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Sarkoidoz nedeni bilinmeyen, sistemik graniilomattz bir hastaliktir. En ¢ok tutulan
yapilar toraks i¢i lenf nodlar1 ve akcigerlerdir, ancak her organ tutulabilir (1).

Epidemiyoloji: Sarkoidozun insidans ve prevalansi ile ilgili ¢ok net bilgi yoktur. Sarkoidoz
tiim diinyada, her iki cinste, her yas grubunda goriilebilir. Ancak daha sik goriildiigii
toplumlar ve yas gruplar1 vardir. En sik goriildiigii toplumlar Iskandinavlar ve Afrika kokenli
Amerikalilardir.

Ulkemizde yapilan iki yillik bir kayit galismasinda yillik insidans 100.000 de 4 olarak
hesaplanmustir (2).

Her yas grubunda goriiliirse de daha ¢ok geng eriskinlerin hastaligidir. Her iki cinste
de 30 yas civarinda en sik goriiliir; kadinlarda 50 yas iizerinde sik goriildiigii bir donem daha
vardir. Bazi serilerde geng yas grubunda kadin erkek orani esit olarak bildirilmis olsa da,
iilkemiz verilerine gore kadin/erkek oran1 2.08’dir; kadinlarin yas ortalamasi erkeklerin yas
ortalamasindan 10 yas daha fazladir. Olgularin %75 i sigara igmeyen bireylerdir (2).

Sarkoidozlu hastalarin aile bireylerinde sarkoidoz goriilme olasilig1 normal topluma
gore ylksektir (3,4). Ulkemizde yapilan ¢alismada ailesel sarkoidoz olgularinin tiim
sarkoidozlu olgular i¢indeki oran1 %1 bulunmustur; bu oran literatiire gore diisiiktiir.

Hastaligin seyri, tutulum sekilleri irklara gore degisiklik gostermektedir (4).

Etyoloji: Sarkoidozun nedeni bilinmemektedir. Sarkoidoz gelisiminde hem genetik
yatkinligin hem de ¢evresel bir etkenin rol oynadigi kabul edilmektedir.

Sarkoidozun genetigi ile ilgili olarak HLA’lar ve HLA geni dis1 pek ¢ok genin
varyantlari ile ilgili ¢calisma yapilmistir. Bazi genetik 6zellikler sarkoidoz siklig1, sarkoidozun
ortaya ¢ikis sekli veya prognozu ile iliskili bulunmustur. Ornegin HLA-DQB1*0201 ve HLA-
DRB1*0301 Lofgren sendromu gibi akut sarkoidozla ve iyi prognozla iligkilidir (5).

Sarkoidoz gelisiminde ¢evresel etkenlerin rolii oldugu kabul edilmektedir. Buglne
kadar pek ¢ok infeksiyon etkeni, organik, inorganik toz suglanmis ancak kesin sorumlu
saptanamamistir. infeksiyon ajanlari i¢inde {izerinden en ¢ok durulan ve hala arastirilan
Mycobacterium tuberculosis’tir.

Sarkoidozla iliskilendirilmis pek ¢ok meslek grubu olmustur. Ulkemizde yapilan
epidemiyolojik caligmada sarkoidoz riskini artiran bir meslek veya maruziyet gézlenmemistir.
11 Eylil 2001°deki Diinya Ticaret Merkezi saldirisindan sonra bolgede kurtarma
caligmalarina katilan itfaiyecilerde sarkoidoz goriilme sikliginda dnceki yillara gore artis
gbzlenmistir (3).

Immiin sistemi etkileyen ilaglarla iliskili olarak sarkoidoz gelisimi bildirilmistir
(interferon, anti-TNF ajanlar, HIV+ hastalarda kullanilan “highly activated retroviral therapy”
gibi...)

Patogenez: Sarkoidoz gelisiminde temel olay graniilom gelisimidir. ilk asamada bugiin i¢in
ne oldugunu bilmedigimiz sarkoidozu tetikleyen antijen, antijen sunan hiicreler tarafindan
CDA4+ T lenfositlere sunulur. Aktive olan CD4+ T lenfositler (ThO) interlokin (IL) 12 ve 18’in
etkisiyle T helper tip 1 (Thl) efektor hiicrelere doniisiir. Alveoler makrofajlarin efektor Thl
hlcrelere antijen sunumunun stirmesi ve pek ¢ok sitokin, kemokinin Gretimi; hlcrelerin
(6zellikle T lenfositler, monosit/makrofajlar) gocii, toplanmas1 ve lokal olarak ¢ogalmasi
araciligi ile graniilom olusumunu saglar. Daha sonraki donemlerde bazi olgularda graniilomlar
spontan rezoliisyonla kaybolurken bazilarinda devam ederek kronik hastalia gider.



Hastalarin ¢ok kii¢iik bir grubunda graniilomlar yerini fibrotik degisikliklere birakir, bu
durum ilerleyici olursa son donem fibrozis gelisebilir (5).

Patoloji: Sarkoidozun tipik histopatolojik lezyonu kazeifikasyon nekrozu icermeyen, siki
yapili epiteloid hiicre graniilomlaridir. Graniilomlar epiteloid hiicreler, dev hiicreler ve
lenfositler icerir. Dev hiicreler asteroit cisimcikler ve Schaumann cisimcikleri gibi sitoplazmik
inkliizyonlar igerebilir. Bazen grantlomlarda fokal koagulasyon nekrozu bulunabilir. Sarkoid
grantilomlarinda periferden baslayip merkeze ilerleyen tam fibrozis ve/veya hyalinizasyonla
sonuclanan fibrotik degisiklikler gelisebilir. Graniilomlar kaybolabilir veya fibrozise
ilerleyebilir (1).

Akcigerdeki graniilomlarin ¢gogu bronsiyollerin ¢evresindeki bag doku kiliflarda,
subplevral veya perilobiler alanlarda yerlesir (1, 6).

Klinik: Sarkoidozun ortaya ¢ikis sekli ¢ok degiskendir. Akut guraltalu bir tablo ile
baglayabilir, sinsi bir tablo ile kendini gdsterebilir, hatta bazen yakinmasi olmayan bir bireyde
rastlantiyla yakalanabilir.

Sarkoidozlu hastalarin bir kismi ates, halsizlik, ¢cabuk yorulma, kilo kaybi gibi 6zgiil
olmayan konstitiisyonel belirtilerle bagvurur. Ates genellikle ¢ok yiikselmez ama bazen 39-
40°C olabilir. Ates infeksiyon hastaliklarindaki kadar sik olmasa da, sarkoidoz sebebi
bilinmeyen atesin 6nemli nedenlerindendir. Kilo kayb1 genellikle son 2-3 ay icinde 2-6 kg
civarindadir. Halsizlik, yorgunluk sik goriiliir. Bazen hastanin giinliik islerini yapmasini
engelleyecek kadar ciddi boyutlarda olabilir. Seyrek olarak gece terlemesi bulunabilir (1,7).
Akciger Sarkoidozu:

En sik tutulum bolgesi akcigerler oldugu i¢in olgularin {igte biri veya yarisinda
solunum sistemine iligkin belirtiler bulunur. ACCESS ¢alismasinda olgularin %95’inde
akciger tutulumu saptanmustir. En sik goriilen solunumsal belirtiler nefes darligi, oksiiriik ve
gogiis agrisidir.

Akciger sarkoidozunda idyopatik pulmonar fibrozisten farkli olarak fizik muayene
bulgular1 ya hi¢ yoktur ya da ¢ok azdir. Yaygin radyolojik infiltratlart olan olgularin bile
%20’den azinda ral duyulur. Comak parmak ¢ok nadirdir (8).

Sarkoidozda akciger radyografisine gore evreleme yapilmaktadir.

Evre 0: normal akciger grafisi

Evre 1: bilateral hiler lenfadenopati (Resim 1)

Evre 2: bilateral hiler adenopati ve parankimal infiltratlar (Resim 2)
Evre 3: sadece parankimal infiltratlar

Evre 4: fibrozis (Resim 3)

Olgularin biiylik ¢ogunlugunun radyolojisi evre 1 veya 2 ile uyumludur. ACCESS
caligmasinda olgularin sadece %15’inde evre 3 veya 4 radyoloji izlenmistir (1,4). Bilateral
hiler lenfadenopatiye sik olarak sag paratrakeal lenfadenopati eslik eder. Bilgisayarl
tomografide sol paratrakeal, paraaortik ve subkarinal lenfadenopatiler de saptanabilir, ama
bunlar genellikle direkt grafide goriilmez. Parankimal infiltratlar yamal1 veya difiiz olabilir, en
sik iist ve orta zonlar tutulur. Retikulonodler infiltratlar, noduller, konsolide alanlar veya
kitle benzeri lezyonlar goriilebilir. Fibrozis gelistiginde hacim kaybi, hiluslarda ¢ekilme, kaba
lineer bantlar izlenir. {lerlemis fibrokistik sarkoidozda biiyiik biiller, kistik alanlar,
brongektazi, migetoma bulunabilir (11).

Bilgisayarl tomografide (BT) lezyonlar direkt grafiye gére daha ayrintili goriiliir.
Bronkovaskiler demetler boyunca ve subplevral alanlarda milimetrik noduller izlenir.
Graniilomlarin birlesmesiyle hava bronkogrami igeren veya icermeyen nodiil, kitle benzeri
gortndmler olabilir (Resim 4). BT nin lezyonlar1 gésterme konusunda direkt grafiden daha
iistlin olmasina karsin her olguda BT ¢ekilmesine gerek yoktur.




Sarkoidozlu hastalarin %20-30’unda daha fazlasinda ilk tan1 doneminde solunum
fonksiyon testlerinde restriktif defekt saptanir. Pek ¢cok calismada obstriiktif tipte solunum
fonksiyon bozuklugu da bildirilmistir. Akciger sarkoidozunda mortalite radyolojik evre 4
fibrokistik hastalikta solunum yetmezligine bagl olarak gelisir.

Sarkoidozda hava yolu tutulumu olabilir, en sik mukozada nodiiler kabarikliklar
seklinde izlenir, zaman zaman Kitle lezyonu gérinimu olabilir.

Sarkoidozda pulmoner hipertansiyon gelisebilmektedir; pulmoner hipertansiyon
gelisiminin mekanizmasi tam aydinlanmamistir. Akciger parankiminde fibrozis ve pulmoner
damarlarda hasarlanma pulmoner damar yataginda kisitlanmaya yol acabilir. Ayrica
damarlarin kazeifikasyon nekrozu icermeyen graniilomlarla tutulabildigi de goriilmiistiir.
Lenfadenopatiler yliziinden pulmoner damarlara distan basi da olabilir. Pulmoner
hipertansiyonun bes gruba ayrildig1 siniflamada sarkoidoz besinci (¢esitli) grupta yer
almaktadir. Sarkoidoza bagli pulmoner hipertansiyonun gercek prevalansi bilinmemektedir.
Pulmoner hipertansiyonlu sarkoidoz hastalarinin ¢ogu agir akciger sarkoidozlu kronik
olgulardir. Sarkoidoza bagli pulmoner hipertansiyonda uygun tedavi yaklasimi da
bilinmemektedir. Sistemik antiinflamatuar tedavi, pulmoner vazodilatorler, antikoaglanlar,
oksijen destegi tartisilmaktadir (9,10).

Sarkoidozda plevra tutulumu nadirdir. Plevra sivisi, pnomotoraks, plevra kalinlagmasi
ve nodiilleri, hidropndmoraks, silotoraks gelisebilir. Klinik olarak anlamli plevra tutulumu
hastalarin %2-4’linde goriilmektedir. BT nin yaygin kullanimu ile klinik olarak belirti
vermeyen plevra tutulumlar fark edilmeye baslanmistir. Plevra sivist sikligi % 0-5 arasinda
bildirilmektedir, genellikle 6nemli bir belirtiye yol agmamaktadir. Sarkoidoza bagli plevra
s1vis1 ¢ok nadir oldugu i¢in sarkoidozlu bir olguda plevra sivist saptandiginda oncelikle diger
plevra patolojilerini diisiinmek gerekir. Sarkoidoza bagli plevra sivisi tanisi plevra
biyopsisinde kazeifikasyon nekrozu icermeyen grantlom gdsterilmesi ve graniilom yapan
diger nedenlerin dislanmasi ile konur. Sarkoidozlu olgularda subplevral granilomun nekrozu
veya bul rlptrd ile nadir de olsa pnémotoraks gelisebilir (11).

Lenfatik Sistem Tutulumu:

Sarkoidoz multisistem bir hastalik oldugu i¢in hastalar solunum sistemi digindaki
sorunlarla da bagvurabilir. Olgularin %10’dan fazlasinda periferde palpe edilebilen
lenfadenopati bulunur. En sik boyun, aksiller, epitroklear ve inguinal lenf bezleri tutulur.
Lenfadonapatiler agrisiz ve hareketlidir, tilsere olmaz. Dalak tutulumu genellikle belirti
vermez, bazen sol st kadran agrisi olabilir. Seyrek olarak dalak sarkoidozuna bagl
hematolojik sorunlar bulunabilir (1, 6).

Deri Sarkoidozu:

Olgularin %25-35’inde deri tutulumu vardir. Deri tutulumu biyopside graniilomlarin
saptandig1 6zgiil lezyonlar veya biyopside graniilomatdz inflamasyonun bulunmadig: 6zgiil
olmayan lezyonlar seklinde olabilir. Eritema nodosum en sik goriilen, kolaylikla taninan 6zgiil
olmayan lezyondur; eritema nodosumdan alinan biyopside graniilomlar izlenmeyecegi i¢in
biyopsi ile 6rneklenmesi sarkoidoz tanisin1 koydurmaz. Eritema nodosum genellikle bacak 6n
yiizlerinde yerlesen agrili, kirmizi kabarikliklardir; komsu eklemlerde siklikla sislik olur (1,6).
Sarkoidozlu olgularin bir kismi eritema nodosum, ates, artralji ve akciger filminde bilateral
hiler adenopati (parankimal infiltratlar da bulunabilir) ile bagvurur. Lofgren sendromu olarak
adlandirilan bu tablo kuvvetle sarkoidozu diisiindiiriir, eger baska bir hastalik kuskusu yoksa
bu tablo varliginda doku tanisi olmadan sarkoidoz tanisi konabilir. Bu grup hastalarin
prognozu genellikle ¢ok iyidir. Eritema nodosum siklikla 3 hafta i¢inde diizelir (6,7).
Sarkoidoz deri tutulumunda plaklar, makiilopapiiler dokiintiiler, deri alt1 nodiiller, eski
skarlarin belirginlesmesi, hipo veya hiperpigmente alanlar, alopesi gorilebilir. Bu tur deri
lezyonlarindan alinan 6rneklerde sarkoidozla uyumlu graniilomlarin goriilmesi taniya
yardimcidir (1,7).




Sarkoidozda kolaylikla taninan 6nemli bir diger deri tutulumu lupus perniodur.
Siklikla kronik sarkoidoz isaretidir, kemik kistleri (Resim 5) ve akciger fibrozisine eslik eder.
Burun, yanaklar, dudak veya kulakta renk degisikligi ve sert plaklar olusumu ile seyreder,
siklikla burun mukozasi da tutulur, alttaki kemik ve kikirdakta erozyon gelisebilir (1, 6, 7).
GOz Tutulumu:

G0z tutulumunun siklig1 %10-80 arasinda degisen oranlarda bildirilmektedir;
sarkoidozlu her hastanin rutin géz konsiiltasyonuna gonderilmesi gereklidir. GOzin her
tabakasi tutulabilirse de en sik iiveit goriiliir. Kronik {iveit glokom, katarakt ve korliige kadar
gidebilir. Sarkoidozda ayrica konjonktival folikuller, retinal vaskiilit, lakrimal bezde biytime,
dakriyosistit, keratokonjonktivitis sikka gorulebilir. (6,7).

Kas-iskelet Sistemi Tutulumu

Sarkoidozlu hastalarda kemik, kas, eklem tutulumu olabilir. Semptomatik kas
tutulumu nadir goriliir; kronik myopati oldugunda kortikosteroidlere bagli myopatiden
ayrilmast onemlidir (1). Sarkoidoza bagli kemik lezyonlarinin sikligt %3-13 arasindadir, en
sik el ve ayak kemikleri tutulur. Kemikte litik lezyonlar (kemik kistleri), retikiler gorinum,
destriiktif degisiklikler olusabilir (Resim 5). Kemik kistleri kronik hastaligi, 6zellikle lupus
perniyosu olan kadin hastalarda, siyahlarda daha sik goriiliir. Eklem tutulumu akut eklem
sisligi ve agris1 seklinde veya kronik artralji seklinde olabilir, deformasyon yapan artrit
nadirdir. Akut sarkoid artriti siklikla Lofgren sendromuna eslik eder, iyi prognozludur (1,
6,7).

Karaciger ve Gastrointestinal Sistem Tutulumu:

Karaciger biyopsilerinde sik olarak graniilom saptanabilir; ama hastalarin ¢ogunun
yakinmasi yoktur. Sarkoidozlu olgularin %10’unda karaciger enzimleri yiiksek ¢ikabilir.
Karaciger sarkoidozunun siklikla sessiz olmasina ragmen nadiren karaciger tutulumuna baglh
kasinti, sarilik, karaciger yetmezIligi ve portal hipertansiyon gelisebilir. Karaciger yetmezligi,
hepatopulmoner sendrom, varis kanamalariyla seyreden portal hipertansiyon olgularin
%1°den azinda goriiliir (1,7). Gastrointestinal sistem tutulumu ¢ok nadirdir, olgularin
%10’dan azinda gastrik sarkoidoz bulunabilir. Gastrointestinal tutulum genellikle klinik
belirti vermez.

Kalp Tutulumu:

Sarkoidozda kalp, hem akciger tutulumundan dolay1 hem de dogrudan hastalik
tutulumu ile etkilenebilir. Klinik olarak saptanan kalp tutulumu %5 civarindadir; ancak otopsi
serilerinde daha yiiksek oranlar bildirilmektedir. Kardiyak sarkoidoz nadir ama yasami tehdit
edebilen tutulum formlarindandir. Kardiyak sarkoidozlu olgularda tan1 akla gelmemisse ani
olumler olabilir. Kalp tutulumu sarkoidozun seyri boyunca herhangi bir ddnemde, diger organ
tutulumlarindan 6nce, digerleriyle es zamanl veya diger tutulumlardan sonra ortaya ¢ikabilir.
Sarkoid graniilomlar1 kalbin her tabakasini tutabilir, en stk myokard etkilenir. Klinik tablo
graniilomlarin lokalizasyonu ve yaygmligi ile iliskilidir. Baslica klinik bulgular myokard ve
ileti sisteminin infiltrasyonu ile ortaya ¢ikar. Bu infiltrasyon ile benign aritmiler, ileti
gecikmeleri, bloklar, kalp yetmezligi, hatta ani kardiyak 6liim olabilir. Tan1 gii¢tiir; tan1
giicliikleri ve taninin gecikmesi prognozu olumsuz etkilemektedir. Kesin tan1 yontemi olan
endomyokardiyal biyopsi hem gii¢ bir yontemdir hem de tan1 degeri diistiktiir. Bu nedenle
kalp dis1 bir organda graniilomlarin gosterildigi bir olguda klinik belirti ve bulgular, EKG ve
diger invazif olmayan kardiyak goriintiileme yontemleri ile kardiyak sarkoidoz tanisi
konabilmektedir. Tanida elektrokardiyografi, 24 saatlik holter monitérizasyonu,
ekokardiyografi, talyumlu myokard perfiizyon sintigrafisi, galyum sintigrafisi yardimci
tetkiklerdir. Son yillarda kardiyak magnetik rezonans gériintiileme (MRG) ve “*F-fluoro-2-
deoxyglukoz pozitron emisyon tomografi (FDG-PET) kardiyak sarkoidoz tanisinda en ¢ok
uzerinde durulan yontemlerdir.

Norosarkoidoz:




Klinik olarak saptanabilen sinir sistemi tutulumu %10’un altindadir, ancak otopsilerde
%25’e kadar varan oranlarda sinir sistemi tutulumu bildirilmektedir. Norosarkoidozun sik
goriilen formlar1 kraniyal sinir tutulumu, 6zellikle fasyal paralizi, hipotalamik ve hipopitiiiter
lezyonlardir; daha seyrek olarak yer isgal eden kitleler, periferik sinir tutulumlari, lenfositik
menenjit gorilebilir. Klinik tabloda kraniyal sinir paralizisi, bas agrisi, ataksi, bilissel
islevlerde bozukluk, kuvvet kayb1 ve konviilziyonlar goriilebilir. Norosarkoidozlu hastalarin
%62-74’Unde norolojik belirtiler hastaligin baslangig belirtileridir; bu olgularda diger sistemik
belirtiler daha sonra ortaya ¢ikar. Klinik tablo akut, subakut veya kronik, sinsi olabilir. Tanida
beyin omurilik sivisinda (BOS) angiotensin converting enzim (ACE) duzeyi, kraniyal MR
yardimeidir. Yedinci kafa ¢iftinin paralizisi, uveo-parotid atese (Herfort sendromu-uveit,
parotiste sisme, 7.sinir paralizisi) eslik edebilir.

Hematolojik Sorunlar:

Cok ciddi olmayan anemi, I6kopeni bulunabilir. Hematolojik bozukluklar
splenomegali veya kemik iligi tutulumu ile ilgili olabilir. Lokomoid reaksiyon, eozinofili,
trombositopeni nadirdir. Dalak blylmesi genellikle hafif ve semptomsuzdur; ama bazen ¢ok
biiyliylip basi belirtileri ve hiperseplenizme yol agabilir.

Diger:

Hiperkalsemi olgularin %2-10"unda bulunur, hiperkalsiiirii daha siktir; hiperkalsemi
ve hiperkalsiiirinin saptanip diizeltilmemesi bobrek taslari, nefrokalsinozis ve bobrek
yetmezligine neden olabilir. Bu nedenle sarkoidoz tanisi konan tiim hastalarda kan kalsiyumu
ve 24 saatlik idrar kalsiyumu bakilmalidir. Diyabetes insipitus, hipotroidi, hipertroidi, adrenal
stipresyonu gibi endokrin bulgular ¢ok nadirdir. Parotis bezlerinde sisme, agrili bliyiime
olabilir. Seyrek olarak bobrekler, iireme organlari, meme dokusu tutulabilir. Sarkoidozda
seyrek olarak agiz boslugu, larenks, tonsiller, nazofarenks tutulumu goriilebilir; ses kisikligi,
bogaz agrisi, akut solunum yetmezligi ve obstriiktif uyku apnesi gelisebilir.

Tam: Sarkoidoz tanist uyumlu klinik, radyolojik ve histopatolojik tablo varliginda bu
tablolara neden olabilecek diger nedenlerin diglanmasi ile konur. Graniilom varlig1 tek basina
sarkoidoz tanis1 koydurmaz.

Histopatolojik olarak kazeifikasyon nekrozu igcermeyen graniilomlarin gdsterilmesi
icin doku biyopsisi gerekir. Ancak bazi1 durumlarda doku tanis1 olmadan hasta sarkoidoz
kabul edilebilir. Bunlar sesmptomsuz hastada bilateral hiler lenfadenopati, L6fgren sendromu,
Heerford sendromu, Galyum 67 sintigrafisinde lakrimal ve parotis bezlerde tutulum (panda
belirtisi) ile sag paratrakeal ve bilateral hiler tutulumdur (lambda belirtisi). Klinik tablo doku
tanis1 olmadan sarkoidoz denecek kadar tipik degilse biyopsi yapilmalidir. Biyopside
graniilomat6z inflamasyon gosterildiginde diger olasiliklar dislanmalidir (10)

Sarkoidoz multisistem bir hastalik oldugu i¢in hastayi ilk degerlendiren hekim oykii ve
fizik incelemede akciger dis1 organ tutulumlar1 konusunda dikkatli olmalidir. Fazla organ
tutulumunun saptanmast ayirict tani konusunda yardimeidir. Ornegin sarkoidoz lenfoma ve
tiiberkiilozla karigabilir; ancak iiveit saptanirsa, iiveit bu hastaliklarda ¢ok nadir oldugu i¢in
sarkoidoz tanisina yardime1 bir bulgudur. Multiple skleroz sarkoidoz gibi optik ndrit ve tiveit
yapabilir, ama bu hastalarda mediastinal, hiler lenfadenopati bulunmaz (12).

Sarkoidozun ilk degerlendirmesinde 6ykii ve fizik incelemeden sonra tiim hastalara
akciger grafisi, solunum fonksiyon testleri (spirometri, diffizyon testi), tam kan, tam idrar
tetkiki, tim biyokimya (karaciger, bobrek fonksiyonlari, angiotensin converting enzyme-ACE
dizeyi), 24 saatlik idrar kalsiyumu, EKG, PPD yaptirilmali, tiim hastalar rutin géz
konslltasyonuna gonderilmeli ve fiberoptik bronkoskopi, brons mukoza ve transbronsiyal
akciger biyopsisi, BAL incelemesi planlanmalidir. G6z muayenesi disindaki konsiiltasyonlar
ve ileri incelemeler hastanin Oykiisii, fizik incelemesi veya basit tetkikleri diger sistemlere ait
tutulum diisiindiirdiigiinde giindeme gelmelidir. Ornegin garpint1 yakinmasi olan bir hastada



24 saatlik holter monitdrizasyonu, ekokardiyografi yaptirilmali, kardiyak tutulum agisindan
kusku duyulursa talyum sintigrafisi, MR, PET planlanmalidir (13)

Sarkoidoz diisiiniilen hastada tutulum olan her organdan biyopsi yapilabilir.
Bronkoskopi yapilarak bronkoalveoler lavaj, brons mukoza biyopsisi, transbronsiyal igne
aspirasyonu, transbronsiyal biyopsi alinabilir. BAL’da yliksek CD+/CDS8 orani1 taniy1
destekleyen bir ipucudur. BAL da lenfosit oraninin %15’in tizerinde olmasi %90 sensitifdir
ama Ozgilligi distliktiir. BAL CD4/CDS oraninin >3.5 olmasinin duyarliligi %53, 6zgtlligi
%94°tlr. Tan1 giicliigii ¢cekilen olgularda mediastinoskopi ve agik akciger biyopsisi secenek
olabilir (1, 12, 13). Endobronsiyal ultrasound (EBUS) rehberliginde transbronsiyal igne
aspirasyonu yapilmasinin sarkoidoz tanisinda ve giivenli oldugu bildirilmistir, EBUS
bronkoskopi siiresini biraz uzatsa da tani sansini ¢ok artirmaktadir (9, 13).

Ulkemizde yapilan bir calismada dudak biyopsisinin tiiberkiiloz ve sarkoidozu
ayirmada yararli oldugu saptanmustir. Tiiberkiilozlu hastalarda dudak biyopsisi negatif
cikarken, sarkoidozlu hastalarin yaklasik yarisinda graniillom bulundugu goriilmiistiir.

Akciger grafisi bulgulari atipikse, hastalik diistintildigti halde akciger grafisi normalse
BT 6zellikle yuksek ¢ozinurltklu BT (YCBT) tanida yardimeidir. BT de genellikle
bronkovaskiiler ve subplevral dagilim gosteren nodiiller, interlobiiler septumda kalinlagma,
yapisal bozulma, konglemere kitleler izlenir; daha seyrek olarak bal petegi ile uyumlu
degisiklikler, kist olusumu ve bronsektazi, alveoler konsolidasyon izlenebilir. Sarkoidoz
bazen akciger grafisi ve BT de tek ya da birden fazla nodiil ya da kitle lezyonlar ile seyreder.
Bu olgularda malign hastaliklarin dislanmasi1 6nemlidir, bronkoskopi ve transbronsiyal
biyopsi tanida degerlidir.

Serum ACE diizeyinin yiiksekligi taniya yardimcidir, sarkoidozda total graniilom
yiikiinii yansitir. Duyarlilig: diisiiktiir, bu nedenle tanisal degildir. Duyarliligi %57, 6zgilligi
%90 civarinda bulunmustur.

Hastalarin yaklasik %85’inde PPD negatifdir. PPD’nin negatif bulunma siklig1
acisindan tliberkiilozun seyrek veya sik goriildiigii lilkeler agisindan pek fark yoktur.

Tedavi: Sarkoidozlu olgularin 6nemli bir kisminda spontan remisyon gelismektedir. Bu
nedenle tedavi sadece semptomatik, organ fonksiyonlari bozulmus olgulara diistiniilmelidir.

Tedavide steroidler kullanilir.

Uygun durumlarda lokal steroidlerle tedavi denenmelidir. Deri lezyonlarinda steroidli
pomadlar, lezyon i¢i steroid injeksiyonlari, goz tutulumunda steroidli goz damlalari, 6ksiiriik
yakinmasinda steroid inhalerler hastalig1 veya belirtileri kontrol altina alabilir.

Eritema nodosum, artralji, artrit gibi akut tablolarda nonsteroid antiinflamatuarlar ise
yarayabilir. Yaygin deri lezyonlarinda, hiperkalsemi, hiperlaksiiiride antimalaryal ilaglar
steroid yerine kullanilabilir.

Kardiyak, norolojik tutulum, lokal tedaviye yanit vermeyen goz tutulumu, ciddi
hiperkalsemi mutlak steroid tedavi endikasyonudur. Akciger ve diger organ tutulumlarinda
hastanin semptomlarina, tutulan organ fonksiyonlarina goére tedavi karar1 verilmelidir.

Evre 1, semptomsuz olgular tedavisiz izlenmelidir.

Evre 2 veya evre 3 olgular hafif ya da orta derecede semptomlu ise tedavi karar1 yakin
bir izlemle 6-12 ayin sonuna birakilabilir. Bu olgularda 2-3 aylik aralarla kontrol yapilmas1 ve
hastalikta kotiilesme olursa tedaviye baglanmasi uygundur. Semptomatik, solunum fonksiyon
testleri bozuk, diffiz infiltrasyonlu olgular tedavi edilmelidir. Semptomsuz bir olguda ancak
persistan radyolojik infiltratlar ve akciger fonksiyonlarinda progresif kayip tedaviyi glindeme
getirmelidir (1, 6).

Akut sarkoidozlu olgularda spontan remisyon siktir. Spontan remisyon siklikla ilk 6
ayda olur ama 2-5 yila kadar uzayabilir. Kronik olgularda genellikle ilerleyici veya tedavi



gerektiren inat¢1 hastalik s6z konusudur. Hastalig1 iki yildan uzun sureli olan ve son g ay
icinde solunum fonksiyonlarinda bozulma saptanan olgular tedaviye alinmalidir.

Evre 4 olgular steroid/immiinsiipresif tedaviye yanit vermeyebilir. Ancak
semptomatik ya da fonksiyonel diizelme olup olmayacagini degerlendirmek igin bir stre
tedavi denenebilir. Bu grup olgulara daha ¢ok destek tedavi gerekecektir.

Tedavi gereken olgulara giinliik 20-40 mg prednizon veya esdegeri baglanip 12-24
aylik bir tedavi uygulanir.

Bir grup kronik olguda uzun sure tedavi kesilemeyebilir. Uzun sire steroid gereken
hastalarda steroid gereksinimini azaltan ilaglar vardir (9):

Metotreksat: Haftada bir 5-15mg. Metotreksatin toksisitesini azaltmak icin 1mg/gln folik asit
eklenir.

Azatioprin: 50-200mg/gln

Leflunomid: 10-20mg/gun

Mikofenolat:2-3x500mg

Kronik refrakter olgularda anti-TNF ajanlar 6nerilmektedir. Hastalik siiresinin uzun
olmasi, akciger tutulumunun ciddi olmasi, lupus pernio ve santral sinir sistemi tutulumu gibi
akciger disi tutulumlarin varligi anti-TNF ajanlara yanit1 artirmaktadir (14).

Son donem organ yetmezligi gelisen olgularda transplantasyon giindeme gelmelidir.
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