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Silicosis is an occasional occupational lung disease
in Thailand. Because symptoms and signs of this disease
are similar to asthma and chronic obstructive pulmonary
disease, careful history taking for noxious exposure and

occupational environment are very important to
diagnosis. Tissue biopsy is rarely necessary if exposure
history and specific pattern of radiographic findings are
confirmed. Environmental investigation for early
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diagnosis and prevention is necessary for effective
disease. This report is a case of Silicosis that was
diagnosed at Maharat Nakhon Ratchasima Hospital and
literature review.

ประวัติผ ูปวย
ผ ูปวยชายไทยค ูอายุ 48 ป ภูมิลําเนา จังหวัด

นครราชสีมา อาชีพ ชางสกัดหิน ทํางานมา 20 ป มีอาการ
หอบเหนื่อย หายใจมีเสียงวี้ด มักเปนเวลาทํางาน อาการ
เปน ๆ  หาย ๆ  มา 1 ป ใชยาสูดขยายหลอดลม อาการจะดี
ขึ้น 3 เดือนท่ีผานมา ผ ูปวยมีอาการเหนื่อยมากขึ้น เดิน
ก็เหนื่อย หอบมากขึ้น ตองใชยาพนบอยขึ้น ไมมีไข ไม
มีอาการไอเรื้อรัง ไมมีเบ่ืออาหารหรือ น้ําหนักลด ไมมี
อาการเจ็บแนนหนาอก นอนราบได ไปรักษาท่ีคลินิก
อาการไมดีขึ้น จึงมารักษาท่ีโรงพยาบาลมหาราช
นครราชสีมา

ผ ูปวยปฏิเสธโรคประจําตัว ไมเคยเปนวัณโรค
ปฏิเสธสัมผัสวัณโรค  ผ ูปวยสูบบุหรี่วันละ 5 มวนเปน
เวลา 20 ป หยุดสูบมา 7 ป

การตรวจรางกาย
Vital signs:  T  37 degree Celsius, BP 120/80

mmHg,  pulse rate 80 beats/min, respiratory rate 28/
min, oxygen saturation  (room air) 96%

General appearance: mild dyspnea, no cyanosis,
no clubbing of fingers

HEENT: normal pharynx and tonsils, no cervical
lymphadenopathy

Heart: normal S1 S2, no murmur
Lungs: normal antero-posterior diameter, equal

chest movement, slightly decrease breath sound both
upper lungs, wheezing in both lungs, normal vocal
resonance, normal tactile fremitus, normal percussion.

Abdomen: soft, no abdominal tenderness, liver

and spleen not palpable
Nervous system: unremarkable

การตรวจทางหองปฏิบัติการ
- Complete blood count: hemoglobin 14 g/dL,

hematocrit 45 vol%, white blood count 7900 /uL
(neutrophil 41%, lymphocyte 23%, eosinophil 2.8%,
monocyte 6%, basophil 0.7%), platelet 346,000/uL

- Blood chemistries: BUN 8 mg/dL, creatinine
1.04 mg/dL, sodium 135 mmol/L, potassium 3.9 mmol/
L, chloride 98 mmol/L, HCO3 27 mmol/L

- Sputum for acid-fast bacilli: negative for 3
specimens for 3 days

- Arterial blood gas in room air: pH 7.46  PaO2
66 mmHg PaCO2 37.3 mmHg HCO3 27 mmol/L

- เอกซเรยปอด (ภาพท่ี 1): diffuse alveolar
infiltration both upper lobes

- High resolution Computerized Tomography of
chest (HRCT) (ภาพท่ี 2): The study reveals large
conglomerulate masses in posterior aspect of both upper
lobes and bilateral perihilar regions. There are multiple
centrilobular and subpleural nodules, smooth and thinning
minor fissure without traction, right hydropneu-
mothorax. Normal heart, trachea, main bronchus are
patent. Mediastinal or hilar lymph node cannot be
evaluated

การวินิจฉัย: โรคซิลิโคสิส (silicosis)

วิจารณ
ในผ ูปวยรายนี้มีอาการของโรคหอบหืดในชวง

อายุ 30-40 ป โดยท่ีไมเคยเปนมากอน มีประวัติการทํางาน
เปนชางสกัดหิน ซ่ึงโดนฝ ุนจากการสกัดหินมาตลอด 20
ป รวมกับภาพรังสีเอกซเรยปอดและ ภาพถาย HRCT เขา
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ไดกับกล ุมโรค pneumoconiosis ท่ีเปน occupational lung
disease ผ ูปวยสัมผัสฝ ุนหินซ่ึงมีฝ ุนซิลิกา (SiO2 ) มากนา
จะทําใหเกิดโรค silicosis ภาพถายเอกซเรยปอดเขาไดกับ
silicosis โดยมีการวินิจฉัยแยกโรคคือ วัณโรคปอด ซ่ึง
ผลการตรวจเสมหะเพื่อหาเช้ือวัณโรคปรากฏวาไม
พบเช้ือ สวนโรคเนื้องอกคิดถึงนอยท่ีสุดเนื่องจากไมมี
อาการเจ็บแนนหนาอก ไมไอ ไมมีอาการไอเปนเลือด
และเปนรอยโรคท่ีเทากันสองขาง จึงใหการวินิจฉัยโรค

วา silicosis ใหการรักษาแบบประคับประคอง ดวยยาสูด
พนขยายหลอดลม และยาสเตียรอยดชนิดสูดพน
(berodual meter-dosed inhaler และ beclomethasone
meter-dosed inhaler)  อาการหอบเหนื่อยลดลง คา
oxygen saturation เพิ่มเปนรอยละ 99 แตเนื่องจากผ ูปวย
ไมสามารถทําการตรวจสมรรถภาพปอดได ไดจึงใหกลับ
บานแลวนัดมาประเมินอาการและการทํางานของปอด
ตอไป

ภาพที่ 1 เอกซเรยปอดของผ ูปวย มี conglomerulate mass ที่ปอดทั้งสองขาง

 

ภาพที่ 2 ภาพ HRCT ของผ ูปวย
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ทบทวนวารสาร
Occupational lung disease คือโรคปอดท่ีเกิดจาก

การสูดฝ ุน ควัน หรือสารพิษท่ีไดจากการทํางาน แบงเปน
สารอินทรีย และสารอนินทรีย มีการรายงานโรคกล ุมนี้
ครั้งแรกในป พ.ศ. 2099 เปนโรคปอดจากฝ ุนแรในคนท่ี
ทํางานเหมืองแร ในปจจุบันพบวามีฝ ุนละอองจากการ
ทํางานหลายชนิดท่ีทําใหเกิดโรค เชน ฝ ุนซิลิกา ฝ ุนแร
ใยหิน ฝ ุนฝาย โรคกล ุมนี้ทําใหเกิดความพิการ การตาย
และสงผลตอเศรษฐกิจของประเทศ

Silicosis เปนโรคปอดจากการทํางานท่ี เกิดจากการ
สูดฝ ุนซิลิกา (silicon dioxide: SiO2) เปนผลทําใหเกิดโรค
ปอดเรื้อรัง และอาจพบโรคปอดเฉียบพลันไดถาสูดฝ ุน
เปนปริมาณมาก มีรายงานการเกิดโรค silicosis ตั้งแต
ศตวรรษท่ี 16 โดย Agricola และพบโรคนี้ในประเทศ
ไทยในคนงานโรงงานผลิตครกและไมตีพริก เสียชีวิต
จากโรค silicosis(16) ตอมาพบโรคนี้มากขึ้นในคนงานโรง
งานทําแรวุลแฟรม โรงโมหิน โรงงานกระจก โรงงาน
เซรามิกใน พ.ศ. 2546 ประเทศไทยมีรายงานผ ูปวย
silicosis 45 คน ปจจุบันหลายประเทศไดใชมาตรการ
ปองกันโรคอยางเขมงวดและหลังจากนั้นพบวารายงาน
โรค silicosis ลดลงอยางชัดเจน(8)

พยาธิกําเนิดและลักษณะทางพยาธิวิทยา
ฝ ุนซิลิกา (SiO2) เปนฝ ุนแรตามธรรมชาติท่ี

พบมากท่ีสุด ซ่ึงมีหลายรูปแบบ รูปแบบท่ีพบมากและกอ
โรคมากท่ีสุดคือ quartz สวนรูปแบบ คริสตัล cristobalite
และคริสตัล tridymite ซ่ึงพบมากในหินลาวา ซ่ึงอาจ
เปล่ียนรูปเปน respirable silica ท่ีอุณหภูมิสูง  เม่ือ SiO2
เขาส ูระบบทางเดินหายใจจะถูกกําจัดและทําลายโดย
alveolar macrophage หลังจากนั้นจะเกิด apoptosis ทําให
เกิดสาร macrophage fibrogenic factor ซ่ึงไปกระต ุนการ
เกิด fibroblast และการสราง collagen fiber  collagen fiber
จะเกาะรวมกันโดยมี SiO2 เปนแกนกลาง (ถานําผลช้ิน
เนื้อไปตรวจ X-ray diffraction จะพบการกระจายแสง

เหมือน โมเลกุลซิลิกา)  collagen fiber หนาตัวมากขึ้น
เรื่อย ๆ  เรียกวา “ silicotic nodule”  ปจจุบันพบวาสารท่ีมี
ผลตอ fibroblast และ collagen fiber ในการเกิด silicotic
nodule และมีผลในกระบวนการ apoptosis ของ alveolar
macrophage คือ TNF-alpha, interleukin-1 beta, TGF-
beta, reactive oxygen species,  reactive nitrogen
species(13-15)

Silicotic nodule เกิดตอเนื่องและเขารวมเปนกล ุม
เกิดเปน conglomerulate mass ขนาดใหญมากขึ้น พบมาก
ท่ีปอดกลีบบนท้ังสองขาง ทําใหเกิดการกดเบียดเนื้อ
ปอดและหลอดลม อาจขยายใหญจนถึง pleura,
mediatinum และเกิด lymphadenopathy ได ลักษณะเปน
calcification hilar or mediastinal groups เห็นไดจากภาพ
เอกซเรย (eggshell calfcification)

ลักษณะทางคลินิก
กระบวนการอักเสบนี้ใชเวลานานและตอเนื่อง

ดังนั้นอาการและอาการแสดงจึงเปนแบบเรื้อรังและไม
เฉพาะเจาะจง ยกเวนในกล ุมท่ีไดฝ ุนซิลิกาเปนปริมาณ
มาก ๆ ในชวงเวลาส้ันแลวเกิดปฏิกิริยาอยางรุนแรง
ฉับพลันจนมีลักษณะการหายใจลมเหลว การวินิจฉัย
silicosis  สวนใหญมักจะวินิจฉัยไดจากภาพเอกซเรยปอด
อาการท่ีพบไดเชน เหนื่อย หอบ หายใจมีเสียงวี้ด เปน
มานานและรุนแรงมากขึ้น ในระยะทายของโรคผ ูปวย
จะเหนื่อยมาก แมไมไดออกแรง  ตรวจรางกาย พบมี
bronchospasm, decrease breath sound อาจพบ pneu-
mothorax ไดถามี pleural involvement ในระยะทาย
พบอาการและอาการแสดงของ  pulmonary hyperten-
sion ได อาการทางคลินิกท่ีพบแบงออกเปน 3 กล ุมคือ

1. Classic silicosis (chronic silicosis) อาการคอย ๆ
เปน มักเกิดมาการหลังสัมผัสฝ ุน 10-20 ป

2. Accelerated silicosis อาการเปนเร็ว ประมาณ 5
ปหลังสัมผัสฝ ุนเปนปริมาณมาก ๆ   ตอเนื่อง

3. Acute silicoprotienosis อาการจะเกิดเร็วภายใน
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1-2 สัปดาห หรืออยางชาสุดภายใน 1 ป  มีอาการหอบ
เหนื่อยรุนแรงจนมีระบบการหายใจลมเหลว (ภาพท่ี 3)

ลักษณะทางเอกซเรย(7,10)

เอกซเรยปอดทาปกติก็เพียงพอสําหรับการ
วินิจฉัยและบอกระยะของโรค ในกรณีภาพไมชัดเจน
หรือในชวงแรกเห็นเปน small nodule หรืออาจแยกจาก
interstitial lung disease อ่ืน ๆ  ไดยาก แนะนําใหใช HRCT
ชวยในการแยกโรคได ภาพเอกซเรยปอดมีได 3 ลักษณะ
ตามลักษณะทางคลินิก

1. Simple silicosis พบ small nodule กระจาย ท่ัว
ปอดท้ังสองขาง โดยพบท่ีกลีบบนมากกวา  เสนผานศูนย

กลางของ nodule มักไมเกิน 10 มิลลิเมตร (Inter-national
Labour Oganisation classification)(10) (ภาพท่ี 4A)

2. Progressive massive fibrosis (conglomerulate
silicosis) พบเปน ill-defined large opacities both upper
lobes ซ่ึงเปนลักษณะของ small nodule มาอย ูรวมกัน  อาจ
พบมี upper lobe fibrosis, lower lobe hyperinflation,
pneumothorax,  hilar node calcification แตจะไมพบ
cavity (ภาพท่ี 4B)

3. Silicoproteinosis  ภาพเอกซเรย มักจะเฉพาะ
เจาะจงคือพบ  basilar alveolar filling pattern without
rounded opacification, no calcified lymph node

การตรวจวินิจฉัยเพิ่มเติม
- การตรวจสมรรถภาพปอด (pulmonary func-

tion test) ไมเฉพาะเจาะจงกับ restrictive หรือ obstructive
pattern พบมีการลดลงของ total lung capacity, vital
capacity, residual volume, FEV1 (Forced Expiratory
Volume at the first second), FEV1/FVC (FVC, Forced
Vital capacity)

- Angiotensin converting enzyme assays พบมี
การเพิ่มระดับ และ เพิ่มการทํางานของเอนไซมนี(้11)

ภาพที่ 3 HRCT Chest ของผ ูปวย acute silicoprotienosis

 

ภาพที่ 4 A:  แสดง plain film chest ของ simple silicosis, B:  แสดง progressive massive fibrosis
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- Anti Nuclear Antibodies, rheumatoid factor อาจ
พบวาสูงขึ้นได(12)

การวินิจฉัย (2)

การวินิจฉัยโรค silicosis ใชลักษณะทางคลินิกรวม
กับภาพเอกซเรยปอด ดังนี้

1. มีประวัติสัมผัสสารท่ีทําใหเกิดโรด silicosis
2. ภาพเอกซเรยปอดเขาไดกับโรค silicosis
3. ไมมีภาวะอ่ืน ๆ ท่ีทําใหมีภาพเอกซเรยปอด

ลักษณะดังกลาว
ซ่ึงถาหากประวัติ การตรวจรางกายและภาพ

เอกซเรยปอดเขาไดกับโรค silicosis แลว ไมจําเปนตอง
ทําการสองกลองตรวจหลอดลมและการตักช้ินเนื้อตรวจ
ยกเวนไมสามารถระบุสาเหตุไดชัดเจน

การวินิจฉัยแยกโรคมีดังนี้
1. Tuberculosis
2. Histoplasmosis
3. Sarcoidosis
4. Pulmonary alveolar proteinosis
5. Calcified lung lesion
6. Asbestosis

7. Coal worker pneumoconiosis
8. Hypersensitivity pneumonitis
9. Wegener’s granulomatosis

การรักษาและการปองกัน
ปจจุบันยังไมพบการรักษาเฉพาะเจาะจงกับโรค

สวนมากเปนการรักษาตามอาการ เชน การใหยาสูดขยาย
หลอดลม การรักษาการติดเช้ือซํ้าซอน การใหออกซิเจน
และการชวยหายใจในกรณี acute silicoproteinosis สวน
การรักษาแบบอ่ืนยังอย ูในระหวางการศึกษา เชน การให
anti-inflammatory agents, การใหสเตียรอยดชนิดสูดพน,
การให aluminium powder(17),  whole lung lavage in
acute silicoproteinosis และมีรายงานการผาตัด เปล่ียน
ถายปอด

ดังนั้นจึงเนนในเรื่องการปองกันและการเฝา
ระวังโรค silicosis มากกวาการรักษา ซ่ึงองคกรสาธารณ
สุขตาง ๆ  WHO, National Institute for occupational
Safety and Health (NIHSH), ILO (International Labour
Office)(13) ไดจัดทําโปรแกรมการเฝาระวังและปองกัน
การเกิดโรค silicosis ตั้ งแตป พ.ศ. 2538 ซ่ึงพบวาอุบัติการณ
ของโรค silicosis ลดลง และปจจุบันยังพบวา silica และ
โรค silicosis เปนปจจัยเส่ียงตอการเกิดมะเร็งปอดอีกดวย

ภาพที่ 5 แสดงอุปกรณ ปองกันฝ ุนซิลิกา

  



การปองกันเพื่อลดปริมาณฝ ุนโดยมีมาตรการทาง
วิศวกรรม เชนการเพิ่มความช้ืนในการดักจับฝ ุน การ
สรางหองเก็บและอุปกรณดักจับฝ ุน ควบคุมปริมาณฝ ุน
ซิลิกา (NIOSH ไดกําหนดคา REL (a lower recommen-
ded exposure limit) ของฝ ุนซิลิกาอย ูท่ีนอยกวา 0.05
มิลลิกรัมตอลูกบาศกเมตร ไมเกิน 10 ช่ัวโมงตอวัน ตอ 40
ช่ัวโมงการทํางานตอสัปดาห)(6,16)

การใชอุปกรณปองกัน รวมถึงติดตามการตรวจ
รางกายและเอกซเรยปอดทุก ๆ  3 ป เพื่อใหการวินิจฉัย
ไดรวดเร็วพอ
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