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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 ูปวย
ผ ูปวยชายไทยค ูอายุ 48 ป ภูมิลําเนา จังหวัด

นครราชสีมา อาชีพ ชางสกัดหิน ทํางานมา 20 ป มีอาการ
หอบเหนื่อย หายใจมีเสียงวี้ด มักเปนเวลาทํางาน อาการ
เปน ๆ  หาย ๆ  มา 1 ป ใชยาสูดขยายหลอดลม อาการจะดี
ขึ้น 3 เดือนท่ีผานมา ผ ูปวยมีอาการเหนื่อยมากขึ้น เดิน
ก็เหนื่อย หอบมากขึ้น ตองใชยาพนบอยขึ้น ไมมีไข ไม
มีอาการไอเรื้อรัง ไมมีเบ่ืออาหารหรือ น้ําหนักลด ไมมี
อาการเจ็บแนนหนาอก นอนราบได ไปรักษาท่ีคลินิก
อาการไมดีขึ้น จึงมารักษาท่ีโรงพยาบาลมหาราช
นครราชสีมา

ผ ูปวยปฏิเสธโรคประจําตัว ไมเคยเปนวัณโรค
ปฏิเสธสัมผัสวัณโรค  ผ ูปวยสูบบุหรี่วันละ 5 มวนเปน
เวลา 20 ป หยุดสูบมา 7 ป

การตรวจรางกาย
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

การตรวจทางหองปฏิบัติการ
- 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

- เอกซเรยปอด (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 ูปวยรายนี้มีอาการของโรคหอบหืดในชวง

อายุ 30-40 ป โดยท่ีไมเคยเปนมากอน มีประวัติการทํางาน
เปนชางสกัดหิน ซ่ึงโดนฝ ุนจากการสกัดหินมาตลอด 20
ป รวมกับภาพรังสีเอกซเรยปอดและ ภาพถาย HRCT เขา
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ไดกับกล ุมโรค pneumoconiosis ท่ีเปน occupational lung
disease ผ ูปวยสัมผัสฝ ุนหินซ่ึงมีฝ ุนซิลิกา (SiO2 ) มากนา
จะทําใหเกิดโรค silicosis ภาพถายเอกซเรยปอดเขาไดกับ
silicosis โดยมีการวินิจฉัยแยกโรคคือ วัณโรคปอด ซ่ึง
ผลการตรวจเสมหะเพื่อหาเช้ือวัณโรคปรากฏวาไม
พบเช้ือ สวนโรคเนื้องอกคิดถึงนอยท่ีสุดเนื่องจากไมมี
อาการเจ็บแนนหนาอก ไมไอ ไมมีอาการไอเปนเลือด
และเปนรอยโรคท่ีเทากันสองขาง จึงใหการวินิจฉัยโรค

วา silicosis ใหการรักษาแบบประคับประคอง ดวยยาสูด
พนขยายหลอดลม และยาสเตียรอยดชนิดสูดพน
(berodual meter-dosed inhaler และ beclomethasone
meter-dosed inhaler)  อาการหอบเหนื่อยลดลง คา
oxygen saturation เพิ่มเปนรอยละ 99 แตเนื่องจากผ ูปวย
ไมสามารถทําการตรวจสมรรถภาพปอดได ไดจึงใหกลับ
บานแลวนัดมาประเมินอาการและการทํางานของปอด
ตอไป

ภาพที่ 1 เอกซเรยปอดของผ ูปวย มี conglomerulate mass ที่ปอดทั้งสองขาง

 

ภาพที่ 2 ภาพ HRCT ของผ ูปวย
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ทบทวนวารสาร
Occupational lung disease คือโรคปอดท่ีเกิดจาก

การสูดฝ ุน ควัน หรือสารพิษท่ีไดจากการทํางาน แบงเปน
สารอินทรีย และสารอนินทรีย มีการรายงานโรคกล ุมนี้
ครั้งแรกในป พ.ศ. 2099 เปนโรคปอดจากฝ ุนแรในคนท่ี
ทํางานเหมืองแร ในปจจุบันพบวามีฝ ุนละอองจากการ
ทํางานหลายชนิดท่ีทําใหเกิดโรค เชน ฝ ุนซิลิกา ฝ ุนแร
ใยหิน ฝ ุนฝาย โรคกล ุมนี้ทําใหเกิดความพิการ การตาย
และสงผลตอเศรษฐกิจของประเทศ

Silicosis เปนโรคปอดจากการทํางานท่ี เกิดจากการ
สูดฝ ุนซิลิกา (silicon dioxide: SiO2) เปนผลทําใหเกิดโรค
ปอดเรื้อรัง และอาจพบโรคปอดเฉียบพลันไดถาสูดฝ ุน
เปนปริมาณมาก มีรายงานการเกิดโรค silicosis ตั้งแต
ศตวรรษท่ี 16 โดย Agricola และพบโรคนี้ในประเทศ
ไทยในคนงานโรงงานผลิตครกและไมตีพริก เสียชีวิต
จากโรค silicosis(16) ตอมาพบโรคนี้มากขึ้นในคนงานโรง
งานทําแรวุลแฟรม โรงโมหิน โรงงานกระจก โรงงาน
เซรามิกใน พ.ศ. 2546 ประเทศไทยมีรายงานผ ูปวย
silicosis 45 คน ปจจุบันหลายประเทศไดใชมาตรการ
ปองกันโรคอยางเขมงวดและหลังจากนั้นพบวารายงาน
โรค silicosis ลดลงอยางชัดเจน(8)

พยาธิกําเนิดและลักษณะทางพยาธิวิทยา
ฝ ุนซิลิกา (SiO2) เปนฝ ุนแรตามธรรมชาติท่ี

พบมากท่ีสุด ซ่ึงมีหลายรูปแบบ รูปแบบท่ีพบมากและกอ
โรคมากท่ีสุดคือ quartz สวนรูปแบบ คริสตัล cristobalite
และคริสตัล tridymite ซ่ึงพบมากในหินลาวา ซ่ึงอาจ
เปล่ียนรูปเปน respirable silica ท่ีอุณหภูมิสูง  เม่ือ SiO2
เขาส ูระบบทางเดินหายใจจะถูกกําจัดและทําลายโดย
alveolar macrophage หลังจากนั้นจะเกิด apoptosis ทําให
เกิดสาร macrophage fibrogenic factor ซ่ึงไปกระต ุนการ
เกิด fibroblast และการสราง collagen fiber  collagen fiber
จะเกาะรวมกันโดยมี SiO2 เปนแกนกลาง (ถานําผลช้ิน
เนื้อไปตรวจ X-ray diffraction จะพบการกระจายแสง

เหมือน โมเลกุลซิลิกา)  collagen fiber หนาตัวมากขึ้น
เรื่อย ๆ  เรียกวา “ silicotic nodule”  ปจจุบันพบวาสารท่ีมี
ผลตอ 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 เกิดตอเนื่องและเขารวมเปนกล ุม
เกิดเปน conglomerulate mass ขนาดใหญมากขึ้น พบมาก
ท่ีปอดกลีบบนท้ังสองขาง ทําใหเกิดการกดเบียดเนื้อ
ปอดและหลอดลม อาจขยายใหญจนถึง pleura,
mediatinum และเกิด lymphadenopathy ได ลักษณะเปน
calcification hilar or mediastinal groups เห็นไดจากภาพ
เอกซเรย (eggshell calfcification)

ลักษณะทางคลินิก
กระบวนการอักเสบนี้ใชเวลานานและตอเนื่อง

ดังนั้นอาการและอาการแสดงจึงเปนแบบเรื้อรังและไม
เฉพาะเจาะจง ยกเวนในกล ุมท่ีไดฝ ุนซิลิกาเปนปริมาณ
มาก ๆ ในชวงเวลาส้ันแลวเกิดปฏิกิริยาอยางรุนแรง
ฉับพลันจนมีลักษณะการหายใจลมเหลว การวินิจฉัย
silicosis  สวนใหญมักจะวินิจฉัยไดจากภาพเอกซเรยปอด
อาการท่ีพบไดเชน เหนื่อย หอบ หายใจมีเสียงวี้ด เปน
มานานและรุนแรงมากขึ้น ในระยะทายของโรคผ ูปวย
จะเหนื่อยมาก แมไมไดออกแรง  ตรวจรางกาย พบมี
bronchospasm, decrease breath sound อาจพบ pneu-
mothorax ไดถามี pleural involvement ในระยะทาย
พบอาการและอาการแสดงของ  pulmonary hyperten-
sion ได อาการทางคลินิกท่ีพบแบงออกเปน 3 กล ุมคือ

1. Classic silicosis (chronic silicosis) อาการคอย ๆ
เปน มักเกิดมาการหลังสัมผัสฝ ุน 10-20 ป

2. Accelerated silicosis อาการเปนเร็ว ประมาณ 5
ปหลังสัมผัสฝ ุนเปนปริมาณมาก ๆ   ตอเนื่อง

3. Acute silicoprotienosis อาการจะเกิดเร็วภายใน
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1-2 สัปดาห หรืออยางชาสุดภายใน 1 ป  มีอาการหอบ
เหนื่อยรุนแรงจนมีระบบการหายใจลมเหลว (ภาพท่ี 3)

ลักษณะทางเอกซเรย(7,10)

เอกซเรยปอดทาปกติก็เพียงพอสําหรับการ
วินิจฉัยและบอกระยะของโรค ในกรณีภาพไมชัดเจน
หรือในชวงแรกเห็นเปน small nodule หรืออาจแยกจาก
interstitial lung disease อ่ืน ๆ  ไดยาก แนะนําใหใช HRCT
ชวยในการแยกโรคได ภาพเอกซเรยปอดมีได 3 ลักษณะ
ตามลักษณะทางคลินิก

1. Simple silicosis พบ small nodule กระจาย ท่ัว
ปอดท้ังสองขาง โดยพบท่ีกลีบบนมากกวา  เสนผานศูนย

กลางของ nodule มักไมเกิน 10 มิลลิเมตร (Inter-national
Labour Oganisation classification)(10) (ภาพท่ี 4A)

2. Progressive massive fibrosis (conglomerulate
silicosis) พบเปน ill-defined large opacities both upper
lobes ซ่ึงเปนลักษณะของ small nodule มาอย ูรวมกัน  อาจ
พบมี upper lobe fibrosis, lower lobe hyperinflation,
pneumothorax,  hilar node calcification แตจะไมพบ
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) ไมเฉพาะเจาะจงกับ 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 เพิ่มการทํางานของเอนไซมนี(้11)

ภาพที่ 3 HRCT Chest ของผ ูปวย acute silicoprotienosis

 

ภาพที่ 4 A:  แสดง plain film chest ของ simple silicosis, B:  แสดง progressive massive fibrosis

  

BA
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- Anti Nuclear Antibodies, rheumatoid factor อาจ
พบวาสูงขึ้นได(12)

การวินิจฉัย (2)

การวินิจฉัยโรค silicosis ใชลักษณะทางคลินิกรวม
กับภาพเอกซเรยปอด ดังนี้

1. มีประวัติสัมผัสสารท่ีทําใหเกิดโรด silicosis
2. ภาพเอกซเรยปอดเขาไดกับโรค silicosis
3. ไมมีภาวะอ่ืน ๆ ท่ีทําใหมีภาพเอกซเรยปอด

ลักษณะดังกลาว
ซ่ึงถาหากประวัติ การตรวจรางกายและภาพ

เอกซเรยปอดเขาไดกับโรค silicosis แลว ไมจําเปนตอง
ทําการสองกลองตรวจหลอดลมและการตักช้ินเนื้อตรวจ
ยกเวนไมสามารถระบุสาเหตุไดชัดเจน

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

การรักษาและการปองกัน
ปจจุบันยังไมพบการรักษาเฉพาะเจาะจงกับโรค

สวนมากเปนการรักษาตามอาการ เชน การใหยาสูดขยาย
หลอดลม การรักษาการติดเช้ือซํ้าซอน การใหออกซิเจน
และการชวยหายใจในกรณี acute silicoproteinosis สวน
การรักษาแบบอ่ืนยังอย ูในระหวางการศึกษา เชน การให
anti-inflammatory agents, การใหสเตียรอยดชนิดสูดพน,
การให aluminium powder(17),  whole lung lavage in
acute silicoproteinosis และมีรายงานการผาตัด เปล่ียน
ถายปอด

ดังนั้นจึงเนนในเรื่องการปองกันและการเฝา
ระวังโรค silicosis มากกวาการรักษา ซ่ึงองคกรสาธารณ
สุขตาง ๆ  WHO, National Institute for occupational
Safety and Health (NIHSH), ILO (International Labour
Office)(13) ไดจัดทําโปรแกรมการเฝาระวังและปองกัน
การเกิดโรค silicosis ตั้ งแตป พ.ศ. 2538 ซ่ึงพบวาอุบัติการณ
ของโรค silicosis ลดลง และปจจุบันยังพบวา silica และ
โรค silicosis เปนปจจัยเส่ียงตอการเกิดมะเร็งปอดอีกดวย

ภาพที่ 5 แสดงอุปกรณ ปองกันฝ ุนซิลิกา

  



การปองกันเพื่อลดปริมาณฝ ุนโดยมีมาตรการทาง
วิศวกรรม เชนการเพิ่มความช้ืนในการดักจับฝ ุน การ
สรางหองเก็บและอุปกรณดักจับฝ ุน ควบคุมปริมาณฝ ุน
ซิลิกา (NIOSH ไดกําหนดคา REL (a lower recommen-
ded exposure limit) ของฝ ุนซิลิกาอย ูท่ีนอยกวา 0.05
มิลลิกรัมตอลูกบาศกเมตร ไมเกิน 10 ช่ัวโมงตอวัน ตอ 40
ช่ัวโมงการทํางานตอสัปดาห)(6,16)

การใชอุปกรณปองกัน รวมถึงติดตามการตรวจ
รางกายและเอกซเรยปอดทุก ๆ  3 ป เพื่อใหการวินิจฉัย
ไดรวดเร็วพอ
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