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OZET

Amag: Henoch-Schonlein purpurast (HSP), ¢ogunlukla cilt olmak iizere,
eklemler, sindirim sistemi ve {irogenital sistemi etkileyen ¢ocukluk dénemindeki en
yaygin gozlenen vaskiilittir. Bu ¢aligmanin amac1t HSP nedeniyle takip edilen hastalari
epidemiyolojik, klinik ve laboratuar bulgular1 agisindan incelemektir.

Yoéntem: Arastirma kesitsel nitelikte olup, Mustafa Kemal Universitesi Tip
Fakiiltesi pediatri klinigine 2013-2018 yillarinda miiracaat eden HSP tanis1 almis 67
hastada; epidemiyolojik, Klinik ve laboratuvar bulgulari degerlendirilmesi igin 52
parametre retrospektif incelendi ve veriler SPSS programma kaydedildi. Istatistiksel
analizler; student T, Kkikare ve kolmogrov smirnov yontemleri ile yapilmis, p<0,05
Oonemli kabul edilmistir.

Bulgular: Hastalarin yaslar1 2-16 yas arasinda degismekteydi. 34’1 erkek, 33’0
kizdi . Hastalik 21 olguyla en ¢ok kis mevsiminde goriildii. Hastalarin bagvuru
sikayetleri degerlendirildiginde; dokiintli 66 (%98.5), karin agris1 39 (%58,2), artralji 23
(%34,3), hareketlerde kisithilik ve eklemlerde sisme 8 (%12,3) hastada saptandi.
Hemogram degerleri: 16kosit sayist ortalamast 11.9+4.26 (x1000/ul) olup 45’inde
(%67.16) 16kositoz saptandi. Hb degerleri ortalamasi1 11.74+1.36 g/dl idi. PIt degerleri
ortalamasi 394+116 (x1000/ul) olup 19 hastada (%28,3) trombositoz tespit edildi.
Biyokimyasal parametrelerde BUN, kreatinin, AST, ALT degerlendirildi. Tiimii yas
gruplarina gore belirlenen referans araliklarina goére degerlendirildi ve normal olarak
saptandi. Karin agrisi olan ve olmayan hastalarda AFR arasinda anlamli fark bulunmadi.
Bobrek tutulumu olan ve olmayan hastalar cinsiyet, mevsim ve tutulum yerlerine gore
degerlendirildi. Anlamli fark bulunmadi.

Sonug: . HSP, ¢ocuklarda genellikle kendi kendini sinirlayan,benign karakterde,
genellikle vakalarin az bir kisminda ciddi komplikasyonlara neden olabilen bir kiiciik
damar vaskiilitidir. Hastaligin goriilme sikliginin fazla olmasi nedeniyle akut ve kronik

sonuglar agisindan hastalarda uzun siireli olarak izlem gerektirmektedir.

Anahtar Kelimeler: HSP, epidemiyoloji, klinik, laboratuar

Vil



ABSTRACT

Aim: Henoch-Schonlein 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 11.944.26 (x1000/ul) and leukocytosis was detected in 45 (67.16%)
cases. The average Hb values were 11.74+1.36 g/dl. The average value of PIlt was
394+£116 (x1000/ul) 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. GIRIS VE AMAC

Henoch-Schonlein purpurast (HSP), deri, eklemler, sindirim sistemi ile
bobreklerde kiigiik boy damarlarda 1gA depozitleri ve 16kositoklastik vaskiilitlerle
Ozellik gosteren pediatrik yas grubundaki en yaygin vaskiilittir (1). Patogenezinde IgA
baskin immiin depozitlerin birikimi esas rol oynadigindan IgA wvaskiiliti olarak da
isimlendirilir (2). ik tanimlanmast William Heberdan (1710-1801) tarafindan
yapilmustir. Ik vaka 4 yasinda saglikli bir cocukta 10 giinliik periyotta alt ekstremitede,
gluteal bolgede ve skrotumda kirmizi-mor renkte lezyonlarin goriilmesidir. Ikinci vaka
ise benzer deri bulgular1 goriilen 5 yasinda bir ¢ocukta, ek olarak ozellikle bacaklar
olmak {izere viicudun farkli bolgelerinde sislik, agr1 ve karin agrisi, diskida kan, idrarda
kan goriilmesidir (3-5). Ulkemizde 10-30/100.000 ¢ocukta goriilmektedir (6). Siklikla
3-10 yas arasinda goriiliir. 4-6 yas grubunda pik yapar ve erkeklerde kizlara oranla 1,5
kat daha siktir (6). Diinya genelinde sikligi 14-20/100.000, E/K orani 1.2/1.8 ve en sik
goriilen yas araligr 3-10 olarak goriilmektedir (1). 2 yasindan once nadir gorilmekle
beraber, 2 yas altinda tan1 konulan vakalarda hastalik infantin akut hemorajik 6demi
olarak da isimlendirilir (7). Yetiskinlerde sikligi daha azdir ve genellikle klinik seyir
daha agirdir (8).

HSP'nin etiyolojisi tam olarak aydinlatilamamis olmakla birlikte, genetik,
cevresel ve antijenik bilesenler olmak {izere multifaktoryel diisiiniilmektedir. Hastalarin
%75'inden fazlasinda, gegirilmis USYE, faringeal enfeksiyon veya GI enfeksiyonu
bildirmektedir. Coklu bakteriyel ve viral enfeksiy6z ajanlar, HSP'nin gelisimi ile
iliskilendirilmistir ve vakalar, ila¢ alimlar1 ve asilamalardan sonra da bildirilmistir (9).
Bunlara ek olarak, HSP’de genetik faktorlerin katkisi oldugunu diisiindiiren ¢aligmalar
da mevcuttur (3, 10).

HSP de patolojik siire¢ ¢esitli antijenlerin tetiklemesiyle ortaya ¢ikan bagisiklik
sistemi komplekslerinin vaskiiler endotelde birikerek iltihabi reaksiyonlari baslatmasi

ve damarsal harabiyet olusturmasidir. Alinan cilt biopsilerinde kapiller ve postkapiller



veniillerde nétrofilik  ve monositik infiltrasyonlar  goriilmiistir  (1). Ayrica
immunfloresan boyamasi ile kiiciik damarlarin duvarlarinda ve bobrek glomeriillerde
IgA ve immunkompleks birikimleri gosterilmistir (11, 12). Kiigiik damarlarda goriilen
bu birikim sonucunda hastalifin patogenezinde IgA ile iligkili bir immun sistem
cevabinin rol oynadig1 diisiiniilmiistiir. Ancak yine de hastalifin patogenezi net olarak

aydinlatilamamistir (13).

HSP bir¢ok vakada kendi kendini smnirlar ve 4-6 hafta icerisinde iyilesme
goriiliir. Bununla birlikte tekrarlama ve kroniklesme olasiligi da mevcuttur(13). Uzun
donem prognozu etkileyen, morbidite ve mortaliteden sorumlu en énemli faktor bobrek
tutulumudur (14). HSP’de GIS siklikla etkilenmektedir. GIS tutulum bulgular
tutulumun siddetine gore hafif karin agrisindan, akut batin tablosuna kadar degisebilen
genis bir yelpaze seklinde goriiliir. Bazi hastalarda deri tutulumundan once sindirim
sisteminin tutulumu sonucunda tablo akut batin yapan diger hastaliklarla karistirilarak
yanlig ve gereksiz cerrahi iglem uygulanmaktadir. Bunu 6nlemek i¢in USG, endoskopi

ve diger radyolojik degerlendirmeler ayirici tani agisindan énemlidir (15).

Prognoz genellikle iyi olmakla beraber siddetli GIS ve renal bulgular1 olan
hastalarin dikkatli izlenmesi ve uygun tedavilerin uygulanmasi gerekmektedir. Akut
olarak ortaya ¢ikabilen agir GIS kanama ve invajinasyon yiiksek derecede mortaliteye
sahiptir (15). Uzun doénem prognozu etkileyen en Onemli faktér renal sistem

tutulumudur (16, 17).

Bu ¢alisma, Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri kliniginde HSP
tanis1 alan 0-18 yas arasi olgularin; tani yasi, cinsiyet, tani1 aldigi zamanki mevsim,
sosyodemografik yapilari, klinik bulgular1 ve laboratuar parametrelerinin incelenmesi

amaciyla gerceklestirildi.



2. GENEL BILGILER

2.1.Vaskiilitler:

Vaskiilitler kan damarlarinin inflamasyonu ve harabiyeti sonucu olusan, 20 den
fazla hastalig1 i¢eren heterojen bir gruptur (18, 19). Smiflandirmasi etyolojiye, tutulan
damarlarin ¢apina, klinik bulgulara ve etkiledigi organ sistemlerine gére yapilir (20).
Etyolojide enfeksiyonlar, ilaglar, konnektif doku hastaliklari, inflamatuar hastaliklar ve
malignansiler suglandigi gibi primer olarak damar inflamasyonu seklinde de
baslayabilir. Vaskiilitlerde anahtar rol immunkomplekslerin tetikledigi mekanizmalar

olmakla birlikte ¢ogu otoimmun hastaliklarin bir komponentidir (21).
2.2. Insidans

Birincil vaskiilitler yetiskinlerde cocuklarla kiyasla daha sik goriilmektedir.
Cocuklarda en sik goriilen vaskulitler Henoch Schonlein Purpurasi (HSP) ve Kawasaki
hastaligidir. Cocuklarda vaskiilit insidansi yilda yaklasik 100000'de 50 vakadir (22).
HSP insidans1 yilda 100000'de 20 vaka iken Kawasaki hastaligi insidansi yilda
100000'de 5,5 vakadir (23).

SINIFLANDIRMA(1)

2008 yilinda EULAR/PRES, Pediatrik Rheumatology International Trials
Organisation (PRINTO) ile beraber 100 merkez ve 1000 hastada yaptiklar1 c¢alisma
sonuclarina dayanarak bazi cocukluk ¢ag1 wvaskiilitlerinin tanm1  Olgiitlerini
yaymlamiglardir. Bu oOlgiitler ayn1 hastalara yeniden uygulandiginda daha duyarli ve

daha 6zgiin sonuglar ortaya konmustur (24).

EULAR/PRES smniflandirilmasinda  damar boyutu ©6n plana alinarak
diizenlenmistir. Diger vaskiilitler baglig1 altinda daha az siklikta goriilen ve damar

boyutuna gore siiflandirilamayan vaskiilitler siniflandirilmastir.



Tablo 1: Cocukluk ¢ag1 vaskiilitlerin siniflandirilmasi

1.Biiylik damar vaskiilitleri

Takayasu arteriti

2.0rta boy damar vaskiilitleri

Cocukluk cagi PAN

Kutandz poliarteritis nodoza

Kawasaki hastaligi

3.Kiigiik damar vaskiilitleri

A.Graniilamotoz

Wegener graniilomatdzii

Churg-Straus sendromu

B.Nongraniilomatoz

Henoch Schonlein Purpurasi

Mikroskopik Polianjitis

Hipokomplmentemik iirtikeriyal vaskiilit

[zole kutanoz 16kositoklastik vaskiilit

4.Diger vaskiilitler

Behget hastaligi

Enfeksiyon, malignite ve ilaglara sekonder vaskiilitler

Bag dokusu hastaliklar ile iligkili vaskiilitler

Izole SSS vaskiilitleri

Cogan sendromu

Siniflandirilamayan vaskiilitler

Vaskiilit diistindiiren bulgular:

2.2.1. Klinik bulgular:
o Ates yiiksekligi, kilo kaybi, nedeni bilinmeyen yorgunluk
e Cilt lezyonlan (iirtiker,ele gelen purpura, iilser, livedo retikularis ve nodiil)
e Norolojik belirtiler (bas agrisi, monondritis multiplex, fokal SSS bulgular1)

e Artralji veya artrit, miyalji veya miyozit




e Serozit
e Hipertansiyon

e Pulmoner infiltrasyon veya hemoraji

2.2.2. Laboratuar bulgular::

e Crp ve/veya sedim diizeylerinde artma

e [okositoz,anemi

e Eozinofili

e ANCA antikorlar1

e VvWF diizeyinde yiikselme

e Kriyoglobulinemi

e Sistemik dolasimda saptanan immun kompleksler

e Hematiiri, proteiniiri, serum kreatinin diizeyinde artma

3. Henoch Schonlein Purpurasi

Henoch-Schonlein purpura (HSP) cilt, eklemler, sindirim sistemi ve bobrekleri
etkileyen, nedeni tam olarak bilinmeyen IgA iliskili sistemik kii¢iik damar vaskiilitidir
(25-27). Anafilaktoid purpura, allerjik purpura, purpura romatika, IgA iliskili vaskiilit
gibi farkli isimlendirmeler de yapilmistir. Cocukluk ¢agindaki trombositopenik olmayan

purpuranin en sik sebebidir (12, 28).

HSP nin ilk tanimlanmast 1801 senesinde William Heberden’in 5 yas, erkek bir
hastada ele gelen dokiintii, kanli idrar, karinda agri, kusma, eklemlerde agri, kanl
diskilama bulgular1 saptamasi ile olmustur (29). 1832 de Schonlein dokiintii ve eklem
bulgularina anormal idrar bulgular1 da eklendigini belirterek “purpura romatika”
terimini kullanmistir (30). 1868 senesinde Schonlein’in talebesi olan Eduard Heinrich
Henoch, bu hastalarda ek olarak GIS bulgular1 tanimlamis, 30 yil sonra da bobrek
tutulumu eklendigini ortaya ¢ikarmistir (31). 1914 yilinda ise William Osler in, HSP nin
anaflaksi ile tetiklendigini ortaya c¢ikarmasi ile “anafilaktoid purpura” terimi ortaya
cikmistir. Ancak isimlendirmede bu terim de kullanilmasina ragmen anaflaksi hastaligin

patogenezinde sug¢lanmamaktadir. Henoch Schoénlein Purpurasi’nin vaskiilit olarak



isimlendirilmesi 1948 senesinde Gairdner tarafindan gerceklestirilmis, ayn1 zamanda

IgA nin patogenezde yeri oldugu saptanmistir (32).
3.1. Epidemiyoloji

HSP tiim diinyada goriilebilir ve tiim etnik gruplar1 etkileyebilir. Ancak daha ¢ok
beyaz irkta ve Asya kokenlilerde goriilmektedir (1). Hastalikta genellikle pozitif aile
Oykiisii saptanmaz, ailenin diger iiyeleri nadiren etkilenir. 131 hasta iizerinde yapilan
retrospektif bir ¢alismada yalnizca 1 etkilenmis kardes saptanmustir (33). Baska bir
calismada HSP nefriti saptanan 88 hastanin sadece bir tanesinin kardesinde benzer
sekilde nefrit gegirme Oykiisii mevcut idi (34). Beraber yasayan 3 kardeste de hastaligin
gozlendigi bir ¢alisma rapor edilmistir (35).

HSP nin yillik pediatrik hastalari etkileme orani tahmini 100.000 vakada 10-
20°dir. Erkek cinsiyet kizlara oranla daha fazla etkilenmektedir.(oran:1.2/1.8). HSP
vakalarinin yaklagik %90 kadar1 ¢ocukluk ¢aginda ortaya ¢ikmakla birlikte en fazla
gorildigii yas araligi 3-10 yaslaridir (1, 23, 36).

Henoch-Schénlein purpurast USYE’larinin stk goriildiigii mevsimler olan
sonbahar, kis ve ilkbahar aylarinda ¢ogunlukla goriilmektedir. Yaz mevsiminde de nadir
de olsa goriilmektedir (1, 37).

3.2. Etyoloji

HSP’nin etyolojisi halen net olarak aydinlatilabilmis degildir. Hastalifin
birtakim antijenik uyarilar sonrasinda ortaya ¢ikan immun komplekslerin araciligiyla
olustugu distiniilmektedir (38). Yapilan ¢alismalarda immiinsupresif tedavi verilen
vakalarda da HSP nin tipik bulgular1 goriilmiis ve esas tetikleyicinin immun sistemdeki
bir bozukluk olmadigi, enfeksiyonun tetikledigi immiinolojik yanitin hastaliga yol

acabilecegi sonucu ¢ikarilmistir (28, 39, 40).

Hastalarin biiyiik kisminda 6ykiide yaklagik 1 ile 3 hafta 6ncesinde gozlenen iist
solunum yolu enfeksiyonu mevcuttur. Son verilere gore en sik saptanan
mikroorganizma yaklasitk %40 goriilme oraniyla Grup A [ hemolitik
streptokok(GABHS)tur (41, 42). Yapilan bir ¢alismada HSP’li ¢ocuklarin yaklasik

%350’sinde bogaz kiiltiiriinde GABHS iiremesi olmustur. Ayrica bakilan antistreptolizin



O (ASO) konsantrasyonunda artigin kontrol grubuyla kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlamli oldugu izlenmistir (43). Bunun disinda yapilan birgok ¢alismada HSP ile iligkili
olabilecek mikroorganizmalar tespit edilmistir(38, 44). HSP den sorumlu tutulan diger

mikroorganizmalar Tablo 2 de gosterilmistir.

HSP yi tetikleyen faktorler; soguk hava, travma, asilar (tifoid, kizamik, sari
humma, Kkolera), bocek 1sirig1, bazi yiyecekler ve ilaglardir (43, 45). Sebep oldugu
bilinen ilaglar; siilfonamid, salisilatlar, allopurinol, difenilhidrazin, tetrasiklin, kinidin,

kolsisin, penisilin, indometasin, fenasetindir (46).

Etyolojide genetik faktorler de suglanmaktadir. Ayni aile bireylerinde hastaligin
goriilmesi bu goriisii destekler (47). HLA bolgesi, HSP patogenezinde temel genetik
faktordiir. HLA bolgesi sinif I ve sinif II antijen sunan molekiilleri kodlayan kromozom
6 (6p21) 'de yer alan bir grup gen igerir (48). Yapilan son g¢alismalarda hastalarin
genetik analizlerinde saptanmis olan HLA-DRB1*01 geni saptanan bireylerin HSP’ye
kars1t artmis duyarhiliklarinin oldugu gosterilmistir (40, 49). HLA DRB1*07 genine
sahip olanlarda HSP’nin goriilme sikligmnin azaldigi ve bu allelin hastalifa kars:
koruyucu oldugu saptanmistir (40). HLA-B35 alleli saptanan bireylerde HSP nefritine
yatkinligin arttigi ve bu allelin bobrek komplikasyonlar1 acisindan risk olusturdugu
tespit edilmistir(49). Ispanya da yapilan bir arastimada 349 HSP tamli hasta ve kontrol
grubunda HLA-B*41:02 aleli bakilmis, hasta grupta anlamli yiiksek bulunmustur (50).
Fakat HLA-B geninin hastaligin gidisati1 ve komplikasyonlari ile bir iligkisi yoktur.

Son ¢aligmalar etyolojide HLA bdlgesi disinda yer alan gen polimorfizmlerine
dikkat c¢ekmistir. Bunlar arasinda IgA anormal glikolizasyonunu kodlayan genler,
vaskiiler homeostazi (nitrik oksit liretimi, renin-anjiyotensin sistemi ve endotel hiicre
aktivasyonu / adhezyon molekiilleri) veya neoanjiyogenezi modiile eden genler, T
hiicreleri, proinflamatuar sitokinler veya homosistein metabolizmasi ile ilgili olanlar yer
almaktadir. Bu faktorler sadece yatkinliga neden olmakla kalmaz, ayni zamanda HSP
nin prognozunda da etkilidir (50). Bunun bir 6rnegi, nefrit veya kronik bobrek hastaligi
riskini artirabilen sitokin yolaklarinda bulunan IL-1 reseptoriine baglanan ve IL-18in

baglanmasini inhibe eden interleukin 1 reseptor antagonistidir. (IL-1ra) (51).



Tablo 2: HSP etyolojisinde rol alan faktorler

BAKTERIYEL Grup A hemolitik  streptokoklar,
stafilokokus aureus, helikobakter pilori,
mikoplazma

VIRAL Hepatit A,B ve E adenovirus,, herpes

simpleks, human parvovirus B19,
varisella, HIV, rotaviriis

sitomegalovirus

ASILAR Influenza, KKK(Kizamik, kizamikgik,
kabakulak), hepatit B pnomokok,
meningokok,

ILACLAR Kinolonlar, etanercept asetaminofen

klaritromisin, , kodein,

TUMORLER Lenfoma, multipl miyelom, prostat
kanseri

GENETIK Alfa-1 antitripin eksikligi, ailevi akdeniz
atesi, HLA-DRB1, HLA-B35

PARAZITLER Toxocora canis

3.3. Patogenez

Henoch-Schoénlein purpurasinin patogenezi ile ilgili birgok teori 6ne siiriilmistiir.
Bunlardan bazilar;; immunkomplekslerin birikimi, selektin, integrin gibi adezyon
molekiillerinin aktivasyonu, humoral immunite, ANCA, antiendotelyal antikorlar ile
olusan vaskiilit modelidir. Basta kapiller olmak {izere arteriyol ve veniillerin duvarinda
biriken immun kompleksler kompleman sistemini aktive eder ve sonrasinda kemotaktik
fragmanlar ortaya salmir. Immun kompleks- endotel hiicresi baglantisindan sonra ortaya
cikan adezyon molekiilleri kemotaktik fragmanlar sayesinde 16kositlere baglanir.
Lokositlerden aciga cikan lizozomal enzimler damar duvarinda harabiyete neden olur.

Bu durum l6kositoklastik vaskiilit olarak adlandirilir ve HSP de saptanan baglica

lezyondur (1, 52, 53).



HSP tanis1 alan hastalarin birgogunda serum IgA diizeyi yiiksek, diger
immunglobulin diizeyleri normal sinirlarda saptanmistir (54). Serum IgA ile beraber
IgA RF (Romatoid faktor), IgA AECA (Antiendotelial sitoplazmik antikor), IgA ANCA
(Antinotrofilik sitoplazmik antikor) olarak adlandirilan IgA smifi antikorlarin da diizeyi
artmistir. HSP tanis1 almis 20 ¢ocuk hastada yapilan bir ¢alismada hastalarin serum IgA
AECA diizeylerine bakilmis ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda hasta grupta
anlamli yliksek bulunmustur. 1gG ve IgM AECA kontrol grubu ve hastalarda yakin
oranlarda izlenmistir (55). HSP’li hastalarda yiikselmis IgA nin polimerik ve mukozal
kaynakli olmas1 etyolojide gegirilmis USYE ve besin alerjileri oldugunu destekler
niteliktedir (56).

HSP’li hastalarda goriilen homozigot C4ve C4b eksikligi, C2 eksikligi gibi
kompleman bozukluklar1 bildirilmistir. Yapilan bir ¢alismada HSP’li ¢ocuklarin {igte
birinde Clg, C3 veC4 diizeyi normal, properdin ve CHS50 diizeylerinin disiik
saptanmasi komplemanin alternatif yoldan aktive oldugu gortisiinii destekler niteliktedir
(54).

Kompleman aktivasyonu klinik tablonun olugmasindan sorumlu temel
mekanizmalardan biridir (57). Kompleman aktivasyonu ile vazodilatasyon ve
kemotakside artis baslar. Bununla birlikte bagisiklik sistemi elemanlarinin, graniilosit ve
monositler gibi iltihabi hiicrelerin tizerindeki Fc reseptorlere tutunarak, sitokin ve ¢esitli
enzimlerin saliverilmesine ve hiicrenin aktivasyonuna dogrudan neden olabilir (45).
Bazal laminaya erisen lokositler, oksijen radikallerini ve elastaz, kollejanaz gibi
enzimleri salarak dokularda yikimi baglatir. Aktive olmus nétrofillerden salinan LTB4
plazma eksudasyonu, nétrofil agregasyonu ve kemotaksisi ile iltihabi siireci hizlandirir.
Arasidonik asit yikimi ile endotelial fosfolipaz A2’nin aktive olmasiyla iltihabi
hiicrelerin (prostaglandin, I6kotrien, tromboksan) yapimi artis gosterir. Biitiin bu

olaylarin sonucu endotel hasar1 gelisir ve vaskiiler nekroz olusur (39, 45, 58).



3.4. Histopatoloji

HSP’de saptanan esas lezyon renal endotelyal ve mezenkimal hiicreleri etkileyen
proliferatif glomerulonefrittir. Matrikste veya mezengial hiicrelerde yer yer ve kismi
etkilenme olmasi1 bobrek glomeriillerinin bir kisminin olaya katildigim1 ve yalnizca
birka¢ segmentte mezengial proliferasyon oldugunu gosterir. Nadiren yaygin tutulum da
goriilebilmektedir. Glomeriillerde saptanan inflamatuar hiicre polimorfoniikleer
hiicrelerdir. HSP de en sik saptanan lezyon hafif, segmental ve fokal mezengial
proliferasyondur (54). Kresentik glomerulonefrit tablosunun ¢ocukluk c¢agindaki en
yaygin nedeni HSP ‘dir. Kresent olusumlarinin %50’den fazla izlenmesi prognozun
kotii olduguna delalet eder (58-60).

HSPN histopatolojik olarak 1977 yilinda tanimlanan International Study of
Kidney Disease in Children(ISKDC) kalsifikasyonuna gore siniflandirilir (60).

Grade 1: Minimal glomeriiler degisiklik

Grade 2: Kresent olmadan mezengial proliferasyon

Grade 3: <%50 kresent olusumu ile birlikte fokal segmental(3a) veya diffiiz (3b)
mezengial proliferasyon

Grade 4: %50-74 arasi kresent olusumu ile giden mezengial proliferasyon

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

Grade 6: Membranoproliferatif glomeriiler lezyon

3.5.Klinik Bulgular

HSP platelet sayisindan bagimsiz ortaya ¢ikan ele gelen purpura seklinde deri
dokiintiileri, eklem tutulumuna ait bulgular, sindirim sistemi tutulumu ve renal tutulum
ile karakterizedir (21, 25, 61).

3.6.Cilt Bulgular:

Hastalarin neredeyse tamaminda izlenen cilt dokiintiisi tanimlayict bir dzelliktir.
Karakteristik lezyonlar 2-10 mm boyutlarinda, pembe renkte, basmakla solan ve
kasintili olabilen makiilopapiiler karakterde baslayip daha sonra basmakla solmayan

purpura,petesi en sonunda palpabl purpura seklinde goriiliir (62). Bazen de biiller ve
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ilserasyonlar gelisebilir (1, 63, 64). Purpurik alanlar kirmizidan mora dogru renk
degistirir. 3-4 giin icerisinde dokiintiiler kahverengi hal alarak kaybolabildigi gibi leke
seklinde kalip 10-15 giin kadar devam edebilir. 3-4 ay igerisinde yeni diikiintiiler
gorilebilir. Goriilen bu dokiintiilere ek olarak orbita g¢evresinde, el ve ayaklarda,

skrotumda, kalgalarda ve sagl deride 6dem olabilir (1, 65).

HSP |i hastalarda cilt lezyonlarinin yercekimine ve basinca bagli oldugu
distintilmektedir (66, 67). Koebner fenomeni denilen siki ¢orap lastigi, kemer,siki
bileklik gibi basiya maruz kalan yerlerde daha sik goriilmesi bu hipotezi destekler
niteliktedir. Ayrica lezyonlarin alt ekstremitede simetrik olarak kalgalar, alt bacaklar,
ayaklar, ayak bilekleri ve dizler iizerinde olmasi da yergekimi etkisini gosterir (1, 28,
68).

3.7. Eklem Bulgular:

HSP’de hastalarin yaklasik %70 inde eklem agrisi, sislik, kizariklik ve
hassasiyet gibi bulgular akut donemde dokiintii ile birlikte goriilmektedir (69).
Olgularin %25 kadarinda eklem bulgulart dokiintiiden 6nce ortaya c¢ikar (70). Eklem
tutulumu genellikle oligoartikiilerdir, gezici degildir ve kalici hasar birakmaz.
Genellikle dizler ve ayak bilegi gibi biiyiikk eklemlerde tutulum olur. Bu bulgularin
sonucu olarak yiirimede giicliik goriilebilir. El bilegi ve parmak eklemleri daha az
siklikla tutulan eklemlerdir (25). Eklem tutulumunun sikligi hastalarin yasi arttikca

artma egilimindedir (71).

Tedavide NSAID’ler genelde yeterli olur ancak bazen agir vakalarda steroidler
de kullanilabilir. Genelde kendiliginden ve tedavisiz olarak gerilerler (65). Eklem
bulgulari, %24 oraninda dokiintiiye eslik etmekte ve genellikle dokiintii kaybolmadan
once hafiflemeye egilim gostermektedir. Radyolojik incelemelerle eklem araliginda

6dem disinda degisiklik olmadigi gosterilmistir (72, 73).
3.8. GIS Bulgulan

HSP’de sindirim sistemi bulgular1 vakalarin yaklasik %80’inde saptanmaktadir
(1, 70). GIS tutulumu olan olgularin yaklasik %80-90’1nda kolik tarzinda siddetli karin
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agris1 seklinde belirtiler goriiliir. Bircogu dokiintiiyle es zamanli olarak ilk haftada
ortaya ¢cikmakla beraber, neredeyse tamamu ise ilk 1 ayda ortaya ¢ikar (74, 75).

Diyare, kusma, periumbilikal bolgede akut batini taklit eden abdominal agr1 ve
gastrointestinal sistemde kanama izlenebilir. Cilt bulgular1 olusmadan, yaklasik %40

vakada GIS tutulumuna ait bulgular gériilebilir (76).

lleri derecede GIS tutulumuna bagli komplikasyonlar yaklasik %5 hastada
goriliir ve genellikle dokiintii 6ncesinde ortaya cikar. Bu komplikasyonlar arasinda
basta invajinasyon olmak iizere, barsak damarlarinda tikaniklik, intestinal perforasyon,
nekroz, fistiil formasyonu, akut apandisit, agir GIS kanamasi, safra kesesinde hidrops,
pankreatit, psédomembranéz enterokolit sayilabilir. Masif kanama, perforasyon,
intestinal nekroz ve invajinasyon olmasi durumunda acil cerrahi miidahale gereklidir
(65). Invajinasyon barsakta kanamanin basladig1 bolgede ortaya ¢ikmaktadir. Yaklasik
%3 oraninda goriiliir ve 5-7 yas arasinda daha siktir. Yasla beraber insidansi azalir.
Cilek jolesi seklinde diskilama, fizik bakida sag alt kadranin bos olmas1 karakteristik
fizik muayene bulgularidir. Siddetli ve uzun siiren karin agrist olan tiim hastalarda
invajinasyon akla gelmelidir. fleus, iskemi, nekroz ve nihayetinde intestinal perforasyon
gibi komplikasyonlar goriilebilir (45, 56, 77). Daha biiylik hastalarda goériilen protein

kaybettiren enteropati de HSP nin nadir goriilen komplikasyonlarindan biridir (78).

Baz1 hastalarda mide bulantisi, midede yanma ve eksime gibi epigastrik
sikayetler ile kendini gosteren iist GIS tutulumu nadir de olsa goriilebilmektedir.
Endoskopik incelemede difiiz 6zafajit veya gastrit belirtisi olan mukozal erozyon
goriiliir. Altta yatan neden gastrik asit salgisinda artis olmadigindan tedavide antiasitler
faydasizdir (56).

3.9. Renal bulgular

Bobrek tutulum bulgulart birgcok HSP’li hastada hastaligin ortaya ¢ikmasindan
sonra ilk 3 ile 17 giin arasinda, biiyiik cogunlugunda ise ilk 3 ayda ortaya ¢ikmaktadir
(79). Bazi hastalarda ilk basvurudan yillar sonra ortaya gikabilmektedir (80). HSP
prognozu biiyiik oranda renal tutuluma baglidir (46).
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HSP da renal tutulum mikroskobik hematiiri, proteiniiri, hipertansiyon, nefrit,
nefrotik sendrom ve akut bobrek yetmezligi seklinde bulgularla ortaya c¢ikabilir ve
yaklagik %50 hastada goriilir (1). Bu belirtilerin biiyiik bir kism1 hastaligin ilk 1 ay1
iginde goriiliir. Geri kalan kismu ise takip eden 8 haftalik donemde goriiliirken yaklasik
% 3’linde dokiintii olusmadan aylar once, nadiren de lezyonlardan ¢ok uzun zaman

sonrasinda da goriilebilir (25, 81).

Renal tutulum gelisimi igin risk faktorleri; hastaligin baslangic yasinin 4’iin
altinda olmasi, GIS kanama ile birlikte olan siddetli karin agris1 ve purpirik dékiintiiniin

stiresinin bir aydan uzun olmasidir (82).

HSP’de renal tutulum minimal lezyon seklinde olabilecegi gibi agir yarimay
formasyonu olusturan glomerulonefrit seklinde de karsimiza c¢ikabilir. Yarimay
olusumu ve tubulointerstisyel lezyonlarmm varligi direkt olarak kotii prognoz ile
iligkilidir (15, 83). HSP vakalarinda izole mikroskobik veya makroskobik hematiiri ve
proteiniiri olabilecegi gibi nadir de olsa sistemik tansiyon yiiksekligi, akut nefritik
sendrom, nefrotik sendrom ve akut bobrek yetmezligi tablolar1 goriilebilir. Renal
tutulum olan vakalarin birgogunun prognozu iyidir ancak siddetli proteiniiri gézlenen
vakalarin bazilarinda son donem bobrek yetmezligi gelisir (84). HSP’li hastalarda 3-4
senede kronik bobrek yetmezligi gelisme orani yaklagik %1-2°dir (1, 81). Renal
tutulumu olan HSP hastalarinda son donem renal yetmezlik gelisme orani ise %8’dir
(85).

HSP’de renal tutulum klinik bulgular baz alinarak yapilir. MEADOW

siiflamasi olarak isimlendirilmistir (34);
MEADOW KALSIFIKASYONU:

Grup 1;Mikroskopik hematiiri,

Grup 2;Makroskopik hematiiri,

Grup 3;Hafif proteiniiri (> 20 mg/m2/saat +/- hematiiri),

Grup 4; Nefritik sendrom (hematiiri, glomeriiler filtrasyon hizinda azalma,
oligiiri,hipertansiyon, 6dem),

Grup 5; Nefrotik sendrom (40 mg/m?2/saat proteiniiri, hipoalbiiminemi,hiperlipidemi,

o6dem),
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Grup 6; mikst nefritik / nefrotik sendrom

HSP nefritinde goriilen mikroskopik hematiiri siiresi birkag¢ giinden birkag
haftaya kadar degisebilir. Hafif proteiniirisi ve yalniz hematiiri bulgularina sahip HSP’li
¢ocuklarin ¢ogunun prognozu iyidir ve tam iyilesme gosterir (56). Bobrek yetmezligi
gelisme riski en hafif formda %5’in altinda goriiliirken en siddetli formunda %50°nin
tizerindedir (86).

HSP nefritinde tedavi yOntemini segerken histopatolojik bulgular yol

gostericidir.Bu amagla yapilan bobrek biyopsi endikasyonlari sunlardir (65);

1- Bagvuru esnasindaki akut renal bozukluk/nefritik sendrom
2-Bobrek islevinin normal ancak nefrotik sendromun 4 hafta siirmesi
3- Siddetli proteiniiri

4- Inatg1 ve tekrarlayan proteiniiridir.

Alinan bdobrek biopsilerinde glomeriillerde yarimay olusumu saptanmissa
terminal donem yetmezlik hastalarin tamaminda izlenir (45). HSP vakalarinin yaklagik
%1-2’sinde persistan nefropati gelisir. Diyaliz gereksinimi olan olgularin %3-15’inde

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

HSP de yiiksek tansiyon nefrit gelismeyen olgularda da goriilebilir.
Hipertansiyon hafif ve ge¢ici olabilecegi gibi, hipertansif ensefalopatiye kadar gidebilen
tablolarla karsimiza ¢ikabilir (59, 87).
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3.10. Diger bulgular

Henoch-Schonlein purpuranin nadir goriilen bulgularindan biri pelvikalisial
sistemi de tutan, 5 yas altinda hematiiri, yan agris1 ve renal kolikle ortaya ¢ikan
hemorajik ireterittir (21, 25, 39). Baz1 vakalarda treter stenozu, perforasyonu ve
kalsifikasyonu gibi hidronefroza neden olan durumlar ortaya ¢ikabilir. Bu hastalarda

olusan iireter stenozu biiyiik oranda cerrahi onarim gerektirmistir (88).

HSP de iirolojik komplikasyon olarak akut skrotal 6dem, agr1 ve testislerde
nekroz, , perine bolgesinde hematom, kord hematomu, priapizm izlenebilmektedir.
Testis tutulumunun %2 ila %38 oraninda degistigi baz1 yaymlarda gosterilmistir (89,
90). Hastaligin baslangicinda ,dokiintiiler heniiz baslamadan goriilen skrotal 6demin
testis torsiyonundan ayirici tanisinin yapilmasi gii¢ olabilir. HSP de testis tutulumunda
bakilan doppler ultrasonografi veya sintigrafide testisteki kan akiminin normal veya
artmis oldugu gortliir. Testikiiler torsiyondaki USG bulgusu ise azalmis kan akimidir.
Ayrica sintigrafik yontemle incelendiginde testislerde radyofarmasétik tutulumun
azaldig1 veya hi¢ olmadigi saptanir. HSP hastalarinda nadiren torsiyona da rastlanmustir.
Eger testis torsiyonu tanisi Kesin olarak konulmussa acil cerrahi miidahale
gerekmektedir. Ilk 10 saatte torsiyon diizeltilip yeterli kan akimi saglanirsa Leydig
hiicreleri korunur (53, 91).

HSP de SSS tutulumu ¢ok nadirdir(%0,65-8), ancak tani zorlugu ve uzun
dénemde norolojik sekel riski nedeniyle onemlidir (1, 77, 92). HSP de norolojik
bulgular ilk olarak 1914’te Osler tarafindan beyin édemi veya kanamaya bagli gegici
hemiparezi ve biling kaybi olarak tanimlanmistir (93). Norolojik tutuluma ait diger
bulgular arasinda bas agrisi, nobetler,hemiparezi, afazi,davranmis degisiklikleri, fokal
defisitler ve koma sayilabilir (94, 95). Periferik sinirlerde lezyon sonrasinda Guillain
Barre Sendromu ve monondropatiler ortaya ¢ikabilir (26, 56). Yapilan bir ¢aligmada
bilateral santral arter tutulumuna bagl kalict gérme kaybi saptanmistir (58). Posterior
reversibl ensefalopati sendromu (PRES) denilen nadir goriilen bir sendrom HSP
vakalarinda tanimlanmistir (96, 97). HSP ile iliskili ensefalopatinin patogenezi tam
olarak aydinlatilamamistir. Vaskiilite bagli olarak beyindeki kan damarlar1 endotel
hiicreleri zarar gorebilir ve mikrotrombiisler ortaya ¢ikabilir. Hipoksik-iskemik hasar

sitotoksik serebral 6dem olusumunu uyarirken, vaskiilit sonucu serebral hemoraji

15



olusumuna neden olacak diizeyde vaskiiler gegirgenlik artis1 olur (96). HSP’de merkezi
sinir sistemi tutulumu sonrasi goriilen fokal nérolojik bulgular ile MR bulgular1 serebral
vaskiiler enflamasyonu diisiindiirebilir. Bu hastalarda ¢ok nadir de olsa anjiografi veya

beyin biopsisi kesin tan1 koymak i¢in gereklidir.

HSP akcigerleri pulmoner hemoraji ve interstisyel akciger hastaligi yaparak
etkilemektedir (98). Chen ve ark. 17 HSP hastas1 ile yaptiklar1 ¢alismada pulmoner
hemorajinin en sik bulgusunun dispne oldugunu saptamiglardir (99). Diger semptomlar
arasinda goglis agrisi, siyanoz, bayilma, Oksiirilk, hemoptizi, egzersiz toleransinda
azalma ve anemi sayilabilir (98). Radyolojik goriintiilemede bilateral yamali veya diffiiz
opasiteler en sik bulgulardir (99). Yapilan bir ¢alismada akciger tutulumu goriilen HSP
hastalarinin %50’sinde streptokokal enzim seviyelerinin yiiksekligi saptanmistir (100).
Goodpasture sendromunda da benzer klinik bulgular goriilebildiginden HSP de akciger
tutulumu sonucunda olusan pulmoner hemorajinin ayirict tanisinin yapilmasi gerekir
(56). HSP’de vakalarin ortalama yasinin 5.8 yil, pulmoner hemoraji gelisen hastalarin
ortalama yasmin 12.8 yil bulunmasi pulmoner hemorajinin yasca biiyiilk hastalarda
goriildigiinii destekler niteliktedir (101).

HSPde kalp tutulumu c¢ok nadirdir ve hastaligin agir oldugu vakalarda
goriilmiistiir. Baz1 calismalarda birkag hastada kalp ritm bozuklugu ve MI seklinde kalp
tutulumu olabilecegi gosterilmistir (102, 103).

HSP gebelikte nadir de olsa tanimlanmustir (104, 105). Ozellikle bobrek
tutulumu olan vakalarda anne ve fetiis ciddi sekilde etkilenmektedir (106). HSP nin
gebeligin 3.trimesterinde hipertansiyona, preeklampsiye veya eklempsiye de sebep

olabilecegini gosteren yayinlar da mevcuttur (107, 108).
3.11. Laboratuar Bulgular:

Henoch-Schoénlein purpurasinin tanit koydurucu spesifik bir laboratuvar bulgusu
yoktur. Lokositoz, sedimde artig, eozinofili ve CRP artis1 siklikla saptanmaktadir (1,
23). Platelet degerleri, kanama zamani, aktive parsiyel tromboplastin zaman1 (aPTT) ve
protrombin zamam (PT)’min fizyolojik diizeylerde saptanmasi hastalarda goriilen
lezyonlarin trombositopeniye bagli olmayip, damarsal tutulum sonucu gelistigini

gostermektedir (54). Bazi hastalarda trombosit sayisi yiiksek olabilir (23).
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Bobrek tutulumunda hematiiri, proteiniiri, l0kositiiri ve bobrek fonksiyon
testlerinde bozulma gibi bulgular goériilebilmektedir. Bazi hastalarda goriilen proteintiri
nefrotik diizeydedir. Bakilan BUN ve kreatinin degerleri genelde normal diizeylerde
saptanir. Ancak nefritin derecesi arttik¢a diizeyleri yiikselebilir. Serum kolesterol ve

protein degerleri nefrotik sendromda oldugu gibi yiikselebilir (56).

Gaitada gizli kan (GGK), sindirim sistemi bulgulari olan hastalarda ¢gogunlukla
pozitif olarak saptanmaktadir (21).

Immunglobulin diizeyleri bakildiginda IgG, IgM, IgD normal olarak saptanir.
Ancak hastalarin biliylik kisminda akut donemde serumda IgA tasiyan lenfositlerin
sayisinin artmasina bagli olarak serum IgA diizeyi artmustir (54, 109). Akut
semptomlarin diizelmesiyle normale doner, fakat nefrit gelisen olgularda 1 yila kadar

yiiksek kalabilir (110).

HSP immiinopatogenezinde IgA’nin dnemli bir rolii oldugu disiiniilmektedir.
Yapilan calismalarda HSP nefritli hastalarin = %20-50’sinde normal dolasan
makromolekiil IgA veya IgA romatoid faktér oldugu bildirilmistir. Hastalarin %28-
79’unda immiinofloresan yolla IgA ANCA saptanmistir (111).

ANA ve ANCA diizeyi bakilan hastalarda negatif saptanmistir (21, 54).
Antifosfolipit ve antikardiyolipin antikorlarin nadiren de olsa pozitif bulunmasinin

intravaskiiler koagiilasyona katkida bulundugu diistiniilmektedir (21, 112).

Henoch-Schonlein Purpura hastaligina neden olabilen tiim mikroorganizmalar
arasinda en fazla grup A beta hemolitik streptokok iizerinde durulmus ve hastalarin
%10-30’unda A grubu beta hemolitik streptokok i¢in pozitif bogaz kiiltiirii oldugu rapor
edilmistir. Baz1 HSP hastalarinda artmis bir A grubu beta hemolitik streptokok insidansi
saptanmasa da %20-50 hastada anti-streptolizin O (ASO) artmis diizeyde bulunmustur
(25, 63).

Endotelde iretilen ve dolagima salinan Von Willebrand faktor (VW) bir
koagiilasyon faktoriidiir. HSP’li vakalarda olusan damar duvart hasari sonucunda
serumda diizeyi artar. Yapilan bir calismada vWF diizeyi ile hastalifin aktivitesi

arasinda dogru orantil1 bir iligki oldugu gosterilmistir (112, 113).
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Fibrin stabilizan faktor (faktor 13) HSP’de azaldigi saptanmis, tedavi ve
prognozda Onemi olan bir bir pihtilagma faktoriidir. Agir renal tutulumu olan
hastalarda erken donemde FXIII diizeyi diistiigli gosterilmistir. Ancak Faktor 13 diizeyi
normal araliklara gelse bile bobrek tutulumunun derecesinin artabildigi gosterilmistir

(72, 73, 114).
3.12. Tam

HSP agir bobrek tutulumuna yol acabilen bir vaskiilit oldugu icin taninin
konulmasi énemlidir. Tanis1 genellikle klinik olarak tipik dékiintii, GIS bulgular1 ve
renal tutulum bulgular saptanmasi ile konur (1). Henoch-Schonlein Purpurasi tanisi igin
ilk olarak 1990 senesinde Amerikan College of Rheumatology (ACR) asagidaki

kriterleri olusturmustur (115).
1) 1lk bulgularin 20 yas ve altinda ortaya ¢ikmasi

2) Trombositopeni olmaksizin ortaya ¢ikan, yiizeyden hafifce kabarik, ele gelen

hemorajik deri lezyonu (Palpabl purpura)

3) Gida alimi sonrasi siddeti artan jeneralize abdominal agr1 yada kanamali ishaller gibi

intestinal iskemisi bulgulari
4) Kii¢iik damarlarda histolojik olarak graniilosit izlenmesi.

ACR kriterlerinden dort kriterden ikisinin saptanmasi %87,1 hassaslik, %87,7 6zgiilliik
ile HSP hastaligin1 diger tip vaskiilitlerden ayirmaktadir(18, 86).

2006 senesinde Avrupa Romatizma Birligi (EULAR) tarafindan HSP’nin giincel
kriterleri yayinlanmistir (111):

Zorunlu kriter; 6zellikle bacaklarda yaygin olarak bulunan ele gelen
purpura seklinde dokiintiidiir. Diger kriterler ise;
1- Abdominal agri (jeneralize ve ani gelisen)

2- Histopatoloji (IgA depozitlerinin baskin oldugu proliferatif glomeriilonefrit ya da
l6kositolastik vaskiilit)

18



3-Artralji /artrit
4- Renal tutuluma ait bulgular (proteiniiri; >0.3g/24 saat ya da albumin/kreatin >30
mmol/mg ya da eritrositin biiylik biiylitmede >5 olmasi)

Belirtilen bu tani kriterlerine gére dokiintli zorunlu olmak tizere dort kriterin en

az bir tanesinin mevcut olmasi ile HSP tanisi konulur.

HSP’nin esas tanisi tipik klinik tablonun goriilmesi ile konulur. Hemogram,
biyokimya, kanama testleri, idrar tetkikleri, eritrosit sedimantasyon hizi, crp, 16kosit
sayis1 gibi akut faz reaktanlar1 diizeyleri, romatizmal belirtegler tanida sadece yardimei

olur.

Radyolojik incelemeler hastalikla ilgili tanisal yaklasimlar arasinda yer
almaktadir. Bilgisayarli tomografide atlayan tarzda multifokal barsak duvar
kalinlagmasi, nonspesifik lenfadenopati, mezenterik 6dem ve vaskiiler dolgunluk
bulgular1 rapor edilmistir (72, 116, 117). BT deki bu bulgular vaskiilit bulgusu olarak
yorumlanmaktadir (118, 119).

Henoch Schénlein purpurasinda GIS de duvar kalinlasmasina neden olan durum
kiiciik damarlarin duvarlarindaki inflamatuar hiicrelerin infiltrasyonudur (120). USG ile
bu kalinlagma kolaylikla invaziv olarak gosterilebilir. Bunun disinda barsak duvarinda

dilatasyon, motilite azlig1 ve kanamalar USG ile saptanabilmektedir (116, 117).

Deri biyopsileri HSP tanisim1 dogrulamak agisindan c¢ok uygun ve basittir.
Alinan 6rnegin 151k ve immiinfloresan mikroskobisinin bakilmasi ile tani dogrulanir.
Lokositoklastik vaskiilitin postkapiller veniillerde goriilmesi ile beraber, IgA immiin
komplekslerin varligi ile tam1i konur (12). Purpurik deri biyopsilerinde damar
duvarlarinda IgA, C3, fibrin birikimi gosterilmistir. Purpurik olmayan deri
dokiintiilerinde de IgA i¢in benzer boyanma gdsterilmistir. Hastalarin %25 kadarinda

deri biyopsilerinde IgA birikimi gozlenmemistir (72, 73).

Renal biyopsi, endikasyon olan durumlarda hem tedaviyi yonlendirmek hem de
tanyr kesinlestirmek ic¢in yapilir (83). HSP, IgA depozitlerinin mezengiyumda

goriilmesi ve immiinfloresan mikroskobi de HSP tanisinin dogrulanmas: ile konur.
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HSP’de bobrek lezyonu primer olarak endokapiller proliferatif glomeriilonefrittir. Bir
diger deyisle hem endotel hem mezangiyal hiicreler etkilenmektedir. Hastaligin
karakteristik lezyonu fokal ve segmental proliferatif glomerulonefrittir (72, 73).
Segmental kapiller tromboz genellikle nekroz ve kresent olusumuna bagli olarak
goriiliir. Immiinfloresan mikroskobide graniiler IgA basta olmakla beraber IgG ve IgM
depozitleri de goriilebilir. Kompleman sistemi elemanlar1 olan C3, properdin, Clq ya da
C4 de saptanabilen diger depozitlerdir. Genelde mezengial depozit birikimi goriiliirken,

segmental paramezengial kapiller depozitler de goriilebilir (25, 121).
3.13. Ayirica1 Tam

HSP tanis1 dislanirken dokiintii, eklem tutulumu, abdominal agri ve bobrek
tutulumu yapabilen patolojiler diisiiniilmelidir. HSP’de birden ¢ok sistem tutulumu

varsa tan1 koymak giiclesebilir (1, 122).

Ayiricr tanida diger kiigiik damar vaskiilitleri, enfeksiyonlar, APSGN, HUS,
koagiilopatiler ve diger intraabdominal patolojiler diisiiniilmelidir(1). Tam kan sayimi
ve koagiilasyon parametrelerinin degerlendirilmesi HSP’nin bu durumlarla ayirici

tanisinin yapilmasinda yardimci olur (26, 123).

Akut hemorajik o6dem(Finkelstein—Seidlmayer syndrome): 2 yas alti
infantlart etkileyen, izole kutandz 16kositoklastik vaskiilittir. Daha siklikla yanaklar,
kulaklar ve ekstremitede goriilen HSP de goriilenden daha biiyiik, yuvarlak, kirmizi
plaklar (hedef hiicre benzeri), distal ekstremitelerde, yiiz ve skrotumda gode birakmayan
o0dem ile kendini gosterir (1, 124). Genelde kendi kendini sinirlayan bir hastaliktir.
Trombosit diizeyi normal veya artmis, idrar analizleri normaldir. HSP den ayriminda
gen¢ yasta goriilmesi, lezyonlarin ozelligi, ek organ tutulumu olmamasi ve biopsi

bulgular1 yardimci olabilir (1, 125, 126).

Papiiler-purpurik eldiven-gcorap sendromu: Ilk olarak ellerde ve ayaklarda
simetrik 0dem ve eritem olarak ortaya c¢ikan, en sik parvovirus B19 olmak iizere
enfeksiyon kaynakli oldugu diisliniilen bir sendromdur (127). Ates, 16kopeni ve oral
lezyonlar gibi nonspesifik belirtiler goriiliir. Geng eriskinler ¢ocuklara gore daha siklikta
etkilenir (128). Eritema infeksiyozum aksine bu hastalar dokiintiilerin gorildiigi

donemde bulastiricidir (1).
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Hipersensitivite vaskiiliti; ilac veya enfeksiyon gibi tetikleyici bir ajanla
maruziyet sonrasi ya da nedeni bilinmeyen kiiciik damarlarda gozlenen, genellikle
postkapiller veniilleri etkileyen l6kositoklastik bir vaskiilittir. Bulgularda iirtikeryal
dokiintii, ates, eklem agrisi, lenfadenopati saptanir. Laboratuar bulgulari olarak eritrosit
sedimentasyon hizinda yiikselme ve diisiik kompleman diizeyi goriiliir. HSP ile ayirict
tanist yapilirken C3, C4 diizeylerinin diisiik olmast ve damar duvarlarinda IgA

goriilmemesi yol gostericidir (129, 130).

HSP’nin karin agrisi yapan diger durumlardan ayirt edilmesi énemlidir (26).
GIS semptomlarmin akut karin, inflamatuar barsak hastaliklari, enfeksiyona sekonder
kolit tablolar1 ve neoplaziler ile benzer klinik bulgularinin olabilecegi akilda tutulmali

ve ayirici tanist yapilmalidir (77).

HSP de goriilen eklem tutulum bulgularinin diger artrit nedenleri ile dikkatli bir
sekilde ayiric1 tanisinin yapilmasi gereklidir. Dokiintii oncesinde goriilen eklem tutulum
bulgularinda SLE, jlivenil idiopatik artrit, akut romatizmal ates gibi diger hastaliklar da
diigiiniilmelidir. HSP’de eklem tutulumu genellikle poliartikiilerdir, toksik sinovit ve
septik artritte ise tek eklem tutulumu mevcuttur. Eklemlerde 1s1 artis1 ve kizariklik gibi

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

HSP iyi seyirli, kendi kendini sinirlayan bir hastaliktir. Yeterli hidrasyon,
dengeli beslenme ve analjezikler gibi destekleyici tedaviler ve genel nlemlerle kontrol
altina almabilmektedir (1). Ornegin enfeksiyon ajani sonrasi olusan HSP vakalarinda
sorumlu etkene yonelik tedavi verilmelidir, allerjen sonucu olugsmus ise etkenden uzak
durulmalidir (33). Genelde yatis gerektirmez. Ancak bazi durumlarda hastalarin

hastaneye yatirilarak takip edilmesi gereklidir. Bu durumlar su sekilde sayilabilir (129):

1) Agizdan alim1 yetersiz olan hastalarda dehidratasyonu 6nlemek igin
2) Karn agrisi ¢ok siddetli olan hastalar

3) GiS kanama bulgular1 gézlenen hastalar

4) Mental durum bozuklugu olan hastalar

5) Ozbakim1 ve/veya giinliik aktiviteyi etkileyen siddetli eklem tutulumu varlig
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6) Kreatininde artis gibi bobrek yetmezligi bulgulari, nefrotik sendrom ve/veya
hipertansiyon varligi

Yatirilarak takip edilen hastalarda olusabilecek komplikasyonlar agisindan
dikkatli olunmalidir. Aldigi-cikardig takibi, vital bulgular1 yakindan izlenmeli, GiS
kanamasi olan hastalarda sik sik batin muayenesi yapilmali, GGK ve kan sayimi

bakilmalidir.

Eklem tutulumuna bagli bulgularda ve ates yiikseligi varliginda tedavide
asetilsalisilik asit, parasetamol ve NSAID gibi ajanlar kullanilabilmektedir. Bobrek
yetmezligi olan hastalarda NSAID’lerin kullanimi &nerilmemektedir. Semptomatik
tedavide naproksen 10-20 mg/kg/giin olarak, biyoyararlanimi arttirmak ig¢in 2 doz
halinde kullanilmasit 6nerilmektedir. Giinlitk maksimum dozu yetiskinlerde ve addlesan
cagda 1500mg/giin olarak belirtilmigtir. Uzun zamandir ilaci kullanan hastalarda ise
maksimum doz 1000mg/giindiir. ibuprofen ve diger NSAI ilaglar1 kimi hastalar daha
kolay tolere etmektedir ve etkileri agisindan bi farklilik yoktur (131).

Siddetli karin agrisu, kanama ve invajinasyon ile kendini gosteren agir GiS
tutulumunda steroidler kullanilabilir. 1-2 mg/kg/gliin dozunda 1-2 hafta boyunca
kullanilmast karin agris1 ve eklem agrisinda anlamli derecede azalma saglamasina
karsin hastaligin prognozunu ve renal tutulumu engellemez (1) Onceki ataklarda
uygulanan steroid tedavisinin daha sonra niiks gelisme riskini azaltmadigi gosterilmistir
(81) Steroidlerin sindirim sistemi {izerinde olusturdugu yan etkilerden dolayr mukozal

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

Glukokortikoidlerin tedavideki muhtemel faydalari asagidaki gibi bildirilmistir
(133):

* Karmn agrist siiresinde kisalma
» Invajinasyon olasiliginda azalma

* Gastrointestinal tan1 islemlerinin riskinde azalma (endoskopi, goriintiileme,

cerrahi) (134)
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» Tekrarlama riskinde azalma
» Bobrek tutulum riskinde azalma

HSP’de bazen kronik karn agrilar1 olmaktadir. Bu tiir durumlarda oncelikle
hasta klinik olarak FMF acgisindan sorgulanmalidir. FMF diisiiniilmedigi durumlarda bu

tiir agrilar i¢in metotreksat, mikofenolat mofetil 6nerilen ilaglardir (135, 136).

HSP nefritinde tedavi; amaglanan renal tutuluma bagl olusan komplikasyonlari
engellemektir. Renal tutulum goriilen hastalarda birtakim faktorler prognozu olumsuz

etkiler (16, 137). Bunlar;

- Hastaligin 8 yasindan 6nce baglamasi

- Gis tutulumu

-Karakteristik dokiintiiniin uzun stirmesi

-Bobrek biyopsi histolojisinin yiiksek derece tespit edilmesidir

HSP nefriti hafif, orta ve hizli ilerleyen seklinde ayrilir ve tedavi bu siniflamaya

gore diizenlenir.

Hafif formda izole hematiirisi olan vakalarin seyri iyidir. Ancak beraberinde
hafif proteiniiri olanlarin yaklagik %18 inin prognozu koétii olabilir(138). Bu yiizden
renal tutulumu olan hastalar tamamen diizelinceye kadar yakin takip edilmelidir.hafif

formda tedaviye gerek yoktur (139).

Orta agirlikta HSP nefriti i¢in belirli bir tedavi olmamakla birlikte yapilan
calismalar mevcuttur. Bir ¢aligmada ACE inhibitorii (enalapril 10 mg/giin) ile balik yagi
kombinasyonunun orta agirlikta HSPN'i olan hastalarinda protein atilimini azalttig
gosterilmistir (140). 16 hasta ile yapilan bagka bir ¢aligmada ii¢ giinlik IV pulse
metilprednizolonu (1gr/1.73 m2) takiben baslanan oral prednizon (2 mg/kg/giin) ve oral
siklofosfamid (2mg/kg/giin) kombinasyonunun etkili oldugu gosterilmistir (141).

Kresentrik (hizli ilerleyen) HSP nefritinde yiiksek doz metilprednizolonun
faydali olabildigi bilinmektedir. 250-1000 mg/giin intravendz olarak verilen pulse

metilprednizolonun, 3 ay siireyle 1mg/kg/giin dozunda oral prednizolon ile
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tamamlanmas1 ileri derecede bobrek tutulumu olan vakalarda etkili oldugu tespit

edilmistir (142).

Siddetli HSP nefriti i¢in kortikosteroidlere ek olarak immunsupresif ilaglar
(azotiopirin, siklofosfamid, siklosporin A, rituksimab, mikofenilat) antikoagiilanlar ve
antiplatelet ilaglar kullanilabilir (21, 56, 59). Tek basina siklosporin A (CycA)
tedavisinin 6 ay ile 2 yil arasit kullanimi Onerilmektedir. Siklosporin dozu 4-8
mg/kg/giin baslangi¢ dozunda; 1-5 mg/kg/giin idame dozunda uygulandiginda steroide
direngli HSP nefriti vakalarinda siklosporin cevabi etkili bulunmus ve etkinligi
tekrarlayan biyopsilerle ortaya konmustur. Ayrica tedaviye baslandiktan sonraki ilk 2 ay
icinde nefrotik diizeyde proteiniiri diizeyinde azalma oldugu gosterilmistir. Hastalar
ortalama 6 yil izlenmis ve bu siirede remisyonda kaldiklari saptanmistir (16). Pulse
prednizolon, oral steroid ve 8 ay boyunca 2 mg/kg/giinden azatioprin verilen hastalarda
tedaviye olumlu yanit alindigi saptanmistir (143). Baska bir ¢alismada HSP tanisi
konulan ve takiplerinde nefrotik diizeyde proteiniiri gozlenen 2 vakaya azatioprin
(AZA; 2 mg/giin) + kortikosteroid (KS; 1 mg/kg/giin olarak baslanip kademeli olarak
azalan dozlarda) ve ACEI kombinasyonu baslanmistir. 2 hastada da abdominal agr1 ve
dokiintiiler iyilesmis ancak proteiniiri 2 haftadan sonra azalmaya baslamis, idrar
bulgularinin tam olarak normale donmesi ise 6 ay1 bulmustur. Steroid kesilip tedavi
AZA+ACEI seklinde 1 yil devam ettirilmis, hastalarda bu 2 yil boyunca relaps
gozlenmemistir (144).

HSP nefritinin tedavisinde siklofosfamidin steroidlerle kombine veya tek basina
kullanilmasinin protein atiliminda azalma veya bobrek islevlerinde diizelme tizerinde

etkisi gosterilememistir (145, 146).

Rituksimab ilk olarak 1997 de B hiicreli non- Hodgkin lenfoma tedavisinde
kullanilan, B hiicreleri tarafindan iretilen CD 20 antijenine karst olusturulan
monoklonal bir antikordur (147). Son 15 yil igerisinde romatoid artritle baglayan birgok
immiin aracili hastalikta kullanilmis ve suan bir¢ok alanda kullanimi yayginlagmistir
(148). Literatiirde ¢ocuklarda HSP tedavisinde kullanimu ile ilgili su ana kadar yapilan
sadece 1 tane ¢alisma mevcuttur. Donnithorne ve ark. standart tedaviye direngli 3 kronik

HSP hastasinda rituksimab tedavisinin etkinligini ve giivenirligini gostermislerdir (149).
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Mikofenolat mofetil ile ilgili yeterli calisma mevcut olmamakla birlikte agir
hematiirisi ve proteiniirisi olan uzamis HSP nefritli ve azatioprin, steroid tedavisine
direngli hastalarda kullanilmis ve efektif oldugu gosterilen bir ¢alisma vardir (143).
Baska bir calismada HSP tanis1 almis, kortikosteroid tedavisine yanitsiz vakalara 1 aylik
mikofenolat mofetil tedavisi uygulanmis ve %89unda proteiniiride belirgin diisiis

saglanmisir (150).

Son zamanlarda immunsupresif ajanlardan mizoribin iizerinde de durulmustur.
Steroidlerle kombine verilmesi halinde HSP nin histolojik bulgularini diizelttigi ve
proteiniiriyi azalttigi gosterilmistir (151). Ancak bu ilaglar gonadotoksisite, kemik iligi
toksisitesi, nefrotoksisite, norotoksisite ve hiperiirisemi gibi ciddi yan etki riski

tasidiklarindan hastalarda dikkatli kullanilmalidir.

Plazmaferez rutin kullanilmamaktadir. Steroid ve immun baskilayici ilaglara
direncli vakalarda denenmektedir. Yapilan retrospektif bir ¢alismada HSP ye bagli SSS
tutulumu ve hizli ilerleyen kresentik nefriti olan, 17 hastanin 14 iinde agir bobrek
tutulumu, tgiinde ise serebral vaskiilit saptanmustir. Tedavi olarak plazmaferez,
kortikosteroid, siklofosfamid ve azotioprin birlikte verilmistir. Serebral wvaskiilit
saptanan {in olgunun tamaminda iyilesme gozlenmis, ilk ay tedavi verilen bobrek
tutulumu mevcut dokuz hastanin tamam iyilesmis ancak birinci aydan sonra tedavi
verilen alt1 bobrek tutulumu olan hastanin yalnizca birinde kiir saglanmistir. Geri kalan
bes olguda terminal donem bobrek yetmezligi gozlenmistir (152). Sonug olarak bazi yan
etkileri olmakla birlikte agir bobrek tutulumu olan hastalarda  plazmeferez
kullanilabilen bir tedavi segenegidir ve bazi vakalarda kiiratif olabildigi saptanmistir
(153, 154).

IVIG (intravendz immunglobiilin) tedavisi azalmis GFR ve agir proteiniirisi olan

HSP nefritli bir hasta grubunda denenmistir ve faydali oldugu saptanmustir (155).

Bir anti-leproz ajan olan dapson da , HSP'nin immiinopatogenezinde ¢ok 6nemli
olan interlokin (IL)-8 iiretimini baskilayabilmesi nedeniyle olasi bir alternatif tedavi
olarak dnerilmistir. Igbal ve ark. cilt tutulumu olan 8 ¢ocuktan olusan bir vaka serisinde
,dapson tedavisinin olumlu yanit verdigini, bu sekiz hastadan altisinda dapson kesilmesi

sonrasinda niiks goriildiigiinii, ilacin tekrar baslanmasi sonrasinda hastalarin remisyona

25



girdigini  gostermistir  (156). Baska bir c¢alismada analjezik, antibiyotik ve
kortikostroidlere direncli, atipik mikrobiyal etkenler sonucu olusan, kalici kutanoz
semptomlar1 ve GIS bulgular1 olan ancak renal tutulum gozlenmeyen 3 vakalik bir
yayinda, antiinflamatuar bir ajan olan dapson tedavisi sonrasinda semptomlarda belirgin

azalma goriilmiis, tedavi sonrasi herhangi bir yan etki bildirilmemistir (157).

KBY olustuktan sonraki asamada tedavi segenegi bobrek transplantasyonudur.
Transplante edilen bobrekte HSP nefritinin  niiks etmesi nadiren de olsa

goriilebilmektedir (54, 158, 159).
3.14.1. PROGNOZ

HSP benign gidisli ve ortalama 4 haftada spontan olarak gerileyebilen bir
patolojidir (1). HSP hastalarinin yaklasik %15-60’inda tanidan 4-6 ay sonra hastaligin
niiks ettigi goriilmiistiir. Semptomlar bir sonraki tekrarlamada oncekine gore daha hafif
gozlenir. Eger hastaligin ilk gorildiigii zaman semptomlar siddetli ise tekrarlama

olasiligiin daha yiiksek oldugunu gésteren ¢alismalar mevcuttur (1, 59).

HSP de goriilen karakteristik deri lezyonlari ilk 6 hafta i¢inde tekrar goriilebilir.
Ancak hastaligin bu sekilde izole dokiintii seklinde niiks etmesi prognozu olumsuz
etkilemez. Diger taraftan deri tutulumuna ek olarak agir sindirim sistemi bulgulariya

beraberlik gozlenen hastalarda bobrek tutulumunun izlenme riski yiikselmistir (56).

Hastalik sirasinda intusepsiyon ve pnémoperitoneum gibi agir GIS tutulumuna
ait komplikasyon goriilen olgularda cerrahi miidahale sonras1 mortalitenin %20 oldugu
gorilmistiir. Cerrahi miidahalede gecikilen ve operasyona alinamayan hastalarda ise

%50 mortalite oldugu saptanmistir (160).

HSP de en yaygm mortalite ve morbidite sebebi akut siirecte GIS tutulumu
olmasina ragmen, hastaligin ilerleyen donemlerinde renal tutulumdur (1, 75). Tedaviye
yanitta en Onemli kriter nefritin siddetidir. Hafif diizey tutulumlarda hastalarin
birgogunda 3-6 aylik bir donemde kiir saglanir. Ancak renal tutulumun agir derecede
oldugu vakalarda yaklasik %15 oraninda kronik bobrek yetmezligi gelisir. KBY gelisen
olgularda birkag ay igerisinde son donem renal yetmezlik (ESRD) gelistigi goriilmiistiir
(34).
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Yetiskinlere oranla pediatrik vakalarda HSP daha 1limli bir siire¢ izler, bobrek
tutulum ve niikks orani daha azdir ve hastalik siiresi daha kisadir (39). Pediatrik
vakalarda nefrit gelismeden de hematiiriye sik rastlanmaktadir ve KBY gelisme riski
cocuklarda yaklasik %20 iken eriskinlerde %30-90 oraninda goriilmektedir (25, 81).

3.14.2. iZLEM

HSP gegiren hastalar taburculuk sonrasi ilk bir ay igerisinde haftada bir, ikinci
ayda ise iki haftada bir ve daha sonra idrar bulgular1 normale doniinceye kadar ayda bir
seklinde izlenmelidir. Eger hastada bagvuruda renal tutulum bulgular1 yoksa dokiintiiler
gectikten sonra minimum 6 ay siiresince idrar bulgularina bakilarak izlenmelidir (111).
Basvuruda izole hematiiri veya hafif derecede proteiniiriyle beraber hematiiri goriilen
hastalarin tam idrar tetkiki bulgular1 tamamen normale donmesinden sonra 2 yil
boyunca izlenmesi gerekir. Bunun nedeni hipertansiyonun hastalik baslangicindan 2 yil

sonra bile ortaya ¢ikabilme olasilig1 olmasidir.
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4. GEREC VE YONTEM

Hatay Mustafa Kemal Universitesi Hastanesi Pediatri Klinigine 2013-2018
yillarinda miiracaat eden bagvuran Henoch-Schonlein purpurast (HSP) tanisi alan 67
cocuk olgu degerlendirildi. Bu 67 olguda; epidemiyolojik, klinik ve laboratuar bulgulari
yoniinden 53 parametre retrospektif olarak incelendi. Tan1 yasi, cinsiyet, siklikla tam
konulan mevsim, hereditenin varligi, dogum sekli ve agirligi, ilk 6 ay beslenme sekli, ek

hastalik varligi ve kullandigi ilag incelenen sosyodemografik parametrelerdi .

Hastalarin basvuru sikayetlerinde dokiintii, dokiintiiniin lokalizasyonu, karin

agrisi, eklem agrisi, hematiiri, halsizlik, oral alim bozuklugu, ates sorgulandi.

Hastalarin boy ve kilo persentilleri hesaplanirken Tiirk ¢ocuklarina uyarlanmis 0-2

yas ve 2-18 yas biiyiime egrileri kullanildi.

Laboratuvar bulgularmin degerlendirilmesinde 23 parametre degerlendirildi,
hemogramdaki 16kosit sayisi, hematokrit, hemoglobin, MCV, nétrofil, trombosit,
bazofil, eosinofil ve MPV diizeyleri degerlendirildi. Bunlara ek olarak incelenen
parametreler AST, ALT, BUN, kreatinin, IgA, ESR, CRP, PT, APTT, INR, Dvit diizeyi,
ASO idi.

Tam idrar tetkikinde eritrosit ve protein mevcudiyeti degerlendirildi. Ayrica

feceste gizli kan diizeyi bakildu.

Idrarda hematiiri ve/veya proteiniiri varliga bakilarak hastalar bobrek tutulumu
var ve yok seklinde gruplandirildi. 2 grup arasinda cinsiyet, mevsim ve tutulum

yerlerine gore fark olup olmadigina bakildu.
Hastalarin yatis siireleri ve aldiklari tedaviler de incelenen veriler arasindaydi.

Istatistiksel degerlendirmede SPSS 21.0 programi kullanilarak sayr ve yiizde
olarak olgtimler yapild, siirekli 6l¢iimler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde

ortanca ve minimum-maksimum) olarak belirtildi. Simfsal degiskenlerin
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kiyaslanmasinda Ki Kare, student T test ve kolmogrov smirnov yontemleri uygulandi.

Sonuglarda p<0.05 anlamli kabul edildi.
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5. BULGULAR

5.1. Hastalarin Tamimlayici Ozellikleri

Arastirmaya dahil olan hastalarin %50,7’si (34) erkek, %49,3’t4 (33) kiz idi
(Tablo 5). Hastalarin tan1 mevsimi %31,3 kis, %29,9 sonbahar, %?25,4’1 ilkbahar,
%13,4’1 ise yaz idi. Anne babada akrabalik %58,3’linde yok, %13,9’unda vardi. Ailede
HSP o6ykiisii olup olmadig1 agisindan degerlendirildiginde bilgisine ulasilan hastalarin

hicbirinde 6ykii bulunmadig goriildii.

SEKIL 1. Hastalarin Cinsiyet Dagilimi

M Erkek

H Kiz
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SEKIL 2. Hastalarin Tani Aldigi Mevsime
Gore Dagilimi (%)
35
30
25 -
20 -
15 -
10 -
c .
0.
Kig Sonbahar ilkbahar Yaz

Tablo 3: Hastalarin Cinsiyet, Tam1 Mevsimi, Aile Oykiisii ve Anne-Babada
Akrabalik Bilgileri

Degisken Sayr  Yiizde
o Erkek 34 50,7

Cinsiyet

Kiz 33 49,3

Kis 21 31,3

Sonbahar 20 27,8
Tan1 Mevsimi .

Ilkbahar 17 25,4

Yaz 9 13,4
Aile Oykiisii Yok 55 100,0

Var 0 0
Anne-Babada Yok 42 62,7
Akrabalik Var 10 19,2
Toplam 32 100,0

Aragtirmaya dahil olan hastalarin tani yasi ortalamasi 8,2243,56 yil, dogum kilosu
ortalamasi 2959,9+494,7 gram idi (Tablo 4).
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Tablo 4: Hastalarin Tani Yasi ve Dogum Agirhigi Durumlar:

Ortalama%SS En Kiiciik  En Biiyiik

Yas 8,22+3,56 2 16

Agirlik (gram) 2959,09+494,7 1750 4000

Hastalarin dogum sekli durumlarina baktigimizda %53,8’inin normal vajinal
dogum, %46,2’sinin ise sezeryan oldugu goriildii. Ik 6 ay beslenme durumlarimni
sorguladigimizda ise %78,8’inin anne siitii ile beslendiginin, %17,3’iiniin anne siiti ve
mama birlikte beslendiginin, %3,8’inin ise sadece mama ile beslendigi goriildii.
Hastalarin ek hastalik Oykiileri ise %85,7’sinin yok, %14,3’{inilin ise var seklindeydi.
Hastalarin %91,1’inin kullandig1 ilag bulunmamakta iken %8,9’unun kullandig: ilag
bulunmaktaydi. Arastirmaya dahil edilen hastalarin %81,5’inin enfeksiyon &ykiisii
bulunmamaktayken, %14,3’linlin ek hastalik dykiisii vardi. Yetmis iki hastanin yalnizca
1 tanesinde komplikasyon bulunmaktaydi ve yalnizca bu hasta cerrahi tedavi

gormiistii(Tablo 5).

Tablo 5: Hastalarin Dogum Sekli, ik 6 Ay Beslenme, Ek Hastalik, Kullandigi Ilac,
Enfeksiyon OyKkiisii, Komplikasyon ve Tedavi Bilgileri

Say1 Yiizde
CS 24 46,2
Dogum Sekli NVD 28 53,8
. Anne siiti 41 78,8
llkc 6 Ay Beslenme Anne siitiitmama 9 17,3
Mama 2 3,8
Ek Hastalik Var 8 14,3
Yok 48 85,7
Kullandig1 Ilag Var 5 8,9
Yok 51 91,1
Enfeksiyon Oykiisii 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: Hastalarin Tan1 Anindaki Kilo ve Boy Persentilleri

Say1 Yiizde
Hastalarin Tan1 Anindaki %3 Persentil Alt1 1 2
Kilo Persentilleri
%3-%10 Persentil Arast 6 12
%10-%25 Persentil Arasi 16 32
%25-%50 Persentil Arasi 12 24
%50-%75 Persentil Arasi 6 12
%75-%90 Persentil Arasi 6 12
%90 Persentil Ustii 3 6
Hastalarin Tan1 Anindaki %3 Persentil Alt1 5 10
Boy Persentilleri %3-%10 Persentil Arasi 3 6
%10-%25 Persentil Arasi 14 28
%25-%50 Persentil Arasi 12 24
%50-%75 Persentil Arasi 5 10
%75-%90 Persentil Arasi 6 12
%90 Persentil Ustii 5 10
Toplam 100,0

Olgularin hemogramlar1 incelendiginde 16kosit sayilar1 4.44-25,16 (x1000/ul)
arasinda ve ortalamasi 11,92+4.26 (x1000/ul) idi. Hastalarin 45’inde (%67.16) 16kositoz
(I6kosit sayis1 10.0x1000/ul(Inin uzeri ) bulundu. Hb diizeyleri 7-15 g/dl ve ortalama
11.74£1.36 g/dl idi. Platelet diizeyleri 112-867 (x1000/ul) ve ortalamasi 394+116
(x1000/ul) bulundu. 19 olguda (%28,3) trombositoz (trombosit sayisi 450x1000/ul

uzeri) saptandi.
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Hastalarda biokimyasal parametreler olarak iire, kreatinin, AST, ALT diizeyleri

incelendi. Hepsi tiim hastalarda normal diizeylerde izlendi.

Akut faz reaktanlar. acisindan ESH 35 hastada calisilmisti. Ortalama 21,66
mm/saat bulundu. Hastalarin 18 inde (%51,4) ESH 20mm/h’ten yiiksek idi. CRP 66
hastaya bakilmisti, ortalamas1 16,7 mg/dl ve hastalarin 41 inde (%62) deger 3.23
mg/dl’den yiiksek oldugu saptandi. ASO degeri 20 hastaya bakilmisti, ortalamas1 452
idi. Hastalarin 12 sinde (%60) ASO yiiksekligi mevcut idi.

15 hastada 25-OH DVIT diizeyi bakilmisti. Ortalama deger 11,32 ng/ml idi. <20
ng/ml altindaki degerler diisiik olarak kabul edildi. Hastalarin 13’iinde dvit diizeyi
diisiik saptandi.

Hastalarin koagiilasyon degerlerine bakildiginda PT degeri ortalamasi 13.44 sn
(min:12, max:16 sn), APTT degeri ortalamast 31.3 (min:26, max:39) ve INR degeri

ortalamas1 1,06 (min:0,95, max:1,34 ) olmakla beraber normal sinirlarda saptandi.

Tablo 7: Hastalarin Lokosit, Hemoglobin, Trombosit ve D Vitamini Diizeylerine

fliskin Bilgiler

Ortalama Standart Sapma  En Kiigiik  En Biiyiik
WBC (10"3) 11,9 4,26 4.4 25,1
Hemoglobin (gr/dl) 11,7 1,3 7,0 15,0
PLT (1073) 394 116 112 867
D vitamini (ng/dl) 11,3 6,9 5 29

Tablo 8: Hastalarin CRP, Sedimentasyon ve ASO Diizeylerine iliskin Bilgiler

Ortalama Standart Sapma  En Kiigiik  En Biiyiik

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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Olgularin yakinmalar1 incelendiginde; cilt lezyonlar1 66 (%98.5), abdominal agr1 39
(%58,2), artralji 23 (%34,3), artrit bulgular1 8 (%12,3), hastada saptandi. Ek sikayet
olarak ates 13 (%19,4), halsizlik 48 (%71.6), oral alim bozuklugu 41 (%61,2) saptandi.

Tablo 9: Basvuru Sikayetlerinin Sikhgi

Say1 Yiizde
Karm Agrisi 39 58,2
Dokiintii 66 98,5
Eklem Agrisi 23 34,3
Hematiiri 20 29,9
Proteiniiri 8 11,9
Ates 13 19,4

Hastalarin deri lezyonlarinin lokalizasyonlar1 incelendiginde yalnizca alt

ekstremite tutulumu %65,7 (n=44), yalnizca {ist ekstremite tutulumu %1,5 (n=1), {ist ve

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

ekstremite ve iist ekstremite ve govde tutulumu %16,4 (n=11) oldu.

Tablo 10: Deri lezyonlar: lokalizasyonu

Say1 Yiizde
Ust ekstremite 1 1,5
Alt ekstremite 44 65,7
Ust+ alt ekstremite 9 13,4
Alt ekstremite+govde 2 3
Ust+alt ekstremite+gdvde 11 16,4
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Hastalarin ilk basvuru idrar bulgularina bakildi. Hastalarin %42,6’sinda (n=69)
bobrek tutulumu (hematiirive/veya degisken proteiniiri) ilk tani1 aninda tespit edildi.

%57,4’iinde (n=93) ilk bagvuruda bobrek tutulumu tespit edilmedi.

Hastalarin baslangi¢ idrar bulgularima bakildiginda %61,9’linde (n=13) izole
hematiiri tespit edildi, %9,5’1 (n=2) izole proteiniiri ile basvurmustu, %:28,6’sinda

(n=6) hem hematiiri hem proteiniiri saptandi.

Tablo 11: Hastalarin basvuru aninda idrar bulgulari

Say1 ylizde
[zole hematiiri 13 61,9
Izole proteiniiri 2 9,5
Hematiiri+proteiniiri 6 28,6

Calismaya alinan 1 hastada GIS komplikasyonu olarak invajinasyon gelistigi
goriilmiistiir ve cerrahi tedavi uygulanmigtir. 1 hastada HSP ye bagli benign skrotal
6dem saptandi, cocuk cerrahi tarafindan degerlendirildi, acil cerrahi patoloji
diisiiniilmedi, takip Onerildi. 1 hastada nefrotik diizeyde proteiniiri ve 6dem go6zlendi,

uygun takip ve tedaviler ile kontrol altina alindi.

GGK degerleri ile akut faz reaktanlar1 arasindaki iligski degerlendirildi. GGK
pozitif ve negatif hastalarda WBC, sedim, CRP,MPV ve nétrofil diizeyleri agisindan

anlamli fark gézlenmedi.

Tablo 12: Akut faz belirtegleri ile GGK pozitifligi arasindaki iligki

GGK(+) GGK(-)

ORT=+SS ORT=SS t P
WBC(10%/uL) 12,66+4,3 10,58+3,8 1,8 0,66
SEDIM (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
NOTROFIL (103/uL) 8,27+3,99 6,68+3,92 1,4 0,16
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Karin agrisi sikayeti ile bagvuran hastalarda akut faz reaktanlar diizeyleri
incelendi. Karin agrisi olan ve olmayan hastalarda WBC, sedim, CRP, MPV ve nétrofil

diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmadi.

Tablo 13: Akut faz belirtegleri ile karin agrisi olan ve olmayan arasindaki iliski

AGRISI OLAN AGRISI OLMAYAN

ORT+SS ORT=SS t P
WBC (10%/uL) 12,55+4,5 11,04+3.6 1,42 0,54
SEDIM (mm/h) 18,5+11,6 25,8+13,06 1,01 031
CRP (mg/dI) 17,26+28 15,89+19,6 1,33 0,18
MPV 8,95+1,05 9,28+0,8 0,21 0,82
NOTROFIL( 103/uL) 8,1+4,29 7,143 ,4 1,7 0,08

5.2. Hastalarin Bobrek tutulumu Durumuna Gore Karsilastirmalar:

Hastalar, bobrek tutulumu olan ve bobrek tutulumu olmayanlar olarak
gruplandirildi. Demografik 6zelliklerine ve tutulum yerlerine gére gruplar istatistiksel

olarak karsilagtirildu.

Hastalar tan1 konulan mevsim olarak degerlendirildiginde nefrit oraninda

gruplar arasinda istatistiksel olarak farkliliga rastlanmamuistir (p> 0,05).

Hastalar cinsiyet yoniinden de degerlendirildiginde bobrek tutulumu olan ve
olmayan hastalarda cinsiyet yoniinden istatistiksel olarak anlaml1 bir fark

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

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

GIS tutulumu agisindan karsilastirildiginda anlaml fark gézlenmedi. (p>0,05)
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Tablo 14:Bobrek tutulumu olan ve olmayan hastalarda demografik verilerin ve

tutulum yerlerinin gruplara gore dagilim

Bobrek tutulumu olan | Bobrek tutulumu olmayan P
N % N %
Cinsiyet
Erkek 9 42,9 25 54,3 0,38
Kiz 12 57,1 21 45,7
Mevsim
[lkbahar 6 28,6 11 23,9 0,84
Yaz 3 14,3 6 13
Sonbahar 7 33,3 13 28,3
Kis 5 23,8 16 34,8
Deri tutulumu
Var 20 95,2 46 100 0,13
Yok 1 4,8 0 0
Eklem tutulumu
Var 5 23,8 18 39,1 0,22
Yok 16 75,2 28 50,9
GIS tutulumu
Var 11 52,4 28 50,9 0,51
Yok 10 476 | 18 39,1
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6. TARTISMA

Henoch-Schonlein purpurasi, ¢ocuklarda en yaygin vaskiilit olup deri, sindirim
sistemi, eklemler ve bdbreklerin postkapiller veniil basta olmak lizere kiigiik capli
damarlarin1 tutar. Daha nadir olmakla birlikte hastalarda SSS, genitoiiriner sistem,

akcigerler, goz ve kardiyovaskiiler sistem tutulum bulgularina da rastlanmaktadir.

Etyolojide; enfeksiyonlar, herediter ve ¢evresel faktorler, ilaglar ve asilar etkili
goriilmiistiir. En sik pediatrik dénemde goriilmekle beraber yetiskinlerde de nadir olsa

goriilebilen vaskiilittir (56).

HSP genellikle akut olarak baslar, karakteristik ele gelen purpura,GIS
tutulumuna ait bulgular, eklemlerde agri, kizariklik veya sislik gibi yakinmalar ve bazi
hastalarda goriilen hematiiri, proteiniiri gibi bébrek tutulumuna ait bulgularla tanimlanir.
Prognozu etkileyen en 6nemli faktdrler renal ve GIS tutulumuna ait komplikasyonlardir
(77).

Cocuklarda HSP tanist koymada genellikle palpabl purpuranin goriilmesi
bakilan platelet degerlerinin normal sinirlarda ¢ikmasi yeterli olmaktadir. Lakin
vakalarin birgogu dokiintii, abdominal agr1 ve eklem tutulumundan olusan klinik tablo
ile miiracaat eder. 2 yas iizerindeki vakalarda daha ¢ok GIiS, eklem ve bébrek tutulumu
goriliirken, 2 yas altinda sagli deri basta olmak tlizere 6dem gelisimi daha sik olmaktadir
(15).

Henoch-Schonlein purpurasi ile ilgili tiim yas gruplarinda yapilan ¢aligmalarda
en sik goriilen yas araligi 3-10 yastir (1, 23, 36). Bizim ¢alismamizda hastalarin tani
yasi ortalamasi 8,22+3,56 yas olarak saptanmustir. Ulkemizde yapilan caligmalara
bakacak olursak Acar ve ark. (161) yaptiklar1 ¢alismada yas ortalamasini 8.8+3.1 yas,
Ece ve ark. (13) 9£3.2 yas, Giirgoze ve ark. (162) 7.9+3.6 yas, Akga ve ark. (163) ise
8.3+3.4 yas olarak saptamiglardir. Calismamizda saptadigimiz yas ortalamasi literatiir

ile uyumludur.
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Arastirmaya dahil olan hastalarin %50,7°si (34) erkek, %49,3’i (33) kiz.
Erkek/kiz oranm1 1,03/1°di. Bir ¢ok ¢alismada HSP’nin erkeklerde daha sik izlendigi ve
erkek/kiz oraninin yaklasik 1.5-2.1 oldugu raporlanmistir (21, 74, 111, 164). YH Yang
ve ark. yaptiklar retrospektif ¢alismada, 2759 HSP tanis1 konulan hastayr incelemis,
E/K oranin1 1.11 olarak bulmuslardir (165). Hindistan’da Kumar ve arkadaslar
yaptiklar1 ¢alismada E/K oranimi 2/1 olarak tespit etmislerdir (166). Yong Hee Lee ve
ark. calismalarinda E/K oranini1 1.23/1 olarak bulmuslardir (167). Sonuglarimiz literatiir

ile uyumludur.

Yapilan ¢alismalarda HSP’nin en sik sonbahar, kis ve ilkbahar mevsimlerinde
gorildigi gosterilmistir (21, 61, 74, 131). Y.H Lee ve ark g¢alismalarinda hastalik
goriilme mevsimi degerlendirildiginde %28.3 ilkbahar, %11.3 yaz, %27.4 sonbahar,
%33.3 kis olarak saptamuslardir (167). Ispanya’da C.Garcia ve ark.nm yaptiklar
calismada hastaligin en sik ilkbahar (%40) olmak iizere, %29 kis, %22 sonbahar ve %10
oraninda yaz mevsiminde gorildiigii saptanmustir (37). S. Kalman ve ark.’nin
caligmasinda hastalik %46.6 oraniyla en sik sonbahar mevsiminde goriilmiistiir (168).
B.Nong ve ark.’nin arastirmasinda tan1 alan vakalarin %34.6 s1 kis mevsiminde, %?23.4
sonbahar, %21.5 ilkbahar ve %20.6 oraninda yaz mevsiminde goriilmiistiir(169).
Calismamizda hastalarin tan1 mevsimi %31,3 kis, %29,9 sonbahar, %25,4’1 ilkbahar,
%12,5’1 ise yaz idi. Hastalik 21 olguyla en ¢ok kis mevsiminde goriildii (%40.6).

Calismamizdaki mevsimsel farklilik literatiir verileri ile uyumlu izlenmistir.

Tam kan saymmi bulgular1 degerlendirildiginde, olgularin 16kosit sayilar1 4.44-
25,16 (x1000/ul) arasinda ve ortalamasi 11,92+4.26 (x1000/ul) idi. Hastalarin 45 inde
(%67,16) 16kositoz ( 10.0x1000/ul tizeri 16kosit sayisi) saptandi. Hb degerleri 7-15 g/dl
araliginda, ortalama deger 11.74+1.36 g/dl olarak bulundu. Platelet sayilar1 112-867
(x1000/ul), ortalama deger 3944116 (x1000/ul) bulundu. 450x1000/ul iizeri platelet
sayis1 trombositoz olarak kabul edildi ve 19 hastada (%28,3) saptandi. S.Abbas ve ark.
52 HSP hastasi ile yaptiklar1 ¢aligmada laboratuar bulgusu olarak 25 hastada anemi
(%48.08), 9 hastada lokositoz (%17.31), 10 hastada trombositoz (%19.23)
saptamiglardir (170). Calvo-Rio ve ark. 417 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada hastalarin
%36.7 sinde l6kositoz, %8.9 unda anemi saptamislardir (70). M. Cakir ve ark’nin

calismalarinda anemi %20.6, l6kositoz %57.7,  trombositoz %5.1 oranlarinda
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bulunmustur (171). M. Candemir ve ark.’nin 45 hasta ile yaptiklar ¢aligmada 8 hastada
anemi (%17,7), 6 hastada Iokositoz (%13,3), 16 hastada ise trombositoz (%35,5)
saptanmustir (172) .

Akut faz reaktanlar1 degerlendirildiginde sedimentasyon hizi ortalamasi 21,6
mm/h olarak saptandi. Vakalarin 18’inde (%51,4) sedim 20mm/h tizerinde tespit edildi.
C-reaktif protein diizeyleri 41 hastada (%62) 3.23 mg/dlInin ilizerinde bulundu ve
ortalamasi 16,7 mg/dl idi. ASO degeri ortalamasi 452 idi. Hastalarin 12 sinde (%60)
ASO yiiksekligi mevcut idi. Calvo Rio ve ark’nin ¢alismasinda 105 hastada (%80.1)
ESH yiiksekligi saptanmistir (70). Dr Ganesh Shah tarafindan Nepal’de 59 hasta ile
yapilan bir ¢alismada akut faz reaktanlar1 degerlendirilmis, ESH yiiksekligi %51.2, CRP
yiksekligi %57.1, pozitif ASO titresi %46 oraninda saptanmistir (173). Do Young Jung
ve ark.’nin yaptig1 calismada HSP tanis1 konulan ¢ocuk hastalarin %34.2 ‘sinde CRP
yiiksekligi, %24.7’sinde ASO yiiksekligi saptanmistir (174). M. Candemir ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada %64 oraninda sedim yiiksekligi, %97,0 oraninda CRP yiiksekligi
saptamiglardir(172). HSP tanisiyla izlenen vakalarda ESH ve C-reaktif protein
yiiksekligi, 16kositoz ve trombositoz akut faz belirtegleri olarak degerlendirilir, ASO
titrelerinin yiiksek saptanmasi etyolojide GABHS enfeksiyonun biiyiik rol oynadiginin
gostergesidir (54, 137).

Olgularin ilk bagvuru anindaki yakinmalari incelendiginde; dokiintli 66 (%98,5),
karm agris1 39 (%58,2), artralji 23 (%34,3), artrit bulgular1 8 (%12,3), hastada saptandi
(Sekil II). Calismaya alina 1 hastada GIS komplikasyonu gelisti. Bu nedenle cerrahi
tedavi uygulandi. 1 hastada HSP ye bagli skrotal 6dem gelisti. Ek sikayet olarak ates 13
(9%19,4), halsizlik 48 (%71,4), oral alim bozuklugu 41 (%61,2) saptandi. A. Biikiilmez
ve ark.nin Afyon’da 32 hasta ile yaptiklar1 calismada ilk bagvuru sikayetleri olarak
%93.8 oraninda dokiintii, 40.6% oraninda karin agrisi, 59.4% oraninda eklem agrisi

gorilmiistiir.

Hastalarin deri lezyonlarinin lokalizasyonlar1 incelendiginde yalmizca alt
ekstremite tutulumu %65,7 (n=44), yalnizca list ekstremite tutulumu %1,5 (n=1), iist ve
alt ekstremite tutulumu %13,4 (n=9), alt ekstremite ve govde tutulumu %3 (n=2), alt
ekstremite ve iist ekstremite ve govde tutulumu %16,4 (n=11) oldu. Supavekin ve ark.

yaptiklar1 ¢alismada deri tutulumu olan 105 hasta saptanmis ve lezyonlarin
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lokalizasyonu agisindan bakildiginda hastalarin 77’sinde (%73.3) bacaklarda, 18’inde
(17.1) bacaklar gluteal bolge, 3’linde (%2.9) bacak, kol ve govdede, 3’iinde (%2.9)
bacak, kol ve gluteal bolgede, 3’iinde (%2.9) bacaklar ve kollarda, 1 hastada da (%0.9)
sadece govdede goriilmiistiir (175). Chen ve arkadaslari hastalarin %50,9’da sadece alt
ekstremite tutulumu, %35’inde st ve alt ekstremite tutulumu, %5’inde alt ekstremite ve
govde tutulumu, %4,2’sinde alt ekstremite ve yliz tutulumu saptanmistir (176). Donmez
ve arkadaslar1 hastalarin %68,6’sinda alt ekstremite tutulumu, %31,4°de tiim viicut
tutulumu saptamustir (177). Calvo-Rio ve arkadaslar1 hastalarin %97,6’sinda palpabl
purpura saptarken %2,4’de bagka formda cilt lezyonlar1 saptamiglardir (70). Literatiirle
uyumlu olarak hastalarimizin tamaminda cilt tutulumu mevcut olup en fazla tutulan

bolge alt ekstremiteler olmustur.

Hastalarin baglangi¢ idrar bulgularina bakildiginda %61,9’tinde (n=13) izole
hematiiri tespit edildi, %9,5°1 (n=2) izole proteiniiri ile bagvurmustu, %?28,6’sinda (n=6)
hem hematiiri hem proteiniiri saptandi. Chen ve arkadaslar1 hastalarin %22,5’inde izole
hematiiri, %4,2’sinde makroskopik hematiiri, %26,2’sinde izole proteiniiri, %2,5’inde
hematiiri ve proteiniiri birlikteligi saptamislardir (176). Y.H. Lee ve arkadaslar
hastalarin %26,9’unda izole hematiiri, %10.4’linde hematiiri ve proteiniiri, %4.7’sinde
nefrotik diizeyde proteiniiri varligini rapor ettiler (167). Shan lu ve ark. HSP tanisi
konulan ¢ocuk ve yetiskin hastalar1 karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda ¢ocuk hastalarin
%7.7 sinde izole hematiiri, %25’inde hafif izole proteiniiri, %37.5 ‘inde ise nefrotik
diizeyde proteiniiri saptamiglardir (178). Calismamizda izole mikroskobik hematiiri en
stk bobrek tutulum sekli olarak saptandu. Ikinci siklikta saptanan anormallik hematiiri ve
proteiniiri birlikteligi olarak saptandi. Literatiirdeki calismalar arasindaki farkliliklar
calismaya dahil edilen hasta gruplarina, kullanilan smiflandirma farkliliklarina ve

bolgesel, cevresel degiskenlere bagli olabilir.

Hastalarimiz bobrek tutulumu olan ve bobrek tutulumu olmayan olarak 2 grup
olarak degerlendirildi. Bobrek tutulumu varligt hematiiri ve/veya proteiniiri varlig
olmasi ile belirlenmistir. Demografik 6zelliklerine ve tutulum yerlerine gore gruplar

istatistiksel olarak karsilastirildi.
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Hastalar tan1 konulan mevsim olarak degerlendirildiginde bobrek tutulumu

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga rastlanmamistir (p> 0,05).

Hastalar cinsiyet acgisindan da degerlendirildiginde bobrek tutulumu olan ve
olmayan hastalarda cinsiyet yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamustir. (p> 0,05)

Calismamizda 20 olguda hematiiri (%29,9), 8’inde proteiniiri (%11,9) saptandi.
45 hastada GGK pozitif olarak goriildi (%70,3). M. Candemir ve ark 45 HSP hastasi ile
yaptiklar1 calismada ise 3 olguda proteiniiri (%6,6), 4 olguda hematiiri (%11.1), 14
olguda gaitada gizli kan pozitifligi (%33,3) saptamislardir.

Hastalarimizda akut faz belirteclerinden CRP, sedim ve lokosit sayilari ile GGK

pozitifligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmedi. (p>0.05)

Karin agrist olan ve olmayan hastalar WBC, CRP, sedim, MPV ve nétrofil
sayilar1 agisindan karsilastirildi. Her bir parametre i¢in 2 grup arasinda anlamli fark

gbzlenmedi.

Bu tezde Hatay ilinden boliimiimiize basvuran HSP’li c¢ocuklarin tim
sosyodemografik, klinik ve laboratuar verileri incelenmistir. Elde edilen verilerin
Diinyada farkli tiilkelerden rapor edilen HSP’li cocuklardaki klinik, laboratuar,
demografik verileri ile karsilagtirilmas: yapilmistir. Elde ettigimiz veriler klinik ve
demografik ozellikler agisindan HSP’nin diinyada farkli bolgelerde farklilik

gostermedigi yoniindedir.
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7. SONUCLAR

Hatay Mustafa Kemal Universitesi Hastanesi Pediatri Klinigi’ne 2017-2018
zaman diliminde miiracaat eden 67 HSP tanili hastada 53 parametre incelendi.

Calismamizda olgularin yas degerleri 3-10 yas arasinda izlendi.
Olgularin 34’1 erkek, 33’0 kizdi . E/K orani 1,03/1 olarak saptandi.

Calismamizda HSP 21 vakayla en sik kig aylarinda saptandi.(%31,3). Kis ve

sonbahar mevsiminde belirgin bir artig gézlendi.

Hastalarimizin tamaminda cilt tutulumu mevcut olup en fazla tutulan bolge alt

ekstremiteler olmustur.
Ikinci siklikta gastrointestinal sistem tutulmaktadir.

HSP de morbidite ve mortalite iizerinde etkili en ciddi tutulum bobrek
tutulumudur. Bobrek tutulumuna ait en yaygin bulgular ise mikroskobik hematiiri ve

proteiniiridir.

Calismaya alman 1 hastada GIS komplikasyonu gelisti. Bu nedenle cerrahi

tedavi uygulandi. 1 hastada HSP ye bagl benign skrotal 6dem gelisti.

HSP’de ESR ve CRP yiikseklikleri inflamatuar siireg ile ilgili olup HSP atagi

esnasinda yiiksek saptanmaktadir

Tam kan sayimi bulgular1 degerlendirildiginde, olgularin 16kosit degerleri
4.44-25,16 (x1000/ul) arasinda ve ortalamasi 11,92+4.26 (x1000/ul) idi. 45 hastada
(%67,16) lokositoz saptandi. Hb diizeyleri 7-15 g/dl araliginda , ortalama deger
11.74+1.36 g/dl olarak bulundu. Platelet sayilar1 112-867 (x1000/ul) ,ortalama deger
394+116 (x1000/pul) bulundu. 19 hastada (%28,3) trombositoz saptandi.
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Yapilan idrar analizinde 20’sinde hematiiri (%29,9), 8’inde proteiniiri (%11,9)
tespit edildi. 45 hastada GGK pozitif saptandi.

Dvit degerleri 14 hastada bakilmisti. <20 ng\dl olan degerler diisiikk olarak
kabul edildi. Ortalama 11.28 ng\dl (min:5, max:29 ng\dl ) olarak bulundu.

Hastalarin koagiilasyon degerlerine bakildiginda PT degeri ortalamasi 13.44 sn
(min:12 , max:16 sn), APTT degeri ortalamas: 31.3 (min:26, max:39 ) ve INR degeri

ortalamas1 1,06 (min:0,95, max:1,34 ) olmakla beraber normal sinirlarda saptandi.

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

diizeyleri agisindan anlamli fark gézlenmedi. (p>0.05)

Karin agrisi olan ve olmayan hastalar WBC,CRP,sedim, MPV ve nétrofil
sayilar1 agisindan karsilastirildi. Her bir parametre i¢in 2 grup arasinda anlamli fark

gozlenmedi.

Bobrek tutulumu olan ve olmayan hastalar cinsiyet, tan1 konulan mevsim ve

tutulum yerleri acisindan karsilastirildiginda anlamli fark gézlenmedi. (p>0,05)
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