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SARKOİDOZ VE ARTRİT

Giriş

Temel Bilgiler ve Genel Klinik Özellikler

Sarkoidoz histopatolojik olarak non-kazeifiye 
granülomatöz inflamasyon ile karakterize, otoim-
mun, sistemik inflamatuar bir hastalıktır. Yapılan 
çok sayıda çalışmaya rağmen sarkoidozun etyo-
loji ve patogenezi ile ilgili halen net bilgi yoktur. 
Genetik yatkınlık, enfeksiyonlar, organik veya 
inorganik maddeler ve çevresel faktörlerin oto-
immün cevabı tetiklediği ve hastalığın gelişimin-
de etkin olduğu düşünülmektedir [1]. Sarkoidoz 
dünya çapında görülebilir, ama bölgeler arasında 
prevalans ve klinik seyir açısından farklılık gös-
termektedir. Kuzey Avrupalılar ve Afrika kökenli 
Amerikalılarda hastalığa daha sık rastlanıldığı gö-
rülmüştür. İnsidansın 30-60 yaşları arasında pik 
yaptığı ve kadınlarda daha sık görüldüğü bilinse 
de her iki cins ve her yaş grubunda görülebilir [2]. 
2009’da ülkemizde yapılan 2 senelik bir çalışma-
da yıllık insidansın 100.000’de dört olduğu gö-
rülmüştür. Bu çalışmada hastaların 2/3’ü kadındı 
ve %75’i sigara içmeyen bireylerdi. Ayrıca ailesel 
sarkoidozlu vakaların tüm vakalara oranı %1 ola-
rak bildirilmiş olup literatüre göre bu oran düşük 
olarak değerlendirilebilir [3].

Sarkoidoz patogenezini özetleyecek olur-
sak; sarkoidoza yol açan antijenin antijen sunan 
hücreler aracılığıyla CD4+ T lenfositlere sunul-
masının ardından aktive olan CD4+ T lenfositler 
interlökin (IL) 12 ve 18’in etkisi sonucunda Th1 
hücrelere dönüşmektedir. Son zamanlarda sar-
koidoz patogenezinde lokal inflamatuar çevreye 
yanıt olarak proinflamatuar veya antiinflamatuar 
özellikler sergileyebilen IL-17A’yı eksprese eden 
CD4+ T lenfositlerin alt grubu olan Th 17 lenfo-
sitlerin rolü gösterilmiştir. Th 1 hücrelere antijen 
sunumuna devam eden alveoler makrofajların 
sayesinde çok sayıda sitokin üretimi olur. T len-
fositler ve makrofajların kemotaksisi, toplanması 
ve çoğalması sonucu granülom oluşumu sağlanır. 
Sarkoidozda granülom makrofajlarının CCR20 
eksprese ederek Th 17’nin çekimine neden oldu-
ğu ve IL-23 ekspresyonunun IL-17A konsantras-
yonunda önemli bir artışa neden olduğu göste-
rilmiştir [4]. Th17 ve T regülatuar (Treg) hücreleri 
arasındaki oran muhtemelen sarkoidozun geli-
şimini ve klinik seyrini belirler ve prognostik bir 
belirteç olarak işlev görebilir [5]. Olguların bazı-
larında granülomlar kendiliğinden kaybolurken 
bazen kronikleşebilir. Nadiren olsa da granülom-
ların yerini fibrotik değişiklikler alır; sürecin de-
vamı halinde irrevesible fibrozis gelişebilir [2].
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