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Giris
Temel Bilgiler ve Genel Klinik Ozellikler

Sarkoidoz histopatolojik olarak non-kazeifiye
grantlomatoz inflamasyon ile karakterize, otoim-
mun, sistemik inflamatuar bir hastaliktir. Yapilan
¢ok sayida calismaya ragmen sarkoidozun etyo-
loji ve patogenezi ile ilgili halen net bilgi yoktur.
Genetik yatkinlk, enfeksiyonlar, organik veya
inorganik maddeler ve cevresel faktorlerin oto-
immin cevabi tetikledigi ve hastaligin gelisimin-
de etkin oldugu distnulmektedir [1]. Sarkoidoz
diinya capinda gorilebilir, ama bdlgeler arasinda
prevalans ve klinik seyir acisindan farklilik gos-
termektedir. Kuzey Avrupalilar ve Afrika kokenli
Amerikalilarda hastaliga daha sik rastlanildigi go-
riilmustir. insidansin 30-60 yaslari arasinda pik
yaptigi ve kadinlarda daha sik gorildigi bilinse
de her iki cins ve her yas grubunda goriilebilir [2].
2009’da llkemizde yapilan 2 senelik bir ¢calisma-
da yillik insidansin 100.000'de dort oldugu go-
rilmustlr. Bu calismada hastalarin 2/3’l kadindi
ve %75’i sigara icmeyen bireylerdi. Ayrica ailesel
sarkoidozlu vakalarin tiim vakalara orani %1 ola-
rak bildirilmis olup literatlire gére bu oran dislik
olarak degerlendirilebilir [3].

Ozkan VARAN?

Sarkoidoz
sak; sarkoidoza yol acan antijenin antijen sunan
hiicreler araciligiyla CD4+ T lenfositlere sunul-
masinin ardindan aktive olan CD4+ T lenfositler
interlokin (IL) 12 ve 18’in etkisi sonucunda Thl
hiicrelere dénismektedir. Son zamanlarda sar-
koidoz patogenezinde lokal inflamatuar ¢evreye
yanit olarak proinflamatuar veya antiinflamatuar
ozellikler sergileyebilen IL-17A’y1 eksprese eden
CD4+ T lenfositlerin alt grubu olan Th 17 lenfo-
sitlerin roll gosterilmistir. Th 1 hiicrelere antijen
sunumuna devam eden alveoler makrofajlarin
sayesinde ¢ok sayida sitokin Gretimi olur. T len-
fositler ve makrofajlarin kemotaksisi, toplanmasi
ve ¢ogalmasi sonucu graniilom olusumu saglanir.
Sarkoidozda grantlom makrofajlarinin  CCR20
eksprese ederek Th 17’nin ¢ekimine neden oldu-
gu ve IL-23 ekspresyonunun IL-17A konsantras-
yonunda 6nemli bir artisa neden oldugu goste-
rilmistir [4]. Th17 ve T regllatuar (Treg) hicreleri
arasindaki oran muhtemelen sarkoidozun geli-
simini ve klinik seyrini belirler ve prognostik bir
belirtec olarak islev gorebilir [5]. Olgularin bazi-
larinda grantlomlar kendiliginden kaybolurken
bazen kroniklesebilir. Nadiren olsa da granilom-
larin yerini fibrotik degisiklikler alir; stirecin de-
vami halinde irrevesible fibrozis gelisebilir [2].

patogenezini 0Ozetleyecek olur-
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