silica ajuda o de-
senvolvimento do hacilo da tuberculose.
PRINCE de Toronto o provou em cultu-
ras, ¢ KITTLIE ¢ outros experimentadores,
do Grupo dos Lahoratorios de SARANAC,
o demonstraram por experiéncias ew ani-
mais. (1).

A relagio ‘entre a silicose ¢ a tuber-
culose, pode ser observada pelas seguintes
modalidades :

a) refervescéncia de um velho foco
latente de tuberculose, ou mesmio dum foco
ja curado. Parece ser a maneira mais co-
mum;

b) agravagio de uma tuberculose ja
existente, mas compativel com o trabalho;

¢) contaminagido tuberculosa de um
silicdtico.

Na silico-tuberculose, as bases pulnio-
nares sio mais atacadas que os apices, 2o
contrario do que que se observa na tuber-
culose simples. A pesquisa do bacilo de
Koch no escarro, nos silico-tuberculosos ¢
muitas vézes dificil. O exame radiografico
¢ quase sempre de dificil interpretacio.

LANZA descreve que os sinais radio-
logicos sio os da silicose mais os da tuber-
culose, 0 que na pratica nido € tdo ficil de
apreciar, como aqui vai descrito. Assim,
além dos sinais ja referidos e relativos a
silicose simples, aparecen: ainda sombras
maculosas, que podem ser exsudativas (tu-
berculose aguda) ou produtivas (forma cro-
nica), acompanhadas de uma mnodulagio
suave, de bordos irregulares, ¢ no fim de
sombras macigas.

A tuberculose é uma complicagio co-
mum na siliccse, mas rara na antracose.
(28).
WAMPLER aconselha nos casos de
suspeita de  silico-tuberculose, o controle,
pela cultura = inoculacio em cobaia, do ma-
terial do esputo. A velocidade de sedimen-
tacdo das hemacias é, no caso, um otimo
clemento de esclarecimento. Também pode-
riamos verificar se existe leucopénia com
predominancia de mondcitos, bem como po-
der-se-ia langar mio da prova da fixagdo
do complemento.

Segundo KARSNER, MATZ afirma
que 75% dos silicoticos tem tuberculose
(23).

NAN ¢ KOERTH (34) afirmam —
“Tuberculosis may be diagnosed erroncously
inspite of silicosis. Presence or absence of
infection is dificult do diagnose.”

VORWALD ¢ DELAHAND (1938)
(18) verificaram que o quartzo diminui a
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resisténcia dos ratos a tuberculose. Conhe-
cendo-se o fato e aceitando-se 0 mesmo como
certo, no entanto ainda se desconhece o me-
canismo. VORWALD ¢ DELAHAND
acham que as células lesadas pela silica auxi-
liam a infecgdo.

Afora a tuberculose, ROSTOCK (26)
aponta, como complicagdes, aderéngias pleu-
rais, bronquites cronicas, enfisena pulmo-
nar e a repercussao déstes elementos todos
sobre o sistema cardiovascular.

ROESLER (35) aponta as lesdes vas-
culares, intersticials ¢  parenquimatosas,
alids extensas, como as responsaveis pelo
‘achacdo anatémico da hipertrofia do ven-
tricelo D. Também nos casos entre 45 e 50
sanos, o arco pulmonar se torna maior que o
adrtico. A associa¢io tuberculosa-pode: re-
ter a hipertrofia do ventriculo D. Sera por-
(ue ‘a fibrose entdo é menos acentuada? Po-
demos encontrar o coracio com a configu-
ragio mitral. A arteriesclerose dos vasos
pulmonares pode ser observada na silicose,
como nas outras pneumoconioses.

LANZA declara que as lesées cardia-
cas nio sa0 positivas.

Entretanto ottro ponto, de certo inte-
résse, ainda estd sendo debatido, e este é o
de, se a silicose pode produzir, em dltima
analise, um cancer do pulmao, que entdo pas-
saria sob ponto de vista infortunistico, em
determinados casos, a ser wna nmoléstia pro-
fissional.

LANZA julga que nos casos (Schnee-
berg e Joachimstal) em que a silicose ou a
pneumoconiose foi julgada como elemento
responsavel pelo carcinoma do pulirdo, a in-
terpretagio era erronea, sendo os verdadei-
ros responsiveis o radium e arsénico, verifi-
cados em ambas as minas, acima apontadas,
e de onde foram descritos os casos citados.

REED (1) também julga provada a
possibilidade de relagdo entre a silicose e o
cancer, moléstia cardiaca ou predisposigio
4 pneumonia,

LOWI (36) estudou os casos de cin-
cer pulmonar’ nos mineiros de Joachimstal,
€ 0s reconheceu cono moléstia profissional,
mas em conseqiiéncia das emanagbes de ra-
diun e do arsénico. Entretanto afirmou que
nenhuma relagio tinham com pneumoconio-

se. Mais ou menos aplica o.mesimo pensa-
mento para os casos dos mineiros de Schnee-
berg, onde TSCHELNITZ acreditou que o
acido silicico era o causante,  SCHULTLE,
estudando os mineiros .do RUHR, declarou
que, ao contrario do que certos.autores pro-
curavam afirmar, a incidéncia de cancer
pulmonar.ai é muito pequena. Bste autor de-
clara que, em1 muitos dos casos citddos, can-
cer pulimonar era inicialmente e erroneamen-
te tomado por uma pneumoconiose.

HORN (37) se refere aos casos de
Schneeberg, nas minas de cobglto, bismuto
¢ niquel, mas em minas onde existiam: aguas
radioativas. ,

HULEPER (38) estudou longamente es-
ta possivel associa¢io entre as pneumoconio-
ses e o cancer do pulmdo. Assim, cita
HAMPELN,. que declara :sistematicamen-
te que o cancer bronquiogénico éum “dust
inhalation disease”. i

Cremos que tal afirmaciio é algo ousa-
da e nao encontra, tal como se apresenta,
apoio cientifico, pois conhecemros, nds mes-
mos, um certo niumero de canceres bron-
quigénicos e pulmonares, na histéria dos
quais em absoluto nio pudemes encontrar
o wenor vestigio de uma pneumoconiose.

SCHMORI., HARVEY, HUCHSON,
DUGUID, SCHACTER, BROCKBANK,
SEYFERTH, BUNKUM, ROSENDALE
e McFAY, todos dizem ter encontrado uma
maior incidéncia do cancer pulmonar nos in-
dividuos que tinham um maior periodo de
exposigin aos pés. Mas, o que nio afirmam,
¢ que se éstes individuos, com éste maior pe-
riodo de exposigio, tinham ou ndo pneumo-
coniose.

Outro fato é que também encontrarain
éste “‘certo grau de predomindncia” nos in-
dividuos expostos aos pos inertes,

KENNAVAY, FISCHER-VASELS e
I.ANDIS, sio contrarios as opiniées acima
citadas. PANCOAST ¢ PENDERGRASS,
declaram que as citagdes de casos de cancer
pulmonar atribuidos 4 inalagdo de silicatos,
ndo sdo conclusivas, FEIL em Franca exa-
minou os operarios dos diversos riscos coth
alta percentagem de pd, éncontrando muito
poucos casos de carcinowas pulmonares «
hronquiogénicos. !
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HUEPER em si, acha que os dados
contraditérios vém demonstrar que o pd, em
si, nao ¢ a causa do cancer pulmonar, o que
alias vem revelar o quanto é falaz wma
conclusdo, unicamente apoiada na prova es-
tatistica, especialmente diante dos erros que
podem ocorrer em certos estudos estatisti-
cos, onde ndo se conserva a mesma unifor-
midade de critério.

SCHULTE (Ruhr) e ALLEN (Penn-
silvania) declaram que o pulmio silicotico é
um mau terreno para o desenvolvimento do
carcinoma pulmonar. WILLIS e BRUT-
SAERT nio conseguiram reproduzir experi-
mentalmente o cancer em animais silicéticos.

HUEPER aconselha que se procure,
por nieio de organizagdes governamentais,
conservar uma ficha completa dos silicoti-
cos, para destas fichas concluir do estudo
das complicagdes.

Entre os riscos que podem ocasionar
silicose, encontram-se, de acordo com o De-
partamento de Trabalho dos Estados Uni-
dos da América do Norte, Divisao de IEstu-
dos Trabalhistas, Folheto de Moléstias Pro-
fissionais, 1936, § 9: )

Fabricacio de lixa, dinawitacio de pe-
dras, areias e minerais, olaria, mineragio de
carvdo, fundicdio., fabricacio de vidro, mi-
neracdo em geral, ceramica, perfuragio de
pedras com aparelhos pneumaticos, polido-
res de pedras, cortadores de pedras, pulveri-
zagdo de areia, pintura com vernizes vitreos;
enfim todos os riscos nos quais o paciente
se encontra exposto, de acordo com as con-
digdes ja antes apontadas a silica livre.

Ressaltamos a seguir uma divagagiao
mais extensa sobre a possibilidade da veri-
ficagdo da pneuwmoconiose, especialmente da
silicose, em determinados riscos, por possuir-
mos um caso concreto, o da possibilidade da
verificacdo desta moléstia profissional, em
pessoas que lidam com o cimento.

Prende-se ao fato de haver sido tentado
relacionar um caso de tuberculose pulmonar,
a moléstia profissional, declarando-a compli-
cagdo de uma silicose anterior, ou como ates-
tou o profissional que verificou a moléstia
anterjor, uma Kalicose.

Tratar-se-ia, pois, de uma silico-tuber-
culose em tltima analise, ¢ o risco proveria

do fato de ser o paciente mestre de uma pe-
quena fabrica de azulejos ou mosaicos, e
que como tal superintendia a mistura de ci-
mento com as cores em po.

Havia no caso o tempo, iras o gue nio
havia era a silica livre em quantidade sufi-
ciente para produzir uma pneumoconiose
Incapacitante e ainda mais uma silico-tuber-
culose.

O médico legista pronunciou-se por uma
tuberculose, doenca sem nenhuma relagdo
profissional, mas ante um atestado, que apa-
receu a ultima hora, a do encerrar do pro-
cesso, atestando uma Kalicose anterior, quem
de direito, sem procurar averiguar o ¢aso a
base cientifica, ante simples informagdes de
leigos, sem consultar a técnicos o que era
uma kalicose, o que era uma pneumoconiose,
onde os dados radiologicos atestadores da
moléstia profissional, se o risco de trabalho
apresentava os requisitos que lhe exigem or-
ganizagbes muito mais competentes, que as
que haviam opinado, pura e simplesmente
passou a julgar que o caso incontestavel-
mente devia ter um carater de moléstia pro-
{issional,

Mais uma prova da erronea compreen-
sdo de como se orienta a distribui¢do da jus-
tica social. Sé julga o coragdo, e, éste mes-
mo, sem justica.

Diante do exposto, procuranios conhe-
cer de estudos feitos sobre o cimento e de-
paranios com o trabatho dos pesquisadores
dos SARANAC LABORATORIES, U. S.
A. que, em 1935, estudaram as condigdes de
trabalho da PORTLAND CEMENT C.e,
U. S. A.. cujos resultados foram publica-
dos em 1939 (2) — (Gardner L. U.,
DRINCKER T. M. BRUMFIELD D.
M., SAMPOR H. I.. — Survey of twen-
ty-two hundred cement workers -— Indus-
trial Hyg. and Toxicology — 21:7 (Sept.)
1939) .

As conclusdes apresentadas por éste
centro de pesquisas, que é considerado, com
toda a justica, o maior centro de pesquisas
e de experimentacio em moléstias pulmona-
res € especialmente em tuberculose, pulve-
riza por completo qualquer idéia que se pos-
sa ter da responsabilidade do cimento, quer
1o processo de fabricacdo, quer uma vez fa-
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bricado, no aparecimento de uma pneumo-
coniose, ou IMmesmo uma silicose.

O cimento Portland (fabricas varias
1nos Estados Unidos) possui a seguinte cons-
fituicao quimica: oxido de cdlcio, silica
(19,86 %) oxido de aluminio e oxido fer-
roso0, mas 08 elementos néo estdo livres e sim
combinados, e a silica se encontra neutrali-
zada pelo calcio e aluminio, cujos poderes
inibitorios da acdo nociva da silica hoje j
estio de sobejo demonstrados experimen-
talmente.

Os pesquisadores examinaram 2.278 tra-
balhadores das fabricas de cimento Portland,
nada encontrando que ao menos sugerissc
uma peneumoconiose, Os exames radiolo-
gicos nada revelaram de anormal, mesmo
em relacio a outros grupos industriais. Os
estudos clinicos e radiologicos demonstraram
que ndo havia lesio pulmonar devida ao.po,
e que os achados radioldgicos, que foram
encontrados como patologicos, todos tinham
outra explicagio satisfatéria.

REED (1) afirma, “cimento é pratica-
mente puro caolin e as pessods (ue o aspi-
ram s6 desenvolvem uma pneumoconiose
ndo incapacitante.

DURKON (2) devido a percentagem
de silica, extremamente baixa, contida o
cimento Portland, declara que ¢ incompre-
ensivel que um homem possa desenvolver
uma silicose pela inalagdo de argamassa ou
do poé de cimento.

JOTTEN (39) afirma que o po de ci-
mento, que ndo contém silica livre, ndo pro-
duz pneumoconiose.

ROGERS (40) confirma a percenta-
gem relativamente haixa da silica na forma
combinada do cimento, variando de 19,75%
a 23,87%. contra 60,25% a 64.49% de oxi-
do de calcio. Na mesma obra, verificando-
se a andlise da matéria prima usada, vemos
também a grande predominancia do oxido
de célcio sobre a silica.

MOLINARI (41) confirma éstes da-
dos de Rogers, quando cita a formmula es-
quemdtica de cimentos de vérias procedén-
cias mundiais,

STRONG (48) da a andlise de um ti-
po de cimento Portland: Sio* — 21,2%
= APPO?* — 549% = CaO — 64,1% =

Fe20® — 4,8 = MgO — 22% = S0O?
— 1,7%.

O cimento francés, tipo Portland, apre-
senta em média as seguintes proporgoes:

CaO - 64%
Si0* — 23%
AlPOF — 79,

Afirma mais éste autor, que no cimen-
to, ao ser o mesmo trabalhado, a silica se
fixa ainda mais pela adi¢io de mais trés
moléculas de oxigénio, com que de SiO®
passa a SiO”.

MOLINARI (49) explica que a ex-
pressao “‘klinker” dos ingléses ou “clinca”
dos espanhéis, quer dizer cimento cozido.

TUCKER (17) nos U. S. A. estudon
a inddstria do cimento, nada encontrando
que tornasse éste risco de trabalho passivel
de produzir uma pneumoconiose, ou methor
uma silicose, pois ndo apresenta a silica li-
vre, que é necessaria para o desenvolvimen-
to dessa moléstia profissional.

Do que acima ificou dito, vemos, pois,
que se os julgadores procurassem esclarecer
o caso clinico apontado, diante de um estudo
cientifico e ordenado, verificariam, de ante-
mio, que outra condigdo de trabalho deveria
ser encontrada, para justificar a pneumoco-
niose e finalmente a silico tuberculose. Se-
r4 que ndo apareceria mais um atestado,
afirmando que o paciente trabalhara nao
numa fabrica de ladrilhos, mas sim numa
mina?

OSMOND (42) estudou os trabalha-
dores em fundicbes. e verificou varios casos
de silicose, mas com noddulos menores, que
cré devido & menor concentragao do pd. Os
casos eram todos relativamente benignos. A
silica livre era de 52 %.

SILTZBACH (43) afirma que a me-
canica odontologica tem sido apontada entre
as profissdes passiveis de dar silicose, pelo
p6 que se desprende ao polir os dentes. Bs-
te po tem 48% de silica livre.

Na silicose a gravidade vem da exten-
sio da fibrose regenerativa, o que leva a
uvma diminuicdo da circulagio dos pulmdes
e por conseguintec a uma anoxemia. Tal si-
tuagdio cria uma predisposicdo a tuberculose

(10).
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GRAW "(9) acha ‘que a determinagio
da velocidade de sedimentagio das hemdcias
¢ um ‘elemento de valor no prognéstico da
silicose.

Uma vez estabelecida, GAFAFFER
(11) julga a silicose incurdvel; ela pode es-
tacionar, mas regredir nunca.

Bste autor preconiza o contrdle médi-
co ‘de todo o operdrio ‘em riscos pulveru-
lentos. O doente deve ser examinado radio-
logicamente ao ser admitido e depois sofrer
exames seriados e periddicos, de ano em ano,
mas no maximo de trés em trés anos.

'Servira tal, para procurar determinar,
0 mais precocemente, qualquer modificacio
ou ‘lesdo e assim afastd-lo do risco que lhe
coineca a ser prejudicial, Poder-se-d, com
tal, manter os pacientes dentro do limite das
pneumoconioses incipientes’e ainda nio in-
capacitantes.
© + Como medidas de prevenugdo no proprio
lugar-do trabalho, LEGGE (16) preconiza o
uso d’agua, para sedimentar o po, tanto nas
fontes -de " desprendimento, como por pulve-
rizagio no meio ambiente. Lembra também
‘a4 exaustdo dirveta, por aparelhos exaustores,
o uso «le mascaras e a ventila¢io a mais per-
feita possivel, que procurard din-inuir a con-
centracdo de particulas de poé na atmosfera
ambiente.

LANZA, em sva monografia sohre si-
licose ¢ ashestose, apresenta, num capitulo,
interessante material sobre a profilaxia des-
tas peneumoconioses.

RIDDELL (15) afirma que o contréle
meédico nio evita os casos de silicose, mas
pode:

a) julgar quais os operarios conveni-
entes Ao servigo; :

b) evitar que sc empreguem, em ris-
cos pulverulentos, operdrios com tuberculo-
se;

. ¢) pode descobrir precocemente a tu-
berculose e a silicose permitindo que se re-
tire os operdrios do servigo e encaminhd-los
a servigo menos perigoso.

i Diz: “of the dusts, only those high i
free silica are know to alter suceptibility to
thel appreciably”.

A causa incapacitadora na silicose, se-
gundo « opinido de SAPPINGTON (15)

é a complicagiio, a infecgiio, no, geral a tu-
berculose. -RIDDELL afirma ser dificil
calcular a incapacidade da silicose pura, pois
nio existe um método no qual se apoiar.
Depende da capacidade funcional do pulmio.

HORN (37) apoiando-se na opinido
de - REICHMANN  (Bochum-Bergman-
sheil) declara que somente a forma grave,
a das coalescéncias, é considerada pela lei
alenrd como dando obrigagdo a indenizagio.

McCONN e BLAISDELL (3) deter-
minaram que nio existe relagio direta en-
tre as lesdes organicas demonstradas pelos
exames radiologicos ¢ a eficiéncia pulmonar
determinada pelos processos de pesquisa
cientificos. BRstes, estudando e determinan-
do a capacidade da fungdo pulmonar, deve-
rdo dar o valor da indenizagao.

WAMPLER (6) também indica os
testes da capacidade pulmonar para a veri-
ficagio da incapacidade,

Em Franga, o decreto de 16-11-1929
impunha a declaragio das woléstias profis-
sionais causadas pelos pos de silica, calea-
reos, argiloses e pelo po de carvio. (44)

Em nosso pais, o decreto 1.361 de 12
de Janeiro de 1937, promulgou a conven-
¢dlo assinada pelo Brasil, quanto a indeni-
zagdo por moléstia profissional, na 18 ses-
sao da Conferéncia Geral da Organizacio
Internacional do Trabalho, reunida em Ge-
nebra a 4 de Junho de 1934, e na discrimi-
nagio das moléstias profissionais, vamos
encontrar: (45)

“Silicose” -—— com ou sem tuberculose
pulmonar, desde que a silicose seja uma
cauvsa determinante da incapacidade ou
morte. ;

DODD (46) afirma: “Much could be
gained from: the preparation of an occupa-
tional disease shedule based upon available
scientific -— knowledge, with an administra-
tive powers, as in England, to extend the
shedule to other diseases and other pro-
cesses,

Em recente comunicagio & Associagio
Americana de Satde Piblica, diz: Nao ¢é
facil determinar os fatos nas reclamagdes
de silicose. Um certo grau de fibrose pul-
monar é [reqiientemente observado nos pul-

mées de pessoas normais que atingiram a
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idade média, e em pessoas sofrendo de vi-
rins moléstias, Iixistem varios pos que, se
depositando 1108 pulmdes, podem causar
uma fibrose dos tecidos, aparente aos raios
roentgen, mas nio necessariamente relacio-
nada com uma incapacidade fisica. Sera di-
ficil; as vézes, para os médicos, especial-
mente aquéles ndo especializados em- pneu-
moconioses, diagnosticar a silicose nos seus
primérdios, quando a pessoa afetada tera
poucos se nenhum dos sintomas da wolés-
tia,

F continua — : “ Without some form of
medical control, a manegement of compen-
sation, for a'disease such as silicosis would
he dificult.”

Nos Estados Unidos, alguns [Kstados in-
clnfram a silicose ¢ a ashestose como molés-
tias compensaveis a partir de 1935.

Se nos parece de maximo interésse ge-
ral, no momento atual, a reprodugao destd%
palayras de DODD: “In the administration
of workmen's compensation, discase cannot
be ignored, wheter, dit be an ocupational
disease or a disease not arrising ou of the
OCCUpdthll hrt resulting [rom an accident or
existing prior to the a(.CId(‘l‘!t A line must
Le drawn between illness or disease not di-
rectly attributable to the ocupation, and di-
sability by disease or otherwise resulting
from industrial hazards. This line is not
easy to draw, for. as has Dbeen suggested,
there is difficulty in determing where and
When an occupational disease was orriginally
aquired, or whether a disease is ocupational
in origin or not, or the extent to which a la-
tent disease is accelerated Dy conditions
which might in themselves have indepen-
dently but more slowly produced an occu-
pational disease. It is equally difficult to
determine what shall be the effect upon
compensation of pre-existing conditions not
the result of an industrial hazald, and what
diseases not ocupational in charater natu-
rally und unavoidably result from an acci-
dent.”

“It has been suggested that these diffi-
culties may be avoided by a general system,
of health insurance. Where systems of he-
alth insurance and of workmen’s compensa-
tion exist side by side, as in England, pro-

vision has: properly been made that work-
men’s compensation payments shall be con-
sidered in reduction of or in substitution
of sick benefits. Under such a plan health
insurance will give sick henefits to persons
not covered by compensation acts; but the
problem of determining the portion of the
cost attributable to an industrial hazard
would remain so long as the obligation to
pay compensation remains independent of
the obrogation: to pay sick henefits: This
could le only he avoided by creating a sin-
gle fundo for payment of loth sick bene-
fits and workmen's compensation, and this
would present serious actuarial problems as
to the incidence of workmen’s compensa-
tion. \Whether health insurance is adopted
or not, occupational disease must remain a
problem of industry, and the administration
of compensation for such a disease must
relrain: in the same hands as is compeirsa-
tion for industrial accidents. And those ad-
ministering compensation laws must, in case
of accident, continue to face the probléems
presented hy the aggravation of pre-existing
conditions and by diseases resulting from
the accident.”

E sem davida alguma uma abalizada
opinido sobre éste intrincado problema da
infortunistica do trabalho e sua compen-
sacio, sobre o modo de ser concedida ¢ ad-
ministrada a prote¢io ao operdrio atingido
por acidente do trabalho ou mioléstia pro-
fissional.

Quanto a tratamento, a silicose é, quase
assim por dizer, negativa; ja vimos que lhe
reconhecem a qualidade de incuravel, e que
no maximo a podemos manter estavel, pela
retirada do paciente do ambiente que lhe
ocasiona o risco.

CROMBIE, BLAISDELL e
McPHERSON' (47), baseados nos traba-
lhos de DENNY, ROBSON e IRVING,
que conseguiram prevenir, experimental-
niente, a silicose em animais, pela adminis-
tracio de po de aluminio, que ¢ inofensivo,
idealizaram um aparelho inalador e trata-
ram 34 mineiros (minas de ouro e casos de
silicose sitnples) obtendo 19 melhoras e os
outros 15 casos ficaram estacionarios.
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Depois de 30 sessées de tratamento, 12
casos mostraram cada trés meses melhoras,
e os outros 22 ficaram estacionados, apesar
de cotitinuarem expostos a silica. Nio cura
pela transformagdo de tecido fibroso em
sdo. Mas previne. Nos casos de controle,
sem tratamento pelo aluminio, 66% conti-
nuou a piorar gradativamente,

Ja vimos, que, apo6s a silicose, a pneu-
moconiose mais importante e que tem mere-
cido um estudo 4 parte, é a ashestose, pro-
veniente da inalacdo do pé decorrente do
amianto empregado na [dbrica dos artigos
de ashesto.

MEREWETHER (17) a define como
uma moléstia profissional especifica dos
pulmdes e causada pela instalagio de po de
asbesto e caracterizada pela substituigio
progressiva do tecido :funcional ativo essen-
cial do pulméao por tecido fibroso inative ou
cicatrieial. I¥" essencial a presenga de uma
prermoconiose e a fibrose do pulmio, cau-
sadas pela inalacdo do pd, e, por conseguin-
te, na mesma categoria da silicose, a qual se
assemelha em alguns aspectos, enquanto di-
fere em outros.

REED (1) a relaciona com a inalacio
das fibras de asbesto, que, em ultima and-
lise, € um silicato hidratado de magnésio.
Chama a atencio que, uma diferenga entre
a agfio da silica e do asbesto, constitui, que
a primeira da fibrose, quando entra em con-
tato com qualquer tecido, enquanto que, o
asbesto, s6 produz fibrose pulmonar,

A hipétese da ashestose foi formulada
em 1904 por MURRAY, mas ela somente
se atualizou depois dos estudos de COOKE-
e McDONALD em 1924, MEREWHE-
THER apresentou interessantes estudos em
1928/9. (16).

O primeiro caso de asbestose, publicado
nos KEstados Unidos, o foi em 1930 por
LYNCH e SMITH, e a primeira investiga-
¢io cientifica foi ordenada logo a seguir,
levando de fins de 1930 a principios de 1931,
e fol executada por LANZA, McDONALD
e FEHNEL (17).

REED (1) julga muito provavel que a
irritagio do tecido pulmonar, pelas fibras de
asbesto, ndo seja relacionada a wm processo
quimico, e, sim, mais a uma irritacio fisica.

Desta maneira a asbestose termina, ao ser
retirado o paciente do meio com fibras de
ashesto.

Como Jlimite inofensivo, também exige
a concentragio de 5.000.000 de particulas,
e uma exposicao de, no menos, 4 anos. MI-
REREWHETHER exige mais: 1o minimo
7 anos.

Os corptisculos de asbestose sdo irregu-
lares, microscopicos, ocorrendo nos bron-
quiolos menores, compostos de fibras de as-
besto envoltas em sais ferrosos ou matéria
organica.

LLANZA os descreve muito bem. Me-
dem de 20 a 100 microns de comprimento.
As pontas sio bulbosas, A parte central, ge-
ralmente homogénea, pode também se apre-
sentar segmenteda. Quanto a coloragdo, vao
do amarelo-ouro ao pardacento. A. espectros-
copia radiografica de Bragg mostra que as
{ibras de ashesto ndo sfo alteradas. Apesar
de conterem em torno sais ferrosos, elas no
entanto nio siao encontradas nos pulmdes
dos operarios em indusrtia de ferro.

Termina dizendo que, sob o ponto de
vista do diagnostico, chegou-se a conclusio
que éstes corpusculos de asbesto — “curious
bodies” ~— significam a exposi¢do do pa-
ciente a fibras de asbesto, mas que nao se
pode depender Unicamente déles, para fir-
mar o diagnostico de asbestose.

A sintomatologia principal e clinica se
resume 4 dispnéia e uma tosse séca, €, n0s
casos graves, ainda podemos observar ane-
mia, emagrecimento, cianose, e lesbes car-
diacas, observando-se radiologicamente um
aumento da drea cardiaca.

A radiografia demonstra uma fibrose
pulmonar mais dificil de interpretar que a
da silicose, no geral encontrada na base do
pulmio e unilateralmente, OGILVIE (10)
assinala que os nddulos de asbestose sdo di-
fusos, mais fregiientes nos lobos inferiores
e que no pulmio podemos encontrar enfise-
ma e bronquiectasias,

MURRAY descreveu o primeiro caso
mortal de ashestose em 1899, HULEPER
fala em 3 a 15 anos de exposigdo. Julga
ainda discutivel o assunto e controversa
a formagao dos corpusculos de asbestose,
McDONALD acha que a parte central é
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uma fibra de asbesto e que a parte perifé-
vica é silica em estado coloidal ou gelatinoso.
KOPPENHOFER ¢ da mesma opinido,
enquanto que BERG ;wha‘ que a E;’lpsnla
externa € composta de materia proteica.
Quanto a possibilidade da asbestose le-
var ao cancer pulmonar, os casos de asbes-
tose, onde houve concomitantemente um
cincer pulmonar, sio tdo poucos, que nio €
possivel tirar uma conclusio. WOOD e
GLEYNE (1934), e LYNCH e SMITH
(1935) e HORNING (1938) encontraram
alguns casos de cancer pulmonar nos traba-
[hadores de fabricas de asbesto. Entretanto,
apesar do estudo feito, ndo conseguiram
chegar a uma conclusio, no tocante da cor-
relacio entre asbestose e cancer pulmonar.

BELL (8) diz que ashestose — “is a
form of silicosis”, pois o asbesto é um si-
licato de magnésio com sais de aluminio e
ferro.

FORBUS (25) assevera que a asbes-
tose é reconhecida como uma entidade noso-
légica de 17 anos para cé.

As fibras de asbesto, com 10 a 360 mi-
crons de comprimento, ficam nos bronquio-
los terminais e nos canais alveolares, e sao
atacadas pelos macréfagos e erosadas pelas
secrecbes bronquicas. Restos de fibras fi-
cam envoltos em uma matéria coloidal. Os
componentes dos fluidos bronquiais e das
matérias nio silicoticas das fibras, nas quais
se acham tamhém sais de ferro, transfor-
mam as fibras em corpisculos de ashesto,
Nesta transformagio se liberta a silica e en-
tdo dai provém pela agio da prépria silica
a fibrose pulmonar.

Por conseguinte, na opiniao de FOR-
BUS, ela necessita muito mais tempo para
causar lesGes pulmonares e, também, leva
niuito menos a tuberculose.

BOYD (4) calcula em 50% o conted-
do de silica do asbesto, que, segundo FOR-
BUS, é libertada quando da formagio do
corpusculo de asbesto.

TWING (20) diz que o quadro radio-
l(r)gico precoce é uma disseminagio muito
fina de sombras maculosas nas bases, dando
a aparéncia de ‘“ground-glass”, vidro cor-
rugado.

fiste autor encontrou, em 57 ashestosi-
cos, 10 casos de tuberculose.

Os corptisculos de asbesto, cuja com-
posicdo e formacdo ja vimos ackma, foram
descritos por COOKE em 1927 e por
McDONALD e em 1928 por SIMSOM.

STONE (50) diz que a tuberculose
ndo € freqliente na ashestose, mas que o co-
ragido e o pericardio ficam afetados muito
mais nesta forma, que em qualquer outra
pneumoconiose. Contrariamente a certos
autores, declara que continva a se desenvol-
ver, ao menos, cremos até que tenha cessa-
do de agir toda a silica que se destaca e
isola dos corpusculos de asbestos, que se
formam em toérno das fibras ja inaladas.

O tratamento ¢é sintomatico. (1).
Quanto a profilaxia e infortunistica, veja
a silicose,

Na antracose, segundo FORBUS (25)
as particulas de carvio penetram nos alvéo-
los, o que provoca wm acumulo local de
macréfagos, vindos das células reticulares
do pulmio e de mondcitos do sangue circu-
lante, Os macrofagos englobam as parti-
culas de carvdo e com elas atravessam as
paredes dos alvéolos, e, através do tecido
conjuntivo perivascular e peribronquico, en-
tram nos linfaticos. Déstes se dirigem para
os septos interlobares e para a pleura. Neste
ponto os macrofagos deixam a sua carga,
que é retomada por outras células. Dai se-
guem até aos ganglios hilares. Se, por aca-
so, continuarem a migrar, cairio na circu-
lagio geral e teremos a disseminagio (fi-
gado, bago, medula 6ssea).

Macroscopicamente a pleura apresenta
a superficie tatuada com finas linhas pretas,
e o pulmio apresenta uma cor que vai do
cinza ao préto. Ao ‘corte, nos casos graves
a superficie estd totalmente preta e nos ca-
sos leves apresenta-se maculada, com focos
negros e cinzas,

Na antracose simples, onde s6 age o
carvao puro, nio existe predisposigio a tu-
berculose e nio existe reagdo fibrosa mno
pulmio, e no é toxica aos macrdfagos. Tais
caracteristicos nao aparecem quando se ajun-
ta a antracose, mais algo, a silica, formando-
se, entdo, a antraco-silicose,
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REED (1) s6 julga a antracose incapa-
citante, quando o carvio leva no minimo 5%
de silica: livre. Também falando sobre a
predisposiciic a tuberculose, da antracose ¢
de outras pnernmoconioses simples, isentas
de silica, declara que somente reconhece
para a silicose ¢ a ashestose esta predispo-
si¢iio, e afirma que as experiéncias ¢ esta-
tisticas em conjunto provam que nao. existe
evidéncia, que outras formas de pneumoco-
niose predisponham a tuberculose ou outra
qualquer forma de infecglio pulmonar.

Macroscopicamente o pulndo antracéd-
tico se apresenta volumoso, mesmo ahalona-
do, pelo enfisema concomitante. .\ consis-
tencia € firme, as vézes finamente nodular.
Microscopicamente encontramos células his-
tiocitdrias, carregadas de carvdo, e locali-
zadas nos alvéolos, nos hronquiolos, nos lin-
faticos peribronquicos, perivasculares e sub-
pleurais. Iixiste enfisema alveolar, mas a
lesdo capilar é minima, pelo que nido existe
obstrugio séria a circulagio pulmonar. (10).

A primeira referéncia a antracose se en-
contra em 1822, devida ao helga GOBERT,
que a chamou de asma dos carvoeiros. BRO-
CQ, em 1862, comunicou o primeiro caso cli-
nico tipico & Real Academia de Medicina da
Bélgica. Depois déstes autores muitos ou-
tros, entre os quais, THIENARD, CHI:-
VRUL, TRAUBLE, ZENITH, KNAUFT-
RUPPER, CARRICI, ARUD, CLLAESSE
e JOSUE, apresentaram os seus resultados
das pesquisas em torno da antracose.

ARAYA (7) declara que a antracose ¢
uma condi¢do quase universal, que tende a
crescer com a idade, E mais, pronunciada
nos residentes urbanos que nos rurais, e é
vista na sua forma inais extrema nos mi-
neiros de carvio.

Vemos, pois, que ac lado da pneunoco-
niose simples e nao incapacitante, a antra-
cose, poderemos ter, desde que no péd de car-
vao haja silica livre suficiente, a antracosili-
cose, esta sim incapacitante, levando i fibrose
pulmonar, e predispondo da mesma forma
que a silicose; se bem que, em intensidade
menor, a tuberculose,

Outra forma de pneumoconiose henig-
na, mas que pode se encontrar tambény alia-
da a silicose, é a siderose, e, ipso-fato, a

sidero-silicose, provocada pelo depdsito de
particulas de ferro nes pulmées. It natural-
mente uma lesdao pulmonar que se apresen-
ta nos trahalhadores da indistria de ferro.

BELIL (8) declara que a siderose ¢ um
achado de autdpsia, ¢ gte os mineiros atin-
gidos de siderose pura nfo apresentam i
sintomatologia clinica. O pulméo se apre-
senta. pesado e de uma coloracdo averme-
Thada escura.  Pode existir um discreto
grau de fibrose, mas nao existem nodulos
silicoticos, salvo se o ferro contiver silica,
¢ esta, livre, venha atuar sobre os pulmaes,
dando wmma sidero-silicose.

Iistudada por DVIG e Mc[LAUGH-
ILIN, nos operdrios que trabalham com sol-
da elétrica, éstes autores encontraram un
um quadro radiologico, maculoson, que atri-
huem 2 inalagio de fumaca que contém oOxi-
do de ferro, e, possiveluiente, um certo gran
de silica.

O quadro radioldgico, entretanto, difere
do da silicose ¢ da asbestose, e se fica na
divida entre uma {ibrose e um processo
inflamatorio cromico. BENTZEN (1934)
descreveu um caso de siderose aguda, apds
2 meses de trabalho numa maquina com pul-
verizagdo de ago; neste caso foram encomn-
trados sinais tipicos de infiltragao miliar nas
regides hilares.

FAWCETT aconselha, aos mineiros
de ferro, controle radiologico.

STEWART e FAULDS (1934) des-
creveram a silico-siderose, ou sidero-silico-
se com um quadro radiologico de fibrose
difusa, e ocasionalmente comx nodulos fi-
brosos. (18)

SUTHERILAND (51) declara que a
antracose ¢ a siderose sio os depdsitos de
particulas de carvio e de ferro no tecido
pulmonar, ao contrario da silicose, onde pela
silica se forma uma fibrose déste tecido.

REED (1) declara que a siderose so-
nmente causa incapacidade se o minérig de
ferro levar silica, e esta, livre, tenha uns
S% ou mais.

HUEPER declara que parece existir
inter-relacio causal entre a siderose e o can-
cer pulmonar. Mas queremos deixar: hem
claro que, se ja acham que tanto na ashestose
como na antracose, pelo ntimero insuficiente



de casos, nio ¢ possivel concluir algo de posi-
tive, ainda mais dificil se torna o assunto
quatido da siderose. Lembrando que na §i-
derose somente hd um deposito sem lesdo
transformativa do tecido pulmonar, devere-
mos manter em quarentena a afirmagéo de
HUEPER, ainda mais que, para a propria
silicose, o assunto ndo estd provado.

Os trabalhos apresentados por SEIDEL
(52) e de autoria de GOENLEWSKI,
KAHLAN e JAEGER, referente a uma su-
posta “aluminose” em trabalhadores de fa-
bricas com aluminio, e que seria vm grau
infimo de uma silicose, tanto clinica como
radiologicamente, ndo sdo considerados por
DICK como convincentes. Os trabalhos ja
citados sobre a agdo inibidora do aluminio,
na nocividade da silica, falam também em
contrario.

Certos achados, mais agudos que croni-
cos, em mineiros de berilio, ndo parecem
dependentes do berilio em si, mas da silica
que existe no minério. Os estudos ndo sdo
claros e dependem de um ou outro caso mal
estudados, (53)

Segundo os estudos de JOETTEN
(19) o pé de cal, bem solivel, ndo leva a
uma fibrose do pulmdo, da mesma maneira
que o po de chumbo, igualmente solavel. O
magnésio (1) nio da pneumoconiose. Igual-
wente o Caolim e os silicatos, quando nao te-
nham associada silica livre com, no minimo,
um teor de 5%.

REED declara que os pos de calcio, pe-
dra-pomes, marmore branco, cal, sulfato de
célcio, podem dar um leve grau de pneumo-
coniose, mas niao incapacitante,

BOCCIA (12) declara que a calicose,
proveniente dos pos de calcio, é antagonica
a tuberculose, pois tem sido possivel entra-
var a silico-tuberculose com a inalagio de
pos de edlcio.

Os autores americanos, ingléses e la-
t.ino-a;mnericanos usam a denominagao de ca-
licose para éste estado pulmonar derivado
da inalagfio de pés de calcio, mas os autores
alemdes a empregam como derivado de pos
de pedra, e desta maneira genérica tem sido
admitida como silicose. (22). (56).
~ Por esta razdo a palavra calicose deve-
ria ser substituida pela de Calcinose, (54).

PORRO, PASSEN e HOBBS, descre-
vem alguns casos de pneumoconiose na in-
distria do talco, mas nenhum dado apre-
sentam quanto a andlise do po inalado. (55).
Desta maneira a diivida continua, se nao se
trata de simples silicose.

Os rebolos de material artificial con-
tém um menor teor de silica que os naturais,
e o sistema de ventilagio e sucgiio retira
muito mais pdé que o de molhar os rebdlos.
Quanto a lixa, REED a declara composta
de silica combinada e 6xido de aluminio, ¢
por isso, apesar de muito p6, nio dia wra
fibrose incapacitante.

A theanemokoniose, estudada em 1882
por GORDON e dependente do enxbfre,
clinicamente é uma broncopneumonia cro-
nica, com tosse permanetite, dispnéia ¢ ex-
pectoragio. Raramente leva a tuberculose.
Nio se enquadra bem nas pneumoconioses.

RODRIGUES (9) ainda duvida que
a chamada tabacose seja mesmo uma pneu-
moconiose, e a bagassose descrita por CAS-
TLEDEM ¢ PATRIX (57) dependente do
bagaco da cana de agticar, pode ser consi-
derada como um tipo de asbestose, pois a
fibra séca de bagago tem 1% de proteina,
para 5 a 7% de silica. Os autores que des-
creveram tanto uma forma aguda como vma
cronica, julgam a primeira uma alergia e
a cronica uma silicose.

Finalmente, JOHNSTONE (2) de-
clara que até o presente momento nido exis-
te evidéncia que os chamados pos inertes,
que sio relativamente inofensivos, levem a
pneumoconiose, o que ndo impede que,
quando inalados em grandes concentragoes,
possam causar qualquer distiirbio para as
vias respiratérias altas. E mesmo a exposi-
¢do déstes pacientes, durante longos anos,
pode levar, em altas concentracées, a uma
fibrose incipiente. ““Tuberculosis is not to
be considered a sequelae of exposure to
inert dust per se. This point eannot be to
strongly emphasised” (Clarck).

Vimos em resumo o problema das le-
socs causadas pela inalacdo de diversos pos,
dando as chamadas pneumoconioses, e o
grau de sua gravidade ante o conceito de
moléstia profissional, Depreende-se que as
preumoconioses somente se tornam incapa-



el

citantes ante o grande e difundida agente,
a silica, mas silica livre, ¢ em particulas fi-
nas, em concentracdo suficiente, e em longo
periodo de exposi¢do. Vimos que as outras
pneumoconioses, sem a silica, ndo sio inca-
pacitantes. I a asbestose, que inicialmente
nao lhe tem wma relagio direta, a adquire
no momento da formagdo dos corpusculos
de asbesto.

to
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REED, JEWETT V. & HARCOURT, X.
A. X. (1941) — The essentials of occu-

ipational diseases. — Charles C. Thomas
ed. — USA.

JOHNSTONE, R, T. (1941) — Occupa-
tional IMseages -— Saunders ed. — USA.

KHESSLER, H. H. (1941) — Accidental
Injuries — 2d. ed, — Lea & Febiger —
USA.

BOYD, W. (1943) — A textbaok of Pa-
thology — 4th, ed. — Lea & Febiger —
USA.

GERMAN, O. (1941) — La esclerosis
pulmonar profissional — Libreria Ha-
chette ed. — B. Ayres.

WAMPLER, F. J. (1943) —— The princi-
ples and practice of Industrial Medicine
-— William & Wilkins & C.° — USA.
BELL, E T. (1944) — A textbook of
Pathology — 5th. ed. — Lea & Febiger
— USA.

ARAYA, E. F. (1943) — Las enferme-
dades profesionales — Santiago de Chile.
RODRIGUES, 0. 1937) — Las enferme-
dades profesionales — Buenos Ayres.
OGILVIE, R. F. (1943) — Pathological
Histology — 2d. ed, — E. & S. Livings-
tone — Edinburgh.

GAFFAFER, W, M, (1943) — Manual
of Industrial Hygiene and Medical Ser-

vice in War Industries. -— Saunders. ed.
— USA,

BOCCIA, D. (1944) — Tratado de Me-
dicina del Trabajo — 2* ed. — El Ateneo,
— B. Ayres.

STASSEN, M. (1933) — Les Maladies
Professionelles — Masson ed. — Paris.

LEMON, W. S. (1936) — Current opi-
nion regarding the factors concerned in
the production and pregression of sili-
cotic fibrosis, in Collec;ed Papers of
Mayo Clinic and Mayo Foundation — 878
— V, XXVII — 1935 — publ. Saunders
ed. — USA.

SAPPINGTON, C. 0. (1943) -— Essen-
tials of Industrial Health — J. B. Lip-
pincott — USA,

LEGGE, Sir T. (1939) — Industrial Ma-
ladies — Oxford Medical Publication.

e sim de um estudo seriado.

Vimos da importancia do.estydo radio-
logico, bem, {eito, e bem interpretado, e nao
somente como resultado de uma tdnica chapa

Vimos da im-

portancia do estudo do risco, a fim de ve-
rificar se¢ o mesmo apresenta todos os ele-
mentos que o tornam ofensivo. Eis o caso
do cimento, cuja suposta nocividade foi anu-
lada pelas pesquisas dos SARANAC LAB.
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