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GIR1S

sarkoidoz, doktoru bilitiin ihtisas dallarinda mesgul eden bir
" hastaliktir. Bilhassa oftalmolog ydniinden onemli olan, hastanin
okliler hastaligi nedeniyle basvurmasidir. Rutin oftalmolojik
manenede sarkoidoz lehine okiller bulgulari olan hastalar da
sistemik hastalik yOnilinden tetkike gdnderilmektedir.

fkinci dlinya savasindan sonra O&zellikle mikrofilmler ile
toplum taramalarinin genig 8lc¢iide yapildigi {ilkelerde sarkoido-
zun nadir bir hastalik olmadidi ortaya cikmistir. Hastaligain
son vyillarda klinik belirtilerinin ve gidiginin daha iyi ta-
ninmasi, muayene metodlarinin gelistirilmesi nedeni ile biitiin
memleketlerde teghis edilen vaka sayilarinda bir artis gériilme-
mektedir.

Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda da sarkoidozun o&nceden sanil-
di1d1 kadar nadir olmadidi ortaya g¢ikmigtir (39).

Hastalik, géziin her segmentini tuttudu gibili retinal vaskiller
yatagdil da tutmasi ve posterior llveite ait gegitli buigular gos-
termesi nedeniyle sarkoildozlu hastalari anjiografik olarak in-
celemeyl uygun gbrdilk. Bu galigsmadaki amag¢, histolojik olarak
sarkoildoz tanisi konmug hastalari, ©6zellikle calismay:i ilgilen-
diren retinal dedisiklikler ydniinden incelemek, sarkoidoz i¢in
tipik sayilabilen ve 6zellikle hastalidin tanisinda vyardimci
olabilecek dedisikleri tanimlamak ve ayrica hastaligin fundus

lezyonlarinin gérmeyi genelde etkilememesi nedeniyle ortaya ¢i-
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kabilecek degisiklikleri takip periodu ig¢inde dederlendirmek-

tir.

GENEL BILGILER
TANIMLAMA
7. Uluslararasl Sarkoidoz ve dider granlilomatdz hastaliklar

Konferansinda alt komitenin yaptidi tanimlama sdyledir:

Sarkoidoz, etyolojisi bilinmeyen, bilyllk siklikla geng erig-
kinleri tutan ve siklikla bilateral hiler lenf adenopati, pul-
moner enfilltrasyon, derl veya gbz lezyonlari ile kendini gdste-
ren, multi-sistem granlilomatdz bir hastaliktir.

Teghilis, klinik ve radyografik bulgularin, histolojik olarak
genls kazeifliye olmayan epiteloid hilcre granillomlarinin bir
organdan daha fazla organda bulunmasi veya (+) Kveim-Siltzbach
deri testi mevcudiyetil ile birlikte daha saflam olarak konur.
Immunolojik 6zellikleri, gecikmis tip hipersensitivitenin dep-
resyonudur (Bu da hlicresel immuniteyil bozdudunu ima eder).

Hiperkalsemi ile birlikte veya olmadan da hiperkalsiiri ola-
bilir. Seyir ve prognoz, hastalik baslangi¢ big¢imi ile uyumlu
olabilir. Eritema nodosum ile beraber olan akut bir baslangig,
kendinil sinirlayan bir seyir ve spontan bir rezolusyon ile gés-
terir. Fakat sinsi bir bagslangi¢, progressiv fibrozis ile devam

edebilir., Kortikosteroid, semptomlari bastirir ve enflamasyon




ve graniilom olusumunu baskilar (32).

Hastalidin tarihsel geg¢misine kisaca goz atacak- olursak,
1798 - 1808' 1i vyillarda Robert Willian 'ain " On Cutaneous
Diseases" adli bilimsel eserinde eritema nodosum ile baslayan
katkilar, Besnier'in 1889'da "lupus pernio" terimini getirmesi,
Tenneson'un 1892 de histolojik olarak "lupus pernio" u tanimla-
masl, Jonathan Hutchinson'un katkilari, Osler'in 1898 de kronik
lakrimal gland ve parotis geniglemesini tarifi, 1902' de Kien-
bock'un kemik defisikliklerini,1909' da Heerfordt' un {iveitisi
1937' de Pautrier ve Waldenstrém'iln "uveoparotid fever" i, 1941
de Kveilm, 1954' de Siltzbach' in kendi adlari ile anilan Kveim-
Siltzbach testinil tanimlamalari, 1946 da Sven Léfgren sendromu-
1le devam etmigtir. Ondokuzuncu yilzyilda gelisimin yavas olmasi
tetkiklerin sessiz olan hastalidi ortaya ¢ikarmadaki yetersiz-
ligine bagli idi. Radyolojinin devreye girmesi ile akcider ve
kemik dedisikliklerinin tanimlanmasi, Salvesen'in aftmls plazma
globulin seviyelerini gdézlemesi, yarikli lamba muayenesi ile
sessiz okiller sarkoidozun tespiti ile biiyiik ilerleme kaydedil-
mistir. Teknik imkanlarin daha da ilerlemesi de sarkoidoz immu-
nolojisinde katkilara imkan tanimistir. Hastalidin seyri de son
yiizyil i¢inde metamorfoz gegirmigtir.

Sarkoidoz, orjinal olarak dermatolojik bir hadise idi ve
kronik deri lezyonlari ©6zellikle, lupus pernio siirekli idi,

nadiren gecgici erupsiyonlar -gdzleniyordu. X 1sinlarinin olavya



girmesi ile hiler adenopati ve pulmoner enfiltrasyonun rezolus-
yonunu takip etmek miimkiin oldu. Akciger fonksiydnlarlndaki
teknikler de kiyaslamada kantitatif standartlar getirdi.

Hiperglobulinemi, hiperkalsemi, biyokimyasal dederler getirerek
seri okumalarda sarkoidozun remisyon ve seyrini takip etmeye
yardimci oldu.Son zamanlardaki immunolojik fenomen ile remisyon
tarif edilmeye c¢aligildi, Ornedin: Kveim - Siltzbach testinin
pozitifden negatife doniisli veya tiiberkiilin testinip negatif-
den pozitife donilisi gibi. Diger teknikler iginde serum 1li-
zozim aktivitesi, sekretuar epiteloid hiicrelerin aktivitesini
yansitan serum anjiotensin-converting enzim ve lipoprotein X

sayillabilir (35).
ETYOLOJ1

Sarkoidozun nedeni hald bilinmemektedir. Tiiberkiilozun &ézel
bir sekli olarak diistiniilen hastalik, &6nceleri atipik 6zellik-
lerin konakg¢inin oladan digi reaktivitesine veya tiiberkiiloz
basilinin bazi dedisikliklerine baglanmisti. Klinik sarkoidoz-
dan dnce ayni zamanda ya da daha sonra tiliberkiiloz ge¢irilmesi
zaman zaman sarkoidozlu dokudan mycobakterium izole edilme-
si nedeni ile bu varsayim1i benimseyenler hald vardir. Ayrica
bazi sarkoidozlu hastalarda " phage " ndtralize eden antikor-
lar olmadigi halde " mycobacteriophagelar " gdriilmiistiir. Bu

durumda etyolojik etken olarak taninamiyan, "lysogenic mutant-



larin” ortayva ¢ikmis olmasi milmkiindir.

tkinci bir varsayim, gimdiki halde taninmamis bir Qeya birkacg
6zgiil uyaranin doku reaksiyonunun ve klinik goériinlimiiniin nede-
ni‘olduﬁudur. Bu Bzgiil uyaranlar arasinda viriisler,atipik miko-
bakteriler, mantarlar ve c¢am polenleri sayilmissa da kesin bir
bajinti kurulamamigtir (44}.‘

Uglincli bir varsayim, bir veya birden c¢ok etkenlere kargi odzel
bir konak¢i reaktivitesi durumunun varlidini benimsemektedir.
Konakgi reaksiyonunda dedisme, asiri duyarlilikta bilinmeyen
etkenlerin bir sonucu olabildidi gibi genetik duyarlilida da
badli olabilir. Bu diislinlis, sarkoidozun bazi alilelerde fazlaca
olusu, gériilen immunolojik anomaliler ve sarkoidozda eritema
nodosum, iiveit, artrit ve tiroidit gibi asiri duyarlilik hasta-
liklarinda bulunmasi oladan belirtilerin gériilmesi ile uygun
diismektedir. Siltzbach, mikobakterilerin veya dider etkenlerin
Freund adjuvantina benzer sekilde bir immunolojik duyarlas-
tirici olarak etki edebileceklerini ve daha sonra graniilomatdz-

tdz reaksiyonun ortaya ¢iktigini One siirmektedir (44).
EPIDEMIYOLOJT

Sarkoidoz, tarandidi hemen hemen biitiin ilkelerde gdriilmiistiir.
Prevalans orani, biiylik 6l¢lide hastaligin taninabilme oranina
baglidir; bu nedenle diinyanin farkli bdlgelerinden derlenmis

dederler tam olarak karsilastirilamaz.



Avrupa {ilkelerini 4 gruba ayirarak vyapilan epidemiyolojik
c¢aligmaya gdz atacak olursak:
1. grupta, toplam populasyonda sarkoidozun biitiin formlarinin
prevalansi ve insidensinin bilindigi ililkeler alinmistir. Bunlar
Finlandiya, Danimarka, Demokratik Alman Cumhuriyeti ve Cekoslo-
vakya'dar.
Finlandiya'da prevalans 7.5 ve insidens 100000' de 5.3 dilr.
Cekoslovakya'da prevalans 23 ve insidens 100000' de 2.3 diir.
Danimarka'da 52.9 ve 5.0, DDR'de 41.4 ve 9.6 dir.

Federal Almanya, Polonya, Macaristan ve Yugoslavya'da sadece
toplam populasyondaki prevalans bilinmektedir. Bu dort {ilkeden
en yiksek prevalansi olan Federal Almanya'dir. 100000' de 43.3

dir.

2. grup olarak selektif sarkoidoz caligsmalarinin keyfi olarak
secilen bblgelerde vapilan, i{ilkeler olugsturmaktadir.. Bu iilkeler
dort tane olup : Ingiltere, frlanda Cumhuriyeti, Romanya ve
ttalya'dir. Bu grupta doért Avrupa lilkesi ig¢inde éarkoidozun
erkeklerde daha sik olarak goriildiigii ilke, frlanda'dar.

Romanya'da sarkoidoz prevalansi 100000 de 3.3 olarak bulun-

mugtur.

3. grup 16 Avrupa {ilkesini igermektedir. Bunlar ilk prospektif
epidemiyolojik g¢alismaya 3. Uluslararasi Sarkoidoz Konferan-

sinda katilmislardir.



Bauer ve L6fgren tarafindan yapillan arastirmaya gbre, sar-
koidoz prevalansindaki en bilyiik fark,kuzeydeki Isveg‘ile giiney-
deki Portekiz arasindadir. 1iIsveg'de 100000 de 64, Portekiz'de

100000' de 0.2 oranindadir.

4, grup 3 Akdeniz iilkesini ic¢ermektedir.
Bunlar iIspanya, Yunanistan ve Tﬁrkiyédir. Tlirkiye'den Celikoglu
75 histolejik olarak verifiye edilmis wvaka bildirmigtir (38).
Celikodlu, sarkoidozun Tiirkiye'de eskiden sanildigdi kadar nadir

olmadigini bildirmistir.

Romer, hastaligin insidensinin tespitini bir buzdadina benzet-
mektedir. Bu buzdagdi bize bilinen ve bilinmeyen vaka sayilarini
bildirmektedir. Burada tespit edilen oran 6. 5 iken tespit edi-
lemeyen oran 20' nin lizerindedir. Bu da sarkoidozu tespitimiz-
deki yetersizlige bagdli olarak buzdadinin suyun altinda kalan

kisminin billyiik oldudu gdsteriyor.

Okliler sarkoidoza oftalmolojik agidan bakildiginda iki &nemli
yonli ortaya ¢ikiyor. Bunlardan birincisi, karekteristik okiiler
lezyonlar, sistemik sarkoidozun tespitinde siklikla Onemli bir
rol oynarlar. tkinci 6nemli nokta, okiiler lezyonlar yeteri ka-
dar kontrol edilmedidinde hastayl korliige kadar godtiirebilmek-
tedir.

Iskandinav memleketlerinde biitiin toplumu kapsayan akciger



radyvografi taramalari, olayin semptomsuz ve bilateral hiler a-
denopati ile ortaya ¢ikan erken devresinin tanlnm351n1 sagla~
migtir.

Bu arastirmalar ile sarkoidozda toraks ic¢i vyerlesimin dider
sistemlere gére cok daha sik oldudu anlasilmistir.

Bugiine kadar yapilan arastirmalar, sarkoidoz etyoloji ve pa-
togenezini ortaya ¢ikaramamistir.

Bilindigi gibi kesin teghis,biyopsi ile sarkoidoz igin karak-
teristik olan graniilasyon dokusunun tespiti ve sarkoidoza uvyan
klinik belirtilerin bir arada bulunmasi ile konabilir.

Sarkoidoz teshisinde de, etyolojisi bilinmeyen birgcok hasta-
likta ta oldudu gibi birgok zorluklarla karsilasilmaktadir. 1yi
incelenmedidgi takdirde bir gok hastalik sarkoidoz olarak kabul
edlilebilecedi gibi, sarkoidoz oldudu halde baska teshis konulan
hastalar goriilmektedir.

Kadinlarda % 57 oraninda goriiliir.Biiyiik serilerde‘belirgin bir
cinsiyet farki yoktur. c¢odu serilerde hasta yaslari genelde 40

vasin altindadir.

Sarkoidoz, degisik immun anomalilerle beraber olan bir hasta-
liktir. Bu hastalidi klasik immunolojik hastaliklar arasinda
siniflamak miimkiin olmamistir. Genelde, in vivo testler vardimi
ile gegikmig tipte hipersensitivite reaksiyonunda azalma géz-
lenmistir. Yiikselmis serum immunglobulin, ozellikle IgG seviye-

leri siklikla hastalifa eslik eder. Hastalidin erken donemle-



rinde yﬁksek‘IgA ve IgM seviyeleri de goriilebilir.
Bazi c¢alismalarda otoantikorlar ve bazi mikroorganizmalara kar-
s1 otoantikorlar bulunmustur (33).

Ozellikle Adlisilik saylda sirkiile eden T lenfosit sayisi, yiiksel-~
mis serum IgG seviyeleri ve otoantikorlarin mevcudiyeti,hasta-
lik aktivitesi, hastalidin ilerlemesi veya T hiicre fonksiYonu
ile korele edilemez. Yazarlar, otoantikorlarin mchudiyetini
agiklayamiyorlar (33).

Immunoclojik sapmalardan bir kismi da, azalmis fitohemaglu-
tinine bagli lenfoblastik transformasyon, lenfoblastik trans-
formasyonu inhibe eden serum faktdr " S " mevcudiyeti, dedigik
viral, fungal, bakteriyel ajanlara karsi in vivo bozulmus akti-
vitedir. Dider bulgular immunolojik bozulmayi ima eder, bunlar
diffuz granlilomlar, hipergammaglobulinemi, sirklile eden antijen
antikor kompleksi, aktlve olmug sirkiile eden monositler, lenfo-
blastik transformasyon ve spontan lenfokin salinimindan ibaret
tir. Son zamanlarda belirgin olan sudur ki, immunoiojik cevap
antijen, makrofaj, T lenfositleri ve B lenfositleri arasindaki

kompleks etkilesimin bir sonucudur (34).
PATOLOJI

Sarkoilidozda histopatolojik teshis,organizmanin herhangi bir
dokusunda kazeifikasyonsuz bir graniilomun bulunmasindan ibaret-

tir. BbSyle bir graniilomda 6zel boyvalar ve kiiltiir incelemeleri



diger granililom yapan asagida liste halinde

rolii olmadiginin ispati gerekir.

Graniilom sebepleri

INFEKSIYON
MANTAR

Histoplazmosis
Blastomices
Coccidioildes
Sporotrikum

PROTOZOA
METAZOA

Toksoplazma

Leishmania

Schistozoma
SPIROKETLER

T. Pallidum
T. Pertenue
T. Corateum

MIKOBAKTERIUM

M. Tuberkulosis

M. Lepra

Benzerleri

B. C. G
BAKTERZT

Brusella
DIEER ENFEKSIYONLAR

Kedi Tirmida
Lenfograniiloma

NEOPLAZ1

verilen etkenlerin



Karsinom

Retikulosis

Pinealom

Disgerminom

Seminom

Retikulum hUcreli Sarcom
Malign Nazal Granulom

KiMYASAL

Berilyum

Zirconium

Silikat

Nigasta

IMMUNOLOJIK YETERSIZLIK

Sarkoidoz

Chron Hast.

Primer Bilyer Siroz

Wegener Graniilomatozu

Dev Hlicreli artrit

Peyronie Hast.

SLE
LOKOSIT OKS1DAZ DEFEKTI

Gocukluk Donemi Kronik Graniilomatdz Hast.

EKSTRENSEK ALLERJIK ALVEOLIT

Ciftci Akcideri

Kuscu

Mantar igcisi

Suberosis

Bagassosis

Akcaagac kabudu soyan kigi
Kahve c¢ekirdedgi

DIGER

Sebebi bilinmeyen pireksi
Radyoterpi

Kanser kemoterapisi
Pannikulit

Salazyon

Sebase kist

Dermoid {35).

Mikroskopik olarak aktif sarkoidoz lezyonu, bir arada toplan-
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mis soluk boyanan "epiteloid hiicreler" ve tek tiik Langhans tipi
dev hilicrelerden meydana gelen sinirlari iyice belirgin bir ¢ok
tiiberkiillerden ibarettir. Yuvarlak olan bu tiiberkiillerin gevre-
sinde siklikla bir miktar lenfosit bulunur g¢ap ve sekil olarak
birbirlerine benzerler ve monoton gdoriiniimdedirler. Dev hiicrele-
rin sitoplazmalarinda bazen dedisik inkliizyon cisimcikleri bulu-

nabilir. Bu cisimecikler 3 tiptir:

SCHAUMAN CIsIMCIKLERI: Yuvarlak veya oval sekildedirler. Cap-
lari bir lokosit biiyikligli ile 100 mikron arasindadir.Bu cisim-
ciklerin capi biiylik oclanlarina " conchoid cisimcikler " denir.
Hematoksilen ile bazofilik boyvanan konsantrik lamellerden vya-
pilmistir. Bu lamellerin i¢inde kalsiyum ve demir bulundugu

anlasilmistir. Kronlk vakalarda daha c¢ok goriiliir.

CIFT KIRICI KRISTALLER: (Doubly refractive crystalline)

Bu inkliizyon cisimcikleri demir ihtiva edebilir.

ASTEROID CISIMCIKLER: Kopiik gibi bir zeminde yildiz seklinde
1sinsal ¢ikintilari bulunan eozinofilik inkliizyonlardair.

Inkliizyon cisimcikleri arasinda asteroid cisimcikler daha sik
goriilir. Inkliizvon cisimcikleri sarkoidoz igin spesifik degil-
dir, baska granlilomlarda da gériilebilir. Bu cisimciklere seyrek
olarak rastlanair.

Nekroz, sarkoidoz tiiberkiillerinde meydana gelmez veya olsa da



cok azdir. Nekroz olmamasl nedeniyle epiteloid hiicrelerin ve
tiberkiillerin etrafinda bulunan " retikiilin " deéismeden tam
olarak kalir. Retikillinin tam olarak kalmasi tilberkiiloza ait
tilberkiillerden ayriminda ¢ok 6nemli bir 6zelliktir.Ayrica doku-
nun aside resistan basil boyanmasinda basillerin goériilmemesi
ve kiiltiirde liretilememesi sarkoidoz ig¢in destekleyici bulgular-
dir. GOz Oniinde tutulmasi gereken en onemli nokta, histopatolo-
jik goriinimiin sarkoidoz ig¢in spesifik olmamasidir. Ayni goriinim
titberkiilozda,leprada (41), tersiyer sfiliz, fungus enfeksiyon-

larinda ve berilliyozisde goriilebilir.

LOKAL SARKOID REAKSIYONU: Bir organ biopsisinde sarkoidozun-
kine benzeyen histolojik goriinlim baska doku ve organlarda sar-
koidoz ile ilgili belirtiler vermeden tespit edilirse buna
" lokal sarkoid reaksiyonu " denir. Karsinomlari drene eden
lenf bezlerinde, lenfomalarda, fungus infeksiyonlarinda ve deo-
dorant olarak kullanilan zirconium'un derideki etkisinde oldugu
gibi kimyasal etkenlere bagdli olarak bdyle reaksiyonlar meydana
gelebilir. Bu bakimdan tek bir biopside tespit edilen nekrozsuz
bir graniilasyon dokusu, sarkoidoz i¢in karekteristik klinik
belirtiler yoksa ve baska bir organ bilopsisinde benzer histolo-
jik yapi goériilmemigse, sarkoidozun histolojik teghisi ig¢in de-
Jer tasimaz. Kveim Siltzbach testi, lokal sarkoid reaksiyonunun
ayiricl teshisinde ¢ok Onemlidir. James'in de gbsterdigi gibi

Kveim testi, biitiin " lokal sarkoid reaksiyonlarinda " negatif
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bulunmustur (39).
SARKOIDOZDA ORGAN LOKALIZASYONLARI

Sarkoidoz olayi sirasinda vilcudun biitiin doku ve organlarinda
karekteristik graniilasyon dokusu geligebilir. Bununla beraber
sarkoidoz graniilasyon dokusunun yerlesmesine bagli klinik be-
lirtilere baz1i organlarda daha siklikla rastlanir. Boyle fizik-
sel belirtiler ve semptomlar, va tek bir organda veya gesitli
kombinasyonlar halinde farkli organlarda meydana gelir. Ayni
anda ortaya ¢ikabildikleri gibi hastaligin gidisinin farklza

devrelerinde bir organda kaybolup bir baskasinda belirebilirler.

Subakut sarkoidozda, lezyonlar yerlesmelerine badli olarak
mekanik etki ile organlarda fonksiyon bozukluklarina yol acgar-
lar. Kronik devrede ise fibrotik dokunun meydana gelmesi
semptom ve belirtilerin sebebini tegkil eder. Vakalérln codun-~
ludunda erken devrede lezyonlar tamamen silindiginden belirti-
ler sekel birakmadan ortadan kalkar. Ancak fibrozis meydana
gelen vakalarda organ fonksiyonlarindaki bozulma devamli kala-
bilir. sarkoidozda semptomlar, fiziksel belirtiler ve radyolo-
jik dedismelerin goériilmesi bakimindan en sik tutulan organ ola-
rak akcigerler, lenf bezleri, deri, gdz ve kemiklerdir. Bagka

organlarda belirtilere daha seyrek raslanir (42).

sarkoidozun ortayva ¢i1kis =zamanl, siklikla eritema nodosum
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atadi veya akut iridosiklit ile tam olarak saptanabilir. EgJer
solunum semptomlari mevcutsa, hiler adenopatinin bulunusu, has-
taligin baglangicinin ortaya ¢ikisini kolaylastirar.
Sserilerdeki en sik prezentasyon sekli, rutin akcider grafi-
sindedir.( Biitlin hastalarin . % 40). Respiratuar semptomlar,
dijer sik bir prezentasyon seklidir (% 21). Eritema nodosum,
deri lezyonlari veyva okilller lezyonlar dider prezentasyon sekil-
leridir. Brnedin, eritema nodosum, Ingiliz serilerindeki en sik

ortaya c¢ikis seklidir ( 36 ).
INTRATORASIK SARKOIDOZ

Uluslararas1 toplantilarda, akcifer goriliniimleri, su basamak-
lara ayrilmistair.

BASAMAK 0: Normal akcifer grafisi (

o

8 )

BASAMAK 1: Bilateral hiler lenfadenopati. En erken dedigik-

liktir. % 51 hastada goriilmiigtir.

BASAMAK 2: Bilateral hiler lenfadenopati, pulmoner enfilt-
rasyon ile beraberdir. Bunlar ince veya kaba
milyer nodiilasyon veya " cotton wool " goriinlisi

olabilir. Bu basamak 1 ve 2 arasindaki gegis fazidir. Eger
hiler nodiil biiziiliirse pulmoner g&lge daha agikar olur.

Temizlenme insidansi, 1. basamadin iyi prognozu ile 3. basa-

madin zayif prognozu arasinda bulunur. Hastalarin vyarisindan

azinda bu basamakta rezolusyon goriilir.
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BASAMAK 3: Bu geg¢ basamak, hiler adenopati olmaksizin pulmo-
ner enfiltrasyon gdsterir. Prognoz, bu basamakta za-
yiftir. Yodun fibrozis, pulmoner hipertansiyon ve
sag ventrikiil yetmezligi olabilir, olaya pulmoner
yetersizligin fizyélojik‘sonuglarl igstirak edebilir.
Bu basamakta akciger radyolojik goriiniimii, % 0 ila

% 48 arasinda degisir ( 36 ).
M SUREC VE PROGNOZ

Eder bilateral lenfadenopati ilk akciger radyolojik goérii-
niimi ise, sonu¢ iyidir. Tim temizlenme, % 65 oranindadir. EgJer
eritema nodosum, hiler lenfadenopati ile beraber ise, sonug¢lar
8zellikle iyidir. Bu durumlarda steroidler genellikle endike
degildir. 2. Basamak tutulmanin seyri daha az iyidir. Rezulus-
yon sikligi % 49, 3. basamakta ise % 20 dir.

Sistemik steroidler, fibrozis artisini &nlemek ve bazi
hastalarda rezolusyon elde etmek i¢in {mit vericidir. Kortiko-
steroidler, nefes alma sikintisinda ve diger respiratuar semp-

tomlara c¢are olarak kullaniliyor.
LENFADENOPATE

Hiler ve periferal lenfadenopati ve sblenomegali, sarkoidozu

lenfoproliferatif hastalik olarak ayirmak igin veteri kadar sik
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gériiliiyor. Periferal lenfadenopati orani % 15 ve splenomegali

orani % 6 olarak bildirilmistir. (36).
ERITEMA NODOSUM

- Sarkoidozda eritema nodosum, bilateral hiler lenfadenopati
poliartralji ve nadiren akut'iritis ile beraberdir (36).Eritema
nodosumlu vakalara kadinlarda erkeklerden ii¢ kat daha sik rast-
lanir. Britanya ve Isveg'te 20-40 yaglari arasindaki kigilerde,

eritema nodosum biiylik siklikla sarkoidoza badglidir (39).

Parotis ve gland geniglemesi, % 4 vakada bildirilmistir (36).

SANTRAL SINIR sSisSTEML

% 4 Hastada gorilen fasiyal paralizi, sik olan nérolojik
bir bulgﬁdur, ya tek basina veya dider kranial felgler veya
papilla 6demi ile beraber olabilir. .

santral sinir sisteminin diger tutulmalari, periferik noéritis

miyopati, menenjit, yer kaplavan beyin lezyonlaraidir.
KEMIK TUTULUMU

% 3 Oraninda rastlanilair (36). Biitiin sistemlerde kemik tutu-
lumu, kronik kalici ve irreversibl sarkoidozu yansitir. Iskelet
sisteminin en ¢ok tutuldudu bélge, el ve ayaklarin terminal fa-

lankslaridair.



Cok 6nemli bir nokta da, sarkoidozda kalsiyum metabolizma
bozukludu ile kemik lezyonlari arasinda bir iligkinin bulunma-

masidir (39).
KVEIM-SILTZBACH DERY TEST1

Hastalarin % 80'inde poziﬁif, giivenllir, spesifik, ayakta
vapilabilen, multisistem sarkoidozunu dider nonspesifik lokal
sarkoid doku reaksiyonlar: ve sistemik dider sebeplerden ayiran
son derece deferli bir testtir (36).
sarkoidozlu hastanin herhangi bir organ ekstresinin derili ig¢i
enjeksiybnu sonucunda pozitif vakalarda olugsan papliliin biopsi-
sinde sarkoidoza uyan karekteristik dokunun gdriilmesine daya-
nir. Testin uygulanmasinda standart materyvelden deri igine 0.15
cc enjekte edilmekte ve test yerinden 4-6 hafta sonra biyopsi

alinmaktadir(39).

TUBERKULIN REAKSIYONU

o

64 Hastada (~) bulunmustur. Tiberkiilin duyarliligi olan
hastalarda ise zayif(+) sonug alinmistir. Tiiberkiilin ve dinit-
roklorobenzen tipi diger antijenlere karsi olan duyarsizlik,
sadece relatifdir. Ne sarkoidozun absolu karekteristigidir ne
de duvarsizlik, malign lenfoproliferatif hastaliklardaki gibi-

dir.

U¢ spesifik sarkoid sendromlari sunlardair
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1) Lofgren sendromu : Hiler lenfadenopati, eritema nodcsum,
artralji ve akut anterior dveit.

2) Heerfordt sendromu: Fasial sinir felci, parotis bezi ge-
nislemesi, ates ve liveit.

3) Mikulicz sendromu: Lakrimal ve tiikriik bezi sigmesi.

OKULER LEZYONLAR

sarkoidozun i1lk tarifinin Hatchinson'a atfedilmesine radmen,
okiller 6zelliklerin 1936' da Heerfordt sendromundaki iiveit,
tiikriik bezi genislemesi, kranial sinir felg¢lerinin sarkoidozun
bir belirtisi olarak goriilmesine kadar az dikkat g¢ekmigtir (18).

sarkoidozda okiiler anomaliler 3 kategoride incelenebilir:
1) 6n segment hastaliga
2) Arka segment hastalida
3) orbital ve difer bdliimlerin hastaligi

Hastalikta akut fazda okiiler enflamasyon genellikle tek ta-
rafli hastalik kroniklegtikcge, bilateral tutulma oluf. On seg-
ment siklikla tutulup bu da hastalarin vyarisinda olur (18).
Sistemik aktif olmayan hastalik ile birlikte aktif okiiler has-
talidgin birarada bulunusu siktir (17).
8n ve arka segment hastaliginin birlikte olmasina radgmen, soli-
ter arka segment enflamasyonu % 30 vakada gdriilmektedir (17).
Sarkoidozda, posterior segment manifestasyonlari, retinal ve

koroidal damarlarin sekonder hasari ile birlikte olan graniilo-
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matéz enflamatuar penetrasyonu yansitir.

Perivaskiilit, primer olarak periflebit, sarkoidozun en s1ik
olan arka segment bulgusudur (17) ve eger aktif ise, taze,
yumusak ve vaskiiler permiabilite varligi ile beraber bevaz
goziiklir. inaktif periflebit, . kuru, gri- beyaz bir renkte olan
vaskliler kiliflanma olarak gdzikiir.

Akut periflebitin kendilidinden veya steroidlerle g¢déziilmesine
ragmen vaskiiler kiliflanma yerlegirse, tedaviye raémeh siklikla
kalici olur (17).

Bazen fokal depigmente korioretinit bodlgeleri, histolojik ola-
rak tarif edilen Dalen - Fuchs Nodiiller' ine ( subpigmenter
epitelyal graniilomlar) uyar.

Dalen-Fuchs nodiilleri, tipik olarak sempatik oftalmide goziikiir,
ve 1ritasyona ugramis retina pigment epitelinin epiteloid
transformasyonunu gésterir.

Sarkoidozdaki mevcudiyeti, benzer enflamatuar mekanizma ile

agiklanabilir (17).

Gould ve Kaufman' in 40 okiiler sarkoidozlu vakasinda, predomi-
nant arka segment bulgulari olarak korioretinit ve perifle-
bit on planda geliyordu (18).

Korioretinit, klinik olarak diger sebeplere badli nedenlerden

ayirt edilemez (18).

Balmumu damlamasinin oftalmoskopik goriiniimiinli meydana getiren
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retinal periflebit, giddetli vakalarda hastalidin bir belirti-
sidir. Bu bulgqu, patognomik olmamasina ragmen sarkoidoz tanisi-
ni1 distindirir (16). Dedisik biiylikliikteki sarimsi beyaz, balmum-
su korioretinal nodilller siklikla difer yazarlar tarafindan da
degerlendirilmigstir.

Bu balmumu damlamasi lezyonlari, FFA sirasinda boyanirlar.Bu da
aktif enflamatuar tabilatin, dinamik ispatini saglar.

Balmumu damlamasil, karekteristik periflebit nodillleri olustu-
ran granlilomatdz dokunun perivaskiller artisini gdsterir(17,43).
Balmumu damlamasi, retina pigment epitelinin komsu enfla-
masyonla skarlasmasi nedeniyle yanlis olarak koroiditis olarak

yorumlanmisgtir.

Vitreus opasiteleri,ilk olarak Landers tarafindan tarif edil-
migtir. Bunlar karekteristik gri beyaz, siklikla alt vitreusta
inci dizisi (" string of pearls" ) gibi zincir meydana getirir-
ler (18). Vvitritis, retina damarlarindan olan eksudasyon ile
aciklanmistir (17).

Patolojik caligsmalar, hem graniilomatéz muhtevasinl hem de ig

limitans membran tutulmasini g6stermistir (17,43).

Okiiler tutulma, sistemik sarkoidozda siktir ve bir ¢ok okiiler
lezyon iyi tanimlanmistir. Okiiler sarkoidozun oftalmolojik ac¢i-
dan iki Snemli yénii vardir. Birincisi, bu karakteristik okiiler

lezyonlar siklikla sistemik sarkoidozun tanisinda Onemli bir
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rol oynamasi, ikincisi ise okiiler 1lezyonlar vyeteri kadar

kontrol edilmedidinde korliige kadar gotiirebilmesidir (41).
OKULER LEZYONLARIN ANALIZ1

Nodiiler anterior ve posterior iliveit ve candle wax dripping
ile birlikte periflebit, siklikla sarkoidozun teshisini kanit-
lamada yardimci olmustur.

Bununla birlikte her zaman igin hangi okiiler bulgulaf veya bu
bulgularin hangi kombinasyonlarinin teshiste en ¢ok giivenilir

oldudu acik degildir (41,43).

sarkoidozda arka segment bulgulari, retinal ve koroidal da-
marlardaki lezyonlarin kalici olmasi ile birlikte olan sekonder
hasari ve graniilomatdz enflamatuar penetrasyonu vyansitirlar
(17).
Arka segment bulgularini vitreus, retina, optik siﬂir ve
koroid kismina ayirarak incelersek:

Vitreusa ait lezyonlar:
1) Diffuz vitritis

2) Preretinal ve vitreus nodiilleri

3) Hemoraji
1) DIFFUZ ViTRITIS: Siktir. Nonspesifik, alt kadranda yodun-
ludu olan bilateral hiicre topluludu. Pars planitis, retikulum
hiicreli sarkom, Whipple hastaligi, amiloidoz, toxoplazmosis ve

vitritis haric¢ tutulmalaidair.
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2) PRERETINAL VITREUS NODULLERI: Landers belirtisi; preretinal
diskret, gri-beyaz, kiireler ekvator oni ve alt kadranda lokali-
zedir. Pars planitis, retikulum hiicreli sarkom, wWhipple hasta-
11§41, amiloidoz, toxoplazmosis ve idiopatik vitritis'den ayart
edilmelidir.
3) HEMORAJY}: Optik sinir veya herhangi bir yerdeki neovaskiila-
rizasyona bagli olarak geligir.
Retina, retina damarlari ve retina pigment epiteliﬁe ait lez-
yonlar ise:
1) YUZEYEL DERIN VEYA MASSIF GRANULOMLAR: Nadirdir. Retinal da-
marlardan tasma ile gelisir. Graniilomlar lizerinde neovaskiilari-
zasyonlar‘gelisebilir ve fluoressein kagagi goriilebilir.
Periferal retina graniilomu ve pars plana graniilomu, pars pla-
nitisi taklit edebilir.
Retina damarlarina ait lezyonlar:
1) Periflebit
2) Periartrit
3) Vven dal tikanikliga

4) Neovaskiilarizasyon

1)PERIFLEB1IT: Siktir, AKT1F; yumusak beyaz goriinlim mevcuttur.
Retinal hemoraji ve eksudayla birlikte olabilir. Fluoressein
boyanma gdsterir.

INAKTIF: Retina 6demi veya hemoraji olmaksizin gri beyaz vaskii-
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ler kiliflanma. Fluoressein boyanma gostermez.

CANDLE WAX DRIPPINGS (Balmumu damlamasi): Nodiiler graniilomatdz-
periflebit, vaskiilitin ileri basamadgidir. Candida, toxoplazmosis
ve pars planitisde olabilir. Fluoressein boyanma godsterebilir
veya gdstermeyebilir.

2) PERIARTRIT: Nadirdir. Arka segment sarkoidozu, vyayinlanmisg
arteryel makroanevrizmalarin % 10 ile karismis durumdadir.
3)VEN DAL TIKANIKLI&I: Siklikla periferaldir ve sekonder olarak
flebite baglidar.

4) NEOVASKULARIZASYON: Genellikle periferal olup " seafan "
goriinimi ile birliktedir. FFA'da artan giddette hiperfluores-
sans, retinada vaygin kapiller nonperfiizyon alanlari goriiliir.
Diabet, orak hilicreli anemi ve hemoglobinopatilerin diger form-
larindan ayrilmalaidir (17).

Periferik retina ve arka kutup neovaskiilarizasyonu,siklikla se-
konder olarak diabetes mellitusta, hemoglobinopatilér ile Dbir-
likte orak hiicreli anemi veya retina ven dal tikanikligdini
takiben g6riiliir. Bu anomalilerin, nadir intraokiiler durumlarda
da g6riildiigl bildirilmistir.Prematiire retinopatisi, familyal ek-
sudatif retinopati, Eales hastalidi, pars planitis,okiiler iske-
mik sendrom,karotis kavernoza siniis fistiilili,retina arter embo-
lisi ve sarkoidozdur. Anjiojenik stimiiliisiin iskemi mi yoksa en-
flamatuar I{irlinler ve enflamasyonun etkisi mi ayirt etmek zor-

dur. Optik disk neovaskiilarizasyonlarinda steroid tedavisinden



sonrakil gerileme,enflamasyonun kendisinin retinada direkt hasa~
ra yol acgtidi ve anjiojenik faktdrlerin salinmasina .gﬁtﬁrduéu
teorisini destekler. Bitiin retinal neovasklilarizasyonlarda ka-
piller nonperfiizyon gdéziikmilstiir. Bu nonperfiizyon, iki sebeb ile
olugur. Madigan ve arkadaglarina gdére,graniilom tarafindan lumi-
nal obliterasyonla birligte pian santral veya dal okliizyonunun
direkt sonucu olabilir. Bu fenomen histopatolojik kesitlerde de
gbésterilmistir. fkincisi ve muhtemelen daha sik olan nonpérfuz—
yon patogenezidir. Enflamatuar hiicrelerin ve graniilomun genis
retinal damarlarl okliide etmesinden ¢ok, multipl wufak damar
duvarlarinin direkt envazyonu sonucudur. Ufak kapiller ve peri-
feral venlillerin stazisi ve kapanmasidir.Enflamasyon, baslatlc;
bir faktdr olarak rol oynar, fakat kapiller nonperflizyon, proli-
feratif sarkoid retinopatisinde, retinal neovaskiilarizasyona
gbtliren en sik neden olarak gdzikiiyor.

Sistemik steroidler, retinal vaskiiler enflamasyon. mevcudiye-
tinde rol oynarlar.Bu ilag¢lar, enflamasyonu azaltarak ve vaskii-
ler perfiizyonda tedrici iyilesme ile birlikte enflamasyonu

azaltarak ve graniilomlarda regresvona gdtilirerek étki yaparlar.

Retina pigment epiteline ait lezyonlar:
1) FOKAL KORIORETINIT: Gri-beyaz yamalar,nonspesifik postenfla-
matuar pigment skarlagmasi, atrofi ve  kiimelenmesini g&sterir.

Goriiniim, subpigment epitelyal graniilomlari, Dalen Fuchs nodiil-
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lerinde oldudu gibidir.
2) SUBRETINAL NEOVASKULER MEMBRAN: Lokalizasyon olarak peripa-
piller ve makiilerdir. Muhtemelen fokal korioretinitin pigment

epitel nedbesinden kaynaklanir.

Korolde ait lezyonlar:

1) GRANULOMLAR: .Retinal vaskiilit ve vitritis olmaksizin érka
kutupda multipl bilateral graniilomlardair. Suhretinai sivi ile
birlikte olan si1d sari-beyaz tiimefaksiyonlar, vizyonu dligiiriir.
Fluoressein ge¢ boyanma gosterir, ultrasonografi orta derecede
yansima gésterir. Ayirici tani olarak metastatik koroid karsi-
nomu ayirt edilmelidir.

Koroidal sarkoidoz ve koroidal metastatik karsinom(17), vizyonu
tedrici olarak azaltirlar. Bilateral multipl soluk sari, makii-
ler ve paramakiiler koroidal enfiltratlar olusturup siklikla
subretinal sivi ile birlikte foveaya dogru uzanirlar.EJer Once-
den sarkoidoz tespit edilmemigse, koroidal sarkoido; siklikla
metastatik koroidal karsinom ile karigir. Ozel durumlarda ayi-
rici tani zordur ve sistemik muayene, anamnez ve laboratuar
tetkiklerine gerek duyulur.

Ssarkoid graniilomlari, Gould ve Kaufman, Letocha, Shields ve
Goldberg ve Marcus Bovino ve Burton (52,17), tarafindan tanim-
lanmistair. Francesetti ve Babel, Laval ve digerleri tarafindan
histopatolojik olarak dederlendirilen gdzlerde bildirilmigtir.

Frank ve Weiss (3), biopsi ile sarkoidoz teshisi konmus hasta
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fundusundaki bu lezyonlari, multipl, genis beyaz, subretinal
koroidal lezyonlar olarak tanimlamistir.

Thiel ve Korenke, histopatolojik olarak koroidal graniilom
tespit edilen sarkoidozlu hastada normal fundus gériinimii tarif
etmiglerdir (17).

Gould ve Kaufman, retinal sarkoidozlu hastalarin % 12'sinde
genis korioretinal graniilomlar (5-10 disk bﬁyuklﬁéﬁnde) yayin-
lamislardir (46), fakat masif retinal tutulmayil, izole koroidal
hastaliktan agikca ayirmamiglardir.

Retikulum hiicreli sarkom, nadiren vitritis veya santral si-
nir sistemi bulgulari olmaksizin izole koroidalktutulmayla ken-
dini belli edebilir ve sarkoide ait koroid graniilomu ile kari-
gabilir. Retikulum hiicreli sarkom, metastatik koroidal karsinom
gibi genellikle kortikosteroid tedavisine refrakterdir.

Bu dodru teshise yardimci olabilen fakat herzaman giivenilir bir

ipucu dedildir (53).
OPTIK SINIRE AIT LEZYONLAR:

Okiiler sarkoidozda optik disk dedisikliklerine FFA ile bakil-
did1i takdirde olduga sik rastlanmaktadir (10). Bir seride oran
% 40 olarak bildirilmistir (10,30). Olayda birgok mekanizma rol
oynamaktadir. En sik gériileni, arka liveitin sonucu olarak sinir
basindaki lokal vaskiller kagaktir.

Optik disk, distal sinir veya sinir kilifinin sarkoid granii-
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lomu ile direkt olarak envazyonu, daha nadirdir ve klinik ola-
rak ayirt etmek gli¢ olabilir.

Genelde sisme, liveite paralel gider ve onunla birlikte gdzle-
nirse burada sorumlu mekanizma olarak vaskiiler kacak tahmin e-
dilebilir.

Intrakranial sarkoidoz, artmis kafa i¢il basinci ile papilla
6demine sebep olabilir.

Sistemik sarkoidozlu hastalarda optik sinir tutulumu % 1 ora-
nindadir (19).Santral sinir sistemi tutulumu,sistemik hastaliga
olan vakalarda % 5 oraninda gdziikiir.

Optik sinir, kranial sinirler ic¢inde fasial sinirden sonra en
sik olarak tutulan bir sinirdir (1,19).

Ooptik siﬁir sarkoidozu nadirdir (20), fakat orbita ve kiazmal
bblgenin bilgisayarli tomografisi, bu tiir vakalarin tesghisini
kolaylatirmisgtar.

ingestad ve‘stigmar, sarkoidozda optik sinir hastaliginin 5
formunu bildirmiglerdir. |
1) Intrakranial enflamasyona bagli optik disk Sdemi veya papil-

litis.
2) Artmis intrakranial basinca bagli gergek papilla ddemi.
3) optik sinirin primer enfiltrasyonu, sekonder olarak dider 4
sebeb ile birlikte glokom, optik sinirin graniilomatdéz lezyon
ile kompresyonuna bagli optik atrofidir (19.20).

Optik sinir sarkoidozunun en sik goriilen sekli, optik sinir
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bagsi grantilomudur.Bu da vitreus kavitesine dogru ¢ikinti yapar.
Genelde tek tarafli olan lezyonlar, bazen ikl goéziide tutabilir.
Bilateral olan vakalarda optik sinir baglari, simetrik olmaya
meyillidir. Optik diskin graniilomatdz enflamasyonu, opfik si-~
nirin uzunludu boyunca herhangi bir yerinin tutulmasi ile bir-
likte olabilir veya olmayabilir.

Granlilomatdz optik néropatide, afferent pupiller defekt,arku-
at defekt, defisik sinir f£ibril demetlerine ait defektler ve
jenaralize alan konstriiksiyonudur. Gérme keskinligi, 10/10 1ile
151k hissi arasinda dedigebilir (20,54).

Ooptik sinir graniilomlari, kendiliginden veya CS tedavisi 1ile
tedavi sirasinda geriliyebilir (2,20).

Timdr bliziisme derecesi ve wvizuel fonksiyonlarin geri dénilisii
genellikle dramatiktir.

Peripapiller koroid ve retina pigment epitel atrofisi veya
optik disk iistiindeki fibrotik degisiklikler, 51k11k1§ gerilemis
graniilomlarin sonucudur. .

Ooptik sinir sarkoidozu, siklikla sistemik sarkoidoz belirtisi
olanlarda bulunmasina ragmen bdyle graniilomlar bazen hastaligin
ilk ve tek belirtisi de olabiliyor.

Her nekadar sistemik sarkoidozlu hastadaki optik sinir kitlesi
graniilomatoz optik sinir tutulumu ig¢in oldukga belirleyici ise
de difer optik sinir bagsinin kitlesel lezyonlari ile ayirica

tanisi yvapilmalidir (20).
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Sarkoidozda optik sinir basi:
1) Papilla 6demi
Hidrosefalus
Beyinde kitle
Meningeal enfiltrasyon
2) Papillitis
Uveitis
Graniilomatdz papillit
3) Retrobulber néritis
4) Vaskiller kitle
Kapiller hemanjiom
Neovaskiilarizasyon
Optosiliyer gantlar
5) oOptik sinir kitlesi
Optik sinir gliomu

Optik sinir driiseni

Genelde optik sinir sismesinin nedeni bilinmemektedir. Optik
sinir basinin vaskililer anomalileri de bu bdlgede sarkoidoza es-
1ik eder. Sinir basindaki optosilyer sant damarlari, belirgin
olabilir, bu da muhtemelen skleral kanaldaki vendz obstruksi-
yonun sonucu olabilir. Optosilyer venler, dilate kapillerler

olup santral retinal ven ve dallarini peripapiller koroidal ve-
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ndz sisteme badlarlar. Vendz kani tasiyan tek veya multipl tor-
tliydz damarlar olarak goziikiirler. Ufak optosilyer §an£1ar, yan-
lislikla diskte vyeni damar olusumlarl zannedilebilir. Genis
santlar ise genisg vendz kivraimlarla karisgair.

Meninjiom, gliom, kolobom, driisen, optik sinirin araknoid
kistleri, kronik atrofik papiila 6demi ve diger antiteler gibi
sant sebepleri olan hadiseler, optik sinir basindaki vendz dre-
najil bozarlar ve klinik olarak ayirici tanida gdz dniline alinma-
li1dair. Optik diskteki vendz tromboz, optik sinir bagi granfilo-
munu taklit edebilir. Bu okliizyonlar, sarkoidozda retina damar-
larinda siklikla goriilen periflebit ve venlerin kompresyonunu
takip edebilir.

Optik disk neovaskiilarizasyonu, granfilomatéz kitlenin bir
parcasl veya retinopati ile birlikte tarif edilmisgtir.

Henkind, sarkoidozda diger optik sinir basi anomalileri veva
retinopati olmaksizin optik disk neovaskﬁlarizasyonﬁ tarif et-
mistir. FFA sirasinda damarlarda erken dolma gdsterir ve anjio-
gramin biitlin fazlarinda fluoressein kag¢agi olur.

-Optik sinir basi graniilomu olan hastalarda bir g¢ok faktor
gbrme kaybini izah edebilir.

1) SiNIR FIBRILLERI KXOMPRESYONU : Bu prosedlr, afferent
pupiller defekt, uzamis vizuel uyarilmis cevap ve arkuat
skotomlara sebep olur. Bu tiir anomalilerde kompresyon ya kendi-

lidinden veya kortikosteroide cevap olarak ortadan kalkarsa
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geri déntigliidiir.

Bununla beraber optik atrofi ve gérme alanindaki defektlerle
birlikte olan gdrme keskinligindeki kalici kayip siktar.

2) SiINIR BASINDAKI SEKONDER VASKULER DEGISIKLIKLER

Bu, optik sinir bagsini besleyen damarlarin enflamasyonu veya
kompresyonundan dolayil olan iskemi sonucu veya ven dal tika-
nikligil gibi diger vaskliler degisiklikler sonucu olur.

3) BUYUKLUK VE LOKALIZASYON

Graniilomlarin biylikliik ve lokalizasyonu, sayir ve siiresinden
daha fazla olmak lizere gdrme sonucu iizerinde etkilidir.

4) BIRLIKTE OLAN RETINAL HASTALIK

Bir veya daha fazla sayida olan optik sinir bagi graniilomla-
rinda vizuel bozulma, retina dekolmani, vitreus hemorajisi, ma-
kitller lezyonlarin ( 6dem, hemoraji, enflamasyon veya serdz de-
kolman) bir pargasi sonucu olabilir. ‘

Granilomatdz optik néropatide,optik sinir sismesi;minimal ve-
va siddetli olabilir. Mevcut olan elevasyon, avaskiiler olup ge-
nis driisenleri taklit edebilir veya vaskiiler olup optik sinir
bas1 kapiller hemanjiomunu taklit edebilir.

Ooptik sinir basi graniilomlarinin, timdér ile ayirici tesﬁisi
yapllmalidir. Timérlerden biiyiime ve solukludu, bilateral olusu
ve steroid tedavisi sonucu hizla gerilemesi ile ayirt edilebi-
lir (19).

Optik sinirin retrobulber kismindaki graniilomatdz kitle lez-
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yonlarinin teshisi, oftalmoskopik olarak gériilenlerden daha az
belirgindir (20). |

Krohel Charles ve Smith'e gére, tedrici unilateral gbrme kay-
b1, afferent pupiller defekt, sinir baginin vaskliler anomalile-
ri, optik disk ddemi ve radyolojik muayenede genigslemis kanal
veya orbital sinir, tipik olafak optik sinir meninjiomunu gés-
terir fakat bu sarkoidoz lehine de olabilir.

Sarkoidoza badli orbital optik sinir genislemesi, optik sinir
graniilomunu taklit edebilir. Slipheli optik sinir sarkoidozunda
noninvaziv diagnostik test olarak kortikosteroid tedavisi dene-
nebilir. E@ér sarkoidoz optik sinirin intrakanalikiiler bdlgesi-
nil tutarsa, gdrme kaybi ani olabilir.

Ssarkoidoz, kronik bir hastallk oldudu i¢in intrakanalikiiler
ve optik sinirin dider bblgelerinin tutulumu olan biitlin vaka-

larda uzun sirelil takip gereklidir.

Santral sinir sistemi sarkoidozu, siklikla artmig intrakra-
nial basinca ve papilla 6demine sebep olur. Serebrospinal sivi
bulgulari nonspesifiktir. Protein seviyeleri genellikle artmisg
olup, glikoz seviyesinde hafif bir azalma olur. Diiglik dérecede
lenfositik pleositoz siktir.

Bilgisayarli tomografi, optik sinir veya kiazma boyunca olan
enflamatuar kitle lezyonlarini lokalize etmekte, genig sellar
veya suprasellar neoplazm veya diJer kitle lezyonlarini tani-

makta yardimci olur.
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INTRAOKULER LEZYONLARIN KLIN1K SEYR®

Intraokiiler lezyonlar, bilitiin hayat boyunca devam etmezler ve
aktif donemleri bir ka¢ ayla sinirlidir. Kortikosteroid fedavisi
altinda bu slire kisalmistair. Bir ¢ok sessizlik ve tekrar ddnem-
lerinden sonra intraokiiler lezyonlar spontan olarak ve bazen'de
ufak bir fibrozisle iyilegirler (55).

Okliler lezyonlar, bilateral hiler adenopatinin orta&a ciki-
sindan yarim 1le bir sene sonra baslarlar, bu ilk devredir.
fkinci ve {igiincll basamaklar 2 ile 6 sene arasinda siirer.Dsrdin-

cli basamak spontan iyilesme olarak kabul edilmigtir (55).
. AKTIF INTRAOKULER LEZYONLAR

Balmumu damlamasi korioretiniti, korioretinal graniilomlar
retinal periflebit, inci dizisi tarzinda vitreus opasiteleri ve
nodiiler iridosiklit en ¢ok sarkoidoz lehine lezyonlar olarak
bildirilmistir. Bunlarin vaninda ©6n kamara agisi trabekliler

aginda nodiiler enfiltrasyonlarda goriilebilmektedir.
ViZUEL BOZULMA

On Uveitin nadiren kérliie sebep olmasina ragmen,genel olarak
kabul edilen fundus lezyonlarinin sarkoidozda siklikla gérmeyi
tehlikeye sokmamasidir.

Fitizis bulbi, sekonder glokom ve komplike katarakt ii¢ esas



k&rllik sebebildir. Her biri on {lveitin sonucudur. Bunun i¢in
gdérme kayiplarindan korunmada hastalarin periodik olarak oftal-

moskopik muayenesinin yapilmasi zorunludur.
TEDAVE
Kortikosteroid tedavisi hastalarin’ yarisina verilméktedir(36).

- KORTIKOSTEROID TEDAVisSt ABSOLU END1KASYONLARI

-Okiller tutulma

~-Persistan hiperkalsiiri

~Hipersplenizm

-Hipoksemi

-Prdgressiv pulmoner lezyonlar

~8885 ve miyokard tutulﬁmu

~-Kutandz lezyonlarin sekil degistirmesi
-Tikriik ve lakrimal gland lezyonlar:i
-Faslyal paralizi

~Poliartralii
'MORTALITE

Genelde vakalarda % 4 oranindadir. Bu hastalarin % 2.2'sinde
81liim,sarkoidozun direkt sonucu olarak meydana gelir. Geri kalan

% 1.8'inde 8llim ise dider hastaliklara baglidir (36).
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Konuyla ilgili olmasindan dolayl retinanin damarsal anotomi-
si ve fluoressein anjiografik incelemelere kisaca vdeéinirsek
retina iki kaynaktan beslenmektedir. Damarsiz olan dig kismi
koriockapillaris tarafindan, ig¢ bollim olan sensoryal retina ise
santral retina arteri ve dallari tarafindan beslenir. Bu bdliim
bazi olgularda silioretiniyeﬁ arterden de kan alir. AKtif reti-
nal metabolizmanin devaml i¢in her iki damar bdliimiinlin de sag-
lam olmasi lazimdir. Karotis interna'dan ¢ikan oftalmik arterin
ilk dal:r olan santral retinal arter, globun yaklagsik 12 mm ge-
risinde, optik sinirin alt ig¢ tarafina girer. Alt ve {list papil-
ler dallar halinde ikiye ayrilacagi optik diske dodru uzanir.
Lamina kribroza ic¢inden gec¢tiginde damar duvarinin kalinligi
6nceki kalinlidinin vyaklasik vyarisina iner. Santral retinal
arterin alt ve list papiller dallari, nazal ve temporal dallar:
teskil etmek ilizere diskin viizeyinde ikiye ayrilir. Nazal dallar
perifere dogru nispeten diiz bir seyir izler. Teﬁporal dallar
fovea santralisin {ist ve altinda kavis ¢izer ve perifere geger.
Retina kapillerleri, sinir lifleri tabakasinda ve 1i¢ niikleer
tabakada olmak {izere iki kapiller ag olugturur.Retinal venlerin
capl arterlerinkinden daha genis olup esas olarak arterlerle
beraber seyrederler.

Retina normal dolagim dzellikleri

1) Arterio-vendz c¢aprazlasma vyverinde ayni adventisyal kilif

bulunur.
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2) Retina arterleri boyunca kapillerlerden yoksun zon bulunur.

3) Retinal veya foveal avaskiller zon, perifoveolar kapiller
ag denen bir kapiller ag ile cevrilidir ve bunun en igteki
kenari perifoveal kapiller halka olarak adlandairilair.

4) Damarlarin ¢api,proksimal segmentte 100-150 mikron, inter-
medial segmentte 40-50 mikron olup FFA da goriilen en kiigilik
¢apir 20 mikrondur.

Burada kullanilan arag¢larin hassasiyeti ve intravendz olarak
verilen fluoresseinin gdz ig¢indeki miktari ve dagilimi, fluores-
sein anjiografiden elde edilecek bilgileri etkiler. Fluoressein
albiimine baglanir ve molekiil adirlida 100 Angistrondur. Fluo-
resseinin 6n kol venasina enjeksiyonununu takiben 10-12 sanive-
de koroidde gorilillir. Bu erken faza, koroidal flas fazi denir.
Koroidal fluoresseinin goriilme nedeni,bagli olmayan fluoressein
molekililliniin koriokapillaristeki deliklerden serbestge gecmesi
ve ekstraselliiler koroidal ﬁesafeyi doldurmasidir. .

Normal fluoressein anjiografi fazlari:

1) Erken koroidal dolma ve koroidal flags fazi (10-12. saniye).

2) Retina arterlerinde dolma ve artmigs koroidal dolma (14.sani-
ve).

3) Arteriovendz dolma ve laminer akim (16.saniye).

4) Tam arteriovendz dolma ( 18.saniye).

5) Retinal vendz faz.

6) Artmis retinal ve koroidal floresans ile birlikte geg

37



arteriovensz faz.
7) Artmis retina ve koroidal floresans ile birlikte gecg

arteriovensz faz.

Fluoresseinin veriliginden 3.5 dakika sonra koroid ve retina
damarlarinda boya kalmamistir, sadece koroid ve sklera dokulari
boyalidir (sklero koroidyen devre).

Retina kapiller tikanikliklarinda iskemik sahalar, karanlik
sahalar olarak gozikilr.Retina kanama ve eksudalari da floresan-
51 maskelediklerinden karanlik alanlara sebep olurlar (hipoflo-
resans).Kapiller tikanmasi sonucu olusan retina 6édemi, koroidin
floresansini maskelediginden bu alanlar siyah olarak goriiliir-
ler.Pigment epiteli dekolmani,koroid ve retina neovaskiilarizas-
yonu, £ibrotik progeslerde ise fluoressein geg¢ silrelere kadar bu
boélgelerde bulunur(hiperfloresans). Santral serdz retinopati ve
driisenler gibi pigment epitelini ilgilendiren hadiéelerde, ko~
roid fazindan itibéren fluoressein goriiliir (pencere defekti).

Disk floresansi, santral retina arter kapillerleri ve disk
yviizeyinde posterior silyer vaskiiler sistemden baslar (48,49,50,

51).

- 38 -



GERE(¢ VE YONTEM

Cerrahpasa Tip Fakilltesl Pnomoloji ve G&z Hastaliklari Anabi-
1im Dalina miiracaat eden g&z sikayeti olan veya olmayan hasta-
lar materyeli teskil etmektedir. Bu hastalar Pnémolojl Anabilim
dalinda sarkoidoz tanisi konmug hastalardir. Bu hastalara sar-
koidoz teshisi, c¢odunda histolojik tetkik sonucu konmustur
(%89.28). Uc¢ hastaya teshils klinik olarak konmugtur. tki vaka
¢aligmadan ¢ikarilmigtair.

Doku drnekleri, lenf nodiilil, deri, karacidger, ve transbrongik
biopsilerden alinmigtar,.

Bu hastalara rutin gdz muayenesi yaninda applanasyon tonomet-
risi ve gonioskopi gergeklegtirildi. % 10'luk fenilefrin ve
% 1'1lik siklopentolat 1le midriasis sonrasi standart pinhol ile
snellen eselinde gorme keskinlidi muayenesi yapildi. On segment
ve vitreus yarikli lamba i1le incelendi. Goldmann'in {i¢ aynali
lensi ve 90 dioptri asferik fundus lensi muayeneleri vyapilmis-
tir. Fluoressein intravendz olarak ©n kubital venden verilerek
cegitli zamanlarda fundus kamerasi ile FFA ¢ekilmis, ayrica an-
jiografik fundus bulgularinin oftalmoskopik bulgularla karsgi-
lastirilmasi ig¢in FFA'dan sonra renkli fotograflari cekilmigtir.
Hastalarimizin 28 kadain, 7 erkek olup yag ortalamasil kadinlarda

42 .4, erkeklerde 43.4'diir.



BULGULAR

Bu cgaligmaya, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakilltesi
t¢ Hastaliklar: Anabilim Dali Pnémoloji Kliniginde takip edil-
mekte olan 28 kadin, 7 erkek hasta dahil edilmistir.

Tablo-3'de hastalarin cinsiyete gore dadilimi gorillmektedir.

TABLO-3 : HASTALARIN CINSIYETE GORE DAGTLIMI

- - v e v e e e G MY g S A G e S et W mm e M e e e e S e AN e g A e

No %
KADIN: 28 80
ERKEK 7 20

e a me e A v . S T S A P e e Mt RS it e O e e A e S S e s e dme

OClgularimizin en genci 12, en yaslisi ise 70 yvagsindadir. Or-
talama yas ise 41'dir.

Tablo-4'de hastalarin yasa gbre dagilimi gorilmektedir.

TABLO-4 : HASTALARIN YASA GORE DASILIMI

———— . A it Bt gk Mk U N A G N S dbe R e G e Cum M A M e A e o

0-9: 0 0
10-19 3 8.57
20-29 2 5.71
30-39: 9 25.71
40-49 8 22.85
50-59: 10 28.57
60-69: 2 5.71

70: 1 2.87

—— e - A — ) ML A oA tai WS S G M WOR A W S e e WS M i el G R P e

Olgularimizin sarkoidoz vasi 1 ay ile 17 yil arasinda degis-
mektedir (biopsi ile tespit tarihi). Ortalama 8.5 yildir.

Olgularimizin sadece bir tanesinde hiperkalsemi bulunmustur.
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Titberkiilin testi uygulanmig 31 vakanin 10 tanesinde pozitif
bulunmugtur.

Tablo-5'de tiiberkiilin deri testi dagilim1i géritlmektedir.

TABLO~5 : TUBERKULIN DER! TESTY DAGILIMI

" — - . . et e - G S G W S e S W . —

No !
NEGATIF: 21 67.7
POZITIF: 10 32.2

- e A . . s W W MM v A G W e S A G e eN e MM et e W e e e W mm e A —

Olgularimizin tiimiinde sistemik tutulmanin basinda hiler lenf
adenopati gelmektedir (62.8)

Tablo-6'da diger organ tutulma oranlari gdsterilmigtir.

TABLO-6 : OLGULARDAKI ORGAN TUTULMALARI

—— . e -, W . . e o - —— Y - - - — m m—  Cum -

No %

INTRATORASIK : 22 62.85
OKULER : 17 48.57
ERITEMA NODOSUM : 11 31.42
HEPATOMEGALI : 2 5.71
SPLENOMEGALI : 5 14.28
SANTRAL SINIR s : 1 2.85
KAS KEMIK sisTEMt: 4 11.42
PAROTIS : 2 5.71
KARDIAK : 0 0

—— . - - % S S G P W M G S W S S e W S e e W Smy -
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Tablo-7'de g6z tutulumu olan kadin ve erkek dagilimi g8riil-
mektedir.

TABLO-7 : CINSIYETE GORE GOZ TUTULUMU

T G W A TE o S VEL B G e S W SEY TR U e TR IR oW W VR G0 W e TR CHA N T W MG WA R WS @8 R e

No %
ERKEK 3. 57.15
KADIN : 13 46.42

Olgularimizda gdrme keskinligil, genelde 8/10 1le i0/10 ara-
sinda defJismektedir. Bir vakada panilvelt sekell nedeniyle bir
gdziinde gbrmesi 2.5 mps'dir.

Tablo-8'de tim olgularin déklmil gbriilmektedir.

TABLO-8 : OLGU DOKUMU

Olgu Isim Cins{/Yas OfE;imogkopik FFA'da ilave Bulgu
Goriniim

———— ——— —e.

Normal Yok

]

A
o)

i

53 Normal Yok

2

=| =] =]
w| = =
|

in

N

5
E;] Nl Pj—h A
]

———

' 35 Jﬁormal i

Yok

—

29 Normal [ erivaskulit + Odem q

Ven duvar Boyanmasi

Normal IL—_‘

EEEEE

——

P



o

—

olgu| tsim |[cins|vas| oftalmoskopik FFA'da ilave Bulgu
No GOriniim
6 N.E. ' K_— 56" Normal Yok I
7 ' F.B. K 36l Normal Beneklenme(Mottliﬁg)
: Periflebit
il R
8 M.C. E ' 31} Periflebit Nodiil etrafinda flore-
Nodiilleri sans, vitreus incileri
9 [*s.s. l K 58 Normal Yok I
10 H.D. K 37’:f‘ Normal Periflebi '
11 G.¢. K 40 Normal Yok “
12 R.B. "} 18 Normal ' Yok
13 E.E. E 31}l Graniilomatdz Perivaskiilit
Odak
L
14 ! s.U. K 65( Normal Yok
DUV | SEa— S— 4_______._'.1
l 15 " E.A. “ K 39 Driizen Ven duvarinda boyanma
16 ¥.S. K 50} _uﬁbrmal Yok T |
| L _ __
17 || M.M. || K 17|| staz papiller? || Periflebit Nodiilleri
+ Odem , l
L _ ‘
18 5.T. K | 47 Normal Periflebit
| Ven Duvarinda Boyanma
ﬁ 19 “ M.0. " K 66| Normal Yok '
20 r R.K. | E 32‘ Periflebit Beneklenme, Periflebit '

- 43 -



Cins|iYas|i Ooftalmoskopik FFA'da ilave Bulgu'
Goriiniim :

e ——————

Normal Periflebit
Ven duvarinda Boyanma

1===========ﬁf==========;
’ Normal Yok . '

!_Fokal koriore- FLPeEivaskﬁlit, P;;T l

tinit odaklara iveit sekeli

— —

Normal Yok l

| N —— —

—
——

Normal Yok

e

—= == ——

Normal Yok

e

Normal Yok

Vaskiiler Periflebit |
ki1liflanma Ven duvarl boyanmasil

_ . Il

Normal Periflebit
+ Odem

I_?j
[ff?
:ffj
22
[:Ei[:i~§3;5a1 4 Yok ]
[:{f
[ 52
47|
E
a4
[ 40

l Normal Perivasiﬁlit -
Ven duvaril boyanmasi
A.S; 52 Normal Periflebit
Ven duvari boyanmasi
[ K.D. 65 Normal " perivaskilit
Beneklenme
B.M. ' 46I Normal r Yok
P G.B. l ZM—L Normal | Periflebit

—— - ——
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8 Nolu olgunun arka kutup anjiosunda
periflebik nodillleri etrafinda’ hiper

floresans gdzilkmekte.

Ayni olgunun renkli resmi.




8 nolu olgunun sol goéz temporal bdlgesinin anjiografik

ve renkli resmi.

- 46 -



Alt vitreus kavitesinde vitreus incileri
(strings of pearls)
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Olgu no 17 : Arka kutupta periflebit nodillleri

Ayni olguda sol alt kadranda periflebit nodﬁlleri ve

o sahada yaygin &dem.
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Olgu no 13: Sol gdz Ust temporalde perivaskillit

Olgu no 31: Ven duvarinda boyanma

2915

o
o
(=
m
0
nJ
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Olgu no 30: Periflebit nodiilleri + Odem

Olgu No 7: Sol géz alt kadranda beneklenme (Mottling)
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Olgu no 20: Sol géz alt kadranda periflebit nodiilleri

anjiografik ve renkli resmi
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0lgu no 20: Angiografide periflebit nodiilii, ven
duvarinda boyanmé, beneklenme

Ayni1 olgunun renkli resmi
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TARTISMA

Sarkoidoz,kronik graniilomatdz multipl organ sistemlerinin has-~
taligidar (2,6,8,10,15,16,17,18,20,30,31,36). Goz ve adneksleri
siklikla tutulur. |

Ssarkoidozda klinik olarak tespit edilen lezyonlar dikkate ali~
nirsa hiler lenfadenopati ve pulmoner anomaliler, oftalmik be-
lirtilerden daha siktir. Olgularda tek dnemli tarama testi, ak-
ciJer radyolojik tetkikidir. Kendi serimizde hiler lenfadeno-
pati % 63.3 olarak bulunmustur. Bu sonu¢ Gelikodlu ve arkadas-
larinin vyaptidi calismadaki sonuglarla paralellik gdstermek-
tedir (40).

Carl ve arkadaglarinin yaptidi calismada bu oran % 93.4 ola-
rak bildirilmistir (18). Obenauf ve arkadaslari, hasta serile-
rinde anormal akcider grafi orani olarak % 36 bildirmislerdir.
Spalton ve arkadaslarinin 36 vaka {izerinde yaptidi c¢aligsmada
sarkoidoz lehine akcifer dedisiklikleri % 75 oraninda bildiril-
mistir.

Kveim testi,aktif sarkoidozlu vakalarin % 70' inde (+) bulun-
mugtur. Kveim testi uygulanan 12 vakamizin 10 tanesinde (+)
bulunmustur (%83.3). Celikodlu ve arkadaslarinin yaptigi c¢alig-

mada % 85 olarak bulunmugtur (40).

Ssarkoidoza alt eritema nodosum, bilateral hiler lenfadenopati

poliartralji ve nadiren akut iritis ile beraberdir. Eritema no-
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dosum kadinlarda daha siktir.Bizim vaka serimizde eritema nodo-
sum,% 36.6 oraninda bulunmustur.Bu dilnya genelindeki aeéer olan
% 17'nin istiindedir (36). Eritema nodosum,en sik olarak ingiliz
serilerinde bildirilmigtir (%31). Edinburg'dan bildirilen oran
% 33 olup galigma grubumuzdaki dedere yakindir.Celikodlu ve ar-
kadaglarinin 1964-1971 ylllari arasinda yaptiklari c¢aligmadaki
oran olan % 12'nin listiilnde bulunmustur (40).

En diisik oran, Tokyo serilerinde (%4) bildirilmigtir.

Lofgren'nin (1950-1953) yillari arasinda yapmis§ oldudu calig-
mada bu orani % 37.7 olarak bildirmigstir (45).

Eritema nodosumlu 11 vakanin 9'unda bilateral hiler adenopati
bulunmugstur (% 81.8).

Eritema nodosum, hiler 1lenfadenopati ile birlikte bulunuyor-
sa hastalidin prognozu iyidir. Bu durumda steroid endikasyonu

yoktur (36).

vakalarimizin 28'i kadin 7'si erkektir. Kadinlar gérﬁlme sik-
1181 erkeklere gére daha yliksektir. Bu Celikodlu ve arkadaslari
(40), carl ve arkadaslari (18), Spalton ve arkadaslari (30},
Douglas ve arkadaslarinin (15), yaptidi caligsma ile paralellik
gbstermektedir.

Genelde sarkoidoz, gdrmeyi etkilemeyen bir hastaliktair (55).
Olgularimizdaki vizyonlar 8/10 ile 10/10 arasinda dedismekte-
dir. 35 vakanin sadece bir tanesinde iiveit sekeli nedeniyle bir

goziinde 2.5 mps dir.



sarkoidozda oftalmik tutulma sikligdi ve sarkoidozun' oftalmik
6zellikleri ile 1lgili bir ¢ok c¢alisma yapilmistir (15,18).
Sarkoidozda oftalmik tutulma frekansi, bazi galismalarda % 50'e
kadar ylikselmis, fakat genel olarak % 25'e yakin olarak bildi-
rilmistir. Siltzbach ve arkadéslarlnln yvaptigi calismada oftal-~
mik tutulma orani% 22 olarak,Obenauf ve arkadaslari, okiiler tu-
tulma orani olarak % 38 olarak bildirilmigtir. Bu ¢alismalarda-
ki farklar,g¢aligsilan hasta populasyonu, oftalmik tutulumun ta-
rifi ile yakindan iligkilidir.verilerin dagdilimi ¢ok farkli bu-
lunmasinin sebepleri arasinda, bir grup ¢alismada selektif ma-
teryel kullanilmis olmasi ( Longcope ve Freiman, 1952 ; James
ve arkadaslarl; 1964), 1ikincisi vakalarin retrograd olarak de-
Jerlendirilmeye alinmasi (Obenauf ve ark. 1978), liglincisli ise
sistemik goz muayenesinin hig¢ yapilmamis ( James ve ark. 1976)

olmasidir.

son bir calismada,hastalidi bes yildan eski olanlarda, okiiler
tutulma orani % 26 olarak bildirilmistir (6,47).
Bizim caligma grubumuzda, 5 yildan daha uzun sliredir sarkoidoz-
lu hastalarimiz sekiz tane olup bunlarda, okiiler tutulum orani
%

% 62.5 olarak bulunmustur. Bu literatiirde verilen dederlerin

istiindedir.

Genis kapsamli caligmalarda okliler sarkoidozda arka ﬁveitin



nadir olduguna ve genelde konkomitan on iliveit ile maskelendigi
sonucuna varmigslardir (16).

Obenauf ve arkadaslari,kronik granillomatdz anterior {iveiti en
s1k gorillen okiiler anomali olarak bildirmigslerdir (16)

A.Karma'nin Finlandiya'da (1971-1977) vyillarinda sarkoidoz
teshisi konmus hastalarda yaptidi bir caligmada, konjonktival
ve lakrimal gland defisikliklerinin on planda geldigdini iiveitin
ise icilincll sirada (% 8) geldidini géstermigtir (29).‘

Konumuzla ilgisi olmadidindan konjonktival ve lakrimal gland
dedisikliklerini 6zellikle dederlendirmeye almadik.

Pazarli ve arkadaglari da o6n ve panliveit geklindeki tutulma-
v1i,1izole arka illveite gdre daha sik bulmuslardir (56).

Bizim sarkoid retinopatisi ile ilgili olan sonug¢larimiz fark-
1id1ir. Olgularimizda arka segment tutulum orani, % 48'dir.

Bu bulgular, Lee Chumbley ve arkadaslarinin vyaptidi ¢alisma
ile paralellik gdstermektedir (16). .

Gould ve Kaufman'in yaptigi c¢alismalarda % 30 oraninda arka
segment tutulum orani bildirilmistir (46).

Galismamizda arka segment tutulmasi, anjiografik olarak da
gésterilmistir.
Bizim ¢alismamizdakili arka segment tutulum orani, Jabs ve Johns-
un 183 vakalik sarkoidoz serisinde, arka segment tutulum orani
olan % 7'nin (istiindedir.

Olgularaimizdaki bu oran yiikseklidi, selektif olarak gz tu-
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tulmasi nedeniyle gbnderilen vakalarin yanisira oftalmoskopik
muayene ile gdzden kac¢abilecek kiigiikliikte lezyonlarln‘mevcudi-
yetil ve bunlari anjiografik olarak deferlendirmenin de getir-
digi % 58 1lik bir farkla izah edilebilir.

Olgularimizda gdz tutulmasinin cinsiyete g8re dadilimina ba-
kacak olursak,bu oran kadinlarda % 46.42 erkeklerde % 57.14 diir.
Bu dederler, Pazarli ve arkadaglarinin yaptigdi ¢aligmadaki de-
Jerlerin iistiindedir (56).

sarkoidozda fundus tutulumu, kendini g&zin arka kisminin fark-
l1 lokalizasyonlarinda farkli big¢imde belli edebilir.

Gould ve Kaufmann'a gdre (72), retinal periflebit sarkoildozda
gdrillebilecek en sik oftalmolojik bulgudur. Bizim bulgularimiz
da bu dogrultudadar.

Okiller sarkoidozda arka segment &zellikleri, retinal ve ko-
roidal damarlarin granlilomatéz enflamatuar penetrasyonunu yan-
sitir (16).

Il1k olarak Walsh tarafindan tarif edilen perivaskﬁlif,sarkoidoz
retinopatisinde goriilen lezyonlarin basinda gelmektedir.

Kendi olgularimizda da en sik goriilen lezyon,rgtinal perifle-~
bit ("balmumu damlamalari”) dir.

Baz1 yazarlara gdre spesifik sayilabilen bu periflebit nodiil-
leri, sagilmig, diskret, grimsi beyaz perivendz dagilim ile
birlikte olan eksudalardir. Bu lezyonlar, anjiografi sirasinda

boyanma gdstererek aktif enflamatuar karekteri vurgularlar(16).



Sarkoidozlu hastalarda santral retinal ven oklizyonlari, géril-
mez (30).Perivendz lezyonlar,nadiren siddetli olup alttaki pig-
ment epltelini bozar ve tutulmus damarlar boyunca fokal atréfik
dedisiklikler meydana getirir (30).

Spalton ve arkadaslarinin .yaptidi c¢alismada pigment epitel
beneklenmesi (mottling), orani % 36, bizim olgularlmlzda.ise

(% 14.2) dir.

Hastalardakl perivasklilit, retinal ven tutulmasiyla sinirli-
dir ve hi¢ bir hastada retinal arter enflamasyonuna ait bir be-
lirtiye rastlanmada.

Hastalarda ekvatoral fundusta ufak dal venleri degisen dere-
celerde sik olarak tutulur. Bu tutulma siddeti, bliyllk perivaskii-
ler krem beyazi eksudasyondan sadece FFA 1le tespit edilecek

kadar farkedilmesi gli¢ dedisiklikler arasinda defigir.

vakalarimizin bir tanesinde hastalidinin bir déneminde tespit
ettidimiz bir lezyon da incl dizisi tarzinda("string of pearls"
lezyonlardir.Bu sarkoidozda tarif edilen vitreus lezyonlarina
uymaktadir.Bu vitreus opasiteleri,ilk olarak Landers tarafindan
tarif edilmistir.(63)

Bu lezyonlar, sferik gri beyaz vitreus opasiteleri olup, bli-
yliklik olarak nokta biiyiikliiglinden 1/3 disk ¢apina kadar olabil-
mektedir. Siklikla alt vitreusda inci dizisi tarzinda zincir

meydana getirebilirler (63,65).
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Bu lezyonlarin intraokiiler sarkoidozun karekteristifi oldugu-

na inanilir (16,17).

Yazarlar tarafindan defisik oranlarda bildirilen neovaskilla-

rizasyona vakalarimizda rastlamadik.

Vakalarda aktivasyon donemleri,¢odunlukla FFA 1ile gdsterile-
bilmektedir.Hastalardaki sarkoidoz {iveiti,codunlukla sinsi olup
hic¢ bir belirti vermeden ortaya ¢ikmaktadir ve hastalardaki

gbrme bu durumdan etkilenmemektedir.

Karma'ya gore,nodiiler dedigiklikler belirli bir gelisme seyri
izlemektedir, bir yandan yeni nodiiller meydana gelirken, eksi
graniilomlarda da reaktivasyon belirtileri meydana gelmektedir
(29).Bizim vakalarimizda ise takip FFA larinda ise hastalardaki
bu periflebit tarzindaki lezyonlarda bir dedigiklik olmadigini
gérdiik. vakalarimizin bliylik bir kisminda ise lezyoniar, bilate~

ral olarak gorilmiistiir.

Olgularimizda optik sinir tutulumuna ait bir belirtiye rast-~
lamadik. Bir vakada tespit edilen optik drlisen 1ise, sarkoidoz
igin spesifik olmadidi ig¢in deferlendirilmeye allnmad%h

Olgularimizda oftalmoskopik olarak normal deferlendirdigimiz
fakat anjiografik degerlendirilmesi sonucunda lezyon saptanan
olgu orani % 58.82'dir.oftalmoskopik olarak 1ezyon saptanan va-~

kalarin anjiografik dederlendirilmesi sonucunda da % 41.76'lik
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ek bulgu tespit edilmistir.

sarkoildozlu hastalarda vizyonun genelde etkilenmemesi,neovas-
kiilarizasyon gibili hastayi korlilde goétiirebilecek lezyonlarain
saptanmasi, aktivasyonlarin takibi ve anjiografik olarak da
oftalmoskopide saptanamayan .llave bulgularin bulunmasi ybnlin-
den biz bu vakalarda oftalmoskopik muayene yaninda fundusun

anjiografik olarak da deferlendirilmesinin yararli olacag:

sonucuna vardik.



OZET

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakilltesi 1I¢ Hastalik-
lari Anabilim Dali PnéSmolojl Klinidi'nde takip edilmekte olan
ve histolojik olarak sarkoidoz teghisi konmug 28'1 kadin, 7' si
erkek 35 hasta g¢alisma grubuna alinmistir. Bu hastalara rutin
gtz muayeneleri vanininda anjlografik olarak da deﬁeflendiril-
mistir. Hastalarin ayrica renkli fundus fotodraflari da anjio-
grafl dncesl c¢ekilmistir. Bu olgularda arka segment tutulum
orani, % 48 olarak bulunmustur.En sik gdriilen arka segment bul-
gusu olarak da periflebit nodlilleri saptanmigtir.

Elde edilen sonug¢lar, literatilir verileriyle karsilagstirilmig-
mistir.

Bu c¢aligsmada, sarkoidozlu hastalarda ©6zellikle arka segment
lezyonlarinin deferlendirilmesinde ve takibinde fundus fluores-

sein anjiografinin yveri belirtilmeve calisilmisgtair.
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