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Kutano6z Kiiclik Damar Vaskiilitli
50 Olgunun Retrospektif Analizi

Retrospective Analysis of 50 Patients with
Cutaneous Small Vessel Vasculitis

OZET Amag: Kutanéz kiigitk damar vaskiiliti (KKDV), kiigitk kan damarlarin, esas olarak post ka-
piller veniilleri etkileyen bir vaskiilit formudur. Siklikla alt ekstremitede yerlesen palpabl purpu-
rik lezyonlarla karakterizedir. KKDV idiyopatik olabilecegi gibi enfeksiyonlar, ilaglar, inflamatuar
hastaliklar ve malignitelerle iliskili olarak da ortaya ¢ikabilir. Bu ¢aligmada, klinigimizde KKDV ta-
nis1 almig hastalarda etiyolojik faktorler, demografik ve klinik 6zelliklerin belirlenmesi amaglan-
mugtir. Gereg ve Yontemler: Caligmaya 2004-2011 yillar: arasinda klinigimizde KKDV tanisi almig
hastalar d4hil edildi. Hastalarin kutanéz lezyonlarinin lokalizasyonu, tipi, muhtemel etiyolojik fak-
torler, ekstrakutan6z semptomlarin varlig: ve tedavi segenekleri gibi klinik 6zellikleri retrospektif
olarak incelendi. Bulgular: Calismada yer alan 22 kadin hastanin yag ortalamasinin 51,63+15,19 ve
28 erkek hastanin yas ortalamasinin 50,57+20,60 oldugu tespit edildi. Kutanoz lezyonlar en sik alt
ekstremite yerlesimli palpe edilebilen purpurik papiil-plaklar seklindeydi ve lezyonlara en sik eslik
eden semptomun kasint1 oldugu saptandi. Hastalarin %46’sinda herhangi bir etyolojik bir neden
saptanmamasina karsin, kalan hastalarin %46’sinda sirasiyla enfeksiyon ve/veya ila¢ kullanimi 6y-
kiisti mevcuttu. Alt1 aydan uzun siireli kronik KKDV’si olan yedi hastanin altisinda hipokomple-
mentemi saptandi. Sistemik kortikosteroidler en sik tercih edilen tedavi segenegiydi. Sonug:
Caligmamizdan elde ettigimiz veriler, KKDV’li olgularin etiyolojisinde 6zellikle enfeksiyonlarin ve
ilag kullaniminin arastirilmas: gerektigini ortaya koymakta; ayrica serum kompleman diizeylerin-
deki dastkligin kronik KKDV gostergesi olabilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Vaskiilit, 16kositoklastik, deri; purpura, Schonlein-Henoch; alt ekstremite

ABSTRACT Objective: Cutaneous small vessel vasculitis (CSVV) is a form of vasculitis that affects
small vessels and mainly the post capillary venules. It is characterised most often by palpable pur-
puric lesions on the lower extremities. CSVV may be idiopathic or it may be associated with infec-
tions, drugs, inflammatory diseases and malignancies. In this study we aimed to determine the
etiological factors, clinical characteristics, localization and type of the lesions in patients with CSVV
in our clinic. Material and Methods: The patients diagnosed with CSVV in our clinic between 2004-
2011 were included in the study. Clinical characteristics as localization and type of the lesions, pos-
sible etiological factors, presence of extracutaneous symptoms and treatment options were
retrospectively evaluated. Results: It was determined that the mean age of 22 female and 28 male
patients was 51.63+15.19 and 50.57+20.60 respectively. Cutaneous lesions were most frequently lo-
calised on the lower extremity with the palpable purpuric papules and it was determined that pru-
ritus was the most common symptom associated with the lesions. Although any etiological factor
could not be determined in 46% of patients, 46% of remaining patients had history of infection
and/or use of medication. Six of seven patients with chronic CSVV of more than six-month dura-
tion exhbited hypocomplementemia. Systemic corticosteroids were the most commonly used treat-
ment options. Conclusion: The data obtained from our study indicate that infections and drugs
should particularly be investigated in the etiology of CSVV patients; and also suggest that decreased
serum complement level may be a marker of chronic CSVV.

Key Words: Vasculitis, leukocytoclastic, cutaneous; purpura, Schénlein-Henoch; lower extremity
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- mmiinkompleks depolanmasi ile giden kutandz
Ikﬁgﬁk damar vaskiiliti (KKDV), kiiciik kan da-
marlarini, esas olarak post kapiller vendilleri et-
kilemektedir. Kadin erkek orani hemen hemen
birbirine esittir. Etiyolojide enfeksiyonlar, ilaglar,
maligniteler, sistemik inflamatuar hastaliklar gibi
pek cok faktor suglanmaktadir. Lezyonlar genellikle
(%30-60) deriye sinirli olmakla birlikte bazen i¢
organ tutulumu da olabilmektedir. Klinik olarak
ozellikle alt ekstremitelerde sinirh palpe edilebilen
purpuralar ile karakterize olup, nadiren yaygin tu-
tulum da gozlenebilmektedir. $iddetli olgularda
iilser ve nekroz gelisebilmektedir. Genellikle birkag
hafta veya ay i¢inde kendi kendini sinirlayarak ge-
rileyen tek bir dokiinti atag: goriiliir. Lezyonlar sik-
likla asemptomatik olup bazen agri, yanma ve
kasint1 hissi eslik edebilmektedir. Hastaligin akut
doneminde ates, karin agrisi, kilo kaybi, artralji,
artrit, miyalji, halsizlik gibi sistemik semptomlar do-
kiintiilere eslik edebilir. Temel histopatolojik bul-
gular kutanoz postkapiller veniillerde perivaskiiler
nétrofilik infiltrasyon ile birlikte damar duvarinda
ve cevresinde fibrinoid depolanma, endotelyal
sisme ve eritrosit ekstravazasyonudur. Hastaliga ait
kotii prognoz gostergeleri heniiz netlesmemistir ve
standardize edilmis bir tedavisi yoktur.'® Guni-
miizde 16kositoklastik vaskiilit, Henoch-Schoénlein
purpurasi, akut infantil hemorajik 6dem, {irtikeryal
vaskiilit, kriyoglobulinemik vaskiilit, eritema ele-
vatum diutinum ve granuloma fasiyale kiiciik damar
vaskiilitleri baghig: altinda incelenmektedir.”

Bu retrospektif ¢caligmanin amaci KKDV tanisi
almig 50 hastanin klinik ve demografik 6zellikle-
rini, muhtemel etiyolojik faktorleri ve tedavi sege-
neklerini belirlemekti.

I GEREC VE YONTEMLER

Caligmaya, 2004-2011 yillar1 arasinda Sitileyman
Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Dermatoloji kli-
niginde KKDV tamis: ile takip edilmig hastalar dahil
edildi. KKDV’li hastalar ile ilgili verilere “Enlil
Hasta Takip Modiilii” (Efe Eroglu Bilisim Teknolo-
jileri Ins. San. ve Tic. Ltd. Sti., 2007, Eskisehir) ta-
ranarak, hasta dosyalar: ve tibbi kayitlar geriye
doniik incelenerek ulasildi. Hastalarin yasi, cinsi-
yeti, 6z ge¢misi, hastalik siiresi, yerlesim yeri ve
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tipi, semptomlarin ve deri dis1 bulgularin varligi,
muhtemel etiyolojik faktorler, laboratuvar bulgu-
lar1 ve tedavi secenekleri kaydedildi. Alt1 aydan
uzun siireli kutanéz vaskiiliti bulunan olgular kro-
nik KKDV olarak kabul edildi.?

Istatistiksel analizlerin yapilmasinda “SPSS
15.0” versiyonu, tanimlayici istatistikler i¢in “orta-
lama+SS ve yiizde degerleri” ve gruplarin karsilas-
tirilmasinda “ki-kare testi” kullanildi. Anlamhlik
i¢in sinir deger olarak p<0,05 kabul edildi.

I BULGULAR

Calismaya dahil edilen 50 hastanin 22 (%44)’si
kadin ve 28 (%56)’i erkekti . Kadinlarin yas ortala-
mast 51,63+15,19 (ortalama: 55), erkeklerin yas or-
talamasi ise 50,57+20,60 (ortalama: 50) olarak
belirlendi. Cinsiyetler arasinda yas ortalamasi agi-
sindan anlamh fark yoktu (p=0,40). Hastaneye ge-
liste kaydedilen hastalik siiresi {i¢ giin ile 24 yil
arasinda degismekteydi. Hastalarin 43’iinde hasta-
ik akut baglangich iken, yedi hastada kronik sey-
rettigi ve ara ara tekrarladif1 gozlendi.

Hastalarin 6zgec¢misi incelendiginde 2 (%4)
hastada kronik obstriiktif akciger hastaligi, 10
(9%20) hastada diyabetes mellitus, 13 (%26) hastada
hipertansiyon, 7 (%14) hastada kalp hastaligi, 1
(9%2) hastada kronik bobrek yetmezligi, 1 (%2) has-
tada astim bronsiyale, 1 (%2) hastada diffiiz btiyiik
hiicreli lenfoma, 1 (%2) hastada psoriazis ve 1 (%2)
hastada epilepsi mevcuttu.

Hastalarin 27 (%54)’sinde palpabl purpurik
papiil-plak, 24 (%48)iinde purpurik makil, 9
(%18) hastada 6dem, 9 (%18) hastada tilser, 3 (%6)
hastada vezikiil-bil olusumu, 1 (%2) hastada trti-
keryal papiiller, 1 (%2) hastada piistiil ve 1 (%2)
hastada livedo retikiilaris mevcuttu (Sekil 1).

Lezyonlarin yerlesim yeri toplamda en stk alt
ekstremiteyken (43 hasta, %86), 14 (%28) hastada
alt ekstremite ile birlikte iist ekstremite, 8 (%16)
hastada goévde, 2 (%4) hastada bas-boyun ve 6
(9%12) hastada yaygin tutulum mevcuttu.

Lezyonlara eslik eden semptomlar incelendi-
ginde hastalarin 22 (%44)’si herhangi bir semptom
tariflemezken, 18 (%36) hasta kaginti, 13 (%26)
hasta agr1, 2 (%4) hasta yang: tariflemisti.
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Lezyon tipi (%)
Livedoretikﬂlaris- %2 .
Pumm. %9
Urtikeryal papiiller[ll %2
Vezikﬁl-bul- %06
Ulser— %18
Odem N ©: 15
purprc malc N /5
Palpablpapil piz I %S4

0 01 02 03 04 0,5 06

$EKiL 1: Hastalara ait lezyon tipleri ve yuzdeleri.

TABLO 1: incelenen hastalarin laboratuvar sonuglari.
Laboratuvar incelemesi Hasta sayisi, (%)
Ansemi {Hb <12 g/dI) 50, {30)
Lokositoz (Wbc >10000/mm?) 50, (22)
Trombositoz (Plt >400000) 50, (4)
CRP >6 mg/dL 47,(70.2)
Sedimentasyon >20 mm/saat 47, (66)
AST >33 UL 49, (12.2)
BUN >18 46, (39,1)
Kreatinin >1,25 47, (%17)
ALT >40 UL 49, (14.3)
C3 <90 mg/dL 21,(19)
C4 <40 mg/dL 23, {10)
Hematri 49, (36.2)
GGK (+) 10, (29.4)
RF >20 IU/mL 36, (30.6)
ASO >200 IU/mL 24,(29.2)
ANA(+) 20, (23.8)
Kriyoglobilin (+) 16, (12.5)
TSH <0,34 22, (6)
AntiHCV 36, (2,8)
AntiHBS 37,(35,1)
HBSAg 37,(2,7)

Lezyonlara eslik eden ekstrakutanéz semp-
tomlar incelendiginde hastalarin 29 (%58)u
asemptomatikti. Semptomu olan 21 hastanin 10
(%20)’unda artralji, 6 (%12) hastada karin agrisi, 4
(%8) hastada halsizlik, 2 (%4) hastada artrit, 2 (%4)
hastada miyalji, 1 (%2) hastada ateg, 1 (%2) hastada
kilo kayb1, 1 (%2) hastada melena, 1 (%2) hastada
hematemez, 1 (%2) hastada parestezi mevcuttu.
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Hastalarin 23 (%46)’tinde KKDV’ye sebep ola-
bilecek herhangi bir etyolojik faktor tespit edile-
mezken, 12 (%24) hastada enfeksiyonlar, 9 (%18)
hastada ilag¢ kullanimi, 2 (%4) hastada ilag ve/veya
enfeksiyon birlikteligi, 2 (%4) hastada kriyoglobu-
linemi, 1 (%2) hastada malignite ve 1 (%2) hastada
bocek 1s1r181 hikayesi mevcuttu.

Incelenen KKDV’li hastalarin laboratuvar so-
nuglari Tablo 1’de ve KKDV ic¢in kullandiklar: te-
davi secenekleri Tablo 2’de sunulmustur.

Alt1 aydan uzun siireli hastalig1 bulunan yedi
hastanin altisinda hipokomplementemi mevcuttu
(Tablo 3).

I TARTISMA

Kiigtik damar vaskiilitinde non-trombositopenik
purpura, en stk rastlanan bulgudur. Baslangicta lez-
yonlar palpe edilemeyebilir, ancak hemen hemen
hepsi purpuriktir. Deri lezyonlar kemer, kusak ve
corap lastigi gibi siirtiinen ve basinca ugrayan bol-
gelerde yogunlasir. Lezyonlar toplu igne bas: bii-
yiikligiinde baglar ve 1-2 cm ¢apina ulasip birlege-
bilirler. Makiil, papiil ve plaklar seklinde baslayabi-
len dokiintii ilerleyen donemde vezikiil, hemorajik
biil, nodiil, iilserasyon seklini alabilir. Ozellikle no-
diiler lezyonlar ve livedoretikiilaris ile birliktelik
sistemik tutulum gostergesi olabilmektedir.!*%1!
Hastalarimizin %54’{inde literatiir ile uyumlu ola-
rak palpabl purpurik papiil-plak tarzinda lezyonlar
mevcuttu.'#1213 Bunu %48 orani ile purpurik ma-
kiiller izlemekteydi. Yine cesitli oranlarda tirtiker-

TABLO 2: Kutandz kiigtik damar vaskdlitli hastalara
uygulanan tedaviler.

Tedavi secenekleri Hasta sayisl, (%)
Sistemik KS 26, {%52)
Sistemik AH 8, (%12)
Sistemik KS+ Topikal KS 4, (%8)
Sistemik AH+Topikal KS 2, (%4)
Sistemik KS+Sistemik AH 7, {%14)
Sistemik KS+SistemikAH+Topikal KS 2, (%4)
Sistemik NSAIi 5, (%10)
Sistemik KS+Kolsisin+Azatiopirin 1, (%2)
Tedavisiz izlem 1, (%2)

KS: Kortikosteroid; AH:Antihistaminik; NSAIi: Non-steroid antiinflamatuvar ilag.
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TABLO 3: Kronik seyirli hastalarda bazi klinik ve laboratuvar bulgular.

Hasta; yas, cinsiyet RF>20 IU/mL Artralji
47, kadin + +
27 erkek + +
27, erkek

40, kadin - +
23, kadin + +
60, erkek

45, kadin +

Kriyoglobulinemi Hipokomplementemi

+

+ + + o+ +

yal paptiller, vezikiil, biil, piistiil ve livedo retikii-
laris mevcuttu. Splinter hemoraji, retiform purpura,
eritema multiform benzeri lezyonlar ve subkiitan
nodiiller izlenmedi. Hastalarin %18 inde vaskiiler
lezyon alaninda 6dem mevcuttu.

KKDV’li hastalarda lezyonlar en sik alt ekstre-
mitelere yerlesir. Bunun nedeni olarak hidrostatik
basing ve damar bifiirkasyonunda tiirbiilan akim
gosterilmektedir. Lezyonlar daha az siklikta st
ekstremite, bag-boyun ve govdeyi tutabilmektedir.
Yaygin tutulum siddetli hastalik lehine yorumla-
nabilmektedir. Caligmada, literatiir ile uyumlu ola-
rak lezyonlar en sik alt ekstremiteye yerlesmisti
(%86) ve hastalarin %12’sinde yaygin tutulum

mevcuttu. 31012

KKDV’li hastalar etiyolojik agidan incelendi-
ginde olgularin yaklagik yarisinda hastaligin idiyo-
patik olarak ortaya ¢iktig1 diger yarisinda ise en sik
enfeksiyonlar ve ilaglar olmak iizere maligniteler,
inflamatuar hastaliklar ve bocek 1siriklar ile ilgili
oldugu bildirilmigtir.'>!* Sahin ve ark.nin ve Tai ve
ark.nin caligmalarinda, %25 oraninda en sik etken
olarak ilaglar bildirilmigken, Gyselbrecht ve ark. ve
Taboada-Martinez ve ark.nin ¢aligmalarinda en-
feksiyonlar, Jessop ve ark.nin ¢aligmasinda, strep-
tokokal enfeksiyonlar en sik etken olarak rapor
edilmigtir."1*21516 Calismamizda hastalarin yakla-
sik yarisinda (%46) herhangi bir etiyolojik faktor
saptanamamistir. Geri kalan hastalarin biiyiik bo-
liimiinde, sirasiyla enfeksiyon ve ila¢ kullanim 6y-
kiisti mevcuttu. KKDV’ye yol acan enfeksiyonlar
arasinda streptokoksik, stafilokoksik, mikobakteri
gibi bakteriyel enfeksiyonlar, hepatit B, hepatit C
ve HIV gibi viral enfeksiyonlar yer almaktadir. Ay-
rica bu hastalarda enfeksiyonlardan en sik ist so-
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lunum yolu enfeksiyonu (USYE) varlig: bildiril-
migtir."'° Incelememizde literatiir ile uyumlu ola-
rak yedi hastada USYE, bir hastada gastroenterit,
iki hastada idrar yolu enfeksiyonu, bir hastada se-
lilit, bir hastada dis apsesi, bir hastada hepatit B ve
bir hastada hepatit C enfeksiyonu etiyolojide yer
alan muhtemel enfeksiyonlardi. Yine KKDV’ye
sebep olan maligniteler arasinda lenfoproliferatif
hastaliklar ilk sirada yer almaktadir.”!” Caligmada
bir hastada difiiz biiyiik hiicreli lenfoma mevcuttu.

Kiiciik damar vaskiilitli hastalarda, etiyolojide
ilaglar %10 oraninda suglanmaktadir. KKDV’ye
neden olan ilacin kullanilmaya devam edilmesi ha-
yat1 tehdit edici organ hasarina sebep olabilece-
ginden, ilacin tanimlanmas1 6nem arz etmektedir.
Siipheli ilacin mevcut dokiinti ile iligkisini tespit
etmek amagl birgok test yapilmaktadir. Oral pro-
vakasyon testi, istenmeyen ila¢ reaksiyonuna
neden olan ilac1 tespit etmek i¢in kullanilan en
onemli tanisal test olmakla birlikte, ciddi yan etki-
lerinden dolay: 6nerilmemektedir. Yine ilag reak-
siyonlarinda tanida prick ve deri yama testi de
kullanilabilmekle birlikt, giintimiizde iyi bir hikédye
ve dikkatli bir fizik muayene esas tan1 metodu ola-
rak kullanilmaktadir. {laca bagh olgularda genel-
birlikte
gerilemektedir. KKDV’ye yol agan ilaglar arasinda

likle ilacin kesilmesi ile vaskiilit
basta penisilinler olmak iizere antibiyotikler, sulfa
grubu ilaglar, non-steroid antiinflamatuar ilag¢
(NSAIl)lar, hidantoinler ve tiyazidler gibi pek cok
ila¢ su¢lanmaktadir. Genellikle ilk kullanimdan 7-
10 giin sonra, tekrarlayan temas sonrasi iki-dort
glinde vaskdilit geligir."'®?> Caligmada literatiir ile
benzer sekilde vaskiilitik reaksiyon ve ilag arasinda
iligki kurulurken hikaye, fizik muayene bulgula-
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rindan yararlanilmistir.'® Dokuz hastada sadece
ilag, iki hastada enfeksiyon ve ilag birlikteligi mev-
cuttu. Ilag kullanim &ykiisii olan iki hastada siprof-
loksasin, bir hastada moksifloksasin, iki hastada
sulbaktam ampisilin, bir hastada spiramisin, iki has-
tada sefalosporin grubu antibiyotik, ii¢ hastada
NSAII kullanim tespit edildi.

Bir KKDV olan Henoch-Schonlein purpurasi
(HSP), alt ekstremitelerde simetrik, petesiyel he-
morajik veya palpabl purpurik lezyonlarla karak-
terizedir. Deri belirtilerine ek olarak eklem agrilari,
gastrointestinal semptomlar ve renal tutuluma 6zgii
bulgular eslik edebilir. Hastalik akut baglangichidir
ve USYE'yi takiben bir-iki hafta i¢inde gelisir. Hi-
stopatolojik olarak lokositoklastik vaskiilit ve di-
rekt immiinfloresan incelemede perivaskiiler IgA,
IgM, C3 ve fibrin depolanmalari izlenmektedir.
Hastalarin yas: genellikle 20’den kiigiiktiir.?*? Ca-
lismada, hastalarin ti¢iine klinikohistopatolojik ko-
relasyon ile HSP tanisi kondu. Bu hastalardan
biri 19 yasinda olup, diger ikisinin yas1 20’den bii-
yuktd.

Kriyoglobulinemik KKDV’de ise, kriyoglobii-
linlere karg1 IgM ve IgG tipi antikorlar gelismesiyle
immiinkompleksler olusur ve bu immiinkomp-
leksler sogukta distallerde ¢okerek dolagimin bo-
zulmasina sebep olurlar.” Literatiirde, kriyoglobu-
linemi prevalansi 1:100,000 olarak bildirilmistir ve
hastalarda deri tutulumu yaninda eklem tutulumu
ve bobrek tutulumu olabilmektedir.?” Caligmadaki
2 (%4) hasta hiperkriyoglobulinemi mevcut olup,
sistemik tutulum bulgularina rastlanmamistir.

Kiiciikk damar vaskiilitinde, kiigtik lezyonlar
genellikle asemptomatik olup, biiyiik lezyonlar,
nodiiller, iilserler, erode biiller agrili olabilir. Ilging
olarak lezyonlarda hissedilen agr1 sistemik tutulum
acisindan iyi prognoz gostergesi olmakla birlikte,
bunun sebebi bilinmemektedir. Sais ve ark.nin bir
caligmasinda, deri lezyonlarina en sik eslik eden
semptomun kagint1 oldugu bildirilmistir.® Sahin ve
ark. da, lezyonlarin c¢ogunlukla asemptomatik, en
sik saptanan semptomun ise kagint: oldugunu be-
lirtmiglerdir.! Calismamizda hastalarin 22 (%44)’si
herhangi bir semptom tariflemezken, 18 (%36) has-
tada kagint1 ve 13 (%26) hastada agrinin lezyonlara
en sik eslik eden semptom oldugu saptanmustir.

Turkiye Klinikleri ] Dermatol 2013;23(2)

Kiiciik damar vaskiilitli olgularda akut baslan-
gichh dokiintiiye ates, halsizlik, istahsizlik, kilo
kayb1, karin agrisi, artralji, artrit, miyalji, melena,
hematemez, parestezi gibi deri dig1 semptomlar
eslik edebilmektedir.! Ates ve parestezi sistemik tu-
tulum agisindan 6nemlidir.* Yine eklem sisligi ve
efiizyonla birlikte olan belirgin artrit sistemik tu-
tulum gostergelerinden olabilmektedir.® Sais ve ark.
ve Al-Mutairi ve ark. ¢alismalarinda lezyonlara en
sik eglik eden deri dig1 semptomun artralji oldu-
gunu rapor etmislerdir.®'® Diger bir ¢aligmada
%048,3 hastada deri bulgular1 disginda herhangi bir
bulgu bildirilmezken, %33,4 oraniyla artraljinin
en sik rastlanan deri dis1 bulgu oldugu rapor edil-
mistir. Caligmamizda literatiir ile uyumlu olarak
hastalarin %58’inin ekstrakutan6z semptomlar agi-
sindan asemptomatik oldugu ve lezyonlara eglik
eden en sik deri dis1 semptomun artralji oldugu
saptanmigtir (%20).

Hastalik genellikle tek bir epizod halinde geli-
sir ve kendini sinirlayarak iyilesme egilimindedir.
Hastalarin %8-10"unda rekiirren ve kronik hasta-
Iik tanimlanmasina ragmen prognoz genellikle iyi-
dir. Bir ¢aligmada, kriyoglobiilin varlig: ve eklem
agrist kronik kutanoéz hastalik i¢in bir risk faktori
olarak belirtilmistir.® Bagka bir calisgmada ise aras-
tirmacilar, romatoid faktér (RF) pozitifligini kom-
pleman ve kriyoglobiilin diizey anormalliklerini
rekiirren ya da kronik hastalik lehine degerlendir-
miglerdir.* Caligmada 7 (%14) olguda kronik re-
kiirren KKDV mevcut olup, bu olgularin altisinda
hipokomplementemi saptanmisti. Bir olguda kom-
pleman diizeylerine bakilmamaist.

Kiicik damar vaskiiliti tanisi ile takip edilen
hastalarda enfeksiy6z seroloji, antistreptolizin O
(ASO), tam idrar tetkiki, tam kan sayimi, eritrosit
sedimentasyon hizi, karaciger fonksiyon testleri,
deri biyopsisi 6ncelikle 6nerilen tetkiklerdir. Gay-
tada gizli kan incelemesi subklinik gastrointestinal
sistem tutulumu agisindan yapilmalidir. Komple-
man seviyeleri (CH50, C3, C4), kriyoglobiilinler
hastalarin 6ykiisti dogrultusunda bakilabilmekte-
dir. RF, kompleman ve kriyoglobiilin diizeylerin-
deki anormallikler ve artralji kronik hastalik
gostergeleri olabilmektedir."'*?” Caligmada, daha
once yapilmis ¢alismalardan farkli olarak en sik
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rastlanan patolojik laboratuvar bulgusunun sedi-

mentasyon yiiksekligi oldugu saptanmigtar.'#13

Sais ve ark. laboratuvar parametrelerinden se-
dimentasyon yiiksekliginin (>20-60) sistemik tutu-
lumu belirleyen en 6nemli laboratuvar bulgusu
oldugunu belirtmisken, klinik gostergelerden ates
ve lezyonlarin agrisiz olmasi sistemik tutulum agi-
sindan en onemli risk faktorii olarak gosterilmis-
tir.® Diger bir ¢aligmada, artritin sistemik hastalik
lehine bir bulgu oldugu bildirilmigtir.* Caligma-
mizda 1 (%2) olguda ates, 2 (%4) olguda artrit ve 2
(9%4) olguda miyalji saptandu.

Tedavi, semptomlarin siddetine ve kutanoz
lezyonlarin yayginhigina gore degismektedir. Teda-
vinin amaci, hastanin semptomlar ac¢isindan hizla
rahatlatilmasi ve lezyon yayiliminin engellenme-
sidir. Hastalik prognozunun iyi olmas: ve genellikle
kendi kendini sinirlamasi sebebi ile ilk agsamada
konservatif yaklagim 6nerilmektedir. Semptomla-
rin giderilmesi icin tedavide 6ncelikle yatak istira-
hati, bacak elevasyonu, antihistaminikler ve
analjezikler verilmektedir. Hastalik belirgin semp-
tom veriyorsa, rekiirren ya da progresif seyirliyse,
nodiilo-iilseratif ya da vezikiilobiilloz lezyonlar ile
karakterize ise daha agresif ve sistemik tedaviler ge-
rekebilmektedir. Giintimiizde sistemik kortikoste-
roidler KKDV tedavisinde en yaygin kullanilan
ilaclardir. Kortikosteroidlerin primer kullanim
amaglar iskemiye sebep olan lokal inflamatuar ya-
nitin dnlenmesidir. Kortikosteroidler ayrica kemo-

baglanmasini engellerler ve arasidonik asit sente-
zinde yer alan kilit bir enzim olan fosfolipaz Ay
sentezini azaltirlar. Ancak sistemik olarak toksik
ilaglar olduklar1 i¢in uzun siireli kullanimlarda tek
baslarina tercih edilmezler.**>?8 Callen ve ark., iir-
tikeryal vaskiilit lezyonlarinin her zaman sistemik
kortikosteroidlere ihtiya¢ duydugunu belirtirken,
kroniklesmis ve non-iirtikeryal KKDV olgularinda
kolsisinin ilk tercih olarak kullanilmasini 6nermis-
lerdir.” Yine rekiirren ya da kronik hastalikta aza-
tiopirin, siklofosfamid ve metotreksat gibi immiin-
stipresif ajanlar tedaviye eklenebilir.?*3! Caligma-
mizda hastalarin %52’sinde 20-60 mg/giin arasinda
degisen dozlarda sistemik kortikosteroid tedavisi
tek bagina tercih edilmigken, %24 hastada topikal
ve diger sistemik ajanlarla birlikte kombine sekilde
verilmigtir. Yirmi dort yildir kroniklesmis, ara ara
tekrarlayan lezyonlar: olan ve artralji, hematiiri,
miyaljisi olan bir olguda sistemik kortikosteroid,
kolsisin ve azatiopirin (100 mg/giin) kombine te-
davisi kullanilmis ve dort hafta icinde olumlu
sonu¢ alinmigtir. Hafif seyirli bir olguda tedavisiz
izlem tercih edilmistir.

0 SONUC

Sonuclarimiz KKDV’li hastalarda etiyolojide 6nce-
likle enfeksiyonlarin ve ila¢ kullaniminin arastiril-
mast gerektigini ve laboratuvar parametrelerinden
serum kompleman diizeylerinde distikligin kro-
nik KKDV gostergesi olabilecegini diistindiirmiis-

taksi yanitim ve endovaskiiler duvara nétrofil ~ tur-
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