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ÖZET 

 Amaç: Henoch-Schönlein purpurası (HSP),  çoğunlukla cilt olmak üzere, 

eklemler, sindirim sistemi ve ürogenital sistemi etkileyen çocukluk dönemindeki en 

yaygın gözlenen vaskülittir. Bu çalışmanın amacı HSP nedeniyle takip edilen hastaları 

epidemiyolojik, klinik ve laboratuar bulguları açısından incelemektir. 

Yöntem: Araştırma kesitsel nitelikte olup, Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp 

Fakültesi pediatri kliniğine 2013-2018 yıllarında müracaat eden HSP tanısı almış 67 

hastada; epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar bulguları değerlendirilmesi için 52 

parametre retrospektif incelendi ve veriler SPSS programına kaydedildi. İstatistiksel 

analizler; student T,  kikare ve kolmogrov smirnov yöntemleri ile yapılmış, p<0,05 

önemli kabul edilmiştir. 

 Bulgular:  Hastaların yaşları 2-16 yaş arasında değişmekteydi. 34’ü erkek, 33’ü 

kızdı .  Hastalık 21 olguyla en çok kış mevsiminde görüldü. Hastaların başvuru 

şikayetleri değerlendirildiğinde; döküntü 66 (%98.5), karın ağrısı 39 (%58,2), artralji 23 

(%34,3), hareketlerde kısıtlılık ve eklemlerde şişme 8 (%12,3) hastada saptandı. 

Hemogram değerleri: lökosit sayısı ortalaması 11.9±4.26 (x1000/µl) olup 45’inde 

(%67.16) lökositoz saptandı. Hb değerleri ortalaması 11.74±1.36 g/dl idi. Plt değerleri 

ortalaması 394±116 (x1000/µl) olup 19 hastada (%28,3) trombositoz tespit edildi. 

Biyokimyasal parametrelerde BUN, kreatinin, AST, ALT değerlendirildi. Tümü yaş 

gruplarına göre belirlenen referans aralıklarına göre değerlendirildi ve normal olarak 

saptandı. Karın ağrısı olan ve olmayan hastalarda AFR arasında anlamlı fark bulunmadı. 

Böbrek tutulumu olan ve olmayan hastalar cinsiyet, mevsim ve tutulum yerlerine göre 

değerlendirildi. Anlamlı fark bulunmadı. 

             Sonuç: . HSP, çocuklarda genellikle kendi kendini sınırlayan,benign karakterde, 

genellikle vakaların az bir kısmında ciddi komplikasyonlara neden olabilen bir küçük 

damar vaskülitidir. Hastalığın görülme sıklığının fazla olması nedeniyle akut ve kronik 

sonuçlar açısından hastalarda uzun süreli olarak izlem gerektirmektedir. 

 

          Anahtar Kelimeler: HSP, epidemiyoloji, klinik, laboratuar 
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ABSTRACT 

Aim: Henoch-Schönlein purpura (HSP) is the most common vasculitis observed 

during childhood which affects joints, digestive system, urogenital system and mostly 

the skin. The aim of this study is to examine the epidemiological, clinical and laboratory 

findings of patients who are followed due to HSP. 

Method: This research is cross-sectional and 52 parameters were analyzed 

retrospectively for the evaluation of epidemiological, clinical and laboratory findings of 

67 patients with HSP who applied to Mustafa Kemal University Faculty of Medicine 

Department of Pediatrics during the years of 2013-2018 and the data were recorded on 

SPSS. Statistical analysis was done using student’s t-test, chi-square test and 

kolmogorov-smirnov test and p<0,05 was significant.  

Findings: Patients' ages range from 2 to 16 years. 34 of them were males, 33 

were females. The disease was mostly seen in winter with 21 cases. When the 

complaints of patients are evaluated; rash in 66 patients (98.5%), abdominal pain in 39 

patients (58.2%), arthralgia in 23 patients (34.3%), limitation of movement and swelling 

in joints in 8 patients (12.3%) were determined. Hemogram values: The average number 

of leukocytes was 11.9±4.26 (x1000/µl) and leukocytosis was detected in 45 (67.16%) 

cases. The average Hb values were 11.74±1.36 g/dl. The average value of Plt was 

394±116 (x1000/µl) and thrombocytosis was detected in 19 patients (28.3%). BUN, 

creatinine, AST, ALT were evaluated in biochemical parameters. All of them were 

evaluated according to the reference range determined by age groups and detected as 

normal. There was no significant difference between AFR in patients with and without 

abdominal pain. Patients with and without kidney involvement were evaluated 

according to gender, season and location of involvement. There was no significant 

difference. 

Result:  HSP is a small vessel vasculitis that is usually self-limited in children 

and in benign character and it may cause serious complications in a small proportion of 

cases. Long-term follow-up is required for patients in terms of acute and chronic 

outcomes due to the high frequency of the disease. 

Keywords: HSP, epidemiology, clinic, laboratory 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

           Henoch-Schönlein purpurası (HSP), deri, eklemler, sindirim sistemi ile 

böbreklerde küçük boy damarlarda IgA depozitleri ve lökositoklastik vaskülitlerle 

özellik gösteren pediatrik yaş grubundaki en yaygın vaskülittir (1). Patogenezinde IgA 

baskın immün depozitlerin birikimi esas rol oynadığından IgA vasküliti olarak da 

isimlendirilir (2). İlk tanımlanması William Heberdan (1710-1801) tarafından 

yapılmıştır. İlk vaka 4 yaşında sağlıklı bir çocukta 10 günlük periyotta alt ekstremitede, 

gluteal bölgede ve skrotumda kırmızı-mor renkte lezyonların görülmesidir. İkinci vaka 

ise benzer deri bulguları görülen 5 yaşında bir çocukta, ek olarak özellikle bacaklar 

olmak üzere vücudun farklı bölgelerinde şişlik, ağrı ve karın ağrısı, dışkıda kan, idrarda 

kan görülmesidir (3-5). Ülkemizde 10-30/100.000 çocukta görülmektedir (6).  Sıklıkla 

3-10 yaş arasında görülür. 4-6 yaş grubunda pik yapar ve erkeklerde kızlara oranla 1,5 

kat daha sıktır (6). Dünya genelinde sıklığı 14-20/100.000, E/K oranı 1.2/1.8 ve en sık 

görülen yaş aralığı 3-10 olarak görülmektedir (1). 2 yaşından önce nadir görülmekle 

beraber, 2 yaş altında tanı konulan vakalarda hastalık infantın akut hemorajik ödemi 

olarak da isimlendirilir (7). Yetişkinlerde sıklığı daha azdır ve genellikle klinik seyir 

daha ağırdır (8).  

           HSP'nin etiyolojisi tam olarak aydınlatılamamış olmakla birlikte, genetik, 

çevresel ve antijenik bileşenler olmak üzere multifaktöryel düşünülmektedir. Hastaların 

%75'inden fazlasında, geçirilmiş ÜSYE, faringeal enfeksiyon veya GI enfeksiyonu 

bildirmektedir. Çoklu bakteriyel ve viral enfeksiyöz ajanlar, HSP'nin gelişimi ile 

ilişkilendirilmiştir ve vakalar, ilaç alımları ve aşılamalardan sonra da bildirilmiştir (9). 

Bunlara ek olarak, HSP’de genetik faktörlerin katkısı olduğunu düşündüren çalışmalar 

da mevcuttur (3, 10).  

           HSP de patolojik süreç çeşitli antijenlerin tetiklemesiyle ortaya çıkan bağışıklık 

sistemi komplekslerinin vasküler endotelde birikerek iltihabi reaksiyonları başlatması 

ve damarsal harabiyet oluşturmasıdır. Alınan cilt biopsilerinde kapiller ve postkapiller 
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venüllerde nötrofilik ve monositik infiltrasyonlar görülmüştür (1). Ayrıca 

immunfloresan boyaması ile küçük damarların duvarlarında ve böbrek glomerüllerde 

IgA ve  immunkompleks birikimleri gösterilmiştir (11, 12). Küçük damarlarda görülen 

bu birikim sonucunda hastalığın patogenezinde IgA ile ilişkili bir immun sistem 

cevabının rol oynadığı düşünülmüştür. Ancak yine de hastalığın patogenezi net olarak 

aydınlatılamamıştır (13). 

           HSP birçok vakada kendi kendini sınırlar ve 4-6 hafta içerisinde iyileşme 

görülür. Bununla birlikte tekrarlama ve kronikleşme olasılığı da mevcuttur(13). Uzun 

dönem prognozu etkileyen, morbidite ve mortaliteden sorumlu en önemli faktör böbrek 

tutulumudur (14). HSP’de GİS sıklıkla etkilenmektedir. GİS tutulum bulguları 

tutulumun şiddetine göre hafif karın ağrısından, akut batın tablosuna kadar değişebilen 

geniş bir yelpaze şeklinde görülür. Bazı hastalarda deri tutulumundan önce sindirim 

sisteminin tutulumu sonucunda tablo akut batın yapan diğer hastalıklarla karıştırılarak 

yanlış ve gereksiz cerrahi işlem uygulanmaktadır. Bunu önlemek için USG, endoskopi 

ve diğer radyolojik değerlendirmeler ayırıcı tanı açısından önemlidir (15). 

           Prognoz genellikle iyi olmakla beraber şiddetli GİS ve renal bulguları olan 

hastaların dikkatli izlenmesi ve uygun tedavilerin uygulanması gerekmektedir.  Akut 

olarak ortaya çıkabilen ağır GİS kanama ve invajinasyon yüksek derecede mortaliteye 

sahiptir (15). Uzun dönem prognozu etkileyen en önemli faktör renal sistem 

tutulumudur (16, 17). 

            Bu çalışma, Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi Pediatri kliniğinde HSP 

tanısı alan 0-18 yaş arası olguların; tanı yaşı, cinsiyet, tanı aldığı zamanki mevsim, 

sosyodemografik yapıları, klinik bulguları ve laboratuar parametrelerinin incelenmesi 

amacıyla gerçekleştirildi. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.Vaskülitler: 

           Vaskülitler kan damarlarının inflamasyonu ve harabiyeti sonucu oluşan, 20 den 

fazla hastalığı içeren heterojen bir gruptur (18, 19). Sınıflandırması etyolojiye, tutulan 

damarların çapına, klinik  bulgulara ve etkilediği organ sistemlerine göre yapılır (20).  

Etyolojide  enfeksiyonlar, ilaçlar, konnektif doku hastalıkları, inflamatuar hastalıklar ve 

malignansiler suçlandığı gibi primer olarak damar inflamasyonu şeklinde de 

başlayabilir. Vaskülitlerde anahtar rol immunkomplekslerin tetiklediği mekanizmalar 

olmakla birlikte çoğu otoimmun hastalıkların bir komponentidir (21). 

2.2. İnsidans  

           Birincil vaskülitler yetişkinlerde çocuklarla kıyasla daha sık görülmektedir. 

Çocuklarda en sık görülen vaskulitler Henoch Schönlein Purpurası (HSP) ve Kawasaki 

hastalığıdır. Çocuklarda vaskülit insidansı yılda yaklaşık 100000'de 50 vakadır (22). 

HSP insidansı yılda 100000'de 20 vaka iken Kawasaki hastalığı insidansı yılda 

100000'de 5,5 vakadır (23).  

SINIFLANDIRMA(1) 

          2008 yılında EULAR/PRES, Pediatrik Rheumatology International Trials 

Organisation (PRINTO) ile beraber 100 merkez ve 1000 hastada yaptıkları çalışma 

sonuçlarına dayanarak bazı çocukluk çağı vaskülitlerinin tanı ölçütlerini 

yayınlamışlardır. Bu ölçütler aynı hastalara yeniden uygulandığında daha duyarlı ve 

daha özgün sonuçlar ortaya konmuştur (24). 

          EULAR/PRES sınıflandırılmasında damar boyutu ön plana alınarak 

düzenlenmiştir. Diğer vaskülitler başlığı altında daha az sıklıkta görülen ve damar 

boyutuna göre sınıflandırılamayan vaskülitler sınıflandırılmıştır. 
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Tablo 1: Çocukluk çağı vaskülitlerin sınıflandırılması 

1.Büyük damar vaskülitleri 

               Takayasu arteriti 

2.Orta boy damar vaskülitleri 

                Çocukluk çağı PAN 

                Kutanöz poliarteritis nodoza 

                 Kawasaki hastalığı 

3.Küçük damar vaskülitleri 

   A.Granülamotöz 

         Wegener granülomatözü 

         Churg-Straus sendromu 

   B.Nongranülomatöz  

           Henoch Schönlein Purpurası  

           Mikroskopik Polianjitis 

           Hipokomplmentemik ürtikeriyal vaskülit  

           İzole kutanöz lökositoklastik vaskülit 

4.Diğer vaskülitler 

           Behçet hastalığı 

           Enfeksiyon, malignite ve ilaçlara sekonder vaskülitler 

            Bağ dokusu hastalıkları ile ilişkili vaskülitler 

            İzole SSS vaskülitleri 

            Cogan sendromu 

            Sınıflandırılamayan vaskülitler 

 

Vaskülit düşündüren bulgular: 

2.2.1. Klinik bulgular: 

 Ateş yüksekliği, kilo kaybı, nedeni bilinmeyen yorgunluk 

 Cilt lezyonları (ürtiker,ele gelen purpura, ülser, livedo retikularis ve nodül) 

 Nörolojik belirtiler (baş ağrısı, mononöritis multiplex, fokal SSS bulguları) 

 Artralji veya artrit, miyalji veya miyozit 
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 Serozit 

 Hipertansiyon 

 Pulmoner infiltrasyon veya hemoraji 

2.2.2. Laboratuar bulguları: 

 Crp ve/veya sedim düzeylerinde artma 

 Lökositoz,anemi 

 Eozinofili 

 ANCA antikorları 

 vWF düzeyinde yükselme 

 Kriyoglobulinemi  

 Sistemik dolaşımda saptanan immun kompleksler 

 Hematüri, proteinüri, serum kreatinin düzeyinde artma 

 

3. Henoch Schönlein Purpurası 

        Henoch-Schönlein purpura (HSP) cilt, eklemler, sindirim sistemi ve böbrekleri 

etkileyen, nedeni tam olarak bilinmeyen IgA ilişkili sistemik küçük damar vaskülitidir 

(25-27). Anafilaktoid purpura, allerjik purpura, purpura romatika, IgA ilişkili vaskülit 

gibi farklı isimlendirmeler de yapılmıştır. Çocukluk çağındaki trombositopenik olmayan 

purpuranın en sık sebebidir (12, 28). 

       HSP nin ilk tanımlanması 1801 senesinde William Heberden’ın 5 yaş, erkek bir 

hastada ele gelen döküntü, kanlı idrar, karında ağrı, kusma, eklemlerde ağrı, kanlı 

dışkılama bulguları saptaması ile olmuştur (29). 1832 de Schönlein döküntü ve eklem 

bulgularına anormal idrar bulguları da eklendiğini belirterek “purpura romatika” 

terimini kullanmıştır (30). 1868 senesinde Schönlein’in talebesi olan Eduard Heinrich 

Henoch, bu hastalarda ek olarak GİS bulguları tanımlamış, 30 yıl sonra da böbrek 

tutulumu eklendiğini ortaya çıkarmıştır (31). 1914 yılında ise William Osler in, HSP nin 

anaflaksi ile tetiklendiğini ortaya çıkarması ile “anafilaktoid purpura” terimi ortaya 

çıkmıştır. Ancak isimlendirmede bu terim de kullanılmasına rağmen anaflaksi hastalığın 

patogenezinde suçlanmamaktadır. Henoch Schönlein Purpurası’nın vaskülit olarak 
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isimlendirilmesi 1948 senesinde Gairdner tarafından gerçekleştirilmiş, aynı zamanda 

IgA nın patogenezde yeri olduğu saptanmıştır (32). 

3.1. Epidemiyoloji 

         HSP tüm dünyada görülebilir ve tüm etnik grupları etkileyebilir. Ancak daha çok 

beyaz ırkta ve Asya kökenlilerde görülmektedir (1). Hastalıkta genellikle pozitif aile 

öyküsü saptanmaz, ailenin diğer üyeleri nadiren etkilenir. 131 hasta üzerinde yapılan 

retrospektif bir çalışmada yalnızca 1 etkilenmiş kardeş saptanmıştır (33). Başka bir 

çalışmada HSP nefriti saptanan 88 hastanın sadece bir tanesinin kardeşinde benzer 

şekilde nefrit geçirme öyküsü mevcut idi (34). Beraber yaşayan 3 kardeşte de hastalığın 

gözlendiği bir çalışma rapor edilmiştir (35). 

        HSP nin yıllık pediatrik hastaları etkileme oranı tahmini 100.000 vakada 10-

20’dir. Erkek cinsiyet kızlara oranla daha fazla etkilenmektedir.(oran:1.2/1.8). HSP 

vakalarının yaklaşık %90 kadarı çocukluk çağında ortaya çıkmakla birlikte en fazla 

görüldüğü yaş aralığı 3-10 yaşlarıdır (1, 23, 36). 

         Henoch-Schönlein purpurası ÜSYE’larının sık görüldüğü mevsimler olan 

sonbahar, kış ve ilkbahar aylarında çoğunlukla görülmektedir. Yaz mevsiminde de nadir 

de olsa görülmektedir (1, 37). 

3.2. Etyoloji 

        HSP’nin etyolojisi halen net olarak aydınlatılabilmiş değildir. Hastalığın 

birtakım antijenik uyarılar sonrasında ortaya çıkan immun komplekslerin aracılığıyla 

oluştuğu düşünülmektedir (38). Yapılan çalışmalarda immünsupresif tedavi verilen 

vakalarda da HSP nin tipik bulguları görülmüş ve esas tetikleyicinin immun sistemdeki 

bir bozukluk olmadığı, enfeksiyonun tetiklediği immünolojik yanıtın hastalığa yol 

açabileceği sonucu çıkarılmıştır (28, 39, 40). 

        Hastaların büyük kısmında öyküde yaklaşık 1 ile 3 hafta öncesinde gözlenen üst 

solunum yolu enfeksiyonu mevcuttur. Son verilere göre en sık saptanan 

mikroorganizma yaklaşık %40 görülme oranıyla Grup A β hemolitik 

streptokok(GABHS)tur (41, 42). Yapılan bir çalışmada HSP’li çocukların yaklaşık 

%50’sinde boğaz kültüründe GABHS üremesi olmuştur. Ayrıca bakılan antistreptolizin 
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O (ASO) konsantrasyonunda artışın kontrol grubuyla kıyaslandığında istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu izlenmiştir (43). Bunun dışında yapılan birçok çalışmada HSP ile ilişkili 

olabilecek mikroorganizmalar tespit edilmiştir(38, 44). HSP den sorumlu tutulan diğer 

mikroorganizmalar Tablo 2 de gösterilmiştir. 

            HSP yi tetikleyen faktörler; soğuk hava, travma, aşılar (tifoid, kızamık, sarı 

humma, kolera), böcek ısırığı, bazı yiyecekler ve ilaçlardır (43, 45). Sebep olduğu 

bilinen ilaçlar; sülfonamid, salisilatlar, allopurinol, difenilhidrazin, tetrasiklin, kinidin, 

kolşisin, penisilin, indometasin, fenasetindir (46). 

           Etyolojide genetik faktörler de suçlanmaktadır. Aynı aile bireylerinde hastalığın 

görülmesi bu görüşü destekler (47). HLA bölgesi, HSP patogenezinde temel genetik 

faktördür. HLA bölgesi sınıf I ve sınıf II antijen sunan molekülleri kodlayan kromozom 

6 (6p21) 'de yer alan bir grup gen içerir (48). Yapılan son çalışmalarda hastaların 

genetik analizlerinde saptanmış olan HLA-DRB1*01 geni saptanan bireylerin HSP’ye 

karşı artmış duyarlılıklarının olduğu gösterilmiştir (40, 49). HLA DRB1*07 genine 

sahip olanlarda HSP’nin görülme sıklığının azaldığı ve bu allelin hastalığa karşı 

koruyucu olduğu saptanmıştır (40). HLA-B35 alleli saptanan bireylerde HSP nefritine 

yatkınlığın arttığı ve bu allelin böbrek komplikasyonları açısından risk oluşturduğu 

tespit edilmiştir(49). İspanya da yapılan bir araştımada 349 HSP tanılı hasta ve kontrol 

grubunda HLA-B*41:02 aleli bakılmış, hasta grupta anlamlı yüksek bulunmuştur (50). 

Fakat HLA-B geninin hastalığın gidişatı ve komplikasyonları ile bir ilişkisi yoktur. 

           Son çalışmalar etyolojide HLA bölgesi dışında yer alan gen polimorfizmlerine 

dikkat çekmiştir. Bunlar arasında IgA anormal glikolizasyonunu kodlayan genler, 

vasküler homeostazı (nitrik oksit üretimi, renin-anjiyotensin sistemi ve endotel hücre 

aktivasyonu / adhezyon molekülleri) veya neoanjiyogenezi modüle eden genler, T 

hücreleri, proinflamatuar sitokinler veya homosistein metabolizması ile ilgili olanlar yer 

almaktadır. Bu faktörler sadece yatkınlığa neden olmakla kalmaz, aynı zamanda HSP 

nin prognozunda da etkilidir (50). Bunun bir örneği, nefrit veya kronik böbrek hastalığı 

riskini artırabilen sitokin yolaklarında bulunan IL-1 reseptörüne bağlanan ve IL-1ß'nin 

bağlanmasını inhibe eden interleukin 1 reseptör antagonistidir. (IL-1ra) (51). 
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Tablo 2: HSP etyolojisinde rol alan faktörler 

BAKTERİYEL Grup A hemolitik streptokoklar, 

stafilokokus aureus, helikobakter pilori, 

mikoplazma 

VİRAL Hepatit A,B ve E adenovirus,, herpes 

simpleks, human parvovirus B19, 

varisella,  HIV, rotavirüs 

sitomegalovirus 

AŞILAR İnfluenza, KKK(Kızamık, kızamıkçık, 

kabakulak), hepatit B pnömokok, 

meningokok,  

İLAÇLAR Kinolonlar, etanercept asetaminofen 

klaritromisin, , kodein,  

TÜMÖRLER Lenfoma, multipl miyelom, prostat 

kanseri 

GENETİK Alfa-1 antitripin eksikliği, ailevi akdeniz 

ateşi, HLA-DRB1, HLA-B35 

PARAZİTLER Toxocora canis 

 

3.3. Patogenez 

           Henoch-Schönlein purpurasının patogenezi ile ilgili birçok teori öne sürülmüştür. 

Bunlardan bazıları; immunkomplekslerin birikimi, selektin, integrin gibi adezyon 

moleküllerinin aktivasyonu, humoral immunite, ANCA, antiendotelyal antikorlar ile 

oluşan vaskülit modelidir. Başta kapiller olmak üzere arteriyol ve venüllerin duvarında 

biriken immun kompleksler kompleman sistemini aktive eder ve sonrasında kemotaktik 

fragmanlar ortaya salınır. İmmun kompleks- endotel hücresi bağlantısından sonra ortaya 

çıkan adezyon molekülleri kemotaktik fragmanlar sayesinde lökositlere bağlanır. 

Lökositlerden açığa çıkan lizozomal enzimler damar duvarında harabiyete neden olur. 

Bu durum lökositoklastik vaskülit olarak adlandırılır ve HSP de saptanan başlıca 

lezyondur (1, 52, 53).  
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 HSP tanısı alan hastaların birçoğunda serum IgA düzeyi yüksek, diğer 

immunglobulin düzeyleri normal sınırlarda saptanmıştır (54). Serum IgA ile beraber 

IgA RF (Romatoid faktör), IgA AECA (Antiendotelial sitoplazmik antikor), IgA ANCA 

(Antinötrofilik sitoplazmik antikor) olarak adlandırılan IgA sınıfı antikorların da düzeyi 

artmıştır. HSP tanısı almış 20 çocuk hastada yapılan bir çalışmada hastaların serum IgA 

AECA düzeylerine bakılmış ve kontrol grubu ile karşılaştırıldığında hasta grupta 

anlamlı yüksek bulunmuştur. IgG ve IgM AECA kontrol grubu ve hastalarda yakın 

oranlarda izlenmiştir (55). HSP’li hastalarda yükselmiş IgA nın polimerik ve mukozal 

kaynaklı olması etyolojide geçirilmiş ÜSYE ve besin alerjileri olduğunu destekler 

niteliktedir (56). 

 HSP’li hastalarda görülen homozigot C4ve C4b eksikliği, C2 eksikliği gibi 

kompleman bozuklukları bildirilmiştir. Yapılan bir çalışmada  HSP’li çocukların üçte 

birinde C1q, C3 veC4 düzeyi normal, properdin ve CH50 düzeylerinin düşük 

saptanması komplemanın alternatif yoldan aktive olduğu görüşünü destekler niteliktedir 

(54).  

           Kompleman aktivasyonu klinik tablonun oluşmasından sorumlu temel 

mekanizmalardan biridir (57). Kompleman aktivasyonu ile vazodilatasyon ve 

kemotakside artış başlar. Bununla birlikte bağışıklık sistemi elemanlarının, granülosit ve 

monositler gibi iltihabi hücrelerin üzerindeki Fc reseptörlere tutunarak, sitokin ve çeşitli 

enzimlerin salıverilmesine ve hücrenin aktivasyonuna doğrudan neden olabilir (45).  

Bazal laminaya erişen lökositler, oksijen radikallerini ve elastaz, kollejanaz gibi 

enzimleri salarak dokularda yıkımı başlatır.  Aktive olmuş nötrofillerden salınan LTB4 

plazma eksudasyonu, nötrofil agregasyonu ve kemotaksisi ile iltihabi süreci hızlandırır. 

Araşidonik asit yıkımı ile endotelial fosfolipaz A2’nin aktive olmasıyla iltihabi 

hücrelerin (prostaglandin, lökotrien, tromboksan) yapımı artış gösterir. Bütün bu 

olayların sonucu endotel hasarı gelişir ve vasküler nekroz oluşur (39, 45, 58). 

 

 

 



10 

3.4. Histopatoloji 

            HSP’de saptanan esas lezyon renal endotelyal ve mezenkimal hücreleri etkileyen 

proliferatif glomerulonefrittir. Matrikste veya mezengial hücrelerde yer yer ve kısmi 

etkilenme olması böbrek glomerüllerinin bir kısmının olaya katıldığını ve yalnızca 

birkaç segmentte mezengial proliferasyon olduğunu gösterir. Nadiren yaygın tutulum da 

görülebilmektedir. Glomerüllerde saptanan inflamatuar hücre polimorfonükleer 

hücrelerdir. HSP de en sık saptanan lezyon hafif, segmental ve fokal mezengial 

proliferasyondur (54). Kresentik glomerulonefrit tablosunun çocukluk çağındaki en 

yaygın nedeni HSP ‘dir. Kresent oluşumlarının %50’den fazla izlenmesi prognozun 

kötü olduğuna delalet eder (58-60). 

 HSPN histopatolojik olarak 1977 yılında tanımlanan International Study of 

Kidney Disease in Children(ISKDC) kalsifikasyonuna göre sınıflandırılır (60).  

      Grade 1:  Minimal glomerüler değişiklik 

      Grade 2:  Kresent olmadan mezengial proliferasyon 

      Grade 3:  <%50 kresent oluşumu ile birlikte fokal segmental(3a) veya diffüz (3b) 

mezengial proliferasyon 

      Grade 4:  %50-74 arası kresent oluşumu ile giden mezengial proliferasyon 

      Grade 5:  >%75 kresent oluşumu ile giden mezengial proliferasyon 

      Grade 6:  Membranoproliferatif glomerüler lezyon 

 

3.5.Klinik Bulgular 

      HSP platelet sayısından bağımsız ortaya çıkan ele gelen purpura şeklinde deri 

döküntüleri, eklem tutulumuna ait bulgular, sindirim sistemi tutulumu ve renal tutulum 

ile karakterizedir (21, 25, 61). 

3.6.Cilt Bulguları: 

         Hastaların neredeyse tamamında izlenen cilt döküntüsü tanımlayıcı bir özelliktir.  

Karakteristik lezyonlar 2-10 mm boyutlarında, pembe renkte, basmakla solan ve 

kaşıntılı olabilen makülopapüler karakterde başlayıp daha sonra basmakla solmayan 

purpura,peteşi en sonunda palpabl purpura şeklinde görülür (62). Bazen de büller ve 
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ülserasyonlar gelişebilir (1, 63, 64). Purpurik alanlar kırmızıdan mora doğru renk 

değiştirir. 3-4 gün içerisinde döküntüler kahverengi hal alarak kaybolabildiği gibi leke 

şeklinde kalıp 10-15 gün kadar devam edebilir. 3-4 ay içerisinde yeni düküntüler 

görülebilir. Görülen bu döküntülere ek olarak orbita çevresinde, el ve ayaklarda, 

skrotumda, kalçalarda ve saçlı deride ödem olabilir (1, 65).        

         HSP li hastalarda cilt lezyonlarının yerçekimine ve basınca bağlı olduğu 

düşünülmektedir (66, 67). Koebner fenomeni denilen sıkı çorap lastiği, kemer,sıkı 

bileklik gibi basıya maruz kalan yerlerde daha sık görülmesi bu hipotezi destekler 

niteliktedir. Ayrıca lezyonların alt ekstremitede simetrik olarak kalçalar, alt bacaklar, 

ayaklar, ayak bilekleri ve dizler üzerinde olması da yerçekimi etkisini gösterir (1, 28, 

68).  

3.7. Eklem Bulguları 

        HSP’de hastaların yaklaşık %70 inde eklem ağrısı, şişlik, kızarıklık ve 

hassasiyet gibi bulgular akut dönemde döküntü ile birlikte görülmektedir (69).  

Olguların %25 kadarında eklem bulguları döküntüden önce ortaya çıkar (70). Eklem 

tutulumu genellikle oligoartikülerdir, gezici değildir ve kalıcı hasar bırakmaz. 

Genellikle dizler ve ayak bileği gibi büyük eklemlerde tutulum olur. Bu bulguların 

sonucu olarak yürümede güçlük görülebilir. El bileği ve parmak eklemleri daha az 

sıklıkla tutulan eklemlerdir (25). Eklem tutulumunun sıklığı hastaların yaşı arttıkça 

artma eğilimindedir (71). 

         Tedavide NSAİD’ler  genelde yeterli olur ancak bazen ağır vakalarda steroidler 

de kullanılabilir. Genelde kendiliğinden ve tedavisiz olarak gerilerler (65). Eklem 

bulguları, %24 oranında döküntüye eşlik etmekte ve genellikle döküntü kaybolmadan 

önce hafiflemeye eğilim göstermektedir. Radyolojik incelemelerle eklem aralığında 

ödem dışında değişiklik olmadığı gösterilmiştir (72, 73). 

3.8. GIS Bulguları 

            HSP’de sindirim sistemi bulguları vakaların yaklaşık %80’inde saptanmaktadır  

(1, 70). GİS tutulumu olan olguların yaklaşık %80-90’ında kolik tarzında şiddetli karın 
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ağrısı şeklinde belirtiler görülür. Birçoğu döküntüyle eş zamanlı olarak ilk haftada 

ortaya çıkmakla beraber, neredeyse tamamı ise ilk 1 ayda ortaya çıkar (74, 75). 

            Diyare, kusma,  periumbilikal bölgede akut batını taklit eden abdominal ağrı ve 

gastrointestinal sistemde kanama izlenebilir. Cilt bulguları oluşmadan, yaklaşık %40 

vakada  GİS tutulumuna ait bulgular görülebilir (76). 

           İleri derecede GİS tutulumuna bağlı komplikasyonlar yaklaşık %5 hastada 

görülür ve genellikle döküntü öncesinde ortaya çıkar. Bu komplikasyonlar arasında 

başta invajinasyon olmak üzere, barsak damarlarında tıkanıklık, intestinal perforasyon, 

nekroz, fistül formasyonu, akut apandisit, ağır GİS kanaması, safra kesesinde hidrops, 

pankreatit, psödomembranöz enterokolit sayılabilir. Masif kanama, perforasyon, 

intestinal nekroz ve invajinasyon olması durumunda acil cerrahi müdahale gereklidir 

(65). İnvajinasyon barsakta kanamanın başladığı bölgede ortaya çıkmaktadır. Yaklaşık  

%3 oranında görülür ve 5-7 yaş arasında daha sıktır. Yaşla beraber insidansı azalır. 

Çilek jölesi şeklinde dışkılama, fizik bakıda sağ alt kadranın boş olması karakteristik 

fizik muayene bulgularıdır.  Şiddetli ve uzun süren karın ağrısı olan tüm hastalarda 

invajinasyon akla gelmelidir. İleus, iskemi, nekroz ve nihayetinde intestinal perforasyon 

gibi komplikasyonlar görülebilir (45, 56, 77). Daha büyük hastalarda görülen protein 

kaybettiren enteropati de HSP nin nadir görülen komplikasyonlarından biridir (78). 

           Bazı hastalarda mide bulantısı, midede yanma ve ekşime gibi epigastrik 

şikayetler ile kendini gösteren üst  GİS tutulumu nadir de olsa görülebilmektedir. 

Endoskopik incelemede difüz özafajit veya gastrit belirtisi olan mukozal erozyon 

görülür. Altta yatan neden gastrik asit salgısında artış olmadığından tedavide antiasitler 

faydasızdır (56). 

3.9.  Renal bulgular 

           Böbrek tutulum bulguları birçok HSP’li hastada hastalığın ortaya çıkmasından 

sonra ilk 3 ile 17 gün arasında, büyük çoğunluğunda ise ilk 3 ayda ortaya çıkmaktadır 

(79). Bazı hastalarda ilk başvurudan yıllar sonra ortaya çıkabilmektedir (80). HSP 

prognozu büyük oranda renal tutuluma bağlıdır (46). 
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           HSP da renal tutulum mikroskobik hematüri, proteinüri, hipertansiyon, nefrit, 

nefrotik sendrom ve akut böbrek yetmezliği şeklinde bulgularla ortaya çıkabilir ve 

yaklaşık %50 hastada görülür (1). Bu belirtilerin büyük bir kısmı hastalığın ilk 1 ayı 

içinde görülür. Geri kalan kısmı ise takip eden 8 haftalık dönemde görülürken yaklaşık 

% 3’ünde döküntü oluşmadan aylar önce, nadiren de lezyonlardan çok uzun zaman 

sonrasında da görülebilir (25, 81). 

         Renal tutulum gelişimi için risk faktörleri; hastalığın başlangıç yaşının 4’ün 

altında olması, GİS kanama ile birlikte olan şiddetli karın ağrısı ve purpirik döküntünün 

süresinin bir aydan uzun olmasıdır (82). 

        HSP’de renal tutulum minimal lezyon şeklinde olabileceği gibi ağır yarımay 

formasyonu oluşturan glomerulonefrit şeklinde de karşımıza çıkabilir. Yarımay 

oluşumu ve tubulointerstisyel lezyonların varlığı direkt olarak kötü prognoz ile 

ilişkilidir (15, 83). HSP vakalarında izole mikroskobik veya makroskobik hematüri ve 

proteinüri olabileceği gibi nadir de olsa sistemik tansiyon yüksekliği, akut nefritik 

sendrom, nefrotik sendrom ve akut böbrek yetmezliği tabloları görülebilir. Renal 

tutulum olan vakaların birçoğunun prognozu iyidir ancak şiddetli proteinüri gözlenen 

vakaların bazılarında son dönem böbrek yetmezliği gelişir (84). HSP’li hastalarda 3-4 

senede kronik böbrek yetmezliği gelişme oranı yaklaşık %1-2’dir (1, 81). Renal 

tutulumu olan HSP hastalarında son dönem renal yetmezlik gelişme oranı ise %8’dir 

(85). 

              HSP’de renal tutulum klinik bulgular baz alınarak yapılır. MEADOW 

sınıflaması olarak isimlendirilmiştir (34); 

MEADOW KALSİFİKASYONU: 

Grup 1;Mikroskopik hematüri, 

Grup 2;Makroskopik hematüri, 

Grup 3;Hafif proteinüri (> 20 mg/m2/saat +/- hematüri), 

Grup 4; Nefritik sendrom (hematüri, glomerüler filtrasyon hızında azalma, 

oligüri,hipertansiyon, ödem), 

Grup 5; Nefrotik sendrom (40 mg/m2/saat proteinüri, hipoalbüminemi,hiperlipidemi, 

ödem), 
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Grup 6; mikst nefritik / nefrotik sendrom           

 

       HSP nefritinde görülen mikroskopik hematüri süresi birkaç günden birkaç 

haftaya kadar değişebilir. Hafif proteinürisi ve yalnız hematüri bulgularına sahip HSP’li 

çocukların çoğunun prognozu iyidir ve tam iyileşme gösterir (56). Böbrek yetmezliği 

gelişme riski en hafif formda %5’in altında görülürken en şiddetli formunda %50’nin 

üzerindedir (86). 

            HSP nefritinde tedavi yöntemini seçerken histopatolojik bulgular yol 

göstericidir.Bu amaçla yapılan böbrek biyopsi endikasyonları şunlardır (65); 

1- Başvuru esnasındaki akut renal bozukluk/nefritik sendrom  

2-Böbrek işlevinin normal ancak nefrotik sendromun 4 hafta sürmesi 

3- Şiddetli proteinüri  

4- İnatçı ve tekrarlayan proteinüridir. 

 

          Alınan böbrek biopsilerinde glomerüllerde yarımay oluşumu saptanmışsa 

terminal dönem yetmezlik hastaların tamamında izlenir (45). HSP vakalarının yaklaşık  

%1-2’sinde persistan nefropati gelişir. Diyaliz gereksinimi olan olguların %3-15’inde 

sebep HSP nefritine sekonder gelişen renal yetmezliktir (39, 45). 

            HSP de yüksek tansiyon nefrit gelişmeyen olgularda da görülebilir. 

Hipertansiyon hafif ve geçici olabileceği gibi, hipertansif ensefalopatiye kadar gidebilen 

tablolarla karşımıza çıkabilir (59, 87). 
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3.10. Diğer bulgular 

Henoch-Schönlein purpuranın nadir görülen bulgularından biri pelvikalisial 

sistemi de tutan, 5 yaş altında hematüri, yan ağrısı ve renal kolikle ortaya çıkan 

hemorajik üreterittir (21, 25, 39). Bazı vakalarda üreter stenozu, perforasyonu ve 

kalsifikasyonu gibi hidronefroza neden olan durumlar ortaya çıkabilir. Bu hastalarda 

oluşan üreter stenozu büyük oranda cerrahi onarım gerektirmiştir (88). 

         HSP de ürolojik komplikasyon olarak akut skrotal ödem, ağrı ve testislerde 

nekroz, , perine bölgesinde hematom, kord hematomu,  priapizm izlenebilmektedir. 

Testis tutulumunun %2 ila %38 oranında değiştiği bazı yayınlarda gösterilmiştir (89, 

90). Hastalığın başlangıcında ,döküntüler henüz başlamadan görülen skrotal ödemin 

testis torsiyonundan ayırıcı tanısının yapılması güç olabilir. HSP de testis tutulumunda 

bakılan doppler ultrasonografi veya sintigrafide testisteki kan akımının normal veya 

artmış olduğu görülür.  Testiküler torsiyondaki USG bulgusu ise azalmış kan akımıdır. 

Ayrıca sintigrafik yöntemle incelendiğinde testislerde radyofarmasötik tutulumun 

azaldığı veya hiç olmadığı saptanır. HSP hastalarında nadiren torsiyona da rastlanmıştır. 

Eğer testis torsiyonu tanısı kesin olarak konulmuşsa acil cerrahi müdahale 

gerekmektedir. İlk 10 saatte torsiyon düzeltilip yeterli kan akımı sağlanırsa Leydig 

hücreleri korunur (53, 91). 

            HSP de SSS tutulumu çok nadirdir(%0,65-8), ancak tanı zorluğu ve uzun 

dönemde nörolojik sekel riski nedeniyle önemlidir (1, 77, 92). HSP de nörolojik 

bulgular ilk olarak 1914’te Osler tarafından beyin ödemi veya kanamaya bağlı geçici 

hemiparezi ve bilinç kaybı olarak tanımlanmıştır (93). Nörolojik tutuluma ait diğer 

bulgular arasında baş ağrısı, nöbetler,hemiparezi, afazi,davranış değişiklikleri, fokal 

defisitler ve koma sayılabilir (94, 95). Periferik sinirlerde lezyon sonrasında Guillain 

Barre Sendromu ve mononöropatiler ortaya çıkabilir (26, 56). Yapılan bir çalışmada 

bilateral santral arter tutulumuna bağlı kalıcı görme kaybı saptanmıştır (58). Posterior 

reversibl ensefalopati sendromu (PRES) denilen nadir görülen bir sendrom HSP 

vakalarında tanımlanmıştır (96, 97). HSP ile ilişkili ensefalopatinin patogenezi tam 

olarak aydınlatılamamıştır. Vaskülite bağlı olarak beyindeki kan damarları endotel 

hücreleri zarar görebilir ve mikrotrombüsler ortaya çıkabilir. Hipoksik-iskemik hasar 

sitotoksik serebral ödem oluşumunu uyarırken, vaskülit sonucu serebral hemoraji 
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oluşumuna neden olacak düzeyde vasküler geçirgenlik artışı olur (96). HSP’de merkezi 

sinir sistemi tutulumu sonrası görülen fokal nörolojik bulgular ile MR bulguları serebral 

vasküler enflamasyonu düşündürebilir. Bu hastalarda çok nadir de olsa anjiografi veya 

beyin biopsisi kesin tanı koymak için gereklidir. 

           HSP akciğerleri pulmoner hemoraji ve interstisyel akciğer hastalığı yaparak 

etkilemektedir (98). Chen ve ark. 17 HSP hastası ile yaptıkları çalışmada pulmoner 

hemorajinin en sık bulgusunun dispne olduğunu saptamışlardır (99). Diğer semptomlar 

arasında göğüs ağrısı, siyanoz, bayılma, öksürük, hemoptizi, egzersiz toleransında 

azalma ve anemi sayılabilir (98). Radyolojik görüntülemede bilateral yamalı veya diffüz 

opasiteler en sık bulgulardır (99). Yapılan bir çalışmada akciğer tutulumu görülen HSP 

hastalarının %50’sinde streptokokal enzim seviyelerinin yüksekliği saptanmıştır (100).  

Goodpasture sendromunda da benzer klinik bulgular görülebildiğinden HSP de akciğer 

tutulumu sonucunda oluşan pulmoner hemorajinin ayırıcı tanısının yapılması gerekir 

(56). HSP’de vakaların ortalama yaşının 5.8 yıl, pulmoner hemoraji gelişen hastaların 

ortalama yaşının 12.8 yıl bulunması pulmoner hemorajinin yaşça büyük hastalarda 

görüldüğünü destekler niteliktedir (101). 

HSPde kalp tutulumu çok nadirdir ve hastalığın ağır olduğu vakalarda 

görülmüştür. Bazı çalışmalarda birkaç hastada kalp ritm bozukluğu ve Mİ şeklinde kalp 

tutulumu olabileceği gösterilmiştir (102, 103). 

           HSP gebelikte nadir de olsa tanımlanmıştır (104, 105). Özellikle böbrek 

tutulumu olan vakalarda anne ve fetüs ciddi şekilde etkilenmektedir (106). HSP nin 

gebeliğin 3.trimesterinde hipertansiyona, preeklampsiye veya eklempsiye de sebep 

olabileceğini gösteren yayınlar da mevcuttur (107, 108). 

3.11. Laboratuar Bulguları 

 Henoch-Schönlein purpurasının tanı koydurucu spesifik bir laboratuvar bulgusu 

yoktur. Lökositoz, sedimde artış, eozinofili ve CRP artışı sıklıkla saptanmaktadır (1, 

23). Platelet değerleri, kanama zamanı, aktive parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT) ve 

protrombin zamanı (PT)’nın fizyolojik düzeylerde saptanması hastalarda görülen 

lezyonların trombositopeniye bağlı olmayıp, damarsal tutulum sonucu geliştiğini 

göstermektedir (54). Bazı hastalarda trombosit sayısı yüksek olabilir (23).  
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       Böbrek tutulumunda hematüri, proteinüri, lökositüri ve böbrek fonksiyon 

testlerinde bozulma gibi bulgular görülebilmektedir. Bazı hastalarda görülen proteinüri 

nefrotik düzeydedir. Bakılan BUN ve kreatinin değerleri genelde normal düzeylerde 

saptanır. Ancak nefritin derecesi arttıkça düzeyleri yükselebilir. Serum kolesterol ve 

protein değerleri nefrotik sendromda olduğu gibi yükselebilir (56). 

       Gaitada gizli kan (GGK), sindirim sistemi bulguları olan hastalarda çoğunlukla 

pozitif olarak saptanmaktadır (21). 

          Immunglobulin düzeyleri bakıldığında IgG, IgM, IgD normal olarak saptanır. 

Ancak hastaların büyük kısmında akut dönemde serumda IgA taşıyan lenfositlerin 

sayısının artmasına bağlı olarak serum IgA düzeyi artmıştır (54, 109). Akut 

semptomların düzelmesiyle normale döner, fakat nefrit gelişen olgularda 1 yıla kadar 

yüksek kalabilir (110). 

           HSP immünopatogenezinde IgA’nın önemli bir rolü olduğu düşünülmektedir. 

Yapılan çalışmalarda HSP nefritli hastaların %20-50’sinde normal dolaşan 

makromolekül IgA veya IgA romatoid faktör olduğu bildirilmiştir. Hastaların %28- 

79’unda immünofloresan yolla IgA ANCA saptanmıştır (111). 

           ANA ve ANCA düzeyi bakılan hastalarda negatif saptanmıştır (21, 54). 

Antifosfolipit ve antikardiyolipin antikorların nadiren de olsa pozitif bulunmasının 

intravasküler koagülasyona katkıda bulunduğu düşünülmektedir (21, 112). 

           Henoch-Schönlein Purpura hastalığına neden olabilen tüm mikroorganizmalar 

arasında en fazla grup A beta hemolitik streptokok üzerinde durulmuş ve hastaların 

%10-30’unda A grubu beta hemolitik streptokok için pozitif boğaz kültürü olduğu rapor 

edilmiştir. Bazı HSP hastalarında artmış bir A grubu beta hemolitik streptokok insidansı 

saptanmasa da %20-50 hastada anti-streptolizin O (ASO) artmış düzeyde bulunmuştur 

(25, 63). 

           Endotelde üretilen ve dolaşıma salınan Von Willebrand faktör (vWf) bir 

koagülasyon faktörüdür. HSP’li vakalarda oluşan damar duvarı hasarı sonucunda 

serumda düzeyi artar. Yapılan bir çalışmada vWF düzeyi ile hastalığın aktivitesi 

arasında doğru orantılı bir ilişki olduğu gösterilmiştir (112, 113). 
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         Fibrin stabilizan faktör (faktör 13) HSP’de azaldığı saptanmış, tedavi ve 

prognozda önemi olan bir  bir pıhtılaşma faktörüdür. Ağır renal tutulumu olan 

hastalarda erken dönemde FXIII düzeyi düştüğü gösterilmiştir.  Ancak Faktör 13 düzeyi 

normal aralıklara gelse bile böbrek tutulumunun derecesinin artabildiği gösterilmiştir 

(72, 73, 114). 

3.12. Tanı 

        HSP ağır böbrek tutulumuna yol açabilen bir vaskülit olduğu için tanının 

konulması önemlidir. Tanısı genellikle klinik olarak  tipik döküntü, GİS bulguları ve 

renal tutulum bulguları saptanması ile konur (1). Henoch-Schönlein Purpurası tanısı için 

ilk olarak 1990 senesinde Amerikan College of Rheumatology (ACR)  aşağıdaki 

kriterleri oluşturmuştur (115).  

1) İlk bulguların 20 yaş ve altında ortaya çıkması 

2) Trombositopeni olmaksızın ortaya çıkan, yüzeyden hafifçe kabarık, ele gelen 

hemorajik deri lezyonu (Palpabl purpura) 

3) Gıda alımı sonrası şiddeti artan jeneralize abdominal ağrı yada kanamalı ishaller gibi 

intestinal iskemisi bulguları 

4) Küçük damarlarda histolojik olarak granülosit izlenmesi. 

ACR kriterlerinden dört kriterden ikisinin saptanması %87,1 hassaslık, %87,7 özgüllük 

ile HSP hastalığını diğer tip vaskülitlerden ayırmaktadır(18, 86).       

    2006 senesinde Avrupa Romatizma Birliği (EULAR)  tarafından HSP’nin güncel 

kriterleri yayınlanmıştır (111): 

          Zorunlu kriter; özellikle bacaklarda yaygın olarak bulunan ele gelen 

purpura şeklinde döküntüdür. Diğer kriterler ise; 

1- Abdominal ağrı (jeneralize ve ani gelişen) 

2- Histopatoloji (IgA depozitlerinin baskın olduğu proliferatif glomerülonefrit ya da 

lökositolastik vaskülit) 
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3-Artralji /artrit 

4- Renal tutuluma ait bulgular (proteinüri; >0.3g/24 saat ya da albumin/kreatin >30 

mmol/mg ya da eritrositin büyük büyütmede >5 olması) 

         Belirtilen bu tanı kriterlerine göre döküntü zorunlu olmak üzere dört kriterin en 

az bir tanesinin mevcut olması ile HSP tanısı konulur. 

           HSP’nin esas tanısı tipik klinik tablonun görülmesi ile konulur. Hemogram, 

biyokimya, kanama testleri, idrar tetkikleri, eritrosit sedimantasyon hızı, crp, lökosit 

sayısı gibi akut faz reaktanları düzeyleri, romatizmal belirteçler tanıda sadece yardımcı 

olur. 

           Radyolojik incelemeler hastalıkla ilgili tanısal yaklaşımlar arasında yer 

almaktadır. Bilgisayarlı tomografide atlayan tarzda multifokal barsak duvar 

kalınlaşması, nonspesifik lenfadenopati, mezenterik ödem ve vasküler dolgunluk 

bulguları rapor edilmiştir (72, 116, 117). BT deki bu bulgular vaskülit bulgusu olarak 

yorumlanmaktadır (118, 119).  

           Henoch Schönlein purpurasında GİS de duvar kalınlaşmasına neden olan durum 

küçük damarların duvarlarındaki inflamatuar hücrelerin infiltrasyonudur (120). USG ile 

bu kalınlaşma kolaylıkla invaziv olarak gösterilebilir. Bunun dışında barsak duvarında 

dilatasyon, motilite azlığı ve kanamalar USG ile saptanabilmektedir (116, 117).  

          Deri biyopsileri HSP tanısını doğrulamak açısından çok uygun ve basittir. 

Alınan örneğin ışık ve immünfloresan mikroskobisinin bakılması ile tanı doğrulanır. 

Lökositoklastik vaskülitin postkapiller venüllerde görülmesi ile beraber, IgA immün 

komplekslerin varlığı ile tanı konur (12). Purpurik deri biyopsilerinde damar 

duvarlarında IgA, C3, fibrin birikimi gösterilmiştir. Purpurik olmayan deri 

döküntülerinde de IgA için benzer boyanma gösterilmiştir. Hastaların  %25 kadarında 

deri biyopsilerinde IgA birikimi gözlenmemiştir (72, 73).  

          Renal biyopsi, endikasyon olan durumlarda hem tedaviyi yönlendirmek hem de 

tanıyı kesinleştirmek için yapılır (83). HSP, IgA depozitlerinin mezengiyumda 

görülmesi ve immünfloresan mikroskobi de HSP tanısının doğrulanması ile konur. 
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HSP’de böbrek lezyonu primer olarak endokapiller proliferatif glomerülonefrittir. Bir 

diğer deyişle hem endotel hem mezangiyal hücreler etkilenmektedir. Hastalığın 

karakteristik lezyonu fokal ve segmental proliferatif glomerulonefrittir (72, 73). 

Segmental kapiller tromboz genellikle nekroz ve kresent oluşumuna bağlı olarak 

görülür. İmmünfloresan mikroskobide granüler IgA başta olmakla beraber IgG ve IgM 

depozitleri de görülebilir. Kompleman sistemi elemanları olan C3, properdin, C1q ya da 

C4 de saptanabilen diğer depozitlerdir. Genelde mezengial depozit birikimi görülürken, 

segmental paramezengial kapiller depozitler de görülebilir (25, 121). 

3.13. Ayırıcı Tanı 

          HSP tanısı dışlanırken döküntü, eklem tutulumu, abdominal ağrı ve böbrek 

tutulumu yapabilen patolojiler düşünülmelidir. HSP’de birden çok sistem tutulumu 

varsa tanı koymak güçleşebilir (1, 122). 

     Ayırıcı tanıda diğer küçük damar vaskülitleri, enfeksiyonlar, APSGN, HÜS, 

koagülopatiler ve diğer intraabdominal patolojiler düşünülmelidir(1). Tam kan sayımı 

ve koagülasyon parametrelerinin değerlendirilmesi HSP’nin bu durumlarla ayırıcı 

tanısının yapılmasında yardımcı olur (26, 123). 

Akut hemorajik ödem(Finkelstein–Seidlmayer syndrome): 2 yaş altı 

infantları etkileyen, izole kutanöz lökositoklastik vaskülittir.  Daha sıklıkla yanaklar, 

kulaklar ve ekstremitede görülen HSP de görülenden daha büyük, yuvarlak, kırmızı 

plaklar (hedef hücre benzeri), distal ekstremitelerde, yüz ve skrotumda gode bırakmayan 

ödem ile kendini gösterir (1, 124). Genelde kendi kendini sınırlayan bir hastalıktır. 

Trombosit düzeyi normal veya artmış, idrar analizleri normaldir. HSP den ayrımında 

genç yasta görülmesi, lezyonların özelliği, ek organ tutulumu olmaması ve biopsi 

bulguları yardımcı olabilir (1, 125, 126). 

Papüler-purpurik eldiven-çorap sendromu: İlk olarak ellerde ve ayaklarda 

simetrik ödem ve eritem olarak ortaya çıkan, en sık parvovirus B19 olmak üzere 

enfeksiyon kaynaklı olduğu düşünülen bir sendromdur (127). Ateş, lökopeni ve oral 

lezyonlar gibi nonspesifik belirtiler görülür. Genç erişkinler çocuklara göre daha sıklıkta 

etkilenir (128). Eritema infeksiyozum aksine bu hastalar döküntülerin görüldüğü 

dönemde bulaştırıcıdır (1). 
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  Hipersensitivite vasküliti; İlaç veya enfeksiyon gibi tetikleyici bir ajanla 

maruziyet sonrası ya da nedeni bilinmeyen küçük damarlarda gözlenen, genellikle 

postkapiller venülleri etkileyen lökositoklastik bir vaskülittir. Bulgularda ürtikeryal 

döküntü, ateş, eklem ağrısı, lenfadenopati saptanır. Laboratuar bulguları olarak eritrosit 

sedimentasyon hızında yükselme ve düşük kompleman düzeyi görülür. HSP ile ayırıcı 

tanısı yapılırken C3, C4 düzeylerinin düşük olması ve damar duvarlarında IgA 

görülmemesi yol göstericidir (129, 130). 

    HSP’nin karın ağrısı  yapan diğer durumlardan ayırt edilmesi önemlidir (26). 

GİS semptomlarının akut karın, inflamatuar barsak hastalıkları, enfeksiyona sekonder 

kolit tabloları ve neoplaziler ile benzer klinik bulgularının olabileceği akılda tutulmalı 

ve ayırıcı tanısı yapılmalıdır (77).  

       HSP de görülen eklem tutulum bulgularının diğer artrit nedenleri ile dikkatli bir 

şekilde ayırıcı tanısının yapılması gereklidir. Döküntü öncesinde görülen eklem tutulum 

bulgularında SLE, jüvenil idiopatik artrit, akut romatizmal ateş gibi diğer hastalıklar da 

düşünülmelidir. HSP’de eklem tutulumu genellikle poliartikülerdir, toksik sinovit ve 

septik artritte ise tek eklem tutulumu mevcuttur. Eklemlerde ısı artışı ve kızarıklık gibi 

bulgulara HSP’de rastlanmazken, septik artritte bu bulgular belirgindir (131). 

3.14. Tedavi 

       HSP iyi seyirli, kendi kendini sınırlayan bir hastalıktır. Yeterli hidrasyon, 

dengeli beslenme ve analjezikler gibi destekleyici tedaviler ve genel önlemlerle kontrol 

altına alınabilmektedir (1). Örneğin enfeksiyon ajanı sonrası oluşan HSP vakalarında 

sorumlu etkene yönelik tedavi verilmelidir, allerjen sonucu oluşmuş ise etkenden uzak 

durulmalıdır (33). Genelde yatış gerektirmez. Ancak bazı durumlarda hastaların 

hastaneye yatırılarak takip edilmesi gereklidir. Bu durumlar şu şekilde sayılabilir (129): 

1) Ağızdan alımı yetersiz olan hastalarda dehidratasyonu önlemek için 

2) Karın ağrısı çok şiddetli olan hastalar 

3) GİS kanama bulguları gözlenen hastalar 

4) Mental durum bozukluğu olan hastalar 

5) Özbakımı ve/veya günlük aktiviteyi etkileyen şiddetli eklem tutulumu varlığı 
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6) Kreatininde artış gibi böbrek yetmezliği bulguları, nefrotik sendrom ve/veya 

hipertansiyon varlığı 

        

       Yatırılarak takip edilen hastalarda oluşabilecek komplikasyonlar açısından 

dikkatli olunmalıdır. Aldığı-çıkardığı takibi, vital bulguları yakından izlenmeli, GİS 

kanaması olan hastalarda sık sık batın muayenesi yapılmalı, GGK ve kan sayımı 

bakılmalıdır. 

       Eklem tutulumuna bağlı bulgularda ve ateş yükseliği varlığında tedavide 

asetilsalisilik asit, parasetamol ve NSAİD gibi ajanlar kullanılabilmektedir.  Böbrek 

yetmezliği olan hastalarda NSAİD’lerin kullanımı önerilmemektedir. Semptomatik 

tedavide naproksen 10-20 mg/kg/gün olarak, biyoyararlanımı arttırmak için 2 doz 

halinde kullanılması önerilmektedir. Günlük maksimum dozu yetişkinlerde ve adölesan 

çağda 1500mg/gün olarak belirtilmiştir. Uzun zamandır ilacı kullanan hastalarda ise 

maksimum doz 1000mg/gündür. İbuprofen ve diğer NSAİ ilaçları kimi hastalar daha 

kolay tolere etmektedir ve etkileri açısından bi farklılık yoktur (131). 

         Şiddetli karın ağrısıı, kanama ve invajinasyon ile kendini gösteren ağır GİS 

tutulumunda steroidler kullanılabilir. 1-2 mg/kg/gün dozunda 1-2 hafta boyunca 

kullanılması karın ağrısı ve eklem ağrısında anlamlı derecede azalma sağlamasına 

karşın hastalığın prognozunu ve renal tutulumu engellemez (1) Önceki ataklarda 

uygulanan steroid tedavisinin daha sonra nüks gelişme riskini azaltmadığı gösterilmiştir 

(81) Steroidlerin sindirim sistemi üzerinde oluşturduğu yan etkilerden dolayı mukozal 

koruyucular,antiasitler ve H2 reseptörleri ile beraber verilmesi gerekmektedir (132). 

      Glukokortikoidlerin tedavideki muhtemel faydaları aşağıdaki gibi bildirilmiştir 

(133): 

• Karın ağrısı süresinde kısalma  

• İnvajinasyon olasılığında azalma 

• Gastrointestinal tanı işlemlerinin riskinde azalma (endoskopi, görüntüleme, 

cerrahi) (134) 
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• Tekrarlama riskinde azalma 

• Böbrek tutulum riskinde azalma 

          HSP’de bazen kronik karın ağrıları olmaktadır. Bu tür durumlarda öncelikle 

hasta klinik olarak FMF açısından sorgulanmalıdır. FMF düşünülmediği durumlarda bu 

tür ağrılar için metotreksat, mikofenolat mofetil önerilen ilaçlardır (135, 136). 

            HSP nefritinde tedavi; amaçlanan renal tutuluma bağlı oluşan komplikasyonları 

engellemektir. Renal tutulum görülen hastalarda birtakım faktörler prognozu olumsuz 

etkiler (16, 137). Bunlar; 

- Hastalığın 8 yaşından önce başlaması 

- Gis tutulumu 

-Karakteristik döküntünün uzun sürmesi 

-Böbrek biyopsi histolojisinin yüksek derece tespit edilmesidir  

    HSP nefriti hafif, orta ve hızlı ilerleyen şeklinde ayrılır ve tedavi bu sınıflamaya 

göre düzenlenir. 

     Hafif formda izole hematürisi olan vakaların seyri iyidir. Ancak beraberinde 

hafif proteinüri olanların yaklaşık %18 inin prognozu kötü olabilir(138). Bu yüzden 

renal tutulumu olan hastalar tamamen düzelinceye kadar yakın takip edilmelidir.hafif 

formda tedaviye gerek yoktur (139). 

      Orta ağırlıkta HSP nefriti için belirli bir tedavi olmamakla birlikte yapılan 

çalışmalar mevcuttur. Bir çalışmada ACE inhibitörü (enalapril 10 mg/gün) ile balık yağı 

kombinasyonunun orta ağırlıkta HSPN'i olan hastalarında protein atılımını azalttığı 

gösterilmiştir (140). 16 hasta ile yapılan başka bir çalışmada üç günlük IV pulse 

metilprednizolonu (1gr/1.73 m2) takiben başlanan oral prednizon (2 mg/kg/gün) ve oral 

siklofosfamid (2mg/kg/gün) kombinasyonunun etkili olduğu gösterilmiştir (141). 

         Kresentrik (hızlı ilerleyen) HSP nefritinde yüksek doz metilprednizolonun 

faydalı olabildiği bilinmektedir. 250-1000 mg/gün intravenöz olarak verilen pulse 

metilprednizolonun, 3 ay süreyle 1mg/kg/gün dozunda oral prednizolon ile 
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tamamlanması ileri derecede böbrek tutulumu olan vakalarda etkili olduğu tespit 

edilmiştir (142).  

          Şiddetli HSP nefriti için kortikosteroidlere ek olarak immunsupresif ilaçlar 

(azotiopirin, siklofosfamid, siklosporin A, rituksimab, mikofenilat) antikoagülanlar ve 

antiplatelet ilaçlar kullanılabilir (21, 56, 59). Tek başına siklosporin A (CycA) 

tedavisinin 6 ay ile 2 yıl arası kullanımı önerilmektedir. Siklosporin dozu 4-8 

mg/kg/gün başlangıç dozunda; 1-5 mg/kg/gün idame dozunda uygulandığında steroide 

dirençli HSP nefriti vakalarında siklosporin cevabı etkili bulunmuş ve etkinliği 

tekrarlayan biyopsilerle ortaya konmuştur. Ayrıca tedaviye başlandıktan sonraki ilk 2 ay 

içinde nefrotik düzeyde proteinüri düzeyinde azalma olduğu gösterilmiştir. Hastalar 

ortalama 6 yıl izlenmiş ve bu sürede remisyonda kaldıkları saptanmıştır (16). Pulse 

prednizolon, oral steroid ve 8 ay boyunca 2 mg/kg/günden azatioprin verilen hastalarda 

tedaviye olumlu yanıt alındığı saptanmıştır (143). Başka bir çalışmada HSP tanısı 

konulan ve takiplerinde nefrotik düzeyde proteinüri gözlenen 2 vakaya  azatioprin 

(AZA; 2 mg/gün) + kortikosteroid (KS; 1 mg/kg/gün olarak başlanıp kademeli olarak 

azalan dozlarda) ve ACEİ kombinasyonu başlanmıştır. 2 hastada da abdominal ağrı ve 

döküntüler iyileşmiş ancak proteinüri 2 haftadan sonra azalmaya başlamış, idrar 

bulgularının tam olarak normale dönmesi ise 6 ayı bulmuştur. Steroid kesilip tedavi 

AZA+ACEİ şeklinde 1 yıl devam ettirilmiş, hastalarda bu 2 yıl boyunca relaps 

gözlenmemiştir (144). 

       HSP nefritinin tedavisinde siklofosfamidin steroidlerle kombine veya tek başına 

kullanılmasının protein atılımında azalma veya böbrek işlevlerinde düzelme üzerinde 

etkisi gösterilememiştir (145, 146). 

       Rituksimab ilk olarak 1997 de B hücreli non- Hodgkin lenfoma tedavisinde 

kullanılan, B hücreleri tarafından üretilen CD 20 antijenine karşı oluşturulan 

monoklonal bir antikordur (147). Son 15 yıl içerisinde romatoid artritle başlayan birçok 

immün aracılı hastalıkta kullanılmış ve suan birçok alanda kullanımı yaygınlaşmıştır 

(148).  Literatürde çocuklarda HSP tedavisinde kullanımı ile ilgili şu ana kadar yapılan 

sadece 1 tane çalışma mevcuttur. Donnithorne ve ark. standart tedaviye dirençli 3 kronik 

HSP hastasında rituksimab tedavisinin etkinliğini ve güvenirliğini göstermişlerdir (149).   
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       Mikofenolat mofetil ile ilgili yeterli çalışma mevcut olmamakla birlikte ağır 

hematürisi ve proteinürisi olan uzamış HSP nefritli ve azatioprin, steroid tedavisine 

dirençli hastalarda kullanılmış ve efektif olduğu gösterilen bir çalışma vardır (143). 

Başka bir çalışmada HSP tanısı almış, kortikosteroid tedavisine yanıtsız vakalara 1 aylık 

mikofenolat mofetil tedavisi uygulanmış ve %89unda proteinüride belirgin düşüş 

sağlanmışır (150). 

        Son zamanlarda immunsupresif ajanlardan mizoribin üzerinde de durulmuştur. 

Steroidlerle kombine verilmesi halinde HSP nin histolojik bulgularını düzelttiği ve 

proteinüriyi azalttığı gösterilmiştir (151). Ancak bu ilaçlar gonadotoksisite, kemik iliği 

toksisitesi, nefrotoksisite, nörotoksisite ve hiperürisemi gibi ciddi yan etki riski 

taşıdıklarından  hastalarda dikkatli kullanılmalıdır. 

         Plazmaferez rutin kullanılmamaktadır. Steroid ve immun baskılayıcı ilaçlara 

dirençli vakalarda denenmektedir. Yapılan retrospektif bir çalışmada HSP ye bağlı SSS 

tutulumu ve hızlı ilerleyen kresentik nefriti olan, 17 hastanın 14 ünde ağır böbrek 

tutulumu, üçünde ise serebral vaskülit saptanmıştır. Tedavi olarak plazmaferez, 

kortikosteroid, siklofosfamid ve azotioprin birlikte verilmiştir. Serebral vaskülit 

saptanan  ün olgunun tamamında iyileşme gözlenmiş,  ilk ay tedavi verilen böbrek 

tutulumu mevcut dokuz hastanın tamamı iyileşmiş ancak birinci aydan sonra  tedavi 

verilen altı böbrek tutulumu olan hastanın yalnızca birinde kür sağlanmıştır. Geri kalan 

beş olguda terminal dönem böbrek yetmezliği gözlenmiştir (152). Sonuç olarak bazı yan 

etkileri olmakla birlikte ağır böbrek tutulumu olan hastalarda  plazmeferez 

kullanılabilen bir tedavi seçeneğidir ve bazı vakalarda küratif olabildiği saptanmıştır 

(153, 154). 

            IVIG (intravenöz immunglobülin) tedavisi azalmış GFR ve ağır proteinürisi olan 

HSP nefritli bir hasta grubunda denenmiştir ve faydalı olduğu saptanmıştır (155).  

          Bir anti-leproz ajan olan dapson da , HSP'nin immünopatogenezinde çok önemli 

olan interlökin (IL)-8 üretimini baskılayabilmesi nedeniyle olası bir alternatif tedavi 

olarak önerilmiştir.  İqbal ve ark. cilt tutulumu olan 8 çocuktan oluşan bir vaka serisinde 

,dapson tedavisinin olumlu yanıt verdiğini, bu sekiz hastadan altısında dapson kesilmesi 

sonrasında nüks görüldüğünü, ilacın tekrar başlanması sonrasında hastaların remisyona 
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girdiğini göstermiştir (156). Başka bir çalışmada analjezik, antibiyotik ve 

kortikostroidlere dirençli, atipik mikrobiyal etkenler sonucu oluşan, kalıcı kutanöz 

semptomları ve GİS bulguları olan ancak renal tutulum gözlenmeyen 3 vakalık bir 

yayında, antiinflamatuar bir ajan olan dapson tedavisi sonrasında semptomlarda belirgin 

azalma görülmüş, tedavi sonrası herhangi bir yan etki bildirilmemiştir (157). 

KBY oluştuktan sonraki aşamada tedavi seçeneği böbrek transplantasyonudur. 

Transplante edilen böbrekte HSP nefritinin nüks etmesi nadiren de olsa 

görülebilmektedir (54, 158, 159). 

3.14.1. PROGNOZ 

         HSP benign gidişli ve ortalama 4 haftada spontan olarak gerileyebilen bir 

patolojidir (1). HSP hastalarının yaklaşık %15-60’ında tanıdan 4-6 ay sonra hastalığın 

nüks ettiği görülmüştür. Semptomlar bir sonraki tekrarlamada öncekine göre daha hafif 

gözlenir. Eğer hastalığın ilk görüldüğü zaman semptomlar şiddetli ise tekrarlama 

olasılığının daha yüksek olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (1, 59). 

         HSP de görülen karakteristik deri lezyonları ilk 6 hafta içinde tekrar görülebilir. 

Ancak hastalığın bu şekilde izole döküntü şeklinde nüks etmesi prognozu olumsuz 

etkilemez. Diğer taraftan deri tutulumuna ek olarak ağır sindirim sistemi bulgularıya 

beraberlik gözlenen hastalarda böbrek tutulumunun izlenme riski yükselmiştir (56). 

         Hastalık sırasında intusepsiyon ve pnömoperitoneum gibi ağır GİS tutulumuna 

ait komplikasyon görülen olgularda cerrahi müdahale sonrası mortalitenin %20 olduğu 

görülmüştür. Cerrahi müdahalede gecikilen ve operasyona alınamayan hastalarda ise 

%50 mortalite olduğu saptanmıştır (160). 

            HSP de en yaygın mortalite ve morbidite sebebi akut süreçte GİS tutulumu 

olmasına rağmen, hastalığın ilerleyen dönemlerinde renal tutulumdur (1, 75). Tedaviye 

yanıtta en önemli kriter nefritin şiddetidir. Hafif düzey tutulumlarda hastaların 

birçoğunda 3-6 aylık bir dönemde kür sağlanır. Ancak renal tutulumun ağır derecede 

olduğu vakalarda yaklaşık %15 oranında kronik böbrek yetmezliği gelişir. KBY gelişen 

olgularda birkaç ay içerisinde son dönem renal yetmezlik (ESRD) geliştiği görülmüştür 

(34). 
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       Yetişkinlere oranla pediatrik vakalarda HSP daha ılımlı bir süreç izler, böbrek 

tutulum ve nüks oranı daha azdır ve hastalık süresi daha kısadır (39). Pediatrik 

vakalarda nefrit gelişmeden de hematüriye sık rastlanmaktadır ve KBY gelişme riski 

çocuklarda yaklaşık %20 iken erişkinlerde %30-90 oranında görülmektedir (25, 81). 

3.14.2. İZLEM 

      HSP geçiren hastalar taburculuk sonrası ilk bir ay içerisinde haftada bir, ikinci 

ayda ise iki haftada bir ve daha sonra idrar bulguları normale dönünceye kadar ayda bir 

şeklinde izlenmelidir. Eğer hastada başvuruda renal tutulum bulguları yoksa döküntüler 

geçtikten sonra minimum 6 ay süresince idrar bulgularına bakılarak izlenmelidir (111). 

Başvuruda izole hematüri veya hafif derecede proteinüriyle beraber hematüri görülen 

hastaların tam idrar tetkiki bulguları tamamen normale dönmesinden sonra 2 yıl 

boyunca izlenmesi gerekir. Bunun nedeni hipertansiyonun hastalık başlangıcından 2 yıl 

sonra bile ortaya çıkabilme olasılığı olmasıdır. 
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4. GEREÇ VE YÖNTEM 

       Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Hastanesi Pediatri Kliniğine 2013-2018 

yıllarında müracaat eden başvuran Henoch-Schönlein purpurası (HSP) tanısı alan 67 

çocuk olgu değerlendirildi. Bu 67 olguda; epidemiyolojik, klinik ve laboratuar bulguları 

yönünden 53 parametre retrospektif olarak incelendi. Tanı yaşı, cinsiyet, sıklıkla tanı 

konulan mevsim, hereditenin varlığı, doğum şekli ve ağırlığı, ilk 6 ay beslenme şekli, ek 

hastalık varlığı ve kullandığı ilaç incelenen sosyodemografik parametrelerdi . 

        Hastaların başvuru şikayetlerinde döküntü, döküntünün lokalizasyonu, karın 

ağrısı, eklem ağrısı, hematüri, halsizlik, oral alım bozukluğu, ateş sorgulandı.        

       Hastaların boy ve kilo persentilleri hesaplanırken Türk çocuklarına uyarlanmış 0-2 

yaş ve 2-18 yaş büyüme eğrileri kullanıldı. 

        Laboratuvar bulgularının değerlendirilmesinde 23 parametre değerlendirildi, 

hemogramdaki lökosit sayısı, hematokrit, hemoglobin, MCV, nötrofil, trombosit, 

bazofil, eosinofil ve MPV düzeyleri değerlendirildi. Bunlara ek olarak incelenen 

parametreler AST, ALT, BUN, kreatinin, IgA, ESR, CRP, PT, APTT, INR, Dvit düzeyi, 

ASO idi. 

        Tam idrar tetkikinde eritrosit ve protein mevcudiyeti değerlendirildi. Ayrıca 

feçeste gizli kan düzeyi bakıldı. 

İdrarda hematüri ve/veya proteinüri varlığına bakılarak hastalar böbrek tutulumu 

var ve yok şeklinde gruplandırıldı. 2 grup arasında cinsiyet, mevsim ve tutulum 

yerlerine göre fark olup olmadığına bakıldı. 

          Hastaların yatış süreleri ve aldıkları tedaviler de incelenen veriler arasındaydı. 

       İstatistiksel değerlendirmede SPSS 21.0 programı kullanılarak sayı ve yüzde 

olarak ölçümler yapıldı, sürekli ölçümler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde 

ortanca ve minimum-maksimum) olarak belirtildi. Sınıfsal değişkenlerin 
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kıyaslanmasında Ki Kare, student T test ve kolmogrov smirnov yöntemleri uygulandı. 

Sonuçlarda p˂0.05 anlamlı kabul edildi.  
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5. BULGULAR 

5.1. Hastaların Tanımlayıcı Özellikleri 

 

 Araştırmaya dahil olan hastaların %50,7’si (34) erkek, %49,3’ü (33) kız idi  

(Tablo 5). Hastaların tanı mevsimi %31,3 kış, %29,9 sonbahar, %25,4’ü ilkbahar, 

%13,4’i ise yaz idi. Anne babada akrabalık %58,3’ünde yok, %13,9’unda vardı. Ailede 

HSP öyküsü olup olmadığı açısından değerlendirildiğinde bilgisine ulaşılan hastaların 

hiçbirinde öykü bulunmadığı görüldü. 
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Tablo 3: Hastaların Cinsiyet, Tanı Mevsimi, Aile Öyküsü ve Anne-Babada 

Akrabalık Bilgileri 

Değişken  Sayı Yüzde 

Cinsiyet 
Erkek 34 50,7 

Kız 33 49,3 

Tanı Mevsimi 

Kış 21 31,3 

Sonbahar 20 27,8 

İlkbahar 17 25,4 

Yaz 9 13,4 

Aile Öyküsü Yok 55 100,0 

Var 0 0 

Anne-Babada 

Akrabalık 

Yok 42 62,7 

Var 10 19,2 

Toplam   32 100,0 

 

Araştırmaya dahil olan hastaların tanı yaşı ortalaması 8,22±3,56 yıl, doğum kilosu 

ortalaması 2959,9±494,7 gram idi (Tablo 4). 
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Tablo 4: Hastaların Tanı Yaşı ve Doğum Ağırlığı Durumları 

 Ortalama±SS En Küçük En Büyük 

Yaş 8,22±3,56 2 16 

Ağırlık (gram) 2959,09±494,7 1750 4000 

         

             Hastaların doğum şekli durumlarına baktığımızda %53,8’inin normal vajinal 

doğum, %46,2’sının ise sezeryan olduğu görüldü. İlk 6 ay beslenme durumlarını 

sorguladığımızda ise %78,8’inin anne sütü ile beslendiğinin, %17,3’ünün anne sütü ve 

mama birlikte beslendiğinin, %3,8’inin ise sadece mama ile beslendiği görüldü. 

Hastaların ek hastalık öyküleri ise %85,7’sinin yok, %14,3’ünün ise var şeklindeydi. 

Hastaların %91,1’inin kullandığı ilaç bulunmamakta iken %8,9’unun kullandığı ilaç 

bulunmaktaydı. Araştırmaya dahil edilen hastaların %81,5’inin enfeksiyon öyküsü 

bulunmamaktayken, %14,3’ünün ek hastalık öyküsü vardı. Yetmiş iki hastanın yalnızca 

1 tanesinde komplikasyon bulunmaktaydı ve yalnızca bu hasta cerrahi tedavi 

görmüştü(Tablo 5). 

Tablo 5: Hastaların Doğum Şekli, İlk 6 Ay Beslenme, Ek Hastalık, Kullandığı İlaç, 

Enfeksiyon Öyküsü, Komplikasyon ve Tedavi Bilgileri 

  Sayı   Yüzde  

Doğum Şekli 

CS 24 46,2 

NVD 28 53,8 

 

İlk 6 Ay Beslenme 

Anne sütü 41 78,8 

Anne sütü+mama 9 17,3 

Mama 2  3,8 

Ek Hastalık Var 8 14,3 

Yok 48 85,7 

Kullandığı İlaç Var 5 8,9 

 Yok 51 91,1 

Enfeksiyon Öyküsü                                          Var                                           12         18,5 

                                                                        Yok                                           53         81,5 

Komplikasyon                                                  Var                                            1         1,49 

                                                                       Yok                                           66        98,51          

Tedavi                                                              Medikal                                    66      98,51 

                                                                        Cerrahi                                      1         1,49 
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Tablo 6: Hastaların Tanı Anındaki Kilo ve Boy Persentilleri  

 Sayı Yüzde 

Hastaların Tanı Anındaki 

Kilo Persentilleri 

%3 Persentil Altı 1 2 

%3-%10 Persentil Arası 6 12 

%10-%25 Persentil Arası 16 32 

%25-%50 Persentil Arası 12  24 

%50-%75 Persentil Arası 6 12 

%75-%90 Persentil Arası 6 12 

%90 Persentil Üstü 3 6 

Hastaların Tanı Anındaki %3 Persentil Altı                                                                      5 10 

Boy Persentilleri %3-%10 Persentil Arası 3 6 

 %10-%25 Persentil Arası 14 28 

 %25-%50 Persentil Arası 12 24 

 %50-%75 Persentil Arası 5 10 

 %75-%90 Persentil Arası 6 12 

 %90 Persentil Üstü 5 10 

 Toplam   100,0 

 

Olguların hemogramları incelendiğinde lökosit sayıları 4.44-25,16 (x1000/µl) 

arasında ve ortalaması 11,92±4.26 (x1000/µl) idi. Hastaların 45’inde (%67.16) lökositoz 

(lökosit sayısı 10.0x1000/µl�nin uzeri ) bulundu. Hb düzeyleri 7-15  g/dl ve ortalama 

11.74±1.36 g/dl idi. Platelet düzeyleri 112-867 (x1000/µl) ve ortalaması 394±116 

(x1000/µl) bulundu. 19 olguda (%28,3) trombositoz (trombosit sayısı 450x1000/µl 

uzeri) saptandı. 
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 Hastalarda biokimyasal parametreler olarak üre, kreatinin, AST, ALT düzeyleri 

incelendi. Hepsi tüm hastalarda normal düzeylerde izlendi. 

    

Akut faz reaktanlar. açısından ESH 35 hastada çalışılmıştı. Ortalama 21,66 

mm/saat bulundu. Hastaların 18 inde (%51,4) ESH 20mm/h’ten yüksek idi. CRP 66 

hastaya bakılmıştı, ortalaması  16,7 mg/dl ve hastaların 41 inde (%62) değer 3.23 

mg/dl’den yüksek olduğu saptandı. ASO değeri 20 hastaya bakılmıştı, ortalaması 452 

idi. Hastaların 12 sinde (%60) ASO yüksekliği mevcut idi. 

15 hastada 25-OH DVİT düzeyi bakılmıştı. Ortalama değer 11,32 ng/ml idi. <20 

ng/ml altındaki değerler düşük olarak kabul edildi. Hastaların 13’ünde dvit düzeyi 

düşük saptandı. 

Hastaların koagülasyon değerlerine bakıldığında PT değeri ortalaması 13.44 sn 

(min:12, max:16 sn), APTT değeri ortalaması 31.3 (min:26, max:39) ve INR değeri 

ortalaması 1,06 (min:0,95, max:1,34 ) olmakla beraber normal sınırlarda saptandı. 

 

Tablo 7: Hastaların Lökosit, Hemoglobin, Trombosit ve D  Vitamini Düzeylerine 

İlişkin Bilgiler 

 Ortalama Standart Sapma En Küçük En Büyük 

WBC (10^3) 11,9 4,26 4,4 25,1 

Hemoglobin (gr/dl)  11,7 1,3 7,0 15,0 

PLT (10^3) 394 116 112 867 

D vitamini (ng/dl) 11,3 6,9 5 29 

 

 

Tablo 8:  Hastaların CRP, Sedimentasyon ve ASO Düzeylerine İlişkin Bilgiler 

 Ortalama Standart Sapma En Küçük En Büyük 

CRP (mg/dl) 16,7 24,7 3 156 

Sedimentasyon (mm/h) 21,6 12,6 2 55 

ASO 452 420 47 1530 
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   Olguların yakınmaları incelendiğinde; cilt lezyonları 66 (%98.5), abdominal ağrı 39 

(%58,2), artralji 23 (%34,3), artrit bulguları 8 (%12,3),  hastada saptandı. Ek şikayet 

olarak ateş 13 (%19,4), halsizlik 48 (%71.6), oral alım bozukluğu 41 (%61,2) saptandı. 

Tablo 9: Başvuru Şikayetlerinin Sıklığı 

 Sayı Yüzde 

Karın Ağrısı 39 58,2 

Döküntü 66 98,5 

Eklem Ağrısı 23 34,3 

Hematüri  20 29,9 

Proteinüri  8 11,9 

Ateş        13 19,4 

 

Hastaların deri lezyonlarının lokalizasyonları incelendiğinde yalnızca alt 

ekstremite tutulumu %65,7 (n=44), yalnızca üst ekstremite tutulumu %1,5 (n=1), üst ve 

alt ekstremite tutulumu %13,4 (n=9), alt ekstremite ve gövde tutulumu %3 (n=2), alt 

ekstremite ve üst ekstremite ve gövde tutulumu %16,4 (n=11) oldu. 

  Tablo 10: Deri lezyonları lokalizasyonu 

                                                                    Sayı                            Yüzde 

Üst  ekstremite                                               1                                   1,5 

Alt ekstremite                                                44                                  65,7 

Üst+ alt ekstremite                                         9                                    13,4 

Alt ekstremite+gövde                                     2                                     3 

Üst+alt ekstremite+gövde                              11                                   16,4 
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        Hastaların ilk başvuru idrar bulgularına bakıldı. Hastaların %42,6’sında (n=69) 

böbrek tutulumu (hematürive/veya değişken proteinüri) ilk tanı anında tespit edildi. 

%57,4’ünde (n=93) ilk başvuruda böbrek tutulumu tespit edilmedi. 

        Hastaların başlangıç idrar bulgularına bakıldığında %61,9’ünde (n=13) izole 

hematüri tespit edildi,  %9,5’i (n=2) izole proteinüri ile başvurmuştu,  %28,6’sında 

(n=6) hem hematüri hem proteinüri saptandı. 

Tablo 11: Hastaların başvuru anında idrar bulguları 

                                                 Sayı                                      yüzde    

İzole hematüri 13 61,9 

İzole proteinüri 2 9,5 

Hematüri+proteinüri 6 28,6 

 

         Çalışmaya alınan 1 hastada GİS komplikasyonu olarak invajinasyon geliştiği 

görülmüştür ve cerrahi tedavi uygulanmıştır. 1 hastada HSP ye bağlı benign skrotal 

ödem saptandı, çocuk cerrahi tarafından değerlendirildi, acil cerrahi patoloji 

düşünülmedi, takip önerildi. 1 hastada nefrotik düzeyde proteinüri ve ödem gözlendi, 

uygun takip ve tedaviler ile kontrol altına alındı.   

       GGK değerleri ile akut faz reaktanları arasındaki ilişki değerlendirildi. GGK 

pozitif ve negatif hastalarda WBC, sedim, CRP,MPV ve nötrofil düzeyleri açısından 

anlamlı fark gözlenmedi. 

Tablo 12: Akut faz belirteçleri ile GGK pozitifliği arasındaki ilişki 

                                                GGK(+)                    GGK(-)          

                                               ORT±SS                   ORT±SS            t                P 

WBC(10³/µL)                             12,66±4,3              10,58±3,8            1,8          0,66 

SEDİM (mm/h)                          23,13±14             18,67±9,09           0,88        0,38 

CRP (mg/dl)                              18,93±28,8           11,15±13,15          1,14        0,25 

MPV                                          9,06±0,9               9,10±1,1                0,13        0,89 

NÖTROFİL (10³/µL)                  8,27±3,99            6,68±3,92             1,4           0,16 
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         Karın ağrısı şikayeti ile başvuran hastalarda akut faz reaktanları düzeyleri 

incelendi. Karın ağrısı olan ve olmayan hastalarda WBC, sedim, CRP, MPV ve nötrofil 

düzeyleri arasında anlamlı fark saptanmadı. 

Tablo 13:  Akut faz belirteçleri ile karın ağrısı olan ve olmayan arasındaki ilişki 

                                               AĞRISI OLAN          AĞRISI OLMAYAN         

                                               ORT±SS                          ORT±SS            t                P 

WBC (10³/µL)                           12,55±4,5                 11,04±3,6             1,42        0,54 

SEDİM (mm/h)                        18,5±11,6                 25,8±13,06           1,01        0,31 

CRP (mg/dl)                             17,26±28                15,89±19,6             1,33     0,18 

MPV                                          8,95±1,05                  9,28±0,8                0,21    0,82 

NÖTROFİL( 10³/µL)                  8,1±4,29                       7,1±3,4             1,7        0,08 

 

5.2. Hastaların Böbrek tutulumu Durumuna Göre Karşılaştırmaları  

          Hastalar, böbrek tutulumu olan ve böbrek tutulumu olmayanlar olarak 

gruplandırıldı. Demografik özelliklerine ve tutulum yerlerine göre gruplar istatistiksel 

olarak karşılaştırıldı.  

             Hastalar tanı konulan mevsim olarak değerlendirildiğinde nefrit oranında 

gruplar arasında istatistiksel olarak farklılığa rastlanmamıştır (p> 0,05).  

           Hastalar cinsiyet yönünden de değerlendirildiğinde böbrek tutulumu olan ve 

olmayan hastalarda cinsiyet yönünden istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmemiştir. (p> 0,05) (Tablo 17). 

               Böbrek tutulumu olan ve olmayan hastalar deri tutulumu, eklem tutulumu ve 

GİS tutulumu açısından karşılaştırıldığında anlamlı fark gözlenmedi. (p>0,05) 
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Tablo 14:Böbrek tutulumu olan ve olmayan hastalarda demografik verilerin ve 

tutulum yerlerinin gruplara göre dağılımı 

                                    Böbrek tutulumu olan Böbrek tutulumu olmayan                 P 

                                   N                   % N                  % 

Cinsiyet 

     Erkek                      9                    42,9 

      Kız                        12                   57,1 

 

25             54,3                               0,38 

21             45,7 

Mevsim 

       İlkbahar                6                     28,6 

       Yaz                       3                     14,3 

       Sonbahar              7                      33,3 

       Kış                        5                      23,8 

 

11              23,9                               0,84 

6                 13 

13               28,3 

16               34,8 

 

Deri tutulumu              

       Var                       20                      95,2 

        Yok                      1                        4,8 

  

  46               100                            0,13 

    0                0        

Eklem tutulumu 

      Var                          5                        23,8 

      Yok                         16                      75,2 

       

    18                39,1                        0,22 

   28                 50,9 

GİS tutulumu                

      Var                         11                     52,4 

      Yok                         10                      47,6 

    

  28                    50,9                      0,51 

 18                     39,1 
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6. TARTIŞMA 

       Henoch-Schönlein purpurası, çocuklarda en yaygın vaskülit olup deri, sindirim 

sistemi, eklemler ve böbreklerin postkapiller venül başta olmak üzere küçük çaplı 

damarlarını tutar. Daha nadir olmakla birlikte hastalarda SSS, genitoüriner sistem, 

akciğerler, göz ve kardiyovasküler sistem tutulum bulgularına da rastlanmaktadır. 

           Etyolojide; enfeksiyonlar, herediter ve çevresel faktörler, ilaçlar ve aşılar etkili 

görülmüştür. En sık pediatrik dönemde görülmekle beraber yetişkinlerde de nadir olsa 

görülebilen vaskülittir (56). 

           HSP genellikle akut olarak başlar, karakteristik ele gelen purpura,GİS 

tutulumuna ait bulgular, eklemlerde ağrı, kızarıklık veya şişlik gibi yakınmalar ve bazı 

hastalarda görülen hematüri, proteinüri gibi böbrek tutulumuna ait bulgularla tanımlanır. 

Prognozu etkileyen en önemli faktörler renal ve GİS tutulumuna ait komplikasyonlardır 

(77). 

Çocuklarda HSP tanısı koymada genellikle palpabl purpuranın görülmesi 

bakılan platelet değerlerinin normal sınırlarda çıkması yeterli olmaktadır. Lakin 

vakaların birçoğu döküntü, abdominal ağrı ve eklem tutulumundan oluşan klinik tablo 

ile müracaat eder. 2 yaş üzerindeki vakalarda daha çok GİS, eklem ve böbrek tutulumu 

görülürken, 2 yaş altında saçlı deri başta olmak üzere ödem gelişimi daha sık olmaktadır 

(15). 

             Henoch-Schönlein purpurası ile ilgili tüm yaş gruplarında yapılan çalışmalarda 

en sık görülen yaş aralığı 3-10 yaştır (1, 23, 36). Bizim çalışmamızda hastaların  tanı 

yaşı ortalaması 8,22±3,56 yaş olarak saptanmıştır. Ülkemizde yapılan çalışmalara 

bakacak olursak Acar ve ark. (161) yaptıkları çalışmada yaş ortalamasını 8.8±3.1 yaş, 

Ece ve ark. (13) 9±3.2 yaş, Gürgöze ve ark. (162) 7.9±3.6 yaş, Akça ve ark. (163) ise 

8.3±3.4 yaş olarak saptamışlardır. Çalışmamızda saptadığımız yaş ortalaması literatür 

ile uyumludur. 
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            Araştırmaya dahil olan hastaların %50,7’si (34) erkek, %49,3’ü (33) kız. 

Erkek/kız oranı 1,03/1’di. Bir çok çalışmada HSP’nin erkeklerde daha sık izlendiği ve 

erkek/kız oranının yaklaşık 1.5-2.1 olduğu raporlanmıştır (21, 74, 111, 164). YH Yang 

ve ark. yaptıkları retrospektif çalışmada, 2759 HSP tanısı konulan hastayı incelemiş, 

E/K oranını 1.11 olarak bulmuşlardır (165). Hindistan’da Kumar ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada E/K oranını 2/1 olarak tespit etmişlerdir (166). Yong Hee Lee ve 

ark. çalışmalarında E/K oranını 1.23/1 olarak bulmuşlardır (167). Sonuçlarımız literatür 

ile uyumludur. 

         Yapılan çalışmalarda HSP’nin en sık sonbahar, kış ve ilkbahar mevsimlerinde 

görüldüğü gösterilmiştir (21, 61, 74, 131). Y.H Lee ve ark çalışmalarında hastalık 

görülme mevsimi değerlendirildiğinde %28.3 ilkbahar, %11.3 yaz, %27.4 sonbahar, 

%33.3 kış olarak saptamışlardır (167). İspanya’da C.Garcia ve ark.nın yaptıkları 

çalışmada hastalığın en sık ilkbahar (%40) olmak üzere, %29 kış, %22 sonbahar ve %10 

oranında yaz mevsiminde görüldüğü saptanmıştır (37). S. Kalman ve ark.’nın 

çalışmasında hastalık %46.6 oranıyla en sık sonbahar mevsiminde görülmüştür (168). 

B.Nong ve ark.’nın araştırmasında tanı alan vakaların %34.6 sı kış mevsiminde, %23.4 

sonbahar, %21.5 ilkbahar ve %20.6 oranında yaz mevsiminde görülmüştür(169). 

Çalışmamızda hastaların tanı mevsimi %31,3 kış, %29,9 sonbahar, %25,4’ü ilkbahar, 

%12,5’i ise yaz idi. Hastalık 21 olguyla en çok kış mevsiminde görüldü (%40.6). 

Çalışmamızdaki mevsimsel farklılık literatür verileri ile uyumlu izlenmiştir. 

           Tam kan sayımı bulguları değerlendirildiğinde, olguların lökosit sayıları 4.44-

25,16 (x1000/µl) arasında ve ortalaması 11,92±4.26 (x1000/µl) idi. Hastaların 45 inde 

(%67,16) lökositoz ( 10.0x1000/µl üzeri lökosit sayısı) saptandı. Hb değerleri 7-15  g/dl 

aralığında, ortalama değer 11.74±1.36 g/dl olarak bulundu. Platelet sayıları 112-867 

(x1000/µl), ortalama değer 394±116 (x1000/µl) bulundu. 450x1000/µl üzeri platelet 

sayısı trombositoz olarak kabul edildi ve 19 hastada (%28,3) saptandı. S.Abbas ve ark. 

52 HSP hastası ile yaptıkları çalışmada laboratuar bulgusu olarak 25 hastada anemi 

(%48.08), 9 hastada lökositoz (%17.31), 10 hastada trombositoz (%19.23) 

saptamışlardır (170). Calvo-Rio ve ark. 417 hasta ile yaptıkları çalışmada hastaların 

%36.7 sinde lökositoz, %8.9 unda anemi saptamışlardır (70). M. Çakır ve ark’nın 

çalışmalarında anemi %20.6, lökositoz %57.7,  trombositoz %5.1 oranlarında 
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bulunmuştur (171). M. Candemir ve ark.’nın 45 hasta ile yaptıkları çalışmada 8 hastada 

anemi (%17,7), 6 hastada lökositoz (%13,3), 16 hastada ise trombositoz (%35,5) 

saptanmıştır (172) .          

           Akut faz reaktanları değerlendirildiğinde sedimentasyon hızı ortalaması 21,6 

mm/h olarak saptandı. Vakaların 18’inde (%51,4)  sedim 20mm/h üzerinde tespit edildi. 

C-reaktif protein düzeyleri 41 hastada (%62) 3.23 mg/dl�nin üzerinde bulundu ve 

ortalaması 16,7 mg/dl idi. ASO değeri ortalaması 452 idi. Hastaların 12 sinde (%60) 

ASO yüksekliği mevcut idi. Calvo Rio ve ark’nın çalışmasında 105 hastada (%80.1) 

ESH yüksekliği saptanmıştır (70). Dr Ganesh Shah tarafından Nepal’de 59 hasta ile 

yapılan bir çalışmada akut faz reaktanları değerlendirilmiş, ESH yüksekliği %51.2, CRP 

yüksekliği %57.1, pozitif ASO titresi %46 oranında saptanmıştır (173).  Do Young Jung 

ve ark.’nın yaptığı çalışmada HSP tanısı konulan çocuk hastaların %34.2 ‘sinde CRP 

yüksekliği, %24.7’sinde ASO yüksekliği saptanmıştır (174). M. Candemir ve ark. 

yaptıkları çalışmada %64 oranında sedim yüksekliği, %97,0 oranında CRP yüksekliği 

saptamışlardır(172). HSP tanısıyla izlenen vakalarda  ESH ve C-reaktif protein 

yüksekliği, lökositoz ve trombositoz akut faz belirteçleri olarak değerlendirilir, ASO 

titrelerinin yüksek saptanması etyolojide GABHS enfeksiyonun büyük rol oynadığının 

göstergesidir (54, 137). 

            Olguların ilk başvuru anındaki yakınmaları incelendiğinde; döküntü 66 (%98,5), 

karın ağrısı 39 (%58,2), artralji  23 (%34,3), artrit bulguları 8 (%12,3),  hastada saptandı 

(Şekil II). Çalışmaya alına 1 hastada GİS komplikasyonu gelişti. Bu nedenle cerrahi 

tedavi uygulandı. 1 hastada HSP ye bağlı skrotal ödem gelişti. Ek şikayet olarak ateş 13 

(%19,4), halsizlik 48 (%71,4), oral alım bozukluğu 41 (%61,2) saptandı. A. Bükülmez 

ve ark.nın Afyon’da 32 hasta ile yaptıkları çalışmada ilk başvuru şikayetleri olarak 

%93.8 oranında döküntü, 40.6% oranında karın ağrısı, 59.4% oranında eklem ağrısı 

görülmüştür.  

           Hastaların deri lezyonlarının lokalizasyonları incelendiğinde yalnızca alt 

ekstremite tutulumu %65,7 (n=44), yalnızca üst ekstremite tutulumu %1,5 (n=1), üst ve 

alt ekstremite tutulumu %13,4 (n=9), alt ekstremite ve gövde tutulumu %3 (n=2), alt 

ekstremite ve üst ekstremite ve gövde tutulumu %16,4 (n=11) oldu. Supavekin ve ark. 

yaptıkları çalışmada deri tutulumu olan 105 hasta saptanmış ve lezyonların 
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lokalizasyonu açısından bakıldığında hastaların 77’sinde (%73.3) bacaklarda, 18’inde 

(17.1) bacaklar gluteal bölge, 3’ünde (%2.9) bacak, kol ve gövdede, 3’ünde (%2.9) 

bacak, kol ve gluteal bölgede, 3’ünde (%2.9) bacaklar ve kollarda, 1 hastada da (%0.9) 

sadece gövdede görülmüştür (175). Chen ve arkadaşları hastaların %50,9’da sadece alt 

ekstremite tutulumu, %35’inde üst ve alt ekstremite tutulumu, %5’inde alt ekstremite ve 

gövde tutulumu, %4,2’sinde alt ekstremite ve yüz tutulumu saptanmıştır (176). Dönmez 

ve arkadaşları hastaların %68,6’sında alt ekstremite tutulumu, %31,4’de tüm vücut 

tutulumu saptamıştır (177). Calvo-Rio ve arkadaşları hastaların %97,6’sında palpabl 

purpura saptarken %2,4’de başka formda cilt lezyonları saptamışlardır (70). Literatürle 

uyumlu olarak hastalarımızın tamamında cilt tutulumu mevcut olup en fazla tutulan 

bölge alt ekstremiteler olmuştur. 

Hastaların başlangıç idrar  bulgularına bakıldığında %61,9’ünde (n=13) izole 

hematüri tespit edildi, %9,5’i (n=2) izole proteinüri ile başvurmuştu,  %28,6’sında (n=6) 

hem hematüri hem proteinüri saptandı. Chen ve arkadaşları hastaların %22,5’inde izole 

hematüri, %4,2’sinde makroskopik hematüri, %26,2’sinde izole proteinüri, %2,5’inde 

hematüri ve proteinüri birlikteliği saptamışlardır (176). Y.H. Lee ve arkadaşları 

hastaların %26,9’unda izole hematüri, %10.4’ünde hematüri ve proteinüri, %4.7’sinde 

nefrotik düzeyde proteinüri varlığını rapor ettiler (167). Shan lu ve ark. HSP tanısı 

konulan çocuk ve yetişkin hastaları karşılaştırdıkları çalışmalarında çocuk hastaların 

%7.7 sinde izole hematüri, %25’inde hafif izole proteinüri,  %37.5 ‘inde ise nefrotik 

düzeyde proteinüri saptamışlardır (178). Çalışmamızda izole mikroskobik hematüri en 

sık böbrek tutulum şekli olarak saptandı. İkinci sıklıkta saptanan anormallik hematüri ve 

proteinüri birlikteliği olarak saptandı. Literatürdeki çalışmalar arasındaki farklılıklar 

çalışmaya dâhil edilen hasta gruplarına, kullanılan sınıflandırma farklılıklarına ve 

bölgesel, çevresel değişkenlere bağlı olabilir. 

             Hastalarımız böbrek tutulumu olan ve böbrek tutulumu olmayan olarak 2 grup 

olarak değerlendirildi. Böbrek tutulumu varlığı hematüri ve/veya proteinüri varlığı 

olması ile belirlenmiştir. Demografik özelliklerine ve tutulum yerlerine göre gruplar 

istatistiksel olarak karşılaştırıldı.  
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           Hastalar tanı konulan mevsim olarak değerlendirildiğinde böbrek tutulumu 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılığa rastlanmamıştır (p> 0,05).  

           Hastalar cinsiyet açısından da değerlendirildiğinde böbrek tutulumu olan ve 

olmayan hastalarda cinsiyet yönünden istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. (p> 0,05) 

            Çalışmamızda 20 olguda hematüri (%29,9), 8’inde proteinüri (%11,9) saptandı. 

45 hastada GGK pozitif olarak görüldü (%70,3). M. Candemir ve ark 45 HSP hastası ile 

yaptıkları çalışmada ise 3 olguda proteinüri (%6,6), 4 olguda hematüri (%11.1), 14 

olguda gaitada gizli kan pozitifliği (%33,3) saptamışlardır. 

          Hastalarımızda akut faz belirteçlerinden CRP, sedim ve lökosit sayıları ile GGK 

pozitifliği arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmedi. (p>0.05) 

          Karın ağrısı olan ve olmayan hastalar WBC, CRP, sedim, MPV ve nötrofil 

sayıları açısından karşılaştırıldı. Her bir parametre için 2 grup arasında anlamlı fark 

gözlenmedi. 

      Bu tezde Hatay ilinden bölümümüze başvuran HSP’li çocukların tüm 

sosyodemografik, klinik ve  laboratuar verileri incelenmiştir. Elde edilen verilerin 

Dünyada farklı ülkelerden rapor edilen HSP’li çocuklardaki klinik, laboratuar, 

demografik verileri ile karşılaştırılması yapılmıştır. Elde ettiğimiz veriler klinik ve 

demografik özellikler açısından HSP’nin dünyada farklı bölgelerde farklılık 

göstermediği yönündedir.  
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7. SONUÇLAR  

                 Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Hastanesi Pediatri Kliniği’ne 2017-2018 

zaman diliminde müracaat eden 67 HSP tanılı hastada 53 parametre incelendi. 

                Çalışmamızda olguların yaş değerleri 3-10 yaş arasında izlendi. 

                Olguların 34’ü  erkek, 33’ü  kızdı . E/K oranı 1,03/1 olarak saptandı. 

                Çalışmamızda HSP 21 vakayla en sık kış aylarında saptandı.(%31,3). Kış ve 

sonbahar mevsiminde belirgin bir artış gözlendi. 

                Hastalarımızın tamamında cilt tutulumu mevcut olup en fazla tutulan bölge alt 

ekstremiteler olmuştur. 

                İkinci sıklıkta gastrointestinal sistem tutulmaktadır. 

                HSP de morbidite ve mortalite üzerinde etkili en ciddi tutulum böbrek 

tutulumudur. Böbrek tutulumuna ait en yaygın bulgular ise mikroskobik hematüri ve 

proteinüridir. 

                 Çalışmaya alınan 1 hastada GİS komplikasyonu gelişti. Bu nedenle cerrahi 

tedavi uygulandı.  1 hastada HSP ye bağlı benign skrotal ödem gelişti. 

                 HSP’de ESR ve CRP yükseklikleri inflamatuar süreç ile ilgili olup HSP atağı 

esnasında yüksek saptanmaktadır 

                 Tam kan sayımı bulguları değerlendirildiğinde, olguların lökosit değerleri 

4.44-25,16 (x1000/µl) arasında ve ortalaması 11,92±4.26 (x1000/µl) idi. 45 hastada  

(%67,16) lökositoz saptandı. Hb düzeyleri 7-15  g/dl aralığında , ortalama değer 

11.74±1.36 g/dl olarak bulundu. Platelet sayıları 112-867 (x1000/µl) ,ortalama değer 

394±116 (x1000/µl) bulundu. 19 hastada (%28,3) trombositoz  saptandı. 
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              Yapılan idrar analizinde 20’sinde hematüri (%29,9), 8’inde proteinüri (%11,9) 

tespit edildi. 45 hastada GGK pozitif saptandı. 

               Dvit değerleri 14 hastada bakılmıştı. <20 ng\dl olan değerler düşük olarak 

kabul edildi. Ortalama 11.28 ng\dl (min:5, max:29 ng\dl ) olarak bulundu.  

               Hastaların koagülasyon değerlerine bakıldığında PT değeri ortalaması 13.44 sn 

(min:12 , max:16 sn), APTT değeri ortalaması 31.3 (min:26, max:39 ) ve INR değeri 

ortalaması 1,06 (min:0,95, max:1,34 ) olmakla beraber normal sınırlarda saptandı. 

   GGK pozitif ve negatif hastalarda WBC, sedim, CRP,MPV ve nötrofil 

düzeyleri açısından anlamlı fark gözlenmedi. (p>0.05) 

 

               Karın ağrısı olan ve olmayan hastalar WBC,CRP,sedim, MPV ve nötrofil 

sayıları açısından karşılaştırıldı. Her bir parametre için 2 grup arasında anlamlı fark 

gözlenmedi. 

               Böbrek tutulumu olan ve olmayan hastalar cinsiyet, tanı konulan mevsim ve 

tutulum yerleri açısından karşılaştırıldığında anlamlı fark gözlenmedi. (p>0,05) 
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