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Ozet

Amag: Henoch-Schonlein  Purpurasi  (HSP) purpurik
dokiintl, artrit, gastrointestinal ve renal tutulum ile
karakterize, gcocukluk gaginin en sik gorulen vaskdlitidir. Bu
calismada bes yillik bir siireg icerisinde Kegioren Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklan
Klinigi'nde HSP tanisi ile izleme alinan g¢ocuklarin
epidemiyolojik,  klinik ve laboratuvar verilerinin
degerlendirilmesi amaglandi.

Yontem: Kasim 2006-Kasim 2011 tarihleri arasinda HSP
tanisi ile en az alti ay izlenmis olan hastalar ¢alismaya
alindi. Hastalarin dosya kayitlari retrospektif olarak
degerlendirildi.

Bulgular: Yas araligi 2-17 yil olan toplam 91 olgu (48 kiz,
43 erkek) degerlendirildi. Purpurik dékiinti tiim olgularda
ortak gorllen tek bulguydu. Hastalarda ikinci siklikta
gastrointestinal tutulumun ortaya ciktigi (%69,2, n=63),
bununla beraber sadece iki olguda invajinasyon gelistigi
goruldi (%2,2). Eklem tutulumu sikhigr %64,8 (n=59) iken,
olgularin %16,4’inde (n=15) renal tutulum ve bu olgularin
yalnizca %2,2’sinde (n=2) nefrotik dlzeyde proteiniri
saptandi. Olgularin %8,8’inde (n=8) testikller tutulum ve
%1,1'inde (n=1) periferik sinir tutulumu gibi daha nadir
bulgular gelistigi gozlendi. Calismamizda hastaliga bagh
niks oranlari distik bulundu (%6,6, n=6).

Sonug: Calismamizda purpuradan sonraki en sik bulgunun
gastrointestinal sistem tutulumu olmasi dikkat g¢ekiciydi.
Ciddi komplikasyonlar erken dénemde yine
gastrointestinal tutuluma bagl olarak goérildi. Bununla
beraber hastaliga bagl cerrahi komplikasyon ve niiks
oranlan duslkti. Ortalama on aylk izlem sonunda
prognozun iyi oldugu ve tiim olgularin herhangi bir sekel
birakmadan iyilestigi gozlendi. Yine de HSP’li hastalarda
ozellikle renal tutulum varliginda uzun sireli izlemin 6nem
tasidigl sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Henoch-Schonlein purpurasi, gocukluk
yas grubu, vaskdlit.

Abstract

Objective: Henoch-Schénlein purpura (HSP) is the most
common childhood vasculitis, characterized by purpuric
rash, arthritis, gastrointestinal system and renal
involvement. In this study, our aim is to analyze the
epidemiological, clinical and laboratory data of the children
with HSP being followed-up at the Department of
Pediatrics, Kegiéren Training and Research Hospital.
Method: HSP patients who were hospitalized between
November 2006 and November 2011 and followed-up for
at least six months were enrolled in the study. The patient
records were analyzed retrospectively.

Results: Ninety-one cases aged 2-17 years (48 girls, 43
boys) were enrolled in the study. Purpuric rash was present
in all of the patients. Gastrointestinal involvement was
detected in 69.2% (n=63) of the cases as the second
common finding. However, invagination developed in only
two cases (2.2%). Joint and renal involvement was present
in 64.8% (n=59) and 16.4% (n=15) of the cases, respectively.
Only 2.2% of the patients with renal involvement had
nephrotic level of proteinuria (n=2). Rarer findings including
testicular involvement and peripheric neuropathy were
detected in 8.8% (n=8) and %1.1 (n=1) of the cases. Disease
recurrence rate was low in our patient group (6.6%, n=6).
Conclusion: It is remarkable that gastrointestinal
involvement was the second most common finding in our
study. Serious complications emerged in the early term,
mainly due to gastrointestinal involvement. Meanwhile
disease recurrence and surgical complication rates were
relatively low and the course of HSP was benign in most of
the cases. Nevertheless, it should be remembered that
long-term follow-up patients (especially with renal
involvement) is of great importance.

Keywords: Henoch-Schénlein purpura, pediatric age group,
vasculitis.

Giris

Henoch-Schonlein purpurasi (HSP), diger adiyla
IgA vaskdliti cocukluk c¢aginin en sik gorilen
vaskdliti olup, kigik damar duvarlarinda IgA
iceren immiin komplekslerin ve kompleman
komponentlerinin depolanmasi ile karakterize
sistemik l6kositoklastik bir vaskdilittir (1-5). Cilt,

eklem, gastrointestinal sistem ve bdbrek
tutulumu 6n planda olmakta birlikte, beyin,
akciger ve skrotum gibi diger organlar da HSP
seyri  sirasinda  tutulabilmektedir  (1,6).
Ulkemizde insidansi 14-18/100000 cocuk/yil
olarak bildirilmektedir (5,7). iki yasindan énce
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Kogak ve ark.

nadir gorulir (1). Cocuklarda sonbahar ve kis
mevsimlerinde ve (st solunum  yolu
enfeksiyonu (USYE) sonrasi sikhginin arttigi
bilinmektedir (4,8). Hastaligin asilama, bdcek
iIsirmasi, ilaglar ve besin alerjenleri gibi cesitli
faktorler ile de iliskili oldugu kabul edilmektedir
(9-10). Bununla beraber, HSP'de genetik
duyarliigin katkisi oldugu da disinilmektedir
(2,112).

Hastaligin seyri genellikle iyidir; ancak akut
donemde o6zellikle gastrointestinal sisteme ait
komplikasyonlar risk olusturmakta olup, uzun
donem prognoz ise genellikle renal tutulumun
siddeti ile iliskilidir (12).

Bu calismada klinigimizde izlenen HSP tanili
olgularin epidemioyolojik, klinik ve laboratuvar
ozelliklerini sunarak hastaligin seyrini
belirlemeyi ve literatlir  verileri ile
karsilastirmayi amacladik.

Materyal ve Metod

Bu calismaya Keciéren Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Klinigi'ne Kasim 2006-Kasim
2011 tarihleri arasinda HSP tanisi ile yatirilan ve
sonrasinda en az alti ay silre ile izlenen
cocuklar alindi. HSP tanisi EULAR/PReS tani
kriterlerine gore konuldu (Tablo 1) (13).

Tablo 1: EULAR/PReS HSP tani kriterleri

Palpabl purpura ve asagidaki dort kriterden
en az biri:
e Yaygin karin agrisi
e Agirhkli olarak IgA depolanmasini
gosteren cilt veya renal biyopsi varli-

g

e Herhangi bir eklemde akut artrit ve-
ya artralji

e Renal tutulum (hematiri ve/veya
protein(iri)

Olgularin hastane dosya kayitlari retrospektif
olarak degerlendirilerek yas ve cinsiyetleri,
basvuru mevsimi ve ilk basvuru yakinmalari,
son iki hafta icinde gecirilmis enfeksiyon, ilag
tedavisi veya asilanma  oykisd  varlig
kaydedildi.

Purpurik dokiintliniin ozelligi (bolgesel veya
yaygin olup olmadigi), eklem tutulumu (artralji
ve/veya artrit varhgi), gastrointestinal tutulum
(karin agrisi, gaitada gizli kan (GGK) pozitifligi,
melena, hematemez ve/veya hematokezya
bulgulari olup olmadigi) kaydedildi. Olgularda
mikroskopik hematiri (>5 eritrosit/yuksek
biiylitme) ve/veya proteiniiri (>4 mg/m?*/saat)
olmasi renal tutulum olarak degerlendirildi.
Bununla beraber nefrotik diizeyde proteindrisi
(>40mg/m2/saat) olan, nefrotik sendrom
(6dem, hipoalbuminemi, nefrotik dizeyde
proteiniiri) veya akut nefritik sendrom
(mikroskopik veya makroskopik hematdri ile
birlikte oligliri, hipertansiyon ve bobrek
fonksiyon bozuklugu bulgularindan en az
ikisinin olmasi) klinigi gelisen olgulara bobrek
biyopsisi yapildi. Bobrek biyopsisi bulgulari
‘Cocuklarda Bobrek Hastaliklari Uluslararasi
Cahsmasi  (ISKDC)*  grubunun  morfolojik
siniflamasina gore evrelendirildi (14). Hastaligin
izleminde varsa diger organ tutulumlari da
(merkezi sinir sistemi, testis ve akciger gibi)
kaydedildi.

Tablo 2. Olgularin demografik verileri.

Cinsiyet

Kiz 48 52,7
Erkek 43 47,3
Tani yasi

5 yas Ustl 53 58,3
5 yas alti 38 41,7
Basvuru mevsimi

Sonbahar 36 39,5
ilkbahar 24 26,6
Kis 16 17,5
Yaz 15 16,4
Etiyoloji

USYE 42 46,1
idiopatik 40 43,9
Odagi bilinmeyen ates 5 5,5
Akut gastroenterit 4 4,4
ilk basvuru yakinmasi

Dokintd 85 93,4
Eklem agrisi ve/veya sisligi 59 64,8
Karin agrisi 58 63,7
Ates 25 27,4
Kusma 3 3,3
ishal 2 2,2
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Tablo 3. Olgularin klinik bulgulari

Klinik bulgu n %
Dokintii 91 100
Alt ekstremite+gluteal bolge 64 70,3
Yaygin 27 29,7
Ylzde ve kulak kepcesinde 1 1,1
ekimoz
Skalp 6demi 2 2,2
Gastrointestinal tutulum 63 69,2
Karin agrisi 63 69,2
GGK pozitifligi 41 45,0
Melena+invajinasyon 2 2,2
Batinda serbest sivi 4 4,4
Eklem belirtileri
Artralji 59 64,8
Artrit 45 49,4
Artrit dagihmi
Alt ekstremite (ayak bilegi 33 73,3
ve diz)
Ust ekstremite (el bilegi ve 12 26,7
dirsek)
Eklemlerde 6dem 11 12,1
Renal tutulum 15 16,4
Mikroskopik hematlri 13 14,2
ve/veya proteinuri
Nefrotik diizeyde protei- 2 2,2
nuri
Diger organ tutulumlar
Testis tutulumu 8 8,8
Periferik sinir tutulumu 1 1,1

Tum hastalarin kan basinci olglimleri yapildi.
Hemoglobin, lokosit ve trombosit sayilari,
serum Ure, kreatinin ve albumin dizeyleri,
eritrosit ¢oékme hizi (ECH) (normal: 0-20
mm/sa), C-reaktif protein (CRP) (normal: <0,8
mg/dL), anti-streptolizin O antikoru (ASO),
serum immiinglobulin A (IgA), kompleman 3
(c3; normal: 90-180 mg/dL), tam idrar tahlili ve
GGK sonuclari  kaydedildi. izlem sirasinda
enfeksiyon bulgulari olan hastalardan bogaz,
idrar ve/veya gayta kiltari alindi. Siddetli
gastrointestinal  bulgulari  olan  hastalara
abdominal ultrasonografi (USG) yapildi. Renal
tutulum saptanan hastalardan 24 saatlik idrar
toplanarak  proteinlri  dizeyi belirlendi.
Norolojik  tutulum suphesi olan olgulara
elektroensefalografi (EEG), kranial magnetik
rezonans gorlntileme (MR) ve gerekli
durumlarda elektromyografi (EMG) testleri
uygulandi.

Hastalara verilen tedaviler ve vyatis sireleri
kaydedildi. Hastaligin niiksd, cilt déklntalerinin
hastalarin iyilesmesinden en az iki hafta sonra
yeniden alevlenmesi seklinde tanimlandi ve
izlemde gozlenen niks sayisi ve niks gelisen
hasta sayisi degerlendirildi.

istatistiksel analiz

Tim veriler bilgisayar ortaminda “Statistical
Package for Social Sciences (SPSS for Windows
15.0) Chicago, USA” programi kullanilarak
analiz edildi. Veriler ortalama+2 SD (standart
sapma) olarak ifade edildi. Degiskenler
arasindaki istatistiksel farklar ki-kare testi ile
degerlendirdi ve istatistiksel anlamlilik dizeyi
p<0,05 olarak alindi.

Bulgular
Klinik bulgular
Calismaya 2-17 vyas araliginda (ortalama

7,8%3,1 yas) 91 hasta alindi. Olgularin %52,7’si
kiz (n=48), %47,3’li (n=43) erkek olup, kiz/erkek
orani 1,1 idi. Hastalarin ortalama hastane yatis
sireleri 5,8+2,6 gin (2-21 giin) ve ortalama
izlem siiresi ise 10,2+7,4 aydi (6,5-32 ay).
Olgularin %58,3’lnlin ise (n=53) 5 yas ve
Uzerinde tani aldig1 gorildi. Hastaligin en ¢ok
goruldigi mevsim sonbahardi (%39,5, n=36).
Hastalarin %46,1’inde (n=42) etiyolojide son iki
hafta icinde USYE 6ykiisii mevcuttu. Bunlarin
%56,5’inde (n=26) antibiyotik kullanimi oldugu
da belirlendi. Bes olguda ise ilk basvuruda
odag bilinmeyen ates oldugu gorildd.

Olgularin  %93,4’linde (n=85) hastaneye ilk
basvuru yakinmasi dokiinti iken, %64,8'inde
(n=59) eklem agrisi ve/veya sisligi ve
%63,7’sinde (n=58) ise karin agrisi yakinmasi
oldugu  Ogrenildi. Calisma  grubumuzun
demografik verileri Tablo 2’de verilmistir.

Purpurik dokinti en sik olan basvuru nedeni
olmakla birlikte alti hastada sonradan gelistigi
gozlendi. DOkiintl hastalarin gogunda palpabl
purpura, petesi ve/veya ekimoz seklinde
polimorfik olup, %70,3’(inde (n=64) simetrik
olarak alt ekstremitelere ve gluteal bolge
yerlesimliydi. iki hastada ise alt ekstremitede
palpable purpura ile birlikte biller oldugu
goralda.
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Olgularin  hastaneye basvuru yakinmalari
arasinda Uglinct siklikta olan karin agrisinin,
izlemde %69,2’sinde (n=63) gelistigi goraldi.
Bu hastalarin %65’inde (n=41) GGK pozitifligi
saptandi. iki hastada ise melena goézlendi.
Abdominal USG ile iki olguda invajinasyon, dort
olguda ise mezenterik lenfadenopati ve batinda
serbest sivi saptandi.

Olgularin  %64,8’inde (n=59) ilk basvuruda
artralji yakinmasi varken, % 49,4’linde (n=45)
artrit de oldugu gorildi. Bu olgularin
%73,3'Unde (n=33) alt extremite blyik
eklemlerinde artrit mevcuttu.

izlemde olgularin %16,1’'inde (n=15) renal

tutulum  saptanmis olup, bu hastalarin
%86,6'sinda  (n=13) sadece mikroskopik
hematiri  ve/veya hafif proteintri ile

karakterizeydi. Yaslari 9 ve 11 olan iki hastada
izlemde nefrotik diizeyde proteiniri gelisti. Bu
hastalardan birinde serum alblimin
dlzeylerinde de hafif disme (3,5 g/dl) oldugu
gorildi. Renal tutulumu olan hastalarin
hicbirinde hipertansiyon veya (re/kreatinin
yiksekligi saptanmadi. izlemde nefrotik
diizeyde proteinlrisi olan iki hastaya bobrek
biyopsisi yapildi ve bir olguda class 3a,
digerinde ise class 3b HSP nefriti saptandi.
Renal tutulum 5 yas Uzerindeki cocuklarda
(%73,3, n=11) 5 yas ve alti ¢ocuklara (%26,7,
n=4) goére daha yiksek oranda olmakla beraber
istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05).

izlemde olgularin %8,8’inde (n=8) skrotal 6dem
ve testikiller agri ile karakterize testis tutulumu
saptandi. Norolojik tutulum acgisindan hastalar
degerlendirildiginde klinik izlemde bas agrisi
yakinmasi olan doért hastada non-spesifik EEG
degisiklikleri saptanmakla birlikte, bu olgularda
kranial MR incelemesi normal bulundu. On
kolda gli¢cstizlik yakinmasi olan bir olguda ise
EMG’de periferik sinir tutulumu (alt brakial
pleksopati) belirlendi. Hastalarin klinik bulgular
Tablo 3’de verilmistir.

Laboratuvar bulgulari

ilk basvuruda olgularin %46,1’inde (n=42) ECH
ve %31,8inde (n=29) CRP yiksekligi,
%26,4’'tinde  (n=24) |okositoz, %16,1’inde

(n=15) ASO vylksekligi, %15,5inde (n=14)
serum IgA vyiiksekligi, %12’sinde (n=11) ise

anemi tespit edildi. Iki hastada bogaz
kiltirinde A grubu beta-hemolitik streptokok
Uremesi saptandi. Tum hastalarin ¢3 dizeyleri
normal sinirlar igcindeydi.

Tedavi

Eklem tutulumu olan tim hastalara agriyi
azaltmak amaciyla 7 giin slireyle nonsteroidal
antiinflamatuar ilagc (NSAIi) tedavisi verildi ve
HSP artriti 7-10 giin icinde sekel birakmadan
iyilesti. Gastrointestinal kanama bulgulari olan
41 hastaya ortalama 5,7+1,4 gilin siireyle oral
prednizolon tedavisi (1 mg/kg/glin) verildi,
bununla beraber iki hastada invajinasyon
gelistigi saptandi. invajinasyon gelisen bu iki
olgudan birinde spontan dizelme saptandi
ancak diger olgu cocuk cerrahisi boélliimiince
opere edildi.

Basvuru aninda bogaz kiltirinde A grubu
beta-hemolitik streptokok Uremesi olan iki
hastaya depo penisilin tedavisi verildi.
Gastrointestinal tutulum nedeniyle steroid
tedavisi almaktayken periferik sinir tutulumu
saptanan bir olguya ek olarak pulse
metilprednizolon  tedavisi  verildi. Testis
tutulumu olan hastalar ise kisa sureli oral
prednizolon (1 mg/kg/glin) ile tedavi edildi.
Renal tutulumun derecesi hafif olan olgularda
herhangi bir tedavi verilmeksizin bulgularda
tam dizelme oldugu gorildi. Bobrek biyopsisi
ile Class 3a HSP glomeriilonefriti olan olguya 2
mg/kg/glin intravendz prednizolon tedavisi
dort hafta sireyle verildi. Class 3b HSP
glomerilonefriti saptanan olguya ise 3 giln
boyunca 20 mg/kg/gin intraven6z pulse metil
prednizolon verildi ve ardindan 2 mg/kg/gln
intravendz prednizolon tedavisi dort hafta
stireyle uygulandi. Cocuk nefrolojisi boliimiince
ayaktan izlemde bu iki olguya toplam 6 ay
sireyle giderek azaltlan dozlarda oral
prednizolon tedavisi verildi.

izlemde (i¢ hastada ilk alti ay iginde, yine (g
hastada ise bir yil icinde sadece palpabl
purpura ile karakterize niiks gelisti (%6,6, n=6)
ancak tedavi gereksinimi olmadan spontan
diizelme saglandi. izlemde higbir hastada
birden fazla niiks gorilmedi.
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Tartisma

HSP'nin en sik olarak 5-15 yas arasinda,
ortalama 4-7 vyas civarinda ortaya ciktig
bildirilmektedir (12,15). Calisma grubumuzdaki
olgular 2-17 yas arasinda olup, yas ortalamasi
7,8£3,1 yildi. Literatir verilerine benzer sekilde
olgularin  %58i 5 vyas ve (zerindeydi.
Calismamizda kiz/erkek orani 1,1 idi. HSP’nin
erkeklerde kizlara gore 1,5 kat daha fazla
goruldigi bildirilmekle birlikte (5), galismamiza
benzer sekilde HSP’nin kizlarda daha fazla
gorildigini rapor eden g¢alismalar da
mevcuttur (16-17).

HSP'nin mevsimsel o6zellik gosterdigi ve kis,
ilkbahar ve sonbahar aylarinda daha sik
goruldugi bildiriimektedir (1,6,18).
Calismamizda en sik basvuru mevsimi sonbahar
olup, bunu ilkbahar izlemekteydi. HSP ile
ozellikle solunum yolu enfeksiyonlari arasindaki
iliski oldugu ve basta A grubu beta-hemolitik
streptokoklar olmak Uzere bir¢cok bakteriyel ve
viral etkenlerin HSP tetikleyicisi olabilecegi ileri
sirilmektedir (8,12). Hastalarimizin %46,1’inde
(n=42) son iki hafta icinde USYE ve %4,3’linde
(n=4) akut gastroenterit oOykusi varlig
mevcuttu. Olgularda ASO yiksekligi de %15,6
oraninda olup, iki hastada da bogaz kiltiiriinde
A grubu beta-hemolitik streptokok Uremesi
saptandi. Enfeksiyon o6ykisi olan olgularin
%56,5’inde (n=26) oykide antibiyotik kullanimi
oldugu da belirlendi. Bu nedenle gegirilmis
enfeksiyonlarin  ve  kullanilan  antibiyotik
tedavilerinin HSP gelisiminde rolli olabilecegi
disltintlda.

HSP dokiintlisl palpabl purpura ile karakterize
olup, petesi ve ekimozlar da gorilebilir
(15,17,19). Palpabl purpura olmadan HSP tanisi
konulamaz (13). Hastalarimizda tipik olarak
purpurik lezyonlar en ¢ok alt ekstremite ve
gluteal bolge yerlesimliydi.

Eklem tutulumu HSP’nin klinik seyri icinde en
stk rastlanan ikinci bulgu olup, olgularin %60-
84’linde gortlmektedir (4,12,15,17,19).
Calismamizda hastalarin %64,4’(inde artralji
(n=59), %49,4’l(inde artrit (n=45) saptandi. Alt
ekstremitenin biylk eklemleri en sik tutulan
eklemler olup, artrit bulgular tim hastalarda

NSAIi tedavisi ile herhangi bir deformite
birakmadan diizeldi.

Calisma grubumuzdaki hastalarin %69,2’sinde
(n=63) gastrointestinal tutulum saptandi.
Literatirde bu oran  %63-77  olarak
verilmektedir (11,20). Ulkemizden yapilan
calismalarda da %59,5-72,3 arasinda
bildirilmektedir (5,8,21). Literatiirde HSP'li
hastalarda melena veya GGK varhg ile
saptanan gastrointestinal kanama sikhgl %31-
33 civarinda rapor edilmektedir (12,19,22).
Calismamizda ise bu oran %47,2 bulundu.
HSP'de en sik rastlanan cerrahi komplikasyon
invajinasyon olup, sik gorilmemektedir (6,23).
Cahsmamizda da gastrointestinal tutulum sik
olmakla birlikte, sadece iki hastada
invajinasyon saptandi. Bu hastalarin birinde
izlemde spontan dizelme oldu ancak diger
hastada (%1,1) laparotomi gereksinimi oldu.
Cesitli yayinlarda HSP’de renal tutulum sikligi,
%10-50 arasinda degismektedir (4,8). Bu
rakamlar arasindaki degiskenligin renal tutulum
belirleme  kriterlerinin  veya  mikroskopik
hematiiri Olcim tekniklerinin farkliliklarindan
kaynaklandigl disinilmektedir (24).
Gahsmamizda renal tutulum sikhgi %16,1 olarak
bulundu. Renal tutulum %1,1-4,5 oraninda
kronik bobrek hastaligi ve %1’den az oranda
son dénem bdbrek yetmezligi ile sonuglandigi
bilinmektedir (4). Prognozu belirleyen en
onemli faktorin renal semptomlarin
baslangictaki siddeti oldugu vurgulanmistir (5).
Cesitli calismalarda nefrit gelisiminin yasa
bagimh oldugu ve daha biylk c¢ocuklarda
gorulme olasiiginin arttig bildirilmektedir (25).
Ustelik 5 yas ve tizerindeki cocuklarda daha agir
renal bulgular oldugu bildirilimektedir (11).
Calismamizda da benzer sekilde bes yas ve
Uzerindeki olgularda bes yasindan daha kiiglik
olanlara kiyasla renal tutulumun daha sik
oldugu gorilmekle birlikte istatistiksel fark
saptanmadi (p>0,05). Renal biyopsi yaslari 9 ve
11 olan agir nefropatili iki hastaya yapilmis
olup, bir hastada class 3a, diger hastada da
class 3b HSP nefriti rapor edildi. Bu iki olguda
verilen  tedaviler sonrasinda c¢alismanin
yapildigi doneme kadar gecen siirede bobrek
bulgularinin  tamamen normale doéndigi
gorildi. Bununla beraber bu olgularin uzun
donem komplikasyonlari agisindan izlemleri
devam etmektedir.
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Literatlirde HSP ile iliskili n6érolojik tutulum %1-
8 oraninda verilmektedir (3). Hastalarda
norolojik tutulum basagrisi, biling degisiklikleri,
konviilzyon, gérme ve konusmada bozukluk,
periferik noropati ve fasial palsi ile kendini
gosterebilir.  Kranial MR goérintileme ile
iskemik  vaskiiler lezyonlar, intraserebral
hemoraji, diffliz beyin 6demi ya da superior
sagittal sinlis trombozu gibi kilglk damar
vaskdliti  bulgular  saptanabilir  (3,26-27).
Calismamizda izlemde dort olguda bas agrisi
yakinmasi olmasi nedeniyle yapilan EEG’de
non-spesifik degisiklikler oldugu gorildi. Bu
olgularin kranial MR incelemeleri normal
bulundu. Bu nedenle higbir hastada merkezi
sinir sistemi vaskaliti tanisi konulmadi. Bununla
beraber 6n kolda gligsiizliik yakinmasi gelisen
bir hastada vyapillan EMG’de alt brakial
pleksopati ile karakterize periferik noropati
saptandi.

Ailevi Akdeniz Atesi (AAA) olan cocuklarda

vaskdlitlerin (6zellikle HSP) normal
popliilasyona oranla sik goralduaga
bilinmektedir. Ulkemizden  vyapilan  bir

calismada AAA’li cocuklarda HSP prevalansi
%2,7  bulunmustur  (28). Calismamizda
hastalarimiz rutin olarak AAA birlikteligi ve
mutasyon analizi agisindan degerlendirilmedi.
Bununla beraber HSP gastrointestinal tutulum
tanisi alan bir hastada izlemde siddetli karin
agrisi ve ates atagl olmasi nedeniyle yapilan
genetik calismada M694V homozigot mutasyon
pozitifligi saptanmasi Uzerine bu hastaya
kolsisin ~ tedavisi  baslandi.  Yine  HSP
gastrointestinal tutulum ile izlenen baska bir
hastada ailede yogun AAA Oykistu oldugu
o0grenilmesi Uzerine yapilan genetik analizde
E148Q heterozigot mutasyon saptandi ve bu
hasta tasiyici kabul edildi.

Laboratuar testleri HSP tanisinda genellikle
yardimci testler olup, tani koydurucu degildir.
Hastalarda ihml diizeyde I6kositoz,
trombositoz ve akut faz belirteglerinde hafif
yikselme olabilecegi bildiriimektedir (4).
Calismamizda olgularin %46,1'inde ECH ve
%31,8’inde CRP ylksekligi, %26,4’(inde (n=24)
ise |0kositoz saptandi. Literatlirde IgA
yiksekligi %22-40 oraninda bildirilmis olup (5),
calismamizda bu oran %15,5 bulundu. Bu
mevcut laboratuar testlerinin higbirisi HSP’ye

0zgl degildir. Ancak |okositoz, CRP, ESH gibi
akut faz belirteglerinin yiiksek bulunmasi
enflamasyonu destekleyici bir bulgu olarak
kabul edildi. Hastaligin etyolojisi hakkinda da
yol gosterebilecegi distintldi.

Literatlirde HSP igin bildirilen niks orani
degisken olup, %15-35 olarak verilmektedir
(19,29). Calisma grubumuzda da niiks oranlari
dusuk olup, sadece alti olguda (%6,6) saptandi.
Niiks olan olgularimizda klinik bulgularin da
oldukca hafif ve kisa seyirli oldugu gozlendi.
Sonug olarak, klinik ve laboratuvar ozellikleri
ile sunulan HSP tanili olgularimizda ortalama
on aylik izlem sonunda prognozun iyi oldugu ve
tim olgularin herhangi bir sekel birakmadan
iyilestigi gozlendi. Calismamizda hastaligin niiks
ve cerrahi komplikasyon oranlari da disik
bulundu. Hastalarin yaklasik %60’inin 5 yas ve
Uzerinde oldugu, basvurularin en sik sonbahar
mevsiminde gerceklestigi, yaklasik yarisinda
enfeksiyonlarin olasi bir tetikleyici faktor
oldugu belirlendi. Hastalarimizda purpurik
dokiintiiden sonra en sik rastlanan bulgunun
gastrointestinal sistem tutulumu olmasi dikkat
cekiciydi. Bununla beraber gastrointestinal
tutulum olan hastalarda agir komplikasyonlar
nadir goruldl. Dolayisiyla bu ¢alismanin
bulgulari ¢ocuklarda HSP'nin ¢ogunlukla selim
seyirli bir hastalik oldugunu desteklemektedir.
Bununla beraber hastaligin uzun donem
prognozunun renal tutulum ile iliskili oldugu
bilindiginden, bu olgularin uzun doénem
izlenmesi 6nem tasimaktadir.
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