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ÖZET 

HENOCH SCHÖNLEİN PURPURALI HASTALARDA DERİDE IGM 

BİRİKİMİNİN RENAL TUTULUM İLE İLİŞKİSİ 

 

Henoch-Schönlein Purpura (HSP) sistemik tutulumun eşlik ettiği ve immün kompleks ilişkili 

bir lökositoklastik vaskülittir. HSP’nin kliniği genellikle akut başlangıçlı purpura, artrit ve 

karın ağrısı ile karakterizedir. Renal hastalık, HSP’nin prognozu ile ilgili en önemli tutulum 

olup genellikle geç dönemde ortaya çıkan bir sekeldir (9, 10).  

HSP’de deri biyopsisinin DIF incelemesinde perivasküler IgA birikimi görülmesi tanı 

koydurucudur. IgA dışında IgM, IgG, C3, properdin ve fibrinojen birikimi de eşlik edebilir 

(65, 75). Literatürde HSP’de deri lezyonlarının DIF birikim özellikleri ile renal tutulum 

ilişkisini inceleyen ikisi erişkin biri çocuk olgulardan oluşan 3 çalışma bulunmaktadır (110, 

111, 112).  HSP tanılı 25 erişkin olgudan oluşan ilk çalışmada deri lezyonlarının DIF 

incelemesinde IgM birikimi ile renal tutulum arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmuştur (110). Erişkin olguları içeren diğer çalışmada ise HSP tanılı 87 hastanın kayıtları 

gözden geçirilmiş ve deri biyopsilerinin DIF incelemesinde IgM birikiminin renal veya 

herhangi bir sistemik tutulum ile ilişkili olmadığı ancak DIF incelemede fibrinojen birikimi 

bulunmamasının renal tutulum varlığı ile korele olduğu bildirilmiştir (111). 

Biz bu çalışmada Henoch Schönlein Purpura tanılı olgularda başta renal tutulum olmak üzere 

sistem tutulumları (deri, eklem, gastrointestinal) ile deri DIF incelemelerinin immün birikim 

özellikleri arasında bir ilişki olup olmadığını belirlemeyi amaçladık.  

2001-2012 yılları arasında Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi Dermatoloji Kliniği’ne 

palpabl purpura nedeniyle başvuran, Henoch Schonlein Purpura tanısı konulan 47 olgu 

çalışma kapsamına alındı. Hastalara ait epidemiyolojik veriler, etyolojik faktöre ait bilgiler, 

palpabl purpuraların lokalizasyonu, bül ve/veya nekroz varlığı, deri biyopsi DIF inceleme 

birikim özellikleri, hemogram- biyokimya değerleri, sistemik tutulum özellikleri 

(gastrointestinal, renal ve eklem tutulumu), uygulanan tedaviler, tedavi yanıtları ve gelişen 

komplikasyonlar kaydedildi.  

Çalışmamızda olguların yaş ortalaması 43 (16-88) bulundu. Deri lezyonlarının DIF 

incelemesinde IgM birikimi saptanan olgularda renal tutulum ve lezyonlarda bül ve/veya 

nekroz görülmesi anlamlı oranda yüksek bulundu (p< 0.05). DIF incelemede IgG, C3 ve 
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fibrinojen birikimi bulunması veya bulunmaması ile sistemik tutulum (gastrointestinal, renal 

ve eklem tutulumu) arasında herhangi bir ilişki saptanmadı. Gastrointestinal sistemde kanama, 

bulantı/ kusma, mikrohematüri ve proteinüri bulunan olgularda deri lezyonlarında bül/ nekroz 

görülme sıklığı anlamlı olarak yüksek bulundu (p< 0.05). 

Sonuç olarak, DIF incelemesinde IgM birikimi saptanan ve/veya bülloz nekrotik lezyonları 

olan HSP’li hastaların renal tutulum yönünden takibe alınması önerilebilir. Pratik ve az 

invaziv bir yöntem olan deri biyopsisi ile DIF’te IgM birikiminin araştırılması, geç dönemde 

ortaya çıkabilen renal tutulumun erken teşhisinde bir gösterge olabilir ve belki HSP’nin takip 

ve tedavi stratejilerinin geliştirilmesine katkıda bulunabilir. Ancak daha kesin sonuçlar için 

çok sayıda olgu içeren geniş hasta gruplarına ihtiyaç vardır.  
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1.GİRİŞ VE AMAÇ  

Henoch-Schönlein Purpura (HSP) immünkompleks ilişkili, sistemik tutulumun eşlik ettiği bir 

lökositoklastik vaskülittir.   

HSP’nin kliniği genellikle akut başlangıçlı purpura, artralji ve karın ağrısı şeklindedir. Uzun 

dönemdeki en önemli komplikasyon renal hastalık olup, HSP’nin prognozu renal tutulumun 

şiddeti ile ilişkilidir (9, 10).  

HSP’de deri biyopsilerinin DIF (Direkt immün floresan) incelemesinde perivasküler IgA 

birikimi görülmesi diagnostiktir. IgA dışında IgM, IgG, C3, properdin ve fibrinojen birikimi 

de eşlik edebilir. Literatürde HSP’de deri lezyonlarının DIF birikim özellikleri ile renal 

tutulum ilişkisini inceleyen çok az sayıda çalışma olduğunu saptadık. Çalışmalardan ikisi 

erişkin biri ise çocuk olgulardan oluşmaktadır. Erişkin olguları kapsayan ilk çalışmada HSP 

tanılı 25 hastanın kayıtları retrospektif olarak gözden geçirilmiş ve palpabl purpura 

lezyonlarının DIF incelemesinde IgM birikimi ile renal tutulum arasında istatiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunmuştur (110). Erişkin olguları içeren diğer çalışmada ise HSP tanılı 87 

hastanın kayıtları gözden geçirilmiş ve deri biyopsilerinin DIF incelemesinde IgM birikiminin 

renal veya herhangi bir sistemik tutulum ile ilişkili olmadığı ancak DIF incelemede fibrinojen 

birikimi bulunmamasının renal tutulum varlığı ile korele olduğu bildirilmiştir (111). 

Biz bu çalışmada Henoch Schönlein Purpura tanılı olgularda başta renal tutulum olmak üzere 

sistem tutulumları (deri, eklem, gastrointestinal) ile deri DIF incelemelerinin immün birikim 

özellikleri arasında bir ilişki olup olmadığını belirlemeyi amaçladık. HSP’de en önemli 

prognostik faktör renal tutulum varlığıdır. Renal tutulumu da en iyi gösteren yöntem böbrek 

biyopsisi olup oldukça invaziv bir yöntemdir. Pratik ve az invaziv bir yöntem olan deri 

biyopsisi ile DIF incelemede immün birikim özellikleri, geç dönemde ortaya çıkabilen renal 

tutulumun erken teşhisinde bir gösterge olabilir ve HSP’nin takip- tedavi stratejilerinin 

geliştirilmesine katkıda bulunabilir. 
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2.GENEL BİLGİLER 

Henoch-Schönlein Purpura (HSP) akut, sistemik ve immün kompleks ilişkili bir 

lökositoklastik vaskülittir. Palpabl purpura, artrit, karın ağrısı ve hematüri tetradı ile 

karakterizedir. Uzun dönemdeki en önemli komplikasyon renal hastalık olup, hastalığın 

prognozu renal tutulum şiddeti ile ilişkilidir. 

2.1.TARİHÇE  

Hastalık ilk kez Heberdan tarafından 1801 yılında, hematüri, hematokezya ve bacaklarında 

purpuraları olan 5 yaşındaki bir çocukta tanımlanmıştır. 1837 yılında, Johann Lukas 

Schönlein çocuklarda eklem ağrısı ve purpura şeklinde görülen bu durumu "Purpura 

romatika" olarak tanımlamıştır. Schönlein’ ın öğrencisi olan Eduard Henoch, 1867 yılında ilk 

olgu serilerini yayınlamış, belirgin gastrointestinal ve renal tutulumun varlığını vurgulamıştır 

(1). 

2.2.EPİDEMİYOLOJİ 

HSP insidansı, 10-22/ 100.000 olarak bildirilmektedir (2, 3, 4). Tüm yaş gruplarında 

görülebilmekle birlikte olguların %90’ından çoğu 10 yaşından küçük çocuklardır (3, 4, 5). 

HSP, çocuklarda en sık görülen vaskülittir (5). En sık 2-6 yaş aralığındaki çocuklarda 

görülmektedir (5). Bazı çalışmalarda HSP’nin erişkinlerde ortalama görülme yaşı 50 olarak 

bildirilmiştir (6, 7). Çocuklarda kadın/ erkek oranına bakıldığında hafif bir erkek dominansı 

(E:K=1,2:1) mevcuttur (8). Erişkinde ise her iki cinsiyette eşit sıklıkta görülmektedir (6, 7). 

Çocuklarda beyaz ırka kıyasla siyah ırkta görülme sıklığı daha düşüktür (9, 10).  

HSP en sık sonbahar sonu- ilkbahar başı arasındaki dönemde görülmekle birlikte herhangi bir 

zamanda da görülebilir (3, 9, 11). Sık görüldüğü mevsimler, patogenezde enfeksiyöz bir 

tetikleyicinin rolü olduğunu da desteklemektedir. Erişkinlerde mevsimsel değişkenlik ve 

tetikleyici olabilecek enfeksiyonlar ile ilişki daha nadirdir.    

Erişkinlerde HSP’nin seyri daha şiddetlidir ve uzun dönemde böbrek hastalığına yakalanma 

olasılığı daha yüksektir. Ayrıca erişkin hastalarda çocuklara kıyasla daha sık eklem 

semptomları görülmektedir (7). Çocuklarda 20 yıllık takipte HSP nefritine bağlı kronik 

böbrek yetmezliği gelişme oranı %20 olarak bulunmuştur (12). Erişkin 388 hastayı içeren dört 

seride ise, HSP’ye bağlı kronik böbrek yetmezliği oranı %35-69 olarak bulunmuştur (13, 14, 

15, 16).  
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2.3.PATOGENEZ 

HSP’li hastalarda, immünglobulin A (IgA) immünkompleksler küçük damar duvarlarında 

birikerek komplemanı alternatif yoldan aktive ederler. Ortaya çıkan kemotaktik faktörler 

polimorfonükleer lökositlerin göçüne ve damar duvarlarında iskemi- nekroza yol açarlar. 

Ayrıca immünkompleksler, monosit ve granülositler gibi inflamatuar hücrelere, yüzeylerinde 

bulunan Fc reseptör aracılığı ile bağlanarak, sitokin ve enzim salınmasına ve hücre 

aktivasyonuna direkt olarak yol açabilirler. Aktive nötrofillerden salınan lökotrien B4 artmış 

nötrofil kemotaksisi, agregasyonu ve plazma eksudasyonu ile inflamasyonu arttırır. Damar 

duvarındaki inflamatuar değişiklikler kan ve komponentlerinin interstisyel alanlara 

ekstravazasyonu, ödem ve hemoraji sonucu klinikte palpabl peteşi ve purpuralar ortaya çıkar. 

Vaskülitte en sık etkilenen alanlar; kapillerlerden difüzyon ile beslenen epidermis, intestinal 

epitel ve kıkırdak gibi avasküler alanlardır. Böbrek hasarı ise filtre edilemeyen immün 

komplekslerle oluşur. İmmün kompleksler intestinal kanalın küçük damarlarında olduğunda 

gastrointestinal hemoraji gelişebilir. İmmun kompleksler renal mezengiumu etkilediğinde ise 

hafif proliferatif glomerulonefritten şiddetli kresentik glomerulonefrite kadar değişen şiddette 

tutulum meydana gelebilir. 

HSP’nin patogenezinde esas rolü IgA oynar. IgA ile ilgili yaygın anormallikler 

tanımlanmıştır; 1-) Serum IgA seviyelerinde değişiklik, 2-) IgA Romatoid Faktör (RF), IgA 

anti-nötrofil sitoplazmik antikor (ANCA), IgA immün kompleksler gibi IgA sınıfı antikor 

seviyelerinde artış, 3-) Böbrek ve cilt biyopsilerinde IgA birikimi (17). 

IgA’nın 2 alt sınıfı vardır; IgA1 ve IgA2. Ancak patogenezde sadece IgA1 yer alır (4). IgA1, 

IgA2’den farklı olarak çok sayıda O-bağlı glikolizasyon alanları olan bir bağlantı bölgesine 

sahiptir. Lau ve arkadaşları, HSP’nin patogenezinde IgA1’in anormal glikolizasyonunun 

rolünü belirtmişlerdir (18). Ancak HSP’li hastalardaki IgA1’in glikolizasyon defektinin 

mekanizması hala açık değildir. HSP nefriti olanlarda, nefriti olmayanlar ve kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında anormal glikolize IgA1 seviyelerinde belirgin artma bildirilmiştir (19). 

Schmitt ve arkadaşları, HSP’ li bazı hastalarda renal mezengium ve deri damarlarında IgA- 

bağlı streptokokkal M protein birikimini göstermiştir (20). 

Wu ve arkadaşları, HSP hastaları içinde nefrit olanlarda, olmayanlarla karşılaştırıldığında tam 

kan ve idrar lökotrien B4 (LTB4) seviyelerinin daha yüksek olduğunu göstermiştir (21). Yine 

HSP nefriti olan hastaların, nefrit olmayanlarla karşılaştırıldığında daha düşük lipoksin A4 
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seviyelerine sahip olduğu gösterilmiştir. LTB4, nötrofillerin potent bir aktivatörüdür ve 

nötrofil kemotaksisini indükler. Lipoksin A4 ise nötrofillerin aktivasyon ve toplanmasını 

inhibe eder. 

Genetik yatkınlıkla ilgili araştırmalar HLA ilişkileri üzerine odaklanmıştır. İtalya, İspanya ve 

Türkiye’den bildirilen çalışmalarda HLA-DRB1*01, HLA-DRB1*11 ve HLA-DRB1*14 

alleleri ile HSP’ye yatkınlık ilişkilendirilmiştir (22, 23, 24). Yine Türkiye’de yapılan bir 

çalışma, HLA-B35 alleli ile artmış HSP riski arasındaki ilişkiyi göstermiştir (25). İspanya’dan 

bildirilen bir çalışma ise HLA-B35 ile sadece nefrit riskinin arttığını bildirmiştir (26).  

HSP gelişimi, hastalık şiddeti veya HSP nefriti gelişimi ile ilişkili olabilecek genetik 

polimorfizmi belirlemek için bir takım çalışmalar yapılmıştır. HSP’li hastaların deri 

biyopsilerinde interlökin 1ß ekspresyonu bulunmuş ve bu gendeki polimorfizm, nefropati 

şiddeti ve renal sekelle ilişkilendirilmiştir (27, 28). 

Ailevi Akdeniz Ateşi (AAA) olan hastaların %7’sinde HSP meydana gelmektedir (29). İsrail 

ve Türkiye’de yapılan çalışmalarda, AAA’ya neden olan MEFV genini içeren mutasyonların 

insidansının, genel popülasyonla kıyaslandığında HSP’li hastalarda anlamlı olarak arttığı 

gösterilmiştir (30, 31). 

2.4.ETYOLOJİ 

HSP’de enfeksiyonlar, ilaçlar, aşılar, otoimmün mekanizmalar veya diğer faktörler, antikor ve 

immünkompleks oluşumunu tetikleyerek etyolojide rol oynayabilir (Tablo 1) (32).  

A grubu beta hemolitik streptokoklar ile HSP ilişkisini ilk kez Gairdner 1948 yılında ileri 

sürmüştür (33). Gairdner’in çalışmasında hastaların %50’sinde, kontrol grubunun ise sadece 

%10’unda boğaz kültüründe A grubu beta hemolitik streptokoklar pozitif bulunmuştur. HSP 

nefritine sahip çocukların kültürlerinin %30’dan fazlasında A grubu streptokoklar 

saptanmaktadır. Yine HSP nefritli hastalarda antistreptolizin-O (ASO) titreleri daha yüksek 

oranda pozitif saptanmıştır. Ercan ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada HSP’li çocuklarda 

streptokoksik göstergeler sağlıklı çocuklara göre yüksek ancak akut romatizmal ateş gibi 

streptokok ilişkili hastalığı olanlara kıyasla düşük bulunmuştur (34). HSP etyolojisinde 

streptokoklar dışında başka ajanların da sorumlu olabileceği düşünülmüştür. Diğer sorumlu 

olabilecek organizmalar arasında Hepatit B ve C virüsleri, Ebstein-Barr virüsü, Parvovirüs 

B19, Koksaki virüsü, Adenovirüs, Hemofilus parainfluenza virüsü, Varisella, 

Sitomegalovirüs, HIV, Herpes simpleks virüs, Mikoplazma, Kampilobakter, Yersinya, 
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Salmonella, Şigella, Helikobakter pilori, Toksokara kanis yer almaktadır (3, 9, 10, 35, 36, 37). 

Ancak HSP’de spesifik bir patojen ile enfeksiyon insidansının kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığı çok az sayıda çalışma bulunmaktadır. HSP ayrıca aşılanmaları (kızamık-

kızamıkçık-kabakulak, pnömokok, influenza, meningokok, hepatit B) takiben de 

görülebilmektedir (9, 10).  

Çeşitli ilaçlar (ampisilin, eritromisin, klorpromazin) da tetikleyici olarak tanımlanmıştır (9, 

10). Ancak sadece birkaç olguda ilacın tekrar verilmesi ile HSP’de rekürrens olduğu 

gösterilmiştir.  

Nadiren maligniteler (lösemi, lenfoma, solid tümörler), gıdalar, çölyak hastalığı, Crohn 

hastalığı, gebelik hastalığı tetikleyici faktörler olarak tanımlanmıştır (32). Malignite eşlik 

eden HSP olgularının ortalama yaşı 60 olup çoğunlukla erkek hastalardan oluşmaktadır ve 

solid tümörler (akciğer kanseri, prostat kanseri) daha sık görülmektedir (38, 39). 

Tablo 1. Henoch Schönlein Purpura Etyolojisinde Yer Alan Faktörler 

Enfeksiyonlar Aşılar İlaçlar Malignite Genetik Diğer 

 

* Bakteri 

-A grubu streptokoklar 

-Stafilokokkus aureus 

-Helikobakter pilori 

-Mikoplazma 

-Kampilobakter 

-Yersinya 

-Salmonella 

-Şigella 

* Virüs 

-Hepatit B ve C 

-Ebstein-Barr virüsü 

-Parvovirüs B19 

-Koksaki virüs 

-Adenovirüs 

-Hemofilus 

parainfluenza 

-Varisella 

-Sitomegalovirüs 

-HIV 

-Herpes simpleks 

* Parazit 

-Toksokara kanis 

 

-KKK 

(kızamık-

kızamıkçık-

kabakulak) 

-Pnömokok 

-İnfluenza 

-Meningokok 

-Hepatit B 

 

 

-Kinolonlar 

-Ampisilin 

-Eritromisin 

-Klorpromazin 

-Klaritromisin 

-Asetominofen 

-Kodein 

-Etanersept 

-Tiazid 

diüretikler 

 

-Küçük 

hücreli 

olmayan 

akciğer 

kanserleri 

-Prostat 

kanseri 

-Lenfoma 

-Multipl 

myeloma 

 

-Alfa-1 

antitripsin 

eksikliği 

-Ailevi 

Akdeniz 

Ateşi 

-HLA-

DRB1*01 

-HLA-B35 

  

   -Crohn 

hastalığı 

-Çölyak 

hastalığı 

-Gıdalar 

-Gebelik 
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2.5.KLİNİK BULGULAR 

HSP’nin kliniği genellikle akut başlangıçlı purpura, artralji ve karın ağrısı şeklindedir. 

Hastalığın klasik bulgusu, olguların tamamında bulunan palpabl purpuradır. Ancak her zaman 

primer belirti veya şikayet nedeni değildir. Artrit veya karın ağrısı döküntüden önce de 

görülebilir. Diğer sistem tutulumları başlangıçta veya günler- haftalar içinde ortaya çıkabilir. 

Halsizlik ve hafif ateş yüksekliği de sık görülen bulgulardır (40). 

2.5.1.Deri Bulguları 

Deri tutulumu tanı için gereklidir ve tüm hastalarda bulunur. Tipik deri lezyonları eritemli 

maküller veya ürtikeryan papüller şeklinde başlar, sonrasında 2-10 mm boyutunda purpurik 

makül ve papüllere dönüşür. Başlangıçta lezyonlar ayrı ayrıdır ancak zamanla birleşerek geniş 

ekimotik alanlar oluşturabilir. Lezyonlar ortalama 10 gün içinde geriler (40). 

Lezyonlar genellikle alt ekstremiteler, kalça, kemer çizgisi ve üst ekstremitelerin ekstansör 

yüzleri gibi basınca maruz kalan ve sarkan bölgelerde simetrik olarak yerleşmiştir (40). Ayrıca 

yüz ve gövde tutulumu da bulunabilir (41).   

Özellikle eller, ayaklar ve skrotumda olmak üzere ödem eşlik edebilir. İki yaşından küçük 

çocuklarda ödem belirgin bir semptomdur. Skalp ödemi 2 yaşından büyük olgularda %19 

oranında iken, 2 yaşından küçük olgularda %59 oranında görülmektedir (42). 

Ürtiker, vezikül, bül, nekroz, ülser ya da hedef benzeri lezyonlar da gelişebilir. Erişkinlerde 

büllöz HSP %16 ile %60 arasında değişen sıklıkta bildirilmiştir ancak çocuk olguların 

%2’sinden azında büllü lezyonlar görülmektedir (9).  

2.5.2.Eklem Tutulumu 

HSP’de olguların %82’sinde hastalık boyunca artralji veya artrit şeklinde eklem tutulumu 

ortaya çıkar (9, 10). Eklem tutulumu %15-25 oranında başlangıçta bulunabilir. Artrit 

genellikle diz, ayak bileği, ayak, kalça gibi alt ekstremitelerin büyük eklemlerini tutar. Yüz 

hastalık retrospektif bir çalışmada, %72 oranında ayak ve ayak bileği tutulumu, %50 oranında 

diz tutulumu, %26 oranında el ve el bileği tutulumu ve %10 oranında dirsek tutulumu 

saptanmıştır (9). Artrit semptomları ağrı, şişlik, sıcaklık, hassasiyet ve hareket kısıtlılığını 

içerir. Ancak HSP’deki artrit geçicidir ve deformite bırakmaz (43). 
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2.5.3.Gastrointestinal Tutulum 

Gastrointestinal sistem (GIS) tutulumu olguların %50-75’inde görülmektedir (9, 10, 44). 

Semptomlar mezenterik vaskülite bağlı olarak barsak duvarında ödem ve kanama sonucunda 

ortaya çıkar. İskemik hasara daha yatkın olması nedeniyle ince barsaklar gastrointestinal 

sistemde en sık tutulan yerdir. Üst gastrointestinal sistem tutulumu HSP'de daha nadirdir.   

GIS tutulumunda en sık görülen semptom karın ağrısıdır (9, 10, 44). Karın ağrısı kolik tarzda 

olup periumblikal ve epigastrik bölgeye lokalizedir. Ağrı barsak anjinası veya iskemisi gibi 

yemek sonrası kötüleşme eğilimindedir.  

Diğer semptomlar arasında bulantı, kusma ve gastrointestinal kanama (gizli ya da masif) yer 

almaktadır. Kanama genellikle karın ağrısı olmaksızın meydana gelmez. Masif 

gastrointestinal kanama nadirdir, %2 oranında görülmektedir (9, 10, 44).  

Pankreatit, safra kesesi hidropsu, protein kaybettiren enteropati, perforasyon, biliyer siroz, 

fistül oluşumu, geç ileal striktür tanımlanmış diğer nadir görülen durumlardır (41, 43, 45, 46, 

47). HSP’de pankreatik tutulum kendini sınırlayıcı ve benign karakterlidir. Safra kesesi 

hidropsu spontan gerileme gösterir (47). Şiddetli gastrointestinal sistem tutulumunun sonucu 

gelişen protein kaybettiren enteropati tanısı, fekal alfa 1 antitripsin seviyesinde artışın 

gösterilmesi ile konulabilir (48). Perforasyonlar genellikle ileumda olup steroid tedavisinin 2. 

haftasında meydana gelmektedir (49, 50).  

İntusepsiyon barsak iskemisine yol açması nedeniyle önemli ve nadir görülen bir 

komplikasyondur (47). HSP- ilişkili intusepsiyon tipik olarak ileoileal yerleşimlidir (40).  

Gastrointestinal sistem tutulumunun endoskopik bulguları arasında eritem, ödem, peteşi, 

ülserler, nodüler değişiklikler, hematom benzeri protrüzyonlar, striktürler yer alır. Ülserler 1 

cm
2
’den küçük, yüzeyel, multipl, irregüler kenarlı ve temiz tabanlıdır. Duodenumun ikinci 

kısmı en sık tutulan yerdir. Kolonoskopide ise ülserler rektum ve ileumda yaygın olup 

boyutları 2cm
2 

civarındadır (41).  
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2.5.4.Renal tutulum 

HSP’de renal tutulum %20-60 oranında olup HSP’nin morbidite ve mortalitesini belirlemede 

en önemli prognostik faktördür (9, 10, 51, 52, 53, 54). 

İzole mikroskopik hematüriden, makroskopik hematüri, proteinüri, hipertansiyon, nefrotik 

sendrom, hızlı ilerleyen glomerulonefrit ve akut veya kronik renal yetersizliğe kadar değişen 

şekillerde ortaya çıkabilir. Mikroskopik hematüri (proteinüri eşlik eden veya etmeyen) en sık 

görülen renal bulgudur. Bazı HSP nefritli hastalarda, sıklıkla bir üst solunum yolu 

enfeksiyonunu takiben diğer klinik belirtiler olmaksızın makroskopik hematüri atağı 

görülebilir. İzole veya renal tutulumla ilişkili hipertansiyon gelişebilir (55). 

Döküntüden önce görülebilen karın ağrısı veya artritin aksine renal hastalık geç bir sekeldir. 

%75-80 olguda ilk 4 haftada, %97-100 olguda ise 3 ay içinde ortaya çıkar. Ancak az sayıda 

olguda ise başlangıçtan yıllar sonra ortaya çıkabilir (9, 53, 54).  

Renal hastalık çoğu hastada spontan olarak gerileyebilir. Akut nefrit, nefrotik sendrom veya 

renal yetmezlik gibi şiddetli renal hastalık insidansı %5-7 olarak bildirilmektedir (51, 52). 

Persistan proteinürisi olan hastalar progresif glomerülonefrit gelişimi açısından en yüksek 

riske sahiptir. Renal hastalık riski, kalıcı purpura, şiddetli karın ağrısı veya tekrarlayan 

atakları olan 10 yaşından büyük hastalarda en fazladır. İzole hematüri veya proteinürisi olan 

olguların %1.6’sında, nefrotik veya nefritik sendromlu olguların ise %19.5’inde son evre 

böbrek yetmezliği meydana geldiği bildirilmiştir (56).   

2.5.5.Nörolojik tutulum 

HSP’de nörolojik semptomlar %2 oranında görülmektedir (57). Nörolojik tutulum santral 

veya periferik sinir sistemi tutulumu şeklinde olabilir.  

Başağrısı en sık görülen semptomdur. Yirmi altı hastadan oluşan prospektif bir çalışmada, 

olguların %31’inde başağrısı, %46’sında ise anormal EEG bulguları saptanmıştır (58). 

Epilepsi, davranış bozuklukları, subdural hematom, subaraknoid kanama, serebellar hemoraji, 

intraparankimal kanama ve infarkt olgular halinde nadiren bildirilmiştir (43). Periferik sinir 

sistemi tutulumu Guillain Barre Sendromu ve mononöropati şeklinde ortaya çıkabilir (59). 

Vaskülitte periferik sinir tutulumu vaza nervorumların inflamasyonu ve sinirlerdeki iskemiye 

bağlı olabilir. Ancak bazen hematom veya lokalize ödeme bağlı kompresyon sonucu da 

olabilir (59). Bilateral santral arter oklüzyonuna bağlı körlük rapor edilmiştir (60). 
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2.5.6.Pulmoner tutulum 

HSP’de pulmoner tutulum %1’den az oranda görülmektedir. Erişkinlerde çocuklara kıyasla 

daha sık meydana gelmektedir. En ciddi ve en sık görülen komplikasyon diffüz alveolar 

hemoraji olup klinikte interstisyel pnömoni veya interstisyel fibrozis olarak görülür (43, 61). 

2.5.7.Ürogenital tutulum 

Ürogenital sistem tutulumu erkeklerde %27’ye varan sıklıkta görülmektedir.  

Genellikle orşit olarak ortaya çıkmaktadır. Ancak bazen torsiyonu taklit edebilir ve cerrahi 

girişim açısından ayırt edilmesi gerekmektedir (62).  

HSP’li 93 erkekten oluşan bir çalışmada, 22 hastada skrotumda şişme ve hassasiyet (10’u 

bilateral, 12’si unilateral), 5 hastada ise peniste şişme saptanmıştır (63). Genital bölge ödemi, 

renal veya gastrointestinal tutulumdan kaynaklanan hipoalbuminemiye sekonder olarak 

gelişebilir. Ayrıca literatürde HSP ile ilişkili üreter stenozu şeklinde olgu bildirimleri de 

bulunmaktadır (64). 

Hepatosplenomegali ve miyokard infarktüsü HSP’de oldukça nadir görülen bulgular arasında 

bulunmaktadır (65, 66, 67).  
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2.6.TANI 

HSP için kesin tanı koydurucu bir test yoktur. Trombositopeni olmaksızın palpabl purpura 

varlığı, HSP’yi en çok akla getiren ve tüm hastalarda bulunan bir belirtidir.   

“American College of Rheumatology” tarafından, 1990 yılında HSP için tanı kriterleri 

belirlenmiştir (68). Bu klasifikasyona göre 4 kriterden 2 veya daha fazlasının bulunması 

gerekmektedir. Bu sınıflandırma 2006 yılında modifiye edilmiş ve yerini “European League 

Against Rheumatism (EULAR)” ve “Paediatric Rheumatology European Society (PreS)”  

konsensus kriterleri almıştır. Modifikasyon ile palpabl purpura zorunlu bir özellik yapılmış, 

yaş kriteri çıkartılmış, artrit bir kriter olarak eklenmiş ve biyopside nötrofillerin yerini IgA 

birikimi almıştır (Tablo 2) (69). 

 

Tablo 2. Henoch- Schönlein Purpura’da Tanı Kriterleri 

American College of Rheumatology, 1990 

İki ya da daha fazlasının varlığı 

 Trombositopeni olmaksızın palpabl purpura 

 Hastalık başladığında hastanın yaşının 20 veya altında olması 

 Akut karın ağrısı ya da gastrointestinal kanama 

 Deri biyopsisinde küçük arteriol veya venüllerin duvarında nötrofillerin görülmesi 

EULAR/ PreS, 2006 

Palpabl purpuraya ilave olarak aşağıdaki kriterlerden en az birinin varlığı 

 Diffüz karın ağrısı 

 Herhangi bir biyopside baskın IgA birikimi 

 Artrit (akut, herhangi bir eklem) veya artralji 

 Renal tutulum (hematüri ve/ veya proteinüri) 
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2.7.LABORATUAR BULGULARI 

HSP için spesifik bir laboratuar testi bulunmamaktadır. Laboratuar incelemelerinin amacı 

komplikasyonları belirlemek veya diğer hastalıkları dışlamaktır.  

Birinci basamak laboratuar incelemeleri tam kan sayımı, renal fonksiyon testleri (kan üre 

azotu, kreatinin, tam idrar tetkiki, elektrolitler), koagülasyon profili, karaciğer fonksiyon 

testleri, dışkıda gizli kan analizlerini içermelidir (10, 69, 70). Trombosit sayısı ve koagülasyon 

profili, tabloyu kanama diyatezinden ayırt etmek için yapılmalıdır. Ayrıca gastrointestinal 

sistemde kanama riski nedeniyle hasta anemi açısından değerlendirilmelidir. Elektrolit 

dengesizliği belirgin gastrointestinal tutulum olan hastalarda meydana gelebilir. İdrar 

incelemesinde en sık görülen bulgu mikroskopik hematüri ve proteinüridir (10, 69). Ayrıca 

idrar tetkikinde eritrosit silendirleri görülebilir. HSP’nin uzun dönemdeki en önemli 

komplikasyonu böbrek yetmezliği olduğu için hasta belirli aralıklarla renal tutulum açısından 

takip edilmelidir (Tablo 3) (43).  

HSP’de lökositoz, eozinofili, azotemi, serum IgA düzeylerinde yükselme, hematüri, 

proteinüri, anormal karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri görülebilir (70). Trombositoz 

şiddetli hastalık ile ilişkili olabilir. Endotelyal hasara sekonder koagülasyon sisteminde 

aktivasyon meydana gelebilir. D- dimer konsantrasyonları ve von Willebrand faktör antijeni 

yüksek ve Faktör 13 aktivitesi azalmış olabilir (71). Ancak koagülasyon zamanları genellikle 

normaldir.  

Spesifik enfeksiyonlar ya da progresif renal hastalık düşündüren klinik göstergelerin 

varlığında kan kültürü, ASO titreleri, akciğer grafisi, renal biyopsi ve diğer enfeksiyon 

ajanlarına yönelik testlere ihtiyaç duyulabilir (10, 72). 

Eğer tanı şüpheli ise ikinci basamak laboratuar incelemeleri; anti-nükleer antikor (ANA), 

çift sarmallı DNA (dsDNA), anti-nötrofil sitoplazmik antikoru (ANCA) içeren otoimmün 

profil, immünglobulinler, kompleman 3 (C3) ve kompleman 4 (C4) seviyelerine bakılmalıdır. 

Otoimmün profil, sistemik lupus eritematozus (SLE) veya ANCA pozitif vaskülitleri ayırt 

etmek için önerilmektedir. C3 ve C4 seviyeleri HSP’li hastalarda genellikle normal olmasına 

rağmen az sayıda hastada düşük olarak bildirilmiştir. HSP’li hastalarda immünglobulin G 

(IgG) ve immünglobulin M (IgM) seviyeleri genellikle normal iken IgA seviyeleri artmış 

olabilir. IgA RF yaklaşık %50 hastada pozitiftir (10, 69, 70). 
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Görüntüleme çalışmaları HSP değerlendirilmesinde rutin olarak gerekmemektedir. 

Gastrointestinal kanamayı değerlendirmek amacıyla endoskopi, lokalize hemoraji varlığında 

arteriografi yapılabilir. Gastrointestinal kanalda perforasyon şüphesi varlığında düz batın 

grafisinde hava-sıvı seviyelerinin değerlendirilmesi yardımcı olabilir. Karın ağrısını 

değerlendirmek amacıyla ultrasonografi veya bilgisayarlı tomografi kullanılabilir (73, 74). 

Batın ultrasonografisi genellikle kalınlaşmış barsak duvarını, azalmış peristaltizmi ve dilate 

barsak anslarını gösterir. Ultrasonografi ile barsak tutulumu ve invajinasyon, barsak 

perforasyonu gibi komplikasyonlar non-invazif olarak teşhis edilebilir. İntusepsiyon şüphesi 

olduğunda ise baryumlu enema tanı koymak ve tedavi etmek amacıyla kullanılabilir (25). 

Üriner sistem ultrasonografisi ile böbrek yetmezliği bulguları (parlak yankılı böbrekler, 

hidronefroz) değerlendirilebilir. 

 

Tablo 3. HSP’li hastalarda renal tutulum açısıdan takip algoritması  

                         

                                                                                                                       

         

 

       

Renal biyopsi endikasyonları: 

1. Akut nefritik sendrom 

/akut böbrek yetmezliği 

2. Nefrotik sendrom 

/nefrotik sınırda 

proteinüri (4-6 hf) 
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2.8.HİSTOPATOLOJİ 

HSP küçük damarların (arterioller, venüller, kapillerler) lökositoklastik ve nekrotizan 

vaskülitidir. Deri biyopsilerinde, dağınık yerleşimli nükleer debris (lökositoklazi), hemoraji ve 

fibrin depozitleri ile nekrotik damar duvarlarında nötrofil infiltrasyonu saptanır. Kapiller ve 

venüllerin içinde trombosit trombüsleri gözlenir (65, 75).  

Deri biyopsisinin direkt immün floresan (DIF) incelemesinde perivasküler IgA birikimi 

görülür. IgA dışında IgM, IgG, C3, properdin ve fibrinojen birikimi de eşlik edebilir. Birikim 

çoğunlukla purpurik alanlarda saptanacağı gibi etkilenmeyen alanlarda da bulunabilir (65, 

75). 

Böbrek biyopsisi endikasyonları akut nefritik sendrom/ akut renal yetmezlik veya nefrotik 

sendrom/ 4-6 hafta süreyle nefrotik sınırda proteinüridir (İP/ K >250mg/mmol) (43). Böbrek 

biyopsilerinin histopatolojik incelemesi IgA nefropatisine benzerdir. Fokal ve segmental 

proliferatif glomerulonefrit saptanır. Ekstrakapiller hücrelerin proliferasyonu kresent oluşumu 

ile sonuçlanabilir. Epitelyal kresent oluşumu, belirgin inflamatuar hasarı gösterir. Histolojik 

bulgular “International Study for Kidney Disease in Children (ISKDC)”  sınıflandırması ile 

derecelendirilmiştir(Tablo 4) (43, 76).  

Böbreğin DIF incelemesinde genellikle mezengiyal IgA ile IgG, C3 ve fibrin birikimi 

saptanır.  

Ayrıca intestinal mukoza ve eklemlerde DIF ile IgA, IgM ve C3 depozitleri saptanabilir. 

Tablo 4. Çocuklarda Uluslararası Böbrek Hastalıkları Çalışması 

ISKDC evresi Patolojik bulgular  

I 

II 

IIIA 

IIIB 

IVA 

IVB 

VA 

VB 

VI 

Minimal değişiklikler 

Mezengial proliferasyon 

Fokal proliferasyon veya skleroz, %50> kresentler 

Diffüz proliferasyon veya skleroz, %50> kresentler 

Fokal proliferasyon veya skleroz, %50-70 kresentler 

Diffüz proliferasyon veya skleroz, %50-75 kresentler 

Fokal proliferasyon veya skleroz, %75< kresentler 

Diffüz proliferasyon veya skleroz, %75< kresentler 

Membranoproliferatif glomerulonefrit 
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2.9.AYIRICI TANI 

HSP tanısı tipik döküntüsü olan palpabl purpuralar görüldüğünde akla gelir. Ancak hemorajik 

hastalıklar (idyopatik trombositopenik purpura), enfeksiyonlar (meningokoksemi, 

gonokoksemi, enfektif endokardit, benekli ateşler), ilaç reaksiyonları ve diğer vaskülitlerde de 

purpuralar görüldüğü için bu hastalıkların ayırıcı tanısı yapılmalıdır. Bu amaçla öykü, 

trombosit sayısı, kanama ve pıhtılaşma testleri, akut faz reaktanları ve kültür çalışmaları 

tanıda yardımcıdır. Ayırıcı tanıya giren vaskülitler arasında mikroskopik poliarterit, Wegener 

granulomatozus, izole kutanöz lökositoklastik vaskülit, poliarteritis nodoza, akut infantil 

hemorajik ödem, ürtikeryan vaskülit bulunur. Atipik döküntü ve artrit varlığında sistemik 

lupus eritematozus (SLE) ayırıcı tanıya girer. ANA SLE'de, sitoplazmik ANCA Wegener 

granülomatozusda, perinükleer ANCA poliarteritis nodozada pozitiftir. HSP'de bu romatolojik 

belirteçler negatiftir. Serum C3 düzeyi normal, damar duvarında ve mezengiumda IgA 

depolanması varsa HSP; serum C3 düzeyi düşük, damar duvarında ve mezengiumda IgG ve 

C1q depolanması varsa SLE düşünülür (77, 78, 79). 

Başlangıçta artrit ile gelen hastaların ayırıcı tanısında da romatizmal ateş ve juvenil romatoid 

artrit akla getirilmelidir (77, 78, 79). 

Gastrointestinal sistem bulgularının varlığında akut batın tablosuna neden olabilecek 

durumlar, bakteriyel enterokolitler, inflamatuar barsak hastalıkları ve maligniteler ayırıcı 

tanıda bulunmalıdır (77, 78, 79). 
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2.10.TEDAVİ 

HSP çocukların %94’ü, erişkinlerin ise %89’unda kendiliğinden iyileşebilen bir hastalık 

olduğu için semptomatik tedavi genellikle yeterlidir (41). Yatak istirahati ve etkilenen 

ekstremitelerin elevasyonu purpuraları önlemeye yardımcıdır. Çeşitli ilaç tedavileri 

semptomlarda hızlı düzelme yanısıra renal hastalık veya ciddi organ tutulumunda uzun 

dönemde anlamlı bir etkiye sahip olabilirler (80). Tablo 5’de tedavi seçenekleri ve 

endikasyonları özetlenmiştir (32, 80).  

Asetominofen veya non-steroid antiinflamatuar ilaçlar (NSAİ)  yüksek ateş ve eklem 

semptomlarının iyileştirilmesinde kullanılmaktadır (41). Ancak NSAİ’ler gastrointestinal 

semptomları şiddetlendirebilir ve renal tutulum varlığında kullanılmamalıdır. 

Şiddetli kaşıntı varlığında ve anjionörotik ödem gelişen hastalarda antihistaminik ilaçlar 

kullanılabilir. 

Sistemik kortikosteroidler şiddetli döküntü, ödem, renal tutulum, skrotal tutulum, testiküler 

tutulum ve şiddetli kolik tarzda karın ağrısında kullanılabilir. Genellikle prednizon veya 

metilprednizolon 1-2 hafta boyunca 1-2mg/kg/gün olacak şekilde kullanılır, sonraki 1-2 hafta 

içinde doz düşülerek kesilir (41).  

Şiddetli komplikasyonlar veya relapsları önlemede kortikosteroidlerin etkinliği tartışmalıdır. 

Çift kör randomize bir çalışmada erken steroid tedavisinin çocuklarda karın ağrısı ve eklem 

ağrısı şiddetini azalttığı gösterilmiştir (79). Kırk hastadan oluşan bir başka çalışmada ise, 

HSP’de erken başlanan prednizon tedavisi 1 yıl takipte, renal tutulum veya akut 

gastrointestinal semptomlar üzerinde etkili bulunmamıştır (80). Prospektif bir çalışmada, 

plasebo ile karşılaştırıldığında prednizolonun eklem ağrısı şiddetini azalttığı bildirilmiştir 

(79). 

Steroidler gastrointestinal kanama veya intusepsiyon gibi major komplikasyonların 

tedavisinde de kullanılmaktadır (81). Ancak tedavi öncesi steroidler tarafından şiddetlenen 

gastrointestinal komplikasyonlar dışlanmalıdır. Steroidlerin gastrointestinal sisteme zararlı 

etkilerini önlemek amacıyla antiasitler, H2 reseptör antagonistleri veya mukoza koruyucular 

beraber kullanılmalıdır. Protein kaybettiren enteropati ile ilişkili şiddetli gastrointestinal 

hastalıkta, İV metilprednizonu takiben oral prednizolon tedavisi ve diyet etkili bulunmuştur. 

NSAİ’lerin gastrointestinal hemoraji yan etkisini dikkate alarak, HSP’de steroidler NSAİ ile 

kombine edilmemelidir.  
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Nefritik veya nefrotik sendrom öyküsü olanların %19.5’inde uzun dönemde renal yetmezlik 

meydana gelmektedir (56). Renal hastalık gelişimi için diğer risk faktörleri ileri yaş, karın 

ağrısı ve persistan purpurayı içermektedir (82). HSP nefritinin tedavisi tartışmalıdır. 

Başlangıçta nefropati belirtisi olmayan HSP’li 164 çocuktan oluşan bir çalışmada, hastalar 2 

hafta boyunca steroid tedavisi alanlar ve steroid tedavisi almayanlar şeklinde randomize 

edilerek takip edilmiştir. Altı hafta boyunca steroidle tedavi edilen grubun hiçbirinde nefropati 

gelişmezken, tedavi edilmeyen grubun  %11.9’unda nefropati gelişimi bildirilmiştir (83). İki 

grup arasındaki fark steroidin yararlı etkileri açısından oldukça anlamlıdır. Aksine Saulsbury 

nefritin önlenmesinde steroidin faydalı olmadığını bildirmiştir (84). Bu çalışmada steroid 

karın ağrısı olan ve renal hastalık gelişimi için yüksek riskli hastalarda kullanılmıştır. 

Prospektif bir çalışmada, 353 hasta 2 hafta prednizolon veya plasebo alanlar olmak üzere 

randomize edilmiş ve bu çalışmanın ön sonuçlarına göre, 1 yıl içinde renal hastalığın 

önlenmesinde erken başlanan steroid herhangi bir fayda sağlamamıştır (85).  

Kortikosteroidlerin hastalık relaps riskini arttırdığına dair çalışmalar da bulunmaktadır (10). 

Ancak şiddetli hastalığı olanların daha sık kortikosteroidlerle tedavi edildiği ve relaps için 

major risk faktörüne sahip olduğu unutulmamalıdır. 

Yüksek doz parenteral pulse kortikosteroidler nefrotik sınırda proteinüri ve mezenterik 

vaskülitte endikedir (32, 79). Birkaç çalışmada nefritte tam remisyon sağlayan çeşitli 

protokollerde pulse dozları 500mg ile 1 gr arasında değişmektedir (86).  

İmmunsupresif ilaçlar (siklofosfamid, azatiopurin, siklosporin A, mikofenolat mofetil, 

metotreksat) steroidden yarar göremeyen hastalarda, yüksek doz IV steroidler ile kombine 

olarak önerilmektedir. Bu uygulama genellikle hızlı progresif glomerulonefrit, akciğer ve 

beynin hemorajik tutulumunda önerilmektedir (32, 79, 87). Şiddetli proteinürik ISKDC evre 3 

veya 4 olan 9 hastadan oluşan bir çalışmada oral prednizolon ve siklofosfamid tedavisi ile tüm 

hastalarda iyi sonuçlar elde edildiği bildirilmiştir (88). Foster de anlamlı proteinüri veya 

nefrotik sendromu olan hastalarda steroid ve azatiopurinin fayda sağladığını göstermiştir (89). 

Siklosporin A retrospektif bir çalışmada HSP’de etkili bulunmuştur (90). Kronik karın ağrısı 

olan hastalarda metotreksat steroidden koruyucu ajan olarak kullanılmıştır (87). Mikofenolat 

mofetil de cevapsız ve rekürren karın ağrısı için kullanılmıştır (91). Ancak mikofenolat 

mofetilin potansiyel gastrointestinal yan etkileri hesaba katılmalıdır. 

Plazmaferez veya yüksek doz intravenöz immünglobulin (İVİG), renal fonksiyonda 

kötüleşme, steroid ve immünsupresif ilaçlara dirençli akciğer ve beyin hemorajilerinde 
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önerilmektedir (92). Olgu çalışmalarında, plazmaferez gastrointestinal tutulumun 

iyileştirilmesinde etkili bulunmuştur. Rostoker ve arkadaşları, HSP'li 2 hastada İVİG 

tedavisini kullanmış ve tedavi boyunca ekstrarenal semptomlarda iyileşme, proteinüri 

seviyesinde azalma saptamıştır (93). Hattori ve arkadaşları 9 şiddetli HSP nefriti hastasında 

plazmaferezi kullanmış ve 6'sı (%67) 5,4 yıllık takipte iyi bir gidiş sergilemiştir (94).  

Bakteriyostatik bir sülfonamid olan dapsonun tedaviye yardımcı olduğu olgu bildirileri 

bulunmaktadır (95, 96). Dapson özellikle deri hastalığı için steroidden koruyucu ajan olarak 

fayda sağlamaktadır. Kolşisin kronik deri ve eklem hastalığı için kullanılmaktadır. Dapson 

veya kolşisinin kronik HSP’de yararlı olduğunu gösteren bazı olgu bildirimleri mevcuttur (32, 

97). Ancak bu ajanların hiçbiri randomize, plasebo kontrollü çalışmalarla test edilmemiştir.  

Şiddetli HSP nefropati ve IgA nefropati tedavisi hakkında, tek merkezli retrospektif bir 

araştırmada, steroid, siklofosfamid, anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörleri ve 

anjiotensin reseptör blokerlerinden oluşan çeşitli kombinasyonlar hastaların %54 ünde iyi bir 

seyir sağlamıştır (98). ACE inhibitörlerinin, IgA nefropatide proteinüriyi azaltma ve renal 

yetmezliğin yavaş ilerlemesinde etkinliği gösterilmiştir (99). HSP nefriti ile benzer 

histopatolojiler nedeniyle ACE inhibitörleri, dirençli proteinüri ve HSP’ye sekonder 

hipertansiyonun ilk basamak tedavisinde düşünülmelidir (99). Ancak uzun dönemde herhangi 

koruyucu etki kanıtlanmamış olup yeni çalışmalara ihtiyaç vardır.  

HSP’li hastalarda Faktör 13 düzeyinin düşük bulunması ve bu durumun gastrointestinal 

semptomlarla korelasyonunun saptanmasının ardından Faktör 13 replasmanı adjuvan tedavi 

olarak önerilmektedir (21). Şiddetli HSP nefritinde, trombotik olayların varlığında ve 

antikardiolipin ve antiposfolipid antikor pozitifliğinde antikoagülanlar ve antitrombotikler 

kullanılabilir. 

HSP nefritine bağlı akut böbrek yetersizliği geliştiğinde periton diyalizi veya hemodiyaliz 

uygulamak gerekmektedir. Kronik renal yetersizlik oluştuktan sonra renal transplantasyon 

bir tedavi seçeneğidir. Transplante böbrekte de HSP nefritinin tekrarlaması nadiren 

görülebilmektedir. 
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Tablo 5. HSP’de Tedavi Seçenekleri  

İlaç Endikasyon 

Asetaminofen, NSAİ Hafif erüpsiyon, artrit 

Kolşisin Şiddetli veya rekürren deri hastalığı 

Oral kortikosteroidler Şiddetli erüpsiyon, kutanöz ödem, şiddetli 

kolik karın ağrısı, skrotal ve testiküler 

tutulum 

Parenteral kortikosteroidler Oral kortikosteroidlerle aynı; oral ilacı tolere 

edememe durumunda 

Yüksek doz parenteral pulse 

kortikosteroid 

Nefrotik sınırda proteinüri 

Yüksek doz İV pulse kortikosteroidler ile 

kombine immünsupresif ilaçlar 

Hızlı progresif glomerulonefrit 

Akciğerler ve beynin hemorajik tutulumu 

Plazmaferez ve / veya IVIG Kombinasyon tedavisine dirençli olgular 

Gastrointestinal sistem veya diğer organlarda 

masif hemoraji 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

19 
 

2.11.PROGNOZ 

HSP genellikle kendi kendini sınırlayıcı, 5 yıllık %95 survi ile iyi prognoza sahip bir 

hastalıktır (32, 100). Ancak hastaların 1/3’ünde ilk 6 ay içinde rekürrens görülür (40). 

Rekürrensler genellikle daha az semptomatik,  daha kısa sürelidir (9, 32). Rekürrenslerde 

genellikle başlangıçta tutulan organlar tutulur (32). Akut hastalığın süresi değişmekle beraber 

çoğu hasta 8 haftada iyileşmektedir (9). Rekürrens renal tutulum varlığında daha yaygındır.  

HSP’de prognozu belirleyen esas faktörler başlangıçtaki böbrek tutulumunun derecesi, 

gastrointestinal ve santral sinir sisteminde oluşan komplikasyonlar ile ilişkilidir. Kötü 

prognostik faktörler Tablo 6’da gösterilmektedir (32, 100). Son evre renal hastalık %1-5 

hastada meydana gelir (101). Kalıcı renal yetmezlik normal idrar analizine sahip hastalarda 

gelişmemekteyken, nefritik veya nefrotik sendromlu hastaların %19.5’inde gelişmektedir 

(56). Renal hastalıkta geç meydana gelen kötüleşme potansiyeli nedeniyle, HSP nefriti öyküsü 

olan hastalar ömür boyu takip edilmelidir (56). Altı ay içinde normal idrar analizi ve kan 

basıncı olan hastalarda nefrit gelişme ihtimali düşük olup takip bırakılabilmektedir (Tablo 3) 

(56). HSP’de mortalite %1’in altında bildirilmiştir (9). 

 

Tablo 6. HSP’de Kötü Prognostik Faktörler 

 8 yaş< 

 Çok sayıda relaps 

 Başlangıçta yüksek kreatinin değeri 

 1gr/gün’den yüksek proteinüri 

 Tanı anında hematüri, anemi 

 Hipertansiyon gelişimi 

 Membranoproliferatif glomerulonefrit 

 Ateş yüksekliği 

 Dirençli purpura 

 Eritrosit sedimentasyon hızında artma 

 Tanı anında artmış IgA, azalmış IgM konsantrasyonu 

 Düşük Faktör 13 düzeyi 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

2001-2012 yılları arasında Haseki Eğitim ve Araştırma Hastanesi Dermatoloji Kliniği’ne 

palpabl purpura nedeniyle başvuran, dermatopatolojik incelemede hematoksilen-eosin 

boyama ile lökositoklastik vaskülit bulguları ve DIF incelemesinde damar duvarında IgA 

depolanması saptanan 47 olgu çalışma kapsamına alındı. Klinik dosyalarında kayıtlı olan 

hastalar arasından çalışmaya alınma kriterlerine uyan 27 hasta retrospektif değerlendirildi.  

Kalan 20 hasta ise çalışma planlandıktan sonra kliniğimize başvurmuştu. Çalışma 

planlandıktan sonra dahil edilen hastalarda takip süresinin minimum 3 ay olmasına dikkat 

edildi. Trombositopeni, koagülasyon bozukluğu, başka sistemik vaskülit veya kollajen doku 

hastalığı bulunan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Bu amaçla hastaların trombosit sayısı, 

koagülasyon profili (Protrombin zamanı [Ptz], Aktive parsiyel tromboplastin zamanı [Aptt], 

INR), otoimmün profili (ANA, anti-ENA, p-ANCA, c-ANCA, RF) yönünden 

değerlendirilmiş olmasına dikkat edildi.  

Çalışma öncesinde yerel etik kurul onayı alındı. 

Hastalara ait epidemiyolojik veriler (yaş, cinsiyet, hastaneye başvurduğu zaman), etyolojik 

faktöre ait bilgiler (enfeksiyon öyküsü, ilaç kullanımı, aşı öyküsü, malignite varlığı) 

kaydedildi. 

Palpabl purpuraların lokalizasyonu, lezyonlarda bül ve/veya nekroz varlığı değerlendirildi. 

Purpurik deri lezyonlarından 24 saati geçmemiş olmasına dikkat edilerek 2 adet deri biyopsisi 

alındı. Biyopsi örneklerinde Hematoksilen-eosin ile rutin histopatolojik inceleme ve DIF 

inceleme yapıldı. DIF incelemede IgA dışında IgM, IgG, C3 ve fibrinojen ile birikim 

özellikleri incelendi. 

Hastalarda tam kan sayımı (trombosit sayısı, hemoglobin değeri, lökosit sayısı), koagülasyon 

profiline yönelik tetkikler (Ptz, Aptt, INR), tam idrar tetkiki, gaitada gizli kan, eritrosit 

sedimentasyon hızı, C-Reaktif Protein [CRP] değeri, ASO değeri, karaciğer fonksiyon testleri 

(ALT, AST, LDH, GGT), serum elektrolit (sodyum, klor, magnezyum, kalsiyum ve potasyum) 

seviyeleri, total ve direkt bilirubin değerleri, serum albumin değeri, serolojik parametreler 

(Hbs Ag, anti-HCV ve anti-HIV), serum C3 ve C4 düzeyleri, serum IgA, IgM ve IgG 

düzeyleri, otoimmün profiline yönelik testler (ANA, anti-ENA, p-ANCA, c-ANCA, RF) 

değerlendirildi.  
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Artrit ve/veya artralji varlığı eklem tutulumu olarak kabul edildi. Gastrointestinal sistem 

tutulumu açısından kolik tarzda karın ağrısı ve/veya kanama (gaitada gizli kan pozitifliği) 

ve/veya bulantı-kusma varlığı araştırıldı. Böbrek tutulumu hastalığın seyri sırasında ortaya 

çıkan proteinüri (24 saatlik idrar örneğinde 150mg’ın üzerinde proteinüri bulunması) ve/veya 

mikrohematüri (santrifüje edilmiş idrar örneğinde 40’lık büyütmede 5’in üzerinde eritrosit 

görülmesi) veya makrohematüri ve/veya serum kreatinin değerlerinde yükselme varlığına 

göre tanımlandı. 

Uygulanan tedaviler (topikal kortikosteroid, oral antihistaminik, NSAİ, sistemik 

kortikosteroid, immünsupresif ve diğer tedaviler), tedavi yanıtları, nüks varlığı, hastanede 

yatış mevcut ise yatış süresi ve gelişen komplikasyonlar kaydedildi.  

Oral veya İV kortikosteroid tedavisi; yaygın ve/veya semptomatik tedaviye cevapsız deri 

lezyonları, renal tutulum, GIS tutulum veya komplikasyon gelişmesi durumlarında kullanıldı. 

Kortikosteroid tedavisi prednizolon 1-2mg/kg/gün dozunda başlandı ve yaklaşık 3-4 hafta 

içinde azaltılarak kesildi. İmmunsupresif tedavi şiddetli renal tutulum veya diğer sistemik 

tutulumda steroid-koruyucu ajan ya da steroid cevapsızlığında ilave tedavi olarak kullanıldı. 

Nüks, olgunun iyileşmesinden en az 2 hafta sonra yeni deri lezyonlarının görülmesi veya 

sistemik tutulumun oluşması olarak tanımlandı. Böbrek tutulumu saptanan hastaların takip ve 

tedavisi nefroloji kliniği ile konsülte edilerek düzenlendi.  

Verilerin değerlendirilmesinde SPSS for windows 10.0 istatistik paket programı kullanıldı. 

Karşılaştırmalarda student’s t, mann whitney u, wilcoxon rank test, ki-kare ve fisher exact test 

kullanıldı. P< 0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

Epidemiyoloji 

Çalışmamıza Henoch Schonlein Purpura tanısı konulan 25’i kadın 22’si erkek olmak üzere 

toplam 47 hasta dahil edildi (Grafik 1). Yaşları 16 ile 88 arasında değişen hastaların yaş 

ortalaması 43 olarak bulundu.  Kadın / erkek oranına baktığımızda hafif bir kadın dominansı 

(K: E= 1.1: 1) tespit edildi.  

Grafik 1. Olguların cinsiyetlere göre dağılımı 

 

 

Etyolojik faktörler açısından bakıldığında 23 hastada (%48.9) herhangi bir faktör tespit 

edilememiş iken saptanabilen en sık faktör geçirilmiş ÜSYE (Üst solunum yolu enfeksiyonu) 

idi. Etyolojide ÜSYE dışında, 1 olguda HSP’den 1 ay öncesinde geçirilen akut hepatit B 

enfeksiyonu, 1 olguda ise HSP ile eş zamanlı Kırım Kongo Kanamalı Ateşi (KKKA) geçirme 

öyküsü bulundu. Tetikleyici olabilecek ilaçlara baktığımızda ise 2 olguda antibiyotik, 2 

olguda NSAİ, 1 olguda antikoagülan ilaç (kumadin), 1 olguda antihipertansif ilaç ve 1 olguda 

oral kontraseptif ilaç (progesteron) kullanımı tespit edildi (Tablo 7).  

 

 

 

 

53% 

47% 

Cinsiyet  

Kadın Erkek  



  

23 
 

Tablo 7. Olguların etyolojik faktörler açısından dağılımı 

Enfeksiyonlar  ÜSYE 8 

 Hepatit B 1 

 KKKA 1 

İlaçlar Antibiyotik 2 

 NSAİ 2 

 Antihipertansif 1 

 Antikoagülan (kumadin) 1 

 Oral kontraseptif (progesteron) 1 

 

 

Hastalığın mevsimsel dağılımına bakıldığında %38.3 oranında sonbahar, %27.7 oranında kış, 

%23.4 oranında ilkbahar ve %10.6 oranında yaz mevsiminde görüldüğü belirlenmiştir (Grafik 

2). En sık görüldüğü ay ise ekim (%17) ayıdır. 

Grafik 2. Olguların mevsimsel dağılımı
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Klinik Bulgular 

Olguların tümünde (%100) deri tutulumu, 22’sinde (%46.8) eklem tutulumu, 12’sinde 

(%25,5) gastrointestinal tutulum ve 20’sinde (%42.6) renal tutulum saptanmıştır.  

Deri tutulumu 

Olguların hepsinde palpabl purpura şeklinde deri tutulumu mevcut olup 26 (%55.3) hastada 

alt ekstremite, üst ekstremite ve gövde tutulumu, 10 (%21.3) hastada sadece alt ekstremite 

tutulumu, 9 (%19.1) hastada alt ve üst ekstremite tutulumu ve 2 (%4.3) hastada alt ekstremite 

ve gövde tutulumu saptanmıştır. Deri lezyonlarında bül ve/ veya nekroz varlığı 11 (%23.4) 

hastada görülmüştür (Grafik 3). 

Deri lezyonlarının lokalizasyonu (bel üstü ve bel altı) ile sistemik tutulum (eklem, 

gastrointestinal ve renal sistem tutulumu) ilişkisi değerlendirildiğinde; bel üstü lokalizasyon 

varlığında eklem tutulumunun anlamlı oranda yüksek olduğu saptandı (p< 0.05). 

Grafik 3. Deri lezyonlarının lokalizasyonu ve lezyonlarda bül / nekroz varlığı 
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Tablo 8’ de gastrointestinal tutulum, renal tutulum ve eklem tutulumu ile deri lezyonlarında 

bül ve/ veya nekroz görülme sıklığı arasındaki ilişki gösterilmiştir. Gastrointestinal sistem 

tutulumu (kanama, bulantı / kusma) ve renal tutulum (mikrohematüri, proteinüri) bulunan 

olguların deri lezyonlarında bül / nekroz görülme sıklığı anlamlı oranda yüksek bulunmuştur 

(p< 0.05) (Tablo 8).  

Tablo 8. Gastrointestinal tutulum, renal tutulum ve eklem tutulumu ile deri lezyonlarında bül / 

nekroz görülme sıklığı arasındaki ilişki 

  Bül / nekroz 

yok  

Bül / nekroz 

var 

Ki-kare p 

 

GİS 

Tutulum 

GİS kanama 

Yok 

Var 

 

35 

1 

 

8 

3 

 

6.49 

 

0.035 

 Bulantı / kusma 

Yok 

Var 

 

35 

1 

 

8 

3 

 

6.49 

 

0.035 

 GİS ağrı 

Yok 

Var  

 

28 

8 

 

8 

3 

 

0.12 

 

0.703 

 

Renal 

Tutulum 

Mikrohematüri 

Yok 

Var 

 

24 

12 

 

3 

8 

 

5.34 

 

0.035 

 Makrohematüri 

Yok 

Var  

 

35 

1 

 

9 

2 

 

3.34 

 

0.132 

 Proteinüri 

Yok 

Var 

 

31 

5 

 

5 

6 

 

7.76 

 

0.011 

 

Eklem 

Tutulumu 

Artrit / Artralji 

Yok 

Var  

 

21 

15 

 

4 

7 

 

1.63 

 

0.201 
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Eklem tutulumu 

Artrit veya artralji şeklinde eklem tutulumu 22 (%46.8) hastada görülmüştür. Deri 

lezyonlarında bel üstü lokalizasyon varlığında eklem tutulumunun anlamlı oranda yüksek 

olduğu saptandı (p< 0.05). 

Gastrointestinal tutulum 

Oniki (%25.5) olguda gastrointestinal tutulum saptanmış olup; 11 (%23.4) olguda karın ağrısı, 

4 (%8.5) olguda kanama ve 4 (%8.5) olguda bulantı ve/ veya kusma gözlenmiştir (Tablo 9). 

Kanama saptanan olguların 1’i hariç tümünde karın ağrısı eşlik etmiştir. 

Gastrointestinal sistemde kanama ve bulantı / kusma bulunan olguların deri lezyonlarında bül 

/ nekroz görülme sıklığı anlamlı oranda yüksekti (p< 0.05). 

Tablo 9. Gastrointestinal sistem tutulum dağılımı 

Karın ağrısı n % 

Yok 

Var 

36 

11 

76.6 

23.4 

Kanama n % 

Yok 

Var 

43 

4 

91.5 

8.5 

Bulantı- kusma n % 

Yok 

Var 

43 

4 

91.5 

8.5 

 

Renal tutulum 

Olguların 20’sinde (%42.6) renal tutulum saptanmış olup 20 (%42.6) olguda mikrohematüri, 3 

(%6.4) olguda makrohematüri ve 11 (%23.4) olguda proteinüri olarak gözlenmiştir (Tablo 

10). On bir (%23.4) olguda proteinüri ve hematüri birlikte görülmüştür. Olguların hiçbirinde 

nefrotik sınırda proteinüri saptanmamıştır (>3gr/ 24 saat). Altı (%12.7) hastanın kreatinin 

seviyesi normalin üzerinde saptanmış olup tüm hastaların ortalama kreatinin düzeyi 0.8mg/dl 

(0.4-1.3) olarak bulunmuştur. 
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Mikrohematüri ve proteinüri tespit edilen hastaların deri lezyonlarında bül / nekroz görülme 

sıklığı anlamlı olarak daha yüksek bulundu (p< 0.05). Ayrıca mikrohematüri ve proteinüri 

saptanan olgularda gastrointestinal sistemde kanama ve bulantı / kusma eşlik etme olasılığı 

anlamlı olarak daha yüksek bulundu (p= 0.035).  

Tablo 10. Renal tutulum dağılımı 

Mikrohematüri n % 

Yok 

Var  

27 

20 

57.4 

42.6 

Makrohematüri n % 

Yok 

Var 

44 

3 

93.6 

6.4 

Proteinüri n % 

Yok 

Var  

36 

11 

76.6 

23.4 

 

Laboratuar bulguları 

Olgulara ait tam kan sayımı, koagülasyon profiline yönelik tetkikler, tam idrar tetkiki, gaitada 

gizli kan, eritrosit sedimentasyon hızı (ESH), CRP değeri, ASO değeri, karaciğer fonksiyon 

testleri, serum elektrolit seviyeleri, total ve direkt bilirubin değerleri, serum albumin değeri, 

serolojik parametreler (Hbs Ag, anti-HCV ve anti-HIV), serum C3 ve C4 düzeyleri, serum 

IgA, IgM ve IgG düzeyleri, otoimmün profiline yönelik testler (ANA, anti-ENA, p-ANCA, c-

ANCA, RF) değerlendirildi. 

On (%21.2) hastada tanı anında lökositoz (10300 /Ul<) saptandı. Akut faz reaktanlarından 

ESH yüksekliği (20mm/sa<) değerlendirilen 43 olgunun 24’ünde (%55.8) ve CRP yüksekliği 

(5µg/l<) değerlendirilen 37 olgunun 23’ünde (%62.1) tespit edildi. ASO değeri (normal; 

<200Ü) değerlendirilen olguların (34 olgu) %44.1’inde yüksek bulundu. Hbs Ag pozitifliği 1 

hastada tespit edildi. Serum C3 ve C4 düzeyleri değerlendirilen 15 hastada normal sınırlarda 

tespit edildi. Serum IgA seviyesi değerlendirilebilen 13 hastanın 2’sinde (%15.3) yüksek 

bulundu.  
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Tüm olguların trombosit sayısı, protrombin zamanı, aktive parsiyel tromboplastin zamanı, 

INR, ANA, anti-ENA, p-ANCA, c-ANCA, RF değerleri normal sınırlarda bulundu. 

Deri biyopsilerinin DIF incelemesi 

Olguların deri biyopsilerinin DIF incelemesinde tümünde (%100) IgA, 21 (%44.7) olguda 

IgM, 2 (%4.3) olguda IgG, 44 (%93.6) olguda C3, 22 (%46.8) olguda fibrinojen, 1 (%2.1) 

olguda IgM + IgG, 20 (%42.5) olguda IgM + C3 ve 10 (%21.2) olguda IgM + fibrinojen 

birikimi saptandı (Grafik 4).  

Grafik 4. Deri biyopsilerinin DIF incelemesinde birikim özellikleri 

 

DIF incelemede IgM birikimi saptanan olgularda renal tutulum oldukça anlamlı oranda 

yüksekti (p= 0.003) (Tablo 11). Yine DIF incelemede IgM birikimi bulunan olguların deri 

lezyonlarında bül ve/veya nekroz görülmesi anlamlı olarak yüksek bulundu (p= 0.043) (Tablo 

12). DIF incelemede IgG, C3 ve fibrinojen birikimi bulunması veya bulunmaması ile sistemik 

tutulum (gastrointestinal, renal ve eklem tutulumu) arasında herhangi bir ilişki saptanmadı. 

Tablo 11. DIF incelemede IgM birikimi ile renal tutulum arasındaki ilişki (ᵪ
2
= 9.03, p= 0.003) 

 Renal tutulum yok Renal tutulum var Toplam 

DIF IgM (-) 20 6 26 

DIF IgM (+) 7 14 21 

Toplam 27 20 47 
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IgM + fibrinojen 
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21 
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Tablo 12. DIF incelemede IgM birikimi ile deri lezyonlarında bül / nekroz bulunması 

arasındaki ilişki (ᵪ
2
= 4.57, p= 0.043) 

 Bül / nekroz yok Bül / nekroz var Toplam 

DIF IgM (-) 23 3 26 

DIF IgM (+) 13 8 21 

Toplam 36 11 47 

 

Tedavi, Nüks ve Komplikasyon 

Tek başına veya diğer sistemik tedaviler ile birlikte, 17 (%36.2) hasta topikal kortikosteroid, 

34 (%72.3) hasta NSAİ ve/ veya antihistaminik ve 32 hasta (%68) sistemik kortikosteroid ile 

tedavi edildi. Bir (%2.1) hasta sistemik steroide ek olarak metotreksat, 1 hasta (%2.1) 

sistemik steroide ek olarak azatiopurin ve 4 (%8.5) hasta sadece kolşisin ile tedavi edildi 

(Grafik 5).  

Hastaların 21’inde (%45.7) nüks görüldü. Nüks görülen olguların 9’unda renal tutulum, 

7’sinde gastrointestinal tutulum ve 11’inde eklem tutulumu mevcuttu. Hastalarda eklem 

tutulumu, gastrointestinal tutulum ve renal tutulum ile nüks görülmesi açısından anlamlı bir 

ilişki yoktu (p> 0.05).  

Bir (%2.1) hastada epilepsi ve pankreatit şeklinde komplikasyonlar görüldü. Bu hastaya 

epilepsiye yönelik olarak antikonvülzan tedavi başlandı, pankreatit ise sıvı-elektrolit 

düzenlenmesi ve Henoch Schönlein Purpura’nın tedavisi ile birlikte geriledi. Bir (%2.1) 

hastada ise yine hastalığın seyri sırasında periferik nöropati şeklinde komplikasyon görüldü.  

Hastaların ortalama hastanede kalış süresi 17 (0-48) gün idi. DIF incelemede IgM birikimi 

olan olguların hastanede ortalama kalış süresi 13.5 (0-48) gün, birikim olmayanların ise 19 (0-

38) gün olup istatiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p> 0.05). 
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Grafik 5. Olguların tedavi dağılımı 
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5.TARTIŞMA- SONUÇ 

Henoch-Schönlein Purpura (HSP) akut başlangıçlı genellikle simetrik olarak alt 

ekstremitelerde yerleşen palpabl purpuralar, artralji ve karın ağrısı ile karakterize, immün 

kompleks ilişkili ve sistemik tutulumun eşlik edebildiği bir lökositoklastik vaskülittir. Deri 

biyopsilerinin DIF incelemesinde esas olarak perivasküler IgA birikimi görülür. IgA dışında 

IgM, IgG, C3, properdin ve fibrinojen birikimi de bulunabilir.  

Bu çalışmaya kliniği, rutin histopatolojik değerlendirmesi ve DIF tetkiki HSP ile uyumlu 47 

hasta alındı. Çalışmamızda olguların yaş ortalaması 43 (16-88) bulundu. Kadın / erkek 

oranına baktığımızda hafif bir kadın baskınlığı (K: E= 1.1: 1) tespit edildi. Literatüre 

bakıldığında HSP’li olguların %90’dan çoğunu 10 yaşından küçük çocukların oluşturduğu 

görülmektedir (3, 4, 5). Bizim çalışma grubumuz kliniğimizde takip edilen erişkin hastalardan 

oluştuğu ve çocuk kliniğinde takip edilen 14 yaş altı hastaları kapsamadığı için çocuk yaş 

grubu ile ilgili bulguları içermemektedir. Literatürde erişkinlerde HSP görülme yaşı bizim 

bulduğumuz sonuca yakın olarak ortalama 50 olarak bildirilmiştir. Yine erişkinde her iki 

cinsiyet eşit sıklıkta tutulmaktadır (6, 7). Bizim çalışmamızda da benzer bir sonuç (K: E= 1.1: 

1) elde edilmiştir.  

HSP en sık sonbahar, kış ve ilkbahar mevsimlerinde görülmektedir (3, 9, 11). Bu da 

enfeksiyöz bir tetikleyicinin rolü olduğunu desteklemektedir. Bizim çalışmamızda benzer 

şekilde hastalık en sık sonbahar mevsiminde (%38.3) ve en az yaz mevsiminde (%10.6) 

görülmüştür. En sık görüldüğü ay ise ekim ayı (%17) olmuştur.  

Çalışmamızda saptanabilen en sık etyolojik faktör ÜSYE’dir. ASO değeri olguların 

%44.1’inde yüksek bulunmuştur. Literatüre baktığımızda benzer şekilde ASO değeri 

hastaların %20-50’sinde yüksektir (4). Etyolojiye yönelik bir çalışmada HSP’li hastalarda 

grup A ß hemolitik streptokoklar %36 oranında boğaz kültüründe üretilmiş olup en sık 

görülen tetikleyici mikroorganizma olarak bildirilmiştir (102).  

Çalışmamızda 11 (%23.4) hastanın deri lezyonlarında bül ve/ veya nekroz saptanmıştır. 

Literatürde erişkinlerde büllöz HSP %16-60 arasında değişen sıklıkta, çocuk olguların ise 

%2’sinden azında bildirilmiştir (103).  Çeşitli çalışmalarda hemorajik büllöz HSP’li 

hastalarda renal, gastrointestinal ve eklem tutulumunun daha sık saptandığı bildirilmiştir  

(104, 105, 106, 107, 108, 109). Bizim çalışmamızda da gastrointestinal sistemde kanama, 

bulantı / kusma, mikrohematüri ve proteinüri bulunan olgularda deri lezyonlarında bül / 
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nekroz görülme sıklığı anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p< 0.05).  

Artralji veya artrit şeklindeki eklem tutulumu 22 (%46.8) hastada görülmüştür. Artrit HSP’de 

en sık görülen ikinci klinik tablodur. Literatüre göre olguların ortalama %82’sinde eklem 

tutulumu ortaya çıkmaktadır (9, 10). 

HSP’de gastrointestinal sistem tutulumu %50-75 oranında ortaya çıkmakta olup en sık 

görülen semptom kolik tarzda karın ağrısıdır (9, 10, 44). Bizim çalışmamızda 12 (%25.5) 

olguda gastrointestinal tutulum saptanmış olup; 11 (%23.4) olguda karın ağrısı, 4 (%8.5) 

olguda kanama ve 4 (%8.5) olguda bulantı ve/ veya kusma gözlenmiştir. Kanama 1 olgu 

dışında karın ağrısı bulunan olgularda saptanmıştır. Saulsbury ve Trapani GİS kanamanın 

sadece karın ağrısı bulunan olgularda görüldüğünü bildirmiştir (9, 10).  

Uzun dönemdeki en önemli komplikasyon ise renal hastalık olup, renal tutulum HSP’nin 

morbidite ve mortalitesini belirlemede en önemli prognostik faktördür (9, 53, 54). 

Erişkinlerde renal tutulum daha sık olup, hastalığın seyri de daha kötüdür (13, 14, 15, 16). 

Çalışmamızda 20 olguda (%42.6) renal tutulum saptanmış olup 20 (%42.6) olguda 

mikrohematüri, 3 (%6.4) olguda makrohematüri ve 11 (%23.4) olguda proteinüri şeklinde 

gözlenmiştir. On bir (%23.4) olguda hematüri ve proteinüri (nefrotik sınırda olmayan) birlikte 

görülmüştür. Literatürde renal tutulum %20-60 oranında bildirilmiştir (9, 10, 51, 52, 53, 54). 

En sık görülen renal bulgu ise bizim çalışmamızda da görüldüğü gibi mikroskopik hematüri 

olarak bildirilmiştir (9, 10). Renal hastalık döküntüden önce görülebilen karın ağrısı veya 

artritin aksine geç dönemde (%75-80 olguda ilk 4 haftada, %97-100 olguda ise 3 ay içinde) 

ortaya çıkabilen bir sekeldir (9, 53, 54). Az sayıda olguda ise hastalığın başlangıcından yıllar 

sonra da ortaya çıkabilir. Akut nefrit, nefrotik sendrom veya renal yetmezlik gibi şiddetli renal 

hastalık insidansı %5-7 olarak bildirilmektedir (51, 52).  

HSP’ de renal tutulum ile ilgili literatürde deri lezyonlarının DIF incelemesinde IgM 

birikimini araştıran ikisi erişkin biri çocuk olguları kapsayan 3 dikkat çekici çalışma 

bulunmaktadır. Takeuchi ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada HSP tanılı 25 erişkin 

hastanın kayıtları retrospektif olarak gözden geçirilmiş ve palpabl purpuraların DIF 

incelemesinde IgM birikimi ile renal tutulum arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

bulunmuştur (p= 0.022) (110). Poterucha ve arkadaşları tarafından yapılan erişkin olguları 

içeren diğer çalışmada ise HSP tanılı 87 hastanın kayıtları gözden geçirilmiş ve deri 

biyopsilerinin DIF incelemesinde IgM birikiminin renal veya herhangi bir sistemik tutulum 
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ile ilişkili olmadığı ancak DIF incelemede fibrinojen birikimi bulunmamasının renal tutulum 

varlığı ile korele olduğu bildirilmiştir (111). Diğer çalışma Tirado-Sánchez ve arkadaşları 

tarafından yapılmış ve HSP tanılı 34 çocuk hastanın medikal kayıtları gözden geçirilmiştir 

(112). Bu çalışmada da DIF incelemede IgM birikimi ile renal tutulum arasında pozitif bir 

korelasyon bulunamamıştır.   

Bu çalışmaların ışığında esas amacımız HSP’li hasta grubumuzda renal hastalık ve deri DIF  

bulgularının  ilişkisini araştırmaktı. Ayrıca DIF incelemede IgM birikimi olan hastalarda diğer 

sistem tutulumlarının  (deri, eklem, gastrointestinal) varlığı da araştırıldı.  

Bu çalışma sonunda DIF incelemede IgM birikimi saptanan olgularda renal tutulum oldukça 

anlamlı oranda yüksek bulundu (p= 0.003). Yine DIF incelemede IgM birikimi bulunan 

olguların deri lezyonlarında bül ve/veya nekroz görülmesi anlamlı olarak yüksek bulundu (p= 

0.043).  

HSP’de laboratuar tetkiklerinin değerlendirildiği çeşitli çalışmalarda lökositoz, akut faz 

reaktanlarında yükselme, serum IgA düzeylerinde yükseklik bildirilmiştir. Bizim 

çalışmamızda da 10 (%21.2) olguda lökositoz, 24 (%55.8) olguda ESR yüksekliği ve 23 

(%62.1) olguda CRP yüksekliği görülmüştür. Serum IgA seviyesi değerlendirilebilen 13 

hastanın 2’sinde (%15.3) yüksek bulunmuştur. Fretzayas ve ark. tarafından yapılan bir 

çalışmada çocuk HSP’li olgularda IgA yüksekliği %72.5 oranında görülmüş ve  %32 oranında 

renal tutulumla birliktelik gösterilmiştir (113). Bizim grubumuzda serum IgA seviyesi 

olguların çoğunda bakılamadığı için IgA seviyesi ve sistem tutulumu ilişkisi 

değerlendirilmedi. Türkiye’den İşlek ve arkadaşlarının çalışmasında HSP’li hastalarda  %8 

oranında C3 düşüklüğü saptanmış, renal tutulum şiddeti ile herhangi bir ilişki bulunmamıştır 

(114). Çalışmamızda az sayıda olgunun serum kompleman seviyelerine bakılabildiği için 

kompleman seviyeleri ile sistem tutulumu ilişkisi değerlendirilmedi. 

Çalışmamızda 17 yaşında bir olguda HSP seyri sırasında akut pankreatit şeklinde bir 

komplikasyon ortaya çıktı. HSP’nin bir bulgusu olarak pankreatit ilk kez Toskin tarafından 20 

yaşında bir erkek hastada tanımlanmıştır (115). Daha sonra da çocuk ve erişkin HSP’li 

olgularda az sayıda pankreatit bildirimi yapılmıştır (116, 117, 118). Akut pankreatit erişkin 

yaştaki olgularda daha sık bildirilmiştir. HSP’de pankreatik tutulum genellikle kendi kendini 

sınırlandırıcı ve benin karakterlidir. Bizim olgumuzda da pankreatit seyri hafif olup sıvı- 

elektrolit düzenlenmesi ve HSP’ye yönelik tedavi sonrası kendiliğinden gerilemiştir. 
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Çalışmamızda 2 (%4.2) hastada epilepsi ve ulnar nöropati şeklinde nörolojik tutulum görüldü. 

HSP’de nörolojik semptomların %2 oranında görüldüğü bildirilmektedir (57). Garzoni ve ark. 

tarafından 1969 ve 2009 yılları arasında yapılan nörolojik tutulumlu HSP olgularının 

değerlendirildiği araştırmada azalan sıklıkta bilinç değişikliği, konvülsiyonlar, fokal nörolojik 

defisitler, görsel anormallikler ve sözel güçsüzlük bildirilmiştir (59). Bu araştırmaya göre 

klinikle ilişkili nörolojik hastalık oldukça nadirdir ve genellikle şiddetli renal hastalığı olan 

veya nadir özelliklere sahip olan olgularda görülmektedir. Bizim epilepsi görülen olgumuzda 

da gastrointestinal tutulum eşlik etmekteydi ve yine bir komplikasyon olarak akut pankreatit 

ortaya çıkmıştı. Ancak ulnar nöropati görülen olgumuzda renal veya gastrointestinal sistem 

tutulumu saptanmamıştı. Nörolojik tutulum görülen her iki olgu sistemik kortikosteroid ile 

tedavi edildi. 

HSP genellikle kendi kendini sınırlayıcı bir hastalık olup semptomatik tedavi genellikle 

yeterlidir.  Sistemik kortikosteroidler şiddetli erüpsiyon, kutanöz ödem, şiddetli kolik karın 

ağrısı ve testiküler tutulum varlığında kullanılabilir ancak komplikasyonlar veya relapsları 

önlemede kortikosteroidlerin etkinliği halen tartışmalıdır. Hızlı progresif glomerülonefrit, 

gastrointestinal sistem veya diğer organlarda hemorajik tutulum varlığında siklofosfamid, 

azatiopurin, siklosporin A, mikofenolat mofetil, metotreksat gibi immünsupresif ajanlar, 

plazmaferez ve yüksek doz İVİG diğer tedavi seçenekleridir (32). Renal hastalık veya ciddi 

organ tutulumunda verilen tedaviler uzun dönemde anlamlı bir etkiye sahiptir (79, 88). 

Çalışmamızda 17 (%36.2) hasta topikal kortikosteroid (tek başına veya diğer sistemik 

tedaviler ile birlikte), 34 (%72.3) hasta NSAİ ve/ veya antihistaminik, 31 hasta (%66) 

sistemik kortikosteroid, 1 (%2.1) hasta sistemik kortikosteroid yanında metotreksat, 1 (%2.1) 

hasta sistemik kortikosteroid yanında azatiopurin, 4 (%8.5) hasta kolşisin, 1 (%2.1) hasta 

tetrakosaktid ile tedavi edildi. Bizim çalışmamızda sistemik kortikosteroid tedavisi dirençli 

yaygın deri lezyonları, renal tutulum, GIS tutulum veya komplikasyon gelişmesi durumunda 

immünsupresifler ise şiddetli renal tutulum veya diğer sistemik tutulumda steroid-koruyucu 

ajan ya da ilave tedavi ajanı olarak kullanılmıştır.  

Akut hastalığın süresi değişmekle birlikte çoğu olgu 8 hafta içinde iyileşmektedir (9). Bizim 

olguların HSP tanısı ile ortalama hastanede kalış süresi 17 (0-48) gün idi.  

HSP’de olguların 1/3’ünde ilk 6 ay içinde rekürrens görülmektedir (40). Çalışmamızda 

olguların %45.7’sinde nüks görüldü. Alfredo ve ark. tarafından yapılan 55 olguluk bir 

çalışmada %14.4 oranında rekürrens görülmüş olup, %7.2 oranında kronik seyir belirlenmiştir 
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(119).  

HSP’de prognozu belirleyen esas faktörler başlangıçtaki böbrek tutulumunun derecesi, 

gastrointestinal ve santral sinir sisteminde oluşan komplikasyonlardır. HSP’de mortalite 

%1’in altında bildirilmektedir. Olgularımızın hiçbirinde HSP’ye bağlı ölüm görülmemiştir.   

HSP’de renal tutulum morbidite ve mortalitenin belirlenmesinde en önemli prognostik 

faktördür ve renal hastalık gastrointestinal ve eklem tutulumunun aksine geç dönemde ortaya 

çıkabilen bir sekeldir. Böbrek tutulumunu en iyi gösteren yöntem oldukça invazif bir yöntem 

olan böbrek biyopsisidir ancak rutin yapılmamaktadır.  

Biz bu çalışmada Henoch Schönlein Purpura tanılı olgularda başta renal tutulum olmak üzere 

sistem tutulumları (deri, eklem, gastrointestinal) ile deri biyopsi DIF incelemelerinin immün 

birikim özellikleri arasında bir ilişki olup olmadığını belirlemeyi amaçladık. Çalışmamızda 

HSP’li hasta grubunda deri biyopsisi DIF incelemesinde IgM birikimi saptanan olgularda, 

renal tutulum ve deri lezyonlarında bül ve/veya nekroz görülme oranı istatiksel olarak anlamlı 

oranda yüksek bulundu. Literatürde de erişkin olgulardan oluşan bir çalışmada bizim 

sonucumuza benzer sonuçlar elde edilmiştir (110).  

Sonuç olarak, DIF incelemesinde IgM birikimi saptanan ve/veya bülloz nekrotik lezyonları 

olan HSP’li hastaların renal tutulum yönünden takibe alınması önerilebilir. Pratik ve az 

invaziv bir yöntem olan deri biyopsisi ile DIF’te IgM birikiminin araştırılması, geç dönemde 

ortaya çıkabilen renal tutulumun erken teşhisinde bir gösterge olabilir ve belki HSP’nin takip 

ve tedavi stratejilerinin geliştirilmesine katkıda bulunabilir. Ancak daha kesin sonuçlar için 

çok sayıda olgu içeren geniş hasta gruplarına ihtiyaç vardır. Ayrıca deri biyopsisi DIF 

incelemesine renal biyopsilerin eşlik ettiği ve bu sonuçların beraber yorumlandığı hastaların 

sayısının artması ve bu sonuçların bir araya getirilmesi HSP’de deri - renal tutulum ilişkisine 

yeni açıklamalar getirebilir.  
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