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OZET:Bu klinikopatolojik tartismanin konusu, kirmizi-mor cilt lezyonlari, plevral tip yan agrisi

ve halsizligi olan bir kadin 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) Olgunun_éykiisii: N.B., 41 yasinda

kadin, evli, 3 ¢ocuklu, ev hanimi, ...’da
oturuyor.
Bashca  yakinmalari:  Yan  agnsi,

halsizlik, bacaklarinda yaralar

Simdiki hastaliginin 6ykiisii: On giindiir,
sol kaburgasinin altinda, bigak saplaniyormus
gibi, nefes almakla artan agris1 varmis. Agri
aniden baglamis. Agri artar korkusuyla nefes
almakta giiclilk ¢ekiyormus. Yiiksek ates,
oksiiriik, balgam, hemoptizi, gece terlemesi,
carpinti, goglis agrist veya nefes darligi
tanimlamadi. Halsizlik 2 yildir varmis; ev
islerini yapmakta giiglik ¢ekmesine neden
olacak diizeydeymis. Bacaklarinda, diz alti
kisimlarinda daha ¢ok olmak iizere 2 yildir
yaralar ¢ikiyormus; kirmizi-mor renkte, agrili,
bir nohut kadar biiytikliikte kabartilar seklinde
beliriyor; giderek renkleri yesil ve sonunda
kahverengi hale gelirken, kabarik olmayan diiz

71

doniigiiyorlarmis. Hastanin
yakinmalari daima .... ili merkezindeki evinde
degil, koydeki diger evlerinde kaldig:
donemlerde ortaya g¢ikiyormus. Yakinmalari
nedeniyle basvurdugu ilk hastanede Onerilen
tedavinin devamini reddederek, ikinci goriis
igin bagvurmus.

lekelere

Ozgecmisi: Bir yil once kansizhk ve
vitamin B, eksikligi saptanmis.

Sigara oykiisii: Yok.
Alkol dykiisii: Yok.

Allerji oykiisii: Ilag allerjisi yok.
Ancak yakinmalarinin koy
ortamindaki toza allerjiden
kaynaklandigini diisliniiyormus.

G:3 P:3 Son adet tarihi:
Bagvurusundan 15 giin dnce; beklenen
zamanda.

Gebelikten korunma yontemi: Esi tarafindan
uygulanan koruyucu yontem tanimladi.
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ilag oykiisii: Vitamin B, (1000 pg/ay, IM)
onerilmis; son aylarda yaptirmamis.

45 giin Once, bacak yaralari igin 10 glin boyu
prednisolone iceren tabletler ve 4 giin siireyle
prokain penicillin 2 x 800,000 Unite/giin IM
kullandigi  elindeki  regeteden  anlasildl.
flaglardan yarar gérmemis.

Soygeemisi:Annesinde hipertansiyon; orta
yasta felg olup 6lmiis. Babasinda kolesterol
fazlaymis.

Sistemlerin gozden gecirilmesinde saptanan
ek bulgular: Ruhsal olarak kendisini son 2
yildir ¢ok koti hissediyor; sik sik agliyormus.
Istahsizh@ yillardir varmis ama kilo kaybi
olmamus.

Sosyal oykii: Okuma yazma biliyormus. Hig
caligmamis. Esi emekli 6gretmenmis. Saglik
glivencesi varmis. Dogrudan temas ettigi toksik
madde tanimlamadi. Hayvan beslemiyormus
ancak koylerinde kedi ve kopeklerle temasi
varmig. Yakinmalarinin koytindeki evle ilgisi
olduguna  inaniyormus; 1sitmasi  yeterli
olmayan, bakimsiz ve eski bir kdy eviymis.
Koy yollarinin tozu evlerine giriyormus. Il
merkezinde modern bir evleri olmasina ragmen
esi kendisini kéyde kalmaya zorluyormus. Aile
ici ciddi ¢atisma tamimlayan hasta, esi

tarafindan stk olarak  fiziksel siddete
ugratiliyormus.  Bacak yaralari, darbeler
sonrasinda ortaya ¢ikiyormus.

II) Fizik muavene bulgulari:  S:16/dak

N: 100/dakA: 36.5 °C

TA: 120/80 mmHg (yatarak), 120/80
(ayakta) Boy: 1.52m  Agirhk: 87 kg

Cilt: Altta daha fazla olmak iizere tiim
ckstremitelerinde, ¢ok  sayida, genelde
ekstensor yiizlerde, 1-2 cm ¢apl lezyonlar
mevceut; ¢ogu kirmizi-mor renkte, dokunmakla
duyarli, izerinde 1s1 artist olan nodiiller
seklinde (Resim 1); yesil ya da kahverengi
makiiller de var. El parmaklar1 uglarinda,
normal 1sida, mor renkte, siirlart keskin
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olmayan, duyarli olmayan endiire alanlar
mevcut.

Bas-boyun: Normal

Kalp-damar sistemi: S, sert olmasi disinda
ozellik yok.

Solunum sistemi: Agri nedeniyle derin
inspirium yapamiyor, bu nedenle sol siniis tam
degerlendirilemedi. Baska 6zellik yok.

Batin: Dalagin kosta kenarinda ele gelmesi
disinda 6zellik yok.

D1s genital organlar: Normal

Kas-iskelet sistemi, ekstremiteler ve sinir
sistemi: Aktif artrit veya eklem deformitesi
bulgusu yok. Norolojik defisit yok.

IIT) inceleme ve Goriintiileme Sonuclar::
Tam kan sayimi: Beyaz kiire: 6100/mm’, Hb:
12.5 g/dl, MCV: 87.1 fl, Trombosit: 330,000
/mm’

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

Basit idrar incelemesi : Normal sinirlarda

Rutin kan biyokimyasi: Aglik kan sekeri: 102
mg/dl, BUN: 7.71 mg/dl, Kreatinin: 0.80
mg/dl, Urik asit: 4.8 mg/dl, Total protein: 8.8
g/dl, Albumin: 4.3 g/dl, 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 fosfataz: 130 U/L,
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/], Cl: 96.2
mEq/1

EKG: Normal siniis ritminde, normal trase
Akciger grafisi: Resim 2’de sunulmustur.

1V) izlem Bulgular::



Bagvurdugu gin  yapilan  yukaridaki
incelemelerden biri ile en olasi taniya
yaklasilmig; kesin tani igin ileri bir tetkik

gerekmistir.  Taniya  ulasildiktan  sonra
tedavisine baslanan hastanin tiim yakinmalari
kaybolmustur.

Resim 2: Hastanin akciger grafisinin gériiniimii (agiklama i¢in metne bakiniz)

1) TANINIZ NEDIR?

2) HANGiI INCELEMEYLE TANI
KONABILIiR?
YORUM VE TARTISMA:

Taniya yaklasimda, tibbi oyki ilk ve en
onemli basamaktir (1). Hastanin yakinmalari
basta olmak tizere, anlattiklarinin tiimiinde
sakli, gok degerli ip uglar1 vardir.

Oncelikle,  yakmmalarinin  iizerinde
durulmalidir.  Yakindigi  agrinin  tanimu,
‘plevritik tipte agr1’ ile uyumlu olup, plevral
ya da perikardial sorunlarda goriilen tipteki
agridir (2). Agrinin yatinca artip, oturunca
azalan, omuza vuran Kkarakterde olmamasi,
perikardial kokenli olmasindan uzaklagtiran
ozellikleridir. Fizik muayenede sol kostofrenik
sinlisin  kapali oldugu kuskusunu veren
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bulguyla birlikte, akciger grafisinde sol siniisiin
kiint olmasi, plevral efflizyon ve/veya
kalinlagmayla seyreden plevral inflamasyona
bagl agr1 akla getirmektedir. Hastanin akciger
grafisi, plevral aralikta sivi birikimi varsa bile,
onemli miktarda olmadigini diislindiirmektedir;
yine de, sol yana yatarilarak ¢ekilecek bir film
ya da bilgisayarli tomografi gibi yontemlerle az
miktarda sivisi oldugu ortaya g¢ikarilabilir.
Plevral sivinin varlig1 gosterilirse, torasentezle
ornek almip, hiicre sayisi ve formiiliiniin
belirlenmesi; biyokimyasal, mikrobiyolojik,
sitolojik incelemelerden gecirilmesi uygun olur
(3). Plevral sivilarin iki formu ile, baglica
nedenleri Tablo 1’de sunulmustur (4).
Hastanin, Tablo 1’de siralanan transuda tipi
plevral sivi nedenlerinden, kalp yetmezligi,
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siroz, nefrotik sendrom ve superior vena cava
sendromu ile uyumlu klinik ya da inceleme
bulgusu yoktur; agrisi, pulmoner
tromboembolide goriilen tipte olmakla birlikte,
eslik etmesi beklenen diger yakinmalar olan
nefes darligi, Oksiirik ve hemoptizinin
olmayisi, bu olasilifi da azaltir. $Siddete
ugrama Oykiisii, bdbrek ve/veya lreter
zedelenmesi ve idrarin plevral araliga,
diafragmadaki konjenital ya da travmaya
ikincil  agikliklardan  ge¢mesi  sonucu
tirinotoraks (5) gelismesi olasiligini akla getirir
ama, genelde iirinotoraksin sepsisle komplike
olmasi beklenirken, hastada sepsisle uyumlu
tablo yoktur. Diger bir transuda tipi plevral sivi
nedeni olan hipotiroidi ise, genelde otoimmiin
kokenli olmasi ve ayni kokene bagl gelisebilen
B, eksikligine eslik edebilmesi nedeniyle (6),
B, eksikligi saptanma Oykiisii olan hasta igin
diisliniilmesi gereken bir olasiliktir; ancak
bradikardi, hipotansiyon ve hipotermi gibi
bulgularinin olmayis1 nedeniyle bir kenara
konabilir.

Tablo 1’de 6zetlenen eksuda tipi plevral
sivi nedenlerine gelince, kilo kaybi olmayisi,
hastada primer ya da metastatik Ozellikte
neoplastik  plevra  hastaligi  olmadiginm
diisiindiirmekte; belirtileri, agnst diginda,
pulmoner emboli ile uymamakta; oykiisii,
gastrointestinal sorunlar ve kalp zedelenmesi
ile, ilaclar, radyasyon ve cerrahi gibi iatrojenik
nedenlerin elenmesini, laboratuar verileri de
bobrek yetmezliginin elenmesini
saglamaktadir. ~ Hastanin,  plevral  sivi
birikiminin yani sira, brongiektazi, sar1 ve kalin
tirnaklar, bacaklarda lenfodem ile seyreden,
ender rastlanan  bir  lenfatik  drenaj
bozuklugundan kaynaklanan ‘sar1  tirnak
sendromu’ (7) lehine de bulgusu yoktur.

Eksuda tipi plevral sivi nedenleri
arasinda, tanimlanan hasta igin en giigli
olasiliklar, infeksiyonlar ile, infeksiyon-disi
inflamatuar  hastaliklardir.  Infeksiyonlar
arasinda, bakteriyel kokenli plevral sivi
birikimi, genelde pnomoniye eslik etmesi,
yiksek ates ve genel durum bozukluguyla
seyretmesi nedeniyle ilk anda elenebilir; kilo
kayb1 ve gece terlemesi olmamasi da
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tiiberkiiloza bagli plevral tutulum olasiligini
azaltir. Diger infeksiyon etkenlerine bagh
plevral effiizyonlar da, hemen daima akciger
parenkimini ilgilendiren klinik ve radyolojik
bulgularla birlikte olmalar1 beklendiginden,
hasta i¢in diisiik olasiliktadirlar.

Infeksiyon-dig1 inflamatuar hastaliklar,
s6z konusu hasta igin en olasi plevral sivi
nedenini olugturur; aralarindan romatoid artrit,
eklem tutulumu olmamasi; Churg-Strauss
Sendromu, astim  olmamasi; Wegener
graniilomatosisi  ise, bobrek etkilenmesi
bulgusu ile akciger grafisinde kaviter lezyona
rastlanmamas1 nedeniyle, en basta elenebilir.
Yakinmalar1 oncesinde ilag kullanimi oykiisii
olmamasi, ilaca-bagli lupustan da uzaklastirir.
Plevral s1v1 birikimiyle seyeden infeksiyon-disi
inflamatuar hastaliklar i¢inden, hasta agisindan
tizerinde durulmasi gerekenler, sistemik lupus
eritematozus (SLE), Sjogren Sendromu,
immiinoblastik lenfadenopati ve sarkoidozistir.

Hasta i¢in 6zellikle SLE olasilig1 dikkatle
tartilmalidir. Dogurgan ¢agda bir kadin olmasi
ile, plevrayla birlikte cildi tutan, dalak
biiyiimesi ve halsizlikle seyreden multisistemik
bir hastaliginin olmasi, SLE akla getirmektedir
(8). Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP ve
serum globiilin degerlerinin yiksekligi, aktif
SLE olasiligini desteklemektedir. Daha once
B, yetersizligi saptanmig olmasi, hastanin
otoimmiin  sorunlara  yatkin  oldugunu
diigiindiiren ve SLE olasiligim giiglendiren bir
diger wveridir; ikisinin birlikte goriilmesi
beklenebilir (9). SLE, hastanin cilt bulgularini
da agiklayabilecek bir tanisal olasiliktir. Once,
fizik muayenede saptanan iki onemli cilt
bulgusundan, Resim 1’de sunulan iizerinde
durulacak olursa, lezyonlarin tanim ve
gorliniimleri, en fazla, ‘eritema nodosum’
(EN) ile uyumludur. EN, inflamatuar 6zellikte
ve agrili nodillerden olusan bir cilt
reaksiyonudur; cilt alt1 yag lobiilleri arasindaki
septalar1 ilgilendiren bir siire¢ bigiminde
geliserek, cilt alti yag dokusunun iltihab
anlamina gelen pannikiilite yol agar;
karakteristik  olarak  alt  ekstremitelerin
ekstensor (6n) yiizlerinde ve simetrik olarak
yerlesir (10). EN, pek ¢ok etkenle ilgili olarak



ortaya g¢ikabilir (10-15). Tablo 2’de 6zetlenen
EN nedenleri (10-14) arasinda yer alan SLE,
ilk olarak EN ile kendini gosterebilir (15).
Hastanin parmaklarinda tanimlanan lezyonlar
ise, ‘lupus pernio’ ile uyumludur (16). Lupus
pernio, parmak uglarnin yani sira, burun,
yanaklar, dudaklar, gz kapaklari ve kulaklarda
da rastlanabilen; kronik; inat¢i;  kiigiik

nodiillerden, genis plaklara kadar degisen
boyutlarda; kirmizi-mor renkli lezyonlar
bigimindedir; sogukta daha ¢ok olmak iizere,
SLE kapsaminda goriilebilir (17,18). Diger
yandan, SLE lehine siralanan tiim 6zelliklerine
karsin, hastaya SLE tanis1 koymak igin yeterli
veri yoktur (19).

Resim 1: Hastanin alt ekstremitelerinin goriiniimii (agiklama igin metne bakiniz)

Plevral sivi birikimiyle seyreden diger
infeksiyon-dig1 inflamatuar hastaliklar olarak
yukarida  sayillan  Sjogren  Sendromu,
immiinoblastik lenfadenopati ve sarkoidozisise
doniilecek olursa, ilkinin hastada varolma
olasiligi, en karakteristik bulgusu olan ve goz

yas1 azligiyla kendini gosteren
keratokonjunktivitis sicca (20)
tanimlanmadigindan, diisiiktiir. Immiinoblastik
lenfadenopati  (21) icin genel durumu

beklenenden iyidir. Sarkoidozis ise asagida
geri doniilecek olan 6nemli bir olasiliktir.
Hastanin tanisina varmakta, diger belirti
ve bulgularindan ¢ok, EN yararli olabilir ¢iinkii
secilmis durumlarda goriiliir; karsilastirilacak
olursa, plevritik tipte agr1 ya da halsizlik yapan
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nedenler ¢ok daha fazla sayidadir. Tablo 2
tekrar dikkatle incelendiginde, EN 6ncesi ilag
alma Oykiisii olmadigindan hastada ilaca bagh
EN olasiliginin ilk anda elenebilecegi goriiliir;
infeksiyonu destekleyen belirgin  bulgusu
yoktur. Yine de, hastanin kdy ortaminda
yasadigi ve kedilerle karsilastifi sirada
lezyonlarinin ortaya gikmasi Oykiisii ilgingtir;
bu durum, kedi tirmigiyla bulasan ve EN ile
komplike olabilen sporotrikozis (22) akla
getirse de, eklem agrisinin ve periferik
lenfadenopatinin yoklugu, bu olasilig1 azaltir.
Koyde artan yakinmalar, kus diskisiyla
kirlenmis ortamlardan bulasan kriptokokkozis
de digstindiirebilir ¢iinkii EN, plevral sivi
birikimi ve halsizlik yakinmalarini



aciklayabilir; ancak, kriptokokkozisin tipik
bulgusu olan menenjit lehine veri olmayisi, bu
olasihig: da eler (23). Bitkisel ilaglara ikincil
EN da bildirilmistir; hastanin kdyde tiikettigi
otlar da o ortamda kétiilesmesinde rol oynamis
olabilir (24) ama akciger bulgulart ve
multisistemik tablosu, daha ciddi bir soruna
isaret etmektedir.

EN yapan baslica nedenlerden olan SLE
tanisina yetecek sayida kriter saglanamadigina
ve hastanin genel durumu, neoplastik hastalik
icin beklenenden daha iyi olduguna gore,
infeksiyon-dig1 inflamatuar hastaliklardan SLE
disinda kalanlar1 ele almak gerekir; bu
kapsamda yer alan inflamatuar bagirsak
hastalig1 lehine belirtisi yoktur. Dolayisiyla,
hasta igin en olasi iki tani, Behget Hastalig1 ile
sarkoidozisistir. Behget Hastalig1 (25), plevra
dahil olmak lizere solunum sistemini tutabilen
(26), halsizlige  yol agan, eritrosit
sedimentasyon hizi, CRP ve serum globiilin
diizeyini  arttirabilen = multisistemik  bir
hastaliktir ama, klasik EN degil, EN-benzeri
lezyonlarla seyreder; lezyonlarin ayirimi,
histopatolojik inceleme gerektirir (27,28).
Behget Hastaligi’ndaki EN-benzeri lezyonlarda
da, EN’da oldugu gibi pannikiilit vardir ancak,
hemen daima vaskiilitle birlikte olmast ve
siddetli inflamasyon olmayan alanlarda da
vaskiilite rastlanmasi tipiktir; oysa ki EN’da
vaskiilit beklenmez (27). Dahasi, cilt altindaki
inflamatuar infiltrasyona hakim olan hiicreler,
Behget  Hastaligi’'na  ikincil ~ EN-benzeri
lezyonlarda polimorfoniikleer 16kositler,
gercek EN’da ise lenfositlerdir (28). Hastanin
belirti ve bulgularinin ¢gogu Behget Hastalig ile
agiklanabilse de, bu tani altinda
siniflanabilmesi igin gereken, cilt lezyonlar
disindaki diger kriterlerin (agizda aftlar, genital
tilserler, goz tutulumu ve paterji testi
pozitifligi) hi¢ biri yoktur (29). Dolayisiyla,
tabloyu en iyi agiklayabilecek olasilik olan
sarkoidozis tlizerinde diisiinmek en dogru
olacaktir.

Sarkoidozis, plevra dahil olmak {iizere
solunum sistemini tutan, EN (10-14,30,31) ve
lupus  pernio (16,32) nedenlerinin  6n
siralarinda yer alan, halsizlige yol agan
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multisistemik  bir hastaliktir; eritrosit
sedimentasyon hizi, CRP ve serum globiilin
diizeylerinde artmaya yol agabilir. Son 20 yil
icinde sarkoidozis, EN nedenleri iginde siklik
bakimindan ilk (12,13) ya da en fazla ikinci
(11) sirada yer almaya basladigindan, hastanin
EN ile uyumlu cilt lezyonlar1 sarkoidozis akla
getirmektedir. Akciger grafisinde her iki hilusu
ileri derecede genis olup, bu goriiniimiin en sik
rastlanan nedeni, hilar lenfadenopatilerdir.
Tablo 3’den anlasilacag: ilizere (33-35), iki
tarafli hilar lenf adenopatileri olan kisilerde
mutlak diisiiniilmesi gereken olasiliklarin
basinda, tedaviye genelde yanit veren dzelligi
dolayisiyla, sarkoidozis gelir. Sarkoidozisin en
fazla etkiledigi sistem solunum sistemi olup, en
karakteristik etkilerinden biri bilateral hilar
lenfadenopatilere ~ yol agmaktir  (34,395).
Sarkoidozis olgularinin %87’sinde intratorasik
tutulum bulunmakta, %90-95’inde akciger
grafisinde patoloji saptanabilmektedir (34,35).
Tablo 3’de yer alan ve bilateral hilar
lenfadenopatiye yol agan hastaliklar arasinda,
mesleksel Ozelligi de olan, diffiiz akciger
hastaliklar1 tizerinde de kisaca diisiiniilebilir
(36). Ornegin, hastanin koyde kétiilesme
oykiisii, kiiflenmekte olan saman gibi bitkisel
maddelerde ilireyen mantarlarin antijenlerine
kars1 duyarliliktan kaynaklanan ‘¢ift¢i akcigeri’
(36) ya da silika igeren tozla temasindan
kaynaklanan silikozis (37) akla getirebilir;
ikisinde de EN goriilmesi miimkiindiir. Ancak,
‘cift¢i akcigeri’, Oksilirik ve nefes darligy;
silikozis  ise  hilar  lenf  nodlarinin
kalsifikasyonuyla karakterizedir; bu
ozelliklerin yoklugu her ikisinin de olasiligini
zayiflatir (36).

Hastada atlanmamasi gereken en 6nemli
olasilik, neoplazidir; bu kapsamda, hilar lenf
nodlarini dogrudan tutabilen lenfoproliferatif
hastaliklarin yani sira, mide kanseri gibi lenf
nodlarina metastaz yapan neoplastik hastaliklar
da distintilmelidir (38,39); basta Hodgkin
lenfoma - olmak iizere (38) hepsi EN ile
komplike olabilir. Ancak, hastanin tam kan
sayimminin normal olmasi, lenfadenopati ve
organomegalisinin olmamast, genel
durumunun iyi olmasi l6semi ve lenfoma



olasiligini azaltir. Daha Once saptanan B,
yetersizliginin nedeni atrofik gastrit ise, mide
kanseri riski normalden fazladir (40) ama kilo
kaybinin olmayis1 bu olasilig1 da azaltir.

Tablo 3’de yer alan iki tarafli hilar lenf
adenopati nedenleri i¢inde, 2 yil boyu yeterli
tedavi olmadan idare etmesi de dahil olmak
lizere hastanin tiim belirti ve bulgularmn: (hilar
lenfadenopatiler, plevral tutulum, halsizlik,
EN, lupus pernio, eritrosit sedimentasyon hizi,
CRP ve serum globiilin artis1) en iyi agtklayan
On tani, sarkoidozistir. Kdyde cilt lezyonlarinin
¢ikt1f1 yoniindeki ifadesinin bile, sarkoidozisle
bagdastiriimas1 zor degildir; kedi, kopek gibi
evcil hayvanlarin  varligimin ve diger ev
kosullarinin dogrudan etkisi gdsterilememis
olsa da (41), killi toprak ve soguk ortam gibi
dis etkenlerin, hastaligin gelisimine katkida
bulunabilecegine dair gézlemler vardir (42,43).
Ustelik, sarkoidozisin, kirsal yerlesmelerde
kentlerden daha sik goriildiigii iddia edilmis
ancak kanitlanamamistir (36,43).

Hastanin oykiisiinde dikkati ¢eken bir
ifadesi de, travma sonrasi lezyonlarinda artig
oldugu bigimindedir. Gergekten de, ciltteki
sarkoid lezyonlar: da, hastalia ikincil EN ve
lupus pernio lezyonlar1 da travmayla iligkili
olarak ortaya c¢ikabilir ya da artabilir
(10,11,14,36,45,46); vene giris bile yeterli
travma etkisi olusturabilir (45).

Sarkoid  lezyonlart  iginde  ancak
mikroskopla goriilebilen ¢ok kiigiik yabanci
cisimlerin saptanmasi, farkmma varilmayan
mindr travmalarin bile, cilt altina, antijen
olarak  davranan  yabanci = maddelerin
ekilmesine neden olabilecegi goriisiiniin 6ne
stirlilmesine yol a¢mustir (47). Daha da ilging
bir bulgu, gbdz c¢evresine uygulanan non-
penetran travmanin, sarkoidozisin en korkulan
komplikasyonlarindan biri olan uveitin ortaya
¢ikmasina neden olabilmesidir (48). Kisaca,
hastanin, ugradigi travmayla hastaliginin
kotillesmesini  iligkilendirmesi son derece
yerinde bir gézlemdir. Dahasi, fiziksel siddetle
birlikte yasadigi ruhsal travmanin da olumsuz
etkilerini yasamasi beklenir. Nitekim, stk sik
agladigini ve istahsiz oldugunu belirtmesi
depresyon  diislindiirmektedir;  depresyonu,
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sarkoidozise bagli ndropsikiatrik tutulumun
sonucu olabilecegi gibi (36,42,44), ugradid
kot muamelenin etkisi de olabilir.

Sonug olarak, tanimlanan hastanin 6ykii,
fizik muayene ve sunulan inceleme verilerinin
timii en 1iyi sarkoidozisle agiklanabilir.
Hastanin &nceki B, yetersizligi tanis1 ile
simdiki hastaligi arasinda dogrudan iliski
kurmak glictiir ve rastlantisal olabilir; diger
taraftan, ikisinin paylastigi, hentiz
tanimlanmay1 bekleyen bir genetik yatkinlik
temeli de olabilir. Tanmnin dogrulanmasi igin,
ilgili dokulardan alinacak biopsi 6rneginin
histopatolojik olarak incelenmesi gerekir;
klinik olarak ciltteki sarkoid lezyonlar ile EN
lezyonlar1 karistirilabilecegi i¢in (49), dnce cilt
lezyonlarinin EN degil de, sarkoid lezyonlar
olabilecegi diisliniilmeli ve cilt altin1 igerecek
bicimde derin bir cilt-cilt alt1  biopsi
alinmalidir. Hastada, dilslik olmakla birlikte,
lenfoma basta olmak {izere neoplastik hastalik
olasihgr da vardir; hatta, neoplaziye ikincil
olarak dahi cildinde sarkoid reaksiyonlar
gelismis olabilir (50). Cilt-cilt alt1 biopsisinde
EN ile uyumlu degisiklikler saptanirsa,
patognomonik  deger tagimayacaktir; o
takdirde, hilar lenf nodlarmdan bronkoskopi,
mediastinoskopi ya da torakotomi altinda
biopsi gerekir.

YANITLAR VE ACIKLAMALAR:

Hastanin alt ekstremitelerdeki
lezyonlardan yapilan cilt-cilt alti biopsisi,
eritema nodosum ile uyumlu gelince;
bilgisayarli toraks tomografisiyle iki tarafli
mediastinal ve hiler lenfadenopatilerle, sol altta
plevral kalinlasma ve minimal sivinin varligi
dogrulanip, torakotomi altinda lenf nodu ve
akciger biyopsisi yapilmistir. Histopatolojik
incelemede, normal lenf nodu yapisinin
silindigi ve yerini epiteloid hiicreler ile,
Langhans benzeri dev hiicrelerden olusan
kiigtik  graniilomlarn  aldigi;  bazilarinin
cevresinde konsantrik fibrozisin oldugu dikkati
¢ekmistir.

Akciger 6rneginin kesitlerinde de (Resim
3) normal dokunun yerini yer yer ayni dzellikte
graniillom  yapilarmm  aldigt  izlenmis;




graniilomlarin aralarinda yaygin fibrosis ve
non-kazeifiye nekroz alanlari  bulunmus;
polarizasyon mikroskobu ile dev hiicreler
icinde birefringent kristaloidler goriilmiis ve
bazilarinin Von-Kossa ile pozitif boyandigi

izlenmistir. Ziehl-Neelsen boyasiyla aside
direngli basil lehine boyanma gorilmemigtir.
Histopatolojik verilerle, klinik bulgular birlikte
degerlendirilerek, sarkoidozis tanisina

varimustir (30,36,42,44).

Resim 3: Akciger parankiminin mikroskopik goriiniimii, H&E, X200 (agiklama i¢in metne bakiniz)

Vitamin B,, eksikligi nedeniyle yapilan iist
gastrointestinal ~ sistem  endoskopisi  ve
biopsisiyle, atrofik pangastrit saptanmustir.
Sarkoidozis, ilk kez, 120 yildan daha
uzun bir siire dnce, bobrek yetmezligi olan bir
hastada Jonathan Hutchinson tarafindan
tanimlanmustir (51); ¢esitli doku ve organlarda
graniilom olusumuyla seyreden, antijen-
araciligiyla gelisen bir hastaliktir (14,30).
Immiin sistemin normal isleyisi igerisinde,
graniilomlar, yabanci maddeler ve hiicre-igi
yerlesenler basta olmak lizere infeksiyon
etkenleri gibi zararli olarak algilanan etkenlere
karsi, makrofaj ve histiositlerden olusan
mononiikleer fagositler ile, lenfositlerin
olusturdugu; etkeni sinirlamay1 hedefleyen bir
tepkinin  sonucudur; lokal, kronik ve
inflamatuar ozellikte bir reaksiyonu temsil
ederler (52-54). Graniilomlar statik olusumlar
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olmayip, tepki verilen etkenin toksik olmasi ya
da ¢ogalmasi halinde hiicre doniigiim hizlari
yiiksektir (36); olusum ve devamlarindan
sorumlu sitokinlerden baglicalari, Interleukin 1
ve 2 (IL1, IL 2), interferon gamma (IFN [O),
timor nekroz faktorii-alfa (TNFO) ve 1-
25(0H), D ; vitaminidir (52-54). Tablo 4’de
graniilomatéz olarak smiflanan hastaliklar
topluca sunulmustur (52-54).

Graniilomat6z hastaliklar icinde,
sarkoidozis daha sik gorilenlerden biridir.
Insidans ve prevalansi cografik bolgelere,
iklimlere ve etnik gruplara gore degisiklik
gosterir. Kuzey Avrupa, Kuzey Amerika ve
Japonya’da daha sik gozlenirken, Cin, Afrika,
Hindistan ve Rusya’da daha nadirdir
(36,42,43). Kadin ve erkeklerde 20°1i-30’lu
yaslarda goriiliir; kadinlarda orta yasta ikinci
bir zirveye ulasir (42). Soguk bolgelerde daha



stk goriildiigii, en sik olarak ilkbahar ve yaz
baslangicinda rastlandigi bildirilmigtir (43).
Siyah irkta daha kotii seyreder (36).

Sarkoidozisin  nedeni tam  olarak
bilinmemekle birlikte, gelisiminde
mycobakteriler, mantarlar, spiroketler,
Whipple Hastaligr etkeni gibi infeksiyon

etkenleri ile; infeksiy6z olmayan, berilium ve
diger metaller, ¢am poleni gibi organik
antijenler, kil gibi inorganik tozlar ve diger
etkenler  suglanmaktadir  (42).  Genetik
faktorlerin, kesin olarak kanitlanamasa da, dis
etkenlere karsi hiicresel ve hiimoral cevabi
etkileyerek sarkoidozis gelisimine katkida
bulunduguna inanilmaktadir (36,42).
1920’lerde ilk defa dikkati c¢eken ailesel
sarkoidozisin, ¢esitli ilkelerden %1.7-%17
arasinda degisen siklikta bildirilmesi, kalitimin
etiolojik roliinii desteklemektedir (55).

Sarkoidozise genetik olarak yatkin
kisilerde, antijen sunan hiicrelerin, CD4+ olan
yardimci (helper) T lenfositlere, uyarici
antijenler sunmasinin hastaligin patogenezini
tetikledigi sanilmaktadir (30,36,42).

Yardime1r T lenfositlerin  uyarilmasi
sonucunda lenfosit ve mononukleer fagositleri
aktive eden, IL-2 ve IFN-0J iiretiminin arttig1;
IL-2°nin daha fazla sayida yardimci T
lenfositin ¢ogalmasma yol agtifl; g¢ogalan
hiicrelerin salgiladiklar1 sitokinlerin, bir kisir
dongii yaratarak makrofajlarin  graniilom
olusturmasina yol agtif1 diigiiniilmektedir
(36,42). Lenfosit ve makrofajlardan salgilanan
sitokinler, yapigma-saglayici molekiiller ve

bliyiime faktorlerinin, inflamatuar cevabin
artmasmna yol acarak fibrosis gelisimini
uyardigi sanilmaktadir (36,42). Ozetlenen

graniilomatoz iltihap siireci, aktif sarkoidoziste,
goriiniiste hi¢ geregi yokken, ya da heniiz
ortaya konamamis olan etken ya da etkenler
nedeniyle, siirekli ve yikici karakter kazanir;
ozellikle akcigerde birikmeleri nedeniyle
dolagimdaki total ve yardimeci lenfosit sayisi
azalir; sonugta, tiiberkiilin ve candida
antijenleri gibi antijenlere hiicresel immiin
yanit  azalirken, paradoksik  bigimde
bronkoalveoler yikama sivisi Orneklerinde
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basta CD4+ T lenfositler olmak iizere
hiicrelerde artig ortaya ¢ikar (36).

B lenfosit islevlerinin de aktive T
lenfositlerden salgilanan mediatorler nedeniyle

ikincil olarak etkilenmesi s6z konusu olup;

artisa  gegtikleri ve ¢esitli  infeksiyon
etkenlerinin yan1 sira, hastanin  kendi
antijenlerine de tepki veren antikorlar
tirettikleri  kabul  edilmektedir;  sonugta
poliklonal ozellikte hiperglobulinemi gelisir
(36,42).

Sarkoidozis hemen hemen her doku ve
organi tutabilir; en sik etkilenenler, mediastinal
ve periferik lenf nodlar, akciger, goz, cilt,
karaciger ve dalak olmakla birlikte, tabloya
hakim olan belirtiler genelde solunum
sistemine aittir (30,34,36,42). Ilk saptanisi,
siklikla (%50), oksiirik ve nefes darligi gibi
solunum sistemi yakinmalari ya da akciger
grafisi anormallikleri nedeniyle olur; halsizlik,
periferik lenfadenopati ve yiiksek ates daha
ender gorilir (36). Olgularin  %30-60
kadarinin yakinmasi olmayip, akciger grafisi
ile tesadiif eseri yakalanirlar (34-36). Fizik
muayenede higbir bulgu olmayabilecegi gibi,
olgularin %20-25’inden azinda raller duyulur
ve ¢omak parmak saptanir (34). Tablo 5’de
pulmoner sarkoidozisin radyolojik bulgulara
dayali evrelemesi 6zetlenmis olup; prognoza
151k tutarak, tedaviyi yonlendiren faydali bir
evrelemedir (42). Radyografik olarak Evre I
olan hastalarda solunum fonksiyon testlerinde
bozulmaya %20’den az oranda rastlanirken,
parenkimal infiltrasyonla karakterize olan
evrelerde oran %40-70’e kadar yiikselir (34).

Sarkoidozisin solunum sistemi digindaki
baglica hedef dokulari, cilt ve goézdiir; ciltte
erittema nodosum ve lupus pernio goriiliir.
Bilateral hilar lenfadenopatiyle birlikte
eritema nodosum goriillen tek durum
sarkoidozis kabul edilir (36)! Gozde uveit
olabilir; anterior uveitte, goz kisa siirede agrili
ve kizarik hale gelir ve bulanik gérme baslar;
posterior uveit ise sinsi ve agrisiz bigimde
gelisen gérme kaybina neden olabilir (36).
Gozde konjunktivit, keratokonjunktivitis sicca
(sekonder Sjogren Sendromu) ve retinal
lezyonlar da ortaya ¢ikabilir (36,42,44). Iki



tarafli uveitle birlikte parotis bilylimesinden
olusan ve fasial sinir felciyle komplike olabilen
‘uveoparotid atey’, sarkoidozise eslik edebilir
(36).

Diger etkileri arasinda, ates ve halsizlik
gibi genel belirtiler: artralji, artrit, ozellikle
parmaklarda olmak iizere kemik kistleri; ciddi
diizeye varabilen ancak ender olan sinir sistemi
zedelenmesi; hepatosplenomegali ve kalbin
tutulmasina ikincil olarak kardiomyopati,
aritmiler, iletim  bozukluklari ve kalp
yetmezligi sayilabilir (36,42). Graniilomlarda
yer alan makrofajlara ait 1.l-hidroksilaz
enziminin etkinligi sonucunda artan aktif D
vitamini iiretimine bagl gelistigi diisiiniilen
hiperkalsemi ve hiperkalsiiiri, olgularin ancak
%10’unda goriliir ama var oldugunda taniyi
akla getirmesi gereken bulgulardandir (36,42).
Bobreklerde sarkoid graniilomlar1 nadirdir;
renal etkilenme, daha ¢ok hiperkalsiiiriye
ikincil nefrokalsinozis ve tag olusumu seklinde
olur (36).

Sarkoidozisde torasik yapilarin tutulumu
¢ok sik gorildiigi igin, akciger grafisi,
hastaligin  evrelenmesi kadar, tanis1 ve
izleminde de 6nemli bir yere sahiptir; bilateral
hilar lenfadenopati goriilmesi tipik olup,
olgularin ~ %50-85’inde  rastlanir  (36,56).
Parenkim infiltrasyonu ise %?25-50 siklikta
goriliir ve tipki hilar tutulum gibi, genelde
bilateral ve simetrik olup, daha c¢ok santral
bolgeleri ve st loblart ilgilendirir (56).
Parenkimde retikiiler, retikiilonodiiler veya
fokal alveolar densite artiglar1 karakteristiktir;
diffiiz milier pattern veya buzlu cam goriiniimii
ile pulmoner nodiiller nadiren goriiliir (36,56).
Akcigerdeki  hasar  sonucu  bal-petegi
goriintlisiinde kistler, hacim kaybi, kalin septal
bantlar, biiyiik biiller, kistik bronsektazi ve
pulmoner arterde genisleme gelisebilir. Uzun
stireli olgularda plevral kalinlasma olabilir;
plevral effiizyon, tek tarafli hilar adenopati
veya segmental infiltrasyon, kitle lezyonlari,
kavitasyon, bronkostenoza sekonder atelektazi,
migetomalar, biilléz amfizem, lenf nodu
kalsifikasyonu ve mediastinal fibrosis, daha
ender olan sorunlara 6rnektir (36,42,56).
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Bilgisayarli tomografi (CT), geleneksel
radyografiye gore akciger anatomisini daha iyi
gortintiiler; parenkimal, mediastinal ve hilar
tutulumu belirlemekteki duyarliligi yiiksektir
(36,42). Ancak CT pahali oldugundan, tani
asamasinda yardimci olsa da, izlemde
kullanilmamalidir. Yiksek rezoliisyonlu CT
(HRCT; High-Resolution CT) ile goriintiileme,
parenkimal detaylar1 ortaya c¢ikarmakta ve
alveolitisi, fibrosisten ayirmakta klasik CT’den
de hassastir (42,56). Diger yandan, HRCT
normalken bile histopatolojik olarak pulmoner
sarkoidozis olabilir (34). CT’de petek
goriiniimli kistler, genis bantlar, alveolar yapi
bozulmast  ve  traksiyon  bronsektazisi
saptanmasi siddetli fibrozisin ve tedaviye zayif
yanit  olacaginin  gostergesidir  (36,56).
HRCT’de yaygin buzlu-cam goriiniimiiniin
bulunmas: ise agresif tedavi uygulanmasi
gerektigine isaret eder (56).

Radyonukleid goriintiileme (gallium-67
sitrat ve teknisyum-99), sarkoidozis ve diger
inflamatuar akciger hastaliklarinda alveolitisin
degerlendirilmesinde kullanilir. Olgularin %
61-94’tinde Ga®”nin spesifik olarak hilar lenf
nodlari, tiikrik ve g6z yasi bezlerinde
tutulmas: karakteristiktir ama pahali olusu,
uygulama  gii¢liigi, radyoizotop madde
icermesi ve tekrarlanabilir bir altin standart
ozelliginde olmamasi nedeniyle radyoniikleid
goriintiileme tercih edilmemektedir (34).

Serum  anjiotensin-converting  enzim
diizeyi, olgularin %30-80’inde yiiksek bulunur;
genelde aktif ve yaygin hastalikta yliksek olup,
kortikosteroid tedavisine cevaben diiger;
Ozgiilligli, duyarhiligindan daha fazla olup,
olgularin %10’dan azinda yanlig-pozitif sonug
verir (34,36).

Sarkoidozisli bir olgunun hastaliktan
etkilenmis lenf nodu veya dalagindan elde
edilen materyalden 0.2 ml kadarmin, hasta
oldugundan kuskulanilan bir diger kisinin 6n-
koluna intradermal olarak enjekte edilip, sonug
pozitif ise bir ay i¢inde uygulama bolgesinde
0.5 cm g¢apli bir nodiile neden olmasindan
olusan ‘Kveim Testi’ gec¢miste sarkoidozis
tanmisinda kullanilmustir (57); ancak, infeksiyon
bulagtirma riskinden Otiiri, transbronsial



biopsinin tercih edilen tan1 yontemi olmasiyla
birlikte genelde terk edilmistir (36).

Klinik tablonun sarkoidozis i¢in ¢ok
spesifik oldugu durumlarda taninin biopsisiz
konabilecegi Onerilmigse de (58), taniyi
histopatolojik  olarak  desteklemek daha
dogrudur. Periferik lenf nodu tutulumu varsa
tanitya daha kolay ulagilabilir. Belirgin akciger
parenkim infiltrasyonu olmaksizin yalnizca
intratorasik adenopati olsa bile, flexible bir
bronkoskopla transbrongial akciger biopsisi
alinmasi tercih edilen tanisal yaklagim haline
gelmistir; aymrict  tanida  lenfoma  gibi
olasiliklara agirlik verilen durumlarda, daha
yeterli doku orneklemesi i¢in torakotomi ya da
mediastinoskopi yardimiyla lenf nodu ve
akciger biopsileri alinabilir. Uygulamasi kolay
ve gilivenli olan  gastroknemius  kas
biyopsisinin, klinik olarak kas tutulumu yok
goriinen olgularda bile sarkoidozis tanisi igin
¢ok duyarl: oldugu bildirilmistir; ayirici tanida

diisiiniilmesi  gereken diger graniilomatoz
hastaliklarda kas tutulumu olduk¢a nadir
oldugundan, bu yontemin hilar

lenfadenopatiyle gelen olgularda sarkoidozisi
saptamakta yararli olabilecegi 6ne siiriilmiistiir
(59).

Sarkoidozisde tutulan doku ve organlarda
genellikle benzer histopatolojik  goriiniim
vardir. Epiteloid histiositlerle, Langhans-
benzeri dev hiicrelerin olusturdugu
graniilomlar non-kazeifiye ozellikte olup,
bazilarinda santral nekroz izlenebilir (60).
Graniilomlarin kiglik olmalari; gevrelerindeki
sinir hattinda hyalinize fibroz skar dokusunun
bulunmasi; i¢lerinde ‘Schaumann cisimcikleri’
ad1 verilen, protein ve kalsiyum kapsayan

laminar ~ konsantrik  yapilarin  olmas;
barindirdiklar1  dev  hiicrelerde  ‘asteroid
cisimcikler’ adi verilen inkliizyonlarin varligi,
diger graniilomatéz hastaliklara kiyasla
sarkoidozis tanisini destekleyen bulgulardir
(60). Ozellikle akcigerlerde degisen
derecelerde  fibrozis ve  hyalinizasyon

bulunabilir (61). Sarkoidozisin giiniimiizde
baslica nedeni haline geldigi eritema nodosum
ise, histopatolojik olarak pannikiilitten olusur
(62).
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Aktif pulmoner sarkoidozis vakalarinda
bronkoalveolar yikama (lavaj) (BAL) sivisinda
lenfositler artig1 ile CD4+ lenfositlerin, CD8+
lenfositlere oraninda yiikselig tipiktir; ayrica
aktive alveolar makrofajlar, lenfokin ve
monokinler bulunur (36). BAL sivisinda 6
aydan fazla sebat eden lenfosit, mast hiicresi ve
notrofil artiginin kotii prognoza isaret ettigi,
aktive T hiicresi oraninin parankimal tutulumla
iligkili oldugu 6ne siirtilmistiir (34,63).

Ozetlenenlerden de anlasilabilecegi iizere,
halen sarkoidozis tanisi igin altin standart
niteliginde bir yontem yoktur; sadece taniy1
destekleyen veriler saglayan yontemler vardir.
Tani, klinik, radyolojik ve histopatolojik
verilerin bir araya getirilmesi ve diger
graniilomatdz hastaliklarin elenmesiyle konur
(36).

Sarkoidozis tedavisinde oncelikle secilen
ilaglar, glukokortikoidler olup; genelde giinliik
ve oral olarak verilirler. Baslangig tedavisi
0,5mg/kg/giin  (30-60 mg/giin) prednizolon
veya esdegerini vermektir (36). Idame olarak,
giinagirt diigiik doz glukokortikoid verilebilir.
Idame tedavide, inhalasyon yoluyla budesonid
gibi  glukokortikoidlerin ~ verilmesi  de
denenebilir (64). Tedavide kullanilabilecek
diger ilaglar arasinda, metotreksat, azatioprin,
klorambusil ve siklofosfamid sayilabilir;
kullanim gerekgelerinden biri steroid dozunun
azaltilmasina olanak verebilmeleridir. Ancak,
azatioprin veya metotreksat ile yapilmig
kontrollii ¢alisma yoktur. Azatiopirin genelde
ciddi ve tedaviye yanitsiz olgularda denenir.
Kronik cilt lezyonlar1 igin klorokin; fibrotik
lezyonlarin yumusatilmasi ig¢in potasyum para-
aminobenzoat kullanilabilir. Immiinosuppressif
tedavinin siiresi, hastanin klinigine gore 6-18
aydan baglar ve Omiir boyu gerekebilir.
Hastaligin aktif oldugunu gdsteren bulgularin
devam etmesi ve fonksiyonel bozukluklar
olmasi, tedavinin = devamimi  gerektirir.
Immiinosuppressif ~ tedavi  igin  baglica
endikasyonlar; semptomatik Evre  II-III
pulmoner sarkoidozis, akciger
fonksiyonlarinda bozulma veya
ekstrapulmoner tutulumdur. Evre I’de steroid
tedavisi endike olmamakla birlikte gogiise ait
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semptomlar veya artralji, 6dem, bacaklarda
agri gibi yakinmalar varsa tedavi baslamak
gerekir (65). Ilerlemis pulmoner hastalikta
transplantasyon endikedir; transplante edilen
akcigerde hastaligin tekrarladigina dair veriler
olmakla birlikte, uzun donem sonuglar
hakkindaki veriler yetersizdir (64).

Pulmoner sarkoidozis vakalarinin ¢ogunda
spontan olarak diizelme egilimi vardir (64,66).
Evre I’deki hastalarin %60-90’1inda, Evre
[I’deki  hastalarin ~ %40-70’inde,  Evre
III’dekilerin %10-20’sinde spontan remisyon
oldugu, Evre IV’de ise bu oranin % 0 oldugu
bildirilmektedir  (34). Prognoz yoniinden
hastaligin  spektrumu, subklinik seyreden
tutulumdan, ileri derecede islev kayb1 ve 6liime
kadar uzanan genis bir yelpaze boyunca yayilir
(56).  Pulmoner  sarkoidozisin  baslica
komplikasyonlari, fibrosis, migetoma ve kor
pulmonale gelisimidir. Eritema nodosum
varliginin yasam stiresini etkilemedigi; ancak
radyolojik evrenin 6nemli oldugu ve Evre 3’de
mortalitenin 6nemli derecede arttif1; rontgen
bulgularinda erken diizelmenin olumlu etki
yarattigl; bir saniyedeki zorlu ekspiratuar
hacmi (FEV1) 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 o6ne siirilmiistiir (67).

Radyolojik olarak Evre 2 ile uyumlu
akciger tutulumu olan hastamiz  oral
prednisolone tedavisi ile remisyona girmistir.
Hastanin istegi iizerine, ekibimiz, olumsuz
yasam kosullart ve koti  muamelenin
hastaliginin gelisiminde rol oynayabilecegi
hakkinda egine bilgi vermistir.

Kardesinin korumasinda gegirdigi bir
donem sonrasinda hastamiz halen remisyonda
ve izlem altindadir.

Olgumuz, sarkoidozis tanisinda oykii ve
fizik muayene verilerinin degerini ¢ok iyi
sergilemektedir. Pek ¢ok hastalikla benzer veya
ortlisen yonleri nedeniyle, sarkoidozisin ayirici
tanisi, bilgi kadar dikkat ve 6zen de gerektirir.
Oykiideki kiigiik ip wuglar, taniya giden
basamaklar olusturur.
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Olgumuzdaki tablo, sarkoidozise ozgii
sayilan bir bulgu ikilisi (36) icermesiyle de
egitici  Ozelliktedir; gergekten de, eritema
nodosumla birlikte bilateral hilar lenf
adenopati varliginda, ¢agimizda baslica EN
nedeni (12,13) haline gelen sarkoidozis hemen
akla getirilmeli ve histopatolojik olarak lenf
nodu ve/veya akciger Dbiopsisiyle tani
dogrulanmalidir.

Son olarak, her EN olgusunda ciddi bir
hastaliga  rastlanmayabilecegini;  eritema
nodosumun baska bir nedene ikincil olmadan,
primer olarak tek basmna gelisebilecegini
vurgulamakta yarar vardir. Gereksiz yere
hastay1 endiselendirmemek ve endike olduguna
emin olmadan invaziv tetkiklere zorlamamak
i¢in, primer EN ile sekonder EN ayiriminin
pratikte nasil yapilabilecegi iyi bilinmelidir.
EN nedeniyle incelenen hastalarin yarisindan
fazlasinda primer EN oldugu izlenmis; primer
ile sekonder EN ayiriminin en giivenilir
araglarinin, dikkatli Oykii almak ve fizik
muayene yapmak, akciger filmine bakmak,
serum anti-streptolizin O (ASO) titresini
izlemek ve PPD testi uygulamak oldugu
agiklanmigtir (13). EN saptanan hastalarda,
bagka bir durum ya da hastalik diisiindiiren
Oyki, fizik muayene ya da akciger filmi
bulgusu yoksa ve PPD testi pozitif degilse ve
2-4 hafta arayla yinelenen ASO titreleri
normalse, sekonder EN yoniinden
endiselenmenin gerekmedigi bildirilmigtir (13).
(Kuskusuz, PPD testi negatifligi, sarkoidozise
ikincil de olabilir ve immiin tepki azligini
yansitabilir ama bu durumda hastanin 6ykii,
muayene ya da akciger filminde sarkoidozise
isaret eden yardimei veriler beklenir).

Karsit olarak, EN nedeniyle
degerlendirilen bir hastanin 6ykii ve/veya fizik
muayene ve/veya akciger filminde, altta yatan
bir hastaliga isaret eden veriler saptanirsa veya
PPD testi pozitif ise veya 2-4 hafta arayla
yinelenen ASO titrelerinde artig olursa,
sekonder EN akla getirilmeli ve ileri
incelemeleri planlanmalidir (13).



Tablo 1. Plevral sivi tipleri ve baglica nedenleri

Transuda

Eksuda

Plevral mayi protein/serum protein < 0.5
Plevral mayi LDH/serum LDH < 0.6

Plevral mayi LDH diizeyi, serum diizeyinin {ist sinirinin

2/3’tinden diigiiktir

Plevral mayi protein/serum protein > 0.5

Plevral mayi LDH/serum LDH > 0.6

Plevral mayi LDH diizeyi, serum diizeyinin ist sinirinin
2/3’tinden yiiksektir

Konjestif kalp yetmezligi

Siroz

Pulmoner emboli

Nefrotik sendrom

Periton diyalizi

Superior vena kava obstriiksiyonu
Miksodem

Urinotoraks

o Infeksiyonlar
e Infeksiyon dig1 inflamatuar hastaliklar
Sarkoidosis
Romatoid plevrit
Sistemik lupus eritematosus
flaca bagli lupus
Immunoblastik lenfadenopati
Sjogren sendromu
Wegener graniilomatosis
Churg-Strauss sendromu
. Neoplastik hastaliklar
Metastatik hastalik
Mezotelyoma
Meigs sendromu
e Akciger kaynakli nedenler
Pulmoner emboli
Asbestosis
Sart Timak Sendromu
Hemotoraks
fatrojenik travma
Silotoraks
e  Kalp kaynakli nedenler
Koroner arter by-pass cerrahisi
Kardiak hasar sendromu sonrasi
Perikardial hastalik
. Gastrointestinal hastaliklar
Osofagial perforasyon
Pankreatik hastalik
intraabdominal abse
Diafram hernisi
Abdominal cerrahi sonrasi
Endoskopik varis skleroterapisi
Karaciger transplantasyonu sonrasi
o  llaglar
Nitrofurantoin
Dantrolene
Methysergide
Bromocriptine
Procarbazine
Amiodarone
e  Diger
Uremi
Radyasyon tedavisi
Over hiperstimiilasyon sendromu
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Tablo 2. Eritema nodosum ve eritema nodosum-benzeri lezyonlarn eslik ettigi durumlar

infeksiyonlar
Streptokokal enfeksiyonlar
Mycobacterium tuberculosis ve atipik mycobacterium infeksiyonu
Fungal enfeksiyonlar
Amebiasis
Giardiasis
Diger
infeksiyon-dig1 inflamatuar hastaliklar
Sarkoidosis
Inflamatuar barsak hastalig1
Sistemik lupus eritematosus
Neoplastik hastaliklar
[lag reaksiyonlart
Oral kontraseptifler
Sulfonamidler
Diger

Tablo 3. Bilateral hilar lenfadenopati nedenleri:
Infeksiyon-disi inflamatuar hastaliklar
Sarkoidosis
Trakeobrongial amiloidosis
Poliarteritis nodoza
Infeksiyonlar
Tuberkiiloz
Coccidioidomikozis, histoplazmosis
Enfeksiy6z mononukleozis
Psittakozis
Tularemi
Chlamydia pneumonia
Diger
Neoplastik ve neoplazi-benzeri hastaliklar
Lenfoma ve 16semi
Metastaz (renal hiicreli karsinom)
Immunoblastik lenfadenopati
Diffiiz akciger hastaliklari
Silikozis
Berilliozis
Histiositozis X
idiopatik pulmoner hemosiderozis
Ciftgi akcigeri
AIDS
Diger
Idiopatik kronik eozinofilik pndmoni
Castleman hastaligi - R

84



Tablo 4. Graniilomat6z hastaliklar
Infeksiyonlar

Tuberkiiloz

Tularemi

Bruselloz

Sifiliz

Histoplazmozis ve diger fungal hastaliklar
Kala-azar

Toksoplazmozis

Kedi-tirmig1 hastalig (cat-scratch disease)
Enfeksiydz mononukleoz

Lenfoproliferatif-hastaliklar ve diger neoplaziler

Anjioimmunoblastik lenfadenopati
Hodgkin hastaligi

T-hiicre lenfomalari

B-hiicre lenfomalari

Metastatik karsinomlar

Metastatik seminom

[lag reaksiyonlar
Digerleri

Sarkoidozis

Crohn hastaligi

Primer biliyer siroz
Beriliyoz ve diger mineraller

Tablo 5. Pulmoner sarkoidozisun radyolojik goriintiiye gore evrelemesi:

Evre O: Hilar adenopati yok, parankimal tutulum yok
Evre 1: Hilar adenopati var, parenkimal tutulum yok
Evre 2: Hilar adenopati ve parenkimal tutulum var
Evre 3 Hilar adenopati yok, parenkimal tutulum var
Evre 4: Hilar adenopati yok, parenkimal tutulum fibrosis asamasina ilerlemis
durumda
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