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OZET: Bu calismada, biyopsi ile kesin olarak sarkoidozis tanisi alan 6 olgu gesitli yénleri ile incelendi. Olgularin bronkoalveoler lavaj (BAL) sivisi ve serumunda angiotensin
konverting enzim (ACE) diizeylerine bakildi. Ayrica serum Ca seviyeleri ve kompiiterize tomografi ile tanilan desteklendi. Genellikle yapilan ¢aligmalarda sarkoidozis
tanist kesin olarak konmadan 6n tani ile tedaviye baglandig, bu galismada ise kesin sarkoidozis tanisi konarak tedavinin planlandigi vurgulandi.

SUMMARY: In this study, 6 cases which had final diagnosis (i.e. sarcoidosis) have been examined from various aspects. Angiotensin converting enzym (ACE) levels in bron-
choalveolar lavage (BAL) fluid and in serum of cases have been measured. Additionaly, diagnoses have been supported by serum Ca levels and CT scaning. Although,
in most studies, therapy has been started before certain diagnose, in our study therapy planned and carried on after making sure that the disease is sarcoidosis, so
this study put forward the importance of having the final diagnosis before starting therapy.

GIRIS

Sarkoidozis ilk defa 1869 yilinda J. Hutckinson ve C.W.
Boeck tarafindan tanimlanmistir (6). En sik lenf bezleri ve
akcigerleri, daha seyrek olarak deri, goz, karaciger, dalak,
mikéz membranlar, tikrik bezleri, falanks kemiklerini,
kas, kalp ve sinir sistemini tutar (3,6,16,17). 9

Hastaligin yerylziinde dagilimi farkliliklar gésterir. Ozel-
likle tiberkiilozun sik oldugu bélgelerde insidensini sapta-
mak giligtir. 100.000'de olmak lzere Isvec'te 64, New
York'ta 30, Irlanda'da 97, Londra'da 27 oraninda gorilir.
Gilineydogu Asya ve Cin'de pek rastlanmaz. Kadinlarda er-
keklerden, zencilerde beyazlardan daha siktir (6,17). Mem-
leketimizde artan siklikla gériilmesine ragmen nadir bir has-
taliktir.

Etyolojisi bilinmemektedir. Tlberkiiloz basilinin 6zel bir

Resim 1. Bir olgunun PA akciger grafisinde hiler
genigleme goriintiisii.

* GATA Haydarpaga Egitim Hastanesi Gogiis Hastaliklair ABD.
** GATA Haydarpaga Egitim Hastanesi Gogiis Cerrahi ABD.
*** GATA Haydarpaga Egitim Hastanesi Radyodiagnostik ABD.
**+* GATA Haydarpaga Egitim Hastanesi Patoloji ABD.

formu, atipik mikobakteriler, Ebstein-Barr virisi, cam po-
lenleri, genetik bozukluklar, mesleki ve sosyal faktorlerin
hastaligin nedeni olabilecedi ileri striilmektedir (3,6,16).

Prognozu nispeten iyidir. Tani konmus hastalarin igte
ikisi 2-3 yil igcinde tamamen veya hafif sekelle iyilesir. Kalan
tcte birinde hastalik yavas yavas ilerler. Bu grubun yarisin-
dan az bir kisminda kor pulmonale ve solunum yetmezligi ile
sonuglanarak élimcul gidis gosterir (9,16,17).

Amacimiz, sarkoidozis tanisinda histopatolojik incele-
menin, 6zellikle skalen lenf bezi biyopsisinin énemini gos-
termektedir.

MATERYAL VE METOD

GATA Haydarpasa Egitim Hastanesinde 1986-1990 yil-
larinda kesin tani konulan 6 sarkoidozis olgusu incelendi.
Olgular rutin kan ve idrar biyokimyasal galismalar yaninda,
tuberkiloz arastirnimasi, serum ve BAL'daki ACE seviyesi,
serum Ca diizeyi, bilgisayarli tomografileri ydniinden deger-
lendiriimis, olgularin timiine skalen biyopsi yapilarak, histo-
patolojik tanilarinin sarkoidozis oldugu kesin olarak saptan-
migtir.

Resim 2. Bir bagka olgunun PA akciger grafisinde yaygin
infiltrasyonlarin goriintiisii.
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Sekil 1: Olgularin ACE Diizeyleri.

BULGULAR

Olgularimizin yaslar 21 ile 64 arasinda olup, 3'U erkek,
3'li kadin idi. Tim olgularda &ksiiriik, dispne ve halsizlik gibi
yakinmalar mevcuttu. Bir olguda sag supraklavikiiler ve bi-
lateral servikal lenfadenopati saptanmistir. Akciger grafile-
rinde bilateral hilus geniglemesi, perihiler veya yaygin akci-
ger infiltrasyonlari saptanmigtir (Resim-1, Resim-2). rutin
kan sayimlari, kan biyokimya ve idrar tetkikleri normal de-
gerlerde bulunmustur. tim olgularda balgamda tiiberkiiloz

Resim 3. Nonkazeifiyi tiiberkiillerdeki Langhans dev
hiicreleri icinde Sarkoidozis i¢in izel Astroid cisimcigi
(HE. x 400).

basili saptanmamig, PPD negatif, kan Ca diizeyleri normal
olarak bulunmustur. Protein elektroforezi yapilan 3 olgudan
1'inde hiperglobilinemi saptanmistir. Bilgisayarl tomografi
gekilen 2 olguda, retikiilonodiler gériniim sarkoidozis lehi-
ne degderlendirilmistir. Olgiilen serum ACE dizeyi 4 olguda
yiksek (548,456,687,812 U/L), 2 olguda normal (167,274
U/L) olarak bulunmustur. 3 olguda BAL sivisinda ACE sevi-
yeleri 167, 26, 290 U/L saptanmistir (Sekil-1). 5 olguya ska-
len biyopsi, 1 olguya da palpe edilen supraklavikiiler lenfa-
denopatiden yapilan biyopsi sonucu histopatolojik olarak
sarkoidozis tanisi kesin olarak konulmustur (Resim-3, Re-
sim-4).

TARTISMA

Son yillarda sarkoidozis etyopatogenezinde immiinolo-
jik mekanizmalara ilgi artmistir. Patogenezde makrofajlar ve
T lenfositler anahtar roli oynar (3,16). Hastaligin yerlestigi
doku ve organlarda hiicresel cevabin artigl, diger yonden
periferik hiperglobiilinemi ile kendini gosteren hiiméral im-
minitedeki degisim patogenezi agiklamaya yardim eder.
Aktive olmus lenfosit ve makrofajlarin artisi nonspesifik re-
aksiyonlara benzer. Ancak sarkoidozis'de inflamatuar re-
aksiyonu baslatan stimulus bilinmemektedir. Geg tip hiper-
sensitivite reaksiyonu klasik olarak 6nceden mevcut olan
spesifik ve antijenik hafizaya sahip T hicrelerinin bir antijen
ile etkilesmesiyle baslar. sarkoidoziste de boyle bir antijen
oldugu dusinilmekte fakat tanimlanamamaktadir. Burada
konak faktorlerinin de etkili olmasi muhtemeldir (1,2,4,8,9,
12,13,14,15).

T hiicrelerinin aktivasyonu ile spontan olarak salgilanan
interleukin-2 T helper veya sitolitik hicrelerin gelisimini sti-
mule eder ve kan monositlerinin inflamasyonun bagladig
doku ve organlara hareketini saglar. bdylece granilom olu-
sumuna yardim edebilir (4,6,12). Salgilanan bir diger madde
olan gamma veya immiininterferon da bir makrofaj aktivato-
ridir (9,13).

Artmis alveoler makrofajlardan salgilanan fibronektin,
growth faktor ve interleukin-1 de fibrozis gelismesinde rol
oynar (1,11,14). Fibrozise éncililk eden lezyon alveolitisdir
(186).

T lenfosit ve alveoler makrofajlardaki artig, BAL sivisi ve

Resim 4. Langhans dev hiicresi stoplazmasint dolduran
karakteristik Schaumann cisimeigi (HE. x 400).
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akciger biyopsilerinde gdsterilebilir (11,15).

Sarkoidoziste immiinglobilinler de artmistir. T hiicreleri
immiglobllin artigina neden olan bir B hiicresi gelisme fak-
torl salgilarlar. Ozellikle IgG artar, IgA ve IgM artisi da ola-
bilir (5,6). Olgularimizdan 1'inde hiperglobilinemi saptan-
migtir.

Hicresel imminitedeki bozukluk nedeni ile olgularin 3/
4'inde PPD menfi bulunabilir. Bizim olgularimizin 6'sinda da
PPD negatif olarak saptanmigtir.

ACE artigi vicuttaki granilom ylkiine bagh olup tanida
yardimcidir (2,8,15). Bu enzimin kaynag: olarak epiteloid
hiicreler gosterilmektedir. Artis serum ve BAL sivisinda
gosterilebilmektedir. Olgularimizin 4'Unde serum ACE diize-
yi yuksek bulunmustur. BAL sivisindaki ACE degerleri de 3
olguda 167, 26, 290 U/L olarak saptanmistir.

Sarkoidoziste hiperkalsemi, graniilomatéz doku ve al-
veoler makrofajlarca uretilen 1,25 dihidroksi vitamin D3 et-
kisi ile olmaktadir (7,10). Calismamizdaki tiim olgularda kan
Ca seviyeleri normal bulunmustur.

Tanida bilgisayarli akciger tomogratfisi yardimci olabil-
mektedir. Karakteristik goriiniim bronkovaskiller agag bo-
yunca uzanan lineer dansiteler ve kiiciik nodillerdir. Ayrica
konvansiyonel radyolojik yontemlerle ortaya konamayan
lenfadenopatiler de gosterilebilmektedir (10). Olgularimiz-
dan 2'sinde bu bulgularla uyumlu sonug alinmigtir.

Sarkoidoziste, histopatolojik tant icin ylzeyel deri lez-
yonlari ve lenf biyopsileri ilk tercih yerleridir. Ozellikle servi-
kal ve supraklavikiiler lenf biyopsisi ile skalen biyopsiler
hem kola, hem de % 80-90 oraninda pozitif sonug vermeleri
nedeni ile oldukga degerlidir. Gerektiginde transtorasik,
transbronsial ince igne aspirasyon biyopsileri ile mediasti-
noskopik ve acik akciger biyopsiler de uygulanabilmektedir
(6,17).

Hastaligin akut déneminde lenf bezleri yumusaktir, ileri
donemlerde fibrotik hale gelip sertlesirler. Olgularin hemen
hepsinde lenf tutulumu mevcuttur. sarkoidozisin karakte-
ristik patolojik lezyonu kazeifikasyon igermeyen graniilo-
madir. Granilomlar 0.5-2 mm. g¢apinda, genellikle lenfosit-
lerle gevrili epiteloid histiosit denilen modifiye makrofaj top-
luluklaridir. Graniilom igerisinde fibroblast, plazma hiicresi
ve epiteloid histiositlerin birlesmesinden meydana gelen
langhans tipi dev hiicreler mevcuttur. Sarkoid graniilomala-
rinin % 60'inda bu dev hiicreler iginde astroid cisimler bulu-
nur (17). Olgularimizin 6'sina da uygulanan biyopsi sonucu
yapilan histopatolojik galisma ile sarkoidozis tanisi kon-
mustur.

Sonug olarak, sarkoidoziste tani genellikle klinik ve rad-
yolojik bulgulara, tedavi sonuglarina dayandiriimakta olup
bu durum yanlis tani ve tedavilere yol acgabilmektedir. Bu
nedenle biyopsi ile yapilacak histopatolojik incelemenin
onemi agiktir. Karigabilecegi diger hastaliklardan saglikh bir
ayirimin yapilabilmesi yéniinden, kolayligi ve yiksek oran-
da pozitif sonug vermesi nedeni ile mimkiin olan her olguda

skalen biyopsi yapilmasinin gerekliligi saptanmistir.
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