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　 　 摘要： 选取矽肺壹期患者 １４４ 例， 根据胰岛素抵抗指数

（ＨＯＭＡ⁃ＩＲ） 分为矽肺合并胰岛素抵抗 （ ＩＲ） 组 ６５ 例、 单纯

矽肺组 ７９ 例。 结果显示， 矽肺合并 ＩＲ 组空腹血糖 （ＦＢＧ）、
血清胰岛素 （ＦＩＮＳ）、 糖化血红蛋白 （ＨｂＡ１ｃ） 均升高， 肺功

能指标均较单纯矽肺组明显下降 （Ｐ＜０ ０５）。 ＩＲ 程度与肺功

能呈正相关， ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 与肺功能呈负相关。 提示 ＩＲ 可能参与

矽肺肺纤维化及肺功能损伤进程， 与肺功能损伤程度相关，
ＩＲ 可以作为矽肺患者肺功能损伤的预测指标。
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矽肺患者肺部呈现纤维化改变及肺功能损伤， 呼

吸功能随之下降。 胰岛素抵抗 （ ＩＲ） 是指外周靶组

织对胰岛素的敏感性和生物利用率降低， 使胰岛素不

能发挥正常效应。 多项研究表明［１⁃３］， ＩＲ 能够导致机

体器官或组织纤维化， 其主要机制为 ＩＲ 增加氧自由

基、 炎性因子的表达， 介导巨噬细胞系统激活， 从而

导致纤维化的发生与发展［４］。 本研究旨在探讨 ＩＲ 与

肺纤维化或肺功能损伤的关系， 为临床预判矽肺的风

险因素及新药的研发开拓思路。

１　 对象与方法

１ １　 对象　 以 ２０１８ 年 ７ 月至 ２０２１ 年 ７ 月我院收治

的 １４４ 例符合 《职业性尘肺病的诊断》 （ＧＢＺ ７０—
２０１５） 的矽肺壹期患者作为研究对象， 年龄 ３５ ～ ６５
岁。 剔除感染或发热、 活动性肺结核、 哮喘、 其他间

质性肺病、 肿瘤以及患有心脏、 脑、 肝脏等严重疾病

者。 本研究经济南医院伦理委员会审查批准， 所有研

究对象均签署知情同意书。

１ ２　 方法

１ ２ １　 空腹血糖 （ＦＢＧ）、 空腹胰岛素 （ＦＩＮＳ）、 糖

化血红蛋白 （ＨｂＡ１ｃ） 测定　 空腹采集静脉血 ５ ｍｌ。
３ ｍｌ 置于含促凝剂真空采血管， ＦＢＧ 采用葡萄糖氧化

酶法测定， ＦＩＮＳ 采用固相放射免疫测定法； ２ ｍｌ 静
脉血置于含抗凝剂真空采血管， ＨｂＡ１ｃ 采用高效液相

色谱法测定。
１ ２ ２　 肺功能检测　 采用意大利科时迈肺功能仪进行

检测， 检测指标包括第 １ 秒用力呼气量（ＦＥＶ１ ０）、 用力

肺活量（ＦＶＣ）、 用力肺活量 １ 秒率（ＦＥＶ１ ０ ／ ＦＶＣ％）。 受

检者取坐位， 按照操作者口令进行正常的吸气、 呼气测

试， 至少连续做 ３ 次， 取质控合格的理想曲线值。
１ ２ ３　 ＩＲ 检测 　 胰岛素抵抗指数 （ＨＯＭＡ⁃ＩＲ） 采

用稳态模型评估公式计算。

ＨＯＭＡ⁃ＩＲ＝ＦＩＮＳ （ｍＵ ／ Ｌ） ×ＦＢＧ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
２２ ５

ＨＯＭＡ⁃ＩＲ≥１ ７３ 定义为 ＩＲ， ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 越高 ＩＲ
程度越重。
１ ３　 统计分析　 采用 ＳＰＳＳ ２０ ０ 软件进行统计处理，
计量资料以 ｘ±ｓ 表示， 计数资料以百分比表示。 计量

资料采用单因素方差分析， 组间比较采用卡方检验，
各指标相关性采用 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析。 Ｐ＜０ ０５ 为差

异有统计学意义。

２　 结　 果

２ １　 基本情况　 根据 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 值将 １４４ 例矽肺壹期

患者分为矽肺合并 ＩＲ 组 ６５ 例和单纯矽肺组 ７９ 例。
两组患者性别、 年龄、 接尘时间等方面差异均无统计

学意义 （Ｐ＞０ ０５）， 具有可比性。 矽肺合并 ＩＲ 组肺

功能 ＦＥＶ１ ０、 ＦＶＣ 及 ＦＥＶ１ ０ ／ ＦＶＣ％均明显低于单纯

矽肺组 （Ｐ＜０ ０５）。 见表 １。
２ ２　 两组 ＦＢＧ、 ＦＩＮＳ、 ＨｂＡ１ｃ 比较　 与单纯矽肺组

比较， 矽肺合并 ＩＲ 组 ＦＢＧ、 ＦＩＮＳ、 ＨｂＡ１ｃ 均升高，
差异有统计学意义 （Ｐ＜０ ０５）。 见表 ２。
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表 １　 研究对象基本资料

组别　 　 　 　 男 ／ 女 （例） 年龄 （岁） 接尘时间 （年） ＦＥＶ１ ０（Ｌ） ＦＶＣ （Ｌ） ＦＥＶ１ ０ ／ ＦＶＣ（％）

矽肺合并 ＩＲ 组 ３９ ／ ２６ ５０ ３±１４ ６ ７ ９±３ ８ １ ７４±０ ４８ ２ ９５±０ ６５ ５８ ４６±１９ １９
单纯矽肺组 ４３ ／ ３６ ４９ ０±１２ ９ ７ ４±３ ７ ２ ４３±０ ６５ ３ ５７±０ ８６ ６８ ４７±１５ ７０
Ｐ 值 ０ ６２９ ０ １７２ ０ ５４１ ０ ０１５ ０ ０３３ ０ ０２７

表 ２　 两组 ＦＢＧ、 ＦＩＮＳ、 ＨｂＡ１ｃ 比较

组别 例数
ＦＢＧ

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
ＦＩＮＳ

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
ＨｂＡ１ｃ
（％）

矽肺合并 ＩＲ 组 ６５ ５ ４７±１ １１ ９ ３７±３ ５６ ５ ３９±１ ３４
单纯矽肺组 ７９ ４ １１±０ ７９ ７ ２８±１ ４９ ５ ０５±１ ５０

２ ３　 肺功能损伤程度与 ＩＲ 相关 性 分 析 　 依据

ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 值＜２、 ２ ～ ５、 ＞５ 将矽肺合并 ＩＲ 组分为低

ＩＲ 组 （１９ 例）、 中 ＩＲ 组 （３２ 例） 和高 ＩＲ 组 （１４
例）。 ＩＲ 程度与肺功能损伤呈正相关， 即随着 ＩＲ 程

度的 加 重， 肺 功 能 指 标 ＦＶＣ、 ＦＥＶ１  ０ 及 ＦＥＶ１  ０ ／
ＦＶＣ％均明显降低。 见表 ３。

表 ３　 矽肺合并 ＩＲ 患者肺功能比较

组别 例数 ＦＥＶ１ ０（Ｌ） ＦＶＣ（Ｌ） ＦＥＶ１ ０ ／ ＦＶＣ（％） ＨＯＭＡ⁃ＩＲ

低 ＩＲ 组 １９ ２ ２８±０ ３４ ３ ４７±０ ５７ ６６ １７±１７ ３２ １ ６６±０ ２９
中 ＩＲ 组 ３２ １ ６６±０ ２０ ２ ９０±０ ６９ ５６ ７２±１３ ５１ ４ ９６±０ ９４
高 ＩＲ 组 １４ １ ０８±０ ３８ ２ １２±０ ７５ ５１ ５５±１４ ２７ ８ ９３±１ ５５
Ｐ 值 ０ ０２３ ﹤ ０ ００１ ０ ０３４ ０ ０１６

校正性别及年龄等因素后进行 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分

析。 矽肺壹期患者肺功能相关指标与 ＨＯＭＡ⁃ＩＲ 值呈

显著 负 相 关 （ Ｐ ＜ ０ ０５ ）， 其 中 与 ＦＥＶ１ ０、 ＦＶＣ、
ＦＥＶ１ ０ ／ ＦＶＣ％的相关性分别为 ｒ ＝ －０ ３６、 Ｐ ＝ ０ ００６，
ｒ＝ －０ ２２、 Ｐ ＝ ０ ０３８， ｒ ＝ －０ １３、 Ｐ ＝ ０ ００９。 提示矽

肺患者肺功能损伤程度与 ＩＲ 存在相关关系。

３　 讨　 论

ＩＲ 不仅参与肝纤维化等疾病的发生与发展［５］，
还可通过 ＴＧＦ⁃β１ 通路诱导肺纤维化的发生［６］。 本研

究结果显示， 矽肺合并 ＩＲ 组 ＦＢＧ、 ＦＩＮＳ、 ＨｂＡ１ｃ 均

较单纯矽肺组升高。 其原因可能是 ＩＲ 使胰岛素生物

敏感性降低， 导致葡萄糖的利用率下降， 机体长期处

于高血糖状态。 高血糖状态下机体活性氧自由基

（ＲＯＳ） 增多， 引起氧化应激［７］， 加重肺纤维化。
Ｈａｂｅｒｚｅｔｔｌ 等［８］报道， 暴露于细颗粒物空气污染可诱

导肺氧化应激并引起血管 ＩＲ。 因此， ＩＲ 可能作为加

重矽肺肺纤维化的潜在因素， 对矽肺患者的 ＩＲ 筛查

可以及早干预矽肺进展。
本研究发现， 矽肺合并 ＩＲ 组患者肺功能指标下

降更明显。 ＩＲ 引起肺功能损伤加重的原因较为复杂，

考虑与以下因素有关： （１） ＩＲ 参与全身慢性炎症反

应［９］， 炎症状态下机体胰岛素分泌增加导致高胰岛

素血症， 高胰岛素血症可能通过抑制肺泡巨噬细胞的

吞噬能力改变其超微结构， 导致免疫功能降低， 影响

肺功能［１０］。 （２） ＩＲ 引起腹型肥胖、 高血糖、 脂代谢

异常等一系列生理和代谢紊乱， 代谢综合征更易出现

肺功能下降［１１］。 （３） ＩＲ 时肺部表面活性物质受损，
导致气道阻力增加； 同时， 通过上调转化生长因子表

达而引起支气管和肺血管周围纤维化［６］， 引起肺功

能障碍。 因此， 矽肺合并 ＩＲ 时除本身肺纤维化导致

肺功能损伤外， ＩＲ 也进一步加重了肺功能损伤的

程度。
ＩＲ 与矽肺肺功能损伤程度呈正相关， 即随 ＩＲ 程

度加重， 肺功能指标 ＦＥＶ１ ０、 ＦＶＣ 及 ＦＥＶ１ ０ ／ ＦＶＣ％
明显降低， 并以 ＦＶＣ 尤为显著 （Ｐ＜０ ００１）， 考虑与

矽肺患者以限制性肺功能损伤为主有关； ＨＯＭＡ⁃ＩＲ
与肺功能各项相关指标均呈负相关， 提示可将 ＩＲ 作

为危险因素对矽肺患者进行评估， 为矽肺临床治疗决

策提供新思路。
由于本研究样本量较小， 亦缺乏基础研究数据，

有待今后对 ＩＲ 与肺纤维化及肺功能损伤之间的具体

关系进行更深层次的探讨。

参考文献

［１］ 朱雯， 邓婵娟， 代华杰， 等． 胰岛素抵抗指数与非酒精性脂肪性

肝病肝纤维化进展程度的相关性研究 ［ Ｊ］ ． 内科理论与实践，
２０１９， ６ （１４）： ３４２⁃３４８．

［２］ 郝鹏． 肝脏特异性敲除 ＹＡＰ 基因对胰岛素抵抗诱发肝纤维化的

保护作用 ［Ｄ］． 唐山： 华北理工大学， ２０２０．
［３］ 阮瑞华． 非诺贝特对非酒精性脂肪肝患者肝纤维化指标、 脂代谢

的影响 ［Ｊ］ ． 慢性病学杂志， ２０１８， １９ （２）： １７５⁃１７６．
［４］ Ｌｅｃｕｂｅ Ａ， Ｓｉｍó Ｒ， Ｐａｌｌａｙｏｖａ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ

ｓｌｅｅｐ ｂｒｅａｔｈｉｎｇ： Ｔｗｏ ｎｅｗ ｔａｒｇｅｔｓ ｆｏｒ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｃａｒｅ ［Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｃｒ
Ｒｅｖ， ２０１７， ３８ （６）： ５５０⁃５７３．

［５］ 刘佼， 任彩琴， 冯亚莉， 等． ２ 型糖尿病合并非酒精性脂肪性肝

病患者肝纤维化与胰岛素抵抗的关系 ［Ｊ］ ． 中国临床研究， ２０２１，
３４ （４）： ４４３⁃４４８．

［６］ Ｐａｒｋ ＹＨ， Ｏｈ ＥＹ， Ｈａｎ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｍｅｄｉａｔｅｓ ｈｉｇｈ⁃ｆａｔ
ｄｉｅｔ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｆｉｂｒｏｓｉｓ ａｎｄ ａｉｒｗａｙ ｈｙｐｅｒｒｅｓｐｏｎｓｉｖｅｎｅｓｓ ｔｈｒｏｕｇｈ
ｔｈｅ ＴＧＦ⁃β１ ｐａｔｈｗａｙ ［Ｊ］ ． Ｅｘｐ Ｍｏｌ Ｍｅｄ， ２０１９， ５１ （５）： １⁃１２．

［７］ 李晓红， 杨红英． 氧化应激与糖尿病血管病变的相关性研究 ［ Ｊ］ ．
实用糖尿病杂志， ２００９， ５ （４）： ６⁃７．

·８１３· 中国工业医学杂志　 ２０２２ 年 ８ 月第 ３５ 卷第 ４ 期　 　 Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊ Ｉｎｄ Ｍｅｄ　 Ａｕｇ ２０２２， Ｖｏｌ． ３５ Ｎｏ． ４　 　



［８］ Ｈａｂｅｒｚｅｔｔｌ Ｐ， Ｏ＇Ｔｏｏｌｅ ＴＥ， Ｂｈａｔｎａｇａｒ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｐｏｓｕｒｅ ｔｏ ｆｉｎｅ ｐａｒ⁃
ｔｉｃｕｌａｔｅ ａｉｒ ｐｏｌｌｕｔｉｏｎ ｃａｕｓｅｓ ｖａｓｃｕｌａｒ ｉｎｓｕｌｉｎ ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｂｙ ｉｎｄｕｃｉｎｇ ｐｕｌ⁃
ｍｏｎａｒｙ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ［ Ｊ］ ． Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｈｅａｌｔｈ Ｐｅｒｓｐｅｃｔ， ２０１６， １２４
（１２）： １８３０⁃１８３９．

［ ９ ］ Ｗｕ ＨＺ， Ｂａｌｌ ａｎｔｙｎｅ ＣＭ． Ｍｅｔａｂｏｌｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｓｕｌｉｎ
ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ ｉｎ ｏｂｅｓｉｔｙ ［Ｊ］ ． Ｃｉｒｃ Ｒｅｓ， ２０２０， １２６ （１１）： １５４９⁃１５６４．

［１０］ 蒋峰， 常明， 忻悦， 等． 支气管哮喘急性期胰岛素抵抗对肺功

能和心肌酶的影响 ［Ｊ］ ． 黑龙江医学， ２０２１， ４５ （３）： ２２９⁃２３１．
［１１］ 隋东昕． 代谢紊乱对肺血管重构与肺功能的影响 ［Ｄ］． 济南：

山东大学， ２０１８．
（收稿日期： ２０２１－１２－１３； 修回日期： ２０２２－０３－０２）

　 　 作者简介： 王若方 （１９８３—）， 女， 硕士， 主治医师， 研究方向：
老年尘肺病。

通信作者： 曹殿凤， 主任医师， Ｅ⁃ｍａｉｌ： ｚｂｃａｏｄｆ＠ １６３ ｃｏｍ

尘肺合并戒烟综合征 １ 例报道
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王若方， 高萍， 张宝玲， 曹殿凤

（淄博市职业病防治院， 山东 淄博 ２５５０００）

　 　 摘要： 报道一尘肺合并肺内感染患者， 因戒烟而引发戒

烟综合征， 经规范治疗后病情好转。 由于尘肺病征与戒烟综

合征表现有相似之处， 故应引导患者采取科学方式规范戒烟，
以免误诊误治。

关键词： 戒烟综合征； 误诊； 尘肺； 并发症
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戒烟综合征是指吸烟者长期吸入含尼古丁的烟叶

中断吸烟后出现的全身软弱无力、 烦躁不安、 心悸、
胸闷、 咳嗽、 健忘等一系列症候群。 多数煤矿工人有

长期吸烟的嗜好， 在确诊尘肺病后医务人员常劝导患

者戒烟， 但是不规范的戒烟方式易引发戒烟综合征。
两种病症存在相似表现重叠， 常易混淆而出现漏诊、
误诊。 我院曾收治 １ 例尘肺合并戒烟综合征患者， 现

报道如下。

１　 病例资料

患者， 男， ６８ 岁。 于 ２０２０ 年 ７ 月 １７ 日因 “胸
闷、 咳嗽、 咳痰 １７ 年， 加重伴憋喘 １０ 余天” 入院治

疗。 患者有明确接触石英粉尘作业史 １８ 年， 于 ２０１２
年 ５ 月 １１ 日经淄博市职业病防治院集体诊断为 “矽
肺壹期”。 既往有脑梗死、 ２ 型糖尿病、 高血压 ３ 级

病史。 吸烟史 ３０ 余年， ２５ ～ ３０ 支 ／ ｄ， 无其他不良嗜

好。 查体： ＢＰ １６７ ／ ８０ ｍｍ Ｈｇ， Ｐ ９８ 次 ／ ｍｉｎ， 桶状

胸， 双侧呼吸动度减弱， 双侧触觉语颤减弱。 双肺呼

吸音粗， 可闻及散在干啰音及哮鸣音， 双肺下叶可闻

及少量湿啰音。 心率 ９８ 次 ／ ｍｉｎ， 律齐， 各瓣膜听诊

区未闻及病理性杂音。 余查体未见明显阳性体征。 实

验室检查血常规 ＷＢＣ ９ ７６×１０９ ／ Ｌ， 血沉 １８ ２ ｍｍ ／ ｈ，
空腹血糖 ６ ５４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ。 心电图示异常 Ｑ 波。 肺功能

轻度限制性伴中度阻塞性通气功能障碍、 弥散功能降

低、 残 ／总百分比升高。 心脏彩超示三尖瓣轻度反流、
左室舒张功能降低。 后前位高千伏胸片示两肺纹理增

多， 两肺野见一定量小阴影， 右肺中叶见多发斑片状

不均匀高密度影。 ＣＴ 示两肺纹理稀疏、 紊乱， 肺野

透光增强， 部分呈薄壁囊状改变， 两肺散在点片状及

索条状高密度影， 气管及主支气管通畅， 部分细支气

管管壁增厚。 结合患者病史及检查结果， 诊断为矽肺

壹期， 肺部感染， ２ 型糖尿病， 高血压病 ３ 级， 陈旧

性脑梗死。 患者入院后给予抗感染、 止咳、 平喘、 化

痰治疗， 常规吸氧， ３ ｄ 后咳嗽、 咳痰症状逐步减轻。
１ 周左右出现阵发性胸闷、 憋喘、 烦躁、 坐立不安。
考虑患者可能为老年男性， 尘肺病史长， 肺功能差，
阻塞性通气功能障碍， 呼吸道痉挛影响肺通气功能，
给予解痉、 平喘药物后略有缓解， 但仍每日间断出现

类似症状。 住院 １０ ｄ 后复查， 血常规 ＷＢＣ ７ ６１×１０９ ／ Ｌ；
ＣＴ 示炎症大部分吸收， 咳嗽、 咳痰症状较前明显减

轻。 继续治疗后患者仍出现阵发性胸闷、 喘憋、 坐立

不安、 全身出汗， 发作时听诊双肺呼吸音粗， 可闻及

少量哮鸣音， 心脏听诊无明显异常。 血气分析氧分压

６８ ｍｍ Ｈｇ、 二氧化碳分压 ４４ ｍｍ Ｈｇ； 心电图仍存在

异常 Ｑ 波。 根据患者检查结果排除急性心衰发作及肺

性脑病的可能。 经反复询问得知， 家属于住院 ４ ～ ５ ｄ
时强行监管患者禁烟， 期间患者情绪波动明显， 遂推

测其目前不适可能与戒烟不当有关。 允许患者控制吸

烟量复吸， 自此未再出现上述症状。 后续给予耳穴压

豆、 中医针刺、 心理疏导等综合戒烟管理， 患者吸烟

量较前明显减少， 未再出现戒断表现。 随访约 ３ 个
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