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OZET:Bu klinikopatolojik tartismanm konusu, kmruzi-mor cilt lezyonlan, plevral tip yan agnsi
 
ve halsizligi olan bir kadm hastadir.
 
SUMMARY:The subject of this clinicopathological case discussion is a female patient with
 
reddish-purple skin lesions, pleuritic type flank pain and malaise.
 

BiLMECE OLGUNUN SUNUMU: 

I) Olg"n"n oykiisii: N.B., 41 yasmda 
kadm, evli, 3 cocuklu, ev hammi, ....'da 

oturuyor. 

Bashes yakmmalan: Yan agnsi, 
halsizlik, bacaklannda yaralar 

Simdlkl hastahgmm oykiisil: On gUndUr, 

sol kaburgasuun altmda, break saplamyormus 
gibi, nefes almakla artan agnsi varmrs, Agn 
aniden baslarms, Agr: artar korkusuyla nefes 

almakta gucltik cekiyormus, Yiiksek ates , 
oksuruk, balgam, hemoptizi, gece terlemesi, 
carpmn, gogUs agnsi veya nefes darlrgi 
tarumlamadi. Halsizlik 2 yildrr varmis; ev 
islerini yapmakta gucliik cekrnesine neden 
olacak diizeydeymis . Bacaklannda, diz altt 
kisimlannda daha cok olmak uzere 2 yildir 
yaralar cikiyormus; krrrmzi-mor renkte, agnh, 

bir nohut kadar bUytikliikte kabartilar seklinde 
beliriyor; giderek renkleri yesil ve sonunda 
kahverengi hale gelirken, kabank olmayan diiz 

lekelere donusuyorlarrms, Hastarun 

yakmmalan daima .... iii merkezindeki evinde 
degil, koydeki diger evlerinde kaldigi 
donemlerde ortaya cikiyormus, Yakmmalan 

nedeniyle basvurdugu ilk hastanede onerilen 
tedavinin devarmm reddederek, ikinci goriis 
icin basvurmus, 

Ozge.;mi~i: Bir yil once kansizhk ve 
vitamin B l2 eksikligi saptanrms, 

Sigara oykiisii: Yok. 

Alkol oykiisii: Yok . 

Allerji oykiisii: ilay allerjisi yok. 
Ancak yakmmalannm koy 
ortammdaki toza allerjiden 
kaynaklandignu dusunuyormus, 

G: 3 P: 3 Son adet tarihi: 
Basvurusundan 15 gun once; beklenen 
zamanda. 

Gebelikten korunma yontemi: Esi tarafmdan 
uygulanan koruyucu yontem tanimladi. 
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Ilac oykusu: Vitamin B I2 (1000 ug/ay, iM) 
oncrilmis: son aylarda yaptirmarrus. 
45 gun once, bacak yaralan icin 10 gun boyu 
prednisolone iceren tabletler ve 4 gun sUreyle 
prokain penicillin 2 x 800,000 Unite/gun iM 
kullandigi clindeki recetcden anlasrldr. 
Ilaclardan yarar gorrnernis , 

Soygecmlsi rAnnesinde hipertansiyon; orta 
yasta fc lc olup olmus. Babasmda kolesterol 
fazlayrms . 

Sistemler in gozden gecir llmeslnde saptanan 
ek bulgular: Ruhsal olarak kendisini son 2 
yildtr cok kotli hissediyor; sik sik aghyormus. 
Istahstzlrg: yillardrr varrrus ama kilo kaybt 
olmamis. 

Sosyal oyku: Okuma yazma biliyorrnus. Hie 
calismarrus. Esi ernc kli ogrctmcnmis. Saglrk 
giivenccsi varrms. Dog rudan temas cttigi toksik 
madde tarumlamadi. Hayvan beslcmiyormus 
ancak koylcrinde kedi ve kopcklerle temasi 
varmis. Yakinmalanmn koyundeki evle ilgisi 
olduguna inamyormus; isrtrnasi yeterli 
olmayan, bakrrnsiz ve eski bir kay cviyrnis. 
Koy yollannm tozu evlerine giriyormus, n 

• merkezindc modern bir evleri olmasma ragmen. "..,.	. esi kendisini koydc kalmaya zorluyormus, Aile 
ici ciddi catisma tarurnlayan hasta, esi 
tarafmdan sik olarak fiziksel siddcte 
ugrauh yormus. Bacak yaralan , darbeler 
sonrasinda ortaya cikryor rn us. 

II ) Fizik muavene bulgulan: S: 16/dak 
N: 100/dakA: 36.5 °C 
TA: 120/80 rnml-lg (yatarak), 120/80 

(ayakta) Boy: 1.52 m Aglrhk: 87 kg 
Cilt : Altta daha fazla olmak Uzere turn 

ckstrcmitelerinde, cok sayida, geneIde 
ekstensor yuzlerde, 1·2 ern caph lezyonlar 
mcvcut; cogu kmruzi-rnor renkte, dokunrnakla 
duyarh , iizcrinde lSI artisi olan noduller 
seklindc (Resim 1); yesil ya da kahverengi 
makiiller de var. El parmaklan uclannda, 
normal isida, mor renkte, simrlan keskin 
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olmayan, duyarli olmayan endure alanlar 
mevcut. 

Bas-boyun: Normal 

Kalp-damar sistemi: Sz sert olmasi disinda 
ozellik yok. 

Solunum sistemi: Agn nedeniyle derin 
inspirium yapamiyor, bu nedenle sol sinus tam 
degerlendirilernedi. Baska ozellik yok. 

Batm: Dalagm kosta kenannda ele gelmesi 
dismda ozellik yok. 

DI~ genital organlar: Normal 

Kas-iskelet sistemi, ekstremiteler ve smir 
sistemi: Aktif artrit veya eklem deformitesi 
bulgusu yok. Noroloj ik defisit yok. 

III) incclcmc vc Goriintiileme Sonul(lan: 
Tam kan saytrm: Beyaz kilre: 6 100/mm3

, Hb: 
12.5 g/dJ. MCV: 87.1 fl , Trombosit: 330,000 
/mnr' 

Eritrosit sedimcntasyon hizi: 101 mm/saat 
CRP (C-rcaktif protein): 78 mg/L. 

Basit idrar incelcmcsi : Normal simrlarda 

Rutin kan biyokimyasr: Achk kan sekeri: 102 
mg/dl, BUN: 7.7 1 mg/dl, Kreatinin: 0.80 
mg/dl, Urik asit: 4.8 mg/dl, Total protein: 8.8 
g/dl, Albumin : 4.3 g/dJ. Globulin: 4.5 g/dl, 
Trigliserid: 99 mg/dl, Total kolesterol: 221 
mg/dl, Kalsiyum: 9.8 mg/dl, Fosfor: 4.2 mg/dl, 
Amilaz: 53 U/L, Alkalen fosfa taz: 130 UIL, 
AST: 21 U/L, ALT: 9 U/L, LDH: 436 U/L, 
Total bilirubin: 0.6 mg/dl, Direkt bilirubin : 0.2 
mg/dl, Na: 137 mEq/l, K: 4.37 mEq/l, CI: 96.2 
mEq/l 

EKG: Normal sinus ritminde, normal trase 
Akciger grafisi: Rcsim 2'de sunulmustur. 

IV) izlem Bulgulan: 



lar Basvurdugu gun yapilan yukandaki gerekmistir, Tamya ulasildiktan soma 
incelemelerden biri ile en olasi tamya tedavisine baslanan hastarun turn yakmmalan 
yaklasilnus; kesin tam icin ileri bir tetkik kaybolmustur. 

Resim 2: Hastarnn akciger grafisinin goriinumu (aciklama icin metne baknuz) 

1) TANINIZ NEDiR? 
2) HANCi iNCELEMEYLE TANI 

KONABiLiR? 
YORUM VE T ARTISMA: 
Taniya yaklasimda, tibbi oykii ilk ve en 

onernli basamaktir (I) . Hastanm yakmmalan 
basta olmak uzere, anlatnklanrun tumiinde 
sakh, cok degerli ip uclan vardir. 

Oncelikle, yakinrnalanrun iizerinde 
durulrnahdir, Yakindigi agnrun tarunu, 
'plevritlk tipte agn' ile uyumlu olup , plevral 
ya da perikardial sorunlarda gortllen tipteki 
agndir (2). Agnnm yatinca artip, oturunca 
azalan, omuza vuran karakterde olrnamasi, 
perikardial kokenli olrnasmdan uzaklastiran 
ozellikleridir, Fizik muayenede sol kostofrenik 
siniisiln kapah oldugu kuskusunu veren 
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bulguyla birlikte, akciger grafisinde sol sinUsUn 
kunt olmasi, plevral efftizyon ve/veya 
kalmlasmayla seyreden plevral inflamasyona 
bagh agn akla getirmektedir. Hastanm akciger 
grafisi , plevral arahkta SIVI birikimi varsa bile, 
onemli miktarda olmadigim dusiindiirmektedir; 
yine de, sol yana yatanlarak cekilccek bir film 
ya da bilgisayarli tomografi gibi yonternlerle az 
miktarda SIVISI oldugu ortaya cikanlabilir. 
Plevral sivmm varhgi gosterilirse, torasentezle 
ornek ahrup, hiicre sayisi ve formuliinun 
belirlenmesi ; biyokimyasal, mikrobiyolojik, 
sitolojik incelemelerden gecirilmesi uygun olur 
(3). Plevral sivilann iki formu ile, bashca 
nedenleri Tablo l'de sunulmustur (4). 
Hastanm, Tablo I'de siralanan transuda tipi 
plevral SIVI nedenlerinden, kalp yetmezligi, 



siroz, nefrotik sendrom ve superior vena cava 
sendromu ile uyumlu klinik ya da inceleme 
bulgusu yoktur; agnsi , pulmoner 
tromboembolide gorulen tipte olmakla birlikte, 
eslik etmesi beklenen diger yakinmalar olan 
nefes darhgi, oksuriik ve hemoptizinin 
olmayisr, bu olasiligi da azaltIr. Siddete 
ugrama oykusu, bobrek ve/veya ureter 
zedelenmesi ve idrann plevral arahga, 
diafragmadaki konjenital ya da travmaya 
ikincil acikhklardan gecmesi sonucu 
urinotoraks (5) gelismesi olasihgmi akla getirir 
ama, genelde urinotoraksm sepsisle komplike 
olmasi beklenirken, hastada sepsisle uyumlu 
tablo yoktur. Diger bir transuda tipi plevral SIVI 

nedeni olan hipotiroidi ise, genelde otoimmiin 
kokenli olmasi ve ayru kokene bagli gelisebilen 
B I2 eksikligine eslik edebilmesi nedeniyle (6), 
B I2 eksikligi saptanma oykusil olan hasta icin 
diisiiniilmesi gereken bir olasihknr; ancak 
bradikardi, hipotansiyon ve hipotermi gibi 
bulgulannm olmayrsi nedeniyle bir kenara 
konabilir. 

Tablo l'de ozetlenen eksuda tipi plevral 
SIVI nedenlerine gelince, kilo kaybi olmayisi, 
hastada primer ya da metastatik ozellikte 
neoplastik plevra hastahgi olmadigim 
diisiindurmekte; belirtileri, agnsi dismda, 

· . ~~ pulmoner emboli ile uymamakta; oykusu, 
~. 

gastrointestinal sorunlar ve kalp zedelenmesi.' 
,.

ile, ilaclar, radyasyon ve cerrahi gibi iatrojenik 
nedenlerin elenmesini, laboratuar verileri de 
bobrek yetmezliginin elenmesini 
saglamaktadir. Hastamn, plevral SIVI 

birikiminin yam sira, bronsiektazi, san ve kahn 
tirnaklar, bacaklarda lenfodem ile seyreden, 
ender rastlanan bir lenfatik drenaj 
bozuklugundan kaynaklanan 'san tImak 
sendromu' (7) lehine de bulgusu yoktur. 

Eksuda tipi plevral SIVI nedenleri 
arasmda, tarumlanan hasta icin en giiylii 
olasihklar, infeksiyonlar ile, infeksiyon-disi 
inflamatuar hastahklardir. infeksiyonlar 
arasmda, bakteriyel kokenli plevral SIVI 

birikimi, genelde pnomoniye eslik etmesi, 
ytiksek ates ve genel durum bozukluguyla 
seyretmesi nedeniyle ilk anda elenebilir; kilo 
kaybi ve gece terlemesi olmamast da 
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niberkiiloza bagh plevral tutulum olasihgim 
azalnr. Diger infeksiyon etkenlerine bagli 
plevral effiizyonlar da, hemen daima akciger 
parenkimini ilgilendiren klinik ve radyolojik 
bulgularla birlikte olmalan beklendiginden, 
hasta icin diisuk olasihktadirlar. 

lnfeksiyon-disi inflamatuar hastahklar, 
soz konusu hasta icin en olasi plevral SIVI 

nedenini olusturur; aralanndan romatoid artrit, 
eklem tutulumu olmamasi; Churg-Strauss 
Sendromu, astim olmamasi; Wegener 
grantilomatosisi ise, bobrek etkilenmesi 
bulgusu ile akciger grafisinde kaviter lezyona 
rastlanmamast nedeniyle, en basta elenebilir. 
Yakmmalan oncesinde ilac kullamrm oykusii 
olmamasi, ilaca-bagh lupus tan da uzaklastmr. 
Plevral SIVI birikimiyle seyeden infeksiyon-disi 
inflamatuar hastaliklar icinden, hasta acismdan 
iizerinde durulmasi gerekenler, sistemik lupus 
eritematozus (SLE), Sjogren Sendromu, 
immilnoblastik lenfadenopati ve sarkoidozistir. 

Hasta icin ozellikle SLE olasihgi dikkatle 
tartilmahdir. Dogurgan cagda bir kadm olmasi 
ile, plevrayla birlikte cildi tutan, dalak 
biiyiimesi ve halsizlikle seyreden multisistemik 
bir hastahginm olmasi, SLE akla getirmektedir 
(8). Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP ve 
serum globulin degerlerinin yuksekligi, aktif 
SLE olasihgim desteklemektedir. Daha once 
B12 yetersizligi saptanmis olmasi, hastarun 
otoimmun sorunlara yatkm oldugunu 
diisiindiiren ve SLE olasihguu giiclendiren bir 
diger veridir; ikisinin birlikte gorulmesi 
beklenebilir (9). SLE, hastanm cilt bulgulanru 
da aciklayabilecek bir tarnsal olasihknr. Once, 
fizik muayenede saptanan iki onernli cilt 
bulgusundan, Resim l' de sunulan iizerinde 
durulacak olursa, lezyonlann tamm ve 
gorunumleri, en fazla, 'eritema nodosum' 
(EN) ile uyumludur. EN, inflamatuar ozellikte 
ve agnli nodiillerden olusan bir cilt 
reaksiyonudur; cilt alti yag lobiilleri arasmdaki 
septalan ilgilendiren bir siirec biciminde 
geliserek, cilt alti yag dokusunun iltihabi 
anlarnma gelen pannikiilite yol acar; 
karakteristik olarak alt ekstremitelerin 
ekstensor (on) yiizlerinde ve simetrik olarak 
yerlesir (10). EN, pek cok etkenle ilgili olarak 



------------

ortaya cikabilir (10-15). Tablo 2'de ozetlenen 
EN nedenleri (10-14) arasmda yer alan SLE, 
ilk olarak EN ile kendini gosterebilir (15). 
Hastanm parrnaklannda tammlanan lezyonlar 
ise, 'lupus pernio' ile uyumludur (16). Lupus 
pernio, parrnak uclanrun yam srra, burun, 
yanaklar, dudaklar, goz kapaklan ve kulaklarda 
da rastlanabilen; kronik; inatci; kucuk 

nodiillerden, genis plaklara kadar degisen 
boyutlarda; krrmrzi-mor renkli lezyonlar 
bicimindedir; sogukta daha cok olmak iizere, 
SLE kapsammda goriilebilir (17,18). Diger 
yandan, SLE lehine siralanan tiim ozelliklerine 
karsm, hastaya SLE tamsi koymak icin yeterli 
veri yoktur (19). 

Resim I: Hastamn alt ekstremitelerinin goninumti (aciklama icin metne bakmiz) 

Plevral SIVI birikimiyle seyreden diger nedenler cok daha fazla sayidadir, Tablo 2 
infeksiyon-dtsi inflamatuar hastaliklar olarak tekrar dikkatle incelendiginde, EN oncesi ilac 
yukanda sayilan Sjogren Sendromu, alma oykiisu olmadigmdan hastada ilaca bagh 
immtinoblastik lenfadenopati ve sarkoidozisise EN olasihgimn ilk anda elenebilecegi gonilur; 
donulecek olursa, ilkinin hastada varolma infeksiyonu destekleyen belirgin bulgusu 
olasihgr, en karakteristik bulgusu olan ve goz yoktur. Yine de, hastanm koy ortammda 
yasi azhgiyla kendini gosteren yasadrgi ve kedilerle karsilastigr sirada 
keratokonjunktivitis sicca (20) lezyonlanmn ortaya crkmasi oykiisu ilginctir; 
tammlanmadigmdan, diisiiktiir. immiinoblastik bu durum, kedi nrrrugiyla bulasan ve EN ile 
lenfadenopati (21) icin genet durumu komplike olabilen sporotrikozis (22) akla 
beklenenden iyidir. Sarkoidozis ise asagida getirse de, eklem agnsmm ve periferik 
geri donulecek olan onemli bir olasihktir, lenfadenopatinin yoklugu, bu olasiligi azaltrr. 

Hastanm tanisma varrnakta, diger belirti Koyde artan yakmmalar, kus diskisiyla 
ve bulgulanndan cok, EN yararh olabilir ciinkti kirlenmis ortamlardan bulasan kriptokokkozis 
secilmis durumlarda goriiltir; karsrlastmlacak de diisiindurebilir ciinki; EN, plevral SIVI 

olursa, plevritik tipte agn ya da halsizlik yapan birikimi ve halsizlik yakmmalanru 
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aciklayabilir; ancak, kriptokokkozisin tipik 
bulgusu olan menenjit lehine veri olmayisi, bu 
olasihgi da eler (23). Bitkisel ilaclara ikincil 
EN da bildirilmistir; hastarun koydc tiikettigi 
otlar da 0 ortamda kouilcsmcsinde rol oynamis 
olabilir (24) ama akciger bulgulan ve 
multisistemik tablosu, daha ciddi bir soruna 
isaret etmektedir. 

EN yapan bashca nedenlerden olan SLE 
tarusma yetecek sayida kriter saglanamadigma 
ve hastarun genel durumu, neoplastik hastahk 
icin beklenenden daha iyi olduguna gore, 
infeksiyon-dtsi inflamatuar hastaliklardan SLE 
disinda kalanlan ele almak gerekir; bu 
kapsamda yer alan inflamatuar bagirsak 
hastahgi lehine belirtisi yoktur. Dolayisiyla, 
hasta icin en olasi iki tam , Behcet Hastahgi ile 
sarkoidozisistir. Behcet Hastahgi (25) , plevra 
dahil olmak uzere solunum sistemini tutabilen 
(26), halsizlige yol acan, eritrosit 
sedimentasyon hizi, CRP ve serum globulin 
diizeyini artnrabilen multisistemik bir 
hastahkttr ama, klasik EN degil, EN-benzeri 
lezyonlarla seyreder; lezyonlann ayinrm, 
histopatolojik inceleme gerektirir (27,28). 
Behcet Hastaligi 'ndaki EN-benzeri lezyonlarda 
da, EN'da oldugu gibi pannikiilit vardir ancak, 
hemen daima vaskiilitle birlikte olmasi ve 

- . "''Ii siddetli inflamasyon olmayan alanlarda da.
.' 
,. 

,!,, ' l vaskulite rastlanmasi tipiktir; oysa ki EN 'da 
vaskulit beklenmez (27). Dahasi, cilt altmdaki 
inflamatuar infiltrasyona hakim olan hilcreler, 
Behcet Hastaligr'na ikincil EN-benzeri 
lezyonlarda polimorfontikleer lokositler, 
gercek EN'da ise lenfositlerdir (28). Hastarnn 
belirti ve bulgulanmn cogu Behcet Hastaligi ile 
aciklanabilse de, bu tam altmda 
simflanabilmcsi icin gereken, cilt lezyonlan 
dismdaki diger kriterlerin (agizda aftlar, genital 
tilserler, goz tutulumu ve paterji testi 
pozitifligi) hie biri yoktur (29) . Dolayisiyla, 
tabloyu en iyi aciklayabilecek olasilrk olan 
sarkoidozis iizerinde dusunmek en dogru 
olacakttr, 

Sarkoidozis, plevra dahil olmak tizere 
solunum sistemini tutan, EN (10-14,30,31) ve 
lupus pernio (16,32) nedenlerinin on 
siralannda yer alan, halsizlige yol acan 

multisistemik bir hastahktir; eritrosit 
sedimentasyon hizr, CRP ve serum globulin 
diizeylerinde artmaya yol acabilir, Son 20 yil 
icinde sarkoidozis, EN nedenleri icinde sikhk 
bakinundan ilk (12 ,13) ya da en fazla ikinci 
(II) sirada yer almaya basladigmdan, hastanm 
EN He uyumlu cilt lezyonlan sarkoidozis akla 
getirmektedir. Akciger grafisinde her iki hilusu 
ileri derecede genis olup, bu gorunumun en sik 
rastlan an nedeni, hilar lenfadenopatilerdir. 
Tablo 3'den anlasilacagi uzere (33-35), iki 
tarafli hilar lenf adenopatileri olan kisilerde 
mutlak diisuniilmesi gereken olasihklann 
basinda, tedaviye genelde yanit veren ozelligi 
dolayisiyla, sarkoidozis gelir. Sarkoidozisin en 
fazla etkiledigi sistem solunum sistemi olup, en 
karakteristik etkilerinden biri bilateral hilar 
lenfadenopatilere yol acmaktir (34,35) . 
Sarkoidozis olgulannm % 87'sinde intratorasik 
tutulum bulunmakta, %90-95 'inde akciger 
grafisinde patoloji saptanabilmektedir (34,35). 
Table 3'de yer alan ve bilateral hilar 
lenfadenopatiye yol acan hastaliklar arasmda, 
mesleksel ozelligi de olan , difftiz akciger 
hastaliklan iizerinde de kisaca dusunulebilir 
(36) . Ornegin, hastarun koyde kotulesme 
oykusu , ktiflenmekte olan saman gibi bitkisel 
maddelerde iireyen mantarlann antijenlerine 
karst duyarhhktan kaynaklanan 'ciftci akcigeri' 
(36) ya da silika iceren tozla temasmdan 
kaynaklanan silikozis (37 ) akla getirebilir; 
ikisinde de EN gonilmesi mtimktindtir. Ancak, 
'ciftci akcigeri', oksuruk ve nefes darhgi; 
silikozis ise hilar lenf nodlanrun 
kalsifikasyonuyla karakterizedir; bu 
i:izelliklerin yoklugu her ikisinin de olasihgim 
zayiflanr (36). 

Hastada atlanmamasi gereken en onemli 
olasihk, neoplazidir; bu kapsamda, hilar lenf 
nodlanrn dogrudan tutabilen lenfoproliferatif 
hastahklann yam sira, mide kanseri gibi lenf 
nodlanna metastaz yapan neoplastik hastaliklar 
da diisiinulmelidir (38,39); basta Hodgkin 
lenfoma olmak uzere (38) hepsi EN ile 
komplike olabilir. Ancak, hastanm tam kan 
sayimmm normal olmasi, lenfadenopati ve 
organomegalisinin olmamasi , genel 
durumunun iyi olmasi losemi ve lenfoma 
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olastliguu azaltir. Daha once saptanan B 12 

yetersizliginin nedeni atrofik gastrit ise, midc 
kanseri riski normalden fazladir (40) ama kilo 
kaybmm olmayisi bu olasrhgi da azaltir. 

Tablo 3'de yer alan iki tarafli hilar lenf 
adenopati nedenleri icinde, 2 yI1 boyu yeterli 
tedavi olmadan idare etmesi de dahil olmak 
uzere hastarun turn belirti ve bulgulanru (hilar 
lenfadenopatiler, plevral tutulum, halsizlik, 
EN, lupus pernio, eritrosit sedimentasyon hizi, 
CRP ve serum globiilin artisi) en iyi aciklayan 
on tarn, sarkoidozistir. Koyde cilt lezyonlannm 
ciktig: yonundeki ifadesinin bile, sarkoidozisle 
bagdastmlmasi zor degildir; kedi, kopek gibi 
evcil hayvanlann varhgimn ve diger ev 
kosullannm dogrudan etkisi gosterilememis 
olsa da (41), killi toprak ve soguk ortam gibi 
dis etkenlerin, hastaligm gelisimine katkida 
bulunabilecegine dair gozlemler vardir (42,43). 
Dstelik, sarkoidozisin, kirsal yerlesmelerde 
kentlerden daha sik goriildiigii iddia edilmis 
ancak kamtlanamanustrr (36,43). 

Hastanm oykusimde dikkati ceken bir 
ifadesi de, travma sonrasi lezyonlannda artis 
oldugu bicimindedir. Gercekten de, ciltteki 
sarkoid lezyonlan da, hastaliga ikincil EN ve 
lupus pernio lezyonlan da travmayla iliskili 
olarak ortaya cikabilir ya da artabilir 
(10,11,14,36,45,46); vene giris bile yeterli 
travma etkisi olusturabilir (45). 

Sarkoid lezyonlan icindc ancak 
mikroskopla gorulebilen cok kucuk yabanci 
cisimlerin saptanmasi, farkina vanlmayan 
minor travmalann bile, cilt altma, antijen 
olarak davranan yabanci maddelerin 
ekilmesine neden olabilecegi gorusunun one 
siiriilmesine yol acnustir (47). Daha da ilginc 
bir bulgu, goz cevresine uygulanan non­
penetran travmanm, sarkoidozisin en korkulan 
komplikasyonlanndan biri olan uveitin ortaya 
cikmasma neden olabihnesidir (48). Kisaca, 
hastanm, ugradigt travmayla hastahgmm 
kotiilesrnesini iliskilendirmesi son derece 
yerinde bir gozlemdir, Dahasi, fiziksel siddetle 
birlikte yasadigi ruhsal travmanm da olumsuz 
etkilerini yasamasi beklenir. N itekim, sik sik 
agladrgirn ve istahsiz oldugunu belirtmesi 
depresyon dusiindiirrnektedir; depresyonu, 

sarkoidozise bagh noropsikiatrik tutulumun 
sonucu olabileccgi gibi (36,42,44), ugradrgi 
kotu muamelenin etkisi de olabilir. 

Sonuc olarak, tanimlanan hastamn oyku, 
fizik muayene ve sunulan inceleme verilerinin 
tiimii en iyi sarkoidozisle aciklanabilir. 
Hastanm onceki B 12 yetersizligi tarusi ile 
simdiki hastahgi arasmda dogrudan iliski 
kurmak guctur ve rastlantIsal olabilir; diger 
taraftan, ikisinin paylastigi, heniiz 
tammlanrnayi bekleyen bir genetik yatkinhk 
temeli de olabilir. Tarunm dogrulanmasi icin, 
ilgili dokulardan almacak biopsi orneginin 
histopatolojik olarak incelenmesi gerekir; 
klinik olarak ciltteki sarkoid lezyonlan ile EN 
lezyonlan kanstmlabilecegi icin (49), once cilt 
Iezyonlanrun EN degil de, sarkoid lezyonlan 
olabilecegi dusunulmeli ve cilt alum icerecek 
bicimde derin bir cilt-cilt aln biopsi 
almmalidir. Hastada, dusiik olmakla birlikte, 
Ienfoma basta olmak iizere neoplastik hastalik 
olasihgi da vardir; hatta, neoplaziye ikincil 
olarak dahi cildinde sarkoid reaksiyonlar 
gelismis olabilir (50). Cilt-cilt alti biopsisinde 
EN ile uyumlu dcgisiklikler saptarursa, 
patognomonik deger tasimayacaktir; 
takdirde, hilar lenf nodlanndan bronkoskopi, 
mediastinoskopi ya da torakotomi altmda 
biopsi gerekir. 

YANITLAR VE ACIKLAMALAR: 
Hastanm alt ekstremitelerdeki 

lezyonlardan yapilan cilt-cilt alti biopsisi, 
eritema nodosum ile uyumlu gelince; 
bilgisayarh toraks tomografisiyle iki tarafli 
mediastinal ve hiler lenfadenopatilerle, sol altta 
plevral kalmlasma ve minimal sivmm varligi 
dogrulamp, torakotomi altmda lenf nodu ve 
akciger biyopsisi yapilrmsur. Histopatolojik 
incelemede, normal lenf nodu yapismm 
silindigi ve yerini epiteloid hucreler ile, 
Langhans benzeri dey hucrelerden olusan 
kucuk graniilomlann aldigi; bazilanmn 
cevresinde konsantrik fibrozisin oldugu dikkati 
cekmistir, 

Akciger orneginin kesitlerinde de (Resim 
3) normal dokunun yerini yer yer ayru ozelliktc 
graniilom yaprlannm aldigi izlenmis; 
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graniilomlann aralannda yaygm fibrosis ve 
non-kazeifiye nckroz alanlan bulunmus; 
polarizasyon mikroskobu ile dev hticreler 
icinde birefringent kri staloidler gorulmus ve 
bazilanmn Von-Kossa ile pozitif boyandigi 

izlenrnistir. Zichl-Neelsen boyasiyla aside 
direncli basil lehine boyanma goriilmemistir, 
Histopatolojik verilerle, klinik bulgular birlikte 
degerlendirilerek, sarkoidozis tamsma 
vanlrrustir (30 ,36,42,44). 

.~ ~ .., : . ' . 

ot'r, • -. 
~ , . . .. ....... . :-. " 0 

Resim 3: Akciger parankiminin mikroskopik goriiniimil, H&E, x200 (aciklama icin mctnc bakimz) 

." , Vitamin B 12 eksikligi nedeniylc yapilan iist olmayip, tcpki vcrilcn etkenin toksik olmasi ya ~ -" 
gastrointestinal sistem endoskopisi ve da cogalrnasi halinde hiicre doniisiim hizlan 
biopsisiyle, atrofik pangastrit saptanmistrr. yiiksektir (36) ; olusum ve devamlanndan 

Sarkoidozis, ilk kcz , 120 yildan daha sorumlu sitokinlcrden bashcalan, Interlcukin I 
uzun bir sure once, bobrek yetmezligi olan bir ve 2 (ILl, IL 2), interferon gamma (lFN D), 
hastada Jonathan Hutchinson tarafindan tumor nekroz faktoru-alfa (TNF D) ve 1­
tammlanrrusnr (51); cesitli doku ve organlarda 25(OH)2 D 3 vitaminidir (52-54) . Tabl0 4'de 
graniilom olusumuyla seyreden, antijen­ granulornatoz olarak siruflanan hastahklar 
aracihgryla gelisen bir hastahktir (14 ,30) . topluca sunulmustur (52-54). 
Irnmiin sistemin normal isleyisi icerisinde, Graniilomatoz hastahklar icinde, 
graniilomlar, yabanci maddcler ve hucre-ici sarkoidozis daha sik gorulenlerden bir idir. 
yerlesenler basta olmak iizere infeksiyon insidans vc pre valansi cografik bolgelere, 
etkenleri gibi zararh olarak algilanan etkenlere iklimlere vc ctnik gruplara gore degi siklik 
karst , makrofaj ve histiositlerden olusan gosterir. Kuzey Avrupa, Kuzey Amerika ve 
monontikleer fagositler ile, lenfositierin Japonya'da daha sik gozlenirken, Cin, Afrika, 
olusturdugu; etkeni snurlamayi hedefleyen bir Hindistan ve Rusya' da daha nadirdir 
tepkinin sonucudur; lokal, kronik ve (36,42,43). Kadm ve erkeklerde 20'li-30'lu 
inflamatuar ozellikte bir reaksiyonu temsil yaslarda gorultir; kadinlarda orta yasta ikinci 
ederler (52-54) . Graniilomlar statik olusumlar bir zirveye ulasir (42) . Soguk bolgelerde daha 
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sik goriildiigil, en srk olarak ilkbahar ve yaz 
baslangicmda rastlandigi bildirilmistir (43). 
Siyah irkta daha k6tii seyreder (36). 

Sarkoidozisin nedeni tam olarak 
bilinmemekle birlikte, gelisiminde 
mycobakteriler, mantarlar, spiroketler, 
Whipple Hastahgi etkeni gibi infeksiyon 
etkenleri ile; infeksiyoz olmayan, berilium ve 
diger metaIler, yam poleni gibi organik 
antijenler, kil gibi inorganik tozlar ve diger 
etkenler suclanmaktadir (42). Genetik 
faktorlerin, kesin olarak karntlanamasa da, dis 
etkenlere karst hiicresel ve humoral cevabt 
etkileyerek sarkoidozis gelisimine katkida 
bulunduguna inamlmaktadir (36,42). 
1920'lerde ilk defa dikkati ceken ailesel 
sarkoidozisin, cesitli iiIkelerden % 1.7 -% 17 
arasinda degisen sikhkta bildirilmesi, kalittrrun 
etiolojik roliinti desteklemektedir (55). 

Sarkoidozise genetik olarak yatkm 
kisilerde, antijen sunan hiicrelerin, CD4+ olan 
yardimci (helper) T lenfositiere, uyanci 
antijenler sunmasmm hastahgm patogenezini 
tetikledigi sanilmaktadir (30,36,42). 

Yardimct T lenfositlerin uyanlmasi 
sonucunda lenfosit ve mononukleer fagositieri 
aktive eden, IL-2 ve IFN- D iiretiminin arttigi; 
IL-2 'nin daha fazla sayida yardunci T 
lenfositin cogalrnasma yol acng); cogalan 
hiicrelerin salgiladiklan sitokinlerin, bir kisrr 
dongii yaratarak makrofajlann graniiIom 
olusturmasina yol actig: diisunulmektedir 
(36,42). Lenfosit ve makrofajlardan salgilanan 
sitokinler, yapisma-saglayici molekiiIler ve 
biiyiime faktorlerinin, intlamatuar cevabm 
artmasma yol acarak fibrosis gelisimini 
uyardrgi sanilmaktadir (36,42) . Ozetlenen 
granulornatoz iltihap stireci, aktif sarkoidoziste, 
gorunuste hie geregi yokken, ya da heniiz 
ortaya konamarrus olan etken ya da etkenler 
nedeniyle, siirekli ve yikici karakter kazamr; 
ozellikle akcigerde birikmeleri nedeniyle 
dolasimdaki total ve yardrmci lenfosit sayisi 
azahr; sonucta, tiiberkiilin ve candida 
antijenleri gibi antijenlere hticresel immtin 
yarnt azahrken, paradoksik bicimde 
bronkoalveoler yikama SIVISI omeklerinde 
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basta CD4+ T lenfositier olmak iizere 
hiicrelerde arns ortaya cikar (36). 

B lenfosit islevlerinin de aktive T 
lenfositlerden salgrlanan mediatorler nedeniyle 
ikincil olarak etkilenmesi soz konusu olup; 
artisa gectikleri ve cesitli infeksiyon 
etkenlerinin yam srra, hastanm kendi 
antijenlerine de tepki veren antikorlar 
tirettikleri kabul edilmektedir; sonucta 
poliklonal ozellikte hiperglobulinemi gelisir 
(36,42) . 

Sarkoidozis hemen hemen her doku ve 
orgam tutabiIir; en sik etkilenenler, mediastinal 
ve periferik lenf nodlan, akciger, goz, cilt, 
karaciger ve dalak olmakla birlikte, tabloya 
hakim olan belirtiler genelde solunum 
sistemine aittir (30,34,36,42). ilk saptamsi , 
sikhkla (%50), oksiiriik ve nefes darligr gibi 
solunum sistemi yakmmalan ya da akciger 
grafisi anormaIlikleri nedeniyle olur; halsizlik, 
periferik lenfadenopati ve yiiksek ates daha 
ender g6riiliir (36). Olgulann % 30-60 
kadannm yakmmasi olmayip, akciger grafisi 
ile tesadiif eseri yakalamrlar (34-36). Fizik 
muayenede hicbir bulgu olmayabilecegi gibi, 
olgulann %20-25 ' inden azmda raIler duyulur 
ve comak parmak saptarnr (34). Tablo 5'de 
pulmoner sarkoidozisin radyolojik bulgulara 
dayah evrelemesi ozetlenmis olup; prognoza 
isik tutarak, tedaviyi yonlendiren faydah bir 
evrelemedir (42). Radyografik olarak Evre I 
olan hastalarda solunum fonksiyon testlerinde 
bozulmaya %20 ' den az oranda rastlamrken, 
parenkimal infiltrasyonla karakterize olan 
evrelerde oran %40-70 ' e kadar ytikselir (34). 

Sarkoidozisin solunum sistemi dismdaki 
bashca hedef dokulan, cilt ve g6zdiir; ciltte 
eritema nodosum ve lupus pernio gorulur. 
Bilateral hilar lenfadenopatiyle birlikte 
eritema nodosum gorulen tek durum 
sarkoidozis kabul edilir (36)! Gozde uveit 
olabilir; anterior uveitte, goz kisa siirede agnh 
ve kizank hale gelir ve bulamk gorme baslar; 
posterior uveit ise sinsi ve agnsiz bicimde 
gelisen gorme kaybma neden olabilir (36) . 
Gozde konjunktivit, keratokonjunktivitis sicca 
(sekonder Sjogren Sendromu) ve retinal 
lezyonlar da ortaya cikabilir (36,42,44) . iki 



tarafh uve itle bi rlikte parotis buyumesinden 
olusan ve fasial sinir felciyle komplike olabilen 
'uveoparotid ates', sarkoidozise eslik edebilir 
(36). 

Diger etkileri arasmda, ates ve halsizlik 
gibi genel belirtiler: artralji, artrit, ozell ikle 
parmaklarda olma k uzere kemik kistleri; e iddi 
duzeye varabilen aneak ender olan sinir sistemi 
zedelenmesi ; hepatosplenomegali ve kalbin 
tutulmasma ikineil olarak kardiomyopati , 
aritmiler, iletim bozukluklan ve kalp 
yetrnezligi sayil abilir (36,42). Graniilomlarda 
yer alan makrofajlara ait I U-hidroksilaz 
enziminin etkinligi sonueunda artan aktif D 
vitamini uretimine bagh gelistigi dusunulen 
hiperkalsemi ve hiperkalsiiiri, olgulan n aneak 
% IO'unda goriiliir am a var oldugunda tarnyi 
akla getirmesi gereken bulgulardandir (36,42) . 
Bobreklerde sarkoid graniilomlan nadirdir; 
renal etkilenme, dah a cok hiperkalsiilriye 
ikineil nefrokalsinozis ve tas olu sumu seklindc 
olur (36) . 

-"
-' 

Sarkoidozisde torasik yapilann tutulumu 
cok sik g6riildiigii icin , akciger grafisi, 
hast ahgin evrelenmesi kad ar, tamsi ve 
izleminde de onemli bir yere sahiptir; bilateral 
hilar lenfadenopati gorulmesi tipik olup, 
olgulann % 50-85 ' inde rastlamr (36,56 ). 

- "".. Parenkim infiltrasyonu ise %25-50 siklikta 
," 1 goriiliir ve tipkr hil ar tutulum gibi, geneIde 

bilateral ve simetrik olup, daha cok santral 
bolgeleri ve iist loblan ilgilendirir (56) . 
Parenkimde retikuler, retiklilon odi.iler vey a 
fokal alv eol ar densite aru slan karakteristiktir; 
diffuz milier pattern vey a bu zlu cam gorunumtl 
ile pulmoner noduller nadiren goru lur (36, 56) . 
Akcigerdeki hasar sonucu bal-petegi 
g6riintiisiinde kistler , hacim kaybr, kahn septa l 
bantlar, bu yuk biiller, kistik bronsektazi ve 
pulmoner arte rde geni slerne geli seb ilir . Uzun 
siireli olgularda ple vral kahnlasma olabilir; 
ple vral effiizyon, tek tarafh hilar adenopati 
vey a segmental infiltrasyon, kitle lezyonlan, 
kavitasyon , bronkostenoza sekonder atelektaz i, 
micetomalar , bull oz amfizem, lenf nodu 
kalsifika syonu ve med iastinal fibrosis, dah a 
ender olan so runlara ornektir (36,42,56) . 

Bilgisayarh tomografi (CT), gel eneksel 
radyografiye gore akciger anatomisini dah a iyi 
go runtuler: parenkimal , mediastinal ve hilar 
tutulumu belirlemekteki du yarhhgi yiiksektir 
(36,42) . Aneak CT pahah oldugundan, tam 
asamas inda yardimci olsa da, izlemde 
kullamlrnarnahdir. Yiik sek rezoliisyonlu CT 
(HRCT; High-Resolution CT) ile goruntuleme, 
parenkimal detaylan ortaya cikarmakta ve 
alveolitisi, fib rosisten ayirmakta klasik CT'den 
de has sastir (42,5 6). Diger ya nda n, HRCT 
normalken bile histopatol ojik olarak pulmoner 
sarkoidoz is olabilir (34). CT'de petek 
goriinumlu kistler, genis bantlar, alveolar ya pl 
bozulmasi ve traksiyon bronsektazisi 
sa ptanmas i siddetli fib rozisin ve ted aviye zaytf 
yamt olaca ginm gostergesidir (36,56). 
HRCT'de yaygm buzlu-eam gorunumilnun 
bulunmasi ise agresif tedavi uygulanrnasi 
gerekt igin e isaret ede r (56) . 

Radyonukleid goruntuleme (gall ium-67 
sitra t ve teknisyum-99) , sarkoidozis ve diger 
inflamatu ar akciger hastaliklannda alveolitisin 
dcgerlendirilmesinde kullanihr. Olgulann % 
61-94'linde Ga67'nin spes ifik olarak hilar lenf 
nodlan , tukruk ve goz yasi bezlerinde 
tutulmasi karakteristiktir ama pahah olusu, 
uygulama giii;liigii, radyoizotop madde 
icerm esi ve tekrarl anabilir bir altm standart 
ozelliginde olmamasi nedeniyle rad yoniikleid 
goruntulerne tereih edilmemektedir (34). 

Serum anjiotensin-eonverting en zim 
diizeyi , olgulann %30-80 ' inde yiik sek bulunur; 
genelde aktif ve yayg in hastalikta yiiksek olup, 
kortikosteroid tedavisine eevaben diiser; 
ozgullugu, duyarlihgmdan daha fazl a olup, 
olgulann % IO'dan azinda ya nhs -poz itif sonuc 
verir (34,36) . 

Sarkoidozisli bir olgunun hastahktan 
etkilenmis lenf nodu veya dalagmdan elde 
edilen materyalden 0.2 ml kadarmm, hasta 
oldugundan kuskulamlan bir diger kisinin on­
koluna int radermal olarak enjekte edilip, sonuc 
pozitif ise bir ay icinde uygul ama bol gesinde 
0 .5 em capli bir nodiile ned en olmasmdan 
olusan ' Kveim Testi' gecmiste sarkoidozis 
tam smda kullamlrmsnr (57); ancak, infcksiyon 
bulastirma riskinden otiirii, transbronsial 
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biopsinin tercih edilen tam yontemi olmasryla 
birlikte geneIde terk edilmistir (36). 

Klinik tablonun sarkoidozis icin cok 
spesifik oldugu durumlarda tanmm biopsisiz 
konabilecegi onerilmisse de (58), tanryi 
histopatolojik olarak desteklemek daha 
dogrudur. Periferik lenf nodu tutulumu varsa 
taruya daha kolay ulasilabilir. Belirgin akciger 
parenkim infiltrasyonu olmaksizm yalruzca 
intratorasik adenopati olsa bile, flexible bir 
bronkoskopla transbronsial akciger biopsisi 
ahnmasi tercih edilen tamsal yaklasim haline 
gelrnistir; aymci tamda lenfoma gibi 
olasihklara agirhk verilen durumlarda, daha 
yeterli doku orneklernesi icin torakotomi ya da 
mediastinoskopi yardirmyla lenf nodu ve 
akciger biopsileri almabilir . Uygulamasi kolay 
ve guvenli olan gastroknemius kas 
biyopsisinin, klinik olarak kas tutulumu yok 
goriinen olgularda bile sarkoidozis tarnsi icin 
cok duyarh oldugu bildirilmistir; aymct tamda 
diisunulmesi gereken diger granulomatoz 
hastahklarda kas tutulumu oldukca nadir 
oldugundan, bu yontemin hilar 
lenfadenopatiyle gelen olgularda sarkoidozisi 
saptamakta yararh olabilecegi one surulmustur 
(59). 

Sarkoidozisde tutuIan doku ve organlarda 
genellikle benzer histopatolojik gorunilm 
vardir. Epiteloid histiositlerle, Langhans­
benzeri dey hucrelerin olusturdugu 
granulornlar non-kazeifiye ozellikte olup, 
bazilannda santral nekroz izlenebilir (60). 
Graniilomlann kucuk olmalan; cevrelerindeki 
simr hattmda hyalinize fibroz skar dokusunun 
bulunmasi ; iclerinde 'Schaumann cisimcikleri' 
adr verilen, protein ve kalsiyum kapsayan 
laminar konsantrik yapilann olmasi; 
banndirdiklan dey hucrelerde 'asteroid 
cisimcikler' adt verilen inkliizyonlann varhgi, 
diger granulomatoz hastahklara ktyasla 
sarkoidozis tarnsmr destekleyen bulgulardir 
(60). Ozellikle akcigerlerde degisen 
derecelerde fibrozis ve hyalinizasyon 
bulunabilir (61). Sarkoidozisin gunumuzde 
bashca nedeni haline geldigi eritema nodosum 
ise, histopatolojik olarak pannikiilitten olusur 
(62). 

Aktif pulmoner sarkoidozis vakalannda 
bronkoalveolar yikama (lavaj) (BAL) srvrsmda 
lenfositler artisi ile CD4+ lenfositlerin, CD8+ 
lenfositlere orarnnda yiikselis tipiktir; aynca 
aktive alveolar makrofajlar, lenfokin ve 
monokinler bulunur (36). BAL sivrsmda 6 
aydan fazla sebat eden lenfosit, mast hucresi ve 
notrofil artisnun kotu prognoza isaret ettigi, 
aktive T hiicresi oranmm parankimal tutulumla 
iliskili oldugu one sunilmustur (34,63). 

Ozetlenenlerden de anlasilabilecegi uzere, 
halen sarkoidozis tamsi icin altin standart 
niteliginde bir yontem yoktur; sadece tamyi 
destekleyen veriler saglayan yontemler vardir. 
Tam, klinik, radyolojik ve histopatolojik 
verilerin bir araya getirilmesi ve diger 
granulomatoz hastahklann elenmcsiyle konur 
(36). 

Sarkoidozis tedavisinde oncelikle secilen 
ilaclar, glukokortikoidler olup; genelde gtinli.ik 
ve oral olarak verilirler. Baslangic tedavisi 
0,5mg/kg/gUn (30-60 mg/gUn) prednizolon 
veya esdegerini vermektir (36). Idame olarak, 
giinasm dusuk doz glukokortikoid verilebilir. 
idame tedavide, inhalasyon yoluyla budesonid 
gibi glukokortikoidlerin verilmesi de 
denenebilir (64). Tedavide kullarulabilecek 
diger ilaclar arasmda, metotreksat, azatioprin, 
klorambusil ve siklofosfamid sayilabilir; 
kullamrn gerekcelerinden biri steroid dozunun 
azaltilmasma olanak verebilmeleridir. Ancak, 
azatioprin veya mctotreksat ile yaprlrrus 
kontrollu cahsma yoktur. Azatiopirin genelde 
ciddi ve tedaviye yamtsiz olgularda denenir. 
Kronik cilt lezyonlan icin klorokin; fibrotik 
lezyonlann yumusanlrnasi icin potasyum para­
aminobenzoat kullarulabilir. Imrnunosuppressif 
tedavinin siiresi, hastamn klinigine gore 6-18 
aydan baslar ve omur boyu gerekebilir. 
Hastaligm aktif oldugunu gosteren bulgulann 
devam etmesi ve fonksiyonel bozukluklar 
olmasi, tedavinin devarmru gerektirir . 
lmmunosuppressif tedavi icin baslica 
endikasyonlar; semptomatik Evre II-III 
pulmoner sarkoidozis, akciger 
fonksiyonlannda bozulma veya 
ekstrapulmoner tutulumdur. Evre I'de steroid 
tedavisi endike olmamakla birlikte goguse ait 
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semptomlar veya artralji, odem, bacaklarda 
agn gibi yakmmalar varsa tedavi baslamak 
gerekir (65) . Ilerlemis pulmoner hastahkta 
transplantasyon endikedir; transplante edilen 
akcigerde hastaligm tekrarladigma dair veriler 
olmakla birlikte, uzun donem sonuclan 
hakkmdaki veriler yetersizdir (64) . 

Pulmoner sarkoidozis vakalannm cogunda 
spontan olarak diizelme egilimi vardir (64,66). 
Evre I'deki hastalann %60-90'mda, Evre 
II'deki hastalann %40-70 ' inde, Evre 
III'dekilerin % 10-20' sinde spontan remisyon 
oldugu, Evre IV'de ise bu oranm % 0 oldugu 
bildirilmektedir (34). Prognoz yonunden 
hastaligm spektrumu, subklinik seyreden 
tutulumdan, ileri derecede islev kaybi ve olume 
kadar uzanan genis bir yelpaze boyunca yayihr 
(56). Pulmoner sarkoidozisin baslica 
komplikasyonlan, fibrosis , micetoma ve kor 
pulmonale gelisimidir. Eritema nodosum 
varligmm yasam siiresini etkilemedigi; ancak 
radyolojik evrenin onemli oldugu ve Evre 3 'de 
mortalitenin onernli derecede arttigi; rontgen 
bulgulannda erken diizelmenin olumlu etki 
yarattigi; bir saniyedeki zorlu ekspiratuar 
hacmi (FEVl) beklenenin %50'si kadar ya da 
daha az olan hastalar ile total akciger kapasitesi 
(TLC), beklenenin %80 ' inden az olan 
hastalarda mortalite riskinin daha yiiksek~ · 

, 
. 

" oldugu one sunilmusnir (67). 
Radyolojik olarak Evre 2 ile uyumlu 

akciger tutulumu olan hastamiz oral 
prednisolone tedavisi ile remisyona girmistir. 
Hastanm istegi iizerine, ekibimiz, olumsuz 
yasarn kosullan ve kotu muamelenin 
hastahginm gelisiminde rol oynayabilecegi 
hakkmda esine bilgi vermistir. 

Kardesinin korumasmda gecirdigi bir 
donem sonrasmda hastarrnz halen remisyonda 
ve izlem altmdadir. 

Olgumuz, sarkoidozis tamsmda oyku ve 
fizik muayene verilerinin degerini 90k iyi 
sergilemektedir. Pek 90k hastahkla benzer veya 
ortiisen yonleri nedeniyle, sarkoidozisin aymci 
tamsi, bilgi kadar dikkat ve ozen de gerektirir. 
Oykiideki kuciik ip uclan, tarnya giden 
basamaklar olusturur. 
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Olgumuzdaki tablo, sarkoidozise ozgu 
sayilan bir bulgu ikilisi (36) icermesiyle de 
egitici ozelliktedir; gercekten de, eritema 
nodosumla birlikte bilateral hilar lenf 
adenopati varhgmda, cagmuzda bashca EN 
nedeni (12,13) haline gelen sarkoidozis hemen 
akla getirilmeli ve histopatolojik olarak lenf 
nodu ve/veya akciger biopsisiyle tam 
dogrulanmahdir. 

Son olarak, her EN olgusunda ciddi bir 
hastahga rastlanmayabilecegini; eritema 
nodosumun baska bir nedene ikincil olmadan, 
primer olarak tek basina gelisebilecegini 
vurgulamakta yarar vardir. Gereksiz yere 
hastayi endiselendirmernek ve endike olduguna 
emin olmadan invaziv tetkiklere zorlamamak 
icin, primer EN ile sekonder EN aymrrunm 
pratikte nasil yapilabilecegi iyi bilinmelidir. 
EN nedeniyle incelenen hastalarm yansmdan 
fazlasmda primer EN oldugu izlenmis; primer 
ile sekonder EN aymmuun en giivenilir 
araclannm, dikkatli oykii almak ve fizik 
muayene yapmak, akciger filmine bakmak, 
serum anti-streptolizin 0 (ASO) titresini 
izlemek ve PPD testi uygulamak oldugu 
aciklanrmstir (13). EN saptanan hastalarda, 
baska bir durum ya da hastahk dusunduren 
oyku, fizik muayene ya da akciger filmi 
bulgusu yoksa ve PPD testi pozitif degilse ve 
2-4 hafta arayla yinelenen ASO titreleri 
normalse, sekonder EN yonunden 
endiselenmenin gerekmedigi bildirilmistir (13). 
(Kuskusuz, PPD testi negatifligi, sarkoidozise 
ikincil de olabilir ve immiin tepki azhgim 
yansrtabilir ama bu durumda hastanm oyku, 
muayene ya da akciger filminde sarkoidozise 
isaret eden yardirnci veriler beklenir). 

Karsit olarak, EN nedeniyle 
degerlendirilen bir hastanm oykil ve/veya fizik 
muayene ve/veya akciger filminde, altta yatan 
bir hastahga isaret eden veriler saptamrsa veya 
PPD testi pozitif ise veya 2-4 hafta arayla 
yinelenen ASO titrelerinde artis olursa, 
sekonder EN akla getirilmeli ve ileri 
incelemeleri planlanmahdir (13) . 
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Tabla 1 Plevra SIVI tiplen ve bas, lea neden en 

Plevral mayi protein/serum protein < 0.5 
Plevral mayi LDHlserum LDH < 0.6 
Plevral mayi LDH diizeyi, serum diizeyinin iist sinmnm 
2/3'linden dtisuktilr 

Transuda 

Konjestif kalp yetrnezligi 
Siroz 
Pulmoner emboli 
Nefrotik sendrom 
Periton diyalizi 
Superior vena kava obstriiksiyonu 
Miksodem 
Orinotoraks 

• 
• 

• 

• 
•

•

• 
• 

Eksuda 

infeksiyonlar 
infeksiyon dl~l inflamatuar hastahklar 

Sarkoidosis 
Romatoid plevrit 
Sistemik lupus eritematosus 
ilaca bagl: lupus 
immunoblastik lenfadenopati 
Sjogren sendromu 
Wegener granulomatosis 
Churg-Strauss sendromu 

Neoplastik hastahklar 
Metastatik hastahk 
Mezotelyoma 
Meigs sendromu 

Akciger kaynakh nedenler 
Pulmoner emboli 
Asbestosis 
San Timak Sendromu 
Hemotoraks 
iatrojenik travma 
Silotoraks 

Kalp kaynakh nedenler 
Koroner arter by-pass cerrahisi 
Kardiak hasar sendromu sonrasi 
Perikardial hastahk 

Gastrointestinal hastahklar 
Osofagial perforasyon 
Pankreatik hastalrk 
intraabdominal abse 
Diafram hemisi 
Abdominal cerrahi sonrasi 
Endoskopik varis skleroterapisi 
Karaciger transplantasyonu sonrasi 

llaclar 
Nitrofurantoin 
Dantrolene 
Methysergide 
Bromocriptine 
Procarbazine 
Amiodarone 

Diger 
Oremi 
Radyasyon tedavisi 
Over hiperstirnulasvonsendromu 

• 
• 

• 

• 

• 

• 

• 

• 

Plevral mayi protein/serum protein> 0.5 
Plevral mayi LDHlserum LDH > 0.6 
Plevral mayi LDH diizeyi, serum duzeyinin list smmrnn 
2/3'unden yiiksektir 
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Tab lo 2. Eritema nodosum ~ e ~~i t~Il1~..E.~~~s u_~-=~e?~~i. !e~y'.?~!~n~ __~~ l i~_~_tt ig \ .durumlar 
infeksiyonlar 

Str eptokok al enfeks iyonlar 
Mycobacterium tuberculosis ve atipik mycobacterium infeksiyonu 
Fungal enfeks iyo nlar 
Ameb iasis 
Giard iasis 
Diger 

Infeksiyon-drsi inflamatu ar has tahklar 
Sarkoid osis 
inflamatu ar barsak hast ahgi 
Sistem ik lupu s eritematosus 

Neoplas tik has taliklar 
ilay reaks iyonlan 

Oral kontraseptifler 
Sul fon am idler 
Diger 

Tab lo 3. Bilateral hila r len fadenopati neden leri: __ 0 • • _ 

lnfeksiyon-dtsi inflamatuar hastaliklar 
Sarkoidosis 
Trake obronsial ami loidosis 
Poli arteriti s nodoza 

infeksiyonl ar 
Tuberktiloz 
Coccidioidomi kozis. histoplazm osis 
Enfeks iyoz mononukleozis ---­•-, . Psittakozis 

, -' 
~ Tul aremi 

Chlamydia pneumonia 
Diger 

Neoplas tik ve neopl azi-benzeri hastahklar 
Lenfom a ve loserni 
Me tastaz (renal hiicreli karsinom) 
immuno blastik len fadenopati 

Diffiiz akcige r hastahklan 
Silikozis 
Berilliozis 
Histiositozis X 
idi opat ik pulmoner hemosiderozi s 
Ciftci akcigeri 
AIDS 
Dige r 

Idiopatik kronik eozinofilik pnomoni 

Castleman hastah gi _ " . 0_.0. 
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Tablo 4. Graniilomatoz hastah klar 

infeksiyonlar 
Tuberkuloz 
Tularemi 
Brusell oz 
Sifiliz 
Histoplazmozis ve diger fungal hastaliklar 
Kala- azar 
Tok soplazmozis 
Kedi -trrrmgi hastah gi (cat- scratch disease) 
Enfeksiyoz mononukleoz 

Lenfop roliferatifhastalikl ar ve diger neopl aziler 
Anjioimmunoblastik len fadenopati 
Hod gkin hastali gi 
T-hii cre lenfom alan 
B-hii cre lenfom alan 
Metastatik karsinoml ar 
Metastat ik seminom 

ilay reaksiyonlan 
Digerl eri 

Sarko idozis 
Cro hn hastah gi 
Primer biliyer siroz 
Ber iIiyoz ve diger min erall er 

Tablo 5 ..;Pulmone rsarkoid ozisun radyoloji k go runtuye gore ev relemes i: 
Ey re 0: Hilar adenop ati yok , parank im al tutulum yok 
Ey re I : Hilar adenop ati var. parenkimal tutulum yok 
Ey re 2: Hilar ade nopa ti ve parenkimal tutulum var 
Eyre 3 Hil ar ade no pati yo k, pare nk imal tutulum var 
Ey re 4 : Hilar adeno pati yok, parenkimal tutulum fibrosis asamasm a ilerl em is 
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