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Özet
Henoch-Schönlein purpurasý, çocukluk
çaðýnýn en sýk görülen vaskülitidir.
Hastalýk, cilt tutulumu, artrit, böbrek ve
sindirim sistemi tutulumu ile karakter-
izedir. Henoch-Schönlein purpurasýný
tetikleyici ajanlar genellikle infeksiyon
etkenleri, ilaçlar, böcek ýsýrmalarý ve
yiyeceklerdir. Hastalýk nadiren suçiçeði
infeksiyonu sonrasý görülür. Bu yazýda,
suçiçeði sonrasý Henoch-Schönlein pur-
purasý geliþen bir olgu sunulmuþtur.
Anahtar kelimeler: Henoch-Schönlein
purpurasý, varicella zoster virüsü

Summary
Henoch-Schonlein purpura developing
after varicella zoster virus infection
Henoch-Schönlein purpura is the most
common vasculitis of childhood. It is char-
acterized by skin involvement, arthritis,
renal and gastrointestinal system involve-
ment. Henoch-Schönlein purpura is usual-
ly triggered by an antigenic stimulus,
including infectious agents, drugs, insect
bite or food ingestion. It is rarely trig-
gered by varicella zoster virus infection.
We, herein, present a case with Henoch-
Schönlein purpura developing after vari-
cella.
Key Words: Henoch-Schönlein purpura
(HSP), varicella zoster virus (VZV)

Giriþ
Henoch-Schönlein purpurasý (HSP), çocukluk çaðýnda en sýk görülen vaskülitik

sendromdur. Trombositopenik olmayan purpura baþta olmak üzere, deðiþik oranlarda
artrit, böbrek ve gastrointestinal sistem (GÝS) tutulumuyla ortaya çýkar. Bazen santral
sinir sistemi tutulumu, skrotum ve saçlý deri ödemi, pulmoner hemoraji gibi nadir tutu-
lumlar gösterebilir. Henoch-Schönlein purpurasý genellikle, infeksiyon ajanlarý, soðuk,
böcek ýsýrmasý, besinler veya ilaçlara baðlý olarak tetiklenir (1,2). Literatürde nadir olarak
suçiçeði infeksiyonu ile iliþkili geliþtiði bildirilmiþtir (3,4).

Olgu Sunumu
Yedi yaþýndaki erkek çocuk, bacaklarýnýn arka yüzlerinde deriden kabarýk ve bas-

makla solmayan döküntülerle kli-niðimize baþvurdu. Her iki ayak bileði þiþ ve hassastý.
Hastaya on gün önce suçiçeði tanýsý konmuþtu ve yüzünde, gövde ve bacaklarýnda
suçiçeðine ait yaygýn, kabuklanmýþ lezyonlar mevcuttu (Þekil 1).

Laboratuvar tetkiklerinde; beyaz
küre sayýsý 8300/mm3, hemoglobin
10.5 gr/dl, trombosit sayýsý 422000/
mm3, eritrosit sedimentasyon hýzý 74
mm/saat olarak bulundu. ASO, C-
reaktif protein tetkikleri, idrar
incelemesi, böbrek fonksiyon test-
leri, protrombin zamaný (PZ), aktive
parsiyel tromboplastin zamaný
(aPTZ), serum IgA düzeyi, komple-
man deðerleri (C3, C4), ANA, anti-
dsDNA normal sýnýrlardaydý. Ýdrar
ve boðaz kültürlerinde üreme
olmadý. Dýþkýda gizli kan negatifti.
Varicella zoster virüs (VZV) IgM
pozitif saptandý. Purpurik lezyonlar-
dan alýnan cilt biyopsisi, lökositok-
lastik vaskülit olarak deðerlendirile-
rek HSP ile uyumlu bulundu (Þekil
2). Purpurik lezyonlar, yaklaþýk on
gün içinde kayboldu. Hastanýn izle-
minde böbrek ve GÝS tutulumu
gözlenmedi.

Þekil 1. Hastanýn alt ekstremitelerinde, purpurik ve
ekimotik lezyonlarla birlikte, suçiçeðinin krutlu lez-
yonlarý ve ayak bileklerinde periartiküler ödem ve
hiperemi
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Þekil 2. Üst dermiste perivasküler alanlarda
yoðunlaþan polimorfonükleer lökositlerden
zengin inflamatuvar hücre infiltrasyonu ve
perivasküler alanlar ile dermiste hücre artýklarý
(lökositoklazi) görünümü

Tartýþma
HSP patogenezinde, infeksiyon

etkenleri, ilaçlar ve allerjen maddeler
hasta mukozasýnda bazý deðiþiklikler
yaparak, T-lenfositlerin immünglobulin
sentezi üzerindeki denetimini bozar.
Sonuçta, B-lenfositlerin özellikle IgA sen-
tezi bozularak kompleman sisteminin
alternatif yolunun uyarýlmasýyla, hedef
organlardaki (cilt, böbrek, GÝS gibi)
koagülasyon sistemi aktivasyonu sonucu,
nötrofil, eozinofil ve fibrin birikimi,
lökositoklastik vaskülit oluþturur ve
HSP'nin klinik tablosunu ortaya çýkarýr.
HSP patogenezinde etiyoloji ne olursa
olsun, IgA üzerinde durulmaktadýr. IgA,
büyük adezivite ve elektriksel yük
nedeniyle, ya spesifik olarak (lektin
baðlanmasý, çapraz reaksiyon) ya da
klirensindeki bozulma nedeniyle, hedef
organlarda toplanmaktadýr. Sonuçta infla-
matuvar olaylar baþlamakta, kanama ve
fibrin depolanmasý ortaya çýkmaktadýr
(1,2). Hastalýðýn tanýsý genellikle klinik
bulgulara dayanmakla birlikte, son
zamanlarda plazma faktör XIII düzey-
lerindeki azalmanýn tanýsal deðeri olduðu
ve GÝS tutulumlu hastalarda faktör XIII

konsantrasyonlarýnýn tedavi amaçlý kul-
lanýmlarýnda baþarýlý sonuçlar alýndýðý
bildirilmiþtir (3,4).

Streptokoklar, parvovirüs, Epstein-
Bar virüs, Yersinia ve adenovirüsler
HSP'yi tetikleyen infeksiyon etkenleri
içinde en çok bilinenleridir. Ancak, çok
nadir de olsa VZV'nin tetiklediði HSP
olgularý bildirilmiþtir (5-7).

Suçiçeðinin, geliþen koruyucu ve
tedavi edici týp olanaklarý sayesinde daha
seyrek oranda görülen komplikasyonlarý
arasýnda sepsis, pnömoni, artrit,
osteomyelit ve impetigo gibi sekonder
bakteriyel infeksiyonlar ile ensefalit, Reye
Sendromu, dissemine varisella sayýlabilir
(8). Olgu sunumu olarak bildirilmiþ
retinit, orþit, glomerülonefrit, miyokardit
gibi daha nadir komplikasyonlarý da vardýr
(9). Oldukça seyrek bir komplikasyon
olarak bildirilmiþ purpura fulminans (10)
ise, olgumuzda HSP'nin tipik klinik bul-
gularýnýn bulunmasý, PZ, aPTZ düzey-
lerinin normalliði ve cilt biyopsisinde
lökositoklastik vaskülit saptanmasýyla
ekarte edilmiþtir.

Literatürde, dördü suçiçeði sonrasý
HSP (5-7,11), biri de HSP seyri sýrasýnda
ortaya çýkan suçiçeði (12) olmak üzere,
VZV ile iliþkili olarak toplam beþ olgu
bildirilmiþtir. Bazý viral infeksiyonlarýn
inkübasyon döneminde vaskülitik olaylar
geliþebileceði ve viral antijenlerin immün
kompleks yapýmýný uyarabileceði ileri
sürülmüþtür. Varisella zoster infeksiyonu
ile ilgili vaskülitik süreçte de VZV antijen-
lerinin indüklediði immün komplekslerin
etkili olarak HSP'ye yol açtýðý düþünül-
mektedir (12).

Sonuçta, HSP tanýsýnýn suçiçeðinden
on gün sonra konduðu bizim olgumuz-
dan yola çýkarak, VZV'nin HSP'yi
tetikleyen nadir bir etken olarak hatýrda
tutulmasý gerektiði kanýsýna varýlmýþtýr.
Ancak, VZV'nin hangi zincirlerinin
HSP'yi tetiklediði ve bunlarýn hangi
klinik bulgularla ortaya çýkabileceði ile

hastada bu patolojinin oluþmasýna neden
olan genetik eðilim konularýnda ileri
çalýþmalara gereksinim vardýr.
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