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Lokositoklastik Vaskiilit: 60 Hastanin Geriye Doniik Analizi

Leukocytoclastic Vasculitis: Retrospective Analysis of 60 Patients
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Giil Erkin, Nilgiin Atakan, Tiilin Akan

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Dermatoloji Anabilim Dali, Ankara, Tiirkiye

Ozet

Amag: Lokositoklastik vaskiilit siklikla deri ve eklem bulgulari ile ortaya ¢ikan kigiik damarlarin inflamatuvar bir hastaligidir. Bu
calismanin amaci klinigimizde I6kositoklastik vaskdlit tanisi alan hastalarin klinik ve demografik 6zelliklerini tanimlamaktir.
Gerec ve Yontemler: Calismaya 2000-2009 yillari arasinda klinigimizde lokositoklastik vaskdlit tanisi almig olan hastalar dahil
edildi. Hastalarin demografik 6zelliklerinin yani sira, deri lezyonlarinin yeri, tipi, etiyolojisi; semptomlarin ve deri digi bulgularin
varligi; histopatolojik degerlendirme ve tedavi secenekleri geriye dontk olarak degerlendirildi.

Bulgular: Altmis hastanin (36 kadin, 24 erkek) yas ortancasi 44 idi. Kasinti (%25, n=15) ve agri (%18.3, n=11) en sik semptom-
lardi. Siklikla alt ekstremitede yerlesen deri lezyonlari, cogunlukla palpabl purpurik paptl ve plaklar ile ortaya ¢ikmisti. En sik
etiyolojik faktor ilaglardi (%25, n=15). Sistemik kortikosteroidler en sik tercih edilen tedavi secenegiydi (%38, n=23).

Sonug: Lokositoklastik vaskilit cogunlukla ilaglar tarafindan tetiklenen, iyi seyirli, kendi kendini sinirlayan bir hastaliktir. En sik
klinik formu alt ekstremitelerde yerlesen palpabl purpurik papil ve plaklardir. Altta yatan etiyolojinin belirlenmesi tedavide
onemli bir basamak olmakla birlikte sistemik kortikosteroidler de etkin bir tedavi secenegidir. (Turk | Dermatol 2011; 5: 85-91)
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Abstract

Obijective: 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 | Dermatol 2011; 5: 85-91)
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Giris

Lokositoklastik vaskiilit kiigik damarlarin inflamasyonu
ile karakterize bir hastaliktir (1). Etiyolojide ilaglar, enfeksi-
yonlar, maliniteler, sistemik inflamatuvar hastaliklar gibi
cesitli nedenler yer almaktadir. Ancak olgularin bir kisminda
neden saptanamamakta ve bu olgular idiyopatik olarak
degerlendiriimektedir (1-3). Klinikte ise 6zellikle alt ekstre-
mitelerde yerlesen palpabl purpuralar tipik bulgusudur (1).
Nadiren de olsa Ust ekstremite ve gdvde yerlesimli lezyon-
lar gorilebilir (1, 4, 5). Palpabl purpura disinda nekroz,
Ulserasyon, vezikll, bul, noddl, livedo retikllaris gibi lez-
yonlara da rastlanmaktadir (4-6). Siklikla asemptomatik
olarak izlenen lezyonlara hassasiyet, yang hissi, kasinti
eslik edebilmektedir (7). Akut ddnemde halsizlik, eklem ve
kas agrilan, artrit, karin agrisi, ates gibi sistemik semptom-
lar dékintilere eslik edebilir (8). Histopatolojik olarak ise
kutanoz postkapiller venlllerde perivaskiler nétrofilik infilt-
rat ile birlikte damar duvarinda ve ¢evresinde fibrinoid
depozitler, endotelyal sisme ve eritrosit ekstravazasyonu
izlenmektedir (9).

Bu geriye dénuk ¢alismanin amaci klinik ve/veya histopa-
tolojik inceleme sonucu ile I6kositoklastik vasklit tanisi alan
60 hastanin klinik ve demografik 6zelliklerini, Idkositoklastik
vaskdlit etiyolojisini ve tedavi seceneklerini belirlemekti.

Yontem

Calismaya 2000-2009 yillari arasinda klinigimize basvu-
ran, klinik ve/veya histopatolojik olarak |I6kositoklastik vas-
kilit tanisi alan 60 hasta dahil edildi. Olgularin yasi, cinsiye-
ti, 6zgecmis ve soy gecgmis 6zellikleri, sistemik hastaliklari
ve kullandiklari ilaglar; lezyonlarin siresi, yerlesim yeri ve
tipi, lezyonlardaki semptom varlidi; deri disi bulgu varligi,
biyopsi yapilmis ise histopatolojik tanisi, muhtemel etiyolo-
jide rol oynayan nedenler, laboratuar bulgulari ve tedavi
secenekleri kaydedildi. Hastalar ile ilgili veriler geriye dénik
olarak hasta dosyalarindan elde edildi.

Calismanin istatistikleri igcin SPSS 11.0 versiyonu kullanil-
di. Tanimlayici istatistik olarak yulizde, ortalama ve ortanca
degerleri ve standart sapmalar hesaplandi. Karsilagtirmalarda
ki kare testinden yararlanildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilen 60 hastanin 36’sI kadin (%60),
24’4 erkekti (%40). Yaslari 5 ile 84 arasinda degismekte
olup ortancasi 44 idi. Hastalarin 25’inde (%41.6) 6zge¢cmis-
te herhangi bir 6zellik yoktu. Diabetes mellitus (n=7, %11.7)
ve hipertansiyon (n=10, %16.7) ise en sik eslik eden hasta-
liklardi. Ortanca hastalik siiresi 10 giindii. Lezyonlarin yer-
lesim yerleri sirasi ile hastalarin 27’sinde (%45) alt ekstremi-
tede, 23’linde (%38.3) yaygin, besinde (%5) Ust ekstremite-
de, ikisinde (%3.3) gbvdede ve besinde (%8.3) Ust ve alt
ekstremitede birlikte idi. Klinik olarak hastalar en sik palpabl
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purpurik papul ve plaklar ile bagvurmustu (%58.4, n=35).
Sekil 1’de hastalarin basvuru sirasindaki lezyon tipleri 6zet-
lenmigtir. Hastalarin higbirinde pustdl, dijital nekroz, livedo
retikUlaris ve retiform purpura izlenmemistir.

Lezyonlara eslik eden semptomlar ele alindiginda ise
hastalarin 27’si (%45) herhangi bir semptom tarif etmezken,
hastalarin 15’inde (%25) kasinti, 11’inde (%18.3) agri, iki-
sinde (%3.3) yangi hissi, Gglinde (%5) adr ve yang hissi,
ikisinde (%3.3) kasinti ve yangi hissi vardi. Eklem agrisi 20
hastada (%33.4) mevcuttu ve en sik rastlanan deri disi
semptomdu. Lezyonlara eslik eden semptomlar Sekil 2’de
6zetlenmistir.

Hastalarin 53’linde (%88.3) tani histopatolojik inceleme
ile desteklendi. Histopatolojik incelemede hastalarin
44’Unde (%73.3) |6kositoklastik vaskulit ile uyumlu bulgular
mevcutken, dokuz hastada (%15) Urtikeryal vaskilit ile
uyumlu bulgular mevcuttu.

Hastalar etiyolojik faktorler agisindan sorgulandiginda
15 hastada (%25) olmak Uzere ilaglar ilk sirada yer alirken,
14 hastada (%283.3) herhangi bir neden tespit edilemedi.
Dokintiinin olusmasindan kisa bir stire dnce stpheli ilacin
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Tablo 1. Hastalarin laboratuar incelemeleri

Labaratuar incelemesi Hasta sayisi, (%)
Anemi (Hb <12 g/dl) 50, (6.7)
Lokositoz (>10.000/mm?d) 50, (11.7)
Sedimentasyon yiksekligi (>20 mm/saat) 45, (51.7)
Karaciger fonksiyon testi ylksekligi 42, (20)
(ALT>40 U/L; AST>33 U/L)

HematUri 40, (21.7)
ANA 35, (10)
C-reaktif protein yuksekligi (>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 faktor (>20 IU/ml) 21, (8.3)
Anti-streptolizin yiksekligi (>200 [U/ml) 12, (15)

Tablo 2. Hastalara uygulanan tedavi segenekleri

Tedavi Secenekleri Hasta Sayisi (%)

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 iImmiinsupresifler 3 (%5)
Sistemik NSAI 2 (%3.3)
Dapson 1(%1.7)
Kolsisin 1(%1.7)

AH: Antihistamin, KS: Kortikosteroid, NSAIi: Non-steroid antiinflamatuar ilac

baslanmis olmasi, stpheli ilacin kesilmesiyle dokintindn
gerilemesi, hastanin éykisinde dékintilye neden olabile-
cek bagka bir faktériin olmamasi nedeni ile vaskiilit geligsimi
ilag ile iligkilendirildi. Hastalarda ilag provakasyon testi,
prick test gibi ek tetkikler yapiimadi. Etiyolojide yer alan
diger nedenler arasinda 10 hastada Urtikeryal vaskiilit, alti
hastada Henoch-Schénlein purpurasi, bes hastada enfek-
siyon ve ilag birlikteligi, dért hastada enfeksiyon, iki hastada
Ailesel Akdeniz Atesi, bir hastada eslik eden malinite, bir
hastada sistemik inflamatuar hastalik, bir hastada eslik
eden Wegener grantlomatozisi, bir hastada ila¢c ve malinite
birlikteligi yer almaktaydi.

Hastalarda degerlendiriimeye alinan laboratuar tetkikleri
ise Tablo 1’de 6zetlenmistir. En sik tespit edilen anormal
laboratuar parametresi 31 hastada (%51.7) izlenen sedi-
mentasyon ylksekligi idi. Laboratuar degerlerinin ylksekligi
ile (sedimentasyon yuksekligi, beyaz kire yuksekligi,
C-reaktif protein ylksekligi gibi) dokintinun tipi, dokuntu-
nin yayginhidi, deri digi bulgu varligi ve verilen tedavi sece-
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nekleri arasinda istatistiksel olarak anlamh farklik bulun-
madi (p>0.05).

Altmis hastanin 40’inda (%66.7) cesitli tedavi segenekleri
kullaniimisti ki, bunlar igcinde en sik tercih edilen 23 hastada
(%38) kullaniimig olan sistemik kortikosteroidlerdi. Sekiz
hasta tedavisiz olarak izlenmisti. On iki hastanin ise dosyala-
rindan tedavi secenegi ile ilgili bilgi elde edilemedi. Tedavi
seceneklerini ayrintili olarak Tablo 2’de &zetlenmigtir.

Tartisma

Lékositoklastik vaskiilit ilk olarak 1950 yilinda Pearl
Zeek tarafindan ilag alimi sonrasinda kigik damarlarda
olugan vaskilit seklinde tanimlanmis ve hipersensitivite
vaskdliti olarak adlandirimistir. Ancak bu tanimlamada vas-
kulit tablosu tek bir etiyolojik nedene baglandigindan kulla-
nimi giinimuizde tercih edilmemektedir (10). Kutanéz I6ko-
sitoklastik anjitis terimi ise sadece deriye sinirli kiigik damar
vaskdilitini tanimlamak icin kullaniimis bir terminolojidir. Bu
adlandirmada sistemik tutulum géz 6niinde bulundurulma-
digindan aslinda geriye donik bir tanimlama olup kullanimi
gunimizde pek de uygun goérilmemektedir (10).

Vaskdlitler 1990 yilinda ‘American College of Rheumo-
tology’ (ACR) tarafindan vaskdlitler; temporal arterit,
Takayasu arteriti, poliarteritis nodoza (PAN), Churg-Strauss
sendromu (CSS), Wegener grantilomatozisi (WG), hipersen-
sitivite vaskdliti ve Henoch-Schénlein purpurasi (HSP)
olmak Uzere yedi alt grup altinda incelenmistir. Bu sinifla-
mada hipersensitivite vaskdliti kutan6z kiiciik damar vasku-
litine karsilik gelmektedir. On alti yasindan blyik olmak,
ilag alim 6ykustniin olmasi, palpabl purpura/makilopapi-
ler dékiintiiniin olmasi, biyopside arteriol ya da venul ¢ev-
resinde perivaskiiler/ekstravaskuler yerlesimli granilositle-
rin gdsterilmesi tani kriterleri arasindadir. Tani i¢in yukarida
bahsi gecen kriterlerden en az G¢ kriterin olmasi gerekmek-
tedir. Ancak yas sinirlamasi ve dékintinin ilag gibi tek bir
etiyolojik nedene baglanmasi bu siniflamanin kisithliklar
arasinda yer almaktadir. HSP ise ACR siniflamasinda ayri
bir alt grup olarak incelenmektedir ve tan kriterleri arasinda;
palpabl purpura, 20 yasin altinda baslama &ykusu, karin
agrisi, biyopside damar duvarinda granulositlerin gdsteril-
mesi yer almaktadir (11, 12).

Vaskdlitler icin bir diger siniflama ise 1992 yilinda
‘Chapel Hill Consensus Conference’ tarafindan yapilmigtir.
Burada 10 alt grup yalnizca histopatolojik kriterler esas ali-
narak belirlenmistir. Buylk damar vaskdliti kategorisinde
temporal arterit ve Takayasu arteriti; orta ¢apli damar vas-
kuliti kategorisinde PAN ve Kawasaki hastaligi; kigik
damar vaskiliti kategorisinde WG, CSS, mikroskopik poli-
anjitis, HSP, esansiyel mikst kriyoglobulinemi ve kutandz
I6kositoklastik anijitis yer almaktadir (11, 12).

Bu calismaya ise herhangi bir siniflama dikkate alinmak-
sizin, histopatolojik ve/veya klinik olarak vaskulit tanisi
almis olan hastalar ile histopatolojik tanisi I6kositoklastik
vaskaulit olan fakat klinikopatolojik degerlendirme ile Urtiker-



Sahin ve ark.
88 Loskositoklastik Vaskiilit

yal vaskdlit ya da HSP tanisi konmus hastalar dahil edildi.
Bu hasta grubunda etiyoloji, I6kositoklastik vaskdlit prezan-
tasyon sekli, deri disi semptomlar, laboratuar parametreleri
ve tedavi secenekleri incelendi.

Lokositoklastik vaskulit gogunlukla idiyopatik olmakla
birlikte, enfeksiyonlar, inflamatuvar hastalklar, ilaglar, mali-
niteler ile iligkili olarak da ortaya ¢ikabilmektedir (2, 4, 11,
13-15). Son yapilan g¢alismalarda |6kositoklastik vaskulit
iliskili durumlar arasinda sarkoidoz, WG, romatoid artrit,
PAN sayiimaktadir (1, 14-16). Victor ve ark.nin (5) yaptigi
calismada ilaglar en sik etiyolojik neden olarak tespit edilir-
ken, Gyselbrecht ve ark.nin (17) yaptidi calismada enfeksi-
yonlar, Jessop ve ark.nin (2) calismasinda streptekokal
enfeksiyonlar, Eva ve ark.nin (13) ¢alismasinda ise kollajen
vaskuler hastaliklar en sik neden olarak tespit edilmisti.
Bizim calismamizda ise ilaglar (%25) I6kositoklastik vaskdilit
etiyolojisinde en sik karsimiza gikan nedendi. ikinci sirada
ise %23.3 ile idiyopatik olgular yer almaktaydi.

Vaskiilit tablosunu ilag ile iliskilendirmek icin bazi nokta-
lara dikkat etmek gerekmektedir. ilacin alinmaya baslanma-
sindan kisa bir slire sonra ddklntinin olugmasi, ilacin kesil-
mesi ile dékuntindn gerilemesi, stpheli ilag ile iliskili bildiril-
mis vakalarin olmasi, eger yapilmis ise provakasyon testi ile
benzer dokintlinlin tekrar olusmasi gerekmektedir (18).
istenmeyen kutandz ilag reaksiyonlarinda stipheli ilacin
mevcut doékintlye neden olup olmadigini anlamaya ydnelik
bircok test yapiimaktadir. In vivo yapilan oral provakasyon
testi, prick test ve patch test; in vitro yapilan radyoalergo-
sorbent test, in vitro provakasyon testi, lenfosit transfor-
masyon testi, bazofil degraniilasyon testi ve 6zgtin antikor-
larin tayini bunlar arasinda yer almaktadir. Oral provakas-
yon testi istenmeyen ilag reaksiyonuna neden olan ilaci
tespit etmek icin kullanilan en énemli tanisal testtir. Fakat
ciddi yan etkiler ile sonuglanabilmesi ve ne zaman yapilaca-
g1 konusundaki belirsizlikler dezavantajlari arasindadir.
Prick test ciddi yan etkileri olmayan daha glvenli bir test
olmakla birlikte sadece tip 1 hipersensitivite reaksiyonu ile
olusan ilag déklntillerinde tanisaldir. Patch test ise ilag ile
tetiklenmis kontakt dermatit tablosunda yardimci bir testtir.
istenmeyen ilag reaksiyonlarinda dikkatli alinmig bir dykii ve
dikkatli yapilmis fizik muayene giinimizde hala esas tani
metodu olarak kullaniimaktadir (19). Victor ve ark’nin (5)
calismasina benzer sekilde bizim ¢calismamizda da vaskuli-
tik doékuntu ile ilag arasinda iligki kurulurken hikaye ve fizik
muayeneden yararlanildi, olasi diger nedenler ekarte edildi,
ek olarak herhangi bir test yapiimadi.

Lékositoklastik vaskilite yol acan ilaglar arasinda beta
laktam grubu antibiyotikler, penisilinler, silfonamidler,
NSAIi’ler, alloptirinol, tiyazidler, instilin, retinoidler, kinolon
grubu antibiyotikler, hidantoinler yer almaktadir (1,12,
20-30). Bizim galismamizda 15 hastada sadece ilag, bes
hastada ise ilag ve enfeksiyon birlikteligi I6kositoklastik
vaskulit nedeni olarak tespit edildi. Bu ilaglar arasinda nap-
roksen sodyum (3 hasta), penisilin (2 hasta), ampisilin-sul-
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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 birlikteligi (1 hasta) yer
almaktayd..

Lokositoklastik vaskiilite yol agan enfeksiyonlar arasin-
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 almaktadir (7, 31-40). Bizim calismamizda
bes hastada ilag ve enfeksiyon birlikteligi, dort hastada
sadece enfeksiyon l6kositoklastik vaskilit nedeni olarak
tespit edildi. Streptekokal enfeksiyon (n=4), hepatit B
enfeksiyonu (n=1), tst solunum yolu enfeksiyonu (n=4) eti-
yolojide yer alan enfeksiyonlardi.

Lokositoklastik vaskllitte &zellikle alt ekstremitelere
yerlesen palpabl purpura en sik rastlanan bulgudur (1).
Papil ve plaklar seklinde baslayan doékintl ilerleyen
dénemde vezikll, hemorajik bul, noddl, Ulserasyon ve
yuzeysel infarkt seklini alabilir. Lezyonlar toplu igne bagi
kadar olabilecegi gibi 1-2 cm ¢apina ulasabilir, konflue ola-
bilir. Vezikilobilléz tipte bir dékintl ise daha yaygin ve
siddetli hastaligi akla getirmelidir (1). Lékositoklastik vaski-
litte lezyonlarin en sik yerlesim alani alt ekstremitelerdir,
bunun nedeni hidrostatik basing ve damar biflirkasyonlarin-
daki trbllan akimla agiklanmaktadir (17). Nadir de olsa
lezyonlar govde ve (st ekstremitelere de yerlesebilir (1).
Bizim galismamizda da literattrdeki diger calismalara ben-
zer sekilde dokuntl en sik alt ekstremitede palpabl purpurik
papil ve makil seklinde gorilmisti (4, 5).

Lokositoklastik vaskulitte akut baslangigh dékintiye
halsizlik, istahsizlik, kas ve eklem agrilari, artrit, karin agrisi,
ates gibi semptomlar eslik edebilir. Kiiglk lezyonlar asemp-
tomatik iken noddler, Ulseratif ve bliyUk lezyonlar agrili ya
da kasintili olabilir (1). Sais ve ark.nin (4) yaptigi calismada
hastalarin %41.4’linde kasinti, % 30’unda agri eslik etmek-
teydi; hastalarin %36.7’sinde ise eklem agrisi en sik tespit
edilen deri digi bulguydu. Bizim calismamizda ise %45
hastada (n=27) lezyonlar asemptomatikti, %25 hastada
(n=15) kasinti mevcuttu. En sik eslik eden deri disi semp-
tom olan eklem agrisi 20 hastada (%33.4) tespit edilmisti.
Yirmi dokuz hastada (%48.3) ise deri bulgular disinda her-
hangi bir bulguya rastlanmad..

Lokositoklastik vaskulit olgularin gogunda tek atak sek-
linde kendini sinirlayarak iyilesme egilimindedir, %8-10
hastada rekurrens ya da kronik hastalik tanimlanmistir (7).
Uzamis ya da yiiksek ates ve/veya parestezinin eslik etmesi
sistemik tutulum riskini arttirmaktadir. Hafif kas ve eklem
agnsi lokositoklastik vaskilit tablosuna eslik edebilirken,
eklemlerde eflizyon ve siglik ile artrit bulgularinin olmasi
sistemik hastallk ya da konnektif doku hastaligi lehine
yorumlanmalidir (7). Sais ve ark.nin (4) yaptid calismada
parestezi, ates ve ilging olarak agrili lezyon yoklugu sistemik
tutulum acisindan risk faktért olarak belirlenmistir. Yine bu
calismada kriyoglobulin varligi, eklem agrisi ve normal viicut
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IsisI ise kronik kutan®z hastalik igin risk faktéri olarak belir-
lenmistir (7). Bizim ¢alismamizda bes hastada artrit vardi
fakat artrit ile sistemik tutulum arasinda korelasyon tespit
edilmedi. Benzer sekilde ates, kas ve eklem agrisi gibi bul-
gular ile sistemik tutulum arasinda da korelasyon yoktu.

Bizim ¢alismamizda I6kositoklastik vaskulit tanisi almig
olan on hastada klinikopatolojik korelasyon ile Urtikeryal
vaskdilit tanisi konmustu. Urtikeryal vaskaiilit klinikopatolojik
bir antite olup eritemli 6demli Urtiker benzeri plaklar ile kar-
simiza gikmaktadir. Urtikeryal vaskiilit ile Urtiker arasindaki
en 6nemli farklar lezyonlarin yirmi dért saatten uzun sirmesi
ve rezidiel hiperpigmentasyon birakmasidir. Etiyolojisinde
en sik Sjégren sendromu, SLE ve serum hastaligi yer almak-
tadir. Diger nadir nedenler arasinda enfeksiyonlar, ilaglar,
hematolojik maliniteler, IgM ve IgG gamapatileri yer almak-
tadir. Urtikeryal vaskdilit kompleman seviyelerine gére hipo-
komplementemik ya da normokomplementemik olarak sinif-
landinimaktadir. Normokomplementemik Urtikeryal vaskuilit
%70-80’lik kismi olusturmakta ve siklikla idiyopatik olarak
olusmaktadir. Deriye sinirll olmasi, kendini sinirlayarak sol-
masi gibi 6zellikleri nedeni ile kutandz kiicik damar vaskdili-
tinin bir alt tipi olarak da degerlendiriimektedir (11, 41). Bizim
calismamizda da hastalarin altisinda kompleman seviyeleri
normal, birinde disuk tespit edildi.

Henoch-Schoénlein purpurasi, palpabl purpura, artrit,
gastrointestinal sistem tutulum ve nefritten olusan bir tetrad
olarak tanimlanmistir (11). Cocukluk caginda daha sik
gorilmektedir ve bu yas grubunda en sik sistemik vaskilit
nedenidir. Mevsimsel paterni olup kis aylarinda daha sik
izlenmektedir. Akut baslangi¢h olup, Ust solunum yolu
enfeksiyonunu takiben 1-2 hafta icinde eklem agrisi, kolik
tarzinda karin agrisi ve 6zellikle kalca ile alt ekstremitelere
yerlesen palpabl purpura ile kendini gbésterir (11).
Histopatolojik olarak I6kositoklastik vaskulit izlenmektedir.
Direkt imminfloresan incelemede perivaskiler Ig A, Ig M,
C3 ve fibrin depozitleri gorilebilir (6, 10). Bizim ¢alismamiz-
da alti hastada klinikopatolojik korelasyon ile HSP tanisi
konmustu, G¢ hasta 20 yasin lzerindeydi. Hastalarin hep-
sinde histopatolojik olarak I6kositoklastik vasklit izlenmis-
ti, iki hastada direkt immunfloresan inceleme ile IgA ve C3
depolanmasi gdsterilmisti.

Lékositoklastik vaskiilit tanisi almis hastalarda enfeksiydz
seroloji (Hepatit B, Hepatit C, anti-HIV, ASO, fungal seroloji-
ler); idrar, kan ve bogaz kdltlrleri; tam kan sayimi, eritrosit
sedimentasyon hizi, tam idrar tetkiki, karaciger ve bdbrek
fonksiyon testleri, akciger grafisi, deri biyopsisi dncelikli dne-
rilen tetkiklerdir. Gaitada gizli kan subklinik gastrointestinal
sistem tutulumu agisindan incelenmelidir. Kompleman sevi-
yelerine (CH50, C3, C4) ise (rtikeryal vaskdlit tanisi alan
hastalarda bakilmasi &nerilmektedir. Diger ek tetkikler ise
(ANA, p-ANCA, c-ANCA, ENA profili, RF, serum protein
elektroforezi, kriyoglobulinler, bébrek biyopsisi, kemik iligi
biyopsisi ve sinir ileti calismalari) hastalarin dyku ve fizik ince-
leme bulgulan dogrultusunda yapiimalidir. Sedimentasyon
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ylksekligi %50’den fazla hastada lokositoklastik vaskilite
eslik etmektedir, belirgin ylkseklik (>20-60 mm/saat) siste-
mik hastallk gostergesi olabilir. Benzer sekilde RF pozitifligi,
kompleman ve kriyoglobulin diizeylerindeki anormallikler
reklrren ya da kronik hastalik gostergesi olabilir (7). Bizim
calismamizda da en sik tespit edilen patolojik laboratuar
bulgusu sedimentasyon ylksekligi olmakla birlikte, sedimen-
tasyon yuksekligi ile sistemik tutulum arasinda korelasyon
tespit edilmedi. Sais ve ark.nin (4) yapti§i calismada ise I6ko-
sitoz, trombositoz ve sedimentasyon yiksekligi sistemik
tutulum ile; RF pozitifligi ve HBV kor antijen pozitifligi ise deri
disi tutulum ile korele olarak bulunmustu.

Lokositoklastik vaskiilit tedavisi etiyolojik nedenin belir-
lenmesiyle baslar. Fakat kanit diizeyi belirlenmis &neriler,
tedavi secenekleri vaka raporlari ve hasta serileri ile sinirli-
dir. Tedavi semptomlarin varligina ve yayginliga gére yapil-
malidir. Kutan6z I6kositoklastik vaskulitin genel olarak
prognozu iyidir ve gogunlukla kendi kendini sinirlayan tek
bir atak seklinde goérulir. Bu yizden tedavide 6ncelikli ola-
rak yatak istirahati, bacak elevasyonu; kasinti i¢in antihista-
minlerin ve agn icin analjeziklerin verilmesi gibi konservatif
yaklasimlar 6nerilmektedir (7). Ancak bu tedavilerin hicbiri
hastaligin seyrini etkilemez. EgGer hastalk belirgin sempto-
matikse, rekirren ya da progresifse, nodulo-Ulseratif ya da
vezikulo-billéz ise daha agresif tedaviler gerekebilir (7).

Sistemik steroid tedavisi muhtemelen kutandz Idkositok-
lastik vaskdlit icin en yaygin kullanilan ilagtir. Ancak etkinligi
randomize prospektif calismalar ile hentiz kanitlanamamistir.
Lokositoklastik vaskiilit tedavisinde 0.5-1 mg/kg/gln baslan-
gi¢ dozu ile basarili bir sekilde tedavi edilebildigine dair ¢alis-
malar mevcuttur (7). Dapson ise antiinflamatuvar bir ila¢ olup
antinétrofilik etkiyle gesitli nétrofilik dermatozlarda ve vaski-
litik hastaliklarda kullanilmaktadir (42). Kutandz I6kositoklas-
tik vaskiilit ve Urtikeryal vaskulitte de 100-200 mg/giin dozda
etkili oldugunun gésterildigi birkag adet vaka raporu vardir
(43-45). Rekirren ya da kronik hastalikta steroid yan etkileri-
ni azaltan immuansipresif ajanlar (azatiyopulrin, mikofenolat
mofetil, siklosporin) da tedaviye eklenebilir (7, 8, 12, 46).
Metotreksat 6zellikle konnektif doku hastaliklar ile iligkili
olgularda &énerilmektedir. intravendz immiinglobulin G ve
plazmaferez segilmis tedaviye direncli olgularda &énerilen
diger tedavi seceneklerindendir (7, 47, 48). Bizim calisma-
mizda sekiz hasta konservatif tedaviler ile takip edilmis, 23
hastada ise sistemik kortikosteroid tedavisi &nerilmigti.

Sonug olarak, bizim ¢alismamiz da literatir verileri ile
uyumlu olarak I6kositoklastik vaskdlitin iyi seyirli; siklikla
idiyopatik ya da ikinci siklikla ilag iligkili olan, alt ekstremite-
lerde palpabl purpurik papduller ile karsimiza ¢ikan bir der-
matoz oldugu bilgisini desteklemistir. Sistemik tutulum
olabilmekle birlikte hastalarin cogunda kendi kendini sinir-
ladigi ve kisa sireli kullanilan oral kortikosteroidler ile etkin
bir sekilde tedavi edildigi izlenmistir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar ¢catismasi bildirmemislerdir.
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