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Sucicegi sonrasi ortaya cikan Henoch-Schonlein
purpurasi: olgu sunumu
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Ozet

Henoch-Schonlein purpurasi, cocukluk
caginin en sik goriilen vaskiilitidir.
Hastalik, cilt tutulumu, artrit, bobrek ve
sindirim sistemi tutulumu ile karakter-
izedir. Henoch-Schonlein purpurasini
tetikleyici ajanlar genellikle infeksiyon
etkenleri, ilaclar, bocek 1sirmalar1 ve
yiyeceklerdir. Hastalik nadiren sucicegi
infeksiyonu sonras1 gorilir. Bu yazida,
sucicegi sonrasi Henoch-Schonlein pur-
purasi gelisen bir olgu sunulmustur.
Anahtar kelimeler: Henoch-Schonlein
purpurasi, varicella zoster virlisi

Summary

Henoch-Schonlein purpura developing
after varicella zoster virus infection
Henoch-Schonlein purpura is the most
common vasculitis of childhood. It is char-
acterized by skin involvement, arthritis,
renal and gastrointestinal system involve-
ment. Henoch-Schonlein 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-
Schonlein purpura developing after vari-
cella.
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Giris

Henoch-Schénlein purpurast (HSP), cocukluk ¢aginda en sik goriilen vaskiilitik
sendromdur. Trombositopenik olmayan purpura basta olmak tizere, degisik oranlarda
artrit, bobrek ve gastrointestinal sistem (GIS) tutulumuyla ortaya ¢ikar. Bazen santral
sinir sistemi tutulumu, skrotum ve sagh deri 6demi, pulmoner hemoraji gibi nadir tutu-
lumlar gosterebilir. Henoch-Schonlein purpurasi genellikle, infeksiyon ajanlari, soguk,
bocek 1sirmasi, besinler veya ilaglara bagli olarak tetiklenir (1,2). Literatiirde nadir olarak
sucicegi infeksiyonu ile iligkili gelistigi bildirilmistir (3,4).

Olgu Sunumu

Yedi yasindaki erkek ¢ocuk, bacaklarmin arka yiizlerinde deriden kabarik ve bas-
makla solmayan dokiintiilerle kli-nigimize bagvurdu. Her iki ayak bilegi sis ve hassasti.
Hastaya on giin 6nce sugicegi tanist konmustu ve yiiziinde, gévde ve bacaklarinda
sucicegine ait yaygin, kabuklanmig lezyonlar mevcuttu (Sekil 1).

Laboratuvar tetkiklerinde; beyaz
kiire sayist 8300/mm3, hemoglobin
10.5 gr/dl, trombosit sayis1 422000/
mm3, eritrosit sedimentasyon hiz1 74
mm/saat olarak bulundu. ASO, C-
tetkikleri,
incelemesi, bobrek fonksiyon test-

reaktif protein idrar
leri, protrombin zaman (PZ), aktive
parsiyel  tromboplastin = zamani
(aPTZ), serum IgA diizeyi, komple-
man degerleri (C3, C4), ANA, anti-
dsDNA normal siurlardaydi. Idrar
kiiltiirlerinde
olmadi. Digkida gizli kan negatifti.
Varicella zoster viriis (VZV) IgM
pozitif saptandi. Purpurik lezyonlar-

ve bogaz ireme

dan alinan cilt biyopsisi, 16kositok-
lastik vaskiilit olarak degerlendirile-
rek HSP ile uyumlu bulundu (Sekil
2). Purpurik lezyonlar, yaklagik on
giin iginde kayboldu. Hastanin izle-
minde bobrek ve GIS tutulumu

Sekil 1. Hastanin alt ekstremitelerinde, purpurik ve
ckimotik lezyonlarla birlikte, suci¢eginin krutlu lez-
yonlar1 ve ayak bileklerinde periartikiiler 6dem ve

hiperemi gdzlenmedi.
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Sekil 2. Ust dermiste perivaskiiler alanlarda

yogunlagan polimorfoniikleer 16kositlerden
zengin inflamatuvar hiicre infiltrasyonu ve
perivaskiiler alanlar ile dermiste hiicre artiklar
(Iokositoklazi) gériintimii

Tartisma

HSP  patogenezinde, infeksiyon
etkenleri, ilaglar ve allerjen maddeler
hasta mukozasinda bazi degisiklikler
yaparak, T-lenfositlerin immiinglobulin
sentezi tzerindeki denetimini bozar.
Sonugta, B-lenfositlerin 6zellikle IgA sen-
tezi bozularak kompleman sisteminin
alternatif yolunun uyarilmasiyla, hedef
organlardaki (cilt, bobrek, GIS gibi)
koagtilasyon sistemi aktivasyonu sonucu,
notrofil, eozinofil ve fibrin birikimi,
Iokositoklastik vaskiilit olusturur ve
HSP'nin klinik tablosunu ortaya ¢ikarir.
HSP patogenezinde etiyoloji ne olursa
olsun, IgA tizerinde durulmaktadir. IgA,
biiyiik adezivite ve elektriksel yiik
nedeniyle, ya spesifik olarak (lektin
baglanmasi, capraz reaksiyon) ya da
klirensindeki bozulma nedeniyle, hedef
organlarda toplanmaktadir. Sonugta infla-
matuvar olaylar baglamakta, kanama ve
fibrin depolanmasi ortaya ¢ikmaktadir
(1,2). Hastaligin tamusi genellikle klinik
bulgulara dayanmakla birlikte, son
zamanlarda plazma faktér XIII diizey-
lerindeki azalmanin tanisal degeri oldugu
ve GIS tutulumlu hastalarda faktor XIII
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konsantrasyonlarinin tedavi amach kul-
lanimlarinda bagarili sonuglar alindig
bildirilmistir (3,4).

Streptokoklar, parvoviriis, Epstein-
Bar wviriis, Yersinia ve adenoviriisler
HSP'yi tetikleyen infeksiyon etkenleri
iginde en ¢ok bilinenleridir. Ancak, cok
nadir de olsa VZV'nin tetikledigi HSP
olgular bildirilmistir (5-7).

Sugigeginin, gelisen koruyucu ve
tedavi edici tip olanaklari sayesinde daha
seyrek oranda goriilen komplikasyonlar
arasinda  sepsis, pnomoni, artrit,
ostecomyelit ve impetigo gibi sckonder
bakteriyel infeksiyonlar ile ensefalit, Reye
Sendromu, dissemine varisella sayilabilir
(8). Olgu sunumu olarak bildirilmig
retinit, orsit, glomeriilonefrit, miyokardit
gibi daha nadir komplikasyonlari da vardir
(9). Olduke¢a seyrek bir komplikasyon
olarak bildirilmig purpura fulminans (10)
ise, olgumuzda HSP'nin tipik klinik bul-
gularinin bulunmasi, PZ, aPTZ diizey-
lerinin normalligi ve cilt biyopsisinde
l16kositoklastik  vaskiilit saptanmasiyla
ekarte edilmistir.

Literatiirde, dordii sugicegi sonrasi
HSP (5-7,11), biri de HSP seyri sirasinda
ortaya ¢ikan sugigegi (12) olmak iizere,
VZV ile iligkili olarak toplam beg olgu
bildirilmigtir. Bazi viral infeksiyonlarin
inkiibasyon déneminde vaskiilitik olaylar
gelisebilecegi ve viral antijenlerin immiin
kompleks yapimini uyarabilecegi ileri
sirilmisgtiir. Varisella zoster infeksiyonu
ile ilgili vaskiilitik siiregte de VZV antijen-
lerinin indiikledigi immiin komplekslerin
etkili olarak HSP'ye yol actigi disiiniil-
mektedir (12).

Sonugta, HSP tanisinin sugiceginden
on giin sonra kondugu bizim olgumuz-
dan yola ¢ikarak, VZV'nin HSP'yi
tetikleyen nadir bir etken olarak hatirda
tutulmas: gerektigi kanisina varilmugtir.
Ancak, VZV'nin hangi
HSP'yi tetikledigi ve bunlarin hangi

zincirlerinin

klinik bulgularla ortaya ¢ikabilecegi ile

hastada bu patolojinin olugmasina neden
olan genetik egilim konularinda ileri
galismalara gereksinim vardir.
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