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ÖZET 

Giriş: Granülom, belirli  enfeksiyöz hücre içi patojenler (örn., Mikobakteriler ve 

mantarlar) ile veya inert materyalın (örn., Silika, berilyum) varlığı gibi kronik 

enflamatuar uyaranlara immunolojik yanıt olarak ortaya çıkar. Granülom, akciğer 

biyopsilerinde yaygın görülen patolojik bir bulgudur. Granülomatoz akciğer hastalıkları, 

ortak histolojik sonuçları,  çeşitli klinik, radyolojik ve tedavi varyantları olan,heterojen 

hastalıklar grubudur. Tanısı zor olan Granülomatoz akciğer hastalıkları etiyolojik olarak 

enfeksiyöz (mikobakteri ve mantarlar) ve nonenfeksiyöz olarak iki grupda 

sınıflandırılır. 

Amaç: Bu çalışmanın amacı: akciğer, bronş ve mediastinal /hiler lenf nodu biyopsi 

sonucu  granülom olan vakaların etiyolojisini retrospektif olarak incelemektir. 

Materyal metod: Bu çalışma, Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları 

Anabilim Dalı’nda, Ocak 2013- Ocak 2019 yılları arasında retrospektif olarak 

yürütüldü. Çalışma için Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi patoloji laboratuvar veri 

tabanından akciğer ve mediastinal lenf /hiler nodu biyopsi sonucu  granülom olan tüm 

patoloji raporları  retrospektif olarak tarandı. Çalışmaya dahil edilen hastaların ayırıcı 

tanıya yönelik (maruziyet, şikayetler, sigara ve tüberküloz öyküsü, ilaçlar, ek 

hastalıklar) öyküsü, laboratuvar parametreleri (kalsiyum, ACE, ARB), tüberkülin deri 

testi (TDT) sonuçları, radyolojik bulguları (toraks bilgisayarlı tomografi, Pozitron 

emisyon tomografi), uygulanan invaziv işlem (EBUS, mediastinoskopi, torakoskopi) ve 

patoloji sonuçları kaydedildi. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilme kriterlerini sağlayan   ve verilerine ulaşılan  toplam 

121(41 erkek ve 80 kadın ) hasta dahil edilmiştir. Çalışma grubunun yaş ortalaması 50.3 

± 15.4  idi. Tütün ürünü kullanımı cinsiyet yönünden   istatistiksel olarak anlamlı olub, 

erkekler kadınlardan daha fazla tütün ürünü kullanmaktadır  (p<0,05). Cinsiyete göre 

aktif şikayet bulunup bulunmama arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (p>0,05). Gruplar arasında CD4/CD8 oranı  açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktur (p>0,05). Hastaların  93 (%76.8)  sarkoidoz, 10 ( %8.3)  tüberküloz, 

5 (%4.1) tümör ilişkili granülom, 3 (%2.4)  Tüberküloz dışı mikobakteriler (TDM),  2 

(%1.6) hipersensitivite pnömonisi, 2 (%1.6) idiopatik granülom, 1 hastada kist hidatik, 

1 hastada tularemi, 1 hastada wegener granülomatozis, 1 hasta yabancı cisim, 1 hasta 



 

ix 

 

silikozis, 1 hastada pulmoner langerhans hücreli histiositozis kaynaklı granülom 

saptandı. Çalışma grubunda cinsiyete göre granülom tipi açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark vardır (p <0,05). Kadınlarda sarkoidoz oranı erkeklerden istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksekti.  

Hastaların % 27.2 transbronşiyal akciğer biyopsisi (TBAB), %19.8 endobronşiyal 

ultrason eşliğinde transbronşiyal iğne aspirasyonu EBUS TBİA, %14.04 transbronşiyal 

ince iğne aspirasyonu (TBİİA), %1,65 transtorakal biyopsi (TTBX), %0,8 açık biyopsi, 

%10.7 mediastinoskopi, %7.4  bronş biyopsi ile tanı almıştır. Tanı koyulan girişimsel 

işlem ile granülom tipi arasında anlamlı ilişki izlenmemiştir. Çalışma grubunda 

sarkoidoz olanların %81,7 radyolojik mediastinal lenfadenopati pozitif, diğer grupta ise 

bu oran %41,7’dir. Gruplar arasındaki bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır  (p <0,05). 

Enfeksiyöz granülomlarda  tomurcuklanmış ağaç paterni  nonenfeksiyöz granülom 

grubundan daha yüksekti ve aradaki fark istatisiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). 

Sonuç: Bu çalışmada,  granülomatöz akciğer hastalığının  en sık sebebinin sarkoidoz  

(%76.8), ikinci sıklıkla  mikobakteriyel enfeksiyonlar (%10.7) olduğu bulundu. Sağlık 

bakımı ve etnik farklılıkların olduğu diğer coğrafi bölgelerde mikobakteriyel 

enfeksiyonların ve sarkoidozun görülme sıklığı sonuçlarımızdan farklı 

olabilir.  Granulomatöz akciğer hastalıklarının etiyolojisini anlamak için farklı coğrafi 

bölgelerde daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Anahtar kelimeler: Akciğer granülomu, nonnekrotizan, sarkoidoz, tüberküloz,tularemi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

x 

 

ABSTRACT 

Background: Granuloma occurs with certain infectious intracellular pathogens (eg, 

Mycobacteria and fungi) or as an immunological response to chronic inflammatory 

stimuli such as the presence of inert material (eg Silica, beryllium). Granuloma is a 

common pathological finding in lung biopsies. Granulomatous lung diseases are a group 

of heterogeneous diseases with common histological results, various clinical, 

radiological and treatment variants. Granulomatous lung diseases, which are difficult to 

diagnose, are classified in two groups as etiologically infectious (mycobacterium and 

fungi) and noninfectious. 

Aim: The aim of this study is to retrospectively determine the etiology of cases with 

lung, bronchus and mediastinal lymph / hilar node biopsy as a result of granuloma. 

Method: This study was carried out retrospectively in Erciyes University Faculty of 

Medicine, Department of Chest Diseases between January 2013 and January 2019. For 

the study, all pathology reports which were granuloma as a result of lung and 

mediastinal / hilar lymph node biopsy were scanned retrospectively from Erciyes 

University Faculty of Medicine pathology laboratory database. The history of the 

patients included in the study for different diagnosis (exposure, complaints, smoking 

and tuberculosis history, drugs, additional diseases), laboratory parameters (calcium, 

ACE, ARB), tuberculin skin test (TDT) results, radiological findings (thorax CT, PET / 

CT ), invasive procedure (EBUS, mediastinoscopy, thoracoscopy) and pathology results 

were recorded. 

Results: A total of 121 (41 men and 80 women) patients who met the inclusion criteria 

and whose data were obtained were included. The average age of the study group was 

50.3 (± 15.4). Tobacco use is statistically significant in terms of gender, men use more 

tobacco than women (p <0.05). There was no statistically significant difference between 

whether or not there were active complaints by gender (p> 0.05). There is no 

statistically significant difference between the groups in terms of CD4 / CD8 ratio (p> 

0.05). Patients' 93 (76.8%) sarcoidosis, 10 (8.3%) tuberculosis, 5 (4.1%) tumor 

associated granuloma, 3 (2.4%) non-tuberculosis mycobacteria (TDM), 2 (1.6%) 

hypersensitivity pneumonia, 2 (1.6%) idiopathic granuloma, hydatid cyst in 1 patient, 
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tularemia in 1 patient, wegener granulomatosis in 1 patient, 1 foreign body, 1 patient 

silicosis, 1 patient granuloma from pulmonary langerhans cell histiocytosis detected. In 

the study group, there is a statistically significant difference in terms of granuloma type 

by gender (p <0.05). The rate of sarcoidosis in women was statistically significantly 

higher than that of men. The patients were diagnosed with 27.2%  transbronchial lung 

biopsy (TBLB), 19.8% endobronchial ultrasound guided transbronchial needle 

aspiration (EBUS TBNA), 14.04% transbronchial fine needle aspiration (TBNA), 

1.65% transthoracal biopsy (TTBX), 0.8% open biopsy, 10.7% mediastinoscopy, 7.4% 

bronchial biopsy. There was no significant relationship between the interventional 

diagnosis and granuloma type. In the study group, 81.7% of patients with sarcoidosis 

were positive for radiological mediastinal lymphadenopathy, while in the other group 

this rate was 41.7%. This difference between the groups is statistically significant (p 

<0.05). Tree-in-bud  pattern in infectious granulomas was higher than the noninfectious 

granuloma group and the difference was statistically significant (p <0.05). 

Conclusion: In this study, it was found that the most common cause of granulomatous 

lung disease was sarcoidosis (76.8%) and second most frequently mycobacterial 

infections (10.7%). The frequency of mycobacterial infections and sarcoidosis in other 

geographic areas with health care and ethnic differences may differ from our results. 

More studies are needed in different geographic areas to understand the etiology of 

granulomatous lung diseases. 

Key words: Lung granuloma, nonnecrotizing, sarcoidosis, tuberculosis, tularemia 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Granülom, akciğer biyopsilerinde yaygın görülen patolojik bir bulgudur.(1) GAH, ortak 

histolojik sonuçları,  çeşitli klinik, radyolojik ve tedavi varyantları olan,heterojen bir 

hastalıklar grubudur.(2) GAH’ın tanısı klinik değerlendirme,mikrobiyolojik testler, 

laboratuvar testleri, solunum fonksiyon testi, yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografi 

ve histopatolojik bulgulara dayanılarak konulur.(3)  Ayırıcı tanısı zor olan GAH’ları 

etiyolojik olarak enfeksiyöz (mikobakteri ve mantarlar) ve non-enfeksiyöz olarak iki 

grupda sınıflandırılır. GAH’ın en yaygın enfeksiyöz  patojenleri mikobakteriler 

(Mycobacterium tuberculosis veya tüberküloz dışı mikobakteriler(TDM)), mantarlar 

(Histoplazma, Cryptococcus, Coccidioides, Blastomyces, Pneumocystis, Actinomyces 

ve Aspergillus), tularemi,nocardia,brusella ve parazitlerdir. Nonenfeksiyöz GAH 

‘larında en sık görülenler  sarkoidoz, berilyum hastalığı, silikozis, hipersensitivite 

pnömonisi veya ekstrinsik allerjik alveolit  (EAA), granülomatoz polianjitis (GPA), 

eozinofilik granülomatoz polianjitis (EGPA),  Langerhans hücreli  histiyositozis 

sınıflandırılmıştır. Nonenfeksiyöz ve enfeksiyöz etyolojinin birlikte  olduğu GAH’larıda  

vardır. Siliko-tüberküloz ve TDM neden olduğu Hote tube lung bu grupdan olan 

GAH’larıdır. GAH’ın insidansını epidemiyolojik faktörler büyük oranda etkilemektedir. 

(4) Türkiye gibi gelişmekte olan ülkelerde  enfeksiyöz granülomatöz akciğer 

hastalığının en önemli nedeni tüberküloz (TB)'dur. GAH’ı tanısı için patolojik bulguları 

klinik, mikrobiyolojik ve radyolojik verilerle ilişkilendirmek gerekir. Kesin tanıya 

ulaşmak kritik öneme sahiptir çünkü GAH’ın tedavisi, immünsüpresyondan (sarkoidoz), 

agresif antibiyotik tedavisine (yani, tüberküloz) kadar değişkenlik gösterebilir. (5). 
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Bu çalışmamızın  amacı, GAH ‘ın etiyolojisini,  klinik, histolojik, radyolojik ve 

mikrobiyolojik  veri anketine dayanarak retrospektif olarak belirlemektir. GAH'nin 

farklı etiyolojilerinin insidansı ile ilgili çok az sayıda literatür vardır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Granülom 

2.1.1. Granülom Tanımı 

Granülom oluşumu, belirli  enfeksiyöz hücre içi patojenler (örn., Mikobakteriler ve 

mantarlar) ile veya inert materyal (örn., Silika, berilyum) varlığı gibi kronik enflamatuar 

uyaranlara immunolojik yanıt olarak ortaya çıkar. Granülom terimi  ilk defa 19.yüzyılda  

VircHow tarafından ‘’tümor veya neoplazma yakın doku ‘’olarak tanımlanmıştır. Yakın 

bir tarihte 1974 ‘de, Stanley L. Robbins tarafından granüloma terimi  “ tümör benzeri 

bir granülasyon doku kitlesi " olarak tanımlanmıştır (6). 

2.1.2.Granülom Histopatolojisi 

Granülom; her türlü küçük, nodüler, sınırları belirli mononükleer enflamatuar hücre 

agregasyonu veya çoğunlukla çok nükleuslu dev hücreler içeren, genellikle 

lenfositlerden oluşan bir sınır ile çevrelenmiş, epitelyum hücrelerinin bir araya 

gelmesinden oluşan modifiye makrofaj kümelenmesidir.Bazı granülomlar ayrıca 

eozinofiller ve plazma hücreleri içerebilir. 

 

Resim 1: Mycobacterium tuberculosis enfeksiyonu nedeniyle gelişen,tipik bir 
granülomda merkezdeki kazeöz nekroz alanı,aktive epitelioid makrofajlar,dev hücreler 
ve periferde lenfosit birikimi (7). 
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Granülomatöz inflamasyonun patogenezi karmaşıktır ve bir enflamatuar lezyonu 

meydana getirmek için birlikte hareket eden çeşitli mekanizmalar vardır. Granülom 

oluşması,zararlı etkenin çevresinin duvarla etkili bir şekilde çevrilmesi anlamına 

geldiğinden,yararlı bir savunma mekanizmasıdır.Ancak granülom oluşumu, buna yol 

açan etkeni her zaman yok etmez (7) . Granülom oluşumunun patogenezi hakkında bilgi 

Mycobacterium tuberculosis gibi hücre içi enfeksiyonların oluşturduğu modele 

dayanıyor (8,9). Bu modele göre  granülomatöz lezyonlar, doku etkileşiminden 

kaynaklanan spesifik olmayan inflamatuar sinyallerle başlatılıyor. Bu enflamatuar 

ortamda, doku dendritik hücreleri mikrobiyal antijenleri alır, bölgesel lenf düğümlerine 

göç eder ve  CD4 T hücrelerine antijenleri sunarlar. Granülamatöz inflamasyon; T 

hücreleri, mononükleer fagositer hücreler, fibroblast, dendritik hücre ve diğer yardımcı 

hücrelerin kompleks ilişkileri ile düzenlenir. Birbirleriyle olan direkt ilişkilerinin 

yanısıra bu hücrelerden salınan sitokinler de inflamasyonun oluşumunda önemli role 

sahiptir. Sitokinler hücreler arasında önemli sinyal verici görevi görür. Granülamatöz 

inflamasyon, lokal doku hasarı oluşturur, normal yapıyı bozar, sitokinler ve mediatörler 

aracılığıyla da organ fonksiyonlarında patolojik değişiklikler meydana getirir. Periferik 

kandan akciğere göç ve hücre içi proliferasyon olmak üzere iki mekanizma ile 

dokulardaki hücre birikimi açıklanabilir. İlk mekanizmadan, kemoatraktan sitokinler( 

IL-8, IL-15, IL-16, RANTES); ikinci mekanizmadan ise Th-1 lenfositlerinden 

salgılanan IL-2 sorumludur (10).Resim 2’de sarkoidoz örneğinde granülom oluşumu 

gösterilmiştir. 
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Resim 2: Sarkoidoz örneğinde granülom oluşumu . 

 

1.Antijenler mast hücresinden TNF-α salınımını  tetikler 2. Daha sonra kan 

dolaşımındaki nötrofilleri aktive eder 3.Bu aktif nötrofiller monositleri aktive eder 

4.Diğer bir  yolakda, antijenler doğal öldürücü (NK) hücreleri aktive eder  5. Bu 

antijenler  aynı zamanda doku makrofajları tarafından da alınır.6. Doku 

makrafajlarından TNF-α salınır7.Aktive makrofajlar, NK hücrelerinden interferon -

gama (IFN-γ) salımını  uyarır  8. Bu multipl kemokin ligandları (örn., monosit 

kemoatraktan proteini 1) ayrıca kan dolaşımında çoklu bağışıklık hücrelerini (Th1 / 17 

hücreleri, monositler, T hücreleri regülator ve B hücreleri) çeker 9. Ek olarak lokal NK 

hücreleri tarafından üretilen IFN-γ ve gama delta (γδ) T hücreleri tarafından 

histiyositler,dentritik hücreler de aktive olunur 10. Aktive edilmiş antijen yüklü 

dendritik hücreler daha sonra lenfatik  yollarla periferik lenf düğümlerine göç eder  11. 

Ve  IL-1 T hücrelerinin etkisi altında Th1 hücrelerine olgunlaşır, Th1 daha sonra IL-2 

üretimi başlar 12. Kan dolaşımına katılır. 13. Daha sonra, bu Th1 hücreleri ve diğer 

bağışıklık hücreleri inflamasyon bölgelerine gider ve makrofajların olgunlaşmasıyla 

granülom oluşumuna yardımcı olur 
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Granülomların önemli bir özelliği,nekroz içerip içermediğidir. Enfeksiyon yapan belirli 

mikroorganizmalara, özellikle tüberküloz basiline eşlik eden bazı granülomlarda 

hipoksinin ve serbest radikallerin birlikte yol açtığı hasar,merkezde bir nekroz bölgesi 

oluşturur.Makroskopik muayenede peynirimsi bir görünüme sahip bu nekroz alanı, 

kazeöz nekroz adlandırılır.Kazefiye granülom, epiteloid hücre, dev hücre, lenfositden 

oluşur ve santral nekroz ile karakterizedir. Non-kazefiye granülom epiteloid hücre, dev 

hücre, lenfositden oluşur. Santral nekroz içermez ve sarkoidoz bu gruba örnek olarak 

verilebilir. Nekrotizan granülomların en sık nedeni enfeksiyonlardır. Ancak,nekrotizan 

olmayan granülomlarda da enfeksiyöz etiyolojiye rastlamaktayız. Bu yüzden histolojik 

görünüme dayanarak enfeksiyöz ve nonenfeksiyöz nedenleri birbirinden ayırt etmek 

neredeyse imkansızdır (11). 

     

  Tablo 1. Granülomatöz inflamasyon görülen hastalıklara örnekler (8). 

Hastalık Nedeni Doku reaksiyonu 

Tüberküloz Mycobacterium tuberculosis Kazeifikasyon 
granülü:çevresinde aktif 
fibroblastlar,lenfositler,kimi 
zaman dev Langerhans 
hücreleri,merkezinde amorf 
granüler nekroz yer 
alan,makrofaj odağı,aside 
dirençli basiller 

Kedi tırmığı hastalığı Gram-negatif basil Merkezinde granüler debris ve 
nötrofiller yer alan,dev 
hücrelerin seyrek 
görüldüğü,yuvarlak veya yıldız 
biçiminde granülom 

Sarkoidoz Etiyolojisi bilinmiyor Bol miktarda aktif makrofaj 
içeren,nonkazeifiye 
granülomlar 

Cron hastalığı Bakterilere,bireyin kendi 
antijenlerine karşı bağışıklık 
reaksiyonu 

Bağırsak duvarlarında 
bulunup,kazeifikasyon 
görülmeyen,yoğun kronik 
inflamatuar infiltrasyonla 
birlikte seyrek granülomlar 
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2.2.. Granülomatöz akciğer hastalıkları  

Granülomlar vücudumuzun herhangi bir yerinde oluşabilir, ancak en sık  olarak cilt,lenf 

düğümleri,akciğerde oluşur (10). Granülomatöz akciğer hastalığı,  granülom oluşumu 

ile karakterize geniş etyolojisi olan  bir hastalık grubudur. Granülomatöz akciğer 

hastalığı terimi, spesifik bir hastalık varlığına değil, değişken klinik belirtilere ve 

sonuçlara sahip geniş bir patoloji yelpazesine atıfta bulunur.  

2.2.1. Epidemiyoloji 

Granülomatöz akciğer hastalıklarının epidemiyolojisi hakkında yayınlanmış veriler çok 

sınırlıdır.  Mukhopadhyay ve arkadaşlarının (12) 7 ülkeden toplam 500 vaka ile yapılan 

bir çalışmada ABD'deki tüm bölgelerde (Scottsdale), hem Avrupa ülkeleri, hem de 

Türkiye de sarkoidoz  insidansı enfeksiyonları geçmiştir. Scottsdale'de enfeksiyonlar (% 

34) sarkoidozdan (% 18) daha yaygındı. Sarkoidoz insidansı, klinik verilerin mevcut 

olmadığı Hindistan vakaları hariç,% 12 (Brezilya) ile% 44 (İskoçya) arasında 

değişmektedir. Mikobakteriyel enfeksiyonlar ABD'deki vakaların sadece% 8'ini 

(16/200) oluştururken, diğer yerlerdeki vakaların% 19'unu (56/300) oluşturmuştur. 

Mantar enfeksiyonları ABD'de (% 19) diğer ülkelere (% 4) göre daha yaygındı. 

Histoplazmoz ve koksidioidomikoz sadece ABD'de teşhis edildi . 

2.2.2. Etiyoloji 

Granülomatöz akciğer hastalığı farklı kriterlere göre sınıflandırılır,en yaygın 

sınıflandırma etiyolojiye dayanır .GAH’ın enfeksiyöz ve nonenfeksiyöz olmakla çeşitli 

nedenleri vardır. GAH’ın hastalığın en yaygın nedeni enfeksiyonlardır.   

Pulmoner granülomlarda en sık bulunan  organizmalar mikobakteri ve mantarlardır.  

Özellikle tüberküloz  dünya çapında granülomların en yaygın nedenidir (3,13,14) . 

Tüberküloz olmayan mikobakterilere (TDM) sıklıkla Amerika Birleşik Devletleri'nde 

rastlanmakla birlikte  dünya üzerindede görülme sıklığı artmaktadır.  Pulmoner  

granülomların en yaygın fungal nedenleri Histoplazma, Cryptococcus, Coccioides ve 

Blastomyces’dir. Bu mantarların prevalansı coğrafi bölgeye göre değişir. Granülomların 

diğer önemli nedenleri parazitik enfeksiyonlardır (şistosomiasis, leishmaniasis, 
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dirofilariasis) . Enfeksiyon dışı nedenler olarak sarkoidoz, berilyozis, hipersensitivite 

pnömonisi (HP), interstisyel pnömoni, granülomatoz polianjitis,eozinofilik 

granülomatöz polianjitis, aspirasyon pnömonisi, talk granülomatozisi, romatoid artrit 

nodülleri sayılabilir. 

 Tablo 2.Granülomatöz akciğer hastalıklarının etyolojisi ( 3,13) . 

   
Enfeksiyöz nedenler 

 

 
Mikobakteri 

 
Tüberküloz, atipik  mikobakteriler, lepra 

Mantar enfeksiyonu Cryptococcus,  Coccidioides,  Histoplasma,  Blastomyces ve Aspergillus, 
sparotrichas shenkei, Pneumocystis jiroveci   

Aspirasyon pnömonisi 
 

 

Diğerleri 
 

 tularemi, kedi tırmığı hastalığı, paraziter enfeksiyonlar ve Whipple 
hastalığı, aktinomyçes, nocardia,brusella 

 
Non-enfeksiyöz nedenler 

 

 Enflamatuar  
 

Sarkoidoz 

 
 

Enflamatuar bağırsak hastalığı 

 
 

Nekrotizan sarkoid granülomatoz 

 
 

Bronkosentrik granülomatoz 

 
Pnömokonyozlar ve 
diğerleri 

 

 
 

İlaçlar (metotreksat, interferon, infliximab, etanersept, leflunamid, 
mesalamin ve sirolimus) 

 
 

Talk granülomatozis 

 Silikozis 
 Kömür işçisi pnömokonyozu 

 
 
 

Berilyozis 

 Siliko-tüberküloz 
 
 

Yabancı cisim 

 Vaskulit 
 

 

 
 

Granülomatöz polianjitis 

 
 

Eozinofilik granülomatozis 

 Takayasu 
Otoimmun hastalıklar, 
Allerjik 
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Romatoid nodül 

 Hipersensitivite pnömonisi 
 

 Hot tube lung 
 Malignite  

 
 
 

Lenfomatoid granülomatozis 

 
 

Sarkoid benzeri lezyonlar ( lenfoma, epidermoid akciğer kanseri)  (15,16) 

Diğerleri  
 Pulmoner langerhans hücreli histiositozis, granülomatöz lenfositik 

interstisyel akciğer hastalığı 

 

   

2.2.2.1.Tüberküloz 

Tüberküloz dünya çapında  tüm granülomatoz akciğer hastalıklarının en sık sebebidir.  

Tüberküloz  bulaşıcı bir hastalıktır ve dünya çapındakı en büyük 10 ölüm nedenlerinden 

biridir (14). Ölümlerin% 95'inden fazlası gelişmekte olan ülkelerdedir. Etkeni 

Mycobacterium tuberculosis’tir. TB basili  solunum yolu ile bulaşır.1953'ten önce, 

akciğerin tüm yuvarlak granülomlar tüberkulom olarak sayılıyordu.Tüberküloz     

granülomları tipik olarak nekrotizandır, ancak nekrotizan olmayan granülomlara da     

rastlayabiliriz (17) . TB’de doku yanıtının patognomonik bulgusu olarak kabul edilen    

kazeifikasyon nekrozu, bir makroskopik tanımlamadır. Mikroskobik incelemede 

spesifik bir görünümü olmayıp karşılığı nekrozdur. Tüberküloz granülomları 

sarkoidozdakinden  daha az olmasına  rağmen kan damarlarını da içerebilir. 

TB için tanısal bir  değerlendirmenin başlatılması genellikle TB'nin epidemiyolojik, 

klinik  ve radyografik bulgulardan şüphelenilmesine dayanır. 

 Genel olarak, uzun süreli öksürük, lenfadenopati, ateş, gece terlemesi hemoptizi ve kilo  

kaybı TB'yi düşündürür, ancak spesifik değildir. Akciğer tüberkülozunda hemen daima 

radyolojik bulgu vardır. Nadiren endobronşiyal  tüberkülozda ya da bağışıklığı 

baskılanmış (HIV pozitifliği gibi) hastalarda görülen  tüberkülozda film normal olabilir.  

Akciğer filmlerinin, aktif TB tanısında duyarlılığı  %70-80’dir. Özgüllük (spesifisite) 

ise nispeten daha azdır, %60-70’tir. Akciğer  radyografilerinde; postprimer 
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tüberkülozda genellikle üst lobların apikal ve posterior  segmentleri ile alt lobların 

süperior segmentlerinde yerleşmiş, kavite içeren düzensiz asiner  ve fibronodüler 

infiltrasyonlar(tipik),lober konsolidasyon, nodül (granülom), kitle benzeri  lezyon, 

atelektazi, hiler retraksiyon, distorsiyon, kalsifikasyon, bronşektazi, plevral sıvı ve 

kalınlaşma görülebilir. Primer TB’da sıklıkla orta ve alt loblarda ve üst lobların anterior  

segmentlerinde yerleşen parankimal konsolidasyon ile birlikte hiler lenfadenopati 

görülür. 

Toraks BT’de tomurcuklanmış ağaç görünümü denilen peribronşiyoler ve sentrilobüler  

5-10 mm çaplı nodüller, bronşiyal yayılım aktif tüberküloz belirtilerindendir. Lenf   bezi 

basısı veya endobronşiyal tutuluma bağlı atelektazi gelişebilir. 

  Tüberkülin deri testi (PPD); TB ile enfekte olanlarda TB basilinin saflaştırılmış  

proteinlerine karşı gecikmiş tip aşırı duyarlılığını ölçer. Enfeksiyon ile daha önce T  

hücreleri duyarlılaşmıştır. Tüberkülin deri testi yapılan yere bu duyarlılaşmış T 

hücreleri gelir ve ortama lenfokinler salarlar. Bu lenfokinler, o bölgede vazodilatasyona, 

ödeme, fibrin birikimine ve diğer enflamatuvar hücrelerin toplanmasına yol açar ve 

böylece endurasyon oluşur ( 1). Hastalık tanısında dolaylı olarak yardımcı olur. TDT 

pozitif  kişi  hastalığı önceden geçirmiş veya hiç hastalanmamış olabilir. TDT 

negatifliği kişinin enfekte olmadığını gösterir, fakat hücresel immunitenin baskılandığı 

veya teknik   yetersizlik durumlarında yanlış negatiflik olabilir. 

TDT değerlendirilmesinde kabul edilen kriterler tablo 3'te gösterilmiştir. 
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Tablo 3. Ülkemizde Tüberkülin Deri Testi (TDT) Reaksiyonunu Değerlendirme     

Kriterleri (18). 

 BCG’lilerde  
0-5 mm* Negatif kabul edilir 

6-14 mm* 
 

Negatif kabul edilir (BCG’ye ya da Tüberküloz dışı 
mikobakterilere bağlı olabilir) 

15 mm ve üzeri Pozitif kabul edilir 

BCG’sizlerde  

0-5 mm* Negatif kabul edilir 

6-9 mm* Negatif kabul edilir (Tüberküloz dışı mikobakterilere bağlı 
olabilir) 

10 mm ve üzeri Pozitif kabul edilir 

 
Bağışıklığı baskılanmış kişilerde** 5 mm ve üzeri pozitif kabul edilir. 

* Erişkin kişilerde bağışıklık yanıtın sönmesi söz konusu olabileceğinden TDT yanıtı 

BCG’lilerde 1-14, BCG’sizlerde 1-9 mm arasında olan kişilere 1-4 hafta içinde test 

tekrarlanır; çıkan değer tabloya göre değerlendirilir. Booster etki olarak adlandırılan bu 

uygulama temaslı muayenesinde kullanılmaz, çünkü zaten eski ve sönmüş yanıt değil 

yeni enfeksiyon araştırılmaktadır. 

** Bağışıklığı baskılanmış kişiler: HIV pozitifliği, kronik böbrek yetmezliği, uzun süre 

yüksek doz kortikosteroid almış [2-4 hafta süreyle, günde 15 mg ve üstü prednizon 

dozuna eşdeğer steroid dozları yeterli yüksek doz kabul edilmektedir] ve bağışıklığı 

baskılayan tedavi verilen diğer durumlar, retiküloendotelyal sistem malignitesi 

olanlardır. 

 
  

Klinik ve bakteriyolojik bulgular olmadan tek başına radyoloji ile tüberküloz tanısı 

koymak uygun değildir (19). Akciğer tüberkülozunun kesin tanısı bakteriyolojiktir, bazı 

durumlarda histopatolojik olarak tanı konulabilir. Balgam, bronkoalveolar lavaj veya 

doku örneklerinde aside rezistan basil görülmesi tanı koydurucudur.  

Tedavide; yeni olguda 6 ay antitüberküloz tedavisi uygulanır. İlk iki ay 4’lü (İzoniazid, 

rifampisin, etambutol, pirazinamid) ve son 4 ay 2’li (izoniazid, rifampisin)  idame 

tedavisi verilir. 
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2.2.2.2. Tüberkuloz Dışı Mikobakteriler     

 Tüberküloz olmayan mikobakteriler (TDM), M. tuberculosis  ve M. leprae    dışındaki 

mikobakterilerdir.  Şimdiye kadar 140'tan fazla TDM türü tanımlanmıştır (3).   

TDM,toprak, toz ve suda bulunabilen çevresel organizmalardır.  TDM çok çeşitli organ  

tutulumuna neden olurken, akciğer enfeksiyonları en sık görülenidir (% 65-90) TDM,  

altta yatan akciğer hastalığı (bronşektazi, geçirilmiş TB, silikoz, kistik fibrozis, alfa-1- 

antitripsin eksikliği ve  KOAH ) veya bağışıklık sistemi  baskılanmış olanlarda hastalık  

oluşturan fırsatçı patojenlerdir (20,21). Tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-a) reseptör  

antagonisti ilaçlarının, özellikle romatoid artrit ve diğer bağ dokusu hastalıklarında   

kullanımının artması, TDM enfeksiyonlarında eşlik eden bir artışla  ilişkilendirilmiştir 

(20-24). TDM'nin pulmoner lezyonlarına öncelikle Mycobacterium  avium kompleksi 

(% 90) ve Mycobacterium kansasii (% 10)  neden olur. Bu patojenler tipik olarak 

kişiden kişiye bulaşmaz (22). TDM  ABD’de  GAH ‘ın önemli bir nedeni  olarak kabul 

edilir.Tüberküloz granülomlarının histolojik görünümü tüberküloz olmayan   

mikobakteriyel  enfeksiyonlardan ayırt edilemez. Tüberküloz gibi, hem nekrotizan hem   

de nonnekrotizan  granülomlar bulunabilir .Granülomlar genellikle  peribronşiolar  

yerleşir (3,18-20). 

TDM hastalığı tanısı sadece kültürde etken üretilmesi ile değil, klinik, mikrobiyolojik 

ve radyolojik bulguların birleştirilmesi ile konulur (Tablo -4).TDM enfeksiyonunun 

tanımını     standartlaştırmak amacıyla Amerikan Toraks Derneği (ATS) ve Amerika 

Enfeksiyon    Hastalıklar Derneği (IDSA) 2007 yılında ortaklaşa yayınlanan kılavuzlar 

yayınlamıştır (24). 

TDM nedenli akciğer hastalığı tanısı konulması, tedaviyi zorunlu kılmaz. Hastalığın 

şiddeti, hastalığın ilerleme riski, ek hastalıkların olması ve tedaviden göreceği yarar 

dikkate    alınmalıdır.  İlaç tedavisinin bir makrolid (azitromisin veya klaritromisin), 

rifampin veya rifabutin ve intravenöz aminoglikozitli veya intravenöz olmayan 

ethambutol ile kombine edilmesi önerilir. Balgam kültürlerinin pozitifden negatife 

dönüşmesinden sonra tedaviye en   az bir yıl devam edilmelidir (24) .   

  



 

13 

 

Tablo 4. TDM akciğer hastalığı tanısı için klinik ve mikrobiyolojik kriterler (18). 

 

 

 

Klinik (her iki kriter de olmalıdır) 

 

Akciğer semptomları, akciğer filminde 

nodüler ya da kaviteli lezyonlar, ya da 

yüksek çözünürlüklü BT’de değişik 

odaklarda bronşektazi ile birlikte çok 

sayıda küçük nodüller 

 

Diğer tanıların uygun şekilde dışlanması 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mikrobiyolojik 

Balgamda iki örnekte kültür pozitifliği. 

Eğer sonuçlar tanısal değilse tekrar balgam 

yayma ve kültürleri düşünülmelidir. Ya da 

 

En az bir bronş yıkama ya da lavajında 

kültürde üreme Ya da 

 

Transbronşiyal ya da diğer akciğer 

biyopsisinde mikobakteri histopatolojik 

özellikleri (granülomatöz inflamasyon ya 

da ARB) olması ve TDM için pozitif 

kültürü olması ya da transbronşiyal ya da 

diğer akciğer biyopsisinde mikobakteri 

histopatolojik özellikleri (granülomatöz 

inflamasyon ya da ARB) olması ve bir ya 

da birden fazla balgam ya da bronş 
yıkamasında TDM için pozitif kültürü 

olması. 

 

 

2.2.2.3.Mantar enfeksiyonu 

 Akciğerin fungal infeksiyonları klinik pratiğimizde gittikce daha çok görülen bir 

hastalık  grubudur. 

İmmünokompetan bireylerin çoğunda, az miktarda mantar maruziyeti asemptomatik  

enfeksiyona yol açar. Bununla birlikte, yüksek  miktarda mantar maruziyeti grip  

benzeri veya pnömoni benzeri bir hastalığa yol açabilir.İmmunütesi baskılanmış hasta  

popülasyonumuz gün geçtikce daha çok artmaktadır.Bunlara kemoterapi alan solid      
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tümörlü,hematolojik malignitesi olan,kortikosteroid kullanan,KOAH, DM olan vakalar  

dahildir. Doğru tanı  genellikle histolojiden ziyade serolojik temellere dayanır. Mantar  

granülomunun  patolojik belirtisi karmaşıktır,  genellikle nekrotizan granülomlar  içerir 

(11).Bazıları endemik (histoplazmozis,blastomikozis,koksidioidomikozis),bazıları      

ise dünyada yaygındır (kandidiazis,aspergillozis).Endemik mantarlar sağlıklı insanlarda      

genellikle kendi kendini sınırlayan infeksiyonlara yol açır. 

 Histoplazmozis  

 Histoplasma capsulatum isimli, 2 ila 4 mikron çapında mantarın  inhalasyonu ile 

bulaşır. İlk histoplazmoz olgusuna 1905 Panamada rastlanmıştır.  Histoplazmoz  klinik, 

histolojik ve radyolojik olarak TB ve sarkoidoza benziyor. Histoplazma enfeksiyonunda 

akciğer tutulumunun birçok formu vardır (4,25). Akut,dissemine ve kronik pulmoner 

histoplazmozis gelişir.Tanı serolojik    testler,dissemine hastalıkta doku biyopsisi 

önemlidir.Tedavisi amfoterisin –B kullanılıyor. 

Cryptococcosis  

Crypyococcus neoformans isimli, kapsüllü maya  tipli 4 ila 7 mikron çapında   bir 

mantar    ile bulaşır. Daha sık bağışıklığı zayıflamış insanlarda  fırsatçı enfeksiyon 

olarak  ortaya     çıkıyor. Hematojen veya lenfatik yolla yayılarak serebro-meningeal 

hastalığa neden olabilir.Tanısı balgamda antijenin gösterilmesi ile konur.Tedavide 

antifungal ilaçlar     etkilidir. 

ASPERGİLLOZ 

Aspergillus türleri sağlıklı kişilerde nadiren hastalığa neden olur.A.Fumigatus,A.Flavus 

ve A.Niger türlerinin hepsi hastalık yapa bilir ancak A.Fumigatus Clinical Microbiology  

Reviews dergisindeki 1999 tarihli bir rapora göre Aspergillus hastalıklarının yüzde 

90'ından sorumludur.Akciğerde farklı hastalıklara neden olur. 

Allerjik Bronkopulmoner Aspergillozis (ABPA) 

Hava yollarında Aspergilus fumigatus maruziyeti alerjik yanıtı uyarır, IgE aracılı tip-I, 

tip- III ve bir miktarda tip –IV hipersensitivite reaksiyonu  sonucu oluşur. En sık astım 

veya kistik fibrozisli hastalarda görülür. 1983-1986 arasında Greenberger ve Patterson 
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(26)  531 astımlı hastasından ABPA prevalansı% 6 buldular . Özellikle astımın 

kontrolünün zor olduğu ve bronşiektazi, hemoptizi veya kahverengi müküs tıkaçları, 

nükseden pulmoner infiltrasyonların birlikte olduğu hastalarda ABPA düşünülmelidir 

(27). YRBT’ de sentrilobüler nodüller, bronş duvar kalınlaşması, bronşiektazi, mukus 

plaklar, atelektazi, alveolar konsolidasyon, buzlu cam infiltrasyonları, plevral 

kalınlaşma görülebilir. Üst zonlar ve santralde tutulum daha fazladır.  

ABPA tanısı için Rosenberg-Patterson (28)  tanı kriterleri kullanılır. Tablo 5’de bu 

kriterler gösterilmiştir. 8 majör kriterden 6’sının olması tanıyı  kesinleştirir. Sistemik 

kortikosteroidler ABPA tedavisinde temel ilaçtır. Kortikosteroid tedavisinin dozu ve 

süresine ilişkin çok az veri bulunmasına rağmen, uzun süreli yüksek doz tedavinin (6-12 

ay günlük 40mg’lık prednizona eşit), daha yüksek remisyon oranları ve daha düşük 

steroid bağımlılığına yol açabileceği düşünülmektedir (28-31). Birçok antifungal ajan 

ABPA tedavisinde denenmiş ancak oral İtraconazol dışında etkili ajan bulunamamıştır. 

 

Tablo 5. ABPA için majör ve minör kriterler 

   
 
 
 
 
Majör kriterler 

Astım 

Akciğer grafisinde infiltrasyonlar 

Periferik kan eozinofilisi 

Aspergillus’a karşı presipitan antikorlar 

Aspergillus’a karşı erken pozitif deri testi 

Total IgE yüksekliği 

Aspergillus spesifik IgE ve IgG yüksekliği 

Santral bronşiektazi 

 
 
 
Minör kriterler 

Balgamda Aspergillus 

Kahverengi müküs tıkaçları 

Aspergillus antijenine karşı deride gecikmiş 
pozitif yanıt 
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Aspergilloma 

Aspergilloma altta yatan yapısal akciğer hastalığı olan hastalarda oluşur.Misetomalı 

hastalar Genellikle normal bağışıklık sistemine sahiptirler.Kavite duvarı fibröz doku ve 

granülasyon  dokusundan oluşur.Tüberküloz,sarkoidoz ve pnömokanyoz kaviterlerine 

yerleşir.Genellikle  üst loblarda,plevraya komşu yerleşir.Klinik olarak en sk hemoptizi 

görülür. Antifungal tedavi  aspergilloma tedavisi için sadece sınırlı bir fayda sağlıyor. 

Cerrahi,aspergilloma tedavisinin temelidir. Olgu serileri ve vaka raporları birkaç on yıl 

içinde cerrahi rezeksiyon ile iyi sonuçlar tanımlamıştır (32,33). 

İnvaziv  Aspergilloz 

Hematolojik malignitesi  veya kemik iliği transplantasyonuna bağlı uzun süreli 

nötropenisi olan ve yüksek doz kortikosteroid kullanan hastalarda oluşan mortalitesi 

yüksek hastalıktır.Başlangıçta kuru öksürük,ateş saptanır.Zamanla plöretik 

ağrı,hemoptizi,nötropenisi olanlarda pnömotoraks gelişir.Tanısı zordur,klinik  ve 

radyolojik bulgular patognomik  değildir.Plevral sıvı gibi steril sıvılardan alınan kültür 

sonucları ve invaziv hiflerin histolojik olarak gösterilmesi ile tanı konur.Bal sıvısı 

nötropenik invaziv aspergillozlu hastaların % 30-70’inde tanı koydurur.Bal’da 

galaktomannan tayini de non-nötropenik hastalarda değerlidir.Tedaviden yanıt alma  

%30 civarındadır.Bu nedenle ampirik antifungal tedavininbaşlanması şarttır.Amerikan 

İnfeksiyon hastalıkları derneği rehberinde voricanazole önerilmektedir (33). 

Pneumocystis jiroveci  pnömonisi 

Klasik olarak "PCP", Pneumocystis carinii pnömonisinin olarak tanımlanmıştı, ancak 

nedensel organizmanın Pneumocystis jiroveci  olarak yeniden sınıflandırılması ile 

Pneumocystis jiroveci  pnömonisi olarak adlandırıldı. Pneumocystis jiroveci,   daha 

önce bir protozoon olduğu düşünülen Pneumocystis cinsinin atipik maya benzeri bir 

mantarıdır.Pneumocystis jirovecii pnömonisi (PCP), altta yatan hastalığı olan ve 

immünsupresif tedavi veya steroid kullanan bağışıklık sistemi bozulmuş bireylerde 

yaşamı tehdit eden önemli hastalıklardan biridir. PCP olan hastalarda en sık dispne, 

taşipne, öksürük, ateş ve siyanoz gibi nonspesifik semptomlar görülür. Pneumocystis 

türleri in vitro kültür ortamlarında üretilememiştir. Serumda antikor saptanmasına 
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yönelik serolojik testler, çocukluk döneminde sıklıkla geçirildiğinden değerli değildir. 

Enfeksiyonun kesin tanısı, uyumlu bir klinikle beraber hastanın balgam, indüklenmiş 

balgam, transtrakeal aspirat sıvısı (TTA), bronkoalveoler lavaj (BAL) sıvısı veya 

akciğer doku biyopsi örneklerinde organizmanın morfolojik olarak histolojik boyalar ve 

floresans antikor yöntemleriyle gösterilmesi ya da daha duyarlı moleküler yöntemlerle 

saptanması ile konulabilmektedir (34-37). HIV hastalarında P. jirovecii yükü fazla 

olduğundan genellikle indüklenmiş balgam örneğinin incelenmesi ile tanı konulabilir. 

Ancak bağışıklığı baskılanmış diğer hasta gruplarında indüklenmiş balgam örneği ile 

nadiren tanı konulabildiğinden BAL, bronşiyal yıkama sıvısı veya doku örneklerinin 

kullanılması gerekebilmektedir. PCP’de gözlenen tipik radyolojik bulgular, hastalık 

ilerledikçe homojenliği artan ve diffüz hale gelen hilus çevresindeki iki taraflı 

interstisiyel infiltratlardır. Yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografide (YRBT)  

perihiler buzlu cam görünümü veya kistik lezyonlar izlenir (38).İmmünsupressif hastada 

PCP genel olarak progresif solunum yetmezliği ve tedavi edilmediği takdirde de ölümle 

sonuçlanır. Mantar pnömonisi olarak sınıflandırılsada,  PCP antifungal tedaviye cevap 

vermez. PCP de trimetoprim-sülfometoksazol (TMP/SMX) ilk seçilecek 

antibiyotiktir.Tedavi süresi HIV hastalarında 21, diğer hastalarda 14 gündür. Kan 

oksijenasyonunun daha da kötüleşmesini önlemek için tedaviye steroid de eklemek 

gerekir. PCP enfeksiyonlu HIV pozitif hastalarda tedavi rejimlerine kortikosteroidlerin 

ilavesi ile solunum yetmezliği gelişmesinin ve mekanik ventilatör ihtiyacının 

azalmasının sağlandığı gösterilmiştir (39). 

2.2.2.4     SARKOİDOZ 

Sarkoidoz, nedeni tam olarak bilinmeyen, tutulan organda immun kaynaklı non-

kazeifiye granülom oluşumu ile karakterize, heterojen klinik bulguları olan sistemik 

granülomatöz bir hastalıktır (3,40-42). Sarkoidoz dünya genelinde nonenfeksiyöz 

granülomlarınen yaygın nedenidir. Hastalığın başlama yaşı en sık 2. ve 4. dekatlar 

arasındadır, kadınlarda 50 yaş üzerinde ikinci bir sık görülme dönemi vardır. Her ne 

kadar pulmoner tutulum tipik olarak baskın olsa da,  karaciğer, dalak, lenf nodları, 

tükrük bezleri, kalp, sinir sistemi, kas-iskelet sistemi ve diğer organlar da tutulabilir . 

Yıllık insidans 100.000’de 0.1 ile 81, prevelans 100.000’de 0.1 ile 640 arasında 
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bildirilmiştir. Olguların yaklaşık% 50'si asemptomatik olduğu için, gerçek sarkoidoz 

insidansını belirlemek zordur(40-43). Toraks Derneği Klinik Sorunlar Çalışma 

Grubu’nun 2007 yılında tamamlanan 2 yıllık çalışması sonucunda; Türkiye’de 

insidansın 100.000’de 4 olduğu bildirilmiştir. 

Etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, genetik olarak duyarlı kişilerde, belirli 

çevresel etkenlere maruziyetten kaynaklandığını destekleyen görüşler 

mevcuttur.Bunlara; virüsler (Herpes, EBV, Retrovirüs, Koksaki B),Mikobakteriler, 

inorganik ajanlar (Zirkonyum Aluminyum), organik ajanlardan ( Çam ağacı poleni) 

dahildir .Yakın zamanda yapılan 58 çalışmayı içeren bir meta-analiz Propionibakterium 

ve mikobakterilerin sarkoidoz gelişimi ile ilişkili olabileceği sonucuna varmıştır 

(44).Aynı zamanda etyolojide genetik faktörler de suçlanmaktadır.ACCESS 

çalışmasında sarkoidozlu olguların birinci ve ikinci derece akrabalarında sarkoidoz 

görülme riskinin anlamlı olarak yüksek olduğu görülmüştür (45). 

Sarkoidoz patofizyolojisinin temeli granülom oluşumudur. Antijen maruziyeti, alveolar 

makrofajların aktive olması, T hücre cevabının oluşması, spesifik efektör T hücrelerinin 

ortaya çıkması ve yoğun sitokin salınımı sonucunda granülom oluşumu 

gerçekleşmektedir (46-48). Sarkoid granülomu, merkezde mononükleer fagositlerin, 

epiteloid ve multinükleer hücrelerin yerleştiği, çevresini başlıca CD4+ T lenfositlerden, 

nadir CD8+ T lenfosit ve B lenfositlerden oluşan lenfosit grubunun sardığı bir 

oluşumdur. Dev hücreler asteroid cisimcikler ve Schaumann cisimcikleri gibi 

sitoplazmik inklüzyonlar içerebilir.  

Oluşmuş granulom ya kendiliğinden rezolusyona uğrar ya da ortama salınan sitokinlerin 

etkisiyle fibrozis gelişir. Granülom oluşan bölgelerde lokal olarak CD4+ T hücrelerin 

artmasına bağlı olarak CD4/CD8 oranı artmıştır. Olguların %90’dan fazlasında 

akciğerler tutulduğu için alveol boşlukları ve interstisyumda lenfositler toplanır; 

bronkoalveolar lavajda lenfositler artmış ve CD4/CD8 oranı yüksek görülür 

.Granülomların çoğu nekroz içermez fakat bazılarında küçük nekroz odakları görülebilir 

(49). 

Sarkoidoz, vücutta birden fazla organ tutulumu yapabilen bir hastalıktır. Tutulum 

sıklıkları; akciğerler % 90, periferik lenf nodları % 50-75, cilt-karaciğer % 60- 80, göz 
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% 17, dalak % 15, kemik % 1-35, eklemler ve kalp % 30, tükürük bezleri % 5, üst 

solunum yolu tutulumu % 5-10 şeklindedir (50-52). Hastaların % 30-60’ının tanı 

sırasında asemptomatik olduğu bildirilmiştir. Hastalarda nefes darlığı, öksürük, göğüs 

ağrısı, ateş, halsizlik, kilo kaybı gibi semptomlar görülür. 

Akciğer grafisi hastaların %90’ından fazlasında anormaldir. Klasik olarak sarkoidozun 

evrelenmesinin akciğer grafisine göre yapılıyor olması nedeniyle prognostik değere de 

sahiptir.Sarkoidozda akciğer grafisine göre evrelendirme ilk olarak James ve Thompson 

(53) tarafından yapıldı. DeRemee (54)  sınıflamaya normal akciğer grafisi görünümünü 

evre 0 olarak ekledi ve sınıflandırma aşağıdakı son şeklini aldı. 

Evre 0:Normal akciğer grafisi ile karakterizedir. Sarkoidoz olgularının %5- 10’unu 

oluşturuyor. 

Evre 1: Bilateral hiler lenfadenopati (BHL )ile karakterize olan ve olguların %40’ını 

oluşturan bu grupta spontan remisyon oranları %55-90 arasında değişmektedir (55). 

Lenfadenopatiler genellikle simetriktir bazen asimetrik lenfadenopati ile karşımıza 

çıkmaktadır (56). 

Evre 2 :Akciğer grafisinde BHL’ye ek olarak interstisyel infiltrasyonlarla 

karakterizedir. Hastaların %30-50’sinde gözlenirken spontan remisyon oranları %40-70 

arasında değişmektedir.  İnfiltrasyonlar sıklıkla üst ve orta akciğer zonlarında lokalize, 

iyi sınırlı, küçük retikülonodüllerle karakterizedir. Sarkoidozun, %25-50‟si bu evrede 

tanı alır (57). 

Evre 3: Akciğer grafisinde hiler lenfadenopati olmaksızın parankimal infiltrasyonların 

bulunmasıyla karakterizedir. Hastaların yaklaşık %15’inde görülür ve spontan remisyon 

oranları %10-20 arasında değişmektedir (58). 

Evre 4:Hastaların yaklaşık %5’inde görülen, remisyon beklentisi olmayan, akciğer 

grafisinde yaygın fibrokistik değişiklikler ve skar oluşumu göze çarpmaktadır. Bu 

grupta karakteristik olarak hiler retraksiyonlar, volüm kaybı, fibröz çekilmeler, büller ve 

bal peteği görünümü de gözlenebilir. 

Sarkoidoz tanısı; hastalıkla uyumlu klinik ve radyolojik korelasyonla beraber bir veya 

daha fazla organda non-kazeifiye epiteloid granülomların varlığı ve aynı klinik tabloyu 
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oluşturabilecek ek hastalıkların ekarte edilmesi ile konur. Tanıda histopatoloji önemlidir 

ancak her zaman gerekli olmadığı gibi yeterli de değildir. Sarkoid granülomlarını diğer 

granülomlardan ayırt ettirecek özgül histolojik bulguları bulunmamaktadır. Dolayısıyla 

ayırıcı tanıda granülomatöz hastalık yapan tüm etkenler düşünülmelidir. 

Sarkoidozda tedavi kararı, hastanın semptomlarına ve tutulan organlardaki fonksiyon 

kaybının derecesine göre verilmektedir. Tedavide en sık kullanılan ajanlar 

kortikosteroidler başta olmak üzere immünsüpresif ajanlardır (59) . Takipte kötü 

prognostik faktörlerin (ektrapulmoner tutulum, başlangıç yaşı>40,pulmoner 

hipertansiyon ve s..) değerlendirilmesi önemlidir (58). 

2.2.2.5 Hipersensitivite Pnömonisi (EAA) 

EAA diye de bilinen hipersensitivite pnömonisi, fungal, bakteriyel ve hayvansal 

proteinler kaynaklı organik tozların veya reaktif kimyasalların tekrarlayan 

inhalasyonları sonucu gelişir.  

Hipersensitivite pnömonisi geleneksel olarak akut, subakut ve kronik fazlarda karşımıza 

çıkabilir. Akut faz antijenle karşılaşmadan 4-8 saat sonra ortaya çıkan ateş, titreme, 

dispne, miyalji, öksürük ve rallerle karakterizedir. Bunlar herhangi bir spesifik tedavi 

olmaksızın 24 saatte geçer. Subakut form haftalar aylar içinde artan progresif bir nefes 

darlığı söz konusudur. Kronik formda; geri dönüşümsüz akciğer hasarı oluşur (60,61). 

Maruziyet ajanının belirlenmesi ve ajandan uzaklaşmakla kliniğin düzelmesinin en iyi 

tanı kriteri olabileceği söylenmektedir.Tablo 6’da EAA tanı kriterleri gösterilmiştir. En 

az dört majör kriter ve  iki minör kriter olmalıdır (62). 
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Tablo 6. Tanı kriterleri (62). 

 
 
 
 
 
Majör kriterler 

HP ile uyumlu semptomlar 
 
Neden olan antijenin öykü veya serum ya da bronkoalveoler lavaj (BAL)'daki 
antikorların saptanmasıyla kanıtlanması 
HP'nin akciğer grafisinde veya yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlı tomografideki 
karakteristik bulguları 
BAL'da lenfositozun gösterilmesi 
 
Akciğer biyopsisi alındıysa alveolit, nonkazeöz granülomlar,köpüksü alveoler 
makrofajlar veya fibrozis gibi HP ile uyumlu histolojik değişikliklerin gösterilmesi 
Doğal provokasyonun pozitif olması 
 

 
Minör kriterler 

Bibaziler ince raller 
 
Azalmış difüzyon kapasitesi 
 
Arteryel hipoksemi 
 

 

Radyolojik olarak akciğer grafisinde  bilateral difüz homojen/heterojen opasite alanları 

ve orta ve alt zonlarda mikronodüler görünüm görülebilir. YRBT’de ise akut fazda ; 

buzlu cam görünümü ve hava hapsi,subakut HP’de üst ve orta zonda sentrilobüler 

nodüller, buzlu cam görünümü,kronik HP ‘de üst ve orta zonlarda  intralobüler septal 

kalınlaşmalar, traksiyon bronşektazisi ve bal peteği görünümleri izlenir (63).Tedavide 

en önemli nokta erken tanı ve antijen maruziyetinin en kısa sürede kesilmesidir (64,65). 

 

2.2.2.6 Wegener Granülomatozisi (GPA) 

Başlıca üst ve alt solunum yollarını ve böbreği etkileyen, sistemik nekrotizan 

granülomatöz ile karakterize, ANCA ilişkili, küçük ve orta çap arterleri tutan bir 

vaskülit tipidir (66). Ateş, halsizlik, terleme, kilo kaybı, myalji, artralji gibi genel 

yakınmalar yanında hastalığın  seyri  sırasında  sistemik  tutuluma  bağlı  bulgular  

görülebilir. 2017 de American Collage of Rheumatology tarafından GPA tanı kriterleri 

yeniden değiştirildİ. GPA tanı kriterleri tablo 7’ de gösterilmiştir (66-68). 
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Tablo 7. GPA tanı kriterleri (66,67). 

 
 
Klinik 

Kanlı burun deşarjı, burunda  kabuklanma veya ülser 3 
Nazal polip -4 
İşitme kaybı 1 
Kıkırdak tutulumu 2 
Kırmızı ve ya ağrılı göz 1 

 
 
Testler 

cANCA  veya PR3 antikor pozitifliği 5 
Eozinofil sayı ≥ 1(  109/L) -3 
Radyolojik olarak nodül,kitle,kavitasyon varlığı 2 
Biyopside granülom 3 

 

 Bu kriterlere esasen ≥ 5 puan GPA açısından anlamlı kabul edilmiştir (66). 

 

2.2.2.7 Pulmoner Langerhans Hücreli Histiyositozis 

Pulmoner Langerhans hücreli histiyositoz (PLHH), pulmoner eozinofilik granüloma, 

pulmoner Langerhans hücreli granülomatoz, pulmoner histiositoz olarak da 

adlandırılmaktadır . Sıklıkla genç erişkinlerde görülür. Gerçek insidansı ve prevalansı 

bilinmeyen, nadir bir interstisyel akciğer hastalığıdır. Hastalık aktif evresinde çok 

sayıda Langerhans hücresi içeren destrüktif granülomatöz nodüler lezyonlarla 

karakterizedir. Langerhans hücresi (LH) monosit – makrofaj hücre gurubundan gelişir 

(69-72). PLHH farklı  klinik şekillerde kendini gösterebilir,hastaların %65-70 ‘de 

nonprodüktif öksürük, % 40-87 dispne,  %10-21 göğüs ağrısı, %30 ‘ da halsizlik 

izlenmiştir (73,74). Pulmoner Langerhans hücreli histiositozisin radyolojik bulguları her 

zaman tanısal olmasa da oldukça karakteristiktir. Düzensiz sınırlı veya satellite nodüller 

(2-10 mm),  retikülonodüler opasiteler, üst zonlarda kistler ve balpeteği görünümü,  

kostofrenik açıların korunmuş olması hastalık için oldukça spesifiktir. BAL da total 

lenfosit sayısı artmış, CD4/CD8 azalmıştır. BAL da Langerhan’s hücreleri (CD1a) nin 

%5 in üzerinde bulunması PLHH tanısı için güçlü bir tanı kriteri olarak önerilmektedir 

(75). Patolojik tanı için transbronşial biopsi yeterli olabilir. PLHH tedavi rejiminin odak 

noktası sigaranın kesilmesidir.  

Sigaranın bırakılması ile hastalık semptomatik, radyolojik ve fizyolojık olarak 

stabilleşir. İmmünsupresif tedavinin (glukokortikoid ve sitotoksik ajanlar) yararı 
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sınırlıdır. Ciddi ve multisistemik LHH de kortikosteroidle birlikte vinblastin, daha az 

olarak da metotreksat kullanılma endikasyonu vardır (76). 

 

2.2.2.8 Diğer nonenfeksiyöz etyolojik nedenler 

Aspirasyon pnömonisi 

Orofaringeal bakteriler, yabancı cisimler ve gastrik içerikler de dahil olmak üzere çeşitli 

maddelerin aspirasyonu  aspirasyon pnömonisine yol açar. Tipik patolojik bulgusu, 

yabancı cisim granülomları veya aspire edilen yabancı maddeyi içeren çok çekirdekli 

dev hücrelerin eşlik ettiği akut nekrotizan bronkopnömoni görülür (77). 

 

Talk granülomatozu 

 Talk granülomatozu, metadon, metilfenidat, tripelennamin ve pentazosin gibi ezilmiş 

oral ilaçların sulu süspansiyonlarının intravenöz enjeksiyonundan kaynaklanır. Enjekte 

edilen materyal damarlar ve kalbin sağ tarafı ile akciğerlere gider. Orada, bu damarların 

etrafında yabancı cisim tipi granülomatöz reaksiyon ortaya çıkararak pulmoner 

arteriollerin ve kılcal damarların içinde hapsolur (78,79) . 

Pnömokonyoz (beriliyozis,silikozis) 

Berilyum Hastalığı 

Berilyum bileşiklerinin inhalasyonu sonucu oluşan bir akciğer hastalığıdır. Berilyumun 

kısa sürede yoğun maruziyeti sonrası akut pnömonitis veya düşük konsantrasyonlarda 

uzun süreli maruziyeti sonrası kronik interstisyel akciğer hastalığı gelişebilir. 

Asemptomatik olup, ilerlemiş vakalarda ise dispne, balgamsız öksürük, bitkinlik ile 

göğüs ve eklem ağrısına rastlanmaktadır (80,81) . Berilyum maruziyet öyküsü ve pozitif 

berilyum lenfosit transformasyon testi (BE-LPT), beriliyozis'in doğru tanısı için çok 

önemlidir. Biyopsi histolojik olarak nonnekrotizan granülom ile karakterizedir.  Klinik, 

radyolojik ve histopatolojik bulgular, lenfanjit dağılımı ve hilar lenf nodu tutulumu ile 

sarkoidozu taklit eder ancak sarkoidozdan ayırt edilmesini sağlayan lenfositik 

interstisyel infiltrasyon mevcuttur (82). 
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Silikozis 

Silikozis, serbest silika kristallerinin inhalasyonu ile oluşan ve tedavisi olmayan bir 

akciğer hastalığıdır. Silika maruziyetinin  yüksek olduğu işkolları :taş ocakları, kuvars 

değirmenleri, kumlamacılık, madencilik, dökümcülük, cam sanayi, seramikçilik, 

porselen işçiliği, çimento üretimi, kiremit ve tuğla üretimi, mücevherleri kesme, işleme, 

cilalama işlemleri, kurşun kalem yapımıdır. Radyolojik olarak parankimal nodüller ve 

plevral kalınlaşmanın yanısıra mediastinal lenfadenopatiler saptanır. Ayırıcı tanıya 

tüberküloz, idiopatik pulmoner fibrozis, sarkoidoz, mantar enfeksiyonları gibi benzer 

radyolojik ve klinik bulgular yapan hastalıklar girse de çoğunlukla uyumlu direkt grafi 

bulgularının silika maruziyet öyküsü ile korelasyonu tanı koydurucu olmaktadır (83). 

Maruziyet sonrası oluşan klinik formlarının hiçbirinde kanıtlanmış bir tedavi yöntemi 

bulunamamıştır. İleri evredeki vakalar için akciğer nakli bir tedavi seçeneği olup, 

denenmiş olgular mevcuttur (84). Silikozun klinik komplikasyonları arasında, düşük ve 

orta gelirli ülkelerde hala önemli bir halk sağlığı sorunu olan siliko-tüberküloz  

bulunmaktadır. Silikozla ilişkili TB riski, sağlıklı popülasyondan 2.8-39 kat daha 

fazladır. Her ne kadar tedavi edilebilir olsa da, silikoz hastalarında tüberküloz teşhis 

edilmeyebilir. En az 8 ay TB tedavisi verilmelidir (85,86). Mesleki silika maruziyeti 

olan işçiler için rutin TB taraması yapılması önerilmektedir. 

 

Hot tube lung 

Hot tube lung, tüberküloz dışı mikobakterilere (TDM)  karşı oluşan hipersensitivite 

reaksiyonu sonrası  ortaya çıkan granülomatöz bir akciğer hastalığıdır. Risk faktörleri 

arasında yetersiz küvet bakımı ve havalandırma yer alır. Tipik radyografik bulguları 

dağınık mikronodüler ve / veya buzlu cam opasiteleridir. Patolojik olarak genellikle 

nekrotizan olmayan granülomlar izlenir. Tanı için kültür ve maruz kalma öyküsü 

gereklidir (3). 

Bronkosentrik granülomatoz, romatoid nodüller, amiloidosis ve pulmoner lenfoid 

granülomatoz da diğer nonenfeksiyöz granülomatoz akciğer hastalıklarını oluşturur. 
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2.2.3. Tanı Yöntemleri 

  a. Transbronşiyal Akciğer Biyopsisi (TBAB) :Endoskopik görüş alanı dışında kalan 

difüz parenkimal veya lokalize lezyonlardan yapılan örnekleme işlemidir. Sarkoidozda,  

transbronşiyal akciğer biyopsisi tanıda değerli araçlardan birisi olarak görülmüştür (87). 

 b. Transbronşiyal İnce İğne Aspirasyonu (TBİİA): Trakeobronşiyal ağaca komşu 

mediastinal patoloji ve lenf nodlarından, trakea ve bronş duvarındaki ve akciğer 

parankimindeki patolojilerde sitolojik, histolojik ya da mikrobiyolojik örnek alınması 

yöntemidir. En sık subkarinal lenf bezleri için kullanılır. 

c. Endobronşiyal ultrason eşliğinde transbronşiyal iğne aspirasyonu (EBUS-

TBİA):  

Bronkoskopi ile hava yollarının lumeni ve iç yüzeyi gözlemlenebilir.Trakeobronşiyal 

duvarı ve etrafındaki 4 cm derinliğe kadar olan yapıları gözlemeye yarayan EBUS 

yöntemi geliştirilmiştir. EBUS artık günümüzde hem tanısal hem de evrelendirilme 

amacıyla sıklıkla kullanılan minimal invaziv bir yöntemdir. EBUS-TBİA ile paraaortik 

ve paraözefagial (5,6,8 ve 9 nolu) lenf nodları hariç tüm mediastinal ve hiler lenf nodları 

örneklenebilir. Mediastinal lenf nodu istasyonlarının  anatomik lokalizasyonları resim 

3’de gösterilmiştir. 

 d. Mediastinoskopi: Akciğer kanseri ve mediasten hastalıklarının tanı ve tedavisinde, 

mediastinal lenf nodlarını ve patolojik dokuları örneklemek için en sık kullanılan 

yöntemdir. Üst paratrakeal (istasyon 2R, 2L), sağ ve sol alt paratrakeal (istasyon 4R, 

4L) lenf nodlarını örneklemede kullanılır. Ön subkarinal (istasyon 7) ve bilateral hiler 

(istasyon 10R, 10L) lenf nodlarına erişebilir ama teknik olarak zorlu olabilir. 
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Resim 3:  IASCL lenf nodu haritası (88). 
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3. MATERYAL METOD 

3.1. Çalışma Dizaynı 

Bu çalışma, Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı’nda, 

Ocak 2013- Ocak 2019 yılları arasında retrospektif olarak yürütüldü. Çalışma için 

Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi patoloji laboratuvar veri tabanından akciğer,bronş ve 

mediastinal lenf /hiler nodu biyopsi sonucu  granülom olan tüm patoloji raporları  

retrospektif olarak tarandı. Çalşma öncesi Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurulundan onay alındı (Etik Kurul onay no:2019/403). 

3.2. Çalışmaya dahil edilen hastalar 

 1.   18 yaş üstü 

 2.    Transbronşiyal  akciğer biyopsisi (TBAB) 

        Bronş biyopsisi 

      Transbronşial ince  iğne aspirasyonu (TBİİA) 

      Endobronşiyal ultrason eşliğinde transbronşiyal iğne aspirasyonu (EBUS-TBİA) 

      Bilgisayarlı tomografi (BT) eşliğinde transtorasik biyopsi (TTBX) 

      Mediastinoskopi 

    Cerrahi biyopsiler (kama biyopsileri / rezeksiyonlar, açık veya video yardımlı) dahil   

olmak üzere akciğer, bronş ve mediastinal/hiler lenf nodu biyopsileri ve rezeksiyonları   

sonucu granülomatoz iltihab olarak gelen hastalar dahil edildi. 
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3.3. Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri: 

18 yaş altı hastalar 

Çalışmaya toplam 150 hastadan dosyasına ulaşılabilen 121 hasta dahil edildi. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların ayırıcı tanıya yönelik  (maruziyet, şikayetler,     sigara 

ve tüberküloz öyküsü, ilaçlar, ek hastalıklar) öyküsü, laboratuvar parametreleri 

(kalsiyum, ACE, ARB), tüberkülin deri testi (TDT) sonuçları, radyolojik bulguları 

(toraks BT, PET/CT), uygulanan invaziv işlem (EBUS, mediastinoskopi, torakoskopi) 

ve patoloji sonuçları kaydedildi. Mevcut veriler (klinik/mikrobiyolojik/radyolojik/ 

laboratuvar/ histopatolojik) ile hastalara konulan tanılar incelendi. 

Enfeksiyöz etiyolojinin saptanmasında, pozitif boyanma veya mikrobiyolojik kültürler  

ile klinik ve radyolojik bulgular birlikte değerlendirildi. Enfeksiyöz nedenli GAH’da   

organizmalar tanımlanırken;  İlk olarak Mikobakteriler için Ehrlich-Ziehl-Neelsen 

(EZN) boyası ile  aside dirençli   basil (ARB ) pozitifliği  gösterildi ve  bir sonraki 

adımda tüberküloz mikobakterileriyle  tüberküloz olmayan mikobakterilerin (TDM) 

ayrımı yapıldı. Mantar enfeksiyonları  için de biopsi ve/veya BAL sıvısında kültür 

bakılması yardımcı oldu. Olgularımızın  birinde tularemide görülen servikal LAP, 

endemik ve mesleki maruziyet öyküsünün olması nedeniyle tularemi düşünülmüş ve 

kültürde üreme mevcuttu (89,90). Non-enfeksiyöz GAH’ı tanısında; ilk olarak ARB 

negatifliği arandı. Sarkoidoz  histopatolojik olarak nonkazeöz granülom içermesi ile 

tüberkülozdan ayrılabilmekle   birlikte mutlak geçerliliği bulunmamaktadır. Sarkoidoz 

tanısı, klinik ve radyolojik   bulgularla uyumlu histopatolojik bulgular ve bu bulguları 

yapabilecek benzer hastalıkların dışlanması ile konuldu. Sarkoidoz  ve tüberkuloz ayrıcı 

tanısında   aşağıdaki   tablo yardımcı oldu (91). 
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Tablo 8. Sarkoidoz ve Tüberküloz Ayırıcı Tanısında Yardımcı Bulgular (91). 

 

Mevcut verilerin etiyolojik bir tanıyı doğrulamaması veya hastalığın seyri sırasında 

değişen tedaviyi takiben olumlu yanıtın alınmaması durumunda  bu granülom 

‘‘etiyolojisi bilinmeyen (idiopatik ) granülom’’ olarak sınıflandırıldı. 

 

 

 SARKOİDOZ TÜBERKÜLOZ 

KLİNİK 
Balgam 

 
Nadir 

 
Genellikle mevcut 

Hemoptizi 
Öksürük 

Nadir 
Kuru 

Sık 
Produktif 

Konstitusyonel semptomlar Asemptomatik veya hafif ateş, 
iştahsızlık, kilo kaybı 

Daha semptomatik 

TB temas öyküsü Yok Olabilir 

Çevresel/Mesleki maruziyet Olabilir bazen (Silikozis,antrakozis, 
Sağlık personeli dışı) 

RADYOLOJİ 
Lenf nodu 

 
Genellikle simetrik, bilateral hiler 
ve paratrakeal, düzgün sınırlı 

 
Asimetrik, konglomere 

Kavitasyon, konsolidasyon, 
plevral effüzyon 

 
Nadir 

 
Yaygın 

YRBT Peri-bronkovasküler, interlobuler 
septada mikro ve makronodüller 

Mikronodüller, rastgele 
dağılımlı, tree-in-bud 
görünümü 

LABORATUVAR 
TDT 

 
Neredeyse her zaman negatif 

 
Neredeyse her zaman pozitif 

Yüksek serum ACE (laboratuvarın 
üstü sınırı)  
Hiperkalsemi,hiperkalsiuri 
 
M. Tbc yayma/kültür 
 
Bal sıvısında CD4/CD8 oranı 

Sık  
 
Olabilir 
  
 Yanlış pozitiflik/ Eşlik eden   TB 
olabilir 
 Artar 

Nadir  
 
Yok 
 
Doğrulayıcı 
 
 Azalır 
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3.4. İstatiksel Analizler 

İstatistiksel analizler için SPSS yazılımı (Statistical Package for the Social Sciences, 

22.0 versiyonu; SSPS Inc., Chicago, Illinois, ABD) kullanıldı. Sürekli değişkenlerin 

dağılımı one-sample Kolmogorov-Smirnov Testi ile test edildi. Veriler ortalama değer ± 

standart sapma veya medyan, minimum-maksimum aralıklar şeklinde gösterildi. 

Kategorik değişkenler frekans ve grup yüzdeleri olarak rapor edildi. İki grubun 

karşılaştırılmasında parametrik değerler için student t, non parametrik değerler için  

Mann-Whitney U-testi kullanıldı.  Kategorik  değişkenler ki-kare testi ile analiz edildi. 

Tüm p değerleri iki taraflı bakılıp, 0.05'ten düşük p değeri anlamlı olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya dahil etme kriterlerini sağlayan   ve verilerine ulaşılan  toplam 121 hasta 

alındı.  Çalışma grubunun 41 ‘i (%33,9) erkek, 80’i (%66,1) kadın idi.Cinsiyet dağılımı 

Tablo 9’da gösterilmiştir. 

Tablo 9. Çalışma grubunun cinsiyet dağılımı 

Cinsiyet Sayı % 
Kadın 80 66,1 
Erkek 41 33,9 
Toplam 121 100,0 
 

Çalışma grubunda cinsiyete göre granülom tipi açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark vardır (p<0.05). Kadınlarda non-enfeksiyöz granülomlar belirgin olarak 

erkeklerden daha fazla  görüldü (p<0.05). Kadınlarda nonenfeksiyöz granülomlar  

%92,5, erkeklerde  ise  %78,0 arasında değişmekte idi.  

Tablo 10. Cinsiyet ile  granülom tipi arasındaki ilişki 

 
 
Cinsiyet 

    Granülom Kaynağı  
p 

Enfeksiyöz Non Enfeksiyöz 
Sayı % Sayı % 

Erkek 9 22,0 32 78,0 <0.05 
Kadın 6 7,5 74 92,5 

 

Çalışma grubunda cinsiyete göre nonenfeksiyöz kaynaklı granülomlardan sarkoidoz ve 

diğerleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.05). 

Hastalarda sarkoidoz ile sarkoidoz dışı nonenfeksiyöz granülomlar karşılastırıldığında 

%93,2 ile %6.8, erkeklerde ise %75,8 ile % 24.2 arasında değişmekte idi. Kadınlarda 

sarkoidoz oranı erkeklerden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksektir. 
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Tablo 11. Cinsiyet ile nonenfekiysöz granülomlar arasında ilişki 

 
 
Cinsiyet 

Nonenfeksiyöz  Granülom  
p 

Sarkoidoz Sarkoidoz Dışı 
Sayı % Sayı % 

Erkek 25 75,8 8 24,2 <0.05 
Kadın 68 93,2 5 6,8 

 
 

Çalışma grubunun %14,0’ı (n=17) 20-30 yaş aralığında, %16,5’i (n=20) 31-40 yaş 

aralığında, %14,9’u (n=18) 41-50 yaş aralığında, %28,1’i (n=34) 51-60 yaş aralığında, 

%18,2’si (n=22) 61-70 yaş aralığında, %5,0’ı (n=6) 71-80 yaş aralığında ve %3,3’ü 

(n=4) 80 yaş üstüdür. 

Çalışma grubunun yaş ortalaması 50.3 (± 15.4 ) idi. Hastaların yaş ortalaması Tablo 

12’de gösterilmiştir. Sarkoidozlu hastalarda ortalama yaş 48.9 (± 14.2), tüberkülozda 

58.3 (± 21.3)  olarak bulunmuştur. 

Tablo 12. Yaş dağılımı 

Yaş En küçük  En büyük  Ortanca Ortalama ±SS 
     20      92      50.3  50.3±15.4 

 
 

 Hastaların 68.7 (46)’i hiç sigara içmemişti. Çalışma grubunda erkeklerin %66,7’si 

kadınların %9,5’i sigara içmektedir. Cinsiyet yönünden istatistiksel anlamlı fark olup, 

erkekler kadınlardan istatistiksel anlamlı olarak daha fazla tütün ürünü kullanmaktadır 

(p<0.05) (Tablo-13)  

Tablo 13. Cinsiyetin sigara kullanımına etkisi 

 
 
Cinsiyet 

Sigara İçme Durumu  
p 

İçmemiş İçiyor 
Sayı % Sayı % 

Erkek 8 33,3 16 66,7 <0.05 
Kadın 38 90,5 4 9,5 

 
Çalışma grubunda sigara içip içmeme  ile aktif şikayetler arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo-14). 
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Tablo 14. Sigara içme durumunun şikayetler üzerine etkisi 

 
 
 

  Sigara İçme Durumu            
  p   

   İçen    İçmeyen 
Sayı % Sayı % 

Şikayet Varlığı Var 11 91,7 26 100,0 >0.05 

Yok 1 0,3 0 0,0 
Öksürük Var 7 58,3 15 57,7 >0.05 

Yok 5 41,7 11 42,3 
Dispne Var 3 25,0 7 26,9 >0.05 

Yok 9 75,0 19 73,1 
Hemoptizi Var 0 0,0 1 3,8 >0.05 

Yok 12 100,0 25 96,2 
Döküntü Var 1 8,3 2 7,7 >0.05 

Yok 11 91,7 24 92,3 
Göz Kızarıklığı Var 0 0,0 3 6,0 >0.05 

Yok 12 100,0 23 11,5 
Sırt Ağrısı Var 2 16,7 2 7,7 >0.05 

Yok 10 83,3 24 92,3 
Halsizlik Var 0 0,0 1 3,8 >0.05 

Yok 12 100,0 25 96,2 
Ağız Kuruluğu Var 0 0,0 1 3,8 >0.05 

Yok 12 100,0 25 96,2 

 

Başvuran hastalarda görülen komorbid durumlar sırasıyla,  %17,2’sinin (n=15) 

hipertansiyon, %12,6’sının (n=11) Diyabetes mellitus, %10,3’ünün (n=9)  eşlik eden 

akciğer dışı  kanser, %8,0’ının (n=7) koroner arter hastalığı, %5,7’sinin (n=5)  Kronik 

Obstruktif Akciğer Hastalığı (KOAH),  %2,3’ünün (n=2) kronik böbrek yeterizliği, 

%1,1’inin (n=1) ankilozan spondilit, %1,1’inin (n=1) romatoid artrit, %1,1’inin (n=1) 

behçet olarak saptandı.Hastaların komorbit hastalıkları Tablo 15‘de gösterilmiştir. 

Çalışma Grubunda cinsiyete göre komorbit hastalığı olup olmama açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 
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 Tablo 15.Çalışma grubunda komorbiditenin dağılımı 

Komorbit Hastalık 
 

Sayı % 

Hipertansiyon 15 17,2 
Diyabetes Mellitus 11 12,6 
Kanser 9 10,3 
Koroner Arter Hastalığı 7 8,0 
KOAH 5 5,7 
Kronik Böbrek Yetersizliği 2 2,3 
Romatoid Artrit 1 1,1 
Ankilozan Spondilit 1 1,1 
Behçet 1 1,1 
Astım 0 0,0 
 

Yaş gruplarına göre komorbit hastalık varlığı açısında istatistiksel anlamlı fark bulundu 

(p<0.05) (Tablo-16). Farkı oluşturan grup 60 yaş ve üzeri yaşta olanlardı. Yaş 

gruplarına göre aktif şikayet varlığı arasında istatistiksel anlamlı fark yoktu (p>0.05) 

(Tablo-16). 

Tablo 16. Yaşın Komorbidite ve Aktif Şikayet Varlığına Etkisi 

 
 
 

Yaş  
p 

20-40 40-60 60 ve Üstü 
Sayı % Sayı % Sayı % 

  Komorbidite Var 5 19,2 14 38,9 21 84,0 <0.05 
Yok 21 80,8 22 61,1 4 16,0 

Şikayet Varlığı Var 16 94,1 34 97,1 19 100,0 >0.05 
Yok 1 5,9 1 2,9 0 0,0 

 

Hastaların  %59,2’sinde (n=42) öksürük, %32,4’ünde (n=23) dispne, %5,6’sında (n=4) 

ateş, sırt ağrısı,göz kızarıklığı, %4,2’sinde (n=3) döküntü, %2,8’inde (n=2) bulantı ve 

%1,4’ünde (n=1) halsizlik, hemoptizi, ses kısıklığı ve ağız kuruluğu şikayetleri 

mevcuttu (Tablo-17). Hastaların 65’i (%91.6) pulmoner şikayetler, 11 ‘i (%15.4) 

konstitüsyonel,diğerleri ise ekstrapulmoner şikayetlerle başvurmuşdu. Hastaların tüm 

semptomları değerlendirildiğinde ise en sık  görülen semptom öksürük idi. 
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Tablo 17. Hastaların şikayet oranları 

Semptom 
 

Sayı % 

Öksürük 42 59,2 
Dispne 23 32,4 
Ateş 4 5,6 
Sırt Ağrısı 4 5,6 
Göz Kızarıklığı 4 5,6 
Döküntü 3 4,2 
Bulantı 2 2,8 
Halsizlik 1 1,4 
Hemoptizi 1 1,4 
Ses Kısıklığı 1 1,4 
Ağız Kuruluğu 1 1,4 
 

Cinsiyetin şikayetler üzerine etkisi Tablo-18 ‘de gösterilmiştir.Çalışma grubunda 

cinsiyete göre aktif şikayet bulunup bulunmama arasında istatistiksel açıdan anlamlı 

fark saptanmamıştır. Yine hastaların aktif şikayetlerinden öksürük,nefes darlığı,ses 

ıklığı, hemoptizi, ateş, döküntü, göz kızarıklığı, bulantı, sırt ağrısı, halsizlik ve ağız 

kuruluğu cinsiyetten etkilenmemektedir (p>0,05). Çalışma grubunda yaş ile aktif  

şikayetler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı.  

 

Tablo 18. Cinsiyetin Aktif Şikayet Varlığı ve Şikayetlere Etkisi 

 
 
 

Cinsiyet  
p 

Erkek Kadın 
Sayı % Sayı % 

Şikayet Varlığı Var 21 100,0 48 96,0 >0,05 

Yok 0 0,0 2 4,0 
Öksürük Var 12 57,1 30 60,0 >0,05 

Yok 9 42,9 20 40,0 
Dispne Var 6 28,6 17 34,0 >0,05 

Yok 15 71,4 33 66,0 
Ses Kısıklığı Var 0 0,0 1 2,0 >0,05 

Yok 21 100,0 49 98,0 
Hemoptizi Var 1 4,8 0 0,0 >0,05 

Yok 20 95,2 50 100,0 
Döküntü Var 0 0,0 3 6,0 >0,05 

Yok 21 100,0 47 94,0 
Göz Var 1 4,8 3 6,0 >0,05 
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Kızarıklığı Yok 20 95,2 47 94,0 

Ateş Var 3 14,3 1 2,0 >0,05 
Yok 18 85,7 49 98,0 

Bulantı Var 0 0,0 2 4,0 >0,05 
Yok 21 100,0 48 96,0 

Sırt Ağrısı Var 1 4,8 3 6,0 >0,05 
Yok 20 95,2 47 94,0 

Halsizlik Var 0 0,0 1 2,0 >0,05 
Yok 21 100,0 49 98,0 

Ağız Kuruluğu Var 0 0,0 1 2,0 >0,05 
Yok 21 100,0 49 98,0 

 
 

TDT yapılan hastaların kayıtlarına ulaşabildiklerimizden %85,9’unda (n=67) negatif, 

%14,1’inde (n=11)  pozitif olarak saptandı. Çalışma gurubunun %51,6’sında (n=16) 

ACE normal değerin üzerinde,  %48,4’ünde (n=15)  ise normal değerin altında bulundu. 

ACE normal değeri ise laboratuvarın üst sınırı olarak alındı. 

Çalışma grubunun %92,2’si (n=106) ARB negatif (kültürde üreme yoktu), %7,8’si 

(n=9) ARB pozitif  (kültürde üremesi olan ) idi.ARB pozitif vakaların ise %33.3 MOTT 

pozitif idi.Tablo 19‘da gösterilmiştir. 

Tablo 19.Hastaların ARB özellikleri 

ARB Özellikleri Sayı % 

Negatif 106 92,2 

Pozitif 9 5,2 

 

Çalışma grubunun %41,9’unun (n=13) CD 4/CD8<2, %6,5’inin (n=2) CD4/CD8=2,  

%38,7’sinin (n=12) CD4/CD8=2-10 ve %12,9’unun (n=4) CD4/CD8>10 idi. Çalışma  

grubunda sarkoidoz olanların %40,0’ında CD4/CD8 <2 iken diğer grupta bu oran  

%100,0’dır. Gruplar arasında CD4/CD8 oranı  açısından istatistiksel olarak anlamlı fark  

yoktur (p>0.05). 
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Tablo 20.Bronkoalveolar lavajda  CD4/CD8 oranları 

 
BAL’da CD4/CD8 oranı 

 
Sayı 

 
% 

CD4/CD8 <2 13 41,9 
CD4/CD8 =2 2 6,5 
CD4/CD8 =2-10 12 38,7 
CD4/CD8 >10 4 12,9 

Çalışmaya alınan hastalardan sarkoidoz olanların % 8.6(8) ‘da,tüberküloz olanların %10 

(1)‘da,TDM’in ise % 33.3(1)’ünde endobronşial lezyon mevcuttu. 

Çalışma grubunun % 27.2’ si (n=33) TBAB, %19.8 ‘i (n=24) EBUS TBİA, %14.04’ü 

(n=17) TBİİA, %1,65’si (n=2) TTBX, %0,8’i (n=1) açık biyopsi, %10.7’si (n=13) 

mediastinoskopi, %7.4’ü (n=9) bronş biyopsi ile tanı almıştır. Toplam 99 hastaya tek 

girişimsel işlem yapılmıştır (Tablo- 21), diğer 22 hastaya ise tanısal amaclı 2 girişimsel 

işlem yapılmıştır.10 hastay TBİİA +TBAB, 5 hastaya EBUS TBİA+TBAB,3 hastaya 

EBUS TBİA+mediastinoskopi,1 hastaya bronş biyopsisi+EBUS TBİA,1 hastaya bronş 

biyopsisi+mediastinoskopi,1 hastaya TBAB+mediastinoskopi,1 hastaya ise bronş 

biyopsisi+TBİA  ile tanı konuldu. 

 Tablo 21.Tanısal biyopsi şekli 

Tanısal Biyopsi Şekli 
 

Sayı % 

Transbronşiyal akciğer biyopsi 33 27.2 

Endobronşiyal ultrason eşliğinde transbronşiyal iğne 
aspirasyonu 

24 19.8 

 Transbronşiyal ince iğne aspirasyonu 
 

17 14.04 

Mediastinoskopi 
 

13 10.7 

Bronş Biyopsi 
 

9 7.4 

Transtorakal Biyopsi 
 

2 1.65 

Açık akciğer biyopsisi 
 

1 0,82 

 

Çalışma grubunda EBUS TBİA ile enfeksiyoz granülomlara %3,2 oranında tanı 

konurken nonenfeksiyöz granülomlara ise %96,8 oranında tanı konmuştur. Granülom 
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tipine göre EBUS TBİA ile tanı alma arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur 

(p>0.05). Enfeksiyöz nedenli olmayan granülomlardan sarkoidoza endobronşial 

ultrasonografi ile %96,7 oranında  tanı konulmuştur. Enfeksiyöz kaynaklı olmayan 

granülomların endobronşial ultrasonografi ile tanı almasında istatistiksel açıdan anlamlı 

fark yoktur (p>0.05). 

Tablo 22.  EBUS TBİA  İle tanının granülom tipi ile ilişkisi 

 
 
 

EBUS TBİA  ile Tanı  
p 

Evet Hayır 
Sayı % Sayı % 

Granülom 
Tipi 

Enfeksiyöz 1 3,2 14 15,6 >0.05 

Non 
Enfeksiyöz 

30 96,8 76 84,4 

 Non 
Enfeksiyöz 

Sarkoidoz 29 96,7 64 84,2 >0.05 

Diğer 1 3,3 12 15,8 

 

Çalışma grubunun 11L lokalizasyonundaki lezyonlara %33,3 EBUS TBİA ile tanı 

konmuştur. Endobronşial ultrasonla 11L lokalizasyonundaki lezyonlara tanı konması 

arasında istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p<0.05). Diğer lokalizasyonlardaki 

granülomlara endobronşial ultrason ile tanı koyma arasında bir ilişki saptanmadı 

(p>0,05). 
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Tablo 23.EBUS TBİA tanı yöntemi ile mediastinal/ hiler lenf nodu yerleşimi arasındaki 

ilişki 

 
Lokalizasyon 
 

EBUS TBİA ile Tanı       
  p   

Evet Hayır 
Sayı % Sayı % 

  4R Var 13 43,3 17 56,7 >0.05 

Yok 17 58,6 12 41,4 
 4L Var 1 3,3 2 6,9 >0.05 

Yok 29 96,7 27 93,1 
   7 Var 16 53,3 20 69,0 >0.05 

Yok 14 46,7 9 31,0 
  11L Var 10 33,3 1 3,4 <0.05 

Yok 20 66,7 28 96,6 
 11Rs Var 9 30,0 8 27,6 >0.05 

Yok 21 70,0 21 72,4 
 11Ri Var 1 3,3 1 3,4 >0.05 

Yok 29 96,7 28 96,6 
 

*1= Supraklavikuler, 2= Üst paratrakeal, 3= Prevasküler, 4= Alt paratrakeal, 5= Subaortik, 6= 
Paraaortik, 7= Subkarinal, 8= Paraözofageal, 9= Pulmoner ligament, 10= Hiler, 11= İnterlober, 12= Lober 

 

Çalışma grubundaki enfeksiyon nedenli granülomlara  transbronşial ince iğne 

aspirasyon biyopsi ile %7,1, enfeksiyon nedenli olmayan granülomlara %92,9 oranında 

tanı konmuştur. Transbronşial ince iğne aspirasyon biyopsi ile tanı almada granülom 

tipi açısından gruplara göre istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktur (p>0.05). İnce iğne 

aspirasyon biyopsi ile tanı alan sarkoidoz oranı %88,5 iken diğer enfeksiyon kaynaklı 

olmayan granülomların oranı %11,5 ‘tir. Enfeksiyon nedenli olmayan granülomların 

ince iğne aspirasyon biyopsi ile tanı almasında gruplar arası fark yoktur (p>0.05). 
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Tablo 24.Transbronşial ince iğne aspirasyon biyopsiyle tanı ve granülom tipi ilişkisi  

 
 
 

TBİİAB İle Tanı  
p 

Evet Hayır 
Sayı % Sayı % 

Granülom 
Tipi 

Enfeksiyöz 2 7,1 13 14,0 
>0.05 Non 

Enfeksiyöz 
26 92,9 80 86,0 

 Non 
Enfeksiyöz 

Sarkoidoz 23 88,5 70 87,5 
>0.05 

Diğer 3 11,5 10 12,5 

 

İnce iğne aspirasyon biyopsi ile 11L loklizasyonundaki lezyonlara tanı konması 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0.05). Farkı oluşturan grup 11L 

lokalizasyonunda İİAB ile tanı konmayanlardır. Diğer lokalizasyonlardaki granülomlar 

açısından ince iğne aspirasyon biyopsi ile tanı koyma arasında bir ilişki saptanmadı 

(p>0,05). 

Tablo 25. TBİİAB İle Granulom Lokalizyonu Arasındaki İlişki 

 
Lokalizasyon 
 

TBİİAB İle Tanı  
p 

Evet Hayır 
Sayı % Sayı % 

  4R Var 15 60,0 15 44,1 >0.05 

Yok 10 40,0 19 55,9 
 4L Var 1 4,0 2 6,9 >0.05 

Yok 24 96,0 2 5,9 
   7 Var 18 72,0 18 52,9 >0.05 

Yok 7 28,0 16 47,1 
  11L Var 1 4,0 10 29,4 <0.05 

Yok 24 96,0 24 70,6 
 11RS Var 7 28,0 10 29,4 >0.05 

Yok 18 72,0 24 70,6 
 11Rİ Var 1 4,0 1 2,9 >0.05 

Yok 24 96,0 33 97,1 

 

Transtorakal biyopsi ile tanı alma açısından enfeksiyöz ve nonenfeksiyöz granülomlar 

arasında fark saptanmadı (p>0.05). Nonenfeksiyöz nedenlerden sarkoidoz ve diğerleri 
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karşılaştırıldığında sarkoidoz dışı nedenler bu yöntemle daha fazla tanı almıştı ve bu 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). 

 

Tablo 26. Transtorakal Biyopsi ve Granülom Tipi Arasındaki İlişki 

 
 
 

Transtorakal Biyopsi İle Tanı  
p 

Evet Hayır 
Sayı % Sayı % 

Granülom Tipi Enfeksiyöz 0 0,0 2 1,9 >0.05 

Non 
Enfeksiyöz 

15 100,0 104 89,1 

 Non 
Enfeksiyöz 

Sarkoidoz 0 0,0 2 15,4 <0.05 

Diğer 93 100,0 11 84,6 

 

Mediastinoskopi ile tanı koyma açısından sarkoidoz olan ve diğer enfeksiyon kaynaklı 

olmayan granülomlar açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05). 

Granülom lokalizasyonu mediastinoskopik tanıyı etkilemiyordu (p>0,05). 

Çalışma Grubunun Radyolojik Görüntülerine Göre Dağılımı 

Çalışma grubunun radyolojik görüntülemesinde %73,3 (n=88) mediastinal 

lenfadenopati, %15,8 (n=19) tomurcuklanmış ağaç,  %15,8 (n=19) buzlu cam, %12,5 

(n=15)sentrilobuler nodul,  %11,7 (n=14) subplevral nodü, %9,2 (n=11) bronkovasküler 

yumuşak doku, %8,3 (n=10) nonspesifik nodül, %7,5 (n=9) mozaik patern, %5,8 (n=7) 

fibrotik değişiklik, %5 (n=6) interlobüler septal kalınlık, %4,2 (n=5) galaxy sign 

mevcuttu.  
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Tablo 27. Çalışma Grubunun Radyolojik Görüntülerine Göre Dağılımı 

Radyolojik Görüntü 
 

Sayı % 

Mediastinal Lenfadenopati 
 

88 73,3 

Tomurcaklanmış ağaç paterni 
(Tree in bud sign) 
 

19 15,8 

Buzlu Cam 
 

19 15,8 

Perilenfatik  mikronodül 
 

15 12,5 

Subplevral Nodül 
 

14 11,7 

Bronkovasküler Yumuşak Doku 
 

11 9,2 

Nonspesifik Nodül 
 

10 8,3 

Mozaik Patern 
 

9 7,5 

Fibrotik Değişiklik 
 

7 5,8 

Interlobüler Septal Kalınlık 
 

6 5,0 

Galaxy Sign 
 

5 4,2 

Atelektazi 
 

3 2,5 

Multipl Nodül + Kavite 3 2,5 
Sentrasiner Amfizem 3 2,5 
Yumuşak Doku Lezyon(kitle) 2 1,7 
Kist 1 0,8 
Kaviter Kist 1 0,8 
 

Çalışma grubunda sarkoidoz olanların %81,7’sinde radyolojik mediastinal 

lenfadenopati pozitif, diğer grupta ise bu oran %41,7’dir. Gruplar arasındaki bu fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır. Sarkoidoz olanlarda radyolojik bulgu olarak mediastinal 

lenfadenopati diğer gruba göre daha yüksektir (p<0.05). 
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Tablo 28.Mediastinal lenfadenopati ile nonenfeksiyöz granülomlar arasındakı ilişki 

 
 
 

     Mediastinal LAP          
  p   

    Evet    Hayır 
Sayı % Sayı % 

Non-enfeksiyöz 
Granülom 

Sarkoidoz 76 81,7 17 18,3  
<0.05 

Diğer 5 41,7 7 58,3 

 

Enfeksiyon nedenli granülom grubunun tomurcuklanmış ağaç paterni  nonenfeksiyöz 

granülom grubundan daha yüksekti ve aradaki fark istatisiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,05). Diğer radyolojik bulgularla granülom tipi arasında anlamlı ilişki saptanmadı 

(p>0,05). 

Tablo 29. Granülom tipi ile  radyolojik görüntü arasındakı ilişki 

 
 
 

           Tomurcuklanmış ağaç  
                  paterni 

      
    p   

    Evet    Hayır 
Sayı % Sayı % 

Granülom Tipi Enfeksiyöz 8 53,3 7 46,7      <0.05 

Non-
enfeksiyöz 

11 10,5 94 89,5 

 

İnterlobüler septal kalınlışma, mozik patern, perilenfatik mikronodül, galaxy sign, 

sentrasiner amfizem, multinodüler,  tomurcuklanmış ağaç paterni, fibrotik değişiklikler, 

non spesifik nodül, subplevral nodül, yumuşak doku lezyonu, atelektazi, kist ve kaviter 

kist açısından gruplar açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmazken, buzlu 

cam görüntüsü açısından gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı. 

Sarkoidoz olan grupta %9,7 oranında buzlu cam görüntüsü varken diğer grupta bu oran 

%50 idi. Sarkoidoz olmayan diğer nonenfeksiyöz granülom grubunda radyolojik buzlu 

cam görüntüsü sarkoidozlu gruptan daha yüksektir (p<0.05). 
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Tablo 30. Non-enfeksiyöz granülomlarla buzlu cam radyolojisi arasındakı ilişki 
 
 
 
 

Buzlu Cam  
p 

Evet Hayır 
Sayı % Sayı % 

Enfeksiyon 
Nedenli 
Olmayan 
Granülom 

Sarkoidoz 9 9,7 84 90,3 <0.05 

Diğer 6 50,0 6 50,0 

 

Çalışmaya alınan hastaların histolojisine bakıldığında ise toplam 12 hastada granülom 

histolojisi belirtilmişti. Bunlardan 7 hastada nekrotizan, 5 hastada ise nonnekrotizan 

granülom gösterilmişti. Nekrotizan granülomların 5’i enfeksiyöz kaynaklı, 2’si 

nonenfeksiyöz kaynaklı idi.Nonnekrotizan granülomların ise hepsi non-enfeksiyöz 

kaynaklı idi. Ancak sayı az olduğu için enfeksiyöz ve non-enfeksiyöz granülomlar ile 

granülom histolojisi arasında karşılaştırılma yapılamadı. 

Çalışmaya alınan hastaların % 12.3’ü (15) enfeksiyöz, %87.6’sı (106) nonenfeksiyöz 

etyolojide granülom saptandı.Hastaların %76.8’i (93) sarkoidoz, %8.3’ü (10) 

tüberküloz,%4.1’i (5) tümör ilişkili granülom,%2.4’ü (3) TDM, %1.6’sı (2) 

hüpersensitivite pnömonisi,%1.6’sı (2) idiopatik granülom,1 hastada kist hidatik,1 

hastada tularemi,1 hastada wegener,1 hasta yabancı cisim,1 hasta silikozis,1 hastada 

pulmoner langerhans hücreli histiositozis kaynaklı granülom saptandı.Tablo 27’de 

gösterilmiştir. Enfeksiyöz granülomların % 66,7’si (n=10) tüberküloz, %20,0’ı (n=3) 

MOTT, %6,7’si (n=1) kist hidatik ve yine %6,7’si (n=1) tularemi kaynaklıdır. Çalışma 

grubunda enfeksiyöz nedenli olmayan granülomların % 87,7’si (n=93) sarkoidoz, 

%4,7’si (n=5) tümör ilişkili, %1,9’u(n=2) hipersensivite pnömonisi, yine  %1,9’u (n=2) 

idiyopatik nedenli ve %0,9’u (n=1) ayrı ayrı wegener, yabancı cisim, silikoz ve 

langerhans hücreli histiyositoz kaynaklıdır. 
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Tablo 31.Çalışmaya alınan hastalarda granülomatöz akciğer hastalıklarının etiyolojisi 

 

Etiyoloji 
 
Toplam Vaka Sayısı n, 121 (%) 

 

Enfeksiyöz 
 
  15 (12.3) 

 
Tüberküloz 

 
   10(8.3) 

 
TDM 

 
   3(2.4) 

 
Kist Hidatik 

 
   1(0.8) 

 
Tularemi 

 
    1(0.8) 

 

Non-Enfeksiyöz 
 
 106(87.6) 

 
Sarkoidoz 

 
     93(76.8) 

 
Tümör ilişkili granülom 

 
     5(4.1) 

 
Hipersensitivite Pnömonisi 

 
     2(1.6) 

 
Wegener Granulomatozisi 

   
     1(0.8) 

 
Yabancı Cisim 

 
     1(0.8) 

 
Silikozis 

 
     1(0.8) 

 
Langerhans Hücreli Histiositozis 

 
     1(0.8) 

 
İdiopatik  

 
     2(1.6) 
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5. TARTIŞMA 

Bu çalışma  patoloji sonucu granülomatöz iltihabi olay  tanısı alan 121 hasta üzerinden 

retrospektif olarak yütütülmüştür. Çalışmanın amacı akciğer ve mediastinal/hiler lenf 

nodu biyopsi sonucu  granülom olarak gelen hastaların   etyolojisini  retrospektif 

belirlemekti. Granülom, epiteloid aktive makrofajların kümelenmesi ile karakterizedir 

ve geniş bir yelpazede (enfeksiyöz,non-enfeksiyöz) çeşitli durumlarda görülebilir.Bu 

ayrımın sadece histopatolojik bulgularla olamayacağı, bu noktada hasta popülasyonu,  

içinde bulunduğu coğrafi koşullar ile, olgularımızın öyküsü, kliniği, laboratuvar 

incelemeleri, histopatolojik ve mikrobiyolojik verileri, radyolojik bulguları, tanı 

yöntemi  yol göstericidir.Çalışmadan elde edilen bulgular literatür eşliğinde aşağıda 

tartışılmaktadır.Çalışmaya alınan 121 hastanın %33,9’u (41) erkek, %66,1’i (80) 

kadındır. Çalışma grubunda cinsiyete göre non-enfeksiyöz kaynaklı granülomlardan 

sarkoidoz ve diğerleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(p<0.05). Kadınlarda sarkoidoz oranı erkeklerden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksektir. Mukhopadhyay ve ark. (12) pulmoner granülom nedenlerinin araştırıldığı 500 

vaka içeren retrospektif bir çalışmada olguların 263 erkek, 237 kadın, kadın erkek oranı 

0.9:1 olarak bulunmuştur. Oliveira ve arkadaşlarının  (92) yaptığı bir diğer retrospektif 

çalışmada ise 49,3% erkek (37/75), 50,7% kadın (38/75) olarak bulunmuştur . Bizim 

çalışmada ise kadın erkek oranı 1.9:1 olarak hesaplanmıştır. Bu da çalışmada 

granülomatöz akciğer hastalığının etyolojisinde sarkoidozun üstünlük teşkil etmesi ile 

ilişkilendirilmiştir. Türk Toraks Derneği’nin bünyesinde planlanan Müsellim ve ark. 

(93) 2009 yılında yaptıkları çok merkezli sarkoidoz ile ilişkili  epidemiyolojik 

çalışmada da kadınlardaki prevalans erkeklerin 2 katı olarak bulunmuştur .Konuyla 

ilgili Türkiyede yapılan yayınlara bakıldığında bu oran  1.09 ile 2.65 arasında 

değismekti idi (94-96).Bu çalışmada ise sarkoidoz grubunun kadın erken oranı 2.7 olup, 
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kadınlarda sarkoidoz oranı erkeklerden isitatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur.Bu sonuç Türkiyede yapılan çalışmalarla uyumlu idi. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların ortalama yaşları 50.3 yıl (standart sapma ±15.4) 

olarak hesaplanmıştır, minimum yaş 20’iken maksimum yaş 92’di. Nonenfeksiyöz 

kaynaklı granülomların en sık görüleni sarkoidoz olub yaş ortalaması  48.9 (standart 

sapma ±14.2),enfeksiyöz  kaynaklı granülomların en sık görüldüğü tüberkülozda  ise 

yaş ortalaması 58.3 (standart sapma ±21.3) olarak bulunmuştur. Müge Erbay ve 

arkadaşlarının (97) mediastinal/hiler granülomatöz lenfadenit etiyolojisini araştırdıkları 

bir çalışmada yaş ortalaması 53, sarkoidozlu hastalarda ortalama yaş 54,  tüberkülozda 

50 olarak bulunmuştur .  Sarkoidoz için önceki çalışmalar 20-40 yaş arasını  hastalık 

başlangıcı olarak vurgulamaktadır. Amerika Birleşik Devletlerindeki 10 klinik merkez 

ile yürütülen ve 736 sarkoidoz hastasının dahil edildiği ACCESS çalışmasında ise 

hastaların 46% <40 yaş, 54%  ≥ 40 yaş  olarak bulunmuştur (98,99). Bu çalışmada 

sarkoidozda yaş ortalamasının 48.9 yıl olması  Türkiyede ve dünyada yapılan 

çalışmalarla benzerdir.Tüberküloz için yaş ortalamasının 58.3 olması birçok ülke ve 

bölgede  olduğu gibi Türkiyede ve dolayısı ile Kayseride TB salgınlarının azalması ve 

nüfusun yaşlanmasına  paraleldir  (100). 

 Çalışma grubunda erkeklerin %66,7’si kadınların %9,5’i sigara içmektedir. Cinsiyet 

yönünden istatistiksel anlamlı fark olup, erkekler kadınlardan istatistiksel anlamlı olarak 

daha fazla tütün ürünü kullanmaktadır (p<0,001). Bu da Türkiyede erkeklere ait sigara 

içme prevalansının daha yüksek olmasına bağlanabilir. Türkiye de 2012 yılında yapılan 

Küresel Yetişkin Tütün Araştırması’ na göre tütün kullanım sıklığı erkeklerde %41,5 ve 

kadınlarda %13,1 bulunmuştur (101). 

Hastaların pulmoner kaynaklı  başvuru sikayetleri arasında  en sık rastlanan %59.2 ile 

öksürük idi. Çalışmaya dahil edilen hastaların  granülom etiyolijisinde sarkoidoz ön 

plandaydı. Öksürük, pulmoner sarkoidozun en  yaygın belirtisidir (102). Baran ve 

ark.tarafından yapılan (99) çalışmada  sarkoidozda  en sık yakınmanın %53,2 ile 

öksürük olduğu ve bunu sırasıyla %40,3 ile dispne, %22,5 ile göğüs ağrısının izlediği 

rapor edilmiştir (103). Bu çalışmada  da öksürüğün en sık pulmoner semptom olması  

sarkoidoz ile ilişkilendirilebilir.  
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PPD yapılan hastaların kayıtlarına ulaşabildiklerimizden %85,9’unda test (n=67) 

negatif, %14,1’inde (n=11)  pozitif olarak saptandı. Sarkoidozda geç tip aşırı duyarlılık 

deri testleri %30 – 70 oranında negatif saptanabilir. Bu anerjinin nedeni T lenfositlerin 

inflamasyon alanında toplanması ve test sahasında reaksiyona cevabı baskılayan lokal 

inhibitörlerin varlığıdır. Bu çalışmada da PPD negatifliğinin yüksek oranda bulunması 

sarkoidozlu hastaların çalışma çokluğuna ve sarkoidozdaki  PPD negatifliğine bağlıdır. 

Baran ve ark.nın (103) 1994-2000 yıllar arasında klinikte takip edilen 70 sarkoidoz 

olgusunu retrospektif olarak değerlendirdikleri çalışmada  hastaların %67’sinde PPD 

negatifliği saptamışlardır . TDT’nin negatif bulunma sıklığı açısından tüberkülozun sık 

ve seyrek görüldüğü ülkeler açısından pek fark yoktur (104). Sarkoidoz hastalarında 

TDT (tüberkülin deri testi) yüksek bir özgüllüğe sahiptir (105). 

Çalışma gurubunun %51,6’sında (n=16) ACE normal sınırdan yüksek iken, %48,4’ünde 

(n=15) ACE normal sınırlarda bulundu. Enfeksiyöz granülomlarda ACE bakılan hasta 

sayısının az olması nedeni ile gruplar arasında karşılaştırma yapılamamıştır. ACE kan 

basıncı düzenlenmesinde önemli rol oynayan bir çinko metallopeptidazdır. ACE, 

akciğerde esas olarak damar endotel hücrelerinde ve onların membranı üzerinde 

yerleşmiştir. Bu enzim akciğerden başka, böbrekte glomerüllerin endotelinde, 

jukstaglomerüler aparatta ve ayrıca proksimal tubulusların fırçalı kenarı üzerinde 

bulunur. İlk defa 1975’de Lieberman tarafından, sarkoidozda serum ACE yüksekliğine 

dikkat çekilmiştir.Başlangıçta granülomlardan, ancak daha sonra makrofajlardan 

salınmaya başlayan ACE, total granülom yükünün göstergesi olarakta kabul 

edilmektedir.  Sarkoidoz gibi granülomatöz hastalıkların teşhis ve takibinde ACE 

düzeyi yüksekliği referans olarak kullanılmaktadır. ACE’nin sarkoid granülomlarındaki 

epiteloid hücrelerden üretildiğine dair kanıt elde edildiğinden ve sarkoidozlu hastalarda 

serum ACE düzeyinin yüksek  bulunduğundan beri serum ACE seviyesinin sarkoidoz 

aktivitesi ve prognozunu gösteren bir belirteç olduğu düşünülmektedir (43,106,107). 

Serum ACE seviyesinin vücuttaki tüm granülom kitlesini yansıttığına inanılır ve 

sarkoidozlu hastaların %40-90’ında yüksek olarak saptanabilmektedir, fakat 

sensitivitesi oldukça düşüktür (108,109). Diğer pulmoner hastalıklarda da %20 oranında 

yanlış pozitiflikler saptandığı rapor edilmiştir. Bu nedenle; diyabetes mellitus (DM), 

osteoartrit, tüberküloz, fungal enfeksiyonlar, leproz, Gaucher hastalığı gibi 
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nongranülomatöz, kronik berilyoz, silikoz, Hodgkin lenfoma gibi granülomatöz ve 

hipertiroidide de yüksek saptanılabilen  ACE, sarkoidoz için tanısal değildir (110,111). 

Ancak sarkoidoz tanısının belirsiz olduğu durumlarda destekleyici bulgu ve aktivasyon 

kriteri olarak kullanılabilmektedir. 

Hastaların %92,2’si (n=106) ARB negatif, %7,8’si (n=9) ARB pozitif idi.ARB pozitif 

vakaların ise %33.3 MOTT pozitif idi. ARB negatifliğinin yüksek bulunması bu 

çalışmada granülomların etyolojisinde nonenfeksiyöz nedenlerin üstünlük teşkil etmesi 

ile ilişkilendirilebilir. Nazarullah ve arkadaşlarının (5) pulmoner granülomatöz 

inflamasyon nedenleri ve insidansını araştırdıkları çalışmalarında granülomatöz akciğer 

hastalığı olan 190 hastanın %54.7'si (104\190) enfeksiyöz, %26.8'i (51\190) enfeksiyöz 

olmayan etioloji olarak saptanmıştır. Enfeksiyöz etiyolojideki vakaların 52’si(52/104) 

mikobakteriyel enfeksiyonlar,mikobakteriyel etyolojinin ise 23’ü TDM, ikinci sırada ise 

tüberküloz teşkil ediyordu.Mikobakteriyel enfeksiyonların %73’de (38/52) ARB 

pozitifliği saptanmıştır,diğer mikobakteriyel tanılar ise pozitif öykü,TDT 

pozitifliği,klinik esas alınarak koyulmuştur.  Mukhopadhyay ve arkadaşlarının (11) 7 

ülkedeki 10 kurumdan 500 vaka ile yaptıkları diğer bir çalışmada ise enfeksiyöz etyoloji  

% 25 (125), özellikle mikobakteriler %57.6(72/125) yüksek iken,  ABD’de  mantar 

enfeksiyonu mikobakterilerden daha yaygın olarak  bulunmuştur. Mikobakterilerin çoğu 

kültürle tanımlanmıştır.Her iki çalışmayla karşılaştırdığımızda bu çalışmada da 

mikobakteriyel etyoloji ilk sırada idi ve hastaların % 69 kültür pozitifliği ile tanı almıştı. 

Bronkoalveolar lavaj (BAL) sarkoidoz tanısında kullanılabilecek diğer bir yöntemdir.  

Klinisyenlerden bazıları tek başına BAL’ın sarkoidoz tanısı için yeterli olduğunu 

savunurken diğer bir kısmı ise kesinlikle yeterli ve uygun olmadığını savunmaktadır 

(112).Bronkoalveolar lavajda (BAL); azalmış CD8 hücreleri, CD4/CD8 oranında artış 

sarkoidozu destekler. BAL’da CD4/CD8 hücre oranının 3.5’ten ve lenfosit oranının 

%30-50’den yüksek olması da sarkoidoz tanısını destekler, fakat mutlak tanısal değildir 

(113-115).Bu çalışmada da hastaların %51.6’da CD4/CD8 hücre oranı  >2 

bulunmuştur ve sarkoidoz olanların %40,0’ında CD4/CD8 <2 iken diğer grupta bu 

oran %100,0’dır. Bu çalışmada CD4/CD8 oranı ile enfeksiyöz ve nonenfeksiyöz gruplar 

arasında karşılaştırma verilerin yetersiz olmasından dolayı anlamlı çıkmadı. Costabel ve 

arkadaşlarının (116) biyopsi tanılı 117 sarkoidoz hastası  ile yaptıkları çalışmada ise  
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CD4/CD8 hücre oranı  >3.5’in % 52 duyarlılığa ve% 94 özgüllüğe sahip olduğunu 

bildirmişlerdir . Jara-Palomares ve ark. (117) ocak 1991 ile ocak 2005 arasındaki 562 

hastanın alındığı prospektif gözlemsel çalışmasında sarkoidozda CD4/ CD8 oranı 

medyan 2.3, diğer interstisyel akciğer hastalıklarında düşük veya tersine çevrilmişti, 

idiyopatik pulmoner fibrozisde medyan 1.76, ekstrinsik alerjik alveolitte 0.45, 

kriptojenik organize pnömonide 0.35 ve bağ dokusu hastalıklarında 0.33 idi. 

Çalışmaya alınan hastalardan sarkoidoz olanların % 8.6 ‘da, tüberküloz olanların 

%10‘da, TDM’in ise % 33.3’ü olmak üzere toplam 10 hastada (%8) endobronşial 

lezyon mevcuttu. Her ne kadar sarkoidozda endobronşiyal hastalık sık olsa da, bu tür 

hastaların klinik özellikleri ve prognozu ile ilgili veriler eksiktir.Sarkoidozda 

endobronşiyal tutulumun gerçek insidansı bilinmemektedir.İlk kez 1940'larda sarkoidoz 

bronkostenozun nadir bir nedeni olarak kabul edilmiş, 1963'te Friedman ve arkadaşları 

(118)  bronşiyal mukozadaki anormallikleri tarif etmiştir. 1991'de Bjermer ve ark. (119) 

ise 61 İsveçli hastanın 17'sinde (% 27) "şişmiş endobronşiyal mukoza" bildirmişlerdir 

.Klasik olarak endobronşial sarkoidozun karakteristik bir endobronşiyal görünümü  

“arnavut kaldırımı” görünümüdür.Yanardağ ve ark. (120) endobronşiyal sarkoidozun 

klinik özellikleri ve prognostik önemini anlattıkları çalışmalarında endobronşiyal 

hastalığın en sık bronkoskopik bulgusunun, milier infiltrasyon (% 38), ardından nodüler 

(% 26) ve eritematöz (% 18) lezyonlar olup, 16 hastada (% 16.3) karışık tip lezyonların 

varlığından bahsettiler . Endobronşiyal hastalık sarkoidoz hastalarında prognoz ve daha 

sık ekstrapulmoner organ tutulumu açısından ilerleyici hastalık için potansiyel bir risk 

taşır. Endobronşiyal sarkoidoz tanısının doğrulanması için bronş biyopsisi 

zorunludur . Sarkoidozda transbronşiyal akciğer biyopsisinin verimi % 91 kadar yüksek 

olabilir. Sarkoidozda endobronşiyal biyopsinin tanısal verimi, mukozal anormallikleri 

olan hastalarda% 70 kadardır ve normal görünen hava yollarının rastgele biyopsi 

örneğinde ise % 50'ye kadar pozitif sonuç verir (121).   

Endobronşiyal Tüberküloz (EBTB), trakeobronşiyal ağacın tüberküloz infeksiyonu 

olarak tanımlanır.Pulmoner tüberkülozlu olgularda EBTB insidansı% 5.88 olarak 

bildirilmiştir (122). Özkaya ve ark. (123)  2003-2009 yılları arasında  Türkiyede biyopsi 

ile kanıtlanmış 23 EBTB hastası ile yaptıkları retrospektif çalışmalarında ise  EBTB 

insidansı % 2.2  olarak bulunmuştur . Tüberkülozlu hastalarda bronkoskopi rutin olarak 
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yapılmadığından, EBTB'nin gerçek insidansı tam olarak bilinmemektedir. Literatürde 

aktif akciğer tüberkülozu olan tüm hastalara bronkoskopi yapılan sadece bir çalışma 

vardır,burada % 50'ye varan EBTB insidansı rapor etmiştir (124). Bu çalışmada ise 

EBTB oranı %10 olarak bulunmuştur.  Bu oran gerçek durumu yansıtmayabilir,  bu 

çalışma retrospektif olarak yapılmıştır ve  TBC'li tüm hastalara rutin olarak bronkoskopi 

yapılmamıştır.Akciğer grafisinde lezyon bulunmadığında tanı güçtür.Tüberküloz 

enfeksiyonunun yaygın olduğu Türkiyede,  inatçı öksürüklerde klinik ve radyolojik 

bulguları spesifik olmayan hastalarda  endobronşiyal tüberküloz tanısı da 

düşünülmelidir (125). 

TDM'ye bağlı bir endobronşiyal lezyon oldukça nadirdir (126).Bununla ilgili dünya 

çapında sınırlı sayıda vaka mevcuttur. İmmünsüprese  ve immunkompetan hastalarda 

klinisyenler, bilgisayarlı tomografi taraması normal olsa bile endobronşiyal enfeksiyon 

olasılığını akılda tutmalıdırlar (127). 

Çalışma grubunun 33’ü (% 27.2) TBAB, 24’ü (%19.8) EBUS TBİA, 17’i (%14.04) 

TBİİA, 2’si (%1.65) TTBX, 1’i (%0.8) açık biyopsi, 13 ‘ü (%10.7) mediastinoskopi, 

9’u (%7.4) bronş biyopsi ile tanı almıştır. Transbronşiyal akciğer biyopsileri 

günümüzde sarkoidoz tanısında önemli bir yere sahiptir.Koonts ve ark. (128) iki 

merkezden yapılan prospektif bir çalışmasında, sarkoidozdan şüphelenilen 42 hastaya 

fiberoptik bronkoskopi ile transbronşiyal akciğer biyopsisi yapılmıştır. Transbronşiyal 

biyopside yeterli doku elde edilen 38 olgunun 24'ünde (% 63) nonkazeifiye  granülom 

saptandı ve daha sonra 42 hastada sarkoidoz tanısı almıştır. Yine Koonts ve ark. (129) 

yaptığı farklı bir çalışmada da 109 hastaya  transbronşiyal akciğer biyopsisi yapılmış,  

sadece bir hastaya alternatif tanı (atipik mikobakteri) konulmuştur,diğer hastalar 

sarkoidoz tanısı almıştır. Koerner ver ark. (130) sarkoidoz tanısında transbronşiyal 

akciğer biyopsisinin etkinliğini değerlendirmek için 26 ardışık hasta ile  yaptıkları bir 

çalışmada ise  23 hastanın 21'inde histolojik sarkoidoz doğrulamasını başarılı olmuştur . 

Düşük morbidite oranı nedeniyle, sarkoidoz şüphesi olan hastalarda histolojik 

doğrulama elde etmek için ilk prosedürlerden biri olarak yüksek tanısal verim ve 

özgüllük  ile transbronşiyal akciğer biyopsisi önerilmektedir. Bu çalışmada da hastaların 

çoğunluğunu sarkoidoz ve tüberküloz hastası oluşturuyordu ve bu hastaların % 27.2 

transbronşiyal akciğer biyopsisi ile tanı aldı.  Wallase  ve ark.(131) aktif tüberküloz 
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şüphesi olan hastaların bronkoskopi ve transbronşiyal biyopsi ile değerlendirildiği 

çalışmada hastaların 29'unda (% 52) transbronşiyal biyopsi tanısal idi. Hastaların 22 ‘de 

mikobakteriyel enfeksiyon,7’de ise (% 13) diğer hastalık tanıları konulmuştur. 

Bronkoskopiden önce elde edilen balgam kültürleri  negatif olan 11 hastada ise 

transbronşial biyopsi sonrası tüberküloz tanısı konulmuştur.Klinik olarak tüberküloz 

olduğundan şüphelenilen boyama negatif hastaların değerlendirilmesinde de  

transbronşiyal akciğer biyopsisi yararlı bir prosedürdür.  

Bu çalışmada hastalara ikinci sırada en fazla yapılan tanısal işlem  EBUS TBİA idi. 

EBUS TBİA ile TB ve sarkoidozda yaygın olarak yer alan mediastinal ve hilar lenf 

nodlarına erişim sağlanır . Zaidi ve ark.(132) çalışmasında EBUS TBİA'nın 

granülomatöz mediastinal lenfadenopati tanısında duyarlılığının %85 olduğu 

gösterilmiştir . Navani ve ark. (133) çalışmasında EBUS TBİA'nun negatif prediktif 

değerinin düşük olduğu bulunmuştur.   Bu çalışmada EBUS TBİA yapılan 24 hastaya 

ikinci kez tanısal işlem uygulanmamıştır.  Çalışma grubunda EBUS TBİA ile 

enfeksiyoz granülomlara %3,2 oranında tanı konurken nonenfeksiyöz granülomlara ise 

%96,8 oranında tanı konmuştur. Granülom tipine göre EBUS TBİA ile tanı alma 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p>0.05). Enfeksiyon nedenli olmayan 

granülomlardan sarkoidoza endobronşial ultrasonografi ile %96,7 oranında tanı 

konulmuştur. Enfeksiyon kaynaklı olmayan granülomların endobronşial ultrasonografi 

ile tanı almasında istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktur (p>0.05).Türkiyeden Erbay ve 

akr.(97) mediastinal/hiler granülomatöz lenfadenit etyolojisini araştırdıkları bir 

çalışmada hastaların %76.4'üne  EBUS ile tanı konulmuştur. Sun ve ark.(134) Ocak 

2010-aralık 2011 yılları arasında intratorasik TB ‘da EBUS TBİA roluna dair yaptıkları 

çalışmada TB için EBUS-TBNA   %85 duyarlılığa,%100 özgüllüğe sahip olduğunu 

gösterdiler . Yine EBUS’un intratorasik LN tüberkülozundaki tanı değerini inceleyen ve 

Türkiyeden de  de iki çalışmanın yer aldığı bir meta-analizde; sekiz çalışma  ve 809 

olgu değerlendirildiğinde sensitivite %80, spesifisite %100 bulunmuştur (135).2020 

yılında Santos ve ark. (136)neoplastik olmayan izole intratorasik lenfadenopatide EBUS 

TBİA rolune dair yaptıkları çalışmada EBUS-TBİA'nın duyarlılığı granülomatöz 

hastalıklarda %73, neoplazmlarda %68,reaktif  lenfadenitde % 92,özgüllüğü ise 

sırasıyla %100,%100,%93 olarak bulmuşlardır .Yine mediastinal/ hiler lenf nodlarında 
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EBUS'un tanısal değerinin araştırıldığı  Çetinkaya ve ark. (137) Türkiyede yaptıkları  

bir çalışmada  EBUS TBİA'nın tanısal değeri sarkoidozda% 82.4, tüberkülozda% 60 ve 

küçük hücreli akciğer karsinomun ve küçük hücreli dışı akciğer karsinomunda% 100 idi 

.Çalışma grubunun 11L lokalizasyonundaki lezyonlara %33,3 EBUS TBİA ile tanı 

konmuştur. Endobronşial ultrasonla 11L loklizasyonundaki lezyonlara tanı konması 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptantı (p <0.05). Diğer lokalizasyonlardaki 

granülomlara endobronşial ultrason ile tanı koyma arasında bir ilişki saptanmadı 

(p>0,05). 

Konvansiyonel Transbronşiyal iğne aspirasyonu (TBİA) ilk olarak 1949'da tanımlandı, 

flexible bronkoskopi ile uygulama ise 1981 başlandı.Doku örneklemek için 

trakeobronşiyal ağaca komşu mediastinal patoloji ve lenf nodlarından, trakea ve bronş 

duvarındaki ve akciğer parankimindeki lezyonlara bir iğne batırılarak sitolojik, 

histolojik ya da mikrobiyolojik örnek alınması yöntemidir (138). EBUS TBİA ortaya 

çıkması ile son on yılda TBİA kullanımı azalmıştır.Bu çalışmada hastaların %14.04’ü 

(n=17) TBİİA ile tanı almıştır. Çalışma grubundaki enfeksiyon nedenli granülomlara  

transbronşial ince iğne aspirasyon biyopsi ile %7,1, enfeksiyon nedenli olmayan 

granülomlara %92,9 oranında tanı konmuştur. Transbronşial ince iğne aspirasyon 

biyopsi ile tanı almada granülom tipi açısından gruplara göre istatistiksel açıdan anlamlı 

fark yoktur (p > 0.05). İnce iğne aspirasyon biyopsi ile tanı alan sarkoidoz oranı %88,5 

iken diğer enfeksiyon kaynaklı olmayan granülomların oranı %11,5 ‘tir. Enfeksiyon 

nedenli olmayan granülomların ince iğne aspirasyon biyopsi ile tanı almasında gruplar 

arası fark yoktur (p > 0.05).Trisolini ve ark. (139) yaptığı çalışmada da 53 hastanın 

42'sinde (% 79) nekrotizan olmayan epitelioid granülomlar saptandı ve sarkoidoz tanısı 

konulmuştur . İntratorasik lenf bezi TB tanısında konvansiyonel TBİA'nın tanı değerinin 

de yüksek olduğu bildirilmektedir.Bilaçeroğlu ve ark.(140) tarafındanTürkiyede  

yapılmış bir çalışmada TB tanısında konvansiyonel TBİA'nın duyarlılığı %83, 

özgüllüğü %100, pozitif prediktif değeri %100, negatif prediktif değeri %38 olarak 

bulunmuştur.Bu çalışmada ise  enfeksiyon nedenli granülomlara  transbronşial ince iğne 

aspirasyon biyopsi ile %7,1 oranında tanı  koyulduğu sonucu elde edildi. 

Granülomlar spesifik olmayan çok sayıda radyolojik görüntüye  sahiptirler. Çalışmaya 

alınan hastaların  radyolojik görüntülemesinde %73  mediastinal lenfadenopati, %16 
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tomurcuklanmış ağaç,  %16  buzlu cam, %13  perilenfatik mikronodül, %12  subplevral 

nodü, %9  bronkovasküler yumuşak doku, %8 nonspesifik nodül, % 8  mozaik patern, 

% 6  fibrotik değişiklik, %5  interlobüler septal kalınlık, %4  galaxy sign mevcuttu. Bu 

çalışmada lenfadenopatinin ilk sırada olması etyolojide sarkoidozun üstünlük teşkil 

etmesi ile ilişkilendirildi.Simetrik mediastinal ve hiler lenfadenopati pulmoner 

sarkoidozun karakteristik radyolojik özelliğidir (141). Sarkoidoz aynı zamanda  

parenkimal peri-lenfatik mikronodüller, rastgele mikronodüller,  satellit nodüller 

(“galaksi” işareti), kitle benzeri lezyonlarla da  ortaya çıkabilir (142).Oliveira ve ark. 

(92) granülomatoz akciğer hastalıklarının ayrımı ve  radyolijisine yönelik yaptıkları  

çalışmada ise ilk sırada  nodüler patern (49/75,% 65), ikincisi sentrilobüler mikronodül 

(9/75,% 12), ardından konsolidasyon (7/75,% 9 ) ve kitle (6/75, % 8.9) saptadılar. 

Oliveira ve ark. ilk sırada nodüler paternin olmasını etyolojide enfeksiyöz etyolojinin 

fazla olmasına (47/75, 62.7%) bağlamışlardır. 

Tomurcuklanmış ağaç görünümü benzer kalınlıkta lineer opasiteler ve bunlarla ilişkili 

sentriasiner yerleşimli nodüllerin oluşturduğu görünümdür. Tomurcuklanmış ağaç 

görünümü bronşiyol ve bunlara bağlı asinüslerin sıvı,  hücre (inflamatuvar, malign)  ile 

dolması sonucu oluşur. Tomurcuklanmış ağaç paterni viral pnömoniler, bakteriyel 

pnömoniler, mantar enfeksiyonları,aspirasyon pnömonisi,sarkoidoz, Obliteratif 

Bronşiolit, kistik fibrozis,Sjögrende izlenmekle birlikte en sık  ise tüberkülozda görülür 

(143). Bu çalışmada hastaların %16’ında tomurcuklanmış ağaç paterni mevcuttu. 

Enfeksiyon nedenli granülom grubunun tomurcuklanmış ağaç paterni  nonenfeksiyöz 

granülom grubundan daha yüksekti ve aradaki fark istatisiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,05). Diğer radyolojik tanılarla granülom tipi arasında anlamlı ilişki saptanmadı 

(p>0,05). Granülomatoz akciğer hastalıkların radyolojisi bir birinden farklı olmakla 

beraber çeşitli farklı hastalıklarda aynı radyolojik bulguya rastlaya biliriz,bu yüzden 

multidisipliner yaklaşım önemlidir. 

Granülomatöz akciğer hastalıkları, değişken klinik belirtileri ve sonuçları olan geniş bir 

patoloji spektrumuna sahip heterojen bir hastalık grubudur. Tek başına granülom 

spesifik olmayan bir histopatolojik bulgu olduğundan, multidisipliner yaklaşım 

önemlidir. Patolojiye ek olarak  dikkatli klinik değerlendirme, anamnez,laboratuvar 

testleri, mikribiyolojik testler yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografiyi (HRCT) 
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içeren radyolojik görüntüleme granülomatöz akciğer hastalıklarına tanı yaklaşımında 

çok önemlidir.  

 Ayırıcı tanısı zor olan GAH’ı  etiyolojik olarak enfeksiyöz (mikobakteri ve mantarlar) 

ve nonenfeksiyöz olarak iki grupda sınıflandırılır (3).Bu çalışmaya alınan hastaların  % 

12’inde  enfeksiyöz, %88’inde nonenfeksiyöz etyolojide granülom saptandı.Hastaların  

%77’i sarkoidoz, %8’i  tüberküloz,%4’ü  tümör ilişkili granülom,%2’i TDM, % 2’i  

hüpersensitivite pnömonisi, %2’i  idiopatik granülom,1 hastada kist hidatik,1 hastada 

tularemi,1 hastada wegener,1 hasta yabancı cisim,1 hasta silikozis,1 hastada pulmoner 

langerhans hücreli histiositozis kaynaklı granülom saptandı . Bu çalışmada, enfeksiyöz 

patolojiler  ve sarkoidoz  GAH’ın en yaygın nedeni idi ve  vakaların yaklaşık% 

89'undan sorumludur. Daha önceki çalışmalarda  da   enfeksiyon ve sarkoidozun akciğer 

granülomlarının çoğunu oluşturduğunu bildiriliyor. 

İlk karşılaştırılabilir çalışma 1982 yılında Woodard ve ark. (13) tarafından yapılmış 

olup  cerrahi olarak çıkarılmış 303 materyalin primer granülomatöz iltihap  

insidansınınaraştırıldığı çalışmada ise %29 enfeksiyöz,%31  sarkoidoz bulunmuştur. 

Pulmoner granülom nedenlerinin araştırıldığı çok merkezli 500 vaka içeren retrospektif 

bir çalışmada ise, vakaların %58'inde (290/500) spesifik bir neden olup en yaygın olarak 

da sarkoidoz (136, %27) ikinci sırada  mikobakteri veya fungal infeksiyonlar (125, 

%25) saptanmıştır (11). 

 Nazarullah ve arkadaşlarının (5) pulmoner granülomatöz inflamasyon nedenleri ve 

insidansını araştırdıkları çalışmalarında ise  granülomatöz akciğer hastalığı olan 190 

hastanın %55'i  enfeksiyöz, %27'i  nonenfeksiyöz ve %18 nedeni bilinmeyen olarak 

saptanmıştır.  

Oliveira ve ark. (88) çalışmasında ise granülomatoz akciğer biyopsisi saptanan 75 

hastanın  (47/75, 62.7%) enfeksiyöz, % 13.3 (10/75) nonenfeksiyöz, % 24’de  (18/75) 

ise idiopatik olarak tanı elde edilmiştir . Abdullah Al-Harbi ve ark. (144) akciğer 

granülomu olan 158 olgu ile yaptıkları retropspektif bir çalışmada ise enfeksiyon 

granülomun en sık nedeni idi ve 105 vakayı (% 66) oluşturuyordu .Türkiyeden Gürün 

Kaya ve arkadaşlarının (145) çalışmasında granülomatöz lenfadenit saptanan 134 

hastada en sık neden sarkoidoz (82, %61.2), ikinci sık neden TB (24, %17.9) olurken, 
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20 (%14.9) hastada belirli bir tanı elde edilememiştir. Yine Türkiyeden granülomatöz 

lenfadenit etyolojisinin araştırıldığı Erbay ve ark.(93) çalışmasında ise 79  (%71.8) 

hastada sarkoidoz, 7 (%6.4) hastada tümör ilişkili granülom, 4 (%3.6) hastada 

tüberküloz, 12 (%10.9) hastada nedeni bilinmeyen granülom saptanmıştır . 

Mukhopadhyay ve ark. (146) rezeke edilen nedeni bilinmeyen pulmoner nekrotizan 

granülomlar  ile yaptıkları 131 hastalık retrospektif bir çalışmada %48.8(64/131) 

hastada enfeksiyöz,%11.4( 15/131) nonenfeksiyöz, %39.7(52/131) hastada ise yine 

idiopatik nekrotizan granülom saptanmıştır.  

Ulbright TM ve ark.(147 ) soliter nekrotizan granülomlarla ilgili yaptıkları çalışmada 86 

hastanın  %70 (60/86) enfeksiyöz etioloji tespit edilmiş, 25 vakada ise enfeksiyöz bir 

etyoloji tespit edilmemiştir . Enfeksiyöz etyoloji hem nekrotizan hem de nekrotizan 

olmayan granülomlarda gösterilse de, nekrotizan granülomların enfeksiyöz akciğer 

hastalıkları ile ilişkili olması daha olasıdır,aynı zamanda nekrotizan granülomlarda da 

nonenfeksiyöz etyolojiye rastlaya biliriz (3).Granülomlar patologlarında yaygın 

karşılaştığı bir konudur ve  tanımlanması  zordur çünki, hem nekrotizan hem de 

nekrotizan olmayan  granülomlar hem  ayrı hem de  kombine olarak ortaya çıkabilir 

(148). 

Bu çalışmada granülomatöz akciğer olgularımızın çoğunluğunu sarkoidoz %76.8 

oluşturmaktadır. Bu sonuç yukarıda gösterilen 1982 yılında yapılan Woodard ve 

ark.(13)  ve 2011 yılında Mukhopadhyay ve ark. (14) yaptığı çalışmalarla benzer 

şekildedir. Diğer çalışmalarda ise yine nonenfeksiyöz nedenler içinde sarkoidoz ilk 

sırada bulunmuştur. 

Çalışmada enfeksiyöz etkenlerin % 86.7’ni (13/15) mikobakteriler oluşturuyordu.Diğer 

çalışmalara  bakıldığında etiyolojide mikobakterilerin en yüksek bulunduğu Abdullah 

Al-Harbi ve ark. (144) yaptığı çalışma %97.1,  Oliveira ve ark.(88)  yaptığı çalışmada 

ise en düşük %25.5 olarak enfeksiyöz etken  mikobakteriler  bulunmuştur. 

Çalışmaya katılan hastalar arasından mikobakteiyel enfeksiyöz etkenlerin % 76.9’unu 

tüberkuloz mikobakterileri,%23 ‘ünü ise TDM oluşturuyordu. Nazarullah ve ark.(5) 

ABD’de yaptıkları çalışmada mikobakteriyel etkenlerin % 46’sı TDM,%30’u ise 

tüberküloz mikobakteriler oluşturuyordu.Mukhopadhyay ve ark.(11)7 farklı ülkenin 
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katılımı ile yapktıkları çalışmada ise Brazilya Avustralya ve İngilterede tuberküloz, 

ABD’de TDM yüksek bulunmuştur.Bu çalışmada da tüberküloz mikobakterilerinin 

çokluğu  ABD dışındakı ülkelerle uyumlu bulunmuştur. 

Çalışmada enfeksiyöz etkenler içinde mantar enfeksiyonuna hiç rastlamadık.GAH’ın 

enfeksiyöz etkenleri içinde tularemi ve parazitik etkenler de mevcuttur (3). Bu 

çalışmada enfeksiyöz etkenler içinde diğer çalışmalarda rastlanmayan 1 kist hidatik,1 

tularemi olgusu vardı.  

Özellikle   rüptüre olmuş kistlerde granülomatoz reaksiyon gözlenebilir (149).  

Tularemi ise Francisella tularensis’in neden olduğu özellikle Kuzey Yarım Kürede 

görülen zoonotik bir enfeksiyon hastalığıdır ve GAH’ın enfeksiyöz etkenleri 

arasındadır(3). Günümüzde  dünya üzerinde yılda yaklaşık 100-200 vaka 

bildirilmektedir (insidans: 0.15/100.000). 2005 yılı öncesinde Türkiye’de  Marmara ve 

Batı Karadeniz Bölgelerinde yaygın olarak görülürken, 2009-2010 yıllarının ilk 

yarısında özellikle İç Anadolu Bölgesi olmak üzere diğer bölgelerden yeni vakalar 

bildirilmiştir (150).Tularemi vakalarında histolojik olarak nekrotizan granülomatoz 

reaksiyon izlenir. Kaynak suyu tüketimi, avcılık ve vahşi tavşan etinin yenmesi, 

kemirici çıkartılarıyla temas, hijyenik olmayan gıda tüketilmesi epidemiyolojik risk 

faktörleri arasında yer almaktadır. Türkiyede en çok  klorlanmamış içme suyu veya 

kaynak suyu tüketilmesi ana bulaş yolunu oluşturmaktadır. Spesifik olmayan 

semptomlar ve veya pnömoni klinik belirtileri mevcut olduğunda ve hastanın tarım, 

avlanma dahil bir risk altında bir mesleği veya hobisi olduğunda tularaemi 

düşünülmelidir. Bu çalışmada enfeksiyöz etyoloji içinde 1 olgu tularemi olarak 

tanımlanmıştır daha önce yapılan GAH’ın etyolojisine dair çalışmalarda bu etken 

saptanmasa da pulmoner tularemi ile ilgili literatürde sınırlı sayıda vaka sunumları 

vardır. Bu vakalarda çıkan sonuç ise pulmoner tulareminin radyolojik bulguları akciğer 

kanserinden ayırt edilemez .Bu nedenle hastanın  bir mesleği veya hobisi  olduğunda 

tularemi düşünülmelidir (151,152). 

Bu çalışmada GAH’ı ile ilgili çalışmalardan farklı olan diğer etyolojik neden ise 

nonenfeksiyöz grubda PLHH idi. Pulmoner Langerhans hücre histiyositozis (PLHH), 

distal bronşiollerin duvarlarında küçük nodüller,  interstitiumda  granülomatöz 
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infiltrasyon ile karakterize  nadir görülen izole bir granülomatöz  hastalıktır 

(153).  Pulmoner Langerhans hücre histiyositoz, ağırlıklı olarak genç sigara içenlerde 

ortaya çıkan nadir bir hastalıktır. PLHH  en çarpıcı epidemiyolojik özelliği, hastaların% 

90-100'ünün sigara içen olmasıdır. Yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografide 

(HRCT), tipik olarak nodüller, kavitasyonlu nodüller ve kalın ve ince duvarlı kistler tanı 

için gereklidir (69).Bu çalışmadaki olgu 35 yaşında hiç sigara içmemiş kadındı.Hastaya 

patolojik ve radyolojik olarak (ust ve orta  zonlarda daha belirgin olmak uzere 

milimetrik ince duvarli kistler mevcuttu) PLHH konulmuştu. Benzer olgu Japonyadan 

44 yaşında hiç sigara içmemiş bir kadındı radyoloik ve patolojik olarak PLHH tanısı 

almıştı.Bu iki  vaka sadece aktif  sigara içmenin değil, aynı zamanda pasif içiciliğin de 

PLHH gelişiminde önemli bir rol oynadığını  düşündürmektedir(149). 
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6. SONUÇ 

• Bu çalışmaya akciğer ve mediastinal/hiler lenf nodu biyopsi sonucu  granülom  

olan 41 erkek ve  80 kadın  hasta dahil edilmiştir. 

• Çalışma grubunda cinsiyete göre granülom tipi açısından istatistiksel olarak 

anlamlı  fark saptanmıştır (p<0.05). 

• Hastalarda cinsiyete göre  sarkoidoz ile sarkoidoz dışı nonenfeksiyöz granülomlar   

karşılaştırıldığında kadınlarda sarkoidoz istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek   bulundu  (p<0.05). 

• Hastaların  cinsiyetinr  göre nonenfeksiyöz kaynaklı granülomlardan sarkoidoz ve      

diğerleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p<0.05). 

• Çalışma grubunun yaş ortalaması 50.3 (± 15.4 ) idi. Sarkoidoz tanısı alan 

hastalarda ortalama yaş 48.9 (± 14.2), tüberküloz grubunda ise  58.3 (± 21.3) 

olarak bulundu. 

• Yaş gruplarına göre komorbit hastalık varlığı açısında istatistiksel anlamlı fark  

bulundu (p<0.05).Farkı oluşturan grup 60 yaş ve üzeri yaşta olanlardı. 

• Çalışma grubunda erkeklerin %66,7’si kadınların %9,5’i sigara içmektedir. 

Cinsiyet   ile tütün ürünleri kullanma arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptandı  

(p<0.05).Erkekler de tütün kullanımı daha fazla idi. 

• Çalışmaya alınan hastaların % 12.3’ünde (15) enfeksiyöz, %87.6’sında (106) 

nonenfeksiyöz etyolojide granülom saptandı.Hastaların %76.8’i (93) sarkoidoz,  

%8.3’ü (10)  tüberküloz,%4.1’i (5) tümör ilişkili granülom,%2.4’ü (3) TDM, 

%1.6’sı (2) hipersensitivite pnömonisi,%1.6’sı (2) idiopatik granülom,1 hastada 

kist hidatik,1   hastada tularemi,1 hastada wegener,1 hasta yabancı cisim,1 hasta 

silikozis,1 hastada pulmoner langerhans hücreli histiositozis kaynaklı granülom 

saptandı. 

• Çalışma grubunun % 27.2’ si (33) TBAB, %19.8 ‘i (24) EBUS TBİA, %14.04’ü  
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          (17) TBİİA, %1,65’si (2) TTBX, %0,8’i (1) açık biyopsi, %10.7’si (13)     

mediastinoskopi, %7.4’ü (9) bronş biyopsisi ile tanı almışdı. Toplam 99 hastaya 

tek   girişimsel işlem yapılmışdı. 

• Çalışma grubunda EBUS TBİA ile enfeksiyoz granülomlara %3,2 oranında tanı  

     konurken nonenfeksiyöz granülomlara ise %96,8 oranında tanı konmuştur. 

Granülom  tipine göre EBUS TBİA ile tanı alma arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktur (p >0.05). 

• Transbronşial ince iğne aspirasyon biyopsi ile tanı almada granülom tipi  

açısından gruplara göre istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı   (p >0.05). 

• İnce iğne aspirasyon biyopsi ile 11L loklizasyonundaki lezyonlara tanı    konması 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p <0.05). Diğer  

lokalizasyonlardaki granülomlar açısından ince iğne aspirasyon biyopsi ile  tanı 

koyma arasında bir ilişki saptanmadı (p>0,05). 

 Mediastinoskopi ile tanı koyma açısından sarkoidoz olan ve diğer enfeksiyon kaynaklı 

olmayan granülomlar açısından istatistiksel olarak   anlamlı fark yoktu (p >0.05). 

Granülom lokalizasyonu mediastinoskopik     tanıyı etkilemiyordu (p>0,05). 

• Çalışma grubunun radyolojik görüntülemesinde %73,3 (88) mediastinal   

lenfadenopati, %15,8 (19) tomurcuklanmış ağac,  %15,8 (19) buzlu cam, %12,5  

(15) sentrilobuler nodul,  %11,7 (14) subplevral nodü, %9,2 (11) bronkovasküler  

yumuşak doku, %8,3 (10) nonspesifik nodül, %7,5 (9) mozaik patern, %5,8 (7)  

fibrotik değişiklik, %5 (6) interlobüler septal kalınlık, %4,2 (5) galaxy sign 

bulgusu      mevcuttu.  

• Çalışma grubunda sarkoidoz olanların %81,7’sinde radyolojik      mediastinal 

lenfadenopati pozitif, diğer grupta ise bu oran %41,7’dir.      Gruplar arasındaki bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05).Enfeksiyon nedenli granülom 

grubunun tomurcuklanmış ağaç paterni      nonenfeksiyöz granülom grubundan 

daha yüksekti ve aradaki fark      istatisiksel olarak anlamlıydı (p<0,05). 

• Çalışma grubunun %92,2’si (106) ARB negatif, %7,8’si (9) ARB pozitif   

idi.ARB pozitif vakaların ise %33.3 MOTT pozitif idi. 



 

 

61 

 

     Çalışmaya alınan hastalardan sarkoidoz olanların % 8.6(8) ‘da,tüberküloz olanların  

%10 (1)‘da,TDM’in ise % 33.3(1)’ünde endobronşial lezyon mevcuttu. 
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