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1. Tableau clinique et prise en charge  

 

Introduction 

 

La silicose désigne une fibrose pulmonaire (altération fibreuse du parenchyme pulmonaire) 

provoquée par du quartz (ou par d’autres modifications cristallines de l’acide silicique). Le 

quartz est, après les feldspaths, le minéral le plus fréquent de l‘écorce terrestre. La silicose 

est la plus fréquente des pneumoconioses (maladies pulmonaires liées à l’inhalation prolon-

gée de poussières minérales ou métalliques), un groupe d’affections dont fait notamment par-

tie l’asbestose. Les pneumoconioses à poussières mixtes sont des affections pulmonaires dues 

à des mélanges de poussières contenant des proportions variables de quartz. Elles sont tou-

jours dues à une exposition à des poussières anorganiques. Les pathologies pulmonaires con-

sécutives à l’inhalation de poussières organiques ne comptent pas parmi les pneumoconioses. 

 

 

Histoire 

 

Les pneumoconioses, en particulier la silicose, font partie des plus vieilles maladies profes-

sionnelles connues. Des altérations pulmonaires silicotiques ont déjà été mises en évidence 

chez des cadavres préhistoriques et des momies égyptiennes. À partir du 16e siècle, on cons-

tate un accroissement des constats de pathologies pulmonaires dans certains métiers à 

risque. C’est ainsi qu’on parlait par exemple au 18e siècle de la «maladie des carriers». Les 

dénominations de pneumoconiose et de silicose ont été employées pour la première fois en 

1867 et en 1871 respectivement.  

La reconnaissance de la silicose comme maladie professionnelle date de 1912 en Afrique du 

Sud, de 1918 au Royaume-Uni, de 1929 en Allemagne (cas graves uniquement jusqu’en 

1952) et de 1932 en Suisse. Si cette affection était jadis une des principales maladies profes-

sionnelles, elle est aujourd’hui devenue plus rare grâce aux mesures techniques et médicales 

mises en œuvre. 

 

 

Circonstances de survenue 

 

La silicose se manifeste essentiellement chez les travailleurs exerçant une activité dans les 

exploitations minières souterraines; cependant, elle s’observe aussi chez les personnes tra-

vaillant dans les gravières et les carrières ainsi que dans l’industrie de transformation de la 
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pierre. Elle peut en outre affecter les travailleurs notamment dans l’industrie céramique, les 

fours industriels, les fonderies et dans l’industrie du verre et des matériaux de construction. 

 

 

Il est rare que les travailleurs soient exposés à du dioxyde de silicium pur sous forme cristal-

line. La plupart du temps, il s’agit d’une exposition mixte (quartz, fer, charbon, autres pous-

sières), de sorte qu’on parle aussi de pneumoconioses à poussières mixtes («coal worker's 

pneumoconiosis») <Weill et al., 1994>. La silicose «pure» et la pneumoconiose qu’on ren-

contre dans les exploitations minières souterraines sont réunies sous le terme de silicose. 

 

 

Pathogenèse 

 

La silicose est provoquée par du quartz cristallin (SiO2) et ses autres formes cristallines (cris-

tobalite et tridymite). L’acide silicilique amorphe n’entraîne en revanche pas de silicose. Le 

quartz est la forme cristalline naturelle la plus répandue du dioxyde de silicium, encore appelé 

silice cristalline libre (SiO2). Le facteur déterminant pour l’apparition d’une silicose est la dif-

fusion alvéolaire de la poussière de quartz (poussières a). Dans les alvéoles, les macrophages 

alvéolaires qui s’y trouvent ingèrent les particules de SiO2 et en meurent. La désintégration 

des macrophages entraîne la libération de médiateurs de l‘inflammation qui stimulent à leur 

tour les fibroblastes (réaction inflammatoire); c’est ainsi que naissent les nodules silicotiques 

qu’on observe dans l’interstitium pulmonaire. Ces nodules ayant tendance à se contracter, 

des altérations de nature emphysémateuse apparaissent autour des nodules. La confluence 

des nodules est à l’origine de masses fibreuses conglomérées (masses pseudo-tumorales) 

ainsi que de déformations pulmonaires. Outre la diffusion alvéolaire de la poussière de quartz, 

les facteurs déterminants pour le développement d’une silicose sont les suivants: concentra-

tion de la poussière renfermant du quartz, durée de l’exposition à la poussière ainsi que di-

vers facteurs individuels. Parmi ceux-ci, on retiendra l’insuffisance de filtration de l’air inhalé 

par le nez, les antécédents d’infections des voies respiratoires (surtout bronchite chronique et 

tuberculose), l’insuffisance de la clairance mucociliaire ou la diminution de l’activité respira-

toire. 

 

 

Clinique 

 

Le délai entre l’exposition à la poussière de quartz et le début de la maladie est généralement 

de plusieurs années (5 à 20 ans et davantage). 

Les silicoses aiguës qu’on observe aujourd’hui constituent toutefois une exception à cette 

règle. Elles se caractérisent par une dyspnée d’apparition soudaine et à évolution rapide; la 

survenue d’une fièvre est possible. Sur le plan radiologique, on retrouve des images ressem-

blant à un œdème pulmonaire ou à une tuberculose miliaire. La mort peut survenir en 

l’espace de quelques mois en raison d’une insuffisance respiratoire rapidement progressive. 

Du point de vue histologique, on observe une protéinose alvéolaire. 

Cependant, dans la plupart des cas, la silicose se manifeste sous la forme d’une maladie 

chronique se développant lentement, et qui évolue même après la fin de l’exposition. Une 

silicose légère est habituellement asymptomatique. Une dyspnée d’effort (due à une limitation 

de la capacité de diffusion) constitue un symptôme précoce de silicose. Il existe souvent une 
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divergence entre les troubles subjectifs, la détérioration des fonctions respiratoires et les mo-

difications radiologiques. Ces dernières peuvent être très marquées sans qu’il existe forcé-

ment des troubles correspondants ou des altérations des fonctions respiratoires. Les signes 

radiologiques précèdent en général toutes les autres manifestations cliniques et fonctionnelles 

de la maladie. Les éléments déterminants pour les troubles subjectifs sont l’existence d’un 

trouble ventilatoire obstructif et/ou restrictif ainsi qu’une limitation de la capacité de diffusion. 

 

 

Diagnostic 

 

En cas de suspicion radiologique de silicose, un bilan pneumologique est indiqué. Il doit com-

prendre une pléthysmographie corporelle, une détermination de la DLCO (capacité de diffu-

sion) ainsi qu‘une ergospirométrie. 

Une bronchoscopie n’est généralement pas nécessaire. 

Une silicose peut également parfois être définie sur des données histologiques (découverte 

par hasard dans le cadre du bilan d’une pneumopathie interstitielle d’origine non élucidée). 

Sur le plan diagnostique, la silicose se caractérise ordinairement par la présence dans le tissu 

pulmonaire de granulomes contenant des cristaux biréfringents. 

En cas d’anomalies radiologiques typiques, le diagnostic est étayé par une anamnèse profes-

sionnelle détaillée. 

 

 

Modifications radiologiques  

 

Typiquement, les anomalies radiologiques de la silicose prédominent aux tiers moyens et su-

périeurs des deux champs pulmonaires. 

Initialement, on note un renforcement des contours de l’interstitium. L’apparition d'opacités 

nodulaires est plus tardive. Elles sont classées en fonction de leur diamètre en p (jusqu’à 1,5 

mm), q (jusqu’à 3 mm) et r (jusqu’à 10 mm) ou bien en s (fines), t (moyennes) et u 

(grosses). 

L’extension de la silicose est définie par paliers allant de tiers en tiers (0/1, 1/0, 1/1; 1/2, 

2/1, 2/2; 2/3, 3/2, 3/3). 1/0 est considéré comme une suspicion de maladie, 1/1 signifie qu’il 

s’agit d’une silicose débutante. 

Les opacités de grande taille sont classées en A, B, C (A = 0-5 cm, B = entre A et C, C = dont 

la surface dépasse le tiers de celle du champ supérieur droit). 

 

La classification des stades de la silicose se fait à l’aide d’une radiographie thoracique stan-

dard, en la comparant avec un ensemble de 22 clichés types de l'ILO (International Labour 

Organisation). On peut également faire appel au scanner en complément.  

 

Parmi les particularités radiologiques, on retiendra qu’on peut parfois observer une dilatation 

et/ou une calcification des ganglions lymphatiques hilaires (aspect en coquille d’œuf des gan-

glions lymphatiques hilaires). 
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Anomalies des explorations fonctionnelles respiratoires  

 

Il n’existe souvent pas de parallélisme entre les modifications radiologiques et l’atteinte des 

fonctions respiratoires. Bien que la silicose se caractérise par une destruction fibrotique des 

poumons qui doit logiquement s’accompagner d’un trouble ventilatoire restrictif, les limita-

tions des patients dépendent avant tout de l’importance du trouble ventilatoire obstructif qui 

vient compliquer le tableau. Les troubles ventilatoires obstructifs n’apparaissent qu’au cours 

de l’évolution d’une silicose (en cas de confluence et/ou conglomération des nodules silico-

tiques). 

 

 

Possibilités thérapeutiques  

 

La prise en charge est dominée par le traitement du trouble obstructif par des bronchodilata-

teurs, des anticholinergiques et éventuellement des corticoïdes locaux. La silicose 

s’accompagnant d'une sensibilité accrue aux infections, celles-ci doivent être systématique-

ment traitées, en recourant le cas échéant à des antibiotiques. 

 

  

Autres mesures  

 

De façon générale, on recommande aux patients de s’abstenir de fumer, de subir régulière-

ment des contrôles bactériologiques des expectorations (tuberculose), ainsi que de se sou-

mettre à une vaccination anti-grippale tous les ans et à une vaccination anti-pneumococcique 

tous les 5 ans. 

 

 

Pronostic 

 

Ainsi que nous l’avons déjà souligné, la silicose est habituellement une maladie pulmonaire à 

évolution lente. Le pronostic dépend de la limitation des fonctions respiratoires (importance 

de l’obstruction et limitation de la capacité de diffusion), ainsi que de l’éventuelle évolution 

vers un cœur pulmonaire (surcharge du cœur droit due à une augmentation de la pression 

dans la circulation pulmonaire consécutive à une obstruction sévère évolutive et à un emphy-

sème pulmonaire). Le tabagisme a un effet défavorable sur la silicose, car il renforce d’une 

part l’obstruction et, d’autre part, augmente également le risque de cancer du poumon. 

 

 

Complications 

 

Les silicotiques présentent une susceptibilité accrue aux infections, avec notamment de fré-

quentes infections broncho-pulmonaires. Cependant, on observe aussi un risque accru de tu-

berculose (silico-tuberculose). Ce type de tuberculose nécessite un traitement prolongé et est 

grevé d’un risque élevé de récidive. 

 

Il existe une augmentation du risque non seulement de bronchite chronique obstructive mais 

aussi de sclérodermie systémique progressive. Par ailleurs, la silicose est associée à un risque 
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accru de survenue de polyarthrite chronique (syndrome de Caplan-Colinet), de sclérodermie 

et d’autres collagénoses et glomérulopathies. Enfin, l’existence d’une silicose accroît le risque 

de cancer du poumon. 

 

 

Prévention 

 

La prévention technique repose sur le principe STOP (substitution, mesures techniques, me-

sures organisationnelles, mesures individuelles). La substitution du quartz a notamment eu 

lieu pour le sablage pour lequel l’usage du quartz est interdit depuis longtemps en Suisse. Les 

mesures techniques font notamment appel à des forages humides, à des dispositifs 

d‘aspiration et à des systèmes fermés. Les mesures organisationnelles concernent entre 

autres l’information et la formation des travailleurs à des techniques de travail sûres. Dans 

certaines situations, ces mesures doivent être complétées par le port de masque de protec-

tion adaptés. La valeur limite d’exposition à la poussière de quartz est en Suisse de 0,15 

mg/m3. 

 

Dans le cadre de la prévention en médecine du travail, les personnes travaillant dans des en-

treprises où elles sont exposées à la poussière de quartz bénéficient d’une surveillance régu-

lière (examen clinique, épreuves fonctionnelles respiratoires, radiographie du thorax). En cas 

d’apparition d’altérations radiographiques témoignant d’une silicose, la Suva ouvre un dossier 

de sinistre et met en place un suivi régulier (examen clinique, épreuves fonctionnelles respi-

ratoires, ergospirométrie, clichés thoraciques). 

 

La présence d’une silicose doit amener à envisager une décision d’inaptitude ou d’aptitude 

conditionnelle pour les travaux impliquant une exposition au quartz. 

 

 

 

2. Appréciation de l’existence d’une maladie professionnelle  
(appréciation de la causalité) 

 

Remarques liminaires générales sur l’appréciation de la causalité  

 

On parle de maladie professionnelle selon l’art. 9.1 de la LAA lorsqu’une maladie est due avec 

une probabilité prépondérante à des facteurs professionnels, pour autant qu’une substance ou 

une affection figurant sur la liste au sens de l’ordonnance sur l’assurance-accidents (OLAA), 

annexe 1, soit à l‘origine de cette maladie. Les pneumoconioses dues au quartz sont men-

tionnées dans l’annexe 1.2 de l‘OLAA. En général, des examens médicaux spécifiques permet-

tent d’apprécier la causalité en cas de silicose.  

 

Dans les pathologies multifactorielles, parmi lesquelles on compte notamment les affections 

malignes, il est impossible d’apprécier la causalité sur la base des seuls critères médicaux. Il 

convient alors d’apprécier la question de la cause prépondérante en se basant sur les con-

naissances sur les relations dose-effet. Afin de vérifier si, dans un cas particulier, les facteurs 

professionnels sont plus importants que les facteurs extra-professionnels, i.e. si l’on peut ad-

mettre une fraction étiologique de plus de 50 %, le risque relatif lors de l’examen collectif des 
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travailleurs exposés par rapport à ceux qui ne le sont pas doit être supérieur à 2 dans la plu-

part des examens disponibles ou dans les méta-analyses. Ce doublement découle de la for-

mule décrite par Miettinen et de l’exigence légale de la prépondérance de la substance nocive 

(selon la pratique > 50 % de l‘éventail des causes). La formule est la suivante: EF = (RR-

1)/RR, où RR = risque relatif et EF = fraction étiologique, celle-ci devant donc être supérieure 

à 50 %. Dans ces conditions, on doit exiger un risque relatif > 2 pour arriver à une EF > 50 

%.  

 

 

Silicose 

 

La détermination de la causalité s’appuie sur l’exposition à la poussière de quartz telle qu’elle 

a été évaluée par le spécialiste en hygiène professionnelle sur la base de l’anamnèse profes-

sionnelle et des examens radiologiques (clichés thoraciques, CT/HRCT). 

 

On doit aussi considérer comme silicose les rares cas de silicose isolée des ganglions lympha-

tiques hilaires (anamnèse professionnelle /calcifications en coquille d’oeuf des ganglions lym-

phatiques hilaires en l’absence d‘autres d’autres causes apparentes), ainsi qu’une silicose 

pulmonaire attestée uniquement sur le plan histologique (par silicose, on entend la présence 

dans le tissu pulmonaire de granulomes contenant des cristaux biréfringents). La mise en 

évidence de cristaux biréfringents sans granulome dans le matériel de biopsie ne suffit en 

revanche pas pour poser l’existence d’une silicose.  

 

 

Silicose et cancer du poumon 

 

Le lien de causalité est établi en présence d’une silicose 1/1 ou plus. Selon les données ac-

tuelles, l‘exposition à la poussière de quartz en l’absence de silicose n’entraîne pas un dou-

blement du risque de carcinome bronchique, ce qui est du reste confirmé par une méta-

analyse récente (Erren T.C. et al.). 

 

 

Silicose et tuberculose  

 

Le lien de causalité est établi lorsque la tuberculose se manifeste pour la première fois après 

une silicose radiologiquement attestée.  

 

 

Silicose et collagénoses 

 

Lorsqu'une sclérodermie est diagnostiquée chez un patient souffrant d'une silicose pulmonaire 

déjà connue de stade 1/1 au moins, on peut alors affirmer l’existence d‘un lien de causalité (il 

s‘agit alors d’un syndrome d’Erasmus). Si une polyarthrite rhumatoïde survient chez un pa-

tient souffrant d’une silicose pulmonaire à partir de 1/1, le lien de causalité est également 

établi (avec éventuellement un syndrome de Caplan-Colinet surajouté). En cas de connecti-

vite mixte (MCTD ou syndrome de Sharp), l’appréciation s’effectue comme pour une scléro-

dermie ou une polyarthrite rhumatoïde.  
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Silicose et glomérulopathie  

 

En présence d‘une sclérodermie, d’une polyarthrite rhumatoïde ou d‘une connectivite mixte 

consécutive à une silicose, la glomérulopathie – après exclusion des autres causes – doit être 

considérée comme une conséquence indirecte de la silicose. 

 

 

Silicose et bronchite/BPCO 

 

Les bronchites, les BPCO ainsi que les broncho-pneumonies sont reconnues comme complica-

tions de la silicose par la Suva généralement à partir du stade ILO 2/2. Dès le stade ILO 1/1, 

ces complications s’évaluent au niveau individuel en tenant compte des facteurs conjoints; 

chez les patients présentant des troubles respiratoires, des épreuves fonctionnelles respira-

toires (spirométrie y comprise) sont indiquées dès le stade 1/1. 

 

 

Exposition à la poussière de quartz et carcinome du larynx 

 

Une revue systématique n‘ayant montré qu’une faible association (avec un RR nettement in-

férieur à 2), une reconnaissance comme maladie professionnelle s’avère impossible (Chen).  

 

 

Atteinte à l‘intégrité 

 

Le calcul d’une éventuelle atteinte à l’intégrité se fait selon la table 10 «Indemnité pour at-

teinte à l’intégrité selon la LAA».  

Les limitations fonctionnelles respiratoires («impairment») constituent la base pour le calcul 

de l’atteinte à l’intégrité. 
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