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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Sarkoidoz etyolojisi kesin bilinmeyen, multisistemik ve  nonkazeifiye 

granülomlarla karakterize bir hastalıktır. En sık pulmoner sarkoidoz olarak görülür. 

Pulmoner sarkoidozlu hastaların ortalama %65’inde 2-3 yıl içinde spontan remisyon, 

%10-30’unda kronik, progresif seyir ve %1-5’inde mortal seyir görülür. Sarkoidoz için 

kesin olmamakla beraber, bazı iyi ve kötü prognostik göstergeler belirlenmiş ve 

bununla ilgili çalışmalar devam etmektedir. Çalışmamızda pulmoner sarkoidozlu 

hastalarda klinik semptomlar, biyokimyasal ve laboratuvar parametreler, solunum 

fonksiyon testleri, radyolojik görüntüleme bulguları ve tedavi olma durumları ile 

prognoz arasındaki ilişki araştırılarak prognozu ön görecek belirteç veya belirteçleri 

saptamayı planladık. 

Yöntem: Hastanemizde 2015-2019 yılları arasında pulmoner sarkoidoz tanısı almış, 

ek hastalığı olmayan ve en az 3 yıl takip edilmiş 100 hasta çalışmaya dahil edildi. 

Retrospektif yapılan çalışmamızda veriler Shapiro-Wilk testi, Student’s t testi, 

eşleştirilmiş t testi ve ki-kare testi ile değerlendirildi.  

Bulgular: Çalışmamızda ortalama tanı yaşı 43.19±11.91,olguların %65’i (n:65) kadın 

ve K/E oranı 1.8’di.Klinik seyrine göre 3 gruba sınıflandırılan olguların, %55’i (n:55) 

regresif grupta, %8’i (n:8) stabil grupta ve %37’si (n:37) progresif grupta yer aldı. 

Regresif grupta trombosit, serum kalsiyum, idrar kalsiyumu, ürik asit ve 

sedimantasyon parametrelerinin başlangıç değeri 3.yıl değerinden anlamlı yüksek 

saptandı (p=0.037, p=0.004, p=0.013, p=0.025, p=0.020). Regresif grupta FEV1%, 

FVC% ve DLCO% başlangıç değeri 3.yıl değerlerinden anlamlı düşük saptandı 

(p=0.008, p=0.043, p=0.028). Progresif grupta FEV1%, FVC%, DLCO% ve PA/Ao 

çap oranı parametrelerinin başlangıç değeri 3.yıl değerinden anlamlı yüksek (p=0.010, 

p=0.005, p=0.028), idrar kalsiyumu başlangıç değeri 3.yıl değerinden anlamlı düşük 

saptandı (p=0.005). Ürik asidin başlangıçtaki ortalama değeri regresif grupta, progresif 

gruba göre anlamlı düzeyde yüksek saptandı (p=0.040). PA/Ao çap oranının tanı 

anındaki ortalama değeri regresif grupta, progresif gruba göre anlamlı düzeyde düşük 

saptandı (p=0.027).ACE düzeyi ile prognoz arasında ilişki saptanmamıştır. 
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Sonuç: Çalışmamızda 3 yıllık takipte trombosit, serum kalsiyum, idrar kalsiyum, ürik 

asit, sedimantasyon değerlerinde düşüş iyi prognozla ve PA/Ao çap oranında artış, 

FEV1%, FVC%, DLCO% düzeylerinde düşüş ise kötü prognoz ile ilişkili saptandı. 

Çalışmamızın retrospektif ve tek merkezli olması, biyolojik markerlara bakılamaması 

dezavantajlarıdır. Sarkoidozda prognozu öngörecek parametrelerin ve biyomarkerların 

tespiti için geniş serilerle yapılacak prospektif randomize çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: Pulmoner sarkoidoz, Prognoz, Akciğer dışı tutulum. 
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ABSTRACT 

Introduction: Sarcoidosis is a disease of unknown etiology, characterized by 

multisystemic and noncaseating granulomas. It is most commonly seen as pulmonary 

sarcoidosis. 65% of patients with pulmonary sarcoidosis experience spontaneous 

remission within 2-3 years, 10-30% have a chronic, progressive course and 1-5% have 

a mortal course. Although not definitive for sarcoidosis, some good and bad prognostic 

indicators have been determined and studies on this are ongoing. In our study, we 

planned to identify the marker or markers that will predict prognosis by investigating 

the relationship between clinical symptoms, biochemical and laboratory parameters, 

respiratory function tests, radiological imaging findings, treatment status and 

prognosis in patients with pulmonary sarcoidosis. 

Method: 100 patients who were diagnosed with pulmonary sarcoidosis in our hospital 

between 2015 and 2019, had no comorbidities, and were followed up for at least 3 

years were included in the study. In our retrospective study, data were evaluated with 

the Shapiro-Wilk test, Student's t test, paired t test and chi-square test. 

Results: In our study, the average age at diagnosis was 43.19±11.91, 65% (n:65) of 

the cases were female and the F/E ratio was 1.8 . Of the cases classified into 3 groups 

according to their clinical course, 55% (n:55) were in the regressive group and 8% 

(n:8) were in the stable group and 37% (n:37) were in the progressive group. In the 

regressive group, the initial values of platelet, serum calcium, urine calcium, uric acid 

and sedimentation parameters were found to be significantly higher than the 3rd year 

value (p = 0.037, p = 0.004, p = 0.013, p = 0.025, p = 0.020). In the regressive group, 

the initial values of FEV1%, FVC% and DLCO% were significantly lower than the 

3rd year values (p = 0.008, p = 0.043, p = 0.028). In the progressive group, the initial 

values of FEV1%, FVC%, DLCO% and PA/Ao diameter ratio parameters were 

significantly higher than the 3rd year value (p=0.010, p=0.005, p=0.028) and the initial 

value of urine calcium was significantly lower than the 3rd year value (p=0.005). The 

initial mean value of uric acid was found to be significantly higher in the regressive 

group than in the progressive group (p = 0.040). The mean value of the PA/Ao 

diameter ratio at the time of diagnosis was found to be significantly lower in the 
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regressive group than in the progressive group (p = 0.027).No relationship was found 

between ACE level and prognosis. 

Conclusion:In our study, a decrease in platelet, serum calcium, urine calcium, uric 

acid and sedimentation values was found to be associated with a good prognosis during 

the 3-year follow-up, and an increase in the PA/Ao diameter ratio and a decrease in 

FEV1%, FVC%, DLCO% levels were found to be associated with a poor prognosis. 

The disadvantages of our study are that it is retrospective and single-center and that 

biological markers cannot be examined. Prospective randomized studies with large 

series are needed to determine the parameters and biomarkers that will predict 

prognosis in sarcoidosis. 

 

 

Keywords: Pulmonary sarcoidosis, Prognosis, Extrapulmonary involvement. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Sarkoidoz etiyolojisi kesin bilinmeyen, multisistemik, nonkazeifiye granülomlarla 

karakterize bir hastalıktır. Tanı uyumlu klinik ve radyolojik tablo, histopatolojik olarak 

kazeifikasyon nekrozu içermeyen granülomlar ve benzer tabloyu yapabilecek diğer 

nedenlerin dışlanması ile konulur. 

           Tüm organ ve sistemleri etkileyebilmesine rağmen en sık akciğer ve intratorasik 

lenf nodu tutulumu ile seyreden pulmoner sarkoidoz şeklinde görülür. Pulmoner 

sarkoidozun şiddeti, asemptomatik hastalarda tesadüfen keşfedilen radyografik 

anormalliklerden, tedaviye dirençli kronik ilerleyici bir hastalığa kadar değişebilir. 

Klinik seyir olarak bakıldığında hastaların ortalama %65’inde 2-3 yıl içinde spontan 

remisyon, %10-30’unda kronik ve progresif seyir görülür, mortalite oranı %1-5 

arasında değişmektedir (1). Sarkoidoz için kesin olmamakla beraber bazı iyi ve kötü 

prognostik göstergeler belirlenmiş ve bununla ilgili çalışmalar devam etmektedir (2,3). 

           Hastalarda tedavi kararı kesin bir algoritmaya bağlı olmamakla beraber bazı 

organ-sistem tutulumu ve ilerleyici prognostik seyir göz önüne alınarak tedavi kararı 

alınmaktadır. Pulmoner sarkoidozda fibrozis gibi kalıcı hasarların görüldüğü evre 4 

hastalar çoğunlukla tedaviye yanıt vermemektedir. Tedavi ile hastaların büyük 

çoğunluğunda iyileşme ve stabil seyir sağlandığı bilinmektedir (4,5,6). Dolayısıyla 

prognozu öngörecek belirteç veya belirteçlerin saptanması, tedavi kararının daha erken 

alınmasını sağlayarak hastalarda progresif ve kronik hastalığın gelişmesini önleyebilir. 

           Çalışmamızda hastanemizde pulmoner sarkoidoz tanısı almış ve en az 3 yıl 

takip edilmiş hastaların klinik, biyokimyasal ve laboratuvar verileri, solunum 

fonksiyon testleri, radyolojik görüntüleme bulguları ve tedavi olma durumlarını 

değerlendirerek pulmoner sarkoidoz hastalarında prognozu öngören belirteç veya 

belirteçleri saptamayı amaçladık 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

            2.1. SARKOİDOZ TANIMI VE TARİHÇESİ 

Sarkoidoz günümüzde bile etiyolojisi tam olarak açıklanamayan, histopatolojisi 

nekrozlaşmayan granülomlarla ve inflamasyonla seyreden, birden çok organ ve sistem 

tutulumu yapabilen, otoimmün bir hastalıktır (7,8). 

            Sarkoidoz ilk kez 19. yüzyıl sonlarında, bir dermatolog olan Jonathan 

Hutchinson tarafından bir hastanın el ve ayak yüzünde gördüğü ve “Mortimer’s 

malady” olarak adlandırdığı cilt lezyonlarından tanımlanmış olmasına rağmen 

zamanla başta akciğer ve lenfatik sistem olmak üzere birden çok organ ve sistemi 

tutabilen bir hastalık olduğu anlaşılmıştır (2,8,9,10). Dermatolog Ernest Besnier 

1889’da bir cilt lezyonu olan lupus pernioyu tanımlamıştır. Caesar Boeck 1899’da 

hastalarda oluşan cilt lezyonlarının sarkoma benzemesi ama benign seyretmesi 

nedeniyle “sarkoid” terimini kullanmıştır, sarkoidoz bu terimden türemiştir (11,12). 

1909 yılında Danimarkalı oftalmolog Christian Frederick Heerfordt tarafından üveit, 

parotis bezi büyümesi, fasiyal sinir paralizisi ve ateş ile karakterize Heerfordt 

sendromu tanımlanmıştır. 1914 yılında İsveçli bir dermatolog olan Jörgen Nielsen 

Schaumann sarkoidozun sistemik bir hastalık olduğunu bildirmiştir (2,13). 1941 

yılında Ansgar Kweim tarafından lenf bezi ekstresi ve L. Siltzbach tarafından dalak 

ekstresi kullanılarak, temelde cilt altına sarkoid dokunun enjeksiyonu ve 4-6 hafta 

sonra enjekte edilen dokuya karşı gelişen nodülün histopatolojik olarak incelenip 

granülomatöz yapının gösterilmesi prensibine dayanan ve çalışmacıların adıyla anılan 

Kweim-Siltzbach testi tanımlanmıştır. 1940’lı yıllarda İsveçli göğüs hastalıkları 

uzmanı Sven Löfgren özellikle Kafkaslarda gözlemlediği bilateral hiler lenfadenopati, 

eritema nodosum, ateş ve poliartrit birlikteliğine kendi adını vererek Löfgren 

sendromunu klinik olarak tanımlamıştır. 1950 yılında John Scadding tarafından 

radyografik özelliklere dayalı yapılan ve günümüzde halen kullanılan Scadding 

evrelemesi geliştirilmiştir (2). 1951 yılında kortikosteroidler sarkoidoz tedavisinde 

kullanılmaya başlanmış ve kısmen olumlu yanıtlar alınmıştır. Sarkoidoz hastalığının 

tanınması ve bu hastalığa olan ilginin giderek artması neticesinde 1963 yılında 

Uluslararası Sarkoidoz Komitesi kurulmuştur. 1987 yılında “The World Association 
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of Sarcoidosis and Other Granulomatous Disorders” (WASOG) adıyla kurulan yeni 

komisyon günümüzde aktif olarak çalışmaktadır (1). 

 

           2.2. EPİDEMİYOLOJİ 

           Sarkoidoz hakkında bir asırdan fazladır yapılan çalışmalar göstermiştir ki 

sarkoidoz dünya genelinde değişik ırk ve coğrafyalarda farklı insidans, prevalans, yaş, 

cinsiyet dağılımı, klinik prezentasyon ve prognozda görülebilmektedir. 

           Afrika kökenli Amerikan vatandaşlarının Amerikalı beyaz ırka göre daha fazla 

sarkoidoz insidansına sahip olması, İskandinav ülkelerinde diğer ülkelere göre daha 

yüksek sarkoidoz insidansının görülmesi hastalığın dünya genelinde değişik 

dağılımına örnek olarak verilebilir (14,15). Hastalığın asemptomatik olabilmesi, 

kendiliğinden iyileşmesi veya nüks ile seyredebilen değişik bir klinik tablosu olması, 

tanı için açık ve kesin bir algoritma olmaması hastalığın insidans ve prevalansını kesin 

bilmeyi güçleştirse de dünyada yıllık insidansın 0,1-81/100.000, yıllık prevalansın ise 

0,1-640/100.000 olduğu tahmin edilmektedir. 2009 yılında yapılan bir çalışmada 

ülkemizde sarkoidoz insidansı 4/100.000 tespit edilmiştir (15). Türkiye'de akciğer 

sarkoidozu vakası ilk kez 1954 yılında Prof. Dr. Selahattin Akkaynak tarafından 

tanımlanmıştır (16). 

           Sarkoidoz iki cinsiyette de görülür. Cinsiyetler arası dağılım ülkelere göre 

farklılık teşkil etmekle beraber dünya genelinde kadın cinsiyette daha sık 

görülmektedir. Türkiye'de yapılan çalışmalarda dünya geneli ile uyumlu olarak kadın 

cinsiyette sarkoidoz görülme oranı daha yüksek saptanmıştır (15,18). 

           Yapılan çalışmalarda sarkoidozun görülme yaşının bimodal dağılımı olduğu, 

20-30 yaş arası bir pik ve 50 yaş üzeri bir pik yaptığı izlenmiştir (19). Sarkoidoz 

genellikle prognozu iyi bir hastalık olarak bilinmekle birlikte, ırksal ve coğrafi 

farklılıklar hastalığın prognozunu ve klinik seyrini etkilemektedir. Sarkoidozda 

mortalite nedenleri ve oranları toplumlara göre değişkenlik gösterse de ölüm oranları 

%1-5 civarındadır ve çoğunlukla solunum yetmezliğine bağlı gelişir (20,21). 
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            2.3. ETİYOLOJİ 

            Jonathan Hutchinson tarafından bildirilen ilk vakadan bu yana yapılan 

yüzlerce çalışmaya rağmen, sarkoidoz hakkındaki bilgilerimiz sınırlıdır. Özellikle 

sarkoidoz etiyolojisi halen aydınlatılamamıştır. Hastalığın oluşmasının 

belirlenemeyen bir antijenin dendritik hücre ile alveolar makrofaj üzerinden T 

hücrelerine sunulması ve gelişen immün yanıt sonucu granülom oluşması ile devam 

eden bir süreçle karakterize olduğu düşünülmektedir. (22). 

           2.3.1. Genetik Etkenler 

           Sarkoidozun farklı coğrafya ve ırklarda değişik insidanslara sahip olması, aile 

öyküsü olanlarda sarkoidoz görülme riskinin artmış olması ve bazı genlerin 

sarkoidozla ilişkili bulunması sarkoidozun genetik yatkınlıkla ilişkili olabileceği 

düşüncesini güçlendirmiş ve bununla ilgili çalışmaların artmasını sağlamıştır. 

           700'den fazla sarkoidoz hastası ile yapılan ve sarkoidozla ilgili yapılmış en 

kapsamlı çalışmalardan biri olan “A Case Control Etiologic Study of Sarcoidosis” 

(ACCESS) çalışması ile ailesinde sarkoidoz öyküsü olan insanların sarkoidoz olma 

riskinin kontrol grubuna göre anlamlı şekilde arttığı tespit edilmiştir. Aynı çalışmada 

Human leukocyte antigen (HLA) ailesinden HLA-DRB1*1101’in görülme sıklığının 

bu hastalarda arttığı gözlenmiştir (23). Yine farklı çalışmalarda elde edilen bilgiler 

ışığında HLA ailesinden birçok allelin sarkoidoz ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir. 

Bunlardan bazıları HLA-A1, HLA-A9, HLA-B8, HLA-B5, HLA-DR3, HLA-DR11, 

HLA-DR12, HLA-DR14, HLA-DR15, HLA-DR17’dir (24,25).  HLA-B12, HLA-

DR4’ün koruyucu olabileceği, HLA-DRB1*0301 ve HLA-DQB1*0201’in ise iyi 

prognozla ilişkili olduğu araştırmalarda oluşmuş başka tezlerdir (16,26). 

           Sarkoidozun genetik temeli keşfedildikçe yapılan çalışmalar da hızlanmış ve 

Angiotensin Converting Enzyme (ACE), interlökin-1ß (IL-1ß), IL-18, TGF-ß, vitamin 

D reseptörü, KFTR ve TLR4 genleri gibi başka genlerde genetik yatkınlıkta 

suçlanmıştır ve bunlarla ilgili çalışmalar halen devam etmektedir (27,28). Genetik 

faktörlerin hastalığın başlangıç şeklini, hastalığın vücuttaki tutulum yerlerini ve klinik 

seyrini etkilediği tespit edilmiştir (1). 
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           2.3.2 Çevresel Etkenler 

 

           Sarkoidoz etiyolojisinde sorumlu tutulan bir başka etken de çevresel 

maruziyetlerdir. Bu konuda yapılmış onlarca çalışma ile sorumlu tutulan bazı 

meslekler, çevresel maruziyetler olmuş  ancak kesin bir sonuca varılamamıştır. 

 

           ACCESS çalışması ile pestisid, küf, toprak gibi tarımla ilişkili maruziyetlerin 

sarkoidoz riskini az da olsa arttırdığı saptanmıştır. Aynı çalışmada sigara kullanımının 

sarkoidoz ile ters ilişkili olduğu ve sarkoidoz için koruyucu olduğu bulunmuştur (29). 

 

           2001 yılında Dünya Ticaret Merkezine yapılan saldırıda, kurtarmada görevli 

itfaiye çalışanlarında akciğerde granülomatöz, sarkoidoz benzeri bir tutulum 

oluşmuştur (30). 

 

           Zirkonyum, krom, nikel  gibi metal tozların ve berilyumun  granülomatöz 

akciğer hastalığı yaptığı izlenmiş ve bu nedenle etiyolojide rol oynayabileceği 

düşünülmüştür (31,32). 

 

           Ülkemizde sarkoidoz etiyolojisi ile ilgili birçok çalışma yapılmıştır, herhangi 

bir mesleksel maruziyet ön plana çıkmamıştır. Hastaların çoğunun sigara kullanmayan 

hastalar olması dünya geneli yapılan çalışmalar ile uyumludur(15). 

 

 

            2.3.3. Enfeksiyöz Etkenler 

 

            Sarkoidoz etiyolojisinde yer aldığı düşünülen başlıca enfeksiyöz etkenler; 

Herpes Virüs, Epstein-Barr Virüs, Retrovirüs, Coxsackie B, Sitomegalovirus, Borrelia 

burgdorferi, Propionibacterium acnes, Mycobacterium tuberculosis, Mycoplasma ve 

tüberküloz dışı mikobakterilerdir (33). Özellikle mikrobiyal DNA sarkoidoz 

dokusunda gösterilmesine rağmen buradan bakteriyel bir üreme gösterilememiştir. 

Tüberküloz olgularda görülen nekroze granülomatöz iltihap, kesin olmamakla birlikte 

olgunun histopatolojik olarak sarkoidozdan ayrımını sağlamaktadır (34). 
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           2.4. İMMÜNOLOJİ VE PATOGENEZ 

 

           Sarkoidoz histopatolojik olarak içinde ve çevresinde eozinofil, makrofaj, 

Langhans tipi dev hücreler, CD4+ T lenfosit  hücreleri ve B hücreleri olan ve nekroz 

içermeyen granülom yapıları ile karakterizedir (35,36). (Şekil 1.) 

 

           Granülom oluşumunun patogenezi ise etiyolojisi bilinmeyen bir antijenik uyarı 

sonrası gelişen bir dizi immün yanıt ile karakterizedir. Antijen, antijen sunan hücreler 

olan dendritik hücreler ve alveolar makrofajlar tarafından fagosite edilip, işlendikten 

sonra HLA sınıf 2 aracılığı ile CD4+ T hücresi reseptörlerine sunulur böylece CD4+ 

T hücreleri aktive olur. Alveolar makrofajlar IL-1 salgılayarak da CD4+ T lenfositleri 

aktive ederler. Aktive CD4+ T hücrelerinden IL-2, IL-3, IL-4, IL-6, IL-10 ve IFN-

γ  sitokinleri salınır. IL-2’nin  etkisi ile aktive makrofajlardan salınan sitokinler lezyon 

alanında CD4+ T lenfositleri ve alveolar makrofajları toplar. IFN-γ etkisi ile 

makrofajlar dev hücrelere dönüşür. Böylece merkezinde dev hücreler ve çevresinde 

lenfositik infiltrasyon yapısı ile granülom oluşur (37-39). TGF-ß,CCL18 artışı ile 

fibroblast hücrelerin aktive olması ve Th1 cevabının azalması  fibrozise yol açar. IL-

10 sitokini ise rezolüsyonda rol alır (40). Sarkoidoz immünopatolojisinin hipotetik 

modeli Şekil 2’de gösterilmiştir (40). 

 

 

 
 

Şekil 1. Sarkoidozda granülom yapısının histopatolojik görünümü (63) 
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Şekil 2. Sarkoidoz immünopatogenezinin hipotetik modeli (40) 

 

           Sarkoidoz patolojisinin temelinde granülomlar vardır ancak  granülom 

sarkoidoza özgü bir patolojik belirleyici değildir. Çoğunlukla nekroz içermez ve bu 

özelliği ile tüberkülozdan ayrılır ancak bazı vakaların değişik oranlarda kazeifikasyon 

nekrozu içerebileceği artık bilinen bir gerçektir (2,16). Granülom yapısı herhangi bir 

organ da görülebilir, en sık lenf bezlerinde, akciğerde, karaciğerde, dalak ve deride 

izlenir (41,42). 
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           Histopatolojik olarak granülom yapısı incelendiğinde merkezinde yer alan dev 

hücrelerin ve epiteloid hücrelerin iki tipte inklüzyon cisimciği içerdiği izlenmektedir. 

Schaumann cisimcikleri içinde kalsiyum ve demir içerir, bazofilik yapıda ve 

konsantrik olarak hücrelerin sitoplazmasında yerleşimlidir. Asteroid cisimcikleri 

lipoprotein metabolizması ürünlerinden oluşur, yıldız şeklinde ve asidofilik  özellikte 

olup sitoplazmik yerleşimlidir (42,43). Bu cisimcikler sarkoidoza spesifik değildir ve 

başka hastalıklarda görülebilir. 

 

           2.5. KLİNİK 

 

           Sarkoidoz  tanı anında semptomatik olabileceği gibi asemptomatik olup başka 

nedenlerle tetkik edilen hastalarda rastlantısal saptanabilir. Klinik bulgular açısından 

birçok farklı organı tutabildiği için her hastada farklı şikâyetler ve bulgularla ortaya 

çıkabilir. Tuttuğu organa spesifik semptomlar olabileceği gibi ateş, kilo kaybı, 

halsizlik, güçsüzlük gibi spesifik olmayan sistemik semptomlar ile de ortaya çıkabilir 

(44,45). 

           Klinik belirtiler akut, subakut ve  kronik  seyir gösterebilir. Akut seyirli 

hastalığa Löfgren ve Heerfordt  sendromları  örnek verilebilir ve özellikle Löfgren 

sendromunda olduğu gibi genellikle iyi prognozla karakterizedir. Subakut seyirde 

genellikle 2 seneden kısa süren semptomlar hâkimdir. Kronik seyir ise genellikle sinsi 

başlangıç ve 2 seneden uzun süren  semptomlar ile karakterizedir. Kronik seyirde 

remisyon çok olmayıp nüksler daha sık izlenir (1,45-48). 

 

 

           2.5.1. Pulmoner Sarkoidoz 

 

           Sarkoidozda en sık organ tutulumu  akciğerde (%90) izlenir. Tutulum 

parankimde, hava yollarında, plevrada ve pulmoner vasküler yapılarda görülebilir. 

Akciğer tutulumu olan hastalarda semptomlar sıklıkla nefes darlığı, kuru öksürük ve 

göğüs ağrısıdır. Nefes darlığı, havayolu  ve alveolar tutuluma bağlı gelişir. Öksürük 

kurudur ve diffüz havayolu tutulumuna bağlı gelişir. Göğüs ağrısı büyüyen lenf 

bezlerinin basısına, inflamasyona ve oluşan skar dokusuna bağlı olabilir, çoğunlukla 

sternum arkasında lokalizedir. Hemoptizi nadirdir ve çoğunlukla  sarkoidozda fibrozis 

ilişkili bir komplikasyon olan miçetomaya sekonder görülür. Balgam nadirdir ve 



9 
 

tekrarlayan enfeksiyonlara bağlı görülebilir. Güçsüzlük, yorgunluk, egzersiz 

toleransında bozulma, ateş ve kilo kaybı gibi sistemik şikâyetler izlenebilir. Akut 

başlangıç ve seyir nadirdir. Akut başlangıçta solunum yetmezliği tablosu hâkimdir 

(45-51). 

           Akciğer sarkoidozlu hastaların yarısı asemptomatik olabilir (38,52). Hastaların 

semptomu olsun veya olmasın %90'ında  akciğer grafisi patolojiktir ve bu da 

asemptomatik hastaların tesadüfî yakalanmasını sağlar.  

 

           Akciğer tutulumu olan hastalarda fizik muayene normal olabilir. Oskültasyonda 

nadiren ral veya ronküs duyulabilir. Çomak parmak ve velcro raller beklenenin aksine 

nadir görülür (1). 

 

Pulmoner hipertansiyon (PH)  sarkoidoz hastalarında değişik insidanslarda 

görülebilmektedir. Bazı kaynaklarda  %5-15 oranında bazı kaynaklarda %5-74 oranı 

gibi geniş değişken aralıklarda insidans verilmektedir (4,53). Çoğunlukla ileri evre 

hastalarda gelişen bir komplikasyon olmak ile beraber bazı erken evre hastalarda da 

görülebildiği vakalar bildirilmiştir (54). Patogenezinde kalp kası tutulumu, arter ve ven 

duvarında granülomatöz tutulum, pulmoner damar tutulumu, hipoksiye bağlı 

vazokonstrüksiyon ve fibrozisin damarda yol açtığı hasar suçlanmaktadır. PH kötü 

prognozla ilişkilidir (55,56). Tanısında altın standart yöntem sağ kalp 

kateterizasyonudur. Toraks bilgisayarlı tomografide (BT) pulmoner arter çapındaki 

genişlemeler ölçülebilir. Trunkus seviyesinde ölçülen ana pulmoner arter (APA) 

çapı  erkeklerde 29 mm, kadınlarda 27 mm kabul edilmektedir (57). Toraks 

BT’de  APA bifurkasyonu seviyesinde ölçülen APA çapının artması (30 mm ve üstü) 

ve  pulmoner arter çapının, çıkan aorta çapına oranının (PA/Ao çap oranı) 0,9’dan 

büyük olması PH açısından uyarıcı kabul edilmektedir (58,59). 

 

           Sarkoidozda lenf bezi tutulumu en sık intratorasik ve sıklıkla bilateral hiler lenf 

bezlerinde izlenir. İntratorasik lenf bezi tutulumu %90’dan fazladır (60). 
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           Plevra tutulumu nadirdir, %1-5 oranında izlenir ve plevra efüzyon, şilotoraks, 

plevral kalınlaşma izlenebilir (61). Plevral efüzyon olgularında fizik muayenede 

solunum seslerinde azalma ve matite olabilir. 

 

           2.5.2 Ekstrapulmoner Tutulum 

2.5.2.1.  Periferik Lenf Bezi Tutulumu: 

           Sarkoidoz hastalarının üçte birinde periferik büyümüş lenf bezi saptanabilir ve 

az bir kısmı fizik muayenede palpe edilebilir (62). Sıklıkla servikal, aksiller ve inguinal 

bölgede  periferik lenfadenopati izlenir. Bu lenf bezleri ülsere olmazlar, ağrısız ve 

hareketlidirler (2). Palpable periferik lenf bezleri tanı için tercih edilen biyopsi 

yerlerindendir (11). 

 

       Tonsillerin tutulma oranı sarkoidozlu hastaların 1/3 ‘ünde görülebilmektedir (63). 

 

 

2.5.2.2. Cilt Tutulumu: 

 

           Sarkoidozda deri tutulumu %20-35 sıklıkta görülmektedir (64). Cilt lezyonları 

sarkoidozlu hastalarda ilk belirtilerden olabilir ve cilt tutulumu olan %30 hastada cilde 

sınırlı kalabilir. 

 

          Cilt tutulumuna bağlı lezyonlar spesifik ve nonspesifik olarak 2 grupta incelenir. 

Spesifik cilt lezyonlarının histopatolojisinde nekroz içermeyen granülomlar izlenir. 

Papül, plak, subkutan nodüller ve lupus pernio spesifik cilt lezyonlarıdır (6). Lupus 

pernio sert plaklar şeklindedir ve burun, dudak ve kulaklarda lokalizedir. Kronik 

hastalık ve kötü prognoz göstergesidir (65). Spesifik cilt lezyonlarından alınan 

biyopsiler tanı için kullanılabilir. 

 

         Spesifik olmayan cilt lezyonları reaktif nedenlere bağlı oluşur ve granülom 

yapısı içermezler. Eritema nodosum, alopesi, tırnaklarda distrofi ve hiperkeratoz 

nonspesifik cilt lezyonu örnekleridir (66). Eritema nodosum nonspesifik  cilt 

lezyonlarından en sık görülenidir ve genellikle akut formlarda karşımıza çıkar. Alt 

ekstremitelerin ön yüzünde lokalize, dokunmakla hassas ve ağrılıdır. Ciltten kabarık , 
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eritemli lezyonlardır. Kendiliğinden regrese olma oranları yüksektir, yaklaşık 6-8 

haftada düzelmesi beklenir. İyi prognozla ilişkili olduğu düşünülmektedir ve Löfgren 

sendromunun bir parçasıdır (67,68). 

 

2.5.2.3. Göz Tutulumu: 

 

           Sarkoidozda göz tutulumu oküler sarkoidoz olarak adlandırılmaktadır. Oküler 

sarkoidoz coğrafi ve ırksal dağılım değişkenliği nedeniyle sarkoidozlu hastalarda 

%10-80 gibi geniş bir aralıkta görülür (69). 

          Oküler sarkoidozlu hastalarda gözün herhangi bir tabakası tutulabileceği için 

üveit, lakrimal bez büyümesi, optik nörit, konjonktivit, konjonktival nodül ve sklerit 

gibi farklı klinik tablolarda ortaya çıkabilir (70,71). 

          Oküler sarkoidozda üveit genellikle en sık ve ilk ortaya çıkan bulgudur (72). 

Sarkoidozda üveit %80 anterior üveit şeklindedir ve genellikle iki gözü de tutar. 

Tutulum çoğunlukla granülom kaynaklıdır. Klinik tablo akut başlangıç, gözde ağrı, 

kızarıklık ve ışığa hassasiyet şeklinde ortaya çıkar. Tedavide lokal kortikosteroid 

yeterli olabilmektedir ve kendiliğinden düzelme oranı yüksektir (73). Kronik üveit 

sinsi seyirli olup katarakt, glokom yapabilir ve görme kaybına kadar ilerleyebilir. 

Sistematik tedavi gereklidir. Üveit, Heerfordt sendromunun bir komponentidir. Üveit 

asemptomatik ilerleyip körlüğe neden olabileceği için tanı anında ve takiplerde yıllık 

göz muayenesi yapmak gerekir (5,70,74). 

 

 

2.5.2.4. Nörolojik Sistem Tutulumu: 

 

           Nörolojik tutulum sarkoidozlu hastaların %5-10 kadarında görülmekle birlikte 

otopside biyopsi materyalinden %15-25  arasında tanı alması aslında bilinenden daha 

sık görüldüğünü göstermektedir (75). Santral veya periferik sinir sistemi tutulabilir ve 

tutulum granülomatöz inflamasyona bağlıdır. Hastalar tutulum odağına bağlı farklı 

klinik semptomlar ile gelebilmektedir ve bunlar başlangıç semptomları olabilmektedir. 

İşitme kaybı, denge bozukluğu, görme ile ilgili bozukluklar, parestezi, baş ağrısı, kas 

güçsüzlüğü, nöbet ve psikoz nörolojik tutuluma bağlı görülebilen bazı klinik 

semptomlardır (76). 
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           Nörosarkoidozlu hastalarda en sık tutulum şekli %55 oranında görülebilen 

kranial sinir tutulumudur. VII. kranial sinir olan olan fasiyal sinir nörosarkoidozda en 

sık etkilenen kranial sinirdir. Tutulum tek veya çift taraflı olabilir, iyi seyirlidir ve 

steroid tedavisine yanıtı yüksektir. Fasiyal sinir tutulumu Heerfordt sendromunun bir 

komponentidir (77). Optik sinir (II. kranial sinir) ve vestibulokoklear sinir (VIII. 

kranial sinir) tutulumu da sık izlenebilir (22). 

 

          Beyin parankimi de tutulabilir ve çoğunlukla parankimde yer kaplayan lezyonlar 

şeklinde ortaya çıkar. Bu lezyonlar malign lezyonlar ile karıştırılabilir, nöbet ve 

endokrin bozukluklara yol açabilir. Periferik sinir sistemi tutulumuna bağlı nöropati, 

radikülopati ve mononöritis multipleks gibi klinik semptomlar izlenebilir. Ağrı, yanma 

hissi ve his kaybı gibi klinik şikayetler oluşur (6). 

 

          Nörosarkoidozlu olgularda  tanı için biyopsi, gadolinyumlu beyin Manyetik 

Rezonans Görüntüleme (MRG) ve lomber ponksiyon kullanılabilmektedir (78,79). 

 

 

2.5.2.5. Kardiyovasküler Sistem Tutulumu: 

 

           Sarkoidozda kardiyovasküler tutulum coğrafi ve ırksal dağılım farklılığı 

gösterir, ortalama %5 prevalansa sahip olduğu düşünülmektedir. Postmortem otopsi 

materyallerinden yapılan çalışmalarda bu oranlar %20-60 olarak değişmektedir 

(80,81). 

 

          Granülomatöz tutulum kardiyovasküler sistemde herhangi bir yerde izlenebilir. 

Asemptomatik olabileceği gibi tutulum yerine göre farklı klinik semptomlar 

izlenebilir. Aritmi, kardiyomiyopati, konjestif kalp yetmezliği, anevrizma ve ani ölüm 

sık görülen kardiyak tutuluma bağlı semptomlardır. Kardiyak tutulum sarkoidozda 

kötü prognoz göstergesidir ve sarkoidozda sık ölüm nedenlerinden biridir. Kardiyak 

tutulum ilerleyen dönemde pulmoner hipertansiyonun gelişmesine yol açabilir (22,82). 

 



13 
 

          Kardiyak tutulumda kalp kasında dağınık tutulum olabileceği için biyopside tanı 

gelme oranı düşüktür. Kardiyak MRG ve 18F-florodeoksiglukoz pozitron emisyon 

tomografisi (FDG-PET) tanı için kullanılan tanısal tetkiklerdir. Sarkoidoz tanılı her 

hasta tanı anında asemptomatik kardiyak tutulum riski açısından kardiyoloji 

muayenesinden geçmelidir (83,84). 

 

 

2.5.2.6. Karaciğer ve Gastrointestinal Sistem Tutulumu: 

 

           Sarkoidozlu hastalarda karaciğer tutulumu otopsi materyallerinde sık olmakla 

beraber asemptomatik seyretmesi nedeni ile daha az sıklıkta tanı alabilmektedir. 

Karaciğer tutulumu bölgesel farklılıklarla beraber ortalama %25 oranda görülür. 

Klinik olarak ateş, kaşıntı, karın ağrısı ve nadiren sarılık görülebilir. Hepatomegali 

%20 civarındadır (6,85,86). Laboratuvar olarak karaciğer fonksiyon testlerinde 

bozulma görülür ancak  bu bozulma oranı hastalığın klinik şiddetini göstermez. 

Karaciğer fonksiyon testleri spontan veya kortikosteroid tedavisi ile normale dönebilir. 

Çoğunlukla iyi prognozlu olmakla beraber fibrozis ilerledikçe siroz gelişebilir. 

Karaciğer yetmezliği, hepatik ensefalopati ve portal hipertansiyon hastalarda mortalite 

nedeni olabilir (2,6,87). 

           Karaciğer sarkoidozunun tanısı biyopsi ile nekroz içermeyen granülomların 

gösterilmesi ve nonkazeifiye granülom yapan diğer nedenlerin dışlanması ile konulur. 

 

           Sarkoidozda karaciğer hariç gastrointestinal sistemin diğer organları çok nadir 

tutulur. Tutulum asemptomatik seyredebileceği gibi epigastrik ağrı, yutma güçlüğü, 

mide bulantısı, kusma, ishal ve kilo kaybı gibi semptomlar görülebilir (88). 

 

 

2.5.2.7. Renal tutulum: 

 

           Sarkoidozda böbrek tutulumu izole olarak nadir sıklıkta (%3-5) görülür. 

Sarkoidozda renal patolojilerin gelişmesi farklı mekanizmalar ile olabilmektedir. 

Sarkoidozun primer olarak böbrek parankimini tutup granülomlara bağlı nefrit 

yapması ile renal tutulum görülebilir. Bir başka mekanizma ise sarkoidozda kan 

kalsiyum yüksekliği ve idrarda kalsiyum atılımının artmasının yol açtığı, nefrolitiazis-
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nefrokalsinozis ve kronik böbrek yetmezliği  ile sonuçlanabilen renal hasarlanmadır. 

Sarkoidozda hiperkalsemi ve hiperkalsiüri gelişmesi granülomlardan 1,25 dihidroksi 

kolekalsiferol salınımının fazla olması ve buna bağlı hem gastrointestinal sistemden 

artmış kalsiyum geri emilimine hem de  kemiklerden artmış kalsiyum salınımına 

bağlıdır. Hiperkalsemi negatif geri yanıtla parathormon üretimini baskılar ve böylece 

idrarla kalsiyum atılımı artar (6,89,90). 

Sarkoidozda şiddetli hiperkalsemi nadirdir. Hiperkalsemi prevalansı %2-27 gibi geniş 

bir aralıkta görülür (92,93). Hiperkalsiüri  hiperkalsemiye göre üç kat daha sık görülür 

(2). 

           Kronik hasar gelişmesi açısından hastalar rutin kontrollerde böbrek fonksiyon 

testleri, kan kalsiyumu ve 24 saat idrar kalsiyumu ile takip edilmelidir (89,94). 

 

2.5.2.8. Kas-İskelet Sistemi Tutulumu: 

 

           Sarkoidozda kemik, eklem veya kas tutulumu görülebilir. Eklem tutulumu daha 

sık olup hastaların ilk geliş şikayeti eklem ağrısı olabilmektedir. Çoğunlukla büyük 

eklemler tutulur ve akut başlangıçlıdır. Kronik seyir nadir olduğundan eklemlerde 

şekil kaybı az görülür. Sarkoidozda artrit Löfgren sendromunun bir komponenti olarak 

görülebilir. Kas tutulumu daha nadir olup sıklıkla kadınlarda proksimal kas 

gruplarında yorgunluk olarak görülür. Sarkoidozda miyopati sarkoidozun primer 

tutulumuna bağlı olabileceği gibi tedavi için kullanılan kortikosteroidlerin bir 

komplikasyonu olarak görülebilir ve bunların ayrımının yapılması önemlidir. Kemik 

tutulumu kistik oluşumlar ve bunlara bağlı kırıklar izlenebilir (85,95,96). 

 

2.5.2.9. Salgı Bezlerinin Tutulumu: 

 

            Sarkoidozda tükrük bezi ve  parotis bezi tutulumu granülomatöz tutuluma bağlı 

görülebilir. Sarkoidozlu hastaların ortalama %6’sında izlenebilen parotis bezi 

tutulumu tek ve çift taraflı olabilir. Tutulan bezde ağrılı ve şiş bir tablo izlenir. Parotis 

bezi tutulumu Heerfordt sendromunun bir parçası olabilir (47,85,97). 
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2.5.2.10.Diğer sistem-organ tutulumları: 

 

           Hematolojik sistem tutulumu sarkoidozlu hastalarda ortalama %10 oranında 

görülür ve çoğunlukla hafif semptomlarla seyreder. Anemi, lökopeni, splenomegali 

görülebilir (2). 

           Endokrin sistem tutulumu nadiren olabilir. Tiroid bezi tutulumuna bağlı tiroid 

fonksiyon bozuklukları, hipofiz-hipotalamus bezleri tutulumuna bağlı diyabetes 

insipitus, adrenal bez tutulumuna bağlı adrenal supresyon görülebilecek bazı klinik 

semptomlardır (97). 

           Üst hava yolları tutulumu görülebilir. En sık tutulum epiglottiste görülür. 

Tutulum yerine göre öksürük, ses kısıklığı, nefes darlığı, semer burun, ciddi 

tutulumlarda stridor ve akut solunum yetmezliği  gibi semptomlar görülebilir. Ses 

kısıklığı, lenf bezi inflamasyonunun rekürren siniri etkilemesine bağlı görülebilir 

(2,98). 

            Genital organlar ve meme de nadiren tutulabilmektedir. 

 

 

            2.6. TANI YÖNTEMLERİ 

 

            Sarkoidoz tanısı için henüz kesinleşmiş bir altın standart tanı yöntemi yoktur. 

Tanı için histopatolojik olarak biyopsi materyalinde nekroz içermeyen granülomatöz 

tutulumun gösterilmesi, uygun klinik semptomların olması ve bu klinik ve 

histopatolojik bulguları gösterebilecek diğer hastalıkların dışlanması gereklidir. 

Nekroz içermeyen granülomatöz histopatolojinin sarkoidoza özgü olmayıp  diğer 

granülomatöz hastalıklarda da görülebilmesi ve altın standart tanı testi olmaması 

nedeniyle sarkoidoz tanısı hiçbir zaman  mutlak kesinlik içermez. Bu nedenle tanı için 

yüksek olası, olası, mümkün ve olası değil şeklinde bir gruplama yapılmıştır; 

 

● Klinik olarak sarkoidozla uyumlu hastada semptoma neden olan organdan 

alınan histopatoloji ile doğrulama yapılmışsa tanı yüksek olasılıklıdır. 

●  Klinik olarak sarkoidozla uyumlu ancak semptom vermeyen organdan elde 

edilen histopatolojik tanı olasıdır. 



16 
 

● Klinik olarak sarkoidoz düşündüren, mevcut tabloyu açıklayacak başka bir 

tanının olası olmaması ancak histopatolojik olarak doğrulamanın yapılamadığı 

tanı mümkündür. 

● Klinik olarak sarkoidozu düşündüren ancak başka tanıların olası olduğu 

ve  histopatolojik tanının uyumsuz olduğu tanı olası değildir (99). 

           Uygun anamnez alındıktan ve fizik muayene yapıldıktan sonra sarkoidoz 

düşünülen hastada; 

● Posteroanterior akciğer grafisi, 

● Kan tahlilleri (ACE, tam kan sayımı, karaciğer fonksiyon testleri, böbrek 

fonksiyon testleri, elektrolitler, D vitamini düzeyi), 

● Solunum fonksiyon testleri (SFT) (spirometre, karbonmonoksit difüzyon 

kapasitesi (DLCO)), 

● İdrar tahlili ve 24 saat idrarda kalsiyum düzeyi, 

● EKG, 

● Oftalmik muayene, 

● Tüberkülin deri testi (TDT) yapılması önerilmektedir. (2). 

 

          Bu tetkikler yapıldıktan sonra hastada tanıya gitmek için uygun radyolojik 

görüntülemeler yapılır ve en uygun biyopsi yeri seçilir. Ayrıca en olası tanıya 

gidebilmek için ayırıcı tanı da düşündüğümüz hastalıkların dışlanması için gerekli 

özgül tetkikler yapılır. 

 

           TDT, tüberküloz basili ile karşılaşılıp karşılaşılmadığını gösterir. Sarkoidozda 

TDT anerjiktir, ayrıca hasta daha önce tüberküloz basili ile karşılaşmış olsa bile test 

yine anerjik olur (100). 

 

 

           2.6.1. Laboratuvar Tanı Yöntemleri 

 

           Sarkoidoza özgü bir laboratuvar tahlili olmamakla beraber organ ve sistem 

tutulumunu göstermesi açısından tam kan sayımı, karaciğer fonksiyon testleri, böbrek 
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fonksiyon testleri, elektrolitler, D vitamini düzeyi, idrar tahlili ve 24 saat idrarda 

kalsiyum düzeyinin bakılması önemlidir. 

 

          Tam kan sayımında en sık lenfopeni olmak üzere daha az sıklıkta lökopeni, 

eozinofili ve nadiren trombositopeni ile anemi izlenebilir (37,101). 

 

           Biyokimyada böbrek fonksiyon veya  karaciğer fonksiyon testlerinde bozulma, 

hiperkalsemi, hiperkalsiüri, alkalen fosfataz, C-reaktif protein(CRP), sedimantasyon 

ve D vitamin yüksekliği beklenen bulgulardır (102,103). 

 

           ACE enzimi sarkoidoza özgül olmamakla beraber sarkoidozda yükselmesinin 

granülom yükünü gösterdiği düşünülmektedir. ACE düzeyi silikozis, hipersensitivite 

pnömonisi, tüberküloz, berilyozis, asbestozis, Kaposi sarkomu, siroz, hipertiroidi, 

diabetes mellitus ve alfa-1 antitripsin eksikliği gibi hastalıklarda da yükselebilir. Bu 

nedenle ACE’nin kesin tanı ve tedavi kararı için kullanılması önerilmemektedir. 

Yüksek ACE düzeyi, sarkoidoz tanısına yardımcı olarak ve tedavi yanıtının izlenmesi 

için kullanılabilir. Sarkoidoz hastalarının %40-90’ında ACE yüksekliği saptanabilir 

(85,104-106). 

 

          ANA memelilerin çekirdekli hücre elemanlarına karşı gelişen otoantikor 

grubudur. Sarkoidozda  bazı hastalarda romatolojik belirteçler pozitif saptanabilir. 

Özellikle ANA ve RF pozitiflikleri bildirilmiştir (107,108). ANA pozitifliği sistemik 

lupus eritematozus, skleroderma başta olmak üzere otoimmün bağ doku 

hastalıklarında, otoimmün hepatit, multipl skleroz ve idiopatik trombositopenik 

purpura gibi romatolojik olmayan otoimmün hastalıklarda da görülebilir (109).       

          Sarkoidoz için biyobelirteç çalışmaları son zamanlarda araştırmacıların ilgisini 

çeken bir alandır. Serum amiloid A, soluble IL-2 reseptör, lizozim, bir glikoprotein 

olan KL-6, CC16 ve SP-D gibi biyobelirteçler üzerine çalışmalar devam etmektedir 

(110). 
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          Nötrofil/Lenfosit oranı(NLO) ve Platelet/Lenfosit oranı(PLO) son yıllarda 

popülaritesi yüksek ve sürekli olarak çalışması yapılan parametrelerdir. NLO, tam kan 

sayımındaki mutlak nötrofil sayısının mutlak lenfosit sayısına bölünmesi ile bulunur. 

PLO ise mutlak platelet sayısının mutlak lenfosit sayısına bölünmesi ile bulunur. 2 

parametre içinde kesin bir aralık bulunmamaktadır. NLO subklinik inflamasyonun bir 

belirteci olarak görülmektedir (111). Yapılan çalışmalar ile NLO'nun inflamasyon 

dışında  kalp hastalarında ölüm sınıflandırması, ameliyat sonrası komplikasyonlar ve 

bazı kanser hastalarında kullanılabilecek bir prognostik faktör olduğu kanıtlanmıştır 

(112). Küçük hücreli dışı akciğer kanseri ve mezotelyomada yüksek NLO’nun kötü 

prognoz ile ilişkili olduğunu saptayan çalışmalar mevcuttur (113,114). 

           PLO özellikle  kardiyak hastalarda inflamasyonu gösteren bir biyobelirteçtir. 

Kardiyovasküler hastalıkların yanında sistemik inflamasyonla seyreden hastalıklarda, 

genital ve gastrointestinal kanserlerde de artış gösterdiği izlenmiştir (117-120). 

          Henüz kesin olmamakla beraber NLO ve PLO’nun sarkoidozda sağlıklı 

popülasyona göre anlamlı yüksek olduğu ve parankim tutulumunu göstermesi 

açısından kullanılabileceğine yönelik olumlu sonuçlar elde etmiş çalışmalar mevcuttur 

(121,122). 

          2.6.2. Radyolojik Tanı Yöntemleri 

 

          Radyoloji, sarkoidozun organ-sistem tutulumunu gösteren  ve evrelemede 

kullanılan bir  tanı yöntemidir. Asemptomatik hastalarda rutin taramalarda çekilen 

akciğer grafisinde saptanan patolojilerin (çoğunlukla bilateral hiler lenfadenopati) 

klinisyenleri şüphelendirmesi sarkoidoz tanısı için önemlidir. 

 

          Sarkoidozlu hastalarda en sık tutulan organ akciğerdir ve sarkoidozlu hastaların 

%90’ından fazlasında akciğer grafisinde patoloji izlenir. Asemptomatik hastalarda 

%30-60 sıklıkta rastlantısal radyografik patolojiler izlenebilir. Akciğer grafisinde 

izlenebilecek patolojiler çoğunlukla bilateral, hiler ve mediastinal lenf nodu tutulumu, 

parankimde bilateral yaygın infiltrasyon ve ilerlemiş hastalıkta fibrotik dansite 

artışlarıdır. Uzun süreli hastalık durumunda lenf nodunda kalsifikasyon izlenebilir 

(37,123-126). 
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            Sarkoidoz evrelemesi, akciğer radyografisi bulgularına dayalı bir sınıflama 

sistemi kullanılarak yapılmaktadır (2). (Tablo 1.) 

 

Tablo 1. Akciğer radyografisi bulgularına göre Siltzbach evreleme sistemi  

 
           Evre 0 %5-15 oranında görülür. Evre 1, ortalama %15-65 sıklıkta  saptanır, en 

sık görülen evredir ve spontan remisyon oranı ortalama %75 ile en yüksektir. Evre 2, 

%40 sıklıkta saptanır ve spontan remisyon oranı %40-70’tir. Evre 3, %15 sıklıkta 

görülür ve spontan remisyon oranı %10-20’dir. Evre 4, %5 sıklıkta saptanır ve fibrotik 

evre olması nedeniyle spontan remisyon görülmez. Siltzbach evrelemesi yaygın olarak 

kullanılmakla beraber ekstrapulmoner tutulum ile ilgili bilgi vermemesi nedeniyle 

hastalığın şiddetini belirlemekte bazen yetersiz kalmaktadır (37,123,124,127). 

 

           Sarkoidozda tercih edilen yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografi (YÇBT), 

pulmoner lezyonları  ve mediastinal lenfadenopatileri akciğer radyografisinden daha 

ayrıntılı göstermesi, komplikasyonların saptanması ve ayrıcı tanıların dışlanması 

açısından önemlidir. YÇBT’de en sık saptanan patoloji mediastinal lenfadenopati ve 

perilenfatik pulmoner nodüldür. Yerleşim yeri açısından mediastinal lenfadenopati en 

sık hiler sonrasında sağ paratrakeal, aortopulmoner ve subkarinal olarak izlenmektedir. 

Sarkoidozda izlenen lenfadenopatiler nekroz içermez, bası ve çevre dokuya yayılım 

yapmaz. Kronikleştikçe içlerinde kalsifikasyon gelişebilir (128-131). 

 

           Sarkoidozda YÇBT’de izlenebilen parankimal lezyonlar; mikronodül, nodül, 

konsolidasyon, buzlu cam görünümü, birleşen nodüller sonucu oluşan konglomere 

kitleler, septal kalınlaşma, subplevral interstisyel kalınlaşma, non septal çizgilenmeler, 

parankimal bant, bronşiyal distorsiyon, traksiyon bronşektazisi, bal peteği ve 

fibrozistir. 
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            En sık 2-5 mm boyutlarında, keskin sınırlı, solid karakterde, bronkovasküler 

ve subplevral bölgelerde, perilenfatik yerleşimli mikronodüller görülür. Üst ve orta lob 

tutulumu daha sıktır ve simetrik tutulum vardır. Tipik olarak küçük nodüller birleşme 

eğilimindedir. Nodüllerin bir araya gelmesi ile galaksi benzeri bir görünüm oluşur ve 

bu görünüme sarkoid galaksi adı verilir (74,132-135). Sarkoidozda kaviter lezyon 

görülme ihtimali düşüktür bu nedenle kaviter lezyon görüldüğünde eşlik eden 

enfeksiyon benzeri patolojiler dışlanmalıdır. Yine nadiren pnömotoraks izlenebilir 

(131). Toraks BT’de ölçülen APA’nın genişlemesi, PA/Ao çap oranının 0,9’dan büyük 

olması ve sağ ventrikülde genişleme PH açısından yüksek şüphe uyandırır (58,59). 

 

           Sarkoidoz da kullanılan bir başka görüntüleme yöntemi MRG’dir. Nörolojik 

tutulumu, kardiyak tutulumu ve kemik-kas  tutulumunu göstermek için kullanılır 

(136). 

 

           Galyum-67(Ga-67) sintigrafisinin sarkoidoz için duyarlılığı %60-90 arasında 

değişmektedir. Sarkoidoza özel tutulum paterni göstermektedir. Ga-67 sintigrafisinde 

bilateral simetrik hiler tutulum ve sağ paratrakeal lenf nodlarındaki tutulum ile 

karakterize özel görünüme lambda işareti denir. Bilateral tükrük bezleri ve lakrimal 

bezlerin tutulumu ile karakterize görünüme ise panda işareti denir. Ga-67 

sintigrafisinde panda ve lambda işaretleri varlığında doku biyopsisi olmadan sarkoidoz 

tanısı konulabileceği önerilmektedir (5,125,136). 

 

           Sarkoidoz ön tanısı konulan veya tanısı kesinleşmiş hastalarda kullanılan bir 

başka görüntüleme yöntemi FDG-PET/BT’dir. Malign ve enfeksiyöz hastalıkların 

ayırıcı tanısında, kardiyak ve nörolojik sarkoidoz tutulumunun saptanmasında, toraks 

dışı tutulumlarda, biyopsi yerinin belirlenmesinde, tedavi yanıtının gösterilmesinde ve 

hastalık aktivasyonu ile  nükslerin belirlenmesinde kullanılır (137-140). 
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 2.6.3.Solunum Fonksiyon Testleri 

 

           SFT sarkoidozda pulmoner tutulumu ve tutulumun şiddetini göstermek için 

kullanılmaktadır ve bu özellik hastaların takibinde kullanılmasını sağlamıştır. Bu 

nedenle tanı anında ve takiplerde istenmesi gereken testlerdendir. Spirometri ve DLCO 

en sık kullanılan testlerdir. 

 

           SFT’de görülen bozukluklar temelde 3 tip olarak incelenir. Obstrüktif tip, 

havayolundaki akım kısıtlılığına bağlı gelişir ve 1. saniyedeki zorlu ekspiratuar volüm 

(FEV1) / Zorlu vital kapasite (FVC) düşüklüğü ile karakterizedir. Restriktif tip 

parankim ekspansiyonun azalmış olmasına bağlı gelişir ve FVC düşüklüğü ile 

karakterizedir. FEV1’de de  azalma olabileceği için FEV1/FVC korunmuş olabilir. 

Havayolunu ve parankimi tutan hastalıklarda obstrüktif ve restriktif tip özelliklerini 

gösteren mikst tip bozukluk görülebilir (141). 

 

           Sarkoidoz temelde parankimi tutması nedeniyle restriktif tipte bozukluk yapar 

ancak bazı hastalarda havayolunu da tutması nedeniyle obstrüktif ve mikst tip 

bozukluk yapabildiği de bilinmektedir (4,142). Restriktif tip tutulum ön planda 

olduğunda FVC ve DLCO düşüklüğü saptanır (2). Sarkoidozda diğer interstisyel 

akciğer hastalıklarına oranla daha fazla havayolu tutulumu görüldüğü için obstrüktif 

tip olgulara daha sık rastlanır ve FEV1/ FVC düşüklüğü ile karakterizedir. Sarkoidozda 

evre arttıkça, parankimal tutulum ve fibrozisin artmasına bağlı DLCO ve FVC 

düşüşünda artış gözlenir. Evre 1 hastalarının büyük çoğunluğunda ve Evre 2-

3 hastaların bir kısmında SFT normal olabilir. DLCO düşüşü  pulmoner 

hipertansiyonun  belirtisi olabilir (143,144). 
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           2.6.4 Girişimsel Tanı Yöntemleri 

 

           Sarkoidozda girişimsel tanı yöntemleri tutulan organa göre değişmekte olup 

ulaşılması en kolay ve riski en az tutulum yeri işlem için tercih edilmelidir. 

 

           Pulmoner tutulumu olan hastalarda tutulum yerine göre işlem tercih edilir. 

Mediastinal ve intratorasik  lenf bezi tutulumu olan hastalarda endobronşiyal 

ultrasonografi (EBUS) eşliğinde transbronşiyal iğne aspirasyonu (TBİA) yapılarak 

nekroz içermeyen granülomatöz tutulum gösterilebilir (6,145). Parankimal tutulum 

varlığında fiberoptik bronkoskopi (FOB) ile endobronşiyal biyopsi(EBB) veya 

transbronşiyal biyopsi (TBB) yapılarak  histopatolojik tanıya  gidilebilir.TBB’nin, 

parankimal tutulum olan olgularda tanı değeri parankimal tutulum olmayan evre 0-1 

olgulara göre daha yüksektir. FOB ile büyük santral kitle veya lenfadenopati varlığında 

TBİA yapılarak tanı konabilir. Bir başka tanıya yardımcı işlem FOB eşliğinde yapılan 

bronkoalveolar lavajda (BAL) CD4/CD8 oranının 3,5’tan yüksek olduğunun 

gösterilmesidir. Kesin tanı yöntemi olmamakla beraber tanıyı destekleyici bir işlemdir 

(63,83,97).  

 

 

           EBUS ve FOB ile tanıya ulaşılamadığı durumlarda video destekli torakoskopik 

cerrahi (VATS), mediastinoskopi (MDX), mediastinostomi,  

torakotomi ile parankimden veya lenfadenopatiden biyopsi alınarak tanıya ulaşılabilir 

(146). 

           Sarkoidoz her organı tutabileceği için cilt, dudak ve periferik 

lenfadenopatilerden alınan biyopsiler tanı için kullanılabilir. 

 

           Heerfordt sendromu, Löfgren sendromu, lupus pernio ve asemptomatik 

hastalarda akciğer radyografisinde bilateral hiler lenfadenopati gibi özel klinik 

durumların varlığında biyopsi alınmasına gerek kalmadan tanı konulup, yakın takibe 

alınabilecekleri önerilmektedir (102). 
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           2.6.5 Ayırıcı Tanı  

 

           Sarkoidoz histopatolojisi granülomatöz inflamasyona bağlı olduğu için 

granülomatöz hastalığa neden olabilen enfeksiyöz hastalıklar (Tüberküloz, brusella, 

histoplasmoz, toksoplazma, HIV, vb...), ilaç reaksiyonları, çevresel toz maruziyeti 

(berilyum, silika, vb…), immün yetmezlik sendromuna bağlı gelişen granülomatöz 

hastalık, granülomatöz tutulum yapabilen vaskülitler (Granülomatöz polianjitis, 

eozinofilik granülomatöz polianjitis), IgG4 ilişkili hastalıklar ile ayırıcı tanısının 

yapılması gerekir. Sarkoidozda granülomatöz tutuluma bağlı görülen lenfadenopatiler 

ve nodüler, lenfoma başta olmak üzere bazı maligniteler ile karışabileceği için ayırıcı 

tanı açısından dikkatli olmak gerekir (147). 

 

 

           2.7. TEDAVİ 

 

           Sarkoidoz halen epidemiyolojisi, etyopatogenezi, klinik seyri, tutulumu ve 

prognostik farklılıkları nedeniyle tedavi konusunda klinisyenleri zorlayan bir 

hastalıktır. Sarkoidoz hastalarının bir kısmının hiç semptom vermemesi, bir kısmının 

izole tutulum göstermesi, bir kısmının yaygın sistem tutulumu yapması, bir kısmının 

ortalama 2 yıl içinde kendiliğinden remisyona uğraması, bir kısmının nüks göstermesi 

ve bir kısmının da kronikleşip fibrotik tutulumla sonuçlanması klinik seyrin ne denli 

farklı olabileceğinin bir göstergesidir. 

 

           Tedavi kararının  her zaman kesin kriterleri olmamakla beraber bazı klinik 

durumlarda tedavi verilmesi için ortak karara varılmıştır. Bu tedavi gerektiren 

endikasyonlar; 

• Kardiyak tutulum, 

• Nörolojik tutulum, 

• Posterior üveit, 

• Lokal tedaviye yanıt vermeyen göz tutulumu, 

• Semptomatik hiperkalsemi ile nefrokalsinozis, 

• Karaciğer veya böbrek fonksiyonlarının bozulması, 
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• Hipersplenizm, 

• Estetik bozukluk oluşturan ve lokal tedaviye yanıt vermeyen cilt tutulumu, 

• Lokal tedaviye yanıt vermeyen miyopati, 

• Lakrimal bez ve parotis bezi tutulumudur. 

 

           Akciğer tutulumunda karar verirken semptom ve semptomların ilerleme 

durumu değerlendirilir. Asemptomatik ve evre 1 hastalarda, tedavi gerektiren 

ekstrapulmoner tutulum mevcut değilse tedavi önerilmemektedir. Evre 2-3’te tedavi 

klinisyen kararına bırakılmış olup, klinik semptom-bulguların ağırlığı ve bu 

semptomların ilerleme hızına göre karar verilir. İlk aşamada klinik semptomlar ağır 

değilse 3 ayda bir takip önerilir. Takiplerde klinik anamnez, fizik muayene, akciğer 

radyogramı, SFT ve gereklilik durumuna göre diğer görüntüleme yöntemleri 

kullanılarak hasta değerlendirilir. Hastanın semptomlarında artış, akciğer 

radyografisinde yeni lezyonlar veya mevcut lezyonların artışı, FVC’ de %10’dan veya 

DLCO’ da %15’ten fazla düşüş olması ilerleyici hastalığa işaret etmekte olup spontan 

remisyon ihtimali düşük olduğundan tedavi önerilir. 

 

           Evre 4 hastalarda fibrozis gelişmesi nedeniyle antifibrotik tedavi verilmesi 

yönünde çalışmalar olmakla birlikte sarkoidozda antifibrotik tedavinin etkinliği ile 

ilgili bir kesinlik yoktur (2,4,5,6,9,28,61). 

 

           Pulmoner sarkoidoz tedavisinde medikal ajanlar ( sistemik-lokal 

kortikosteroidler, sitotoksik -immünomodülatör ilaçlar, TNF-α inhibitörleri) tercih 

edilen yöntemlerdir. İlerleyici pulmoner tutulumu olan hastaların %2-5’inde akciğer 

transplantasyonu ihtiyacı olabilir (148). Ayrıca tutulan ekstrapulmoner organ veya 

sisteme bağlı gelişen komplikasyonlar için semptomatik tedaviler(göz tutulumunda 

bazı vakalarda orbital dekompresyon cerrahisi, kalp tutulumu olup kalp yetmezliği 

veya aritmi gelişen hastalarda kalp yetmezliği ilaçları, antiaritmik ilaçlar, kalp pili vb. 

tedavi seçenekleri) seçilebilmektedir. 
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            2.7.1. Kortikosteroid Tedavisi 

 

           Sarkoidozda kullanılan lokal tedaviler inhaler kortikosteroid, yüksek potensli 

topikal kortikosteroidler, göz damlaları, perioküler steroid enjeksiyonları, topikal 

takrolimus ve lazer tedavisi şeklindedir (149-151). 

 

          Sistemik steroidler sarkoidoz tedavisinde kullanılan 1.basamak ilaçlardır. Temel 

etki mekanizması makrofaj migrasyon inhibisyonu ile makrofajların yangı alanına 

toplanması, akut faz reaktanlarının, sitokinlerin ve komplemanların sentezinin 

engellemesi suretiyle  inflamasyonu baskılamasıdır (152). Sarkoidoz tedavisinde 

önerilen tedavi başlangıç dozu 0,5 mg/kg metilprednizolon veya eşdeğeri 

kortikosteroiddir. Nörolojik ve kardiyak tutulumda 1 gr/gün metilprednizolon gibi 

yüksek dozlarda 5 günlük başlangıç tedavisi önerilir. Başlangıç dozuna ortalama 1-3 

ay içerisinde yanıt oluşması beklenir, yanıt alınmazsa tedavi kesilir. Tedavi yanıtı 

kriterleri;  

 

● Semptomlarda ve/veya radyolojik bulgularda iyileşme, 

●  FVC/TLC’de %10’dan veya  DLCO‘da %20’den fazla artış , 

● Gaz alışverişinde iyileşmedir (istirahatta veya egzersiz sırasında, PaO2‘de 4 

mmHg veya daha fazla artış veya alveole-arteryal oksijen gradiyentinde 4 

mmHg veya daha fazla düşme) (153). 

 

      Yanıt alınırsa tedavide kademeli şekilde doz düşülerek idame doza geçilir. 

Önerilen kademeli doz düşürme ayda 5-10 mg/gün doz azaltmadır. Önerilen ortalama 

tedavi süresi 6-12 aydır. Tedavinin erken kesilmesi  nüks riskini artırabilir. Tedavi 

alanlarda %30 relaps görülebilir. Kortikosteroid kullanımına bağlı bazı yan etkiler; 

aşırı kilo alımı, diabetes mellitus, hipertansiyon, miyopati, osteoporoz, gastrit ve 

fırsatçı enfeksiyonlardır. Tedavi alanlarda yakın yan etki  takibi önerilir (4,6,9,154-

157). 
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           2.7.2. Sitotoksik ve İmmünomodülatör Tedavi 

 

           Sarkoidozda 2.basamak tedavi, sitotoksik ve immünomodülatör ilaçlardan 

oluşur. 2.basamak tedavi ilaçları tek veya kortikosteroid ile beraber verilebilir. 

 2.basamak tedavi endikasyonları;  

● En az 3 ay süreyle 10-15 mg/gün metilprednizolon veya eşdeğeri 

kortikosteroid kullanılmasına rağmen klinik yanıt alınmaması veya semptom 

ve bulgularda kötüleşme olması, 

●  Kontrol edilemeyen yan etki oluşması, 

●  Kortikosteroid dozunun azaltılamaması ile bu süreçte ilaca bağlı en az 1 yan 

etkinin görülmesi, 

●  Hastanın kortikosteroid tedavisi almayı kabul etmemesidir. 

 

           2.basamak tedavi ilaçları tek veya kortikosteroid ile beraber verilebilir (65,158). 

 

→Metotreksat: 2.basamak tedavide en sık bir  folik asit analoğu olan 

metotreksat  kullanılır. Etkisini dihidrofolat redüktaz enzimini ve transmetilasyon 

reaksiyonlarını inhibe ederek gösterir. Akciğer, cilt, göz ve nörolojik sarkoidozda 

etkili olduğu gösterilmiştir. Tek kullanılabilir ama çoğunlukla kortikosteroid ile 

kullanımı tercih edilmektedir. Önerilen başlangıç dozu 5-15 mg/haftadır, dozu 2 

haftada bir 2,5 mg artırarak ortalama 15-20 mg/hafta idame dozunda devam edilir. 

Ortalama tedavi süresi 3-6 aydır. Yan etkileri arasında bulantı, lökopeni, 

hepatotoksisite, akciğerin fırsatçı enfeksiyonları görülebilmektedir.Teratojenik olması 

nedeni ile kadın hastalarda kullanılmaya başlamadan önce gebelik dışlanmalıdır (159-

161). 

 

→Azatioprin: Sarkoidozda kullanılan 2. basamak ilaçlardan biridir. DNA ve RNA 

sentezini inhibe eder. Özellikle hücresel immüniteyi baskılayıcı bir etkisi vardır. Göz, 

akciğer ve karaciğer tutulumu olan hastalarda kullanılabilmektedir. Tek başına veya 

kortikosteroidler ile beraber kullanılabilir. Ciddi nötropeni yapma riski vardır (162-

164). 
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→Leflunomid: Pirimidin sentezini inhibe ederek T hücrelerinin çoğalmasını önler, 

kronik sarkoidozda kullanılabilir (165). 

 

 →Siklofosfamid: Karaciğerde metabolize edilir ve metabolitleri DNA’yı alkilleyerek 

sitotoksik etki gösterir. Klinikte en çok kemoterapötik ajan olarak kullanılmakla 

beraber sarkoidozda tedaviye dirençli ve tekrarlayan nörolojik tutulum, optik sinir 

tutulumu veya kalp tutulumu tedavisinde kullanılabilmektedir (83,166). 

 

→Mikofenolat mofetil: İmmünsüpresif etkisini pürin sentezini inhibe edip lenfosit 

çoğalmasını önleyerek gösterir. Sarkoidozda kronik üveit, kutanöz tutulum veya renal 

tutulum varlığında kullanılabilir (167,168). 

 

→Klorokin ve hidroksiklorokin: Antimalaryal ilaçlar olup sarkoidozda kronik akciğer 

hastalığı, cilt tutulumu, nörolojik tutulum veya hiperkalsemi-hiperkalsiüri olan 

vakalarda kullanılabilir (169-171). 

 

             2.7.3. Tümör Nekroz Faktör -α(TNF-α) İnhibitörleri 

 

             TNF-α inhibitörlerinin etki mekanizması sarkoidozun temel histopatolojik 

yapısı olan granülomların oluşumunda suçlanan sitokinlerden biri olan, TNF-α 

sitokinini inhibe etmesidir. Sarkoidoz tedavisinde 3. basamaktadır, kortikosteroid ve 

2. basamak bir ilaç tedavisi almasına rağmen yeterli yanıt alınamayan veya progrese 

olan olgularda önerilir. 

             TNF-α inhibitörleri tüberküloz riskini artırır bu nedenle tedavi başlanacak 

hastalarda latent tüberküloz taraması yapılması ve eğer latent tüberküloz saptanırsa 1 

aylık koruyucu tüberküloz tedavisi sonrası ilacın başlanması önerilir. Aktif tüberküloz 

durumunda kontrendikedir. Ayrıca malignite, multiple skleroz ve fungal enfeksiyon 

varlığında da kontrendikedir. Sarkoidoz tedavisinde kullanılmasına rağmen başka 

nedenle kullanan bazı hastalarda sarkoidoz gelişimine neden olduğu  tespit edilmiştir 

(172-175). 

 

→İnfliksimab: TNF-α inhibitörü bir IgG1 monoklonal antikordur. Kronik seyirli, 

semptomları artan, FVC’de düşüş olan  ciddi pulmoner tutulumlu olgularda 
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önerilmektedir. Ayrıca nörolojik, kemik, cilt ve göz tutulumu olan hastalarda etkin 

olduğu düşünülmektedir (176,177). 

 

→Adalimumab: TNF-α inhibitör ilaç grubundadır ve  human IgG1 

monoklonal  antikorudur. İnfliksimab ile benzer etkinliğe sahip ancak çalışmalar 

tedaviye yanıt oranlarının daha düşük olduğunu göstermiştir. Göz, cilt, nörolojik ve 

pulmoner tutulumda önerilmektedir (178,179). 

 

     2.8. KLİNİK SEYİR VE PROGNOZ 

 

     Pulmoner sarkoidozun şiddeti, asemptomatik hastalarda tesadüfen keşfedilen 

radyografik anormalliklerden tedaviye dirençli kronik ilerleyici bir hastalığa kadar 

değişir. Klinik seyir olarak bakıldığında hastaların ortalama %65’inde 2-3 yıl içinde 

spontan remisyon, %10-30’unda kronik ve progresif  seyir  görülür. 2 yıldan uzun 

süren hastalığın kronikleştiği düşünülmektedir (1). %1-5 oranında mortalite 

görülebilmektedir (180). Sarkoidoz hastalarında tedavi ile iyileşen veya stabil 

seyreden hastalarda tedavi kesildikten bir süre sonra %16-74 oranında  nüks 

görülebilmektedir. 
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  Sarkoidoz için kesin olmamakla beraber bazı iyi prognostik göstergeler ve kötü 

prognostik göstergeler belirlenmiştir (1-3). (Tablo 2) 

 

Tablo 2. İyi prognoz ve kötü prognoz göstergeleri 

 

İyi Prognoz Göstergeleri Kötü Prognoz Göstergeleri 

40 yaş altı tanı 40 yaş üstü tanı 

Beyaz ırk Siyah ırk 

HLA DR-17, HLA-DRB1*3,  HLA-DQB1*0201 gen 

pozitifliği 

HLA-DRB1*14,  HLA-DRB1*15 gen pozitifliği 
 

Asemptomatik evre 1-2 pulmoner sarkoidoz Evre 3-4 pulmoner sarkoidoz, progresif pulmoner 

semptomlar 

Eritema nodosum Lupus pernio, vitiligo 

 İzole kranial sinir tutulumu Nörosarkoidoz 

Löfgren sendromu ve benzeri akut inflamatuar 

durumlar 
Kronik hiperkalsemi, nefrokalsinozis, Tanı anında 

BAL’da nötrofili varlığı 
 

 Miyokard tutulumu 

 Kronik üveit 

 Kistik kemik lezyonu 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

     3.1 HASTA SEÇİMİ  

 

Çalışmamız için Sağlık Bilimleri Üniversitesi Yedikule Göğüs Hastalıkları ve Göğüs 

Cerrahisi Eğitim Araştırma Hastanesi Etik kurulundan 2022-276 nolu karar ile onay 

alındı. Yedikule Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eğitim Araştırma Hastanesi 

Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı polikliniğine 1 ocak 2015-1 ocak  2019 tarihleri 

arasında başvurmuş ve ATS/ERS/WASOG kriterlerine göre pulmoner sarkoidoz tanısı 

almış 260 hasta  retrospektif olarak incelendi. Bu hastalardan 43 hasta ek kronik 

hastalığı olması, 26 hasta histopatolojik tanısı olmaması veya ayırıcı tanıların 

dışlanamamış olması ve 91 hasta takiplerine düzensiz devam etmesi veya tetkiklerinin 

eksik olması nedeni ile çalışma dışı bırakıldı. Klinik- radyolojik-histopatolojik olarak 

tanısı konulmuş, ek kronik hastalığı olmayan, en az 3 yıl düzenli takibine gelmiş 100 

hasta çalışmamıza dahil edildi. Hastaların panates sisteminde kayıtlı poliklinik notları, 

hastanemizde yapılmış laboratuvar, patoloji ve SFT sonuçları ile  radyolojik 

görüntülemeleri incelenip veriler retrospektif olarak çalışmaya alındı. 

 

     3.2.METOD 

     Çalışmaya alınan hastaların  tanı anındaki; demografik verileri (yaş, cinsiyet), 

klinik semptomları, akciğer dışı tutulumları, teşhis yöntemleri, patoloji sonuçları, 

laboratuvar tetkikleri (eritrosit (RBC),  platelet (Plt), mutlak eozinofil (Eo#),  mutlak 

nötrofil (Neu#),  mutlak lenfosit (Lym#), NLO, PLO, eritrosit dağılım genişliği  

(RDW), ortalama hücre hacmi (MCV), serum kalsiyum, 24 saat idrar kalsiyumu,            

kreatinin, ürik asit, ANA, ACE, CRP, sedimantasyon), SFT parametreleri (FEV1%, 

FVC%, FEV1/FVC %, DLCO%) ve radyoloji bulguları (akciğer radyografisi, 

kontrastlı toraks BT, YÇBT görüntülemelerinden elde edilen parankim ve mediasten 

bulguları, PA çapı, PA/Ao çap oranı) ile 3.yıl laboratuvar tetkikleri(ANA hariç diğer 

parametreler), SFT parametreleri, radyoloji bulguları, akciğer dışı tutulumları ve 

tedavi alıp almadıklarına dair veriler  kaydedildi. 
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     Tanı anındaki ve 3. yıldaki NLO, hemogramdan elde edilen mutlak nötrofil sayısını 

mutlak lenfosit sayısına bölerek hesaplandı. 

 

     Tanı anındaki ve 3. yıldaki PLO, hemogramdan elde edilen mutlak  platelet sayısını 

mutlak lenfosit sayısına bölerek hesaplandı. 

 

     Akciğer radyografisi bulguları incelenerek Siltzbach sınıflamasına göre evreleme 

yapıldı. 

     Kontrastlı toraks BT ve YÇBT görüntü ve raporları incelenerek parankim ve 

mediasten bulguları not edildi. Kontrastlı toraks BT’den PA çapı ve çıkan aorta çapı 

ölçüldü. PA çapı aort çapına bölünerek PA/Ao  oranı hesaplandı. 

 

     Laboratuvar parametreleri için cut-off değerler hastanemiz laboratuvarında 

kullanılan cut-off değerlerinden alındı. 

 

     Veriler toplandıktan sonra hastaların klinik semptomları, evreleri, YÇBT 

görüntüleme bulguları, SFT sonuçları incelendi ve hastalar ATS/ERS/WASOG 

kriterleri baz alınarak klinik seyirlerine göre regrese, stabil ve progrese olmak üzere 

3 gruba sınıflandırıldı. 

 

     Regrese grup için dahil edilme kriterleri: 

 

●  Evresi  gerileyen veya tamamen remisyona uğrayan, 

● Klinik şikayetlerinde azalma olan, 

● YÇBT bulgularında gerileme olan, 

● FVC de %10’dan ve/veya DLCO da %15’ten fazla iyileşme olan olgular. 

 

     Stabil grup için dahil edilme kriterleri: 

 

● Evresi sabit olan, 

● Klinik olarak stabil olan, 

● YÇBT bulguları stabil olan, 
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● FVC’ de %10 ve/veya DLCO’da %15 kadar artma veya azalma  olmayan 

olgular.  

 

    Progrese grup için dahil edilme kriterleri: 

 

● Evresi   ilerleyen, 

● Klinik şikayetlerinde artış olan, 

● YÇBT bulgularında artış olan, 

● FVC de %10’dan ve/veya DLCO da %15’ten fazla düşüş olan olgular. 

 

3.3 İSTATİKSEL ANALİZ 

 

     Çalışmanın istatistiksel analizleri IBM SPSS for Windows 29.0.1.0 programı 

kullanılarak yapılmıştır. 

      Betimleyici istatistikler, kategorik değişkenler için sayı ve yüzde, ölçek 

değişkenleri için ortalama ve standart sapma değerleri ile verilmiştir. Normallik testi 

olarak Shapiro-Wilk testi uygulanmıştır. İki bağımsız grup karşılaştırması için 

Student’s t testi kullanılmıştır. Aynı hastanın baslangıç ve üçüncü yıldaki değerlerinin 

karşılaştırılması için eşleştirilmiş t testi kullanılmıştır. Bağımsız gruplardaki oranlar 

ise ki-kare testi ile karşılaştırılmıştır. Anlamlılık seviyesi p<0.05 kabul edilmiştir. 
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4.BULGULAR 
 

     Çalışmaya dahil edilen 100 pulmoner sarkoidoz hastasının 3 yıllık takip sonrası 

elde edilen verileri değerlendirilerek yapılan gruplamaya göre olguların %55’i (n:55) 

regresif grupta, %8’i (n:8) stabil grupta, %37’si (n:37) progresif grupta yer aldı. 

 

     Hastaların %74’üne (n:74) EBUS-TBİA, %10’una (n:10) MDX, %6’sına (n:6) 

periferik LAP biyopsi, %6’sına (n:6) FOB-TBİA, %4’üne (n:4) wedge rezeksiyon ile 

histopatolojik olarak nonkazeifiye granülomatöz inflamasyon gösterilerek tanı 

konuldu. (Tablo 3.) 

 

Tablo 3. Hastaların kullanılan tanı yöntemine göre dağılım oranları ve olgu sayısı 

 
TANI YÖNTEMİ  

%(n) 

 

 

EBUS-TBİA 74(74)  
MDX 10(10)  
PERİFERİK LAP BİYOPSİ 6(6)  
FOB-TBİA 6(6)  

WEDGE REZEKSİYON 4(4)  
TOTAL 100(100)  

 

n: Örnek sayısı, EBUS: Endobronşiyal ultrasonografi, TBİA: Transbronşiyal iğne aspirasyonu,                                      

MDX: Mediastinoskopi, LAP: Lenfadenopati, FOB: Fiberoptik bronkoskopi 

 
     Hastaların %65’i (n:65) kadın, %35’i (n:35) erkek hastaydı. Ortalama tanı yaşı kadın 

hastalarda 45,14±11,3, erkek hastalarda 39,57±12,26 olarak saptanmıştır.(Şekil 3.)  

     Tüm hastalarda ortalama tanı yaşı 43,19±11,91’dir. Kadınlarda tanı yaşı erkeklerin tanı 

yaşından istatiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0.025). (Tablo 4.)  

     Hastaların %16’sının (n:16) tanı anındaki yaşı 30’un altındaydı, %52’sinde(n:52) 30-50 

yaş arasındaydı ve %32’sinde (n:32) 50 yaş üzerindeydi. (Tablo 5.) 
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Şekil 3. Hastaların cinsiyete göre yaş ortalamaları 

    

 Tablo 4. Hastaların cinsiyete göre yaş ortalamaları 

 Yaş Ort. Ss. p 

Kadin 45.14 11.33 0.025 

Erkek 39.57 12.26  

Total 43.19 11.91  

 

Ort.: Ortalama  Ss.:Standart sapma 

 

 

Tablo 5. Hastaların tanı yaşına göre dağılım oranları ve olgu sayısı 

 

 Yaş %(n) 

 

 30> 

 30-50 

  >50 

 

 

16(16) 

52(52) 

32(32) 

 

 

n: Örnek sayısı 

 
     Kadın ve erkek hastaların cinsiyete göre gruplara dağılımına bakıldı. Regresif hastaların 

%61’i (n:34) kadın, %38,2’si (n:21) erkek, stabil grubun %75’i (n:6) kadın, %25’i erkek 

(n:2) ve progresif grubun %67,6’sı (n:25) kadın, %32,4’ü (n:12) erkek saptandı. Cinsiyetler 

arası gruplara dağılımda anlamlı farklılık izlenmedi. (Tablo 6.) (Şekil 4.) 
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    Tablo 6. Cinsiyet ile hastalık seyri arasındaki ilişki 

 

 

 

 

 

Şekil 4. Cinsiyet ile hastalık seyri arasındaki ilişki 

     Hastaların %17’sinde (n:17) tanı anında klinik şikayeti yoktu, asemptomatikti. 

%52’sinde (n:52) öksürük , %45’inde (n:45) nefes darlığı, %23’ünde (n:23) göğüs 

ağrısı,%19’unda (n:19) ekstrapulmoner sistem semptomları  mevcuttu. (Tablo 7.) 

     Semptomatik  hastaların %91,5’inde (n:76) pulmoner semptomlar, %14,5’inde 

(n:12) pulmoner semptomlara eşlik eden ekstrapulmoner semptomlar ve %8,5’inde 

(n:7)  izole ekstrapulmoner semptomlar mevcuttu. 

 Tablo 7. Tanı anındaki klinik semptomlar  

  %(N) 

Asemptomatik  17(17) 

Öksürük  52(52) 

Nefes darlığı  45(45) 

Göğüs ağrısı  23(23) 

Ekstrapulmoner sistem semptomları  19(19) 

   

n: Örnek sayısı 
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     Hastaların tanı anındaki akciğer radyogramı ve Siltzbach sınıflaması kullanılarak 

evreleme yapıldı. Evre 0 olgu yoktu. Olguların %51’i (n:51) evre 1, %46’sı (n;46) 

evre 2, %1’i (n:1) evre 3, %2’si(n:2) evre 4 olarak saptandı. (Tablo 8.) 

 

Tablo 8. Olguların evreye göre dağılım oranı ve olgu sayıları 

 
 %(N) 
Evre 0 0(0) 

Evre 1 51(51) 

Evre 2 46(46) 

Evre 3 1(1) 

Evre 4 2(2) 

Total 100(100) 

n: Örnek sayısı 

 

     Tanı anındaki radyolojik evreye göre grup dağılımına bakıldığında evre 1 olan 51 

hastanın %54,9’u (n:28) regresif grupta, %7,8’i (n:4) stabil grupta, %37,2’si (n:19) 

progresif grupta yer aldı. Evre 2 olan 46 hastanın %58,6’sı (n:27) regresif grupta, 

%8,6’sı (n:4) stabil grupta, %32,6’sı (n:15) progresif grupta yer aldı. Evre 3 olan 1 

hasta (%100) ve evre 4 olan 2 hasta (%100) progresif grupta yer aldı. Tanı anındaki 

radyolojik evre ile hastalık klinik seyri arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanamadı. (Tablo 9.) 

 

 Tablo 9. Tanı anındaki radyolojik evre ile hastalık seyri arasındaki ilişki 

 

 

n: Örnek sayısı 

Olguların %45’inde(n:45) spontan regresyon izlenmiştir. Evre 1 olguların 

%49’unda(n:25) ve evre 2 olguların %44’ünde(n:20) spontan regresyon izlenmiştir. 

(Tablo 10.) 
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Tablo 10. Tanı anındaki evreye göre spontan regresyon oranları  

 
n: Örnek sayısı 
 

    Hastaların  %11’inde (n:11) tanı anında ANA pozitif, %89'un da(n:89) ANA negatif 

olarak saptandı. Regresif grupta %90,9 (n:50) ANA negatif, %9,1 (n:5) ANA pozitif 

saptandı. Stabil grupta %75 (n:6) ANA negatif, %25 (n:2) ANA pozitif saptandı. 

Progresif grupta %89,2 (n:33) ANA negatif,%10,8 (n:4)  ANA pozitif saptandı ANA 

pozitif hastalar ile ANA negatif hastalar arasında hastalık seyri açısından istatiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı. (Tablo 11.) 

Tablo 11. ANA düzeyi ile hastalık seyri arasındaki ilişki

 

n: Örnek sayısı 

     Hastaların tanı anındaki laboratuvar, SFT, PA çapı ve PA/Ao çap oranı  parametrelerinin 

cut off değerlere göre  oranları ve olgu sayısına bakıldı. Olguların %1’inde (n:1) RBC sayısı 

düşük,%10’unda (n:10) ise yüksek saptanmıştır. Plt sayısı olguların %2’sinde (n:2) 

düşük,%1’inde (n:1) yüksektir. Eo# sayısı olguların %5’inde (n:5) yüksektir. Neu# 

sayısı olguların  %1’inde (n:1) düşük, %19'unda (n:19) yüksektir. Lym# sayısı 

olguların  %8’inde (n:8) düşük, %2'sinde (n:2) yüksektir. NLO değeri olguların 

%69’unda (n:69) 2’nin üstünde,%31’inde (n:31) 2’nin altında saptanmıştır. PLO değeri 

olguların %56’sında (n:56) 158’in üstünde, %44’ünde (n:44) 158’in altında 

saptanmıştır. MCV değeri  olguların  %16’sında (n:16) düşüktür. RDW değeri, 

olguların  %1’inde (n:1) düşük, %4'ünde (n:4) yüksektir. Serum kalsiyum değeri, 

olguların %6’ında (n:6) düşük, %9'unda (n:9) yüksektir. 24 saatlik idrar kalsiyumu 

olguların %13’ünde (n:13) yüksektir. Kreatinin değeri, olguların  %2’sinde (n:2) 



38 
 

düşük, %9’unda (n:9) yüksektir. Ürik asit değeri olguların %1’inde (n:1) düşük, 

%6'sında (n:6) yüksektir. CRP, olguların %65’inde (n:65) yüksektir. Sedimantasyon, 

olguların %41’inde (n:41) yüksektir. ACE, olguların %6’sında (n:6) düşük, %46’sında 

(n:46) normal aralıkta, %48’inde (n:48) ise yüksektir. FEV1% değeri olguların 

%38’inde (n:38) 80’in altındadır. FEV1/FVC% değeri olguların %29’unda(n:20) 70’in 

altındadır. FVC %  değeri olguların %43’ünde (n:43) 80’in altındadır. DLCO%  değeri 

olguların %46’sında (n:46) 80’in altındadır. PA çapı olguların %14’ünde (n:14) 30 mm 

üstündedir. PA/Ao çap oranı olguların %11’inde  (n:11) 0,9’un üstündedir. (Tablo 12.) 

 

Tablo 12. Hastaların tanı anındaki laboratuvar, SFT,  PA çapı ve PA/Ao çap 

oranı  parametrelerinin cut off değerlere göre  oranları ve olgu sayısı  

 
 

%(N)  %(N) 

RBC(10e6/uL) 
 3,5> 
 3,5-5,5 
 >5,5 

 
1(1) 
89(89) 
10(10) 

LYM#(10e3/uL) 
 0,8> 
 0,8-4,0 
 >4,0 
 

 
8(8) 
90(90) 
2(2) 

PLT(10e3/uL) 
 150> 
 150-450 
  >450 

 
2(2) 
97(97) 
1(1) 

NLO 
 2> 
 >2 

 
31(31) 
69(69) 

EO#(10e3/uL) 
 0,02> 
 0,02-0,5 
 >0,5 

 
0(0) 
95(95) 
5(5) 

PLO 
158> 
>158 
 

 
44(44) 
56(56) 

NEU#(10e3/uL) 
 2> 
 2-7,0 
 >7,0 
 

 
1(1) 
80(80) 
19(19) 

RDW(fL) 
 11> 
 11-16 
 >16 

 
1(1) 
95(95) 
4(4) 

MCV(fL) 
 80> 
 80-100 
 >100 

16(16) 
84(84) 
0(0) 

SERUM KALSİYUM(mg/dL) 
 8,6> 
 8,6-10,6 
 >10,6 

 
6(6) 
85(85) 
9(9) 

İDRAR KALSİYUMU(24 saatlik ) 

(mg/gün) 
 300> 
 >300 

 
87(87) 
13(13) 
 

FEV1(%) 
 80> 
 >80 

 
38(38) 
62(62) 

KREATİNİN(mg/dL) 
 0,6> 
 0,6-1,2 
 >1,2 
 

 
2(2) 
89(89) 
9(9) 

FEV1 /FVC(%) 
 70> 
 >70 

 
29(29) 
71(71) 
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ÜRİK ASİT(mg/dL) 
 3,4> 
 3,4-7,0 
 >7,0 

 
1(1) 
86(86) 
13(13) 

FVC(%) 
 80> 
 >80 

 
43(43) 
57(57) 

CRP(mg/dL) 
 5> 
 >5 
 

 
35(35) 
65(65) 

DLCO(%) 
 80> 
 >80 
 

 
46(46) 
54(54) 

SEDİMANTASYON(mm/saat) 
 30> 
 >30 

 
59(59) 
41(41) 
 

PA ÇAPI(mm) 
 30> 
 >30 

 
86(86) 
14(14) 

ACE(U/L) 
 13,3> 
 13,3-63,9 
 >63,9 

 
6(6) 
46(46) 
48(48) 

PA/Ao ÇAP ORANI 
 0,9> 
 >0,9 
 

 
89(89) 
11(11) 

 

n: Örnek sayısı, RBC: Eritrosit, Plt: Platelet, Eo: Eozinofil, Neu: Nötrofil, Lym: Lenfosit, NLO: 

Nötrofil/lenfosit oranı, PLO: Platelet/lenfosit oranı, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, MCV: Ortalama 

hücre hacmi, CRP: C-reaktif protein, ANA: Anti-nükleer antikor, FEV1: Birinci Saniyedeki Zorlu 

Ekspiratuvar Volüm, FVC: Zorlu vital kapasite, DLCO: Karbonmonoksit difüzyon testi, PA: Pulmoner 

arter, Ao: Aorta 

     Hastaların tanı anındaki yaş, laboratuvar, SFT, PA çapı ve PA/Ao çap 

oranı  parametrelerinin hastalık seyri ile ilişkisi incelendi. Gruplar arasında tanı 

anındaki  ortalama değerler için farklılık var mı diye bakıldığında 3 parametre için anlamlı 

farklılık saptandı. NLO değeri regresif grupta, stabil gruba göre istatiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksektir (p=0.039). Ürik asit değeri regresif grupta, progresif gruba göre istatiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksektir (p=0.040).PA/Ao çap oranı regresif grupta, progresif gruba 

göre istatiksel olarak  anlamlı düzeyde düşüktür (p=0.027). (Tablo 13.) 
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Tablo 13. Yaş, laboratuvar, SFT, PA çapı ve PA/Ao çap oranı  parametrelerinin tanı 

anındaki değerlerinin hastalık seyri ile ilişkisi 

Ort. : Ortalama, Ss. : Standart sapma                                                                                       
p *: Regresif ve stabil grup arasındaki p değeri                                                                                      

p**: Regresif ve progresif grup arasındaki p değeri                                                               
RBC: Eritrosit, Plt: Platelet, Eo: Eozinofil, Neu: Nötrofil, Lym: Lenfosit, NLO: Nötrofil/lenfosit 

oranı, PLO: Platelet/lenfosit oranı, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, MCV: Ortalama hücre hacmi, 

CRP: C-reaktif protein, ANA: Anti-nükleer antikor, FEV1: Birinci Saniyedeki Zorlu Ekspiratuvar 

Volüm, FVC: Zorlu vital kapasite, DLCO: Karbonmonoksit difüzyon testi, PA: Pulmoner arter, Ao: 

Aorta 
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     Hastaların başlangıç ve 3. yıl  laboratuvar, SFT, PA çapı ve PA/Ao çap 

oranı  parametrelerinin ortalama değerleri regresif, stabil ve progresif 

gruplarda  karşılaştırıldı. 

     Regresif grup için başlangıç ve 3. yıl değerlerinin karşılaştırılması yapıldığında 

trombosit, ürik asit, serum kalsiyum, idrar kalsiyumu, sedimantasyon, FEV1%, 

FVC%, DLCO% parametrelerinde anlamlı farklılık izlendi. Trombosit, ürik asit, 

serum kalsiyum, idrar kalsiyumu ve sedimantasyon parametrelerinin başlangıç değeri 

3.yıl değerinden anlamlı yüksek saptandı (p=0.037, p=0.025, p=0.004, p=0.013, 

p=0.020).FEV1% , FVC%, DLCO% parametrelerinin başlangıç değeri 3.yıl 

değerinden anlamlı düşük saptandı (p=0.008, p=0.043, p=0.028). (Tablo 14.) 

 Tablo 14. Regresif grup için başlangıç ve 3. yıl  laboratuvar, SFT, PA çapı ve 

PA/Ao çap oranı  parametrelerinin karşılaştırılması 

  

Başlangıç* 

 

3. Yıl** Fark %95 Güven 

Aralığı 

P 

               Ort.±Ss.      Ort.±Ss. Alt 

Değer 

Üst Değer  

RBC(10e6/uL)  4.98±0.51 13.92±67.31 -27.13 9.23 0.328 

 

PLT(10e3/uL) 

 

278.62±64.57 267.51±52.02 0.70 21.52 0.037 

EO#(10e3/uL) 

 

0.22±0.19 0.65±3.07 -1.26 0.41 0.315 

NEU#(10e3/uL) 5.09±2.27 14.50±72.05 -28.75 9.92 0.333 

 

LYM#(10e3/uL) 

2.01±1.00 7.56±40.86 -16.58 5.47 0.317 

 

NLO 

2.78±1.25 2.91±2.29 -0.74 0.47 0.667 

 

PLO 

191.67±199.15 170.36±141.22 -42.34 84.96 0.505 

 

RDW(fL) 

13.65±1.17 16.15±16.65 -6.98 1.98 0.268 

 

MCV(fL) 

83.14±4.68 98.57±105.95 -43.99 13.13 0.284 

 

ÜRİK ASİT(mg/dL) 

5.47±1.17 5.06±1.07 0.05 0.77 0.025 

      

SERUM 

KALSİYUM(mg/dL)   

 

9.94±1.11 9.45±0.76 0.17 0.81 0.004 

 

İDRAR KALSİYUMU(24 

saatlik)(mg/gün) 

189.21±98.29 162.10±66.10 6.06 48.16 0.013 

 

KREATİNİN(mg/dL 

0.93±0.99 1.10±1.71 -0.50 0.17 0.321 

 

CRP(mg/dL) 

9.89±9.77 11.12±19.46 -6.67 4.21 0.652 

 

SEDİMANTASYON 

26.07±16.32 20.53±18.38 0.92 10.18 0.020 
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(mm/saat)  

 

ACE(U/L) 

52.29±40.67 40.44±26.99 -0.52 24.23 0.060 

 

FEV1  %  

86.20±18.09 91.04±19.81 -8.34 -1.33 0.008 

 

FEV1/FVC %  

84.07±10.30 83.98±9.88 -2.06 2.24 0.933 

 

FVC % 

 

88.40±15.62 91.53±17.57 -6.15 -0.10 0.043 

DLCO %  

 

81.17±12.73 83.35±10.94 -4.12 -0.25 0.028 

PA ÇAPI(mm) 

 

26.31±2.60 26.42±2.31 -0.45 0.24 0.550 

PA/Ao ÇAP ORANI 0.79±0.09 0.79±0.08 0.00 0.01 0.317 

 

Ort. : Ortalama, Ss. : Standart sapma 

*: Tanı anındaki ortalama değer 

**: 3.yıldaki ortalama değer 

RBC: Eritrosit, Plt: Platelet, Eo: Eozinofil, Neu: Nötrofil, Lym: Lenfosit, NLO: Nötrofil/lenfosit oranı, 

PLO: Platelet/lenfosit oranı, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, MCV: Ortalama hücre hacmi, CRP: C-

reaktif protein, ANA: Anti-nükleer antikor, FEV1: Birinci Saniyedeki Zorlu Ekspiratuvar Volüm, 

FVC: Zorlu vital kapasite, DLCO: Karbonmonoksit difüzyon testi, PA: Pulmoner arter, Ao: Aorta 

     Stabil grupta başlangıç ve 3. yıl değerlerinin karşılaştırılması yapıldığında 

lenfosit, PLO ve DLCO% parametreleri için istatiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı. Lenfosit başlangıç değeri 3.yıl değerinden anlamlı yüksek saptandı 

(p=0.034). PLO başlangıç değeri 3.yıl değerinden anlamlı düşük saptandı (p=0.010). 

DLCO% başlangıç değeri 3.yıl değerinden anlamlı yüksek saptandı (p=0.024). 

(Tablo 15.) 

 

Tablo 15. Stabil grup için başlangıç ve 3. yıl  laboratuvar, SFT , PA çapı ve PA/Ao 

çap oranı  parametrelerinin karşılaştırılması 

                                        Başlangıç* 3. Yıl** Fark %95 Güven Aralığı P 

                                               Ort.±Ss.             Ort.±Ss.  AltDeğer Üst Değer  

RBC(10e6/uL)  4.86±0.44 4.68±0.73 -0.15 0.51 0.238 

 

PLT(10e3/uL) 

 

251.88±63.17 249.88±57.17 -20.50 24.50 0.839 

EO#(10e3/uL) 

 

0.23±0.12 0.20±0.12 0.00 0.06 0.074 

NEU#(10e3/uL) 3.73±1.28 3.62±1.40 -1.18 1.39 0.849 

 

LYM#(10e3/uL) 

2.05±0.55 1.65±0.59 0.04 0.76 0.034 

 

NLO 

1.83±0.59 2.81±2.31 -2.70 0.73 0.215 

 

PLO 

120.41±37.61 172.93±71.26 -87.93 -17.10 0.010 

 

RDW(fL) 

13.26±0.81 13.85±0.63 -1.34 0.17 0.108 

 

MCV(fL) 

83.54±4.89 85.24±5.38 -3.47 0.07 0.057 

 5.13±0.77 5.01±0.75 -0.34 0.56 0.571 
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ÜRİK ASİT(mg/dL) 

 

SERUM 

KALSİYUM(mg/dL)   

10.01±1.33 9.59±0.73 -0.92 1.77 0.479 

 

İDRAR 

KALSİYUMU(24 

saatlik)(mg/gün) 

246.06±128.98 198.50±84.02 -25.47 120.59 0.167 

 

KREATİNİN(mg/dL 

0.78±0.10 1.72±2.55 -3.09 1.22 0.340 

 

CRP(mg/dL) 

11.08±11.55 33.58±41.91 -56.37 11.37 0.160 

 

SEDİMANTASYON 

(mm/saat)  

38.00±18.78 39.25±32.84 -17.62 15.12 0.862 

 

ACE(U/L) 

69.75±35.52 86.13±56.44 -67.42 34.67 0.473 

 

FEV1  %  

80.75±12.70 81.38±12.05 -5.68 4.43 0.778 

 

FEV1/FVC %  

83.75±5.55 79.75±6.92 -0.14 8.14 0.056 

 

FVC % 

 

84.00±10.07 83.63±9.55 -1.72 2.47 0.685 

DLCO %  

 

79.75±9.19 78.13±9.55 0.29 2.96 0.024 

PA ÇAPI(mm) 

 

26.50±2.02 27.53±1.30 -2.09 0.04 0.057 

PA/Ao ÇAP ORANI 0.81±0.06 0.83±0.04 -0.06 0.01 0.164 

 

Ort. : Ortalama, Ss. : Standart sapma 

*: Tanı anındaki ortalama değer 

**: 3.yıldaki ortalama değer 

RBC: Eritrosit, Plt: Platelet, Eo: Eozinofil, Neu: Nötrofil, Lym: Lenfosit, NLO: Nötrofil/lenfosit oranı, 

PLO: Platelet/lenfosit oranı, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, MCV: Ortalama hücre hacmi, CRP: C-

reaktif protein, ANA: Anti-nükleer antikor, FEV1: Birinci Saniyedeki Zorlu Ekspiratuvar Volüm, FVC: 

Zorlu vital kapasite, DLCO: Karbonmonoksit difüzyon testi, PA: Pulmoner arter, Ao: Aorta 

      

 

 

 

 

 

 

 

 



44 
 

Progresif grup için başlangıç ve 3. yıl değerlerinin karşılaştırılması yapıldığında idrar 

kalsiyumu, FEV1%, FVC %,  DLCO% ve PA/Ao çap oranı   parametreleri için anlamlı 

farklılık saptandı. İdrar kalsiyumu ve PA/Ao çap oranı parametrelerinin başlangıç değeri 3.yıl 

değerinden anlamlı düşük saptandı (p=0.005, p=<0.001). FEV1%, FVC%,  DLCO% 

parametrelerinin başlangıç değeri 3.yıl değerinden anlamlı yüksek saptandı (p=0.010, 

p=0.005, p=0.028). (Tablo 16.) 

 

Tablo 16. Progresif grup için başlangıç ve 3. yıl  laboratuvar, SFT, PA çapı ve 

PA/Ao çap oranı  parametrelerinin  karşılaştırılması 

 Başlangıç 3. Yıl Fark %95 Güven 

Aralığı 

P 

 Ort.±Ss. Ort.±Ss. Alt Değer Üst Değer  

RBC(10e6/uL)  4.90±0.58 4.78±0.63 -0.04 0.29 0.138 

 

PLT(10e3/uL) 

 

275.98±80.44 267.05±62.59 -10.96 28.81 0.369 

EO#(10e3/uL) 

 

0.22±0.20 0.20±0.11 -0.04 0.09 0.433 

NEU#(10e3/uL) 5.32±2.63 5.28±2.68 -0.88 0.95 0.937 

 

LYM#(10e3/uL) 

1.81±0.71 1.69±0.55 -0.12 0.36 0.305 

 

NLO 

3.10±1.75 4.22±7.15 -3.53 1.28 0.349 

 

PLO 

174.43±76.70 182.76±94.35 -43.20 26.54 0.631 

 

RDW(fL) 

13.72±1.47 13.73±2.57 -0.84 0.83 0.987 

 

MCV(fL) 

84.24±5.87 84.93±5.94 -2.24 0.85 0.370 

 

ÜRİK ASİT(mg/dL) 

4.98±1.00 5.12±1.27 -0.52 0.25 0.479 

 

SERUM 

KALSİYUM(mg/dL)   

9.58±0.88 10.01±1.37 -0.89 0.04 0.069 

 

İDRAR KALSİYUMU(24 

saatlik)(mg/gün) 

202.77±83.31 236.65±94.41 -56.96 -10.80 0.005 

 

KREATİNİN(mg/dL 

0.74±0.18 0.77±0.20 -0.09 0.02 0.219 

 

CRP(mg/dL) 

11.76±15.31 13.08±22.18 -9.14 6.51 0.736 

 

SEDİMANTASYON 

(mm/saat)  

30.66±19.30 37.14±27.22 -14.78 1.84 0.123 

 

ACE(U/L) 

61.49±35.25 81.62±64.59 -40.97 0.70 0.058 

 

FEV1  %  

83.59±14.74 78.08±15.82 1.38 9.64 0.010 

 

FEV1/FVC %  

83.73±10.19 81.59±9.96 -1.23 5.50 0.206 

 

FVC % 

 

86.08±15.28 79.97±15.61 2.00 10.22 0.005 



45 
 

DLCO %  

 

76.35±11.73 73.49±13.33 0.32 5.41 0.028 

PA ÇAPI(mm) 

 

27.25±3.95 28.67±6.15 -3.11 0.27 0.096 

PA/Ao ÇAP ORANI 0.84±0.12 0.90±0.13 -0.08 -0.04 <0.001 

 

Ort. : Ortalama, Ss. : Standart sapma 

*: Tanı anındaki ortalama değer 

**: 3.yıldaki ortalama değer 

RBC: Eritrosit, Plt: Platelet, Eo: Eozinofil, Neu: Nötrofil, Lym: Lenfosit, NLO: Nötrofil/lenfosit oranı, 

PLO: Platelet/lenfosit oranı, RDW: Eritrosit dağılım genişliği, MCV: Ortalama hücre hacmi, CRP: C-

reaktif protein, ANA: Anti-nükleer antikor, FEV1: Birinci Saniyedeki Zorlu Ekspiratuvar Volüm, 

FVC: Zorlu vital kapasite, DLCO: Karbonmonoksit difüzyon testi, PA: Pulmoner arter, Ao: Aorta 
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      Tanı anındaki radyolojik bulgulara bakıldığında tüm hastaların %99’unda (n:99) 

lenf bezi büyümesi (intrapulmoner ve ekstrapulmoner), %46’sında (n:46) 

mikronodüler infiltrasyon/ nodüler opasite, %13’ünde (n:13) buzlu cam opasite, 

%19’unda (n:19) septal kalınlaşma/subplevral interstisyel kalınlaşma/non septal 

çizgilenmeler/parankimal bant , %7’sinde (n:7) konsolidasyon, %2’sinde (n:2) 

traksiyon bronşektazisi/bal peteği/fibrozis ve %4’ünde (n:4) diğer parankimal 

patolojiler izlendi. (Tablo 17.) 

Tablo 17. YÇBT bulguları ve oranları 

 %(N) 

Lenf Bezi Büyümesi 99(99) 

Mikronodüler İnfiltrasyon/Nodüler Opasite 46(46) 

Buzlu Cam Opasite 13(13) 

Septal Kalınlaşma /Subplevral İnterstisyel Kalınlaşma /Non Septal Çizgilenmeler/ 

Parankimal Bant 

19(19) 

Konsolidasyon 7(7) 

Traksiyon Bronşektazisi/Bal Petegi/Fibrozis 2(2) 

Diğer bulgular 4(4) 

n: Örnek sayısı 

 

     YÇBT bulgularının gruplara dağılımına bakıldığında lenf bezi tutulumu görülen 99 

hastanın %55,5’i (n:55) regresif grupta, %8,08’i (n:8) stabil grupta, %36,3’ü (n:36) 

progresif grupta yer almaktadır. Mikronodüler infiltrasyon, nodüler opasite görülen 46 

hastanın %58,6’sı (n:27) regresif grupta ,%8,69’u (n:4) stabil grupta,%32,6’sı(n:15) 

progresif grupta yer almaktadır. Buzlu cam opasite izlenen 13 hastanın %46’sı (n:6) 

regresif grupta,%15,3’ü (n:2) stabil grupta, %38,4’ü (n:5) progresif grupta yer 

almaktadır. Septal kalınlaşma, subplevral interstisyel kalınlaşma, non septal 

çizgilenmeler, parankimal bant görülen 19 hastanın %52,6’sı (n:10) regresif grupta, 

%21,05’i (n:4) stabil grupta, %26,3’ü (n:5) progresif grupta yer almaktadır. 

Konsolidasyon görülen 7 hastanın %57,1’i (n:4) regresif grupta, %42,8’i (n:3) 

progresif grupta yer almaktadır. Traksiyon bronşektazisi, bal peteği, fibrozis görülen 

2 hastanın %100’ü (n:2) progresif grupta yer almaktadır.YÇBT bulgularının gruplara 

dağılımı açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. (Tablo 18.) 
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Tablo 18. YÇBT bulguları ile hastalık seyri arasındaki ilişki 

 Regresif  

Grup 

%(N) 

Stabil Grup 

 %(N) 

Progresif Grup 

 %(N) 

Lenf Bezi Büyümesi 55.5(55). 8.08(8) 36.3(36) 

Mikronodüler İnfiltrasyon/Nodüler Opasite 58.6(27) 8.69(4) 32.6(15) 

Buzlu Cam Opasite 46(6) 15.3(2) 38.4(5) 

Konsolidasyon 57.1(4) 0(0) 42.8(3) 

Septal Kalınlaşma /Subplevral İnterstisyel  

Kalınlaşma /Non Septal Çizgilenmeler/ 

Parankimal Bant 

52.6(10) 21.05(4) 26.3(5) 

Traksiyon Bronşektazisi/Bal Peteği/Fibrozis 0(0) 0(0) 100(2) 

n: Örnek sayısı 

 

     Tanı anında var olan veya 3 yıllık takipte gelişen ekstrapulmoner tutulum ve 

oranları değerlendirildi. Olguların%38’inde (n:38) en az bir ekstrapulmoner tutulum 

saptandı. İzole ekstrapulmoner tutulumu olan olgumuz yoktu. 

     Tüm hastalar baz alındığında, olguların %24’ünde (n:24) ekstrapulmoner lenf nodu 

tutulumu, %11’inde (n:11) cilt tutulumu, %11’inde (n:11) renal tutulum, %4’ünde 

(n:4) göz tutulumu, %3’ünde (n:3) Löfgren sendromu, %1’inde (n:1) Heartfort 

sendromu , %1’inde (n:1) karaciğer tutulumu izlendi. (Tablo 19.) 

Tablo 19. Ekstrapulmoner tutulum ve oranları 

 %(N) 

 

Periferik Lenf Nodu Tutulumu 24(24) 

Cilt Tutulumu 11(11) 

Renal Tutulum 11(11) 

Göz Tutulumu 4(4) 

Löfgren Sendromu 3(3) 

Heartfort Sendromu 1(1) 

Karaciğer tutulumu 1(1) 

n: Örnek sayısı 

 

     Ekstrapulmoner tutulumu olan hastalarda gruplara dağılım incelendi. Lenf nodu 

tutulumu olan 24 hastanın %45,8’i (n:11) regresif grupta, %5,2’si (n:3) stabil 

grupta,%45,6’sı (n:26) progresif grupta yer almaktadır. Cilt tutulumu olan 11 

hastanın  %45,4’ü (n:5) regresif grupta, %9,09’u (n:1) stabil grupta, %45,4’ü (n:5) 
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progresif grupta yer almaktadır. Renal tutulumu olan 11 hastanın %36,3’ü (n:4) 

regresif grupta, %18,18’i (n:2) stabil grupta, %45,4’ü (n:5) progresif grupta yer 

almaktadır. Göz tutulumu olan 4 hastanın %25’i (n:1) regresif grupta, %75’i (n:3) 

progresif grupta yer almaktadır. Löfgren sendromu görülen 3 hastanın %66,6’sı (n:2) 

regresif grupta, %33,3’ü (n:1) progresif grupta yer almaktadır. Karaciğer tutulumu 

olan 1 hastanın %100’ü (n:1) progresif grupta, Heartfort sendromu 1 hastanın %100’ü 

(n:1) progresif grupta yer almaktadır. Ekstrapulmoner tutulumu olan hastalarda 

gruplara göre dağılım açısından istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı. (Tablo 

20.) 

Tablo 20. Ekstrapulmoner tutulum ile hastalık seyri arasındaki ilişki 

    

        Regresif Grup 

               %(N)                            

 

     Stabil Grup 

            %(N)                              

 

     Progresif Grup 

            %(N) 

Lenf Nodu Tutulumu 45.8(11) 16.6(4) 37.6(9) 

Cilt Tutulumu 45.4(5) 9.09(1) 45.4(5) 

Renal Tutulum 36.3(4) 18.18(2) 45.4(5) 

Göz Tutulumu 25(1) 0(0) 75(3) 

Löfgren Sendromu 66.6(2) 0(0) 33.3(1) 

Karaciğer Tutulumu 0(0) 0(0) 100(1) 

Heartfort Sendromu                  0(0) 0(0) 100(1) 

n: Örnek sayısı 

 

 Hastaların %25’i tedavi almış (n:25), %75’i tedavi almamıştır (n:75). (Tablo 21.) 
 

Tablo 21. Tedavi olma durumu 

 
 %(N) 

Tedavi almamış 75(75) 

 

Tedavi almış 

25(25) 

n: Örnek sayısı 
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Tedavi alma durumunun hastalık seyri ile ilişkisi incelendi. Tedavi almamış 75 

hastanın  %60’ı (n:45) regresif grupta, %8’i (n:6) stabil grupta, %32’si (n:24) progresif 

grupta yer almaktadır. Tedavi almış 25 hastanın %40’ı (n:10) regresif grupta, %8’i 

stabil grupta (n:2), %52’si (n:13) progresif grupta yer almaktadır.                  Tedavi 

alma durumu ile hastalık seyri arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmadı.(Tablo 22.) 

Tablo 22. Tedavi ile hastalık seyri arasındaki ilişkisi 

 Regresif Grup 
        %(n) 

  Stabil Grup 
       % (n) 

     Progresif Grup 
              % (n) 

Tedavi almamış          60(45) 8(6) 32(24) 

Tedavi almış           40(10) 8(2) 52(13) 

n: Örnek sayıs 
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5.TARTIŞMA 

 

 

    Sarkoidoz, kazeifiye olmayan granülomlarla karakterize kronik granülomatöz bir 

hastalıktır. Hastalığın prognozunu belirleyen bazı klinik, radyolojik ve laboratuvar 

faktörler tanımlanmıştır. Ancak halen kabul edilen güvenilir prognostik bir algoritma 

mevcut değildir.  

 

     Sarkoidoz tanılı hastaların %60-70’inde spontan remisyon görülürken %10-

30’unda ise kronik ve progresif seyir izlenir (1). Çalışmamızda metod kısmında 

belirtilen kriterlere göre yapılan gruplamada olguların %55’i regresif grupta, %8’i 

(n:8) stabil grupta,%37’si(n:37) progresif grupta yer aldı. Tüm olguların %45’inde 

(n:45) spontan regresyon saptanmıştır, bu oran literatürden daha düşüktür. Olguların 

%37’sinin progresif seyir göstermesi literatürde belirtilen orandan daha yüksektir. 

 

     Pulmoner sarkoidozda histopatolojik tanı yöntemleri EBUS-TBİA, FOB ile EBB, 

TBB, TBİA mediastinoskopi, mediastinostomi ve torakotomi olarak sayılabilir 

(63,83,97,146). Baran ve ark.’nın yaptığı çalışmada %40,  Duru ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada ise %61 oranında en sık kullanılan tanı yöntemi TBB’dir. Yalnız ve ark.’nın 

yaptığı çalışmada ise en sık kullanılan tanı yöntemi periferik lenf bezi biyopsisidir. 

Polat ve ark.’nın yaptığı çalışmada mediastinoskopi ve TBB, yine Aksoy ve ark.’nın 

yaptığı çalışmada  mediastinoskopi (%28.4)  en sık kullanılan tanı yöntemidir (181-

185). Çalışmamızda bu çalışmalardan farklı olarak  %74 oranla EBUS-TBİA en 

sık kullanılan tanı yöntemidir. Bu farklılığın nedeni hastanemizde EBUS ünitesi 

olması ve  EBUS yönteminin sık kullanılması olabilir. 

 

    Sarkoidozun görülme yaşının 20-30 yaş arası bir pik ve 50 yaş üzeri bir pik yaptığı 

izlenmiştir (19). Müsellim ve ark.’nın yaptığı çalışmada yeni tanı almış sarkoidoz 

hastalarının yaş ortalaması 44±13 olarak saptanmıştır (15). Çalışmamızda, bu çalışma 

ile uyumlu olarak tüm hastalarda ortalama tanı yaşı 43,19±11,91’dir.Yaş prognoz 

ilişkisine baktığımızda bazı kaynaklarda 40 yaş üstü tanı alma kötü prognoz göstergesi 

olarak kabul edilmektedir (1,187). Yine ülkemizde tanı yaşı daha genç olanlarda 

prognozun daha iyi seyirli olduğu yönünde çalışma mevcuttur (188). Çalışmamızda bu 
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çalışmalardan farklı olarak yaş ile prognoz arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır. 

 

    Sarkoidoz iki cinsiyettede görülür, cinsiyetler arası dağılım ülkelere göre farklılık 

teşkil etmekle beraber dünya genelinde kadın cinsiyette daha sık görülmektedir (17). 

Amerika’da yapılmış bir çalışmada sarkoidozda kadın cinsiyet insidansı daha fazla 

saptanmıştır (186). İngiltere'de yapılmış bir çalışmada K/E oranı 1,1’dir (23). 

Türkiye'de yapılan bazı çalışmalarda dünya geneli ile uyumlu olarak kadın cinsiyette 

sarkoidoz görülme oranı daha yüksek saptanmıştır (18,183). Müsellim ve ark.’nın 

ülkemizde 293 yeni tanı almış sarkoidoz hastası ile yaptığı çalışmada  kadınlarda 

erkeklere göre iki kat fazla görüldüğü saptanmıştır (15). Çalışmamızda hastaların 

%65’i (n:65)kadın, %35’i (n:35) erkekti ve K/E oranı 1,8’di.Dünya genelinde ve 

Türkiye’de yapılmış çalışmalar ile uyumlu olarak kadın hasta insidansı daha fazla 

saptandı. 

 

     Müsellim ve ark.’nın yaptığı çalışmada, kadınlarda yaş ortalaması 48±13 

ve  erkeklerde yaş ortalaması 38±12’dir. Kadınlarda tanı yaşı erkeklerden daha yüksek 

saptanmıştır (15). Byg ve ark.’nın yaptığı çalışmada kadınlarda ortalama yaş 45, 

erkeklerde 38 olarak saptanmıştır( 219). Chevalet ve ark.’nın yaptığı çalışmada da 

kadınlarda tanı yaşı erkeklerden yüksek saptanmıştır (220). Çalışmamızda bu 

çalışmalar ile uyumlu olarak ortalama tanı yaşı kadın hastalarda 45,14±11,3, erkek 

hastalarda  ise 39,57±12,26 olarak saptanmıştır ve kadınlarda tanı yaşı erkeklerin tanı 

yaşından anlamlı yüksek bulunmuştur (p=0.025). 

     Cinsiyet ve prognoz arasındaki ilişkiyi saptamak amaçlı yapılmış bir çok çalışma 

mevcuttur. Uygun ve ark.’nın çalışmasında kadın cinsiyette prognozun daha iyi seyirli 

olduğu saptanmıştır (188). Mana ve ark.’nın yaptığı çalışmada erkek cinsiyetin, 

kronikleşmeyi kolaylaştırıcı bir faktör olduğu saptanmıştır (222). Yapılmış başka bir 

çalışmada ise cinsiyetin prognoza etkisi saptanmamıştır (221). Çalışmamızda cinsiyet 

ile prognoz arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır.  

 

    Pulmoner sarkoidozlu hastaların ortalama %50’si asemptomatik olabilir (38,52). 

Çalışmamızda asemptomatik hasta sayısı %17 olarak bulundu. Bu oran literatürde 
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belirtilenden daha azdır. Bunun nedeni hastanemizin bir referans hastane olması ve 

semptomatik vakaların hastanemize yönlendirilmesi olabilir. 

     Pulmoner sarkoidozlu hastalarda en sık görülen pulmoner semptomlar kuru 

öksürük, nefes darlığı ve göğüs ağrısıdır (1). Müsellim ve ark.’nın çalışmasında en sık 

semptomlar  %53,2 oranında öksürük, %40,3 oranında dispne ve %22,5 oranında 

göğüs ağrısı olarak izlenmiştir (15). Aykan ve ark.’nın çalışmasında ise en sık 

semptom dispne (%69) ve   öksürük (%57) olarak saptanmıştır (189). Başka bir 

kaynakta öksürüğün %30,  nefes darlığının %28, göğüs ağrısının ise %25 oranlarında 

görülebileceği belirtilmiştir (107). Çalışmamızda hastaların %52’sinde öksürük, 

%45’inde nefes darlığı, %23’ünde göğüs ağrısı vardı. Çalışmamızda olgularda mevcut 

pulmoner semptom ve sıklıkları, literatürün çoğunluğu ile uyumlu bulunmuştur. 

 

     ACCESS çalışmasında semptomatik hastaların %95’inde toraksla ilgili 

semptomlar, %50'sinde eşlik eden ekstratorasik semptomlar ve %2’sinde izole 

ekstratorasik semptomlar saptanmış (104). Çalışmamızda bu çalışma ile uyumlu 

olarak semptomatik  hastalarda en sık pulmoner semptomlar (%91,5) görülmüştür. 

Eşlik eden ekstrapulmoner semptom (%14,5) ACCESS çalışmasına göre daha az 

sıklıkta, izole ekstrapulmoner semptom (%8,5) ise daha sık görülmüştür.    

    Pulmoner sarkoidozda evre 0 %5-15, evre 1 %15-65, evre 2 %40, evre 3 %15, evre 

4 %5 sıklıkta görülür (48,123,127). Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak en sık evre 

1 (%51) ve evre 2 (% 46) olgular görüldü. Literatürden farklı olarak evre 3-4 sıklığı 

daha azdı ve evre 0 olgu yoktu. Evre 0 olguların olmaması, bu hastaların 3 yıllık takibi 

bulunamadığı için çalışmaya dahil edilmemesi nedeniyle olabilir. 

 

     Spontan remisyon oranları evre 1 de %55-90, evre 2’de %40-70, evre 3’te %10-20 

sıklıkta görülmekte, evre 4’te ise spontan remisyon görülmemektedir (37). 

Çalışmamızda literatürden daha düşük olmak üzere evre 1 olguların %49’unda spontan 

regresyon izlendi. Literatür ile uyumlu olarak evre 2 olguların %44’ünde spontan 

regresyon izlendi. Evre 4 olgularda spontan regresyon izlenmedi. 

 

Sarkoidoz hastalarında romatolojik belirteçler pozitif saptanabilir. Özellikle ANA ve 

RF pozitiflikleri bildirilmiştir (107). Kobak ve ark.’nın 42 sarkoidoz hastası ile yaptığı 
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bir çalışmada   hastaların %28'inde ANA testi pozitif, %16'sında RF testi pozitif 

bulunmuş, Cattelan ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise ANA pozitifliği %11 oranında 

saptanmıştır (190,191). Çalışmamızda tanı anında olguların %11’inde ANA pozitif, 

%89'unda ANA negatif olarak saptandı. Bu oranlar Kobak ve ark.’nın bulduğu 

orandan daha düşük, Cattelan ve ark. nın bulduğu oranla ise aynıdır. Cattelan ve 

ark.’nın yaptığı çalışmada ANA pozitifliğinin, sarkoidoz  hastalığının lokasyonu, 

süresi, SFT sonuçları, PET/CT verileri ile ilişkisi saptanmamıştır (191). Çalışmamızda 

ANA pozitifliği ile sarkoidoz prognozu arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmadı. 

 

     Anemi sarkoidozda nadir görülen bir bulgudur, genellikle kronik hastalık anemisi 

nedeniyledir (192).Eritrosit düşüklüğü aneminin bir göstergesidir. Çalışmamızda 

olguların %1’inde eritrosit sayısı düşük, %10’unda ise yüksek saptandı. Eritrosit  

sayısı ile sarkoidoz prognozu arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

     Sarkoidozlu olgularda trombositopeni nadiren görülmektedir (37,101). 

Çalışmamızda bu kaynaklarla uyumlu olarak trombositopeni düşük bir oranda (%2) 

izlenmiştir. Sarkoidoz ile ilgili yapılmış bir çalışmada trombosit sayısı ile sarkoidoz 

radyolojik evreleri arasında anlamlı bir  ilişki saptanmamıştır (193). Çalışmamızda 

regresif grupta trombosit başlangıç değeri 3.yıl değerinden anlamlı yüksek saptandı 

(p=0.037). Yüksek trombosit başlangıç değerinin iyi prognozla ilişkili olabileceği  

düşünülmekle beraber trombosit değeri açısından  regresif ve progresif grup arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı. Bu nedenle trombosit düzeyi ile 

prognoz arasında net bir ilişki tespit edilememiştir. 

     Sarkoidoz hastalarında tam kan sayımında nötrofili beklenen bir bulgu değildir. 

Sarkoidoz ile ilgili yapılmış bir çalışmada nötrofil sayısı sarkoidozlu hastalarda normal 

aralıkta saptanmış ve  nötrofil sayısı ile  sarkoidoz radyolojik evreleri arasında anlamlı 

bir  ilişki saptanmamıştır (193). Çalışmamızda olguların %19’unda nötrofili saptandı. 

Nötrofil  sayısı ile  sarkoidoz prognozu arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmadı. 
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    Eozinofili sarkoidozlu olgularda yaklaşık %25 oranında görülür (146). 

Çalışmamızda daha düşük oranda (%5) eozinofili saptandı. Rana ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada eozinofil sayısı ile sarkoidoz radyolojik evreleri arasında anlamlı bir  ilişki 

saptanmamıştır (193). Çalışmamızda  da eozinofil sayısı ile sarkoidoz prognozu 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

    Lenfopeni sarkoidozda en sık görülen hematolojik bulgudur (194). Yine Bilir ve 

ark.’nın 100 hasta ile yaptığı çalışmada lenfopeni %46 oranında saptanmıştır ve en sık 

saptanan hematolojik bulgudur (195). Çalışmamızda lenfopeni %8 oranında izlenmiş 

olup bu oran çalışmalarda saptanandan daha düşüktür. Ayrıca çalışmamızda en sık 

izlenen hematolojik bulgu nötrofilidir. Sarkoidoz ile ilgili yapılmış bir çalışmada 

lenfosit sayısı ile sarkoidoz radyolojik evreleri arasında anlamlı bir  ilişki 

saptanmamıştır (193). Çalışmamızda  da lenfosit sayısı ile sarkoidoz prognozu arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmamıştır. 

    NLO ve PLO ile ilgili sarkoidoz ve birçok hastalığın tanısında ve prognozunda 

kullanılmasına dair yapılan çalışmalar olmasına rağmen her iki parametre içinde kesin 

bir aralık henüz tanımlanmamıştır. NLO subklinik inflamasyonun bir belirteci olarak 

görülmektedir (111). PLO özellikle  kardiyak hastalarda enflamasyonu gösteren bir 

biyobelirteç olarak gösterilmiştir (117).  Sarkoidoz ve NLO ile ilgili yapılmış bir 

çalışmada sarkoidozlu hastaların %73’ünde  NLO 2’nin üzerinde bulunmuştur (115). 

Dirican ve ark.’nın yaptığı çalışmada NLO için kesim değeri 2 alınmıştır ve 

sarkoidozlu hastalarda kontrol grubuna oranla daha yüksek NLO değeri saptanmıştır 

(196).Yine başka bir çalışmada NLO için kesim değeri 2,4 alınmış ve kontrol gruba 

göre sarkoidoz hastalarında NLO anlamlı yüksek bulunmuştur (121). Özdemir ve 

ark.’nın çalışmasında sarkoidozlu hastalarda hem NLO hem de PLO, kontrol grubuna 

göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (197). Çalışmamızda kontrol grubu 

olmadığından NLO için bir kesim değeri bulunamamıştır, yukarıda bahsedilen 

çalışmalar baz alınarak olgularda NLO değeri için kesim değeri 2 kabul edilmiştir. 

Olgularımızın %69’unda  NLO 2’nin üzerinde ve  tüm olgularda ortalama NLO  değeri 

2,82±1,45 olarak saptandı ve bu sonuçlar baz alınmış çalışmalar ile uyumludur.  

     Öcal ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada NLO değerinin radyolojik olarak evresi ileri 

ve parankimal tutulumu yaygın olan hastalarda daha yüksek olduğu bu nedenle 
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pulmoner sarkoidozda prognostik belirteç olarak kullanılabileceği önerilmiştir (116). 

Yalnız ve ark.’nın  yaptığı bir çalışmada sarkoidoz hastalarında NLO değeri evre 2-3-

4 ‘te evre 1’e oranla daha yüksek saptanmıştır (121). Dirican ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada yüksek NLO değeri ekstrapulmoner tutulumu olan hastalarda daha yüksek 

saptanmıştır (196). Korkmaz  ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada ise  yüksek NLO 

değerinin sarkoidoz ve akciğer parankim tutulumunu göstermesi açısından anlamlı 

olduğu ancak prognoz ile anlamlı ilişkisi olmadığı saptanmıştır (122). Çalışmamızda 

regresif grupta NLO değeri stabil gruba göre anlamlı düzeyde yüksek bulundu 

(p=0.039). Regresif ve stabil grup ile progresif grup arasında ise anlamlı bir fark 

izlenmedi. Çalışmamızda Korkmaz ve ark.’nın çalışması ile uyumlu olarak NLO değeri 

ile prognoz arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

     Yalnız ve ark.’ları yaptıkları bir çalışmada PLO için kesim değeri olarak 158’i 

bulmuşlardır ve kontrol grubuna göre sarkoidozlu hastalarda PLO değerini anlamlı 

yüksek saptamışlardır (121). Yine başka bir çalışmada PLO değeri için kesim değeri 

138,54 kabul edilmiştir ve yüksek PLO değerinin sarkoidozla ilişkili olduğu 

saptanmıştır (122). Çalışmamızda kontrol grubu olmadığı için PLO kesim değeri 

olarak Yalnız ve ark.’nın baz aldığı kesim değeri alındı.158 kesim değeri kabul 

edildiğinde, PLO değeri olgularımızın %56’sında 158’in üstünde saptanmıştır. Tüm 

olgularımızda ortalama PLO değeri 179±155 olarak saptanmıştır. Bu sonuçlar ile 

çalışmamızda sarkoidozlu hastalarda yüksek PLO değeri birlikteliği olduğu saptandı 

ve bu sonuç Yalnız ve Korkmaz'ın yaptığı çalışmalar ile uyumludur. 

     Korkmaz ve ark.’nın yaptığı çalışmada  yüksek PLO değerinin sarkoidoz ve akciğer 

parankim tutulumunu göstermesi açısından anlamlı olduğu ancak prognoz ile anlamlı 

ilişkisi olmadığı saptanmıştır (122). Çalışmamızda stabil grupta PLO  başlangıç değeri 

3.yıl değerinden anlamlı düşük saptandı (p=0.010). Regresif ve progresif gruplar arası 

anlamlı bir fark saptanmadı. Korkmaz ve ark.’nın yaptığı çalışma ile uyumlu olarak 

PLO değeri ile prognoz arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

    Korkmaz ve ark.’nın yaptığı bir  çalışmada MCV değeri sarkoidozlu 

hastalarda  kontrol grubuna  göre daha düşük olarak saptanmıştır (122). Çalışmamızda 

bu çalışma ile uyumlu olarak olguların %16’sında MCV düşüklüğü tespit edildi. MCV 

değeri ile prognozu arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. Özsu ve 
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ark.’nın RDW ve sarkoidoz prognozu ile ilgili yaptığı çalışmada progresyon gösteren 

hastalarda RDW değerinde anlamlı artış olduğu saptanmıştır. Kemal ve ark.’nın 

yaptığı çalışmada ise RDW değeri sarkoidozlu hastalarda daha yüksek olmakla 

beraber hastalıkta ilerleme gösteren olgular ile ilerleme olmayan olgular arasında 

anlamlı bir fark saptamamışlardır (198,199). Çalışmamızda RDW değeri olguların 

yalnızca %4’ünde yüksek saptanmış olup bu noktada yukarıdaki çalışmalar ile 

uyumsuzdur. RDW değeri ile sarkoidoz grupları arasında istatiksel olarak anlamlı bir 

ilişki saptanmadı. 

     2020 ATS sarkoidoz rehberinde sarkoidozlu hastalarda hiperkalsemi görülme 

sıklığı %6 olarak belirtilmiştir (200). Çalışmamızda ATS rehberi ile uyumlu olarak 

olgularımızın %9’unda hiperkalsemi izlenmiştir. Hiperkalsemi sarkoidozda aktivite 

belirteci ve kötü prognoz göstergesi olarak kabul edilmektedir (1,2). 

Çalışmamızda  regresif grupta serum kalsiyum başlangıç değeri, 3.yıl değerinden 

anlamlı yüksek saptandı (p=0.004). Takipte serum kalsiyum düzeyinde düşüş iyi 

prognoz belirteci olarak değerlendirilebilir. 

    Sarkoidozlu hastalarda hiperkalsiüri prevalansı %40-62 olarak bildirilmektedir (91). 

Bir çalışmada ise sarkoidozlu hastaların %22,7'sinde hiperkalsiüri izlenmiştir (201). 

Çalışmamızda literatürden daha az olarak olguların %13’ünde hiperkalsiüri saptandı. 

Yapılmış bir çalışmada ACE ve yüksek 24 saatlik idrar kalsiyum değerleri, kötü klinik 

prognozla ilişkili olarak saptanmıştır (202). Çalışmamızda regresif grupta idrar 

kalsiyumu başlangıç değeri 3.yıl değerinden anlamlı yüksek saptandı (p=0.013). 

Progresif grupta ise idrar kalsiyumu başlangıç değeri 3.yıl değerinden anlamlı düşük 

saptandı (p=0.005). Takipte idrar kalsiyum düzeyinde düşüş iyi prognozla ve artış ise 

kötü prognoz ile ilişkili olarak değerlendirildi. 

 

     Sarkoidozlu hastalarda ürik asit düzeyi ile ilgili yapılmış bir çalışmada %9 hastada 

ürik asit düzeyi yüksek bulunmuştur (203). Başka bir çalışmada ise sarkoidozlu 

hastalarda anlamlı ürik asit yüksekliği saptanmamıştır (204). Çalışmamızda bu 

çalışmalar ile uyumlu olarak olguların yalnızca %6’sında ürik asit düzeyi yüksek 

bulunmuştur. Gruplar arasındaki farklar değerlendirildiğinde başlangıçtaki ortalama 

ürik asit değeri regresif grupta, progresif gruba göre anlamlı düzeyde yüksekti 
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(p=0.040).Yine  regresif grupta ürik asit başlangıç değeri 3.yıl değerinden anlamlı 

yüksek saptandı (p=0.025). Bu bulgulara göre tanı anında yüksek ürik asit düzeyi ve 

takiplerde azalma eğilimi göstermesi iyi prognoz ile ilişkili olarak değerlendirildi. 

     Literatürde sarkoidozda renal tutulumun takibi açısından rutin kreatin takibi 

önerilmektedir. Yapılmış bir çalışmada serum kreatinin düzeyi ile pulmoner sarkoidoz 

evreleri arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (193). Çalışmamızda kreatinin 

değeri, olguların  %2’sinde düşük, %9’unda yüksektir. Çalışmamızda  kreatinin değeri 

ile prognoz arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

 

     Özsu ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada sarkoidozlu hastalarda CRP değeri için 

regresif, stabil, progresif gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır. Yine 

yapılmış başka çalışmalarda da benzer şekilde CRP düzeyi ile hastaların klinik seyiri 

ve hastalık aktivitesi arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır (121,193,198,202). 

Çalışmamızda CRP düzeyi olguların %65’inde  yüksek saptanmıştır. Yukardaki 

çalışmalar ile uyumlu olarak  çalışmamızda CRP düzeyi ile prognoz arasında istatiksel 

olarak  anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

     Literatürde sedimantasyon sarkoidozlu hastalarda sıklıkla yüksektir ancak hastalık 

aktivitesini göstermede yararlı değildir (146). Yapılmış bir çalışmada sarkoidozlu 

hastalarda sedim düzeyi kontrol grubuna göre anlamlı yüksek bulunmuştur (121). 

Dirican ve ark.’nın yaptığı çalışmada sedim düzeyi sarkoidozlu hastalarda daha yüksek 

saptanmıştır ve istatiksel olarak hastalık şiddetini belirtmede sedim düzeyi  CRP’ye 

göre daha anlamlı bulunmuştur (196). Çalışmamızda sedimantasyon olguların 

%41’inde yüksektir. Regresif grupta sedimantasyon başlangıç ortalama değeri, 3.yıl 

ortalama değerinden anlamlı yüksek saptandı (p=0.020).Takipte sedim düzeyinde 

düşüş iyi prognoz ile ilişkili olarak değerlendirildi. 

 

     Literatürde yükselmiş ACE düzeyinin sarkoidoz tanısını desteklediği ve hastalık 

aktivitesini yansıttığı ancak prognozla her zaman korele olmadığı kabul edilmektedir. 

Serum ACE düzeyi sarkoidozlu hastalarda %75 oranında yükselir (203). 

Çalışmamızda ACE düzeyi olguların %48’inde yüksek saptandı ve bu oran 

literatürden belirtilenden daha düşüktür. Yapılmış bazı çalışmalarda yüksek ACE 
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düzeylerine sahip hastalarda hastalık aktivitesinin daha şiddetli olduğu saptanmıştır 

(205-207). Başka bir araştırmada ACE düzeyi ile sarkoidoz prognozu arasında bir 

korelasyon olmadığı saptanmıştır (208). Çalışmamızda  bu çalışma ile uyumlu olarak 

ACE düzeyi ile prognoz arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

 

     Pulmoner sarkoidozda SFT normal olabilmekle beraber, parankim tutulumu olan 

hastaların %50-70’inde SFT’de bozukluk vardır (209).Genellikle restriktif bozukluk 

görülür , DLCO ve vital kapasite azalır (146). Solunum fonksiyon testleri kötü olan 

hastalarda mortalite daha yüksek saptanmıştır (143). Dirican ve ark.’nın yaptığı 

çalışmada SFT parametreleri ile sarkoidoz  evreleri  arasında anlamlı farklılık 

izlenmemiştir. Özsu ve ark.’nın yaptığı çalışmada FEV1 düzeyi prognozla ilişkisiz 

bulunmuş, FVC düzeyi ise progresif grupta stabil gruba göre anlamlı düşük izlenmiştir. 

İçten ve ark.’nın yaptığı çalışmada  evre ilerledikçe FVC, FEV1 ve DLCO değerlerinde 

düşüş görülmüştür (196,198,210). Kemal ve ark.’nın yaptığı çalışmada DLCO% 

değerinin PET/BT de parankim tutulumu olanlarda daha düşük olduğu ve bu nedenle 

sarkoidozda ilerlemeyi göstermek için kullanılabileceği önerilmiştir (199). 

Çalışmamızda olguların %46’sında DLCO% değeri, %43’ünde FVC%  değeri, 

%38’inde  FEV1% değeri  ve %29’unda FEV1/FVC%  değeri düşük saptandı. 

Literatür ile uyumlu olarak DLCO daha sık oranda düşük bulundu. Regresif grupta 

FEV1% , FVC% ve DLCO% başlangıç değeri 3.yıl değerlerinden anlamlı düşük 

saptandı (p=0.008, p=0.043, p=0.028). Yine stabil grupta DLCO%  başlangıç değeri 

3.yıl değerinden anlamlı yüksek saptandı (p=0.024). Progresif grupta FEV1% ,FVC% 

ve DLCO%başlangıç değerleri 3.yıl değerlerinden anlamlı yüksek saptandı (p=0.010, 

p=0.005, p=0.028). Çalışmamızda takipte FEV1%,FVC%DLCO% değerlerinde 

iyileşme iyi prognoz ile ilişkili, bu değerlerde düşüş ise kötü prognoz ile ilişkili olarak 

değerlendirildi. 

     Toraks BT’de  APA bifurkasyonu seviyesinde ölçülen PA çapının artması (30 mm 

ve üstü) ve  PA çapının, çıkan aorta çapına oranının (PA/Ao çap oranı) 0,9’dan büyük 

olması pulmoner hipertansiyon açısından uyarıcı kabul edilmektedir (58). PH ise 

sarkoidozda mortalite nedenlerinden biridir ve kötü prognozla ilişkili kabul 

edilmektedir (55,56,211). Çalışmamızda  olguların %14’ünde PA çapı 30 mm 

üstündedir. PA/Ao çap oranı olguların %11’inde 0,9’un üstünde bulunmuştur. 
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PA/Ao çap oranının tanı anındaki ortalama değeri regresif grupta, progresif gruba göre 

anlamli düzeyde düşüktür (p=0.027). Progresif grupta PA/Ao çap oranı başlangıç 

değeri, 3.yıl değerinden anlamlı düşük saptandı (p=<0.001). Çalışmamızda takipte 

PA/Ao çap oranında artış kötü prognoz ile ilişkili olarak değerlendirildi. 

 

      Sarkoidozda YÇBT’de en sık izlenen patoloji mediastinal lenfadenomegalidir. 

Görülebilen parankimal lezyonlar  mikronodül, nodül, konsolidasyon, buzlu cam 

görünümü, birleşen nodüller sonucu oluşan konglomere kitleler, septal kalınlaşma, 

subplevral interstisyel kalınlaşma, non septal çizgilenmeler, parankimal bant, bronşiyal 

distorsiyon, traksiyon bronşektazisi, bal peteği ve fibrozistir (212). Lopes ve ark.’nın 

yaptığı çalışmada en sık saptanan YÇBT bulguları mediastinal lenf nodu büyümesi 

(%72) ve mikronodüler infiltrasyonlar ve/veya nodüler opasitelerdir (%59) (213). 

Çalışmamızda literatür ve  bu çalışma ile uyumlu olarak YÇBT’de  en sık lenf bezinde 

büyüme (%99) ve mikronodüler infiltrasyon/nodüler opasite (%46) izlendi . 

     Sarkoidozda progresif pulmoner hastalık kötü prognostik faktör olarak 

bildirilmektedir (1). Fibrozis, parankimal bantlar, traksiyon bronşektazileri, 

bronkovasküler distorsiyon, hava kistleri, hacim kaybı ya da bal peteği görünümü evre 

4 hastalıkta görülen YÇBT bulgularıdır (212). Evre 3-4 hastalık kötü prognoz belirteci 

kabul edilmektedir. WASOG çalışmasında YÇBT’de ilerleyici opasiteler ve  buzlu 

cam opasite hastalık aktivite belirteci sayılmaktadır (2). Çalışmamızda YÇBT 

bulguları ile prognoz arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. Bu durum 

evre 3-4 hasta sayısının az olması ile ilişkili olabilir. 

 

      Sarkoidozda en sık akciğer tutulumu (%90) izlenmektedir. Eşlik eden 

ekstrapulmoner tutulum %50 oranında görülür. İzole ekstrapulmoner tutuluma ise  %2 

oranında rastlanır (214). Ekstrapulmoner tutulum oranı ACCESS çalışmasında ise 

%36’dır (104). Çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak %38 (n:38)  hastada en az 

bir  ekstrapulmoner tutulum izlendi. Sarkoidozda akciğerden sonra en sık tutulan 2. 

organ  %20-40 sıklıkla deridir (9,215). Periferal lenf nodu tutulumu %20 hastada 

izlenir (66). Renal tutulum sarkoidozda klinik olarak önem taşır ancak klinik olarak 

anlamlı renal tutulum nadir görülür (216). Aksoy ve ark.’nın yaptığı çalışmada en sık 
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ekstrapulmoner tutulum (%54) cilt tutulumudur (185). Çalışmamızda literatür ve 

çalışmalardan farklı olarak en sık  ekstrapulmoner tutulum %24 oranla periferal lenf 

nodu tutulumudur. 2. sıklıkta cilt tutulumu (%11) ve renal tutulum (%11) izlenmiştir. 

Merkezi sinir sistemi tutulumu, kardiyak tutulum, lupus pernio, splenomegali, 

nefrokalsinozis, kronik üveit, nazal mukoza tutulumu ve kistik kemik lezyonları ile 

seyreden kemik tutulumu sarkoidozda kötü prognoz göstergesi olarak kabul 

edilmektedir (1,2). Çalışmamızda ekstrapulmoner tutulum ile prognoz arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı.  

 

Pulmoner sarkoidozda tedavi kararı verilirken semptom ve semptomların ilerleme 

durumu değerlendirilir. Semptomu olmayan ve evre 1 olup tedavi gerektiren 

ekstrapulmoner tutulumu olmayan hastalarda tedavi önerilmemektedir. Sarkoidozlu 

olguların ⅔’ünde spontan remisyon izlenir ve tedavi ihtiyacı olmaz (153). Pulmoner 

sarkoidozda tedavi orta-şiddetli veya progresif gidiş gösteren evre 2-3 olgularda veya 

tedavi gerektiren ekstrapulmoner tutulum varlığında önerilmektedir (153,154).  Zheng 

ve ark.’nın yaptığı çalışmada sarkoidozlu hastaların %47,2’sinde tedavi ihtiyacı olmuş 

(217). Çalışmamızda olguların %25’i tedavi almış olup,tedavi alan olguların %68’i 

evre 2, %20’si evre 1 olarak saptanmıştır. Tedavi alan olgularımızın tamamı 

kortikosteroid tedavisi almış. Çalışmamızdaki tedavi oranı literatür ile uyumlu olup 

Zheng ve ark.’nın çalışmasındaki orandan daha düşüktür. 

Paramothayan ve ark.’ı kortikosteroid tedavisinin  uzun dönemde sarkoidoz hastalık 

progresyonunu etkilemediğini belirtmiştir 218). Çalışmamızda tedavi ile prognoz 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. 
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6.SONUÇ 

 

1. 3 yıllık takipleri mevcut olan 100 sarkoidoz hastası çalışmaya alındı. Tanı anındaki 

ve 3 yıllık takipteki veriler değerlendirilerek hastalar klinik seyir açısından 

sınıflandırıldı. Hastaların %55’i regresif grupta , %8’i stabil grupta, %37’si progresif 

grupta yer aldı. 

2. EBUS-TBİA%74 oranla en sık  kullanılan tanı yöntemiydi.   

3. Çalışmamızda kadın cinsiyet prevalansı erkek cinsiyetten yüksekti ve K/E oranı 

1,8’di. 

4. Hastalarda ortalama tanı yaşı 43,19±11,91 idi. Kadın hastalarda ortalama tanı yaşı 

45,14±11,3,  erkek hastalarda  ise 39,57±12,26 olarak saptandı ve kadınlarda tanı yaşı 

erkeklerin tanı yaşından anlamlı yüksek bulundu (p:0.025). 

5. Evre 1(%51) ve evre 2 (%46)  tanı anında en sık saptanan evrelerdi. 

6. Hastaların %52’sinde öksürük, %45’inde nefes darlığı ve %23’ünde göğüs ağrısı 

semptomu vardı. 

7. YÇBT’de  en sık bulgu olarak %99 oranında lenf bezinde büyüme ve %46 oranında 

mikronodüler infiltrasyon/nodüler opasite izlendi. 

8.Ekstrapulmoner tutulum olarak en sık periferal lenf nodu tutulumu( %24), 2. 

sıklıkta cilt tutulumu (%11)  ve renal tutulum (%11) izlendi. 

 

9. Hastaların %25’i tedavi almıştır, tedavi tüm hastalarda kortikosteroid tedavisi ile 

yapılmıştır. 

 

10. NLO, hastaların %69’unda 2’nin üzerinde  ve ortalama 2.82±1.45olarak saptandı. 

11. PLO, hastaların %56’sında 158’in üzerinde ve ortalama 179±155 olarak saptandı. 

12. Regresif grupta trombosit başlangıç değeri 3.yıl değerinden anlamlı yüksek 

saptandı (p=0.037) .Takipte trombosit değerinde düşüş iyi prognozla ilişkili bulundu. 
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13. Regresif grupta serum kalsiyum başlangıç değeri, 3.yıl değerinden anlamlı yüksek 

saptandı (p=0.004) .Takipte serum kalsiyum değerinde düşüş iyi prognozla ilişkili 

bulundu. 

14. Regresif grupta idrar kalsiyumu başlangıç değeri 3.yıl değerinden anlamlı yüksek 

saptandı (p=0.013). Progresif grupta ise idrar kalsiyumu başlangıç değeri 3.yıl 

değerinden anlamlı düşük saptandı (p=0.005).Takipte idrar kalsiyum değerinde düşüş 

iyi prognozla, artış kötü prognozla ilişkili bulundu. 

15. Gruplar arasındaki farklar değerlendirildiğinde başlangıçtaki ortalama ürik asit 

değeri regresif grupta, progresif gruba göre anlamlı düzeyde yüksektir (p=0.040). 

Yine  regresif grupta ürik asit başlangıç değeri 3.yıl değerinden anlamlı yüksek 

saptandı (p=0.025). Başlangıç yüksek ürik asit değeri ve takipte düşme eğiliminde 

olması iyi prognozla ilişkili bulundu. 

16. Regresif grupta sedimantasyon  başlangıç ortalama değeri, 3.yıl ortalama 

değerinden anlamlı yüksek saptandı (p=0.020).Takipte sedim değerinde düşüş iyi 

prognozla ilişkili bulundu. 

17. Çalışmamızda olguların %46’sında DLCO%, %43’ünde FVC %, %38’inde 

FEV1%  ve %29’unda FEV1/FVC%  düşük saptanmıştır. Literatür ile uyumlu olarak 

DLCO daha sık oranda düşük saptanmıştır. Regresif grupta FEV1% ,FVC% ve 

DLCO% başlangıç değeri 3.yıl değerlerinden anlamlı düşük saptandı (p=0.008, 

p=0.043, p=0.028).Yine stabil grupta DLCO%  başlangıç değeri 3.yıl değerinden 

anlamlı yüksek saptandı (p=0.024). Progresif grupta FEV1% ,FVC% ve 

DLCO%başlangıç değeri 3.yıl değerlerinden anlamlı yüksek saptandı(p=0.010, 

p=0.005, p=0.028). FEV1%, FVC%, DLCO% değerlerinde iyileşme iyi prognozla, bu 

değerlerde düşüş ise kötü prognoz ile ilişkili bulundu. 

18. PA/Ao çap oranının tanı anındaki ortalama değeri regresif grupta, progresif gruba 

göre anlamli düzeyde düşüktür (p=0.027). Progresif grupta PA/Ao çap oranı başlangıç 

değeri, 3.yıl değerinden anlamlı düşük saptandı (p= <0.001).Yüksek  PA/Ao çap oranı 

kötü prognoz ile ilişkili bulundu. 

19. Yaş, cinsiyet, evre, klinik semptom,YÇBT bulguları, ekstrapulmoner tutulum, 

tedavi alma durumu, ANA, ACE, RBC, RDW, MCV, Eo#, Lym#, Neu#, kreatinin ve 
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CRP parametreleri ile sarkoidoz prognozu arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmadı. 

Sarkoidoz genel olarak iyi seyirli bir hastalık olarak kabul edilmesine rağmen, %1-5 

vakada ölüm görülebilmektedir. Bu nedenle hastalığın seyrini öngörecek ve tedavi 

gereksinimini tespit etmemizi sağlayacak verilerin bilinmesine ihtiyaç vardır. Bu aynı 

zamanda erken tedavi kararı ile mortalite ve morbidite oranlarının da azalmasına 

katkıda bulunacaktır.  Çalışmamızda 3 yıllık takipte trombosit, serum kalsiyum, idrar 

kalsiyum, ürik asit, sedimantasyon değerlerinde düşüş iyi prognozla ve PA/Ao çap 

oranında artış, FEV1%, FVC%, DLCO% düzeylerinde düşüş ise kötü prognoz ile 

ilişkili saptandı.  Çalışmamızı kısıtlayan en önemli faktör retrospektif yapılmasıdır. 

Ayrıca tek merkezli olması ve biyolojik belirteçlere bakılamaması da diğer kısıtlayıcı 

faktörler arasındadır. Sarkoidoz prognozunu öngörecek parametrelerin saptanması ve 

doğru tedavi kararlarının alınması için geniş serilerle yapılacak çok merkezli 

prospektif, randomize çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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