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Bu ¢alismada, immunglobulin A (IgA) vaskaiiliti tanisi ile takip edilen ¢ocuklarin klinik 6zelliklerinin, laboratuvar bulgularinin, tedavile-
rinin ve prognozunun degerlendirmesi amaglanmugtir. 2018-2020 tarihleri arasinda merkezimiz Cocuk Romatoloji Klinigi'nde IgA vaskii-
liti tanusi alan, en az 6 ay izlemine devam edilen, 139 ¢ocugun tibbi kayitlar1 geriye doniik olarak degerlendirildi. 139 hastanin 75’i kizdi
(%53,9). Kiz/erkek orani 1,17 olarak saptandi. Hastalarin ortalama yas1 7,6+2,9 yil olarak tespit edildi. Hastaligin baglamasindan 6nce
hastalarin 118’inde (%84) gecirilmis tist solunum yolu enfeksiyon 6ykiisii mevcuttu. Klinik bulgulardan dokiintii, hastalarin tamaminda
mevcuttu. Hastalarin 91’inde (%65,5) cilt alt1 6dem, 89'unda (%64) artralji; 68’inde (%48,9) artrit, 54’tinde (%38,8) karmn agrisi, 30’'unda
(%21,5) renal tutulum, 6’sinda (%4.3) testis tutulumu tespit edildi. Laboratuar bulgular1 degerlendirildiginde hastalarin 28’inde (% 20,1)
16kositoz ve trombositoz, 29’unda (%20,8) akut faz reaktanlarinda yiikseklik tespit edildi. Izlemde 30 hastada renal tutulum gelisti. Renal
tutulum olan 9 hasta (%30) tedavisiz izlenirken, 18’ine diger sistem tutlumlari nedeni ile nonsteroid antiinflamatuvar ilag, 3’tine (%10) renal
tutulum igin steroid tedavisi verildi. D6rt hasta (1 makroskobik hematiiri, 3 nefrotik proteiniiri) gocuk nefroloji boliimiine yénlendirildi.
Hastalarin 30’u (%21,5) tedavisiz izlenirken 56 hastaya (%40,2) non-steroidal antiinflamatuar ilag, 51 hastaya (%36,6) steroid tedavisi ve-
rildi. Takipte 17 (%12,2) hastada hastalik tekrarladi. IgA vaskiiliti cilt ve eklemler basta olmak tizere birgok organ ve sistemi tutabilen bir
vaskiilittir, hastalarin gogu sekelsiz iyilesmektedir. Bununla beraber erken ve ge¢ donemde gelisebilecek gastrointestinal ve bobrek tutulumu
gibi komplikasyonlar agisindan hastalarin yakin takip edilmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: IgA vaskiiliti, ocukluk ¢agi, MEFYV, prognoz

Abstract

The aim of this study was to evaluate the clinical characteristics, laboratory findings, treatment and prognosis of children with immunog-
lobulin A (IgA) vasculitis diagnosis. The medical records of 139 children who were diagnosed with IgA vasculitis in our center's Pediatric
Rheumatology Clinic between 2018-2020, who continued follow-up for at least 6 months, were retrospectively evaluated. 75 of 139 patients
were girls (53.9%). The male / female ratio was 1.17. The average age of the patients was 7.6+2.9 years. Prior to the onset of the disease, 118
(84%) of patients had a history of upper respiratory tract infection. From clinical findings, the rash was present in all patients. Subcutaneous
edema in 91 (65.5%), arthralgia in 89 (64%); arthritis was detected in 68 (48.9%), abdominal pain in 54 (38.8%), renal involvement in 30
(21.5%), testicular involvement in 6 (4.3%) of the patients. In the laboratory evaluation, leukocytosis and thrombocytosis were detected in
28 (20.1%), and increased in acute phase reactants in 29 (20.8%) of the patients. During the follow-up, renal involvement developed in 30
patients. Nine patients (30%) with renal involvement were followed without treatment, 18 were given nonsteroidal anti-inflammatory drugs
for other system involvement, and steroid treatment was given to 3 (10%) for renal involvement. Four patients (1 macroscopic hematuria,
3 nephrotic proteinuria) were referred to the pediatric nephrology department. Thirty (21.5%) of the patients were followed without treat-
ment, 56 patients (40.2%) were given non-steroidal anti-inflammatory drugs, and 51 (36.6%) patients were treated with steroids. The disease
Correspondence: recurred in 17 (12.2%) patients during follow-up. IgA vasculitis is a vasculitis that can involve many organs and systems, especially the skin
Elif CELIKER and joints, and most of the patients recover without sequelae. However, patients should be followed up closely in terms of complications
Ankara Sehir Hastanesi, Cocuk such as gastrointestinal and kidney involvement that may develop in the early and late stages.
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Cocuklukta Immunglobulin A vaskiiliti

1. Giris

Immunglobulin A (IgA) (Henoch Schélein
purpurast) vaskiiliti ¢ocukluk c¢agmin en sik
goriilen sistemik vaskdilitidir (1,2).
Trombositopenik olmayan ele gelen purpura,
artrit/artralji, karin agrisi, gastrointestinal
kanama ve glomerulonefrit tablosu ile
karakterizedir. IgA wvaskiiliti, 3-26,7100.000
insidanst ile agirlikli olarak bir ¢ocukluk ¢agi
hastaligidir (1-4). Yapilan calismalarda 1,2-
1.8/1 arasinda bildirilen erkek-kadin oranlar
ile erkek Ustlinliigiinii gdstermektedir (1,5).

Hastaligin ortaya ¢ikmasindaki neden net
olarak  bilinmemekle birlikte olgularin
yaklasik yarisinda, Ozellikle Streptokoklara
bagh gelisen st solunum yolu
enfeksiyonlarinin rol oynadigi bildirilmistir
(6). Esas olarak sonbahar, kis ve ilkbaharda
ortaya cikmaktadir 4). Hastaligin
olusumunda immiinolojik, genetik ve gevresel
faktorler rol oynamaktadir. Hastalik IgA
birikiminin karakteristik oldugu, etkilenen
organlarda IgA immiin komplekslerinin eslik

ettigi  lokositoklastik  vaskiilittir. IgA
vaskiilitine dogrudan neden olan higbir
mutasyon gosterilmemistir. Hastalik

neredeyse her zaman sporadik olarak ortaya
cikar. Bununla birlikte yapilan ¢alismalar, IgA
vaskiilitli hastalarda ailesel Akdeniz atesinin

(AAA)  gelisiminden  sorumlu  genin
(Mediterrenean Fever (MEFY))
mutasyonlarinin stk goriildiigii ve bu

mutasyonlar1 olan hastalarda daha yiiksek
inflamatuar yanitla birlikte daha siddetli klinik
bulgularin olabilecegi bildirilmistir (7-8).

IgA wvaskiilitli hastalarin  biiyiikk ¢ogunlugu
kendiliginden iyilesir. Tedavi oOncelikle
destekleyicidir ve yeterli hidrasyon, istirahat
ve agrinin semptomatik giderilmesini igerir.
Gastrointestinal, bobrek ve diger organ
tutulumlarinda steroidler ve immunsupresifler
kullanilmaktadir

Bu calismada; merkezimizde 2018-2020
yillar1 arasinda IgA vaskiiliti tanisi ile izlenen
hastalarin klinikleri; laboratuvar 6zellikleri ve
prognozlar1 degerlendirilmistir.

2. Gerec¢ ve Yontemler

Eylil 2018-Ocak 2020 tarihleri arasinda
merkezimiz Cocuk Romatoloji klinigine
bagvuran 18 yasindan oOnce IgA vaskiiliti
tanist alan; en az 6 aylik takibi olan, 139

cocugun tibbi kayitlart geriye doniik
incelendi. IgA wvaskiiliti tanisi;; 2008 Ankara
EULAR/PRINTO/PRES kriterlerine

dayanilarak konuldu. Bu kriterlere gore ele
gelen purpura varliginda; karin  agrisi,
artrit/artralji, renal tutulum (hematiiri ve/veya
proteiniiri), biyopside IgA  depolanmasi
goriilmesi bulgularindan en az birinin birlikte
olmasi kosulu ile tan1 konuldu (9). Hastalarin
cinsiyetleri, yaslari, tani tarihleri, hastalik
oncesinde enfeksiyon oykiisii olup olmadigi
ve bagvuru sikayetleri kaydedildi. Hastaligin
hem baglangicinda hem de seyri sirasinda cilt,
eklem, bobrek, gastrointestinal sistem (GIS)
ve diger sistem tutulumlarna ait klinik
bulgular incelendi ve kaydedildi. Daha cok alt
ekstremitede yogunlasan, simetrik ve purpurik
dokiintiiler karakteristik dokiintli olarak kabul
edildi. Artralji ve/veya artrit olmasi eklem
tutulumu, karin agris1 ve/veya gaitada gizli
kan, melena ve hematemez olmasi
gastrointestinal tutulum olarak kabul edildi.
Renal tutulum hastaligin seyri sirasinda ortaya
cikabilecek  bulgulara gore tanmimlandi.
Mikroskopik hematuri (>5 eritrosit/40’lik
biiylitmede) ve/veya nefritik proteiniiri (4-
40mg/m*/saat), nefrotik proteintiri
(>40mg/m*/saat,  proteiniiri)  kaydedildi.
Hastaligin akut doneminde tam kan sayimi,
eritrosit sedimantasyon hizi (ESH), C-reaktif
protein (CRP), iire, kreatinin, kompleman
(C3, C4) diizeyleri, antiniikleer antikor
(ANA), tam idrar tetkiki ve gaitada gizli kan
pozitifligi degerlendirildi. Hastalik tekran
terimi; asemptomatik 3. aymn sonunda

Bu ¢alisma igin etik kurul onay1 17.06.2020
tarihli Adana Sehir Hastanesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulundan alinmustir (E.
Kurul-E-59-257).

Istatistik

Veriler SPSS programi (SPSS version 21.0;
SPSS Inc., Chicago, IL,USA) kullanilarak
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degerlendirildi. Sonuglar, ortalamatstandart
sapma olarak verildi. Kategorik degiskenler n
(%) olarak 6zetlendi.

3. Sonuglar

Calismaya dahil edilen 139 IgA wvaskiiliti
tanili hastanin 75’1 kizdi (%53,9). Kiz/erkek
orani 1,17 olarak saptandi. Hastalarin yaslari
1,8-15,5 yil arasinda olup ortalama yas
7,6+£2,9 yil olarak tespit edildi. Hastaligin
baglamasindan once hastalarin 118’inde
(%84) gegirilmis {ist solunum yolu enfeksiyon
Oykiisti mevcuttu. Klinik bulgulardan palpabl
purpura/ekimoz seklinde dokiintii, hastalarin
tamaminda mevcuttu. Bes (%3,5) hastada
biilloz dokiintii saptandi. Hastalarin 91’inde
(%65,5) cilt alt1 6dem, 89’unda (%64) artralji;
68’inde (%438,9) artrit, 54’{inde (%38.8) karin
agrist, 30’unda (%21,5) renal tutulum, 6’sinda
(%4.3) testis tutulumu tespit edildi.
Laboratuar  bulgular1  degerlendirildiginde
hastalarin  28’inde (% 20,1) 16kositoz ve
trombositoz, 20’sinde (%14,3) ESH
yiiksekligi, 29’unda (%20,8) CRP ytiiksekligi

tespit edildi. Tiim hastalarmm C3 ve C4 diizeyi
normal olarak saptandi. Caligmadaki IgA
vaskdiliti tanili hastalarin demografik, klinik
ve laboratuvar Ozellikleri Tablo 1’de
verilmistir,

Izlemde 30 hastada renal tutulum gelisti.
Mikroskobik  hematiiri  30/30  (%100),
makroskobik hematiiri 1/30 (%3,3), nefritik
proteiniiri  8/30 (%26,7), nefrotik diizeyde
proteiniiri 3/30 (%10) hastada goriildii. Renal
tutulum olan 9 hasta (%30) tedavisiz
izlenirken, 18’ine diger sistem tutlumlar
nedeni ile NSAII, 3’iine (%10) renal tutulum
icin steroid tedavisi verildi. Dort hasta (1
makroskobik hematiiri, 3 nefrotik proteiniri)
¢ocuk nefroloji boliimiine yonlendirildi.

Hastalarm 30’u (%21,5) tedavisiz izlenirken
56 hastaya (%40,2) non-steroidal
antiinflamatuar ila¢ (NSAII), 51 hastaya
(%36,6) steroid tedavisi verildi. Takipte 17
(%12,2) hastada hastalik tekrarladi. Hastalarin
tedavileri ve prognozlart Tablo 2’de
verilmistir.

Tablo 1. IgA vaskiiliti tanili hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri

Cinsiyet; kiz, n (%)
Tam yas1; ortalama + SS (y1l)
Sezona gore dagilim; n (%)
Kis
Sonbahar
[Ikbahar
Yaz
Klinik bulgular
Daokiintii, n (%)
Artralji, n (%)
Artrit, n (%)
Cilt alt1 6dem, n (%)
Gastrointestinal tutulum
Karin Agrisi,
Gaitada gizli kan pozitifligi, n (%)
Intussepsiyon. n (%)
Renal tutulum
Hematiiri
Mikroskobik hematiiri, n (%)
Makroskobik hematiiri, n (%)
Proteiniiri
Nefritik proteiniiri, n (%)
Nefrotik proteiniiri, n (%)
Testis tutulumu, n (%)

Bulgular (n=139)
75 (54)
7,6£2,9

79 (56,8)
31(22.3)
24 (17,2)
5(3.,5)

139 (100)
89 (64)

68 (48,9)
91 (65,5)

54 (38,8)
16 (11,5)
42,8

30 (21.5)
1 (0,7)

8(5,7)
32,1
6(4,2)

514



Cocuklukta Immunglobulin A vaskiiliti

Laboratuvar bulgulan (ortalama + SS) (min-maks.)
ESH (mm/saat) (0-20)
CRP (mg/dL) (0-8)
Beyaz kiire (x10°/L)
Trombosit (x10°/L)
Hemoglobin (gr/dL)

ANA pozitifligi; n (%)
MEFYV gen analizi, n (%)
Negatif
M694V/-
M6801/-
M6941/-
V726A/-
E148Q/-
P369S/-

16,7313,11 (2-63)
13,01+19,16 (0,5-113)

10.380+3797 (4200-25.300)
407.698+330.000 (187.000-606.000)
12,48+1,19 (8,2-16,8)

40 (28,8)
47 (33,8)
21

— QNN W WL O

SS: standart sapma, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP: C-reaktif protein, ANA: Anti-niikleer antikor, GIS:

Gastrointestinal sistem, MEFV: Mediterrenean Fever

Tablo 2. IgA vaskiiliti tanili hastalarin tedavi ve prognozu

Tedavi, n (%)
Yok
NSAIQ
Steroid
Pulse steroid

Steroid endikasyonlari
GIS tutulumu
Yaygin dokiintii
Biill6z dokiintii
Renal tutulum
Testis tutulumu

Prognoz
Iyilesme
Tekrarlama
Sevk

Hastalar (n=139)

30 (21,5)
56 (40,2)
49 (35,2)
4(2,8)

49
27 (55)
13 (26.5)
5(10,2)
3(6,1)
5(10,2)

118 (84,8)
17 (12,2)
4(2,8)

NSAII: Non-steroidal antiinflamatuar ila¢, GIS: Gastrointestinal sistem

4. Tartisma

Immunglobulin A vaskiiliti; etyolojisi tam
olarak bilinmeyen, basta cilt olmak iizere
eklemler, GIS, bobrekler ile daha az olarak
diger organlarin etkilendigi, kiiciik damarlar
tutan bir l6kositoklastik vaskdilittir  (10).
Genellikle 5-15 yaslan arasinda, ortalama 5-6
yas civarinda ortaya ciktigi bildirilmektedir
(11). IgA wvaskiilitinin genellikle erkeklerde
daha sik goriildigi  bilinmekle birlikte
kizlarda daha yiiksek oranda goriildiigiini
bildiren bazi ¢alismalar da mevcuttur (12,13).
Calismamizda hastalarin  ortalama yagslari
7,6£2,9 yil olarak tespit edildi, erkek-kiz
cinsiyetleri arasinda belirgin fark olmamakla
beraber, kizlarda daha sik oldugu goriildii.

IgA vaskiilitinin sonbahar ve kig aylarinda ve
bazi ¢aligmalarda ilkbahar aylarinda daha sik
goriildigii  bildirilmektedir  (13,14). Bu
calismada da hastalarin  ¢ogunlugunun
(%56,8) kis aylarinda basvurdugu saptandi.
IgA wvaskiilitinde yakin zamanda gegirilen

enfeksiyonlarin hastaligi tetikleyici
olabilecegi  diistiniilmektedir. Hastalik
sikliginin  mevsimsel  degisikliginin st

solunum yolu enfeksiyonlarinin sik goriildiigii
donemlerle iligkili oldugu diisiiniilmektedir.
Caligmamizda da  hastalarin =~ %84 {inde
gecirilmis {ist solunum yolu enfeksiyon
Oykiisii mevcuttu.
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IgA vaskiilitinde dokiintii, hastalarin yaklagik
dortte {iglinde goriilen bir bulgudur. Siklikla
eritemli, makiiler veya Urtiker dokiintiisii ile
baglar, ancak hedef lezyonlar dahil daha az
tipik sunumlar da goriilebilir. Dokiintiiler
kasintili olabilir, ancak nadiren agrilidir. ilk

dokiintiiler  birleserek tipik  ekimozlara,
petesilere ve palpe edilebilen purpuraya
doniisebilir. Tipik olarak, ekstremitelerde

simetrik olarak dagilmis ve esas olarak alt
ekstremiteler gibi yergekimine/basinca maruz
kalan alanlarda bulunur. Cogunlukla kalca ve
alt ekstremite gibi viicudun agirlik tasityan
bolgelerinde yogunlasir. Calismamizda da
tim olgularimizin dokiintlisii mevcuttu. Bazi
olgularda biilloz lezyonlar da gelisebilir.
Yapilan c¢alismalarda ¢ocukluk yas grubunda
IgA wvaskiiliti vakalarinda tahmini biilloz
dokiintii prevalansinin  <%2 oldugu One
stiriilmiistiir (15-18). Bu calismada da tiim
hastalarda cilt tutulumu olmakla birlikte

biilloz dokiintii hastalarimizin =~ %3,5’inde
mevcuttu.
Artrit/artralji  hastalarin  %84'linde  goriiliir

(19). Artrit genellikle gecicidir, tipik olarak
oligoartikiilerdir ve deformite birakmadan
diizelir. Siklikla alt ekstremitenin biyiik
eklemleri (kalgalar, dizler ve ayak bilekleri)
tutulur (19,20). Belirgin periartikiiler sislik,
hassasiyet  varken  eflizyon, kizarklik
genellikle eslik etmez. Hastalarda ciddi agn
ve hareket kisitlhiligi olabilir. Genellikle bir
veya iki giinden fazla olmamakla birlikte
purpuranin ortaya ¢ikmasindan Once ortaya
¢ikabilir.  Bizim  c¢alismamizda  eklem
tutulumunun %48,9 oraninda goriildigii tespit
edildi. Bu hastalara bulgular1 diizelinceye
kadar NSAIl tedavisi verildi, deformite
birakmadan iyilestigi saptand.

Gastrointestinal semptomlar, IgA vaskiilitli
cocuklarin yaklasik yarisinda goriiliir. GIS
tutulumu genellikle iyi seyir gosterirken agir
tutulum erken donemde mortalite ve
morbiditenin en ©nemli sebebidir. Klinik
olarak karin agrisi, bulanti, kusma ile kendini
gostermekle birlikte daha az siklikta melena,
hematokezya eslik edebilir. Diskida gizli kan
pozitifligi, hastalarin %356'sinda  bulunur,
ancak masif gastrointestinal kanama nadirdir
(21). Calismamizda olgularin %38,8’inde
karin agrisi, %11,5’inde ise diskida gizli kan
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pozitifligi ise tespit edildi. Intususepsiyon,
IgA  wvaskillitinin @ en stk goriilen
gastrointestinal ~ komplikasyonudur.  Baz1
retrospektif serilerde intussepsiyonun genel
insidans1%0,4-0,6 oraninda  bildirilmesine
ragmen, IgA vaskiilitinde insidans %2,3-3,5
arasindadir (19, 21). Ekinci ve ark.
intussepsiyon  sikligint %13,5  olarak
bildirmistir (22). Calismamizda ise bu oran
%?2,8 olarak saptandi.

Bobrek  tutulumu IgA  vaskiiliti olan
cocuklarin yaklagik %20-54’1linde
bildirilmistir (6,19,21). Biiyiik cocuklar ve
yetigkinler arasinda daha yaygin
goriilebilmektedir (23). Cok merkezli Cure
Glomeriilonefropati (CureGN) c¢alismasinda;
IgA vaskiiliti nefritli 161 hastanin (112 ¢ocuk,
49 yetigskin) tam1 anindaki medyan yast
cocuklarda 9 ve yetigkinlerde 35 saptandi
(24). IgAV vaskiilit nefritli hastalarda erkek

cinsiyet baskindir. Bdobrek tutulumunu
ongdren risk  faktorleri tam  olarak
belirlenmemistir, ancak ¢esitli klinik ve

laboratuar 6zellikler potansiyel risk faktorleri
olarak bildirilmistir. Chan ve ark. yaptigi
meta-analizde;  baglangictaki  ileri  yas,
gastrointestinal semptomlar, kalict purpura,
niiks, yiiksek 16kosit sayisi, yiiksek trombosit
sayisi, yiiksek antistreptolizin O titresi ve
diisiik C3 bobrek tutulumu ile
iligkilendirilmistir (25). Bobrek tutulumu tipik
olarak sistemik semptomlarin baglamasindan
birkag giin ila bir ay sonra ortaya g¢ikar (26).
En yaygin prezentasyon mikroskobik veya
makroskobik glomeriiler hematiiri ile hafif
veya orta derecede proteiniiridir (21,24).
Hastalarin ¢ok azinda nefrotik diizeyde
proteiniiri, yliksek serum kreatinin ve/veya
hipertansiyon mevcuttur; bu bulgular daha
kotii  renal prognoz ile iligkilidir (26).
Tekrarlayan purpura ataklari veya
makroskopik hematiiri olan hastalarda siklikla
bobrek semptomlarinda  siddetlenme  ve
glomeriiler lezyonlarda biyopsi ile dogrulanan
kotiilesme  goriiliir.  Calismamizda bdbrek
tutulumu en stk mikroskobik hematiiri
(%21,5) takiben nefritik diizeyde proteiniiri
(%5,7)  seklinde goriildii. Dort hasta (3
nefrotik proteiniiri, 1 makroskobik hematiiri)
bobrek biyopsisi  yapilmak iizere ¢ocuk
nefroloji klinigine yonlendirildi.
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Ailevi Akdeniz atesi; en sik goriilen
monogenik kalitimli otoinflamatuar hastaliktir
(27). MEFV genindeki fonksiyon kazanim
mutasyonu sonucu pyrin proteinin fonksiyonu
bozulur ve agir1 inflamatuar yanit olugmasina
neden olur (28). AAA’da IgA vaskiilitinin
normal popiilasyona gore daha sik gorildiigi
bilinmektedir (29). Ozgakar ve ark (7) IgA
vaskdiliti  hastalarinin =~ %34’tinde  saglikl
bireylere gore daha fazla MEFV mutasyonu
tasidigin1 gosterdi. Ayrica M694V mutasyonu
tasiyan hasta grubunda artrit, periferik 6dem
ve irogenital tutulumun daha sik oldugu
bildirildi (7). Cakict ve ark (30), 1120 hastay1
iceren genis kohortunda IgA vaskiiliti tanili
hastalarda MEFV mutasyonu sikligin1 %21,2
olarak bildirdi. Bu calismada, ozellikle 10.
ekzon mutasyonu tasiyan hastalarda daha agir
hastaligin gelistigi 6zellikle vurgulandi (30).
Gershoni-Baruch ve ark (31) 52 hastaya
igeren c¢alismasinda hastalarin %27'sinde en
az bir MEFV mutasyonu oldugunu, ancak
mutasyonu olan ve olmayan hastalar arasinda
klinik, laboratuvar ve demografik dzelliklerde
herhangi bir farklilik olmadigmi bildirmistir
(31). Calismamizda GIS tutulumu ve yaygin
biilloz cilt lezyonlar1 olan 47 hastanin MEFV
gen analizi degerlendirildi, 19°u 10. ekzonda
olmak {iizere 26 hastada (%18,7) heterozigot
mutasyon saptandi.

IgA wvaskilitli hastalarin biiyiikk c¢ogunlugu
kendiliginden 1iyilesir. Tedavi 0Oncelikle
destekleyicidir ve yeterli hidrasyon, istirahat
ve agrinin semptomatik giderilmesini igerir.
Agn tedavisinde en sik kullanilan ilaglar
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