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VII. ÖZET  

Amaç: HSP oRFXNOaUGa VÕNOÕNOa L\L SURJQR]OX YH NHQGLOL÷LQGHQ G�]HOHQ ELU KaVWaOÕNWÕU. 

HSP¶nda  uzun dönem prognozu belirleyen en önHPOL IaNW|U E|EUHN WXWXOXPXGXU o�QN� Ka\aWÕ 

tehdit edici komplikasyonlara, uzun ve ciddi tedavi gereksinimlerine, morbidite hatta 

mortaliteye yol açabilmektedir. BX oaOÕúPaGa aPaFÕPÕ] NOLQL÷LPL]GH HHQRFK SFKRQOHLQ 

PXUSXUaVÕ (HSP) WaQÕVÕ aOPÕú KaVWaOaUÕ GH÷HUOHQGLUHUHN; böbrek tutulumu olan ve olmayan 

KaVWaOaUÕQ NOLQik ve laboratuvar özelliklerini karúÕOaúWÕUPaN ve böbrek tutulumuna etkili 

IaNW|UOHUL aUaúWÕUPaNWÕU.  

Materyal ve Metot: daOÕúPaPÕ]Ga; NOLQL÷LPL]GH 2003-2013 \ÕOOaUÕ aUaVÕQGa  HSP WaQÕVÕ aOPÕú 

YH HQ a] 6 a\ WaNLS HGLOPLú 188 KaVWa  UHWURVSHNWLI ROaUaN GH÷HUOHQGLULOGL. HaVWaOaUÕQ 

WaQÕPOa\ÕFÕ özellikleri, sistem tutulXPOaUÕ, OaERUaWXYaU EXOJXOaUÕ LOH böbrek tutulumu üzerine 

etkili risk faktörleri aUaúWÕUÕOGÕ. 

Bulgular: ÇaOÕúPaPÕ] %51,6¶VÕ (Q=97) NÕ], %48,4¶� (Q=91) HUNHN ROPaN �]HUH WRSOaP 188 

oRFXN ROJX\X NaSVaPaNWaGÕU. OOJXOaUÕQ HQ oRN NÕú YH LONEaKaU a\OaUÕQGa EaúYXUGX÷X, 

WHWLNOH\LFL IaNW|U ROaUaN HQ oRN hSYE KLNa\HVLQLQ ROGX÷X J|U�OG�. HaVWaOaUÕQ %100¶�QGH cilt 

tutulumu, %35,6¶VÕQGa eklem tutulumu, %34,6¶VÕQGa gastrointestinal sistem tutulumu, 

%34,6¶VÕQGa renal tutulum ve %1,1¶inde genitoüriner sistem tutulumu  mevcuttu.  

Renal tutulumda; mikroskopik hematüri %22,9, makroskopik hematüri %4,8, persistan hafif 

(non-nefrotik düzeyde) proteinüri±hematüri %29,2, nefritik sendrom %3,1, nefrotik sendrom 

%6,2 ve  mixt nefritik/nefrotik VHQGURP %12,3 RUaQÕQGa WHVSLW HGLOGL. 6 a\OÕN L]OHP V�UHFLQGH 

E|EUHN WXWXOXPXQXQ HQ oRN LON 3 a\ LoLQGH RUWa\a oÕNWÕ÷Õ J|U�OG�.  YaúÕQ VLVWHP WXWXOXPX 

�]HULQH HWNLVL aUaúWÕUÕOGÕ÷ÕQGa 10 \aú YH �]HUL KaVWaOaUGa E|EUHN WXWXOXPXQXQ (p<0,05), 10 \aú 

YH aOWÕQGa ise eklem tutulumunun (p<0,05) aQOaPOÕ G�]H\GH daha oRN J|U�OG�÷� VaSWaQGÕ. 

CLQVL\HWLQ E|EUHN WXWXOXPX LOH LOLúNLVL VaSWaQPa]NHQ (p>0,05) HUNHNOHUGH GøS WXWXOXPXQXQ 

aQOaPOÕ derecede daha \�NVHN ROGX÷X VaSWaQGÕ (S<0,05).  

Böbrek tutulumu olan ve olmayan hastalaUÕQ EaúYXUX aQÕQGaNL NOLQLN |]HOOLNOHUL ve laboratuvar 

GH÷HUOHUL NaUúÕOaúWÕUÕOGÕ÷ÕQGa   HULWURVLW VHGLPHQWaV\RQ KÕ]ÕQÕQ (ESH) YH NaQ EaVÕQFÕ 

GH÷HUOHULQLQ  böbrek tutulumu olanlarda aQOaPOÕ GHUHFHde daha yüksek ROGX÷X VaSWaQGÕ 

(p<0,05). Hemoglobin, lökosit, trombosit, C3-C4 ve Immunglobulin A G�]H\OHUL aUaVÕQGa 

aQOaPOÕ IaUNOÕOÕN VaSWaQPaGÕ (p>0,05). DL÷HU VLVWHP WXWXOXPOaUÕQÕQ E|EUHN WXWXOXPX LOH LOLúNLVL 

saptanmaGÕ (p>0,05).  

Sonuç: SRQXo ROaUaN HSP OL ROJXOaUÕPÕ]ÕQ %34,6 VÕQGa E|EUHN WXWXOXPX VaSWaGÕN YH HQ a] 6 

a\OÕN WaNLELPL]GH E|EUHN WXWXOXPXQXQ HQ oRN LON 3 a\Ga RUWa\a oÕNWÕ÷ÕQÕ, EX ROJXOaUÕQ 

özellikle mikroskobik hematüri (%22,9) ve nonnefrotik düzeyde proteinüri (%29,2) ile 



SUH]HQWH ROGXNOaUÕQÕ EHOLUOHGLN. Bu bize HSP¶OL KaVWaOaUÕQ en az 6 ay izleminin böbrek 

tutuOXPX aoÕVÕQGaQ ]RUXQOX ROGX÷XQX G�ú�QG�UPHNWHGLU.  

daOÕúPaPÕ]Ga; HSP OL KaVWaOaUGa EaúYXUX aQÕQGa 10 \aú YH �]HUL ROPaN, EaúYXUX aQÕQGa 

hipertansiyon YaUOÕ÷Õ YH ESH \�NVHNOL÷L izlemde böbrek tutulumu JHOLúLPL için ROaVÕ ULVN 

faktörleri olarak VaSWaQPÕúWÕU. 

Anahtar kelimeler: HHQRFK SFK|QOHLQ SXUSXUaVÕ, E|EUHN tutulumu, prognoz 



ABSTRACT 

Aim: Henoch-Schönlein Purpura (HSP) is a disease which has a good prognosis and recovers 

spontaneously. Renal involvement that determinates the long term prognosis is the most 

important factor so it causes life-threatening complications, morbidity and also mortality, 

requires long and severe need of threatment. The purpose of this trial is comparing the clinical 

and laboratory features of patients with or without renal involvement and researching factors 

those determinate renal involvement by evaluating the  patients who were diagnosed HSP in 

our clinic. 

Materials and Methods: In our trial 188 patients who were diagnosed HSP between 2003 

and 2013 and followed up at least 6 months in our clinic were evaluated retrospectively. 

PaWienW¶s deWerminaWiYe feaWXres, s\sWemic inYolYemenWs, laboraWor\ findings and risk facWors 

on renal involvements are researched. 

Findings: This trial includes 188 children case in total of which %51,6 is girl (n=97) and 

%48,4 is boy (n=91). It was observed that the cases applied in the winter and spring mostly 

and the most triggering factor was upper respiratory system infections. % 100 of patients had 

skin involvement, %35,6 had joint involvement, %34,6 had gastrointestinal involvement, 

%34,6 rena involvement and %1,1 genitourinary involvement. 

Microscopic hematuria was %22,9, macroscopic hematuria was %4,8, persistent mild (at non-

nephotic level ) proteinuria±hematuria was %29,2, nephritic syndrome %3,1, nephrotic 

syndrome was % 6,2 and mixed nephritic /nephrotic syndrome was %12,3 in rates in renal 

involvement. During 6 months follow-up renal involvement was observed to appear in first 3 

months mostly. It was assigned that renal involvement was significantly higher in the patients 

10 years and older (p<0,05) and joint involvement was significantly higher in the patients 

younger than 10 years (p<0,05) when researched the affect of age on systemic involvement. 

When relationship between sex and renal involement was not assigned ((p<0,05) 

,gastrointestinal system involvement was significantly higher in boys (p<0,05). 

It was determined that erythrocye sedimentation rate and blood pressure values were  

significanWl\ higher in paWienWs ZiWh renal inYolYemenW (p<0,05) as comparing Whe paWienW¶s 

clinical features and laboratory values with or without renal involvement at the applying time. 

There was no difference between hemoglobin, leukocyte, platelet, C3-C4 and 

immünoglobulin A levels significantly (p>0,05). There was no relationship between renal and 

the other system involvement (p>0,05). 

Conclusion: We determined renal involvement in % 34,6 of HSP diagnosed patients and 

renal involement was appeared in 3 months mostly during a least 6 monhd follow-up, these 



cases were presented with microscopic hematuria (% 22,9) and proteinuria by non-nephrotic 

leYels (% 29,2). This makes Xs Whink WhaW HSP paWienWs¶ folloZ-up is obligatory to exhibit 

renal involvement at  least 6 months. 

In HSP patients being 10 years and older, having hypertension and having higher erythrocye 

sedimentation rate when applied were determined as possible risk factors for renal 

involvement during follow-up. 

Key words: Henoch-Schönlein Purpura, renal involvement, prognosis 

 



I. GøRøù 9E AMAd  

Henoch-Sch|QOeLQ SXUSXUaVÕ, QedeQL NeVLQ ROaUaN bLOLQPe\eQ, bLUdeQ oRN VLVWePL 

etkileyebilen, öncelikle deri, gastrointestinal VLVWeP, eNOeP Ye b|bUe÷LQ N�o�N oaSOÕ NaQ 

daPaUOaUÕQÕ, |]eOOLNOe de SRVWNaSLOOeU YeQ�OOeUL WXWaQ, oRcXNOXN oa÷ÕQÕQ eQ VÕN g|U�OeQ 

vaskülitidir (1) 

HeU \aúWa RUWa\a oÕNabLOPeNOe bLUOLkWe, eQ VÕN 5-15 \aú aUaVÕQda, RUWaOaPa 5-8 \aú cLYaUÕQda 

RUWa\a oÕNPaNWadÕU Ye eUNeNOeUde NÕ]OaUdaQ 1.5-2 kat daha fazla görülmektedir. Toplumda 

g|U�OPe VÕNOÕ÷Õ 10±20.4 /100.000 olarak tahmin edilmektedir (2) HaVWaOÕN W�P \ÕO bR\XQca 

g|U�OebLOLUNeQ, NÕú Ye LONbahaU a\OaUÕQda aUWaQ PeYVLPVeO da÷ÕOÕPa dLNNaW oeNLOPLútir. Bu 

durumun aUWaQ eQfeNVL\RQ VÕNOÕ÷Õ\Oa LOLúNLOL ROdX÷X d�úünülmektedir. Enfeksiyöz ajanlar, viral  

ve bakteriyeO eQfeNVL\RQOaU, SaUa]LWOeU, aúÕOaU eQ VÕN VXoOanan tetikleyici faktörlerdir (3).  

deúLWOL aQWLMeQLN X\aUaQOaUOa ROXúaQ dROaúÕPdaNL LPP�Q NRPSOeNVOeU Napiller duvarda 

birikerek kompleman sistemini aktive etmekte, kemotaksis meydana gelmekte, 

SROLPRUfRQ�NOeeU O|NRVLW (PNL) g|o� ROXúPaNWa, degUaQ�OaV\RQ VRQXcX PNL¶OeU 

SaUoaOaQPaNWa (O|NRVLWRNOaVLV), daPaU dXYaUÕ Ye oeYUeVLQde deVtrüksüyon meydana 

gelmektedir (4). DaPaUOaUda \a\gÕQ ROaUaN IgA bLULNLPL bXOXQPaVÕ, IgA LOLúNLOL ba÷ÕúÕNOÕN 

VLVWePL \aQÕWÕQÕQ haVWaOÕ÷ÕQ SaWRgeQe]LQde URO aOabLOece÷LQL d�ú�Qd�UPeNWedLU. BXQXQOa 

bLUOLNWe haVWaOÕ÷ÕQ NeVLQ patogenezi bilinmemektedir (3) 

HaVWaOÕ÷ÕQ RUWa\a oÕNÕúÕ Ye Ve\UL VÕUaVÕQda cLOW, gaVWRLQWeVWLQaO VLVWeP (GøS), eNOePOeU Ye 

b|bUeN eQ VÕN WXWXOaQ VLVWePOeUdir. HaVWaOÕ÷ÕQ SaWRgQRPRQLN bXOgXVX ROaQ aOW 

eNVWUePLWeOeUdeNL WURPbRVLWRSeQLN ROPa\aQ SaOSabO SXUSXUa haVWaOaUÕQ eQ VÕN baúYXUX 

QedeQLQL ROXúWXUPaNWadÕU. GøS WXWXOXPX VÕNOÕNOa NaUÕQ a÷UÕVÕQa QedeQ ROPaNWa, SeUfRUaV\RQ 

Ye\a LQYaMLQaV\RQ gLbL cLddL NRPSOLNaV\RQOaUÕ RUWa\a oÕNaUabLOPeNWedLU. ENOeP WXWXOXPX LVe 

geQeOOLNOe aUWUaOML úeNOLQde ROXS, eO Ye a\aN bLOeNOeULQde SeULaUWLN�OeU a÷UÕOÕ |deP g|U�OPeNWe 

ve iki hafta içinde keQdLOL÷LQdeQ L\LOeúPeNWedLU (2) 

HSP NOaVLN ROaUaN NeQdLQL VÕQÕUOa\aQ bLU haVWaOÕN ROPaNOa bLUOLNWe X]XQ d|QeP SURgQR] 

baúOaQgÕoWaNL b|bUeN haVaUÕ LOe LOLúNLOLdLU (5). Bu yüzden böbrek tutulumunun uzun dönem 

takibi önemlidir . HSP¶de b|bUeN WXWXOXPX, hematüri, proteinüri, oligüri, ödem, hipertansiyon 

ve glomerüler filtrasyonda azalma biçiminde görülebilir. Böbrek tutulumunun en erken 

bXOgXVX geQeOOLNOe hePaW�ULdLU. NefURWLN VeQdURP QadLU ROaUaN NaOÕcÕ UeQaO fRQNVL\RQ 

bR]XNOX÷XQa Ye haWWa VRQ d|QeP b|brek \eWPe]OL÷LQe QedeQ ROabLOLU(6,7). 

HSP¶OL haVWaOaUda b|bUeN WXWXOXPX �]eULQe oeúLWOL faNW|UOeU eWNLOL bXOXQPXúWXU. daOÕúPaOaUda 

\aúÕQ, abdRPLQaO VePSWRPOaUÕQ, WeNUaU edeQ SXUSXUaQÕQ Ye NRUWLNRVWeURLWOeU LOe WedaYLQLQ eWNLOL 

ROdX÷X bLOdLULOPeNWedir. (8)  



2003-2013 \ÕOOaUÕ aUaVÕQda NOLQL÷LPL]de HSP WaQÕVÕ aOPÕú Ye eQ a] 6 a\ WaNLS edLOPLú haVWaOaU 

oaOÕúPa\a dahLO edLOPLúWLU. HaVWaOaUÕQ NOLQLN |]eOOLNOeUL Ye VLVWeP WXWXOXPOaUÕ LQceOeQPLúWLU. 

Böbrek tutulumu olan ve olmayan hastalar klinik ve laboratuvar olaUaN NaUúÕOaúWÕUÕOPÕú Ye 

böbrek tutulumuna etkLVL ROaQ faNW|UOeU aUaúWÕUÕOPÕúWÕU. daOÕúPa UeWURVSeNWLf ROaUaN \aSÕOPÕúWÕU. 

       

 



II. GENEL BøLGøLER  

Henoch-Sch|nlein pXrpXrasÕ, nedeni kesin olarak bilinme\en, birden ook sisWemi 

eWkile\ebilen, |ncelikle deri, gasWroinWesWinal sisWem, eklem Ye b|bre÷in k�o�k oaplÕ kan 

damarlarÕnÕ, |]ellikle de posWkapiller Yen�lleri WXWan, oocXklXk oa÷ÕnÕn en sÕk g|r�len 

vaskülitidir (1).  

 

 

2.1.Henoch-Sch|nlein PXrpXrasÕ Tarihoesi  

ølk defa 1801 \ÕlÕnda William Heberden WarafÕndan; karÕn a÷rÕsÕ, kXsma, kanlÕ dÕúkÕ, eklem 

a÷rÕsÕ, |dem, pXrpXrik d|k�nW� Ye kanlÕ idrar bXlgXlarÕ olan 5 \aúÕnda bir erkek oocX÷X 

WanÕmlanmÕúWÕr (9). Daha sonra Johann Sch|nlein, 1832 \ÕlÕnda arWriW Ye pXrpXrik d|k�nW�n�n 

birlikWe bXlXndX÷Xna dikkaW oekmiú, bX dXrXmXn de÷iúik bir anWiWe oldX÷XnX belirWerek 

³PXrpXra RheXmaWica, Peliosis RheXmaWica, PXrpXra RXbra´ olarak adlandÕrmÕúWÕr (10). 

Bundan \aklaúÕk 40 \Õl sonra EdZard Henoch, d|rW hasWada GIS WXWXlXmX WanÕmlamÕú Ye 1899 

\ÕlÕnda da sendromXn komponenWlerinin arasÕna b|brek WXWXlXmXnX eklemiúWir (11-14) 

BX hasWalÕkla ilgili olarak 1895 Ye 1914 \ÕllarÕ arasÕnda Sir William Osler WarafÕndan birçok 

oalÕúma \apÕlmÕú, hasWalÕ÷Õn ³anaflaksi´ nedeni\le olXúWX÷X d�ú�n�lm�ú Ye ilk defa 1915 

\ÕlÕnda da ³anaflakWoid pXrpXra³ olarak adlandÕrÕlmÕúWÕr (14). Bugün ise net bir allerjik 

nedenin sapWanamamasÕ nedeni\le hasWalÕk ³Henoch-Sch|nlein PXrpXrasÕ´ (HSP) olarak 

WanÕmlanmakWadÕr. Ba]Õ bilim adamlarÕ WarafÕndan ilk defa Sch|nlein WarafÕndan WanÕmlandÕ÷Õ 

ioin ³Sch|nlein-Henoch pXrpXra´ olarak da adlandÕrÕlabilmektedir (14). Bu konuda Gairdner, 

1948 \ÕlÕnda 12 hasWada HSP¶\i a\rÕnWÕlÕ bir úekilde Warif eWmiú, klasik vaskülitik özelliklerini 

belirWerek HSP paWogene]inde ȕ-hemoliWik sWrepWokok¶Xn rol alabilece÷ini YXrgXlamÕúWÕr (15).    

AlWmÕúlÕ \Õllarda \apÕlan oalÕúmalarla IgA¶nÕn HSP paWogene]inde |nemli rol� oldX÷X 

anlaúÕlmÕú Ye bX bir d|n�m nokWasÕ olmXúWXr. BX oalÕúmalar sonXcXnda renal me]angi\Xmda 

IgA deposiWlerinin oldX÷X, serXm IgA d�]e\inin arWWÕ÷Õ, cilW damar dXYarlarÕnda IgA 

deposiWlerinin YarlÕ÷Õ Ye dolaúÕmda IgA ioeren imm�nkomplekslerin oldX÷X sapWanmÕúWÕr (13-

18) 

YeWmiúli \Õllardan iWibaren HSP nefritine benzer klinik ve immunopatolojik özellikler gösteren 

Ye IgA nefropaWisi adÕ Yerilen bir klinik anWiWe WanÕmlanmÕúWÕr. Yoshioka Ye di÷er 

araúWÕrmacÕlar WarafÕndan da her iki hasWalÕ÷Õn \apÕsal olarak ben]er glomerXler de÷iúiklikler 

ioerdi÷i, immXnohistolojik olarak diffüz IgA depolanmasÕ g|sWerdi÷i bildirilmiúWir (19-25).   

³The American Collage of RheXmaWolog\´ (ACR) WarafÕndan (1990) Ye daha sonra 

EULAR/PReS (2005) WarafÕndan HSP WanÕ kriWerleri belirlenmiúWir (26,27) 



 

 

2.2.Henoch-Schönlein PurpurasÕ Epidemi\olojisi 

Henoch Sch|nlein pXrpXrasÕ oocXklarda en sÕk g|r�len sisWemik Yask�liWWir. Her \aúWa orWa\a 

oÕkabilmekle birliWe, en sÕk 5-15 \aú arasÕnda, orWalama 5-8 \aú ciYarÕnda orWa\a oÕkmakWadÕr 

Ye erkeklerde kÕ]lardan 1.5-2 kat daha fazla g|r�lmekWedir. ToplXmda g|r�lme sÕklÕ÷Õ 10±

20.4 /100.000 olarak tahmin edilmektedir (2).   KX]e\ øngilWere¶de 17 \aúÕn alWÕnda \ÕllÕk HSP 

insidansÕnÕn 100.000 kiúide 20,4 oldX÷X, 4-6\aú arasÕnda ise 70,3/100.000¶e kadar oÕkWÕ÷Õ 

rapor edilmiúWir (28).  

HastalÕkWa geneWik geoiú Wam olarak bilinmemekWedir. Aile hikk\esi genellikle sapWanan bir 

bXlgX de÷ildir. Ancak ailede bir kiúide HSP g|r�l�rken di÷erinde IgA nefropaWisinin 

g|r�lebildi÷ini bildiren \a\Õnlar YardÕr (20). A\rÕca HLA-DRB1*07 geni HSPெli hasWalarda 

genel pop�las\ondan \�ksek bXlXnmXúWXr. CanlÕ don|rden \apÕlan b|brek nakli sonrasÕ 

hasWalÕ÷Õn Wekrarlama riskinin daha \�ksek olmasÕ, ba]Õ olgXlarda geneWik predispo]is\onXn 

YarlÕ÷ÕnÕ d�ú�nd�rmekWedir.  

HSP BaWÕ AYrXpa, Japon\a, U]ak Do÷X, KX]e\ Amerika gibi so÷Xk iklime sahip b|lgelerde 

daha \a\gÕndÕr. Si\ah ÕrkWa ise nadir görülmektedir (2). HasWalÕk W�m \Õl bo\Xnca g|r�lebilir, 

bXnXnla birlikWe |]ellikle kÕú a\larÕnda Ye genellikle �sW solXnXm \olX enfeksi\onXnX Wakiben 

orWa\a oÕkmakWadÕr (3). Epidemi aoÕsÕndan b�\�k oalÕúmalarda WoplX Yakalar Ye\a b|lgesel 

arWÕú bildirilmemiúWir (26).  

 

 

2.3. Etiyoloji 

G�n�m�]de HSPெnin eWi\olojisi hen�] kesin olarak bilinmemekWedir. HasWalÕ÷Õn birook farklÕ 

anWijenik X\aranÕn WeWikledi÷i imm�n kompleks mekani]malarÕn sonXcX olarak orWa\a oÕkWÕ÷Õ 

d�ú�n�lmekWedir (30).   

Sonbahar Ye kÕú a\larÕnda daha ook g|r�len hasWalÕ÷Õn, birook hasWada geoirilmiú bir 

enfeksi\on   hasWalÕ÷Õndan sonra Ye |]ellikle bX mikroorgani]malar ile ilk ke] karúÕlaúÕlan  

oocXklXk  \aú grXbXnda daha sÕk g|r�lmesi eWi\olojide enfeksi\|] eWken olabilece÷ini 

desWeklemekWedir.  OlgXlarÕn \aklaúÕk \arÕsÕnda |nceden geoirilmiú bir enfeksi\on hasWalÕ÷Õ 

|\k�s� meYcXWWXr. GrXp A ȕ hemoliWik sWrepWokok (GABS) enfeksi\onX HSP¶de \a\gÕn 

görülen bir tablodur. Son ]amanlarda \apÕlan oalÕúmalarda hasWalarda anWisWrepWoli]in O 

(ASO) d�]e\inin \�ksek bXlXnmasÕ daha ook sWrepWokokal enfeksi\onlar ile 

iliúkilendirilmesine neden olmXútur (31).    



deúiWli \a\Õnlarda HSP ile iliúkili olabilecek GABS dÕúÕnda da pek ook bakteri ve virüs 

bildirilmiúWir. BXnlarÕn arasÕnda Mikopla]ma pnomonia, HemophilXs inflXen]a, Legionella, 

Salmonella, Shigella, Mikobakterium tuberkulosis gibi bakteriler ve Epstein-Barr virus, 

ParYoYirXs, AdenoYirXs, HepaWiW A Ye B, kÕ]amÕk, kÕ]amÕkoÕk, sXoioe÷i Yir�sleri \er alÕr (32).   

HSP so÷X÷a marX] kalma, WraYma, aúÕlama (kÕ]amÕk, kolera, Wifoid, sarÕ hXmma), b|cek 

ÕsÕrmasÕ sonrasÕ, ba]Õ gÕda Ye ilao alÕmÕnÕ Wakiben orWa\a oÕkabilmekWedir. Sebep olan ilaolar 

arasÕnda salisilaWlar, penisilin, WeWrasiklin, s�lfonamid, allopXrinol, kolƦisin, kinidin, 

indometasin, fenasetin, difenilhidra]in sa\Õlabilir (33).   

 

 

2.4.Patogenez  

HasWalÕ÷Õn paWogene]i neW olmamakla birlikWe Wemel paWolojinin WXWXlan organlarÕn k�o�k 

damarlarÕnda IgA¶\a ba÷lÕ Yask�liW oldX÷X kabXl edilmekWedir. SerXm IgA d�]e\i, arWmÕú 

\apÕm Ye\a a]almÕú renal klirense ba÷lÕ olarak genellikle arWmÕúWÕr. Bilinme\en bir anWijenik 

X\arÕnÕn IgA¶da arWÕú Ye Yask�liW ile sonlanacak mekani]malarÕn WeWiklenmesine \ol aoWÕ÷Õ 

d�ú�n�lmekWedir. HasWalarÕn serXm IgA d�]e\lerinin \�ksek olXúX, IgA imm�n 

komplekslerinin (IK) YarlÕ÷Õ, glomer�llerde IK¶lerin sapWanmasÕ, deri kÕlcal damarlarÕnda 

g|sWerilen IgA Ye C3 depolanmasÕ nedeni ile hasWalÕ÷Õn IK hasWalÕ÷Õ oldX÷X d�ú�n�lmekWedir 

(34,35,36).  

Normal serXm IgA'sÕ monomerik olXp  %80-90  IgA1  içerir. Mukozal IgA ise dimerik  olup 

eúiW oranda IgA1 Ye IgA2 ioerir. HSP'de IgA1¶in daha baskÕn olXúX arWan IgA'nÕn b�\�k 

kÕsmÕnÕn T sXpresor h�crelerde a]alma\a ba÷lÕ olarak dolaúÕmda senWe]lendi÷ini 

d�ú�nd�rm�úW�r (37). HSP nefriWli hasWalarda IgA¶nÕn anormal glikoli]as\onXnXn úemaWik 

g|sWerimi úekil 3¶We YerilmiúWir.      

 



 
ùekil 1: HSP nefriWinde Ig A gliko]ilas\onXnXn úemaWik g|sWerimi 

 

Henoch Sch|nlein NefriWi (HSN)¶nde me]engial depozit pIgA1 (polimerize J proteini ile 

k|pr�leúmiú) ioerir, sekreWXar kompenenWi \okWXr. IgA¶nÕn me]engial depo]iWleri olXúWXrmasÕ 

ioin hem polimerik hem de kompleks olmasÕ gerekmekWedir. IgA endojen Ye\a ek]ojen 

anWijenlere karúÕ olXúabilmekWedir. Birook oalÕúmada sWrepWekoklar, Yiral ajanlar 

(Sitomegalovirüs, Ebstein Bar virüs gibi), soya proteini, pirinç ve inek sütü ile IgA ve 

oWoWanWikor olXúXmX bildirilmiúWir. BX anWikorlar n�kleoproWeinlere, Yask�ler endoWelial 

hücrelere, glomerüler hücrelere ve glomer�ler ba]al membran aWijenlerine karúÕ sadece IgA 

sÕnÕfÕ de÷il IgG sÕnÕfÕ olarak da g|sWerilmiúWir (38).  Relapslarda \ine IgA olXúXmX, T helper/T 

sXpres|r oranÕ Ye IgA WaúÕ\an B lenfosiW sa\ÕsÕ arWÕúÕ sapWanmakWadÕr (39). Bununla paralel 

olarak ileri s�r�len bir baúka immXnopaWogene]de; arWmÕú serXm IgA konsanWras\onX, dolaúan 

IgA immun kompleksleri ile IgA romatoid faktör, IgA fibronektin kompleksleri, IgA anti-alfa 

galakWo]il anWikorlarÕnÕn YarlÕ÷Õ, arWmÕú IgA WaúÕ\an periferal kan lenfosiW oranÕ Ye Ig \apÕmÕ 

ile ilgili immunoregülatuvar anormallikler gösterilmektedir. Mukozal B lenfosit hücreleri 

genellikle enfekWe mXko]anÕn X\arÕcÕ eWkisi\le kanda dolaúan dimerik IgA¶\Õ senWe]lemek 

�]ere X\arÕlÕr.  

T hücrelerinin immunglobulin sentezi üzerindeki normal konWrol mekani]malarÕ bo]XlXr. IgA, 

IgG Ye belki de ba]Õ baúka proWeinler ile iliúki\e girer Ye sonXoWa \�ksek molek�l a÷ÕrlÕklÕ 

makromolek�ller olXúWXrXr. BX makromolek�ller kompleman sisWemini alWernan \oldan akWiYe 

eder. IgA fizik özelliklerinden dola\Õ Ye\a spesifiWelerine ba÷lÕ olarak \a da klirens 

mekani]masÕndaki \eWersi]lik nedeni\le hedef organlarda depolanÕr. Depolanan IgA¶lar 

koag�las\on d|ng�s�n� de ioeren inflamaWXar ola\larÕn baúlamasÕna neden olXr. BX ise 



kanama, fibrin depolanmasÕ Ye l|kositoklastik vask�liW geliúimi ile sonXolanÕr (40).  HSP¶nin 

eWi\opaWogene]i úemaWik olarak úekil 2¶de g|sWerilmiúWir.    

 

 
ùekil 2: HSP geliúimi ioin eWi\opaWogeneWik hipoWe] 

 

HSP¶li olgXlarda C2 eksikli÷i, homo]igoW nXll C4 fenoWip Ye C4b eksikli÷i gibi kompleman 

anormallikleri bildirilmesi komplemanÕn alWernaWif \oldan akWiYe oldX÷XnX d�ú�nd�rmekWedir. 

BX g|r�ú� HSP¶li oocXklarÕn ѿ¶�nde d�ú�k WoWal hemoliWik kompleman akWiYiWesi (CH50) Ye 

properdin düzeyi ve normal C1q, C4 ve C3 düzeylerinin tespit edilmesi güçlendirmektedir 

(32). Ancak ba]Õ oalÕúmalarda d�ú�k serXm C1q Ye C4 d�]e\lerinin bildirilmesi ba]en klasik 

\olXn da akWiYe edilebildi÷ini g|sWermekWedir (41). Kompleman aktivasyonunu takiben 

Ya]odilaWas\on Ye kemoWaksisWe arWma me\dana gelir. A\rÕca IK¶ler monosiW Ye gran�losiWler 

gibi inflamaWXar h�crelere \�]e\lerinde bXlXnan Fc resepW|r aracÕlÕ÷Õ ile ba÷lanarak, siWokin 

Ye en]im salÕnmasÕna Ye h�cre akWiYas\onXna direkt olarak yol açabilir (42). Burada bazal 

membrana Xlaúan n|Wrofiller serbesW oksijen radikallerini Ye oeúiWli proWeina]larÕ (elasWa], 

kollajena]) dÕú orWama salarak dokX ]edelenmesini baúlaWÕrlar. AkWiYe n|Wrofillerden salÕnan 

l|koWrien B4 arWmÕú n|Wrofil kemoWaksisi, agregas\onX Ye pla]ma eks�das\onX ile 

inflamas\onX arWWÕrÕr. EndoWelial fosfolipa] A2 akWiYas\onX ile araúidonik asiW \ÕkÕlarak dokX 

ka\naklÕ ilWihabi mediaW|rlerin (prosWaglandin, Wromboksan, l|koWrien) salÕnÕmÕ arWar. SonXoWa 

tüm bu mekanizmalar vasküler nekroza neden olur (42,43,44).    



Damar endoWeli ka\naklÕ b�\�me fakW|r�n�n (VEGF) hasWalÕ÷Õn akXW fa]Õnda damar 

dXYarÕnda arWan mikWarlarda \apÕmÕ, inWerl|kin-6 (IL-6), IL-1 ve reaktif oksijen radikallerini 

arWWÕrÕr. Bir di÷er |nemli nokWa da VEGF \apÕm arWÕúÕnÕn pÕhWÕlaúma kaskaWÕnÕn akWiYas\onXna 

neden olmasÕdÕr. Pla]minojen akWiYas\onX sonXcX ise damar dXYarÕnda fibrin birikimi 

meydana gelir (45).    

HSP¶deki damar endoWeli hasarÕna neden neden olan n|Wrofil akWiYas\onXnX baúlaWan 

sitokinler IL-8, epitelyal hücre kökenli nötrofil aktive edici peptid (ENA-78) araúWÕrÕlmÕú Ye 

bX mediaW|rlerin |nc�l�÷�nde ³Reg�laWed Xpon acWiYaWion normal T cell e[pressed and  

secreWed´ (RANTES)¶in arWWÕ÷Õ, bX dXrXmXn ise inflamas\onda n|Wrofil WoplanmasÕna neden 

oldX÷X g|sWerilmiú Ye bX nedenle IL-8 gen polimorfi]minin renal hasWalÕkla iliúkili olabilece÷i 

d�ú�n�lm�úW�r (46). NiWrik oksiW meWaboli]masÕnÕn paWogene]de eWkili oldX÷X Ye siWokin 

stümulasyonundan eWkilenmedi÷i g|sWerilmiúWir (47).  

YapÕlan de÷iúik oalÕúmalarda HSP¶de pla]ma koag�las\on fakW|r XIII (F XIII) akWiYiWesinin 

hasWalÕ÷Õn akXW d|neminde d�úW�÷� WespiW edilmiúWir. F XIII fibrin sWabili]e edici fakW|rd�r Ye 

HSP¶de arWmÕú IgA¶nÕn prosWaglandin I2 senWe]i inhibis\onXnX arWWÕrdÕ÷Õ Ye bXnXnda 

pla]minojende defekW olXúWXrdX÷X bildirilmiúWir. BX defekW fibrin sWabili]an fakW|r (FXIII)¶�n 

a]almasÕna Ye Yon Willebrand fakW|r (YWF) d�]e\inin arWmasÕna neden olarak fibrinin 

inWraglomer�ler alanda birikmesine \ol aoar. F XIII akWiYiWesinde ki bX d�ú�kl�k b|brek de 

fibrin formas\onXnXn arWÕúÕ ile sonXolamakWadÕr. F XIII akWiYiWesindeki bX d�ú�ú�n, HSP¶de 

úiddeWli komplikas\onlarÕn geliúmesi ioin |nemli bir risk fakW|r� olabilece÷i |ne s�r�lm�úW�r 

(48).  

 

 

2.5.Histopatoloji  

Henoch-Sch|nlein pXrpXra k�o�k damarlarÕn (arWerioller, Yen�ller, kapillerler) l|kosiWoklasWik 

ve nekrotizan vaskülitidir. Deri, renal ve gastrointestinal bulgular aseptik vaskülit sonucu 

olXúmakWadÕr. HasWalÕkWan eWkilenen damarlarÕn oeYresi polimorfon�kleer lökositler, 

mononükleer hücreler, eozinofiller ve eritrositlerle çevrilidir. Patognomonik bulgu 

l|kosiWoklasis \ani paroalanmÕú l|kosiWlerin YarlÕ÷ÕdÕr (49). Tutulan damarda ve çevresinde 

|dem, ilWihabi h�cre infilWras\onX, n�kleer arWÕklar, úiúmiú kollajen fibriller, fibrinoid nekroz 

gözlenir. Kapiller ve venüllerin içinde trombosit trombüsleri gözlenmektedir. Derinin 

le]\onlX Ye le]\onsX] b|lgelerinden alÕnan bi\opsi |rneklerinin direkW imm�nfloresan 

mikroskopi ile incelenmesinde %70¶den fa]lasÕnda IgA Ye C3 birikimi g|sWerilebilir. BXnlarÕn 

dÕúÕnda di÷er Ig¶ler, fibrin, fibrinojen birikimi de bulunur (44).   



HSP¶nda primer renal le]\on endoWel\al Ye me]enkimal h�crelerin her ikisini de WXWan 

proliferatif glomerulonefrittir. Mezengial hücrelerde ve matrikste fokal ve segmental tutulum 

YardÕr. Yani glomer�llerin bir kÕsmÕ ola\a kaWÕlmÕúWÕr Ye sadece bir Ye\a iki segmenWinde 

me]engial proliferas\on YardÕr. A] sa\Õda hasWada \a\gÕn de÷iúiklikler g|r�l�r. Glomer�ller 

polimorfonükleer hücrelerle infiltredir. En \a\gÕn g|r�len le]\on hafif, fokal Ye segmenWal 

mezengial proliferasyondur (32). ùiddeWli Yakalarda BoZman kaps�l h�crelerinin 

proliferas\onX sonXcX kresenW (\arÕm a\) olXúXr. HSP oocXklarda g|r�len kresenWik 

glomer�lonefriWin en sÕk nedenidir. %50ெ nin �]erinde kresenW olXúXmX k|W� progno] iúareti 

olarak kabul edilmektedir (49).   

ømmXnfloresan \|nWemle me]engiXmda IgA Ye C3 sapWanmakWadÕr. IgM Ye IgG depolanmasÕ 

ise daha a] oranda bildirilmekWedir. C4 Ye C1q  depolanmasÕ   genelde \okWXr. do÷X Yakada 

fibrinojen bo\anmasÕ da g|sWerilmiúWir. IúÕk mikroskopisinde belirgin fokal de÷iúiklikler 

olmasÕna ra÷men immXnfloresan incelemede genellikle \a\gÕn WXWXlXm g|]lenir (32).  

 

 

2.6. Klinik Bulgular 

Henoch-Sch|nlein pXrpXra, hasWalÕ÷Õn Wipik bXlgXlarÕnÕn birlikWe orWa\a oÕkmasÕ\la Ye\a akXW 

ya da oeúiWli belirWilerin hafWalar ioinde birbirini Wakip ederek geliúmesi ile \aYaú bir baúlangÕo 

g|sWerebilir. Hafif aWeú Ye \orgXnlXk eWkilenen oocXklarÕn \arÕsÕndan fa]lasÕnda meYcXWWXr. 

HSP¶nda görülen döküntü ve klinik semptomlar deri, gastrointestinal sistem ve böbreklerin 

akut küçük damar vaskülitinin sonucudur (43). øleri \aúlarda  a÷Õr bir Wablo g|r�lmesine karúÕn 

|]ellikle iki \aú alWÕnda ook daha hafif bir klinik gidiú görülmektedir(35,50).  YeWiúkinlerde 

böbrek WXWXlXmX ook daha sÕk Ye úiddeWlidir.  HasWalÕk oo÷XnlXkla orWalama 2-4 hafta sürer ve 

olgXlarÕn \aklaúÕk \arÕsÕnda alWÕ hafWa içinde bulgular yenileyebilir(34).    

 

 

2.7.Deri BXlgXlarÕ 

Henoch-Sch|nlein PXrpXrasÕnÕn esas bXlgXsX karakWerisWik Ye simeWrik \erleúimli Wipik 

d|k�nW�d�r. D|k�nW�, hasWalarÕn %50¶sinden fa]lasÕnda ilk bXlgXdXr Ye ba]Õ vakalarda tek 

bulgu olabilir (14).  Lezyonlar akut, simetrik, eritematöz veya ürtikeryal döküntü olarak 

baúlar, 12-24 saaW sonra kÕrmÕ]Õ, mor Ye\a kahYerengi peWeúi\al Ye\a pXrpXrik d|k�nW� haline 

gelirler ve basmakla solmaz. Primer morfolojik lezyon 2±10 mm boyutunda palpe edilebilen 

pXrpXradÕr. BX le]\onlar Wek Ye\a k�meleúmiú halde bXlXnabilirler ve büyük hemorajik 

alanlar olXúWXrabilirler (13,14,37,51,67-69). D|k�nW� Wipik olarak kaúÕnWÕsÕ]dÕr Ye karakWerisWik 



olarak laWeral malleol oeYresi, a\aklarÕn YenWral b|lgesi, kaloa, el bile÷i dorsal \�]�nde 

görülmektedir. AYXo ioi, a\ak WabanÕ, g|Yde oo÷XnlXkla korXnmXúWXr (37,50,67-69). 

Le]\onlar \eroekimine ba÷ÕmlÕ olarak da÷ÕlÕm g|sWermekWedir.  

D|k�nW�lerin |]ellikle basÕ\a marX] kalan b|lgelerde (oorap lasWi÷i Ye bel kemeri alWÕnda) 

g|r�lmesi ile ³ElasWik oorap bXlgXsX´ olXúmakWadÕr (14). A\rÕca hasWalÕkWa, sfingomanomeWre 

manúonX Ye\a k�nW bir aleW ile derinin darbe\e marX] kalmasÕndan 12-24 saat sonra tipik deri 

le]\onlarÕnÕn olXúWX÷X bildirilmiú, a\rÕca cerrahi \ara banWlarÕ WarafÕndan WraYma\a X÷ra\an 

Y�cXW b|lgesinde peWeúial le]\onlar Warif edilmiúWir. D|k�nW�ler nadiren penis �]erinde, \�]de, 

boyunda, bukkal mukozada ve gingival mukozada görülebilir (13,14, 37,51,52,67-69).   

PeWeúial Ye pXrpXrik klasik le]\onlara ek olarak mak�lopap�ler, b�ll|], ekimoWik le]\onlar; 

subkutan nodüller, vezikül, nekroWik �lser Ye liYedoreWik�laris deri bXlgXlarÕ da g|r�lebilir. 

Bülloz lezyonlar çocuk hastalarÕn %5¶inde g|r�lmekWedir (59).    

PXrpXra karakWerli d|k�nW� \aWak isWirahaWi ile hÕ]lÕ bir úekilde d�]elmekWedir. D|k�nW�lerin 

ortalama süresi dört hafta olup alWÕ hafWada Wamamen ka\bolmakWadÕr. FakaW bX hasWalÕ÷Õn 

s�resinin 3 g�n ile 2 \Õl arasÕnda de÷iúWi÷ini belirWen \a\Õnlar meYcXWWXr (14). Genellikle 

Henoch-Sch|nlein PXrpXralÕ hasWalarÕn 1/3¶�nde bXlgXlar 2 hafWadan daha kÕsa, 1/3¶�nde 2±4 

hafta, geri kalanÕnda da 4 hafWadan daha X]Xn s�rmekWedir. HasWalarÕn %40¶Õnda döküntü 

WekrarlamakWadÕr (13,14). Tipik bir d|k�nW� meYcXW ise HSP WanÕsÕ oo÷XnlXkla konXlmakWadÕr. 

ho \aúÕndan k�o�k oocXklarda saolÕ deri, \�], skroWXm, g|] kapaklarÕ, kXlaklar, periorbiWal 

b|lge, el Ye a\ak dorsal \�] Ye perinede sXbkXWan |dem Ye a÷rÕ kendini g|sWermekWedir 

(13,14). gdem, Yask�liW akWiYiWesi ile iliúkili olXp, proWein�ri derecesi ile iliúkisi \okWXr Ye 

gode bÕrakma] (35). PeriorbiWal Ye skroWal úiúlik kÕsa s�reli olXp a÷rÕlÕdÕr. SaolÕ deri Ye \�] 

|deminin insidansÕ Wam bilinmemekle birlikWe %25 ciYarÕnda oldX÷X sanÕlmakWadÕr (13,14). 

A\rÕca Greenberg WarafÕndan hasWalarÕn 554¶�nde WÕrnak \aWa÷Õ kapiller halkalarÕnda dilaWas\on 

sapWanmÕúWÕr (53).    

 

 

2.8. Eklem BXlgXlarÕ 

ArtriW Ye\a arWralji HSP'nin ikinci sÕklÕkWa g|r�len klinik bXlgXlarÕndandÕr Ye olgXlarÕn %60-

84'�nde g|r�lmekWedir. OlgXlarÕn \aklaúÕk d|rWWe birinde d|k�nW�lerden |nce orWa\a 

oÕkabilmekWedir. Trapani Ye arkadaúlarÕnÕn oalÕúmasÕnda, 150 hasWadan 92¶sinde arWrit, 19'unda 

artralji olmak üzere eklem tutulXmX %74 olarak sapWanmÕúWÕr (54). ArWriW, eklemlerde úiúme \a 

da a÷rÕlÕ periarWik�ler \XmXúak dokX úiúli÷i olarak g|r�l�r. Eklem WXWXlXmX genellikle 

periarWik�ler olXp eklem ioine kanama Ye ef�]\on \okWXr. SÕklÕkla dizler, ayak bilekleri, 



dirsekler ve el bilekleri tutulur (36,50,55), nadiren el bile÷i parmaklarÕ eWkilenebilir (3). Eklem 

da÷ÕlÕmÕ poliarWik�ler úekildedir. Eklem bXlgXlarÕ geoici ise de akWif hasWalÕk s�resince yeniden 

belirginleúebilir (50,55,56). HSP¶deki arWriWWe Wipik olarak úiúlik, a÷rÕ, hassasi\eW Ye harekeW 

kÕsÕWlÕlÕ÷Õ g|]lenir; eriWem, ÕsÕ arWÕúÕ Ye ef�]\on nadirdir. Eklem bXlgXlarÕ birkao g�n \a da 

hafWada Wamamen i\ileúir, kalÕcÕ hasar bÕrakmaz (3,1).   

  

 

2.9.Gastrointestinal SisWem BXlgXlarÕ 

GasWroinWesWinal sisWem bXlgXlarÕ hasWalarÕn %45-75¶inde bXlXnmakWadÕr. D|k�nW� Ye eklem 

a÷rÕsÕndan sonra en sÕk g|r�len bXlgXdXr. OrofarinksWen kolona kadar W�m GIS 

tutulabilmektedir (14). Genellikle d|k�nW�n�n baúladÕ÷Õ bir ile dört hafta içinde GIS bXlgXlarÕ 

olXúmakWadÕr (35). HasWalarÕn %15¶inde ilk bXlgX olarak g|r�lmekWedir Ye HSP WanÕsÕnÕn 

konXlmasÕnÕ ]orlaúWÕrmakWadÕr (14).     

En sÕk g|r�len GIS bXlgXsX karÕn a÷rÕsÕdÕr. KarÕn a÷rÕsÕ genellikle periXmblikal b|lgede olup 

k�nW karakWerdedir Ye sXbmXko]al, inWramXral sÕYÕ eksWraYa]as\onX Ye ba÷Õrsak dXYarÕndaki 

kanama nedeni ile oldX÷X d�ú�n�lmekWedir (13,14). EpigasWirik a÷rÕ dXodeniW nedeni ile 

olXúabilmekWedir. KarÕn a÷rÕsÕ olan HSP¶li oocXk hasWalarÕn %75¶inde palpasyonla hassasiyet 

meYcXWWXr fakaW ³reboXnd´ nadirdir. BX karÕn a÷rÕsÕna kXsma eúlik edebilir. GasWroinWesWinal 

sisWem WXWXlXmX olan hasWalarÕn \arÕsÕndan fa]lasÕnda dÕúkÕda makroskobik \a da gi]li kan 

görülür (13,14). Gastrointestinal kanama hematemez, melena veya rektumdan kanama 

úeklinde g|r�lebilir Ye ba]en kan Wransf�]\onXnX gerekWirecek kadar úiddeWli olabildi÷i gibi 

ook hafifWe olabilir. Ba÷ÕrsakWa enfarkW Ye perforas\on HSP¶da g|r�lebilen di÷er bXlgXlardÕr. 

Perforas\on en sÕk jejenXm Ye ileXm b|lgesinde gözlenmektedir (57-65).    

Henoch-Schönlein Purpurada safra kesesi hidropsu, invajinasyon, ileus ve pankreatiW YakalarÕ 

da bildirilmiúWir (13,14,145). Ba]en hasWalardaki GIS bXlgXlarÕ akXW baWÕn ben]eri Wablo 

sergileyebilir ve laparotomi gerekebilir. Diare, hepaWomegali Ye splenomegali di÷er g|r�len 

bXlgXlardÕr. HasWalarda inWamXral |dem nedeni ile ba÷Õrsaklarda hipomoWiliWe Ye geoiú 

]amanÕnda X]ama, dilaWas\on Ye bXnXn sonXcX abdominal disWansi\on olabilir. ParaliWik 

intestinal bölge, invajinasyon için bir risk fakW|r�d�r. ønYajinas\on hasWalarÕn %1-13¶�nde 

g|r�len en sÕk komplikas\ondXr. Tipik olarak ileokolik lokali]as\ondan ook ileoileal 

lokalizasyonda görülmektedir (57-65). HSP¶de inYajinas\on d�ú�n�l�\orsa WanÕda abdominal 

ultrasonografi baryumlu grafiye tercih edilmelidir (23,66). ønYajinas\on g|sWeren hasWalarda 

obstrüksiyon, infarkt, perforasyon, pseudomembranöz kolit, apandisit Ye ileal darlÕk 

geliúebilir (53,67-70,57-60).    



Malabsorbsiyon ve protein kaybettiren enteropati, hemorajik asit, serozit enteroenterik fistül, 

dXodenal ero]\on Ye �lser, Werminal ileiW, mandibXlar a÷rÕ  g|r�lebilen di÷er bXlgXlardÕr 

(13,14). HasWalarÕn endoskopik bXlgXlarÕnda s�perfisi\al ero]\on, �lserler, sXbmXko]al 

kanama Ye mXko]al |deme rasWlanÕr. BX endoskopik bXlgular özellikle duodenumda 

g|r�lmesine ra÷men mide, kolon Ye rekWXmda da bildirilmiúWir. ønWraabdominal 

komplikas\onlarÕn erken WanÕ Ye WedaYisi hasWalÕ÷Õn erken d|nem morbidiWesini |nemli 

derecede etkilemektedir (62-65). 

 

 

2.10.Böbrek BXlgXlarÕ   

HSP genellikle kendini sÕnÕrla\an Ye progno]X i\i olan bir hasWalÕk olmasÕna ra÷men,  b|brek 

tutulumu morbidite ve mortaliteden büyük oranda sorumludur (71,72). Böbrek tutulumu 

b�\�k oocXklarda %50 Ye s�W oocXklarÕnda %25 sÕklÕkWa bildirilmekWedir. øki \aú alWÕ 

çocuklarda ise sadece %2-5 oranÕnda g|r�l�r (39). Renal bXlgXlar geniú bir da÷ÕlÕm g|sWerir. 

ø]ole mikroskopik hemaWXri g|r�lebilece÷i gibi proWein�ri, makroskopik hemaW�ri, 

hiperWansi\on, nefroWik sendrom, hÕ]lÕ ilerle\en glomerXlonefriW Ye akXW Ye\a kronik renal 

\eWersi]lik orWa\a oÕkabilmekWedir (49).   

HasWalarÕn HSP WanÕsÕ sonrasÕ i\i i]lemi ile b|brek WXWXlXmXnXn sapWanma sÕklÕ÷Õ giderek 

arWmakWadÕr. B|brek WXWXlXmX genellikle d|k�nW� baúlangÕcÕndan sonraki ilk �o a\ ioinde 

g|r�l�r Ye hasWalarÕn %80 inde ilk 4 hafWada, geri kalan %20¶sinde ise ikinci Ye �o�nc� 

a\larda orWa\a oÕkar (39). HasWalÕ÷Õn ilk a\Õnda anormal idrar bXlgXlarÕ olan hasWalarÕn 3 a\ 

sonXnda %50¶sinde, 2 \Õl sonXnda ise %10-20¶sinde anormallik deYam eder. BXnXnla birlikWe 

ilk ay idrar bXlgXlarÕ normal olan hasWalarÕn 2 \Õl sonXnda %2-5¶inin idrar bXlgXlarÕ paWolojik 

sapWanÕr (32) HasWanÕn \aúÕnÕn 4 \aúÕn �]erinde olmasÕ, d|k�nW�n�n bir a\dan X]Xn s�rmesi 

(persisWan pXrpXra), persisWan karÕn a÷rÕsÕ Ye kanlÕ gaiWa, F XIII d�]e\inin d�ú�k olmasÕ, 

hiperWansi\on YarlÕ÷Õnda b|brek WXWXlXmX riskinin arWWÕ÷Õ bildirilmekWedir (73-75).  

KanlÕ gaiWasÕ olan oocXklarda b|brek hasWalÕ÷Õ riski,  gaiWada gi]li kan (GGK) WesWi negaWif 

olanlara g|re 7,5 kaW daha fa]ladÕr. HasWalÕ÷Õn baúlangÕcÕnda hemaW�ri olmasÕ Ye hasWalÕ÷Õn 

se\ri sÕrasÕnda b|brek WXWXlXmX bXlgXlarÕnÕn deYam eWmesi b|brekWeki hasarlanmanÕn kXYYeWli 

g|sWergesidir. B|brek WXWXlXmXna eWki edebilecek di÷er fakW|rler ise hasWalÕ÷Õn \a] 

meYsiminde baúlamasÕ, baúlangÕcÕnda anemi olmasÕ Ye relaps gözlenmesidir (76).  

HSP¶de renal WXWXlXm klinik olarak MeadoZ klasifikas\onXna g|re aúa÷Õdaki úekilde 

sÕnÕflandÕrÕlÕr (Tablo 1) (77). 

 



Evre 1: Mikroskopik hematüri 

Evre 2: Hematüri ± Proteinüri(<1gr/gün) 

Evre 3: Proteinüri(<1gr/gün)+akut nefritik sendrom (hematüri ve/veya 
proteinüri,ödem,hipertansiyon,oligüri 

Evre 4: Makroskopik hematüri ± Nefrotik sendrom (>40mg/m2/saat proteinüri, 

hipoalbuminemi, hiperkolesterolemi) 

Evre 5: Nefrotik sendrom  + akut nefritik sendrom 

 
Tablo 1: Meadow klasifikasyonu 
 
HSN¶nde en a÷Õr g|r�len form nefroWik Ye akXW nefriWik sendromXn birlikWe g|r�ld�÷� klinik 

WablodXr (40). En hafif formda b|brek \eWme]li÷i geliúme riski %5¶in alWÕnda iken en a÷Õr 

formda %50¶nin �]erine oÕkar (78).  B|brek WXWXlXmXnXn |]g�n bXlgXsX, genellikle 

mikroskopik olan hemaW�ridir. YalnÕ] hemaW�risi olan hasWalarda son d|nem b|brek 

\eWme]li÷i geliúme]. PersisWan nefroWik proWein�ri WakipWeki b|brek \eWme]li÷ini belirle\ici en 

|nemli fakW|rd�r. B|brek \eWme]li÷i geliúme] ise kan de÷erleri normale d|ner. Mikroskopik 

hemaW�ri nefriWli olgXlarÕn WamamÕna \akÕnÕnda g|r�l�rken, makroskopik hemaW�ri g|r�lme 

sÕklÕ÷Õ ise \aklaúÕk % 40¶WÕr. HemaW�ri; geoici, kalÕcÕ \a da Wekrarla\ÕcÕ War]da olabilir, pXrpXra 

n�kslerine eúlik edebilir Ye\a b|brek dÕúÕ bXlgXlar orWadan kalkWÕkWan X]Xn s�re sonra, 

oo÷XnlXkla da bir hSYE¶nXnX Wakiben orWa\a oÕkabilir. Genellikle hemaW�ri\e farklÕ 

d�]e\lerde proWein�ri de eúlik eder. Ancak nefroWik d�]e\de proWein�ri se\rekWir (34).   

HSPெli hasWalarda en a÷Õr nefriW bXlgXlarÕ bile sponWan i\ileúebilmekWedir. BX nedenle WedaYi 

\olXnX seomede hisWolojik bXlgXlar \ol g|sWerici olmakWadÕr. G�n�m�]de b|brek bi\opsi 

endikas\onlarÕ;  

1- BaúYXrXda akXW renal bo]XklXk/nefriWik sendrom YarlÕ÷Õ  

2- Normal b|brek fonksi\onlarÕ ile birlikWe 4 hafWa nefrotik sendromun devam etmesi  

3- NefroWik d�]e\de proWein�ri YarlÕ÷Õ   

4- Persistan proteinüridir (59). 

HSN¶nde b|brekWe hisWopaWolojik de÷iúiklikler me]engial proliferas\on, kresenW olXúXmX Ye 

a÷ÕrlÕ÷Õna g|re µdocXklarda B|brek HasWalÕklarÕ UlXslarasÕ dalÕúma¶ (ISKDC) grXbX 

kriWerlerine g|re alWÕ grXpWa sÕnÕflandÕrÕlÕr (Tablo 2) (13). 

 

 



1. Minimal Glomer�ler De÷iúiklikler 
2. KresenW OlmaksÕ]Õn Proliferas\on 

a. Fokal mezengial proliferasyon 
b. Diffüz mezengial proliferasyon 

3. Mezengial Proliferatif  Glomerülonefrit ve Kresent <%50 
a. Fokal mezengial proliferasyon 
b. Diffüz mezengial proliferasyon 

4. Mezengial Proliferatif  Glomerülonefrit ve Kresent <%50-75 
a. Fokal mezengial proliferasyon 
b. Diffüz mezengial proliferasyon 

5. Mezengial Proliferatif  Glomerülonefrit ve Kresent <%75 
a. Fokal mezengial proliferasyon 
b. Diffüz mezengial proliferasyon 

6. Pseudomezengiokapiller glomerulonefrit 

 
Tablo 2: ISKDC¶\e g|re HSP¶de b|brek WXWXlXmXnXn hisWopaWolojik sÕnÕflamasÕ 

 

ømm�nfloresan mikroskopide karakWerisWik WanÕ ko\dXrXcX bXlgXlar C3, fibrinojen, oifW hafif 

]incir Ye daha nadir IgG Ye IgM¶in eúlik eWWi÷i gran�ler me]engial IgA depolanmasÕdÕr. 

Elektron mikroskopide elekWron \o÷Xn depolanma me]engial b|lgededir. AkWif hasWalÕkWa, 

daha fazla ve büyük mezengial depolanma, kapiller duvar tutulumu (küçük subepitelyal ve 

k�o�kWen b�\�÷e h|rg�o úekilli sXbepiWel\al depolanma) g|r�l�r. Glomer�ler hasarÕn 

derecesine ba÷lÕ olarak de÷iúen Yisseral epiWel\Xm h�crelerin a\aksÕ oÕkÕnWÕ olXúXmX, kapiller 

ba]al membran incelmesi, kalÕnlaúmasÕ Ye lamellenme g|r�l�r (79).  HasWalÕ÷Õn baúlangÕcÕnda 

a÷Õr akXW glomerXlonefriW, nefroWik sendrom Ye\a %50¶den fa]la glomer�lde kresent 

YarlÕ÷Õnda ileri d|nemde renal komplikas\onlar Ye son d|nem b|brek \eWme]li÷i riski daha 

fa]ladÕr. C4a Ye\a C4b eksikli÷inde hasWalÕk daha úiddeWli se\reder (76,79-81).  

U]Xn s�reli Wakiplerin sonXnda baúlangÕoWa ciddi b|brek hasWalÕ÷Õ olanlarÕn %45¶inde 

hiperWansi\on \a da glomer�ler filWras\on hÕ]Õ (GFR)¶nda a]alma oldX÷X WespiW edilmiúWir. 

Genellikle baúlangÕoWaki b|brek bXlgXlarÕ\la progno] arasÕnda iliúki YardÕr. Fokal me]angi\al 

WXWXlXm, i]ole hemaW�ri Ye\a hafif proWein�risi olan hasWalarÕn prognozu çok iyidir (81).  

VakalarÕn oo÷Xnda nefriW 3-6 a\ ioinde kendi kendine i\ileúir, %5-15'inde ise kronikleúerek 

kalÕcÕ olXr. KalÕcÕ nefropaWi W�m HSP YakalarÕnÕn %1-6¶sÕnda, son d|nem b|brek \eWme]li÷i 

ise %1¶in alWÕnda olgXda g|r�l�r. HSP¶nin sÕklÕ÷Õ g|] |n�ne alÕndÕ÷Õnda oocXklarda \arÕm a\ 

olXúXmX ile giden glomer�lonefriWlerin en sÕk nedenlerinden birisi olarak karúÕmÕ]a 

oÕkmakWadÕr. BX kronikleúme glomer�llerdeki \arÕm a\ olXúXmXna ba÷lÕ olarak geliúen 

de÷iúik derecelerdeki kalÕcÕ b|brek hasarÕ ile birlikWe olmakWadÕr (34,36,82). HSN¶nde 



hipertansiyon hiç görülmeyebilir veya hafif hipertansiyondan hipertansif ensefalopatiye kadar 

X]anan geniú bir aralÕkWa karúÕmÕ]a oÕkabilir. HiperWansi\on renal WXWXlXm olmadan da 

görülebilmektedir (83).   

 

 

2.11.TesWis BXlgXlarÕ 

Henoch-Sch|nlein PXrpXrasÕ olan erkek hasWalarÕn %2-38¶inde WesWik�ler WXWXlXm 

bildirilmiúWir. ølk defa 1960 \ÕlÕnda iki erkek HSP hasWasÕnda lokali]e skroWal úiúlikWen b�\�k 

skroWal hemaWoma kadar de÷iúen skroWal bXlgXlar WanÕmlanmÕúWÕr (13,14). Skrotal tutulumu 

olan sempWomaWik HSP hasWalarÕnÕn sonografik bXlgXlarÕnda; epididim b�\�kl�÷� skroWal deri 

WXWXlXmXnda arWÕú Ye hidrosel sapWanmÕúWÕr (84-87).    

Henoch-Sch|nlein PXrpXrasÕnda WesWis WXWXlXmX a÷rÕlÕ hassas úiúlikle karakWeri]edir. Nadiren 

hasWalar a÷rÕsÕ] skroWal |dem ile gelebilirler. BXlgXlar Wek WaraflÕ ise a\ÕrÕcÕ WanÕda WesWis 

Worsi\onX mXWlaka d�ú�n�lmelidir (84-87). 

 

 

2.12.Nörolojik Bulgular   

Henoch-Sch|nlein PXrpXrasÕnÕn n|rolojik WXWXlXmX ilk ke] 1914 \ÕlÕnda Osler WarafÕndan 

belirWilirken OsWergaard Ye SWorm WarafÕndan (88) HSP hasWalarÕnÕn %31¶inde baú a÷rÕsÕ oldX÷X 

bildirilmiúWir. Baú a÷rÕsÕnÕn her hangi bir a\ÕrÕcÕ karakWerisWik |]elli÷i bXlXnmamakWadÕr Ye 

genellikle daYranÕú de÷iúiklikleri ile birlikWedir (13,14). BX hasWalarda elekWroensefalografi 

(EEG) ile \aYaú dalga, keskin dalgalar Ye paroksismal akWiYiWe hasWalÕ÷Õn akXW d|nemi 

bo\Xnca g|sWerilmiúWir. A\rÕca baúa÷rÕsÕ ile anormal EEG bXlgXlarÕ arasÕnda bir iliúki oldX÷X 

Ye bXnXn serebral damarlarda IgAIC depolanmasÕna ba÷lÕ olabilece÷i d�ú�n�lm�úW�r (89-93). 

Baúa÷rÕsÕ dÕúÕnda oeúiWli n|rolojik bXlgXlar da bildirilmiúWir. BXnlarÕn ioinde merke]i sinir 

sistemi tutulumunu gösteren bilinç dXrXmXnda Ye daYranÕúlarda de÷iúiklikler, konY�l]�\on, 

afazi, ataksi, korea, kortikal körlük, hemiparezi, kuadriparezi; periferik sinir sistemi 

tutulumunu gösteren mononöropatiler (fasiyal, femoral, peroneal, ulnar), 

poliradik�lon|ropaWiler \er almakWadÕr (13,14,88-93). BX bXlgXlar geri d|n�ú�ml� Ye\a geri 

d|n�ú�ms�] olabilmekWedir. Geri d|n�ú�m� olma\an bXlgXlarÕn iskemi Ye\a kanama\a ba÷lÕ 

olabilece÷i belirWilirken, geri d|n�ú�ml� olanlarÕn kan be\in bari\erinin eWkilenmesi sonXcX 

olXúan |dem nedeni\le me\dana geldi÷i d�ú�n�lmekWedir (88-93).   

 

 



2.13.Akci÷er TXWXlXmX 

HSP¶de akci÷er WXWXlXmX nadirdir. PXlmoner Yask�liWe ba÷lÕ olarak pXlmoner hemoraji Ye 

inWersWis\el akci÷er hasWalÕ÷Õ g|r�lmekWedir. PXlmoner hemoraji klini÷e hemopWi]i ile \ansÕr. 

Bu olgularÕn %50¶sinde sWrepWokokal en]im seYi\elerinin \�kseldi÷i sapWanmÕúWÕr (94). 

PXlmoner hemoraji g|]lenen hasWalarÕn \aú orWalamasÕ daha \�ksekWir (12,8/\Õl) (95).  

HasWalÕk sÕrasÕnda hemopWi]i ile birlikWe pXlmoner kanama, úiddeWli a÷rÕ ile orWa\a oÕkan kas içi 

kanamalarÕ ile \a\gÕn koagXlopaWi g|]lenebilir Ye Good PasWXre sendromX\la karÕúabilir (43).  

HSP¶li hasWalarda \apÕlan bir oalÕúmada hio solXnXm sempWomX olma\an hasWalarÕn %96¶sÕnda 

akci÷er dif�]\on kapasiWelerinin bo]XlmXú oldX÷X, akci÷er grafilerinde hafif interstisiyel 

WXWXlXm oldX÷X sapWanmÕúWÕr (96). 

 

   

2.14.Hematolojik Bulgular  

HSP¶de hemaWolojik WXWXlXm sÕkWÕr Ye WrombosiWo], hipoproWrombinemi, \�ksek pla]ma F VIII 

d�]e\i Ye F XIII eksikli÷i g|r�lebilmekWedir (43, 97).  KarÕn a÷rÕsÕ Ye GøS kanamasÕ olan 

hasWalarÕn %67¶sinde WrombosiWo] sapWanmakWadÕr. TrombosiWo]Xn nedeni Wam olarak belli 

olmamakla beraber akXW inflamas\onXn bir g|sWergesi olarak sekonder olarak orWa\a oÕkWÕ÷Õ 

d�ú�n�lmekWedir. HasWalÕ÷Õn aleYlendi÷i d|nemlerde WrombosiWo]Xn arWWÕ÷Õ sapWanmÕúWÕr (98-

100). TrombosiWo]Xn hasWalÕ÷Õn úiddeWi ile iliúkili olabilece÷ini s|\le\en \a\Õnlarda YardÕr 

(101). 

 

 

2.15.Di÷er BXlgXlar   

Henoch-Sch|nlein PXrpXrasÕ sisWemik bir Yask�liW olmasÕ nedeni ile birook organ Ye sisWem 

WXWXlXmX olmakWadÕr. BX nedenle halsi]lik Ye d�ú�k derecede aWeú gibi konsWiW�s\onel bXlgXlar 

hasWalarÕn \arÕsÕnda bildirilmiúWir. AWeú, erken bXlgXdXr, %80 hasWada g|r�lebilmekWedir Ye 

genellikle hSYE gibi WeWikle\ici enfeksi\onlara ba÷lÕdÕr (13,14).  

Nadir de olsa episklerit, sklerit, keratit, ön üveit, santral retinal ven oklüzyonu, bilateral 

sanWral reWinal arWer okl�]\onX, bilaWeral sXbperiosWal hemaWom ile giden Yakalar bildirilmiúWir 

(102,103).  

A\rÕca mi\okard damar WXWXlXmXna ba÷lÕ enfarkW�s Ye bradikardi gözlenebilmektedir (13,14).  

BXnlarÕn dÕúÕnda HSP¶de �reWer obsWr�ksi\onX bildiren oalÕúmalar meYcXWWXr (104,105).  HSP 

hasWalarÕnda idrar WeWkikinde bir anormallik sapWanmadan da HT geliúebildi÷i bildirilmiúWir 

(83,106,107).    



 

 

2.16.Laboratuvar BXlgXlarÕ 

HasWalÕ÷Õn WanÕsÕnÕn konmasÕnda kXllanÕlabilecek |]g�n bir laboraWXYar bXlgXsX \okWXr. 

HSP¶nin di÷er hasWalÕklardan a\ÕrW edilmesi, progno]Xn |ng|r�lmesi Ye WedaYinin 

úekillendirilmesi ioin laboraWXYar bXlgXlarÕndan \ararlanÕlabilir. Tam kan sa\ÕmÕnda hafif bir 

normokrom normosiWer anemi olabilir (GøS'den Ye b|brek \olX\la ka\Õplara ba÷lÕ). L|kosiW 

sa\ÕsÕ normal Ye\a arWmÕúWÕr. Eo]inofili olabilir. L|kosiWo] 20000/mm3¶e kadar oÕkabilir (34).  

TrombosiW sa\ÕsÕ, kanama ]amanÕ, pÕhWÕlaúma ]amanÕ, proWrombin ]amanÕ (PT) Ye akWiYe 

parsi\el WromboplasWin ]amanÕ (aPTT) normaldir. BX pXrpXranÕn WrombosiWopenik olma\Õp, 

Yask�ler ka\naklÕ oldX÷XnX g|sWermekWedir (32).  Pla]ma YWF anWijen d�]e\i arWmÕúWÕr Ye 

endoWel\al hasara iúareW eder (108). ANA Ye romaWoid fakW|r (RF) po]iWifli÷i karekWerisWik 

de÷ildir. N|Wrofil sWopla]mik anWijenlerine karúÕ anWikorlar genellikle \okWXr (1). YapÕlan 

oalÕúmalarda HSP'li oocXklarda genellikle akXW fa] reakWanlarÕnda Ye C3 ile IgA¶da hafif bir 

yükseklik bildirilmektedir (37).  

HSP¶de GøS bXlgXlarÕ olsXn \a da olmasÕn W�m olgXlarda GGK YarlÕ÷Õ araúWÕrÕlmalÕdÕr. KarÕn 

a÷rÕsÕ olan hasWalarÕn %80¶inde GGK sapWanÕr (3).  HSP¶li hasWalarda b|brek WXWXlXmX 

aoÕsÕndan idrar incelemesi \apÕlmalÕdÕr. Tam idrar WeWkikinde (TøT) en sÕk mikroskobik 

hemaW�ri g|r�l�r. HemaW�ri\e proWein�ri eúlik edebilir haWWa proWein�ri hipoalb�minemi ile 

sonXolanacak kadar a÷Õr olabilir (109). SpoW idrarda proWein/kreaWinin oranÕna bakÕlmalÕ, 

patolojik sonuçlar mümkünse 24 saatlik idrarda protein düzeyi |lo�lerek do÷rXlanmalÕdÕr. 

B|brek bXlgXlarÕ d|k�nW�n�n baúlangÕcÕndan daha sonra orWa\a oÕkabilece÷i ioin baúlangÕoWa 

idrar bXlgXlarÕ normal olsa dahi bir a\ ara ile �o a\ bo\Xnca idrar anali]leri \apÕlmalÕdÕr. 

B|brek bXlgXlarÕ Õsrarla deYam edi\orsa Ye nefroWik sÕnÕrlarda proWein�ri Ye\a hÕ]lÕ ilerle\en 

bir glomer�lonefriW WablosX Yarsa b|brek bi\opsisi \apÕlmalÕdÕr (110). Enfeksi\onXn 

eWi\olojideki YarlÕ÷ÕnÕ araúWÕrmak amacÕ\la bo÷a] k�lW�r� Ye di÷er serolojik WesWler \apÕlabilir. 

HSP¶li oocXklarÕn ѿ¶�nde ASO, anWideoksiribon�klea] B WiWreleri \�ksek bXlXnmXúWXr. FakaW 

WiWreler sa÷lÕklÕ konWrol grXbXna g|re \�ksek de÷ildir (32). Bo÷a] k�lW�r�nde GABS g|r�lmesi 

%5-30 oranÕnda oldX÷X bildirilmiúWir (43,44).   

Rutin laboratuar incelemelerine ek olarak komplikas\onlara \|nelik hasWalÕ÷Õn se\rine g|re 

rad\olojik incelmelerden de fa\dalanÕlÕr. KarÕn a÷rÕsÕ olan hasWalarÕn de÷erlendirilmesinde ilk 

baúYXrXlacak \|nWem USG¶dir. USG¶de en sÕk sapWanan bXlgX barsak dXYarÕnda g|r�len 

kalÕnlaúmadÕr (3,111). Renkli doppler inceleme ile iskemik Ye inflamaWXar paWolojilerin a\rÕmÕ 

\apÕlabilir. USG Ye renkli doppler de÷erlendirmelerinin akXW skroWXm ile baúYXran HSP¶li 



olgXlarda WesWis Worsi\onXnX dÕúlama Ye gereksi] cerrahi giriúimi engelleme aoÕsÕndan rol� 

büyüktür (112).  

Ciddi n|rolojik bXlgXlar YarlÕ÷Õnda ileri g|r�nW�leme \apÕlmalÕdÕr. Be\in Man\eWik re]onans 

g|r�nW�leme (MRG) serebral YaskXliW WanÕsÕnda de÷erlidir, bXnXnla birlikWe kaWeWer anjiografi 

alWÕn sWandarWWÕr. Klinik prakWikWe MRG Wercih edilir (113,114). 

 

 

2.17.TanÕ  

Amerikan RomaWoloji Koleji 1990 \ÕlÕnda HSP WanÕ kriWerlerini \a\ÕnlamÕúWÕr (18).  

HSP WanÕ kriWerleri Wablo 3¶We YerilmiúWir.   

 

1 TrombosiWopeni olmadan g|r�len, \�]e\den hafifoe kabarÕk, dokXnmakla  

hissedilebilen hemorajik deri lezyonu. 

2 ølk belirWilerin orWa\a oÕkWÕ÷Õ anda hasWanÕn 20 \aú Ye alWÕnda olmasÕ. 

3 Yemeklerle úiddeWlenen \a\gÕn karÕn a÷rÕsÕ Ye\a kanlÕ ishal gibi barsak  

iskemisi bXlgXlarÕnÕn olmasÕ 

4 ArWeriol Ye Yen�l dXYarlarÕnda gran�losiW YarlÕ÷ÕnÕ g|sWeren hisWolojik  

bXlgXlarÕn sapWanmasÕdÕr 

  Tablo 3: ACR¶\e g|re HSP WanÕ kriWerleri 

 

 BX 4 kriWerden en a] 2¶sinin bXlXnmasÕ\la hasWa\a HSP WanÕsÕ konabilir. HSP WanÕsÕ ioin en a] 

2 kriterin bulunmasÕ %87,1 dX\arlÕlÕ÷a Ye %87,7 |]g�ll�÷e sahipWir.  HSP WanÕ kriWerleri en 

son 2008 \ÕlÕnda \eniden WanÕmlanmÕúWÕr (115). BX kriWerlerden  palpabl pXrpXra úeklinde Ye 

|]ellikle alW eksWremiWelerde \a\gÕn olarak bXlXnan d|k�nW�  mXWlak kriWer olarak 

belirlenmiúWir. Di÷er kriWerler;  

1- KarÕn a÷rÕsÕ (akXW ]eminde geliúen, \a\gÕn abdominal a÷rÕ)  

2- HisWopaWoloji (IgA depolanmasÕnÕn fa]la oldX÷X l|kosiWolasWk Yask�liW \a da  

proliferatif glomerülonefrit)  

3- Artrit/artralji  

4- Böbrek tutulumu (proteinüri;>0,3g/24 saat ya da albumin/kreatin >30 mmol/mg veya  

mikroskopik hematüri ya da erirositin büyük büyütmede >5)  

BX \eni kriWerlere g|re HSP WanÕsÕ, pXrpXra mXWlak kriWer olmak �]ere 4 kriWerden bir Wanesinin 

olmasÕ ile konXr.  



Henoch-Sch|nlein pXrpXrasÕ klinik olarak palpabl pXrpXra, eklem, gasWroinWesWinal Ye  b|brek 

bXlgXlarÕ ile karakWeri]edir. Kesin WanÕ ioin olgXlarÕn %70-100¶�nde cilW biopsisinde IgA 

birikimi Ye l|kosiWoklasWik Yask�liWi sapWamak Ye bX bXlgXlarÕ klinik bXlgXlarla birleúWirerek 

yorumlamak gerekmektedir (43, 116).   

Tam kan sa\ÕmÕ, kanama WesWleri, idrar Wahlili, eriWrosiW sedimanWas\on hÕ]Õ, romaWi]mal 

belirWeoler WanÕda \ardÕmcÕ olXr. HSP'li olgXlarda GøS WXWXlXmXnX g|sWermede abdominal 

tomografinin önemli oldX÷X belirWilmekWedir. Abdominal Womografi ile ince barsak dXYarÕnda 

segmenWal kalÕnlaúma sapWanmasÕ Yask�liW bXlgXsX olarak \orXmlanmakWadÕr (117-118).   

HSP¶de k�o�k damarlarÕn Yask�liWi sonXcX olXúan sXbsero]al, sXbmXko]al |dem Ye hemorajik 

infiltrasyon GøS dXYarÕnda kalÕnlaúma\a neden olmakWadÕr (117). BX nedenle HSP¶de GøS 

tutulumunu göstermede noninvaziv bir yöntem olan ultrason özellikle önerilmektedir. 

UlWrason ile barsak dXYarÕnda kalÕnlaúma, dilaWas\on, hipomoWiliWe Ye inWramXral kanama 

gösterilebilmekWedir (119,120). BX \|nWemle a\rÕca inWXsXsepsi\on, perforas\on, 

obsWr�ksi\on, barsak iskemi Ye infarkWÕ gibi komplikas\onlar da kola\lÕkla sapWanabilmekWedir 

(111-121).    

HSP'de endoskopinin GøS WXWXlXmXnXn WanÕ Ye WedaYisinin \|nlendirilmesinde \ararlÕ oldX÷X 

bildirilmektedir (122-123). Endoskopi sa\esinde karÕn a÷rÕsÕ nedeni\le baúYXran HSP'li 

olgXlarda deri d|k�nW�leri baúlamadan |nce bile GøS'deki Yask�liWik de÷iúiklikler 

g|sWerilebilmekWedir. Endoskopi ile sapWanan de÷iúikliklerin mide Ye dXodenumda görülen 

mXko]al Yask�liW, �lser, pXrpXra Ye peWeúiler oldX÷X belirWilmekWedir. g]ellikle dXodenXmXn 

ikinci kÕsmÕnda g|r�len mXko]al le]\onlarÕn HSP'\e |]g� oldX÷X Ye bX bXlgXnXn deri 

d|k�nW�s� olma\an olgXlarda WanÕ\a \ardÕmcÕ olabilece÷i de YXrgXlanmakWadÕr (122,65). GøS 

endoskopisi sÕrasÕnda alÕnan bi\opsi |rneklerinde l|kosiWoklasWik Yask�liW bXlgXlarÕnÕn 

g|r�lmesinin HSP WanÕsÕnda \ardÕmcÕ oldX÷X bildirilmekWedir. A\rÕca Yask�liW bXlgXlarÕ 

olmaksÕ]Õn IgA birikiminin g|sWerilmesinin de HSP WanÕsÕnda |nemli oldX÷X belirWilmekWedir 

(65, 122, 124).   

 

 

2.18.A\ÕrÕcÕ TanÕ 

A\ÕrÕcÕ WanÕda imm�n WrombosiWopenik pXrpXra, sisWemik lXpXs eriWomaWo]Xs (SLE), sepWisemi, 

\a\gÕn damar ioi pÕhWÕlaúmasÕ, hemoliWik �remik sendrom, di÷er Yask�liWler, karÕn a÷rÕsÕ \apan 

di÷er cerrahi nedenler, akXW pankreaWiW akla gelmelidir (1).   

Renal bXlgXlarÕn Ye bXnlara eúlik eden di÷er sisWem bXlgXlarÕnÕn akXW glomer�lonefriW 

(posWenfeksi\|] glomer�lonefriW), nefroWoksisiWe Ye\a di÷er kronik renal hasWalÕklara neden 



olan di÷er Wablolardan a\ÕrW edilmesi gerekmekWedir. C3 d�]e\i a\ÕrÕcÕ WanÕda \ardÕmcÕ 

olabilir.IgA nefropaWisinin de d|k�nW�n�n belirgin olmadÕ÷Õ dXrXmlarda HSP¶den a\ÕrÕmÕ 

|nemlidir (43).  AkXW infanWil hemorajik |dem klinik bXlgXlarÕ HSP¶ \e ook ben]e\en fakaW 

oo÷XnlXkla 2 \aú alWÕndaki s�W oocXklarÕnda g|r�len bir Yask�liWWir. HasWalÕk akXW baúlar; aWeú, 

pXrpXra, ekimo], a\ak Ye \�]de |dem úeklinde bXlgX Yerir. D|k�nW� |]ellikle \�]de, 

kulaklarda ve gövdededir; gluteal bölgelerde ve ekstremitelerde seyrektir. Menigokoksemi ya 

da pXrpXra fXlminans WanÕlarÕ ile karÕúabilecek kadar a÷Õr d|k�nW� olabilir. HisWopaWolojik 

olarak l|kosiWoklasWik Yask�liW g|]lemlenir, periYask�ler IgA depolanmasÕ nadirdir. HasWalÕk 

1±3 hafWada kendili÷inden d�]elir, organ WXWXlXmX g|r�lme] fakat ataklar 

tekrarlayabilmektedir.(125) 

 

 

2.19. Tedavi  

Henoch-Sch|nlein pXrpXrasÕ genellikle kendi kendini sÕnÕrla\an Ye desWek dÕúÕnda |]el WedaYi 

gerekWirme\en bir hasWalÕkWÕr. YXmXúak di\eW, \eWerli hidras\on Ye YiWal bXlgXlarÕn i]lenmesi 

destek tedavi için yeterlidir (29, 126).   

Henoch-Sch|nlein pXrpXrasÕnÕn b|brek dÕúÕ bXlgXlarÕ ioin X\gXn sempWomaWik WedaYiler 

baúlanmalÕdÕr. Eklem a÷rÕlarÕ genellikle nonsWeroid anWiinflamaWXar ilaolar ile konWrol alWÕna 

alÕnÕr, sWeroidler bX amaola pek kXllanÕlma]lar (56). AkWif GøS kanamasÕ olan hasWalarda 

eklem bXlgXlarÕna \|nelik nonsWeroid anWiinflamaWXar WedaYi sakÕncalÕdÕr. HiperWansi\on 

YarlÕ÷Õnda X\gXn anWihiperWansiflerle konWrol edilmelidir. Enfeksi\on Yarsa \erine, eWkenine Ye 

úiddeWine g|re gerekli antibiyotiklerle tedavi edilir (116). AlW eksWremiWe |demi ioin aúÕrÕ 

harekeW kÕsÕWlanÕr Ye \�ksekWe WXWma |nerilir. E÷er skroWal |dem Yarsa skroWXm eleYas\onX Ye 

da\anÕlabildi÷i kadar so÷Xk X\gXlama a÷rÕ\Õ a]alWÕr SisWemik korWikosWeroiW WedaYisine de \anÕW 

alÕnÕr. ùiddeWli kaúÕnWÕ oldX÷X ]aman Ye anjion|roWik |dem geliúWi÷i dXrXmlarda 

antihistaminikler kXllanÕlabilir (29, 116).   

Cerrahi giriúim gereken olgXlar dÕúÕnda GøS bXlgXlarÕ WedaYisi] gerilemekWedir. Kanama 

olmaksÕ]Õn sadece karÕn a÷rÕsÕ ioin sWeroid baúlanmasÕ daha a÷Õr komplikas\onlarÕ 

g|lgele\ebilece÷inden sakÕncalÕ olarak kabXl edilmekWedir. Ciddi GøS komplikas\onlarÕnda 

cerrahi m�dahale gerekebilir. A÷Õr cilW bXlgXlarÕ, karÕn a÷rÕsÕ Ye proWein�ri 1±2 mg/kg/gün oral 

kortikosteroit tedavisine dramatik bir úekilde \anÕW Yerebilmektedir. Kortikosteroid tedavisi 

arWriWin Ye karÕn a÷rÕsÕnÕn gerilemesini sa÷la\abilir ancak hasWalÕk s�resini kÕsalWWÕ÷Õ Ye 

\inelemeleri |nledi÷i g|sWerilememiúWir. Erken d|nemde WedaYi\e baúlanmasÕ, sisWemik 

bXlgXlarÕn geliúmesini |nle\ememekWedir. gnceki aWaklarda sWeroid X\gXlanmÕú olmasÕ daha 



sonra yeni nüks geliúimi riskini a]alWma] (56). Dapson WedaYisinin HSP bXlgXlarÕnÕn 

gerileWilmesinde fa\dalÕ olabilece÷i de bildirilmekWedir (35,50). Faktör XIII verilmesinin 

özellikle gasWroinWesWinal WXWXlXmX olanlarda fa\dalÕ olabilece÷i bildirilmekWedir (36). Az 

sa\Õdaki oalÕúmada ise b|brek WXWXlXmX geliúimi aoÕsÕndan \�ksek risk WaúÕdÕ÷Õ d�ú�n�len 

olgXlarda (7 \aú �sW�, úiddeWli GøS WXWXlXmX, pXrpXranÕn X]Xn s�rmesi) erken d|nemde 

baúlanan korWikosWeroiWlerin b|brek hasarÕnÕ |nle\ebilece÷i |ne s�r�lm�úW�r. Her ne kadar 

meYcXW bilgiler sWeroidlerin b|brek WXWXlXmXnX |nlemekWe Ye WedaYisinde eWkili olmadÕ÷ÕnÕ 

g|sWermekWe ise de bX konXda kesin olarak benimsenmiú bir \aklaúÕm \okWXr. BX nedenle ba]Õ 

ka\naklar hasWalÕ÷Õn baúlangÕcÕnda kÕsa s�reli, WoksisiWe\e \ol aoma\acak kadar d�ú�k do]da 

profilakWik sWeroid baúlanmasÕnÕ \ine de kabXl edilebilir bir \aklaúÕm olarak g|rmekWedir (35, 

36, 50). YapÕlan bir prospekWif oalÕúmada, b|brek WXWXlXmX olma\an 168 HSP¶li hasWanÕn 84 

Wanesine sWeroid WedaYisi Yerilmiú. SWeroid WedaYisi alan hasWalarÕn hiobirinde b|brek WXWXlXmX 

geliúme] iken, sWeroid WedaYisi alma\an 84 oocXkWan 10 Wanesinde 6 hafWa ioinde, iki Wanesinde 

24±72. haftada böbrek tutulumu geliúWi÷i WespiW edilmiúWir (127). BX konXda \apÕlan bir baúka 

oalÕúmada, hasWalÕ÷Õn baúlangÕcÕnda korWikosWeroid baúlanan Ye 21 g�n s�re\le WedaYi edilen 

hasWalarda nefropaWi insidansÕnÕn, korWikosWeroid kXllanma\an hasWalardan alWÕ kaW daha a] 

oldX÷X bXlXnmXúWXr (191).  Bir di÷er oalÕúmada, 20 HSP¶li olgX\a aWak sÕrasÕnda sWeroid 

Yerilirken, 30 olgX sWeroid almamÕúWÕr. AWakWan sonraki �o a\ ioinde her iki grXpWa b|brek 

WXWXlXm oranlarÕ % 20 olarak bildirilmiúWir.  HSP aWa÷Õ sÕrasÕnda rXWin Yerilen sWeroidin b|brek 

tutulumunu önlemedi÷i sonXcXna YarÕlmÕúWÕr (36). HSP aWa÷Õ sÕrasÕnda b|brek WXWXlXmXnX 

a]alWmak Ye\a a÷ÕrlÕ÷ÕnÕ hafifleWmek ioin rXWin sWeroid X\gXlamasÕ halen WarWÕúmalÕdÕr (126).  

ùiddeWli HSP nefriWi acil bir dXrXmdXr Ye \o÷Xn WedaYi gerekWirir. B|brek \eWersi]li÷i, 

hiperWansi\on Ye nefroWik sÕnÕrda proWein�ri YarlÕ÷Õnda b|brek bi\opsisi \apÕlmalÕdÕr. 

TedaYinin \|n�n� b|brek bi\opsisindeki kresenWik glomer�llerin sa\ÕsÕ belirler. E÷er 

bi\opside % 50¶den fa]la kresenWik glomer�l sapWanmÕúsa ciddi bir WedaYi\e hemen 

baúlanmasÕ gerekmekWedir. MeWilpredni]olon 30mg/kg/do]¶dan Woplam 1 gramÕ geomemek 

�]ere inWraYen|] birkao saaWWe X\gXlanÕr. G�naúÕrÕ 3 Ye\a 5 ke] X\gXlanÕr. Son bolXs 

uygulamadan sonra kortikosteroitler 1±2 mg/kg do]da kXllanÕlma\a deYam edilir. TedaYinin 

s�resini hasWalÕ÷Õn gidiúi belirler. Seki] hafWalÕk korWi]on WedaYisine \anÕW Yerme\en olgXlarda 

azotioprin ve siklofosfamid gibi immünosüpresif ilaçlar tedaviye eklenmelidir (49).  ùiddeWli 

HSP nefriWinde, WromboWik ola\larÕn YarlÕ÷Õnda Ye anWikardiolipin Ye anWiposfolipid anWikor 

po]iWifli÷inde antikoagülanlar ve antitrombotikler (aspirin 80 mg/g�n) kXllanÕlabilir (116). 

A÷Õr b|brek WXWXlXmX olan olgXlarda pla]mafere], FakW|r XIII konsanWresi Ye �rokina] ile 

\apÕlan denemeler de YardÕr. YapÕlan reWrospekWif bir oalÕúmada 17 hasWanÕn 14¶�nde ciddi 



böbrek tutulumu (% 30±100 kresenW olXsXmX), 3¶�nde serebral Yask�liW WespiW edilmiú Ye bX 

hasWalara pla]mafere], sWeroid, a]oWioprin Ye siklofosfamid kombinas\onX X\gXlanmÕúWÕr. 

Serebral Yask�liWi olan 3 hasWanÕn hepsi i\ileúmiú, WedaYi\e hasWalÕ÷Õn birinci a\Õnda baúlanan 

9 nefriWli hasWanÕn hepsi Ye bir a\dan geo baúlanan 6 nefriWli hasWanÕn biri WedaYi\e \anÕW 

Yermiú, 5 hasWada son d|nem b|brek \eWersi]li÷i geliúmiúWir (128).  

HSP nefriWine ba÷lÕ akXW b|brek \eWersi]li÷i olXúWX÷Xnda periWon di\ali]i Yeya hemodiyaliz 

X\gXlamak gerekir. Kronik b|brek \eWme]li÷i olXúWXkWan sonra b|brek WransplanWas\onX bir 

WedaYi seoene÷idir. TransplanWe b|brekWe HSP nefriWinin WekrarlamasÕ nadiren 

görülebilmektedir (32).   

B|brek WXWXlXmX olan HSP¶li hasWalarda WedaYi, Xzun dönemde renal morbiditeyi 

úiddeWlendirilen riskleri |nleme\e \|nelikWir. BaúYXrXda klinik renal WXWXlXmXn derecesinden 

baúka k|W� progno]la iliúkili baúka fakW|rlerde YardÕr. BXnlar; 8 \aúÕndan sonra baúlamasÕ, 

abdominal tutulum, persistan purpura ve renal hisWolojide WXWXlXm úiddeWinin arWmasÕdÕr. 

ùiddeWli HSP nefriWli a] sa\Õda oocXk oldX÷X ioin bX hasWalarda WedaYinin \ararÕ aoÕsÕndan 

randomize kontroll� oalÕúmalara ihWi\ao YardÕr (130).  

Son d|nem b|brek \eWme]li÷ine ilerleme olasÕlÕ÷Õ olan HSP nefriWli hasWalarda da de÷iúik 

WedaYiler X\gXlanmÕúWÕr. Son d|nem b|brek \eWme]li÷i geliúimi ioin prognosWik fakW|rler a÷Õr 

proWein�ri \a da nefroWik sendrom Ye /Ye\a %50¶ den fa]la kresenWik glomerXlonefrit olarak 

WanÕmlanmÕúWÕr(132).  

Randomize kontrollü bir oalÕúmada HSP nefriWli 56 oocX÷a biopsi \apÕlmÕú; b|brek WXWXlXmX 

grade 3 \a da daha fa]la olan proWein�ri Ye a]almÕú GFR hÕ]Õ olan hasWalara oral siklofosfamid 

Ye desWekle\ici WedaYi, di÷er grXba ise sadece desWekle\ci WedaYi X\gXlanmÕú Ye orWalama 6,9 

yÕl Wakip sonXcXnda iki grXp arasÕnda WedaYinin sonXcXnda anlamlÕ fark sapWanmamÕúWÕr. Son 

d|nem b|brek \eWme]li÷i; 28 WedaYi edilen hasWanÕn 3¶�nde, 28 desWek WedaYisi alan hasWanÕn 

4¶�nde sapWanmÕúWÕr. øki grXp arasÕnda anlamlÕ fark sapWanmamÕúWÕr (133). Tarshish ve 

arkadaúlarÕnÕn (133) \apWÕklarÕ oalÕúmada nefroWik d�]e\de proWein�risi olan oocXklara 

siklofosfamid WedaYisi Yerilmiú Ye bX hasWalar hio WedaYi Yerilme\en grXpla karúÕlaúWÕrÕlmÕúWÕr. 

SonXoWa siklofosfamidin hiobir \ararÕnÕn olmadÕ÷Õ g|sWerilmiúWir. KonWroll� olma\an ba]Õ 

oalÕúmalarda HSP nefriWi WedaYisinde Wek baúÕna sWeroid kXllanÕmÕ, a]oWiop�rin \ada 

siklofosfamid ile kombinas\onX, siklofosfamid Ye ACE inhibiW|rleri ile kombine kXllanÕmÕ \a 

da çoklu kombinasyon tedavilerinin HSP nefriti tedavisinde fa\dalÕ oldX÷X |ne s�r�lm�úW�r 

(75). Geniú kapsamlÕ bir oalÕúmada, pXlse meWilpredni]olon sonrasÕ 3,5 a\lÕk oral predni]olon 

Ye siklofosfamid X\gXlamasÕ\la a÷Õr nefroWik sendromlX \a da kresenWrik glomerXlonefriWli 



oocXklarÕn % 71¶inde klinik d�]elme oldX÷X Ye % 10¶da ise son d|nem b|brek \eWme]li÷ine 

gidiú oldX÷X WespiW edilmiúWir (135).   

 

  

2.20.Prognoz  

HSP, genellikle sponWan i\ileúen Ye renal WXWXlXm \oksa progno]X i\i olan bir hasWalÕkWÕr. 

docXklarÕn �oWe ikisinde orWalama 4 hafWa ioerisinde herhangi bir sekel bÕrakmaksÕ]Õn 

tamamen düzelir ( 136, 137 ). Yaú k�o�ld�koe klinik se\ir Ye progno] daha i\i sonXolanÕr (1). 

VakalarÕn \aklaúÕk %30-50¶sinde, sÕklÕkla karÕn a÷rÕsÕ Ye d|k�nW�n�n eúlik eWWi÷i Ye her aWa÷Õn 

bir öncekine benzer ancak daha hafif Ye daha kÕsa s�rd�÷ü en az bir rekürrens görülür (36). 

YapÕlan WoplXm Wemelli oalÕúmalarda, kalÕcÕ b|brek hasWalÕ÷ÕnÕn HSP¶li YakalarÕn sadece % 

1¶inde g|r�ld�÷� Ye % 0,1 olgXda da hasWalÕ÷Õn son d|nem b|brek \eWersi]li÷ine 

ilerle\ebildi÷i bildirilmiúWir (1,136). KXWan|] l|kosiWoklasWik Yask�liWin úiddeWi ile Yisseral 

WXWXlXm arasÕnda herhangi bir iliúki g|sWerilmemiúWir (138).  KÕsa d|nemde morbidiWe Ye 

morWaliWe GøS WXWXlXmX Ye GøS le]\onlarÕ ile iliúkili iken X]Xn d|nemde nefriWin úiddeWine 

ba÷lÕdÕr (,130 139, 140). HSP nefriWinde klinik gidiú oldXkoa de÷iúkendir. Minimal le]\onlarla 

giden renal WXWXlXmda YakalarÕn %75¶den fa]lasÕnda 2 \Õl ioinde sponWan d�]elme g|r�l�rken 

kresenWik glomer�lonefriWi olan hasWalarÕn �oWe ikisinde ilk bir \Õl içinde glomerüllerin % 

80¶inden fa]lasÕnÕn WXWXldX÷X renal \eWme]li÷e ilerler (1). HasWalÕ÷Õn akXW fa]Õnda nefroWik 

veya nefritik sendromun olmasÕ k|W� progno]la iliúkilidir (141). HSN WanÕsÕ almÕú 78 oocX÷Xn 

X]Xn d|nem Wakibinin \apÕldÕ÷Õ bir oalÕúmada hasWalar \aklaúÕk 24 \Õl kadar Wakip edilmiú Ye 

baúlangÕoWa nefriWik sendrom, nefroWik sendrom \a da her ikisinin birlikWe WespiW edildi÷i 

Yakalarda % 44 oranÕnda hiperWansi\on (HT) Ye\a kalÕcÕ b|brek hasarÕ WespiW eWmiúlerdir. A\nÕ 

oalÕúmada, hemaW�rili hasWalarÕn proWein�ri eúlik eWsin Ye\a eWmesin % 82¶sinin Wamamen 

i\ileúWi÷i g|sWerilmiúWir (6). Genel olarak de÷erlendirildi÷inde oocXklXk oa÷Õ HSN¶li YakalarÕn 

%5¶inden a]Õnda son d|nem b|brek \eWme]li÷i geliúir (1).  HSN¶li hasWalar klinik gidiú 

aoÕsÕndan en a] 5 \Õl s�re ile Wakip edilmelidirler (141,142). YapÕlan biroalÕúmada hasWanÕn 

akXW fa]Õnda nefroWik Ye\a nefriWik sendrom olan 18 hasWa \aklaúÕk 8,3 \Õl Wakip edilmiúler, bir 

hasWa e[iWXs olmXú, 3 hasWada ise a]oWemi olmadan �riner anomaliler kalÕcÕ olmXúWXr (143).    

 

 

 

 



III. MATERYAL VE METOD   

Bu oalÕúmada; Ocak 2003 ± AralÕk 2012 tarihleri arasÕnda SB Medeni\et hniversitesi G|]tepe 

E÷itim ve AraútÕrma Hastanesi Pediatrik Nefroloji ve Romatoloji  poliklinik ve servislerinde 

takip edilerek Henoch-Sch|nlein purpurasÕ tanÕsÕ almÕú 188 olgunun dos\alarÕ retrospektif 

olarak incelendi. dalÕúmanÕn baúlangÕcÕnda SB Medeni\et hniversitesi G|]tepe E÷itim ve 

AraútÕrma Hastanesi Etik Kuruluna baúvurularak etik kurul ona\Õ alÕndÕ.   

  

Hastalara HSP tanÕsÕ, ³American College of Rheumatolog\ (ACR)¶¶ kriterleri esas alÕnarak 

konuldu. dalÕúma\a 1-18 \aú arasÕ HSP tanÕsÕ alan, altta \atan herhangi b|brek hastalÕ÷Õ ve 

malnütrisyonu olma\an, en a] 6 a\ d�]enli takibi \apÕlmÕú olan hastalar dahil edildi.  Dosya 

verileri \eterli olma\an hastalar oalÕúma\a alÕnmadÕ.  

 

dalÕúma �o aúamada de÷erlendirildi. Bunun ioin bir form ha]ÕrlandÕ. ølk aúamada HSP li 

hastalarÕn tanÕmla\ÕcÕ |]ellikleri de÷erlendirildi. HastalarÕn poliklinik ve servis dos\alarÕndan 

baúvuruda klinik olarak; \aú, cins, v�cut a÷ÕrlÕ÷Õ, bo\, cilt, eklem, böbrek, gastrointestinal ve 

genito�riner sistem tutulumlarÕ kaydedildi. HSP genellikle 2-8 \aú arasÕnda daha sÕk 

g|r�ld�÷�nden hastalar 10 \aú altÕ ve 10 \aú �st� olarak gruplandÕrÕldÕ. Tetikle\ici unsur 

olabilecek  etkenler  de÷erlendirildi. HastalarÕn ilk tanÕ aldÕklarÕ mevsim ka\dedildi.  

 

T�m olgularÕmÕ]Õn kan basÕncÕ |lo�mleri ka\dedildi. Bu kan basÕncÕ de÷erlerinden Task Force 

kriterlerine g|re \aú, cins ve bo\a g|re 95 persantil �]eri de÷erler hipertansif olarak 

de÷erlendirildi. 

 

HastalarÕn hastalÕk baúlangÕcÕndaki; hemoglobin, beyaz küre, trombosit, tam idrar tahlili, 

sedimentasyon, üre, kreatinin, total protein, albumin, immunglobulin A, immunglobulin G, 

immunglobulin M, 24 saatlik idrarda protein  d�]e\leri, C3, C4 ve  gaitada gi]li kan de÷erleri 

ka\dedildi. L|kosit sa\ÕsÕnÕn \aúlara g|re normal de÷erleri alÕndÕ, trombosit sa\ÕsÕnÕn 

150.000-450.000/mm3, ESR¶nin 0-20mm/saat de÷erleri normal olarak kabul edildi. IgA¶nÕn, 

Ig G nin, Ig M nin, C3¶�n ve C4¶�n \aúa g|re u\gun de÷erleri normal de÷erler olarak alÕndÕ. 

Sistem tutulumu de÷erlendirilmesi, fi]ik mua\ene ve laboratuvar \|ntemlerine g|re \apÕldÕ. 

Palpabl purpurasÕ, peteúisi mevcut olan hastalar cilt tutulumu olarak ka\Õt edildi. Eklemlerde 

a÷rÕ, a÷rÕ olsun \a da olmasÕn úiúlik, kÕ]arÕklÕk, ÕsÕ artÕúÕ, hareket kÕsÕtlÕlÕ÷Õ olanlar eklem 

tutulumu, karÕn a÷rÕsÕ, gaitada aúikar kan olmasÕ ve\a gi]li kan po]itifli÷i, ishal, kusma, 



melena, hemateme], hematoke]\a mevcut olan hastalar GøS tutulumu olarak ka\Õt edildi. 

Skrotal |demi ve a÷rÕsÕ olanlar skrotal tutulum olarak ka\dedildi.  

Böbrek tutulumu; mikroskopik hematüri (santrif�je edilmiú idrar |rne÷inde, >5 eritrosit/40¶lÕk 

b�\�tmede), protein�ri (>4mg/m2/saat varlÕ÷Õnda) tanÕmlandÕ. Nefrotik sendrom 

(>40mg/m2/saat proteinüri, hipoalbüminemi, hiperkolesterolemi ve ödem), nefritik sendrom 

(hematüri ve/veya proteinüri, ödem, hipertansiyon, oligüri ve azotemi), akut böbrek 

\etersi]li÷i (olig�ri, an�ri, serum kreatinin \�ksekli÷i) di÷er b|brek tutulum bulgularÕ olarak 

de÷erlendirildi. Bu de÷erlendirmeler sonucunda b|brek tutulumu olarak kabul edilen 

hastalarÕn sÕnÕflamasÕ Meadow klasifikas\onunana g|re  \apÕldÕ (77).  

 

dalÕúmanÕn ikinci aúamasÕnda hastalar en a] 6 a\lÕk i]lemlerinde b|brek tutulumu olan ve 

b|brek tutulumu olma\an olmak �]ere iki gruba a\rÕldÕ. øki grup \aú, cinsi\et, v�cut a÷rlÕ÷Õ, 

boy, di÷er sistem tutulumlarÕ,  laboratuar bulgularÕ ve u\gulanan tedavi aoÕsÕndan 

karúÕlaútÕrÕldÕ. Hastalar b|brek tutulum ve düzelme zamanÕna g|re gruplara a\rÕldÕ. Nefrotik 

sendromu olan, hipertansi\on ve makroskobik hemat�risi olan, akut b|brek \etme]li÷i \a da 

nefrotik düzeyde proteinürisi olan hastalara b|brek biopsisi \apÕldÕ. Renal biopsi |rneklerinin 

ønternational Stud\ of Kidne\ Disease in Children klasifikas\onuna g|re derecelendirilmesi 

\apÕldÕ (77). 

 

dalÕúmanÕn �o�nc� aúamasÕnda HSP li hastalardan böbrek tutulumu olanlar ve olmayanlar 

t�m klinik ve laboratuvar |]elliklerine g|re karúÕlaútÕrÕlarak b|bek tutulumu ioin olasÕ risk 

fakt|reri araútÕrÕldÕ. 

 

øVWaWiVWikVel Anali]  

østatistiksel anali]ler ioin NCSS (Number Cruncher Statistical S\stem) 2007&PASS (Power 

Analysis and Sample Si]e) 2008 Statistical Software (Utah, USA) programÕ kullanÕldÕ. 

dalÕúma verileri de÷erlendirilirken tanÕmla\ÕcÕ istatistiksel metodlarÕn (Ortalama, Standart 

Sapma, Med\an, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) \anÕsÕra niceliksel verilerin 

karúÕlaútÕrÕlmasÕnda normal da÷ÕlÕm g|steren parametrelerin karúÕlaútÕrmalarÕnda Student t 

Test, normal da÷ÕlÕm g|sterme\en parametrelerin karúÕlaútÕrmalarÕnda ise Mann Whitne\ U 

testi kullanÕldÕ. Niteliksel verilerin karúÕlaútÕrÕlmasÕnda ise Fisher¶s Exact test ve Yates 

Continuity Correction test (Yates düzeltmeli Ki-kare) kullanÕldÕ. AnlamlÕlÕk p<0,01 ve p<0,05 

d�]e\lerinde de÷erlendirildi. 

 



IV. BULGULAR  

A- HSP Lİ OLGULARIN TANIMLAYICI ÖZELLİKLERİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

dalÕúmamÕ]; 2003 Ocak ± 2012 AralÕk  tarihleri arasÕnda SB Medeniyet hniversitesi G|]tepe 

E÷itim ve AraútÕrma Hastanesi Pediatrik Nefroloji ve Romatoloji poliklinik ve servislerinde 

takip edilen %51,6¶sÕ (n=97) kÕ], %48,4¶� (n=91) erkek olmak �]ere toplam 188 oocuk 

olguyu kapsamaktadÕr. HastalarÕn cinsiyet da÷ÕlÕmÕ úekil 3¶te g|r�lmektedir. 

 
ùekil 3: HSP¶li hastalarÕn cinsiyete g|re da÷ÕlÕmÕ 

 

OlgularÕn yaúlarÕ 2 ile 16 yÕl arasÕnda de÷iúmekte olup, ortalamasÕ 8,49�3,35 idi. HastalarÕn 

%66 i  (n=124) 10 yaú altÕnda, %34 � (n=64) 10 yaú ve �]erinde idi. Olgular cinsiyetlerine 

g|re de÷erlendirildi÷ine 97¶si kÕ] (%51,6), 91¶i erkekti (%48,4). Erkek/kÕ] oranÕ 0,93 

saptandÕ. Erkek hastalarÕn %59¶u (n=54) 10 yaú altÕ, %41¶i (n=37) 10 yaú ve �]erindeydi. KÕ] 

hastalarÕn ise  %72¶ si (n= 70) 10 yaú altÕ, %28 i (n=27) 10 yaú ve �]erindeydi.  Hastalarda 

cinsiyete g|re  yaú gruplarÕ arasÕnda anlamlÕ fark bulunmadÕ (p=0,064). Yaú gruplarÕnÕn 

cinsiyete g|re da÷ÕlÕmÕ tablo 4¶te g|r�lmektedir. 

 

 

 ERKEK KIZ 

% N % N 

 YAù 59 54 72 70 10ޒ

�10 YAù           41 37 28 27 

Tablo 4: Yaú gruplarÕnÕn cinsiyete g|re da÷ÕlÕmÕ 

Kıǌ

n=97;
%51,6

Erkek

n=91;
%48,4

Cinsiyet Dağılımı



 

OlgularÕn v�cut a÷ÕrlÕklarÕ 11 ile 78 kg arasÕnda de÷iúmekte olup, ortalama 30,80�13,64 kg 

idi; boy u]unluklarÕ 80 ile 183 cm arasÕnda de÷iúmekte olup, ortalama 130,17�20,14 cm¶di. 

Beden kitle indeksi ölçümleri ise 9 ile 28,9 kg/m2 arasÕnda de÷iúmekte olup, ortalama 

17,46±3,63 kg/m2¶saptandÕ.  OlgularÕn tanÕmlayÕcÕ |]elliklerinin da÷ÕlÕmÕ tablo 5¶de 

görülmektedir. 

 

 Min-Max Ort±SD 

BaúYXUX Yaú (\ÕO) 2-16 8,49±3,35 

Kilo (kg) 11-78 30,80±13,64 

Boy (cm) 80-183 130,17±20,14 

BMI (kg/m2) 9,0-28,9 17,46±3,63 

 N % 

 

Tablo 5: HSP¶li hastalarÕn tanÕmlayÕcÕ |]elliklerinin da÷ÕlÕmÕ 

 

 

 

Hsp li olgularÕn %31,42 si (n=59) kÕú, %30,3¶�n (n=57) ilkbahar, %25,0¶i (n=47) sonbahar ve 

%13,3¶� (n=25) ya] mevsiminde baúvuru yaptÕ÷Õ g|r�ld�. OlgularÕn hastalÕkla ilgili 

úikayetlerinin baúladÕ÷Õ tarihe g|re mevsimsel da÷ÕlÕmÕ úekil 4¶ de g|sterilmektedir.  
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ùekil4: HSP¶li hastalarÕn tanÕ aldÕklarÕ mevsimlere iliúkin da÷ÕlÕmlar 

 

OlgularÕn %36,1¶inde (n=68) �st solunum yolu enfeksiyonu geoirme |yk�s�, %6,9¶unda 

(n=13) akut gastroenterit |yk�s�, %3,1¶sinde (n=6) idrar yolu enfeksiyonu geoirme |yk�s�, 

ve %1,59¶unde (n=3) aúÕ |yk�s� tetikleyici unsur olarak saptanmÕútÕr. HastalarÕn %52,1 inde 

(n=98) ise anamne]de ve fi]ik muayenede belirgin bir etiyolojik fakt|r saptanmamÕútÕr. (úekil 

5) 

 

 
              ùeNiO 5:  Hsp¶li hastalarda risk faktörlerinin da÷ÕlÕmÕ 

 

HSP li olgularÕn baúvuru ve takipleri s�resince geliúen  sistem tutulumlarÕnÕn de÷erlendirmesi 

yapÕldÕ.  HastalarÕn tamamÕnda baúvuru esnasÕnda HSP vask�litine ait deri döküntüsü 

mevcuttu. Bunlardan 159 (% 84,5) hastaya baúvuru esnasÕnda cilt biyopsisi uygulandÕ. Cilt 

biyopsisi histopatolojik incelemede immunfloresan mikroskobide IgA birikimi ve ÕúÕk 

mikroskobide lökositoklazis denilen nötrofillerin venüllerde ve çevresinde toplanarak ba]Õ 

n�kleuslarÕn karyoreksisi sonucu oluúan l|kositoklastik vask�lite ait tipik g|r�nt� arandÕ. 

HastalarÕn  %35,6¶sÕnda (n=67) artralji ve/veya artrit úeklinde  eklem tutulumu,  %34,6¶sÕnda 

(n=65) invajinasyon, karÕn a÷rÕsÕ ve/veya gaitada gi]li veya aúikar kan úeklinde 

gastrointestinal sistem tutulumu mevcuttu. GøS tutulumu olan hastalardan 2 sine (%3) 

invaginasyon nedeniyle m�dahalede bulunulmuútu. HastalarÕn %34,6¶sÕnda (n=65) hastada 

hemat�ri ve/veya protein�ri úeklinde renal tutulum ve %1,1¶inde (n=2) skrotal úiúlik ve 

hassasiyet úeklinde genito�riner sistem tutulumu  mevcuttu.(ùekil 6) 
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ùeNiO 6: HSP¶li hastalarÕn  sistem tutulumlarÕ   

   

Henoch Sch|nlein PurpurasÕnda sÕklÕkla aynÕ anda birden fazla sistem tutulumu gözlenir. 

OlgularÕn t�m�nde (n=188) cilt tulumu saptandÕ. OlgularÕn %34,6¶sÕnda (n=65) Cilt ve GIS 

tulumu; %35,6¶sÕnda (n=67) Cilt ve Eklem tutulumu; %34,6¶sÕnda (n=65) Cilt ve B|brek 

tutulumu g|r�ld�. OlgularÕn %12,8¶inde Cilt, Eklem ve GøS tutulumu; %11,7¶sinde (n=22) 

Cilt, GøS ve B|brek tutulumu; %12,2¶sinde (n=23) Cilt, GøS ve B|brek tutulumu; %4,8¶inde 

(n=9) ise Cilt, GøS, Eklem ve B|brek tutulumu saptandÕ. (Tablo 6) 

 

 n % 

Cilt 188 100,0 

CiOW+GøS 65 34,6 

Cilt+Eklem 67 35,6 

Cilt+Böbrek 65 34,6 

CiOW+ENOeP+GøS 24 12,8 

Cilt+Eklem+Böbrek 22 11,7 

CiOW+GøS+B|bUeN 23 12,2 

CiOW+GøS+ENOeP+B|bUeN 9 4,8 

Tablo 6: HSP¶li olgularda ooklu organ tutulumlarÕ  

 

Eklem  tutulumu aoÕsÕndan hastalar yaú grubuna g|re iki sÕnÕfa ayrÕldÕ. Eklem tutulumu olan 

hastalarÕn %79 u (n=53) 10 yaú altÕnda, %21¶i (n=14)10 yaú ve �]erindeydi. Eklem tutulumu 
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olmayan hastalarÕn ise %59¶u (n=71) 10 yaú altÕnda,  %41¶i (n=50) 10 yaú ve �]erindeydi. 10 

yaú altÕ ve 10 yaú üstü  hastalar  eklem tutulumlarÕ aoÕsÕndan karúÕlaútÕrÕldÕ÷Õnda 10 yaú altÕ 

hastalarda eklem tutulumunun daha sÕk g|r�ld�÷� saptandÕ ve istatistiksel olarak anlamlÕ 

bulundu. (p=0,008). (Tablo 7) 

 

                  YAù GRUBU                                      
EKLEM TUTULUMU 

TOTAL 
VAR YOK 

 YAù 10ޒ
53 

%79 

71 

%59 

124 

%66 

�10 YAù 
14 

%21 

50 

%41 

64 

%34 

P:0,008 

 

Tablo 7: Yaú gruplarÕnÕn eklem tutulumu varlÕ÷Õna g|re da÷ÕlÕmÕ 

 

GøS  tutulumu aoÕsÕndan da hastalar yaú grubuna g|re iki sÕnÕfa ayrÕldÕ. GøS tutulumu olan 

hastalarÕn %74¶� (n=48) 10 yaú altÕnda, %26¶sÕ (n=17) 10 yaú ve �]erinde idi. GøS tutulumu 

olmayan hastalarÕn ise %62¶si (n=76) 10 yaú altÕnda, %38¶i (n=47) ise 10 yaú ve �]erinde idi. 

10 yaú altÕ ve 10 yaú �st� hastalarda, GøS tutulumlarÕ aoÕsÕndan yaú gruplarÕ arasÕnda anlamlÕ 

fark bulunmadÕ (p>0,05). (Tablo8) 

 

                  YAù GRUBU                                      
GøS TUTULUMU 

TOTAL 
VAR YOK 

 YAù 10ޒ
48 

%74 

76 

%62 

124 

%66 

�10 YAù 
17 

%26 

47 

%38 

64 

%34 

P:0,134 

 

Tablo 8: Yaú gruplarÕnÕn GøS tutulumu varlÕ÷Õna g|re da÷ÕlÕmÕ 

 

Böbrek  tutulumu aoÕsÕndan da hastalar yaú grubuna g|re iki sÕnÕfa ayrÕldÕ. Böbrek tutulumu 

olan hastalarÕn %55¶i (n=36) 10 yaú altÕnda, %45¶i (n=29) 10 yaú ve �]erinde, b|brek 



tutulumu olmayan hastalarÕn ise % 71,5¶i (n=88) 10 yaú altÕnda, %28,5¶i (n=35) 10 yaú ve 

�]erinde idi. 10 yaú altÕ ve 10 yaú üstü  hastalar  böbrek tutulumlarÕ aoÕsÕndan 

karúÕlaútÕrÕldÕ÷Õnda 10 yaú �st� hastalarda b|brek tutulumunun daha sÕk g|r�ld�÷� saptandÕ ve 

istatistiksel olarak anlamlÕ bulundu. (p=0,026) (Tablo 9) 

 

                  YAù GRUBU                                      
BÖBREK TUTULUMU 

TOTAL 
VAR YOK 

 YAù 10ޒ
36 

%55 

88 

%71,5 

124 

%66 

�10 YAù 
29 

%45 

35 

%28,5 

64 

%34 

P:0,026 

 

Tablo 9: Yaú gruplarÕnÕn b|brek tutulumu varlÕ÷Õna g|re da÷ÕlÕmÕ 

 

Cinsiyetin sistem tutulumu ile iliúkisi araútÕrÕldÕ÷Õnda kÕ] hastalarÕn %33¶�nde (n=32) eklem, 

%27¶sinde (n=26) GøS ve %40¶Õnda (n=39) b|brek tutulumu mevcuttu. Erkek hastalarÕn ise 

%38¶inde (n=35) eklem, %43¶�nde (n=39) GøS, %29¶unda (n=26) b|brek tutulumu mevcuttu.  

GøS tutulumu ile cinsiyet arasÕnda istatistiksel iliúki saptandÕ (p=0,021) ve GøS tutulumunun 

erkeklerde kÕ]lardan daha fa]la g|r�ld�÷� belirlendi, eklem ve b|brek tutulumu aoÕsÕndan ise  

kÕ]lar ve erkekler arasÕnda istatistiksel  anlamlÕ  iliúki saptanmadÕ (p>0,05) . (Tablo 10) 

 

 KIZ ERKEK P 

 N % N %  

EKLEM 32 33 35          38 0,434 

GøS 26          27 39 43 0,021 

BÖBREK 39 40 26 29 0,094 

 

Tablo 10: Sistem tutulumlarÕnÕn cinsiyete g|re da÷ÕlÕmÕ 

 

HSP¶li hastalarda baúvuru anÕndaki laboratuvar bulgularÕ de÷erlendirildi. HSP¶li hastalarda 

baúvurudaki laboratuvar de÷erleri tablo 11¶de verilmiútir.  

 



 Min-Max Ort±SD 

Hemoglobin (g/dl) 8,7-17,1 11,83±1,31 

Beyaz küre (103/mm3) 3,6-23,6 10,01±39,10 

Trombosit (103/mm3) 84-871 343,76±112,88 

Üre (mg/dl) 8-74 25,36±10,14 

Kreatin (mg/dl) 0,2-1,7 0,61±0,20 

Total Protein (g/dl) 3,5-8,9 7,05±0,75 

Albümin (g/dl) 1,6-5,2 3,97±0,57 

Ig A (mg/dl) 45-552 236,45±121,78 

Ig G (mg/dl) 613-9256 1321,87±1025,35 

Ig M (mg/dl) 26-552 136,28±78,01 

C3 (mg/dl) 53-193 125,97±25,73 

C4 (mg/dl) 4-90 24,30±10,42 

Sedimantasyon 10-96 40,65±20,96 

 

Tablo 11: HSP¶li Hastalarda Laboratuvar BulgularÕnÕn Da÷ÕlÕmÕ  

 

Beya] k�re de÷erleri 3600/mm3  ile 23600/mm3 arasÕnda de÷iúmekteydi. Beya] k�re 

patolojik de÷erleri 11000/mm3 �st� ve 4000/mm3 altÕ olarak de÷erlendirildi. HastalarÕn %30 

unda (n=57) l|kosito] saptandÕ. L|kosito]u olan hastalarÕn %42¶sinde (n=24)eklem tutulumu, 

%33¶�nde (n=19) GøS tutulumu, %37¶sinde (n=21) ise b|brek tutulumu mevcuttu. B|brek, 

GøS ve eklem tutulumu ile l|kosito] arasÕnda istatistiksel olarak anlamlÕ iliúki saptanmadÕ. 

(p>0,05) (Tablo 12) 

 

 LgKOSøTOZU 

OLAN 

LgKOSøTOZU 

OLMAYAN P 

N % N % 

EKLEM  24 42 43 33           0,308 

GøS 19 33 46      35           0,917 

BÖBREK 21 37 44      34            0,819 

 

Tablo 12: Sistem tutulumlarÕnÕn l|kosito] varlÕ÷Õna g|re da÷ÕlÕmÕ 



Trombosit sayÕlarÕ de÷erlendirildi÷inde; 84000/mm3 ile 871000/mm3 arasÕnda de÷iúiyordu. 

Trombosit sayÕsÕ 450000/mm3 ten y�ksek olan hastalar trombosito] olarak de÷erlendirildi. 

Trombositoz 26  (%13)  hastada saptandÕ. Trombosito]u olan hastalarÕn %44¶�nde (n=11) 

eklem tutulumu, %32¶sinde (n=8) GøS tutulumu ve %28¶inde (n=7) böbrek tutulumu 

mevcuttu. B|brek, GøS ve eklem tutulumu ile trombosito] arasÕnda istatistiksel olarak anlamlÕ 

iliúki saptanmadÕ. (p>0,05) (Tablo 13) 

 

 TROMBOSøTOZU 

OLAN 

TROMBOSøTOZU 

OLMAYAN P 

N % N % 

EKLEM 11 %44 56 %34 0,503 

GøS 8 %32 57 %35 0,618 

BÖBREK 7 %28 58 %35 0,915 

 

Tablo 13: Sistem tutulumlarÕnÕn trombosito] varlÕ÷Õna g|re da÷ÕlÕmÕ 

 

Hemoglobin de÷eri ortalamasÕ  11,8 gr/dl (�1,31) idi. En d�ú�k de÷er 8,7 gr/dl, en y�ksek 

de÷er 17,1 gr/dl idi. Anemi hastalarÕn yaúlarÕna ve cinsiyetlerine g|re de÷erlendirildi ve  

hastalarÕn %43 �nde (n=81) anemi saptandÕ. B|brek tutulumu olan hastalarÕn ise %36¶sÕnda 

(n=23) anemi saptandÕ.  

Sedimentasyon de÷erleri incelendi÷inde  10 ile 96 mm/saat arasÕnda de÷iúti÷i g|r�ld�.  

ESH>20 mm/saat olanlar y�ksek ESH cevabÕ olarak nitelendirildi, t�m hastalarÕn %80,7 

sinde (n=150) sedimentasyon y�ksekli÷i saptandÕ.  

C3 ve C4 d�]eyi 81 hastada bakÕlabilmiúti. Normal de÷erler yaúa g|re esas alÕnarak 

kaydedildi. C3 ioin ortalama de÷er 125,97 ±25,73  mg/dl idi, sadece 3 hastada yaúa g|re 

de÷erlerin altÕnda saptandÕ. C4 ioin ortalama de÷er 24,30 mg/dl (±10,42) idi, 7 hastada C4 

d�ú�kl�÷� saptandÕ. HastalarÕn hiobirinde C3 y�ksekli÷i saptanma]ken, C4 y�kseli÷i ise 

sadece 1 hastada saptandÕ. 

Ig A d�]eyine 75 hastada bakÕlabilmiúti. Bunlardan %16 sÕ (n=12) yaúa g|re y�ksek saptandÕ. 

B|brek tutulumu olan hastalarÕnsa %6 sÕnda (n=4) Ig A d�]eyi y�ksek saptandÕ.  

T�m HSP hastalarÕnÕn %25 inde (n=47), GøS tutulumu olan hastalarÕnsa %72¶sinde (n=47) 

gaitada gi]li kan tesi po]itif saptandÕ.  



Hsp¶li hastalarÕn kan basÕncÕ |lo�mleri de÷erlendirildi÷inde; olgularÕn sistolik kan basÕncÕ 

|lo�mleri 80 ile 160 arasÕnda de÷iúmekte olup, ortalama 104,84�13,59 ve diastolik kan 

basÕncÕ |lo�mleri 40 ile 100 arasÕnda de÷iúmekte olup, ortalama 64,96�10,65¶di.(Tablo 14) 

 

 Min-Max Ort±SD 

SiVWROiN KaQ BaVÕQcÕ 80-160 104,84±13,59 

DiaVWROiN KaQ BaVÕQcÕ 40-100 64,96±10,65 

Tablo 14: HSP¶li hastalarda sistolik ve diastolik kan basÕncÕ |lo�mleri da÷ÕlÕmÕ 

 

HSP li olgulara uyguladÕ÷ÕmÕ] tedavi úekilleri karúÕlaútÕrÕldÕ÷Õnda, olgularÕn %70,2¶sinde 

(n=132) destek tedavisi, a÷Õr gis tutulumu ve böbrek tutulumu olan 68 olguya  (%36,2)  

steroid  tedavisi uygulanmÕútÕ.  Bu olgulardan 9 (%13,2) olguya pulse steroid (30 mg/kg/do]) 

tedavisi , a÷Õr b|brek tutulumu olan 5 olguya  ( %2,7)  siklofosfamid tedavisi (2-3 mg/kg/gün) 

uygulanmÕútÕ. (tablo 15) 

 

 

 

UYGULANAN TEDAVİ 

 

 

HASTA SAYISI (N) 

 

HASTA YÜZDESİ (%) 

 

STEROİD 

 

 

68 

 

36,2 

 

DESTEK 

 

 

 132 

 

 

70,2 

 

SİKLOFOSFAMİD 

 

 

5 

 

2,7 

 

Tablo 15: HSP¶li hastalara uygulanan tedavi da÷ÕlÕmÕ 

 

B- HSP’Lİ HASTALARDA BÖBREK TUTULUMU OLAN VE OLMAYAN 
HASTALARIN KARŞILAŞTIRILMASI VE OLASI RİSK FAKTÖRLERİNİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ 



 HastalarÕmÕ]Õn %34,6 (n=65) sÕnda b|brek tutulumu g|]lenmiú, % 73,83 (n=123) �nde 

g|]lenmemiútir. HastalarÕn b|brek tutulumuna g|re da÷ÕlÕmÕ úekil 7¶de verilmiútir.   

 

 
ùeNiO 7: Henoch-Sch|nlein purpuralÕ hastalarÕn b|brek tutulumuna g|re da÷ÕlÕmÕ    

 

OlgularÕn %22,9 (n=43) unda mikroskopik hematüri gözlenirken, %4,8 (n=9) inde 

makroskopik hematüri görüldü. Proteinüri görülen 34 (%18,1) hastanÕn  22 sinde  (%64,7) 

nefritik düzeyde, 12 sinde (%35,3) nefrotik d�]eyde  protein�ri saptandÕ.  Persistan hafif 

(non-nefrotik düzeyde) proteinüri ±  hematüri 19 olguda (%29,2), nefritik sendrom 2 olguda 

(%3,1) gözlenirken, tek baúÕna nefrotik sendrom  4 olguda (%6,2) ,  Mixt nefritik/nefrotik 

sendrom 8 olguda (%12,3) tespit edildi.  

 HSP¶li hastalarda b|brek tutulum bulgularÕnÕn Meadow¶a g|re da÷ÕlÕmÕ úekil 8¶de verilmiútir   

 

 
ùeNiO 8: HSP nefritlerin Meadow Klasifikasyonu¶na g|re da÷ÕlÕmÕ 
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Böbrek tutulum ]amanÕna g|re gruplandÕrÕlan  65 olgu incelendi÷inde; %35,4¶�n�n (n=23) 

baúvuruda,  %32,3¶�n�n (n=21) ilk 1 ay,  %29,2¶sinin (n=19) 1-3 ay arasÕnda ve %3,1¶inin 

(n=2) ise 4-6 ay arasÕnda b|brek tutulumunun baúladÕ÷Õ görülmektedir. (ùekil 10) 

 

 
ùeNiO 9:  HSP nefritlerin b|brek bulgularÕnÕn baúlama ]amanÕ  

  

 

 

 

 

Böbrek Tutulumu (-) 

(n=123) 

Böbrek Tutulumu (+) 

(n=65) ap 

Ort±SD Ort±SD 

BaúYXUX Yaú (\ÕO) 8,17±3,31 9,10±3,37 0,072 

Kilo (kg) 30,14±13,67 32,05±13,62 0,363 

Boy (cm) 128,76±19,64 132,85±20,94 0,186 

BMI (kg/m2) 17,44±3,83 17,49±3,26 0,926 

 n (%) n (%) p 

Cinsiyet 
KÕ] 58 (%47,2) 39 (%60,0) 

0,094 
Erkek 65 (%52,8) 26 (%40,0) 

 Tablo 16: B|brek Tutulumu VarlÕ÷Õna G|re TanÕmlayÕcÕ g]elliklerin KarúÕlaútÕrÕlmasÕ 
 
HSP¶li hastalarda b|brek tutulumu olan ve olmayan grup yaú, a÷ÕrlÕk ve boylarÕna g|re 

karúÕlaútÕrÕldÕ. B|brek tutulumu varlÕ÷Õna g|re olgularÕn baúvuru yaúlarÕ de÷erlendirildi÷inde 
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b|brek tutulumu olan olgularÕn yaúlarÕnÕn, b|brek tutulumu olmayanlardan y�ksek oldu÷u 

görüldü, ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlÕ de÷ildi (p>0,05). (Tablo 16) 

 10 yaú altÕ ve 10 yaú ve �]eri hastalarda b|brek tutulumu oranÕ karúÕlaútÕrÕldÕ÷Õnda 10 yaú 

�]erine b|brek tutulumunun daha ook g|r�ld�÷� ve istatistiksel olarak anlamlÕ oldu÷u 

görüldü.  

B|brek tutulumu varlÕ÷Õna g|re olgularÕn kilo, boy ve beden kitle indeksi ortalamalarÕ 

istatistiksel olarak anlamlÕ farklÕlÕk g|stermemektedir (p>0,05). 

B|brek tutulumu g|r�len hastalarÕn 26 sÕ (%40) erkek,  39 u (%60) kÕ] , böbrek tutulumu 

g|r�lmeyen hastalarÕn 58 i(%47,2) kÕ], 65 i (%52,8) erkekti. B|brek tutulumu varlÕ÷Õna g|re 

olgularÕn cinsiyet da÷ÕlÕmlarÕ arasÕnda da istatistiksel olarak anlamlÕ farklÕlÕk saptanma]ken 

(p>0,05); kÕ] olgularda b|brek tutulumu g|r�lme oranÕn, erkeklerden y�ksek olmasÕ dikkat 

oekici olarak de÷erlendirildi. (ùekil 10) 

  

   
ùeNiO 10: B|brek tutulumu varlÕ÷Õna g|re cinsiyet da÷ÕlÕmÕ 

 

HSP¶li hastalarda b|brek tutulumu olan ve olmayan hastalarÕn GøS, eklem, skrotal tutulum 

açÕsÕndan karúÕlaútÕrmasÕ tablo 17¶de verilmiútir 

 

 

Böbrek Tutulumu 

(-) (n=123) 

Böbrek Tutulumu 

(+) (n=65) P 

n (%) n (%) 

Cilt Tutulumu 123 (%100,0) 65 (%100,0) - 

Eklem Tutulumu 45 (%36,6) 22 (%33,8) a0,831 

GaVWUR øQWeVWiQaO SiVWeP 

Tutulumu 
42 (%34,1) 23 (%35,4) a0,993 
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Skrotal Tutulum 2 (%1,6) 0 (%0,0) b0,554 

 Tablo 17: B|brek tutulumu varlÕ÷Õna  g|re sistem tutulumlarÕnÕn da÷ÕlÕmlarÕ 
 

 

HSP¶li hastalarda b|brek tutulumu olan ve olmayan grup eklem tutulumu aoÕsÕndan 

karúÕlaútÕrÕldÕ÷Õnda böbrek tutulumu olmayan olgularÕn %36,6¶sÕnda (n=45), b|brek tutulumu 

olan olgularÕnsa %33,8¶inde (n=22) eklem tutulumu görülmektedir. Eklem  tutulumu varlÕ÷Õna 

göre olgularda böbrek tutulumu g|r�lme oranlarÕ arasÕnda istatistiksel olarak anlamlÕ farklÕlÕk 

saptanmamÕútÕr (p>0,05).  

HSP¶li hastalarda, b|brek tutulumu olan ve olmayan grup GøS tutulumu aoÕsÕndan 

karúÕlaútÕrÕldÕ÷Õnda ise b|brek tutulumu olmayan olgularÕn %34,1¶inde (n=42), b|brek 

tutulumu olan olgularÕnsa %35,4¶�nde (n=23) gastrointestinal sistem tutulumu görülmektedir. 

Gastro intestinal sistem tutulumu varlÕ÷Õna g|re olgularda böbrek tutulumu  g|r�lme oranlarÕ 

arasÕnda istatistiksel olarak anlamlÕ farklÕlÕk saptanmamÕútÕr (p>0,05).  

B|brek tutulumu olmayan olgularÕn %1,6¶sÕnda (n=2)  skrotal tutulum g|r�lm�út�r,b|brek 

tutulumu olan olgularda ise skrotal tutuluma rastlanmamÕútÕr. Skrotal tutlum varlÕ÷Õna g|re 

b|brek tutulumu g|r�lme oranlarÕ arasÕnda istatistiksel olarak anlamlÕ farklÕlÕk 

saptanmamÕútÕr. (p>0,05).  

 

B|brek tutulumu varlÕ÷Õna g|re olguarÕn laboratuar de÷erlerinin karúÕlaútÕrÕlmasÕ tablo 18¶de 

verilmiútir. 

 

Böbrek Tutulumu (-) 

(n=123) 

Böbrek Tutulumu (+) 

(n=65) P 

Ort±SD Ort±SD 

Hemoglobin (g/dl) 11,75±1,19 11,98±1,52 a0,253 

Beyaz küre (103/mm3) 9,95±3,8 (9,5) 10,1±4,04 (9,5) b0,798 

Trombosit (103/mm3) 351,74±117,26 (336) 328,54±103,19 (321) b0,346 

Üre (mg/dl) 23,43±6,19 28,95±14,33 a0,004** 

Kreatin (mg/dl) 0,59±0,17 (0,6) 0,64±0,24 (0,6) b0,214 

Total Protein (g/dl) 7,16±0,61 6,86±0,93 a0,022* 

Albümin (g/dl) 4,03±0,46 3,87±0,71 a0,099 

Ig A (mg/dl) 225,92±121,84 (193) 270,53±118,74 (264) b0,166 

Ig G (mg/dl) 1358,62±1166,91 1207,29±300,02 (1090) b0,913 



(1140) 

Ig M (mg/dl) 135,39±80,93 (123) 139,06±70,32 (123) b0,742 

C3 (mg/dl) 128,44±22,51 122,62±29,57 a0,320 

C4 (mg/dl) 23,91±6,11 (24) 24,79±14,21 (23) b0,754 

Sedimantasyon 37,74±19,80 (32) 45,27±22,07 (45) b0,048 

 Tablo 18: B|brek tutulumuna g|re laboratuar bulgularÕna iliúkin de÷erlendirmeler 
 

  

HSP¶li hastalarda b|brek tutulumu olan ve olmayan hastalarÕn laboratuvar bulgularÕnÕn 

ortalamasÕ de÷erlendirildi÷inde b|brek tutulumu varlÕ÷Õna g|re olgularÕn hemoglobin, beya] 

k�re, trombosit  |lo�mleri istatistiksel olarak anlamlÕ farklÕlÕk g|stermemektedir (p>0,05). 

Öte taraftan b|brek tutulumu varlÕ÷Õna g|re olgularÕn �re |lo�mleri arasÕnda istatistiksel 

olarak ileri d�]eyde anlamlÕ farklÕlÕk saptanmÕútÕr (p<0,01) ancak aynÕ farklÕlÕk kreatinin 

d�]eyleri arasÕnda yoktur (p>0,05). B|brek tutulumu g|r�len olgularÕn �re |lo�mleri, b|brek 

tutulumu görülmeyenlere göre anlamlÕ d�]eyde yüksektir (p= 0,004).  

B|brek tutulumu varlÕ÷Õna g|re olgularÕn total protein |lo�mleri arasÕnda istatistiksel olarak 

anlamlÕ farklÕlÕk saptanmÕútÕr (p<0,05). B|brek tutulumu g|r�len olgularÕn total protein 

ölçümleri, böbrek tutulumu görülmeyenlere g|re anlamlÕ d�]eyde d�ú�kt�r. 

B|brek tutulumu varlÕ÷Õna g|re olgularÕn alb�min |lo�mleri arasÕnda istatistiksel olarak 

anlamlÕ farklÕlÕk saptanma]ken (p>0,05); b|brek tutulumu g|r�len olgularÕn alb�min 

düzeyleri, böbrek tutulumu görülmeyenlerden d�ú�k saptanmÕútÕr. 

B|brek tutulumu varlÕ÷Õna g|re olgularÕn Ig A, Ig G ve Ig M |lo�mleri istatistiksel olarak 

anlamlÕ farklÕlÕk g|stermemekle birlikte (p>0,05) böbrek tutulumu olanlarda immunglobulin 

A nÕn daha y�ksek oldu÷u g|r�lm�út�r.  

OlgularÕn C3 ve C4 |lo�mleri de istatistiksel olarak anlamlÕ farklÕlÕk g|stermemektedir 

(p>0,05).  

HastalarÕn sedimantasyon |lo�mleri arasÕnda istatistiksel olarak anlamlÕ farklÕlÕk saptanmÕútÕr. 

(p<0.05).  B|brek tutulumu g|r�len olgularÕn sedimantasyon |lo�mlerinin, b|brek tutulumu 

g|r�lmeyenlere g|re y�ksek oldu÷u g|]lenmiútir. 

HastalarÕn gaitada gi]li kan sonuolarÕ karúÕlaútÕrÕldÕ÷Õnda da istatistiksel olarak anlamlÕ fark 

saptanmamÕútÕr. (p>0,05). 

 

Böbrek tutulumu varlÕ÷Õna g|re olgularÕn kan basÕncÕ |lo�mlerinin karúÕlaútÕrÕlmasÕ Tablo 

19¶da verilmiútir. 



 

 

Böbrek Tutulumu (-) 

(n=123) 

Böbrek Tutulumu (+) 

(n=65) ap 

Ort±SD Ort±SD 

Sistolik 101,99±10,85 110,25±16,45 0,001** 

Diastolik 62,48±9,15 69,67±11,76 0,001** 

 Tablo 19: B|brek tutulumuna g|re sistolik ve diastolik kan basÕncÕ |lo�mlerinin 

karúÕlaútÕrÕlmasÕ 

 

 

B|brek tutulumu varlÕ÷Õna g|re olgularÕn sistolik ve diastolik arter basÕno |lo�mleri arasÕnda 

istatistiksel olarak ileri d�]eyde anlamlÕ farklÕlÕk saptanmÕútÕr (p<0,01). B|brek tutulumu 

g|r�len olgularÕn sistolik ve diastolik arter basÕncÕ |lo�mleri, b|brek tutulumu 

görülmeyenlere göre anlamlÕ d�]eyde y�ksektir. 

 

Böbrek tutulumu varlÕ÷Õna g|re olgulara uygulanan tedavinin karúÕlaútÕrÕlmasÕ Tablo 20¶de 

verilmiútir. 

 

 

Tablo 20: Böbrek tutulumuna g|re uygulanan tedavilerin karúÕlaútÕrÕlmasÕ 

 

Nefropatinin d�]elme ]amanÕna g|re ; hastalarÕn %6,2¶sinin (n=4) ilk 1 ayda, %38,5¶inin 

(n=25) 1-3 ay arasÕnda, %33,8¶inin (n=22) 6-9 ay arasÕnda, %18,5¶inin (n=12) 12-15 ay 

arasÕnda, %1,5¶inin (n=1) 24 ayda hematüri ve/veya proteinürisinde d�]elme g|r�lm�út�r. Bir 

olguda ise proteinüri  halen devam etmektedir. 

 

Böbrek Tutulumu (-) 

(n=123) 

Böbrek Tutulumu (+) 

(n=65)  

n (%) n (%) 

Steroid Tedavisi 32 (%26,0) 36 (%55,4)  

Destek Tedavisi 88 (%71,5) 44 (%67,7)  



Böbrek biyopsisi 13 olguya yapÕlmÕútÕ. ønternational Study of Kidney Disease in Children 

klasifikasyonuna göre  biopsi sonuolarÕ 2 hasta evre 1, 5 hasta evre 2, 4 hasta evre  3, 1 hasta 

evre 5 ve 1 hasta evre 6 úeklindeydi. 

 

 p 

Böbrek Tutulumu 

geOiúPe\eQ ROgXOaU  

(n=123) 

Böbrek Tutulumu 

geOiúeQ ROgXOaU 

 (n=42) 

n (%) n (%) 

Eklem Tutulumu (+) 45 (%36,6) 11 (%26,2) 0,298 

GøS Tutulumu      (+) 42 (%34,1) 15 (%35,7) 1,000 

 Tablo 21: Baúvuru AnÕnda B|brek Tutulumu  Olmayan Olgularda;  Eklem ve GøS Tutulumu 

VarlÕ÷Õna G|re B|brek Tutulumu Geliúmesinin De÷erlendirilmesi 
 

 

Hastalarda;  baúvuru anÕnda b|brek tutulumu olan 23 hasta gruptan oÕkarÕldÕktan sonra GøS ve 

eklem tutulumu olan ve olmayan hastalarda b|brek tutulumunun geliúmesi de÷erlendirildi.  

GøS tutulumu olan hastalarÕn takibi sÕrasÕnda  42 sinde (%34) b|brek tutulumu geliúme]ken, 

15 hastada (%36) böbrek tutulumu geliúti÷i g|r�ld�. HSP¶li hastalarda b|brek tutulumu 

geliúimi ile GøS tutulumu arasÕnda istatistiksel anlamlÕ bir iliúki saptanmadÕ (p>0,05) . 

 Eklem tutulumu olan hastalarÕn takibi sÕrasÕnda, 45 inde (%36,6) böbrek tutulumu 

geliúme]ken, 11inde (%26) böbrek tutulumu geliúti÷i g|r�ld�. HSP¶li hastalarda b|brek 

tutulumu geliúimi ile eklem tutulumu arasÕnda istatistiksel anlamlÕ bir iliúki saptanmadÕ 

(p>0,05) . 

 HSP¶de b|brek tutulumu geliúen ve geliúmeyen hastalarÕn GøS ve eklem tutulumu aoÕsÕndan 

karúÕlaútÕrÕlmasÕ tablo 21¶da verilmiútir.   

 

 

 

 

 

 

 



V. TARTIùMA  

 

Henoch-Sch|nlein SXUSXUaVÕ (HSP), k�o�k damaUlaU baúWa olmak �]eUe damaU dXYaUlaUÕnda 

IgA biUikmeVi ile geliúen akXW l|koViWoklaVWik YaVk�liWe ba÷lÕ olaUak oUWa\a oÕkan ViVWemik 

inflamaWXYaU biU VendUomdXU. Henoch Sch|nlein SXUSXUaVÕ en VÕk oocXklaUda g|U�lür ve 

oocXklXk oa÷ÕnÕn en VÕk g|U�len YaVk�liWidiU (36,44,55,145). Genellikle akXW baúlangÕolÕ olan 

HSP; ele gelen SXUSXUa, gaVWUoinWeVWinal WXWXlXmX g|VWeUen kaUÕn a÷UÕVÕ, aUWUalji Ye/Ye\a aUWUiW 

Ye ba]Õ haVWalaUda g|U�len Uenal tutulumla karakterizedir (1,4). PUogno] haVWalaUÕn oo÷Xnda 

m�kemmel olmakla biUlikWe akXW d|nemde a÷ÕU gaVWUoinWeVWinal WXWXlXm, akXW Ye kUonik 

dönemde renal tutulum ciddi morbidite ve mortaliteye neden olabilir (4,75).   

HaVWalÕk en VÕk 3±15 \aú aUaVÕ oocXklaUda g|U�l�U. BXnXnla beUabeU 2 \aú alWÕnda Ye 

\eWiúkinleUde de nadiU olmakla birlikte HSP görülebilir (35,50). dalÕúmamÕ]da, haVWalaUÕmÕ]Õn 

\aú aUalÕ÷Õna bakacak olXUVak en k�o�k haVWamÕ]Õn 2 \aúÕnda, en b�\�k haVWamÕ]Õn 16 \aúÕnda 

oldX÷XnX g|UmekWe\i] Ye haVWalaUÕmÕ]Õn  \aú oUWalamaVÕnÕ  8,49±3,35 olarak tespit ettik.  

LiWeUaW�Ude haVWalÕ÷Õn eUkek oocXklaUda daha ook g|U�ld�÷� Ye eUkek/kÕ] oUanÕnÕn 1,5±2,1 

aUaVÕnda de÷iúWi÷i bildiUilmekWediU (3,29,52,146).  Yang Ye aUkadaúlaUÕ (146) 2759 HSP¶li 

oocX÷X ioeUen oalÕúmalaUÕnda eUkek/kÕ] oUanÕnÕ 1,11 olaUak bXldXklaUÕnÕ bildiUmiúleUdiU. ø]miU 

BehoeW U] docXk HaVWalÕklaUÕ HaVWaneVinde KÕlÕo Ye aUkadaúlaUÕnÕn \aSWÕ÷Õ oalÕúmada 

eUkek/kÕ] oUanÕ liWeUaW�Uden faUklÕ olaUak 0,89 bXlXnmXúWXU (147). Yine Candemir ve 

aUkadaúlaUÕnÕn PamXkkale ÜniYeUViWeVinde \aSWÕ÷Õ oalÕúmada  haVWalÕ÷Õn kÕ] çocuklarda daha 

VÕk g|U�ld�÷� beliUWilmiú Ye  kÕ]/eUkek oUanÕ 1,5 olaUak WeVSiW eWmiúleUdiU. (148).  A\UÕca 

Garcia ve ark. (8) ve Calvino ve ark. (149) HSP¶nin kÕ]laUda daha \a\gÕn oldX÷XnX 

bildiUmiúleUdiU. Bi]im oalÕúmamÕ]da da liWeUaW�Uden faUklÕ olaUak 188 HSP li haVWanÕn %51,6 VÕ 

(n=97)  kÕ],  %48,4¶i (n=91) erkek oocXk olXS eUkek/kÕ] oUanÕ 0,93 olarak tespit edildi. Son 

\ÕllaUda \aSÕlan oalÕúmalaUda haVWalÕ÷Õn kÕ] oocXklaUÕnda daha ook g|U�lmeVi, kÕ] oocXklaUÕnda 

haVWalÕ÷Õn g|U�lme VÕklÕ÷ÕnÕn aUWWÕ÷ÕnÕ d�ú�nd�UmekWediU.  

dalÕúmamÕ]da haVWalaU HSP nin daha VÕk g|U�ld�÷� 10 \aú alWÕ Ye daha a] g|U�ld�÷� 10 \aú 

üstü olarak iki gruba a\UÕlmÕúWÕU. LiWeUaW�Ue bakÕldÕ÷Õnda oeúiWli oalÕúmalaUda 10 \aú alWÕnda 

g|U�lme VÕklÕ÷Õ % 75-93 aUaVÕnda YeUilmiúWiU (52). YaúlaUÕ 10¶Xn alWÕnda olan 124 (%66)  

haVWanÕn; 70¶i (%56) kÕ], 54¶� (%44) eUkekWi. YaúlaUÕ 10 Ye �]eUinde olan 64 (%34) haVWanÕn; 

27¶Vi (%42) kÕ],  37¶VÕ (%58) eUkekWi. HaVWalaUda cinVi\eWe g|Ue \aú gUXSlaUÕ aUaVÕnda 

iVWaWiVWikVel aoÕdan anlamlÕ faUk VaSWanmadÕ. 

 



HaVWalÕ÷Õn meYVimVel |]ellik g|VWeUdi÷i Ye en ook VonbahaU, kÕú, ilkbahaU a\laUÕnda oUWa\a 

oÕkWÕ÷Õ bildiUilmekWediU (35,148,149). øVSan\a¶dan GaUcia Ye aUkadaúlaUÕnÕn (8) oalÕúmaVÕnda 

mevsim da÷ÕlÕmÕ %40 ilkbahaU, %29 kÕú, %22 VonbahaU, %10 \a] olaUak bXlXnmXúWXU. 

YXnaniVWan`da FUeW]a\aV Ye aUkadaúlaUÕ WaUafÕndan \aSÕlan oalÕúmada (168) haVWalÕ÷Õn 

meYVimVel da÷ÕlÕmÕ %38 kÕú, %32 VonbahaU, %18 ilkbahaU Ye %12 \a] olaUak bildiUilmiúWiU. 

HastalaUÕn %97,7¶Vini din¶li oocXklaUÕn olXúWXUdX÷X  Yang Ye aUk.nÕn oalÕúmada  VonbahaU Ye 

kÕú a\laUÕnda haVWalÕ÷Õn daha ook oUWa\a oÕkmÕú oldX÷X bildiUilmiúWiU (150). CandemiU Ye 

aUkadaúlaUÕnÕn oalÕúmaVÕnda  meYVim da÷ÕlÕmÕ %17,7 ilkbahaU, %37,7 kÕú, %31,1 Vonbahar, 

%13,3 \a] olaUak bXlXnmXúWXU (148). dalÕúmamÕ]da da meYVim da÷ÕlÕmÕ %31¶i (n=59) kÕú, 

%30¶X (n=57) ilkbahaU, %25¶i (n=47) VonbahaU Ye %13¶� (n=25) \a] olaUak WeVSiW edilmiúWiU. 

HaVWalÕ÷Õn daha ook kÕú, ilkbahaU Ye VonbahaU  a\laUÕnda g|U�ld�÷� VaSWanmÕúWÕU. Bi]im 

oalÕúmamÕ]daki VonXolaU liWeUaW�Udeki verilerle uyumludur. 

Henoch-Schönlein SXUSXUaVÕnÕn WeWikle\icileUi  konusunda en çok üst solunum yolu 

enfeksiyonu ve A grubu beta hemolitik VWUeSWokoklaU VXolanmÕúWÕU (31,151). HSP nin daha 

Vo÷Xk a\laUda daha VÕk g|U�lme nedeni, HSP SaWogene]inde enfekVi\onlaUÕn Uol aldÕ÷ÕnÕ 

d�ú�nd�UmekWediU.   HaVWalÕ÷Õn VÕklÕ÷Õndaki aUWÕú, kÕú a\laUÕndaki hSYE¶laUÕn VÕklÕ÷Õndaki 

aUWÕúa ba÷lanmakWadÕU. SolXnXm \olX enfekVi\onlaUÕndan VonUa HSP aWa÷ÕnÕn 

baúla\abilece÷ini ilk ke] Sch|nlein |ne V�Um�úW�U.(10)  SonUaki biU ook aUaúWÕUmacÕ da bu 

g|U�ú� kabXl eWmiúWiU.  ølk ke] GaiUdneU oalÕúmaVÕnda haVWa gUXbXnXn bo÷a] k�lW�U�nde %50 

oUanÕnda A gUXbX beWa hemoliWik VWUeSWokok �Uedi÷ini VaSWamÕúWÕU. BX oUan konWUol gUXbXnda 

% 10 düzeyinde olunca beta hemolitik streptokok enfekVi\onX ile HSP aUaVÕnda biU iliúki 

oldX÷XnX |ne V�Um�úW�U(15).  HSP¶li olgXlaUÕn \aklaúÕk \aUÕVÕnda, kÕVa V�Ue |nce geoiUilmiú 

üst solunum yolu enfeksiyonu ve %5-30¶XnXn bo÷a] k�lW�U�nde A gUXbX beWa hemolitik 

streptokok üremesinin sapWanabildi÷i bildiUilmekWediU (56).  CandemiU Ye aUkadaúlaUÕ 

\aSWÕklaUÕ oalÕúmada HSPெli olgXlaUÕn %57,7ெVinde |nceden geoiUilmiú enfekVi\on |\k�V� 

WeVSiW eWmiúleUdiU. BXnlaUdan biU WaneVi akXW gaVWUoenWeUiW, di÷eUleUi iVe �VW solunum yolu 

enfekVi\onX olaUak WeVSiW edilmiútir (148).  Yine ønal Ye aUkadaúlaUÕnÕn \aSWÕ÷Õ oalÕúmada 

olgXlaUÕn % 36,4��nde hSYE, % 3,9¶unda gastroenterit, % 2,6�VÕnda iVe imSeWigo olaVÕ biU 

WeWikle\ici olaUak VaSWanmÕúWÕU (152). øWal\a¶da Sticca ve ark.nÕn  oalÕúmaVÕnda 98 HSP¶li 

oocXkWan olXúan VeUide olgXlaUÕn %16¶VÕnda bo÷a] k�lW�U�nde A gUXbX beWa hemoliWik 

VWUeSWokok VaSWanmÕúWÕU (153). TUaSani Ye aUkadaúlaUÕnÕn \aSWÕ÷Õ \�] elli  haVWadan olXúan  

oalÕúmada iVe haVWanÕn 103¶�nde WeWikle\ici ajan VaSWanmÕú Ye bXnlaUdan 63¶�nde VolXnXm 

\olX, 7¶Vinde gaVWUoinWeVWinal ViVWem enfekVi\onX, 6¶VÕnda di÷eU enfekVi\onlaU, 24¶�nde Vadece 

aWeú, 3 haVWada iVe aúÕlama Ye b|cek ÕVÕUÕ÷Õ oldX÷X beliUWilmiúWiU (54). dalÕúmamÕ]da HSP 



WanÕVÕndan |nce, �VW VolXnXm \olX enfekVi\onX geoiUme öyküsü 68 (%36,1) hastada 

VaSWanÕUken, 98 (%52,1) hastada iVe UiVk fakW|U� olabilecek enfekVi\on \a da di÷eU fakW|UleUin 

öyküsüne rastlanmadÕ.  Üriner sistem enfeksiyonu   6 hastada (%3,1), akut gastroenterit  

öyküsü 13 hastada (%6,9),  aúÕ |\k�V� 3 haVWada (%1,6) VaSWandÕ. dalÕúmamÕ]Õn YeUileUi 

literatürle uyumlu olarak  SaWogene]de enfekVi\onlaUÕn Uol o\na\abilece÷i g|U�ú�n� 

desteklemektedir.  

Henoch Schönlein pXUSXUaVÕ¶nÕn ViVWem WXWXlXmX incelendi. Ülkemizden Erol ve 

aUkadaúlaUÕnÕn (154) 28 HSP¶li oocX÷X ioeUen UeWUoVSekWif oalÕúmaVÕnda SalSabl SXUSXUa %100, 

artrit / artralji %42.9, gastrointestinal tutulum %67.9, renal tutulum %39.3, santral sinir 

ViVWemi WXWXlXmX %3.6, VkUoWal |dem úeklinde geniWo�Uiner sistem tutulumu %7.1 olarak 

bildiUilmiúWiU. Karadeniz bölgesinde dakÕU Ye aUkadaúlaUÕnÕn (155) 116 olguyu içeren 

oalÕúmaVÕnda SalSabl SXUSXUa %100, aUWUiW / aUWUalji %62,9 , gaVWUoinWeVWinal WXWXlXm %55,1 , 

renal tutulum %31 olaUak bildiUilmiúWiU. Kore¶de Kim SH Ye aUkadaúlaUÕnÕn 124 HSP¶li 

oocXkWa \aSWÕ÷Õ biU oalÕúmada SalSabl SXUSXUa %100, eklem WXWXlXmX %66,9, gaVWUoinWeVWinal 

WXWXlXm %56,5, b|bUek WXWXlXmX %19,4 olaUak bXlXnmXúWXU (156). Candemir ve 

aUkadaúlaUÕnÕn oalÕúmaVÕnda  SalSabl SXUSXUa %100, eklem tutulumu %71,1,  gastrointestinal 

tutulum % 93,3, böbrek tutulumu %11,1 olaUak bildiUilmiúWiU (148).  Kumar ve ark.(157) 

\aSWÕklaUÕ oalÕúmada SalSabl SXUSXUa\Õ %93, eklem WXWXlXmXnX %49, gaVWUoinWeVWinal 

tutulumu %75, böbrek tutulumunu %31 olarak teVSiW eWmiúleUdiU. Kasapçopur ve 

aUkadaúlaUÕnÕn \aSWÕ÷Õ  oalÕúmada 220 HSP¶li oocXk incelenmiú Ye SalSabl SXUSXUa %100, 

eklem tutulumu %70, gastrointestinal tutulum %75, böbrek tutulumu %46,8 olarak 

bXlXnmXúWXU (56). Almeida Ye aUkadaúlaUÕnÕn (159) HSP¶li 142 haVWa\Õ 21 \Õl V�UeVince WakiS 

eWWikleUi oalÕúmalaUÕnda SalSabl SXUSXUa, % 100, ilk 1 a\lÕk d|nemde diUenoli SalSabl SXUSXUa 

%28, eklem WXWXlXmX %69, kaUÕn a÷UÕVÕ %62, ciddi kaUÕn a÷UÕVÕ %32, GøS kanamaVÕ %10, oUúiW 

%9, böbrek tutulumu %49, cerebral vaVk�liW %0,7 olaUak bildiUilmiúWiU.  PeUX Ye aUkadaúlaUÕnÕn 

oalÕúmaVÕnda  254 HSP¶li haVWa incelenmiú, SalSabl SXUSXUa %100, eklem WXWXlXmX %66, 

gaVWUoinWeVWinal WXWXlXmX %56, b|bUek WXWXlXmX %30 olaUak bildiUilmiúWiU. Sadece cilW 

tutulumu %13, eklem tutulumX %19,6, GøS WXWXlXmX  %7,5, b|bUek WXWXlXmX %2,7 haVWada 

WeVSiW edilmiúWiU. GøS Ye b|bUek WXWXlXm oUanÕ %10,6, b|bUek Ye eklem %7,8, GøS Ye eklem 

%29,9, eklem, GøS Ye b|bUek WXWXlXmX %8,6 olaUak WeVSiW edilmiúWiU. GøS WXWXlXmX olan 

haVWalaUÕn %34¶�nde b|bUek, %68¶inde eklem WXWXlXmX WeVSiW edilmiúWiU. B|bUek WXWXlXmX 

olan haVWalaUÕn %64¶�nde GøS, %55¶Vinde eklem WXWXlXmX WeVSiW edilmiúWiU (158). 

dalÕúmamÕ]da SalSabl SXUSXUa úeklinde cilW WXWXlXmX (%100) W�m olgXlaUda VaSWanmÕúWÕU  

Gastrointestinal tutulum 65 olguda (%34,6), eklem tutulumu 67 olguda (%35,6), böbrek 



WXWXlXmX 65 olgXda (%34,6) Ye VkUoWal WXWXlXm 2 olgXda (%1,1) WeVSiW edilmiúWiU. HaVWalaUÕn 

ooklX ViVWem WXWXlXmXna g|Ue de÷eUlendiUmeVi \aSÕldÕ÷Õnda; olgXlaUÕn %34,6¶VÕnda (n=65) 

Cilt ve GIS tulXmX; %35,6¶VÕnda (n=67) CilW Ye Eklem WXWXlXmX; %34,6¶VÕnda (n=65) CilW Ye 

B|bUek WXWXlXmX g|U�ld�. OlgXlaUÕn %12,8¶inde CilW, Eklem Ye GøS WXWXlXmX biUlikWe 

g|U�l�Uken ; %11,7¶Vinde (n=22) CilW, GøS Ye B|bUek WXWXlXmX; %12,2¶Vinde (n=23) CilW, GøS 

ve Böbrek WXWXlXmX; %4,8¶inde (n=9) iVe CilW, GøS, Eklem Ye B|bUek WXWXlXmX biUaUada  

VaSWandÕ ÇalÕúmamÕ]da, ViVWem WXWXlXm oUanlaUÕ literatür ile kaUúlaúWÕUÕldÕ÷Õnda uyumlu 

bXlXnmXúWXU.  

EUiúkin haVWalaUda HSP¶ nÕn SUogno]Xnun daha k|W� oldX÷unu bildiren \a\ÕnlaU YaUdÕU (1,160). 

dalÕúmamÕ]da \aúÕn ViVWem WXWXlXmX ile iliúkiVi aUaúWÕUÕldÕ. Yaú ile GiS WXWXlXmX aUaVÕnda   

iVWaWiVWikVel iliúki VaSWanma]ken, \aú gUXSlaUÕ ile Uenal WXWXlXm Ye eklem WXWXlXmX aUaVÕnda 

iVWaWiVWikVel iliúki VaSWandÕ Ye 10 \aú alWÕ hastalarda eklem WXWXlXmXnXn, 10 \aú Ye �]eUinde iVe 

b|bUek WXWXlXmXnXn daha ook g|U�ld�÷�  belirlendi. HXng Ye aUk \aSWÕklaUÕ oalÕúmada HSP¶li 

haVWalaUda  alW ekVWUemiWe |deminin oocXklaUda eUiúkinleUe g|Ue daha fa]la g|U�ld�÷�n� 

beliUWmiúleUdiU (192).  USSal Ye aUk.nÕn eUiúkin \aú gUXbX Ye oocXklaUda g|U�len HSP¶nin 

klinik Ye laboUaWXaU bXlgXlaUÕnÕn kaUúÕlaúWÕUÕldÕ÷Õ oalÕúmaVÕnda da, b|bUek WXWXlXmXnXn 

eUiúkinleUde daha VÕk Ye daha úiddeWli oldX÷X ancak eklem WXWXlXmXnXn Ye GøS WXWXlXmXnXn 

çocuklarda ve eUiúkinleUde eúiW oUanda g|U�ld�÷� bildiUilmiúWiU(161). Akg�n Ye aUk. 

oalÕúmaVÕnda da \aú gUXSlaUÕ ile eklem WXWXlXmX, GøS WXWXlXmX, SSS WXWXlXmX, VkUoWal WXWXlXm 

ile anlamlÕ biU iliúki bXlXnma]ken  haVWa \aúÕ aUWWÕkoa Uenal WXWXlXm oUanÕnÕn aUWWÕ÷Õ 

vurgulanmÕúWÕU (162).  

CinVi\eWin ViVWem WXWXlXmX ile iliúkiVi aUaúWÕUÕldÕ. RiganWe Ye aUk. (74) ve Akgün ve ark.(162) 

oalÕúmalaUÕnda cinVi\eWin  ViVWem WXWXlXmX ile iliúkiVinin olmadÕ÷ÕnÕ bildiUmiúleUdiU. Acar ve 

aUk oalÕúmaVÕnda GøS dÕúÕndaki di÷eU ViVWem WXWXlXmlaUÕ ile cinVi\eW aUaVÕnda anlamlÕ iliúki 

VaSWanmamÕú, eUkekleUde GøS WXWXlXm oUanÕnÕn (%26,5) kÕ]laUa g|Ue (%10,6) anlamlÕ deUecede 

\�kVek oldX÷XnX beliUlemiúleUdi (163). Bi]im oalÕúmamÕ]da da  ben]eU úekilde GøS WXWXlXmX 

ile cinVi\eW aUaVÕnda iVWaWiVWikVel iliúki VaSWandÕ Ye GøS WXWXlXmXnXn eUkekleUde kÕ]laUdan daha 

fa]la g|U�ld�÷� belirlendi, eklem Ye b|bUek WXWXlXmX aoÕVÕndan iVe  kÕ]laU Ye eUkekleU 

aUaVÕnda iVWaWiVWikVel  anlamlÕ  iliúki saptanma]ken, kÕ]laUda b|bUek WXWXlXmXnXn daha ook 

görülmesi dikkat çekiciydi. 

HSP li hastalarda hafif bir anemi ve lökositoz olabilir. Anemi gastrointestinal sistemden ve 

b|bUekWen kUonik ka\ÕSlaUla me\dana gelebiliU. TUomboViW Va\ÕVÕnÕn noUmal Ye\a \�kVek 

olabilece÷i, haWWa WUomboViWo]Xn haVWalÕ÷Õn akWiYiWeVi\le ilgili olabilece÷ini bildiUen \a\ÕnlaU 

YaUdÕU (1,49,52). HaVWalaUÕn %30¶Xnda  l|koViWo], %13¶�nde WUomboViWo] , % 43¶ ünde ise  



anemi VaSWandÕ. KendiUli Ye aUk. (164) ile  Ece Ye aUk.(165) nÕn oalÕúmalaUÕnda WUomboViWo]Xn 

b|bUek WXWXlXmX\la iliúkili oldX÷X, l|koViWo]Xn iVe GøS WXWXlXmX ile iliúkili oldX÷X 

VaSWanmÕúWÕU.  Bi]im oalÕúmamÕ]da iVe lökositoz ve trombositozun sistem tutulumu ile ilgisi 

aUaúWÕUÕldÕ÷Õnda iVWaWiVWikVel olaUak anlamlÕ iliúki VaSWanmadÕ.   

dalÕúmamÕ]da C3 Ye C4 d�]e\leUinin ViVWem WXWXlXmX ile iliúkisi incelendi. Kumar ve 

aUkadaúlaUÕ (157) \aSWÕklaUÕ oalÕúmada, böbrek tutulumu olan 14 hastada  C3 seviyesini normal 

olarak tespit etmiúleUdiU. AcaU Ye aUkadaúlaUÕ (163) 168 HSP¶lÕ haVWa\Õ ioeUen oalÕúmalaUÕnda 

W�m haVWalaUÕn  C3 ve C4 düzeylerini noUmal bXlmXúlaUdÕU. Yakut ve ark. (166) %75 normal 

komSleman d�]e\leUi, % 20 komSleman \�kVekli÷i, %5  komSleman aUWÕúÕ VaSWamÕúlaUdÕU.  

C3, C4 \�kVekli÷inin Ye d�ú�kl�÷�n�n ViVWem WXWXlXmX Ye UelaSV ile iliúkiVi VaSWanamamÕúWÕU. 

LiWeUaW�Ude komSleman d�]e\leUinin SUogno]a eWkiVi oldX÷XnX VaYXnan UaSoUlaU YaUdÕU. 

Rigante ve ark.(74) %19  C3, % 14 C4 \�kVekli÷i VaSWamÕúlaU Ye C3, C4 \�kVekli÷i olan 

haVWalaUda b|bUek WXWXlXmXnda aUWÕú oldX÷XnX bildiUmiúleUdiU. AkVine  ønano Ye aUk. (167) 

b|bUek WXWXlXmX olan haVWalaUÕn C3 düzeylerini, böbrek tutulumu olmayan hastalara göre 

iVWaWiVWikVel anlamlÕ olaUak d�ú�k bXlmXúlaUdÕU. C3 d�ú�kl�÷�n�n b|bUek WXWXlXmX Wakibi 

aoÕVÕndan SUognoVWik fakW|U olabilece÷ini d�ú�nm�úleUdiU. Bi]im oalÕúmamÕ]da C3 ve C4 

düzeyi 188 haVWanÕn 81¶inde  bakÕlabilmiúWi. NoUmal de÷eUleU \aúa g|Ue eVaV alÕnaUak 

ka\dedildi. C3 ioin oUWalama de÷eU 125,97 mg/dl (�25,73) idi, Vadece 3 (%3,7)  haVWada \aúa 

g|Ue de÷eUleUin alWÕnda VaSWandÕ. C4 ioin oUWalama de÷eU 24,30 mg/dl (±10,42) idi, 7 ( %8,6) 

haVWada C4 d�ú�kl�÷� VaSWandÕ. HaVWalaUÕn hiobiUinde C3 \�kVekli÷i VaSWanma]ken,  C4 

\�kVeli÷i ise sadece 1(%1,23)  haVWada VaSWandÕ. B|bUek WXWXlXmX YaUlÕ÷Õna g|Ue olgXlaUÕn C3 

Ye C4 |lo�mleUinde  iVWaWiVWikVel olaUak anlamlÕ faUklÕlÕk VaSWanmadÕ. (p>0,05). 

CoSSo Ye aUk nÕn  oalÕúmalaUÕnda HSP¶li oocXklaUda laboUaWXaU de÷eUleUinden IgA¶da hafif bir 

yükseklik bildirilmektedir (132). YXnaniVWan¶da FUeW]a\aV Ye aUk nÕn \aSWÕklaUÕ biU oalÕúmada 

69 HSP¶li haVWanÕn 50¶Vinde (%72,5) VeUXm IgA d�]e\i \�kVek olaUak WeVSiW edilmiú Ye bX 50 

haVWanÕn 16¶VÕnda (%32) Uenal WXWXlXm g|U�lm�úken VeUXm IgA d�]e\i noUmal olan haVWalaUÕn 

Vadece 1¶inde (%5,3) b|bUek WXWXlXmXna UaVWlanmÕúWÕU.(168) GaUcia Ye aUk.nÕn 73 HSP¶li haVWa 

�]eUinde \aSÕlan biU oalÕúmaVÕnda VeUXm IgA \�kVekli÷i %54 oUanÕnda WeVSiW edilmiúWiU (8). 

Lin Ye aUk.nÕn oalÕúmaVÕnda HSP Ye\a b|bUek WXWXlXmX olan HSP¶li haVWalaUda IgA VeYi\eVi 

kontrol grubuna göre daha \�kVek olaUak WeVSiW edilmiú, ancak bu yüksek IgA düzeyinin HSP 

Ye b|bUek WXWXlXmX ioin dX\aUlÕ WanÕVal biU beliUWeo olmadÕ÷Õ WeVSiW edilmiúWiU (100). Almeida 

ve ark.nÕn BUe]il\a¶da \aSÕlan UeWUoVSekWif biU oalÕúmaVÕnda HSP¶li oocXklaUÕn %40¶dan 

fa]laVÕnda \�kVek VIgA VeYi\eVinin meYcXW oldX÷X ancak b|bUek WXWXlXmX olan Ye olma\an 

haVWalaU aUaVÕndaki faUkÕn iVWaWiVWikVel olaUak anlamlÕ bXlXnmadÕ÷Õ bildiUilmiúWiU (159). Shin ve 



aUkadaúlaUÕnÕn (169) \aSWÕ÷Õ oalÕúmada iVe VeUXm IgA oUWalama de÷eUi aoÕVÕndan b|bUek 

WXWXlXmX olan Ye olma\an haVWalaU aUaVÕnda anlamlÕ faUk VaSWanmamÕúWÕU. Bi]im oalÕúmamÕ]da 

Ig A VeYi\eVi |lo�lebilen 72 haVWadan 12  Vinde (%16) \aúa g|Ue IgA d�zeyleri yüksek 

bulundu, bunlardan 4¶ünün (%5,5)  b|bUek WXWXlXmX YaUdÕ. Böbrek tutulumu olan ve olmayan 

haVWalaU aUaVÕndaki faUk  iVWaWiVWikVel olaUak anlamlÕ d�]e\de olmaVa da  b|bUek WXWXlXmX olan 

haVWalaUÕn  Ig A d�]e\leUi b|bUek WXWXlXmX olma\an haVWalaUÕn Ig A d�zeylerinden yüksek 

bulundu. 

Henoch Sch|nlein SXUSXUaVÕ¶ nda enflamaV\on nedeni\le eUiWUoViW VedimenWaV\on hÕ]Õ Ye c-

UeakWif SUoWein de÷eUleUinde \�kseklik olabilir. Ece ve ark.(165) oalÕúmalaUÕnda %67 ESH 

\�kVekli÷i i]lendi÷ini, hem ESH hem de CRP d�]e\leUinin GøS Ye b|bUek WXWXlXmXnX 

anlamlÕ olaUak aUWWÕUdÕ÷ÕnÕ bXlmXúlaUdÕU. Yakut ve ark.(166) %72 ESH, % 66 CRP \�kVekli÷i 

VaSWamÕúlaUdÕU. CRP \�kVekli÷inin ViVWem WXWXlXmX Ye UelaSV ile iliúkiVi] oldX÷XnX ancak ESH 

\�kVekli÷i olan haVWalaUda hemaW�Ui Ye b|bUek WXWXlXmXnXn daha VÕk g|U�ld�÷�n� 

bildiUmiúleUdiU. Akg�n Ye aUkadaúlaUÕnÕn (162) oalÕúmaVÕnda VedimenWaV\on hÕ]Õ haVWalaUÕn 

82¶Vinde (%38,7) \�kVek olaUak VaSWanÕUken, 80 haVWada (%37,7)  normal olarak 

de÷eUlendiUildi. 212 haVWanÕn 78¶inde (%36,8) CRP düzeyi normal iken 88 (%41,5) hastada 

CRP d�]e\i \�kVek olaUak WeVSiW edildi. CRP Ye eUiWUoViW VedimanWaV\on hÕ]Õ \�kVekli÷i ile 

GøS WXWXlXmX, eklem WXWXlXmX Ye UelaSV aUaVÕnda heUhangi biU iVWaWiVWikVel iliúki VaSWama]ken 

her ikisinin yüksek düze\leUi ile Uenal WXWXlXm aUaVÕnda anlamlÕ biU iliúki oldX÷XnX 

bildiUmiúleUdiU. RiganWe Ye aUk.(74) oalÕúmalaUÕnda  haVWalaUÕn % 69¶ Xnda ESH, % 29¶ unda 

CRP \�kVekli÷i VaSWamÕúlaUdÕU fakaW bXnXn b|bUek WXWXlXmX ile iliúkiVinin olmadÕ÷ÕnÕ 

bildiUmiúleUdiU. Bi]im oalÕúmamÕ]da iVe  haVWalaUÕn % 80,7¶ Vinde ESH \�kVekli÷i VaSWanmÕúWÕU 

ve böbrek tutulumu olan olgXlaUÕn ESH  ölçümlerinin  istatistikVel olaUak anlamlÕ derecede 

\�kVek oldX÷X bXlXnmXúWXU . 

NichaYaU Ye aUkadaúlaUÕnÕn HSP nefUiWinin klinik Ye SaWolojik bXlgXlaUÕ aUaVÕndaki iliúkileUi 

aUaúWÕUdÕklaUÕ oalÕúmaVÕnda  proteinüUi ile nefUiWin úiddeWi aUaVÕnda anlamlÕ d�]e\de iliúki 

VaSWadÕklaUÕnÕ beliUWmiúleUdiU(170). Yine Halling ve aUkadaúlaUÕ glomerüler mesangiyal 

proliferasyon, segmental skleroz, ve interstisyel inflamasyonla  idrar albumin-kreatinin oUanÕ 

aUaVÕnda So]iWif biU koUelaV\on oldX÷XnX g|VWeUmiúWiU (72). Shrestha  ve ark. nÕn oalÕúmaVÕnda  

SUoWein�Uinin úiddeWinin glomeU�leU haUabi\eWin SUogUeV\onX konXVXnda en b�\�k UiVk fakW|U� 

oldX÷X beliUWilmiúWiU (172). ). 6 a\lÕk i]lem VonXnda, baúYXUX anÕnda b|bUek WXWXlXmX olan Ye 

i]lemde b|bUek WXWXlXmX geliúmiú W�m haVWalaU incelendi÷inde baúlangÕo  �Ue de÷eUleUinin 

b|bUek WXWXlXmX g|]lenme\enleUden anlamlÕ d�]e\de daha \�kVek, WoWal SUoWein de÷eUinin 



daha d�ú�k oldX÷X VaSWandÕ  BaúYXUX anÕndaki �Ue, total protein ve ESH  de÷eUleUinin b|bUek 

WXWXlXmX aoÕVÕndan SUognoVWik fakW|U olabilece÷i d�ú�n�lm�úW�U. 

HSP genellikle kendini VÕnÕUla\an Ye i\i SUogno]lX biU haVWalÕk olmaVÕna Ua÷men, b|bUek 

tutulumu morbidite ve mortaliteden büyük oranda sorumludur. Prognozu böbrek tutulumu 

beliUleU.  HSP¶li olgXlaUda %20±80 aUaVÕnda de÷iúen b|bUek tutulumu bildirilmektedir 

(80,101,143). B|bUek WXWXlXm oUanÕnÕn bX kadaU geniú olmaVÕ YakalaUÕn WakiS V�UeVinin 

de÷iúmeVinden \a da b|bUek WXWXlXmXnX VaSWama \|nWemleUinin faUklÕ olmaVÕndan 

ka\naklanabiliU. Ece Ye aUkadaúlaUÕnÕn \apWÕklaUÕ biU oalÕúmada 214 HSP li haVWa 

de÷eUlendiUilmiú Ye b|bUek WXWXlXmX W�m haVWalaUÕn içinde %29.4 olaUak VaSWanmÕúWÕU (165). 

Kalman ve arkadaúlaUÕnÕn oalÕúmaVÕnda %33,3, ønano Ye aUkadaúlaUÕnÕn oalÕúmaVÕnda %26,1 

olaUak bXlXnmXúWXU (173). FUeW]a\aV A. Ye aUk. iVe HSP¶li haVWalaUda Uenal WXWXlXm oUanÕnÕ 

%25,7 olaUak bXlmXúlaU (168). Yine Chang Ye aUkadaúlaUÕnÕn \aSWÕ÷Õ  oalÕúmada 261 HSP¶li 

çocXk incelenmiú b|bUek WXWXlXm oUanÕnÕ %20,3 olaUak bildiUilmiúWiU (174). CalYino Ye 

aUkadaúlaUÕ (149) b|bUek WXWXlXm oUanÕnÕ %53,8 olaUak bXlmXúlaUdÕU. Almeida Ye 

aUkadaúlaUÕnÕn oalÕúmaVÕnda da oalÕúmada b|bUek WXWXlXm oUanÕnÕn %49 oldX÷X WeVSiW 

edilmiúWiU (159). dalÕúmamÕ]da b|bUek WXWXlXmX 65 haVWada (%34,6) g|]lenmiú Ye bX oUan 

literatürle benzer olaUak bXlXnmXúWXU.  

JaSon\ada KakX Ye aUkadaúlaUÕnÕn \aSWÕ÷Õ  oalÕúmada b|bUek WXWXlXmXnXn, haVWalÕ÷Õn 

baúlangÕcÕndan en eUken 3 g�n en geo 17 a\ VonUa g|U�ld�÷� bildiUilmiúWiU (73).  Sano ve ark. 

Uenal bXlgXlaUÕn en VÕk ilk 3 a\ ioinde oUWa\a oÕkWÕ÷ÕnÕ beliUWmiúleUdiU(178).   Kumar ve 

arkadaúlaUÕ (157) \aSWÕklaUÕ oalÕúmada b|bUek WXWXlXmXnX, en VÕk haVWalÕ÷Õn baúlangÕcÕndan 

sonraki 2 ay içinde tespit eWmiúleUdiU.  Chang Ye aUkadaúlaUÕnÕn (174) oalÕúmaVÕnda iVe; en VÕk 

(%98)  HSP baúlangÕcÕndan VonUaki 4 hafWa ioinde  b|bUek WXWXlXmXnXn g|U�ld�÷� 

VaSWanmÕúWÕU. dakÕU Ye aUkadaúlaUÕnÕn �lkemi]de \aSWÕ÷Õ oalÕúmada 116 olgXdan b|bUek 

WXWXlXmX bXlXnan 36¶VÕnÕn WamamÕnda WXWXlXmXn ilk 3 a\ ioinde oUWa\a oÕkWÕ÷Õ, 3 a\dan VonUa 

\eni baúla\an b|bUek WXWXlXmXna UaVWlanmadÕ÷Õ bildiUilmekWediU (155). KoUe¶den Shin ve 

aUkadaúlaUÕnÕn (169) VeUiVinde iVe b|bUek WXWXlXmX ilk 3 a\da geliúen olgX oUanÕ %75; HSP¶nin 

baúlangÕo VemSWomX ile b|bUek WXWXlXmX baúlangÕcÕ aUaVÕndaki oUWalama V�Ue 38�19 g�n 

olaUak VaSWanmÕúWÕU.  TUaSani Ye aUkadaúlaUÕnÕn  oalÕúmaVÕnda b|bUek WXWXlXm bXlgXlaUÕnÕn 

genellikle cilt tutulumundan sonraki 2 hafta içinde geliúWi÷i bildiUilmiúWiU (54). Almeida ve 

aUkadaúlaUÕnÕn 142 haVWadan olXúan Ye haVWalaUÕn ook X]Xn V�Ueli WakiS edildi÷i  oalÕúmalaUÕnda 

iVe  haVWalaUÕn %69,98¶inde ilk 3 a\da b|bUek WXWXlXmX geliúWi÷i WeVSiW edilmiúWiU, Vadece 1 

hastada 3 aydan sonra böbrek tutulumunun g|]lendi÷i bildiUilmiúWiU (159). Bi]im 

çalÕúmamÕ]da haVWalaUÕn en a] 6 a\lÕk Wakibi VÕUaVÕnda;   baúYXUX anÕnda 23 (%35,4), ilk 1 a\ 



içinde 21 (%32,3) hastada, 1±3 a\ aUaVÕnda 19 (%29,2) hastada, 4±6 a\ aUaVÕnda Vadece 2 

(%3,1) hastada böbrek tutulumu tespit edildi.  Böbrek WXWXlXm ]amanÕ VonXolaUÕmÕ]Õn 

liWeUaW�Ule X\XmlX oldX÷X Ye en VÕk ilk 3 ay içinde g|]lendi÷i WeVSiW edildi. 

HSP¶de b|bUek WXWXlXmXnX g|VWeUen Ye en VÕk g|U�len majoU klinik |]elli÷in i]ole  

mikUoVkoSik hemaW�Ui oldX÷X, bXnX hafif Ye\a oUWa deUecede SUoWeinüri ve/veya hematüri, 

daha a] VÕklÕkla nefUiWik VendUom, nefUoWik VendUom Ye mikVW nefUiWik/nefUoWik VendUomXn Wakip 

eWWi÷i bildiUilmekWediU (73,155,175). GaUcia Ye aUkadaúlaUÕ (8) 1975±2006 \ÕllaUÕ aUaVÕnda 100 

HSP¶li oocX÷X  UeWUoVSekWif olaUak incelemiú Ye  %67¶Vinde HSP WanÕVÕ kondX÷X anda b|bUek 

tutulum bulgulaUÕnÕn oldX÷XnX bildiUmiúleUdiU.  BX haVWalaUÕn %93¶�nde hemaW�Ui, %67¶Vinde 

proteinüri ve hematüri, %8¶inde nefUoWik Ye\a nefUiWik  sendrom , %3¶�nde nefrotik ve nefritik 

sendrom oldX÷X beliUWilmiúWiU. Chang Ye aUkadaúlaUÕnÕn \aSWÕklaUÕ oalÕúmada 53 haVWada 

(%20,3) Uenal WXWXlXm VaSWanmÕú Ye bXnlaUÕn %10,7 Vinde mikUoVkobik hemaW�Ui, %4,6 VÕnda 

makUoVkoSik hemaW�Ui, %0.7 Vinde nefUoWik VendUom VaSWanmÕú (174). EUVen Ye aUkadaúlaUÕnÕn 

\aSWÕ÷Õ kÕUk iki HSP¶li haVWanÕn incelendi÷i UeWUoVSekWif biU oalÕúmada 6 haVWada (%14,3) 

b|bUek WXWXlXmX WeVSiW edilmiú Ye bX haVWalaUÕn WamamÕnda mikUoVkobik hemaW�Ui meYcXW iken 

3 hastada ise mikroskobik hematüriye proteinürinin eúlik eWWi÷i bildiUilmiúWiU (176). Shin ve 

aUkadaúlaUÕ (169) \aSWÕklaUÕ oalÕúmada %27 haVWada i]ole hemaW�Ui, %23 haVWada hemaW�Ui Ye 

hafif SUoWein�Ui, %50 haVWada anlamlÕ SUoWein�Ui, %37 haVWada nefUoWik VÕnÕUda SUoWein�Ui Ye 

%8 haVWada akXW nefUiWik VendUom WeVSiW eWmiúlerdir. Kumar ve arkadaúlaUÕ (157) \aSWÕklaUÕ 

oalÕúmada 5 haVWada aVemSWomaWik hemaW�Ui Ye/Ye\a SUoWein�Ui, 6 haVWada nefUiWik VendUom, 3 

haVWada nefUoWik VendUom WeVSiW eWmiúleUdiU.  Almeida Ye aUkadaúlaUÕnÕn oalÕúmaVÕnda  %31 

hastada izole hematüri, %7 hastada izole proteinüri, %11 hastada proteinüri ve hematüri, %1 

haVWada nefUoWik VendUom, %1 haVWada akXW b|bUek \eWme]li÷i WeVSiW edildi÷i bildiUilmiúWiU 

(159).  CoSSo Ye aUkadaúlaUÕnÕn oalÕúmaVÕnda  219 HSP¶\e ba÷lÕ b|bUek WXWXlXmX olan haVWa 

incelenmiú haVWalaUÕn %47¶Vinde minimal �UineU anoUmallik, %25¶inde nefUoWik VendUom, 

%31¶inde b|bUek \eWme]li÷i, %23¶�nde hiSeUWanVi\on VaSWanmÕúWÕU (132). ønano Ye aUk.(167) 

%65 mikroskopik hematüri, %4 makroskopik hematüri, %8   persistan hafif  proteinüri ve 

hematüri , % 4 nefritik sendrom , % 22 mixt nefritik/nefrotik VendUom WeVSiW edilmiúWiU. Tek 

baúÕna nefUoWik VendUom hiobiU haVWada WeVSiW edilmemiúWiU. PeUX Ye aUk. nÕn oalÕúmaVÕnda 

(158) % 21,6 izole mikroskopik hematüri, % 6,1 makroskopik hematüri, % 39 hafif 

proteinüri, %12,6 nefrotik düzeyde proteinüri, % 5,4 nefrotik sendrom, %4,5 nefritik 

sendrom,% 11 nefritik-nefrotik sendrom tespit edildi. AVVadi nin oalÕúmaVÕnda HSP li 

haVWalaUÕn  88.6% VÕnda hemaW�Ui, 66.7% sinde hematüri ve nefrotik düzeyde olmayan 

proteinüri, 17.8% inde nefrotik sendrom, 8.9% inde akut nefritik sendrom, 13.3% ünde 



nefritik-nefUoWik VendUom VaSWandÕ÷Õ bildiUilmiúWiU (177). Bi]im oalÕúmamÕ]da mikUoVkoSik 

hematüri 43 olguda (%22,9), makroskopik hematüri 9 olguda (%4,8), persistan hafif (non-

nefrotik düzeyde) proteinüri ±  hematüri 19 olguda (%29,2), nefritik sendrom 2 olguda 

(%3,1), nefrotik sendrom 4 olguda (%6,2), mixt nefritik/nefrotik sendrom 8 olguda (%12,3) 

tespit edildi.  

Renal WXWXlXma  haVWa \aúÕnÕn eWkiVini de÷eUlendiUen \akÕn ]amanlÕ oalÕúmalaU \a\ÕnlanmÕúWÕU.  

Hamdan Ye aUkadaúlaUÕnÕn  68 HSP WanÕlÕ haVWanÕn ViVWem WXWXlXmlaUÕ �]eUine \aú da÷ÕlÕmÕnÕn 

eWkiVinin inceledi÷i biU oalÕúmada nefUiW geliúen haVWalaUÕn %19¶XnXn 5 \aúWan k�o�k, 

%67¶Vinin 10 \aúÕndan b�\�k oldX÷X g|VWeUilmiúWiU. SonXo olaUak  nefUiW geliúiminin \aú 

ba÷ÕmlÕ oldX÷X Ye \aúÕ b�\�k olan oocXklaUda g|U�lme VÕklÕ÷ÕnÕn aUWWÕ÷Õ YXUgXlanmÕúWÕU (190). 

HXng Ye aUk. \aSWÕklaUÕ oalÕúmada makUoVkoSik hemaW�Uinin  oocXklaUda eUiúkinleUe g|Ue daha 

VÕk g|U�ld�÷�n�  ancak HSP nefritinin böbrek yeteUVi]li÷ine ileUleme UiVkinin daha d�ú�k 

oldX÷XnX beliUWmiúleUdiU (192).  Chang Ye aUkadaúlaUÕnÕn (174) \aSWÕklaUÕ oalÕúmada b|bUek 

WXWXlXmX olan haVWalaUÕn \aú oUWalamaVÕ 8,6�4,7 olaUak bXlXnmXúWXU. KXmaU Ye aUk.nÕn  

oalÕúmaVÕnda b|bUek WXWXlXmX olan 14 haVWanÕn \aú oUWalamaVÕ 9,3 Ye b�W�n haVWalaUÕn 6 

\aúÕndan b�\�k oldX÷X bildiUilmiúWiU. BX haVWalaUÕn 9¶X eUkek Ye 5¶i kÕ] olaUak WeVSiW edilmiúWiU 

(157). Sano Ye aUk. nÕn  biU oalÕúmaVÕnda b|bUek WXWXlXmX olan haVWalaUÕn \aú oUWalamaVÕ 

6,7±2,4  olarak WeVSiW eWmiúleU Ye haVWalÕ÷Õn baúlangÕo \aúÕnÕn 4 \aú �]eUinde olmaVÕnÕn b|bUek 

WXWXlXmX ile iliúkili oldX÷XnX g|VWeUmiúleUdiU (178). Yine benzer olarak  Almeida ve 

aUkadaúlaUÕnÕn (159) \aSWÕklaUÕ oalÕúmada b|bUek WXWXlXmX olan haVWalaUÕn \aú oUWalamaVÕ 

6,7�2,9 olaUak WeVSiW edilmiúWiU. B|bUek WXWXlXmX olan haVWalaUÕn %83¶� 4 \aúÕndan b�\�k, 

%43¶� 7 \aúÕndan b�\�k olaUak WeVSiW edilmiúWiU.  ønal Ye aUkadaúlaUÕnÕn oalÕúmaVÕnda 5 Ye 5 

\aú �]eUindeki oocXklaUda, 5 \aúÕndan daha k�o�k olanlaUa kÕ\aVla Uenal WXWXlXmXn daha VÕk 

oldX÷X g|U�lm�úW�U (152). PeUX Ye aUkadaúlaUÕ (158) 254 HSP¶li haVWada \aSWÕklaUÕ oalÕúmada 

b|bUek WXWXlXmX olan haVWalaUÕn \aú oUWalamaVÕnÕ 8,65+/-3,59 olaUak WeVSiW eWmiúleUdiU. 

dalÕúmamÕ]da b|bUek WXWXlXmX bXlXnan olgXlaUÕn oUWalama \aúÕ 9,10±3,37 olarak tespit edildi 

ve  haVWalaU iki gUXba a\UÕldÕ; biUinci gUXS:10 \aúÕndan k�o�k, 2. gUXS 10 Ye 10 \aúÕndan 

b�\�k olaUak VÕnÕflandÕUÕldÕ. HaVWalaU \aú gUXSlaUÕna g|Ue b|bUek WXWXlXmX aoÕVÕndan 

de÷eUlendiUildi.  Birinci grupta 124 hasta içinde 36 hastada (%29), 2.grupta ise 64 hasta içinde 

29 hastada (%45) böbrek tutulumu geliúWi÷i WeVSiW edildi.  10 Ye 10 \aúÕndan daha b�\�k olan 

hastalarda böbrek tutulumunun daha iVWaWiVWikVel aoÕdan anlamlÕ olaUak  fazla gözlendi÷i WeVSiW 

edildi. LiWeUaW�Ule X\XmlX olaUak \aúÕn Uenal WXWXlXm ioin SUogno]X eWkiledi÷i VonXcXna 

YaUÕldÕ. 



HSP¶li haVWalarda böbrek tutumu, oeúiWli oalÕúmalaUda cinVi\eW aoÕVÕndan da kaUúÕlaúWÕUÕlmÕúWÕU.  

Almeida Ye aUkadaúlaUÕ (159) \aSWÕklaUÕ oalÕúmada böbrek  tutulumu olan haVWalaUÕn %50¶inin 

eUkek oldX÷XnX WeVSiW eWmiúleUdiU. Yine JaXhola Ye aUk. nÕn 223 HSP li haVWa �zerinde 

\aSWÕklaUÕ oalÕúmada HSP nefUiWi olan haVWalaUÕn %54 �n�n eUkek oldX÷X bXlXnmXúWXU (179).   

dalÕúmamÕ]da b|bUek WXWXlXmX g|U�len haVWalaUÕn 39¶X kÕ] (%60), 26¶Õ (%40) eUkek olaUak 

WeVSiW edildi. B|bUek WXWXlXmX g|U�len gUXSWa eUkek/kÕ] oUanÕ 0,66 olaUak WeVSiW edildi. B|bUek 

WXWXlXmX YaUlÕ÷Õna g|Ue olgXlaUÕn cinVi\eW da÷ÕlÕmlaUÕ aUaVÕnda  iVWaWiVWikVel olaUak anlamlÕ 

faUklÕlÕk Vaptanmazken (p>0,05); liWeUaW�Uden faUklÕ olaUak  kÕ] olgXlaUda b|bUek WXWXlXmX 

g|U�lme oUanÕnÕn, erkeklerden \�kVek olmaVÕ dikkaW oekici olaUak de÷eUlendiUildi. 

HSP¶li haVWalaUda b|bUek WXWXlXmXna eWkili fakW|UleU aUaúWÕUÕlmÕúWÕU. KakX Ye aUk. oalÕúmaVÕnda 

ciddi abdominal VemSWomlaUÕn b|bUek WXWXlXmX ioin ba÷ÕmVÕ] UiVk fakW|U� oldX÷X 

bildiUilmiúWiU (73).  Rigante ve aUkadaúlaUÕ (74) iVe nefUiWin Vadece SeUViVWan SXUSXUa ile iliúkili 

oldX÷XnX, ciddi kaUÕn a÷UÕVÕ ile iliúkiVinin bXlXnmadÕ÷ÕnÕ oUWa\a ko\mXúlaUdÕU. Shin Ye aUk. nÕn  

oalÕúmaVÕnda b|bUek WXWXlXmX olan  Ye olma\an haVWalaUda GøS kanamaVÕ aoÕVÕndan faUk 

bulunmamÕúWÕU (169). Sano Ye aUk. ciddi kaUÕn a÷UÕVÕnÕn böbrek tutulumu olan haVWalaUla \akÕn 

iliúkili oldX÷XnX Ye ciddi GøS bXlgXlaUÕnÕn b|bUek WXWXlXmX ioin ba÷ÕmVÕ] UiVk faktörü 

oldX÷XnX bildiUilmiúWiU (178). PeUX Ye aUkadaúlaUÕ (158) \aSWÕklaUÕ oalÕúmada 76 b|bUek 

WXWXlXmX olan haVWanÕn %64,5 inde GøS WXWXlXmX WeVSiW eWmiúleUdiU. ønano Ye aUk. (167) 

oalÕúmaVÕnda GøS Ye b|bUek WXWXlXmX beUabeUli÷i haVWalaUÕn %53,6¶ VÕnda  WeVSiW edilmiúWiU, 

b|bUek WXWXlXmX ile GøS WXWXlXmX aUaVÕnda iVWaWiVWikVel anlamlÕ biU iliúki VaSWanmamÕúWÕU. 

dalÕúmamÕ]da GøS Ye b|bUek WXWXlXmX beUabeU g|U�len 23 haVWa(%12,2) WeVSiW edildi. Böbrek 

WXWXlXmX olma\an olgXlaUÕn %34,1¶inde (n=42), b|bUek WXWXlXmX olan olgXlaUÕnVa 

%35,4¶�nde (n=23) gaVWUo inWeVWinal ViVWem WXWXlXmX VaSWandÕ. GøS WXWXlXmX YaUlÕ÷Õna g|Ue 

olgularda  böbrek tutulumu  g|U�lme oUanlaUÕ aUaVÕnda iVWaWiVWikVel olaUak anlamlÕ faUklÕlÕk 

VaSWanmadÕ (S>0,05). Chang Ye aUk (174) ile Sano Ye aUk.(178) nÕn \aSWÕklaUÕ oalÕúmalaUda 

kanlÕ gaiWanÕn b|bUek WXWXlXmX ioin biU UiVk fakW|U� oldX÷XnX beliUWmiúleUdiU. Gaitada gizli kan 

testi  pozitif olan 46 (%24,5) haVWadan 17 Vinde (%26,2) b|bUek WXWXlXmXnXn  oldX÷X 

belirlendi ancak kanlÕ gaiWa ile b|bUek WXWXlXmX aUaVÕnda  iVWaWiVWikVel aoÕdan anlamlÕ iliúki 

VaSWanmadÕ (S>0,05).  

Almeida Ye aUk.nÕn oalÕúmaVÕnda b|bUek WXWXlXmX olan haVWalaUÕn %66¶Õnda eklem WXWXlXmX 

WeVSiW edilmiúWiU (159). PeUX Ye aUkadaúlaUÕnÕn (158) çalÕúmaVÕnda iVe 76 b|bUek WXWXlXmX olan 

haVWanÕn 42(%55)¶Vinde eklem WXWXlXmX WeVSiW edilmiúWiU. BX oalÕúmalaU eklem WXWXlXmX ile 

b|bUek WXWXlXmXnXn biUlikWeli÷inin \�kVek oldX÷XnX g|VWeUmiúWiU.  Ancak Shin ve 

aUkadaúlaUÕnÕn (169) \aSWÕklaUÕ oalÕúma iVe Wam WeUVi \|nde VonXo YeUmiú olXS aUWUiW SUeYelanVÕ, 



b|bUek WXWXlXmX olan haVWalaUda anlamlÕ olaUak d�ú�k bXlXnmXúWXU. Di÷eU \andan  KakX Ye 

ark. (73)  aUWUiWle giden a÷ÕU eklem WXWXlXmXnXn b|bUek WXWXlXmX Ye SUogno]X eWkiledi÷ini 

VaYXnmXúlaUdÕU. dalÕúmamÕ]da 22 hastada (%11,7) hem eklem hem de böbrek tutulumuna 

UaVWlandÕ. B|bUek WXWXlXmX olma\an olgXlaUÕn %36¶VÕnda (n=45), b|bUek WXWXlXmX olan 

olgXlaUÕnVa %33,8¶inde (n=22) eklem WXWXlXmX g|U�lmekWediU. Eklem WXWXlXmX YaUlÕ÷Õna g|Ue 

olgularda böbrek tutulumu göU�lme oUanlaUÕ aUaVÕnda iVWaWiVWikVel olaUak anlamlÕ faUklÕlÕk 

VaSWanmamÕúWÕU (S>0,05).  

Almeida Ye aUkadaúlaUÕ (159) \aSWÕklaUÕ oalÕúmada b|bUek WXWXlXmX olan haVWalaUÕn %11¶inde 

VkUoWal WXWXlXm WeVSiW eWmiúleUdiU. Bi]im oalÕúmamÕ]da HSP¶li haVWalaUda b|brek  tutulumu 

olan Ye olma\an gUXS VkUoWal WXWXlXm aoÕVÕndan kaUúÕlaúWÕUÕldÕ. B|bUek Ye VkUoWal WXWXlXm 2 

hastada(%10,7) tespit edildi. Böbrek tutulumu olan grupta skrotal tutulum saptanmazken 

böbrek tutulumu olmayan grupta 2 hastada skrotal tutulum görüldü.Böbrek tutulumu ile 

VkUoWal WXWXlXm aUaVÕnda iVWaWiVWikVel olaUak anlamlÕ biU iliúki VaSWanmadÕ. 

ÇalÕúmamÕ]da baúYXUX anÕnda b|bUek WXWXlXmX olan 23 (%35,38) haVWa de÷eUlendiUmeden 

oÕkaUÕldÕkWan VonUa, Wakibimi]de olan haVWalaU b|bUek WXWXlXmXn di÷eU ViVWemleUle iliúkiVi 

aoÕVÕndan de÷eUlendiUildi. BaúlangÕoWa GøS WXWXlXmX olan 15 (%36)  haVWada Ye baúlangÕoWa 

eklem tutulumu olan 11 (%26) hastada WakiS VÕUaVÕnda daha sonradan böbrek tutulumunun da 

geliúWi÷i g|U�ld� ancak iVWaWiVWikVel olaUak anlamlÕ bXlXnmadÕ (p>0,05) . 

B|bUek WXWXlXmX YaUlÕ÷Õna g|Ue olgXlaUÕn ViVWolik Ye di\aVWolik baVÕno |lo�mleUi 

kaUúÕlaúWÕUÕlmÕúWÕU.  JaXhola Ye aUk nÕn oalÕúmaVÕnda hiSeUWanVi\on ile b|bUek WXWXlXmX aUaVÕnda 

iVWaWiVWikVel iliúki VaSWanmamÕúWÕU (179). BXna kaUúÕn KaZaVaki Ye aUk oalÕúmaVÕnda 

hiSeUWanVi\onXn HSP nefUiUinin SUogno]Xnda |nemli Uol o\nadÕ÷ÕnÕ beliUWmiúleUdiU (75). Bi]im 

oalÕúmamÕ]da da b|bUek WXWXlXmX olan olgXlaUÕn kan baVÕncÕ |lo�mleUi b|bUek WXWXlXmX 

olma\anlaUa g|Ue anlamlÕ d�]e\de \�kVek VaSWanmÕúWÕU (S<0,01).  

HSP¶de moUWaliWe Ye moUbidiWe b|bUek WXWXlXmX ile \akÕndan iliúkilidiU. HSP¶\e ba÷lÕ b|bUek 

\eWme]li÷i g�n�m�]de oocXklaUda Von d|nem b|bUek \eWme]li÷inin nadiU biU nedenidiU. 

Saulsburry ve ark . HSP nefritinde idrar tahlilindeki anoUmal bXlgXlaUÕn X]Xn V�Ue deYam 

edebilece÷ini fakaW böbrek tutulumu olan haVWalaUÕn Vadece %1¶inde kronik böbrek 

\eWme]li÷inin oUWa\a oÕkWÕ÷ÕnÕ beliUWmiúleUdiU (36).  SchaUeU Ye aUk. AmeUika¶da b|bUek 

WXWXlXmX olan haVWalaUÕn %1,2¶Vinde Ye AYUXSa¶da iVe %1,7¶Vinde Von d|nem b|bUek 

yetmezli÷i geliúWi÷i beliUWilmiúWiU (7). ZamoUa Ye aUk.  øVSan\a¶da 1990 \ÕlÕ ka\ÕWlaUÕna g|Ue 

HSP¶\e ba÷lÕ Von d|nem b|bUek \eWme]li÷i oUanÕ %1,4 olaUak WeVSiW edilmiúWiU (180). Klinik 

beliUWi Ye V�UeoleU oalÕúmanÕn \aSÕldÕ÷Õ meUke]leUe g|Ue de÷iúmekWediU. BXndan dola\Õ VSeVifik 

meUke]leUdeki haVWalaUÕn %12-19¶Xnda Von d|nem b|bUek \eWme]li÷i geliúiUken, VSeVifik 



olmayan merkezlerdeki oran %0±3 aUaVÕndadÕU (7). BX nedenle haVWalaUÕn \aúam V�UeleUi 

meUke]leU aUaVÕnda faUklÕlÕk göstermektedir. Chang ve ark. (174) \aSWÕklaUÕ oalÕúmada 10 \ÕllÕk 

\aúam úanVÕnÕ %100, Kawasaki ve ark. (75) %96, Scharer ve ark. (7) %77, Coppo ve ark (37) 

ise %73 olaUak WeVSiW eWmiúleUdiU.  GaUcia Ye aUkadaúlaUÕnÕn (8) 5 \ÕllÕk V�Uede \aSWÕklaUÕ 

oalÕúmada \aúam V�UeVi %95 olaUak UaSoU edilmiúWiU. dalÕúmamÕ]da en a] 6 a\lÕk i]lemde 

hiobiU haVWa Von d|nem b|bUek \eWme]li÷i geliúmedi. HSP¶de akXW nefUiWik VendUom böbrek 

tutulumunun daha nadir görülen fakat ciddi bXlgXlaUÕndandÕU. OlgXlaUÕn k�o�k biU kÕVmÕnda 

nefritik sendrom dializ gerektiren ciddi böbrek yeterVi]li÷ine kadaU ileUle\ebiliU(8). Chang ve 

aUkadaúlaUÕ (174) 206 HSP¶li olgX\X kaSVa\an oalÕúmalaUÕnda hiobiU olgXda nefUiWik VendUom 

g|U�lmedi÷ini bildiUmiúleUdiU. hlkemi]de dakÕU Ye aUkadaúlaUÕnÕn  \aSWÕ÷Õ biU oalÕúmada  

haVWalaUÕn %6 VÕnda  akXW nefUiWik VendUom WeVSiW edilmiúWiU. BX haVWalaUÕn biUiVinde ciddi 

b|bUek \eWme]li÷i nedeni\le di\ali] WedaYiVi, di÷eUleUinde 2-25 ay sonra tam iyileúme oldX÷X 

bildiUilmiúWiU (155). AVVadi¶nin ùikago¶da \aSWÕ÷Õ  oalÕúmada akuW nefUiWik VendUom haVWalaUÕn 

%8,9 unda VaSWanmÕúWÕU (177). KoUe¶de \aSÕlan  Shin Ye aUk. oalÕúmaVÕnda akXW nefUiWik 

VendUomXn %3,9 oUanÕnda WeVSiW edildi÷i Ye bX haVWalaUÕn Von de÷eUlendiUilmeVinin noUmal 

oldX÷X bildiUilmiúWiU (169).  ÇalÕúmamÕ]da akXW nefUiWik VendUom  2 olguda (%3,1) ortaya 

oÕkmÕú haVWalaUdan biUinde 3 a\ ioinde di÷eUinde 6 a\ ioinde Wam UemiV\on Va÷lanmÕúWÕ. HSP 

Ve\Uinde akXW nefUiWik VendUom g|U�lme oUanÕ liWeUaW�U ile X\XmlX bXlXnmXúWXU.  

JaXhola Ye aUk. nÕn UeWUoVSekWif oalÕúmaVÕnda haVWalaUÕn %20¶Vinde nefUoWik VendUom WeVSiW 

edilmiúWiU(179).  78 HSP¶li  oocXkWan olXúan CandemiU Ye aUk. nÕn  oalÕúmaVÕnda  nefUoWik 

VendUom %7,7 oUanÕnda WeVSiW edilmiú Ye Von de÷eUlendiUmede �UineU SaWolojileUinin meYcXW 

oldX÷X bildiUilmiúWiU (148). Sano Ye aUk.  oalÕúmaVÕnda nefrotik sendrom %7 oUanÕnda WeVSiW 

edilmiú Ye Von de÷eUlendiUmede ciddi b|bUek haVWalÕ÷Õ geliúen haVWanÕn olmadÕ÷Õ bildiUilmiúWiU 

(178). Peru ve ark.  nefUoWik VendUomX %5,4 VaSWamÕúlaUdÕU, WakiSleUinde b|bUek \eWme]li÷i 

geliúen haVWa WeVSiW eWmemeiúleUdiU (158). dakÕU Ye aUk. oalÕúmaVÕnda nefUoWik VendUom %2,6 

oUanÕnda WeVSiW edilmiú Ye haVWalaUÕn WamamÕnda Wam i\ileúme oldX÷X bildiUilmiúWiU (155). 

Assadi¶nin oalÕúmaVÕnda haVWalaUÕn %17,8 inde nefUoWik VendUom WeVSiW edilmiúWiU (177). 

dalÕúmamÕ]da Wek baúÕna nefUoWik VendUom 4 (%6,2)  haVWada WeVSiW edilmiúWiU haVWalaUdan ikiVi 

1 \Õlda di÷eU ikiVinde 6 a\da Wam UemiV\on Va÷lanmÕúWÕU Ye liWeUaW�Ule X\XmlX bXlXnmXúWXU. 

AVVadi Ye aUkadaúlaUÕnÕn \aSmú oldXklaUÕ oalÕúmada haVWalaUÕn %13,3 �nde nefUiWik-nefrotik 

VendUom WeVSiW edilmiúWiU (177). JaXhola Ye aUk.nÕn oalÕúmaVÕnda iVe %1 oUanÕnda nefUiWik-

nefUoWik VendUomlX haVWa WeVSiW edilmiúWiU (179) .  dalÕúmamÕ]da da 8 (%12,3) haVWada nefUiWik-

nefUoWik VendUom VaSWanmÕú Ye ben]eU VonXolaU bXlXnmXúWXU. 



HSP¶li haVWalaUda en a÷ÕU klinik nefUiW bXlgXlaUÕ bile VSonWan i\ileúebilmekWediU. BX nedenle 

WedaYi \olXnX Veomede hiVWolojik bXlgXlaU \ol g|VWeUici olmakWadÕU. Tedaviyi belirlemede 

böbrek bioSViVi \aUdÕmcÕ olmakWadÕU (181). YaSÕlan en b�\�k oalÕúmada PeUX Ye aUk.(158) 443 

HSP haVWaVÕndan 179¶ Xna Uenal bi\oSVi \aSmÕúlaUdÕU. % 8,3 eYUe I,% 44,1 eYUe II, %36,3 eYUe 

III, %6,7 evre IV, % 3,3 evre V,% 1,1 evre VI tespiW edilmiúWiU. KXmaU Ye aUk.nÕn 

oalÕúmaVÕnda b|bUek WXWXlXmX olan 14 haVWanÕn 8¶ine b|bUek bioSViVi \aSÕlmÕúWÕU Ye bu 

haVWalaUÕn hiVWolojik eYUelemeVi; 2 haVWa gUade 2, 3 haVWa gUade 3, 2 haVWa gUade 4, 1 haVWa 

gUade 5 olaUak VaSWanmÕúWÕU (157). Kawasaki ve aUk.nÕn \aSWÕklaUÕ oalÕúmada 1987±1997 

aUaVÕnda HSP WanÕVÕ alan 61 (gUXS1) Ye 1998±2008 \ÕllaUÕ aUaVÕnda 59 (gUXS2) haVWa 

kaUúÕlaúWÕUÕlmÕúWÕU. YaSÕlan b|bUek bioSVi VonXolaUÕ gUXS 1; eYUe IIIA %26, eYUe IIIB %43, eYUe 

IV %8, evre V %2, evre VI %3 olarak grup 2; evre IIIA %24, evre IIIB %46, evre IV 

%10,eYUe V %8,eYUe VI %3 olaUak beliUWilmiúWiU. BX haVWalaUÕn %87¶Vi eYUe IIIB¶den yüksek 

olaUak bXlXnmXúWXU (75).  

Bi]im oalÕúmamÕ]da 13 haVWa\a b|bUek bi\oSViVi \aSÕldÕ. ønWeUnaWional SWXd\ of Kidne\ 

Disease in Children klasifikasyonuna göre bioSVi VonXolaUÕ 2 haVWa (%15) evre 1, 5 hasta 

(%38)  evre 2, 4 hasta (%31)  evre  3, 1 hasta (%8)  evre 5 ve 1 hasta (%8) evre 6 úeklinde\di.  

En çok evre 2  Ye 3 g|U�ld�. NichaYaU Ye aUkadaúlaUÕnÕn HSP nefUiWinin klinik ve patolojik 

bXlgXlaUÕ aUaVÕndaki iliúkileUi aUaúWÕUdÕklaUÕ oalÕúmaVÕnda da en VÕk UaVWlanan hiVWoSaWolojik 

bXlgXnXn eYUe 2 Ye 3 oldX÷X beliUWilmiúWiU (170).  Bi\oSVi VonXolaUÕmÕ] liWeUaW�Ule X\XmlX 

bXlXnmXúWXU. 

Henoch-Sch|nlein SXUSXUaVÕ VÕklÕkla i\i SUogno]lX Ye kendili÷inden d�]elebilen biU haVWalÕk 

oldX÷X ioin oo÷X ]aman WedaYi\e geUek olma]. HaVWalÕ÷Õn do÷al Ve\Uine bÕUakmak WedaYi 

yöntemlerinden birisidir . SemSWomaWik deVWek WedaYiVi |nemlidiU. HaVWalÕ÷Õn akXW fa]Õnda 

yatak istirahati ve uygun hidras\on Va÷lanmalÕ geUekiUVe NSAøø ile Ye\a SaUaVeWamol ile a÷UÕ 

konWUol alWÕna alÕnmalÕdÕU. HaVWalÕ÷Õn biU immXn komSlekV haVWalÕ÷Õ olmaVÕ nedeni\le 

enflamaV\onX a]alWan \a da immXn ViVWemi baVkÕla\an koUWikoVWeUoidleU gibi ilaolaU VÕklÕkla 

kXllanÕlagelmekWediU. Ream\ BV. Ye aUk. oocXklXk oa÷Õ HSP¶nin %94 oUanÕnda VSonWan 

d�]elebilmeVi nedeni\le deVWek WedaYiVinin ilk baVamak olaUak X\gXlanmaVÕ geUekWi÷ini 

bildiUmiúleUdiU (183). Yine a\nÕ oalÕúmada abdominal Ye eklem bXlgXlaUÕnÕ UahaWlaWmak 

amacÕ\la 1-2 mg/kg/g�n do]Xnda oUal SUedni]on kXllandÕklaUÕnÕ bildiUmiúleUdiU Ye VonXo 

olaUak VWeUoidleUin oocXklaUda abdominal a÷UÕ\Õ UahaWlaWmada Ye SeUViVWan Uenal haVWalÕk 

geliúme oUanÕnÕ a]alWmada fa\dalÕ oldX÷XnX ileUi V�Um�úleUdiU. A÷ÕU b|bUek WXWXlXmXnda iVe 

immunosupresanlarla birlikte yüksek doz steroid tedaviVi |neUmiúleUdiU. HSP¶de oocXklaUda 

kUonik moUbidiWenin en |nemli nedeni b|bUek WXWXlXmXdXU. BX dXUXmXn |nemi HSP WanÕVÕ 



konXldX÷Xnda nefUiWin WedaYi edili\oU olmaVÕnÕn moUbidiWe\i |nlemeVidiU (69). 

KoUWikoVWeUoidleU kaUÕn a÷UÕVÕ, VXbkXWan|] |dem Ye nefUiW WedaYiVinde kXllanÕlabiliU, fakaW 

eWkinlikleUi hakkÕnda fikiU biUli÷i \okWXU (19).  øVYeo¶We \aSÕlan biU baúka oalÕúmada da 

koUWikoVWUoidleU ile biUlikWe immXnoVXSUeVif WedaYi kXllanÕlaUak GFR¶nin aUWWÕ÷Õ, SUoWein�Uinin 

Ye haVWalÕk akWiYiWe indekVinin a]aldÕ÷Õ UaSoU edilmiúWiU (171). hlkemi]de \aSÕlan biU 

oalÕúmada da PeUX H. Ye aUk. GøS bXlgXlaUÕ olan haVWalaUa VWeUoid WedaYiVi YeUilmeVinin 

gastrointestinal kanama ve invajinasyon gibi muhtemel komplikaV\onlaUÕ |nle\ece÷ine 

inandÕklaUÕnÕ bildiUmiúleUdiU.  A\nÕ oalÕúmada nefUoWik d�]e\de SUoWein�Ui WedaYiVinde VWeUoide 

ilave olarak siklofosfamid tedavisinin uygun yaklaúÕm olaca÷Õ bildiUilmiúWiU (158). McCarthy 

HJ. Ye aUk.¶da biU ke] HSP aWa÷Õ geoiUen haVWalaUÕn en a] 6 a\ V�Ue\le WakiS edilmeleUi 

geUekWi÷ini Ye bX haVWalaUÕn beliUli SeUiodlaUla SUoWein�Ui, hemaW�Ui Ye hiSeUWanVi\on aoÕVÕndan 

\akÕndan i]lenmeleUi geUekWi÷ini YXUgXlamÕúlaUdÕU. g]ellikle oocXklXk oa÷Õnda HSP geoiUme 

öyküV� olan kadÕnlaUÕn hamilelik eVnaVÕnda SUoWein�Ui Ye hiSeUWanVi\on gibi komSlikaV\onlaU 

aoÕVÕndan UiVk alWÕnda oldXklaUÕnÕ Ye bX gibi haVWalaUÕn hamilelik V�UeVince \akÕndan WakiS 

edilmeleri geUekWi÷ini beliUWmiúleUdiU (181). MaUW\ H. Ye aUk.¶da kXWan|] YaVk�liWleUde 

antihisWaminik WedaYinin d�ú�n�lebilece÷ini UaSoU eWmiúleUdiU (184). Ta\Yan¶da \aSÕlan biU 

oalÕúmada da deVWek WedaYinin \anÕnda NSAøø Ye/Ye\a VWeUoidleUin kXlanÕlabilece÷i 

bildiUilmiúWiU (185).   

Henoch Sch|nlein SXSXUalÕ b|bUek WXWXlXmX olma\an haVWalaUda non Vteroid anti inflamatuar 

ilaç kullanÕmÕnÕ |neUen konWUoll� oalÕúma \okWXU. Ancak VemSWomlaUÕn hafifleWilmeVinde bX 

ilaolaU kXllanÕlmakWadÕU. B|bUek WXWXlXmX olan haVWalaUda iVe bX ilaolaU WeUcih edilme]. HÕ]lÕ 

ileUle\en glomeU�lonefUiW( RPGN ) Ye\a a÷ÕU SUoteinürisi olan vakalarda yüksek doz pulse 

VWeUoid WedaYiVi Ye aUdÕndan d�úük doz oral steroid önerilmektedir. Niaudet ve ark. kronik 

b|bUek \eWme]li÷i geliúme riski yüksek olan hasta grubuna 3 gün yüksek doz intravenöz metil 

prednizolon, takiben 3,5 ay oral SUedni]olan YeUmiúler ve bu tedavinin nefropatinin 

ileUlemeVini \aYaúlaWWÕ÷ÕnÕ, Von d|nem b|bUek \eWme]li÷ine gidiúi a]alWWÕ÷ÕnÕ bildiUmiúleUdiU 

(135). Nefriti düzeltmede pulse metil prednizolon ve oral steroidlerle beraber azatioprin veya 

siklofosfamid kXllanÕmÕnÕn nefUiWin ileUle\iúini |nlemede baúaUÕlÕ oldX÷XnX VaYunarak 

kXllanÕlmaVÕnÕ |neUen oeúiWli oalÕúmalaU meYcXWWXU (75,186,187). Foster ve ark. úiddetli 

Henoch Schönlein nefritli 20 haVWa �]eUinde \aSWÕklaUÕ oalÕúmada prednizon ve azatioprin ile 

erken baúlanan WedaYinin b|bUekWe kUonik de÷iúiklikleUin geliúmeVini |nledi÷ini Ye VonXolaUÕnÕ 

d�]elWWi÷ini bildiUmiúleUdiU(187).  KaZaVaki Ye aUk.(75) erken dönemde ürokinaz ve steroid 

tedavisinin nefropatinin ileUlemeVini dXUdXUdX÷XnX VaYXnmXúlaUdÕU. gneU ve ark.(188) RPGN 

ile Ve\Ueden 12 HSPெ lÕ haVWa\a SXlVe VWeUoid 3 g�n, oUal VWeUoid 3 a\, oUal ViklofoVfamid 2 a\ 



ve oral dipiridamol 6 ay uygulamÕúlaU Ye oalÕúma VonXnda RPGN¶ We X\gXlanan bX \o÷Xn 

tedaYinin eWkili oldX÷XnX bildiUmiúleUdiU. øijima ve ark. (189) b|bUek bi\oSViVinde úiddeWli 

glomeU�leU de÷iúiklikleU g|VWeUen 14 HSP¶ lÕ haVWa\Õ SUedni]olon, ViklofoVfamid, heSaUin/ 

varfarin ve dipiridamol kombinasyonu ile WedaYi ediS 7,5�0,9 \Õl i]lemiúler ve sonuç olarak 

X\gXlanan kombine WedaYinin úiddeWli HSP¶ nda histolojik ve klinik d�]elme Va÷ladÕ÷ÕnÕ 

bildiUmiúlerdir. dalÕúmamÕ]da olgXlaUÕn %70,2¶Vinde (n=132) deVWek WedaYiVi YeUilmiúWi. A÷Õr 

GøS WXWXlXmX Ye b|bUek WXWXlXmX olan 68 olgX\a  (%36,2)  VWeUoid  WedaYiVi X\gXlanmÕúWÕ.  BX 

olgulardan a÷ÕU b|bUek tutulumu olan 9 (%13,2) olguya pulse steroid (30 mg/kg/doz) tedavisi 

ve 5 olguya  ( %2,7)  siklofosfamid tedavisi (2-3 mg/kg/g�n) X\gXlanmÕúWÕ. 

HSP¶nin SUogno]XnX  beliUle\en en |nemli eWkenin b|bUek WXWXlXmX oldX÷X bilinmekWedir. 

Ba]Õ aUaúWÕUmacÕlaU HSP¶da b|bUek WXWXlXmXnXn SUognoVWik fakW|UleUini beliUlemek ioin Wek 

de÷iúkenli Ye ook de÷iúkenli anali]leUi ioeUen oalÕúmalaU \aSmÕúlaUdÕU. S|nme] Ye aUk. nÕn   

oalÕúmalaUÕnda HSP li T�Uk oocXklaUÕnda ciddi b|bUek WXWXlXmX ioin UiVk fakW|Uleri 

aUaúWÕUÕlmÕú, hafif hematüri ve/veya hafif  proteinüri saptanan olgularda prognozun iyi 

Ve\UeWWi÷i,  Uek�UUenV Ye WedaYinin úeklinin iVe b|bUek WXWXlXmX ioin ileUi deUecede eWken 

oldX÷X bildiUilmiúWiU (62).  GaUcia Ye aUk. oalÕúmaVÕnda HSP¶nin kÕVa (2 \Õl) Ye X]Xn (5 \Õl) 

d|nemde SUogno]a eWkili fakW|UleUi incelenmiú Ye Wek \|nl� anali]leUde kÕVa Ye X]Xn d|nemde 

SUognoVWik fakW|UleU; 8 \aúÕndan b�\�k olmak, 4¶Wen fa]la UelaSV Va\ÕVÕnÕn olmaVÕ Ye b|bUek 

bioSViVinde VWage 6 WXWXlXmXnXn olmaVÕ olaUak WeVSiW edilmiúWiU. dok \|nl� anali]leUde iVe 

Vadece UelaSV Va\ÕVÕnÕn kÕVa d|nemde SUogno]X eWkiledi÷i beliUWilmiúWiU (8). CoSSo Ye aUk. nÕn   

oalÕúmaVÕnda  219 haVWa oUWalama 4,5 \Õl WakiS edilmiú Ye ook \|nl� UegUeV\on anali]inde \aú, 

kÕ] cinVi\eW, WakiS bo\Xnca SeUViVWan SUoWein�Ui YaUlÕ÷Õ SUognoVWik fakW|U olaUak beliUlenmiúWiU 

(132). SchaUeU Ye aUkadaúlaUÕnÕn  oalÕúmaVÕnda b|bUek haVaUÕnÕn SUogUeV\onXna neden olan 

SUognoVWik fakW|UleU incelenmiú, WanÕ anÕnda b|bUek  \eWme]li÷i Ye nefUoWik VendUom olmaVÕ, 

hiVWolojik de÷iúiklikleUinin úiddeWi, glomeU�lleUdeki  kUeVenWleUin oUanÕnÕn SUogno]a eWkili 

fakW|UleU oldX÷X UaSoU edilmiúWiU. BX oalÕúmada \aú, cinVi\eW, baúlangÕoWaki hiSeUWanVi\on Ye 

WekUaUla\an SXUSXUa SUognoVWik fakW|U olaUak kabXl edilmemiúWiU (8). MiU Ye aUkadaúlaUÕ (182) 

\aSWÕklaUÕ oalÕúmada 114 HSP¶li haVWa\Õ incelemiú Ye b|bUek WXWXlXm oUanÕnÕ %58 olaUak 

WeVSiW eWmiúleUdiU. BaúlangÕoWaki klinik beliUWileUle kÕVa Ye X]Xn d|nem klinik VonXolaU aUaVÕnda 

beliUgin biU koUelaV\on oldX÷XnX beliUWmiúleU, yaú, cinVi\eW, GFR Ye hiSeUWanVi\onXn 

istatistikVel anlamÕ olmadÕ÷Õ WeVSiW eWmiúleUdir.  CalYino Ye aUk. nÕn øVSan\a¶da \aSWÕklaUÕ  biU 

oalÕúmada, haVWalaUÕn 1 \Õldan fa]la i]leminde b|bUek WXWXlXmX olan haVWalaUda VemSWomlaUÕn 

baúlangÕcÕndan iWibaUen hemaW�Ui olmaVÕ Ye ilk 3 a\da b|bUek WXWXlXm bXlgXlaUÕnÕn olmaVÕ 

dikkaW oekici biU úekilde daha fa]la olaUak WeVSiW edilmiú Ye bX oalÕúmada haVWalÕ÷Õn Ve\Ui 



eVnaVÕnda nefUiWik VendUomXn oUWa\a oÕkÕúÕ genellikle kalÕcÕ b|bUek haVaUÕ ile iliúkili 

bXlXnmXúWXU (149). KakX Ye aUkadaúlaUÕ (73) ciddi abdominal VemSWomlaU, SeUViVWan SXUSXUa 

Ye a]almÕV FXIII akWiYiWeVinin b|bUek WXWXlXmX ioin ba÷ÕmVÕ] UiVk fakW|UleUi oldX÷XnX 

bildiUmiúleUdiU. RiganWe Ye aUkadaúlaUÕ iVe  nefUiWin Vadece SeUViVWan SXUSXUa ile iliúkili 

oldu÷XnX, ciddi kaUÕn a÷UÕVÕ Ye baúlangÕo \aúÕ\la iliúkiVinin bXlXnmadÕ÷ÕnÕ oUWa\a 

ko\mXúlaUdÕU. (74). Shin Ye aUkadaúlaUÕnÕn (169) \aSWÕklaUÕ oalÕúmada 206 haVWa UeWUoVSekif 

olaUak de÷eUlendiUilmiú, %38 oUanÕnda b|bUek WXWXlXmX Ye %19 oUanÕnda da anlamlÕ 

protein�Ui WeVSiW edilmiúWiU. PeUViVWan SXUSXUa, UelaSV Ye 10 \aúÕn �]eUinde olmak b|bUek 

WXWXlXmX ile iliúkili iken, anlamlÕ SUoWein�Ui ile ciddi kaUÕn a÷UÕVÕ Ye UelaSV daha \akÕn iliúkili 

bXlXnmXúWXU. EdVWU|m Ye aUkadaúlaUÕ, kÕ] cinVi\eWin k|W� SUognoVWik fakW|U oldX÷XnX 

beliUWmiúleUdiU (171).  

Sonuç olarak HSP oocXklaUda VÕklÕkla i\i SUogno]lX, kendini VÕnÕUla\an Ye kendili÷inden 

d�]elen biU haVWalÕk olmaVÕna Ua÷men b|bUek WXWXlXmX ciddi komplikasyonlara, morbidite 

hatta mortaliteye  yol açabilmektedir.  ÇalÕúmamÕ]da  HSP li  olgXlaUÕmÕ]Õn liWeUaW�Ule X\XmlX 

olarak %34,6 VÕnda b|bUek WXWXlXmX VaSWadÕk  Ye en a] 6 a\lÕk Wakibimi]de b|bUek 

tutulumunun en çok ilk 3 a\da oUWa\a oÕkWÕ÷Õ , bX olgXlaUÕn |]ellikle mikUoVkobik hemeaW�Ui 

(%22,9) ve nonnefrotik düzeyde SUoWein�Ui (%29,2) ile SUe]enWe oldXklaUÕnÕ belirledik. Bu 

bize HSP¶li haVWalaUÕn en a] 6 a\ i]leminin b|bUek WXWXlXmX aoÕVÕndan ]oUXnlX oldX÷XnX 

d�ú�nd�UmekWediU.   

dalÕúmamÕ]da ; HSP li haVWalaUda baúYXUX anÕnda 10 \aú Ye �]eri olmak, baúYXUX anÕnda 

hipeUWanVi\on YaUlÕ÷Õ Ye ESH  \�kVekli÷i i]lemde b|bUek WXWXlXmX geliúimi ioin olaVÕ UiVk 

fakW|UleUi olaUak VaSWanmÕúWÕU. 

 

  



VI. SONUÇLAR  

1- 188 hastanın %51,6’sı (n=97) kız, %48,4’ü (n=91) erkekti. Erkek/kız oranı 

literatürden farklı olarak 0,93 saptandı.  Çalıúmaya alınan hastaların yaú dağılımı 2-16 

yıl, ortalama yaú ise ,49±3,35 yıldı. 

2- Hastalığa en çok kıúın ve ilkbahar  aylarında rastlandığı gözlendi.   

3- Muhtemel risk faktörleri açısından tespit ettiğimiz sonuçlar literatür ile uyumlu 

bulundu.  

4- Hastaların baúvuruda ve takipleri süresince geliúen major sistem tutulumlarında; 

tümünde palpabl purpura úeklinde cilt tutulumu saptandı. Gastrointestinal tutulum 

%34,6,   eklem tutulumu %35,6,  böbrek tutulumu %35,6 ,  skrotal tutulum %1,1 

oranında tespit edildi.  

5- Yaúın sistem tutulumu ile iliúkisi araútırıldı. 10 yaú altındaki hasta grubunda eklem 

tutulumu istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu. (p=0.008)  10 yaú ve 

üzerindeki hasta grubunda böbrek tutulumu istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek bulundu.(p=0,026) 

6- Cinsiyetin sistem tutulumu ile iliúkisi araútırıldığında GİS tutulumunun erkeklerde 

kızlardan  istatistiksel olarak anlamlı dercede yüksek olduğu  saptandı (p=0,021).  

7- Böbrek tutulumu; mikroskopik hematüri %22,9, makroskopik hematüri %4,8, 

persistan hafif (non-nefrotik düzeyde) proteinüri±hematüri %29,2, nefritik sendrom 

%3,1, nefrotik sendrom %6,2,  mixt nefritik/nefrotik sendrom %12,3 oranında tespit 

edildi. 

8- Böbrek tutulumu olan hastaların hastalığın baúlangıcında bakılmıú olan üre (p=0,004) 

ve ESH (p=0,048) değerleri böbrek tutulumu olmayanlara göre anlamlı derecede 

yüksek, t. Protein (p=0,022)  değerleri ise anlamlı derecede düúük saptandı. HSP 

nefritin seyri için prognostik değerleri olabileceği düúünüldü.  

9-  Hastaların baúvuru anındaki  kan basıncı değerleri karúılaútırıldığında böbrek 

tutulumu olan hastaların  kan basıncı değerleri böbrek tutulumu olmayanlara göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıútır ( p=0,001). 

10- Böbrek tutulumu görülen hastalar böbrek tutulum zamanına göre gruplandırıldı. Tanı 

anında 23 (%35,4) hastada böbrek tutulum bulguları tespit edildi. İlk 1 ay içinde 21 

hastada (%32,3), 1–3 ay içinde 19 hastada (%29,2)  ve  2 hastada (%3,1) ise 4–6 ay 

içinde böbrek tutulumu tespit edildi.  

11- Böbrek bulgularının düzelme zamanına göre gruplandığında hastaların %6,2’sinin 

(n=4) ilk 1 ayda, %38,5’inin (n=25) 1-3 ay arasında, %33,8’inin (n=22) 6-9 ay 



arasında, %18,5’inin (n=12) 12-15 ay arasında, %1,5’inin (n=1) 24 ayda hematüri 

ve/veya proteinürisinde düzelme görülmüútür. Bir olguda ise proteinüri  halen devam 

etmektedir. 

12- Böbrek biyopsisi 13 olguya yapıldı. İnternational Study of Kidney Disease in Children     

klasifikasyonuna biopsi sonuçları 2 hasta (%15) grade 1, 5 hasta (%38)  grade 2, 4 

hasta (%31)  grade  3, 1 hasta (%8)  grade 5 ve 1 hasta (%8) grade 6 úeklindeydi. En 

çok grade 2  ve 3 görüldü 

13- Böbrek tutulumu olan ve  en az 6 ay takip edilen 65 hastanın hiçbirinde son dönem 

böbrek yetmezliği geliúmedi.  

14- Hastalarda; tanı anında böbrek tutulumu olan 23  hasta gruptan çıkarıldıktan sonra 

böbrek tutulumu geliúimi ile GİS ve eklem tutulumu varlığı arasında istatistiksel 

anlamlı bir iliúki saptanmadı (p>0,05).   
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