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E8_82_BA__E5_91_BC_c22_609847.htm 矽肺(silicosis)是尘肺中

最为常见的一种类型，是由于长期吸入大量含有游离二氧化

硅粉尘所引起，以肺部广泛的结节性纤维化为主的疾病。严

重时影响呼吸功能，丧失劳动能力。【病因】 约有95％的矿

石含不同比例的石英，在一些工业生产中原料亦有含不同量

的石英砂，如玻璃、耐火材料、搪瓷、陶瓷等。石英含有97

％以上的游离二氧化硅，所以矽肺可以在从事接触二氧化硅

粉尘的矿工、工人、工种兵和农民（参加铁路建设、乡镇工

业接触粉尘的工种）中发生。 接触石英粉尘是否会发病取决

于多种因素，如粉尘中游离二氧化硅含量愈高，环境空气中

的浓度愈大，粉尘的颗粒越小（0.5-2um），接触时间长，再

加上机体呼吸道的防御功能差（慢性鼻炎、支气管炎、肺结

核等），则矽肺的发生发展越快。还可因在短期内吸入大量

游离二氧化硅粉尘，即使脱离接触，也可能若干年后出现晚

发性矽肺。接触粉尘快乾不到1年，慢者10多年可以发生矽肺

。【发病机制】 二氧化硅尘粒（矽尘）吸入肺泡后被肺巨噬

细胞吞噬（尘细胞），含有矽尘的吞噬小体与溶酶体合并成

为次级溶酶体。二氧化硅对巨噬细胞有明显毒性作用，石英

表面的羟基与溶酶体膜的磷脂或蛋白形成氢键，导致吞噬细

胞溶酶体崩解，最后细胞膜本身也被破坏，矽尘释出，后又

被其他巨噬细胞吞噬，如此反复进行。受损或已破坏的巨噬

细胞释放“致纤维化因子”，并激活成纤维细胞，导致胶原

纤维增生。巨噬细胞崩解时释放抗原（二氧化硅，刺激免疫



活性细胞，产生抗体，抗原抗体反应产生复合物和补体一起

，形成玻璃样物质沉积在胶原纤维上，使新形成的结缔组织

呈透明样外观。在矽结节的发展过程中，其周围有较多的浆

细胞。【病理】 矽结节是矽肺的特征性病灶，尘细胞的聚集

是矽结节形成的基础。当尘细胞集团形成后，其周围有成纤

维细胞增生和网状纤维的出现。后者增粗和变性而成为胶原

纤维，最后形成胶原结节，其中央出现玻璃样变。镜检矽结

节位于支气管和血管周围，直径为0.3-1.5mm。典型的矽结节

呈同心圆排列的玻璃样变的胶原纤维。胶原纤维之间可有矽

尘颗粒，矽尘可随组织液流向他处引起新的矽结节。所以脱

离粉尘作业后，矽肺仍可继续发展。多个结节聚集成大结节

，很多大结节融合成大的玻璃样团块。 矽尘进入肺泡后，被

巨噬细胞吞噬。尘细胞可进入淋巴系统，到达肺门淋巴结。

由於尘细胞不断堆积，造成淋巴管的阻塞及淋巴液淤滞和逆

流至胸膜下淋巴管。从而使肺泡间隔和血管、支气管周围尘

细胞聚集，发生结节性纤维化。纤维团块的挤压或收缩，使

肺间质扭曲，变形、细小支气管和毛细血管管腔狭窄而影响

通气和血流。 尘细胞聚集在肺门淋巴结，造成纤维组织增生

，形成矽结节，出现肺门淋巴结肿大、硬化，可在淋巴结内

或其周围出现钙盐沉着，在x线胸片上出现肺门淋巴结“蛋壳

样钙化”。 胸膜上也可形成矽结节，胶原纤维大量增生并发

生透明样变。胸膜纤维化引起胸膜增厚、粘连。【临床表现

】 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。由於矽尘吸入刺激呼吸道引起反射性咳嗽，但咳嗽的

程度和痰量的多少与呼吸道感染密切相关，而与矽肺病变程

度并不一致。少数患者可有痰血。若有反复大咯血，应考虑



合并肺结核或支气管扩张。早期常感前胸中上部与呼吸体位

及劳动无关的针刺样疼痛，常在气候多变时发生。胸闷和气

急的程度与病变范围及性质有关。病变广泛且进展快，则气

急明显，并进行性加重。患者尚可有头昏、乏力、失眠、心

悸、胃纳不佳等症状。 早期矽肺可无异常体征。三期矽肺由

於大块纤维化使肺组织收缩，导致气管移位和叩诊浊音。若

并发慢支、肺气肿和肺心病，可有相应体征。【诊断鉴别】 

患者有密切的矽尘接触史及详细的职业史，结合临床表现，

再根据x线胸片进行综合分析，作出诊断分期。 矽肺的胸部x

线表现，接触含矽尘量高和浓度大的粉尘患者，常以圆形或

类圆形阴影为主，早期出现于两肺中下肺的内中带，后逐渐

向上扩展，亦可先出现在两上肺野。含矽尘量低或为混合性

粉尘，多以类圆或不规则阴影为主。大阴影一般多见于两肺

上野中外带，常呈对称性具跨叶的八字形，其外缘肺透亮度

较增高。因大块肺纤维化收缩使肺门上移。肺门阴影密度增

加，有时可见“蛋壳样钙化”的淋巴结。胸膜可有增厚、粘

连或钙化的改变。 我国于1986年12月公布了《尘肺诊断标准

及处理原则》，现将尘肺x线诊断分期的标准叙述如下： 一

、无尘肺（代号0） （一）0 无尘肺的x线表现。 （二）0＋ x

线表现尚不够诊断为“i”者。 二、一期尘肺（代号i） （一

）i 有密集度i级，即有肯定的，直径在2cm范围内有10个上下

的类圆形小阴影（＜1cm），分布范围至少在两个肺区内（

左右肺上中下共6个区）各有一处 ；或有密集度i级的不规则

小阴影（一群粗细、长短、形态不一的致密阴影），其分布

范围不少于两个肺区，肺纹理清晰可见。 （二）i＋ 小阴影

明显增多，但密集度与分布范围中有一项不够定为“Ⅱ”者



。 三、二期尘肺（代号Ⅱ） （一）Ⅱ 有密集度2级，即多量

的类圆形或不规则形小阴影，分布范围超过四个肺区，肺纹

细尚可辨认或部分消失；或有密集度3级，即有很多类圆形或

不规则阴影，分布范围达到4个肺区，肺纹理部分或全部消失

。 （二）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“Ⅲ”者。 四、三期矽肺（代

号Ⅲ） （一）Ⅲ 有大阴影出现，其长径不小于2cm，宽径不

小于1cm。 （二）Ⅲ＋单个大阴影面积或多个大阴影面积的

总和超过右上肺区面积者。 鉴别诊断 一、急性粟粒性肺结核 

Ⅱ期矽肺须与急性粟粒性肺结核相鉴别。后者无矽尘接触史

，有明显的全身中毒症状，x线胸片显示两肺粟粒病灶阴影致

密、大小一致，两上肺尖更为密集，无网状和肺纹理改变。

经抗结核治疗粟粒病灶可以吸收。 二、细支气管肺泡癌 表现

为两肺弥漫性结节阴影的肺泡癌，应与Ⅱ、Ⅲ期矽肺相鉴别

。肺泡癌x表现为结节性或浸润性病变，分布不均，大小不等

，不成团块或大片融合，很少有网织阴影和肺气肿，且病情

和病变进展快，痰中可找到癌细胞。患者无矽尘接触史。 三

、肺含铁血黄素沉着症 本症可见于二尖辨狭窄的风湿性心脏

病，有反复发作心力衰竭的患者，无矽尘接触史。其x线表现

为两肺弥散性小结节阴影，与Ⅱ期矽肺相似，但本症近肺门

处阴影较密，中外带变稀，心影示左心房扩大。 四、肺泡微

结石症 为一种不明原因的少见病，往往有家族史。无粉尘接

触史。x线胸片示两肺满布细砂粒状结节阴影，大小1mm左右

，边缘清楚，以肺内侧多见，肺门影不大，无肺纹理改变。

病程进展缓慢，可达数十年。 并发症 一、肺结核 是矽肺常见

的并发症，高达20％－50％，尸检较生前发现的更多，约36



％－75％。此并发率随矽肺病期的进展而增加，Ⅰ－Ⅱ期并

发肺结核者为20％－40％，Ⅲ期达70％－95％。矽肺直接死

因中肺结核占45％。矽肺并发结核时，相互影响，加速恶化

。可出现结核中毒症状，痰中找到结核菌。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。

结核病变周围胸膜增厚。 二、慢性支气管炎及阻塞性肺气肿 

长期吸入粉尘使支气管纤毛上皮受到损伤，由於两肺弥散性

结节纤维化，使支气管狭窄，引流不畅，易发生病毒、细菌

感染，并发慢支和肺气肿，严重者继发肺心病，常因呼吸道

感染诱发呼吸衰竭和右心衰竭。 三、自发性气胸 晚期矽肺在

剧咳或过度用力时，因肺大泡破裂发生自发性气胸。由於胸

膜粘连，局限性气胸多见，常可被原有呼吸困难症状所掩盖

，当x线检查时才被发现。气胸可反复发生或两侧交替出现，

因肺组织和胸膜纤维化，破口较难愈合，气体吸收缓慢。 实

验室检查 因肺组织代偿能力强，早期患者肺功能损害不明显

。随着肺纤维化增多，肺弹性减退，可出现限制性通气改变

，如肺活量、肺总量和残气均降低，而用力肺活量和最大通

气量尚属正常。若伴阻塞性通气时，肺活量、用力肺活量和

最大通气量均减少，而残气量及其占肺总量百分比增加，弥

散功能障碍，严重时可有低氧血症和（或）二氧化碳潴留。

呼吸功能测定在诊断上意义不大，主要是作为劳动能力鉴定

的依据。 【治疗措施】 对矽肺患者应采取综合性措施，包括

脱离粉尘作业，另行按排适当工作，加强营养和妥善的康复

锻炼，以增强体质。预防呼吸道感染和合并症状的发生。 关

於矽肺药物治疗，多年来我国进行大量研究，通过动物实验

，并在临床试用了一些药物，取得一定疗效。 （一）克矽平



（聚2-乙烯吡啶氮氧化合物，简称p204）是高分子氮氧化合

物，实验证明它在矽尘破坏巨噬细胞过程中起保护作用，具

有阻止或延缓矽肺进展的作用，临床试用克矽平后，x线胸片

示病变发展延缓，故对Ⅰ、Ⅱ期矽肺有一定疗效，Ⅲ期矽肺

疗效则不明显。对改善患者的一般情况及呼吸道症状较明显

。用法：以4％克矽平水溶液8－10ml，每日喷雾吸入１次，

３个月为一疗程，间隔１－２个月后，复治２－４疗程，以

后每年复治２个疗程，本药喷雾吸入副作用甚少。 （二）其

他有哌喹类（以磷酸哌喹和羟基磷酸哌喹为主）、汉防已甲

素、铝制剂（柠檬酸铝、山梨醇铝）等药物。经治疗后，矽

肺患者主观症状有不同程度改善，有的可延缓病情的进展。

【预后】 矽肺患者一旦确诊，即应脱离粉尘作业，并给予积

极综合治疗，寿命可以延长到一般人的平均寿命，但其劳动

力可能不同程度的丧失。矽肺的致死常因并发严重肺结核、

自发性气胸和呼吸衰竭。【预防】 控制或减少矽肺发病，关

键在于防尘。工矿企业应抓改革生产工艺、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。加强个

人防护，遵守防尘操作规程。对生产环境定期监测空气中粉

尘浓度，并加强宣传教育。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，以及各种呼吸道疾病患者，

都不宜参加矽尘工作。加强矽尘工人的定期体检，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粉尘浓度

而定。还需加强工矿区结核病的防治工作。对结核菌素试验

阴性者应接种卡介苗；阳性者预防性抗结核化疗，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 


