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Öz

Silikoz, yer kabuğunun yapısında yaygın olarak bu-
lunan silisyum dioksit kristallerinin inhalasyonu ile 
gelişen, bazen hızla ilerleyerek ölüme neden olabilen 
bir pnömokonyozdur. Silika maruziyetinin mikobakte-
riyel enfeksiyonların sıklığını artırdığı bilinmektedir.
Üç aydır devam eden ateş şikayeti olan 68 yaşında 
erkek hastada hiler ve mediastinal kalsifik lenf nod-
ları, kaviter lezyon ve bilateral üst zonlarda progresif 
masif fibroz alanları tespit edildi. Balgam kültüründe 
Mycobacterium tuberculosis üremesi sonucunda sili-
kotüberküloz tanısı alan hastada 9 ay standart anti-
tüberküloz tedavi ile kür sağlandı. Olgumuz, silikotü-
berkülozun tanı ve tedavisinin zor olması ve silikozda 
önemli bir ölüm sebebi olması nedeniyle sunuldu.
 
Anahtar Kelimeler: Progresif masif fibroz, Silika, Si-
likoz, Tüberküloz

Abstract

Silicosis is a pneumoconiosis which develops by inha-
lation of silicon dioxide crystals which are commonly 
found in the structure of the earth crust, which can 
cause death by progressing rapidly.Silica exposure 
is known to increase the frequency of mycobacteri-
al infections. Hilar and mediastinal calcific lymph no-
des, cavitary lesion and progressive massive fibrosis 
in bilateral upper zones were detected in a 68 year 
old male patient with a 3 month history of fever. The 
patient was diagnosed with silicotuberculosis as a re-
sult of mycobacterium tuberculosis growth in sputum 
culture and cured by standard antituberculosis treat-
ment for 9 months. Our case is presented because it 
is difficult to diagnose to treat silicotuberculosis and is 
a major cause of death in silicosis.
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SILICOTUBERCULOSIS: A CASE REPORT

Giriş

Silikoz, yer kabuğunun yapısında yaygın olarak bu-
lunan silika (silikon dioksid) kristallerinin inhalasyo-
nu ile gelişen, bazen hızla ilerleyerek ölüme neden 
olabilen bir pnömokonyozdur. Silika maruziyetinin 
süresi ve şiddetine göre akut, akselere ve kronik si-
likoz olarak üç klinik formda prezente olur. Silikoz ile 
tüberküloz ilişkisi uzun yıllardır bilinmekte olup, silika 
maruziyetinin hem tüberküloz hem de tüberküloz dışı 

mikobakteriyel enfeksiyonların sıklığını artırdığı bilin-
mektedir(1). Bu olgumuzda ateş etyolojisi araştırılır-
ken tespit edilen tüberküloz ile komplike olmuş silikoz 
olgusu sunulmaktadır.

Olgu

Altmış sekiz yaşında erkek hasta 3 aydır devam eden 
ateş şikayeti nedeniyle kliniğimize başvurdu. Öksürük, 
balgam, hemoptizi, nefes darlığı, gece terlemesi ve 
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kilo kaybı gibi pulmoner ve konstitüsyonel semptom-
lar tanımlamıyordu. Özgeçmişinde 6 ay önce gastrik 
ülser nedenli parsiyel gastrektomi operasyonu, beş 
yıl boyunca kanalizasyon yapımında çalışma ve 20 
yıl üzerinde çevresel asbest maruziyeti öyküsü vardı. 
Sigara kullanımı olmayan hastanın geçirilmiş akciğer 
tüberkülozu ve tüberküloz temaslısı yoktu. Fizik mu-
ayenesinde genel durumu iyi, TA:110/70 mmHg, na-
bız:88/dk, solunum sayısı:18/dk, parmak ucu SpO2 
ölçümü %96 idi. Solunum sisteminde patolojik mua-
yene bulgusu tespit edilmedi. Yapılan rutin biyokim-
yasal tetkikleri normal, hemogramda lökosit: 12.400/
mm3 (%77,6 PNL), Hgb: 13,8 gr/dL, platelet sayısı: 
449.000/µL ve eritrosit sedimentasyon hızı: 69 mm/
saat,  C-reaktif protein: 10,2 mg/L bulundu. Çekilen 
akciğer grafisinde bilateral hiler bölgede kalsifik lenf 
nodları ile sağ akciğer üst zonda kaviter lezyon ve bi-
lateral üst ve orta zonda dağınık nodüler opasiteler 
tespit edildi (Resim 1).

Çekilen toraks bilgisayarlı tomografisinde (BT) pa-
rankim penceresinde her iki akciğer apikoposterior 
segmentlerde sağda 20x49 mm, solda 14x42 mm 
boyutlarında, spiküle konturlu kitle lezyonları (Resim 
2A’da kırmızı ok ile gösterildi) ve her iki akciğerde da-
ğınık sentrilobüler nodüller ve fibronodüler dansiteler 
(Resim 2B’de yıldız ile işaretlendi) ile sağ akciğer üst 
lob posteriorda 20x12 mm boyutlarında kalın duvarlı 
kaviter lezyon izlendi (Resim 2C’de kalın beyaz ok ile 
gösterildi). 

Mediastende sağ alt paratrakeal, prekarinal, subka-
rinal, aortikopulmoner düzeyde ve bilateral hiler böl-
gede periferik yumurta kabuğu (egg-shell) kalsifikas-
yon gösteren multipl lenfadenopatiler izlendi (Resim 
2D’de ince beyaz ok ile gösterildi).

Malignite ön tanısı nedeniyle çekilen pozitron emis-
yon bilgisayarlı tomografisinde (PET/BT) bilateral 
akciğerlerdeki kitlelerde ve kaviter lezyonda yüksek 
18-florodeoksiglikoz (18-FDG) tutulumu (SUVmax: 
7,36 ) görüldü (Resim 3).

Hastanın balgam örneklerinde ARB teksif yöntemi 
negatif bulunmasına rağmen kültürlerinde 2 balgam 
örneğinde de Mycobacterium tuberculosis üredi. 
Hastanın klinik ve radyolojik bulguları, toz maruziye-
ti öyküsü ve mikrobiyolojik üreme olması sonucunda 
silikotüberküloz tanısı konarak izoniazid, rifampisin, 
etambutol ve pirazinamidden oluşan standart antitü-
berküloz tedavi başlandı. Tedavisinin 3. ayında baş-
langıçta alınan kültür sonuçlarında basilin major ilaç-
lara duyarlı olduğu saptandı. Antitüberküloz tedavinin 
idame fazı uzatılarak 9 aya tamamlandı. Tedavi so-
nunda çekilen toraks BT’de silikozise ait bulgulardan 
olan bilateral üst lob apikoposterior segmentlerdeki 
kitlesel lezyonların halen devam ettiği, sağ akciğer üst 
lob posteriordaki kaviter lezyonun gerilediği görüldü 
(Resim 4). Klinik, radyolojik düzelme izlenen ve teda-
vi sonu balgam ARB sonucu negatif bulunan hastada 
antitüberküloz tedavi yeterli bulunarak sonlandırıldı.

Resim 1: Hastanın başvurusuna ait PA akci-
ğer grafisi

Resim 2: Hastaya ait toraks BT’nin parankim penceresinde bi-
lateral üst lob apikoposterior segmentlerde spiküler konturlu 
kitle lezyonları (A)  ve her iki akciğerde dağınık sentrilobüler 
nodüller, fibronodüler dansiteler (B) ve kalın duvarlı kaviter 
lezyon (C) izleniyor. Toraks BT mediasten kesitlerinde bazıları 
yumurta kabuğu (egg-shell) şeklinde periferik bazıları diffüz 
kalsifikasyon gösteren multipl mediastinal lenfadenopatiler iz-
leniyor (D, ince beyaz ok ile gösterildi).
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Tartışma

Silikoz, silikon dioksitin kronik olarak solunmasının 
neden olduğu cam işçiliği, kumlama, maden işçiliği, 
taş ve taş ocağı işçiliği gibi mesleklerle ilişkili bir pnö-
mokonyozdur. Akut, akselere ve kronik silikoz olarak 
3 klinik formda sınıflandırılmaktadır. Akut silikoz, yo-
ğun silika maruziyetlerinden 3-5 yıl bazen aylar sonra 
ortaya çıkan alveolar silikoproteinoz olarak kendini 
gösterir. Progresif seyirli ve fatal bir tablodur. Akselere 
silikoz, orta derecede silikaya 5-10 yıllık maruziyetten 
sonra pulmoner  parankimal milimetrik opasitelerle 
birlikte 5 cm’ye varabilen büyük opasitelerin de eşlik 
ettiği tablodur. Kronik silikoz ise hastalığın en sık gö-
rülen şekli olup, 10 yıldan uzun süredir silikaya maruz 
kalmayı takiben gelişir. Kronik basit formda küçük, 
düzensiz radyoopasiteler görülürken, komplike form-
da progresif masif fibrozu (PMF) temsil eden bilateral 
büyük konglomere parankimal opasiteler ve traksiyon 
bronşiektazileri görülmektedir (2). 

Silikoz ve tüberküloz arasındaki ilişki, yirminci yüzyı-
lın başından beri bilinmektedir ve silikozda diğer pnö-
monkonyozlara göre tüberküloz riski daha fazladır (3). 
Silikaya maruz kalan işçilerde silikoz olsun ya da ol-
masın özellikle Mycobacterium tuberculosis enfeksi-
yonu sık rastlanır ve önemli bir ölüm nedenidir. Fakat 
atipik mikobakteriler ve nadiren Nocardia asteroides 
enfeksiyonları da görülebilir (3). 

Silika maruziyeti olan veya silikoz tanılı hastalarda 
tüberküloz gelişme riskinin neden arttığını araştıran 
deneysel çalışmalarda, silikanın akciğerlerde immün 
yanıtı değiştirdiği, alveolar makrofajların metaboliz-
masını ve fonksiyonlarını bozduğu ve makrofaj apop-
tozuna neden olarak tüberküloza karşı lokal direnci 
azalttığı gösterilmiştir (4). Ayrıca silikozlu hastaların 
bronkoalveolar lavaj sıvısında yüksek seviyelerde bu-
lunan sürfaktan protein A, reaktif nitrojen türevlerinin 
oluşumunu inhibe ederek ve mikobakteriyal sitotoksi-
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Resim 3: Hastaya ait PET/BT görüntülerinde sağ akciğer üst lobta kaviter lezyonda ve bila-
teral akciğerde üst loblarda bulunan kitlelerde artmış FDG tutulumu görülüyor.

Resim 4: Hastaya ait antitüberküloz tedavi sonrasında çekilen toraks BT’de bilateral üst lob 
apikoposterior segmentlerde spiküler konturlu kitlesel lezyonların halen devam ettiği(A), 
kaviter lezyonun gerilediği(B) görülüyor.
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siteye engel olarak tüberküloza yatkınlık oluşturmak-
tadır (4). Silikozlu hastalarda akciğer tüberkülozu ge-
lişme riski sağlıklı kontrollere göre 2.8-39 kat; akciğer 
dışı tüberküloz gelişme riski 3.7 kat daha yüksek bu-
lunmuştur (4-7).

Hastamızın öyküsünde silika maruziyeti uzun süre-
li olmasa da (5 yıl) radyolojik görünümünün kronik 
komplike form ile uyumlu olduğunu düşündük. Bu 
form hastamızda olduğu gibi bilateral üst loblarda pe-
ribronkovasküler bölgelerde yerleşen düzensiz retikü-
lasyon, traksiyon bronşiektazileri ve yapısal distorsi-
yona neden olan konsolidasyonlar oluşturabilir. PMF 
tablosunda görülen opasitelerde malignitenin ekartas-
yonu en önemli konudur. PMF de görülen opasiteler-
de malignite veya tüberküloz gibi aktif bir enfeksiyon 
olmaksızın yüksek FDG tutulumu (SUVmax: 3.1-14.6) 
olabildiği gösterilmiştir. Ayrıca silikozun eşlik etmediği 
aktif tüberküloz hastalarında da pozitifliğin sık görül-
düğü bilinmektedir (8-10).  Olgumuzda hem PMF hem 
de aktif tüberküloz tablosu olması PET/BT’deki yük-
sek FDG tutulumunu açıklamaktadır.

Silikoz tanılı bir hastada öksürük, ateş, gece terleme-
si, kilo kaybı, iştahsızlık ve halsizlik gibi semptomlar 
eklenmesi, asimetrik nodüllerin varlığı, konsolidas-
yon, kavitasyon gelişmesi ve hastalığın hızlı progres-
yonu eş zamanlı tüberküloz gelişimini mutlaka akla 
getirmelidir (2). Olgumuzda ateş etyolojisi araştırılır-
ken çekilen akciğer grafisinde görülen bilateral kalsifik 
lenf nodları, sağ akciğer üst zondaki kaviter lezyon ile 
dağınık nodüler opasite artışları hastaya tanı konma-
sında yol gösterici olmuştur. Ancak unutulmamalıdır 
ki kavitasyon, nadiren enfeksiyon ile komplike olma-
mış pnömokonyozlarda da görülebilir. Ateş varlığı ve 
öncesinde aldığı nonspesifik antibiyotiklere yanıt alın-
mamış olması hastamızda tüberkülozu düşündüren 
diğer önemli ipuçlarıydı.

Silikoz sadece akciğer parankimini değil, aynı zaman-
da arter ve venleri de etkiler. Vasküler yapılarda inti-
mal kalınlaşmalar, hyalin ve lipoid dejenerasyon, skar 
ve obstrüksiyona neden olur. Kaviteler silikotik nodül-
lerin içinde de yer alabilir ve bu da ilaçların erişimini 
ve dolayısıyla kavite iyileşmesini zorlaştırır (1). Bu ne-
denle silikotüberkülozda antitüberküloz tedavi dörtlü 
ilaç olarak başlanmalı, idame fazı 4 aydan 7 aya uza-
tılmalı, toplam tedavi süresi 9 ay olmalıdır (11).

Sonuç

Sonuç olarak, pnömokonyoz tanısında meslek ve 
çevresel maruziyet sorgulamasının önemini, pulmo-
ner nodüler opasitelerin ayırıcı tanısında silikozun 
akla getirilmesini ve semptomatik olgularda tüberkü-

loz ile komplike olabileceğini bir kez daha vurgulamak 
istiyoruz.

Bu çalışma poster olgu sunumu olarak 14-18 Ekim 
2017 tarihlerinde düzenlenen TÜSAD  39. Ulusal 
Kongresinde sunulmuştur.
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