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ONSOZ ve TESEKKUR

Tezimin bu asamasinda bana uzmanlik egitimime basladigim giinden beri desteklerini
esirgemeyen ve adeta anne sefkatiyle yaklasan saygideger tez danisman hocam Prof. Dr. Aysun

KARABAY BAYAZIT a siikranlarim1 sunarim.

T1p hekimi olacagima karar verdigim giin cocuk hekimi olmay1 en i¢ten duygularimla
arzulamistim. Bu kutsal géreve basladiktan sonra Cukurova Universitesi’'ne adim attigim ilk
giinden itibaren bana her tiirlii destegi veren akademik alanda olsun, sosyokdltiirel alanda olsun
highir desteklerini esirgemeyen ve kendimi her daim guvende hissetmeme vesile olan

saygideger hocalarima tesekkiirii bir borg bilirim.

Uzmanlik egitimim boyunca her darda kaldigimda bana bir telefon kadar uzakta olan ve
her sordugum soruya, damigtigim hastaya sabirla cevap veren sevgili uzman agabey ve

ablalarima tesekkiir ederim.

Beraber nobetler tuttugum, yetisemedigim yerde yardimima kosan ve en zor anlarimda
yanimda olan, basasistanlik yaptifim dénem boyunca bana her tiirlii kolaylig1 saglamis olan

degerli asistan arkadagslarima tesekkiir ederim.

Uzmanlik egitimim siiresince beraber calistigim sevgili ¢ocuk sagligi ve hastaliklar

hemsirelerine, personellerine, sekreterlerine tesekkir ederim.

Tez c¢alismam sirasinda benden higcbir yardimini esirgemeyen ¢ocuk nefroloji ailesine

tesekkiir ederim.

Yanimda oldugu andan beri hayatima anlam katan, en zor anlarimda basimi kaygisizca

omzuna dayadigim sevgili esim Tuba ARIS KIZILDAG’a ve sevgili ailesine tesekkiir ederim.

Gegmis zamanda ¢ok zor giinler gecirdigimizde bile bir an olsun benden destegini
esirgememis ve her firsatta ’benim oglum ¢ocuk doktoru olacak ve artik cocuklar 6lmeyecek’’
diyen sevgili babama; bana hayat yolunda 1s1k tutmus, sezgi guctyle bana yol gosteren sevgili
anneme; bana egitim 6gretim hayatim boyunca desteklerini esirgemeyen sevgili kardeslerime

ne kadar minnettar olsam da haklarin1 6deyemem.
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OZET

Henoch Schonlein Purpurasi Nefritinde Prognostik Faktorler

HSP ¢ocukluk ¢aginda goriilen en sik vaskiilit olup kiiclik damarlar tutar. Genellikle
enfeksiyonlar, ilaglar, bocek 1siriklari, asilanma veya diyetteki alerjenler gibi tetikleyici
faktorlerle tetiklenen kendini smirlayan bir vaskiilittir. Ciltte trombositopenik olmayan
palpabl purpura, eklemlerde agri, sislik, karin agrisi, bobrek tutulumu ve daha nadir olarak
akciger, genitouriner ve santral sinir sistemi tutulumu ile seyreden bir vaskalittir.

Literatiire bilgi saglamasi ve tilkemizdeki HSP’li ¢ocuklarin takip ve tedavisinin
yonlendirilebilmesi icin bu tezde HSP bobrek tutulumunun prognozunu etkileyebilecek
faktorlerin aragtirilmasi planlanmigtir. 1999 ve 2014 yillar1 arasinda Balcali hastanesi ¢ocuk
saglig1 ve hastaliklar1 birimlerine bagvuran ve HSP tanisi alan en az 6 ay takip edilen hastalar
caligmaya dahil edildi. Demografik bilgiler, anamnez, fizik muayene, laboratuvar sonuglari
ve tedavi protokolleri incelenerek kaydedildi. Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 17.0
paket programi kullanild.

Calismaya 162 hasta alindi. 21 hastaya bobrek biyopsisi yapilmigti. Hastalar bobrek
tutulumu olanlar ve olmayanlar olarak iki gruba ayrildi. Daha sonra bobrek tutulumu olan
hastalar bobrek biyopsisi yapilanlar ve yapilmayanlar olarak iki alt gruba ayrildi. Elde edilen
veriler iki grup lizerinde istatistiki acidan incelendi literatiir 15181inda karsilagtirmali olarak
tartisildi.

Biyopsi yapilan ve yapilmayan bdbrek tutulumu olan hastalar arasinda yapilan
karsilagtirmada iki grup arasinda ishal, gaytada gizli kan varli§i acgisindan anlamli fark
saptandi. Alblimin, sistolik kan basinci, BUN, kreatinin, hemoglobin, hematokrit, CRP
ortanca degerleri agisindan anlaml farklilik saptandi.

Calismamizda hastaliin seyri acisindan istenen anlamli sonuglar elde edilemese de
hastanemizde takipli HSP hastalarinin verilerinin ortaya konmasi agisindan énemli bir ilk
adim olabilir.

Anahtar sozcukler: Henoch Schonlein Purpurasi, HSP nefriti, HSPN prognozu,

prognostik faktorler
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ABSTRACT

Prognostic Factors in Henoch Schonlein Purpura Nephritis

HSP is the most common childhood vasculitis seen in the amount of small vessels . It is
a self-limited vasculitis usually triggered by triggering factors such as infections, drugs, insect
bites, vaccination or allergens in the diet . Non- thrombocytopenic palpable purpura in the skin
, IS a vasculitis associated with pain in the joints , swelling, abdominal pain, renal involvement

, and more rarely, lung , genitourinary and central nervous system involvement .

Investigation of the factors that may influence the prognosis of HSP renal involvement
is planned in this thesis in order to provide information to the literature and to route monitoring
and treatment of HSP children in country . Patients who applied to Balcali Hospital Child
Health and Disease units between 1999 and 2014 , diagnosed with HSP and followed for at
least 6 months were included in the study . Demographic information , medical history ,
physical examination, laboratory results and treatment protocols were analyzed and recorded.

SPSS 17.0 software package program was used in the statistical analysis of data.

162 patients were enrolled in the study . Renal biopsy was performed in 21 patients.
Patients with and without the involvement of the kidneys were divided into two groups. Then
those patients with renal involvement were divided into two subgroups as those who had a
renal biopsy and who did not. The obtained data were analyzed in terms of statistics in two
groups and discussed comparatively in the light of literature. Significant difference was
detected between two groups in terms of the presence of occult blood in the stool and diarrhea
in the comparison made between the patients , with the involvement of the kidneys, who had a
renal biopsy and who did not . Significant difference was detected in terms of albumin , systolic
blood pressure , BUN, creatinine, hemoglobin, hematocrit, median CRP values. In our study ,
eventhough achieved significant results required for the course of the disease were not obtained
, it may be an important first step to reveal the data of patients with HSP followed in our

hospital .

Key Words : Henoch Schoénlein purpura , HSP nephritis, HSPN prognosis , prognostic

factors.
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1. GIRIS ve AMAC

Henoch-Schonlein Purpurasi (HSP) ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen kiigiik damar
vaskaiiliti olup ciltte trombositopenik olmayan purpura, eklem, gastrointestinal sistem,
bobrek, akciger, genitoiiriner ve santral sinir sistemi tutulumu ile seyreden bir
vaskilittir. IgA igeren immiinkompleks ve kompleman pargalarinin siklikla renal

mezengiyum i¢indeki kiiglik damarlarin duvarinda birikmesi ile karakterizedir.

Henoch-Schonlein  purpurasinin  prognozu genellikle iyidir. Ancak ciddi
gastrointestinal ve renal tutulumu olan hastalarin dikkatli ve yakin takip edilmeleri
gereklidir. Uzun donem prognozu genellikle bobrek tutulumunun agirlign ile
iliskilidir. Henoch-Schonlein purpurali hastalarin hepsinde renal tutulum goériilmez.
Ancak renal tutulum oldugunda hastalik hafif klinik bulgularla seyredebilecegi gibi
agir nefrotik proteiniiri, makroskobik hematiiri ve bobrek yetmezligine kadar giden
ciddi bir tablo seklinde seyredebilir. Literatiirde HSP baslangi¢ bulgularinin daha
sonraki renal tutulum ve agirligi iizerinde rol oynadigina dair kanitlar mevcuttur. HSP

nefriti (HSPN), HSP izleminde prognozu etkileyen baslica faktordiir.

Bu konuda bir¢ok ¢aligma yapilmasina ragmen tedavisi konusunda heniiz tam
bir fikir birligi saglanamamistir. Literatiire bilgi saglamas1 ve iilkemizdeki HSP’li
cocuklarin takip ve tedavisinin yonlendirilebilmesi i¢in bu tezde HSP bobrek

tutulumunun prognozunu etkileyebilecek faktorlerin aragtirilmasi planlanmustir.

Bu ¢alismanin amaci1 Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji
Bilim Dali’na bagvuran hastalarin epidemiyolojik ve klinik bulgularinin, idrardaki
anormalliklerin, kisa ve uzun doénem prognozlarinin, hastaliin siiresinin ve

bobrekteki bulgularin degiskenliginin geriye doniik olarak degerlendirilmesidir.

Tirkiye’de Giiney ve Gilineydogu Anadolu bolgesinden boliimiimiize
basvuran HSP’li c¢ocuklarin tiim klinik, laboratuvar ve takip verileri, bobrek

tutulumlarinin agirliginin derecesi incelenmis ve bdbrek biyopsisi yapilan hastalarda

1



prognozu etkileyen faktorler belirlenmeye calisiimistir. Elde edilen verilerin diinyada
farkli {ilkelerden rapor edilen HSP’li ¢ocuklardaki klinik, laboratuvar, demografik
verileri ile karsilastirilmas1 yapilmistir. Bu sekilde HSP’li ¢ocuklarda prognozu

etkileyen faktorlerin ortaya konmasi hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Cocukluk Cag Vaskiilitleri

2.1.1. Giris

Vaskiilitler, birincil olarak damar duvari kaynakli veya ikincil olarak altta yatan
baska bir hastaliga bagl olarak gelisen damar duvarinda iltihaplanma ile karakterize
hastaliklardir. Hastaligin bulgular1 tutulan damarin boyutuna, tutulan sisteme,
iltihaplanmanin derecesine, damar duvarindaki hasarin derecesine ve hemodinamik

faktorlere bagli olarak degiskenlik gosterir.*

2.1.2. insidans

Birincil vaskiilitler yetiskinlerde ¢ocuklarla kiyaslandiginda daha sik
goriilmektedir. Cocuklarda en sik goriilen vaskulitler Henoch Schonlein Purpurasi (HSP)
ve Kawasaki hastaligidir. Cocuklarda vaskiilit insidansi yilda yaklasik 100000'de 50
vakadir.? HSP insidans1 y1lda 100000'de 20 vaka iken Kawasaki hastalig1 insidans1 yilda
100000'de 5,5 vakadir.®

2.1.3. Siiflandirma

Birincil wvaskiilitler klinik bulgular, tutulan damarin boyutlari, histopatolojik
bulgular ya da altta yatan hastalik temel alinarak smiflandirilabilirler.! Vaskiilitlerin
siniflandirilmasinda farkli sistemler kullanilmistir.

En yaygin kullanilan smiflandirmalar Chapel Hill Consensus Conference
(CHCC), American College of Rheumatology (ACR), European League Against
Rheumatism ve Pediatric Rheumatology European Society (EULAR/PRES)
siiflandirma sistemleridir.

CHCC ve ACR sistemleri yetigkin verileri ve hastaliklart géz oniline alinarak
hazirlanmiglardir. EULAR/PRES sistemi ise ACR siniflandirma sisteminin siniflandirma
Olgiitleri temel alinip cocuk verilerinin kullanilmas: ile ¢ocuklara uyarlanan bir

siiflandirma sistemidir.



CHCC ve EULAR/PRES siniflandirma sistemlerinin olgiitleri Tablo 1 ve 2’de
verilerek EULAR/PRES smiflandirma sistemi ayrintili olarak ele alinmistir.
CHCC smiflandirma sistemi ilk kez 1994'te ilk kez yayinlanmis ve 2013'te

yeniden diizenlenmistir.*®

Tablo 1. Chapel Hill Consensus Conference (CHCC) siniflandirmasi®

VASKULITLER

BUYUK DAMAR VASKULITLERI
| Biiyiik Hiicreli (Temporal) Arterit
Takayasu Arteriti
| ORTA BUYUKLUKTE DAMAR VASKULITLERI
Poliarteritis Nodoza
| Kawasaki Hastahig1
KUCUK DAMAR VASKULITLERI
| ANCA iLiSKILi VASKULITLER
Mikroskobik Polianjit
| Graniilomato6z Polianjit (Wegener Graniilomatozis)
iMMUN KOMPLEKS iLiSKiLi KUCUK DAMAR VASKULITi
| Antiglomeriiler Bazal Membran Hastalig
Kriyoglobulinemik Vaskiilit
| Henoch Schonlein Purpurasi (IgA Vaskiiliti)
Hipokomplemanemik Vaskiilit
| DEGISKEN DAMAR VASKULITLERI
BEHCET HASTALIGI
| COGAN SENDROMU
TEK ORGAN VASKULITLERI
| SISTEMIK HASTALIK iLISKILi VASKULIT
SLE Vaskiiliti
| Romatoid Vaskiilit
Sarcoid Vaskiilit
| Digerleri
OLASI ETiYOLOJIi iLiSKiLi VASKULITLER

EULAR/PRES 2005 yilinda ¢ocukluk ¢ag: vaskiilitleri i¢in ACR 0lgiitleri temel
aliarak ve ¢ocukluk ¢ag1 verileri kullanilarak ¢ocuklara 6zgii bir siniflandirma hazirladi.
Yeni siniflandirma teorik olarak ¢ocukluk ¢agi vaskiilitlerine yonelik daha hassas ve daha
ozgiin bir smiflandirmadir.” 2008 yilinda EULAR/PRES, Pediatrik Rheumatology
International Trials Organisation (PRINTO) ile beraber 100 merkez ve 1000 hastada



yaptiklar1 ¢alisma sonuglarina dayanarak bazi cocukluk c¢agi vaskiilitlerinin tani
Olgiitlerini yayinlamiglardir. Bu olgiitler ayn1 hastalara yeniden uygulandiginda daha
duyarl1 ve daha 6zgiin sonuglar ortaya konmustur.! EULAR/PRES siniflandirilmasinda
damar boyutu 6n plana alinarak diizenlenmistir. Diger vaskiilitler baglig1 altinda daha az
siklikta goriilen ve damar boyutuna gore smiflandirilamayan  vaskiilitler

siiflandirilmstir.

Tablo 2. EULAR/PRES SINIFLANDIRMASI®

BUYUK DAMAR TUTULUMUNUN ON PLANDA OLDUGU VASKULITLER
Takayasu Arteriti

ORTA BUYUKLUKTE DAMAR TUTULUMUNUN ON PLANDA OLDUGU VASKULITLER
Cocukluk Cag1 Poliarteritis Nodoza (PAN)
Kutanoz Poliarteritis Nodoza (cPAN)
Kawasaki Hastalig1 (KD)
KUCUK DAMAR TUTULUMUNUN ON PLANDA OLDUGU VASKULITLER
Graniilomat6z
Polianjit ile seyreden eozinofilik graniilomatoziz (Churge Strauss Sendromu)
Polianjit ile seyreden graniilomatozis (Wegener's)
Nongraniilomatdz
Mikroskopik Polianjit
Lokositoklastik vaskiilit
Henoch Schonlein purpurasi (IgA Vaskiiliti)
Izole kutandz I6kositoklastik vaskiilit
Hipokomplementemik iirtikeryal vaskiilit

DiGER VASKULITLER
Behget Hastaligi

Hipersensitivite vaskiilitini de igeren enfeksiyon, malignensi veya ilaglara bagli ikincil

vaskiilitler
Santral sinir sisteminin izole vaskiilitleri
Cogan Sendromu

Smiflandirilamayan




2.1.4. Vaskiilitlere Yaklasim

Vaskiilitli hasta yonetiminde kritik noktalardan biri birincil vaskiilitin;
enfeksiyon, malignensi, ilaglar veya bag doku hastaliklar1 gibi ikincil vaskiilite neden
olan durumlarla ayirici tanisinin yapilabilmesidir. Ciinkii altta yatan bir hastaligin
varliginda birincil vaskiilite yonelik tedavinin uygulanmasi kontrendike olabilir. Vaskiilit
tanis1 kolay konabilen hastaliklar degildir. Siipheci yaklasim ve karigan durumlarla ilgili
genis bilgi sahibi olmay1 gerektirir.*°

Vaskiilitli hasta yonetiminde bir diger 6nemli nokta hastalik aktivitesinin ortaya
konmasidir. Hastalik aktivite derecesinin belirlenmesi hem tedavi rejimlerinin
belirlenmesinde hem de hasta yonetiminde yol gostericidir.!!

Aktif hastalik; iltthaplanmanin ve organ hasarinin siirdiigiiniin objektif verilerle
ortaya kondugu hastalik evresidir. Bu her zaman ¢ok kolay degildir. Bir¢cok sistemik
vaskiilitin 0zgiin takip goOstergesi yoktur. Ayrica aktif hastaligin kronik siiregten
ayriminin bazen zor olmasi, ilag yan etkilerinin ve ek hastaliklarin varligi taniyi
zorlagtirabilmektedir. Hastalik aktivitesinin ortaya konmasi ve derhal tedaviye
baslanmasi1 hayati 6nem arz etmektedir.

Remisyon; aktif hastali§in kontrol altina alinmasini ifade eder. Rolaps; remisyon
sonrasi hastaligin tekrar alevlenerek aktif hastalik durumuna gegmesidir.

Vaskiilitlerin tedavisinde 3 faz vardir. Birinci faz indiiksiyon fazidir. Indiiksiyon
fazinda yeni tan1 konan hastaya uygulanan ilk tedavidir. Ikinci faz idame tedavisidir. Bu
fazda remisyonda olan hastaligin tekrar aktif duruma ge¢gmemesi i¢in uygulanan devam
tedavisidir. Ugiincii faz ise rolaps tedavisidir. Remisyonda iken tekrar aktif doneme giren
hastalara uygulanan tedavidir.

Cocuklar biiyiimekte olan varliklar olup 6nlerinde uzun bir dmiir vardir. Verilen
her tedavinin uzun-kisa donem yan etkileri ve yararlar1 diisiiniilmelidir. Kendini
sinirlayabilecek ve destek tedavisiyle kontrol altina alinabilecek hastaliklarda ¢ok agresif
davranilmamali, gereksiz tedavilerden uzak durulmalidir. Ancak yiiksek morbidite ve
mortalite yiizdesi olan hastaliklarda hi¢ gecikmeden tedaviye baslanmalidir.

Vaskiilitlerin tedavisinde antihistaminikler, nonsteroidal antienflamatuar ilaclar,
steroidler ve immiin baskilayici ilaglar kullanilmaktadir. Hastaligin aktivite derecesi,
vaskilitin tipi, tutulan sistemler, iltihaplanmanin derecesi ve ek hastaliklarin olup

olmamasina gore ila¢ se¢cimine karar verilmektedir.



2.2. Henoch Schonlein Purpurasi

Henoch Schonlein Purpurasi (HSP) ilk olarak Heberden tarafindan 1801 yilinda 5
yasindaki bir ¢ocukta karin agrisi, kusma, melena, artralji, purpurik dokiintii ve hematiiri
birlikteligi seklinde tanimlandi.*?> Daha sonra 1837 yilinda Schonlein artralji ve purpurik
dokiintiilerin birbirine eslik ettigini agiklayip bu birlikteligi "peliosisrheumatica" olarak
adlandirmistir.’® 1837°de Henoch karm agrisi, cilt lezyonlar, eklem bulgularinin
ardindan bébrek tutulumu olan 4 g¢ocuk rapor etmistir.® Hastalik bu nedenle Henoch
Schonlein Purpurast (HSP) olarak adlandirilmigtir. HSP ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen
vaskiilit olup kiigiik damarlar1 tutar. Genellikle iist solunum yolu enfeksiyonlarini takiben
ortaya ¢ikan ve kendini sinirlayan bir vaskiilittir.1**® Ciltte nontrombositopenik purpura;
eklemlerde agri, sislik; karin agrisi; bobrek tutulumu ve daha nadir olarak pulmoner,
genitoiiriner ve santral sinir sistemi tutulumu ile seyreder. HSP nefriti, HSP izleminde

prognozunu etkileyen baslica faktordiir.*®

2.2.1. Epidemiyoloji

HSP ¢ocuklarda erigkinlere gore daha sik goriiliir. Cocukluk ¢aginda hastaligin
insidans1 Ingiltere’de yapilan bir calismada 22,1/100000 iken 4-6 yas aras1 pik insidans
70/100000°dir.® Ailevi Akdeniz Atesi hastalarinda HSP prevalans1 130/1000°dir.}” HSP
mevsimsel bir 6zellik gosterir. Siklikla ilkbahar ve kis aylarinda goriiliir.'®° Genellikle

iist solunum yolu enfeksiyonlarini takiben meydana gelir.

2.2.2. Etiyoloji

Etiyolojisi tam bilinmemektedir. flkbahar ve kis aylarinda artis goriiliir.}81°

Cocuklarin %30-50’sinde iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) dykiisii bulunur. USYE
etiyolojisinde rol alan bakteriyel, viral etkenler tetikleyici olarak goriilmektedir. Bazi
ilaglar (penisilin, ampisilin, eritromisin, kinin, kinidin), soguk maruziyeti, bazi
yiyecekler, bazi1 asilar (tifo, paratifo, kizamik, kolera, sarthumma), bocek 1siriklari

tetikleyici oldugu diisiiniilen faktorler arasindadir.!8%



2.2.3. Patogenez

HSP kiigiik damar I6kositoklastik vaskiiliti olup patogenezi tam olarak
bilinmemektedir. HSP immiinkompleks iligkili bir hastaliktir. Yapilan aragtirmalarda
HSP’li hastalarin serum IgA, IgA iceren immiinkompleksler ve IgA romatoid faktor
diizeylerinde artis saptanmustir.??2 Tiim HSP'li hastalarin serumlarinda hafif molekiil
agirliklt IgAl igeren immiinkompleksler vardir. HSP bobrek nefriti (HSPN) olan
hastalarin serumlarinda daha agir molekiiller olan IgA1-IgG igeren immiin kompleksler
tespit edilmistir. Bu komplekslerin etiyopatogenezde O6nemli yerleri oldugu
bilinmektedir.** IgA1 molekiillerinde anormal glikolizasyon mevcut olan galaktozdan
yoksun IgAl (Gd-IgA1) immiin kompleksler olusmaktadir. Olusan Gd-IgA 1 molekiilleri
IgG molekiilleri ile immiinkompleks olustururlar. Olusan bu yeni yapr karaciger
hiicrelerinde inhibisyon yaparak immiin komplekslerin kandan uzaklastirilmasina engel
olurlar.?>% Kanda miktar1 hizla artan ve karaciger tarafindan uzaklastirilamayan immiin
kompleksler hedef organlara yerleserek kompleman yolaklarini aktive ederler.?’
Kompleman aktivasyonu klinik tablonun olugsmasindan sorumlu temel mekanizmalardan
biridir.® Renal mezengiumda biriken IgA immiin kompleksleri mezengial hiicreleri
aktive ederler. Bu durumda makrofajlar ve lenfositler aktive olarak sitokin firtinasi
olustururlar ve kemokinler ve sitokinler dolasima salinir.?® Bu mekanizma mezengial
proliferasyon, matriks ekspansiyonunu ve inflamatuar hiicre birikimini agiklar. Nefrit
olusumunda baska mekanizmalar da suglanmaktadir. A Grubu beta hemolitik streptokok
kiiltiirleri pozitif olan %20-30 hastada bobrek tutulumu iligkili plasmin reseptorii onemli

mekanizmalardan biri olabilir denilmektedir.®2°



2.2.4. Klinik Bulgular

HSP kii¢iik damarlari tutan kendi kendini sinirlayan bir vaskiilit olup deri, eklem,
renal, akciger, gastrointestinal, santral sinir sistemi ve genital sistem tutulumu ile

multisistemik seyreder.

2.2.4.1. Deri Tutulumu

Karakteristik deri lezyonu purpurik olup alt ekstremite ve iist ekstremitelerin
ekstensor yiizleri ile kalgalarin kenarlarinda simetrik olarak yer alir. Genellikle
makiilopapiiler dokiintii olarak baslayip daha sonra purpurik hale doner ve bekledikce
koyulagir. Biiyiikliikleri igne ucu kadar olabilecegi gibi plaklar seklinde ¢ok biiylik de
olabilir. Bazen purpurik evresi olmayabilir. Bes yas altindaki hastalarda yaygin tirtikeryal
dokiintli seklinde baslayip daha sonra purpurik hal alabilir. Dokiintiiler govde ve yiizde
de olabilir. Skalp, yiiz ve el ile ayak sirtlarinda 6dem olabilir. Cilt alt1 kanama olabilir ve
genellikle konjonktivalar, skrotum ve gdzkapaklarinda meydana gelebilir. Nadir de olsa

biilloz lezyonlar da olusabilmektedir.*

2.2.4.2.Gastrointestinal Sistem Tutulumu

Gastrointestinal tutulum hastalarin yaklasik 2/3’iinde olur.®% Karin agrisi,
bulanti, kusma, ishal, kanli digkilama temel gastrointestinal sistem tutulum belirtilerdir.
Karin agrisi bazi hastalarda apandisiti taklit edebilir. Hastalarin yaklasik %5’inde
gastrointestinal komplikasyonlar meydana gelir. En sik goriilen gastrointestinal sistem
komplikasyonu invajinasyondur. Barsak iskemi ve infarkti, nekroz, perforasyon, fistiil
formasyonu, geg ileal striiktiir, akut apandisit, agir list gastrointestinal kanama, pankreatit,

safra kesesi hidropsu, psddomembrandz kolit goriilebilen nadir komplikasyonlardir.®?



2.2.4.3. Eklem Tutulumu

Eklem tutulumu hastalarin %50 ile %80’ininde olur. Ayak bilegi ve diz eklemi en
sik tutulan eklemlerdir.®® El bilegi ve parmak eklemleri daha az siklikla tutulan
eklemlerdir.®* Nonsteroidal antienflamatuar ilacglar tedavide genelde yeterlidir ancak
bazen steroidler agir vakalarda kullanilabilir. Genelde spontan ve tedavisiz olarak

gerilerler.®

2.2.4.4. Solunum Sistemi Tutulumu

Solunum sistemi tutulumu ¢ok nadir olarak goriilmektedir. Belirgin pulmoner
belirti olmaksizin %95 hastada hastaligin aktif doneminde akciger diffiizyon
kapasitesinin azaldig1 gosterilmistir.®® Bir eriskin ¢alismasinda hastalarin %2,4'iinde
yaygin alveolar kanama ve intersisyel pnomoni ile karakterize pulmoner tutulum

saptanmigtir. Pulmoner kanama ¢ok nadir olmakla beraber liimciil bir seyre sahiptir.*®

2.2.4.5. Santral Sinir Sistemi Tutulumu

Santral sinir tutulumu ¢ok nadirdir. En sik bas agris1 goriiliir. Biling durumunda
minimal degisiklikle karakterize ensefalopati, degisken duygu durumu, tepkisizlik,
tepkilerde artma goriilebilir. Nobet, subdural kanama, beyin dokusu i¢ine kanama, koma,

Guillain Barre sendromu, enfarktiis ve periferik ndropatiler bildirilmistir.3"-%39

2.2.4.6. Genitouriner Sistem Tutulumu

Bu baglik altinda HSP’nin bobrek tutulumu ele alinmayacak olup ayri bir baslik
altinda ele alinacaktir. Baslica bobrek tutulumu disindaki genitoliriner tutulumlar akut
skrotum, {iretrit, mesane duvari icine kanama, ireterit, kanamali spermatik kord,
priapism, spermatik ven trombozu ve epididimoorsittir.*° Penil tutulum bildirilmis
olmakla beraber ¢ok nadirdir. Akut skrotum 6nemli bir klinik durum olup testis torsiyonu
ayirict tanisinda yer almaktadir. Bobrek disi genitoliriner tutulum her zaman akilda

tutulmal1 ve anamnezde sorgulanmalidir.*!

10



2.2.4.7. Renal Tutulum

HSP dokularda IgA igeren immiin komplekslerin depolanmasi ile karakterize bir
hastaliktir.?* Bobregin histopatolojik bulgular1 IgA nefropatisi ile benzer bir patolojinin
s6z konusu oldugunu bize gostermektedir. Ayrica kanda dolasan galaktose-deficient IgAL
diizeylerinin her iki hastalikta benzer diizeylerde bulunmasi iki hastaligin benzer
patofizyolojiye sahip oldugunu diisiindiirmektedir.*? Adenoviriis enfeksiyonu sonrast ikiz
kardeslerin birinde IgA nefropatisi, birisinde ise HSP goriilmesi bu kaniy1 destekleyen
vakalardir.*® Renal tutulumun agirligi ve dolasan immiin kompleksler arasinda paralellik
vardir.** HSP daha sik ¢ocuklarda gériilmesine ragmen HSP bébrek tutulumu yetiskin ve

ergenlerde daha sik goriilmekte olup daha kétii seyirlidir. 34540

Retrospektif yapilan kohort calismalarda hastalarin %20-54'linde erken renal
tutulumun oldugu bulunmustur.2%464’ Yapilan 1133 hastalik 12 ¢alismanin derlemesinde
hastalarin %34’linde hematiiri ve/veya proteiniiri saptanmistir. Renal tutulumu olan
hastalarin %79 unda hematiiri ve/veya nefrotik aralikta olmayan proteiniiri saptanmis,
%21 hastada ise nefrotik aralikta proteiniiri ve/veya 6dem, albiimin diistikliigi, BUN/
kreatinin yiiksekligi ile ve/veya kan basimnci yiiksekligi izlenmistir.*’ Yapilan bagka bir
calismada hastalarin %46’sinda bobrek tutulumu goézlenmistir. Bébrek tutulumu olanlarin
%14°1 sadece hematiiri, %9 u sadece proteiniiri, %56’s1 hematiiri ve proteiniiri, %20'si

nefrotik aralikta proteiniiri ve nefrotik-nefritik sendromlar ise %1 kadar gézlenmistir.*®

Bobrek tutulum bulgulart birgok HSP’li hastada hastaligin ortaya ¢ikmasindan
sonra ilk 3 ile 17 giin arasinda“®, biiyiik cogunlugunda ise ilk 3 ayda ortaya ¢ikmaktadir.>
Bazi hastalarda ilk basvurudan yillar sonra ortaya ¢ikabilmektedir.>* HSP prognozu

biiyiik oranda renal tutuluma baglidir.*’

Renal tutulum birgok hastada iyi seyirli olup kendi kendini sinirlayan bir
hastaliktir. HSP bobrek tutulumunun (HSPN) kronik bobrek yetmezligine ilerlemesi
cocuklarda yetiskinlere gore daha nadir olmaktadir.>? Nefrotik ve/veya nefritik sendromla
basvuran hastalarn nerdeyse tamami son dénem bobrek yetmezligine ilerlemektedir.>
HSPN’nin prognozunu belirleyen faktorlerin en 6nemlisi bobrek biyopsisinden elde
edilen kresent olusum yiizdesidir. Yapilan biyopsilerde minimal degisikliklerden diffiiz
proliferatif ve kresentrik formasyonun oldugu agir bobrek hastaligina dek uzanan genis

bir yelpazede bulgular goriilebilmektedir.>*
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Baglangi¢ idrar bulgular1 temel alinarak yapilan HSPN’ye yonelik 2 adet

siiflandirma sistemi olusturulmustur. ilki bes, ikincisi 4 evreye ayrilmistir.

Tablo 3. Falkner ve ark. tarafindan 2004 yilinda yapilan simflandirma.

EVRE IDRAR ANALIZ BULGULARI

A Mikro/makroskopik hematiiri veya persistan nonnefrotik proteiniiri

B Mikro/makroskopik hematiiri ve persistan nonnefrotik proteiniiri

C Nefritik sendrom, azalmig GFR, hematiiri ve/veya hipertansiyon/nefrotik sendrom
Akut progresif
glomertilonefrit
Kronik
glomertilonefrit

Falkner ve arkadaglar1 tarafindan 2004 yilinda yapilan siniflandirmada
nonnefrotik proteiniiri <lg/L. albiimin atilimi1 veya idrar alblimin/kreatinin orani
<200mg/mmol olarak tanimlanmaktadir (Tablo 3). Nefrotik sendromda idrarda protein
attlmmi ise 40 mg/m%h albiimin atitlmi veya idrar albiimin/kreatinin orani
>400mg/mmol olarak tanimlanmaktadir. Serum albiimini ise <25gr/L olarak
belirtilmistir. Evre A ve B hafif renal hastalik; evre C, D ve E ise agir renal hastalik olarak

degerlendirilmistir.>

Tablo 4. Kawasaki ve arkadaslari tarafindan 2010 yilinda yapilan c¢aligmadaki HSP nefriti
siniflandirmas:. %

EVRE IDRAR ANALIZ BULGULARI
A | Normal
' Mikroskopik hematiiri veya <20mg/m?/h proteiniiri

Persistan nefropati

B
C
D | Bobrek yetmezligi
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Kawasaki ve arkadagslar1 tarafindan yapilan siniflandirmada Evre A’da fizik
muayene, idrar analizi ve bobrek fonksiyonlari normal olan hastalar yer almaktadir. Evre
C’de ise persistan nefropati ile >20mg/m?h protein atilimi veya hipertansiyon ve
kreatinin klirensinin (CrCl) >60 ml/dk/1,73 m? olan hastalar, Evre D’de ise CrCl <60
ml/dk/1,73 m? veya dializ veya transplant yapilan hastalar kastedilmektedir (Tablo 4).%

Yeterli endikasyon oldugunda yapilan bobrek biyopsileri HSPN tedavisine yon
vermektedir. Tablo 5'te HSPN'inde bobrek biyopsi endikasyonlar1 siralanmaktadir. Renal
biyopsiler immiinsiipresif tedavi baslanmasinda énemli yer tutarlar.>” Bobrek biyopsileri
belli endikasyonlarda yapilirlar. Kawasaki ve arkadaslari 2010°da yaptiklart bir
derlemede HSP’li hastalarda bobrek biyopsisi endikasyonlarmi 20 mg/m?/saatten fazla
proteiniiri ve hematiirisi olan hastalar ya da 20 mg/m?/saatten az proteiniiri ve tekrarlayan
makroskopik hematiirisi olan hastalar olarak belirtmislerdir.’® McCarthy ve Tizard
2010°da yaptiklar1 bir derlemede bobrek biyopsisi endikasyonlarini; ilk basvuruda akut
bobrek hasarlanmasi veya nefrotik sendrom varligi, bobrek foksiyonlari normalken 4
hafta devam eden nefrotik sendrom, nefrotik sinirda proteiniirinin 4 hafta devam etmesi
(idrar protein/idrar kreatinin oraninin >250 mg/mmol olmasi), 3 aydan fazla devam eden
proteiniiri (idrar protein/idrar kreatinin oraninin >100 mg/mmol olmas1) olarak

belirtmislerdir.>’

Tablo 5. HSPN'de bébrek biyopsisi endikasyonlari®®

Bobrek Biyopsisi Endikasyonlari
>20mg/m?/sa proteiniiri+ hematiiri
<20mg/m?/saat proteiniiri+ tekrarlayan makroskopik hematiiri
Ik bagvuru aninda akut bobrek hasarlanmasi veya nefrotik sendrom
Bobrek fonksiyonlari normalken 4 hafta devam eden nefrotik sendrom
Nefrotik sinirda proteiniirinin 4 hafta devam etmesi (Upr/Ucr >250mg/mmol)

Ug aydan daha fazla devam eden proteiniiri (Upr/Ucr>100mg/mmol)

International Study of Kidney Disease in Children (ISKDC) tarafindan 2007°de
HSP bobrek tutulumu olan hastalardan yapilan bobrek biyopsi sonuglarina gore
HSPN'inde evrelendirme yapilmistir. Tablo 6’da bu siniflama 6zetlenmistir. Evrelemede

bulgular fokal ise ‘a’, diffiiz ise ‘b’ olarak subgruplara ayrilmaktadir®®.
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Tablo 6. ISKDC HSPN SINIFLAMASI®®

EVRE BIYOPSI BULGULARI

l. Minimal degisiklikler
1. Mezengial proliferasyon

1. Fokal veya diffiiz proliferasyon veya skleroz varliginda <%>50 kresent olmasi
A) Fokal mezengial proliferasyon

B) Diffiiz mezengial proliferasyon

V. Fokal veya diffiiz proliferasyon veya skleroz varliginda %50-75 kresent olmasi
A) Fokal mezengial proliferasyon

B) Diffiiz mezengial proliferasyon

V. Fokal veya diffiiz proliferasyon veya skleroz varliginda >%75 kresent olmast
A) Fokal mezengial proliferasyon

B) Diffiiz mezengial proliferasyon

VI. Membranoproliferatif benzeri lezyonlar

Kronik bobrek hastaliginin olusma riski biyopside histolojik lezyonlarin agirlig
ile iliskilidir. Her zaman bu simiflandirma yiizde yiiz prognoz hakkinda bilgi vermez. Iyi
prognoz ile iliskisi net olarak ortaya konan Evre I’dir. Yapilan 8 ¢ocuk ve 7 eriskin
calismasindan sadece dordii ilk biyopsi bulgularinin prognozla iliskili olmadigini ortaya
koymustur. Diger 11 seride ilk biyopsi bulgularinin prognoz ile iliskili oldugu
bulunmustur. Ancak bazi ¢alismalarda 1yi histolojik bulgu olanlarin kotii prognozlu, koti

histolojik bulgu olanlarin iyi prognozlu olabildigi bildirilmistir.

2.2.5. Laboratuvar Bulgular

HSP i¢in tanisal olabilecek spesifik bir laboratuvar tetkiki yoktur. Hastalarin %50-
70’inde serum IgA diizeyi yliksek bulunmus olup bu yiiksekligin renal tutulum ile iliskili
oldugu bulunmustur.®?! Tam kan saymmi, rutin biyokimya tetkikleri 6zgiil degildir.
Sonuglar genellikle tetikleyici faktorle iliskilidir. Lokositoz ve CRP ile sedimentasyon
yiiksekligi bakteriyel enfeksiyonlarin tetikleyici olabilecegini diisiindiiriir. Normokromik
anemi varlig1 gastrointestinal kanamayi diisiindiiriir. Trombositoz varlig1 enfeksiyonlarin

tetikleyici olabilecegini diistindiiriir.
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Trombosit sayis1 ve koagiilasyon parametrelerinin normal oldugunun gosterilmesi
petesi, purpura, ekimoz, gastrointestinal kanama ve hematiirinin ayirict tanisinin
yapilmasi agisindan 6nemlidir. HSP’nin bir parcasi olan bu klinik tablolarin koagiilopati

ya da trombositopeniye bagli olmadigi anlasilabilir.

Tam idrar tetkiki ve idrar mikroskopisi tiim HSP hastalarinda bakilmalidir. HSP
prognozunda énemli yer tutan HSPN agisindan bilgi sahibi olunur. Bébrek tutulumu olan
vakalarda tam idrar tetkikinde hematiiri, proteiniiri saptanabilir. Idrar mikroskobisinde
eritrosit ve 16kositler ile hiicre silendirleri goriilebilir. Patolojinin glomeriiler mi tiibiiler
mi ya da alt idrar yolu kaynakli m1 oldugu anlasilabilir. Serum kreatinin ve kan iire azotu
(BUN) diizeyi tiim hastalarda bakilmalidir. idrar tetkiki tamamen normal iken bile serum
kreatinini yiiksek bulunabilir. Tam idrar tetkiki ilk bagvuruda sadece bir kez
bakilmamalidir hasta yatirilarak izleniyorsa gilinliikk bakilmalidir. Yiiksek riskli hastalarda

haftalik daha sonraki donemde ilk 6 ay i¢in aylik bakilmalidir.

Henoch Schonlein Purpurasi nefritinde en sik gozlenen bulgu mikroskobik
hematiiri ve mikroalbliminiiridir. Hastalarda makroskopik hematiiri, izole proteiniiri,
hematiiri ve proteiniirinin birlikte saptanmasi tam idrar tetkikinde goriilebilen diger
anormalliklerdir. Ozellikle proteiniiri varliginda idrar protein ve kreatinin orani, 24 saatlik

idrarda protein hesab1 yapilmalidir.

Serum C3, C4, ANA, AntiDNA, ANCA, romatoid faktér (RF) ayiric1 tam

agisindan bakilmalidir.

2.2.6. Radyolojik Goriintiileme

Radyolojik caligmalar genellikle gastrointestinal bulgular1 olan hastalar i¢in
yapilir. Kesitsel radyolojik tetkikler ile genislemis barsak anslarimi takiben hareketleri
azalmis barsak anslar1 goriilebilir. Batin ultrasonografi (USG) ile artmis barsak duvar

kalinlig1, hematom, periton igi serbest s1v1 ve invajinasyon ortaya konabilir, %960

Skrotal semptomlar1 olan erkek hastalara dopler USG yapilmalidir. Doplerde

testis torsiyonu ile ayirici tan1 yapilir.%

Ayrica nadir goriilmekle beraber norolojik ve solunumsal belirtileri olan

hastalarda beyin ve gogiis kafesi goriintiilenmesi yapilmalidir.3"%3 Diz eklemi HSP’de
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en sik tutulan eklemlerden biridir. Ayiric tani agisindan goriintiileme yapmak gerekebilir.

Ozellikle tedaviye direngli vakalarda uyanik olmak gerekir.

2.2.7.Tam

HSP tanis1 genellikle klinik olarak konur. Ozellikle alt ekstremite ekstensor
yiizleri ile kalgalarda palpabl purpura varlig1 tan1 koydurur.>’ Ancak ara vakalarda deri ya
da diger tutulan organlardan alinan biyopsilerde 16kositoklastik vaskiilit ve ¢ogunlukla

IgA immiin komplekslerinin varlig1 taniy1 koydurur.

EULAR/PRES/PRINTO 2008 yilinda toplanarak bazi vaskiilitlerin tan
kriterlerini klinik bulgu ve laboratuar bulgulariyla ortaya koydular. Bu kriterler taniy1
kesin koydurmasa da tipik bulgularla bagvuran hastalarda ¢ok ise yaramaktadirlar. Tipik

dokiintiiyle beraber Tablo 7’deki bir kriterin daha olmas1 tan1 koydurur.!*

Tablo 7. EULAR/PRES/PRINTO HSP tani kriterleri (2008)

Tipik palpabl purpura ile beraber asagidaki kriterlerden biri
Karin agrisi (yaygin ve ani baslangicl)
Artrit ya da artralji (ani baglangigli)

Bobrek tutulumu (hematiiri ve/veya proteiniiri)

Lokositoklastik vaskiilit ya da proliferatif glomertilonefrit (IgA immiin kompleks

varlig)

Biyopsi tiim HSP'li ¢ocuk hastalarda rutin olarak alinmaz. Arada kalmis vakalarda
ya da bdbrek biyopsisi endikasyonu varliginda yapilir. Yetiskin hastalarda insidansin

daha az olmasindan dolay1 taninin kesinlestirilmesi agisindan biyopsi daha sik yapilir.

Deri biyopsileri HSP tanisin1 dogrulamak agisindan ¢ok uygun ve basittir. Alinan
ornegin 151k ve immiinfloresan mikroskobisinin bakilmasi ile tani1 dogrulanir.
Lokositoklastik vaskiilitin postkapiller veniillerde goriilmesi ile beraber, IgA immiin
komplekslerin varlig1 ile tan1 konur. Biyopside immiinfloresan mikroskobik inceleme

yapilmadan kesin tanis1 konamaz.52
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Bobrek biyopsisi, endikasyon olan durumlarda hem tedaviyi yonlendirmek hem
de tan1y1 kesinlestirmek igin yapilir.>” HSP, IgA depozitlerinin mezengiyumda goriilmesi

ve immiinfloresan mikroskobi de HSP tanisinin dogrulanmasi ile konur.

Isik mikroskobisinde temel glomeriiler tutulum paterni mezengial hasarlanma
veya hiperseliilarite ile karakterize mezengial proliferatif glomeriilonefrit tablosudur.
Segmental kapiller tromboz genellikle nekroz ve kresent olusumuna bagli olarak goriiliir.

ISKDC siniflandirmast 151k mikroskopisi verileri kullanilarak yapilmustir, 16305863

Immiinfloresan mikroskobide graniiler IgA agirlikta olmakla beraber IgG ve IgM
depozitleri de goriilebilir. Kompleman sistemi elemanlari olan C3, properdin, Clq ya da
C4 de gortilebilen diger depozitlerdir. Genelde mezengial depozit birikimi goriiliirken,

segmental paramezengial kapiller depozitler de goriilebilir.3%5

2.2.8. Ayirict Tam

Ayirict tant bulgulardan yola ¢ikilarak yapilmalidir. Her bulgunun ayirici tanisi
ayr1 ayr1 yapilmalidir. Aslinda HSP tablosu tam oturdugunda pek diger hastaliklarla
karismaz ancak dokiintiileri olusmamis ya da nonspesifik olan hastalarda ayirici tantyi

yapmak gereklidir.

Petesial ve purpurik dokiintiiler septisemi, immiin trombositopeni, hemolitik
iremik sendrom, 16semi ve koagiilopatilerle karisabilir. Tam kan sayim1 ve koagiilasyon
HSP’nin bu durumlarla ayirici tanisinin yapilmasinda yardimer olur. Bagka hastaliklarda
da tam kan saymmi ve koagiilasyon parametreleri normalken, hasta dokiintii ile

bagvurabilir.

Akut infantil hemorajik 6dem; lokositoklastik bir vaskiilit olup 4 ay ile 2 yas
arasindaki ¢ocuklarda tanimlanmistir. Kendi kendini sinirlayan bir hastalik olup ates,
purpura, ekimoz, dudaklarda 6dem ile seyreden ve 1 ila 4 hafta arasinda spontan gerileyen
bir tablodur. Gastrointestinal ve renal tutulumu nadirdir. HSP ile benzer o6zelliklere

sahiptir.546

Hipersensitivite vaskiiliti; ilag, enfeksiyon, ya da higbir tetikleyici olmaksizin ates,
tirtikeryal dokiintii, lenfadenopati, artralji ile karakterize bir 16kositoklastik bir vaskiilittir.

Ancak IgA birikimi ve glomeriilonefrit goriilmez.%®
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Ayrica daha ciddi seyirli (Wegener, Churg-strauss sendromu, mikroskobik
polianjitis) kii¢liik damar vaskiilitleri ile ayirict tanisinin yapilmasi gerekir. ANCA, ANA,
AntiDNA, C3, C4 ayirici tanida yollanmalidir. Deri biyopsisi yine ayirici tanida yardimci

olur.

Artrit ve artralji ayiric1 tanisinda da 6nemli hastaliklar yer almaktadir. Ozellikle
dokiintli ortaya c¢ikmadan Once 6nemli olabilir. SLE, JIA, Romatoid artrit benzer

bulgularla basvurabilir. ANA, AntiDNA, C3, C4, RF ayiric1 tanida yol gosterici olabilir.®

Akut romatizmal ates (ARA) ile ayiric1 tanisinin yapilmasi dnemlidir. Gezici

tarzda artrit varliginda ve ASO yiiksekliginde akilda tutulmalidir.

Septik artrit ve toksik sinovit de ayirici tanida akilda tutulmalidir. Ozellikle tek ya
da iki eklem tutulumunun oldugu ve eklem yerinde 1s1 artis1 ile kizariklik varliginda akilda

tutulmali ve hizlica ayirici tanisi yapilmalidir.

Karin agris1 6zellikle dokiintii yoklugunda akut batin ile karigabilir. Ayrica cerrahi
girisim gerekebilecek invajinasyon, perforasyon gibi HSP komplikasyonlar1 da akildan
cikarilmamalidir. Bu tiir hastalarda hizlica radyolojik goriintiileme yapilarak cerrahiden

yardim istenmelidir.

Diger bulgularin yoklugunda sadece hematiiri ve/veya proteiniiri varliginda diger
renal hastaliklar arastirilarak taniya gidilmelidir. Ayirici tanida birincil ve ikincil

glomeriilonefritlerin tamami yer almaktadir.

2.2.9. Tedavi

HSP’li hastalarda tedavi oncelikle destekleyicidir. Mutlak istirahat, yeterli mayi

ve rahatlatici tedavilerden olugsmaktadir. Hastaneye yatis sart degildir.

Bazi durumlarda ise hastaneye yatirmak gerekir. Oral alim1 iyi olmayan, siddetli
karmn agris1 olan, gastrointestinal kanama bulgusu olan, biling durumunda degisiklik olan,
agir eklem tutulumu olan, bobrek yetmezligi, hipertansiyonu olan hastalar hastaneye

yatirilarak yakin izlenmelidir.

Hastaneye yatirilan hastalar yasamsal bulgulari, idrar ¢ikisi, hematokrit izlemi,

gaitada gizli kan takibi, tekrarlayan idrar tetkikleri ve yakin karin muayenesi ile takipleri
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yapilmalidir. Hastalarda hematokrit diislisii ve yetmezlik bulgular1 varsa eritrosit
desteginde bulunulmalidir. Gastrointestinal komplikasyonlar acisindan uyanik olunmali
ve gerekirse tetkik edilerek ¢ocuk cerrahiden yardim istenmelidir.>®*® Biling durumu
degisikliginde santral sinir sistemi tutulumu akilda tutularak o acgidan hasta tetkik
edilmelidir.3*% A& artritli  hastalara nonsteroidal antienflamatuar ilaglar

baslanmalidir.

2.2.9.1. HSPN Tedavisi

HSPN tedavisinde steroidler ve steroid ile diger immiin baskilayici ilaglarin

beraber kullanim1 endikasyona gére mevcuttur.

2.2.9.1.1. Hafif Form HSPN Tedavisi

izole hematiiri ile izlenen hastalarin prognozu iyidir. Ancak hafif proteiniiri ile
basvuran hastalarin %18 nin seyri kotii olabilir.®® Bu nedenle renal tutulumu olan hastalar
tamamen diizelene kadar yakindan izlenmelidir. Hafif form HSPN hastalarinda tedaviye

gerek yoktur.%®

2.2.9.1.2. Orta Agirhkta HSPN Tedavisi

ACE inhibitorii (enalapril 10 mg/giin) ile balik yagi kombinasyonunun orta
agirlikta HSPN'i olan hastalarinda protein atilimimi azalttigi saptanmistir.”® Onalt1 hasta
ile yapilan bir caligmada ii¢ giinliik intravendz pulse metilprednizolonu (1gr/1.73 m?)
takiben baglanan oral prednizon (2 mg/kg/giin) ve oral siklofosfamid (2mg/kg/giin)
kombinasyonunun etkili oldugu bulunmustur.”* Yapilan bir derlemede orta agirlikta
HSPN’de ACE inhibitorii kullanimi agisindan yeterli destekliyici yaym olmadigi

belirtilmistir.”?
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2.2.9.1.3. Hizh Tlerleyen/ Kresentrik HSPN Tedavisi

Immiin baskilayic1 ilag kullanimina nefrotik diizeyde proteiniiri, glomeriiler
filtrasyon hiz1 azaldiginda veya yiiksek evre ISKDC biyopsi sonucu varliginda
bagvurulabilir. Kresent varliginda tedavi edilen ve tedavi edilmeyen hastalar arasinda
belirgin fark saptanmamustir. Tedavi dncesi ve sonrast GFR degerleri agisindan hastalar
arasinda belirgin fark saptanmamustir.®® Yapilan birgok calismada bazi ilaglarin tedavide
etkin oldugu belirlenmistir. Intravendz pulse metilprednizolon®® 7374 siklosporin A,
siklofosfamid’®""® iirokinaz pulse tedavi’>’®, azatioprin’®®°, plazma degisim tedavisi®
Oneriler arasinda yer almaktadir. ACE inhibitorleri veya anjiotensin konverting enzim

blokérlerinin immiin baskilayici ilaglarla kombinasyonu 6nerilmektedir.%®

2.2.9.1.4. Steroidler

Steroidler uzun yillar bir ¢ok nefropati tedavisinde ilk sira ilag olarak kullanildi.
Profilaktik veya iyilestirici tedavi olarak HSP nefritinde tercih edilmektedirler. HSP
nefritinde profilaktik ajan olarak kullaniminin yararlili§i konusunda farkli sonuglar elde
edilmistir. Yapilan geriye doniik bir ¢alismada ortalama 21 giin prednizolon tedavisi
verilen hasta grubu ile steroid tedavisi almayan hasta grubu arasinda anlamli klinik agidan
farklilik saptanmustir. Steroid alan hasta grubunda nefropati riskinin beg kat azaldig1 tespit
edilmistir.®? Bir baska calismada ciddi karin agris1 olan ve en az bir hafta steroid (2-5
mg/kg/giin) alma Oykiisii olan hastalarin, hi¢ steroid almayan hastalara gore daha az
bobrek tutulumunun oldugu saptanmistir.®3 Yapilan baska bir calismada ise tam tersine
erken donem kisa steroid tedavisinin renal komplikasyonlar1 azaltmadigi tespit
edilmistir.%* Bagka bir randomize kontrollii calismada 171 hastanin verileri incelenmis,
erken donem ve kisa siireli steroid kullaniminin bdbrek tutulum agirligini azalttigi ama

bobrek tutulumunu azaltmadig tespit edilmistir. "™

Akut HSP nefritinde steroidler yiiksek doz intravendz (iv) kullanimini takiben
uzun siireli oral idame tedavisi olarak kullanilmaktadir. Metilprednizolonun yiiksek doz
iv kullanim1 agir HSPN vakalarinda efektiftir. Agir nefrotik sendromlu kresentrik
glomeriiler patolojisi olan hastalarda 3 giin yliksek doz intravendz metilprednizolon (1000

mg/1,73 m?), oral prednizonun 3,5 ay kullanim1 efektif bulunmustur.’*
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Steroidler, diger immiin baskilayici ilaglar ile beraber kombine tedavi olarak sik¢a

kullanilmaktadir.

2.2.9.1.5. Siklosporin A

Tek basma siklosporin A (CycA) tedavisi 6 ay ile 2 yil arast bir siire
onerilmektedir. Siklosporin dozu 4-8 mg/kg/giin baslangi¢c dozunda ve kan diizeyi 150-
200 pg/L araliginda tutularak; idame dozu ise 1-5 mg/kg/giin ve kan diizeyi 80-100 pg/L
araliginda tutularak uygulandiginda steroide diren¢li HSPN vakalarinda siklosporin
cevabi etkili bulunmus ve etkinligi tekrarlayan biyopsilerle ortaya konmustur. Ayrica
tedaviye baslandiktan sonraki 2 ay icinde nefrotik proteiniiri lizerinde etkili oldugu
saptanmigtir. Hastalarin ortalama 6 yillik izlem zarfinda remisyonda kaldiklar
saptanmustir.” Pulse prednizolon, oral steroid ve 8 ay boyunca 2 mg/kg/giinden azatioprin

verilen vakalarda tedaviye yamit alindig1 saptanmustir.%®

Yedi hastada intraven6z veya
oral prednizolon ve CycA’nin ACE inhibitorii cilazapril ile beraber veya cilazapril
olmaksizin kullaniminin nefrotik diizeyde proteiniiriyi gerilettigi ve tedavi sonrasi kontrol

biyopsilerde evrelerde iyilesmeye oldugu saptanmistir.®

2.2.9.1.6. Siklofosfamid

Biyopsi ile tanis1 konmus bir seri vakada 2-2,5mg/kg/giin siklofosfamid
kullanimina degisik diizeylerde iyi yanit alindig1 belirtilmistir. Uzun siireli bir hasta grubu
izleminde giinliik siklofosfamid alan hastalar ile almayan hastalar arasinda son dénem

bobrek yetmezligine gidis acisindan fark saptanmamigtir.”

2.2.9.1.7. Mikofenolat Mofetil

Yeterli sayida hasta ile ¢alisma mevcut olmadigindan kullanimi konusunda kesin
kaniya varmak zordur.®® Mikofenolat mofetil agir hematiirisi ve proteiniirisi olan uzamis
HSP nefritli ve azatioprin, steroid tedavisine direngli hastalarda kullanilmis ve efektif

oldugu saptanmugtir.8®
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2.2.9.1.8. HSPN Tedavisinde Kombine Tla¢ m1 Tek ila¢ ni?

Birgok protokol en az iki immiin baskilayici ila¢ kullanimi 6nermektedir. Steroid
ve siklofosfamid’687888% steroid ve azatioprin 8-15 ay’®%%, steroid ve CycA veya
steroid ve CycA ile ACE inhibitorii®>® &nerilen kombine immiin baskilayici ilag
protokolleridir. Steroid ve siklofosfamidin kombine kullanimi hem efektif hem de
giivenilir bir tedavidir ve diger segceneklere gore daha {istiin oldugu bazi caligmalar
tarafindan desteklenmistir.®®® Azatioprin, iv metilprednizolon ve oral prednizolon
kombinasyonu Onerilen kombinasyonlardan biridir. Siklosporin A ve steroid
kombinasyonu da HSPN tedavisinde énemli segeneklerden biridir.2% Literatiirde genel

olarak HSPN tedavisinde kombine tedavi onerilmektedir.

2.2.9.1.9. Kamita Dayah Tedavi

Birgok ¢alisma agir HSPN tedavisini konu almaktadir ve ona yonelik 6nerilerde
bulunmaktadir.” Tek merkezli bir derlemede steroid ve siklofosfamid ve ACE inhibitdrii/
ARB kombinasyonunun kullaniminin agir (>evre III) HSPN’li hastalarda %54 histolojik
olarak iyilesme sagladig1 ortaya konulmustur.®® Yaslar1 6 ile 14 arasinda degisen 12
hastada yapilan bir ¢aligmada 3 giin pulse metilprednizolon, 2 ay siklofosfamid, 3 ay oral
prednizolon ile 6 ay dipiridamol tedavisi ile 11 hastanin GFR’si normale donerken 7
hastanin tamamen remisyona girdigi saptanmistir. Ancak bu calismanin hem hasta
sayisinin az olmasi hem de uzun siireli takibin olmamasindan dolay: giivenilirligi diisiik
bulunmustur. Evre I-III araliginda olan HSP’li hastalarin bir kismi1 sadece ACE inhibitorii
veya ARB ile tedavi edilmektedir. Agir HSPN’li bir kisim hastada ise yapilan bir
calismada prednizolon 2 mg/kg/giin den 3 doza boliinerek ilk 4 hafta verilmistir. Daha
sonra takiben 8 hafta boyunca prednizolon 2 mg/kg/giin ‘den giinasir1 ile birlikte
azatioprin 2 mg/kg/giin den giinasir1 (bir giin prednizolon bir giin azatioprin) ve warfarin

1 mg/giin seklinde kombinasyon tedavisinin uygulanmasi dnerilmistir.%!

2.2.9.1.10. Plazma Degisimi

Plazma degisimi HSPN tedavisinde rutin olarak dnerilmemektedir. Ancak immiin
baskilayict ilaglara direngli vakalarda denenmesi Onerilmektedir. Plazma degisiminin

erken uygulanmasi hastaligin ilerleyisini durdurdugu belirtilse de immiin baskilayici
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ilaglara Gistiinligu gosterilememistir. Yeterli bilimsel verinin olmamasindan dolay1 klasik

tedaviler arasinda yeri yoktur.%

2.2.9.1.11. HSPN’de Diger Tedaviler
Eculizumab monoklonal bir antikor olup C5 inhibisyonu yaparak etki gosterir.

HSPN patogenezinde kompleman sisteminin etkinligi diisiiniiliince tedavi de etkili
olabilecegi diisiiniilebilir ancak bununla ilgili literatiirde yeterli veri yoktur,9%949:%
Rituksimab ise anti CD20 monoklonal antikorudur. HSPN tedavisinde alternatif
tedavilerden biri olarak direnc¢li vakalarda rituximab denenmektedir. Kronik HSPN’li 3
hastada rituksimab tedavisine yanit ile ilgili olumlu goriisler olsa da yeterli veri heniiz

yoktur.®” Ancak rituximab kronik ve tedaviye direngli HSPN vakalarinda denenebilir.

2.2.9.2.HSP Gastrointestinal Sistem Tutulum Tedavisi

Gastrointestinal belirtilerin giderilmesi ve komplikasyonlarin tedavisinde en sik
basvurulan ilaglar steroidlerdir. Steroidlerin karm agrisinin siiresini kisalttigi3% % 9. 100
invajinasyon riskini azaltt1§1}%, gastrointestinal miidahale sayisini azalttigi*®, sindirim

sistemi tutulum tekrar riskini azalttig1 ortaya konmustur.

Yapilan bir ¢calismada bir grup karin agrisi olan hastaya 2 mg/kg/giin’ den steroid,
diger gruba ise herhangi bir ila¢ verilmemistir. Steroid alanlarin karin agrilarinin ilk 24
saatte hi¢ ila¢ almayan gruba gore belirgin olarak kontrol altina alindig: her iki grubun
karin agrilarinin 72 saat sonunda %75 oraninda kayboldugu gosterilmistir. Steroidler

karm agrisinin siiresini belirgin olarak azaltmaktadir.'%

Agir gastrointestinal kanamalarda 3 giinliik intravendz metilprednizolon
tedavisini takiben bir haftalik oral steroid verilerek takip edildiginde olumlu sonuglar
alinmistir. Agir gastrointestinal tutulumlarda ve istenmeyen durum varliginda intravenoz

pulse metilprednizolonu takiben 1 ya da 2 haftalik steroid tedavileri 6nerilmektedir.%®

HSP’de bazen kronik karin agrilar1 olmaktadir. Bu tiir durumlarda 6ncelikle hasta
FMF acisindan sorgulanmalidir. FMF diislintilmedigi durumlarda bu tiir agrilar igin

metotreksat, mikofenolat mofetil onerilen ilaglardir.10410°
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2.2.9.3.HSP Eklem Tutulum Tedavisi

Eklem bulgular1 genellikle spontan gerilerler ya da nonsteroidal antienflamatuar
ilaglara 1yi yant verirler ancak direnc¢li ya da cok siddetli vakalarda prednizolon 1-2
mg/kg/glin’den 1-2 hafta siireyle Onerilmektedir. Sik¢a kullanilan nonsteroidal
antienflamatuar ila¢ ibuprufendir. Ancak renal tutulumu olan hastalarda NSAII

kullanilmamalidir. 19

2.2.9.4. HSP Deri Tutulumu Tedavisi

Genellikle mutlak istirahat ile lezyonlar gerilemektedir. Ancak ¢ok sik tekrarlayan

deri lezyonlar1 varliginda 2 haftalik 1 mg/kg/giin’den prednizolon kullanilabilmektedir. %’
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3. GEREC VE YONTEM

1999-2015 yillar1 arasinda HSP tanist konan hasta dosyalar1 geriye doniik olarak
incelendi. Dosyalardan hastanin tani anindaki yasi, tan1 mevsimi, cinsiyeti, aile oykiisii,
hastalik oncesinde enfeksiyon gegirme Oykiisii, ila¢ kullanim Oykiisii, komorbit
hastaliklar1, kilo, boy, kan basinci 6lglim degerleri, baslangi¢ ve izlem idrar bulgulari,
BUN, kreatinin, kreatinin klirensi, CRP, sedimentasyon, tam kan sayimi, C3, C4, ANA,
AntiDNA, sodyum, potasyum, yapildi ise bobrek biyopsi sonuglari, aldig: tedavileri, 1.
yil, 3. yil ve son takipteki idrar bulgulari, kreatinin degerleri veri toplama formuna
kaydedildi. Bilgiler daha sonra Excel formatina gegildi ve Istatistik Anabilim Dali ile
calisilarak istatiki veriler elde edildi.

Hastalarin boy ve kilo persentilleri hesaplanirken Tiirk ¢ocuklarina uyarlanmis 0-
2 yas ve 2-18 yas biiyiime egrileri kullanild1.}%®® Hastalarin sistolik ve diyastolik kan
basinc1 persentilleri, boy persentilleri temel almarak kaydedildi.!®® Bakilan kan

tetkiklerinin normal araliklari belirlenirken ana pediatri kaynaklarina basvuruldu. 101!

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 17.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Olctimler say1 ve ylizde olarak, siirekli Ol¢limlerse ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak 6zetlendi. Kategorik degiskenlerin
karsilagtirilmasinda Ki Kare test ya da Fisher test istatistigi kullanildi. Bobrek tutulumu
gruplari ile stirekli dlgtimlerin karsilastirilmasinda dagilimlar kontrol edildi, degiskenler
parametrik dagilim gosterdigi durumlarda Bagimsiz Grup T testi, gostermedigi
durumlarda da Mann Whitney U testi kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel onem diizeyi
<0.05 olarak alind1.
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4. BULGULAR

Toplam 162 hasta ¢alismaya alindi. Caligmaya alinan hastalarin %52,5°1 erkek
cocuk (n=85), %47,5’1 (n=77) kiz ¢ocugu idi.

4.1. Verilerin Demografik Dagilimlari

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yasi 91.3= 35.6 ay, hastalarin
minimum yasi 14 ay, maksimum 182 aydi. Kizlarin yas ortalamasi 96,2+ 36,2 ay,
erkeklerin yas ortalamast 86,2+ 28,5 idi. Agir bobrek tutulumu olan (bdbrek biyopsisi
yapilan) hastalarin yas ortalamast 109+ 7,8 aydu.

Hastalarin %17,9’da (n=29) anne baba akrabalig1 var iken %82,1°de (n=133) ise
anne baba akrabaligi yoktu. Hastalarin %4,9’da (n=8) ailede HSP ve/veya FMF 6ykiisii
var iken %95,1’nde (n=154) ailede HSP ve/veya FMF oOykiisii yoktu. Ailede ve/veya
hastada astim ve/veya alerji Oykiisii %6,8’nde (n=11) var iken, %93,2’nde (n=151) astim

ve/veya alerji Oykiisii yoktu.

Hastalarin %58’nin (n=94) ilk HSP atagindan 7 ile 21 giin 6ncesinde ge¢irilmis
enfeksiyon Oykiisiiniin oldugu, %42’sinde (n=68) enfeksiyon oOykiisliniin olmadig1
saptand1. Hastalarin %19,8’nin (n=32) ilk HSP atagindan 6nceki bir aylik siirede ilag
(adlarmi hatirlayamadiklar1 ama genellikle USYE nedeniyle kullanilan soguk algmlig,
ates distiriicii ve antibiyotikler) kullanimlarinin oldugu, %80,2’de (n=130) ise ilag

kullaniminin olmadig1 saptandi.
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Tablo 8. Ozgegmis ve soygegmis dykiisiiniin hastalara gére dagilimi

Anne baba akrabahg N %

Var 29 17,9
Yok 133 82,1
Hastalik 6ncesi donemde kullanilan ilac N %

Var 32 19,8
Yok 130 80,2
Ailede HSP/FMF oyKkiisii

Var 8 4,9
Yok 154 95,1
Ailede hastada astim-alerji oykiisii

Var 11 6,8
Yok 151 93,2

Hastalarin tan1 mevsimlerine gore dagilimi %23,5 (n=38) ilkbahar, %9,9 (n=16)
yaz, %36,4 (n=59) sonbahar, %30,2 (n=49) kis mevsimi seklinde oldu. Hastalarin tani
aylarina gore dagilimi %15,4 (n=25) Ocak ay1, %6,8 (n=11) Subat ay1, %11,7 (n=19)
Mart ay1, %5,6 (n=9) Nisan ay1, %6,2 (n=10) May1s ay1, %2,5 (n=4) Haziran ay1, %3,7
(n=6) Temmuz ay1, %3,7 (n=6) Agustos ay1, %6,2 (n=10) Eyliil ay1, %16 (n=26) Ekim

ay1, %14,2 (n=23) Kasim ay1, %8 (n=13) Aralik ay1 seklinde oldu.
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Tablo 9. Demografik verilerin hastalara goére dagilimi

N %

Cinsiyet

Erkek 85 52,5
Kiz 77 47,5
Tan1 Ay1

Ocak 25 154
Subat 11 6,8
Mart 19 11,7
Nisan 9 5,6
Mayis 10 6,2
Haziran 4 2,5
Temmuz 6 3,7
Agustos 6 3,7
Eyliil 10 6,2
Ekim 26 16,0
Kasim 23 14,2
Aralik 13 8,0
Tam Mevsimi

ilkbahar 38 235
Yaz 16 9,9
Sonbahar 59 36,4
Kis 49 30,2

Hastalarin deri lezyonlarinin lokalizasyonlar1 incelendiginde yalnizca alt
ekstremite tutulumu %67,3 (n=109), yalnizca {ist ekstremite tutulumu %1,2 (n=2), iist ve
alt ekstremite tutulumu %18,5 (n=30), alt ekstremite ve gévde tutulumu %1,2 (n=2), alt

ekstremite ve iist ekstremite ve govde tutulumu %11,7 (n=19) oldu.

Hastalarin %68,9’unda (n=111) eklem tutulumu saptandi. %31,1’inde (n=51) ise

eklem tutulumu saptanmadi.
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Karin agrisi, gastrointestinal sistem kanamasi bulgularindan en az biri saptanan
HSP hastalarinda gastrointestinal sistem tutulumu var olarak degerlendirildi. Hastalarin
%76,5’inde (n=124) GIS tutulumu saptandi, %23,5’inde (n=38) GIS tutulumu

saptanmadi.

Calismaya alinan hastalar bobrek tutulumu agisindan incelendiginde hastalarin %
56,2’sinde (n=91) bobrek tutulumunun gelistigi, % 43,8’inde (n=71) bébrek tutulumunun
gelismedigi saptanmistir. Bobrek tutulumu olan 21 (%12,9) hastaya biyopsi yapilmistir.

Hastalar alt ekstremite, {ist ekstremite ve skalpta 6dem varlig1 agisindan
degerlendirildi. Hastalarin %20,4’nde (n=33) 6dem saptanirken %79,6’sinda (n=129)
6dem saptanmadi. Odem en sik alt ekstremitede (%8,6) (n=14) saptand: (Tablo 10).

Hastalarimizdan agir bobrek tutulumu olan sadece bir hastada ajitasyon oldu ve
takiben nobet gecirdi. Santral sinir sistemine yonelik yapilan tetkiklerinde beyinde
hipertansiyona ait degisiklikler tespit edildi. Hastanin klinigi tekli antikonviilzan
tedaviyle birlikte daha siki tansiyon takibi ve antihipertansiflerle kontrol altina alindi.

Diger hastalarimizda santral sinir sistemi bulgular1 gézlenmedi.

Hastalarimizdan bir tanesinde solunum sikintis1 gelisti. Maske ile oksijen verilen
hastanin bakilan kan gazinda ve akciger filminde 6zellik yoktu. Takibinde ilk 24 saat

icinde spontan geriledi.

Hastalarimizdan bir tanesinde Skrotal hassasiyet oldu. Yapilan Skrotal USG ve
dopplerde bir ozellik saptanmadi. Hasta ¢ocuk cerrahiye danigildi ama ek Oneride
bulunulmadi. Takibinde spontan gerileme olan hasta HSP’nin skrotal tutulumu olarak

degerlendirildi.
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Tablo 10. Sistem tutulumlarinin hastalara gére dagilimi

Deri lezyonlari lokalizasyonu N %
Ust Ekstremite. 2 1,2
Alt Ekstremite 109 67,3
Ust +Alt Ekstremite 30 18,5
Alt Ekstremite +Govde 2 12
Ust +Alt Ekstremite + Govde 19 11,7
Eklem Tutulumu

Var 111 68,9
Yok 51 31,1
GIiS Tutulumu

Var 124 76,5
Yok 38 235
Bobrek Tutulumu

Var 91 56,2
Yok 61 43,8
Odem

Yok 129 79,6
El 3 1,9
Bacak 14 8,6
El+ Bacak 10 6,2
El+ Bacak+ Skalp 6 3,7
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Hastalarin %76,5’inde (n=124) tan1 aninda karin agrist saptandi. %23,5’inde

(n=38) ise karin agris1 saptanmadi.

Hastalarin %76,5’inde (n=124) gastrointestinal sistem tutulumu vardi. Bu
hastalarin %100’iinde (n=124) tan1 aninda karin agris1 vardi. GIS tutulumu olan hastalarin
%28,2’sinda (n=35) bulant1 ve/veya kusma , %7,2’sinde (n=9) ishal, %8’inde (n=10)
hematokezya, %29,8’inde (n=37) gaitada gizli kan saptandi (Tablo 11).

Hematokezya gelisen 10 hastamiza 3 glin iv pulse prednol tedavisi verildi.
Takibinde 1 ay boyunca 1mg/kg/giin’den oral prednizolonla devam edildi. Pulse
prednizolon sonras1 GIS kanamasi kontrol altma alindi. Bu hastalarm hi¢ birinde GIS

kanamasi tekrarlamadi.

Siddetli karin agrisi olan 20 hastaya oral 1mg/kg/gilin’den prednizolon baslandi.
Bir ile {i¢ giin arasinda tiim hastalarin karin agris1 gecti. Bir hafta sonunda prednizolon

kesildi.

Yaygin deri dokiintiileri olan 5 hastaya 1mg/kg/giin’den oral prednizolon
baslanmist1. ik bir hafta icinde hastalardan yamit alindi. Tamamina yakin dokiintiileri

gecti. Tedavi 21 giline tamamlanarak stoplanda.

Sekiz hastaya eklemde sislik kizariklik, asir1 agri nedeniyle 1 mg/ kg/ giin’den oral
steroidle beraber nonsteroidal antienflamatuar baglanmisti. Hastalarin eklem bulgular 1

ila 7 giin arasinda tamamen gecti. Tedavi 21 giine tamamlanarak stoplandi.

Tablo 11. GIS sikayetlerinin hastalara gore dagilimi

GIS Bulgusu N %
Karin Agrisi 100 24
Bulanti/ Kusma 35 28,2
Ishal 9 71,2
Hematokezya 10 8
Gaitada Gizli Kan 37 29,8
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Hastalar bobrek tutulumu acisindan degerlendirilirken tam idrar tetkikinde
hematiiri ve/ veya proteiniiri tespit edilmesi bobrek tutulumu olarak degerlendirildi.

Bobrek biyopsisi yapilan hastalar agir bobrek tutulumu olarak degerlendirildi.

Calismaya alinan hastalar bobrek tutulumu agisindan incelendiginde hastalarin %
56,2’sinde (n=91) bobrek tutulumunun gelistigi, % 43,8’inde (n=71) bébrek tutulumunun
gelismedigi saptanmistir. Agir bobrek tutulumu olan 21 (%12,9) hastaya biyopsi
yapilmustir.

Hastalarin ilk basvuru idrar bulgularina bakildi. Hastalarin %42,6’sinda (n=69)
bobrek tutulumu (hematiirive/veya degisken proteiniiri) ilk tani aninda tespit edildi.

%357,4’tinde (n=93) ilk bagvuruda bobrek tutulumu tespit edilmedi.

Hastalarin %24’tinde (n=39) izole hematiiri tespit edildi. HSP tanisi alan
hastalarin %22,8’sinde (n=37) mikroskobik, %1,2’sinde (n=2) makroskopik hematiiri
saptandi. Hastalarin %2,5’1 (n=4) izole proteiniiri ile basvurmustu. Hastalarin %16’sinda
(n=26) hem hematiiri hem proteiniiri saptands. Ik bagvuru aninda hastalarin %13,5’unda

(n=22) nefrotik diizeyde proteiniiri saptandi.

Bobrek tutulumu olan hastalarin (n=91) %75,8’1 (n=69) ilk bir ay i¢inde, %5,5°1
(n=5) bir ile ii¢ ay arasindaki donemde, %5,5’1 (n=5) {g¢ ile alt1 ay arasindaki donemde,

%13,2’s1 (n=12) bagvurudan 6 ay gectikten sonra bulgu vermislerdir.

Hastalarin bobrek tutulumu baslangi¢c zamani, ilk tan1 aninda bébrek tutulumu

baslangi¢ idrar bulgularinin dagilimlar: Tablo 10°da 6zetlenmistir.
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Tablo 12. Baglangig idrar bulgularinin hastalara gore dagilimi

N %

Bobrek tutulumu baslangic zamani

0-1ay 69 75,8
1-3ay 5 5,5
3-6 ay 5 55
> 6 ay 12 13,2
Baslangic idrar Bulgular

izole Makroskobik Hematiiri 2 1,2
izole Mikroskobik Hematiiri 37 22,8
izole Proteiniiri 4 2,5
Hematiiri +Proteiniiri 26 16,0

Hastalarin laboratuvar sonuglart incelendi. Klinik olarak kendi yas gruplarindaki
normal degerlere gore gruplandirildi. Degerler diisiik, normal ve yiiksek olarak

gruplandirildi.

Hastalarin ilk bagvuruda bakilan kreatinin degerlerinden %9,8’i (n=16) yasa gore
yiiksek olarak saptanirken %90,2°si (n=146) yasa gore normal aralikta saptandi.
Hastalarin bakilan kan iire azotu (BUN) degerlerinden %9,8’1 (n=16) normalden daha
yiiksek iken %90,2°si (n=146) normal araliktaydi.

Hastalarin ilk bagvurudaki kreatinin klirensi (CrCl) degerleri hesaplandi.
Hastalarin CrCl degerleri yeni Schwartz formiilii kullanilarak hesaplandi (k=0,413).

Hastalarmn %92’sinde (n=149) CrCl normaldi (>90ml/dk/1,73m?). Hastalarin
%7,4’tinde (n=12) CrCl 60-89 ml/dk/1,73m? araliginda, %0,6’sinda (n=1) CrCI 30-59
ml/dk/1,73m? araligindayd.

Hastalarin ilk bagvurudaki kan sodyum degerleri kaydedildi. Referans araligi 138-
145 mEq/L alind1.!® Hastalarin %11,7’sinin (n=19) kan sodyum degerleri normalden
daha diisiik iken, %0,6’sinin (n=1) kan sodyum degerleri normalden daha yiiksek idi.
Hastalarin %87,7’sinin (n=142) kan sodyum degerleri normal araliktaydi. Kan sodyum
degeri yiiksek saptanan tek hastamizin degeri 147 mEq/L idi. Intravendz sivi tedavisi

sonrasi kan sodyum degeri normal aralikta seyretti.
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Hastalarin ilk basvuru anindaki kan potasyum degerleri kaydedildi. Referans
aralig1 3,4- 4,7 mEq/L alind1.'%° Hastalarin bakilan kan potasyum degerlerinin %14,2’si
(n=23) normalin iizerinde, %2,4’li (n=4) normalin altinda, %83,4’i (n=135) normal

araliktaydi.

Hastalarin ilk bagvurudaki kan albiimin degerleri kaydedildi. Hastalarin %48,8’de
(n=79) kan albiimini ¢alisilmisken %51,2’sinde (n=83) ise calisilmadig1 saptandi. Kan
albiimini c¢alisilan hastalarin %11,4’{inde (n=9) kan alblimin degerinin 3g/dI’nin altinda,
%13,9’unda (n=11) 3-3,5 g/dl, %74,7’sinde (n=59) 3,5-4,9 g/dl araliginda oldugu
saptand1 (Tablo 13).

Tablo 13. Laboratuvar parametrelerinin hastalara gore dagilimi

N %
BUN
Normal 146 | 90,2
Yiiksek 16 9,8
Kreatinin
Normal 146 | 90,2
Yiiksek 16 9,8
Kreatinin Klirensi (Estimated GFR)
GFR>90 149 | 92,0
GFR 60-89 12 7.4
GFR 30-59 1 0,6
Sodyum
Diisiik 19 11,7
Normal 142 | 87,7
Yiksek 1 0,6
Potasyum
Diisiik 4 2,4
Normal 135 | 834
Yiiksek 23 | 14,2
Albiimin (mg/dl)
<3 9 11,4
3-3,5 11| 139
>3,5 59 | 74,7
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Hastalarin ilk bagvuru anindaki kan total kolesterol ve trigliserid degerleri
kaydedildi. Hastalarin %20,4’den (n=33) kan total kolesterol diizeyi calisildigi,
%79,6’sinda (n=129) calisilmadig1r saptandi. Kan total kolesterol diizeyi ¢alisilan
hastalarin %45,5’de (n=15) odl¢iilen deger 170 mg/dI’nin altinda, %42,4 (n=14) hastada
170-199 mg/dl aralifinda, %12,1 (n=4) 200 mg/dl ve lizerinde saptandi. Hastalarin
%19,1’inden (n=31) kan trigliserid diizeyi ¢alisildig1, %80,9’undan (n=131) ¢alisiimadigi
saptandi. Kan trigliserid diizeyi calisilan hastalarin %67,7’sinin (n=21) kan trigliserid
diizeyi 170 mg/dl’nin altinda, %12,9’unun (n=4) 170-199 mg/dl araliginda, %19.,4’iiniin
(n=6) 200 mg/dl ve iizerinde oldugu saptandi.

Hastalarin ilk bagvurudaki eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) ve C reaktif protein
(CRP) kan diizeyleri kaydedildi. CRP referans aralig1 yasa gore 0- 1,1 alind.® ESR
referans araligi 0-10 mm/saat alind1.% Hastalarin %78,4’iinden (n=127) CRP ¢alisildig,
%21,6’sindan ¢alisilmadigi saptandi. Kan CRP diizeyi ¢alisilan hastalarin %43,3’linde
(n=55) kan CRP diizeyleri normal aralikta iken, %56,7’sinde (n=72) CRP diizeyleri
yiiksek bulundu. Hastalarin %75,9’undan (n=123) ESR calisildigi, %24,1’inden
calisilmadigr saptandi. ESR c¢alisilan hastalarin %30,1’inde (n=37) ESR normal aralikta
iken, %69,9’unda (n=86) ESR’nin normalden yiiksek oldugu saptandi.

Hastalarin tam kan sayimi kaydedilerek 16kosit sayisi, hemogblobin, hematokrit
yiizdesi ve trombosit sayilar1 incelendi. Hastalarin %58’ inin (n=94) 16kosit sayilar yasa

gore normal sinirlarda iken, %42’sinin (n=68) 16kositozu varda.

Hastalarin yasa gore bakilan hemoglobin degerlerinin %39’unun (n=63) yasa
gore normal araligin altinda iken, %59,2’sinin (n=96) hemoglobin degerleri normal
aralikta olup, %1,8’sinin (n=3) hemoglobin degerleri normal araligin {istiindeydi.
Hastalarin yasa gore bakilan hematokrit yilizdelerinin %39’unun (n=63) yasa gore
hematokrit yiizdeleri normal araligin altinda iken, %359,2’sinin (n=96) hematokrit
yiizdeleri normal aralikta olup, %1,8’nin (n=3) hematokrit yiizdeleri normal araligin

iistiindeydi.

Hastalarin bakilan trombosit sayilarinin %63,4’i (n=103) normal aralikta iken,
%36,7’s1 (n=59) normal araliktaki degerlerin iistiindeydi. Hi¢ bir hastada trombositopeni

tespit edilmedi.
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Tablo 14. Hematolojik parametrelerin hastalara gore dagilimi

Beyaz Kiire

Normal 94 58
Yiiksek 68 42
Hemoglobin

Diisiik 63 39
Normal 96 | 59,2
Yiksek 3 1,8
Hematokrit

Diisitk 63 39
Normal 96 | 59,2
Yiksek 3 1,8
Trombosit

Normal 103 | 634
Yiiksek 59 | 36,7

Kompleman C3, kompleman C4, anti niikleer antijen (ANA), anti
deoksiriboniikleik asit (anti-DNA) yollanan hastalarin degerleri kaydedilerek incelendi.
Kompleman C3 hastalarin %76,5’unda (n=124) c¢alisiimigsken, %23,5’inde (n=38)
calisilmamigti. C3 calisilan hastalarin %0,8’inde (n=1) C3 diizeyleri yasa gore normal
araligin altindayken, %90,3’tinde (n=112) normal aralikta, %8,9’unda (n= 11) normal
araligin istiindeydi. Kompleman C4 hastalarin %76,5’unda (n=124) calisiilmigken,
%23,5’inde (n=38) calisiimamisti. C4 calisilan hastalarin %0,8’inde (n=1) C4 diizeyleri
yasa gore normal araligin altindayken, %84,5’inde (n=105) normal aralikta, %14,7 sinde

(n=18) normal araligin iistiindeydi.

ANA hastalarin  %67,9’unda  (n=110) c¢alisilmigsken, %32,1’inde (n=52)
calisiimamisti. ANA calisilan hastalarin %100’tinde ANA titresi negatif saptandi. Anti-
DNA hastalarin %67,9’unda (n=110) ¢alisilmisken, %32,1’inde (n=52) ¢alisiimamusti.
Anti-DNA c¢alisilan hastalarin %100’tinde (n=110) Anti-DNA titresi negatif saptandi
(Tablo 15).
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Tablo 15. Romatolojik laboratuvar parametrelerinin hastalara gore dagilimi

C3

Diigiik 1 0,8
Normal 112 90,3
Yiiksek 11 8,9
C4

Diigiik 1 0,8
Normal 105 84,7
Yiiksek 18 14,5
ANA

(+) 1 9
() 109 99,1
Anti DNA

(+) 0 0
(-) 110 110

Immiinglobiilin yollanan hastalarin immiinglobiilin A (IgA), immiinglobiilin G
(IgG), immiinglobiilin M (IgM) diizeyleri kaydedilerek incelendi. Hastalarin %63 iinden
(n=102) IgA ¢alisilmisken, %37’ sinden (n=60) calisilmamasti.

IgA ¢alisilan hastalarin %52,9°’unda (n=54) IgA diizeyleri yasa uygun aralikta
iken, %47,1’inde (n=48) IgA diizeyleri normal araligin tizerindeydi.

Hastalarin = %63’tinden (n=102) IgG c¢alisilmisken, %37’sinden (n=60)
calisilmamigti. IgG calisilan hastalarin 9%10,8’inde (n=11) IgG diizeyleri yasa gore
normal araliin altinda iken, %75,5’inde (n=77) IgG diizeyleri yasa uygun aralikta iken,
%13,7’sinde (n=14) IgG diizeyleri normal araligin tizerindeydi.

Hastalarin  %63’tinden (n=102) IgM calisilmisken, %37’sinden (n=60)
calistlmamigt. IgM caligilan hastalarin  %96,1’inde (n=98) IgM diizeyleri yasa uygun

aralikta iken, %3,9’unda (n=4) IgM diizeyleri normal araligin iizerindeydi.
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Tablo 16. immiinglobulinlerin hastalara gore dagilim

IgA

Normal 54 52,9
Yiiksek 48 47,1
19G

Diigiik 11 10,8
Normal 77 75,5
Yiiksek 14 13,7
IgM

Normal 98 96,1
Yiksek 4 3,9

4.2. Hastalarin Bobrek tutulumu Durumuna Gore Karsilastirmalar:

Hastalar, bobrek tutulumu olan ve bobrek tutulumu olmayanlar olarak
gruplandirildi. Demografik 6zelliklerine, tutulum yerlerine, laboratuvar parametrelerine,

idrar bulgularinin sonuglarina gore gruplar istatistiksel olarak karsilastirildi.

Hastalar tan1 konulan ay ve mevsim olarak degerlendirildiginde bobrek tutulumu

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

Hastalar cinsiyet agisindan da degerlendirildiginde bobrek tutulumu olan ve
olmayan hastalarda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmamistir

(p> 0,05) (Tablo 17).
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Tablo 17. Demografik verilerin gruplara dagilimi

Bobrek tutulumu (+) Bobrek tutulumu (-)
N % N % P

Cinsiyet
Erkek 51 56,0 34 47,9 0,343
Kiz 40 44,0 37 52,1
Tam ay1
Ocak 12 13,2 13 18,3
Subat 10 11,0 1 14
Mart 10 11,0 9 12,7
Nisan 5 55 4 5,6
Mayis 6 6,6 4 5,6
Haziran 3 3,3 1 14
Temmuz 4 4.4 2 2,8 0,685
Agustos 3 3,3 3 4.2
Eyliil 6 6,6 4 5,6
Ekim 12 13,2 14 19,7
Kasim 13 14,3 10 14,1
Aralik 7 7,7 6 8,5
Tan1 mevsimi
ilkbahar 21 23,1 17 23,9
Yaz 10 11,0 6 8,5 0,857
Sonbahar 31 34,1 28 394
Kis 29 31,9 20 28,2

Anne baba akrabaligi, ailede HSP FMF Oykiisii, hastalik dncesinde gecirilmis
enfeksiyon Oykiisii varligi dagilimlari agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmamistir. Ancak hastalik 6ncesi donemde kullanilan ilag
aragtirtldiginda; bobrek tutulum olan grubun % 26,7 sinde, bobrek tutulumu olmayan
grubun % 11,3ii hastalik dncesinde ilag (Adim hatirlayamadiklari, USYE nedeniyle
kullanilan soguk algmlig: ilaglari, ates diisiiriiciiler, antibiyotikler) kullandigini ifade

etmistir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,017) (Tablo 18).
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Tablo 18. Ozgeg¢mis ve soygegmis dykiisiiniin gruplara dagilimi

Bobrek Tutulumu (+)

Bobrek Tutulumu (-)

N % N % P
Anne baba akrabaligi
Var 18 19,8 11 15,5 0,540
Yok 73 80,2 60 84,5
Ailede HSP/ FMF éykiisii
Var 6 6,6 2 2,8 0,468
Yok 85 93,4 69 97,2
Ailede/ hastada astim/ alerji oykiisii
Var 4 4,4 7 9,9 0,214
Yok 87 95,6 64 90,1
Hastalik 6ncesinde gecirilmis enfeksiyon
Var 54 59,3 40 56,3 0,750
Yok 37 40,7 31 43,7
Hastalik 6ncesi donemde kullanmilan ilac¢
Var 24 26,7 8 11,3 0,017
Yok 66 73,3 63 88,7

Hastalarin deri tutulum yerleri acisindan da gruplar arasinda istatistik olarak

anlamli bir fark saptanmamustir (Tablo 19).

Bobrek tutulumu olan ve bobrek tutulumu olmayan hastalar eklem tutulum ve GIS

sikayetlerine gore degerlendirildi. Eklem tutulumu, GIS tutulumu (karin agrisi,

bulanti/kusma, ishal, hematokezya, GGK) ve 6demin yiizde dagilimlarinin gruplar

arasinda istatistik olarak farkli olmadigi saptandi (p>0,05) (Tablo 19).
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Tablo 19. Sistem tutulumlarinin gruplara dagilim

Bobrek tutulumu (+) | Bobrek tutulumu (-)
N % N % p

Eklem Tutulumu
Var 58 64,4 53 74,6
Yok 32 356 | 18 25,4 47
GIiS Tutulumu
Var 69 75,8 55 77,5
Yok 22 242 | 16 22,5 0,859
Odem
Yok 71 78,0 58 81,7
El 2 2,2 1 1,4
Bacak 8 8,8 6 8,5 0,898
El+ Bacak 7 7,7 3 4,2
El+ Bacak+ Skalp 3 3,3 3 4,2
Deri lezyonlar lokalizasyonu
Ust Ekstremite 1 1,1 1 1,4 0,083
Alt Extremite. 55 60,4 | 54 76,1
Ust + Alt Ekstremiteler 23 253 |7 9,9
Alt Ekstremite + Govde 2 2,2 0 0,0
(Alt + Ust) Ekstremiteler + Gévde 10 110 |9 12,7
Deri lezyonlar1 lokalizasyonu

Hastalarin laboratuvar sonuglari ayni zamanda Kategorik olarak, diisiik- normal-
yiiksek olarak diizenlendi ve bobrek tutulumu olan ile bobrek tutulumu olmayan gruplar
arasindaki farklilik incelendi. BUN, kreatinin, sodyum, potasyum, total kolesterol,
trigliserid, CRP, sedimentasyon, beyaz kiire, hgb, htc, trombosit, C3, C4 dagilimlarinin
gruplar gore istatistiksel olarak farkli olmadig: saptandi (p>0,05).

Kan alblimin diizeyinin bobrek tutulumu olan grupta anlamli olarak diisiik oldugu

tespit edildi (p=0,07) (Tablo 20).
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Tablo 20. Laboratuvar ve klinik parametrelerin gruplara gore dagilimlari

Bobrek tutulumu (+) (n=91)

Bobrek tutulumu (-) (n=71)

Ortalama +SS Ortanca (min-max) Ortalama +SS Ortanca ( min-max ) p
Sistolik kan basinct 103,6 £12,1 100 (80-160) 103,1 £12,0 100 (85-150) 0,792
Diastolik Kan Basinci 65,7 £10,6 60 (35-100) 64,5+9,4 60 (50-100) 0,461
BUN 13,2 48,8 11 (4-71) 11,6 £10,1 10 (2-90) 0,282
Kreatinin 0,4 +0,2 0,37 (0,2-1,3) 0,402 0,4 (0,2-1,2) 0,772
Kreatinin Klirensi 138,3 £38,3 140 (46-230) 129,0 £38,5 130 (50-220) 0,127
Sodyum 136,2 £3,3 136 (127-147) 136,8 £2,6 137 (130-143) 0,246
Potasyum 4,2 +0,5 4,1 (2,2-5,5) 4,1 +04 4 (3-4,9) 0,255
Albiimin 3,6 +0,7 3,7 (1,9-4,8) 4,0 +0,7 4,1(1,9-4,9) 0,027
Total Kolesterol 179,9 +49,2 180 (94-307) 150,5 +£23,1 147 (125-192) 0,167
Trigliserid 148,6 +87,3 116 (29-346) 93,5 +48,7 78,5 (50-184) 0,150
CRP 6,5 +19,1 1,45 (0,1-129,0) 5,1+7.8 1,2 (0,1-36,5) 0,613
ESR 22,6 £21,6 18 (2-91) 23,9 +23,6 18 (2-103) 0,734
. 10000 (5010-
Beyaz Kiire 11276,5 £5066,3 34400) 12477,3 £5426,3 11400 (4800-30900) | 0,149
Hgb 12,0 1,5 12 (8,7-16,3) 12,0 £1,2 12 (8,4-15,0) 0,922
Hct 35,5 44,2 36 (26-48) 35,6 +3,5 35,5 (25,2-45,0) 0,886
PLT 381802,2 357000 (173000- 391845,1 376000 (168000- 0616
+141120,6 1021000) +104186,0 653000) '
C3 145,7 £35,0 146 (42-289) 146,1 £352 139 (91-263) 0,949
C4 30,3 15,8 28 (10-126) 29,9 11,5 29 (12-59) 0,64

Bobrek tutulumu olan ve olmayan hastalarin ANA, Anti-DNA, IgA, 19G, IgM,

BUN, kreatinin, C3, C4, tam kan sayim parametreleri, albiimin, sodyum, potasyum,

dagilimlart agisindan gruplar arasinda istatistik olarak anlamli bir farklilik saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 21).
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Tablo 21. Gruplara gore laboratuvar parametrelerinin dagilimlart

Bobrek tutulumu (+)

Bobrek tutulumu (-)

N % N % P
BUN
Normal 80 87,9 66 93,0
Yiiksek 11 12,1 5 7,0 04zt
Kreatinin
Normal 80 87,9 66 93
Yiiksek 11 12,1 5 7,0 04zt
Kreatinin Klirensi (Estimated GFR)
GFR>90 78 85,7 71 100
0GFR 60-89 12 13,2 0 0,010
GFR 30-59 1 11 0
Sodyum
Diigiik 15 16,5 5 7,0
Normal 75 82,4 66 93,0 0,124
Yiksek 1 11 0 0,0
Potasyum
Diigiik 3 3,3 1 14
Normal 73 80,2 62 87,3
Yiiksek 15 16,5 8 11,3 0,453
Albiimin (mg/dl)
<3 7 14,3 0 0
3-3,5 8 16,3 16,7 0,231
>3,5 34 69,4 25 83,3
C3
Diigiik 1 13 0 0,0 0,476
Normal 66 90,4 46 90,2
Yiiksek 6 8,2 5 9,8
C4
Diigiik 1 1,4 0 0,0 0,296
Normal 64 87,7 41 80,4
Yiksek 8 11,0 10 19,6
ANA
(+) 0 0 0 0,0 1,000
() 66 100 43 100,0
ANTI-DNA
(+) 0 0 0 0,0 1,000
(-) 66 100 43 100,0
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Tablo 21. Devam Gruplara gore laboratuvar parametrelerinin dagilimlart

Bobrek tutulumu (+) | Bobrek tutulumu (-)
N % N % P

Beyaz Kiire
Normal 56 61,5 38 53,5 0,425
Yiiksek 35 38,5 33 46,5
Hemoglobin
Diisiik 39 42,9 24 33,8 0,122
Normal 49 53,8 47 66,2
Yiiksek 3 3,3 0 0,0
Hematokrit
Diisiik 39 42,9 24 33,8 0,122
Normal 49 53,8 47 66,2
Yiiksek 3 3,3 0 0,0
Trombosit
Normal 61 67,0 42 59,1 0,512
Yiiksek 30 33,0 29 40,9
IgA
Normal 32 54,2 22 51,2 0,842
Yiiksek 27 45,8 21 48,8
19G
Diisitk 8 13,6 3 7,0 0,317
Normal 45 76,3 32 74,4
Yiiksek 6 10,2 8 18,6
IgM
Normal 56 94.9 42 97,6 0.560
Yiiksek 3 5,1 1 2,3

4.3. Bobrek Tutulumu Olan Hastalarin Biyopsi Yapilan ve Yapilmayanlara

Gore Karsilastirilmalar:

Bu bolimde bobrek tutulumu olan hastalar, bobrek tutulumu hafif ve agir olarak

yeniden alt gruplara boliindii. Bobrek tutulumu olan 91 hastanin 21 tanesine biyopsi

yapilmistir.

degerlendirildi. Yas, cinsiyet, bobrek tutulumu baslangic zamanlar1 agisindan hafif
bobrek tutulumu ve agir bobrek tutulumu olan hastalar arasinda istatistiksel olarak fark

saptanmadi (p>0,05).
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Hastalara demografik bilgi toplamak amaciyla sorulan; anne baba akrabaligi,
ailede ve/veya hastada HSP ve/veya FMF oykiisii varligi, hastalik dncesinde gecirilmis
enfeksiyon Oykiisii varligi, hastalik dncesi donemde kullanilan ilag kullanim 6ykiisii
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Deri
tutulum yerleri agisinda da gruplar arasinda istatistik olarak anlamli bir fark saptanmadi

(p>0,05).

Agir bobrek tutulumu olan 21 hastaya bobrek biyopsisi yapilmisti. Patoloji
sonuclart ISKDC siniflamasina gore gruplandirildi. Hastalarin %13,6’s1 (n=3) evre II,
%22,7’s1 (n=5) evre II1A, %27,3’1 (n=6) evre I1IB, %4,5’u (n=1) evre IVA, %9,1’i (n=2)
evre [IVB, %4,5°0 (n=1) evre VA, %18,2’si (n=4) ise bu siiflandirma disinda sonuglandi.
Biriken depozitlere bakildiginda ise %22,7’sinde (n=5) depozit saptanmazken,
%31,8’inde (n=7) sadece IgA depozit birikimi, %18,2’si (n=4) IgA ve IgM birikimi,
%18,2°si (n=4) IgA ve IgG birikimi, %9,1’inde (n=4) IgA, IgM ve IgG birikimi gézlendi.

Biyopsi yapilan hastalarin biyopsi sonuglari1 ve ISKDC siniflamasina gore dagilim

Tablo 22’de 6zetlenmistir.

Tablo 22. Biyopsi sonuglarinin dagilimi

n %

Biyopsi Sonucu (ISKDC)

Evre 1l 3 13,6
Evre lll A 5 22,7
Evre Il B 6 27,3
Evre IV A 1 4,5
Evre IV B 2 91
Evre VA 1 4,5
Siniflandirilamayan 4 18,2
Biyopside biriken depozitler

Depozit Birikimi Yok 5 22,7
IgA 7 31,8
IgA+ IgM 4 18,2
IgA+ 1gG 4 18,2
IgA+1gG+IgM 2 91
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Agir bobrek tutulumu olan hastalarimizin 2 tanesinin ilk tani anindaki idrar analiz
bulgusu izole proteiniiri, bir tanesinin mikroskobik hematiiri, diger 18 hastanin ise
hematiiri ile proteiniiri birlikteligi seklindeydi. Hastalarin biyopsi oncesi bakilan tiim
idrar protein, idrar kreatinin oran1 >0,2 idi. Hastalarimizin klinik agirligina gore tedavi
protokolleri belirlendi. Klinik durumu daha stabil ve ISKDC siniflamasina gore Evre 3’°lin
altinda olan hastalara sadece metilprednizolon tedavisi verilirken, Evresi 3 ve iizerinde
olan hastalara kombine tedaviler baslandi. Pulse metilprednizolon (3 giin 1g/1,73 m?),
prednizolon (2 mg/kg7giin), dipiridamol, oral siklofosfamid (150mg/kg kiimiilatif doz)
ve pulse siklofosfamid kombinasyonu Evre 3 ve iizerindeki hastalarda siklikla

kullanmakta oldugumuz bir kombinasyondu.

Bir hastamiz pulse metilprednizolon sonrasi metilprednizolon alirken hastanin
klinik durumunda kétiilesme ve bobrek fonksiyon testlerinde bozulma olunca hastaya
plazmaferez basland1. Ug kere art arda olmak iizere 6 doz plazmaferez ve takibinde pulse
siklofosfamid tedavilerine gegilerek agresif bir tedavi tutumu izlendi. Takibinde hastaya
hipertansiyon nedeniyle ii¢lii antihipertansif baslanmisdi. Hastanin bobrek biyopsi
sonucu Evre 3A idi. Evre 3B ile izlenmekte olan bagka bir hastanin bulgular1 sadece oral
metilprednizolon verilerek kontrol altina alinmistir. Hastalarin klinik durumu her zaman

ISKDC evrelemesi ile paralel olmamaktadir.

Agir bobrek tutulumu olan hastalarin takibinde en sik goriilen idrar bulgusu
mikroskobik hematiiridir. Iki hastamizda da hipertansiyon meydana gelmis ve
antihipertansif tedavi baglanmistir. Takiplerinde kronik bobrek yetmezligi gelisen ya da
hemodiyaliz ihtiyaci olan hastamiz olmamistir. Son takip idrar protein, idrar kreatinin
oranlar1 tim agir nefritli hastalarda <0,2 saptanmistir. Hastalarin verileri Tablo 23 ve

24’te verilmistir.

Tablo 23. Agir nefritli hastalarin son takip idrar bulgular

Son Takip Idrar Bulgular N %
zole Hematiiri 4 19
Izole Proteiniiri 1 4,7
Hematiiri + Proteiniiri 3 14,3
Normal 13 62
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Tablo 24. Agir nefritli hastalarin laboratuvar ve tedavi verileri

No

Cinsiyet

Tani Yas1 (ay)

ilk Tani Idrar Bulgusu

BUN/
kreatinin

Biyopsi 6ncesi
Upr/ Ucr

Biyopsi Sonucu

Uygulanan Tedavi

63

Hematiiri+ proteiniiri

11/0,28

1B

Siklofosfamid
Dipiridamol
Metilprednizolon

66

Hematiiri+ proteiniiri

4/0,33

0,7

1A

Metilprednizolon
Siklofosfamid (PO)
Enapril

7

Mikroskobik Hematiiri

710,36

3,49

Siniflandirilamayan

Metilprednizolon
Siklofosfamid (PO)

120

Hematiiri+ proteiniiri

11/0,5

11,8

VA

Metilprednizolon
Siklofosfamid (PO)
Dipiridamol

35

Hematiiri+ proteiniiri

7103

IVB

Pulse metilprednizolon
Metilprednizolon
Siklofosfamid (PO)
Dipiridamol

120

Hematiiri+ proteiniiri

14/0,4

8,8

1B

Metilprednizolon
Siklofosfamid (PO)
Dipiridamol

144

Hematiiri+ proteiniiri

52/0,9

0,91

1B

Metilprednizolon

75

Hematiiri+ proteiniiri

22/ 0,6

12

IVB

Metilprednizolon
Siklofosfamid (PO)
Dipiridamol

67

Hematiiri+ proteiniiri

11/0,3

1,2

1B

Metilprednizolon
Siklofosfamid (PO)
Dipiridamol

10

126

Hematiiri+ proteiniiri

17/ 0,68

0,8

Siniflandirilamayan

Metilprednizolon
Siklofosfamid
Enapril
Dipiridamol

11

163

Hematiiri+ proteiniiri

25/0,9

1,4

Siniflandirilamayan

Metilprednizolon
Siklofosfamid (PO)
Dipiridamol

112

108

Hematiiri+ proteiniiri

14/ 0,39

1,25

1A

Pulse metilprednizolon
Metilprednizolon
Siklofosfamid (PO)
Dipiridamol

13

152

Izole Proteiniiri

17/ 0,68

1,4

1A

Pulse metilprednizolon
Metilprednizolon
Pulse Siklofosfamid
Dipiridamol
Plazmaferez

14

111

izole Proteiniiri

16/0,3

1A

Pulse Metilprednizolon
Prednizolon
Siklofosfamid (PO)
Dipiridamol

Enapril

15

125

Hematiiri+ proteiniiri

18/0,5

6,2

1B

Metilprednizolon
Siklofosfamid (PO)
Dipiridamol
Enapril

16

155

Hematiiri+ proteiniiri

33/0,8

3,5

Siniflandirilamayan

Metilprednizolon
Pulse Siklofosfamid
Enapril

Dipiridamol

17

159

Hematiiri+ proteiniiri

18/ 0,28

1A

Metilprednizolon
Pulse Siklofosfamid
Enapril

18

125

Hematiiri+ proteiniiri

7113

1B

Pulse Metilprednizolon
Prednizolon
Siklofosfamid (PO)
Dipiridamol

Enapril

19

112

Hematiiri+ proteiniiri

12/0,51

1,98

Pulse metilprednizolon
Metilprednizolon
Enapril

20

117

Hematiiri+ proteiniiri

6/0,33

3,87

Metilprednizolon
Enapril

21

84

Hematiiri+ proteiniiri

9/0,3

0,27

Metilprednizolon
Siklofosfamid (PO)
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Bobrek tutulumu olan hastalar kendi iglerinde bobrek tutulumu hafif ve agir
bobrek tutulumu olarak gruplandirilip, yas, kan basinglari, laboratuvar sonuglari ve takip
suireleri agisindan karsilastirildi. Sistolik kan basinci, BUN, Kreatinin, albiimin ve CRP

diizeyleri agisindan gruplar arasindaki farklilik istatiksel olarak anlamli bulundu.

Sistolik kan basinci ortalamasi bobrek tutulumu grubunda 102 +9,7, agir bobrek
tutulumu grubunda 108,9 £12,3 olarak bulunmustur (p=0,021). Agir bobrek tutulumu
grubunun sistolik kan basinci hafif bobrek tutulumu grubuna gore istatistik anlamli olarak

daha yiiksektir.

BUN degerleri incelendiginde, bobrek tutulumu grubunda BUN ortanca degeri 11
(5-25) iken; agir bobrek tutulumu grubunda 14 (4-71) oldugu saptandi (p=0,001). Agir
bobrek tutulumu grubunun ortanca BUN degerinin bobrek tutulumu grubuna oranla daha

yiiksekti.

Kreatinin degerleri incelendiginde, bobrek tutulumu grubunda kreatinin ortanca
degeri 0,037 (0,1-0,8) iken; agir bobrek tutulumu grubunda 0,039 (0,3-1,3) oldugu
saptand1 (p=0,031). Agir bobrek tutulumu grubunun ortanca kreatinin degerinin hafif

bobrek tutulumu grubuna oranla daha yiiksekti.

Albiimin degerleri incelendiginde, hafif bobrek tutulumu grubunda albiimin
ortalama degeri 3,9 +0,5 iken; agir bobrek tutulumu grubunda 2,9 +0,7 oldugu saptandi
(p=0,0001). Agir bobrek tutulumu grubunun ortalama albiimin degerinin bobrek tutulumu

grubuna oranla daha diistiktii.

CRP degerleri incelendiginde, agir bobrek tutulumu grubunda CRP ortanca degeri
1,5 (0,1-16) iken; hafif bobrek tutulumu grubunda 0,9 (0,1-129) oldugu saptandi
(p=0.031). Agir bobrek tutulumu grubunun ortanca CRP degerinin bobrek tutulumu
grubuna oranla daha yiiksektir (Tablo 25).
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Tablo 25. Biyopsi yapilan ve biyopsi yapilmayan gruplarin klinik degiskenlerinin dagilimi

Biyopsi (+) (n=21)

Biyopsi (-) (n=70)

Ortalama +SS Ortanca (min- max) Ortalama +SS Ortanca (min- max) P
Tani sirasinda yag 106,7 £34,0 112 (35-163) 95,4 £35,1 84 (25-182) 0,197
Sistolik Kan Basinci 108,9 £12,3 100 (85-160) 102,0 £9,7 100 (80-120) 0,021
Diastolik Kan basinct 67,9 49,9 65 (55-90) 65,0 £10,7 60 (35-100) 0,280
BUN 18,6 £16,1 14 (4-71) 11,6 43,9 11 (5-25) 0,001
Kreatinin 0,5+0,3 0,39 (0,3-1,3) 0,4 £0,1 0,37 (0,1-0,8) 0,031
CrCl 127,6 +41,5 136 (46-188) 141,5 +37,0 140 (65-230) 0,147
Sodyum 135,2 43,5 135 (128-140) 136,5+31,2 136 (127-147) 0,121
Potasyum 4,2 0,5 4,1 (3,5-5,5) 4,2 £0,5 4,1 (2,2-5,5) 0,703
Albiimin 2,9 +0,7 3,1(1,9-4,1) 3,9 40,5 3,9 (2,8-4,8) 0,0001
Total Kolesterol 184,4 +49,7 178 (106-307) 175,7 £50,3 183 (94-293) 0,657
Trigliserid 166,6 £104,1 125 (29-346) 125,7 £56,2 103 (79-243) 0,253
CRP 17,7 £36,7 0,9 (0,1-129) 2,9 43,7 1,5 (0,1-16,0) 0,005
ESR 26,9 +24.2 27 (2-81) 21,1 £20,8 15 (2-91) 0,339
Beyaz Kiire 12839,5 £6225,2 | 11300 (5010-34400) | 10807,6 +4612,9 | 9450 (5070-26900) 0,107
Hgb 11,6 £1,9 11,4 (8,7-15,3) 12,1 1.2 12,2 (9,1-16,3) 0,149
Hct 34,6 +6,1 35 (26-48) 35,8 43,5 36 (28,7-45,0) 0,234
LT 422047,6 420000 (193000- 369728,6 346000 (173000- 0.137
+185525,2 1021000) +12393,0 763000) '
C3 152,8 +41,5 148 (148-289) 142,8 32,0 143 (42-229) 0,275
c4 28,0 £8,7 30 (10-46) 31,2£17,9 27,7 (10-126) 0,436
Takip stiresi 26,9 £26,9 18 (6-108) 18,7 £25,0 7 (6-156) 0,197

Bobrek tutulumu hafif ve agir olan hastalar eklem tutulum ve GIS sikayetlerine
gore degerlendirildi. Eklem tutulumu, GIS tutulumu (karin agrisi, bulanti/kusma,
hematokezya) yiizde dagilimlar ile gruplar arasinda istatistik olarak farkli olmadigi
saptandi (p>0,05).

Ishal bulgusu bobrek tutulumu hafif ve agir olan hastalar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur. Agir bobrek tutulumu olan hastalarda daha ¢ok ishal

bulgusuna rastland1 (p=0.015) (Sekil 4.1).
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. b=0015 Ryok

207

nefrit agrr nefrit

Sekil 4.1. ishal ve bobrek tutulumu dagilim grafigi

Gaitada gizli kan pozitifligi bobrek tutulumu hafif ve agir olan hastalar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Agir bobrek tutulumu olan hastalarda daha gok
GGK pozitifligine rastlandigi saptandi (p=0.005) (Sekil 4.2).

GGK
p=0.005 M var
yok
60
S, 401
©
()

nefrit agir nefrit

Sekil 4.2. GGK ve Bobrek tutulumu Dagilim Grafigi
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Bobrek tutulumu grubundaki hastalar kendi iglerinde idrar bulgular1 acgisindan
degerlendirildi. Baslangi¢c ve son takip idrar bulgulart bobrek tutulumu hafif ve agir

olanlar arasinda istatistiksel anlamli olarak farkli saptandi.

Baslangic idrar bulgusu incelendiginde; %31,4’linde bobrek tutulumu yok,
%2,9’unda izole makroskobik hematiiri, % 51,4’tinde izole mikroskobik hematiiri, %
2,9’unda izole proteiniiri ve %11,4’tinde hematiiri ve proteiniiri oldugu; agir bobrek
tutulumu grubunun % 4,8’inde izole mikroskobik hematiiri, % 9,5’inde izole proteiniiri
ve % 85,7’sinde hematiiri ve proteiniiri oldugu saptanmistir (p=0,0001). Agir bébrek
tutulumu grubundaki 22 hastanin % 85,7’sinde hematiiri ve proteiniiri varken, bobrek
tutulumu grubun sadece %11,4’iinde vardi. Agir bobrek tutulumu grubunun baslangig

idrar bulgular1 bobrek tutulumu grubuna gore farklilik gostermektedir (p=0,0001).

Hastalarin takiplerinde bir y1l ve ii¢ y1l sonraki idrar bulgular1 ve bobrek fonksiyon
testleri yeniden degerlendirildi. Bir yil ve 3 yil sonraki idrar bulgulart ve bobrek
fonksiyon testleri agisindan bobrek tutulumu hafif ve agir olan hastalar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 24).

Agir bobrek tutulumu olan hastalarimizin takibinde bobrek yetmezligi gelismedi.
Higbir hastamizda diyaliz ihtiyact olmadi. ilk basvuruda CrCl diisiik olan ve bobrek
fonksiyon testleri bozuk olan hastalarimizin takibinde bu degerleri normal aralikta

seyretti.
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Tablo 26. Bobrek tutulumu ve agir bobrek tutulumu gruplarmin idrar bulgu dagilimi

Bobrek tutulumu Agir Bobrek tutulumu
N % N % P

ilk Bagvuru idrar Bulgular
Bobrek tutulumu yok 22 31,4 0 0,0
Izole makroskobik hematiiri 2 2,9 0 0,0
izole mikroskobik hematiiri 36 51,4 1 48 0,0001
izole proteiniiri 2 29 2 9,5
Hematiiri +Proteiniiri 8 11,4 18 85,7
Bir Yil Sonra idrar Bulgulan
Bobrek tutulumu Yok 18 72,0 9 64,3
izole mikroskobik hematiiri 7 28,0 4 28,6 0,394
Hematiiri +Proteiniiri 0 0,0 1 7,1
Uc Y1l Sonra Idrar Bulgular
Bobrek tutulumu yok 6 66,7 7 100,0
. 0,213
1zole mikroskobik hematiiri 3 33,3 0 0,0
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5. TARTISMA

Toplam 162 hasta calismaya alindi. Calismaya alinan hastalarin %52,5’1 (n=85)
erkek ¢ocuk, %47,5’1 (n=77) kiz ¢ocugu idi. Erkek/kiz oran1 1,1/ 1,0 idi. Caligmaya dahil
edilen hastalarin ortalama tan1 yast 91,3+35,6 ay, minimum tan1 yast 14 ay, maksimum
tan1 yas1 182 ay saptandi. Diinyanin farkli bolgelerinde yapilan ¢aligmalarda demografik
veriler farkli bulunmustur. Watson ve arkadaslarmin ingiltere’de yaptiklar1 bir calismada
hastalarin %48’i erkek, ortalama tan1 yas1 6,3 yil saptanmistir.!*? Chen ve arkadaslarinin
Cin’de yaptiklar1 bir ¢alismada hastalarin %65°1 erkek, erkek/kiz hasta orami1 1,9/ 1,0,
ortalama tam yas1 6,6+1,6 yil saptanmustir.!'® Calvo-Rio ve arkadaslarinin kuzey
Ispanya’da yaptiklar1 bir calismada hastalarin %57,5°1 erkek, erkek/kiz oran1 1,35/ 1,0,
ortalama tan1 yas1 7,5 yas saptanmustir.!'* Tabel ve arkadaslarinin Tiirkiye’de yaptiklar:
bir ¢calismada ise hastalarin %57’si erkek, erkek/kiz hasta orani1 1,3/ 1,0, ortalama tan1
yast 7,5+ 3,4 yil saptanmistir.!®® Calismanmizda saptanan ortalama tan1 yasi, erkek/kiz
hasta oran1 goz 6niine alindiginda diinyanin fakli yerlerinde yapilan ve literatiirde yer alan
caligmalar ile benzer bulunmustur. Bu bulgular HSP'nin erkek ¢ocuklarda kizlara gore

hafifce daha sik rastlandigini diistindiirmektedir.

Hastalarin tan1 mevsimlerine gore dagilimi %23,5 (n=38) ilkbahar, %9,9 (n=16)
yaz, %36,4 (n=59) sonbahar, %30,2 (n=49) kis mevsimi saptandi. Hastalarin tan1 aylarina
gore dagilimina bakildiginda en sik %16 (n=26) ekim ay1, %15,4 (n=25) ocak ay1, %14,2
(n=23) kasim ay1 olarak dagilim gosterdigi saptandi. Chen ve arkadaglar tani
mevsimlerine gore hasta dagilimini %33,5 ilkbahar, %10 yaz, %20 sonbahar, %36,7 kis
saptanmustir.!*® Calvo-Rio ve arkadaslar1 tan1 mevsimlerine gore hasta dagilimini %26,4
ilkbahar, %17,3 yaz, %24,7 sonbahar, %31,6 kis saptanmustir.}1* Tabel ve arkadaslar1 tani
mevsimlerine gore hasta dagilimimi %27 ilkbahar, %4 yaz, %42 sonbahar, %17 kis
saptanmustir.''® Calismamizda hastalik en sik sonbahar, ikinci siklikta kis, daha sonra da
ilkbahar ve yaz seklinde siralanmistir. Calismamizda hastalarin tani aylarina gore
dagilimi literatiirle uyumlu bulunmustur. Tirkiye’de yapilan Tabel ve arkadaslarinin
yaptig1 calisma ile tani aylarima gore hasta dagilimi agisindan farklilik saptanmasi
bolgesel ve iklimsel farkliliklara baglanmistir. Hastaligin daha ¢ok bahar ve kis aylarinda
goriilmesi, bu aylarda daha ¢ok USYE saptanmasi ve HSP’nin etiyolojisinde

enfeksiyonlarin tetikleyici faktor olmast ile ilgili olabilir.
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Hastalarin %58’nin (n=94) ilk HSP atagindan 7 ile 21 giin 6ncesinde gegirilmis
tist solum yolu enfeksiyon oykiisiiniin oldugu, %42’sinde (n=68) enfeksiyon Oykiisiiniin
olmadig1 saptandi. Donmez ve arkadaslarinin Tiirkiye’de yaptiklart bir caligmada
hastalarm %74,4’de USYE gegirme &ykiisiiniin oldugu bildirilmistir.}*® Chen ve
arkadaglar1 hastalarin  %60,8’de enfeksiyon gegirme Oykiisii saptarken bunlarin
%47,5’inde USYE &ykiisii saptamislardir.!® USYE gecirme Oykiisiiniin hastalik
patogenezinde Onemli yer tuttugu bilinmektedir. Calismamizda hastalarin %58’ inde

USYE oykiisiiniin saptanmasi literatiir tarafindan desteklenmektedir.

Hastalarin %19,8’nin (n=32) ilk HSP atagindan onceki bir aylik siirede ilag¢
kullanimlariin oldugu, %80,1’de (n=129) ise ila¢ kullaniminin olmadigi saptandi.
Donmez ve arkadaslart hastalarin %31,4°de atak 6ncesi ilag kullanim dykiisiiniin varligini
saptarken; Chen ve arkadaslari ise etiyolojik olarak ilag kullanimi saptamamislardir. Chen
ve arkadaglar1 hastalarin %26,7’sinde besin allerjisi, %2,5’inde asilama, %3,3’iinde
paraziter enfeksiyon, 1,6’sinda bocek 1sirmasi, %1,6’sinda acil durumlar ve %3,3’tinde
bilinmeyen etiyolojik faktorler tespit etmilerdir. Calvo-Rio ve arkadaslari etiyolojik
olarak hastalarin %18,9’unda tetikleyici faktor olarak ilaclar1 belirtmislerdir.*'* Hastalik
patogenezinde yer aldig1 bilinen faktorlerden biri olan hastalik dncesi ilag alim Oykiisii
hastalarimizin %19,8’de saptanmig olup literatiirle uyumlu bulunmustur. Hastalarimizin
sadece bir tanesinde atak 6ncesi Hepatit B asis1 yaptirma Oykiisii mevcuttu. Diger

hastalarda ise bagka etiyolojik faktor saptanamadi.

Hastalarin deri lezyonlarinin lokalizasyonlar1 incelendiginde yalnizca alt
ekstremite tutulumu %67,3 (n=109), yalnizca iist ekstremite tutulumu %1,2 (n=2), iist ve
alt ekstremite tutulum birlikteligi %18,5 (n=30), alt ekstremite ve govde tutulum
birlikteligi %1,2 (n=2), alt ekstermite, iist ekstremite, govde tutulum birlikteligi %11,7
(n=19) oldu. Chen ve arkadaslar hastalarin %50,9’da sadece alt ekstremite tutulumu,
%35’inde iist ve alt ekstremite tutulumu, %5’inde alt ekstremite ve gdvde tutulumu,
%4,2’sinde alt ekstremite ve yiiz tutulumu saptanmistir.!® Dénmez ve arkadaslari
hastalarin  %68,6’sinda alt ekstremite tutulumu, %31,4’de tim viicut tutulumu
saptamistir.!® Calvo-Rio ve arkadaslari hastalarm %97,6’sinda palpabl purpura
saptarken %2,4’de baska formda cilt lezyonlar1 saptamislardir.!!* Literatiirle uyumlu
olarak hastalarimizin tamaminda cilt tutulumu mevcut olup en fazla tutulan bolge alt

ekstremiteler olmustur.
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Hastalarin %76,5’inde (n=124) gastrointestinal sistem tutulumu vardi. Bu
hastalarin %100’{iinde (n=124) tan1 aninda karin agris1 saptandi. GIS tutulumu olan
hastalarin %28,2’sinda (n=35) bulant1 ve/veya kusma , %7,2’sinde (n=9) ishal, %8’ inde
(n=10) hematokezya, %29,8’inde (n=37) GGK (+) saptandi. Cin’de yapilan ve HSP’nin
GIS tutulumu ve komplikasyonlarinin incelendigi bir calismada hastalarin %77,8 inde
GIS tutulumu saptanmis. GIS tutulumu olanlarin %98,1’inde karm agrisi, %39,5’inde
kusma, %6,8’inde ishal, %21,6’sinda GIS kanamas1 rapor edilmistir.!}’ Dénmez ve
arkadaslar1 hastalarin %59,1’inde GIS tutulumu saptamislardir.*® GIS tutulumu olan
hastalarin tamaminda karin agrisi, %13,2 hastada GGK (+)’ligi ve %3,6 hastada melena
saptanmig.!’® Tabel ve arkadaslarinin yaptigi calismada GIS tutulumu hastalarin
%67,3’iinde saptanmistir.!*® Bu bulgular HSP’de GIS tutulumu deri tutulumundan sonra

en sik olan tutulum oldugunu gdstermektedir.

Calismaya alinan hastalarin %68,9’unda (n=111) eklem tutulumu saptandi. Chen
ve arkadaslar1 hastalarin %65,8’inde!'?, Calvo-Rio ve arkadaslar1 hastalarin %63,1’inde
(111), Tabel ve arkadaslar1 hastalarm %41,1’inde!'®, Dénmez ve arkadaslar1 hastalarin

%72,3’linde eklem tutulumu saptamustir''®

. Eklem tutulumu literatiir g6z Oniine
alindiginda HSP’de deri ve gastrointestial sistem tutulumlar ile beraber en sik tutulan

sistemlerden biridir.

Calismaya alinan hastalar bobrek tutulumu agisindan incelendiginde hastalarin %
56,2’sinde (n=91) bobrek tutulumunun gelistigi saptanmustir. Calvo-Rio ve arkadaglari
hastalarmn %41,2’sinde!*, Chen ve arkadaslari hastalarin %54,2’sinde'®, Tabel ve
arkadaslar1 hastalarm %21,6’sinda'®®, Dénmez ve arkadaslari hastalarin %32,8’inde!®,
Almeida ve arkadaslari hastalarin %49’unda bobrek tutulumunun oldugunu
saptamislardir.}*® Calismamizda bobrek tutulum orami literatiire gore iist sinirlarda yer

almaktadir. Bu durum hastanemizin bdlge hastanesi ve ligiincii basamak saglik kurulusu

olmast ile ilgili olabilir.

Hastalar baslangic idrar bulgularina gére degerlendirildi. Hastalarin %24’{inde
(n=39) izole hematiiri tespit edildi. Hastalarin %22,2’sinde (n=36) mikroskobik,
%1,2’sinde (n=3) makroskopik hematiiri saptandi. Hastalarin %2,5’inde (n=4) izole
proteiniiri saptandi. Hastalarin %16’sinda (n=26) hematiiri ve proteiniiri saptandi.

Hastalarin %13,5’da (n=22) nefrotik diizeyde proteiniiri saptandu.
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Chen ve arkadaslar1 hastalarin  %22,5’inde izole hematiiri, %4,2’sinde
makroskopik hematiiri, %26,2’sinde izole proteiniiri, %2,5’inde hematiiri ve proteiniiri
birlikteligi saptamislardir.!*® Mao ve arkadaslar1 hastalarin %2,6’sinda izole hematiiri,
%38,6’sinda hematiiri ve proteiniiri, %5,4’linde nefrotik diizeyde proteiniiri varligin
rapor ettiler.!® Almeida ve arkadaslar1 hastalarin %31’inde izole hematiiri, %7 sinde
izole nefrotik diizeyde proteiniiri, %11’inde hematiiri ve proteiniiri birlikteligi
saptamislardir.’*® Calismamizda izole mikroskobik hematiiri en sik bobrek tutulum sekli
olarak saptandi. Ikinci siklikta saptanan anormallik hematiiri ve proteiniiri birlikteligi
olarak saptandi. Literatiirdeki caligsmalar arasindaki farkliliklar calismaya dahil edilen
hasta gruplarina, kullanilan simiflandirma farkliliklarma ve bolgesel, c¢evresel

degiskenlere bagli olabilir.

Bobrek tutulumu olan hastalarin (n=91) %75,8’1 (n=69) ilk bir ay i¢inde, %5,5°1
(n=5) bir ile ii¢ ay arasindaki donemde, %5,5’1 (n=5) {i¢ ile alt1 ay arasindaki donemde,
%13,2’s1 (n=12) bagvurudan 6 ay gectikten sonra bulgu vermislerdir. Tabel ve arkadaglari
hastalarin %85,7’sinde ilk bir ay iginde, %10,7’sinde bir ile ili¢ ay arasinda, %3,6’sinda
lic ile alt1 ay arasinda bobrek tutulumunun oldugunu saptamislar.!*® Bébrek tutulumu en
sik ilk bir ayda olmaktadir. Sonraki takiplerde hatta bir yildan sonra da tutulum
olabilmektedir. HSP'li hastalar tan1 konduktan sonraki ilk ay i¢inde bdbrek tutulumu

acisindan ¢ok yakin takip edilmelidirler.

Hastalarin ilk tan1 anindaki kan basing persentilleri boy persentilleri temel alinarak
cinsiyete gore persentil dagilimina bakildi. Hastalarin bakilan sistolik kan basing
persentillerinin %11,7’si (n=19) 90 persentil {izerinde bulundu. Bu hastalarin %,7’si
(n=6) 90-95 persentil araliginda, %5,5’1 (n=9) 95-99 persentil araliginda, %2,4’li (n=4)
ise 99 persentilin iizerinde saptandi. Hipotansif hasta saptanmadi. Bu hastalarin
%1,2’sinin (n=2) kan basinglar1 yiiksek seyretmeye devam etti ve antihipertansif tedavi
baslandi. Watson ve arkadaslar1 hastalarin %14’linii hipertansif ve %10’ unu 99
persentilin {istiinde saptanmislardir.!'? Hipertansiyon énemli bir fizik muayene bulgusu
olup yapilan 1133 hastalik bir derlemede HSP nefritinde kotii prognoz ile iligkili olduguna
vurgu yapilmistir.*” Sadece iki hastamizda hipertansiyonun sebat ettigi ve antihipertansif
tedavi gerektirdigi saptanmistir. Bagvuru %14 hastamizda saptanan kan basinci
yiiksekliginin olmas1 ve takibinde sebat etmemesi ilk bagvuru anindaki anindaki artmis

strese bagli olabilir.
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Hastalar akut faz reaktanlar1 ve inflmasyon belirtecleri agisindan sedimantasyon
hiz1 (ESR) ve CRP ile degerlendirildi. Kan CRP diizeyi calisilan hastalarin 56,7 sinde
(n=72) CRP diizeyleri yiiksek saptandi. Donmez ve arkadaslar1 hastalarin %10,2’sinde

CRP’nin normalden yiiksek oldugunu?!®

, Giirses ve arkadaglar aktif HSP atag1 esnasinda
CRP’nin ataksiz déneme gore anlamli olarak yiiksek oldugunu rapor etmislerdir.*?® Pan
ve arkadaslari da HSP atagi gecirmekte olan ve hasta olmayan kontrol grubunun
karsilastirilmasinda hem ESR, hem CRP’nin HSP’li hastalarda daha yiiksek oldugunu
saptamiglardir.}?l’ ESR ¢alisilan hastalarin %69,9’unda (n=86) ESR’nin normalden
yiiksek oldugu saptandi. Chen ve arkadaslar1 hastalarin %56,4’iinde’®, Dénmez ve
arkadaslar1 hastalarin %24,8’inde'!® ESR’nin yiiksek oldugunu saptamislardir. HSP’de
ESR ve CRP yiikseklikleri inflamatuar stire¢ ile ilgili olup HSP atagi esnasinda

yiikselmeleri beklenen bir durumdur. Bizim hastalarimizin biiyiik cogunlugunda ESR ve

CRP’nin yiiksek saptanmasi inflamasyon varligini diisindiirmektedir.

Hastalarin tam kan sayimi kaydedilerek 16kosit sayilar1 yasa gore gruplandirildi.
Hastalarin %58’inin (n=94) 16kosit sayilar1 yasa gore normal sinirlarda iken, %42’sinin
(n=68) 16kositozu vardi. Calvio-Rio ve arkadaslari hastalarin %39,7’sinde!!*, Dénmez ve
arkadaslar1 hastalarin %56,2’sinde'*®, Elmas ve arkadaslar1 hastalarm %35,5’inde!??
16kositoz saptamislar. Lokositoz inflamatuar bir siire¢ olan aktif HSP ataginda literatiirde

bir¢ok ¢aligmada varlig1 ortaya konmustur.

Hastalarin yasa gore bakilan hemoglobin degerlerinin %39’unun (n=63) yasa
gore normal araligin altinda iken, %59,2’sinin (n=96) hemoglobin degerleri normal
aralikta olup, %1,8’sinin (n=3) hemoglobin degerleri normal araligin iistiindeydi.
Hastalarin yasa gore bakilan hematokrit yilizdelerinin %39’unun (n=63) yasa gore
hematokrit yiizdeleri normal araligin altinda iken, %59,2’sinin (n=96) hematokrit
yiizdeleri normal aralikta olup, %1,8’nin (n=3) hematokrit yiizdeleri normal araligin
iistiindeydi. Elmas ve arkadaslar1 hastalarin %12,1’inde'??, Calvo-Rio ve arkadaslari
hastalarin %8,9’unda'* anemi saptamslar. Giirses ve arkadaslar1 HSP atag1, remisyonda
olan HSP hastalar1 ve kontrol grubu ile yaptiklari ¢alismalarinda hemoglobin diizeyleri
arasinda anlamli olarak farklilik saptamamislar.!®® Bizim calismamizda saptanan
hemoglobin ve hematokrit diistikliikleri daha ¢ok aneminin diger etiyolojik faktorlerine
veya gastrointestinal tutuluma bagli kan kaybma bagli saptamis olabilir. Hastaligin

etiyopatogenezi ve klinik bulgular ile iliskili oldugu diistiniilmemistir.
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Hastalarin bakilan trombosit sayilarinin %36,7’si (n=59) normal araliktaki
degerlerin {istiindeydi. Hi¢ bir hastada trombositopeni tespit edilmedi. Elmas ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada hastalarin %41,1’inde trombositoz saptanmis ve
hastaligin prognozunda dnemli bir parametre olabilecegi belirtilmistir.}?? Trombositoz
HSP atag1 esnasinda inflamatuar siire¢ ve/veya altta yatan enfeksiyona ikincil saptanmis

olabilir.

IgA calisilan hastalarin %47,1’inde (n=48) IgA diizeyleri yasa gdre normal
araligin iizerindeydi. IgA yiiksekligi bircok HSP c¢aligmasinda tespit edilmistir. Calvo-
Rio ve arkadaslar1 hastalarin %31,7’sinde’'*, Almeida ve arkadaslari hastalarin
%43’iinde!'® serum IgA diizeylerini normal araligm iistiinde saptamuslardir. Giirses ve
arkadaglar aktif HSP ataginda olan hastalardaki serum IgA diizeylerini kontrol grubuna
gdre belirgin olarak yiiksek oldugunu bildirmislerdir.'?®® Serum IgA yiiksekligi HSP
hastalarinda saptanan bir laboratuvar anormalligidir. Calismamizda elde edilen veriler

literatiir ile uyumlu saptanmustir.

C3 ¢alisilan hastalarin %0,8’inde (n=1) C3 diizeyleri yasa gore normal araligin
altindayken, %90,3’linde (n=112) normal aralikta, %8,9’unda (n= 11) normal araligin
iistiindeydi. Chen ve arkadaslar hastalarin %10,8’inde!!®, EImas ve arkadaslar1 hastalarin
%8,2’sinde’?? C3 diizeylerini normalden daha diisiik saptamislarken Donmez ve
arkadaslar1 hastalarin  %1,5’inde C3 diizeylerini normalden daha yiiksek rapor
etmislerdir.®* C3 diizeyleri HSP hastalarinda yiiksek ya da diisiik saptanabilir. Bizim
calismamizda C3 calisilan hastalarin biiyiik kisminda C3 normal aralikta izlenmesine

ragmen bir kisminda yiiksek veya diisiik saptanmustir.

Hastalarimiz bobrek tutulumu olan ve bobrek tutulumu olmayan olarak 2 grup
olarak degerlendirildi. Bobrek tutulumu olan hastalar da kendi i¢inde biyopsi yapilanlar
ve yapilmayanlar olarak tekrar iki gruba ayrildi. Ayrica biyopsi yapilan hastalar tiim
hastalar ile karsilastirildi. Demografik 6zellikler, fizik muayene bulgulari, laboratuvar
sonuclar1 tiim gruplar temel alinarak ayri ayri calisildi. Toplam 162 hasta calismaya

alind1. 21 hastaya bobrek biyopsisi yapilmaisti.

Hastalarimiz dncelikle bobrek tutulumu olan ve bobrek tutulumu olmayan olarak

2 gruba ayrildu.
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Hastalarda HSP atagi 6ncesi (son bir ayda) donemde ila¢ kullanma orani bobrek
tutulumu olan hastalarda daha yiiksek oranda saptandi ve istatiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,017). Bébrek tutulumu olan hastalarin %26,7’sinde ila¢ kullanim dykiisii
mevcut iken, bobrek tutulumu olmayan hastalarin %11,3’ilinde ila¢ kullanim Gykiisii
saptandi. Literatiirde ilag kullanim Oykiisii ve HSP’nin bobrek tutulumu arasindaki
iligkinin arastirildigi bir calismaya rastlanamadi. HSP’nin olugmasinda tetikleyici
faktorlerden birinin ila¢ kullanimmin oldugu bilinmektedir. Atak Oncesi ilag alan
hastalarimizin biiyiik bir kisminda enfeksiyon Oykiisii ve enfeksiyona yonelik ilag
kullanma 6ykiisii mevcuttu. Bu durumda asil tetikleyici enfeksiyon mu, ilaglar m1 veya
her ikisinin etkisi mi anlamak giigtiir. Bu konuda daha ¢ok hasta ve daha net dykiilerle

yanit aliabilir.

Hastalarda 6zge¢mis, soyge¢mis, klinik ve laboratuvar olarak karsilastirilan diger
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Yas ortalamasi, cinsiyet

acisindan karsilagtirilan gruplarda anlamli farklilik saptanmada.

WBC, ESR, CRP, trombosit sayisi ortanca degerleri bobrek tutulumu olan
hastalarda daha yiliksek saptanirken istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.
Girses ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢aligmada aktif HSP atagi esnasinda WBC ve CRP
yiiksekligi saptamiglar, ancak bdbrek tutulumu ile yiikseklikleri agisindan ele
almamislardir.'?’ Elmas ve arkadaslar1 trombositoz ve bobrek tutulum arasinda anlamli
iligki saptamislar ancak CRP, WBC yiiksekligi ile bobrek tutulumu arasinda anlamlr iligki

saptayamamuslardir.1??

Calisilan HTC ve HGB degerleri iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. Aneminin bobrek tutulum orani ile iliskisi saptanmadi. Giirses ve arkadaslari
yaptiklar1 ¢aligmada anemi ve aktif HSP atagi arasinda anlamli bir farklilik
saptamamiglar, ancak hastalar bobrek tutulumu ve anemi arasindaki iligski agisindan

degerlendirmemislerdir. 12

C3, C4 degerleri yaslara gore diisiik, yiiksek ve normal olarak siniflandirilarak iki
grup arasinda karsilastirma yapildi. Istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmad.
Elmas ve arkadaslar1 da C3 ve C4 diizeyleri ile bobrek tutulumu arasinda anlamli bir

farklilik saptamamislardir.'??
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Immiinglobulin A, IgG, IgM diizeyleri yaslara gére diisiik, yiiksek ve normal
olarak siniflandirilarak iki grup arasinda karsilastirma yapilds. Istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi. Almeida ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada bobrek tutulumu olan
hastalarda serum IgA diizeylerini daha yiiksek saptamislardir.*® Elmas ve arkadaslari
immiinglobiilin degerleri ile bdbrek tutulumu arasinda anlamli bir iligki
saptamamuslardir.}?? Serum IgA diizey yiiksekligi HSP ve HSPN hastalarinda daha
yiiksek saptanmakla beraber prognoz agisindan anlamli bir 6neminin olmadigi

bilinmektedir.®®

Bakilan alblimin degerleri bobrek tutulumu olan hastalarda daha diisiik saptandi

ve istatistiksel olarak anlamli saptand1 (p=0,027).

BUN, kreatinin, CrCl, Na, K degerleri calisild1 ancak istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi.

Hastalarimizdan bobrek tutulumu olanlar bobrek biyopsisi yapilan ve yapilmayan
hastalar olarak iki alt gruba daha ayrilarak istatistiki olarak aradaki farklar ortaya

konmaya calisildi.

Hastalara demografik bilgi toplamak amaciyla sorulan; Anne baba akrabaligi,
ailede HSP, FMF oOykiisii, hastalik oncesinde gecirilmis enfeksiyon Oykiisii varligi,
hastalik 6ncesi donemde kullanilan ila¢ dagilimlari agisindan gruplar arasinda istatistik
olarak anlamli bir farklilik elde edilememistir. Deri tutulum bolgeleri agisindan da bébrek
biyopsisi yapilan ve bdbrek biyopsisi yapilmayan hastalar arasinda istatistik olarak

anlaml bir farklilik saptanmamustir.

Bobrek tutulumu olan hastalar yas, kan basinglari, laboratuvar sonuglar1 ve takip
siiresi karsilastirildi. Sadece sistolik kan basinci, BUN, kreatinin, albiimin ve CRP

diizeyleri istatistik olarak farkli bulunmustur.

Sistolik kan basinct ortalamasi bobrek biyopsisi yapilmayan grupta 102,0+9,7,
bobrek biyopsisi yapilan grupta 108,9+12,3 olarak bulunmustur (p=0,021). Bobrek
biyopsisi yapilan grupta sistolik kan basinci bobrek biyopsisi yapilmayan gruba gore
anlaml olarak daha yliksek saptanmistir. Nefrotik, nefritik sendromlu HSP hastalarinin

daha kétii seyirli oldugu birgok calismada belirtilmistir.”"
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BUN degerleri incelendiginde, bobrek biyopsisi yapilmayan grupta BUN ortanca
degeri 11 (5-25)iken; bobrek biyopsisi yapilan grupta 14 (4-71) oldugu saptanmistir
(p=0.001). Bobrek biyopsisi yapilan grupta ortanca BUN degerinin bobrek biyopsisi
yapilmayan gruba oranla daha yiiksek oldugu saptanmistir.

Kreatinin degerleri incelendiginde, bobrek biyopsisi yapilmayan grupta kreatinin
ortanca degeri 0,037 (0,1-0,8) iken; bobrek biyopsisi yapilan grupta 0,039 (0,3-1,3)
oldugu saptanmistir (p=0,031). Bobrek biyopsisi yapilan grupta ortanca kreatinin
degerinin bobrek biyopsisi yapilmayan gruba oranla daha yiiksek oldugu saptanmuistir.

Albiimin degerleri incelendiginde, bobrek biyopsisi yapilmayan grupta albiimin
ortalama degeri 3,9+0,5 iken; bobrek biyopsisi yapilan grupta 2,9+0,7 oldugu
saptanmistir (p=0,0001). Bobrek biyopsisi yapilan grupta ortalama alblimin degerinin

Bobrek biyopsisi yapilmayan gruba oranla daha diisiik oldugu saptanmistir.

CRP degerleri incelendiginde, bobrek biyopsisi yapilan grupta CRP ortanca degeri
1,5 (0,1-16) iken; bobrek biyopsisi yapilmayan grupta 0,9 (0,1-129) oldugu saptanmistir
(p=0.031). Bobrek biyopsisi yapilan grupta ortanca CRP degerinin bobrek biyopsisi
yapilmayan gruba oranla daha yiiksek oldugu saptanmustir. Literatiirde CRP yiiksekligi
ile hastalik seyri arasinda anlamli bir iligki olduguna dair bir arastirmaya rastlanmadi.
Elmas ve arkadaslariin yaptig1 ¢aligmada bobrek tutulumu olan ve bdbrek tutulumu
olmayan hastalar arasinda yapilan karsilastirmada CRP diizeyleri agisindan anlaml
farklihk saptanmamistir.}? CRP, ESR ve Iokosit yiiksekligi daha ¢ok hastalik
mekanizmasinda tetikleyici faktor oldugu belirtilen bakteriyel enfeksiyonlarla iligkili
olabilir. Caligmamizda biyopsi yapilan CRP’nin hastalarda anlamli olarak yiiksek

saptanmas1 biyopsi yapilan hasta sayisinin azligi ile ilgili olabilir.

Hastalarin eklem tutulumu, karin agrisi, 6dem varligi, hematokezya, bulanti
kusma, deri tutulum bdlgeleri agisindan bobrek biyopsisi yapilan ve bdbrek biyopsisi
yapilmayan gruplar arasinda yapilan karsilastirmada istatistiki olarak anlamli farklilik
saptanmadi. Ishal bulgusuna bobrek tutulumu olan hastalardan bobrek biyopsisi yapilan
grupta daha siklikla rastlandi. GGK pozitifligi de bobrek biyopsisi olan ve bobrek
biyopsisi olmayan hastalar arasinda istatistik olarak anlamli bulunmustur. Bobrek
biyopsisi olan hastalarda daha ¢ok GGK bulgusuna rastlandigi saptandi (p=0.005).Bu
durum bobrek biyopsisi yapilan (daha agir bobrek tutulumu olan) hastalarda GiS
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tutulumunun daha agir olmasina bagl olabilir. Literatiirde ishal-GGK ve hastalik seyri
arasinda iliski oldugunu ortaya koyan bir ¢alismaya rastlanmamistir. Elmas ve
arkadaslarinin bobrek tutulumu olan ve olmayan hastalar arasinda gastrointestinal
tutulum agisindan yaptiklar karsilastirmada anlamli farklilik saptanmamustir.*?? Ishal ve
hastaligin seyri arasinda iligkinin tam ortaya konmasi i¢in daha ¢ok hasta ile yapilan

calismalar gerekebilir.

Bu tezde Tiirkiye’de Giiney ve Giineydogu Anadolu bolgesinden boliimiimiize
basvuran HSP’li ¢ocuklarin tiim klinik, laboratuar ve takip verileri, bobrek
tutulumlarinin agirliginin derecesi incelenmis ve bobrek biyopsisi yapilan hastalarda
prognozu etkileyen faktorler belirlenmeye calisilmistir. Elde edilen verilerin Diinyada
farkli tilkelerden rapor edilen HSP’li ¢ocuklardaki klinik, laboratuar, demografik
verileri ile karsilastirilmasi yapilmistir. Elde ettigimiz veriler klinik ve demografik
ozellikler agisindan HSP’nin diinyada farkli bolgelerde farklilik gostermedigi
yoniindedir. Biyopsi yapilan ve agir nefriti olan hastalarimizin hig¢birinde bdbrek
yetmezligi gelismemistir ve hastalik aktivasyon kriterlerinden biri olan anormal
proteiniirilerinin de takipte diizeldig saptanmistir. Sonug¢larimiz hastalara erken teshis
konup, en kisa zamanda yeterli ve etkin tedaviye baslandiginda prognozun iyi
olacagini gostermektedir. Hastaligin baslangi¢ bulgulart agir olsa bile hastalarin

biiyiik bir kism1 erken tan1 kondugunda etkin tedaviye cevap verecektir.
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10.
11.

12.

13.

14.

15.

6. SONUCLAR VE ONERILER

HSP ¢ocukluk caginda goriilen en sik vaskiilit olup kii¢iik damarlar tutar.

HSP nefriti (HSPN), HSP izleminde prognozu etkileyen baslica faktordiir.

Toplam 162 hasta ¢alismaya alindi. Calismaya alinan hastalarin %52,5°1 erkek ¢ocuk
(n=85), %47,5’1 (n=77) kiz ¢ocugu idi.

Caligmaya dahil edilen hastalarin ortalama yas1 91.3+35.6 aydir, hastalarin minimum
yasi 14 (ay), maksimum 182 (ay) dir.

HSP en sik sonbahar, ikinci siklikta ise ki mevsiminde goriilmektedir. En sik ekim
ayinda goriilmektedir.

Hastalarimizin tamaminda cilt tutulumu mevcut olup en fazla tutulan bolge alt
ekstremiteler olmustur.

Ikinci siklikta gastrointestinal sistem tutulmaktadir.

HSP hastalarinda bobrek tutulumu en sik ilk tanidan itibaren ilk bir ay i¢inde
olmaktadir.

HSP hastalarinda ilk tani aninda en sik goriilen idrar bulgusu izole mikroskobik
hematiiridir. Ikinci siklikta hematiiri ve proteiniiri birlikteligi goriilmektedir.
Hastaligin daha ¢ok bahar ve kis aylarinda goriilmesi, bu aylarda daha ¢ok USYE
saptanmas1 ve HSP’nin etiyolojisinde enfeksiyonlarin tetikleyici faktér olmasi ile
ilgili olabilir.

HSP’den 6nce USYE gegirme dykiisii hastalik patogenezinde 6nemli yer tutmaktadir.
HSP’de ESR ve CRP yiikseklikleri inflamatuar siire¢ ile ilgili olup HSP atagi
esnasinda yiiksek saptanmaktadir.

Serum IgA yiiksekligi HSP hastalarinda siklikla saptanan bir laboratuvar
anormalligidir.

HSP hastalarinda albiimin diisiikligii bobrek tutulumu olan hastalarda daha sik
gorilmektedir.

Bobrek biyopsisine giden ve agir bobrek tutulum bulgular1 olan hastalarda BUN ve
kreatinin degerleri daha yiiksek saptanmustir.

Ishal hastaligin bobrek tutulumunda rol almis olabilir. Ciinkii ishal bobrek biyopsisine
giden hastalarda daha sik goriilmektedir.
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16. Gaitada gizli kan varligina bobrek biyopsisine giden agir nefritli hastalarda daha sik

rastlanmaktadir.
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