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Özet 
Amaç: Lökositoklastik vaskülit sıklıkla deri ve eklem bulguları ile ortaya çıkan küçük damarların inflamatuvar bir hastalığıdır. Bu 
çalışmanın amacı kliniğimizde lökositoklastik vaskülit tanısı alan hastaların klinik ve demografik özelliklerini tanımlamaktır.
Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya 2000-2009 yılları arasında kliniğimizde lökositoklastik vaskülit tanısı almış olan hastalar dahil 
edildi. Hastaların demografik özelliklerinin yanı sıra, deri lezyonlarının yeri, tipi, etiyolojisi; semptomların ve deri dışı bulguların 
varlığı; histopatolojik değerlendirme ve tedavi seçenekleri geriye dönük olarak değerlendirildi. 
Bulgular: Altmış hastanın (36 kadın, 24 erkek) yaş ortancası 44 idi. Kaşıntı (%25, n=15) ve ağrı (%18.3, n=11) en sık semptom-
lardı. Sıklıkla alt ekstremitede yerleşen deri lezyonları, çoğunlukla palpabl purpurik papül ve plaklar ile ortaya çıkmıştı. En sık 
etiyolojik faktör ilaçlardı (%25, n=15). Sistemik kortikosteroidler en sık tercih edilen tedavi seçeneğiydi (%38, n=23). 
Sonuç: Lökositoklastik vaskülit çoğunlukla ilaçlar tarafından tetiklenen, iyi seyirli, kendi kendini sınırlayan bir hastalıktır. En sık 
klinik formu alt ekstremitelerde yerleşen palpabl purpurik papül ve plaklardır. Altta yatan etiyolojinin belirlenmesi tedavide 
önemli bir basamak olmakla birlikte sistemik kortikosteroidler de etkin bir tedavi seçeneğidir. (Turk J Dermatol 2011; 5: 85-91)
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Abstract
Objective: Leukoclastic vasculitis is an inflammatory disease of the small vessels which frequently presents with skin and joint 
signs. The aim of the present study is to determine the clinical and demographical characteristics of the patients diagnosed as 
leukocytoclastic vasculitis in our clinic. 
Materials and Methods: Patients diagnosed to have leukocytoclastic vasculitis in our clinic between 2000 and 2009 were included 
in the study. Demographic characteristics of the patients as well as localization and type of the cutaneous lesions, etiology, symp-
toms, presence of extracutaneous symptoms, histopathological evaluation and treatment options, were retrospectively evaluated.
Results: Median age of the 60 patients (36 female, 24 male) was 44 years. Pruritus (25%, n=15) and pain (18.3%, n=11) were 
the most frequent symptoms. Cutaneous lesions were most frequently localized in the lower extremity and usually presented as 
palpable pruritic papules and plaques. The most frequent etiologic factor was drugs (25%, n=15). Systemic corticosteroids were 
the most frequently used therapy of choice (38%, n=23). 
Conclusion: Leukocytoclastic vasculitis is a benign self limited disease which is frequently triggered by drugs. The most frequent 
clinical form is palpable pruritic papules or plaques localized in the lower extremity. Defining the etiologic cause is an important 
step to therapy, while systemic corticosteroid is an effective therapeutic choice. (Turk J Dermatol 2011; 5: 85-91)
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Giriş

Lökositoklastik vaskülit küçük damarların inflamasyonu 
ile karakterize bir hastalıktır (1). Etiyolojide ilaçlar, enfeksi-
yonlar, maliniteler, sistemik inflamatuvar hastalıklar gibi 
çeşitli nedenler yer almaktadır. Ancak olguların bir kısmında 
neden saptanamamakta ve bu olgular idiyopatik olarak 
değerlendirilmektedir (1-3). Klinikte ise özellikle alt ekstre-
mitelerde yerleşen palpabl purpuralar tipik bulgusudur (1). 
Nadiren de olsa üst ekstremite ve gövde yerleşimli lezyon-
lar görülebilir (1, 4, 5). Palpabl purpura dışında nekroz, 
ülserasyon, vezikül, bül, nodül, livedo retikülaris gibi lez-
yonlara da rastlanmaktadır (4-6). Sıklıkla asemptomatik 
olarak izlenen lezyonlara hassasiyet, yangı hissi, kaşıntı 
eşlik edebilmektedir (7). Akut dönemde halsizlik, eklem ve 
kas ağrıları, artrit, karın ağrısı, ateş gibi sistemik semptom-
lar döküntülere eşlik edebilir (8). Histopatolojik olarak ise 
kutanöz postkapiller venüllerde perivasküler nötrofilik infilt-
rat ile birlikte damar duvarında ve çevresinde fibrinoid 
depozitler, endotelyal şişme ve eritrosit ekstravazasyonu 
izlenmektedir (9).

Bu geriye dönük çalışmanın amacı klinik ve/veya histopa-
tolojik inceleme sonucu ile lökositoklastik vaskülit tanısı alan 
60 hastanın klinik ve demografik özelliklerini, lökositoklastik 
vaskülit etiyolojisini ve tedavi seçeneklerini belirlemekti.

Yöntem

Çalışmaya 2000-2009 yılları arasında kliniğimize başvu-
ran, klinik ve/veya histopatolojik olarak lökositoklastik vas-
külit tanısı alan 60 hasta dahil edildi. Olguların yaşı, cinsiye-
ti, özgeçmiş ve soy geçmiş özellikleri, sistemik hastalıkları 
ve kullandıkları ilaçlar; lezyonların süresi, yerleşim yeri ve 
tipi, lezyonlardaki semptom varlığı; deri dışı bulgu varlığı, 
biyopsi yapılmış ise histopatolojik tanısı, muhtemel etiyolo-
jide rol oynayan nedenler, laboratuar bulguları ve tedavi 
seçenekleri kaydedildi. Hastalar ile ilgili veriler geriye dönük 
olarak hasta dosyalarından elde edildi. 

Çalışmanın istatistikleri için SPSS 11.0 versiyonu kullanıl-
dı. Tanımlayıcı istatistik olarak yüzde, ortalama ve ortanca 
değerleri ve standart sapmalar hesaplandı. Karşılaştırmalarda 
ki kare testinden yararlanıldı.

Bulgular

Çalışmaya dahil edilen 60 hastanın 36’sı kadın (%60), 
24’ü erkekti (%40). Yaşları 5 ile 84 arasında değişmekte 
olup ortancası 44 idi. Hastaların 25’inde (%41.6) özgeçmiş-
te herhangi bir özellik yoktu. Diabetes mellitus (n=7, %11.7) 
ve hipertansiyon (n=10, %16.7) ise en sık eşlik eden hasta-
lıklardı. Ortanca hastalık süresi 10 gündü. Lezyonların yer-
leşim yerleri sırası ile hastaların 27’sinde (%45) alt ekstremi-
tede, 23’ünde (%38.3) yaygın, beşinde (%5) üst ekstremite-
de, ikisinde (%3.3) gövdede ve beşinde (%8.3) üst ve alt 
ekstremitede birlikte idi. Klinik olarak hastalar en sık palpabl 

purpurik papül ve plaklar ile başvurmuştu (%58.4, n=35). 
Şekil 1’de hastaların başvuru sırasındaki lezyon tipleri özet-
lenmiştir. Hastaların hiçbirinde püstül, dijital nekroz, livedo 
retikülaris ve retiform purpura izlenmemiştir.

Lezyonlara eşlik eden semptomlar ele alındığında ise 
hastaların 27’si (%45) herhangi bir semptom tarif etmezken, 
hastaların 15’inde (%25) kaşıntı, 11’inde (%18.3) ağrı, iki-
sinde (%3.3) yangı hissi, üçünde (%5) ağrı ve yangı hissi, 
ikisinde (%3.3) kaşıntı ve yangı hissi vardı. Eklem ağrısı 20 
hastada (%33.4) mevcuttu ve en sık rastlanan deri dışı 
semptomdu. Lezyonlara eşlik eden semptomlar Şekil 2’de 
özetlenmiştir.

Hastaların 53’ünde (%88.3) tanı histopatolojik inceleme 
ile desteklendi. Histopatolojik incelemede hastaların 
44’ünde (%73.3) lökositoklastik vaskülit ile uyumlu bulgular 
mevcutken, dokuz hastada (%15) ürtikeryal vaskülit ile 
uyumlu bulgular mevcuttu.

Hastalar etiyolojik faktörler açısından sorgulandığında 
15 hastada (%25) olmak üzere ilaçlar ilk sırada yer alırken, 
14 hastada (%23.3) herhangi bir neden tespit edilemedi. 
Döküntünün oluşmasından kısa bir süre önce şüpheli ilacın 
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Şekil 2. Deri dışı semptomlar
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Şekil 1. Lökositoklastik vaskülit tanısı almış hastalarda izlenen lez-
yon tipleri ve yüzdeleri
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başlanmış olması, şüpheli ilacın kesilmesiyle döküntünün 
gerilemesi, hastanın öyküsünde döküntüye neden olabile-
cek başka bir faktörün olmaması nedeni ile vaskülit gelişimi 
ilaç ile ilişkilendirildi. Hastalarda ilaç provakasyon testi, 
prick test gibi ek tetkikler yapılmadı. Etiyolojide yer alan 
diğer nedenler arasında 10 hastada ürtikeryal vaskülit, altı 
hastada Henoch-Schönlein purpurası, beş hastada enfek-
siyon ve ilaç birlikteliği, dört hastada enfeksiyon, iki hastada 
Ailesel Akdeniz Ateşi, bir hastada eşlik eden malinite, bir 
hastada sistemik inflamatuar hastalık, bir hastada eşlik 
eden Wegener granülomatozisi, bir hastada ilaç ve malinite 
birlikteliği yer almaktaydı.

Hastalarda değerlendirilmeye alınan laboratuar tetkikleri 
ise Tablo 1’de özetlenmiştir. En sık tespit edilen anormal 
laboratuar parametresi 31 hastada (%51.7) izlenen sedi-
mentasyon yüksekliği idi. Laboratuar değerlerinin yüksekliği 
ile (sedimentasyon yüksekliği, beyaz küre yüksekliği, 
C-reaktif protein yüksekliği gibi) döküntünün tipi, döküntü-
nün yaygınlığı, deri dışı bulgu varlığı ve verilen tedavi seçe-

nekleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulun-
madı (p>0.05).

Altmış hastanın 40’ında (%66.7) çeşitli tedavi seçenekleri 
kullanılmıştı ki, bunlar içinde en sık tercih edilen 23 hastada 
(%38) kullanılmış olan sistemik kortikosteroidlerdi. Sekiz 
hasta tedavisiz olarak izlenmişti. On iki hastanın ise dosyala-
rından tedavi seçeneği ile ilgili bilgi elde edilemedi. Tedavi 
seçeneklerini ayrıntılı olarak Tablo 2’de özetlenmiştir.

Tartışma

Lökositoklastik vaskülit ilk olarak 1950 yılında Pearl 
Zeek tarafından ilaç alımı sonrasında küçük damarlarda 
oluşan vaskülit şeklinde tanımlanmış ve hipersensitivite 
vasküliti olarak adlandırılmıştır. Ancak bu tanımlamada vas-
külit tablosu tek bir etiyolojik nedene bağlandığından kulla-
nımı günümüzde tercih edilmemektedir (10). Kutanöz löko-
sitoklastik anjitis terimi ise sadece deriye sınırlı küçük damar 
vaskülitini tanımlamak için kullanılmış bir terminolojidir. Bu 
adlandırmada sistemik tutulum göz önünde bulundurulma-
dığından aslında geriye dönük bir tanımlama olup kullanımı 
günümüzde pek de uygun görülmemektedir (10).

Vaskülitler 1990 yılında ‘American College of Rheumo- 
tology’ (ACR) tarafından vaskülitler; temporal arterit, 
Takayasu arteriti, poliarteritis nodoza (PAN), Churg-Strauss 
sendromu (CSS), Wegener granülomatozisi (WG), hipersen-
sitivite vasküliti ve Henoch-Schönlein purpurası (HSP) 
olmak üzere yedi alt grup altında incelenmiştir. Bu sınıfla-
mada hipersensitivite vasküliti kutanöz küçük damar vaskü-
litine karşılık gelmektedir. On altı yaşından büyük olmak, 
ilaç alım öyküsünün olması, palpabl purpura/makülopapü-
ler döküntünün olması, biyopside arteriol ya da venül çev-
resinde perivasküler/ekstravasküler yerleşimli granülositle-
rin gösterilmesi tanı kriterleri arasındadır. Tanı için yukarıda 
bahsi geçen kriterlerden en az üç kriterin olması gerekmek-
tedir. Ancak yaş sınırlaması ve döküntünün ilaç gibi tek bir 
etiyolojik nedene bağlanması bu sınıflamanın kısıtlılıkları 
arasında yer almaktadır. HSP ise ACR sınıflamasında ayrı 
bir alt grup olarak incelenmektedir ve tanı kriterleri arasında; 
palpabl purpura, 20 yaşın altında başlama öyküsü, karın 
ağrısı, biyopside damar duvarında granülositlerin gösteril-
mesi yer almaktadır (11, 12).

Vaskülitler için bir diğer sınıflama ise 1992 yılında 
‘Chapel Hill Consensus Conference’ tarafından yapılmıştır. 
Burada 10 alt grup yalnızca histopatolojik kriterler esas alı-
narak belirlenmiştir. Büyük damar vasküliti kategorisinde 
temporal arterit ve Takayasu arteriti; orta çaplı damar vas-
küliti kategorisinde PAN ve Kawasaki hastalığı; küçük 
damar vasküliti kategorisinde WG, CSS, mikroskopik poli-
anjitis, HSP, esansiyel mikst kriyoglobulinemi ve kutanöz 
lökositoklastik anjitis yer almaktadır (11, 12).

Bu çalışmaya ise herhangi bir sınıflama dikkate alınmak-
sızın, histopatolojik ve/veya klinik olarak vaskülit tanısı 
almış olan hastalar ile histopatolojik tanısı lökositoklastik 
vaskülit olan fakat klinikopatolojik değerlendirme ile ürtiker-

Labaratuar incelemesi	  Hasta sayısı, (%)

Anemi (Hb <12 g/dl)	 50, (6.7)

Lökositoz (>10.000/mm3)	 50, (11.7) 

Sedimentasyon yüksekliği (>20 mm/saat)	 45, (51.7) 

Karaciğer fonksiyon testi yüksekliği 	 42, (20)
(ALT>40 U/L; AST>33 U/L)	

Hematüri 	 40, (21.7)

ANA 	 35, (10) 

C-reaktif protein yüksekliği (>0.8 mg/L)	 32, (35) 
Hipokomplementemi

(C3:79-152 mg/dl, C4:16-38 mg/dl)	 32, (3.3)

Gaitada gizli kan	 26, (10)

Romatoid faktör (>20 IU/ml)	 21, (8.3) 

Anti-streptolizin yüksekliği (>200 IU/ml)	 12, (15) 

Tablo 1. Hastaların laboratuar incelemeleri

Tedavi Seçenekleri	 Hasta Sayısı (%)

Sistemik KS	 17 (%28.4)

Sistemik AH	 13 (%21.7)

Sistemik AH+Topikal KS	 9 (%15)

Tedavisiz izlem	 8 (%13.3)

Sistemik KS+Sistemik AH	 3 (%5)

Sistemik KS+Sistemik AH+Topikal KS	 3 (%5)

Sistemik İmmünsupresifler	 3 (%5)

Sistemik NSAİİ	 2 (%3.3)

Dapson 	 1 (%1.7)

Kolşisin 	 1 (%1.7)

AH: Antihistamin, KS: Kortikosteroid, NSAİİ: Non-steroid antiinflamatuar ilaç

Tablo 2. Hastalara uygulanan tedavi seçenekleri 
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yal vaskülit ya da HSP tanısı konmuş hastalar dahil edildi. 
Bu hasta grubunda etiyoloji, lökositoklastik vaskülit prezan-
tasyon şekli, deri dışı semptomlar, laboratuar parametreleri 
ve tedavi seçenekleri incelendi.

Lökositoklastik vaskülit çoğunlukla idiyopatik olmakla 
birlikte, enfeksiyonlar, inflamatuvar hastalıklar, ilaçlar, mali-
niteler ile ilişkili olarak da ortaya çıkabilmektedir (2, 4, 11, 
13-15). Son yapılan çalışmalarda lökositoklastik vaskülit 
ilişkili durumlar arasında sarkoidoz, WG, romatoid artrit, 
PAN sayılmaktadır (1, 14-16). Victor ve ark.nın (5) yaptığı 
çalışmada ilaçlar en sık etiyolojik neden olarak tespit edilir-
ken, Gyselbrecht ve ark.nın (17) yaptığı çalışmada enfeksi-
yonlar, Jessop ve ark.nın (2) çalışmasında streptekokal 
enfeksiyonlar, Eva ve ark.nın (13) çalışmasında ise kollajen 
vasküler hastalıklar en sık neden olarak tespit edilmişti. 
Bizim çalışmamızda ise ilaçlar (%25) lökositoklastik vaskülit 
etiyolojisinde en sık karşımıza çıkan nedendi. İkinci sırada 
ise %23.3 ile idiyopatik olgular yer almaktaydı.

Vaskülit tablosunu ilaç ile ilişkilendirmek için bazı nokta-
lara dikkat etmek gerekmektedir. İlacın alınmaya başlanma-
sından kısa bir süre sonra döküntünün oluşması, ilacın kesil-
mesi ile döküntünün gerilemesi, şüpheli ilaç ile ilişkili bildiril-
miş vakaların olması, eğer yapılmış ise provakasyon testi ile 
benzer döküntünün tekrar oluşması gerekmektedir (18). 
İstenmeyen kutanöz ilaç reaksiyonlarında şüpheli ilacın 
mevcut döküntüye neden olup olmadığını anlamaya yönelik 
birçok test yapılmaktadır. In vivo yapılan oral provakasyon 
testi, prick test ve patch test; in vitro yapılan radyoalergo-
sorbent test, in vitro provakasyon testi, lenfosit transfor-
masyon testi, bazofil degranülasyon testi ve özgün antikor-
ların tayini bunlar arasında yer almaktadır. Oral provakas-
yon testi istenmeyen ilaç reaksiyonuna neden olan ilacı 
tespit etmek için kullanılan en önemli tanısal testtir. Fakat 
ciddi yan etkiler ile sonuçlanabilmesi ve ne zaman yapılaca-
ğı konusundaki belirsizlikler dezavantajları arasındadır. 
Prick test ciddi yan etkileri olmayan daha güvenli bir test 
olmakla birlikte sadece tip 1 hipersensitivite reaksiyonu ile 
oluşan ilaç döküntülerinde tanısaldır. Patch test ise ilaç ile 
tetiklenmiş kontakt dermatit tablosunda yardımcı bir testtir. 
İstenmeyen ilaç reaksiyonlarında dikkatli alınmış bir öykü ve 
dikkatli yapılmış fizik muayene günümüzde hala esas tanı 
metodu olarak kullanılmaktadır (19). Victor ve ark’nın (5) 
çalışmasına benzer şekilde bizim çalışmamızda da vasküli-
tik döküntü ile ilaç arasında ilişki kurulurken hikaye ve fizik 
muayeneden yararlanıldı, olası diğer nedenler ekarte edildi, 
ek olarak herhangi bir test yapılmadı.

Lökositoklastik vaskülite yol açan ilaçlar arasında beta 
laktam grubu antibiyotikler, penisilinler, sülfonamidler, 
NSAİİ’ler, allopürinol, tiyazidler, insülin, retinoidler, kinolon 
grubu antibiyotikler, hidantoinler yer almaktadır (1,12, 
20-30). Bizim çalışmamızda 15 hastada sadece ilaç, beş 
hastada ise ilaç ve enfeksiyon birlikteliği lökositoklastik 
vaskülit nedeni olarak tespit edildi. Bu ilaçlar arasında nap-
roksen sodyum (3 hasta), penisilin (2 hasta), ampisilin-sul-

baktam (1 hasta), amoksisilin-klavulonik asit (1hasta), erit-
romisin (1 hasta), risperidon (1 hasta), diklofenak sodyum (1 
hasta), doksotaksel (1 hasta), lisinopril (1 hasta), fenitoin (1 
hasta) ve telmisartan ile kumadin birlikteliği (1 hasta) yer 
almaktaydı.

Lökositoklastik vaskülite yol açan enfeksiyonlar arasın-
da, hepatit B, hepatit C, HIV gibi viral enfeksiyonlar, strep-
tekok, stafilokok, mikobakteri gibi bakteriyel enfeksiyonlar, 
klamidya, kandida gibi fungal enfeksiyonlar ve protozoal 
enfeksiyonlar yer almaktadır (7, 31-40). Bizim çalışmamızda 
beş hastada ilaç ve enfeksiyon birlikteliği, dört hastada 
sadece enfeksiyon lökositoklastik vaskülit nedeni olarak 
tespit edildi. Streptekokal enfeksiyon (n=4), hepatit B 
enfeksiyonu (n=1), üst solunum yolu enfeksiyonu (n=4) eti-
yolojide yer alan enfeksiyonlardı.

Lökositoklastik vaskülitte özellikle alt ekstremitelere 
yerleşen palpabl purpura en sık rastlanan bulgudur (1). 
Papül ve plaklar şeklinde başlayan döküntü ilerleyen 
dönemde vezikül, hemorajik bül, nodül, ülserasyon ve 
yüzeysel infarkt şeklini alabilir. Lezyonlar toplu iğne başı 
kadar olabileceği gibi 1-2 cm çapına ulaşabilir, konflue ola-
bilir. Vezikülobüllöz tipte bir döküntü ise daha yaygın ve 
şiddetli hastalığı akla getirmelidir (1). Lökositoklastik vaskü-
litte lezyonların en sık yerleşim alanı alt ekstremitelerdir, 
bunun nedeni hidrostatik basınç ve damar bifürkasyonların-
daki türbülan akımla açıklanmaktadır (17). Nadir de olsa 
lezyonlar gövde ve üst ekstremitelere de yerleşebilir (1). 
Bizim çalışmamızda da literatürdeki diğer çalışmalara ben-
zer şekilde döküntü en sık alt ekstremitede palpabl purpurik 
papül ve makül şeklinde görülmüştü (4, 5).

Lökositoklastik vaskülitte akut başlangıçlı döküntüye 
halsizlik, iştahsızlık, kas ve eklem ağrıları, artrit, karın ağrısı, 
ateş gibi semptomlar eşlik edebilir. Küçük lezyonlar asemp-
tomatik iken nodüler, ülseratif ve büyük lezyonlar ağrılı ya 
da kaşıntılı olabilir (1). Sais ve ark.nın (4) yaptığı çalışmada 
hastaların %41.4’ünde kaşıntı, % 30’unda ağrı eşlik etmek-
teydi; hastaların %36.7’sinde ise eklem ağrısı en sık tespit 
edilen deri dışı bulguydu. Bizim çalışmamızda ise %45 
hastada (n=27) lezyonlar asemptomatikti, %25 hastada 
(n=15) kaşıntı mevcuttu. En sık eşlik eden deri dışı semp-
tom olan eklem ağrısı 20 hastada (%33.4) tespit edilmişti. 
Yirmi dokuz hastada (%48.3) ise deri bulguları dışında her-
hangi bir bulguya rastlanmadı.

Lökositoklastik vaskülit olguların çoğunda tek atak şek-
linde kendini sınırlayarak iyileşme eğilimindedir, %8-10 
hastada rekürrens ya da kronik hastalık tanımlanmıştır (7). 
Uzamış ya da yüksek ateş ve/veya parestezinin eşlik etmesi 
sistemik tutulum riskini arttırmaktadır. Hafif kas ve eklem 
ağrısı lökositoklastik vaskülit tablosuna eşlik edebilirken, 
eklemlerde efüzyon ve şişlik ile artrit bulgularının olması 
sistemik hastalık ya da konnektif doku hastalığı lehine 
yorumlanmalıdır (7). Sais ve ark.nın (4) yaptığı çalışmada 
parestezi, ateş ve ilginç olarak ağrılı lezyon yokluğu sistemik 
tutulum açısından risk faktörü olarak belirlenmiştir. Yine bu 
çalışmada kriyoglobulin varlığı, eklem ağrısı ve normal vücut 
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ısısı ise kronik kutanöz hastalık için risk faktörü olarak belir-
lenmiştir (7). Bizim çalışmamızda beş hastada artrit vardı 
fakat artrit ile sistemik tutulum arasında korelasyon tespit 
edilmedi. Benzer şekilde ateş, kas ve eklem ağrısı gibi bul-
gular ile sistemik tutulum arasında da korelasyon yoktu.

Bizim çalışmamızda lökositoklastik vaskülit tanısı almış 
olan on hastada klinikopatolojik korelasyon ile ürtikeryal 
vaskülit tanısı konmuştu. Ürtikeryal vaskülit klinikopatolojik 
bir antite olup eritemli ödemli ürtiker benzeri plaklar ile kar-
şımıza çıkmaktadır. Ürtikeryal vaskülit ile ürtiker arasındaki 
en önemli farklar lezyonların yirmi dört saatten uzun sürmesi 
ve rezidüel hiperpigmentasyon bırakmasıdır. Etiyolojisinde 
en sık Sjögren sendromu, SLE ve serum hastalığı yer almak-
tadır. Diğer nadir nedenler arasında enfeksiyonlar, ilaçlar, 
hematolojik maliniteler, IgM ve IgG gamapatileri yer almak-
tadır. Ürtikeryal vaskülit kompleman seviyelerine göre hipo-
komplementemik ya da normokomplementemik olarak sınıf-
landırılmaktadır. Normokomplementemik ürtikeryal vaskülit 
%70-80’lik kısmı oluşturmakta ve sıklıkla idiyopatik olarak 
oluşmaktadır. Deriye sınırlı olması, kendini sınırlayarak sol-
ması gibi özellikleri nedeni ile kutanöz küçük damar vasküli-
tinin bir alt tipi olarak da değerlendirilmektedir (11, 41). Bizim 
çalışmamızda da hastaların altısında kompleman seviyeleri 
normal, birinde düşük tespit edildi.

Henoch-Schönlein purpurası, palpabl purpura, artrit, 
gastrointestinal sistem tutulum ve nefritten oluşan bir tetrad 
olarak tanımlanmıştır (11). Çocukluk çağında daha sık 
görülmektedir ve bu yaş grubunda en sık sistemik vaskülit 
nedenidir. Mevsimsel paterni olup kış aylarında daha sık 
izlenmektedir. Akut başlangıçlı olup, üst solunum yolu 
enfeksiyonunu takiben 1-2 hafta içinde eklem ağrısı, kolik 
tarzında karın ağrısı ve özellikle kalça ile alt ekstremitelere 
yerleşen palpabl purpura ile kendini gösterir (11). 
Histopatolojik olarak lökositoklastik vaskülit izlenmektedir. 
Direkt immünfloresan incelemede perivasküler Ig A, Ig M, 
C3 ve fibrin depozitleri görülebilir (6, 10). Bizim çalışmamız-
da altı hastada klinikopatolojik korelasyon ile HSP tanısı 
konmuştu, üç hasta 20 yaşın üzerindeydi. Hastaların hep-
sinde histopatolojik olarak lökositoklastik vaskülit izlenmiş-
ti, iki hastada direkt immünfloresan inceleme ile IgA ve C3 
depolanması gösterilmişti.

Lökositoklastik vaskülit tanısı almış hastalarda enfeksiyöz 
seroloji (Hepatit B, Hepatit C, anti-HIV, ASO, fungal seroloji-
ler); idrar, kan ve boğaz kültürleri; tam kan sayımı, eritrosit 
sedimentasyon hızı, tam idrar tetkiki, karaciğer ve böbrek 
fonksiyon testleri, akciğer grafisi, deri biyopsisi öncelikli öne-
rilen tetkiklerdir. Gaitada gizli kan subklinik gastrointestinal 
sistem tutulumu açısından incelenmelidir. Kompleman sevi-
yelerine (CH50, C3, C4) ise ürtikeryal vaskülit tanısı alan 
hastalarda bakılması önerilmektedir. Diğer ek tetkikler ise 
(ANA, p-ANCA, c-ANCA, ENA profili, RF, serum protein 
elektroforezi, kriyoglobulinler, böbrek biyopsisi, kemik iliği 
biyopsisi ve sinir ileti çalışmaları) hastaların öykü ve fizik ince-
leme bulguları doğrultusunda yapılmalıdır. Sedimentasyon 

yüksekliği %50’den fazla hastada lökositoklastik vaskülite 
eşlik etmektedir, belirgin yükseklik (>20-60 mm/saat) siste-
mik hastalık göstergesi olabilir. Benzer şekilde RF pozitifliği, 
kompleman ve kriyoglobulin düzeylerindeki anormallikler 
rekürren ya da kronik hastalık göstergesi olabilir (7). Bizim 
çalışmamızda da en sık tespit edilen patolojik laboratuar 
bulgusu sedimentasyon yüksekliği olmakla birlikte, sedimen-
tasyon yüksekliği ile sistemik tutulum arasında korelasyon 
tespit edilmedi. Sais ve ark.nın (4) yaptığı çalışmada ise löko-
sitoz, trombositoz ve sedimentasyon yüksekliği sistemik 
tutulum ile; RF pozitifliği ve HBV kor antijen pozitifliği ise deri 
dışı tutulum ile korele olarak bulunmuştu.

Lökositoklastik vaskülit tedavisi etiyolojik nedenin belir-
lenmesiyle başlar. Fakat kanıt düzeyi belirlenmiş öneriler, 
tedavi seçenekleri vaka raporları ve hasta serileri ile sınırlı-
dır. Tedavi semptomların varlığına ve yaygınlığa göre yapıl-
malıdır. Kutanöz lökositoklastik vaskülitin genel olarak 
prognozu iyidir ve çoğunlukla kendi kendini sınırlayan tek 
bir atak şeklinde görülür. Bu yüzden tedavide öncelikli ola-
rak yatak istirahati, bacak elevasyonu; kaşıntı için antihista-
minlerin ve ağrı için analjeziklerin verilmesi gibi konservatif 
yaklaşımlar önerilmektedir (7). Ancak bu tedavilerin hiçbiri 
hastalığın seyrini etkilemez. Eğer hastalık belirgin sempto-
matikse, rekürren ya da progresifse, nodülo-ülseratif ya da 
vezikülo-büllöz ise daha agresif tedaviler gerekebilir (7).

Sistemik steroid tedavisi muhtemelen kutanöz lökositok-
lastik vaskülit için en yaygın kullanılan ilaçtır. Ancak etkinliği 
randomize prospektif çalışmalar ile henüz kanıtlanamamıştır. 
Lökositoklastik vaskülit tedavisinde 0.5-1 mg/kg/gün başlan-
gıç dozu ile başarılı bir şekilde tedavi edilebildiğine dair çalış-
malar mevcuttur (7). Dapson ise antiinflamatuvar bir ilaç olup 
antinötrofilik etkiyle çeşitli nötrofilik dermatozlarda ve vaskü-
litik hastalıklarda kullanılmaktadır (42). Kutanöz lökositoklas-
tik vaskülit ve ürtikeryal vaskülitte de 100-200 mg/gün dozda 
etkili olduğunun gösterildiği birkaç adet vaka raporu vardır 
(43-45). Rekürren ya da kronik hastalıkta steroid yan etkileri-
ni azaltan immünsüpresif ajanlar (azatiyopürin, mikofenolat 
mofetil, siklosporin) da tedaviye eklenebilir (7, 8, 12, 46). 
Metotreksat özellikle konnektif doku hastalıkları ile ilişkili 
olgularda önerilmektedir. İntravenöz immünglobulin G ve 
plazmaferez seçilmiş tedaviye dirençli olgularda önerilen 
diğer tedavi seçeneklerindendir (7, 47, 48). Bizim çalışma-
mızda sekiz hasta konservatif tedaviler ile takip edilmiş, 23 
hastada ise sistemik kortikosteroid tedavisi önerilmişti.

Sonuç olarak, bizim çalışmamız da literatür verileri ile 
uyumlu olarak lökositoklastik vaskülitin iyi seyirli; sıklıkla 
idiyopatik ya da ikinci sıklıkla ilaç ilişkili olan, alt ekstremite-
lerde palpabl purpurik papüller ile karşımıza çıkan bir der-
matoz olduğu bilgisini desteklemiştir. Sistemik tutulum 
olabilmekle birlikte hastaların çoğunda kendi kendini sınır-
ladığı ve kısa süreli kullanılan oral kortikosteroidler ile etkin 
bir sekilde tedavi edildiği izlenmiştir.

Çıkar Çatışması 
Yazarlar herhangi bir çıkar çatışması bildirmemişlerdir.
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