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在自然界分布很广，在矿石中约95％为各种形态的纯石英（

含游离二氧化硅97％以上）；硅也是地壳的主要成分。所以

在采矿、开山采石、挖掘隧道时，从事凿岩、爆破等作业的

工人，接触粉尘机会多；轧石、粉碎、制造玻璃、搪瓷和耐

火材料时的拌料，铸造业中的碾砂、拌砂、造型、砌炉、喷

砂和清砂等工种，均有接触二氧化硅粉尘（俗称矽尘）的机

会。通常以石英代表游离二氧化硅。 接触石英是否发病取决

于很多因素，除本身的理化特性外，粉尘中游离二氧化硅含

量、空气中粉尘浓度、粉尘颗粒大小、接触时间以及机体的

防御机能，都影响矽肺的发生及其严重程度。一般说来，含

游离二氧化硅80％以上的粉尘，往往在肺部引起典型的以结

节为主的弥漫性胶原纤维改变，病情进展较快，且易发生融

合。游离二氧化硅低于80％时，病变不太典型，病情进展较

慢。低于10％时，则主要引起间质纤维改变，发展更慢，并

列为其他尘肺。 大量含游离二氧化硅很高的粉尘吸入肺内，

往往无法由呼吸道及时和完全清除。有时虽未出现矽肺征象

，但在脱离工作后经若干年再出现矽肺，常称为quot.；早期

矽肺患者即使脱离粉尘工作，病情也会继续发展，如无合并

症，患者可存活较长时间，但常丧失劳动能力。因此，为了

保护工人健康，我国规定了车间空气中含10％以上游离二氧

化硅粉尘的最高容许浓度为2mg／m3；超过80％时，

为1mg/m3。凡能达到这一要求，矽肺将不会发生。 此外，呼

吸系统有慢性病变，如慢性鼻炎、慢性支气管炎、肺气肿、



肺结核等，患者的防御机能较差，气道粘液-纤毛的活动较弱

，在同一环境中较健康者更易发病。【发病机制】 硅在自然

界分布很广，在矿石中约95％为各种形态的纯石英（含游离

二氧化硅97％以上）；硅也是地壳的主要成分。所以在采矿

、开山采石、挖掘隧道时，从事凿岩、爆破等作业的工人，

接触粉尘机会多；轧石、粉碎、制造玻璃、搪瓷和耐火材料

时的拌料，铸造业中的碾砂、拌砂、造型、砌炉、喷砂和清

砂等工种，均有接触二氧化硅粉尘（俗称矽尘）的机会。通

常以石英代表游离二氧化硅。 接触石英是否发病取决于很多

因素，除本身的理化特性外，粉尘中游离二氧化硅含量、空

气中粉尘浓度、粉尘颗粒大小、接触时间以及机体的防御机

能，都影响矽肺的发生及其严重程度。一般说来，含游离二

氧化硅80％以上的粉尘，往往在肺部引起典型的以结节为主

的弥漫性胶原纤维改变，病情进展较快，且易发生融合。游

离二氧化硅低于80％时，病变不太典型，病情进展较慢。低

于10％时，则主要引起间质纤维改变，发展更慢，并列为其

他尘肺。 大量含游离二氧化硅很高的粉尘吸入肺内，往往无

法由呼吸道及时和完全清除。有时虽未出现矽肺征象，但在

脱离工作后经若干年再出现矽肺，常称为quot.；早期矽肺患

者即使脱离粉尘工作，病情也会继续发展，如无合并症，患

者可存活较长时间，但常丧失劳动能力。因此，为了保护工

人健康，我国规定了车间空气中含10％以上游离二氧化硅粉

尘的最高容许浓度为2mg／m3；超过80％时，为1mg/m3。凡

能达到这一要求，矽肺将不会发生。 此外，呼吸系统有慢性

病变，如慢性鼻炎、慢性支气管炎、肺气肿、肺结核等，患

者的防御机能较差，气道粘液-纤毛的活动较弱，在同一环境



中较健康者更易发病。临床表现 矽肺患者一般在早期可无症

状或症状不明显，随着病变发展，症状增多，主要表现如下

： （一）咳嗽、咯痰 由于粉尘刺激和呼吸道炎症而咳嗽，或

有反射性咳嗽。咳嗽的程度和痰量的多少与支气管炎或肺部

继发感染密切相关，但与矽肺病变程度并不一致。少数患者

可有血痰。如有反复大量咯血，则应考虑合并结核或支气管

扩张。 （二）胸痛40％～60％患者有针刺样胸痛。多位于前

胸中上部的一侧或两侧，与呼吸、体位及劳动无关，常在阴

雨天和气候多变时出现。 （三）胸闷、气急 程度与病变范围

和性质有关。病变广泛和进展快，则气急明显，并进行性加

剧。这是由于肺组织广泛纤维化，肺泡大量破坏，支气管狭

窄以及胸膜增厚和粘连，导致通气和换气功能损害的结果。

患者尚可有头昏、乏力、心悸、胃纳减退等症状。 早期矽肺

患者体检常无异常发现。重度矽肺时由于结节融合，肺组织

收缩，可有气管移位和浊叩音。诊断 诊断应依据：①粉尘接

触史，包括原料和成品中游离二氧化硅含量，生产环境中粉

尘浓度、粉尘颗粒大小、生产操作方法和防护措施（包括个

人防护）；②患者具体职业史和过去健康情况；③临床症状

、体征和X线检查；④同工种工人既往和目前发病情况。 （

一）X线检查 目前矽肺诊断，除上述依据外，主要根据X线胸

片表现。我国于1986年12月公布了《尘肺诊断标准及处理原

则》，其中尘肺X线诊断标准，适用于国家法定的各种尘肺

，其具体标准如下： 1．无尘肺（代号0） （1）0无尘肺的X

线表现。 （2）0 X线表现尚不够诊断为quot.者。 2．一期尘

肺（代号I） （1）I有密集度1级的类圆形小阴影，分布范围

至少在两个肺区内各有一处，每处直径不小于2cm；或有密



集度1级的不规则形小阴影，其分布范围不少于两个肺区。 

（2）I 小阴影明显增多，但密集度与分布范围中有一项尚不

够定为quot.者。 3．二期尘肺（代号Ⅱ） （1）Ⅱ有密集度2

级的类圆形或不规则形小阴影，分布范围超过四个肺区；或

有密集度3级的小阴影，分布范围达到四个肺区。 （2）Ⅱ 有

密集度为3级的小阴影，其分布范围超过四个肺区；或有大阴

影尚不够为quot.者。 4．三期尘肺（代号Ⅲ） Ⅲ有大阴影出

现，其长径不小于2cm，宽径不小于1cm。 Ⅲ 单个大阴影的

面积或多个大阴影面积的总和超过右上肺区面积者。 在使用

上述标准时，应根据下列各种概念： （1）肺区划分法：将

肺尖至膈顶的垂直距离等分为三，用等分点的水平线将每侧

肺野分为上、中、下三区。 （2）小阴影：是指直径或宽度

不超过1cm的阴影。它可分为两型：①类圆形（R），形态呈

圆形或近乎圆形，其边缘整洁或不整洁；②不规则形（IR）

，指一群粗细、长短、形态不一的致密阴影，它们可以互不

相连，也可以杂乱无章地交织在一起，表现为网状，有时呈

蜂窝状。两型小阴影均可按其大小或粗细分别称为p（直径

约1．5mm以下），q（直径约1．5～3mm），r（直径3

～10mm）；不规则形者分别称为s（宽度约1．5mm以下），t

（宽度约1．5～3mm），u（宽度约3～10mm）。 （3）小阴

影密集度：是指一定范围内小阴影的数量，它可分为3级： 

类圆形小阴影密集度： 1级 肯定的、一定量的类圆形小阴影

。肺纹理清楚可见（如为p，即直径2cm范围内约有10个上下

）。 2级 多量的类圆形小阴影，肺纹理一般尚可辨认。 3级 

很多量的类圆形小阴影，肺纹理部分或全部消失。 不规则形

小阴影密集度： 1级 相当量的不规则形小阴影，肺纹理一般



尚可辨认。 2级 多量的不规则形小阴影。肺纹理通常部分消

失。 3级 很多量的不规则小阴影，肺纹理通常全部消失。 密

集度与范围判定方法 要对各个肺区出现的全部小阴影的密集

状况进行综合判定：1．判定肺区要求小阴影占该区面积的三

分之二；2．分布范围即出现有小阴影的肺区数；3．以大多

数肺区内密集度为主要判定依据；4．以分布范围不少于两个

肺区的较高级别密集度为主要判定依据。 （4）大阴影：指

最长径1cm以上的阴影。不够定为quot.的大阴影是指：①小

阴影聚集，尚未形成均匀致密的块状影；②块影未达

到2cmquot.斑片条quot.发白区quot.翼状quot.蛋壳样钙

化&quot.，是淋巴结包膜下钙质沉着所致。肺纹理增多、增

粗。 （二）实验室检查 矽肺一般常规检查无非凡意义。血清

蛋白己糖、氨基己糖、粘蛋白、免疫球蛋白、铜蓝蛋白以及

尿羟脯氨酸等常有增高趋势，但大多为非特异性，正常范围

波动又大，其临床价值不大。 （三）肺功能测定 因肺组织代

偿功能很强，早期患者肺功能损害不明显。随肺纤维组织增

多、弹性减退，肺活量减低。随病情进展，一秒钟用力呼气

容积及最大通气量也减少，残气量及其占肺总量比值增加。

肺气肿越严重，这些改变也越明显，且引起弥散功能障碍。

静息时动脉血氧分压可有不同程度降低。肺功能测定在诊断

上意义不大，但可作为矽肺患者劳动能力鉴定的依据。鉴别

诊断1．需与矽肺结节影相鉴别的疾病有以下几种：急性粟粒

性肺结核、肺含铁血黄素沉着症、细支气管肺泡癌、结节病

、肺泡微结石症及结缔组织病等。 2．矽肺的块状病变需与

肺结核球、肺癌肿块等相鉴别：上述各类需鉴别的疾病可参

阅有关章节并发症 （一）肺结核 是矽肺常见的合并症，约



在20％～50％之间。尸检较生前X线片上发现的更多，约36％

～75％。随矽肺病情加重，合并率增加。合并肺结核常促使

矽肺患者死亡。据国内外报道，矽肺患者死于合并结核者

占46．3％～50．8％。 矽肺患者所以轻易合并结核，可能与

下列因素有关：①矽肺患者反抗力降低，易受结核菌感染；

②肺间质广泛纤维化，造成血液淋巴循环障碍，降低肺组织

对结核菌的防御机能；③矽尘对巨噬细胞有一定毒性，削弱

巨噬细胞吞噬和灭菌能力，促使结核菌在组织中生长及播散

。 实验室检查有红细胞沉降率加速，痰中可找到结核杆菌。

结核空洞常较大，形态不规则，多为偏心，内壁有乳头状凸

起，形如岩洞。结核病变四周胸膜增厚。因两肺广泛纤维化

，影响血供，抗结核药物疗效很差。 （二）慢性阻塞性肺病

和肺源性心脏病 由于机体反抗力降低以及两肺弥漫性纤维化

，使支气管狭窄，引流不畅，易继发细菌和病毒感染，并发

慢性支气管炎和肺气肿，肺功能减退，导致严重缺氧和二氧

化碳潴留，发生呼吸衰竭。重度矽肺可伴有肺动脉高压，导

致肺源性心脏病。严重感染可引起右心衰竭。 （三）自发性

气胸 用力憋气或剧咳后，肺大泡破裂，造成张力性自发性气

胸。因胸膜粘连，气胸多为局限性，并常被原有呼吸困难症

状所掩盖，有时经X线检查，才被发现。气胸可反复发生或

两侧交替出现。因肺组织和胸膜纤维化，破口常难以愈合，

气体吸收缓慢。治疗 对已确诊为矽肺患者，应采取综合措施

，包括调离矽尘作业，加强营养，坚持医疗体育，增加机体

抗感染能力。同时针对患者病况，对症处理。 临床应用的汉

防己甲素、羟基磷酸哌喹、克矽平和柠檬酸铝四种药物，它

们分别作用于矽肺发生、发展的不同环节，但治疗矽肺的确



切机制尚未完全明了。 （一）克矽平（聚2-乙烯吡啶氮氧化

合物）为高分子化合物，分子量约10万左右。它具有保护吞

噬功能，并可和矽尘形成氢键而吸附，从而使矽尘致纤维化

作用降低。临床应用以4％水溶液8ml（320mg）雾化吸入，每

周6次。以3个月为一疗程，每个疗程间隔1个月。可治疗2～3

年。治疗后可改善呼吸道症状和减少呼吸道感染，延缓或稳

定病变的发展。 （二）柠檬酸铝 柠檬酸铝能紧密复盖于石英

尘粒表面，保护巨噬细胞，减弱石英致纤维化作用。用法：

针剂10mg（Al）每周一次肌注，或水溶液每周50mg（Al），

分次雾化吸入，连治6个月，停2月，为一疗程。 （三）羟基

磷酸哌喹（抗矽1号）实验表明具有抑制胶原蛋白合成，保护

和激活巨噬细胞的作用，提高机体免疫状态。片剂口服，每

周2次，每次0．5g，首剂加倍。连服6月，停1～3月，为一疗

程。应用后50％患者症状改善，X胸片病灶大部分稳定，少数

病例阴影变淡或变小。 （四）汉防己甲素（汉甲素）本品可

与胶原大分子蛋白质结合，并将其分解；提高巨噬细胞活力

；促进对降解的胶原蛋白大分子和蛋白多糖的吞噬，影响胶

原纤维的聚合；还具有保护肺泡表面活性物质的作用。临床

应用每日300mg口服，每周6天，连服3月，停1月，为一疗程

，经治疗2～3年，呼吸道症状减少，X胸片病灶稳定，少数病

变变淡缩小。副作用为皮肤色素沉着和瘙痒，约有1／5患者

纳差腹胀，约9．8％出现肝功能异常。 为提高药物疗效和降

低毒作用，提出药物联合使用。例如：汉甲素100mg，每日2

次，每周6天，加抗矽1号0．5g，每周一次，3个月为一疗程

共6疗程；汉甲素加1％克矽平144ml在纤维支气管镜导入下滴

注，每年1次，共2次；柠檬酸铝每周肌注20mg，加抗矽1号0



．25g，每周2次口服，共6个疗程。治疗结果表明呼吸道症状

和感染均明显改善。X线片示好转率和病情稳定率均高于对

照组；且病变进展快的病例效果明显，与工种性质也有关。

联合用药减少了药量，从而降低了副反应。预防及预后 要控

制矽肺病，要害在预防。我国各地厂矿采用了湿式作业，密

闭尘源，通风除尘，设备维护检修等综合性防尘措施，加上

个人防护，定期监测空气中粉尘浓度和加强宣传教育，使矽

肺病的发生率大大减少，发病工龄延长，病变进展延缓。 各

厂矿对于新参加粉尘作业的工人要做好就业前体格检查，包

括X线胸片。凡有活动性肺内外结核、各种呼吸道疾患（慢

性鼻炎、哮喘、支气管扩张、慢性支气管炎、肺气肿等）者

，都不宜参加矽尘工作。在厂（矿）工人应作定期体格检查

，包括X线胸片，检查间隔时间根据接触二氧化硅含量和空

气中粉尘浓度而定，一年至二、三年一次。如发现有疑似矽

肺，应重点密切观察和定期复查；如确诊矽肺，应即调离矽

尘作业，根据劳动能力鉴定，安排适当工作，并作综合治疗

。有矽尘的厂矿要做好预防结核工作，以降低矽肺合并结核

的发病。 100Test 下载频道开通，各类考试题目直接下载。详

细请访问 www.100test.com 


