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ÖZET 

Sarkoidozlu olgularda nörolojik sistem tutulumu % 1 ile % 5 aras ında olarak bildirilmiş tir. Sarkoidoz hastalı -

k' ı nda hem santral hem periferik sinir sistemi tutulabilir. Bu yaz ıda değ iş ik evrelerde akciğ er tutulumu gösteren 

iki fasial paralizili olgu ile bir diabetes insipituslu olgu nedeniyle sarkoidoz hastalığı nda serebral tutulumun 

özellikleri, seyri ve tedaviye yan ı tı  incelenmi ş tir. 

Anahtar kelimeler: Serebral sarkoidoz 

Düş ünen Adam; 1998, 11 (2): 59-63 

SUMMARY 

The nervous system is affected in 1-5 % of patients with sarcoidosis. Neurologic findings reflect involvement of 
any part of the nervous system both central and peripheral. In this study aspects of serebral involvement in pa-
tients with sarcoidosis including general features, natural history and response to therapy are evaluated in the 
vicinity of two patients with pulmonary involvement at various stages and fasial nerve palsy and one patient with 
diabetes insipidus. 
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GİRİŞ  

Santral sinir sistemi sarkoidozu iki ba ş lık altında 
toplanabilir. Birincisi nöropatiler, ikincisi santral 
sinir sisteminin infiltrasyonudur. hem kranial, hem 
periferik sinirler etkilenebilir. Bu de ğ iş iklikler gra-
nulomatöz veya nongranulomatöz olabilir. Santral 
sinir sisteminde daha çok rneninkslerin granuloma-
töz infiltrasyonu ve beyinde diffüz ve fokal gruno-
lamatosis daha nadir olarak da m.spinalis etkilenme-
si görülür. 

Değ iş ik tutulum patternleri görülür, örne ğ in fasial 
tutulum ve uveo-parotid sendrom içinde kranial sinir 
tutulumlan, beyin kökünde meninkslerin granulo-
matöz infiltrasyonlan ve hipotalamustaki tutuluma 
bağ lı  olarak çe ş itli nöroendokrin ve vizuel bozuk-
luklar meydana gelir. Tamdaki güçlük, görülen de- 

ğ iş ik klinik tablolann sarkoidoz miyopatisine mi 
veya kortikosteroid tedavinin nöropsikiyatrik etkile-
rine ,mi veya hiperkalsemiye mi ba ğ lı  olduğu konu-
sundadm 

Olgu 1: Bel ağrı sı , karın ağ rısı  ş ikayetleriyle klini 
ğ imize başvuran hasta, 2 ayd ır belden karma yay ı lan 
ağn tanımlıyordu. Ayrı  yaptımı  kuşak tarz ındayd ı . 
Fizik muayenesinde arteriyel tansiyon 140/90 
mmHg, nabız 82kik/ritmikti. Solunum say ı sı  dakika-
da 22 idi. Baş -boyun muayenesinde multinodüler 
guatr mevcuttu. Lenfaadenopatisi yoktu. 

Fizik muayenesinde ba şka bir özellik yoktu. EKG' 
sinde sinüs ritmi mevcuttu. V1, V2, V3'de T negatif-
liğ i mevcuttu. PPD'si negatifti. Biyokimyas ında glu-
koz; 231 mg/dl idi, diğer biyokimya değerleri nor-
mal sınırlar aras ında idi. Hct % 35 idi. Lökositi 
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4600/mm idi. Periferik formülünde PML % 78, len-
fositler % 22 idi. Kar ın ağrı s ı  nedeniyle bakı lan gai-
tada gizli kan üç kez negatif geldi. Amilaz 80 Ü/lt 
idi. Hastan ın rutin olarak çekilen akci ğer grafisinde, 
bilateral hiler lenfadenopati, sa ğ  bazalde retikulono-
duler görünüm mevcuttu. Toraks bilgisayarl ı  tomo-
grafisinde ise intratorasik guatr, mediastende pre-
vasküler ve pretrakeal bölgede lenfadenopatiler, sol 
hiler lenfadenornegali saptand ı . 

Yap ı lan özofagogastrokopisinde ise gastroduodenit 
saptand ı . Hastan ın bu tetkikleri yap ı lırken hastada 
önce solda sonra da sağda fasial paralizi geli ş ti. Bi-
lateral fasial paralizisi olan hastada ba şka nörolojik 
defisit yoktu. Çekilen kranial MR'da mikroanjipa-
tiyle uyumlu odaldar d ışı nda bir özellik saptanmad ı . 
Akciğ er grafisinde ve akci ğer CAT'indeki BHL ne-
denini aydınlatmak amacıyla fleksibl fiberoptik bron-
koskopi ile transbron ş ial biyopsi ve bronkoalveoler 
lavaj s ıvı sı  alındı . 

BAL s ıvı sının flowsitometre ile yap ı lan analizinde 
CD4 (helper T lenfositleri)/CD8 (supressor T lenfo-
sitleri) "5" olarak saptand ı . BAL s ıvı sında m.tuber-
culosis saptanmad ı , kültürde üretilmedi. Transbron-
ş ial biyopsi materyalinin histopatolojik incelemesi 
sonucu normal bron ş  epitel hücreleri görüldü. Bu 
odaklarda granulomatöz iltihap bulgulan yoktu. Sar-
koidoz ön tan ıs ı  kuvvetle pozitif olan hastaya ka-
raciğ er iğne biyopsisi yap ıldı . 

Histopatolojisinde; parenkim hücrelerinde hafif ş iş -
me, birçoğunda yağ lanma, lobül içi kordon düzenin-
de bozulma, lobüller aras ına setpi ş tirilmiş  ve baz ı la-
rı  portal alanlara biti ş ik epiteloid hücreler langers-
hans tipi dev hücreler, çok say ıda granulomlar gö-
rüldü. Göz muayenesinde bir özellik yoktu. Solu-
num fonksiyon testleri normaldi. Hastaya 64 mg 
prednison/gün baş landı . Sağ  periferik fasial parali-
zisi geriledi, sol fasial paralizisinde k ısmi regresyon 
oldu: 

Olgu 2: 43 yaşı nda kadın hastada gelişen sağ  fasial 
paralizi sonras ı  öksürük, balgam, ate ş , terleme ya-
kınmalan baş lamış , PPD'si 22 mm imi ş . Akciğer 
grafisinde yayg ın retikülonodüler görünüm saptan-
m ış . Bir yı l antitüberkülo tedavi uygulanm ış  (strep-
tomisin 75 gr, INH 300 mg/gün, rifampisin 600 mg/ 
gün). Ancak iyile şme olmam ış , progresyon saptan- 

Resim 1. Akciğer grafi (PA). Her iki orta zonda daha fazla olmak 
üzere orta çapta nodüler görünüm. 

mas ı  üzerine aç ık akciğ er biyopsisi yap ı lmış . Histo-
patolojisinde minimal nekrozlu granülomatöz doku 
saptanmış . Bu tablo ile kliniğ imize başvuran hasta-
da tekrarlanan PPD negatifti. Akci ğer grafisinde her 
iki orta zonda daha fazla olmak üzere orta çapta no-
düler görünüm saptand ı  (Resim 1). Yap ılan fizik 
muayenesinde nörolojik sistem d ışı nda diğer sistem 
muayenelerinde bir özellik yoktu. Nörolojik muaye-
nesinde sağ da fasial paralizi, sağ  yüzde duyu azal-
mas ı  (trigeminal) ve sa ğda sola oranla i ş itme azal-
mas ı  saptand ı . Göz muayenesi normaldi. Vertigosu 
ve kulak ç ınlamas ı  nedeniyle yap ıla KBB muayene-
sinde 8. sinire bas ı  olabileceğ i düşünüldü. Sedimen-
tasyonu 76 mm/saat idi, balgamda üç kez tüberküloz 
basili negatifti balgam ın Loweinsten Jensen besiye-
rinde yap ılan kültürü negatif geldi. Hct % 38, lökosit 
6200/mm 3  idi. Periferik formülü polm % 70, lenfo 
% 26, monosit % 2, eozinofil % 2 idi. EKG normaldi. 

Diğer tüm biyokimya değerleri normal s ınırlar ara-
sında idi. Solunum fonksiyon testlerinde orta derece-
de restriktif ve obstrüktif tipte ventilasyon elcsilrnesi 
vardı . El-ayak grafilerinde solda birinci distal fa-
lanks ında, 2. ve 5. parmaklarm orta falankslannda 
kistik rezorpsiyon alanlar ı  mevcuttu. Fleksibl fiber-
optik bronkoskopla al ınan transobron ş iyal biyopsi 
histopatolojisinde nonkazeifiye granulomatöz doku 
tespit edildi. Serebral bilgisayarl ı  tomografide ise 
sağ  serebello-pontin kö şe yerle ş imli kitlesel lezyon 
saptand ı . Petros kemikte ve akustik kanalda de ğ iş im 
yoktu. Bu bulgulara dayarularak prednisolon 64 mg/ 
gün baş land ı . İki ay sonra tekrarlanan serebral BT'de 
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Resim 2. Akciğ er grafi (PA). Lezyonlarda tümüyle gerileme. 

Resim 3. Akci ğ er grafi (PA). Bilateral hiler adenopati. 

patolojik bulgu saptanmad ı . Hastan ın baş dönmesi ve 
kulak ç ınlamas ı  yakınmalan geçti. iş itme kayb ında 
azalma fasial paralizisinde gerileme ve akci ğer rad-
yografi bulgularında düzelme saptand ı  (Resim 2). 

Olgu 3: 43 yaşı nda 1992'de tip II diabetes mellitus 
tan ı sı  alan kadın hastada, 1994'de çok su içme, çok 
idrara ç ıkma, ağı z kuruluğ u ş ikayetleriyle CTF İç 
Hastalıkları  Anabilim Dal ı  Endokrinoloji kliniğ inde 
santral diabetes insipitus tan ı sı  konulmuş . Minirin 
nasal spray 2x2 şeklinde baş lanmış . Kranial bilgisa- 

yarl ı  tomografide ve MR'da patolojik bir özellik sap-
tanamadığı ndan etyoloji belirlenernemi ş . O dönem-
de T3, T4, TSH, FSH, LH, DHEA-SO4, östradiol, 
prolaktin hormon düzeyleri ve di ğer biyokimya de-
ğerleri normal s ı nırlar aras ında imiş . 

1995'de eforla gelen nefes darl ığı  ş ikayetleriyle CTF 
İç Hastal ıkları  Anabilim Dal ı , Pnömoloji kliniğ ine 
baş vuran hastan ın çekilen akci ğer grafisinde bilate-
ral hiler lenfadenopati (BHL) (Resim 3), toraks CT' 
sinde ise BHL, paratrakeal-retrokaval, aortopulmo-
ner en büyüğ ü 3 cm çap ında multipl lenfadenopatiler 
saptandı . PPD'si negatifti. Sarkoidoz, histiositozis, 
lenfoma ön tamlan dü şünülerek fleksibl fiberoptik 
bronkoskopi ile transobran ş ial biyopsi ve bronkoale-
oler lavaj sıvı sı  al ındı . Transobran ş ial biyopsi his-
topatolojisinde bron ş  duvannda kronik iltihap ve 
nonkazeifiye granulomatöz odaklar saptand ı . 

BAL sıvısının flowsimetre ile analizinde ise, CD4/ 
CD8 3.20 idi. Göz muayenesi normaldi. Hct % 35, 
lökosit 7300/mm3  idi. Polimorflar % 75, lenfositler 
% 25 idi. Sedimentasyonu 22 mm/sa idi. Glukoz 145 
mg/dl, alkalen fosfataz 348 Ü/L (70-306 Ü/L), trigli-
serid 204 mg/dl idi. Diğ er biyokimya değ erleri nor-
maldi. İdrar sedimentinde bir özellik yoktu. İdrarda 
Ca, Na, K miktarlar ı  normal sı nırlar aras ında idi. So-
lunum fonksiyon testlerinde zorlu vital kapasite % 
81 (2.910 It), 1 saniye zorlu ekspirasyon hacmi % 86 
(2.410 It) idi. EKG'si normaldi. 

1995 yı lında çekilen sella MR tetkikinde hipofiz 
bezi kontrast tutulumu göstermekte ve hipotalamus 
kalın olup, kontrast tutulumu göstermekte idi. Trans-
obron ş ial biyopsi ile sarkoidoz tan ısı  konulan has-
taya prednisolon 60 mg/gün ba ş landı . Ancak hasta 
tedaviyi reddetti. 1997 y ı lında çekilen kranial MR'da 
sağ  posterolateral konveksitede fokal nodüler me-
ningeal kal ınlaşma ve kontrast tutulumu, granuloma-
töz leptomenenjit ile uyumlu bulundu, infindibulum 
kalındı  (Resim 4). 

Hastaya tekrar 60 mg prednison/gün ba ş landı . Klinik 
olarak diabetes insipidus tan ısı  ile beraber bu bul-
gular sarkoidozun kranial tutulumu ile uyumlu bu-
lundu. Prednison tedricen 32 mg/gün'e azalt ı ldı . İki 
ay sonra solunum ş ikayetleri geriledi, akci ğ er gra-
flsindeki bilateral hiler lenfadenopati k ısmen regrese 
oldu (Resim 5) tekrarlanan sella MR' ında infindibu- 
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Resim 4. Serebral MR. Sağ  posterolateral konveksitede fokal me-
ningeal kal ı nlaşma, hipofı z bezi kontrast tutulumu, hipotalamus 
kal ı n. 
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Resim 6. Sella MR. infı ndibulumdaki lezyonda k ı smi regresyon, 
leptomeningeal yap ı n ı n düzelmesi. 

lumdaki lezyonda kısmi regresyon oldu ğu, leptome-
ningeal yap ı nın da kontrast tutmad ığı  saptand ı  
(Resim 6). 

TARTIŞ MA 

Çalışı lan geni ş  bir sarkoidoz serisinde santral sinir 
sistemi tutulumu % 5 olarak bildirilmi ş tir (1). Geçici 
nöropatiler, özellikle de fasial sinir tutulumu en çok 
rastlanan bildiriler aras ındadır (2) . Genellikle aş ağı  

Resim 5. Akciğer grafi (PA). Bilateral hiler adenopatide k ı smi 
regresyon. 

motor nöron çekirdek tutulumu şeklindedir. Fasial 
sinir tutulumu, Heerfordt'un uveo-parofid sendromu 
şeklinde de görülebildiğ i gibi, bizim olgumuzda ol-
duğu gibi izole fasial sinir tutulumu şeklinde de gö-
rülebilir (2) . 

Fasial paralizi genellikle unilateral ba ş lar ancak ol-
gulann üçte birinde bellir bir süre sonra kar şı  tarafta 
tutulabilir, fakat bazen de simultane olabilir (2) . Fa-
sial sinire komşu anatomik bölgelerde sarkoidoza ait 
granulomatöz odaklara rastlanabilir, ancak birçok ol-
gudaki h ızlı  iyile şme sinirin nongranulamatöz inf-
lamasyonla etkilendi ğ ini düşündürmektedir (2) . 

Sarkoidoz hastal ığı nın erken evrelerinde geçici ola-
rak olu ş an nöropatiler nongranulomatözde olabilir 
ve diğ er nongranulamatöz hastal ıklarla kan şabilir, o 
nedenle sinir biopsileri tan ıda yardımcı  değ ildir (2) . 

Birinci olgumuzda fasial paralizi steroid tedavisin-
den sonra h ızla geriledi; serebral MR' ında saptanan 
mikroanjiyopatiyle uyumlu lezyonların diabete bağ lı  
değ iş iklikler olduğu ve ikisinin beraberliğ inin ko-
insidans olabilece ğ i düşünüldü. Gerçi yay ınlanan de-
ğ iş ik çalış malarda, serebral damarlannda sarkoidoz-
dan etkilendiğ i, daha sıklıkla damar adventisyas ında, 
daha az olarak da intima ve mediada granulomlann 
varlığı  bildirilmiş tir (3) . 

İkinci olgumuzda olduğu gibi, sarkoidoz bazen de 
birden fazla kafa çiftini tutabilir ve beyinde de ğ iş ik 

.1.1,  
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bölgelere lokalize tümöre benzer kitleler olu ş turabi-
fir (4) . Bizim olgumuzda oldu ğu gibi serebello-pon-
tin köşedeki granulomatöz doku hem n.trigeminusu 
hem vestiblokhlear siniri, hem de fasial siniri etki-
leyebilir. Yapı lan çalış malarda n.trigeminisun motor 
fonksiyonlanndan çok sensoriyal fonksiyonlanmn 
bozulduğu gösterilmiş tir (5) . 

Ayn ı  çalış mada 118 sarkoidoz vakas ının 5'inde yüz-
de duyu kaybı , 3'ünde ise korneal refleksin bozuldu-
ğu saptanmış tır (5) . Yapılan diğer bir çal ış mada ise 
23 sarkoidoz valcas ının 3'ünde sağı rlık bildirilmiş tir 
(6) . Diğer kranial sinirler gibi 8. sinirde, kendi diviz-
yonunda, sarkoidozun erken döneminde reversibl 
patolojik olarak ispatlanamayan de ğ iş iklikler mey-
dana gelir. Bu vakalann kortikosteroid tedaviye ya-
nıtları  oldukça iyidir. 

Sarkoidoz hastal ığı nda hipotalamus ve/veya hipofiz 
bezi tutulumuna bağ lı  olarak meydana gelen de ğ i-
ş iklikler % 0.5 ile % 1.3 aras ında bildirilmi ş tir (1) . 
Diabetes insipitusla sonuçlanan hipatalamo-hipofi-
zer aks ın fonksiyon bozuklu ğu sarkoidozda en s ık 
rastlanan endokrinopatidir. Bu hastalar ın çoğunda 
bazal menenjit tutulumu, uveoparotitis ve sarkoido-
zun diğer sistem tutulumlannda 

Değ iş ik yayınlarda hipotalamo-hipofizer orijinli po- 
lidipsi ve ön hipofiz hormonlan ile hipotalamustaki 
releasing hormonlann eksikli ğ ine bağ lı  klinik tablo- 

ların beraber görüldü ğü olgularda bildirilmiş tir (7)  . 
Eğer tek görülen semptom diabetes insipitussa sar-
koidoz tan ısı  koymak oldukça güç olur. Ay ınc ı  ta-
nıda histiositosis X ve lenfoma gibi hastal ıkların dü-
şünülmesi gerekir. 

Bizim olgumuzda, akci ğer radyografisinde BHL ve 
diffüz retikülonodüler pattern görünümü, PPD nega-
tifliğ i ve transbron ş ial biyopside ise histopatolojik 
olarak nonkazeifiye granulomatöz doku saptanmas ı , 
bn olgudaki diabetes insipitus etyolojisini ayd ınlat-
mış tır. Bizim üçüncü olgumuzdaki gibi hipofiz be-
zinin granulomatöz odaklarla kal ınlaşmas ı  yan ında 
fokal nodüler meningeal kahnlaşma ve granuloma-
töz leptomeninjit saptanan di ğer olgularda bildiril-
miş tir (2) . 
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