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Karekod / QR code:

Sarkoidoz, birçok doku ve organ› tutabilen ve nedeni
tam olarak bilinmeyen, non-kazeifiye granülom reaksiyonu
ile karakterize sistemik bir hastal›kt›r. Patogenezi henüz
net olmamakla beraber, baz› genetik ve çevresel faktörlerin
etkisi ile hücresel immün sistem aktivasyonu ve non-spesi-
fik inflamatuvar yan›t meydana gelmektedir.[1] Th1 ve mak-
rofajlar kaynakl› proinflamatuvar sitokinler, inflamatuvar
kaskat› tetiklemekte ve doku permeabilitesi, hücre ak›n›,
lokal hücre proliferasyonu sonucu granülom formasyonu
geliflmektedir. Sarkoidoz, tüm ›rk ve etnik gruplarda görü-
lebilen, dünyada farkl› ülkelerde farkl› s›kl›kta bildirilen bir
multisistemik hastal›kt›r. Genel olarak kad›nlar aras›nda
daha s›k ve ço¤unlukla 40 yafllar›nda görülür. En yüksek in-
sidans ‹sveç’ten bildirilirken (65/100.000), bunu s›ras›yla
Danimarka (53/100.000) ve Almanya (43/100.000) takip

etmektedir. Amerika Birleflik Devletleri’nde yap›lan insi-
dans çal›flmalar›nda ise, beyaz ›rk ile k›yasland›¤›nda, siyahi
›rkta daha yüksek insidans rapor edilmifltir (s›ras›yla
10.9/100.000 ve 35.5/100.000).[2]

Sarkoidoz s›kl›kla bilateral hiler lenfadenopati, göz,
deri ve lokomotor sistem tutuluflu yapmaktad›r.[3] Bazen
de tükürük bezi tutulumu yapabilmektedir. Ekzokrin bez
tutuluflu sonucu, sikka semptomlar›na sebep olabilmekte
ve primer Sjögren sendromunu taklit edebilmektedir.[4]

Bilateral hiler lenfadenopati, atefl, artralji/artrit, eritema
nodosumdan oluflan akut sarkoidoz formu, Löfgren sen-
dromu olarak adland›r›lmaktad›r.[5] Atefl, parotis bezinde
büyüme, anterior üveit ve fasiyal sinir paralizisi kombi-
nasyonundan oluflan bir nörosarkoidoz formuna ise He-
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Özet

Sarkoidoz, non-kazeifiye granülom formasyonu ile karakterize bir
kronik granülomatoz hastal›k. S›kl›kla akci¤er, deri, göz ve loko-
motor sistem tutuluflu yan›s›ra, ekzokrin bezlerini de tutabilmek-
tedir ve primer Sjögren sendromu taklit edebilmektedir. Bu bildiri-
de, parotis bezi fliflli¤i flikayetleri ile baflvuran, yap›lan laboratuvar,
radyolojik ve histopatolojik inceleme sonucunda, sarkoidoz tan›s›
alan bir olgu rapor ettik.

Anahtar sözcükler: Sarkoidoz, parotis bezi, tutulumu

Summary

Sarcoidosis is a chronic granulomatous disease characterized by non-
caseating granuloma formation. It usually involved the lung, skin,
eye, and locomotor system, as well as exocrine glands, and can
mimic the primary Sjögren syndrome. Herein we report a case of sar-
coidosis diagnosed as a result of laboratory, radiological and
histopathological examination applied with complaints of parotid
gland swelling.
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erfordt sendromu denmektedir.[6] Bu bildiride parotis be-
zi büyümesi ile baflvuran ve yap›lan tetkikler sonucu Löf-
gren sendromu tan›s› alan ve onam formu al›nan bir olgu
rapor ettik. 

Olgu Sunumu
Yirmi yedi yafl›nda kad›n hasta, 1 ay önce bafllayan her

iki parotis bezinde flifllik ve a¤›z kurulu¤u flikayetleri ile
KBB poliklini¤ine baflvurmufl. Burada yap›lan muayene
ve tetkikler sonucu akut parotit tan›s› konmufl ile 15 gün
boyunca antibiyotik tedavi uygulanm›fl. Fakat flikayetleri
gerilemeyen ve her iki ayak bilek eklemlerinde artrit, her
iki ayak pretibial bölgede eritema nodosum deri lezyon-
lar› flikayetleri de olan hasta ileri tetkik için Romatoloji
poliklini¤ine yönlendirilmifl. Yap›lan fizik muayenesinde
hastan›n her iki parotis bezinde flifllik ve her iki ayak pre-
tibial bölgede eritema nodosum ile uyumlu deri lezyon-
lar› mevcuttu. Lokomotor sistem muayenesinde her iki
ayak bilek eklemlerinde flifllik, hassasiyet ve hareket k›s›t-
l›¤› tespit edildi. Göz muayenesinde üveit bulgusuna ve
nörolojik muayenesinde fasial sinir patolojisine rastlan-
mad›. Laboratuvar tetkiklerinde; hemogram, karaci¤er ve
böbrek fonksiyon testleri normal idi. Akut faz reaktanla-
r›ndan; C reaktif protein (CRP): 0.48 mg/dl (normal
0–0.5 mg/dl), eritroisit sedimentasyon h›z› (ESH): 7
mm/h (normal 0–20 mm/h) saptand›. Rutin idrar tetkiki
sonuçlar›, tiroid fonksiyon testleri ve tümör markerlar›
normal idi. Serum angiotensin converting enzim (ACE):
71 U/l (normal 8–52 U/l), serum kalsiyum ve hidroksi
D3 ise normal olarak saptand›. Serolojik tetkiklerde; ro-
matoid faktör (RF), anti-nükleer antikor (ANA), anti-sik-
lik sitrüline peptid antikor (anti-CCP), anti-Ro, anti-La,
ANCA, C3 ve C4 normal olarak saptand›. Protein elek-

troforezinde poliklonal gamopati mevcuttu. Serum ‹gG
düzeyleri normal idi. Hepatit markerlar›, brusella aglüti-
nasyon testi ve kabakulak serolojisi negatif idi. Çekilen
akci¤er grafisinde hiler dolgunluk (fiekil 1), toraks BT’de
ise 1 cm çap›nda bilateral hiler ve mediastinal LAP tespit
edildi (fiekil 2). Yap›lan Shirmer ve göz yafl› k›r›lma za-
man› testleri normal, al›nan dudak biyopsisi patoloji so-
nucu ise non-kazeifiye granülom (sarkoidoz) ile uyumlu
rapor edildi. Hastaya klinik, radyolojik ve histopatolojik
veriler ›fl›¤›nda akut sarkoidoz (Löfgren s/m) tan›s› ko-
nuldu. Hastaya düflük doz kortikosteroid ve hidroksiklo-
rokin (HQ) baflland›. Tedavinin 3. ay›nda parotis bezle-
rindeki fliflli¤in belirgin flekilde geriledi¤i, eritema nodo-
zum lezyonun kayboldu¤u ve lokomotor sistem flikayet-
lerin geriledi¤i gözlendi. Genel durumu iyi olan hasta-
n›n, poliklinik kontrolleri devam etmektedir.

Tart›flma
Sarkoidoz nedeni bilinmeyen sistemik granülomatöz

bir hastal›kt›r.[7–9] Genetik yatk›nl›¤› olan bireylerde infla-
matuvar yan›t ve granülom oluflumunu tetikleyen baz›
çevresel ve enfeksiyöz ajanlara maruz kalma sonras›nda
geliflti¤i ileri sürülmüfltür.[10–12] Sarkoidoz için alt›n stan-
dart tan› testi yoktur. Serum ACE düzeyi sarkoidozlu
hastalarda yüksek bulunsa da, sarkoidoz için spesifik de-
¤ildir.[13,14] Genellikle tan› bir biyopsi örne¤i üzerinde
non-kazeifiye epiteloid hücre granülomu gösterilerek ko-
nur.[15,16] Ancak bu histopatolojik tutulum tüberküloz, lep-
ra, Sjögren sendromu, Behçet hastal›¤›, berilyozis, oto-
immün hastal›klar, sarkoidoz gibi çeflitli hastal›klarda da
görülebilir.[17] Tükürük bezi tutulumu olunca akla ilk ge-
len hastal›klardan biri de Sjögren sendromudur.[18] Bizim
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fiekil 1. Akci¤er grafisinde hiler dolgunluk. fiekil 2. Toraks BT’de bilateral hiler ve mediastinal lenfadenopatiler.



hastam›zda da oldu¤u gibi a¤›z kurulu¤u semptomu olan
hastalarda, her ne kadar ek olarak göz kurulu¤u bulun-
masa da Sjögren sendromu düflünülmelidir.[19] O yüzden
ay›r›m› çok iyi yapmak gerekir. Laboratuvar tahlilleri ve
özellikle de minör tükürük bezi biyopsisi ile histopatolo-
jik tan› konmas› bize bu konuda yard›mc› olabilmektedir.
Sarkoidoz tan›s› histolojik olarak non-kazeifiye granü-
lomlar›n görülmesi ile konur.[20] Sarkoidozlu hastalar›n
%38–58’inde genellikle minör tükrük bezi biyopsisinde
non-kazeifiye granülomlar görülür. Drosos ve ark.’n›n
yapt›¤› çal›flmada sarkoidoz hastalar›n›n %58’inde minör
tükürük bezi biyopsisi sonucu, non-kazeifiye granülomla
uyumlu gelmifltir; geri kalan %42’de ise sonuç da¤›n›k
lenfositik infiltrasyonlar görülmüfl ve nondiagnostik ç›k-
m›flt›r.[21] Bu hastalara transbronfliyal lenf bezi biyopsisi
yap›larak sarkoidoz tan›s› kesinlefltirilmifltir. Parotis tutu-
lumu, sarkoidoz hastalar›n›n %6’s›nda görülür.[22] 20–40
yafl grubunda ve kad›nlarda daha s›k gözlenir. Hastalar›n
%73’ünde iki tarafl› tutulum gözlenir.[23] Özellikle intra-
torasik, periferik lenfadenopati, üveit, gözyafl› bezi büyü-
mesi ve cilt hastal›¤› gibi di¤er sistemlerin de yayg›n tu-
tulumu vard›r. Tutulum paterni bazen Heerfordt sendro-
munda oldu¤u gibi patognomik olabilir. Heerfordt sen-
dromu; atefl, parotis bezinde büyüme, anterior üveit ve
fasiyal sinir felcinin kombinasyonundan oluflan bir sar-
koidoz formudur. Rottolia ve ark.’n›n sundu¤u bir seride
üst hava yolu tutulumu olan sekiz sarkoidozlu hastan›n
beflinde parotis bezi tutulumu saptanm›flt›r.[24] Greenberg
ve ark.’n›n yapt›¤› bir çal›flmada ise, histolojik olarak tan›
alm›fl 388 sarkoidoz hastas›n›n 23’ünde (%6) parotis bezi
büyümesi oldu¤u gösterilmifltir. Bu hastalar›n 19’unda
bilateral, 4’ünde ise ünilateral parotis tutulumu oldu¤u
görülmüfltür.[25] Parotis bölgesi fliflliklerinde ay›r›c› tan›da
viral, allerjik, ba¤ doku hastal›klar› (SjS, RA) sarkoidoz,
neoplazmalar. Yine IgG 4-iliflkili hastal›k, Sjögren sen-
dromunun ve sarkoidozun ay›r›c› tan›s›nda düflünülmesi
gereken baflka bir kronik inflamatuvar hastal›k.[26] ‹leri yafl
olgular› etkilemesi, serum ‹gG ve IgG4 düzeyi yüksekli-
¤i ve tipik histopatolojik bulgular›n varl›¤›, bu hastal›¤›
desteklemektedir.[27] Tan›n›n do¤rulanmas› için hasta hi-
kayesi, kan testleri, deri testleri, radyolojik tetkikler, bi-
yopsi gibi çeflitli tetkikler gereklidir. Sarkoidoz tedavisi
her zaman zorunlu de¤ildir; çünkü hastal›k kendili¤inden
iyileflebilir.[28] Göz tutulumu, nörosarkoidoz, kardiyak
sarkoidoz, ve organ fonksiyonunu tehdit eden ilerleyici
hastal›k durumlar›nda tedavi gerekebilir. 

Kortikosteroidler, tedavinin temel tafllar›d›r. Azatiop-
rin, klorokin, hidroksiklorokin, metotreksat, siklofosfa-
mid, ve infliksimab gibi baz› alternatif ajanlar dirençli
hastal›¤›n tedavisinde ya da kortikosteroide karfl› yan et-
ki gösteren ya da uzun süredir kortikosteroid kullanan
hastalarda kortikosteroide alternatif ajanlar olarak kulla-

n›labilir.[29,30] Greenberg ve ark.’n›n yapt›¤› çal›flmada 23
parotis bezi büyümesi olan hastadan 10 tanesinde parotis
bezi boyutlar› 6 ay içinde normale dönmüfltür.[25] Bu has-
talar›n di¤er sistem bulgular› benign ve geçici oldu¤u için
sadece 2 hastaya steroid tedavisi uygulanm›flt›r. Fakat
kronik ve persistan intratorasik tutulumu olan di¤er has-
talarda parotis bezi büyümesi 6 aydan 3 y›la kadar kal›c›
olmufltur ve bu hastalara tedavi olarak steroid tedavisi uy-
gulanm›flt›r. 

Sarkoidoz, birçok primer romatolojik hastal›klar› tak-
lit edebilir ve/veya birlikte görülebilir. En s›k ay›r›c› tan›-
da düflünülmesi gereken hastal›klardan birisi, primer
Sjögren sedromudur. Bunun önemi iyi bilinmektedir, ni-
tekim Amerika-Avrupa kriterlerinde de Sjögren sendro-
mu tan›s› konulurken (Tablo 1), sarkoidoz d›fllanmas›
gereken bir hastal›kt›r.[31] Sarkoidoz ve SjS birlikteli¤i, or-
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Sübjektif bulgular 

• Göz semptomlar› (Afla¤›daki sorulardan en az›ndan birisine pozitif cevap)

- En az 3 ayd›r her gün göz kurulu¤unuz olur mu?

- S›k s›k gözünüze çöp veya kum kaçm›fl hissi oluyor mu?

- Günde 3’den fazla gözyafl› damlas› kullan›yor musunuz? 

• Oral semptomlar (Afla¤›daki sorulardan en az›ndan birisine pozitif cevap)

- 3 aydan daha fazla süredir her gün a¤›z kurulu¤u hissediyor musunuz? 

- Tekrarlay›c› veya sürekli tükrük bezi fliflli¤i var m›? 

- Kuru g›dalar› yutmak için s›kl›kla s›v› almak zorunda kal›yor musunuz? 

Tablo 1. Amerika-Avrupa uzlafl› grubu Sjögren sendromu s›n›flama kri-
terleri.

Objektif bulgular 

• Göz semptomlar› (Göz tutulumunun objektif kan›tlar›. ‹ki testten en az 
birisinin pozitif olmas›) 

- Schirmer testi: Anestezisiz uygulanacak (≤5 mm/5 dk) 

- RoseBengal testi 

• Histopatoloji: (Minör tükrük bezlerinde fokal lenfositik sialadenit)
Fokus skoru ≥1: Lenfosittik fokus olarak tan›mlanan normal görünümlü 
mukozan›n asinuslar› ve 50’den fazla lenfosit içeren her bir 4 mm2’lik 
glandüler dokuda deneyimli bir uzman taraf›ndan de¤erlendirilmeli 

• Tükrük bezi tutulumu: (Afla¤›daki testlerden en az 1 tanesi pozitif olmal›) 

- Uyar›lmam›fl tükrük salg›s› (≤1.5 ml/15 dk) 

- Parotissialografisi ile diffüzsialektazi (obstrüksiyon olmad›¤› kan›tlan›r) 

- Parotis sintigrafisi (gecikmifl uptake, azalm›fl konsantrasyon) 

• Otoantikorlar: AntiRo(SS-A), Anti La (SS-B) veya her ikisi

Primer SS tan›s› için 

• 6 kriterden 4’ü pozitif ise (Histopatoloji ya da seroloji mutlaka olmal›) 

• 4 objektif kriterin 3’ü varsa (III, IV, V, VI)

Sekonder SS tan›s› için 

• ‹yi tan›mlanm›fl baflka bir konnektif doku hastal›¤› ile birlikte iken  

• I veya II’ye; III, IV ve V’den 2 tane ilave olursa
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tak bir etiyopatogenezi düflündürebilir ve/veya tamamen
bir tesadüfi birliktelik olabilir. 

Sonuç olarak, bu bildiride parotis bezi fliflli¤i ile bafl-
vuran ve yap›lan tetkikler sonucu sarkoidoz tan›s› alan bir
olguyu rapor ettik. Ekzokrin bez tutuluflu, sarkoidozun
nadir, fakat önemli tutulufllar›ndan birisidir. Sikka semp-
tomlar› ile prezente olabilir ve Sjögren sendromunu tak-
lit edebilir. Bu konuyu ayd›nlatacak, çok say›da hastay›
içeren prospektif çal›flmalara ihtiyaç duyulmaktad›r.
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