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OZET

Amag: Henoch-Schonlein purpurasi (HSP) cocukluk caginda en sik goriilen
vaskiilit olup; basta deri, eklem, bdbrek ve GIS olmak iizere bircok organi etkileyebilen
sistemik bir hastaliktir. Bu calismanin amaci 2010-2015 yillar1 arasinda klinigimizde
HSP tanist ile izlenen hastalarin klinik ve laboratuvar 6zelliklerinin degerlendirilmesidir.

Gerec ve Yontem: Bu caliymada Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Klinigi’nde 2010-2015 yillar1 arasinda HSP
tanist alarak tedavi ve takibi yapilan 53 hastanin dosyalan geriye doniik olarak
incelendi. Hastalarin tanisi; 1990 Amerikan Romatoloji Birligi HSP tan1 6lgiitlerine gore
en az iki Olgiitin var olmasina dayanilarak konuldu. Tedavide nonsteroid
antienflamatuvar ve/veya kortikosteroid kullanildi.

Bulgular: Hastalarin 28’1 kiz, 25’1 erkekti. Hastalarin yas araligi 3-17 yil, yas
ortalamasi 9,8 yil idi. Klinik bulgulardan cilt dokiintiisii hastalarin tamaminda mevcuttu.
Artrit/artralji 24 (%45.3), karin agris1 33 (%62.3), bas agrist 6 (%11.3) hastada goriildi.
Proteiniiri 22 (%41), hematiiri 9 (%17) ve gaitada gizli kan pozitifligi 20 (%37.7)
hastada tespit edildi. 25 hastada (%47) bdbrek tutulumu, 33 hastada (%62.3) GIS
tutulumu mevecuttu. GIS tutulumu olan 20 hastaya (%37.7) steroid tedavisi verildi. 6
hasta (%11) agir bobrek bulgular1 olmasi nedeniyle ileri inceleme yapilmak iizere Cocuk
Nefroloji Klinigi olan dis merkeze sevk edildi. 15 (%28.3) hastada dokiintiilerin
tamamen gegtikten sonra ilk 6 ay iginde tekrar ortaya ¢iktigt goriildii.

Sonug: HSP cilt ve eklemler basta olmak iizere bir¢ok organ ve sistemi tutabilen
bir vaskiilit olup, kisa dénemde prognozunun iyi oldugu ve hastalarin ¢ogunlugunun
sekelsiz iyilesebildigi goriilmiistiir. Bununla beraber erken ve ge¢ donemde gelisebilecek
ozellikle GIS ve bobrek tutulumu gibi komplikasyonlar acisindan yakin takip
edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Henoch-Schénlein purpurasi, gocuk
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Giris

Henoch-Schonlein  purpurast  (HSP);
etyolojisi tam olarak bilinmeyen, basta cilt
olmak {izere eklemler, gastrointestinal sistem
(GIS), bébrekler ile daha ender olarak diger
organlarin etkilendigi, kiiciik damarlar1 tutan
bir l6kositoklastik vaskiilittir [1]. Cocukluk
caginda goriilen trombositopenik olmayan
purpuranin en sik sebebidir. Genel olarak 5-15
yas grubunda goriildiigi i¢in bir ¢ocukluk ¢agi
hastaligi olarak degerlendirilebilir. Hastaligin
17 yas altinda yillik goériilme insidansmin 13-
20/100.000 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir [2]. HSP tamis1 i¢in 1990 yilinda
Amerikan  Romatoloji  Birligi tarafindan
olusturulmus olan tan1 kriterleri yaygin olarak
kullamlmaktadir [3]. Bu kriterler;

1. Trombositopeni olmaksizin
goriilen, ylizeyden hafifce kabarik,
dokunmakla hissedilebilen hemorajik cilt
lezyonu (palpabl purpura),

2. IIk belirtilerin ortaya ¢iktig
anda hastanin yasinin 20’nin altinda olmasi,
3. Yemeklerle siddetlenen yaygin

karin agris1 veya kanli ishal gibi barsak
iskemisi bulgularmin bulunmasi,

4. Arteriol ve veniil duvarlarinda
graniilosit ~ varligimi  gosteren  histolojik
bulgularm saptanmasidir.

Bu 4 kriterden en az 2’sinin olmasiyla

hastaya HSP tanis1 konabilir.

Patogenezi tam olarak bilinmemekle
birlikte HSP’de immiinoglobiilin A (IgA) nin
cok Onemli rol oynadigi diigiiniilmektedir.
Artan yapim veya renal klirensin azalmasina
baglh olarak serum IgA diizeyi genellikle
artmustir. Tutulan organlarin kiigiik
damarlarinda IgA igeren immiin kompleks
birikimi ve inflamasyon goriilmektedir.
Patognomonik bulgu 1okositoklasis  yani
parcalanmis l6kositlerin varligidir [4].

Hastalarin 2/3'inde gegirilmis bir {ist
solunum yolu enfeksiyonu (USYE) hikayesi
olmast ve  hastaligin  solunum  yolu
enfeksiyonlarmin yogun olarak goriildiigii kis
ve ilkbahar aylarinda daha sik goriilmesi,
rastlantisal olabilecegi gibi HSP'nin enfeksiyon

hastaliklar1  ile  iliskisi  oldugunu da
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diisiindiirmektedir. Bu noktada iizerinde en
fazla durulan mikroorganizma streptokoklardir
[5]. Bunun disinda birgok viral ve bakteriyel
enfeksiyon sonrasinda gelistigi de bildirilmistir
[1,6].

Klinik olarak HSP’li hemen tiim
hastalarda kalga ve alt ekstremite cildinde
trombositopenik olmayan palpabl purpura
goriiliir. Daha az siklikta oOzellikle alt
ekstremite eklemlerinde artrit/artralji ve 6dem,
GIS tutulumuna bagli karm agrisi, melena,
hematokezya, bobrek tutulumuna bagh
hematiiri ve proteiniiri goriilebilir. Cogunlukla
iyi seyirli bir hastalik olan HSP nadir de olsa
ozellikle bobrek tutulumu ya da GIS
tutulumuna bagli olarak morbidite ve
mortaliteye neden olabilmektedir [1,5,6].

HSP'nin  tedavisi  esas  olarak
destekleyici 6zelliktedir. Sadece cilt ve eklem
tutulumu olan HSP’li olgularin ¢cogunda yatak
istirahati, hidrasyon ve analjeziklerle sekelsiz
diizelme goriilirken GIS, bobrek ve diger
organ tutulumlarinda steroidler ve
immunsupresifler kullanilmaktadir [1,4,6,7].

HSP genellikle iyi seyirli ve sekel
birakmayan bir hastaliktir ve ortalama 4-6
hafta kadar siirer ancak relaps goriilebilecegi
bilinmektedir.

Bu c¢alismanin  amaci; 2010-2015
yillar1 arasinda son 5 yil i¢inde Tokat
Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Klinigi’nde HSP
tanis1 ile izlenen hastalarin klinik ve
laboratuvar 6zelliklerinin degerlendirilmesidir.

Materyal ve Metod

Bu c¢alismada Tokat Gaziosmanpasa
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklar1  Klinigi’nde 2010-2015 yillar
arasinda HSP tamsi alarak tedavi ve takipleri
yapilan 53 hastanin dosyalar1 geriye doniik
olarak incelendi. Hastalarm tanis;; 1990
Amerikan Romatoloji Birligi HSP tam
kriterlerine gore en az iki kriterin var olmasina
dayanilarak konuldu [3].

Hastalarda artralji ve/veya artrit olmasi
eklem tutulumu, karin agris1 ve/veya gaitada
gizli kan (GGK), melena veya hematokezya
olmasi GIS tutulumu olarak kabul edildi. Renal
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tutulum hastaligin seyri sirasinda ortaya
cikabilecek  bulgulara  gére tamimlandu.
Mikroskopik hematiiri, idrar mikroskopik
incelemesinde 40’lik biiyiitmede alanda 5’ten
fazla eritrosit goriilmesi olarak tanimlandi.
Proteiniiri arastirmasi igin sabah ilk idrarda
bakilan protein/kreatinin oram 0.2 iizerinde
olan hastalardan 24 saatlik idrar toplandi.
Protein atilmi 4 mg/m?/st iizerinde olanlar
proteiniiri  olarak  adlandirildi.  Nefrotik
sendrom (>40mg/m?/saat) ve/veya nefritik
sendrom durumunda ise agir bobrek tutulumu
oldugu kabul edildi. Agir bébrek tutulumu olan
hastalar ileri tetkik ve tedavi igin Pediatrik
Nefroloji Klinigi bulunan merkezlere sevk
edildi.

Calismada hastalarm tedavisinde izole
cilt  tutulumu olanlar medikal tedavi
verilmeden istirahat Onerilerek izleme alindi.
Eklem tutulumu olanlara agriy1 azaltmak icin
nonsteroid antiinflamatuar ilag -ibuprofen-
baslandi. Gastrointestinal tutulumu olanlara
hidrasyon ve endike oldugu durumlarda steroid
tedavisi prednizolon -2 mg/kg/giin- verildi.

Calismaya dahil edilen hastalar
incelenerek yas, cinsiyet, basvuru sikayetleri,
fizik muayene bulgulari, yakin zamanda (son 3
hafta icinde) enfeksiyon gecirme Oykiisi,
basvuru mevsimi, tedavide kullanilan ilaglar ve
takipte izlenen komplikasyonlar kaydedildi.
Laboratuvar bulgularindan tam kan sayimu,
biyokimya, eritrosit sedimantasyon hizi (ESH),
C-reaktif protein (CRP), tam idrar tahlili, GGK
sonuglar1 incelendi.

Bulgular

Caligmaya toplam 53 hasta dahil
edildi. Hastalarm 28’1 kiz, 25’1 erkekti.
Hastalarm yas araligt 3-17, yas ortalamasi 9.8
idi. Hastalarm 16’sinda (%30.2) iist solunum
yolu enfeksiyonu (USYE), 5’inde (%9.4) idrar
yolu enfeksiyonu (IYE), 9’unda (%17) akut
gastroenterit ~ (AGE)  gecirme  Oykiisii
mevcutken 23 (%43.4) hastada herhangi bir
enfeksiyon Oykiisii tespit edilmedi. Hastalarin
15’1 (%28.3) sonbahar, 21’1 (%39.6) kis, 9’u
(%17) ilkbahar, 8’i (%15) yaz aylarinda
basvurdu (Tablo 1). Klinik bulgulardan cilt
dokiintiisii hastalarin tamaminda mevcuttu.
Artrit/artralji 24 (%45.3), karin agris1 33
(%62.3), bas agris1 6 (%11.3) hastada goriildii.

Ozer et al.

25 hastada (%47) bobrek tutulumu, 33 hastada
(%62.3) GIS tutulumu mevcuttu (Tablo 2).
Proteiniiri 22 (%41), hematiri 9 (%17) ve
GGK pozitifligi 20 (%37.7) hastada tespit
edildi. Laboratuvar bulgularindan 16kositoz 19
hastada (%35), trombositoz 11 hastada (%20),
anemi 12 hastada (%22.6) saptandi. Eritrosit
sedimantasyon hiz1 10 hastada (%18), CRP 26
hastada (%49) pozitif bulundu (Tablo 3). GIS
tutulumu olan 20 hastaya (%37.7) steroid
tedavisi verildi. 6 hasta (%11) agir bdbrek
tutulumu olmasi nedeniyle ileri inceleme
yapilmak tizere Cocuk Nefroloji Klinigi olan
dis merkeze sevk edildi. 15 (%28.3) hastada
dokiintiilerin tamamen gectikten sonra ilk 6 ay
icinde tekrar ortaya ¢iktigi goriildii.

Tablo 1. Calhsmadaki hastalarin  demografik ve
epidemiyolojik 6zellikleri

Yas arahg (y1l) 3-17
Yas ortalamasi (y1l) 9.8
OZELLIK n (%)
Cinsiyet (K) 28 (%52)
Basvuru mevsimi
Sonbahar 15 (%28.3)
Kis 21 (%39.6)
ilkbahar 9 (%17)
Yaz 8 (%15.1)
Gegirilmis enf.
oyKkiisii
USYE 16 (%30.2)
AGE 9 (%17)
iYE 5 (%9.4)

Tablo 2. Cahymadaki hastalarin organ-sistem tutulumlari

Klinik bulgu n %
Cilt tutulumu 53 100
Eklem tutulumu 24 45.3
Bobrek tutulumu 25 a7
GIS tutulumu 33 62.3

Tablo 3. Calismadaki hastalarin laboratuvar ézellikleri

Bulgu n %
Lokositoz 19 35
Anemi 12 22.6
Trombositoz 11 20
CRP porzitifligi 26 49
ESR pozitifligi 10 18
Proteiniiri 22 41
Hematiiri 9 17
GGK pozitifligi 20 37.7
Tartisma

Henoch-Schonlein purpurasi; etyolojisi
tam olarak bilinmeyen, basta cilt olmak iizere
eklemler, GIS, bobrekler ile daha ender olarak
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diger organlarm etkilendigi, kiiciik damarlari
tutan bir l0kositoklastik vaskiilittir  [1].
Genellikle 5-15 yaglar1 arasinda, ortalama 5-6
yas civarmda ortaya ciktigr bildirilmektedir
[7,8,9]. Calismamizdaki hastalar 3-17 yaslari
arasinda olup yag ortalamasi 9.8 idi. HSP’nin
genellikle erkeklerde daha sik goriildiigi
bilinmekle beraber kizlarda daha yliksek
oranda goriildiigiinii bildiren baz1 ¢aligmalar da
mevcuttur [9,10,11,12]. Bizim g¢alismamizda
erkek ve kiz cinsiyetleri arasinda belirgin fark
olmamakla beraber, kizlarda daha sik (%52)
goriildigi bulundu. HSP’nin sonbahar ve kig
aylarnda ve bazi c¢alismalarda ilkbahar
aylarinda daha sik goriildiighi bildirilmektedir
[13,14]. Bu c¢alismada da hastalarm
cogunlugunun  (%39.6)  kis
basvurdugu bulundu. HSP’de yakin zamanda
gecirilen enfeksiyonlarm hastaligi tetikleyici

aylarinda

olabilecegi diisliniilmektedir. Bu ¢alismada da
hastalarm  %56.6’sinda  yakin ~ zamanda
gecirilmis enfeksiyon Oykiisii (en stk USYE)
oldugu bulundu.

HSP’de c¢ogunlukla kalca wve alt
ekstremite gibi viicudun agirlik tasiyan
bolgelerinde yogunlasan purpurik dokiintii
(palpabl purpura) hastalik igin karakteristik
olup genellikle tani
Literatiirdeki cesitli
nontrombositopenik  palpabl purpuranin
olgularm hepsinde goriilen tek bulgu oldugu
bildirilmistir [8,12,15]. Bu c¢alismada da tiim
hastalarda cilt tutulumu oldugu goriildi.

HSP’de genellikle en sik rastlanan
ikinci bulgu eklem tutulumu olup (%50-80)
sekelsiz iyilestigi bilinmektedir [8,12,16]. En
sik tutulan eklemler dizler ve ayak bilekleri
gibi  biyik eklemlerdir [17]. Bizim
calismamizda ise eklem tutulumunun 9%45.3
oraninda

koydurucudur.
yayinlarda

goriildigi ve siralamada
gastrointestinal tutulumdan sonra geldigi
bulundu. Bu hastalara bulgular1 diizelinceye
kadar nonsteroidal antiinflamatuar ilag tedavisi
verildi, deformite birakmadan 1iyilestigi
gorildii.

GIS tutulumu genellikle iyi seyir
gosterirken agir tutulum erken donemde

mortalite ve morbiditenin en dnemli sebebidir.

Ozer ve ark.

Klinik olarak karm agrisi, bulanti, kusma ile
kendini gostermekte, melena, hematokezya
(nadir) ve daha ¢ok GGK pozitifligi eslik
edebilmektedir. Kanama oldugunda steroid
tedavisi verilmekte agir
immiinsiipresif ilaclar,

vakalarda
intravenoz
immiinoglobiilin ve plazmaferez gibi diger
tedaviler kullamlmaktadir [18]. Invajinasyon
GIS  tutulumunun en  sik  cerrahi
komplikasyonudur. Literatiirdeki ¢aligmalarda
GIS tutulumu %38-75 oraninda
bildirilmektedir [19,20]. Bizim c¢alismamizda
GIS tutulumu oram1 %62.3 olarak bulunmus
olup literatiir ile uyumlu idi. %37.7 oraninda
(tiim hastalar i¢inde) GGK pozitifligi saptandi,
melena veya hematokezya goriilen hasta
olmadi. GIS tutulumu olan 20 hastaya (%37.7)
steroid tedavisi verildi ve hepsinde tedavi
sonrasi diizelme gozlendi. Cerrahi
komplikasyon geligsen hasta olmadi.

Bobrek  tutulumu  HSP’nin  uzun
donemde en 6nemli komplikasyonu ve nadir de
olsa morbidite ve mortalite sebebidir [21].
Sikligt  %10-90 gibi genis bir aralikta
bildirilmektedir [8,14,15,22,23]. HSP nefriti
birkag hafta siirebilen ve kendiliginden diizelen
izole mikroskobik hematiiriden veya hafif
proteiniiriden hizli ilerleyen glomeriilonefrite
kadar degisen bir yelpazede kendini
gosterebilir ve %1-4 oraninda kronik bobrek
yetmezligi ile sonuglanabilir [15,17,24].
Genellikle hastaligm ilk dort haftasinda ortaya
ciktig1 ve persistan purpura ve/veya ciddi GIiS
tutulumu olanlarda daha sik  goriildiigii
bildirilmektedir [9,25]. Prognozu belirleyen en
onemli  faktoériin  renal  semptomlarin
baslangictaki siddeti oldugu belirtilmistir. HSP
gelisen tiim hastalarda baslangicta idrar analizi,
serum kreatinin seviyesi ve arteriyel kan
basmci degerlendirilmelidir. Hastaligin aktif
oldugu donemde en az ilk yedi giin, daha sonra
da 1 ay boyunca haftada bir kez idrar analizi
yapilmalidir. Bobrek tutulumu ge¢ donemde de
goriilebileceginden en az bir yil boyunca
giderek azalan siklikta takip yapilmalidir.
Bizim ¢aligmamizda 25 hastada (%47) bobrek
tutulumu saptanmis olup takipleri sirasinda
bulgular1 diizelmeyen ve agir tutulumu olan 6
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hasta ileri inceleme ve gerektiginde steroid
veya immiinsiipresif ilaglarla tedavi edilmek
tizere Cocuk Nefroloji Klinigi olan merkeze
sevk edilmistir.

Sadece cilt ve eklem tutulumu olan
HSP’li olgularin ¢ogunda yatak istirahati,
hidrasyon ve analjeziklerle sekelsiz diizelme
goriilirken GIS, bébrek ve diger organ
tutulumlarinda steroidler ve immunsupresifler
kullanilmaktadir. Ancak bu ilaglarin prognoza
etkisi ve kullanm endikasyonu agisindan
diinyada bir goriis birligi yoktur [16,26]. Bu
nedenle literatiirdeki ¢alismalarda da steroid
verilen vakalarm oranlar1 ¢ok farklilik
gostermektedir. Bizim calismamizdaki
hastalarimizin ~ biiyiikk  ¢ogunlugu  yatak
istirahati, hidrasyon ve nonsteroid
antiinflamatuar ilaglarla takip edilmis, GIS
tutulumu olan 20 hastaya (%37.7) steroid
verilmistir ve bu hastalarda  diizelme
gorilmiistiir.

Sonug olarak; HSP’nin cilt ve eklemler
basta olmak tlizere bir¢ok organ ve sistemi
tutabilen bir vaskiilit oldugu, kisa donemde
prognozunun iyi oldugu ve hastalarin
¢ogunlugunun sekelsiz iyilesebildigi
gOriilmiistiir. Bununla beraber erken ve geg
donemde gelisebilecek dzellikle GIS ve bobrek
tutulumu gibi komplikasyonlar agisindan
hastalarin yakin takip edilmesi gerekmektedir.
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